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Reduktion der glykämischen Last bei 
Übergewicht und Adipositas
Hyperinsulinämie und Insulinresistenz als
differenzialtherapeutische Determinanten?

Die Vorstellung, „eine Kalorie ist eine Kalorie“, ist nicht mehr aufrecht zu
erhalten und macht vor dem Hintergrund aktueller Forschungsergebnisse
nach Ansicht der Autoren einen Paradigmenwechsel notwendig. Die Zusam-
mensetzung der Nahrung in Bezug auf die Makronährstoffe beeinflusst eine
Vielzahl von Hormon- und Transmittersystemen, die entscheidende Wirkung
auf die Regulation des Energiehaushaltes haben. Diese Systeme führen nicht
nur zu Veränderungen in der Energiebilanz und damit der Effizienz der Nah-
rungsauswertung, sondern tragen wesentlich zum Verhalten des Individuums
im Zusammenhang mit der Nahrungsaufnahme bei. Die Übergewicht und
Adipositas häufig begleitende chronische Hyperinsulinämie, entweder als
Folge einer primären Hypersekretion oder als Konsequenz einer etablierten
Insulinresistenz, nimmt dabei eine zentrale Stellung ein. Diätkostformen mit
niedriger Insulinogenität (niedrige glykämische Last [Low GL], niedriger
glykämischer Index [Low GI]) zeigen günstigere Wirkungen im Hinblick auf
Hungergefühl, Grundumsatz, Lipidstoffwechsel und Insulinsensitivität als
traditionelle Low-Fat-Reduktionskostformen. Hinsichtlich der Gewichtsreduk-
tion zeigen sie bislang bei jenen Personen deutliche Vorteile, bei denen ein
Hyperinsulinismus besteht. Die zukünftige Ernährungstherapie bei Über-
gewicht und Adipositas wird individuell nach dem metabolischen Profil des
Betroffenen gestaltet werden müssen. Die Analyse der Insulinproduktion und
des Insulinspiegels eines Patienten wird möglicherweise zur entscheidenden
Determinante, wenn die Gewichtsreduktion das primäre Therapieziel ist.

Hintergrund
Übergewicht und Adipositas haben mittler-

weile epidemische Ausmaße angenommen.

Häufige Folge ist die Entwicklung von Hyper-

insulinämie und Insulinresistenz als Grundlage

eines Metabolischen Syndroms oder Insulin-

resistenz-Syndroms. Bei diesem Syndrom ver-

stärken sich Insulinresistenz und Hyperinsu-

linämie scheinbar gegenseitig (Abb. 1) (1).

Von Seiten der medizinischen Fachgesellschaf-

ten werden seit Langem energie- und fett-

reduzierte Diätkostformen mit relativ hohem

Anteil an Kohlenhydraten zur diätetischen The-

rapie der Fettleibigkeit empfohlen (2, 3). Aus

epidemiologischen Studien in den USA geht je-

doch hervor, dass trotz des durchschnittlichen

Rückgangs des Fettkonsums eine deutliche

Zunahme der Prävalenz von Übergewicht und

Adipositas zu verzeichnen ist (4, 5), wobei als

mögliche Ursache der Ersatz des reduzierten

Fettanteils in der Ernährung durch eine ver-

mehrte Zufuhr von Kohlenhydraten – vor allem

solchen mit hohem glykämischen Index (GI)

anstelle von Vollkornprodukten und Gemüse –

und hochenergetischen Produkten mit geringer

Nährstoffdichte diskutiert wird (6). Mittler-

weile gehen führende Mitglieder der Fach-

gesellschaften sogar davon aus, dass die nach-

drückliche Propagierung von Diätkostformen

mit niedrigem Fettgehalt und Kohlenhydrat-

reichtum wahrscheinlich eine wesentliche –

wenn auch unbeabsichtigte – Rolle für die der-

zeitige Häufigkeit von Übergewicht, Adipositas,

Störungen des Lipidstoffwechsels und Typ-2-

Diabetes gespielt haben könnte (7). Als

zukunftsträchtige Alternative zu solchen Kost-

formen haben Diäten mit reduzierter glykämi-

scher Last und höherem Fett- und Proteinanteil

an wissenschaftlicher Fundierung und auch

Popularität gewonnen (8). Dieser Artikel soll an

beispielhaft ausgewählten Studien eine Über-

sicht über den derzeitigen Kenntnisstand be-

züglich der klinischen Effekte von Ernährungs-

interventionen geben, die auf dem Prinzip

einer geringeren Insulinogenität durch Reduk-

tion der Kohlenhydratbelastung beruhen.

Das Prinzip des glykämischen Index und
der glykämischen Last
1981 zeigten Jenkins et al., dass unterschied-

liche Lebensmittel zu einem unterschiedlichen

Anstieg des postprandialen Blutzuckerspiegels

führen und schlugen vor, den glykämischen

Index als Ausdruck für das Ausmaß des durch

ein Lebensmittel verursachten postprandialen

Blutglukoseanstiegs zur Klassifikation von

Lebensmitteln heranzuziehen (9). Ausmaß und

Geschwindigkeit des postprandialen Blut-

glukoseanstiegs sind auch entscheidende

Determinanten für den Verlauf des post-

Ulrich P. Huehmer, H. Güssinger, A. Heidenreich, B. Kettenbach, S.D. Müller, C. Tatschl, I. Wagnsonner
Department Klinische Medizin und Biotechnologie, Universitätslehrgang Angewandte Nutritive Medizin, Donau-Universität Krems



Diabetes aktuell 2008; 6 (2): 62

62 Schwerpunkt

hende Sympathikotonus bewirkt zusätzlich,

dass die postprandiale Insulinsekretion verrin-

gert wird. Es entsteht also ein Zustand des

erleichterten Entspeicherns und Verbrennens

(Abb. 2). Anders bei Hyperinsulinämie: Wäh-

rend Insulin normalerweise als Sättigungs-

signal wirkt, verändert sich seine Funktion bei

chronischer Hyperinsulinämie. Hohe Insulin-

spiegel führen zu einer Leptinresistenz, so dass

auch bei vollen Speichern keine adäquate Erhö-

hung des Grundumsatzes und keine adäquate

Aktivierung des sympathischen Nervensys-

tems erfolgt. Der resultierende Vagotonus ver-

stärkt noch die Insulinsekretion. Darüber

hinaus bewirkt die chronische Hyperinsulin-

ämie eine verringerte Clearance des nach Nah-

rungsaufnahme ausgeschütteten „Belohnungs-

stoffes“ Dopamin, das zu den Neurotransmit-

tern gehört. Anstatt Sättigung zu bewirken,

verstärkt die chronische Hyperinsulinämie den

„Belohnungseffekt“ der Nahrungsaufnahme. 

Die Leptinresistenz könnte auch den Plateau-

effekt der Gewichtsentwicklung im Rahmen

von Kalorienrestriktion oder medikamentös

herbeigeführter Gewichtsabnahme erklären.

Bei Leptinresistenz führt die Gewichtsreduk-

tion ebenfalls zur Absenkung des Leptinspie-

gels. Da aber der von einigen Wissenschaftlern

postulierte Setpoint bei Resistenz wesentlich

höher liegt als normal, führt schon eine geringe

Abnahme des Leptinspiegels dazu, dass dem

ZNS signalisiert wird, die Speicher seien leer.

Der Grundumsatz nimmt frühzeitig ab, der

Vagotonus (postprandiale Insulin-Hypersekre-

tion) setzt frühzeitig ein und die Gewichts-

abnahme sistiert. Bislang ging man davon aus,

dass Schwankungen im Körpergewicht dem

ersten Gesetz der Thermodynamik folgen, nach

welchem in einem geschlossenen System die

Energie konstant bleibt. In anderen Worten

würde dies bedeuten, dass die Kalorienmenge,

die aufgenommen und nicht verbrannt wird,

gespeichert wird. Nach obiger Ausführung

scheint dieses Gesetz bei Hyperinsulinämie

anders interpretiert werden zu müssen. Bei

Hyperinsulinämie ist der Organismus obligat

auf Speicherung eingestellt, so dass es für ihn

oberstes Ziel ist, dass jene Kalorien, die poten-

ziell verbrannt werden, unbedingt erst zuge-

führt werden müssen (und dann oft nicht ver-

brannt werden). Interessanterweise lässt sich

durch medikamentöse Insulinsuppression die

Plateauphase der Gewichtsreduktion bei hy-

perinsulinämischen Personen verhindern (14).

Passend zum Konzept der Interaktion zwischen

Adipositas, Hyperinsulinämie und Leptinresis-

tenz zeigen Daten von Pereira et al., dass sich

verschiedene kalorienreduzierte Diätkostfor-

men deutlich in ihrem Einfluss auf den Grund-

umsatz unterscheiden können. In dieser Arbeit

prandialen Insulinspiegels (10) und werden

wesentlich vom Verarbeitungsgrad der Kohlen-

hydrate beeinflusst (11). Der GI berücksichtigt

jedoch ausschließlich den Blutzuckeranstieg

und die Insulinogenität von Kohlenhydraten

bezogen auf eine festgelegte Menge. Unbeach-

tet bleibt beim GI, wie viel von einem Kohlen-

hydrat tatsächlich konsumiert wird.

Demgegenüber trägt die glykämische Last (GL)

sowohl der Art der zugeführten Kohlenhydrate

(GI) als auch der tatsächlich verzehrten Menge

an Kohlenhydraten Rechnung (12).

Die Rolle der Hyperinsulinämie in der
Gewichtsregulation
Warum sollten sich Lebensmittel mit niedriger

glykämischer Last günstig auf die Gewichtsre-

gulation (im Sinne der Reduktion) auswirken?

Die Antwort liegt vielleicht in der dualen Rolle

von Insulin einerseits für die Hunger/Sätti-

gungs-Regulation (durch Auslösung der Leptin-

resistenz und durch Hemmung der Dopamin-

Clearance im ZNS) und andererseits für die

Speicherung von Nährstoffen im Fettgewebe.

Eine ausführliche Übersicht über die Rolle des

Hyperinsulinismus in Bezug auf die Gewichts-

regulation wurde kürzlich publiziert (13).

Normalerweise führt die Zunahme des Fett-

gewebes zu einer Erhöhung des Leptinspiegels.

Dieser signalisiert dem ZNS, dass ein Zustand

der vollen Speicher herrscht. Als Folge wird die

Nahrungsaufnahme reduziert und das sympa-

thische Nervensystem (SNS) aktiviert, worauf

der Grundumsatz steigt. Gleichzeitig werden

auch Glyko- und Lipolyse zur Deckung des

erhöhten Energieumsatzes aktiviert. Der beste-

Abb. 1 Insulinresistenz und Hyperinsulinämie verstärken sich gegenseitig

UPH 2008
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erhielten übergewichtige Probanden entweder

eine Low-Fat-Diät oder eine Diät mit niedriger

glykämischer Last. Auffälligerweise fand sich in

der Gruppe mit niedriger glykämischer Last

eine signifikant geringere Abnahme des Grund-

umsatzes. Der Unterschied betrug dabei im

Mittel 80 kcal pro Tag (15). 

Klinische Effekte einer reduzierten
glykämischen Last
In einer Pilotstudie (16) an 73 Übergewichtigen

wurde eine kohlenhydratreduzierte, nicht

kalorienlimitierte Diätkostform mit einer kon-

ventionellen Reduktionsdiät mit verringertem

Fettgehalt im Hinblick auf die Gewichtsreduk-

tion und wichtige kardiovaskuläre Risikofakto-

ren verglichen. In beiden Gruppen erfolgte

innerhalb der ersten sechs Monate eine signifi-

kante Gewichtsreduktion, die auch am Ende

der zwölfmonatigen Untersuchungsdauer noch

nachweisbar war. Zwischen den Gruppen fand

sich kein signifikanter Unterschied. Trotz Ad-

libitum-Ernährung in der Low-Carb-Gruppe

(niedrige Kohlenhydratzufuhr-Gruppe) fand

sich zwischen den Gruppen kein signifikanter

Unterschied in der täglichen Kalorienzufuhr.

Im Hinblick auf die kardiovaskulären Risikofak-

toren zeigten sich signifikante Vorteile für die

Low-Carb-Ernährung bezüglich LDL-Choles-

terin, HDL-Cholesterin  und Triglyzeriden. An-

dere Risikofaktoren wie Blutdruck, Nüchtern-

blutzucker oder Nüchterninsulinlevel wurden

durch die Low-Carb-Ernährung nicht beein-

flusst. Die Insulinsensitivität verbesserte sich

in beiden Gruppen in vergleichbarer Weise.

In einer Pilotstudie an 103 Jugendlichen unter-

suchten Ebbeling et al. (17) die Auswirkungen

eines reduzierten Konsums an zuckerhaltigen

Getränken auf das Körpergewicht. Die Verän-

derung des Konsums war der Schwerpunkt der

Durchführung und die Veränderung des BMI

(Body-Mass-Index) der Endpunkt. Der Konsum

mit Zucker gesüßter Getränke verringerte sich

um 82 % in der Interventionsgruppe und blieb

unverändert in der Kontrollgruppe. Der güns-

tige Effekt auf das Körpergewicht durch die

Reduktion saccharosehaltiger Getränke stei-

gerte sich mit zunehmendem Ausgangsgrund-

gewicht. Obwohl die Nettodifferenz der BMI-

Veränderung nicht signifikant ist, ist hervor-

zuheben, dass sich der BMI der Patienten im

oberen BMI-Bereich (> 25,6) signifikant verän-

derte (bei der Interventionsgruppe um –0,63 ±

0,23 kg/m2 und der Kontrollgruppe +0,12 ±

–0,26 kg/m2).

In einer neueren Auswertung der Daten aus der

Nurses Health Studie wurde geprüft, ob zwi-

schen dem Verzehr von Kartoffeln mit hoher

glykämischer Last und dem Typ-2-Diabetes-

Risiko bei Frauen eine Verbindung besteht.

Da die individuelle Antwort auf eine Kohlen-

hydrataufnahme von einer zugrunde liegenden

Insulinresistenz beeinflusst werden könnte,

wie sie vor allem bei Menschen mit erhöhtem

BMI und geringer körperlicher Belastung vor-

kommt (18), wurden auch diese Faktoren in die

Studie mit einbezogen und alle zwei Jahre

während der gesamten Studiendauer über-

prüft. Zudem wurde der Konsum von Kartof-

feln mit dem von Vollkornprodukten vergli-

chen, die mit einem niedrigeren Diabetesrisiko

verbunden werden. Im Ergebnis der Studie von

Thomas L. Halton et al. wurden 4496 Neuer-

krankungen an Typ-2-Diabetes dokumentiert. 

In der statistischen Auswertung der Studie war

die Verbindung zwischen Kartoffelkonsum und

Diabetes mellitus signifikant bei fettleibigen

Frauen, nicht aber bei schlanken Frauen fest-

zustellen. Insgesamt deutet das Ergebnis der

Studie auf eine moderate Verbindung zwischen

dem Konsum von Kartoffeln und dem Risiko, an

Typ-2-Diabetes zu erkranken. Das Ergebnis

wird noch stärker betont, wenn statt Vollkorn-

produkten mit niedriger glykämischer Last nur

noch Kartoffeln mit hoher glykämischer Last

gegeben werden. 

In einem systematischen Review von Thomas

et al. (19) von sechs randomisierten, kontrol-

lierten Studien wurden energie- und fettredu-

zierte Ernährungsweisen mit hohem glykämi-

schen Index bzw. hoher glykämischer Last mit

einer Kostform mit niedrigem glykämischen

Index oder niedriger glykämischer Last und Ad-

libitum-Nahrungsaufnahme bezüglich einer

besseren Gewichtsreduktion, Veränderung der

Körperfettmenge und -verteilung sowie Ver-

besserung des Lipidprofils verglichen. Insge-

samt wurden 202 übergewichtige und adipöse

Menschen ohne geschlechts- und altersspezifi-

sche Einschränkung untersucht, die Interven-

tionen erhielten, die zwischen fünf Wochen

und sechs Monaten andauerten, sowie eine

Abb. 2 Die Hyperinsulinämie hemmt die anorektische Wirkung von Leptin

ChT 2007 Lustig RH. Nat Clin Pract Endocrinol Metab. 2006; 2: 447–58
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Nachbeobachtung bis zu sechs Monate. Insge-

samt war die Reduktion des Körpergewichts,

der Gesamtfettmasse und des BMI in der

Gruppe mit der niedrig glykämischen Kost sig-

nifikant höher als in der Gruppe mit Normal-

kost oder Kost mit hohem glykämischen Index

oder hoher glykämischer Last. Die Teilnehmer

mit der niedrig glykämischen Kost reduzierten

im Mittel ihr Gewicht um ein Kilo mehr als die

Probanden der Gruppe mit konventioneller

Kost. Der Rückgang des Gesamtcholesterins

und des LDL-Cholesterins war in der Gruppe

mit niedrig glykämischer Kost signifikant

höher als in der Normalkostgruppe. In den

Studien, in denen die Kost mit niedrigem gly-

kämischen Index oder niedriger glykämischer

Lasr ad libitum und energie- und fettreduzierte

Normalkost verglichen wurden, erging es den

Übergewichtigen mit der Low-Carb-Diät ge-

nauso gut oder besser, wenn sie so viel essen

konnten, wie sie wollten.

Insulinresistenz und Hyperinsulinämie
als entscheidende Determinanten?
Übergewicht ist häufig mit Insulinresistenz

und Hyperinsulinämie assoziiert. Es muss an

dieser Stelle betont werden, dass also nicht

jeder Übergewichtige oder Adipöse hyperinsu-

linämisch oder insulinresistent ist (20, 21).

Häufig wird davon ausgegangen, dass Überge-

wicht, Adipositas, Insulinresistenz und Hyper-

insulinämie untrennbar zusammengehören.

Wahrscheinlich ist diese fehlerhafte Annahme

aus den Beobachtungen bei Typ-2-Diabetes

entstanden, bei dem die Insulinresistenz fast

pathognomonisch ist (22). Bei Übergewichti-

gen ohne begleitende Faktoren wie Hypertonie

oder Glukosestoffwechselstörungen scheint

die Hyperinsulinämie bei rund der Hälfte vor-

zuliegen. Insulinresistenz findet sich bei unge-

fähr einem Viertel der Betroffenen. Diese Daten

stellen überdies die Kausalkette, dass die Adi-

positas zur Insulinresistenz und die Insulin-

resistenz zur Hyperinsulinämie führt, deutlich

in Frage. Vielleicht führt eine zu hohe Insulino-

genität der Ernährung zur Hyperinsulinämie

und damit zur Adipositas. Bei genetisch Deter-

minierten könnte die Hyperinsulinämie auch

eine Insulinresistenz induzieren. Interessant

sind in diesem Zusammenhang daher Studien,

die die Wirkung von kohlenhydratreduzierten

Diätkostformen in Abhängigkeit von den Aus-

gangs-Insulinspiegeln bewerten.

Cornier et al. (23) untersuchten die Wirkungen

einer hypokalorischen Low-Glycemic-Load-

Diät mit einer hypokalorischen Low-Fat-Diät

bei Frauen in Abhängigkeit vom Vorhandensein

einer Insulinresistenz im Hinblick auf den zu

erzielenden Gewichtsverlust. Insulinsensitive

Frauen verloren unter Low-GL-Diät 6,8 % und

unter Low-Fat-Diät 13,5 % ihres Ausgangs-

gewichts (p < 0,002 zwischen den Gruppen).

Umgekehrt verloren insulinresistente Frauen

unter Low-GL-Diät 13,4 % gegenüber 8,5 %

unter Low-Fat-Diät (p < 0,001 zwischen den

Gruppen).

Pittas et al. (24) stratifizierten ihre Kollektive

nach dem Insulinspiegel im oralen Glukoseto-

leranztest (oGTT). Personen mit hohen Insulin-

spiegeln verloren mehr Gewicht, wenn sie mit

Low-GL-Diät ernährt wurden, als jene unter

Low-Fat-Diät. Umgekehrt verloren Personen

mit niedrigem Ausgangsinsulinspiegel mehr

Gewicht, wenn sie in der Low-Fat-Gruppe wa-

ren, als jene in der Low-GL-Gruppe.

Ähnliche Ergebnisse liefern aktuelle Daten ei-

ner Studie aus der Arbeitsgruppe um Ebbeling

(25). In dieser Studie wurde ebenfalls Low-GL

gegenüber Low-Fat getestet. Personen mit ho-

hen Insulinspiegeln profitierten wiederum von

der Low-GL-Diät. Bei Personen mit niedrigem

Ausgangsinsulinspiegel fand sich kein Unter-

schied zwischen den Gruppen. Wie häufig

beobachtet, zeigte die Low-GL-Diät einen

günstigeren Einfluss auf kardiovaskuläre Risi-

kofaktoren. Interessanterweise war der Aus-

gangs-Insulinspiegel jedoch keine entschei-

dende Einflussgröße für den Effekt der

Diätkostformen im Hinblick auf die Verände-

rung dieser kardiovaskulären Risikofaktoren.

Erfahrungen bei Diabetes mellitus
Eine hohe glykämische Last könnte auf mehre-

ren Wegen die Entstehung oder Progression

von Typ-2-Diabetes begünstigen (26). Eine

rasche und ausgeprägte Anflutung von leicht

Abb. 3 Ein hoher GI überlastet die Betazellen des Pankreas und verstärkt
Insulinresistenz und Hyperinsulinismus
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resorbierbaren Kohlenhydraten bewirkt eine

ausgeprägte postprandiale Insulinausschüt-

tung. Diese wiederum führt unter Umständen

zu einer zu starken postprandialen Absenkung

der Blutglukosespiegel, so dass sich trotz er-

folgter Nahrungsaufnahme eine Situation wie

im Hungerzustand mit erhöhten Stresshor-

monspiegeln und einer erhöhten Konzentra-

tion freier Fettsäuren ergibt. Stresshormone

und freie Fettsäuren fördern die Entstehung

der Insulinresistenz. Gleichzeitig bedeutet die

Hypersekretion von Insulin eine erhöhte Belas-

tung der β-Zellen. Nicht zuletzt induzieren

hohe Insulinspiegel per se eine Insulinresis-

tenz, so dass sich ein Teufelskreis auszubilden

beginnt (27). Im Tierversuch konnte gezeigt

werden, dass sich eine niedrige glykämische

Nahrungsbelastung nicht nur hinsichtlich der

Insulinresistenzparameter (Adiponektin, Blut-

zuckeranstiege nach oraler Belastung) aus-

wirkt, sondern dass ein hoher glykämischer

Index auch zu massiven Störungen der Zell-

architektur in den Langerhans’schen Inseln

führt (28) (Abb. 3).

Gannon et al. (29) verglichen eine kohlen-

hydratreduzierte, proteinreiche und fettreiche

Diätkostform (Kohlenhydrate 20 %, Proteine

30 %, Fette 50 %!) mit einer Kontrolldiät (Koh-

lenhydrate 55 %, Proteine 15 %, Fette 30 %) bei

unbehandelten Patienten mit Typ-2-Diabeti-

kern. Als Studiendesign wurde ein Fünf-Wo-

chen-Crossover-Design mit einer fünfwöchigen

Wash-out-Phase gewählt. Die kohlenhydrat-

reduzierte Ernährung führte gegenüber der

Kontrolldiät zu einer deutlichen Senkung des

Blutglukosespiegels (126 vs 198 mg/dl) sowie

des HbA1c (7,6 vs 9,8). Darüber hinaus ließ sich

in der Testgruppe eine deutliche Reduktion der

Insulinspiegel zeigen.

Ähnlich positive Effekte konnten auch gezeigt

werden, wenn in der Low-Carb-Gruppe der

Kohlenhydratanteil von 20 auf 30 % erhöht, der

Fettanteil von 50 auf 40 % reduziert und die

Diätform alltagstauglicher gemacht wurde

(30). 

Die Reha-Klinik Überruh behandelt Patienten

mit metabolischem Syndrom seit 2002 mit der

von Ludwig et al. (31) entwickelten und von

Nicolai Worm modifizierten „LOGI-Methode“.

Diese stellt auf eine Ernährung mit 20 bis 30 %

Kohlenhydraten, 20 bis 30 % Proteinen und 40

bis 50 % Fett und Kilokalorienzufuhr ad libitum

ab. Die Ernährung der Kontrollgruppe erfolgte

nach den Leitlinien der Fachgesellschaften. In

der Pilotstudie an 45 übergewichtigen Typ-2-

Diabetikern verglichen Heilmeyer et al. eine

kohlenhydratreduzierte, nicht kalorienlimi-

tierte Diät mit einer konventionellen Reduk-

tionsdiät mit verringertem Fettgehalt im Hin-

blick auf die Gewichtsreduktion und wichtige

kardiovaskuläre Risikofaktoren. In beiden

Gruppen erfolgte nach 18 Tagen eine signifi-

kante Reduktion des Körpergewichts und des

BMI. In der LOGI-Gruppe wurde die antidiabe-

tische Medikation ab dem ersten Tag um 50 %

reduziert, kontrolliert und im Verlauf weiter

angepasst. Die LOGI-Gruppe zeigte deutliche

Reduktionen der Blutzuckerwerte von bis zu

20 %, und es kam gleichzeitig zu einem flachen

Verlauf der Blutzuckerkurve ohne post-

prandiale Spitzenwerte. LDL-Cholesterin und

Triglyzeride sanken signifikant, während das

HDL-Cholesterin moderat stieg. Hervorzuhe-

ben ist ebenfalls die signifikante Senkung des

HbA1c-Wertes von 4 %. Ein Mikroalbustix-Test

(Schnelltest über Teststreifen für Albuminkon-

zentrationen < 200 mg/l) zeigte in der LOGI-

Gruppe keine pathologische Albuminurie. Kein

Patient der LOGI-Gruppe brach die dreiwö-

chige Reha-Maßnahme ab. Durch die Ge-

wichtsreduktion, die Akzeptanz und die ver-

besserte Stoffwechsellage konnte bei 49 % der

Patienten die Medikation vollständig abgesetzt

und bei 42 % deutlich reduziert werden. Insge-

samt ergab sich eine Einsparung der Medika-

tion von 76 %. Bei der Kontrollgruppe konnte

trotz des signifikanten Gewichtsverlustes keine

wesentliche Veränderung in der Medikation

erzielt werden (32).

Schlussfolgerung
Übergewicht und Adipositas sind häufig mit

dem Metabolischen Syndrom assoziiert. Die-

sem liegt der selbsterhaltende Kreislauf von

Hyperinsulinämie und Insulinresistenz zu-

grunde. Eine Verringerung der Insulinogenität

der Ernährung durch Reduktion des GI oder der

GL ist ein an sich logisches Konzept und zeigt

durchweg günstigere Veränderungen bezüg-

lich wichtiger kardiovaskulärer Risikofaktoren

und Parameter des Glukosestoffwechsels als

klassische, auf Fettreduktion basierende Diät-

kostformen. Weniger deutlich ist die Über-

legenheit im Hinblick auf die Gewichtsreduk-

tion. Es soll festgehalten werden, dass viele der

beobachteten günstigen Wirkungen zwar

statistisch signifikant sind, das Ausmaß dieser

Effekte aber keineswegs immer auch klinisch

relevant ist. Eine mögliche Ursache hierfür

könnte darin liegen, dass in zu wenigen

Studien nach dem Vorhandensein eines Hyper-

insulinismus stratifiziert wurde. Daher sollten

zukünftige Studien diesen Faktor berücksichti-

gen, insbesondere deshalb, weil die Reduktion

der Hyperinsulinämie per se ein therapeuti-

sches Ziel sein könnte. M;an muss bedenken,

dass zwar bei Insulinresistenz die metaboli-

schen Signale im PI3-Kinase-Weg blockiert

sind (PI3-K dient dem Zellwachstum, der Proli-

feration uvm., was zu Allergien, Entzündungen



Diabetes aktuell 2008; 6 (2): 66

66 Schwerpunkt

sowie Krebs führen kann), die Hyperinsulin-

ämie aber über den nach wie vor intakten

mehrstufigen Signaltransduktionsweg MAP-K

(Phosphorylierungskaskade zur Regulierung

von Zielgenen) weiterhin zu einer gesteigerten

Produktion von Wachstumsfaktoren, zur Pro-

liferation glatter Muskelzellen, zur Kollagen-

bildung und zur Ausschüttung proinflammato-

rischer Zytokine führen kann. Insgesamt zeigen

die diskutierten Daten, dass die nutritive Medi-

zin auch bei der Zusammenstellung der Makro-

nährstoffe einen am Patienten individuell aus-

gerichteten Weg zu gehen hat.
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