Nahrungsproteine
oel Adipositas und Dialetes

UrricH KELLER

Eine zu hohe Zufuhr von Nuhrungseneryie tragt wesentlich zur Entwickluny einer Adipositas bei.

Verglichen mit einer zu kohlenhydrut- und fettreichen Erndhrung wird der entsprechende Beitruy

der Nuhrunysproteine dllyemein uls weniger wichtiy ungesehen. Obwohl die meisten Mehschen

' nur etwu einen Sechstel der Gesumteneryie in Form von Proteinen uufhehmen, hat Nuhrunys-

eiweiss metabolische Eigenschaften, die unter anderem anti-«adipoygen» wirken. Deshalb spielt es

beim Gewichtsverlust und der huchfolyenden Phuse des Gewichtserhalts eine wichtige Rolle. Im

Zusummenhanyg mit Diabetes werden Nahrunygsproteine hdufig als metabolisch «neutral» erach-

tet; so gehen die Erndhrungsempfehlungen der Americun Diubetes Associution (1) bei Diabetes

von einem «hormulen» Proteinbedurf uus. Dennoch yibt es bei Nuhruhysproteinen je nach Situu-

tion spezifische gunstige und ungunstige Aspekte, die bei der wachsenden Populdation der Diabeti-
ker vermehrter Aufmerksumkeit bedurfen.

Auswirkungen der Proteine
auf die Sattigung

Im Alltag wird normalerweise eine Mi-
schung aus tierischen (Fleisch, Fisch,
Milchprodukte) und pflanzlichen Protei-
nen konsumiert. Fir einen solchen Pro-
teinmix konnte ein von der Zufuhrrate ab-
hangiger Sattigungseffekt nachgewiesen
werden, wenn eine proteinreiche Erndh-
rung Uber mehrere Tage eingenommen
wurde (3-5). So fiihrten Mahlzeiten mit
einem hoheren Proteinanteil (20-30
Energie-% statt 10-15 Energie-%) bei ge-
sunden Probanden zu einer signifikanten
Zunahme des Sattigungsgefiihls und
Energieverbrauchs. Kasein, Molke und
Sojaproteine erhohten zudem die post-
prandialen Ghrelin-, GLP-1- und Chole-
zystokininspiegel, deren hormonelle Wir-
kungen zusatzlich zum Sattigungsgefihl
nach Proteinzufuhr beitrugen (6).

Nach Einnahme proteinreicher Mahl-
zeiten war die Kalorienaufnahme zwei bis
drei Stunden spater um 10 bis 20 Prozent
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tiefer als nach der Einnahme protein-
armer Mahlzeiten mit gleich vielen Kalo-
rien (7, 8). Dieser Effekt war besonders
ausgepragt nach einem milchprotein-
reichen Frihstiick (Molke, Milch-Frucht-
Getranke oder Schokomilch) und liess
sich auch bei Ubergewichtigen Knaben
beobachten (9).

Einzelne Aminosduren scheinen eine
besonders deutliche Wirkung auf die Sat-
tigung zu haben. So sind bestimmte Ami-
nosduren Prakursoren fiir gewisse Neuro-
transmitter, die in der Regulation von
Appetitund Kdrpergewichtinvolviert sind
oder in biochemische Ablaufe eingreifen,
die das Essverhalten beeinflussen. Dies
trifft zum Beispiel auf die Aminosdure
Tryptophan zu, die in Serotonin umge-
wandelt werden kann.Von Serotonin wird
angenommen, dass es eine appetitmin-
dernde Wirkung hat - eine Hypothese, die
durch die appetitdampfende Wirkung
serotoninerger Wirkstoffe beim Menschen
gestutzt wird (3). Zudem kann Tyrosin in

die Neurotransmitter Dopamin und Nor-
adrenalin umgewandelt werden, die bei-
de bei der Regulation der Nahrungsauf-
nahme involviert sind. Histidin ist eine
dritte Aminosaure, die ebenfalls als Vor-
stufe fir einen weiteren Neurotransmitter
fungiert: Aus ihr entsteht das appetit-
dampfende (anorexigene) Histamin.

Der proteininduzierte Sattigungseffekt
ist zudem Uber eine vagale Riickkoppe-
lung mit dem Hirnstamm, wo die Satti-
gung reflexartig signalisiert wird, und mit
dem Hypothalamus, wo Hungergefiihle
unterdriickt werden, verkniipft.

Auswirkungen der Proteine
auf den Energieverbrauch

Proteinzufuhr und nahrungs-
induzierter Energieverbrauch

Der nahrungsinduzierte Energieverbrauch
(Diet-induced Energy Expenditure, DEE,
oder Thermogenese) wird in erster Linie
durch den Energiegehalt und den Pro-
teinanteil der Nahrung bestimmt.



Bei gesunden Personen, die Mischkost
verzehren, liegt der DEE bei etwa 10 Pro-
zent der pro 24 Stunden zugefiihrten Ge-
samtenergie (3). Der DEE wird haufig als
Differenz zwischen dem Energieumsatz
nach Nahrungsaufnahme und dem basa-
len Energieumsatz (Grundumsatz) an-
gegeben, ausgedriickt in Prozent der
Kalorieneinnahme. Angaben Uber den
nahrungsinduzierten Energieverbrauch
liegen bei 20 bis 30 Prozent fir Proteine,
0 bis 3 Prozent fiir Fette, 5 bis 10 Prozent
fur Kohlenhydrate (11) und 10 bis 30 Pro-
zent fur Alkohol (3).

Das heisst, dass jede vierte Proteinkalorie
gleich wieder fiir die Proteinverwertung
verbraucht wird.

Die Zunahme des Energieverbrauchs (2,
4) geht mit erhohtem Sauerstoffver-
brauch und vermehrter Warmeprodukti-
on einher, bedingt durch erhéhten Bedarf
an ATP, das fir Stoffwechsel- und Spei-
cherprozesse, wie Harnstoff- und Protein-
synthese sowie Glukoneogenese, bend-
tigt wird. Diese Besonderheit der
Proteine, die als «metabolische Ineffi-
zienz» bezeichnet wird, spiegelt sich in
der geringeren metabolischen Verwert-
barkeit von Proteinen gegeniber Gluko-
se wider. So betragt der berechnete Ener-
gieverbrauch fir die ATP-Produktion aus
Cystein 37 kcal/mol ATP, wahrend fir die
ATP-Gewinnung aus Glukose nur 22 kcal/
mmol ATP benétigt werden.

Da der Korper keine Speicherkapazitaten
fur Uberschiissig aufgenommenes Pro-
tein hat, muss er es bei erhohtem Konsum
abbauen. Dabei steigt neben der Oxida-
tion die Glukoneogenese und folglich
auch die Glykogenese, da bei vollstandi-
ger Oxidation der Uberschiissigen Ami-
nosauren mehr ATP anfallen wirde, als
die Leber verbrauchen kénnte. (12).

Proteinzufuhr und Energieumsatz

Eine proteinreiche Nahrung erhdht den
Energieumsatz sowohl im Wachzustand
als auch im Schlaf um 2 bis 3 Prozent (4,
13). Dies zeigte sich trotz der in diesen
Studien um 10 bis 15 Prozent geringeren
Energiezufuhr, die wahrend der Hochpro-
tein- gegentiiber der Normalproteindiat
aufgrund des grosseren Sattigungseffek-
tes vorhanden war. Die anhaltende, leicht

erhohte Energieumsatzrate nach einer
dreitdgigen Hochproteindiat liess sich
mit der Stimulation der Proteinsynthese
und des Proteinumsatzes erklaren. Nach
Zufuhr tierischer Proteine kam es zu ei-
nem starkeren Anstieg der Thermogene-
se und der Proteinsynthese als nach dem
Konsum pflanzlicher Proteine (13). Aus
diesem Grund haben tierische Proteine
eine hohere biologische Wertigkeit als
Proteine pflanzlicher Herkunft, das heisst,
dass ein relativ grosserer Anteil synthe-
tisch verwertet werden kann.
Proteinreiche Kost fiir die Gewichtsabnah-
me und den nachfolgenden Gewichts-
erhalt soll zu mindestens 25 bis 30 Ener-
gie-% aus Proteinen bestehen; die
Proteinzufuhr bleibt damit in g/Tag bei
verminderter Gesamtenergiezufuhr er-
halten (3).

Protein-Turnover und Auswirkungen
der Nahrungsproteine auf die
Insulinsensitivitat

Die wichtigsten Einflussgréssen auf den
Proteinumsatz (Turnover) sind die Pro-
teinzufuhr, die fettfreie Masse (ein Mass
fiir die Muskelmasse) und das Alter.

Da bei Adipositas nicht nur die Fett-, son-
dern auch die fettfreie Masse zunimmt,
steigt der Proteinbedarf (in g/Tag). Im Ver-
gleich zu Normalgewichtigen erhdht sich
bei adipésen Menschen der Protein-Turn-
over, und die Plasmaaminosaurenkon-
zentration sowie die Glukoneogenese
nehmen zu (14). Werden der Protein-Turn-
over und der Proteinbedarf allerdings pro
kg fettfreie Masse angegeben, so ergeben
sich bei Adiposen dhnliche Werte wie bei
Normalgewichtigen.

Kennzeichen der Adipositas ist die abneh-
mende Insulinsensitivitat. Sie betrifft nicht
nur den Glukose- und Lipidstoffwechsel,
sondern auch den Proteinmetabolismus.
Eine zu hohe Eiweisszufuhr verminderte
bei Adiposen die Insulinsensitivitat des
Glukosestoffwechsels und steigerte die
Glukoneogenese (15). Somit kdnnen tber-
hoéhte Proteinmengen bei Adipdsen eine
diabetogene Wirkung haben.

Adipbse weisen typischerweise auch
einen chronischen, leichtgradigen Ent-
zlindungszustand auf. Die Gabe von Sup-
plementen mit Milchproteinen bei Uber-

gewichtigen bewirkte eine Abnahme der
Entziindungsmarker und von oxidativem
Stress; dasselbe wurde nach Einnahme
von Supplementen mit Sojaproteinen
nicht beobachtet (16).

Proteinreiche Diéten zur
Gewichtsabnahme bei Adipositas

Proteinsparende Didten (Protein Sparing
Modified Fast), die arm an Kohlenhydra-
ten und Fetten sind, waren in den friithen
1970er-Jahren populdr. Die Abbruch-
quoten waren jedoch hoch, und langfris-
tig anhaltende Gewichtsverluste waren
selten; allerdings gab es Berichte iber To-
desfalle, die moéglicherweise durch die
schlechte Qualitdt der enthaltenen Pro-
teine und durch Hypokalidmien bedingt
waren (17).

Im letzten Jahrzehnt sind «Low Carb»-
Didten wieder in Mode gekommen; sie
enthalten entweder «normale» (18, 19)
oder hoéhere (22 vs. 17 Energie-%) Pro-
teinmengen. Im Vergleich zu «Low Fat»-
Varianten konnten mit «<Low Carb» deutli-
chere Gewichtsabnahmen und bessere
Serumlipidwerte erzielt werden. Aller-
dings liess sich der Gewichtsverlust selten
langer als ein Jahr halten (18). Die langer-
fristige Einnahme proteinreicher Didten
(26% der Gesamtenergie oder 1,2 g/kg
KG/Tag verglichen mit 19% Energie oder
0,8 g/kg KG/Tag bei einer «Low Fat»-Diét)
zur  Korpergewichtsregulation  schien
nicht nur wegen der Gewichtsabnahme
nutzlich, sondern verbesserte auch kar-
diovaskuldre Risikofaktoren sowie Vit-
amin- und Mineralstoffspiegel. All diese
positiven Effekte waren jedoch dem Ge-
wichtsverlust und nicht dem Diattyp zu-
zuschreiben (21). In den meisten Studien
Uber Abnehmdidten mit hohem Protein-
gehalt (31% Gesamtenergie, d.h. 1,14 g
Protein/kg KG vs. 18% oder 0,64 g/kg
KG/Tag) konnten nicht nur eine Gewichts-
abnahme, sondern auch eine positive
Wirkung auf die Koérperzusammenset-
zung (Zunahme der fettfreien Masse) und
niedrigere Triglyzeridspiegel erzielt wer-
den (22). Frauen der Nurses Health Study
zeigten bei relativ hoher Proteinzufuhr
ein glnstigeres kardiovaskuldres Risiko-
faktorenprofil im Vergleich zu relativ ge-
ringerem Proteinkonsum (23). Studien-
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teilnehmer unter proteinreichen Didten
waren wahrend der Abnehmphase zufrie-
dener (24) oder mindestens ebenso zu-
frieden (25) wie solche, deren Diat einen
geringeren Proteingehalt aufwies. Wurde
der Proteingehalt einer Abnehmdidt von
10 bis 15 Energieprozent auf 20 bis 30
Energieprozent gesteigert, nahm der Ge-
samtenergiekonsum auch unter «ad libi-
tum»-Bedingungen ab (3).

Die glinstige Wirkung proteinreicher Dia-
ten auf das Kérpergewicht liess sich nicht
immer durch eine geringere Kalorienzu-
fuhr oder durch vermehrte korperliche
Aktivitat erklaren, was auf einen unmittel-
baren metabolischen Effekt der Nah-
rungsproteine hinwies (3). Einschrankend
muss festgestellt werden, dass die Ab-
bruchrate in diesen Studien relativ hoch
war - unabhéngig von der Art der Inter-
vention (26).

Nahrungsproteine fiir den Gewichts-
erhalt nach Gewichtsabnahme

Der Gewichtserhalt nach erreichter
Gewichtsabnahme bei Adipositas ist von
folgenden Faktoren abhdngig: Nachhal-
tigkeit der Sattigungskontrolle, Aufrecht-
erhaltung (nicht Verminderung) des
Energieumsatzes und Erhaltung (nicht
Verminderung) der fettfreien Masse (3).
Didten mit einem relativ hohen Protein-
gehalt begiinstigen alle diese drei meta-
bolischen Zielgrossen.

Abnehmdidten mit hohem Proteingehalt
fihren nicht nur zu Gewichtsverlust, son-
dern auch zu einer geringeren Wiederzu-
nahme des Korpergewichts nach Beendi-
gung der Diat: Sechs Monate nach einer
Hochproteindidtlagin einer Studie die er-
neute Gewichtszunahme bei nur 0,8 kg,
wahrend das Kérpergewicht nach Verzehr
einer Normalproteindidt im gleichen Zeit-
raum bis zu 3 kg mehr aufwies (p < 0,05).
Die absolute Menge des aufgenomme-
nen Proteins war dabei von grdsserer Be-
deutung als der Prozentsatz an der Ge-
samtenergie (3).

Proteinzufuhr nach bariatrischem
Eingriff zur Adipositasbehandlung

Die Proteinmangelerndhrung, charakteri-
siert durch eine Hypoalbumindmie (Se-
rumalbumin < 3,5 mg/dl), gilt nach einem
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chirurgischen Eingriff als schwerwiegen-
de Komplikation. Etwa 5 Prozent aller Pa-
tienten mit Magenbypass entwickelten
bis 43 Monate postoperativ diese Kompli-
kation (29). In der Regel kam es bereits
3 bis 6 Monate nach dem Eingriff zu
Proteinmangelerscheinungen, die in den
meisten Fallen durch Intoleranz von pro-
teinreichen Lebensmitteln beginstigt
werden. Um einem Proteinmangel vorzu-
beugen, sind regelmassige Erndhrungs-
beratungen mit Uberpriifung der Protein-
zufuhr notwendig. Der Proteinbedarf pro
kg KG nimmt postoperativ nicht ab, auch
nicht bei verminderter Energiezufuhr. Es
muss also ein hoherer Prozentsatz der Ge-
samtkalorienzufuhr aus Proteinen beste-
hen. So ist das Friihstlick beispielsweise
eine wichtige Mahlzeit fir die Zufuhr von
Nahrungsproteinen, da sich der Kdrper
durch das nachtliche Fasten in einem
katabolen Zustand befindet. Pro Mahlzeit
sollten mindestens 30 g Proteine aufge-
nommen werden.

Nahrungsproteine bei Diabetes

Obwohl fir Diabetiker keine besonderen
Empfehlungen fiir die Proteinzufuhr exis-
tieren (Tabelle), haben Nahrungsproteine
spezifische Besonderheiten, die beachtet
werden sollen: Erstens sind die meisten
Patienten mit Typ-2-Diabetes (Uberge-
wichtig oder adipds und profitieren daher
von der proteininduzierten Sattigung
und dem erhdhten thermogenen Effekt
von Proteinen; zweitens zeigen Proteine
bei Diabetes besondere metabolische
Effekte aufgrund hormoneller Reaktionen
auf Proteine, wie die Stimulation der
Insulin- und Glukagonsekretion. Jedoch
sind Diabetiker anfallig fiir Nieren-
erkrankungen, was die Toleranz auf Nah-
rungseiweiss einschranken kann (1). Kar-
diovaskuldre Risikofaktoren bei Typ-2-
Diabetikern waren wiederum glinstiger
unter einer relativ proteinreichen (30%
Energie) als unter einer proteinarmen
Didt — selbst bei identischer Gewichts-
reduktion (30).

Empfohlene Nahrungsproteinzufuhr fiir Gesunde, Adipdse und fiir

Diabetiker (Referenzen in [3]).

Proteinanteil

Absolute Proteinmenge

(in % der Gesamtenergie)  pro Tag (g)
Gewichtserhaltende Erndhrung
bei Gesunden
WHO 10-15 67-100
DACH 0,8 g/kg KG;  w:54-60 g
m: 44-48 g
DRI 10-35 AMDR 0,8 g/kg KG/d (RDA)
Diabetes mellitus (ADA; [1]) DRI-Empfehlungen
(Ausnahme: diabetische
Nephropathie*)
Waihrend Gewichtsabnahme
(negative Energiebilanz; z.B. 600 kcal/d)
«Normale» Proteinzufuhr 10-15 11-17
«Hohe» Proteinzufuhr 40 (VLCD) 52
Gewichtserhaltende Erndhrung
nach Gewichtsverlust (z.B. 1900 kcal/d)
«Normale» Proteinzufuhr 10-15 44-67
«Hohe» Proteinzufuhr 18-30 80-120

Abkiirzungen: WHO = World Health Organisation; DACH = Deutsche, Osterreichische und Schwei-
zerische Erndhrungsgesellschaften; DRI = Dietary Reference Intake (USA); ADA = American Dia-
betes Association; KG = Kdrpergewicht; VLCD = Very low calorie diet; RDA = Recommended Die-
tary Allowance; AMDR = Acceptable Macronutrient Distribution Range

*Eine Beschrénkung der Proteinzufuhr auf 0,8-1,0 g/kg KG bei Personen mit beginnender diabeti-
scher Nephropathie und auf 0,8 g/kg KG/Tag bei erheblicher Niereninsuffizienz verbessert die Nie-
renfunktion (Albuminausscheidung und Kreatininclearance) und wird deshalb empfohlen [1].




Die Einnahme einer proteinreichen Mahl-
zeit stimuliert bei Gesunden sowie bei
Typ-2-Diabetikern die Sekretion der pan-
kreatischen Hormone Insulin und Gluka-
gon, die gegenteilige Effekte auf den
postprandialen Blutzucker austben. Die
vermehrte Insulinfreisetzung wird zumin-
dest teilweise mit den ansteigenden Spie-
geln der im Dinndarm gebildeten Inkre-
tine (Glucose-dependent Insulinotropic
Peptide [GIP] und Glucagon-Like Peptide
1 [GLP 1]) (6, 31) erklart (32). Typ-2-
Diabetiker und Adip6se haben nach einer
Mahlzeit mit erhdhtem Proteinanteil ei-
nen verminderten postprandialen Blut-
zuckeranstieg (33, 34). Darlber hinaus
verringern Nahrungsproteine die post-
prandiale Lipdamie bei Typ-2-Diabetes
und senken die LDL-Cholesterinwerte
(30, 34). Molkeproteine haben in dieser
Hinsicht eine starkere Wirkung, mogli-
cherweise wegen der geringeren Bildung

oder dem rascheren Abbau von Chylomi-
kronen (31).

Bei schlecht eingestellten Typ-2-Diabe-
tikern waren Turn-over und Katabolismus
von Korperproteinen erhdht (35). Aus die-
sem Grund ist vermutlich der Bedarf an
Nahrungsproteinen bei entgleisten Typ-
2-Diabetikern erhoht, um die Proteinbi-
lanz auszugleichen (37).

Bei Typ-1-Diabetikern ohne Restinsulin-
sekretion stimuliert die Gabe von Amino-
sauren die Freisetzung von Glukagon aus
den pankreatischen Alphazellen (38) und
wirkt damit blutzuckersteigernd. So lasst
sich das Risiko einer nachtlichen Hypo-
glykdmie bei Typ-1-Diabetikern durch
Einnahme eines proteinreichen Spatim-
bisses vermindern (40).

Aminosduren kdnnen auch als Substrate
fir das Gehirn dienen; sie sind daher in
der Lage, die kognitiven Funktionen wah-
rend einer Hypoglykdmie bei insulinab-

hangigen Diabetikern zu verbessern (39).
Bei Vorliegen einer diabetischen Nephro-
pathie und Proteinurie sollte der Protein-
verzehr allerdings beschrankt werden (1).
Durch eine Verringerung des Proteinkon-
sums - insbesondere von Proteinen tieri-
scher Herkunft — von 1,2 g/kg auf 0,9 g/kg
und Tag nahm die Albuminurie als Risiko-
marker fiir die diabetische Nephropathie
ab (41).

Potenzielle Risiken einer protein-
reichen Erndhrung bei Adipositas
und Typ-2-Diabetes

Eine erhohte Zufuhr von Nahrungsprote-
inen flhrte zu einer vermehrten renalen
Ausscheidung stickstoffhaltiger Abbau-
produkte aus dem Proteinstoffwechsel,
und damit zu einem Anstieg des Filtrati-
onsdrucks (41). Aus diesem Grund wurde
befiirchtet, dass proteinreiche Didten die
Nierenfunktion verschlechtern (43).




Bei Personen ohne Nephropathie besteht
diese Gefahr nicht - eine Erndhrung mit
vermehrter Eiweisszufuhr bewirkte eine
adaptive Vergrosserung der Niere sowie
eine Zunahme der glomeruldren Filtrati-
onsrate, ohne weitere unerwiinschte Fol-
gen. Solche Veranderungen der Nieren-
funktion sind als normaler adaptiver
Mechanismus anzusehen. Bisher gibt es
keine Evidenz, dass proteinreiche Erndh-
rung bei Gesunden ein ernst zu nehmen-
des Risiko fiir die Nieren sein kdnnte. So
liessen sich bei Athleten - auch nach
einer Langzeiteinnahme von bis zu 2,8 g
Protein pro kg Korpergewicht und Tag -
keine negativen Auswirkungen auf die
Nierenfunktion beobachten.
Schwefelhaltige Aminosauren kdnnen ei-
nen blutdrucksteigernden Effekt haben,
da zur Aufrechterhaltung der Sdure-Base-
Homoostase die Uiberschissige Saurelast
Uber die Nieren erfolgen muss. Dies
scheint jedoch klinisch nicht bedeutend
zu sein, da sich in einer Interventions-
studie sogar ein gewisser blutdrucksen-
kender Effekt ergab, wenn ein Teil der
Nahrungskohlenhydrate durch Proteine
ersetzt wurde (OMNI Heart Trial [46]).
Auch hier verringerte die Proteinsubstitu-
tion die Serumtriglyzeride und erhdhte
das HDL-C.

Somit ist offenbar die Wirkung einer pro-
teinreichen Erndhrung auf den Blutdruck
abhéngig von der Ausgangsnierenfunk-
tion. Bei Personen mit eingeschrankter
Nierenfunktion, bei vielen Altern, bei Dia-
betes und bei Hypertonie besteht das
Risiko einer blutdruckerhhenden Wir-
kung durch Nahrungsproteine (46, 48,
49).

Eine erhéhte Proteinzufuhr bei Kleinkin-
dern im Alter von 12 bis 24 Monaten re-
sultierte in einem erhohten BMI im Alter
von 7 Jahren (DONALD-Studie; 49). Eine
dénische Studie beobachtete, dass die
Proteinzufuhr bei 10-Jahrigen mit der
Korpergrosse korrelierte. In anderen Stu-
dien bestand ein Zusammenhang zwi-
schen Proteinzufuhr - insbesondere Pro-
teinen tierischer Herkunft — und dem
Risiko fur Typ-2-Diabetes (EPIC-NL [52])
sowie mit dem Risiko fir Schwanger-
schaftsdiabetes (53).

Gegner proteinreicher Didten sind auch
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Uber die Zusammenhdnge zwischen ho-
her Proteinzufuhr und Kalziumhomoosta-
se beunruhigt. Tatsachlich haben ver-
schiedene Kurzzeitstudien bei einer
taglichen Proteinzufuhr von 2,0 g/kg ge-
genlber 0,7 bis 1,0 g/kg/Tag eine erhdhte
Kalziumausscheidung und eine negative
Kalziumbilanz beobachtet (43). Die durch
die hohe Proteinzufuhr entstehende Sau-
relast, die normalerweise flir diese Effekte
verantwortlich gemacht wird, muss min-
destens teilweise lber einen Knochenab-
bau gepuffert werden, was letztlich zu
Knochenresorption und Hyperkalziurie
fihrt, wenn zum Ausgleich nicht ausrei-
chend basenreiche Nahrungsmittel wie
Friichte und Gemiise gegessen werden.
Auch die kardiovaskuldre Gesundheit
kénnte durch eine proteinreiche Diat in
Mitleidenschaft gezogen werden. In ei-
nem Statement der American Heart Asso-
ciation (2001) wird von einer hohen Pro-
teinzufuhr abgeraten , da sie die Palette
«gesunder» Lebensmittel, wie Friichte, Ge-
muse und Vollkornprodukte, zu sehr ein-
schranke (55). Diese Befiirchtungen wer-
den durch die Ergebnisse aus der grossen
griechischen EPIC-Studie unterstiitzt, die
zeigte, dass Erwachsene eine hohere Mor-
talitat aufwiesen, wenn sie ihre Erndhrung
nach dem Prinzip «Low-Carb-High-Pro-
tein» ausrichteten (56). Dieser Befund
konnte allerdings durch die negative Wir-
kung einer gleichzeitig erhohten Einnah-
me an Nahrungsfetten und damit von ge-
sattigten Fetten ausgeldst worden sein.
Zusammenfassend lasst sich sagen, dass
eine erhohte Proteinzufuhr (bis etwa
1,5 g/kg bei gesunden Personen) sicher
ist und keine negativen gesundheitlichen
Konsequenzen hat, solange die Funk-
tionsfahigkeit der Nieren nicht beein-
trachtigt ist.

Schlussfolgerungen

Nahrungsproteine sollten in den Erndh-
rungsempfehlungen fiir Ubergewichtige
und Diabetiker mehr Aufmerksamkeit er-
halten. Layman et al. haben kirzlich vor-
geschlagen, dass die American Dietary
Guidelines 2010 eine hohere Proteinzu-
fuhr als bisher empfehlen sollten (57). Mit
dem steigenden Alter der Bevélkerung
nehmen Ubergewicht, Typ-2-Diabetes,

Osteoporose, metabolisches Syndrom
und Sarkopenie an Bedeutung zu. Alle
diese Storungen werden durch eine Pro-
teinzufuhr, die hoher ist als die heute
empfohlene, positiv beeinflusst. Ob dies
ein vielversprechender praventiver oder
therapeutischer Ansatz ist, muss sich je-
doch in zuklinftigen grossen Langzeitstu-
dien noch zeigen.
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