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1. Wissenschaftlicher Hintergrund und Zielsetzung

Ern&dhrungsmalRnahmen bilden die Eckpfeiler bei Préavention und Therapie des adipositas-
assoziierten Metabolischen Syndroms. Wéhrend Einigkeit dartiber besteht, dass bei den adi-
pOsen Patienten eine nachhaltige Gewichtsreduktion das primare Therapieziel ist, bleibt die
optimale N&hrstoffzusammensetzung der Kost umstritten. Dies insbesondere, weil neue Stu-
dien zeigen, dass die bisher zumeist empfohlene kohlenhydratreiche und fettarme Kost den
beim Metabolischen Syndrom ohnehin gestorten Lipid- und Glucosestoffwechsel nachteilig
veréndern kann, wéhrend durch eine vermehrte Zufuhr von Monoensduren positive Wirkun-
gen auf den Stoffwechsel zu erzielen sind (Kris-Etherton et al., 2002; Due et al., 2008; Rum-
awas et al., 2009).

Zudem liegt beim Metabolischen Syndrom eine Vielzahl atherogener Befunde vor, welche
durch die alimentére Zufuhr von omega-3-Polyenséduren ginstig beeinflusst werden, u.a. das
atherogene Lipidprofil, eine erhdhte Entziindungs- und Thromboseneigung sowie endotheli-
ale Dysfunktion. Diese Effekte wurden lediglich fur die langkettigen omega-3-Polyenséuren
Eicosapentaensdure (C20:5; EPA) sowie Docosahexaensédure (C22:6; DHA), die aus mari-
timen Quellen stammen, nachgewiesen. Derzeit ist weitgehend ungeklért, welche dieser
Wirkungen auch fiir die pflanzliche alpha-Linolenséure (C18:3; ALA) bestehen. Erste Stu-
dien lassen jedoch eigenstandige protektive Effekte der ALA vermuten (Bemelmans et al.,
2004; Rallidis et al., 2004; Zhao et al., 2004; Ros et al., 2004; West et al., 2005; Dai et al.,
2010;). Die Frage nach potentiellen Wirkungen der ALA ist aber nicht zuletzt deshalb von
groRer Relevanz, da die Aufnahme an EPA/DHA im Durchschnitt der Bevolkerung sehr ge-
ring und nur durch regelmaiigen Verzehr von fettreichem Seefisch zu steigern ist, wahrend
die ALA-Zufuhr auch langfristig leichter, z.B. durch einen vermehrten Verzehr von Rapsol,
zu erhohen waére.

Eine Reduzierung des Kohlenhydratanteils zugunsten von mehr Monoen- und omega-3-
Fettsduren konnte daher eine viel versprechende Therapieoption bei der didtetischen Behand-
lung des Metabolischen Syndroms sein, mit der gleichermalRen Gewichtsverlust und optimale
Wirkungen auf Stoffwechsel und klinische Befunde erzielbar sind.

Dieser komplexen Fragestellung wurde in dem Forschungsvorhaben mit einer kontrollierten
Erndhrungsstudie nachgegangen. Ziel war es insbesondere, den Einfluss von alpha-
Linolensdure im Rahmen einer kohlenhydratreduzierten, Rapsol-angereicherten, und damit
fettmoderaten Reduktionskost mit gleichzeitig niedriger Energiedichte wahrend einer sechs-
monatigen Gewichtsreduktion bei Patienten mit dem Metabolischem Syndrom zu untersu-
chen. Das Projekt wurde in Kooperation mit dem Herz- und Diabeteszentrum Nordrhein-
Westfalen, Bad Oeynhausen (Prof. Dr. D. Tschope; Dr. B. Stratmann) durchgefihrt.



2. Material und Methoden

2.1 Patienten

Die Patienten fir die Studie wurden (ber das Herz- und Diabeteszentrum sowie uber lokale
Zeitungsannoncen im Raum Bad Oeynhausen rekrutiert. Einschlusskriterium war das Vorlie-
gen des Metabolischen Syndroms, definiert nach den Kriterien der International Diabetes Fe-
deration (2005) (Tabelle 1).

Tab. 1: Diagnostische Kenngrolien des Metabolischen Syndroms nach der Internatio-
nal Diabetes Federation (IDF, 2005b) (fir Européaer)

Viszerale Adipositas Frauen > 80 cm

S . Ménner > 94 cm
(definiert Gber den Taillenumfang)

plus 2 der folgenden 4 Faktoren:

Triglyceride im Blutserum (nuichtern) > 150 mg/dL
HDL-Cholesterol im Blutserum (ntichtern) Frauen < 50 mg/dL
Ménner < 40 mg/dL
Blutdruck systolisch > 130 mmHg

diastolisch > 85 mmHg

Glucose im Blutplasma (niichtern) * > 100 mg/dL
oder bereits diagnostizierter Diabetes Typ 2

! Bei Werten > 100 mg/dL wird ein oraler Glucosetoleranztest empfohlen, dieser ist jedoch nicht notwendig fiir
die Zuordnung zum Metabolischen Syndrom.

Ausschlusskriterien waren Insulintherapie bei bestehendem Diabetes, Mikroalbuminurie,
Nierenerkrankungen, klinische kardiovaskulare Ereignisse (Herzinfarkt, Schlaganfall), Rau-
chen, Nahrungsmittelallergien sowie die Einnahme von Medikamenten zur Gewichtsreduk-
tion.

Insgesamt durchliefen 150 Patienten das Screening-Verfahren, von denen 95 Personen die
Ein- und Ausschlusskriterien erfullten und in die Studie eingeschlossen wurden. Nach der
Erlauterung von Zielsetzung und Protokoll der Studie gaben sie ihr schriftliches Einver-
stdndnis zur Teilnahme. Das Studienprotokoll wurde von der zustandigen Ethikkommission
genehmigt.

Die Patienten wurden durch Randomisierung entweder der Versuchsgruppe (IG; Rapsol-
angereicherte Kost, s.u.) oder der Kontrollgruppe (KG; Olivenél-angereicherte Kost) zuge-
ordnet. Wéhrend der sechs-monatigen Intervention schieden insgesamt 14 Patienten aus der
Studie aus (7 Personen aus der Interventions-, 7 Patienten aus der Kontrollgruppe), so dass
die Daten von 81 Patienten in die Auswertung eingingen.



2.2 Design der Studie

Die offen gefuhrte kontrollierte Ern&dhrungsstudie wurde im Paralleldesign und unter ambu-
lanten Bedingungen mit einer Interventionszeit von sechs Monaten durchgefiihrt. Zu Beginn
der Studie (Visite 1), nach 3 Monaten (Visite 2) sowie nach 6 Monaten (Visite 3) wurden
unter standardisierten Bedingungen Korpergewicht und -zusammensetzung der Patienten
bestimmt, der Blutdruck gemessen sowie eine vendse Blutprobe unter standardisierten Be-
dingungen nach néchtlicher Fastenperiode entnommen. Nach Gewinnung von Plasma/Serum
und Aliquotierung wurden die Proben sofort bei -80 °C tiefgefroren. Die gesamte Laborana-
Iytik erfolgte in Serie nach Beendigung der Studie.

Tabelle 2: Baseline-Daten der Patienten (Angaben jeweils als MW+SD)

Parameter Rap(sn('jlz-ag;ppe OIi\zinSIgiL)Jppe

Alter [Jahre] 52,3+ 10,6 50,3+9,8
Korpergewicht [kg] 97,3+19,7 99,4 + 16,2
Korper-groRe [cm] 170,1+9,7 168,0 £ 8,5

BMI [kg/m?] 33,4+48 35,2+5,1
Taillenumfang [cm] 103,3+124 106,8 + 11,7
RR syst [mmHg] 142,3+ 18,6 140,1+ 124

RR diast [mmHg] 91,8+11,8 90,2+ 7,7
Serumglucose [mg/dl] 103,7 £ 23,8 104,6 £ 18,1
Serumtriglyzeride [mg/dl] 171,9+ 99,9 145,0 £ 90,1
Gesamt-Cholesterin [mg/dI] 209,8 £ 34,2 212,3+42,1
LDL-Cholesterin [mg/dl] 132,3+ 31,8 135,1+ 35,5
HDL-Cholesterin [mg/dl] 53,1+11,3 55,3+13,1

2.3 Ernadhrungsintervention und Diaten

Vor Beginn der Studie fuhrten alle Patienten ein offenes, 3-tatiges Ernahrungsprotokoll zur Er-
mittlung der Baseline-Energie- und Nahrstoffzufuhr. Zwei weitere Ernédhrungsprotokolle (Monat
3 und Monat 6) dienten der Kontrolle der Compliance mit dem Diatregime.

Zu Studienbeginn erhielten die Patienten im persénlichen Gesprach ausfihrliche Anleitungen zur
Didtzusammensetzung und —durchfiihrung. Diese wurden erganzt durch umfassende schriftliche
Diatanleitungen mit Angaben zu den erlaubten Lebensmitteln und den entsprechenden Ver-
zehrsmengen sowie zu den nicht erlaubten Lebensmitteln. Die Anleitungen beinhalteten aufer-
dem exemplarische Tagesplane fir die tagliche Lebensmittelaufnahme mit haushaltsiblichen
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Mengenangaben sowie Rezepten (flr Hauptgerichte, Dressings, Nachspeisen und Backwaren)
und Hinweisen zur Verwendung der Studientle und —margarine. Zur Standardisierung der Fett-
séurezufuhr wurden den Patienten Raps6l und —margarine bzw. Olivendl und —margarine fur den
gesamten Studienzeitraum zur Verfugung gestellt. Um die grofitmogliche Compliance zu errei-
chen, wurden die Patienten wéhrend der gesamten Studie intensiv von einer Oecotrophologin
(AB) im Rahmen von personlichen Kontakten in der Ambulanz sowie durch regelmaiige Tele-
fonkontakte betreut. Bei mannlichen Patienten wurden zudem die Partnerinnen in die Beratungen
einbezogen.

Entsprechend den Empfehlungen der Deutschen Adipositas Gesellschaft (DAG 2007) wurde
eine Gewichtsreduktion waéhrend der Interventionsphase von 5-10% des Ausgangskorperge-
wichts angestrebt. Dazu wird ein tagliches Energiedefizit von 500-800 kcal empfohlen, welches
bei den hypokalorischen Studiendiéten berlcksichtigt wurde. Auf Basis der kalkulierten Ener-
gieumsatzwerte der Patienten wurden sie einer von vier Energiezufuhrgruppen (1350 kcal/T,
1500 kcal/T, 1650 kcal/T oder 1850 kcal/T) zugeteilt.

Die Interventionsgruppe (,,Rapsol-Diat*) erhielt eine ausgewogene, hypokalorische fett- und
proteinmoderate Mischkost. Als tierische und pflanzliche Proteinquellen wurden vor allem ein-
gesetzt: mageres Fleisch und Geflugel, fettarme Milchprodukte und bestimmte Nisse (in der
Menge begrenzt). Die Diat sollte nahezu frei von langkettigen omega-3-PUFA sein. Der Verzehr
von Seefisch und mit omega-3-Fettsauren angereicherten Produkten war daher nicht erlaubt. Je
nach Energiezufuhr wurden etwa 20 g/d Rapsdlmargarine und 20-30 g/d (ca. 2-3 Essloffel)
Rapsol verzehrt. Diese Menge von 40-50 g/d an sichtbarem Fett entsprach etwa 60-65 % des
Gesamtfettes und flhrte zu einer ALA-Aufnahme von 3-4 g/d.

In der Diét der Kontrollgruppe (,,Olivendl-Diat*) wurden lediglich Rapsdl/-margarine durch Oli-
vendl (Raffinat) und Olivenélmargarine ersetzt, und es galten die flr die Versuchsgruppe be-
schriebenen VVorgaben. Auf diese Weise resultierte eine N&hrstoffzusammensetzung, die bis auf
den ALA-Gehalt mit dem der Versuchsgruppe weitestgehend tbereinstimmte (s. Tabelle 3).

2.4 Anthropometrische, klinische und biochemische Messungen

KorpergroRe und —gewicht sowie Taillen- und Hiftumfang wurden nach standardisiertem Proto-
koll mit handelsublichen Gerédten gemessen (digitale Kérperwaage, Soehnle Jura, Leifheit AG;
Messstab Seca, Hamburg; handelsiibliches Mal3band). Die Bestimmung der Kdrperzusammen-
setzung erfolgte mittels bioelektrischer Impedanzanalyse (Body Composition Analyser, BF-906,
Maltron, UK).

Die Blutdruckmessung (jeweils Doppelbestimmung) erfolgte am rechten Oberarm nach finf-
minutiger Ruhepause der Patienten. Es wurde ein automatisches Blutdruckmessgerat (boso-
medical controll, Bosch & Sohn) mit entsprechend angepassten Manschettenumfangen (22-42
cm) verwendet.



Die laborchemische Analytik wurde nach Beendigung der Interventionsperiode durchgefihrt.
Alle Proben eines Patienten wurden jeweils in Doppelbestimmung im selben Testlauf analysiert.
Serumlipide und —glucose wurden mit enzymatischen Verfahren im Autoanalyser bestimmt. In-
sulin wurde mit Chemolumineszenz-Mikropartikel-Immunoassay analysiert, fur die tbrigen Pa-
rameter wurden kommerzielle ELISA-Kits verwendet.

2.5 Statistische Verfahren

Die Auswertung erfolgte mit PASW 18 fur Windows (SPSS Inc., USA). Statistische Test erfolg-
ten zweiseitig, als signifikant wurden Ergebnisse mit p < 0.05 angesehen.

Fur die Bewertung der Normalverteilung aller Parameter wurde eine explorative Datenanalyse
mit Kolmogorov-Smirnov-Test durchgefiihrt. Zusammen mit statistischer Signifikanz, Schiefe
und Kurtosis sowie objektiver Uberpriifung der grafischen Darstellungen (Histogramm, Q-Q-
Plot, Boxplot) erfolgte die Bewertung der Prifung auf Normalverteilung. Da einige Laborpara-
meter keine Normalverteilung aufwiesen, die parametrischen Methoden jedoch eine umfangrei-
chere Auswertung ermdglichen, erfolgte die logarithmische Transformation. Die Auswertung der
MBS-Kriterienverteilung wurde nach Ablehnung der Normalverteilung mit dem nicht-
parametrischen McNemar Test fir dichotome Variablen durchgefihrt.

Die Uberpriifung auf mogliche Unterschiede zwischen beiden Gruppen bei Studienbeginn er-
folgte mit dem t-Test fur unabhéngige Stichproben. Intragruppenvergleiche innerhalb der 1G und
KG zwischen den Messzeitpunkten wurden mittels t-Test fur gepaarte Stichproben durchgefihrt.
Interguppenvergleiche erfolgten im Zeitverlauf mit einer RM-ANOVA (ber alle Messzeitpunkte.

3. Ergebnisse

Die Energie- und Nahrstoffzufuhr der Patienten zu Studienbeginn sowie nach 6-monatiger Inter-
vention zeigt Tabelle 3. Wie angestrebt, konnte wéhrend der Studie ein Energiedefizit von
durchschnittlich 600 kcal/Tag und damit eine deutlich hypokalorische Kost erreicht werden. Die
Interventionsgruppe nahm téglich im Mittel knapp 4 g ALA (2 E%) zu sich, wahrend die Auf-
nahme an ALA in der Kontrollgruppe nur noch bei knapp 1 g/Tag (0,5 E%) lag.

Bezliglich der weiteren N&hrstoffverteilung gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen
Interventions- und Kontrollgruppe, abgesehen von der geringfligig, aber signifikant hoheren
Aufnahme an gesattigten Fettsauren in der Kontrollgruppe. Hervorzuheben ist des Weiteren, dass
trotz gleichbleibend hohem Fettgehalt (38 E%) die Energiedichte der Gesamtkost in Interven-
tions- und Kontrollgruppe signifikant verringert wurde (von 1,9 auf 1,3 kcal/g bzw. 1,8 auf 1,2
kcal/g).



Tabelle 3: Energie- und Nahrstoffzufuhr in Interventions- (1G) und Kontrollgruppe (KG)
zu Studienbeginn (V1) und nach sechs Monaten (V3)
(Angaben jeweils als MW+SD)

Energie/Nahrstoff VAl V3 oo RM-AQIG(%Y(% e

) <G 2202256354 15738510 PO pe0309

;(E%ZI]enhydrate :?G jég z ;2 322 i jg p<0.036 p=0.088
* +

%) G a66i6s  smasgs  POL poosed
* +

o) o 159199 marre P00 5000

£ <G 7227 1esze  POX0  peosis

FEU/F]A KG 69227 Tas12 p<0.001  p=0.064

(50 KGOS:028 0oz PDO0  pe0000
* +

- KG 1692080  og1iops P00 p0000
* +

e e iodsas  awpsas P00 pe0zw

gl G 2or0ess  immamy P00 poedd

il Ko 179s0s  1zisops P00 pe00GT

IG=Interventionsgruppe mit Rapsol-angereicherter Diat; KG= Kontrollgruppe mit Olivendl-
angereicherter Diét

Tabelle 4 dokumentiert die Veranderungen von Kdérpergewicht und —zusammensetzung durch
die sechsmonatige Reduktionskost. Die Patienten beider Gruppen zeigten eine signifikante Ab-
nahme des Korpergewichts sowie des BMI, wobei die Unterschiede zwischen Interventionsgrup-
pe (-7,8 kg und -2,7) und Kontrollgruppe (-5,9 kg und -2,1) nicht signifikant waren. Des Weite-
ren wurde eine signifikante Verringerung sowohl des Taillen- als auch Hiftumfangs durch die
Gewichtsreduktion beobachtet, ebenso wie eine Abnahme des Korperfettanteils, wéhrend sich
der Anteil an Magermasse erhdhte. Auch diese Veranderungen waren im Intergruppenvergleich
nicht signifikant unterschiedlich.



Tabelle 4: Korpergewicht, -umfange, BMI sowie Korperfett und Magermasse zu Beginn
und nach Beendigung der Studie (Angaben als MW=SD)

RM-ANOVA
Parameter Vi V3 Zeit Zeit x Gruppe
. IG  97,3+19,7 89,5+17,6
Gewicht [kg] KG 994 +162 935+ 168 p <0.001 p =0.155
IG 334148 30,7+4,3 _
BMI [kg/m?] KG 352151 331453 p<0.001 p=0212

IG 1033%x124 93,4+11,0

Taillenumfang feml 5 1068+117  97,0+134

p<0001 p=0.489

IG  106,7+11,0 98,4+9,9

Hufumfang [em] 5 1092+110 10224119

p<0001 p=0.348

e
Magermasse [%] :?G ggé :‘: ?é 238 f gg p <0.001 p=0.217

IG=Interventionsgruppe mit Rapsol-angereicherter Diat; KG= Kontrollgruppe mit Olivendl-
angereicherter Diét

Im Studienverlauf nahm des Weiteren der systolische wie diastolisch Blutdruck bei den Patien-
ten beider Gruppen signifikant ab (Tab. 5), wobei der Rickgang des letzteren in der Rapsol-
Interventionsgruppe signifikant stérker als in der Olivendl-Kontrollgruppe war (p<0.05).

Tabelle 5: Systolischer und diastolischer Blutdruck der Patienten zu Beginn und nach Be-
endigung der Studie (Angaben als MW=SD).

RM-ANOVA
Blutdruck Vi V3 Zeit Zeit x Gruppe
RR systolisch IG  142,4+18,6 132,5 + 16,2 _

[mmHg] KG 1401+124  1320+114  P<0.001 ~ p=0.697

RR diastolisch ~ IG 91,8 +11,8 83,4+ 9,8 B

[mmHg] KG 902%7,7 857487 p<0.001  p=0.026

IG=Interventionsgruppe mit Rapsol-angereicherter Diat; KG= Kontrollgruppe mit Olivendl-
angereicherter Diéat

Im Studienverlauf reduzierten sich die Serumgehalte an Gesamt- und LDL-Cholesterin sowie der
Triglyzeride signifikant (Tab. 6). Dabei war die Abnahme der letzteren in der Interventionsgrup-
pe mit Rapsol-Diéat starker ausgepragt als in der Kontrollgruppe mit Olivendél (p<0.05). Weiter-
hin wurde der Glucosestoffwechsel durch die Gewichtsabnahme bei beiden Gruppen signifikant
verbessert, ohne dass sich Unterschiede zwischen den Gruppen zeigten.



Tabelle 6: Parameter des Lipid- und Glucosestoffwechsels der Patienten zu Beginn und
nach Beendigung der Studie (Angaben als MW+SD).

. Vi Vs Zeit RM_ASSX(AGruppe
ool |G MA0IHZ  ATUE  pomn peoas
I[_rr?gbé%mlesm”_n K ggi : gég gig : g%; p<0.00L  p=0.181
Fm%ll_éﬁr_meswr_m :<GG gg% : gi gjﬁ N ﬁg p<0.001  p=0.235
e iansas  laareas  PO00L  p002
Glucose [mg/dl] o> 1822 N igﬁ 2862,71 115’70’0 p<0.00L  p=0.993
Insulin [mU/I] :<GG ig? N trl’b?,z 268,; :660,6 p<0.001  p=0.683
o] " G 5a0in0r  adgasts  POO0L  p=03%
Leptin [ng/mi] <G a00so 209253 p<0.001  p=0.795

IG=Interventionsgruppe mit Rapsél-angereicherter Didt; KG= Kontrollgruppe mit Olivendl-
angereicherter Diét

Die positiven Effekte beider Studiendidten auf Korpergewicht und Stoffwechselparameter bei
den Patienten mit metabolischem Syndrom verdeutlicht Abbildung 2. Wahrend zu Studienbeginn
alle Patienten die Definitionskriterien des Metabolischen Syndroms erflllten (Tab. 1), traf dies
nach Beendigung der Studie nur noch auf etwa die Hélfte der Studienpatienten zu.

Abbildung 2: Anzahl der Patienten mit Metabolischem Syndrom (MBS) zu Beginn und
nach Beendigung der Studie.
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4. Diskussion und Schlussfolgerung

Ziel der Forschungsvorhabens war es insbesondere, den Einfluss von alpha-Linolensdure (ALA)
im Rahmen einer kohlenhydratreduzierten, Rapsol-angereicherten und damit fettmoderaten Re-
duktionskost wahrend einer sechsmonatigen Gewichtsreduktion auf den Stoffwechsel bei Patien-
ten mit Metabolischem Syndrom zu untersuchen. Um den Gewichtsverlust als mégliche Stérgro-
Re auf die gemessenen Stoffwechselparameter ausschlieRen zu kénnen, wurde der Kontrollgrup-
pe eine Olivendl-angereicherte Kost verabreicht, die mit Ausnahme des niedrigen ALA-Gehaltes
dieselbe Néahrstoffzusammensetzung aufwies wie die Rapsdl-Diat. Die Versuchsdidten entspra-
chen den aktuellen einschlagigen Empfehlungen der Fachgesellschaften (International Diabetes
Federation 2005; American Diabetes Association 2008; FAO/WHO 2008) und waren arm an
geséttigten Fettsduren (< 10 E%) bei gleichzeitig hohem Gehalt an Monoensduren (18 E%) und
maRigem Gehalt an omega-6-Polyensduren (8 E%). Bei einer insgesamt fettarmen Basiskost
wurde der groRte Anteil des Fettes in Form der Ole bzw. Margarine aufgenommen, so dass trotz
des vergleichsweise hohen Gesamtfettgehaltes von 38 E% neben dem empfohlenen Fettséurepro-
fil eine Kost mit hohem Ballaststoffgehalt, niedriger Energiedichte und dem angestrebten Ener-
giedefizit von durchschnittlich 600 kcal/Tag resultierte. Mit diesem Kostregime wurde eine gute
Akzeptanz sowie Sattigung und damit auch eine hohe Compliance erreicht. Es konnte gezeigt
werden, dass selbst im Rahmen einer Reduktionskost eine langfristige tdgliche Aufnahme von 3-
4 g ALA uber Rapsol und —margarine in der Praxis gut umsetzbar ist.

Die Reduktionskost fiihrte im Verlauf der sechsmonatigen Intervention zu einem Gewichtsver-
lust von insgesamt 6 kg (Olivendl-Gruppe) bis 8 kg (Rapsol-Gruppe). Diese Befunde verdeutli-
chen, dass bezuglich der Eignung zur Gewichtsabnahme weniger der absolute Fettgehalt ent-
scheidend ist, als vielmehr die Frage, ob die Kost tiberwiegend versteckte Fette (mit hohem Ge-
halt an gesattigten Fettsduren) enthélt, was gleichzeitig eine hohe Energiedichte bedingt, oder ob
das Fett hauptséchlich mit sichtbaren Fetten, bevorzugt pflanzlichem Ol geliefert und mit mage-
ren EiweiBlieferanten sowie wasser- und ballaststoffreichen Lebensmitteln kombiniert wird, so
wie im vorliegenden Kostregime geschehen. Diese Befunde werden bestatigt von Sacks et al
(2009), Shai et al (2008) und Rallidis et al (2009).

Das Studien-Diatregime flihrte bei den Patienten nicht nur zum Gewichtsverlust, sondern gleich-
zeitig zu ausgepréagten Verbesserungen im Glucose- und Lipidstoffwechsel und damit zu einer
Verringerung des kardiovaskuldren Gesamtrisikos. Auch hier konnte somit die Eignung der mo-
noensaurereichen fettmoderaten, kohlenhydratreduzierten Kost fiir Patienten mit Metabolischem
Syndrom nachgewiesen und bestétigt werden. Wéhrend sich weder bei den Parametern des Glu-
cosestoffwechsels noch bei den Cholesterinwerten (LDL- und HDL-Cholesterin) signifikante
Unterschiede zwischen den Gruppen zeigten, war die Senkung der Serumtriglyzeride in der
Rapsolgruppe signifikant starker als in der Olivendlgruppe, was fir einen triglyzeridsenkenden
Effekt der ALA spricht. Dieser Befund ist umso erstaunlicher, da die bekannte omega-3-
Fettsdure bedingte Triglyzeridsenkung im Allgemeinen nur fir die marinen EPA und DHA
nachgewiesen wird (Kris-Etherton et al 2003, Balk et al 2006). Bei gesunden Versuchspersonen
konnte der Effekt jedoch kirzlich ebenfalls fir ALA gezeigt werden (Egert et al 2009).
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Auch fir den diastolischen Blutdruck wurde unter Rapsél eine starkere Senkung als unter Oli-
vendl beobachtet, wéhrend sich beim systolischen Blutdruck keine gruppenspezifischen Unter-
schiede zeigten, so dass ein eigenstandiger Effekt durch ALA vermutet werden kann.

Schlussfolgernd l&sst sich ableiten, dass eine Rapsol-angereicherte kohlenhydratreduzierte Re-
duktionskost ein geeignetes Diétregime zur Therapie beim Metabolischen Syndrom darstellt. Beli
einem hohen Gehalt an Monoenséuren hat diese Kost einen nur geringen Gehalt an geséattigten
Fettsduren, ist ballaststoffreich und weist eine niedrige Energiedichte auf. Damit I4sst sich bei
guter Compliance langfristig eine Gewichtsabnahme im wiinschenswerten Bereich erzielen so-
wie signifikante VVerbesserungen klinischer und biochemischer Parameter, so des Blutdrucks, des
Glucose- und Lipidstoffwechsels. Da vergleichbare Ergebnisse ebenso mit demselben Kostre-
gime und Olivendlanreicherung erzielt wurden, ist zu vermuten, dass die genannten Wirkungen
primdr durch das Gesamt-Erndhrungsmuster und die erzielte Gewichtsreduktion bedingt sind.
Dartiber hinaus wurden jedoch einige zusétzliche Effekte in der Rapsdl-Gruppe beobachtet, vor
allem eine signifikant ausgepragtere Senkung des diastolischen Blutdrucks und der Serumtrigly-
zeride, die flr eine eigenstandige und gewichtsunabhéngige kardioprotektive Wirkung der ALA
sprechen.

Gleichzeitig wurde nachgewiesen, dass ein taglicher Verzehr von 20-30 ml Rapsol selbst im
Rahmen einer Reduktionskost langfristig gut akzeptiert wird, praktikabel ist und damit eine tag-
liche ALA-Zufuhr von bis zu 3 g erméglicht. Dass eine ALA-Aufnahme in dieser Hohe auch bei
einer ausgewogenen normokalorischen Erndhrungsweise durch entsprechenden Rapsolverzehr
erreichbar ist, darf angenommen werden. Bei entsprechenden Ernahrungsempfehlungen sollte
daher nicht primar der Gesamtfettgehalt im Vordergrund stehen, sondern die Empfehlung zu
einer vermehrten Aufnahme von Rapsol bei gleichzeitiger Reduktion versteckter gesattigter Fett-
sauren.
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