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Deutlich mehr als die Halfte der er-
wachsenen Bevolkerung ist iiberge-
wichtig. Da gleichzeitig ein Mangel
an Bewegung weit verbreitet ist, ent-
wickelt sich bei vielen eine Insulin-
resistenz (IR). Diese bedingt bei tra-
ditioneller Ernahrung eine Hyperin-
sulinamie. Chronisch erhohte Insu-
linkonzentrationen fordern einer-
seits die Auspragung eines polyzys-
tischen Ovarsyndroms (PCOS), ande-
rerseits gravierende metabolische
Storungen. Um die dadurch beding-
ten multiplen Gesundheitsrisiken zu
mindern, muss die Therapie sowohl
auf die endokrinen wie auch auf die
metabolischen Facetten des PCOS
ausgerichtet sein.

Die Mehrheit der Patientinnen mit PCOS
ist tibergewichtig. Viszerales Fett bzw. ekto-
pische Fettablagerungen im Bauchinnen-
raum, in der Leber und in der Muskula-
tur fordern die Auspriagung der IR. Etwa
70-80% der iibergewichtigen PCOS-Pa-
tientinnen weisen entsprechend eine IR
auf. Ubermifige ektopische Fetteinlage-
rungen findet man aber auch bei manchen
Normalgewichtigen. Dieser Befund erklért
zum Teil, warum etwa 30% der schlanken
PCOS-Patientinnen ebenfalls insulinresis-
tent sind [1]. Die mit der IR assoziierte Hy-
perinsulindmie férdert die Androgenpro-
duktion, was als dem PCOS zugrunde lie-
gende Storung angesehen wird.

== Ein metabolisches Syndrom findet sich
bei 30-50% der PCOS-Patientinnen.

Unabhingig vom Body Mass Index (BMI)
ist die Wahrscheinlichkeit, das Vollbild
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eines metabolischen Syndroms (MetS) zu
entwickeln, bei PCOS gegeniiber gesun-
den Frauen um 220% erhoht [18]. Entspre-
chend ist bei einem Grofsteil der PCOS-
Patientinnen bereits der Zuckerstoffwech-
sel gestort. Eine jlingst veroffentlichte
Metaanalyse bestatigt dies mit hoher Evi-
denz [18]. Im Vergleich zur gesunden
Kontrollgruppe ist das Risiko fiir eine ge-
storte Glukosetoleranz 2-fach und das Ri-
siko fiir einen Typ-2-Diabetes 4-fach er-
hoht. Zudem weisen PCOS-Patientinnen
im Vergleich zu Gesunden eine 7-fach ho-
here Wahrscheinlichkeit auf, einen Gesta-
tionsdiabetes zu entwickeln [26].

Eine Facette des MetS ist die Dys-
lipoproteinamie. Bei PCOS-Patientin-
nen sind nicht nur die Triglyzeridwerte
im Vergleich zu gesunden Menschen si-
gnifikant erhoht und das High-density-
Lipoprotein(HDL)-Cholesterin signifi-
kant erniedrigt. Jiingst wurde ermittelt,
dass im Mittel auch der Low-density-Li-
poprotein(LDL)- und Nicht-HDL-Cho-
lesterinspiegel signifikant hoher liegen -
selbst nach BMI-Adjustierung [28]. Viele
Frauen mit PCOS weisen auflerdem einen
erhohten Blutdruck auf [8], ein Grof3teil
der Patientinnen entwickelt eine nicht-
alkoholische Fettleber (NAFLD). Daher
wird das PCOS bereits als Manifestation
des MetS auf Ovarebene und die NAFLD
als dessen Manifestation auf Leberebe-
ne bezeichnet [1]. Zusammengenommen
ergibt sich durch die metabolische Ent-
gleisung ein deutlich erhohtes Risiko fiir
Herz-Kreislauf-Erkrankungen [22]. In
O Abb. 1 sind die Zusammenhénge zwi-
schen endokrinen und metabolischen
Storungen sowie deren gesundheitliche
Folgen dargestellt.

Lebensstilintervention
als primdre Therapie

Ein wesentliches Ziel der PCOS-Thera-
pie ist die Forderung der Insulinsensitivi-
tat (IS) und damit die Senkung des Insulin-
spiegels. Prinzipiell kann dies mit einer re-
gelmifig gesteigerten Muskelaktivitit [11]
oder durch Gewichtsreduktion erreicht
werden [6]. Sowohl Ausdauerbelastung als
auch Widerstandstraining konnen die IS
erhohen [21]. Im Trend findet man einen
glnstigen Effekt auf die Ovulation wie
auch auf Zyklusstérungen [25]. Allerdings
sind die Studien zur Wirkung von Sport auf
das PCOS, die bislang durchgefiihrt wor-
den sind, nur wenig aussagekriftig.
Bereits eine Gewichtsreduktion von 5%
des Ausgangsgewichts verbessert die IS,
senkt die erhohten Androgenspiegel und
verbessert die ovarielle Funktion bzw. das
Zyklusgeschehen, aber auch die metabo-
lischen Parameter [16]. Das ist im Prinzip
mit jeder Art von Reduktionsdidt moglich
[16]. Eine nennenswerte Gewichtsreduk-
tion wird prinzipiell eher mit einer diéteti-
schen MafSnahme als durch Sport erreicht
[4]. Am erfolgreichsten sind Gewichtsma-
nagementprogramme, die neben der dia-
tetischen Komponente auch verhaltens-
therapeutische Aspekte einbeziehen [17].

Effektivitit der Reduktionsdiaten

Eine Gewichtsreduktion lasst sich mit je-
der Art von Diét erzielen, solange eine ne-
gative Energiebilanz erreicht wird. Bei bi-
lanzierten Reduktionsdiéten entspricht die
Gewichtsreduktion unabhingig von der
Nahrstoffrelation dem Ausmaf3 der ne-
gativen Energiebilanz. Unter Ad-libitum-
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Abb. 1 A Eine abnorme Androgenproduktion einerseits und andererseits eine abdominale Adipositas
sowie die dadurch ausgeldste Insulinresistenz und Hyperinsulindmie sind die Ursachen fiir das poly-
zystische Ovarsyndrom (PCOS). (Nach [1], mit freundl. Genehmigung von Wiley-Blackwell)

Bedingungen hingegen sind kohlenhyd-
ratreduzierte Didten (,,Low-Carb®) allen
anderen Diiten deutlich iiberlegen. Kon-
trollierte Studien in den letzten 10 Jahren
kommen zu dem Ergebnis, dass auf diesem
Weg im Durchschnitt 5-8 kg Gewicht ab-
genommen werden. Fiir fettarme Didten
(,»Low-Fat“) betragt die Gewichtsreduktion
im gleichen Zeitraum im Durchschnitt 24
kg [7]. Als Ursache nimmt man die unter
einer Low-Carb-Diit stirker ausgeprag-
te Sattigung und Sattheit an, da unter die-
sen Bedingungen eine Kalorienbeschrin-
kung leichter durchgehalten werden kann.
Jedoch sind alle Didten mit einer geringen
Compliance verbunden. Nach 6 Monaten
steigt typischerweise das Gewicht wieder
an und Didtunterschiede nivellieren sich.

== Die Langzeiterfolge von
Reduktionsdiaten sind im
Allgemeinen gering.

Nur etwa 20% der Ubergewichtigen hal-
ten auch langfristig erfolgreich das zu
Beginn reduzierte Gewicht [9]. Kiirzlich
konnte eine multinationale Multicenter-
studie zeigen, dass zum Gewichtserhalt
eine Diét mit hohen Eiweif3- und gemin-
derten Stirke- und Zuckeranteilen am
besten geeignet ist [13].
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Endokrine Effekte

Unter eukalorischen Bedingungen und
Gewichtserhalt sind fiir das Ausmaf3 der
postprandialen Blutzucker- und Insulin-
reaktion vor allem die IS und Insulinpro-
duktionskapazitit sowie die Kohlenhy-
dratmenge und -qualitit verantwortlich.
Grundsitzlich erhdhen Kohlenhydrate die
Blutzucker- und Insulinspiegel wesentlich
stirker als Eiweif3; das gilt auch bei PCOS-
Patientinnen [10]. Je hoher die IR ist, des-
to hoher fallen nach einer definierten Koh-
lenhydrataufnahme auch die Blutzucker-
und Insulinkonzentrationen aus.

Zur standardisierten Bestimmung der
Kohlenhydratqualitdt im Sinne der Blut-
zuckerwirkung wurde der glykdmische In-
dex (GI) definiert. Dieser Qualititsindex
beeinflusst das Ausmaf3 der postprandia-
len Glykamie zu etwa 36%. Die Menge an
verzehrten Kohlenhydraten hat aber unab-
hangig vom GI mit etwa 57% den grofSeren
Einfluss. Beide Faktoren zusammengefasst
bezeichnet man als glykdmische Last (GL).
Diese bestimmt die postprandiale Gly-
kidmie zu etwa 90%. Eiweif$ und Fett ha-
ben nur einen Einfluss von etwa 10% [29].
Nach gemischten Mahlzeiten findet man
bis zu 5 h lang einen direkten linearen Zu-
sammenhang zwischen dem Wert der GL
und der postprandialen Glykamie bzw. In-

sulindmie [20]. Das Konzept der GL ist fiir
einzelne Nahrungsmittel wie auch fiir ge-
mischte Mahlzeiten mit variablen Anteilen
von Fett und Eiweif3 validiert.

Vor diesem Hintergrund sind in den
letzen Jahren Kostformen mit niedrigem
GI bzw. niedriger GL bzw. mit gesenktem
Kohlenhydratanteil fiir die Diéttherapie bei
PCOS vorgeschlagen und {iberpriift wor-
den. Im Vergleich zu den tiblicherweise
empfohlenen kohlenhydratbetonten, fett-
armen Diéten bewirken sie nicht nur eine
signifikante Steigerung der IS, sondern
auch signifikante Verbesserungen des Zy-
klusgeschehens. Dabei zeigte sich, dass sich
mit zunehmender Senkung der IR und
des Niichterninsulinspiegels das endokri-
ne Profil zunehmend verbessert [20]. Ver-
gleichbare Effekte findet man selbst, wenn
korperliches Training als primére Lebens-
stilintervention bei PCOS eingesetzt wird.
Damit wird zwar die IR gemindert, eine
merkliche Minderung der postprandialen
Hyperinsulindmie erzielt man aber nur,
wenn gleichzeitig auf eine Kost mit gesenk-
ter GL umgestellt wird [24].

Allgemein gilt: Bei vergleichbarer Ge-
wichtsreduktion ergeben sich mit unter-
schiedlichen Didtformen - d. h. mit einer
Variation der Nahrstoffrelation von Koh-
lenhydraten, Fett und Eiweif8 — keine nen-
nenswerte Unterschiede in Bezug auf
PCOS-relevante Parameter [15]. Erst nach
Stagnation der Gewichtsabnahme bzw. bei
Gewichtskonstanz werden nennenswerte
Unterschiede deutlich. Dann verschlech-
tert sich unter kohlenhydratbetonter und
entsprechend besonders insulinogener
Kost die endokrine Situation. Unter Koh-
lenhydratbeschrankung hingegen bleiben
die glinstigen Effekte bestehen [19].

Metabolische Effekte

Unter hypokalorischen Bedingungen, d. h.
in einer Phase der Gewichtsreduktion, ver-
bessern sich mit allen Diétformen die Para-
meter des MetS. Es gilt allerdings zu beto-
nen, dass bei Low-Carb- im Gegensatz zur
Low-Fat-Ernahrung meist keine signifi-
kante Senkung des LDL-Cholesterinspie-
gels und in manchen Fillen sogar ein ge-
ringfiigiger Anstieg zu beobachten sind.
Dies geht jedoch typischerweise mit einer
Abnahme des Anteils kleiner dichter LDL-
Partikel einher, denen die eigentlich athe-



Zusammenfassung - Abstract

rogene Wirkung zugeschrieben wird [12].
Zudem wird bei Low-Carb-Erndhrung
meist ein Anstieg des HDL-Cholesterin-
spiegels beobachtet, sodass sich trotz des
LDL-Anstiegs das LDL/HDL-Verhaltnis
nicht verschlechtert.

Sehr typisch ist, dass die Low-Carb-Er-
ndhrung - bei vergleichbarem Gewichts-
verlust - eine deutlich stirkere Abnah-
me der Triglyzeridspiegel bewirkt als die
Low-Fat-Diit [7]. Damit erreicht man bei
IR und MetS$ unter Low-Carb-Ernahrung
insgesamt eine deutlichere Verbesserung
des kardiometabolischen Risikos [2].

Unter Ad-libitum-Bedingungen mit
Low-Carb-Diéten ist die Gewichtsabnah-
me wihrend der ersten 6 Monate im Ver-
gleich zu Low-Fat-Didten etwa doppelt so
hoch. In der Folge geht diese Erndhrungs-
strategie auch mit einer deutlicheren Min-
derung der IR und Hyperinsulindmie ein-
her, weshalb Low-Carb-Diéten bei Kinder-
wunsch besonders sinnvoll sein kénnen.
Man kann spekulieren, eine strikt kohlen-
hydratarme, ketogene Kost miisse optimal
sein, da mit ihr eine maximale gewichts-,
blutzucker- und insulinsenkende Wirkung
erzielt wird [27]. Sie wurde allerdings bis-
lang nur in einer Pilotstudie an 11 PCOS-
Patientinnen iiber 24 Wochen getestet. Fiir
die 5 Frauen, die sich bis zum Ende der Stu-
die an die Erndhrungsbedingungen hiel-
ten, wurden:
== eine Gewichtreduktion von 12%,
== eine Senkung des Niichterninsulin-

spiegels um 54%,
== eine Abnahme des freien Testosterons

um 22% und
== eine Minderung des Verhéltnisses

von luteinisierendem Hormon (LH)
und follikelstimulierendem Hormon

(FSH) von 36%

verzeichnet. Noch wihrend der Interven-
tion wurden 2 der Frauen schwanger [14].
Low-Carb-Diidten erzielen die ge-
wiinschten metabolischen Effekte auch
ohne Gewichtsreduktion [3]. Das ist der
entscheidende Unterschied zwischen fett-
armen, kohlenhydratbetonten Didten und
den oben genannten Alternativen mit Koh-
lenhydratreduktion und Kohlenhydratmo-
difikation. Ein Austausch von Kohlenhyd-
raten gegen ungesattigte Fettsduren fiihrt
dartiber hinaus auch ohne Gewichtsre-
duktion zu einer Senkung des Blutdrucks
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Zusammenfassung

Die Forderung der Insulinsensitivitat und
Senkung der Hyperinsulinamie bestimmen
die Therapie des polyzystischen Ovarsyn-
droms (PCOS). Viele Frauen mit PCOS wei-
sen zudem ein metabolisches Syndrom auf,
mit dem Gestationsdiabetes, Typ-2-Diabe-
tes und Herz-Kreislauf-Erkrankungen assozi-
iert sind. Bei Ubergewicht hat in der Thera-
pie die Gewichtsreduktion Prioritat. So wird
die Insulinsensitivitat erhoht, wahrend sich
die hormonellen und metabolischen Storun-
gen bessern. Da die Compliance und damit
dauerhafte Abnahmeerfolge bei Reduktions-
didten gering sind, ist eine Ernahrungsum-
stellung anzustreben, mit der auch ohne Ge-

wichtsverlust die gewiinschten Effekte erzielt
werden. Die herkmmlich empfohlene fett-
arme und kohlenhydratbetonte Kost ist da-
zu nicht geeignet. Mit einer Low-glycemic-
and-insulinemic(LOGI)-Erndhrung, die den
Schwerpunkt auf die Qualitdt der Kohlenhy-
drate wie auch auf eine Senkung des Kohlen-
hydratanteils setzt, sind die Ziele hingegen
erreichbar.

Schliisselworter

Polyzystisches Ovarsyndrom -
Insulinresistenz - Gewichtsreduktion -
Glykamische Last -
Kohlenhydratreduzierte Diét

Diet strategies in patients with polycystic ovary syndrome

Abstract

Improving insulin sensitivity and reducing
hyperinsulinemia are essential components
of treatment for polycystic ovary syndrome
(PCOS). Many PCOS patients also show a met-
abolic syndrome (MetS) which is associat-

ed with gestational diabetes, type 2 diabe-
tes and cardiovascular disease (CVD). First-
line therapy for PCOS in overweight patients
is weight loss which is accompanied by an in-
crease in insulin sensitivity and an improve-
ment of hormonal and metabolic abnormal-
ities. As weight loss strategies show poor
compliance and few long-term effects, di-
etary modifications that enable these im-

provements without weight loss need to be
endorsed. Low fat, high carbohydrate diets
do not accomplish that. In contrast a low gly-
cemic and insulinemic (LOGI) diet which fo-
cuses on the quality of carbohydrates and a
reduction of carbohydrate intake improves
hormonal and metabolic abnormalities even
in the absence of weight loss.

Keywords

Polycystic ovary syndrome - Insulin
resistance - Weight-reducing diet - Glycemic
load - Carbohydrate-reduced diet

Gynakologische Endokrinologie 2 - 2011 ‘ 105



Leitthema

Tab. 1
(Aus [5])
Mahlzeit DGE-Tagesplan
(5 Mahlzeiten; 1625 g Lebens-
mittel)
Friihstiick - 2 Scheiben Vollkornbrot
(je509)
- 15 g Margarine
- 40 g Marmelade oder Honig

- 1 kleiner Apfel (125 g)

Zwischenmahlzeit - 3 Scheiben Knackebrot

Mittagessen Reis-Gemiise-Pfanne:
- 100 g Reis ungegart
- 100 g Broccoli
- 100 g Mohren

- 50 g Mais

aus dem Glas
- 1,5 EL Olivenol
- 1Birne (180 g)

Zwischenmahlzeit - 25 g Zartbitterschokolade
- 3 Vollkornbrote (je 50 g)

- 10 g Margarine (halbfett)
-10g Senf

Abendessen

- 1 groRe Tomate (100 g)
- Salz, Pfeffer

- 2 Gewlirzgurken

- 20 g schwarze Oliven

- 25 g Salzstangen

EL Essloffel; i. Tr. in der Trockenmasse.

- 100 ml Tomaten-Krauter-SoR3e

- 30 g Schnittkése (45% Fett i. Tr.)

Vergleich des DGE- und LOGI-Tagesplans bei einer Energiezufuhr von je 2200 kcal.

LOGI-Tagesplan
(4 Mahlzeiten; 2130 g Lebensmittel)

Rihrei:

- 2 EL Rapsol

- 50 ml Vollmilch

-3 Eier

- 1 Zwiebel

- 150 g Cherrytomaten

- 2 Scheiben WeiRtoast (je 30 g)
- 10 g Butter

Hiihnchen-Gemiise-Pfanne:

- 200 g Hiihnchenfleisch

- 100 g Broccoli

- 100 g M6hren

-40 g Reis ungegart (120 g gegart)

- 100 ml Tomaten-Krauter-So3e aus dem Glas
- 5 EL Olivendl

Dessert:

- 100 g Quark (40% Fett i. Tr.)

- 1/2 Birne (90 g)

- 25 g Cashewnlisse

Fruchtiger Salat:

- 50 g Kopfsalat

- 1 rote Paprika (150 g)

- 100 g Champignons

- 50 g Gurke

- 30 g Schnittkase 45% Fett i. Tr.

- 60 g Schinkenwdirfel

- 10 g Parmesankase

- 20 g schwarze Oliven

- 1/2 Apfel

- Essig-Olivenél-Dressing aus 1 EL Ol und
30 ml Essig

- 2 Scheiben WeiBbrot (je 30 g)

Tab.2 Energie- und Nahrstoffzufuhr

DGE LOGI
Ndbhrstoffrelation
Kohlenhydrate (% En) 60 25
Eiweil (% En) 10 25
Fett (% En) 30 50
Kalorienzufuhr (kcal) 2199 2192
Nahrstoffzufuhr
Kohlenhydrate (g) 323 136
Eiweil3 (g) 54 137
Fett (g) 75 122

Energiedichte (kcal/100g) 135 103
% En Prozentualer Anteil an Energiezufuhr.

[23]. Erklart wird dies damit, dass durch
die Beschriankung der Kohlenhydratzu-
fuhr und Auswahl von Kohlenhydratquel-
len mit geringer Blutzuckerwirkung der IR
die Grundlage entzogen und die Hyperin-
sulindmie gemindert wird [3].
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Didtetischer Paradigmenwechsel

Zwar geniigt bei Vorliegen eines PCOS oft
eine geringfiigige Gewichtsreduktion, um
die Erfiillung des Kinderwunschs zu er-
moglichen. Aufgrund des erhohten Ri-
sikos fiir Gestationsdiabetes, Typ-2-Dia-
betes und Herz-Kreislauf-Erkrankungen
sollten PCOS-Patientinnen aber dennoch
frithzeitig in eine umfassende und lang-
fristig angelegte Therapie des MetS einge-
bunden werden. Die geringe Compliance
bei Sport und Reduktionsdidten rechtfer-
tigt alternative Ansétze: Bei IR, PCOS und
MetS ist folglich eine Erndhrungsform an-
zustreben, die auch ohne Gewichtsverlust
sowohl die endokrine wie auch metabo-
lische Situation der Patientinnen verbes-
sert. Die GL zu senken, ist von primérer
Bedeutung fiir das Erreichen dieses The-

Tab.3 Qualitatsaspekte der Kohlen-

hydrat- und Fettzufuhr

DGE LOGI
Kohlenhydratzufuhr (g) 323 136
Gl 59 52
GL? 198 68
Fettanteil (% En) 30 50
SFA (% En) 10 15
MUFA (% En) 16 30
n-6-PUFA (% En) 4 5
n-3-PUFA (% En) 0,5 14
Fettzufuhr (g) 74,6 121,5
SFA (9) 22,8 36,3
MUFA (g) 40,6 69,7
n-6-PUFA (g) 9,9 12,2
n-3-PUFA (g) 13 33
n-6/n-3-Quotient 81 41
P/S-Quotient 0,49 0,42
@Berechnet vom Forschungsinstitut fir Kinder-
ernahrung (FKE) in Dortmund.
% En Prozentualer Anteil an Energiezufuhr; Gl
glykamischer Index; GL glykdmische Last; MUFA
einfach ungesattigte Fettsduren; n-3-PUFA mehr-
fach ungesattigte Omega-3-Fettsduren; n-6-PUFA
mehrfach ungesattigte Omega-6-Fettsauren;
P/S-Quotient Verhaltnis von PUFA zu SFA; SFA
gesattigte Fettsduren.

rapieziels [29]. In der Praxis erreicht man
eine niedrige GL, indem einerseits die
Menge an Kohlenhydraten reduziert und
andererseits die Kohlenhydratqualitit im
Sinne des GI beachtet wird. D. h., dass
stiarke- und zuckerreiche Nahrungsmittel
nur in geringen Mengen zugefiihrt wer-
den sollten. Im Gegenzug werden die An-
teile von Eiweif8 und ungesittigten Fett-
sduren angehoben. Die Basis der Ernéh-
rung bilden somit stirkearme Gemiise,
Salate und Friichte, die mit eiweif3reichen
Nahrungsmitteln und hochwertigen Olen
kombiniert werden. Die Fettqualitdt muss
im Vergleich zur herkémmlichen Ernih-
rung durch Betonung der einfach und
mehrfach ungesittigten Fettsauren ange-
hoben werden, wobei ein giinstiges Ver-
héltnis von Omega-6- zu Omega-3-Fett-
sauren zu beachten ist [20].

© Mahlzeiten mit niedriger
Energiedichte erleichtern den
Ausgleich der Energiebilanz

Ist das Abnehmen auf Dauer fiir viele un-
realistisch, so ist es umso wichtiger, nicht
mehr zuzunehmen. Méglich ist dies nur,
wenn trotz hinreichender Sittigung eine



Abb. 2 » a Tagesplan bei
DGE-Vollwertkost mit Ener-
giezufuhr von 2200 kcal
(Energieanteil Fett: 30%).

b Tagesplan bei LOGI-

Kost mit Energiezufuhr
von 2200 kcal (Energiean-
teil Fett: 50%). (Aus [5], mit
freundl. Genehmigung des
Systemed-Verlags)

positive Energiebilanz vermieden wird.
Das wesentlichste Sattigungssignal wird
tiber die Dehnung der Magenwand ausge-
16st. Volumen und Gewicht der Nahrung
sind hierfiir die entscheidenden Gréflen.
Da der Magen den Energiegehalt des In-
halts nicht wahrnimmt, erleichtern Mahl-
zeiten mit niedriger Energiedichte — bei
vergleichbarer Sattigungswirkung — das
Erreichen einer ausgeglichenen Energie-
bilanz und somit die Gewichtskontrolle.
Fiir viele Nahrungsmittel gilt: je hoher der
Wassergehalt, desto niedriger die Energie-
dichte. Gemiise, Salate und Obst sowie rei-
nes Muskelfleisch, Fisch und Gefliigel sind
sehr wasserreich und haben entsprechend
eine sehr niedrige Energiedichte. So kann
eine Mischkost mit relativ hohem Fettan-
teil dennoch eine niedrige Energiedich-
te aufweisen, wenn der Anteil schwerer
und voluminéser, d. h. wasser- und bal-
laststoffreicher Lebensmittel hoch ist. In
O Tab.1und @ Abb. 2 werden 2 Tages-
pléne gezeigt, welche die unterschiedli-
chen Konzepte reprisentieren. Die her-
kémmliche fettarme und kohlenhydratbe-
tonte Vollwertkost, wie sie von der Deut-
schen Gesellschaft fiirr Erndhrung (DGE)
empfohlen wird, erreicht im Vergleich zu
einer fett- und proteinbetonten Low-gly-
cemic-and-insulinemic(LOGI)-Kost eine
hohere Energiedichte (8 Tab. 2). Von be-
sonderer Relevanz ist, dass zudem eine
fast 3-mal hohere GL erzielt wird, was eine
entsprechend verstarkte Hyperinsulina-
mie bewirkt. Obwohl die DGE-Kost einen
hohen Gehalt an ballaststoffreichen Voll-
kornprodukten hat, provoziert sie im Ta-
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L
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Abb. 3 A Vergleich des DGE- und LOGI-Tagesplans hinsichtlich der Nahrstoffzufuhr. (Aus [5], mit

freundl. Genehmigung des Systemed-Verlags)

gesverlauf eine viel stirkere Insulinaus-
schiittung und muss daher fiir die Thera-
pie des PCOS bzw. MetS im Vergleich zur
LOGI-Kost als wenig geeignet eingestuft
werden. Uberdies erreicht man mit dem
LOGI-Tagesplan eine weit hohere Nahr-
stoffdichte (B Abb. 3).

Logische Ernahrungsumstellung

Die LOGI-Erndhrung bevorzugt Nah-
rungsmittel mit niedriger Blutzucker- und
Insulinwirkung. Sie gibt damit eine Ernih-
rungsform vor, mit welcher der Hyperin-
sulindmie durch die niedrige GL auch oh-
ne Gewichtsreduktion entgegengewirkt

personliches Exemplar fur N. Worm

wird. Gleichzeitig kann eine niedrige Ener-
giedichte mit einer hohen Néhrstoffdich-
te verkniipft werden. Ein Nebeneffekt ist,
dass Ubergewichtige typischerweise abneh-
men [30]. Das verbessert noch die endokri-
ne wie auch metabolische Situation. Die In-
halte der LOGI-Methode stimmen weitge-
hend mit den kiirzlich erschienenen Ernih-
rungsrichtlinien des Joslin Diabetes Center
der Harvard University iiberein. Die Kost-
form gleicht im Prinzip einer mediterra-
nen Ernahrung mit geringen Stérkeantei-
len (B Abb. 4). Auf diese Weise ermdoglicht
sie fiir viele Menschen Genuss und Lebens-
qualitit, womit sich die Chancen fiir eine
hohere Compliance verstérken.
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Abb. 4 A Die LOGI-Pyramide. (Aus [30], mit freundl. Genehmigung des Systemed-Verlags)

Fazit fiir die Praxis

== Beim PCOS kann mit einer geeigneten
Kostform ein therapeutischer Ansatz
verwirklicht werden, der deutlich tGiber
eine alleinige Gewichtsreduktion hin-
ausgeht.

== Bei Senkung der GL lasst sich unab-
héangig von einer Gewichtsreduktion
die Hyperinsulindmie mindern und
damit die Therapie des PCOS giinstig
beeinflussen.

== Gleichzeitig werden mit der LOGI-
Kost weitere mit der IR assoziierte Ri-
sikofaktoren des MetS - vor allem die
Hyperglykamie, die Dyslipoproteina-
mie und die Hypertonie - giinstig be-
einflusst.

== Die verbesserte Stoffwechsellage
senkt schnell und effektiv den
Medikamentenbedarf. Dies kdnnte
auch als Beitrag zur Kostendampfung
im Gesundheitswesen angesehen
werden.

Korrespondenzadresse

Prof. Dr. oec. troph. N. Worm
: Geibelstr. 9, 81679 Miinchen
nicolai.worm@t-online.de

Interessenskonflikt. N.Worm, H. Lemberger und F.
Mangiamelisind Autoren von Biichern zur LOGI-Methode.
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