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1 Einleitung

Die Ernihrungssituation in der Welt
ist durch den schroffen Gegensatz
zwischen Mangel einerseits und
Uberfluss andererseits
Wihrend in den Entwick-
lungslindern Hunger und unzurei-
chende Energie- und Nihrstoffver-
sorgung zu drastischen Mangelzu-
und hoher

fithren, so duflert sich das Uberange—

charakteri-

siert.

stinden Mortalitit
bot an Lebensmitteln in den Lin-
dern der Uberflussgesellschaft zual-
lererst in zu hohem Kérperfettanteil
und iibermifligem Korpergewicht.
In den vergangenen Dekaden ist die
Privalenz der Adipositas in den In-
dustrielindern bestindig und in

alarmierendem Mafle angewachsen.

Ursache hat die

gestiegene  Saturiertheit und Be-

Als wesentliche

quemlichkeit des Alltagslebens zu
gelten: nachlassender Zwang zu
korperlicher Bewegung, iiberreiches
Nahrungsangebot, genussorientierte
Kostwahl.

Was

Ernihrung zu tun, um diese Ent-

aber ist von Seiten der
wicklung aufzuhalten? Welche Emp-
fehlungen hat der moderne Mensch
vorrangig zu befolgen, um seine
Energieaufnahme dem gegeniiber
fritheren Jahrhunderten wesentlich
gesunkenen Bedarf anzupassen?

Der Korper nutzt zur Energiegewin-
nung iiberwiegend die Kohlenhy-
drate und Fette der Nahrung. Der
Streit, welches der beiden Substrate

denn eher die Anlage iibermifliger

Fettdepots  férdert, wogt unter
den Ernihrungswissenschaftlern seit
mehreren Dekaden. In den 60er Jah-
ren des vergangenen Jahrhunderts
galt auch Zucker als wesentlicher
Verursacher von Ubergewicht und
Adipositas. In den 90er Jahren hatte
sich demgegeniiber die Ansicht
durchgesetzt, dass vor allem eine Re-
duktion des Fettverzehrs das Kérper-
hilft.

Wihrend der zuriickliegenden 5

gewicht zu kontrollieren
Jahre haben nun beobachtende und
experimentelle Studien mit deutli-
cher Gewichtsabnahme nach gerin-
ger Kohlenhydrataufnahme iiber-
rascht.

Damit hat sich die Ernihrungswis-
senschaft scheinbar wieder einmal

schuldig gemacht, durch wider-




spriichliche Verlautbarungen die Of-
fentlichkeit zu verunsichern. Welche
Botschaft ist aber dem Verbraucher
zu vermitteln und welche Ratschlige
kann man ihm fiir eine gesundheits-
orientierte Lebensmittelauswahl er-
teilen? Die folgende Zusammenstel-
lung aktueller Ergebnisse beantwor-
tet die Frage, ob man zur Beherr-
schung des Kérpergewichts eher die
Kohlenhydrat- oder die Fettauf-

nahme vermindern sollte.

2 Pravalenz
von Ubergewicht
und Adipositas

Die Adipositas ist definiert durch ei-
nen iibermifigen Anteil des Korper-
fetts am Korpergewicht. Als Grenz-
werte kann man 33 % fiir Frauen
und 25 % fiir Minner ansetzen [1].
Die Bestimmung des Kérperfettan-
teils ist nicht unproblematisch. Des-
halb begniigt man sich zumeist mit
der Messung des Korpergewichts
und bezicht dieses auf die Korper-
grofle. Durchgesetzt fiir diese Rela-
tion hat sich der Body Mass Index
(BMI), definiert als der Quotient
zwischen dem Kérpergewicht (in kg)
und dem Quadrat der Korpergrofie
(in m?) (Tab. 1). Unberiicksichtigt
bleiben dabei allerdings natiirliche
Anderungen in der Kérperzusam-
mensetzung (z.B. die Abnahme der
Muskelmasse) mit wachsendem Le-
bensalter. Auch bei Kindern und Ju-
gendlichen erweist sich der BMI als
wenig geeignet fiir eine Gewichts-
klassifizierung [2]. In Deutschland
definiert man deshalb Kinder mit ei-
nem Korpergewicht oberhalb der
97. Perzentile fiir das jeweilige Le-
bensalter als krankhaft tibergewich-
tig (adipds), oberhalb der 90. Per-
zentile als {ibergewichtig [3]. Eine
bessere internationale Vergleichbar-
keit gewihrleisten die von der In-
Obesity Task Force
(IOTF) vorgeschlagenen altersge-

ternational

rechten BMI-Schwellenwerte fiir

Kinder und Jugendliche [4].

Die Hiufigkeit (Privalenz) von

Ubergewicht und Adipositas hat sich
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1ab. 1: Einteilung des BMI gemdiff WHO, 1998 [5]

Untergewicht
Normalgewicht

Ubergewicht
Priadipositas
Adipositas Grad I
Adipositas Grad II
Adipositas Grad I1I

< 18,5
18,5 —24,9
> 25
25,0-29,9
30,0 — 34,9
35,0 — 39,9
> 40

niedrig

durchschnittlich

gering erhoht
erhoht

hoch

sehr hoch

1ab. 2: Verinderung der Adipositaspriivalenz unter US-amerikanischen Frauen und Minnern
(Altersgruppe 20— 74 Jahre) von 1960 bis 2000 [7, 8]

Privalenz [%]
der Adipositas
(BMI > 30)

13,4

14,5 15,0

23,3! 30,9!

1 signifikante (p<0,05) Zunahme gegeniiber dem vorhergehenden Erhebungszeitraum

Tab. 3: Entwicklung der altersabhiingigen Adipositaspriivalenz [%)] in Deutschland nach dem Mikrozensus [9]

Hiufigkeit [%)] eines BMI > 30

in den zuriickliegenden Dekaden
mehr als verdoppelt und indessen ein
erschreckendes Ausmafl angenom-
men [6]. In vielen Lindern ist
Adipositas als Volkskrankheit zu
bezeichnen. Besonders drastische
Dimensionen hat das Ubergewicht
in den Industrielindern, allen vo-
ran in den USA erreicht [7, 8].
Die Entwicklung der vergangenen
40 Jahre ist dort fiir alle Erwachse-
nen durch einen erheblichen Anstieg
gekennzeichnet (Tab. 2). Derzeit
{ibertrifft die Zahl der Ubergewichti-

gen die der Normalgewichtigen

deutlich.

Vom Ausmafl der Korpergewichts-
verteilung in den USA ist die deut-
sche Bevolkerung noch etwas ent-
fernt. Jedoch zeigt sich im kurzen
Zeitraum von 1999 bis 2003 ein kla-
rer Aufwirtstrend in allen Alters-
gruppen der Erwachsenen (Tab. 3).
Auch in Deutschland — wie in ande-
ren europiischen Lindern — macht

zudem besorgt, dass der Anteil iiber-

12,1 13,6

gewichtiger Kinder und Jugendli-

cher bestindig anwiichst.

Aber nicht nur in den Industrielin-
dern, sondern auch in den Entwick-
lungslindern steigt die Hiufigkeit
von Ubergewicht und Adipositas.
Eine Analyse von Querschnitts-
studien der 90er Jahre [10] de-
monstrierte unter 15-49-jihrigen
Frauen aus verschiedenen Regionen

folgende Variationsbreite der Adipo-

sitasprivalenz:
mittleres Afrika: 1,0— 7,1%
Lateinamerika: 2,6 -12,1%
Mittelasien: 5,4—-18,6%
Nordafrika: 10,5 — 23,5 %.

3 Pathologische
Konsequenzen
der Adipositas

Ubergewicht und Adipositas sind
nicht allein ein kosmetisches Pro-
blem. Sie stellen zwar an sich
keine lebensbedrohliche Erkrankung

11,0 12,3

dar, aber mit wachsendem Korper-
fettanteil steigt das Risiko fiir zahl-
reiche Folgeerkrankungen deutlich
an. Besonders eng ist der Zusam-
menhang eines erhdhten Kérperge-
wichts mit
Verinderungen im Glucosestoff-
wechsel, insbesondere Insulinre-
sistenz (vermindertes Anspre-
chen der Zielorgane auf Insulin
[11] und Typ-2-Diabetes),
Verinderungen im Fettstoff-
wechsel, d. h. Hyperlipopro-
teindmie (erhohter LDL- und
verminderter HDL-Spiegel im
Blut) und Hypertriglyceridimie
(erhohter Triglyceridspiegel im
Blut),
Bluthochdruck (Hypertonie),
Hyperurikimie (und Gicht als
Folge).
Camus beschrieb dieses Cluster erst-
malig 1966 und Reaven machte es
schlieSlich 1988 populir [12, 13].
Heute ist es vornehmlich als Meta-
bolisches Syndrom, aber auch unter

der Bezeichnung Insulinresistenz-



1ab. 4: Diagnosekriterien fiir das Metabolische Syndrom gemdiiff WHO
(Das Metabolische Syndrom liegt vor, wenn mindestens 3 der Diagnosekriterien zutreffen.)

Ubergewicht

Hypertriglyceridimie
HDL (high-density lipoprotein)

Bluthochdruck

Blutglucosestoffwechsel

Mikroalbuminurie

syndrom, Syndrom X oder Wohl-
standssyndrom bekannt (Tab. 4). In
den USA weist derzeit einer von 3—4
Erwachsenen dieses Syndrom auf
[14]. Als Ursachen des Krankheits-
bilds gelten fettreiche Kost, korperli-
che Inaktivitit, Stress, Rauchen, ex-
zessiver Alkoholgenuss [15]. Auch
genetische Anlagen spielen eine
Rolle, aber es miissen zahlreiche
Gene betroffen sein (sog. polygeneti-
sche Erkrankung), und zudem kom-

men sie erst unter dem Zusammen-

BMI >30 kg/m?

Verhiltnis von Taille- zu Hiiftumfang (waist-to-hip ratio):

> 0,90 (Minner), > 0,85 (Frauen)
> 150 mg/dL (= 1,7 mmol/L)

< 35 mg/dL (Minner)

<39 mg/dL (Frauen)

> 140/90 mm Hg

Insulinresistenz, Diabetes, gestérte Glucosetoleranz,

gestorte Niichternglucose

Albumin/Kreatinin-Verhiltnis im Urin: 30 mg/g oder

Albuminausscheidung: 20 pg/min

wirken mit den genannten Umwelt-

faktoren zum Tragen.

Am Anfang dieser Erkrankungskette
steht oftmals Ubergewicht. Bei Per-
sonen mit einem BMI zwischen 25
und 30 kg/m? ist das Risiko fiir Dia-
betes 12—25-fach [16], das fiir Blut-
hochdruck 3—4-fach [17] hsher als
bei Normalgewichtigen. Dabei ist
nicht nur der BMI ausschlaggebend,
sondern auch die Verteilung des

Kérperfetts. Fettansammlungen um

den Bauch (abdominell, bei Min-
nern hiufiger) disponieren eher fiir
Folgeerkrankungen als solche an
Hiifte und Oberschenkeln (gluteal,
bei Frauen hiufiger) [18]. Dem
Ubergewicht folgt eine Insulin-
resistenz nach. Dabei kann das In-
sulin — ein Hormon aus der Bauch-
speicheldriise, das den Blutglucose-
spiegel senkt — seine Wirkung an
den Zielorganen (Muskel, Fettge-
webe und Leber) nicht mehr richtig
Glucoseauf-

entfalten, denn die

1ab. 5: Gestorte biochemische Abliufe bei der Herausbildung des Metabolischen Syndroms

Muskelzellen

Fettzellen (Adipozyten)

Leberzellen (Hepatozyten)

Niere

Thrombozyten

Gefiflinnenwand

Aufnahme der Glucose reduziert

= Anstieg des Blutzuckers

Aufnahme der Glucose reduziert

= Anstieg des Blutzuckers

= verstirkte Lipolyse (Freisetzung von Fettsiuren)

Aufnahme der Glucose reduziert

= Gegensteuerung durch

= Glykogenolyse, d.h. Umwandlung von Glykogen

(Speicherform der Glucose) in Glucose

= Gluconeogenese, d. h. vermehrte Glucoseneubildung

aus z.B. Aminosiuren

Retention (Zuriickhalten) von Kochsalz

= Blutdrucksteigerung

Zunahme der Gerinnungsneigung

= crhohte Blutgerinnselbildung

Blutzucker, Blutdruck und Blutfette erhoht

= Verinderung im Gefiflbett

= Entziindungen

= zunchmende Arterioskleroseneigung

nahme an den dortigen Zellen
wird herabgesetze [11]. Die Bauch-
speicheldriise reagiert aufgrund des
verminderten Ansprechens der Ziel-
organe mit vermehrter Insulinpro-
duktion und -ausschiittung, der In-
sulinspiegel im Blut steigt. Nur da-
durch lisst sich der Blutzucker auch
weiterhin im Normbereich halten.
Besteht dieser Zustand iiber mehrere
Jahre, so ist eine Erhchung der Insu-
linsekretion nicht weiter méglich
und der Glucosespiegel kann nicht
mehr ausreichend stabilisiert wer-
den. Der Zustand gestdrter Glucose-
toleranz, also ein Diabetes, ist mani-
fest (Tab. 5).

Insulin beeinflusst aber nicht nur
den Glucose-, sondern auch den
Fettstoffwechsel.

wirkt das Hormon der Freisetzung

Normalerweise

von Fettsiuren aus dem Fettgewebe
entgegen, indem es dort die hor-
monsensitive Lipase hemmt. Die
freien Fettsiuren werden in der Le-
ber zur Synthese von Lipoproteinen
genutzt, die in der Peripherie (Mus-
kel, Fettgewebe) und in der Leber
selbst weiter umgeformt werden. Die
umgangssprachlich als ,schlechte
Blutfette® bezeichneten LDL (Low-
Density-Lipoproteine) mit einem
sehr hohen Triglyceridgehalt werden
verzogert abgebaut und verbleiben
linger im Plasma. High-Density-Li-
poproteine (HDL), gern als ,gute
Blutfette bezeichnet, unterliegen ei-
nem schnelleren Abbau [11]. Bei In-
sulinresistenz, also verminderter Ef-
fizienz der Hormonwirkung, gelan-
gen Triglyceride verstirkt in den
Blutkreislauf, was sich im Krank-
heitsbild der Hypertriglyceridimie
und im Ungleichgewicht zwischen
LDL (vermehrt) und HDL (vermin-
dert) duflert. Damit erhoht sich das
Risiko fiir Arteriosklerose — um-
gangssprachlich als Arterienverkal-
kung bezeichnet —, bei der sich die
betroffenen Gefifle verhirten, ver-
dicken, ihre Elastizitit verlieren und

sich einengen [19].

Die Gefifverinderungen pridispo-
nieren fiir Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen. Aber auch das Risiko fiir an-
dere Krankheiten ist unter der Adi-

3



positas erhéht (Tab. 6). Dies betrifft
selbst einige Krebsformen, darunter
hormonabhingige Tumoren (Brust-,
Gebirmutter-, Eierstock-, Prostata-
kebs) sowie Dickdarmkrebs.

Letztlich fiihrt die gesteigerte Mor-
biditit auch zu einer héheren Morta-
litit, die sich bereits bei einem BMI
von 30 kg/m? nahezu verdoppelt
[21] und mit wachsender Kérper-
fiille noch stirker ansteigt [22]. Fiir
die USA ist veranschlagt worden,
dass zwischen 325.000 und 280.000
Todesfille (abhingig davon, ob Rau-
cher beriicksichtigt werden oder
nicht) jahrlich den Folgen der Adi-
positas zuzuschreiben sind. Der Ver-
lust an Lebensjahren ist fiir leicht
iibergewichtige (26 < BMI < 30)
40jihrige Frauen und Minner zu 3,3
bzw. 3,1 veranschlagt worden, fiir
Adipése (BMI >30) gleichen Alters
zu etwa 7 fiir Frauen und 5,8-6,7
fiir Minner, abhiingig vom Raucher-
status [23].

Die Folgen dieser Entwicklung spii-
ren die Gesundheitssysteme. 2—7 %
der Gesundheitskosten gehen welt-
weit zu Lasten der Adipositas [20].
Fiir Groflbritannien beziffert sich
der jihrliche gesamtwirtschaftliche
Verlust auf 2 Milliarden Pfund, ver-
ursacht durch 18 Millionen Krank-
heitstage, 30.000 Todesfille und
40.000 verlorene Arbeitsjahre [24].

4 Ursachen der Adipositas

Ubergewicht und Adipositas beru-
hen auf einem Ungleichgewicht zwi-
schen Energicaufnahme und -ab-
gabe. Zahlreiche Ursachen und Me-
chanismen spielen dabei eine Rolle,
wie genetische Veranlagung, physio-
logische Regulation, psychologische
Faktoren, sozialokonomische und
kulturelle Bedingungen. Fiir eine
erbliche Komponente, ein iiber-
mifliges Korpergewicht zu ent-
wickeln, kommt eine Vielfalt von
Genen infrage [25, 26]. Sie fithren
aber meist nur im Zusammenspiel
mit anderen, vornehmlich umwelt-
abhingigen Faktoren zu einem of-

fenkundigen Ubergewicht.

4

1ab. 6: Relatives Risiko (RR) mit der Adipositas assoziierter Erkrankungen [20]

Diabetes Herz-Kreislauf-Erkrankungen
Insulinresistenz Hyperurikimie
Fettstoffwechselstsrungen Gicht

Bluthochdruck Osteoarthritis
Gallenerkrankungen

Verschiedene Krebsformen
(Brust, Endometrium, Dickdarm)

Unfruchtbarkeit

Hormonelle Stérungen

Tab. 7: Evidenz protektiver bzw. risikoerhihender Effekte in der Genese von Ubergewicht und Adipositas [29]

iiberzeugend

wahrscheinlich

méglich

unzureichend

regelmiflige
kérperliche Aktivitit
hoher Ballaststoffverzehr

Erzichung von Kindern
zu gesunder Kostwahl
in Haus und Schule;
Stillen

niedriger glykdmischer Proteingehalt

Index in der Kost in der Nahrung

erhohte
Mahlzeitenhdufigkeit

bewegungsarmer Lebensstil;
hohe Energiedichte
der verzehrten Nahrung

intensive Werbung fiir energiedichte
Lebensmittel und Fast-Food-Ketten;
reichlicher Konsum zuckerhaltiger
Getrinke und Fruchtsifte;
ungiinstige sozialokonomische

Bedingungen

hohe Portionsgrofie;

hoher Anteil an AufSer-Haus-Verpflegung
(in Entwicklungslindern);

Wechsel von geziigeltem

und ungeziigeltem Essverhalten

hoher Alkoholkonsum

Wie hoch der Einzelbeitrag aller mit
dem Ubergewicht zusammenhin-
gender Einflussfaktoren ist, ldsst sich
derzeit nicht angeben. Aus der vor-
liegenden Vielzahl von Studien kann
man lediglich die Evidenz abschit-
zen, die fiir einen kausalen Einfluss
der angegebenen Faktoren spricht
(Tab. 7). Aus der Aufstellung ist
etkennbar, dass es keineswegs
Ernihrungseinfliisse allein sind, die
den Anstieg der Ubergewichtspriva-
lenz verursachen. Selbstverstindlich
ist eine den Bedarf iibersteigende
Energieaufnahme Voraussetzung an-
wachsenden Korpergewichts [27].
Als dafiir mitverantwortlich gile der
zunehmende Fettverzehr (Abb. 1),
aber auch der {iberreichliche Kon-
sum zuckerhaltiger Erfrischungsge-
trinke [28].

Die derzeit in Deutschland zu beob-

achtende Energie- und Nihrstoff-

aufnahme ist ebenfalls als iiberhoht
anzusehen (Tab. 8). Dabei ist zusitz-
lich zu beriicksichtigen, dass die Ta-
belle den Medianwert wiedergibt,

also jenen Wert, den die Hilfte der
Bevélkerung nicht erreicht, wihrend
ihn die andere Hilfte iiberschreitet.

Diese Uberschreitungen kénnen er-

Abb. 1: Entwicklung des Fettkonsums in verschiedenen Regionen
(Pro-Kopf-Verbrauch in g/d) [30]
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1ab. 8: Tigliche Energie- und Néihrstoffaufnahme in Deutschland
(Medianwerte aus dem Bundes-Gesundheitssurvey 1998) [31]

18-24
25-34
35—44
45-54
55-64
65-79

minnlich

weiblich 18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65-79

heblich sein, so dass ein Teil der Be-
volkerung weitaus hshere Mengen
von Energie, Fett und Alkohol auf-
nehmen diirfte, als der dargestellte

Median erkennen lisst.

Das in einigen Bevélkerungsgrup-
pen, darunter den Kindern und Ju-
gendlichen in Deutschland, beson-
ders drastische Ansteigen der Uber-
beruht

Ernihrungsfaktoren.

gewichtshiufigkeit nicht

allein  auf
Gleichrangige Bedeutung besitzt das
Ausmafl korperlicher Aktivitit, of-
fenbar fiir alle Abschnitte des Le-
bensalters [22, 32]. So wird die im-
mens gestiegene Privalenz von
Ubergewicht und Adipositas nicht
nur im Kindes- und Jugendalter [33,
34], sondern auch im Erwachsenen-
alter mit dem erheblichen Ausmafd
an Bewegungsarmut in Verbindung
gebracht. In gleiche Richtung weist
die Tatsache, dass eine dauerhafte
Reduktion iiberhshten Kérperge-
wichts nur gelingt, wenn integrative
Programme diitetische Strategien
mit Maflnahmen zur Erhshung der
kérperlichen Aktivitit verkniipfen.

Bekanndlich hat in den vergangenen
Dekaden die Schwere der berufli-
chen Arbeit erheblich abgenommen.
Auch im Freizeitbereich dominiert
ein von Bewegungsarmut geprigter
Lebensstil. Sitzende Beschiftigun-
gen, sei es vor dem Fernsehapparat
oder dem Computer, prigen weithin

das Freizeitverhalten der Bevolke-

3.279 121,2
2.876 107,4
2.589 100,1
2.367 87,7
2.162 79,6
2.005 72,2
2.010 74,3
1.921 74,2
1.928 74,8
1.859 68,9
1.783 66,0
1.590 59,0

rung in den Industrielindern. Das
AusmafS des Fernsehkonsums ist bei
Kindern und Jugendlichen mit dem
Ubergewicht assoziiert [32, 35].
Zwar versucht ein Teil der Bevolke-
rung, dies durch individuelle Bewe-
gungsprogramme zu kompensieren.
Der Anteil dieser Personen in der
Gesamtbevolkerung ist jedoch iiber
die letzten Jahre hin konstant geblie-
ben, wie zumindest Daten aus den
USA zeigen [36]. Hier spielen auch
soziale Faktoren hinein. Das Aus-
mafl sportlicher Freizeitaktivitdt ist
in niedrigen sozialskonomischen
Schichten geringer.

Seit lingerem ist bekannt, dass nied-
rigerer sozialskonomischer Status in
allen Lindern der Welt einen Risiko-
faktor fiir iiberhohtes Kérpergewicht
(32].

konnte dies neuerlich an einer Ko-

darstellt In jiingerer Zeit
horte von Kindern in Deutschland
bestitigt werden. Unter 5—7-jihri-
gen betrug die Privalenz in hoher
bzw. niedriger sozialskonomischer
Schicht 6 bzw. 16%, unter 9—11-
jahrigen 10 bzw. 19 % [37].

5 Prdvention und Therapie
von Ubergewicht
und Adipositas

Die Hiufigkeit der Adipositas lisst
sich nur durch sowohl therapeuti-
sche als auch priventive Mafinah-

men senken. Die Wahl des Konzepts

33,6 8,2
34,0 11,0
35,2 11,3
33,7 12,7
33,5 12,1
32,8 10,2
33,6 1,7
35,1 255
35,3 3,2
33,7 3,8
33,7 22
33,8 0,7

fiir eine bestimmte Zielgruppe rich-
tet sich nach dem Ausmaf? des beste-
henden Ubergewichts. Fiir schwer
adipdse Individuen mit einem BMI
oberhalb von 35 kg/m? sind thera-
peutische Mafinahmen unumging-
lich. Priventive Strategien richten
sich an Normalgewichtige wie auch
an bereits Ubergewichtige, um ein
weiteres Anwachsen der Korper-
masse zu verhindern [38]. Grund-
sitzlich ist es leichter und sinnvoller,
einen Gewichtszuwachs aufzuhalten
als ein einmal erreichtes Uberge-

wicht abzubauen.

5.1

Der iiber die letzten Jahre dramati-

Priventive Konzepte

sche Anstieg der Adipositashiufig-
keit wird sich langfristig nur durch
die Entwicklung priventiver Strate-
gien bremsen lassen. Hier bedarf es
noch erheblicher Anstrengungen.
Zwar folgt die Gesundheitspolitik
Europas dem Grundsatz, einerseits
eine gesundheitsorientierte Ernih-
rung zu férdern und andererseits die
Bevolkerung zu vermehrter kdrperli-
cher Aktivitit anzuregen, wie die
Entschliefung des Rates der Eu-
ropdischen Union vom 14. 12. 2000
dokumentiert [39]. Aber dennoch
ist priventives Denken bislang zu
wenig handlungsbestimmend fiir die
Public-Health-Strategien in  den
Lindern der Uberflussgesellschaft.

Im Bestreben, das Ernihrungsver-

halten der Bevolkerung positiv zu

beeinflussen, hat die Erndhrungswis-
senschaft lange Zeit auf Wissensver-
mittlung gesetzt. Der Erfolg dieser
Bemiihungen war gering, und die
beabsichtigten bevélkerungsweiten
Verhaltensinderungen blieben aus
[40]. Ein reprisentativ angelegter
Survey in den EU-Lindern zeigte in
den Jahren 1995-1997, dass die Be-
volkerung iiber ein besseres Ernih-
rungswissen verfiigt als erwartet
[41-43]. Die Mehrzahl der Befrag-
ten verbindet mit einer gesunden
Ernihrung eine fettarme (72 % der
Deutschen, 48% der EU-Popula-
tion) sowie eine obst- und gemiise-
reiche (43 % der Deutschen, eben-
falls 43 % der EU-Population) Kost.
Trotz der vorhandenen Kenntnis
fehlt es aber an Bereitschaft, die per-
sonliche Ernihrungsweise in Rich-
tung einer gesundheitsférdernden
Kost umzustellen.
Ziel priventiver Konzepte muss also
sein, einerseits eine Verhaltensinde-
rung in der Bevélkerung zu erreichen
(Verhaltensprivention). Anzustreben
ist eine gesiindere Lebensweise, was
eine bewusste Lebensmittelauswahl
und ein héheres Niveau korperlicher
Aktivitit einschliefdt, und die Beibe-
haltung dieser Umstellung, um den
langfristigen Erfolg zu sichern [38].
Dabei gilt es, die Zielgruppen mit
dem héchsten Adipositasrisiko auch
wirklich zu erreichen [44]. Anderer-
seits bedarf es auch einer Beeinflus-
sung externer Variablen (Verhiltnis-
privention). Das dem Aufkommen
der Adipositas forderliche ,Pathoen-
vironment“ [45] muss einer weitaus
héheren Wertschitzung gesundheits-
bewussten Lebens und Essens in der
Gesellschaft weichen. Eine realitits-
nahe Gesundheits- und Verbraucher-
politik hat die Voraussetzungen zu
schaffen, dass
Lebensmittel mit einem hohen
gesundheitlichen Wert bereitste-
hen,
das Lebensmittelangebot quali-
tativ, sensorisch und finanziell
attraktiv gestaltet ist und deshalb
vom  Verbraucher akzeptiert
wird,
diese Akzeptanz schliefllich in

eine gesundheitsorientierte Le-
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bensmittelauswahl des Einzelnen

miindet.

5.2  Therapeutische Konzepte
Die Therapie von Ubergewicht und
Adipositas hat auf weitere Risikofak-
toren zu achten [46] wie
Kérperfettverteilung mit iiber-
wiegend zentraler Adipositas,
starker Gewichtsanstieg in der
jiingeren Vergangenheit,
erhohter Blutdruck,
erhohter Triglyzeridspiegel,
verminderter HDL-Cholesterin-
Spiegel,
Schlafapnoe.
Auch das Lebensalter spielt bei der
Therapiefestlegung eine Rolle.
Grundsitzlich nutzt die Adiposi-
tastherapie eine Kombination aus
den folgenden Mafinahmen:
Ernihrungstherapie,
Erh6hung der kérperlichen Ak-
tivitit,
Verhaltenstherapie,
medikamentdse Therapie,
chirurgischer Eingriff.
Eckpfeiler jeglicher Adipositasbe-
und bleibt die
Traditionell

handlung  ist
Ernihrungstherapie.
setzt man zunichst auf eine drasti-
sche Reduktion der Energieauf-
nahme, in zweiter Linie auf eine Ver-
minderung der Fettzufuhr. Verschie-
dene Programme existieren, die man
der Fastendiit (0—200 kcal/d), den
Diiten mit sehr niedrigem (very-low
calorie diet, 200—800 kcal/d) oder
mit niedrigem Kaloriengehalt (low-
calorie diet, > 800 kcal/d) zuordnen
kann. Eine sehr geringe Energieauf-
nahme fiihrt zwar zu raschem An-
fangserfolg, birgt aber zahlreiche Ri-
siken, wie etwa eine unzureichende
und Mineralstoffzufuhr.

Auch ist die erreichbare Gewichtsre-

Vitamin-

duktion kaum grofler als die mit ei-
ner Kost von etwa 800 kcal/d [47].
All diese erndhrungstherapeutischen
Mafinahmen sind zwingend auf eine
irztliche Uberwachung angewiesen.

Unabdingbar fiir den Langzeiterfolg
ist, dass die Betroffenen ihre Lebens-
und Ernihrungsweise dauerhaft um-
stellen. Dies gelingt meist nur durch
begleitende  verhaltenstherapeuti-

schen Betreuung und Integration er-

6

hohter koérperlicher Akdvitdc [48].
Fehlt eine derartige unterstiitzende
Begleitung, so bleibt die angestrebte
Gewichtsreduktion gering. Ein giins-
tiger gesundheitlicher Effekt wird
sich in jedem Falle langsam und iiber
lingere Zeitriume hinweg einstellen.
Dies wird von den Betroffenen
filschlich als Unzulidnglichkeit der
wissenschaftlich begriindeten Ver-
zehrsempfehlungen beurteilt. Hiu-
fig suchen sie dann ihr Heil in den
Versprechungen von Auflenseiter-
kostformen [49], die in unterdessen
kaum zu iiberblickender Anzahl alle
Méglichkeiten der Lebensmittelzu-
fuhr phantasiereich variieren.
Das Muster ihrer Auslobung kehrt
gleichformig wieder: Rascher, zumin-
dest absehbarer Erfolg gilt bei bestin-
diger, ohnehin miiheloser Anwen-
dung der Kostform als dauerhaft ga-
rantiert. Dies belegen einzelne Fall-
beispiele mit iiberschwinglichen
Danksagungen. Zudem werden Wis-
senschaftler aus den USA mit dubio-
sen Erklirungen zum Wirkmechanis-
mus zitiert. Ohnehin hat die ,Didt*
dort ihren Siegeszug bereits hinter
sich und wird nun endlich auch fiir
den deutschen Marke verfiigbar.
Kennzeichnend fiir die meisten die-
ser Kostvorschlige ist ihr iiberwie-
gend spekulativer Charakter:
kein Bemiihen um eine wissen-
schaftlichen Kriterien genii-
gende Beweisfithrung, dagegen
Ubertragung der Gegenbeweis-
last an den Kritiker,
aus Einzelbeobachtungen und
personlicher Erfahrung, nicht
aus kontrollierten Studien abge-
leitet,
hiufige Missachtung grundle-
gender ernihrungsmedizinischer
Erkenntnisse,
Ausdruck der Unzufriedenheit
mit ,,Schul“- und Geritemedizin,
Wunderglaube und paramedizi-
nische Heilverfahren,
weltanschaulich und ethisch ori-
entierte Betrachtungen zur Le-
bensweise.
In dieses Schema passt sich die seit
den 70er Jahren reiissierende Atkins-
Diidt zwanglos ein. Der Bucherfolg

ihres Begriinders beruht keineswegs

auf zuverlissigen und iiberpriifbaren
Untersuchungsergebnissen, sondern
vor allem darauf, dass die von ihm
empfohlene Kost gerade solche Le-
bensmittel erlaubt, die die traditio-
nelle Ernihrungstherapie fiir eine
Gewichtsreduktion ablehnt.

Die Argumente fiir eine derartige
Kostwahl speisen sich aus dem Ge-
danken, dass nicht ein Zuviel an ge-
samter Nahrungsenergie, sondern
eine vorhandene Stérung vor allem
des Kohlenhydratstoffwechsels fiir
Ubergewicht und Adipositas und
deren  Folgeerkrankungen verant-
wortlich sei. Deshalb empfiehle die
Atkins-Didt — gleichsinnig mit ande-
ren fettreichen, kohlenhydratarmen
Kostformen — einen iibermifligen
Verzehr fett- und eiweifShaltiger Le-
bensmittel. Verboten oder nur mit er-
heblichen Einschrinkungen erlaubt
ist der Konsum von Kohlenhydraten.
Nachdem iiber lange Jahre zwischen
den Verfechtern dieser kohlenhy-
dratarmen Kostformen und der eta-
blierten Ernihrungswissenschaft le-
diglich  Argumente ausgetauscht
worden sind, haben zu Anfang des
endlich

kontrollierte Humanstudien iiberra-

Jahrtausends angestellte
schende Ergebnisse erbracht. Sie de-
monstrierten nicht nur eine deutli-
che Gewichtsabnahme unter pro-
tein- und fettreicher Kost, sondern
auch das Ausbleiben befiirchteter
Stérungen des Glucose- und Lipid-
stoffwechsels. Die durch diese Resul-
Jlow-carb-Welle®,
d.h. eine iiberzogene, ja hysterische
Ablehnung kohlenhydrathaltiger Le-

bensmittel, darf nach Priifung der

tate  ausgeldste

physiologischen Grundlagen und
epidemiologischen Studien als unbe-

griindet gelten.

6 Physiologische Effekte
von Fetten
und Kohlenhydraten

6.1  Effizienz der energie-
tragenden Nihrstoffe

6.1.1 Energiegewinnung

Jeder Organismus benétigt Energie,

um kérpereigene Bausteine zu syn-

thetisieren, osmotische Gradienten

aufrechtzuerhalten, Substanzen ge-
gen einen Konzentrationsgradienten
zu transportieren und Arbeit mecha-
nischer Art zu verrichten. Um all
diese Vorginge leisten zu kénnen,
bedarf der lebende Organismus einer
exogenen (von auflen kommenden)
Energiezufuhr [50]. Uber die Nah-
rung nimmt der Mensch Haupt-
nihrstoffe wie Kohlenhydrate, Fette,
Eiweifle zu sich und baut diese stu-
fenweise oxidativ ab. Durch den Pro-
zess der Oxidation entstehen Pro-
dukte, die wiederum zur Gewin-
nung biologischer Energie, z.B. in
Form von Adenosintriphosphat
(ATP) genutzt werden konnen.
Hierbei kommt den drei Haupt-
nihrstoffen im  Stoffwechsel nicht
die gleiche Bedeutung zu. Zum
schnellen  Energiegewinn werden
hauptsichlich Kohlenhydrate ver-
wendet, als Baustoffe fiir den Orga-
nismus dienen Proteine, wihrend
Fette in langfristige Energiespeicher
einmiinden [51].

Der vom Organismus nutzbare En-
ergiegehalt der Nihrstoffe wird als
physiologischer Brennwert bezeich-
net. Er entspricht weitestgehend der
durch Oxidation im Kérper gewinn-
baren Energiemenge und wird in
Joule pro Gramm, hiufiger noch im-
mer in Kalorien pro Gramm angege-
ben. Kohlenhydrate und Fette kon-
nen im Organismus vollstindig zu
Wasser und Kohlendioxid oxidiert
werden. Bei Proteinen und Alkohol
treten Verluste auf. Die Energiever-
luste rithren bei Proteinen vorrangig
aus dem Umbau zu Harnstoff, dem
Endprodukt des Proteinstoffwech-
sels, her. Marginal ist dagegen der
Verlust bei Alkohol (ca. 0,1 keal/g),
der auf der Himodynamik und Ver-
teilungsvorgingen in den Fliissig-
keitskompartimenten des Organis-
mus beruht. Die Tab. 9 listet Brenn-
werte und Verluste der Nihrstoffe
auf. Den gleichfalls angegebenen
physikalischen Brennwert ermittelt
man im Labor mit dem sog. Bom-
benkalorimeter, wobei die durch
Verbrennung entstehende Wirme
als Temperaturerhshung in einem
umgebenden Wassermantel  regi-

striert wird.



1ab. 9: Brennwerte und beim Umsatz im Stoffwechsel aufiretende Energieverluste bei den energietragenden Nibrstoffen

Energiesubstrat

Protein
Fette
Kohlenhydrate

Alkohol

Fiir Privention und Therapie von
Ubergewicht und Adipositas interes-
siert nun die Frage, ob die vom Or-
ganismus aus den verschiedenen
Nihrstoffen gewinnbare Energie un-
ter allen physiologischen Situationen
tatsichlich dem  physiologischen
Brennwert entspricht. Verkiirzt wird
dies gern so formuliert: Ist eine Kalo-
rie immer gleich einer Kalorie bzw.
ist eine Fettkalorie gleich einer Koh-
lenhydratkalorie?

Hierauf scheint es nur die eine Ant-
wort zu geben, dass beide Groflen
gleichwertig sein miissen, da dies
vom 1. Hauptsatz der Thermodyna-
mik, dem Energieerhaltungssatz, ge-
fordert wird. Genauer betrachtet ist
die Antwort aber vorschnell und
falsch; denn sie vernachlissigt den 2.
Hauptsatz der Thermodynamik, der
besagt, dass chemische Prozesse nur
in einer Richtung freiwillig und
ohne zusitzlichen Energieaufwand
ablaufen. Anders als bei der Verbren-
nung der Nihrstoffe im Laborexpe-
riment werden im lebenden Orga-
nismus die Nihrstoffe ineinander
umgebaut. Das Ausmafl dieses Um-
baus wird von Bedarf und Zufuhr
bestimme [52]. Fiir die Energiever-
sorgung von Gehirn und Muskula-
tur muss Glucose, also ein Kohlen-
hydrat, bereitgestellt werden. Reicht
die Kohlenhydratzufuhr nicht aus,
muss Glucose durch Gluconeoge-
nese aus anderen Substraten gebildet
werden. Dafiir ist zusitzliche Ener-
gie erforderlich, nimlich 6 mol ATP
fiir den Aufbau von 1 mol Glucose
aus Pyruvat oder Lactat. Fiir den
Umbau aus Proteinen besteht ein
noch hoherer Energiebedarf.

Die energetische Wertigkeit der ver-

schiedenen Substrate hingt also ab

Physikalischer Verluste
Brennwert im Harn
[kcal/qg] [kcal/q]
5,3 1,2
9,5 0
4,2 0
7,1 ~0,1

von der Gesamtmenge der in den
Kérper eingebrachten Energie,
also davon, ob Zufuhr und Ab-
gabe einander gleichen oder ob
die Energiezufuhr oberhalb des
Bedarfs liegt,

von der Relation der zugefiihrten
Nihrstoffe untereinander, also
davon, ob die Unterversorgung
mit einem dieser Nihrstoffe zu-
sitzlichen Umbauaufwand im

Organismus erfordert.

Diese auf biochemischen Tatsachen
beruhenden Uberlegungen beant-
worten aber nicht ausreichend die
Frage, ob sich kohlenhydratarme
oder fettarme Kostformen besser zur
Kontrolle des Kérpergewichts eig-

nen.

6.1.2 Beobachtungsstudien
und Kurzzeitexperimente

Als einer der auslésenden Faktoren
von Ubergewicht gilt die Energie-
dichte der Nahrung. Sie ist definiert
als die in einer Masseneinheit enthal-
tene Energiemenge (in kJ/kg). We-
gen seines héheren Brennwerts wirkt
sich das Nahrungsfett stirker auf die
Energiedichte eines Lebensmittels
aus als Protein oder Kohlenhydrat,
wie beobachtende Studien in den
Lindern der Uberflussgesellschaft
bestitigen [53, 54]. Eine negative
Korrelation besteht dagegen zwi-
schen der Energiedichte und dem
Wassergehalt, in einigen Studien
auch dem Kohlenhydratgehalt. Al-
lerdings finden sich diese Beziehun-
gen durchgingig nur bei festen Le-
bensmitteln, nicht aber bei Getrin-
ken.

Im energetischen Beitrag von Ge-
trinken ist aber ein weiterer unab-

hingiger Risikofaktor fiir ein iiber-

Physiologischer
Brennwert
[kcal/q]

4,1
9,5
42

7,0

hohtes Korpergewicht zu sehen (s.
6.2.4) [55]. Sein Wirken spielt bei
der Diskussion um die Effizienz fett-
reduzierter Kostformen zur Adiposi-
tasprivention eine Rolle. Die meis-
ten dieser Studien (s. 6.1.3) haben
nimlich gezeigt, dass sich der Kon-
sum fettreduzierter Lebensmittel
(low-fat products) iiber Untersu-
chungszeitriume bis zu einem Jahr
zu einer Kontrolle des Kérperge-
wichts eignet, ohne dass die Proban-
den sich einer Einschrinkung in der
Verzehrsmenge unterwerfen muss-
ten. Allerdings sind in keiner dieser
Studien iibermiflige Mengen von
Erfrischungsgetrinken  angeboten
oder aufgenommen worden. Es ist
also nicht auszuschlieflen, dass das
Korpergewicht selbst bei Fettrestrik-
tion dann ansteigt, sobald derartige
Getrinke in erheblichem Umfang
konsumiert werden.

Hinzuweisen ist auch auf eine andere
mitunter angefiithrte Fehlinterpreta-
tion dieser Studien. Da die Verzehrs-
menge der fettreduzierten Kost nicht
limitiert war, lautete eine gern gezo-
gene Schlussfolgerung, eine unbe-
schrinkte ~ Kohlenhydrataufnahme
fiihre mittelfristig nicht zu einem

des

Dieses Argument wurde teilweise ge-

Anwachsen Korpergewichts.
stiitzt durch vergleichende Experi-
mente zum Energiestoffwechsel von
Mensch und Labortier [56—59]. Die
sogenannte Lipacidogenese, also die
Neubildung von Fettsiuren aus
Kohlenhydraten der Nahrung, ver-
deutlich
langsamer und weniger effizient als
bei der Ratte. Entspricht die Nah-
rungszufuhr dem Erhaltungsbedarf,

liuft  beim Menschen

wird prakeisch kein Korperfett aus

dem aufgenommenen Kohlenhydrat

synthetisiert. Die Fettspeicher wer-
den fast ausschlieSlich aus dem ver-
zehrten Nahrungsfett gefiillt [60]. Ist
die verzehrte Fettmenge nun da-

durch beschrinke,

Speisen konsumiert werden, so fliefSt

dass fettarme
auch nur wenig Fett in die Korper-
speicher. Sobald aber die Nahrungs-
zufuhr den Erhaltungsbedarf iiber-
steigt — und das Risiko dazu ist bei
einem herrschenden Uberangebot
an Lebensmitteln stets gegeben —, so
stromt nicht nur das Zuviel an Nah-
rungsfett in das Fettgewebe, sondern
auch das aus iiberschiissigem Koh-
lenhydrat neugebildete Fett.

Beim Vergleich der energietragenden
Nibhrstoffe ist auch ihre unterschied-
liche Wirkung auf Appetit, Hunger
und Sittigung zu bedenken. Die Be-
griffe sind nach ihrer Definition
voneinander abzugrenzen. Hunger
beschreibt allein den Nahrungsauf-
nahmetrieb. Nimmt diese Empfin-
dung durch Essen ab, so tritt der Zu-
stand der Sittigung ein. Appetit be-
schreibt das Verlangen, bestimmte
Nahrung aufzunehmen oder selbst
bei Abwesenheit von Hunger Nah-
rung zum Lustgewinn zu verzehren.
Der Sittigungseffekt der energietra-
genden Nihrstoffe ist nicht dquiva-
lent. Er sinkt in der Reihenfolge:
Protein > Kohlenhydrat > Fett [61].
Deshalb fiihrt proteinreiche Nah-
rung eher zur Sittigung als fettreiche
[62]. Eine fettreiche Mahlzeit lisst
hingegen das Sittigungsgefiihl lang-
samer ansteigen und fiihrt zu héhe-
rer Energicaufnahme [61]. In einer
Kurzzeit-Studie Amelsvoort
[63] wurde der Fettanteil der Nah-
rung reduziert und der Kohlenhy-

von

dratanteil auf 50 % der Energie an-
gehoben. Der Austausch der Haupt-
nihrstoffe erfolgte auf isoenergeti-
scher Basis, d.h. der Energiegehalt
der Kostformen war identisch. Bei
der kohlenhydratreichen Kost zeig-
ten sich ein héherer Sittigungsef-
feke, Vollegefiihl und geringeres Ess-
verlangen. Lawton et. al [64] boten
an zwei verschiedenen Tagen entwe-
der fettreiche oder kohlenhydratrei-
che Mahlzeiten an. Probanden mit
starken Hungergefiihlen neigten bei

Speisen mit hohem Fettgehalt cher
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dazu, sich zu tiberessen, als bei Spei-

sen mit hohem Kohlenhydratanteil.
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Infolge sinkender Kérperfett-
pergewicht, bei einem Anfangs-

6.1.3 Experimentelle Studien
Auf der Grundlage des aus Beobach-
tungsstudien und Kurzzeituntersu-
chungen gewonnenen Wissens sind
seit Anfang der 90er Jahre zahlreiche
randomisierte, kontrollierte Studien
zum Effeke fettreduzierter Kostfor-
men (low-fat diet) auf das Korperge-
wicht durchgefithrt worden. Zu-
meist unterlagen die Probanden kei-
ner Beschrinkung der Verzehrs-
menge. Folgendes Durchschnittsbild
ergibt sich [65]:

masse vermindert sich das Kor-

BMI von 30 kg/m? im Mittel um

5 kg/Jahr.
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Es besteht eine Dosis-Wirkungs-
Bezichung: Je drastischer die

Fettrestriktion, um so stirker ist
Je hoher das Ausgangsgewicht,
desto mehr vermindert sich das

die Gewichtsabnahme.

2BUOIN 71

BUOIN 71

IO HT

Kérpergewicht.
Allerdings sinkt die Nachhaltigkeit

der

NH%%R\g MWN Jrud &.N&NRE&M\%&N%QMR\g kNNN\kQ = [I.ILDo wMRRs\.NNNSQN\\\%N«NQM‘ + N&NS\N&N.NEN = ~KQ.W H%E\& A.RMMQRNAN\Nh\Qv\

ayusweddng-urwreanny yorse:

(uowaBeue A 1S9\ 10J
werdor] NJVAT YL
Bumiaquy)

(goruurw) 183 008 T—00S'T

TOUURIN PUn - “(Y21[qIam) 1e33 00 T—00T T

uane1] a3NyoImasioqn ¢9 IynynZaTdIouy
/3 §6L=€ TN
QIye( Q[ < Y
SWOIPUAG WAYISI0qeID]A] JOPO TynynzarSrouy
/PUn $212qeI(] W JOUUEJA pun 9)I21ZNPaI P/[ed3] 00 Wn

uanel] a8NydImasioqn z¢| 219 9p-21319U7] O¢ >

(wures3o1 -1BI-SUBPY
Bumiaquy)

WNIIqI] Pe U101 ] PUn 1394

‘puaSiolsue 1ydIA] UUEp
qerpAquapyoy] p/3 07 >
USYOOM T

ayperdsadsdunierag

aerpAquapyoy] p/3 o¢ >

SunSamag ayorpradioy my Sunmiapuy

uagunyajdwasduniygury cudpjonuaddniny

W/3Y 09-0¢ ‘TNG
1ye[ ¢9—g1 Y arwepidiy
-Tod4} 1w ToUUERA pun

P/IE2Y 000" T —00S Wn Ignynz
-o1310u7 1op Suniarznpay +
[o1s3[0yD) P/3W ()¢ > +

uaner] a8NypImasioqn (71 19 94-a1319U7 ¢ >

ayuowa[ddng +

p/3 ¢ wn Junyoyiy 191eds

qerpAquapyoy] p/3 07 >

s3uejue

UIULLOJISOY] UIULIDIDAPAYUI]G0Y NZ UITPIISSUOIIUIALIIU] LA ISTULOPUDL AISTISI42TUD)] 25S1UQITLT (O GV

der

Gewichtsreduktion mit

Mafinahme erheblich
Dennoch zeichnet sich ein

Dauer der
[66].

[67].
son-

ab

Unklar ist dabei, ob sich mehrfach

zwar geringer, aber giinstiger Effekt
ungesittigte Fettsduren, insbeson-

verminderten Fettkonsums auf Mor-
biditit und Mortalitit an Herz-
Kreislauf-Erkrankungen

dere der n-3-Reihe, nicht nur fiir die
kardiovaskulire Gesundheit,
dern auch fiir die Gewichtsentwick-
lung vorteilhaft auswirken [68].
Gegeniiber den umfangreichen Er-
gebnissen zum Einfluss fettreduzier-
ter Ernihrung nimmt sich die Da-
tenlage zum Effeke einer Kohlenhy-
dratreduktion (low-carb diet) gera-
dezu spirlich aus. Dies ist um so

erstaunlicher, als sich das wohl be-

kannteste Beispiel dieser Kostfor-

1972 auf dem Markt befindet. Aller-

dings hatte ihr Schépfer es nie fiir
wissenschaft lange bezweifelte Wirk-

heiffene und von der Ernihrungs-
samkeit in einer kontrollierten Stu-

men, die Atkins-Diit, bereits seit
ndtig befunden, die von ihm ver-



die nachzuweisen. Im Zeitraum zwi-
schen 1960 und 2000 liefen etwa 94
unabhingige Interventionsstudien
mit insgesamt 3268 Teilnehmern,
die zusammen genommen keinen
Effekt einer Kohlenhydratrestriktion
auf das Kérpergewicht finden konn-
ten [69]. Die Dauer der Untersu-
chungen variierte zwischen 4 und
365 Tagen. Lediglich 132 Personen
befanden sich dabei in einem rando-
misierten Studiendesign mit weniger
als 60 g Kohlenhydrat tiglich.

Erst zu Beginn dieses Jahrtausends
haben einige groflere und sorgfiltig
angelegte Studien mit ihren Ergeb-
nissen iiberrascht. Danach fiihrt eine
eiweif- und fettreiche Ernihrung,
basierend auf Fleisch, Fisch, Eiern,
Kise und arm an Kohlenhydrattri-
gern, wie Brot, Kartoffeln und Obst,
zu einer deutlich stirkeren Ge-
wichtsabnahme im Verlauf der ers-
ten 6 Monate als eine fettreduzierte
Vergleichskost (Tab. 10). Negative
Effekee auf den Glucose- und Lipid-
stoffwechsel bleiben aus. Dieses er-
staunliche Ergebnis loste im Kon-
sumverhalten der amerikanischen
Bevolkerung eine Welle der Ableh-
nung kohlenhydratreicher Lebens-
mittel aus, die im Marke der USA

empfindlich zu spiiren ist.

Die wissenschaftlichen Ergebnisse
berechtigen keineswegs zu dieser
Konsequenz. In der Anfangsperiode
verzehren Probanden unter der At-
kins-Diit weniger als 20 g Kohlen-
hydrat tidglich. Danach darf die Koh-
lenhydratzufuhr gesteigert werden,
aber stets soll der Anteil an Fett in
der tiglichen Kost etwa 45 %, der an
Protein etwa 40 % betragen [73].
Der Organismus gerit dadurch in
eine ketogene Stoffwechsellage. Die
sonst leicht verfiigbaren, aber fiir
Stoffwechselreaktionen  benétigten
Kohlenhydrate miissen infolge der
verminderten Zufuhr im Koérper
synthetisiert werden [74]. Der dazu
erforderliche Energieaufwand ist
eine Ursache des eintretenden Ge-
wichtsverlusts. Eine andere diirfte je-
doch in einer insgesamt sinkenden
Dafiir

kénnte der stirker sittigende und

Energieaufnahme  liegen.

damit appetithemmende Effekt von
Proteinen verantwortlich sein. Au-
Rerdem zwingt der Verzicht auf koh-
lenhydrathaltige Lebensmittel zu be-
trichtlichen Einschrinkungen in der
Speisenauswahl. Besonders langfris-
tig empfinden die Probanden diese
Limitation empfindlich, was sowohl
die hohe Anzahl von Diitabbriichen
als auch den deutlichen Wiederan-
stieg des Korpergewichts nach linge-
rer Anwendung der Kost erklirt.
Dieser Wiederanstieg zeigt sich in al-
len zitierten Studien, und er ist in
den LC-Gruppen erheblich stirker
als in den LF-Gruppen (Abb. 2). So
kann der nach 6 Monaten deutliche
und signifikant hohere Gewichtsver-
lust schwerer beibehalten werden, als
dies unter den traditionellen fett-
und energiereduzierten Kostformen
der Fall ist [75].

Restimierend ldsst sich sagen, dass
kohlenhydratarme Ernihrung zwar
kurzfristig zu einer iiberzeugenden
Senkung des Korpergewichts und
des Kérperfettanteils fiihre, dieser
Gewichtsverlust sich aber binnen
kurzem wieder kompensiert. Damit
fiigen die Betroffenen, die hiufig
schon mehrfache vergebliche Dit-
versuche mit einem Aufund Ab ihres
Korpergewichts hinter sich haben,
ihrer Biographie nur eine weitere
letztlich entmutigende Episode des
»Weight-Cycling“ hinzu. Dies diirfte
sich langfristig negativ auf das kar-
diovaskulire Erkrankungsrisiko aus-
wirken. Ohnehin ist véllig offen,
welche Langzeiteffekte kohlenhy-
dratarme Kostformen auf das Herz-
Kreislauf-System sowie auf das Ent-
stechen anderer Erkrankungen aus-
iiben. Hierzu bedarf es weiterer kon-
trollierter und langfristiger Studien,
bevor eine abschlielende Wertung
iiber den Nutzen dieser Erndhrungs-

weise abgegeben werden kann [76].

6.2  Glykimischer Index

6.2.1 Grundlagen und Definition
Nach dem Verzehr kohlenhydrathal-
tiger Lebensmittel steigt der Blutglu-
cosespiegel an. Dies 16st die Aus-
schiittung von Insulin durch die
Bauchspeicheldriise (Pankreas) aus.

Der steigende Insulinspiegel im Blut

Abb. 2: Prozentuale A'nderung des Korpergewichts unter kohlenhydratarmer

bzw. konventionell fett- und energiereduzierter Kost [Foster et al 2003]

5

—10 4

Gewichtsveranderung [%]

~15 -

kohlenhydratarm
=CO= konventionell

-20 T T T

0 2 4

T T T T

6 8 10 12 14

Dauer der Intervention [Monate]

sorgt fiir eine metabolische Verwer-
tung der Glucose in verschiedenen
Geweben und Organen, bremst den
weiteren Anstieg des Blutglucose-
spiegels und fiihrt nach dem Errei-
chen einer maximalen Glucose-
konzentration zum Absinken, bis
schliefflich der Ausgangswert wieder
erreicht ist. Mitunter wird nach ei-
ner Glucosespitze regulativ so viel
Insulin ausgeschiittet, dass der Glu-
cosespiegel drastisch absinkt und ei-
nen Tiefpunkt unterhalb seines Aus-
gangsniveaus durchliuft, ehe er sich

wieder auf dieses einpegelt (Abb. 3).

Der Verlauf dieser Blutglucosekurve
— Geschwindigkeit und Steilheit des

Anstiegs, Hohe des maximalen Glu-

cosespiegels, Geschwindigkeit des
Absinkens — hingt von zahlreichen
Einflussgréflen ab. Dabei spielen in-
terne, also durch den physiologi-
schen Zustand bestimmte, sowie
externe, also durch das verzehrte
Lebensmittel gegebene Faktoren in
komplexer Weise zusammen (s.
5.2.3). Diese Variabilitit im Verlauf
der Blutglucosekurve nach Spei-
seneinnahme ist zwar seit langem be-
kannt. Der Einfluss verschiedener
Lebensmittel wurde allerdings erst-
malig in den 70er Jahren des vergan-
genen Jahrhunderts von Otto syste-
matisiert [77]. Etwa zehn Jahre spi-
ter (1981) griffen Jenkins et al. [78]
das Phinomen auf und prigten

dafiir den Begriff ,,Glykimischer In-

Abb. 3: Verlauf der Blutglucosekonzentration nach Koblenhydrataufnahme
(Die markierte Fliiche stellt das IAUC dar.)
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dex“ (GI). Seine Definition beruht

auf mehreren Festlegungen:
Zunichst sicht man vom ge-
nauen Verlauf der Blutglucose-
kurve ab und beriicksichtigt
lediglich die Fliche, die sich zwi-
schen ihr und dem Glucose-Aus-
gangsniveau befindet. Im eng-
lischsprachigen Raum wird diese
Fliche als ,incremental area un-
der the blood glucose response
curve“ (IAUC; durch den An-
stieg entstechende Fliche unter
der Kurve der Glucoseantwort, s.
Abb. 1) bezeichnet.
Gemessen wird jene Fliche, die
sich nach Aufnahme von 50 g
Kohlenhydraten mit dem zu tes-
tenden Lebensmittel ergibt. Je
geringer also der Kohlenhydrat-
gehalt eines Lebensmittels ist,
desto mehr muss davon verzehrt
werden, wenn man den TAUC-
Wert bestimmen will.
Der fiir das zu testende Lebens-
mittel gewonnene IAUC-Wert
wird sodann standardisiert, in-
dem man ihn durch jenen IAUC-
Wert dividiert, der sich bei dersel-
ben Testperson nach Verzehr von
50 g Kohlenhydrat aus einem Re-

ferenzlebensmittel ergibt:

1A Ucléftlehz’mmittel

GI[%] =
A4 UCRAﬁn‘nzlebemmittel

-100

Als Standard wird entweder Glu-

cose oder auch Weiflbrot einge-

setzt.
Die von FAO und WHO 1997 fest-
gelegte Definition des GI lautet [79]:
»The Glycemic Index is defined as
the incremental area under the blood
glucose response curve of a 50 g car-
bohydrate portion of a test food ex-
pressed as a percent of the response
to the same amount of carbohydrate
from a standard food taken by the
same subject.” (Der Glykdmische In-
dex ist definiert als die Fliche unter
der Kurve der Blutglucoseantwort
auf verzehrte 50 g Kohlenhydrat ei-
nes zu testenden Lebensmittels, aus-
gedriicke als Prozent der entspre-
chenden Antwort derselben Testper-
son auf die gleiche Kohlenhydrat-

menge eines Standardlebensmittels.)

10

Die seit lingerem anhaltende Diskus-
sion iiber Wert oder Unwert des GI
hat verschiedene weitere Groflen her-
vorgebracht. Erwihnt seien der Insu-
lindmische Index (II) sowie die Glyki-
mische Last (Glycemic Load, GL).
Der Insulinimische Index beruht auf
den gleichen Festlegungen wie der GI,
benutzt aber anstelle der Glucoseant-
wort die Insulinantwort. Er ist weitaus
weniger gebriuchlich als der GI.

Das Konzept der Glykidmischen Last
will den Nachteil des GI umgehen,
Verzehrsiiblichkeiten aufSer acht zu
lassen. Will man nimlich den GI von
Lebensmitteln mit geringem absolu-
ten Kohlenhydratgehalt bestimmen,
z.B. von Blattgemiise, so miissen die
Testpersonen davon erhebliche Men-
gen verzehren, um die geforderte Auf-
nahme von 50 g Kohlenhydrat zu er-
reichen. Derart hohe Verzehrsmengen
kommen aber in der iiblichen Kost
nicht vor. Die Glykiimische Last einer
konsumgerechten Portion eines Le-
bensmittels definiert man als Produkt
der in dieser Portion enthaltenen, ver-
wertbaren Kohlenhydratmenge und
dem GI des Lebensmittels [80]:

sich auch hier Unterschiede im Blut-
glucoseanstieg — die Werte im Kapill-
arblut liegen etwas héher —, sie sind
aber fiir die angestrebte Aussage zu
vernachlissigen. Fiir jedes Lebens-
mittel wird die Messung an einer Per-
son dreimal wiederholt und daraus
ein Mittelwert errechnet. Zusitzlich
werden die bestimmten Daten inner-
halb einer ethnischen Gruppe mit-
einander verglichen [79].

Als Referenzmaterial zur Bestim-
mung des GI kann entweder Glucose
oder Weiflbrot verwendet werden.
Eine verbindliche Festlegung existiert
Da Weiflbrot etwas

langsamer als Glucose verdaut und

dazu nicht.

resorbiert wird, ist die ausgeldste gly-
kimische Antwort geringer und es
liefert einen niedrigeren IAUC-Wert.
Demzufolge sind auf Weiflbrot bezo-
gene GI-Werte um den Faktor 1,43
grofler als solche, die auf Glucose als
Standard beruhen.

Eine erste Zusammenstellung der bis
zu diesem Zeitpunkt ermittelten GI-
Werte verschiedener Lebensmittel
wurde 1995 publiziert. Seither ist die
Datenbank auf 1300 Eintriige, mehr

Gl bongmines - Koblenhydratmenge in der Portion [g]

GL [g] =
i 100

Der GL-Wert wird in Gramm ange-
geben und entspricht jener Glucose-
menge, die man verzehren miisste,
um den gleichen JAUC-Wert zu er-
zeugen wie die genannte Lebensmit-

telportion.

6.2.2 Messmethodik

Zur Bestimmung des GI wird an den-
selben Testpersonen zu verschiedenen
Tagen unter identischen Bedingun-
gen der Verlauf der Blutglucose nach
Verzehr des Test- bzw. des Referenzle-
bensmittels verfolgt. Zu Untersu-
chungsbeginn miissen die Testperso-
nen niichtern sein, diirfen also 10—
12 h weder Nahrung noch Fliissigkeit
aufgenommen haben. Ublicherweise
startet man die Untersuchung mor-
gens, denn auch die Tageszeit kann
sich auf die Glucoseantwort auswir-
ken. Die Blutproben der Probanden
kénnen aus dem vendsen und kapilla-

ren Bereich stammen. Zwar finden

als 750 Lebensmittel betreffend, an-
gewachsen [80].

Die Kompliziertheit der Bestim-
mungsmethodik  zeigt allerdings,
wie anfillig der GI gegeniiber Stér-
groflen ist. Nicht nur sind Mess-
wiederholungen zum gleichen Le-
bensmittel nétig, der Vergleich mit
der Referenzsubstanz muss auch stets
an derselben Testperson vorgenom-
men werden, und erst der Mittelwert
aus vielen solcher Einzelvergleiche

fithre

kommt, dass der GI zwar fiir ein ein-

zum Tabellenwert. Hinzu
zelnes Lebensmittel erhoben wird, im
tiglichen Lebens aber keine separaten
Lebensmittel verzehrt werden. Selbst
sorgfiltig bestimmte GI-Werte aller
Einzelbestandteile lassen sich jedoch
nicht rechnerisch zu einem GI der re-
sultierenden Mischkost kombinieren.
Dazu sind die méglichen Interaktio-
nen viel zu uniibersichtlich, wie im

folgenden ausgefiihrt.

6.2.3 Abhingigkeit von
Lebensmittelzusammen-
setzung, -verarbeitung
und -zubereitung

Der Glykimische Index wird von

zahlreichen, teilweise miteinander

kooperierenden  Faktoren beein-
flusst. Sie leiten sich her aus der

Zusammensetzung des Lebensmit-

tels, dem Grad der Verarbeitung

und technologischen Aufarbeitung
und physiologischen Gegebenheiten

(Tab. 11).

Bei der Stirke ist das Amylose-/
Amylopektin-Verhiltnis  ein  ent-
scheidender Parameter fiir den resul-
terenden GI. Verdauungsenzyme
konnen die Strukturen des ver-
zweigtkettigen Amylopektins leich-
ter angreifen als die lineare Anord-
nung der Amylose. Deshalb vari-
ieren z.B. die GI-Werte verschiede-
ner Reissorten [80]. Eine weitere
Rolle spielt die Verdauungsresistenz
der Stirke. Der Prozentsatz an resis-
tenter Stirke hingt von verschiede-
nen Faktoren ab:

Einschluss der Stirke in pflanzli-

che Zellen,

nativer Zustand von Stirkegra-

nula, u.a. mit dem Reifezustand

von Friichten (z.B. bei Bananen)

variierend,

technologische, zumeist thermi-

sche Behandlung (Retrograda-

tion),

chemische Umsetzung in der

Maillard-Reaktion.
Trotz dieser verschiedenen Wege, auf
denen resistente Stirke entstehen
kann, diirfte ihre tigliche Zufuhr-
menge auf weniger als 15 g zu veran-
schlagen sein.
Auch das Vorhandensein von En-
zyminhibitoren, wie etwa 0-Amy-
lase-Hemmstoffen in Getreide (Lek-
tine, Phytate, Tannine und Sapo-
nine) verindert den GI, da sie die
Stirkeverdauung verlangsamen und
nachfolgend den Blutglucoseanstieg
ddmpfen.
Makronihrstoffe, wie beispielsweise
Fett, verzdgern die Magenentleerung
und reduzieren die glykidmische Ant-
wort. Auch der Verarbeitungsgrad

sowie Hitze- und Feuchtigkeitsein-



1ab. 11: Einflussfaktoren auf den Glykimischen Index

aufgenommene Kohlenhydratmenge

Polymerisationsgrad der Kohlenhydrate

Natur der Kohlenhydratbausteine

Verzweigungsgrad der Kohlenhydratketten

physikochemische Beschaffenheit der Stirke

technologische bzw. kiichentechnische Behandlung

Lebensmittelzusammensetzung

Verabreichungsform

Verdaulichkeit, Bioverfiigbarkeit

Metabolische Reaktion

Einfachzucker (Mono-, Disaccharide)
Oligosaccharide
Polysaccharide (Stirke)

Glucose
Galactose

Fructose

Amylose (unverzweigt)
Amylopektin (verzweigt)

Quellungsgrad
Kristallinitit

Resistente Stirke

Partikelgrofle
Quellungsgrad
Erhaltungsgrad pflanzlicher Zellstrukturen

Fettgehalt
Proteingehalt
Ballaststoffgehalt

antinutritive Inhaltsstoffe

isoliertes Lebensmittel

Integration in komplexe Mahlzeit

Geschwindigkeit der Magen-Darm-Passage

Resorptionsgeschwindigkeit

normale Stoffwechsellage
diabetische Stoffwechsellage

Tab. 12: Angaben zu Glykimischem Index (GI) und Gykimischer Last (GL) ausgewihlter Lebensmittel

Backwaren/ Brot/ Getreide

Weif$brot (Weizen) 6 70+ 0 30 14 10
Weizenvollkornbrot 13 712 30 13 9
Baguette ! 95+ 15 30 15 15
Roggenvollkornbrot 4 58+6 30 14 8
Weizen (roh) 4 41 +3 50 34 14
Biirgen Friichtebrot ! 44+5 30 15 8
Pumpernickel o 58+ 8 30 12 5
Obst

Banane 10 52 +4 120 24 12
Apfel 6 38+2 120 15 6
Gemiise

Kartoffeln (gekocht) 7 56-1012 150 17-26 11-18
1 keine Angabe

2 weite Spanne der Angaben, Daten aus Australien, Neuseeland, Kanada Quelle: [77, 80]

wirkung beeinflussen den GI. So er-
geben wenig verarbeitete Nahrungs-
bestandteile mitunter einen hoheren
Gl als technologisch stark verinderte
Lebensmittel [80]. Allerdings stei-
gert ein Erhitzen auf iiber 100 °C
den GI. Der Zerkleinerungsgrad
von Nahrungsmitteln beeinflusst
die Rate der Magenentleerung und
somit den GI dadurch, dass kleinere
Nahrungspartikel eine schnellere
Offnung des Magenpfortners er-
méglichen.

Eine kleine Auswahl von Werten zu
GI und GL ist der Tab. 12 zu ent-

nehmen.

6.2.4 Bedeutung fiir die
Entstehung von Diabetes
und Ubergewicht

Obwohl in den vergangenen Jahren

zahlreiche Studien zur Rolle des GI

in der Genese von Ubergewicht,

Adipositas und Typ-2-Diabetes an-

gestellt worden sind, haben die Er-

gebnisse bislang kein einheitliches
und iiberzeugendes Bild ergeben.

Auf der einen Seite zeigen sich

durchaus gesundheitlich positive Ef-

fekte auf Parameter, die im Zusam-
menhang mit den genannten Er-
krankungen stehen. Dies betrifft:
den Glucosespiegel im Plasma
[81], zum einen weil sich dessen
Anstieg nach Nahrungsaufnah-
me definitionsgemif verringert,
zum anderen treten seltener Epi-
soden einer Unterzuckerung auf,
den Insulinspiegel im Plasma,
der sich im Gefolge des abge-
schwichten Glucoseanstiegs nach
Nahrungsaufnahme ebenfalls ver-
mindert,
die Insulinsensitivitit [82],
eine verbesserte Funktion der
insulinproduzierenden B-Zellen
der Bauchspeicheldriise,
das HbA,_ im Blut, das valide die
Langzeiteinstellung des Glucose-
stoffwechsels reflektiert,
die Blutfette,
den Stoffwechsel in der Fettzelle,
das Hungergefiihl,
Hiufigkeit und Menge der Nah-
rungsaufnahme.
Diese Effekte sind zumeist nur in Kur-

chituntcrsuchungen Zutage getreten,

1



und lingerfristige Studien existieren
weitaus seltener. In 3 Studien an Er-
wachsenen und Kindern mit Typ-1-
Diabetes verbesserte sich die mittlere
Blutglucosekonzentration iiber einen
Zeitraum von 2 Monaten und damit
auch das HbA,, zusitzlich lief§ sich
ein positiver Effekt auf die Gewichts-
kontrolle demonstrieren [80]. Giins-
tige Wirkungen im Glucosestoffwech-
sel zeigten sich gleichfalls in einer Un-
tersuchung an 12 diabetischen Min-
nern, die iiber 4 Wochen eine Kost
mit niedrigem Gl, anschlieflend nach
einer Wash-out-Phase iiber weitere
4 Wochen eine Kost mit hohem GI
konsumierten. Der niedrigere GI ver-
besserte die Glucoseverwertung und
das Lipidprofil im Blut. Daraus
schlielen die Autoren auf die bedeu-
tende Rolle des GI in der Privention
und Behandlung von Diabetes [81].
Auch in einer Langzeitstudie senkte
sich die Plasmaglucose um ca. 4,7 %
des Ausgangswertes bei einer Kost mit
niedrigem GI und mifiger Kohlen-
hydratreduktion [83].

Eine Metaanalyse aus dem Jahre
2003 identifizierte 14 randomisierte,
kontrollierte Studien an insgesamt
356 Typ-1- und Typ-2-Diabetikern,
deren Dauer zwischen 12 Tagen und
12 Monaten variierte. In 10 dieser
Studien fanden sich Differenzen in
der glykidmischen Antwort auf eine
Kost mit entweder hohem oder nied-
rigem GI. Das Gesamtbild aller Stu-
dien zeigte, dass sich die Konzentra-
tion von HBAIc und Fructosamin
im Blut, beides Marker fiir langfris-
tige Uberschreitungen im Glucose-
spiegel, zwar geringfiigig, aber signi-
fikant und klinisch relevant vermin-
derte [84]. Zu einem shnlichen Er-
gebnis kam eine Metaanalyse aus
dem Jahre 2004, die zudem eine
ebenfalls leichte, aber signifikante
Absenkung des Gesamt- und LDL-
Cholesterinspiegels hervorhob [85].
Aufgrund solcher Daten empfehlen
verschiedene wissenschaftliche Ge-
sellschaften (European Association
for the Study of Diabetes, The Cana-
dian Diabetes Association und The
Dietitians Association of Australia)
nicht nur eine hohe Ballaststoffzu-

fuhr, sondern den Verzehr von Le-
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bensmitteln mit niedrigem GI, um
bei Diabetikern den Glucoseanstieg
nach der Nahrungsaufnahme (sog.
postprandialer Glucoseanstieg) zu
dimpfen und das Koérpergewicht
besser zu kontrollieren.
Diesen positiven Studienergebnissen
zur pathogenetischen Rolle des GI
stehen aber andere entgegen, die kei-
nen iiberzeugenden Beleg fiir eine Ri-
sikominderung von Adipositas, Dia-
betes, Hypertonie und kardiovas-
kuliren Erkrankungen unter einer
Kost mit niedrigem GI oder gerin-
gem Kohlenhydratgehalt erbracht ha-
ben. Die entsprechenden experimen-
tellen Ansitze stehen hiufig vor dem
Problem, dass kohlenhydratarme Le-
bensmittel einen héheren Fettgehalt
besitzen. Nach ihrem Verzehr steigt
dadurch der Anteil an freien Fettsiu-
ren im Koérper. Dies wiederum wirke
sich eher negativ auf die oben ge-
nannten Krankheiten aus.
Stellvertretend sei die Studie von Ki-
ens und Richter zitiert. Dabei durf-
ten schlanke Personen zunichst 30
Tage lang essen, was ihnen beliebte.
Es schloss sich ein Abschnitt im
Cross-Over-Design mit 2 Kostfor-
men an, einerseits mit hohem, ande-
rerseits mit niedrigem GI. Zwischen
den Behandlungsphasen zeigte sich
kein Unterschied in der Kérpermas-
seentwicklung [86]. Andere Studien
fanden sogar eine geringere Ge-
wichtszunahme unter einer Kost mit
hohem verglichen mit niedrigem GI
[87]. In einer systematischen Uber-
sichtsarbeit nehmen Raben et al. fol-
gende Bewertung von insgesamt 66
Studien vor [88]:
31 kurzfristige (Dauer < 1 Tag)
Interventionsstudien, davon
15 Studien: Kost mit niedri-
gem GI erhsht Sittigung
und vermindert Hungerge-
fiihl,
16 Studien mit gegenteili-
gem oder keinem derartigen
Effekt;
15 Interventionsstudien zur ad
libitum-Nahrungsaufnahme, da-
von:
7 Studien: verminderte Nah-
rungsaufnahme unter Kost

mit niedrigem GI,

8 Studien: gegenteiliger oder
kein Effeke;
20 lingerfristige (Dauer < 6 Mo-
nate) Interventionsstudien, da-
von:
4 Studien: Gewichtsreduk-
tion unter Kost mit niedri-
gem GI,
2 Studien: Gewichtsreduk-
tion unter Kost mit hohem
GI,
14 Studien: kein Einfluss des
GI auf Gewichtsentwick-
lung.
Auch der Zusammenhang zum Typ-
2-Diabetes wird uneinheitlich be-
wertet. Eine neuere Literaturiiber-
sicht bestitigt zwar den protektiven
Einfluss hoher Ballaststoffaufnahme,
sieht aber die Assoziation mit dem
GI eher kritisch [89].
Ein weiterer Aspekt macht den Wert
des GI fragwiirdig. Mit der Nahrung
aufgenommene Fructose bewirkt
keinen Blutglucoseanstieg. Wollte
man also fiir einen niedrigen GI in
der Kost sorgen, so wiire anstelle von
Glucose bzw. Stirke ein vermehrter
Verzehr von Fructose anzuraten,
auch von Saccharose, die zur Hilfte
aus Fructose besteht. Nun zeigt aber
die Verbrauchsstatistik in den USA
gerade, dass parallel zum Anstieg der
Adipositashiufigkeit im vergange-
nen Vierteljahrhundert der Konsum
an Fructose in Form von HFCS
(high-fructose corn syrup, fructose-
reicher Maissirup) als Zusatz von Er-
frischungsgetrinken immens ange-
wachsen ist. Betrug die tigliche Pro-
Kopf-Aufnahme 1910 noch 500 g,
so sank sie bis in die 70er Jahre auf
362 g, um danach wieder auf das alte
Niveau zuriickzukehren [90]. Eben
dieser Anstieg riihrt fast ausschlief3-
lich aus der mit HFCS aufgenom-
menen Fructose her [91, 92]. Diese
Assoziation zwischen Fructoseauf-
nahme und Adipositashiufigkeit be-
sitzt zwar keine Beweiskraft, ndtigt
aber zu kritischer Haltung gegen-
tiber einer iibereilten Akzeptanz des
GI als dem ausschlaggebenden Nah-
rungsfaktor bei der Genese von Adi-
positas und Typ-2-Diabetes.

Beim derzeitigen Kenntnisstand

muss man GI und GL zweifellos als
interessante Kenngroflen ansehen,
vor allem wenn man einzelne Le-
bensmittel betrachtet. Inwiefern sich
aber diese Groflen iiberhaupt in
praktikable Empfehlungen umset-
zen und dann langfristig und erfolg-
reich in Privention und Therapie
chronischer Erkrankungen in den
Lindern der Uberflussgesellschaft
einbringen lassen, kann derzeit nicht

abschlieflend beantwortet werden.

7 Ausblick

Auf der Erde wird eine Vielzahl ver-
schiedener Kostformen praktiziert,
abhingig von der Verfiigbarkeit an
Lebensmitteln, den kulturellen Tra-
ditionen, dem weltanschaulichen
und sozialen Umfeld, den personli-
chen Vorliecben und gesundheitli-
chen Erwigungen. Keine davon darf
beanspruchen, als einzig verbindlich
und optimal zu gelten. Die Ernih-
rungswissenschaft hat in den vergan-
genen Jahrzehnten zahlreiche Er-
kenntnisse gesammelt und in Emp-
fehlungen umgesetzt, welche For-
derungen eine gesunderhaltende
Ernihrung zu erfiillen hat. Stets wi-
derspiegeln solche Richtlinien den
jeweils aktuellen Stand des Wissens
und unterliegen demzufolge einer
stindigen Kontrolle durch den wis-
senschaftlichen Fortschritt, der sich
aus immer neuen experimentellen
Ansitzen ergibt. Bei der Vielzahl von
inneren und dufleren Einfliissen, von
denen die Nahrungsaufnahme des
Menschen abhingt, ist dieser Er-
kenntnisfortschritt zuverldssig nur
mit kontrollierten, randomisierten
experimentellen Studien zu erzielen.
Liegen diese nicht oder nur in vor-
liufigem Zustand vor, so sind Wir-
kungserwartungen oder -prognosen
in hohem Mafle spekulativ. Da aber
die Ernihrungswissenschaft im In-
teresse des Verbrauchers oft zu einem
Urteil bzw. zur Abgabe einer Emp-
fehlung gezwungen ist, selbst wenn
verlissliche Daten fehlen, sind Fehl-
einschitzungen unvermeidlich. Dies
erwecke bei der Offentichkeit je-

doch den Anschein einer unwissen-



schaftlichen Arbeitsweise.

Auch zu der in diesem Beitrag be-
handelten Frage ldsst sich aus diesen
Griinden keine abschlieflende Be-
wertung abgeben. Nach derzeitigem
Wissensstand  sind  kohlenhydrat-

arme Kostformen nicht rundweg ab-

zulehnen: Sie erzielen eine rasche
Gewichtsreduktion, ohne dass kurz-
zeitig negative gesundheitliche Kon-
Uber

ist

sequenzen sichtbar wiren.

langzeitige ~ Nachwirkungen
nichts bekannt. Weitaus grofere Er-

fahrungen liegen aber zu kohlenhy-

dratreichen Kostformen vor, und sie
besagen, dass eine ablehnende Hal-
tung ihnen gegeniiber nicht gerecht-
fertigt ist. Auch iiber den Sinn des
Glykidmischen Index’ ist ein Urteil
derzeit nicht zu fillen. Weder fiir das

vollstindige Verwerfen des Konzepts

noch fiir eine Integration in Ver-
zehrsempfehlungen ist die Datenlage
ausreichend. Sicher ist immerhin,
dass fiir eine Verteufelung des Koh-
wissen-

lenhydratverzehrs  keine

schaftliche Basis vorhanden ist.
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