Metabolisches Syndrom

Vom Ubergewicht zum metabolischen Syndrom

Wie die Insulinresistenz entsteht

Am Beispiel der USA l&sst sich die
weltweite Zunahme der Adipositas gut
dokumentieren: Zwischen 1990 und
2000 - also in nur zehn Jahren -
stieg dort die Pravalenz der Adiposi-
tas (insbesondere in den Ost- und Siid-
staaten) auf Gber 15 Prozent. Parallel
dazu nahm die Zahl derjenigen zu,
die an Typ-2-Diabetes erkrankten: Bis
2000 war die Prévalenz in den meis-
ten amerikanischen Staaten bereits
auf Gber 6 Prozent gewachsen. Die
Koinzidenz dieser Daten spricht fir ei-
nen zeitlichen und é&rtlichen Zusam-
menhang von Adipositas und Typ-2-
Diabetes und weist zudem darauf hin,
dass die Ursache nicht primar in ge-
netischen Faktoren, sondern vor allem
in Lifestyle- und Umwelteinflissen zu
suchen ist. Hinter einem Diabetes Typ-2
steht oft ein Insulinresistenzsyndrom
(metabolisches Syndrom). Kirzlich
sind neue Erklarungen fiir den Zusam-
menhang zwischen Adipositas und
Typ-2-Diabetes aus der Pathophysiolo-

gie bekannt geworden.
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Bedeutung des metabolischen
Syndroms als kardiovaskulérer Risiko-
faktor

Das metabolische Syndrom betrifft
in den USA etwa jeden Vierten. Bei uns
diirfte das dhnlich sein — tber die
Préavalenz gibt es allerdings keine ge-
nauen Daten aus der Schweiz. Bei den
uber Funfzigjahrigen in Amerika sind
es uber 40 Prozent, die den oben er-
wahnten Kriterien entsprechend unter
einem metabolischen Syndrom leiden.
Allein unter den Typ-2-Diabetikern
sind etwa 75 Prozent davon betroffen.
Selbst unter solchen Patienten, die vor-
erst nur gestorte Niichternglukose-
werte aufweisen, sich also noch in der
Grauzone zwischen Normal und Dia-
betes befinden, weisen bis zu 64 Pro-
zent alle diagnostischen Kriterien ei-
nes metabolischen Syndroms auf -
Manner etwas hdufiger als Frauen. Pa-
tienten mit metabolischem Syndrom
sind kardiovaskulire Hochrisikopati-
enten, wobei das typische Clustering
der Risikofaktoren das hohe Gefihr-
dungspotenzial fiir Koronarerkran-
kungen und Schlaganfall erklart. Die
moglichst frihzeitige Diagnose ist fir
diese Patienten daher von grosster
Wichtigkeit.

Pathophysiologie des Typ-2-Diabetes
Bereits vor Ausbruch des Typ-2-Dia-
betes besteht eine Insulinresistenz,
also eine verminderte Empfindlichkeit
gegeniiber dem korpereigenen Insu-
lin, Glukose aufzunehmen; diese be-

trifft sowohl die Muskulatur, die Leber
als auch das Fettgewebe. Zwar kénnen
die Betazellen des Pankreas diese Resis-
tenz zundchst noch durch eine ver-
mehrte Insulinsekretion kompensie-
ren; zunehmend kommt es jedoch zu
einem relativen Versagen dieser Zel-
len. Dementsprechend steigt der Blut-
zuckerspiegel an, da nicht mehr aus-
reichend Insulin sezerniert werden
kann (Abbildung 1).

Es gibt eine Reihe von Hypothesen,
die erklaren, warum die Insulinsekre-
tion beim Diabetes nachlasst. Eine da-
von ist die Amyloid-Hypothese, die
durch Studien mit transgenen Mausen
in letzter Zeit neue Nahrung erhalten
hat. Wurde diesen Mausen menschli-
ches Amylin-Gen (Islet Amyloid Pre-
cursor Polypeptide) implantiert, konn-
te man zunichst beobachten, dass es in
die Betazellen eingelagert wurde; spa-
ter kam es dann zu einer verminderten
Glukosetoleranz. Dies spricht dafiir,
dass Amyloidablagerungen, die man
vermehrt auch in den Inselzellen der
Typ-2-Diabetiker findet, ursidchlich an
der gestorten Insulinsekretion betei-
ligt sind. In Abbildung 2 ist die Entste-
hung des Amyloids in den Betazellen
dargestellt (1). Da Amyloid aus Amylin
— einem Produkt der Betazellen des
Pankreas — entsteht, kann man sich
vorstellen, dass es bei gesteigerter In-
sulinproduktion in den Zellen auch zu
einer vermehrten Amylinbildung mit
nachfolgenden Aggregatbildungen und
Amyloidablagerungen kommt, die lo-
kal zytotoxisch wirken. Es handelt sich
also quasi um einen Suizidmechanis-
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Abbildung 2: Vom Amylin {Islet Amyloid Polypeptide (IAPP= Amylin)
zu Amyloid-Ablagerungen
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Tabelle 1: Das Insulinresistenz Syndrom oder
Das metabolische Syndrom
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Abbildung 3: BMI vs Bauchumfang (WC) als Kritarium beim

metabaolischen Syndrom (NHANES 111)
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mus. Parallel zur Ubersekretion des In-
sulins bei Patienten bewirkt die Amy-
loidablagerung somit eine Stérung der
Insulinsekretion.

Die periphere Insulinresistenz
Die Insulinresistenz ist ein zentrales

Merkmal, nicht nur des Typ-2-Diabe-
tes, sondern auch einer Reihe anderer
kardiovaskularer Risikofaktoren, die
gehauft gemeinsam auftreten und als
metabolisches Syndrom bezeichnet
werden. Sie betrifft in erster Linie die
Insulinwirkung auf den Muskel (Glu-

koseaufnahme) auf die Leber (Gluko-
seproduktion), und auf das Fettgewebe
(Lipolyse). Zu diesen typischen Risiko-
faktoren gehoéren gemass Definition
des amerikanischen NIH erhohte
Nichterntriglyzeride, erniedrigte HDL-
Cholesterinwerte (mit unterschiedli-
chen Grenzwerten bei Mann und Frau),
ein erhohter Blutdruck sowie eine
erhohte Nichternglukose bei gleich-
zeitig vorliegender stammbetonter Adi-
positas, beurteilt durch den Bauch-
umfang, der beim Mann nicht tiber 102
cm beziehungsweise nicht tiber 88 cm
bei der Frau betragen sollte (Tabelle 1).
Wenn drei dieser fiinf Merkmale vor-
liegen, spricht man gemdéss dieser Defi-
nition von einem metabolischen Syn-
drom, wobei die stammbetonte oder
viszerale Adipositas zu den pathogene-
tisch wichtigsten Merkmalen gehort.

Risikofaktor viszerale Adipositas

Metabolisch relevant ist das viszerale
Fett, das als «Spitze des Eisberges» be-
trachtet werden kann, denn es fordert
die Auspragung der tibrigen kardiovas-
kuldr relevanten Risikofaktoren. Aus
diesem Grund zihlt heute fur die Dia-
gnose des metabolischen Syndroms
nicht mehr der Body-Mass-Index
(BMI), sondern der Bauchumfang. Die
Messung des Bauchumfangs gehort so-
mit zu jeder klinischen Erfassung eines
Patienten mit Verdacht auf metaboli-
sches Syndrom. Durch mathematische
Korrektur des BMI auf den Bauch- be-
ziehungsweise Taillenumfang liess sich
nachweisen, dass der BMI fir die Dia-
gnosestellung des metabolischen Syn-
droms vergleichsweise keinen Stellen-
wert besitzt (Abbildung 3 [3]). Ein BMI
iber 30 muss also nicht zwangslaufig
auf ein metabolisches Syndrom hinwei-
sen, wenn der Betreffende schlank ist.
Dagegen kann jemand mit einem BMI
von 25 bereits gefihrdet sein, wenn der
Taillenumfang den Grenzwert Uber-
schreitet.

Dartiber hinaus konnte die Quebec-
Studie (4) belegen, dass die Menge des
viszeralen Fetts, dessen Fliche man im
Computertomogramm sehr genau be-
stimmen kann, sowohl mit den Nuch-
terntriglyzeriden (positiv) als auch mit
dem HDL-Cholesterin (negativ) signi-
fikant korreliert. Triglyzerid- und
HDL-Werte sind beim metabolischen
Syndrom also invers korreliert. Ebenso
hochsignifikant (p = 0,05) korreliert
auch der Nichterninsulinspiegel — als
Ausdruck der Insulinresistenz — mit
dem viszeralen Fett, wie die gleiche
Studie zeigt. Je insulinresistenter diese
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Probanden, desto héher das Nuchtern-
insulin. Das viszerale Fett ist also ein
ausgesprochen wichtiger Pradiktor fiir
das Insulinresistenzsyndrom (Abbil-
dung 4).

Fettablagerungen in Muskulatur
und Leber

Eine zunehmende Bedeutung hat
auch ektopisches Fett. Es scheint, dass
bei einer Insulinresistenz zu viel Fett
im Muskelgewebe und in der Leber ab-
gelagert wird. Je mehr Fett im Muskel,
desto ausgepragter die Hemmung des
Insulinsignals; je mehr Fett in der Le-
ber, desto mehr Dyslipiddmie. Durch
Messungen an Probanden konnte die
Gruppe um Shulman nachweisen, dass
die Insulinresistenz mit dem Lipidge-
halt innerhalb und ausserhalb der
Muskelzellen korreliert: je hoher die
Lipidkonzentration, desto stirker die
Insulinresistenz.

Das Gleiche gilt fur das Leberfett,
wie eine finnische Studie (5) bei
Frauen zeigte: Je hoher der Grad der
Leberverfettung, desto ausgepragter
die Insulinresistenz der Leber, wobei
das Leberfett eindeutiger mit der Insu-
linresistenz des Lebergewebes korre-
lierte als mit dem BMI oder dem
Bauchumfang (Abbildung 5). Dartiber
hinaus haben die finnischen Autorin-
nen festgestellt, dass die Menge der
mit der Nahrung zugefiihrten gesattig-
ten Fette mit dem Grad der Leberver-
fettung korreliert. Wurden diese
Frauen einer fettreduzierten Didt un-
terzogen, nahm die Insulinresistenz
ab, das heisst, das Nuichterninsulin fiel
als Zeichen der besseren Insulinemp-
findlichkeit ab. Somit scheinen sowohl
das muskulare als auch das Leberfett
wichtige Begleitmerkmale zu sein, die
bereits im Frithstadium des metaboli-
schen Syndroms, vor einer Adipositas,
eine Rolle spielen.

Freie Fettsiuren — Mediatoren der
Insulinresistenz

Freie Fettsiuren gehoéren zu den
wichtigsten Mediatoren der Insulinre-
sistenz. Thre Konzentration korreliert
mit der Menge des Fettgewebes: Je aus-
gepragter die Adipositas, desto mehr
freie Fettsduren werden umgesetzt, so-
dass ein erhohter Turnover besteht. Es
scheint, dass viszerales Fett eine er-
hohte Lipolyserate hat, was zu einer
entsprechenden Zunahme der freien
Fettsiuren im Pfortaderblut fihrt.
Diese freien Fettsiuren sind fur die
Auspragung der Insulinresistenz mit-
verantwortlich. Es zeigte sich, dass eine
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Abbildung 4: Kaorrelation awischen viszeraler Fettmosse, Samm
Trighyzeriden, HOL-C und MOchtsrningulin
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Abbildung 5: Korrelation des Leberfatt-Gehalts mit der hepatischan
Insulinresistenz bei Typ 2 Diabetes
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Abbildung 6: Fertefure-induzisme Ingulinresistone
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Korrelation zwischen viszeralem Fett,
dem Turnover und der Plasmakonzen-
tration der freien Fettsiuren bei Kon-
trollen und Diabetikern besteht. Die
Messung der Fettsiurekonzentratio-
nen zeigt diese Abnormitaten weit we-
niger deutlich als die Bestimmung der

Turnover-Rate — hier werden die Zu-
sammenhange klarer.

Wir haben zu dieser Fragestellung
auch eigene Studien durchgefiihrt:
Durch Gabe einer Intralipid-plus-He-
parin-Infusion haben wir die Konzen-
tration freier Fettsiuren im Plasma ver-
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doppelt. Anschliessend wurde mit ei-
ner Insulininfusion (das ist die Me-
thode des Glukoseclamp) uberpruft,
ob eine Insulinresistenz besteht. In
diesen Studien zeigte sich, dass es so-
wohl zu einer peripheren als auch he-
patischen Insulinresistenz kommt,
wenn die Konzentration freier Fettsiu-
ren im Plasma ansteigt.

Hypothesen zum Mechanismus der
fettsaureninduzierten Insulinresistenz

Es gibt derzeit zwei grundsatzliche
Hypothesen zu den moéglichen Mecha-
nismen, die der Entstehung einer In-
sulinresistenz durch freie Fettsiuren
zugrunde liegen (Abbildung 6). Die
altere ist die von Randle et al. 1964 po-
stulierte so genannte Substrathypo-
these (6). Diese beruht auf der Uberle-
gung, dass hohe Konzentrationen
freier Fettsiuren durch Oxidation im
Muskelgewebe zu einer Abnahme des
Enzyms Pyruvatdehydrogenase und zu
einem Anstieg des Citrats fiithren, wo-
durch weniger Glukose (zu Pyruvat)
abgebaut und oxidiert wirde. Wenn
diese Hypothese stimmt, kime es zu ei-
ner Akkumulation der Glukose im
Muskel, die eine Hemmung der Hexo-
kinase zur Folge hitte. Die andere
neuere Hypothese von Shulman
(2000) postuliert, dass hohere Konzen-
trationen freier Fettsiuren das «Insu-
lin-Signaling» im Muskelgewebe beein-
trachtigen, und zwar dadurch, dass sie
iber eine vermehrte Freisetzung der
Proteinkinase C eine Phosphorylie-
rung des Insulinrezeptor-Substrates
bewirken (7). Dadurch reduziert sich
die Aktivitit der Phosphatidylinositol-
3-kinase, was zu einem verminderten
Insulin-Signaling und somit zu einer
Abnahme des Glukosetransports fiihrt.
Diese Hypothese wurde durch die
(mittels Magnetresonanzspektroskopie
gemessene) Beobachtung untermau-
ert, dass eine hohere Konzentration
freier Fettsiuren in menschlichem
Muskelgewebe mit einer Verringerung
des stoffwechselaktiven Glukose-6-Phos-
phats im Muskel einhergeht. Welche
der beiden Hypothesen zutrifft, ist of-
fen. Moglicherweise spielen beide Me-
chanismen — je nach Situation und Ge-
webe — eine Rolle.

Fettzellen als «<Hormonfabriken»

Die erhohten Fettsiurespiegel im
Blut und die Fettmenge in Leber und
Muskulatur sind nur ein Teil der Wahr-
heit. Immer mehr wird man auf die
Adipokine aufmerksam. Das sind Pep-
tide und andere hormonihnliche

Metabolisches Syndrom

Abbildung 7: . )
Meue Erkenntnisse zur Rolle der Adipozyien
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Tabellen 2 und 3:

Das Fettgeswebe als endokrines Organ (1)
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Zu Tabellen 2 und 3:
Gelb unterlegt sind diejenigen, die mit der Nahrungsaufnahme und der Insulinempfindlichkeit zu tun
haben, die weissen interferieren mit dem Fettstoffwechsel.

auto- und parakrine Botenstoffe, die
von den bei Ubergewicht vermehrten
Zellen des Fettgewebes sezerniert wer-
den. Diese Erkenntnis hat die traditio-
nelle Bedeutung des Fettgewebes als
simples Speicherorgan, dessen triglyze-
ridgefiillte Zellen nur darauf warten,

als Brennstoff verwertet zu werden, ge-
wandelt. Wie in Abbildung 7 dargestellt,
sind die Adipozyten, wie man heute
weiss, endokrin hochaktiv und sezer-
nieren eine Vielzahl von Botenstoffen
(Tabellen 2 und 3), die unter anderem
mit der Nahrungszufuhr, aber auch
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Abbildung 8:

Flasma Adiponectin und TNF-z bei 2unehmender Awspriigung
des Metabolischen Syndroms

|n=3% Baplor Collags Suidyl

| Pepuom

Adizneein {sghel]

—

THF - dgagiind i

1 z

Motibolic Bynds o Faotes

ud i Z EY:!
Naotabolc Syrefreme Facsore

Abbildung 9:
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mit der Insulinsensitivitit korrelieren
(8, 9). Es werden unter anderem Adi-
ponectin, Resistin und TNF-alpha ge-
bildet. Neben zahlreichen weiteren
Faktoren werden im Fettgewebe auch
vasoaktive Regulatoren gebildet, die
zur endothelialen Dysfunktion beitra-
gen, welche fiir das metabolische Syn-
drom typisch ist. Die unglaubliche
Vielfalt der freigesetzten Mediatoren
weist darauf hin, dass die Fettzellen als
eigenstaindige «Hormonfabrik» be-
trachtet werden miissen.

Die Insulinmodulatoren Adiponectin
und Resistin

Adiponectin

Adiponectin ist ein wichtiges Adipo-
kin, das in den letzten Jahren intensiv
erforscht wurde. Es handelt sich um
ein Polypeptid, das ausschliesslich von
den Adipozyten sezerniert wird und —
im Gegensatz zu allen anderen bisher
bekannten Adipokinen — eine insulin-

sensitivierende, antiatherogene und
endothelprotektive Wirkung hat. Das
Paradoxe ist, dass die Adiponectin-
Konzentration bei Adipositas vermin-
dert ist, dagegen erhoht sich die
Adiponectinsynthese wieder bei Ge-
wichtsreduktion. Es kann daher als
Schutzfaktor betrachtet werden, der
bei vorliegender Adipositas unterre-
présentiert ist, wie aus Abbildung 8 her-
vorgeht (10). Mit zunehmender Aus-
pragung des metabolischen Syndroms
steigt dagegen die Konzentration des
Entztindungsmediators TNF-alpha an.

Stimmt die Annahme, dass es sich
bei Adiponectin um einen Schutzfak-
tor handelt, sollten hohere Adiponec-
tinspiegel mit einem verminderten
Risiko fur Atherosklerose, kardiovas-
kuldre Erkrankungen, Herzinfarkt und
Diabetes Typ-2 einhergehen. Die Da-
ten der «Heart Professionals Follow-
up»-Studie haben dies eindeutig be-
statigt: Demnach ldsst sich das Risiko
fur Herzinfarkte durch eine Verdoppe-

lung des Adiponectinspiegels um etwa
30 Prozent reduzieren. Dabei erwies
sich der Adiponectinschutz als unab-
hingig von anderen konventionellen
Risikofaktoren - das heisst, er hat
nichts zu tun mit HDL-, LDL- oder
CRP-Werten. Es handelt sich hier viel-
mehr um einen neuen unabhdngigen
kardiovaskuliaren Schutzfaktor, der bei
Adipositas und metabolischem Syn-
drom fehlt.

Resistin

Das Resistin ist ein so genanntes Re-
sistenzhormon, das zuerst bei Mausen
entdeckt wurde. Dort antagonisiert es
die PPAR-gamma-Aktivatoren — verhalt
sich also wie ein Glitazonantagonist.
Resistin ist demnach ein Insulinresis-
tenzfaktor, der von Fettsauren sezer-
niert wird und an der Muskulatur und
der Leber wirkt. Im Maiusemodell
konnte gezeigt werden, dass die Insu-
linresistenz nach Neutralisierung von
Resistin durch Antikérper abnimmt
und die diabetischen Maéuse bessere
Blutzuckerwerte aufwiesen. Welche
Bedeutung Resistin beim Menschen
hat, ist allerdings noch nicht bekannt.
Erste Daten weisen darauf hin, dass die
als Insulinsensitizer bekannten Thiazo-
lidindione — die Grundstoffe der Glita-
zone, die zur Entdeckung des Resistins
gefiithrt haben — die Resistinexpression
vermindern.

Die Rolle der Entziindungsmediatoren
Adipokine wie TNF-alpha und Inter-
leukin-6 (IL-6) — moglicherweise aber
auch andere Zytokine — begiinstigen
die Entstehung einer niederschwelli-
gen chronischen Entziindung. Dies
korreliert mit der Erkenntnis, dass das
Entziindungsprotein CRP (C-reaktives
Protein) beim metabolischen Syndrom
leicht erhoht ist. Dementsprechend
konnte nachgewiesen werden, dass
Diabetiker mit metabolischem Syn-
drom ebenfalls hohere CRP-Werte auf-
weisen. Es gibt inzwischen verschie-
dene Studien, die zeigen, dass ein
erhohtes CRP ebenso als Risikofaktor
fur das metabolische Syndrom angese-
hen werden muss wie der Bauchum-
fang, der Bluthochdruck und die Insu-
linresistenz. Wie die Studie von Ridker
et al. (Abbildung 9) zeigt, ist das CRP
nicht nur ein weiteres Merkmal fir das
Vorliegen eines metabolischen Syn-
droms, sondern gleichzeitig auch ein
hochpotenter Risikofaktor fir den
Herzinfarkt — unabhangig von Lipi-
den: Je hoher das CRP, desto hoher das
relative Risiko eines spateren Herzin-
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farkts (11). War das CRP mit einem
niedrigen HDL (High Density Lipopro-
tein)-Wert kombiniert, stieg das rela-
tive Risiko noch um den Faktor 5. Das
CRP scheint also ein wichtiger unab-
héangiger Risikofaktor fur das Auftre-
ten kardiovaskulirer Ereignisse zu
sein.

Esposito et al. konnten in ihrer in-
teressanten neapolitanischen Studie
(siehe Seite 42) zeigen, dass Frauen, die
eine mediterrane Erndhrung befolgen
und etwas an Gewicht abnehmen, eine
geringere Plasmakonzentration dieser
inflammatorischen Substanzen aufwei-
sen (12). Es scheint also so zu sein, dass
sich die bei Adipositas erhéhten IL-6-
und CRP-Werte sowie das niedrige Adi-
ponectin durch eine Gewichtsab-
nahme wieder normalisieren.

Insulinresistenz und mitochondriale
Dysfunktion

Neuere Erkenntnisse weisen darauf
hin, dass die Insulinresistenz beim Typ-
2-Diabetes durch einen weiteren Me-
chanismus, die so genannte mitochon-
driale Dysfunktion, ausgelost werden
kann, wobei es hier sowohl einen er-
worbenen als auch einen genetischen
Aspekt gibt. Dies passt zur klinischen
Beobachtung, dass nicht alle Typ-2-
Diabetiker (nur ca. 80%) ubergewich-
tig sind. Wie Untersuchungen bei Kin-
dern von Typ-2-Diabetikern ergaben,
weisen diese bereits eine Insulinresis-
tenz auf, obwohl sie nachweislich nicht
an Diabetes leiden und eine normale
Glukosetoleranz besitzen. Es hat sich
gezeigt, dass sich in ihren Muskelzellen
Lipide akkumulieren; gleichzeitig wur-
de eine verminderte intramyozellulire
ATP-Syntheserate nachgewiesen. Inter-
pretiert wurde dieser Befund als ge-
netisch  bedingte = mitochondriale
Dysfunktion, die mit einer einge-
schrankten Fettverbrennung einher-
geht. Aus einer anderen Studie von Pe-
tersen et al. geht hervor, dass auch
altere Manner und Frauen im Ver-
gleich zu jlingeren - trotz gleichem
BMI - insulinresistent waren, dabei
mehr Fettablagerungen in Muskulatur
und Leber aufwiesen sowie eine gerin-
gere mitochondriale Stoffwechselakti-
vitit und eine geringere mitochon-
driale ATP-Syntheserate. Die Autoren
kommen zu dem Schluss, dass die oxi-
dative Kapazitit der Mitochondrien —
und damit die Effizienz der Fettver-
brennung - altersbedingt abnimmt
und dass dies der Grund ist, warum
Typ-2-Diabetes bei dlteren Menschen
so viel haufiger auftritt.

Metabolisches Syndrom

Fazit

Zusammenfassend lasst sich sagen,
dass das Fettgewebe hauptverantwort-
lich ist fiir das metabolische Syndrom,
und zwar sowohl durch die Wirkungen
der freien Fettsiuren als auch durch
die vom Fettgewebe sezernierten Adi-
pokine. Dartiber hinaus gibt es noch
andere Mechanismen, wie die erwor-
bene oder die genetische mitochon-
driale Dysfunktion in der Muskulatur.
Diese erkliren, dass einerseits Typ-2-
Diabetiker ohne wesentliches Uberge-
wicht vorkommen, andererseits bei zu-
nehmendem Alter das Diabetesrisiko
zunimmt. Gemadss heutigem Wissens-
stand scheinen jedoch alle diese Insu-
linresistenzfaktoren — sofern sie nicht
genetisch bedingt sind — durch eine
entsprechende Anderung des Lebens-
stiles beeinflussbar und weit gehend
reversibel zu sein. [ ]
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Glosse

Manchmal, gerade an Wochenenden,
setzt man sich ja hin und tberlegt, wie
man den Tag verbringen kénnte, und
noch bevor man sich ernsthaft Gedan-
ken machen kann, ibernimmt der Kor-
per die Regie und sagt: Mein Gott, lass
mich bloss in Ruhe, ich will fernsehen.
Zieh mir einfach was Bequemes an und
leg mich aufs Sofa. Bloss nicht rausge-
hen oder so. Und bestell mir mal ne
Pizza und Cola. Und Schoggi. Und
steck mir ne Zigarette an. Solche Tage
gibts. Der Korper ist ein fauler Hund,
genusssichtig und unersattlich noch
obendrein. Manchmal lass ich ihn ge-
winnen. Bleib zuhause, liege rum, esse
ungesundes Zeug und rauche zu viel.
Am néchsten Tag aber fihle ich mich so
pampig und eklig, dass ich meinem
Kérper mit Freuden wieder in den Hin-
tern trete, bitte entschuldigen Sie die
unglickliche Wendung. Man weiss ja
auch, wie es endet, wenn man dem fau-
len Hund zu oft nachgibt: Man wird
fett, und das sieht nicht schén aus. Man
ist schlecht drauf, weil man nicht schén
aussieht. Man will nicht mehr raus, weil
man schlecht drauf ist und nicht schén
aussieht. Man trostet sich mit leckerem,
aber ungesundem Zeug und wird noch
fetter. Und so weiter. Und als ob das
nicht reichen wiirde, kann man sogar
noch ernsthaft krank werden davon;
also fett, schlecht drauf und krank, das
ist irgendwie kein erstrebenswerter Zu-
stand. Danke. Lieber nicht. Aber selt-
sam ist es schon: Warum hat die Natur
es nicht einfach so eingerichtet, dass
alle Leute ganz versessen sind auf ge-
sunde Sachen2 Und ab und zu wider-
willig ein Tafelchen Schokolade knab-
bern2 Man stelle sich diese Filmszene
mal vor: Sie kommt versetzt und frus-
triert nach Hause und futtert erst mal ein
Kilo Apfel und finf Riebli und, weils eh
nicht mehr drauf an kommt, gleich auch
noch zwei Magerquark. Das wars
doch. Warum schmeckt ungesund so
gute Die Natur ist gemein.

Michéle Roten
E-Mail: roten@toaster.ch
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