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bergewicht und Adipositas haben

mittlerweile epidemische Aus-
masse angenommen. Nach Angaben
des Statistischen Bundesamtes, Wies-
baden, waren im Jahr 2005 insgesamt
58% der erwachsenen Mé&nner und
42% der erwachsenen Frauen in
Deutschland tibergewichtig. Der Anteil
Ubergewichtiger ist im Vergleich zu
1999 (Mé&nner 56%, Frauen 40%) ge-
stiegen. Das zeigen die Ergebnisse der
Mikrozensus-Zusatzbefragung, bei der
2005 erstmals 1% der Bevolkerung zu
gesundheitsbezogenen Themen be-
fragt wurde. Ubergewicht wird nach
dem so genannten Body-Mass-Index
(BMI) bestimmt. Dieser Index wird er-
rechnet, indem man das Korperge-
wicht (in Kilogramm) durch die Kor-
pergrdsse (in Metern, quadriert) teilt.
Die WHO stuft Erwachsene mit einem
BMI Uber 25 als Ubergewichtig, mit ei-
nem Wert Uber 30 als adip6s ein. So
gilt beispielsweise ein 1,80 Meter gros-
ser Erwachsener ab 81 Kilogramm als
Ubergewichtig und ab 97 Kilogramm
als adip6s. Nach dieser Einteilung hat-
ten 14% der Manner und 13% der
Frauen Adipositas. In allen Alters-
gruppen waren Manner héaufiger tber-
gewichtig als Frauen. Danach folgende
Untersuchungen zeigen, dass die Zahl
der Ubergewichtigen und Adipésen in
Deutschland noch immer weiter zu-
nimmt.

Die Hyperinsulindmie wird sehr
héufig als Folge der Insulinresistenz
angesehen. Dieser offensichtliche Kau-
salitatsbezug muss jedoch in Frage ge-
stellt werden, da erstens die Hyperin-
sulindmie bei Adipodsen haufiger zu fin-
den ist als die Insulinresistenz und
zweitens die Hyperinsulindmie selbst
eine Insulinresistenz induzieren kann
[1,21,34] (Abb. 1).

Quo vadis Ernahrungstherapie
bei Ubergewicht und Adipositas?

Effekte der reduzierten glykdmischen Last auf Gewichts-
entwicklung, Insulinhoméostase und Insulinresistenz

Die Reduktion der glykdmischen Last (GL) und des glykdmischen Index (Gl) hat ent-
scheidenden Einfluss auf die Auspréagung der Insulinresistenz und des Hyperinsulinis-
mus. Die Vorstellung, ,,eine Kalorie ist eine Kalorie*, ist eindimensional betrachtet nicht
mehr aufrecht zu erhalten und macht vor dem Hintergrund aktueller Forschungsergeb-
nisse nach Ansicht der Autoren einen Paradigmenwechsel in der Erndhrungstherapie
bei Ubergewicht und Adipositas notwendig. Insulinresistenz und Hyperinsulindmie ha-
ben eine Bedeutung als differentialtherapeutische Determinanten. Die Zusammen-
setzung des Erndhrungsregimes fiir die Betroffenen in Bezug auf die Makronahrstoffe
(Kohlenhydrate, Proteine und Lipide) beeinflusst eine Vielzahl von Hormon- und Trans-
mittersystemen, die entscheidende Wirkung auf die Regulation des Energiehaushal-
tes und damit der Gewichtsentwicklung haben. Diese Systeme fuhren nicht nur zu
Verénderungen in der Energiebilanz und damit der Effizienz der Nahrungsauswertung,
sondern tragen wesentlich zum Verhalten des Individuums im Zusammenhang mit der
Nahrungsaufnahme bei. Die Ubergewicht und Adipositas haufig begleitende chroni-
sche Hyperinsulindmie, entweder als Folge einer primaren Hypersekretion oder als
Konsequenz einer etablierten Insulinresistenz, nimmt dabei eine zentrale Stellung ein.
Diatkostformen mit niedriger Insulinogenitét (niedrige GL und Gl) zeigen glinstigere
Wirkungen im Hinblick auf Hungergefuhl, Grundumsatz, Fettgewebsabbau, Lipidstoff-
wechsel und Insulinsensitivitat als traditionelle Low-Fat-Reduktionskostformen. Hin-
sichtlich der Gewichtsreduktion zeigen ernéhrungstherapeutische Konzepte mit einer
niedrigen Insulinantwort bislang bei jenen Personen deutliche Vorteile, bei denen ein
Hyperinsulinismus besteht.

Von Seiten der medizinischen- und
erndhrungstherapeutischen  Fachge-
sellschaften werden seit langem ener-
gie- und fettreduzierte Diatkostformen
mit relativ hohem Anteil an Kohlenhy-
draten zur diatetischen Therapie der
Fettleibigkeit empfohlen [2,3]. Aus epi-
demiologischen Studien in den USA
geht jedoch hervor, dass trotz des
durchschnittlichen Riickgangs des Fett-
konsums eine deutliche Zunahme der
Pravalenz von Ubergewicht und Adipo-
sitas zu verzeichnen ist [4,5], wobei als
mogliche Ursache der Ersatz des re-
duzierten Fettanteils in der Erndhrung
durch eine vermehrte Zufuhr von Koh-
lenhydraten - v. a. solcher mit hohem
glykdmischen Index (Gl - Glukose,
Weissmehlprodukte, Kartoffelfertig-
produkte ect.) anstelle von Vollkorn-
produkten, Hilsenfriichten, Frischobst
und Gemiuse - und hochenergetischen
Produkten mit geringer Nahrstoffdichte

diskutiert wird [6]. Mittlerweile gehen
fuhrende Mitglieder der Fachgesell-
schaften sogar davon aus, dass die
nachdrtckliche Propagierung von Diat-
kostformen mit niedrigem Fettgehalt
und Kohlenhydratreichtum wahrschein-
lich eine wesentliche — wenn auch un-
beabsichtigte — Rolle fur die derzeitige
Haufigkeit von Ubergewicht, Adiposi-
tas, Stérungen des Lipidstoffwechsels
(Dyslpidamien) und Typ-2-Diabetes
mellitus gespielt haben kdnnte [7]. Als
zukunftstrachtige Alternative zu sol-
chen Kostformen haben erndhrungs-
therapeutische Konzepte mit reduzier-
ter glykamischer Last und héherem
Fett- und Proteinanteil an wissen-
schaftlicher Fundierung und auch Po-
pularitat gewonnen [8]. Dabei werden
Lipide mit einem hohen Anteil unge-
sattigter Fettsduren bevorzugt. Dieser
Artikel soll an beispielhaft ausgewahl-
ten Studien eine Ubersicht Gber den
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Abb. 1. Insulinresistenz und Hyperinsulindmie verstérken sich gegenseitig mit fatalen Folgen fur

die Gesundheit und Problemen fir die Therapie.

derzeitigen wissenschaftlichen Kennt-
nisstand bezuglich der klinischen Ef-
fekte von Ernahrungsinterventionen,
die auf dem Prinzip einer geringeren
Insulinogenitat durch Reduktion der
Kohlenhydratbelastung (Gl und GL) be-
ruhen, geben.

Das Prinzip
des Glykdmischen Index
und der Glykamischen Last

1981 zeigten JenkINs et al., dass unter-
schiedliche Lebensmittel zu einem un-
terschiedlichen Anstieg des postpran-
dialen Blutzuckerspiegel fuhren, und
schlugen vor, den glykdmischen Index
als Ausdruck fiir das Ausmass des
durch ein kohlenhydrathaltigen Le-
bensmittel verursachten postprandia-
len Blutglukoseanstiegs zur Klassifika-
tion von kohlenhydrathaltigen Lebens-
mitteln heranzuziehen [9]. Ausmass
und Geschwindigkeit des postprandia-
len Blutglukoseanstiegs sind auch ent-
scheidende Determinanten fur den
Verlauf des postprandialen Insulin-
spiegels [10] und werden wesentlich
vom Verarbeitungsgrad der Kohlenhy-
drate beeinflusst [11]. Der Gl beruck-
sichtigt jedoch ausschliesslich den Blut-
zuckeranstieg und die Insulinogenitat
von Kohlenhydraten bezogen auf eine
festgelegte Menge (Tab. 1). Unbeach-
tet bleibt beim GI, wie viel von einem
Kohlenhydrat tatsé&chlich konsumiert
wird.

Demgegenuber tragt die glykami-
sche Last (GL) sowohl der Art der zu-
gefuhrten Kohlenhydrate (Gl) als auch
der tatsachlich verzehrten Menge an
Kohlenhydraten Rechnung [12].

Berechnung der glyk&mischen Last
(nach [33]):

Glykdmischer Index (GI)
100 x (Kohlenhydratmenge je 100 g
Lebensmittel)

Rolle der Hyperinsulindmie
in der Gewichtsregulation

Warum sollten sich Lebensmittel mit
niedriger glykédmischer Last gunstig
auf die Gewichtsregulation (im Sinne
der Reduktion) auswirken? Die Ant-
wort liegt mutmasslich in der dualen
Rolle von Insulin einerseits fur die
Hunger/Sattigungs-Regulation (durch
Auslésung der Leptinresistenz, die
Auslésung von Hunger durch die Ab-
senkung des Blutglukosespiegels und
durch Hemmung der Dopamin-Clear-
ance im ZNS) und andererseits fur die
Speicherung von Lipiden in den Adipo-
zyten (Fettgewebe). Eine ausfuhrliche
Ubersicht Giber die Rolle des Hyperin-
sulinismus in Bezug auf die Gewichts-
regulation wurde kurzlich publiziert
[13].

Normalerweise fuhrt die Zunahme
des Fettgewebes zu einer Erhdhung
des Leptinspiegels. Dieser signalisiert
dem ZNS, dass ein Zustand der vollen
Speicher herrscht. Als Folge wird die
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Tab. 1. Der glykédmische Index verschiedener
Lebensmittel (Glukose = 100), nach [33]

Zuckerarten

Malzzucker (Maltose) 105
Traubenzucker (Glukose) 100
Bienenhonig 87
Haushaltszucker (Saccharose) 59
Fruchtzucker (Fruktose) 20
Obstarten

Rosinen 64
Bananen 62
Orangen 40
Apfel 39
Milchprodukte

Joghurt 36
Eiscreme 36
Vollmilch 34
Magermilch 32
Getreideprodukte

Cornflakes 80
Reis, poliert 72
Weissbrot 69
Weizenschrot 67
Naturreis 66
Spagetti 50
Vollkornspaghetti 42
Gemusearten

Karotten 92
Kartoffel 70
Rote Beete 64
Zuckermais 59
Hulsenfrichte

Erbsen 33
Weisse Bohnen 31
Kidney Bohnen 29
Linsen 29
Sojabohnen il5

Nahrungsaufnahme reduziert und das
sympathische Nervensystem (SNS) ak-
tiviert, woraufhin der Grundumsatz
steigt. Gleichzeitig werden auch Glyko-
und Lipolyse zur Deckung des erhoh-
ten Energieumsatzes aktiviert. Der be-
stehende Sympathikotonus bewirkt zu-
satzlich, dass die postprandiale Insu-
linsekretion verringert wird. Es ent-
steht also ein Zustand des erleichter-
ten Entspeicherns der Adipozyten und
Verbrennens (Abb. 2) von Lipiden. An-
ders bei Hyperinsulindmie: Wahrend
das anabol wirksame Peptidhormon
Insulin normalerweise als Sattigungs-
signal wirkt, veréndert sich seine Funk-
tion bei chronischer Hyperinsulindmie.
Hohe Insulinspiegel fuhren zu einer
Leptinresistenz, so dass auch bei vollen
Speichern keine adaquate Erhéhung
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Abb. 2. Die Hyperinsulinamie hemmt die anorektische Wirkung von Leptin.

des Grundumsatzes und keine ad-
aquate Aktivierung des SNS erfolgt.
Der resultierende Vagotonus verstarkt
noch die Insulinsekretion. Dartber
hinaus bewirkt die chronische Hyper-
insulindmie eine verringerte Clearance
des nach Nahrungsaufnahme ausge-
schutteten ,,Belohnungsstoffes* Dopa-
min, das zu den Neurotransmittern
gehdort. Anstatt Sattigung zu bewirken,
verstarkt die chronische Hyperinsu-
lindmie den ,,Belohnungseffekt” der
Nahrungsaufnahme.

Die Leptinresistenz kdnnte auch den
Plateaueffekt der Gewichtsentwicklung
im Rahmen von Kalorienrestriktion bei
Reduktions-Diatkostformen oder medi-
kamentds herbeigefihrter Gewichts-
abnahme erklaren. Bei Leptinresistenz
fuhrt die Gewichtsreduktion ebenfalls
zur Absenkung des Leptinspiegels. Da
aber der von einigen Wissenschaftlern
postulierte Setpoint bei Resistenz we-
sentlich hoher liegt als normal, fuhrt
schon eine geringe Abnahme des Lep-
tinspiegels dazu, dass dem ZNS signa-
lisiert wird, die Speicher seien leer. Der
Grundumsatz (Ruhe-Nuchtern-Um-
satz) nimmt fruhzeitig ab, der Vagoto-
nus (postprandiale Insulin-Hypersekre-
tion) setzt fruhzeitig ein und die Ge-
wichtsabnahme sistiert. Bislang ging
man davon aus, dass Schwankungen
im Kdorpergewicht dem ersten Gesetz
der Thermodynamik folgen, nach wel-
chem in einem geschlossenen System
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die Energie konstant bleibt. Mit ande-
ren Worten wurde dies bedeuten, dass
die Kalorienmenge, die aufgenommen
und nicht verbrannt wird, gespeichert
wird. Nach obiger Ausfuhrung und un-
ter Beachtung vorliegender Studien
scheint dieses Gesetz bei Hyperinsu-
lindmie anders interpretiert werden zu
mussen. Bei Hyperinsulindmie ist der
Organismus obligat auf Lipid-Speiche-
rung eingestellt, so dass es fur ihn
oberstes Ziel ist, dass jene Kalorien, die
potentiell verbrannt werden, unbe-
dingt erst zugefiihrt werden missen
(und dann oft nicht verbrannt werden).
Interessanterweise lasst sich durch
medikamentdése  Insulin-Suppression
die Plateauphase der Gewichtsreduk-
tion bei hyperinsulindmischen Perso-
nen verhindern [14]. Passend zum
Konzept der Interaktion zwischen
Ubergewicht sowie Adipositas, Hyper-
insulindmie und Leptinresistenz zeigen
Daten von PEerEeIrRA et al., dass sich ver-
schiedene kalorienreduzierte Diatkost-
formen deutlich in ihrem Einfluss auf
den Grundumsatz unterscheiden kon-
nen. In dieser Arbeit erhielten Uiberge-
wichtige Probanden entweder eine
Low-Fat-Diat oder eine Diatktform mit
niedriger GL. Auffalligerweise fand
sich in der Gruppe mit niedriger GL
eine signifikant geringere Abnahme
des Grundumsatzes. Der Unterschied
betrug dabei im Mittel 80 kcal pro Tag
[15].

Klinische Effekte einer redu-
zierten glykdmischen Last

In einer Pilotstudie [16] an 73 Uberge-
wichtigen wurde eine kohlenhydratre-
duzierte, nicht kalorienlimitierte Diat-
kostform mit einer konventionellen Re-
duktionsdiat mit verringertem Fettge-
halt im Hinblick auf die Gewichtsre-
duktion und wichtige kardiovaskulare
Risikofaktoren verglichen. In beiden
Gruppen erfolgte innerhalb der ersten
6 Monate eine signifikante Gewichts-
reduktion, die auch am Ende der 12-
monatigen Untersuchungsdauer noch
nachweisbar war. Trotz Ad-libitum-
Erndhrung in der Low-Carb-Gruppe
(niedrige Kohlenhydratzufuhr-Gruppe)
fand sich zwischen den Gruppen kein
signifikanter Unterschied in der tag-
lichen Kalorienzufuhr. Im Hinblick auf
die kardiovaskularen Risikofaktoren
zeigten sich signifikante Vorteile fur
die Low-Carb-Erndhrung beziglich
LDL-Cholesterin, HDL-Cholesterin und
Triglyzeriden. Andere Risikofaktoren
wie Blutdruck, Nuchternblutzucker
oder Nuchterninsulinlevel wurden
durch die Low-Carb-Ernahrung nicht
beeinflusst. Die Insulinsensitivitat ver-
besserte sich in beiden Gruppen in ver-
gleichbarer Weise.

In einer Pilotstudie an 103 Jugend-
lichen untersuchten EBBELING et al. [17]
die Auswirkungen eines reduzierten
Konsums an saccharosehaltigen Soft-
drinks auf das Kérpergewicht. Schwer-
punkt der Durchfuhrung war die Ver-
anderung des Konsums, die Verénde-
rung des BMI der Endpunkte. Der Soft-
drink-Konsum verringerte sich um 82
Prozent in der Interventionsgruppe
und blieb unveréandert in der Kontroll-
gruppe. Der gunstige Effekt auf das
Korpergewicht durch die Reduktion
saccharosehaltiger Getranke steigerte
sich mit zunehmendem Ausgangs-
grundgewicht. Obwohl die Nettodiffe-
renz der BMI-Veré&nderung nicht signi-
fikant ist, ist hervorzuheben, dass der
BMI der Patienten im oberen BMI-Be-
reich (> 25,6) signifikante Auswirkun-
gen hatte (bei der Interventionsgruppe
um -0,63 = 0,23 kg/m2 und der Kon-
trollgruppe +0,12 + 0,26 kg/m?2).

In einer neueren Auswertung der
Daten aus der Nurses Health Studie
wurde gepruft, ob zwischen dem Ver-
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zehr von Kartoffeln, die einen relativ
hohen GI und eine hohe GL aufweisen
und dem Typ-2-Diabetes mellitus-Ri-
siko bei Frauen eine Verbindung be-
steht.

Da die individuelle Antwort auf eine
Kohlenhydrat-Aufnahme von einer zu-
grunde liegenden Insulinresistenz be-
einflusst werden kdénnte, wie sie vor al-
lem bei Menschen mit erhéhtem BMI
und geringer korperlicher Belastung
vorkommt [18], wurden auch diese
Faktoren in die Studie mit einbezogen
und alle 2 Jahre wéhrend der gesam-
ten Studiendauer uUberpruft. Zudem
wurde der Konsum von Kartoffeln mit
dem von Vollkornprodukten verglichen,
die mit einem niedrigeren Diabetes-Ri-
siko verbunden werden. Im Ergebnis
der Studie von THomas L. HALTON et al.
wurden 4496 Neuerkrankungen an
Typ-2-Diabetes mellitus dokumentiert.

In der statistischen Auswertung die-
ser Studie war die Verbindung zwi-
schen Kartoffelkonsum und Diabetes
mellitus signifikant bei fettleibigen
Frauen, nicht aber bei schlanken
Frauen festzustellen. Insgesamt deutet
das Ergebnis der Studie auf eine mo-
derate Verbindung zwischen dem Kon-
sum von Kartoffeln und dem Risiko, an
Typ-2-Diabetes mellitus zu erkranken.
Das Ergebnis wird noch starker betont,
wenn statt Vollkornprodukten mit re-
lativ niedriger glykdmischer Last nur
noch Kartoffeln mit relativ hoher gly-
kamischer Last gegeben werden.

In einem systematischen Review von
THomaAs et al. [19] zu 6 randomisierten,
kontrollierten Studien wurden energie-
und fettreduzierte Ern&hrungsweisen
mit hoher glykédmischen GI/GL mit ei-
ner Kostform mit niedrigem GI/GL und
Ad-libitum-Nahrungsaufnahme beziig-
lich einer besseren Gewichtsreduktion,
Verénderung der Kérperfettmenge und
-verteilung sowie Verbesserung des Li-
pidprofils verglichen. Es wurden 202
Ubergewichtige und adipdse Menschen
ohne geschlechts- und altersspezifi-
sche Einschrankung untersucht, die
Interventionen, die zwischen 5 Wochen
und 6 Monaten andauerten, sowie eine
Nachbeobachtung bis zu 6 Monaten er-
hielten. Insgesamt war die Reduktion
des Korpergewichts, der Gesamtfett-
masse und des BMI in der Gruppe mit
der niedrig glyk&mischen Kost signifi-

kant hoher als in der Gruppe mit Nor-
malkost oder Kost mit hohem glykami-
schem Index/Last. Die Teilnehmer mit
der niedrig glykdmischen Kost redu-
zierten im Mittel ihr Gewicht um ein
Kilo mehr als die Probanden der
Gruppe mit konventioneller Reduk-
tionskost. Der Ruckgang des Gesamt-
cholesterins und des LDL-Cholesterins
war in der Gruppe mit niedrig glyka-
mischer Kost signifikant hoher als in
der Normalkostgruppe. In den Studien,
in denen die Kost mit niedrig glyka-
mischem Index/Load ad libitum und
energie- und fettreduzierte Normal-
kost verglichen wurden, fuhlten sich
die Ubergewichtigen mit der Low-
Carb-Diatkostform genauso gut oder
besser, wenn sie so viel essen konnten,
wie sie wollten.

Insulinresistenz

und Hyperinsulinamie
als entscheidende
Determinanten?

Ubergewicht und besonders Adipositas
sind haufig mit Insulinresistenz und
Hyperinsulindmie assoziiert. Es muss
aber an dieser Stelle betont werden,
dass nicht jeder Ubergewichtige oder
Adip6se hyperinsulindmisch oder insu-
linresistent ist [20,21]. H&ufig wird da-
von ausgegangen, dass Ubergewicht,
Adipositas, Insulinresistenz und Hy-
perinsulindmie untrennbar zusammen-
gehdren. Wahrscheinlich ist diese feh-
lerhafte Annahme aus den Beobach-
tungen bei Typ-2-Diabetes mellitus ent-
standen, bei dem die Insulinresistenz
fast pathognomisch ist [22]. Bei Uber-
gewichtigen ohne begleitende Fakto-
ren wie Hypertonie oder Glukosestoff-
wechselstérungen scheint die Hyperin-
sulindmie bei rund der Halfte vorzu-
liegen. Insulinresistenz findet sich bei
ungefahr einem Viertel der Betroffe-
nen. Diese Daten stellen Gberdies die
Kausalkette, dass die Adipositas zur In-
sulinresistenz und die Insulinresistenz
zur Hyperinsulinamie fuhren, deutlich
in Frage. Vielleicht fuhrt eine zu hohe
Insulinogenitat der aufgenommenen
Nahrungsmittel zur Hyperinsulinamie
und damit zu Ubergewicht und Adipo-
sitas. Bei genetisch Determinierten
kdnnte die Hyperinsulindmie auch eine
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Insulinresistenz induzieren. Interes-
sant sind in diesem Zusammenhang
daher Studien, die die Wirkung von
kohlenhydratreduzierten Diatkostfor-
men in Abhé&ngigkeit von den Aus-
gangs-Insulinspiegeln bewerten.

CornIER et al. [23] untersuchten die
Wirkungen einer hypokalorischen
Low-Glycemic-Load-Diatkostform mit
einer hypokalorischen Low-Fat-Diat-
kost bei Frauen in Abhangigkeit vom
Vorhandensein einer Insulinresistenz
im Hinblick auf den zu erzielenden Ge-
wichtsverlust. Insulinsensitive Frauen
verloren unter Low-GL-Diat 6,8 Pro-
zent und unter Low-Fat-Diat 13,5 Pro-
zent ihres Ausgangsgewichts (p < 0,002
zw. den Gruppen). Umgekehrt verloren
insulinresistente Frauen unter Low-
GL-Diat 13,4 Prozent gegeniber 8,5
Prozent unter Low-Fat-Diat (p < 0,001
zwischen den Gruppen). Vor diesem
Hintergrund konnte die Empfehlung,
dass insulinsensitive Frauen eine fett-
reduzierte Reduktionskost und insulin-
resistente Frauen eine kohlenhydrat-
armere Reduktionskost zur Gewichts-
reduktion bevorzugen sollten, sinnvoll
sein.

PiTTas et al. [24] stratifizierten ihre
Kollektive nach dem Insulinspiegel im
oralen Glucosetoleranztest (OGTT). Per-
sonen mit hohen Insulinspiegeln verlo-
ren mehr Gewicht, wenn sie mit Low-
GL-Diat ernahrt wurden, als jene un-
ter Low-Fat-Diat. Umgekehrt verloren
Personen mit niedrigem Ausgangs-
insulinspiegel mehr Gewicht, wenn sie
in der Low-Fat-Gruppe waren, als jene
in der Low-GL-Gruppe. Diese Ergeb-
nisse stutzen die Hypothese, dass beide
Formen der Reduktionskost eine Be-
deutung haben. Es ist sinnvoll, vor der
Verordnung einer Ernahrungstherapie
zur Gewichtsreduktion die Insulinsen-
sitivitdt und den Insulinspiegel zu be-
stimmen.

Ahnliche Ergebnisse liefern aktuelle
Daten einer Studie aus der Arbeits-
gruppe um EBBELING C.B. et al. [25]. In
dieser Studie wurde ebenfalls Low-GL
gegeniber Low-Fat getestet. Personen
mit hohen Insulinspiegeln profitierten
wiederum von der Low-GL-Diatkost-
form. Bei Personen mit niedrigem Aus-
gangsinsulinspiegel fand sich kein Un-
terschied zwischen den Gruppen. Wie
héufig beobachtet, zeigte die Low-GL-
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Diatkostform einen gunstigeren Ein-
fluss auf kardiovaskulare Risikofakto-
ren. Interessanterweise war der Aus-
gangs-Insulinspiegel jedoch keine ent-
scheidende Einflussgrosse fur den Ef-
fekt der Diatkostformen im Hinblick
auf die Veranderung dieser kardiovas-
kuléaren Risikofaktoren.

Erfahrungen
bei Diabetes mellitus

Eine hohe glykdmische Last konnte auf
mehreren Wegen die Entstehung oder
Progression von Typ-2-Diabetes melli-
tus begunstigen [26]. Eine rasche und
ausgepragte Anflutung von leicht re-
sorbierbaren Kohlenhydraten (Glu-
kose, ballaststoffarme Stérketréger)
bewirkt eine ausgeprégte postpran-
diale Insulinausschuttung. Diese wie-
derum fuhren unter Umsténden zu ei-
ner zu starken postprandialen Absen-
kung der Blutglukosespiegel, sodass
sich trotz erfolgter Nahrungsaufnahme
eine Situation wie im Hungerzustand
mit erhéhten Stresshormonspiegeln
und einer erhdhten Konzentration
freier Fettsauren ergibt. Stresshormone
und freie Fettsauren fordern die Ent-
stehung der Insulinresistenz. Gleich-
zeitig bedeutet die Hypersekretion von
Insulin eine erhohte Belastung der ss-
Zellen der Langerhans’schen Inseln
des Pankreas. Nicht zuletzt induzieren
hohe Insulinspiegel per se eine Insu-
linresistenz, so dass sich ein Teufels-
kreis auszubilden beginnt [27]. Im Tier-
versuch konnte gezeigt werden, dass
sich eine niedrige glykamische Nah-
rungsbelastung nicht nur hinsichtlich
der Insulinresistenzparameter (Adipo-
nektin, Blutzuckeranstiege nach oraler
Belastung) auswirkt, sondern dass ein
hoher glykédmischer Index auch zu
massiven Storungen der Zellarchitek-
tur in den insulinproduzierenden Lan-
gerhans’schen Inseln fuhrt [28] (Abb. 3).

GaNNON et al. [29] verglichen eine
kohlenhydratreduzierte, proteinreiche
und fettreiche Diatkostform (Kohlen-
hydrate 20 En%, Proteine 30 En%, Fette
50 En% !) mit einer Kontrolldiat (Koh-
lenhydrate 55 En%, Proteine 15 En%,
Fette 30 En%) bei unbehandelten Pa-
tienten mit Typ-2-Diabetikern. Als Stu-
diendesign wurde ein 5-Wochen-Cross-

over-Design mit einer 5-wdchigen
Wash-out-Phase gewahlt. Die kohlen-
hydratreduzierte Erndhrungsweise
fuhrte gegentber der Kontrolldiatkost-
form zu einer deutlichen Senkung des
Blutglukosespiegels (126 vs 198 mg/dl)
sowie des HbAlc (7,6 vs 9,8). Daruber
hinaus liess sich in der Testgruppe eine
deutliche Reduktion der Insulinspiegel
zeigen.

Ahnlich positive Effekte konnten
auch gezeigt werden, wenn in der Low-
Carb-Gruppe der Kohlenhydratanteil
von 20 auf 30 Prozent erhoht, der Fett-
anteil von 50 auf 40 Prozent reduziert
und die Diatform alltagstauglicher ge-
macht wurde [30].

Die Reha-Klinik Uberruh behandelt
Patienten mit metabolischem Syndrom
seit 2002 mit der von D. LubwiG et al.
[31] entwickelten und von dem deut-
schen Ernahrungswissenschaftler Dr.
N. Worm modifizierten ,,LOG| Methode*.
Diese ist eine Erndhrungsweise mit 20
bis 30 Prozent Kohlenhydraten, 20 bis
30 Prozent Proteinen und 40 bis 50 Pro-
zent Fett und einer Ad-libitum-Ener-
giezufuhr. Die Kost der Kontrollgruppe
der aktuellen Studie erfolgte nach den
Leitlinien der Fachgesellschaften. In
der Pilotstudie an 45 Ubergewichti-
gen Typ-2-Diabetikern verglichen HeiL-
MEYER et al. eine kohlenhydratredu-
zierte, nicht kalorienlimitierte Diat-
kostform mit einer konventionellen Re-
duktionsdiat mit verringertem Fettge-
halt im Hinblick auf die Gewichtsre-
duktion und wichtige kardiovaskulare
Risikofaktoren. In beiden Gruppen er-
folgte nach 18 Tagen eine signifikante
Reduktion des Kérpergewichts und des
BMI. In der LOGI-Gruppe wurde die
antidiabetische Medikation ab dem
ersten Tag um 50 Prozent reduziert,
kontrolliert und im Verlauf weiter an-
gepasst. Die LOGI-Gruppe zeigte deut-
liche Reduktionen der BZ-Werte von
bis zu 20 Prozent, und es kam gleich-
zeitig zu einem flachen Verlauf der
Blutzuckerkurve ohne postprandiale
Spitzenwerte. LDL-Cholesterin und Tri-
glyceride sanken signifikant, wahrend
das HDL-Cholesterin moderat stieg.
Hervorzuheben ist ebenfalls die signi-
fikante Senkung des HbAlc-Wertes von
4 Prozent. Die Akzeptanz der LOGI- Kost
war hoch und kein Proband fiel aus der
Studie heraus. Durch die Gewichtsre-

duktion, die Akzeptanz und die ver-
besserte Stoffwechsellage konnte bei
49 Prozent der Patienten die Medika-
tion (orale Antidiabetica) vollstédndig
abgesetzt und bei 42 Prozent deutlich
reduziert werden. Insgesamt ergab
sich eine Einsparung der Medikation
von 76 Prozent. Bei der Kontrollgruppe
konnte trotz des signifikanten Ge-
wichtsverlustes keine wesentliche Ver-
anderung in der Medikation erzielt
werden [32].

Schlussfolgerung

Ubergewicht und Adipositas sind hau-
fig mit dem Metabolischen Syndrom
assoziiert. Diesem liegt der selbster-
haltende Kreislauf von Hyperinsulind-
mie und Insulinresistenz zugrunde.
Eine Verringerung der Insulinogenitét
der Nahrung durch Reduktion des Gl
oder der GL ist ein an sich logisches
Konzept und zeigt durchweg gunsti-
gere Veranderungen beziglich wichti-
ger kardiovaskulérer Risikofaktoren
und Parameter des Glucosestoffwech-
sels als klassische, auf Fettreduktion
basierende Diatkostformen. Weniger
deutlich ist die Uberlegenheit im Hin-
blick auf die Gewichtsreduktion. Es soll
festgehalten werden, dass viele der be-
obachteten gunstigen Wirkungen zwar
statistisch signifikant sind, das Aus-
mass dieser Effekte aber keineswegs
immer auch klinisch relevant ist. Eine
mogliche Ursache hierfur kdnnte darin
liegen, dass in zu wenigen Studien
nach dem Vorhandensein eines Hyper-
insulinismus stratifiziert wurde. Daher
sollten zukunftige Studien diesen Fak-
tor insbesondere deshalb berticksichti-
gen, weil die Reduktion der Hyperin-
sulindmie per se ein therapeutisches
Ziel sein konnte, wenn man bedenkt,
dass zwar bei Insulinresistenz die me-
tabolischen Signale im PI3-Kinase-Weg
blockiert sind (PI13-K dient dem Zell-
wachstum, der Proliferation uvm. was
zu Allergien, Entziindungen sowie Krebs
fuhren kann), die Hyperinsulinamie
aber Uber den nach wie vor intakten
mehrstufigen Signaltransduktionsweg
MAP-K (Phosphorylierungskaskade zur
Regulierung von Zielgenen) weiterhin
zu einer gesteigerten Produktion von
Wachstumsfaktoren, zur Proliferation
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Abb. 3. Ein hoher GI Uberlastet die Betazellen des Pankreas und verstarkt Insulinresistenz und
Hyperinsulinismus.

glatter Muskelzellen, zur Kollagenbil-
dung und zur Ausschuttung proinflam-
matorischer Zytokine fuhren kann.
Insgesamt zeigen die diskutierten Da-
ten, dass die nutritive Medizin auch bei
der Zusammenstellung der Makro-
nahrstoffe einen am Patienten indivi-
duell ausgerichteten Weg zu gehen hat.
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