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,Wenn Ihr Niichterninsulin iiber
9 plE/ml liegt, dann haben Sie
ein ernstes Problem.*

— Ted Naiman




Ein wichtiger Hinweis vorweg

Dieses Buch illustriert ein komplettes bzw. ganzheitliches, auf medizinische
wie allgemeine Literatur gesetztes Verstdndnis vom Stoffwechselprozess des
Menschen inklusive vieler damit im Zusammenhang stehender
Erkrankungsbilder.

Die im Buch vorkommenden Einnahmevorschldge sind sorgféltig gepriift
und nach bestem Wissen und Gewissen erarbeitet worden. Ich selbst folge
ihnen seit 2016.

Ein direktes Heilversprechen sowie eine Garantie konnen nicht gegeben
werden. Dieses Buch ersetzt keinesfalls die Abkldrung individueller
Beschwerden und Einnahmevorschlige durch einen zugelassenen
Therapeuten, wie z. B. einen Heilpraktiker oder Arzt.

Insbesondere sollten &rztliche Verordnungen nicht ohne Riicksprache mit
dem behandelnden Arzt abgesetzt werden. Auf Basis dieses Buches und der
genannten Studien konnen die fundierten Vorschlige mit dem Arzt oder
Heilpraktiker besprochen werden.

Eine Haftung des Autors, des Verlags und aller Personen, die an diesem
Buch mitgearbeitet haben, fiir Personen-, Sach- oder Vermogensschaden ist
ausdriicklich ausgeschlossen.



Einleitung

Was mochte ich mit diesem Buch erreichen? Warum schreibe ich ein Buch
tiber das Thema Fasten?

Ich habe Ted Naiman zu danken. Durch ein Interview mit ihm bin ich auf
die Idee gekommen, dass es wichtig ist, das Thema Fasten ganzheitlich zu
beleuchten, denn Fasten kann ein elementares Werkzeug sein, um die
Gesundheit wiederherzustellen oder zu erhalten. Einige Formen des Fastens
konnen in bestimmten Situationen jedoch kontraproduktiv bzw. nicht
forderlich fiir die Gesundheit sein. Im Gegenteil, sie konnen sogar Stress
verursachen. So stellt Ted Naiman fest, dass sein Korper gestresst wird,
wenn er langer als 24 Stunden fastet. Er hat einen niedrigen Korperfettanteil,
da er sich genetisch korrekt erndhrt. Das ist durchaus ein wichtiger Hinweis
fiir alle mit einem Korperfettanteil von unter 10%. Es gibt trotzdem eine
Form des Fastens, die auch fiir diesen Personenkreis Vorteile bringt.

Ich mochte Thnen wieder einen wissenschaftlich fundierten Ratgeber an die
Hand geben, anhand dem Sie entscheiden kénnen, welche Form des Fastens
fiir Sie geeignet ist und welche Ziele Sie damit erreichen kénnen. Mit Fasten
sind die Themen Insulin und Insulinresistenz eng verbunden. Daher gehe ich
intensiv auf diese Punkte ein und méchte mich an dieser Stelle fiir die tollen
Interviews und das Buch von Benjamin Bikman bedanken. Von ihm habe
ich viel iiber Biochemie gelernt, die letzten Endes dahintersteht.

Dann gehort Fasten zur Menschheit wie Essen und Trinken. Unser Kérper
ist mit seinem Stoffwechsel perfekt fiir karge Jahreszeiten ausgertistet. So ist
das Thema Fasten auch in allen drei grofen Religionen verankert und wird
z. T. als ,,Zeit der Erleuchtung®“ beschrieben. Doch in den letzten 50 Jahren
spielt das Thema Fasten aufgrund von Nahrungsknappheit in Europa und
Amerika keine Rolle mehr. Wir leben 365 Tage im Uberfluss. Wie sich zeigt
oder wie ich versuche, in diesem Buch zu beschreiben, ist das nicht gut fiir
unseren Stoffwechsel (alias unsere Mitochondrien), der aus einer anderen
Epoche kommt und darauf nicht eingestellt ist.

Zu guter Letzt spielen die Themen Langlebigkeit und Selbstoptimierung
eine Rolle, wenn man sich mit Fasten auseinandersetzt. Ist es tatsdchlich so,
dass wir durch Fasten ldnger leben und was sind die Griinde dafiir?
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Fasten ist etwas vollkommen Natiirliches.

Es gibt viele verschiedene Formen des Fastens.

Nicht alle Formen sind fiir jeden Menschen sinnvoll.

Fasten ist beim Thema Langlebigkeit involviert.

Unser Hormon Insulin ist eng mit dem Thema Fasten verbunden.

Dieses Buch gibt Thnen mindestens eine Moglichkeit des Fastens
mit an die Hand.

Sie werden viel zu den Themen Insulin und Insulinresistenz lernen.
Sie lernen, Risiken fiir verschiedenste Erkrankungen zu reduzieren.
Sie lernen viele Aufgaben von Insulin im Korper kennen.

Das Thema Langlebigkeit wird auf dem Stand der Forschung 2020
diskutiert.

Unser menschliche Stoffwechsel verkraftet keinen Uberschuss an
Energie an 365 Tagen im Jahr.



,Fasten ist ein therapeutisches
Werkzeug.“

— Jason Fung




Kapitel 1 Was bedeutet ,Fasten‘?

Kapitel 1 Was bedeutet ,Fasten‘?

Ich habe unter Fasten immer Wasserfasten verstanden. Man isst fiir mehrere
Tage nichts, versorgt den Korper jedoch mit Wasser. Diese Art zu fasten hat
auch in vielen Religionen einen festen Platz.

Heutzutage kann man das Thema Fasten auf viele weitere Geniisse im
Leben erweitern:

* Internet

*  Computerspiele
*  SiiBigkeiten

*  Smartphone

Im Buch setze ich mich mit den wichtigen Aspekten des Fastens im
Hinblick auf Nahrungsaufnahme auseinander. Man muss wissen, dass nicht
jede Art des Fastens fiir jede Person in jeder Situation gut geeignet ist. Ein
sportlicher Mensch mit einem Korperfettanteil (KFA) von unter 10 %
konnte beim Fasten iiber einen ldngeren Zeitraum von 24 Stunden Gefahr
laufen, seine eigenen Muskeln abzubauen, da der Kérper nicht mehr genug
Fettsduren bereitstellen kann (vgl. [S24]). Je niedriger der KFA ist, desto
grofer ist das Risiko.

Auf der anderen Seite hat es stark tibergewichtige Menschen gegeben, die
langer als 300 Tage nichts gegessen haben. Ein Beispiel ist ein schottischer
Mann, der 382 Tage nichts gegessen hat (vgl. [S25]). Dabei hat der Mann
126 kg abgenommen. Nach dem Fasten wog er normale 81 kg. Das Fasten
erfolgte unter arztlicher Begleitung.

Sie sehen, ganz so einfach ist es nicht, sich fiir eine Variante zu entscheiden.
Daher gehen wir zunédchst einmal die verschiedenen Moglichkeiten durch.
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Kapitel 1 Was bedeutet ,Fasten‘?

Welche Formen von Fasten gibt es?

Zunichst gebe ich einen Uberblick iiber die verschiedenen Formen des
Fastens. Die bekanntesten Formen sind:

* Intermittierendes Fasten

*  OMAD (One meal a day = ein Essen am Tag)
» Jeden zweiten Tag fasten

*  Wasserfasten {iber mehrere Tage

*  Fasten mit Knochenbriihe

Schauen wir uns die Unterschiede an.

Wasserfasten iiber mehrere Tage

Ich habe eingangs schon beschrieben: Sie nehmen in dieser Zeit keine
Nahrung zu sich und trinken nur Wasser, ggf. mit Mineralien als Ergdnzung.
Der Vorteil dieser Methode ist, dass Sie schnell den Insulinspiegel senken.
Der Nachteil ist, dass Sie recht sicher die sogenannte Keto-Grippe
bekommen, wenn Sie noch keine metabolische Flexibilitdt besitzen. Doch
warum kommt es dazu?

*  Der Mineralienverlust ist aufgrund des Fliissigkeitsverlustes hoch.
Hier kann man mit Salz im Wasser vorsorgen.

»  Thr Korper ist es nicht gewohnt, Fett zu verstoffwechseln.
» Thr Korper ist es nicht gewohnt, Ketonkorper zu verstoffwechseln.

Konkret: Diese Nulldidt wird Thre aktuelle Abhédngigkeit von
Kohlenhydraten deutlich machen. Daher stelle ich diese Ur-From des
Fastens zwar zu Beginn mit dar, empfehle sie aber ausdriicklich nicht. Was
man nicht vergessen darf: So ziemlich alle Menschen waren bis vor 200
Jahren metabolisch flexibel. Das bedeutet, dass bis vor 200 Jahren der
Stoffwechsel der meisten Menschen in der Lage war, stindig zwischen Fett-
und Kohlenhydratstoffwechsel hin- und herzuwechseln. Dabei wurde auch

12



Kapitel 1 Was bedeutet ,Fasten‘?

immer ein weiteres Energiesubstrat, die sogenannten Ketonkdorper,
hergestellt. Diese werden u. a. vom Gehirn als Energieversorgung benutzt,
aber auch von vielen weiteren Organen wie z. B. dem Herz, den Nieren oder
dem Darm. Durch die in den letzten 100 Jahren praktizierte Erndhrung mit
einem hohen Anteil an Kohlenhydraten, die wir Menschen so iiberhaupt nie
in der Evolution kannten, verkiimmern die Fettverbrennung und erst recht
die Herstellung der Ketonkorper. Wenn man jedoch weniger als 150 g
Kohlenhydrate am Tag isst, was man als LowCarb-Erndhrung bezeichnet,
dann baut der Korper diesen gesamten Stoffwechsel wieder auf (vgl. [4],
Seite 37).

Und wie Nina Teichholz sehr schon in einem Vortrag darstellt, haben sich so
ziemlich alle Menschen bis vor 200 Jahren LowCarb erndhrt. Wenn Jesus
vor ca. 2000 Jahren wirklich in die Wiiste zog, um eine mentale Klarheit zu
erlangen, dann hatte er mit Sicherheit nicht die Entzugserscheinungen eines
Menschen von heute, der abhdngig von Kohlenhydraten und somit
metabolisch krank ist. In Amerika betrifft das inzwischen 88% der
Menschen (vgl. [S32]). In Deutschland wird das noch ein bisschen besser
aussehen, aber auch hier zu Lande gehen die Zahlen fiir {ibergewichtige und
adipose Menschen hoch. Damit verbunden sind die Insulinresistenz und
metabolische Abhdngigkeit von Kohlenhydraten.

Energiebereitstellung

Aus dem kdrpereigenen Fett
2500
2000
1500
— kcal

1000

lcal pro Tag

500

0 5 10 15 20 25 30 35
kg Karperfet

13



Kapitel 1 Was bedeutet ,Fasten‘?

Wie ich oben bereits beschrieben habe, ist diese Art des Fastens ebenfalls
nicht fiir schlanke Menschen mit einem Korperfettanteil (KFA) von unter
10 % geeignet. Der Korper stellt mit so einem geringen Fettanteil nicht mehr
genug Fettsduren bereit, um den Tagesbedarf an Energie abzudecken (vgl.
[S24], [S135]). In dieser hoch interessanten Studie hat man herausgefunden,
dass die untererndhrten Teilnehmer der Studie nur ca. 70 kcal pro
Kilogramm (kg) Korperfettanteil am Tag bereitstellen konnten. Dazu zwei
Beispiele:

*  Wenn Sie nun bei 10% KFA angekommen sind und 70 kg wiegen,
so haben Sie noch 7 kg Korperfett und Thr Kérper kann somit ca.
490 kcal an Energie aus dem Fett bereitstellen. Aber eben keine
2000 kcal, die ggf. notig wéaren, wenn Sie mit diesem KFA nun
Wasserfasten wiirden.

*  Wenn Sie jedoch 110 kg wiegen bei einer GroRe von 1,70 m und Ihr
normales Gewicht bei 68 kg ldge, dann bei einem KFA von 10%, so
héitten sie im Moment einen KFA von iliber 30%. Dieser Korper
kann mit ca. 40 kg Fett 2800 kcal an Energie am Tag bereitstellen.
Ein himmelweiter Unterschied zum ersten Beispiel. Es ist sehr
wichtig fiir alle Leser, die bereits einen KFA von unter 10% erreicht
haben!

Wenn Sie nun trotzdem tagelang Wasserfasten, wird Thr Korper das
Stresshormon Cortisol vermehrt ausschiitten. Der Korper baut Muskeln ab,
um sie in Energie umzuwandeln. Er hat keine andere Chance, da er nicht so
schnell den Grundumsatz runterfahren kann. Das passiert, wenn der Korper
langer in diesem Zustand bleibt: Er reduziert den Grundumsatz, da er sich
nun im Hungermodus befindet (vgl. [S18]).

Sie konnen diesen Vorgang im Ubrigen an schlechtem Schlaf erkennen.
Cortisol ist ein Stresshormon, welches fiir den Moment des Kampfes oder
der Flucht gedacht ist. Damit Thr Korper in diesem Moment die maximale
Kraft ausiiben kann, stot der Korper Cortisol aus und baut Muskeln ab. Das
war evolutionstechnisch von grofem Vorteil. Doch wenn dieser
Mechanismus durch ein gut gewolltes, aber falsch praktiziertes Fasten
angestofen wird, ist das nicht hilfreich.

14



Kapitel 1 Was bedeutet ,Fasten‘?

Ich habe vor wenigen Tagen ein Interview mit Ian Lake gesehen, der als
Arzt Diabetiker Typ-1 ist. Er wollte beweisen, dass auch Diabetiker Typ-1
keine Kohlenhydrate brauchen. Er hat mit einigen befreundeten Diabetikern
Typ-1 einen Hundertmeilenlauf tiber fiinf Tage durchgefiihrt, bei dem sie
zusitzlich gefastet haben. Davon hétte ich abgeraten, da die Teilnehmer
bereits schlank waren. Sie kannten aber offensichtlich die Studie von Alpert
nicht (vgl. [S24]). Prompt sind sie in die Falle gelaufen und wunderten sich,
dass sie schlecht schlafen konnten und mehr Gewicht verloren haben als im
Vorfeld prognostiziert war. Das sind die Muskeln, die sich
notwendigerweise abgebaut haben, damit der Korper auf seine ca. 2500 kcal
Tagesbedarf kam. Wie bereits beschrieben, kann ein schlanker Mensch
diesen Tagesbedarf nicht mehr aus dem Korperfett bereitstellen. Ubrig
bleiben an abbaubarer Energie nur die Muskeln.

Fiir schlanke Menschen gibt es dennoch eine Art des Fastens, die wir in
Kiirze besprechen.

Fasten mit Knochenbriihe iiber mehrere Tage

Diese Methode wird von Peter Osborne zum Ausheilen eines Leaky Guts
(vgl. [4], Seite 211) empfohlen. Der Ablauf ist &dhnlich wie beim
Wasserfasten, nur dass man tiglich zum Wasser eine Portion Knochenbriihe
zu sich nimmt. Da Knochenbriihe nahezu keine Kohlenhydrate beinhaltet,
bleibt der Insulinspiegel unten. Die Inhaltsstoffe der Knochenbriihe helfen,
den Darm zu heilen und zu stirken. Daher ist diese Methode sehr gut
geeignet fiir folgende Erkrankungen:

* Leaky Gut
¢  Reizdarm (IBS)
*  Menschen mit Entziindungen im Korper

¢ Fieber

15



Kapitel 1 Was bedeutet ,Fasten‘?

Schliissel

LPS: Lipopolysaccharide

ROS: Sauerstoffradikale

GPX: Glutathionperoxidase
SOD: Superoxid-Dismutase
DNA: Desoxyribonukleinséure

OxLDL: Oxidiertes Low Density Lipoprotein

z.B. Entschérfung z.B. DNA oder OxLDL
durch GPX oder SOD

N 54

Abbildung 2: Ketonkérper reduzieren oxidativen Stress

Bei Fieber ist Fasten mit Knochenbriithe nach Peter Osborne eine gute
Therapie. In Studien zeigt sich dieser Effekt auch bei bakteriellen
Infektionen, jedoch nicht bei viralen Infektionen (vgl. [S86]). In der Studie
zeigt sich erneut, dass Ketonkorper in der Lage sind, wie oben in der
Abbildung dargestellt, den von Bakterien ausgeldsten oxidativen Stress zu
reduzieren.
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Intermittierendes- oder 16/8-Fasten

Essen zwischen
06:00 und 21:00 Uhr

21:00 "“ﬂ

06:00

9 Stunden
fasten

i

Essen zwischen
06:00 und 14:00 Uhr

14:00

06:00

16 Stunden
fasten

Abbildung 3: 16/8-Fasten

Kommen wir zu einer sehr interessanten Form des Fastens. Meine Frau und
ich fithren diese Art des Fastens mindestens einmal die Woche durch und
fast tdglich in einer etwas leichteren Form, dem 14/10.

Was genau bedeutet 16/8?

Sie essen in einem Zeitfenster von acht Stunden ganz normal. Natiirlich
sollte man das im Zusammenhang mit einer genetisch korrekten Erndhrung
machen, da so noch mehr metabolische Vorteile erreicht werden. Man muss
fairerweise sagen: Es féllt mit einer genetisch korrekten Erndhrung (LCHF)
wesentlich leichter. Ich héatte mir 16/8 vor 5 Jahren niemals vorstellen
konnen und ich hitte es auch nicht geschafft. Ich konnte nach dem
Friihstiick kaum bis 12 Uhr mittags durchhalten. Zum Friihstiick hatte ich
meistens zwei dicke Scheiben italienisches Weilbrot mit Marmelade oder

17



Kapitel 1 Was bedeutet ,Fasten‘?

zwei Stiick Kuchen, dazu zwei Tassen Kaffee. Gegen 10.00 Uhr bekam ich
Hunger und hatte immer einen Apfel dabei, der mich bis 12.00 Uhr
durchhalten lieR. Mittags gab es Nudeln oder Pizza. Gegen 18.00 Uhr war
ich wieder extrem hungrig. Wenn ich mir damals gesagt hatte: Das letzte
Essen um 14.00 Uhr, danach nichts mehr, dann hétte das nicht funktioniert.

Jetzt féllt mir das sehr leicht und ich gebe Thnen auch ein paar Tipps dazu,
wie meine Frau und ich das durchfithren. Beim Thema Fasten ist das
Wichtigste die metabolische Flexibilitdt. Die miissen Sie wieder erreichen.
Viele Arzte sagen uns, dass wir morgens und mittags wesentlich besser
verdauen als abends (vgl. [8]). Daher halte ich die Vorgabe, das Friihstiick
ausfallen zu lassen, auch fiir falsch.

Ich frithstiicke um 6:00 Uhr 4-5 Eier (fiir gute 30g bioverfiigbares EiweiR),
Schinken (fiir Eiweifl und gesundes Fett), ein Stiick Sauerteigbrot (damit
Lektin, Gluten und Phytinsdure abgebaut werden, vgl. [S89]) und ein paar
Walniisse (fir das Mikrobiom, vgl. [S90]) mit zwei Tassen schwarzem
Kaffee (fiir den Genuss). Dann bekomme ich erst gegen 14-16 Uhr wieder
Hunger. Héaufig essen wir um 16.00 Uhr. Nun werden Sie rechnen und
sagen: Moment mal, das sind nur 14 Stunden. Stimmt, nur leben wir das fast
jeden Tag so, ohne darauf zu achten. Abendessen gibt es bei uns nicht mehr.
Um auf 16 Stunden zu kommen, essen wir bewusst frither um 14:00 Uhr ein
grofles 300 g-Steak mit Gemiise oder Salat - schon hat man eine Fastenzeit
von 16 Stunden erreicht. Durch diese groBe Portion Fett und Eiweil§ bleibt
man automatisch lange satt.

Starte niedrig und erhohe langsam

Ein weiterer Tipp fiir 16/8-Fasten ist: Fangen Sie langsam an. Fasten Sie
erstmal 10 Stunden und gehen Sie dann langsam hoch. Sobald Sie sich
genetisch korrekt erndhren und der Korper sich umgestellt hat auf
Fettverbrennung, passiert das ganz automatisch, dass Sie immer ldngere Zeit
ohne Essen auskommen.

Dann steigern Sie sich langsam auf 12, 13 und 14 Stunden. 16 Stunden
probieren Sie aus, sobald 14 Stunden kein Problem mehr sind.
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Was sind die Vorteile von 16/8-Fasten?

Sie vermeiden einen neuen Ausstol§ von Insulin:
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Abbildung 4: Senkung von Insulin

In der Studie von Hanna Fernemark (vgl. [S26]) an 19 Patienten mit
Diabetes Typ-2 zeigt sich in der Grafik, dass der Insulinspiegel bei den
Patienten, die zum Friihstiick nichts gegessen haben (nur ein Espresso),
unverdndert niedrig bleibt. Somit bleibt Glukagon héher im Blut und der
Korper ist in der Lage, Fett zu verbrennen. Das ist das erklédrte Hauptziel des
Fastens: Den Insulinspiegel zu normalisieren und den Fettstoffwechsel zu
aktivieren.

Sie nehmen bei gleichem Essen ab. Genau aus diesem Grund hat der
Insulinspiegel endlich mal die Chance, relativ niedrig zu bleiben und sich
auch langfristig zu normalisieren. In der Studie von Kelsey Gabel (vgl.
[S27]) werden 23 adipose Patienten fiir 12 Wochen auf genau diese
Fastenmethode gesetzt. Sie verlieren — im Vergleich zu einer Kontrollgruppe
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— an Gewicht und essen automatisch weniger, obwohl das keine Vorgabe der
Studie war. Zudem hat sich ihr Blutdruck signifikant gebessert, was sich in
der Studie von David Unwin zeigt (vgl. [S28]). Der biochemische
Hintergrund heifft Insulin: Hohes Insulin fiihrt dazu, dass der Korper
Natrium und somit mehr Wasser zuriickhélt. Das kann dazu fiihren, dass Sie
Wassereinlagerungen bekommen (vgl. [S28]). Zudem wurde in einer
weiteren Studie gezeigt, dass 16/8-Fasten die Insulinsensitivitdt signifikant
verbessert gegeniiber einer reinen Kalorienrestriktion, welche zum gleichen
Gewichtsverlust fiihrte (vgl. [S39]).

Aber zuriick zum Ergebnis der Studien, die exakt 16/8-Fasten untersucht
haben: Sie verlieren an Gewicht ohne zu Hungern und sogar ohne Thre
Erndhrung zu verdndern. Das zeigt auch die Studie von Tatiana Moro (vgl.
[S29]). Dort wurde die Erndhrung nicht gedndert, es wurde lediglich die
Nahrungsaufnahme auf 8 Stunden beschrénkt. Dabei zeigte sich, dass die 17
zuféllig ausgewdhlten, gesunden Teilnehmer, im Gegensatz zur
Kontrollgruppe, Fettmasse verloren. Der Leptinspiegel ist ebenfalls
gesunken. Und vor allem:

Es geht keine Muskelmasse verloren.

Es gibt jedoch noch einen wichtigen Aspekt von 16/8, der fiir die
Selbstoptimierung wichtig ist. Er ist sozusagen die Butter auf dem Steak
(Kirsche auf der Torte passt als Metapher leider nicht mehr in LowCarb-
Zeiten): Durch 16 Stunden Fasten erreicht der Korper einen Zustand, den
man Autophagie nennt (vgl. [S30], [S31]). Biochemisch versteht man
darunter einen Zustand der Zelle, in der sie eigene Inhalte ,verdaut, d. h.
abbaut und dann neu verwertet. Lapidar kann man sagen:

Die Zelle raumt auf.

Das ist ein sehr wichtiger Ablauf, da die Zelle so defekte Proteine,
Fettsduren, Mitochondrien oder Enzyme erneut auf Aminoséduren, die
Bausteine des Lebens, herunterbricht und danach neu benutzen kann.

Das 16/8-Fasten hat zudem Auswirkungen auf das Mikrobiom, indem sich
z. B. die fiir die Schleimhaut wichtigen Bakterien Akkermansia vermehren
(vgl. [S36], [S39]).
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Doch damit nicht genug: In einer weiteren Studie an der Universitdt von
Alabama zeigt Courtney Peterson anhand von {ibergewichtigen
Pradiabetikern einen Riickgang von Insulin und Blutdruck.

Hier wurden Teilnehmer zufillig in zwei Gruppen aufgeteilt. Eine Gruppe
mit einem Zeitfenster von acht Stunden und eine zweite Gruppe mit einem
Zeitfenster von zwolf Stunden Essenszeit. Nur die erste Gruppe hat einen
starken Riickgang des Insulins und des Blutdrucks zu verzeichnen. Zudem
gab diese Gruppe an, weniger hungrig zu sein (vgl. [S37], [S38]). So konnte
man sowohl einen Riickgang des Hungerhormons Ghrelin messen, als auch
eine Verbesserung der metabolischen Flexibilitdt. Die Forscher nannten
diese Form des Fastens eTRF (early Time Restricted Fasting), also ein
frithes, zeitlich begrenztes Fasten, indem man die Nahrungsaufnahme um
14:00 Uhr beendet.

Das hat aus meiner ganzheitlichen Sicht den Vorteil, dass dies dem
natiirlichen Biorhythmus entspricht. Laut Schulte kann sich so der Darm in
der Nacht erholen und muss nicht Schwerstarbeit leisten, um die spat
gegessene Nahrung zu verdauen (vgl. [8]). Dadurch verbessert sich
zusdtzlich der Schlaf, wodurch der Korper besser regenerieren und
reparieren kann.

Das zeigt sich auch in der Studie von Maria Zerén-Rugerio. Hier wurden
iibergewichtige Frauen nach dem Kriterium , Abstand des Essens zum
Mittelpunkt der Schlafzeit“ eingeteilt. Diejenigen, bei denen mindestens
sechs Stunden vom letzten Essen zum Mittelpunkt des Schlafes vergangen
waren, hatten das geringste Risiko, adipds zu werden (vgl. [S121]).
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Entziindungen und Autoimmunerkrankungen

In einigen Studien zeigt sich, dass sich durch das 16/8-Fasten
Entziindungsbotenstoffe wie

« TNF-a
« IL-6und
. IL-1B

reduzieren (vgl. [S88]). Zudem verbessern sich durch intermittierendes
Fasten die Uberlebenschance nach einem Schlaganfall sowie das AusmaR
des Schlaganfalls.

In der Studie von Stefan Jordan konnte gezeigt werden, dass die Teilnehmer
durch ein 19-Stunden-Fasten ein Zuviel an Monozyten abbauten. Das
gleiche Ergebnis fanden Forscher in fastenden Méusen (vgl. [S91]). Zudem
ermittelten sie einen Riickgang der Entziindungsaktivitét.
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2

In den Studien zu 16/8-Fasten wurde gezeigt, dass:

16/8-Fasten sicher ist. Diabetiker miissen sich jedoch mit ihrem
Arzt abstimmen, da hier ggf. sehr schnell die Dosierung nach unten
angepasst werden muss.

Der Insulin-, Leptin- und Ghrelinspiegel sich verbessert.
Insulinresistenz ohne Anderung der Ernihrung reduziert wird.

Das Mikrobiom sich verbessert.

Entziindungswerte reduziert werden.

Die Teilnehmer sich eher satt fiihlten.

Der Blutdruck sinkt.

Das Gewicht abnimmt.

Der Stoffwechsel Richtung metabolische Flexibilitdt gebracht wird.

Von Vorteil ist, das Essen eher frither zu sich zu nehmen, also zu
frithstiicken und zu Mittag zu essen, da diese Form eher dem
Biorhythmus entgegenkommt und den Darm entlastet.

Entziindungsbotenstoffe reduziert werden.

Autoimmunerkrankungen sich bessern.
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Nur ein Essen am Tag (OMAD)

Diese Form des Fastens wird in Amerika als ,,One meal a day“ (OMAD)
bezeichnet, was so viel bedeutet wie: Ein Essen am Tag.

Man konnte es auch als 23/1-Fasten bezeichnen, da Sie innerhalb von einer
Stunde die Nahrung fiir einen Tag aufnehmen. Die restlichen 23 Stunden
essen Sie nichts.

Der Vorteil dieser Erndhrungsform ist, dass Sie noch etwas stirker den
Prozess der Autophagie anstofen. Der Nachteil ist, dass man hdufiger ein
Hungergefiihl bekommen wird als beim 16/8-Fasten. Das kann ich aus
eigener Erfahrung feststellen. Nach meinem sehr {ippigen Friihstiick mit 4-5
Eiern, Schinken und Walniissen zusammen mit einer kleinen Menge
Kohlenhydraten bin ich zwar sehr lange satt, jedoch nicht iiber den
Nachmittag hinaus. Ich friihstiicke meistens gegen 6:30 Uhr und bekomme
ab 15:30 Uhr langsam Hunger. Wenn es sich einrichten ldsst, so nehmen
meine Frau und ich auch um diese Zeit unser zweites Essen am Tag zu uns.
Es wire fiir mich jedoch mit einem laut knurrenden Magen verbunden, nur
einmal am Tag zu essen. Aber ich mochte gern die vielféltigen
Maoglichkeiten darstellen. Vielleicht hat es auch bei mir persénlich etwas
damit zu tun, dass ich inzwischen unter 10 % KFA gekommen bin. Wie ich
schon erldutert habe, féllt mit dem Korperfettanteil auch die Menge an
Fettsduren, die der Mensch ins Blut abgeben kann (vgl. [S24]). Von daher
kann OMAD eine tolle Moglichkeit sein, wenn Thr KFA aktuell noch hoher
ist, da Sie so in der Lage sind, den Korper gut mit Nahrstoffen zu versorgen
und trotzdem tédglich den Korper ,,zwingen®, oder schoner ausgedriickt es
dem Korper ermdglichen, die eigenen Fettreserven abzubauen.

Da der Mensch keine Muskelmasse verliert, wenn er alternierend jeden
zweiten Tag nichts isst, so kann man dieses Resultat mit grofer Sicherheit
auf OMAD iibertragen (vgl. [S15], [S33]). In der Studie von Leonie
Heilbronn wird angedeutet, dass mit OMAD das Hungergefiihl nicht so
schlimm ausféllt, wie in der folgenden Intervention: Dem ADF.
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Jeden zweiten Tag Fasten (ADF)

Eine weitere Form des intermittierenden Fastens ist der alternierende
Fastentag (ADF). Das bedeutet, dass Sie jeden zweiten Tag deutlich weniger
Nahrung zu sich nehmen. In der Studie von Surabhi Bhutani wurden an den
Fastentagen nur 25% der normal benotigten Energie gegeben.

Der Vorteil dieser Art des Fastens ist, dass wir sehr sicher sind, dass mit
dieser Form des Fastens keine Muskelmasse verloren geht (vgl. [S15]).
Doch Bhutani hat in dieser Studie an 16 adiposen Menschen noch
wesentlich mehr aufgezeigt. In den 8 Wochen ADF haben die Teilnehmer:

* 5,6 kg Gewicht verloren.

e Thren BMI von 33.7 auf 31.4 verbessert.

* 4.9 kg Fettmasse abgebaut.

*  Keine signifikante Menge an anderem Gewebe verloren.
*  Den Bauchumfang um 4 cm verringert.

* Die Leptinkonzentration im Blut reduziert.

e Thr LDL um 21% reduziert.

* Thre Triglyceride um 23% reduziert.

* Es gab eine deutliche Minderung des Risikos, an KHK zu
erkranken.

* Deutliche Reduzierung des Insulins am Tag des Fastens (vgl.
[S34]).

In einer weiteren Studie von James Johnson werden diese Ergebnisse
bestdtigt und dariiber hinaus festgestellt, dass sich bei den adipdsen
Teilnehmern das diagnostizierte Asthma gebessert hat und Insulin deutlich
fallt (vgl. [S35]). Dem nicht genug: Johnson hat in dieser Studie auch
herausgefunden, dass sich die Marker fiir oxidativen Stress (vgl. [4], Seite
249) deutlich gebessert haben. Zudem haben sich die Marker fiir
Entziindungen im Korper reduziert.
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Warum wollen Sie fasten?

Diese Frage sollten Sie sich zum Beginn einer Intervention stellen: Was
genau mochten Sie mit dem ,,Fasten“ erreichen? Es gibt viele Szenarien, in
denen eine Form des Fastens absolut sinnvoll ist. Aber ganz wichtig ist die
Frage nach dem Warum! Fiir mich gibt es folgende gute Griinde:

* Ich mochte abnehmen.
*  Ich mochte meine Insulinresistenz in den Griff bekommen.
* Ich mochte langer leben.
Die Antwort sollte jedoch nicht lauten:
¢ Ich mochte auch mal was machen, was alle anderen machen.
*  Ich mochte endlich meine Bauchmuskeln sehen.

Aus der Motivation und den Lebensumstdnden heraus kann man fiir sich
eine Art des Fastens finden. Nur kann es auch so sein, dass Sie gar nicht so
genau wissen, warum Sie das eigentlich machen wollen. Weil es bis vor 200
Jahren normal war, dass wir auch mal einen oder mehrere Tage nichts zu
essen hatten? Das kann auch eine Motivation sein. Man sollte sich jedoch
klar sein, dass insbesondere die Varianten, die langer als 24 Stunden keine
Nahrung vorsehen, nicht fiir jeden gesund sind. Natiirlich hat der Mensch
viele Kompensationsmechanismen, so dass der gesunde Mensch das
problemlos iiberlebt. Aber mochten Sie, dass Sie durch diese Variante
hohere Stresshormone ausschiitten und Muskelmasse verlieren? Ich
jedenfalls nicht. Von daher muss man sich immer die Kosten und natiirlich
auch die Nutzen vor Augen fiihren.

Man kann sicherlich feststellen, dass ein 16/8-Fasten fiir fast jeden gesunden
Menschen moglich sowie mit Vorteilen verbunden ist. Ausgenommen sind
Schwangere und Untergewichtige. Menschen mit Diabetes sollten sich mit
ihrem Arzt beraten, wie man am besten vorgeht bzw. wie man die Einnahme
der Medikamente tdglich iiberwacht und téglich reduziert.
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Notizen
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Kapitel 2 Alles dreht sich um Insulin

Warum bekommt Insulin, das anabole Hormon im Menschen, ein eigenes
Kapitel?

Die Schulmedizin hat sich in den letzten Jahrzehnten darauf konzentriert,
den Blutzuckerspiegel mit Medikamenten in geordnete Bahnen zu lenken,
ohne auf die Nebenwirkungen zu achten. So setzt man in einem sehr grofen
Stil auf die kiinstliche Gabe von Insulin. Auch im Jahr 2021 noch! In diesem
Kapitel lernen Sie, was das essentiell wichtige Hormon im Menschen
anrichtet, wenn es kiinstlich erhéht wird. Insbesondere bei Diabetikern ist
das der Fall (vgl. [S1]). Anstatt dem Menschen zu erkldren, dass er aktuell
nicht in der Lage ist, Kohlenhydrate gesund zu verstoffwechseln, ldsst man
Insulin spritzen, so dass der Korper zwar einen halbwegs normalen
Glukosegehalt im Blut hat, jedoch einen krankhaft erhohten Spiegel des
Hormons Insulin. Wenn Insulin tatsdchlich nur die Wirkung hétte, Glukose
aus dem Blut zu bekommen, héitten wir kein so groes Problem.

Aber dem ist nicht so!

Insulin ist ein zentrales und sehr méchtiges, aufbauendes Hormon. Fallt
Thnen spontan eine haufig todlich verlaufende Erkrankung ein, die in
Amerika tdglich 1600 Menschen ihr Leben kostet? Korrekt, Krebs. Der
krankhaft hohe Insulinspiegel ist ein wichtiger Baustein bei dieser
teuflischen Erkrankung. Insulin wirkt zentral und vielfdltig. Es hat noch
weitere fatale Auswirkungen, wenn dieser Spiegel auf Dauer zu hoch ist und
der Mensch gegen Insulin resistent wird.
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Was bedeutet Insulinresistenz?

Ich moéchte Thnen das Thema Insulinresistenz anhand der folgenden vier
Zustinde aufzeigen. Das sind aus meiner Sicht die Stufen der
Insulinresistenz.

Zustand O

Insulin: 1-3
Triglyceride: < 50
BD: Normal

Zustand 1

Insulin: 4-7
Triglyceride: 50-70
BD: Normal, machmal
erhoht
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Zustand 2

Insulin: 7-9
Triglyceride: 50-100
BD: Haufig erhoht

Zustand 3

Insulin: > 9
Triglyceride: > 100
BD: Zu hoch.

qo Blutdrucksenker!
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Wie stellt man die Insulinresistenz anhand von Blutwerten fest? Das
beschreibe ich im néchsten Unterkapitel. Was kann ich mir unter einer
Insulinresistenz vorstellen?

Benjamin Bikman beschreibt ein schones Bild in einem seiner Vortrage:
Seine Frau passt den ganzen Tag auf die Kinder auf. Ben tut dies nur, wenn
er zu Hause ist. Er ist Forscher und Dozent fiir Biochemie. Wenn die Kinder
nach ihrer Mutter rufen, bekommen sie zunichst keine Antwort (mehr). Sie
rufen nochmal und lauter. Und nochmals und wieder lauter. Beim dritten
Ruf reagiert seine Frau und fragt, was los sei.

Ist Benjamin Bikman zu Hause, reagiert er bereits auf den ersten Ruf der
Kinder. Bens Frau ist einfach resistenter gegen die Rufe der Kinder
geworden. Auf Ben trifft das nicht zu. Er ist es nicht gewohnt, da er selten
zuhause ist.

So dhnlich verhdlt es sich mit unseren Zellen im Korper. Wenn die
Bauchspeicheldriise hdufiger und mehr Insulin ausstoft, bilden sich die
Insulinrezeptoren an den Zellen zuriick (vgl. [1], Seite 26). Sie erkennen das
in den Abbildungen, wo die Zellen mit fortschreitender Insulinresistenz
(Stufe O ist normal, Stufe 3 ist insulinresistent) immer weniger Rezeptoren
an der Membran aufweisen.

Daher braucht dieser Kérper nun mehr Insulin, um die gleiche Menge
Glukose in die Zellen zu bekommen. Das kann man mit dem Wert
Niichterninsulin leicht messen. Spdter muss sogar Insulin gespritzt werden,
damit die Glukose aus dem Blut in die Zellen kommt. Wobei das auch damit
zusammenhéngt, dass die Bauchspeicheldriise die hohen Mengen an Insulin
nicht ein Leben lang herstellen kann. Und auch die Bauchspeicheldriise
kann insulinresistent werden.

Nachdem sich die Rezeptoren fiir Insulin an den Zellen zuriickbilden, gibt es
einen weiteren Mechanismus, der die Insulinresistenz begiinstigt: Den
sogenannten Randle-Zyklus (vgl. [S127]). Dieser fiihrt dazu, dass infolge
der zu hohen Blutfettwerte im Blut die Zellen sehr viel Fett aufnehmen (vgl.
[11], Seite 132). Das ist bildlich in den Abbildungen oben dargestellt. Zellen
transportieren immer Fett in die Zelle, Glukose nur dann, wenn Insulin
wirkt. Das sich aufstauende Fett in der Zelle blockiert zusitzlich die
Wirkung von Insulin. Der Hintergrund ist, dass Randle ebenfalls
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herausgefunden hat, dass die Zelle Fett als Energietrdger bevorzugt. Liegt
viel Fett vor, wird Insulin (zusétzlich) gehemmt, dargestellt in Stufe 3 (vgl.
[S127]). Doch ohne Insulin sterben die Mitochondrien (vgl. [S44]) und
somit stirbt die Zelle.

Die Blutfette werden durch die Kohlenhydrate und vor allem Zucker
hochgetrieben. Der Mensch wandelt Fruktose generell um in Fett. Bei
Glukose passiert das erst, wenn die Speicher in Leber und Muskeln voll
sind. Erst jetzt wandelt die Leber Glukose um in Palmitinsdure und
Stearinsdure, die dann in Triglyceride eingelagert werden. Daher haben
insulinresistente Menschen so hohe Triglyceridwerte!

Es gibt noch einen sehr wichtigen zeitlichen Aspekt. Die Insulinresistenz
tritt bereits ca. zehn bis zwanzig Jahre vor dem Diabetes Typ-2 auf.

4 N

Insulin ist erh6ht
Glukose ist normal

abetes Typ-2

Quelle: Nach Benjamin Bikman )

18

Was Sie in der Abbildung von Benjamin Bikman sehen, sind der zeitliche
Verlauf und die beiden Parameter Insulin und Blutzucker. Was man sofort
erkennt: Thr Blutzucker bleibt viele Jahre bis Jahrzehnte niedrig. Insulin ist
jedoch sofort erhoht und kann im Jahr 2020 auch einfach im Labor

33



Kapitel 2 Alles dreht sich um Insulin

gemessen werden. Macht bis heute leider nur keiner, da sich alle auf den
Blutzucker konzentrieren. Wie oben beschrieben tritt iiber die Zeit eine
Insulinresistenz bei immer mehr Geweben bzw. Organen ein. Nun steigt der
Blutzucker im Blut an und der Diabetes wird diagnostiziert. Somit muss
man die Zeit vor dem Anstieg des Blutzuckers als Pra-Diabetes oder einfach
als Zeitraum stdrker werdender Insulinresistenz sehen. Wie geféhrlich das
ist, lernen Sie in den kommenden Kapiteln.

Jetzt fragen Sie sich vielleicht: Braucht der Mensch wirklich keine
Kohlehydrate? Es gibt durchaus einige Gewebe, die zwingend auf Glukose
angewiesen sind. Nicht alle Zellen kénnen mit Fett oder Ketonkdrpern
arbeiten. Der Mensch stellt diese kleine Menge an Glukose selbst in der
Leber her (vgl. [4]). Kohlenhydrate sind fiir uns Menschen daher nicht
essentiell, Eiweill und Fett hingegen schon.

Daher lautet die Antwort auf die Frage: Nein. Wir Menschen kénnen ein
Leben lang ohne Kohlehydrate leben. Wir kdnnen die notwendige Menge an
Glukose selbst in der Leber herstellen. Beim Abbau von Triglyceriden fallen
auch Reste an, die in der Leber in Glukose umgewandelt werden kénnen.
Das ist nur ein Weg. Es gibt viele Wege, wie die Leber die kleinen Mengen
an benotigter Glukose herstellen kann (vgl. [4], Seite 69).

Dieser Absatz soll vor allem beruhigen. Auf Basis von Paldontologen wie
Loren Cordain ergibt sich, dass wir sehr wohl auch Pflanzen in einem
gewissen Umfang gegessen haben. Ungefihr 1/3 der tdglichen Energie
haben viele Vélker aus Pflanzen aufgenommen, wobei da auch wieder Fett
mit im Spiel ist, nicht nur Kohlenhydrate. Niemals jedoch gab es Zucker
auferhalb der Frucht und mit Stahlrollen fein gemahlenes Getreide.

Eigene Erfahrung:

Ich habe bei mir die Feststellung gemacht: Natiirlich braucht auch mein
Korper keine Kohlenhydrate. Ich habe zweimal zwei Wochen streng ketogen
gegessen (unter 10 g KH). Dabei ist meine Herzratenvariabilitit (HRV)
jedoch deutlich schlechter und mein Ruhepuls ist deutlich hoch gegangen.
Ich messe diese Daten mit dem Oura-Ring. Ich gehe der Sache nach, da es
hierfiir einen biochemischen Grund geben muss, so dass mein Korper
aktuell ca. 40 g Glukose am Tag benoétigt. Mehr dazu aus meinem YouTube-
Kanal.
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Sind Sie vielleicht ein TOFI?

Oft wird Insulinresistenz mit Ubergewicht und trigen Menschen in
Verbindung gebracht, die sich nicht zum Sport motivieren kénnen. Die
Wabhrheit liest sich jedoch ein wenig anders (vgl. [S127]):

Ubergewicht ist bei ca. 60% der Diabetiker Typ-2 vorhanden: Ubrig bleiben
jedoch ca. 40%, die kein Ubergewicht haben und trotzdem Diabetes Typ-2
bekommen. Diese Menschen kénnen u. U. sogar schlank sein. Genau diese
Menschen nennt man im Englischen TOFTI (thin on the outside, fat on the
inside - das bedeutet auen schlank, innen fett).

Tim Noakes ist so ein Beispiel. Tim ist ein Sportarzt aus Siidafrika, der
Marathon gelaufen ist. Er wurde zum Diabetiker Typ-2 und fiel aus allen
Wolken. Ein weiteres Beispiel ist Sami Inkinen, ein professioneller Triathlet,
der zum Pradiabetiker wurde. Es gibt zig weitere Beispiele, auch von
ehemaligen Top-Athleten. Von aufen hétte man diesen Menschen es niemals
angesehen, dass sie stoffwechselkrank sind. Aufgrund einer falschen
Erndhrung haben sie eine Insulinresistenz entwickelt.

Das heiit: Man erkennt die Stoffwechselerkrankung nicht am &ufReren
Erscheinungsbild. Ein Mensch kann sehr schlank und trotzdem
stoffwechselkrank sein (vgl. [S127]).

Jetzt sagen Sie sich: Na und...bin ich eben ein TOFI?! Doch wollen Sie
wirklich Diabetes Typ-2 bekommen? Es kann auch gut sein, dass
Herzinfarkt, Krebs oder Schlaganfall Sie vorher stoppen. Die wahren
Gefahren sind der Fettstoffwechsel und die hormonelle Fehlentwicklung
eines insulinresistenten Menschen. Daran kann man die Insulinresistenz
erkennen und somit auch, ob Sie ein TOFI sind. Die entscheidenden
Blutwerte beschreibe ich im folgenden Kapitel.
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,, Wir finden mehr und mehr
Studien, die aufzeigen, wie
Insulinresistenz die Gesundheit
des Gehirns bedroht.*

— Benjamin Bikman
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Ich mochte Thnen die folgenden Blutuntersuchungen ans Herz legen, da man
anhand dieser Werte sehr gut feststellen kann, ob Sie bereits eine
Insulinresistenz entwickelt haben oder nicht:

Niichterninsulin

HDL (niichtern)
Triglyceride (niichtern)
Gamma-GT

GOT

GPT

Diese fiinf Blutwerte kann jedes Labor in Deutschland bestimmen. Es sind
gewoOhnliche Blutwerte, die {iber den Hausarzt zu bekommen sind. Kosten
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ca. 30,- Euro, sofern Sie die selbst bezahlen miissen.

Folgende Blutwerte wiirde ich ebenfalls bestimmen lassen, da sie aufzeigen,
ob Thre Gefdlle bereits entziindet sind bzw. ob Thre Mitochondrien nur noch
eingeschrankt arbeiten:

*  hs C-RP (hoch sensitiv)

* LDHI1-5
e  Pyruvat
* Laktat

Dazu messen Sie bitte Thren Blutdruck und berechnen den Wert:
Bauchumfang (ohne Einziehen) geteilt durch KorpergroRe.

Hinweis zu LDH1-5: Am besten 148t man diesen Wert direkt im Labor
messen, da LDH1-5 schnell verarbeitet werden muss, sonst sind die Werte
unbrauchbar. Wenn der Hausarzt das abnimmt, muss das Blut sehr gut
zentrifugiert werden! Fragen Sie nach, das weil§ nicht jeder.
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Wie sollten Ihre Werte ausschauen?
*  Thr Blutdruck sollte idealerweise bei 120 zu 80 liegen.
*  Bauchumfang / Korpergrofe sollte bei 0,5 liegen.

* Insulin sollte kleiner 4 pIE/ml sein. Normal im Sinn einer genetisch
korrekten Erndhrung: 1-2 pIE/ml.

*  Triglyceride/HDL sollte kleiner 1, besser 0,5 sein.
e hs C-RP sollte kleiner 1.0, besser 0,5 sein.

*  Gamma-GT kleiner 18, GOT und GPT je kleiner 25. Héhere Werte
zeigen u. a. eine Fettleber an.

* LDH 4 sollte kleiner 9.4% sein
* LDH 5 sollte kleiner 10% sein
*  Der Quotient Laktat/Pyruvat sollte kleiner 20/1 sein.

Wenn keiner der Werte passt, dann sollte das Motivation genug sein, dieses
Buch sehr griindlich zu lesen, denn nur mit einer genetisch korrekten Kost
konnen diese Werte ins Lot kommen (vgl. [4], Seite 37). Wenn die Werte
LDH oder der Quotient Laktat/Pyruvat nicht passen, dann sollten Sie mein
Buch ,,Zucker, Blut und Brotchen® lesen (vgl. [4], Seite 141) und das Buch
,Mitochondrien“ von Bodo Kuklinski (vgl. [18]).

Eine Form des Fastens kann ein sehr wichtiges Werkzeug werden, da Fasten
Insulin schnell senkt. Zudem mindert es eine Fettleber.

Ein erhohter Spiegel von Insulin bzw. ein Wert von zwei oder mehr beim
Quotient Triglyceride / HDL beschreiben den Zustand der Insulinresistenz.

Ich gebe Thnen an dieser Stelle zwei Beispiele. Meine konkreten Werte
haben sich von 2016 zu 2019 folgendermallen verbessert (die Umstellung
auf eine genetisch korrekte Erndhrung erfolgte am 1.1.2017, zunédchst mit
vielen kleinen Fallen und Fehlern, aber trotzdem war das der Startpunkt):
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Meine Ausgangslage
In den Jahren 2012 bis 2016 hatte ich folgende Werte:
e Blutdruck: 140/85 bis 145/90
»  Triglyceride: 70-100 mg/dl
* HDL: 38-47 mg/dl
e Niichterninsulin: 4,91 pIE/ml
*  Korpergewicht: 72,5 kg bei 1,72 m GroRe

Natiirlich war ich nicht metabolisch schwer krank, aber der Blutdruck war
auffallig und der Quotient Tri/HDL lag bei ca. 2, wo die roten Lampen
angehen sollten. Schulmedizinisch galt der Insulinspiegel als vollkommen
normal. Ich muss jedoch noch einmal feststellen: Menschen, die sich
genetisch korrekt erndhren, liegen eher bei 1-2 pIE/ml.

Wenn man sich diese kleine Anamnese anschaut, stelle ich heute fest: Ich
hatte die ersten Stufen auf dem Weg zur Insulinresistenz erklommen. Meine
damalige Hausérztin drohte bereits mit Blutdrucktabletten, wenn sich die
Lage nicht bessert.

Meine Werte nach der Umstellung

Am 1.1.2017 habe ich angefangen, meine Erndhrung zu dndern. Jedoch mit
den typischen Fehlern, die man am Anfang wohl macht. Ich habe im Jahr
2017 noch sehr viel iiber die genetisch korrekte Erndhrung gelernt, sodass
sich der Erfolg erst im Jahr 2018 einstellte. Seitdem liegen die Werte
konstant bei:

e Blutdruck: 115/75

*  Triglyceride: 44 mg/dl

* HDL: 80-89 mg/dl

*  Niichterninsulin: 2,0 pIE/ml
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*  Korpergewicht: 68 kg stabil.

Das ist metabolisch ein vo6llig anderes Bild! Der Quotient Tri/HDL liegt nun
bei ca. 0,5. Niichterninsulin unter 3. Zudem ist der Blutdruck seit Jahren
normal, ohne dass ich mehr oder weniger Sport mache.

Ich gebe Thnen zum Vergleich mal kritische Daten, damit Sie Thre Werte
einordnen konnen:

*  Blutdruck: 150/90 und héher

*  Triglyceride: 200 mg/dl und héher

*  HDL: kleiner 45 mg/dl

*  Niichterninsulin: groRer 10,0 JIE/ml

Das sind Werte eines Prddiabetikers, bei dem man ,nur“ durch die
Umstellung des Essens innerhalb von Monaten die Risiken, die mit der
Insulinresistenz zusammenhéngen, entscharfen kann. Anhand der Blutwerte
konnen Sie den Fortschritt tiberwachen. Das Blutbild, welches ich oben
anrate, kostet ca. 60 Euro. Ein Teil davon wird durch die gesetzliche
Krankenkasse getragen. Ihr Hausarzt kann all diese Werte messen. Sie
miissen die Werte nur ggf. selbst bezahlen, da Insulin leider nicht praventiv
gemessen wird. Dabei sagt es so viel aus!

Sie werden mich nun fragen, ob eine LowCarb-Ermnédhrung wirklich
notwendig ist. Definitiv ja!

Je schlechter Thre Werte sind, umso strenger miissen Sie auf die
Kohlenhydrate achten. Da liegt der Unterschied zum Menschen mit einem
gesunden Stoffwechsel, der vielleicht auch noch zwei- bis dreimal die
Woche Laufen geht: Der kann ruhig mal einen halben Kuchen essen. Wenn
er zehn Kilometer joggen geht, verbrennt er die leeren Kohlenhydrate.

Je schlechter Thre Werte sind, vor allem wenn Thr Insulin iiber 9 PIE/ml
liegt, dann miissen Sie fiir Monate sehr streng sein.

Es gibt aber auch eine gute Nachricht: Die genetisch korrekte Erndhrung
bietet viele leckere Gerichte, die aufgrund eines falschen Wahns vor
gesundem Fett vorher tabu waren.
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Werte zur Verfolgung Threr Verbesserung

Zur Motivation Thre Zielwerte unten auf der Liste

Datum Insulin |HDL | Triglyceride | Gewicht | Blutdruck
Start
Zwisch <5 >50 <80 mg/dl 130 zu 80
enziel WIE/ml mg/dl
Ziel <3 >70 <60 mg/dl 120 zu 80
pIE/ml | mg/dl

Nichts motiviert mehr, als den Erfolg objektiv und schwarz auf weill am
Blutbild wie auch an Daten wie Korpergewicht und Bauchumfang zu
messen. Dazu kommt natiirlich Thr Kérpergefiihl.

Wie fiihlen Sie sich?

Das ist jedoch recht subjektiv. Was ich Thnen allerdings versprechen kann:
Viele Menschen, die komplett abhdngig von Kohlehydraten waren, die sich
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stindig miide bzw. antriebslos fiihlten, erfahren eine ganz neue Energie,
sobald der Korper anfangt, Fett wieder als Energie zu benutzen. So, wie es
Mutter Natur fiir uns vorgesehen hat. Eine stindig empfundene Miidigkeit
kann komplett verschwinden.
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,,Die Kalorien zu reduzieren
korrigiert nicht die hormonelle
Imbalance, in der Sie sich
befinden. Fasten jedoch
verdandert die Hormone!“

— Jason Fung
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Das Hormon Insulin ist zundchst einmal ein lebensnotwendiges Hormon.
Das wurde bei Diabetikern vom Typ-1 erkannt, die haufig gar kein Insulin
mehr herstellen konnen. Bevor wir als Gesellschaft in der Lage waren,
Insulin herzustellen, sind diese Menschen abgemagert und gestorben.
Unsere Zellen und darin u. a. die Mitochondrien benotigen Insulin, sonst
sterben sie ab (vgl. [S44]). Insulin in normalen Hohe hat weitere positive
und lebensnotwendige Eigenschaften:

* Insulin steht fiir Aufbau.

* Insulin steht fiir ,,Speicher aufbauen® fiir schlechte Zeiten.

* Insulin steht fiir Reparatur.

* Insulin ist essentiell notwendig fiir den Stoffwechsel (vgl. [S44]).
*  Durch Insulin wird Magnesium besser aufgenommen.

Doch inzwischen passiert bei iiber der Hélfte der Bevolkerung etwas ganz
anderes. Die Insulinspiegel sind zu hoch oder besser ausgedriickt: Krankhaft
hoch. Ein gesunder Insulinspiegel (niichtern gemessen) liegt laut Benjamin
Bikman und Jason Fung bei 3 bis 5 pIE/ml. Ich sehe den Wert mit einer
genetisch korrekten Erndhrung bei maximal 3 PIE/ml. Das scheint der
Bereich zu sein, der die letzten 400.000 Jahre normal fiir uns war. Wenn
Diabetiker einen Niichterninsulinwert von 20-40 PIE/ml haben (vgl. [S1]),
ahnt man, wo der ,,Hase im Pfeffer” liegt.

Leider gehort die Untersuchung auf Insulin nicht zum Standard. Hier kénnte
man den Pra-Diabetes sehr frithzeitig, ndmlich Jahrzehnte vor dem Diabetes
Typ-2, erkennen.

Insulin ist dominant, wenn Sie Kohlenhydrate essen (vgl. [4], Seite 70).
Durch den Verzehr von Eiweil und Fett wird laut Benjamin Bikman so gut
wie kein Insulin ausgeschiittet (vgl. [2]). Insulin hélt den Blutzuckerspiegel
in einem sehr engen Intervall stabil. Viele Zellen benétigen Glukose zur
Energieversorgung oder zum Herstellen von Molekiilen. Doch das ist nicht
die einzige Aufgabe von Insulin. Damit Sie verstehen, warum ein zu hoher
Insulinspiegel ein Problem ist, stelle ich kurz zusammen, welche weiteren
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Aufgaben Insulin im Koérper regelt.
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Was macht Insulin?

Hauptaufgabe von Insulin ist es, den Blutzuckerspiegel zu senken, indem
Insulin Glukose (alias Blutzucker) in die Zellen schleust. Fast alle
menschlichen Zellen kénnen Glukose verstoffwechseln und reagieren auf
Insulin. Doch Insulin macht mehr; viel mehr (vgl. [2]):

Insulin reduziert die Fettverbrennung in den Zellen. Das ist logisch,
da die Zellen nun die vorhandenen Kohlenhydrate verbrennen
sollen (vgl. [6], Seite 169).

Insulin speichert Fett in die Zellen. Auch das ist sinnvoll, denn der
Korper hat in diesem Moment ein Uberangebot an Kohlenhydraten.

Insulin stimuliert die Nieren, weniger Natrium (Salz) auszuscheiden
(vgl. [1], Seite 36).

Insulin fiihrt zu einer erh6hten Oxidation von LDL.

Insulin speichert Eiweif§ in den Zellen.

Insulin stimuliert im gesamten Korper Wachstum.

Insulin stimuliert die Bildung von Triglyceriden.

Insulin stimuliert die Bildung von Fibrinogen (vgl. [1], Seite 35).

Insulin fiihrt zu einem héheren Verlust von Magnesium (vgl. [1],
Seite 35).

Insulin fiihrt zu einem hoheren Ausstof8 von Stresshormonen, u. a.
Cortisol (vgl. [1], Seite 36).

Insulin aktiviert mTor und stoppt AMPK.

Insulin interagiert mit anderen Hormonen (vgl. [2], Seite 42), indem
es ein Enzym namens Aromatase hemmt.

Insulin regelt das Enzym FMO3 hoch, welches in der Leber aus
TMA TMAO herstellt. Somit gehen hohe Blutspiegel von TMAO
einher mit Insulinresistenz und nicht mit dem Verzehr von Fleisch
(vgl. [S43] und [9], Seite 204).
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Was bedeutet Insulinresistenz?

Welche Erkrankungen stehen mit Insulinresistenz in Verbindung? Sie
werden sehen, das ist weit mehr als der bekannte Diabetes Typ-2 (vgl. [2]).
Warum ist eine Insulinresistenz so geféhrlich?

Das beschreibe ich in diesem Unterkapitel ausfiihrlich, damit Sie sich der
Gefahr bewusst sind. Sicherlich sind ein bis zwei Punkte dabei, die Sie noch
nicht kannten. Zu jeder Erkrankung zitiere ich entsprechende Studien, wie
Sie es von meinen Biichern gewohnt sind. So kénnen Sie genauer nachlesen.

Alzheimer (alias Diabetes Typ-3)

In der Studie von Carlos Contreras stellt man fest, dass das Gehirn von
Alzheimerpatienten um 40 bis 60% weniger Glukose aufnehmen kann. In
Untersuchungen des Gehirns von Verstorbenen gab es Hinweise, dass dort
signifikant weniger Insulinrezeptoren vorhanden waren. Das Gehirn war
insulinresistent. Dadurch erleidet das Gehirn einen massiven Energiemangel
(vgl. [S93]) bzw. das Gehirn kann umso weniger seinen Energiebedarf
decken, je insulinresistenter der Patient wird.

Zudem fiihrt die Insulinresistenz dazu, dass sich vermehrt Beta-Amyloid-
Plaques bilden (vgl. [S5], [S46], [S47]). Insbesondere bei Tragern des Gens
APOE4. Wenn das Enzym APOE normal arbeitet, verhindert dieses Enzym
die Bildung von Beta-Amyloid-Plaques (vgl. [2], Seite 27). Trdger von
APOE4 haben jedoch eine 10-30-mal hohere Wahrscheinlichkeit, Alzheimer
zu entwickeln. Doch welcher Risikofaktor kommt an Position zwei,
sozusagen nach dem Gen APOE? Es ist nicht das Rauchen. Auf Platz 2 der
Risikofaktoren landet niichtern gemessenes Insulin. Es ist davon
auszugehen, dass die Insulinresistenz dazu fiihrt, dass der Korper die Beta-
Amyloid-Plaques nicht mehr abbauen kann. So hat man eine Studie an
alteren Teilnehmern durchgefiihrt, denen man Insulin gespritzt hat. Dadurch
wurde die Bildung der gefahrlichen Beta-Amyloid-Plaques angeregt (vgl.
[S92]). Tréager von APOEA4 sind besonders anféllig fiir zu hohe Blutzucker-
und damit einhergehend Insulinspiegel.
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Parkinson

Parkinson entwickelt sich laut Benjamin Bikman (vgl. [2], Seite 30) in
einem Bereich des Gehirns, der sich Substantia nigra nennt. Diese Struktur
steuert das motorische Verhalten und die Belohnungsfunktion durch
Dopamin. Durch Insulinresistenz fillt die Dopaminproduktion (vgl. [S48],
[S49]), wodurch es zu den motorischen Problemen kommt (vgl. [2], Seite
31). In den genannten Studien machte man die Beobachtung an Menschen,
demnach diejenigen mit der hochsten Insulinresistenz die geringste
Dopaminproduktion aufwiesen.

Man hat in einer Studie an Ratten das Gegenteil zeigen konnen. Dort hat
man Insulin verringert und im Anschluss haben sich die Dopaminrezeptoren
im Gehirn um 35% vermehrt (vgl. [S94]).

Man vermutet hier einen Teufelskreis. Beobachtungen zeigen, dass
Medikamente, welche die Aufnahme von Dopamin und Serotonin
verhindern, zu Diabetes Typ-2 fiihren (vgl. [S95]). Genannt wird hier
Olanzapine, welche bei bipolarer Stoérung und Schizophrenie eingesetzt
werden. Somit fiihren geringe Spiegel von Dopamin zu Diabetes Typ-2, der
wiederum fiihrt zu einer geringeren Produktion von Dopamin. Der
Teufelskreis schlieft sich.

Das erkldrt, dass ca. 30% der Menschen mit Parkinson Diabetes Typ-2
haben und 80% insulinresistent sind (vgl. [S96]).
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Koronare Herzkrankheit (KHK)

Insulinresistenz wirkt durch zwei Faktoren als Risikofaktor fiir KHK: Durch
Insulinresistenz entwickelt sich ein gefdhrliches LDL-Profil, ndmlich das
kleine und dichte LDL. Diese Messung der LDL-PartikelgroRe ist erst in
den letzten Jahren moglich und kostet im Jahr 2020 ca. einhundert Euro.
Man weil, dass die gefdhrliche PartikelgréBe mit der Menge der
Triglyceride korreliert. Das bedeutet: Je hoher Thr Wert fiir Triglyceride ist,
desto kritischer ist die PartikelgroRfe des LDL. Zudem fand der Forscher
Gerald Reaven bereits 1966 heraus, dass der Verzehr von Kohlenhydraten
den Wert Triglyceride im Blut stark ansteigen lasst (vgl. [S97]). Ich zeige
Ihnen die Werte aus der Studie von 1966:

=
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Bei (1) sehen Sie die Erndhrung mit LowCarb (68% Fett, 15% Eiweill und
17% Kohlenhydrate) und bei (2) sehen Sie die Erndhrung ohne Fett (85%
Kohlehydrate, 15% Eiweill und 0% Fett). Diese Beobachtung wurde
inzwischen auch durch grof angelegte Beobachtungsstudien bestétigt (vgl.
[S130]).

Ein Dank geht hier an Tim Noakes, der den gesamten Komplex Insulin und
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KHK in einer Vortragsserie sehr gut recherchiert hat. Was Sie in der
Abbildung sehen: Bei genetisch korrekter Erndhrung haben wir weniger als
die Hilfte an Triglyceriden im Blut als mit der im Jahr 2020 immer noch
empfohlene Erndhrung mit einer hohen Menge an Kohlenhydraten.

Bereits 1959 zeigte Margaret Albrink, dass die Menge an Triglyceriden
wesentlich besser mit KHK korreliert, als der Cholesterinwert an sich. Dazu
hat sie Patienten mit KHK untersucht und folgende Daten gefunden (vgl.
[S98]):
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In den beiden Abbildungen sehen Sie, dass bei gesunden Menschen hohe
Werte von Triglyceriden nicht vorkommen. Bei Cholesterin unterscheiden
sich die Blutwerte von gesunden und an KHK erkrankten Menschen
wesentlich weniger.

Inzwischen hat sich der Wert Triglyceride auch als unabhéngiger
Risikofaktor bestétigt (vgl. [S131], [S132], [S133]). In der Studie von
Hirohito Sonne zeigt sich, dass die hohen Werte von Triglyceriden ein
starker Marker fiir KHK sind.

Ich habe bereits im Buch ,,Zucker, Blut und Brotchen®“ ein umfassendes
Kapitel tiiber die ,Cholesterinliige“ und die vollkommen falsche
Déamonisierung von gesundem geséttigtem Fett verfasst (vgl. [4], Seite 265),
doch diese beiden Studien sind dort noch nicht enthalten und
veranschaulichen noch einmal, wie weit die Wissenschaft bereits 1959 war.
Man kann sich nun fragen, wieso diese Wissenschaftler nicht an die
Offentlichkeit gegangen sind. Tim Noakes vermutet, dass sie gesehen haben,
was mit den Wissenschaftlern passiert, die sich gegen Ancel Keys und die
absurde Theorie, dass tierisches gesittigtes Fett (welches wir ca. 3 Millionen
Jahre gegessen haben, ohne am Herzen zu erkranken) auflehnten. Sie haben
vermutlich den Angriff auf John Yudkin beobachtet und hatten Angst, dass
ihre wissenschaftliche Karriere ebenso zerstort wird wie die von John
Yudkin. Er hat bereits zu der Zeit ein hervorragendes Buch tiber den wahren
Verursacher der steigenden Zahlen an KHK geschrieben: Zucker (vgl. [14]).
Robert Lustig hat die Arbeit von Yudkin im Jahr 2019 anhand einer Studie
an Kindern bewiesen (vgl. [S51]).

Ein weiterer Aspekt ist, dass die Insulinresistenz zu oxidativem Stress fiihrt
(vgl. [S50]), was sich ebenfalls negativ auf die Herzgesundheit auswirkt.
Oxidativer Stress fiihrt u.a. zu oxidiertem LDL, welches tatsédchlich
gefdhrlich fir die GefdRe ist. Hintergrund ist, dass im insulinresistenten
Korper das Enzym eNos nicht mehr korrekt funktioniert. Anstatt dem
gefdlschiitzenden NO (Stickstoffmonooxid) wird ein Sauerstoffradikal
herstellt (vgl. [S50]).

In der Studie von Ronald Garcia (vgl. [S134]) wird erhéhtes Insulin zudem
als der mit Abstand grofSte Risikofaktor ausgewiesen (7-fach héheres Risiko
fiir eine KHK). LDL hatte in der Studie keine Aussagekraft.
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Hoher Blutdruck

Zundchst zitiere ich die tolle Studie von David Unwin, ein Hausarzt, der
inzwischen andere Arzte zur Erndhrung LCHF ausbildet und bereits bei iiber
500.000 Patienten den Diabetes Typ-2 bzw. Prddiabetes Typ-2 umkehren
konnte.

Zu Beginn hat Unwin eine Studie an 154 Patienten vertffentlicht, die er
mittels LCHF, alias genetisch korrekter Erndhrung, behandelt hat. So bekam
er die Probleme einer Insulinresistenz in den Griff, wie den hohen
Blutdruck, der u.a. dadurch entsteht, dass ein zu hoher Insulinspiegel
verhindert, dass die Nieren Natrium ausscheiden (vgl. [S2]). Dadurch halten
die Nieren mehr Wasser zuriick und der Druck in den Gefa8en steigt. Bringt
man den Insulinspiegel durch eine genetisch korrekte Erndhrung, ggf. in
Kombination mit 16/8-Fasten, in den normalen Bereich, wird das Natrium
korrekt ausgeschieden. Der Blutdruck befindet sich bald wieder im
normalen Bereich. Zudem fiihrt der hohe Insulinspiegel dazu, dass der
Korper zu wenig NO herstellt, welches die GefdRe weitet (vgl. [2], Seite
38). Das kann vor allem bei Schwangeren in der zweiten Haélfte der
Schwangerschaft auftreten.

Auch eine Studie an 1422 freiwilligen Teilnehmern zeigte eine signifikante
Reduzierung des Blutdrucks infolge einer Buchinger-Fastenkur (vgl. [S87]).
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Hohe Werte fiir Blutfette/Cholesterin

Durch zu hohe Insulinspiegel wird die Leber angewiesen, Fett herzustellen
(vgl. [2], Seite 73), um zu hohe Mengen an Kohlenhydraten im Blut zu
reduzieren. Dabei stellt die menschliche Leber vor allem Palmitinsdure her.
Diese wird mittels VLDL und LDL aus der Leber abtransportiert.

An dieser Stelle mochte ich unterstreichen: Sie kdnnen extrem viel Fett im
Blut haben, obwohl Sie sich streng fettarm erndhren, wenn Thr Kérper nicht
(mehr) in der Lage ist, die hohen Mengen an Kohlenhydraten zu
verstoffwechseln. Das gilt besonders fiir Zucker: Der Fruktoseanteil von
Zucker wird fast ausschlieflich zu Fett umgewandelt. Das ist der
Hauptgrund fiir die Entstehung einer Fettleber (vgl. [S51], [S58]). Sichtbar
ist das auch an zu hohen Werten fiir Triglyceride. Beim Abbau von Fruktose
und Alkohol in der Leber entstehen Triglyceride (vgl. [S58]). Das macht das
inzwischen auch in der EU zugelassene Kornsirup (HFCS) so geféhrlich, da
im Kornsirup der Fruktoseanteil hoher ist als im Haushaltszucker. Es
schmeckt dadurch noch siifer und es kann wesentlich giinstiger hergestellt
werden als Zucker. Eine tédliche Kombination.
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Fettleber

Durch die Insulinresistenz verliert die Leber die Eigenschaft, Glukose als
Glykogen zu speichern. Doch es kommt noch schlimmer: Die
insulinresistente Leber gibt zudem Glukose ins Blut ab, obwohl der
Blutzuckerspiegel, wie auch der Insulinspiegel, hoch sind (vgl. [2], Seite
72).

Das ist unbedingt zu vermeiden!

Die Fettleber kann sich nun entziinden. Das passiert signifikant haufiger bei
Menschen, die insulinresistent sind (vgl. [S52]). In der Studie von
Marchesini an 46 Patienten, gegeniiber einer Kontrollgruppe mit 92
gesunden Teilnehmern, konnte man diese Beobachtungen nachvollziehen.

Zudem konnen sich eine Leberzirrhose und sogar Leberkrebs entwickeln
(vgl. [S53]). Robert Lustig beschreibt aus seinem klinischen Alltag, dass er
unter 10-jdhrige Kinder in seiner Klinik betreute, die bereits eine
Lebertransplantation bendtigten (vgl. [S51]). Der Zucker fiithrt zu den
gleichen Leberentziindungen wie Alkohol.
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Gicht

Gicht entsteht, wenn man zu viel Harnsdure im Blut hat (vgl. [2], Seite 66).
Héaufig wird dafiir die Aufnahme von zu viel Purinen verantwortlich
gemacht. Diese nimmt man z. B. durch den Verzehr von Fleisch auf.

Doch auch hier hat Insulin seine Hdnde im Spiel: Im gesunden Menschen
wird Harnsdure iiber die Nieren ausgeschieden. Sobald der Mensch
zunehmend insulinresistent wird, dndert sich dieser Ablauf. Die Nieren
scheiden immer weniger Harnsdure aus. Dadurch steigt der
Harns&durespiegel im Blut und fiihrt zu Entziindungen in Gelenken (vgl.
[S54], [S55]). In der Studie von Rosa Luciano wurden 1364 iibergewichtige
Kinder untersucht und es konnte aufgezeigt werden, dass die Héhe von
Harnsdure im Blut mit Insulinresistenz einhergeht.

Zudem ist bekannt, dass Zucker, konkret der Fruktoseanteil vom Zucker,
Harnsdure ansteigen lasst (vgl. [10], Seite 107), da beim Abbau von
Fruktose Harnsdure entsteht. Es wird somit mitnichten Fleisch sein, welches
uns Menschen an Gicht erkranken ldsst, da wir seit ca. 3 Millionen Jahren
Fleisch essen und durch Fleisch {iberhaupt erst zum Menschen geworden
sind (vgl. [11], Seite 3). Der vollkommen unnatiirliche Verzehr von Zucker
ist ganz offensichtlich mal wieder als wahrer Treiber der Erkrankung
tiberfiihrt.
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Ubergewicht

Das Thema Ubergewicht ist sehr komplex und im Buch ,,Von Zucker, Blut
und Brotchen® ausfiihrlich beschrieben (vgl. [4], Seite 70). Es gibt trotz der
Komplexitét einen einfachen Mechanismus:

a A

[

L w

So schreibt Florian Horn, dass durch einen hohen Glukosewert die Beta-
Oxidation gestoppt wird (vgl. [6], Seite 169). Das bedeutet, die
Fettverbrennung wird gestoppt, wenn der Korper einen hohen Insulinspiegel
hat. Insulin signalisiert: Fett speichern und wegsperren, wie in der
Abbildung dargestellt. Insulin signalisiert zudem Glukose in Fett
umwandeln, Fettverbrennung einstellen und Glukose verbrennen. Solange
diese Signale im Korper ausgesendet werden, d. h. solange der
Insulinspiegel hoch ist, werden Sie kein Fett abbauen. Im Gegenteil: Thr
Korper stellt sogar Fett in Form von Palmitinsdure her, um die hohe
Konzentration von Glukose aus dem Blut zu reduzieren.
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Spitzensportler wie Sami Inkinen haben gezielt darauf hintrainiert, dass sie
eine extrem hohe Rate an Kohlenhydraten verbrannten. Sie wurden
insulinresistent. Gleiches passierte dem Sportarzt und Marathonldufer Tim
Noakes. Auch er wurde zum Diabetiker Typ-2, obwohl er stdndig fiir einen
Marathon trainierte. Er wurde durch den hohen Verzehr von Kohlenhydraten
insulinresistent.

Kurzum: Damit Sie Thr Fett loswerden, muss der Insulinspiegel dauerhaft
niedrig sein. Und das geht nur mit einer Erndhrung, die zu unserem
Stoffwechsel und somit zu unseren Genen passt. Man kommt selbst mit
Medikamenten nicht gegen eine falsche Erndhrung an.
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Reflux

Der Reflux, auch Sodbrennen genannt, stellt eine unangenehme Erkrankung
dar. Magensdure flieSt zuriick in die Speiserdhre, die daraufhin schmerzt.
Zundchst hatte man nur die Magenklappe im Verdacht, die nicht mehr
richtig schlieft, doch man fand heraus, dass der Reflux haufiger und
schlimmer wurde, wenn die Insulinresistenz stdrker wurde (vgl. [S56]).
Zudem hat man herausgefunden, dass der sogenannte Barrett-Osophagus
haufiger bei Insulinresistenz auftritt (vgl. [S57]). In der Studie von
Catherine Duggan wurden 392 Patienten untersucht. Bei den Patienten mit
den héchsten Insulin- und Leptinspiegeln trat der Barrett-Osophagus am
haufigsten auf. Gefdhrlich wird diese Erkrankung, da daraus
Speiserchrenkrebs entstehen kann (vgl. [S57]). Wenn man zudem
Ubergewicht hat, so kommt auch noch eine ,mechanische“ Komponente
hinzu, die es der Magenklappe schwieriger macht, sich zu schliefen (vgl.
[2], Seite 70).

Eigene Erfahrung:

Zu Beginn meiner Forschungsreise 2016 in die Biochemie des Menschen
hatte ich auch alltdglich mit Sodbrennen zu kdmpfen. Wie so viele dachte
ich, ich hétte zu viel Magensdure. In der Regel ist das Gegenteil der Fall.
Mit einem Niichterninsulinwert von 4,9 PIE/ml und einem Tri/HDL-
Quotienten von ca. 2 lag ich zwar noch nicht im roten Bereich der
Insulinresistenz. Durch die Umstellung auf eine genetisch korrekte
Erndhrung habe ich jedoch iiberhaupt kein Sodbrennen mehr, obwohl ich
taglich ca. 60 bis 70 % meiner Energie in Form von Fett aufnehme. Meine
Insulinsensitivitdt ist nun auch deutlich besser, da mein Niichterninsulin nun
bei 2 PIE/ml und der Tri/HDL-Quotient bei 0,5 liegt. Wie ich so oft sage: So
sollten die Werte aussehen. Das ist normal.
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Gallensteine

Die héaufigste Art von Gallensteinen tritt auf, wenn die Gallenfliissigkeit zu
dickfliissig wird (vgl. [2], Seite 76). Dazu liegt haufig ein Mangel an den fiir
die Galle notwendigen Néhrstoffen Taurin, Vitamin C und Cholin vor (vgl.
[4], Seite 122). Hinzu kommt die vollkommen verfehlte Angst vor gesunden
Fetten, so dass bei einer fettarmen Erndhrung zu wenig Gallenfliissigkeit
ausgeschiittet wird. Durch diese fehlgeleitete Form der Erndhrung steigt das
Risiko fiir Gallensteine (vgl. [S74]). In der Studie von Herrn Festi wurden
insgesamt 22 adipose Patienten entweder auf eine extrem fettarme
Eméhrung oder eine Erndhrung mit Fett gesetzt. Dabei achtete man darauf,
dass die Kalorien in beiden Erndhrungsformen gleich waren. In der Gruppe
mit der fettarmen Erndhrung entwickelten sich bei 6 der 11 Personen
Gallensteinen, in der Gruppe mit der normalen Erndhrung bei keiner
einzigen. Somit dndert sich das Risiko fiir Gallensteine massiv bei der von
mir préferierten genetisch korrekten Erndhrung (vgl. [4], Seite 37). Ich
mochte trotzdem noch einmal darauf hinweisen, dass man gerade zum
Beginn einer Erndhrungsumstellung auf die Galle achten sollte, indem man
Taurin, Vitamin C und Cholin zu sich nimmt (vgl. [4], Seite 122).

Doch zuriick zum Thema Insulin. Durch einen zu hohen Insulinspiegel
bildet der Korper zu viel Cholesterin, welches u. a. in die Gallenfliissigkeit
miindet. Eine gewisse Menge Cholesterin braucht der Mensch zur Bildung
von Gallenfliissigkeit. Ein Zuviel an Cholesterin in der Gallenfliissigkeit
lasst diese jedoch zu dick werden (vgl. [S69]; [2], Seite 77). Die Gefahr fiir
Gallensteine steigt. So zeigt sich in der Studie von Walter Willet, dass die
Gallensteine, die sich aufgrund einer Ubersittigung mit Cholesterin gebildet
haben, am hédufigsten auftreten (vgl. [S69]). In der Studie wird auch gezeigt,
dass Insulinresistenz ein Risikofaktor fiir die Bildung dieser Gallensteine
darstellt. Da eine Studie immer auf schwachen Beinen steht: Auch die
Studie von Mendez kommt zum gleichen Ergebnis (vgl. [S70]). Dort hat
man insgesamt 245 Patienten untersucht, 65 davon mit Gallensteinen. Der
Rest galt als Kontrollgruppe. Es zeigte sich eine sehr deutliche Korrelation
zwischen Gallensteinen und Insulinresistenz. Insulin war in den Patienten
mit Gallensteinen 15% hoher als in der Kontrollgruppe.
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Migrane

Benjamin Bikman spekuliert bei Migrdne auf einen dhnlichen
Wirkmechanismus auf das Gehirn wie bei Alzheimer und Demenz (vgl. [2],
Seite 32). Das Gehirn konnte durch die mehr und mehr einsetzende
Insulinresistenz einfach zu wenig Energie bekommen. So gibt es auch einen
bewiesenen Zusammenhang zwischen Insulinresistenz und Migréne:

In der Studie an 32 Patienten, die 400 mg Alpha-Liponséure iiber 6 Monate
zur besseren Wirkung von Insulin bekamen, ergab sich eine signifikante
Verringerung der Migrdne (vgl. [S75]). Die Teilnehmer hatten nur noch die
Halfte der Migraneanfélle. Das passt auch zur Studie von Fava, in der bei
Patienten mit chronischer Migrdne verglichen mit einer gesunden
Kontrollgruppe doppelt so héufig eine Insulinresistenz festgestellt wurde
(vgl. [S76]). In einer weiteren Studie fand man heraus, dass in der Gruppe
der Patienten mit Migrdneanfallen der Insulinspiegel deutlich hoher ist (vgl.
[S77]). Diese Ergebnisse legen den Verdacht nah, den Benjamin Bikman
formuliert: Migrdneanfélle entstehen durch eine Unterversorgung des
Gehirns mit Energie, da das Gehirn ebenfalls insulinresistent wird. Daher
kann bei Migrdne eine ketogene Erndhrung auch ,,Wunder* vollbringen, da
durch diese Erndhrungsform die Insulinresistenz reduziert wird und das
Gehirn wieder lernt, eine alternative Form der Energieversorgung zu
benutzen: Die Ketonkoérper. Genau dieses Wunder, ndmlich die
Verringerung der Migraneanfélle, wird in der Studie von Lorenzo bewiesen
(vgl. [S78]). Auch in einer weiteren Studie kommt man zu dem gleichen
Ergebnis: Hier hat man 35 iibergewichtige Teilnehmer entweder auf eine
kalorienreduzierte ketogene Didt oder eine kalorienreduzierte nicht-
ketogene Diét gesetzt. In der Gruppe mit der ketogenen Diét haben 75% der
Teilnehmer weniger als die Halfte bisheriger Migraneanfille bekommen, in
der Gruppe mit der nicht-ketogenen Diét hingegen nur 8,6% der Teilnehmer
(vgl. [S79]). Das ist auch logisch. Was passiert, wenn man nur Kalorien
reduziert, lernen Sie noch in diesem Buch, nur so viel vorab: Der
Insulinspiegel normalisiert sich nicht im Ansatz so gut wie bei einer
ketogenen Erndhrung, wodurch die Insulinresistenz weitestgehend bestehen
bleibt. Ich muss sagen, dass mir beim Lesen der Studie die Teilnehmer der
nicht-ketogenen Diét leidgetan haben.
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Dunkle Hautveranderungen und Psoriasis

Unter dunklen Hautverdnderungen (Acanthosis nigricans) versteht man
Bereiche, wo die Haut aneinander reibt und sich dunkel verfarbt. Daher tritt
sie auch hdufig in den Achsel- und Leistenbereichen auf (vgl. [2] Seite 59).

Psoriasis ist eine Hautverdnderung, wo sich die Haut z. T. groRfldchig rot
oder rosa verfarbt.

Beide Verdnderungen stehen im Verdacht, durch Insulinresistenz und starkes
Ubergewicht ausgeldst zu werden (vgl. [S80]). In der Verdffentlichung von
Davidovici werden u.a. einige Zytokine wie TNF, IL-17 und IL-22
angesprochen, die im Verlauf der Erkrankung erhoht gemessen und vom
Fettgewebe hergestellt werden.

Generell muss man feststellen, dass die Haut sehr haufig etwas nach aulen
anzeigt, was im Inneren nicht stimmt. Daher ist es insbesondere bei
Hauterkrankungen so wichtig, eine ganzheitliche Betrachtung vorzunehmen.
Das Symptom nach aufen ist hédufig gar nicht so schlimm. Ich hatte z. B: 20
Jahre lang Pickel auf dem Riicken in der GroRe der Rocky Mountains. Nach
dem Ausleiten von Quecksilber in den Jahren 2017 und 2018 sind die
verschwunden und nie wiedergekommen.

Der biochemische Hintergrund wird von Benjamin Bikman so beschrieben,
dass die Melanozyten ebenfalls auf Insulin reagieren (vgl. [2], Seite 59).
Insulin ist ein extrem méchtiges Hormon im Menschen. Sind die Spiegel
von Insulin jedoch dauerhaft zu hoch, und das sind sie bei Prd-Diabetikern
und Diabetikern Typ-2 erst recht, dann bekommen die Melanozyten viel zu
oft die Anweisung, Melanin herzustellen, so dass sich die Haut dunkel
verfarben kann.
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Akne

In der Pubertit ist Akne eine bekannte und normale Erscheinung, im
Erwachsenenalter jedoch nicht mehr. Es gibt auch nicht den Grund fiir Akne,
die im Gesicht, im Nackenbereich, dem Riicken oder auch sonst auf der
Haut auftreten kann (vgl. [2], Seite 60). Aber wie sie bereits ahnen, fand
man in der Studie von Proctor heraus, dass Personen mit Akne einen
hoheren Insulinspiegel aufweisen als Vergleichspersonen ohne Akne. Dazu
zeigten Ubergewichtige mit Akne in dieser Studie beim Glukose-
Toleranztest, verglichen mit der Kontrollgruppe ohne Akne, einen 4-fach
hoheren Insulinausstof8 (vgl. [S81]).

In der Studie wird als biochemischer Hintergrund der gestorte
Fettstoffwechsel von insulinresistenten Personen genannt. Wie wir bereits
wissen, sind hier héufig die Triglyceride sehr hoch, HDL ist niedrig, Insulin
ist hoch und spéter ist dann auch der Blutzucker zu hoch. Die Autoren
beschreiben das ,,nett” als eine ,,Verschmutzung des Blutkreislaufs“.
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Muskelverlust bzw. Sarkopenie

Der Mensch hat einen tdglichen Eiweilumsatz, den man auch anhand der
normalen Ausscheidung von Stickstoff messen kann (vgl. [2], Seite 62).
Dieser Umsatz an Eiweil§ liegt bei ca. 100 g.

Eiweifleinnahme- und Umsatz

Eiweiflabbau

100 g -400 g / Tag
Eiweif —w

Verdauung B Aminosduren

Korpereigenes
Eiweif}

10 kg

Aminosédurenabbau

(Leber, Muskeln & Nieren) Eiweiﬂherstellung

+400 g / Tag

Nieren
16g

Entspricht Stickstoff
100 g Eiweif3

9 Quelle: Dr. Stephen D. Phinney

Abbildung 5: Eiweillumsatz nach Stephen Phinney

Dieser Umsatz impliziert, dass der Mensch sensibel auf Insulin reagiert, da
durch Insulin in den Zellen Eiweille hergestellt werden. Sie ahnen was
kommt? Wenn die Zelle zunehmend insulinresistent ist, stellt sie auch immer
weniger Eiweile her. Am Ende kann eine Zelle so insulinresistent werden,
dass die Mitochondrien absterben und somit die Zelle abstirbt (vgl. [S44]).
Dadurch féllt es einem Menschen, der insulinresistent ist, zunehmend
schwerer, seine Muskelmasse zu halten oder gar auszubauen. Im Gegenteil
ist hdufig ein groBerer Verlust als die bekannten 1 % Muskelmasse pro
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Lebensjahr zu verzeichnen ([S85]).
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Reduzierung der Knochendichte

Osteoporose ist vor allem bei Frauen eine gefiirchtete Erkrankung, da die
Stabilitdt der Knochen extrem nachldsst. Man spricht dann auch von
Glasknochen, da sie bei der leichtesten Fehlbelastung brechen. Doch wie
haben wir als Gattung 3 Millionen Jahre lang iiberlebt und ein bis zwei
Tonnen schwere Tiere erlegt, wenn unsere Knochen sich offensichtlich im
Alter zu Glasknochen umbilden? Gibt es vielleicht einen anderen Grund als
das Altern? Und in der Tat stolpern wir erneut iiber Insulin. In der Studie
von Mobasheri wurde u. a. festgestellt, dass die Gruppe, die insulinresistent
war, einen hoheren Verlust an Knochenmasse besall als die Gruppe, die nicht
insulinresistent war (vgl. [S82]). Die gleiche Beobachtung machte man in
der Studie von Qiao: Arthrose trat bei insulinresistenten Patienten
wesentlich haufiger auf (vgl. [S83]), bzw. die Patienten mit Arthrose hatten
die hochsten Insulinspiegel im Blut. Der biochemische Hintergrund ist, dass
auch hier die Zellen, die die Knochendichte u. a. mittels Kollagen aufrecht
erhalten, insulinresistent werden und demzufolge kaum noch Insulin und
Glukose aufnehmen. Glukose wird in diesen Zellen jedoch auf mehreren
Ebenen benotigt: Einmal zur Energiegewinnung, aber auch um Glucosamin
herzustellen (vgl. [2], Seite 64). Ohne Glukose kein Glucosamin. Und ohne
die Wirkung von Insulin keine Glukose. Das ist letzten Endes vergleichbar
mit einem Maurer, der keine Steine mehr hat. Wie soll er die Mauer ohne
Steine hochziehen? Kann er nicht...er geht nach Hause und die Mauer wird
nicht gebaut.
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Polyzystisches Ovar-Syndrom (PCOS)

Das polyzystische Ovar-Syndrom ist eine weltweit verbreitet auftretende
Erkrankung, die unfruchtbar macht. Der Ablauf eines Eisprungs ist ein
komplexer, von vielen verschiedenen Hormonen gesteuerter Ablauf (vgl.
[2], Seite 41). Je Zyklus werden mehrere Eier gleichzeitig vorbereitet, um
den Weg in den Eileiter anzutreten. Normalerweise wird ein Ei dominant,
widhrend die anderen Eier vom Korper entsorgt werden. Im Prozess der
Reifung der Eier wird eine groRe Menge Ostrogen von den Eierstdcken
ausgestofRlen.

Das Problem ist, dass die Eierstocke ebenfalls auf Insulin hoéren und
insulinresistent werden kénnen. Wenn sie insulinresistent sind, unterbleibt
dieses ,,Ostrogen-Signal®. Eine Insulinresistenz kann im Korper der Frau
dazu fiihren, dass das Enzym Aromatase nicht mehr arbeitet, wodurch z. B.
Testosteron nicht in Ostrogen gewandelt wird. Daher ist eine Nebenwirkung
von Insulinresistenz in Frauen das Wachsen von Barthaaren und der Verlust
von Haaren, was bei einem Mann mit viel Testosteron normal ist. Auch die
bereits beschriebenen dunklen Hautstellen konnen dann auftreten.

Und woran erkennt man, dass diese geschriebenen Worte wahr sind? Indem
man sich die Studie von Velazquez anschaut (vgl. [S99]). Dort zeigt sich,
dass Frauen ihre Fruchtbarkeit wiedererlangen, wenn man Medikamente wie
Metformin gibt, welche die Insulinsensitivitdt verbessern. Und von daher
lernen Sie auch in diesem Buch, wie Sie ohne Medikamente Ihre
Insulinsensitivitdt verbessern und somit auch dieses Problem beseitigen,
sofern Sie es haben.
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Erektionsstorung

Ganz ehrlich, diese Form der Insulinresistenz hat mich schon iiberrascht.
Wer denkt schon an Erektionsstérungen, wenn man sich ein Stiick Torte
,gonnt“? Und wer denkt beim zweiten oder dritten Stiick Torte an die Leber
und daran, dass die Blutfette gleich durch die Decke gehen. Letzteres haben
wir nun gelernt und konnten es eigentlich seit 1959 wissen, wenn da nicht
die AHA (Amerikanische Herzvereinigung) aufgrund ,groRziigiger
Fordergelder durch die Zucker- und Olindustrie zur meinungsfiihrenden
Vereinigung aufgestiegen wére, die eine vollkommen krude Vermutung
formulierte, dass gesittigte Fette Schuld an der steigenden Anzahl an
Herzinfarkten seien. Ohne einen einzigen klinischen Beweis (vgl. [S84])
nahm damals die echte Pandemie der weltweiten Stoffwechselerkrankung
ihren Anfang (vgl. [4], Seite 265; vgl. [15]). Aber zuriick zur
Erektionsstorung.

Da dieses Kapitel iiber Insulin handelt, wissen Sie schon, was kommt, und
so ist es auch. Damit es zur Erektion kommt, benétigt der Mann reichlich
NO (vgl. [S101]) an der richtigen Stelle. Das Problem ist jedoch, dass die
Zellen, die das NO herstellen, insulinresistent werden, wodurch die Erektion
verhindert wird. Nach Benjamin Bikman kann diese Erkrankung sogar als
erstes lautes Warnsignal fiir eine Insulinresistenz herangezogen werden (vgl.
[2], Seite 45).

Zudem zeigt sich in der Studie von De Beradis, dass die Erkrankung umso
schlimmer wird, je fortgeschrittener die Insulinresistenz ist (vgl. [S101]).
Am ausgeprédgtesten war die Erkrankung bei Patienten, die sich bereits
Insulin spritzen mussten.
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Zu wenig Muttermilch

Miitter mit Diabetes Typ-2 haben die groften Probleme, genug Muttermilch
zu produzieren (vgl. [S102]). In der Studie von Marasco zeigt sich, dass die
Versorgung des Babys mit Muttermilch umso schlechter war, je
fortgeschrittener die Insulinresistenz ist.

Zudem bekommen viele Frauen wéhrend der Schwangerschaft einen
Schwangerschaftsdiabetes. Durch das Sdugen und die damit verbundene
Produktion der Milch durch die Mutter wird diese Erscheinung umgekehrt.
Wenn die Mutter jedoch nicht genug Milch herstellen kann, entféllt dieser
normale Vorgang der Umkehr des Schwangerschaftsdiabetes (vgl. [2], Seite
41).

Leider ist es auch in diesem Gewebe moglich, dass die Zellen
insulinresistent werden, so dass Insulin nur eingeschrdnkt oder gar nicht
mehr seine normale Wirkung entfalten kann.
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Krebs durch Insulinresistenz?

Zum Abschluss der Liste moglicher Auswirkungen einer Insulinresistenz
muss ich leider noch etwas zu Krebs schreiben. Eine der fiirchterlichsten
Erkrankungen, die man als Mensch bekommen kann. Aus der Sicht des
Wissenschaftlers zudem sehr komplex. Ich werde zu diesem Thema ein
eigenes Buch schreiben, denn eine detaillierte Beschreibung wiirde den
Rahmen an dieser Stelle sprengen.

Was man jedoch herausgefunden hat und was fiir dieses Buch interessant ist:
Patienten mit Insulinresistenz haben ein ungeféhr doppelt so hohes Risiko,
an Krebs zu versterben (vgl. [S108]). In der Studie von Tsujimoto flossen
die Daten von 9778 Teilnehmern ein. Alle waren Nicht-Diabetiker, 6700
waren nicht adipos, der Rest war adipos. Es zeigte sich, dass das Risiko bei
den Personen mit Insulinresistenz bzw. mit hohen Insulinwerten, egal ob
adipos oder nicht adipos, ca. doppelt so hoch war, an Krebs zu versterben.
Verglichen wurden die Daten mit den Personen, die nicht insulinresistent
waren. Das ist auf jeden Fall ein Hinweis, dem man nachgehen muss.
Zudem erldutert Benjamin Bikman in seinem Buch einen moglichen
biochemischen Zusammenhang: Insulin ist ein machtiges
Wachstumshormon (vgl. [2], Seite 53). Zudem wird durch Insulin der
sogenannte Insulin-like Growth Faktor-1 (kurz IGF-1) stdarker gebildet. Und
auch hier stellt man fest, dass der bei Krebs stark erhoht ist (vgl. [S109]). In
der Studie von Baserga stellt man z. B. fest, dass durch das Herunterregeln
von IGF-1 die Apoptose (die Selbstzerstérung) von Krebszellen stark
zunimmt.

Und Sie erinnern sich: Insulinresistente Menschen haben einen 20-40-fach
hoheren Spiegel von Insulin im Blut im Vergleich zu Menschen, die sich
genetisch korrekt erndhren. Behalten Sie das im Hinterkopf!

Doch schauen wir uns einige Krebsarten konkret an. Sie miissen iiber die
Gefahr Thres hohen Insulinspiegels meiner Meinung nach einfach Bescheid
wissen. Nur wenn Sie alle Informationen bzw. Gefahren kennen, konnen Sie
abwégen, ob es sich lohnt, jeden Morgen das Brétchen mit Marmelade oder
jeden Abend das Eis zum Nachtisch zu essen.
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Brustkrebs

Beim Brustkrebs zeigt sich die Verbindung zur Insulinresistenz am
deutlichsten. In der Studie von Pamela Goodwin wurden insgesamt 512
Frauen untersucht und in 4 Gruppen unterteilt. Dabei zeigte sich, dass
Frauen mit dem hochsten Niichterninsulinspiegel (iiber 7,5 pIE/ml) ein
dreimal hoheres Risiko hatten, an Brustkrebs zu sterben im Vergleich zu
den Frauen mit dem niedrigsten Insulinspiegel (unter 4.0 PIE/ml) (vgl.
[S110]). Und als hoch setzt die Studie gerade einmal 7,5 PIE/ml an. Sie
erinnern sich, dass Diabetiker gern iiber 20 YIE/ml niichtern im Blut haben,
ganz zu schweigen nach einer bis heute von der DGE empfohlenen Mahlzeit
mit 60% Kohlenhydraten! Die Studie erwédhnt dariiber hinaus, dass das
Risiko mit jeder internationalen Einheit (IE) nicht nur linear steigt, sondern
stérker als linear.
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Figure 2. Insulin receptor content in normal breast tissue, breast
cancer, and breast fibroadenoma specimens.

Abbildung 6: Hdufigkeit von Brustkrebs
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Was das Bild erkldren kann ist die Tatsache, dass Krebszellen genau das
Gegenteil von Insulinresistenz entwickeln. Klar, die mochten wachsen!
Dafiir brauchen Sie viel von dem Wachstumshormon. Von daher erstaunt es
nicht, dass Brustkrebszellen ca. sechsmal mehr Insulinrezeptoren haben als
normale Zellen (vgl. [S111]).

Ausblick 2021:

Im Jahr 2021 wird eine klinische Studie von der Ohio-State Universitét
herauskommen, wo David Harper bereits einen ersten Einblick gegeben hat.
In dieser Studie werden Frauen mit Brustkrebs behandelt, und zwar mit
einer Kombination aus einer streng ketogenen Erndhrung und der
schulmedizinischen Therapie.

Was man noch erwdhnen muss: In der Studie wurden explizit Frauen
zugelassen, die als austherapiert eingestuft wurden. David Harper hat in
seinem Vortrag bereits durchblicken lassen, dass die Ergebnisse fiir sich
sprechen. Man habe sehr gute Erfolge erzielt. Sobald die Studie
veroffentlicht wird, werde ich dazu ein YouTube-Video aufnehmen und die
Studie vorstellen.

Wir wissen zudem, auf Basis der Arbeit von Valter Longo, dass die
Chemotherapie wesentlich besser vertragen wird, wenn man den Korper
durch Fasten in einen ketogenen Zustand bringt (vgl. [19]).
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Dickdarmkrebs

In der Studie von Maurizio Trevisan wurden {iber 37.000 Personen iiber 7
Jahren hinweg begleitet. Es ist natiirlich keine Interventionsstudie, die auch
in hohem Mafe unethisch wére, sondern eine epidemiologische Studie. Aber
immerhin wurden hier diverse Blutparameter bestimmt und nicht nur per
Fragebogen gearbeitet. Man fand dabei heraus, dass das Risiko um den
Faktor 3 hoher ist, an Dickdarmkrebs zu erkranken, wenn die Personen eine
Auffilligkeit im Stoffwechsel hatten, wie:

*  zu hoher Blutdruck

*  hohe Werte fiir Triglyceride

* niedrige Werte fiir HDL

*  hoher Niichternblutzucker

* Rate an Diabetes Typ-2 in der Gruppe

Leider wurde mit Insulin der wichtigste Parameter in dieser Studie nicht
direkt gemessen (vgl. [S113]), doch allein anhand der Zahl der Diabetiker
lasst sich der Verdacht, dass eine Insulinresistenz bei der Entstehung von
Dickdarmkrebs beteiligt ist, erharten (vgl. auch [S112]).

In der Gruppe der Teilnehmer, die in den sieben Jahren Dickdarmkrebs
diagnostiziert bekommen haben, lag der Anteil derer, die Diabetes Typ-2
haben, bei 19,5%. Im Gegensatz dazu lag der Anteil in der Gruppe, die
keinen Dickdarmkrebs bekommen haben, bei 6,1%.

Ich will bei dieser Gruppe nicht davon sprechen, dass das die gesunde
Gruppe ist. Auch diese Gruppe hat aus meiner Sicht z. T. fiirchterliche
Blutwerte. Und auch diese Gruppe ist bereits ein Stiick weit insulinresistent,
aber eben noch nicht ganz so schlimm wie die Teilnehmer mit
Dickdarmkrebs.

Es wire hier sehr interessant, eine Kontrollgruppe mit sich genetisch korrekt
Emnédhrenden gegeniiberzustellen. Ich prognostiziere einmal, dass die
Faktoren in so einem Vergleich wesentlich groRer ausfallen.
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Und was man eben - wie bei allen epidemiologischen Studien - beachten
muss:

Man erkennt nicht den genauen Zusammenhang zwischen Ursache und
Wirkung. Ist es wirklich das Insulin in ungesunden Hohen? Oder ist es das
damit verbundene Essen, welches reich an Zucker, Gluten, Omega-6-Fetten
und Umweltgiften ist? Welches arm an Vitalstoffen ist?

Das genau zu sagen, ist eben nicht mdglich. Aber durch den oben
beschriebenen biochemischen Zusammenhang mittels IGF-1 liegt ein starker
Anfangsverdacht vor. Eine ausgepragte Insulinresistenz wird auf jeden Fall
nicht helfen.
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Prostatakrebs

In der Studie von Sara Dahle wurden die Daten von 500 Méinnern
verglichen. 200 Ménner hatten eine vergroferte Prostata, 300 wurden
zuféllig aus gesunden Freiwilligen ausgewdhlt. Man hat bei diesen Ménnern
einige Parameter des Metabolischen Syndroms gemessen, u. a. Insulin.

Und es zeigt sich, dhnlich wie bei Dickdarmkrebs, dass die Manner mit
einem Insulinspiegel iiber 9,7 PIE/ml ein 2,5-fach hoéheres Risiko besalien,
eine Prostatavergroerung zu bekommen. Das im Vergleich zu den Méannern
mit einem Insulinspiegel unter 5,8 YIE/ml, was in meinen Augen immer
noch viel zu hoch ist (vgl. [S114]).

Nun ist eine ProstatavergroSerung nur eine Vorstufe von Prostatakrebs. Die
Studie von Ann Hsing kommt jedoch auf ziemlich das gleiche Ergebnis im
Hinblick auf Prostata-Krebs. Das Risiko, an Prostatakrebs zu erkranken,
wird hier mit dem Faktor 2.78 angegeben fiir diejenigen, die insulinresistent
sind gegeniiber einer gesunden Kontrollgruppe. Man hat in dieser Studie
noch ein weiteres Kriterium mit aufgenommen, den Faktor Bauchumfang
geteilt durch Hiifte. Wenn man diesen Faktor mit beriicksichtigt, der
ebenfalls in vielen Bevolkerungsgruppen eine Insulinresistenz ausdriicken
kann, kommt man sogar dahin, dass das Risiko Faktor 8 hoher ist, an
Prostatakrebs zu erkranken (vgl. [S115]).

Zudem wird in der Studie von Michael Cox anhand von Probenanalysen
gezeigt, dass die Proben von Patienten mit Prostatakrebs eine signifikant
hohere Anzahl von Insulinrezeptoren besaen (vgl. [S116]). Das, was andere
Zellen im Rahmen der Insulinresistenz abbauen, ndmlich Insulinrezeptoren,
ist bei Krebszellen hochgeregelt. Macht auch Sinn, denn diese Zellen wollen
wachsen (vgl. [2], Seite 54).
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2

Ich denke, man kann es so zusammenfassen: Es fehlen eigentlich nur noch
die Autoimmunerkrankungen, dann héitten wir fast alle modernen
Zivilisationskrankheiten zusammen.

Ein stindig hoher Insulinspiegel ist in unserem komplexen System
»Mensch“ nicht vorgesehen. Und bei Diabetikern ist Insulin um den Faktor
20 bis 40 hoher als in einem gesunden Menschen, der sich genetisch korrekt
erndhrt. In der Studie von Frederick Samaha zeigt sich, dass der
Niichterninsulin von stark {ibergewichtigen Personen, teils bereits mit
Diabetes Typ-2, bei 22.0 pIE/ml lag. Und bei Teilnehmern, die bereits
Insulin spritzen, lag der Wert sogar bei 40 pIE/ml (vgl. [S22]).

Bei mir liegt der Wert inzwischen bei 2.0 pIE/ml und bei einigen Arzten, die
sich, wie Ted Naiman, ketogen erndhren, sogar bei 1.0 pIE/ml. Das sind
normale Werte fiir uns Menschen. Damit haben wir viele hunderttausend
Jahre gelebt, da es auBer Honig keine Speise gab, die reich an
Kohlenhydraten war. Es gab kein Zuchtobst. Es gab keinen Zucker. Apfel
waren winzig und sauer, zudem nur in wenigen Wochen des Jahres
verfiigbar. Es gab so gut wie kein Getreide und erst recht keine Miihlen, um
das Getreide zu mahlen. Es gab Wurzeln, wobei Paldontologen wie Loren
Cordain feststellen, dass Pflanzen nur ca. 1/3 des tdglichen Energiebedarfs
deckten. Fleisch und Fett sind wesentlich energiereicher und das Eiweil§ ist
deutlich bioverfiigbarer fiir uns Menschen als pflanzliches Eiweifl. Das kann
man einfach am DIAAS-Index ablesen.

Aber zuriick zum Insulin: Da miissen Sie hinkommen, auf einen
Niichterninsulinwert von unter 3 JIE/ml, besser unter 2 JIE/ml.

Damit Sie, wie ich, die Liste in diesem Unterkapitel aus den Gedanken
streichen konnen. Und wie Sie sehen werden, ist das auch schaffbar. Man
muss sich jedoch ein Leben lang so erndhren, wie es in unseren Genen
kodiert ist. Sonst kénnen Sie so viele Nahrungsergdnzungsmittel wie auch
Medikamente nehmen wie Sie wollen, sie bekommen Insulin niemals in den
normalen Bereich. Stand 2020. Blutzucker kann man mit Insulin, Metformin
und Co senken. Aber das senkt nicht Thr Insulin im Blut. Beim Spritzen von
Insulin wird sozusagen versucht, ein Feuer mit Benzin zu 16schen. Ich bin
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sicher, dass das nach diesem Kapitel klar geworden ist.
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Was begiinstigt eine Insulinresistenz?

Bevor wir darauf eingehen, was man nun machen kann, um die
Insulinresistenz zu beseitigen, mochte ich Thnen aufzeigen, was eine
Insulinresistenz begiinstigt. Neben dem bekanntem Verzehr von zu vielen
Kohlenhydraten und vor allem von Zucker wird Insulin insbesondere durch

folgende Faktoren erhoht:

Hoher Cortisolspiegel (vgl. [2], Seite 99)
Schilddriisenunterfunktion (vgl. [2], Seite 100)
Entziindungen im Korper (vgl. [2], Seite 113)
Luftverschmutzung

Bisphenol-A

Glutamat (der Geschmacksverstarker)
Pestizide

LPS, u. a. durch Leaky Gut

Zu wenig Salz in der Erndhrung

Zu wenig Bewegung

Hungermodus, da in diesem vermehrt Cortisol ausgeschiittet und
die Grundumsatzrate reduziert wird.

Zu wenig Muskeln
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Notizen
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Kapitel 5 Insulinresistenz beseitigen!

Es gibt im Jahr 2020 kein Medikament, um Insulin im Korper auf ein
normales Mal zu bringen. Im Gegenteil: Insulin wird sehr haufig als
Medikament verschrieben, um den Blutzuckerspiegel zu normalisieren. Ron
Rosedale sagt dazu, dass Sie dann zwar einen normalen Blutzucker haben.
Das bezahlen Sie jedoch teuer mit einem viel groReren Problem: TIhr
Insulinspiegel ist nun viel zu hoch.

Wie bekommt man einen normalen Insulinspiegel?

Das geht nur iiber die Erndhrung und damit eng verbunden das Fasten (vgl.
[S34]). Wenn Sie bereits Diabetes Typ-2 haben, dann miissen Sie eng mit
Threm Arzt zusammenarbeiten. In den ersten Tagen und Wochen muss die
Medikation ggf. taglich angepasst werden.

Fasten und die ketogene Erndhrung sind hier ein Werkzeug, um den
Insulinspiegel sehr schnell nach unten zu bekommen (vgl. [S1], [S34]).

Eine andere Moglichkeit, neben dem Fasten, ist die ketogene Erndhrung
(vgl. [4], Seite 54). Sie reduzieren die tdglich konsumierten Kohlenhydrate
auf unter 30 Gramm. Diese 30 Gramm stellen sich aus gesundem Gemiise
aus biologischem Anbau zusammen. Auf Basis dieser Erndhrung besteht
eine Wahrscheinlichkeit von 60 %, nach einem Jahr nicht mehr an Diabetes
Typ-2 erkrankt zu sein (vgl. [S6]). Ich habe diese Studie bereits in meinen
anderen Biichern vorgestellt, hier noch einmal kurz die Ergebnisse dieser
Studie:

* 94 % mussten nach einem Jahr kein Insulin mehr spritzen.

* Alle Teilnehmer in der Keto-Gruppe (100 %) konnten auf das
Medikament Sulfonylurea verzichten.

¢ Der Wert HbA1c besserte sich im Durchschnitt von 7,6 auf 6,3.
* HDL stieg um 18 %.
»  Triglyceride sanken um 24 %.

*  Gewicht sank um 13,8 kg.
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e Insulinresistenz (Homa-IR) sank um 55 %.

e C-RPistum 39 % gefallen.

* 60,3 % haben einen HbA1lc-Wert von unter 6,5 %.

*  Leberenzymwerte haben sich bei allen Teilnehmern verbessert.
*  Der 10-Jahres-Risikowert fiir KHK sank um 12 % (vgl. [S7]).

Diese Resultate liefert kein Medikament oder Nahrungsergdnzungsmittel.
Das ist ohne eine Anderung Ihrer Erndhrung nicht moglich.

Solche Studien blieben nicht ohne Wirkung. Im Jahr 2019 hat die ADA
(Amerikanische Diabetes Association) die LowCarb-Erndhrungsweise als
nachweislich wirksame Intervention zur Behandlung von Diabetes
aufgenommen. Im Jahr 2020 hat die ADA diese Empfehlung sogar
wesentlich deutlicher formuliert (vgl. [S23]).

In der Veroffentlichung von Sarah Hallberg wird aufgezeigt, dass mit der
ketogenen Erndhrung die besten Resultate erzielt werden. Die ADA hat
zudem die vollkommen unwirksame Empfehlung ,Esst doch einfach
weniger Fett und mehr Vollkorn“ aus dem Katalog entfernt. Nach nur 40
Jahren Erfolgslosigkeit. Nun koénnen Arzte in Amerika diese Ernéhrung
verordnen, ohne Angst haben zu miissen, dass sie dafiir angezeigt werden
(was z. B. in Siidafrika Tim Noakes passiert ist).

Sofern Sie noch keinen Diabetes Typ-2 haben bzw. keine Medikamente
nehmen, jedoch eine Insulinresistenz anhand der Messwerte feststellen,
konnen Sie ebenfalls mit der ketogenen Erndhrung den Grundstein legen.

Einmal die Ziele erreicht, konnen Sie sehr wahrscheinlich auf eine
LowCarb-Erndhrung mit 50-150 g Kohlenhydrate umschwenken. Auch mit
dieser Erndhrung verbleibt man in der vollkommen natiirlichen, leichten
Ketose, die viele Gesundheitsvorteile bringt (vgl. [4], Seite 167).

Doch warum dauert das alles so lange?

In der Studie von Ron Rosedale zeigt sich, dass sich der Insulinspiegel bei
seinen Patienten innerhalb von 90 Tagen immerhin halbiert hat (vgl. [1]).
Ron Rosedale schreibt in der Studie, dass die Patienten hoch motiviert
waren. Hier die Ergebnisse dieser 31 Patientendaten:
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* Insulin fiel um 50 %

* Leptin fiel um 48 %

*  Korpergewicht sank um 8 %

*  Triglyceride fielen um 50 %

* HDL und TSH blieben unverédndert

Sie fragen Sich sicherlich an dieser Stelle: Wie lange muss ich diese Diét
durchhalten?

Ich versuche Thnen mit diesem Buch zu erkldren: Wir Menschen sind die
hohen Mengen an Kohlenhydraten nicht gewohnt. Diese fiithren zur
Insulinresistenz, die sich bei den meisten Menschen zunichst nur anhand
eines schlechten Blutfettprofils zeigt. Spater kommt der latent hohe
Blutdruck dazu. Trotzdem passiert jetzt viele Jahre bis Jahrzehnte nichts
oder nicht viel, da der Mensch sehr gut kompensieren kann. Aber auch das
ist individuell verschieden. Ich kann mich noch an einen Doktoranden
(Informatik) erinnern, der mit 35 Jahren an einem Herzinfarkt verstorben ist.
Das konnte ich damals im Studium {iberhaupt nicht verstehen, dass ein so
junger Mensch so unheilbar krank sein soll. Aber inzwischen kann ich das
sehr gut nachvollziehen.

Was ich damit sagen mochte: Das Essen gehort zum Leben wie das Trinken
von sauberem Wasser und das Atmen von sauberer Luft. Daher ist eine
genetisch korrekte Erndhrung eine Lebenseinstellung. Sie lernen im
nichsten Kapitel, dass man sich umso eher mal eine Ausnahme goénnen
kann, je gesiinder man ist . Sie bekommen nicht von einem Kuchen einen
Herzinfarkt, wenn Thr Insulin unter 3 YIE/ml liegt. Dann diirfen Sie auch
zum Friihstlick ein bis zwei Scheiben Sauerteigbrot essen. Aber erst dann,
nicht vorher.
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Erndhrung

Auch fiir Benjamin Bikman ist die Erndhrung das zentrale Thema. Er
beschreibt in seinem Buch vier Hauptpunkte, um Insulinresistenz in den
Griff zu bekommen:

1.

2
3.
4

Die Menge an Kohlenhydraten reduzieren.
Auf eine gute Versorgung mit Eiweil§ achten.
Den restlichen Energiebedarf mit guten Fetten ergdnzen.

Zeitlich beschriankt essen. Das bedeutet, innerhalb eines
Zeitfensters von z. B. acht bis zehn Stunden essen und auflerhalb
nichts.

Ich fasse es mit meinen Worten zusammen:

Kochen Sie selbst mit frischen Bio-Zutaten.
Essen Sie gesundes Gemiise in Verbindung mit Fleisch.

Haben Sie keine Angst vor gesundem tierischen Fett oder Olivendl.
Tierisches Fett besteht auch aus gesattigten Fettsduren, aber nur zu
einem kleinen Teil. Tierisches Fett ist immer eine gute Mischung
aus den verschiedenen Fettsduren, sofern das Tier artgerecht
gehalten und gefiittert wurde. Man muss es heutzutage auch anders
herum betrachten: Olivenol ist nur deshalb so gesund fiir uns
Menschen, da es sehr dhnlich aufgebaut ist wie tierisches Fett aus
artgerechter Tierhaltung! So herum ist es richtig.

Achten Sie auf eine gute Quelle von EiweiR. Das bedeutet eine gute
Bioverfiigbarkeit. Ich mochte Thnen hier den DIAAS-Index
(Digestible Indispensable Amino Acid Score) ans Herz legen. Er
beschreibt, wie gut die Aminosduren eines Nahrungsmittels
aufgenommen werden. Dort sieht man, dass die Aminosduren von
tierischen Produkten wesentlich besser aufgenommen werden und
somit eine hohere Wertigkeit besitzen als pflanzliche Produkte.

Trinken Sie wenig Pulver und Smoothies, essen Sie Eiweil§ in den
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natiirlichen Formen Fleisch, Innereien und Eier. Essen Sie Gemiise
in der natiirlichen Form, roh oder gediinstet.

Den letzten Punkt mochte ich erklédren. In einem Vortrag von Michael Eades
habe ich folgende Studien kennengelernt, die aufzeigen, dass die Form des
Essens die Reaktion des Korpers mittels Insulin stark beeinflusst:

In der Studie von Haber wurde 10 Teilnehmern ein Apfel oder ein
Apfelsaft gegeben. Die Speise hat mit 60 g Kohlenhydraten die
gleiche Menge und wurde iiber den gleichen Zeitraum konsumiert.
Der AusstoB an Insulin war beim Saft fast doppelt so hoch (vgl.
[S8]). Der Hintergrund ist auch bekannt: Im Diinndarm befinden
sich Rezeptoren, die anhand der Struktur des Essens -eine
Signalisierung zur Bauchspeicheldriise senden, damit diese Insulin
ausstoft.

Die Beobachtung wurde in der Studie von Heaton 1988 bestétigt.
Diesmal hat man verschiedene Formen von Mehlen benutzt (vgl.
[S9]). Auch hier ist der Insulinausstol§ bei fein gemahlenem Mehl
fast doppelt so hoch wie bei Vollkornmehl.

Interessanterweise ist in beiden Studien die Glukosekurve im Blut
identisch. Der Korper benétigt nur wesentlich mehr Insulin, um die
Glukose ,,in Schach® zu halten.

Eine weitere Studie an gesunden Teilnehmern zeigt erneut, dass die
Zerstorung der natiirlichen Form des Essens den Insulinausstol§ des
Menschen deutlich erhéht, fast verdoppelt (vgl. [S10]). Hier wurden
verschieden hergestellte Brote benutzt: Einmal ein Weizen-, ein
Roggenvollkorn-, ein Roggenbrot mit zugesetzten Ballaststoffen.
Man wollte erforschen, ob die Ballaststoffe den Insulinausstof mit
regeln. Daher gab man sogar mehr Ballaststoffe hinzu als im
normalen Roggenvollkorn. Doch der Insulinausstof war beim
Roggenvollkornbrot am niedrigsten. Beim kiinstlich angereicherten
Roggenbrot war der Insulinaussto8 30% hoher und beim
Weizenbrot erneut doppelt so hoch. Hingegen hatte eine Nudel aus
Weizenvollkornmehl einen dhnlich niedrigen Insulinaussto wie das
Roggenvollkornbrot.
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* Die Forscher stellen fest, dass die Integritit des Nahrungsmittels
entscheidend ist fiir die Reaktion des Korpers. Das gleiche Bild in
einer weiteren Studie, wo die Forscher Bohnen in verschiedener
Zubereitung bzw. Verarbeitung verzehrt haben. Auch hier zeigt sich
ein fast doppelter Insulinausstof8 (vgl. [S11]).

Als letzte Studie folgt eine Beobachtung an Mé&usen und nicht an Menschen
(vgl. [S12]), doch sie unterstreicht das gerade beschriebene nochmals
deutlich. Die Mause haben das identische Essen bekommen, nur einmal war
es zuvor pulverisiert worden, also hoch verarbeitet. In diesem Fall haben die
Mause stark zugenommen im Vergleich zu den Méusen, welche die gleiche
Menge an Essen in natiirlicher Form erhalten haben.

Anhand solcher Studien zeigt sich, wie wichtig ,echtes Essen” ist. Es ist
wichtig, dass Sie Thr Essen frisch und vor allem selbst zubereiten oder ein
gutes Restaurant kennen, in dem mit ausschlieflich natiirlichen Zutaten und
guten Olen, wie z. B. Olivendl, gearbeitet wird.
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Reihenfolge der Makros

Doch auch die Reihenfolge des Verzehrs der Makros (Fett, Eiweilf und
Kohlenhydrate) spielt eine Rolle. So zeigt die Studie an 8 gesunden
japanischen Teilnehmern, dass es einen groBen Unterschied macht, in
welcher Reihenfolge man was isst:
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Abbildung 7: Reihenfolde der Makros

In der Studie wird aufgezeigt, dass der Insulinausstoff der gesunden
Teilnehmer mehr als doppelt so hoch ist, wenn man die Kohlehydrate zu
Beginn des Essens zu sich nimmt (vgl. [S13]). Man kann das auch anders
lesen:

Ohne die Kohlehydrate zu Beginn oder am Ende ist Thr Insulinausstoff nur
ca. 1/3 so hoch wie mit Kohlenhydraten.
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Unterstiitzung durch NEM

Sie konnen gegen eine falsche Erndhrung, wie sie die DGE selbst im Jahr
2020 noch anrét, ndmlich dass Sie 50-60% der tdglich benétigten Energie
aus Kohlenhydraten aufnehmen, nicht mit Nahrungsergdnzungsmitteln
ankampfen. Bei vielen Menschen, wie auch bei mir, dullert sich die startende
Insulinresistenz zundchst noch recht harmlos. Man hat mit 140/85 latent
hohen Blutdruck und man hat schon leichte Probleme, ein paar Kilos
abzunehmen. So jedenfalls mein korperlicher Zustand vor vier Jahren. Da
lag mein Niichterninsulin jedoch um den Faktor 2,5 hoher als jetzt.

Sie konnen Thren Insulinspiegel nur durch eine zu uns Menschen passende
Eméhrung, so wie wir die letzten 400.000 Jahre gelebt haben, in den Griff
bekommen. Dabei kann man, wenn man das Ziel erreicht hat, auch mal
siindigen. Mal bedeutet einmal im Monat. Nicht zweimal am Tag.

Um dieses Ziel, einen insulinsensitiven Korper, zu erreichen, kénnen neben
der Nahrung einige Nahrungsergdanzungsmittel helfen. So beschreibt Ron
Rosedale folgende Vorschldge in seinem Buch (siehe {17]) pro Tag:

* L-Carnitine 2000 mg

*  Alpha-Liponsdure 400 mg

* Coenzyme Q10 100 mg

* Omega 3 mit ca. 1000 mg DHA

*  Magnesium 300 mg

* Kalium 300 mg

*  Vitamin C 1000 mg

e Vitamin E 800 mg

* Einen starken Vitamin B-Komplex

Beim Magnesium rate ich Thnen zu Magnesiumglycinat. Ich personlich
nehme aktuell 600 mg, ohne insulinresistent zu sein. Kalium habe ich
ausprobiert und nicht vertragen (Durchfall). Ich decke meinen
Kaliumspiegel durch Avocado oder Wurzelgemdiise, welches ich diinste.
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Zu den Vorschligen von Ron Rosedale kann man noch folgende
Ergdnzungen nennen:

e Vitamin D
e Chrom

*  Vanadium
e Zink

¢  Kupfer

Wobei ich noch anmerken mochte: Bevor Sie Mineralien oder
Spurenelemente als NEM einnehmen: Messen Sie vorher diese Werte einmal
im Blut! Auch bei der Einnahme von Vitamin D sollte man nach 12 Wochen
einmal priifen, ob die Dosierung passt.

Gerade zum Start der Umstellung kennt Benjamin Bikman noch einen Trick:
Apfelessig. Und es ware nicht Benjamin Bikman, wenn es dazu nicht eine
Studie gabe:

In der Studie von Liatis wird gezeigt, dass durch den gleichzeitigen Verzehr
von Apfelessig der Blutzucker weniger stark ansteigt. Die Kurve verlduft
flacher und der Korper benétigt zusétzlich noch weniger Insulin (vgl.
[S117]). Es hat den Anschein, dass Insulin besser wirkt, wenn man zum
Essen Apfelessig trinkt. Es sollte jedoch ein guter, naturtriiber Bio-
Apfelessig mit lebender Essigmutter sein. Diesen verdiinnt man mit Wasser.
Er hat einen weiteren Vorteil als natiirliches Probiotikum. Das bedeutet, die
Bakterien sind gut fiir Thr Mikrobiom.
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Warum ist guter Schlaf so wichtig?

Stress fiihrt zu einem erhohtem Cortisolspiegel, wodurch Glukose und
dadurch das Hormon Insulin im Korper steigen. So kann es zu Schlafmangel
kommen und zu einer Stérung weiterer Hormone wie Ghrelin und Leptin
(vgl. [S106]). Warum passiert das?

[ Stress

l

HPA axis activation

Eating disorders

l 1 corisodl ———— |mpaired sleep

1‘ Preference for

hypercaloric food —— Insulin resistance \
l 1 Weight gain

l § Adiponectin / \ i ) ;:l)ke::;
Poor impulse l /’ and obesity
control
Appetite l

[ A Ghrelin | Leptin e
[ Sleep disorders «— Sleep loss ] [ Metabolic dysfunction }

Abbildung 8: Auswirkungen von Stress

Wie in der Abbildung dargestellt, fithrt Stress nicht nur zu schlechterem
Schlaf, sondern durch den erhohten Cortisolspiegel auch direkt zur
Insulinresistenz und Gewichtszunahme, welche das Risiko fiir Diabetes Typ-
2 erhoht.

Schlechter Schlaf ist somit ein deutliches Kennzeichen, dass Sie zu viel
Stress haben. Das kénnen auch korperlicher Stress in Form von Ubertraining
oder eine Entziindung im Korper sein (vgl. [S107]). Auch dort bildet der
Korper wesentlich mehr Cortisol als im gesunden Zustand.

Ein weiterer Zusammenhang besteht zwischen schlechtem Schlaf und dem
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Risiko eines Schlaganfalls (vgl. [S104], [S105]). In den Studien wird
aufgezeigt, dass zu wenig, aber auch zu viel Schlaf, das Risiko, einen
Schlaganfall zu bekommen, um ca. 10 bis 20% erhdht, verglichen mit der
Gruppe derer, die normal lang geschlafen haben.

In der Studie von Olga Titova wurden dazu 79881 Frauen in Schweden iiber
14 Jahre beobachtet. Als normal galt ein Schlaf von sieben bis neun
Stunden. Dabei erhohte zu kurzer Schlaf das Risiko um 20%, hingegen zu
langer Schlaf das Risiko um ca. 12%.

Was konnen Sie fiir einen guten Schlaf tun?

* 4 Stunden vor dem Zubettgehen nichts mehr essen. Besser 6
Stunden.

*  Regelmilig zur gleichen Zeit zu Bett gehen. Der Kérper mag
Routine!

*  Die Augen vor Blaulicht (Fernseher, Monitor, Telefon) mit einer
geeigneten Brille schiitzen.

*  Eine Stunde vor dem Zubettgehen etwas Ruhiges machen wie z. B.
ein Buch lesen oder ruhige Musik héren.

*  Auf einen guten Magnesium- und Tryptophanspiegel im Blut
achten.

Zum Einschlafen kann man Melatonin ausprobieren. Melatonin macht nicht
abhdngig, doch Vorsicht: Thr Korper kann auf zu viel Melatonin
tiberreagieren. Ich darf z. B. nicht mehr als 0,5 mg nehmen, sonst werde ich
zwischen 3 und 4 Uhr in der Frith wach. Das kénnte an einem schnellen
MAOA-Enzym liegen (vgl. [16], Seite 29), welches u. a. Melatonin abbaut.
Das konnte ein Grund sein, warum viele Menschen 1-2mg Melatonin gut
vertragen.
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Notizen
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,Der Korper ist nicht so damlich,
dass er mit den Muskeln sofort
das Wertvollste verfeuert, wenn
mal nichts zu essen da ist. Wir
wadren ldngst ausgestorben.“

— Jason Fung
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Kapitel 6 Weitere wichtige Punkte beim Fasten

Ziel Fettverbrennung

Wenn sich jemand fiir eine Fastenkur entscheidet, so steht oft im
Vordergrund, Gewicht in Form von Fett zu verlieren. Als zweites Ziel
werden ggf. gesundheitliche Probleme eine Rolle spielen, die man durch das
Fasten verbessern méchte. In diesem Kapitel gehe ich auf beide Punkte ein
und zeige auf, wie Fasten in Kombination mit einer korrekten Erndhrung zu
diesen Zielen fiihrt.

Katabol vs. Anabol

Damit die Fettverbrennung im Menschen gut funktioniert, muss Insulin
niedrig sein (vgl. [6], Seite 169). Das lernen Medizinstudenten eigentlich
durch Florian Horn, aus dem Standardwerk fiir die Biochemie des
Menschen. Leider scheinen sie das dann recht bald zu vergessen.

Insulin ist ein anaboles Hormon. Das bedeutet, es signalisiert Uberschuss
und Aufbau. Wenn Insulin niedrig ist, bildet die Bauchspeicheldriise
verstirkt Glukagon. Glukagon signalisiert, dass es keinen Uberschuss mehr
gibt und der Korper die Fettreserven (die bei jedem Normalgewichtigen
Menschen ausreichen, um ihn 1000 bis 1500 Kilometer joggen zu lassen)
benutzt werden diirfen. Das niedrige Insulin signalisiert aullerdem indirekt
den Mitochondrien, primér Fett zu verbrennen.

Glukagon und Insulin sind echte Gegenspieler, wobei Insulin einflussreicher
ist. Das ist logisch, da der Korper auf die Nahrungsaufnahme schnell
reagieren sollte. Auf ganz vielen Ebenen. Da mit der Nahrung auch
Kohlenhydrate aufgenommen werden, miissen diese in die Zellen geschleust
werden, damit der Blutzuckerspiegel schnell wieder normal ist. Das ist eine
der zahlreichen Aufgaben des Insulins. Lebensnotwendig und absolut
sinnvoll.

Nur normal ist auch, dass Insulin recht bald wieder zum Ausgangswert von
ca. 1-3 pIE/ml zuriickfallt und nicht niichtern bei iiber 20 pIE/ml im Blut
vorzufinden ist. Dieser Wert signalisiert 24 Stunden lang:
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»  Uberfluss!

¢ Zellen nehmt Glukose auf und baut Eiweille!

¢ Da zu viel Glukose da ist, kein Fett verbrennen!

Ich méchte Thnen an der Stelle zusétzlich noch eine Ubersicht geben, wie
Insulin und Glukagon gegensétzlich wirken:

Anabol (Insulin hoch)

Katabol (Insulin niedrig)

Durch Speise Glukose
aufgenommen

Durch Speise keine oder wenig
Glukose aufgenommen

Uberschuss und speichern

Knappheit und verbrennen

Glukose in der Leber speichern

Glukose aus der Leber freigeben

Glukosespiegel im Blut erhoht

Glukosespiegel im Blut konstant
niedrig

Fett bilden (aus Kohlenhydraten),
speichern und wegsperren
(Lipogenese)

Fett verbrauchen (Lipolyse)

Muskeln aufbauen

Eiweill aus den Muskeln abbauen
durch Cortisol wenn notig (Stress)

Eiweill aufbauen

Eiweil§ verbrauchen durch
Glukoneogenese, wenn notig (echter
Hungermodus)

Unterdriickung der Bildung von
Ketonkorpern. Wichtig fiir Typ-1
Diabetiker: Das passiert bei Euch
nicht mehr

Bildung von Ketonkdérpern, die vor
dem Abbau von Eiweils schiitzen

Aufbau

Reparatur

Stoppt die Glukoneogenese

Anregung der Glukoneogenese in
der Leber

HGH fallt

HGH steigt
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Aufbauend

Abbauend

Wenig Reparatur, weil IGF hoch

Regeneration und Reparatur, weil
IGF niedrig (vgl. [8], Seite 129)

mTor hoch, AMPK niedrig

AMPK hoch, mTor niedrig

IGF hoch

IGF niedrig

Wandelt braunes Fettgewebe in
weilles.

Wandelt weiles Fettgewebe in
braunes bzw. regt weilles
Fettgewebe an, sich so zu verhalten
wie braunes

Hohes Insulin (Pradiabetiker und
Diabetiker) iiberstimmt Leptin; die
Sattigung wird unterdriickt

Leptin kann seine Wirkung
ausfithren und man wird satt

Aufnahme von Kohlenhydrate liegt
iiber 150 g am Tag

Aufnahme von Kohlenhydrate liegt
unter ca. 150 g am Tag

Fordert die Cholesterinbildung. (vgl.
[6], Seite 190)

Hemmt die Cholesterinbildung.
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Entziindungswerte reduzieren

Im Jahr 2020 gibt es inzwischen hunderte von Studien, die aufzeigen, dass
die Entziindungswerte im Menschen stark sinken, sobald eine genetisch
korrekte Erndhrung gelebt wird (vgl. [4]).

Dabei mdchte ich auf die Studie von Jeff Volek eingehen (vgl. [S118]). Er
hat 40 tibergewichtige Teilnehmer im Alter zwischen 18 bis 55 Jahren fiir 12
Wochen zuféllig auf zwei verschiedene Erndhrungsweisen gesetzt: Eine
Emndhrungsform davon war die LowCarb-Eméhrung mit 12%
Kohlenhydraten, 59% Fett und 28% Eiweil. Das entsprach ca. 50 g
Kohlenhydrate pro Tag. Hier das Ergebnis, was sich sehen lassen kann:

e IL-6ist von 8.4 auf 5.5 (pg/ml) gefallen

» IL-8ist von 8.5 auf 5.7 (pg/ml) gefallen

* TNF-aist von 2.8 auf 1.9 (pg/ml) gefallen

e IFN-yist von 2.2 auf 1.7 (pg/ml) gefallen

* HDL stieg hingegen von 35,8 auf 40,4 md/dl

Neben den bereits von mir zitierten Studien moéchte ich noch eine neue
Studie prasentieren. Sarah Hallberg beschreibt, dass nach einem Jahr auch
der C-RP Wert stark fallt. In ihrer Studie innerhalb eines Jahres um 39 %
(vgl. [S119]).

Ein wichtiger Hinweis! Man muss dem Ko6rper Zeit geben, um sich auf die
korrekte Erndhrungsform umzustellen. Es gibt einige schlecht gemachte
LowCarb-Studien, die zeigen, dass sich z. B. der C-RP Wert erhoht. Diese
Studien laufen jedoch haufig nur iiber 4 Wochen, was zu kurz ist, um die
Wirkung zu sehen. Ein metabolisch kranker Korper schafft es in der kurzen
Zeit nicht, seinen Insulinspiegel in den gesunden niedrigen Bereich zu
bringen. Also wenn Sie iiber so etwas ,stolpern“: Schauen Sie auf die
Laufzeit. Ich kann nicht in Tagen reparieren, was viele Jahrzehnte falsch
lief! In der Studie von Ron Rosedale, wo die Teilnehmer zudem hoch
motiviert waren, hat es 90 Tage gedauert, um den Insulinspiegel zu
halbieren (vgl. [S1]).

100



Kapitel 6 Weitere wichtige Punkte beim Fasten

Fettleber beseitigen

Eine groBBe Gefahr fiir insulinresistente Patienten stellt die Fettleber dar. Sie
kann auf eine gefdhrliche Art und Weise den Diabetes Typ-2 fordern, indem
Glukose (Blutzucker) von der Leber in die Blutbahn abgegeben wird,
obwohl der Blutzucker bereits zu hoch ist.

In der Studie von Pérez-Guisado wurden 14 adipdse Teilnehmer (BMI im
Durchschnitt 36,99) fiir zwolf Wochen auf eine ketogene Erndhrung gesetzt.
Danach ermittelte man folgende Ergebnisse:

*  Das Gewicht ist im Mittel von 109,79 kg auf 95,86 kg gefallen.
* LDL ist von 123 auf 100 mg/dl gefallen.

*  Der Leberparameter ALT ist von 71 auf 37 gefallen.

*  Der Leberparameter AST ist von 47 auf 29,57 gefallen.

*  BMIlist von 36,99 auf 32,42 gefallen.

*  Niichternblutzucker ist von 118 auf 90 mg/dl gefallen.

*  Triglyceride sind von 232 auf 111 mg/dl gefallen.

* HDL ist von 43 auf 58 mg/dl gestiegen.

*  Systolischer Blutdruck ist von 142 auf 125 gefallen.

* Diastolischer Blutdruck ist von 89 auf 77 gefallen.

Das einzige, was diese Teilnehmer gemacht haben: Sie haben sich genetisch
korrekt ernédhrt (vgl. [S120].

Das Ergebnis ist auch nicht einzigartig. Das zeigt sich von Studie zu Studie,
was sehr wichtig ist, denn Ergebnisse miissen reproduzierbar sein. Hier
entwickelten sich viele Parameter so schnell so gut, da die Personen noch
nicht eine Diabetes Typ-2 entwickelt hatten. Man hat sie auf eine ketogene
Eméhrung gesetzt, was fiir diese schwere Ausgangssituation gerechtfertigt
war.

16/8-Fastens wurde nicht angewendet, was den Effekt sicherlich noch
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verstidrken wird. Und beriicksichtigen Sie auch meine Tipps zum Entfernen
einer Fettleber (vgl. [4], Seite 98):

NEM zur Unterstiitzung bei Fettleber

Die Aminosédure L-Methionin zweimal tiglich ca. 500 mg.

Die Aminosdure L-Arginin mit L-Citrullin mit je 700 mg.
Vitamin E mit 2x400 IE (morgens und abends).

Melatonin mit 1-3 mg abends, ca. 30 min vor dem Zubettgehen.
1-2 g OPC auf mehrere Portionen zum Essen.

Fiir 3 Monate ein gutes Probiotikum nehmen.

Lecithin (z. B. aus Bio-Sonnenblumenkernen gewonnen).

Vitamin C mindestens 300 mg auf drei Portionen.

© ® Nk~ WM

Taurin zweimal 1000 mg 30 Minuten vor dem Essen.

—_
o

. Mariendistel.

—_
[E

. Artischocken essen.

—_
N

. 700 mg NAC jeden zweiten Tag 30min vor einem Essen.

—_
w

. 16/8-Fasten integrieren.

H
a

. Sich fiir den Umstieg auf die Erndhrung wie auch beim 16/8-Fasten
Zeit lassen wie oben beschrieben.
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Fasten korrekt beenden - Vorsicht: Refeeding-Syndrom

Wenn man fiir sich die Entscheidung getroffen hat, dass eine mehrtdgige
Fastenkur die richtige Option ist, dann beriicksichtigen Sie bitte, worauf
Stephen Phinney in seinem Vortrag im Jahr 2018 hingewiesen hat bzw. den
die Veroffentlichung von Mehanna beschreibt.

Nach dem Fasten fiihrt eine plotzliche kohlenhydratreiche Erndhrung zum
Mangel an Phosphor, Kalium, Magnesium und Fliissigkeit (vgl. [S45]).
Phinney berichtet aus seinem klinischen Alltag sogar von Fillen, in denen
Patienten ins Koma gefallen sind, da man ihnen nach einer Fastenzeit oder
bei Untererndhrung eine ,normale“ schulmedizinische Versorgung per
Infusion gab, die hoch an Glukose ist.

Wie vermeidet man diesen Kritischen Zustand?

Wenn Sie ldnger als fiinf Tage nichts gegessen haben, dann sollten Sie mit
kleinen Mahlzeiten mit hochsten einem Drittel Thres Kalorienbedarfs starten.
Steigern Sie iiber ungeféhr eine Woche die Menge langsam (vgl. [S45]).

Ich schlage generell vor, dass Sie im Rahmen einer mehrtdgigen
Wasserfastenkur Thre Blutmineralienwerte messen lassen. Nehmen Sie
Mineralien im Rahmen des Fastenbrechens mit auf, wie auch einen starken
B-Komplex. Trinken Sie genug Fliissigkeit (mindestens zwei Liter sauberes
Wasser am Tag). Und generell rate ich jedem: Erndhren Sie sich genetisch
korrekt. Wenig Kohlenhydrate, viel gesundes Fett (LCHF, vgl. [4]). Oder
besser aus meiner Sicht:

Sie sollten erst gar nicht so lange Wasserfasten.

Nattirlich ist die Geschichte des Schotten, der 382 Tage nichts gegessen hat
(vgl. [S25]), eine spannende Geschichte. Aber was spricht dagegen, sich fiir
so eine Aktion 480 Tage Zeit zu lassen und eine Mahlzeit am Tag zu sich zu
nehmen, um sich mit den essentiellen Aminosduren, Vitaminen und Fetten
zu versorgen? Aus meiner Sicht ist das der sinnvollere Weg, wenn Ihr
Korper das genauso sieht.
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Wer darf auf keinen Fall fasten?

Es gibt einige Personen, die auf keinen Fall fasten diirfen. Dazu gehoren:
*  Untererndhrte
*  Schwangere
*  Kleinkinder

Aber: Auch diese Gruppen diirfen sich auf jeden Fall genetisch korrekt
erndhren. Auf Basis der genetisch korrekten Erndhrung werden die ggf.
vorhanden Nahrstoffdefizite, allen voran Eiweil, Mineralien, Vitamine und
Spurenelemente, am schnellsten ausgeglichen.

Eine gute Erndhrung sorgt dafiir, dass man sich tdglich mit den essentiellen
Nahrstoffen versorgt. So kann sich der Korper perfekt erholen oder
heranwachsen. Ohne essentielle Stoffe wie Omega 3-Fettsduren, ohne
bioverfiigbares Eiweif oder ohne essentielle Vitamine kann der Korper
entweder nicht heilen, siehe Knochenheilung bei schlechten Vitamin D-
oder Vitamin K2-Werten im Blut, oder es kann sogar zu
Entwicklungsstérungen beim Embryo kommen (offener Riicken alias Spina
bifida) durch eine Unterversorgung an Methylfolat, alias Vitamin B9.

Auch an dieser Stelle nochmal die Warnung vor Folsdure. Wenn Sie ein
schlechtes MTHFR-Gen und somit ein 70% langsamer arbeitendes
MTHFR-Enzym haben, diirfen Sie keine Folsdure nehmen (vgl. [16], Seite
26). Achten Sie darauf, dass das Nahrungsergdnzungsmittel Methylfolat
enthilt.
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Vorsicht bei Diabetes Typ-1 und Typ-2!

Wenn Sie die Diagnose Diabetes Typ-1 haben, dann miissen Sie beim
Thema Fasten wie auch beim Thema ketogene Erndhrung vorsichtig sein.

Ihre Bauchspeicheldriise ist nun nicht mehr in der Lage, Insulin
herzustellen, weshalb Sie sehr wahrscheinlich auch Insulin spritzen miissen
oder eine Insulinpumpe in Benutzung haben.

Worauf Sie achten miissen ist die gefiirchtete Ketonkorpervergiftung, die
auch nur im Fall von Diabetes Typ-1 eintreten kann. So lange die
Bauchspeicheldriise noch Insulin herstellt, kann dieser Fall nicht eintreten.
Hier stellt die Bauchspeicheldriise einfach Insulin her, wenn der Spiegel an
Ketonkorpern {iber 5 mmol steigt. In Folge stellt die Leber weniger oder gar
keine Ketonkorper mehr her. Wenn der Koérper nun kein Insulin mehr
herstellen kann, kann es zur Ketoazidose, zur Vergiftung mit Ketonkorpern
kommen.

Daher sollten Sie, wenn Sie Diabetes Typ-1 haben, ein Fastenvorhaben wie
auch eine ketogene Erndhrung mit Threm Arzt besprechen und dann haufig
die Ketonkorper im Blut messen, damit Sie immer im gesunden Bereich bis
5 mmol bleiben.

Dass auch Sie als Diabetiker Typ-1 fasten konnen, hat Ian Lake, wie oben
beschrieben, mit seiner Demonstration ,,0,5,100“ bewiesen. Doch Sie sollten
metabolisch flexibel sein. Das ist generell ein wichtiges Ziel fiir Sie, denn so
fallt die Wahrscheinlichkeit fiir eine Unterzuckerung dramatisch, da Ihr
Gehirn prima mit Ketonkorpern funktioniert und nur noch sehr wenig
Glukose benétigt. Aber um diesen Zustand zu erreichen sollten Sie sehr eng
mit Threm Arzt zusammenarbeiten.

Bei Diabetes Typ-2 sieht die Ausgangslage etwas anders aus. Thr Korper
kann noch Insulin herstellen, nur sind viele Zellen im Korper insulinresistent
geworden. Doch auch hier gibt es Gefahren, die man mit dem Arzt
besprechen muss. Einmal durch Fasten, aber auch durch die Umstellung auf
die genetisch korrekte Erndhrung mit wenig Kohlenhydraten, jedoch viel
gesundem Fett. Sie miissen ggf. tdglich die Menge von Insulin anpassen,
welches Sie spritzen bzw. andere Medikamente anpassen oder in Kiirze
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sogar ganz absetzen. Ja, Sie lesen richtig: Sie werden innerhalb kiirzester
Zeit alle Medikamente fiir immer absetzen, wenn Sie sich nur so ernihren,
wie Mutter Natur es fiir den Menschen vorgesehen hat. Wobei das wie
immer der falsche egozentrische Blickwinkel ist. Wir haben uns {iber ca. 3
Millionen Jahre auf Basis einer Erndhrung, die nur sehr wenig
Kohlenhydrate enthielt, erndhrt (vgl. [3], [11]). Da gibt es unter
Paldontologen iiberhaupt keine Diskussion. Unsere Nahrung bestand, wie
schon geschrieben, zu 2/3 aus tierischen Produkten und 1/3 aus Pflanzen, die
aber sehr wenig Kohlenhydrate beinhalteten. Zucker gab es keinen, Honig
wurde gut verteidigt und war sehr selten. Dieser Korper, auch Threr,
funktioniert hervorragend mit Fett. Er ist eine Fettverbrennungsmaschine,
nur fithrt die von der DGE empfohlene Erndhrung dazu, dass die
Fettverbrennungsmaschine komplett ungenutzt in der Ecke liegt, da das
Hormon Insulin viel zu hoch ist und dadurch die Fettverbrennung komplett
gestoppt wird (vgl. [6], Seite 169).

4 A

(L

. .

Abbildung 9: Insulin sperrt Fett weg
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Nur wenn Insulin in gesunden Mengen im Blut vorhanden ist (das gilt fiir
alle Hormone wie auch Vitalstoffe), funktioniert unser Koérper normal,
indem wir unseren grofen Energiespeicher namens Fett rund um die Uhr
anzapfen konnen. Und es gibt eindeutige Hinweise auf Basis unserer
Physiologie, dass wir Menschen ein Leben lang Fett als priméren
Energietrdger benutzt haben. Nicht nur dass viele energieintensive Organe,
wie z. B. die Leber oder die Muskeln, zu 100% ein Leben lang mit Fett
funktionieren und die Leber unser Gehirn mit Ketonkdrpern, ein
Nebenprodukt der Fettverbrennung in der Leber, versorgen kann. Wir
Menschen gehoren von klein auf zu den Saugetieren, die am meisten Fett
haben. Selbst ein professioneller Marathonldufer oder ein Bodybuilder hat
noch ca. 4% Korperfett. Und ein nicht ganz so austrainierter Mann hat i.d.R.
8-10% Korperfett, womit man heutzutage schon als krankhaft schlank gilt.
Nein, das ist vollkommen normal und gesund.

Im Vergleich: Ein Schimpanse kommt gerade einmal auf 3% Korperfett. Die
menschliche Muttermilch ist extrem fett, zudem sind einige komplexe
Kohlenhydrate in der Muttermilch fiir das Mikrobiom vorgesehen, dass das
Kleinkind diese nicht direkt aufbrechen kann. Ein Kleinkind befindet sich
vom ersten Tag in Ketose und kann auch wesentlich schneller Ketonkérper
herstellen, im Vergleich zum Erwachsenenalter. Wir haben also diese ca.
sechs bis zehn Kilogramm an Korperfett im Erwachsenenalter, wenn wir
schlank sind. Und die beinhalteten ca. 80.000 kcal an Energie. Frauen haben
sogar noch ein bisschen mehr, da sie vollkommen natiirlich einen hoheren
Fettanteil als Médnner haben.

Das ist die Energie, die wir benutzen und tagsiiber auffiillen miissen. Daher
sind gesattigte Fette auch iiberhaupt keine Gefahr, sobald Sie sich genetisch
korrekt erndhren. Die geséttigten Fette waren iiber 300.000 Jahre (und
wahrscheinlich eher sogar noch viele Jahre ldnger) unser Energielieferant.
Daher haben wir auch Jagd auf GroBwild gemacht (vgl. [S103]), da
GroRwild wesentlich mehr Fett bereitstellt. Wir Menschen haben nur eine
begrenzte Kapazitit, Eiweill zu verdauen, im Gegensatz z.B. zu Katzen und
Hunden [vgl. [20]). Die konnen tdglich einen doppelt so hohen Anteil an
EiweiRl verdauen, ohne krank zu werden. Bei uns Menschen liegt die obere
Grenze bei ca. 200 bis 300 g Eiweill am Tag (je nach Korpergewicht) bzw.
maximal 35% des tdglichen Energiebedarfs (vgl. [S125], [S126]).
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Wir haben jedoch tiberhaupt keine Grenze zur tiglichen Aufnahme von Fett.
Im Gegenteil, wir Menschen konnen ein Leben lang 80% des gesamten
Energiebedarfs am Tag durch Fett aufnehmen, ohne davon krank zu werden.
20 % sollte Eiweill sein, da Eiweill, wie ich schon geschrieben habe,
essentiell ist und wir einen téglichen Eiweil-Umsatz haben.

4 N

60 %

40 %

Fettanteil nach Tier

20 % \

. - ~

0 % 50 % 90 %
Pflanzen

(Quelle: Nach Miki Ben-Dor

Abbildung 10: Bendétigter Fettgehalt von Tieren

Miki Ben-Dor hat daraus eine sehr interessante Berechnung angefertigt,
namlich welche Tiere wir gejagt haben miissen unter der Annahme, dass wir
Menschen ,,nur“ 35% der tdglichen Energie aus Eiweill beziehen diirfen.
Oder im Vergleich, wie hoch der pflanzliche Anteil am Essen sein miisste,
um nicht an der Eiweil8-Vergiftung zu sterben (vgl. [S125], [S126]).

In der Abbildung sehen Sie, dass wir bei angenommen 30% pflanzlicher
Nahrung sehr grofes Wild jagen mussten, um an das Fett dieser Tiere zu
kommen. Je groRer ein Tier ist, umso mehr Fett besitzt es.
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Daher nennt man die Vergiftung mit zu viel Eiweil in der Nahrung auch
,Kaninchenhunger“. Auf Englisch klingt es mit ,rabbit starvation®
sprechender, da man als Mensch tatsdchlich verhungert, wenn man sich nur
mit Eiweil§ erndhrt. Wir kommen wieder zu der Erkenntnis:

Der Mensch ist eine Fettverbrennungsmaschine!
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,,Fettzellen sind die ersten, die
insulinresistent werden.

— Benjamin Bikman
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Kapitel 7 Was sollte man vermeiden

Ich mochte hier auf einige kritische Punkte eingehen, die immer wieder im
Rahmen des Fastens fallen. Vor allem, wenn man Fasten mit
Kalorienrestriktion verwechselt bzw. den Fehler macht, nicht auf den
Insulinspiegel zu achten, wenn Sie fasten. Das bedeutet auch konkret, wenn
Sie immer noch groBe Mengen Kohlehydrate essen und lediglich die
Kalorien reduzieren. Sie werden in diesem Kapitel lernen, wie gefahrlich
und nachhaltig schédlich das ist. Unser Hormon Insulin spielt dabei erneut
die zentrale Rolle.

Was bedeutet Kalorienrestriktion?

Sie reduzieren Thre Kalorien auf 800 kcal am Tag fiir eine Woche, essen
jedoch Brot mit Marmelade im Rahmen dieser 800 kcal. Dazu ein Glas
Orangensaft. Wenn Sie aus der normalen Erndhrung mit ca. 60-70%
Kohlenhydraten kommen, dann passiert in der Woche folgendes (vgl. [5]):

Zunichst verbraucht Thr Korper den kleinen Vorrat an Glukose in der Leber
und den Muskeln. Dadurch haben Sie einen normalen Wasserverlust von ca.
zwei Kilogramm. Danach schiittet Thr Kérper das Stresshormon Cortisol
aus, um durch den Abbau von Muskeln den Glukosebedarf zu decken. Das
kann der Mensch, nur war der Vorgang fiir ein komplett anderes Szenario
gedacht.

In diesem Zustand kann der Korper die ersten Tage nichts mit Ketonkdrpern
anfangen und zudem ist Thr Insulinspiegel ggf. viel zu hoch, so dass die
Leber keine Ketonkdrper herstellt. Sie bauen nun ungefahr 500 g Muskeln
die ersten Tage ab, damit der Bedarf von ca. 160 g Glukose am Tag fiir das
Gehirn und die roten Blutkorperchen gedeckt werden kann (vgl. [6]). Zudem
muss der Mensch, nach Stephen Phinney, seinen normalen Eiweifumsatz
herunterfahren, der ungeféhr 100 g betrdgt, wenn man sich normal ernéhrt
(vgl. [S16]).
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Eiweifleinnahme- und Umsatz

Eiweiflabbau

100 g -400 g / Tag
Eiweif —w/

Verdauung B Aminosduren

Korpereigenes
Eiweif}

10 kg

Aminosédurenabbau

(Leber, Muskeln & Nieren) Eiweiﬂherstellung

+400 g / Tag

Nieren

. 16g
Entspricht Stickstoff
100 g Eiweif3

9 Quelle: Dr. Stephen D. Phinney

Abbildung 11: Eiweiumsatz nach Stephen Phinney

Als Ergebnis stellen Sie nach der Woche fest, dass Sie 6 kg abgenommen
haben. Nur leider auf Kosten Ihrer wertvollen Muskeln und nicht auf Kosten
des Fetts. Das passiert, wenn Ihr System durch die Erndhrung falsch
eingestellt ist. Und genau hier kann Fasten in einer Form hilfreich sein, um
den Insulinspiegel schnell in einen gesunden Bereich zu bekommen. Ich
wiirde es auch nicht empfehlen, ldnger als 16 Stunden zu fasten, bevor
dieses Ziel nicht erreicht ist! Das ist der sichere Weg, doch ggf. gibt es eine
Abkiirzung. Schauen wir uns diese an.
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Verlust von Eiweil8 beim mehrtdgigen Fasten

Ein Verlust von Eiweif in Form von Muskeln gilt es unbedingt zu
vermeiden. Daher wiirde ich den sicheren Weg gehen und mittels einer der
hier im Buch beschriebenen Erndhrung zunéchst den Insulinspiegel in einen
gesunden Bereich von unter 4 pIE/ml bringen, was in der Studie von Ron
Rosedale nach 90 Tagen ketogener Erndhrung auch erreicht wird (vgl. [S1]).

Doch Jason Fung behandelt ebenfalls viele Diabetiker Typ-2. Seine
Erfahrung ist, dass gleich zu Beginn der Nahrungsumstellung Fasten ein
sehr wichtiges therapeutisches Werkzeug darstellt. Schauen wir uns die
Studie an, die er zur Unterstiitzung seiner Vorgehensweise vorzeigt (vgl. [7],
Seite 75).

In der Studie von Marshal Mc Cue wird Fasten mit Hungern verglichen (vgl.
[S14]). Hier zeigt sich, dass der Korper fiir ein bis zwei Tage mehr Eiweill
verstoffwechselt, dann jedoch sehr schnell den Umsatz an Eiweill reduziert
und zugleich der Fettstoffwechsel stark ansteigt. Auch der Stoffwechsel der
Kohlenhydrate geht stark nach oben. Was aus der Studie jedoch nicht
hervorgeht ist die Ausgangsverfassung der Teilnehmer. Das bedeutet, wie
genau sah der Insulinspiegel aus. Das ist eine Schwéche dieser Studie, denn
das verhindert eine sichere Aussage.

Doch schauen wir auf eine weitere Studie. In der Studie von Surabhi
Bhutani wurden 16 iibergewichtige Personen auf eine Didt gesetzt, in der
man alternierend einen ganzen Tag fastet (vgl . [S15]). Als Resultat zeigt
diese Studie, dass die Teilnehmer keinen Verlust an Muskelmasse hatten,
wohl aber Fett abgebaut haben. Denn das ist am Ende des Tages — trotz
vieler biochemischer Abldufe in der Theorie — der wichtige Punkt in der
Praxis: Verlieren wir Muskelmasse?

Ein Nachteil der Studie ist, dass sie sich ausschweigt, was die Teilnehmer
genau gegessen haben. Und sie haben nur jeden 2. Tag gefastet.

Es gibt auch Studien, die zur Vorsicht raten, sonst wiirde ich das gesamte
Kapitel nicht schreiben. In der Studie von George Cahill zeigt sich, dass der
Korper einige Tage benotigt, um den Umsatz an Eiweil im Korper
herunterzufahren. Um genau zu sein: Nach 31 Tagen hat der Koérper so gut
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wie kein Eiweif mehr abgebaut. Der Kérper produziert die Energie nun
komplett aus dem Abbau von Fett (vgl. [S16)).

URINARY NITROGEN EXCRETION

NORMAL STARVATION

15

10
UREA

grams
5
UREA
LY AMMONIA

AMMONIA R
OTHERS OTHERS

o

Fra. 2, Analysis of exereted urinary nitrogen of u human subjeet after an overnight

fazt or after a period of § to 6 weeks of fasting, showing the marked reduction in urea
and the predominance of ammonia.

Abbildung 12: Ausscheidung von Stickstoff

In der Studie von Cahill ist schén zu sehen, dass der Kérper nach 31 Tagen
kaum noch Stickstoff (Urea) vom Abbau der Eiweille ausscheidet, wahrend
am ersten Tag des Fastens noch eine grofe Menge an Stickstoff per
Harnstoff (Urea) ausgeschieden wird. Stephen Phinney erklért das in einem
Vortrag so, dass der Korper eine gewisse Zeit bendtigt, um den normalen
Grundumsatz an Eiweill runterzufahren. Das zeigt auch die Studie von P.
Bisshop, dass in den ersten 7 Tagen bei einer LowCarb-Erndhrung, wo sogar
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noch Eiweill verzehrt wurde, der Ausstof an Stickstoff per Harnstoff
deutlich erhoht ist (vgl. [S17]).
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2

Fassen wir zusammen:

Es ist auf Basis der Studien im Jahr 2020 nicht sicher, dass ein
metabolisch kranker Mensch direkt mehrere Tage fasten kann, ohne
dabei eine betrdchtliche Menge an Muskelmasse zu verlieren.

Es sieht jedoch sehr gut aus, dass alternierendes Fasten durchaus
eine Moglichkeit ist. Und wenn das problemlos klappt, so wird 16/8
auch sehr gut unterstiitzen.

Ich rate Thnen daher zum sicheren Weg: Bringen Sie durch eine
genetisch korrekte Erndhrung im Zusammenspiel mit 16/8-Fasten
Thren Insulinspiegel zunéchst in einen gesunden Bereich. Und das
nicht nur subjektiv empfunden, sondern tiber den Blutwert Insulin
niichtern und somit objektiv gemessen.

Wobei sich die Frage stellt: Wenn Sie mit diesem Werkzeug bereits guten
Erfolg haben, warum sollte man die Vorgehensweise &ndern? Die acht
Stunden am Tag, die man zum Essen benutzen darf/sollte, bieten eben auch
die Moglichkeit, den Kérper mit Nahrungsergdnzungsmitteln zu stdrken, die
er im Rahmen der Umstellung sicherlich benétigt. AuRerdem verhindert
diese Vorgehensweise, dass Sie tiberhaupt einen Mangel an Mineralien und
Vitaminen ausbilden. Und ich sehe auch keinen Grund darin, etwas
unbedingt in 200 Tagen zu erreichen, was man mit einer etwas bedachteren
und sichereren Version in 350 Tagen erreichen kann. Oder das Beispiel des
Schotten: Wieso soll man 382 Tage Wasserfasten, wenn man dieses Ziel
auch deutlich sicherer in 500 Tagen erreichen kann.
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Hungermodus reduziert Grundumsatz

Der klassische Fehler der Didten aus den 1990ziger Jahren war die Vorgabe,
die auch noch im Jahr 2020 zu hoéren und auf der Seite der DGE als
Ratgeber fiir Diabetiker Typ-2 zu lesen ist:

Weniger Essen, mehr Sport.

Jeder, der mein Buch ,,Von Zucker, Blut und Brétchen“ gelesen hat, weil,
dass das biochemischer Unfug ist und durch hunderte von Studien widerlegt
wurde!

Man muss vor allem das ,,Richtige* essen, sonst reagiert der Kérper nicht,
wie man das erwartet. Ein unschones, aber sehr bekanntes Beispiel ist die in
Amerika sehr beliebte Fernsehserie ,, The biggest loser (vgl. [S18]). Mit den
Teilnehmern der Fernsehserie wurde eine Studie durchgefiihrt. In dieser
Studie wurde festgestellt, dass die Personen (aufgrund einer hohen
sportlichen Aktivitdt) innerhalb von 30 Wochen ca. 50 kg an Gewicht
verloren haben, deren Grundumsatzrate jedoch von 2679 kcal auf 1890 kcal
gefallen ist. Der gleiche Effekt wird in der Studie [S19] gezeigt, wo die
Teilnehmer ebenfalls in den Hungermodus versetzt werden. Schlimmer
noch, in dieser Studie entwickeln die Teilnehmer sogar eine Diabetes Typ-2
infolge des Hungermodus.

Den gleichen Effekt beschreibt auch Benjamin Bikman (vgl. [2]). Hungern
bzw. eine starke Verminderung der Energieaufnahme kann eine
Insulinresistenz verstarken (vgl. [S20]). Doch was ist der biochemische
Hintergrund?

Das Problem ist wieder mit einem Wort zu umschreiben: Insulin. Diese
Menschen hatten bereits eine fortgeschrittene Insulinresistenz. Wenn man
nun ,,einfach weniger* isst, dabei jedoch noch Kohlehydrate zu sich nimmt,
so stimuliert man immer wieder den Insulinaussto8, so dass der Korper
seinen Insulinspiegel nicht normalisieren kann. Ein Alkoholiker wird auch
nicht dadurch ,trocken“, wenn er immer weiter Alkohol trinkt. Ein ganz
normaler Effekt im Korper mit so ziemlich allen Reizen, vor allem
hormonell ausgelosten Reizen. Man benétigt immer hohere Mengen fiir den
gleichen Effekt. So auch beim Insulin und der infolge einer zu hohen
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Aufnahme von Kohlehydraten und Zucker entwickelten Insulinresistenz.

Wenn nun der Insulinspiegel hoch bleibt, der Korper jedoch einen Mangel
an Energie in Form von Glukose feststellt, so reagiert er einzig richtig: Er
fahrt den Grundumsatz herunter. Und das mit Nachdruck, denn es dauert
Jahre, bis der Korper den urspriinglichen Grundumsatz wieder erreicht.
Dabher tritt bei diesen Didten auch héufig ein sogenannter Jojo-Effekt ein.
Zundchst verliert man einige Kilogramm, die dann schnell wieder
aufgenommen werden, da der Korper aufgrund des reduzierten
Grundumsatzes weniger Energie benotigt als vor der Didt.

Warum klappt Abnehmen bei anderen?

Wenn man nachhaltig abnehmen kann, dann hat man einen normalen
Insulinspiegel. Bei einem normalen Insulinspiegel féhrt der Korper den
Grundumsatz nicht herunter und reduziert auch keine Schilddriisenhormone.
Er baut keine Muskeln ab, im Gegenteil. Die bei normalem Insulinspiegel
produzierten Ketonkérper schiitzen den Muskel (vgl. [S21]).

Im Gegensatz dazu beschreibt Benjamin Bikman beim Diabetiker Typ-2,
dass diese zu Beginn auch nach 24 Stunden Fasten noch ausschlieflich
Glukose verbrennen, weshalb ich es auch nicht empfehle, eine so krasse
Intervention durchzufiihren. Es empfiehlt sich, wie so h&ufig im Leben,
besonnen vorzugehen und mit leichten Mafnahmen, wie der genetisch
korrekten Kost, langsam den Kérper in die richtigen Bahnen zu lenken, so
dass er die metabolische Flexibilitat wiedererlangt. Sobald das erreicht ist,
kann man iiber eine ldngere Zeit des intensiven Fastens nachdenken. Aber
nicht vorher. Vorher gibt es die Moglichkeiten des intermittierenden Fastens,
vor allem des 16/8-Fastens, da diese Form gut umsetzbar ist.
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,, Wir haben nicht nur eine
Insulinresistenz, sondern auch
eine Evidenzresistenz

"(

— Carlos Santo
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Ein weiterer wichtiger Aspekt beim Fasten ist das Thema ,léngeres Leben®.
Im Bereich der Selbstoptimierer ist das intermittierende Fasten bis hin zu
einem mehrtdgigen Fasten ein fester Bestandteil. Doch wie ist man auf diese
Fahrte gekommen?

Zum einen natiirlich tiber die Arbeit der Anthropologen, die sich mit der
Eméhrung der letzten 40.000 Jahre beschiftigen. Da ist davon auszugehen,
dass wir immer wieder Zeiten der Nahrungsknappheit hatten. Und man
fragte sich, ob das was Gutes oder was Schlechtes ist und hat Studien an
Tieren vorgenommen, indem man z. B. Mausen immer wieder nichts zu
essen gegeben hat. Heute nennt man das Intermittierendes Fasten. Das
Ergebnis war iberraschend: Die Maiuse lebten 30% ldnger als die
Kontrollgruppe (vgl. [S39]). Ein dhnliches Ergebnis fand man in Hunden,
die man auf eine 25% kalorienreduzierte Erndhrung setzte. Auch sie lebten
im Mittel signifikant ldnger als die Kontrollgruppe (vgl. [S40],[S41]). Der
biochemische Hintergrund dafiir ist vielfaltig. Hier spielen viele Faktoren
eine Rolle, wie eine oben beschriebene Verbesserung des Mikrobioms. Ein
involvierter Effekt triagt jedoch den Namen Autophagie.

Autophagie beschreibt den Ablauf in der Zelle, wenn die Zelle alte oder
defekte Eiweile oder Enzyme bis hin zu defekten Organellen entfernt,
zerstort und so neues Baumaterial in Form von Aminoséduren zur Verfiigung
stellt. Oder einfacher ausgesprochen: Die Zelle rdumt auf. Und das ist ein
sehr wichtiger Prozess, damit die Zelle gesund bleibt oder gar Eindringlinge,
wie Bakterien oder Viren, zerstort. 2016 hat der Wissenschaftler Yoshinori
Osumi fiir diese Erkenntnis den Nobelpreis bekommen.

Doch wann fiihren die Zellen diesen Prozess der Autophagie durch? Sie
ahnen es bereits, da dieses Wort schon oft gefallen ist. Die Zelle fiihrt diesen
Prozess durch, wenn Nahrstoffe im Korper knapp sind bzw. als knapp
signalisiert werden. Und wie signalisiert der Korper diesen Zustand? Unter
anderem durch einen niedrigen Insulinspiegel und damit verbunden einen
steigenden Glukagonspiegel.

Wenn man einen normal niedrigen Insulinspiegel besitzt, also niichtern unter
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3 pIE/ml, dann wird die Autophagie nach ca. 10-14 Stunden oder einer

anstrengenden sportlichen Einheit gestartet.

Sportler erreichen schneller Autophagie!

Vorweg muss man sagen, dass es im Jahr 2020 nicht einfach ist, den Grad an
Autophagie im Blut zu messen, da Autophagie ein intrazelluldrer Prozess
ist. Aber man kann Botenstoffe messen, die in Verbindung mit Autophagie
stehen bzw. von denen man weil§, dass diese Autophagie regeln.

In den 1980er Jahren hat man bereits festgestellt, dass sich Autophagie
erhoht, wenn man Sport macht (vgl. [S61], [S62]), doch die eigentliche
Bedeutung dieser Beobachtung erfolgte erst in den letzten Jahren.

Sport
Oxidativer Energie- Erhohtes
Stress Ungleichgewicht Kalzium
Autophagie 1

Mitochondriale Eiweis- Stoffwechsel-

Erneuerung Umsatz Anpassung

Verbesserte Verbesserte
Ausdauerleistung Glukose- und Lipid-Homoéostase

Abbildung 13: Regelung von Autophagie

So hat Maja Dethlefsen in der folgenden Studie genau diese neu gefundenen
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Botenstoffe gemessen: Dafiir hat Sie zwei Gruppen 36 Stunden lang fasten
lassen. Eine Gruppe war trainiert, die andere nicht. Bereits nach zwei
Stunden sah man einen signifikanten Unterschied an dem hier beobachteten
Botenstoff ULK1 (Unc-51-like autophagy-activating kinase-1). Er war bei
der Gruppe der Trainierten sozusagen vom Start weg hoher und war auch
nach 12 bzw. 24 Stunden gemessen deutlich hoher - nach 24 Stunden sogar
um den Faktor 2,4 (vgl. [S42]). Ebenso waren die Werte fiir AMPK bis um
den Faktor 5 hoher in der Gruppe der Trainierten. Beides bedeutet, dass in
der Gruppe der Sportler der Vorgang der Autophagie stark gesteigert wurde.
Und durch AMPK werden die Zellen u. a. aufgefordert, mehr Mitochondrien
zu bilden, damit die Zelle in Zukunft mehr Energie hat.

Ein Grund fiir diese Beobachtung ist, dass die Trainierten eine hohere
Insulinsensitivitit  besitzen, einhergehend mit einem niedrigeren
Insulinspiegel. Daher ist der Korper schneller in der Lage, in den Modus der
Nahrungsknappheit zu wechseln, indem er die Fettverbrennung stark steigen
lasst (- es wirkt Glukagon, nicht Insulin) und wo den Zellen signalisiert
wird, mehr Mitochondrien zu bauen (- AMPK) und den ,Mill“ zu
entsorgen (- ULK1).

Eine sehr ahnliche Beschreibung erfolgt auch in der Studie von Anna
Vainshtein. Hier wurden ebenfalls diverse Botenstoffe, wie ULK1, bei
Sportlern gemessen. Man kommt auch hier zu dem Schluss, dass Sport
Autophagie anst6ft und dass Autophagie in die Adaption der Zelle bzgl. des
Trainings involviert ist. Das bedeutet, dass die Zelle durch den Sport die
Signale bekommt, z. B. mehr Mitochondrien zu bauen (vgl. [S59]). In dieser
Metastudie werden zudem {iber einhundert weitere Studien bzw.
wissenschaftliche Arbeiten zu diesem Thema genannt. An der Stelle kann
man das Thema beliebig vertiefen.
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20 Jahre jiinger mit Rapamycin?

Als Claude Vezina 1975 das Bakterium Streptomyces hydroscopius auf der
Osterinsel gefunden hatte, ahnte er sicherlich nicht auf Anhieb, was er da
gefunden hat. Dieses Bakterium produziert einen Stoff namens Rapamycin.

Doch was macht dieses Rapamycin?

Es unterdriickt im Menschen u. a. das Immunsystem, weshalb es bei
Transplantationen eingesetzt wird. Das ist noch recht unspektakuldr aus
Sicht der Langlebigkeit. Doch es unterdriickt auch mTor (mammalian target
of rapamycin). Da wird es schon interessanter, da wir mTor sehr gut als
einen Hauptbotenstoff kennen fiir den Aufbau, der aber auch bei Krebs
deutlich erhoht ist (vgl. [S63]). Jetzt wird es schon ein wenig spannender,
denn Krebs ist eine der Haupterkrankungen, neben KHK, an der wir
Menschen sterben.

Bei der Gabe von Rapamycin wird mTor unterdriickt, was normalerweise
genau dann passiert, wenn man fastet. Das Energieangebot im Blut fallt,
worauf im Korper die Signale fiir Aufbau und Speichern (u. a. Insulin,
mTor, IGF) abnehmen und die Signale fiir Aufraumen alias Autophagie und
Abbau steigen (u. a. Glukagon, AMPK).

Doch was Rapamycin richtig interessant werden ldsst ist folgende
Beobachtung, die bislang nur an Tieren und Hefepilzen bewiesen wurde:

Rapamycin verldngert das Leben.

Dank der Arbeit von M. Kaeberlein fand man heraus, dass Méuse bis zu
60% lénger leben, wenn man ihnen Rapamycin fiir nur 3 Monate gibt (vgl.
[S64]). Auch in der Studie von Harrison, die im angesehensten Journal
Nature verdffentlicht wurde, konnte das Leben von Maéusen signifikant
verlangert werden (vgl. [S65]). Jetzt sind Mduse keine Menschen, was
konkret bedeutet, dass man solche Studien niemals direkt auf den Menschen
iibertragen kann und darf. Doch bevor man eine Studie an Menschen
erlaubt, fiilhrt man zundchst Studien an groeren Saugetieren durch. So hat
Matt Kaeberlein 2017 eine Studie an 24 Hunden abgeschlossen, welche
jedoch nur 10 Wochen lang lief und zunéchst nur zeigte, dass die Gabe von

126



Kapitel 8 Langeres Leben durch Autophagie?

Rapamycin in verschiedenen Dosierungen sicher ist. Die Hunde wurden im
Anschluss nicht weiter beobachtet. Zudem war der Umfang zu klein, um
daraus belastbare Aussagen ableiten zu kdnnen. Doch diese Studie aus 2017
hat bereits einen interessanten Fund: Die Hunde hatten eine verbesserte
Herzfunktion (vgl. [S66]) und das nach nur 10 Wochen Einnahme. Das
gleiche hat man auch in der Mausestudie festgestellt. Doch man mochte
nicht nur die Herzfunktion verbessern, was sicherlich auch das Leben
deutlich verldngern kann, man mochte generell das Leben der Tiere
verlangern. So startete Matt Kaeberlein 2017 eine Studie an 500 Hunden,
die iiber fiinf Jahre beobachtet und mit Rapamycin gefiittert werden. In
diesen fiinf Jahren miisste sich zeigen, ob die Gruppe von Hunden ldnger
lebt als normal. Da man in dieser Studie nur recht groBe Hunde zugelassen
hat, betrdgt die normale Lebenserwartung dieser Hunde ca. 9 Jahre. An
dieser Stelle ist es interessant zu erwdhnen: Innerhalb einer Spezies leben
kleine Arten lédnger als groBe. Kleine Hunde wie Dackel leben mit 12-15
signifikant langer als groBe Hunde wie z. B. ein Bernhardiner (vgl. [S71]),
die nur eine Lebenserwartung von ca. 8 Jahren haben. Eine Theorie hinter
dieser Beobachtung ist erneut mTor. Dieser Botenstoff ist in gréleren Tieren
starker ausgeprdgt. In der genannten Studie kommt man aufgrund der
Untersuchungen an 74 Hundearten zu dem Schluss, dass grofere Hunde
schneller altern. Diese Beobachtung war mit ein Grund, wie man auf die
Spur von Rapamycin gekommen ist.

Inzwischen hat man bei Rapamycin noch etwas herausgefunden:
Rapamycin stirkt das Immunsystem.

Obwohl Rapamycin bei Transplantationen eingesetzt wird, um die
Immunantwort auf das fremde Organ zu unterdriicken, fiihrt die Gabe von
Rapamycin in dlteren Menschen dazu, dass eine Grippeschutzimpfung einen
besseren Schutz liefert. Und das tut sie in Menschen mit starkem
Immunsystem besser als in alten Menschen mit schwachem Immunsystem,
bewiesen in der Studie von Joan Mannick (vgl. [S67]). Hier wurde 218
gesunden Teilnehmern im Alter iiber 65 Jahren 6 Wochen lang entweder
Rapamycin in verschiedenen Dosierungen oder ein Placebo gegeben. 2
Wochen nach dem Absetzen von Rapamycin bekamen alle eine Influenza-
Impfung. Und jetzt wird es spannend: Man hat 4 Wochen nach der Impfung
die Antikorpertiter von drei Influenza-Varianten gemessen und festgestellt,
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dass bei zwei von drei Influenzatitern die Personen 20% mehr Antikdrper im
Blut aufwiesen verglichen mit der Placebo-Gruppe. Und diejenigen, die
schon vor der Studie Antikorpertiter besaflen, hatten am Ende sogar doppelt
so viel Antikorpertiter gebildet, verglichen mit der Placebo-Gruppe. Und das
bei einer Behandlung mit Rapamycin iiber 6 Wochen. Das scheint auch der
generelle Ansatz zu sein: Eine dauerhafte Einnahme unterdriickt das
Immunsystem (vgl. [S72] ), doch eine kurze Anwendung starkt signifikant
das Immunsystem (vgl. [S67]).

Daher forderte Matt Kaeberlein jiingst in einem Interview im Jahr 2020 bei
Mike Mutzel auch eine Studie, dieses Wissen bei COVID-19 anzuwenden
und zu erforschen, ob man hier ebenfalls das Immunsystem von Menschen
tiber 65 um 20% verbessern kann. Einmal um ihnen eine bessere Chance fiir
einen unproblematischen Verlauf von COVID-19 zu erméglichen, aber auch
um eine ggf. bald verfiigbare Impfung besser wirken zu lassen.
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Spermidin vom Mikrobiom

Ein weiteres Molekiil, welches Autophagie anregt und somit das Leben im
Menschen verldngern konnte, ist Spermidin. Ryoko Kibe zeigt, dass Mause
einen hoheren Spiegel an Spermidin im Blut haben, wenn man ihnen L-
Arginin und Bifidobacterium fiir das Mikrobiom fiittert. Diese Mduse zeigen
eine geringere Entziindung im Korper, ein ldngeres Leben wie auch einen
Schutz vor einem Abfall der Gedachtnisleistung (vgl. [S128]). Was mir in
dieser Studie aufgefallen ist: Unser Mikrobiom, vor allem das
Bifidobacterium, produziert Spermidin aus L-Arginin. Einer Aminosédure,
die wir primér beim Verzehr von Fleisch aufnehmen.

Frank Madeo hat in seiner Studie herausgearbeitet, dass die
Spermidinkonzentration im Menschen mit fortschreitendem Alter féllt. Und
wieder dass die Gabe von Spermidin das Leben von Hefen, Mausen und
Fliegen verldngert. Zu Menschen gibt es nur epidemiologische Daten, die
wie immer nur einen Verdacht zulassen, keinen Beweis (vgl. [S129]). Hier
miissen klinische Studien folgen.

Ich nehme mit:

Ein gesundes Mikrobiom stellt Spermidin aus L-Arginin fiir uns her,
wenn wir uns genetisch korrekt erniahren.
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Weniger Krebs dank Metformin?

Das, was ich {iber Rapamycin geschrieben habe, kénnte man glatt nochmal
fir Metformin schreiben. Auch Metformin unterdriickt mTor. Zudem
reduziert Metformin Entziindungen und steigert Autophagie. Die
lebensverlangernde Wirkung hat Metformin jedoch noch nicht auf dem
Niveau von Rapamycin gezeigt.

Metformin wird normalerweise bei Diabetes Typ-2 verschrieben. Hier war
aufgefallen, dass Patienten, die Metformin nehmen, weniger Herzinfarkte
bekommen und seltener an Krebs erkranken (vgl. [S68]).

Und diese Beobachtung ruft Langlebigkeitsforscher auf den Plan. Ein
Medikament, welches Wunder wirkt, ndmlich augenscheinlich das Leben
verldangert. Doch bevor Sie nun losrennen und Thren Arzt iiberreden, ihnen
Metformin oder Rapamycin zu verschreiben, lesen Sie sich meine Gedanken
zu diesem Thema durch und beachten Sie, dass diese Medikamente auch
Nebenwirkungen haben.
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Oder doch besser LowCarb?

Ich fasse kurz zusammen. Rapamycin wie auch Metformin unterdriicken
mTor und fordern Autophagie. Zudem stimulieren sie das AMPK-Signal im
Menschen. Und setzt man Metformin bei Diabetikern Typ-2 ein, so zeigen
sich positive Resultate beziiglich der Erkrankung an KHK und Krebs.

Waire es nicht toll, wenn es eine Mdglichkeit gébe, das ohne Medikamente
zu erreichen? Halt, die haben wir langst hier im Buch besprochen:

1. Eine genetisch korrekte Erndhrung fiihrt dazu, dass sich alle
kritischen  Blutwerte (Insulin, Triglyceride, HDL, LDL-
PartikelgroRe, C-RP, HbAlc uvm.) im Hinblick auf KHK
dramatisch verbessern (vgl. [4]).

2. Durch die metabolische Flexibilitit, die sich automatisch bei einer
genetisch korrekten Erndhrung einstellt, isst man nicht nur viel
weniger, man hat auch viel seltener Hunger und kann problemlos
regelmdfig 16 Stunden fasten. Die 16/8-Fastenform wird
vollkommen natiirlich gelebt. Das fiihrt dazu, dass man regelmaRig
AMPK und Autophagie vollkommen natiirlich anstét. Und wenn
man dann dazu noch ein bisschen Sport macht, kann man nicht nur
die Menge an Kohlenhydraten erhohen, sondern 148t Autophagie
regelméafRig auf Hochtouren laufen (vgl. [S61], [S62]).

Ich bin sehr sicher, dass sich die Ergebnisse der Langlebigkeitsstudien, die
sicherlich auch an Menschen erfolgen werden, vollkommen unterschiedlich
ausfallen, je nachdem mit was fiir einer Gruppe man sie durchfiihrt, d. h. in
Abhéngigkeit zur Ausgangsgruppe und deren Erndhrung. Beobachtet man,
wie oben beschrieben, eine Gruppe Diabetiker Typ-2, die sich viele Jahre bis
Jahrzehnte vollkommen falsch ernédhrt hat und es — lang lebe die DGE — jetzt
immer noch tut: Klar wird man einen signifikanten Erfolg sehen. Da wirkt
Rapamycin, da wirkt Metformin. Doch bei diesen Menschen liegt eine
metabolische Storung vor. Durch die Insulinresistenz ist der komplette
Stoffwechsel aus den Angeln gehoben.

Spannend wird es, wenn man das an einer Gruppe erforscht, die sich
genetisch korrekt erndhrt. Wo der Insulinspiegel bei 1 pIE/ml und nicht bei
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22 pIE/ml ist. Wo die Triglyceride bei 45 mg/dl liegen und nicht bei
322 mg/dl. Wo der Blutdruck bei 110/70 liegt und nicht bei 160/95. Wo der
Korperfettanteil (KFA) bei 8% und nicht 33% liegt. Wo tiber viele Jahre
Eiweil bioverfiighar gegessen wurde anstatt Chips, Pommes und Tacos, die
keinerlei brauchbare Mengen an Aminoséuren enthalten (vgl. [9], [13]).

Auch so eine ,Kleinigkeit“, die ich erst in den letzten Jahren verstanden
habe, namlich wie wichtig die Aufnahme der essentiellen Aminosduren ist.
Dank Ulrich Strunz und seiner Arbeit ist der Groschen recht bald gefallen,
nachdem ich mich mit dem Thema Erndhrung beschéftigt habe. Ich habe
friiher naiv angenommen, dass der Korper ,schon irgendwie® alles
herstellen kann, wenn er genug ,,Energie hat“, und man nur darauf achten
muss, nicht zu dick zu werden. Also zu viele Kalorien zu sich zu nehmen.
Ich kannte natiirlich auch ein paar Vitamine, wie Vitamin C, aber sonst. Tja,
die Realitét sieht ein bisschen anders aus!

In aller Kiirze der Exkurs Aminosauren:

Wir koénnen mindestens acht Aminosduren gar nicht herstellen. Diese
bezeichnet man als essentiell. Viele weitere Aminosduren, wie z.B. L-
Carnitin, Prolin oder die aminosdurendhnliche Substanz Taurin kénnen wir
nur in sehr geringen Mengen herstellen, die nicht ausreichend sind. Was
alles aufzeigt, dass wir eine regelmifige Versorgung an Aminosduren
gewohnt waren.

Aber ich schweife ab. Warum schreibe ich das: Weil die tdgliche Aufnahme
von gutem, weil bioverfiigbarem, Eiweifl essentiell fiir das Immunsystem
ist. Und es macht einen himmelweiten Unterschied, ob man téglich auf seine
1-2g bioverfiigharem Eiweiff pro Kilogramm Korpergewicht kommt, also
konkret Ei, Fisch (nur SMASH) und Fleisch - oder eben nicht. Denn die
Angaben bzgl. pflanzlichem Eiweil§ sind falsch, das sind nur Schitzungen
anhand des Stickstoffwertes in den Pflanzen. Zudem besitzt pflanzliches
Eiweill eine wesentliche schlechtere Bioverfiigbarkeit fiir den Menschen.
Das wurde iiber den DIAAS-Index (Digestible Indispensable Amino Acid
Score) gemessen. Beim DIAAS wird die Aufnahme der Aminosduren am
Ende des Diinndarms gemessen und in der Studie von Laure Herreman kann
man das Thema vertiefen (vgl. [S122]).
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Eiweilquelle DIAAS-Wert
Casein (Milch) 117
Schweinefleisch 117
Rindfleisch 112
Whey Pulver Isolat 109
Ei 101
Kartoffel 100
Soja 91
Erbse 70
Hafer 57
Griine Bohnen 49
Reis 47
Erdnuss 43
Weizen 48
Mais 36
Corn Flakes 16

Wie Sie sehen, werden viele pflanzlichen Eiweille wesentlich schlechter von
uns Menschen aufgenommen. Hinzu kommt, dass eine weitere Verarbeitung
dieser Produkte die Aufnahme von tierischem Eiwei} verbessert. So hat z.B.
Schinken einen nochmals besseren DIAAS-Index (vgl. [S123]). Pflanzliche
Eiweille, z.B. aus Cerealien, verlieren weiter an Bioverfiigbarkeit (vgl.
[S124]).
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2

Es sind spannende Untersuchungen, die aktuell auf dem Gebiet der
Langlebigkeit laufen. Man muss auch zur Kenntnis nehmen, oder ich muss
zur Kenntnis nehmen, dass der Anteil der Menschen, die sich falsch
erndhren, die groe Mehrheit ist und dass die kleine Keto-/LowCarb-
Gemeinde, die sich genetisch korrekt erndhrt, eine krasse Randgruppe ist.
Daher zeigen die ersten Studien im Menschen auch Erfolge, und sei es
aktuell ,,nur“ auf dem Gebiet des Immunsystems.

Doch schon heute kann man ,,einfach® die Erndhrung umstellen auf eine zu
uns Menschen passende Form, ndmlich die, die wir die letzten 300.000
Jahre gelebt haben (vgl. [3], [S73]). Und in der Gruppe dieser Menschen
werden die Resultate vollkommen anders ausfallen. Diese Gruppe braucht
auch keine Stents. Die Chirurgen fiir Stents wiirden hier arbeitslos werden.
Die brauchen keine Beta-Blocker oder Blutdrucksenker. Die brauchen auch
kein kiinstliches Hiiftgelenk und bei denen muss auch kein schlecht
durchblutetes Bein abgenommen werden. In dieser Gruppe konnten die
Ergebnisse von Rapamycin und Co sehr erniichternd ausfallen.
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Notizen
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,Wer nie zweifelt, wird sich
auch nie sicher sein.“

— Johannes Kepler
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Kapitel 9 Rote oder blaue Pillle

Sie kennen vielleicht den Film ,,Matrix“, in dem Morpheus Neo die Wahl
lasst, ob er die rote oder blaue Pille nimmt. Die blaue Pille wiirde Neo in
seiner bestehenden Welt weiterleben und seine ganzen skeptischen
Gedanken vergessen lassen. Die rote Pille hingegen zeigt ihm konkret auf,
dass das aktuell erfahrene Leben nur eine Illusion ist.

Ich biete Thnen mit diesem Buch bzw. mit meiner Arbeit auch zwei Pillen
an. Beide haben Konsequenzen.

Blaue Pille

Die blaue Pille bzw. ich sollte besser blauen Pillen schreiben, denn Sie
werden sehr viele im Leben nehmen miissen, bekommen Sie von Ihrem
Hausarzt. Sie werfen meine Biicher ins Altpapier und versuchen, die Inhalte
zu vergessen oder noch besser als Blodsinn abzuhaken. Es findet sich
sicherlich auch ein stark tibergewichtiger ,,Erndhrungsberater” der DGE, der
Sie dabei unterstiitzt. Auch viele Hausédrzte werden dabei unterstiitzen und
Sie bereitwillig mit allen moglichen Mittelchen versorgen. In diesem Leben
konnen Sie so essen, wie es unsere Gesellschaft im Jahr 2020 als normal
betrachtet. Niemand stort sich daran, wenn Sie jede Woche 2 Kisten mit
Zuckerwasser kaufen. Niemand wird Sie kritisieren, wenn Sie jede Woche
ein bis zwei Kuchen backen und essen. Oder acht Bleche Plitzchen zu
Weihnachten. Das ist alles vollkommen ,normal“, wie dann auch die
,blauen Pillen®“ fiir Blutdruck, Schilddriise, Blutzucker, Statine, Potenz,
Herzstolperer usw.

Rote Pille

Die rote Pille halten Sie schon in der Hand. Sie sind am Ende angekommen.
In dieser Welt essen Sie so, dass Ihre Mitochondrien - alias TIhr
Stoffwechsel - ein Leben lang gut funktionieren. Und nicht nur das! Ihr
gesamtes hormonelles System funktioniert so, wie es normal fiir den
Menschen ist. Der einzig bittere Moment ist, dass der Verzehr von Zucker,
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egal in welcher Form, ein absolutes Ausnahmeereignis ist. Und auch so
lange verboten ist, bis Sie in meiner Skala 0 der Insulinresistenz
angekommen sind. Das bedeutet, Thr Niichterninsulin ist unter 3 pIE/ml und
der Quotient Triglyceride/HDL ist kleiner eins. Dann diirfen Sie auch mal
ein Stiick Kuchen essen, wenn Sie auf einem Geburtstag sind. Am besten
gehen Sie danach noch 6 bis 10 Kilometer laufen, dann ist der Peak sofort
wieder vergessen. Unser menschlicher Korper ist sehr hart im Nehmen, aber
er kann die tdgliche Kohlenhydratmast der DGE auf Dauer nicht stemmen.
Bei den meisten Menschen kommt es mit Uberschreiten des 30.
Lebensjahres zu ersten Symptomen, die im Vergleich noch harmlos
aussehen, aber der Anfang einer langen Leidenszeit sind. Wie Sie oben
gelernt haben, hat Insulinresistenz unglaublich viele Gesichter und meine
Darstellung erhebt keinen Anspruch auf Vollstandigkeit. Fast jedes Gewebe
im Menschen kann insulinresistent werden und was mir so viel Angst macht:
Dass Krebszellen extra viele Insulinrezeptoren ausbilden. Das ist logisch,
aber extrem unheimlich!

Ich kann aus meiner Erfahrung der letzten fiinf Jahre nur sagen: Es gab
keine bessere Entscheidung in meinem Leben als die Umstellung auf
LowCarb. Ich esse ja gar nicht ketogen, da ich ,nur“ auf der Stufe 1 der
Insulinresistenzskala war. Ich hatte noch keinen Prd-Diabetes oder gar
Diabetes Typ-2 ausgebildet. Ich hatte auch noch keinen Herzinfarkt, wie
andere mit Mitte vierzig. Daher esse ich lediglich LowCarb und z&hle auch
die Kalorien nicht (mehr). Das ist auch vollkommen ausreichend, denn mein
Blutbild ist, was Blutfette und Herz-Kreislauf angeht, perfekt. Vor allem
gefallt mir, dass ich den Zustand ,hangry“ nicht mehr kenne: Eine typische
Gereiztheit, wenn jemand Hunger hat. Dadurch, dass der Korper sich so
schén mit den Reserven der Leber (150 g Glukose, die auch bei dieser
Erndhrung vorliegen) und des KFAs problemlos 24 Stunden versorgen kann,
fallt eben auch das 16/8-Fasten so leicht, bzw. man kann so problemlos das
zweite Essen um Stunden verschieben. Das ist ein enormer Gewinn an
Lebensqualitit. Von den leckeren Speisen mit gutem Fett mal ganz
abgesehen, die man mit Genuss verzehren kann!
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Notizen
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,Wenn Du glaubst, dass Du zu
klein bist, um etwas zu bewirken,
dann versuch mal, mit einem
Mosquito in einem Raum zu
schlafen.”

— Dalai Lama
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Abkiirzung Bedeutung

5-HTP 5-Hydroxytryptophan ist eine Aminoséure, die der Korper
aus L-Tryptophan selbst herstellt.

Al Chemisches Zeichen fiir Aluminium

ALS Amyotrophe Lateralsklerose

Aminosaure Eine Aminosdure ist eine chemische Verbindung mit einem
Stickstoffatom, einer Aminogruppe und einer
Carbonsduregruppe. Aminosduren sind die Bausteine von
EiweiRen.

AMPK Signalweg im Menschen zum Reparieren von Zellen und
zur Vermehrung von Mitochondrien.

Anabol Bedeutet aufbauend.

As Chemisches Zeichen fiir Arsen

BfR Bundesinstitut fiir Risikobewertung

BHB Beta-Hydroxybutyrat, einer von drei Ketonkdrpern, die der
Mensch in der Leber herstellen kann.

BPA Bisphenol A

Bioland© Biosiegel fiir biodynamischen Anbau

Casein Das EiweiR in allen Milchprodukten. Auch im Whey-Pulver
konnen Spuren von Casein enthalten sein.

Chelat Molekiil (i.d.R. eine Aminoséure), welches in der Lage ist,
ein Metall zu greifen und renal (iiber die Nieren)
auszuscheiden.

CFS Chronic Fatigue Syndrom (Chronische Erschopfung)

COMT Gen welches Fokusierung, Ausgeglichenheit und Ruhe
steuert.

Cortisol Hormon, entziindungshemmend aber auch katabol.

Cu Chemisches Zeichen fiir Kupfer
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DAO Bezeichnet das Enzym Diaminoxidase, aber auch das GEN
welches dieses Enzym herstellt. Bei schon immer
bestehenden Verdauungsproblemen konnte dieses Gen
defekt sein (vgl. [B3], Seite 115).

Deletion Eine Deletion bedeutet, dass in dieser Stelle gar kein
Basenpaar im Genom beschrieben ist. Anstatt ,,GG* steht
dort ,,--“. Als Resultat fehlt im herzustellenden Enzym eine
oder mehrere Aminosduren, wodurch das Enzym nicht
wirkt.

demeter© Biosiegel fiir biodynamischen Anbau

DGE Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrung e. V.

DMPS Ausleitungschelat fiir u. a. Quecksilber, Arsen, Cadmium

DMSA Ausleitungschelat, schwécher als DMPS

EBV Epstein-Barr-Virus

EDTA Ausleitungschelat fiir u. a. Aluminium und Blei

EMG Evolutiondre Medizin und Gesundheit e.V.

ES Extrasystole

Exekutive Funktion

Der Ausdruck Exekutive Funktionen (EF) ist ein
Sammelbegriff aus der Hirnforschung und
Neuropsychologie. Er bezeichnet jene geistige Funktionen,
mit denen Menschen (im weiteren Sinne: hohere
Lebewesen) ihr eigenes Verhalten unter Beriicksichtigung
der Bedingungen ihrer Umwelt steuern.

fT3

Freies T3 im Blut.

fT4

Freies T4 im Blut.

False Positiv

Das sagt man, wenn ein Test ein positives Ergebnis anzeigt,
das Ergebnis jedoch in Wahrheit negativ ist (tritt haufig bei
IgG Typ-3-Tests auf).

Es wird eine Allergie bzw. Unvertréglichkeit angezeigt, wo
keine ist.
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Fuselalkohole Das sind bei einer Garung enstehende (Begleit-)Alkohole
wie Methanol, Propanol, Amylalkohole oder Butanol.

Glukagon Hormon, wichtig fiir den Stoffwechsel.

Gluten Eine Eiweilkfamilie, die in vielen Getreidesorten vorkommt,
u.a. in Roggen, Weizen, Urweizen, Dinkel, Hafer, Reis und
Mais.

GST/GPX Eine Reihe von Genen, die fiir die Entgiftung von
Schwermetallen und chemischen Substanzen zustdndig
sind.

HI Histaminintoleranz

HB Honey Badger

HbAlc Langzeitzuckerindikator

HDL High Density Lipoprotein

Hg Chemisches Zeichen fiir Quecksilber

HGH Human growth hormone

IF Intermittierendes Fasten

IgA Immunglobulin A

IgE Immunglobulin E (,erlernte Abwehr)

IgG Immunglobulin G (,,geerbte Abwehr)

IGF Insulin-like Growth Faktor (das ist ein Botenstoff, der
Wachstum/Zellteilung fordert)

Insulin Hormon, wichtig fiir den Stoffwechsel.

Katabol Abbauend, aber auch Reparatur.

Ketonkorper Ein Energiemolekiil, wie Glukose, welches viele Organe im
Korper anstatt Glukose verstoffwechseln konnen.

KFA Korperfettanteil

KHK Koronare Herzkrankheit

LCHF Low Carb High Fat (Wenig Kohlenhydrate, viel Fett)
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LC Low Carb

LDL Low Density Lipoprotein

LEU Wird beim Beschreiben von SNPs benutzt und bedeutet
Llangsam®.

LG Leaky Gut

LI Laktoseintoleranz

LTT Lymphozyten-Transformations-Test

MAOA Ein Gen, das fiir Kohlenhydratverlangen und
Gemiitswechsel verantwortlich sein kann.

MAP Master Aminoacid Pattern, es werden nur die 8 essenziellen
Aminoséuren eingesetzt

MDA-LDL Malondialdehyd-modifiziertes LDL. Dieses Molekiil zeigt
an, wieviel oxidativer Stress im Korper entsteht.

mTor Signalweg fiir Wachstum angeregt durch Eiweif und
Insulin.

MS Multiple Sklerose

Mt Abkiirzung fiir Mitochondrium

MTHFR Methylation Gen

NOS3 Gen zur Herstellung von NO, wichtig fiir die GefaRe und
das Herz.

NEM Nahrungsergédnzungsmittel

Orthomolekular Das Molekiil in der richtigen Dosis.

Pb Chemisches Zeichen fiir Blei

PCB Polychloriertes Biphenyl, eine krebsauslosende organische
Chlorverbindung.

PEMT Das Gen steuert die Bildung von Posphatidylchlorine,
wichtig fiir Zellmembranen und Leber bzw. Galle.

pH Abkiirzung fiir ,,potentia hydrogenii®, beschreibt den

Saurewert einer Substanz. Der Wert 5,5 gilt fiir die Haut als
neutral.
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RDA Recommended daily allowance, auf deutsch die empfohlene
tagliche Aufnahmemenge

ROS Sauerstoffradikale

Schwermetalle Im Buch gemeint sind toxische Metalle wie Blei,
Quecksilber, Cadmium, Aluminium und in zu hoher Dosis
Arsen.

SMASH Sardinen, Makrele, Hering, Sardellen und Lachs. Das sind
die Fische, die man eingeschrankt noch essen kann (Thema
Quecksilber). Bei Lachs wiére ich aber auch sehr vorsichtig.

TT3 Gesamt T3 im Blut.

TT4 Gesamt T4 im Blut.

VAL Wird beim Beschreiben von SNPs benutzt und bedeutet so
viel wie ,,schnell®.

VLDL Vvery Low Density Lipoprotein. Ein Eiweif zum
Abtransport von Triglyceriden und Cholesterin aus der
Leber. Im Gegensatz zu LDL transportiert VLDL mehr
Triglyceride. Daher ist der Wert bei einer Erndhrung mit
vielen Kohlehydraten hoher.

Whey EiweiRshake auf Basis von Milchmolke

Zn Chemisches Zeichen fiir Zink
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Kapitel 13 Anhang
Uber den Autor Robert Krug

Ich bin 1973 in Kassel geboren und habe dort 1992 mein Abitur
gemacht. 1999 habe ich mein Diplom in der Wirtschaftsinformatik von
der Universitdt Paderborn erhalten.

Dieses ist mein fiinftes Buch im Bereich Gesundheit. Im ersten Buch
geht es um einen ganzheitlichen Heilansatz. Daraus ergaben sich zwei
kleinere Biicher zum Thema Erndhrung und Gesundheit. Im Rahmen
meiner Recherchen bin ich auf die Genetik und Entgiftungsleistung des
Menschen gestollen. Das wurde das vierte Buch.

Zu diesem fiinften Buch haben mich erneut die vielen Interviews von
Mike Mutzel und der Vereinigung LowCarb DownUnder gefiihrt. Und
natiirlich die sensationelle Arbeit von Benjamin Bikman. Das Resultat ist
das Buch, was Sie vor sich haben. Viel Spass!
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Weitere Biicher von mir:

GESUND. GANZHEITLICH. GEGENWARTIG.

ZUCKER,
BLUT &
BROTCHEN

Gesund durch
Selbstoptimierung
und genetisch

korrektes Essen

- Was macht eine gesunde, genetisch-korrekte Emahrung aus?
+ Warum spielen Kohlenhydrate eine gefahrliche Rolle?
+ Wie geht man mit einer maglichen Schwermetallbelastung um?
- Wie erkennt und heilt man Leaky Gut?
« Wieso ist eine a auch bei Bic

notwendig?
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Robert
Krug

Das Buch ist das Fundament. Ein ganzheitlicher Ansatz fiir die Heilung ganz
unterschiedlicher Erkrankungen, immer mit den Themen Erndhrung und
Darmgesundheit im Mittelpunkt.
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Ihren Genen ausgeliefert sein? Nein! Ha r auf Deine G ene

Die Zukunft der Gesundheit ist personalisiert

Sofern man weif}, wonach zu suchen ist und wie man sich
selbst helfen kann.

Die Zukunft der Gesundheit ist personalisiert und gehért
Thnen, wenn Sie die Gesundheitsschliissel in die Hand
nehmen.

Dieses Buch beschreibt die wichtigsten Enzyme (Gene) im
Menschen und wie Sie die Funktion der Enzyme
entschliisseln und verstehen kénnen. Zum einen wie Sie, auf
Basis von Testergebnissen, ganz konkret die Wirkung von
einzelnen Enzymen verstehen und dank einfacher Tipps mit
Thren persénlichen Auspréigungen besser leben kinnen. Zum
anderen bietet das Buch Ihnen eine auf Sie zugeschnittene
Ernihrungsweise und Tipps zur Erndhrung, damit eine
bestimmte Enzymausprigung (arbeitet zu langsam, zu
schnell oder ist defekt) abgemildert oder ausgeglichen
werden kann.

PEMT / GST

Nehmen Sie die Gesundheitsschliissel in die Hand!

Im Buch angesprochene Enzyme bzw. Gene:
APOE, AS3MT, COMT, DAO, eNOS, GST-M1,
GST-P1, GST-T1, GPX, HLA-DQ (diverse),
MAOA, MTHFR, NAT2, PEMT, P450 (diverse),
SOD1, $OD2, SOD3 und 9P2L.

Hér auf Deine Gene - Die Zukunft der Gesundheit ist personalisiert

Robert
Krug

ROBERT
KRUG

In diesem Buch finden Sie eine Vertiefung zum Thema ,,Gene“. Wie man
mit verschiedenen Einschrankungen bei den Genen gut umgehen kann. Zu
nennen sind hier vor allem MTHFR und PEMT. Und Sie lernen Ihren
personlichen Entgiftungsmotor kennen.
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Dieser kleine Ratgeber gibt Thnen iiber g
100 Tipps, wie Sie ein gesundes Leben Y\(/
fithren konnen. Er rdumt auf mit
undheitsmythen — und 6 uy\d’h r |
1, was und wie

n, um gesund zu
bleiben ode

und zu werden.
Um Diabetes, infarkt u
chronischen E <

oder zu verbes

ind
vorzubeugen

hen zum
Lesen dieser Tipps weniger als
30 Minuten...

also (05/

X Robert Krug

100 wichtige Gesundheitstipps

Das kleine Gesundheits-Einmaleins habe ich fiir einen Arzt geschrieben, den
ich auf der jdhrlichen Tagung der EMG (evolutiondre Medizin und
Gesundheit e. V.) kennengelernt habe. Er hétte gern all mein Wissen auf 50
Seiten. Ich habe mit diesem Ratgeber versucht, diese Vorgabe umzusetzen.
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