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Es ist schwieriger, eine vorgefasste Meinung zu 
zertrümmern als ein Atom.

Albert Einstein
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Was haben Typ-2-Diabetes, Herz-Erkrankungen, Krebs, Alzheimer 
oder Parkinson miteinander zu tun? Es sind alles Zivilisationskrank-
heiten, und sie werden normalerweise jede für sich behandelt. Sie  haben 
aber etwas viel Bedeutenderes gemeinsam: die stille Entzündung als 
 ihren Ursprung. Diese scheinbar banale Erkenntnis ist von enormer 
Tragweite. Denn letztlich bedeutet sie eine echte Sensation: Bekommt 
man die stille Entzündung in den Griff, betreibt man damit auf einen 
Schlag auch wirksame Prävention gegen die verschiedenen Zivilisa-
tionskrankheiten (wer sofort damit durchstarten will, springt direkt zu 
Kapitel 4).

Das tönt zu gut, um wahr zu sein? Mitnichten. Wie schon mein 
erstes Buch Fette Irrtümer, das ich vor zwölf Jahren verfasst habe, stützt 
sich auch das vorliegende Buch ausschliesslich auf fundierte wissen-
schaftliche Evidenz ab. Eigentlich war ich damals angefragt worden, 
ein Buch über den Einfluss der Ernährung auf die mentale Performance 
im Geschäftsleben zu schreiben. Die Anfrage hatte ich aber abgelehnt, 
weil es meiner Ansicht nach nicht genügend hieb- und stichfeste wis-
senschaftliche Belege zum Thema gab. Ich schlug stattdessen vor, ein 
Buch über Ernährung zu schreiben, das auf einige der meistdiskutierten 
Fragen unzweifelhaft belegbare, fundierte Antworten gab. So entstand 
Fette Irrtümer. Dieser Ratgeber stiess auf unerwartet reges Interesse. 
Das Buch war Nummer eins bei den Sachbüchern verschiedener Buch-
handlungen und Verlagshäuser und hielt sich mit dreizehntausend ver-
kauften Exemplaren rund zwanzig Wochen in den Top Ten der Sach-
bücher beim Schweizer Buchhändler- und Verleger-Verband. Aus der 
geplanten einzigen Auflage wurden schliesslich deren sieben. Damit 
hatte niemand gerechnet. Aber seither verfasse ich regelmässig Texte 
zur Ernährung und Gesundheit für eine breite Leserschaft, von Laien 
ganz ohne Fachwissen bis zu Fachleuten.

Vor zwölf Jahren basierte mein persönlicher Wissensstand auf den 
Erkenntnissen der Lektüre von rund zehntausend Fachartikeln, wovon 
ich vierhundert zu Fette Irrtümer verarbeitete. Im Zuge meiner weiteren 
wissenschaftlichen Arbeit hat sich mein Fundus unterdessen erheblich 
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erweitert. Ich schaue mir jeden Tag die neusten wissenschaftlichen Pu-
blikationen an, so wie andere die Tageszeitung lesen. Pro Tag flattern 
die Zusammenfassungen von einigen hundert Artikeln direkt in mein 
E-Mail-Postfach, und meist picke ich ein paar davon heraus, um den 
gesamten Artikel zu lesen. Während spezifischer Recherchen können 
es auch gerne ein bis zwei Dutzend Artikel pro Tag werden. So habe 
ich mittlerweile zwanzigtausend Fachartikel begutachtet, von denen 
siebenhundert das Gerüst von deFlameYou! bilden.

Ein Aspekt ist mir während den Recherchen der letzten Jahre im-
mer mehr aufgefallen: Verschiedene Krankheiten wie Typ-2-Diabetes, 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Bluthochdruck, Alzheimer oder Par-
kinson werden mit unterschiedlichen Medikamenten behandelt, aber 
sie können alle durch die gleichen Massnahmen beim Lebensstil auf 
positive Art beeinflusst werden. Aus physiologischer Sicht schien es 
dafür nur eine Erklärung zu geben: Die verschiedenen Krankheiten 
mussten einen gemeinsamen Nenner haben. Meine Vermutung war, 
dieser müsse eine Folge der körperlichen Aktivität sein. Denn kaum ein 
anderer Aspekt hat einen dermassen starken Effekt auf die Gesundheit 
wie die regelmässigen Muskelaktivitäten. 

Ich lag nicht komplett falsch. Der gemeinsame Nenner war zwar 
nicht die körperliche Aktivität per se – aber die körperliche Aktivität 
hatte einen massgeblichen Einfluss auf ihn. Der gemeinsame Nenner 
war die niederschwellige chronische Entzündung, für die es in der deut-
schen Sprache noch gar keinen richtigen Begriff gab. Niederschwellige 
chronische Entzündung ist die wörtliche Übersetzung des englischen 
Begriffs Low-grade chronic inflammation; sie ist aber holprig und wi-
derspiegelt nicht wirklich, worum es sich handelt. Ein anderer Begriff 
vermag dies besser. Auf ihn gestossen bin ich dank einem meiner ehe-
maligen Diplomstudenten von der ETH Zürich, der mir nach einer 
Diskussion zum Thema einen deutschen Artikel zukommen liess. Dort 
ist die Rede von «stiller Entzündung», ein Begriff, der den spezifischen 
Zustand dieser Entzündung sehr gut beschreibt und den ich seither 
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nutze. Weshalb diese deutsche Bezeichnung so gut passt, wird aus den 
ersten beiden Kapiteln dieses Buches ersichtlich. 

Die stille Entzündung ist in ihrer Gesamtheit enorm komplex und 
es ist alles andere als trivial, sich von ihr einen guten Überblick zu ver-
schaffen. Man findet dementsprechend Informationen zur stillen Ent-
zündung, die nicht ganz stimmen, unvollständig und daher irreführend, 
fragwürdig oder schlicht komplett falsch sind. Die jahrelange Sichtung 
der wissenschaftlichen Literatur zum Thema hat mich aber zum Schluss 
kommen lassen, dass in der Wissenschaft ausreichend valide Erkennt-
nisse zur stillen Entzündung vorliegen und ihre aktuelle Einstufung in 
der Tat felsenfest ist. Als Wissenschaftler kann ich es daher aus ethi-
schen Gründen nicht mehr verantworten, die vorliegenden Erkenntnis-
se der breiten Öffentlichkeit vorzuenthalten. Denn Wissenschaftlerin-
nen und Wissenschaftler haben nicht nur die Verantwortung, gemäss 
anerkannten Regeln der Wissenschaft zu arbeiten und so die objektiven 
Fakten von Pseudowissenschaft oder Meinungen zu trennen. Sie haben 
auch das Recht – und die Pflicht –, die validierten Erkenntnisse aus der 
Wissenschaft zu kommunizieren. Die stille Entzündung ist daher zum 
wesentlichen Thema meiner Kommunikation geworden.

Die Idee eines Buches zur stillen Entzündung wurde aber nicht so-
fort geboren. Sie entstand erst nach Ausbruch der Covid-19-Pandemie 
im Februar 2020. Die Realisierung des Buches kam schliesslich über ein 
Crowdfunding zustande. Wären über dieses Projekt nicht knapp tau-
send Exemplare im Vorverkauf bestellt worden, würde ich jetzt nicht 
ein dreihundertseitiges Manuskript voller Information zur stillen Ent-
zündung in den Händen halten. Vermutlich hätte ich deFlameYou! ohne 
das erfolgreiche Crowdfunding gar nie geschrieben.

deFlameYou! unterscheidet sich markant von anderen Büchern über 
Gesundheitsthemen. Es richtet sich an interessierte Laien gleichermas-
sen wie an Fachleute. Dies hat einen Grund: Die stille Entzündung 
ist auch bei vielen Fachleuten im Gesundheitsbereich noch nicht rich-
tig bekannt. Da deFlameYou! zudem konkret umsetzbare Massnahmen 
enthält, ist es eine Mischung aus Fachbuch, Sachbuch und Ratgeber. 
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Es beschreibt das aktuelle Verständnis von der stillen Entzündung, es 
erklärt die allgemeinen Massnahmen, mit denen man sie bekämpfen 
kann, und es bietet praktikable Empfehlungen für den Alltag. Ge-
schrieben ist es in einer Sprache, die auch interessierte Laien verstehen.

deFlameYou! erzählt zum ersten Mal überhaupt die gesamte Ge-
schichte zur Entdeckung und Erforschung der stillen Entzündung, die 
selbst in der Wissenschaft nur in Bruchstücken und leider oft auch feh-
lerhaft dargestellt wird. Teile davon waren in der Versenkung der Me-
dizingeschichte verschwunden und sind in der aktuellen Wissenschaft 
nie thematisiert worden. deFlameYou! beschreibt die mit der stillen 
Entzündung zusammenhängenden Erkrankungen und unerwünschten 
Zustände, den Mechanismus, der sie auslöst, und den damit zusam-
menhängenden Paradigmenwechsel zur Wirkungsweise des Immun-
stoffwechsels. Das Buch erklärt ferner, wie die stille Entzündung und 
das Älterwerden miteinander verbunden sind und weshalb dies etwas 
mit den Covid-19-Erkrankungen zu tun hat. Und schliesslich illustriert 
deFlameYou! auch, mit welchen Massnahmen man die stille Entzün-
dung senken und in den Griff bekommen kann. 

Mit der stillen Entzündung kann man sich bei der Prävention zum 
ersten Mal in der Geschichte auf einen einzigen Aspekt konzentrieren. 
Man muss nicht mehr x verschiedene Krankheiten im Visier haben, 
der Fokus auf die stille Entzündung ist ausreichend. Dies ist sensatio-
nell und traurig zugleich. Sensationell, weil es viel einfacher ist, wenn 
man sich nur um eine Sache kümmern muss. Traurig, weil dies schon 
vor zwanzig Jahren vermutet wurde, diese Erkenntnis sich aber nicht 
durchsetzen konnte und man so wertvolle Jahre in der Prävention ver-
loren hat. Mit deFlameYou! kommt aber vielleicht der Stein ins Rol-
len und die stille Entzündung erhält die Bekanntheit, die sie verdient. 
Wenn dies gelingt, haben die Unterstützerinnen und Unterstützer des 
Crowdfundings einen grossen Anteil daran. Ihnen allen sei gedankt – 
von ganzem Herzen. 

Paolo Colombani
Worb, März 2021 
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Der 23. Februar 2004 ist ein besonderer Montag. Der letzte Teil der 
monumentalen Filmtrilogie «Der Herr der Ringe» nach J. R. R.  Tolkien 
knackt nach nur knapp zwei Monaten Spielzeit die Umsatzmarke 
von einer Milliarde Dollar. Zuvor war dies nur dem Epos «Titanic» 
 gelungen. Tolkiens Verfilmung gilt als Meilenstein des fantastischen 
Filmgenres. 

Am gleichen Montag kündigt das Time-Magazin eine fantastisch 
anmutende Story an. Im Gegensatz zu Tolkiens Roman handelt es sich 
aber um eine wahre Geschichte. Im Leitartikel der amerikanischen 
Zeitschrift berichten zwei Journalistinnen über die wissenschaftliche 
Entdeckung der gemeinsamen Ursache von Herzinfarkt, Krebs, Alz-
heimer und anderen Krankheiten. Sie bezeichnen diese Ursache als ge-
heimen Killer und beschreiben sogar, wie man diesen Killer bekämpfen 
kann. Eine solche Story aus der Wissenschaft hat die Welt noch nicht 
gehört. 

Die beiden Journalistinnen beginnen ihren Leitartikel «The fires 
within» («Die inneren Feuer») mit der Frage, was ein Holzsplitter im 
Finger mit der Gefahr zu tun habe, an Alzheimer zu erkranken oder an 
Darmkrebs zu sterben 1. Ihre Antwort: die Entzündung. Würde man 
die Entzündung in den Griff kriegen, könnten die Krankheiten ver-
hindert werden. So einfach wäre es. 

Der Artikel hätte eigentlich zu einer Euphorie führen müssen. End-
lich verstand man, weshalb diverse Krankheiten häufig gleichzeitig auf-
traten: Sie hatten die gleiche Ursache. Man hätte sich fortan nur noch 
um die gemeinsame Ursache kümmern müssen, um den verschiedenen 
Krankheiten den Garaus zu machen. Aber der Artikel löste weder in 
anderen Medien noch in der breiten Bevölkerung eine nennenswerte 
Resonanz aus. Während die Wissenschaft seither zuhauf weitere Evi-
denz gefunden hat, die die Verbindung zwischen Entzündungen und 
Krankheiten felsenfest untermauert, bleibt anderswo das entsprechen-
de Echo weitgehend aus. Selbst viele Fachleute aus dem Gesundheits-
bereich, die hauptsächlich in der Praxis arbeiten, haben bisher kaum 
von diesem Zusammenhang Notiz genommen. 
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In der Wissenschaft hat kürzlich ein Übersichtsartikel in Nature Medi-
cine, einer der renommiertesten Fachzeitschriften der Welt, den aktuel-
len Wissensstand zu Entzündungen und Krankheiten folgendermassen 
zusammengefasst: 

Chronische Entzündungen wurden mit weltweit 
mehr als 50 Prozent der heutigen Todesfälle als 
bedeutendste Todesursache erkannt, die auf ent-
zündungsbedingte Erkrankungen wie ischämische 
Herz-Erkrankungen, Schlaganfall, Krebs, Typ-2- 
Diabetes, chronische Nierenerkrankungen, nicht-
alkoholbedingte Fettleber sowie autoimmune und 
neurodegenerative Zustände zurückzuführen sind 2.

Weltweit mehr als 50 Prozent der Todesfälle bedeutet mehr als 28 Mil-
lionen Tote – pro Jahr 3. Es ist daher höchste Zeit, dass diese Verbindung 
zwischen Entzündungen und Krankheiten allgemein bekannt wird. 

Entzündungen sind ein Teil des Immunsystems

Konkret handelt es sich bei dieser Art von Entzündungen um «stille 
Entzündungen», in der Fachwelt «niederschwellige chronische Ent-
zündung» (NCE) genannt. Der Fachbegriff ist allerdings insofern irre-
führend, als man «niederschwellig» auch als «mit geringer Wirkung» 
verstehen könnte. Dass das Gegenteil der Fall ist, belegen die jährlich 
28 Millionen Todesfälle. Niederschwellig bedeutet im Fall einer stillen 
Entzündung, dass diese – im Gegensatz zu einer akuten Entzündung – 
nicht direkt wahrnehmbar ist. Bleibt eine stille Entzündung aber chro-
nisch bestehen, kann sie eine immense Wirkung entfalten.

Die stille Entzündung ist wie die akute Entzündung Bestandteil des 
Immunsystems. Diesem wird klassischerweise die Aufgabe zugeschrie-
ben, den Körper vor Viren oder Bakterien aus der Umwelt zu schützen, 
die in den Körper eindringen. Das Immunsystem kann diese Aufgabe 
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ZWEI
Die stille Entzündung: 
gemeinsamer Nenner  
der Krankheiten
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Das erste Kapitel beleuchtete den Weg zur Entdeckung der stillen Ent-
zündung. Es erklärte, weshalb die stille Entzündung in den Augen der 
modernen Wissenschaft ein relativ junges Phänomen ist, obwohl sie 
vom Prinzip her bereits vor über 200 Jahren entdeckt worden war. Die 
stille Entzündung ist aus dem Gedächtnis der Wissenschaft für lange 
Zeit verschwunden; leider passiert es nur allzu oft, dass man der histo-
rischen Entwicklung wissenschaftlicher Erkenntnisse wenig Beachtung 
schenkt, obwohl sie von elementarer Bedeutung ist. Unterdessen hat die 
stille Entzündung aber die Bühne der Wissenschaft wieder betreten, 
und sogar die Suchmaschine Google liefert mittlerweile rund 175 000 
Ergebnisse bei einer Suche nach der stillen Entzündung. Die Zeit ist 
reif dafür, dass die stille Entzündung allgemein bekannt wird. 

Analyse des hsCRP – viel Info für wenig Geld

Heute kann die stille Entzündung bereits routinemässig anhand der 
einfachen und kostengünstigen Analyse des Biomarkers hsCRP im 
Blut identifiziert werden. In der Schweiz ist das hsCRP sogar auf der 
Liste der Analysen aufgeführt, die von der obligatorischen Krankenver-
sicherung übernommen werden. Die Kosten sind daher fixiert: Sie lie-
gen bei zehn Schweizer Franken. In Deutschland sind es um die zwölf 
Euro. Das hsCRP könnte prinzipiell auch in Apotheken erfasst werden. 
Messgeräte der jüngsten Generation wären dafür ausgerüstet. Die Ma-
terialkosten für eine Analyse vor Ort betragen dabei in der Schweiz um 
die fünf Franken, in Deutschland sind es rund fünf Euro. 

Mit einer einfachen Analyse und wenigen Minuten Aufwand ist es 
somit bereits heute möglich, das persönliche Risiko für die Entwicklung 
der diversen Zivilisationskrankheiten frühzeitig zu ermitteln. Denn wie 
im Verlauf dieses Kapitels aufgezeigt wird, gilt die stille Entzündung 
mittlerweile als gemeinsamer und leider fruchtbarer Boden, auf dem 
Zivilisationskrankheiten prächtig gedeihen. 
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Das Paradox bei den Hundertjährigen

Die plausibelste Erklärung eines folgenfrei erhöhten Entzündungssta-
tus bei gesunden Hundertjährigen hat mit der akuten Entzündungs-
reaktion und der Homöostase zu tun. Die akute Entzündungsreaktion 
startet mit der Bildung von entzündungsfördernden Stoffen. Wie im 
Kapitel 1 beschrieben, leitet dieser Entzündungsstart aber gleichzeitig 
auch das Ende der Entzündung ein und programmiert somit die Wie-
derherstellung der Homöostase. Ein hoher Gehalt an entzündungs-
fördernden Stoffen ist in dieser Situation nichts Negatives. Schädlich 
wird er erst, wenn die Gegenspieler nicht aktiv werden und der entzün-
dungsfördernde Part deswegen anhält oder überbordet.

Letzteres ist bei einer chronischen Entzündung der Fall. Eine leich-
te Erhöhung der entzündungsfördernden Stoffe wie bei der stillen 
Entzündung ist erst problematisch, wenn gleichzeitig die Gegenspieler 
fernbleiben oder nicht genügend ansteigen, um die Homöostase wie-
derherzustellen. Es geht also nicht um die absolute Menge an entzün-
dungsfördernden oder -auflösenden Stoffen, sondern um die Differenz 
zwischen dem Fördern und dem Auflösen der Entzündung. Ist diese 
positiv, liegen also mehr entzündungsfördernde Stoffe vor, führt dies 
zu Problemen. Ist sie hingegen ausgeglichen, bleiben die potenziellen 
Folgen aus. Bei den meisten Menschen ist diese Differenz bei einer 
vorhandenen stillen Entzündung positiv. Die entzündungsfördernden 
Stoffe haben Oberhand, und das Inflammaging geht mit mehr Krank-
heiten einher. Bei den Hundertjährigen ist dies aber anders. Sie haben 
zwar etwas höhere Gehalte an entzündungsfördernden Stoffen als die 
Achtzigjährigen 23. Aber gleichzeitig sind die Gegenspieler, die ent-
zündungsauflösenden Stoffe, ebenfalls erhöht und puffern so allfällige 
negative Auswirkungen einer stillen Entzündung ab 20. Das Gleichge-
wicht ist gewährleistet, einfach auf einem höheren Niveau beider Stoff-
klassen. 
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Es ist nie zu spät. Dieses Motto gilt auch für die stille Entzündung 
oder die Verbesserung des Wohlbefindens. Die altersbezogene Muskel-
schwäche ist bestes Beispiel dafür, auch weil sie eng an die stille Ent-
zündung gekoppelt ist 1–3. Während viele das extreme Nachlassen der 
muskulären Fähigkeit im höheren Alter immer noch als unausweich-
lich betrachten, ist diese Ansicht schlichtweg falsch. Folgendes Beispiel 
zeigt dies auf eindrückliche Art und Weise. Vor dreissig Jahren trainier-
ten in einem Altersheim in Boston zehn Frauen und Männer im Alter 
von 86 bis 96 Jahren während acht Wochen, wie wenn sie nicht einmal 
halb so alt gewesen wären. Dabei haderten sie alle bereits mit durch-
schnittlich vier chronischen Erkrankungen und fast alle hatten auch 
schon schmerzhafte Erfahrung mit Stürzen. 

Die Seniorinnen und Senioren absolvierten unter Aufsicht und im 
Rahmen einer Forschungsstudie ein damals klassisches Krafttraining 
der Beine, also drei Übungen à acht Wiederholungen mit 80 Prozent 
der Maximalkraft. Das Training führte zu einer massiven und klinisch 
relevanten Verbesserung der Muskelkraft und Selbstständigkeit. Pro-
bleme mit dem Herzen, wie oft bei Krafttraining im hohen Alter be-
fürchtet, gab es hingegen keine. Die Beinkraft verdoppelte sich beinahe, 
die Gehgeschwindigkeit nahm um 50 Prozent zu, zwei der auf einmal 
nicht mehr so alten Altersheimbewohnenden konnten beim Gehen auf 
ihre Stöcke verzichten und einer konnte wieder allein vom Rollstuhl 
aufstehen 4. Viele weiteren Untersuchungen an weit mehr als zehntau-
send Seniorinnen und Senioren bestätigen mittlerweile die Ergebnisse 
der zehn Bostoner und Bostonerinnen 5–8. Es besteht kein Zweifel: Der 
Körper ist bis ins sehr hohe Alter in der Lage, auf Reize positiv zu 
reagieren. Die Anzahl der Kerzen auf der Geburtstagstorte spielt dabei 
keine Rolle. 

Krafttraining und andere Formen des körperlichen Trainings im 
Alter führen nicht nur zu einer Verbesserung der Selbstständigkeit und 
somit des Wohlbefindens. Sie senken auch die stille Entzündung 9–11. 
Massnahmen zur Drosselung des inneren Schwelbrands sind somit 
selbst im hohen Alter nicht vergebens. Dies bedeutet aber nicht, man 
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solle bis ins hohe Alter warten, bevor man sie umsetzt. Die richtige 
Leseart ist: Wer bislang die Chance nicht wahrgenommen hat, kann 
jederzeit damit beginnen und der stillen Entzündung entgegenwirken. 
Der Nutzen mag dann nicht mehr maximal sein, aber er führt allemal 
zu einer Verbesserung der jeweiligen Situation. 

Der perfekte Zeitpunkt für den Start der Massnahmen ist dann, 
wenn die körperlichen Fähigkeiten üblicherweise ihren Zenit erreichen 
und die stille Entzündung ihren ungebremsten Lauf nehmen will. Dies 
ist um das 30. Lebensjahr 12. Die möglichen Massnahmen sind vielfältig 
und umspannen viele Bereiche des Lebensstils. Solange die stille Ent-
zündung im Gesundheitswesen aber noch kein Thema ist, muss man die 
Zügel selbst in die Hand nehmen. Sie ist zu bedeutend, um zu warten, 
bis ihre Bekämpfung im Gesundheitswesen zur Priorität erklärt wird. 

Wie bedeutend die stille Entzündung ist, hat neben der Wissen-
schaft auch die Pharmaindustrie erkannt. Letztere arbeitet seit Jahren 
mit grossem Aufwand an medikamentösen Lösungen zu ihrer Kontrol-
le. Ein Beispiel genügt hier, um zu zeigen, wie wichtig die stille Ent-
zündung für die Pharmaindustrie ist. Der Pharmagigant Novartis hat 
im Mai 2019 eine biopharmazeutische Firma gekauft, die im moleku-
laren Bereich der stillen Entzündung forscht. Der Kaufpreis betrug 1.6 
Milliarden Dollar 13.

Die Einnahme eines Medikaments zur Kontrolle der stillen Ent-
zündung wäre zugegebenermassen die einfachste Lösung. Aber solange 
es keine entsprechenden Medikamente gibt, die frei von nennenswerten 
Nebenwirkungen sind, setzt man lieber auf andere Massnahmen. Sie 
sind auf jeden Fall sicherer. Zu den effektivsten dieser Massnahmen ge-
hören diejenigen, die auf das Körperfett und den Darm zielen. 
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Das Fett in den Polstern kontrollieren – kein 
Weg führt daran vorbei

Diskussionen zum Thema Körperfett und Abnehmen sind aber heikel. 
Schuld daran sind zu einem grossen Teil die Diäten. Überall liest man 
von neuen Wunderdiäten, die sensationelle Ergebnisse versprechen. Sie 
würden das Fett wie Butter in der Bratpfanne schmelzen lassen und 
ohne Mühe zur gewünschten Gewichtsreduktion führen. Es gibt sogar 
eine 24-Stunden-Diät, die einen Verlust von bis zu zwei Kilogramm 
verspricht. 

Der grosse Teil solcher Diäten ist Humbug, und Misserfolge beim 
Abnehmen sind quasi vorprogrammiert. Viele wollen daher nichts 
mehr von Diäten hören. Das müssen sie auch nicht. Denn wer bei 
Übergewicht denkt, er oder sie müsse der Gesundheit zuliebe zwin-
gend abnehmen und Körperfett loswerden, liegt falsch. Wie im zwei-
ten Kapitel illustriert, geht es nicht um die absolute Menge an Fett 
im Körper. Diese ist für die Gesundheit nicht von Bedeutung. Es geht 
darum, ob das Fett träge ist oder ständig ab- und wieder aufgebaut wird. 
Bereits weniger grosse Fettpolster, die aber träge im Körper verweilen, 
können den Stoffwechsel aus dem Gleichgewicht bringen und somit 
die Homöostase kompromittieren. Hingegen ist Körperfett, das ständig 
durch den Ab- und Aufbau in «Bewegung» bleibt, kein Problem. Oder 
kurzgefasst: Träges Fett fördert die stille Entzündung, bewegtes Fett 
hingegen nicht. Wie kann das sein?

Körperfett – keine einheitliche, inerte Masse

Kaum ein Gewebe im Körper hat einen dermassen schlechten Ruf wie 
das Fett. Körperfett ist bestimmt auch Spitzenreiter bei den Fehlmei-
nungen zu Gesundheitsthemen. Im zweiten Kapitel wurde die zweifel-
hafte Nutzung des BMI zur Beurteilung des Körpergewichts und damit 
auch des Körperfettes bereits erörtert. Ein hoher BMI und ein hoher 
Körperfettanteil gelten fälschlicherweise als ungesund. Wie falsch dies 
ist, wurde schon Ende des 19.  Jahrhunderts erkannt. Eine «Fettan-
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Der Darm – ein weiterer Paradigmenwechsel

In der Ernährungswissenschaft und der Medizin ist der gemächliche 
Fortschritt die Norm. Bahnbrechende Erkenntnisse, die zu einem ra-
schen Umdenken führen, treten hingegen selten auf. Im Umfeld der 
stillen Entzündung gibt es aber gleich mehrere Paradigmenwechsel, die 
nach einer raschen Umsetzung in die Praxis rufen. Die Betrachtung 
des Immunstoffwechsels als integraler Bestandteil des Stoffwechsels 
und nicht als separates Schutz- und Reparatursystem ist einer davon. 
Die stille Entzündung als gemeinsame Basis der Erkrankungen ist der 
zweite. Der dritte hat mit dem Darm zu tun und löste eine stille Revo-
lution aus, deren Umsetzung erst in den Kinderschuhen steckt. Dieser 
dritte Paradigmenwechsel ist für die stille Entzündung von massgeben-
der Bedeutung.

Eine enorme und zu bewachende Kontaktfläche 
zur Aussenwelt

Der Darm hat die Form eines weichen Schlauches und weist mit einer 
Länge von insgesamt knapp fünf Metern, drei für den Dünndarm und 
zwei für den Dickdarm, eine beträchtliche Dimension auf 153. Die In-
nenseite des Darms, insbesondere des Dünndarms, ist aber nicht glatt 
wie in einem Gartenschlauch. Sie ähnelt eher einer zusammengescho-
benen und Falten werfenden Wolldecke, die mit Zotten übersät ist, die 
ihrerseits dicht mit Härchen bedeckt sind. Aufgrund dieser Falten, Zot-
ten und Härchen ist die Innenwand des Darms viel grösser als die eines 
glatten Schlauchs mit gleichem Durchmesser und gleicher Länge.

Früher schätzte man die Fläche der Darminnenwand auf 200 bis 
300  Quadratmeter, was etwa der Fläche eines Tennisspielfelds ent-
spricht 154. Gemäss neuen Berechnungen, die auf moderneren Analyse-
methoden basieren, dürfte die Fläche aber knapp zehnmal kleiner sein 
und 30 bis 35 Quadratmeter betragen 153. Somit entspräche die Darm-
innenwand nur noch dem Drittel einer Fläche eines Badmintonspiel-
felds. 
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Dies ist immer noch beträchtlich. Die Darmwand ist nicht nur der Ort, 
wo die Nährstoffe aus der Nahrung in den Blutkreislauf übertreten. Sie 
ist wie die Haut oder die Lunge eine anatomisch-physikalische Bar-
riere zwischen dem Körperinneren und der Aussenwelt. Dies bedeutet, 
dass Bakterien, Viren oder Pilze aus der Umgebung nicht nur durch 
die Lunge oder einen Schnitt in der Haut in den Körper eindringen 
können. Sie können ihren Weg ins Innere auch durch die Darmwand 
finden, sofern sie das saure Milieu des Magens überleben. Aus diesem 
Grund ist das Immunsystem im Darm sehr stark präsent und der Darm 
von einer Myriade an Immunzellen bevölkert: Kein anderes Organ des 
Menschen enthält so viele Immunzellen wie der Darm, entsprechend 
gilt der Darm heute als grösstes Immunorgan des Menschen 155,156. 

Die stille Entzündung aus dem Darm 

Die Kehrseite liegt auf der Hand: Geraten die vielen Immunzellen 
im Darm aus dem Lot, können sie aufgrund ihrer Fülle die stille Ent-
zündung stark befeuern. Zusammen mit der anderen zentralen Quelle 
der stillen Entzündung, das am Anfang dieses Kapitels beschriebene 
unbewegte Fettgewebe, hat der Darm das Potenzial für ein teuflisches 
Doppelpack, das den verfrühten Tod langsam, aber stetig über das in 
Kapitel 3 beschriebene Inflammaging näherbringt. 

Wie im Fettgewebe spielen auch im Darm die Makrophagen eine 
wesentliche Rolle bei der stillen Entzündung. Sie liegen in enormer 
Anzahl entlang des gesamten Darms vor und vermutlich beherbergt 
kein anderes Organ mehr Makrophagen als der Darm 156,157. Wie im 
bewegten Fettgewebe befinden sich zudem im einwandfrei funktionie-
renden Darm mehrheitlich diejenigen Makrophagen, die entzündungs-
hemmende Stoffe produzieren 158,159. Dieser Grundzustand macht viel 
Sinn. Denn mit der Nahrung gelangen regelmässig Eindringlinge in 
den Darm, die potenziell gesundheitsgefährdend sind. Gäbe es im 
Darm mehrheitlich Makrophagen, die schnell auf solche Eindringlinge 
reagieren und zu ihrer Bekämpfung entzündungsfördernde Stoffe frei-
setzen würden, wäre im Darm eine permanente Entzündung vorhan-
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Weitere Lebensstilfaktoren zur Reduktion der 
stillen Entzündung

Das Fettgewebe und der Darm sind die beiden Hauptprotagonisten 
im Umfeld der stillen Entzündung. Eine clevere Ernährung mit der 
mediterranen Diät und regelmässige körperliche Aktivität gemäss den 
aktuellen Empfehlungen sind deswegen auch die beiden Hauptmo-
dulatoren der stillen Entzündung. Dies schliesst andere Faktoren als 
Mitursachen der stillen Entzündung natürlich nicht aus. Aber allein 
aufgrund der Masse und Grösse des Fettgewebes und des Darms so-
wie der Anzahl dort residierender Makrophagen erhalten alle andere 
Faktoren momentan nur den Status von Nebenrollen. Inwiefern sich 
dies mit fortschreitender Forschung und neuen Erkenntnissen ändern 
wird, lässt sich heute noch nicht einschätzen. Aber aktuell erscheint es 
eher unwahrscheinlich, dass eine der Nebenrollen zum Hauptdarsteller 
mutiert. 

Wenn das Fettgewebe nicht in Bewegung bleibt und der Darm und 
seine Mikrobiota sich selbst überlassen werden, wird eine Optimierung 
der restlichen Faktoren kaum eine massive Verbesserung der stillen 
Entzündung erzielen. Aber anderseits wird wohl auch keine Optimie-
rung der stillen Entzündung möglich sein, wenn man die restlichen 
Faktoren komplett ignoriert. Deswegen spielen sie schon eine Rolle, 
nur eben nicht die Hauptrolle. Zu den weiteren Faktoren, die die stille 
Entzündung beeinflussen, gehören psychologische Aspekte wie Stress, 
Umweltfaktoren wie Luftverschmutzung oder Umweltgifte, Schlaf und 
selbstverständlich das Rauchen.

Psychologischer Stress

Der Zusammenhang zwischen psychologischem Stress und Ent-
zündungsreaktionen ist schon seit langem etabliert 232. Bereits in den 
1950er-Jahren zeigte der Begründer der Stresstheorie, Hans Selye, wie 
Stresssituationen unter Mitwirkung von Hormonen wie Cortisol die 
Entzündungsreaktionen beeinflussen 233,234. Die Kausalität zwischen 
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akutem Stress und Entzündungsreaktion ist seither in vielen Untersu-
chungen belegt worden, in denen Erwachsene diversen akuten Stress-
situationen ausgesetzt wurden, die im Alltag vorkommen können. Ent-
zündungsfördernde Stoffe wie das IL-1β und das IL-6 können bereits 
zehn Minuten nach einer akuten Stresssituation im Blut ansteigen und 
sind selbst zwei Stunden später noch in erhöhtem Mass vorhanden 235. 
Da sich somit die Entzündungsreaktion im Blut manifestiert, können 
die entzündungsfördernden Stoffe nach akutem Stress über den Blut-
kreislauf alle Organe im Körper erreichen, inklusive des Gehirns, und 
die dort residierenden Makrophagen ungünstig beeinflussen. Als Folge 
produzieren diese Makrophagen weitere entzündungsfördernde Stoffe, 
die direkt auf das umliegende Gewebe agieren oder wiederum ins Blut 
abgegeben werden können 236.

Neben dem Effekt von akuten Stressepisoden auf die Entzündung 
existiert auch ein Zusammenhang zwischen chronischem Stress und 
der stillen Entzündung. Der chronische Stress kann unterschiedlichste 
Ursachen haben, beispielsweise Stress bei der Arbeit, längere Arbeits-
losigkeit oder die Bürde, sich um ein erkranktes Familienmitglied zu 
kümmern 237. In diesen Situationen liegt oft, wenn auch nicht immer, 
eine stille Entzündung vor. Im Gegensatz zum akuten Stress ist die 
Kausalität zwischen chronischem Stress und stiller Entzündung noch 
nicht felsenfest erhärtet. Aber sie lässt sich biologisch über die Akti-
vierung des NLPR3-Inflammasoms in den Makrophagen erklären. In 
Anbetracht der Kausalität beim akuten Stress als Auslöser von Entzün-
dungsreaktionen ist die Vermutung daher alles andere als abwegig, dass 
es sich auch beim chronischen Stress und der stillen Entzündung um 
einen kausalen Zusammenhang handelt. 

Zur Stressbewältigung kommen verschiedene Trainingsformen 
zum Zug. Einige zielen dabei auf die Achtsamkeit, die folgendermas-
sen definiert wird:

Als Achtsamkeit wird ein klares und nicht-wertendes 
Gewahrsein dessen bezeichnet […], was in jedem 
Augenblick geschieht. Sie ermöglicht uns, Körper-
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FÜNF
Die Zukunft hat begonnen
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Die stille Entzündung ist mit dem hsCRP bei den Biomarkern nicht 
nur auf die gleiche Augenhöhe wie der Blutzucker oder das Blutcho-
lesterin gerückt. Die stille Entzündung hat, zumindest in der Wissen-
schaft, die Rolle eines übergeordneten Biomarkers eingenommen. Auf 
zellulärer Ebene entsteht sie im Immunsystem, das heute nicht mehr als 
unabhängig vom restlichen Stoffwechsel betrachtet werden kann. Denn 
die Immunzellen sind nicht nur im Blut, sondern in allen Geweben und 
Organen in grosser Zahl vorhanden. Und vor allem: Die Immunzellen 
sind ständig aktiv und an der Homöostase, der Gesamtheit aller dem 
Erhalt des inneren Gleichgewichts des Körpers dienenden Stoffwech-
selreaktionen, direkt beteiligt.

Die stille Entzündung kann vereinfacht als Gradmesser für die Fit-
ness des Immunsystems betrachtet werden. Je ausgeprägter die stille 
Entzündung, umso geschwächter oder weniger fit ist das Immunsystem. 
Die Folgen eines geschwächten Immunsystems entwickeln sich entwe-
der schleichend über Jahre, wie bei Typ-2-Diabetes oder Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen. Oder aber es trifft ein zusätzlicher, akuter Stress-
faktor auf das geschwächte Immunsystem, und die Folgen können auch 
abrupt und heftig ausbrechen. 

Die stille Entzündung, der Zytokinsturm  
und Covid-19

Die Covid-19-Pandemie hat unseren Wortschatz erweitert, und Be-
griffe wie Lockdown, R-Wert oder Positivitätsrate gehören nun zur 
Alltagssprache. Auch der Begriff Zytokinsturm taucht heute vermehrt 
auf. Er ist aber noch nicht so geläufig und viele wissen nicht genau, was 
damit gemeint ist. 

Der Begriff Zytokinsturm wurde vor fast zwanzig Jahren im Zu-
sammenhang mit Knochenmarktransplantationen kreiert 1,2. Er um-
schrieb damals die übermässige Entzündungsreaktion, die nach einer 
Transplantation als Abwehrreaktion des Körpers auf das fremde Kno-
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chenmark rapide auftreten kann und an der zwei Entzündungsstoffe, 
die Zytokine IL-1β und IL-6 beteiligt sind. Wie im ersten Kapitel be-
schrieben, sind IL-1β und IL-6 auch die beiden zentralen Zytokine, 
die während der stillen Entzündung über das NLRP3-Inflammasom 
produziert werden. Vor knapp zehn Jahren, im Kontext von Untersu-
chungen zur Spanischen Grippe von 1918, postulierte man dann, ein 
Zytokinsturm würde durch eine Überaktivierung des NLRP3-Inflam-
masoms ausgelöst 3. Diese Hypothese wurde mittlerweile bestätigt, und 
kürzlich erfolgte sogar der experimentelle Nachweis, dass der Auslöser 
von Covid-19, SARS-CoV-2, spezifisch das NLRP3-Inflammasom ak-
tiviert und so den Zytokinsturm bei Covid-19 auslöst. Das Ausmass 
dieser Aktivierung bestimmt dabei die Stärke des ausgelösten Zyto-
kinsturms und dadurch die Schwere der Covid-19-Fälle 4. 

Da somit Covid-19 wie auch die stille Entzündung mit dem 
NLRP3-Inflammasom einen gemeinsamen molekularen Nenner ha-
ben, stellt sich die Frage, ob die beiden Zustände auch kausal zusam-
menhängen. Diese Frage ist noch nicht hundertprozentig beantwor-
tet, aber es mehren sich die wissenschaftliche Diskussionen, die in der 
stillen Entzündung und im geschwächten Immunsystem zumindest 
eine wesentliche Ursache des Zytokinsturms nach einer SARS-CoV-
2-Infektion sehen, insbesondere bei offensichtlichen Risikogruppen 
wie Übergewichtige oder generell ältere Menschen, in denen das In-
flammaging fortgeschritten ist 5–18. Das Ausmass des Dauerstresses auf 
das Immunsystem, der das Immunsystem schwächt und zu einer stillen 
Entzündung führt, würde dann die Schwere der Covid-19-Verläufe be-
stimmen. Dies wäre auch eine Erklärung, weshalb im hohen Alter, wo 
das Inflammaging häufig schon sehr lange vorliegt, vermehrt schwe-
re Covid-19-Fälle auftreten und die entsprechende Sterblichkeit an-
steigt 19–23. 

Die Ergebnisse der ersten gross angelegten Studie an fast 400 000 
Erwachsenen in England über den Zusammenhang zwischen dem 
Lebensstil und Covid-19 bestätigen diese Vermutungen 15. Rauchen, 
Übergewicht, ungenügende körperliche Aktivität und kein (!) Alko-
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Achtsamkeit. → Mindfulness.

Adipositas. Schweres Übergewicht, definiert als → Body Mass Index 
von 30 kg/m2 oder mehr.

Akronym. Abkürzung für eine Wortgruppe, die aus den Anfangsbuch-
staben der Wörter besteht. 

Akut-Phasen-Protein. Protein (=Eiweiss), das in der frühen Phase 
einer Immunantwort im Körper gebildet wird, wie etwa das → CRP.

Alma Mater. Universität, die man besucht hat.

Anatomie, anatomisch. Lehre vom Bau des Körpers eines Lebewesens.

Anthropometrie. Lehre zu den Messgrössen des menschlichen Kör-
pers.

Antigen. Ein körperfremder Stoff, häufig ein Protein (=Eiweiss), das 
sich an körpereigene Stoffe, die → Antikörper, bindet. Antigene von 
Viren sind beispielsweise Proteine, die auf der Virenoberfläche vorlie-
gen (wie etwa die Zackenproteine, die mit ihrer kronenartigen Form  
SARS-CoV-2 als Namensgeber dienen). Antigene sind sehr spezifisch, 
weshalb beispielsweise jedes Virus unterschiedliche Antigene aufweist. 

Antikörper. Körpereigener Abwehrstoff, der mit den körperfremden 
→ Antigenen reagiert. Nach erfolgter Antigen-Antikörper-Reaktion 
wird das Antigen unschädlich gemacht (und so auch zum Beispiel das 
Virus, in dem die Antigene vorliegen).

Atherosklerose. Krankhafte Veränderung der Blutgefässinnenwand, 
hauptsächlich durch Ablagerungen, Verhärtungen oder Verdickungen 
(auch Gefäss- oder Arterienverkalkung genannt) verursacht.

Bakterien. Einzelliger → Mikroorganismus. Bakterien können Krank-
heitserreger sein, zum Beispiel Escherichia coli, aber auch «freundlich» 
gesinnt, wie viele Bakterien der → Mikrobiota. 

Biochemie, biochemisch. Überlappendes Gebiet zwischen der 
Biologie, der Lehre der belebten Natur, und der Chemie, der Lehre 
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der Zusammensetzung und Umwandlung von Stoffen. Auf den Men-
schen bezogen beinhaltet die Biochemie die Umwandlung von Stoffen 
in allen Stoffwechselvorgängen, zum Beispiel die Spaltung der inakti-
ven Vorstufe pro-IL-1β zur aktiven Form des Entzündungsförderers 
→ IL-1β, sowie die Zusammensetzung der daran beteiligten Stoffe. 

Biomarker. Stoffe oder Eigenschaften in einem → biologischen Sys-
tem, die objektiv messbar sind und einen spezifischen Zustand wider-
spiegeln. Ein erhöhter Gehalt des Biomarkers → hsCRP spiegelt bei-
spielsweise die → stille Entzündung wider.

Body Mass Index, BMI. Ein häufig verwendetes Mass, um das 
Körpergewicht zu beurteilen. Seine Berechnung ist: Körpergewicht in 
Kilogramm geteilt durch die Körpergösse in Metern im Quadrat. Als 
«normalgewichtig» gelten gemeinhin Menschen mit BMI-Werten zwi-
schen 18.5 und 25 kg/m2. Die Beurteilung des Körpergewichts allein 
aufgrund des BMI ist aber unzulässig und sollte nicht als Grundlage für 
die Einstufung des Gesundheitszustands genutzt werden.

Butyrat. Kurzkettige Fettsäure, die von diversen → Mikrobiota in 
unterschiedlichen Mengen gebildet wird. Butyrat dient den Zellen der 
Darmwand als Energiequelle und eine Mindestmenge an Butyrat ist 
für die Gesunderhaltung der Darmwand notwendig.

C-reaktives Protein, CRP. Im Blut vorhandener → Biomarker, der 
die Stärke einer Entzündung widerspiegelt. Es wird als Folge der Ent-
zündungsreaktion in der Leber gebildet und von dort in den Blutkreis-
lauf abgegeben. Als normal gelten Werte von kleiner als 1 mg/L. Werte 
zwischen 1 und 10 mg/L gelten als → stille Entzündung, solche von 
10 mg/L und höher als Anzeichen einer → akuten Entzündung. Zur 
sauberen Ermittlung von Werten unterhalb von 10 mg/L muss die 
→ hsCRP-Analyse eingesetzt werden. 

Diabetes. → Typ-2-Diabetes.

DNA. Englisches → Akronym für Deoxyribonucleic acid, der Desoxy-
ribonukleinsäure. Komplexer Stoff, der die genetische Information, die 
Erbinformation trägt.
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Dogma. Als unumstösslich geltende Lehrmeinung, Aussage mit ab-
solutem Wahrheitsanspruch.

Dysbiose. Ungleichgewicht der → Mikrobiota, das in krankhaften 
Zuständen beobachtet wird. 

Entzündung, akut. Reaktion im → Stoffwechsel, die nach einem 
schädigenden Reiz auftritt, zum Beispiel dem Eindringen von → Mik-
roorganismen in eine Schnittwunde. Sie ist Teil des → Immunsystems 
und wird von den fünf Kardinalsymptomen Hitze oder Überwärmung, 
Rötung, Schwellung, Schmerz und Funktionsstörung begleitet. Eine 
akute Entzündungsreaktion klingt wieder ab.

Entzündung, steril oder pathogenfrei. Eine Entzündung, die nicht 
von → Mikroorganismen ausgelöst wird, sondern von anderen Ein-
wirkungen wie etwa Feinstaubpartikeln in der Lunge.

Entzündung, still. Niederschwellige chronische Entzündung, die un-
bemerkt im Körper vorliegt und als Ursache vieler → nicht übertrag-
baren Krankheiten gilt. Sie klingt von allein nicht ab.

Entzündungsblocker oder -hemmer. Stoffe, die sich zwischen die ent-
zündungsfördernden Stoffe und ihre Wirkstelle im Körper zwängen 
und so die Wirkung der Entzündungsförderer blockieren.

Epidemie. Örtlich gehäuftes Auftreten einer Krankheit.

Epidemiologie, epidemiologisch. Lehre von der Entstehung, Verbrei-
tung und Bekämpfung von Krankheiten, deren Ursachen, Formen und 
sozialen Folgen in einer Bevölkerung.

Fettgewebe. → Körperfett.

Fodmap. Englisches → Akronym und Sammelbezeichnung von diver-
sen Nährstoffen, die zu Verdauungsproblemen führen können. Fermen-
tierbare Oligosaccharide (Mehrfachzucker, zum Beispiel Fruktane), 
Disaccharide (Zweifachzucker, hauptsächlich Milchzucker), Mono-
saccharide (Einfachzucker, hauptsächlich Fruchtzucker) und (englisch: 
and) Polyole (bestimmte Alkohole wie Sorbitol).
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Zytokine. Körpereigene Botenstoffe, die unter anderem als Teil der 
→ Immunantwort wirksam sind. 

Zytokinsturm. Übermässige → Entzündungsreaktion. 





deFlameYou!
Paolo Colombani

Eine neue Ära der Prävention hat begonnen

Die stille Entzündung schlummert in vielen von uns, unbemerkt 
wie ein Schwelbrand. Sie wird mit fortschreitendem Alter aus-
geprägter und erhöht heimlich die Gefahr für viele Krankheiten. 
Dieser Inflammaging genannte Vorgang ist in der Wissenschaft 
etabliert, aber noch kaum bekannt. 

Mit dem Fokus auf die stille Entzündung, die niederschwellige 
chronische Entzündung, können wir auf höchst effektive Art mit 
einem Schlag Prävention gegen viele, vielleicht sogar gegen die 
meisten Zivilisationskrankheiten betreiben. Vermutlich auch ge-
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