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Einleitung und Fragestellung

A. THEORETISCHER TEIL

1. EINLEITUNG UND FRAGESTELLUNG

Die Volkskrankheiten Diabetes mellitus Typ 1 (DM1) sowie Diabetes mellitus Typ 2
(DM2) sind eine medizinische Herausforderung. Die Prévalenz von Diabetes mellitus
(DM), aber vor allem von DM2, ist stdndig im Steigen. Im Jahre 2025 sollen weltweit
300 Millionen Menschen an DM erkrankt sein. Diabetiker weisen gegenuber Nicht-
Diabetikern eine hohere Gesamtmortalitat auf sowie haben sie ein erhohtes Risiko fir
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Augen- oder Nierenerkrankungen und eine schlechte
Wundheilung.

Die Empfehlungen fir Diabetiker sind in erster Linie Lebensstilmodifikationen wie
moderate Bewegung, regelmaRige Aufklarung mittels Diabetesschulungen sowie eine
individuell angepasste Ernahrungstherapie, um Folgeerkrankungen entgegen wirken zu
kénnen. Im Bereich der Ernahrung spielen nicht nur Kohlenhydrate sondern auch Fette
eine grofle Rolle. Eine optimale Zusammensetzung von Fettsduren kann Arteriosklerose
vorbeugen, die haufig mit DM assoziiert ist. Das Wissen uber einen positiven Effekt von
hochwertigen Pflanzendlen ist bekannt, jedoch ist die Zahl an vorhandenen Studien mit
Pflanzendlintervention an Typ-2-Diabetikern gering. Aus diesem Grunde wurde die im
Folgenden naher erlauterte Interventionsstudie am Department  fir
Erndhrungswissenschaften der Universitdt Wien in Zusammenarbeit mit dem

Gesundheitszentrum Sud der Wiener Gebietskrankenkasse durchgefiihrt.

Ziel dieser Diplomarbeit war es, mdogliche Effekte einer 10-wdchigen
Pflanzendlintervention auf die Néahrstoffaufnahme, welche anhand von insgesamt vier

24h-Ernahrungsprotokollen erhoben wurde, zu ermitteln.



2. LITERATURUBERSICHT

2.1. Diabetes mellitus

2.1.1. Pathologie und Klassifikation

Die chronische Stoffwechselerkrankung DM betrifft sowohl den Kohlenhydrat-
stoffwechsel, als auch den Lipid- und Proteinstoffwechsel, wie man aufgrund der
umgangssprachlichen Bezeichnung ,,Zuckerkrankheit nicht vermuten wirde. Die aus
dem griechischen stammende Bezeichnung bedeutet ,honigsiiBer Durchfluss®, da es zu

einem gesteigerten Harnfluss mit Glucose im Urin kommt (DGE, 2007).

Das Krankheitsbild wird vorwiegend durch seine Blutglucoseverdnderung definiert.
Diagnostiziert wird DM, wenn periodisch eine Nichternblutglucose von > 126 mg/dl
gemessen wird beziehungsweise wenn der Glucosewert im Blut zwei Stunden nach der
Aufnahme von 75 g Glucose > 200 mg/dl betragt (DGE, 2007). Nichternblutzuckerwerte
von 100 — 125 mg/dl werden als pathologische Nichternglucose bzw. impaired fasting
glucose (IFG) bezeichnet und miissen daher regelmaRig kontrolliert werden (ODG, 2007).
Das Erreichen einer Blutglucosekonzentrationen von < 180mg/dl zwei Stunden nach der
Nahrungsaufnahme soll laut American Diabetes Association (ADA) Zielsetzung sein
(Clinical Diabetes, Patient Information, 2007). Die Osterreichische Diabetes Gesellschaft
(ODG) gibt Zielwerte von < 110 mg/dl Niichternglucose sowie < 135 mg/dl postprandiale
Blutglucose an (ODG, 2007).

Man unterscheidet zwischen DM1, der vermutlich durch eine Autoimmunerkrankung
entsteht, sowie dem DM2, der durch eine verzigerte Insulinsekretion oder einer
verminderten Wirkung des Insulins gekennzeichnet ist. Eine weitere Klassifikation des
DM erfolgt fir seltene Diabeteserkrankungen (Gruppe I11) und dem Gestationsdiabetes
(Schwangerschaftsdiabetes) (Gruppe 1V) (Kasper, 2004). Im Weiteren wird nun néher auf
das Erkrankungsbild des DM2 eingegangen.

Exogene Faktoren, die an der Entstehung des DM2 beteiligt sind, sind Fehlernédhrung, wie
Uberernahrung, Ubergewicht (vor allem Adipositas), aber auch Bewegungsmangel. Die
Wahrscheinlichkeit der genetischen Vererbung soll deutlich hdher sein, als die des DM1

(Thews et al., 1999). Auch ein niedriges Geburtsgewicht, sowie eine rasche

-2-



Literaturtibersicht

Gewichtszunahme im Kindes- und Jugendalter erhohen die Auspragung von DM2. Der
osterreichische Ernahrungsbericht 2003 stellte fest, dass in Osterreich 10 % der
Vorschulkinder (bergewichtig sowie 6 % der Buben und 3 % der Madchen adipds sind.
VVon den Volksschulkindern sind 11 % der Buben und 10 % der Madchen bergewichtig,
5 % der Buben und 4 % der Médchen sind adipds (Elamdfa et al., 2003).

Ein GroBteil der DM2 Erkrankten ist Gibergewichtig, haufig ist Ubergewicht Ursache der
Erkrankung. Einher gehen oft Storungen des Fettstoffwechsels und erhéhter Blutdruck
(DGE, 2007). Charakterisiert wird die diabetische Fettstoffwechselstorung durch erhéhte
Triglyceride (TG), erhdhten HDL-Cholesterin-Spiegel (high-density-lipoprotein) sowie
einen normalen bzw. leicht erhéhten LDL-Cholesterin-Spiegel (low-density-lipoprotein)
(Windler, 2005), welche die Wahrscheinlichkeit einer Arteriosklerose begunstigen. Tritt
DM2 in Kombination mit Adipositas, Hyperlipoproteindmie und Hypertonie auf, wird das
gemeinsame Auftreten als metabolisches Syndrom bezeichnet (Marks, 2003). Die Folge
sind Herz-Kreislauf-Erkrankungen, an denen die Halfte aller DM2 Erkrankten verstirbt
(Rieder et al., 2004).

Wie zuvor erwihnt, hat ein GroBteil der DM2 Erkrankten Ubergewicht (DGE, 2007). Das
Risiko fiir DM korreliert mit dem Grad des Ubergewichts und dies in allen Alters- und
Ethikgruppen (Fowler, 2007). Eine Senkung des Koérpergewichts von bis zu 10 % durch
moderate Bewegung kann das Risiko, an DM zu erkranken, senken, sowie die
Insulinvertraglichkeit und Glukosetoleranz verbessern (Marks, 2005; Klein et al., 2004).
Beglnstigt wird die Entstehung von DM2 vor allem bei einer erhdhten viszeralen
Fettverteilung (Boyko et al., 2000), weshalb ein Taillenumfang bei Frauen ber 88 cm
und bei Mannern tber 102 cm als Risikofaktor anzusehen ist (DGE, 2007).

Der body mass index (BMI) gibt Auskunft Giber die Klassifikation des Gewichtes. Er stellt
ein akzeptables Mal3 fiir die Gesamtkdrperfettmasse dar. Somit liegt Adipositas vor, wenn
der Fettgewebeanteil der Gesamtkdrpermasse Uber einer definierten Grenze erhoht ist.

Der BMI errechnet sich wie folgt:

BMI = Kérpergewicht [in kg] / Korpergroe [m]?




Untergewicht < 18,5 kg/m?

Normalgewicht 18,5 — 24,9 kg/m?
Ubergewicht > 25 kg/m?

- Praadipositas 25— 29,9 kg/m?

- Adipositas Grad | 30 — 34,9 kg/m?

- Adipositas Grad Il 35 - 39,9 kg/m?

- Adipoitas Grad 111 > 40 kg/m?

(morbide Adipositas)

Tabelle 1: Klassifikation von Ubergewicht und Adipositas bei Erwachsenen nach BMI (WHO, 1998)

Studien konnten aufzeigen, dass Manner wie auch Frauen, die einen BMI Uber 35 kg/m?
aufweisen, im Vergleich zu Personen mit einem BMI im Normalbereich, ein 20fach
erhohtes Risiko haben DM2 zu entwickeln (Klein et al., 2004; Fowler, 2007). Eine Studie
der American Cancer Association stellte fest, dass die Mortalitatsraten von Diabetikern
schon ab einem BMI von tber 25 kg/m? erhoht sind (Toeller et al., 2004). Eine
Erndhrungsumstellung, moderate Bewegung sowie die Vermeidung von chronischem
Stress lassen die Wahrscheinlichkeit an DM2 zu erkranken sinken (Klein et al., 2004;
Mooy et al., 2000).

2.1.2. Diagnose

Unspezifische Symptome sind haufig Midigkeit und Infektionsanfélligkeit. Klassische
Symptome des DM2 sind néchtliche Polyurie (vermehrtes Harnlassen), Polydipsie
(vermehrtes Durstgefuihl) sowie Glucosurie (Ausscheiden von Glucose tber den Harn)
(DGE, 2007). Durch den, aufgrund der Krankheit resultierenden Anstieg der
Glucosekonzentration im Blut, kommt es zu einer Erhohung des osmotischen Drucks, da
die Glucose nicht ausreichend im Stoffwechsel metabolisiert werden kann, wodurch die
Nierenschwelle erreicht wird (bei 180 mg/dl) (Kasper, 2004).

In der Diagnostik von DM2 wird die Nichternblutglucose, die postprandiale Blutglucose,
das glycosyliert Hamoglobin (HbAy.), das Lipoproteinprofil mittels Gesamt-Cholesterin,
LDL-Cholesterin, HDL-Cholesterin sowie den Triglyceriden herangezogen (Toeller et
al., 2004). Der HbA1—~Wert wird zur Langzeitbewertung der Blutglucose verwendet, da
dieser die durchschnittliche Blutglucose der letzten 4 bis 6 Wochen nachvollziehen kann

und somit als sehr gute Diabeteskontrolle dient. Die ODG-Leitlinien geben einen
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HbA1—~Wert von 2,9 — 4,6 % als normal, < 6,9 % als gut, von 7 — 7,9 % als akzeptabel
und von > 8 % als schlecht an (ODG, 2007).

2.1.3. Epidemiologie

Laut World Health Organisation (WHOQO) ist europaweit eine steigende Prévalenz von
DM2 zu verzeichnen. Als Griinde werden allgemein die friihere sowie bessere Diagnose,
aber auch die langere Uberlebensdauer der Diabetiker vermutet. 22,5 Millionen
Erwachsene leiden in Europa an DM - davon entfallen 80 — 95 % auf DM2 (Rieder et al.,
2004) - jedoch wird mit einer Dunkelziffer in Millionenhthe gerechnet, da der
Krankheitsbeginn meist symptomfrei verlauft und haufig erst mit einer Verzégerung von
Jahren erkannt wird. Jiingere Erwachsenen sowie Jugendliche mit starkem Ubergewicht
entwickeln zunehmend DM2, weshalb die urspriingliche Bezeichnung ,,Altersdiabetes*

heute nicht mehr verwendet werden kann (DGE, 2007).

Die groRte Anzahl an DM Erkrankten im Alter von 20 — 79 Jahren lag 2001 in
Stidostasien, mit 49 Millionen Menschen. Im Jahre 2000 wurde von der WHO eine
Schatzung von 130.000 Diabetikern, mit einer Pravalenz von 2,1 %, in Osterreich
angegeben, wobei der Anstieg der mannlichen Bevolkerung hoher als jener der Frauen ist
(Rieder et al., 2004).

Aussagekraftig sind vor allem die Daten der Mortalitdt bei Diabetikern, welche im
Vergleich zu Nicht-Diabetikern wesentlich héher sind. H&aufigste Todesursachen sind
kardiovaskulare Erkrankungen. Zwischen 35 — 39 Jahren sind vor allem Manner
gefahrdet aufgrund der Folgeerkrankungen zu sterben, vor allem in der Altersgruppe der
45 — 49jahrigen Manner (Rieder et al., 2004).

Prognostiziert wird, dass weltweit im Jahre 2025 die Anzahl von Diabetiker auf
300 Millionen Menschen ansteigen wird (Rieder et al., 2004).

2.1.4. Langzeitfolgen des DM2

2.1.4.1.Akutgefahren

Akute Gefahren des DM liegen im Coma diabeticum (diabetisches Koma) sowie der
Hypoglykédmie. Zum Coma  diabeticum kommt es durch verschiedene

pathophysiologische VVorgange, die durch einen Insulinmangel ausgel6st werden (Kasper,



2004). Hierbei steigt die Blutglucosekonzentration auf > 300 mg/dl an (Scherbaum und
Kerner, 2007). Weitaus haufiger kommt es allerdings zur Hypoglykamie, bei der die
Glucosekonzentration < 60 mg/dl sinkt. Symptome hierfir sind unter anderem
Schweillausbruch, Schwéchegefuhl, Zittern, Herzklopfen, aber auch Kopfschmerzen.
Geféhrlich wird der hypoglykamische Schock bei Bewusstlosigkeit, dem durch sofortige

Gabe von Zucker (Traubenzucker) entgegengewirkt werden kann (Kasper, 2004).

2.1.4.2 Langzeitfolgen

Spét- und somit Langzeitfolgen des DM lassen sich in makro- und mikrovaskulére Folgen
unterteilen, wobei sich die makrovaskuldren Erkrankungen auf das Herz-Kreislauf-
System beziehen und die mikrovaskularen Erkrankungen vor allem die Augen, Nieren

sowie das Nervensystem betreffen.

Sogenannte diabetische Mikroangiopathien® entstehen in Form von arteriosklerotischen
GeféaBveranderungen, der diabetischen Angiopathie. Hierbei sind alle Abschnitte des
arteriellen GefaRsystems betroffen. In der Retina® kann eine Nichtbehandlung zu einer
Retinopathie diabetica fiihren, bis hin zur vollstdndigen Erblindung. Ebenso zu den
Mikroangiopathien zahlt die Nephropathia diabetica®, bei welcher es zu einer
eingeschrankten Nierenfunktion kommt, die im letzten Stadium zu einer Uramie®* fuhrt.
Weitere Folgen sind Mangeldurchblutungsstérungen in den Extremitéten, wobei hier vor
allem die FuRe betroffen sind. Aufgrund der fehlenden Durchblutung kommt es im

schlimmsten Fall zur Nekrose® (Kasper, 2004).

Im Rahmen einer Neuropathie® ist eine Dysfunktion des Nervus vagus méglich, was zu
Stdrungen im Gastointestinaltrakt fihren kann. Aufgrund von Motilitatsstérungen kénnen
im Magen Entleerungsverzdgerungen entstehen, die Dunndarmfunktion kann gestort sein,
was in Folge eine wassrige Diarrhd mit sich ziehen konnte, aber auch im Kolon wéren,
aufgrund des Fehlens der Motilitat, Stérungen mdoglich, die wiederum zu einer

Obstipation fiihren kénnen (Kasper, 2004).

! Mikroangiopathien: Erkrankungen der kleinsten BlutgefaRe

? Retina: Netzhaut des Auges

® Nephropathia: (synonym Glomerulosklerose, Kimmelstiel-Wilsonsche Erkrankung) Erkrankungen der
Niere

* Uramie: Folge einer erhdhten Harnstoffkonzentration mit vorhergehender Prauramie

® Nekrose: Gewebsuntergang

® Neuropathie: Erkrankung der Nerven
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Zu den haufigsten Komplikationen zahlt der sogenannte ,,diabetische Ful3, der die Folge
der diabetischen Neuropathien sowie der peripheren Durchblutungsstérungen ist.
Problematisch ist, dass die FiiRe hierbei gefiihllos werden und somit Ulzerationen’ nicht
verspurt werden. Weiters kann es zur Deformierung der FuRe kommen. Bei 40 — 60 %

aller Falle muss die Extremitat amputiert werden (Marks, 2005).

2.1.5. Therapie und Pravention

Die Dringlichkeit der Pravention des DM2, vor allem bei stark gefédhrdeten Personen,
sollte aufgrund der weltweiten, stetigen Steigerung besonders erwahnt werden (ADA,
2002). Ziel st es, Risikopersonen frihzeitig zu erkennen, wodurch eine
Lebensstilintervention erfolgen kann (Rieder et al., 2004). Zur Pravention zéhlen bei
bestehendem Ubergewicht eine Gewichtsabnahme bis zu 10 %, regelméRige korperliche
Aktivitdt im Rahmen von 150 Minuten pro Woche sowie eine individuell angemessene
Erndhrungstherapie. Erndhrungsempfehlungen werden hierbei hinsichtlich der durch die

Krankheit entstandenen Komplikationen gegeben (ADA, 2008).

Prévention in Form von Aufklarung ist ein besonders wichtiger Schlisselfaktor fur
Diabetiker (Laube, 2002). Trotz vorhandenem Wissen bereitet hdufig die praktische
Umsetzung Schwierigkeiten. Gerade das Thema der Ernahrung ist jedoch flr Diabetiker,
unabhéngig davon, in welchem Stadium der Erkrankung sie sich befinden (ADA, 2008)
besonders wichtig, weshalb darauf in dieser Arbeit genauer eingegangen wird.

2.2. Erndhrung und DM2

2.2.1. Erndhrungsempfehlungen

Insulinabhéangige Diabetiker kdnnen ihre Erkrankung, abhéngig vom jeweiligen
Erkrankungsstadium, mit Hilfe einer angepassten Ern&hrungstherapie gut regulieren.
Patienten, mit pathologisch leicht erhéhten Blutglucosewerten (Nuchternblutzuckerwerte
von 100 — 125 mg/dl) sollten praventiv medizinische Erndhungstherapie erhalten (ADA,
2008).

Aufgrund der groRen und unterschiedlich diskutierten Anzahl an Studien zum Thema
Erndhrung und DM, werteten die Diabetes and Nutrition Study Group sowie die

European Association for the Study of Diabetes diese kritisch aus. Abhdngig von Art,

" Ulzerationen: Geschwiire



Qualitat sowie Anzahl, wurden die drei unterschiedliche Evidenzhartegrade A, B und C
qualifiziert. Besonders wichtig ist der Evidenzhértegrad A, welcher angibt, dass die
jeweiligen Studien sehr gut und klar durchgefiihrt wurden, weshalb diese Empfehlungen
als erstrangig zu sehen sind. Zweitrangig gilt der Evidenzhértegrad B, da hier die
Studienqualitat im Vergleich zum Grad A nicht gleich hoch war. Zwar kdnnen hierzu
auch randomisierte kontrollierte Studien zédhlen, diese wurden dann jedoch nicht an
Diabetikern durchgefiihrt. Der dritte Evidenzhértegrad C steht flir Empfehlungen, welche
nicht durch Studien nachgewiesen wurden. Neben der Beachtung dieser
Evidenzhartegrade ist aber, wie schon zuvor erwéhnt, die individuelle Abstimmung der
Ernéhrungstherapie des jeweiligen Patienten durch Experten malgeblich (Gobl, 2007).
Die nachstehende Tabelle listet die Leitlinien des Evidenzhértegrades A auf und kann als

Ern&hrungsempfehlung fir Diabetiker des Typ 1 und des Typ 2 ausgesprochen werden.

Energiereduktion bei einem BMI > 25 kg/m?

- Gewichtsreduzierung  sowie  Stabilisierung auf ein  Normalgewicht
(BMI zwischen 18,5 — 24,9 kg/m?)

- Gesamtenergiemenge von gesattigten Fettsdauren sowie Transfettsduren < 10 %
(bei Vorhandensein eines erhdhten LDL-Cholesterin [unter 155 mg/dl gilt als
Normwert] sollte diese < 8 % liegen)

- Cholesterinzufuhr < 300 mg tdglich (bei Vorhandensein eines erhéhten LDL-
Cholesterin sollte auf < 200 mg weiter reduziert werden)

- Bevorzugter Konsum von  Gemise, Hiulsenfriichten, Obst sowie
Vollkornprodukten

- Sofern eine hohe Zufuhr von Kohlenhydraten (bis 60 %) besteht, sollte diese
ballaststoffreich sein und einen niedrigen Glykdmischen Index aufweisen

- Ballaststoffzufuhr > 40 g/Tag

Tabelle 2: Leitlinien nach dem Evidenzhéartegrad A (Gébl, 2007).

Generell wird empfohlen, eine grolie Vielfalt an ballaststoffreichen Vollkornprodukten,
Hilsenfrichten, taglich 5 Portionen Obst und Gemlise, Fisch, Gefliigel, magerem Fleisch
sowie Halbfettmilchprodukten zu konsumieren (Marks, 2005) sowie auf ein vielseitiges
Erndhrungsmuster zu achten (Suter et al., 2004). Anstelle von tierischem Fett sollte auf
pflanzliche Ole, mit einem hohen Anteil an mehrfach ungesattigten Fettsauren wie
Rapsol, Leindl oder auch Walnussol (DGE, 2006) zurlickgegriffen werden.
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In der Nurses Health Study stieg das DM2 Risiko, mit der Aufnahme an Trans-Fettsauren
an. Ebenso gelten Fleischwaren, insbesondere aus rotem Fleisch, Getreideprodukte aus
WeiBmehl sowie fettreiche Milchprodukte als Risikofaktoren. Je hoher die Aufnahme an
Ballaststoffen aus Getreide war, desto niedriger war das DM2 Risiko. Eine erhohte
Zufuhr an Ballaststoffen aus Obst und Gemise hingegen brachte in der Nurses Health
Study keine positiven Effekte in Bezug auf ein vermindertes Diabetesrisiko. Die positive
Wirkung der Getreideballaststoffe soll aufgrund der hohen Gehalte an Mineralstoffen,
wie Magnesium, Kalium und Calcium, zuruckzufihren sein. Vor allem {bt Chrom
Einfluss auf das DM2 Risiko aus, da es Bestandteil des Glucosetoleranzfaktors ist (Rieder
et al., 2004).

Die Umstellung auf eine vegetarische Erndhrung, sofern diese als Nahrungs-
hauptbestandteile Nusse, Hulsenfriichte, Gemiise und Obst mit einem hohen Anteil an
viskosen Ballaststoffen sowie Pflanzensterolen, mehrfach ungeséttigten Fettsauren,
langsam verwertbaren Kohlenhydraten und Sojaproteinen enthalten, kann das Risiko
einer kardiovaskuléare Erkrankung um bis zu 3 - 5fach senken und somit das DM2 Risiko
reduzieren. Besonders positiv kann sich die erhohte Aufnahme von Ballaststoffen auf die
Regulation des Blutzuckers auswirken, da es zu einer Senkung des Cholesterinspiegels
kommt. Vor allem aber ist eine Zufuhr von Vollkorn zu empfehlen, da es nicht nur zu
einer verbesserten Regulation des gesamten Kohlenhydratstoffwechsels kommt, sondern
auch zu einer Reduktion des kardiovaskuldren Risikos (Jenkins et al., 2003). Der Ersatz
von rotem Fleisch durch Hihnerfleisch wurde 2002 in einer Studie untersucht. Es
konnten positive Effekte beobachtet werden, weshalb sie als mogliche Erndhrung fir
Diabetiker mit Mikroalbuminurie (20 — 200 pg/min; 30 — 300 mg/ 24h) in Betracht
gezogen werden kann (Gross et al., 2002).

Die Umsetzung einer Ernahrungsform, die vor allem fir den DM2 Erkrankten sinnvoll
ware, setzt sich somit aus fettarmen tierischen Lebensmitteln sowie einem erhohten
Verzehr von pflanzlichen Lebensmitteln mit wenig Fett sowie wenig Cholesterin
zusammen (Franz, 2003).

In mehreren Studien konnte bestatigt werden, dass der intensive Konsum von Kaffee, also
mehr als 5 Tassen taglich, protektiv wirkt. ,,Vieltrinker zeigten ein verringertes Risiko,
an DM2 zu erkranken, verglichen mit jenen Probanden, die angaben, nie Kaffee zu
trinken. Allerdings konnte nicht geklart werden, ob Koffein an der Risikominderung
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beteiligt war oder ob ein anderer Inhaltsstoff des Kaffees fiir diese positive Wirkung
verantwortlich gemacht werden kann (Smith, 2006). Probanden in Finnland, dem Land
mit dem hochsten Kaffeekonsum, mit funf Tassen/Person téglich, wiesen dieselben
Ergebnisse auf. Allerdings war auch hier der Grund flr die Risikoreduktion unbekannt
(Tuomilehto et al., 2004).

Nicht zuletzt ist ein besonderer Augenmerk auf die erndhrungstherapeutische Behandlung
alterer Menschen zu werfen, da hier hinsichtlich der bestehenden diabetologischen sowie
geriatrischen Bewertung entschieden werden sollte (Gobl, 2007).

2.2.2. Kohlenhydrate in der Erndhrung von DM2

Die American Diabetes Association empfiehlt ein Erndhrungsmuster, welches
Kohlenhydrate aus verschiedensten Quellen beinhaltet (Davis und Gregory, 2007). Zwar
ist die Quantitat der Kohlenhydrate nicht ausschlaggebend daftir, ob ein erhdhtes Risiko
fir DM2 gegeben ist, die Qualitat dieser allerdings schon (Rieder et al., 2004). Die
Verwendung von Vollkornprodukten, normal verarbeitetem Getreide sowie
Hulsenfrichten wird mit einer verbesserten Blutzuckerkontrolle bei Menschen mit DM2
und Patienten mit einer Insulinresistenz verbunden. Langzeit-Kohorten-Studien konnten
aufzeigen, dass der Konsum von Vollkorn das Risiko fir DM2 und kardiovaskularen
Erkrankungen senkt (Jenkins et al., 2003).

Eine im Jahr 2005 durchgefiihrte Studie verwies darauf, dass der Konsum von gestf3ten
Getrédnken wie Colagetranke oder Fruchtsafte zu einer Gewichtszunahme flihren sowie
das Risiko der Entwicklung von DM2 erhéhten kann. Empfohlen wird daher, die Zufuhr

von gesufiten Getranken zu vermeiden bzw. zu reduzieren (Wels und Dietz, 2005).

Der Zusatz von Fructose in der Erndhrung als Suungsmittel wird nicht empfohlen,
allerdings sollten Nahrungsmittel, welche natlrlich Fructose beinhalten, wie Friichte,

nicht vermieden werden (Fowler, 2007).

2.2.3. Proteine in der Ernahrung von DM2

Die gewunschte Zufuhr an Proteinen sollte fir DM2 Erkrankte bei 0,8 g/kg KG/d liegen,
und somit bei 10 — 15 % der Gesamtenergie (D-A-CH, 2000).
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Eine 2002 durchgefiihrte Studie zeigte, dass eine kalorienreduzierte Erndhungsform mit
einem hohen Proteinanteil (30 %), verglichen mit einer kalorienreduzierten Erndhungs-
form mit einem geringen Proteinanteil (15 %), positive Auswirkungen auf den
Korperfettanteil hat. Frauen in der Gruppe mit dem hohen Proteinanteil verloren
signifikant mehr am Gesamt- sowie abdominal verteilten Fett. Durch diese Fettreduktion
kam es im Weiteren zu einer Senkung der LDL-Cholesterin-Werte im Blut. Dieser Effekt
konnte allerdings nicht bei Mannern festgestellt werden (Parker et al., 2002).
Ern&hrungsformen mit einer hohen Proteinzufuhr werden aber aufgrund einer moglichen
diabetischen Nephropathie nicht empfohlen (Fowler, 2007). Bei einer ndchtlichen
Hypoglykéamie sollen keine Proteine zugefiihrt werden, da mit der Nahrung
aufgenommenes Protein die Insulinausschittung steigert, allerdings ohne einen Anstieg
der Blutglucosekonzentration (ADA, 2008).

2.2.4. Lipide in der Erngdhrung von DM2

Da Patienten mit DM2 eine erhdhte Pravalenz einer Fettstoffwechselstérung aufweisen,
ist die genaue Betrachtung der Lipide besonders ratsam. Die Empfehlungen beziglich der
Fettaufnahme bei DM2 ist dieselbe, wie bei Patienten mit koronaren Herzerkrankungen.
Grund dafir ist, dass Studien gezeigt haben, dass das Risiko, einen Myokardinfarkt zu
erleiden, bei Diabetikern, aber auch bei Nichtdiabetikern gleich hoch ist (ADA, 2003).

Eine mediterrane Erndhrungsform, reich an mehrfach ungeséttigten Fetten, ist assoziiert
mit einer geringeren Mortalitatsrate bei &alteren Europdern. Generell kann auch gesagt
werden, dass Ernahrungsformen, welche reich an Fischdl sind, das Risiko an
kardiovaskularen Erkrankungen, sowie die Gesamtmortalitatsrate senken, was aufgrund
des hohen Anteils an Q-3-Fettsduren zurlickzufihren ist (Fowler, 2007). Die
Haupteffekte der Q-3-Fettsduren sind an den Lipiden im Plasma sowie Lipoproteinen
ersichtlich. Es kommt zu einer Senkung der Triglyceride durch eine Verminderung der
Triglyceridsynthese und dies besonders deutlich bei bestehender Hypertriglyceridamie®.
Dieser dosisabhangige Effekt konnte bei 2 - 3 g/Tag aufgezeigt werden (De Caterina et
al., 2007).

Reich an ungeséttigten Fettsduren sind auch Nusse wie Mandeln und Haselnusse.

Walnisse liefern eine groe Menge an ungesattigten Fettsduren, wie Q-3-Fettsduren

® Hypertriglyceridamie: zu hohe Triglyceridwerte im Serum ( Triglyceride > 150 mg/dl )
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(Jenkins et al., 2003). Ein Pflanzendl, das sich fir DM2 Erkrankte besonders gut eignet
ist Leinol, wie in einer Studie aufgezeigt werden konnte. Nach einer Einnahme von
5 g Leindl taglich, welches in die normale Erndhrung integriert wurde, kam es zu einer

signifikanten Verbesserung der Lipidwerte im Blut, was auf den hohen Gehalt an

a-Linolensdaure, mit 60 %, zurlickzufiihren ist (Tohgi, 2004). Weiters sei hierbei eine

Studie erwéhnt, bei welcher es nach einer taglichen Einnahme von 30 g Walnussél im
Zeitraum von drei Monaten, im Zuge einer fettangepassten Erndhrung, zu signifikanten
Steigerung des HDL-Cholesterins kam (Tapsell et al., 2004).

Hinsichtlich der Fettaufnahme wird laut D-A-CH-Referenzwerten nicht von gesunden
Personen unterschieden und somit eine generell fettmoderate Erndhrung mit 30 %
Gesamtenergie befurwortet, insofern sich diese wie folgt zusammensetzt: geséttigte
Fettsduren bis max. 10 Energieprozent (En%), Trans-Fettsduren < 1 En%, ungesattigte
Fettsduren 13 En%, mehrfach ungesattigte Fettsduren idealerweise 7 En%, max. 10 En%
(D-A-CH, 2000).

2.2.5. Zuckeraustauschstoffe, StiRstoff und Diabetiker-Lebensmittel

Die Federal Drug Administration (FDA) empfiehlt einige Zuckeralkohole zum SiRen.
Diese Produkte, wie Sorbitol, verursachen seltener Hyperglykdmie als natlrlich
vorkommende Zucker, weiters senken sie das Risiko von Karies. Zuckeralkohole werden
nur geringfligig vom Intestinaltrakt absorbiert, weshalb sie bei bermaRigem Verzehr zu
Diarrhd oder gastrointestinalen Beschwerden fiihren kénnen. Einige StRungsmittel, die
keine Kalorien enthalten und keine Effekte auf den Blutzuckerspiegel haben, sind zum
Beispiel Aspartam, Saccharin oder Acesulfam K (Fowler, 2007).

Die Verwendung von Zuckeraustauschstoffen ist unter Einhaltung des ADI-Wertes
(acceptable daily intake) mdglich (ADA, 2008) und eine gute Alternative, um nicht auf

das SiRen von Getranken und Speisen verzichten zu missen.

Diabetiker-Lebensmittel bieten vielfach keinerlei gesundheitlicher Vorteile im Vergleich
zu herkdbmmlichen Lebensmittel. Trotz der Zuckerreduktion beinhalten diese
Nahrungsmittel hdaufig einen hohen Gehalt an Fett und Energie. Ein weiterer Nachteil
sind die hohen Kosten dieser Produkte. Eine Empfehlung kann fir DM Erkrankte daher
nicht ausgesprochen werden (DGE, 2007).
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2.3. Lipide und DM2

2.3.1. Lipide bei DM2

Vor allem Personen mit morbider Adipositas (BMI > 40 kg/m?) haben ein erhthtes Risiko
an Hypertonie und Hyperlipidamie zu erkranken. Dadurch kann es wiederum zu einem
erhdhten Risiko fur mikro- sowie makrovaskulare Folgeerkrankungen kommen (Fowler,
2007). Hyperlipidamie ist eine Fettstoffwechselstorung und zeigt sich in einer Erhéhung
von Serumlipiden (Triglyceride > 150 mg/dl und/oder HDL-Cholesterin < 40 mg/dl bei
Frauen sowie < 30 mg/dl bei Mannern) (DoOrner et al.,, 2004). 30 — 40 % aller
Diabetespatienten haben Triglyceridwerte tber 200 mg/dl, 10 % weisen Werte von Uber
400 mg/dl auf. Auch das LDL-Cholesterin, welches ein Risikofaktor fir koronare
Herzerkrankungen ist, sollte moglichst unter 130 mg/dl, idealerweise unter 100 mg/dI
sein (Henry, 2001; Solano und Goldberg, 2006).

Eine Langzeit-Kohorten-Studie konnte zeigten, dass die Hauptnahrungsmittelquellen
einer vegetarischen Ernahrung, vor allem Nisse, viskose Ballaststoffe, Sojaproteine
sowie Pflanzensterole, die Serumlipidwerte sowie das Risiko kardiovaskuldre
Erkrankungen zu erleiden, senken konnen. Die Aufnahme von meist sehr fettarmen
Nahrungsmittel, die eine vegetarische Erndhrung mit sich bringt (< 10 % der
Gesamtenergiemenge), zeigte in Studien an Diabetikern, dass 39 % der insulinabhéngigen
Diabetikern, sowie 71 % der Diabetiker, welche oral Blutglucosesenker zu sich nahmen,
ihre Behandlung stoppen konnten (Jenkins et al., 2003).

2.3.1.1.HDL-, LDL- und Gesamtcholesterin bei DM2

° HDL-Partikel (high density lipoproteins) sind Lipoproteine mit einer hohen
Dichte. Sie nehmen Cholesterin aus den Koérperzellen auf und werden dann zur Leber
transportiert. Das gebildete HDL-Cholesterin wird nun zu Gallenséaure abgebaut und
teilweise ausgeschieden, wodurch sie als Schutzfaktoren fungieren, da eine
Cholesterinablagerung verhindert wird (EImadfa und Leitzmann, 1999). Sie sind aus 5 %
Neutralfetten, 20 % freiem Cholesterin und Cholesterinestern, 25 % Phospholipide sowie
50 % Protein zusammengesetzt (Thews et al., 1999). Fir Menschen mit DM2 ist ein
hohes HDL-Cholesterin anzustreben, da dieses nachweislich protektiv auf Arteriosklerose
und dessen Folgeerkrankungen wirken kann (Sarov-Blat et al., 2007). Therapeutische

Maoglichkeiten hierfir sind eine angepasste Erndhrung, Bewegungssteigerung, ein

-13 -



moderater Alkoholkonsum sowie eine Raucherentwohnung (Grant und Meigs, 2007).
Erfolgreich zeigte sich die tégliche Einnahme von 30 g Walnussdl fir Menschen mit
DM2 in einer fettangepassten Erndhrungsform. Es kam in der Studie zu einem
signifikanten Anstieg des HDL-Cholesterins sowie dem Verhaltnis HDL-Cholesterin zu
Gesamtcholesterin. Bei Nussen, welche aufgrund ihres hochwertigen Oles im
Erndhrungsplan des Diabetikers vorkommen sollten, sind vor allem Walnisse zu
erwéhnen, da diese einen besonders hohen Anteil an mehrfach ungeséttigten Fettsduren
sowie eine hohe Anzahl an Antioxidantien wie y-Tocopherol aufweisen (Tapsell et al.,
2004).

° LDL-Partikel (low density lipoproteins) weisen eine niedrige Dichte auf und
entstehen aus VLDL-Partikel (very low density lipoproteins). Zusammengesetzt ist
LDL-Cholesterin aus 10 % Neutralfetten, 45 % freiem Cholesterin und Cholesterinestern,
25 % Phospholipiden sowie 20 % Protein (Thews et al., 1999). Eine Senkung des
LDL-Cholesterins ist im Hinblick auf sein erhéhtes Risiko der Arterioskleroseerkrankung
anzustreben. Erhohte LDL-Cholesterin-Werte ( > 130 mg/dl) gelten als Risikofaktor fir
koronare Herzerkrankungen (KHK) sowie andere Herz- und GeféaRerkrankungen (Krauss,
2004). Fische sind besonders reich an den Q-3-Fettsauren Eicosapentaensdaure (EPA)
sowie Docosahexaenséure (DHA). Der Verzehr von Fisch kann daher protektiv gegen
DM2 wirken. Die Studie fihrte jedoch in Form von Supplementierungen durch
Fischolkapseln zu widerspriichlichen Ergebnissen, da die oxidative Stabilitat von
LDL-Cholesterin im Plasma gesenkt wurde (Tapsell et al., 2004) und somit die
Entstehung beziehungsweise das Fortschreiten der Arteriosklerose durch oxidiertes LDL
begunstigt wird (Plonné, 2004).

° Cholesterin ist ein essentieller Bestandteil von Zellmembranen und Lipoproteinen,
weiters ist es bei verschiedenen Biosynthesen beteiligt (Dérner et al., 2004). Uber die
Nahrung wird bis zu 800 mg Cholesterin taglich aufgenommen und auch der Kdrper
produziert einen Anteil von 1 — 1,5 g/d selbst (EImadfa und Leitzmann, 1999). Die
Gesamtcholesterinkonzentration im Blutplasma ist altersabhéngig und sollte zwischen
200 — 240 mg/dl liegen (Thews et al., 1999). Die D-A-CH-Empfehlungen geben eine
Aufnahme von < 300 mg/d an. Bei vorhandenen Stérungen im Lipidstoffwechsel sollte
der Gesamtcholesterinspiegel auf < 200 mg/dl reduziert werden (D-A-CH, 2000).

Aufgrund der direkten positiven Korrelation zwischen Arteriosklerose und erhohten
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Cholesterinkonzentrationen im Blut, ist auf die Aufnahme von Cholesterin durch die
Nahrung fir den Menschen mit DM2 zu achten (Elmadfa und Leitzmann, 1999), da diese,
wie eingangs erldutert, eine erhdhte Pravalenz fur Fettstoffwechselstérungen aufweisen.

2.3.1.2.Triglyceride bei DM2

Triglyceride sind chemisch gesehen Neutralfette, die aus drei Glyzerineinheiten sowie
einer veresterten Fettsaureeinheit bestehen. Mit der Nahrung aufgenommen, werden sie
nach ihrer Resorption in Chylomikronen transportiert. Nach erfolgter Synthese erfolgt der
Transport Uber das Blut mittels LDL-Cholesterin. lhre Funktion liegt vorwiegend in der
Energiebereitstellung als Energielieferant sowie als Speicherform im Depotfett (Dorner et
al., 2004). Zu den wichtigsten Risikofaktoren fiur DM2 zahlt unter anderem
Dyslipoproteinamie (HDL-Cholesterin < 40 mg/dl sowie Triglyceride > 250 mg/dl)
(DGE, 2006). Da zirka ein Drittel aller DM2 Erkrankten an erhohten Triglycerid-Werten
leidet und diese wiederum ein Risikofaktor fir KHK darstellt, ist auf eine reduzierte

Aufnahme zu achten.

2.3.2. Fettverzehr in Zusammenhang mit DM2

Zum Thema Fettverzehr und DM2 gibt es zum derzeitigen Zeitpunkt noch unzureichende
Daten, weshalb hierbei ein erhéhter Forschungsbedarf von Noten ist. Einige Studien
konnten Hinweise auf einen moglichen positiven Effekt zeigen, allerdings miussen

Zusammenhange noch vermehrt verstanden werden.

Bei Vorhandensein weiterer Erkrankungen, insbesondere bei kardiovaskuléren
Erkrankungen oder Dyslipoproteinamie, ist der Fokus einer Ernahrungstherapie bei
Diabetikern vor allem aber auf den Fettverzehr zu richten. Ausschlaggebend ist hier

besonders das Fettsauremuster, also die Fettqualitat.

Das haufig kombinierte Auftreten von DM2 und Hypertonie macht die Betrachtung von
Studien in diesem Hinblick relevant. Signifikante Ergebnisse hierzu zeigten Studien zum
Thema Q-3-Fettsauren (DGE, 2006), wie unter Punkt 2.3.4. naher ausgefihrt wird.

2.3.3. Gesattigte Fettsauren in der Ernahrung von DM2

Der Austausch gesattigter Fettsdauren durch mehrfach ungeséttigte Fettsduren kann
moglicherweise das DM2 Risiko senken, dies ist allerdings nicht bestatigt. Allgemein

konnte anhand zahlreicher Studien nicht endgultig geklart werden, ob ein Zusammenhang
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zwischen der Aufnahme an geséttigten Fettsduren sowie einem erhohten
Erkrankungsrisiko besteht. Die durchgefiihrten Untersuchungen der finnischen Diabetes
Prevention Study sowie des amerikanischen Diabetes Prevention Programs kamen zu
dem Ergebnis, dass bei Reduktion von gesattigten Fettsauren auf < 10 % Gesamtenergie,
das Diabetesrisiko um 58 % gesenkt werden kann. Ein positiv gednderter Lebensstil wie
korperliche Bewegung und Optimierung der Erndhrung im Verlauf der Diabetes
Prevention Study machte Rickschlusse tber den Zusammenhang einer Reduktion der
gesattigten Fettsauren auf < 10 % Gesamtenergie und einer Risikosenkung schwierig
(DGE, 2006).

Trans-Fettsduren (TFS) erhéhen im gleichen Ausmall wie gesattigten Fettsduren die
Konzentration von LDL-Cholesterin im Blut und fuhren gleichzeitig zu einer Senkung
des HDL-Cholesterins. Durch eine negative Anderung des LDL/HDL-Verhaltnis erhoht
sich das Risiko fir Herz- und Kreislauferkrankungen. Durch die empfohlene Reduktion
der Gesamtfettaufnahme bei DM2 geht eine verringerte Aufnahme an TFS einher
(Wagner, 2006).

2.3.4. Einfach und mehrfach ungesattigte Fettsduren in der Erndhrung von DM2

2001 zeigte eine Studie, dass nicht nur zu hohe Aufnahmen von Fetten aus pflanzlicher
Herkunft, sondern auch mehrfach ungesattigte Fettsduren sowie Q-3-Fettsauren zu einer
signifikanten Reduktion des Diabetesrisikos fuhren konnten. Bei einem 5 %igen Anstieg
der Zufuhr an mehrfach ungesattigten Fettsduren sank das DM2 Risiko um 37 %
(Salmeron et al., 2001). In einer weiteren, randomisierten Studie konnte festgestellt
werden, dass eine Olsaurereiche mediterrane Erndhrungsform, im Vergleich zu einer
linolséurereichen Erndhrung, das Risiko, an Arteriosklerose zu erkranken, reduzieren
kann (Madigan et al., 2000). Diesbezuglich konnten aber weder die Health Professionals
Follow-up Study, die Women’s Health Study, noch andere Kohortenstudien einen
Zusammenhang zwischen der Aufnahme an einfach ungeséttigten Fettsduren sowie dem
DM-Risiko feststellen. Auch in weiteren grol} angelegten Studien gibt es nur fehlende
Zusammenhdange, weshalb in diesem Bezug die Korrelation zwischen Aufnahme und
Risiko nur als wahrscheinlich angesehen werden kann (Schulze und Hu, 2005; DGE,
2006).

Da DM2 selten isoliert, sondern h&ufig in Zusammenhang mit weiteren Erkrankungen

wie Hypertonie, auftritt, ist die Betrachtung von Studien beziiglich des Fettverzehrs von
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Bedeutung. In einer randomisierten Interventionsstudie konnte n&mlich durch
Supplementation von Fischdl, welches sehr reich an Q-3-Fettsduren ist, eine Senkung des
systolischen Wertes um 2,1 mmHg sowie des diastolischen Wertes um 1,6 mmHg erreicht
werden (Normalwert 120/80 mmHg). Obwohl nicht alle durchgefiihrten Studien zu
diesem Thema signifikante Ergebnisse lieferten, kann man daraus schlieBen, dass der
Konsum von Q-3-Fettsduren zu einer Verbesserung des Bluthochdrucks fiihrt (DGE,
2006).

2.3.5. Fettsduremuster in der Erndhrung von DM2

Das Verhaltnis der Fettsduren Linolsaure zu a-Linolensdure von maximal 5:1 ist aufgrund
der Bildung von Eicosanoiden anzustreben. Eicosanoide, wie beispielsweise
Prostaglandine  oder  Leukotriene, sind  hormondhnliche  Substanzen, die
immunmodulierend sowie als Neurotransmitter wirken, an entzindlichen Prozessen im
Korper beteiligt sind, die Aggregation der Thrombozyten sowie den Blutdruck
beeinflussen und eine verengende oder erweiternde Wirkung auf die Blutgefalie haben
(Elmadfa, 2004). Von ihrer Wirkung abhéngig ist die Ausgangsfettsaure, aus der die
unterschiedlichen Eicosanoide gebildet werden. Werden Eicosanoide vorwiegend aus
Arachidonsdure (AA) gebildet, ist die Entwicklung von KHK oder auch von allergischen
sowie entzindlichen Veranderungen moglich. Eicosanoide, deren Ausgangsfettsdure EPA
ist, haben eher ginstigere Wirkungen und konnen Entzundungsprozesse positiv

beeinflussen (De Caterina et al., 2007).
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2.4. Medikamentdse Therapie

Bevor mit einer medikamentdsen Therapie begonnen wird, sollte es zu einer
Ernahrungstherapie sowie allgemeinen Lebensstilverbesserung kommen, um so einer

taglichen medikamenttsen Behandlung auszuweichen.

Ist der DM2 soweit fortgeschritten, dass eine individuell abgestimmte Erndhrungs-
therapie inklusive Lebensstilmodifikation keine gute HbA,.-Einstellung mehr ermdglicht,
ist eine Medikation notwendig. Die Leitlinien der ODG geben einen HbA;~Wert von
2,9 — 4,6 % als normal, < 6,9 % als gut, 7 — 7,9 % als akzeptabel und von > 8 % als
schlecht an (ODG, 2005). Erst wenn diese Manahmen nicht mehr wirksam sind, sind

Insulininjektionen erforderlich.

2.4.1. Orale Antidiabetika

2.4.1.1. Hemmstoffe der Kohlenhydratresorption

Diese Medikamentenklasse verhindert die Resorption von Kohlenhydraten, wodurch eine
postprandiale Hyperglykdmie reduziert wird. Ein weiterer VVorzug ist eine HbA;.-Wert-
Senkung von bis zu 1 %. lhre Hauptvertreter sind Enzymhemmer, welche vor der
Mahlzeit eingenommen werden. Ihre Verwendung liegt in der Monotherapie, jedoch
konnen diese Inhibitoren auch mit Sulfonylharnstoffen und Metformin kombiniert werden
(Kimmel und Inzucchi, 2005; Rieder et al., 2004).

2.4.1.2.Biguanide

Metformin ist ein Wirkstoff der Biguanide, der eine gesenkte Glucoseneubildung in der
Leber bewirkt. Der hiaufig verwendete Begriff ,, Insulinsensitizer* fiir Metformin resultiert
aus der verstarkten Insulinwirkung in der Peripherie, da sich die Glucosewerte ohne einer
Stimulierung der Insulinsekretion verbessern. Vorteilhaft &ufert sich der Wirkstoff
weiters mit einer Senkung des Lipidstoffwechsels, einer Verbesserung von
Entzindungsmarkern und somit einer verbesserten Endothelialfunktion. In einer 1991
durchgefiihrten Studie konnte in dieser Medikamentenklasse eine Senkung des
HbA;.-Werts von bis zu 3 % in 8 Monaten erreicht werden. 2002 stellte man in einer
Studie an 800 DM Erkrankten fest, dass eine HbA;.-Senkung von durchschnittlich 1 %

realistisch ist. Haufig werden Biguanide als Monotherapie verabreicht, da es hierbei zu
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einem Gewichtsverlust, aufgrund einer Appetithemmung, kommt. Eine Kombination mit
anderen oralen Antidiabetika ist auch hier méglich (Kimmel und Inzucchi, 2005; Rieder et
al., 2004).

Eine im Jahr 2002 durchgefuhrte Studie der Diabetes Prevention Program Research
Group untersuchte an Uber 3.200 Personen, bei denen noch nicht DM diagnostiziert
wurde, jedoch ein Diabetesrisiko bestand, die Wirkung von Metformin. Die
Probandeneinteilung erfolgte randomisiert nach den folgenden Gruppen: Placebo-Gruppe,
Metformin-Gruppe (850 mg zweimal taglich) sowie einer Lebensstilmodifikations-
Gruppe. Verglichen mit der Placebo-Gruppe sank die Inzidenz  der
Lebensstilmodifikations-Gruppe um 58 %, etwa doppelt so stark, wie bei der Metformin-
Gruppe mit nur 31 %. Daraus kann geschlossen werden, dass eine positive Anderung des
Lebensstils das DM2 Risiko beziehungsweise die Notwendigkeit von Medikamenten

senken kann (Diabetes Prevention Program Research Group, 2002).

2.4.1.3.Sulfonylharnstoffe

Die Wirkung der Sulfonylharnstoffe beruht auf einer Stimulierung der Insulinsekretion
der R-Zellen im Pankreas, weshalb eine Normalisierung der Glucosewerte erreicht wird.
Es folgt eine gesteigerte Insulinzirkulation, wodurch eine Insulinresistenz teilweise
uberwunden werden kann. Nach 14 Wochen konnte eine Senkung des HbA.-Werts um
bis zu 2,5 % erreicht werden. Eine Gewichtszunahme sowie eine Hypoglykamie stellen
jedoch Nebenwirkungen von Sulfonylharnstoffen dar, weshalb sie haufig in Kombination
verabreicht werden, allerdings ist auch eine Monotherapie mdglich (Kimmel und Inzucchi,
2005).

2.4.1.4 Prandiale Glucoseregulatoren

Prandiale Glucoseregulatoren, auch Glinide genannt, bewirken einen raschen
Wirkungseintritt sowie eine kurze Wirkungsdauer. Die Medikation ist nur moglich, wenn
von den R-Zellen des Pankreas eine Antwort vorhanden ist, da prandiale
Glucoseregulatoren nur bei Vorhandensein von Glucose eine Insulinausschiittung in den
R-Zellen bewirken koénnen (Richter, 2000). Eine Senkung des HbA;.-Werts um bis zu
1,9 % konnte nach einem Zeitraum von 6 Monaten verzeichnet werden. Allerdings kann
es bei dieser Medikamentenklasse zur Gewichtszunahme sowie einer Hypoglykédmie

kommen (Kimmel und Inzucchi, 2005).
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2.4.1.5.Glitazone

Glitazone verbessern die Insulinsensitivitdt und fordern die Glucoseauslastung der
Fettzellen, der Skelettmuskulatur sowie der Leber. H&ufig konnte auch eine reduzierte
Freisetzung der Glucose in der Leber beobachtet werden. Weitere Vorteile dieser
Wirkstoffe liegen in einer Verbesserung des Blutdrucks, einer verbesserten Funktion des
Endothels, verminderten Entzindungsmarkern sowie in einer Minimierung des
kardiovaskularen Risikos. Ein moglicher Nebeneffekt ist eine Gewichtszunahme (Kimmel
und Inzucchi, 2005).

Laut einer im Jahre 2002 durchgefiihrte Studie sollen Glitazone in der Monotherapie, je
nach Dosierung, die HbA.-Werte um bis zu 2,9 % in 26 Wochen senken lassen kénnen.
(Just, 2004). Wichtigste Nebenwirkung dieser Medikamentenklasse ist die
Flussigkeitsretention, wodurch eine Herzinsuffizienz verschlechtert werden kann
(Scherbaum und Kiess, 2004).

2.4.2. Insuline

Der Einsatz von Insulin erfolgt erst, wenn Ern&hrungstherapie, Bewegung sowie orale
Antidiabetika nur noch unzureichend wirken. Insuline wirken blutzuckersenkend und
somit regulierend auf den Blutzuckerspiegel. Die Einteilung von Insulin erfolgt nach der
Herkunft: Tierisches Insulin wird aus dem Pankreas von Tieren gewonnen, Humaninsulin
wird gentechnisch hergestellt und ist dem menschlichen Insulin sehr @hnlich. Die dritte
Insulinform, Insulin-Analoga, wird ebenfalls gentechnisch hergestellt und unterscheidet
sich vom Insulin des Menschen nur gering. Eine weitere Unterteilung der Insuline erfolgt
nach ihrer Wirkungsgeschwindigkeit: Normalinsulin, auch unter der Bezeichnung
Alt-Insulin  bekannt, wirkt nach durchschnittlich 30 Minuten, erreicht seine
Maximalwirkung nach 60 bis 90 Minuten und halt in seiner Wirkung bis zu 6 Stunden.
Verzogerungsinsulin wirkt nach 30 Minuten, erreicht seine optimalste Wirkung nach bis
zu 120 Minuten und kann bis zu 24 Stunden anhalten. Weiters gibt es Langzeitinsulin,
welches eine weit langere Wirkungsdauer als Verzogerungsinsulin aufweist. H&ufig

erfolgt aber eine Kombination (Ddrner et al., 2004).
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2.4.3. Derzeitiger Forschungsstand

Da die Prévalenz von DM standig im Steigen ist, wird laufend an neuen medikamenttsen

Therapien geforscht.

° Fur orales Insulin beispielsweise waren die bendtigten Dosen exorbitant hoch,
weiters ist die Transitzeit Uber den Darm unvorhersagbar. Als Alternative zur oralen
Aufnahme gibt es Studien zu inhalativen Insulin, welches tiber einen Inhalationsspray in
den Kdrper gelangt und tber die Schleimhaut sehr schnell absorbiert wird (Heller et al.,
2007).

° Weiters wurde das zu den Inkretinen zéhlende Hormon Glucagon-Like Peptide 1
(GLP-1) bei einer amerikanischen Eidechse, dem ,Gila Monster’ (lat. Heloderma
suspectum), entdeckt, dessen EiweiRstruktur 53 % dem Menschen &hnlich ist und
Exendin-4 genannt wird (Dungan und Buse, 2005). GLP-1 fiihrt zu einer Stimulierung der
Insulinsekretion und hemmt die Glykogenfreisetzung. Eine Strukturverédnderung des
GLP-1 der Echse ist hierbei jedoch notwendig, da das korpereigene Enzym
Dipeptidyl-Peptidase-4 (DDP 4) GLP-1 abbaut (Nauck et al., 2007; Hermann et al.,
2007). Studien konnten zeigen, dass Exendin-4 den postprandialen Blutglucoseanstieg
verringern kann und zu einer signifikante Reduktion des HbA;.-Wertes fiihrte (Drucker,
2003; Fineman et al., 2003).

DM2 zahlt zu den teuersten Erkrankungen, weshalb eine erfolgsreiche Behandlung als
Schlisselfaktor zur Kostensenkung zu sehen ist. Hierbei spielt vor allem die Erndhrung
bei der Entstehung des DM2 eine grof3e Rolle. Wie eingangs erléautert, leiden viele
DM2 Erkrankte an Storungen des Lipidstoffwechsels. Durch die Aufnahme einer
optimalen Fettsdaurezusammensetzung kann dieser positiv beeinflusst werden und somit
ein weiteres Fortschreiten der Krankheit verhindern. Studien mit Pflanzendlen an
DM2 Erkrankten liegen jedoch kaum vor, weshalb eine Studie Uber den Einfluss von
Pflanzendlen auf den Stoffwechsel von Menschen mit DM2 durchgefiihrt wurde und in

dieser Diplomarbeit als Teilaspekt der Gesamtstudie ausgearbeitet wurde.
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B. METHODISCHER TEIL

3. MATERIAL UND METHODEN
3.1.Studiendesign

Diese randomisierte, doppelblind designte Interventionsstudie wurde am Department fir
Wien

Gesundheitszentrum Wien-Sud durchgefiihrt. Die Rekrutierung des Kollektivs erfolgte

Erndhrungswissenschaften  der  Universitét gemeinsam  mit  dem
nach speziellen Ein- und Ausschlusskriterien im Gesundheitszentrum Wien-Sid (siehe

Punkte 3.3.1 und 3.3.2.).

Im Rahmen einer Informationsveranstaltung wurde unter Anwesenheit des jeweiligen
behandelnden Arztes der Studienablauf, die Einnahme des Pflanzendles, die Rechte sowie
Pflichten dargelegt. Nach der Veranstaltung wurde bei bestehendem Interesse eine

Einverstandniserkl&rung unterschrieben.

Das Kollektiv wurde in vier Versuchsgruppen unterteilt (siehe Tabelle 3), das
Studiendesign ist in Abbildung 2 ersichtlich. Der erhéhte Anteil an Frauen entspricht der

demopraphischen Verteilung dieser Altersgruppe.

Y h Anzahl d Alter in BMl in
e:zuc es' Prnoztf‘an deenr mannlich | weiblich Jahren kg/m2
aripp (MW + SD) | (MW = SD)

TO
18 8 10 64,1+103 | 30+6,7
IDDM*
KO
1 7 1+ 29+
DOM 6 9 66,1 + 6,6 329+5
TO
28 9 19 62,4+ 7,6 318+6

NIDDM*

2 11 1 + 1,2 +
NIDDM 9 8 60,9+ 8 312+55

Tabelle 3: Beschreibung des Studienkollektivs

? TO: Testdl (sortenreines O1)
' IDDM: insulin dependent diabetes mellitus (insulinabh&ngiger DM)

" NIDDM: non insulin dependent diabetes mellitus (nichtinsulinabhédngiger DM)

2 KO: Kontrollal (Mischol)
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Gesamt-

@j kollektiv E@

Abbildung 1: Zusammenfassung der Untersuchungsgruppe und des Designs

Abbildung 2 verbildlicht den zeitlichen Studienablauf. Zu Beginn der Studie wurde Blut
abgenommen, sowie eine Bioelektrische Impedanz-Analyse (BIA) zur Messung der
Korperzusammensetzung durchgefuhrt, um wichtige Ausgangsdaten zu erfassen. Es
folgte eine Interventionsphase von zehn Wochen, in welcher jeder Proband sein
jeweiliges, ihm unbekanntes Ol drei Mal taglich, in einer Dosierung von zirka einem
Teeloffel (9-10 g/d), zu sich nehmen musste. Vier (T4) sowie zehn Wochen (T10) nach
Beginn der Oleinnahme erfolgten weitere Blutabnahmen sowie wieder eine
Bioelektrische Impedanz-Analyse. Acht Wochen (T18) nach dieser Interventionsphase,
der sogenannten wash-out-Phase, kam es zu einer letzte Blutabnahme sowie
BIA-Messung.

Die Nahrstoffaufnahme wurde anhand von vier 24h-Erndhrungsprotokollen
(Abbildung 3) der beteiligten Probanden ermittelt, welche vor jeder Blutabnahme

auszuftllen waren.
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4 \WWochen 6 Wochen 8 Wochen

Abbildung 2: Zeitlicher Studienablauf

Die nachstehende Tabelle zeigt die durchgefiihrten Malinahmen, die innerhalb der

achtzehnwaochigen Intervention aufgenommen wurden.

TO: Messung von BIA, Blutdruck und Waist-to-Hip-Ratio
Blutabnahme
FuBuntersuchung
Ernéhrungsprotokoll

T4: Messung von BIA, Blutdruck und Waist-to-Hip-Ratio
Blutabnahme
Erndhrungsprotokoll

T10: Messung von BIA, Blutdruck und Waist-to-Hip-Ratio
Blutabnahme
FuBuntersuchung
Ernéhrungsprotokoll

T18: Messung von BIA, Blutdruck und Waist-to-Hip-Ratio
Blutabnahme

Ernahrungsprotokoll

Tabelle 4: Durchgefiihrte Manahmen zu den jeweiligen Blutabnahmeterminen
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3.2. Eigenschaften der verwendeten Pflanzendle

Die verwendeten Pflanzendle hatten die in Tabelle 5 gezeigten Fettsduremuster und

Tocopherolwerte.

Testol Kontroll6l
(sortenreines Ol) (Mischol)
SFA:MUFA:PUFA 9,5:156:74,9 10,6 : 24,2: 65,2
n-3:n-6 1:45 1:5
a-Tocopherol 1,6 g/100g 32,8 mg/100g

y-Tocopherol

35,2 mg/100g

44,3 mg/100g

Tabelle 5: Fettsduremuster und Tocopherolzusammensetzung der verwendeten Pflanzendle (Mullner,

2008)

3.3.Studienkollektiv

106 insulin- (IDDM) sowie nicht-insulinpflichtige (NIDDM) Typ-2-Diabetiker wurden in

die Studie aufgenommen, wovon 86,8 % (92 Probanden) die Studie auch beendeten. Die

restlichen 13,2 % (14 Probanden) fielen wegen Krankenhausaufenthalts, mangelnder

Compliance sowie Unvertréglichkeit der Pflanzendle (in Form von Diarrhd, Obstipation

oder Ubelkeit) aus.

Fur diese Teilauswertung der Diplomarbeit wurden insgesamt 366 Ernahrungsprotokolle

(ndheres unter Punkt 3.4.) eingegeben, wovon 359 ausgewertet werden konnten.

3.3.1. Einschlusskriterien

° Manner sowie Frauen mit DM2, im Alter von 40 und 75 Jahren, welche in

Behandlung mit oralen Antidiabetika oder mit Insulin stehen.

°  Seit mindestens 4 Wochen vor Studienbeginn:

- gleich bleibende Medikation bezlglich Glucose-, Lipid- sowie

Harnsaurestoffwechsel

- gleich bleibende Essgewohnheiten

- gleich bleibende kdrperliche Betétigung
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konstantes Korpergewicht

HbAlc <9,5 % (Schwankungen < 10 %)

Gesamtcholesterin < 300 mg/dl (mit oder ohne Medikation)
Serum-Triglyceride < 500 mg/dl (mit oder ohne Medikation)
Kreatinin < 2,5 mg/dI

3.3.2. Ausschlusskriterien

Ménner sowie Frauen mit DM1, welche jlnger als 40 beziehungsweise alter als
75 Jahren sind, an anderen klinischen Studien teilnehmen sowie weiters

Schwangere oder stillende Frauen.

neue Medikation oder Anderung der Medikation beziiglich Glucose-, Lipid- sowie
Harnséaurestoffwechsel 4 Wochen vor Studienbeginn:

Einnahme von Fischdlkapseln oder anderen Fettsaure-Supplementen

Wahrend oder vor Beginn der Studie Absichten zur Anderung:
der Erndhrungsgewohnheiten
der korperlichen Aktivitat

des Kdrpergewichts

Bei Vorliegen folgender Erkrankungen:

Kardiovaskulére Erkrankung, definiert nach der NYHA-Klassifikation > III
Lebererkrankungen (Transaminase-Grenzwert > 2,5fach erhoht)

Chronische Niereninsuffizienz (Dialysepatient oder Kreatinin > 2,5 mg/dl)
Organtransplantationen (ausgenommen sind Hornhaut- und Haartransplantationen)
Gastrointestinale Malabsorption (wie Pankreasinsuffizienz, Kurzdarmsyndrom,
etc.)

Systemische Steroide

Drogen- oder Alkoholmissbrauch (> 80 g/d)

Methadoneinnahme wahrend der letzten 2 Jahre

Krebs, HIV



Material und Methoden

3.4. Ernahrungsprotokolle

Im Rahmen dieser Diplomarbeit wurden von den 366 eingegebenen Protokollen
359 Erndhrungsprotokolle ausgewertet. Die Auswertung erfolgte mit Hilfe des

Bundeslebensmittelschlissels (BLS).

NUMMER TYPISCH O GEWICHT AM MORGEN DATUM WOCHENTAG
ATYPISCH O . KG
Mahlzeit Was haben Sie gegessen und getrunken? Menge
Frihstlck

Haben Sie auch nicht auf die Getrénke vergessen?

Vormittags-
jause

Mittagessen

Haben Sie auch nicht auf die Getrénke vergessen?

Nachmittags-
jause

Abendessen

Haben Sie auch nicht auf die Getréanke vergessen?

Spéatmahlzeit

Abbildung 3: Eingesetztes Erndhrungsprotokoll
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In der durchgefuhrten Studie wurden Schatzprotokolle verwendet (siehe Abbildung 3).
Der Proband schétzte hierbei seine Nahrungsaufnahmen, welche detailliert laut Protokoll
in Frihstick, Vormittagsjause, Mittagessen, Nachmittagsjause, Abendessen sowie
Spéatmahlzeit eingeteilt waren. Ebenso war das protokollieren der Getrdnke von groRer

Bedeutung.

Wird fur die Erhebung das Schatzprotokoll gewahlt, kommt es hier seltener zu einer
Umstellung des Ern&hrungsverhaltens, wodurch die Belastung des Probanden geringer ist.
Die Angaben der Lebensmittel erfolgt in haushaltsublichen Portionen (Elmadfa und
Leitzmann, 1998).

Beim Schétzprotokoll kann es — vor allem sehr haufig bei Ubergewichtigen Menschen —
zu einer Fehleinschatzung, einem Over- oder Underreporting, kommen. Protokolle,
welche ein Over- oder Underreporting aufwiesen, wurden exkludiert. Hierflr wurden
folgende Grenzen gewahlt: Von Underreporting spricht man, wenn bei Frauen die
Kalorienaufnahme unter 500 kcal/Tag, bei Mannern unter 800 kcal/Tag vorliegt. Ein
Overreporting liegt bei Frauen ber 3500 kcal, bei Mannern tiber 4000 kcal. 7 Protokolle
konnten fur die Auswertung nicht verwendet werden, da ein Over- oder Underreporting
bestand (Willett, 1998).

3.5.Datenerfassung und Auswertung

Die Eingabe der Ern&hrungsprotokolle erfolgte mittels Access-Datenbank des BLS 2.3,

wobei eine zweifache Kontrolle der Daten durchgefiihrt wurde.

Die Auswertung der 24h-Protokolle erfolgte am Department fir Erndhrungs-
wissenschaften der Universitat Wien mit Hilfe der Statistiksoftware SPSS 15.0.

Die Prufung auf Normalverteilung erfolgte mittels Kolmogorov-Smirnov-Test. Bei
vorhandener Normalverteilung wurde mittels T-Test bei gepaarten Stichproben
ausgewertet, waren die Daten nicht normal verteilt, erfolgte eine Auswertung mittels

Wilcoxon-Test. Das Signifikanzniveau (p) wurde mit p < 0,05 festgelegt.

-28 -



Ergebnisse und Diskussion

4. ERGEBNISSE UND DISKUSSION

4.1 Verlauf der Soll- und Ist-Werte der Makronahrstoffe

Im Ergebnisteil wurde wie folgt vorgegangen: Die wichtigsten N&hrstoffe wurden zuerst
im Gesamtkollektiv ausgewertet, dann getrennt nach insulin- (IDDM) und nicht-
insulinpflichtigen (NIDDM) DM2 Probanden sowie nach Testdl ( = sortenreines Ol, TO)
und Kontrolldl ( = Mischol, KO). Eine Gruppierung erfolgte weiters nach den vier
Versuchsguppen IDDM TO, IDDM KO, NIDDM TO sowie NIDDM KO. Je nach
Né&hrstoff erfolgte eine Einteilung nach méannlichen und weiblichen Probanden.

Die zur Bewertung herangezogene tdgliche Kalorienaufnahme lag im Gesamtkollektiv
durchschnittlich bei 1.759 £ 545 kcal. Die héchste Aufnahme an Kilokalorien lag bei
2.063 = 869 kcal in der Gruppe der insulinpflichtigen Diabetiker mit Testdl zum
Interventionszeitpunkt TO. Durchschnittlich lag die Energieaufnahme weit unter der

vermuteten Aufnahme und dem durchgehend erhéhten BMI mit 31,6 kg/mz2.

4.1.1. Makronahrstoffe im Studienverlauf

Die Verteilung der Aufnahme der Makronéhrstoffe lag nicht im empfohlenen Bereich der
D-A-CH-Referenzwerte, welche < 30 Energieprozent (En%) Fett, 50 — 55 En%
Kohlenhydrate und 10 - 15 En% Proteine, empfiehlt.

B KH in %
W Protein in %
O Fett in %

TO T4 T10 T18 Empfehlungen

Abbildung 4: Aufnahme der Makronéhrstoffe des Gesamtkollektivs (En%o), im
Vergleich zur Empfehlung (D-A-CH, 2000)
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Bei genauerer Betrachtung im Folgenden muss festgestellt werden, dass vor allem die
Fett- sowie die Kohlenhydratverteilung nicht bestmdglich war. Durch eine Erhéhung der
Néhrstoffdichte konnte eine Optimierung erreicht werden. Die Aufnahme von Fett von
uber 40 En% - statt < 30 En% - fallt zu Lasten der Kohlenhydrate aus, die mit einer
Aufnahme von durchschnittlich 40 En% - statt > 50 En% - viel zu gering ist. Der
Erndhrungsbericht 2003 machte deutlich, dass die Verteilung der Makronahrstoffe auch
beim gesunden Erwachsenen zu Lasten des Anteils an Kohlenhydrate geht (Elmadfa,
2003) und eine Senkung des Anteils an Fett notwendig ist.

4.1.2. Fettim Studienverlauf

Im Rahmen der durchgefuhrten Studie war vor allem die Fettaufnahme von Bedeutung.
Aufgrund der unterschiedlichen Zusammensetzung der beiden verwendeten Ole, ist die

Auswertung besonders interessant.

wichtige FS TO T4 T10 T18 Empfehlung
gesattigte FS 21 = 11 20 = 10 19 = 7 20 = 10 max. 10 %
einfach unges. FS 13 + 6,3 13 £ 6,9 12 + 58 13 + 58 mind. 10 %
mehrfach unges. FS 9 + 26 9 + 3.2 74 + 26 9 + 3.2 7-10%
Linolsiure Q-6-FS | 764 += 2,2 758 + 31 653 + 2,16 | 6,49 + 2,64 25 %
aLnolensaure 1108 + 024| 107 + 024 | 1,06 + 044|114 % 049 0.5 %

Tabelle 6: Aufnahme ausgesuchter Fettsauren im Gesamtkollektiv in En%

Im Gesamtkollektiv lag die Aufnahme wéhrend des gesamten Studienverlaufs (von TO bis
T18) tiber den 30 % der Gesamtenergiezufuhr. Der prozentuelle Anteil an Gesamtfett des
Gesamtkollektivs sank nach vierwdchiger Oleinnahme von 43,8 + 17,6 % (T0) auf 42,7 +
19,3 % (T4), anderte sich kaum nach weiteren sechs Wochen der Intervention und

pendelte sich zu T18 wieder im Bereich des Ausgangswertes bei 43,7 £ 17,7 % ein.

Der Anteil der Gruppe IDDM lag zu TO bei 46 = 20,4 % auf 39,7 £ 16,8 %, stieg zum
Interventionszeitpunkt T10 auf 43,8 £ 14,3 % an und erreichte zu T18 einen Wert von
44,4 + 12,9 %. Ahnlich sah die Aufnahme der Gruppe NIDDM aus, mit Ausnahme des
Anstiegs von TO mit 43,2 + 16,3 % auf 45,2 £ 20,9 % (T4).

Innerhalb der Vergleichsgruppen zeigte sich in der Gruppe KO IDDM signifikante
Verénderungen von TO auf T4, in der es zu einem Absinken von 43,8 + 13,1 % auf
31,2 £ 7%. Eine erkennbare Veranderung in der Fettaufnahme konnte in den

Erndhrungsprotokollen nicht ersichtlich gemacht werden.
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Gesamt-Fettaufnahme (g)

150
135
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_ mT0
T B T4
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EmT18
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45
30

TO IDDM KO IDDM TO NIDDM KO NIDDM

Abbildung 5: Aufnahme des Gesamtfettes aufgeteilt nach Versuchsgruppen (g);
Signifikanz in der Gruppe KO IDDM von T0 auf T4 (p < 0,05)

2003 konnte der Wiener Erndhrungsbericht aufzeigen, dass im Bereich der
Gesamtfettzufuhr in den letzten Jahren eine zu hohe Aufnahme verzeichnet wurde.
Zwischen 1994/95 bis 2000/2001 wurden Zuwadchse des osterreichischen Verbrauch von
18,7 kg pro Kopf verzeichnet (EImadfa, 2003).

Die D-A-CH-Referenzwerte empfehlen < 30 % Gesamtenergiezufuhr durch die
Aufnahme von Fett. Aufgeteilt wird dies in max. 10 En%, 13 En% einfach ungesattigte
Fettsduren sowie idealerweise 7, aber max. 10 En% mehrfach ungeséttigte Fettsduren.
Das Verhéltnis von Linolsdure (Q-6-FS) zu a-Linolensdure (Q-3-FS) soll unter 5 : 1
liegen, das bedeutet eine Zufuhrmenge von ca. 2,5 % Linolsdure sowie 0,5 % an
a-Linolensdure. Weiters ist ein Verhéltnis gesattigte zu ungeséttigte Fettsduren von 1 : 2
anzustreben. Die Aufnahme des Gesamtcholesterins soll nicht wesentlich mehr als
300 mg/Tag betragen (D-A-CH, 2000).

Neben einer viel zu hohen Aufnahme an Gesamtfett, ist die Fettqualitdt im
Gesamtkollektiv unvorteilhaft. Abgesehen von einem verbesserten Fettsduremuster sollte

hier vor allem auf die Reduktion tierischer Fette geachtet werden (Elmadfa, 2003).

4.1.2.1.Geséttigte Fettsauren im Studienverlauf

Die Zufuhrempfehlung von 10 En% an gesattigten Fettsduren wurde im Gesamtkollektiv
stark Uberschritten. Diese lag zum Zeitpunkt TO mit 21 + 11 %, das sind 39,5 + 20,59
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und sank nach vier sowie weiteren sechs Wochen auf 19 + 7 %. Zu einem leichten
Anstieg kam es zum Zeitpunkt T18 auf 20 + 10 %.

Die Aufnahme an geséttigten Fettsduren lag somit auch in den Gruppen der insulin-
(IDDM) sowie nicht-insulinpflichtigen (NIDDM) Diabetikern (siehe Abbildung 6) tber
den Empfehlungen. In der Gruppe IDDM war vor allem der Ausgangswert zu TO mit tber
21 + 12,4 % stark erhoht. Nach vier Wochen Intervention erfolgte ein signifikanter Abfall
auf 18,6 + 10 %. Im Interventionsverlauf blieb dieser Wert bis zum Ende der Studie
konstant. Die Gruppe NIDDM zeigte eine konstante Aufnahme von 20 £+ 10 %, die nur
zum Zeitpunkt T10 einen Prozent sank. Zu Interventionsende lag wieder der
Ausgangswert vor. Die verringerte Aufnahme an gesattigten Fettsduren im
Interventionsverlauf erlaubt nicht nur den Rickschluss tber eine gute Compliance,
sondern lasst auch auf eine qualitativ bessere Fettaufnahme schlielen, die durch eine
weitere Reduktion von tierischen Fetten auf die gewinschten 10 En% sinken lassen

kdnnten.

Die Zufuhr war ebenso in den Gruppen Testdl (TO) und Kontrollél (KO) erhéht. Die
durchschnittliche Aufnahme in Gruppe TO lag bei 19,8 + 9 %, die der Gruppe KO lag bei
19,9 + 9,5 %. Allerdings kann bei beiden Gruppen nach dem Interventionszeitpunkt TO
ein leichtes Abfallen nach vier bzw. sechs Wochen festgestellt werden, was sich durch die
Fettsaurezusammensetzung in den eingenommenen Olen erklaren lasst. Ein signifikanter
Abfall konnte vor allem in der KO Gruppe zum Zeitpunkt TO auf T4, also von 20,2 + 9 %
auf 18,8 + 10,2 % festgestellt werden. Zu Interventionsende (T18) konnte in beiden

Gruppen ein Anstieg an gesattigten Fettsauren festgestellt werden.

Aufgeteilt in die vier Versuchsgruppen zeigte vor allem die Gruppe KO IDDM
signifikante Veranderungen von TO auf T4, ndmlich ein Absinken von 21 + 8 % auf 14 +
5 %.

-32-



Ergebnisse und Diskussion

gesattigte FS (g)
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[ W gesattigte FS T4
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Abbildung 6: Aufnahme an gesattigten Fettsauren in Diabetesgruppen aufgeteilt (g);
Signifikanzen in der Gruppe IDDM von TO0 auf T4 (p <0,05)

Der Anteil an gesattigten Fettsauren sollte bei einem Drittel der Gesamtfettzufuhr, also
10 En%, liegen. lhre Hauptquellen sind vor allem tierische Produkte wie Wurst und Kase.
Auch Fertigprodukte enthalten oft einen hohen Anteil an gesattigten Fettsduren.
Problematisch ist hierbei vor allem eine hohe Aufnahme bei Vorhandensein einer
Hypercholesterindmie, einem zu hohen Cholesterinspiegel. In der Regel sollte der
Cholesterinspiegel unter 240 mg/dl liegen, bei Auftreten von erhéhten Lipidwerten unter

200 mg/dl, weshalb Diabetiker diese Lebensmittel nur bedingt zu sich nehmen sollten.

Die Aufnahme an Gesamtfett, vor allem aber an geséttigten Fettséuren, konnte in einer
Studie von Van Dam et al. mit einem erhohten DM2 Risiko assoziiert werden. Aber auch
der Konsum von verarbeitetem Fleisch wurde mit einem erhohten Risiko in Verbindung
gebracht. Ein Zusammenhang einer erhéhten Inzidenz einer Diabeteserkrankung durch
Olséaure, Trans-Fettsduren, Q-3-Fettsduren sowie der a-Linolensdure konnte nicht

nachgewiesen werden (Van Dam et al., 2002).
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4.1.2.2.Einfach und mehrfach ungesattigte Fettsauren im Studienverlauf

TO T4 T10 T18 Empfehlung
@ Verhéltnis ) ) . . .
0-6-FS- O-3-FS 7,08:1 7,08:1 6,16:1 569:1 5:1
@ Verhaltnis
gesattigte FS : 1:0,62 1:0,65 1:0,63 1:0.65 1:2
ungesattigte FS

Tabelle 7: Fettsdure-Verhaltnisse

Empfohlen wird eine Zufuhr von 13 En% an einfach ungesattigten Fettsauren. Die
Aufnahme im Gesamtkollektiv lag zum Interventionszeitpunkt TO bei 13 + 6,3 % und

blieb Gber den gesamten Studienverlauf konstant.

Die Aufnahme in der Gruppe IDDM lag zu Studienbeginn TO bei 13,8 + 6,6 % und sank
signifikant auf 11,3 + 5 %. Nach sechs Wochen kam es wieder zu einem Anstieg auf 13 +
6,7 %, der bis zu Studienende konstant blieb. In der Gruppe NIDDM lag der
Ausgangswert zu TO bei 13 £ 5,7 % und blieb Uber den gesamten Verlauf der Intervention

unverandert.

Der prozentuelle Anteil an einfach ungeséttigten Fettsduren lag in der Gruppe mit Testol
bei 13 + 7 % und sank nicht signifikant nach 4 Wochen auf 12 + 5,6 %. Zum
Interventionszeitpunkt T10 lag der Wert bei 12,5 + 6,6 %, zu T18 bei 12,7 £ 5,4 %. Der
Anteil der Gruppe mit Kontrollél war ahnlich der TO-Gruppe und lag im Durchschnitt bei
13+£6,1 %.

In der Studie sank der prozentuelle Anteil signifikant in der Gruppe KO IDDM von T0
(12,8 = 4 %) auf T4 (8,8 = 3 %). Nach sechs Wochen kam es zu einem nicht signifikanten
Anstieg auf 12 £ 5,3 % (T10). Zu Interventionsende (T18) erfolgte ein weiterer geringer
Anstieg.

Im Gruppenvergleich konnte eine signifikant héhere Aufnahme in der Gruppe TO IDDM
im Gegensatz zur KO IDDM zum Zeitpunkt T4 mit 13,5 + 6 % auf 9 + 2 % festgestellt
werden, was durch die unterschiedliche Fettzusammensetzung zu erkldren ist. Der
Vergleich der Gruppen KO IDDM gegen KO NIDDM zeigte, dass eine signifikant hohere
Aufnahme in der Gruppe der nichtinsulinpflichtigen Diabetiker mit 155 = 9,7 % im
Vergleich zur Gruppe der insulinpflichtigen Diabetiker mit 9 = 2 % bestand. Es kann mit

einer ausreichenden Versorgung gerechnet werden.
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Abbildung 7: Aufnahme an einfach ungesattigten Fettsauren nach Versuchsgruppen
aufgeteilt (g); Signifikanzen in der Gruppe KO IDDM von T0 auf T4 (p < 0,05) sowie von T4
auf T10 (p < 0,05)

Einfach und mehrfach ungesattigte Fettsduren sollten zwei Drittel der Gesamtfettzufuhr
ausmachen. Einfach ungesattigte Fettsduren (MFS, Monoenfettsdure) konnen LDL-
Cholesterin senken, sofern diese statt gesattigter Fettsauren aufgenommen werden. Eine
weitere positive Wirkung besteht in ihrer Minimierung des Arterioskleroserisikos, da sie
einerseits die LDL - Konzentration im Blut senken, andererseits zeigen sie eine
oxidationsstabile Wirkung auf die Lipoproteine (Plonné, 2004). Hauptquellen an MFS, zu
welcher vor allem die Olsaure gehort, sind Olivenol sowie Rapsol. Tabelle 7 zeigt die
Verhiltnisse an Q-6-FS: Q-3-FS sowie gesattigte FS : ungesattigte FS im Studienverlauf

an.

Madigan et al. konnten in einer Studie feststellen, dass eine 6lsdurereiche mediterrane
Erndhrungsform, im Vergleich zu einer linolsaurereichen Erndhrung, das Risiko, an
Arteriosklerose zu erkranken, reduzieren kann (Madigan et al., 2000), weshalb der

Konsum von 6lsdurereichen Olen wie Raps6l zu empfehlen ist.

. Die Aufnahme an mehrfach ungesattigten Fettsauren lag im Gesamtkollektiv zu
Beginn der Intervention (TO0) bei 9 £ 2,6 % und &nderte sich nach vier Wochen nicht.
Nach weiteren sechs Wochen kam es zu einem Absinken auf 7,4 £ 2,6 %. Zu T18 lag die

Aufnahme wieder wie zu Beginn der Studie.
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In der Gruppe der insulinpflichtigen Diabetiker lag der Ausgangswert zu TO bei 8 +
2,7 %. Dieser sank signifikant nach vier Wochen auf 6,9 + 2,5 %. Zum Zeitpunkt T10 lag
der Wert bei 7,6 £ 2 % und befand sich zu Interventionsende T18 Uber dem
Ausgangswert, bei 8,2 £ 3,2 %. Anders verhielt sich der prozentuellen Anteil der
nichtinsulinpflichtigen Diabetiker, deren Ausgangswert ahnlich der anderen Gruppe,
namlich bei 7,9 = 2 % lag, jedoch dann auf 8,6 £ 3,6 % anstieg. Zu einem signifikanten
Absinken kam es nach sechs Wochen auf 7,8 £ 2,7 %. Dieser Wert hielt sich bis zum
Ende der Intervention T18.

In der TO-Gruppe kam es im gesamten Studienverlauf zu keinen signifikanten
Anderungen und lag der Wert im Mittel bei 8 + 2,6 %. Ahnliche Ergebnisse zeigte die
Gruppe mit Kontroll6l, in der die durchschnittliche Aufnahme bei 7,7 + 2,8 % lag.

Innerhalb der vier Versuchsgruppen konnte ein signifikanter Abfall in der Gruppe KO
IDDM von TO mit 7,2 + 2 % auf T4 mit 5,9 £ 1,2 % festgestellt werden. Signifikant war
auch das Absinken in der Gruppe KO NIDDM zum Zeitpunkt T4 auf T10, was sich durch
die veranderte Fettqualitét erkléren lasst.

Mehrfach ungesattigte Fettsauren (g)

30

25

20 T T T T E=— * OTO

151 [-T [ =14
oT10

101 L oT18

5 ,

O T T T

TO IDDM KO IDDM TO NIDDM KO NIDDM

Abbildung 8: Aufnahme an Polyenfettsauren nach Gruppen aufgeteilt (g); Signifikanz von
TO auf T4 (p <0,05) in der Gruppe KO IDDM sowie von T4 auf T10 (p < 0,05) in der Gruppe
KO NIDDM

Die Gruppen untereinander wiesen zum Zeitpunkt T4 eine Signifikanz bei der Gruppe TO
IDDM gegen KO IDDM auf. Die Zufuhr an mehrfach ungesattigten Fettsauren lag in der
Testolgruppe bei 7,9 = 3 %, in der Kontrollélgruppe bei nur 5,9 + 1,3 %, was sich durch

die unterschiedliche Fettsaurezusammensetzung in den Olen erklaren lasst. Ein weiterer
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signifikanter Unterschied war ebenfalls zum Zeitpunkt T4 in der Gruppe KO IDDM
gegen KO NIDDM zu ermitteln. Wahrend die Aufnahme der Insulinpflichtigen mit KO
bei 5,9 + 1,3 % lag, lag die Aufnahme der Nichtinsulinpflichtigen mit KO bei 9 + 4,5 %.
Einerseits weist dieses Ergebnis auf eine sensiblere Reaktion der insulinpflichtigen
Diabetiker hin, andererseits lieBe sich dies auch auf ein verdndertes Fettsduremuster
zuriickfiihren. In den Ernahrungsprotokollen konnten in der Gruppe KO IDDM zu den
Zeitpunkten TO und T4 keine sichtbaren Verdnderungen in der Aufnahme der
Lebensmittel festgestellt werden.

2002 wurde in einer Studie aufgezeigt, dass die Aufnahme von a-Linolenséure zu einer
Senkung des DM2 Risikos fiihrt, allerdings nur bei Méannern unter 65 Jahren, deren BMI
im Normalbereich lag (Van Dam et al., 2002). Signifikante Ergebnisse lieferte eine 2007
durchgefilhrte Studie, die zeigen konnte, dass eine Ernahrung, reich an Olsaure,
Eicosapentaensdure (EPA) oder Docosahexaensaure (DHA), im Vergleich zu einer
Erndhrung, reich an Palmitinsdure oder Linolséure, zu einer signifikant niedrigeren
Insulinantwort bei Menschen mit Typ-2-Diabetes fiihrt (Shah et al., 2007).

Besonderes Augenmerk verdienen die zu den essentiellen Fettsduren gehdrenden
Linolsdure sowie a-Linolensdure, mehrfach ungeséttigten Fettsduren (PFS,
Polyenfettsdauren), die mit der Nahrung zugefuhrt werden mussen. Das Verhaltnis dieser
beiden Fettsduren sollte < 5 : 1 sein. Die empfohlenen 2,5 % an Linolsdure wurden von
allen Probanden gut erreicht, es lag eine mittlere Zufuhr von tber 7 % vor, weshalb eine
tiberdurchschnittlich gute Versorgung an Linolsdure besteht. Die Zufuhr an a-Linolen-
saure erreichte mehr als das Doppelte der empfohlenen Zufuhr und lag bei Uber 1 %.
Entscheidend ist in diesem Fall das Verhiltnis zwischen Q-6-FS zu Q-3-FS, welches
idealerweise unter 5 : 1 sein sollte. Im Gesamtkollektiv lag zum Zeitpunkt TO sowie T4
ein Verhéltnis von 7,08 : 1 vor, verbesserte sich nach weiteren sechs Wochen auf 6,16 : 1
und erreichte zum Zeitpunkt T18 den Wert von 5,69 : 1. Im Laufe der Intervention konnte
daher eine Verbesserung des Verhéltnisses aufgezeigt werden, welches fir eine
qualitative Verbesserung des Fettsduremusters spricht. Der niedrige Wert zu T18
(5,69 : 1) l&sst sich wahrscheinlich durch eine hochwertigere Nahrungszufuhr nach der
Pflanzendlintervention erkléren. Eine gednderte Aufnahme an Lebensmittel ist jedoch
anhand der Erndhrungsprotokolle nicht direkt ersichtlich. Die erhéhte Zufuhr an qualitativ
hochwertigen Pflanzendlen zeigte innerhalb der Interventionsphase positive Effekte.
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4.1.2.3.Cholesterin im Studienverlauf

Im Gesamtkollektiv lag die Aufnahme zu Beginn der Studie (TO) bei 279 £ 176 mg und
erhohte sich nicht signifikant auf 308 £ 214 mg zum Zeitpunkt T4. Nach sechs Wochen
(T10) kam es zu keinem signifikanten Absinken auf 268 + 138 mg. Zu T18 lag die
Cholesterinaufnahme bei 287 £ 157 mg. Im Interventionsverlauf blieb die Aufnahme

somit im Gesamtkollektiv konstant.

Die Werte der Gruppe IDDM lagen zu Beginn (T0) bei 309 + 219 mg, nach vier Wochen
bei 288 + 196 mg sowie nach weiteren sechs Wochen bei 272 + 118 mg. Am Ende der
Intervention (T18) betrug die Aufnahme 307 = 154 mg. Die Cholesterinaufnahme der
Gruppe NIDDM war ahnlich der ersten Gruppe, lag im Mittel bei 281 + 169 mg und
anderte sich nicht signifikant.

In die vier Versuchsgruppen aufgeteilt zeigt Abbildung 9 signifikante Verénderungen.
Diese waren vor allem in den insulinpflichtigen Gruppen sichtbar. In der Gruppe KO
IDDM kam es von TO auf T4 zu einem signifikanten Absinken von 297 + 156 mg auf
185 = 80 mg, was sich durch die Einnahme des Pflanzendles erklaren lasst, da dieses
cholesterinfrei ist. Allerdings erfolgte von T4 auf T10 wieder ein signifikanter Anstieg
auf 258 + 102 mg, der auf eine gednderte Nahrungsaufnahme zurtckfihren lasst. Zu T18
stieg der Wert nicht signifikant auf 273 + 119 mg an. Eine sichtbar veranderte Aufnahme
an Lebensmitteln konnte jedoch in den Erndhrungsprotokollen der insulinpflichtigen
Diabetiker mit Kontroll6l nicht festgestellt werden.

Im Gruppenvergleich zeigte sich zum Zeitpunkt T4 in der Gruppe TO IDDM (380 *
224 mg) gegen KO IDDM (185 + 80 mg) ein signifikanter Unterschied in der Aufnahme.
In den Gruppen mit Kontrollol war die Aufnahme der insulinpflichtigen Diabetiker mit
185 = 80 mg signifikant niedriger als jene der nichtinsulinpflichtigen Diabetiker mit
310 + 218 mg. Da die Ole jedoch cholesterinfrei waren, lassen sich diese Gegensétze nur
in einer unterschiedlichen Nahrungsaufnahme erklaren. Die vermehrte Aufnahme an
Obst, Gemiise sowie Kohlenhydrate zum Zeitpunkt T4 der Gruppe KO IDDM erklart die
Ergebnisse, die in Abbildung 9 ersichtlich sind.
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Abbildung 9: Aufnahme an Cholesterin (mg) nach Gruppen aufgeteilt; Signifikanz von TO
auf T4 sowie von T4 auf T10 in der Gruppe KO IDDM sowie von TO auf T4 in der Gruppe
KO NIDDM (alle p < 0,05)

Im gesamten Verlauf der Studie lag die Aufnahme an Cholesterin bei den empfohlenen
300 mg/d der D-A-CH-Referenzwerte. Anzumerken ist allerdings, dass die Empfehlung
von 300 mg/d fir Personen ohne Lipidstoffwechselstérung gilt. Bei Menschen mit DM2
sind hdufig Erkrankungen des Fettstoffwechsels vorhanden, weshalb die folgenden
Ergebnisse sorgféltig betrachtet werden missen. Hauptquellen an Cholesterin waren in
der Studie Fleisch sowie Produkte aus Fleisch und Kaése.

Die Cholesterinaufnahme befand sich zwar knapp im Bereich der maximalen
Aufnahmeempfehlung, in der Praxis sollten jedoch tierische Fette (Wurstwaren, Fleisch,
Kése, etc.) reduziert werden, wodurch gleichzeitig die Gesamtfettaufnahme verringert
werden wirde. Weiters empfiehlt sich die Verwendung hochwertiger Pflanzendle, wobei
auf einen hohen Anteil an o—Linolensdure geachtet werden sollte, wie dies mit Raps-,

Leinsamen- oder Walnussol mdglich ist.
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4.1.3. Kohlenhydrate im Studienverlauf

Kohlenhydrate (g) T0 T4 T10 T18
Monosaccharide 31 + 28 29 + 22 28 + 19 26 + 19
Glucose 13 + 13 13 =+ 9,2 11 = 7,2 11 + 8,2
Fructose 17 = 15 16 = 13 16 =+ 12 15 + 11
Galactose 08 + 16 13 + 18 13 + 1,8 08 = 13
Disaccharide 44 + 34 40 + 32 39 £ 21 39 £ 25
Saccharose 32 £ 31 29 = 31 28 = 19 29 £ 21
Maltose 18 £ 15 2 £ 16 19 £ 19 21 + 25
Lactose 95 + 12 98 + 88 89 = 84 81 = 8
3'5'9"33““3““ 14 + 44 15 + 32 24 + 105 19 + 49
Oligosaccharide 03 + 08 04 + 11 03 + 05 03 t 08
nicht res.

Polysaccharide 101 = 40 105 *= 40 99 + 31 100 = 34

Tabelle 8: Aufnahme an Kohlenhydraten in Gramm im Gesamtkollektiv (g)

Die Aufnahme an Kohlenhydraten im Gesamtkollektiv lag im Mittel konstant bei 173 +
63 g (39 = 3,6 En%) und somit weit unter den Empfehlungen, wie in Abbildung 10
ersichtlich ist. Hauptquellen der Kohlenhydrate waren vor allem Brot, Backwaren sowie
Nudeln.

Der Anteil an Kohlenhydraten in der Gruppe mit Testdl lag zum Zeitpunkt TO bei 41 +
18 % und sank nach vier Wochen nicht signifikant auf 38 + 12 % ab. Im weiteren
Studienverlauf kam es zu keinen signifikanten Veranderungen. In der Kontrollol-Gruppe
stieg der Ausgangswert (T0) von 38 + 14 % auf 42 £ 19 % an, sank dann jedoch konstant

bis zum Interventionsende nicht signifikant auf 40 + 14 %.

In der Gruppe der insulinpflichtigen Diabetiker sank der Ausgangswert (T0) von 41 +
19 % auf 37 £ 12 % ab und stieg dann wieder an. Auch zu Ende der Intervention konnten
keine signifikanten Verdnderungen festgestellt werden, welche bei 37 + 15 % lag.
Ahnlich verhalt sich die prozentuelle Aufnahme der nichtinsulinpflichtigen Diabetiker,

welche im Mittel 39 + 15 % aufnahmen.

Besonders interessant ist die Aufteilung unterhalb der Geschlechter, wo sich eine nicht
signifikante, jedoch hohere Aufnahme an Kohlenhydraten bei Mannern, mit einem
Mittelwert von 42 + 16 %, im Vergleich zu Frauen mit einer mittleren Aufnahme von
37 £ 13 % zeigte.
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Die Prozentsdtze der Kohlenhydrate anderten sich innerhalb der vier Versuchsgruppen
vor allem in der Gruppe TO IDDM, die einen Anfangswert (T0) von 48 + 23 % aufzeigte
und damit die hochste Aufnahme in allen Gruppen und Zeitpunkten aufwies. Zu einer
signifikant niedrigeren Zufuhr kam es zum Zeitpunkt T4 mit 36 £ 10 %, die auf ein
maogliches Sattigungsgefihl schlieRen l&sst. Signifikant ist auch die Veranderung nach
sechs Wochen mit 45 + 13 %, die sich durch einen Gewdhnungseffekt erklaren lassen
konnte. Nach Beendigung der Intervention sank der Wert wieder signifikant auf 37 +
12 %.

Gesamtkohlenhydrat-Aufnahme (%)
55
S0 oTo
ET4
45
OT10
40 oTi8
35 . .
Gesamtkollektiv Empfehlungen

Abbildung 10: Aufnahme an Kohlenhydraten im Gesamtkollektiv (%0)

Im Vergleich der Versuchsgruppen zeigte sich eine signifikant unterschiedliche
Aufnahme an Kohlenhydraten zum Zeitpunkt TO in der Gruppe TO IDDM (48 + 24 %)
im Vergleich zur Gruppe KO IDDM (34 + 12 %).

Die Aufnahme von hochwertigen Kohlenhydraten ist fir den Diabetiker, vor allem aber
fur den insulinpflichtigen Diabetiker wichtig und sollte Uber 50 % der
Gesamtenergiezufuhr liegen. Zum einen gelangen komplexe Kohlenhydrate wie
Vollkornprodukte langsamer ins Blut, wodurch der Anstieg des Blutzuckers geringer ist.
Zum anderen besitzen Lebensmittel, die komplexe Kohlenhydrate enthalten, eine hohe
Né&hrstoffdichte, das heilst, eine grofle Menge an Vitaminen, Mineralstoffen und
Ballaststoffen. Eine Ausnahme bildet Obst mit einem hohen Gehalt an Fructose, Glucose
oder ahnlichen Zuckern, da dieses ebenfalls eine hohe Né&hrstoffdichte aufweist und daher

unbedingt in einen ausgewogenen Ern&hrungsplan eingebracht werden sollte.
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Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die zu niedrige Aufnahme an
Kohlenhydraten bei den Probanden mit einer zu hohen Fettaufnahme verbunden ist, was
zu einem erhdhten KHK Risiko fihrt. Ein erhohter Kohlenhydratkonsum durch
Lebensmittel mit einem hohen Anteil an Starke und Ballaststoffen kann die Aufnahme
auf den Bedarf von mindestens 50 En% erhohen. Dies betrifft aber nicht nur
Vollkornprodukte, sondern ebenso Obst und Gemiise. Ein weiterer Vorteil ist die damit

verbundene Aufnahme an sekundaren Pflanzeninhaltsstoffen (Toeller, 2002).

4.1.3.1.Glucose, Fructose, Galactose im Studienverlauf

o Die Aufnahme an Glucose lag im Gesamtkollektiv im Mittel bei 11,6 + 9,4 g.
Grolkere Schwankungen waren nicht vorhanden. Bei der Aufteilung nach Geschlecht
konnte festgestellt werden, dass die Aufnahme bei TO der Méanner fast tber einem Drittel
jener der Frauen lag, namlich bei 15,2 £ 18,1 g. Die Aufnahme sank im Verlauf der
Studie bis T18 auf 10,9 £ 8,9 g. Frauen wiesen (ber den gesamten Verlauf eine konstante
Aufnahme auf, im Mittel lag diese bei 11,1 + 6,8 g.

Glucoseaufnahme (g)
40
35
22 B T0
* _ - ET4
20 F—
15 T T T T ' T oT10
10 1 i oTi8
5 -
0 T T T
TO IDDM KO IDDM TO NIDDM KO NIDDM

Abbildung 11: Aufnahme von Glucose nach Gruppen aufgeteilt (g); Signifikanz von T4 auf
T10 (p <0,05) in der Gruppe TO IDDM

Der Verzehr an Zucker ist seit mehreren Jahren auf einem ziemlich hohen Niveau, wobei
dies nach Geschlechts- und Altersgruppe sehr unterschiedlich ist. Eine Senkung der
Obergrenze von 25 En% der tolerierbaren Gesamtzuckerzufuhr in den USA auf max.
10 En% wird in den D-A-CH-Referenzwerten diskutiert. Es wird auf einen moderaten
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Umgang mit Zucker verwiesen, allerdings fehlt eine vertretbare Verzehrsmenge
(D-A-CH, 2000). Der Report der WHO im Jahr 2003 spricht jedoch einen verschérften
Grenzwert von 10 En% aus (WHO, 2003). Auch die DGE empfiehlt einen Verzehr von
maximal 10 % der Gesamtenergiezufuhr an Saccharose (DGE, 2006). In der Studie lag
die verzehrte Menge an Glucose bei rund 2,6 + 2,1 En%. Diabetiker werden bewusst auf
die Aufnahme von Zucker durch Schulungen sensibilisiert, wodurch sich diese geringe

Aufnahme erkléren l&sst.

Laut Erndhrungsbericht 2003 nehmen Erwachsene mit zunehmendem Alter konstant
weniger Zucker auf, wobei bei den Hochbetagten (> 75 Jahre) eine leichte Zunahme
festgestellt wurde (EImadfa, 2003).

Obwohl Saccharose, der handelsubliche Haushaltszucker, fir Diabetiker als nicht
empfehlenswerter Nahrungsbestandteil galt, ist heute gesichert, dass eine Aufnahme von
maximal 10 % Gesamtenergiemenge vertretbar ist, da Saccharose als Teil des
Gesamtkohlenhydratkonsums keine negativen Effekte auf die Glucosekontrolle austibt
(Toeller, 2002; ADA, 2001).

° Der Anteil an Fructose sank im Gesamtkollektiv im gesamten Studienverlauf ab.
Der Ausgangswert lag bei TO bei 17,2 £ 14,9 g, der Endwert zum Zeitpunkt T18 bei
14,6 =+ 11,2 g. Dies konnte auch bei der Aufteilung nach Geschlecht festgestellt werden.
Bei den Mannern sankt die Aufnahme (TO) von 18,7 + 20,5 g bis T18 auf 14,8 + 13,8 g,
bei den Frauen von 16,1 + 9,4 g auf 14,4 £ 9,2 g.

Im Gegensatz zu Saccharose ruft Fructose eine geringere Glucoseantwort hervor. Der
Konsum von Obst und Gemdise sollte keinesfalls aufgrund von hohen Fructosegehalten
vermieden werden, sondern wegen seiner reichhaltigen Inhaltsstoffe funf Mal taglich oder
haufiger verzehrt werden. Im Gesamtkollektiv lag der prozentuelle Anteil der Aufnahme
bei durchschnittlich 3,6 £ 2,97 %. Eine hohe Aufnahme an Obst wére gerade fir DM2

Erkrankte empfehlenswert.

° Die Aufnahme an Galactose unterlag im Vergleich der anderen Monosaccharide
groRerer Schwankungen, wie dies in Abbildung 12 ersichtlich ist. Im Gesamtkollektiv
erfolgte von TO auf T4 ein Anstieg, von 0,80 + 1,62 g auf 1,31 £ 1,84 g. Der Wert sank
minimal bei T10. Ein weiteres Absinken erfolgte bis T18 auf 0,75 + 1,34 g. Die
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Aufnahme von Galactose war bei der Geschlechteraufteilung &hnlich. Die Zufuhr lag im
Mittel bei beiden Geschlechtern zum Zeitpunkt TO bei 0,80 £ 1,65 g, stieg auf 1,3 +
1,82 g zum Zeitpunkt T4 und sankt erst nach der Intervention (T18) auf 0,75 + 1,33 g.

Galactoseaufnahme (Q)
5,0
*
*
4,0 =
* @To
310 _ '[ . T4
*
20 — T I — 0 T10
b T OT18
“TTHE ﬁ[ [ i
0,0 T T T |_
TO IDDM KO IDDM TS NIDDM K& NIDDM

Abbildung 12: Aufnahme von Galactose nach Gruppen aufgeteilt (g); Signifikanz von TO auf
T4, von TO auf T18 sowie von T10 auf T18 in der Gruppe TO IDDM, von TO0 auf T4 sowie
von TO auf T10 in der Gruppe KO IDDM und von T10 auf T18 in der Gruppe KO NIDDM
(alle p <0,05).

Galactose, ein Bestandteil des Milchzuckers, ist ein in Milch sowie Milchprodukten
enthaltenes Monosaccharid. Die Schwankungen der Aufnahme an Galactose lassen sich
durch den unregelmélRigen Konsum dieser Lebensmittel erklaren. Eine erhhte Aufnahme
ist daher zu empfehlen, da es hierdurch zusatzlich zu einer erhéhten Aufnahme an
Mineralstoffen sowie Vitaminen kommt. Hauptquellen der Galactose waren in der Studie

vor allem Milch sowie Joghurt.

4.1.3.2.Zuckeralkohole im Studienverlauf

Die Aufnahme an Zuckeraustauschstoffen des Gesamtkollektivs lag zum Zeitpunkt TO bei
1,02 g £ 1,03 g. Nach 4wdchiger Intervention (T4) lag der Wert bei 1,04 £ 1,02 g und
sank nach 6 Wochen signifikant auf 0,97 + 2,1 g ab. Zum Zeitpunkt T18 lag die
Aufnahme bei 0,85 + 1,04 g.

Getrennt nach IDDM und NIDDM konnte festgestellt werden, dass die Aufnahme an
Zuckeralkoholen nahezu gleich war. Zu TO lag der Wert der insulinpflichtigen Probanden
bei 1,1 £ 1,2 g, jener der nichtinsulinpflichtigen Diabetiker bei 1 + 0,95 g. Zum Zeitpunkt
T4 nahm die Gruppe IDDM 0,97 £ 1 g Zuckeraustauschstoffe zu sich, die Gruppe

-44 -



Ergebnisse und Diskussion

NIDDM wies eine signifikante Erhéhung auf 1,07 + 1 g auf. Leichte, nicht signifikante
Unterschiede gab es zum Zeitpunkt T10, bei welchem die Insulinpflichtigen 0,89 *
1,17 g, die Nichtinsulinpflichtigen 1 £ 2,5 g zu sich nahmen. Zum Ende der Intervention

lagen die Werte beider Gruppen im Durchschnitt bei 0,85 + 1 g.

In den Olgruppen konnte lediglich in der Gruppe mit Kontrolldl eine signifikante
Anderung, namlich zum Zeitpunkt TO ein Absinken von 1,2 + 1,2 g zu T18 auf 0,96 +
0,86 g aufgezeigt werden.

Die Aufnahme von Zuckeraustauschstoffen im Rahmen der jeweiligen ADI-Werte ist fur
den Diabetiker eine geeignete Alternative. Zu diesen zahlen unter anderem Isomalt,
Maltit, Mannit oder auch Sorbit. Die Aufnahme an Zuckeralkohole lag unter dem
ADI-Wert, das sind zwischen 20 — 30 g, weshalb keine negativen Effekte zu erwarten

sind.

4.1.3.3.Ballaststoffe im Studienverlauf

Im Gesamtkollektiv lag die Ballaststoffaufnahme durchschnittlich bei 20,8 £ 9,5 g.

In der Gruppe IDDM lag die Aufnahme im Mittel bei 20,9 + 8,6 g und blieb im gesamten
Studienverlauf konstant. In der Gruppe NIDDM kam es nach Studienbeginn TO von
20,5 + 8,9 g zu einem nicht signifikanten Anstieg auf 22,4 + 10,6 g. Nach einem
signifikanten Absinken auf 19,4 + 9,3 g zum Zeitpunkt T10 lag die Aufnahme bei 20,8 +
11 g.

Ballaststoffaufnahme (g)
45
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Abbildung 13: Aufnahme der Ballaststoffe nach Diabetesgruppen (g); Signifikanz in
der Gruppe NIDDM von T4 auf T10 (p<0,05).

1) 40g/d BS nach Empfehlungen der Leitlinien zum Evidenzhértegrad A

2) 30g/d BS nach Empfehlungen der DGE
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Weder im Vergleich zwischen den Gruppen, dem Geschlecht oder nach den Olen konnten

signifikanten Unterschiede festgestellt werden.

Gerade die Aufnahme von Ballaststoffen (BS) ist in der Ernahrung des Diabetikers von
immenser Bedeutung. Aufgrund des vorhandenen Ubergewichts des Gesamtkollektivs,
wére die Aufnahme von mindestens 40 g Ballaststoffen pro Tag vorteilhaft (siehe
Leitlinien zum Evidenzhéartegrad A), da diese zu einer langeren Séttigung flhren. Eine
Mindestzufuhr von 30 g/d wird von der D-A-CH empfohlen (D-A-CH, 2000).
Ballaststoffe haben weiter den Vorteil, dass sie cholesterinsenkend wirken, da sie
Gallensédure binden und diese zur Produktion Cholesterin bendtigen. Anzumerken ist
jedoch, dass gleichzeitig auf eine erhohte Flissigkeitszufuhr geachtet werden muss, da es

sonst zu einer moglichen Obstipation kommen kann.

Wie in Abbildung 13 dargestellt, ist ersichtlich, dass die Ballaststoffaufnahme der
Probanden in der Studie etwa 1/3 unter den D-A-CH-Empfehlungen lag. Eine
Verdoppelung der Ballaststoffaufnahme auf tber 40 g/d, nach den Leitlinien zum

Evidenzhartegrad A, ist aber aufgrund der positiven Effekte zu befiirworten.

Die unterschiedliche Aufnahmemenge untersuchte eine englische Studie im Jahre 2000.
Hierzu wurden zwei Gruppen an Diabetikern verglichen, welche beide eine
unterschiedliche Menge an Ballaststoffen zu sich nahmen. Wahrend eine Gruppe sich
nach den Empfehlungen der American Diabetes Association (ADA) erndhrte, wurde der
zweiten Gruppe eine viel hthere Menge an Ballaststoffen verabreicht. Gruppe 1 nahm
taglich 24 g zu sich, die zweite Gruppe 50 g/d. Nach sechs Wochen kam es zu folgenden
positiven Veranderungen in der zweiten Gruppe: Die mittlere Blutglucosekonzentration
im Plasma war im Vergleich zur Gruppe 1 um 13 mg/dl niedriger, die mittlere
Harnglucoseausscheidung war um 1,3 g niedriger, die AUC (area under the curve) lag um
10 % unter der der Gruppe 1, weiters &nderten sich auch die Lipidwerte des Blutes
positiv. Die Cholesterinkonzentration im Plasma sank um 6,7 %, die Triglycerid-
Konzentration um 10,2 % und die Konzentration des VLDL-Cholesterins um 12,5 %
(Chandalia et al., 2000).
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4.1.4. Proteine im Studienverlauf

In der vorliegenden Studie konnte im Gesamtkollektiv eine konstante Aufnahme von

71,1 £ 27,3 g festgestellt werden.

Nach Versuchsgruppen aufgeteilt konnten wahrend des gesamten Studienverlaufs keine
signifikanten Veranderungen aufgezeigt werden. Die Proteinaufnahme lag konstant
zwischen 64,8 £ 23,8 g.

Hinsichtlich des Geschlechts oder der Pflanzendle konnten keine Signifikanzen

festgestellt werden.

Proteine (9)
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Abbildung 14: Aufnahme an Proteinen nach Versuchsgruppen eingeteilt (g)

Die empfohlene Zufuhr an Proteinen liegt bei 0,8 g/kg KG/d, das sind fur eine 70 kg
schwere Frau rund 56 g/d sowie fur einen 90 kg schweren Mann rund 72 g/d (D-A-CH,
2000). Diabetiker, die Folgeschaden durch die Erkrankung DM in Form von
Nierenschadigungen wie z.B. einer Mikroalbuminurie aufweisen, missen auf die
Proteinaufnahme achten und bendtigen eine konsequente Behandlung. Eine zu hohe
Aufnahme an Proteinen ist daher allgemein nicht zu empfehlen.

Die Aufnahme von 16,2 £ 5,4 % lag bei den Empfehlungswerten der Referenzwerte der
D-A-CH, was zu befirworten ist. Parker et al. konnten zwar in einer 2002 durchgefihrten
Studie feststellen, dass eine kalorienreduzierte Erngdhrungsform mit einem Proteinanteil
uber 30 % im Vergleich zu einem Proteinanteil mit 15 % positive Auswirkungen auf den

Korperfettanteil bei Frauen hat und somit eine Senkung des LDL-Cholesterins erreicht
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wird (Parker et al., 2002), eine Empfehlung der Aufnahme an Proteinen Uber den

empfohlenen 0,8 g/kg KG/d ist fiir den DM2 Erkrankten jedoch nicht auszusprechen.

4.1.5. Wasseraufnahme im Studienverlauf

Eine Aufnahme von durchschnittlich 2,5 Liter Wasser sollte durch den Konsum von
Speisen und Getrénken angestrebt werden (Elmadfa, 2004). Diese Menge wird von den
Probanden des Gesamtkollektivs im Mittel mit 2,79 £+ 0,86 Liter gut erreicht und bleibt
uber den gesamten Studienverlauf konstant.

4.2.Soll- und Ist-Wert Vergleiche der Mikronahrstoffe im Studienverlauf

4.2.1. Vitamine im Studienverlauf

Vitamine T0 T4

RA (mg) 1,18 £+ 24 168 £ 3,73
Retinol (mg) 069 + 2,14 115 + 3,74
R-Carotin 268 + 2.9 2,86 + 2,65
(mg) _

Vitamin D 277 + 554 2,18 + 431
(L9)

TA (mg) 10,75 + 4,63 10,53 + 5,55
a-Toco- 8,35 + 4,20 8,10 = 4,24
pherol (mg)

Vitamin K 293 + 153 315 + 149
(hg)

Vitamin B1 107 + 053 1,13 + 0,52
(mg)

Vitamin B2 131 + 0,66 156 + 1,01
(mg)

Niacin (mg) 13,41 + 6,32 14,37 + 7,25
Niacin-

Aquivalente 26,76 + 11,52 21,49 + 10,41
(mg) _

Vitamin B5 4,04 + 1,9 4,51 + 2,14
(mg) _

Vitamin B6 143 + 0,69 156 + 0,71
(mg)

Biotin (ug) 349 + 151 39,2 + 205
Folsdure 0310 * 1,11 021 + 087
(mg) _

Vitamin B12 437 + 316 723 £ 11,6
(hg)

Vitamin C 135,27 + 110,58 132,04 + 137,23
(mg)

Vitamine T10 Ti8

RA (mg) 175 + 3,69 15 + 397
Retinol (mg) 128 + 3,46 105 + 3,97
R-Carotin 263 + 315 246 + 25
(mg)
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Vitamin D 101 + 244 2,15 + 4,26
(Lg)

TA (mg) 9,56 + 455 9,74 + 471
o-Toco- 7,96 + 445 7,6 + 3,96
pherol (mg)

Vitamin K 279 + 1701 306 * 180
(L)

Vitamin B1 1,09 + 0,44 1,13 + 054
(mg) _

Vitamin B2 136 + 057 1,38 + 0,73
(mg)

Niacin (mg) 1352 + 524 1458 + 7,55
Niacin-

Aquivalente 26,26 + 8,46 21,97 £ 12,14
(mg) _

Vitamin B5 403 + 15 4,07 £ 1,93
(mg) _

Vitamin B6 144 + 051 152 £+ 0,76
(mg)

Biotin (ug) 35,7 = 151 352 + 19
Folsaure 031 + 1,00 02 £ 0,95
(mg) _

Vitamin B12 517 + 6,07 6,16 £ 9,74
(h9)

zfn']tg)m'”c 136,85 + 155,28 134,28 + 119,89

Tabelle 9: Vitaminaufnahme im Gesamtkollektiv

4.2.1.1.Vitamin A im Studienverlauf

Die im Durchschnitt errechnete Aufnahme an Retinoldquivalenten (RA) lag im
Gesamtkollektiv bei 1,53 + 3,45 mg.

Besonders deutlich waren Verdnderungen in der Gruppe der insulinabhéngigen
Diabetiker mit Testol feststellbar, bei denen es nach der Einnahme zu einem signifikanten
Anstieg von 2,16 + 5,55 mg auf 3 + 6,82 mg kam.

Innerhalb der Testol-Gruppe kam es nach vier Wochen Einnahme des Oles (T4) zu einem
leichten, nicht signifikanten Anstieg, wobei in der Kontrollol-Gruppe erst nach weiteren
6 Wochen (T10) ein nicht signifikanter Anstieg, verzeichnet werden konnte.

Beim Vergleich innerhalb der Gruppe, des Geschlechtes und der Insulinabhéngigkeit

konnten keine signifikanten Veranderungen gezeigt werden.
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Abbildung 15: Aufnahme an RA nach Gruppen aufgeteilt (mg); Signifikanz in der
Gruppe TO IDDM von T0 auf T4 (p < 0,05) vorhanden

Auf eine ausreichende Versorgung an RA kann geschlossen werden. Allerdings sind
groBe  Schwankungen durch den Konsum von Leber feststellbar (siehe
Standartabweichung), die aufgrund des Upper-Levels von 3 mg bedenklich sind, weshalb
auf den Konsum von Lebensmittel mit einem hohen Anteil an Retinol, wie Innereien,

verzichtet bzw. diese reduziert werden sollten.

Retinol (Vitamin A) ist wegen seiner Fettloslichkeit in Bezug auf diese Studie sehr
interessant. Es wird durch tierische Produkte wie Leber, Butter, Eier und Kase
aufgenommen. Die Provitamine des Retinols sind Carotinoide, welche als Quellen rote
und orange Obst- und Gemusesorten haben, aber auch griines Blattgemise. Vitamin A ist
nicht nur am Sehvorgang beteiligt, sondern Gbernimmt auch wichtige Funktionen, was
Haut und Schleimhaut, aber auch Infektionsabwehr anbelangen (D-A-CH, 2000). Die
empfohlene Zufuhr liegt bei Frauen bei 0,8 mg/d RA, bei Mannern bei 1 mg/d RA. Auf
einen Upper Level von max. 3 mg sollte geachtet werden. Die Aufnahme von
Carotinoiden, genauer R-Carotin, sollte geschlechtsabhdngig zwischen 2 - 4 mg liegen.
Besonders bei Rauchern konnte bei einer zu hohen Dosis eine kanzerogene Wirkung
nachgewiesen werden und sollte daher 20 mg taglich nicht Uberschreiten. Die Aufnahme
an BR-Carotin lag im Gesamtkollektiv bei 2,66 £ 2,8 mg und somit im gewunschten

Bereich.

Die Carotinoide Lutein, Zeaxanthin, sowie R-Cryptoxanthin, welche ebenso als
Antioxidantien gelten, konnten in einer 2004 durchgeflhrten Studie zeigen, dass sie das
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Risiko einer Diabeteserkrankung mit einer Dosis von etwa 3,5 ug taglich signifikant

verringern kdnnen (Montonen et al., 2004).

4.2.1.2.Vitamin C im Studienverlauf

Im Verlauf der Studie konnte festgestellt werden, dass die Vitamin-C-Aufnahme des

Gesamtkollektivs Gber den Empfehlungen lag, im Mittel bei 135 + 131 mg.

Auf eine ausreichende Versorgung kann somit in allen Gruppen geschlossen werden, da
die Empfehlung von Ascorbinsdure, einem Antioxidans, bei Mé&nnern und Frauen bei
100 mg/d liegt, allerdings bei Rauchern auf bis zu 150 mg/d steigt (D-A-CH, 2000).

2004 wurde Vitamin C in einer epidemiologischen Studie untersucht, um herauszufinden,
ob durch Vitamin C, das Risiko an DM zu erkranken, vermindern kann. Allerdings
konnte kein Zusammenhang hierfir gefunden werden, sehr wohl aber fur Vitamin E

sowie fir einige Carotinoiden (Montonen et al., 2004).

Eine randomisierte doppel-blinde Placebostudie an Patienten mit DM2 und bestehender
Nephropathie verglich vier Gruppen miteinander, von denen eine Gruppe eine
Supplementierung von 200 mg/d Vitamin C und 100 1U/d Vitamin E (Gruppe V) und eine
Gruppe 200 mg/d Magnesium sowie 30 mg/d Zink verabreicht bekam (Gruppe M). Eine
weitere Gruppe nahm eine Kombination aus Mineralstoffen und Vitaminen zu sich
(Gruppe MV), zusatzlich gab es eine Placebogruppe (Gruppe P). Durch die
Supplementierung mit Mikrondhrstoffen konnten signifikante Verbesserungen der
Nierenfunktion in Gruppen V sowie MV festgestellt werden (Farvid et al., 2005).

4.2.1.3.Vitamin E im Studienverlauf

Das Gesamtkollektiv wies eine konstante Aufnahme wvon 8 + 42 mg

Tocopherolaquivalente (TA) auf.

Nach Gruppen aufgeteilt, konnte festgestellt werden, dass aufgrund des hohen Anteils an
a-Tocopherol im Kontroll6l, wie in Tabelle 5 ersichtlich ist, die a-Tocopherol-Werte bei
den Testolgruppen weit niedriger waren, im Mittel mit 6,4 £ 3,9 mg, als jene der
Kontrollélgruppen, im Mittel mit 9,6 + 3,8 mg. Bei der Gruppe KO bei den
insulinabh&ngigen Diabetikern konnte eine signifikante Abnahme nach der Einnahme des

Oles von 10,6 + 3,2 mg auf 8,5 + 2 mg festgestellt werden, welches sich tiber den Verlauf
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der Studie mit 85 + 2 mg hielt. Nach Beendigung der Intervention stieg der
a-Tocopherol-Wert wieder auf 9,8 + 3,5 mg an. In der Gruppe KO NIDDM konnten
ebenfalls hohe Werte, im Mittel 9,8 + 4,3 mg, an a-Tocopherol festgestellt werden,
allerdings blieben die Werte im Verlauf der Studie konstant.

Im Vergleich innerhalb der Gruppen konnten signifikante Unterschiede in der Aufnahme
festgestellt werden. Die Gruppe TO IDDM nahm zum Zeitpunkt TO 7 + 3,7 mg, die
Gruppe KO IDDM signifikant mehr, und zwar 10,6 + 3,2 mg auf. Zum selben Zeitpunkt
lag die Aufnahme an o-Tocopherol in der Gruppe TO NIDDM bei 6 + 3,3 mg, wihrend
die Aufnahme der Gruppe KO NIDDM mit 10,2 + 4,4 mg signifikant hoher war.
Signifikant hoher war weiters zum Zeitpunkt T4 die Aufnahme in der Gruppe KO
NIDDM mit 10,1 + 3,6 mg, im Vergleich zur Gruppe TO NIDDM mit 6,6 + 3,9 mg. Die
Aufnahmen lagen jedoch alle unter den Empfehlungen der D-A-CH von 12 — 14 mg/d,

weshalb ein erhdhter Konsum von Vitamin E reichen Lebensmitteln zu empfehlen ist.

a -Tocopherol (mg)
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Abbildung 16: a-Tocopherol-Aufnahme in Gruppen aufgeteilt (mg); Signifikanzen in
der Gruppe KO IDDM von T0 auf T4 (p < 0,05) sowie von T0 auf T10 (p < 0,05) vorhanden

Tocopherole sind fettlosliche Vitamine, die durch pflanzliche Ole, Nusse oder
Getreidekeime wie in Vollkornprodukten, zugefihrt werden. Besonders wichtig ist
hierbei die biologische Wirksamkeit der Tocopherole. a-Tocopherols verfligt Gber die
hochste biologische Wirksamkeit mit 100 %, y-Tocopherol nur Gber 25 %. Sie sind fir
den Organismus nicht nur in Form von Antioxidantien als Radikalfanger wichtig, sondern
auch in ihrer ,,Nicht-Antioxidativen* Wirkung wie z.B. als Membran-Stabilisatoren. Die

tagliche Empfehlung liegt fiir Frauen bei 12 mg TA, bei Mannern bei 14 mg und konnte
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im Studienkollektiv nicht erreicht werden. Zu beachten ist der Upper Level von 300 mg
taglich (D-A-CH, 2000), verglichen mit dem UL von 800 mg in den USA.

Eine im Jahre 2002 durchgefiihrte Studie an Typ-2-Diabetikern zeigte, dass Dosierungen
von 1.200 U a-Tocopherol taglich, praventiv gegen Arteriosklerose wirken, indem sie
den Level an Plasminogenaktivatorinhibitor Typ 1 (PAI-1) erhohen. PAI-1 ist der
wichtigste Inhibitor, welcher aus inaktivem Plasminogen Plasmin bildet, dem
Antagonisten von Thrombin, und somit fiir eine schnelle Blutsstillung von Bedeutung ist.
Bei Vorhandensein von Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems, waren die Ergebnisse
noch deutlicher zu erkennen (Devaraj et al., 2002). Montonen et al. stellten in ihrer
Studie fest, dass Antioxidantien, vor allem aber a-Tocopherol, y-Tocopherol,
d-Tocopherol sowie R-Tocotrienol das Risiko einer Diabetesentstehung minimieren
kénnen (Montonen et al., 2004).

4.2.1.4.Vitamin D im Studienverlauf

Die Aufnahme an Vitamin D lag im gesamten Kollektiv unter den Empfehlungen mit
durchschnittlich 2,24 + 4,14 pg.

In der Gruppe IDDM KO lag die durchschnittliche Aufnahme bei 1,38 + 1,39 pg, ahnlich
sah es bei der Gruppe NIDDM TO mit einem Mittelwert von 1,80 + 1,67 g aus. Nach
Einnahme des Oles kam es in der Gruppe IDDM TO von 4,17 + 9,95 ug zu einem
signifikanten Abfall der Vitamin-D-Konzentration auf 2,19 + 1,82 pg (Abbildung 17).
Zum Zeitpunkt T18 stieg die Aufnahme auf 4,54 + 8,84 ug. Bei der Gruppe NIDDM KO
konnte am Anfang der Intervention (TO) ein Wert von 3,06 + 5,82 g erreicht werden.
Dieser blieb bis T4 konstant, sank zum Zeitpunkt T10 auf 2,11 + 2,59 ug und lag am
Interventionsende bei 1,89 £ 2,10 ug.

Im Gruppenvergleich zeigten sich Signifikanzen in der Gruppe TO IDDM gegen KO
IDDM zum Zeitpunkt T4 sowie in der Gruppe KO IDDM gegen KO NIDDM zum
Zeitpunkt T4 sowie T10. Ebenso signifikant waren die unterschiedlichen Aufnahmen zum

Zeitpunkt T4 in den Gruppen nach Ol geteilt.

Calciferol (Vitamin D) hat als 1,25-Dihydroxycholecalciferol seine aktive Form. Quellen
sind vor allem fette Fische, Margarine, Eidotter, aber auch Pilze. Die Funktionen fir den

Menschen liegen in der Knochenmineralisation, in der Wirkung auf die Hormone der
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Nebenschilddrise sowie der Kontrolle der Phosphatausscheidung. Die empfohlene
Zufuhr liegt bei 5 pg/d fur Erwachsene unter 65 Jahren sowie bei 10 ug/d fir Erwachsene
uber 65 Jahren, wobei ein UL von 50 pg/d keinesfalls berschritten werden sollte
(D-A-CH, 2000).

Vitamin D (ug)

15
@ To0
10 = mT4
[ o T10
oTis
5 I
O T T T

TO IDDM KO IDDM TO NIDDM KO NIDDM

Abbildung 17: Aufnahme an Vitamin D nach Gruppen getrennt (ug);
Signifikanzen in der Gruppe KO IDDM von T0 auf T4 (p < 0,05) sowie
von TO auf T10 (p < 0,05) vorhanden

Die Aufnahme an Vitamin D durch Lebensmittel betrug im Mittel 2,24 + 4,14 ug, die
Empfehlung von 5 pg/d fir Erwachsene unter 65 Jahren sowie von 10 pg/d fur
Erwachsene (ber 65 Jahren wurde somit vom Probandenkollektiv nicht erreicht. Das
Durchschnittsalter lag im Gesamtkollektiv bei 63,8 = 8,1 Jahren, weshalb die
Empfehlungen von 10 pg/d wiinschenswert sind. Mattila et al. verglichen das Risiko an
DM2 zu erkranken mit den Serumkonzentrationen an 25-Hydroxyvitamin D (250H-D).
Es konnte ein signifikanter, negativer Zusammenhang angezeigt werden. Geklart wurde
allerdings nicht, ob diese Ergebnisse von Einflissen des Vitamin-D-Mangels auf die
R-Zellen-Funktion oder die Insulinresistenz abhing (Mattila et al., 2007). Eine weitere
Studie fand zum Vitamin-D-Mangel heraus, dass dieser haufiger beim DM2 vorkommt,
als beim DM1 (Di Cesar et al., 2006; Scragg et al., 2004). Mit Mangelerscheinungen im
Gesamtkollektiv muss zwar nicht gerechnet werden, da der Korper aus Cholesterin sowie
dem UV-Lichteinfluss tber die Haut zur Eigensynthese befahigt ist. Im Hinblick auf die
Tatsache, dass Vitamin D jedoch als Risikonahrstoff gilt, hier vor allem bei &lteren

Menschen, und ein in Studien vorhandener Zusammenhang zwischen dem Mangel und
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einer DM2 Erkrankung besteht, ist eine Erhéhung der Zufuhr von Vorteil und tber den
regelmaRigen Verzehr von Fisch zu erreichen. Vor allem, um mdglichen Stérungen in der
Knochengesundheit entgegen zu wirken, ist eine erhohte Aufnahme unbedingt zu
empfehlen.

4.2.2. Mengenelemente im Studienverlauf

Mengen- TO T4 T10 T18
elemente
Natrium (mg) 348 + 148 3,68 + 1,37 329 + 115 359 £ 142
Kalium (mg) 2,49 + 0,96 2,57 £ 0,79 2,47 + 074 2,56 + 0,94
Calcium (ug) 809 + 444 810 + 377 730 + 347 745 + 377
Magnesium (ug) | 284 + 89,8 296 + 94 289 + 934 201 + 123
Phosphor (mg) | 1,13 + 0,49 1,18 + 041 1,0 + 0,37 1,13 + 046

Tabelle 10: Aufnahme der Mengenelemente im Gesamtkollektiv

4.2.2.1.Calcium im Studienverlauf

Im Gesamtkollektiv lag die Calciumzufuhr bei 774 * 386 mg. Bei der
Geschlechterunterteilung wiesen beide eine verminderte Aufnahme auf, wobei die
mittlere VVersorgung der Manner mit 755 + 404 mg nicht signifikant unter der der Frauen
mit 786 + 373 mg lag.

Im Gruppenvergleich kam es zum Zeitpunkt T4 zu einer signifikant unterschiedlichen
Aufnahme in der Gruppe TO IDDM mit 940 + 330 mg gegen KO IDDM mit 702 +
262 mg.

Calciumaufnahme (g)

1,4
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0O Empfehlungen

0,6 A L
0,4 A L
0,2 A L

0, 0 7 T T T
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Abbildung 18: Aufnahme an Calcium nach Geschlechtern getrennt (g)
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Die tagliche Empfehlung liegt bei 1.000 mg Calcium fiir Manner sowie Frauen. Quellen
fiir Calcium sind Milch sowie Milchprodukte, aber auch viele griine Gemisesorten wie
Brokkoli, Mangold und Spinat (D-A-CH, 2000).

Im Studienverlauf konnte die Empfehlung nicht erreicht werden. Dabei kann eine tagliche
Einnahme von > 1.200 mg Calcium in Kombination mit > 800 IU Vitamin D das
DM2 Risiko um 33 % verringern, wie 2006 in einer Studie festgestellt wurde. Verglichen
wurde dies mit einer Aufnahme von weniger als 600 mg Calcium in Kombination mit
400 1U Vitamin D. Die vermehrte Aufnahme von Calcium durch calciumreiche
Nahrungsmittel zeigte allerdings keine Risikominderung (Pittas et al., 2006). Eine
Erhéhung der tdglichen Zufuhr von calciumreichen Lebensmitteln wie Milch,

Milchprodukte sowie Gemiise ist daher flr Diabetiker sehr zu empfehlen.

4.2.2.2. Phosphor im Studienverlauf

Das Gesamtkollektiv wies im Studienverlauf eine sehr konstante Phosphoraufnahme auf.
Mit 1,14 + 0,43 g lag die Aufnahme ber den Empfehlungen von 0,7 g/d und gilt somit
als gedeckt.

Je nach Verbindung erfullt Phosphor verschiedene Funktionen. Es wird fiir die Festigkeit
von Zahn- und Knochenstruktur, fur verschiedenste Funktionen im Energiestoffwechsel
sowie fur die Aufrechterhaltung des pH-Wertes in den Zellen benétigt. Quellen hierfur
sind Fleisch, Fleischprodukte, Fisch sowie Vollkornprodukte (D-A-CH, 2000).

4.2.2.3.Kalium im Studienverlauf

Die Aufnahme des essentiellen Mengenelementes Kalium war im Gesamtkollektiv
wahrend der gesamten Interventionsstudie konstant gegeben und lag im Mittel bei 2,51 +
0,86 mg. Somit ist die tdgliche Empfehlung eines Erwachsenen, die etwa bei 2 mg taglich
liegt, erreicht.

Kalium dient dem Korper als Kation der intrazelluléren Flussigkeit, als Enzymaktivator,
es ist wichtig fur die Hormonsekretion, aber vor allem auch fir die Glykogenbildung
sowie die Proteinsynthese. Gute Quellen zur Kaliumaufnahme sind Fleisch und
Gemusesorten wie Tomaten, Bananen, Zitrusfrichte, aber auch Bierhefe und
Hulsenfriichte. Je unverarbeiteter das jeweilige Lebensmittel ist, desto hoher ist auch die
Kaliumkonzentration (D-A-CH, 2000).
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4.2.2.4. Magnesium im Studienverlauf

Die Empfehlung von 350 mg fiir Manner sowie 300 mg fur Frauen konnte in der Studie
nicht erreicht werden. Das Gesamtkollektiv erreichte eine durchschnittlich gleich
bleibende Aufnahme von 290 = 100 mg. Eine zu niedrige Zufuhr lag sowohl bei Mannern
mit 310 = 113 mg als auch bei Frauen mit 277 = 88 mg vor. Im Verlauf der Studie blieb

die Aufnahme an Magnesium konstant.

Magnesium ist ein Cofaktor wichtiger Enzyme, fur den Knochenbau von Bedeutung und
an zellularen VVorgéngen beteiligt. Es wird vermutet, dass Magnesium eine Rolle in der
Gleichgewichtsregulation der Glucose, in der Insulinfunktion und somit in der
Entwicklung des DM2 zukommt. Als gute Quelle fiir Magnesium lassen sich vor allem
pflanzliche Produkte wie Vollkornprodukte und griines Gemise, aber auch Nisse
aufzéhlen (D-A-CH, 2000).

Eine doppel-blind randomisierte Studie konnte zeigen, dass Diabetiker, welche eine
16-wdchige Magnesiumsupplementierung von 50 g MgClI; erhielten, im Vergleich zur
Placebogruppe, eine signifikant hohere Konzentration an Magnesium im Serum, einen
niedrigeren HOMA-IR Index'®, welcher ein Parameter fiir Insulinempfindlichkeit ist,
weiters einen niedrigeren HbA.-Wert sowie niedrigere Niichternglucosewerte aufwiesen.
Die Supplementierung verbesserte somit nicht nur die zu niedrige Magnesium-
konzentrationen im Serum, sondern auch die Insulinempfindlichkeit sowie die Kontrolle
des Stoffwechsels (Rodriguez-Moran und Guerrero-Romero, 2003). Weitere Daten
bestatigten diese Ergebnisse in einer 2004 angelegten Kohortenstudie mit
Typ-2-Diabetikern, da die Einnahme von héheren Magnesiumkonzentraten in Form von
Supplementierungen zu einer signifikanten Krankheitsverminderung flhrt. Besonders
deutlich zeigte sich dies bei Personen mit Ubergewicht (Song et al., 2004; Lopez-Ridaura
et al., 2004).

4.2.2.5. Natrium im Studienverlauf

Die Zufuhr an Natrium der Probanden im Gesamtkollektiv lag bei 3,51 + 1,36 g, statt den
ausreichenden 0,5 g, und somit weit Gber den Empfehlungen. Es kam wéhrend der

Intervention zu keinen signifikanten Schwankungen.

3 HOMA-IR Index (homeostasis model assessment-insulin resistance — index) gilt als MaR fiir die
Insulinresistenz
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Im Vergleich der Geschlechter zueinander waren signifikant unterschiedliche Aufnahmen
zum Zeitpunkt TO vorhanden und lagen bei den Méannern bei 4 + 1,9 g und bei den Frauen
bei 3,13 £ 0,99 g. Zum Zeitpunkt T4 war die Aufnahme der Manner mit 4,28 + 1,11 g
signifikant hoher als jene der Frauen mit 3,27 + 1,38 g. Auch am Ende der Intervention
war die Zufuhr an Natrium bei Méannern mit 4,05 * 1,45 g signifikant héher als jene der

Frauen mit 3,28 + 1,33 g.

Natrium (g)
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Abbildung 19: Natriumaufnahme nach Geschlechtern getrennt (g); Signifikanzen bei
Mannern von T4 auf T10 (p < 0,05) sowie von T10 auf T18 (p < 0,05)

Die tagliche Empfehlung fir Natrium liegt bei rund 500 mg. Die Deckung von Natrium
wirde durch die Aufnahme von 2,4 g/d Kochsalz ausreichend sein. Es wird ein Maximum
an Kochsalzzufuhr (NaCl) von < 6 g/d angegeben (D-A-CH, 2000).

Somit kann gesagt werden, dass die Natriumaufnahme, aufgrund eines zu hohen Verzehrs
an Kochsalz, Gber den Empfehlungen liegt. Die Aufnahme erfolgte vorwiegend durch
Fleischwaren, welche bei der Verarbeitung Kochsalz zur Konservierung benétigen (ADA,
2001). Auch als Geschmacksverstarker wird Kochsalz angewendet. Weiters ist ein sehr
hoher Gehalt an NaCl in Fertiggerichten zu verzeichnen (Kanzler, 2007: Hompage:

http://www.doublefresh.eu/).

Besonders bei Ménnern ist ein signifikanter negativer Trend, im Vergleich zu Frauen, zu
einer salzreichen Kost zu beobachten. Der 2. Wiener Erndhrungsbericht stellte fest, dass

mannliche Erwachsene etwa 8 g/d NaCl und Frauen etwa 6 g/d NaCl zu sich nehmen
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(Elmadfa et al., 2004). Zu hohe NaCl-Konzentrationen konnen jedoch den Blutdruck
negativ beeinflussen sowie zu einer Gastritis fuhren und sind daher vor allem fir
diabetische Hypertoniker auf 2 g Natrium zu reduzieren (ADA, 2001). Ein reduzierter
Konsum von Fleischwaren sowie Fertigprodukten werden vor allem fir Menschen mit

DM2 sehr empfohlen und fiihrt zu einer Erreichung dieses Ziels.

4.2.3. Spurenelemente im Studienverlauf

Spuren- TO T4 T10 T18
elemente

Eisen (mg) 11,8 = 4 13 = 484 | 11,4 + 387 12,2 + 5,08
Zink (mg) 104 + 395 | 107 + 3,19 | 991 + 311 10,9 + 453
Kupfer (mg) 204 + 057 | 220 + 1,02 | 2,02 + 0,70 224 + 1,23
Mangan (mg) | 502 + 3,00 | 567 + 323 | 582 + 3,68 538 + 3,32
Fluor (mg) 1,00 = 049 | 1,05 + 051 | 1,03 + 056 1,04 = 0,60
lod (ug) 171 + 90,3 | 170 + 90,8 | 184 + 109 174 + 110

Tabelle 11: Aufnahme der Spurenelemente im Gesamtkollektiv

4.2.3.1.Eisen im Studienverlauf

Das Gesamtkollektiv wies im Mittel mit 12,09 + 4,4 mg eine gute Aufnahme auf.
Signifikante Unterschiede wies die Gruppe der nichtinsulinpflichtigen (NIDDM)
Diabetiker auf, wie in Abbildung 20 ersichtlich ist.

Eisen ist ein wichtiger Bestandteil vieler oxidativer Enzyme. Es ist Zentralatom des
Hémoglobins sowie des Ferritins und somit nicht nur fir den Sauerstofftransport und
dessen Bindung, sondern auch im Energiestoffwechsel sowie fir Enzyme notwendig.
Eisen ist zwar in vielen Lebensmitteln vorhanden, so etwa in Fleisch, besonders
Schweinefleisch, Vollkornprodukten sowie Hulsenfriichten, allerdings gehort es weltweit
zu den Mangelnahrstoffen. Eisenmangel ist vor allem sehr hdufig bei Frauen vor der
Menopause zu finden. Die tagliche Empfehlung fur Frauen liegt bei unter 50 Jahren bei
15 mg, Uber 50 Jahre bei 10 mg. Bei Ménnern liegt eine Empfehlung von téglich 10 mg
vor (D-A-CH, 2000).

-59 -


http://www.doublefresh.eu/

Eisen (mg)

20 -
17,5 — T -
” T i [ BT0
12,5 BT4
10 oT10

O
5 T18
2,5
0 ;
IDDM NIDDM

Abbildung 20: Eisenaufnahme nach Diabetesgruppen (mg); Signifikanz bei Gruppe NIDDM
TO < T4, von T4 >T 10 sowie von T10 < T18 (alle p < 0,05)

Rajpathak et al. zeigten in einer 20 Jahre andauernden prospektiven Kohortenstudie, dass
zwar kein Zusammenhang zwischen Gesamt-, Nahrungs-, Supplementierungs- oder
Nichthameisen (welches zwei bis drei Mal schlechter resorbiert wird als Hameisen)
besteht, die Aufnahme von Hameisen (im Hamoglobin gebundenes Fe**), welches durch
tierischne Produkte aufgenommen wird, konnte allerdings mit einem erhohten

Diabetesrisiko assoziiert werden (Rajpathak et al., 2006).

4.2.3.2. Kupfer im Studienverlauf

Die durchschnittliche Aufnahme der Probanden im Gesamtkollektiv lag bei 2,13 *

0,88 mg und war dementsprechend mehr als ausreichend.

Die tagliche Empfehlung von Kupfer wird auf 1,55 mg geschétzt. Es wird vor allem in
Innereien, Schalentieren, Nissen und Vollkorngetreide wie Heidenkorn (Buchweizen)

gefunden. Kupfer wird als Bestandteil vieler Enzyme bendtigt (D-A-CH, 2000).

4.2.3.3.Zink im Studienverlauf

In der Testolgruppe konnten keine signifikanten Veranderungen festgestellt werden,
waéhrend es in der Kontrollélgruppe zu Schwankungen im Verlauf kam. Nach Beendigung
der Intervention kam es zu einem signifikanten Anstieg von 9,6 £ 2,7 mg auf 11,6 +
4,9 mg. Auch in der Gruppe KO NIDDM konnte von T10 9,71 + 3,2 mg auf T18 12,2 +

5,71 mg ein signifikanter Anstieg beobachtet werden.
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Zink ist nicht nur Bestandteil und Aktivator einiger Enzyme, es hat ebenso Funktion auf
DNA-Ebene, ist fir das Immunsystem unerlasslich, wirkt als Antioxidans und ist
Bestandteil von Hormonrezeptoren. Allerdings ist Zink auch fir die Speicherung von
Insulin in den Zellen in Form eines Zink-Komplexes notwendig, weshalb das
Spurenelement hier eine besondere Beachtung verdient. Gute Quellen fur Zink sind
tierische Produkte wie Fleisch, Fisch, Eier sowie Milchprodukte. Die Empfehlung an
Zink liegt fir Manner taglich bei 12,5 mg, bei Frauen bei 8 mg (D-A-CH, 2000).

Die tagliche Empfehlung von durchschnittlich 10 mg wird im Gesamtkollektiv erreicht.

Im Erndhrungsbericht 2003 lag die Zinkaufnahme der Frauen in allen Altersgruppen etwa
40 % Uber den D-A-CH-Empfehlungen. Die Aufnahme der Manner lag tendenziell
darunter (Elmadfa, 2003).

4.3.Zusammenfassung der Daten

o Die Makronéhrstoffe lagen im gesamten Studienverlauf nicht im Bereich der

empfohlenen Verteilung der deutschen Gesellschaft fir Ernahrung.

- Die Uber 40 En% in Form von Fett gehen nicht nur zu Lasten der
Kohlenhydrataufnahme, sondern zeigen eine deutlich zu hohe Aufnahme an gesattigten
Fettsduren mit ungefahr 20 En%. Zwar ist die Aufnahme an Linolséure zufrieden stellend
hoch, doch kann zu Ende der Intervention ein Q-6-FS zu Q-3-FS Verhaltnis von nur
6,19 : 1 erreicht werden. Die Aufnahme an Cholesterin lag im Mittel mit 294 + 172 mg
unter den Maximalaufnahmewerten der DGE, im Hinblick auf vorhandene
Lipidstoffwechselstérungen ist hier aber eine Reduktion auf unter 200 mg/dl zu
empfehlen. Die Aufnahme an Kohlenhydraten mit 39 + 3,6 En% (Gesamtkollektiv) liegt
weit unter den Empfehlungen von uber 50 En%.

Unter den Empfehlungen lag ebenso die Ballaststoffaufnahme (20,8 £ 9,5 g), die laut
Empfehlung der ADA verdoppelt werden sollten, nicht zuletzt, da diese eine Reduktion

des Cholesterins mit sich flihren wiirde.
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- Die Proteinaufnahme lag im gewinschten Bereich (16,2 + 5,4 En%), wobei
wéhrend der gesamten Intervention keine signifikanten Veranderungen zu verzeichnen

waren.

o Bezliglich der Mikron&hrstoffaufnahme bestand bei den Gruppen eine gute
Aufnahme an Vitamin A und C. Die Aufnahme des Vitamins E war in der Gruppe mit
Kontroll6l leicht erniedrigt, konnte jedoch im Vergleich zur Testolgruppe ein hoherer
Anteil an a-Tocopherol angefunden wurde (bis zu einem Drittel mehr), was sich durch
die Werte an o-Tocopherol im Ol erklaren lasst. Vitamin D gilt fur die Mehrheit der
Studienprobanden (Durchschnittsalter 63 Jahre) als Risikonahrstoff. Mit einer Aufnahme
von 2,24 + 4,14 g lag die Aufnahme somit weit unter den empfohlenen 10 pg/d und

sollte, um mogliche Stérungen in der Knochengesundheit, unbedingt erhéht werden.

- Erniedrigt waren weiters die Aufnahme an Calcium sowie Magnesium. Besonders
gut waren die Aufnahmen der Probanden mit Phosphor, Kalium, Eisen sowie Kupfer,
aber auch die Zufuhr an Zink war durchschnittlich gut. Die zu hohe Aufhahme an
Natrium lag an der sehr kochsalzreichen Kost mit taglich 3,51 £ 1,36 g im
Gesamtkollektiv.
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5. SCHLUSSBETRACHTUNG

22,5 Millionen Erwachsene leiden in Europa an DM - davon entfallen 80 — 95 % auf
DM2. DM2 betrifft immer mehr Menschen in ihrer ersten Lebenshalfte, was durch
Fehlernahrung, Ubergewicht und Bewegungsmangel zu erkléren ist.

Hochwertige Lipide haben nicht nur eine positive Wirkung auf das GefaRsystem, sie
konnen ebenso die Stoffwechselerkrankung DM2 positiv beeinflussen, nicht zuletzt
deswegen, weil der Lipidstoffwechsel beim Krankheitsbild des DM2 betroffen ist.
Studien in diesem Bereich liegen allerdings kaum vor, weshalb eine Interventionsstudie
mit Pflanzendlen am Department flir Erndhrungswissenschaften an der Universitat Wien
in Zusammenarbeit mit dem Gesundheitszentrum Wien Sud durchgefiihrt wurde.
Typ-2-Diabetiker erhielten ber einen Zeitraum von 10 Wochen téglich etwa 9 g
Pflanzendle, beide reich an mehrfach ungesattigten Fettsduren. Zu vier Zeitpunkten
wurden Blutabnahmen durchgefiihrt und 24h-Protokolle ausgefullt. Im Studienverlauf

konnte eine gute Compliance festgestellt werden.

- Die allgemein zu hohen Aufnahmen an Fetten (mit Uber 40 En%), welche die
gesamte Studie Uber konstant waren, gingen zu Lasten der Kohlenhydrataufnahme (im
Gesamtkollektiv durchschnittlich 39 + 3,6 En%) und waéren durch die Aufnahme von
Lebensmittel mit einem hohen Anteil an Starke und Ballaststoffen wie Vollkornprodukte,
Obst oder Gemdse auf die Empfehlung von mindestens 50 En% zu optimieren. Der im
Allgemeinen gesteigerte Wert an essentiellen Fettsduren ist durch die Zufuhr der
Interventionsole zu erklaren. Ausgangswerte von 21 + 11 En% an gesattigten FS konnten
im Interventionslauf um zwei Energieprozent gesenkt werden, stiegen nach Intervention
auf 21 En% an. Trotz einer qualitativen positiven Anderung der Ernahrung in Bezug auf
Lipide konnte jedoch aufgezeigt werden, dass Diabetiker eine Vielzahl an versteckten
Fetten in Form von Waurst- oder Ké&sewaren zu sich nehmen, wodurch der immer noch

viel zu hohe Anteil an gesattigten Fettsduren (> 20 En%) erklart werden kann.

Positiv waren auch die Verdnderungen der Aufnahme fettléslicher Vitamine, vor allem
aber jene der Tocopherole (8 + 4,2 mg Tocopherolaquivalente im Gesamtkollektiv). Trotz

deren nicht signifikanten Steigerung war generell eine zu niedrige Zufuhr festzustellen.

Die Proteinaufnahme lag im gewtinschten Bereich (16,2 + 5,4 En%), wobei wéhrend der

gesamten Intervention keine signifikanten Verdnderungen zu verzeichnen waren.
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- In der Studie konnte deutlich aufgezeigt werden, dass die Einnahme an qualitativ
hochwertigen Olen eine Verbesserung der Versorgung an essentiellen Mikronéhrstoffen
bewirkt.

Allgemein lag eine gute bis ausreichende Versorgung der Vitamine vor, mit Ausnahme
des Vitamin D, welches im Hinblick auf das Alter des Gesamtkollektivs (im Mittel bei
63 Jahren), als Risikonahrstoff gilt und die Zufuhrempfehlungen von 10 pg taglich nicht
erreichte (2,24 + 4,14 pg). Eine Erhdhung der Aufnahme an Vitamin D ist unbedingt zu

empfehlen.

Die Aufnahme an Calcium sowie Magnesium waren erniedrigt. Gut war die Zufuhr mit
Phosphor, Kalium, Eisen sowie Kupfer und Zink. Die zu hohe Aufnahme an Natrium mit
3,51 £ 1,36 g im Gesamtkollektiv (Empfehlung 0,5 g téaglich) lag an der sehr
kochsalzreichen Kost. Im Vergleich der Geschlechter untereinander waren signifikant
unterschiedliche Aufnahmen zum Zeitpunkt TO vorhanden und lagen bei den Mannern
bei 4 + 1,9 g und bei den Frauen bei 3,13 + 0,99 g.

Gezielte Ernahrungsempfehlung flr Typ-2-Diabetiker missen festgelegt werden. Ein
besonderer Fokus sollte hierbei auf insulinpflichtige Diabetiker gelegt werden, welche
aufgrund ihrer Sensibilitdt von einer optimalen Versorgung an Mikro- und
Makronéhrstoffen nachweislich profitieren wirden. Somit konnte anhand der Studie
gezeigt werden, dass es aufgrund der taglichen Aufnahme hochwertiger Pflanzendle zu

signifikant positiven Veranderungen in der Nahrstoffaufnahme kam.
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Zusammenfassung/Abstract

6. ZUSAMMENFASSUNG

Die Stoffwechselerkrankung Diabetes mellitus Typ 2 (DM2), die den ungesunden
Lebensstil des Menschen widerspiegelt, fuhrt unbehandelt zu zahlreichen
Folgeerkrankungen. Erndhrung ist ein bedeutsamer Faktor in der Préavention von DM2,
vor allem haben hochwertige Lipide eine positive Wirkung auf das Gefalisystem. Die
Erkrankung DM2 kann somit positiv beeinflusst werden, da der Lipidstoffwechsel beim
Krankheitsbild des DM2 betroffen ist. Studien in diesem Bereich liegen allerdings kaum
vor, weshalb eine Interventionsstudie mit Pflanzendlen am Department fir
Erndhrungswissenschaften an der Universitit Wien in Zusammenarbeit mit dem
Gesundheitszentrum Wien Sid durchgefihrt wurde. 106 Probanden wurden randomisiert
in vier Gruppen eingeteilt und nahmen taglich etwa 9 g, eines Pflanzentlgemisch bzw.
sortenreines  Ol, beide reich an mehrfach ungesattigten Fettsauren, im
Interventionszeitraum von 10 Wochen, zu sich. Ausgewertet werden konnten die
Ernéhrungsprotokolle von 92 Probanden (4 Protokolle/Proband) zu jeder Blutabnahme.
Ziel der Interventionsstudie war es, die Wirkung zweier Pflanzendle, auf den

Stoffwechsel von insulin- sowie nichtinsulinpflichtigen Typ-2-Diabetikern, zu testen.

Die allgemein zu hohen Aufnahmen an Fetten (mit Uber 40 En%) gingen zu Lasten der
Aufnahme an Kohlenhydraten (39 + 3,6 En%), wodurch auch die Aufnahme an
Ballaststoffen mit 20,8 £ 9,5 g zu gering ausfiel. Ein verbessertes Fettsduremuster konnte
aufgrund der Ole festgestellt werden, jedoch war eine erhéhte Zufuhr an geséattigten
Fetten weiterhin zu verzeichnen. Die Proteinaufnahme sank im Interventionsverlauf ab.
Eine gute Aufnahme konnte bei den Vitaminen A und C festgestellt werden. Die
Aufnahme von Vitamin E war leicht erniedrig. Die Zufuhr an Vitamin D lag im Hinblick
auf das Alter des Gesamtkollektivs (im Mittel bei 63 Jahren), unter den
Zufuhrempfehlungen von 10 ug taglich mit 2,24 + 4,14 ug. Eine niedrige Zufuhr bestand
bei den Mikronahrstoffen Calcium sowie Magnesium. Zu einer guten Aufnahme kam es
bei Phosphor, Kalium, Eisen und Kupfer, sowie bei Zink. Ausschliel3lich bei Natrium lag
eine zu hohe Aufnahme vor. Zusammenfassend konnte eine gute Compliance im
Studienverlauf festgestellt werden. Die Probanden waren im Allgemeinen gut versorgt
und es konnte durch die Einnahme von hochwertigen Pflanzendlen eine positive

Verénderung des Fettsduremusters erzielt werden.
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7. ABSTRACT

The metabolic disease diabetes mellitus 2 (DM2), which reflects the unhealthy lifestyle,
leads without treatment to a plethora of complications. Diet is in this respect an important
part in the prevention of DM2, in particular lipids show positive effects on the vascular
system and are able to positively influence the state of the disease. Since studies which
investigate this link are lacking, an intervention trial with different plant oils was
conducted at the Department of Nutritional Science in cooperation with the Health Care
Center “Wien Stid”. 106 subjects which were randomized in four groups had to consume
9 g/d of either a single oil , or a oil mixture, both rich in polyunsaturated fatty acids for
10 weeks. At each blood sampling period (4 altogether) 24h nutrition protocols (recalls)
from 92 subjects were collected. The aim of this study was to investigate the effects of the
different plant oils on the metabolism of insulin- and non-insulin-dependent

type-2-diabetics.

Total fat intake was too high (more than 40 En%) whereas at the same time intake of
carbohydrates was far too low (39 + 2,6 En%). This was the same for fiber with 20,8 +
9,5 g. Although the fatty acid pattern was improved due to the oils intervention the intake
of saturated fatty acids war far too high throughout the study period. The intake of
proteins decreased during the intervention. Intake of vitamins A and C was sufficient,
vitamin E was borderline. Far too low was the vitamin D intake with 2,24 + 4,14 ug for
the group (average 63 years) compared to the recommendations of 10 pg/d. A low intake
was also observed for calcium and magnesium. Sufficient was the intake for phosphor,

potassium, iron and copper as well as zinc. The sodium intake was too high.

In summary, the study showed a good compliance and the supply with nutrients was
generally sufficient. It could be shown, that high-quality plant oils were able to improve

the fatty acid pattern.
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