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            Für Lilly und Lucy
          
» Gutes Wissen ist eine Macht der Menschen, ihr Nichtwissen die Macht der Krankheiten.

Das Breitenwachstum als Folge von Fehlentwicklungen schon in der Kindheit – ein Vorwort
Abwechslungsreiche Ernährung, viel Bewegung, Nichtrauchen und große Zurückhaltung beim Konsumieren alkoholischer Getränke sind die entscheidenden Faktoren für eine gesunde Lebensweise. Die Aufklärung darüber muss möglichst früh beginnen, denn was Kinder lernen, nehmen sie mit ins Erwachsenenalter. Leider bleibt der notwendige Lernprozess zu oft aus, deshalb sind Fehlentwicklungen schon in der Kindheit vorprogrammiert.
Auswertungen der Global Burden of Disease Study mit den Daten aus 195 Ländern zeigen, dass zurzeit bereits 604 Millionen Erwachsene und 108 Millionen Kinder fettleibig sind (The GBD 2015 Obesity Collaborators, 2017). Bei den Kindern sind das nach Angaben der WHO (2016) schon 41 Millionen unter 5 Jahren. In den USA hat sich der Anteil der fettleibigen Kinder seit den 60er-Jahren etwa verdreifacht (Fryar et al. 2014). Heute sind dort 6 % aller Kinder alarmierend stark adipös (Apovian 2016). In der Europäischen Union leiden gut 22 Millionen Kinder und Jugendliche an Übergewicht, allein in Deutschland sind es fast 2 Millionen der 3- bis 17-Jährigen. Etwa 800.000 von ihnen sind fettleibig. Jährlich erkranken hier mehr als 200 dieser dicken Jugendlichen an Typ-2-Diabetes. Große internationale Studien bestätigen regelmäßig, dass die zu schweren Jugendlichen in der Mitte ihres Lebens viel häufiger neben Diabetes auch koronare Herzerkrankungen und Krebs bekommen werden als ihre normalgewichtigen Altersgenossen.
Die zu dicken Jugendlichen in Deutschland verbringen im Schnitt 23 Stunden pro Tag liegend, sitzend oder stehend. Vier von fünf 15-Jährigen sind nicht mehr in der Lage, zwei oder mehrere Schritte rückwärts zu balancieren, neun von zehn können nicht mehr eine Minute lang auf einem Bein stehen. Dabei beginnt die Lust und Fähigkeit, sich körperlich aktiv bewegen zu wollen und zu können, in der frühen Kindheit und dauert eigentlich lange an. So gibt es dann bei Kindern bis zum Alter von sechs Jahren bezüglich der Bewegungskompetenz auch kaum Einschränkungen. Die Probleme beginnen etwa im Alter von 10 Jahren und werden deutlich sichtbar bei den 15-Jährigen. In vielen Ländern sind diese Kinder heute zu rund 15 % weniger gut trainiert als ihre Eltern vor 30 Jahren (Tomkinson 2013). Eine Bewegungsschulung wird darum immer wichtiger und mit ihr sollte am besten schon im Vorschulalter begonnen werden. Für ältere Kinder und Jugendliche ist mindestens eine Stunde Intensivsport pro Tag empfehlenswert. Neben der Intensität spielt auch die Vielfalt der Bewegungsübungen eine wichtige Rolle.
Sportliche Schülerinnen und Schüler haben oft bessere Abschlusszeugnisse als die Bewegungsmuffel in ihrer Gruppe und starten deshalb erfolgreicher ins Berufsleben (Kantomaa et al. 2013; Booth et al. 2014). Weil sie mehrheitlich noch als Erwachsene Sport treiben, steigern sie damit auch dauerhaft ihre Lebensqualität und können lange von den vielen positiven Gesundheitseffekten ihrer körperlichen Aktivitäten profitieren. Das gilt ebenfalls für spätere Stresssituationen. In ihnen fallen die Menschen meist gedankenlos in alte Gewohnheiten zurück. Gut ist es dann, wenn zu diesen z. B. Sport treiben, aber auch eine vernünftige Ernährung gehörten (Neal et al. 2013).
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Weltweit sind nach Ergebnissen der Global Burden of Disease Study 2,1 Milliarden Menschen übergewichtig. Seit 1980 hat sich damit dieses Problem bei Erwachsenen um 28 % und bei Kindern sogar um 47 % verstärkt (Ng et al. 2014). Nach Daten von 19,2 Millionen Personen aus 200 Ländern hat dabei speziell die Fettleibigkeit schon seit 1975 auf dem gesamten Globus enorm zugenommen, von 6 % auf 15 % bei Frauen und von 3 % auf 11 % bei Männern (NCD Risk Factor Collaboration 2016). Für Deutschland zeigt der Bericht der Deutschen Gesellschaft für Ernährung (2017), dass in ihrem mittleren Alter 37 % der Frauen und 59 % der Männer übergewichtig sind, mit einem Anstieg dieser Werte zum Ende ihrer Berufsleben auf 56 % bzw. 74 %.
Weil sich körperliche Aktivitäten und eine bewusste Ernährung positiv auf das Wohlbefinden und die Gesundheit auswirken, ist die Förderung von Eigeninitiative und Eigenverantwortung für eine vernünftige Lebensführung wichtig. Denn allein schon durch eine Ernährung mit viel Gemüse und Obst, durch Zurückhaltung beim Fleischverzehr, mit sportlichen Anstrengungen von mindestens 2,5 Stunden pro Woche mit Vermeidung von Übergewicht sowie durch den Verzicht auf Tabak sinkt das Risiko für schwere Erkrankungen wie Diabetes, Krebs, Herzinfarkt und Schlaganfall um mehr als die Hälfte (Ford et al. 2009; Rasmussen et al. 2013). Weitere große Studien mit 20.900 bzw. 55.700 Probanden bestätigen das geringere Risiko für ein Herzversagen, wenn die Lifestyle-Faktoren Sport, Körpergewicht, ausreichender Verzehr von Gemüse, Obst und Cerealien, das Nichtrauchen sowie ein nur mäßiger Alkoholkonsum positiv bewertet werden konnten (Khera et al. 2016). Und die Nurses‘ Health Study (Kap. 3) präsentiert als zentrales Ergebnis aus Untersuchungen an 83.882 Frauen eine Reduktion der Bluthochdruckrate um 80 %, wenn die Frauen kein Übergewicht hatten, täglich 30 Minuten sportlich aktiv waren und sich gesund ernährten (Forman et al. 2009).
Es ist demnach für alle Menschen hilfreich, zu dieser Thematik möglichst umfassendes Wissen zu erlangen. Wenn nämlich präzises Wissen die Gedanken formt, sinkt die Gefahr, dass unausgewogene Ernährung und Bewegungsarmut den Körper formen. Je umfangreicher dabei ihre Kenntnisse werden, umso leichter fällt den Menschen die Umstellung ihrer Lebensführung und umso größer ist dann auch die Wahrscheinlichkeit, dass dies mit einem dauerhaften Erfolg verbunden ist. Besonders wichtig ist es, sich bereits bei Kindern intensiv für einen gesundheitsfördernden Lebensstil einzusetzen, da sich ihnen noch unvoreingenommen und leicht die Grundlagen dafür einprägen und verfestigte Gewohnheiten meist noch nicht bestehen. Neben den Eltern sind hier auch die Kindergärten und Schulen gefordert. Das freiwillige Werbeverbot der Lebensmittelindustrie, das Kinder unter 12 Jahren vor zu Süßem, zu Fettigem und zu Salzigem schützen soll, funktioniert leider nicht. Gesetzliche Regelungen und die Anhebung der Altersgrenze der zu Schützenden auf 16 Jahre wären notwendig. Gesundheitsförderung sollte für jede Regierung von höchster Priorität sein.



I Ernährung

© Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2018
Dietger MathiasFit und gesund von 1 bis Hunderthttps://doi.org/10.1007/978-3-662-56307-6_2

2. »Wer nichts weiß, muss alles glauben«
Marie von Ebner-Eschenbach (1830–1916)

Dietger Mathias1
(1)Sandhausen, Deutschland

 


Das Wissen über Grundprinzipien der Ernährung ist immer von hohem Nutzen. Um davon auf Dauer auch profitieren zu können, müssen die hier mit tiefen Emotionen verbundenen Gewohnheiten mitbedacht werden. Denn Essen ist mehr als nur Nahrungsaufnahme, es ist Erinnerung, Ritual, Unterhaltung, oft Belohnung – und manchmal Qual. Gelingt es aber, erworbenes Wissen in die Bahnen der Vernunft zu lenken, hat das meist auch die gewünschten nachhaltigen Auswirkungen auf die Gesundheit.
Die körperlichen und seelischen Schädigungen durch Übergewicht und Fettleibigkeit sind enorm. Allein etwa ein Drittel der jährlich etwa 482.500 neuen Krebsfälle in Deutschland wird auf falsche Ernährung zurückgeführt (Epidemiol. Bulletin 5/2017 des Robert Koch-Instituts). Gesunde Menschen sind glücklicher, aber für die Einzelnen hat fundiertes Wissen zu Fragen der Gesundheit zusätzlich auch einen starken wirtschaftlichen Stellenwert. Zum einen schützt das Wissen vor oft teuren, aber nutzlosen Pseudomedizinangeboten. Zum anderen wird der ständige Fortschritt in allen Medizinbereichen das Gesundheitssystem immer weiter verteuern. Im Jahr 2016 wurden für das Gesundheitswesen insgesamt 356,5 Milliarden € aufgewendet, davon entfielen auf die gesetzliche Krankenversicherung 207,1 Milliarden € (= 58,1 %) und auf die private Krankenversicherung 31,0 Milliarden € (= 8,7 %). Der gesamte Bundeshaushalt betrug im Vergleich dazu 316,9 Milliarden €. Bereits die Behandlungen ernährungsbedingter Krankheiten verursachen jährliche Kosten von etwa 120 Milliarden €. Und weil sich der schnell steigende medizinische Erkenntnisstand nicht mehr ausschließlich aus festgezurrten Krankenkassenbeiträgen bezahlen lassen wird, ist Prävention für alle auch immer eine sinnvolle finanzielle Investition in die Zukunft.
Darüber hinaus verändert sich in unserer Gesellschaft stetig die Altersstruktur. Immer mehr Menschen erreichen das Alter der Hochbetagten. In der Bundesrepublik Deutschland wird nach Angaben des Statistischen Bundesamtes im Jahr 2030 jeder dritte Einwohner älter als 60 Jahre sein. Die WHO definiert hier zur steigenden Lebenserwartung auch die health-adjusted life expectancy (HALE), die Zeit also, die ein Mensch wahrscheinlich gesund leben wird. HALE nimmt bisher aber deutlich langsamer zu als die Lebenserwartung. So spielt die Finanzierbarkeit unseres Gesundheitswesens auch unter dem Blickwinkel des gesunden Alterns eine immer größere Rolle. Gute Präventionsprogramme für eine vernünftige Lebensführung sind deshalb sehr wichtig. Die allgemeine Akzeptanz dafür ist vorhanden. Denn längst hat in einer Zeit, in der unser Wohlstand stetig steigt, die Einstellung zur Gesundheit eine neue Qualität gewonnen. Sie wird in Umfragen regelmäßig als das höchste Gut bestätigt. [image: A978-3-662-56307-6_2_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 2.1.
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Auch der größte behauptete Unsinn wird häufig damit begründet, es gäbe hierzu eine Studie. Allein für das Gebiet Ernährung erscheinen aber in der medizinischen Fachliteratur weltweit pro Jahr ungefähr 9000 Artikel, das ist stündlich etwa eine »Studie«. Der Hinweis auf eine solche ist deshalb zunächst nicht sehr aussagekräftig, schon gar nicht dann, wenn es sich offenbar um eine interessengesteuerte Studie der Industrie handelt. Von Bedeutung sind dagegen immer die Ergebnisse angesehener Arbeitsgruppen von renommierten Universitäten oder Instituten, publiziert in Fachzeitschriften mit hohen Impact-Faktoren (Anhang). Hier sind besonders die großen, internationalen Interventions- und Beobachtungsstudien mit Zeiträumen von vielen Jahren und zehntausenden Freiwilligen hervorzuheben (Tab. 3.1). Selbst deren Ergebnisse können zwangsläufig nicht die Aussagekraft von Naturgesetzen haben, sie verbessern jedoch stetig und verlässlich unsere Kenntnisse über die vielen Details der physiologischen Zusammenhänge von Ernährung, Bewegung und Gesundheit. Sie sind Grundlage der Ausführungen in den folgenden Kapiteln. Tab. 3.1Beispiele für wichtige prospektive Langzeitstudien


	Studie
	Läuft seit
	Probandenzahl

	Black Women’s Health Study
	1995
	64.500

	California Teachers Study
	1995
	133.400

	Cancer Prevention Study
	1960 (bis 1972)
	1 Mio.

	Cancer Prevention Study II
	1982
	1,2 Mio.

	Cancer Prevention Study III
	2010
	304.000

	EPIC-Studie
	1992
	521.000

	Framingham Heart Study
	1948
	4000

	Health Professionals Follow-up Study
	1986
	51.500

	Interheart Study
	1997
	30.000

	NIH-AARP Diet and Health Study 
	1995
	567.000

	Nurses’ Health Study I 
	1976
	122.000

	Nurses’ Health Study II
	1989
	116.500

	Nurses’ Health Study III
	2010
	100.000

	Procam Studie 
	1978
	50.000

	Whitehall-II Study 
	1985
	10.300

	Women’s Health Initiative 
	1991
	161.800




Zu den wissenschaftlich hochwertigen Arbeiten gehört u. a. die Framingham Heart Study. Als am 12. April 1945 Franklin D. Roosevelt unerwartet an einem Schlaganfall starb, war das der Auslöser für die weltweit am längsten existierende, noch aktuelle Herz-Kreislauf-Studie. Für sie wurde der Ort Framingham mit seinen damals 28.000 Einwohnern in der Nähe von Boston ausgewählt. Deren Bewohner werden als perfektes Abbild des amerikanischen Bevölkerungsquerschnitts angesehen. Diese Studie läuft bereits in der 3. Generation mit jetzt aber meist nur etwa 4000 Probanden.
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Abb. 4.1Schematische Darstellung eines Antikörpermoleküls



Die heutigen Zivilisationskrankheiten haben ihren Ursprung häufig schon in der veränderten Lebenswelt der Jugendlichen. Verlust der Straßenkindheit durch den vermehrten Autoverkehr, Verschwinden sonstiger freier Bewegungsräume und die enorme Anziehungskraft der elektronischen Medien sind hierfür wichtige Ursachen. Nährstoffdefizite durch Verkennung der Bedeutung einer optimierten Mischkost und die ausgeprägte Präferenz für Fast Food verschlechtern den Gesundheitsstatus der Menschen weiter.
Dabei ist unser Organismus eine riesige komplexe und komplizierte chemische Fabrik, die klug geführt werden muss. Er besteht aus etwa 1027 Atomen. Von ihnen verteilen sich allein schon 99,4 % auf die vier häufigsten Körperbausteine Wasser, Eiweiß, Fett und Kohlenhydrate. Im Einzelnen sind dies 63 % Wasserstoffatome, 25,5 % Sauerstoffatome, 9,5 % Kohlenstoffatome und 1,4 % Stickstoffatome. Das mittlere Atomgewicht beträgt dabei 7,0. Diese Bausteine tragen bei einer 75 kg schweren Person mit 95,4 % zum Gewicht bei. Die übrigen Elemente für unsere Körperzusammensetzung machen nur 0,6 % der Gesamtatomzahl aus. Es sind dies Calcium, Phosphor, Kalium, Schwefel, Natrium, Chlor, Magnesium und dann in Spuren auch noch Brom, Chrom, Cobalt, Eisen, Fluor, Jod, Kupfer, Mangan, Molybdän, Nickel, Selen, Silizium, Zink und Zinn.
Als oberster Regulator für alle Funktionen fungiert das Genom. Es ist mit 3,2 Milliarden Buchstaben (Basenpaare) sehr groß und steuert die etwa 37,2 Billionen Zellen der Erwachsenen (Bianconi et al. 2013). Pro Sekunde werden mehrere Millionen Zellen neu gebildet, um alte Zellen zu ersetzen. Hautzellen erneuern sich dabei innerhalb weniger Wochen, Muskelzellen können bis zu 15 Jahre ihre Funktionen erfüllen und Knochenzellen werden oft 30 Jahre alt. Der gegenwärtig bekannte menschliche Genkatalog enthält ca. 21.000 eiweißkodierende Gene (Neumann et al. 2010). Fast 1500 von ihnen beeinflussen unseren Alterungsprozess, die Lebenserwartung steuern sie aber nur zu etwa 25 %. Umweltbedingungen und die Lebensführung sind für ein gesundes Altwerden weitaus prägender.
Die Proteine sind die Funktionsträger in den Körperzellen. Ihre Aufteilung wird analog zum Genom als Proteom bezeichnet. Etwa 90 % unseres Proteoms ist bisher entschlüsselt (Kim et al. 2014; Wilhelm et al. 2014; Wiemann et al. 2016). Zu diesen Eiweißen gehören u. a. etliche Strukturproteine mit langen Halbwertzeiten, die vielen Hormone und Enzyme oder auch die zahlreichen Botenstoffe des Immunsystems. Ein Beispiel hierfür sind die Plasmazellen, die bei Erkennung eines Antigens 7 bis 10 Tage lang pro Sekunde bis zu 2000 spezifische Antikörper bilden. Ständig laufen tausende ähnlich komplizierte Reaktionen ab, für die mit der Nahrung immer die richtigen Ersatzstoffe in angemessener Menge nachgeliefert werden müssen.
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Der wünschenswerte, tägliche Nahrungsanteil der Energieträger beträgt jeweils für

            	Komplexe Kohlenhydrate (= 4,1 kcal/g): etwa 55–60 % (Kap. 50),

	Fette (= 9,3 kcal/g): etwa 30 %,	1/3 gesättigte Fettsäuren,

	1/3 einfach ungesättigte Fettsäuren, z. B. Ölsäure,

	1/3 mehrfach ungesättigte Fettsäuren (Kap. 15),





	Eiweiße (= 4,1 kcal/g): etwa 10 % Kinder, Jugendliche, alte Menschen und nach schwerer Krankheit genesende Erwachsene benötigen etwa 15 % Eiweiß (Kap. 84)




          
Das Verhältnis der Aminosäuren in den aufgenommenen Proteinen sollte der Zusammensetzung der körpereigenen Eiweiße möglichst weitgehend entsprechen, d. h. die biologische Wertigkeit der Proteine sollte hoch sein. Das gilt für die meisten tierischen Eiweiße, besonders für Milch, Eier, Fisch und Fleisch. Manche pflanzlichen Eiweiße enthalten dagegen einzelne Aminosäuren nur in relativ geringen Mengen.
Biologische Wertigkeit einiger Proteine (in Prozent):

            	Milch 107

	Vollei (Referenzwert) 100

	Rindfleisch 91

	Fisch 90

	Sojabohnen 85

	Reis 81

	Roggenmehl 80

	Kartoffeln 76

	Mais 72

	Hafer 60

	Weizenmehl 57




          
Essenzielle, vom Organismus nicht synthetisierbare Aminosäuren sind: Isoleucin, Leucin, Lysin, Methionin, Phenylalanin, Threonin, Tryptophan und Valin. Arginin und Histidin gelten als semi-essenzielle Aminosäuren. Sie werden im Wachstumsalter oder bei schweren Erkrankungen u. U. in nicht ausreichender Menge gebildet.
Primäres Ziel jeder Nahrungsaufnahme ist zunächst die Energieversorgung der Zellen und Gewebe, wobei sich Fette, Kohlenhydrate und Eiweiße in großem Umfang gegenseitig vertreten können. Ein Zuviel an Energie aus der Nahrung wird im Fettgewebe gespeichert. Bei Fett sind für diesen Speicherprozess nur 3 % der aufgenommenen Kalorien notwendig. Kohlenhydrate müssen dagegen erst in Fett umgewandelt werden, was immerhin schon einmal rund 25 % der zugeführten Kalorien verbraucht. So ist die Energiespeicherung in Form von Kohlenhydraten begrenzt, auf etwa 70–100 g in der Leber und 300–400 g in der Muskulatur. Bei gut trainierten Sporttreibenden können es hier auch wegen der größeren Muskelmasse 400–600 g sein. Proteine sind zwar wichtige Bausteine für alle Organe, Knochen und Muskeln, als Energielieferanten sind sie aber unter normalen Bedingungen eher unbedeutend. Nur bei Nahrungsverknappung spielen sie in dieser Sache eine Rolle, denn einige Aminosäuren können in Glucose umgewandelt werden.
Nach den Grundgesetzen der Physik sind alle 3 Kalorienlieferanten, im Übermaß verzehrt, für das Breitenwachstum verantwortlich. Weil aber Fett einen mehr als doppelt so hohen Energieanteil hat wie Kohlenhydrate oder Proteine, ist für das Einhalten oder das Erreichen des Wunschgewichts die Beschränkung der Fettzufuhr besonders effektiv.
Die seit Langem gültige internationale Energieeinheit Kilojoule hat sich im Medizinbereich noch nicht breitflächig durchgesetzt. Deshalb erfolgen im Text die Energieangaben meist in Kilokalorien (1 kcal = 4,1868 kJ, 1 kJ = 0,239 kcal, 1 Kilojoule = 1000 Wattsekunden).
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Abb. 6.1Citratzyklus und Atmungskette



In den Mitochondrien der Zellen beginnt die Energiegewinnung mit einem Kreisprozess, dem Citratzyklus, für dessen Funktion der Baustein Pyruvat aus dem Abbau der Kohlenhydrate notwendig ist (Kap. 59). Wird das Pyruvat knapp, weil z. B. die begrenzten Kohlenhydratspeicher durch starke körperliche Belastungen entleert sind, können Fette (und Proteine) nur noch sehr eingeschränkt verstoffwechselt werden (Kap. 7).
Die Verbrennung der Fette geschieht in der Flamme der Kohlenhydrate.
Im Citratzyklus werden bereits 10 % der für die Arbeitsprozesse in den Zellen notwendigen Adenosintriphosphatmoleküle (ATP) gewonnen, die anderen 90 % entstehen dann anschließend durch oxidative Phosphorylierung in der mit dem Citratzyklus eng gekoppelten Atmungskette. Der Wirkungsgrad, mit dem bei diesen Prozessen die chemische Energie der Nahrungsstoffe in arbeitsfähiges ATP umgewandelt werden kann, beträgt nur etwa 40 %. Der größere Anteil dieser Energie fließt in die Wärmebildung (Kap. 9 und Kap. 78).
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Obwohl Glucose ständig verbraucht wird, bleibt der Blutzuckerspiegel bei begrenzter Nahrungskarenz, z. B. nachts, dank der Glucagonwirkung konstant. Drei Viertel der unter diesen Bedingungen von der Leber abgegebenen Glucose stammt aus Glycogen und der Rest aus einer Neusynthese. Geht der Zustand der vorübergehenden Nahrungskarenz in Fasten über, verstärken sich die Anpassungsprozesse des Stoffwechsels. Das ist auch notwendig, denn die Glykogenreserven der Leber reichen in Ruhe nur für knapp 24 Stunden. Danach beginnt der Blutglucosespiegel doch langsam auf etwa zwei Drittel des Normalbereiches zu sinken, darf aber nicht unter 40 mg/100 ml abfallen, weil dann das Gehirn seine Funktion einstellen würde. Auch die roten Blutkörperchen und das Nebennierenmark sind strikt auf Glucose als Brennstoff angewiesen.
Fettsäuren lassen sich nicht in Glucose umwandeln. Als Alternative kommen Aminosäuren für die Synthese von Glucose in Frage. Dann aber muss vermehrt Körpereiweiß geopfert werden. Für den Organismus kann das nur eine Notlösung sein, zumal für die Synthese von 1 g Glucose immerhin 2 g Eiweiß notwendig sind und ein länger anhaltender Proteinverlust erhebliche organische Schäden anrichten würde. In Bezug auf die spezielle Energienutzung beim Fasten verlaufen deshalb alle Anpassungsmechanismen von den Kohlenhydraten weg und hin zu den Fetten und Ketonkörpern. Letztere sind Aceton, Acetessigsäure und 3-Hydroxybuttersäure. Nach etwa drei Hungertagen entstehen sie in der Leber aus dem Fettabbau und müssen als leicht transportable Energieäquivalente der Fettsäuren verstanden werden. Bei Bedarf und nach einer kurzen Anpassungsphase können diese sogar vom Gehirn aufgenommen und als Hauptenergiequelle verwertet werden.
Acetessigsäure und Hydroxybuttersäure tragen zu einer Erhöhung der Wasserstoffionenkonzentration im Blut bei. Das wiederum veranlasst nun auch die Nieren zur Glucosebildung, überwiegend aus der Aminosäure Glutamin.
Während einer längeren Fastenperiode produzieren Leber und Niere schließlich zusammen 80 g Glucose pro Tag, jedes Organ ist daran etwa zur Hälfte beteiligt.
Diese Syntheserate liegt erheblich unter der, die normalerweise mit etwa 130 g während der nächtlichen Nahrungskarenz abläuft. Aber wegen der Fähigkeit des Gehirns, von der Glucoseverbrennung auf Ketonkörperverwertung umzuschalten, wird das Körpereiweiß jetzt weitgehend geschont. Es wird geschätzt, dass für gesunde Menschen bei fehlender Nahrungszufuhr die Überlebenszeit zwischen 50 und 100 Tagen beträgt, eine ausreichende Wasserversorgung vorausgesetzt.
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Selbst in völliger Ruhe benötigt der Organismus zur Aufrechterhaltung von minimalen körperlichen Aktivitäten und der Körpertemperatur sowie für die verschiedenen Zellfunktionen eine Mindestmenge an Energie. Dieser Grundumsatz macht unter Alltagsbelastungen etwa zwei Drittel des Gesamtenergieverbrauchs aus. Über 80 % davon verteilen sich allein auf

            	Gehirn (18 %),

	Herz (9 %),

	Nieren (7 %),

	Leber (26 %) und

	Skelettmuskeln (26 %).




          
Der Grundumsatz ist keine konstante Größe, er korreliert eng mit der fettfreien Körpermasse (= Gesamtgewicht minus Gewicht des Fettgewebes). Diese sog. Magermasse macht bei einem normalen Body-Mass-Index (Kap. 43) rund 75 % (Frauen) bzw. 80 % (Männer) des Körpergewichts aus. Bei einer Zunahme von Magermasse erhöht sich der Grundumsatz um ca. 3 Kilokalorien (kcal) pro Kilogramm (kg) Magermasse und pro Tag. Beruht aber die Gewichtsvermehrung lediglich auf einer Vergrößerung der Fettpolster, steigt der Grundumsatz kaum.
Mit zunehmendem Lebensalter verlangsamen sich die Stoffwechselprozesse und die Muskelkraft wird schwächer, darum haben ältere Menschen einen geringeren Grundumsatz als jüngere (Kap. 84). Die etwa 10 % größere Muskelmasse der Männer gegenüber Frauen bewirkt einen höheren Grundumsatz von rund 5 %. Im Schlaf sinkt der Grundumsatz um 7–10 %, bei längerem Fasten um 20–40 %. Stress, Schwitzen, Fieber und Aufenthalt in Tieftemperaturgebieten erhöhen ihn, Depressionen und Anpassung an tropische Temperaturen senken ihn.
Gesteuert werden die Einflussgrößen auf den Grundumsatz hauptsächlich durch die Schilddrüsenhormone. Sie kurbeln den Sauerstoffverbrauch an und bewirken eine vermehrte Thermogenese (Kap. 9). Bei Diäten werden dagegen regulativ aktive Schilddrüsenhormone in verminderter Konzentration ausgeschüttet. Über eine damit verbundene Einschränkung der Wärmeproduktion wird der Grundumsatz gedrosselt. Evolutionsbedingt sinkt dieser aber auch bei regelmäßigen körperlichen Anstrengungen, denn die Urmenschen waren nach ihrer damals aufwendigen Nahrungssuche für jede dann im Ruhezustand eingesparte Kalorie sehr dankbar (Pontzer et al. 2016). So ermöglichten diese physiologisch sinnvollen Anpassungsmechanismen in früheren Notzeiten eine Verlängerung der Überlebenszeit, erschweren heute aber den Gewichtsverlust disziplinierter Diätkandidaten. Zu erfolgreichen, dauerhaften Abnehmprogrammen gehören deshalb immer die Themen Ernährung und Bewegung gleichermaßen.
Der durchschnittliche Grundumsatz einer 25-jährigen Frau beläuft sich pro kg Körpergewicht und Stunde auf ca. 1,0 kcal (4,2 kJ), bei einem 25-jährigen Mann sind es etwa 1,1 kcal (4,6 kJ).
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Prinzipiell entsteht die Wärme als Nebenprodukt aus der Energiegewinnung für den Grund- und Leistungsumsatz (Kap. 8 und Kap. 10). Durch ihre lenkenden Wirkungen auf den Stoffwechsel sind dabei die jodhaltigen Schilddrüsenhormone die Hauptregulatoren der Wärmeproduktion. Diese läuft überwiegend in der Muskulatur ab.
Doch selbst im Fettgewebe ist Wärmeentwicklung möglich. Hier muss zwischen weißem, braunem und beigen Gewebe unterschieden werden. Braunes Fettgewebe ist in messbarer Konzentration nur in den ersten Lebenstagen von Neugeborenen vorhanden und bewirkt bei ihnen eine gesteigerte Thermogenese. Die vermehrt gebildete Wärme schützt das Baby vor der noch ungewohnten Kälte. Weil sich das braune Fettgewebe schnell zurückbildet, spielte es unter funktionellen Gesichtspunkten lange Zeit keine große Rolle. Mit verfeinerten Techniken lässt sich jedoch inzwischen auch bei Erwachsenen ein stark kapillarisiertes und mit Nervenbahnen durchsetztes Fettgewebe nachweisen (Lee et al. 2013). Der diesem zugrunde liegende spezielle Zelltyp kann sich bei angemessenen Reizen in solche Zellen umstrukturieren, die wie Zellen im braunen Fettgewebe wirken, allerdings dann diesem Gewebe eher ein beiges Aussehen verleihen. Das während körperlicher Aktivitäten vermehrt gebildete Hormon Irisin, ein Myokin (Kap. 54), steigert in diesem beigen Fettgewebe die Wärmeproduktion und damit die Kalorienverbrennung ähnlich stark wie das braune Gewebe bei den Neugeborenen (Boström et al. 2012).
In den Mitochondrien dieser speziellen Gewebe findet sich das Entkopplungsprotein 1, das Thermogenin. In der Skelettmuskulatur kommen weitere sog. »uncoupling proteins« (UCP) vor. Das Thermogenin ganz besonders, aber auch die anderen UCP schließen den Wasserstoffionenfluss an der inneren Mitochondrienmembran kurz. Gestartet wird dieser Prozess durch Noradrenalin. Es reagiert hier mit einem an ein G-Protein gekoppelten β-Rezeptor. Das Resultat ist eine Störung der Synthese von Adenosintriphosphat (Kap. 6).
Das ATP ist aber der eigentliche Energieträger im Körper, gewissermaßen der »elektrische Strom«, mit dem alle Lebensprozesse in den Zellen überhaupt erst ablaufen können. Deshalb muss es immer schnell und in ausreichender Menge aus Kohlenhydraten und Fetten gebildet werden. Wenn jedoch die ATP-Synthese nicht optimal verläuft, fließt die aufgenommene Nahrungsenergie verstärkt in diesen wichtigen Prozess mit der Folge, dass sich die normale, tägliche Wärmefreisetzung, die »nonexercise activity thermogenesis« (NEAT) erhöht und ein eventueller Energieüberschuss in geringerem Maße in Form von Fett eingelagert wird. Von den energiezehrenden Eigenschaften der UCP profitieren manche Menschen in besonderem Umfang, weil sie mehr solcher Proteine produzieren. Die dadurch bedingte Störung der biologischen Abläufe bewirkt dann, dass die betroffenen Personen scheinbar beliebig viel essen können und dabei trotzdem oft schlank bleiben.
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Zum Grundumsatz kommt für jede weitere Leistung, die ein Mensch vollbringt, sei es Muskeltätigkeit oder konzentrierte Gehirnarbeit, der Leistungsumsatz hinzu. Bei leichter Arbeit sind dies pro kg Körpergewicht und Stunde 0,5–1 kcal, bei mittelschwerer Arbeit 1–2 kcal, bei schwerer Arbeit 2–12 kcal und bei Schwerstarbeit deutlich mehr als 12 kcal. Im Alltagsleben finden diese Bewertungen ihren Niederschlag in den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Ernährung. In ihnen wird die tägliche Kalorienzufuhr in Abhängigkeit von der Muskelarbeit angegeben. So betragen diese Richtwerte für Personen mit einem normalen Body-Mass-Index (BMI) und mittleren körperlichen Aktivitäten 2100 kcal pro Tag für Frauen und entsprechend 2700 kcal für Männer, jeweils für das Alter zwischen 25 und 50 Jahren (Tab. 10.1). Als Vergleichsgrößen für mittlere körperliche Aktivitäten gelten die Arbeiten von Hausfrauen, Kellnern oder Handwerkern. Tab. 10.1Richtwerte für die tägliche Energiezufuhr mit einem normalen BMI und mittleren körperlichen Aktivitäten (DGE 2016)


	Alter
(Jahre)
	Grundumsatz plus Leistungsumsatz

	Männlich 
	Weiblich

	kcal
	kJ
	kcal
	kJ

	15–18
	3000
	12.000
	2300
	9200

	19–24
	2800
	11.200
	2200
	8800

	25–50
	2700
	10.800
	2100
	8400

	51–65
	2500
	10.000
	2000
	8000

	≥ 65
	2500
	10.000
	1900
	7600


BMI Body-Mass-Index, kcal Kilokalorie, kJ Kilojoule



Wird in der Freizeit auch noch regelmäßig Sport betrieben, erhöht sich der Kalorienverbrauch. Der Mehrverbrauch nimmt hierbei oft beträchtliche Ausmaße an, wie die Daten von manchen Profisportlern zeigen. Bei ihnen kann schon mal die Zeit zum begrenzenden Faktor werden, wenn es darum geht, die notwendigen, großen Nahrungsmittelberge verzehren zu müssen, zumal sich gewaltige Anstrengungen meist für die nachfolgenden 1–2 Stunden appetitmindernd auswirken. Diese Besonderheit betrifft z. B. Teilnehmer der großen Straßenradrennen. Die heutigen energiereichen Getränke helfen sehr bei der Bewältigung dieser speziellen Problematik.

© Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2018
Dietger MathiasFit und gesund von 1 bis Hunderthttps://doi.org/10.1007/978-3-662-56307-6_11

11. Physical Activity Level

Dietger Mathias1
(1)Sandhausen, Deutschland

 


Es ist übersichtlicher und wird international auch häufig praktiziert, den durchschnittlichen täglichen Energiebedarf für körperliche Aktivitäten anteilig am Grundumsatz darzustellen. Dieser Wert für den Leistungsumsatz heißt dann »physical activity level« (PAL).
PAL = Gesamtenergiebedarf/Grundumsatz
Ein solches Vorgehen hat den Vorteil, dass bestimmte, den Energiebedarf beeinflussende Faktoren wie Alter, Geschlecht und Körpergewicht in diese Maßzahl bereits einbezogen sind und damit der Energieaufwand für definierte körperliche Aktivitäten bei unterschiedlichen Personen vergleichbar wird. Das ungefähre tägliche Energieaufkommen ergibt sich dann aus den zeitlichen Anteilen der einzelnen Aktivitäten multipliziert mit dem Wert für den jeweiligen Grundumsatz (Yamada et al. 2013; Westerterp 2013).
Beispielsweise errechnet sich ein Tageswert für 8 Stunden Arbeit mit einem hohen Energiebedarf von 2,4 PAL, 8 Stunden mit einem mittleren Energieaufwand von 1,6 PAL und 8 Stunden Schlaf mit 0,95 PAL zu einem Wert von
(2,4 × 8 + 1,6 × 8 + 0,95 × 8) : 24 = 1,65 PAL
Für sportliche Aktivitäten von 3–5 Stunden in der Woche können pro Tag 0,3 PAL-Einheiten zu den jeweils ermittelten Werten addiert werden. Einige PAL-Größen für gängige Tätigkeiten, von der Deutschen Gesellschaft für Ernährung formuliert, sind in Tab. 11.1 aufgeführt.Tab. 11.1Energieverbrauch für verschiedene Tätigkeiten gemessen am Grundumsatz


	Art der körperlichen Aktivität
	PAL
	Beispiele

	Körperlich anstrengende berufliche Arbeit 
	2,0–2,4
	Bauarbeiter, Landwirte, Leistungssportler

	Überwiegend gehende oder stehende Arbeit
	1,8–1,9
	Hausfrauen, Verkäufer, Handwerker, Kellner

	Überwiegend sitzende, aber auch gehende oder stehende Tätigkeit 
	1,6–1,7
	Kraftfahrer, Laboranten, Studierende

	Sitzende Tätigkeit mit wenig anstrengenden Freizeitaktivitäten
	1,4–1,5
	Büroangestellte, Feinmechaniker

	Nur sitzende oder liegende Lebensweise 
	1,2
	Kranke oder sehr alte Menschen

	Schlaf
	0,95
	 

PAL Physical Activity Level
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12. Die Steuerung des Energieumsatzes im Gehirn

Dietger Mathias1
(1)Sandhausen, Deutschland

 


Die Regulation des Energieumsatzes durch Hunger und Sättigung wird im Gehirn gesteuert. Der Hypothalamus, ein Teil des Zwischenhirns, spielt bei diesem überaus komplexen Vorgang die dominierende Rolle (Nguyen et al. 2011; Nakajima et al. 2016). Die Hormone Neuropeptid Y (NPY) und Agouti-related-Protein (AGRP) stimulieren den Appetit und drosseln den Energieverbrauch im Grundumsatz. Gegenspieler von NPY und AGRP sind das α-Melanozyten stimulierende Hormon (α-MSH) sowie das »cocaine- and amphetamine-regulated transscript« (CART). Beide dämpfen den Appetit und erhöhen den Energieverbrauch. NPY/AGRP wirken also auf den Appetit wie ein Gaspedal und α-MSH/CART wie eine Bremse.
Diese Systeme hemmen sich zunächst gegenseitig. Als Regulativ dafür dient ein normaler Glucosespiegel. Sinkende Glucosekonzentrationen bei fehlender Nahrungsaufnahme heben aber die hemmende Wirkung der α-MSH/CART-Zellgruppe auf. Das in seiner Funktion jetzt überwiegende NPY/AGRP-System stimuliert die Bildung der Orexine A und B, die im lateralen Hypothalamus Hungergefühle auslösen. Zusätzlich aktivieren diese die Wachfunktion des Gehirns, denn schließlich muss man munter sein, um Nahrung zu sich nehmen zu wollen oder, wie in früheren Zeiten unabdingbar, um auf Nahrungssuche gehen zu können. Nach Sättigung verdrängen die jetzt in höherer Konzentration vorhandenen Glucosemoleküle die Orexine von ihren Rezeptoren. Der Appetit lässt nach, der Mensch wird müde und kann besser einschlafen. [image: A978-3-662-56307-6_12_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 12.1Regulation von Appetit und Energieverbrauch. POMC Proopiomelanocortin,roter Pfeil Verminderung, blauer Pfeil Erhöhung 




Tückisch aber ist in diesem Zusammenhang der heute selbst schon von Jugendlichen übertriebene Konsum von reinem Zucker, z. B. durch das Vieltrinken von Softdrinks (Kap. 50). Denn unser normaler Kristallzucker besteht nur zur Hälfte aus Glucose. Die andere Hälfte ist Fructose. Dieser Fruchtzucker liefert genauso viele Kalorien wie die Glucose, greift jedoch nicht bremsend in die Steuerungssignale des Energieumsatzes ein (Kap. 14). Deshalb führen diese Süßgetränke zu einer besonders schnellen Körperfettbildung bei (Caprio 2012; de Ruyter et al. 2012; Te Morenga et al. 2013; Page et al. 2013).
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13. Die Steuerung des Energieumsatzes durch Körperhormone
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Auch wichtige Körperhormone wirken regulierend auf das hypothalamische Steuerungssystem und stehen mit ihm in enger Wechselwirkung. Eine ganz entscheidende Rolle spielt hierbei das Ende 1994 entdeckte Leptin, das überwiegend in den Fettzellen in Abhängigkeit der dort stattfindenden Fettaufnahme gebildet wird. In höherer Konzentration aktiviert das aus 167 Aminosäuren bestehende Molekül den appetitzügelnden α-MSH/CART-Strang und in niedriger Konzentration regt es die appetitstimulierenden Hormone NPY und AGRP an. Leptin ist so in der Lage, über die Höhe seiner Spiegel die hypothalamischen Esszentren aus- oder anzuschalten. Im Gegensatz zur Glucose ist Leptin dabei eher für die längerfristige Energiebilanz über Wochen zuständig.
Ghrelin ist ein anderes wichtiges Körperhormon, das an der Steuerung der Nahrungsaufnahme beteiligt ist. Es wird hauptsächlich im Magen und in der Bauchspeicheldrüse gebildet und stimuliert als Appetitauslöser die Nahrungsaufnahme. Dieser Reiz erlischt, wenn der Magen gefüllt ist. [image: A978-3-662-56307-6_13_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 13.1Leptin bremst den Appetit




Das im Dünndarm synthetisierte Glucagon-like Peptid-1 verstärkt die durch einen vollen Magen einsetzende Appetitbremsung, weil es die Entleerung des Mageninhalts in den Darm verzögert. Die Dehnung der Magenwand nach dem Essen ist zusätzlich das Signal für Cholezystokinin. Dieses im Darm produzierte Hormon hemmt die appetitauslösenden Hormone NPY und AGRP und blockiert so den Drang zur Nahrungsaufnahme. Über diesen Mechanismus wirkt auch das Peptid YY3-36. Es wird im Dickdarm nach dem Essen in Abhängigkeit von der Kalorienzufuhr gebildet.
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Die meisten Menschen definieren Ernährung ziemlich archaisch nur über die Verben essen, trinken und genießen. Begriffe wie Esskultur, Kochkünste, Köstlichkeiten, Schmausen oder Schlemmen zeugen von dem hohen gesellschaftlichen Rang, der mit dem Nachgeben des Nahrungstriebs verbunden ist. In der Tat erhöht gutes Essen die Lebensfreude und kann, in vernünftigen Mengen genossen, allein schon über die Aufhellung der Psyche den Gesundheitszustand verbessern.
So ist das Essverhalten auch stark durch nahe stehende Personen beeinflussbar. Nach einer Langzeitauswertung der Framingham Heart Study, in der die sozialen Netzwerke von 12.067 Menschen in den Jahren 1971–2003 untersucht wurden, lag die Wahrscheinlichkeit für eine Person übergewichtig zu werden, bei 57 %, wenn der Freund bzw. die Freundin im gleichen Zeitraum ebenfalls ein Zuviel an Gewicht auf die Waage brachte. Bei Geschwistern betrug diese Wahrscheinlichkeit 40 % und bei Ehepartnern 37 %. Diese Effekte übertrugen sich nicht auf andere Menschen in der direkten Nachbarschaft. Genomanalysen zeigen dann auch, dass sehr gut befreundete Menschen offenbar ein ähnliches Erbgut haben (Christakis und Fowler 2007, 2014).
Verantwortlich für die psychischen Auswirkungen der Nahrungsaufnahme sind vor allem endogene Cannabinoide, die über den speziellen Endocannabinoid-Rezeptor CB-1 die hypothalamischen Appetitregelkreise modulieren. Die Endocannabinoide sind Teil eines Belohnungssystems in unserem Gehirn, was ihre Ausschüttung gerade durch wohlschmeckende Nahrungsmittel oder nach einer Nüchternphase verständlich macht. Unter normalen Bedingungen ist dieser Prozess so ausgerichtet, dass das Energiegleichgewicht erhalten bleibt. Eine häufige übermäßige Nahrungsaufnahme setzt jedoch dauerhafte Überregulierungen des Endocannabinoid-Systems in Gang, mit den Folgen eines stets anhaltenden Appetits, einer ständig vermehrten Zunahme von Nahrung und parallel dazu mit einem weiteren Anstieg der Konzentrationen von endogenen Cannabinoiden.
Ob jemand speziell auf Energie aus Alkohol oder Süßem leicht verzichten kann, wird offenbar vom Hormon »fibroblast growth factor 21« gesteuert (Talukdar et al. 2016). In Versuchen an Affen konnte gezeigt werden, dass dieses Hormon als Reaktion auf eine kohlenhydratreiche Mahlzeit vermehrt in der Leber gebildet wird, danach ins Gehirn gelangt und dort über eine Verminderung der Dopamin-Ausschüttung im Belohnungssystem deutlich das Verlangen nach Alkohol und Zucker senkt.[image: A978-3-662-56307-6_14_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 14.1..
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15. Ungesättigte Fettsäuren
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Fettsäuren sind langkettige Kohlenwasserstoffverbindungen. Ist bei ihnen die maximale Zahl der Wasserstoffatome nicht vorhanden, spricht man von ungesättigten Fettsäuren. Fehlen z. B. der in Tier- oder Pflanzenfetten häufig vorkommenden und 18 Kohlenstoffatome enthaltenden Stearinsäure 2 Wasserstoffatome, dann liegt eine Doppelbindung vor und die resultierende Säure ist die Ölsäure. Von ihr leiten sich Linolsäure (Omega-6) und Linolensäure (Omega-3) ab, sie haben 2 bzw. 3 Doppelbindungen. Die Omega-Bezeichnungen geben an, nach welchem C-Atom sich die erste Doppelbindung befindet.

            	CH3-(CH2)16-COOH (Stearinsäure)

	CH3-(CH2)7-CH=CH-(CH2)7-COOH (Ölsäure)

	CH3-(CH2)4-CH=CH-CH2-CH=CH-(CH2)7-COOH (Linolsäure)

	CH3-CH2-CH=CH-CH2-CH=CH-CH2-CH=CH-(CH2)7-COOH (Linolensäure)




          
Die beiden mehrfach ungesättigten Säuren müssen mit der Nahrung aufgenommen werden, sie sind sog. essenzielle Fettsäuren. Linolsäure kommt in Getreide, Sojabohnen und pflanzlichen Ölen vor. Linolensäure findet sich in grünem Blattgemüse und ebenfalls in pflanzlichen Ölen. Noch längerkettige ungesättigte Omega-3-Fettsäuren sind die Eikosapentaensäure (20 Kohlenstoffatome, 5 Doppelbindungen) und die Dokosahexaensäure (22 Kohlenstoffatome, 6 Doppelbindungen). Sie sind vor allem in fetten Meeresfischen enthalten und können in begrenztem Umfang vom menschlichen Organismus aus der Linolensäure gebildet werden. Die Omega-3-Fettsäuren vermindern nach den Daten großer Studien die Gefahr für das Auftreten der altersbedingten Makuladegeneration (Chong et al. 2009; Christen et al. 2011), haben aber keine positiven Wirkungen auf diese Augenerkrankung, wenn sie bereits besteht (Chew 2013). Sie bieten auch Schutz vor einem Hörverlust (Curhan et al. 2014), verringern das Depressionsrisiko (Li et al. 2015) und es gibt Hinweise dafür, dass sie positiv auf die Zellalterung wirken (Farzaneh-Far et al. 2010; Kiecolt-Glaser et al. 2013). Denn bei reichlichem Fischkonsum erfolgt die natürliche Verkürzung der Leukozyten-Telomere langsamer (Kap. 54).
Die mit abwechslungsreicher Ernährung aufgenommenen polyungesättigten Omega-3-Fettsäuren senken ferner das Risiko koronarer Erkrankungen (Li et al. 2015; Wang et al. 2016) und vermindern die Gefahr vor deren tödlichen Komplikationen (Roncaglioni et al. 2013; Del Gobbo et al. 2016).
Darüber hinaus sind die verschiedenen ungesättigten Fettsäuren Ausgangssubstanzen für die Produktion von Prostaglandinen (Gewebshormone) mit Wirkungen sowohl auf die Gefäßweite als auch auf Entzündungsprozesse. Sie sind zusätzlich notwendig für die Bildung von Leukotrienen, die entzündungsfördernd und schmerzsteigernd wirken. Schließlich spielen sie eine wichtige Rolle bei der Thromboxansynthese in den Thrombozyten. Thromboxan fördert die Zusammenballung der Gerinnungsplättchen und damit die Blutstillung bei Verletzungen, aber ungünstigenfalls auch Thrombosen. Gegenspieler von Thromboxan ist das im Endothel gebildete Prostacyclin (Kap. 58). Für die optimale Synthese dieser Botenstoffe sollte das Verhältnis von Omega-6- zu Omega-3-Fettsäuren in unserer Nahrung etwa 5 zu 1 betragen, es liegt aber z. B. in Deutschland ungünstigerweise bei etwa 20 zu 1.
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[image: A978-3-662-56307-6_16_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 16.1cis-trans-Isomerie



Nicht alle Fette sind für hohe Brattemperaturen von 130–180 °C geeignet. Wasser im Fett wie z. B. in der Butter verdampft bei 100° C und beginnt dann zu spritzen. Begleitstoffe aus dem Fruchtfleisch kalt gepresster Öle können sich beim Erhitzen über 150 °C verändern und einen unangenehmen Geruch oder Geschmack entwickeln. Gute Bratfette enthalten also wenig Wasser, sind frei von Geruchs- und Geschmacksstoffen und haben einen hohen Rauchpunkt. Beispiele hierfür sind Butterschmalz, Palmfett oder raffiniertes Rapsöl.
Nahrungsstoffe mit einem reichlichen Gehalt an mehrfach ungesättigten Fettsäuren verlieren beim Braten durch Reaktionen mit Sauerstoff ihre wertvollen Eigenschaften, weil durch die Oxidation Doppelbindungen in Einfachbindungen übergehen. Der gesundheitliche Nutzen von rohem oder gekochtem Fisch ist deshalb höher als der von Fisch in gebratener oder frittierter Zubereitung (Kap. 37 und Kap. 38).
Ein anderer Effekt hoher Brattemperaturen besteht darin, dass für Sekundenbruchteile die Doppelbindungen aufgehen und dann in geringem Umfang Umlagerungen von den natürlichen cis- zu den gesundheitsschädlichen trans-Fettsäuren stattfinden können. Die trans-Fettsäuren steigern die Spiegel von LDL-Cholesterin und senken das HDL-Cholesterin (Dietz und Scanlon 2012; Yanai et al. 2015). Sie erhöhen so das Risiko für koronare Herzerkrankungen mit den möglichen Folgen eines Herzinfarkts oder Schlaganfalls (Brouwer et al. 2013). Trans-Fettsäuren können ferner endotheliale Dysfunktionen induzieren (Kap. 58), sie sind am Entstehen der Insulinresistenz beteiligt (Kap. 45) und sie fördern die viszerale Adipositas (Micha und Mozaffarian 2009). Ein zu hoher Konsum von Transfetten steigert folglich auch die Sterblichkeit (de Souza et al. 2015). Ebenfalls besteht ein Zusammenhang zwischen ihrem Verzehr und einem vermehrten Auftreten von Depressionen (Sanchez-Villegas et al. 2011; Ginter und Simko 2016). Die Aufnahme der trans-Fettsäuren sollte deshalb begrenzt werden. Maximal 1 % der Nahrungsenergie, das sind etwa 2–3 g pro Tag, gelten als unbedenklich. Enthalten sind sie hauptsächlich in fetthaltigen Backwaren, Chips, Pommes frites, Trockensuppen, Fertiggerichten, Süßwaren und den meisten Margarinesorten. Ihre Mengen sind zubereitungsabhängig. In Deutschland besteht keine Kennzeichnungspflicht für die Höhe des Transfettanteils in Lebensmitteln. Eine solche existiert bisher nur in wenigen Ländern. Durch Mikroorganismen entstehen im Pansen von Wiederkäuern auch auf natürliche Weise trans-Fettsäuren. Milch und Rinderfett sind hier etwa mit 3–5 % des jeweiligen Gesamtfettgehalts belastet.
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Cholesterin ist Vorstufe für die Bildung von Vitamin-D3 in der Haut, von Gallensäuren und Steroidhormonen in der Leber und ähnlich wie die Fettsäuren ist es ein wesentlicher Bestandteil von Zellmembranen. Es wird zu etwa zwei Dritteln in fast allen Zellen gebildet und zu einem Drittel mit der Nahrung zugeführt. Genetische Faktoren spielen bei der Regulation der Cholesterinspiegel eine wichtige Rolle. Mehr als 120 Genorte mit biologischer und klinischer Relevanz dafür sind bisher bekannt (Blattmann et al. 2013).
Ausgangssubstanz für die zelleigene Synthese ist das Essigsäuremolekül aus dem Fettabbau. Je mehr gesättigte Fettsäuren mit der Nahrung angeboten werden, umso mehr aktivierte Essigsäure steht für eine dann erhöhte Cholesterinbiosynthese zur Verfügung. Darüber hinaus gehen hohe Triglyceridspiegel auch mit entsprechend großen Mengen an Transportproteinen, wie z. B. an VLD-Lipoproteinen einher. Haben diese Eiweiße aber nach Ablösung der Triglyceride im Gewebe ihre Funktion erfüllt, können sie Cholesterin vom »guten« HDL-Transporter übernehmen und sich im weiteren Verlauf in »schlechtes« LDL-Cholesterin umwandeln. So tragen über diesen Mechanismus hohe Triglyceridspiegel dazu bei, dass die Konzentrationen des schädigenden LDL-Cholesterins zu Lasten des schützenden HDL-Cholesterins zunehmen.[image: A978-3-662-56307-6_17_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 17.1Cholesterin als Grundsubstanz wichtiger bioaktiver Verbindungen




Anders als gesättigte Fettsäuren bewirken ungesättigte Fettsäuren (Kap. 15) eine Senkung der Konzentrationen des LDL-Cholesterins (Sabate et al. 2011). Und sie fördern die Bildung von HDL-Cholesterin sowie die Aktivität seiner Rezeptoren. Diese Rezeptoren befinden sich auf den Oberflächen von Leberzellen und auch auf Zellen solcher Organe, die Steroidhormone bilden. Damit beeinflussen ungesättigte Fettsäuren positiv den Cholesterintransport aus dem peripheren Gefäßsystem an zentrale Zielorte. Hohe HDL-Cholesterinspiegel sind u. a. mit einem geringeren Krebsrisiko assoziiert (Jafri et al. 2010; Aleksandrova et al. 2014; Chandler et al. 2016).
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18. Cholesterin und Arteriosklerose
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Die Innenauskleidung der Gefäße, das Endothel, ist eine komplizierte Schaltstation, die die Gefäßspannung, die Konzentrierung von Entzündungszellen oder die Gerinnungsabläufe moduliert und dabei Signale aus der Blutzirkulation verwendet. Eine der Ursachen für Fehlfunktionen des Endothels und damit für ein gesteigertes Arterioskleroserisiko sind hohe Spiegel des LDL-Cholesterins. Denn der Versuch der Makrophagen, dieses Low-Density-Lipoprotein-Cholesterin durch oxidative Verdauungsprozesse aus dem Bereich der Gefäßläsionen zu entfernen, geht mit einer permanenten Freisetzung sehr reaktiver Sauerstoffverbindungen einher. Aber diese energiereichen Radikale inaktivieren das vom Endothel gebildete und für die normale Gefäßfunktion bedeutende Stickstoffmonoxid (Kap. 58). Differenziert man hierbei die LDL-Moleküle zusätzlich nach ihrer Größe, dann sind es eher die ganz kleinen und ganz großen Partikel, die besonders risikoreich sind (Grammer et al. 2014).
Die Moleküle der ebenfalls aus vielen Untergruppen bestehenden High-Density-Lipoprotein-Fraktion transportieren Bausteine für die Synthese des Stickstoffmonoxids sowie Botenstoffe, die Entzündungsreaktionen mindern. Eine sehr wichtige Aufgabe dieser HDL-Partikel besteht u. a. auch darin, als reverse Cholesterinfähren zur Leber schädliches Cholesterin aus der Zirkulation zu entfernen (Kap. 17). Sie sind dabei in der Lage, die Cholesterinabbauprodukte der in der Arterienwand arbeitenden Makrophagen aufzunehmen. Je effektiver dieser Efflux-Prozess verläuft, desto geringer ist die Wahrscheinlichkeit einer Koronarerkrankung, unabhängig von der Höhe der HDL-Konzentrationen (Khera et al. 2011).[image: A978-3-662-56307-6_18_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 18.1Gefäßverengung bei Arteriosklerose




Hohe Werte des Gesamtcholesterins müssen therapiert werden. Diese Regel gilt aber nicht mehr pauschal für nur mäßig erhöhte Spiegel, denn diese sind nicht generell ein Gesundheitsrisiko. So wurden die bisherigen Empfehlungen der Kardiologen, Cholesterinerhöhungen schon ab 200 mg/dl strikt als behandlungspflichtig anzusehen, korrigiert (Stone et al. 2014; Lloyd-Jones et al. 2014). Nur noch für Patienten mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Diabetes oder für Personen mit einem statistisch erhöhten Risiko für Herzinfarkt bzw. Schlaganfall und für Menschen mit deutlich erhöhten LDL-Cholesterinwerten über 200 mg/dl sind Cholesterinsenkungen indiziert.
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19. Cholesterin und die Alzheimer-Krankheit
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Hohe Cholesterinspiegel begünstigen auch die Entstehung der Alzheimer-Krankheit (Ngandu et al. 2015). Diese ist weltweit die am häufigsten vorkommende Form von Demenz, an ihr leiden in Deutschland unter den insgesamt etwa 1,7 Millionen Demenzkranken ca. 1,2 Millionen Menschen (Kap. 43 und Kap. 62). Neben funktionsuntüchtigen Tau-Proteinen in den neurofibrillären Bündeln sind es besonders die Ablagerungen des 42 Aminosäuren langen β-Amyloid-Peptids A-Beta-42, die ursächlich für die Erkrankung sind und die vor allem im limbischen System, im Neocortex und im Hippocampus vorkommen (Bateman et al. 2012). Im Hippocampus werden z. B. die wichtigen Informationen vom Kurz- in das Langzeitgedächtnis übertragen (Kap. 99). Das A-Beta-42-Peptid entsteht durch Spaltung eines membrangebundenen Amyloid-Vorläuferproteins in Gegenwart des Enzyms Gamma-Sekretase. Das »gamma-secretase-activating-protein« steigert die Aktivität der Gamma-Sekretase (He et al. 2010), aber auch Cholesterin tut es mit der Folge, dass erhöhte Cholesterinspiegel oft mit einer vermehrten Amyloid-Plaque-Bildung einhergehen.
Die Spaltung des Vorläuferproteins setzt zusätzlich auch ein um zwei Aminosäuren kürzeres Peptid, das A-Beta-40, frei. Dieser Baustein spielt in der Pathogenese insofern eine positive Rolle, als er die Cholesterinbiosynthese drosselt und damit indirekt über eine Aktivitätsminderung der Gamma-Sekretase die Konzentration des neurotoxischen A-Beta-42 senkt. Bei normalen Cholesterinkonzentrationen sind beide Regelkreise im Gleichgewicht.[image: A978-3-662-56307-6_19_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 19.Amyloid-Plaque-Bildung; schwarzer Pfeil Bildung, grüner Pfeil Aktivierung, roter Pfeil Hemmung, AVP Amyloid-Vorläuferprotein, A-Beta-40 und -42 Spaltprodukte des AVP




Für hohe Cholesterinspiegel reicht die schützende Funktion der Cholesterinsenkung durch A-Beta-40 oft nicht mehr aus, es überwiegt die schädigende Eigenschaft von A-Beta-42. Das umso mehr, als auch A-Beta-42 die Gamma-Sekretase aktiviert und dadurch die weitere Spaltung des Präamyloids fördert. Dies gelingt dem A-Beta-42 indirekt, indem es die Bildung von Sphingomyelin durch Nervenzellen des Gehirns vermindert. Sphingomyelin seinerseits ist nämlich in der Lage, die Gamma-Sekretase zu hemmen. Es kann jedoch nur dann die Präamyloidspaltung in Grenzen halten, wenn es in ausreichender Konzentration vorliegt.
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20. Lipoprotein(a)
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Lipoprotein(a) ist ein Eiweiß, das den Transport von Fetten und Cholesterin im Blut ermöglicht. Es wird in der Leber gebildet und besteht aus einem LDL-Molekül, das über eine Disulfidbrücke an Apolipoprotein(a) gebunden ist. Dieser Proteinanteil hat eine außerordentlich große strukturelle Ähnlichkeit mit dem gerinnselauflösenden Plasminogen, ohne jedoch selbst diese wichtige Funktion ausüben zu können. Vielmehr bewirkt Lipoprotein(a) durch kompetitive Hemmung umgekehrt eine verminderte Auflösung eventuell gebildeter Blutgerinnsel in den Gefäßen. Deshalb gilt Lipoprotein(a) als eigenständiger Risikofaktor für die Entwicklung einer Arteriosklerose (Kamstrup et al. 2013; Saeedi und Frohlich 2016). Lp(a) existiert in über 30 genetisch bedingten Isoformen. Die Gene bestimmen auch das Maß seiner Synthese. Dabei bleibt bei Männern die Menge an Lipoprotein(a) ein Leben lang relativ konstant, bei Frauen kann diese in der Menopause stärker ansteigen. Etwa ein Drittel der Bevölkerung hat Lp(a)-Konzentrationen im Serum oberhalb der Norm.
Über die physiologischen Funktionen von Lp(a) besteht noch weitgehend Unklarheit. Epidemiologische Studien zeigen, dass vermehrte Lp(a)-Konzentrationen im Blut die negativen Wirkungen bereits geringer LDL-Cholesterin-Erhöhungen verstärken. Betroffen von diesem Risiko sind offenbar nur Männer, nicht aber Frauen. Und von den in ihrer Größe unterschiedlichen Lp(a)-Molekülen sind speziell die kleinen Moleküle besonders risikoreich. [image: A978-3-662-56307-6_20_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 20.1Lipoprotein. © Sebastian Schreiter/Springer Verlag GmbH




Erhöhte Lp(a)-Spiegel verhalten sich erstaunlich resistent gegenüber Medikamenten und Diäten. Regelmäßige sportliche Aktivitäten zeigen ebenfalls keine positiven Reaktionen. Im Gegenteil, gerade bei Ausdauersportlern findet sich eine Tendenz zu höheren Werten. Darum wird angenommen, dass Lp(a) nicht nur eindeutig atherogene Eigenschaften hat, sondern zusätzlich eine Rolle bei den Reparaturprozessen der mit körperlichen Belastungen stets einhergehenden geringen Gewebeverletzungen spielt. Für diese Vermutung spricht die Tatsache, dass Lp(a) auch als moderates Akute-Phase-Protein gilt (Kap. 68). Anstiege bei entzündlichen Erkrankungen auf das 2- bis 3-Fache der Norm werden hier beschrieben.
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Mineralstoffe werden in unserem Organismus weder produziert noch abgebaut. Sie werden über verschiedene Mechanismen ausgeschieden und müssen immer wieder mit der Nahrung zugeführt werden.
Natrium, Kalium, Chlorid und Phosphat sind reichlich in unseren Lebensmitteln vorhanden. Der Tagesbedarf z. B. für Natriumchlorid liegt bei 2–3 g. Die WHO empfiehlt, pro Tag nicht mehr als 5 g Salz zu konsumieren. Tatsächlich nehmen wir aber regelmäßig deutlich mehr von diesem Speisesalz auf. Nach Untersuchungen der Centers for Disease Control and Prevention in Georgia (USA) ist es meist versteckt in Fertiggerichten und Restaurantspeisen. Selbst Brot enthält viel Salz. Die EU-Kommission plädiert hier für einen Salzanteil von 1 % der Mehlmenge, deutsche Bäcker verwenden etwa das Doppelte. Ein zu hoher Salzverzehr ist jedoch bedenklich, weil zu viel Natrium häufig zu Blutdruckerhöhungen (Kap. 60) und damit verbunden vermehrt zu Herzinfarkten, Schlaganfällen und chronischen Herzkrankheiten führt (Strazzullo et al. 2009; Bibbins-Domingo et al. 2010; Cobb et al. 2014). Rund 30 % der Personen mit normalem Blutdruck und ca. die Hälfte der Hypertoniker sind bei Diagnosestellung salzsensitiv. Besonders sie profitieren deshalb von einer salzarmen Ernährung (Cogswell et al. 2016). Nach Auswertungen von 107 großen Studien ließen sich durch eine Begrenzung des Salzverbrauchs auf maximal 5 g pro Tag weltweit jährlich etwa 1,65 Millionen Todesfälle vermeiden (Mozaffarian et al. 2014).
Unser täglicher Bedarf an Kalium von 3,5 g (WHO-Empfehlung) wird hauptsächlich durch Verspeisen von Getreide, Gemüse, Bananen oder Nüssen gedeckt. Die Ergebnisse großer Studien mit langen Beobachtungszeiten zeigen, dass eine kaliumreiche Ernährung deutlich das Schlaganfallrisiko senkt (D’Elia et al. 2011; Aburto et al. 2013b).
Die notwendigen 0,7 g Phosphat (DGE) liefern Milch, Fleisch, Fisch und Gemüse. Ein Zuviel an Phosphat kann für Nieren und Gefäße schädlich sein. Das Problem hier sind die leicht resorbierbaren Phosphatzusätze in vielen Nahrungsmitteln (Ritz et al. 2012).
Calcium kommt in Milchprodukten, Gemüse und in bestimmten Mineralwässern vor. Es ist wichtig für den Knochenstoffwechsel, für Erregungsübertragungen zwischen den Nervenzellen und für die Auslösung von Muskelkontraktionen. Calcium ist auch ein Kofaktor in der Blutgerinnung. Regelmäßig zu hohe Calciumaufnahmen von 1500 mg und mehr erhöhen das Risiko für die kardiovaskuläre Sterblichkeit (Xiao et al. 2013; Michaelsson et al. 2013) und sie verbessern nicht die Knochenstärke (Tai et al. 2015; Bolland et al. 2015).
Magnesium ist Bestandteil der Aktivitätszentren vieler Enzyme und an etwa 300 verschiedenen Stoffwechselprozessen beteiligt. Es senkt die Gefäßspannung und verlangsamt den altersbedingten Muskelabbau (Welch et al. 2016). Ausreichend hohe Magnesiumaufnahmen gehen mit einem verringerten Risiko für Typ-2-Diabetes einher (Kim et al. 2010; Dong et al. 2011; Hruby et al. 2014; Barbagallo und Dominguez 2015; Kieboom et al. 2017). Sein Mangel kann zu Muskelkrämpfen, Blutdruckerhöhungen sowie zu tödlichen Herzrhythmusstörungen führen (Chiuve et al. 2013; Zhang et al. 2016). Nur etwa ein Prozent des Magnesiumbestandes findet sich im Blutplasma. Gut 60 % sind im Knochen und 35 % im Muskelgewebe gebunden, der Rest verteilt sich auf die Leber und verschiedene Körperflüssigkeiten. Hauptlieferanten für Magnesium sind Vollkornprodukte, Nüsse sowie die meisten Obst- und Gemüsesorten.
Wünschenswert ist die tägliche Zufuhr von 1000 mg Calcium und 300–400 mg Magnesium.
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Mineralstoffe mit einem Tagesbedarf von unter 100 mg werden als Spurenelemente bezeichnet (Tab. 22.1). Zu ihnen gehört beispielsweise Eisen. Es nimmt für den Sauerstofftransport eine zentrale Stellung im Hämoglobinmolekül ein. Männer haben etwa 50 mg Eisen pro kg Körpergewicht, Frauen ca. 40 mg. Wichtige Eisenquellen sind Fleisch, Fisch und Hülsenfrüchte.Tab. 22.1Täglicher Bedarf an Spurenelementen


	Spurenelement
	Tagesbedarf (Erwachsene)

	Chrom
	30–100 μg

	Eisen 
	10–15 mg

	Fluorid
	3,1–3,8 mg

	Jod
	180–200 µg

	Cobalt
	2 µg

	Kupfer
	1–1,5 mg

	Mangan
	2–5 mg

	Molybdän
	50–100 µg

	Selen
	60–70 µg

	Silicium
	30 mg

	Zink
	7–10 mg




Chrom ist an der Insulinwirkung beteiligt und Cobalt entscheidend am Wirkmechanismus von Vitamin B12. Von Bedeutung ist Cobalt auch für die Bildung der roten Blutkörperchen und für die Aktivierung einiger Enzyme. Kupfer ist für die Synthesen von Kollagen und den Hormonen Adrenalin bzw. Noradrenalin wichtig, Mangan spielt eine Rolle im Knochenaufbau sowie beim Gerinnungsablauf und Molybdän hat seine Aufgabe im Harnsäure- und Alkoholstoffwechsel. Mangelerscheinungen sind für diese fünf Elemente selten. Sie kommen in Vollkornprodukten, Nüssen, Milch, Hefe und Pilzen vor. Das besonders in Gemüse und Obst enthaltene Silicium ist wichtig für die Struktur und Funktion des Bindegewebes.
Jod gehört zur funktionellen Gruppe der Schilddrüsenhormone T3 und T4. Jodiertes Speisesalz und Meeresfrüchte sind bedeutende Jodlieferanten. Fluor ist gut für die Zahnbildung und für das Knochengewebe. Eidotter, Milch und Meeresfrüchte enthalten reichlich Fluor.
Eine sehr vielseitige Bedeutung für die Gesundheit hat Selen. Es ist entscheidender Bestandteil der Wirkgruppen von etwa 35 verschiedenen Selenproteinen. Selen ist wichtig für die spezifische Immunabwehr, für eine normale Schilddrüsenfunktion und zeigt einen Schutzeffekt gegenüber kardiovaskulären Erkrankungen. Es findet sich in Getreide, Meeresfrüchten und Innereien. Auch ein Selenmangel ist selten.
Zink ist mit 2–4 g im menschlichen Organismus vorhanden und kommt in verschiedenen Geweben vor. Es ist Bestandteil einiger Enzyme, z. B. der Laktatdehydrogenase. Zinkmangel bewirkt Wundheilungsstörungen, Hauterkrankungen, Haarausfall oder Einschränkungen der Immunabwehr. Zinkquellen sind Fleisch, Milch, Meeresfrüchte und Weizenkeime.
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23. Vitamine
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Der Tagesbedarf an Vitaminen verändert sich etwas abhängig von Lebensalter, körperlichen Belastungen, Schwangerschaft oder Krankheiten (Tab. 23.1). Fettlösliche Vitamine können im Körper gespeichert werden. Sie benötigen bei einer medikamentösen Zufuhr für die Aufnahme im Verdauungsprozess den gleichzeitigen Verzehr von fetthaltiger Nahrung. Eine Besonderheit stellt das Vitamin D dar. Es hat den Charakter eines Hormons (Kap. 24). Tab. 23.1Täglicher Bedarf an Vitaminen


	Vitamine 
	Tagesbedarf

	
                        Wasserlösliche
                      
	
                        w.–m.
                      

	B1 (Thiamin)
	1,0–1,2 mg

	B2 (Riboflavin)
	1,1–1,4 mg

	B3 (Nikotinsäure)
	12–15 mg

	B5 (Pantothensäure)
	6 mg

	B6 (Pyridoxin)
	1,2–1,5 mg

	B12 (Cobalamin)
	3,0 µg

	C
	95–110 mg

	Folat
	300 µg

	H (Biotin)
	30–60 µg

	
                        Fettlösliche
                      

	A
	0,8–1,0 mg

	D
	20–50 µg

	E
	12–15 mg

	K1, K2
	65–80 µg




Ein Vitaminmangel ist heute bei der Überversorgung mit Lebensmitteln in den Industrieländern selten. Der Nutzen trotzdem durchgeführter Vitaminsubstitutionen ist umfangreich untersucht (Neuhouser et al. 2009; Blencowe et al. 2010; Clarke et al. 2010; Bestwick et al. 2014). Er gilt als gesichert nur für das Vitamin-D3-Hormon, bei veganer Ernährung zusätzlich auch für die Vitamine B2 und B12 (Kap. 52). In besonderen Fällen muss auch das Folat Beachtung finden.
Die tägliche Aufnahme von 550 µg Folat 5 Wochen vor der Konzeption und in den ersten 12 Wochen nach Beginn der Schwangerschaft senken deutlich das Risiko für einen Neuralrohrdefekt.
Für die zusätzliche Aufnahme anderer Vitamine zeigen große Studien mit jeweils über 100.000 Teilnehmern und Studienzeiten von vielen Jahren eher negative Ergebnisse (Schürks et al. 2010; Mursu et al. 2011). So ist das Todesrisiko in Kollektiven mit bestimmten Vitaminergänzungen leicht erhöht, z. B. bei Einnahme einer Kombination der Vitamine A, C und E, aber auch bei isolierter Vitamin-E-Zufuhr. Der Verdacht, hohe Vitamin-A-Gaben würden die Knochendichte vermindern und damit das Frakturrisiko steigern, konnte dagegen in großen Studien nicht bestätigt werden (Vestergaard et al. 2010; Ambrosini et al. 2013).
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24. Das Vitamin-D3-Hormon
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Die meisten Gewebe tragen Rezeptoren für das Vitamin-D3-Hormon und sind damit empfänglich für seine vielseitigen Steuerungssignale. Auf die Aktivität von mindestens 200 Genen hat es eine regulierende Funktion. Eine wichtige Aufgabe des Hormons liegt im Knochenstoffwechsel (Kap. 82) und in der Optimierung der neuromuskulären Koordination. Weil 1,25-Dihydroxy-Vitamin-D3 an spezielle Zellkernrezeptoren koppelt, werden von ihm erhöhte Zellteilungsraten gebremst und die Zelldifferenzierung gefördert. Deshalb spielt Vitamin D vermutlich auch eine entscheidende Rolle bei der Verminderung des Risikos für viele chronische Erkrankungen. So wird in zahlreichen Studien immer wieder der Zusammenhang zwischen ausreichenden Vitamin-D3-Spiegeln und einem geringeren Auftreten verschiedener Typen von Krebs beschrieben (Jenab et al. 2010; Schöttker et al. 2014; Yao et al. 2016). Bei hohen Vitamin-D3-Konzentrationen ist ferner das Diabetesrisiko halbiert, der Blutdruck eher normal und die Gefahr für Erkrankungen des Herzens deutlich vermindert (Parker et al. 2010; Brøndum-Jacobsen et al. 2012). Im Immunsystem sind die Funktionen von Monozyten, Makrophagen und T-Lymphozyten optimiert (Kap. 68), die Immuntoleranz gesteigert und bei älteren Menschen die geistigen Leistungen stabilisiert (Llewellyn et al. 2010; Littlejohns et al. 2014; Miller et al. 2015; Martineau et al. 2017). Der Beweis aber, dass Vitamin D wirklich immer diese Wirkungen verursacht, steht noch aus. Denkbar wäre, dass z. B. Krebserkrankungen die Vitamin-D-Spiegel senken, niedrige Spiegel also Folge der bösartigen Tumoren und nicht deren Ursache sind (Autier et al. 2014). Die in Boston laufende VITAL-Langzeitstudie hat u. a. das Ziel, die Kausalität der vielen positiven Wirkungen von Vitamin D zu bestätigen.
Für die tägliche Vitamin-D3-Aufnahme werden 20–50 µg = 800–2000 IE empfohlen. Nur eine Ernährung mit viel fettem Seefisch, Eiern und Milchprodukten sowie 30-minütige Sonnenbestrahlungen von Kopf und Unterarmen im Sommerhalbjahr von April bis September garantieren ausreichende Spiegel. Der dafür notwendige UV-B-Anteil des Sonnenlichts (280–315 nm) kann allerdings durch Luftverschmutzungen deutlich sinken und entsprechend dann auch die Syntheserate. Bei Magnesiummangel oder mit zunehmender Bräunung nimmt die Vitamin-D-Synthese ebenfalls ab und ältere Menschen bilden weniger davon als jüngere. Sonnencremes blockieren schon ab einem Lichtschutzfaktor 15 nahezu komplett diese Vitamin-D-Bildung.
Die Hürde für eine ausreichende Vitamin-D-Versorgung ist also hoch, ein nicht diagnostizierter Mangel daher häufig. Basisgröße für den Vitamin-D-Status ist das 25-Hydroxy-Vitamin-D3, wünschenswert sind Serumspiegel von 30–70 µg/l. In Deutschland weisen nach Angaben des Robert Koch-Instituts nur etwa 40 % der Erwachsenen und 15 % der 3- bis 17-jährigen Kinder solche Werte auf. Durch eine längerfristige hochdosierte Einnahme des Vitamins kann es in seltenen Fällen zu Vitamin-D-Intoxikationen kommen mit einem Anstieg der Calciumkonzentration im Blut und nachfolgend mit Verkalkungen von Sehnen, Bändern, Gelenken, Gefäßen und inneren Organen. [image: A978-3-662-56307-6_24_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 24.1Bildung von aktivem Vitamin-D3-Hormon
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25. Sekundäre Pflanzenstoffe
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Unsere Nahrungs- und Genussstoffe bestehen neben den bekannten Hauptkomponenten häufig noch aus vielen weiteren bioaktiven Stoffen (Tab. 25.1). Ihre Anzahl wird auf 100.000 Einzelsubstanzen geschätzt. Die Phytochemikalien in den verschiedenen Gemüse- und Obstsorten entstanden in den langen Zeiträumen der Evolution, um Pflanzen bei ihrem Wachstum vor UV-Strahlungen, Schädlingen und Fehlregulierungen zu schützen.Tab. 25.1Wichtige sekundäre Pflanzenstoffe


	Stoffgruppe
	Hauptwirkungen

	Carotinoide
	1, 3, 6, 8

	Glucosinolate
	1, 2, 6

	Monoterpene
	1, 2

	Phytosterine
	1, 6

	Proteaseinhibitoren
	1, 3

	Saponine
	1, 2, 6, 7, 8

	Sulfide
	1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8

	Flavonoide
	1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8

	Phenolsäuren
	1, 2, 3 

	Phytoöstrogene
	1, 3


1 antitumorös, 2 antibiotisch, 3 antioxidativ, 4 gerinnungshemmend, 5 blutdruckregulierend, 6 cholesterinsenkend, 7 entzündungshemmend, 8 immunstimulierend



Die sekundären Pflanzenstoffe kommen nur in kleinen Mengen vor und sind häufig in Schalen und Kernen lokalisiert. Sie sind nicht temperaturempfindlich und deshalb durch Koch- oder Garvorgänge besser aufschließbar. Seit jeher haben Menschen regelmäßig ein breites Spektrum von solchen bioaktiven Pflanzenstoffen verspeist und dabei ihre Nahrungsaufnahme optimiert. Die sekundären Pflanzenstoffe, von denen wir rund 10.000 regelmäßig zu uns nehmen, machen bei einer gemischten Kost etwa 1,5 g unserer täglichen Nahrung aus.
Ein Beispiel für diese wichtigen Nährstoffe sind die Flavonoide im Allgemeinen und die Flavanole als eine ihrer neun Untergruppen im Besonderen. Zu den Flavanolen gehören solch bekannte Stoffe wie das Epicatechin oder das Epigallocatechingallat. Beide kommen in Tee, Kakao und in vielen Obstsorten vor. Flavanole verringern die Erkrankungsrate an Typ-2-Diabetes (Zamora-Ros et al. 2014), sie mindern arteriosklerotische Prozesse durch Beschränkung der Beweglichkeit der glatten Muskelzellen innerhalb der Gefäßwand, hemmen die Thrombozytenfunktion und senken den Blutdruck durch Blockierung der Bildung des gefäßverengenden Endothelins. Blutdrucksenkend wirken auch die Anthocyanidine, eine andere Untergruppe der Flavonoide. Sie sind die Farbgeber von blauen, violetten und roten Früchten. Ihre positive Wirkung auf den Blutdruck zeigte sich in einer 14-jährigen prospektiven Studie mit 156.962 teilnehmenden Frauen und Männern (Cassidy et al. 2011). Der reichliche Verzehr von Flavonoiden sollte deshalb auch deutlich das Herzinfarkt- und Schlaganfallrisiko senken. Eben das wird in einer weiteren großen Studie bestätigt (Cassidy et al. 2016).
Die in Karotten enthaltenen Carotinoide Lutein und Zeaxanthin spielen eine wichtige Rolle für unsere Sehprozesse. Ihre dauerhafte und ausreichende Aufnahme kann nach Daten einer großen Studie, ähnlich wie die Omega-3-Fettsäuren (Kap. 15), die altersbedingte Makuladegeneration verhindern (Wu et al 2015). Und sogar das Körpergewicht kann durch sekundäre Pflanzenstoffe günstig beeinflusst werden. Auswertungen von drei Studien mit 124.000 Personen und Beobachtungszeiten von 24 Jahren zeigen, dass Flavonoide gewichtsmodulierende Eigenschaften besitzen und ihr optimaler Verzehr mit einer leichten Gewichtsabnahme einhergeht (Bertoia et al. 2016). Möglicherweise beschleunigen sie das Sättigungsgefühl.
Trotz schnell wachsender Kenntnisse über die diversen Pflanzenstoffe, die meist nur in komplexen Mischungen ihre gesundheitsfördernden Eigenschaften entfalten, lassen sie sich bisher noch nicht gezielt bei bestimmten Krankheiten einsetzen. Bei manchen medikamentösen Maßnahmen sind die Furanocoumarin-Derivate aus der Grapefruit zu vermeiden, weil ihre Abbauprodukte im Körper die Bioverfügbarkeit von über 80 Medikamenten verändern können (Bailey et al. 2013; Pirmohamed 2013).
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Ballaststoffe finden sich vornehmlich in Gemüse, Obst, Getreide und Hülsenfrüchten. Für Menschen sind sie unverdaulich. Ihr hoher Faseranteil ist aber unentbehrlich für eine normale Darmtätigkeit, denn durch Wasseraufnahme quellen sie auf und bewirken eine Anregung der Darmmotorik. Die Kontaktzeit von Schadstoffen mit der Darmwand ist dadurch verkürzt. Die Ballaststoffe binden außerdem Cholesterin und Gallensäuren und beeinflussen positiv unsere Bakterienflora im Darm (Kap. 36).
Zellulose, Pektine, Lignin und ähnliche Strukturbestandteile finden sich nur in pflanzlichen Lebensmitteln.
Nach den Daten der EPIC-Studie verringert das Verspeisen von viel Gemüse und Obst das Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Crowe et al. 2011; Du et al. 2016). Eine ballaststoffreiche Ernährung speziell mit Vollkornprodukten senkt deutlich das Risiko für koronare Herzerkrankungen, Krebs, Atemwegserkrankungen oder Diabetes (Aune et al. 2016; Zong et al. 2016). Bezüglich Diabetes verringern 17 g Ballaststoffe aus Vollkorn das Diabetesrisiko um ein Drittel gegenüber dem täglichen Konsum von nur 7 g (Schulze et al. 2007). Spätere Bewertungen dieser Studie bestätigen diesen positiven Effekt (Sluijs et al. 2010), gleichfalls tun es die Ergebnisse der Nurses’ Health Study mit knapp 200.000 Personen (Sun et al. 2010) und die Resultate einer prospektiven Studie mit 488.293 Teilnehmern (Yao et al. 2014). Die Nurses’ Health Study zeigt ferner, dass Frauen, die als Jugendliche und junge Erwachsene reichlich Ballaststoffe verzehren, seltener an Brustkrebs erkranken (Farvid et al. 2016). So verlängern viele Ballaststoffe in der Nahrung auch das Leben. Das zeigen die Resultate der NIH-AARP Diet and Health Study, in der unter diesem Gesichtspunkt 388.122 Probanden in einem Zeitraum von neun Jahren beobachtet wurden (Park et al. 2011) und zweier weiterer Studien mit insgesamt 74. 341 Personen über 26 bzw. 24 Jahre (Wu et al. 2015).
Selbst der Ballaststoffanteil speziell nur aus dem Verzehr von Gemüse und Obst ist mit einem geringeren Sterberisiko an Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Krebs verbunden (Leenders et al. 2013; Oyebode et al. 2014; Wang et al. 2014; Miedema et al. 2015). Je höher hier der Konsum ist, umso größer ist der schützende Effekt. Gemüse wirkt dabei offenbar stärker als Obst und rohes Gemüse stärker als gekochtes. [image: A978-3-662-56307-6_26_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 26.1..




Ballaststoffe sind nicht verstoffwechselbar. Ihr Anteil in der Nahrung sollte pro Tag etwa 30 g betragen.
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27. Antioxidanzien

Dietger Mathias1
(1)Sandhausen, Deutschland

 


Für die Energiegewinnung der Organismen sind Verbrennungsprozesse unabdingbare Voraussetzung. Bei diesen Vorgängen treten sog. »reactive oxygen species« (ROS) auf. Sie entstehen aber auch durch Umweltgifte, Zigarettenrauch oder Arzneimittel. Die reaktiven Sauerstoffverbindungen liegen in Radikalform vor und besitzen in diesem Zustand ein extrem hohes Energiepotenzial.
Freie Radikale haben bedeutende physiologische Aufgaben. In der Immunabwehr, von Leukozyten gebildet, zerstören sie z. B. Bakterien (Kap. 68). Oder sie erfüllen in Form von Stickstoffmonoxid (NO) eine wichtige Schutzfunktion in den Blutgefäßen (Kap. 58). Ihre meist heftigen Reaktionen bewirken aber oft auch zerstörerische Effekte an Zellen und Geweben. Diese Reaktionen sind möglicherweise an der Entstehung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen oder Krebs beteiligt und beschleunigen die Alterung.
Jedoch viele Enzyme, Stoffwechselprodukte und Bestandteile unserer Nahrungsmittel wirken antioxidativ. Eine vernünftige Ernährung reich an Vitaminen und sekundären Pflanzenstoffen ist deshalb der beste Schutz vor zu starker Radikalbildung. Besonders hoch ist der Gehalt an Antioxidanzien in Gemüse und Obst aus Bioanbau (Baranski et al. 2014).
Wichtige biologische Antioxidanzien sind: β-Carotin, Coeruloplasmin, diverse sekundäre Pflanzenstoffe, Flavonoide, Glutathion, Glutathionperoxidase, Haptoglobin, Katalase, Lycopin, Lutein, Resveratrol, Superoxid-Dismutase, Transferrin, Vitamin C und E.
Ein Beispiel für das gut funktionierende körpereigene Arsenal von endogenen Radikalfängern ist die Superoxid-Dismutase. Sie wandelt zusammen mit dem Enzym Katalase Sauerstoffradikale über Wasserstoffperoxid in Wasser und Sauerstoff um. Die gesteigerten Verbrennungsprozesse während sportlicher Aktivitäten fördern diese körpereigenen Reparatursysteme. Die dabei vermehrt gebildeten Radikale wirken offenbar langfristig wie ein Impfstoff gegen oxidativen Stress. Doch es zeigt sich, dass eine häufige medikamentöse Zufuhr von Vitaminen und Ergänzungspräparaten diese gesundheitsfördernde antioxidative Wirkung von Sport unterdrückt (Piskounova et al. 2015).
Es werden immer wieder Therapien mit Extraportionen von Antioxidanzien propagiert. Aber die Ergebnisse aller dazu bisher vorliegenden Studien sind negativ.
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28. Der Einfluss der Ernährung auf die Immunität
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Ständig und massenhaft nehmen wir mit der Atmung, der Nahrung oder durch Körperkontakte kleinste Teilchen aus dem Mikrokosmos auf, können diese aber nur sehr bedingt erkennen – in verdorbenen Speisen etwa dank unserer Geruchs- und Geschmackssinne. Die als Antigene bezeichneten Teilchen sind jedoch eine permanente Bedrohung für die Gesundheit und unser Leben, weil sie im Organismus auf vielfältigste Art und Weise das sensible Gleichgewicht der physiologischen und biochemischen Reaktionen stören können. Es bedarf deshalb zu ihrer Kontrolle unabhängig arbeitender Abwehrmechanismen. Diese sind in unserem Immunsystem organisiert. Weil Antigene an jeder beliebigen Stelle in den Körper eindringen können oder dort entstehen, sind die rund 2 Billionen Immunzellen im gesamten Organismus verteilt. Etwa 1 % dieser Zellen patrouillieren fortwährend innerhalb unseres Körpers. Ihre Zirkulationsgeschwindigkeit ist für eine einzelne Passage durch alle Organe mit 30 Minuten beachtlich kurz. So kann die Immunabwehr jede Körperstruktur kontrollieren und alles eliminieren, was sie als fremd erkennt. Das Immunsystem bestimmt also ganz entscheidend den Grad unseres Wohlbefindens, von vollkommener Gesundheit über banale Erkältungen bis zu lebensbedrohlichen Erkrankungen.
Einen hohen Stellenwert für eine optimale Immunabwehr hat dabei die Ernährung (s. auch Kap. 68 bis Kap. 71). So sinken durch Überernährung sowohl die Zahlen als auch die Aktivitäten von T-Lymphozyten und natürlichen Killerzellen (NK-Zellen), die Antikörpersynthese ist eingeschränkt. Hohe Konzentrationen von LDL-Cholesterin können die Lipidzusammensetzung von Zellmembranen verändern und dadurch Signalübertragungen der Lymphozyten beeinträchtigen. Unterernährung, verbunden mit Proteinmangel sowie Vitamin- und Mineralstoffdefiziten, verringert die Funktion der sekundären lymphatischen Organe und führt zu verminderten Lymphozytenzahlen. Die Zytokinbildungen, besonders die von Interferon γ und Interleukin 1 und 2, sind eingeschränkt, die Konzentrationen von Komplementfraktionen herabgesetzt und die Beweglichkeit neutrophiler Granulozyten vermindert.
Nahrungsdefizite sind in den Industrienationen zwar meist nur bei älteren Menschen anzutreffen, aber gerade bei ihnen verstärkt sich dann eine ohnehin beginnende Immunschwäche. Sie beruht u. a. darauf, dass im Alter die Stammzellproduktion im Knochenmark verlangsamt ist, immunkompetente Zellen infolge einer sowieso schon beeinträchtigten IL-2-Synthese weniger teilungsaktiv sind und Akute-Phase-Reaktionen störanfällig werden.
Eine ausgewogene Nahrung und Normalisierungen von Körpergewicht und Fettstoffwechsel stärken das Immunsystem.
Die Vitamine C und E unterstützen als Radikalfänger die Immunabwehr, die Vitamine A, C und B6 erhöhen darüber hinaus die Aktivität von Immunzellen. Zusätzliche Vitaminpräparate werden hierfür nicht benötigt. Das Spurenelement Selen ist wichtig für die Phagozytose sowie für die zytotoxische Aktivität von CD8+-Lymphozyten und NK-Zellen. Ausreichende Eisenspiegel haben einen positiven Effekt auf die Zahl der B-Lymphozyten, auf die Antikörperproduktion und auf die Konzentrationen der Komplementkomponenten C3 und C4. Eisen fördert daneben ebenfalls die Phagozytose und die T-Zell-Antwort.
Ein anderes wichtiges Spurenelement in diesem Zusammenhang ist Zink. Sein Mangel beeinträchtigt die Funktionen von NK-Zellen und CD4+-Helferzellen sowie den Mechanismus der Antigenpräsentation. Der rote Farbstoff der Tomaten, das Lycopin, verbessert die Teilungsfähigkeit von Lymphozyten und führt zu einer gesteigerten IL-2-Synthese.
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»Eure Nahrungsmittel sollen eure Heilmittel, und eure Heilmittel sollen eure Nahrungsmittel sein,« dieser von Hippokrates überlieferte Satz reflektiert die uralten Träume der Menschen, durch bestimmte Nahrungsmittel Krankheiten zu heilen oder gar zu vermeiden. Functional Food, in den 1970er-Jahren in Japan und den USA als Begriff etabliert, bezeichnet Lebensmittel, die mit unterschiedlichen Substanzen oder Mikroorganismen angereichert werden und deren spezifischer gesundheitsfördernder Nutzen wissenschaftlich hinreichend belegt sein muss. Sie erfreuen sich wegen des steigenden Gesundheitsbewusstseins in der Bevölkerung immer größerer Beliebtheit. Populäre Produkte sind z. B. mit Pflanzensterinen angereicherte Margarinesorten, die die Aufnahme von Cholesterin aus dem Darm blockieren und damit den LDL-Cholesterinspiegel im Blut senken können oder probiotische Milchprodukte, mit widerstandsfähigen Milchsäurebakterien versetzt, die das Immunsystem stärken und die Darmflora verbessern sollen. Zusatz von Calcium zu Obstsäften, Eier mit einem besonders hohen Gehalt an ungesättigten Fettsäuren, Brot mit Linolensäure oder die allgemeine Anreicherung von Nahrungsmitteln mit verschiedenen Vitaminen sind weitere Beispiele.
Neuere Entwicklungen auf dem Nahrungsmittelmarkt zielen auf genveränderte Produkte, z. B. Tomaten mit doppeltem Gehalt an ihrem roten Farbstoff Lycopin, grüne Salate mit mehr Xanthophylle oder eisenreiche Reissorten.
Inzwischen häufig auch als Nutraceuticals oder Designer-Nahrung bezeichnet, sollen diese Lebensmittel nataürlich nicht bei akuten Beschwerden helfen, sondern eher langfristige Gesundheitsrisiken durch Krebs, Herz-Kreislauf-Krankheiten oder chronisch degenerative Erkrankungen mindern und Alterungsprozesse verlangsamen.
Aber gerade diese auf lange Zeiträume ausgerichtete Wirkungen von Functional Food erschweren die Bewertung ihres Nutzens. Mögliche Nebenwirkungen wie bei den oben erwähnten Margarinesorten gelangen nur langsam an die Öffentlichkeit und Skepsis ist auch geboten, weil pflanzliche Nahrungsmittel Hunderte von Substanzen enthalten, die erst in ihrer Summe die ihnen zugeschriebenen positiven Effekte entfalten. So verwundert es nicht, dass die wissenschaftliche Absicherung der postulierten Vorzüge von Functional Food durch große Studien bisher meist fehlt. Ebenso gilt es noch Antworten zu finden auf Fragen nach Geschmacksveränderungen, Optimierung von Mischungsverhältnissen und vor allem zu den jeweiligen Nebenwirkungen (Crowe und Francis 2013). Functional-Food-Produkte sind sehr viel teurer als die normalen Nahrungsmittel und zu Recht weist die Deutsche Gesellschaft für Ernährung darauf hin, dass Ernährungsfehler nicht durch funktionelle Lebensmittel ausgeglichen werden können.

© Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2018
Dietger MathiasFit und gesund von 1 bis Hunderthttps://doi.org/10.1007/978-3-662-56307-6_30

30. Chemie in pflanzlichen Lebensmitteln
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Aus unserer heutigen industriellen Landwirtschaft sind Pflanzenschutzmittel (Pestizide) nicht mehr wegzudenken. Allein in Deutschland werden davon jährlich über 40.000 Tonnen eingesetzt. Hier sind 300 Wirkstoffe in ca. 1900 Präparaten zugelassen, auf europäischer Ebene sind es fast 800 Wirkstoffe in rund 20.000 Präparaten (Tab. 30.1). Am häufigsten finden Fungizide und Herbizide (z. B. Glyphosat) Verwendung. Der breite Einsatz von Spritzmitteln führt von Jahr zu Jahr zu immer größeren Schadstoffbelastungen von Böden und Grundwasser.Tab. 30.1Einteilung von Pflanzenschutzmitteln nach ihren Zielorganismen


	Pflanzenschutzmittel
	Gerichtet gegen

	Fungizide
	Pilze

	Herbizide
	Pflanzen (Unkraut)

	Insektizide
	Insekten

	Molluskizide
	Schnecken

	Nematizide
	Fadenwürmer




Weil nach vorsichtigen Schätzungen in den Entwicklungsländern jährlich über 200.000 Menschen durch solche Chemikalien sterben (Prüss-Ustün et al. 2011, 2016), sind deren akute Wirkungen auf den Organismus inzwischen gut untersucht. Bei den chronischen Wirkungen der Pflanzenschutzmittel auf die Verbraucher bestehen jedoch noch große Wissensdefizite. Diskutiert wird ein Anstieg der Raten von Krebs und Allergien sowie andere Störungen des Immunsystems. Pestizide können die menschliche Fruchtbarkeit beeinträchtigen und sind ein Risiko für die Entwicklung von Ungeborenen. Bei Landwirten können speziell Insektizide über Störungen des Nervensystems vermehrt zu Demenzerkrankungen im Alter führen. Die größten Gefahren für die Menschen gehen von Fungiziden und Insektiziden aus.
Durch gründliches Waschen unter fließendem Wasser lässt sich ein Teil der Schadstoffrückstände vom Gemüse und Obst entfernen, besser ist jedoch das Schälen der jeweiligen Produkte. Pflanzliche Lebensmittel sollten gekauft werden, wenn sie in dem jeweiligen Heimatland Saison haben. Die Pestizidbelastung ist dann am geringsten. Pflanzenstoffe aus dem Ausland sind meist mehr mit Chemikalien belastet, Bioprodukte enthalten stets weniger davon (Baranski et al. 2014).[image: A978-3-662-56307-6_30_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 30.1EU-Biosiegel seit 1. Juli 2010




In Lebensmitteln sollte ein Pestizid-Grenzwert von 10 µg/kg nicht überschritten werden.
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31. Pflanzengifte in natürlichen Lebensmitteln
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Anders als die von Menschen versprühten Pflanzenschutzmittel (Kap. 30) enthalten Pflanzen oft auch eigene Gifte. Diese Phytotoxine gehören zu den unerwünschten Bestandteilen in unserer natürlichen Nahrung. Klassische Beispiele sind Solanin in grünen Teilen von Tomaten oder in rohen Kartoffeln, Phasin in rohen Bohnen, Blausäure in Aprikosenkernen oder Cumarin im Zimt. Interessant sind ferner Sambunigrin im Holunder, Anthrachinon und Oxalsäure in rohem Rhabarber und Nikotin in grünen Teilen der Aubergine. Manche Kräuterteesorten sind mit den krebserregenden Pyrrolizidinalkaloiden belastet – kein starkes Gift, aber auch problematisch ist Morphin im Mohn.
Phasine sind Lektine und gehören zur Gruppe der Hämagglutinine. Sie beeinflussen die Funktion unserer roten Blutkörperchen negativ. Eine bestimmte Menge roh verzehrter Bohnenarten bewirkt Symptome wie blutiges Erbrechen und Durchfall sowie Magen- und Darmbeschwerden. Ist die letale Dosis nicht erreicht, verschwinden die Symptome in der Regel bereits nach wenigen Stunden. Durch viertelstündiges Kochen werden die Phasine zerstört.
Glycyrrhizin gehört zu den Saponinen. Es schmeckt süß, während alle anderen Saponine einen bitteren Geschmack auslösen. Glycyrrhizin ist u. a. der Geschmacksstoff der Lakritze und kommt in der Wurzel der Süßholzpflanze vor. Hohe Dosen von mehr als 100 mg pro Tag steigern den Blutdruck, haben hämolysierende Wirkungen und hemmen die Wasserausscheidung. Ein mäßiger Verzehr von Lakritze ist für gesunde Personen unproblematisch. Menschen mit Bluthochdruck oder Herz-Kreislauf-Patienten sollten beim Lakritzeverzehr Zurückhaltung üben.
Blausäure findet sich in den Kernen von Rosengewächsen wie Aprikose, Bittermandel, Pfirsich oder Kirsche. Beginnende Symptome nach zu hohem Verzehr sind Rotfärbungen der Haut und stoßweises Atmen. Für Kinder können bereits 5–10 Bittermandeln tödlich sein.
Cumarin kommt im Zimt, aber auch in Datteln vor. Wenn von diesen zu viel verzehrt wird, können Schwindel, Kopfschmerzen, Müdigkeit und Übelkeit die Folge sein.
Tee, Kakao und Schokolade enthalten in geringen Mengen Oxalsäure. Größere Mengen davon kann der Rhabarber enthalten. Die Aufnahme von zu viel Oxalsäure führt zu Symptomen wie Krämpfe, Erbrechen und Kreislaufkollaps. Oxalsäure bildet mit Calcium schwerlösliche Salze, die in größerer Menge zu Nierenschädigungen führen.
Pyrrolizidinalkaloide kommen weltweit in sehr vielen Pflanzenarten vor. Sie werden von diesen zur Abwehr von Fressfeinden gebildet. Der Schaden beim Menschen entsteht nicht direkt durch die Alkaloide selbst, sondern durch deren Abbauprodukte in der Leber. Diese können Auslöser für Krebserkrankungen sein und das Erbgut schädigen. Pyrrolizidinalkaloide finden sich hauptsächlich in verschiedenen Kräutertees.
Viele dieser Pflanzengifte lassen sich leicht schon durch einfaches Abkochen zerstören oder zumindest aus der Pflanze entfernen, Solanin z. B. aus den grünen Stellen von Tomaten und Kartoffeln. Bei Erwachsenen kommt es in unserer heutigen aufgeklärten Zeit nur noch selten zu Vergiftungen durch Beeren oder Pflanzen (Lüde et al 2016). Gefährdet sind hier eher größere Kinder, die gerne mal probieren und leichter auch Verwechslungen erliegen.
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32. Zusatzstoffe
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Chemie findet heute auch in vielen nichtpflanzlichen Nahrungsmitteln statt. Damit deren positive Eigenschaften wie u. a. der Geschmack, eine möglichst lange Haltbarkeit, ihre Zusammensetzung oder die Farbe nicht verloren gehen, werden sie mit den unterschiedlichsten Zusatzstoffen versetzt. Diese Lebensmittelzusatzstoffe können zwar auch pflanzlicher oder tierischer Natur sein, werden aber meist synthetisch hergestellt. Etwa die Hälfte aller Lebensmittelrohstoffe enthält solche Zusätze. Die hierfür erlaubte Menge wird in Europa so bemessen, dass bei ihrem lebenslangen, täglichen Verzehr (mg pro kg Körpergewicht) keine Gesundheitsschäden auftreten sollen (The European Food Information Council). Die dem zugrunde liegenden ADI-Werte (»acceptable daily intake«) gelten allerdings nur für Erwachsene. Werte für Kinder existieren nicht. Auch gibt es keine ausreichenden Erfahrungen über eventuelle Wechselwirkungen, wenn gleichzeitig mehrere dieser Chemikalien vorliegen. Beispiele für häufig verwendete Zusatzstoffe sind:

            	Emulgatoren: Dies sind Verbindungen, die sich sowohl mit Wasser als auch mit Fett verbinden können. Sie ermöglichen eine gleichmäßige stabile Mischung von Wasser- und Fettphase und finden Verwendung im Fleischerhandwerk, bei Backwaren oder in der Schokoladenherstellung.

	Farbstoffe: Lebensmittel werden gerne mit Chemikalien gefärbt, um sie appetitlicher erscheinen zu lassen. Ferner kann man dadurch den Konsumenten die Produkte immer im selben Farbton anbieten. Hierbei verwendete Azofarbstoffe beeinträchtigen möglicherweise die Aufmerksamkeit und Aktivitäten von Kindern. Auch Lebensmittel selbst können für Färbungen eingesetzt werden, Rote Beete z. B. für Rotfärbungen.

	Festigungsmittel: Wenn z. B. Gemüse oder Obst durch Verarbeitung ihre Struktur verlieren, werden sie matschig. Festigungsmittel verhindern dies.

	Füllstoffe: Sie verleihen Lebensmitteln ein volles und gutes Mundgefühl. Sie werden überwiegend in kalorienreduzierten Lebensmitteln eingesetzt.

	Konservierungsstoffe: Bakterien und Pilze können kostbare Lebensmittel verderben. Deshalb werden viele Lebensmittel mit chemischen Konservierungsstoffen versetzt, um die Haltbarkeit der Produkte zu verlängern. In eher seltenen Fällen lösen diese Stoffe Pseudoallergien aus.

	Säuerungsmittel: Mit ihnen werden saure Geschmackseindrücke erzeugt oder verstärkt. Sie haben zusätzlich auch konservierende Eigenschaften. Zitronensäure ist ein natürliches Säuerungsmittel. Zu hohe Konzentrationen fördern im Körper die Aufnahme von Aluminium und schädigen den Zahnschmelz.

	Schaummittel: Wenn sich Gase und Flüssigkeiten nicht miteinander mischen, werden Schaummittel eingesetzt. Schlagsahne oder Puddingschäume können dadurch über einen längeren Zeitraum ihre lockere Form und den Geschmack behalten.

	Stabilisatoren: Mit ihrer Hilfe lassen sich Konsistenz und Farbe eines Lebensmittels auch bei längerer Lagerung erhalten.

	Süßungsmittel: Viele Light-Produkte enthalten weniger Zucker, dafür Zuckeraustauschstoffe (z. B. Sorbit, Mannit) oder Süßstoffe wie Aspartam. Dieses steht aber im Verdacht, das Krebsrisiko zu erhöhen.




          
Wer selbst kocht und dabei frische, rohe Zutaten verwendet, nimmt nach groben Schätzungen weniger als 5 g Zusatzstoffe pro Tag zu sich. Wer sich aber mit Produkten ernährt, die schon tellerfertig sind, kommt im gleichen Zeitraum vermutlich auf 20 g dieser Chemikalien. In Restaurants muss in den Speisekarten auf die verwendeten Zusatzstoffe hingewiesen werden.
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In der EU sind zurzeit (2016) 320 verschiedene Zusatzstoffe für Lebensmittel zugelassen. Besonders umstritten sind die häufig verwendeten Geschmacksverstärker. So wird speziell das Glutamat u. a. mit dem Entstehen der Alzheimer-Krankheit, des Morbus Parkinson oder des China-Restaurant-Syndroms (Kopfschmerzen, Übelkeit, Taubheit im Nacken, Druckgefühl im Brustkorb und Brennen der Haut) in Verbindung gebracht. Weil hierzu die wissenschaftliche Datenlage aber sehr unzureichend ist, empfehlen weder nationale Fachgesellschaften noch internationale Institutionen wie die WHO ein Verbot für Glutamatzusätze. Zur Lebensmittelherstellung wird von der Industrie meist das Mononatriumglutamat eingesetzt.
In normalen Mengen ist Glutamat für unser Leben sogar unverzichtbar. Es ist das Salz der Glutaminsäure und diese ist ein wichtiger Bestandteil der sehr vielen körpereigenen Proteine (Kap. 4). Deshalb kommt Glutamat oft auch in den Proteinen unserer Nahrung vor, wie folgende Beispiele zeigen.
Glutaminsäureanteil am Gesamtprotein in Gewichtsprozent:

            	Weizenvollkornmehl: 32

	Kuhmilch: 21

	ungeschälter Reis: 20

	Walnüsse: 19

	Rind- oder Hühnerfleisch: 15

	Lachs: 14

	Ei: 13




          
In einigen Lebensmitteln wie in Pilzen, Tomaten, Käse oder Hefen liegen größere Mengen Glutamat in freier Form vor.
Wenn überhöhte Glutamatmengen vielleicht nicht direkt krank machen, so sind sie offenbar doch indirekt über eine häufige Förderung von Übergewicht ein Problem (He et al. 2011). Denn Glutamat ist einer von mehreren peripheren Neurotransmittern, die in die Appetitregulierung im Gehirn eingreifen (Kap. 12 und Kap. 14). Es unterdrückt die Sättigungssignale, sodass folglich mehr gegessen wird. Mehr gegessen wird aber noch aus einem anderen Grund. Glutamat verleiht nämlich selbst faden, billigen Gerichten einen angenehmen intensiven Geschmack. Dieser ist so ausgeprägt, dass er inzwischen neben süß, sauer, salzig und bitter als fünfte Grundgeschmacksrichtung gilt. Sie trägt die Bezeichnung »umami«, was im Japanischen herzhaft, fleischig, wohlschmeckend heißt. Diese Geschmacksrichtung wurde erstmals 1908 von dem japanischen Chemiker Kikunae Ikeda beschrieben.
Auf jeweils 100 g unserer Nahrungsmittel ist der Zusatz von bis zu 1 g Glutamat zugelassen (Council Directive 92/2/EC). Eine Beimengung zur Babynahrung ist verboten.
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34. Nahrungsmittelunverträglichkeiten
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Verdauungsprozesse sind zeitintensive Vorgänge (Magen 2–6 Std., Dünndarm 6–8 Std., Dickdarm 10–20 Std. und Mastdarm 20–60 Std.). Diese Zeiten variieren individuell und hängen sehr stark von der Nahrungszusammensetzung ab. Trotz der langen Dauer kann es passieren, dass nicht alle mit der Nahrung aufgenommenen Stoffe in unserem Körper optimal verarbeitet werden. Wenn es in diesem Zusammenhang immer wieder zu Problemen kommt, spricht man von Nahrungsmittelunverträglichkeiten. Es wird geschätzt, dass ca. 1–2 % aller Menschen an einer solchen Verwertungsintoleranz von Nahrungsmitteln leiden. Aber etwa 20 % der Menschen geben an, dass sie glauben, bestimmte Nahrungsmittel nicht zu vertragen.
Viele unverträgliche Nahrungsmittel bewirken immunologische Reaktionen und damit die sogenannten Nahrungsmittelallergien (Goodman 2013; Sicherer und Sampson 2014). Oft sind diese auch pollenassoziiert. Das Immunglobulin E ist dabei die zentrale Schaltstelle. Häufiger Kontakt mit den entsprechenden Allergenen führt zur verstärkten Sensibilisierung. Auch die Zöliakie, bei der eine Gluten-Intoleranz vorliegt, ist von immunologischen Abläufen geprägt, hier spielen das IgA und gelegentlich das IgG die entscheidende Rolle. Etwa 1 % der erwachsenen Bevölkerung in den Industriestaaten ist von dieser speziellen Erkrankung betroffen. Kindern sollten allein aus Gründen der Vorsicht potenziell allergene Lebensmittel nicht vorenthalten werden. Denn deren regelmäßiger Verzehr führt bei ihnen meist zu einer dauerhaften immunologischen Toleranz (Du Toit et al. 2015).
Die sog. resorptionsbedingte Intoleranz ist eine nicht-immunologische Reaktion. Hier können die betroffenen Personen bestimmte Nahrungsbestandteile schlecht oder gar nicht resorbieren. Solche Defekte sind oft angeboren, manchmal aber auch erworben. Hierzu gehört die Fructose-Intoleranz. Ferner sind Enzymmängel oder Enzymdefekte verantwortlich dafür, dass manche Menschen einige Nahrungsbestandteile nicht komplett verdauen können. Beispiele sind die Laktose-Intoleranz (Kap. 53) und die Histamin-Intoleranz.
Eine Reihe von Substanzen in Nahrungsmitteln entfalten pharmakologische Aktivitäten, wenn sie in größeren Mengen verzehrt werden. Dazu gehört z. B. das Coffein, aber auch biogene Amine wie das Tryptamin in Tomaten, Phenylethylenamin in Schokolade, Serotonin in Bananen und Nüssen sowie Tyramin in reifem Käse und ebenfalls in Schokolade.
Schließlich gibt es pseudoallergische Reaktionen auf Nahrungsmittelzusatzstoffe. Das klinische Bild, begleitet von einer Degranulierung der Mastzellen im Immunsystem, ähnelt dem der Allergien. Häufige Auslöser sind u. a. die Benzoesäure in Konservierungsstoffen, Salicylate in Aspirin, Äpfeln und Aprikosen, Lecithin in Emulgatoren, Lektine in Bohnen oder Essigsäure und Zitronensäure in Säuerungsmitteln.
Die Symptome der Nahrungsmittelunverträglichkeiten zeigen sich meist an der Haut und den Schleimhäuten. Es kann jedoch auch die Lunge, das Herz-Kreislauf-System oder der Magen-Darm-Trakt betroffen seien. Juckreiz, Heiserkeit, Kratzen im Hals, Asthma, Schwellungen der Mundschleimhaut, Übelkeit, Koliken, Durchfälle, Hypotonien, Extrasystolen oder Tachykardien sind häufige Symptome. Wenn solche Beschwerden wiederholt nach einer Mahlzeit auftreten, lassen sich relativ leicht die verursachenden Lebensmittel herausfinden. Sie sind dann dauerhaft zu meiden.

© Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2018
Dietger MathiasFit und gesund von 1 bis Hunderthttps://doi.org/10.1007/978-3-662-56307-6_35

35. Nahrungsmittelhygiene

Dietger Mathias1
(1)Sandhausen, Deutschland

 


Im Jahr 2015 veröffentlichte die WHO zum ersten Mal einen sehr umfangreichen Bericht über die Folgen des Verzehrs von verdorbenen Speisen (WHO 2015a). An den Untersuchungen hierzu haben weltweit mehr als 100 Fachleute über 10 Jahre gearbeitet. Danach erkranken auf unserem Globus jedes Jahr rund 600 Millionen Menschen, weil sie verunreinigte Lebensmittel konsumieren. 420.000 von ihnen sterben, darunter 125.000 Kinder unter fünf Jahren. In Afrika und Südostasien sind Lebensmittelinfektionen am häufigsten. Dagegen ist in Europa das Risiko, sich eine solche zuzuziehen, deutlich geringer. Doch auch hier erkranken pro Jahr rund 23 Millionen Menschen durch verunreinigtes Essen oder kontaminierte Getränke. 5000 von ihnen sterben an den Folgen dieser Krankheiten.
Lebensmittelinfektionen bewirken in mehr als der Hälfte aller Fälle Durchfallerkrankungen. Diese werden am häufigsten durch Noroviren (15 Millionen Fälle) verursacht, gefolgt von Campylobacter (5 Millionen Fälle), Salmonellen, Toxoplasma gondii oder krankmachenden Stämmen von Escherichia coli.
Allein die Salmonellen-Infektionen verursachen in Europa jährlich etwa 2000 Todesfälle. Salmonellen sind gramnegative, stäbchenförmige Bakterien. Sie können in verschiedenen Lebensmitteln oder in Pflanzen viele Jahre überleben. Diese Bakterien finden sich oft im Magen-Darm-Trakt von Schweinen, Rindern und Geflügel, aber auch in Eiern. Selbst bei Temperaturen unter dem Gefrierpunkt sterben diese Bakterien nicht ab. Zwischen 10.000 bis 1.000.000 Keime lösen bei gesunden Erwachsenen eine Infektion aus, für Säuglinge, Kleinkinder oder alte Menschen reicht dafür meist schon eine geringere Keimzahl. Die Beschwerden treten etwa 10 bis 36 Stunden nach dem ersten Kontakt mit dem Erreger auf und dauern im Normalfall einige Stunden bis wenige Tage.
Weitere Beispiele für Erkrankungen durch verunreinigte Nahrungsmittel sind durch Salmonella typhi ausgelöster Typhus, die Hepatitis A, der Schweinebandwurm oder durch Aflatoxine verursachte Beschwerden. Aflatoxine sind Pilzgifte, die auf angeschimmelten Nahrungsmitteln entstehen können. Auch Infektionen durch Listeria monocytogenes sind möglich, sie verlaufen aber meist harmlos und äußern sich durch grippeähnliche Symptome wie Muskelschmerzen, Fieber, Erbrechen und Durchfall. [image: A978-3-662-56307-6_35_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 35.1Salmonella enterica, © sveta / stock.adobe.com




Erreger oder Giftstoffe können in vielen Lebensmitteln vorhanden sein. Sie lassen sich jedoch meistens durch kräftiges Erhitzen beim Braten oder Kochen über mindestens 10 Minuten gut abtöten. Durchgaren verringert deshalb deutlich die Gefahr einer Infektion. Schwieriger oder gar unmöglich wird die Gefahrenvermeidung allerdings beim Verzehr u. a. von rohem Fleisch, geräuchertem Fisch, rohem Gemüse, Salaten oder Rohmilchkäse.
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36. Das Darmmikrobiom
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Bakterien gibt es nicht nur in verdorbenen Lebensmitteln, sie sind universal verbreitet. Diese kleinen, einzelligen Strukturen können sehr viele, verschiedene Infektionskrankheiten auslösen. Manche verlaufen so schwer, dass sie im ungünstigen Fall sogar zum Tode führen. Die Pest (Bakterium Yersinia pestis), Tuberkulose (u. a. Mykobakterium tuberculosis), Typhus (Bakterium Salmonella typhi) oder blutige Durchfallerkrankungen (EHEC = enterohämorrhagische Escherichia coli) sind hierfür klassische Beispiele.
Bakterien können aber auch anders. Jeder Mensch beherbergt etwa 100 Billionen Bakterien auf und in seinem Körper. Von diesen bewohnen mehr als 50 Billionen den Verdauungstrakt und hier hauptsächlich den Dickdarm. Über 1000 verschiedene Arten bilden die Darmflora eines erwachsenen Menschen und haben ein Gewicht von etwa 1,5 kg (Huttenhower et al. 2012). Die meisten dieser Mikroorganismen lassen sich nicht auf Nährböden anzüchten. Für Analysen eignen sich dann nur molekularbiologische Methoden.[image: A978-3-662-56307-6_36_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 36.1Escherichia coli, © JumalaSika ltd/stock.adobe.com




Die Darmflora, in der Wissenschaft als Darmmikrobiom bezeichnet, ist tatsächlich von großer Bedeutung für unsere Gesundheit. Die dortigen Bakterien fungieren im Normalfall nicht als Krankheitserreger, sondern leben mit unserem Körper in einer sehr sinnvollen Symbiose (Xu und Knight 2015; Moya und Ferrer 2016; Postler und Ghosh 2017). Die gesunde Darmflora bildet Vitamine (B1, B2, B6, B12, Vitamin K) und kurzkettige Fettsäuren wie Essigsäure, Propionsäure und Buttersäure. Diese Fettsäuren regen die wichtige Darmperistaltik an. Die Darmbakterien können die Cholesterinspiegel senken und sind an der Verstoffwechselung der Nahrung oft so beteiligt, dass diese besonders gut verwertet werden kann (Flint et al. 2012). Bei Fehlbesiedelungen führt dies dann in seltenen Fällen sogar bis zum Übergewicht (Kap. 42).
Unsere körpereigene Immunabwehr ist ebenfalls auf ein tadellos funktionierendes Darmmikrobiom angewiesen, denn das im Darmbereich angesiedelte Immunsystem ist Teil des gesamten Abwehrsystems (Marchesi et al. 2016). Nach bisherigen Erkenntnissen hilft das dortige Mikrobiom, die Ansiedlung krankheitserregender Keime abzuwehren. Im Darm findet ein ständiges Training des Immunsystems statt. Durch eine Antibiotika-Therapie wird die Darmflora aber meist dramatisch verändert und die körpereigene Abwehr damit geschwächt. Schädliche Bakterien, Viren, Parasiten oder Pilze haben es dann leichter, Gesundheitsschäden zu verursachen und Heilprozesse zu verlangsamen. Das nicht optimale Funktionieren des komplizierten, fein ausbalancierten Darmmikrobioms kann auch schnell zu Autoimmunerkrankungen und zu chronischen Entzündungen des Darms und anderer innerer Organe führen oder bestehende Krankheiten verstärken. Beispiele sind hier Morbus Crohn, Colitis ulcerosa, Asthma, Diabetes, multiple Sklerose oder Morbus Alzheimer. Menschen mit Colitis ulcerosa entwickeln häufig Darmkrebs. Ein gesundes Darmmikrobiom kann vor dieser chronisch entzündlichen Darmerkrankung schützen und dadurch sogar das Krebsrisiko mindern (Metha et al. 2017).
Die Darmbewohner fungieren also als zentrales Kommunikationsorgan zwischen Stoffwechsel, Immunsystem und Umweltfaktoren. Sie übernehmen damit eine wichtige, positive Steuerungsfunktion in der Regulation chronischer Entzündungsprozesse, beeinflussen wahrscheinlich aber auch erheblich das psychische Wohlbefinden. Sie verstoffwechseln oral eingenommene Medikamente und haben so einen deutlichen Einfluss auf deren Bioverfügbarkeit und Nebenwirkungen. Für die optimale Zusammensetzung und Aktivität der Bakterien im Darm sind eine vielseitige und abwechslungsreiche Ernährung, ein nur geringer Zuckerkonsum sowie Sporttreiben schon vom frühen Lebensalter an entscheidende Faktoren (Devkota und Chang 2013; Mika und Fleshner 2016). Zu 5–10 % ist diese Zusammensetzung genetisch bedingt.
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37. Gesundheitsgefahren durch Erhitzen der Nahrung I
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Unsere Standardnahrung kann durch vielfältige Prozesse mit Schadstoffen belastet sein. Pflanzenschutzmittel, Aflatoxine aus Schimmelpilzen, Solanin (Kap. 31) in den grünen Stellen von Tomaten, Antibiotika in der Tiermast oder Dioxine in Fleisch und Eiern sind Beispiele, die in der Öffentlichkeit immer wieder Besorgnis auslösen. Offenbar weniger im Rampenlicht der Diskussionen über gesundheitsbewusste Ernährung stehen Gifte, die sich durch unsere Art der Zubereitung von Mahlzeiten bilden können, etwa beim Erhitzen bestimmter Nahrungsmittel (Parada et al. 2017).
Lange bekannt sind in diesem Zusammenhang die polyzyklischen aromatischen Kohlenwasserstoffe (PAK). Ein typischer Vertreter dieser Substanzklasse ist das Benzpyren, eine Verbindung, die sich vom stark giftigen Benzol ableitet und ein hohes krebsauslösendes Potenzial hat.
Benzpyren entsteht bei vielen unvollständigen Verbrennungsvorgängen und kommt u. a. im Zigarettenrauch (Kap. 100) oder in Autoabgasen vor. Wenn sich solche Verbindungen beim Räuchern oder besonders beim Grillen über nicht durchgeglühte Holzkohle entwickeln, können sie sich auf dem Grillgut niederschlagen und dort anreichern. Abschmelzendes und in die Glut tropfendes Fett erhöht die Bildung von PAK. Deshalb sind ein seitlich angeordneter Grill und das Einwickeln der zu grillenden Speisen in Aluminiumfolie hierfür wichtige Schutzmaßnahmen.[image: A978-3-662-56307-6_37_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 37.1..




Auch heterozyklische aromatische Amine (HAA) erhöhen das Krebsrisiko (Zheng und Lee 2009; Bouvard et al. 2015). Sie bilden sich aus Aminosäuren und Kreatin, wenn Fleisch vom Rind, Schwein und Geflügel oder Fisch längere Zeit bei Temperaturen von über 150°C bearbeitet werden.
Dunkelgeräuchertes und feste Bratkrusten sollten sicherheitshalber immer weggeschnitten werden.
Beabsichtigt man, zum gegrillten Fleisch stark geröstetes Toastbrot oder Brot mit sehr dunkler Rinde zu verzehren, dann lauert darin eine weitere Gesundheitsgefahr. Sie liegt im Monochlorpropandiol (3-MCPD), einer kanzerogenen Substanz, die aus Kochsalz und dem bei großer Hitze aus Fett abgespaltenem Glyzerin entsteht.
Feuer konnte wahrscheinlich erstmals durch den Homo erectus vor etwa 790.000 Jahren (in Europa vor ca. 400.000 Jahren) mit Feuersteinen regelmäßig und verlässlich entfacht und dann auch für die Nahrung genutzt werden. Der dadurch mögliche Verzehr von tierischem Eiweiß und den diversen Mikronährstoffen führte in der Folge zu einer Vergrößerung unseres Großhirns um etwa das 3-Fache. Die Zähne wurden kleiner, der Verdauungstrakt verkürzte sich und durch den Zeitgewinn wurde der Mensch zu einem sozialen Wesen.
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38. Gesundheitsgefahren durch Erhitzen der Nahrung II
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Es ist hauptsächlich rotes Fleisch (Rind, Schwein, Lamm), das durch Erhitzen zur Quelle mehrerer karzinogener Stoffe wird. Neben polyzyklischen Kohlenwasserstoffen und heterozyklischen aromatischen Aminen gehören dazu auch die Nitrosamine. Zusätzlich wird zur Zeit der Hypothese nachgegangen, ob ein artspezifischer Faktor speziell bei europäisch-asiatischen Milchkühen hier ebenfalls eine Rolle spielen könnte (zur Hausen und de Villiers 2015). Mehrere Studien, unter anderem auch zwei Auswertungen der prospektiven NIH-AARP-Studie aus den USA mit über 500.000 Personen im Alter von 50–71 Jahren zeigen, dass tägliches Verspeisen von bereits 50 g rotem Fleisch oder dessen Verarbeitungsprodukten wie Wurst, Schinken, Hamburger, Döner etc. das Risiko für Krebs der Speiseröhre, Lunge, Leber und des Darms erhöht (Sinha et al. 2009; Cross et al. 2007, 2010; Keszei et al. 2012; WHO 2015b). Und nach den Ergebnissen einer großen Metaanalyse ist der tägliche Verzehr von verarbeitetem rotem Fleisch auch mit einer Steigerung des Risikos für Herz-Kreislauf-Erkrankungen um rund 40 % verbunden (Micha et al. 2010).
Daten der EPIC-Studie zeigen, dass der regelmäßige Verzehr von rotem Fleisch das Sterberisiko um 18 % erhöht (Rohrmann et al. 2013). Dieses Risiko wird in zwei weiteren großen Studie mit 1,3 Millionen Teilnehmern (Wolk 2016) bzw. 540.000 Probanden (Etemadi et al. 2017) bestätigt. Der World Cancer Research Fund (2017) empfiehlt deshalb, pro Woche nicht mehr als 300 g rotes Fleisch zu essen. [image: A978-3-662-56307-6_38_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 38.1..




Weil Nitrosamine die Bildung einer Insulinresistenz bewirken können, ist der häufige Konsum von rotem Fleisch und Fleischprodukten auch ein Risikofaktor für Typ-2-Diabetes (Pan et al. 2011, 2013).
Heftige Spekulationen verbinden sich mit der Frage, ob das lange schon als Nervengift bekannte Acrylamid auch erbgutschädigend ist und Krebs verursachen kann. Acrylamid und sein ebenfalls sehr schädliches, oxidiertes Stoffwechselprodukt Glycidamid entstehen beim Erhitzen von wasserarmen, stärke- oder zuckerhaltigen Nahrungsmitteln mit der Aminosäure Asparagin. Diese findet sich in den begleitenden Nahrungsproteinen. Allerdings verzehrt der Mensch seit Jahrtausenden erhitzte Nahrung und so lange schon ist Acrylamid in unseren Lebensmitteln allgegenwärtig.
Die Empfehlungen zur Verringerung eines tatsächlichen oder vermeintlichen Risikos beziehen sich deshalb zurzeit nur auf die angewendeten Temperaturen. So sollten beim Backen 190°C (mit Umluft 170°C) und beim Frittieren 160°C nicht überschritten werden. Vergolden der entsprechenden Lebensmittel bei möglichst kurzen Back- und Frittierzeiten hat den absoluten Vorrang gegenüber ihrer Bräunung.[image: A978-3-662-56307-6_38_Fig2_HTML.jpg]
Abb. 38.2..




Mit Acrylamid besonders belastet sind Pommes frites, Kartoffelchips und Bratkartoffeln.
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39. Äthanol – kleines Molekül, starkes Gift
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Alkohole sind chemisch Kohlenwasserstoffe, bei denen ein Wasserstoffatom durch die funktionelle Hydroxylgruppe (-OH) ersetzt ist. Für Menschen genießbar ist nur der Äthylalkohol. Er leitet sich vom Äthan ab, ist also eine 2-Kohlenstoff-Verbindung.
In unserer heutigen Welt sind alkoholische Getränke sehr weit verbreitet. Zu ihrem starken Konsum trägt nicht zuletzt der enorme Werbeaufwand bei, den die Alkoholindustrie für ihre Produkte betreibt. Im Jahr 2015 betrug dieser in Deutschland rund 544 Millionen €. 7,8 Millionen Bundesbürger trinken Alkohol in gesundheitlich riskanter Weise. Etwa 2,6 Millionen Menschen sind alkoholkrank. Das Risiko einer späteren Alkoholabhängigkeit ist umso größer, je früher Jugendliche beginnen, Alkohol zu testen, und es ist besonders groß bei Alkoholkonsum schon in der Pubertät, weil sich hier das Gehirn wegen der dann beginnenden Minderdurchblutung in einer sehr empfindlichen Reifungsphase befindet (Satterthwaite et al. 2014). Ein suchtanfälliges Gehirn beim Kind kann sich bereits während der Schwangerschaft bilden, wenn die Mutter hohem Stress ausgesetzt war.[image: A978-3-662-56307-6_39_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 39.1Strukturformel des Alkohols




Alkohol ist ein Zellgift, das bei regelmäßigem Genuss bereits in kleinen Mengen fast alle Organe im Körper schädigt. Mehr als 200 Krankheiten sind bekannt, die durch Alkohol begünstigt oder verursacht werden. Über Acetaldehyd, einem Zwischenprodukt seines biologischen Abbaus, erhöht Alkohol z. B. das Risiko für Krebs im Bereich der Mund- und Rachenhöhle, des Kehlkopfes, der Speiseröhre, der Brust, des Magens, der Leber, der Bauchspeicheldrüse und des Darms (Allen et al. 2009, Schütze et al. 2011: Dam et al. 2016). Mögliche Folgeerkrankungen zu hoher Alkoholaufnahmen sind ferner häufiges Vorhofflimmern (Kodoma et al. 2011; Voskoboinik et al. 2016), Herzrhythmusstörungen (Brunner et al. 2017), Herzinsuffizienz (Whitman et al. 2015), Blutdruckerhöhung, Herzinfarkt, Schlaganfall, Entzündungen der Leber, der Bauchspeicheldrüse, des Magens und Darms sowie Fettleber, Leberzirrhose, Diabetes, Melanombildung (Rivera et al. 2016) und Schädigung der Nervenzellen mit übermäßiger Reizbarkeit, Depressionen, Psychosen und früher Demenz (Nordström et al. 2013).
Selbst bei nur geringem, regelmäßigem Alkoholkonsum schrumpft das Hirnvolumen. Besonders das Kleinhirn und die Hippocampus-Region sind hier betroffen, bei Frauen etwas stärker als bei Männern (Paul et al. 2008; Topiwala et al. 2017). Die Lebenserwartung ist bei dauerhaftem Alkoholkonsum deutlich eingeschränkt (Zaridze et al. 2014; Schoepf und Heun 2015).
Die sozialen und volkswirtschaftlichen Schäden durch Alkohol sind immens. Die Kosten für Alkoholfolgeschäden liegen in Deutschland zurzeit (2017) pro Jahr bei geschätzten 26–40 Milliarden €, davon allein schon 7,4 Milliarden € für das Gesundheitssystem. Dem stehen Einnahmen aus der Alkoholsteuer von 3,2 Milliarden € gegenüber. Jedes Jahr sterben in Deutschland 15.000 Menschen an den Folgen des Alkoholmissbrauchs (Drogenbericht der Bundesregierung 2016), weltweit sind es nach Angaben der WHO (2017) jährlich 3,3 Millionen.

            »Allein die Dosis macht es, dass ein Ding kein Gift sei« Paracelsus, 1493–1541


          
Es sollte, wenn überhaupt, nicht täglich Alkohol getrunken werden und gesunde Frauen sollten über die Woche verteilt dann nicht mehr als 50 g und gesunde Männer nicht mehr als 100 g reinen Alkohol konsumieren (Wood et al. 2018). Diese Differenz resultiert daraus, dass sich der Alkohol bei Frauen in einem geringeren Körperwasseranteil verteilt (Kap. 41) und Frauen das alkoholabbauende Enzym Alkoholdehydrogenase in etwas niedrigerer Menge als Männer bilden. Nach dem Konsum ist also die Konzentration des Alkohols im Körper der Frauen höher und es dauert bei ihnen länger, bis er wieder abgebaut ist. Während einer Schwangerschaft sind für Frauen von Anbeginn auch kleinste Mengen Alkohol tabu.
Durch ständigen übermäßigen Alkoholkonsum wird u. a. auch die präfrontale Großhirnrinde dauerhaft gestört und dadurch die Alkoholabhängigkeit gestärkt.
Weil die alkoholische Gärung schon bei frischem Obst einsetzt und Alkohol ebenfalls durch Milchsäuregärung gebildet wird, enthalten sogar gesunde Lebensmittel sehr geringe Alkoholmengen, die aber nach bisherigen Kenntnissen selbst für Kinder nicht schädlich sind.
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40. Allgemeine Ernährungsempfehlungen für gesunde Menschen
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Zu den Grundsätzen der Ernährung für gesunde Menschen gehören:

            	Eine ausgewogene, vielseitige und fettarme Mischkost

	Als Fett möglichst pflanzliche Öle verwenden

	Wenig Fleisch und Fleischprodukte, eher Fisch und wenn Fleisch, dann eher weißes als rotes Fleisch verzehren

	Für den Proteinbedarf auch viel pflanzliches Eiweiß aufnehmen

	Täglich halbkiloweiser Verzehr von Gemüse und Obst

	Reichlich Vollkornprodukte verspeisen

	Den Zuckerkonsum auf unter 10 % des Kalorienbedarfs beschränken (Kap. 50)




          
Je höher Produkte in der Nahrungsmittelpyramide stehen, umso seltener sollten sie verzehrt werden.
Diese allgemeinen Empfehlungen sind nicht neu. Sie wurden so ähnlich schon von unseren Ahnen formuliert und sie unterscheiden sich nur geringfügig von der heute sehr populären mediterranen Kost (Fung et al. 2009; Sofi et al. 2017). Letztere legt noch mehr Wert auf Fischmahlzeiten, den reichlichen Verzehr von Gemüse, Obst und Nüssen und ersetzt weitgehend gesättigte Fettsäuren durch Olivenöl (Mitrou et al. 2007; Buckland et al. 2010; Kastorini et al. 2011; Crowe et al. 2013; Ruiz-Canela et al. 2014; Luu et al. 2015). Eine solche Ernährung kann offenbar auch das Denkvermögen verbessern (Tsivgoulis et al. 2013; McEvoy et al. 2017), das Alzheimer-Risiko senken (Xu et al. 2015), die altersbedingte Abnahme des Hirnvolumens verlangsamen (Luciano et al. 2017), dem Brustkrebs vorbeugen (Toledo et al. 2015), die Leukozyten-Telomere) langsamer verkürzen (Crous-Bou et al. 2014; Kap. 36) und nach Daten weiterer großer Studien das Leben verlängern (Bao et al. 2013; Oyebode et al. 2014; Filomeno et al. 2015; Brandt van den und Schouten 2015; Song et al. 2016; Sotos-Prieto et al. 2017). [image: A978-3-662-56307-6_40_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 40.1Nahrungsmittelpyramide




Wie bei vielen Beobachtungsstudien ist es aber nicht sicher, ob es hier für jeden Effekt tatsächlich auch immer kausale Zusammenhänge gibt. Menschen, die sich so ernähren, leben möglicherweise grundsätzlich gesünder, rauchen z. B. nicht, meiden Alkohol und bewegen sich viel. Selbst der Einfluss der mit unserem Körper in Symbiose lebenden, sehr individuellen Darmflora, die unterschiedlich auf die verschiedenen Nährstoffe reagieren kann, spielt hier eine wichtige Rolle (Kap. 36). Und sogar gesunde Nahrungsmittel können in unserer verschmutzten Umwelt problematisch sein. Beispiele sind Spuren von Arsen in manchen Reissorten, das als Pflanzenschutzmittel verbotene, aber im Futtermittel für Zuchtlachs und den Europäischen Wolfsbarsch erlaubte Ethoxyquin oder Quecksilber in verschiedenen Meeresfischen. Quecksilber lagert sich u. a. im Gehirn ab, der Verdacht, dass dies das Alzheimerrisiko erhöht, konnte aber bisher nicht bestätigt werden (Morris et al. 2016).
Das lebenslange Essverhalten wird ganz wesentlich bereits in der frühen Kindheit geprägt (Koletzko et al. 2016). Deshalb ist es wichtig, dass schon Kinder eine gesunde Ernährung erlernen. Das ist nicht einfach, aber es geht, wenn die Eltern ihnen dies im Familienkreis stets vorleben (Hammons und Fiese 2011). Die tägliche Nahrungsaufnahme sollte möglichst auf die drei Hauptmahlzeiten morgens, mittags und abends begrenzt werden (St. Onge et al. 2017). Gut ist es dabei, genügend Zeit für das Frühstück aufzubringen und zu lernen, begrenzt Hunger aushalten zu können (Cahill et al. 2013). Kinder, die regelmäßig im Kreis der Familie essen, verspeisen mehr Gemüse und Obst als Kinder, die keine gemeinsamen Mahlzeiten erleben (Christian et al. 2013).
Die Portionsgröße beeinflusst die Essensmenge.
Die Portionsgrößen, speziell auch die in Restaurants, sind heute ein Problem, weil sie regelmäßig den notwendigen Energiebedarf deutlich übersteigen (Urban et al. 2016). Auf Kinder bezogen sind sie insofern beachtenswert, als sich die Mechanismen der natürlichen Sättigungsregulation bereits in jungen Jahren abschwächen können (Kap. 12 bis Kap. 14). Deshalb verzehren selbst Kinder oft schon umso mehr, je mehr ihnen angeboten wird mit der Konsequenz, dass sie innerhalb des jeweils genetisch vorgegebenen Bereichs vermehrt Fettzellen anlegen. Deren Anzahl bleibt dann im Erwachsenenalter dauerhaft erhalten. Die Zahl der Fettzellen ist aber mitbestimmend für das Ausmaß von eventuellem Übergewicht (Kap. 42).
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41. Empfohlene Trinkmengen
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Frauen bestehen im mittleren Alter durchschnittlich zu ca. 55 % aus Wasser, Männer zu 60 %. Diese Werte können in höherem Alter oder bei Fettleibigen auf ~50 % sinken. Täglich verlieren wir über Haut, Nieren, Darm und Atemluft 1,5–2,5 Liter Wasser, bei körperlichen Aktivitäten, in sehr warmer Umgebung oder bei Fieber bzw. Diarrhö deutlich mehr davon. Die Verluste werden durch Aufnahme von Wasser aus der festen Nahrung (500–700 ml pro Tag) bzw. dem Stoffwechsel (200–300 ml pro Tag) und durch Getränke ausgeglichen. Die Trinkmengen unter Alltagsbedingungen sollten dabei etwa 20 ml pro kg Körpergewicht betragen, bei Personen, die älter als 65 Jahre sind, 15 ml. Harntreibende Flüssigkeiten wie Kaffee oder Tee werden mitgezählt. Zwar hemmt das in diesen Getränken enthaltene Koffein in den Tubuli der Nieren die Natrium- und Wasserresorption, aber bei regelmäßiger Koffeinzufuhr tritt schnell ein Gewöhnungsprozess ein. Einen positiven Effekt speziell zum Trinken von Kaffee zeigen drei große Studien mit fast 4,7 Millionen Personenjahren. Danach verlängern eine bis fünf Tassen Kaffee pro Tag, mit oder ohne Koffein, das Leben (Ding et al. 2015). Gegenteiliges scheinen manche der als gesund geltenden Kräutertees zu bewirken, weil sie die giftigen Pyrrolizidinalkaloide in zu hoher Konzentration enthalten (Kap. 31).
Auch wenn das Durstgefühl und besonders das älterer Menschen gelegentlich unzuverlässig ist, sind die häufigen Empfehlungen zum täglichen Vieltrinken fragwürdig. Bei zu reichlicher Wasseraufnahme in kurzer Zeit sinken relativ die Salzkonzentrationen im Blut. Wasser strömt vermehrt in die Zellen und lässt sie anschwellen. Von diesem Effekt betroffene Hirnzellen können Krämpfe, Kopfschmerzen, Schwindel oder Erbrechen bewirken (Rosner 2015; Hew-Butler et al. 2015).[image: A978-3-662-56307-6_41_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 41.1Bercerra (1560), Anatomia del corpo humano. (Mit freundlicher Genehmigung Andreas Verlag, Salzburg)




Unstrittig ist allerdings, dass Dehydrationen vermieden werden müssen. Bereits milde Wasserverluste machen schlapp, müde und eventuell auch Kopfschmerzen. Ab einem Flüssigkeitsdefizit von 2 % (etwa 1000 ml) kann es zu stärkeren körperlichen und geistigen Leistungseinbußen kommen. Flüssigkeitsaufnahmen von unter 800 ml pro Tag gehen mit einer eingeschränkten Konzentrierungsmöglichkeit der Nieren einher. Die Harnstoffspiegel sind dann erhöht und trüben erheblich das Bewusstsein. Parallel dazu ansteigende Kaliumkonzentrationen lösen Tachykardien und Herzrhythmusstörungen aus. Anhaltender hoher Körperwasserverlust ist lebensbedrohlich.
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42. Die Evolution mästet ihre Kinder
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Millionen von Jahren unserer Evolution zeichneten sich durch limitierte Nahrungsressourcen aus. Nahrungsmangel war deshalb stets viel gefährlicher als Nahrungsüberfluss und die optimale Verwertung der Nahrung immer ein Überlebensvorteil. So gesehen sind die XXXL-Menschen von heute die Elite der Evolution, eine Auszeichnung, auf die die meisten von ihnen gerne verzichten würden.
In Deutschland sind ca. 50 % der Menschen in ihrem mittleren Alter übergewichtig (2017), unter den 70-Jährigen sind es gar 65 %. Männer sind hiervon mehr betroffen als Frauen. Auch schon ein Zehntel aller Kinder und Jugendlichen ist zu dick mit der tragischen Folge, dass die meisten der übergewichtigen 10- bis 17-Jährigen auch als Erwachsene zu schwer sein werden. Sie tragen ein gesteigertes Risiko u. a. für Blutdruckerhöhungen, die Entwicklung von koronaren Herzkrankheiten, Schlaganfall, Krebs oder für Diabetes bereits im mittleren Erwachsenenalter (Bjorge et al. 2008; Adams et al. 2014; Bairdain et al. 2014; Schlesinger et al. 2015; Twig et al. 2016; Kap. 47). Das erhöhte Diabetesrisiko aufgrund von Übergewicht im Jugendalter wird auch durch Auswertungen der Nurses’ Health Studie II mit den Daten von über 109.000 Teilnehmerinnen bestätigt. Das Risiko normalisierte sich hier aber, wenn die Betroffenen als junge Frauen wieder schlank wurden (Yeung et al. 2010). [image: A978-3-662-56307-6_42_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 42.1© dpa/akg




Ein interessanter Aspekt ergibt sich aus einer kleineren Studie an 13.400 schwedischen Schwesterpaaren (Derraik et al. 2015). Bei diesen waren die älteren Mädchen als Erwachsene schwerer als ihre jüngeren Geschwister, ein Effekt, der bei Jungs schon länger bekannt ist. Die kausale Erklärung dafür fehlt noch. Eine Hypothese: Die Plazenta funktioniert bei den Erstgeborenen noch nicht optimal, sie lernen deshalb schon im Mutterleib, alle Nährstoffe maximal zu verwerten. Das Problem Übergewicht in der Gesellschaft könnte über diesen Mechanismus weiter zunehmen, weil allgemein der Trend zur 1-Kind-Familie wächst.
Für Übergewicht und Adipositas sind auch genetische Faktoren mitverantwortlich (Wahl et al. 2017). Diese beeinflussen z. B. die Verteilung des Fettgewebes (Kap. 43) und die Regulierung des Hunger- und Sättigungsgefühls. Über 300 Genorte sind bisher bekannt, die mit dem Body-Mass-Index verbunden sind (Heymsfield und Wadden 2017). Das Risiko für ein zu hohes Körpergewicht wird zwar weitgehend durch den Lebensstil der Menschen bestimmt, Gene können aber vernünftige Lebensstilveränderungen erschweren.
Man gräbt sich sein Grab mit den Zähnen (franz. Sprichwort).
Eine das Gewicht vermehrende zu hohe Energieaufnahme erfolgt gelegentlich auch unbeabsichtigt. Verantwortlich ist in diesen eher seltenen Fällen die menschliche Darmflora (Kap. 36). Die hier in Symbiose mit unserem Körper lebenden etwa 50 Billionen Bakterien sind je nach ihrer Zusammensetzung in der Lage, aus unverdaulichen Abfallprodukten unseres Stoffwechsels mehr oder weniger effektiv Energieträger zurückzugewinnen, z. B. Glucose aus der Zellulose. Das geschieht häufig bei einer Fehlbesiedlung des Darms mit einem höheren Anteil an Exemplaren der Gattung Firmicutes und einem verminderten Anteil an Bacteroides. Eine Umstellung der Ernährung kann übrigens schon innerhalb von 24 Stunden die Darmflora verändern (David et al. 2014).
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43. Fettverteilungsmuster, ihre Messgrößen und das Demenzrisiko
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Standardgröße für die Gewichtsbestimmung ist der Body-Mass-Index. Er errechnet sich aus der Körpermasse (kg) dividiert durch die Körpergröße (m2); Tab. 43.1.Tab. 43.1Stadieneinteilung des Körpergewichts nach den Richtlinien der WHO 


	Klassifikation
	Body-Mass-Index (BMI)

	Untergewicht
	<18

	Normalgewicht
	18,5–24,9

	Übergewicht
	25–29,9

	Adipositas
	– Grad I
	30–34,9

	– Grad II
	35–40,0

	– Grad III
	>40




Ein besseres Maß ist der »surface-based body shape index« (SBSI). Die Ermittlung dieses Oberflächen-Körperform-Index erfolgt über die vier Faktoren Oberfläche, vertikaler Rumpfumfang, Größe und Bauchumfang. Er berücksichtigt, dass auch eine starke Muskulatur gut trainierter Sportler/innen zu Übergewicht führen kann (Rahmann und Adjeroh 2015). Mit dem SBSI lassen sich die mit dem Älterwerden steigenden Gesundheitsrisiken besser abschätzen (Kap. 47).
Die sich vermehrt bildenden Fettpolster werden aber nicht nur durch den BMI oder den SBSI charakterisiert. Von großer Bedeutung ist auch die Verteilung des überschüssigen Fettgewebes. Ein einfaches Maß für das Fettverteilungsmuster stellt dabei der Quotient von Taillen- und Hüftumfang dar. Danach ist es gesundheitlich bedenklich, wenn dieser Quotient bei Frauen über 0,85 und bei Männern über 1,00 liegt. Noch schneller lässt sich die abdominale Adipositas durch alleinige Messung des Bauchumfangs bestimmen. Das Krankheitsrisiko steigt bei einem Umfang von mehr als 80 cm bei Frauen und 94 cm bei Männern und ist deutlich erhöht bei Umfängen von mehr als 88 bzw. 102 cm.
Die Ansammlung der Fettpolster in den Bauchorganen, speziell in der Leber, erhöht auch die Sterberaten (Kap. 48). Ein spezielles Maß für die Einschätzung der Sterberisiken durch Übergewicht lautet ABSI (»a body shape index«). In seine Berechnung gehen zugleich Gewicht, Körpergröße und der Bauchumfang ein (Krakauer und Krakauer 2014).
Zu den vielen Schädigungsmöglichkeiten durch das viszerale Bauchfett (Kap. 44) gehört nach den Ergebnissen von US-Studien mit Beobachtungszeiten von mehreren Jahrzehnten ebenfalls ein gesteigertes Risiko, an Demenz zu erkranken (Whitmer et al. 2008; Gelber et al. 2012). Besonders Übergewicht in den mittleren Lebensjahren erhöht dieses Risiko (Xu et al. 2011; Wotton und Godacre 2014). Nach Nebenauswertungen der Framingham Heart Study war das Hirnvolumen von ausgewählten Patienten umso niedriger, je höher ihr BMI lag (Debette et al. 2010).
Bei etwa einem Fünftel der Übergewichtigen bzw. Adipösen wachsen Zahl und Größe der Fettzellen genetisch bedingt gleichmäßig an und die Zellen verteilen sich breitflächig unter der gesamten Haut (Heid et al. 2010; Pulit et al. 2017). Es werden weniger der viszeralen Biomarker freigesetzt und damit fallen bei diesem Personenkreis die gewichtsbedingten Gesundheitseinschränkungen geringer aus.
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44. Fettgewebe als Syntheseort von Hormonen und Botenstoffen
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Übergewicht bewirkt eine Vergrößerung der Fettzellen. Aus dem besonders problematischen Bauchfettgewebe werden erleichtert Fettsäuren und die unterschiedlichsten Zelltypen, die speziell in diesem Fettanteil vorkommen, freigesetzt. Diese bilden ihrerseits Dutzende Hormone, Zytokine und andere Botenstoffe mit weitreichenden systemischen Folgen.
Wichtige vom Fettgewebe gebildete bioaktive Stoffe sind u. a.:

            	Adiponectin

	Angiotensin I und II

	Cholesterinester-Transfer-Protein

	Fetuin-A

	Insulin-like growth factor 1

	Interleukin 1, 6 und 8

	Leptin

	Östradiol

	Plasminogenaktivator-Inhibitor 1

	Prostacyclin

	Resistin

	Retinol-Bindungsprotein 4

	Stickstoffmonoxid

	Tumornekrosefaktor α

	Vaspin

	Visfatin




          
Die vermehrte Bildung von Angiotensin im Fettgewebe ist z. B. eine der Ursachen dafür, dass ca. 50 % der Übergewichtigen einen zu hohen Blutdruck haben. Wegen des höheren Östradiolspiegels übergewichtiger Frauen entwickeln diese eher als normalgewichtige Frauen Brust- und Gebärmutterkrebs (Neuhauser et al. 2015, s. auch Kap. 73), sind aber weniger osteoporosegefährdet (Kap. 83). Hohe Leptinkonzentrationen können zur Degeneration der Gelenkmatrix und im Gefolge zu Gelenkschäden führen (Kap. 63). Zu den wichtigsten, in zahlreichen großen internationalen Studien (Renehan et al. 2008; Strate et al. 2009; World Cancer Research Fund 2009; Yuan et al. 2013; Sorensen et al. 2014; Wada et al. 2014; Yingting et al. 2016) immer wieder bestätigten gesundheitlichen Risiken durch Übergewicht gehören darüber hinaus:

            	Degenerative Gelenkerkrankungen

	Diabetes mellitus

	Divertikulitis

	Erhöhte Operationsrisiken

	Gallen- und Nierensteinbildung

	Gicht

	Herzinfarkt

	Nierenschäden

	Schlafapnoesyndrom

	Schlaganfall

	Venenleiden

	Vergrößerung des linken Vorhofs

	Vermehrung der linksventrikulären Muskelmasse

	Leukämie

	Multiples Myelom

	Non-Hodgkin-Lymphom

	Tumorbildungen der Schilddrüse, Speiseröhre, Gallenwege, Leber, Nieren, Eierstöcke, Prostata sowie des Darms
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45. Warum Übergewicht zum Typ-2-Diabetes führen kann
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In Europa leiden nach Angaben der WHO (2017) ca. 60 Millionen Erwachsene an Typ-2-Diabetes, weltweit wird diese Zahl auf etwa 422 Millionen geschätzt. In Deutschland sind dies knapp 7 Millionen Menschen mit fast 300.000 Neuerkrankungen jährlich. Global verursacht diese Massenerkrankung Kosten von rund 1,3 Billionen US$ pro Jahr (Bommer et al. 2017).
Warum Übergewicht hierfür der Hauptverursacher ist, lässt sich gut durch die Kenntnisse der dabei zugrunde liegenden molekularen Mechanismen erklären. So erzeugen der in den überschüssigen Fettablagerungen gebildete Tumornekrosefaktor α und das Peptidhormon Resistin sowie das von verfetteten Lebern abgegebene Fetuin-A in den Muskelzellen eine Insulinresistenz, indem sie die Insulinrezeptoren auf den Zelloberflächen blockieren. Die Insulinresistenz führt zusammen mit einer dann nach längerer Zeit meist auch verminderten Insulinproduktion der β-Zellen in der Bauchspeicheldrüse zum Typ-2-Diabetes.
Der Typ-2-Diabetes ist Schrittmacher für kardiovaskuläre Erkrankungen, Krebs und Altersdemenz.
Interleukin 6, bei chronischen Entzündungen und Übergewicht auch vermehrt im Fettgewebe gebildet, ist ein weiterer Risikofaktor, weil es auch in den Leberzellen zu einer Insulinresistenz führen kann. Dagegen wurde Adiponectin bisher als Schutzfaktor betrachtet, denn höhere Spiegel von Adiponectin finden sich oft, wenn keine Erkrankung an Typ-2-Diabetes vorliegt. Das scheint zunächst auch sinnvoll, denn Adiponectin stimuliert die insulinunabhängige Glucoseverbrennung in den Muskelzellen und hemmt die Glucosefreisetzung in der Leber. Tatsächlich besteht hier aber kein kausaler Zusammenhang. Gezielte Anhebungen des Adiponectinspiegels verringern nicht das Risiko, an Typ-2-Diabetes zu erkranken (Yaghootkar et al. 2013). Das tun aber Ernährungsumstellungen und körperliche Aktivitäten (Amer. Diab. Assoc. 2017). [image: A978-3-662-56307-6_45_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 45.1Molekularer Mechanismus der Entwicklung eines Typ-2- Diabetes. TNFα Tumornekrosefaktor α, IL-6 Interleukin 6




Bereits eine 10-prozentige Gewichtsreduktion verbessert die Insulinempfindlichkeit deutlich. Durch andauernde Muskelarbeit ist die Störung der regelhaften Ausprägung der Insulinrezeptoren auf den Muskelzellen schnell reversibel. Viel Bewegung erhöht dort auch die Zahl der Insulinrezeptoren, das Diabetesrisiko sinkt.
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46. Glykämischer Index und glykämische Last
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Der glykämische Index (GLYX) beschreibt die direkte Wirkung von Kohlenhydraten aus der Nahrung auf die Blutzuckerkonzentration. Mit ihm lässt sich grob abschätzen, wie schnell 50 verwertbare Gramm dieses Energieträgers aus einem bestimmten Lebensmittel den Blutzuckerspiegel über den Normalwert anheben.
Je steiler der Glucosespiegel im Blut (= Glykämie) nach der Nahrungszufuhr ansteigt, desto höher ist der glykämische Index.
Mit einem GLYX unter 55 führen Lebensmittel nur zu einem geringen Blutzuckeranstieg. Als Referenz wird Traubenzucker (= Glucose) mit 100 % angesetzt. Die GLYX-Werte sind immer nur Anhaltswerte, zu groß sind bei ihrer Ermittlung die individuellen Schwankungen der Testpersonen, die Unterschiede im Zustand der Nahrungsmittel und die Variationen bei der Essenzubereitung.
Der glykämische Index wurde Anfang der 1980er-Jahre von D. Jenkins an der Universität Toronto für die bessere Einstellung von Diabetikern entwickelt. Er erlaubt ferner einen Hinweis darauf, welche Lebensmittel aufgrund ihrer hohen GLYX-Werte auch die Insulinausschüttung in die Höhe treiben, wodurch Kohlenhydrate begünstigt zu Fett verstoffwechselt werden. So ist der glykämische Index ebenfalls hilfreich für Menschen, die sich bewusst ernähren wollen. Er sagt aber nichts aus über die Wertigkeit der aufgenommenen Kohlenhydrate. Solche in Gemüse und Obst z. B. sind gut, weil sie Vitamine, sekundäre Pflanzenstoffe und Ballaststoffe transportieren. Die Kohlenhydrate im Haushaltszucker liefern dagegen nur leere Kalorien und sind entbehrlich.
Auch der absolute Anteil der Kohlenhydrate in einem Lebensmittel wird durch den GLYX nicht erfasst. 50 g der leicht verdaulichen Energielieferanten sind z. B. schon in 100 g Weißbrot enthalten, sie finden sich aber erst in 1600 g Mohrrüben. So ist es in vielen Fällen sinnvoll, die glykämische Last (GL) der einzelnen Nahrungsmittel zu berechnen (Tab. 46.1). Sie berücksichtigt nämlich neben dem GLYX auch den tatsächlichen Kohlenhydratanteil pro 100 g Lebensmittel. Mit der glykämischen Last einer definierten Verzehrportion lässt sich der direkt nach der Nahrungszufuhr erfolgende Insulinverbrauch gut abschätzen.Tab. 46.1Glykämischer Index (GLYX) und glykämische Last (GL) einiger ausgewählter Lebensmittel


	 	GLYX
	KHa
	GLb
	 	GLYX
	KHa
	GLb

	Baguette
	95
	50
	48
	Vollkornbrot
	58
	46
	27

	Kartoffelbrei
	85
	13
	11
	Bananen
	52
	20
	10

	Cornflakes
	81
	87
	70
	Orangensaft
	50
	11
	5,5

	Pommes frites
	75
	20
	15
	Pumpernickel
	50
	40
	20

	Weizenbrötchen
	73
	53
	39
	Müsli
	49
	66
	23

	Mohrrüben
	70
	3
	2,1
	Makkaroni
	47
	27
	13

	Couscous
	65
	23
	15
	Pfirsiche
	42
	13
	5,5

	Naturreis
	64
	24
	15
	Bandnudeln
	40
	26
	10

	Rosinen
	64
	72
	46
	Erdbeeren
	40
	3
	1,2

	Spaghetti
	61
	25
	15
	Äpfel
	38
	13
	4,9

	Ananas
	59
	11
	6,5
	Birnen
	38
	9
	3,4

	Knäckebrot
	59
	60
	35
	Bohnen, weiß
	38
	21
	8,0

	Weintrauben
	59
	15
	8,9
	Joghurt, natur
	36
	5
	1,8

	Colagetränk
	58
	10
	5,8
	Linsen
	29
	12
	3,5


a Kohlenhydratanteil pro 100 g Lebensmittel.
b pro Verzehrportion von 100 g.



Berechnung der glykämischen Last einer Mahlzeit:
GL = GLYX × [KH-Anteil (%)/100] × [Verzehrportion (g)/100]
Lebensmittel mit einer hohen glykämischen Last lösen oft entzündliche Reaktionen des Endothels aus. Dieser Effekt kann beträchtlich sein, denn mit geschätzten 500 m2 bietet diese Innenauskleidung der Gefäße eine sehr große Oberfläche für den Austausch von Atemgasen, Nährstoffen und Stoffwechselprodukten. Solche Entzündungen begünstigen u. a. die Entwicklung von Blutdruckerhöhungen (Kap. 60). Kartoffeln weisen z. B. eine hohe GL auf und so zeigen Auswertungen der prospektiven Langzeitstudien Nurses Health Study I, Nurses’ Health Study II und der Health Professionals Follow-up Study mit fast 189.000 Frauen und Männern und Beobachtungszeiten von mehr als 20 Jahren, dass der regelmäßige, reichliche Verzehr von Kartoffeln tatsächlich auch relativ häufig zu Hypertonien führte (Borgi et al. 2016).
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47. Übergewicht und Krankheitsrisiko
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Der Überlebensvorteil in früheren Zeiten, große Fettreserven im Körper anlegen zu können, wandelt sich in unserer heutigen Gesellschaft mit ihren fast unbegrenzten Nahrungsressourcen in sein Gegenteil. Übergewicht und Adipositas sind Ursachen von etwa 60 sehr ernsten Folgekrankheiten. Zu ihnen gehören u. a. die Altersdemenz (Kap. 43), Krebs (Kyrgiou et al. 2017), Bluthochdruck, Diabetes, chronische Niereninsuffizienz sowie ein gehäuftes Auftreten arteriosklerotischer Komplikationen wie Herzinfarkt und Schlaganfall (Lu et al. 2014; Chang et al. 2016; Lauby-Secretan et al. 2016; O’Donnel et a. 2016; Campbell et al. 2016; Lassale et al. 2017). Dabei steigt das Risiko speziell für koronare Herzkrankheiten nach den Studiendaten von 302.296 Personen in Europa und den USA mit Beobachtungszeiten von 6–35 Jahren um 17 %, wenn der BMI zwischen 25 und 29,9 liegt und um 45 % bei einem BMI über 30. Diese Angaben wurden bereits um die Risiken erhöhter Blutdrucke und Cholesterinwerte bereinigt (Bogers et al. 2007).
Beim gleichzeitigen Vorliegen von kardiovaskulären Erkrankungen und Diabetes ist das Todesfallrisiko in etwa verdoppelt. Dieser Zusammenhang zeigte sich nach Auswertung einer Metaanalyse aus 102 prospektiven Studien mit knapp 700.000 Patienten (ERFC 2010).[image: A978-3-662-56307-6_47_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 47.1© dpa/akg




Ergebnisse der Nurses’ Health Study betonen die Bedeutung des Erhalts eines normalen Körpergewichts schon vom frühen Erwachsenenalter an. So schränkt bei Frauen ein starkes Übergewicht im Alter von 50 Jahren die Aussicht auf einen guten Gesundheitszustand im späteren Alter von 70 Jahren drastisch ein (Sun et al. 2009). Beginnt die Übergewichtigkeit bereits mit 18 Jahren, verringern sich die Chancen, bis ins hohe Alter gesund und rüstig zu bleiben, noch mehr. Jedes Kilo Gewichtszunahme nach dem 18. Lebensjahr mindert diese Chancen um ca. 5 %.
Eine Besonderheit wird immer wieder in größeren Studien beschrieben. Leiden nämlich Personen bereits an Herzkrankheiten, chronischem Nierenversagen, Diabetes oder Krebs, dann haben die Patienten mit einem leicht erhöhten BMI oft bessere Überlebenschancen als schlanke Patienten (Carnethon et al. 2012; Sharma et al. 2014). Dieses Phänomen wird in der Literatur als Adipositas-Paradoxon bezeichnet (Angeras et al. 2013; de Schutter et al. 2014). Es findet sich meist dann, wenn eine vermehrte Muskelmasse die Erhöhung des BMI bewirkt (Srikanthan et al. 2016).
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Nach Daten vieler großer Studien ist deutliches Übergewicht mit einem erhöhten Sterberisiko verknüpft (Greenberg 2013; Twig et al. 2016). In einer Metaanalyse aus prospektiven Studien zu dieser Problematik wurden Alter, Geschlecht und Raucherstatus von 894.576 Teilnehmern gesondert berücksichtigt (Whitlock et al. 2009). Die Ergebnisse zeigten dann, dass Fettleibigkeit mit einem Body-Mass-Index zwischen 30 und 35 die Lebenserwartung um 2–4 Jahre reduziert. Und es sind gar 8–10 verlorene Lebensjahre, wenn das Gewicht der Menschen zu einem BMI zwischen 40 und 45 führt. Letztere Einschränkung der Lebenserwartung entspricht etwa dem Effekt des Rauchens. Weitere große Metaanalysen liefern ähnliche Ergebnisse, so die Auswertungen von 19 prospektiven Studien mit Daten von fast 1,5 Millionen Erwachsenen europäischer Herkunft und Beobachtungszeiten von 5–28 Jahren durch das US-National Cancer Institute (Gonzales et al. 2010) und die Messwerte von mehr als 10 Millionen Menschen aus vier Kontinenten (The Global BMI Mortality Collaboration, 2016).
Weil der BMI für die Bestimmung der krankmachenden Bauchfettmenge kein optimales Maß ist, können z. B. Übergewichtige mit einer über den ganzen Körper verteilten Fettmasse oder sehr muskuläre Sportler trotz eines erhöhten BMI metabolisch gesund sein und eine längere Lebenserwartung als Normalgewichtige haben (Flegal et al. 2013). Umgekehrt sind bei einer zu großen Ansammlung der Fettpolster in den Bauchorganen, speziell in der Leber, die Sterberaten sogar von Personen mit Normal- oder Untergewicht erhöht (Zhang et al. 2008; Cerhan et al. 2014; Tomiyama et al. 2016). Dass es jeweils die zu großen Mengen an Bauchfett sind, die höhere Mortalitätsraten bedingen, wird durch Ergebnisse der Framingham Heart Study (Britton et al. 2013) und der EPIC-Studie bestätigt (van der A et al. 2014). [image: A978-3-662-56307-6_48_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 48.1© dpa/akg




Ein zu hoher Bauchfettanteil lässt sich durch chirurgische Maßnahmen minimieren. Bei solchen Operationen wird ein Magenbypass angelegt, bei dem nur ein kleiner Teil des Magens für die Nahrungsaufnahme belassen wird oder es wird der Darm verkürzt. Mit diesen Operationen kann dann ein deutlicher Gesundheitsgewinn erzielt werden (Adams et al. 2012; O‘Brien et al. 2013; Inge et al. 2016; Schauer et al. 2017). Das bestätigt auch die seit 1981 laufende Swedish Obese Subjects Study über den Zusammenhang zwischen Körpergewicht und Sterblichkeit (Sjöström et al. 2007, 2012, 2014; Carlsson et al. 2012). Die Autoren nutzen hier ebenfalls die Maßnahmen der bariatrischen Chirurgie, um bei Menschen mit krankhafter Adipositas das Gewicht zu senken. Dieses Kollektiv vergleichen sie jeweils mit einem nicht operierten Kollektiv adipöser Personen. Lediglich die operativ versorgten Patienten weisen einen erheblichen Gewichtsverlust auf und nur bei ihnen ist die Inzidenz für Diabetes, Herzinfarkt und Schlaganfall deutlich reduziert sowie die Sterblichkeitsrate klar vermindert. Auch verbessern sich durch bariatrische Operationen langfristig die Gelenkfunktionen (King et al. 2016).
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Gewichtsreduktionen müssen langsam und kontinuierlich erfolgen. Denn unser Körper weiß nichts von der absichtlichen Diät. Er reagiert auf die Nahrungsverknappung wie auf eine Hungersnot und senkt erst einmal spontan den Energiebedarf für die Grundfunktionen der Organe (Kap. 8). Schnelle Gewichtsverluste halten in aller Regel nur kurz an und führen fast immer zu gesundheitsgefährdenden Gewichtsschwankungen (Bangalore et al. 2017). Solche Jo-Jo-Effekte lassen sich nach den bisherigen Ergebnissen einer von der EU geförderten 8-Länder-Studie gut durch kalorienarme und etwas eiweißangereicherte Diäten minimieren (Larsen et al. 2010). Die wichtige Rolle einer leicht erhöhten Eiweißaufnahme bei Programmen zur Gewichtsabnahme wird in einer Übersichtsarbeit der American Society for Nutrition bestätigt (Leidy et al. 2015).
Eine einfache und oft erfolgreiche Empfehlung für Abnehmwillige ist das bewusste Genießen der Speisen durch bedächtiges Essen. Es dauert nämlich ca. 30 Minuten, bis die hormonellen Schaltkreise vom Magen und Darm zum Hypothalamus Sättigung signalisieren (Kap. 13). Um Enttäuschungen zu vermeiden, sollte als erreichbares Ziel eine Gewichtsabnahme von höchstens 5 kg in jeweils 150 Tagen geplant werden. Um das dann reduzierte Gewicht zu halten, ist bei erneuter Kalorienberechnung zu bedenken, dass der leichtere Körper jetzt auch einen geringeren Kalorienbedarf hat. Sehr dicke Menschen verlieren meist langsamer an Gewicht als schlanke, weil sie im Verhältnis zu ihrer Körpermasse eine geringere Körperoberfläche haben, über die Energie als Wärme abgegeben werden kann. Dennoch, auch schon kleine Gewichtsverluste bringen gesundheitliche Vorteile, weil das risikoträchtige Bauchfett immer zuerst und meist überproportional abgebaut wird.
Ein fettarmes Gericht macht bei gleicher Menge genauso satt wie ein fettreiches. Solche Überlegungen sind wichtig, denn ersetzt man z. B. täglich lediglich 5 g der empfohlenen Kohlenhydrataufnahme durch 5 g Fett, dann führt das bei sonst gleicher Nährstoffmenge bereits zu einem Gewichtsanstieg von gut einem Kilogramm pro Jahr. Für jeden Menschen mit Gewichtsproblemen ist es deshalb empfehlenswert, eher die tägliche Fettaufnahme zu begrenzen (Hooper et al. 2012). Bei Diäten zur Gewichtsabnahme lohnt es aber nicht, sich nur auf die Fettzufuhr zu konzentrieren, hier spielt immer die gesamte Kalorienreduktion die entscheidende Rolle (Tobias et al. 2015).
Rigide Verhaltenskontrollen oder strikte Verbote sind bei Diäten wenig hilfreich. Sie bewirken eher weitere Störungen des Essverhaltens.
Ein zurzeit viel diskutierter Aspekt zu Kalorienbeschränkungen und gelegentlichem Fasten ist die Autophagie. Bei dieser natürlichen »Selbstverdauung« bauen die Körperzellen beschädigte oder nicht mehr benötigte Bestandteile ab, um daraus neue Energieäquivalente oder andere, für den Zellstoffwechsel notwendige Moleküle herzustellen. So ist die Autophagie nicht nur ein Notfallsystem in Hungerperioden, sie bewirkt auch die ständige Reinigung und Erneuerung der Zellen (Lee et al. 2012; Rubinsztein et al. 2012; Ohsumi et al. 2015 mit Nobelpreis 2016).
Krankheitserregende Bakterien und Viren im Körper unterliegen ebenfalls diesem Säuberungsprozess. Deshalb spielt Autophagie auch eine zentrale Rolle in unserem Immunsystem (Bhattacharya und Eissa 2013). Der Reinigungsvorgang gewährleistet den Erhalt gesunder Zellen und hält die Zellfunktionen aufrecht. Gutes Recyceln kann deshalb das Leben verlängern, funktioniert aber nur bei geringerer Nahrungszufuhr. Denn seit jeher ist unser Körper auf Hungerzeiten eingestellt und er braucht diese auch. Durch die heute täglichen 5–6 Haupt- und Zwischenmahlzeiten wird jedoch ständig Insulin ausgeschüttet und dadurch der Stoffwechsel dauerhaft auf Hochtouren gehalten. Insulin hemmt aber die Autophagie. Gelegentliches Hungern (Intervallfasten) und höchstens 2–3 Mahlzeiten pro Tag sowie Sport (Kap. 66) fördern dagegen wegen der dann eher niedrigen Insulinspiegel den gewünschten Effekt der Zellerneuerungen. Das Risiko für Typ-2-Diabetes und andere Stoffwechselerkrankungen sinkt und speziell das Risiko für Brustkrebs bei Frauen ist gemindert (Marinac et al. 2015). Schon regelmäßig lange nächtliche Esspausen durch frühes Abendessen und spätes Frühstück fördern die Prozesse der Autophagie.
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Statistisch betrachtet verspeisen Deutsche tagtäglich 130–150 g Fett, aber je nach dem individuellen Kalorienbedarf sind nur rund 90–110 g auf Dauer gesundheitlich vertretbar. Eine solche Begrenzung einzuhalten fällt jedoch oft schwer. Denn in vielen Lebensmitteln oder im Kantinenessen ist der Fettgehalt häufig nicht deklariert. Und eine Menge Fett ist dort versteckt, wo man es gar nicht vermutet, allein bis zu 8 % im Vollkornbrot. Wir essen aber nicht nur zu viel Fett, wir verspeisen überwiegend tierisches Fett und mit den darin vorkommenden gesättigten Fettsäuren das falsche Fett.
10 g Fett (gesättigte Fettsäuren) sind jeweils enthalten in:

            	2/3 Croissant

	2 Joghurt-Riegel à 25 g

	16 Kartoffelchips

	20 g gerösteten Erdnüssen

	20 g Schokolade

	32 g Schlagsahne

	4 Tassen Milchkaffee




          
Ein zu hoher Fettverzehr kann zu Übergewicht führen. Mit den sich daran meist anschließenden Diäten ist leider oft das Problem der Fehlernährung verbunden.
So werden z. B. immer wieder Diäten propagiert, die einen Fettverzehr ohne Begrenzung erlauben und dafür die Kohlenhydratzufuhr drosseln. Unter dem Gesichtspunkt lediglich der Gewichtsabnahme scheint das zunächst auch eine durchaus Erfolg versprechende Strategie zu sein. Denn die meisten Menschen essen ohne gleichzeitigen Konsum von Kohlenhydraten ungern große Fettmengen, senken also auf diese Weise recht verlässlich ihre Energieaufnahme. Es kommt zu schnellen Anfangserfolgen, denen auch die Atkins-Diät ihre Popularität verdankte. Alle großen Studien zu diesem Thema zeigen jedoch, dass der Gewichtsverlust durch Diäten nur von den Kalorienbeschränkungen im Allgemeinen und deren jeweiliger Dauer abhängt. Abgesehen davon hat der Verzehr von zu viel gesättigten Fettsäuren den negativen Effekt, dass er unabhängig von der sonstigen Lebensgestaltung deutlich das Risiko für koronare Herzerkrankungen erhöht (Zong et al. 2016).
Gute Programme zur Gewichtsreduktion sind deshalb immer mit einer vernünftigen Ernährungsumstellung verbunden. Dazu gehört eine ausgewogene Ernährung mit reichlichem Verzehr von komplexen Kohlenhydraten z. B. in Gemüse, Obst oder Getreide. Diese sind Träger von Mineralstoffen, Spurenelementen, bioaktiven Pflanzenstoffen, Ballaststoffen und den meisten Vitaminen. Dabei ist zu beachten, dass anders als die komplexen Kohlenhydrate die einfachen Kohlenhydrate in Form von Zucker lediglich Energielieferanten sind. So empfiehlt auch die WHO, die Aufnahme von einfachen Kohlenhydraten z. B. aus Honig, Marmelade, süßen Backwaren, süßen Getränken, Schokolade, sonstigen Süßigkeiten oder versteckt in diversen Fertiggerichten bzw. Speisezutaten auf unter 10 % des täglichen Energiebedarfs zu senken und eine Zuckersteuer von mindestens 20 % einzuführen (2016). Zu beachten ist in diesem Zusammenhang, dass auf Lebensmitteletiketten ein hoher Zuckeranteil häufig mit Dutzenden weniger klaren Begriffen wie Oligofruktose, Stärkesirup, Saccharose, Raffinose, Malzextrakt, Maltose etc. umschrieben wird.
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Immer häufiger wird im Medizinbereich über Essstörungen diskutiert (Schmidt et al. 2016). Eine solche ist z. B. die Anorexia nervosa, die eine Magersucht zur Folge hat (Eating Disorders, National Institute of Mental Health, 2015). Hier liegen meist psychosoziale Störungen vor, die das Essverhalten der betroffenen Menschen so lenken, dass bei ihnen der Wille zur Gewichtsabnahme die zentrale Rolle im täglichen Leben spielt. Diese Menschen haben ein stetes Verlangen nach einer immer noch dünneren Figur und mindern deshalb fortwährend ihre Nahrungsaufnahme. Von dieser Form der Magersucht sind in Deutschland etwa 1,1 % der Frauen – zu über 90 % ältere Mädchen und junge Frauen – und 0,3 % der Männer betroffen. Dieses Verhaltensmuster ist mit einem hohen Risiko für chronische Verläufe behaftet und birgt ernste medizinische Probleme. Zu ihnen gehören u. a. Stoffwechselstörungen, niedriger Blutdruck, Herzrhythmusstörungen und ständige Müdigkeit. Magersucht führt auch zu einer drastischen Schrumpfung der Hirnrinde (King et al. 2015). Bei erfolgreicher Therapie ließ sich aber eine vollständige Wiederherstellung der Schichtdicke beobachten.
Eine andere Form von Essstörung ist die Bulimia nervosa, oft auch Ess-Brech-Sucht genannt. Sie wird geprägt von der Angst der Betroffenen vor einer Gewichtszunahme, obwohl sie meist zu den normalgewichtigen Personen gehören. Sie provozieren nach dem Essen Brechattacken oder nehmen Abführmittel oder legen lange Fastenzeiten ein. Das Resultat solcher Maßnahmen sind Heißhungerphasen mit übermäßiger Nahrungsaufnahme, langfristig aber mit Mangelernährung bezüglich aller wichtigen Nahrungsbestandteile. Das führt z. B. zu Muskelschwund, Leistungsschwäche, Nervosität, Depressionen, Herzrhythmusstörungen, Schwächung des Immunsystems, Kopfschmerzen oder Schlafstörungen. An der Bulimia nervosa leiden 0,3 % der Frauen, auch hier wieder hauptsächlich ältere Mädchen und junge Frauen und 0,1 % der Männer. Nur etwa die Hälfte der Menschen mit diesen Essstörungen kann mit dem Älterwerden das Magersuchtproblem überwinden. Als wichtige Auslöser für das Entstehen von Magersucht gelten ein zu geringes Selbstbewusstsein, falsche Schönheitsideale, Angst vor dem Erwachsenwerden, aber auch extremer sportlicher Ehrgeiz (Joy et al. 2016). [image: A978-3-662-56307-6_51_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 51.1Abnehmerfolg durch gesunde Ernährung; © Udo Kroener/stock.adobe.com




Nicht zur Magersucht, eher zur Adipositas, führt eine Essstörung, die als Binge Eating bezeichnet wird. Die Menschen essen hier besonders schnell und besonders viel, ohne eigentlich hungrig zu sein. Laut Definition haben sie solche Essattacken mindestens 2-mal pro Woche und das mindestens ein halbes Jahr lang. Von dieser Störung sind etwa 0,2 % der Bevölkerung betroffen, 40 % davon sind Männer.
Im Bereich Essstörungen gibt es schließlich noch die Orthorexia nervosa. Bei ihr handelt es sich um ein Verhaltensmuster, bei dem die Betroffenen in übertriebenem Maße danach streben, sich gesund zu ernähren.
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Diese Ernährungsform ist eine besondere Lebensart von Menschen, die Grausamkeiten an Tieren für die Beschaffung von Nahrung und Kleidung vermeiden möchten. Vegan lebende Menschen verzichten im Vergleich zu Vegetariern auch auf tierische Produkte wie Eier und Milch. Die Bezeichnung »vegan« wurde in England 1944 von Donald Watson geprägt.
Die Zahl der vegan lebenden Menschen in Deutschland wird vom Vegetarierbund auf etwa 900.000 geschätzt (2017). In der Tat tun vegan lebende Menschen viel für die Umwelt. Das Umweltprogramm der UNO beschreibt ausführlich die immensen Schäden durch die Produktion von Nahrungsmitteln in der Landwirtschaft. So erfordert beispielsweise die Tierhaltung einen deutlich höheren Wasser- und Energieverbrauch als die Pflanzenzucht. Und sie bedingt eine erhebliche Zunahme der Emission von Treibhausgasen. Dieser Anteil wird auf 18 % der gesamten menschlich verursachten Treibhausgase geschätzt. Die Tierhaltung ist auch verantwortlich für rund 12 % der weltweiten Entwaldung. Es wird erwartet, dass sich diese Auswirkungen der Landwirtschaft auf die Umwelt wegen des stetig steigenden Bevölkerungswachstums und dem damit verbundenen steigenden Konsum von Tierprodukten in Zukunft noch erhöhen werden. Zusätzlich führen die in der Tierhaltung massenhaft eingesetzten Antibiotika immer mehr zum großen Problem der Antibiotikaresistenz bei den Menschen.[image: A978-3-662-56307-6_52_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 52.1Auswahl an Gemüse und Obst; © Jeanette Dietl/stock.adobe.com




Personen, die sich vegan ernähren, setzen sich meist intensiv mit allgemeinen Gesundheitsaspekten auseinander. So zeigen die vorangegangenen Kapitel auf, dass gut geplante vegane oder auch vegetarische Ernährungsformen durchaus gesund sind. Rein pflanzliche, abwechslungsreiche Ernährung liefert, in ausreichender Menge über den Tag verzehrt, mehr von den meisten Vitaminen, mehr sekundäre Pflanzenstoffe, mehr Ballaststoffe und weniger gesättigte Fettsäuren und Cholesterin als eine Mischkost. Deshalb haben Veganer und Vegetarier häufig auch ein geringeres Risiko, an Übergewicht, Typ-2-Diabetes, Bluthochdruck, Herzschäden, Schlaganfall oder Krebs zu erkranken (Vesanto et al. 2016). Viele Medizingesellschaften weltweit, wie z. B. auch das National Health and Medical Research Council in Australien, halten ein solches Ernährungsverhalten deshalb für alle Personen und während aller Lebensabschnitte, inklusive Schwangerschaft, Stillzeit, Säuglingsalter, Kindheit, Jugend sowie auch für Sporttreibende für geeignet. Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung ist hier zurückhaltender und empfiehlt eine rein pflanzliche Ernährung nicht in der Schwangerschaft und Stillzeit und auch nicht für Kinder und Jugendliche.
Bei rein veganer Ernährung müssen mögliche Mängel beachtet werden. Das kann z. B. eine zu geringe Zufuhr von Omega-3-Fettsäuren, Eisen, Calcium, Jod, Zink sowie der Vitamine B
              2
            , B
              12
             und D sein. Auch etwas schwächere Knochen mit einem höheren Frakturrisiko gehören zu diesen Mängeln.
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An die Ernährungsmöglichkeiten passt sich jeder Körper anders an. Spannend wird deshalb die Zukunft, wenn sich die Nutrigenomik, ein noch junger Forschungszweig, voll etabliert hat (Miae und Yangh 2013; Neeha und Kinth 2013). Ziel der Nutrigenomik ist es, herauszufinden, wie bestimmte Nahrungsbestandteile die individuelle Genregulation beeinflussen. Offenbar greifen Nährstoffe evolutionsbedingt in die Genaktivitäten und damit in die an sie gekoppelten Proteinbiosynthesen ein. Die veränderten Eiweißsynthesen des Individuums wiederum wirken auf seinen Stoffwechsel in Leber, Darm oder Muskel zurück, machen vielleicht krank oder sorgen umgekehrt für eine robuste Gesundheit (Sales et al. 2014).
Ein gut bekanntes Beispiel für die genbedingte Unverträglichkeit eines Nahrungsmittels ist der Milchzucker. Durch jahrtausendlange Milchviehzucht hat sich bei fast 90 % der Menschen in Europa eine genetische Variante durchgesetzt, die uns hilft, auch noch im Erwachsenenalter Laktose ungestört verdauen zu können. Das ist ein großer Überlebensvorteil, weil Milch und Milchprodukte, wenn sie denn vertragen werden, als sehr gesund gelten. Bei einem kleinen Teil der Europäer und bei den meisten Afrikanern und Asiaten wird dagegen das Gen für den Laktoseabbau schon in der frühen Kindheit abgeschaltet, bei ihnen macht deshalb die Aufnahme von Milchprodukten krank.
Ein anderes interessantes Beispiel dafür, wie unsere Ernährung zumindest teilweise von den Genen gesteuert wird, bieten die Glucosinolate (Kap. 25). Bei manchen Menschen behindern diese sekundären Pflanzenstoffe, die u. a. in Kresse, Rettich oder Senf vorkommen, stark die Bildung der Schilddrüsenhormone. Einige der betroffenen Personen besitzen jedoch eine besondere Variante von Geschmacksrezeptoren auf der Zunge, die ihnen Gemüse mit Glucosinolaten als ausgesprochen bitter erscheinen lassen. Diese Menschen meiden deshalb solche Gemüsesorten und schützen sich so vor deren schädlicher Nebenwirkung.[image: A978-3-662-56307-6_53_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 53.1Modellhafte Darstellung der Grundstruktur von Genen




Was uns schmeckt und bekommt, bestimmen also oft auch die Gene. Darum sollte jeder selbst testen, welche Nahrungsmittel ihm unter gesundheitlichen Gesichtspunkten guttun. Wenn es in Zukunft mit Forschungsprojekten wie z. B. der von der EU finanzierten Food4Me-Studie besser gelingt, die funktionellen Wechselwirkungen zwischen Ernährung und den Genen zu verstehen, wird sich mit optimalen Lebensmitteln und angepassten Ernährungsplänen das Risiko für viele chronische Erkrankungen deutlich senken lassen.



II Bewegung
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Nach Schätzungen der WHO wird unser Lebensstil im Jahr 2020 für etwa 70 % aller Krankheiten mitverantwortlich sein. Ein Hauptproblem dabei ist der Bewegungsmangel in unserer veränderten Lebenswelt mit dem täglichen zu langen Sitzen am Arbeitsplatz und in der Freizeit (Kap. 92). Denn die Skelettmuskulatur ist nicht nur für die Bewegung zuständig, sie ist zugleich auch ein wichtiges Stoffwechselorgan.
Bewegung ist für alle Körperfunktionen enorm wichtig.
Während körperlicher Aktivitäten werden in den arbeitenden Muskeln verschiedene immunologische und hormonelle Botenstoffe gebildet, die dann an den zentralen Schaltstellen unseres Körpers wirken. Diese Substanzen, als Myokine bezeichnet, haben einen sehr positiven Einfluss auf die Dauer und Qualität unseres Lebens (Kvaavik et al. 2010; Pedersen und Febbraio 2012; Petersen 2013). Der die Gesundheit verbessernde und das Leben verlängernde Effekt durch Sport ist selbst im hohen Alter noch wirksam (Hamer et al. 2014).
Nach den Ergebnissen einer prospektiven Langzeitstudie mit ca. 17.000 Personenjahren lebten von den hier untersuchten 70-, 78- und 85-jährigen Probanden diejenigen, die mindestens 4 Stunden Sport pro Woche trieben, deutlich länger als ihre trägen Altersgenossen (Stessman et al. 2009).[image: A978-3-662-56307-6_54_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 54.1Trainingsziele beim Sport




Freizeitsport bremst auch den Alterungsprozess der Gene. Diesen Hinweis gibt eine Studie an 2401 Zwillingen im Alter von 18–81 Jahren, in der die Länge der Telomere untersucht wurde (Cherkas et al. 2008). Telomere sind lange DNA-Sequenzen am Ende der Chromosomen ohne jede Bauanweisung für den Organismus. Sie schützen aber die Genstränge bei ihrer Verdopplung vor Fehlern (Nobelpreis 2009 für E. Blackburn, C. Greider, J. Szostak). Die Länge der Telomere speziell in den weißen Blutkörperchen und das Ausmaß ihrer natürlichen Verkürzung mit jeder Zellteilung sind Indikatoren für das biologische Alter der Menschen. Bei gleichem kalendarischem Alter waren die Telomere bei den Probanden, die wöchentlich gut 3 Stunden Sport trieben, im Schnitt um 200 Nukleotide länger als bei den unsportlichen Zwillingen. Weil die Länge der Telomere in Leukozyten durchschnittlich um 21 Nukleotide pro Jahr abnimmt, bedeuten diese 200 Nukleotide, dass körperlich aktive Menschen biologisch etwa 10 Jahre jünger sind als ihre inaktiven Zeitgenossen. Solche positiven Effekte konnten in weiteren Studien für alle Sporttreibenden bestätigt werden, sie zeigen sich aber nur, wenn die körperlichen Aktivitäten über lange Zeiträume betrieben werden (Saßenroth et al. 2015).
Offenbar ist die Telomerenlänge auch ein generelles Gesundheitsmaß. Ein Ergebnis der Nurses’ Health Study zeigte nämlich, dass Frauen mit einem gesunden Lebensstil längere Leukozytentelomere hatten als ungesund lebende Frauen (Sun et al. 2012). Die bisher tatsächlich messbaren Gesundheitsvorteile längerer Telomere bestehen in einem geringeren Krebsrisiko, einer verminderten Sterberate an solchen Tumoren (Willeit et al. 2010) und einer niedrigeren Herzinfarktrate (D’Mello et al. 2016).
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Die aerobe dynamische Langzeitausdauer mit gleichmäßigem Wechselspiel von Kontraktion und Entspannung der arbeitenden Muskulatur ist fast immer Grundlage für den sportlichen Erfolg, egal ob Spitzensportler um Medaillen kämpfen oder sich Breitensportler zum Vergnügen und zur Mehrung ihrer Fitness mühen. Es ist heute sehr populär, sich beachtenswerten Ausdauerleistungen zu unterziehen, z. B. beim Laufen, Wandern, Walking, Rad fahren, Rudern, Schwimmen, Inline-Skating, Bergwandern, Skilaufen oder Tanzen.
Lebensstil, Gesundheitsstatus, soziales Umfeld und örtliche Gegebenheiten sind die wesentlichen Faktoren, die bei der Wahl der Sportart entscheiden. Die vielen Möglichkeiten der Betätigung bieten die Chance, dass alle Spaß beim Sport empfinden können.
Bewegungsarmen Menschen fällt die Aufnahme sportlicher Aktivitäten allerdings meist nicht leicht. Der Umgang mit dem eigenen Körper ist fremd geworden, oft mutet man ihm gleich zu viel zu, der Bewegungsapparat verkündet Schmerzen, es kommt zu Verletzungen, schnell erlahmt das Interesse. Empfehlenswert ist daher bei dieser doch tief greifenden Lebensumstellung immer ein Beginn mit moderaten körperlichen Anstrengungen. Notwendig sind individuelle Vorgehensweisen, die Alter, Geschlecht, Erfahrung, Talent, Gewicht, Psyche und den allgemeinen Gesundheitszustand berücksichtigen. Höchste Priorität hat die Regelmäßigkeit.
Als Anhaltspunkt für geeignete Belastungsgrenzen können die von der Europäischen Atherosklerosegesellschaft vorgeschlagenen Pulsfrequenzen für »Sportentwöhnte« dienen:[image: A978-3-662-56307-6_55_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 55.1Auswirkung der körperlichen Inaktivität





            	20–29 Jahre: 115–145

	30–39 Jahre: 110–140

	40–49 Jahre: 105–130

	50–59 Jahre: 100–125

	60–69 Jahre: 95–115




          
Erst wenn ein guter Trainingszustand erreicht ist, sollte die Häufigkeit der Ausdauerübungen und danach ihr Umfang weiter gesteigert werden. Zum Erhalt der Gesundheit empfiehlt die WHO (2016) für Erwachsene wöchentlich 150 Minuten Ausdauersport. Dabei ist es egal, ob diese Anstrengungen über die Woche verteilt oder auf das Wochenende konzentriert werden (O’Donovan et al. 2017). Aber auch schon moderate körperliche Aktivitäten von täglich nur 15 Minuten erhöhen nach den Daten einer großen prospektiven Studie mit 3,4 Millionen Personenjahren deutlich die Lebenserwartung (Wen et al. 2011, 2014).
Öli-Regel: Zunächst öfter, dann auch länger und erst später intensiver trainieren. Gleichzeitige Steigerungen von Trainingsumfang und Intensität sind ausnahmsweise nur bei sehr gut trainierten Sportlern sinnvoll.
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Nach der European Cardiovascular Disease Statistics 2017 sind in Europa allein 45 % aller Todesfälle auf Herzkrankheiten zurückzuführen. Regelmäßige körperliche Aktivitäten sind deshalb wegen der vielen positiven Effekte auf das Herz eine optimale Maßnahme der Prävention. Denn der Herzmuskel kann sich je nach Trainingsleistung von 300 g bis auf 500 g vergrößern und das Herzvolumen sich von 600 ml bis auf 1300 ml erweitern. Die Kammerwände erfahren eine Verstärkung bis zu 20 % und das Schlagvolumen erhöht sich von 60 bis auf 110 ml. Diese Ökonomisierung der Herzarbeit führt in der Summe zur Blutdrucksenkung und zur Abnahme der Herzfrequenz.
Nach Mitteilung der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie verursachen folgende fünf Risikofaktoren drei Viertel aller schweren Herzkrankheiten:

            	Rauchen

	Diabetes

	Bluthochdruck

	Hohes LDL-Cholesterin

	Niedriges HDL-Cholesterin




          
Die Gesellschaft empfiehlt deshalb immer wieder:

            	Vermeidung von Tabakkonsum in jeglicher Form

	Abwechslungsreiche Ernährung, mit wenig gesättigten Fetten, aber mit viel Vollkornprodukten, Gemüse, Obst und Fisch

	2,5–5 Stunden mäßig intensive körperliche Aktivitäten pro Woche

	Blutdruckwerte unter 140/90 mmHg

	Senkung zu hoher LDL-Cholesterinwerte (Kap. 18)




          
Die Bedeutung dieser Empfehlungen spiegelt sich mit diesbezüglich positiven Ergebnissen in der seit 1985 laufenden Whitehall-II-Studie wider (Hardoon et al. 2012).
In Bezug auf Herz-Kreislauf-Erkrankungen profitieren die Menschen sehr vom risikosenkenden Effekt des Sports, Frauen und Männer in gleicher Weise (Hamer et al. 2014; Lin et al. 2016). Eine Metaanalyse mit den Daten von ca. 370.000 Personen über eine Zeit von 13 Jahren zeigt, dass das Risiko eines Herzversagens umso geringer ist, je mehr regelmäßig trainiert wird (Pandey et al. 2015). In einer US-amerikanischen Studie mit 11.049 Männern und einer durchschnittlichen Beobachtungszeit von 25 Jahren waren die kardiovaskulären Sterberaten der körperlich sehr fitten älteren Männer in etwa halbiert gegenüber denen der leistungsschwachen Probanden (Berry et al. 2011). Sport wirkt bei koronaren Herzkrankheiten oder bei der Rehabilitation nach Schlaganfällen genauso gut oder sogar noch besser als Medikamente (Naci und Ioannidis 2013; Möbius-Winkler et al. 2016).
Nicht Sport treibende Menschen haben häufiger einen zu schnellen Ruhepuls (Kap. 57). Dieser erhöht u. a. die Risiken für koronare Herzerkrankungen, Herzinfarkt oder Schlaganfall, verbunden mit jeweils höheren Sterberaten (Hsia et al. 2009; Aune et al. 2017). Der Zusammenhang zwischen Herzfrequenz und Todesrate besteht auch bei jüngeren Menschen. In einer großen norwegischen Studie wurden unter diesem Aspekt 18 Jahre lang 50.088 Personen im Alter ab 20 Jahren beobachtet. Ein Ruhepuls von 101 Schlägen pro Minute steigerte hier das Sterberisiko bei Männern um 73 % gegenüber Männern mit einer Ruhefrequenz von 61–72 Schlägen (Nauman et al. 2010).
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[image: A978-3-662-56307-6_57_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 57.1Beziehung von Trainingsintensität und Puls für verschiedene Altersgruppen



Die direkt nach der Nachtruhe noch im Liegen gemessene Herzfrequenz gilt als Ruhepuls. Er beträgt bei Erwachsenen etwa 70 Schläge pro Minute. Ausdauertraining führt hier zu einer Pulsverlangsamung, auf etwa 60 Schläge bei Breitensportlern, 50 Schläge bei Leistungssportlern und oft nur 35–40 Schläge bei Hochleistungssportlern. Fieber steigert die Herzfrequenz, ein Grad Temperaturerhöhung macht etwa 10 zusätzliche Herzschläge aus. Die Messung des Ruhepulses eignet sich deshalb auch als Kontrolle des aktuellen Gesundheitszustands. Ist der morgendliche Ruhepuls um mehr als 8 Schläge pro Minute erhöht, sollten körperliche Belastungen reduziert oder ganz ausgesetzt werden.
Für gesunde Menschen ist die beim Sport maximal erreichbare Herzfrequenz altersabhängig (Larson et al. 2013). Sie ergibt sich in guter Näherung aus der Differenz von 220 minus Lebensalter. An dieser Pulszahl sollten sich die persönlichen Trainingsplanungen orientieren.
Die optimale Herzfrequenz für Ausdauerbelastungen liegt zwischen 60 und 85 % der maximal erreichbaren Herzfrequenz.
Das entspricht beim Laufen einem zügigen Tempo, bei dem jedoch Unterhaltungen noch ohne Schwierigkeiten möglich sind. Die zwischen Herzfrequenz und Leistung existierende Beziehung ist in einem Pulsbereich von etwa 120–170 nahezu linear, was bei der Festlegung von Trainingsplänen sehr nützlich sein kann. Auch für hochintensives Intervalltraining ist das Herz-Kreislauf-System dankbar (Cassidy et al. 2017).
Gelegentlich ist es sinnvoll, den Puls während der sportlichen Belastung zu messen. Bevorzugt sollte dies dann mithilfe kleiner, am Körper zu befestigender Geräte erfolgen. Manuelle Herzfrequenzmessungen haben den Nachteil, die körperlichen Aktivitäten unterbrechen zu müssen. Und ihre Genauigkeit ist eingeschränkt. Denn bevor in der Ruheposition der Puls einwandfrei zu tasten ist, vergehen mehrere Sekunden, in denen er sich bereits wieder verlangsamt.
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Abb. 58.1Auswirkung der körperlichen Inaktivität



Regelmäßige körperliche Belastungen gehen in den Arterien und Venen mit einer Erhöhung der transportierten Blutmenge einher. Die Fließeigenschaft des Blutes nimmt zu, weil die Konzentrationen von Gerinnungsfaktoren wie z. B. die des Fibrinogens unter diesen Bedingungen sinken und der Gehalt an gewebespezifischem Plasminogenaktivator steigt. Der Sauerstofftransport und die Wärmeregulation sind verbessert.
Die Innenauskleidung der Gefäße, das Endothel, spielt bei der Verbesserung der Gefäßfunktionen durch regelmäßige Ausdaueraktivitäten ebenfalls eine wichtige Rolle. Es produziert dann mehr Stickstoffmonoxid und Prostacyclin (Kap. 15). Beide Stoffe bewirken eine Weitstellung der Gefäße und damit eine Blutdrucksenkung. Das Prostacyclin setzt außerdem die Aktivität der Gerinnungsplättchen herab und vermindert so zusätzlich die Thrombosegefahr. Und schließlich wandern weniger Entzündungszellen in die Gefäßwand ein, was mit einer Senkung des Arterioskleroserisikos verbunden ist.
Als Ursache für die Aktivitätssteigerung des Endothels unter Belastung wird der erhöhte Blutstrom angesehen (Flammer et al. 2012). Seine Stärke lässt sich leicht als sog. flussassoziierte Gefäßerweiterung (»flow-mediated dilation«, FMD) per Ultraschall messen und ist ein Gradmesser für die Endothelfunktion. Je stärker die Dehnbarkeit der Arterien, umso besser der Zustand des Endothels und umso geringer das Risiko für koronare Herzkrankheiten und Blutdruckerhöhungen (Kap. 60).
Durch ein Zuviel an Bauchfett kann die FMD der Arterien generell reduziert sein (Romero- Corral et al. 2010; Selthofer-Relactic et al. 2016). Deshalb profitieren Ausdauersportler auch hinsichtlich einer optimalen Endothelfunktion von ihren Anstrengungen, denn sie vermeiden zumeist übermäßige Fettansammlungen. Mit kleinen Einschränkungen gilt dieser 2-fach positive Effekt von Ausdauertraining ebenfalls für übergewichtige Personen, weil bei ihnen durch sportliche Übungen die viszeralen Fettspeicher bevorzugt abgebaut werden (Kap. 63). So zeigen Auswertungen der Women’s Health Study mit 10.339 Frauen und einer mittleren Beobachtungszeit von 14 Jahren, dass bei den übergewichtigen Frauen ein zu hoher Blutdruck durch regelmäßige körperliche Aktivitäten deutlich gesenkt werden konnte, sich allerdings nicht komplett auf das Risikoprofil normalgewichtiger Frauen absenken ließ (Jackson et al. 2014).
Auch die großen Blutgefäße sind dankbar für viel Bewegung.
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59. Ausdauersport und die Kapillaren
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Wichtige positive Effekte des Sports sind:

            	Kapillarneubildungen,

	Öffnung von Ruhekapillaren,

	Ausbildung von Umgehungskreisläufen,

	Erhalt der Elastizität,

	Erweiterung des Querschnitts.




          
Eine Neubildung von Kapillaren findet speziell in der arbeitenden Muskulatur statt. Das verbessert die oxidative Kapazität, zumal es gleichzeitig auch zu einer Volumenvermehrung der Mitochondrien kommt. Mitochondrien sind die Kraftwerke der Zellen, in denen die Energiegewinnung über den Citratzyklus und die Atmungskette abläuft (Kap. 6). Der Zellstoffwechsel wird effektiver, indem der Sauerstoffverbrauch für gleiche Leistungen abnimmt.
Der höhere Blutdruck während körperlicher Anstrengungen bewirkt also eine Zunahme der Kapillardichte und führt zur Öffnung von Ruhekapillaren sowie zur Ausbildung von Umgehungskreisläufen (»Durchblutung der letzten Wiesen«). Blutvolumina werden effizienter verteilt und das Sauerstoffangebot dadurch besser ausgenutzt. Die Gefäße bleiben elastischer. Bei einem mehrstündigen Training pro Woche kommt es zur Erweiterung des Gefäßquerschnitts mit einem beträchtlich gesteigerten lokalen Blutfluss und einer deutlichen Blutdrucksenkung in Ruhe (s. auch Kap. 60).[image: A978-3-662-56307-6_59_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 59.1..



[image: A978-3-662-56307-6_59_Fig2_HTML.jpg]
Abb. 59.2Elektronenmikroskopische Aufnahme eines Mitochondriums
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60. Ausdauersport und Blutdruck
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Der Blutdruck ist das Resultat aus dem geordneten Zusammenspiel von Herz und Gefäßen. Er wird hormonell über das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System reguliert und unterliegt deutlichen Schwankungen, ist z. B. bei körperlichen Belastungen höher als in Ruhe oder nachts niedriger als am Tage. Der Blutdruck besteht aus zwei Phasen, der Systole, während der sich der Herzmuskel zusammenzieht, und der Diastole, in der sich der Herzmuskel entspannt. Wenn der Blutdruck im arteriellen Gefäßsystem dauerhaft erhöht ist, liegt eine arterielle Hypertonie vor, auch Bluthochdruck genannt. Laut Definition der WHO ist das der Fall bei einem systolischen Druck von mehr als 140 mmHg oder einem diastolischen Druck von mehr als 90 mmHg. Nach den Ergebnissen einer schwedischen Studie mit 1,2 Millionen Männern und einer Beobachtungszeit von 24 Jahren steht bei jungen Erwachsenen eher der diastolische Wert als Risikofaktor im Vordergrund, bei den älteren Menschen ist es der systolische Blutdruck (Sundström et al. 2011). Liegen kardiovaskuläre Risikofaktoren vor, sollte nach Daten der SPRINT-Studie bereits ein hoch-normaler Blutdruck behandelt werden (Wright et al. 2015). Diese strenge Regelung gilt aber offenbar nicht für Diabetiker. Sie profitieren eher, wenn der systolische Wert nicht unter 140 mmHg abgesenkt wird (Brunström und Carlberg 2016).
Sehr unangenehm an dieser Erkrankung ist, dass frühzeitige Warnsignale fehlen. Ein hoher Blutdruck bleibt oft über Jahre unentdeckt und verursacht in dieser Zeit erhebliche Schäden. Dazu gehören u. a. ein Gefäßverschleiß mit der möglichen Folge von koronarer Herzkrankheit, Herzinfarkt, Schlaganfall, Augen- und Nierenschäden oder Demenz. Knapp die Hälfte aller Todesfälle bei den unter 65-Jährigen steht in Verbindung mit Erkrankungen durch Bluthochdruck (Tab. 60.1). Dessen konsequente Senkung reduziert deutlich diese Risiken (Ettehad et al. 2016; Iadecola et al. 2016).Tab. 60.1Einteilung des Blutdrucks (WHO)


	 	systolisch (mmHg)
	diastolisch (mmHg)

	Optimaler Blutdruck
	< 120
	< 80

	Normaler Blutdruck
	120–129
	80–84

	Hoch-normaler Blutdruck
	130–139
	85–89

	Milde Hypertonie (Stufe 1)
	140–159
	90–99

	Mittlere Hypertonie (Stufe 2)
	160–179
	100–109

	Schwere Hypertonie (Stufe 3)
	> 179
	> 109

	Isolierte systolische Hypertonie
	> 139
	< 90




Von einem dauerhaften Bluthochdruck sind weltweit etwa 25 % und in Deutschland 30 % der Erwachsenen betroffen. Eine Frühdiagnose schon in jungen Jahren wäre meist möglich und auch sinnvoll, erfolgt jedoch nur selten (Allen et al. 2014). Der erhöhte Blutdruck wird medikamentös behandelt, die Menschen müssen aber auch ihren Lebensstil ändern. Dazu gehören Übergewicht abbauen, mehr vegetarische Kost und ungesättigte Fettsäuren verzehren, sich salzarm ernähren, für ausreichende Magnesiumspiegel sorgen, möglichst aufhören zu rauchen, nur wenig Alkohol trinken, für guten Nachtschlaf sorgen (Kap. 99) und Dauerstress vermeiden (Aburto et al. 2013; Mancia et al. 2013; Yokoyama et al. 2014; Zhang et al. 2016).
Als Basistherapie stehen die sportlichen Aktivitäten im Vordergrund. Und hier ist es speziell der Ausdauersport, der vorwiegend das Herz-Kreislauf-System beansprucht (Liu et al. 2017; Masala et al. 2017). Durch regelmäßige körperliche Aktivitäten lassen sich die systolischen Werte langfristig um etwa 10–15 mmHg und die diastolischen um 5–10 mmHg senken (Kap. 55 bis Kap. 57). Eine sportärztliche Betreuung sollte Pflicht sein.
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61. Ausdauersport und Lunge
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Wichtige positive Effekte des Sports sind:

            	Senkung der Atemfrequenz

	Vergrößerung der Gasaustauschfläche

	Ökonomisierung der Ventilation




          
Die Außenluft setzt sich aus ca. 78,1 % Stickstoff, 20,9 % Sauerstoff, 0,9 % Edelgasen und 0,04 % Kohlenstoffdioxid zusammen. Die minimalen Mengen an Wasserdampf, Staub oder Schmutzteilchen sind hier nicht berücksichtigt. Die Gasaustauschfläche in der Lunge hat einen Umfang von etwa 80–120 m2 und besteht aus ca. 300 Millionen Lungenbläschen (Alveolen).
Der gesunde Erwachsene atmet unter Ruhebedingungen pro Minute zwischen 10- und 14-mal. Das dabei pro Atmung inhalierte Luftvolumen, das Atemzugvolumen, beträgt etwa 500–1000 ml. Für das Atemzugvolumen gilt als Faustregel Körpergewicht in kg × 10 bis 15. Atemfrequenz und Atemzugvolumen sind alters- und körpergrößenabhängig. Das Produkt aus beiden ist das Atemzeitvolumen. Es zeigt die Höhe des pro Minute stattfindenden Luftwechsels an und beträgt ungefähr 7–14 Liter, kann jedoch bei starken körperlichen Aktivitäten bis auf 80 und bei extremen Belastungen bis auf 120 Liter steigen. In beispielsweise 7 Liter Luft sind ca. 1,5 Liter Sauerstoff enthalten. Davon entnimmt die Lunge etwa 300 ml. Bei einem für gemischte Kost (Kap. 5) geltenden respiratorischen Quotienten von 0,89 werden gleichzeitig rund 270 ml Kohlendioxid abgegeben.
Der respiratorische Quotient (RQ) ist das Konzentrationsverhältnis von Kohlendioxid zu Sauerstoff. Dieser Quotient variiert je nach verstoffwechseltem Energieträger, weil der Bedarf an Sauerstoff für die Verbrennung der 3 Grundnahrungsmittel verschieden ist. Kohlenhydrate (RQ = 1), Fett (RQ = 0,7), Eiweiß (RQ = 0,81).[image: A978-3-662-56307-6_61_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 61.1..




Zwei Prozent des aufgenommenen Sauerstoffs werden in Ruhe allein für die Kontraktionsarbeit der Atemmuskeln benötigt, bei schwerer körperlicher Belastung kann sich dieser Wert verzehnfachen. Die positiven Folgen von regelmäßig betriebenem Ausdauersport sind sinkende Atemfrequenzen und eine Vergrößerung der Gasaustauschfläche. Die Atmungsabläufe werden optimiert und insgesamt die Lungenfunktion verbessert (Benck et al. 2016). Bei Patienten mit Asthma bronchiale wird durch diese Anpassung die Schwelle zur Auslösung eines anstrengungsinduzierten Anfalls heraufgesetzt.
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62. Ausdauersport und Gehirn
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Schon bei moderaten körperlichen Aktivitäten ist die Gehirndurchblutung um etwa 30 % gesteigert. Anstrengende Belastungen sind der stärkste Reiz für den Erhalt der ca. 80 Milliarden Hirnzellen und für den Ausbau ihrer Funktionsfähigkeit durch Knüpfen immer neuer, vielfältiger Synapsen. Dabei hat bei Erwachsenen jede einzelne Nervenzelle im Mittel rund 1000 solcher wechselnden Kontaktstellen zu anderen Nervenzellen. Die Gesamtzahl dieser Synapsen beträgt so etwa 100 Billionen. Alle Nervenbahnen eines Gehirns summieren sich zu einer Strecke von knapp 6 Millionen km. Durch sportliche Betätigungen werden Denkprozesse erleichtert, die Intelligenz sowie Lern- und Gedächtnisleistungen werden optimiert. Der Hippocampus, zentrales Hirnareal für das Gedächtnis und die räumliche Orientierung, verliert altersbedingt weniger an Größe, wenn sich auch die Älteren regelmäßig und ausreichend bewegen (Smith et al. 2014a).
Der verbesserte Hirnstoffwechsel führt zur stärkeren Produktion Hunderter chemischer Substanzen, darunter Nervenwachstumsstoffe wie der »brain-derived neurotropic factor« (BDNF), dessen Mangel bei Depressionen zu beobachten ist. Schon wenig Sport, 1–2 Stunden pro Woche, bietet einen deutlichen Schutz vor dieser psychischen Krankheit (Harvey et al. 2017). Zu den vielen vermehrt gebildeten Botenstoffen gehören z. B. auch Dopamin, Serotonin oder Noradrenalin. Besonders interessant ist hier die bis zum 4-Fachen gesteigerte Ausschüttung körpereigener Opioide. Als Endorphine bezeichnet, werden sie vorwiegend im Bereich des Frontallappens der Großhirnrinde und im limbischen System gebildet. Beide Areale spielen eine Schlüsselrolle bei der Verarbeitung von Gefühlen und bei der Unterdrückung von Schmerzen. So tragen körperliche Aktivitäten zu einem erheblichen psychologischen Nutzen bei, der auf Wohlbefinden, erhöhtem Selbstwertgefühl, Abbau aufgestauter Aggressionen, Distanzierung von überbewerteten Problemen, Abschwächung negativer Stimmungslagen und einer allgemeinen Stressresistenz beruht. Vorsicht ist geboten bei Kontaktsportarten, weil es hier durch häufige Kopfstöße zu dauerhaften Schädigungen des Gehirns kommen kann (Koerte et al. 2012; McAllister et al. 2014; Bernick et al. 2015; Ling et al. 2017; Cusimano et al. 2017).[image: A978-3-662-56307-6_62_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 62.1..




Sich viel bewegen stärkt das Denken.
Die mit sportlicher Inaktivität häufig einhergehende Fettleibigkeit bereits im mittleren Lebensalter steigert das Demenzrisiko (Kap. 43). Hierbei spielt neben einem dann meist erhöhten Blutdruck möglicherweise auch eine neuronale Insulinresistenz, die sehr der Insulinresistenz beim Diabetes ähnelt, eine wichtige Rolle (Kap. 45). Wer aber das ganze Leben über viel Sport treibt und damit vor allem in der Jugend schon beginnt, nicht raucht, sich bevorzugt mit Fisch, Geflügel, Nüssen, Salaten, Gemüse und Obst ernährt und den Verzehr von Fett und rotem Fleisch begrenzt (Kap. 37, Kap. 38 und Kap. 40), kann nicht nur die altersabhängigen leichten kognitiven Beeinträchtigungen mindern, sondern auch das Demenzrisiko nach den derzeitigen Studiendaten deutlich senken (Gu et al. 2010; Middleton et al. 2010; Ahlskog et al. 2011; DeFina et al. 2013; Gill und Seitz 2015; Satizabal et al. 2016).
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63. Ausdauersport und Fettgewebe
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Wichtige positive Effekte des Sports sind:

            	Abbau von überflüssigem Fettgewebe mit deutlich positiven Auswirkungen auf den Stoffwechsel und das Herz-Kreislauf-System

	Senkung der Rate chronischer Erkrankungen

	Allgemeine Reduktion des Körpergewichts und damit neben dem psychischen Wohlbefinden auch Entlastung der Gelenke




          
Der gesunde Körperfettanteil beträgt bei jungen, normalgewichtigen Frauen etwa 25 %, 30 Jahre später sind es rund 5 % mehr. Bei Männern betragen diese Werte ca. 18 % und 25 %. Der Körperfettanteil hängt dabei nicht nur vom Geschlecht, Alter und der Ernährung ab, sondern wird entscheidend auch vom Trainingszustand geprägt. Erhöhte Fettanteile sinken durch regelmäßige körperliche Aktivitäten deutlich. Bei diesem Abbau von Fettgewebe sind in erster Linie die Fettpolster am Bauch betroffen. Das ist positiv, weil Fettgewebe hier besonders gesundheitsschädlich ist (Kap. 42 und Kap. 44). Auch die Fettsäurespiegel im Blut sinken.
Nur wenig verändern sich durch Sport die Cholesterinwerte. Die Daten vieler randomisierter, kontrollierter Studien zeigen ein geringes Ansteigen der Konzentrationen des HDL-Cholesterins und ein leichtes Sinken der Spiegel des LDL-Cholesterins. Die LDL-Partikel nehmen durch Ausdauersport in ihrer Größe etwas zu, was zur Verminderung des Arterioskleroserisikos beiträgt, weil kleinere LDL-Partikel risikoreicher sind (Kap. 18).[image: A978-3-662-56307-6_63_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 63.1..




Auf Übergewicht und Fettleibigkeit ist ein Großteil aller Gelenkersatzoperationen an Hüfte und Knie zurückzuführen (Anandacoomarasamy et al. 2009; Wang et al. 2009; Smith et al. 2014b). Verantwortlich für die ursächlichen Gelenkschäden sind nicht nur die überflüssigen Pfunde, die getragen werden müssen, sondern auch das vom Fettgewebe gebildete Hormon Leptin (Kap. 13). Dieses kann die Gelenkknorpel über eine schleichende Entzündungsreaktion zerstören. Der Abbau von Fettgewebe durch Ausdauersport wirkt deshalb auf die Gelenke doppelt positiv. Es lastet dann ein niedrigeres Gewicht auf ihnen und weniger Leptin entfaltet seine schädliche Wirkung.
Nicht zu unterschätzen ist der ästhetische Gesichtspunkt. Die durch mehr Bewegung bedingte Reduzierung des Bauchumfangs stärkt meist erheblich das Selbstwertgefühl.

© Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2018
Dietger MathiasFit und gesund von 1 bis Hunderthttps://doi.org/10.1007/978-3-662-56307-6_64

64. Ausdauersport und Hormone
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Der von der Natur vorgegebene Sinn des Stoffwechsels liegt in der Bereitstellung von Energieäquivalenten in Form von ATP-Molekülen (Kap. 6) und in der Synthese von Bausteinen für die Vielzahl der biochemischen Zellprozesse. Das hierfür sehr komplizierte Netzwerk von Reaktionen wird durch unterschiedliche Steuerungsmechanismen gelenkt. Wichtige Elemente bei diesen Koordinationsvorgängen sind die Hormone. Sie fungieren als körpereigene Signalstoffe, die in die Blutbahn abgegeben werden und innerhalb von Sekunden bis Stunden große biologische Wirkungen erzielen. Die Hormone werden je nach Bedarf in den sieben endokrinen Drüsen oder in speziellen Geweben gebildet. Sie wirken nur auf bestimmte Organe oder Gewebe. Allein diese jeweiligen Erfolgsorgane enthalten Rezeptoren, die Hormone binden und deren Wirkungen vermitteln. Unvorstellbare kleine Mengen von oft weniger als einem hunderttausendstel Gramm pro Liter reichen dafür aus.
Zu den Hormonen, die den Energiestoffwechsel steuern, gehören im Wesentlichen Glucagon, das Wachstumshormon, die Glucocorticoide, die Schilddrüsenhormone sowie Adrenalin und Insulin. Sie ermöglichen starke körperliche Aktivitäten, indem sie möglichst lange den Glucosespiegel im Blut auf normalem Niveau halten. Dessen Absinken wird dann zum Signal für Ermüdungserscheinungen. Regelmäßiges Training führt zu wichtigen Anpassungsvorgängen bei der Ausschüttung dieser Hormone.
Das Glucagon fungiert hier als Gegenspieler des Insulins. Es wird in der Bauchspeicheldrüse gebildet und mobilisiert die Energiereserven des Körpers u. a. durch Steigerung der Neubildung von Glucose aus Aminosäuren in der Leber. Seine Sekretion wird bei einem Absinken der Blutglucose unter 50 mg/100 ml ausgelöst.
Seinem Namen entsprechend fördert das Wachstumshormon das Muskelwachstum und senkt wegen der dadurch gesteigerten Eiweißsynthese die Aminosäurenkonzentration im Blut. Es erleichtert ferner dem Organismus die Stoffwechselanpassung an Hungerbedingungen, indem es die periphere Glucoseverwertung mindert und aus dem Fettgewebe vermehrt durch Lipolyse Fettsäuren als Energieträger zur Verfügung stellt.
Weitere Hormone in diesem Zusammenhang sind die in der Nebennierenrinde gebildeten Glucocorticoide (Steroidhormone).
Glucocorticoide schützen den Körper vor den Folgen andauernder Strapazen. Dazu zählen Hunger, Durst, extreme Temperaturen, Verletzungen, Infektionen und starke körperliche oder psychische Belastungen.
Ein Vertreter dieser Substanzklasse ist das Cortisol. Es bremst in den peripheren Geweben die Verstoffwechselung von Glucose und aktiviert die Glucosebildung in der Leber. Weil dafür Aminosäuren benötigt werden, kommt es gleichzeitig zu einem Proteinabbau, besonders in Muskeln und Knochen. Teilweise sind aber auch die lymphatischen Gewebe vom Proteinabbau betroffen. Wegen der dadurch eingeschränkten Antikörperbildung kann es zu negativen Auswirkungen in der Immunabwehr kommen.
Die Schilddrüsenhormone haben einen erheblichen Einfluss auf den Stoffwechsel. Er besteht in der Förderung der Proteinsynthese, der Glucoseresorption im Darm, der Glucosefreisetzung aus Glycogen in Leber und Muskeln sowie der Mobilisierung von Fettsäuren in den Fettdepots.
Ein interessantes Beispiel dafür, wie Bewegungsmangel auch die Wirkungen von Hormonen beeinflusst, ist das Dopamin. Es gehört zur Gruppe der Katecholamine und ist offenbar verbunden mit der stark zunehmenden Zahl der Fälle von Kurzsichtigkeit (Myopie) bei Kindern und Jugendlichen. Myopie bedeutet, dass die Achsenlänge des Augapfels erhöht ist und die Linse dann nicht mehr die erfassten Strukturen auf die jetzt weiter entfernte Netzhaut korrekt abbilden kann. Bereits eine Längenzunahme von 1 mm entspricht einer Fehlsichtigkeit von 2,7 Dioptrien. Diese Störung findet sich bei Heranwachsenden dann, wenn sie am Tage vergleichsweise viel Zeit mit Naharbeiten in meist zu dunklen Innenräumen verbringen. Dazu gehören z. B. umfangreiche Lernaktivitäten und die ständige Beschäftigung mit elektronischen Medien (He et al. 2015). Auch ein zu geringer Abstand zwischen Augen und Lesestoff behindert einen ausreichenden Lichteinfall. Die bisher vorliegenden Kenntnisse zeigen, dass das im hellen Tageslicht vermehrt gebildete Dopamin wahrscheinlich die Zunahme der Achsenlänge und damit die Ausbildung von Kurzsichtigkeit zwischen dem 8. und 16. Lebensjahr bremsen kann. So ist es also auch unter diesem Aspekt sinnvoll, am hellen Tage viel Zeit draußen zu verbringen und dabei möglichst sportlich aktiv zu sein (Williams et al. 2017). Mindestens zwei Stunden täglich zeigen hier deutlich positive Effekte (Pan und Liu 2016). Bei den notwendigen Naharbeiten in Räumen ist immer auf genug Helligkeit und auf einen guten Sehabstand von etwa 30 cm zu achten. Kurzsichtigkeit ist ein Risikofaktor für Netzhautablösungen, Trübung der Augenlinse (Grauer Star), Glaukom und für Erblindung im höheren Alter. Je stärker die Myopie, desto höher sind diese Risiken.
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65. Leistungsstoffwechsel und Adrenalinwirkung
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Am Anfang körperlicher Belastungen erreichen Signale sowohl von den Schaltzentralen im Gehirn, speziell im Hypothalamus, als auch von den beanspruchten Muskeln das hormonelle System und setzen dessen Aktivierung in Gang. Das bedeutet in der Hypophyse Ausschüttung von ACTH (adrenocorticotropes Hormon), STH (Wachstumshormon) sowie ADH (antidiuretisches Hormon) oder im Nebennierenmark über Aktivierung des Sympathikus Sekretion der Katecholamine Adrenalin und Noradrenalin.
Diese Signalstoffe wirken entweder direkt oder regeln die Freisetzung nachgeordneter Hormone. Die Stärke der hormonellen Antwort auf die Belastungsreize ist individuell verschieden. Sie hängt vom Gesundheitszustand, der Ernährung, bei Frauen von der Phase im Menstruationszyklus und nicht zuletzt vom Trainingszustand ab. Unter kurzdauerndem Training kommt es bei gleichbleibenden Belastungsreizen eher zu einer Abschwächung hormoneller Reaktionen. Dauerbelastungen können dagegen zu Intensivierungen einiger Hormonaktivitäten führen.
Ein Beispiel für eine solche Intensivierung bietet das Adrenalin. Es wird bei Trainierten unter maximalen Belastungsintensitäten verstärkt freigesetzt. Adrenalin unterdrückt die Insulinsekretion, fördert die Glucagonsynthese und hält damit den Blutglucosespiegel auch für den Zeitraum der Belastung ausreichend hoch. Die Fettverbrennung im Muskel wird belastungskonform gesteigert, weil durch die fettspaltende Wirkung des Adrenalins – unterstützt durch Glucagon und den Glucocorticoiden – hohe Plasmakonzentrationen an Fettsäuren zur Verfügung gestellt werden.
Die positive Wirkung von Adrenalin auf den Leistungsstoffwechsel wird ergänzt durch seine zentral stimulierenden Eigenschaften und seine Fähigkeit, die Kontraktilität von Herz- und Skelettmuskulatur zu verbessern. Besonders Letzteres hat neben dem Effekt auf die aktuelle sportliche Leistung noch eine längerfristige Bedeutung. Mit zunehmendem Alter sinken die Adrenalinspiegel in Ruhe. Deshalb bedeutet Ausdauertraining wegen der dabei immer wieder provozierten erhöhten Ausschüttungen von Adrenalin auch einen relativen Schutz der Muskulatur vor ihrer vorzeitigen Vergreisung.
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66. Leistungsstoffwechsel und Insulinwirkung
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Während die Adrenalinausschüttungen belastungsabhängig verschieden hoch ausfallen, bleiben die Insulinspiegel beim Sport zunächst im Normalbereich und sinken bei länger andauernden Aktivitäten ab. Da jedoch leistungsbedingt der Glucosedurchsatz erheblich angehoben ist, kommen trainierte Menschen für den Verbrauch einer bestimmten Glucosemenge offenbar mit weniger Insulin aus. Das liegt einmal daran, dass durch regelmäßige körperliche Anstrengungen Insulin wegen einer dann verbesserten Ansprechrate der in den Muskelzellen lokalisierten Insulinrezeptoren eine höhere Effektivität besitzt. Und zum anderen werden unter Belastung für die Einschleusung von Glucose in die Zellen hormonunabhängige Transportmechanismen begünstigt.
Die Verwertung der intramuskulären Glucosevorräte kann dann schon durch die Muskelkontraktionen selbst erfolgen.
Nur die Mobilisierung der extramuskulären Glucosedepots zugunsten der Muskulatur unterliegt unter diesen Bedingungen noch ganz der Kontrolle des Insulins (s. aber Kap. 64).
Der Umstand, dass es bei sportlichen Leistungen eher zu verminderten Insulinausschüttungen kommt, ist auf den ersten Blick ein erstaunliches Phänomen. Bei näherem Hinsehen entpuppt sich dies aber wieder als ein sinnvoller Anpassungsmechanismus der Natur, hier an den Leistungsstoffwechsel. Denn würden während körperlicher Tätigkeiten die Insulinsekretionen hoch sein, könnte die notwendige Eigensynthese von Glucose in der Leber nicht in Gang kommen und die Belastung müsste frühzeitig abgebrochen werden. Käme dann noch der allein schon durch den Belastungsreiz ausgelöste, insulinunabhängige Einstrom von Glucose in die Muskelzelle hinzu, entstünde eine dauerhafte Gefahr der Unterzuckerung mit schwerwiegenden gesundheitlichen Beeinträchtigungen.
Durch die bei sportlichen Anstrengungen erniedrigten Insulinspiegel werden Reinigung und Erneuerung der Zellen gefördert.
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67. Energieoptimierung für hohe Leistungsanforderungen

Dietger Mathias1
(1)Sandhausen, Deutschland

 


Die für sportliche Ausdaueraktivitäten immens wichtigen Glycogenspeicher reichen im Allgemeinen bis zu 1,5 Stunden aus. Für hohe Leistungsanforderungen müssen von den täglichen Ernährungsgewohnheiten abweichende Wege beschritten werden. Dazu gehört einmal eine leichte Steigerung des Kohlenhydratanteils in der Nahrung auf 60–65 %, um die Glycogenreserven konstant zu halten. Gilt es darüber hinaus, sich auf ganz besondere Aufgaben vorzubereiten, z. B. auf einen Marathonlauf, kann versucht werden, durch spezielle Diäten die Kohlenhydratspeicher in Leber und Muskeln zu erhöhen. Das gelingt recht gut, wenn man sich nach einigen Tagen mit relativ eiweiß- und fettreicher Ernährung dann vier Tage vor dem sportlichen Ereignis entweder einer erschöpfenden Belastung aussetzt oder einen Fastentag einlegt und sich darauf folgend drei Tage lang überwiegend von nicht leicht aufschließbaren Kohlenhydraten wie Nudeln, Reis, Getreide, Gemüse und Obst ernährt.
Mit diesem Kohlenhydratloading können die normalen Vorräte in Leber und Muskeln von 80 bzw. 350 g nahezu verdoppelt werden.
Nicht für jeden ist jedoch eine solche Kohlenhydratmast geeignet. Große Kohlenhydratmengen können nämlich Verdauungsstörungen hervorrufen bis hin zu Durchfällen. Und beim Gang auf die Waage vermögen sie auch noch leicht zu erschrecken. Pro Gramm zusätzlich eingelagerter Kohlenhydrate werden 3 g Wasser gebunden. Das Körpergewicht steigt deshalb um rund ein halbes Kilogramm. Aus Gründen der Verträglichkeit ist es also in jedem Fall klug, diese kurzzeitige Ernährungsvariante erst einmal in der Praxis auszuprobieren.
Natürlich ist auch der Zeitpunkt der letzten Nahrungsaufnahme vor sportlichen Aktivitäten nicht beliebig wählbar. Im Allgemeinen ist eine Nahrungskarenz von 2–3 Stunden vor einem Belastungsbeginn am Vormittag günstig. Dann bleiben überschießende Insulinsekretionen aus, falls die Sporttreibenden, wie üblich, 1–2 Stunden vor dem Sport noch einmal leicht resorbierbaren Trauben- oder Rohrzucker zu sich nehmen. Nach nächtlicher Nahrungskarenz ohne morgendliches Frühstück sind dagegen solche zuckerinduzierten Insulinspitzen nicht selten. Sie wirken sich meist leistungsmindernd aus, weil sie einen Zustand der Unterzuckerung und Hemmung der Fettverbrennung direkt vor den sportlichen Aktivitäten verursachen können.
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68. Ausdauersport und Immunität
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Wichtige positive Effekte des Sports sind:

            	Aktivierung von natürlichen Killerzellen, Granulozyten, Makrophagen und Akute-Phase-Proteinen (= unspezifische Immunabwehr)

	Verbesserte Phagozytosefähigkeit der Immunzellen

	Entwicklung einer Toleranz gegenüber oxidativem Stress




          
Natürliche Killerzellen sind große Lymphozyten, die vor allem virusinfizierte Zellen, Tumorzellen, allerdings auch transplantiertes Fremdgewebe attackieren und vernichten. Die zytotoxische Kapazität beruht wie bei T-Lymphozyten auf Perforin und Granzyme. Bei Erkrankungen erfolgt ein Anstieg der Zellzahl innerhalb von 24 Stunden. Die Erhöhung hält 1–3 Tage an und nach 5–7 Tagen hat sich ihre Zahl wieder normalisiert.
Granulozyten sind am schnellsten einsatzbereit. Sie bauen Antigene direkt mit ihrem Peroxidasesystem ab. Bei bakteriellen Infektionen kann die Granulozytenzahl auf das 2- bis 6-Fache ansteigen.
Makrophagen als sog. Fresszellen koppeln mit ihren Toll-like Rezeptoren an Krankheitserreger, verdauen sie und stehen so als antigenpräsentierende Zellen den Lymphozyten zur Verfügung. Sie produzieren u. a. auch das entzündungs- und schmerzhemmende Interleukin 10, bei Sporttreibenden in höherer Konzentration als bei Nichtsportlern.
Akute-Phase-Proteine (APP) wirken als Mustererkennungsrezeptoren. Sie binden an Molekülstrukturen der Infektionserreger und machen sie so für die Granulozyten oder Makrophagen kenntlich. Das C-reaktive Protein ist ein solches APP. Es kann beim Sport belastungsabhängig bis zum Mehrfachen der Norm ansteigen, ist bei Sportlern in Ruhe aber eher erniedrigt (Fedewa et al. 2016).[image: A978-3-662-56307-6_68_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 68.1Kapillargefäß mit Erythrozyten, Leukozyten, Thrombozyten. © Manfred & Christina Kage/Okapia




Die Entwicklung einer Toleranz gegenüber oxidativem Stress ist möglich, weil die Aktivitäten speziell solcher Enzyme gesteigert werden, die reduzierend wirken. Bei Ausdauersportlern werden geringere Mengen an reaktiven Sauerstoffverbindungen gemessen als bei Nichtsportlern (Kap. 27).
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69. Gemäßigter Ausdauersport und unspezifische Immunabwehr
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Unter diesen Bedingungen kommt es in den ersten etwa 20 Minuten zum Anstieg von natürlichen Killerzellen (NK) und zu einem geringeren Monozytenanstieg. Die NK-Zellen werden nicht in größerer Zahl gebildet, sondern erfahren eine vermehrte Ablösung von den inneren Gefäßwänden. Stimulans hierfür ist der das Herzzeitvolumen steigernde Katecholamineinfluss. Nach dem Belastungsende durchschreitet ihre Zahl das Ausgangsniveau nach unten und bleibt für wenige Stunden auf einem etwas niedrigeren Level. In Ruhe steigen die NK-Zellzahlen wieder und sind bei regelmäßigem Ausdauertraining mittlerer Intensität dauerhaft erhöht. Die Granulozytenzahl nimmt dagegen erst nach einer guten Stunde zu, ihre Vermehrung hält dafür aber ca. 24 Stunden an und ihr Aktivierungszustand ist erhöht.
Die positiven Effekte der unspezifischen Immunabwehr sind besonders im Alter wichtig, weil sie den altersabhängigen Abfall der spezifisch wirkenden T-Lymphozyten ausgleichen.[image: A978-3-662-56307-6_69_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 69.1Zellzahländerungen bei gemäßigtem Ausdauertraining




Maßvolles Ausdauertraining ist ein guter Immunstimulator.
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Bei anstrengenden Ausdauerübungen steigt die Ausschüttung von Cortisol um das 2- bis 3-Fache an und überlagert dann die Wirkung der Katecholaminfreisetzung. Die Zahl der NK-Zellen wird dadurch bis zum 9-Fachen des Ausgangswertes angehoben und stürzt nach Belastungsende für mehrere Stunden auf etwa 50 % des Ursprungswertes ab. Zusätzlich ist ihre zytotoxische Aktivität, gesteuert von dem jetzt von den Monozyten vermehrt produzierten Prostaglandin E2, eingeschränkt.
Exzessiver Sport verursacht gewissermaßen ein »open window« der Immunabwehr, in dem Infektionserreger einen erleichterten Zugang zum Organismus finden.[image: A978-3-662-56307-6_70_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 70.1Zellzahländerungen bei intensivem Ausdauertraining




Anders verhalten sich die Granulozyten. Ihre Zahl kann auf das 3-Fache ihres Ausgangswertes steigen. Sie werden dabei durch die Cortisolwirkung aus dem Knochenmark freigesetzt. Zwar bilden sie unter diesen Bedingungen 30–50 % weniger reaktive Sauerstoffverbindungen (RSV), durch ihre gestiegene Zahl ist aber ihre bakterientötende Gesamtkapazität erhöht. Diese Granulozytenänderungen sind nach 1–2 Tagen rückläufig.
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71. Sport und Optimierung der Immunabwehr
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Moderat betriebenes Ausdauertraining im aeroben Bereich fördert die Leistungs- und Regenerationsbereitschaft der Immunabwehr.
Die Infektraten sind vermindert und die Symptomschwere herabgesetzt. Zwischen Ausdauertraining und Immunschutz besteht eine J-förmige Beziehung. Das niedrigste Infektionsrisiko haben gemäßigt trainierende Breitensportler. Inaktivität und mehr noch Hochleistungssport steigern das Infektionsrisiko. Für ältere Sportler ist ein erweitertes Wochenpensum von 3–5 Stunden, verteilt auf 4–5 Trainingseinheiten, ideal. Jüngere Menschen passen sich immunverträglich deutlich höheren aeroben Belastungen an.[image: A978-3-662-56307-6_71_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 71.1Die Sportdosis bestimmt den Immunschutz




Negative Veränderungen in der Immunabwehr durch gelegentlich übertriebene körperliche Akutbelastungen sind bei Einhaltung ausreichender Erholungszeiten reversibel. Deren Dauer sollte jedoch nicht unterschätzt werden, nach schweren Belastungen sind für eine vollständige Regeneration 3–4 Tage anzusetzen. Die Regenerationsfähigkeit ist dabei umso besser ausgeprägt, je stärker die aerobe Ausdauerfähigkeit trainiert ist.
Ohne genügend lange Erholungszeiten kommt es zur Erschöpfung des Immunsystems.
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72. Die Immunologie des Überlastungssyndroms
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Vom Überlastungssyndrom sind üblicherweise meist unerfahrene Sporttreibende mit einem hohen Ehrgeizpotenzial betroffen. Zunächst fällt den Betroffenen ihre rapide nachlassende körperliche Leistungsfähigkeit auf. Dann folgen gesundheitliche Beeinträchtigungen, die erhebliche Ausmaße annehmen können.
Wie jede körperliche Belastung beginnt das Übertrainingssyndrom (ÜTS) mit einer von den Interleukinen 1 und 6 sowie dem Tumornekrosefaktor α vermittelten Entzündungsreaktion zur Reparatur von Mikrorupturen in Muskulatur und Bindegewebe. Diese Botenstoffe werden als Myokine auch von der Muskulatur gebildet (Kap. 54). [image: A978-3-662-56307-6_72_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 72.1Biochemische Prozesse bei Überlastung; ↑ Erhöhung, ↓ Verminderung, ÜTS Übertrainigssyndrom, NNR Nebennierenrinde




Bei andauernden körperlichen Überlastungen geht der eigentlich lokale Prozess allmählich in einen systemischen über. Dabei macht Interleukin 1 im limbischen System müde und gelegentlich Depressionen. Beide oben genannten Interleukine bewirken in den Gonaden Hormonsenkungen mit der Folge von Zyklusstörungen und Libidoverlust. Ferner veranlassen sie die Nebennieren zu einer gesteigerten Cortisolbildung. Cortisol fördert die Glucosebildung aus Glutamin, diese Aminosäure fehlt dann für spezielle Funktionen im Immunsystem. Außerdem hemmt Cortisol Interleukin 2 und beeinflusst dadurch negativ die zelluläre Immunabwehr.
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73. Ausdauersport und Tumorimmunologie
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Die bisher bekannten physiologischen Grundlagen machen einen positiven Einfluss des Ausdauertrainings auf die Risikosenkung von Tumorerkrankungen wahrscheinlich. Dafür sprechen z. B. die unter gemäßigten körperlichen Belastungen vermehrte Mobilisierung der natürlichen Killerzellen mit einer damit verbundenen höheren zytotoxischen Gesamtkapazität wie auch die unter diesen Bedingungen verbesserte Phagozytosefähigkeit der Granulozyten (Kap. 69). Dadurch können die in unserem Körper ständig entartenden Zellen vom Immunsystem leichter beseitigt werden.
So zeigt dann auch eine zusammenfassende Auswertung großer Studien mit insgesamt 1,44 Millionen Personen, dass regelmäßige körperliche Aktivitäten in der Freizeit das Risiko für viele verschiedene Tumore senken (Moore et al. 2016). Nach der Health-Professionals-Follow-up-Study mit etwa 43.500 männlichen Teilnehmern leiden sporttreibende Männer seltener an Tumoren des Verdauungstrakts als Bewegungsmuffel (Keum et al. 2016). Ein weiteres Beispiel für eine geringere Erkrankungshäufigkeit und ein vermindertes Sterberisiko durch regelmäßige sportliche Aktivitäten ist nach den Ergebnissen von drei großen Studien, der California Teachers Study mit über 130.000, der NIH-AARP Diet and Health Study mit knapp 183.000 und der Nurses’ Health Study mit über 95.000 Teilnehmerinnen, der Brustkrebs von Frauen (Peters et al. 2009; West-Wright et al. 2009; Eliassen et al. 2010). Den stärksten Schutz bietet dabei Training bereits im jungen Lebensalter (Maruti et al. 2008; Leitzmann et al. 2008). Selbst einstündiges tägliches Gehen vermindert merklich das Krebsrisiko (Hildebrand et al. 2013).
Für das Entstehen von Brustkrebs spielt neben Östradiol auch das Insulin eine Rolle. Dieses Hormon kann das Wachstum von Tumorzellen beschleunigen. Weil mit Übergewicht oft Insulinresistenzen einhergehen (Kap. 45) und in diesen Fällen eine Zeit lang ungebundenes Insulin in größerer Konzentration zirkuliert, ist es auf diese Weise an der höheren Rate von Brustkrebserkrankungen bei adipösen Frauen mitbeteiligt. Die beobachtete geringere Häufigkeit des Tumors bei sportlichen Frauen lässt sich dann u. a. auf Gewichtsabnahmen, verbunden mit Verminderungen der Insulinresistenzen, zurückführen.
Den generellen Schutz vor bösartigen Tumoren durch Stärkung der Ausdauerfähigkeit wird es allerdings nicht geben können, zu zahlreich sind Noxen, Entstehungsmechanismen und nicht zuletzt die individuellen genetischen Veranlagungen. Und eventuelle protektive Wirkungen werden nur bei sehr langfristigen, regelmäßigen Ausdaueraktivitäten ins Gewicht fallen.
Unberührt vom direkten Einfluss regelmäßiger Ausdaueraktivitäten auf Tumorvermeidung bleibt der erhebliche indirekte Tumorschutz.
Indirekter Tumorschutz kann bedingt sein z. B. durch Senkung des Körperfettanteils (Kap. 44), eine verbesserte Ernährung, Zurückhaltung beim Alkoholkonsum oder Aufgabe des Rauchens (Khan et al. 2010; Lee und Derakhshan 2013; Song und Giovannucci 2016).
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74. Ausdauersport als Rehabilitationsmaßnahme bei Krebs
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Sowohl die Tumorerkrankungen selbst als auch die notwendigen Chemotherapien oder Bestrahlungen führen bei der Mehrzahl der Patienten zu erheblichen körperlichen Leistungseinbußen und zu permanenter Müdigkeit. Harmlose alltägliche Verrichtungen werden zu quälenden Belastungen, ein Zustand, der Monate, manchmal sogar Jahre anhalten kann. Die rasche Erschöpfbarkeit verleitet regelmäßig zur Schonung. Körperliches Training beginnt, wenn überhaupt, meist erst viele Wochen nach Abschluss der Therapie. Damit geht wertvolle Zeit der Rehabilitation verloren.
Ausruhen bedeutet Bewegungsmangel mit Muskelabbau und weiterer Abnahme der Leistungsfähigkeit.
Die normalen Alltagsaktivitäten werden immer anstrengender und der Erholungsbedarf entsprechend größer. Untersuchungen zeigen jedoch, dass schon während und auf jeden Fall unmittelbar nach Ende der Tumorbehandlung ein kontrollierter Wiedereinstieg in ein sportliches Belastungsprogramm sinnvoll ist (Brown et al 2011; Rock et al. 2012; Andersen et al. 2013; Wiskemann und Steindorf 2013; Arem et al. 2015; Bluethmann et al. 2015). Nicht nur die allgemeinen positiven Wirkungen von Ausdauertraining auf Körper und Geist kommen so den Krebspatienten früher zugute, sie profitieren besonders von einem für ihre Heilung wichtigen schnelleren Wiedererstarken des Immunsystems und damit verbunden oft auch von einer Senkung der krebsbedingten Sterblichkeit.
Geeignet für die Rehabilitation ist ein vorsichtig dosiertes Ausdauertraining mit Einsatz großer Muskelgruppen. Das Training sollte dabei so aufgebaut werden, dass die Intensität am Ende etwa 70 % der maximalen Belastbarkeit erreicht. Optimal ist ein Beginn mit drei halbstündigen Trainingseinheiten pro Woche, bei denen Unterbrechungen durch viele Pausen erlaubt sind.
Nach 4–6 Wochen können Umfang und Intensität gesteigert werden. Dann dürfen sich die Krebspatienten beim Sport auch verausgaben, das jedenfalls legen die Ergebnisse einer allerdings nur kleinen, randomisierten Studie mit 269 Tumorpatienten beiderlei Geschlechts im mittleren Alter von 47 Jahren nahe (Adamsen et al. 2009). Die Teilnehmer, die unter Anleitung pro Woche 9 Stunden trainierten und das in der Hälfte dieser Zeit mit besonderer Intensität, waren sehr dankbar für solches Training. Das Gefühl der dauerhaften Erschöpfung ließ deutlich nach und die Vitalität, das emotionale Wohlbefinden, aber auch Kraft und Ausdauer hatten sich im Vergleich zu denen einer Kontrollgruppe signifikant gebessert. Diese positiven Wirkungen von Sport werden durch eine Metaanalyse aus 113 Studien mit insgesamt mehr als 11.000 teilnehmenden Personen im mittleren Alter von 54 Jahren bestätigt (Mustian et al. 2017). Neue Studien zu dieser Thematik sollen diesen Kenntnisstand erweitern (Wengström et al. 2017).
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75. Geschwindigkeit der Energiefreisetzung I – aerobe Muskelausdauer
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Je nach Intensität und Dauer der Kontraktionsarbeit der Muskulatur werden unterschiedliche Qualitätsansprüche an die Energieversorgung gestellt. Sofort und ohne Sauerstoffbedarf stehen zunächst die im Muskel gespeicherten, aber nur geringen Konzentrationen vorhandenen Adenosintriphophat-Moleküle zur Verfügung. Ihre Bedeutung besteht darin, dass sie, gewissermaßen aus dem Stand, große Leistungen ermöglichen (Kap. 6 und Kap. 76).
Die Energielieferanten für die ATP-Produktion in den Zellen sind Kohlenhydrate und Fette, weniger die Eiweiße. Da der Kohlenhydratabbau wesentlich schneller aktivierbar ist als die Verstoffwechselung der Fette, läuft er stets im Vordergrund ab und wird parallel durch die zunächst sparsamere Energiegewinnung aus den Fetten ergänzt. Sind die Vorräte an Kohlenhydraten erschöpft, ist Muskelarbeit wegen der langsamen Glucose-Neusynthese in der Leber nur noch sehr eingeschränkt möglich, obwohl riesige Energiereserven in den Fettdepots lagern.
Der Metabolismus von Kohlenhydraten und Fetten unter genügender Zufuhr von Sauerstoff ist ein aerober Prozess.
Jede aerobe Ausdauerleistung beginnt aber mit einer Sauerstoffschuld, weil das Herz-Kreislauf-System und der Stoffwechsel auf den Übergang von Ruhe zur Bewegung mit erhöhter Anspannung reagieren.
Diese Umstellungsphase beträgt 2–4 Minuten, das Sauerstoffdefizit wird am Ende der Belastung durch Mehraufnahme von Sauerstoff wieder ausgeglichen. Bei Belastungen unter einer Stunde und mit geringen bis mittleren Intensitäten, bei denen das Herz-Kreislauf-System etwa die Hälfte seiner maximalen Leistungsfähigkeit erbringen muss, erfolgt die Energiefreisetzung etwa zu gleichen Teilen aus Kohlenhydraten und Fetten. Dabei beginnt die merkliche Aktivierung des Fettstoffwechsels je nach Trainingszustand mit einer Verzögerung von 15–30 Minuten.
Werden Ausdauerleistungen mittlerer Intensität über eine Stunde hinaus durchgehalten, steigt der Anteil der Fettverbrennung in der beanspruchten Muskulatur auf 60–70 % bei gleichmäßiger Entleerung der Glycogendepots.
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76. Geschwindigkeit der Energiefreisetzung II – anaerobe Muskelausdauer
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Wächst die Intensität der Belastung, so erhöht sich der Energiegewinn aus dem Kohlenhydratstoffwechsel nicht gleichmäßig, sondern steigt überproportional mit der Intensitätszunahme. Der Anteil der Fettverbrennung nimmt entsprechend ab. Sehr hohe Intensitäten sind schließlich nur noch durch Kohlenhydratabbau aufrechtzuerhalten. Dabei spielt die Geschwindigkeit der Energiebereitstellung die entscheidende Rolle. Zwar findet in einem Belastungsbereich von 50–80 % der maximalen Sauerstoffaufnahme die Sauerstoffanflutung in den Zellen noch schnell genug statt, damit die Kohlenhydrate vollständig zu Kohlendioxid und Wasser verbrannt werden können, also noch unter aeroben Bedingungen.
Doch weitere Steigerungen der Belastungsintensitäten über 80 % erhöhen den Glucosedurchsatz bis zum 10-Fachen, erfordern also sehr schnelle energetische Flussraten. Für diesen enorm hohen Glucoseabbau im aktiven Muskel reicht die pro Zeiteinheit transportierte Sauerstoffmenge nicht mehr aus, es erfolgt ein unvollständiger Abbau der Kohlenhydrate lediglich bis zur Milchsäure. Da in diesem Fall kein Sauerstoff verbraucht wird, spricht man von anaerober Energiefreisetzung. Sie ist sehr unökonomisch, da bei ihr nur 5,5 % der Energiemenge frei wird, die bei kompletter Verbrennung unter aeroben Verhältnissen gewonnen werden könnte.
Hochintensive Leistungen unter anaerober Energiegewinnung sind ungefähr 80 Sekunden lang möglich. Hinzu kommen noch etwa 5 Sekunden, die aus den geringen ATP-Reserven gespeist werden sowie ca. 20 Sekunden durch Ausschöpfung der Kreatinphosphatspeicher. Panikartige Überlebensaktivitäten oder entsprechende sportliche Belastungen sind also nur knapp 2 Minuten durchzuhalten, obwohl die Energievorräte unter diesen speziellen Bedingungen für 5 Minuten reichen müssten. Die Verknappung der Zeit hängt mit einem Schutzmechanismus für die Muskulatur zusammen. Sie könnte bei andauernden, sehr hohen Belastungen Schaden nehmen. Damit dies vermieden wird, hat die Übersäuerung durch Anhäufung von Milchsäure eine stark leistungbegrenzende Wirkung. Dem so ausgelösten Zwang, die Belastung deutlich einzuschränken oder gar abzubrechen, folgt je nach Trainingszustand mehr oder weniger schnell eine Erholungsphase.
Meist ist das Laktat nach 30–60 Minuten wieder beseitigt. Orte seines Abbaus sind Leber, Herz und Skelettmuskeln.
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77. Der Mythos von der anstrengungslosen Fettverbrennung
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Sich ausgesprochen langsam bewegen, um möglichst viel Fett abzubauen, ist eine häufig praktizierte Übung von Sporttreibenden in Fitnessstudios. Aber ein solches »Fettverbrennungstraining« macht physiologisch keinen Sinn, weil der Kohlenhydratabbau zeitlich immer der Verstoffwechselung der Fette vorangeht. Für die geringere energetische Flussrate von Fettsäuren ist deren energetisches Äquivalent verantwortlich. Bezogen auf einen Liter Sauerstoff beträgt nämlich die Energieausbeute der Fette trotz ihres mehr als doppelt so hohen Energiegehalts nur 4,7 kcal, die der Kohlenhydrate aber 5,1 kcal (Kap. 5). Dieser bei gleichem Sauerstoffverbrauch knapp 10 % höhere Energiegewinn aus Kohlenhydraten und deren schnellerer Abbauweg begründen die Vorrangstellung der Kohlenhydrate am Energieumsatz.
Dabei ist der Energiestoffwechsel äußerst komplex. An ihm beteiligt sind energiereiche Phosphate wie ATP und Kreatinphosphat, Glucose im Blut, Glycogenspeicher in Muskulatur und Leber, freie Fettsäuren, Triglyceride im Fettgewebe und untergeordnet auch Aminosäuren aus den Eiweißen. Gerade wenig trainierte Personen verwerten aber wegen der energetischen Vorzüge des Kohlenhydratabbaus überwiegend nur ihre Glycogenreserven in der Muskulatur. Erst durch intensiveres Training wird der Stoffwechsel so verbessert, dass der Organismus verstärkt auch seine Fettreserven mobilisieren kann (Kap. 75). Optimal dafür sind körperliche Aktivitäten mit 70 % der maximal möglichen Leistungen.
Speziell unter dem Gesichtspunkt der Gewichtsabnahme gelten ausschließlich die physikalischen Grundgesetze, hier der von Robert Mayer schon 1842 formulierte Energieerhaltungssatz. Danach erreicht man eine Senkung des Gewichts bei gleicher Energiezufuhr lediglich durch Steigerung des Energieverbrauchs.[image: A978-3-662-56307-6_77_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 77.1Wirkungen des Energieumsatzes auf das Gewicht




Je anstrengender sportliche Leistungen sind, umso negativer fällt die Energiebilanz aus und umso höher ist der Gewichtsverlust durch Fettabbau.
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78. Ausdauersport und Temperaturregulation
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Körperliche Leistungen gehen immer mit einer erhöhten Wärmeentwicklung einher, weil die chemische Energie der Nahrungsstoffe lediglich mit einem Wirkungsgrad von gut 40 % in Arbeit umgewandelt werden kann (Kap. 6). Da wir nur in einem eng geregelten Temperaturbereich überlebensfähig sind, muss das Zuviel an Wärme umgehend wieder abgeführt werden. Bei körperlichen Anstrengungen oder hohen Umgebungstemperaturen spielen Strahlung oder Konvektion hierfür nur eine untergeordnete Rolle. Wichtiger sind dann vielmehr die Gefäßerweiterungen und die Schweißproduktion in den 2–4 Millionen ekkrinen Schweißdrüsen mit angeschlossener Verdunstungskühlung. Auf Letztere entfallen unter diesen Umständen bis zu 70 % der Wärmeabgabe. Pro Stunde können 1–2, in extremen Situationen bis 2,5 Liter Schweiß gebildet werden. Etwa die Hälfte des produzierten Schweißes verdunstet und entzieht pro Liter dem Körper bei trockener bis mäßig wasserdampfhaltiger Luft Wärme in der Größenordnung von 575 kcal.
Ein Beispiel: Der Energieverbrauch eines 70 kg schweren Menschen beträgt bei einem einstündigen Lauf über 10 km etwa 700 kcal. Davon fließen ca. 420 kcal in die Wärmeentwicklung. An einem sonnigen Tag zwischen Frühjahr und Herbst addiert sich dazu noch ein Drittel dieser Energiemenge in Form aufgenommener Sonnenstrahlung, sodass in diesem Fall fast 575 kcal an Wärme abgeführt werden müssen. Das entspricht der Verdunstungskühlung von rund einem Liter Schweiß.
Geringe Verluste an Flüssigkeit werden vom Organismus problemlos toleriert. Ist jedoch bei intensiven Belastungen die Schweißbildung sehr hoch, macht sich dies u. a. in einer Verminderung des zirkulierenden Blutvolumens bemerkbar. Dadurch sinkt das Schlagvolumen des Herzens, der Körper reagiert ausgleichend mit einem Anstieg der Herzfrequenz. Weil für eine optimale Ableitung der Wärme aus dem Körperinneren auch die Hautgefäße reflektorisch weit gestellt werden, verringert sich die Menge des effektiven Blutvolumens weiter. Bevor über verschiedene Mechanismen Hitzeschäden auftreten, kommt es aber zunächst zu einer Abnahme der Leistungsfähigkeit. Diese macht sich schon bei einer Verringerung der strömenden Blutmenge um 3 %, das sind etwa 150–180 ml, bemerkbar.
Auf den Gesamtflüssigkeitsverlust bezogen existiert diesbezüglich die Faustregel, nach der Flüssigkeitsverluste von je 1 % Körpergewicht zu Leistungsverlusten von jeweils 10 % führen.
Beim Ausgleich der verlorenen Wassermenge ist zu bedenken, dass bei einer 1-stündigen Ausdauerübung rund 40 % der Wassermenge, die über den Schweiß abgesondert wird, aus den Stoffwechselvorgängen stammt und deshalb keiner akuten Ergänzung bedarf. Pro Stunde Ausdauersport bei normalen Intensitäten und Außentemperaturen reicht es deshalb, einen halben bis maximal einen Liter zu trinken. Führt man nämlich dem Organismus zu viel Flüssigkeit zu, kommt es kurzzeitig zu einer Erhöhung des Blutvolumens und in Folge dessen zu einem relativen Absinken der Elektrolytspiegel. Durch eine sehr große Wasserüberladung können wegen der dann verminderten Salzkonzentrationen schwere körperliche Beeinträchtigungen auftreten (Kap. 41).
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79. Die Biomechanik des Laufens

Dietger Mathias1
(1)Sandhausen, Deutschland

 


Barfuß oder mit dünnem Schuhwerk laufende Menschen setzen eher mit dem Vor- oder Mittelfuß auf. Erst durch die heute verbreiteten gepolsterten Laufschuhe wurden viele Jogger zu Fersenläufern und sind dadurch vermehrt Überlastungsschäden ausgesetzt (Liebermann et al. 2010; Almeida et al. 2015; van der Worp et al. 2016). Durch die Polsterung sind die Kollisionskräfte auf den Vorfuß geringer als jene auf die Ferse.
26 Knochen bilden das Grundgerüst des Fußes und insgesamt 45 Muskeln pro Bein sind notwendig, um Haltearbeiten und die Fortbewegung in der aufrechten Position zu gewährleisten.
Bei der Fortbewegung muss der Fuß pro Schritt zwei Kraftspitzen auffangen, die erste etwa 20–30 Millisekunden (ms) nach Bodenkontakt als Abfederungsspitze und die zweite nach weiteren 70 ms als Abdrückkraft, die den Fuß in Laufrichtung wieder abheben lässt. In der Abstoßphase sind die Knochen- und Gelenkbelastungen höher als beim Fußaufsetzen. Während der Landephase berührt der Fuß im Normalfall zuerst mit seiner vorderen Außenkante den Boden, rollt dann nach innen, um in einer sehr kurzen Standphase eine Pronationsstellung einzunehmen.
Die Belastungen der unteren Extremitäten sind hierbei enorm. Je nach Laufgeschwindigkeit lastet auf den Sprunggelenken bei jedem Schritt für 20–40 ms das 2,2- bis 4,8-Fache des Körpergewichts. Im Mittel addieren sich die Gewichtsbelastungen für jeden Fuß bei einer 75 kg schweren Person und einem Laufkilometer (1200 Schritte) auf rund 160 Tonnen über etwa 18 Sekunden.[image: A978-3-662-56307-6_79_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 79.1Fußhaltungen bei Belastung (übertriebene Darstellung)




Wer also neben den alltäglichen Gehstrecken 20 km pro Woche joggt und dieses Pensum 40 Jahre aufrecht hält, belastet damit in dieser Zeit jedes Sprunggelenk, verteilt über etwa 200 Stunden, zusätzlich mit ca. 6,5 Millionen Tonnen. Dieser Belastung steht eine erstaunliche Anpassungsfähigkeit der biologischen Gewebe gegenüber. Besonders ein muskulärer Trainingseffekt ist schon wenige Wochen nach Übungsbeginn bzw. nach Steigerung des Trainingsumfangs messbar (Kap. 86). Nicht ganz so effektiv verhält sich bei diesen Anpassungsprozessen das Bindegewebe. Strukturen wie Knorpel, Sehnen, Bänder und Kapseln brauchen wegen ihrer geringeren Stoffwechselaktivitäten hierfür bis zu 12 Monate.
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80. Anforderungen an die Laufschuhe
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Die enormen Belastungen von Gelenken, Muskeln und Bindegeweben bei der Fortbewegung zeigen auf, welche große Bedeutung dem Schuhwerk zukommt. Ein falscher Schuh kann schnell Beschwerden verursachen, ebenso aber kann bei laufbedingten Schmerzen ein Wechsel der Laufschuhe Wunder bewirken. Leider gibt es nicht den Einheitsschuh für jeden Läufertypen. Gewicht, eventuelle Fuß- und Beinfehlstellungen oder falsche Fußführung sind Beispiele, warum immer die individuelle Auswahl getroffen werden muss. Grundsätzlich sollte ein Laufschuh den Fuß in seinen natürlichen Bewegungsabläufen so wenig wie möglich behindern. Eine flexible Sohle gewährleistet ein optimales Abrollen des Schuhs und damit eine gute Kraftübertragung vom Fuß auf den Boden. Steife Sohlen hebeln dagegen den Fuß und können zu Überlastungsschäden führen, weil vermehrt Arbeit auf die Zehen übertragen wird.
Sohlen und Absätze von Laufschuhen dürfen nicht zu dick und zu breit sein, weil sie dann Bodenunebenheiten verstärken und die Gefahr des Umknickens erhöhen. Dicke Sohlen belasten auch stark die Achillessehne, weil bei der seitwärts gerichteten Abrollbewegung größere Hebelkräfte wirksam werden. Leichte Schuhe können bei untrainierten Personen die Muskulatur zu stärkerer Haltearbeit zwingen. Für Anfänger sind wegen der besseren Fußführung festere Schuhe geeigneter.
Da sich der Laufschuh bei der Abrollbewegung verkürzt, darf er nicht zu klein gekauft werden. Der Spielraum für die Zehen sollte etwa 10 mm betragen.
Fehlt dieser Spielraum, dann können nach langen Anstrengungen blutunterlaufene, schmerzende Zehennägel und damit verbunden ein verkrampfter Laufstil die Folge sein. Der Laufschuh sollte eine individuell anpassbare Schnürung ermöglichen. Zu lockere Schnürungen sind häufig Ursache von Knie- und Schienbeinschmerzen, da der Fuß nicht fest in der Ferse gefasst wird. Andererseits können sehr schmerzhafte Druckbeschwerden auftreten, wenn die Schnürung zu fest auf dem hohen Fußrücken eines Hohlfußes aufsitzt. Für Läufer mit großem Trainingspensum ist es sinnvoll, abwechselnd mit verschiedenen Schuhen zu laufen. Gelenke und Muskeln werden so unterschiedlich belastet und dadurch teilweise geschont.
Die Verwendung verordneter Einlegesohlen zur akuten Therapie von Überlastungsschäden sollte in Abständen von mehreren Wochen bis einigen Monaten überprüft werden, da solche Sohlen durch Veränderungen der Biomechanik am Fuß ihrerseits Überlastungsschäden bewirken können. Ferner muss bedacht werden, dass die unteren Extremitäten auch im normalen Alltag erheblich belastet werden. Deshalb können die ständig getragenen Straßenschuhe ebenfalls Auslöser von Überlastungsschäden sein. Dies entgeht aber meist der Aufmerksamkeit der Betroffenen, weil sich die Schmerzen in der Regel zuerst bei den größeren Krafteinwirkungen während des Sports bemerkbar machen und in diesen Fällen dann fälschlicherweise die Laufschuhe angeschuldigt werden. Ein in diesem Zusammenhang besonderes Problem sind Stöckelschuhe. Frauen, die solche Schuhe tragen, leiden z. B. häufiger an muskulären Schmerzen und an Großzehenfehlstellungen (Hallux valgus).
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81. Sport und Knochengerüst
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Wichtige positive Effekte von Kraft- und Ausdauersport auf Knochen und Gelenke sind:

            	Zunahme der Knochenmasse

	Steigerung des Knorpelstoffwechsels

	Querschnittsvergrößerung der Fibrillen in bindegewebigen Strukturen




          
Zum Stützgewebe des Menschen gehören etwa 208 Knochen, ihre Zahl kann individuell leicht variieren. Die Knochen machen 12–14 % des Körpergewichts aus. Sie sind über Gelenke miteinander verbunden. Diese Gelenke können beweglich sein, wie z. B. die Hüft- oder Kniegelenke, sind aber meistens unbeweglich wie die Gelenke im Becken oder die Bandscheiben. Bei den beweglichen Gelenken ist der Gelenkraum von einer Gelenkkapsel umschlossen, die Gelenkflächen sind mit hyalinem Knorpel überzogen und der Gelenkspalt ist mit Synovialflüssigkeit gefüllt. Sie werden auch als echte Gelenke bezeichnet. Davon besitzt der Mensch 100, die Gesamtzahl der Gelenke beträgt 360.
Die häufigsten Zellen im Knochen sind die Osteozyten. Hierbei handelt es sich um ehemalige Osteoblasten, die nach Erfüllung ihrer Knochen aufbauenden Tätigkeit dauerhaft in die Knochenstruktur integriert werden. Die langlebigen Osteozyten senden Signale darüber aus, wo und wie viel Knochen durch Osteoklasten und Osteoblasten erneuert werden muss. [image: A978-3-662-56307-6_81_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 81.1Ein Skelett macht Pause




Die Summe aller auf den Knochen einwirkenden Kräfte bestimmt das Maß der Zellaktivitäten im Knochen. Deshalb lässt sich dann auch durch geeignete Trainingsreize ein messbarer Gewinn an Knochenmasse erzielen (Kap. 84). Es reagieren aber nur die Skelettabschnitte, auf die sich die durch Muskelkontraktionen ausgelösten Kräfte übertragen. Die Belastungsreize müssen die üblichen Alltagsaktivitäten deutlich übersteigen.
Eine große Muskelmasse korreliert meist mit einer gesunden Knochenstärke.
Ein Zugewinn an Knochenmasse von bis zu 1 % pro Jahr ist möglich, das ist identisch mit ihrer natürlichen Abnahme etwa ab dem 35. Lebensjahr.
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82. Ständige Knochenerneuerung
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Der Knochen ist ein hoch stoffwechselaktives Gewebe. Die in ihm ablaufenden biochemischen Prozesse zielen alle auf die Aufrechterhaltung einer ausreichenden organischen Grundsubstanz und deren normaler Mineralisierung. Das Knochengrundgerüst besteht zu 90 % aus dem Protein Kollagen, daneben noch aus Osteocalcin und mehreren anderen Eiweißen. Die Mineralisierung erfolgt vorwiegend durch Einlagerung von Calciumsalzen, die dem Knochen seine Stabilität geben.
Die eng miteinander gekoppelten Vorgänge des Ab- und Aufbaus erfolgen in kleinsten Umbaueinheiten. Davon sind 1,5 Millionen ständig und in unterschiedlichen Phasen am Skelett aktiv. In 90–100 Tagen sind die Reparaturmechanismen komplettiert. Pro Jahr erneuern sich 25 % des trabekulären Knochenanteils z. B. in den Wirbelkörpern, aber nur 3 % der äußeren Schale von Röhrenknochen. Ein wichtiger Regulator für den ständigen Knochenabbau und -wiederaufbau ist der RANK-Ligand (Receptor Activator of NF-Kb-Ligand). Ist dieser Regelkreis für den Umbau längere Zeit gestört, dann überwiegt der Knochenabbau und es kommt zum Krankheitsbild der Osteoporose. [image: A978-3-662-56307-6_82_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 82.1Schema des Knochenumbaus
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83. Osteoporose
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Osteoporose ist eine systemische Skeletterkrankung. Sie zeichnet sich durch eine niedrige Knochenmasse und den Verlust der Mikroarchitektur aus (Baum und Peters 2008; Compston et al. 2013). Die maximale Knochenmassedichte im Leben erreicht der knochengesunde Mensch im jungen Erwachsenenalter etwa mit 20–25 Jahren. Besonders hoch ist sie dann nach einer optimalen Ernährung mit Calcium- und Vitamin-D3, häufiger Sonnenbestrahlung und viel Bewegung. Mit steigendem Lebensalter nimmt das Risiko, an einer Osteoporose zu erkranken, deutlich zu. Weitere Risikofaktoren sind familiäre Vorbelastungen, Bewegungsmangel, calciumarme Kost, hohe Protein- bzw. Phosphatzufuhr, Nikotin- bzw. Alkoholmissbrauch, Untergewicht (Compston et al. 2014), bei Frauen eine frühe Menopause oder Medikamente wie Glucocorticoide, Laxanzien, Antiepileptika und Schilddrüsenhormone.
Durch die verminderte Knochenstärke kommt es schon bei leichten Unfällen zu Knochenbrüchen. Bei einem Substanzverlust von 40 % betrifft das jede zweite Person. Fast alle Frakturen sind möglich. [image: A978-3-662-56307-6_83_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 83.1Knochenstruktur: links: normale Struktur, rechts: Osteoporose




Die Osteoporose gehört weltweit zu den zehn häufigsten Erkrankungen und gilt daher laut WHO als Volkskrankheit. Für Europa rechnen neuere Studien aufgrund der demographischen Entwicklung damit, dass hier die Zahl der Osteoporose-Betroffenen von derzeit ca. 28 Millionen bis 2025 auf 34 Millionen Personen zunimmt. In Deutschland (2009) waren 5,2 Millionen Frauen und 1,1 Millionen Männer an Osteoporose erkrankt (Hadji P et al. 2013). Inzwischen (2016) sind es ca. 7,5 Millionen Menschen, etwa 6,3 Millionen Frauen und 1,2 Millionen Männer. Jährlich erleiden rund 160.000 der so vorgeschädigten Menschen eine Oberschenkelhalsfraktur, an der etwa 30 % von ihnen innerhalb eines Jahres sterben und weitere 30 % dauerhaft invalide werden. Überhöhte Calciumaufnahmen bieten keinen Frakturschutz, sie sind eher Auslöser für eine Nierensteinbildung (Tai et al. 2015; Bolland et al. 2015). Homocystein beeinträchtigt die stabilisierende Verknüpfung der Kollagenfibrillen im Knochengerüst mittels kurzkettiger Querverbindungen (van Wijngaarden et al. 2013). Liegt eine Osteoporose vor, dann gehen hohe Homocysteinwerte mit einer gesteigerten Frakturrate einher.
Regelmäßige körperliche Aktivitäten stärken die Knochen und mindern die Osteoporosegefahr.
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84. Krafttraining
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Ausdauer, mehr aber noch Kraftsport führen zu Muskelwachstum und Kraftzuwachs. Krafttraining

            	stabilisiert Knochen und Gelenke,

	verringert das Osteoporoserisiko,

	steigert den Grundumsatz mit der Folge von Gewichtsabnahme und Optimierung des Stoffwechsels.




          
Die Stärke der Skelettmuskulatur erreicht bei Frauen ungefähr mit dem 21. und bei Männern mit dem 25. Lebensjahr ihr individuelles Maximum. Die 656 Muskeln machen dann bei Frauen etwa 35 % des Körpergewichts aus, bei Männern sind es ca. 40 %. Altersbedingt vermindert sich diese Muskelmasse aber wieder, vom 30. bis zum 55. Lebensjahr langsam und danach im beschleunigten Maße. Davon sind in der Regel die unteren Extremitäten mehr betroffen. Der Gesamtverlust an Muskulatur kann dann bis zum Alter von 75 Jahren 25–35 % betragen. Neben Sport verlangsamt ein vermehrter Proteinanteil in der Nahrung von etwa 1,2 g/kg Körpergewicht diesen Abbauprozess (Kap. 5).[image: A978-3-662-56307-6_84_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 84.1..




Der Abbau von Muskulatur bewirkt eine ungünstige Verschiebung des Kraft-Last-Verhältnisses.
Die Entlastung von Gelenken, Bändern und Sehnen durch starke Muskeln ist nicht mehr gegeben. Das Missverhältnis von Belastung und Belastbarkeit erhöht die Gefahr von Stürzen und Verletzungen, Einschränkungen in den Alltagsaktivitäten werden so zum Dauerproblem. Mit regelmäßigem und abwechslungsreichem Training lässt sich jedoch die Kraft und auch die Knochenstärke der jungen Jahre nahezu erhalten. Die dabei geforderten über hundert großen Skelettmuskeln sind bis ins hohe Alter trainierbar. Beispiele für kleine Skelettmuskeln wären die 17 Lachmuskeln und die 40 Gesichtsmuskeln für das Stirnrunzeln.
Muskeln sind aber nicht nur Arbeitsmaschinen. Das wird deutlich bei Betrachtung der Faserzusammensetzung der Muskelnerven. Nicht einmal 20 % der Nervenfasern sind für motorische Aufgaben bestimmt. Gut 80 % der Fasern bestehen dagegen etwa hälftig aus vasomotorischen und aus sensorischen Anteilen (Leyk 2009). Die vasomotorischen Fasern sorgen schon bei kurzer Beanspruchung für eine sofortige Steigerung der lokalen Durchblutung im Muskel und tragen damit zur Stärkung des Herz-Kreislauf-Systems bei. Sehr ausgeklügelt reagieren die sensorischen Fasern des Muskelnervs. Sie beeinflussen über eine komplexe Vernetzung mit dem Zentralnervensystem wichtige Regelsysteme im Körper. Und die Muskeln produzieren eine Fülle von wichtigen Botenstoffen, die entscheidend in die Stoffwechselprozesse eingreifen (Kap. 54). Die positiven Effekte von Sport auf Psyche oder auf das Immunsystem finden so eine zusätzliche Erklärung.
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85. Mögliche Muskelbelastungen
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Die meisten Muskeln sind funktionell als Paar angelegt. Wenn ein Muskel z. B. eine Beugung durchführt (Agonist), dann kann diese durch seinen Gegenspieler (Antagonist) in Form der Streckung wieder rückgängig gemacht werden. Dabei hängt die vom betreffenden Nerv-Muskel-System ausgeübte Kraft von Anzahl, Querschnitt und Struktur der einzelnen Muskelfasern ab. Auch die optimale Koordination der jeweils zusammenwirkenden Muskeln und die effiziente Energiebereitstellung spielen eine wichtige Rolle.
Die Beanspruchung der Muskeln kann in sehr unterschiedlicher Weise erfolgen. So steht bei dynamischen Kraftentfaltungen die Verkürzung der Muskeln innerhalb eines Bewegungsablaufs im Vordergrund, die als konzentrische Kontraktion (= Zusammenziehen der Muskelfasern in einem gemeinsamen Mittelpunkt) bezeichnet wird. Ist der Muskel aufgrund der Krafteinwirkung gegen einen Widerstand verlängert, z. B. als Bremskraft beim Bergablaufen oder beim Abfangen des Körpers nach dem Stoßen eines Gewichts, spricht man von exzentrischer Arbeit (= Dehnung der Fasern aus einem gemeinsamen Mittelpunkt wieder heraus). Richtet sich die willkürliche Kontraktion gegen einen unüberwindlichen Widerstand, handelt es sich um statische Kraftübungen. Bei dieser isometrischen Muskelanspannung bleibt die Muskellänge unverändert. Die exzentrische Maximalkraft eines Muskels ist stets größer als seine dynamische Maximalkraft und je nach Trainingszustand 5–40 % größer als seine statische Kraft.[image: A978-3-662-56307-6_85_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 85.1Aufbau der quergestreiften Muskulatur




Im Sport haben wir es am häufigsten mit dynamischen Kraftwirkungen zu tun. Beim Laufen z. B. und in vielen anderen Sportarten ist der Bewegungsablauf durch einen rhythmischen Wechsel von konzentrischer Kontraktion und exzentrischer Bremskraft gekennzeichnet. Die Kontraktionsgeschwindigkeit bestimmt die Leistung der entsprechenden Muskeln.
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86. Steigerung der Kraftausdauer
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Ein ausgewogenes Muskeltraining sollte 2- bis 4-mal pro Woche erfolgen und sich an Belastungen orientieren, die im Sport und Alltag verlangt werden. Von den einzelnen Übungen werden jeweils 3–5 Serien bestritten. Es ist sinnvoll, die Anstrengungen immer wieder zu variieren und die Übungsreihenfolge zu ändern, um neue Trainingsreize zu setzen. Dabei empfiehlt es sich, Belastungen bezüglich Umfang und Intensität immer nur moderat zu steigern. Wenn man an aufeinander folgenden Tagen trainiert, ist es vernünftig, mit anderen Muskelgruppen als am Vortag zu arbeiten. Um akute Verletzungen zu vermeiden, werden die Krafteinsätze in gleichmäßigem Tempo langsam durchgeführt. Ruckartige Bewegungen können sehr schnell Muskulatur und Bindegewebe schädigen.
Auch aus Gründen einer optimalen Kraftsteigerung sind langsame Bewegungsphasen angezeigt. Das Heben des Gewichts und seine Senkung sollten jeweils etwa 2 Sekunden dauern mit einer ebenso langen Pause dazwischen. Bei diesen Anstrengungen muss sich eine deutliche Ermüdung der beanspruchten Muskeln einstellen. Zur Schonung der Wirbelsäule ist auf Vermeidung von Rundrücken oder einer Hohlkreuzhaltung zu achten. Beim Anheben der Gewichte wird ausgeatmet, beim Absenken eingeatmet und bei isometrischen Belastungen hechelnd geatmet. Pressatmung ist in jedem Fall schlecht. Die Pausen zwischen den Serien betragen 1–2 Minuten.
Erste Trainingserfolge zeigen sich schon nach etwa 3 Wochen und beruhen hauptsächlich auf einer Verbesserung der neuromuskulären Koordination. Das Muskelwachstum setzt nach 4–6 Wochen ein und ist mit einem Kraftgewinn gekoppelt.
Je langsamer der Kraftzuwachs erworben wird, umso langsamer geht er bei einer Trainingspause auch wieder verloren.[image: A978-3-662-56307-6_86_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 86.1Trainingsdauer und Kraftzuwachs




Zum Krafterhalt reicht meist ein Muskeltraining einmal pro Woche aus.
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87. Gewichtszunahme durch Muskelabbau
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[image: A978-3-662-56307-6_87_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 87.1Auswirkungen von Bewegungsarmut



Muskelabbau durch körperliche Inaktivität (Kap. 84) macht nicht nur schlapp und möglicherweise krank, sondern auch dick. Dazu folgende Beispielrechnung:
Der Anteil der Muskelmasse am Körpergewicht soll bei einem jungen Mann ungefähr 40 % betragen. Das wären bei einem Gesamtgewicht von 75 kg etwa 30 kg Muskeln. Diese sind allein für einen täglichen Energieverbrauch im Grundumsatz von ca. 450 kcal verantwortlich (2700 kcal Gesamtenergieumsatz, davon zwei Drittel = 1800 kcal Grundumsatz, von diesen wiederum ein Viertel muskulaturbedingt). Dementsprechend verbrennt ein Kilogramm Muskeln schon in Ruhe täglich etwa 15 kcal, das entspricht pro Jahr dem Gewicht von 750 g Fettgewebe. In dieser Angabe ist die Tatsache berücksichtigt, dass im Fettgewebe etwa 25 % Wasser gebunden sind (Der Wassergehalt der Muskulatur beträgt ca. 75 %). Umgekehrt lässt jedes Kilogramm entschwundener Muskelmasse jährlich eine nicht unerhebliche Menge Fett unberührt in den Fettpolstern, die sich deshalb mit zunehmendem Alter immer mehr ausdehnen. In 10 Jahren wären das hier rund 5,5 kg Gewichtszunahme bei sonst gleichen Lebensverhältnissen (+ 6,5 kg Fett, – 1 kg Muskeln).
Je mehr Muskelmasse für sportliche Aktivitäten mobilisiert werden kann, umso größer ist der Energieverbrauch und umso mehr Fettgewebe wird abgeschmolzen.
Auch der Leistungsumsatz profitiert vom Muskelaufbau. So müssen jüngere Sportler meist kürzer als ältere trainieren, um die gleiche Menge an Gewicht zu verlieren, denn sie sind in der Regel mit mehr Muskelmasse ausgestattet.

© Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2018
Dietger MathiasFit und gesund von 1 bis Hunderthttps://doi.org/10.1007/978-3-662-56307-6_88

88. Muskuläre Ungleichgewichte
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Die Muskeln werden entwicklungsgeschichtlich in phasische, tonische und gemischte Muskeln unterteilt. Rein phasische Muskeln übernahmen ursprünglich die Bewegungsarbeit und neigen zur Abschwächung. Die tonischen Muskeln hatten nur Haltearbeit zu leisten und neigen zur Verkürzung. Die gemischte Form findet sich heute in der menschlichen Skelettmuskulatur (Tab. 88.1). Tab. 88.1Reaktion wichtiger Muskeln bei Fehlbelastungen im Sport


	Eher zur Abschwächung neigend
(phasische Muskeln)
	Eher zur Verkürzung neigend
(tonische Muskeln)

	1 Rautenmuskeln (Mm. rhomboidei)
	10 Schulterblattheber (M. levator scapulae) 

	2 Querer und aufsteigender Anteil des Kapuzenmuskels (M. trapezius)
	11 Absteigender Anteil des Kapuzenmuskels (M. trapezius)

	3 Unterarmstrecker (M. triceps brachii)
	12 Großer Brustmuskel (M. pectoralis major)

	4 Mittlerer Anteil des Rückenstreckers (M. latissimus dorsi)
	13 Unterarmbeuger (M. biceps brachii)

	5 Gerader Bauchmuskel (M. rectus abdominis)
	14 Oberer und unterer Anteil des Rückenstreckers (M. latissimus dorsi)

	6 Gesäßmuskeln (Mm. gluteus maximus, medius, minimus)
	15 Hüftbeuger (M. iliopsoas)

	7 Äußerer und innerer Anteil des Unterschenkelstreckers (M. vastus lateralis A und M. vastus medialis B
	16 Schlanker Muskel (M. gracilis)

	17 Gerader Anteil des Unterschenkelstreckers (M. rectus femoris)

	8 Vorderer Schienbeinmuskel (M. tibialis anterior)
	18 Oberschenkelanzieher (Mm. adductor brevis, longus, magnus)

	9 Lange Wadenbeinmuskeln (Mm. peronei)
	19 Beinspreizer (M. piriformis)

	20 Rückwärtige Oberschenkelmuskeln (Mm. semimembranosus A, semitendinosus B, biceps femoris C)

	21 Wadenmuskeln (Mm. gastrocnemius A und soleus B)




Je nach Überwiegen der Faserart werden die Muskeln dabei eher als phasisch oder tonisch eingeordnet. Alltägliche Fehlbelastungen und einseitige Trainingsreize, beides oft durch Verletzungen mitverursacht, führen leicht zu muskulären Dysbalancen.
Wenngleich es für den gesunden Körper immer sinnvoll ist, möglichst viele Muskeln zu kräftigen und zu dehnen, sind bei muskulären Ungleichgewichten die Besonderheiten der unterschiedlichen Faserarten zu berücksichtigen. Die zur Abschwächung neigenden phasischen Muskeln sollten dann gekräftigt werden, während für die tonische Muskulatur die Dehnung im Vordergrund steht.
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89. Vorsichtsmaßnahmen beim Krafttraining
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[image: A978-3-662-56307-6_89_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 89.1Anatomie wichtiger Muskeln des Bewegungsapparats (auch Tab. 88.​1)



Starke Kraftbelastungen sind in Bezug auf die Gesundheit nicht risikofrei. Der Hauptgrund hierfür ist die Pressatmung beim Arbeiten mit hohen Gewichten. Die Ausatmungsbewegung erfolgt in diesem Fall gegen geschlossene Atemwege, es bauen sich im Brustraum erhöhte Drucke von 100–200 mmHg auf. Die Wirbelsäule wird zwar dadurch stabilisiert und die Muskulatur findet einen festeren Ansatz. Gleichzeitig werden jedoch innere Venen abgedrückt und die Hals- und Stirnvenen stark gestaut. Die Gesichtsfarbe verändert sich zum Rot als Zeichen des ansteigenden Blutdrucks. Armbelastungen führen dabei zu höheren Amplituden als Kraftübungen mit den Beinen. Diese Abläufe sind für gesunde Menschen ungefährlich. Bei Risikopersonen mit einem vorgeschädigten Herz-Kreislauf-System können sie aber Herzrhythmusstörungen oder Schlaganfälle auslösen. Eine sportärztliche Beratung vor Aufnahme eines Krafttrainings ist für solche Personen Pflicht.
Für ältere Menschen empfiehlt es sich, Kraftanstrengungen stets sehr kontrolliert und dosiert durchzuführen und möglichst mit größeren Muskelgruppen zu arbeiten. Die Krafteinsätze sollten auf etwa 50 % der Maximalkraft beschränkt werden. Ein solches Krafttraining, regelmäßig durchgeführt, kann in ähnlicher Größenordnung wie Ausdauertraining langfristig den Blutdruck senken (Kap. 60) und effektiv Rückenschmerzen verhindern (Steffens et al. 2016).
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90. Beweglichkeitsübungen
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Die Beweglichkeit wird durch die beiden Komponenten Gelenkigkeit und Dehnfähigkeit bestimmt. Für Erstere ist die individuelle Ausprägung der Gelenke und Bandscheiben verantwortlich und für die Dehnfähigkeit sind es die Muskeln, Bänder und Sehnen. Bei Kindern ist normalerweise eine sehr gute Beweglichkeit vorhanden, aber ohne Training ist sie schon bei Jugendlichen deutlich eingeschränkt und nimmt mit steigendem Alter weiter ab. Frauen sind wegen ihrer etwas geringeren Muskelmasse meist beweglicher als Männer. Eine gute Beweglichkeit spricht für eine optimale Entspannungsfähigkeit der Muskulatur. Die Belastungsverträglichkeit ist erhöht. Kraft und Beweglichkeit sollten möglichst parallel trainiert werden.
Nach körperlichen Anstrengungen dienen sorgfältige Dehnübungen dazu, die ermüdeten, verkürzten Muskeln wieder auf Normallänge zu bringen. Bei dem statischen Stretching werden die entsprechenden Muskeln so weit wie möglich gedehnt und diese Position über 20–60 Sekunden gehalten. Ein dynamisches Stretching liegt vor, wenn die Ausübenden rhythmische Dehnübungen, z. B. wippende Bewegungen für die Dehnung der Wadenmuskulatur, durchführen. Alle Dehnungen müssen schmerzfrei bleiben. Frisch verletzte Muskeln dürfen nicht gedehnt werden. [image: A978-3-662-56307-6_90_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 90.1Schon Hippokrates hob die Bedeutung der Gymnastik für die Erhaltung der Gesundheit hervor. (Mit freundlicher Genehmigung Andreas Verlag, Salzburg)




Ein regelmäßiges Beweglichkeitstraining der nicht Sport treibenden Erwachsenen zielt hauptsächlich auf den Erhalt und weniger auf die Verbesserung der Beweglichkeit. Das führt im Alter zu einer verminderten Sturzneigung und dadurch bei einer vorhandenen Osteoporose zu weniger Knochenbrüchen.
In jedem Alter hat das Beweglichkeitstraining eine bedeutende Schutzfunktion vor akuten Verletzungen und chronischen Überlastungsschäden.
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Der Gleichgewichtssinn ist für die richtige Orientierung und Körperhaltung im Raum unerlässlich und bei jungen Menschen in der Regel optimal ausgebildet. Mit dem Älterwerden kommt es dann meist neben einem Gewinn an Übergewicht zu einem Verlust an Gleichgewicht. Regelmäßige Balance-Übungen sind deshalb in jedem Lebensalter sinnvoll, einen besonders hohen Stellenwert haben sie aber für Menschen im Seniorenalter (El-Khoury et al. 2015). Schon ständig praktizierte Beweglichkeit fördert ganz nebenbei auch das Koordinationsvermögen und erweitert die Vielfalt autonomer Bewegungsmuster. Unfälle aus Gründen von Ungeschicklichkeit können eher vermieden oder besser abgefangen werden. Wie wichtig eine optimale Gleichgewichtsschulung ist, zeigen die diversen Sportarten.
Ein gut abgestimmtes Zusammenwirken der verschiedenen Muskelgruppen mit dem Zentralnervensystem bedeutet für den Organismus neben der Optimierung des Bewegungsablaufes auch einen reduzierten Sauerstoff- und Energiebedarf.[image: A978-3-662-56307-6_91_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 91.1Die Beinamputation; Holzschnitt von J. Wetchlin (1540). (Mit freundlicher Genehmigung Andreas Verlag, Salzburg)




Für ältere Menschen empfiehlt sich eine einfache, aber effiziente Gleichgewichtsübung. Sie besteht im täglichen Üben des Einbeinstandes durch das An- und Ausziehen von Strümpfen und Schuhen im Stehen, ohne sich anzulehnen.
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92. Wer viel sitzt, ist länger tot
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Die vorangegangenen Kapitel zeigen auf, welche positiven gesundheitlichen Effekte durch regelmäßige sportliche Betätigungen zu erzielen sind. Ausdauerbetonte Aktivitäten wirken besonders gesundheitsfördernd und lebensverlängernd (Schnohr et al. 2013, 2015; Gebel et al. 2015). Größere sportliche Leistungen erhöhen dabei den Gesundheitseffekt (Kap. 55). Das bestätigen auch die Ergebnisse einer großen Studie mit 661.137 Personen (Arem et al. 2015). Dauerhaft extreme Anstrengungen sind aber zu vermeiden.
Optimal ist Sport von früher Jugend an (Ekelund et al. 2012). Darum ist es sehr wichtig, den Nachwuchs auch in diesem Sinne schon früh zu einem vernünftigen Gesundheitsverhalten zu befähigen. Jedoch selbst körperliche Belastungen nach Jahren der Inaktivität verbessern die Chancen auf ein höheres Alter.
Es ist nie zu spät, mit Sport anzufangen.
Leider ist die Mehrheit der Erwachsenen sportlich nicht aktiv, sie profitieren deshalb nicht von den Vorteilen der körperlichen Anstrengungen. Die meisten von ihnen haben stattdessen ein zusätzliches Problem, das ihnen womöglich nicht einmal bewusst ist: Sie sitzen zu viel.
Unsere frühen Vorfahren waren als Jäger und Sammler täglich 20–30 km zu Fuß unterwegs, um die notwendige Nahrung herbeizuschaffen. Die Landbevölkerung vor 100 Jahren lief pro Tag immer noch 10–20 km und heute beträgt die tägliche Laufleistung der Deutschen durchschnittlich nur 4961 Schritte (= ca. 3,5 km; Althoff et al. 2017). Stattdessen sitzen wir jetzt ständig, am Tisch beim Essen, auf der Fahrt zur Arbeit, im Büro, vor dem Fernseher. Unsere veränderte Industriegesellschaft und das jeweilige soziale Umfeld schaffen die Voraussetzungen dafür. Dauerndes Sitzen ist aber ein krankmachender Risikofaktor. Es senkt den Kalorienverbrauch, macht also dick, es verursacht häufig Fehlhaltungen der Wirbelsäule mit oft chronischen Rückenleiden und es schwächt ganz allgemein die Skelettmuskulatur. Besonders schädigend wirkt langes Sitzen auf die Gefäße mit der Folge von vermehrten kardiovaskulären Erkrankungen. Große Metanalysen mit den Daten von knapp 800.000 Personen zeigen, dass sehr lange Sitzzeiten aber nicht nur Auslöser für Herz-Kreislauf-Krankheiten sind, sondern ebenfalls die Risiken für Diabetes (Wilmot et al. 2012) und für Tumorerkrankungen wie z. B. Darmkrebs oder Lungenkrebs deutlich erhöhen (Schmid und Leitzmann 2014). Die WHO empfiehlt deshalb, diese Körperhaltung möglichst auf 8 Stunden pro Tag zu begrenzen und täglich 10.000 Schritte zu gehen.
In einer großen australischen Studie wurden 222.497 Erwachsene mit einem Alter von über 44 Jahren knapp 5 Jahre beobachtet (van der Ploeg et al. 2012). In dieser Zeit starben 5405 Personen. Das Mortalitätsrisiko war umso höher, je länger die tägliche Sitzzeit war. In einer weiteren großen Studie wird dieser Zusammenhang bestätigt (Biddle et al. 2016). Jede Stunde Fernsehen verkürzt z. B. das Leben eines Erwachsenen um 22 Minuten (Veerman et al. 2012). Der spezielle Zusammenhang zwischen Sterberisiko und Sitzzeit gilt sogar für Sporttreibende, wenn auch in einem geringeren Ausmaß (Biswas et al. 2015). Das verwundert nicht, denn wer täglich eine halbe Stunde sportlich aktiv ist, könnte immer noch etwa 14 wache Stunden pro Tag sitzend verbringen.
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93. »Sport ist Mord« oder der plötzliche Herztod
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Ob Churchill beim Hantieren an einem klemmenden Fenster wirklich vom mordenden Sport sprach, ist nicht sicher belegt. Aber sportassoziierte Todesfälle sind leider Wirklichkeit.
Sie werden am häufigsten beim Fußball registriert, gefolgt von Rad fahren, Joggen und Schwimmen. In einer älteren retrospektiven Studie an 29.436 Opfern über einen Zeitraum von 30 Jahren zeigte sich, dass 95 % der verstorbenen Männer ein Durchschnittsalter von 54 Jahren hatten. Diese Sportler waren sicher nicht gesund, aber die Krux bei dieser Problematik ist, dass den hier gefährdeten Sporttreibenden ihre ernsthaften Erkrankungen oft gar nicht bekannt sind. Dabei ist die meist erbliche Kardiomyopathie bei den 20- bis 30-jährigen Männern die häufigste Ursache des plötzlichen Herztodes, bei den über 40-jährigen Sporttreibenden ist es die koronare Herzkrankheit. Aber auch Entzündungen des Herzmuskels (Myokarditis) und der Herzinnenhaut (Endokarditis) sind als Ursache für letale Ereignisse häufig. Fatales Symptom dieser entzündlichen Krankheitsbilder sind unkorrigierbare Herzrhythmusstörungen. Nach Mitteilung des Internationalen Olympischen Komitees sterben jährlich 2 von 100.000 sportaktiven Menschen zwischen 12 und 35 Jahren an einem plötzlichen Herztod. In der nicht aktiv Sport treibenden Bevölkerung liegt diese Zahl bei 1,3 von 100.000 Personen (Bagnall et a. 2016). Männer sind vom plötzlichen Herztod beim Sport deutlich häufiger betroffen als Frauen (Marijon et al. 2013). Eine ärztliche Vorsorgeuntersuchung ist deshalb für die Sporttreibenden Pflicht (Kap. 96). [image: A978-3-662-56307-6_93_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 93.1Winston Churchill (1874–1965). (Aus: United Nations Information Office, New York. Wikimedia Commons, public domain.




Der plötzliche Tod beim Sport gehört zu den allgegenwärtigen Risiken. Aber Menschen sind nun einmal sterblich. Sie sterben überall und bei allen Gelegenheiten, am häufigsten im Bett, aber nur selten durch Sport.
Lebensgefährliche Rhythmusstörungen können auch ohne gravierende Grunderkrankungen auftreten. Körperliche Ausdauerleistungen gehen nämlich immer mit einer Weitstellung der venösen Gefäße in der arbeitenden Muskulatur einher. Mit dieser Anpassung optimiert der Organismus den Wärmeabtransport (Kap. 78). Bei unvermitteltem Beenden der Ausdauerarbeit wird nun dem Kreislauf für einige Minuten ein Teil der Blutmenge entzogen, mit dem das durch die Weitstellung zusätzlich entstandene Gefäßvolumen aufgefüllt werden muss. Es resultiert ein Blutdruckabfall. Dem versucht der Organismus durch vermehrte Ausschüttung der gefäßkontrahierenden Katecholamine entgegenzuwirken. Die Katecholamine können jedoch Herzrhythmusstörungen auslösen. In Verbindung mit einem Blutdruckabfall erhöht sich die Gefahr hierfür deutlich. Zur Vermeidung ernsthafter Zwischenfälle sollten sich Sporttreibende deshalb nach starken Ausdauerbelastungen auslaufen oder wenigstens weitergehen oder, wenn das wegen zu großer Erschöpfung auch nicht mehr möglich ist, sich hinlegen.

© Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2018
Dietger MathiasFit und gesund von 1 bis Hunderthttps://doi.org/10.1007/978-3-662-56307-6_94

94. Sportverletzungen und Schmerzabwehr
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Drohende oder bereits bestehende Gewebeschäden werden durch spezielle Sinnesfühler für Schmerzen erkannt. Diese sog. Nozizeptoren finden sich als Enden der dünnen A- und C-Nervenfasern in allen Organen außer im Zentralnervensystem. Über diese Fasern gelangen Schmerzreize zunächst zu den Wide-dynamic-range-Neuronen im Hinterhorn des Rückenmarks und werden von dort über Zwischenneurone zum Gehirn weitergeleitet. Hier erst entsteht der Sinneseindruck »Schmerz«. Bleiben Schmerzen unbehandelt, geraten die WDR-Neurone unter Dauerbeschuss ständiger Impulse und die beschriebenen Abläufe schaukeln sich auf. Die Leitung von Schmerzsignalen wird durch Neubildung von Rezeptoren und Ionenkanälen vervielfacht. Auch zuvor unterschwellige Aktionspotenziale werden jetzt registriert, sogar Spontanentladungen dieser Nervenzellen ohne Schmerzmeldungen der betroffenen Nozizeptoren sind möglich. Aus allem resultiert eine verstärkte Schmerzwahrnehmung.
Glücklicherweise verfügt der Mensch über eine sehr wirksame körpereigene Schmerzabwehr.
So werden vom Hirnstamm ausgehend besondere Botenstoffe und Opioide ausgeschüttet, die die Aktionen der den Schmerz weiterleitenden WDR-Neurone deutlich einschränken. Eine wichtige Aufgabe bei der Schmerzabwehr kommt auch jenen Nervenzellen zu, die in diesem Geschehen eine blockierende Funktion haben. Sie sind die Gegenspieler der Schmerzneurone und sind zwischen ihnen angeordnet. Bei jedem akuten Schmerz werden sie ebenfalls aktiviert und damit Überreaktionen in den schmerzverarbeitenden Systemen heruntergeregelt.
Körperliche Aktivitäten fördern die Funktion der schmerzhemmenden Nervenzellen.
Bei lang anhaltenden Reizungen jedoch versagen leider die Mechanismen der Schmerzbegrenzung häufig. Dann droht die Gefahr der Schmerzchronifizierung mit Ausbildung eines Schmerzgedächtnisses. Hiervon sind am ehesten Menschen mit Kopfschmerzen und Rückenproblemen betroffen. Die schnelle und dauerhafte Schmerzbekämpfung ist deshalb sehr wichtig.
Sportverletzungen erfordern also eine große Sorgfalt in ihrer Behandlung. Weil aktive Bewegungen die Schmerzbekämpfung effektiv unterstützen, sollte ein Aufbautraining so früh wie möglich beginnen. Allerdings muss dabei übertriebener Ehrgeiz vermieden werden, denn verbleibende Restschmerzen können leicht falsche Bewegungsmuster bahnen, die oft muskuläre Dysbalancen und erneute Schmerzen nach sich ziehen.
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Nach ungewohnten oder besonders intensiven sportlichen Übungen stellen sich häufig Schmerzen in der beanspruchten Muskulatur ein. Die betroffenen Muskeln werden als kraftlos, hart und druckempfindlich wahrgenommen. Als Ursache für den Muskelkater (ehemals Muskelkatarrh) gelten Einrisse bei einem Teil der Muskelfasern speziell im Bereich der Z-Scheiben. Durch die leicht geschädigten Muskelfasern dringt langsam Wasser ein, die Fasern schwellen an und diese Dehnungen lösen Schmerz aus. Zusätzlich führen die Dehnungen zu Gefäßeinengungen mit Verschlechterungen der Durchblutung und weiterer Schmerzsteigerung. So dauert es 1–3 Tage, bis das Schmerzempfinden seinen Höhepunkt erreicht und dann langsam wieder abklingt. Als Folge des Abbaus der zerstörten Fasern kommt es zu sterilen Entzündungen. Die jetzt einsetzenden Reparaturmechanismen hinterlassen einen etwas stärkeren Muskel. Nach etwa drei erhöhten Beanspruchungen hat sich der betroffene Muskel so an die neuen Anforderungen angepasst, dass der »Katarrh« ausbleibt.
Weil die Muskelfasern ihre größten Kräfte bei exzentrischen Kontraktionen entfalten (Kap. 85), sind es auch diese Beanspruchungen, die am häufigsten Muskelkater auslösen. Der Muskelkater hinterlässt keine bleibenden Schäden und ist durch gleiche Bewegungen für mehrere Wochen nicht erneut auslösbar. Durch vorsichtiges Dehnen und leichte dynamische Bewegungen lassen sich seine Symptome etwas abmildern. Auch Saunagänge oder warme Bäder können etwas helfen. Ein Wundermittel, das die Dauer des Muskelkaters verkürzt, existiert nicht. Nach 3–4 Tagen ist er von allein verschwunden.[image: A978-3-662-56307-6_95_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 95.1Nach den Anstrengungen duscht sich ein Mann mit kaltem Wasser, wie Hippokrates dies empfohlen hat (etwa 300 v. Chr). (Mit freundlicher Genehmigung Andreas Verlag, Salzburg)
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96. Sportmedizinische Vorsorgeuntersuchungen
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Sportmedizinische Vorsorgeuntersuchungen sind notwendig, damit sportliche Aktivitäten nicht die Gesundheit gefährden und besonders angeraten:

            	ab dem 35. Lebensjahr, wenn eine längere Inaktivitätsphase vorausging,

	bei augenscheinlich gesunden Personen mit einem oder mehreren Risikofaktoren,

	nach überstandenen ernsthaften Erkrankungen.




          
Eine sportärztliche Vorsorgeuntersuchung sollte mindestens die allgemeine und sportbezogene Anamnese sowie eine körperliche Untersuchung beinhalten. Dabei ist das Augenmerk besonders auf ein eventuell erhöhtes Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen zu richten. Bei schweren akuten oder chronischen Krankheiten gleich welcher Genese muss auf Sport verzichtet werden. Am ehesten verführen vielleicht fieberhafte Infekte zur Unvernunft, besonders dann, wenn übertriebener Ehrgeiz oder unbedingtes Erreichenwollen bedeutender sportlicher Ziele im Leistungssport die Triebfedern sind.
Fieber gehört hier jedoch zu den absoluten Kontraindikationen.[image: A978-3-662-56307-6_96_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 96.1Behandlung einer Rückgratverrenkung. (Mit freundlicher Genehmigung vom Andreas Verlag, Salzburg)




Notwendige Einschränkungen ergeben sich häufig bei chronischen Erkrankungen oder angeborenen organischen Schäden. Sind solche gesundheitlichen Störungen bekannt, muss mit dem behandelnden Arzt beraten werden, ob sportliche Belastungen möglich sind. Eventuell unter Hinzuziehung eines Sportmediziners sollte dann ein individuelles, den körperlichen Gegebenheiten angepasstes Trainingsprogramm entwickelt werden. Das ist für die Patienten meist von sehr hohem Nutzen, wie die Bewegungstherapien in kompetent angeleiteten Rehabilitationssportgruppen bei Herz-Kreislauf- oder Tumorerkrankungen bzw. Erkrankungen des Bewegungsapparates zeigen (Chiaranda et al. 2013; Hoffmann et al. 2016).
Bei Vorsorgeuntersuchungen gibt es eine einfache Methode zur Beurteilung des allgemeinen Gesundheitszustands, nämlich die Messung der Stärke des Händedrucks. Je kräftiger dieser ist, desto geringer war in einer großen Studie mit 140.000 Teilnehmern das Herzinfarkt- und Schlaganfallrisiko und die allgemeine Sterblichkeit (Leong et al. 2015). Für ältere Menschen über 65 Jahre ist auch die Messung der Gehgeschwindigkeit eine gute Maßnahme zur Einschätzung der Gesundheit. Je schneller sie gehen können, umso fitter und belastbarer sind sie und umso länger leben sie. Das ergeben die Daten aus neun Studien mit über 34.000 Personen und Beobachtungszeiten zwischen 6 und 21 Jahren (Studenski et al. 2011).
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97. Sport und Luftverschmutzungen – Feinstäube
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92 % der Weltbevölkerung lebt nach Schätzungen der WHO (2016) in Bereichen zu hoher Luftverschmutzung. Besonders problematisch sind hier die Feinstäube. Solche mit einer Partikelgröße unter 10 Mikrometer (PM 10) werden von der Lunge aufgenommen, was sich zu einer durchschnittlichen Resorption von 5–7 Gramm pro Jahr addieren kann. Zum Vergleich: Ein menschliches Haar hat einen Durchmesser von 40–100 Mikrometer. Sehr tückisch verhalten sich die 1–2,5 (PM 2,5) kleinen Teilchen, die bis in die Lungenbläschen vordringen. Dort werden sie zwar abgebaut, die Ausscheidungsprozesse können aber mehrere Monate dauern. In der Zwischenzeit führen diese Feinstäube zu einer vermehrten Ausschüttung von entzündungsfördernden Botenstoffen. Sie bewirken damit arteriosklerotische Prozesse (Adar et al. 2013; Kaufman et al. 2016) sowie chronische Veränderungen der Atemwege, die im ungünstigen Fall in Asthma oder gar in Lungenkrebs übergehen (Chen und Goldberg 2009; Andersen et al. 2011; Raaschou-Nielsen et al. 2013).
Ultrafeine Teilchen mit einem Durchmesser von weniger als einem Mikrometer durchdringen die Wand der Alveolen und gelangen in die Blutbahn. Sie können Herzrhythmusstörungen verursachen und durch eine gesteigerte Thrombozytenfunktion zu Thrombosen führen, mit einem erhöhten Risiko für Herzinfarkt oder Schlaganfall (Tonne und Wilkinson 2013; Shah et al. 2013; Feigin et al. 2016). Gefährdet ist auch das Nervensystem mit Störungen der Hirnfunktionen insbesondere bei Kindern und alten Menschen. [image: A978-3-662-56307-6_97_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 97.1Rasterelektronenmikroskopische Aufnahme. Blick in die Lunge mit aufgeschnittenen Alveolen und angesammelten roten Blutkörperchen. (Mit freundlicher Genehmigung der Photo- u. Presseagentur GmbH FOCUS, Hamburg)




Starke Feinstauberzeuger außerhalb von Wohngebäuden sind Industriekomplexe, Müllverbrennungsanlagen, Heizkraftwerke, die Landwirtschaft, der Straßenverkehr oder die vielen Sylvester-Feuerwerke. Innerhalb von Gebäuden wird Feinstaub in Europa hauptsächlich durch Kohleheizungen oder Holzverfeuerungen in technisch veralteten Kaminöfen produziert.
Sportliche Aktivitäten in Straßen mit einem hohen Verkehrsaufkommen sind nicht empfehlenswert.
Feinstaub ist weltweit für jährlich etwa 3,3 Millionen Todesfälle verantwortlich (Lelieveld et al. 2015). In Europa sterben nach Angaben der Europäischen Umweltagentur (2015) im Zusammenhang mit Feinstaub jährlich 430.000 Menschen. Vom Bundesumweltamt wurde ermittelt (2016), dass in Deutschland die Feinstaubbelastungen jährlich etwa 45.300 vorzeitige Todesfälle verursachen. Sie erhöhen auch deutlich das Risiko für Frühgeburten (Malley et al. 2017).
Eine bestimmte Konzentration, unterhalb der Feinstäube unschädlich sind, scheint nicht zu existieren. Der in der EU-Richtlinie definierte 24-h-Grenzwert von 25 Mikrogramm pro Kubikmeter Luft, der seit dem 1. Januar 2015 verbindlich einzuhalten ist, ist ein Kompromiss aus medizinisch Sinnvollem und technisch Machbarem. Berücksichtigt man zusätzlich zu den Feinstäuben auch noch alle anderen Luftverschmutzungen, dann steigt die dadurch bedingte weltweite Sterberate auf ca. 6,5 Millionen Menschen jährlich (The Lancet Commission on Pollution and Health, 2017).
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98. Sport und Luftverschmutzungen – Ozon
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Unser lebensnotwendiges Sauerstoffmolekül ist aus zwei Sauerstoffatomen (O2) zusammengesetzt, im für die Atmung schädlichen Ozonmolekül sind drei Sauerstoffatome aneinander gebunden (O3). Verantwortlich für erhöhte Konzentrationen von bodennahem Ozon ist die starke Verkehrsdichte, denn für die Ozonbildung ist Stickstoffdioxid erforderlich (NO2 + O2 → NO + O3) und dieses NO2 stammt überwiegend aus den Verbrennungsprozessen in den Kraftfahrzeugen. Schwächt sich abends die Sonneneinstrahlung ab, zerfallen die Ozonmoleküle in einer Rückreaktion schnell wieder, vorausgesetzt hier steht Stickstoffmonoxid, ebenfalls aus den Autoabgasen, als Reaktionspartner zur Verfügung (NO + O3 → NO2 + O2).
Gewöhnlich erreichen die Ozonkonzentrationen in Ballungsgebieten im Sommer unbedenkliche Werte von etwa 30 μg pro m3 Luft. Selbst kurzzeitige Ozonkonzentrationen bis 180 μg/m3 bedeuten für die Mehrheit der Bevölkerung noch keine Gefährdung der Gesundheit. Allerdings unterliegt die Empfindlichkeit auf Ozon starken individuellen Schwankungen. So wirken auf manche Menschen schon Werte unter 180 μg/m3, selbst wenn sie denen nur wenige Stunden ausgesetzt sind. Klinische Symptome sind dann Kopfschmerzen, Husten, Atembeschwerden, Müdigkeit oder unter Belastung eine schnelle und flache Atmung. Ab einem 1-Stunden-Mittelwert von 240 µg/m3 (= Warnwert in der EU) und längeren Einwirkzeiten besteht eine absolute Gesundheitsgefahr mit Einschränkung der zellulären Immunabwehr oder Abnahme der Elastizität der Lunge.[image: A978-3-662-56307-6_98_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 98.1Aufbau der Erdatmosphäre




Wenn Ozon mit Feinstaubpartikeln reagiert, entstehen für mehrere Sekunden besonders energiereiche Sauerstoffverbindungen, die ihrerseits Pflanzenpollen aggressiver machen und so die Zunahme und Schwere von Allergien fördern (Shiraiwa et al. 2011; Beck et al. 2013; Frank und Ernst 2016). Zusätzlich kann Ozon teilweise das Ziliargewebe zerstören, was zur Anhäufung von Fremdstoffen in der Lunge führt. Zwei Auswertungen einer groß angelegten amerikanischen Studie zeigen, dass Menschen, die dauerhaft in Gegenden mit erhöhten Ozonkonzentrationen leben, ein 3-fach höheres Risiko haben, an den Folgen von Atemwegserkrankungen zu sterben (Jerrett et al. 2009; Turner et al. 2016).
Sportliche Aktivitäten sollten an heißen Sommertagen nicht in die besonders ozonhaltigen Stunden von 11–18 Uhr gelegt werden.
Durch Luftverwehungen kann Ozon relativ schnell in sonst belastungsfreie Zonen gelangen. Wenn aber in solchen verkehrsarmen Erholungsgebieten Stickstoffmonoxid zum Abbau von Ozon fehlt, bleibt es dort sogar nach Sonnenuntergang in seinen hohen, eventuell schädlichen Konzentrationen längere Zeit bestehen.
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99. Schlaf und Gesundheit
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Das Gehirn braucht ausreichend Schlaf. In dieser scheinbaren Ruhephase ist es aber sehr aktiv und regelt wichtige Körperfunktionen wie Herzrhythmus, Atmung, den Stoffwechsel oder das Immunsystem. Die vier Schlafstadien im Elektroenzephalogramm sind die Einschlafphase (~ 10 % der Nacht), der leichte Schlaf (~ 50 % der Nacht), der Übergang in den Tiefschlaf mit anschließendem Tiefschlaf (~ 20 % der Nacht) und der Traumschlaf, auch als REM-Schlaf bezeichnet (~ 20 % der Nacht). Für das Schlaf-Wach-Verhalten mit den vielen damit verbundenen Stoffwechselvorgängen ist weitgehend unsere innere Uhr als Regulator zuständig. Sie wird genetisch, u. a. vom period-Gen, gesteuert und tickt als Reaktion auf den Tag-Nacht-Rhythmus in allen Körperzellen (Nobelpreis 2017 für J. Hall, S. Rosbash, M. Young). Hormoneller Signalgeber für das Verlangen nach Schlaf ist das Melatonin. Es wird in der im Stammhirn lokalisierten und im Mittel nur 0,1 g schweren Zirbeldrüse gebildet, bei jungen Menschen in höherer Konzentration als bei Älteren. Das Schlafbedürfnis ist individuell verschieden. Durchschnittlich schlafen die Deutschen nach Angaben des Robert Koch-Instituts pro Nacht zwischen 6 und 8 Stunden.
Von großer Bedeutung ist der Schlaf für das Lernen. Dabei hat die mehrgliedrige Schlafarchitektur unterschiedliche Funktionen. So werden die für das Langzeitgedächtnis notwendigen deklarativen Lerninhalte, das Behalten von Namen, Daten oder gelernten Fakten im Stadium des Tiefschlafs verfestigt. Für das prozedurale Gedächtnis, das vorwiegend automatisch, ohne Nachdenken funktioniert, ist dagegen das Stadium des Traumschlafs zuständig. Hierher gehören motorische Abläufe wie z. B. laufen, schwimmen, springen oder Rad fahren. Deklarative und prozedurale Fähigkeiten werden in unterschiedlichen Hirnarealen gespeichert.
Schlafmangel auf Dauer führt zu einer erheblichen Leistungsminderung am Tage (Lund et al. 2010, Gildner et al. 2014). Die betroffenen Menschen haben ein deutlich höheres Risiko, krank zu werden, als jene mit ausreichendem Schlaf (Cappuccio et al. 2010, 2011; Hsu et al. 2012; Laugsand et al. 2014; St-Onge et a. 2016; He et al. 2017). Weil durch chronische Schlafdefizite u. a. die Endothelfunktionen in den großen Gefäßen (Kap. 58) negativ beeinflusst werden, haben die Betroffenen oft einen zu hohen Blutdruck (Gangwisch et al. 2013). Häufige Schlafstörungen steigern u. a. auch die Konzentration des Appetitanregers Ghrelin (Kap. 13) und hemmen die Synthese seines Gegenspielers Leptin. So kann selbst der Schlaf zu Übergewicht führen (Kim et al. 2015; Potter et al. 2017). Eine besondere Form der Schlafstörung ist das Schnarchen. Meistens leiden darunter nur die Mitmenschen. Gefährlich kann es aber für die Verursacher (2 % Frauen, 4 % Männer) werden, wenn es mit einem vorübergehenden Atemstillstand verbunden ist. Denn häufige Folgen des Schlafapnoesyndroms sind Blutdruckerhöhungen, Vorhofflimmern, Herzinfarkte oder Schlaganfälle.[image: A978-3-662-56307-6_99_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 99.1Der Schlaf bildet das Gedächtnis




Zwischen dem Ende geistiger Tätigkeiten und dem Zubettgehen sollten 2 Stunden vergehen. Große Mahlzeiten in dieser Zeit sind tabu. Schwarzer und grüner Tee, Kaffee, Cola und manche Schmerzmittel enthalten das schlafstörende Koffein. Auch Nikotin wirkt anregend und Alkohol verursacht Durchschlafstörungen. Sehr hilfreich für einen erholsamen Schlaf ist Sport. Er macht müde und hilft beim Einschlafen, allerdings nicht sofort. Je nach Stärke der Anstrengung braucht der Körper 2–4 Stunden zum Erreichen der völligen Entspannung. Auf Sport kurz vor dem Schlafengehen sollte man deshalb verzichten.
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100. Tabak oder Gesundheit
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Sport wird nicht in verrauchten Hinterzimmern getrieben. Aber gerade am Tabakrauch lässt sich besonders gut darstellen, wie sehr die Menschen unter dem Gesundheitsaspekt immer auf reine Luft angewiesen sind (Strandberg et al. 2008; Yeh et al. 2010). Denn Tabakqualm ist an vielen Orten die bedeutsamste Noxe der Innenraumluft. Er besteht aus dem Nebenstromrauch der glimmenden Zigarette und dem von Rauchern ausgeatmeten Hauptstromrauch. Diese Luftverschmutzungen enthalten neben Feinstäuben (Kap. 97) mehr als 7000 verschiedene Substanzen, von denen mindestens 250 giftig sind. Über 70 dieser giftigen Inhaltsstoffe sind krebsverursachend (Alexandrov et al. 2016). Diese zahlreichen Substanzen können miteinander in Wechselwirkung treten und sich dadurch gegenseitig verstärken. Die große Lungenoberfläche von bis zu 140 m2 fördert nachhaltig die Aufnahme all dieser schädlichen Substanzen.
Auf 323 Genen verändert das Rauchen die Bauanweisungen. Die daraus resultierenden Erbgutschäden sind dann Auslöser von vielen Raucherkrankheiten. Bei rauchenden Frauen beeinflusst der Tabakqualm die meisten Schritte der Empfängnis. Die Östrogenproduktion ist vermindert und die hormonellen Regelkreise sind unterbrochen. Durch das Rauchen kommt es am Erbgut der Neugeborenen an bis zu 3000 Stellen zu Veränderungen (Joubert et al. 2016). Das noch ungeborene Kind trägt dadurch ähnliche Schäden an den Genen davon, wie die rauchende Mutter. Außerdem entwickeln Kinder von rauchenden Müttern durch Genveränderungen oft schon im Mutterleib eine Tabakabhängigkeit (Markunas et al. 2014). Bei rauchenden Frauen tritt die Menopause fast 2 Jahre früher ein (Hyland et al. 2015).[image: A978-3-662-56307-6_100_Fig1_HTML.jpg]
Abb. 100.1Lungenflügel: links Raucher, rechts Nichtraucher




Bereits kleinste Belastungen mit den Tabakstoffen können zu Herzschäden führen. Nach Auswertungen von 141 prospektiven Studien aus 21 Ländern mit mehreren Millionen Erwachsenen erhöht schon eine Zigarette pro Tag deutlich das Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Kenneth et al. 2018). Frühere Beobachtungen von knapp 4 Millionen rauchenden Personen zeigten, dass vom höheren KHK-Risiko Frauen mehr betroffen sind als Männer (Huxley and Woodward 2011). So ist auch das Sterberisiko selbst bei geringen Tabakmengen erhöht (Inoue-Choi et al. 2016). Menschen, die nie geraucht haben, leben im Schnitt 10 Jahre länger als die Tabakabhängigen (Jha et al. 2013; Pirie et al. 2013; Li et al. 2014).
Etwa ein Drittel aller Krebserkrankungen in Deutschland wird mit dem Rauchen in Verbindung gebracht. In den USA beträgt die Sterberate an den durch Rauchen ausgelösten Krebsarten fast 50 % (Siegel et al. 2015). Sogar Gegenstände mit abgelagerten Tabak-Feinstaubpartikeln stellen eine kontinuierliche Schadstoffquelle dar, sodass selbst kalter Tabakrauch die Gesundheit gefährdet. Zusammenfassende Metaanalysen aller internationalen Studien aus den vergangenen Jahren belegen eindeutig die Verknüpfung von Rauchen mit dem gehäuften Auftreten von

            	Akuter myeloischer Leukämie

	Arteriosklerose

	Chronischen Atemwegserkrankungen

	Glaukom

	Grauem Star

	Hirnblutungen

	Koronaren Herzkrankheiten (KHK)

	Krankhafter Erweiterung der Bauchschlagader

	17 Krebsarten, davon am häufigsten Krebs der Lunge, der Mundhöhle, des Kehlkopfs, der Brust, des Magens, der Speiseröhre, der Bauchspeicheldrüse, der Nieren, der Leber, der Blase, des Uterus sowie des Darms

	Magengeschwüren

	Makuladegeneration

	Osteoporose

	Rheumatoider Arthritis

	Stuhlinkontinenz im Alter

	Typ-2-Diabetes

	Zahnwurzelentzündungen




          
Starkes Rauchen im mittleren Lebensalter erhöht auch deutlich das Risiko für eine Demenz 20 Jahre später (Rusanen et al. 2011).
Und nicht nur Raucher tragen alle diese Risiken, an deren Folgen in Deutschland pro Jahr 130.000, in der EU 700.000 und weltweit nach den Daten der Global Burden of Disease Study etwa 6.4 Millionen Menschen sterben (Reitsma et al. 2017). Auch Passivrauchende sind stark betroffen. Sie erleiden vermehrt koronare Herzkrankheiten, Demenz (Chen et al. 2013) und Karzinome, Frauen nach Daten der Women’s Health Initiative beispielsweise Brustkrebs (Luo et al. 2011). Durch Passivrauchen verlieren nach einem Report der WHO (2016) in dieser Welt jährlich etwa 600.000 Menschen ihr Leben, mehr als ein Viertel von ihnen sind Kinder (Öberg et al. 2011). In Deutschland sterben durch Passivrauchen jedes Jahr 2150 Menschen. Rauchen ist heute das größte vermeidbare Gesundheitsrisiko.
Je früher Jugendliche mit dem Rauchen beginnen, desto schneller werden sie abhängig. Es fällt ihnen dann später besonders schwer, mit dem Rauchen wieder aufzuhören.

Resümee
Abwechslungsreiche Ernährung und viel Bewegung sind entscheidende Faktoren für eine gesunde Lebensweise. Durch reichlichen Verzehr von Gemüse, Obst und Vollkornprodukten sowie sparsamen Verbrauch von Fleisch und Fleischprodukten, durch Vermeidung von Fettleibigkeit, mit körperlichen Aktivitäten von mindestens 2,5 Stunden pro Woche sowie dem Nichtrauchen und der Zurückhaltung beim Alkoholkonsum sinkt nach den Daten großer internationaler Studien das Risiko für schwere Erkrankungen wie Diabetes, Krebs, Herzinfarkt und Schlaganfall um mehr als die Hälfte. 40-Jährige, die sich so verhalten, werden 14 Jahre (Frauen) bzw. 17 Jahre (Männer) älter als der Durchschnitt der diesbezüglich ungesund lebenden Personen (Li et al. 2014).
Die Weltgesundheitsorganisation geht gegenwärtig davon aus, dass in den westlichen Ländern allein Fehlernährung und Bewegungsmangel für gut ein Drittel aller Erkrankungen verantwortlich sind. In Deutschland entfallen auf diese beiden Verhaltensweisen nach Schätzungen der Krankenkassen etwa 70 % der Ausgaben im Gesundheitswesen. Die Menschen aber nur auf solche Problematiken aufmerksam zu machen, hilft nicht viel. Wichtig für sie ist vielmehr, sich das hier notwendige und einfach erlernbare medizinische Grundwissen anzueignen, um die Folgen eines möglicherweise falschen Verhaltens selbst einordnen zu können. Erst dann fällt den Betroffenen eine Umstellung ihrer Lebensart so leicht, dass dies für sie zu einem dauerhaften Erfolg werden kann.
Für die Gesundheit braucht man Glück und Wissen. Das Glück kann uns verlassen, das Wissen aber bleibt.
Lifestyle-Änderungen mit einem neuen Gesundheitsbewusstsein ergeben für die Einzelnen aber nicht nur deutlich mehr Lebensqualität, sie schonen außerdem noch die privaten Portemonnaies. Denn der enorme biotechnische Fortschritt betrifft inzwischen alle Gebiete der Medizin und wird sich nicht mehr komplett aus festgezurrten Krankenkassenbeiträgen bezahlen lassen.
Eine besonders dankbare und lohnenswerte Aufgabe für die Erwachsenen ist es darüber hinaus, sich intensiv für einen gesundheitsfördernden Lebensstil bei Kindern und Jugendlichen einzusetzen. Das Wissen der Erzieherinnen und Erzieher in Kindergärten, der Lehrerinnen und Lehrer in Schulen ist hier gefragt und das der Eltern natürlich besonders, damit diese stets ihren Kindern einen bezüglich der Gesundheit achtsamen Lebensstil aufzeigen und vorleben können. Den Kindern prägen sich noch unvoreingenommen die Grundlagen für eine gesunde Lebensweise ein. Und was sie da lernen, nehmen sie dann problemlos mit ins Erwachsenenalter. Bleiben aber die positiven Lernprozesse aus, sind Fehlentwicklungen schon in der Kindheit vorprogrammiert.
Immerhin wussten bereits die alten Griechen (Hippokrates, um 460–370 v. Chr.):
»Eine einfache Ernährung, ausreichend Bewegung und Maßhalten in allen Dingen des Lebens sind das beste Rezept, um in Gesundheit alt zu werden«.

Kurzes medizinisches Fremdwortregister
Quelle: Pschyrembel Klinisches Wörterbuch (266., aktualisierte Aufl. 2017), De Gruyter, Berlin	Adipositas
	Fettsucht

	Äquivalent
	Gegenwert, gleichwertiger Ersatz

	aerob
	auf das Vorhandensein von Sauerstoff angewiesen

	Alveole
	Lungenbläschen

	Amplitude
	Umfang, Größe, Weite

	Anamnese
	Erinnerung, Vorgeschichte von Patienten

	anabol
	aufbauend

	anaerob
	ohne Verbrauch von Sauerstoff

	Angiotensine
	Peptidhormone, die gefäßverengend wirken

	Antagonismus
	entgegengesetzte Wirkung

	Apnoe
	Atemstillstand

	Arteriosklerose
	Arterienwandverhärtung

	Arthrose
	degenerative Gelenkerkrankung

	Asthma
	erschwertes Atmen

	atherogen
	eine Arteriosklerose hervorrufend

	Bariatrie
	medizinische Behandlung des Übergewichts und der Adipositas

	Cerealien
	Getreideprodukte

	Chemotaxis
	die durch einen chemischen Reiz ausgelöste Bewegungsreaktion beweglicher Organismen

	Corticalis
	Rinde

	degenerativ
	entartet, abgenutzt

	Demenz
	Verlust erworbener intellektueller Fähigkeiten

	Depression
	Schwermut

	Diabetes mellitus
	Zuckerkrankheit

	Diarrhö
	dünnflüssiger, reichlicher Stuhl

	Dioptrie
	Maßeinheit für die Brechkraft optischer Systeme (z. B. Augen)

	Divertikulitis
	Entzündung von sackförmigen Ausstülpungen eines Hohlorgans, meist des Dickdarms

	Dopamin
	Nervenbotenstoff im Gehirn, vermittelt positive Gefühlserlebnisse

	Dysbalance
	Ungleichgewicht

	Dysfunktion
	Funktionsstörung

	endogen
	im Körper entstanden

	Endothel
	einschichtiges Plattenepithel (Deckgewebe), das die Herzräume und die Blut- und Lymphgefäße auskleidet

	Enzyme
	Eiweiße mit Funktion von Biokatalysatoren

	Epidemiologie
	Wissenschaft über Verteilung und Folgen von Krankheiten

	Ergometer
	Arbeitsmessgerät für dosierbare menschliche Belastungen

	exzentrisch
	außerhalb des Mittelpunktes liegend

	Fibrinogen
	Faktor I des Blutgerinnungssystems

	Fraktur
	Knochenbruch

	Genese
	Entstehung, Entwicklung

	Genom
	Gesamtheit der Gene eines Individuums

	Glaukom
	grüner Star, Erkrankung des Auges durch einen Erhöhten Augeninnendruck

	Glucagon
	Hormon, das den Blutzuckerspiegel steigert

	Glucocorticoide
	Gruppe von in der Nebennierenrinde gebildeten Hormonen

	Glycogen
	tierische Stärke

	Gonaden
	Keimdrüsen

	Hämoglobin
	roter Blutfarbstoff

	hepatisch
	die Leber betreffend

	heterozyklisch
	Chem.: im Kohlenstoffring auch andere Atome enthaltend

	Hippocampus
	Struktur im Seitenventrikel des Gehirns mit zentraler Funktion innerhalb des limbischen Systems, u. a. Sitz des Riechzentrums

	Hypophyse
	haselnussgroße Hirnanhangdrüse

	Hypothalamus
	Teil des Zwischenhirns

	Hypothese
	mögliche, aber noch nicht bewiesene Annahme

	Hypothyreose
	Unterfunktion der Schilddrüse

	immun
	unempfindlich, gefeit, unempfänglich

	Impact-Faktor
	gibt an, wie oft andere Zeitschriften Artikel aus einer Fachzeitschrift zitieren. Je höher der Impact-Faktor (IF), desto angesehener die Fachzeitschrift

	Insuffizienz
	ungenügende Funktion

	Interleukine
	Peptidhormone, Botenstoffe des Immunsystems

	Intervention
	Eingreifen, Vermittlung

	isometrisch
	bei konstanter Länge

	kanzerogen
	krebsauslösend

	Kapillaren
	Haargefäße

	Kardiomyopathie
	Erkrankung des Herzmuskels

	kardiovaskulär
	Herz und Gefäße betreffend

	Karenz
	Entbehrung, Verzicht

	Katecholamine
	Gruppenbezeichnung für Adrenalin, Noradrenalin, Dopamin und deren chemischen Ableitungen

	kausal
	die Ursache betreffend

	Kilokalorie (kcal)
	Energieeinheit, 1 kcal = 4,1868 kJoule (kJ). Umrechnungen im vorliegenden Text mit dem abgerundeten Faktor 4,1 kJ = 0,239 kcal

	kognitiv
	Gedächtnis, Lernen, Erinnerung, Vorstellung

	Kollagen
	Gerüsteiweißkörper (z. B. Knorpel, Knochen)

	Kontraindikation
	Gegenanzeige

	Kontraktilität
	Fähigkeit biologischer Strukturen zur Zusammenziehung

	Kontraktion
	sich zusammenziehen

	Konvektion
	Mitführung, z. B. von Gasen

	konzentrisch
	um den gemeinsamen Mittelpunkt

	koronar
	kranzförmig

	koronare Herzkrankheit
	Sammelbegriff für Krankheitsbilder, deren Ursache in einer Verhärtung der Koronararterien liegt

	Korrelation
	Wechselbeziehung

	Läsion
	Schädigung, Verletzung, Störung

	Laxanzien
	Abführmittel

	Libido
	Begierde

	Makrophagen
	Blut- bzw. Gewebszellen mit der Fähigkeit, Fremdpartikel aufzunehmen und zu verdauen

	Melanom
	bösartiger Hauttumor

	Metaanalyse
	Zusammenfassung der Daten von Primäruntersuchungen

	Metabolismus
	Umwandlung, Stoffwechsel

	Metastasierung
	Absiedelung von Tochtergeschwülsten

	Mitochondrium
	Struktur innerhalb der Zelle, in der der Hauptteil der Energie gewonnen wird

	Monozyt
	größte weiße Blutzelle

	Mortalität
	Sterblichkeit

	Mutation
	Veränderung des genetischen Materials

	Myelom
	vom Knochenmark ausgehender Tumor

	Neocortex
	stammesgeschichtlich jüngster Teil der Großhirnrinde

	Neurotransmitter
	kleine Moleküle, gespeichert in Bläschen an den Nervenenden

	Newton
	engl. Physiker, 1643–1727, SI-Einheit der Kraft (N), 1 N ist die Kraft, die der Masse von 1 kg die Beschleunigung von 1 m/s2 erteilt

	Nitrosamine
	Sammelbezeichnung für Amine mit der Gruppierung -N-NO

	Noxen
	Schadstoffe

	Nutrigenomik
	gengesteuerte Ernährung

	Östrogene
	Follikelhormone

	orthostatisch
	die aufrechte Körperhaltung betreffend

	Osteoporose
	Verminderung von Knochengewebe ohne Veränderung der Gesamtform

	Ovar
	Eierstock

	Pestizide
	chemische Schädlingsbekämpfungsmittel

	Phagozytose
	die aktive Aufnahme unbelebter oder belebter Partikel in das Innere einer Zelle

	phasisch
	in Phasen ablaufend

	Physiologie
	Wissenschaft von den normalen Lebensvorgängen

	Plaque
	beetförmige Gewebsveränderung

	Plasma
	flüssiger Anteil des ungerinnbar gemachten Blutes

	polyzyklisch
	Chem.: aus mehreren Molekülringen bestehend

	Prävention
	vorbeugende Maßnahmen

	– primäre
	Empfehlungen für eine gesunde Lebensführung

	– sekundäre
	Maßnahmen zur Vermeidung von Krankheiten, die bisher keine Symptome zeigen (z. B. Hautkrebs)

	– tertiäre
	nach Vorliegen einer Krankheit das Ergreifen von Maßnahmen, die Folgeschäden oder die Wiederholung verhindern

	– quartäre
	Verhinderung unnötiger medizinischer Maßnahmen und Medikamentenüberdosierungen

	Proband
	Versuchsperson

	Pronation
	Einwärtsdrehung, Senkung des inneren Fußrandes

	prospektiv
	betrachten, vorausschauend

	Proteom
	Gesamtheit der Proteine, die durch das Genom kodiert werden

	Randomisierung
	Zufallseinteilung, statistisches Verfahren zur Ausschaltung von systematischen Fehlern oder Einflüssen

	Rehabilitation
	Maßnahmen zur Wiedereingliederung

	Resistenz
	Widerstand

	respiratorisch
	die Atmung betreffend

	reversibel
	umkehrbar

	Rezeptor
	Reiz aufnehmende Struktur in oder auf der Zelle

	sensorisch
	Empfindungen betreffend, empfindlich

	Serum
	flüssiger Anteil des geronnenen Blutes

	Substitution
	Ersatz

	Supination
	Auswärtsdrehung, Hebung des inneren Fußrandes

	Symbiose
	Zusammenleben

	Synapse
	Kontaktstelle zwischen Nervenzellen

	Syndrom
	Krankheitsbild mit stets den etwa gleichen Krankheitszeichen

	Tachyarrhythmie
	schnelle Form des gestörten Herzrhythmus

	Thermogenese
	Wärmeerzeugung

	Thermogenin
	Entkopplungsprotein in den Mitochondrien

	Thorax
	Brustkorb

	thrombotisch
	die Blutpfropfbildung betreffend

	tonisch
	kontinuierliche Muskelkontraktion

	vasomotorisch
	Nerven des vegetativen Nervensystems betreffend

	Ventilation
	Gastransport zwischen Außenwelt und Lunge bzw. umgekehrt

	Ventrikel
	kleiner Bauch, z. B. Herzkammern

	viszeral
	auf Eingeweide bezogen

	Vorhofflimmern
	Herzrhythmusstörung mit ungeordneter Vorhoftätigkeit

	Zytokine
	interzelluläre Mediatoren, die zur Aktivierung von Zellen beitragen

	zytotoxisch
	zellschädigend






Rangfolge der 50 renommiertesten Universitäten der Welt
(Academic Ranking of World Universities 2017)
1. Harvard University, USA
2. Stanford University, USA
3. University of Cambridge, England
4. Massachusetts Institute of Technology, USA
5. University of California, Berkeley, USA
6. Princeton University, USA
7. University of Oxford, England
8. Columbia University, USA
9. California Institute of Technology, USA
10. University of Chicago, USA
11. Yale University, USA
12. University of California, Los Angeles, USA
13. University of Washington, USA
14. Cornell University, USA
15. University of California, San Diego, USA
16. University College London, England
17. University of Pennsylvania, USA
18. Johns Hopkins University, USA
19. ETH Zürich, Schweiz
20. Washington University, St. Louis, USA
21. University of California, San Francisco, USA
22. Northwestern University, USA
23. University of Toronto, Canada
24. University of Tokyo, Japan
25. University of Michigan-Ann Arbor, USA
26. Duke University, USA
27. Imperial College London, England
28. University of Wisconsin-Madison, USA
29. New York University, USA
30. University of Copenhagen, Denmark
31. University of British Columbia, Canada
32. University of Edinburgh, Scotland
33. University of North Carolina at Chapel Hill, USA
34. University of Minnesota, USA
35. Kyoto University, Japan
36. Rockefeller University, New York, USA
37. University of Illinois, USA
38. University of Manchester, England
39. University of Melbourne, Australia
40. Pierre and Marie Curie University-Paris 6, France
41. University of Paris-Sud (Paris 11), France
42. University of Heidelberg, Germany
43. University of Colorado at Boulder, USA
44. Karolinska Institute, Sweden
45. University of California, Santa Barbara, USA
46. King’s College London, England
47. Utrecht University, Netherland
48. University of Texas Southwestern Medical Center at Dallas, USA
49. Tsinghua University, China
50. Technical-University of München, Germany
…
57. University of Munich, Germany
…
95. University of Goettingen, Germany

Impact-Faktoren (2016)
Im Folgenden werden die jeweiligen Impact-Faktoren der im Text zitierten medizinischen Fachliteratur aufgeführt. Der Impact-Faktor, 1975 von Eugene Garfield eingeführt, gibt an, wie oft andere Zeitschriften Artikel aus einer bestimmten Fachzeitschrift in Relation zur Gesamtzahl der dort veröffentlichten Original- und Übersichtsarbeiten erwähnen. Er wird jeweils über eine 2-Jahres-Zeitspanne berechnet, indem man die Zahl der Zitate z. B. im Jahr 2016 aus Artikeln der vorangegangenen Jahre 2014 und 2015 zusammenzählt und sie durch die Gesamtzahl der erschienenen Artikel in diesen 2 Jahren dividiert. Je höher hierbei der Impact-Faktor ausfällt, umso angesehener ist die betreffende Fachzeitschrift. Von den bewerteten 151 Zeitschriften hat seit vielen Jahren das New England Journal of Medicine immer den höchsten Impact-Faktor (Tab. Impact-Faktoren).
                      Impact-Faktoren (2016)
                    


	Fachzeitschrift
	Impact-Faktor
	Fachzeitschrift
	Impact-Faktor

	N Engl J Med
	72,406
	Ann Oncol
	11,855

	The Lancet
	47,831
	Proc Natl Acad Sci
	9,830

	JAMA
	44,004
	Neurology
	7,592

	Nature
	40,137
	Am J Clin Nutr
	6,926

	Science
	37,205
	Mayo Clinic Proceedings
	6,686

	Nature Genetics
	27,959
	Brit J Sport Med
	6,557

	Nature Chemistry
	27,893
	Am J Med
	5,514

	BMJ
	20,701
	Int J Obes
	5,487

	J Am Coll Cardiol
	19,896
	Am J Epidemiol
	4,825

	Eur Heart J
	19,651
	Dsch Arztebl Int
	4,257

	Circulation
	19,309
	Cancer Epidem Biom Prev
	4,142

	Ann Intern Med
	17,135
	J Adolesc Health
	3,974

	JAMA Intern Med
	16,538
	Obesity
	3,873

	PLOS Med
	11,862
	J Epidemiol Community Health
	3,608

	Diabetes Care
	11,857
	PLOS One
	2,806
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