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(BASE-II) — Julia Schwarz

Die vorliegende Analyse befasst sich mit dem Einfluss von Makrondhrstoffen auf den
Glukosestoffwechsel ~ bei  Ubergewichtigen und  Adipdsen. Mit der nationalen
Privalenzprogression von Ubergewicht und Adipositas geht auch eine gleichzeitige Zunahme
der neu auftretenden Diabetes mellitus Typ II (D.m.-II) Diagnosen einher. Auch wenn der
D.m.-II mittlerweile zunehmend bei jiingeren Menschen auftritt, so ist stets noch primér die
dltere Bevolkerung davon betroffen. Da die Mehrzahl der Diabetiker an Ubergewicht leidet,
jedoch nicht jeder Ubergewichtige einen D.m.-II entwickelt, muss es neben dem Ubergewicht
noch weitere Risikofaktoren geben, die die Entstehung einer Glukosestoffwechselstorung
beeinflussen. Die vorliegende Arbeit befasst sich mit neun verschiedenen Makronéhrstoffen und
ihrem Einfluss auf den Glukosestoffwechsel bei vorliegendem Ubergewicht/Adipositas. Zur
Klérung der Fragestellung wurden 372 Probanden im Alter von 61 bis 84 Jahren aus der Berliner
Bevolkerung im Rahmen von BASE-II untersucht. Die Einteilung der Gruppen erfolgte anhand
des BMI und des Bauchumfanges, welche durch anthropometrische Messungen erhoben wurden.
Der Glukosestoffwechsel wurde mit Hilfe einer Niichtern-BZ-Bestimmung und einem oGTT
evaluiert und nach WHO-Kriterien klassifiziert. Die tigliche Aufnahme der Makrondhrstoffe
wurde mit Hilfe des EPIC-Fragebogens ermittelt und durch das DIfE-Potsdam in mg/kg KG/d
umgewandelt und der BASE-II-Analyse fiir die Rechnungen zur Verfiigung gestellt. In den
Privalenzerhebungen wurde die erwartete hohe Privalenz des Ubergewichts bestitigt. Die
Pravalenz der Glukosestoffwechselstorungen lag hingegen im Vergleich zu anderen Studien
hoher. Die durchgefiihrte Analyse im Rahmen von BASE-II ergab, dass bei Frauen eine hohere
Privalenz des D.m.-Il vorlag als bei Minnern. Dieses Ergebnis in Bezug auf das
Geschlechterverhdltnis stimmt mit internationalen Studien iiberein. In den durchgefiihrten
Korrelationsanalysen konnte ein positiver Zusammenhang zwischen HbAlc und BMI
nachgewiesen werden, was sich mit den Ergebnissen anderer Studien deckt. Der vermeintliche
Zusammenhang bei Ménnern von bestimmten Makrondhrstoffen und HbAlc konnte mit Hilfe
einer multiplen schrittweisen Regressionsanalyse bei Vorhandensein von Ubergewicht nicht
bestitigt werden, da das Ubergewicht einen so starken Einfluss als Risikofaktor auf den

Glukosestoffwechsel ausiibt, dass der Einfluss von einzelnen Makronéhrstoffen nicht bestétigt
I



werden kann. Fiir die Frauen der BASE-II Kohorte wurde die Hypothese im Rahmen dieser
Arbeit abermals abgelehnt. Es gilt zu beachten, dass zahlreiche Studien einen Einfluss
verschiedener Makronihrstoffe auf den Glukosestoffwechsel nachweisen konnten, diese jedoch
das Ubergewicht, welches einen Hauptrisikofaktor darstellt, auBer Acht lieBen. Die zentrale
Erkenntnis dieser Arbeit ist, dass bei bereits vorliegendem Ubergewicht/Adipositas die
Makronéhrstoffautnahme keinen signifikanten Einfluss mehr auf den Blutzuckerstoffwechsel

ausiibt, da das Regressionsgewicht des Ubergewichts die Makronihrstoffaufnahme annihiliert.
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The influence of macronutrients on glucose metabolism in the obese and the adipose — An

analysis in the scope of the Berlin Aging study II (BASE-II) — Julia Schwarz

This analysis deals with the influence of macronutrients on glucose metabolism in obese and
adipose individuals. With the progression of national prevalence of overweight and obesity
comes also a concomitant increase in the number of D.m.-II diagnoses. There are more and more
young people affected by D.m.-II but the elderly are still the biggest group that is suffering from
D.m.-II. Since the majority of diabetics is suffering from overweight but not every obese person
ends up with a D.m.-1I, there must be other risk factors affecting glucose metabolism in addition
to obesity and overweight. This study analyses nine different macronutrients and their influence
on glucose metabolism in obese and adipose elderly people. To find an answer to this question
there were 372 subjects aged 61-84 years from the Berlin population examined in the context of
BASE-II. The division into groups was based on the parameters of BMI and waist
circumference, which were taken from an anthropometric measurement. The glucose metabolism
was evaluated by a fasting blood glucose determination and an OGTT and classified according to
WHO criteria. The daily intake of macronutrients was determined using the EPIC-questionnaire
and was converted by the DIfE Potsdam in mg/kg bw/d. Similar to other prevalence surveys, the
expected high prevalence of overweight was confirmed by BASE-II. The prevalence of glucose
metabolism disorders however was higher compared to other studies. This analysis within
BASE-II revealed that women have a higher prevalence of D.m.-II than men. This result in terms
of the sex ratio is consistent with other international studies. In the performed correlation
analysis a positive correlation between HbAlc and BMI could be detected, which is consistent
with the results of other studies. The supposed coherence in men of certain macronutrients and
HbAIc could not be confirmed using a multiple stepwise regression analysis in the presence of
obesity, since the preponderance has such a strong influence as a risk factor on glucose
metabolism, that the influence of individual macronutrients cannot be confirmed. For the women
of the BASE-II cohort the hypothesis was rejected in this work. It should be noted that numerous
studies have demonstrated an influence of different macronutrients on glucose metabolism. This
however, the overweight which is a major risk factor, was ignored. The central finding of this
study is that, when overweight/obesity is already present, the macronutrient-intake does not exert
significant influence over the blood sugar metabolism, as the regressionfactor of overweight

annihilates the macronutrient intake.
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1 Einleitung

1.1 Einfiihrung

Die demografische Entwicklung verdndert die deutsche Gesellschaft deutlich. Die Présenz des
fortschreitenden Alters der Menschen verdndert die Gesellschaftsstruktur. Die durchschnittliche
Lebenserwartung der deutsche Bundesbiirger wird steigen, womit auch die Bedeutung der
Geriatrie in der medizinischen Versorgung wéchst. Die Erndhrung und die korperliche Aktivitét
tragen im Alter entscheidend zum Gesundheitszustand bei. Der menschliche Korper zihlt zu den
heterotrophen Organismen, die sich von ihrer Umwelt erndhren. Ein funktionierender
Stoffwechsel ist dabei die Grundvoraussetzung, um ein lebendes System aufrecht zu erhalten.
Damit der menschliche Stoffwechsel auf Dauer bestehen kann, bedarf es einer regelméfBigen
Zufuhr an organischen Néihrstoffen, da nur solche als Quelle von Baustoffen von Energie
verwertet werden konnen. Die Erndhrung steht somit also im Mittelpunkt des menschlichen

Lebens.

Heutzutage leben wir, zumindest die in den Industriestaaten Lebenden, mit einem Uberfluss an
Nahrungsmitteln, die fiir jedermann zu addquaten Preisen erhiltlich sind. Die Globalisierung
wirkt sich somit auch auf die Produktvielfalt im Supermarkt aus. Gleichzeitig ist zu beobachten,
dass das Durchschnittsgewicht der deutschen Bevdlkerung in den letzten Jahren stark
zugenommen hat. Nach einer Studie der International Association for the Study of Obesity
(IASO) aus dem Jahr 2007 fithren die Deutschen mit beiden Geschlechtern Platz Eins der
Europa-Rangliste der Ubergewichtigen an'. Sie liegen damit im globalen Vergleich gleichauf mit
den USA. Insgesamt 75,4% der deutschen Ménner und 58,9% der deutschen Frauen sind nach
Angaben dieser Studie iibergewichtig®. Das Ubergewicht stellt einen bedeutsamen Risikofaktor
fiir zahlreiche Erkrankungen wie Diabetes mellitus-II (D.m.-II), Koronare Herzkrankheit, Krebs,
arterieller Hypertonus dar. Inzwischen sind auch immer mehr junge Menschen von Ubergewicht
betroffen. Mit der Zunahme des Bauchumfangs (BU) der Bundesbiirger, wichst auch die Anzahl
der Typ-2 Diabetiker’. Aus diesem Grund sind zunehmend priventive Strategien zur
Vermeidung erndhrungsbedingter Krankheiten gefragt. Die moderne Erndhrungsforschung hat

sich deshalb in den vergangenen Jahren immer mehr darauf konzentriert, die molekularen
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Grundlagen von Lebensmitteln und deren Wechselspiel mit dem menschlichen Organismus bzw.

seiner genetischen Ausstattung besser zu verstehen.

Die D.m.-II Entstehung ist ein multifaktorieller Prozess, bei der das Ubergewicht und die
Erndhrung wichtige Einflussfaktoren darstellen. Fehlerndhrung kann sich jedoch nicht nur in die
zwei Richtungen des Uber- und Untergewichts entwickeln. Ein Normalgewichtiger kann sich
unausgewogen erndhren und leidet demnach genauso unter einer Fehlernihrung wie ein
Untererndhrter mit mangelnder Nahrstoffzufuhr. In der heutigen Zeit, in der eine grofere
Auswahl an Lebensmitteln fiir den Bundesbiirger zur Verfligung steht, ist es dementsprechend
interessant und notwendig zu evaluieren, durch welche Faktoren das Entstehen der Adipositas

und der gestorten Glukosetoleranz in unterschiedlichen Generationen beeinflusst wird.
1.2 Theoretische Grundlagen

1.2.1 Adipositas

1.2.1.1 Definition und Pravalenz der Adipositas

Adipositas ist eine liber das normale Mall hinausgehende Vermehrung des Korperfetts. Die
Einteilung des Schweregrads erfolgt anhand des Body-Mass-Index (BMI). Der BMI setzt sich
zusammen aus dem Quotient von Korpergewicht (KG) in Kilogramm (kg) und dem Quadrat der
KorpergroBe (m?). Die Gewichtsklassifikation spielt eine entscheidende Rolle bei der
Diagnosefindung. Man unterscheidet das Ubergewicht von der Adipositas. Das Ubergewicht
wird definiert als ein BMI zwischen 25,0 und 29,9 kg/m” *. Eine Adipositas wird hingegen als
ein BMI groBer als 30 kg/m® definiert. Die Adipositas wird zusitzlich in drei Schweregrade
eingeteilt (Tabelle 1).



Tabelle 1 - WHO-Diagnosekriterien fiir die Gewichtsklassifikation

BMI (kg/mz) Gewichtsklassifikation
18,5-24.9 Normalgewicht
25,0-29,9 Ubergewicht

30,0-34,9 Adipositas Grad |
35,0-39.9 Adipositas Grad 11
>40,0 Adipositas Grad II1

(Quelle: WHO 2000 * oben)

Seit 1980 hat sich die Privalenz der Adipositas weltweit verdoppelt. Im Jahre 2008 wurden
1,5 Milliarden Erwachsene (ab 20 Jahren) als iibergewichtig erfasst. Davon waren iiber
200 Millionen Minner und fast 300 Millionen Frauen adipos’. In Deutschland ist jeder Fiinfte
von der Adipositas betroffen’. Zwei Drittel der deutschen Bevolkerung sind bereits
iibergewichtig’. Der relative Anteil von Ubergewichtigen und Adipdsen steigt mit zunehmendem
Lebensalter®. Gleichzeitig erhoht Ubergewicht die Inzidenz der Risikofaktoren Hypertonie,
Diabetes mellitus und Hyperlipidimie’. Ca. 5-8% der Kosten im deutschen Gesundheitssystem
sind auf die Behandlung und die Konsequenzen der Adipositas zuriickzufithren'®. Die
Adipositas entsteht hauptsichlich aus einem Ungleichgewicht von Energieaufnahme und
Energieverbrauch. Der mangelnde Energieverbrauch wird heutzutage entscheidend durch
mangelnde Alltagsbewegung und einen gesteigerten Medienkonsum beeinflusst. Eine erhebliche
Gewichtszunahme kann auch als Nebenwirkung bestimmter Medikamente auftreten, wie
beispielsweise atypische Neuroleptika, trizyklische Antidepressiva, systemisch verabreichte
Glukokortikoide, Betablocker und zahlreiche Antidiabetika. Die Entstehung des
Krankheitsbildes Adipositas wird zusétzlich durch wiederholte (frustrane) Diédtversuche

begiinstigt.

1.3 Adipositas als Risikofaktor fiir Glukosestoffwechselstorungen

Im Zusammenhang mit der Zunahme der Hiufigkeit von massivem Ubergewicht bei Kindern
und  Jugendlichen, aber auch  bei  Erwachsenen  werden  heute  bereits
Glukosestoffwechselstérungen im friihen Erwachsenenalter beobachtet''. Der D.m.-II und seine

Vorstufen (Storungen der Glukosetoleranz) sind dabei die schwersten und auch die teuren
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Komplikationen, fiir die ein verstirktes Forschungsinteresse gezeigt werden sollte. Inzwischen
gilt ein Zusammenhang zwischen einem hohen Taillenumfang (TU) und einer Insulinresistenz
als erwiesen: Die 2007 verdffentlichte IDEA-Studie der British Heart Association konnte einen
eindeutigen Zusammenhang zwischen der stammbetonten Fettsucht und einem erhdhten Risiko
fir den D.m.-II herstellen'?. Sie analysiert ein Patientenkollektiv von 168.159 Patienten aus 63
Landern von fiinf verschiedenen Kontinenten. Die nicht selektierten Patienten im Alter zwischen
18 und 80 Jahren wurden in 6300 Hausarztpraxen an zwei vorher festgelegten Halbtagen unter
anderem folgenden Messungen unterzogen: Bauchumfang (cm), Grofe (cm), Korpergewicht
(kg), Rauchen, Koronare Herzkrankheit, Ausbildungsabschluss, Geschlecht, Diabetes mellitus
Typ I und Typ II. Aktuell verdffentlichten die American Diabetes Association und die Endocrine
Society 2011 unter Robert H. Eckel et al. ihr Wissen iiber die Zusammenhdnge zwischen
Adipositas und D.m.-II"*. Die internationale Arbeitsgemeinschaft von insgesamt 32 Experten der
Pathophysiologie, der Genetik, von klinische Studien und der Versorgung der Adipositas und des
D.m.-II haben sich im Januar 2011 zusammengefunden, um {iber aktuelle Ergebnisse und
Zusammenhdnge zwischen der Adipositas und dem D.m.-II zu diskutieren. Eckel et al.
verfassten darauthin eine erste Zusammenfassung des aktuellen Wissenstandes, in dem die
wichtigsten Fragen wie beispielsweise:

- Warum entwickeln nicht alle adipdsen Patienten einen D.m.-I1?

- Durch welche Mechanismen beeinflussen Adipositas und Insulinresistenz die B-Zell

Dekompensation?

In der Veroffentlichung wird deutlich, dass die Mechanismen, wie die Insulinresistenz und
Adipositas im Zusammenspiel die B-Zell-Dekompensation beeinflussen, noch nicht ausreichend
geklart sind. Eckel et al. betonen, dass die endo- und exogenen Faktoren, welche die Entstehung
eines D.m.-1I beeinflussen, dringend einer weiterfithrenden Forschung bediirfen. Die vorliegende
Arbeit befasst sich mit den exogenen Einflussfaktoren - der Nahrungsbestandteilaufnahme und
der Bildung in Bezug auf Glukosestoffwechselerkrankungen und kommt den Empfehlungen

Eckels nach.

1.4 Risiken und Folgen der Adipositas

Das Krankheitsbild der Adipositas geht mit Beschwerden wie Belastungsdyspnoe,
Gelenkschmerzen und verstirktem Schwitzen einher. Personen mit Adipositas haben ein
erhohtes Risiko fiir kardiovaskuldre Erkrankungen. Dyslipiddmie, arterielle Hypertonie und vor
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allem Glukosestoffwechselstorungen nehmen mit dem Vorliegen einer Adipositas in ihrer
Privalenz zu'®. Zusitzlich geht die Adipositas mit einem erhohten Risiko fiir maligne
Erkrankungen wie beispielsweise dem kolorektalen Karzinom und dem Adenokarzinom des
Osophagus einher'”. Dabei ist nicht nur der BMI entscheidend, sondern auch die Verteilung des
Korperfetts spielt eine wichtige Rolle. Epidemiologische Studien konnten belegen, dass die
abdominale Fettansammlung bei Adipositas ungiinstiger als eine vermehrte Fettansammlung im

Hiift- und Oberschenkelbereich ist'® !”.

1.5 Diagnostik der Adipositas

Die Adipositas kann bereits durch eine Blickdiagnose relativ zuverldssig diagnostiziert werden.
Dennoch muss der BMI anhand von KorpergroBe und Gewicht im unbekleideten Zustand
gemessen werden. Bei einem BMI von >25 kg/m” sollte auBerdem der Taillenumfang gemessen
werden, um in Korrelation zum abdominalen Fettgewebe ggf. die Diagnose der abdominalen
Adipositas zu stellen. Diese liegt vor, wenn der Taillenumfang bei Frauen >88 cm und bei

Minnern >102 cm betrigt’.
1.6 Glukosestoffwechselstorungen

1.6.1 Grundlagen zum Glukosestoffwechsel

Der gesunde menschliche Korper und sein Stoffwechsel verbrauchen pro Tag ca. ein Gramm (g)
Glukose pro Kilogramm Korpergewicht. Besonders das Gehirn bzw. die Nervenzellen sind in
threm Zellstoffwechsel auf die Glukose als Brennstoff angewiesen. Zucker ist nicht nur als
direkter Energielieferant wichtig, auch zahlreiche Aminosduren bzw. Proteine sind bei ihrer
Biosynthese auf das Vorhandensein von Glukose angewiesen. Die Nahrung liefert dem Korper
verschiedene Formen des Zuckers, die im Diinndarm durch Speichel- und
Bauchspeicheldriisenenzyme gespalten und resorbiert werden, um anschlieBend im Blut zu
zirkulieren. Wenn der Blutzucker nach dem Essen steigt, wird die iiberschiissige Glukose in den
Geweben gespeichert. Die Leber stellt dabei den zentralen Speicherort dar, denn dort wird die
iiberschiissige Glukose zum Speichermolekiil Glykogen verkniipft. In Zeiten der unzureichenden
Zuckerversorgung kann die Leber durch die Glykolyse (das Spalten der Glykogenmolekiile zu
Glukose) dann wieder Zucker an das Blut abgegeben, damit der Blutzuckerspiegel (BZ) konstant

gehalten werden kann und Schwankungen verhindert werden kénnen. Das Hormon Insulin spielt



bei der Regulation des Blutzuckerspiegels zusammen mit seinem Gegenspieler, dem Glukagon,
eine mafligebende Rolle. Das Insulin wird in den B-Inselzellen der Pankreas gebildet und ins Blut
sezerniert (ca. 2 mg/d), wenn nach einer Mahlzeit die Blutglukosekonzentration ansteigt. Das
Binden von Insulin an Transmembranrezeptoren auf der Zelloberfliche ermdglicht den Ubertritt
der Glukose in die Korperzellen, wo der Zucker nun zur Energiegewinnung, in Form von
Adenosintriphosphat (ATP), verbrannt werden kann. Das Insulin wirkt zusdtzlich noch an der
Leber, wodurch der Abbau des Glykogens gehemmt und somit ein Anstieg des
Blutzuckerspiegels verhindert wird. Das Glukagon als Gegenspieler bewirkt das Gegenteil: Es
induziert die Glykolyse, um den Blutzuckerspiegel bei Bedarf anzuheben. Das Gleichgewicht
beider Hormone gewihrleistet somit einen funktionierenden Glukosestoffwechsel, der u.a.
Voraussetzung fiir einen intakten S&ure-Base Haushalt ist. Ein Ungleichgewicht entsteht meist
auf der Ebene des Insulins. Es gibt jedoch zahlreiche Angriffsorte, an denen eine Storung der
Insulinwirkung auftreten kann und wodurch letztendlich eine Glukosetoleranzstorung entstehen

1
kann'®.

1.6.2 Pathologien des Glukosestoffwechsels

Die normale Glukosestoffwechsellage ist durch einen Niichtern-Plasma-Glukosewert zwischen
50 und 100 mg/dl im vendsen Plasma gekennzeichnet. Von einer gestorten Glukosetoleranz
(IGT) bzw. einer abnormen Niichternglukose (IFG) spricht man bei Niichtern-Plasma-
Glukosewerten zwischen 100-125 mg/d1"® *°. Laut WHO wiesen 2008 bereits 9% der weltweiten
Bevolkerung einen erhohten Niichternblutzuckerwert (=126 mg/dl) auf. Die gestorte
Glukosetoleranz stellt den Zustand zwischen einer normalen Glukosetoleranz und einem
manifestierten Diabetes dar’'. Somit fehlen in der Regel auch die klinischen Zeichen eines
manifesten Diabetes mellitus. In zahlreichen epidemiologischen Studien wurde jedoch gezeigt,
dass bei einer gestorten Glukosetoleranz im Verlauf der Jahre das Risiko fiir einen D.m.-II
signifikant steigt® °. Ca. 40—50% der Patienten mit einer gestorten Glukosetoleranz entwickeln
innerhalb von 10 Jahren einen D.m.-II**. Die gestorte Glukosetoleranz teilt auBerdem viele
Charakteristika mit dem D.m.-II, wie beispielsweise die Korrelation zur Adipositas, zum

fortgeschrittenen Alter und zur Insulinresistenz®.



1.6.3 Insulinresistenz

Die Insulinresistenz ist gekennzeichnet durch eine verminderte biologische Antwort auf eine
definierte Insulinkonzentration. Die Resistenz bezieht sich auf die Wirkungen des Hormons
Insulin und die dadurch verminderte Glukoseaufnahme in die Gewebe. Zusitzlich wird die
Glukoneogenese in der Leber nur unzureichend gehemmt. Adipositas fordert die
Insulinresistenz. Der molekulare Mechanismus der Insulinresistenz auf zelluldrer Ebene beim
D.m.-II war jedoch trotz intensiver Forschung lange Zeit noch nicht vollstindig geklart. Aktuell
liegen Forschungsergebnisse der Universitit Ziirich vor, dass die RNS-Stringe miR-103/107
jenes Gen blockieren, welches eine zentrale Rolle bei der Zuckeraufnahme in Leber- und
Fettzellen spielt®®. Nach Ergebnissen der von Eckel et al. verdffentlichten Studie, haben
moglicherweise bestimmte Substanzen wie Leptin, Adiponektin, Resistin und TNF-alpha, die
vom Fettgewebe sezerniert werden, einen pathogenetischen Effekt in der Entstehung der
Insulinresistenz. Bei einem manifestierten D.m.-II sind eine Insulinresistenz und die gestorte
Insulinsekretion der pankreatischen B-Zellen pathophysiologisch. Der Humangenetiker James V.
Neel stellte 1962 mit seiner ,, thrifty gene hypothesis‘“ die Behauptung auf, dass Menschen mit
Insulinresistenz in Zeiten, in denen es keine Lebensmittel mit biologisch gut verfiigbarer oder
aber sehr hoher Glukosekonzentration gegeben hat, einen Vorteil gegeniiber Menschen ohne
Insulinresistenz hatten. Dies soll bedeuten, dass die Insulinresistenz bei Lebensmitteln mit einem
niedrigen glykdmischen Index (GI) eine gute bis sehr gute anabole Stoffwechselreaktion sichert,
trotz einer mangelnden Reizstimulation der Insulinsekretion. Laut Reed hat sich in der Evolution
genotypisch stets die Genvariante, welche die Energiespeicherung im Menschen begiinstigt,
ausgebreitet’’. Heutzutage wirkt sich dieser Genotyp in den Industrienationen jedoch ungiinstig
auf die Gesundheit aus. Das breite Angebot an energiereichen Nahrungsmitteln, der Mangel an
korperlicher Aktivitdit sowie soziale Verdnderungen fordern die Fettspeicherung und die

Entstehung einer Adipositas und somit auch die Entstehung des D.m.-I1.

1.6.4 Diabetes mellitus Typ II

Die Zunahme des Korpergewichts breitete sich in den letzten Jahren weltweit wie eine Epidemie
aus. Gleichzeitig stieg die Inzidenz des D.m.-II rapide an. In Deutschland sind mittlerweile etwa
6-8% der Bevolkerung an einem Diabetes mellitus erkrankt. Der Grofteil davon sind Typ II
Diabetiker. Nur 5-10% aller Diabetiker leiden an einem Diabetes mellitus Typ I (D.m.-I)**. Der
D.m.-II zieht als chronische Krankheit auf Dauer mehrere Organe in Mitleidenschaft. Zusétzlich
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weisen Typ II Diabetiker vermehrt andere Risikofaktoren auf, wodurch sich die Krankheit mit
als teuerstes Krankheitsbild nach indirekten Kosten etabliert hat. Durch die Behandlungskosten
des D.m.-II und dessen Folgeerkrankungen wird das Gesundheitssystem jéhrlich mit ca. 18
Milliarden Euro belastet, das sind ca. 20% der gesamten Leistungsausgaben der gesetzlichen
Krankenversicherungen”. Der D.m.-II wurde frither filschlicherweise haufig —als
,,Altersdiabetes” bezeichnet, weil er meist bei dlteren Menschen auftritt. Mittlerweile sind
zunehmend immer mehr Jiingere, zum Teil auch Kinder und Jugendliche von einem D.m.-II
betroffen. Ubergewicht und Bewegungsmangel erhdhen das Risiko an einem Diabetes zu
erkranken, was mittlerweile immer mehr auf die jiingeren Generationen zutrifft. Diese Tatsache
macht es umso notwendiger, die exogenen Einflussfaktoren der Diabetesentstehung weitgehend
zu erforschen. Die Herausforderung besteht in der genauen Untersuchung der Ursachen der
Diabetesentstehung, damit ein flichendeckendes und krankenkasseniibergreifendes Konzept zur
Primérpriavention der Glukosestoffwechselstorungen entwickelt werden kann, um langfristig die

Menschen und auch das Gesundheitssystem zu entlasten.

Hyperlipidamie Sozialstatus

Ernihrung Ubergewicht

Art. Hypertonus

Abbildung 1 - Exogene Risikofaktoren in der D.m.-Il Entstehung — Die exogenen Einflussfaktoren:
Sozialer Status (Bildungsniveau), Ubergewicht und Erndhrung werden hier untersucht



1.6.5 Diagnostik von Glukosestoffwechselerkrankungen

Um die Diagnose einer Glukosestoffwechselerkrankung stellen zu konnen, ist die Bestimmung
der Niichternblutglukose essentiell. Die Referenzwerte der Blutglukose unterscheiden sich
abhingig von der Art der Blutprobe. Die Bestimmung aus vendsem Blutplasma ist weit
verbreitet und wird auch in dieser Studie verwendet. Als Referenzwert gilt hier filir einen
normalen Glukosestoffwechsel ein vendser Niichtern-Plasma-Glukose Wert von <100 mg/dl

(Tabelle 2).

Tabelle 2 - WHO Diagnosekriterien zur Klassifikation des Glukosestoffwechsels und dessen

Richtwerte
Stadium Niichtern-Plasma- OGTT (2-h-Wert): Gelegenheitsblutzucker:
Glukose: venos venoses Plasma venoses Plasma
<100mg/dl < 140 mg/dl
normal
< 5,6 mmol/l < 7,8 mmol/l
Gestorte 100-125 mg/dl 140-199 mg/dl
Glukosetoleranz 5,6 — 6,9 mmol/l 7,8 — 11,0 mmol/l
(IFG/IGT) (IFG) (IGT)
> 200 mg/dl
> 126 mg/dl > 200 mg/dl > 11 mmol/l
Diabetes mellitus
> 7,0 mmol/l > 11,1 mmol/l und Symptome eines
Diabetes

(Quelle: WHO 200430) IFG — Impaired fasting glucose, IGT — Impaired glucose tolerance, OGTT- oraler

Glukosetoleranztest

Der orale Glukosetoleranztest (0GTT) ist bei Verdacht auf einen Diabetes indiziert. Hier wird
auch die Niichtern-Plasma-Glukosekonzentration bestimmt. Anschlieend erfolgt innerhalb von
5 Minuten die orale Einnahme von 75 g Glukose in 250-300 ml Fliissigkeit, um 120 Minuten
spiter eine weitere Blutglukosebestimmung durchzufiihren. Ein weiteres Diagnose — bzw.
Verlaufskontrollkriterium des D.m.-II ist die Bestimmung des HbAlc. HbAlc stellt die
nicht-enzymatisch glykolysierte Himoglobin-Subfraktion dar, die auch bei Nichtdiabetikern in
niedriger ~ Konzentration = nachweisbar  ist. ~ Proportional  zur  durchschnittlichen

Blutglukosekonzentration nimmt der HbAlc-Anteil bei Diabetikern zu. Entsprechend dem



durchschnittlichen Erythrozytenalter reflektiert HbAlc die mittlere Blutglukosekonzentration

iiber einen Zeitraum von zwei Monaten und wird in Prozent (%) angegeben’'.
1.7 Die Ernihrung als Bestandteil der Gesundheit

1.7.1 Was ist gesunde Ernihrung?

Téglich werden dem Korper durch die variierenden Mahlzeiten unterschiedliche Néhrstoffe
zugefithrt. Néhrstoffe sind die Grundbausteine unserer Nahrung. Die wichtigsten
Makronéhrstoffe fiir unsere Gesundheit sind Eiweille (Proteine), Fette (Lipide) und Zucker
(Kohlenhydrate) sowie Ballaststoffe. Dariiber hinaus bendtigt unser Korper eine Mindestzufuhr
an Vitaminen und Mineralstoffen, die der Korper nicht selber synthetisieren kann. Jeder
Néhrstoff erfiillt eine lebenswichtige Funktion im Organismus. Die bendtigten Mengen der
einzelnen Nahrstoffe unterscheiden sich hingegen dabei jedoch erheblich. Die optimale
Zusammenstellung der Néhrstoffe stellt dementsprechend ein wichtiges Fundament der
Gesundheit dar. Die Wissenschaftliche Grundlage liefern die D-A-CH Referenzwerte
(D=Deutschland, A= Osterreich und CH = Schweiz) der Deutschen Gesellschaft fiir Ernihrung
(DGE) fiir die Nahrstoffzufuhr, welche sich zusétzlich noch einmal fiir die einzelnen
Altersgruppen unterscheiden®”. Gemeint sind damit die Mengenangaben in Gramm pro Tag (g/d)
oder in Miligramm pro Tag (mg/d), die fiir eine gesunde Erndhrung in unterschiedlichen
Altersabschnitten nicht {iberschritten werden sollten. Gesunde Erndhrung ist laut allgemein
geltender Meinung eine ausgewogene Mischkost, welche eine Versorgung mit allen
lebensnotwendigen Mikro- und Makrondhrstoffen in der notwendigen Kontinuitdt und Menge
sicherstellt. Eine solche Erndhrung sollte geeignet sein, den Gesundheitszustand des Einzelnen
zu gewihrleisten®. Es erweist sich als schwer, die gesunde Erndhrung objektiv, die keine
Traditionen beriicksichtigt, zu definieren. Der Ausdruck Food Safety wird von der Food and
Agriculture Organisation of the United States (FAO) definiert als: ,,Ein Zustand, bei dem alle
Menschen zu allen Zeiten physischen, sozialen und 6konomischen Zugang zu ausreichenden,
sicheren und nahrhaften Lebensmitteln haben, die ihre Erndhrungsbediirfnisse und

Nahrungspréferenzen fiir ein aktives und gesundes Leben sicherstellen***.

1.7.2 Evolution und Ernihrung des Menschen

Wihrend der Evolution hat sich nicht nur der Kérperbau des Menschen verdndert, sondern auch

die Art und Weise, wie er sich erndhrt. Die Paleoerndhrung schloss damals v.a. Fleisch vom
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Wild, Fisch, Meeresfriichte, Eier, Obst, Gemiise, Niisse und Esskastanien etc. ein. Milchprodukte
kamen erst viel spiter dazu. Industriell verarbeitete Lebensmittel wie Zucker, Alkoho