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Erschaffen Sie sich lhre
ertragreiche grine Oase in
lhrem Zuhause oder in lhrer
Praxis

Mehr als nur eine Dekoration:

. Sie wollen das Besondere?

 Sie mochten Ihre eigenen Salate,
Krauter und auch |hr Gemuse

ernten?
e Frisch, reif, ungespritzt und voller
Geschmack?
. Ohne Vorkenntnisse und ganz
ohne grunen Daumen?
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C. Holler

DiE BEDEUTUNG DER ERNAHRUNG
IN DER ATIOLOGIE UND PRAVENTION

DES DIABETES MELLITUS

Diet in the aetiology and prevention of diabetes mellitus

Summary

Quite different nutrition-related
environmental factors influence
the development of type 1 diabe-
tes and type 2 diabetes. There is
epidemiological evidence that
high intake of nitrates, early in-
troduction of cow’s milk to the
diet as short duration or absence
of breast feeding increase the risk
of type 1 diabetes. High satu-
rated fat intake seems to be asso-
ciated with insulin resistance,
obesity and increased risk of type
2 diabetes, and diets high in car-
bohydrates seem to protect from
glucose intolerance and diabe-
tes, mainly owing to their high
fibre content.

/USAMMENFASSUNG

Erndhrungsabhéngige Faktoren in
der Atiologie des Diabetes
mellitus sind bei Typ 1- und Typ
2-Diabetes sehr unterschiedlich.
Epidemiologische Evidenz weist
darauf hin, dalk eine hohe Zu-
fuhrmenge von Nitraten und eine
sehr frithe Gabe von Kuhmilch
im Sduglingsalter, entsprechend
einer kurzen oder fehlenden Still-
periode, das Risiko fiir die Entste-
hung eines Typ 1-Diabetes erho-
hen. Ein hoher Anteil an gesattig-
ten Fettsduren in der Erndhrung
ist mit Insulinresistenz,
Adipositas und Typ 2-Diabetes
assoziiert, wohingegen eine Er-
ndhrung mit einem hohen

Anteil langsam resorbierbarer
Kohlenhydrate vor gestorter
Glukosetoleranz und/oder der
Progression zum Typ 2-Diabetes
schitzt.

Known aetiological factors are
described and should be ad-
dressed in the primary preven-
tion. The risk of type 1 diabetes
can be reduced by exclusive
breast feeding in the first months.
The risk for type 2 diabetes will
be minimized by avoiding over-
weight. For the secondary and
tertiary prevention an improve-
ment in diabetic management, as
well as optimal blood pressure
and blood lipid therapy are ad-
vantageous. The dietary possi-
bilities will be discussed.

Key words: diabetes type 1 and
type 2, diet, aetiology,
prevention

Die in der Atiologie des Diabetes
bekannten Faktoren werden be-
schrieben und sollen in der pri-
mdren Pravention Beachtung
finden. So kann komplettes Stil-
len wihrend der ersten Lebens-
monate das Risiko zur Entwick-
lung eines Typ 1-Diabetes ver-
mindern. Das Risiko zur Entwick-
lung eines Typ 2-Diabetes wird
besonders durch die Vermeidung
von Ubergewicht reduziert. Zur
Sekunddr- und Tertidrpravention
stehen vor allem die Verbesse-
rung der diabetischen Stoffwech-
sellage, sowie die blutdruck-

und blutfettsenkenden Therapien
zur Verfligung. Die diatetischen
Moglichkeiten werden beschrie-
ben.

EINLEITUNG

Starkes Ubergewicht mit seinen
Folgen, dem sog. metabolischen

Syndrom, zu dem auch der Typ 2-
Diabetes gezahlt wird, hat welt-
weit epidemische Ausmalie er-
reicht. Zu den dickmachenden
Trends zahlen mangelnde Bewe-
gung ebenso wie falsche Erndh-
rung und Umweltfaktoren, wobei
aber auch genetische Ursachen
sowohl beim Typ 1- als auch beim
Typ 2-Diabetes in der Pathogene-
se eine Rolle spielen. Der Anstieg
der Diabeteshaufigkeit weltweit
und somit auch in Osterreich,
sowie der hohe Anteil der Ausga-
ben fiir diese Erkrankung an den
Gesamtgesundheitskosten erfor-
dern PraventionsmaBnahmen und
eine bessere Behandlung des Dia-
betes und seiner Begleitkrank-
heiten. Die primare Diabetes-
Pravention wiirde drastisch Ko-
sten sparen helfen, de facto wer-
den jedoch nur medizinisch eta-
blierte Strategien eingesetzt, um
die klinischen Probleme zu stabi-
lisieren (d. h. sekundare und ter-
tidre Pravention). Da diese Me-
thoden zur Bekdampfung der Epi-
demie von Ubergewicht und Typ
2-Diabetes schwerlich zum ge-
wiinschten Erfolg fiihren kénnen,
missen alle Anstrengungen zur
Etablierung einer effizienten
Primdrprdavention unternommen
werden.

TP 1-DIABETES

Zusétzlich zur genetischen Préa-
disposition, welche haufig fir die
Entwicklung eines Typ 1-Diabetes
vorhanden ist, spielen Autoim-
munprozesse in der Pathogenese
eine entscheidende Rolle, die zur
Zerstorung der Beta-Zellen fiihren
und schon Jahre vor dem Ausbruch
der Erkrankung beginnen. GroRe
Unterschiede in der Inzidenz des
Typ 1-Diabetes finden sich bei ver-



schiedenen Populationen und so-
ziookonomischen Klassen inner-
halb einer Population. Diese, aber
auch saisonale Unterschiede in der
Inzidenz, zeigen, welche Bedeu-
tung der Umgebung und der Um-
welt bei der Entstehung des Typ 1-
Diabetes zukommt. Epidemiologi-
sche Evidenz weist darauf hin, daf
eine hohe Zufuhrmenge von Nitra-
ten, eine sehr friihe Gabe von Kuh-
milch im Sauglingsalter sowie eine
kurze oder fehlende Stillperiode
das Risiko fiir die Entstehung eines
Typ 1-Diabetes erhohen. Auch eine
mangelhafte Versorgung mit
Antioxidantien wird in der Patho-
genese diskutiert.

Primdrprdvention

Kuhmilch/Stillen

Die Hypothese, dafs eine friihe
Gabe von Kuhmilch Kinder fur
Typ 1-Diabetes pradisponiert,
stammt aus den 80er Jahren und
wird nach wie vor kontroversiell
diskutiert [1]. Heute ist man der
Ansicht, kuhmilchassoziierte
Immunmechanismen seien nicht
krankheitsspezifisch, sondern le-
diglich Ausdruck einer geneti-
schen Pradisposition fir eine er-
hohte Immunitat gegen Nahrungs-
proteine im allgemeinen, weil
sich bei Kindern mit frisch mani-
festiertem Typ 1-Diabetes neben
erhohten Titern von Kuhmilch-
Antikorpern auch erhohte Titer von
Gliadin-Antikorpern fanden [2].

Die Vermutung liegt nahe, daf8
die Kuhmilchhypothese auf eine
gednderte Immunfunktion der
intestinalen Mukosa zuriickge-
fuhrt werden kann [3]. Die
Mukosa stellt die wichtigste im-
munregulierende Barriere dar,
und Kuhmilch scheint das erste
Nahrungsprotein zu sein, das da-

gegen ankampft. Demgegentiber
enthalt Brustmilch Wachstums-
faktoren, Zytokine und andere
immunstimulierende Substanzen,
welche die funktionelle Ausrei-
fung der Darmschleimhaut for-
dern. Die Dauer des Stillens so-
wie das Alter bei der Einfiihrung
von Milchprodukten zeigen eine
inverse Assoziation mit den Titern
der Kuhmilch-Antikorper. Ob tat-
siachlich eine verminderte Immun-
funktion der Darmschleimhaut fir
eine Pradisposition zu Typ 1-Dia-
betes verantwortlich zeichnet, ist
derzeit noch unbeantwortet.

Unabhingig von den kausalen
Zusammenhidngen gelten in der
primaren Pravention die Empfeh-
lungen [4]: Komplettes Stillen
wahrend der ersten Lebensmona-
te kann das Risiko zur Entwick-
lung eines Typ 1-Diabetes ver-
mindern, und Kuhmilch sollte erst
moglichst spat gegeben werden.
Dies entspricht somit den gangi-
gen Empfehlungen fir die Erndh-
rung des gesunden Sauglings [5].

Nitrate, Nitrit

Zahlreiche Studien haben den
moglichen Zusammenhang zwi-
schen der Nitratbelastung und
Typ 1-Diabetes beschrieben. Der
Nitratgehalt des Trinkwassers kor-
relierte positiv mit dem Risiko, an
Typ 1-Diabetes zu erkranken. Der
von der WHO (World Health Or-
ganisation) und der Europdischen
Kommission festgesetzte Hochst-
wert fiir Nitrat im Trinkwasser

(50 mg/Liter) scheint zur Praventi-
on von Typ 1-Diabetes ausrei-
chend, wie eine aktuelle Nieder-
landische Studie zeigt [6]. Dieser
Hochstwert besitzt auch fir
Osterreich Giiltigkeit, so daf die
mit dem Trinkwasser zugefiihrte
Nitratmenge in der Pathogenese

des Typ 1-Diabetes vernachlaRigt
werden kann. Allerdings ist Nitrat
auch in anderen Lebensmitteln
enthalten. Auch bei erhohter
Nitritzufuhr mit der Nahrung
konnte eine diabetogene Wirkung
nachgewiesen werden [7].

In der primaren diatetischen Pra-
vention konnen Nitrat und Nitrit
bei der taglichen Nahrungszufuhr
gemieden werden. Nitrat (E251)
und/oder Nitrit (E250) sind vor
allem in gepokelten Fleisch- und
Waurstwaren enthalten. Diese soll-
ten nicht konsumiert werden.
Weiters ist Nitrat in einigen Ge-
miusesorten enthalten, wie vor
allem in Roten Riiben, Spinat und
Blattsalat. Besonders hohe Kon-
zentrationen finden sich in Ge-
muse von Uberdlingten Boden
(vor allem Glashausware). Sol-
ches Gemiise kann eingeschrankt
werden, allerdings wird bei der
Verarbeitung des Gemiises durch
Wassern, Blanchieren, Kochen
oder Dampfen der Nitratgehalt
wesentlich verringert. Die nach
der Zubereitung nachweisbaren
Nitratwerte des Gemdises sind
unbedenklich, sodal$ fiir die all-
gemeine Gesundheit reichlicher
Gemiuseverzehr beibehalten wer-
den sollte!

Immunmodulation

Wissenschaftlich gesicherte Mal%-
nahmen zur Pravention eines Typ
1-Diabetes sind zur Zeit nicht
bekannt. Allerdings werden dem-
nachst Ergebnisse aus immun-
modulierenden, suppressiven
Interventionsstudien mit Niko-
tinamid vorliegen. Weiters laufen
Studien mit einer frithen Insulinga-
be bei erkannten Risikopersonen
zur Immuntoleranzinduktion. Re-
sultate sind jedoch frihestens in
ein paar Jahren zu erwarten.



Sekundér- und Tertidrprédvention

Ziel der Sekunddrpravention ist
die Vermeidung des Auftretens
von sog. diabetischen Spatscha-
den, wie Retinopathie, Neuropa-
thie und Nephropathie. Dies ver-
langt die Herstellung einer norma-
len Stoffwechsellage mit einer
Blutzuckeroptimierung, aber auch
Blutlipid- und Blutdruckoptimie-
rung [8]. Diatetisch hilfreich ist
eine kohlenhydratreiche, fett- und
kochsalzarme Kost mit einem ho-
hen Anteil langsam resorbierbarer
Kohlenhydrate.

Der Nachweis einer Mikroalbu-
minurie, eine reversible Vorstufe
der diabetischen Nephropathie,
erfordert eine Einschrankung der
Eiweillzufuhr auf etwa 0,8 g pro
kg Korpergewicht und eine Re-
duktion der Salzzufuhr.

Bei bereits eingetretenen Spat-
schaden soll als Tertidrpravention
ein Fortschreiten der Schaden
verhindert werden. Insbesondere
bei Vorliegen einer diabetischen
Nephropathie soll didtetisch die
Eiweillzufuhr moduliert und die
Kochsalzzufuhr reduziert werden
[9]. Auch in diesem Stadium der
Pravention steht eine Stoffwech-
seloptimierung mit Blutglukose-,
Blutdruck- und Blutlipidnorma-
lisierung im Vordergrund.

Typ 2-DIABETES

Bei dieser Diabetesform steht die
Insulinresistenz mit einem relati-
ven Insulinmangel im Vorder-
grund, es kann aber auch ein vor-
wiegend sekretorischer Defekt mit
Insulinresistenz vorliegen. Verbes-
sert werden kann die Insulinwir-
kung durch Gewichtsreduktion,

medikamentose Therapie und
durch korperliche Aktivitat. Auch
fur den Typ 2-Diabetes besteht
eine genetische Determinierung,
wobei die zugrundeliegenden
genetischen Faktoren sehr kom-
plex und im Detail noch weitge-
hend unbekannt sind.

Zahlreiche Risikofaktoren sind
bekannt, wobei die Stammfett-
sucht als unabhangiger Risikofak-
tor fuir die Manifestation eines Typ
2-Diabetes gewertet wird. Uber-
gewicht, falsche Erndhrung und
mangelnde korperliche Aktivitat
sowie Alter spielen neben der
genetischen Disposition in der
Pathogenese eine Rolle.

Primdarpravention

In der Pravention des Typ 2-Dia-
betes bieten sich zwei Strategien
an. Einmal kann versucht wer-
den, die Ursachen der Erkran-
kung in der Gesamtbevolkerung
zu verhindern, oder aber Perso-
nen mit einem hohen Risiko zu
identifizieren, um selektiv zu
intervenieren.

Beide Strategien zielen in erster
Linie auf die Verhinderung von
Ubergewicht sowie die Reduk-
tion der gesattigten Fette mit
gleichzeitiger Anhebung des
Ballaststoffanteils in der Erndh-
rung.

Adipositas

Der bedeutendste Risikofaktor fiir
die Entwicklung eines Typ 2-Dia-
betes ist das Ubergewicht. Fall-
Kontrollstudien haben gezeigt,
dalk 80 bis 90 % der friih diagno-
stizierten Typ 2-Diabetiker tber-
gewichtig sind. Fur die Entwick-
lung einer gestorten Glukose-
toleranz ist die Fettverteilung aus-

schlaggebend. Schon im Jahre
1956 beschrieb Vague [10], dafs
Personen mit Stammfettsucht ein
hoheres Risiko fiir die Entwick-
lung eines Diabetes haben, als
Personen mit gynoider Form der
Fettsucht. Die intraabdominelle
Fettsucht ist mit erhohten
Plasmaspiegeln freier Fettsduren
assoziiert, die einen negativen
Einflul auf die Insulinempfind-
lichkeit in Muskel und Leber aus-
tben. Die Lipide und die Blut-
glukose im Plasma zeigen erhoh-
te Werte. Sowohl die Lipidtoxi-
zitat als auch die Glukosetoxi-
zitdt initiieren und verstarken
einen Circulus vitiosus, der fir
die metabolische Verschlechte-
rung verantwortlich ist. Die Ent-
wicklung eines Typ 2-Diabetes
bei Ubergewicht ist daher ein
kontinuierlicher ProzeR [11],
wobei Einschrankungen sowohl
in der Insulinwirkung als auch
der Insulinsekretion nachweisbar
sind. Je friiher in diesen Prozef8
eingegriffen wird, desto wahr-
scheinlicher ist eine Pravention
des Typ 2-Diabetes.

Kohlenhydrate/Glykdmischer Index

Neben ausreichender korperli-
cher Aktivitat ist zur Verhinderung
von Ubergewicht didtetisch eine
fettarme, ballaststoffreiche Erndh-
rung von Vorteil. Schon im Jahre
1930 publizierte Himsworth [12]
den glinstigen Effekt einer kohlen-
hydratreichen Erndhrung auf die
Insulinsensitivitdt. In spateren
Jahren zeigte sich, dal’ dieser
glinstige Effekt primar auf den
Ballaststoffgehalt und weniger auf
die Gesamtkohlenhydratmenge
zurlickzufthren ist. Besonders die
resistente Starke sowie andere
langsam resorbierbare Kohlenhy-
drate verbessern nicht nur die
diabetische Stoffwechselsituation,



sie spielen vielmehr auch eine
wichtige Rolle in der Pravention
des Typ 2-Diabetes.

Die Resorptionsgeschwindigkeit
ist nicht vom Ballaststoffgehalt
alleine abhdngig. Um dieser Tat-
sache gerecht zu werden, fihrte
Jenkins 1981 den Glykamischen
Index ein [13]. Dieser ordnet
Nahrungsmittel nach dem Einfluf8
auf den postprandialen Blutglu-
kosespiegel. Uberraschend war
damals die rasche Resorptions-
geschwindigkeit von komplexen
Kohlenhydraten, wie z.B. der Kar-
toffel, gegentiber der langsamen
Resorption von Banane und Teig-
waren. Tabellen wurden erstellt
und wieder verworfen, da sie zu
kompliziert schienen. Neueste
Daten geben jedoch der von
Jenkins erdachten Einteilung
recht. Somit ist heute der Einsatz
des Glykamischen Index zur
Propagierung langsam resorbier-
barer Kohlenhydrate nicht nur in
der Diabetestherapie, sondern
auch in der Pravention gerechtfer-
tigt. Vor allem Personen in der
Beratung sollen auf die Bedeu-
tung langsam resorbierbarer Koh-
lenhydrate hinweisen und solche
auch nennen konnen (gute Tabel-
len v. a. im Internet: http://www.
mendosa.com/gilists.htm).

Fett

Erndhrungsformen mit einem ge-
ringen Kohlenhydratanteil sind
meist sehr fettreich. Ein hoher
Fettanteil fiihrt zu einer positiven
Energiebilanz und daraus resultie-
rend zu Ubergewicht. Sowohl der
hohe Anteil gesattigter Fettsauren,
als auch das Ubergewicht per se
sind ursachlich fiir die Insulin-
resistenz verantwortlich. Dies ist
seit Jahrzehnten bekannt, und erst
vor kurzem wurde ein Tiermodell

entwickelt [14], an Hand dessen
der eindeutige Nachweis des Ein-
flusses von Nahrungsfett auf die
Entwicklung des Typ 2-Diabetes
gelang.

Daher empfehlen auch alle
Erndhrungsrichtlinien — ob fr
Gesunde, Diabetiker oder Patien-
ten mit koronarer Herzkrankheit —
den Anteil an gesattigten Fett-
sauren und trans-Fettsauren unter
10 Energieprozent der taglich
zugefiihrten Nahrung zu halten.
Diese Empfehlung ist in der pri-
maren Pravention unbedingt an-
zuwenden.

Sekundére Prdvention

Die sekundare Pravention bedeu-
tet die Friherkennung des Typ 2-
Diabetes in einer praklinischen
Phase. Dies ist das Stadium der
pathologischen Glukosetoleranz.
Wird in dieser Phase interveniert,
wie z. B. mit Steigerung der kor-
perlichen Aktivitat und einer Ge-
wichtsreduktion, kann sich die
Glukosetoleranz verbessern, oder
auch vollig normalisieren, und da-
durch die Progression zum Typ 2-
Diabetes verhindert werden [15].

Die sekundare Pravention beim
bereits manifesten Typ 2-Diabetes
soll wie beim Typ 1-Diabetes
Spdtschaden verhindern. Dies
verlangt die Herstellung einer
normalen Stoffwechsellage mit
einer Blutzucker-, Blutlipid- und
Blutdruckoptimierung [16]. Diate-
tisch hilfreich ist eine kohlenhy-
dratreiche, fett- und kochsalz-
arme Kost, mit einem hohen An-
teil langsam resorbierbarer Koh-
lenhydrate. Besondere Bedeutung
kommen in der Diattherapie des
Typ 2-Diabetes den langsam
resorbierbaren Kohlenhydraten
zu, die zu einer wesentlichen

Stoffwechselverbesserung beitra-
gen [17].

Tertidre Prdvention

Fur die diatetische Behandlung
der diabetischen Mikroangio-
pathie besteht auller bei der dia-
betischen Nephropathie kein Un-
terschied zu den Empfehlungen
der primaren und sekundaren
Pravention. Bei der inzipienten
Nephropathie ist die Proteinzu-
fuhr und die Kochsalzzufuhr ein-
zuschranken, bei der manifesten
diabetischen Nephropathie sind
wie beim Typ 1-Diabetes die Ei-
weiflizufuhr zu modulieren und
die Kochsalzzufuhr zu reduzieren
[9].

Besonders haufig tritt bei Typ 2-
Diabetes eine Makroangiopathie
auf. Diese erfordert neben einer
optimalen Bluglukoseeinstellung
auch Interventionen zur Blut-
druck- und Blutlipidoptimierung,
sowohl didtetisch wie auch medi-
kamentos. Wiederum steht die
Reduktion gesdttigter Fette mit
einer einhergehenden Erh6hung
langsam resorbierbarer Kohlenhy-
drate im Vordergrund.

SCHLUSSFOLGERUNG

Es besteht kein Zweifel, daB, un-
ter Einbeziehung der Bevolke-
rung, Aktivitdten zur Pravention
des Diabetes versucht und vor-
sichtig evaluiert werden mussen.
Voraussetzungen dafir sind der
vernlinftige Einsatz finanzieller
Ressourcen, sowie weitere For-
schung im Bereich der Atiologie
mit der Aussicht, weitere Pra-
ventionsmoglichkeiten und deren
kausalen Zusammenhang aufzei-
gen zu konnen.
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