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Einleitung

Die Diabetes and Nutrition Stu-
dy Group (DNSG) of the European
Association for the Study of Diabe-
tes (EASD) hat eine Reihe aktueller
Statements zur Erndhrungstherapie
bei Diabetes mellitus herausgegeben
[DNSG 1988, DNSG 1995, DNSG
2000]. Diese basierten auf der ver-
fugbaren Evidenz unter Zugrundele-
gung der wissenschaftlichen Literatur
und der klinischen Erfahrung der Ex-
perten innerhalb der Studiengruppe.
Inzwischen wird ein strukturell for-
malerer Ansatz zur Entwicklung Evi-
denz-basierter Leitlinien empfohlen.
In den vorliegenden aktualisierten Er-
nahrungsempfehlungen wurden Vor-
gehensweisen, wie von der ,,Agency
for the Health Care Policy and Re-
search“ und dem ,,Scottish Intercol-
legiate Guidelines Network* [SIGN
1999] vorgeschlagen, beriicksichtigt.
Kurz zusammengefafst bedeutet dies
eine systematische Literatursuche
nach abgestimmten Suchbegriffen in
relevanten Datenbanken (z.B. Medli-
ne, Embase). Danach wird jeder mog-
lichen Empfehlung aufgrund relevan-
ter wissenschaftlicher Studien ein Evi-
denzhartegrad A, B oder C (Tabelle 1)
zugeordnet. Im Text sind die jeweils
herangezogenen Studien nach ihrer
Qualitit klassiert (Evidenzklassen Ia,
Ib, IIa, IIb, IIT und IV als romische
Ziffern in runder Klammer hinter den

Deutsches Diabetes-Zentrum
Leibniz-Zentrum fur Diabetes-Forschung

an der Heinrich-Heine-Universitat Disseldorf
Auf'm Hennekamp 65

40225 Dusseldorf

Nummern der Literaturstellen). Die
Evidenzklasse IV umfafdt Statements
von Fachgremien und Experten. Die
Empfehlungen selbst sind nach der
Harte der vorliegenden Evidenz und
sorgfiltiger klinischer Bewertung (cli-
nical appraisal) durch die Experten-
gruppe eingestuft. Empfehlungen mit
dem Evidenzhirtegrad A basieren auf
den Evidenzklassen Ta oder Ib. Den
Empfehlungen mit dem Evidenzhar-
tegrad B liegen die Evidenzklassen I1a,
ITb oder IIT zugrunde und der Evi-
denzhirtegrad C wird durch die Evi-
denzklasse IV gestiitzt. Im Idealfall
fuflen die Evidenz-basierten Leitli-
nien auf klinischen Studien mit har-
ten (todlichen und nicht-todlichen)
klinischen Endpunkten. Wo solche
Daten nicht verfiigbar sind, griinden
sich die Empfehlungen auf vereinbar-
ten Surrogat-(Ersatz-)Markern, die in
der Tabelle 2 aufgelistet sind.

Die Kriterien, die zur Bewertung der
einzelnen Studien herangezogen wur-
den, sind in der Tabelle 3 dargestellt.
Die bedeutende Rolle regelmafSiger
korperlicher Aktivitat als MafSnah-
me zur Lebensstilbeeinflussung in der
Behandlung und Privention des Dia-
betes mellitus findet in diesem State-
ment Erwihnung, wird aber nicht ver-
tieft abgehandelt. Die hier gegebenen
Empfehlungen gehen auch nicht auf
Einzelheiten zur Implementierung
der Erndhrungsempfehlungen in den
verschiedenen europdischen Landern
ein. Zudem werden keine spezifischen
Empfehlungen fiir Diabetiker in spezi-
ellen Situationen (Beispiele: Schwan-
gerschaft, schwere Krankheitszu-
stainde usw.) gegeben. Ein kiirzlich

publizierter Bericht einer Cochrane-
Gruppe kam zu dem Schlufs, dafs kei-
ne qualitativ hochwertigen Daten in
Bezug auf die Wirksamkeit der Er-
nahrungstherapie bei Typ-2-Diabetes
mellitus verfiigbar seien [Moore et al.
2004 (EK Ia)]. Dieser Bericht hatte je-
doch nur solche Studien eingeschlos-
sen, die langer als 6 Monate dauer-
ten. Viele von diesen hatten in der Tat
Schwichen im Design oder wiesen als
Merkmal eine geringe Compliance
auf. Die Diabetes and Nutrition Study
Group ist der Auffassung, dafs viele
sorgfaltig geplante und durchgefiihr-
te Studien, auch von kiirzerer Dauer,
aussagekriftig sind, um die Moglich-
keiten der Erndhrungsmodifikation
in ihrem Einfluf$ auf die glykamische
Kontrolle und die Pravention von Ri-
sikofaktoren zu beurteilen (Tabelle
2). Frihere Erndhrungsempfehlun-
gen der DNSG haben nur begrenzt
die Risikominderung der Entstehung
des Diabetes behandelt. Inzwischen
ermoglichen mehrere, kiirzlich publi-
zierte, randomisierte und kontrollier-
te Studien jedoch klare Empfehlungen
zur Rolle der Lebensstilmodifikation
in der Pravention des Typ-2-Diabe-
tes mellitus [Tuomilehto et al. 2001,
Knowler et al. 2002].

Energiebilanz und Korpergewicht

Empfehlungen

e Ubergewichtige Personen (Body
Mass Index [BMI] >235) sollten die
Energieaufnahme reduzieren und
den Energieverbrauch steigern, so
daf$ sich der BMI auf den empfoh-

* Herrn Prof. Dr. med. F.A. Gries zum 75. Geburtstag gewidmet
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Tabelle 1: Vorschlag des Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN)

zu den Evidenzkl.

und Evidenzhirtegraden fiir Empfehlungen

SIGN Evidenzklassen (EK)

SIGN Evidenzhartegrade der Empfehlung

la Evidenz aufgrund von Metaanalysen randomisierter
kontrollierter Studien

Ib Evidenz aufgrund mindestens einer randomisierten
kontrollierten Studie

A Vorliegen mindestens einer randomisierten, kontrol-
lierten Studie innerhalb von Studien mit insgesamt
quter Qualitat und Konsistenz zu der spezifischen
Empfehlung
(Evidenzklassen la, Ib)

lla Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten,
kontrollierten Studie ohne Randomisierung

llb Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten
(nicht-randomisierten, nicht-kontrollierten) experi-
mentellen Studie (z.B. Kohortenstudie)

Il Evidenz aufgrund gut angelegter, nicht experimen-
teller, deskriptiver Studien (wie z.B. Vergleichsstudi-
en, Korrelationsstudien und Fall-Kontroll-Studien)

B Vorliegen qut gefiihrter klinischer Studien, aber keine
randomisierten klinischen Studien zu der Empfehlung
(Evidenzklassen I1a, Ilb, I11)

IV Evidenz aufgrund von Berichten aus Experten-
Ausschiissen oder Experten-Meinungen und/oder
Klinischer Erfahrung anerkannter Autoritéten

C Vorliegen von Berichten aus Experten-Ausschiissen
oder Experten-Meinungen und/oder Klinischer Erfah-
rung anerkannter Autoritaten. Fehlende Verfiigbarkeit
von direkt heranziehbaren klinischen Studien quter
Qualitat
(Evidenzklasse IV)

lenen Bereich (BMI fiir Erwachse-
ne: 18,5-24,9 kg/m2) zu bewegt.
Evidenzhdrtegrad A

e Nach der Gewichtsabnahme ist die
Vermeidung erneuter Gewichtszu-
nahme ein wesentliches Ziel.
Evidenzhdrtegrad A

e Personen mit Ubergewicht oder
Adipositas, denen es nicht gelingt,
an Gewicht abzunehmen, sollten
speziell zu MafSnahmen motiviert
werden, die eine weitere Zunahme
an Gewicht vermeiden.
Evidenzhdrtegrad C

e Fiir Personen mit einem Korper-
massen-Index im empfohlenen Be-
reich fur Erwachsene (18,5-24,9
kg/m’) eriibrigt sich gewohnlich
eine Energieverordnung.
Evidenzhdrtegrad C

e Bei Empfehlungen fiir die Gesamt-
energieaufnahme muf$ der Grad
korperlicher Aktivitat Berticksich-
tigung finden.

Evidenzhdrtegrad C
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Tabelle 2 Surrogat- (Ersatz-) Marker in Erndhrungs-

studien bei Diabetikern

Glykdmie Niichtern-Blutglukose
Postprandiale Blutglukose
Glykiertes Hamoglobin (HbA;)

Korpermasse Adipositas
Korpergewicht
Korpermassen-Index

(Body Mass Index, BMI)

Taillenumfang

Lipoprotein- Gesamt-Cholesterin

profil LDL-Cholesterin
HDL-Cholesterin
Triglyzeride

Blutdruck

Insulin- Niichtern-Insulin

Empfindlichkeit  Postprandiales Insulin

Insulin-Sensitivitdts-Index
Glukose-Gesamt-Verfiigbarkeit

Mikroalbuminurie
Proteinurie
Glomerulare Filtrationsrate

Nierenfunktion

e Beratung zur Reduktion energie-
dichter Lebensmittel, besonders
solcher, die viel gesittigte Fette und
freie Zucker enthalten, unterstiitzt
gewohnlich die Gewichtsabnahme,
ohne dafS eine genaue Energiever-
ordnung erforderlich wird.
Evidenzhdrtegrad C

e Falls diese MafSnahmen die ge-
whinschte Gewichtsreduktion nicht
ermoglichen, kann eine gezieltere
Beratung notwendig werden, um
ein Energiedefizit zu erreichen, das
zu einer angemessenen Gewichts-
abnahme fiihrt.
Evidenzhdartegrad C

Kommentar

Die Mortalitatsraten von Diabeti-
kern in der American Cancer Asso-
ciation Study [Lew & Garfinkel 1979
(EK III)] waren dramatisch erhoht,
wenn der Korpermassen-Index (BMI)
tiber 25 kg/m? lag. Daten der Nurses
Health Study weisen auf einen sol-
chen Risikozuwachs hin, wenn der
BMI 22 kg/m? iibersteigt, und dies
gilt in besonderem Mafle fiir Diabe-
tiker [Manson et al. 1991 (EK III)].
Es ist daher davon auszugehen, dafs
die geeignete Bandbreite fiir den BMI
bei Diabetikern ganz dhnlich der ist,
die Nichtdiabetikern empfohlen wird
(18,5-24,9 kg/m2) [Royal College of
Physicians 1983, European Associa-
tion for the Study of Obesity 2002,
Deutsche Adipositas-Gesellschaft
2003 (EK Ia)]. Ubergewichtige Perso-
nen weisen eine herabgesetzte Insulin-
empfindlichkeit und eine Beeintrachti-
gung zahlreicher metabolischer Werte
auf [DNSG 2000 (EK IV); Astrup et
al. 2001 (EK Ia)].

Schon eine moderate Gewichtsab-
nahme von unter 10% des Korper-
gewichts verbessert die Insulinemp-
findlichkeit und die Glukosetoleranz
und senkt die Serumlipidspiegel sowie
den Blutdruck [Eriksson & Lindgarde
1991, Goldstein 1992 (EK Ib)].

Bei ubergewichtigen Personen mit
Diabetes kommt es zu einer Verbes-
serung der herabgesetzten Lebenser-
wartung, wenn diese an Gewicht ab-
nehmen. Unter Umstanden kann die
Lebenserwartung sogar normalisiert
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Tabelle 3: Bewertungskriterien zur Relevanz einzel-
ner Studien fiir die Empfehlungen bei Diabetikern

® Surrogat- (Ersatz-)Marker missen aussagekrdfitg sein
(siehe Tabelle 2), falls keine Daten zu tddlichen oder
klinischen Endpunkten vorliegen.

© Der Diabetestyp und die Therapie miissen spezifiziert
sein.

® Die Probanden miissen fiir die entsprechende Patien-
tengruppe reprasentativ sein.

® |n experimentellen Studien sollten die Probanden den
experimentellen Didten und den Kontroll-Diéten rando-
misiert zugeteilt sein.

o Experimentelle Studien haben in Abhdngigkeit von den
zu untersuchenden Endpunkten in der Regel ein Paral-
lel- oder Cross-over-Design.

 Die Emdhrungs-Intervention mulS klar spezifiziert sein.
Bei Studien mit freilebenden Personen sind die Metho-
den zur Beurteilung der Compliance anzugeben.

© Die Dauer der Studie muf unter Beriicksichtigung der
Endpunkte gewahlt werden. Generell sind Studien tiber
Wochen oder Monate gegeniber akuten Mahlzeiten-
Experimenten vorzuziehen.

 Epidemiologische Studien (die gewdhnlich Kohorten-
oder Vergleichsstudien sind) miissen mit validierten
Erndhrungserfassungsmethoden durchgefiihrt werden.
In Kohortenstudien sollte die Bewertung vorzugsweise
auf mehr als einer einzigen Erhebung basieren.

e Die statistischen Methoden miissen angemessen sein
und klar beschrieben werden.

® Die Methoden zur Identifizierung geeigneter Studien
(z.B. Suchbegriffe und Suchverfahren) miissen spezifi-
ziert werden.

werden, ohne daf ein BMI unterhalb
von 25 kg/m? erreicht wird [Lean et
al. 1990, Williamson et al. 1995 (EK
IIb)]. Strategien zur Erhaltung der
Gewichtsabnahme sind wesentliche
Mafsnahmen im Hinblick auf das
Therapieziel [Perri et al. 1993; An-
derson et al. 2002 (EK Ib)].

Diabetiker mit einem hohen Anteil an
intraabdominellem Fett haben damit
verbundene erhohte Gesundheitsri-
siken bezuglich Insulinresistenz, as-
soziierten Dyslipiddamien und Blut-
hochdruck [van Gaal et al. 1988]. Bei
Personen mit einem erhohten Taillen-
Huftumfang-Quotienten (waist-hip-
ratio, WHR) oder Taillenumfang
kann Gewichtsabnahme in besonde-
rem MafSe zur Verbesserung kardi-
aler Risikofaktoren beitragen [Lean
et al. 1995]. Die Pravention und die

Therapie der Adipositas sind weltweit
ein bedeutendes offentliches Gesund-
heitsanliegen geworden [SIGN 2003,
WHO 2003 (EK1V)].

Auch tibergewichtige Typ-1-Diabeti-
ker konnen insulinresistent werden.
Gewichtsreduktion kann zu einer Ver-
minderung der Insulindosis und einer
verbesserten glykamischen Kontrolle
fuhren [Brage et al. 2004, St.-Onge
et al. 2004].

Protein

Empfehlungen

e Patienten ohne Anzeichen einer
Nephropathie konnen 10-20% der
Gesamtenergie in Form von Protein
aufnehmen.
Evidenzhdrtegrad B

® Bei Typ-1-Diabetikern mit den
Merkmalen einer manifesten Ne-
phropathie sollte die Proteinauf-
nahme im unteren Bereich der
akzeptablen Bandbreite liegen
(0,8 g/kg Normalgewicht/Tag).
Evidenzhdrtegrad A

e Fir Typ-1-Diabetiker mit begin-
nender Nephropathie (Mikroalbu-
minurie) und fir Typ-2-Diabetiker
mit manifester oder beginnender
Nephropathie liegt nicht geniigend
Evidenz vor, um eine klare Empfeh-
lung zur Proteinbegrenzung auszu-
sprechen.

Evidenzhdrtegrad C

e Es existiert nicht gentigend Evi-
denz, um Empfehlungen fiir eine
zu bevorzugende Proteinqualitit
zu geben.

Evidenzhdrtegrad C

Kommentar

Die Proteinaufnahme liegt in den
meisten westlichen Populationen
zwischen 10 und 20% der Gesamt-
energie. Bei Patienten mit Typ-1- und
Typ-2-Diabetes macht die Proteinauf-
nahme 15-20% der tdglichen Ener-
gieaufnahme aus. Dies entspricht 1,3
- 2 g Protein pro Kilogramm Korper-
gewicht. Damit tibersteigt die Auf-
nahme die notwendige Zufuhrmen-
ge. Die Proteinaufnahme liegt hoher

Ubersichten

als in der altersentsprechenden All-
gemeinbevolkerung [Humphreys et
al. 1994, Eeley et al. 1996, Toeller et
al. 1996, Thanopoulou et al. 2004].
In vier Querschnittsuntersuchungen
wurde keine Beziehung zwischen
ublicher Proteinaufnahme und dem
Vorliegen einer Mikroalbuminurie bei
Typ-1-Diabetes nachgewiesen [Watts
etal. 1988, Kalk et al. 1992, Riley &
Dwyer 1998, O’Hayon et al. 2000
(EK TID)].

Bei Typ-1-Diabetikern mit einer Pro-
teinaufnahme von mehr als 20% der
Gesamtenergie stieg die Rate der Al-
buminausscheidung jedoch mit zu-
nehmender Proteinaufnahme an, be-
sonders wenn Hypertonie und/oder
eine unzureichende glykamische Kon-
trolle vorlagen [Toeller et al. 1997
(EK TID)].

Viele Typ-1-Diabetiker haben bei Dia-
gnose eine glomeruldre Hyperfiltra-
tion, jedoch ist deren Bedeutung als
Risikofaktor fur eine spitere diabeti-
sche Nephropathie nicht belegt. Da-
ritber hinaus wurde in Querschnitts-
studien keine Korrelation zwischen
Proteinaufnahme und glomerula-
rer Filtrationsrate (GFR) gefunden
[Nyberg et al. 1987, Bouhanick et
al. 1995]. Fur Typ-2-Diabetes liegen
nur begrenzt Informationen vor. Zwei
Querschnittsstudien haben keine Be-
ziehung zwischen Proteinaufnahme
und Mikroalbuminurie oder Albustix
positiver Proteinurie gezeigt [ Jameel et
al. 1992, Piils et al. 2001 (EK III)].
Bei Typ-1-Diabetikern mit den Zei-
chen einer manifesten Nierenerkran-
kung haben mehrere randomisierte
kontrollierte Studien den moglichen
Nutzen einer Proteinbegrenzung be-
statigt. Eine Metaanalyse aus finf
randomisierten kontrollierten Studi-
en bei Typ-1-Diabetes mit einer Dauer
von bis zu 3 Jahren zeigte, dafS eine
Kost mit niedrigem Proteingehalt die
Entwicklung der Albuminurie und die
Abnahme der GFR signifikant ver-
zogert [Pedrini et al. 1996 (EK Ia)].
In vier randomisierten kontrollierten
Studien bei je 15 bis 35 Typ-1-Dia-
betikern mit diabetischer Nephropa-
thie und einer Nachuntersuchung zwi-
schen 3 Wochen und 3 Jahren wurde
nach Proteinrestriktion eine signifi-
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kante Verminderung der Albuminurie
und der Abnahme der glomeruldren
Filtrationsrate dokumentiert [Ciava-
rella et al. 1987, Bending et al. 1988,
Zeller et al. 1991, Raal et al. 1994].
In einer kiirzlich durchgefithrten ran-
domisierten kontrollierten Studie, mit
bisher lingster Studiendauer (4 Jah-
re), bei 82 Patienten erzielten die Typ-
1-Diabetiker in der Gruppe mit nied-
riger Proteinaufnahme (angestrebte
Aufnahme: 0,6 g/kg/Tag; erreichte
Aufnahme: 0,89 g/kg/Tag) deutlich
glinstigere Ergebnisse (relatives Risi-
ko fiir Nierenversagen oder Tod nach
Adjustierung fir kardiovaskulire Ri-
sikofaktoren: 0,23) als die Patienten
in der Gruppe mit tiblicher Protein-
aufnahme (1,2 g/kg/Tag) [Hansen et
al. 2002 (EK Ib)]. Deshalb wird Typ-
1-Diabetikern mit diabetischer Ne-
phropathie eine Proteinbegrenzung
empfohlen. Diabetiker haben jedoch
besonders bei unzureichender Diabe-
teseinstellung oder wahrend der Ha-
modialyse einen gesteigerten Prote-
inumsatz, und ihr Proteinbedarf kann
dann hoher liegen als die allgemein
empfohlene Zufuhrmenge (RDA, re-
commended daily allowance) [Nair
et al. 1983, Gougeon et al. 1994,
Gougeon et al. 1997, Gougeon et al.
1998]. Die Proteinaufnahme sollte
deshalb nicht unter 0,6 g/kg Normal-
gewicht pro Tag gesenkt werden, da
sonst eine Mangelversorgung auftre-
ten konnte. Studien zur Proteinbe-
grenzung bei Typ-1-Diabetikern mit
beginnender Nephropathie (Mikroal-
buminurie) haben uneinheitliche Er-
gebnisse erbracht.

In zwei Studien mit niedriger Pro-
teinzufuhr wurde eine geringe
(5-7 pg/min), jedoch signifikante Ab-
nahme der Albuminausscheidungsrate
(AER) beobachtet, aber in einer ande-
ren Studie wurde kein Zusammenhang
gefunden [Cohen et al. 1987, Dullaart
et al. 1993, Holler et al. 1999].

In randomisierten kontrollierten Stu-
dien haben proteinreduzierte Kost-
formen bei einer Dauer von wenigen
Wochen bei Patienten mit Hyperfil-
tration die glomerulare Filtrationsra-
te reduziert, jedoch ohne Effekte auf
die Mikroalbuminurie [Rudberg et al.
1988, Pedersen et al. 1989].
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In zwei randomisierten kontrollierten
Studien bei Typ-2-Diabetikern mit
Mikroalbuminurie, Proteinurie oder
manifester Nephropathie zeigte die
Proteinbegrenzung keinen Effekt auf
die Albuminurie oder die glomeru-
lare Filtrationsrate [Pijls et al. 1999,
Meloni et al. 2002], wiahrend in einer
randomisierten kontrollierten Studie
bei 12 Typ-2-Diabetikern mit Mikro-
albuminurie sowohl eine Abnahme
der glomeruliren Filtrationsrate als
auch der Mikroalbuminurie beobach-
tet werden konnte [Pomerleau et al.
1993].

Obgleich die oben genannten Stu-
dien gut geplant und durchgefiihrt
wurden, hatten sie nur eine kurze
Studiendauer und benutzten Surro-
gat- (Ersatz-)Marker (Albuminurie,
Hyperfiltration) anstelle von Nieren-
versagen oder Tod. Deshalb konnen
ihre Ergebnisse keine klare Empfeh-
lung untermauern.

Mehrere Studien haben die Herkunft
und die Qualitit von Protein auf die
Nierenfunktion untersucht. In einer
Studie hat eine Kost, die reich an
pflanzlichem Protein war, die glome-
rulire Filtrationsrate bei Typ-1-Dia-
betikern vermindert [Kontessis et al.
1995] bzw. in einer anderen Studie
die Albuminausscheidungsrate redu-
ziert [Jibani et al. 1991]. Eine rando-
misierte kontrollierte Studie bei Typ-
2-Diabetikern mit Mikroalbumin-
urie zeigte bei einer 6wochigen Gabe
einer Kost mit pflanzlichem Protein
im Vergleich zu einer Kost mit tieri-
schem Protein keinen Effekt auf die
AER [Wheeler et al. 2002]. In einer
Studie bei Typ-1-Diabetikern fiihrte
der Austausch der Hilfte der Protein-
aufnahme durch Sojaprotein zu einer
Verminderung der Albuminausschei-
dungsrate [Teixeira et al. 2004], aber
in einer anderen Studie zeigte sich
kein Effekt [Anderson et al. 1998].
Bei einer Fall-Kontroll-Studie mit
Typ-1-Diabetikern war ein hoher
Verzehr von Fisch-Protein mit einem
verminderten Risiko fiir Mikroalbu-
minurie verbunden [Mollsten et al.
2001]. Der Austausch von ,,rotem®
Fleisch gegen Hithnerfleisch tiber 4
Wochen reduzierte in einer randomi-
sierten kontrollierten Studie bei Typ-

1-Diabetikern die GFR im gleichen
Ausmaf wie eine Kost mit wenig Pro-
tein bei Patienten mit Hyperfiltration.
Zusitzlich wurde hierdurch die AER
bei Patienten mit Mikroalbuminurie
gesenkt [Pecis et al. 1994, Gross et
al. 2002]. Bei Beriicksichtigung der
kurzen Dauer dieser Studien und der
fehlenden klinischen Endpunkte las-
sen sich derzeit keine klaren Empfeh-
lungen fiir die Qualitat des Nahrungs-
proteins ableiten.

Nahrungsfett

Empfehlungen

e Gesittigte und trans-ungesattigte
Fettsdauren sollen zusammen unter
10% der Gesamttagesenergie lie-
gen. Eine geringere Aufnahme (<
8% der Gesamtenergie) kann bei
erhohtem LDL-Cholesterin niitz-
lich sein.
Evidenzhdrtegrad A

e Mehrfach ungesittigte Fettsiuren
sollten 10% der Gesamttagesener-
gie nicht tiberschreiten.
Evidenzhdartegrad C

* Die Gesamtfettaufnahme soll nicht
iiber 35% der Gesamtenergie lie-
gen.

Evidenzhdrtegrad C

e Ole, die reich an einfach ungesit-
tigten Fettsiuren sind, sind giin-
stige Fettlieferanten. In Abhangig-
keit von den individuellen Vorlie-
ben konnen einfach ungesittigte
Fettsauren 10 bis 20% der Gesamt-
energie ausmachen, vorausgesetzt,
dafS die Gesamtfettaufnahme nicht
mehr als 35% der Gesamtenergie-
zufuhr betrigt.
Evidenzhdrtegrad B

e Bei Ubergewichtigen Personen
kann eine Fettaufnahme unterhalb
von 30% die Gewichtsabnahme
erleichtern.

Evidenzhdrtegrad C

e Der Verzehr von zwei bis drei
Portionen Fisch (bevorzugt fetter
Fisch) pro Woche und pflanzli-
chen Lieferanten von n-3 Fettsiu-
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ren (z.B. Rapsol, Sojaol, Niisse
und einige griinblittrige Gemiise)
hilft eine angemessene Aufnahme
von n-3-Fettsduren sicherzustellen.
Evidenzhdrtegrad B

e Die Aufnahme von Cholesterin
sollte 300 mg/Tag nicht tiberschrei-
ten und weiter reduziert werden,
wenn das LDL-Cholesterin erhoht
ist.

Evidenzhdrtegrad A

Kommentar

Die Empfehlungen zur Fettaufnahme
bei Diabetes basieren hauptsachlich
auf Untersuchungen bei Nichtdiabe-
tikern. Diese umfassen kontrollierte
Erndhrungsstudien und epidemiolo-
gische Studien. Fur Diabetiker exi-
stieren keine kontrollierten Diat-In-
terventionsstudien mit gentigender
Aussagekraft, um Effekte von Nah-
rungsfett auf kardiovaskulidre oder
andere Krankheitsendpunkte zu bele-
gen. Auch sind nur sehr begrenzt Da-
ten aus Beobachtungsstudien zu den
Beziehungen zwischen der Aufnahme
von Nahrungsfett und Erkrankung
oder Tod bei Diabetikern verfiigbar.
Es gibt eine Reihe von Studien, die
Didten mit einem hoheren Fettanteil
(vorwiegend einem erhohten Gehalt
an einfach ungesittigten Fettsauren)
mit solchen, die einen hoheren Anteil
an Kohlenhydraten enthalten, verglei-
chen, und eine Anzahl kontrollierter
Studien, die den Effekt der Art des
Nahrungsfettes untersuchen. Solche
Studien, die die Effekte einer modi-
fizierten Fettaufnahme auf Risiko-
faktoren oder Surrogat-Marker (z.B.
Serumlipide oder Lipoproteinkon-
zentrationen, Grad der Adipositas,
Glykdmie, Insulinsensivitat) verglei-
chen, ergianzen die vorhandenen Da-
ten aus Studien mit Nichtdiabetikern.
Dies hat bei der Einstufung der Evi-
denzhirtegrade der Empfehlungen
fur Diabetiker an manchen Stellen
zu Abstrichen gefihrt.

Wenn Erndahrungsempfehlungen
fur Typ-2-Diabetiker gegeben wer-
den, erscheint die Beriicksichtigung
von Studien bei Nichtdiabetikern als
moglich, da die Abgrenzung zwischen
Nichtdiabetikern mit Adipositas und/

oder Merkmalen des metabolischen
Syndroms und Typ-2-Diabetikern
auf arbitrar festgelegten Grenzen fir
die Blutglukose beruht. Alle Evidenz
weist darauf hin, daf$ das Auftreten
des Diabetes ein ProzefS ist, der sich
iiber Jahre entwickelt und eine stu-
fenweise Verschlechterung der Insu-
linempfindlichkeit und das Entstehen
begleitender metabolischer Storungen
einschliefst.

Schon vor der Diagnose Diabetes
ist das Risiko fur kardiovaskuldre
Komplikationen hoch, und vor wie
nach der Diagnose Diabetes liegen
die gleichen Risikofaktoren zugrun-
de, jedoch ist die Bedeutsamkeit der
Risikofaktoren bei Diabetikern noch
ausgepragter. Alle verfiigbaren Daten
weisen darauf hin, dafd die Verian-
derungen der Nahrung, fur die eine
Risikominderung kardiovaskulirer
Erkrankungen in der nicht-diabeti-
schen Bevolkerung dokumentiert ist,
noch bedeutsamer fiir die diabetische
Bevolkerung sind, da die Risikofak-
toren bei Diabetikern mit einer noch
grofseren Gefahr verbunden sind. Ob-
gleich die Pathogenese des Typ-1-Dia-
betes sich von der des Typ-2-Diabetes
unterscheidet, scheinen die meisten
Risikofaktoren fiir kardiovaskula-
re Erkrankungen, die bei Gesunden
und bei Typ-2-Diabetikern Wirkung
ausiiben, auch fiir den Typ-1-Diabe-
tiker zuzutreffen. Deshalb werden bei
Typ-1-Diabetes und Typ-2-Diabetes
weitgehend dhnliche Empfehlungen
ausgesprochen. Die Hauptempfeh-
lung fiir das Gesamtnahrungsfett lau-
tet: dieses soll wegen der Gefahr der
Gewichtszunahme bei einer Kost mit
hohem Fettgehalt 35% der Gesamt-
energie nicht iiberschreiten [Astrup et
al. 2000 (EK Ia)]. Zusitzlich konnen
bei einer hohen Fettaufnahme unab-
hiangig von der Art des Nahrungsfet-
tes nachteilige Effekte auf die Insu-
linempfindlichkeit auftreten, worauf
eine Studie bei Gesunden hinweist
[Vessby et al. 2001 (EK Ib)]. Fir
die meisten Menschen ist eine gro-
3e Bandbreite der Fettaufnahme ak-
zeptabel. Sie wird von personlichen
Vorlieben und Merkmalen abhingen.
Eine Gesamtfettaufnahme von unter
30% kann bei iibergewichtigen Per-
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sonen die Gewichtsabnahme erleich-
tern [DNSG 2000 (EK IV)].

Gesittigte Fettsauren

Eine tiberzeugende Evidenz aus Me-
taanalysen kontrollierter Studien be-
legt fiir Nichtdiabetiker [Katan et al.
1995a, Howell et al. 1997, Mensink et
al. 2003 (EK Ia)], daf$ ein Austausch
von gesattigten Fettsiuren durch un-
gesittigte Fettsauren (aufSer Trans-
fettsauren — siehe unten) oder durch
Kohlenhydrate das LDL-Cholesterin
senkt. DafS der Ersatz von gesattigten
Fettsduren durch ungesittigte Fett-
sauren das LDL-Cholesterin senkt,
wird auch durch einige kontrollier-
te Studien bei Diabetikern [Heine et
al. 1989 (EK Ib)] und Personen mit
gestorter Glukosetoleranz [Vessby et
al. 1980 (EK Ib)] gestiitzt. Kiirzlich
haben drei kontrollierte Diatinterven-
tionsstudien unter isoenergetischen
Bedingungen bei Gesunden [Pérez-Ji-
ménez et al. 2001; Vessby et al. 2001
(EK Ib)] und Ubergewichtigen (einige
von diesen mit Diabetes) [Summers
et al. 2002 (EK Ib)] gezeigt, dafd ein
Austausch von gesattigten Fettsauren
in der Nahrung durch ungesittigte
Fettsauren signifikant die Insulin-
empfindlichkeit verbessert. Obwohl
nur wenig tber die metabolischen
Effekte der verschiedenen gesattig-
ten Fettsduren bei Diabetes bekannt
ist, ist gezeigt worden, daf$ die Stea-
rinsdure, im Gegensatz zu anderen
gesdttigten Fettsauren (Laurin-, My-
ristin- und Palmitin-Saure), das Cho-
lesterin eher nicht erhoht [Storm et al.
1997]. AufSerdem sieht es so aus, dafs
Diabetiker und Stoffwechselgesunde
einen hoheren Anstieg an Gesamt-
und LDL-Cholesterin zeigen, wenn
man die Myristin- und Palmitinsdure
mit der Laurinsdure vergleicht [Cox
et al. 1995].

Gesittigte Fettsauren konnen im Ver-
gleich zu einfach ungesattigten Fetten
sowohl bei Gesunden [Thomsen et al.
1999b] wie bei Diabetikern [Thomsen
et al. 2003 (EK Ib)] auch ein nach-
teiliges postprandiales Lipidmuster
bewirken. Gesittigte Fettsauren und
Transfettsauren fuhren zu einem An-
stieg der postprandialen Insulinimie
bei iibergewichtigen Personen mit
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Typ-2-Diabetes [Christiansen et al.
1997 (EK Ib)]. In zwei prospektiven
Studien mit Diabetikern [Soinio et
al. 2003, Tanasescu et al. 2004 (EK
IIT)] war der Anteil der gesittigten
Fettsauren in der Kost (oder der P/S-
Quotient) signifikant mit dem Auftre-
ten neuer Ereignisse einer koronaren
Herzerkrankung assoziiert. Mehre-
re prospektive Studien [Vessby et al.
1994, Laaksonen et al. 2002, Wang et
al. 2003 (EK III)] weisen darauf hin,
dafs ein hoher Anteil an gesattigten
Fettsduren in den Plasmalipidestern,
im Einklang mit einer hohen Aufnah-
me von gesittigten Fettsiuren in der
Nahrung, mit einem erhéhten Risiko
fiir die Entstehung von Diabetes ver-
bunden ist. In Beobachtungsstudien
[Feskens 2001, Hu et al. 2001, Mey-
er et al. 2001, Salméron et al. 2001,
Marshall & Bessesen 2002, van Dam
et al. 2002 (EK III)] wurde jedoch
keine klare Verbindung zwischen dem
gesittigten Fett in der Nahrung und
der Entwicklung von Diabetes gefun-
den, wenn fiir den Korpermassen-In-
dex (BMI) adjustiert wurde.

Trans-ungesattigte Fettsduren
Metaanalysen [Katan et al. 1995b (EK
Ia)] und kontrollierte Ernihrungsstu-
dien bei Nichtdiabetikern haben un-
gunstige Effekte der Transfette auf
LDL-Cholesterin, HDL-Cholesterin,
LDL-Partikelgrofse und die Lipopro-
tein a-Spiegel (Lp a) nachgewiesen.
Transfettsduren bewirken bei Uber-
gewichtigen mit Typ-2-Diabetes eine
Zunahme der postprandialen Insulin-
amie [Christiansen et al. 1997 (EK
Ib)]. Einige Beobachtungsstudien las-
sen vermuten, daf$ eine hohe Aufnah-
me von Transfettsiauren das Risiko fiir
die Entwicklung von Diabetes erhoht
[Salméron et al. 2001 (EK III)]. Je-
doch ist der Gehalt der Transfettsau-
ren in der Kost in den Beobachtungs-
studien nicht gut dokumentiert.

Einfach ungesattigte Fettsauren

Der Austausch von gesittigten Fett-
sduren durch einfach ungesattigte
Fettsduren hat giinstige Effekte auf
die Serumlipidspiegel sowie auf die
Lipoprotein-Konzentration und -Zu-
sammensetzung [Katan et al. 1993a,
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Howell et al. 1997, Mensink et al.
2003 (EK Ia)] und bei Personen mit
Glukose-Intoleranz [Vessby et al.
1980] oder Gesunden auch auf die
Insulinempfindlichkeit, vorausge-
setzt, die Gesamtfettaufnahme ist
nicht zu hoch [Vessby et al. 2001 (EK
Ib)]. Es existieren auch kontrollier-
te Studien, die zeigen, dafs der Aus-
tausch von einem gewissen Anteil der
Kohlenhydrate durch einfach unge-
sattigte Fettsduren (MUFA) giinsti-
ge Auswirkungen auf die Serumlipi-
de erbringen kann, wenn die Quelle
der Kohlenhydrate hauptsachlich aus
starkereichen Nahrungsmitteln mit
geringem Ballaststoffgehalt und ei-
nem hohen glykdamischen Index be-
steht [Garg 1998 (EK Ia)]. Dies trifft
hauptsachlich fiir normalgewich-
tige Diabetiker und besonders fur
Typ-1-Diabetiker zu. Andererseits
liegt keine tiberzeugende Evidenz da-
fiir vor, daf$ ein Wechsel von einer
Kost, die reich an kohlenhydrathalti-
gen Nahrungsmitteln mit hohem Bal-
laststoffgehalt und einem niedrigen
glykamischen Index ist, hin zu einer
Kost mit mehr einfach ungesattigten
Fettsduren zu einer Verbesserung der
metabolischen Kontrolle bei Diabetes
fithrt [Bonanome et al. 1991, Luscom-
be et al. 1999, Thomsen et al. 1999a,
Thomsen et al. 1999b, Rodrigues-Vil-
lar et al. 2000, Pérez-Jiménez et al.
2001]. Solch ein Wechsel konnte eher
das Risiko einer Gewichtszunahme
durch vermehrte Energieaufnahme
erhohen. Das Einhalten einer Kost mit
wenig Fett, einem hohen Ballaststoff-
anteil und Kohlenhydraten mit nied-
rigem glykamischen Index kann die
Gewichtsabnahme und metabolische
Verbesserungen bei Personen mit Typ-
1-Diabetes [Toeller et al. 2001], bei
Personen mit metabolischem Syndrom
[Poppitt et al. 2002] und bei Personen
mit Glukose-Intoleranz [Swinburn et
al. 2001] unterstiitzen. In einigen In-
terventionsstudien bei Typ-2-Diabetes
scheint der Blutdruck bei einer ho-
hen Aufnahme einfach ungesittigter
Fettsduren niedriger zu sein als bei
einer Kost mit einem hoheren Anteil
an mehrfach ungesittigten Fettsiuren
[Thomsen et al. 1995] oder Kohlen-
hydraten [Rasmussen et al. 1993]. So

sind Ole, die reichlich einfach unge-
sittigte Fettsduren enthalten, niitz-
liche Fettquellen. In Abhangigkeit
von den metabolischen Gegebenhei-
ten und den individuellen Vorlieben
konnen einfach ungesittigte Fettsiu-
ren 10-20% der Gesamtenergie betra-
gen, unter der Voraussetzung, dafs die
Fettaufnahme 35% der Gesamtener-
gie nicht tiberschreitet.

Mehrfach ungesittigte n-6 Fett-
sauren

Ein Austausch von gesittigten Fett-
sauren durch mehrfach ungesittigte
Fettsduren hat giinstige Effekte auf
die Serumlipidspiegel, Lipoprotein-
Konzentration und Lipoprotein-Zu-
sammensetzung [Katan et al. 1993a,
Howell et al. 1997, Mensink et al.
2003 (EK Ia)] sowie auf die Insulin-
empfindlichkeit [Summers et al. 2002
(EK Ib)]. In Bezug auf die Blutgluko-
se- und Blutfettspiegel bei Typ-1- und
Typ-2-Diabetes mellitus scheint nur
wenig Unterschied zwischen Quellen
fiir einfach und mehrfach ungesattig-
ten Fettsauren zu bestehen [Katsilam-
bros et al. 1996]. Prospektive Studi-
en weisen darauf hin, daf$ ein hoher
Anteil an mehrfach ungesattigten,
pflanzlichen Fetten (linolsaurereich)
in der Kost [Feskens 2001, Hu et al.
2001, Marshall & Bessesen 2002 (EK
ITI)] oder ein hoher Prozentsatz von
Linolsaure in den Plasmalipidestern
[Vessby et al. 1994, Laaksonen et al.
2002, Wang et al. 2003 (EK III)], der
eine hohe Aufnahme in der Kost an-
zeigt, mit einem herabgesetzten Risi-
ko fir die Entstehung von Diabetes
assoziiert sind. Ein hoher P/S-Quoti-
ent ist bei Diabetikern mit einem nied-
rigen Risiko fiir todliche kardiovasku-
lare Ereignisse verbunden [Soinio et
al. 2003, Tanasescu et al. 2004 (EK
IMI)]. Es wird jedoch empfohlen, die
Aufnahme von Linolsaure in der Kost
von Diabetikern auf weniger als 10%
der Energieaufnahme zu begrenzen,
weil eine hohere Zufuhr das Risiko
der Lipidperoxidation im Organismus
erhohen konnte. Eine direkte Evidenz
fir diese Empfehlung [DNSG 2000
(EK IV)] fehlt; sie wird aber als prak-
tischer Rat im Interesse der Sicher-
heit ausgesprochen. Allerdings ist eine
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hohere Aufnahme eher unrealistisch,
da in den meisten europdischen Lin-
dern weit niedrigere Zufuhrmengen
fiir mehrfach ungesattigte Fettsauren
bestehen [Toeller et al. 1999b].

n-3-Fettsauren

Beobachtungsstudien unterstiitzen die
Empfehlungzur AufnahmevonFisch und
n-3-Fettsduren aus pflanzlichen Quel-
len (Alpha-Linolensdure), um das Ri-
siko eines Herztodes und Schlagan-
falls zu vermindern [Hu 2001, Harris
etal. 2003 (EKIII)]. Eine Supplemen-
tierung mit n-3-Fettsduren reduziert
bei Diabetikern die Serumtriglyzeri-
de, kann aber gleichzeitig mit einem
mifSiggradigen Anstieg des LDL-Cho-
lesterins verbunden sein [Farmer et al.
2001 (EK Ia)]. Bisher wurde vermutet,
daf$ die Supplementierung mit lang-
kettigen n-3-Fettsduren die Blutglu-
kosespiegel erhohen kann; aber kiirz-
liche Metaanalysen [Friedberg et al.
1998, Montori et al. 2000 (EK Ia)]
weisen darauf hin, dafs dieser Effekt
vernachlissigbar ist. Publizierte kon-
trollierte Studien, die nahelegen, dafs
die Supplementierung mit n-3-Fett-
sdauren beim Menschen die Insulin-
empfindlichkeit verbessert, existieren
nicht. Weibliche Personen mit Diabe-
tes und einem hohen regelmafSigen
Fischkonsum haben niedrigere Ra-
ten an koronarer Herzerkrankung
und eine verringerte Mortalitdt im
Vergleich zu denen mit niedrigerem
Fischverzehr [Hu et al. 2003 (EK III)].
Obwohl die derzeitige Evidenz Emp-
fehlungen zur Aufnahme von Fisch
und von n-3-Fettsduren aus pflanz-
lichen Quellen der Nahrung stiitzt,
besteht zur Zeit bei Diabetes kein
Konsens tiber den Einsatz von Sup-
plementen, die n-3-Fettsduren enthal-
ten (siche auch Abschnitt iiber Sup-
plemente). Dartiiber hinaus sind nur
ungeniigend Daten verfiigbar, um eine
prazise Empfehlung beziiglich des op-
timalen Verhiltnisses von n-3- zu n-
6-Fettsduren zu geben. Jedoch wird
im Einklang mit den Empfehlungen
fur die Allgemeinbevolkerung eine
erhohte Aufnahme von n-3-Fettsau-
ren beflirwortet.

Nahrungscholesterin

Ergebnisse bei Nichtdiabetikern
[Weggemans et al. 2001 (EK Ia)] und
bei Personen mit Typ-1-Diabetes [Ro-
mano et al. 1998 (EK Ib); Toeller et
al. 1999a (EK III)] stitzen die Emp-
fehlung zur Cholesterinbegrenzung in
der Kost, da mit zunehmender Auf-
nahme von Nahrungscholesterin die
Cholesterinspiegel im Blutplasma an-
steigen. In einer prospektiven Unter-
suchung bei weiblichen Personen mit
Diabetes war eine hohe Cholesterin-
zufuhr mit einem erhohten Risiko fiir
kardiovaskuldre Erkrankungen as-
soziiert [Tanasescu et al. 2004 (EK
IM)]. In der EURODIAB Complicati-
ons Study ging eine hohere Aufnahme
von Gesamtfett, gesittigtem Fett und
Cholesterin signifikant mit einer ho-
heren Privalenz fiir kardiovaskulire
Erkrankungen einher. Diese Bezie-
hungen waren jedoch nicht mehr si-
gnifikant nach Adjustierung fiir die
Ballaststoffaufnahme, fiir die zuvor
eine unabhingige inverse Assoziation
mit Serum-Cholesterin und kardio-
vaskuldrer Erkrankung nachgewie-
sen worden war [Toeller et al. 1999a
(EK TII)].

Kohlenhydrate

Empfehlungen

* Die Kohlenhydrataufnahme kann
zwischen 45 und 60% der Gesamt-
energie liegen.
Evidenzhdrtegrad C

* Bei Typ-1- und Typ-2-Diabetikern
leiten metabolische Charakteri-
stika zu der am besten geeigneten
Kohlenhydrataufnahme innerhalb
der empfohlenen Bandbreite.
Evidenzhdrtegrad A

e Fir Personen mit Diabetes findet
sich keine Begriindung zur Emp-
fehlung von Kostformen mit ge-
ringem Kohlenhydratanteil (siche
auch Empfehlungen zur Fettauf-
nahme).

Evidenzhdrtegrad B

e Gemiise, Hiilsenfriichte, Obst und
Getreideprodukte aus vollem Korn
sollten Bestandteil der Kost von

Ubersichten

Personen mit Typ-1- und Typ-2-
Diabetes sein. Wenn die Kohlen-
hydrataufnahme im oberen Bereich
der empfohlenen Bandbreite liegt,
ist es besonders wichtig, auf Nah-
rungsmittel hinzuweisen, die reich
an Ballaststoffen sind und einen
niedrigen glykdmischen Index ha-
ben (siehe Empfehlungen fiir Bal-
laststoffe, glykdmischer Index und
Mikrondhrstoffe).
Evidenzhdrtegrad A

* Menge, Art und Verteilung der
Kohlenhydrate iiber den Tag sollen
so gewahlt werden, dafS diese zu ei-
ner langfristigen normnahen glyk-
amischen Kontrolle (HbA.-Werte)
beitragen. Bei Diabetikern mit In-
sulinbehandlung oder oralen Anti-
diabetika sollten der Zeitpunkt und
die Dosierung der Medikation mit
der Menge und der Art der Koh-
lenhydrate abgestimmt werden.
Evidenzhdrtegrad C

Kommentar

Die empfohlene Bandbreite fir die
Kohlenhydrat- (KH-) Aufnahme (45
bis 60% der Gesamtenergie) basiert
auf den Begrenzungen fiir die Auf-
nahme von Gesamtfett und Protein
[sieche auch Empfehlungen fiir Protein
und Fett, Toeller et al. 1996, DNSG
2000, Riccardi & Rivellese 2000, To-
eller & Mann 2003 (EK IV)]. Eine
Metaanalyse [Garg 1998 (EK Ia)] hat
die Effekte kohlenhydratreicher Kost-
formen (49-60% KH, 20-32% Fett,
7-13% MUFA) mit Kostformen, die
mehr einfach ungesattigte Fettsauren
und weniger Kohlenhydrate (36-40%
KH, 37-50% Fett, 22-33% MUFA)
enthalten, in ihrer Wirkung auf die
Serumlipide und die glykdmische
Kontrolle von Typ-2-Diabetikern ver-
glichen. Mehrere dieser Studien waren
mit kohlenhydratreichen Kostformen
durchgefiihrt worden, die stiarkereich
waren, aber keine ballaststoffreichen
Nahrungsmittel enthielten und keinen
niedrigen glykdmischen Index auf-
wiesen. In die Metaanalyse wurden
nur randomisierte Cross-over-Studi-
en [Garg et al. 1988, Rivellese et al.
1990, Garg et al. 1992, Parillo et al.
1992, Rasmussen et al. 1993, Camp-
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bell et al. 1994, Garg et al. 1994, Ler-
mann-Garber et al. 1994, Parillo et al.
1996 (EK Ib)] mit iso-energetischen,
gewichtserhaltenden Kostformen ein-
bezogen. Jeweils 8 - 42 Personen mit
Typ-2-Diabetes (ambulante oder sta-
tiondre Patienten mit alleiniger Diat-
behandlung, verschiedenen oralen
Antidiabetika oder Insulin) nahmen
an den Untersuchungen teil; die Stu-
diendauer betrug 2-6 Wochen.

Im Vergleich zu einer kohlenhy-
dratreichen Kost ergab eine kohlen-
hydratarmere Kost mit hohem Gehalt
an einfach ungesittigten Fettsiuren
im Durchschnitt eine Senkung der
Serumtriglyzeride um 19% (signifi-
kant in 6 Studien, nicht signifikant
in 3 Studien [Parillo et al. 1992, Ler-
man-Garber et al. 1994, Parillo et
al. 1996], keine Veranderung in ei-
ner Studie [Rasmussen et al. 1993]),
eine Zunahme des HDL-Cholesterins
um 4% (Anstieg in 5 Studien, keine
Verianderung in 4 Studien [Rasmus-
sen et al. 1993, Campbell et al. 1994,
Lerman-Garber et al. 1994, Parillo
et al. 1996]), eine Abnahme des Ge-
amtcholesterins um 3% (Abnahme
in 6 Studien, keine Veranderung in
einer Studie [Parillo et al. 1996], ei-
nen Anstieg in 2 Studien [Rivellese
et al. 1990, Parillo et al. 1992]) und
keine Nettoveranderung fiir das LDL-
Cholesterin.

Die Gesamterniedrigung der Niich-
ternblutglukose-Konzentration bei ei-
ner Kost, die reich an einfach ungesat-
tigtem Fett (MUFA) war, betrug —4
mg/dl (p<0,05). Dabei war eine Ver-
anderung der Niichterninsulin-Kon-
zentration nicht nachweisbar. Die Ef-
fekte auf die mittleren praprandialen
Blutglukosespiegel zeigten entweder
eine signifikante Verminderung [Garg
et al. 1988] oder keine Veranderung
[Garg et al. 1992].

Funf Studien berichteten eine signifi-
kante Abnahme der postprandialen
Blutglukosespiegel bei Patienten unter
einer MUFA-reichen, kohlenhydrat-
armeren Kost, jedoch zeigte keine
der Studien, im Vergleich zu kohlen-
hydratreicher Kost, eine signifikante
Senkung des HbA,. oder von Fruk-
tosamin. Damit war der langfristige
Effekt auf die glykamische Kontrolle

82 DIABETES UND STOFFWECHSEL 14 / 2005

Toeller et al.: Evidenz-basierte Erndhrungsempfehlungen

bei beiden Kostformen, sowohl bei
der mafsig kohlenhydrathaltigen bis
kohlenhydratreichen Kost (49-60%)
wie bei der kohlenhydratarmen bis
maflig kohlenhydrathaltigen Kost
(37-50%) vergleichbar. Die genannte
Metaanalyse belegt, daf$ bei Typ-2-
Diabetes eine grofSe Bandbreite der
Kohlenhydrataufnahme mit einer ver-
gleichbaren glykdamischen Kontrol-
le vereinbar ist [Garg 1998 (EK Ia)].
Die ungtinstigen Auswirkungen ei-
ner relativ starkereichen Kost auf die
Niichterntriglyzeride und eventuell
auch auf die postprandialen Blutglu-
kosespiegel, die in einigen Untersu-
chungen, die in diese Metaanalyse
aufgenommen wurden, beobachtet
worden sind, sind vermeidbar, wenn
die verzehrten kohlenhydrathaltigen
Nahrungsmittel gleichzeitig ballast-
stoffreich sind und/oder einen nied-
rigen glykdmischen Index aufweisen
[Gerhard et al. 2004, siehe auch un-
ter Ballaststoffe und Glykamischer
Index].

Die genannte Bandbreite der emp-
fohlenen Kohlenhydrataufnahme ist
auch fiir Typ-1-Diabetiker anwendbar
[Georgopoulos et al. 1998 (EK Ib)],
besonders dann, wenn Obst, Gemiise
und Ganzkorngetreideprodukte Be-
standteil der Kost sind [Buyken et al.
2000 (EK II)].

Einige Typ-2-Diabetiker konnen giin-
stigere Lipidspiegel erreichen, wenn
die Kohlenhydrataufnahme im unte-
ren Bereich der empfohlenen Band-
breite liegt [Garg et al. 1988, Rivellese
etal. 1990, Garg et al. 1992, Camp-
bell et al. 1994, Garg et al. 1994,
Parillo et al. 1996 (EK Ib)], so daf3
bei Personen, bei denen anhaltend
erhohte Triglyzeridspiegel vorliegen,
ein Versuch angebracht sein kann, die
Kohlenhydrataufnahme im unteren
Bereich der empfohlenen Bandbreite
zu halten. Dies kann auch bei Per-
sonen mit Typ-1-Diabetes und Hy-
pertriglyzeridamie versucht werden
[Strychar et al. 2003 (EK Ib)].

Es existiert keine Evidenz fiir einen
langfristigen Nutzen durch Didten mit
wenig oder sehr wenig Kohlenhydra-
ten. Solche Kostformen haben einen
unerwiinscht hohen Fettanteil, sie
konnten das Korpergewicht erhohen

und die Insulinsensitivitat vermindern
[Shah & Garg 1996 (EK III); Toeller
etal. 2001 (EK III); Vessby et al. 2001
(EK Ib)]. Fiir Didten mit wenig Koh-
lenhydraten und viel Fett konnte bis-
her eine langfristige Gewichtsabnah-
me nicht nachgewiesen werden [Foster
et al. 2003, Samaha et al. 2003 (EK
Ib)]. Bei dem augenblicklichen, ho-
hen Prozentsatz gesattigter Fettsduren
(> 14% der Gesamtenergie) in der
Kost von Diabetikern in den europi-
ischen Liandern [Toeller et al. 1996,
Toeller et al. 1999a (EK III)] konnen
KH-arme, fettreiche Kostformen er-
hohte Gesamt- und LDL-Cholesterin-
spiegel auslosen (siche Empfehlungen
zur Fettaufnahme).

Weiterhin steht keine Evidenz zur
Verfiigung, um eine Empfehlung zur
Proteinaufnahme von mehr als 20%
der Gesamtenergie zu stiitzen, um
evtl. so die Kohlenhydrataufnahme
zu vermindern. Viele Nahrungsmittel,
die proteinreich sind, sind gleichzeitig
reich an gesittigten Fetten, und die
Forderung eines Nahrungsmusters,
das durch hohe Fettaufnahme cha-
rakterisiert ist, ist bei Diabetikern in
den europdischen Liandern ungeeig-
net, da dort eine hohe Aufnahme von
Gesamtfett und gesattigtem Fett tiber-
wiegt [Toeller & Buyken 1998, Toel-
ler et al. 1999b, Toeller et al. 2001,
Karamanos et al. 2002, Thanopoulou
et al. 2004 (EK III)].

Neben dem Ziel der Sicherstellung
einer wiinschenswerten Nahrstoffzu-
fuhr [Deutsche Gesellschaft fiir Er-
ndhrung 2000 | bei Typ-1- und Typ-2-
Diabetikern ist festzuhalten, dafs eine
angemessene Menge, Auswahl und
Verteilung kohlenhydrathaltiger Nah-
rungsmittel eine langfristige normna-
he metabolische Kontrolle erleichtern
kann [Buyken et al. 1998, Buyken et
al. 2000, Buyken et al. 2001, Mann
et al. 2002, Toeller 2002 (EK III)].
Die Auswahl der Menge und der Art
der Kohlenhydrate und die Verteilung
dieser Nahrungsmittel tiber den Tag
kann durch Blutglukoseselbstkontrol-
le des Diabetikers geleitet werden [Eu-
ropean Diabetes Policy Group 1998,
European Diabetes Policy Group
1999, DNSG 2000 (EK IV)].
Diabetiker, die zusitzlich zur Ernih-
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rungstherapie orale Antidiabetika be-
notigen, sollten die Wirkungsweise
ihrer Medikation sowie den optima-
len Einnahmezeitpunkt der Tabletten,
der Mahlzeiten und Zwischenmahl-
zeiten kennen. Diabetiker, die mit In-
sulin behandelt werden, sollten tiber
den Wirkungsablauf ihres injizierten
Insulins informiert sein, um die Ab-
stimmung von Kohlenhydratmenge
und -art mit der Insulindosis optimie-
ren zu konnen [Chantelau et al. 1987
(EK III); Toeller 1993, Wolever et al.
1999, Toeller & Mann 2003 (EK1V)].
Den meisten Typ-1- und Typ-2-Dia-
betikern mit Insulinbehandlung oder
oralen Antidiabetika gelingt es ge-
wohnlich, die Therapie auf die Menge
und Art der Kohlenhydrate anzupas-
sen, so dafd es den Patienten moglich
ist, eine Vielfalt von kohlenhydrathal-
tigen Nahrungsmitteln in ihre Kost
einzuschliefSen, ohne dafS eine Ver-
schlechterung der glykdmischen Kon-
trolle zustande kommt [Buyken et al.
2000 (EK III)].

Bei der Auswahl der kohlenhydrathal-
tigen Lebensmittel sollten deren Ef-
fekte auf die Insulinempfindlichkeit,
die Serumlipide und die Energiebilanz
Beriicksichtigung finden (Daly et al.
1997, Toeller et al. 2001, Poppitt et
al. 2002, Wolever & Mehling 2003
(EK TI1)].

Die Wirkung der Ballaststoffe, des
glykdamischen Index und des Zucker-
gehaltes auf wesentliche Gesundheits-
parameter werden in den folgenden
Abschnitten noch ausfithrlicher be-
handelt. Dennoch ist es wichtig hier
festzuhalten, dafs der regelmifSige
Konsum von Gemiise, Hiilsenfriich-
ten, frischen Friichten und Ganzkorn-
getreideprodukten Teil der Diit von
Typ-1- und Typ-2-Diabetikern sein
sollte, da diese Nahrungsmittel hel-
fen, eine geeignete Ballaststoff- und
Vitaminaufnahme zu sichern, keine
Hypertriglyzeridamie induzieren und
die Gewichtsabnahme durch Forde-
rung der Sattigung erleichtern konnen
[Joshipura et al. 2001, Sargeant et al.
2001 (EK III)]. Deshalb sollten sol-
che Nahrungsmittel besonders denen
empfohlen werden, die iibergewichtig
oder adipos sind, und denen, die ein
metabolisches Syndrom aufweisen,

sowie denen, die eine Vorliebe fiir eine

relativ hohe Kohlenhydrataufnahme
haben.

Ballaststoffe

Empfehlungen

e Typ-1-und Typ-2-Diabetiker sollten
zum Verzehr von natiirlich vorkom-
menden Lebensmitteln, die ballast-
stoffreich sind, ermuntert werden.
Evidenzhdrtegrad A

e Die Ballaststoffaufnahme sollte
idealerweise bei mehr als 40 g/Tag
(oder 20 g pro 1000 kcal/Tag) lie-
gen; die Hilfte davon sollten 16s-
liche Ballaststoffe sein. Gunstige
Effekte sind auch schon mit niedri-
geren und fiir manche besser zu ak-
zeptierenden Mengen zu erlangen.
Evidenzhdrtegrad A

e Der tigliche Verzehr von min-
destens 5 Portionen ballaststoff-
reichem Gemiise oder Friichten
und mindestens 4 Portionen Hiil-
senfriichten pro Woche hilft, die
Mindestanforderungen der Bal-
laststoffaufnahme zu sichern.
Evidenzhdrtegrad C

e Getreideprodukte sollten, wenn
immer moglich, ballaststoffreich
sein und ganze Korner enthalten.
Evidenzhdrtegrad B

Kommentar

In den 80er Jahren wurden randomi-
sierte kontrollierte Kurzzeitstudien
bei Patienten mit Typ-1- und Typ-2-
Diabetes durchgefiihrt (zum Teil mit
Cross-over-Design), die zwei Kost-
formen mit natirlicherweise vorkom-
menden Nahrungsmitteln bei jedoch
unterschiedlichem Ballaststoffgehalt
(16 g/Tag im Vergleich zu 54 g/Tag,
vorwiegend losliche Ballaststoffe) ver-
glichen. Die mittleren taglichen Blut-
glukosespiegel wurden durch eine bal-
laststoffreiche Kost um 10-15% und
die postprandialen Blutglukosewerte
um 25% vermindert [Rivellese et al.
1980, Riccardi et al. 1984 (EK Ib)].
Ebenfalls in den 80er Jahren haben
andere kontrollierte Studien bei Typ-
1- und Typ-2-Diabetikern die Effekte

Ubersichten

einer kohlenhydrat- und ballaststoff-
reichen Diit (> 50 g Ballaststoffe pro
Tag, mindestens 50 % losliche Ballast-
stoffe) mit einer damals iiblichen Kost
mit geringerem Kohlenhydrat- und
Ballaststoffgehalt verglichen. Wieder-
um waren die kohlenhydrat- und bal-
laststoffreichen Kostformen mit einer
verbesserten glykamischen Kontrol-
le, einschliefSlich niedrigeren HbA -
Spiegeln, verbunden [Simpson et al.
1981, Lousely et al. 1984 (EK Ib)].
Da andere Studien, die in der gleichen
Zeitspanne durchgefiihrt worden wa-
ren, keinen Vorteil oder aber nachtei-
lige Effekte auf die glykamische Kon-
trolle fiir kohlenhydrat- und starkerei-
che, aber ballaststoffarme Diiten im
Vergleich zu einer kohlenhydratarmen
Diat nachgewiesen haben [Simpson
etal. 1979, Simpson et al. 1982, Per-
rotti et al. 1984 (EK Ib)], ist der po-
sitive Effekt einer hohen Ballaststoff-
aufnahme zuzuordnen [Mann 1984,
Mann 2001). Kiirzlich wurden zwei
weitere randomisierte kontrollierte
Untersuchungen mit langerer Studien-
dauer bei Typ-1- (Parallel-Design) und
Typ-2-Diabetes (Cross-over-Design)
durchgefiithrt. Dabei waren 60 Patien-
ten mit Typ-1-Diabetes randomisiert
zwei Didten zugeordnet worden, die
sich nur in ihrem Ballaststoffgehalt
unterschieden; die Patienten wurden
ambulant iiber 6 Monate nachunter-
sucht. Die ballaststoffreiche Kost ging
mit einer verminderten Anzahl hy-
poglykamischer Ereignisse, verbes-
serten tdglichen mittleren und post-
prandialen Blutglukosewerten und
bei 83% der Patienten, die compli-
ant waren, mit einer Verminderung
des HbA . einher [Giacco et al. 2000
(EK Ib)]. Obgleich 50 g Ballaststoffe
pro Tag empfohlen worden waren,
wurden in der Praxis nur 40 g/Tag
(die Halfte als losliche Ballaststoffe
aus Hiilsenfriichten, Obst und Ge-
miise) verzehrt. Die andere Studie, die
bei Typ-2-Diabetikern durchgefiihrt
worden war [Chandalia et al. 2000
(EK Ib)], zeigte bei ballaststoffreicher
Kost sehr dhnliche Ergebnisse: eine
10%ige Verminderung der mittleren
Blutglukose, eine 25%ige Verminde-
rung der postprandialen Blutglukose
und auch eine signifikante Abnahme
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der Insulinspiegel. Deshalb scheint die
ideale Menge der Ballaststoffaufnah-
me bei 40 g/Tag (ungefahr 20 g pro
1000 keal pro Tag, die Halfte als 16s-
liche Ballaststoffe) oder mehr zu lie-
gen. Giinstige Effekte werden jedoch
auch schon mit niedrigeren Mengen,
die fiir einige besser akzeptabel sind,
erreicht.

Die wenigen Studien, die keinen Ef-
fekt von ballaststoffreichen Didten
auf die Blutglukoseeinstellung gezeigt
haben, haben Diiten mit hohem Ge-
halt an nicht 16slichen Ballaststoffen
eingesetzt [Hollenbeck et al. 1986].
Epidemiologische Querschnittsdaten
aus der EURODIAB Complications
Study, die mehr als 2000 Typ-1-Dia-
betiker aus 31 europdischen Zentren
eingeschlossen haben, zeigten eine si-
gnifikante inverse Beziehung zwischen
Ballaststoffaufnahme und HbA,, die
unabhingig von moglichen Einfluf3-
faktoren war. Das Risiko fir Ketoa-
zidosen war bei einer hohen Ballast-
stoffaufnahme reduziert [Buyken et
al. 1998 (EK I11)].

Die meisten der randomisierten Stu-
dien, auf die oben Bezug genommen
wurde, haben auch die Wirkung der
Ballaststoffe auf die Lipide und Lipo-
proteine untersucht. Mehrere [Rivel-
lese et al. 1980, Simpson et al. 1981,
Riccardi et al. 1984, Chandalia et al.
2000 (EK Ib)], jedoch nicht alle [Giac-
co et al. 2000] Studien, die Didten mit
hohem Gehalt an l6slichen Ballast-
stoffen einbezogen haben, haben bei
den ballaststoffreichen Kostformen
niedrigere Spiegel des Gesamt- und
LDL-Cholesterins gefunden. Keine
der Studien hat einen nachteiligen Ef-
fekt gezeigt. Querschnittsdaten der
EURODIAB Complications Study
zeigten eine inverse Beziehung zwi-
schen Ballaststoffaufnahme und LDL-
Cholesterin (bei Mannern) und eine
positive Beziehung zwischen Ballast-
stoffaufnahme und HDL-Cholesterin
(bei Mdnnern und Frauen) [Toeller et
al. 1999¢ (EK III)].

In der EURODIAB-Querschnittsstudie
war die Ballaststoffaufnahme invers
und signifikant mit kardiovaskulidren
Erkrankungen bei Typ-1-Diabetes ver-
bunden [Toeller et al. 1999¢ (EK III)].
Eine solche Bezichung war in mehreren
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prospektiven Studien bei Nichtdiabeti-
kern nachweisbar [Rimm et al. 1996a,
Bazzano et al. 2003, Wu et al. 2003,
Pereira et al. 2004 (EK III)]. Die Bal-
laststoffzufuhr ist auflerdem mit einem
niedrigeren BMI bei Typ-1-Diabeti-
kern assoziiert [Toeller et al. 2001];
dies gilt prospektiv bei Nichtdiabe-
tikern [Appleby et al. 1998]. Es zeigt
sich zudem ein Zusammenhang mit
einer erhohten Insulinempfindlichkeit
in der nichtdiabetischen Bevolkerung
[McKeown et al. 2004].

Glykdmischer Index

Empfehlung

e Kohlenhydratreiche Nahrungsmit-
tel mit niedrigem glykdamischen In-
dex sind eine geeignete kohlenhy-
dratreiche Wahl, vorausgesetzt,
daf§ die anderen Inhaltsstoffe der
Nahrungsmittel angemessen sind.
Evidenzhdrtegrad A

Kommentar

Der glykdmische Index (GI) wird de-
finiert als Blutglukoseflache unter der
Kurve, die dem Anstieg nach der Auf-
nahme von 25-50 g verfiigbaren Koh-
lenhydraten folgt; der GI wird ausge-
driickt als Prozent der Fliche, die der
Aufnahme eines Referenznahrungs-
mittels (Glukose/Traubenzucker oder
Weifdbrot) entspricht. Beide, Art und
Menge der Kohlenhydrate beeinflus-
sen die glykdmische Antwort [Mann
etal. 2002, Wolever & Mehling 2003
(EK III)]. Ebenso ist bedeutsam, ob
die zelluldre Struktur des Nahrungs-
mittels intakt geblieben ist [Venn &
Mann 2004]. So variiert die aktuelle
Kohlenhydrat-Belastung einer iibli-
chen Portion in der Praxis erheblich.
Um diesem Problem gerecht zu wer-
den, wurde das Konzept der glykami-
schen Last (GL) eingefiihrt. Die glyk-
amische Last, die sich aus der Menge
der Kohlenhydrate in einer Portion,
multipliziert mit dem glykamischen
Index des Nahrungsmittels errech-
net, ermoglicht Vergleiche der vor-
aussichtlichen glykimischen Effekte
realistischer Portionen verschiedener
Nahrungsmittel [Willett et al. 2002
(EK 1V)]. Es existiert jedoch eine be-

trachtliche Variabilitit innerhalb und
zwischen den Probanden betreffs der
Blutglukoseantwort nach der gleichen
glykdmischen Last an verschiedenen
Tagen [Franz 2003a, Franz 2003b).

Eine Anzahl kontrollierter Didtin-
terventionsstudien, die Kostformen
mit Nahrungsmitteln mit hohem und
niedrigem GI verglichen haben, haben
unterschiedliche Ergebnisse erbracht
[Fontvieille et al. 1988, Brand et al.
1991, Fontvieille et al. 1992, Wolever
et al. 1992a, Wolever et al. 1992b,
Frostetal. 1994, Lafrance et al. 1998,
Jarvi et al. 1999, Luscombe et al.
1999, Giacco et al. 2000, Gilbertson
etal. 2001 (EKIb)]. Eine kiirzlich er-
schienene Metaanalyse [Brand-Miller
et al. 2003a (EK Ia)] zeigte bei Dia-
betikern eine Verbesserung der mitt-
leren Blutglukoseeinstellung mit ei-
ner durchschnittlichen Verminderung
des HbA;. um 0,43 Prozentpunkte
bei einer Didt mit niedrigem GI im
Vergleich zu einer Kost mit hohem
GI. Obgleich der Effekt einer Kost
mit niedrigem GI auf die glykami-
sche Kontrolle geringer ist, als der,
der mit anderen Diitinterventionen
beobachtet wurde, sollte er nicht als
unbedeutend betrachtet werden, da
dieser dartuber hinaus und zusitzlich
zu den anderen Didtmodifikationen,
wie z.B. die Verminderung der Ge-
samtkohlenhydrate, eine erhohte Bal-
laststoffaufnahme oder Gewichtsab-
nahme zustande kam [Brand-Miller
et al. 2003b, Mann 2003 (EK IV)].
Der Effekt ist ahnlich dem, der durch
einige Blutglukose-senkende Medika-
mente erreicht wird, und im Einklang
mit den Ergebnissen aus der EURO-
DIAB Complications Study, die zeig-
te, dafd der GI der Kost eine positive
und unabhingige Beziehung zu den
HbA .-Spiegeln aufweist [Buyken et
al. 2001 (EK II)].

Wenn man die Ergebnisse der Inter-
ventionsstudien analysiert, ergibt sich
keine uniforme Evidenz fiir positive
Effekte auf die Blutglukosespiegel
durch Didten mit niedrigem GI. In ei-
ner gut kontrollierten Studie mit Typ-
2-Diabetikern [Jarvi et al. 1999 (EK
Ib)] zeigte sich jedoch eine signifikan-
te Verminderung des LDL-Choleste-
rins und von PAI-1 (Plasminogenak-



Toeller et al.: Evidenz-basierte Erndhrungsempfehlungen

tivatorinhibitor -1) unter der Diat mit
niedrigem GI und gab damit den Hin-
weis einer Stoffwechselverbesserung
im Vergleich zu einer Didt mit hohem
GI. Eine andere kiirzlich erschienene
4-Wochen-Studie hat zusitzlich das
Potenzial einer Kost mit niedrigem
GI gezeigt. Es war eine Steigerung der
Glukoseverwertung und eine Verbes-
serung der Kapazitat zur Fibrinolyse
bei Typ-2-Diabetes nachweisbar [Riz-
kalla et al. 2004 (EK Ib)].

Das GI-Konzept sollte im Prinzip ge-
nutzt werden, um kohlenhydratreiche
Nahrungsmittel einzugruppieren. Es
erlangt nur Bedeutung, wenn Nah-
rungsmittel aus dhnlichen Nahrungs-
mittelgruppen, z.B. Brot, Friichte,
verschiedene Pasta- oder Reis-Arten,
verglichen werden. GI-Werte sollten
nicht isoliert gesehen werden, son-
dern in Bezug zu anderen relevanten
Nahrungsmittel-Charakteristika, wie
z.B. Energiegehalt, Gehalt weiterer
Makronahrstoffe, verfiigbare Kohlen-
hydrate und Ballaststoffe [Buyken et
al. 2001 (EK III); Riccardi et al. 2003
(EKIV)]. Zum Beispiel konnen man-
che Nahrungsmittel einen niedrigen
GI aufweisen und dennoch reichlich
gesittigte Fette und freie Zucker ent-
halten. Unter der Voraussetzung, dafs
alle Qualitaten des Nahrungsmittels
Berticksichtigung finden, stiitzt die
vorliegende Evidenz den Vorschlag,
dafs der GI-Gehalt eines Nahrungs-
mittels ein hilfreicher zusatzlicher
Indikator zum Einschluf geeigneter
kohlenhydrathaltiger Nahrungsmit-
tel in die Diit sein kann. Trotz dieser
Gewichtung, die den Gebrauch des
GI-Konzeptes fur natiirlich vorkom-
mende Nahrungsmittel beschreibt, ist
anzumerken, dafs die meisten Studi-
en, die nutzliche Effekte fur die Kost
mit niedrigem GI gezeigt haben, von
relativ kurzer Dauer waren.

Saccharose und andere freie Zucker'

Empfehlungen

Treie Zucker sind definiert als: alle Monosaccharide und
Disaccharide, die durch Hersteller, Koch oder Verbraucher Le-
bensmitteln zugesetzt sind, plus die Zucker, die natiirlicher-
weise in Honig, Sirup und Fruchtsaften vorkommen.

e Wenn gewiinscht und wenn die
Blutglukosespiegel befriedigend
sind, kann eine moderate Aufnah-
me freier Zucker (bis zu 50 g/Tag) in
die Didt von Typ-1- und Typ-2-Dia-
betikern eingeschlossen werden.
Evidenzhdrtegrad A

* Wie in der Allgemeinbevolkerung
sollte die Aufnahme freier Zucker
10% der Gesamtenergie nicht iiber-
schreiten. Eine Beratung zu weite-
rer Beschrankung der freien Zucker
kann fiir die Personen niitzlich sein,
die an Gewicht abnehmen miissen.
Evidenzhdrtegrad C

Kommentar

In den 80er Jahren haben mehrere
randomisierte kontrollierte Studi-
en mit Cross-over-Design gezeigt,
dafs Didten, die kleine Mengen von
Saccharose (gewohnlich ungefahr 50
g) enthielten, keine schiadlichen Ef-
fekte fiir die glykdamische Kontrolle,
die Lipide und Lipoproteine hatten,
wenn diese mit praktisch zuckerfrei-
en Didten bei Typ-1- und Typ-2-Dia-
betikern verglichen wurden [Slama
et al. 1984, Bornet et al. 1985, Pe-
terson et al. 1986 (EK Ib); Mann
1987]. Diese Studien haben zu ei-
nem liberaleren Ansatz gefiihrt als
der, der frither angewendet wurde,
als noch eine moglichst vollstandige
Restriktion von Saccharose angera-
ten wurde.

Wahrend fiir die meisten Diabetiker
eine klare Evidenz fur die mogliche
Akzeptanz einer moderaten Zucke-
raufnahme vorliegt, existieren weni-
ger Daten, von denen sich akzeptable
obere Zufuhrgrenzen ableiten lassen.
Es ist daher notwendig, die Empfeh-
lungen aus Studien bei Gesunden,
iibergewichtigen und adiposen Per-
sonen sowie solchen mit metaboli-
schem Syndrom abzuleiten, wobei
Lipidspiegel und Energiebilanz als
Surrogat-Marker benutzt werden
[Mann 2004]. Bei Nicht-Diabetikern
[Brynes et al. 2003 (EK Ib)] und Per-
sonen mit metabolischem Syndrom
[Poppitt et al. 2002 (EK III)] waren
Diiten, die viel Zucker enthielten,
mit Hypertriglyzeridimie verbun-
den, wenn diese in randomisierten,

Ubersichten

kontrollierten Studien mit Diidten
reich an Stiarke und Nicht-Starke-
Polysacchariden verglichen wurden.
Bei Personen mit metabolischem Syn-
drom war eine stirkereiche, relativ
ballaststoffreiche Kost im Vergleich
zu einer zuckerreichen Kost mit Ge-
wichtsabnahme verbunden [Poppitt
et al. 2002 (EK III)].

Unter einer Kost, die zuckerreiche
Getranke enthielt, wurde ein Zu-
sammenhang mit einem Anstieg
der Energieaufnahme, des Korperge-
wichts, der Fettmasse und der Plas-
malipide gezeigt, wenn man sie mit
einer Kost verglichen hat, in der die
Getranke mit kiinstlichem SufSstoff
gesiifst waren [Raben et al. 2002 (EK
Ib)]. Es scheint, dafs der Mensch eine
nur schwach ausgepriagte angebore-
ne Fahigkeit besitzt, siifse Getran-
ke entsprechend einzuordnen und
deren Konsum so zu drosseln, daf3
die Energiekontrolle erhalten bleibt.
Die resultierende Aufrechnung der
Energie, unabhingig von der Ener-
giequelle und ohne gleichzeitige Er-
hohung der Energieabgabe, fiihrt zu
Gewichtszunahme, verminderter In-
sulinempfindlichkeit und begleiten-
den Storungen, einschliefSlich Dysli-
piddmie und Hypertonie. Daher ist es
naheliegend, dafS eine exzessive Auf-
nahme von freien Zuckern indirekt
zu Storungen beitragen kann, die zu
unerwunschten klinischen Ergebnis-
sen fuhren. Jedoch ist die Empfeh-
lung fuir eine Hochstgrenze fur freie
Zucker von 10% der Gesamtenergie
in gewisser Weise willkiirlich. Sie lei-
tet sich von Empfehlungen anderer
Expertengremien, auch dem Exper-
tenrat ,,Didt, Ernihrung und Praven-
tion chronischer Erkrankungen® ab
[WHO 2003 (EK 1V)].

Bei Gesunden sind hohe Zufuhrmen-
gen von Fruktose (17% der Gesamt-
energie) mit Hypertriglyzeridamie
assoziiert [Bantle et al. 2000 (EK
Ib)]. Jedoch scheint eine modera-
te Fruktoseaufnahme (bis zu 30 g/
Tag) keine schadlichen Effekte auf
Plasmainsulin und Lipide zu haben,
wenn diese in der Kost von Typ-2-
Diabetikern enthalten ist [Grigore-
sco et al. 1988 (EK Ib)].
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Antioxidativ wirksame Nahrstoffe,
Vitamine, Mineralstoffe und Spuren-
elemente

Empfehlungen

e Nahrungsmittel, die reich an Anti-
oxidanzien (Tocopherole, Carotinoide,
Vitamin C, Flavonoide, Polypheno-
le, Phytinsdure), Spurenelementen
und anderen Vitaminen sind, soll-
ten empfohlen werden.
Evidenzhdrtegrad C

e Der Verzehr einer Reihe von Gemii-
sen und Friichten ist zu empfehlen,
da diese reiche Quellen fir Vitami-
ne und antioxidative Nihrstoffe
sind.

Evidenzhdrtegrad C

* Die regelmiflige Aufnahme von
Brot mit ganzen Kornern und Ge-
treideprodukten sowie fettem Fisch
erleichtert das Zustandekommen
empfohlener Zufuhrmengen der
iibrigen wasser- und fettloslichen
Vitamine.

Evidenzhdrtegrad C

e Diabetikern — wie der Allgemein-
bevolkerung - sollte angeraten wer-
den, die Salzaufnahme auf unter 6
g/Tag zu begrenzen. Eine weitere
Begrenzung kann fir diejenigen,
die einen erhohten Blutdruck ha-
ben, geeignet sein.
Evidenzhdrtegrad A

Kommentar

Aus prospektiven Studien bei Nicht-
diabetikern existiert eine betrachtliche
Menge an Evidenz, um anzunehmen,
dafS eine Reihe von Antioxidanzien
und Vitaminen sowie Nahrungs-
mittel, die diese reichlich enthalten:
Friichte, Gemiise, Niisse und Beeren,
vor kardiovaskularen Erkrankungen
schiitzen [Fraser et al. 1992, Gaziano
etal. 1995, Gillmann et al. 1995, Hu
et al. 1998, Joshipura et al. 1999, Liu
et al. 2000a, Joshipura et al. 2001,
Kris-Etherton et al. 2001, Liu et al.
2001, Albert et al. 2002, Bazzano et
al. 2002 (EK III)]. Dariiber hinaus
erleichtert der regelmafSige Konsum
von Brot mit ganzen Kornern, Getrei-
deprodukten und fetthaltigem Fisch
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die geeignete Zufuhr der iibrigen Vit-
amine [Rimm et al. 1996a, Jacobs
et al. 1998, Liu et al. 1999, Marck-
mann & Groubaek 1999, Oomen et
al. 2000 (EK III)]. Kurzzeitstudien
mit Nahrungsmitteln, die reich an
diesen Nihrstoffen sind, und Supple-
mente mit einer Anzahl synthetischer
Mikronahrstoffe bestitigen bei Dia-
betikern wie Nichtdiabetikern, daf3
die Marker des oxidativen Stref$ giin-
stig beeinflufSt werden konnen, wenn
davon nennenswerte Mengen aufge-
nommen werden [Ceriello et al. 1998,
Rosen & Toeller 1999, Upritchard et
al. 2000, Gaede et al. 2003, Manning
et al. 2004]. Jedoch haben Studien
mit klinischen Endpunkten (die bei
Personen durchgefithrt wurden, die
keinen Diabetes haben) bisher kei-
ne niitzlichen Effekte bewiesen. Von
daher scheint es angebracht zu sein,
Diabetikern Nahrungsmittel, jedoch
keine Supplemente zu empfehlen,
die die oben genannten Nihrstoffe
reichlich enthalten [Clark & Armi-
tage 2002].

Studien haben gezeigt, dafs eine mo-
derate Begrenzung von Kochsalz eine
betrichtliche Senkung des systoli-
schen Blutdrucks bei Typ-2-Diabeti-
kern mit milder Hypertonie bewirkt
[Dodson et al. 1989 (EK Ib)] und die
blutdrucksenkenden Effekte anderer
Diatmodifikationen (Milchprodukte
mit niedrigem Fettgehalt, Friichte und
Gemiise) bei Nichtdiabetikern stei-
gert [Ceriello et al. 1991, Sacks et al.
2001, Appel et al. 2003 (EK Ib)].

Es wurde berichtet, dafl zwischen 20
und 25% der Diabetiker, besonders
solche mit Typ-1-Diabetes und un-
zureichender glykamischer Kontrolle
[McNair et al. 1982, Tosiello 1996]
sowie solche mit verminderter Ab-
sorption bei autonomer Neuropathie
oder begleitender Autoimmunerkran-
kung [De Block & De Leeuw 1999],
niedrige zirkulierende Magnesium-
spiegel aufweisen. Magnesiumsub-
stanzverluste der Muskulatur [Sjo-
gren et al. 1986] und des Knochens
[De Leeuw et al. 1978] wurden be-
obachtet und mit der Retinopathie
[McNair et al. 1978] und der Poly-
neuropathie [Engelen et al. 2000] in
Zusammenhang gebracht. Diskutiert

wird eine potenzielle Rolle der Ma-
gnesiumsupplementierung, um die
Progression der Neuropathie und der
Retinopathie aufzuhalten sowie evtl.
bei allen Patienten mit Typ-1-Diabe-
tes und schlechter Stoffwechselein-
stellung [De Leeuw et al. 2003]. In
diesem Zusammenhang konnen auch
magnesiumreiche Nahrungsmittel Be-
riicksichtigung finden. Klare Emp-
fehlungen miissen jedoch warten, bis
eine Bestitigung dieser Beobachtun-
gen vorliegt.

Bei Diabetikern sind niedrige Zink-
und Chromspiegel sowie hohe Kup-
ferkonzentrationen berichtet worden.
Es liegt jedoch keine Evidenz dafur
vor, die darauf hinweist, daf§ solche
Beobachtungen die Erndhrungsemp-
fehlungen beeinflussen sollten.

Alkohol

Empfehlungen

e Eine moderate Alkoholaufnahme
(biszu 10 g/Tag bei Frauen und bis zu
20 g/Tag bei Minnern) ist fur Dia-
betiker, die Alkohol trinken moch-
ten, akzeptabel.
Evidenzhdrtegrad B

e Wenn Alkohol von Insulinbehan-
delten konsumiert wird, sollte die
Aufnahme wegen des potenziellen
Risikos einer tiefen und langandau-
ernden Hypoglykimie zusammen
mit einer kohlenhydrathaltigen
Mabhlzeit erfolgen.
Evidenzhdrtegrad B

e Alkohol sollte bei Personen mit
Ubergewicht, Hypertonie oder Hy-
pertriglyzeridimie begrenzt wer-
den. Enthaltsamkeit wird emp-
fohlen bei Frauen wiahrend der
Schwangerschaft und bei Personen
mit der Vorgeschichte einer Pan-
kreatitis oder eines Alkoholabusus,
betrachtlicher Hypertriglyzerid-
amie, fortgeschrittener Neuropa-
thie und erektiler Dysfunktion.
Evidenzhdrtegrad C

Kommentar

Ein hoher Prozentsatz der Erwach-
senen in der Allgemeinbevolkerung
und viele Diabetiker konsumieren al-
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koholische Getranke. Alkohol kann
ungunstige und giinstige Wirkungen
haben. Viele kologische Fallkontroll-
und Kohortenstudien bei Personen
ohne Diabetes lassen vermuten, dafs
eine moderate Aufnahme verschiede-
ner alkoholischer Getranke mit einem
reduzierten Risiko fiir die koronare
Herzerkrankung [Ajani et al. 2000
(EK IIb)] und den Schlaganfall [Sac-
coetal. 1999 (EKIII)] verbunden ist.
Eine begrenzte Datenlage, die auf Stu-
dien bei Typ-2-Diabetikern basiert,
bestitigt diesen Zusammenhang.
Der giinstige Alkoholeffekt scheint
im Prinzip mehr vom Alkohol selbst
als von anderen Komponenten der
verschiedenen Getriankesorten ab-
leitbar zu sein [Rimm et al. 1996b
(EK TI1)].

Moderate Alkoholaufnahme kann
sich giinstig auswirken durch Anhe-
bung des HDL-Cholesterins, durch
Verminderung der Blutgerinnung und
Senkung der Lipidoxidation durch
antioxidativ wirksame Naihrstoffe.
RegelmafSiger, aber moderater Alko-
holkonsum (mindestens an 3 bis 4 Ta-
gen pro Woche) hat giinstigere Effek-
te als das gelegentliche Trinken gro-
Ber Alkoholmengen [Mukamal et al.
2003 (EKIIb)]. Weder der Zeitpunkt
der Alkoholzufuhr in Bezug auf die
Mahlzeiten noch der Typ des alko-
holischen Getranks verandern die zu
erwartenden Vorteile [Gaziano et al.
1999 (EK IIb); Mukamal et al. 2003
(EK TI1)].

Alkohol kann eine wesentliche Ener-
giequelle sein bis hin zu einem Aus-
maf, welches fiir Ubergewichtige Be-
deutung gewinnt. Weiterhin ist eine
hohe Alkoholaufnahme unabhingig
vom Body Mass Index mit einem ho-
heren Taillen-Hiiftumfang-Quoti-
enten assoziiert [Dallongeville et al.
1998 (EK III)]. Andererseits konnen
moderate Alkoholmengen mit einer
verbesserten Insulinempfindlichkeit
einhergehen [Davies et al. 2002 (EK
Ib); Greenfield et al. 2003 (EK IIb);
Sierksma et al. 2004 (EK III)]. Alko-
holaufnahme kann auch mit erhohten
Blutdruckwerten, erhohten Triglyze-
riden und einem erhohten Risiko fiir
Hypoglykamie verbunden sein [Kerr
et al. 1990, Pownall et al. 1999 (EK

IIT)]. Es existieren jedoch keine schliis-
sigen Daten fiir eine geeignete obere
Grenze der Alkoholzufuhr fiir Diabe-
tiker. Deshalb basiert die Empfehlung
fir Alkoholmengen auf dem, was der
Allgemeinbevolkerung angeraten wird
[Burger et al. 2000 (EK Ia)].
Alkoholabstinenz sollte Frauen wih-
rend der Schwangerschaft empfoh-
len werden sowie den Personen mit
der Anamnese einer Pankreatitis oder
eines Alkoholabusus, betrichtlicher
Hypertriglyzeridamie, fortgeschrit-
tener Neuropathie und erektiler Dys-
funktion. Empfehlungen fiir die Alko-
holaufnahme bei Diabetikern miissen
deshalb von den Charakteristika des
einzelnen Patienten abhingig gemacht
werden, und soziookonomische Kon-
sequenzen eines tiberhohten Konsums
sollten dabei nicht vergessen werden.
Es gibt keine ausreichende Begriin-
dung dafiir, einem Patienten, der bis-
her keinen Alkohol getrunken hat,
den Konsum anzuraten.

Die Empfehlung zur Notwendigkeit
der Kohlenhydrataufnahme bei Al-
koholkonsum griindet sich auf den
moglichen ernstzunehmenden Konse-
quenzen einer schweren Alkohol-indu-
zierten Hypoglykamie. Wihrend eine
moderate Alkoholzufuhr gewohnlich
ohne direkte Verursachung einer Hy-
poglykamie bleibt, steigt das Risiko
mit der Alkoholmenge, die konsu-
miert wird [DNSG 2000 (EK IV)].

Pravention des Diabetes

Empfehlungen

¢ Die Vermeidung von Ubergewicht
und regelmiflige korperliche Ak-
tivitdt sind MafSnahmen zur Risi-
kominderung fiir die Entstehung
eines Typ-2-Diabetes.
Evidenzhdrtegrad A

e Gewichtsabnahme und Gewichts-
konstanz bei Ubergewichtigen
nach Gewichtsabnahme sind ent-
scheidende Komponenten eines
Programms zur Lebensstilmodi-
fikation, von der erwartet werden
kann, daf$ diese das Risiko zur Ent-
wicklung eines Typ-2-Diabetes re-
duziert.

Evidenzhdrtegrad A

Ubersichten

¢ Eine geeignete Zusammensetzung
der Makronihrstoffe in Kostfor-
men, die auf die Risikominderung
zur Entstehung von Typ-2-Diabetes
abzielen, ist wie folgt: Gesamtfett-
zufuhr weniger als 30% der Ener-
gieaufnahme, gesittigte Fettsauren
kleiner als 10% der Energie, Bal-
laststoffaufnahme grofSer als 15 g
pro 1000 kcal.
Evidenzhdrtegrad A

Kommentar

Eine eindrucksvolle Anzahl von Lang-
zeitstudien zeigt ein vermindertes Ri-
siko fiir Typ-2-Diabetes bei Personen,
die kein Ubergewicht haben, die eine
hohe Ballaststoffaufnahme (besonders
aus Getreideprodukten) aufweisen so-
wie Nahrungsmittel mit niedrigem
GI oder relativ wenig gesittigtes Fett
verzehren und an regelmafiger Kor-
perbewegung teilnehmen [Feskens &
Kromhout 1990, Feskens et al. 1991,
Colditz et al. 1992, Marshall et al.
1994, Feskens et al. 1995, Salmeron
etal. 1997, Liu et al. 2000b, Mann &
Toeller 2001, Hu et al. 2001, Janket
et al. 2003, D’Agostino et al. 2004
(EK III)]. Eine hohe Aufnahme von
mit Zucker gesiifiten Getranken war
bei Frauen mit einer Gewichtszunah-
me und einem erhohten Risiko fiir
Typ-2-Diabetes verbunden [Schulze
et al. 2004 (EK III)]. Eine sorgfaltig
geplante randomisierte kontrollierte
Studie hat eine erhohte Insulinemp-
findlichkeit nachgewiesen, wenn ge-
sattigte Fettsduren durch ungesattig-
te Pflanzendle in einer Diat, die eine
mafliggradige Gesamtfettmenge, z.B.
weniger als 37% der Gesamtenergie,
enthielt, ersetzt wurden [Vessby et
al. 2001 (EK Ib)]. Drei randomisier-
te kontrollierte Studien, die in China,
Finnland und den Vereinigten Staaten
von Amerika bei Personen mit gestor-
ter Glukosetoleranz (IGT) durchge-
fuhrt worden sind, haben bei einer
mafliggradigen Gewichtsabnahme
eine nahezu 60%ige Verminderung
der Progression von IGT zu Typ-2-
Diabetes iiber einen Zeitraum von
31/, Jahren [Tuomilehto et al. 2001,
Knowler et al. 2002 (EK Ib)] bzw.
iiber 6 Jahre [Pan et al. 1997] erge-
ben. Der Nutzen scheint in der fin-
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nischen Studie weiterhin erhalten zu
sein [Uusitupa et al. 2003 (EK Ib)]. In
zwei der drei Studien [Tuomilehto et
al. 2001, Knowler et al. 2002] wur-
de die Gewichtsabnahme durch eine
Kombination aus Diit und Korperbe-
wegung erreicht; die empfohlene Kost
beinhaltete verminderte Mengen an
Gesamtfett und gesittigtem Fett und
war ballaststoffreich. In der dritten
Studie [Pan et al. 1997] erhielten die
Teilnehmer entweder eine Beratung
zur Steigerung der korperlichen Ak-
tivitidt oder zur Modifikation ihrer
Kost oder zur Veranderung sowohl
der Kost als auch der Bewegung oder
aber keine spezielle Lebensstilbera-
tung. Ein vergleichbarer Nutzen war
fiir jede der drei Interventionsgruppen
nachweisbar.

Der Nutzen scheint prinzipiell durch
die Gewichtsabnahme und die korper-
liche Aktivitat erklarbar [Laaksonen
etal. 2004 (EK Ib)]. Deshalb sollte fiir
Personen mit Ubergewicht oder Adi-
positas nachdriicklich die Gewichts-
abnahme empfohlen werden, beson-
ders dann, wenn eine ausgepragte fa-
milidre Belastung fiir Typ-2-Diabetes
vorliegt oder wenn die Personen einen
gestorten Glukosestoffwechsel auf-
weisen. Ein BMI innerhalb der emp-
fohlenen Bandbreite ist das Ziel fir
all jene, die iibergewichtig oder adi-
pos sind. Ein praxisndherer Ansatz
ist jedoch der, der in der finnischen
Studie angewendet wurde; er rit zu
einer Gewichtsreduktion um § bis 7%
des anfanglichen Gewichts oder — in
Abhiangigkeit von dem Ausmaf$ der
Adipositas — zu einer Gewichtsabnah-
me von 5-10 kg. Sowohl in der finni-
schen als auch in der amerikanischen
Interventionsstudie war es der haufige
Verzehr von Ganzkorngetreidepro-
dukten, Gemiise, Friichten, Milch-
und Fleischprodukten mit niedrigem
Fettgehalt sowie weichen Margarinen
und pflanzlichen Olen, reich an ein-
fach ungesittigte Fettsduren, der als
wesentliche Mafsnahme die geeignete
Zusammensetzung der Makronahr-
stoffe [Deutsche Gesellschaft fiir Er-
ndhrung 2000] unterstiitzt hat.
Weiterhin konnen die traditionelle
mediterrane Kost und weitere tradi-
tionelle Ernahrungsmuster in dhnli-
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cher Weise geeignet sein. Korperliche
Aktivitdt von mindestens mittlerer
Intensitat (z.B. flottes Gehen), wenig-
stens tiber 30 Minuten pro Tag, ist ein
wichtiger Bestandteil einer Lebensstil-
modifikation zur Verminderung des
Risikos fiir die Entwicklung von Typ-
2-Diabetes. Korperliche Aktivitat ist
zusammen mit einer erhohten Ballast-
stoffzufuhr ein erwiesener Beitrag zur
Risikosenkung, die unabhangig von
der Gewichtsabnahme ist. Ein ver-
gleichbares Bewegungs- und Diit-Re-
gime hat eine verbesserte Insulinemp-
findlichkeit bei insulinresistenten Per-
sonen erbracht, schon bevor sich eine
gestorte Glukosetoleranz entwickelt
hat [McAuley et al. 2002]. Derzeit
existiert keine publizierte Evidenz da-
fiir, dafs eine Gewichtsabnahme durch
fett- oder proteinreiche Didten mit
niedrigem Kohlenhydratanteil 2hnlich
positive Ergebnisse bei Insulinresi-
stenten oder Personen mit gestorter
Glukosetoleranz erreicht.

Es ist gezeigt worden, dafS eine regel-
mifSige Vitamin-D-Supplementierung
oder eine hohe Vitamin-D-Aufnahme
mit der Kost bei jungen Kindern mit
einem niedrigeren Risiko fir Typ-1-
Diabetes verbunden ist [Hollick 2004
(EK III)]. Drei prospektive Studien
haben eine konsistente inverse Bezie-
hung zwischen Magnesiumaufnah-
me und Nichterninsulinspiegeln wie
auch dem Risiko zur Entwicklung ei-
nes Typ-2-Diabetes erbracht [Fung et
al. 2003, Lopez-Ridaura et al. 2004,
Song et al. 2004a, Song et al. 2004b].
Niedrige Magnesiumkonzentrationen
standen bei Nichtdiabetikern eben-
falls in Beziehung zu weiteren Merk-
malen des metabolischen Syndroms
[Guerrero-Romero et al. 2004].
Eine hohe Aufnahme von Magne-
sium mit dem Trinkwasser (>2,61
mg/l) scheint protektiv gegen die
Entwicklung eines Typ-1-Diabetes
in der Kindheit zu wirken [Zhao et
al. 2001]. Ein negativer Zusammen-
hang ist fiir Kaffeekonsum und das
Risiko eines Typ-2-Diabetes berichtet
worden [van Dam & Feskens 2002,
Agardh et al. 2004, Rosengren et al.
2004, Salazar-Martinez et al. 2004,
Tuomilehto et al. 2004]. Der Man-
gel an klinischen Studien schliefSt ein-

deutige Empfehlungen fur die Rolle
von Vitamin D oder Magnesium in
der Privention des Diabetes jedoch
derzeit aus. Klinische Studien haben
einen frither vermuteten positiven Ef-
fekt von Nikotinamid in der Praventi-
on des Typ-1-Diabetes nicht bestatigt
[Gale et al. 2004].

Supplemente und funktionelle
Lebensmittel

* Es werden keine Empfehlungen
fiir Supplemente und funktionelle
Lebensmittel gegeben. Eine Rei-
he solcher Produkte steht jetzt zur
Verfligung.

Kommentar

Viele funktionelle Lebensmittel und
Supplemente werden derzeit als
nutzlich zur Behandlung von Dia-
betikern oder zur Risikominderung
fir die Entstehung von Diabetes
und seinen Komplikationen bewor-
ben. Diese umfassen ballaststoff-
angereicherte Produkte und Mar-
garinen, die Pflanzensterole oder
-stanole enthalten, sowie Supplemen-
te, die verschiedene Ballaststoffe, n-
3-Fettsduren, Mineralien, Spurenele-
mente und einige Krauter enthalten.
Fiir viele dieser Produkte wurden po-
tenziell bedeutsame funktionelle Wir-
kungen gezeigt, die aber nicht in lang-
fristigen klinischen Studien getestet
wurden. Die Diabetes and Nutrition
Study Group (DNSG) der EASD ist
der Ansicht, daf$ bei der augenblickli-
chen Evidenzlage der prinzipielle Nut-
zen im Erndhrungsansatz zur Behand-
lung und Pravention des Diabetes aus
der geeigneten Aufnahme tiblicher Le-
bensmittel abzuleiten ist. Da funktio-
nelle Lebensmittel und Supplemente
keine Komponente irgendeines tra-
ditionellen Erndhrungsmusters sind,
ist die DNSG der Uberzeugung, daf3
eine langfristige Evaluation in forma-
len klinischen Studien erforderlich ist,
bevor klare Empfehlungen gegeben
werden konnen.

Dank

fur ihre Mitarbeit geht an Rosalba Giacco,
Elizabeth Gray, J. Joannidis und Ursula Schwab.
Dipl. oec. troph. Gunhild Heitkamp gilt beson-
derer Dank flr ihre redaktionelle Mitarbeit.
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