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Weiterbildung für Trainer und Kursleiter
Anhang
Verkalkung der Blutgefäße

Zusammenhang zwischen Insulinresistenz und visceralem Fett (Bauchfett)
Der BMI ist zwar als Indikator für Übergewicht gut geeignet, er sagt aber nichts über die Fettverteilung im gesamten Körper aus. Pathologisch ist ein zu hoher Anteil an visceralem Fett. 
Die pathologische Zunahme an visceralem Fett gilt als unabhängiger Risikofaktor für kardiovaskuläre Ereignisse und die Entstehung einer Insulinresistenz. 

Das sehr heterogene Feld der Krankheitsbilder des Diabetes mellitus-Typ zwei entsteht letztendlich aus einer Kombination von Insulinresistenz und einer verminderten Insulinsekretion.
Das viscerale Fett spielt offenbar eine Schlüsselrolle, auch wenn die genauen pathologischen Abläufe der Entstehung einer Insulinresistenz noch weitgehend ungeklärt sind.

Offensichtlich besteht aber ein Bindeglied zwischen der visceralen Fettmasse und der Insulinresistenz. Es sind offenbar die freien Fettsäuren.
Bei einer chronischen Freisetzung von freien Fettsäuren durch hypertrophierte Adipozyten, was bei Übergewicht der Fall ist, tritt eine Störung der Insulin-Signalwirkung ein. Vor allem viscerales Fett setzt verstärkt freie Fettsäuren frei, da dessen Adipozyten lipolytisch (Fett auflösend) aktiver sind als das normale Hautfett.

Insulin ist auch ein antilipolytisches Hormon. Das heißt, je mehr Insulin vorhanden ist, umso schwerer wird das Fett gespalten. Diese Menschen haben es viel schwerer abzunehmen. Wenn mehr Fett vorhanden ist, werden auch wiederum mehr freie Fettsäuren produziert. Deshalb führt ein Anwachsen von visceralem Fett zu einer verstärkten Freisetzung freier Fettsäuren.
Außerdem kommt es durch den kontrainsulinären Effekt der freien Fettsäuren zu einer oft massiven Steigerung der Gluconeogenese (Neubildung von Zucker) mit konsekutiver Hyperglycämie.

Neben den freien Fettsäuren spielt eine weitere Gruppe von Botenstoffen, die vom Bauchfett produziert werden- die Adipokine- eine große Rolle.

Die einzelnen Adipokine wirken in unterschiedlicher Weise auf den Glukosestoffwechsel.
Da gibt es zum Beispiel die zwei Substanzen Interleucin (IL) 6 und den Tumornekrosefaktor TNF- alpha. Beide sind Entzündungsbotenstoffe (Zytokine), die sowohl eine Insulinresistenz als auch chronische Entzündungsprozesse triggern können. Chronische Entzündungsprozesse sind wiederum die Grundlage der  Verkalkung der Arterien mit Folgen wie Herzinfarkt oder Schlaganfall.

Das viscerale Fett produziert aber auch positive Substanzen, wie zum Beispiel das Bauchfetthormon Adiponectin. Während Interleucin (IL) 6 und Tumornekrosefaktor TNF- alpha die Insulinproduktion hemmen, erhöht Adiponectin die Empfindlichkeit des Insulins. Das Eindringen des Zuckers in die Zelle wird also verbessert. Deshalb wird Adiponectin als so genannter Insulinsentisizer bezeichnet. Dabei passiert noch etwas Weiteres: Adiponectin verstärkt offenbar die Insulin induzierte Inhibition (Hemmung) der Glukosesekretion von Leberzellen und stimuliert die Verbrennung von freien Fettsäuren, wodurch die Plasmaglukosespiegel und die freien Fettsäuren sinken.
Zusätzlich hat Adiponectin noch zwei weitere Wirkungen: es wirkt entzündungshemmend und antiatherogen (Verhinderung der Verkalkung der Blutgefäße).
Bei Übergewicht, wenn Adipozyten hypertrophiert vorliegen, liegt der Schwerpunkt der endokrinen Aktivität eher bei den Adipokinen Interleucin (IL) 6 und Tumornekrosefaktor TNF- alpha. Beide sind Entzündungsbotenstoffe und Insulin hemmend. 
Bei normal gewichtigen Menschen sind die Fettzellen des Bauchraumes kleiner. Sie produzieren Adiponectin als so genannter Insulinsentisizer.

Bei übergewichtigen Menschen findet man daher auch einen niedrigeren Adiponectinspiegel im Blut als bei normal gewichtigen Menschen.
Während ein hoher Adiponectinspiegel eine protektive Wirkung entfaltet, weist ein niedriger Adiponectinspiegel, unabhängig von anderen Risikofaktoren, auf ein signifikant erhöhtes Risiko für die Ausbildung eines Diabetes mellitus-Typ zwei und das Fortschreiten einer Verkalkung der Blutgefäße hin (erhöhtes Risiko von Herzinfarkt und Schlaganfall).

Zusammenfassung: Das Bauchfett am Körperstamm ist also ein kausaler Faktor für die Entstehung von Diabetes mellitus-Typ zwei und der Verkalkung der Blutgefäße und gewinnt daher für die Diabetestherapie und die Verhinderung von Herzinfarkt und Schlaganfall immer mehr Bedeutung.

Durch die gezielte, qualitätsgesicherte Durchführung der medizinischen Trainings Therapie bei uns im Gesundheitszentrum Borngarten können wir also erheblich für die Prävention beitragen und die wichtigsten zivilisatorischen Erkrankungen verhindern.
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