Metabolisches Syndrom

Ernihrungsempfehlungen beim
metabolischen Syndrom

Auf Basis der im Jahre 2005 von der
International Diabetes Federation (IDF)
definierten Kriterien kann man davon
ausgehen, dass gegenwadrtig etwa

30 bis 40 Prozent der erwachsenen
Westeuropder ein metabolisches Syn-
drom (MetS) aufweisen (1). Durch un-
sere obesogene Umwelt wird die Insu-
linresistenz als zugrunde liegende
Stérung ausgeprdgt (2). Dementspre-
chend ist die Anderung des Lebensstils
Ziel des praventiven und therapeuti-
schen Handelns. Hierzu wurden von
Fachgremien konkrete Empfehlungen
zur Lebensstilanderung abgegeben.
Diese zielen primér auf eine Erhéhung
der Bewegungsaktivitdt sowie auf die
daverhafte Beseitigung des Uberge-
wichts. Dariber hinaus stellt man die
Behandlung der assoziierten Risikofak-
toren, vor allem der Hyperglykamie,
der Dyslipoproteindmie und der Hy-
pertonie, ins Zentrum therapeutischen

Handelns (3).

Nicolai Worm

Gewichtsreduktion und

Insulinsensitivitat

Durch Gewichtsreduktion und kor-
perliche Aktivitit kann bei Uberge-
wichtigen mit erhohtem Risiko der
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Entwicklung eines Typ-2-Diabetes
(T2DM) effektiv vorgebeugt werden
(4, 5). Als Wirkmechanismen gelten
die damit erzielte Forderung der Insu-
linsensitivitit und die Besserung der
Stoffwechsellage. Allein die Reduktion
von Ubergewicht mindert schon die
Insulinresistenz und die Manifestation
des MetS (6). In bisherigen Diabetes-
Préventionsstudien wurde eine fettre-
duzierte, kohlenhydratbetonte Reduk-
tionsdiat eingesetzt. Aufgrund des
Erfolges wird sie heute als eine Art
«Goldstandard» fir die Erndhrungs-
umstellung angesehen. Jedoch hat die
Nahrstoffrelation per se keinen merkli-
chen Einfluss auf die Insulinsensiti-
vitit. Vielmehr ist das Ausmass des
Abbaus von Korperfett der entschei-
dende Faktor (6). Dies eroffnet die
Moglichkeit, eine Reduktionskost auf
individuelle Vorlieben und Abneigun-
gen auszurichten.

Diaten in der Adipositas-

Therapie

Die in den genannten Diabetes-
Praventionsstudien erzielten Gewichts-
verluste von etwa 4 Kilogramm tber
drei Jahre sind grosser, als es sonst mit
Lebensstilintervention beobachtet
wurde. Erklirt wird dies durch das
hohe Risikobewusstsein der ausgewéhl-
ten Probanden und durch die beson-
ders aufwendige, engmaschige Inter-
vention (7). Diese Erfolge sind somit
nicht generell auf Ubergewichtige mit
Insulinresistenz und MetS ubertragbar.
Vielmehr hat sich die Adipositas-The-
rapie als schwierig erwiesen und Lang-
zeiterfolge sind gering. Die Compli-
ance ist im Allgemeinen nach kurzer
Zeit sehr schlecht und die Abbruch-
rate hoch. Das erklart die meist rasche
Wiederzunahme des Gewichts. Nur die
wenigen, die die Empfehlungen konse-
quent auf Dauer umsetzen, erzielen
den gewunschten Erfolg (8). Das gilt
auch fiir die bekanntesten kommerzi-
ellen Diiten (9).

Seit vielen Jahren wird von den Fach-
gesellschaften die «ad libitum» zuge-
fuhrte, fettreduzierte, kohlenhydratbe-
tonte Diat (Low-Fat) favorisiert. Doch
ist diese Didtform in Bezug auf die Ge-
wichtsreduktion nicht effektiver als an-

dere Diatformen (10). Der maximale
Gewichtsverlust betragt im Mittel etwa
3 kg und wird typischerweise wahrend
der ersten sechs Monate erzielt (11,
12). Danach kommt es wieder zu einer
Zunahme. Nach zwei Jahren betragt
der Gewichtsverlust im Mittel nur noch
1 bis 2 kg (12), und nach weiteren Jah-
ren ist das Ausgangsgewicht wieder er-
reicht (13, 14).

In den letzten Jahren sind auch koh-
lenhydratreduzierte Kostformen (Low-
Carb) in randomisiert-kontrollierten
Studien getestet worden. Allerdings
liegen bislang nur Ergebnisse von In-
terventionen mit maximal 12 Monaten
Dauer vor. Die Gewichtsverluste fielen
im ersten halben Jahr mit etwa 6 kg um
das Doppelte starker aus als unter Low-
Fat (15, 16). Anschliessend war aber
ebenfalls eine Gewichtszunahme zu be-
obachten. Nach 12 Monaten war der
Gewichtsverlust unter Low-Carb im-
mer noch um etwa 1 bis 2 kg grosser als
unter Low-Fat, doch war der Unter-
schied nicht mehr statistisch signifi-
kant (15, 16).

Stoffwechseleffekte der

Reduktionsdiiaten

Low-Carb und Low-Fat unterschei-
den sich wahrend des Abnehmens
nicht in ihrer Wirkung auf die Insulin-
sensitivitat (17, 18). Entscheidend ist
das Ausmass des Gewichtsverlusts (19).
Unter beiden Kostformen kommt es zu
einer vergleichbaren Senkung erhé6h-
ter Blutdruckwerte (15). Hinsichtlich
der Blutfette findet man allerdings
erhebliche Unterschiede: Die Low-
Carb-Diaten bewirken im Allgemeinen
einen geringfiigigen Anstieg des LDL-
Cholesterins, was als potenziell athero-
gen eingeschitzt werden koénnte (15,
16, 20). Allerdings ist dieser LDL-An-
stieg begleitet von einer Abnahme der
Anteile kleiner dichter LDIL-Partikel,
die als besonders atherogen gelten.
Und es kommt zu einem Anstieg der
LDL-Partikelgrosse  beziehungsweise
zu einer Zunahme von deren Dichte
(21). Ausserdem wird unter Low-Carb
ein Anstieg des HDL-Cholesterins be-
obachtet, sodass sich das Verhaltnis
von LDL- zu HDL-Cholesterin nicht
verschlechtert (20). Zusatzlich kommt
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es bei vergleichbarem Gewichtsverlust
unter Low-Carb zu einer deutlich stir-
keren Abnahme der Triglyzeride als
unter Low-Fat (15, 16, 20). Der Phino-
typ des MetS zeichnet sich bekanntlich
nicht durch hohe LDL-, sondern
durch hohe Triglyzeridkonzentratio-
nen und niedriges HDL-Cholesterin
aus (1). Bei Patienten mit MetS kon-
nen deshalb die Low-Carb-Effekte
gunstiger eingeschitzt werden als die
von Low-Fat (22, 23).

Die beschriebenen Lipideffekte tref-
fen zu, wenn Gewicht reduziert wird.
Bei isokalorischer Ernahrung und Ge-
wichtskonstanz bedingen kohlenhy-
dratreiche, fettarme Didten typischer-
weise sogar einen deutlichen Anstieg
der Triglyzeride und einen Abfall des
HDL-Cholesterins (24). Dies muss fiir
Patienten mit MetS als besonders be-
denklich eingeschitzt werden. Selbst
nach einer Gewichtsreduktion finden
sich bei Gewichtsstagnation solche un-
erwunschten Effekte (25).

Rationale fiir eine sinnvolle

Ernidhrungsmodifikation

Die geringe Compliance fur die her-
kommlichen Empfehlungen rechtfer-
tigt alternative Ansatze: Wenn eine
dauerhafte Gewichtsabnahme fiir die
meisten Patienten nicht realistisch ist,
sollte eine Ernahrungsform eingehal-
ten werden, die auch ohne Gewichtsre-
duktion die Risikofaktoren des MetS
mindert und Gesundheit und Wohlbe-
finden fordert. Demnach ist eine
Erndhrungsform anzustreben, die
1. postprandiale Blutzuckerspitzen
mindert oder verhindert
2. kompensatorische Hyperinsulin-
amie mindert oder verhindert

3. Dyslipoproteindmie mindert oder
beseitigt

4. Blutdruck senkt

5. Gewichtskontrolle ermoglicht

6.hohe Nahrstoffversorgung gewdihr-
leistet

7.Genuss und Lebensqualitit fordert.

Postprandiale Hyperglykimie

Insulinresistenz bedingt meistens
eine gestorte Glukosetoleranz, das
heisst einen pathologischen Anstieg
des Blutzuckers. Inzwischen gilt die
postprandiale Hyperglykamie als unab-
héangiger Risikofaktor fiir Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen (26). Vier Faktoren
sind vor allem fur das postprandiale
Blutzuckerverhalten  verantwortlich:
Insulinsensitivitat, Insulin-Sekretions-
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kapazitit, Kohlenhydratmenge und
Kohlenhydratqualitiat. Je insulinresi-
stenter, desto hoher fallen nach Koh-
lenhydratzufuhr die Blutzucker- und
Insulinkonzentrationen aus. In einer
exakt kontrollierten Provokationsstu-
die konnte gezeigt werden, dass es
nach einer kohlenhydratreichen Mahl-
zeit in Abhingigkeit der Insulinresis-
tenz zu einer entsprechend vielfach er-
hohten Insulinausschiittung kommt.
Dennoch kénnen die Hyperglykamien
damit nicht abgefangen werden. Abbil-
dung la und 1b zeigen die postpran-
dialen Blutzucker- und Insulinkurven
von jungen, Ubergewichtigen Min-
nern, hinsichtlich ihrer Insulinsensiti-
vitit in drei Gruppen eingeteilt, nach
dem Verzehr einer identischen Test-
mahlzeit mit 500 kcal und einer Nihr-
stoffrelation von 58 Prozent Kohlen-
hydraten, 12 Prozent Eiweiss und 30
Prozent Fett. Die Abbildungen 1c und
1d zeigen die Situation nach einer koh-
lenhydratarmen Mahlzeit mit 500 kcal
und einer Nahrstoffrelation von 12
Prozent Kohlenhydraten, 58 Prozent
Eiweiss und 30 Prozent Fett (27).

Kohlenhydratqualitit und Kohlen-
hydratmenge haben ebenfalls einen
entscheidenden Einfluss auf die post-
prandialen Blutzucker- und Insulin-
konzentrationen. Von den tblichen
Kohlenhydraten in der Nahrung hat
Glukose den stirksten Effekt. Fruktose
und Galaktose haben dagegen nur
eine geringfiigige Wirkung. Die bei-
den Disaccharide Laktose und Saccha-
rose bestehen jeweils zu 50 Prozent aus
Glukose und zu 50 Prozent aus Galak-
tose beziehungsweise Fruktose. Die
Blutzuckerwirkung dieser Disaccha-
ride ist folglich wesentlich schwicher
als die von Glukose (28). Das am hau-
figsten vorkommende Polysaccharid in
unserer Nahrung ist die Stirke — das
wichtigste «komplexe Kohlenhydrat».
Stiarke besteht zu 100 Prozent aus Glu-
kose. Deshalb hat der Verzehr von rei-
ner Stirke einen wesentlich starkeren
Blutzuckeranstieg zur Folge als die
Aufnahme einer gleichen Menge Koh-
lenhydrate Uber Saccharose (28). Es
macht also keinen Sinn, den Verzehr
von «komplexen Kohlenhydraten» zu
empfehlen und vor dem Konsum von
Zucker zu warnen: Die Stirke in unse-
ren Nahrungsmitteln bestimmt in ers-
ter Linie die postprandiale Glykimie
(28).

Zur standardisierten Bestimmung
der Blutzuckerwirkung von Nahrungs-
mitteln wurde der «Glykdmische In-
dex» (GI) definiert. Trotz Kritik hat er

sich international als Standard durch-
gesetzt. Bei methodisch korrekter An-
wendung findet sich ein direkter Zu-
sammenhang mit der postprandialen
Blutzuckerwirkung. Der GI ist fiir ein-
zelne Lebensmittel, aber auch fir ge-
mischte Mahlzeiten validiert (29).

Dennoch ist der GI fir die Erndh-
rungspraxis nicht aussagefahig, da er
die Kohlenhydratmenge bei tatsich-
lich verzehrten Portionsmengen nicht
bertucksichtigt. Aber zwischen der Koh-
lenhydratmenge und der postprandia-
len Glykdmie besteht ein direkter do-
sisabhdngiger Zusammenhang (30).
Um diesen Fehler im GI-Konzept zu
korrigieren, wurde die «Glykamische
Last» (GL) definiert, die sowohl den
GI als auch die verzehrte Kohlenhy-
dratmenge einbezieht. Dabei stellt der
GL das Aquivalent zur Blutzuckerreak-
tion von reiner Glukose dar: Beispiels-
weise bedeutet eine GL von 36 — nach
dem Verzehr von 150 Gramm Voll-
kornbrot (mit einem GI von 58) —, dass
damit eine vergleichbare Blutzucker-
reaktion ausgelost wird wie mit 36
Gramm reiner Glukose.

Das Konzept der GL ist validiert und
gilt fir einzelne Nahrungsmittel (31)
wie fiir gemischte Mahlzeiten mit va-
riablen Anteilen von Fett und Eiweiss
(29, 32). Uber die GL der Mahlzeit ist
die 2-Stunden-postprandiale Glykamie
zu etwa 90 Prozent bestimmt. Uber den
GI (unabhingig von der Kohlenhy-
dratmenge) hingegen lasst sie sich nur
zu etwa 37 Prozent und wber die Koh-
lenhydratmenge (unabhingig vom GI)
zu etwa 57 Prozent vorhersehen. Ei-
weiss und Fett zusammen erkldaren nur
etwa 10 Prozent (29). Aus gemischten
Mahlzeiten findet sich auch noch tiber
5 Stunden ein direkter linearer Zusam-
menhang zwischen der Héhe der GL
und der postprandialen Glykdmie be-
ziehungsweise Insulindmie (32). Eine
Kost mit niedriger GL fithrt im Tages-
verlauf entsprechend zu niedrigeren
Blutzucker- und Insulinkonzentratio-
nen, vermeidet extreme Blutzuckerex-
kursionen (33, 34) und fithrt im Tages-
verlauf ebenfalls zu niedrigeren
Konzentrationen an triglyzeridreichen
Lipoproteinen (35).

Vor diesem Hintergrund erscheint
fur Patienten mit gestorter Glukoseto-
leranz (Pradiabetiker und Diabetiker)
die ubliche Empfehlung, 45 bis 60 Pro-
zent der Energiezufuhr als Kohlenhy-
drate (das heisst im Endeffekt als Glu-
kose) zuzufiithren, bedenklich. Um
postprandiale Hyperglykamie bei MetS
zu vermeiden, geniigt es nicht, Nah-
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Abbildung 1c (links) und 1d (rechts): Blutzucker- und Insulinverlgufe von Mannern mit unterschiedlich ausgeprégter Insulinsensitivitdt unter einer kohlen-

hydratarmen Kost (27).

rungsmittel mit niedrigem GI zu be-
vorzugen. Vielmehr muss auch die
Kohlenhydratmenge insgesamt ge-
senkt werden.

Dyslipoproteindmie

Die atherogene Dyslipoproteindmie
kann ditetisch effektiv behandelt wer-
den. Eine Erh6hung der Zufuhr unge-
sattigter Fettsiuren im Austausch
gegen Kohlenhydrate senkt das LDL-
Cholesterin und erh6ht das HDL-Cho-
lesterin, sodass der Quotient von Ge-
samt- zu HDL-Cholesterin gesenkt
wird, und senkt ebenfalls die Triglyze-
ride (35, 36). Dies ist insbesondere bei
Patienten mit MetS und Typ-2-Diabetes
mit ihren hohen Ausgangswerten zu
beobachten. Sie profitieren von einem
Fettanteil im Bereich von 40 bis 50 Pro-
zent der Kalorien, bei tiberwiegendem
Anteil von einfach ungesattigten Fett-
sauren (MUFA), im Vergleich zur fett-
armen, kohlenyhdratbetonten Kost
deutlich (37, 38). Nicht zuletzt haben
in der Therapie des MetS auch die
langkettigen n-3-Fettsduren eine be-
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sondere Bedeutung, da eine Steige-
rung der Zufuhr die Trigylzeride effek-
tiv senkt (39, 40).

Lange wurde diskutiert, ob es sinn-
voller sei, Kohlenhydrate mit ungesat-
tigten Fettsiuren oder besser mit Ei-
weiss zu ersetzen, da auch eine erhohte
Eiweisszufuhr — unabhédngig von der
Eiweissart — zu einer Verbesserung des
Lipoproteinprofils fuhrt (36, 41, 42).
Aber am effektivsten ist offenbar eine
Kombination von beiden Vorgehens-
weisen. So konnte bei Ubergewichti-
gen gezeigt werden, dass eine Erho-
hung der Eiweissanteile auf 29 Prozent
der Kalorien und eine Erhohung der
Fettanteile auf 45 bis 46 Prozent (liber-
wiegend MUFA) bei Senkung der Koh-
lenhydrate auf 26 Prozent der Kalorien
unter isokalorischen Bedingungen
und Gewichtserhalt das Lipoprotein-
profil am gunstigsten beeinflusst. Da-
bei war unerheblich, ob relativ viel

oder wenig gesattigte Fettsiuren
gleichzeitig aufgenommen wurden
(43).

Daraus folgt, dass zur effektiven dia-
tetischen Therapie der Dyslipopro-

teindmie beim MetS ein teilweiser Aus-
tausch von Kohlenhydraten durch
Eiweiss und ungesattigte Fettsiduren
angezeigt ist.

HXEertonie

Neben einer Salzreduktion hat eine
Steigerung der Zufuhr von Kalzium, Ka-
lium und Magnesium einen blutdruck-
senkenden Effekt. Auch fir einfach un-
gesattigte  Fettsiuren  und  fur
Omega-3-Fettsiuren wurde ein blut-
drucksenkender Effekt nachgewiesen
(39). Schliesslich senkt auch eine Mehr-
zufuhr von Eiweiss im Austausch gegen
Kohlenhydrate den Blutdruck (44).
Kirzlich konnte in der sehr genau kon-
trollierten Omni-Heart-Study belegt
werden, dass auf Basis einer obst- und
gemtsereichen, ballaststoffreichen Kost
mit hohen Anteilen von Milch und
Milchprodukten sowohl der Austausch
von Kohlenhydraten gegen ungesittigte
Fettsduren als auch gegen Protein eine
signifikante Senkung des Blutdrucks be-
wirkt. Das traf insbesondere bei bereits
manifester Hypertonie zu (36).
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Tabelle: Verschiedene Gerichte und ihre Energiedichte

Kostform/Gericht  Nahrungsmittel (g)

Fettreduziert

Vollkornbrétchen (120), Margarine

(10), Kochschinken (30), Hittenkéase
(100), Tomaten (200), Blattsalat (140)

Steak/Ratatouille

Rindssteak (200), Paprika (150),

Zucchini (150), Aubergine (150),
Zwiebel (100), Rapssl (20)

Salat Nicoise

Thunfisch (50), Anchovis (25),

Gesamt- Energie- Fett- Energie-

gewicht (g)  gehalt (keal) anteil (%)  dichte (kcal /100 g)
650 649 22 100
764 651 45 85
849 758 65 89

Ei (30), Gurke (200), Tomate (200),
Oliven (30), griine Bohnen (100),
Blattsalat (100), Zwiebeln (60),

Baguette (30)

Daraus folgt, dass zur effektiven dia-
tetischen Therapie der Hypertonie ein
teilweiser Austausch von Kohlenhydra-
ten durch Eiweiss und ungesittigte
Fettsduren angezeigt ist!

Gewichtskontrolle

Fett hat eine hohe Energiedichte.
Deshalb wird ublicherweise zur Ge-
wichtskontrolle eine fettreduzierte
Kost empfohlen. Bei den meist iiberge-
wichtigen Patienten mit MetS ist aber
zur didtetischen Therapie der asso-
ziierten Stoérungen eine relativ hohe
Zufuhr ungesattigter Fettsiuren uner-
lasslich. Diese scheinbar paradoxe
Situation ist jedoch fir die Gewichts-
kontrolle nicht gezwungenermassen
hinderlich: Ubergewicht ist die Folge
einer positiven Energiebilanz. Dartiber
entscheidet nicht der Energiegehalt
einzelner Nahrungsmittel. Die Satti-
gungswirkung von Speisen, unabhén-
gig vom Energiegehalt, spielt hierbei
eine entscheidende Rolle, da damit die
Tagesenergiebilanz entscheidend be-
einflusst wird.

Unter experimentellen Bedingun-
gen essen Menschen von Tag zu Tag
eine in Bezug auf Volumen und Ge-
wicht relativ konstante Menge. Das
erklart sich dadurch, dass ein wesentli-
ches Sittigungssignal tiber die Deh-
nung der Magenwand ausgelost wird.
Volumen und Gewicht der Nahrung
sind hierfiir die entscheidenden Gros-
sen (45). Da der Magen den Energie-
gehalt des Inhalts nicht wahrnimmt,
erhéhen Mahlzeiten, die pro Volumen-
beziehungsweise Gewichtseinheit viel
Energie liefern, das Risiko einer positi-
ven Energiebilanz. Umgekehrt ermdg-
lichen Mahlzeiten mit niedriger Ener-

giedichte, also bei vergleichbarem Vo-
lumen und Gewicht und geringem En-
ergiegehalt, eine vergleichbare Satti-
gungswirkung und erleichtern das
Erzielen einer ausgeglichenen bezie-
hungsweise negativen Energiebilanz
(45).

Die Energiedichte einer Mahlzeit
kann unabhingig vom Fettgehalt er-
heblich variieren (46-48). Entschei-
dend ist der Wassergehalt der Nah-
rungsmittel: Je hoher, desto niedriger
die Energiedichte. Gemiise, Salate und
Obst schieres Muskelfleisch,
Fisch und Geflugel sind sehr wasser-
reich und haben entsprechend eine
sehr niedrige Energiedichte. Eine
Mischkost mit relativ hohem Fettanteil
kann somit trotzdem eine niedrige
Energiedichte aufweisen, wenn die An-
teile schwerer und volumindser, was-
ser- und ballaststoffreicher Lebensmit-
tel besonders hoch sind. Kontrollierte
Experimente belegten beispielsweise,
dass unter einer «ad libitum»-Kost mit
39 Energieprozent Fett und einer En-
ergiedichte von 124 kcal/100 g iber
den Tag 314 kcal weniger Energie auf-
genommen wurde als unter einer Kost,
die nur 21 Prozent Fett, aber eine En-
ergiedichte von 158 kcal/100 g liefert.
Entsprechend ist eine hohe Energie-
dichte als unabhangiger Risikofaktor
fir die Entwicklung von Ubergewicht
und MetS erkannt worden (49-51).

Weitere Beispiele in der Tabelle wei-
sen aus, dass bei entsprechender Mahl-
zeitenkomposition trotz eines Fettan-
teils von 65 Prozent eine niedrigere
Energiedichte erreicht werden kann
als bei einer Mahlzeit mit 22 Prozent
Fett (52). Nebenbei erhoht sich mit
dieser Nahrungsmittelauswahl auch
die Néhrstoffdichte.

sowie

Die Senkung der Energiedichte gilt
neben addquater korperlicher Akti-
vitit inzwischen als wichtigste Strategie
zur Priavention und Therapie von
Ubergewicht. Zur Pravention wird eine
Energiedichte von < 125 kcal pro 100 g
Nahrung (ohne Getrinke) empfohlen
(48). Die Durchschnittserndhrung in
westlichen Industrielandern weist eine
wesentlich hohere Energiedichte auf,
wie beispielsweise etwa 160 kcal /100 g
in Deutschland und England, bezie-
hungsweise 180 kcal /100 g in den USA
(48).

Hilfreich fur eine effektive Gewichts-
kontrolle ist auch eine Anhebung des
Eiweissanteils; denn durch Eiweiss wird
ein weiteres wesentliches Sattigungs-
signal unabhingig von Volumen und
Gewicht ausgelost (53, 54).

Aussicht

Da mangels Compliance die beiden
wichtigsten Massnahmen der Lebens-
stilintervention — dauerhafte Steige-
rung der Bewegungsaktivitit und dau-
erhafte Gewichtsreduktion — bei den
meisten Menschen nicht greifen,
kommt einer Ernahrungsumstellung,
die auch ohne Gewichtsverlust die Fa-
cetten des MetS gunstig beeinflusst
und somit das kardiovaskulare Risiko
senkt, eine um so wichtigere Rolle zu.

Zur diatetischen Beeinflussung der
drei zentralen Risikofaktoren des MetS
— Hyperglykdmie, Dyslipoproteinamie
und Hypertonie — ist eine Senkung der
glykdmischen Last, eine relative hohe
Zufuhr ungesattigter Fettsiuren und
eine Erhéhung der Eiweisszufuhr an-
gezeigt.

Eine Kostform, die diese Vorausset-
zungen erfiillt, ist beispielsweise die
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Abbildung 2: Die LOGI-Pyramide als Erndhrungskonzept zur Senkung der glykémischen Last, Behand-
lung der Dyslipoproteinémie und zur Erreichung einer hohen Séttigungswirkung bei niedriger Energie-
dichte (nach David Ludwig; modifiziert von Nicolai Worm mit Genehmigung des Autors)

«LOGI-Methode» (55, 56). LOGI steht
dabei fiir Low Glycemic and Insuline-
mic Diet und orientiert sich an der
LOGI-Pyramide (57). Bei Umsetzung
der Empfehlungen ergibt sich eine
Nahrwertrelation von etwa 20 bis 30
Prozent Kohlenhydrate, 20 bis 30 Pro-
zent Eiweiss und 40 bis 50 Prozent Fett.
Aufgrund ihrer hohen Sattigungswir-
kung und ihrer niedrigen Energie-
dichte verhilft sie nebenbei auch zur
Gewichtsreduktion. Eine moderate
LOGI-Kost wird deshalb auch in der
Adipositas-Therapie der Harvard-Uni-
versititskinderklinik ~seit 1997 mit
Erfolg eingesetzt (58, 59). Kirzlich
wurden die Ergebnisse einer 36-Wo-
chen-Studie veroffentlicht, in der eine
«ad libitum» konsumierte LOGI-dhnli-
che Kost mit einer fett- und energiere-
duzierten Diét verglichen wurde (60).
Nach 12 Wochen betrug der Gewichts-
verlust unter LOGI 4,9 kg und unter
Low-Fat 2,5 kg. Am Ende der Studie be-
trug der Gewichtsverlust noch 4,5 be-
ziehungsweise 2,6 kg, wobei der Unter-
schied dann aber nicht mehr
signifikant war. Ausser einem signifi-
kant stirkeren HDL-Anstieg unter der
Kost mit niedrigem GL fanden sich
keine Unterschiede in den Risikopara-
metern.

Die Inhalte der LOGI-Methode stim-
men weitgehend mit den neuen
Erndhrungsrichtlinien des «Joslin Dia-
betes Center» an der Harvard-Univer-
sitdt tiberein'. Kirzlich wurden die Er-

1 http://www.joslin.org/Files/Nutrition_Clin-
Guide.pdf

fahrungen mit der LOGI-Methode an
einer Reha-Klinik an Typ-2-Diabeti-
kern in einer Pilotstudie veroffentlicht
(61). Nach drei Wochen Ernahrungs-
umstellung in Kombination mit einem
leichten Bewegungsprogramm kam es
zu einer signifikanten Besserung aller
relevanten Stoffwechselparameter, wo-
mit man die Ergebnisse vergleichbarer
Erndhrungsumstellungen bei T2DM
bestitigen konnte (28). Die verbes-
serte Stoffwechselsituation schlug sich
in einer im Mittel um 76 Prozent ge-
minderten Dosis der Diabetes-Medika-
tion (orale Antidiabetika und Insulin)
nieder. Bei 49 Prozent der Patienten
konnte sogar die gesamte Medikation
abgesetzt werden, bei 42 Prozent der
Patienten wurde die Medikation merk-
lich reduziert.

Dass eine dauerhafte Ernahrung mit
gesenkter Kohlenhydratzufuhr und
hoheren Eiweiss- und Fettanteilen, so-
fern reichlich pflanzliches Eiweiss und
pflanzliche Ole verzehrt werden, nicht
nur gesundheitlich sicher ist, sondern
sogar das Koronarrisiko senken kann,
hat kiirzlich die 20-Jahre-Auswertung
der wichtigsten Langzeiterndhrungs-
studie der Welt — der Nurses’ Health
Study — belegt (62).

Kostformen wie LOGI gleichen im
Prinzip der mediterranen Ernahrung —
bei geringen Stirkeanteilen. Das
konnte bei vielen Menschen das Ge-
nusserlebnis und damit die Lebens-
qualitat heben, womit sich die Chance
fur eine bessere Compliance erhoht.
Es ist jedoch notwendig, dass in Zu-
kunft solche Kostformen mit niedriger

GL, die hinsichtlich Surrogatparame-
ter gunstige Effekte zeigen, auch in
randomisiert-kontrollierten Interven-
tionsstudien hinsichtlich klinisch rele-
vanter Endpunkte genau uberprift
werden. |
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