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1 Einleitung

Die Ernährungssituation in der Welt

ist durch den schroffen Gegensatz

zwischen Mangel einerseits und

Überfluss andererseits charakteri-

siert. Während in den Entwick-

lungsländern Hunger und unzurei-

chende Energie- und Nährstoffver-

sorgung zu drastischen Mangelzu-

ständen und hoher Mortalität

führen, so äußert sich das Überange-

bot an Lebensmitteln in den Län-

dern der Überflussgesellschaft zual-

lererst in zu hohem Körperfettanteil

und übermäßigem Körpergewicht.

In den vergangenen Dekaden ist die

Prävalenz der Adipositas in den In-

dustrieländern beständig und in

alarmierendem Maße angewachsen.

Als wesentliche Ursache hat die

gestiegene Saturiertheit und Be-

quemlichkeit des Alltagslebens zu

gelten: nachlassender Zwang zu

körperlicher Bewegung, überreiches

Nahrungsangebot, genussorientierte

Kostwahl.

Was aber ist von Seiten der

Ernährung zu tun, um diese Ent-

wicklung aufzuhalten? Welche Emp-

fehlungen hat der moderne Mensch

vorrangig zu befolgen, um seine

Energieaufnahme dem gegenüber

früheren Jahrhunderten wesentlich

gesunkenen Bedarf anzupassen?

Der Körper nutzt zur Energiegewin-

nung überwiegend die Kohlenhy-

drate und Fette der Nahrung. Der

Streit, welches der beiden Substrate

denn eher die Anlage übermäßiger

Fettdepots fördert, wogt unter 

den Ernährungswissenschaftlern seit

mehreren Dekaden. In den 60er Jah-

ren des vergangenen Jahrhunderts

galt auch Zucker als wesentlicher

Verursacher von Übergewicht und

Adipositas. In den 90er Jahren hatte

sich demgegenüber die Ansicht

durchgesetzt, dass vor allem eine Re-

duktion des Fettverzehrs das Körper-

gewicht zu kontrollieren hilft.

Während der zurückliegenden 5

Jahre haben nun beobachtende und

experimentelle Studien mit deutli-

cher Gewichtsabnahme nach gerin-

ger Kohlenhydrataufnahme über-

rascht.

Damit hat sich die Ernährungswis-

senschaft scheinbar wieder einmal

schuldig gemacht, durch wider-

   



sprüchliche Verlautbarungen die Öf-

fentlichkeit zu verunsichern. Welche

Botschaft ist aber dem Verbraucher

zu vermitteln und welche Ratschläge

kann man ihm für eine gesundheits-

orientierte Lebensmittelauswahl er-

teilen? Die folgende Zusammenstel-

lung aktueller Ergebnisse beantwor-

tet die Frage, ob man zur Beherr-

schung des Körpergewichts eher die

Kohlenhydrat- oder die Fettauf-

nahme vermindern sollte.

2 Prävalenz 

von Übergewicht 

und Adipositas

Die Adipositas ist definiert durch ei-

nen übermäßigen Anteil des Körper-

fetts am Körpergewicht. Als Grenz-

werte kann man 33 % für Frauen

und 25 % für Männer ansetzen [1].

Die Bestimmung des Körperfettan-

teils ist nicht unproblematisch. Des-

halb begnügt man sich zumeist mit

der Messung des Körpergewichts

und bezieht dieses auf die Körper-

größe. Durchgesetzt für diese Rela-

tion hat sich der Body Mass Index

(BMI), definiert als der Quotient

zwischen dem Körpergewicht (in kg)

und dem Quadrat der Körpergröße

(in m2) (Tab. 1). Unberücksichtigt

bleiben dabei allerdings natürliche

Änderungen in der Körperzusam-

mensetzung (z.B. die Abnahme der

Muskelmasse) mit wachsendem Le-

bensalter. Auch bei Kindern und Ju-

gendlichen erweist sich der BMI als

wenig geeignet für eine Gewichts-

klassifizierung [2]. In Deutschland

definiert man deshalb Kinder mit ei-

nem Körpergewicht oberhalb der

97. Perzentile für das jeweilige Le-

bensalter als krankhaft übergewich-

tig (adipös), oberhalb der 90. Per-

zentile als übergewichtig [3]. Eine

bessere internationale Vergleichbar-

keit gewährleisten die von der In-

ternational Obesity Task Force

(IOTF) vorgeschlagenen altersge-

rechten BMI-Schwellenwerte für

Kinder und Jugendliche [4].

Die Häufigkeit (Prävalenz) von

Übergewicht und Adipositas hat sich

in den zurückliegenden Dekaden

mehr als verdoppelt und indessen ein

erschreckendes Ausmaß angenom-

men [6]. In vielen Ländern ist

Adipositas als Volkskrankheit zu

bezeichnen. Besonders drastische

Dimensionen hat das Übergewicht

in den Industrieländern, allen vo-

ran in den USA erreicht [7, 8]. 

Die Entwicklung der vergangenen

40 Jahre ist dort für alle Erwachse-

nen durch einen erheblichen Anstieg

gekennzeichnet (Tab. 2). Derzeit

übertrifft die Zahl der Übergewichti-

gen die der Normalgewichtigen

deutlich.

Vom Ausmaß der Körpergewichts-

verteilung in den USA ist die deut-

sche Bevölkerung noch etwas ent-

fernt. Jedoch zeigt sich im kurzen

Zeitraum von 1999 bis 2003 ein kla-

rer Aufwärtstrend in allen Alters-

gruppen der Erwachsenen (Tab. 3).

Auch in Deutschland – wie in ande-

ren europäischen Ländern – macht

zudem besorgt, dass der Anteil über-

gewichtiger Kinder und Jugendli-

cher beständig anwächst.

Aber nicht nur in den Industrielän-

dern, sondern auch in den Entwick-

lungsländern steigt die Häufigkeit

von Übergewicht und Adipositas.

Eine Analyse von Querschnitts-

studien der 90er Jahre [10] de-

monstrierte unter 15–49-jährigen

Frauen aus verschiedenen Regionen

folgende Variationsbreite der Adipo-

sitasprävalenz:

n mittleres Afrika: 1,0 – 7,1 %

n Lateinamerika: 2,6 – 12,1 %

n Mittelasien: 5,4 – 18,6 %

n Nordafrika: 10,5 – 23,5 %.

3 Pathologische 

Konsequenzen 

der Adipositas

Übergewicht und Adipositas sind

nicht allein ein kosmetisches Pro-

blem. Sie stellen zwar an sich 

keine lebensbedrohliche Erkrankung

dar, aber mit wachsendem Körper-

fettanteil steigt das Risiko für zahl-

reiche Folgeerkrankungen deutlich

an. Besonders eng ist der Zusam-

menhang eines erhöhten Körperge-

wichts mit 

n Veränderungen im Glucosestoff-

wechsel, insbesondere Insulinre-

sistenz (vermindertes Anspre-

chen der Zielorgane auf Insulin

[11] und Typ-2-Diabetes),

n Veränderungen im Fettstoff-

wechsel, d.h. Hyperlipopro-

teinämie (erhöhter LDL- und

verminderter HDL-Spiegel im

Blut) und Hypertriglyceridämie

(erhöhter Triglyceridspiegel im

Blut),

n Bluthochdruck (Hypertonie),

n Hyperurikämie (und Gicht als

Folge).

Camus beschrieb dieses Cluster erst-

malig 1966 und Reaven machte es

schließlich 1988 populär [12, 13].

Heute ist es vornehmlich als Meta-

bolisches Syndrom, aber auch unter

der Bezeichnung Insulinresistenz-

2

Tab. 1: Einteilung des BMI gemäß WHO, 1998 [5]

Kategorie BMI (kg/m2) Risiko für Begleiterkrankungen

Untergewicht < 18,5 niedrig

Normalgewicht 18,5 – 24,9 durchschnittlich

Übergewicht > 25

Präadipositas 25,0 – 29,9 gering erhöht

Adipositas Grad I 30,0 – 34,9 erhöht

Adipositas Grad II 35,0 – 39,9 hoch

Adipositas Grad III ≥ 40 sehr hoch

Tab. 2: Veränderung der Adipositasprävalenz unter US-amerikanischen Frauen und Männern 

(Altersgruppe 20–74 Jahre) von 1960 bis 2000 [7, 8]

Erhebungszeitraum 1960 – 1962 1971 – 1974 1976 – 1980 1988 – 1994 1999 – 2000

Prävalenz [%] 

der Adipositas 13,4 14,5 15,0 23,31 30,91

(BMI ≥ 30)

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

Tab. 3: Entwicklung der altersabhängigen Adipositasprävalenz [%] in Deutschland nach dem Mikrozensus [9]

Männer Frauen

Erhebungsjahr 1999 2003 1999 2003

Häufigkeit [%] eines BMI ≥ 30 12,1 13,6 11,0 12,3



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, körperli-

che Inaktivität, Stress, Rauchen, ex-

zessiver Alkoholgenuss [15]. Auch

genetische Anlagen spielen eine

Rolle, aber es müssen zahlreiche

Gene betroffen sein (sog. polygeneti-

sche Erkrankung), und zudem kom-

men sie erst unter dem Zusammen-

wirken mit den genannten Umwelt-

faktoren zum Tragen.

Am Anfang dieser Erkrankungskette

steht oftmals Übergewicht. Bei Per-

sonen mit einem BMI zwischen 25

und 30 kg/m2 ist das Risiko für Dia-

betes 12–25-fach [16], das für Blut-

hochdruck 3–4-fach [17] höher als

bei Normalgewichtigen. Dabei ist

nicht nur der BMI ausschlaggebend,

sondern auch die Verteilung des

Körperfetts. Fettansammlungen um

den Bauch (abdominell, bei Män-

nern häufiger) disponieren eher für

Folgeerkrankungen als solche an

Hüfte und Oberschenkeln (gluteal,

bei Frauen häufiger) [18]. Dem

Übergewicht folgt eine Insulin-

resistenz nach. Dabei kann das In-

sulin – ein Hormon aus der Bauch-

speicheldrüse, das den Blutglucose-

spiegel senkt – seine Wirkung an 

den Zielorganen (Muskel, Fettge-

webe und Leber) nicht mehr richtig

entfalten, denn die Glucoseauf-

nahme an den dortigen Zellen 

wird herabgesetzt [11]. Die Bauch-

speicheldrüse reagiert aufgrund des

verminderten Ansprechens der Ziel-

organe mit vermehrter Insulinpro-

duktion und -ausschüttung, der In-

sulinspiegel im Blut steigt. Nur da-

durch lässt sich der Blutzucker auch

weiterhin im Normbereich halten.

Besteht dieser Zustand über mehrere

Jahre, so ist eine Erhöhung der Insu-

linsekretion nicht weiter möglich

und der Glucosespiegel kann nicht

mehr ausreichend stabilisiert wer-

den. Der Zustand gestörter Glucose-

toleranz, also ein Diabetes, ist mani-

fest (Tab. 5).

Insulin beeinflusst aber nicht nur

den Glucose-, sondern auch den

Fettstoffwechsel. Normalerweise

wirkt das Hormon der Freisetzung

von Fettsäuren aus dem Fettgewebe

entgegen, indem es dort die hor-

monsensitive Lipase hemmt. Die

freien Fettsäuren 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

verzögert abgebaut und verbleiben

länger 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 verstärkt in den

Blutkreislauf, was sich im Krank-

heitsbild der Hypertriglyceridämie

und im Ungleichgewicht zwischen

LDL (vermehrt) und HDL (vermin-

dert) äußert. Damit erhöht sich das

Risiko für Arteriosklerose – um-

gangssprachlich als Arterienverkal-

kung bezeichnet –, bei der sich die

betroffenen Gefäße verhärten, ver-

dicken, ihre Elastizität verlieren und

sich einengen [19].

Die Gefäßveränderungen prädispo-

nieren für Herz-Kreislauf-Erkran-

kungen. Aber auch das Risiko für an-

dere Krankheiten ist unter der Adi-
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Tab. 4: Diagnosekriterien für das Metabolische Syndrom gemäß WHO

(Das Metabolische Syndrom liegt vor, wenn mindestens 3 der Diagnosekriterien zutreffen.)

Komponente WHO-Diagnosekriterien

Übergewicht BMI >30 kg/m2

Verhältnis von Taille- zu Hüftumfang (waist-to-hip ratio):

> 0,90 (Männer), > 0,85 (Frauen)

Hypertriglyceridämie ≥ 150 mg/dL (≥ 1,7 mmol/L)

HDL (high-density lipoprotein) < 35 mg/dL (Männer)

< 39 mg/dL (Frauen)

Bluthochdruck ≥ 140/90 mm Hg 

Blutglucosestoffwechsel Insulinresistenz, Diabetes, gestörte Glucosetoleranz, 

gestörte Nüchternglucose

Mikroalbuminurie Albumin/Kreatinin-Verhältnis im Urin: 30 mg/g oder 

Albuminausscheidung: 20 µg/min

Tab. 5: Gestörte biochemische Abläufe bei der Herausbildung des Metabolischen Syndroms

Betroffene Zelle bzw. Organ Gestörter Vorgang mit Folgeeffekten

Muskelzellen Aufnahme der Glucose reduziert

†Anstieg des Blutzuckers

Fettzellen (Adipozyten) Aufnahme der Glucose reduziert

†Anstieg des Blutzuckers

†verstärkte Lipolyse (Freisetzung von Fettsäuren)

Leberzellen (Hepatozyten) 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. Aminosäuren

Niere Retention (Zurückhalten) von Kochsalz

†Blutdrucksteigerung

Thrombozyten Zunahme der Gerinnungsneigung

†erhöhte Blutgerinnselbildung

Gefäßinnenwand Blutzucker, Blutdruck und Blutfette erhöht

†Veränderung im Gefäßbett

†Entzündungen

†zunehmende Arterioskleroseneigung



positas erhöht (Tab. 6). Dies betrifft

selbst einige Krebsformen, darunter

hormonabhängige Tumoren (Brust-,

Gebärmutter-, Eierstock-, Prostata-

kebs) sowie Dickdarmkrebs.

Letztlich führt die gesteigerte Mor-

bidität auch zu einer höheren Morta-

lität, die sich bereits bei einem BMI

von 30 kg/m2 nahezu verdoppelt

[21] und mit wachsender Körper-

fülle noch stärker ansteigt [22]. Für

die USA ist veranschlagt worden,

dass zwischen 325.000 und 280.000

Todesfälle (abhängig davon, ob Rau-

cher berücksichtigt werden oder

nicht) jährlich den Folgen der Adi-

positas zuzuschreiben sind. Der Ver-

lust an Lebensjahren ist für leicht

übergewichtige (26 ≤ BMI ≤ 30)

40jährige Frauen und Männer zu 3,3

bzw. 3,1 veranschlagt worden, für

Adipöse (BMI >30) gleichen Alters

zu etwa 7 für Frauen und 5,8–6,7

für Männer, abhängig vom Raucher-

status [23].

Die Folgen dieser Entwicklung spü-

ren die Gesundheitssysteme. 2–7 %

der Gesundheitskosten gehen welt-

weit zu Lasten der Adipositas [20].

Für Großbritannien beziffert sich

der jährliche gesamtwirtschaftliche

Verlust auf 2 Milliarden Pfund, ver-

ursacht durch 18 Millionen Krank-

heitstage, 30.000 Todesfälle und

40.000 verlorene Arbeitsjahre [24].

4 Ursachen der Adipositas

Übergewicht und Adipositas beru-

hen auf einem Ungleichgewicht zwi-

schen Energieaufnahme und -ab-

gabe. Zahlreiche Ursachen und Me-

chanismen spielen dabei eine Rolle,

wie genetische Veranlagung, physio-

logische Regulation, psychologische

Faktoren, sozialökonomische und

kulturelle Bedingungen. Für eine

erbliche Komponente, ein über-

mäßiges Körpergewicht zu ent-

wickeln, kommt eine Vielfalt von

Genen infrage [25, 26]. Sie führen

aber meist nur im Zusammenspiel

mit anderen, vornehmlich umwelt-

abhängigen Faktoren zu einem of-

fenkundigen Übergewicht.

Wie hoch der Einzelbeitrag aller mit

dem Übergewicht zusammenhän-

gender Einflussfaktoren ist, lässt sich

derzeit nicht angeben. Aus der vor-

liegenden Vielzahl von Studien kann

man lediglich die Evidenz abschät-

zen, die für einen kausalen Einfluss

der angegebenen Faktoren spricht

(Tab. 7). Aus der Aufstellung ist

erkennbar, dass es keineswegs

Ernährungseinflüsse allein sind, die

den Anstieg der Übergewichtspräva-

lenz verursachen. Selbstverständlich

ist eine den Bedarf übersteigende

Energieaufnahme Voraussetzung an-

wachsenden Körpergewichts [27].

Als dafür mitverantwortlich gilt der

zunehmende Fettverzehr (Abb. 1),

aber auch der überreichliche Kon-

sum zuckerhaltiger Erfrischungsge-

tränke [28].

Die derzeit in Deutschland zu beob-

achtende Energie- und Nährstoff-

aufnahme ist ebenfalls als überhöht

anzusehen (Tab. 8). Dabei ist zusätz-

lich zu berücksichtigen, dass die Ta-

belle den Medianwert wiedergibt,

also jenen Wert, den die Hälfte der

Bevölkerung nicht erreicht, während

ihn die andere Hälfte überschreitet.

Diese Überschreitungen können er-

4

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

stark erhöht
RR > 3

deutlich erhöht
2 < RR ≤ 3

leicht erhöht
1 < RR ≤ 2

Diabetes

Insulinresistenz

Fettstoffwechselstörungen

Bluthochdruck

Gallenerkrankungen

Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Hyperurikämie

Gicht

Osteoarthritis

Verschiedene Krebsformen 
(Brust, Endometrium, Dickdarm)

Unfruchtbarkeit

Hormonelle Störungen

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

Evidenz risikosenkend ohne Einfluss risikoerhöhend

überzeugend regelmäßige 

körperliche Aktivität;

hoher Ballaststoffverzehr

bewegungsarmer Lebensstil;

hohe Energiedichte 

der verzehrten Nahrung

wahrscheinlich Erziehung von Kindern 

zu gesunder Kostwahl 

in Haus und Schule;

Stillen

intensive Werbung für energiedichte 

Lebensmittel und Fast-Food-Ketten;

reichlicher Konsum zuckerhaltiger 

Getränke und Fruchtsäfte;

ungünstige sozialökonomische 

Bedingungen

möglich niedriger glykämischer 

Index in der Kost

Proteingehalt 

in der Nahrung

hohe Portionsgröße;

hoher Anteil an Außer-Haus-Verpflegung 

(in Entwicklungsländern);

Wechsel von gezügeltem 

und ungezügeltem Essverhalten

unzureichend erhöhte 

Mahlzeitenhäufigkeit

hoher Alkoholkonsum

Abb. 1: Entwicklung des Fettkonsums in verschiedenen Regionen 

(Pro-Kopf-Verbrauch in g/d) [30]
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heblich sein, so dass ein Teil der Be-

völkerung weitaus höhere Mengen

von Energie, Fett und Alkohol auf-

nehmen dürfte, als der dargestellte

Median erkennen lässt.

Das in einigen Bevölkerungsgrup-

pen, darunter den Kindern und Ju-

gendlichen in Deutschland, beson-

ders drastische Ansteigen der Über-

gewichtshäufigkeit beruht nicht

allein auf Ernährungsfaktoren.

Gleichrangige Bedeutung besitzt das

Ausmaß körperlicher Aktivität, of-

fenbar für alle Abschnitte des Le-

bensalters [22, 32]. So wird die im-

mens gestiegene Prävalenz von

Übergewicht und Adipositas nicht

nur im Kindes- und Jugendalter [33,

34], sondern auch im Erwachsenen-

alter mit dem erheblichen Ausmaß

an Bewegungsarmut in Verbindung

gebracht. In gleiche Richtung weist

die Tatsache, dass eine dauerhafte

Reduktion überhöhten Körperge-

wichts nur gelingt, wenn integrative

Programme diätetische Strategien

mit Maßnahmen zur Erhöhung der

körperlichen Aktivität verknüpfen.

Bekanntlich hat in den vergangenen

Dekaden die Schwere der berufli-

chen Arbeit erheblich abgenommen.

Auch im Freizeitbereich dominiert

ein von Bewegungsarmut geprägter

Lebensstil. Sitzende Beschäftigun-

gen, sei es vor dem Fernsehapparat

oder dem Computer, prägen weithin

das Freizeitverhalten der Bevölke-

rung in den Industrieländern. Das

Ausmaß des Fernsehkonsums ist bei

Kindern und Jugendlichen mit dem

Übergewicht assoziiert [32, 35].

Zwar versucht ein Teil der Bevölke-

rung, dies durch individuelle Bewe-

gungsprogramme zu kompensieren.

Der Anteil dieser Personen in der

Gesamtbevölkerung ist jedoch über

die letzten Jahre hin konstant geblie-

ben, wie zumindest Daten aus den

USA zeigen [36]. Hier spielen auch

soziale Faktoren hinein. Das Aus-

maß sportlicher Freizeitaktivität ist

in niedrigen sozialökonomischen

Schichten geringer.

Seit längerem ist bekannt, dass nied-

rigerer sozialökonomischer Status in

allen Ländern der Welt einen Risiko-

faktor für überhöhtes Körpergewicht

darstellt [32]. In jüngerer Zeit

konnte dies neuerlich an einer Ko-

horte von Kindern in Deutschland

bestätigt werden. Unter 5–7-jähri-

gen betrug die Prävalenz in hoher

bzw. niedriger sozialökonomischer

Schicht 6 bzw. 16 %, unter 9–11-

jährigen 10 bzw. 19 % [37].

5 Prävention und Therapie

von Übergewicht 

und Adipositas

Die Häufigkeit der Adipositas lässt

sich nur durch sowohl therapeuti-

sche als auch präventive Maßnah-

men senken. Die Wahl des Konzepts

für eine bestimmte Zielgruppe rich-

tet sich nach dem Ausmaß des beste-

henden Übergewichts. Für schwer

adipöse Individuen mit einem BMI

oberhalb von 35 kg/m2 sind thera-

peutische Maßnahmen unumgäng-

lich. Präventive Strategien richten

sich an Normalgewichtige wie auch

an bereits Übergewichtige, um ein

weiteres Anwachsen der Körper-

masse zu verhindern [38]. Grund-

sätzlich ist es leichter und sinnvoller,

einen Gewichtszuwachs aufzuhalten

als ein einmal erreichtes Überge-

wicht abzubauen.

5.1 Präventive Konzepte

Der über die letzten Jahre dramati-

sche Anstieg der Adipositashäufig-

keit wird sich langfristig nur durch

die Entwicklung präventiver Strate-

gien bremsen lassen. Hier bedarf es

noch erheblicher Anstrengungen.

Zwar folgt die Gesundheitspolitik

Europas dem Grundsatz, einerseits

eine gesundheitsorientierte Ernäh-

rung zu fördern und andererseits die

Bevölkerung zu vermehrter körperli-

cher Aktivität anzuregen, wie die

Entschließung des Rates der Eu-

ropäischen Union vom 14. 12. 2000

dokumentiert [39]. Aber dennoch

ist präventives Denken bislang zu

wenig handlungsbestimmend für die

Public-Health-Strategien in den

Ländern der Überflussgesellschaft.

Im Bestreben, das Ernährungsver-

halten der Bevölkerung positiv zu

beeinflussen, hat die Ernährungswis-

senschaft lange Zeit auf Wissensver-

mittlung gesetzt. Der Erfolg dieser

Bemühungen war gering, und die

beabsichtigten bevölkerungsweiten

Verhaltensänderungen blieben aus

[40]. Ein repräsentativ angelegter

Survey in den EU-Ländern zeigte in

den Jahren 1995–1997, dass die Be-

völkerung über ein besseres Ernäh-

rungswissen verfügt als erwartet

[41–43]. Die Mehrzahl der Befrag-

ten verbindet mit einer gesunden

Ernährung eine fettarme (72 % der

Deutschen, 48 % der EU-Popula-

tion) sowie eine obst- und gemüse-

reiche (43 % der Deutschen, eben-

falls 43 % der EU-Population) Kost.

Trotz der vorhandenen Kenntnis

fehlt es aber an Bereitschaft, die per-

sönliche Ernährungsweise in Rich-

tung einer gesundheitsfördernden

Kost umzustellen. 

Ziel präventiver Konzepte muss also

sein, einerseits eine Verhaltensände-

rung in der Bevölkerung zu erreichen

(Verhaltensprävention). Anzustreben

ist eine gesündere Lebensweise, was

eine bewusste Lebensmittelauswahl

und ein höheres Niveau körperlicher

Aktivität einschließt, und die Beibe-

haltung dieser Umstellung, um den

langfristigen Erfolg zu sichern [38].

Dabei gilt es, die Zielgruppen mit

dem höchsten Adipositasrisiko auch

wirklich zu erreichen [44]. Anderer-

seits bedarf es auch einer Beeinflus-

sung externer Variablen (Verhältnis-

prävention). Das dem Aufkommen

der Adipositas förderliche „Pathoen-

vironment“ [45] muss einer weitaus

höheren Wertschätzung gesundheits-

bewussten Lebens und Essens in der

Gesellschaft weichen. Eine realitäts-

nahe Gesundheits- und Verbraucher-

politik hat die Voraussetzungen zu

schaffen, dass

n Lebensmittel mit einem hohen

gesundheitlichen Wert bereitste-

hen,

n das Lebensmittelangebot quali-

tativ, sensorisch und finanziell

attraktiv gestaltet ist und deshalb

vom Verbraucher akzeptiert

wird,

n diese Akzeptanz schließlich in

eine gesundheitsorientierte Le-

5

Tab. 8: Tägliche Energie- und Nährstoffaufnahme in Deutschland 

(Medianwerte aus dem Bundes-Gesundheitssurvey 1998) [31]

Geschlecht Altersbereich Energie Fett Fett Alkohol

[Jahre] kcal g Energie% g

männlich 18–24 3.279 121,2 33,6 8,2

25–34 2.876 107,4 34,0 11,0

35–44 2.589 100,1 35,2 11,3

45–54 2.367 87,7 33,7 12,7

55–64 2.162 79,6 33,5 12,1

65–79 2.005 72,2 32,8 10,2

weiblich 18–24 2.010 74,3 33,6 1,7

25–34 1.921 74,2 35,1 2,5

35–44 1.928 74,8 35,3 3,2

45–54 1.859 68,9 33,7 3,8

55–64 1.783 66,0 33,7 2,2

65–79 1.590 59,0 33,8 0,7



bensmittelauswahl des Einzelnen

mündet.

5.2 Therapeutische Konzepte

Die Therapie von Übergewicht und

Adipositas hat auf weitere Risikofak-

toren zu achten [46] wie

n Körperfettverteilung mit über-

wiegend zentraler Adipositas,

n starker Gewichtsanstieg in der

jüngeren Vergangenheit,

n erhöhter Blutdruck,

n erhöhter Triglyzeridspiegel,

n verminderter HDL-Cholesterin-

Spiegel,

n Schlafapnoe.

Auch das Lebensalter spielt bei der

Therapiefestlegung eine Rolle.

Grundsätzlich nutzt die Adiposi-

tastherapie eine Kombination aus

den folgenden Maßnahmen:

n Ernährungstherapie,

n Erhöhung der körperlichen Ak-

tivität,

n Verhaltenstherapie,

n medikamentöse Therapie,

n chirurgischer Eingriff.

Eckpfeiler jeglicher Adipositasbe-

handlung ist und bleibt die

Ernährungstherapie. Traditionell

setzt man zunächst auf eine drasti-

sche Reduktion der Energieauf-

nahme, in zweiter Linie auf eine Ver-

minderung der Fettzufuhr. Verschie-

dene Programme existieren, die man

der Fastendiät (0–200 kcal/d), den

Diäten 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 führt zwar zu raschem An-

fangserfolg, birgt aber zahlreiche Ri-

siken, wie etwa eine unzureichende

Vitamin- und Mineralstoffzufuhr.

Auch ist die erreichbare Gewichtsre-

duktion kaum größer als die mit ei-

ner Kost von etwa 800 kcal/d [47].

All diese ernährungstherapeutischen

Maßnahmen sind zwingend auf eine

ärztliche Überwachung angewiesen.

Unabdingbar für den Langzeiterfolg

ist, dass die Betroffenen ihre Lebens-

und Ernährungsweise dauerhaft um-

stellen. Dies gelingt meist nur durch

begleitende verhaltenstherapeuti-

schen Betreuung und Integration er-

höhter körperlicher Aktivität [48].

Fehlt eine derartige unterstützende

Begleitung, so bleibt die angestrebte

Gewichtsreduktion gering. Ein güns-

tiger gesundheitlicher Effekt wird

sich in jedem Falle langsam und über

längere Zeiträume hinweg einstellen.

Dies wird von den Betroffenen

fälschlich als Unzulänglichkeit der

wissenschaftlich begründeten Ver-

zehrsempfehlungen beurteilt. Häu-

fig suchen sie dann ihr Heil in den

Versprechungen von Außenseiter-

kostformen [49], die in unterdessen

kaum zu überblickender Anzahl alle

Möglichkeiten der Lebensmittelzu-

fuhr phantasiereich variieren.

Das Muster ihrer Auslobung kehrt

gleichförmig wieder: Rascher, zumin-

dest absehbarer Erfolg gilt bei bestän-

diger, ohnehin müheloser Anwen-

dung der Kostform als dauerhaft ga-

rantiert. Dies belegen einzelne Fall-

beispiele mit überschwänglichen

Danksagungen. Zudem werden Wis-

senschaftler aus den USA mit dubio-

sen Erklärungen zum Wirkmechanis-

mus zitiert. Ohnehin hat die „Diät“

dort ihren Siegeszug bereits hinter

sich und wird nun endlich auch für

den deutschen Markt verfügbar.

Kennzeichnend für die meisten die-

ser Kostvorschläge ist ihr überwie-

gend spekulativer Charakter:

n kein Bemühen um eine wissen-

schaftlichen Kriterien genü-

gende Beweisführung, dagegen

Übertragung der Gegenbeweis-

last an den Kritiker,

n aus Einzelbeobachtungen und

persönlicher Erfahrung, nicht

aus kontrollierten Studien abge-

leitet,

n häufige Missachtung grundle-

gender ernährungsmedizinischer

Erkenntnisse,

n Ausdruck der Unzufriedenheit

mit „Schul“- und Gerätemedizin,

n Wunderglaube und paramedizi-

nische Heilverfahren,

n weltanschaulich und ethisch ori-

entierte Betrachtungen zur Le-

bensweise.

In dieses Schema passt sich die seit

den 70er Jahren reüssierende Atkins-

Diät zwanglos ein. Der Bucherfolg

ihres Begründers beruht keineswegs

auf zuverlässigen und überprüfbaren

Untersuchungsergebnissen, sondern

vor allem darauf, dass die von ihm

empfohlene Kost gerade solche Le-

bensmittel erlaubt, die die traditio-

nelle Ernährungstherapie für eine

Gewichtsreduktion ablehnt.

Die Argumente für eine derartige

Kostwahl speisen sich aus dem Ge-

danken, dass nicht ein Zuviel an ge-

samter Nahrungsenergie, sondern

eine vorhandene Störung vor allem

des Kohlenhydratstoffwechsels für

Übergewicht und Adipositas und

deren Folgeerkrankungen verant-

wortlich sei. Deshalb empfiehlt die

Atkins-Diät – gleichsinnig mit ande-

ren fettreichen, kohlenhydratarmen

Kostformen – einen übermäßigen

Verzehr fett- und eiweißhaltiger Le-

bensmittel. Verboten oder nur mit er-

heblichen Einschränkungen erlaubt

ist der Konsum von Kohlenhydraten.

Nachdem über lange Jahre zwischen

den Verfechtern dieser kohlenhy-

dratarmen Kostformen und der eta-

blierten Ernährungswissenschaft le-

diglich Argumente ausgetauscht

worden sind, haben zu Anfang des

Jahrtausends endlich angestellte

kontrollierte Humanstudien überra-

schende Ergebnisse erbracht. Sie de-

monstrierten nicht nur eine deutli-

che Gewichtsabnahme unter pro-

tein- und fettreicher Kost, sondern

auch das Ausbleiben befürchteter

Störungen des Glucose- und Lipid-

stoffwechsels. Die durch diese Resul-

tate ausgelöste „low-carb-Welle“,

d.h. eine überzogene, ja hysterische

Ablehnung kohlenhydrathaltiger Le-

bensmittel, darf nach Prüfung der

physiologischen Grundlagen und

epidemiologischen Studien als unbe-

gründet gelten.

6 Physiologische Effekte

von Fetten 

und Kohlenhydraten

6.1 Effizienz der energie-

tragenden Nährstoffe

6.1.1 Energiegewinnung

Jeder Organismus benötigt Energie,

um körpereigene Bausteine zu syn-

thetisieren, osmotische Gradienten

aufrechtzuerhalten, Substanzen ge-

gen einen Konzentrationsgradienten

zu transportieren und Arbeit mecha-

nischer Art zu verrichten. Um all

diese Vorgänge leisten zu können,

bedarf der lebende Organismus einer

exogenen (von außen kommenden)

Energiezufuhr [50]. Über die Nah-

rung nimmt der Mensch Haupt-

nährstoffe wie Kohlenhydrate, Fette,

Eiweiße 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 können.

Hierbei kommt den drei Haupt-

nährstoffen im Stoffwechsel nicht

die gleiche Bedeutung zu. Zum

schnellen Energiegewinn werden

hauptsächlich Kohlenhydrate ver-

wendet, als Baustoffe für den Orga-

nismus dienen Proteine, während

Fette in langfristige Energiespeicher

einmünden [51].

Der vom Organismus nutzbare En-

ergiegehalt der Nährstoffe wird als

physiologischer Brennwert bezeich-

net. Er entspricht weitestgehend der

durch Oxidation im Körper gewinn-

baren Energiemenge und wird in

Joule pro Gramm, häufiger noch im-

mer in Kalorien pro Gramm angege-

ben. Kohlenhydrate und Fette kön-

nen im Organismus vollständig zu

Wasser und Kohlendioxid oxidiert

werden. Bei Proteinen und Alkohol

treten Verluste auf. Die Energiever-

luste rühren bei Proteinen vorrangig

aus dem Umbau zu Harnstoff, dem

Endprodukt des Proteinstoffwech-

sels, her. Marginal ist dagegen der

Verlust bei Alkohol (ca. 0,1 kcal/g),

der auf der Hämodynamik und Ver-

teilungsvorgängen in den Flüssig-

keitskompartimenten des Organis-

mus beruht. Die Tab. 9 listet Brenn-

werte und Verluste der Nährstoffe

auf. Den gleichfalls angegebenen

physikalischen Brennwert ermittelt

man im Labor mit dem sog. Bom-

benkalorimeter, wobei die durch

Verbrennung entstehende Wärme

als Temperaturerhöhung in einem

umgebenden Wassermantel regi-

striert wird.
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Für Prävention und Therapie von

Übergewicht und Adipositas interes-

siert nun die Frage, ob die vom Or-

ganismus aus den verschiedenen

Nährstoffen gewinnbare Energie un-

ter allen physiologischen Situationen

tatsächlich dem physiologischen

Brennwert entspricht. Verkürzt 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 Größen

gleichwertig sein müssen, da dies

vom 1. Hauptsatz der Thermodyna-

mik, dem Energieerhaltungssatz, ge-

fordert wird. Genauer betrachtet ist

die Antwort aber vorschnell und

falsch; denn sie vernachlässigt den 2.

Hauptsatz der Thermodynamik, der

besagt, dass chemische Prozesse nur

in einer Richtung freiwillig und

ohne zusätzlichen Energieaufwand

ablaufen. Anders als bei der Verbren-

nung der Nährstoffe im Laborexpe-

riment werden im lebenden Orga-

nismus die Nährstoffe ineinander

umgebaut. Das Ausmaß dieses Um-

baus wird von Bedarf und Zufuhr

bestimmt [52]. Für 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. Dafür ist zusätzliche Ener-

gie erforderlich, nämlich 6 mol ATP

für den Aufbau von 1 mol Glucose

aus Pyruvat oder Lactat. Für den

Umbau aus Proteinen besteht ein

noch höherer Energiebedarf.

Die energetische Wertigkeit der ver-

schiedenen Substrate hängt also ab

n von der Gesamtmenge der in den

Körper eingebrachten Energie,

also davon, ob Zufuhr und Ab-

gabe einander gleichen oder ob

die Energiezufuhr oberhalb des

Bedarfs liegt,

n von der Relation der zugeführten

Nährstoffe untereinander, also

davon, ob die Unterversorgung

mit einem dieser Nährstoffe zu-

sätzlichen Umbauaufwand im

Organismus erfordert.

Diese auf biochemischen Tatsachen

beruhenden Überlegungen beant-

worten aber nicht ausreichend die

Frage, ob sich kohlenhydratarme

oder fettarme Kostformen besser zur

Kontrolle des Körpergewichts eig-

nen.

6.1.2 Beobachtungsstudien 

und Kurzzeitexperimente

Als einer der auslösenden Faktoren

von Übergewicht gilt die Energie-

dichte der Nahrung. Sie ist definiert

als die in einer Masseneinheit enthal-

tene Energiemenge (in kJ/kg). We-

gen seines höheren Brennwerts wirkt

sich das Nahrungsfett stärker auf die

Energiedichte eines Lebensmittels

aus als Protein oder Kohlenhydrat,

wie beobachtende Studien in den

Ländern der Überflussgesellschaft

bestätigen [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 durchgängig nur bei festen Le-

bensmitteln, nicht aber bei Geträn-

ken.

Im energetischen Beitrag von Ge-

tränken ist aber ein weiterer unab-

hängiger Risikofaktor für ein über-

höhtes Körpergewicht zu sehen (s.

6.2.4) [55]. Sein Wirken spielt bei

der Diskussion um die Effizienz fett-

reduzierter Kostformen zur Adiposi-

tasprävention eine Rolle. Die meis-

ten dieser Studien (s. 6.1.3) haben

nämlich gezeigt, dass sich der Kon-

sum fettreduzierter Lebensmittel

(low-fat products) über Untersu-

chungszeiträume bis zu einem Jahr

zu einer Kontrolle des Körperge-

wichts eignet, ohne dass die Proban-

den sich einer Einschränkung in der

Verzehrsmenge unterwerfen muss-

ten. Allerdings sind in keiner dieser

Studien übermäßige Mengen von

Erfrischungsgetränken angeboten

oder aufgenommen worden. Es ist

also nicht auszuschließen, dass das

Körpergewicht selbst bei Fettrestrik-

tion dann ansteigt, sobald derartige

Getränke in erheblichem Umfang

konsumiert werden.

Hinzuweisen ist auch auf eine andere

mitunter angeführte Fehlinterpreta-

tion dieser Studien. Da die Verzehrs-

menge der fettreduzierten Kost nicht

limitiert war, lautete eine gern gezo-

gene Schlussfolgerung, eine unbe-

schränkte Kohlenhydrataufnahme

führe mittelfristig nicht zu einem

Anwachsen des Körpergewichts.

Dieses Argument wurde teilweise ge-

stützt durch vergleichende Experi-

mente zum Energiestoffwechsel von

Mensch und Labortier [56–59]. Die

sogenannte Lipacidogenese, also die

Neubildung von Fettsäuren aus

Kohlenhydraten der Nahrung, ver-

läuft beim Menschen deutlich

langsamer und weniger effizient als

bei der Ratte. Entspricht die Nah-

rungszufuhr dem Erhaltungsbedarf,

wird praktisch kein Körperfett aus

dem aufgenommenen Kohlenhydrat

synthetisiert. Die Fettspeicher wer-

den fast ausschließlich aus dem ver-

zehrten Nahrungsfett gefüllt [60]. Ist

die verzehrte Fettmenge nun da-

durch beschränkt, dass fettarme

Speisen konsumiert werden, so fließt

auch nur wenig Fett in die Körper-

speicher. Sobald aber die Nahrungs-

zufuhr den Erhaltungsbedarf über-

steigt – und das Risiko dazu ist bei

einem herrschenden Überangebot

an Lebensmitteln stets gegeben –, so

strömt nicht nur das Zuviel an Nah-

rungsfett in das Fettgewebe, sondern

auch das aus überschüssigem Koh-

lenhydrat neugebildete Fett.

Beim Vergleich der energietragenden

Nährstoffe ist auch ihre unterschied-

liche Wirkung auf Appetit, Hunger

und Sättigung 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 Sättigung ein. Appetit be-

schreibt das Verlangen, bestimmte

Nahrung aufzunehmen oder selbst

bei Abwesenheit von Hunger Nah-

rung zum Lustgewinn zu verzehren.

Der Sättigungseffekt der energietra-

genden Nährstoffe ist nicht äquiva-

lent. Er sinkt in der Reihenfolge:

Protein > Kohlenhydrat > Fett [61].

Deshalb führt proteinreiche Nah-

rung eher zur Sättigung als fettreiche

[62]. Eine fettreiche Mahlzeit lässt

hingegen das Sättigungsgefühl lang-

samer ansteigen und führt zu höhe-

rer Energieaufnahme [61]. In einer

Kurzzeit-Studie von Amelsvoort

[63] wurde der Fettanteil der Nah-

rung reduziert und der Kohlenhy-

dratanteil auf 50 % der Energie an-

gehoben. Der Austausch der Haupt-

nährstoffe erfolgte auf isoenergeti-

scher Basis, d.h. der Energiegehalt

der Kostformen war identisch. Bei

der kohlenhydratreichen Kost zeig-

ten sich ein höherer Sättigungsef-

fekt, Völlegefühl und geringeres Ess-

verlangen. Lawton et. al [64] boten

an zwei verschiedenen Tagen entwe-

der fettreiche oder kohlenhydratrei-

che Mahlzeiten an. Probanden mit

starken Hungergefühlen neigten bei

Speisen mit hohem Fettgehalt eher
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Tab. 9: Brennwerte und beim Umsatz im Stoffwechsel auftretende Energieverluste bei den energietragenden Nährstoffen

Energiesubstrat Physikalischer Verluste Physiologischer 

Brennwert im Harn Brennwert

[kcal/g] [kcal/g] [kcal/g]

Protein 5,3 1,2 4,1

Fette 9,5 0 9,5

Kohlenhydrate 4,2 0 4,2

Alkohol 7,1 ~ 0,1 7,0



dazu, sich zu überessen, als bei Spei-

sen mit hohem Kohlenhydratanteil.

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 Effekt fettreduzierter Kostfor-

men (low-fat diet) auf das Körperge-

wicht durchgeführt worden. Zu-

meist unterlagen die Probanden kei-

ner Beschränkung der Verzehrs-

menge. Folgendes Durchschnittsbild

ergibt sich [65]:

n Infolge sinkender Körperfett-

masse vermindert sich das Kör-

pergewicht, bei einem Anfangs-

BMI von 30 kg/m2 im Mittel um

5 kg/Jahr.

n Es besteht eine Dosis-Wirkungs-

Beziehung: Je drastischer die

Fettrestriktion, um so stärker ist

die Gewichtsabnahme.

n Je höher das Ausgangsgewicht,

desto mehr vermindert sich das

Körpergewicht.

Allerdings sinkt die Nachhaltigkeit

der Gewichtsreduktion mit der

Dauer der Maßnahme erheblich

[66]. Dennoch zeichnet sich ein

zwar geringer, aber günstiger Effekt

verminderten Fettkonsums auf Mor-

bidität und Mortalität an Herz-

Kreislauf-Erkrankungen ab [67].

Unklar ist dabei, ob sich mehrfach

ungesättigte Fettsäuren, insbeson-

dere der n-3-Reihe, nicht nur für die

kardiovaskuläre Gesundheit, son-

dern auch für die Gewichtsentwick-

lung vorteilhaft auswirken [68].

Gegenüber den umfangreichen Er-

gebnissen zum Einfluss fettreduzier-

ter Ernährung nimmt sich die Da-

tenlage zum Effekt einer Kohlenhy-

dratreduktion (low-carb diet) gera-

dezu spärlich aus. Dies ist um so

erstaunlicher, als sich das wohl be-

kannteste Beispiel dieser Kostfor-

men, die Atkins-Diät, bereits seit

1972 auf dem Markt befindet. Aller-

dings hatte ihr Schöpfer es nie für

nötig befunden, die von ihm ver-

heißene und von der Ernährungs-

wissenschaft lange bezweifelte Wirk-

samkeit in einer kontrollierten Stu-
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cosespiegels, Geschwindigkeit des

Absinkens – hängt von zahlreichen

Einflussgrößen 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 Variabilität 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 spä-

ter (1981) griffen Jenkins et al. [78]

das Phänomen auf und prägten

dafür den Begriff „Glykämischer In-

9

die nachzuweisen. Im Zeitraum zwi-

schen 1960 und 2000 liefen etwa 94

unabhängige Interventionsstudien

mit insgesamt 3268 Teilnehmern,

die zusammen genommen keinen

Effekt einer Kohlenhydratrestriktion

auf das Körpergewicht 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 täglich.

Erst zu Beginn dieses Jahrtausends

haben einige größere und sorgfältig

angelegte Studien mit ihren Ergeb-

nissen überrascht. Danach führt eine

eiweiß- und fettreiche Ernährung,

basierend auf Fleisch, Fisch, Eiern,

Käse und arm an Kohlenhydratträ-

gern, wie Brot, Kartoffeln und Obst,

zu einer deutlich stärkeren Ge-

wichtsabnahme im Verlauf der ers-

ten 6 Monate als eine fettreduzierte

Vergleichskost (Tab. 10). Negative

Effekte auf den Glucose- und Lipid-

stoffwechsel bleiben aus. Dieses er-

staunliche Ergebnis löste im Kon-

sumverhalten der amerikanischen

Bevölkerung eine Welle der Ableh-

nung kohlenhydratreicher Lebens-

mittel aus, die im Markt der USA

empfindlich zu spüren ist.

Die wissenschaftlichen Ergebnisse

berechtigen keineswegs zu dieser

Konsequenz. In der Anfangsperiode

verzehren Probanden unter der At-

kins-Diät weniger als 20 g Kohlen-

hydrat täglich. Danach darf die Koh-

lenhydratzufuhr gesteigert werden,

aber stets soll der Anteil an Fett in

der täglichen Kost etwa 45 %, der an

Protein etwa 40 % betragen [73].

Der Organismus gerät dadurch in

eine ketogene Stoffwechsellage. Die

sonst leicht verfügbaren, aber für

Stoffwechselreaktionen benötigten

Kohlenhydrate müssen infolge der

verminderten Zufuhr im Körper

synthetisiert werden [74]. Der dazu

erforderliche Energieaufwand ist

eine Ursache des eintretenden Ge-

wichtsverlusts. Eine andere dürfte je-

doch in einer insgesamt sinkenden

Energieaufnahme liegen. Dafür

könnte der stärker sättigende und

damit appetithemmende Effekt von

Proteinen verantwortlich sein. Au-

ßerdem zwingt der Verzicht auf koh-

lenhydrathaltige Lebensmittel zu be-

trächtlichen Einschränkungen in der

Speisenauswahl. Besonders langfris-

tig empfinden die Probanden diese

Limitation empfindlich, was sowohl

die hohe Anzahl von Diätabbrüchen

als auch den deutlichen Wiederan-

stieg des Körpergewichts nach länge-

rer Anwendung der Kost erklärt.

Dieser Wiederanstieg zeigt sich in al-

len zitierten Studien, und er ist in

den LC-Gruppen erheblich stärker

als in den LF-Gruppen (Abb. 2). So

kann der nach 6 Monaten deutliche

und signifikant höhere Gewichtsver-

lust schwerer beibehalten werden, als

dies unter den traditionellen fett-

und energiereduzierten Kostformen

der Fall ist [75].

Resümierend lässt sich sagen, dass

kohlenhydratarme Ernährung zwar

kurzfristig zu einer überzeugenden

Senkung des Körpergewichts und

des Körperfettanteils führt, dieser

Gewichtsverlust sich aber binnen

kurzem wieder kompensiert. Damit

fügen die Betroffenen, die häufig

schon mehrfache vergebliche Diät-

versuche mit einem Auf und Ab ihres

Körpergewichts hinter sich haben,

ihrer Biographie nur eine weitere

letztlich entmutigende Episode des

„Weight-Cycling“ hinzu. Dies dürfte

sich langfristig negativ auf das kar-

diovaskuläre Erkrankungsrisiko aus-

wirken. Ohnehin ist völlig offen,

welche Langzeiteffekte kohlenhy-

dratarme Kostformen auf das Herz-

Kreislauf-System sowie auf das Ent-

stehen anderer Erkrankungen aus-

üben. Hierzu bedarf es weiterer kon-

trollierter und langfristiger Studien,

bevor eine abschließende Wertung

über den Nutzen dieser Ernährungs-

weise abgegeben werden kann [76]. 

6.2 Glykämischer Index

6.2.1 Grundlagen und Definition

Nach dem Verzehr kohlenhydrathal-

tiger Lebensmittel steigt der Blutglu-

cosespiegel an. Dies löst die Aus-

schüttung von Insulin durch die

Bauchspeicheldrüse (Pankreas) aus.

Der steigende Insulinspiegel im Blut

sorgt für eine metabolische Verwer-

tung der Glucose in verschiedenen

Geweben und Organen, bremst den

weiteren Anstieg des Blutglucose-

spiegels und führt nach dem Errei-

chen einer maximalen Glucose-

konzentration zum Absinken, bis

schließlich der Ausgangswert wieder

erreicht ist. Mitunter wird nach ei-

ner Glucosespitze regulativ so viel

Insulin ausgeschüttet, dass der Glu-

cosespiegel drastisch absinkt und ei-

nen Tiefpunkt unterhalb seines Aus-

gangsniveaus durchläuft, ehe er sich

wieder auf dieses einpegelt (Abb. 3).

Der Verlauf dieser Blutglucosekurve

– Geschwindigkeit und Steilheit des

Anstiegs, Höhe des maximalen Glu-
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dex“ (GI). Seine Definition beruht

auf mehreren Festlegungen:

n Zunächst sieht man vom ge-

nauen Verlauf der Blutglucose-

kurve ab und berücksichtigt

lediglich die Fläche, die sich zwi-

schen ihr und dem Glucose-Aus-

gangsniveau befindet. Im eng-

lischsprachigen Raum wird diese

Fläche als „incremental area un-

der the blood glucose response

curve“ (IAUC; durch den An-

stieg entstehende Fläche unter

der Kurve der Glucoseantwort, s.

Abb. 1) bezeichnet.

n Gemessen wird jene Fläche, 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 IAUC-

Wert bestimmen will.

n Der für 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:

GI[%]=
IAUCTestlebensmittel ·100

IAUCReferenzlebensmittel

Als Standard wird entweder Glu-

cose oder auch Weißbrot 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 Glykämische In-

dex ist definiert als die Fläche unter

der Kurve der Blutglucoseantwort

auf verzehrte 50 g Kohlenhydrat ei-

nes zu testenden Lebensmittels, aus-

gedrückt als Prozent der entspre-

chenden Antwort derselben Testper-

son auf die gleiche Kohlenhydrat-

menge eines Standardlebensmittels.)

Die seit längerem anhaltende Diskus-

sion über Wert oder Unwert des GI

hat verschiedene weitere Größen her-

vorgebracht. Erwähnt seien der Insu-

linämische Index (II) sowie die Glykä-

mische Last (Glycemic Load, GL).

Der Insulinämische Index beruht auf

den gleichen Festlegungen wie der GI,

benutzt aber anstelle der Glucoseant-

wort die Insulinantwort. Er ist weitaus

weniger gebräuchlich als der GI.

Das Konzept der Glykämischen Last

will den Nachteil des GI umgehen,

Verzehrsüblichkeiten außer acht zu

lassen. Will man nämlich den GI von

Lebensmitteln mit geringem absolu-

ten Kohlenhydratgehalt bestimmen,

z.B. von Blattgemüse, so müssen 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 üblichen Kost

nicht vor. Die Glykämische 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]:

Der GL-Wert wird in Gramm ange-

geben und entspricht jener Glucose-

menge, die man verzehren müsste,

um den gleichen IAUC-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 müssen die Testperso-

nen nüchtern sein, dürfen also 10–

12 h weder Nahrung noch Flüssigkeit

aufgenommen haben. Üblicherweise

startet man die Untersuchung mor-

gens, denn auch die Tageszeit kann

sich auf die Glucoseantwort auswir-

ken. Die Blutproben der Probanden

können aus dem venösen und kapilla-

ren Bereich stammen. Zwar finden

6.2.3 Abhängigkeit von 

Lebensmittelzusammen-

setzung, -verarbeitung 

und -zubereitung

Der Glykämische 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 Stärke ist das Amylose-/

Amylopektin-Verhältnis ein ent-

scheidender Parameter für den resul-

tierenden GI. Verdauungsenzyme

können 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 Stärke. Der Prozentsatz an resis-

tenter Stärke hängt von verschiede-

nen Faktoren ab:

n Einschluss der Stärke in pflanzli-

che Zellen,

n nativer Zustand von Stärkegra-

nula, u.a. mit dem Reifezustand

von Früchten (z.B. bei Bananen)

variierend,

n technologische, zumeist thermi-

sche Behandlung (Retrograda-

tion),

n chemische Umsetzung in der

Maillard-Reaktion.

Trotz dieser verschiedenen Wege, auf

denen resistente Stärke entstehen

kann, dürfte ihre tägliche Zufuhr-

menge auf weniger als 15 g zu veran-

schlagen sein.

Auch das Vorhandensein von En-

zyminhibitoren, wie etwa α-Amy-

lase-Hemmstoffen in Getreide (Lek-

tine, Phytate, Tannine und Sapo-

nine) verändert den GI, da sie die

Stärkeverdauung verlangsamen und

nachfolgend den Blutglucoseanstieg

dämpfen.

Makronährstoffe, wie beispielsweise

Fett, verzögern die Magenentleerung

und reduzieren die glykämische Ant-

wort. Auch der Verarbeitungsgrad

sowie Hitze- und Feuchtigkeitsein-

10

GL [g] =
GILebensmittel · Kohlenhydratmenge in der Portion [g]

100

sich auch hier Unterschiede im Blut-

glucoseanstieg – die Werte im Kapill-

arblut liegen etwas höher –, sie sind

aber für die angestrebte Aussage zu

vernachlässigen. Für jedes Lebens-

mittel wird die Messung an einer Per-

son dreimal wiederholt und daraus

ein Mittelwert errechnet. Zusätzlich

werden die bestimmten Daten inner-

halb einer ethnischen Gruppe mit-

einander verglichen [79].

Als Referenzmaterial zur Bestim-

mung des GI kann entweder Glucose

oder Weißbrot verwendet werden.

Eine verbindliche Festlegung existiert

dazu nicht. Da Weißbrot etwas

langsamer als Glucose verdaut und

resorbiert wird, ist die ausgelöste gly-

kämische Antwort geringer und es

liefert einen niedrigeren IAUC-Wert.

Demzufolge sind auf Weißbrot bezo-

gene GI-Werte um den Faktor 1,43

größer 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 Einträge, mehr

als 750 Lebensmittel betreffend, an-

gewachsen [80].

Die Kompliziertheit der Bestim-

mungsmethodik zeigt allerdings, 

wie anfällig der GI gegenüber Stör-

größen ist. Nicht nur sind Mess-

wiederholungen zum gleichen Le-

bensmittel nötig, der Vergleich mit

der Referenzsubstanz muss auch stets

an derselben Testperson vorgenom-

men werden, und erst der Mittelwert

aus vielen solcher Einzelvergleiche

führt zum Tabellenwert. Hinzu

kommt, dass der GI zwar für ein ein-

zelnes Lebensmittel erhoben wird, im

täglichen Lebens aber keine separaten

Lebensmittel verzehrt werden. Selbst

sorgfältig bestimmte GI-Werte aller

Einzelbestandteile lassen sich jedoch

nicht rechnerisch zu einem GI der re-

sultierenden Mischkost kombinieren.

Dazu sind die möglichen Interaktio-

nen viel zu unübersichtlich, wie im

folgenden ausgeführt.



wirkung beeinflussen den GI. So er-

geben wenig verarbeitete Nahrungs-

bestandteile mitunter einen höheren

GI als technologisch stark veränderte

Lebensmittel [80]. Allerdings stei-

gert ein Erhitzen auf über 100 °C

den GI. Der Zerkleinerungsgrad 

von Nahrungsmitteln beeinflusst 

die Rate der Magenentleerung und

somit den GI dadurch, dass kleinere

Nahrungspartikel eine schnellere

Öffnung des Magenpförtners er-

möglichen.

Eine kleine Auswahl von Werten zu

GI und GL ist der Tab. 12 zu ent-

nehmen.

6.2.4 Bedeutung für die 

Entstehung von Diabetes

und Übergewicht

Obwohl in den vergangenen Jahren

zahlreiche Studien zur Rolle des GI

in der Genese von Übergewicht,

Adipositas und Typ-2-Diabetes an-

gestellt worden sind, haben die Er-

gebnisse bislang kein einheitliches

und überzeugendes 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:

n den Glucosespiegel im Plasma

[81], zum einen weil sich dessen

Anstieg nach Nahrungsaufnah-

me definitionsgemäß verringert,

zum anderen treten seltener Epi-

soden einer Unterzuckerung auf,

n den Insulinspiegel im Plasma,

der sich im Gefolge des abge-

schwächten Glucoseanstiegs nach

Nahrungsaufnahme ebenfalls ver-

mindert,

n die Insulinsensitivität [82],

n eine verbesserte Funktion der

insulinproduzierenden β-Zellen

der Bauchspeicheldrüse,

n das HbA1c im Blut, das valide die

Langzeiteinstellung des Glucose-

stoffwechsels reflektiert,

n die Blutfette,

n den Stoffwechsel in der Fettzelle,

n das Hungergefühl,

n Häufigkeit und Menge der Nah-

rungsaufnahme.

Diese Effekte sind zumeist nur in Kur-

zzeituntersuchungen zutage getreten,
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Tab. 11: Einflussfaktoren auf den Glykämischen Index

Einflussgrößen Beispiele

aufgenommene Kohlenhydratmenge

Polymerisationsgrad der Kohlenhydrate Einfachzucker (Mono-, Disaccharide)

Oligosaccharide

Polysaccharide (Stärke)

Natur der Kohlenhydratbausteine Glucose

Galactose

Fructose

Verzweigungsgrad der Kohlenhydratketten Amylose (unverzweigt)

Amylopektin (verzweigt)

physikochemische Beschaffenheit der Stärke Quellungsgrad

Kristallinität

Resistente Stärke

technologische bzw. küchentechnische Behandlung Partikelgröße

Quellungsgrad

Erhaltungsgrad pflanzlicher Zellstrukturen

Lebensmittelzusammensetzung Fettgehalt

Proteingehalt

Ballaststoffgehalt

antinutritive Inhaltsstoffe

Verabreichungsform isoliertes Lebensmittel

Integration in komplexe Mahlzeit

Verdaulichkeit, Bioverfügbarkeit Geschwindigkeit der Magen-Darm-Passage

Resorptionsgeschwindigkeit

Metabolische Reaktion normale Stoffwechsellage

diabetische Stoffwechsellage

Tab. 12: Angaben zu Glykämischem Index (GI) und Gykämischer Last (GL) ausgewählter Lebensmittel

Lebensmittel Anzahl GI Übliche Verwertbare GL

der Studien (Glucose Portions- Kohlenhydrat- (g/Portion)

= 100) größe (g) menge

(g/Portion)

Backwaren/ Brot/ Getreide

Weißbrot (Weizen) 6 70 ± 0 30 14 10

Weizenvollkornbrot 13 71 ± 2 30 13 9

Baguette –1 95 ± 15 30 15 15

Roggenvollkornbrot 4 58 ± 6 30 14 8

Weizen (roh) 4 41 ± 3 50 34 14

Bürgen Früchtebrot –1 44 ± 5 30 15 8

Pumpernickel –1 58 ± 8 30 12 5

Obst

Banane 10 52 ± 4 120 24 12

Apfel 6 38 ± 2 120 15 6

Gemüse

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]



und längerfristige Studien existieren

weitaus seltener. In 3 Studien an Er-

wachsenen und Kindern mit Typ-1-

Diabetes verbesserte sich die mittlere

Blutglucosekonzentration über einen

Zeitraum von 2 Monaten und damit

auch das HbA1C, zusätzlich ließ sich

ein positiver Effekt auf die Gewichts-

kontrolle demonstrieren [80]. Güns-

tige Wirkungen im Glucosestoffwech-

sel zeigten sich gleichfalls in einer Un-

tersuchung an 12 diabetischen Män-

nern, die über 4 Wochen eine Kost

mit niedrigem Gl, anschließend nach

einer Wash-out-Phase über weitere 

4 Wochen eine Kost mit hohem GI

konsumierten. Der niedrigere GI ver-

besserte die Glucoseverwertung und

das Lipidprofil im Blut. Daraus

schließen die Autoren auf die bedeu-

tende Rolle des GI in der Prävention

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 mäßiger 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 glykämischen Antwort auf eine

Kost mit entweder hohem oder nied-

rigem GI. Das Gesamtbild aller Stu-

dien zeigte, dass sich die Konzentra-

tion von HBA1c und Fructosamin

im Blut, beides Marker für langfris-

tige Überschreitungen im Glucose-

spiegel, zwar geringfügig, aber signi-

fikant und klinisch relevant vermin-

derte [84]. Zu einem ähnlichen 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-

bensmitteln mit niedrigem GI, um

bei Diabetikern den Glucoseanstieg

nach der Nahrungsaufnahme (sog.

postprandialer Glucoseanstieg) zu

dämpfen und das Körpergewicht

besser zu kontrollieren.

Diesen positiven Studienergebnissen

zur pathogenetischen Rolle des GI

stehen aber andere entgegen, die kei-

nen überzeugenden Beleg für eine Ri-

sikominderung von Adipositas, Dia-

betes, Hypertonie und kardiovas-

kulären Erkrankungen unter einer

Kost mit niedrigem GI oder gerin-

gem Kohlenhydratgehalt erbracht ha-

ben. Die entsprechenden experimen-

tellen Ansätze stehen häufig vor dem

Problem, dass kohlenhydratarme Le-

bensmittel einen höheren Fettgehalt

besitzen. Nach ihrem Verzehr steigt

dadurch der Anteil an freien Fettsäu-

ren im Körper. Dies wiederum wirkt

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 zunächst 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 Körpermas-

seentwicklung [86]. Andere Studien

fanden sogar eine geringere Ge-

wichtszunahme unter einer Kost mit

hohem verglichen mit niedrigem GI

[87]. In einer systematischen Über-

sichtsarbeit nehmen Raben et al. fol-

gende Bewertung von insgesamt 66

Studien vor [88]:

n 31 kurzfristige (Dauer < 1 Tag)

Interventionsstudien, davon

l 15 Studien: Kost mit niedri-

gem GI erhöht Sättigung

und vermindert Hungerge-

fühl,

l 16 Studien mit gegenteili-

gem oder keinem derartigen

Effekt;

n 15 Interventionsstudien zur ad

libitum-Nahrungsaufnahme, da-

von:

l 7 Studien: verminderte Nah-

rungsaufnahme unter Kost

mit niedrigem GI,

l 8 Studien: gegenteiliger oder

kein Effekt;

n 20 längerfristige (Dauer < 6 Mo-

nate) Interventionsstudien, da-

von:

l 4 Studien: Gewichtsreduk-

tion unter Kost mit niedri-

gem GI,

l 2 Studien: Gewichtsreduk-

tion unter Kost mit hohem

GI,

l 14 Studien: kein Einfluss des

GI auf Gewichtsentwick-

lung.

Auch der Zusammenhang zum Typ-

2-Diabetes wird uneinheitlich be-

wertet. Eine neuere Literaturüber-

sicht bestätigt zwar den protektiven

Einfluss hoher Ballaststoffaufnahme,

sieht aber die Assoziation mit dem

GI eher kritisch [89].

Ein weiterer Aspekt macht den Wert

des GI fragwürdig. Mit der Nahrung

aufgenommene Fructose bewirkt

keinen Blutglucoseanstieg. Wollte

man also für einen niedrigen GI in

der Kost sorgen, so wäre anstelle von

Glucose bzw. Stärke ein vermehrter

Verzehr von Fructose anzuraten,

auch von Saccharose, die zur Hälfte

aus Fructose besteht. Nun zeigt aber

die Verbrauchsstatistik in den USA

gerade, dass parallel zum Anstieg der

Adipositashäufigkeit im vergange-

nen Vierteljahrhundert der Konsum

an Fructose in Form von HFCS

(high-fructose corn syrup, fructose-

reicher Maissirup) als Zusatz von Er-

frischungsgetränken immens ange-

wachsen ist. Betrug die tägliche 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 zurückzukehren [90]. Eben

dieser Anstieg rührt fast ausschließ-

lich aus der mit HFCS aufgenom-

menen Fructose her [91, 92]. Diese

Assoziation zwischen Fructoseauf-

nahme und Adipositashäufigkeit be-

sitzt zwar keine Beweiskraft, nötigt

aber zu kritischer Haltung gegen-

über einer übereilten 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 Kenngrößen ansehen,

vor allem wenn man einzelne Le-

bensmittel betrachtet. Inwiefern sich

aber diese Größen überhaupt in

praktikable Empfehlungen umset-

zen und dann langfristig und erfolg-

reich in Prävention und Therapie

chronischer Erkrankungen in den

Ländern der Überflussgesellschaft

einbringen lassen, kann derzeit nicht

abschließend beantwortet werden.

7 Ausblick

Auf der Erde wird eine Vielzahl ver-

schiedener Kostformen praktiziert,

abhängig von der Verfügbarkeit an

Lebensmitteln, den kulturellen Tra-

ditionen, dem weltanschaulichen

und sozialen Umfeld, den persönli-

chen Vorlieben und gesundheitli-

chen Erwägungen. Keine davon darf

beanspruchen, als einzig verbindlich

und optimal zu gelten. Die Ernäh-

rungswissenschaft hat in den vergan-

genen Jahrzehnten zahlreiche Er-

kenntnisse gesammelt und in Emp-

fehlungen umgesetzt, welche For-

derungen eine gesunderhaltende

Ernährung zu erfüllen hat. Stets wi-

derspiegeln solche Richtlinien den

jeweils aktuellen Stand des Wissens

und unterliegen demzufolge einer

ständigen Kontrolle durch den wis-

senschaftlichen Fortschritt, der sich

aus immer neuen experimentellen

Ansätzen ergibt. Bei der Vielzahl von

inneren und äußeren Einflüssen, von

denen die Nahrungsaufnahme des

Menschen abhängt, ist dieser Er-

kenntnisfortschritt zuverlässig nur

mit kontrollierten, randomisierten

experimentellen Studien zu erzielen.

Liegen diese nicht oder nur in vor-

läufigem Zustand vor, so sind Wir-

kungserwartungen oder -prognosen

in hohem Maße spekulativ. Da aber

die Ernährungswissenschaft im In-

teresse des Verbrauchers oft zu einem

Urteil bzw. zur Abgabe einer Emp-

fehlung gezwungen ist, selbst wenn

verlässliche Daten fehlen, sind Fehl-

einschätzungen unvermeidlich. Dies

erweckt bei der Öffentlichkeit je-

doch den Anschein einer unwissen-
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schaftlichen Arbeitsweise.

Auch zu der in diesem Beitrag be-

handelten Frage lässt sich aus diesen

Gründen keine abschließende 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-

sequenzen sichtbar wären. Über

langzeitige Nachwirkungen ist

nichts bekannt. Weitaus größere Er-

fahrungen liegen aber zu kohlenhy-

dratreichen Kostformen vor, und sie

besagen, dass eine ablehnende Hal-

tung ihnen gegenüber nicht gerecht-

fertigt ist. Auch über den Sinn des

Glykämischen Index’ ist ein Urteil

derzeit nicht zu fällen. Weder für das

vollständige Verwerfen des Konzepts

13

noch für eine Integration in Ver-

zehrsempfehlungen ist die Datenlage

ausreichend. Sicher ist immerhin,

dass für eine Verteufelung des Koh-

lenhydratverzehrs keine wissen-

schaftliche Basis vorhanden ist. n
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