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In den USA leiden 116 Millionen Men‑
schen an chronischem Schmerz. Fast 
genauso hoch ist die Zahl derer, die 
von einem metabolischen Syndrom 
belastet sind. Gleichzeitig steigt die 
Zahl der Betroffenen durch Diabetes 
mellitus Typ II auf 25 Millionen an.

Es stellt sich die Frage, inwie‑ 
weit die Stoffwechselentgleisungen  
im Rahmen des metabolischen Syn‑
droms und der Zuckerstoffwechsel 
unter Glucoseverwertungsstörungen 
mit Schmerzsyndromen assoziiert 
sind. Diese Fragestellung erfordert 
eine Gliederung in mehrere Schritte:

Im ersten Schritt soll das meta‑
bolische Syndrom kurz vorgestellt 
und das Thema «Entzündung» ab‑
geleitet werden. In einem zweiten 
Schritt sollen der Energiestoffwechsel 
des Muskelsystems und Insulinresis‑
tenzbedingungen mit Energieman‑
gelauswirkungen und Schmerzhaftig‑
keit behandelt werden. Der dritte 
Schritt erfasst zentrale Dysregula‑
tionen von Neurotransmittern im 
Stressstoffwechsel des metabolischen 
Syndroms. Im Besonderen sollen 
Schmerzbotenstoffe und die enge 
Kopplung von Insulinresistenz, Sero‑
tonin‑Stoffwechselstörung und Lep‑
tinresistenz vorgestellt werden. Die 
Belastungen des autonomen Nerven‑
systems unter Stressbedingungen des 
metabolischen Syndroms im Kontext 
der Schmerzentgleisung sollen im 
vierten Schritt beleuchtet werden. 
Schmerz als Ausdruck einer Homöo‑
stase‑Störung soll im fünften Schritt 
diskutiert werden. Der sechste Schritt 
soll einfache, Physiotherapie, Osteo‑
pathie und Manualtherapie flankie‑
rende Ernährungsakzente für die 
 tägliche Praxis vorstellen. 

Schweizerische Zeitschrift für 

Ganzheitsmedizin
Swiss Journal of Integrative Medicine

Fax +49 761 452 07 14 
Information@Karger.com 
www.karger.com

Schmerzen als Ausläufer von 
Stoffwechselbelastungen

Dr. med. Kurt Mosetter
ZIT Zentrum für interdisziplinäre Therapien
Obere Laube 44, 78462 Konstanz, Deutschland
info@zit‑konstanz.de
www.myoreflextherapie.de

Kurt Mosetter

Das metabolische Syndrom

Das metabolische Syndrom beschreibt 
das gemeinsame Auftreten von Blut‑
hochdruck, erhöhter Harnsäure mit 
Gichtrisiko, Leberverfettung mit ein‑
zelnen leicht erhöhten Leberwerten 
und grenzwertigen Zuckerspiegel‑
werten. Erhöhte Cholesterin‑ und Tri‑
glyceridwerte drücken die Fettstoff‑
wechselstörung aus. Häufig findet 
sich auch eine Gewichtszunahme, 
 besonders belastet mit viszeralem 
Bauchfett.

Diese Stoffwechsellage wird über 
Hyperinsulinämie, Insulinresistenz‑
Bedingungen, Zuckerverwertungs‑
störung, Hyperglykämien und 
schwankende Blutzuckerspiegel ein‑
geleitet und unterhalten. In der Stoff‑

wechsellage des metabolischen Syn‑
droms sind die Muskel‑, Leber‑ und 
Fettzellen belastet und mit freien 
 Fettsäuren überflutet.

Freie Fettsäuren, Hyperglykämie 
und Hyperinsulinämie führen direkt 
zu Entzündungen, genauso wie Ent‑
zündungszytokine die Stoffwech‑
selentgleisung anheizen [1, 2]. Dies 
geht einher mit erhöhten Wirkspie‑
geln von CRP (C‑reaktives Protein), 
IL(Interleukin)‑1, IL‑6, Interferon 
(IFN) g und TNFa (Tumornekrose‑
faktor alpha).

Diese Entzündungsbotenstoffe 
werden vor allem von grossen Fett‑
zellen, die sich unter diesen Stoff‑
wechselbedingungen in Hormon‑
drüsen umgebildet haben, vermehrt 
ausgeschüttet. So gehen Entgleisun‑

Abb. 1. Glucose‑Aufnahme in das Zellinnere.
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gen des Zuckerstoffwechsels in Ent‑
gleisungen des Lipidstoffwechsels und 
Entzündungen über. Wenn schliess‑
lich Makrophagen in den Adipozyten 
einwandern, eskaliert die Entzün‑
dung in Richtung manifester Erkran‑
kungen. Die zu Beginn stillen Ent‑
zündungen gehen mit Erhöhungen 
des ultrasensitiven CRP einher – wo‑
hingegen das klassische Labor negativ 
ist. Sehr oft ist dies mit Fibromyal‑
giesyndromen, wandernden Schmerz‑
syndromen und gereiztem Bindege‑
webe vergesellschaftet. Gleichzeitig 
schreiten Gefässveränderungen mit 
entzündlichen Plaque‑Einlagerungen, 
Leberverfettung, Engpässen beim 
Muskelenergiestoffwechsel und ent‑
zündlichen Reizungen im zentralen 
Nervensystem voran. Ein weiterer 
Anstieg der Entzündungsboten‑
stoffe, vor allem des CRP, kann in 
Rheuma‑ähnlichen Schmerzbildern, 
Gelenkreizungen, Gichtanfällen oder 
im Bild der schmerzlichen Polymyal‑
gia rheumatica münden. Stoffwech‑
selentgleisungen verursachen über 
diese Wege Schmerz und Immobilisa‑
tion.

Der Energiestoffwechsel der Muskeln

Die physiologische Arbeit der Mus‑
keln benötigt immer ausreichend 
Energie. Sowohl Kontraktion als auch 
Entspannung sind dabei gleicher‑
massen von der verfügbaren Energie 
im Inneren der Zelle abhängig. Der 
 ultimative «Treibstoff» für den alles 
entscheidenden Energieträger ATP ist 
die Glucose. Der Transport der Gluco‑
se ins Innere der Zelle benötigt den 
«Türöffner» Insulin an der Insulinre‑
zeptor‑Bindestelle der Muskelzellen. 
Bei regelrechter Aktivität der Insulin‑
bindestellen und physiologischen 
Spiegeln von Glucose und Insulin 
wird über die Bindung von Insulin an 
seinen Rezeptor ein Signal ausge‑ 
löst, das den Glucose‑4‑Transporter 
(Glut 4) vom Zellinneren in die Zell‑
membranen transloziert. Erst die 
 Fusion dieses Glut 4 mit der Zellmem‑

bran ermöglicht die Aufnahme von 
Glucose ins Innere der Zelle (Abb. 1). 

Die regelrechten Signale lösen wei‑
tere insulinabhängige Signalüberset‑
zungswege im Zellinneren aus. Ausser 
der ökonomischen Produktionsma‑
schinerie von NO (Stickstoffmono‑
xid) im Dienste von Blutdruck und 
Gefässregulation werden über die 
funktionierenden Signalübertragun‑
gen die Schlüsselstellen für die Steue‑
rung der Energiespeicher in Form  
von Glykogen sowie deren bedarfs‑
gerechte Mobilisierungsaktivierung 
kontrolliert. 

Alle Nährstoffe und Stresssignale 
werden vom Äusseren der Zelle über 
Bindestellen wie den Insulinrezeptor 
ins Zellinnere übersetzt. Nach dem 
Öffnen der Tür über diese Insulin‑
bindestelle existiert im Zellinneren 
ein grosses Sekretariat (das Insulin‑
rezeptorsubstrat, IRS), das diese 
 Informationen zielgerichtet in un‑
terschiedliche Richtungen weiterver‑
mittelt. Ein wichtiger Weg (für die 
langfristige Kalkulation der Zelle) 
entscheidet durch die Geschäftsfüh‑
rung der MAPK (Mitogen‑aktivieren‑
de Proteinkinase), welche Gene im 
Zellkern den Bedarfsbedingungen 

angepasst abgelesen werden (Abb. 2). 
Der zweite grosse Informationsfluss 
führt über die höhere Verwaltungs‑
ebene (mit der Regulation von oxi‑
dativem Stress) PI3K zum Direktor 
des Tagesgeschäftes, der GSK‑3 (Gly‑
kogensynthase‑Kinase 3) alpha und 
beta. Erst an dieser Stelle kann, unter 
Bedingungen des regelrechten, rei‑
bungslosen und schnellen Informati‑
onstransfers, über die Anlage und 
Mobilisierung von Energiespeichern 
entschieden werden. Dies entspricht 
der Glykogensynthese und ‑mobilisie‑
rung. An dieser Stelle entscheidet sich 
auch, ob wichtige Nervenzellwachs‑
tumsfaktoren (BDNF/GDNF) für die 
Entwicklung und Regeneration in 
Gang gesetzt werden – oder eben 
nicht. 

Wenn zu viel Glucose im Blut 
 zirkuliert, führt die Hyperglykämie 
zur Hyperinsulinämie. Die «Über‑
schwemmung» mit Glucose führt im 
Muskel dazu, dass (nachdem längst 
alle Glykogenspeicher gefüllt sind) 
Glucose in Fett umgebaut wird. Dies 
ist ein zentraler pathologiebestim‑
mender Schritt. Zucker wird in Fett 
umgebaut.

Abb. 2. Vom Insulinrezeptor zur Glykogenmobilisierung.
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Fett wird bis zu einem gewissen 
Grad in Fettzellen gespeichert. Diese 
Adipozyten setzen schliesslich freie 
Fettsäuren frei, die den Organismus 
«überschwemmen». In den Skelett‑
muskeln und der Leber werden diese 
freien Fettsäuren in Triglyceride und 
«schlechtes Cholesterin» umgebaut. 
Dem Anstieg der Fettwerte liegt also 
der gestörte Zuckerhaushalt zugrunde.

Die freien Fettsäuren führen in den 
Muskelzellen zu einer Hemmung der 
Signalübertragungskaskade. Damit 
versagen die Aktivierung, die Trans‑
lokation und die Transportleistung 
des Glut 4. Dies ist ein entscheidender 
Schritt in die Insulinresistenz. Im 
 Zellinneren herrschen Glucose‑ und 
somit ATP‑ und Energie‑Mangel.

Einigen Muskelzellen fehlt so ATP 
auf dem Weg in die Entspannung –  
sie erscheinen hyperton. Andere 
 Muskeln, vor allem in der späteren 
Dekompensation, werden dagegen 
schwächer in Richtung Atrophie. 
Ohne ausreichend Energie steigen die 
Spiegel von Laktat und Ammoniak 
an. Die Muskeln werden schmerzhaft 
und sind in ihrer Leistung einge‑
schränkt. 

Im Blut steigt der Zuckerspiegel 
dagegen an. Im Prozess der Glykie‑
rung mit AGEs (Advanced Glycation 
Endproducts) werden Zellmembra‑
nen, Rezeptoren, Enzyme, die Endo‑
thelien der Gefässe und das Hämo‑
globin angegriffen. Das glykierte 
Hämoglobin kann nun weniger 
 Sauerstoff binden oder abgeben und 
ist damit in seinen Kapazitäten stark 
eingeschränkt. Das glykierte Hämo‑
globin wird über den Laborwert 
HbA1c gemessen. 

Die Glykierung in den AGEs 
 verschärft die Insulinresistenz. Im 
Muskel herrscht so relativer Sauer‑
stoff‑ und ATP‑Mangel. Damit wer‑
den vermehrt freie Radikale (reactive 
oxygen species, ROS) produziert und 
der oxidative Stress wird eingeleitet 
[3]. Vermehrte freie Radikale hemmen 
die Funktionen der Mitochondrien 
und deren Schlüsselenzyme [4]. In  
der Folge reduziert sich das Recycling 

von ADP zu ATP und die ATP‑Spiegel 
sinken weiter.

Zusätzlicher oxidativer Stress stellt 
über veränderte Transkriptionsfak‑
toren‑Aktivität die Weichen auf Ent‑
zündung und Schmerz. Hypoxie und 
Glykopenie heizen die Entzündungs‑
muster zusätzlich an. Energiemangel, 
Muskelschmerz und Muskelschwäche 
leiten bei vielen Patienten ein redu‑
ziertes Bewegungsverhalten ein. Die 
relative Immobilisation mit gerin‑
gerer Zuckerverbrennung bei gleich‑
zeitiger «Überfütterung» führt in  
die Eskalation der sogenannten 
 Zivilisationskrankheiten Herzinfarkt, 
Schlaganfall, Diabetes mellitus Typ II 
usw. Im Rahmen der vordiabetischen 
Stoffwechselbedingungen des meta‑
bolischen Syndroms und schliesslich 
des Diabetes mellitus Typ II werden 
diverse Neuropathien und Polyneuro‑
pathien mit zusätzlichen Schmerz‑
überlagerungen ausgelöst (Abb. 3).

Aus der Schnittmenge unterschied‑
licher Ätiologiefelder führen Stress‑
belastungen zu Insulinresistenz und 
Energiestoffwechseldefi ziten. Kom‑
pensatorisch führt die  zusätzliche 
Mehrausschüttung von Insulin mit 
Erhöhung des Body‑Mass‑Index (BMI) 
zum metabolischen Syndrom. Dies 
geht einher mit hohen Fettwerten, 
Bluthochdruck, vermehrten Entzün‑
dungsbotenstoffen und  diabetischer 
Stoffwechsellage. Schon in dieser 
 Phase werden Gerinnungsstörungen, 
Arterienverkalkung und Energie‑
stoffwechselstörungen eingeleitet. 

Eine zweite Phase ist gekennzeich‑
net durch chronische Entzündungen, 
Erschöpfungszustände, Burnout so‑
wie Dekompensation des Insulins und 
der Beruhigungsbotenstoffe (Seroto‑
nin und Acetylcholin). Herzinfarkt 
und Schlaganfall sind hier logische 
Konsequenzen des entgleisten Meta‑
bolismus. 

Abb. 3. 
Stressreaktionen – 
Phase I und Phase II.

Abb. 4. Die Basisgleichung des zellulären Energiestoffwechsels.
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Die Quintessenz der Basisglei‑
chung (Abb. 4) des zellulären Energie‑
stoffwechsels lautet dabei: Je besser 
die intrazelluläre Glucose‑ und Ener‑
gieverfügbarkeit (Formel 1), desto we‑
niger oxidativer Stress mit den schädi‑
genden freien Radikalen (Formel 2). 

Die AMP‑aktivierte Proteinkinase 
(AMPK) fungiert als zellulärer Ener‑
giesensor und Taktgeber im circadia‑
nen Rhythmus. Als Notstromaggregat 
springt sie dann ein, wenn die Ener‑
giegleichung nach rechts (in Richtung 
Formel 2) abzurutschen droht [5]. Die 
Creatin‑Kinase arbeitet ebenfalls im 
Sinne eines Energie‑Recyclers. 

Schon frühe Belastungen des Ener‑
giestoffwechsels mit relativer Insulin‑
resistenz (mit der Tendenz der Glei‑
chung nach rechts) führen zu 
erhöhtem Harnstoff, Übersäuerung 
(Laktat), zellschädigendem Ammoni‑
ak (NH3) und erhöhter Harnsäure 
(Gicht). Stressbelastungen und Ver‑
schiebungen der Gleichung führen 
schon früh zur Erhöhung der Fettwer‑
te (Triglyceride und Cholesterin) und 
einzelner Leberwerte. 

Diese Werte – richtig verstanden 
als Frühsymptome – sollten Anlass 
geben, den Energiestoffwechsel mit 

geeigneten Massnahmen zu stützen 
(und in der Gleichung in Richtung 
links zu schieben). Es erscheint als 
eine nichtkausale kurzsichtige Strate‑
gie, isoliert Symptome und einzelne 
Werte zu bekämpfen. 

Energiemangel (Formel 1) führt 
sodann in die schädigende Kaskade 
irreversibler, ungehemmter freier Ra‑
dikale (Formel 2), die Zellmembra‑
nen, Bindestellen, Enzyme und selbst 
die Erbsubstanz nachhaltig schädigen. 

Zuckerüberfrachtungen mit Hyper‑
glykämien und Hyperinsulinämien 
führen zu Insulinresistenz (Abb. 5). 
Diese Energiehaushaltsstörung ist 
nicht nur mit kurzfristigem Energie‑
mangel verbunden, sondern führt zu 
tiefgreifenden Veränderungen der 
Gen‑Transkription (via IRS 1–6) und 
zur Aktivierung von schwer krank 
machenden Entzündungsgenen (SGK1 
usw.) und Entzündungsbotenstoffen. 

Neurotransmitter, Hormone  
und Schmerzbotenstoffe

Wenn die Glucoseaufnahme in das 
Zellinnere dysreguliert ist, im Zell‑
inneren Glucosemangel herrscht und 

der Blutzuckerspiegel anzusteigen 
droht, springen zentrale Steuerungs‑ 
und Kontrollinstanzen im Gehirn an. 
Insbesondere die Gleichgewichtssys‑
teme im Hypothalamus spielen eine 
sehr wichtige Rolle. Nachdem zentra‑
le Glucosemessfühler im Hypothala‑
mus den steigenden Glucosespiegel 
erkennen, führt das zur erhöhten Pro‑
duktion von Insulin, um den Zucker 
doch noch in das Zellinnere zu brin‑
gen. Diese Hyperinsulinämie kann 
die Stoffwechselengpässe mit Gluko‑
penie im Inneren der Muskelzelle und 
der Hyperglykämie im System recht 
lange kompensieren – jedoch zu  einem 
hohen Preis. Die Glucose‑Transporter 
im Gehirn verlieren ihre Synchroni‑
sierung und es entwickelt sich eine 
zentrale Insulinresistenz [6]. Dies ver‑
schärft den Verlust der Insulinemp‑
findlichkeit der Insulinrezeptoren 
und damit auch die Insulinresistenz. 

Zudem entsteht eine zentrale Lep‑
tinresistenz. Leptine regulieren das 
Appetit‑ und Essverhalten sowie das 
Hunger‑ und Sättigungsgefühl. Da 
Leptin von den zu Hormondrüsen 
umgewandelten Fettzellen vermehrt 
ausgeschüttet wird, reagieren die 
Messfühler zentral mit Sensitivitäts‑
verlust und Resistenz.

Entgleistes Insulin, Insulinresistenz 
und Leptinresistenz führen weiterhin 
zu zentralen Serotonin‑Stoffwechsel‑
störungen. Unter zentralen Insulin‑
resistenz‑Bedingungen wird zum ei‑
nen die Serotoninsynthese  gedrosselt. 
Zum anderen verlieren die Serotonin‑
transporter und ‑rezeptoren ihre Sen‑
sibilität. Tatsächlich sinken die Wirk‑
spiegel und die Wirkung des verblei‑ 
benden Serotonins miteinander ab.

Serotonin kann schmerzhemmen‑
de, angstlösende, antidepressive, ent‑
spannende, schlaffördernde und 
 appetitregulierende Wirkungen ent‑
falten. Über die Aktivierung der Be‑
ruhigungssysteme und seine Schritt‑
macherrolle in der Synthese zu 
Melatonin stützt es den circadianen 
Rhythmus. Hohe Insulinspiegel 
abends und nachts hemmen die Syn‑
these von Wachstumshormonen ge‑Abb. 5. Zuckerüberfrachtungen führen zu Insulinresistenz und Entzündung.
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nauso wie die Synthese von Serotonin 
und Melatonin (Abb. 6). 

Stoffwechselstress und präin‑
flammatorisches Gewebe mit erhöh‑
ten Spiegeln von U 6, TNF 2, CRP und 
IFN γ führen zu einer reduzierten 
Synthese von Tryptophan zu Seroto‑
nin. Häufig sind die wichtigen Ko‑
enzyme Magnesium und Vitamin B6 
zu niedrig und IDO(Indolamin‑2,3‑
Dioxygenase)‑Enzyme, die Trypto‑
phan verstärkt falsch in Kynurenin 
abbauen, erhöht. Serotonin‑ und Me‑
latoninmangel bewirken zusätzlich 
Hunger und Fressattacken. Melatonin 
fehlt gleichzeitig als körpereigenes an‑
tioxidatives Schutzsystem.

Im Energiemangel des Organismus 
führt die reduzierte ATP‑Verfügbar‑
keit zur verminderten Synthese der 
Neurotransmitter Acetylcholin, Gly‑
cin und GABA (Gamma‑Amino‑But‑
tersäure) [7, 8]. 

Die verminderten Aktivitäten die‑
ser erregungshemmenden Neuro‑
transmitter führen in Zuständen der 
Übererregung zu psychovegetativen 
Dysfunktionen und begünstigen alle 
Formen von Schmerzzuständen. Die 
Vergesellschaftung von Hyperinsulin‑
ämie, Leptinresistenz, Serotoninman‑
gel und reduziertem GnRH(Gona‑
dotropin‑Releasing‑Hormon)‑Wachs‑
tumshormon bringt weitere zentrale 

Neuropeptid‑Mitspieler des Hypotha‑
lamus in Schieflage.

Im Besonderen Neuropeptid γ, 
Substanz P, Galanin und Cholezysto‑
kinin (CCK) werden – aus dem Lot 
 geraten – als Schmerzbotenstoffe ak‑
tiv. In der physiologischen Homöo‑
stase ist Substanz P normalerweise  
im Dienste der Immunantwort, NP γ 
für neuroregenerative Aktivitäten, 
Galanin als Regulator spinaler Schalt‑
kreise und CCK für die viszerale in‑
terozeptive Homöostase zuständig. 
Erst die Entgleisung ihrer relativen 
Gleichgewichte macht sie zu Schmerz‑
botenstoffen [9]. 

Die Kombination dieser Dysregu‑
lationen verschärft die metabolische 
Stoffwechselstörung häufig in Rich‑
tung Adipositas, Entzündung und 
 Diabetes mellitus Typ II [10]. 

Belastungen des autonomen 
Nervensystems unter metabolischem 
Stressstoffwechsel

Psychischer und körperlicher Stress 
sowie Ernährungsstress belasten die 
Balance des sympathischen und 
 parasympathischen Nervensystems. 
Stress‑assoziierte Überaktivitäten des 
Sympathikus führen zur Ausschüt‑
tung von Entzündungszytokinen,  

die weitere metabolische Schieflagen 
induzieren [11].

An erster Stelle steht hier wieder 
die Insulinresistenz. Die kompensa‑
torische Hyperinsulinämie bringt  
das Nervus‑vagus‑System, das die 
 Insulinsekretion normalerweise ko‑
ordiniert, unter diesen Bedingungen 
in Parallelaktivitätsstress: Sympathi‑
kus und Parasympathikus verlieren 
ihre wechselseitigen Unterstützungs‑ 
und Ruhephasen und laufen gegen‑
ein ander auf. In der Summe redu‑
zieren sich regenerative Aktivitäten 
des  parasympathischen Nervensys‑
tems. Ein Überwiegen des Sympa‑
thikus korreliert darüber hinaus mit 
er höhten Cortisolausschüttungsmus‑
tern. Entzündungszytokine, Hyper‑
insulinämie sowie reduzierte para‑
sympathische Hemmungen bahnen 
von dieser Seite den Weg in Schmerz‑
syndrome.

Homöostase, Interozeption  
und Schmerz

Es gibt sehr viele Hinweise, die zeigen, 
dass Schmerz ein Ausdruck einer Ho‑
möostasestörung ist. Die klassischen 
Schmerzrezeptoren und die klassi‑
schen Schmerzbahnen sind nicht nur 
auf Schmerz zu reduzieren, sondern 
dienen der Interozeption und der 
 Homöostase [12–15].

Im metabolischen Syndrom ist  
vor diesem Hintergrund der Nervus 
hepaticus als Ast des Nervus vagus 
und seine zentrale Verschaltung von 
eindrücklicher Bedeutung. Homö o‑
staseverluste und Stoffwechselstress 
in der Leber führen über die dys‑
funktionale Aktivierung des Nervus 
hepaticus zur Hemmung des linken 
Vagusastes und zur überwiegenden 
Transmission des rechten Vagusver‑
schaltungssystems. Der linke Vagus‑
ast aktiviert die Areale des linken 
 insulären Kortex. Dieser steht im 
Dienste von Energiegleichgewicht, 
Organbalance und psychoemotio‑
naler Stabilität. Diese Areale aktivie‑
ren die weitsichtige Kontrollinstanz 

Abb. 6. Wirkung der Neurotransmitter, Hormone und Schmerzbotenstoffe.
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des linken präfrontalen Kortex. Prä‑
frontale Kortexareale links können 
schmerzhemmende, schmerzverar‑
beitende, schmerzmodulierende und 
schmerzregulierende Aktivierungen 
entfalten.

Die Stoffwechselaktivierung des 
rechten Vagusastes führt über asym‑
metrische Aktivierungsmuster des 
rechten insulären Kortex zur Ver‑
schaltung viszeraler Dysbalance und 
über rechte präfrontale Aktivitäten zu 
einem Überwiegen von Rückzugs‑
verhalten, emotionaler Dysbalance 
und vermehrtem Schmerzempfinden.

Die engen Synchronisierungen 
zwischen insulärem und cingulärem 
Kortex verstärken rechtshemisphä‑
rische Bahnungen in körperliche  
und seelische Schmerzempfindungen. 
Stoffwechselentgleisungen als Homöo‑
stasestörung sind so auf verschie‑
denen Ebenen schmerzhaft.

Ernährung

Die wissenschaftliche Datenlage ist 
klar. Eine sehr grosse Zahl exzellenter 
Untersuchungen und Studien zeigt: 
Die Reduktion «schlechter», kurz‑
kettiger Kohlenhydrate (Brot, Pizza, 
Zucker, Kartoffeln, Süssigkeiten), der 
Verzehr langkettiger gesunder Koh‑
lenhydrate (Gemüse, Hülsenfrüchte), 
die Zufuhr wertvoller Eiweisse und 
Fette in Biofleisch, Fisch, Bioeiern, 
Ziegen‑ und Schafskäse sowie die 
 Akzentuierung auf glucose‑ und fruc‑
tosearme Früchte wie Beeren, Papaya, 
Rhabarber, Grapefruit, Ananas, Apri‑
kosen, Pfirsich und Kokoswasser 
 helfen präventiv und gesundheitlich 
entscheidend weiter. Vor allem der 
Verzicht auf kurzkettige Kohlen‑
hydrate abends bietet weitreichende 
Regulationsmöglichkeiten [16–19].

Hyperglykämie, Hyperinsulin ämie 
und Insulinresistenzverhältnisse sind 
mittels Ernährungsumstellung rever‑
sibel. Die Insulin‑Trennkost nach 
Pape erweist sich als hilfreich und  
gut umsetzbar [20, 21]. Viele andere 
Autoren und Forschungsgruppen be‑

schreiben dabei dieselben Prinzipien 
[16, 17, 20, 22–26]. 

Das Fazit und die Aufforderung 
lauten: Mehr Protein, gesunde Fette 
sowie gesunde Kohlenhydrate und 
weg mit schlechten Fetten und 
schlechten Kohlenhydraten.

Das insulinunabhängige Ersatz‑
kohlenhydrat D(+)Galactose bietet 
dabei eine praktikable Möglichkeit, 
die Abhängigkeit von Süssem und die 
Stoffwechselsucht zu überwinden. 
Gegebenenfalls kann die Supplemen‑
tierung mit körpereigenen antioxida‑
tiven Schutzsystemen wie Vitamin E, 
Vitamin C, Vitamin B oder Alpha‑Li‑
ponsäure die Ernährungsumstellung 
effektiver stützen. Unter der wieder‑
hergestellten Balance des Stoffwech‑
sels eröffnet sich eine Basis für tief 
greifendere, schnellere und nachhalti‑
gere physiotherapeutische, osteopa‑
thische, manualtherapeutische oder 
myoreflextherapeutische Verfahren 
[20].
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