
Ich trage, wo ich gehe, 
stets eine Uhr bei mir;
Wieviel es geschlagen habe, 
genau seh ich an ihr.
Es ist ein großer Meister, 
der künstlich ihr Werk gefügt,
Wenngleich ihr Gang nicht immer 
dem törichten Wunsche genügt.
Ich wollte, sie wäre rascher 
gegangen an manchem Tag;
Ich wollte, sie hätte manchmal 
verzögert den raschen Schlag.
In meinen Leiden und Freuden,
in Sturm und in der Ruh,
Was immer geschah im Leben, 
sie pochte den Takt dazu.

uit J. G. Seidl: Die Uhr
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			      Getallen baren angst!
				     				                    door Klaus Alfs

1 / 2015

Tot in de zestiger jaren was het lied 
van Carl Loewe, dat hij in 1830 com-
poneerde op basis van een gedicht 
van Seidl, genaamd  “Die Uhr” erg 
geliefd. Het drukt een naïef godsver-
trouwen uit: De “meester” heeft ieder-
een een levensuur afgenomen, die de 
levenscyclus veinst. Men hoeft zich 
niet verder te bekommeren, de wekker 
loopt vanzelf af, en op het einde krijgt 
men het in het hiernamaals terug: Kijk. 
Heer, ik heb niets verknoeid, ze bleef 
uit zichzelf staan.

Dat „Die Uhr“ in de zeventiger ja-
ren uit de mode raakte, hangt er ook 
mee samen, dat na het ‘Wirtschafts-
wunder’ en vreetgolven de fitness- en 
gezondheidsgolven vanuit de VS naar 
Duitsland overwaaide. Je wentelen in 
behaaglijkheid was nu passé; alle bur-
gers werden door het “Ga trimmen” in 
gang gezet. De meesters, die nu de 
maat sloegen, waren fitness trainers 
en gezondheids apostelen.

Het was niet langer een 
levensklok, die het ritme 
bepaalde, maar er wer-
den geleidelijk aan steeds 
meer meetapparaten en 
procedés ontwikkeld, waar-
mee men de mensen te lijf 
kon gaan. De kalmte bewa-
ren, en het handhaven van 
de eigen leefwijze, werd 
steeds moeilijker. Een voor-

lopig hoogtepunt van deze ontwik-
keling is de „Quantified-Self-Bewe-
ging.” De aanhangers van deze rage 
noemen zich “zelfoptimaliseerder” of 
“Self-Tracker” en bedrijven hun waan 
met beangstigend fanatisme. Bloed-
druk en polsslag, cholesterol- en 
suikerspiegels, koffie- en theecon-
sumptie, het aantal stappen – een-
voudig alles wat meetbaar is, word 
voortdurend gemeten en nauwgezet 
bijgehouden.  
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2   Editorial Bizar geluk
De tijden zijn al lang voorbij, dat gezond-

heidsaanhangers alleen de ph in hun urine 
testen om zo een vermeende blik in het in-
nerlijke leven van hun lichaam te kunnen 
verkrijgen. Vandaag de dag word het hele 
Lichaam van sensoren voorzien, alle leven-
suitingen, alle activiteiten en niet-activiteiten 
worden 24 uur per dag vastgelegd, geanaly-
seerd en geperfectioneerd. Ieder hapje kan 
direct in calorieën en vitaminetoevoer om-
gerekend worden. Zo laat zich het leven per 
smartphone programmeren en structureren.

Doel van dit geoptimaliseerde leven is, 
betere gezondheidswaarden en prestatie-
curves dan de medestudenten of collega’s 
te kunnen laten zien. Voor dit hoge doel zet-
ten die self-trackers hun gegevens  zonder 
bedenkingen op Facebook of op de eigen 
homepage.

Of al die verkregen data ergens een zin-
volle en interpreteerbare rechtvaardiging 
hebben, om aan het levensgeluk bij te dra-
gen, komt op de tweede plaats. Bij de ‘zelf-
optimaliseerders’ schijnen nochtans een 
heleboel gelukshormonen geproduceerd te 
worden, zodra ze zich online in hun urine- 
of diepe-slaap waardes kunnen spiegelen. 
Maar waarschijnlijk hebben de self-trackers 
steeds meer cijfermateriaal nodig, om high 
te worden. Gelukkig is het maar een korte 
weg van eettafel tot stoelproef. In het klein-
ste kamertje zijn er nog heel wat samen-
hangen te ontdekken, die een gezonder -en 
gelukkiger leven beloven. De app voor de 
politiek correcte darm activiteit zal niet lang 
meer op zich laten wachten.

Pure vermetelheid
Deze dommigheid word door de politiek 

verwelkomt. Overal zijn er organen en spits-
boeven, die ter bevestiging van de eigen be-
langrijkheid, normen en “normaalwaardes” 
voor de rest van de mensheid bedenken. 
De WHO b.v. raad 10.000 stappen per dag 
aan, om de bloeddruk te laten dalen. Ze zou-
den ook aan kunnen raden, 1000 keer per 
dag de oven roosters in –en uit te laden om 
de polsgewrichten soepel te houden, of 50 
keer per dag de woning te stofzuigen, om 
de bloedsomloop op gang te brengen. Der-
gelijke handelingen zijn bij mensen die aan 
dwangstoornissen lijden gebruikelijk. Zij er-
varen datgene, wat de zelfoptimaliseerders 
vrijwillig beoefenen, als een grote belasting 
op hun leven.

Wie weigert zijn eigen lichaam te laten 
vermeten, kan dit binnenkort wel eens aan 
zijn banksaldo gaan merken. Generali, Eu-
ropa’s grootste verzekeraar, wil op grote 
schaal gegevens over de leefwijze van zijn 
klanten gaan verzamelen en bonussen voor 
“fitheid” en een “aantoonbare” gezonde  
leefstijl verstrekken. Daarbij moet dan het 
“tele-monitoren” ingezet gaan worden. “Dit”, 
zo schrijft de FAZ, “werkt via een app, die 
afspraken ter preventie vastlegt, stappen telt 
of sportactiviteiten meet”.

Voor de financiële zelfoptimering van ver-
zekeringsmaatschappijen zou dan verder 
gezorgd worden – nochtans alleen om de 
prijs van de hobby van hun klanten. Maar 
wiens ego alleen nog uit een hoopje gege-
vensafval bestaat, moet een verlies aan le-
venskwaliteit vrezen.



      

  De lipide-hypothese 
					        en zijn gevolgen
					              door Monika Niehaus & Udo Pollmer
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Cholesterolverlagende medicijnen zijn, we-
tenschappelijk gezien, de meest succesvolle 
medicijnen van de laatste 30 jaar, want ze 
gaan spreekwoordelijk over ieders tong: We-
reldwijd slikken tegen de 220 miljoen mensen 
iedere dag braaf hun statine – vaak een leven 
lang. In 2011 bereikte de farma-industrie met 
deze gouden pillen een omzet van 25 miljard 
dollar.86 Wat leveren statinen eigenlijk als te-
genprestatie? Welnu, ze laten de cholesterol-
spiegel zeker dalen, dat staat buiten kijf. Maar 
het is omstreden is of een lage cholesterol-
spiegel überhaupt wel wenselijk is. 

In de ogen van de voorvechters van statin 
vermindert een lage cholesterolspiegel het ri-
sico, om aan een hart- en vaatziekte te over-
lijden, met zo’n 20 tot 30 procent. Hoe meer 
dierlijke vetten in de voeding, des te meer 
cholesterol er in het bloed circuleert  des te 
groter is het risico op een hartaanval – dat is 
kort samengevat, “de Lipide-hypothese”. Deze 
voerde in de 80-er jaren tot de slogan “hoe 
minder cholesterol in het bloed, des te beter”.

Cholesterol: Ik ben er al
Cholesterol word ook wel cholesterine ge-

noemd, en geldt voor veel mensen als een ex-
treem gevaarlijke stof, vergelijkbaar met een 
vergif, dat in het lichaam z’n onheil aanricht en 
zo snel als mogelijk helemaal uit het lichaam 
verbannen dient te worden. Daarbij handelt 
het echter meer om een willekeurig gekozen 
natuurlijke stof, die tot de groep van de steri-
nen behoort. Tot op heden werden goed 200 
vertegenwoordigers uit deze klasse geïdentifi-
ceerd. ze komen in alle levende wezens voor, 
behalve de archaea, de oer-bacteriën. Dier-
lijke sterinen heten zoosterinen, plantaardige 
fytosterinen en die in schimmels mycosteri-
nen. Weliswaar is cholesterol een van de vele 
zoosterinen, maar het word ook door planten 
gevormd, waarbij het merendeel in gebon-
den vorm voorkomt en daarom analytisch niet 
waargenomen kunnen worden.19,74

Cholesterol is onmisbaar voor het organisme 
voor de opbouw en de stabiliteit van de plas-
mamembranen, die alle lichaamscellen omhul-
len Zonder deze membranen zouden de cellen 
“leeglopen”. Het lichaam heeft cholesterol bo-
vendien nodig als voorstadium bij de fabricage 
van galzuren, die als emulgatoren (“spüli”)  die 
vetvertering vergemakkelijken, en voor  stero-
ïde-hormonen (testosteron, oestradiol, proge-
steron, cortisol, aldosteron). Daarbij levert het 
de grondstof, waaruit middels zonlicht het hor-
moon “vitamine D” gevormd word. 

Daarnaast is cholesterol een onmisbaar be-
standdeel van het immuunsysteem: Een be-
paalde cholesterolfractie vernietigt b.v. para-
sieten zoals trypanosomen.168 Belangrijker is 
het dat cholesterol ook voor de vorming van 
membranen nodig is. waarmee de indringers 
ingekapseld en onschadelijk gemaakt worden. 
Dit afweer- mechanisme heet fagocytose.185,32

Cholesterol: Het geheime wapen van de aardappel 
Aardappels winnen hun toxische glykoalkaloïde zoals sola-
nine of chaconine uit cholesterol. Als voorstadium van natu-
urlijke pesticides is cholesterol voor de plantaardige immu-
un-afweer net zo belangrijk als voor de dierlijke. Japanse 
onderzoekers is het gelukt, alle genen van de aardappel in 
kaart te brengen, die voor de cholesterolsynthese verant-
woordelijk zijn. Door het uitschakelen van de verantwoorde-
lijke genen lukte het, aardappelen te kweken, die niet lan-
ger in staat zijn deze riskante afweerstoffen te vormen.155, 137
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Wat de mens nodig heeft maakt hij vooral 

aan in de lever en de darmslijmhuid maar ook 
in de hersenen – per dag ongeveer een tot 
twee gram. Dat is duidelijk meer, dan het via 
de voeding opneemt, en waarvan de invloed 
mateloos overdreven word: Weliswaar veran-
dert de cholesterolspiegel in het bloed na de 
consumptie kortstondig, maar spoedig daarna 
stelt het lichaam “zijn” peil weer in. Ook het to-
tale cholesterol laat zich door de voeding niet 
beïnvloeden.45 Wie bij het eten “op cholesterol 
let”, zorgt er alleen maar voor, dat het lichaam 
de eigen synthese aanzwengelt. Aan het einde 
is alles weer bij het oude. De cholesterolspie-
gels zijn streng gereguleerd. Dat noemt men 
homöostase.102, 115

Slimme cholesterol kinderen
Tijdens de zwangerschap is de cholesterol-

spiegel meestal duidelijk verhoogd – de groei-
ende foetus heeft het sterine nodig voor de 
opbouw van zijn cellen. Een lage spiegel van 
de aanstaande moeder is een risicofactor 
voor een vroeggeboorte en een laag geboor-
tegewicht. Daarom zijn cholesterolverlagers 
juist in de eerste drie maanden van de zwan-
gerschap geen goed idee; de embryo resp. 
foetus kan de ergste misvormingen bij de uit-
bouw van het centrale zenuwsysteem en de 
lichaamsdelen ondergaan, die herinneringen 
oproepen aan de beschadigingen door tha-
lidomide [contergan®].48,49,91 Heerst er in het 
kinderbrein een cholesterol tekort, zoals bij 
het erfelijke Smith-Lemli-Opitz-Syndroom het 
geval is, dan voert dit tot een geestelijke han-
dicap maar ook tot zelfdestructie.186

Daarom is ook moedermelk rijk aan choles-
terol; het bevat ongeveer 250 mg per liter en 
daarmee ongeveer dubbel zo veel als koe-
melk. Vooral het brein heeft het nodig (zeker 
10 procent van de droge massa is puur chole-
sterol). Of de eigen synthese van het brein 
van de nieuweling al voldoende is, om de stij-
gende behoefte te dekken, is nog onderwerp 
van discussie.23,67 Met het oog op het belang 
voor het groeiende lichaam is het zonder twij-
fel zinvol, de essentiële voedingsstof met de 
melk toe te dienen.43,133 

Daar cholesterol echter pas sinds de 80-er 
jaren een uiterst slechte naam geniet, word 
babyvoeding uit koemelk daarmee niet ver-
rijkt. Dat heeft mogelijk ongewenste gevol-
gen. Het is al langer bekend, dat kinderen 
die borstvoeding kregen bij IQ-testen op la-
tere leeftijd wat beter afsteken als kinderen 
die de fles kregen.6,126 Dat is vooralsnog niet 
meer als een correlatie, maar de aanwijzin-
gen stapelen zich, dat het zich hierbij om een 

echte oorzaak –en gevolg relatie zou kunnen 
handelen. Want blijkbaar bevordert de chole-
sterolrijke moedermelk de ontwikkeling van 
het brein, en dan vooral de groei van d witte 
substantie, die voor de elektrische isolering 
van de zenuwdraden en daarmee voor een 
hoge doorvoersnelheid van zenuwsignalen 
zorgt.87,167 Plat gezegd: Borstkinderen scha-
kelen eenvoudigweg sneller. 

Voorzichtig: Bijtende konijnen 
Wanneer cholesterol zo’n onmisbare rol in de 

bouwstofwisseling van het lichaam speelt, hoe 
kon het dan zo’n slechte naam krijgen? Om dit 
aanschouwelijk te maken, moeten we meer dan 
150 jaar terug in de tijd gaan. De Duitse patho-
loge Rudolf Virchow (1821-1902) was de eer-
ste, die in 1856 op de aanwezigheid van choles-
terol in menselijke vaat afzettingen (atheromen) 
wees; maar ze voor het resultaat van een ontste-
kingsproces hield en niet als een kwaadaardig 
uitvloeisel van “teveel” cholesterol.151 Deze vol-
komen correcte interpretatie bleef de volgende 
50 jaar de stand van zaken, tot de rus Alexander 
Ignatowski, destijds docent voor interne genees-
kunde in Petersburg, begon, konijnen te voeren 
met gemalen vlees, eieren en melk. Dat leidde 
op den duur tot macroscopische schade in de 
aderen van deze planteneters, die hem aan het 
beeld van een menselijke arteriosclerose (me-
disch atherosclerose) deden denken.79

Weinig later stelde de Duitse biochemicus 
Adolf Windaus vast, dat deze afzettingen een 
veelvoud van de hoeveelheid cholesterol bevat-
ten, als die men normalerwijze in de wanden van 
de aders vind.192 Kort daarop toonde de Russi-
sche patholoog Nikolay Anitschkow, dat zich der-
gelijke atherosclerotische veranderingen bij ko-
nijnen ook zonder vlees, en alleen door meer-
dere maanden lang cholesterol uit eigeel te voe-
ren, konden worden bewerkstelligd.7 Bij proef-
dieren, zoals roofdieren of alleseters, lukte het 
nochtans niet, door dergelijke voeding athero-
mateuze plaque teweeg te veroorzaken.150 Daar-
naast waren arteriosclerose en hartinfarct aan 
begin van de 20ste eeuw in industrielanden nau-
welijks een thema en de these van cholesterol 
als vaten-beschadiger viel in een Doorneroos-
jesslaap. 

Alles in boter
Dat veranderde na de Tweede Wereldoorlog, 

want vooral in de VS steeg met de toegenomen 
levensverwachting – door de beheersing van 
infectieziektes door een betere hygiëne –ook 
het hartinfarct percentage. Daarmee groeide 
ook de interesse aan de mogelijke oorzaken 
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Hartinfarct   5
van “degeneratieve hart aandoeningen”. Een 
van de personen, die zich met grote zelf- en 
zendingsbewustzijn in de strijd tegen het hart-
infarct stortte, was de Amerikaanse econoom, 
oceanograaf en fysiologe Ancel Keys.

Keys had tijdens de 2e Wereldoorlog al 
schokkende hongerproeven met Amerikaanse 
dienstweigeraars gehouden. Hij kon zo de on-
herstelbare  gevolgen  van een calorieënrestric-
tie staven, die zich later bij de diëten zouden 
herhalen.92 Maar toen na de oorlog iedereen 
zich weer verzadigde, haalde hij begin 1953 in 
een lezing op een symposium in het Mount Si-
nai Hospitaal, fel uit naar de ongezonde, im-
mers te vetrijke voeding van zijn landgenoten 
die de hoofdoorzaak was voor de gestegen 
hartziektes.93 Het cholesterol uit de dierlijke vet-
ten was volgens hem de enige schuldige.94

De doorbraak lukte hem echter pas met de 
roemruchte Seven Countries Study. Met deze 
in 1958 gestarte studie probeerde Keys een 
causale samenhang tussen verzadigde vet-
zuren in het eten, de cholesterolspiegel in het 
bloed en het risico op dodelijke degeneratieve 
hartziektes te construeren. De studie bewees 
doorgaans het tegendeel van zijn theorieën 
maar door slim gebruik te maken van de me-
dia werd zijn Zeven-Landen-Studie (de gege-
vens werden pas 30 jaar later volledig open-
baar gemaakt)97 een doorslaand succes, en 
plotseling lag cholesterol als hartkiller nr. 1 in ie-
ders mond. Daar een epidemiologische studie 
echter niet voldoende is om een causaal ver-
band te bewijzen, probeerden Keys’ aanhan-
gers zijn these met “voedingsexperimenten” op 
mensen te bewijzen. In 1957 werd het Anti-Co-
ronary Club-Programm in het leven geroepen, 
waarbij een groep New-Yorkse zakenlieden 
zich “gezond” voedde, terwijl de anderen zwolg 
in boter, eieren en steaks. Tien jaar later was 
de cholesterolspiegel van de dieetvolgers wel-
iswaar duidelijk onder die van de controlegroep 
gedaald, maar acht van hen waren morsdood, 
terwijl de smulpapen in leven bleven.33

Ieder lot is winnend: 7 uit 22
Voor sceptici waren dergelijke ongerijmdhe-

den geen verrassing, want ze hadden al lang 
vastgesteld, dat Keys zijn 7-landen zorgvuldig 
uit 22 landen gekozen had, om zijn hypothese 
te bewijzen – “cherry picking” noemt men dit ge-
drag in het engels. Had hij alle 22 landen er-
bij betrokken, dan zou het resultaat juist omge-
keerd uitgevallen zijn: Hoe meer cholesterol, 
des te minder dodelijke hartinfarcten.151

Maar de vervalsing was nog ernstiger dan 
men uit de 7 uit 22 kon vermoeden. Keys had 

ook de gegevens uit de zeven landen, die hij 
uitgekozen had, manipulatief uitgekozen. In 
enkele landen werden destijds meerdere re-
gio’s onderzocht zoals in Finland, Joegoslavië 
en Griekenland. Het verbazingwekkende: Ook 
wanneer er in twee verschillende delen van het 
land praktisch identieke serumcholesterolspie-
gels werden gemeten, was er niettemin een 
enorm verschil in het aantal sterfgevallen door 
het hartinfarct. Daarmee was een samenhang 
tussen cholesterolspiegel en hartinfarct weer-
legd, maar Keys plukte er toch weer doelgericht 
de passende provincies uit.147 Maar dat was 
nog niet alles: Op Kreta verzamelde hij de voe-
dingsgewoonten tijdens de Vastentijd, wat hem 
de mogelijkheid bood, een laag aantal hartin-
farcten te laten correleren met een verminderde 
consumptie dierlijk vet.177

Daarmee voldoet Keys‘ Zeven-Landen-Studie 
aan alle voorwaarden voor een groot scheeps 
opzettelijk bedrog, die zonder ondersteuning van 
delen van het artsengezelschap en pers onvoor-
stelbaar is. Daar de organisatie en financiering 
van zulk een campagne gedurende zovele ja-
ren, de mogelijkheden van een privépersoon ver 
te boven gaan, komt zich de verdenking naar bo-
ven, dat Ancel Keys slechts als boegbeeld voor 
invloedrijke belangengroepen diende.147 De be-
langrijkste profiteur was destijds de margarine-in-
dustrie. Amerika’s grootste verwerker van plant-
aardige vetten, Procter & Gamble, financierde 
vanaf 1948 de American Heart Association, die 
in 1956 het standpunt van Ancel Keys omarmde 
en deze door TV reclames populariseerde.177 In 
1957 was de margarine verkoop voor de eerste 
keer hoger dan de boter omzet.55

Heftige studies
Iemand waarbij de arts een 

„te hoge” cholesterolspiegel vast 
stelt, krijgt meestal daarna een 
verhandeling over de ernstige ge-
volgen van onze moderne, deels 
door de industrie bepaalde leef-
stijl – zichtbaar aan de apparatuur 
van een moderne artsenpraktijk – 
en aansluitend daarop een was-
lijst aan voedingsaanbevelingen, 
die alles verbieden, wat al in het 
voor-industriële tijdperk zonder 
welvaartziektes, goed smaakte: 
In plaats van rijkelijk boter, eieren 
en “rood” vlees word er vanaf nu 
een strenge vastentijd aangekon-
digd – en wel levenslang. 

Ja, de natuurvolken en hun voor 
het hart gezonde levenswijze 
worden ons graag als voorbeeld 

Het vaatje, 
waaruit de geneesheren 70 jaar ge-
leden al tapten: Dit stabiele braad-
vet van Procter & Gamble op basis 
van gehydrateerd katoenzaadolie 
profiteerde op bijzondere wijze van 
Ancel Keys cholesterol hypothese. 
Niet alleen voor de fabrikant, ook 
voor de medici bleek dit marke-
ting-idee een goudmijntje.
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gesteld… dat dat niet kan kloppen, moet de 
“vader” van alle vetarme voeding, Ancel Keys, 
toch al vermoed hebben: In het kader van zijn 
landenstudie kwam naar voren, dat de Massai, 
een Oost-Afrikaans herdersvolk met een ex-
treem lage cholesterolspiegel, meer als dub-
bel zoveel verzadigde vetzuren consumeer-
den als de gemiddelde Amerikaan. Vrij naar 
het Palmström-Motto, dat niet waar kan zijn, 
wat niet mag, trok Keys daaruit de conclusie 
dat “de eigenaardigheden van deze ‘primitieve 
nomaden’ op geen enkele manier betekenis 
had voor de relatie tussen voeding, cholesterol 
en hartziektes bij andere populaties”.96 Dat ar-
teriosclerose al in het Oude Egypte, 4000 jaar 
geleden, regelmatig voorkwam – net als bij 
“Otzi” -, zoals onderzoeken met moderne me-
thoden bij mummies aantonen, doet eveneens 
twijfelen aan de these van de industriële voe-
ding als oorzaak voor “verkalking”, maar Keys 
zou daar zeker een verklaring voor te binnen 
zijn geschoten…4,26 

Maar wanneer de Massaï niet echt goed in 
het plaatje wilden passen, dan toch zeker de 
Japanners: Deze laatste voedden zich in de 
tijd dat Keys zijn Zeven-Landen-Studie startte, 
vetarm en leden nauwelijks aan arterioscle-
rose. Verhuisden ze echter naar de VS, dan 
steeg hun cholesterolwaarde en hartinfarct 
percentage naar het normale Amerikaanse ni-
veau. Daaruit concludeerde Keys: Vetarme 
voeding beschermt tegen het infarct.95

Dat klonk net zo lang geloofwaardig, totdat 
twee onderzoekers van de Universiteit Cali-
fornië het preciezer wilden weten. Ze stelden 
vast, dat niet de voeding, maar de leefstijl be-
palend was: Japanners, die zich even vetrijk 
voedden als hun Amerikaanse buren, maar in 

het nieuwe thuisland vasthielden aan hun cul-
tuur en tradities, leden veel minder vaak aan 
arteriosclerose als Amerikanen van oudsher. 
Anders dan hun Japanse vrienden, die zich net 
zo vetarm voedden als ze van huis uit gewoon 
waren, maar voor het overige de American 
Way of Living overnamen: Ze werden ziek.121 
Is er een mooier voorbeeld denkbaar, hoe ir-
relevant vetarme voeding is? En het geldt van-
daag nog net zoals toen: Dat bevestigt een 
splinternieuwe meta-analyse, die zojuist in het 
cardiologisch vaktijdschrift Open Heart open-
baar gemaakt werd: De invoering van richt-
lijnen voor vetarme voeding in Amerika 1977 
en in Groot-Brittannië in 1983, heeft buiten im-
mense kosten voor de gezondheid niets, maar 
dan ook helemaal niets opgeleverd.68

Voedingstips voor stalhazen
Aan de bekentenis dat de voeding geen en-

kele invloed op de cholesterolspiegel heeft, 
kon ook Ancel Keys op een gegeven moment 
ook niet meer voorbij. Zo antwoordde hij in een 
kranteninterview in 1997 met bijna adem bero-
vende onbeschaamdheid: “Er bestaat absoluut 
geen verbinding tussen het cholesterol in de 
voeding en het cholesterol in het bloed. Niet: en 
dat hebben wij altijd al geweten. Cholesterol in 
de voeding doet überhaupt geen kwaad, tenzij 
u … een konijntje bent.”151 Klopt – en alle car-
diologen hebben het altijd al geweten.

Het vierbenige kapitaal van de Massaï
Buiten vlees, melk en bloed is er in de steppen van Kenia weinig te 
eten. Onder deze culinair extreme omstandigheden zijn de cholesterol-
spiegels van de mensen onverwacht laag.

In donatie stemming
Onder Nomaden is het de gewoonte, de halsslag-
ader met een pijl te openen en een portie chole-
sterolhoudend bloed af te tappen. De dieren her-
stellen zich daarvan net zoals de mensen na een 
bloeddonatie.
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Keys’ late bekentenis werd nog niet zo lang 

geleden voor de zoveelste keer bevestigd door 
een gerandomiseerde, gecontroleerde voe-
dings – interventiestudie (Women’s Health Ini-
tiative) – de deelneemsters beperkten hun vet-
opname drastisch en aten veel groente & fruit. 
Deze in 2006 gepubliceerde studie is tot dus-
verre de grootste in zijn soort; Er werden ge-
gevens opgenomen van 50.000 vrouwen tus-
sen de 50 en 79 jaar oud, die over een periode 
van meer dan 8 jaar gevolgd werden. Samen-
gevat: De gezonde voeding verminderde noch 
het risico voor hart- en vaatziektes noch voor 
beroertes.76 Ook in een meta-analyse uit 2010, 
waarin de gegevens van bijna 350.000 deelne-
mers opgenomen werden, was er geen signifi-
cante relatie tussen de consumptie van verza-
digde vetten en het hartinfarct.166

Maar de ervaring leert dat notoire raadgevers 
zich niet tegen laten houden door zulke dege-

lijke wetenschappelijke bevindingen. Onlangs 
nog hebben drie voedingsorganisaties – het US 
Department of Agriculture (USDA), het Depart-
ment of Health and Human Services (DHHS) 
en de European Food Safety Authoity (EFSA) 
- ouderwetse dieetadviezen opgegraven en 
uit naam van de gezondheid voor het hart als 
nieuwe richtlijnen uitgevaardigd.

Zoals echter de Nederlandse voedingsweten-
schapper Robert Hoenselaar (Universiteit Arn-
hem/Nijmegen) uitwees, hadden de aanbeve-
lingen van de vakorganisaties met de studies, 
waarop deze kennelijk zogenaamd berusten, 
niets van doen. Naar het motto “dat zal toch 
wel niemand nakijken”, waren belangrijke feiten 
verdraaid, vervalst of eenvoudigweg volkomen 
genegeerd. Hoenselaars conclusie: De richtlij-
nen van de drie internationale voedingsorgani-
saties worden door de literatuur, waarop zij zich 
beroepen, op geen enkele wijze gedekt.73

Met puur cholesterol is het zo goed als onmogelijk, 
de typische veranderingen aan de aderen te bereiken, 
maar met cholesterol, dat een tijdje direct aan de lucht 
was, blootgesteld lukte het des te beter. Bij aanwezig-
heid van zuurstof ontstaat toxisch oxycholesterol. Deze 
chemische reactie is echter niet beperkt tot cholesterol, 
maar kan ook waargenomen worden bij andere stero-
len. Naast Oxycholesterol gelden ook oxyfytosterol als 
belangrijke oorzaken van arteriosclerose.34,139

Oxycholesterol werd in 1966 ontdekt, en zeker 
niet toevallig in adenomateuze plaques. Tegenwoor-
dig word oxysterol ook als veroorzaker van Alzheimer 
en diabetes bediscussieerd.134,21 Bij het ontstaan van 
hartinfarcten zijn de beschikbare gegevens al tiental-
len jaren verpletterend.125 Ondertussen wordt duidelijk, 
dat de hoeveelheid oxycholesterol, die in het bloed 
circuleert, zelfs met de sterfelijkheid correleert.107 Oxy-
cholesterol is tegelijk een sleutel tot het begrijpen van 
de lipide theorie: Bij oudere voedselproeven werd het 
cholesterol eerst in aceton opgelost en dan op het 
voedsel gesproeid. Daarbij vormde zich natuurlijk rijke-
lijk oxycholesterol.15 Pas daarna lukte het bij dierproe-
ven door het voeren van “cholesterol” een arterioscle-
rose te veroorzaken. Vaklui spotten, dat deze mislukte 
poging van de dierproef ter waarde van 20 miljard dol-
lar de belachelijkheid aantoont.125 Onderzoeken naar 
historische monsterstaaltjes uit dergelijke proeven heb-
ben bevestigd, dat in plaats van onschuldig cholesterol 
blijkbaar toxisch oxycholesterol in het spel was.136

De vorming van oxycholesterol word door verwer-
king van vethoudende levensmiddelen begunstigt. 
Speciaal bij de sproeidroging van melk en eieren of 

bij het (industriële) raspen van kaas ontstaan aanzien-
lijke hoeveelheden. Tegenwoordig gaat men de  oxi-
datie tegen door een verwerking en verpakking onder 
stikstof atmosfeer. Daarmee zijn de gehaltes door de 
jaren heen duidelijk gedaald. Daarnaast dragen ook 
micro-organismen bij aan het ontstaan, want velen van 
hen beschikken over een enzym genaamd cholesteri-
noxidase.  Daarom stijgt het oxycholesterolgehalte in 
het bloed bij infecties.195,80,105 Levensmiddelen zoals 
melk, boter, ham, ganzenvet, maar ook plantaardige 
producten kunnen eveneens microben bevatten, die 
over een cholesterinoxidase beschikken.184,171

De oxycholesterine gehaltes in levensmiddelen 
liggen hoger als de hoeveelheden die bij dierproe-
ven atherosclerotische veranderingen veroorzaakten. 
In zoverre hebben oxysterine en micro-organismen 
als oorzaken van arteriosclerose een aanzienlijke 
overeenkomst.77 Daarnaast produceren micro-orga-
nismen nog meer cardiotoxische substanties zoals 
endotoxinen (bacterieel gif) of trichothecene (myco-
toxinen).173,146,157 Deze staan op hun beurt weer als 
oorzaak van hartaandoeningen bekend, zoals het car-
diale beriberi of het zogenaamde “Beierse bier-hart” – 
een sterk vergroot hart, dat naar een amateuristische 
voorstelling ontstaat doordat een bierdrinker een grote 
hoeveelheid vloeistof  glas na glas naar binnen giet. 
Daar er geen koffie- en ook geen cola-hart bestaat, 
moeten er andere verklaringen gezocht worden. Nu is 
het bekend, dat ook mycotoxinen in het bier cardio-
myopathiën kunnen veroorzaken.194,197 Door de betere 
controle op de ruwe grondstof in de brouwerijen zal het 
bier-hart echter binnen afzienbare tijd alleen nog van 
historisch belang zijn. 

Oxycholesterol
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„Wanneer er geen deugdelijke bewijzen 

[voor een gunstig effect van vetarme voeding 
op de gezondheid] bestaan, is het wel zo slim, 
geen richtlijnen uit te vaardigen, zo wreef Paul 
Marantz van het Albert Einstein College of Me-
dicine in New York de gezondheidsapostelen 
onder hun neus.120 Het was nauwelijks te ver-
wachten, dat iemand deze goede raad op zou 
volgen, want voedingswetenschappers zijn on-
dertussen uitgegroeid tot een tak van de theo-
logie, en al deze studies zullen mensen met 
een vet fobie net zo min van de onzinnigheid 
van hun angsten kunnen overtuigen, als dat 
strenge katholieken door het verwijzen naar 
biologische inzichten hun geloof aan de onbe-
vlekte ontvangenis, zouden verliezen.

Wanneer microben stoeien
Maar wanneer arteriosclerose en hartinfarct 

niet terug te herleiden zijn op een “te hoge” 
cholesterolspiegel, wat is dan de oorzaak? 
Herinnert u zich, dat de patholoog Rudolf Vir-
chow al in de 19e eeuw afzettingen (athero-
men) in bloedvaten als een gevolg van ontste-
kingsprocessen hield? En in 1906 toonde de 
patholoog Oskar Klotz (Montral) in dierproeven 
aan, dat een streptokokken infectie een ziek-
tebeeld tot stand kan brengen, dat bedrieglijk 
veel lijkt op het menselijke arteriosclerose.100  

Echter zijn werk raakte in vergetelheid, en 
toen dan vanaf 1953 de lipide-hypothese com-
mercieel uitgebuit werd, zou het eerst nog 
eens 50 jaar duren tot de infectiehypothese 
weer aanhangers vond – vooral omdat er nu 
een nieuwe verwekker was: De pas in 1985 
ontdekte bacterie Chlamydia (Chlamydophila) 
pneumoniae,54,196,174 die longontstekingen kan 
veroorzaken.

De aanwijzingen, dat chlamydia ook bij arte-
riosclerose een belangrijke rol zou kunnen spe-
len, wegen zwaar: Zo hebben patiënten met 
hart- en vaatzieke vaak antilichamen tegen 
chlamydia; de bacteriën konden bovendien in 
atherosclerotische stammen aangetoond wor-
den – men kon zelfs uit atheromen beginnen 
te kweken en met deze bacteriën beoogde cel-
len zoals vaatwanden (endothele) en spiercel-
len infecteren.46,174,153,193 Overigens: Een chla-
mydia-infectie gaat vaak gepaard met een toe-
name van de BMI – ze bevordert zowel over-
gewicht als het metabolisch syndroom. 42,138,140 

Dat maakt het doorgaans plausibel, ontste-
kingssymptomen voor het optreden van een 
hartinfarct ten gevolge van een chronische in-
fectie te duiden. Wanneer chlamydia daadwer-
kelijk de oorzaak van hart –en vaatziektes is, 
wordt het plotseling ook duidelijk, dat een chro-
nische bronchitis of parodontitis risico’s vor-
men voor coronaire hartziektes.89,198 Stevig ro-
ken (”rokershoestje”) is al langer een bekende 
risicofactor voor dergelijke aandoeningen.98 
Tabaksbladeren bevatten namelijk een bonte 
verzameling pathogene ziekteverwekkers, die 
met de sigarettenrook ingeademd worden. In 
merksigaretten zijn kiemen zoals pseudom-
onas aeruginosa, staphylococcus, klebsiella, 
campylobacter of clostridium wijdverbreid.154 

Daarbij correleert het hartinfarctrisico niet al-
leen met de chlamydia, maar ook met de totale 
belasting aan infecties.135,56 Ook ander bacte-
riën zoals heliobacter, verwekkers zoals bor-
relia, virussen, schimmels en parasieten zoals 
trypanosomen, Entamoeba histolytica, toxop-
lasma, bandwormlarven of trichinellen kunnen 
tot ontstekingen van bloedvaten en hartspie-
ren voeren.35, 75, 99, 132, 157, 191 

Theater om dierlijke vetten
Tezamen met het cholesterol krijgt het publiek steeds 
opnieuw het verhaal van de gevaarlijke dierlijke vet-
ten te horen. Zoe Harcombe (University of the West of 
Scotland) heeft onderzocht, welke uitgangspunten de 
officiële nationale aanbevelingen hadden, die in 1977 
in Amerika en in 1983 in Groot-Brittannië ingevoerd 
werden en die in de eerste plaats adviseerden om de 
algehele vetconsumptie met 30 procent van de totale 
hoeveelheid calorieën te beperken en ten tweede de 
verzadigde vetzuren op 10 procent te houden.  Om het 
kort te maken: Hij vond er geen. In ieder geval geen 
wetenschappelijke.

Niet alleen, dat er in de zes destijds gebruikte ge-
controleerde en gerandomiseerde interventiestudies 
(vet-gereduceerd eten/het vervangen van dierlijke vet-
ten door plantaardige vetten versus normale voeding) 
2467 mannen, maar geen enkele vrouw te bekennen 
was, maar ook doordat er slechts een enkele studie ge-
houden werd met gezonde heren, terwijl alle anderen 
uitsluitend betrekking hadden op patiënten, die al een 
hartinfarct gehad hadden. Overeenkomstig hoog was 
de totale sterfte in de studies: 30 procent (18% in de in-
terventie en 12 % in de controlegroep). Derhalve was 
het belangrijkste gezondheidsrisico, al eens een hartin-
farct gehad te hebben.

Geen der studies testte de vet aanbevelingen voordat 
ze ingevoerd werden. En de resultaten van de studies 
ondersteunden deze aanbevelingen ook al niet, in te-
gendeel; Het maakte geen verschil tussen interventie- 
en controlegroepen wat de totale mortaliteit betreft, en 
niet eens bij de hart- en vaatmortaliteit was er signifi-
cant verschil tussen beide groepen (ofschoon de ge-
middelde cholesterolspiegel in de interventiegroep ver-
geleken met de controlegroep significant daalde) Een 
positieve samenhang tussen een lagere vetconsump-
tie of consumptie van verzadigde vetzuren en de chole-
sterolspiegel laat zich aan de hand van deze studies 
daarom met de beste wil van de wereld niet bewijzen.68

EU.L.E.N-SPIEGEL • Nr. 1 / 2015 • © EU.L.E. e.V. • www.euleev.nl



Hartinfarct    9Likeurbonbons 				  
	 in plaats van staalpillen

Tegen deze achtergrond word ook de 
tsunami van studies begrijpelijk, die doorgaans 
een duidelijke (positieve) correlatie tussen hart- 
en vaarziektes en het beschikbare ijzer in het 
bloed wisten te vinden. Ijzer is voor de meeste 
bacteriële verwekkers een essentiële voe-
dingsstof: Ze kunnen zich alleen vermeerderen 
als er voldoende ijzer beschikbaar is.104 

Distress geldt als nog zo’n risicofactor. Het 
is inderdaad een belangrijke oorzaak van hart- 
en vaatziektes.98,151,117 Minder bekend is het dat 
aanhoudende stress niet alleen cortisol, maar 
ook de cholesterolspiegel verhoogt.5,44,41,143 
Cortisol werkt immunosuppressief en is gun-
stig voor infecties, vandaar de correlaties tus-
sen trubbels, cholesterol en hartinfarct. En 
daarom ook de talrijke studies, die een gun-
stige invloed van regelmatige alcoholcon-
sumptie op de ontwikkeling van arteriosclerose 
gevonden hebben. Alcoholhoudende dranken 
worden vaak ter ontspanning na een inspan-
nende werkdag geconsumeerd, wat voordelig 
uitwerkt op het lichaamsgewicht en het meta-
bolisch syndroom.16,61

Wanneer bacteriële ontstekingen tot arte-
riosclerose voeren, is een behandeling met 
antibiotica geboden. Helaas werden de kli-
nische testen maar zelden met succes be-
kroond.153,29,113 Dat hoeft niet te verwonderen, 
want de afzettingen markeren vaak het einde 
van een acute infectie; Dan is het ontstoken 
weefsel afgedicht. In dit stadium kunnen anti-
biotica klaarblijkelijk niet veel meer uitrichten, 
nog helemaal afgezien van de veelvoud aan  
ziekteverwekkers en hun veelal onbekende re-
sistentiepatronen. In ieder geval moesten alle 
proeven wel mislukken, om het leven van de 
patiënten door een cholesteroldaling te verlen-
gen. In tegendeel, veel spreekt ervoor, dat het 
cholesterol bij ontstoken aderwanden ervoor 
dient , de schade te repareren.183,159 Daarom 
geneest arteriosclerose niet bij dalende chole-
sterolspiegels, ze word niet zelden zelfs er-
ger.147

„Deodorant tegen oxelzweet“
Maar dat wilde niemand horen, want onder-
tussen had de cholesteroltrein vaart gekre-
gen, en zo beweerde William Kannel, leider 
van de veel geciteerde Framingham-studie 
uit de 60-er jaren, dat zijn lange termijn stu-
die had laten zien dat een hoge cholesterol-
spiegel een belangrijke indicatie was voor 
een verhoogd hartinfarctrisico. Dat de gege-
vens wat anders zeiden – de helft van de hart-

overledenen hadden een normale of lage 
cholesterolspiegel – stoorde verder niet, want 
deze bevindingen bleven vervolgens achter 
slot en grendel. Pas in 1992 werden de gege-
vens openbaar gemaakt, en “in de Framing-
ham-studie werd aangetoond”, aldus William 
Castelli, “hoe meer verzadigde vetzuren ie-
mand at, des te lager was het serumcholes-
terolspiegel van deze persoon.”31,151

Datamanipulatie begeleidt het thema chole-
sterol en hartinfarct in de moderne cardiolo-
gie dus van meet af aan. Dat geldt ook voor 
de eerste studie in 1984 (Lipid Research Clini-
cal Trial, LRC), waarin naast een dieet ook een 
medicament ingezet werd om de cholesterol-
spiegels te verlagen: Cholestyramin, een an-io-
nenwisselaar.8 De studie was methodisch een 
ramp en zette daarmee de teneur voor vervolg-
studies: Gezondheidsinstanties zoals het Ame-
rikaanse National Institute of Health (NIH), be-
roepsgroepen en farma-lobbyisten probeerden 
de lipide-hypothese als “feit” en de cholesterol-
verlagers als “zegen” voor te stellen.
George Mann (Vanderbildt University, Tennes-
see) foeterde destijds op de NIH en hun tal-
loze consensusconferenties:129 “Ze hebben 
steeds weer opnieuw persconferenties afge-
houden en met deze gigantische doorbraak  
gepronkt, die volgens de studieleider toont, dat 
een daling van de cholesterolspiegels het aan-
tal hartkwalen laat dalen. Ze hebben de data 
gemanipuleerd of valse conclusies getrokken, 
de managers van de NIH hebben een onver-
gelijkbaar media-kabaal aangericht, om deze 
mislukte studie op de een of andere wijze te 
verkopen, zoals media-deskundigen een 
nieuwe deo tegen okselzweet onder de bevol-
king brengen.”118
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Gezond fruit…
... door pesticide? De belangrijkste cholesterol verlagers (Fibrate en 
Statine) zijn nauw verwant met populaire gewasbeschermingsmid-
delen, zoals de phenoxyessigsäuren (herbicide) of de strobilurinen 
(fungiciden). Laatstgenoemden werken eveneens als sterol-biosyn-
these-remmer. Daarom zijn statinen ook geschikt voor gewasbe-
scherming.172
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En hij raast verder: “Het consensus comité heeft 
verzwegen, dat de LRC-studie net zoals velen 
voor haar, luid en duidelijk zegt: Nee, voeding is 
geen werkend middel, om de cholesterolspiegel 
te laten dalen of coronaire hartaandoeningen te 
voorkomen, en het medicament, dat een farma-
ceutisch bedrijf zo ruimhartig voor jullie getest 
heeft, functioneert ook niet.“118

Cholesterolverlagers: gaan ten 
onder

Daar cholestyramin daarbij slecht verdraag-
baar is, kon het praktisch alleen bij familiaire 
hypercholesterinaemie (zie kader) ingezet 
worden. Een te kleine markt, om voor de far-
ma-industrie interessant te zijn. Nog een chole-
sterolverlager, het phenooxyessigsäure clofi-
brat, dat in het begin van de 70-er jaren op de 
markt kwam, gaf in de loop van een WHO-stu-
die zo’n  catastrofale resultaten te zien dat clo-
fibrat in Duitsland uiteindelijk verboden werd. 
Het bewerkstelligde weliswaar met succes een 
daling van de bloedvetwaardes, maar bijna 
dubbel zoveel  “onverklaarbare”  (aldus het ori-
gineel) sterfgevallen in de interventiegroep)10 
Overigens: Tot dezelfde substantieklasse ho-

ren ook pesticiden zoals Agent Orange. Ze be-
schadigen de lever, die de hoofdproducent van 
cholesterol is, en laten zo de cholesterolspie-
gel dalen.60,82 

Niet veel beter verging het niacin (nicotine-
zuur), een stof, dat het bijwoord “vitamine” al-
leen maar uit marketingoverwegingen kreeg 
toegedicht. Ook dit medicament geldt al 25 
jaar lang als twijfelachtig en heeft zich onder-
tussen door zware bijwerkingen als nutteloos 
bewezen.11,12 In hogere dosissen beschadigt 
het de lever (geelzucht).20 Daarom werd de li-
pide-hypothese door de cardiologen in eerste 
instantie “diëtetisch” aangepakt, het diende al-
leen voor het in de handel brengen van dieet-
margarine.

Terug naar ‚los‘ 
De interesse voor cholesterolverlagers 

groeide dramatisch, nadat de eerste statinen 
ontwikkeld en op de markt gebracht werden. 
In de 70-er jaren lukte het de bioloog Michael 
Brown en de biochemicus Joseph Goldstein 
op te helderen, hoe de familiaire hyperchole-
sterinaemie ontstaat: Ze stelden vast, dat het 
gen, dat bij de FH gemuteerd is, codeert voor 

Familiäir Hypercholesterinämie (FH) is een erfelij-
ke verandering, waarbij het cholesterol in het bloed 
sterk verhoogd is. Ze treed zowel op in heterozygo-
te vorm (een #allel is gemuteerd, het andere nor-
maal) als in  homozygote vorm (beide #allele zijn 
gemuteerd). Voor mensen met heterozygote FH 
zijn cholesterolspiegels van 350 – 550 mg/dl ken-
merkend, bij een homo-zygote FH bereikt de spie-
gel tot 1000 mg/dl en meer.149 Ongeveer 1 op de 
500 personen vertoont de heterozygote vorm, 1 
op de 1.000.000 de homozygote vorm van FH. De 
eerste gaat gepaard met versnelde atherosclero-
se in het vierde en vijfde levensjaar; bij homozygo-
ten kunnen pathologische vaatveranderingen nog 
vroeger inzetten.2

Wat voor leken als een bewijs voor de schadelijk-
heid van het cholesterol moet dienen, laat dat bij pa-
thologen een heel ander beeld ontstaan: Het chole-
sterol word niet alleen in de aderen afgezet, maar 
in het hele lichaam. Vele organen zijn regelrecht 
van cholesterol doordrongen – dus veel eerder een 
exotisch fenomeen.147 Daarbij is het geenszins zo, 
dat alle mensen met familiaire hypercholesterolae-
mie arteriosclerotische veranderingen laten zien.158 

De meesten worden niet opgemerkt en veroorza-
ken geen klachten tot op hoge leeftijd. Want in de 
totale sterfelijkheid was er geen enkel verschil tus-
sen de “ziek geworden” FH patiënten en de norma-
le bevolking.127,158

Hoe is dat te verklaren? Over het algemeen geld: 
Hoe hoger de cholesterolspiegel, des te zelde-
ner word een mens ziek aan infecties.84,85 Dragers 
van een FH-allels zijn wegens hun hoge choles-
terolspiegels in bijzondere mate tegen infecties 
beschermd.163 Patiënten, die aan familiair hyper-
cholesterinaemie “lijden”, zijn voor een arts gemak-
kelijk te herkennen: Ze worden volgens eigen zeg-
gen nooit ziek – maar laten zich op grond van hun 
hoge cholesterolspiegel meteen tot “hoog risico pa-
tiënt” verklaren.

De langste tijd van de geschiedenis – namelijk tot 
aan de aanleg van de riolering en de centrale drink-
watervoorziening in Midden-Europa aan het begin 
van de 20e eeuw – stierven de meeste mensen 
aan infectieziekten; daarom bestaat het “defecte” 
gen tot op de dag van vandaag. De familiaire hy-
percholesterinaemie was een echte levensverze-
kering, en de volgende epidemie komt beslist.

Familiäir Hypercholesterinämie? Dan heb je nog geluk gehad!
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een cholesterol-receptor op het celoppervlak, 
en wel voor LDL-cholesterol (LDL = Low-den-
sity-lipoproteïn). 

In 1973 ontdekten zij beiden het specifieke 
enzym in de cholesterolproductieketen, dat 
de productie beperkt, de HMG-CoA-Reduc-
tase. Daarbij konden zij aantonen, dat dit en-
zym zich in culturen van normale huidcel-
len-fibroblasten laat regelen door de hoe-
veelheid LDL in het medium: Gaf men extra 
LDL aan normale menselijke huidcellen, dan 
schakelde de reductase zich uit, en de cel-
len zetten de cholesterol productie in gang. 
Bij huidcellen van FH-patiënten liep de chole-
sterolproductie daarentegen zelfs bij zeer 
hoge LDL-concentraties in het medium ge-
woon door. Daaruit concludeerden de onder-
zoekers, dat het de mutatie van een receptor 
op het celoppervlak zou moest zijn, waaraan 
het LDL zich bindt en dat ervoor zorgt, dat het 
cholesterol uit het bloed in de cellen gesluisd 
word. Daardoor daalt de bloed-cholesterol-
spiegel.27,28,62 Voor deze bevindingen kregen 
Brown en Goldstein in 1985 de Nobelprijs. 

Deze beide onderzoekers hebben Ancel 
Keys lijfspreuk “Hoe minder cholesterol in het 

bloed, des te beter”, nieuw leven ingeblazen 
Hun onderzoek was het uitgangspunt voor 
het in de handel brengen van medicamenten 
om de cholesterolspiegels te laten dalen.2

Moeder van alle statinen: 
Schimmel

De eerste moderne cholesterolverlager was 
lovastatine van Merxk. Lovastatine en zijn eer-
ste opvolgers werden uit schimmels zoals as-
pergillus terreus gewonnen.18,178 In 1978 iso-
leerde onderzoekers in de Merck-laborato-
ria een sterke remmer van de HMG-CoA-Re-
ductase uit gefermenteerd rijststro, dat met 
deze schimmel was geïnfecteerd. Blijkbaar 
dient deze remstof voor de schimmel zelf, om 
zich ongemakkelijke concurrenten van het lijf 
te houden – lovastatine is een fungicide, een 
schimmel gif, dat andere schimmels al bij de 
geringste concentraties (1-2 µg/ml) in hun 
groei belemmert.112 En deze anti-mycotische 
werking geldt niet alleen voor lovastatine, 
maar ook opvolgende preparaten zoals sim-
vastatine. Ze remmen bijvoorbeeld de groei 
van de gistschimmel Candida glabrata, door-

… zijn statinen stofwisselingsproducten van schim-
mels, die in de lever de HMG-CoA-Reductase rem-
men, het eerste enzym in de biosynthese van choles-
terol. Dit lukt hun op grond van hun lijkende structuur 
van de zure vorm van statinen met HMG-CoA het na-
tuurlijke substraat van de enzymreactie. Lovastatine 
en meva-statine zijn natuur-
lijke, uit schimmels gewon-
nen statinen; simva-statin en 
prava-statin zijn halfsynthe-
tische statinen; atorva-stati-
ne en fluva-statine worden 
synthetisch vervaardigd.119

Algemeen behoren stati-
nen tot de stofklasse van 
de polyketiden, waartoe 
naast de aflatoxinen vele 
antibiotica alsook strobilu-
rinen gerekend worden. 
Laatstgenoemden zijn in de 
landbouw gewaardeerde 
fungicides.37 Ze werden oor-
spronkelijk door schimmels 
van het geslacht strobilurus 
gekweekt. Dat juist stoffen 
uit de portefeuille van de 
mycotoxinen voor de ont-

wikkeling van medicamenten gekozen werden, komt 
niet als een verrassing: Al sinds langer is bekend, dat 
aanzienlijke veranderingen van de cholesterolspie-
gels typisch zijn voor mycotoxikosen, meestal door 
een massieve daling van de waardes.145,165,1,175,108

De winning van statinen uit 
schimmels zoals aspergil-
lus terreus is niet zonder 
#tücken, want deze schim-
mel produceert een hele rits 
secundaire stoffen meer, 
waaronder ook terreïnezuur. 
Die veroorzaakt bij dierproe-
ven diabetes.160,90,66,25 Ande-
re mycotoxine zoals bafilo-
mycine zijn al in ultr-sporen 
diabetogeen70 – het is door-
gaans denkbaar, dat vele 
nevenwerkingen (b.v. diabe-
tes) bij de inname van stati-
nen zoals lovastatine, terug 
te voeren zijn op verontrei-
nigingen met andere myco-
toxinen, want een grondige 
zuivering is zeer moeilijk en 
daardoor prijzig. 

Bio-chemisch gezien …

Aspergillus terreus
Zo aardig hij er op de foto ook uitziet, is hij toch 
een van de gevaarlijkste schimmels – gewaardeerd 
bij de fabricage van medicamenten en levensmid-
delentoevoegingen.
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dat het de ergosterinespiegel, de tegenhanger 
van cholesterol bij schimmels, laat dalen en 
het verlies van mitochondriaal DNA bewerk-
stelligt.187 Ondertussen is het bekend gewor-
den, dat statines brede anti-mycotische wer-
kingen hebben en de schimmelflora van men-
sen, die met statines behandeld werden, ver-
andert.114 

Met de toelating van lovastatine in 1987 in 
Amerika en in 1989 in Duitsland stond de art-
sen voor de eerste keer een medicament ter 
beschikking, waarmee ze de bloedvetwaarde 
resp. de cholesterolspiegel  betrouwbaar kon-
den laten dalen.2,178

Nu had men weliswaar een medicament, 
maar het ontbrak nog altijd aan de nodige pa-
tiënten. - Personen met de homozygote vorm 

van familiair hypercholesterinaemie en een 
ernstig verhoogde cholesterolspiegel vorm-
den een te kleine groep, om economisch in-
teressant te zijn. Lovastatine dreigde daarom 
het lot van een orphan drug, een “weeskindje”; 
zo word in farmaceutische kringen een medi-
cament genoemd, dat alleen bij ziektes inge-
zet kunnen worden, die te zelden voorkomen, 
om meer dan een minimaal commercieel po-
tentieel te hebben.178

Zoals bekend bleef statine dit lot bespaard: 
Alleen al in 2003 leverde het lovastatine het 
VS concern Merck meer dan 1 miljard dollar 
op, terwijl Pfizer met atorva-satine (Sortis) tus-
sen 2003 en 2013 een omzet van meer dan 
100 miljard dollar bereikte. Dit eclatante finan-
ciële succes was alleen mogelijk, omdat het 
lukte, cholesterolverlagers van een bijproduct 
tot een medicament voor een brede laag van 
de bevolking te maken. 

Statistiek voor gespleten oren 
De grote coup lukte Merck in 1994 met de 

4S-studie, die naar opgave van de auteurs 
bewees, dat een daling van de cholesterol-
spiegels door de werkzame stof simvastatine 
het risico op een hartinfarct duidelijk laat da-
len.9 Daarmee was het hek van de dam, en 
statine kon als massa-medicament  gepropa-
geerd worden. Net als bij de LCR-studie werd 
een geweldige weerklank in de media ontwik-
keld en praktisch van de ene op de andere 
dag verklaarden de redacties statine tot won-
dermiddel.

Deze Zweedse studie word tot op heden 
zo verkocht, als zouden door simvastatine 
in totaal 30 procent minder patiënten gestor-
ven zijn – zo was het in het Duitse artsenblad 
te lezen.22,178 Maar daarvan kan geen sprake 
zijn; in werkelijkheid bedroeg het meege-
deelde onderscheid slechts 3 procent. Zou in 
ieder geval dit getal waar zijn, dan was het op 
grond van het vaak voorkomende hartinfarct 
weliswaar geen sensatie, maar toch een inte-
ressante bevinding. 

Maar ook zo klopt de verklaring niet, want 
de 3 procent verschil was er alleen bij de 
mannen, vreemd genoeg niet bij vrouwen. 
Een standaardisering voor andere gelijktij-
dig ingenomen hartmedicamenten zoals as-
pirine zoekt men tevergeefs. Bovendien was 
de studie niet correct blind gehouden, anders 
zou het niet mogelijk zijn geweest, de pati-
ënten, waarvan de cholesterolwaarde on-
der simvastatine niet daalden, een half jaar 
na aanvang de dubbele dosis voor te schrij-
ven. Bovendien waren van de 4444 hartpati-
ënten er 827 niet gerandomiseerd.81 Blijkbaar 
werd bij de leeftijdsverdeling gemanipuleerd, 
in de placebogroep waren leeftijd gerela-
teerde aandoeningen opvallend frequent, wat 
natuurlijk een hogere sterflijkheid tot gevolg 
heeft.13 Met het oog op deze ernstige mani-
pulaties is een winst van 3 procent verbazing-
wekkend gering. Er blijft daardoor veel ruimte 
voor de veronderstelling, dat er überhaupt 
geen netto-winst – misschien zelfs schade – 
was. Maar niets precies weet men niet …

12   Statinen

Ang-Kak, de beroemde „rood-gefermenteerde rijst“, 
Die als “natuurlijke” cholesterolverlager aanbevolen word, 
ontstaat, wanneer gekookte rijst met de schimmel monas-
cus purpureus geënt word. Daarbij synthetiseert de schim-
mel de werkzame stof lovastatine maar ook verdere myco-
toxinen, vooral citrinin.128

Ang-Kak word in China resp. Japan echter minder als le-
vensmiddel dan als kleurstof voor vis en rijstwijn of als 
specerij in kleine hoeveelheden gebruikt.

Daar het net als bij natuurproducten gewoonlijk alle inhou-
delijke stoffen tamelijk wisselen, kan het noch als werk-
zaam medicament, noch als veilig levensmiddel gezien 
worden. Dat het sinds “duizenden jaren” in de TCM ge-
bruikt word, is daarom niets meer als typische verre oos-
ten reclamelyriek.
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Licentie om geld te drukken
Toen op 19 november 1984 de eerste stu-

diebevindingen in het gerenommeerde vak-
blad Lancet afgedrukt waren, organiseerde 
de fabrikant Merck tegelijkertijd een perscon-
ferentie, waarop hij de cholesterol-Nobelprijs-
winnaar Goldstein ontvoerde: “Dat is zoals 
met kerstmis”.147 De roebel rolde, en om geen 
ruimte te laten voor kritiek, volgde nu studie op 
studie, die gezamenlijk met veel media geweld 
eerst onder het artsengezelschap en dan on-
der het volk gebracht werden. De campagne 
was een groot succes. De statine-doctrine 
werd onaantastbaar en kritiek werd tot blas-
femie verklaard, elkaar tegensprekende gege-
vens werden genegeerd of zelfs helemaal niet 
voor publicatie vrijgegeven.151

Desondanks lieten onafhankelijke geesten 
zich niet het zwijgen opleggen. Tot de uitge-
wezen sceptici behoort de farmacoloog Frank 
P. Meyer uit Maagdenburg: Gedurende een 
halve eeuw werd ons van belanghebbende 
zijde (farmaceutische industrie, levensmidde-
lenindustrie, uitgevers, apothekers en artsen) 
de cholesterol mythe voorgeschoteld”, zo foe-
terde hij in 2003. “In 15 goede studies werd 
gedemonstreerd, dat het effect van de lipi-
de-verlagers met het oog op ”primaire preven-
tie” naar nul neigt en  wat betreft secundaire 
preventie” slechts zeer marginaal is. In de 
HPS [Heart Protection Study, 2002] werd door 
de auteurs expliciet  op de onbeduidendheid 
van het cholesterol gewezen.”69,57 (primaire 
preventie = “voorkomende” behandeling van 
gezonden. Secundaire preventie = behande-
ling van hartinfarct-patiënten)

Muilkorf voor doktors
Kort daarvoor had Meyer zijn scepsis geuit in 

het BDI – het orgaan van de bondsvereniging 
van Duitse internisten. Nog opmerkelijker als 
zijn nauwkeurig artikel is eveneens het voor-
woord van de BDI-redactie, waarin het heet: 
“Professor Meyer analyseert al het beschik-
bare materiaal en komt tot conclusies, die geen 
enkel door advertenties gefinancierd medisch 
tijdschrift van Duitsland, bereid was af te druk-
ken.” (cursivering red.)123 Het gaat in het tijd-
schrift niet om de onthulling van kwaadaardige 
intriges, maar om de analyse van de belang-
rijkste farma-studies m.b.t. het thema choles-
terol door een statistisch geschoolde expert. 
Wat te denken over een vakpers, waarin het 
blijkbaar geschreven staat, dat meelopers de 
meningsvorming bepalen en gekwalificeerde 
beoordelingen niet eens de kans hebben, om 
afgedrukt te worden?

Meyer kreeg bijval van het Instituut voor kwa-
liteit en spaarzaamheid in het gezondheidswe-
zen (IQWiG). Hun oordeel over de grote sta-
tine studie viel vernietigend uit: “Tussen het 
aantal verschillen over de relatieve daling van 
het LDL cholesterol en de omvang van de be-
reikte reductie, is geen statistisch significante 
samenhang te zien, noch voor de totale morta-
liteit, noch voor de coronaire-gerelateerde-ster-
felijkheid, noch voor niet-dodelijke-myocardin-
farcten. Uit de voorliggende lange termijn in-
terventiestudies met verschillende statinen valt 
niet af te leiden, dat de omvang van de LDL 
cholesterol daling zich leent, om het gebruik 
met betrekking tot, voor patiënten relevante uit-
gangspunten, generiek te bewijzen of te kwa-

Statinen   13

Onlangs heeft het IQWiG niet openbaar gemaakte 
studie-berichten van klinische medicamententesten 
met de gepubliceerde bevindingen in de vakpers 
vergeleken. Daarbij bleek, dat de 101 berichten, die 
de onderzoekers door de fabrikanten ter beschik-
king gesteld werden, aanzienlijk meer belangrij-
ke informatie voor patiënten (b.v. over werkzaam-
heid en nevenwerkingen) bevatten als de klinische 
gegevens, die later gepubliceerd werden. Zo do-
ken gegevens over de totale mortaliteit, het voorko-
men van hartdood, maar ook psychopathologische 
symptomen, die in de studieprotocollen te vinden 
waren, in de vakpublicaties niet meer op.

De auteurs zien daarom in het klinische onderzoek 
(vele studies waren door de farmaceutische indus-
trie gefinancierd) een aanzienlijke “publication and 
outcome bias”: Alles bij elkaar leverden de studie-

protocollen rond de 90 % van alle relevante gege-
vens, de publiek toegankelijke bronnen echter nog 
minder dan de helft (39%).189 Het IQWiG eist daar-
om nu de openbaarmaking van alle studieprotocol-
len, een eis, waarbij de European Medicines Agen-
cy (EMA) zich intussen aangesloten heeft.

En wat doet de farmaceutische industrie, die steeds 
volmondig verklaart, transparantie te ondersteu-
nen? Hun vertegenwoordigers waren not amused, 
en twee ondernemingen klaagden ondertussen de 
EMA aan wegens schending van patent- en databe-
scherming. De uitgever van het vaktijdschrift PLOS 
Medicine becommentarieerden deze publiciteits 
praktijken met de woorden, “de farma ondernemin-
gen gingen ‘in het beste geval’ hoogst economisch 
met de waarheid om”.141

Het grote vergeten
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lificeren,”83 In 2010 bevestigde een meta-ana-
lyse, waarin de gegevens van meer dan 66.000 
deelnemers opgenomen waren, de recente be-
vindingen. Ook nu bleek er voor gezonde per-
sonen met een hoog risico op een hart- en 
bloedsomloop aandoeningen geen enkel voor-
deel door een medicamenteuze behandeling. 
Een therapie met welke statine soort dan ook 
kon de totale sterfelijkheid niet omlaag brengen 
of de levensverwachting verhogen.148 

Werkzaam dankzij bijwerkingen
Zouden statinen dan toch niet een of an-

dere nut inzake hartgezondheid kunnen heb-
ben? Zeker wel: Statinen zijn blijkbaar vooral 
gunstig voor hartpatiënten, die aan zware in-
fecties en sepsis lijden106,88 – na een hartope-
ratie voert een statine behandeling tot minder 
infecties.179 In een verder onderzoek werden 
aspirine en statinen als preventie voor sep-

Het IQWiG verslag lokte woedende protesten uit bij de 
statine-lobby uit. Zo vroeg Heiner Greten, professor aan 
het Hanseatische Hartcentrum Hamburg, in het duit-
se artsenblad zich verontwaardigd af, waarom het in-
stituut überhaupt zulk een studie doorvoerde, waartoe 
toch Niemand (!) om gevraagd heeft.65 De conclusies 
van het IQWiG berusten bovendien in ieder geval niet op 
bewijs-gerelateerde geneeskunst, aldus Greten. Uitein-
delijk waren de vakgezelschappen een andere mening 
toegedaan, en zo was het ook in verzamelde leerboe-
ken voor interne geneeskunde na te lezen en zodoen-
de werd het ook in de me-
dische staatsexamens 
gevraagd. Waarop de far-
macoloog Frank P. Meyer 
zelfingenomen tegenwierp, 
dat meningen van vakge-
zelschappen, leerboektek-
sten en examenvragen, 
nauwelijks onder de rubriek 
bewijs-gerelateerde ge-
neeskunst vallen.124 Greten 
argumenteerde niet met be-
wijzen, maar beriep zich op 
eenduidige consensus.

Dat statine een zege voor 
de gezondheid zijn zou, 
werd op ontelbare – meest-
al door de farma-industrie 
gesponsorde – consen-
sus-conferentie besloten. 
Maar consensus is een be-
grip, dat in de politiek mis-
schien zijn rechtsgrond mag 
hebben, maar niet in de wetenschap. Daar geld geen 
meerderheidsbesluit. Een enkeling kan met zijn be-
vindingen een heel consensus-gebouw in elkaar laten 
storten. Dat hebben knappe koppen zoals Copernicus, 
Galilei of Einstein, die zich tegen de tijdgeest keerden, 
steeds weer bewezen.

Wel niemand heeft deze manier van argumentatie zo 
scherp ontzenuwd als de arts en auteur Michael Crich-
ton.In een voordracht bij het California Institute of Tech-

nology stelde hij duidelijk: “In mijn ogen is de consensus-
wetenschap een buitengewoon schadelijke ontwikkeling, 
die ogenblikkelijk gestopt zou moeten worden. Altijd al 
was de bewering van consensus een toevluchtsoord  
voor onbetrouwbare lieden, het was een mogelijkheid, 
het debat te mijden indien men beweerde, dat de zaak 
al geklaard is…In de wetenschap is de consensus ir-
relevant. Relevant zijn alleen reproduceerbare resulta-
ten. De grootste wetenschappers uit de geschiedenis 
zijn groot, omdat ze met de consensus gebroken had-
den. Er bestaat geen consensus-wetenschap. Wanneer 

het consensus is, is het geen 
wetenschap. Wanneer het 
wetenschap is, is het geen 
consensus. Punt! 39

Houden we het dus op dis-
cussie en onenigheid. Ze 
zijn de motor van de voor-
uitgang. En de kansen voor 
een herwaardering van sta-
tinen zien er helemaal niet 
zo slecht uit, want ze zijn 
als goudezeltjes van de far-
maceutische industrie wel-
dra uitgediend – Frank P. 
Meyer sprak in deze samen-
hang zeer plastisch over een 
“Dagobert-isering van de ge-
neeskunst.”123 Daar het oc-
trooi van de van de meeste 
preparaten intussen afge-
lopen is161 en de goedkope 
vervangende middelen voor 
2018 meer dan een der-

de van de statine markt zal bedragen,59 zou de interes-
se van de marketing afdelingen zich kunnen richten op 
nieuwe Dagobert-preparaten.

Daar een cholesterol verlaging een therapeutisch zinlo-
ze maatregel is, zal de situatie voor de patiënten daar-
door niet per se verbeteren. Maar er zullen zeker steeds 
meer onaangename feiten over “verouderde” statinen 
doorsijpelen, om zo de nieuwe producten in een gunsti-
ger daglicht te zetten. 

Opnieuw die onbetrouwbare geneeskunde

14   Statinen

Habemus Papam
Het resultaat van deze consensusconferentie fas-
cineert de katholieken: Witte rook stijgt op uit de 
Sixtijnse Kapel. In de kerk van de cholesterol aan-
bidders zorgt de witte rook niet voor de zakelijke 
vooruitgang, maar het verspreiden van dichte pseu-
dowetenschappelijke mist.
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sis getest – wat kennelijk dus ook in combi-
natie functioneert.130 Ten aanzien van de an-
tibiotische eigenschappen van statinen, komt 
dit effect niet als een verrassing. Bij het hart-
infarct zelf is dit echter van ondergeschikt be-
lang, daar de acute infecties meestal al ver te-
rug liggen.

Heel goed denkbaar, dat de statinen nu een 
tweede carrière te wachten staat, want hun 
anti-biotische effecten zijn eveneens zakelijk 
te gebruiken, ook wanneer de omzet maar 
een fractie zal bedragen, wat tegenwoor-
dig gezien de angst voor cholesterol bereikt 
word. Zo werkt bijvoorbeeld simvastatine te-
gen polio-virussen, cytomegalie-virussen en 
candida-schimmels.109,114,142 Tot nu toe heeft 
de branche steeds geprobeerd, deze effec-
ten onder het vloerkleed te schuiven, om een 
discussie over het vermeende nut van een 
cholesterolverlaging niet op te laten komen. 

Een typisch voorbeeld daarvoor is een ac-
tuele studie, die gewijd is aan post-operatieve 
infecties. Van de 149 gerandomiseerde rug-
genwervel/schedel-patiënten gingen 8 patiën-
ten lijden aan infecties (meningitis resp. pneu-
monie), alle acht zaten in de placebogroep – 
dus zonder statine. De auteurs concludeer-
den daaruit: De gegevens “ondersteunen niet 
significant het preventieve effect van statines 
bij postoperatieve infecties.”162 Ook bij griep 
zouden ze het aantal complicaties zoals b.v. 
longontstekingen kunnen laten dalen.52

Ondertussen worden statinen vanwege hun 
fungicide -en antibiotische effecten als ge-
heim wapen in de strijd tegen de meervou-
dig-resistente ziekenhuiskiemen (MRSA) 
overwogen.78,122 Met het oog op de deels eu-
forische berichten is het verbazingwekkend, 
dat er blijkbaar nog geen enkele studie gepu-
bliceerd werd, gericht op de vraag, in welke 
omvang statinen hunnerzijds tot resistentie, 
speciaal bij MRSA, voeren.

Worden mycotoxinen – het maakt niet uit 
of u ze als antibiotica of statinen bestem-
peld – naar het gietkannetjesprincipe inge-
zet, dan kan de schade snel het nut overstij-
gen. Zo toonde Julia Hippisley-Cox (Univer-
siteit Nottingham) in 2010 in een studie met 
meer dan twee miljoen patiënten, dat statinen 
samengaan met een verhoogd risico op lever-
schade, acuut nierfalen, spierziektes (myopa-
thiën) en grauwe staar (katatrakt)  “Een do-
sis-werkings relatie werd bij acuut nierfalen 
en leverdisfunctie vastgesteld”, schrijft ze, en 
bij myopathiën is zulke relatie waarschijnlijk.72 
Werd de inname gestopt, dan daalde het ri-
sico binnen 1 tot 5 jaren weer naar normaal-
waardes.72 

Pillen voor gezonde mensen
Wat in het varkenskot en kippenhok op af-

keuring stuit – het preventief geven van an-
tibiotica als hulp bij het vetmesten - moeten 
heren vanaf de zestig dagelijks innemen, of-
schoon antibiotica eigenlijk alleen voor zieken 
gedacht is. Maar vrij naar het motto “Wie ge-
zond is, werd alleen nog niet grondig  genoeg 
onderzocht”, werd door de farmaceutische in-
dustrie in samenwerking met de artsenorga-
nisaties geprobeerd, de afzetmarkt uit te brei-
den en ook gezonde mensen met statinen te 
behandelen. Men noemt het eufemistisch eer-
ste-preventie, dus de behandeling van perso-
nen, die niet ziek zijn, maar die ziek zouden 
kunnen worden. Nu zou een opmerkzame le-
zer tegen kunnen werpen, dat de behandeling 
alleen gedacht is voor gezonde mensen met 
een bepaald risico, dus personen, die welis-
waar nog gezond zijn, maar al in de nabije 
toekomst ziek zouden kunnen worden, omdat 
ze “risicofactoren” hadden.

Daar zijn twee argumenten tegen in te 
brengen: Ten eerste betekend “risicofactor” 
in geen geval, dat er een oorzakelijke sa-
menhang tussen een ziekte en zulk een fac-
tor aanwezig is – het is slechts een correlatie, 
dus een gelijksoortige, maar geenszins oor-
zakelijk verbinding tussen twee parameters. 
In het kader van epidemiologische studies 
werden daarom in het verleden al veelvuldig 
“risicofactoren” geïdentificeerd. Te noemen  is 
het risico op een hartinfarct dat aanwezig is 
bij een kaalhoofdige, zich onregelmatig sche-
rende, snurkende, kleine dwerg, alcoholge-
brek (regelmatig alcoholgebruik voorkomt het 
infarct) of te lage frequentie van het orgasme 
(of de dagelijkse inname van dure schimmel-
preparaten tot bevredigende resultaten voe-
ren, is nog onbeslist).40,47,111, 103,170

Er zijn daarnaast ook studies, die aanto-
nen, dat juist mensen met bijzonder veel typi-
sche risicofactoren eerder zeldzaam aan een 
hartinfarct overlijden, zoals b.v. in Lithouwen, 
Schotland, Japan of Zweden. Helemaal, zo-
als u het graag hebt.180,190,131,24 

Ten tweede is de maatregel niet primair ge-
richt op personen, die bijzonder gevaar lopen, 
maar daadwerkelijk op de totale oudere bevol-
king: In 2014 heeft het Britse National Institute 
for Health and Care Excellency (NICE)  nieuwe 
richtlijnen gepubliceerd. Daarna werd de risi-
codrempel, waar vanaf de inzet van statine 
geboden is om hart- en vaatziektes te voorko-
men, gehalveerd.14 Het NICE-Board volgt met 
zijn aanbevelingen de American Heart Asso-
ciation (AHA) en de American College of Car-
diology (ACC), die voor een nog agressievere 
inzet van statinen gepleit hadden.176,110
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Om de risico’s te berekenen adviseert NICE 
de QRISKK2-computer. Bij deze afweging 
worden leeftijd, geslacht, etnische afkomst, 
bloeddruk, cholesterol, roken, body-mass-in-
dex, suikerziekte en ook of er hartproblemen 
in de familie zijn, meegenomen. Iedereen, die 
de Engelse taal machtig is, kan zo zijn eigen 
risico berekenen. (www.qrisk.org).71 

Gaat u toch eens een beetje met de com-
puter spelen: Naar de nieuwe, sinds juli 2014 
geldende regeling, is het voor een man vanaf 
62 onmogelijk, zelfs bij het ontbreken van ook 
maar enige risicofactor (niet-roker, geen di-
abetes, systolische bloeddruk 120 mm Hg, 
cholesterol quotiënt 4.5, “normale” BMI) een 
risico onder de 10 procent te berekenen. 
Daarmee zou iedereen naar de state of the 
art op statine gezet worden. 

De redactie van het Internistenblad Lancet 
staat zeer sceptisch tegenover deze ontwik-
keling en kopte over de gevolgen van dit han-
delen: “Statins for millions more?”50 Maar wat 
betekend verlaging van het cholesterol voor 
oudere mensen?

Fit als opa Smid 
Deze vraag ging men al 20 jaar geleden na. 

Bij de rond 1000 proefpersonen boven de 70 
jaar, die in het kader van de EPESE-studie 
onderzocht werden, was er geen samenhang 
tussen een hoge cholesterolspiegel of lage 
HDL-waardes,  de algehele mortaliteit, het 
overlijden aan hart- en vaatziektes of zieken-
huisopname vanwege een hartinfarct.101 Kort 
daarop (1997) viel een studie met meer dan 
700 grijsaards (85 jaar en ouder, 10 jaar ob-
servatieduur) noch eenduidiger uit. Zoals dui-
delijk werd, daalde de totale mortaliteit van 
de bejaarden met de stijgende cholesterol-

spiegels aanzienlijk. Hoe hoger het choles-
terol, des te geringer het aantal sterfgeval-
len door kanker en infecties. Bij de hoogbe-
jaarden ging een hogere cholesterolspie-
gel daarom gepaard met langer leven, het-
geen de auteurs van de studie het nut van 
een behandeling met statine op hoge leeftijd 
liet “betwijfelen”, zoals ze het plechtig uitdruk-
ten. Minder plechtig geformuleerd: Met sta-
tine krijgt men senioren vroeger in het graf.188

Dat werd onlangs (2014) weer opnieuw door 
een recente studie bevestigd, waarin het ei-
genlijk om familiair hypercholerinäemie ging:  
Daarin lukte het bij FH-mannen in de leeftijds-
groep van 70 tot 79 jaar bijzonder vaak, vader-
tje dood een loer te draaien, in plaats van de 
verwachte 17 sterfgevallen binnen de tijd dat 
het onderzoek liep, waren het er maar 7 – een 
statistisch significant onder het gemiddelde lig-
gend percentage sterfgevallen onder oudere 
mensen waarvan de cholesterolspiegel “hoog 
nodig behandeld moet worden”.127

De koninklijke weg naar dementie
Zoals bekend zijn de hersenen het mense-

lijke orgaan, waarin het meeste cholesterol 
“verwerkt” is, daarom ligt de gedachte voor 
de hand om te onderzoeken, hoe een lagere 
cholesterolspiegel zich op onze psychische 
-en cognitieve vaardigheden uitwerkt. Daartoe 
had een onderzoeksgroep op de “moeder-al-
ler-epidemiologische-lange-termijn-studies”, de 
Framingham-Study, teruggegrepen. Deze stu-
die word sinds jaar en dag erbij gehaald om de 
schadelijkheid van een hoge cholesterolspiegel 
te bewijzen, ofschoon de gegevens daaruit dit 
op geen enkele wijze ondersteunen.

En ook nu weer liet zich de gehoopte samen-
hang niet bewijzen: “Natuurlijk voorkomende 
lage totaal-cholesterolspiegels gaan samen 
met het slechter presteren bij cognitieve tes-
ten, die hoge eisen stellen aan logica, opmerk-
zaamheid/concentratie, vloeiend taalgebruik en 
cognitieve controle.” De resultaten waren sig-
nificant.51 In 1998 bevestigde bijvoorbeeld de 
groots opgezette Whitehall II Study, dat lage 
HDL-spiegels bij personen van middelbare leef-
tijd samengaan met een slecht geheugen.164

Dat laat ook een recente studie (2014) on-
der oudere, thuis levende mensen op Sardinië, 
zien. De senioren, die statine innamen, pres-
teerden bij cognitieve testen significant slechter 
dan de statine weigeraars. Bovendien vertoon-
den ze een sterkere nijging tot depressies.116 
De auteurs benadrukken, dat het hier om een 
observatiestudie handelt, die geen causaliteit 
bewijzen kan, maar spreken een ernstige waar-
schuwing uit: “Onze studie” levert duidelijke in-
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In 2001 moest de cholesterol-verlager cerivastatine (Li-
pobay), die Bayer in 1998 als concurrent voor Pfizer’s zo 
succesvolle atorvastatine (Sortis) ingevoerd had, wereld-
wijd uit de handel genomen worden. Het preparaat had 
tot meer dan 50 sterfgevallen geleid.58,178 Het vernietig-
de spierweefsel (Rhabdomyolyse), wat tot de dood door 
nierfalen voerde. Bijzonder groot gevaar liepen patiën-
ten, die het in combinatie met nog een lipideverlager, 
gemfibrozil, een fenoxyazijnzuur, innamen. Daar kwa-
men nog meer dan honderd patiënten bij die een spier-
beschadiging door statine gelukkig overleefd hadden. 
Dat cerivastatine ook als zelfstandig preparaat afhanke-
lijk van de dosis tot spierverval voerde, wist Bayer overi-
gens al veel langer.152

Het geval Lipobay
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dicaties, dat bij het voorschrijven van statinen 
voor iedereen voorzichtigheid geboden is, om 
een versneld geheugenverlies te vermijden.”

De studie op Sardinië is geenszins  het enige 
recentere onderzoek, die een verbinding tus-
sen verminderde cognitieve prestaties en sta-
tinegebruik36,156,116 resp. een hogere choles-
terolspiegel en betere intellectuele prestaties38 
ontdekte. Ondertussen waarschuwde zelfs de 
Food and Drug Administartion voor de gevol-
gen van statinen op de geestelijke gezond-
heid.144 Maar de cardiologen doen alsof er 
niets is gebeurd.

Op cholesterol – verlies
Er komt nog trammelant voor diegene met 

een lipide fobie. Ondertussen zijn er talloze 
onderzoeken, die verhalen over de verbin-
ding tussen zelfdestructief gedrag en een lage 
cholesterolspiegel. En hoe preciezer men kijkt, 
des te vaker word stoot men op iets. Alleen al 
het afgelopen jaar hebben studies uit de meest 
uiteenlopende regio’s zoals Brazilië, Kroatië, 
Polen, Zweden en Turkije een samenhang tus-
sen een lage lipide spiegel en een duidelijk ver-
hoogt zelfmoordrisico gevonden.3,17,30,53,181

Maar dergelijk agressief gedrag hoeft zich 
niet alleen tegen het eigen-ik keren, maar ook 
tegenover anderen: Zoals Bettina Golomb 
(University of California in San Diego) kon be-
wijzen, is de samenhang tussen lage bloedvet-
waarden en de bereidheid om geweld te ge-
bruiken niet alleen statistisch waarneembaar, 
maar causaal.63,64 Kennelijk bestaat er een di-
recte relatie tussen laag cholesterol en laag 
serotonine.182 Golomb adviseert dringend, re-
kening te houden met het risico op een hogere 
geweldbereidheid bij het voorschrijven van 
cholesterol verlagers. 

De treurige zuster van de agressie is de de-
pressie en naargelang persoonlijke constitu-
tie kan een te lage cholesterolspiegel blijkbaar 
een depressie ook begunstigen.181 

Al deze bevindingen over de negatieve uit-
werkingen van lage cholesterolspiegels zijn 
allesbehalve nieuw: Al in 1192 werd door be-
zorgde wetenschappers in het British Medical 
Journal een moratorium voorgesteld: Zij pleit-
ten er dringend voor, het voorschrijven van 
cholesterolverlagende medicijnen minstens 
zo lang uit te stellen, tot de negatieve gevol-
gen (o.a. een significant hoger risico op een 
gewelddadige dood door moord of slachtoffer 
van een ongeluk en door suïcide) opgehelderd 
zijn: “De algemene inzet van cholesterolverla-
gende medicamenten is maar moeilijk te recht-
vaardigen, wanneer de data van klinische stu-
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dies geen verlaging, maar wellicht een stijging 
van de mortaliteit aantonen.”169

Dat was in 1992. Zoals wij allemaal weten, 
gebeurde – er niets. Behalve dat er studie op 
studie volgde, die deze bevindingen bevestig-
den. Er stond ook geen enkele waarschuwing 
op de bijsluiters. Waarom eigenlijk niet? Welnu, 
er bestaat een simpele truc waarmee vaak 
voorkomende bijwerkingen zeldzaam worden. 
De nieuwe cholesterolverlagers voeren in kli-
nische testen vaak tot geheugenverlies wat 
de toelating in gevaar kan brengen? Met een 
beetje creativiteit is dat geen onoplosbaar pro-
bleem – wanneer we de diagnose “amnesie” 
eenvoudigweg opsplitsen in ouderdomsgebre-
ken, aftakelende geestelijke vermogens, se-
niliteit, vergeetachtigheid, verwardheid enzo-
voorts. Zo krijgt geen van de bijwerkingen, op 
zich genomen, statistische significantie. 

De auteurs van het draaiboek over de einde-
loze cholesterol-sage, hebben een grote presta-
tie geleverd. Het is hun gelukt, grote delen van 
de vakwereld – en vervolgens het publiek – ent-
housiast te maken voor hun verhaal, hoe ab-
surd dat dan ook geweest mag zijn. Het is een 
schoolvoorbeeld van een wereldwijde propagan-
distische veldtocht, die ontelbare gezonde men-
sen tot patiënten bestempelde. Het is begonnen, 
toen u de onbevangenheid bij het eten ontnomen 
werd.

Men zou de oren dicht moeten houden
Zoals bekend wilde Edvard Munch met dit schilderij 
“de Schreeuw” de uitbraak van de Krakatau verbeel-
den; de schreeuw van de patiënten, zou niet minder 
luid klinken, wanneer ze wisten, wat voor bedrieglij-
ke belangen achter de lipide-theorie steken.
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Sammenvatting
Oorzaken cardiovasculaire aandoeningen:
•	 Infecties Vele ziekteverwekkers worden met 

het bloed via het bloedvatensysteem in het 
lichaam verspreid en kunnen zowel in hun 
transportwegen als ook in het centrale pomp-
station, het hart, ontstekingen veroorzaken. 

•	 IJzer correleert met het infarctrisico, om-
dat een essentiële voedingstof voor bijna 
alle ziekteverwekkende bacteriën is. 

•	 Distress begunstigt een hartinfarct, om-
dat een verhoogd cortisolgehalte  immuun 
supprimerend werkt en daarmee gunstig is 
voor infecties. Daarom correleren sociale 
factoren met het infarct.

•	 Oxycholesterol bevordert arteriosclerose. 
De substantie is zowel van bacteriële oor-
sprong alsook een gevolg van ondeskun-
dige verwerking van levensmiddelen.

Verlaging van het cholesterol betekend:
•	 Een vermindering van opmerkzaamheid 

en geestesvermogens. Dat verhoogt het 
gevaar voor ongelukken, #waar kennelijk 
de toename van gewelddadige sterfgeval-
len toe leiden.

•	 Een verhoogt risico op depressies en su-
ïcide.

•	 Voor oudere mensen een verlies aan le-
vensjaren. Er ontbreken blijkbaar de im-
muun versterkende eigenschappen van 
cholesterol.

Kenmerken van cholesterolverlagers:
•	 Statinen zijn mycotoxinen resp. derivaten 

daarvan. Een cholesterolverlagende wer-
king is een kenmerk van vele mycotoxinen 
die de lever beschadigen.

•	 Statinen ontwikkelen hun werking door 
hun antibiotische eigenschappen. 

•	 Vele cholesterolverlagers behoren tevens 
tot die stoffen, die al een carrière als pesti-
cide gemaakt hebben.
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Gen-techniek in levensmiddelen word zelden met 
liefde beantwoord. Menselijke ideeën over goed en 
kwaad laten micro-organismen echter volledig koud, 
en zo ruilen ze niet alleen in de vrije natuur ijverig 
genen onder elkaar uit, maar ook in gistvaten of bij 
de yoghurtbereiding, dus in ecologische niches, die 
de mens speciaal voor hen gemaakt heeft. Daarbij 
verblijden de bacteriën niet alleen hun eigen soort-
genoten. Bij de “horizontale gentransfer” vermen-
gen ze zich zo af en toe met vreemd erfgoed, waar-
mee ze de eigen mogelijkheden uitbreiden en de 
concurrentie uit het veld kunnen slaan

Het aanbod is breed: Menig gen maakt de vorming 
van bacteriocine mogelijk, dat zijn antibiotica, waar-
mee de microben de groei van de concurrentie on-
derdrukken. Opgepikte resistente genen verzorgen 
ze met bouwinstructies voor enzymen, die de anti-
biotica uit het medicijnkastje onschadelijk maken, 
andere verhogen de afweerkrachten tegen verve-
lende bacterievirussen, de bacteriofagen. En met 
“gestolen” virulentie genen kunnen op zich onschul-
dige bacteriën in gevaarlijke ziekteverwekkers ver-
anderen. Bij al deze operaties maken ze ongege-
neerd “transgeen risicomateriaal”. Dat geld ook 
voor de vele verschillende melkzuurbacteriën, die 
sinds mensenheugenis melk, vlees of groente, om-
zetten in dik melk ,salami of zure augurken. De ho-
rizontale gentransfer heeft tenminste 8 % van zijn 
genen te danken aan lactobacillus lactis, die de 
hoofdrol speelt bij de yoghurt- en kaasbereiding, 
het is dus voor 8 % transgen.

En daar bacteriën in alle kleuren, vormen en ma-
ten zich natuurlijk ook in op rauwe groente of plant-
aardig voer settelen, doet zich daar rond om het 
uur de gelegenheid voor, zich nieuwe genen te ver-
schaffen. De reclameboodschappen van de melkin-
dustrie, alleen koemelk te verwerken die met gen-
technisch-vrij voer gevoerd werden, klinkt daarom 
tamelijk wereldvreemd.

Horizontaal gen-bedrijven
Van de onzedelijke melkzuurbacteriën profiteert 
vooral de supporters-schaar van de yoghurt, die 
wegens zijn darmvriendelijke bacteriënflora als bij-
zonder gezond geld. De transgene backies waren 
namelijk zo vriendelijk, het conventionele melkpro-
duct sensorisch te verbeteren. Het crèmige mond-
gevoel voor yoghurt en Co werd door lange, slijmi-
ge suikerketens, zogenaamde exopolysaccariden 
veroorzaakt. Deze worden door lactobacillus lac-
tis en de bekende yoghurtbacterie L.delbrückii ssp. 
Bulgaricus uitgescheiden. Beide bacterie soorten 
verrijkten de overeenkomstige genen ruimhartig 
en nog een derde melk-veredeler meer,, namelijk 
streptococcus thermophilus, draagt sindsdien ook 
tot het succes van de yoghurt bij.

Natuurlijk interesseert het de microben geen zier, 
of ze de mensen met hun nieuwverworven truc’s 
van nut zijn of schaden. De melkzuurbacteriën lac-
tobaccillus curvatus en streptococcus thermophilus 
ruilden eerst onder elkaar erfgoed voor enzymen 
uit, waarmee ze de opgenomen aminozuren beter 
konden benutten. Deze breken ze nu af tot bioge-
ne aminen zoals histamine, tyrosine of tyramine af, 
substanties die als veroorzakers van hoofdpijn en 
hoge bloeddruk berucht zijn. Biogene aminen zijn 
daarmee niet alleen verantwoordelijk voor de naam 
van bepaalde wijn, ze zijn ook de reden, waarom 
veel mensen levensmiddelen die met behulp van 
melkzuurbacteriën gefermenteerd werden, zoals 
zuurkool b.v., liever mijden.

Daarentegen profiteren de bacteriën dubbel van 
deze genen: Ze konden zowel een nieuwe ener-
giebron als ook een nieuw ecosysteem ontsluiten. 
De vorming van aminen heeft namelijk een bioche-
misch neveneffect: de bacteriën gedijen daarmee 
ook in de sterke zuuroplossing, die ze zelf veroor-
zaken, b.v. in de pekel van ingelegde augurken of 
zuurkool. Andere micro-organismen, waaronder 
vele levensmiddelenbedervers verdragen dit zuur 
niet. Wanneer en waar de genenruil plaats vond, op 

Vreemde genen welwillend ?
						      door Andrea Pfuhl

De wieg van de parmezaanse kaas
Koperen ketels zijn voor bacteriën een echte uitdaging. 
Het lukt hun nieuwe combinaties uit te werken en sinds-
dien voelen ze zich in de kaasmakerij kiplekker.
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dauw-natte koolbladeren, in melkzure groentecon-
serven of bij de ongewassen voeten van de zuur-
koolstampers, weten de onderzoekers natuurlijk 
niet. In ieder geval verrijkt het gen-technische ei-
gen initiatief van de melkzuurbacteriën de menselij-
ke menukaart met kruidige zure conserven.

Het Emmentaler-gen 
Natuurlijk zal en moet de mens micro-organismen 
in de gaten houden en daarvandaan acht hij hen tot 
hoogst onaangename milieueffecten in staat. Dat 
lieten de kleine onderkruipers niet lang  op zich zit-
ten. De gevaarlijke situaties van moderne koelruim-
tes overleeft het microben-collectief ondertussen 
heel goed, want de bacteriën hebben elkaar genen 
toegeschoven, die ze ongevoelig maken voor kou-
de-schokbehandeling. Daarmee verliest de koel-
techniek als conserveringsmethode steeds meer 
aan betekenis.

Hun voorliefde voor de gen-techniek maakt het de 
bacteriën mogelijk, om ook in ongemoedelijke be-
huizingen te gedijen. Anders zou er geen Emmen-
taler kaas bestaan. Hij word namelijk traditioneel ik 
koperen ketels bereid, alhoewel bacteriën koper he-
lemaal niet lekker vinden. De Zwitserse lactobacil-
lus caseï kon echter van een van zijn collega’s een 
nuttig gen jatten. Het codeert voor transport-mole-
culen, die bevorderen dat het giftige zware metaal 
weer uit de bacteriecel verdwijnt.

Kruiden-cariës
Andere microben muteren door gen-transfers daar-
entegen tot ziekteverwekkers of levensmidde-
lenbedervers. Tot de eerste behoort streptococ-
cus mutans, die in de mondholte als veroorzaker 
van cariës zijn onheil sticht. Sindsdien hij van di-
verse lactobacillus- en leuconostocsoorten, die 
b.v. in zuurkool gedijen, het gen voor de vorming 
van bio-filmen overgenomen heeft, kan hij onder 
deze beschermende laag ongemoeid suiker om-
vormen tot zuur en daarmee gaatjes maken in  het 
tandglazuur.

Met hun vermogen tot vorming van bio-film maken 
ook bepaalde stammen van de wijnbedervers oe-
co-coccus oeni zich ongeliefd. De film maakt het 
hun mogelijk, zich zo vast aan druiven en gereed-
schap te hechten, dat het voor de wijnboer onmoge-
lijk is ze te verwijderen. In de wijn zelf verdraagt de 
kiem ook nog zuur, alcohol en zwaveldioxide con-
centraties, waarbij andere microben al lang het tij-
delijke voor het eeuwige gewisseld zouden hebben. 
Bio-film bereid de levensmiddelenfabrikanten over 
het algemeen hoofdpijn, uiteindelijk vormen ze zich 

ook in pijpleidingen, op rubberen afdichtingen en 
werkoppervlakken, waar ze voor hygiënische pro-
blemen zorgen. Uit oogpunt van de bacteriën zijn 
de films echter evolutieversnellers: Bij lactococcus 
lactis was de overdracht van resistente genen te-
gen het antibioticum erythromycine onder bescher-
ming van de bio-film duidelijk verhoogd. 

Expedities in het dierenrijk
Daar de horizontale gentransfer in de natuur zo ge-
liefd is, kon men hem ook al zonder de inzet van 
kunstmatige gen-technische methodes aantonen: 
Bacteriën die van nature het nisine-gen in zich heb-
ben, worden in een laboratoriumvat ervan over-
tuigd, het gewenste gen vrijwillig aan andere bac-
teriën door te geven.

Maar bacteriën geven hun genen niet alleen aan 
hun microbencollega’s verder, maar staan die ook 
wel eens af aan dieren en insecten. Daarbij zou de 
uitruil zich wel eens in het darmkanaal kunnen vol-
trekken. Bepaalde bacillus-soorten breken enzy-
matische galactomannan af, een suiker, die rijke-
lijk in koffiebonen voorkomt. Het is voor de meeste 
insecten onverteerbaar, maar niet voor de koffiebo-
nenboorder (hypothenemus hamperi). Sinds de ke-
ver zijn erfelijk materiaal met het bacteriële manna-
se-gen verrijkt heeft, kan hij een nieuwe ecologische 
niche met reusachtige voedselvoorraden ontslui-
ten: koffie plantages! Wat voor microben en kevers 
geldt, kan ook wel eens voor de mens gelden. Nie-
mand weet, welke gen-transfers hen ertoe in staat 
stelden, sla blaadjes of cantharellen te verteren ...

Rossi F et al: Horizontal gene transfer among microorgan-
isms in food: current knowledge and future perspectives. 
Food Microbiology 2014; 42: 232-243
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Rijpingsvat bij een whiskey-stoker
Wat zich hier in de laatste eeuw aan genen samenge-
brouwd heeft, weet niemand – maar we zij trots op de 
producten, die deze praktijk opgeleverd heeft.
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26   Zout

Zout in plaats van antibiotica
						         		     door Monika Niehaus

centraties, als bij de geïnfecteerde muizenhuid. 
Hierop lieten de macrofagen significant meer kiem-
dodende moleculen los als bij diegene, die in een 
zoutloos kweekmedium groeiden. Vervolgens infec-
teerden de onderzoekers de macrofagen met bac-
teriën zoals E.coli of parasieten zoals leishmaniën 
(eencellige parasieten, die pijnlijke huidzweren kun-
nen veroorzaken). Na 24 uur was de hoeveelheid 
bacteriën- rep. parasieten bij de “zoutige” macrofa-
gen duidelijk minder dan bij hun tegenhangers.
Om te testen of dit laboratorium resultaat ook daar-
buiten zouden gelden, voerden de onderzoekers de 
muizen twee weken lang ofwel rijkelijk zout dan wel 
zoutarm. Vervolgens infecteerden ze de voetzolen 

met leishmaniën. Zoals verwacht 
genazen de huidplekken bij de 
zoutmuizen aanzienlijk beter. Een 
voeding met rijkelijk zout, schijnt 
blijkbaar de opslag van zout in de 
huid te stimuleren en daardoor 
een barrière tegen infecties op te 
werpen.

Zilte senioren
Al langer is bekend, dat een zee-
klimaat vanwege het hoge zoutge-
halte zich positief op de ademwe-
gen (slijmhuid) en huid uitwerkt. 
Niet zonder reden werd er vanaf 
het neolithicum (vanaf ca. 11.500 
v. Chr.)in zout gehandeld. In een 
tijd zonder hygiëne en antibioti-
ca was zoutconsumptie zeker een 
belangrijke immuun-versterkende 
maatregel. Daar de activiteit van 

het immuunsysteem gewoonlijk op latere leeftijd af-
neemt, lijkt het fysiologisch sowieso verstandig, dat 
oudere mensen vaker meer zout gaan gebruiken en 
dat de opslag van Na+ in de huid met het ouder 
worden stijgt.3 

1.	 Cell Press (Herausgeber der Zeitschrift Cell Metabo-
lism): A high-salt diet could protect against invading 
microbes. Pressemitteilung von 3.3.2015

2.	 Jantsch J et al: Cutaneous Na+ storage strengthens 
the antimicrobial barrier function of the skin and boosts 
macrophage-driven host defense. Cell Metabolism 
2015; 21: 493–501

3.	 Linz P et al.: Skin sodium measured with ²³Na MRI at 
7.0 T. NMR in Biomedicine 2015; 28: 54-62

“Tot voor kort gold zout steeds als schadelijk be-
standdeel van de voeding“, aldus de hoofdau-
teur van de voorliggende studie2, de microbioloog 
Jonathan Jantsch uit Regensburg. “Onze studie 
waagt deze eenzijdige visie te betwijfelen en pleit 
ervoor, dat verhoogde zoutconcentraties bij bepaal-
de soorten infecties een oude evolutionair-biologi-
sche strategie zou kunnen zijn, om infecties af te 
weren, lang voordat er antibiotica bestond.”1

Alles begon met een gevecht onder proefdieren. 
Aanleiding voor de studie was een bijt partij onder 
laboratorium muizen: De auteurs vonden aan de 
ontstoken bijtplekken ongewoon hoge Na+-concen-
traties. Daarop attent geworden, bekeken ze patiën-
ten met ontstoken huidplekken, en 
dank zij een splinternieuw beeld 
gevend procedé2,3 (Na-MRT-Ana-
lyse in een magneetveld met 7 
Tesla veld sterkten)3 lukte het hun, 
de Na+ concentraties in hun on-
derhuidweefsel te bepalen. En in-
derdaad was ook hier hetzelfde 
beeld te zien als bij de knaagdie-
ren: Op sterk geïnfecteerde plaat-
sen bevonden zich opvallend 
hoge zout opeenhopingen, en het 
maakte niet uit, of de patiënten bij-
zonder veel zout aten of niet.

Zoutopslag in het weefsel
Het bindweefsel onder de huid 
dient bij mensen net als bij muizen 
blijkbaar als zoutopslagplaats. 
Zelfs bij muizen, die zoutarm ge-
voerd werden, vonden de auteurs 
op beschadigde huidplekken hoge zoutconcentra-
ties. Achter deze aanleg van zoutopslag in de huid 
vermoeden de auteurs een biologisch principe: Het 
scheppen van een hypertoon milieu, dat duidt op 
een immunologische barrière tegen het binnendrin-
gen van bacteriën.
Bij dierproeven bleek, dat vrij zoute kost de acti-
viteit van macrofagen stimuleert. Deze vreet-cel-
len behoren tot de oudste vertegenwoordigers van 
het aangeboren afweermechanisme en verslinden 
lichaamsvreemde deeltjes zoals virussen, bacte-
riën en eencelligen. Om hun hypothese te testen, 
kweekten de onderzoekers daarom macrofagen 
van muizen in een zoutoplossing met dezelfde con-

Traditionele europese medicijnen
Zout-pannen in Gozo, Malta
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Tjakka, tjakka!
						        		     door Monika Niehaus

Bij de „positief gemotiveerde“ groep lichtte dit ge-
bied significant sterker op. Vervolgens werden stap-
pentellers verdeeld en de proefpersonen moesten 
iedere dag kijken naar een pictogram met een gym-
nastiek bedrijvend mannetje naast een doorge-
streepte hamburger en zich door tjakka tjakka tek-
sten laten aanvuren. En zie daar: na een maand 
toonde hun stappenteller meer stappen als bij de 
controlegroep. 
Conclusie van de auteurs: „Het lukt je”-slogans sti-
muleren de VMPFC. Ze verhogen het gevoel voor 
eigenwaarde, en dat helpt op zijn beurt, de natuur-
lijke afkeer tegen de adviesverstrekkers te overwin-
nen – en meteen ligt het innerlijk luie varken voor 

pampus. Deze vrolijke boodschap 
veroorzaakte bij talloze internati-
onale persdiensten groot enthou-
siasme – ze bevestigt echter de 
noodzaak van het gebedsmolen-
tjes-achtig herhalen van slogans 
voor een gezonde leefwijze.

Gesnapt
Eigenlijk hebben we geen statis-
tiek nodig, om de nonsens van 
deze studie te begrijpen. Laten we 
deze keer een uitzondering ma-
ken: Van de 67 geregistreerde vol-
wassenen werden er maar 45 ge-
analyseerd. Hoe ze onderverdeeld 
waren in testgroep en controle-
groep, is onduidelijk. De standaar-
dafwijking van tomografiegege-
vens reikte in de controlegroep 
naar beneden tot op de nul grens. 
Naar de regels van de statistiek 

ontbreekt daarmee een derde van de proefperso-
nen. Ze werden vermoedelijk door een lui varken 
onder de auteurs uitgeveegd.

Bovendien ontbreekt een echte blindproef: Wat 
gebeurd, wanneer men de proefpersonen voor 
“lui varken”uitmaakt? Daalt dan de VMPFC-acti-
vering en het aantal stappen? Of worden ze net 
zo agressief , als de “zelfbevestigende” proefper-
sonen, die hun woede blijkbaar door meer bewe-
ging af moesten reageren?
Falk E et al: Self-affirmation alters the brain’s response to 
health messages and subsequent behavior change. PNAS 
2015; 112: 1977-1982

Hoe krijgt men onze slappe en verzadigde maat-
schappij weer in beweging? Dat lukt alleen met 
bangmakerij, het gebrek aan levenskwaliteit of de 
naderende dood binnen handbereik brengen: “Een 
zittende levenswijze verhoogt het risico op diabe-
tes, hoge bloeddruk, darmkanker, depressies en 
angststoornissen, vetlijvigheid, slappe spieren en 
botten”. Of: “Wanneer u lang zit, kan uw lichaam 
geen suiker en vet verbranden”. Dan volgt na een 
gemaakte pauze de tip: Geef dat innerlijke luie var-
ken nu eindelijk eens een flinke trap onder zijn 
achterste!

Verlicht
Helaas reageren de meeste men-
sen geïrriteerd op idiote aanspo-
ringen, dat is ondertussen zelfs de 
lifestyle-coaches duidelijk. Daar-
om proberen ze die luie varkentjes 
nu voor het lapje te houden, door 
hun baasjes en vrouwtjes sociaal-
psychologisch geraffineerd op te 
roepen, zichzelf met positieve ge-
dachtes aan te sporen: “Ik hoor 
tot het type mens, die het lukt, om 
meer te bewegen”.
Vanzelfsprekend hebben soci-
aalpsychologen ook vakjargon 
voor zulke slogans: Zelfbevesti-
ging of voornamer “self-affirma-
tion”. Ze gelden als een bijzon-
der intelligente therapeutische 
trucs. Maar om hun die hogere 
sociale  wetenschappelijke sta-
tus te geven, is eerst een weten-
schappelijke zelfbevestiging no-
dig. Hier bewijzen methoden hun nut, die op grond 
van hun hoge technische aanspraken boven ie-
dere twijfel verheven zijn, zoals de “functionele 
magneet-resonante-tomografie”(fMRT).
Zo werden 67 volwassenen, die al een tijdlang ge-
probeerd hadden, hun luie varkens het zwijgen op 
te leggen, doorgelicht. De testgroep motiveerde 
men met doorzetslogans, de controlegroep vuur-
de men aan met neutrale spreuken. Dan werd de 
activering in de ventromediale prefrontale cortex 
(VMPFC) gemeten, een hersengebied, dat voor 
het zelfbeeld verantwoordelijk is. 
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Een zeldzaam beeld: het innerlijke 
luie varken kort voor een motivatie 
door self-affirmation.

EU.L.E.N-SPIEGEL • Nr. 1 / 2015 • © EU.L.E. e.V. • www.euleev.nl



„De maakbaarheid van een gerecht word bepaald 
door de samenstelling van de levensmiddelen.” Met 
deze wijze opvatting in gedachte ging een deskun-
dige van het Max-Planck-Instituut voor Polymeer 
onderzoek te Mainz, niet enkel wat hoopvolle huis-
houdschool meisjes voorbereiden  op een toekom-
stige avontuur achter het keramische fornuis, maar 
stelde hij een handvol top-koks in op de “holistische 
keuken”.

Zoals het „Hamburgse Avondblad“ bericht, mochten 
de sterrenkoks later voor hun gasten schitteren met 
een “Flower-to-root” –of “Nose-to-tail” keuken, zodat 
de gastronomische kerk de actuele trend niet zou 
missen, om levensmiddelen met wortel en al te ge-
bruiken. “Nose to tail” klinkt 
in ieder geval chiquer als 
een “van de neus tot aan 
de piemel keuken”.

Maar voordat het zover is, 
hebben de professionele 
koks nog veel bijscholing 
nodig, want, zoals de jour-
nalist eerbiedig toelicht: 
“Het holistisch benutten 
van dieren en planten, en 
dan ook echt alle delen 
van een product op tafel te 
brengen, ook het ongewone zoals de pens, slokdar-
men of schelpen van mossels, vereist  kennis.” Tja, 
zo is het altijd al geweest, hoe duurder de ingredi-
ënten, des te minder werk en inspiratie is er in de 
keuken nodig, wil men een smakelijk gerecht op tafel 
kunnen zetten.

„De bereiding is complex en ingewikkeld en veron-
dersteld veel basiskennis. Niet ieder kok heeft zo’n 
overeenkomstige opleiding; In Europa was men lan-
ge tijd gewoon, zich op een deel van het product te 
concentreren – zoals b.v. runderhaas.” Daar hebben 
we het: Met deze woorden bekritiseerde zelfs de 
Japanse sterren kok Tohru Nakamura in beproefde 
oosterse holistische wijsheid de kookkunst van zijn 
collega’s. Eenvoudigweg een schnitzel in de pan 
te mikken, is nog geen extravagante haute-cuisine, 
maar wanneer daarbij ook nog de aardappels luk-
ken, is ieder gast terecht verrukt. Immers zoiets ligt al 
buiten de basiskennis van vele gastronomen.

Hebben sterrenkoks dus louter voor de lol met het 
beste stuk van het rund vergeten, wat ze tijdens 
hun opleiding aan keukenvaardigheden bijgebracht 
werd? Zoals hoe men uit “afval” zoals runderbotten, 
kippen- en kreeftkarkassen chique fonds kan berei-

den? Blijkbaar, en daaruit kan de geïnteresseerde 
gast slechts leren: De dure consommé double stamt 
wellicht  uit bedevaartplaatsen van fijnproevers, eer-
der uit blik dan van een leerling. Onze tip: Bezoekt u 
maar weer eens een goed bewaard gebleven platte-
lands restaurant met aanpalende slagerij. Die ken-
nen namelijk naast de filet ook nog andere delen van 
het rund, varken of kip en weten ook hoe ze klaar-
gemaakt moeten worden, zelfs zonder Michelin-ster.

En wat was het resultaat van de holistische work-
shop? Daar hebben de top-koks echt innovatieve 
menu’s gecreëerd: “Moritz Crone-Rawe, keukenchef 
van een cateringbedrijf uit Hamburg, bracht hert ge-
deeld door zeven op tafel: hart, lever, niertjes, tong, 

bout, ham, filet.” Ja, te gek! 
Nu was hij bij zijn “Nose-
to-Tail” cuisine echter de 
“Nose” en “Tail” glad ver-
geten…

Het is echt niet te begrij-
pen, waarom zelfs in de 
beste restaurants van kik-
kers alleen de poten op 
tafel komen. Hier dient zich 
opnieuw een terrein aan 
voor een moedige ‘maitre 
de cuisine’ met de ware 

spirit voor het grote ‘ganse’. Hij kon toch eens de lo-
kale verslaggever in de kantine van het Goede Nacht 
blaadje laten genieten van druipende kikkerneuzen 
vers uit de wortelbouillon van een koolrabi gevist? 
Hun potloden zouden dan zeker gaan jeuken bij die-
per liggende zinsneden als “water is nat”.

Zijn klanten had Crone-Rawe overigens onlangs 
een hertengoulash met orgaanvlees geserveerd – 
“Ze hadden het allemaal graag gegeten. Hadden ze 
vooraf geweten wat er precies in zat, dan hadden ze 
het misschien niet besteld.” Door deze kennis kon 
menige leverkaas fabrikant vroeger prima leven. Ook 
bij de genoemde mosselschelpen zijn beroemde 
voorbeelden – was Obelix al niet weg van de wilde 
oesters van Bretagne, omdat ze zo lekker knapperig 
waren: “De kleintjes zijn het lekkerste”, oordeelde hij 
volmondig.

Alleen nog bij het „Flower-to-root“ principe is nog op-
heldering nodig. Vanzelfsprekend laat ook de aard-
appelplant zich compleet culinair benutten – maar 
alleen dan wanneer men ze aan hongerige colora-
dokevers geeft.

Kienzle T: Wenn sich Sterneköche zu Allesverwertern wei-
terbilden. Hamburger Abendblatt vom 26.2.2015

            Glorieuze uren van de gastronomische journalistiek:
          Wanneer top-koks in de slokdarm kijken

28  Bijzondere 
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De nieuwe trend: Nose to Tail.


