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Die Mehrheit der Patientinnen mit PCO-Syndrom
(PCOS) ist übergewichtig. Viszerales Fett und ektopi-
sche Fettablagerung in Leber und Muskulatur för-
dern die Ausprägung der Insulinresistenz. Etwa 70 bis
80% der übergewichtigen PCOS-Patientinnen wei-
sen entsprechend eine Insulinresistenz auf. Übermäs-
sige ektopische Fetteinlagerungen finden sich aber
auch bei einem Teil der Normalgewichtigen, was zum
Teil erklärt, warum etwa 30% der schlanken PCOS-Pa-
tientinnen ebenfalls insulinresistent sind (1). Die mit
Insulinresistenz assoziierte Hyperinsulinämie fördert
die Androgenproduktion, was als eine der zugrunde
liegenden Störungen des PCOS angesehen wird.
Zwischen 30 und 50% der PCOS-Patientinnen erfül-
len die Kriterien des Metabolischen Syndroms. Ent-
sprechend liegt bei einem Grossteil bereits ein ge-
störter Zuckerstoffwechsel vor: Im Vergleich zu
gesunden Kontrollen ist bei ihnen das Risiko für ge-
störte Glukosetoleranz um das Zweifache erhöht (2).
Das Risiko, einen Typ-2-Diabetes (T2DM) zu ent-
wickeln, ist im Vergleich zu gesunden Kontrollen um
das Vierfache erhöht. Zudem haben PCOS-Patientin-
nen im Vergleich zu gesunden Frauen eine um das
Siebenfache erhöhte Wahrscheinlichkeit, einen Ges-
tationsdiabetes zu entwickeln.
Ein hoher Anteil der PCO-Patientinnen weist eine
atherogene Dyslipoproteinämie auf: Der Serum-
Triglyzeridspiegel ist im Vergleich zu gesunden Kon-
trollen signifikant erhöht und das HDL-Cholesterin sig-
nifikant erniedrigt. Viele Frauen mit PCOS weisen auch
einen erhöhten Blutdruck und eine nicht alkoholische
Fettleber auf. Das PCOS wird deshalb als «Manifesta-
tion des Metabolischen Syndroms auf Ovarebene»
bezeichnet (1). Zusammengenommen ergibt sich über
die metabolische Entgleisung ein deutlich erhöhtes
Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen (3). 

Lebensstil-Intervention als primäre
Therapie

Ein wesentliches Ziel der PCOS-Therapie ist die
Abnahme des Körperfetts, vor allem der ektopi-
schen Fetteinlagerungen, um so die Insulinsensiti-
vität zu verbessern und die kompensatorische Hy-
perinsulinämie zu verhindern. Darüber hinaus sollte
eine langfristige Gewichtskontrolle angestrebt wer-
den. Dabei muss eine Lebensmittelauswahl getrof-
fen werden, die neben einer geminderten Energie-
zufuhr bei ausreichender Sättigung eine hohe
Zufuhr von Mikronährstoffen (Vitamine, Mineral-
stoffe), sekundären Pflanzenstoffen und Ballaststof-
fen gewährleistet und gleichzeitig die kardiometa-
bolischen Risikofaktoren (Hyperglykämie, post-
prandiale Blutzuckerspitzen, Hypertonie) positiv
beeinflusst.

Effektivität der Reduktionsdiäten
Eine Gewichtsreduktion von 5% des Ausgangsge-
wichts 
■ verbessert die Insulinsensitivität
■ senkt erhöhte Androgenspiegel 
■ verbessert die ovarielle Funktion beziehungs-

weise das Zyklusgeschehen
■ verbessert die metabolischen Parameter (Über-

sicht in [4]). 
Bei bilanzierten Reduktionsdiäten entspricht die
Gewichtsreduktion dem Ausmass der negativen En-
ergiebilanz – unabhängig von der Nährstoffrelation.
Unter Ad-libitum-Bedingungen hingegen sind koh-
lenhydratreduzierte Diäten (Low-Carb) allen ande-
ren Diäten deutlich überlegen. Kontrollierte Studien
der letzten 10 Jahre kommen zum Ergebnis, dass
damit während der ersten 6 Monate im Durchschnitt
zwischen 5 und 8 kg Gewicht abgenommen wird.

Rationale Ernährungsempfeh-
lungen beim PCO-Syndrom
Eine Umsetzung neuer ernährungsphysiologischer Erkenntnisse

Die Prävalenz von Übergewicht steigt weltweit. In Kombination mit dem verbreiteten Bewegungsmangel
entwickeln viele Frauen eine Insulinresistenz. Sie bedingt bei traditioneller Ernährung eine Hyperinsulin-
ämie, die einerseits die Ausprägung eines PCO-Syndroms und andererseits kardiometabolische Risiko-
faktoren fördert. Folglich muss eine rationale Therapie des PCO-Syndroms sowohl auf die endokrinen
wie auch auf die metabolischen Facetten ausgerichtet sein.

NICOLAI WORM
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Für fettarme Diät (Low-Fat) beträgt die Gewichts-
reduktion in der gleichen Zeit im Durchschnitt zwi-
schen 2 und 4 Kilogramm (5). 
Als Ursache sieht man die unter «Low-Carb» stärker
ausgeprägte Sättigung und Sattheit, womit eine Ka-
lorienbeschränkung einfacher durchzuhalten ist. Je-
doch haben alle Diäten eine geringe Compliance,
wodurch nach 6 Monaten typischerweise das Ge-
wicht wieder ansteigt und Diätunterschiede sich ni-
vellieren. Kürzlich konnte eine multinationale Multi-
zenterstudie aufzeigen, dass zum Erhalt des
reduzierten Körpergewichts eine Diät mit hohen Ei-
weiss- und geminderten Stärke- und Zuckeranteilen
am besten geeignet ist (6). 

Endokrine Effekte
Unter eukalorischen Bedingungen und Gewichtser-
halt sind für das Ausmass der postprandialen Blut-
zucker- und Insulinreaktion vor allem Insulinsensiti-
vität und Insulinproduktionskapazität einerseits und
Kohlenhydratmenge wie auch Kohlenhydratqualität
andererseits verantwortlich. Prinzipiell erhöhen Koh-
lenhydrate die Blutzucker- und Insulinspiegel we-
sentlich stärker als Eiweiss – auch bei PCOS (7). Je in-
sulinresistenter die Patientin ist, desto höher fallen
nach einer definierten Kohlenhydrataufnahme die
Blutzucker- und Insulinkonzentrationen aus. 

Niedrige glykämische Last wesentlich
Über die Kohlenhydratqualität (glykämischer Index; GI)
wird etwa 36% der postprandialen Glykämie erklärt,
wohingegen es über die Kohlenhydratmenge etwa
57% sind. Beide Faktoren zusammengefasst bezeich-
net man als glykämische Last; diese bestimmt zu etwa
90% die postprandiale Glykämie. Eiweiss und Fett er-
reichen zusammen nur etwa 10% (Übersicht in 8). Zur
Senkung des Insulinspiegels muss demnach eine Kost
mit niedriger glykämischer Last angestrebt werden.
Dabei erzielt eine Reduktion der Kohlenhydratmenge
einen grösseren Effekt als die Beachtung der Kohlen-
hydratqualität. Am effektivsten wirkt eine Kohlen-
hydratreduktion mit gleichzeitiger Beachtung einer
Nahrungsmittelauswahl mit niedrigem GI (Tabelle).
Vor diesem Hintergrund sind in den letzten Jahren
Kostformen mit niedriger glykämischer Last für die
Diättherapie bei PCOS überprüft worden. Man fand
eine signifikante Steigerung der Insulinsensitivität
und auch signifikante Verbesserungen des Zyklusge-
schehens. Dabei zeigte sich, dass sich das endokrine
Profil umso mehr verbessert, je stärker eine Senkung
der Insulinresistenz und des Nüchtern-Insulinspie-
gels erreicht wird (Übersicht in 9). 
Auch durch körperliches Training erzielt man gewisse
Effekte. Aber eine merkliche Minderung der post-
prandialen Hyperinsulinämie wird nur erreicht, wenn
gleichzeitig auf eine Kost mit gesenkter glykämischer
Last umgestellt wird (10). 

Metabolische Effekte 
Eine kohlenhydratreduzierte, fett- und proteinrei-
chere Kost bewirkt bei PCOS im Vergleich zu den üb-
licherweise empfohlenen kohlenhydratbetonten,
fettarmen Diäten gewichtsunabhängig eine bessere
Glukosekontrolle (11). Unter hypokalorischen Bedin-

gungen, das heisst während einer Gewichtsredukti-
onsphase, verbessern allerdings alle Diätformen die
Facetten des Metabolischen Syndroms. Hervorzuhe-
ben ist, dass unter «Low-Carb» im Gegensatz zu
«Low-Fat» meist keine signifikante Senkung des LDL-
Cholesterins zu beobachten ist und gelegentlich so-
gar ein geringfügiger LDL-Anstieg auftreten kann. Al-
lerdings geht dies typischerweise mit einer Abnahme
der Anteile kleiner dichter LDL-Partikel einher, denen
die eigentliche atherogene Wirkung zugeschrieben
wird (12). Zudem wird unter «Low-Carb» meist ein An-
stieg des HDL-Cholesterins beobachtet, sodass trotz
LDL-Anstiegs das Verhältnis von LDL- zu HDL-Cho-
lesterin nicht verschlechtert wird. 
Weiterhin kommt es unter «Low-Carb» bei vergleich-
barem Gewichtsverlust zu einer deutlich stärkeren
Abnahme der Triglyzeride als unter «Low-Fat» (5). Ein
Austausch von Kohlenhydraten gegen ungesättigte
Fettsäuren führt darüber hinaus – auch ohne Ge-
wichtsreduktion – zu einer Senkung des Blutdrucks
(13). Damit erreicht man bei Insulinresistenz und Me-
tabolischem Syndrom unter «Low-Carb» zusammen-
genommen eine deutlichere Verbesserung des kar-
diometabolischen Risikos als unter «Low-Fat» (14). 

Tabelle: 

Glykämischer Index (GI) und glykämische Last (GL)
ausgewählter Nahrungsmittel (21)

Lebensmittel GI Übliche Verwertbare  GL

Portions- Kohlenhydrat-

grösse (g) menge

(g/Portion)

Kartoffeln (gebacken) 85 ± 12 150 30 26

Cornflakes 81 ± 3 30 26 21

Wassermelonen 72 ± 13 30 6 4

Vollkornweizenbrot 71 ± 2 30 13 9

Weizenbrot, weiss 70 ± 0 80 14 10

Kartoffeln (gekocht) 56 ± 101 150 17—26 11—18

Langkornreis (gekocht) 56 ± 2 150 41 23

Brauner Reis (gekocht) 55 ± 5 150 33 18

Kartoffelchips 54 ± 3 30 21 11

Bananen 52 ± 4 120 24 12

Kidneybohnen (Dose) 52 150 17 9

Karotten (roh und gekocht) 47 ± 16 120 6 3

Spaghetti, weiss (gekocht) 44 ± 3 180 48 21

Orangen 42 ± 3 120 11 5

Äpfel 38 ± 2 120 15 6

Vollkornspaghetti (gekocht) 37 ± 5 180 42 16

Grüne Linsen (gekocht) 30 ± 4 150 17 5

Milch, Vollfett 27 ± 4 250 12 3
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«Low-Carb»-Diäten bei Kinderwunsch 
Da unter Ad-libitum-Bedingungen mit «Low-Carb»-
Diäten die Gewichtsabnahme während der ersten
6 Monate etwa doppelt so hoch ist wie unter «Low-
Fat»-Diäten und dies folglich meist auch mit einer
deutlicheren Minderung der Insulinresistenz und der
Hyperinsulinämie einhergeht, könnten sie zur Erfül-
lung des Kinderwunsches besonders sinnvoll sein.
Möglicherweise ist eine strikt kohlenhydratarme, ke-
togene Kost wegen ihrer maximalen Gewichts-, Blut-
zucker- und Insulin-senkenden Wirkung optimal (15).
Sie wurde allerdings bisher nur in einer Pilotstudie an
11 PCOS-Patientinnen über 24 Wochen getestet. Für
die 5 Frauen, die bis zum Ende der Studie kompliant
waren, wurde eine Gewichtsreduktion von 12%, eine
Senkung des Nüchtern-Insulinspiegels um 54%, eine
Abnahme des freien Testosterons um 22% und eine
Minderung des LH/FSH-Verhältnisses von 36% ver-
zeichnet. 2 von ihnen sind noch während der Inter-
vention schwanger geworden (16). 

Paradigmenwechsel bei Diät
Zwar genügt bei PCOS oft eine geringfügige Ge-
wichtsreduktion, um den Kinderwunsch zu erfüllen,
aber aufgrund des erhöhten Risikos für Gestations-
diabetes, Typ-2-Diabetes und Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen sollten PCOS-Patientinnen frühzeitig in eine
umfassende und langfristig angelegte Therapie des

Metabolischen Syndroms eingebunden werden. We-
gen der geringen Compliance bei Sport und Reduk-
tionsdiäten ist folglich eine Ernährungsform anzu-
streben, die auch ohne Gewichtsverlust sowohl die
endokrine als auch die metabolische Situation der
Patientinnen verbessert (17). 
Von primärer Bedeutung für die Erreichung dieses
Therapieziels ist es, die glykämische Last zu senken
(Übersicht in [8]). Dazu müssen die Anteile stärke-
und zuckerreicher Nahrungsmittel reduziert und im
Gegenzug die Anteile von Eiweiss und ungesättigten
Fettsäuren angehoben werden. Die Basis der
Ernährung bilden somit stärkearme Gemüse, Salate
und Früchte in Kombination mit eiweissreichen Nah-
rungsmitteln und hochwertigen Ölen. Dabei muss
die Fettqualität durch Betonung der einfach und
mehrfach ungesättigten Fettsäuren unter Beachtung
eines günstigen Verhältnisses von Omega-6- zu
Omega-3-Fettsäuren im Vergleich zur herkömmli-
chen Ernährung angehoben werden (Übersicht in [9]).

Sättigung und Energiebilanz beachten
Jede weitere Gewichtszunahme ist bei PCOS zu ver-
meiden. Dazu muss einerseits eine hinreichende
Sättigung erzielt und andererseits eine positive Ener-
giebilanz vermieden werden. Ein starkes Sättigungs-
signal wird über die Dehnung der Magenwand aus-
gelöst. Volumen und Gewicht der Nahrung sind
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Oft: Obst und stärkefreies Gemüse, 
zubereitet mit gesundem Öl.

Häufig: Milchprodukte, Eier, mageres 
Fleisch, Fisch, Nüsse und Hülsenfrüchte.

Selten: Verarbeitetes Getreide (Weißmehl), 
Süßigkeiten.

Wenig: Vollkornprodukte, Kartoffeln, 
Nudeln und Reis.

Die LOGI-Pyramide nach Dr. Nicolai Worm. Überarbeitete Fassung 08/2009 
Abbildung aus »Die LOGI-Methode: Glücklich und schlank.«, Dr. Nicolai Worm, systemed Verlag, Lünen. Copyright: systemed Verlag

LOGI
NACH DR. WORM 
—BY SYSTEMED— 

Abbildung: Die LOGI-Pyramide (nach Worm) zur rationalen Ernährungstherapie von Insulinresistenz und Folgeerkran-
kungen (19) 

Copyright: Systemed, Lünen 2012
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hierfür die entscheidenden Grössen. Wasser und Bal-
laststoffe erfüllen beides ohne Kalorien und senken
damit die Energiedichte der Kost. Da der Magen den
Energiegehalt des Inhalts nicht wahrnimmt, fördern
Mahlzeiten mit niedriger Energiedichte – bei ver-
gleichbarer Sättigungswirkung – das Erzielen einer
ausgeglichenen Energiebilanz und somit die Ge-
wichtskontrolle. Gemüse, Salate und Obst sowie rei-
nes Muskelfleisch, Fisch und Geflügel sind sehr was-
serreich und haben entsprechend eine sehr niedrige
Energiedichte. So kann eine Mischkost mit relativ ho-
hem Fettanteil dennoch eine niedrige Energiedichte
aufweisen, wenn die Anteile schwerer und voluminö-
ser, das heisst wasser- und ballaststoffreicher Lebens-
mittel hoch sind (8, 18).

Logische Ernährungsumstellung
Eine kohlenhydratmodifizierte Ernährungsform, mit
der man durch die niedrige GL auch ohne Gewichts-
reduktion der Hyperinsulinämie entgegenwirkt, ist
unter dem Begriff LOGI bekannt geworden (19).
Diese «Low Glycemic and Insulinemic Diet» vereint
darüber hinaus auch noch eine niedrige Energie-
dichte mit einer hohen Nährstoffdichte. Dadurch
nehmen Übergewichtige typischerweise als «Neben-
effekt» auch noch ab, was die endokrine wie auch die
metabolische Situation weiter verbessert (20).
Diese Kostform gleicht im Prinzip einer mediterranen
Ernährung mit geringen Stärkeanteilen (siehe Abbil-
dung). Auf diese Weise ermöglicht sie für viele Men-
schen Genuss und Lebensqualität, womit sich die
Chancen für eine höhere Compliance verstärken. 

Fazit für die Praxis
Beim PCOS kann durch Senkung der glykämischen
Last unabhängig von einer Gewichtsreduktion die
Hyperinsulinämie gemindert und damit die Therapie
günstig beeinflusst werden. Gleichzeitig werden mit
einer solchen «LOGI-Kost» weitere mit Insulinresis-
tenz assoziierte Risikofaktoren des Metabolischen
Syndroms – vor allem die Hyperglykämie, die Dysli-
poproteinämie und die Hypertonie – günstig beein-
flusst. Die verbesserte Stoffwechsellage senkt zudem
schnell und effektiv den Medikamentenbedarf. Dies
stellt auch einen Beitrag zur Kostendämpfung im
Gesundheitswesen dar. ■

Prof. Dr. Nicolai Worm
Deutsche Hochschule für Prävention
und Gesundheitsmanagement 
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D-81679 München
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Internet: www.logi-methode.de
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M e r k p u n k t e
■ Ein dauerhafter Abbau von Übergewicht als PCOS-

Therapie ist für die meisten Patientinnen nicht er-

reichbar und deshalb keine realistische Zielvorgabe.

■ Nur kohlenhydratmodifizierte Diäten (niedrige

glykämische Last) mindern auch ohne Gewichtsre-

duktion die postprandiale Insulinämie und bewirken

die gewünschten endokrinen Effekte.

■ Nur Diäten mit geminderter glykämischer Last

verbessern auch ohne Gewichtsreduktion die Facet-

ten des Metabolischen Syndroms und damit das kar-

diometabolische Risiko.

■ Bei Senkung der glykämischen Last durch Reduk-

tion von Zucker- und Stärkeanteilen in der Kost sind

eine entsprechend höhere Zufuhr einfach ungesättig-

ter Fettsäuren und Omega-3-Fettsäuren und eine Er-

höhung der Proteinzufuhr angezeigt.


