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Anti-
inflammatorische 
Ernährung
Zur Wissenschaftlichen Basis der Zone-Diät

In den vergangenen Jahren wurde 
zunehmend erkannt, dass Entzün-
dungsvorgänge Insulinresistenz 
und Atherosklerose hervorrufen. 
Die Entzündungsvorgänge in Fett-
gewebe und Gefäßwand sind von 
geringer Intensität, aber ausgeprägt 
genug, um zu chronischen Erkran-
kungen zu führen. Da diese chroni-
sche Entzündung ohne die klassi-
schen Entzündungszeichen abläuft, 
wird oft auch von „stiller“ Entzün-
dung gesprochen.

Thomas Stulnig*

D
ass die Adipositas in atembe-
raubender Geschwindigkeit 
um sich greift und rapid wach-
sende Teile der Bevölkerung 

betrifft, ist offensichtlich. Gesundheits-
politische Brisanz erhält die Adipositas 
durch die mit ihr assoziierten Erkrankun-
gen wie Typ 2 Diabetes, Hypertonie, Dys-
lipidämie, Herz-Kreislauferkrankungen, 
Neoplasien und viele andere. Insulinre-
sistenz, also eine verminderte Wirksam-
keit von Insulin, ist dabei ein wesentli-
cher Faktor. In den vergangenen Jahren 
wurde zunehmend erkannt, dass Ent-
zündungsvorgänge zu Insulinresistenz 
führen und Atherosklerose hervorrufen. 

Die Entzündungsvorgänge in Fettgewe-
be und Gefäßwand sind von geringer 
Intensität, aber ausgeprägt genug, um 
chronische Erkrankungen hervorzurufen.
Da diese chronische Entzündung ohne 
die klassischen Entzündungszeichen 
(Rötung, Schwellung, Hitzen, Schmerz) 
abläuft, wird oft auch von "stillen" Ent-

zündungen gesprochen. Darüber hin-
aus sind Adipositas-assoziierte Krank-
heiten nicht die einzigen entzündlichen 
Erkrankungen, die in den industriali-
sierten Ländern vermehrt vorkommen. 
Dazu gehören auch die chronisch obst-

ruktive Lungenerkrankung oder die chro-
nische Arthritis, gegen die entzündungs-
hemmende Medikamente sehr wirksam 
sind. Anti-entzündliche Maßnahmen 
sollten daher auch bei der Prävention 
und Therapie von Erkrankungen Anwen-
dung finden, denen stille Entzündungen 
zu Grunde liegen. Die Ernährung sollte 
dabei einen wichtigen Stellenwert ein-
nehmen. Dr. Barry Sears hat vor Jahren 
die „Zone“-Diät als anti-entzündliche 
Ernährung konzipiert und war Anfang 
März Gast des Österreichischen Akade-
mischen Instituts für Ernährungsmedizin, 
um über die wissenschaftliche Basis und 
die Möglichkeiten dieser anti-inflamm-
atorischen Ernährung zu diskutieren.

Insulin

Insulin entfaltet seine metabolisch wich-
tigen Wirkungen vor allem in Fett-
gewebe, Leber und Muskel. Die Ak-
tivierung stoffwechselregulierender 
Signalwege durch  Insulin wird durch 
entzündliche Signalvorgänge ge-

hemmt, die auf verschiedenen Ebe-
nen der Signalübertragung in den me-
tabolisch aktiven Zellen eingreifen.
Bei Adipositas kommt es besonders im 
viszeralen Fettgewebe zur Einwande-
rung von Entzündungszellen und Sekre-
tion inflammatorischer Zytokine, die die 
Insulinwirkung lokal und in der Leber 
hemmen. Darüber hinaus wurde gezeigt, 
dass Fettgewebsentzündung auch die 
Atherogenese vorantreiben kann1 und 
ihr somit eine zentrale Rolle bei Adiposi-
tas-assoziierten Erkrankungen zukommt.
Eicosanoide sind Botenstoffe, die sich 
von langkettigen mehrfach ungesättig-
ten Fettsäuren (polyunsaturated fatty 
acids, PUFA) ableiten und bei Entzün-
dungsvorgängen eine zentrale Rolle 
spielen. PUFA der n-6-Reihe führen über 
Arachidonsäure (20:4n-6) zu sehr pro-
inflammatorischen Botenstoffen wie Pro-
staglandine der 2-Reihe, Thromboxane 
und Leukotriene. Solche Botenstoffe be-
wirken auch Vasokonstriktion und Plätt-
chenaggregation, die direkt zur Athero-
genese beitragen. Im Gegensatz dazu 
werden langkettige n-3-PUFA ("Ome-
ga-3-Fettsäuren"), Eicosapentaensäu-
re (EPA; 20:5n-3) und Docosahexaen-
säure (DHA; 22:6n-3), zu Botenstoffen 
umgewandelt, die deutlich weniger ent-
zündungsfördernd sind oder sogar aktiv 
die Auflösung von Entzündungen be-
wirken. Letztere wurden als Resolvine 
und Docosatriene erst kürzlich entdeckt. 
Da PUFA als essentielle Fettsäuren vom 
menschlichen Körper nicht synthetisiert
werden können, sondern aufge-
nommen werden müssen, be-
stimmt die Ernährung ganz wesent-
lich das Verhältnis von pro- und 
anti-inflammatorischen Botenstoffen. 
Der Quotient aus Arachidonsäure zu 
Eicosapentaensäure im Plasma wurde 

daher komplementär zum weithin be-
kannten, hoch-sensitiv gemessenen C-
reaktiven Protein als Maß für den ent-
zündlichen Status vorgeschlagen. 
Die pathophysiolgische Bedeutung der 
PUFA für die Insulinresistenz bei Adiposi-
tas wird u. a. dadurch unterstrichen, dass 
die Fettgewebskonzentration der Ara-
chidonsäure nicht nur mit der Adipositas, 
sondern unabhängig davon auch mit dem 
metabolischen Syndrom und seinen Mar-
kern (viszerale Adipositas, Hypertriglyze-
ridämie, Prädiabetes, Hypertonie), und 
dem Risiko für Herzinfarkt korreliert.2-4

Interessanterweise scheint Insulin die 
Produktion pro-inflammatorischer Lipid-
mediatoren zu begünstigen, indem es die 
erforderlichen Δ5- und Δ6-Desaturasen 
induziert.5,6 Die verstärkte Ausschüt-
tung von Insulin nach Aufnahme rasch 
resorbierbarer Kohlenhydrate könn-
te damit die Produktion pro-inflamm-
atorischer Lipidmediatoren fördern. 
Dies unterstreicht die Bedeutung von 
Nahrungsmitteln mit niedrigem glyk-

ämischem Index (GI) für eine gesun-
de Ernährung. Andererseits werden die 
Δ6- und die Δ5-Desaturase durch lang

kettige Omega-3-Fettsäuren gehemmt.
Dadurch kommt EPA und DHA über 
die Bereitstellung von Substraten für 
die Produktion anti-entzündlicher Me-
diatoren hinaus eine wichtige Rolle 
zur Vermeidung pro-inflammatori-
scher Mediatoren aus n-6-PUFA zu. 
Die Ernährung in industrialisierten Län-
dern steht den oben diskutierten Grund-
sätzen diametral entgegen. Bedingt durch 
die weit verbreitete Verwendung kos-
tengünstiger Pflanzenöle werden große 
Mengen von n-6-PUFA aufgenommen. 
Parallel dazu führen rasch resorbier-
bare Kohlenhydrate (Zucker, Weiß-
mehl) zu überschüssiger Insulinaus-
schüttung. Weiters besteht eine 
geringe Aufnahme langkettiger n-3-
PUFA, die der erhöhten n-6-PUFA-
Zufuhr entgegen halten könnte. 
Die von Dr. Sears entworfene Zone-Di-
ät basiert insbesondere darauf, diese As-
pekte der Fehlernährung zu korrigieren 
und damit die hormonelle Antwort auf 
die Nahrung (besonders Insulin, Glu-
kagon, Eicosanoide) zu optimieren, um 
letztlich stille Entzündungen hintan zu 
halten. Die „Zone" beschreibt dabei 
eine optimale Ratio von Kohlenhyd-
raten und Protein in der Nahrung, die
die Hormone Insulin, Glukagon und Ei-
cosanoide in einer Balance hält.7 Ge-
nerell wird dabei eine Energievertei-
lung von Kohlenhydraten:Eiweiß:Fett 
von 40:30:30 vorgeschlagen und der 
Gesamtbedarf an Kalorien an Hand 
der lean body mass ermittelt. Als Koh-
lenhydrat-Quellen werden auf Grund 
ihres niedrigen glykämischen Index 
vornehmlich Gemüse vorgeschlagen. 
Bei Fetten werden monoungesättig-

te Fettsäuren, z.B. Olivenöl, bevor-
zugt, n-6-PUFA jedenfalls vermieden. 
Gleichzeitig wird auf eine deutlich er-
höhte Zufuhr (2 g und mehr pro Tag) 
von langkettigen Omega-3-Fettsäu-
ren (EPA, DHA) aus Fischölen Wert ge-
legt, wobei hoch konzentrierte Präpara-
te in höchster Reinheit zur Anwendung 
kommen. Hochgereinigte Omega-
3-Fettsäuren werden auch in hohen 
Dosen (>7,5 g) sehr gut vertragen.23 
Damit könnten stille Entzündungen bei
Adipositas eingebremst und die kardiome-
tabolische Prognose verbessert werden.8

Klinische Evidenz?

Gibt es nun klinische Evidenz einer sol-
chen Ernährung hinsichtlich Kontrol-
le von Körpergewicht, Stoffwechsel und 
Anti-Inflammation? Die Verteilung der 
Makronährstoffe wie in der Zone-Di-
ät (40:30:30) mit einem etwas erhöh-
ten Proteinanteil hat sich wiederholt als 
günstig für die Gewichtsabnahme he-
rausgestellt, wobei unter einer kalori-
enreduzierten Diät mit ca. 30 % der 
Energie Eiweiß und niedrigem GI der 
Energieverbrauch im Ruhezustand (res-
ting energy expenditure) deutlich we-
niger abnimmt,9 was langfristig günstig 

„Entzündungen in 
Fettgewebe und Gefäßwand 

laufen ohne klassische
Entzündungszeichen ab.“

„Ein etwas erhöhter Protein-
anteil hat sich als günstig für 

die Gewichtsabnahme 
herausgestellt.“

„Insulin scheint die 
Produktion pro-inflamma- 

torischer Lipidmediatoren zu 
begünstigen.“
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Zusammenfassend kann man feststel-
len, dass folgende Ernährungsmodifika-
tionen anti-entzündlich wirken und die 
Gewichtskontrolle und das kardiometa-
bolische Risiko günstig beeinflussen:

•	 Erhöhte Zufuhr von Eiweiß
•	 Vermehrte Zufuhr von Nahrungs-

mitteln mit niedrigem glykämi-
schem Index 

•	 Zufuhr  langkettiger n-3-PUFA 
(EPA, DHA)

Während die Aufnahme von Nahrungs-
mitteln mit niedrigem glykämischem 
Index allgemein empfohlen wird, wird 
trotz der überragenden Evidenz die güns-
tige Wirkung langkettiger n-3-PUFA viel 
zu wenig betont. Die optimale Menge 
an Nahrungseiweiß liegt entsprechend 
jüngerer Evidenz ebenfalls höher als bis-
her empfohlen. Die Zone Diät beruht auf 
einer Kombination dieser wissenschaftlich 
sehr gut validierten Interventionen.

Zusammenfassung

*Prof. Dr. Thomas Stulnig
Klin. Abt. f. Endokrinologie und Stoffwechsel, 
Klinik für Innere Medizin III, Medizinische Uni-
versität Wien, Währinger Gürtel 18-20, 1090 
Wien, Österreich, Tel: +43 (0)1 40400 4368, 
Fax: +43 (0)1 40400 7790, 
E-mail: thomas.stulnig@meduniwien.ac.at
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ist. Unter einer gegenüber allgemei-
nen Empfehlungen (15 – 20 %) pro-
teinreicheren Diät besteht außer-
dem ein besseres Sättigungsgefühl. 
Darüber hinaus kommt es ummittelbar 
nach Eiweißzufuhr durch eine Mahlzeit 
entsprechend der 40:30:30 Energieauf-
teilung im Vergleich zu einer „empfoh-
lenen" Mahlzeit mit 17 % Protein zu 
einer deutlich verstärkten Thermogene-

se,10 welche sich ebenfalls günstig auf 
das Körpergewicht auswirkt. Die in der 
Zone-Diät empfohlene Verteilung der 
Makronährstoffe deckt sich übrigens im 
Wesentlichen mit den Empfehlungen des 
berühmten Joslin Diabetes Center für 
übergewichtige und adipöse Patienten 
mit Typ 2 Diabetes, Prädiabetes und sol-
chen mit hohem Diabetes-Risiko.11 Ge-
rade die optimale Menge und Qualität 
des Nahrungseiweiß ist zuletzt vermehrt 
in Diskussion geraten. Während man ur-
sprünglich von einer reinen Deckung 
des Bedarfs an essentiellen Aminosäu-

„Bei Diabetes wirkt eine 
erhöhte Proteinzufuhr günstig 

auf Stoffwechsel und 
Blutdruck.“

ren ausging, wurde zuletzt vermehrt auf 
die metabolischen Wirkungen von Nah-
rungseiweiß aufmerksam gemacht und 
eine Erhöhung der Zufuhr hochwertiger 
Proteinquellen befürwortet.12 Eine ad-
äquate Menge an Protein sollte bei jeder 
Mahlzeit zugeführt werden – wie es auch 
in der Zone Diät vorgeschlagen wird. 
Auch oder gerade bei Patienten mit Dia-
betes hat die erhöhte Proteinzufuhr mit 
einer Nährstoffverteilung von 40:30:30 
für Kohlenhydrate:Protein:Fett nicht 

nur günstige Auswirkung auf das Ge-
wicht, sondern auch auf die metaboli-
sche Kontrolle und den Blutdruck.13-15 
Gemessen am C-reaktiven Protein konn-
te auch ein anti-inflammatorischer Ef-
fekt einer entsprechenden Verände-
rung der Makronährstoffverteilung im 
Vergleich zu einer üblicherweise emp-
fohlenen Diät nachgewiesen werden.9

Demgegenüber wird der Vorteil von 
Nahrungsmitteln mit niedrigem glyk-
ämischem Index für Stoffwechsel und 

Gewichtskontrolle nicht in Frage ge-
stellt. Die reichliche Zufuhr von Obst 
und Gemüsen zusammen mit Oliven-
öl und Fisch spiegelt die Grundsät-
ze der Mediterranen Diät wider, die 
unzweifelhaft mit metabolischer Ver-
besserung, Verminderung des kardia-
len Risikos und Reduktion inflammato-
rischer Veränderung einher geht.16,17 
Omega-3-Fettsäuren (n-3-PUFA) spie-
len eine wichtige Rolle zur Erreichung 
einer günstigeren Balance zu den weit 

verbreiteten n-6-PUFA. Die anti-ent-
zündlichen Eigenschaften der langket-
tigen n-3-PUFA EPA und DHA, die in 
Fischölen vorkommen, wurden in zahl-
reichen Untersuchungen dargelegt.18 Die 
molekularen Mechanismen, die den anti- 
entzündlichen Eigenschaften von n-3-
PUFA zu Grunde liegen, werden laufend 
durch neue Erkenntnisse erweitert.19 

Im Zusammenhang mit der Adiposi-
tas haben sich n-3-PUFA in Tierstu-
dien als potenter Entzündungshem-
mer herausgestellt20-22 wie sie auch bei 
einer Reihe von akut-entzündlichen Er-
krankungen stärker oder weniger stark 
ausgeprägte Wirkungen zeigen. Die 
Anreicherung im Fettgewebe ist dosisab-
hängig und kann 6 Monate benötigen.23 
Überwältigende Evidenz gibt es für den 
protektiven Effekt von n-3-PUFA auf die 
kardiovaskuläre Morbidität und Mor-
talität, welche weitgehend unabhängig 
von ihren Wirkungen auf die Blutfette 
ist.24,25 Eine kürzliche Meta-Analyse hat 
eindrücklich darauf hingewiesen, dass 
die protektiven Wirkungen von PUFA 
praktisch ausschließlich auf n-3 PUFA 
zurück zu führen sind.26 Besonders bei 
Personen mit erhöhten Entzündungs-
zeichen haben n-3-PUFA auch einen 
günstigen Effekt auf die Insulinsensiti-
vität.27,28 Auch im Zusammenhang mit 
kardiometabolischer Prävention haben 
n-3-PUFA einen robusten und signifi-
kanten anti-entzündlichen Effekt.17,29
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Zusammenfassend kann man feststel-
len, dass folgende Ernährungsmodifika-
tionen anti-entzündlich wirken und die 
Gewichtskontrolle und das kardiometa-
bolische Risiko günstig beeinflussen:

•	 Erhöhte Zufuhr von Eiweiß
•	 Vermehrte Zufuhr von Nahrungs-

mitteln mit niedrigem glykämi-
schem Index 

•	 Zufuhr  langkettiger n-3-PUFA 
(EPA, DHA)

Während die Aufnahme von Nahrungs-
mitteln mit niedrigem glykämischem 
Index allgemein empfohlen wird, wird 
trotz der überragenden Evidenz die güns-
tige Wirkung langkettiger n-3-PUFA viel 
zu wenig betont. Die optimale Menge 
an Nahrungseiweiß liegt entsprechend 
jüngerer Evidenz ebenfalls höher als bis-
her empfohlen. Die Zone Diät beruht auf 
einer Kombination dieser wissenschaftlich 
sehr gut validierten Interventionen.

Zusammenfassung
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