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Vorwort
„Deine Nahrungsmittel seien Deine Heilmittel.“
Hippokrates

Wie entscheidend eine gute Ernährung für den Erhalt und die Wiederherstellung der Gesundheit ist, konnte 
wissenschaftlich vielfältig belegt werden. Durch aktuelle internationale Forschung festigt sich der Stellen-
wert der Ernährungsmedizin ständig weiter. 

Um diese Erkenntnisse in den Rehabilitationsprozess zu integrieren, wurde eine Überarbeitung der „Ernäh-
rungsbroschüre“ aus dem Jahr 2005 erforderlich. Nun ist daraus ein Handbuch geworden, das auf moderne 
und ansprechende Weise die aktuellen Kenntnisse vermitteln soll. 

Die Aufgaben, die vor uns stehen, sind immens. Zwar hat das Gesundheitsbewusstsein bei vielen  
Menschen zugenommen, doch die Umsetzung einer gesunden Lebensweise gelingt selten. Im Gegenteil:  
Der Anstieg chronischer Erkrankungen aufgrund ungesunder Ernährung und Lebensweise ist bislang  
ungebremst. Beispielsweise sind rund 67 % der Männer und 53 % der Frauen übergewichtig oder 
adipös. 

Insofern kommt der Ernährungstherapie in der Rehabilitation eine zentrale Aufgabe zu. Ziel ist es zum 
einen, dem Rehabilitanden Wissen über seine Krankheit und den Zusammenhang mit der Ernährung zu ver-
mitteln. Gleichzeitig soll die Motivation und Kompetenz zur Verhaltensänderung gestärkt werden. Entschei-
dend ist dabei die persönliche Betreuung einschließlich der Einleitung einer Nachsorge. Realisiert werden 
kann das nur bei einem funktionierenden „Ernährungsteam“ in der Rehabilitation. 

Deshalb richtet sich das Handbuch an alle Berufsgruppen, die am Rehabilitationsprozess beteiligt sind. 
Gleichzeitig soll es zeigen, dass gutes und gesundes Essen kein Widerspruch ist. Nicht zuletzt deshalb  
wurde auf den Begriff und die damit verbundene Gedankenwelt der „Diätetik“ verzichtet. 

Unser Dank gilt den Autoren, die sich der Aufgabe stellten, dieses Handbuch 
komplett neu zu schreiben. 

Berlin, im Dezember 2013

Dr. med. Susanne Weinbrenner
Leitende Ärztin und 
Leiterin des Geschäftsbereiches Sozialmedizin und Rehabilitation 
der Deutschen Rentenversicherung Bund
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Einführung

Die Herausgabe des Ernährungshandbuches ist ein guter Anlass, Rückschau 
zu halten und die Wegmarken der Entwicklung der Ernährungsmedizin in 
der Rehabilitation über die letzten Jahre Revue passieren zu lassen. 

Erstmals im Jahr 1993 erarbeitete der Ausschuss Ernährung des Arbeits-
kreises der Leitenden Ärzte der damaligen Bundesversicherungsanstalt für 
Angestellte zusammen mit der Hauptverwaltung, mit Verwaltungsleitern, 
Küchenchefs und Diätassistenten prakti kable Standards für die Ernährung 
in Rehabilitationskliniken. Ungefähr zehn Jahre später, im Jahr 2005, fand 
diese erste Broschüre eine Nachfolgerin in der aktualisierten Broschüre  
„Ernährungsmedizin und Diätetik in Rehabilitationseinrichtungen“. Nun-
mehr –  im Jahr 2013 – freuen wir uns, mit dem vorliegenden Ernährungs-
handbuch zur Ernährungsmedizin in der Rehabilitation einen mehr als 
würdigen Nachfolger präsentieren zu können. 

Vergleicht man insbesondere die aktualisierte Broschüre aus dem Jahr 2005 
mit dem jetzt vorliegenden Ernährungshandbuch, so spiegelt sich die rasan-
te Entwicklung der Ernährungsmedizin als integraler Bestandteil der Reha-
bilitationsmedizin allein schon in der deutlichen Zunahme des Seitenum-
fanges wider. Auch ist es neu, dass es gelungen ist, eine größere Anzahl von 
Experten aus nicht primär zur Rehabilitation gehörenden Bereichen wie der 
universitären Forschung zur Mitarbeit an diesem Handbuch zu bewegen.  

Dies ist ein schönes Indiz dafür, dass auch außerhalb der sogenannten 
Rehabilitationskreise der Beitrag der Rehabilitation zur ernährungsmedi-
zinischen Versorgung gewürdigt wird und Beachtung findet. Und somit ist 
unser Buch auch ein Beitrag dazu, die Isolation, in die die medizinische 
Reha-Wissenschaft in einigen Bereichen geraten zu sein scheint, etwas zu 
durchbrechen und Anschluss an die universitäre Entwicklung zu finden.

Diese Öffnung und Erweiterung des Blickwinkels kann sich nur bereichernd 
auf die Ernährungspraxis in der Rehabilitation auswirken und rechtfer-
tigt die Aufwertung des Formates von einer Broschüre zum Handbuch in 
schönster Weise. 

Diese Entwicklung wäre natürlich ohne die konstante Unterstützung ernäh-
rungsmedizinischer Belange durch die Deutsche Rentenversicherung Bund 
nicht möglich gewesen. In vielerlei Hinsicht wird sie in der langjährigen 
Unterstützung dieses Projektes ihrer führenden Aufgabe bei der Weiterent-
wicklung der Rehabilitationskonzepte in vorbildlicher Weise gerecht. 

Wir hoffen, dass dieses Handbuch den aktuellen Stand der Ernährungs-
medizin in der Rehabilitation umfassend wiedergibt und den täglichen 
Anforderungen der multiprofessionellen Teams in der Rehabilitationspraxis 
gerecht werden wird. 

Zum Abschluss sei bemerkt, dass ohne die großzügige finanzielle und re-
daktionelle Unterstützung der Deutschen Rentenversicherung Bund und das 
große Engagement der Autoren dieses Handbuch in dieser Form nicht mög-
lich gewesen wäre. Wir möchten allen Beteiligten hierfür danken.

Prof.	Dr.	med.	Christoph	Reichel
Internist, Gastroenterologe, 
Ärztlicher Direktor des 
Reha-Zentrums Bad Brückenau 
Deutsche Rentenversicherung Bund

 
 

Dr.	med.	Sabine	Schrag
Internistin, Rehabilitationswesen 
Ernährungsmedizin   
Deutsche Rentenversicherung Bund 

Dr.	med.	Sabine	SchragProf.	Dr.	med.	Christoph	Reichel
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Stellenwert	der	Ernährungsmedizin	–		
eine	Positionsbestimmung
Prof.	Dr.	med.	Hans	Hauner

Zielgruppe:	alle	am	Rehabilitationsprozess	beteiligten	Berufsgruppen

Den Stellenwert der Ernährungsmedizin zu bestimmen, ist keine leichte, 
aber eine interessante und lohnenswerte Aufgabe. Die Gründe dafür sind 
vielfältig und sollen im Folgenden näher dargestellt werden. Zunächst soll 
auf den aktuellen Entwicklungs- und Kenntnisstand der Ernährungsmedizin 
eingegangen werden. Diese Disziplin ist derzeit durch einen tiefgreifenden 
Umbruch gekennzeichnet. Bis vor etwa zehn Jahren gab es weltweit im 
Wesentlichen „eminenzbasierte“ Ernährungsempfehlungen. Expertengre-
mien hatten sich jeweils auf der Grundlage der verfügbaren Literatur auf 
Empfehlungen für Prävention und Behandlung ernährungsmitbedingter 
Krankheiten verständigt. Ausschlaggebend war dabei stets die Bewertung 
durch die Experten, da die Datenlage oft dünn und die Qualität vieler Studi-
en unbefriedigend war. Zu vielen Fragen standen überhaupt nur experimen-
telle Studien zur Verfügung. 

Ernährungsmedizinische	Empfehlungen	sollten	„evidenzbasiert“	sein
In den letzten Jahren hat sich in der Ernährungsmedizin durch Übernahme 
der Prinzipien der evidenzbasierten Medizin ein durchgreifender Wandel voll-
zogen, der noch längst nicht abgeschlossen ist. Damit ist es generell zu einer 
Änderung in der Gewichtung von Studiendaten gekommen. An erster Stelle 
stehen dabei stets Studienergebnisse, die nach möglichst objektiven und 
streng definierten Kriterien systematisch ausgewertet werden, die Experten 
beurteilen zwar Plausibilität und Relevanz der Ergebnisse, halten sich aber 
ansonsten in ihren subjektiven Wertungen zurück. Die größte Beweiskraft 
(Evidenz) kommt randomisierten kontrollierten Interventionsstudien zu, erst 
danach folgen gute prospektive Kohortenstudien. Nicht vergessen werden 
darf in diesem Kontext, dass es zu vielen Fragestellungen weiterhin keine be-
lastbaren Studien gibt, sodass dann Expertenwissen unverzichtbar bleibt. 

Die meisten der heutigen Ernährungsempfehlungen beruhen auf den Ergeb-
nissen von Kohortenstudien. Dieser Studientyp erlaubt grundsätzlich nur 
Aussagen zu „Assoziationen“ von Faktoren, zum Beispiel zwischen Ernäh-
rungskomponenten und Krankheitsrisiken, nicht aber zu Ursache-Wirkungs-
Beziehungen, und muss daher mit Vorsicht betrachtet werden, da sonst 
falsche Schlussfolgerungen drohen. Für solche irreführenden Konsequenzen 
liefert gerade die neuere Ernährungsforschung gute Beispiele. In den 90er- 
Jahren war in vielen Kohortenstudien eine inverse Beziehung zwischen der 
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Einnahme antioxidativer Vitamine wie Vitamin C, E und Betacarotin und 
dem Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen oder Tod beobachtet worden. 
Nachfolgende randomisierte kontrollierte Interventionsstudien beim Men-
schen konnten jedoch eine protektive Wirkung dieser Vitamine nicht bestäti-
gen (Lawlor et al., 2004). Stattdessen fanden sich sogar negative Effekte, wie 
zum Beispiel eine Erhöhung des Lungenkarzinomrisikos unter Betacarotin-
supplementierung (Albanes et al., 1996) (Omenn et al., 1996) oder auch eine 
geringgradig höhere Mortalität bei Einnahme hoher Vitamin-E-Mengen  
(Miller et al., 2004). Diese Diskrepanz hat damit zu tun, dass Kohortenstu-
dien nie vollständig vermeintliche, aber auch unbekannte Einfluss- bzw. 
Störfaktoren kontrollieren können. Wer Vitaminsupplemente einnimmt, 
unterscheidet sich wahrscheinlich auch in anderen gesundheitsrelevanten 
Verhaltensweisen von Personen, die keine Supplemente konsumieren.

Der potenzielle Nutzen von Supplementen lässt sich im Rahmen randomi-
sierter kontrollierter Studien noch relativ leicht prüfen. Dieses Prüfinstru-
ment stammt ursprünglich aus der Pharmaforschung und wurde entwickelt, 
um die Wirksamkeit und Sicherheit von Pharmaka objektiv beurteilen zu 
können. Im Gegensatz dazu sind Ernährungsstudien in der Praxis wesent-
lich schwieriger durchzuführen. Compliance im Sinne der angestrebten Än-
derung (in der Interventionsgruppe) oder Beibehaltung der Ernährung (in 
der Kontrollgruppe) ist dabei nie vollständig zu erreichen, sodass mögliche 
Effekte schwer nachweisbar und oft keine eindeutigen Antworten möglich 
sind. Es ist nahezu unmöglich, solche Lebensstilinterventionen stabil über 
Jahre beizubehalten, um zum Beispiel eine Beeinflussung von Endpunkten 
wie Vermeidung von Krankheiten oder Tod zu erfassen. Aus diesem Grund 
wird derzeit intensiv diskutiert, wie sich bei solchen Fragestellungen best-
mögliche Evidenz generieren lässt. Ein Ansatz dabei ist, die Teilnehmer 
hinterher nach dem Grad der Compliance zu unterteilen und die Effekte in 
diesen Subgruppen zu betrachten.

Interventionsstudien	als	„Goldstandard“	für	Erkenntnisgewinn
Ungeachtet dieser methodischen Probleme wurde in den letzten Jahren eine 
ganze Reihe großer Interventionsstudien zur Bedeutung der Ernährung bei 
häufigen ernährungsmitbedingten Krankheiten wie Adipositas, Typ-2-Dia-
betes oder Herz-Kreislauf-Erkrankungen erfolgreich durchgeführt, und 
dabei wurde eine Fülle neuer Erkenntnisse gewonnen. Dabei zeigte sich als 
ein Kernbefund, dass sich keine festen Vorgaben für eine optimale Vertei-
lung der klassischen Makronährstoffe Fett, Eiweiß und Kohlenhydrate ablei-
ten lassen. Wesentlich relevanter ist die Gesamtenergiemenge, die bei den 
meisten ernährungsmitbedingten Erkrankungen von zentraler Bedeutung 
ist. In einer vom National Institute of Health (NIH) finanzierten amerikani-
schen „Landmark“-Studie wurde der Effekt von vier verschiedenen, mäßig 
energiereduzierten Kostformen bei adipösen Erwachsenen untersucht. Der 
Kohlenhydratanteil lag dabei zwischen 35 und 65 %, der Fettanteil bei 20 
oder 40 % und der Proteinanteil bei 15 bzw. 25 % der Gesamtenergiezufuhr. 
Nach der zweijährigen Intervention fand sich kein signifikanter Unterschied 
in der Gewichtsabnahme, ebenso wenig bei den parallel gemessenen meta-
bolischen und hormonellen Variablen einschließlich von Hunger- und Sätti-
gungsparametern (Sacks et al., 2009).

In einer systematischen Auswertung der Fachliteratur, die von einer Exper-
tenkommission der Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE) seit Jahren 
betrieben wird, ergaben sich aber im Hinblick auf die Makronährstoffe Fet-
te und Kohlenhydrate verschiedene praxisrelevante Aspekte. Bezüglich der 
Kohlenhydratauswahl stellte die DGE-Kommission im Einklang mit anderen 
Expertengremien fest, dass eine ballaststoffarme Kost nahezu alle unter-
suchten Wohlstandskrankheiten begünstigt, während eine hohe Zuckerauf-

Effekte	in	Ernährungsstudien	
bisher	schwer	nachweisbar
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nahme, vor allem in Getränken, die Entwicklung von Adipositas und Typ-
2-Diabetes zu fördern scheint. Daraus wurde konsequenterweise abgeleitet, 
den Ballaststoffgehalt der Kost durch Bevorzugung pflanzlicher Lebens-
mittel (Gemüse, Obst) und regelmäßigen Verzehr von Vollkornprodukten 
zu erhöhen und parallel dazu einen hohen Zuckerkonsum einzuschränken 
(Hauner et al., 2012a). 

Beim Fettkonsum scheint die Zufuhrmenge durchaus mit dem Körperge-
wicht verknüpft zu sein (Hooper, 2012), während es noch keine ausrei-
chende Klarheit bezüglich der Bedeutung der Fettsäurezusammensetzung 
gibt. Gleichwohl scheinen einfach ungesättigte Fettsäuren, zum Beispiel in 
Raps- oder Olivenöl, metabolisch günstiger zu sein als gesättigte Fettsäuren 
oder trans-Fettsäuren. Zunehmend kritisch ist der hohe Konsum der n-6-
Fett säuren Linolsäure (pflanzliche Öle) und Arachidonsäure (Fleisch und 
Fleischprodukte, Milchprodukte) zu betrachten; allerdings mangelt es noch 
an aussagefähigen Studien, welche gesundheitlichen Konsequenzen sich da-
raus möglicherweise ergeben. Dagegen wurde der Nutzen von langkettigen 
n-3-Fettsäuren, insbesondere in Supplementform, wie zum Beispiel Fischöl-
kapseln, aus heutiger Sicht eindeutig überschätzt. Große Interventionsstudi-
en aus jüngster Zeit konnten keinen klaren Nutzen einer Supplementierung 
in der Primär- oder Sekundärprävention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen 
belegen (Origin, 2012) (Rizos et al., 2012) (Risk and Prevention Study Col-
laborative Group, 2013). Auch eine Supplementierung von Fischöl in der 
Schwangerschaft und Stillphase hat sich inzwischen als weitgehend wir-
kungslos herausgestellt (Dziechciarz et al., 2010) (Hauner et al., 2012b). 

Für die Bewertung der Eiweißzufuhr gab es ebenfalls wichtige neue Befunde. 
Während lange Zeit eiweißreiche Kostformen für die Behandlung der Adi-
positas propagiert wurden, scheint dies zumindest nach der bereits zitierten 
NIH-Studie keine Vorteile für die Gewichtskontrolle zu haben (Sacks et al., 
2009). Neuere Daten sprechen sogar dafür, dass eine Kost mit einem hohen 
Anteil an tierischem Protein die Entwicklung von Typ-2-Diabetes und Herz-
Kreislauf-Erkrankungen fördert und letztlich die Mortalität erhöht (Micha 
et al., 2012). Die Förderung von Dickdarmkrebs durch eine fleischbetonte 
Kost ist bereits länger bekannt. Diese Ergebnisse sprechen – neben anderen 
Daten – für eine geringere Zufuhr von Fleisch und Fleischprodukten. Für 
pflanzliches Protein scheinen solche Assoziationen nicht zu bestehen, wofür 
bisher eine überzeugende Erklärung fehlt. Es gibt Hinweise, dass die Eiweiß-
zufuhr aus verschiedenen tierischen Quellen (rotes Fleisch, weißes Fleisch, 
Fisch, Milchprotein) für die genannten Krankheiten unterschiedlich relevant 
ist, belastbare vergleichende Studien fehlen allerdings noch.

Diese Befunde implizieren auch, dass es weniger auf einzelne Nährstoffe,  
sondern viel stärker auf das gesamte Ernährungsmuster ankommt. Dem-
entsprechend wird darauf immer größerer Wert gelegt, auch wenn die 
Erfassung des Ernährungsmusters methodisch schwierig ist und es bislang 
keine guten Instrumente dafür gibt. Nach solchen Analysen ist vor allem die 
westliche Ernährungsweise mit hoher Zufuhr an (gesättigtem) Fett, schnell 
resorbierbaren Kohlenhydraten, wenig Ballaststoffen und reichlich Fleisch 
und prozessierten Fleischprodukten mit den modernen Wohlstandserkran-
kungen assoziiert. Dagegen scheinen eine mediterrane Kost, aber auch eine 
vegetarische Kost einen hohen protektiven Effekt vor diesen Krankheiten 
zu besitzen. Schon lange laufende Vegetarierstudien zeigen, dass diese Er-
nährungsweise – ähnlich wie die klassische Mittermeerkost – im Vergleich 
zu einer westlichen Ernährungsweise mit einer um fünf bis zehn Jahre 
höheren Lebenserwartung einhergeht, bei gleichzeitig deutlich geringerer 
Belastung durch chronische Zivilisationskrankheiten. Dazu liegen auch Er-
gebnisse aus einer Heidelberger Studie vor (Chang-Claude et al., 2005).

Gesundheitliche	Konsequenzen
durch	Konsum	von	Fettsäuren

Ernährungsweise	hat	Einfluss	
auf	die	Lebenserwartung
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Wie	soll	eine	gesundheitsförderliche	Kost	aussehen?	
Auch wenn manche der beschriebenen Befunde und Zusammenhänge noch 
nicht endgültig belegt sind, haben wir heute eine gute evidenzbasierte 
Grundlage für die Beschreibung einer gesundheitsförderlichen Ernährung. 
Im Gegensatz zu früheren Empfehlungen ist klar, dass keine detaillier-
ten Vorgaben für die verschiedenen Makronährstoffgruppen möglich sind, 
sondern eher breite Korridore existieren, die den großen Vorteil haben, 
dass damit die individuellen Ernährungsgewohnheiten der Menschen viel 
stärker als in der Vergangenheit berücksichtigt werden können und müs-
sen. Gleichzeitig kommt es auf das gesamte Ernährungsmuster und weniger 
auf einzelne Bestandteile an. Die aktuellen Empfehlungen der DGE geben 
eine wichtige praktische Orientierungshilfe, die vor allem für eine Gemein-
schaftsverpflegung relevant ist. 

Personalisierte	Ernährung	–	schon	möglich?
Das vor zehn Jahren aufgekommene Konzept einer personalisierten Ernäh-
rung steckt dagegen immer noch in den Kinderschuhen. Die ursprüngliche 
Idee war, dass die genetische Ausstattung eines Menschen die Metaboli-
sierung und damit den Bedarf von Nährstoffen und Mahlzeiten beeinflusst 
und die individuelle Anfälligkeit für chronische, ernährungsmitbedingte 
Krankheiten bestimmt. Obwohl es zu diesem Thema in den letzten Jahren 
eine Vielzahl von Studien gab, hat dieser Ansatz allerdings noch lange kei-
ne Praxistauglichkeit erlangt. Die Forschungsarbeiten zu diesem Thema 
haben aber auch ergeben, dass die meisten Menschen offensichtlich eine 
hohe „metabolische Flexibilität“ aufweisen. Gleichwohl existieren auffällige 
individuelle Muster im Metabolitenprofil nach definierten Mahlzeiten. Es ist 
aber noch völlig unklar, welche Bedeutung diese haben (Krug et al., 2012). 
Derzeit sind sowohl genetische als auch metabolomische Analysen auf der 
Basis neuer Technologieplattformen („Omics“-Technologien, wie zum Bei-
spiel Metabolomics) für eine „Personalisierung“ der Ernährung noch weit 
von einer sinnvollen praktischen Anwendung entfernt. 

Der Begriff der personalisierten Ernährung gewinnt aber aus anderer Per-
spektive an Bedeutung. In der Vergangenheit erfolgte Ernährungstherapie 
stets nach vorgegebenen, meist krankheitsspezifischen Schemata, die je-
weiligen Ernährungsgewohnheiten der Patienten wurden nicht berücksich-
tigt. Dieser Ansatz hat sich eindeutig als kontraproduktiv erwiesen. Es wird 
immer klarer, dass sich Menschen heute sehr unterschiedlich ernähren 
und viele Faktoren wie Erziehung, Umgebung, aber auch individuelle Ge-
schmackspräferenzen die Lebensmittel- und Speisenauswahl bestimmen. 
Dieser Situation muss in der Ernährungsberatung unbedingt Rechnung 
getragen werden. Es geht nicht darum, eine „Diät“ zu verordnen bzw. vor-
zuschreiben, sondern darum, ausgehend von der individuellen Lebenssitu-
ation und den persönlichen Präferenzen und Wünschen, günstige Optionen 
bzw. Alternativen vorzuschlagen. Ein solches Vorgehen, obwohl nicht leicht 
überprüfbar, dürfte zu einer besseren Compliance führen und macht die 
eigentliche Kunst einer guten Ernährungsberatung aus. 

Bedeutung	der	Ernährungsmedizin	im	deutschen	Gesundheitssystem
Trotz eines wesentlich solideren wissenschaftlichen Fundaments hat die 
Ernährungstherapie in Deutschland – im Gegensatz zu anderen Ländern –  
bislang kaum Eingang in die praktische medizinische Routineversorgung 
gefunden. Dies hat vor allem strukturelle Gründe: Es beginnt bei Ausbil-
dungsdefiziten bereits im Medizinstudium und reicht bis zur geringen At-
traktivität einer Ernährungsumstellung aus Patientensicht, da viele wenig 
Bereitschaft zeigen, ihr Ernährungsverhalten zu verändern und stattdessen 
die Einnahme von Medikamenten vorziehen. Hinzu kommt, dass unser der-
zeitiges Gesundheitssystem schlichtweg keine Ernährungstherapie vorsieht, 

Ernährungsgewohnheiten der 
Patienten müssen in der Ernäh-
rungsberatung beachtet werden.
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allein daran erkennbar, dass es keine Gebührenziffer für Ernährungsbera-
tung gibt. 

Diese Situation entspricht längst nicht mehr den aktuellen Anforderun-
gen und ist in hohem Maße irrational. Nicht umsonst fordern Gesund-
heitsökonomen ein Umdenken und sehen in der Prävention ein gewaltiges 
Potenzial, um Kosten zu sparen und die begrenzten Finanzmittel sinnvoller 
einzusetzen. Obwohl belastbare Zahlen fehlen, gibt es plausible Schätzun-
gen, dass rund 30 % aller Ausgaben im Gesundheitssystem auf Fehl- und 
Überernährung zurückgehen. Dies entspricht jährlichen Ausgaben in einer 
Größenordnung von ca. 100 Mrd. Euro. Inzwischen gibt es eine Reihe von 
Vorschlägen, mit welchen Maßnahmen eine gesündere Lebensführung in 
der Bevölkerung erreicht werden kann und welche Kosteneffektivität zu er-
warten ist (Cecchini et al., 2010).

Ernährung	in	der	Rehabilitationsmedizin
Die Rehabilitationsmedizin ist heute die Säule im Gesundheitssystem, in 
der die Ernährungsmedizin derzeit die größte Bedeutung hat und konse-
quent genutzt wird. Die Rehabilitationsmedizin hat deshalb eine kaum zu 
unterschätzende Vorreiterfunktion. Dies wird auch an diesem Kompendium 
sichtbar: Es enthält aktuelle Empfehlungen zu den wichtigsten ernährungs-
mitbedingten Erkrankungen und viele Praxisbeispiele für die Umsetzung 
ernährungsmedizinischer Prinzipien. Diese folgenden Kapitel geben den 
derzeitigen Kenntnisstand wider und liefern gute Beispiele für die erfolgrei-
che Anwendung bei verschiedenen Krankheitsbildern.
 
Angesichts der immer härter werdenden Auseinandersetzung um die Res-
sourcenallokation im Gesundheitssystem ist es essenziell, die günstigen 
Rahmenbedingungen in der Rehabilitationsmedizin für relevante Fragen 
der Versorgungsforschung zu nutzen. Es ist absehbar und vernünftig, die 
verfügbaren Mittel nur für Interventionen auszugeben, die nachweislich 
sicher und wirksam sind, aber auch den individuellen Bedürfnissen der Pa-
tienten gerecht werden. Bei Anwendung solcher Kriterien hat die moderne 
Ernährungsmedizin zunehmend bessere Karten, braucht aber jede Unter-
stützung, um sich im deutschen Gesundheitssystem endgültig zu etablieren.
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Das	Ernährungsteam	in	einer	Reha-Klinik
Dr.	med.	Klaus	Herrmann

Die stationäre Rehabilitation in Deutschland ist über viele Indikationsberei-
che aufgeteilt. Die Statistik der Deutschen Rentenversicherung Bund weist 
im Jahr 2011 insgesamt 810.664 stationäre Rehabilitationsmaßnahmen aus, 
von denen 31,2 % orthopädisch, 18,4 % onkologisch, 16,2 % psychosomatisch, 
6,8 % kardiologisch, 5,5 % suchtbedingt, 4,8 % neurologisch und 3,4 % gastro-
enterologisch begründet sind (10,1 % sonstige, 3,7 % fehlende Diagnosen). 

Dabei hat ein Großteil der reharelevanten Erkrankungen mit Ernährungs-
fragen zu tun. So findet sich im Rahmen von Übergewicht und Adipositas 
ein erhöhtes Risiko für orthopädische Erkrankungen, viele der kardiologi-
schen und neurologischen Fälle gründen sich auf vaskuläre Erkrankungen, 
die mit dem Fettstoffwechsel und Diabetesfolgen vergesellschaftet sind. On-
kologische Patienten sind oft fehl- oder unterernährt und brauchen deshalb 
eine gezielte ernährungsmedizinische Therapie. Nicht zuletzt sei die Gruppe 
der gastroenterologischen Indikation genannt, in der das nahrungsauf-
nehmende Organ an sich erkrankt ist. Evident ist die Ernährungstherapie 
aber auch in diabetologischen Kliniken, weil hier das gezielte Wissen über 
die Zusammensetzung der Nahrung im direkten Zusammenhang mit dem 
Gelingen einer Insulintherapie oder einer Gewichtsreduktion steht. Deshalb 
ist Ernährung dort ein Teil der Therapie und unmittelbar mit dem Erfolg 
der Rehabilitation verknüpft. Ein neuer Aspekt in der Ernährungstherapie 
sind die Folgen der bariatrischen Chirurgie, hier besonders nach Roux-en-
Y-Magenbypass-Operation. Durch die Verkürzung der Resorptionsfläche im 
oberen Dünndarm müssen die Betroffenen ein strenges Ernährungsregime 
einhalten. Eine detailliertere Beschreibung findet sich im Kapitel „Adiposi-
tas und Ernährungsmedizin aus ärztlicher Sicht“ in dieser Ausgabe.

Aber auch in der psychosomatischen Rehabilitation finden sich vermehrt 
Patienten, die im Zuge von beruflichem und privatem Stresserleben ein 
außergewöhnliches Ernährungsverhalten entwickelt haben. Entweder fol-
gen sie Außenseiter-Diäten, oder sie entwickeln vor dem Hintergrund einer 
eigentlich zu behandelnden psychischen Erkrankung aus Misstrauen vor 
den Inhaltsstoffen industriell hergestellter Lebensmittel die Wahrnehmung, 
diese Nahrungsmittel nicht zu vertragen, und versuchen so, sich durch Ein-
grenzung des Speiseplans zu helfen. Häufig erlangen sie im sozialen Umfeld 
auf diese Art eine Sonderposition, in der sie Kontrolle ausüben und sich ge-
genüber anderen distanzieren können. Aus dem Gefühl der Unverträglich-
keit wird dann schnell die Überzeugung, unter einer Allergie zu leiden. 

Zielgruppe:	alle	therapeutischen	Berufsgruppen,	Köche,	Service

Misstrauen	vor	den	Inhalts-
stoffen	industriell	hergestellter	
Lebensmittel
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Eine bedauernswerte Entwicklung dabei ist, dass sich einige Laboranbieter 
in Deutschland dieser Klientel angenommen haben und den Betroffenen teils 
kostspielige Sonderuntersuchungen mit IgG- und IgG4-Bestimmungen anbie-
ten, die nach heutigem Wissensstand einer wissenschaftlichen Grundlage ent-
behren. Sie schüren bei den Betroffenen die Angst vor Allergien weiter und 
verstärken deren Isolation. Der Speiseplan wird immer weiter eingeschränkt, 
manchmal bleiben nur noch einzelne Lebensmittel übrig, die von den Pati-
enten akzeptiert werden. Oft vermitteln diese Anbieter auch weiterführende 
Angebote außerhalb der Leistungen der gesetzlichen Krankenversicherung 
(GKV) wie Ernährungsberatungen, Seminare, Diätformen, Nahrungsergän-
zungen und Produkte unterschiedlichster Couleur. Die Arbeitsgemeinschaft 
der wissenschaftlich-medizinischen Fachgesellschaften e. V., kurz AWMF, hat 
im Konsens mit einigen allergologischen Fachgesellschaften für die oben ge-
nannte Immundiagnostik eine negative Bewertung abgegeben.

Die von Nahrungsmittelunverträglichkeiten/-allergien betroffenen Patienten 
kommen oft mit sehr hohen Ansprüchen in die Klinik. Meist findet schon 
im Vorfeld der Aufnahme eine telefonische Kontaktaufnahme statt, um zu 
klären, ob die Klinik genau die Nahrungsmittel anbietet, die von den Betrof-
fenen favorisiert werden. Diese Vorabgespräche sollten in Abstimmung mit 
dem Ernährungsteam der Klinik getroffen werden. Möglichkeiten und Gren-
zen der Behandlung sollten dabei diskutiert werden. Die Kompromissbereit-
schaft des Patienten ist in solchen Fällen ebenso wichtig wie die anerkann-
ten Ernährungsempfehlungen der Fachgesellschaften. Wenn ein Patient sich 
am Heimatort ohne eine dringende medizinische Indikation entschlossen 
hat, sich ausschließlich von Obst und Nüssen zu ernähren, und dies auch 
in der Klinik verlangt, dann braucht es seinerseits die Bereitschaft, sich 
vorübergehend auf eine gesunde Klinikkost und eine Ernährungsberatung 
einzulassen.

Eine	gesunde,	krankheitsgerechte	Ernährung	anzubieten,	den	Patienten	
optimal	zu	informieren	und	ihm	die	bestmögliche	Anleitung	zum	Führen	
seiner	Erkrankung	zu	geben,	ist	die	Aufgabe	des	Ernährungsteams	in	der	
Klinik.	Doch	was	ist	das	Ernährungsteam?	Woraus	setzt	es	sich	zusammen?	
Wie	stimmen	sich	alle	Beteiligten	in	ihren	Empfehlungen	ab,	und	auf	welche	
Leitlinien	gründen	sie	sich?	Wer	koordiniert	das	Ernährungsteam?	

Für die im Weiteren folgende Darstellung der Berufsgruppen wird jeweils 
eine Geschlechterform gewählt, grundsätzlich gelten die Angaben aber für 
beide Geschlechter.

Als Orientierungspunkt für die Organisation eines Ernährungsteams in einer 
Rehabilitationsklinik können die Anforderungen der Deutschen Akademie 
für Ernährungsmedizin (DAEM) gesehen werden. Sie hat das Zusammen-
spiel von Berufsgruppen und Funktionen innerhalb einer Klinik strukturiert. 
Das Erstellen eines klinikeigenen Organigramms ist eine der Grundvor-
aussetzungen für die Zertifizierung als Lehrklinik der Akademie. Führbare 
Bezeichnungen sind dann „Schwerpunktklinik Ernährungsmedizin“ oder 
„Fachklinik mit Schwerpunkt Ernährungsmedizin“. Da die Berufsgruppen 
im Vorfeld des Aufbaues einer ernährungsmedizinischen Abteilung nicht in 
allen Kliniken auf gleiche Art gegenseitig unterstellt sind, können sich indi-
viduelle Abweichungen von dem in Abb. 1. gezeigten Organigramm erge-
ben. Die entscheidende Gemeinsamkeit sollte aber sein, dass ein in der Er-
nährungsmedizin ausgebildeter und erfahrener Arzt, der idealerweise auch 
eine Leitungsfunktion innerhalb der Klinik innehat, die ernährungsmedi-
zinische Gesamtverantwortung im Sinne der DAEM übernimmt. Er wird 
von seinen ärztlichen Kollegen konsultiert und ist inhaltlich weisungsbefugt 
gegenüber seinen Kollegen, dem Küchenleiter und den Diätassistentinnen. 

Patientengespräche	des		
Ernährungsteams	vor	dem		
Klinikaufenthalt
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Sollte es eine Diabetesberatung innerhalb der Klinik geben, so sollte sie die 
ernährungsmedizinischen Informationen in ihre Beratung integrieren und 
mit den Diätassistentinnen kooperieren. 

Ernährungsbeauftragter	Arzt/Ernährungsmediziner
Leiter der klinischen Ernährungstherapie sollte ein Arzt sein, der eine er-
nährungsmedizinische Qualifikation besitzt. Die DAEM bildet hierzu Ärzte 
zum Ernährungsmediziner in einem insgesamt 100-stündigen Kurs aus. 
Nach Abschluss des Kurses erlangt man zunächst die Bezeichnung „Ernäh-
rungsbeauftragter Arzt“. Im Anschluss muss eine Reihe von eigenständig 
durchgeführten Ernährungsberatungen durchgeführt werden, was dann zur 
Bezeichnung „Ernährungsmediziner DAEM/DGEM“ führt.

Als Leiter der Ernährungstherapie in der Klinik hat dieser Arzt unterschied-
liche Aufgaben. So ist er verantwortlich für die Erstellung und Umsetzung 
des Verpflegungskataloges nach dem Rationalisierungsschema von 2004, 
die Kontrolle der Kostformen durch Rückwiegeproben und chemische Ana-
lysen sowie die Einstellung und Fortbildung von Diätfachkräften. Aber auch 
die Kooperation mit der Klinikverwaltung ist ein wichtiger Aspekt seiner 
Tätigkeit. Zum einen um die Wirtschaftlichkeit im Auge zu behalten, zum 
anderen um gemeinsam Führungsaufgaben zu übernehmen, besonders in 
der Phase des Aufbaus der Ernährungsabteilung. Die Weisungsbefugnisse 
gegenüber den Köchen ist dabei ein sensibler Punkt. Denn in der Tradi-
tion der Klinikküchen ist es ein neuer und ungewohnter Aspekt, dass der 
Ernährungsmediziner nach wissenschaftlichen Erkenntnissen den Kost-
formkatalog festlegt und den Köchen damit Vorgaben macht, was und wie 
gekocht wird. Hierin kann ein Konfliktpotenzial liegen, das mit Feingefühl 
und Geduld gelöst werden will. Letztlich sollte ein gemeinsames Verständnis 
von Ernährung und dem Kochen nach gemeinsam geschaffenen Rezepturen 
entstehen, bei dem den Köchen nach wie vor die anspruchsvolle Rolle zu-
kommt, zwei Dinge miteinander zu vereinen: eine gesunde Kost nach den 
Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Ernährungsmedizin/Deut-
schen Gesellschaft für Ernährung (DGEM/DGE), die jederzeit auf gleiche Art 
und Weise reproduzierbar ist, und ein schmackhaftes Essen, das von den 
Patienten angenommen wird. Gerade die Beschränkungen beim Salzgehalt 
führen hierbei immer wieder zu Diskussionen. Die meisten Patienten haben 
sich zu Hause an einen erhöhten Salzkonsum gewöhnt und bewerten des-
halb eine salzreduzierte Kost oft negativ. Hier helfen zwei Dinge: zunächst 
eine gezielte Information der Patienten zum Thema Salz und zu dem in 

Abb. 1: Organigramm der Ernährungstherapie nach den Vorgaben der DAEM
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Studien kontrovers diskutierten Effekt bei Bluthochdruckerkrankten. Nach 
dieser Information lassen sich viele Patienten darauf ein, eine gesunde und 
salzärmere Kost zu probieren. Darüber hinaus ist das Angebot von Alter-
nativgewürzen hilfreich. Hier ist die Kreativität der Köche in der täglichen 
Zubereitung der Speisen gefragt, aber auch eine separat angebotene Ge-
würztheke kann den Patienten einladen, das Essen nach seinem Geschmack 
zu verfeinern.

Zusammen mit dem Qualitätsmanagement der Klinik erhebt der Leiter der 
Ernährungstherapie Daten über die Zufriedenheit der Patienten mit der 
Kost, aber auch mit anderen Angeboten der Klinik wie Einzelberatungen, 
Vorträgen, Seminaren zu Ernährung und der Lehrküche. Diese Daten wer-
den zusammengetragen und in einer regelmäßig stattfindenden Konfe-
renz, die als Ernährungskommission oder Küchenarbeitskreis bezeichnet 
werden kann, diskutiert. Die Teilnehmer dieser Konferenz setzen sich aus 
den leitenden Mitarbeitern des Organigramms (Abb. 1) zusammen. Sie wird 
vom Ernährungsmediziner geleitet; Sitzungsprotokolle erleichtern den Fort-
schritt und legen Maßnahmen fest.

Zusätzliche Aufgaben für das Ernährungsteam sind die Erarbeitung von 
Präsentations- und Kommunikationsmaterialien für die Schulungen und 
Vorträge, aber auch die Organisation regelmäßiger Fortbildungen für Ärzte 
und Pflegekräfte.  

Stationsarzt
Der Stationsarzt hat den ersten medizinischen Kontakt zum Patienten. Er 
erhebt die Krankengeschichte, dabei achtet er auch auf ernährungsmedi-
zinisch relevante Erkrankungen und erhebt klinisch wichtige Daten wie 
den Ernährungszustand und das Fettverteilungsmuster des Patienten. Bei 
bereits vorliegenden Erkrankungen richtet er seine Kostverordnung nach 
den individuellen Erfordernissen des Patienten aus. Dazu müssen dem ver-
ordnenden Arzt die von der Küche angebotenen Kostformen und die even-
tuell möglichen Sonderkostformen bekannt sein. Die Verordnung bedarf der 
schriftlichen Form und sollte zeitgerecht der Küche zugeleitet werden, da-
mit Planungssicherheit für die Vorproduktion und den Einkauf besteht. Ein 
einheitlicher Kostverordnungsbogen ist hier hilfreich. Sollten Sonderkostfor-
men Produkte erfordern, die in der Küche nicht vorrätig sind, müssen diese 
speziell für diesen Patienten bestellt werden. Das nimmt Zeit in Anspruch 
und verzögert die lückenlose Versorgung des Patienten. Deshalb kann es 
sinnvoll sein, diese Dinge schon im Vorfeld der Aufnahme zu klären.

Bei Reduktionsdiäten sollte beachtet werden, nicht zu drastische Kostregime 
zu verordnen. Meist macht es keinen Sinn, die Gesamtkalorien unterhalb 
von 1200 kcal/Tag abzusenken. Dennoch wünschen manche Patienten das, 
wenn sie in der Zeit der Rehabilitation schnell Gewicht verlieren wollen. Hier 
sollten realistische Therapieziele vereinbart werden. Eine Gewichtsreduk-
tion von 0,5 bis 1,0 kg pro Woche sollte vereinbart werden. Bei Patienten, 
die wegen hochgradiger Adipositas in die Klinik kommen, kann sogar eine 
kalorienreiche Kostverordnung sinnvoll sein, und zwar dann, wenn deut-
lich wird, dass zu Hause eine massive hyperkalorische Nahrungsaufnahme 
stattgefunden hat. Wenn ein Patient zu Hause täglich 4000 kcal oder mehr 
zugeführt hat, dann kann auch eine stufenweise Reduzierung der Gesamt-
kalorien sinnvoll sein. Hinzu kommt, dass Menschen mit zunehmender Adi-
positas auch einen erhöhten Kalorienverbrauch haben. Ein 130 kg schwerer 
Mann, der 1,83 m groß ist, hat einen Tagesbedarf von ca. 3200 kcal und eine 
120 kg schwere 1,69 m große Frau braucht ca. 2500 kcal/Tag. Ein tägliches 
Energiedefizit von 500 kcal sollte angestrebt werden.

Realistische	Therapieziele
vereinbaren
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Bei Nahrungsmittelunverträglichkeiten und/oder -allergien sollten schriftli-
che Vorbefunde vorhanden sein. Im Einzelfall sind ergänzende Untersu-
chungen notwendig (zum Beispiel bei Laktoseunverträglichkeit H2-Atem-
test). Meist bringen die Patienten diese Befunde nicht mit in die Klinik, 
deshalb sollten sie frühzeitig beim Hausarzt oder Allergologen angefordert 
werden, um klären zu können, welche Einschränkungen wirklich erforder-
lich sind.

Dem behandelnden Stationsarzt obliegt neben der reinen Kostverordnung 
aber auch noch die Verordnung von weiteren ernährungsmedizinischen 
Angeboten der Klinik. So zum Beispiel die Einzelernährungsberatung für 
bestimmte Krankheitsbilder, die Teilnahme an der Lehrküche und ggf. an 
speziellen Angeboten wie Genusstraining, Diät-Frust-Gruppe, Einkaufstrai-
ning, achtsamkeitsbasierte Übungen zu emotionalem Essverhalten etc. Inso-
fern ist der behandelnde Stationsarzt für eine gelingende Therapieplanung 
während der Rehabilitation verantwortlich. Von der frühzeitigen Weichen-
stellung innerhalb der Rehabilitation kann der Patient profitieren.

Diätassistentin
Die Diätassistentin ist in der Klinik für die gezielte Beratung der Patienten 
in Ernährungsfragen zuständig. Sie ist das Bindeglied zwischen ärztlicher 
Betreuung und den Möglichkeiten der Küche. Sie geht individuell auf die 
krankheitsbezogenen Ernährungsaspekte ein, berät und leitet den Patien-
ten in Einzelkontakten, Vorträgen und Seminaren an. In einer Klinik mit 
ernährungsmedizinischem Schwerpunkt und Lehrbüffet-System steht sie 
zu den Mahlzeiten am Büfett zur Verfügung und berät die Patienten bei der 
Auswahl der Speisen.

Darüber hinaus ist es ihre Aufgabe, die Rezepturen des Kostformkatalo-
ges der Klinik zu berechnen und diese in Zusammenarbeit mit den Köchen 
umzusetzen. Der theoretischen Berechnung muss der gemeinsame Schritt 
folgen, aus den Rezepturen schmackhafte Mahlzeiten entstehen zu lassen.

In der Lehrküche vermittelt die Diätassistentin gesundes Kochen im Alltag, 
immer unter Berücksichtigung der individuellen Vorlieben der Patienten.
Zusätzliche Angebote wie ein Einkaufstraining sind prinzipiell sinnvoll und 
werden von den Patienten gern angenommen. Allerdings ist dieses Angebot 
zeitaufwendig und bindet viele Personalressourcen. Auch einige organisa-
torische Hürden sind zu überwinden. Ein ausreichend großer Supermarkt 
muss fußläufig zu erreichen sein und muss seine Einwilligung für den Be-
such geben. Das ist nicht immer einfach, weil Supermarktkunden die außer-
gewöhnliche Führung gern belauschen und durch kritische Erkenntnisse ihr 
Konsumverhalten ändern. Gerade wenn man beim Einkaufstraining regel-
mäßig mit mehreren Gruppen durch die Regalreihen zieht, nehmen die La-
denbetreiber auf Dauer Abstand. Die Gruppengröße sollte auf maximal zehn 
Personen beschränkt bleiben, und wegen des zeitlichen Aufwandes müssen 
Teilnehmer und die Diätassistentin einen Zeitrahmen von ca. zwei Stunden 
einkalkulieren. Deshalb kann das Einkaufstraining nur einer ausgewählten 
Patientenklientel angeboten werden. Nach den frisch erworbenen Erkennt-
nissen wollen die Patienten oft am Ende eines Einkaufstrainings selbst ein-
kaufen; ein zusätzlicher Zeitfaktor.

Eine praktische Alternative dazu können aber Schaukästen im Klinikge-
bäude sein, in denen modellhaft Mahlzeiten mit Lebensmittelattrappen 
zusammengestellt sind sowie daneben angebrachte Informationstafeln, die 
über Nährstoffe, Inhaltsstoffe und Gesamtkaloriengehalt informieren. Diese 
Schaukästen können im Rahmen von Kursveranstaltungen besucht werden 
und sind auch außerhalb der Therapiezeiten frei begehbar.

In der Lehrküche: Vermittlung 
des gesunden Kochens im 
Alltag.
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Der	Chefkoch
Dem Küchenleiter kommen vielfältige Aufgaben zu. Er sollte diätetisch 
geschult sein. Im Sinne der Vorgaben des von der Ernährungskommission 
verabschiedeten Kostformkataloges koordiniert er die Produktion der Mahl-
zeiten nach den Rezepturen. Dabei arbeitet er eng zusammen mit seinem 
Vertreter und den nachgeordneten Köchen, aber auch mit den Diätassisten-
tinnen, wenn es darum geht, Sonderverordnungen umzusetzen. Er ist wei-
sungsbefugt gegenüber den nachgeordneten Köchen, den Küchenhilfen und 
dem Servicepersonal. Im Hinblick auf die Reduktion von Salz in der Kost 
verhandelt er im Einkauf mit Zulieferern.

Als Mitglied der Ernährungskommission entwickelt er kreativ Rezepte mit 
und ist im Rahmen der Kostenentwicklungen und des Bestellwesens auch 
wirtschaftlichen Aspekten verpflichtet. Das Qualitätsmanagement der Klinik 
übermittelt ihm Lob und Kritik der Patienten über das Essen. Dabei muss 
bedacht werden, dass gerade die gesunde Kost nach den Empfehlungen der 
DGEM/DGE für die Patienten oft ungewohnt ist und deshalb leicht kritisiert 
wird. Gerade der weitestgehende Verzicht auf Salz und Fett stellt den Koch 
immer wieder vor neue Herausforderungen.

In Ergänzung zu den klassischen Indikationen für stationäre Rehabilitation 
in Deutschland wachsen die Anforderungen an die ernährungsmedizini-
schen Kompetenzen der Behandler in den Kliniken. Die bundesweite Zu-
nahme von Übergewicht und Adipositas, und die Tatsache, dass Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen immer noch die Todesursache Nummer eins sind, lassen 
erkennen, wie evident Ernährungsfragen für die Bevölkerung geworden 
sind. Das Ernährungsteam einer Rehabilitationsklinik übernimmt hier die 
zentrale Aufgabe von Wissensvermittlung und Arbeit an den Ursachen der 
Erkrankungen. Es wird geleitet und verantwortlich koordiniert von einem 
Ernährungsmediziner. Mit der Klinikleitung und dem Qualitätsmanagement 
zusammen etabliert er die Ernährungskommission in der Rehabilitationskli-
nik, koordiniert die Aktivitäten des Ernährungsteams und bildet Mitarbeiter 
fort. Dabei ist es begrüßenswert, dass die Deutsche Akademie für Ernäh-
rungsmedizin ein strukturiertes Ausbildungsprogramm für interessierte 
Ärzte und die Möglichkeit der Zertifizierung als Lehrklinik bietet.

Die Akutmedizin hat ihren Fokus auf der Behandlung der Akutkomplikati-
onen, die Rehabilitation hilft, ursachenorientiert krankheitsbegünstigende 
Lebensstile bewusst zu machen und Patienten zu motivieren, ihre chroni-
sche Erkrankung eigenständig zu führen. Ernährung ist dabei eines der 
zentralen Themen unserer Zeit.
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Das	Ernährungsprotokoll
Alste	Lindner

Grundlage einer fundierten Ernährungsberatung ist die Kenntnis über die 
bisherige Ernährungsweise. Ziel ist, Aussagen über die normale, übliche 
und charakteristische Nahrungsaufnahme der Klienten zu bekommen.  
Dafür eignet sich das Führen eines Sieben-Tage-Ernährungsprotokolls. Wie 
das unten aufgeführte Beispiel zeigt, lässt sich damit die Mahlzeitenfre-
quenz, Lebensmittelauswahl, Nahrungsmenge, Ort des Essens, Tagesablauf 
und Motivation (Hunger, Appetit, Langeweile etc.) gut erfassen. Lebensmittel 
können, brauchen aber nicht unbedingt abgewogen zu werden. Trotz Unge-
nauigkeiten beim Schätzen der Lebensmittelmengen reichen diese Angaben 
zur Ermittlung eines Mittelwertes aus. Das Notieren an weniger als sieben 
Tagen ist nur dann sinnvoll, wenn mindestens an zwei Werktagen und  
einem Wochenendtag das Protokoll gut geführt wurde (Drei-Tage-Ernäh-
rungsprotokoll).

Es empfiehlt sich, das Formular für ein Ernährungsprotokoll dem Patienten 
vor der Einweisung in die Reha-Einrichtung zuzuschicken, damit dieses 
beim Aufnahmegespräch vorliegt. Da sich die Patienten zu Hause anders 
ernähren als in der Rehabilitation, ist ein unter Alltagsbedingungen ausge-
fülltes Protokoll am aussagekräftigsten. Angesichts der Tatsache, dass dies 
jedoch nicht immer möglich ist, kann auch ein Ernährungsprotokoll wäh-
rend der Rehabilitation Anhaltspunkte liefern.

Alle anderen Methoden wie das 24-Stunden-Recall oder ein Checklist-Proto-
koll geben ein ungenaues Bild der Energieaufnahme wieder. 

Die Auswertung erfolgt über ein Nährwertkalkulationsprogramm. Sofern 
der Bundeslebensmittelschlüssel (BLS) Grundlage ist, eignet sich hierfür 
jedes Programm. Doch auch ohne solch eine Computersoftware kann die 
Ernährungsberaterin bzw. der Ernährungsberater einen authentischen Ein-
druck von der Ernährung und dem Essverhalten des Patienten bekommen. 

Hinweise	zur	Erstellung	eines	Ernährungsprotokolls	an	den	Patienten
 > Bitte führen Sie das Ernährungsprotokoll über sieben Tage.
 > Ändern Sie in diesem Zeitraum Ihre üblichen Ernährungsgewohnheiten 

nicht.
 > Wiegen Sie sich am ersten und am letzten Tag des Protokolls.
 > Erfassen Sie in diesem Zeitraum alles, was Sie essen und trinken (auch 

Bonbons usw.).

Zielgruppe:	Ernährungsberater,	Ärzte,	Pflegepersonal,	Psychologen

Protokoll	unter	Alltags-
bedingungen	am		
aussage	kräftigsten
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Beispiel:	Tag: 1, Montag, 15.04.2013, Gewicht: 88 kg

Uhrzeit/Ort,	Essplatz Menge	(Gramm	oder

Haushaltsmaße)

Lebensmittel/Getränk	 Grund/Anlass

7.30 Uhr/zu Hause, Küche 1 Becher (200 ml) Kaffee Gewohnheit

1 gehäufter TL Zucker

1 Brötchen

1 gestrichener EL Margarine

1 Scheibe Mortadella

1 Scheibe Gouda (45 % Fett i. Tr.)

10.00 Uhr/Büro, Arbeitsplatz 1 Banane Hunger

1 Glas Apfelsaftschorle

12.30 Uhr/Kantine 1 Schweineschnitzel paniert, gebraten Hunger

1 EL Sonnenblumenöl

3 kleine Kartoffeln

1 Portion Blumenkohl

2 Soßenkellen Holländische Soße

1 Portion Schokopudding

1 Glas Cola

16.00 Uhr/zu Hause, Wohnzimmer 1 Stück Marmorkuchen Lust auf Süßes

1 Waffel

2 Tassen Kaffee mit Milch (3,5 % Fett)

19.00 Uhr/zu Hause, Wohnzimmer 2 Stück Pizza (Hackfleisch) Gäste zum 

Abendessen1 Portion Salat (Gurke, Tomate,

Eisberg, Mais, Zwiebel) Essig/Öl

1 Flasche (0,33 l) Bier

21.00–23.30 Uhr 1 kleine Tüte (75 g) Kartoffelchips Langeweile

½ Tafel (ca. 50 g) Schokolade

1 Flasche (0,7 l) Mineralwasser

 > Tragen Sie alle Lebensmittel sofort in Ihr Ernährungsprotokoll ein.
 > Geben Sie die Lebensmittelmengen in Haushaltsmaßen (tiefer oder fla-

cher Teller, Teelöffel, Esslöffel, Tasse, Becher, Portion) und/oder Gramm 
an.

 > Bei abgepackten Lebensmitteln und Fertigprodukten bitte den Hersteller 
(Marke, Firma) und die Menge in Gramm angeben (Joghurt, Pizza, Kon-
serven, Abtropfgewicht).

 > Notieren Sie den Fettgehalt der Lebensmittel (insbesondere für Milch- 
und Milchprodukte und fettreduzierte Streichfette).

 > Markieren Sie bitte die Speisen, die Sie besonders gern mögen.
 > Vermerken Sie bitte die durchschnittlich täglichen Fernseh- bzw. Com-

puterzeiten sowie die körperlichen Aktivitäten des Tages. 
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Erfassung	und	Beurteilung	des	Ernährungszustandes
Alste	Lindner

Zielgruppe:	Ärzte,	Ernährungstherapeuten,	Pflegepersonal

Der Ernährungszustand kann in einer Wechselbeziehung zum Krankheits-
geschehen stehen, das heißt einerseits beeinflusst die Grundkrankheit den 
Ernährungszustand, andererseits kann der weitere Krankheitsverlauf bzw. 
auch die Rehabilitation vom Ernährungszustand abhängen.

Die Erfassung des Ernährungszustands wird als Mehrfachbestimmung 
durchgeführt. Die umfassende „Vermessung“ des Patienten erfolgt häufig 
mithilfe der sogenannten Anthropometrie. Für eine differenzierte Erfassung 
des Ernährungszustandes kann eine apparative Diagnostik angewandt wer-
den.

Die Ermittlung des BMI über Körpergröße und Gewicht des Patienten ist für 
alle Zielgruppen relevant. Gewichtsverläufe der letzten drei bis sechs Mona-
te sind bei der Anamnese unbedingt zu erfragen! 

Über die Messung des Taillenumfanges lässt sich bei übergewichtigen Pa-
tienten das gesundheitliche Risiko bestimmen, wohingegen sich durch die 
Messung der Trizepshautfalte und des Oberarmumfanges die Muskelmasse 
bestimmen lässt, was besonders bei kachektischen Patienten von Interesse 
ist.

Die einzelnen Messungen werden im Folgenden beschrieben:

Anthropometrie
Zur Bestimmung des Körpergewichts wird der Patient nach Blasenentlee-
rung in Unterwäsche auf einer Balkenwaage oder einer geeichten Digital-
waage gewogen. Die Körpergröße wird im Stehen mithilfe einer genormten 
Messlatte (sog. Stadiometer) bestimmt. Der Patient steht barfuß vor der 
Messlatte, der Kopf wird aufrecht und gerade gehalten. Die Arme hängen 
frei herunter, die Schulterblätter berühren die Vertikale und beide Fersen 
berühren den Boden. 

Über Gewicht und Größe kann der Body-Mass-Index	(BMI) mithilfe folgen-
der Formel bestimmt werden: BMI = kg/m²
Der BMI ist ein größenunabhängiges Maß des Körpergewichtes, bei Über-
gewicht und Adipositas ist der BMI auch zur prozentualen Fettmasse kor-
relant. Der BMI wird in der Praxis zur Klassifizierung von Untergewicht, 
Übergewicht und Adipositas angewandt (siehe Tabelle 1). 

Tab.	1:	Charakterisierung		
des	Ernährungszustandes		
mithilfe	des	BMI;		
Einteilung	nach	WHO

Beurteilung	des	

Körper	gewichts

BMI	(kg/m²)

Untergewicht < 18,5

Normalgewicht 18,5–24,9

Übergewicht > 25

Präadipös 25–29,9

Adipositas Grad I 30–34,9

Adipositas Grad II 35–39,9

Adipositas Grad III > 40
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Der BMI hat eine Beziehung zu Morbidität und Mortalität. Aktuelle Studien-
ergebnisse1 deuten auf die geringste Mortalität bei einem BMI von 22,5– 
25 kg/m² hin. Ein höherer BMI als 25 kg/m² zeigt positive Assoziationen zu 
verschiedenen Todesursachen wie vaskulären Erkrankungen, Diabetes sowie 
Erkrankungen der Niere, der Leber oder des Respirationsapparats. Für je-
weils zusätzliche fünf BMI-Einheiten erhöht sich das Gesamtmortalitätsrisiko 
um 30 %. Bei einem BMI von 30–35 kg/m² ist die durchschnittliche Lebens-
erwartung um zwei bis vier Jahre reduziert, bei einem BMI von 40–45 kg/m²  
sind es acht bis zehn Jahre. Auch ein BMI von unter 22,5 kg/m² ist mit einer 
hohen Gesamtmortalität assoziiert. Bei einem BMI < 16 kg/m² besteht eine 
ausgeprägte Malnutrition, Werte von weniger als 12 kg/m² sind mit dem  
Leben nicht vereinbar.

Neben der Messung von Größe und Gewicht ist auch die Erfassung von 
Gewichtsveränderungen wichtig. Solche können auf den Schweregrad einer 
Krankheit hinweisen, das Krankheitsbild (zum Beispiel im Sinne eine Kach-
exie) definieren oder auf Ernährungsfehler hinweisen. Die Gewichtsverän-
derung wird folgendermaßen berechnet:

Unbeabsichtigte Gewichtsschwankungen von mehr als 5 % in vier Wochen 
oder 10 % des Ausgangsgewichtes in sechs Monaten sind „signifikant“ und 
bedürfen einer Abklärung. Es wird zwischen einem progressiven, also im 
Verlauf einer chronischen Krankheit auftretendem (etwa 5 % pro Jahr), 
und einem drastischen (unfreiwilliger Verlust von > 5 kg/sechs Monate) 
Gewichtsverlust unterschieden. Auch bei augenscheinlich übergewichtigen 
Patienten ist es wichtig, das Gewicht der letzten Monate und einen unbeab-
sichtigten Gewichtsverlust zu erfragen.

Bei Übergewichtigen und Adipösen ist eine Angabe über die Fettverteilung 
wichtig. Die Bestimmung der viszeralen Fettmasse erlaubt eine Einschät-
zung des gesundheitlichen Risikos. Die Messung der Fettmasse kann Grund-
lage einer Ernährungsberatung sein oder der Beobachtung eines Verlaufes 
dienen. 

Der Taillenumfang wird in der mittleren Axillarlinie auf halber Strecke zwi-
schen Rippenbogen (12. Rippe) und dem Beckenkamm gemessen. 

Die Dicke der Hautfalten wird zur Bestimmung des Unterhautfettgewebes 
sowie der Oberarmmuskelfläche (berechnet aus Trizepshautfalte und Ober-
armumfang) bestimmt und an definierten Referenzpunkten des Körpers 
gemessen. Die Messung erfolgt mit einer Kaliperzange, mit welcher nur 
Haut und Unterhautfettgewebe erfasst werden. Folgende Hautfalten werden 
üblicherweise gemessen:

 > Trizepshautfalte (TSF): im Stehen am Mittelpunkt der Verbindungslinie 
zwischen Akromion und Olekranon bei gebeugtem Ellenbogengelenk 
und entspannter Muskulatur 
(Normalwert: 12 mm [Männer], 16,5 mm [Frauen])

 > Bizepshautfalte: direkt auf dem Bizepsmuskel, in senkrechter Richtung 
(Normalwert: 5 mm)

1 Lancet 2009; 373: 1083–96

%	Gewichtsveränderung		=
		(übliches	Körpergewicht	–	aktuelles	Körpergewicht)			

x		100		
																																																						(übliches	Körpergewicht)		

Tab.	2:	Referenzwerte	zur		
Einschätzung	des		
metabolischen	Risikos		
beim	Taillenumfang	

Risiko Männer Frauen

niedrig < 93 < 79

erhöht > 94 > 80

deutlich 

erhöht > 102 > 88
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 > Subskapularhautfalte: etwa 1 cm unterhalb des Schulterblattwinkels in 
der natürlichen Hautfalte, 45° zur Waagerechten  
(Normalwert: 17 mm)

 > Bauchhautfalte: 3 cm seitlich und 1 cm unterhalb vom Bauchnabel, par-
allel zur Waagerechten

 > Suprailiakalhautfalte: in der mittleren Axillarlinie, direkt oberhalb des 
Beckenrandes  
(Normalwert: 18 mm) 

Die Messungen sollten wegen möglicher starker Schwankungen nur von 
einer Person durchgeführt werden. Jede Messung wird dreimal wiederholt, 
und es wird von den Werten ein Mittelmaß genommen. 

Bei Messung mehrerer Hautfalten kann die Fettmasse des gesamten Kör-
pers anhand unterschiedlicher Algorithmen2 berechnet werden. Die Summe 
der Hautfalten zeigt eine gute Korrelation mit der Körperdichte und damit 
dem Fettgewebsanteil. Eine fehlerhafte Hautfaltenmessung ergibt sich bei 
Ödemen oder auch bei übergewichtigen und adipösen Menschen, wenn sich 
die Fettfalte nicht sicher von der Muskelfaszie abheben lässt.

Der Oberarmumfang (OAU) dient der Berechnung der Muskelmasse und 
wird am dominanten Arm in der Mitte der Verbindungslinie zwischen Ac-
romion scapulae und dem Ellenbogengelenk mit einem nicht elastischen 
Messband gemessen (Normalwert: 25,3 cm [Männer], 23,2 cm [Frauen]). 
Nach Korrektur um die Trizepshautfalte kann aus dem Armumfang auch 
die Armmuskelfläche (AMA) bzw. die Gesamtmuskelmasse nach Heymsfield 
berechnet werden.

Oberarmmuskelfläche OAM = OAU (cm) – (3,14 x TSF [mm])
Armmuskelfläche (AMA; Normalwerte: 54 cm2) = 
Gesamtmuskelmasse (kg) = Größe (cm) x (0,0264 + [0,029 x AMA])

Die Höhe des Taillenumfangs hat eine sehr enge Beziehung zur abdomina-
len und zur visceralen Fettmasse. Sie lässt Rückschlüsse auf den Fettver-
teilungstyp zu. Bei einer androiden (männlichen, „Apfeltyp“) Fettverteilung, 
also einem großen Taillen- und geringen Hüftumfang, besteht ein erhöhtes 
Risiko für Insulinresistenz und kardiovaskuläre Erkrankungen im Vergleich 
zur gynoiden (weibliche, „Birnentyp“) Fettverteilung mit niedrigem Taillen- 
und großem Hüftumfang. 

 Leicht	erhöhtes	Risiko		 Erhöhtes	Risiko	 
Frauen  > 80 cm  > 88 cm  
Männer > 94 cm  > 102 cm 

Apparative	Diagnostik/BIA
Als apparative Diagnostik zur Erfassung des Ernährungszustands ist vor 
allem die bioelektrische Impedanzanalyse geeignet.

Bei der bioelektrischen Impedanzanalyse (BIA) handelt es sich um eine Me-
thode zur Erfassung des Ernährungszustandes, die sich im klinischen Alltag 
als sehr praktikabel erwiesen hat. Die BIA ist eine Widerstandsmessung des 
Körpers. Bei der Impedanz ist der Widerstand von dem Flüssigkeits- und 
Elektrolytgehalt der fettfreien Masse abhängig. Über vier Hautklebeelektro-
den wird ein elektrisches Feld erzeugt. 

2 Zum Beispiel nach Durnin und Womersly (1974); nach Siri (1961); nach Brozek und Lohmann 
(1963); nach Heitmann (2009) 

Messungen	von	einer		
Person	durchführen	lassen
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Die Messung sollte morgens nüchtern, nach Entleerung der Blase, in Ruhe 
durchgeführt werden. Die Haut wird mit Alkohol entfettet und die Elektro-
denpaare auf Fuß- und Handrücken (Achtung: bei starker Körperbehaarung 
muss an diesen Stellen rasiert werden) aufgeklebt. Die Messung erfolgt bei 
einem Wechselstrom von 800 mA und 50 kHz. 

Messwerte sind der Gesamtkörperwiderstand (Resistance: R) und der 
Widerstand, den ein Kondensator dem Wechselstrom entgegensetzt (Reac-
tance: Xc). Die Summe der beiden Messwerte ergibt die Impedanz. Dicke 
Menschen haben im Vergleich zu gleichgroßen schlanken Menschen einen 
niedrigeren R-Wert, größere Menschen haben einen höheren R-Wert als 
kleinere Menschen. Der Xc-Wert ist ein Maß für die Körperzellmasse. Aus 
dem Verhältnis des Widerstandes kann der sogenannte Phasenwinkel be-
schrieben werden. Dieser entspricht dem Verhältnis von Körperzellmasse 
zu extrazellulärer Masse.

Mithilfe von BIA-Algorithmen ist es möglich, aus den Messwerten R und 
Xc das Gesamtkörperwasser, die fettfreie Masse (unter der Annahme eines 
Wassergehaltes der fettfreien Masse von 73 %), die Körperzellmasse und die 
extrazelluläre Masse zu berechnen. Die Fettmasse ergibt sich indirekt aus 
der Differenz zwischen Körpergewicht und fettfreier Masse. Der Standardfeh-
ler der Messung plus der Vorhersageformel beträgt ± 1,4 l Wasser, ± 2,6 kg 
fettfreie Masse und ± 4 % der Fettmasse. Es handelt sich um einen geringeren 
Fehler als jener, der sich bei der Vorhersage der Fettmasse aufgrund der 
Messung der Hautfaltendicke ergibt (5–10 %). 

Als BIA-Normwerte gelten:
Frauen:

 > Fettmasse: 22–28 %
 > Fettfreie Masse: 72–78 %
 > Phasenwinkel: 5–9 °C
 > Extrazelluläre Masse/Körperzellmasse: 0,7–1,3

Männer:
 > Fettmasse: 14–20 %
 > Fettfreie Masse: 80–86 %
 > Phasenwinkel: 5–9 °C
 > Extrazelluläre Masse/Körperzellmasse: 0,7–1,3

 

Literatur
Müller, MJ. „Ernährungsmedizinische Praxis“, Springer-Verlag, Heidelberg 2007

www.daem.de/docs/rationalisierungsschema2004.pdf

Alste	Lindner
Diätassistentin 
Christian-Albrechts-Universität Kiel 
Institut für Humanernährung 
Düsternbrooker Weg 17 
24105 Kiel



21

Zielgruppe:	Psychologen,	Ernährungsberater,	Ärzte

Schulungskonzepte	und	ihre	Wirksamkeit	in	der		
Ernährungsberatung
Andrea	Reusch,	Thomas	Tuschhoff	und	Prof.	Dr.	Dr.	Hermann	Faller

Einleitung
Viele Rehabilitanden werden damit konfrontiert, ihr Essverhalten zu än-
dern, sei es aufgrund der primären Indikation, die eine Diät erforderlich 
macht, oder aufgrund von Adipositas bzw. Übergewicht als Sekundärindika-
tion und Risikofaktor bei einer chronischen Erkrankung. 

Die Beurteilung des Körpergewichts erfolgt üblicherweise nach dem Body-
Mass-Index (BMI). Er wird errechnet, indem man das Körpergewicht in 
Kilo gramm durch das Quadrat der Körpergröße in Meter dividiert. Ein BMI  
ab 20 gilt als normalgewichtig. Von Übergewicht spricht man bei einem  
BMI ab 25. Die Adipositas wird in drei Schweregrade unterteilt: Grad I  
(BMI ab 30), Grad II (BMI ab 35) und Grad III (BMI ≥ 40). Nur etwa 40 %  
der deutschen Bevölkerung sind nach dieser Definition normalgewichtig 
(Max Ruber Institut, 2008). Rund 67 % der Männer und 53 % der Frauen 
sind übergewichtig oder adipös. 23 % der Männer und 24 % der Frauen sind 
adipös (Mensink et al., 2012). 

Bei der starken Verbreitung von Übergewicht und Adipositas in der Bevöl-
kerung finden sich Betroffene auch sehr zahlreich in Rehabilitationsklini-
ken. Die Diagnose Adipositas wird aber vom Hauptträger der Maßnahmen, 
der Deutschen Rentenversicherung, in der Regel nicht als Grund für eine 
Rehabilitation anerkannt. Im Jahr 2011 wurde deshalb nur bei 0,6 % von 
insgesamt 966.323 Rehabilitanden die Hauptdiagnose Adipositas gestellt 
(Deutsche Rentenversicherung Bund, 2012). Adipositas erscheint in der 
Rehabilitation entsprechend nur als Nebendiagnose nach einer Hauptdiag-
nose, wie zum Beispiel Diabetes mellitus Typ 2. Verlässliche Daten über die 
Prävalenz von Adipositas in der medizinischen Rehabilitation liegen daher 
nicht vor. Es ist aber davon auszugehen, dass sie mindestens so häufig wie 
in der Allgemeinbevölkerung ist. Demzufolge wird mehr als der Hälfte der 
Rehabilitanden empfohlen, das Bewegungs- und Essverhalten zu ändern.

Eine Veränderung des Lebensstils, wie es das Essen darstellt, ist sehr auf-
wendig. Essgewohnheiten und -vorlieben werden bereits in der Kindheit 
angelegt und sowohl vom familiären als auch später vom sozialen, schu-
lischen und beruflichen Umfeld geprägt. Beim Essen handelt es sich meist 
um automatisierte und sehr komplexe Handlungen, die von vielen Faktoren 

Rund	67	%	der	Männer	und		
53	%	der	Frauen	sind		
übergewichtig	oder	adipös
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beeinflusst werden. Lebensmittel werden eingekauft und zubereitet oder 
verschiedene Menüs in Kantinen und Restaurants angeboten und ausge-
wählt. Der Zeitpunkt des Essens wird von außen bestimmt, vom Hunger-
gefühl diktiert oder mehr oder weniger bewusst gesteuert. Viele Menschen 
essen nebenbei, zum Beispiel auf dem Weg zur Arbeit oder beim Fernsehen. 
Die Veränderung des Essverhaltens ist entsprechend komplex und erfordert 
von Rehabilitanden ein hohes Maß an Motivation und Selbstmanagement-
kompetenzen. Zudem können weitere psychische Belastungen zugrunde 
liegen, die eine Ernährungsumstellung erschweren.

Psychische	Belastungen	bei	Adipositas
Das sehr unterschiedliche Ausmaß von Übergewicht führt dazu, dass es 
sich bei Adipösen um eine sehr heterogene Gruppe handelt und es kein ein-
heitliches therapeutisches Vorgehen gibt. Personen mit Adipositas Grad II 
oder III haben nicht nur quantitativ größere, sondern auch qualitativ andere 
Schwierigkeiten und eine andere Motivationslage als solche mit geringerem 
Schweregrad. 

Erfahrungen aus der Praxis zeigen außerdem besondere psychische Prob-
lemlagen bei adipösen Rehabilitanden. Sie werden gesellschaftlich diskri-
miniert, fühlen sich minderwertig und entwickeln ggf. Depressionen. Indem 
bei der Diagnosestellung statt der kausalen Erkrankung Adipositas die 
Folgeerkrankung (zum Beispiel Diabetes mellitus Typ 2) in den Vordergrund 
gerückt wird, werden die Betroffenen möglicherweise in einer Tendenz zur 
Verleugnung ihres Problems unterstützt. Ernährungsfachkräften ist aus ih-
rer täglichen Praxis das Phänomen der Reaktanz bestens bekannt. Darunter 
wird ein Verhalten verstanden, das die eigene Autonomie bewahren möchte, 
auch wenn dies zu persönlichen Nachteilen führt. In der Ernährungsschu-
lung zeigt sich Reaktanz dadurch, dass die Empfehlungen der Experten von 
den Patienten nicht angenommen und umgesetzt werden. Es werden Grün-
de gesucht, um das gesundheitsschädliche Verhalten zu rechtfertigen und 
beizubehalten. Dies kann bei den idealistisch und altruistisch eingestellten 
Experten zu Enttäuschungen und letztlich zu einer fatalistischen Haltung ge-
genüber den Patienten führen, durch welche die therapeutische Beziehung 
und die Freude am Beruf stark belastet werden. Die Autonomie der Patien-
ten kann gewahrt werden, indem die Wahl des therapeutischen Ziels von 
den Teilnehmern getroffen wird. Reaktanz wird insbesondere dann provo-
ziert, wenn Verbote ausgesprochen werden. Daher sollten Ernährungsfach-
leute vermeiden, etwas zu „verbieten“. Die Aussage „Sie müssen“ sollte also 
umgangen werden. Im Beratungsgespräch sollten stattdessen Konsequenzen 
und Alternativen aufgezeigt werden, zwischen denen die Betroffenen wäh-
len können. Dabei ist zu respektieren, dass die Entscheidung des Patienten 
auch anders ausfallen kann, als vom Therapeuten intendiert. An die Stelle 
eines patriarchalischen sollte ein partnerschaftliches Rollenverständnis 
treten. Die Therapeuten sollten sich nicht in die Rolle der überlegenen Ex-
perten begeben, die dem Patienten Anweisungen geben. Vielmehr können 
sie als Berater ihr Fachwissen zur Verfügung stellen und Entscheidungen 
unterstützen. Bekannt geworden ist dieser Ansatz unter dem Begriff des 
Empowerment, der sich insoweit grundlegend vom klassischen Compliance-
Modell unterscheidet (Bierwirth & Plaust, 2004; Lenz, 2011).

Adipositas ist eine Blickdiagnose, die nicht zu übersehen ist. Abgesehen von 
eher seltenen Fällen organischen oder iatrogenen Ursprungs ist sie durch 
eine positive Energiebilanz verursacht. Energiezufuhr und -verbrauch 
stehen in einem Missverhältnis zueinander. Dabei kann leicht übersehen 
werden, dass sich hinter dieser offensichtlichen Fassade auch eine psy-
chische	Störung verbergen kann, die für das Essverhalten der Betroffenen 
(mit-)verantwortlich ist. In diesen Fällen muss eine Ernährungsberatung 
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zum Misserfolg führen, wenn sie ausschließlich zum Ziel hat, eine negative 
Energiebilanz zu erzeugen. Selbst wenn diese Strategie kurzfristig erfolg-
reich sein mag, wird sie langfristig voraussichtlich scheitern, weil von den 
Adipösen die emotional stabilisierende Funktion des Essens benötigt wird. 
Bei der Behandlung von Adipositasbetroffenen kommt es also auch darauf 
an, mögliche psychische Störungen zu diagnostizieren, die für die Adipo-
sitas verantwortlich sein könnten. Hinter dem Befund eines Übergewichts 
können sich im Einzelfall eine Binge-Eating-Störung, eine Borderline-Per-
sönlichkeitsstörung, ein sexueller Missbrauch oder eine Alkoholabhängig-
keit verbergen, die von den Betroffenen aus Schamgefühl möglicherweise 
verheimlicht werden. Wird eine solche psychische Störung diagnostiziert, 
sollte eine entsprechende Psychotherapie begonnen werden. 

Eine besondere Herausforderung für Rehabilitationskliniken stellen Patien-
ten dar, die nach einer bariatrischen	Operation zur Anschlussheilbehand-
lung in die Reha kommen. Die Zahl dieser Rehabilitanden ist in den letzten 
Jahren deutlich angestiegen. Zwar nehmen diese Personen nach ihrer Ope-
ration stark an Gewicht ab, und zahlreiche vom Körpergewicht beeinflusste 
Parameter wie Blutzucker, Blutdruck oder Fettstoffwechsel normalisieren 
sich wieder. Falls durch die Operation aber eine irreversible Resorptionsstö-
rung bewirkt wurde, kommt es neben der verminderten Energiezufuhr auch 
zur Mangelversorgung mit Vitaminen und Spurenelementen. Eine regelmä-
ßige Diagnostik von Mangelzuständen und die kontinuierliche Substitution 
der fehlenden Stoffe sind erforderlich. Psychisch ist die rapide Veränderung 
des Körperschemas zu bewältigen, was im Einzelfall zu einer depressiven 
Anpassungsstörung und einer erhöhten Suizidgefahr führen kann. Nach der 
Operation befinden sich die Patienten häufig in einer „Honeymoon-Phase“, 
in der sich ihr Übergewicht, das sie für viele ihrer Probleme verantwortlich 
machen, rapide vermindert. Therapiefolgestörungen treten meist erst später 
ein. Für diese Patientengruppe müssen noch spezifische Therapiekonzep-
te erarbeitet werden. Es erscheint problematisch, sie in Gruppen mit nicht 
operativ behandelten Adipösen zu integrieren.

Eine differenzierte (Psycho-)Diagnostik und Indikationsstellung bei adipösen 
Rehabilitanden ist aufgrund der oben genannten Probleme von besonderer 
Bedeutung. Die medizinische Rehabilitation bietet entsprechende Behand-
lungsbausteine an. Die stationäre, wohnort- und alltagsferne Rehabilitation 
bietet zudem ein neues Lernumfeld und kann als Chance genutzt werden, 
das eigene Essverhalten zu hinterfragen und neue Esserfahrungen zu sam-
meln. Mit therapeutischer Unterstützung sollen die Rehabilitanden lernen, 
sich selbstständig gesundheitsbewusst zu ernähren. 

Ernährungsberatung	und	-schulung	in	der	Rehabilitation
Die Rehabilitation ermöglicht vielfältige Angebote zur gesunden Ernährung. 
Ernährungsberatung kann individuell und Ernährungsschulung in Gruppen 
erfolgen. Dabei werden alle Ebenen von Lehrzielen angesprochen: Wissen, 
Einstellung und Verhalten. Wissen wird zu Nahrungsbestandteilen und 
Energiebilanzierung vermittelt, zur gesunden Ernährung wird motiviert 
und beraten, das Einkaufen und Zubereiten gesunder Lebensmittel werden 
geübt. Die didaktisch-therapeutischen Methoden reichen also von patienten-
orientierter Information über Gespräche und Diskussionen bis hin zu kon-
kreten Planungen und Übungen. Zusätzlich werden Angebote bereitgestellt, 
in denen die psychische Belastung und Komorbidität bearbeitet werden 
können.

Im Klassifikationssystem	therapeutischer	Leistungen der medizinischen 
Rehabilitation (KTL 2007) sind Ernährungsberatung und -schulung folgen-
dermaßen abgebildet (siehe Tabelle 1): In der somatischen Rehabilitation 
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können je nach Indikation die Ernährungsberatung (C090: individuell und 
C100: in der Gruppe), die Lehrküche (C11), das Einkaufstraining (C120), 
eine Büfettschulung (C131, C132) sowie problem- und störungsorientierte 
Adipositasgruppen (F056) verordnet werden. In der psychosomatischen Re-
habilitation bzw. Suchtrehabilitation werden zudem psychotherapeutische 
Gruppen zu den Störungen Adipositas und Binge Eating Disorder sowie zu 
Anorexie und Bulimie angeboten. Diese können verhaltenstherapeutisch 
(G074, G076) oder psychodynamisch (G084, G086) ausgerichtet sein.

Die ernährungsbezogenen Rehabilitationsangebote werden von einem mul-
tidisziplinären	Team ausgerichtet: Gemäß der KTL führen Diätassistenten 
oder Ökotrophologen die Ernährungsberatung, die Lehrküche und die Bü-
fettschulung durch, Diätassistenten, Sozialpädagogen bzw. -arbeiter bieten 
das Einkaufstraining an und Psychologen, Psychotherapeuten oder Ärzte 
mit psychotherapeutischer Weiterbildung die Adipositasgruppen bzw. psy-
chotherapeutischen Gruppenprogramme.

Der Mindestumfang der verschiedenen Leistungen ist ebenfalls im KTL 
festgeschrieben: Eine individuelle Ernährungsberatung sollte mindestens 
einmal 15 Minuten, die Büfettschulung täglich angeboten werden. Die 
Ernährungsberatung in der Gruppe sollte mindestens einmal 60 Minuten, 
die Lehrküche zweimal 60 Minuten und das Einkaufstraining zweimal 45 
Minuten dauern. Die störungsorientierten Adipositasgruppen sollten über 
mindestens dreimal 50 Minuten erfolgen und die psychotherapeutischen 
Gruppen bei Essstörungen einmal (verhaltenstherapeutisch) oder zweimal 
(psychodynamisch) pro Woche 90 Minuten.

Verfügbare	ernährungsbezogene	Gruppenprogramme
Eine Bestandsaufnahme des Zentrums Patientenschulung im Jahr 2010 er-
möglichte Datenanalysen über 4.719 Gruppenprogramme aus 855 Einrich-
tungen in der medizinischen Rehabilitation (Reusch et al., 2013). Knapp 5 % 
der beschriebenen Gruppenprogramme befassen sich mit dem Thema Er-
nährung. Von diesen 219 Angeboten wird etwa die Hälfte (106) mit acht bis 
zwölf Teilnehmern durchgeführt. Die genannten didaktischen Methoden der 
Gruppenprogramme sind vielfältig: Vortrag (82 %), Diskussion (74 %), Übung 
(52 %) und seltener Kleingruppenarbeit (37 %). Ein vollständiges Manual  

Tab.	1:	Ernährungsbezogene	therapeutische	Leistungen	der	medizinischen	Rehabilitation

KTL-Ziffer Bezeichnung Berufsgruppe Dauer	 Frequenz maximale	

Teilnehmer

C090 Individuelle Ernährungsberatung Diätassistent, Ökotrophologe 15 Min. 1 x 1

C100 Ernährungsberatung in der Gruppe Diätassistent, Ökotrophologe 60 Min. 1 x 15

C11 Lehrküche Diätassistent, Ökotrophologe 60 Min. 2 x 9

C120 Einkaufstraining Diätassistent, Soz.-Päd., Soz.-Arb. 45 Min. 2 x 4

C131, C132 Büfettschulung Diätassistent, Ökotrophologe 1 x tgl.

F056 Problem- und störungsorientierte 

Gruppenarbeit: Adipositasgruppe 

Psychologe, Psychotherapeut, 

Arzt mit Weiterbildung

50 Min. 3 x 12

G074 Gruppenpsychotherapie (VT)

Adipositas, Binge Eating Disorder 

Facharzt, Psych. Psychotherapeut

2 Therapeuten

90 Min. 1 x/W. 8–12

G076 Gruppenpsychotherapie (VT) 

Anorexie, Bulimie 

Facharzt, Psych. Psychotherapeut

2 Therapeuten

90 Min. 1 x/W. 8–12

G084 Gruppenpsychotherapie (PD) 

Adipositas, Binge Eating Disorder 

Facharzt, Psych. Psychotherapeut

2 Therapeuten

90 Min. 2 x/W. 8–12

G086 Gruppenpsychotherapie (PD)  

Anorexie, Bulimie

Facharzt, Psych. Psychotherapeut

2 Therapeuten

90 Min. 2 x/W. 8–12
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liegt lediglich bei 42 % der Ernährungsprogramme vor, eine Evaluation nur 
bei 45 %. Von den Gruppenprogrammen zum Thema Adipositas (Anteil: 4 %) 
wird ebenfalls über die Hälfte (114) mit acht bis zwölf Teilnehmern durch-
geführt. Didaktisch werden bei Adipositasgruppen häufiger Vortrag (74 %) 
und Diskussion (75 %), etwas seltener Übung (65 %) und Kleingruppenarbeit 
(53 %) verwendet. Ein vollständiges Manual ist bei 45 % der Programme, 
eine Evaluation bei 53 % vorhanden. In den Einrichtungen der medizini-
schen Rehabilitation gibt es also eine Vielfalt an ernährungsbezogenen 
Gruppenprogrammen. Diese sind aber bisher nur in geringerem Umfang 
vollständig manualisiert und frei zugänglich. 

Im Verzeichnis für Schulungsprogramme des Zentrums Patientenschu-
lung (siehe www.zentrum-patientenschulung.de/manuale/verzeichnis) sind 
unter dem Stichwort Ernährung fünf Gruppenprogramme für Erwachse-
ne beschrieben, die in Deutschland in manualisierter Form verfügbar sind 
(Zugriff: Februar 2013; siehe Tabelle 2). Diese Gruppenprogramme sind 
für Rehabilitanden mit Übergewicht bzw. Adipositas konzipiert, öffent-
lich verfügbar und werden im Folgenden zusammenfassend beschrieben. 
Ein Schwerpunkt der Darstellung liegt auf dem Programm „Mit Bauch und 
Kopf“, das im Besonderen auf die psychischen Problemlagen adipöser Reha-
bilitanden zugeschnitten ist (Tuschhoff, 1996).

Das Programm „Aktiv	Gesundheit	fördern“ des Verbands Deutscher Ren-
tenversicherungsträger (VDR, 2000) versteht sich als einführendes, indi-
kationsübergreifendes Gruppenangebot, das sich an alle Rehabilitanden 
einer Einrichtung wendet. Ziel der Seminareinheit „Essen und Trinken“ ist 
es, durch die Vermittlung von Basiskenntnissen über Ernährung sowie die 
Reflektion des eigenen Essverhaltens die Motivation für gesundes Essen zu 
erhöhen. Thematisiert werden dazu unter anderem der Energiebedarf, die 
Nährstoffdichte und die Regeln gesunder Ernährung. Die Seminareinheit 
enthält einzelne Bausteine, die flexibel miteinander kombiniert werden kön-
nen, wobei eine Minimaldauer von 60 Minuten empfohlen wird. Die Schu-
lung soll in Gruppen von 12 bis 15 Teilnehmern durchgeführt werden. Er-
gänzend zum Thema „Essen und Trinken“ gibt es im Programm vertiefende 
Seminar-einheiten zum Thema „Gewichtsabnahme“ und „Figurprobleme“.

Das Curriculum	Gesunde	Ernährung im Gesundheitstraining der Deutschen 
Rentenversicherung Bund (Zietz, Haupt & Hermann, 2010) ist für Patienten 

Tab.	2:	Ernährungsbezogene	Curricula	und	Manuale	

Programm Module Gesamtumfang

Aktiv Gesundheit fördern – Seminareinheit Essen 

und Trinken, Vertiefung Gewichtsabnahme und 

Figurprobleme

(VDR, 2000; Pudel & Müller)

1 

(+ 1 + 1)

120–180 Min.

Curriculum Gesunde Ernährung im Gesundheits-

training  

(Zietz, Haput & Hermann, 2010)

7 360 Min.

Curriculum Gewichtsmanagement der DGPR  

(Franz et al., 2005)

4 60 Min.

MoVo-LIFE 

(Göhner & Fuchs, 2007)

7 90 Min.

Mit Bauch und Kopf 

(Tuschhoff, 1996)

9 360–540 Min.

Das Zentrum Patientenschulung ging aus der AG Patienten-
schulung im Förderschwerpunkt „Rehabilitationswissen-
schaften“ hervor (Gründung 1998) und wurde als Projekt 
(2005-2009) durch die Deutsche Rentenversicherung Bund 
und das Bundesministerium für Bildung und Forschung ge-
fördert und eingerichtet. Ziel war es, ein zentrales Informati-
onsangebot zu schaffen, das Fachkräften in Rehabilitations-
einrichtungen und anderen Settings vielfältige Unterstützung 
bietet. Dabei stehen die Optimierung von Patientenschulun-
gen und die Verbreitung von Forschungsergebnissen im Mit-
telpunkt. 
Die weiteren Aufgaben des Zentrums umfassen die Vernet-
zung und Kooperation mit verschiedenen Institutionen, For-
schung zum Bereich Patientenschulung und die Bereitstel-
lung verschiedener Serviceangebote. Durch die Vereins-
gründung im November 2008 in Würzburg konnten die Ser-
viceleistungen des Zentrums kontinuierlich aufrecht erhalten 
und weiter ausgebaut werden.

Hintergrund

Newsletter

Wenn Sie den kostenlosen Newsletter des Zentrums Patien-
tenschulung beziehen möchten, können Sie sich auf unserer 
Homepage oder über die unten angegebene Adresse an-
melden.

zentrum-patientenschulung.de

Auf der Home-
page des Ver-
eins finden Sie 
eine Reihe öffentlich zugänglicher Informa-
tionen zum Thema Patientenschulung:
Datenbank zu Patientenschulungen

• Systematischer Katalog verfügbarer 
Schulungen

• Bezugsmöglichkeiten
• detaillierte Beschreibungen
• vielfältige Such- und Filtermöglichkeiten

(z. B. nach Indikation, Schulungszielen und Methoden)
Train-the-Trainer-Börse

• strukturiertes Verzeichnis verfügbarer Fortbildungen 
für Schulungsleiter und Dozenten

• schulungsspezifische TTT-Angebote
• Seminare zu Moderation, Gruppenarbeit, Didaktik

und Medieneinsatz
Publikationen

• online verfügbare Artikel zu eigenen Forschungsergeb-
nissen und Empfehlungen

• Leitfäden und Richtlinien zur Manualerstellung,
Implementierung, Qualitätssicherung und Evaluation

• Tagungsbeiträge
Aktuelle Terminhinweise und Links

Kontoverbindung
Kontoinhaber: ! Zentrum Patientenschulung e.V.
Kontonummer: !46231809
BLZ:! 790 500 00
Kreditinstitut:! Sparkasse Mainfranken
Gerne können Sie unseren Verein auch durch eine Spende 
unterstützen. Wenn Sie eine Spendenquittung wünschen, 
geben Sie bitte auf dem Überweisungsträger als Verwen-
dungszweck Ihren Namen und Ihre Adresse an. Die Spen-
denquittung senden wir Ihnen dann gerne zu.

Kontakt
Zentrum Patientenschulung e. V.
c/o Universität Würzburg
Klinikstraße 3
97070 Würzburg
Tel.:! 0931  31-82071
Fax:! 0931  31-87393
E-Mail:! kontakt@zentrum-patientenschulung.de
Internet:! www.zentrum-patientenschulung.de
Stand: ! November 2012
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mit ernährungsbedingten Gesundheitsstörungen und andere interessierte 
Rehabilitanden entwickelt worden. Neben der Wissensvermittlung zu gesun-
der Ernährung werden in einem Praxisteil die Einschätzung und Auswahl 
geeigneter Gerichte geübt und in der Lehrküche die Speisen selbst zube-
reitet. Das Programm besteht insgesamt aus sieben Einheiten: 1) Eiweiß 
und Fett; 2) Kohlenhydrate, Ballaststoffe, Vitamine, Mineralstoffe; 3) und 
4) Übungen zur Einschätzung und Auswahl geeigneter Gerichte; 5) bis 7) 
Lehrküche. Die ersten vier Module sind auf maximal 15 Teilnehmer, die drei 
Einheiten in der Lehrküche auf zehn Teilnehmer begrenzt.

Zielgruppe des Curriculums	Gewichtsmanagement der Deutschen Gesell-
schaft für Prävention und Rehabilitation von Herz-Kreislauf-Erkrankungen 
(DGPR) sind erwachsene adipöse Patienten mit einem BMI ab 35. Hier 
werden die kardiologischen Patienten über spezielle gesundheitliche Ge-
fährdungen durch ihr Übergewicht informiert. Sie können ihre Ernährungs-
gewohnheiten überdenken und realistische Ziele für eine langfristige Ge-
wichtsreduktion planen. Diese Schulung umfasst vier Einheiten, ist ebenfalls 
für maximal 15 Teilnehmer konzipiert und sollte von einem Arzt und einem 
Psychologen angeboten werden. Bei der Durchführung in der kardiologi-
schen Rehabilitation wird empfohlen, diese Schulung mit dem Basisschu-
lungsprogramm „Curriculum Koronare Herzerkrankungen“ zu kombinieren. 

Das Programm „MoVo-LIFE“ (Göhner & Fuchs, 2007) richtet sich an er-
wachsene Personen mit einem BMI < 40, die ihren Lebensstil bezogen auf 
gesunde Ernährung und ausreichende körperlichen Aktivität ändern wol-
len. Es wurde im Rahmen des Interventionsprogramms M.O.B.I.L.I.S. für 
adipöse Erwachsene entwickelt, kann jedoch auch für den Einsatz mit ande-
ren Zielgruppen adaptiert werden. Die Veränderung des Bewegungs- und 
Ernährungsverhaltens soll hier über die Bildung persönlicher Gesundheits-
ziele sowie Bewegungs- und Ernährungspläne erreicht werden. MoVo-LIFE 
kann mit bis zu 16 Teilnehmern durchgeführt werden und besteht aus sie-
ben Einheiten à 90 Minuten. Da es für den Einsatz im ambulanten Setting 
gedacht ist, erstreckt es sich über acht bis zehn Wochen.

Das Programm „Mit	Bauch	und	Kopf“ (Tuschhoff, 1996) wurde für erwach-
sene adipöse Patienten beiderlei Geschlechts in der stationären medizini-
schen Rehabilitation entwickelt, ist jedoch auch auf den ambulanten Bereich 
übertragbar. Das Buch dient als Handlungsleitfaden, in dem elf Übungen 
beschrieben sind. Die Module des Gruppenprogramms sind vom Schulungs-
leiter weiter auszugestalten. Das Programm besteht aus neun Einheiten und 
ist für eine geschlossene Gruppe von fünf bis zwölf Teilnehmern geeignet. 
Themen der Übungen sind Energiegehalt und -dichte von Lebensmitteln, 
Motive des Essverhaltens, Austausch über Probleme Übergewichtiger, kog-
nitive Selbstkontrolle, soziale Unterstützung und soziale Hürden bei der Ge-
wichtsreduktion, Essen als soziales Geschehen, Formulierung realistischer 
Ziele, individuelle Stärken: Stärkung des Selbstwertgefühls und Aktivierung 
vorhandener Ressourcen, Selbstsicherheit: Neinsagen, Rückfallprävention 
sowie individuelle Bilanz und Zielsetzung. 

Das gruppenpsychotherapeutische Programm „Mit Bauch und Kopf“ wurde 
auch für Patienten mit höheren Graden von Adipositas entwickelt. Es ver-
sucht auf die besondere Problemlage stark Adipöser einzugehen, die auf-
grund ihrer Erkrankung ein negatives Selbstbild entwickelt haben. Wenn sie 
in die Rehabilitationsklinik kommen, haben sie in den meisten Fällen schon 
eine lange Geschichte gescheiterter Gewichtsreduktionsversuche hinter 
sich, die ihre Selbstwirksamkeitserwartung hinsichtlich einer erfolgreichen 
Gewichtsabnahme verringert hat. Das von den einzelnen Teilnehmern an-
gestrebte Ziel ist grundsätzlich offen und wird nicht von den Therapeuten, 

Im Gesundheitstraining können 
Patienten und Interessierte die 
Auswahl und Zubereitung von 
Gerichten, die für sie geeignet 
sind, üben.
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sondern von den Patienten definiert. Die Gewichtsreduktion kann, muss 
aber nicht das Ziel sein. Gerade wenn Teilnehmer schon mehrere erfolglose 
Reduktionsdiäten durchgeführt haben, kommen alternative Ziele infrage. 
Hierzu zählen die Stabilisierung des Selbstwertgefühls, die Verbesserung 
der Teilhabe am gesellschaftlichen Leben, die Verhinderung von Gewichts-
zunahme oder die Verbesserung der Gesundheit durch mehr Bewegung. 
Das Programm beginnt damit, die instrumentellen Gruppenbedingungen 
Vertrauen,	Offenheit	und	Gruppenkohäsion herzustellen, indem die Teilneh-
mer nach oftmals verheimlichten Erlebnissen und Gefühlen gefragt werden. 
Häufig berichten Betroffene von Diskriminierung und Kränkung durch ihre 
soziale Umgebung, was nicht selten zu sozialem Rückzug und Vereinsa-
mung geführt hat. Um alle an dem Gespräch zu beteiligen, wird jede Frage 
einem Gruppenmitglied gestellt, das nach Zufall durch Flaschendrehen 
ausgewählt wird. In der Regel erleben es die Teilnehmer als sehr entlastend, 
ihre Empfindungen und Erlebnisse mit anderen Betroffenen zu teilen. Eine 
Methode zur Vermeidung von Reaktanz innerhalb des Programms besteht 
darin, Ernährungswissen nicht zu lehren, sondern von den Teilnehmern 
entdecken zu lassen. Entdeckendes Lernen findet zum Beispiel mithilfe des 
„Kalorien-Puzzles“	statt. Dabei werden Karten mit Lebensmitteln in üblicher 
Portionierung vorgelegt, aus denen die Teilnehmer sich ihr Essen eines typi-
schen Tages zusammenstellen sollen. Es wird zunächst nicht kommuniziert, 
dass die Größe der Karten proportional zum Energiegehalt des abgebildeten 
Lebensmittels ist. Haben die Teilnehmer ihr Tagespensum zusammengestellt, 
wird ein Spielfeld vorgelegt, das zum Beispiel Platz für 1500 Kilokalorien 
hat. Nun dürfen sie versuchen, die ausgewählten Karten auf diesem Spielfeld 
unterzubringen, was in der Regel nicht gelingt. Hierbei erfahren die Teil-
nehmer, welche bevorzugten Lebensmittel sehr viel und welche wenig Platz 
einnehmen. Spielerisch können sie im Anschluss große Karten mit viel Nah-
rungsenergie gegen viele kleine mit wenig Energie austauschen, um somit 
bei gleichem Energiegehalt ein höheres Volumen für eine gute Sättigung zu 
erreichen. Auf diese Weise kann anschaulicher als durch abstrakte Kalorien-
angaben die unterschiedliche Energiedichte von Lebensmitteln erfahren 
werden. Die Teilnehmer erforschen, wie unter Berücksichtigung persönli-
cher Vorlieben auf dem begrenzten Spielfeld viel Essgenuss untergebracht 
werden kann. Bei dieser Übung kommt es gelegentlich zu dem von Adipösen 
bekannten „Underreporting“ ihrer Nahrungsmenge. Mit der offensichtlichen 
Diskrepanz zwischen den eigenen Mengenangaben und der Adipositas sollte 
der Gruppenleiter den Teilnehmer nicht konfrontieren. Dies übernimmt in 
den meisten Fällen die Gruppe. Weitere Übungen im Gruppenprogramm um-
fassen ein Selbstsicherheitstraining, bei dem die Teilnehmer selbstsicheres 
Verhalten erlernen und im Rollenspiel mit der Gruppe einüben können. Dies 
soll ihnen die Teilnahme am sozialen Leben erleichtern. Zur Verbesserung 
der Selbstwirksamkeitserwartung wird eine Übung durchgeführt, bei der 
die persönlichen	Ressourcen exploriert und von der Gruppe zurückgemeldet 
werden. Zur Aufrechterhaltung der therapeutischen Veränderungen dienen 
Übungen zur Suche nach sozialer	Unterstützung sowie zur Rückfallprophy-
laxe. Soweit dies mit den beschränkten Ressourcen einer Reha-Klinik zu leis-
ten ist, wird eine systematische Nachsorge empfohlen. Bewährt haben sich 
die „Briefe	aus	dem	Jenseits“, bei denen die Gruppenteilnehmer während 
ihres Reha-Aufenthaltes ihre Verhaltenspläne für zu Hause in einen Brief an 
sich selbst schreiben. Dieser Brief wird ihnen einige Wochen nach ihrer Ent-
lassung zugesandt.

Bei der Entwicklung der oben genannten Konzepte wurden verschiedene 
Theo rien zur Verhaltensänderung und zum Gesundheitsverhalten herangezo-
gen, aus denen sich didaktische bzw. therapeutische Strategien ableiten las-
sen. Einige theoretische Ansätze und empirische Belege werden im Folgenden 
dargestellt.

Anschauliche	Erfahrung	der		
unterschiedlichen	Energie-
dichte	von	Lebensmitteln
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Gesunde	Ernährung	als	Gesundheitsverhalten	–	Theorien	und	Strategien
Die langfristige Veränderung von Ernährungsverhalten kann theoretisch 
über Verhaltenstheorien und Modelle des Gesundheitsverhaltens erklärt 
werden. Therapeutische Paradigmen und Modelle des Gesundheitsverhal-
tens stellen deshalb auch eine theoretisch fundierte Grundlage zur Planung 
und Durchführung von Interventionen dar. Sie geben Aufschluss darüber, 
welche Faktoren die Aufnahme und Aufrechterhaltung von gesunder Ernäh-
rung beeinflussen und wie diese Faktoren zusammenspielen. Zudem kön-
nen verschiedene therapeutische Strategien abgeleitet werden, die auch Re-
habilitanden darin unterstützen, eine Motivation aufzubauen, konkrete Ziele 
zu formulieren und Veränderungen umzusetzen. Als besonders bedeutsame 
kognitive Einflussfaktoren auf das Gesundheitsverhalten erwiesen sich die 
Handlungsergebniserwartung und die Selbstwirksamkeitserwartung (Ban-
dura, 1986). Diese Variablen spielen in verschiedenen Theorien eine Rolle, 
auch wenn sie dort um Teil unter verschiedenen Namen eingingen. 

Handlungsergebniserwartung: Warum will ich mich gesund ernähren?
Wenn Personen positive Konsequenzen einer gesunden Ernährung erwar-
ten, beispielsweise sich gesünder zu fühlen oder bessere Blutdruckwerte 
zu haben, besitzen sie eine hohe Handlungsergebniserwartung. In machen 
Modellen wird diese als Waage zwischen Kosten und Nutzen der Verhaltens-
änderung definiert. Grundlage jeder Beratung oder Schulung ist deshalb 
die Information der Rehabilitanden über den positiven Einfluss gesunder 
Ernährung auf ihre Gesundheit. Die oben erwähnten Ernährungsschulun-
gen beinhalten Strategien, um diese Kosten-Nutzen-Abwägung positiv zu 
beeinflussen. 

Selbstwirksamkeitserwartung: Traue ich mir zu, mich gesund zu ernähren? 
Personen, die sich zutrauen, sich auch unter erschwerten Bedingungen ge-
sund zu ernähren, haben eine hohe Selbstwirksamkeitserwartung. Sie sind 
überzeugt, dass sie die notwendigen Voraussetzungen und Kompetenzen be-
sitzen, dieses Ziel zu erreichen. Diese Überzeugung ist umso höher, je mehr 
Erfahrungen Personen mit der gesunden Ernährung gemacht haben. Da 
das Essen aus vielen komplexen Handlungsschritten besteht, werden in den 
oben genannten Konzepten der Ernährungsberatung und -schulung diese 
Elemente geübt. Die Auswahl gesunder Lebensmittel wird geplant, beim Ein-
kaufstraining erprobt und die Zubereitung gesunden Essens in der Lehrkü-
che geübt. Hierdurch kann die Selbstwirksamkeitserwartung erhöht werden.

Handlungsplanung: Wie genau will ich mich gesund ernähren? 
Personen mit einer hohen Handlungsergebniserwartung und einer hohen 
Selbstwirksamkeitserwartung haben eine höhere Absicht, sich gesünder zu 
ernähren. Ursprünglich ist man davon ausgegangen, dass Menschen, die ge-
sund essen wollen, dies auch tun (zum Beispiel Health Belief Model, Becker, 
1974; Theorie der Schutzmotivation, Rogers, 1983; Theorie des geplanten 
Verhaltens, Ajzen, 2002). Leider hat sich aber gezeigt, dass es so einfach 
nicht ist. Eine Schwierigkeit bei der Vorhersage von Gesundheitsverhalten 
ist die sog. Intentions-Verhaltens-Lücke (Sheeran, 2002). Menschen geben 
zwar an, dass sie ein bestimmtes Verhalten ausüben wollen, setzen dann 
jedoch diesen guten Vorsatz (Intention) nicht in die Tat um (Verhalten). In 
den letzten Jahren wurden daher in der Gesundheitspsychologie Bemühun-
gen unternommen, jene Faktoren zu identifizieren, die den Sprung von der 
Intention zum tatsächlichen Verhalten erklären. Als erfolgreich haben sich 
dabei Implementierungsintentionen (Gollwitzer & Sheeran, 2006), das heißt 
konkrete Pläne, erwiesen. Heute geht man davon aus, dass Verhaltensände-
rungen in verschiedenen Phasen durchlaufen werden (Transtheoretisches 
Modell, Prochaska & Velicer, 1997; Precaution Adoption Process Model, 
Weinstein et al., 1998; Health Action Process Approach, Schwarzer, 2008). 

Konkreter Handlungsplan.
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Je nach Phase sind unterschiedliche Strategien für eine Verhaltensänderung 
bedeutsam. Die meisten Theorien unterscheiden mindestens eine motiva-
tionale und eine volitionale Phase. In der volitionalen Phase werden unter 
anderem Handlungs- und Bewältigungsplanung als Bindeglieder zwischen 
der Intention und der Handlung definiert. Mit individuellen Handlungsplä-
nen werden Zeit, Ort und Art des Gesundheitsverhaltens bestimmt. Zur Be-
wältigung werden mögliche Schwierigkeiten antizipiert und entsprechende 
Strategien zu deren Lösung geplant. Auch diese konkreten Planungen haben 
Eingang in die oben genannten Gruppenprogramme gefunden. 

In einem systematischen Review der American Dietetic Association Evi-
dence Analysis Library Nutrition Counseling Workgroup (Spahn et al., 2010) 
wurden drei große psychotherapeutische Theorien und deren Strategien be-
zogen auf die Veränderung von Ernährungsverhalten gegenübergestellt. Die 
aus den kognitiv-behavioralen Theorien (Skinner, 1969; Beck, 1989; Ellis, 
2001), dem transtheoretischen Modell der Verhaltensänderung (Prochaska 
et al., 1994) und der sozial-kognitiven Theorie (Bandura, 1986) abgeleiteten 
therapeutischen Strategien sind im Folgenden zusammengefasst.

Basis jeder bewussten Verhaltensänderung ist die Selbstbeobachtung. Um 
gezielt eine Ernährungsumstellung anzustoßen, ist es sinnvoll, zunächst die 
bisherigen Ernährungsgewohnheiten zu betrachten. Aus dem Wissen zu 
gesundheitsförderlichen Lebensmitteln kann dann eine konkrete Verände-
rung des Essens geplant werden. Dabei hat sich gezeigt, dass eine möglichst 
konkrete	Zielsetzung zum Beispiel mithilfe der SMART-Regeln (spezifische, 
messbare, attraktive, realistische und terminierte Ziele) erfolgreicher ist. 
Eine bewährte Strategie aus der Verhaltenstherapie ist es in einem nächs-
ten Schritt, einen Verhaltensvertrag abzuschließen (mit sich selbst, einer 
Bezugsperson oder einem Therapeuten). Hier definieren die Betroffenen 
das Zielverhalten und vereinbaren ggf. auch die Verhaltenskontrolle und 
eine Belohnung. Es wird also möglichst konkret geplant, wie das neue Er-
nährungsverhalten überprüft wird und, wenn das Ziel erreicht wurde, wie 
positive Konsequenzen erfolgen können (Kontingenzmanagement, Verstär-
kung). Sinnvoll ist es auch, sog. Versuchungssituationen zu kennen und zu 
umgehen (Stimuluskontrolle). Häufig liegen dem automatisierten Essverhal-
ten ungünstige Gedanken, Erwartungen und Einstellungen zugrunde, zum 
Beispiel „Schokolade ist der beste Seelentröster“ oder „Gesundes Essen zu-
zubereiten kostet viel Geld und Zeit“. Mit Techniken der kognitiven Verhal-
tenstherapie können diese Einstellungen aufgedeckt und bewusst verändert 
werden (kognitive	Umstrukturierung). Weitere psychotherapeutische Tech-
niken, die auch in einer umfassenderen Ernährungsschulung zum Einsatz 
kommen können, sind Problemlösung, Rückfallprävention, Stressmanage-
ment und Nutzung sozialer Unterstützungssysteme. 

Das	transtheoretische	Modell	der	Verhaltensänderung (Prochaska & Velicer, 
1997), zunächst für das Suchtverhalten entwickelt, integriert wirksame 
Strategien (s. o.) verschiedener therapeutischer Strömungen. Wie oben 
erwähnt, geht man in diesem Modell davon aus, dass Verhaltensänderun-
gen in verschiedenen Stufen verlaufen und verschiedene Strategien zur 
Verhaltensänderung in unterschiedlichen Stufen wirksam werden. Aus dem 
transtheoretischen Modell wurde die Technik der	motivierenden	Gesprächs-
führung abgeleitet (Miller & Rollnick, 2002). Mit dieser klientenzentrierten 
Beratungstechnik werden in den unteren Stufen der Verhaltensänderung 
Ambivalenz und Reaktanz aufseiten der Rehabilitanden wohlwollend akzep-
tiert und über die Herstellung kognitiver Dissonanzen bearbeitet. Die zent-
ralen Grundhaltungen Empathie, Wertschätzung und Echtheit stammen aus 
der Gesprächspsychotherapie (Rogers, 1993). Die Basisstrategien umfassen 
offene Fragen, Reflektieren, Aktives Zuhören, Change Talk und Bestätigung. 

Eine	möglichst	konkrete		
Zielsetzung	ist	erfolgreicher
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Die motivierende Gesprächsführung kann in der Einzelberatung, aber auch 
in Gruppen durchgeführt werden und ist insgesamt weniger zeitaufwendig 
als die kognitiv-verhaltenstherapeutischen Vorgehensweisen. Zentral ist das 
stufenadaptierte Vorgehen, das heißt Personen, die eine geringe Motivation 
zur Verhaltensänderung aufweisen, werden mit motivationsförderlichen 
Strategien beraten, bereits motivierte Personen erhalten Unterstützung bei 
der konkreten Zielsetzung und Verhaltensplanung.

Wirksamkeit	von	Ernährungsberatung	und	-schulung
Im Folgenden wird die internationale Evidenz für die Wirksamkeit von 
Beratung und Schulung zum Thema gesunde Ernährung auf der Grundlage 
von systematischen Reviews dargestellt. 

Reviews zu Ernährung
Das Cochrane-Review von Brunner und Kollegen (2009) basiert auf 38 ran-
domisierten kontrollierten Studien, in denen Ernährungsberatung evaluiert 
wurde. Die Ernährungsberatung hatte in diesen Studien das Ziel, das kar-
diovaskuläre Risiko bei Gesunden zu vermindern. Die Interventionen waren 
allerdings sehr heterogen und umfassten sowohl individuelle Beratung als 
auch Gruppeninterventionen von sehr unterschiedlicher Dauer, aber auch 
lediglich schriftliches Material. Es wurden signifikante Effekte hinsichtlich 
der Verbesserung der Ernährung, der Reduzierung des Serumcholesterin-
spiegels sowie des arteriellen Blutdrucks in einem Zeitraum von bis zu zehn 
Monaten festgestellt. Zudem fand sich ein Geschlechtereffekt, mit einer stär-
keren Abnahme des Fettkonsums bei Frauen als bei Männern. 

Ein zweites Cochrane-Review untersuchte ernährungsbezogene Interven-
tionen zur Reduktion des Körpergewichts bei Patienten mit Hypertonie 
(Siebenhofer et al., 2011). Es wurden signifikante Effekte auf Körpergewicht 
und Blutdruck festgestellt, deren Stärke jedoch wegen der kleinen Studien-
zahlen unsicher blieb. 

In einem systematischen Review (Spahn et al., 2010) aus 87 Studien zur Er-
nährungsveränderung wurde die Evidenz verschiedener theoretischer An-
sätze und therapeutischer Strategien gegenübergestellt (s. o.). Die stärkste  

Abb. 1: Strategien zum langfristigen Aufbau gesunder ErnährungAbb. 1: Strategien zum langfristigen Aufbau gesunder Ernährung
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Evidenz ergab sich für Strategien der kognitiv-behavioralen Therapie auf 
die Veränderung des Ernährungsverhaltens, das Gewicht, kardiovaskulä-
re Risikofaktoren und auf Risikofaktoren für Diabetes. Motivierende Ge-
sprächsführung war eine hoch effektive Beratungsstrategie, insbesondere 
wenn sie mit kognitiv-behavioraler Therapie kombiniert wurde. Starke Evi-
denz zeigte sich auch für die Selbstbeobachtung und strukturierte Essens-
pläne. Finanzielle Anreize scheinen keine Effekte zu haben. Zielsetzung, 
Problemlösung und soziale Unterstützung scheinen effektiv zu sein.

Reviews zu Ernährung im Kontext weiterer Lebensstiländerungen 
Zwei Cochrane-Reviews untersuchten Interventionen, die auf Ernährung 
und/oder körperliche Aktivität zielten. Die Interventionen des ersten Re-
views bestanden meist in höherfrequenter, individueller Beratung und 
hatten eine Dauer von einem Jahr bis zu sechs Jahren (Orozco et al., 2008). 
Ihr Ziel bestand darin, bei Personen mit einem erhöhten Risiko für Typ-2-
Dia betes das Auftreten einer manifesten Diabetes-Erkrankung zu verhüten. 
Auf der Basis von acht Studien konnte ein signifikanter Effekt hinsichtlich 
einer Reduktion des BMI sowie des Blutdrucks wie auch der Inzidenz eines 
Diabetes mellitus (Risikoreduktion um 37 %) dokumentiert werden. Ein 
zweites Cochrane-Review befasste sich mit Interventionen zur Förderung 
gesunder Ernährung und körperlicher Aktivität, die auf dem transtheo-
retischen Modell der Verhaltensänderung basierten (Tuah et al., 2011). 
Zielgruppe waren übergewichtige oder adipöse Erwachsene. Fünf Studien 
wurden eingeschlossen. Zwar fanden sich Effekte auf körperliche Aktivität 
und Ernährung, jedoch nur ein sehr geringer Effekt auf das Körpergewicht, 
und die Nachhaltigkeit der Effekte blieb unklar. 

Die folgenden systematischen Reviews nahmen ebenfalls Interventionen zur 
Förderung von gesunder Ernährung und/oder körperlicher Aktivität in den 
Blick. Fjeldsoe und Kollegen (2011) berichten, dass 72 % der 57 eingeschlos-
senen Studien einen nachhaltigen Effekt über einen Dreimonatszeitraum 
demonstrierten. Besonders wirksam waren Interventionen, die im persönli-
chen Kontakt vermittelt wurden, längere und intensivere Interventionen so-
wie diejenigen, die Nachsorgemaßnahmen umfassten. Michie und Kollegen 
(2009) untersuchten verhaltensbezogene und kognitive Techniken. Auf der 
Grundlage von 22 Evaluationen fanden sie einen kleinen bis mittelgroßen 
Effekt (d = 0,31). Als besonders wirksam erwies sich hierbei die Selbstbe-
obachtung des Gesundheitsverhaltens (Selbstmonitoring). Kombinationen 
zwischen Selbstbeobachtung und mindestens einer anderen selbstregulati-
ven Strategie hatten signifikant größere Effekte. Eakin und Kollegen (2007) 
berichten auf der Basis von 26 Studien zu telefonbasierten Interventionen 
einen mittelgroßen Effekt (d = 0,60), wobei wiederum längere und intensi-
vere Interventionen wirksamer waren als kürzere und weniger intensive. 

Ein Cochrane-Review überprüfte die Wirksamkeit von Beratung und Edu-
kation zur Reduktion multipler Risikofaktoren im Rahmen der primären 
Prävention der Koronaren Herzkrankheit (Ebrahim et al., 2011). 55 Stu-
dien wurden eingeschlossen. Effekte auf Mortalität und kardiovaskuläre 
Ereignisse konnten nur dann festgestellt werden, wenn die Zielgruppe ein 
erhöhtes Risiko für eine Koronare Herzkrankheit aufwies, wie Patienten 
mit Hypertonie oder Diabetes mellitus, nicht jedoch für die Allgemeinbevöl-
kerung. Signifikante, jedoch sehr heterogene Effekte konnten auch für den 
systolischen und diastolischen Blutdruck und das Serumcholesterin festge-
stellt werden.

Welche Wirkfaktoren sind relevant? 
Diejenigen Reviews, in denen ernährungsbezogene Interventionen zusam-
men mit Interventionen evaluiert wurden, die auf andere Verhaltensberei-

Persönliche	und	intensivere	
Interventionen	mit	Nachsorge	
sind	besonders	wirksam
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che zielten, erlauben es zwar nicht, die Wirksamkeit von spezifisch ernäh-
rungsbezogenen Interventionen zu beurteilen. Gleichwohl ist anzunehmen, 
dass diejenigen Wirkfaktoren, die für ein breites Spektrum des Gesundheits-
verhaltens dokumentiert wurden, wohl auch für gesunde Ernährung gültig 
sind, da die unterschiedlichen Facetten eines gesundheitsförderlichen Le-
bensstils oft miteinander verbunden sind. Als wirksame Strategien zur För-
derung eines gesunden Lebensstils wurden immer wieder selbstregulatori-
sche Strategien der Verhaltensänderung wie Zielsetzung, Selbstmonitoring 
oder Handlungs- und Bewältigungsplanung (Implementation Intentions) 
identifiziert (Greaves et al., 2011; Gollwitzer & Sheeran, 2006; Conn et al., 
2008; Michie et al., 2009; Pearson, 2012). Wie für körperliche Aktivität viel-
fach belegt, wird auch bei gesunder Ernährung der Effekt der Intention auf 
das tatsächliche Handeln durch die Handlungsplanung vermittelt (Soureti et 
al., 2012).

Ein einziger Verhaltensbereich oder mehrere? 
Ob es günstiger ist, in einer Intervention nur einen einzigen Verhaltens-
bereich anzusprechen oder aber mehrere Verhaltensbereiche gleichzeitig, 
wird gegenwärtig kontrovers diskutiert. Zwei Meta-Analysen zu Patienten-
schulungen zur Förderung körperlicher Aktivität bei chronisch kranken 
Erwachsenen (Conn et al., 2008) bzw. zu Interventionen zur Förderung 
körperlicher Aktivität bei Herzkranken (Conn et al., 2009) beschäftigen 
sich mit dieser Frage. Sie fanden Hinweise dafür, dass Interventionen, die 
nur einen einzigen Verhaltensbereich anzielen, erfolgreicher sind. Eine 
andere Übersichtsarbeit kommt zur Schlussfolgerung, dass die Wirksam-
keit von Interventionen höher war, wenn sie sowohl Ernährung als auch 
körperliche Aktivität ansprachen (Greaves et al., 2011). Hinweise auf einen 
Transfereffekt wurden in einer Studie mit orthopädischen und kardiologi-
schen Rehabilitanden gefunden (Fleig et al., 2011). In dieser Studie wurde 
eine Selbstregulationsintervention zur Förderung körperlicher Aktivität 
untersucht, die als Strategien Zielsetzung und Handlungsplanung umfasste. 
Die Interventionsgruppe zeigte jedoch nicht nur ein höheres Maß an körper-
licher Aktivität, sondern auch eine gesündere Ernährung in Bezug auf Obst 
und Gemüse. Dieser Transfereffekt wurde durch die Gewohnheitsstärke der 
körperlichen Aktivität vermittelt: Je stärker die körperliche Aktivität zur 
Routine geworden war, desto leichter fiel es den Studienteilnehmern, auch 
ihr Ernährungsverhalten zu ändern. 

Fazit
Übergewicht und Adipositas sind sehr häufige Nebendiagnosen in der me-
dizinischen Rehabilitation. Den Betroffenen wird entsprechend empfoh-
len, das Ernährungsverhalten zu verändern. Eine differenzierte Diagnostik 
möglicher psychischer Ursachen, Begleitsymptome und aufrechterhaltender 
Bedingungen ist notwendig, um eine gezielte Zuweisung zu den verschiede-
nen Therapieangeboten zu treffen. Hierzu zählen als Basis die individuelle 
Ernährungsberatung, die Ernährungsschulung in Gruppen sowie das Ein-
kaufstraining und die Lehrküche, aber auch darauf aufbauend die psycho-
therapeutischen Gruppen. Es existieren in ausreichender Zahl publizierte, 
deutschsprachige Curricula bzw. Manuale. Diese verwenden verhaltensthe-
rapeutische und gesundheitspsychologische Strategien, die aus der Theorie 
abgeleitet sind. Internationale Befunde belegen die Evidenz einiger dieser 
Strategien, insbesondere der Selbstbeobachtung und Handlungsplanung. 
Für die deutschsprachigen Programme, die im Rahmen der medizinischen 
Rehabilitation verwendet werden, steht der Nachweis ihrer Wirksamkeit 
noch aus. Für spezifische psychische Problemlagen müssen die Programme 
ergänzt und erweitert werden.
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Was	ist	kindgerecht?	–	Ernährungserziehung	in	der	
pädiatrischen	Rehabilitation
Evita	Ausner

Viele Eltern stehen heutzutage nicht nur vor dem Problem, aus dem um-
fangreichen Nahrungsmittelangebot eine ausgewogene Ernährung für ihre 
Kinder zusammenzustellen, sie muss aus heutiger Elternsicht auch noch 
den Forderungen der Kinder gerecht werden und im Alltag umsetzbar 
sein. Dabei aufkommende Konflikte über das Essen gehören eigentlich zum 
Erziehungsalltag. Die Eltern äußern dagegen die Sorge, sie würden ihre 
Kinder zu Unrecht zum Essen zwingen, und versuchen, das Essen aus dem 
normalen Erziehungsalltag auszuschließen. Gleichzeitig fühlen sie sich hilf-
los und sind um die Gesundheit des Nachwuchses besorgt. 
 
Dieser Zwiespalt ist immer häufiger in der pädiatrischen Rehabilitation zu 
beobachten: Im Durchschnitt berät die Ernährungstherapie der Fachklinik 
Satteldüne 15 % der Eltern zum Thema Ernährungserziehung, Tendenz: 
steigend. Die Forderungen der Familien nach „kindgerechtem Essen“ sind 
mit einer Gemeinschaftsverpflegung oft nicht zu vereinbaren, da es dabei 
um individuelle Vorlieben und Abneigungen einzelner Kinder geht. Ver-
ständlich, dass das Kind das Essen verweigert, wenn es zum ersten Mal 
damit konfrontiert ist, dass man nicht zu jedem Zeitpunkt alles so essen 
kann, wie man es sich wünscht. Aufgabe der Ernährungstherapie ist es, die 
Ursachen für die Unzufriedenheit in der Verpflegung richtig zu deuten und 
mit pädagogischen Ansätzen bei der Ernährungserziehung zu unterstützen 
sowie Eltern von sog. „Suppenkaspern“ zu helfen. 
Betrachten wir dazu die folgenden Aussagen aus biologischer und pädagogi-
scher Sicht:
	
„Das	Kind	ernährt	sich	am	liebsten	nur	von	Süßigkeiten.“
1.  Paul Rozin bezeichnet dies als Sicherheitsgeschmack der Evolution („Es 

gibt nichts auf der Welt, das süß und gleichzeitig giftig ist“) (1), auch die 
Muttermilch schmeckt süß. Süßgeschmack kann ebenfalls auf eine hohe 
Energiedichte hindeuten (2), somit ist die Präferenz für Süßes genetisch 
verankert.

2.  Durch die pränatale Prägung kann das Kind schon im Mutterleib 
Geschmacksvorlieben entwickeln; erhält das Kind diese Eindrücke 
während des Stillens über die Muttermilch, nennt man dies postnatale 
Prägung. Das spätere Ablehnen neuer Speisen ist daher bei gestillten 
Kindern geringer (3).

Zielgruppe:	Ernährungsberater	in	der	pädiatrischen	Rehabilitation,	Psychologen,	Ärzte

Ursachen	für	
Unzufriedenheit	finden	
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„Mein	Kind	isst	nur	eine	Auswahl	ganz	weniger	Nahrungsmittel.“
Neben der prä- und postnatalen Prägung gibt es weitere biologische Mecha-
nismen, die dieses Verhalten steuern:
1.  Der Mere-Exposure-Effect ist ein wichtiges evolutionsbiologisches Ins-

trument, das uns eine Vorliebe für Lebensmittel entwickeln lässt, die wir 
mehrmals gegessen und ohne negative Konsequenz vertragen haben. 
Durch soziale und kulturelle Einflüsse entwickeln sich Geschmacksvor-
lieben zusätzlich.

2.  Das Gegengewicht stellt die spezifisch-sensorische Sättigung dar, die 
einer zu einseitigen Nahrungsauswahl und somit einem Nährstoffman-
gel vorbeugt. Die Kinder fragen ein bestimmtes Lebensmittel so häufig 
nach, dass sie dessen nach einiger Zeit überdrüssig sind.

	
„Mein	Kind	ist	zu	dünn,	es	isst	ja	auch	nicht	genug!“
Es stellt sich die Frage: Wie viel müsste das Kind denn essen, damit wir 
zufrieden sind?
1.  Diese Sorge unterliegt stark subjektivem Einfluss und lässt sich zunächst 

einmal gut mit der BMI-Perzentile relativieren (4). In den meisten Fällen 
zeigen die Kinder, trotz ungewöhnlichen Essverhaltens, eine normale 
Entwicklung. Es geht also bei unseren Suppenkaspern nicht unbedingt 
darum, wie viel sie essen, sondern, was sie essen. Trinkt ein Kleinkind 
zum Beispiel nach dem Aufwachen seine obligatorische Flasche Milch, 
wird es nur wenig Hunger an den Frühstückstisch mitbringen.

2.  Die Einschätzung von Portionsgrößen erlernen wir im Laufe unseres 
Lebens und unseres Ernährungsverhaltens. Als Erwachsener neige ich 
dazu, eine Kinderportion nach eigenen Bedürfnissen, und damit zu 
groß, zu bemessen. Das wiederum führt zum negativen Erlebnis, dass 
mein Kind seinen Teller nie leer isst. Als weitere Instrumente zur Objek-
tivierung empfehle ich daher die Ernährungspyramide in Verbindung 
mit dem Handmodell (Abschätzung der Portion entsprechend der eige-
nen Handgröße (5)).

	
„Mein	Kind	isst	kein	Gemüse	und	sowieso	nichts,	was	gesund	ist.“
1.  Setzt man Prägung und Mere-Exposure-Effect voraus, ist davon auszu-

gehen, dass Kinder, die Gemüse nicht mögen, es einfach nur noch nicht 
oft genug probiert haben. Daher ist es wichtig, Kinder immer wieder 
alle angebotenen Speisenkomponenten probieren zu lassen.

2.  Auf die Verwendung des Attributs „gesund“ sollte bei Speisen und Ge-
tränken generell verzichtet werden. Einige Speisen werden als „gesün-
der“ tituliert, da sie nicht dick machen, nicht krank machen, kein Karies 
verursachen usw. Das Verhalten wird aber viel stärker durch zeitnahe 
Konsequenzen wie Genuss und Geschmack bestimmt als durch zeitferne 
unbestimmte Konsequenzen. Eine Ernährungserziehung, die auf Ver-
meidung negativer Konsequenzen in ferner Zukunft aufbaut, wird bei 
Kindern wirkungslos bleiben (3). Elterliche Verbote fördern eher gegen-
teilige Vorlieben (6, 7).

	
„Mein	Kind	probiert	neue	Geschmacksrichtungen	nicht.“
1. Ist das Probieren unbekannter Speisen keine eindeutige Familienre-

gel, wird es auch zu keiner konsequenten Umsetzung kommen. Häufig 
bleibt es unbeachtet, wenn das Kind sich der Aufforderung widersetzt, 
was ihm wiederum Irrelevanz vermittelt. Andererseits ist jeder Erzie-
hungsberechtigte konsequent in der Durchsetzung von Regeln wie zum 
Beispiel: Anschnallen bei der Autofahrt, nicht bei Rot über die Straße 
gehen, nach dem Zähneputzen nicht mehr naschen, wieso sollte es nicht 
auch bei der Probierregel gelingen? 

2.  Geht es um das Etablieren von Regeln, sollten sich Erziehungsberechtig-
te ihrer Vorbildfunktion bewusst sein! 

Kinder sollte man immer wieder 
von allen angebotenen Speisen 
probieren lassen.
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„Wenn	das	eine	Kind	das	Essen	nicht	mag,	schmeckt	es	dem	anderen	plötz-
lich	auch	nicht	mehr.“	
1.  Durch Beobachtungslernen ahmen Kinder ihre Vorbilder nach. Dies gilt 

es, positiv für sich zu nutzen.
2.  Wem schenkt die Mutter ihre ungeteilte Aufmerksamkeit: dem Kind, das 

immer nörgelt, oder dem anderen, das tadelloses Benehmen zeigt und 
isst, was man ihm vorsetzt? Drehen Sie den Spieß um, und arbeiten Sie 
mit Kindern immer nach dem Prinzip der positiven Verstärkung.

	
„Wenn	ich	mein	Kind	dazu	dränge,	etwas	zu	probieren,	würgt	oder	erbricht	
es.“
1.  Das Problem liegt in dem Drängen des Kindes, vermutlich begleitet 

von langer verbaler Ausführung über Vitamingehalte im Gemüse und 
Zeitangaben, die für die Speisenzubereitung in der Küche verbracht 
wurden. Das interessiert das Kind wenig: Es will etwas Neues nicht pro-
bieren, und es gibt auch keine erkennbare negative Konsequenz, wenn 
es das nicht tut. Somit wird der Konflikt auf einen Kampf um Sieg und 
Niederlage reduziert, den das Kind gewinnt, weil es nicht zum Essen ge-
zwungen werden kann. Es muss also durch Konsequenzen, Versuch und 
Irrtum selbst zu der Entscheidung kommen, dass es besser ist, sich an 
diese Regel zu halten (zum Beispiel: Wenn ich das Gemüse nicht probie-
re, darf ich den Nachtisch auch nicht probieren. Wenn ich die Mahlzeit 
nicht mal probiere, gibt es bis zur nächsten auch kein Alternativange-
bot.)

2.  Wie lang wird dieser Kampf schon mit dem Kind ausgefochten, und 
vor allem, wie oft hat es sich schon als Verweigerer durchgesetzt? 
Nach vielen Jahren des Nichtprobierens hat das Kind dieses Verhalten 
verinnerlicht und ist mittlerweile der festen Überzeugung, Erbsen und 
Karotten seien nicht essbar (stellen Sie sich vor, sie sollten heute Mittag 
Tieraugen oder Insekten essen ...). Nun muss es bereit sein, sich vom 
Gegenteil des Erlernten überzeugen zu lassen. Im ersten Schritt kann es 
schon eine Überwindung sein, zu akzeptieren, dass das Gemüse über-
haupt wieder auf dem eigenen Teller liegt.

	
„Mein	Kind	äußert	nie,	dass	es	hungrig	ist.“
Frage: „Weiß Ihr Kind denn, was das Wort Hunger bedeutet?“
1.  Hunger, Appetit, Durst, Sättigung und Völlegefühl – diese Begriffe ver-

wenden wir für Körpersignale, die wir verspüren. Voraussetzung für die 
richtige Verwendung der Begriffe ist, dass wir den passenden Gefühls-
zustand zuordnen können (8). Haben Kinder diesen Zusammenhang 
noch nicht erfasst, umschreiben sie den Hungerzustand zum Beispiel 
mit „Bauchschmerzen“ oder zeigen vielleicht auch nur ein gereiztes,  
unruhiges Verhalten. 

2.  Hat das Kind überhaupt die Gelegenheit, ein Hungergefühl zu entwi-
ckeln, wenn es ständig zum Essen aufgefordert wird und Nahrungsmit-
tel immer verfügbar sind?

	
„Gern	würde	ich	auch	mal	etwas	kochen,	was	mir	schmeckt,	aber	dann	ver-
zieht	mein	Kind	das	Gesicht	und	findet	es	eklig.“
1.  Worin besteht der Vorteil für die Familie, wenn wegen eines Kindes alle 

anderen Familienmitglieder ihre Leibspeise nicht mehr essen dürfen? 
Es kommt Frust auf, der die Kind-Eltern-Beziehung belastet und berei-
tet das Kind zudem nicht auf ein künftiges Leben mit Klassenfahrt, Fe-
rienfreizeiten, Mensa, Essen bei Freunden vor, in dem kaum Rücksicht 
genommen wird. 

2.  Der Umgang mit derart verbalen Ausfällen und Kraftausdrücken sollte 
generell Teil der Kindererziehung sein, nicht nur in Bezug auf das Be-
nehmen bei Tisch.

Kinder	umschreiben	oder		
zeigen	Hunger	anders	als		
Erwachsene
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Wenn Eltern Liebe und Geborgenheit mit Geben und Grenzenlosigkeit ver-
wechseln, können sie ihrem Kind keine klaren Regeln mitgeben, um sich in 
der Umwelt sicher zurechtzufinden.
	
Vorsicht!
Der Ausspruch „Es ist noch kein Kind vor dem vollen Teller verhungert!“ 
klingt beruhigend, trifft aber bei Kindern mit einer Essstörung nicht zu. 
Deshalb ist Vorsicht geboten, wenn

 > sich das Kind unter der 3. Perzentile befindet,
 > das Kind die Bereitschaft zeigt, die Nahrungsaufnahme über mehrere 

Tage zu verweigern,
 > sich das Ernährungsverhalten aufgrund eines traumatischen Ereignis-

ses verändert hat, wie zum Beispiel ein längerer Klinikaufenthalt, künst-
liche Ernährung oder Erkrankungen, die die Nahrungsaufnahme massiv 
beeinflusst haben. 
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Zielgruppe:	Ärzte,	Sport-	und	Physiotherapeuten,	Ernährungsberater

Ernährung	im	Rehabilitationssport
Dr.	Michael	Lohmann

Einführung
Eine ausreichende Nährstoffversorgung ist zur Aufrechterhaltung eines ad-
äquaten Ernährungsstatus notwendig und damit bei der Verringerung von 
Gesundheitsrisiken von Bedeutung. Wer trainieren und Sport betreiben will, 
sollte seine Ernährung entsprechend gestalten, denn die Versorgung mit 
Nährstoffen ist ausschlaggebend für die Bereitstellung von Energie sowie 
für Ausdauer, Schnelligkeit, Kraft und Konzentration. Das gilt nicht nur im 
Leistungssport, sondern gleichermaßen auch für den „normalen“ und den 
„engagierten“ Freizeitsportler.

Die Ernährung nimmt auch im Rehabilitationssport einen wichtigen Stellen-
wert ein, da sie dem Körper die Bausteine liefert, die für Reparatur- und  
Regenerationsprozesse sowie für den Leistungsstoffwechsel benötigt wer-
den. Eine ausgewogene Ernährung stellt die Basis dar, um verloren gegan-
gene Substanz zu ersetzen, Depots wieder aufzufüllen, die Regeneration zu 
beschleunigen und langfristig leistungsfähig zu bleiben. 

Die Erfahrung zeigt allerdings, dass viele Sporttreibende überraschend 
häufig Defizite in der Umsetzung der Grundlagenernährung („Basiskost“) 
aufweisen. Eine besondere Rolle spielt dabei die bedarfsorientierte Ener-
gieaufnahme sowie die Zufuhr an Makronährstoffen (Eiweiß, Kohlenhydra-
te, Fette), Mikronährstoffen (Vitamine, Mineralstoffe, Spurenelemente) und 
sonstigen Substanzen mit funktionellen Eigenschaften (zum Beispiel Ballast-
stoffe, sekundäre Pflanzeninhaltsstoffe). 

Grundsätzlich sollte daher angestrebt werden, sich orientierend an den 
aktuellen Empfehlungen der Fachgesellschaften zu ernähren, zum Beispiel 
nach den Regeln der Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE) mit den 
D-A-CH-Referenzwerten (DGE 2013) bzw. den Dietary Reference Intakes 
(DRI 2006).

Der	Energiebedarf	in	Ruhe	und	bei	körperlicher	Aktivität
Der Energiebedarf setzt sich aus Grund- und Leistungsumsatz zusammen 
(alternativ wird auch das geringfügig abweichend definierte Begriffspaar 

Bedarfsorientierte		
Energieaufnahme

Jeder	körperlich	oder	sportlich	aktive	Mensch	beansprucht	seinen	Organismus	und	seinen	Stoffwechsel,	insbeson-
dere	bei	Belastungen	im	oberen	Bereich	der	funktionellen	Kapazität	seiner	individuellen	Leistungsfähigkeit.	Dieser	
Beitrag	soll	dazu	dienen,	die	Grundlagen	der	Ernährung	darzustellen,	die	bei	sportlicher	Aktivität	zu	beachten	sind.
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Ruhe- und Arbeitsumsatz verwendet). Der Grundumsatz entspricht dem 
Energieverbrauch, der zur Aufrechterhaltung der Stoffwechselfunktionen 
notwendig ist. Er korreliert positiv mit dem Anteil der Muskelmasse und 
nimmt im Lauf des Lebens deutlich ab. Der Leistungsumsatz als zusätz-
licher Energieverbrauch richtet sich nach der körperlichen Aktivität und 
wird von der Dauer, Art und Intensität der (sportlichen) Betätigung sowie 
von der individuellen Leistungsfähigkeit und Fitness beeinflusst. 

Der Energiebedarf eines sportlich aktiven Menschen unterscheidet sich 
mehr oder weniger deutlich von dem einer untrainierten oder inaktiven 
Person. Während letztere nur wenig mehr als den Ruheumsatz verbrau-
chen, müssen (sportlich) tätige Menschen den durch die körperliche Aktivi-
tät bedingten Energieverbrauch durch eine adäquate Ernährung kompen-
sieren (Knechtle, 2002a).

Der tatsächliche Energieverbrauch bei körperlicher Aktivität wird jedoch 
häufig überschätzt. Während der Leistungsumsatz bei Leistungs- und 
Hochleistungssportlern beträchtliche Ausmaße erreichen kann (klassisches 
Beispiel: Bergetappen bei der Tour de France, der Energieverbrauch kann 
kurzzeitig auf über 8000 kcal/Tag ansteigen), ist der Energiebedarf im Brei-
tensport meist nur geringfügig erhöht. Wer ein- oder zweimal in der Woche 
Sport treibt, hat keinen deutlich erhöhten Energiebedarf! Auch im Rehabili-
tationssport ist angesichts der Trainingsintensität in der Mehrzahl der Fälle 
von einem allenfalls leicht erhöhten Energiebedarf auszugehen.

Zur Berechnung der individuellen Energiezufuhr wird der Grundumsatz 
(Tabelle 1) mit einem Faktor für die körperliche Aktivität (PAL = Physical 
Activity Level) multipliziert (Tabelle 2). Die Grundumsatzwerte basieren da-
bei auf Referenzwerten für Körpergröße und Gewicht (DGE, 2013).

Tab.	1:	Der	Grundumsatz	in	Abhängigkeit	von	Alter	und	Geschlecht		
(D-A-CH,	2013)	

Alter Körpergewicht	(in	kg) Grundumsatz	(in	kcal/Tag)

Frauen Männer Frauen Männer

15 bis unter 19 Jahre 58 67 1460 1820

19 bis unter 25 Jahre 60 74 1390 1820

25 bis unter 51 Jahre 59 74 1340 1740

51 bis unter 65 Jahre 57 72 1270 1580

65 Jahre und älter 55 68 1170 1410

Tab.	2:	PAL-Faktor	und	Beispiele	(D-A-CH,	2013)

Aktivität/Arbeitsschwere/Freizeitverhalten PAL-Faktor Beispiele

Geringer als Grundumsatz 0,95 Schlaf

Ausschließlich sitzende/liegende Lebensweise 1,2 alte, gebrechliche Menschen

Ausschließlich sitzende Tätigkeit, wenige oder  

keine anstrengenden Freizeitaktivitäten

1,4–1,5 Bürotätigkeit, Feinmechaniker

Sitzende Tätigkeit und zeitweiser Energieaufwand  

für gehende oder stehende Tätigkeiten

1,6–1,7 Laboranten, Kraftfahrer, Studierende,  

Fließbandarbeiter

Überwiegend gehende oder stehende Tätigkeit 1,8–1,9 Hausfrauen, Verkäufer, Kellner, Mechaniker,  

Handwerker

Körperlich anstrengende berufliche Tätigkeit 2,0–2,4 Bauarbeiter, Landwirte, Wald-/Bergarbeiter, Sportler
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Entsprechend der Umsetzung der D-A-CH-Referenzwerte für die Nähr-
stoffzufuhr in der Vollverpflegung ergibt sich beispielsweise für männliche 
Erwachsene (Referenzgruppe 25 bis unter 51 Jahre) ein durchschnittlicher 
Energiebedarf von 2.400 kcal/d. Dieser Wert basiert auf einem PAL von 1,4 
(DGE, 2013).

Die	Bedeutung	der	Nährstoffe	für	die	Energiebereitstellung
Die Art der Energiebereitstellung bei körperlicher Betätigung hängt im 
Wesentlichen von der Belastungsintensität und den dadurch beanspruchten 
Muskelfasertypen ab. Muskelfasern vom Typ I werden vorrangig bei lang 
andauernden und wenig intensiven Belastungen eingesetzt. Bei hochintensi-
ven und kurzwährenden Belastungen werden dagegen Typ-IID-Fasern unter 
Laktatbildung beansprucht. Die Typ-IIa-Fasern nehmen eine Mittelstellung 
ein und sind sowohl zur aeroben als auch zur anaeroben Energiebereitstel-
lung befähigt. 

Die Verteilung der Fasertypen ist muskeltypenspezifisch, geschlechterab-
hängig und genetisch vorbestimmt, jedoch durch Training teilweise beein-
flussbar. So verursacht Krafttraining als eine der am häufigsten durchge-
führten Trainingsformen zur Steigerung der Kraft sowie zur Schnelligkeit 
der Muskulatur eine Hypertrophie der Typ-IIa-Fasern und meistens auch 
eine Abnahme der Typ-IID-Fasern. Ausdauertraining dagegen verschiebt 
die Anteile der Fasertypen in der beanspruchten Muskulatur vom Typ IID 
über Typ IIa hin zu Typ I (Steinacker et al., 2002). 

Zur Energieversorgung bei körperlicher Aktivität stehen dem Organismus 
verschiedene Quellen zur Verfügung (Konopka, 2006):

1.  Die energiereichen Phosphate Adenosintriphosphat (ATP) und Kreatin-
phosphat (KrP), die sehr rasche Belastungsanstiege abdecken können, 
aber in nur relativ geringen Mengen verfügbar sind.

2.  Bei moderater bis intensiver Belastung und nicht allzu langer Dauer 
sind vor allem die Kohlenhydratspeicher (Muskel- und Leberglykogen) 
von Bedeutung (anaerobe laktazide und aerobe Energiebereitstellung).

3.  Bei langen Dauerbelastungen und geringer Intensität bilden die Fett-
speicher die wesentliche Energiequelle (aerobe Energiebereitstellung).

Die wichtigsten energieliefernden Nährstoffe sind Kohlenhydrate und Fette. 
Aus 1 g Glykogen können 4,1 kcal, aus 1 g Fett dagegen 9,3 kcal freigesetzt 
werden. Nur bei länger währender intensiver Aktivität oder in Energieman-
gelphasen wird auch Protein zur Energiegewinnung herangezogen (4,1 kcal/g 
Eiweiß). Kohlenhydrate sind die rascher verfügbare Energiequelle, die Ener-
giefreisetzung erfolgt bis zu dreimal schneller im Vergleich zum Fett. Ande-
rerseits ist die Zeitspanne, innerhalb der (hoch-)intensive körperliche Arbeit 
geleistet werden kann, begrenzt, weil der Organismus nur über limitierte Gly-
kogenreserven verfügt. So reichen bei maximaler aerober Energiegewinnung 
die Glykogenreserven nur über einen Zeitraum von etwa 1,5 Stunden. Bei 
längerer Belastungsdauer muss dann zunehmend die Fettoxidation einsetzen, 
was im Vergleich zur Kohlenhydratoxidation mit einer geringeren Belastungs-
intensität verbunden ist. 

Ausdauertraining verändert die Anzahl und Größe der Mitochondrien sowie 
die Aktivität und Konzentration der Enzyme. Letztere werden zugunsten 
des aeroben Stoffwechsels bei Favorisierung der Lipidoxidation verändert. 
Ausdauertrainierte Menschen können somit bei höheren Belastungsintensi-
täten mehr Energie aus der Fettoxidation nutzen als untrainierte Menschen. 
Eines gilt es immer zu bedenken: Den Hauptreiz für eine muskuläre Anpas-
sung stellen körperliche Aktivität und Training dar – nicht die Ernährung! 

Kohlenhydrate	und	Fette		
sind	die	wichtigsten	energie-
liefernden	Nährstoffe
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Besondere	Aspekte	der	Sporternährung
Die Basisernährung
Die Zusammenstellung der Basisernährung folgt den Empfehlungen für eine 
vollwertige Mischkost nach den D-A-CH-Referenzwerten. Die Umsetzung 
der Basiskost orientiert sich damit an den zehn Regeln der Deutschen Ge-
sellschaft für Ernährung (DGE) und den Lebensmittelgruppen, die im Er-
nährungskreis der DGE abgebildet sind. Die Nährstoffrelation entspricht im 
Wesentlichen den Empfehlungen für eine ausgewogene Ernährung von ge-
sunden Erwachsenen mit durchschnittlich 50–60  % Kohlenhydrate, 10–15  % 
Eiweiß und 25–35  % Fett.

Pflanzliche Lebensmittel bilden dabei den Hauptanteil in der Basiskost. 
Rund drei Viertel der täglich verzehrten Lebensmittelmengen sollten im 
Idealfall aus Lebensmitteln dieser Gruppe stammen. Empfehlenswert sind 
komplexe Kohlenhydratträger, die sich durch einen hohen Gehalt an Vita-
minen, Mineralstoffen und Spurenelementen auszeichnen und dazu noch 
eiweiß- und ballaststoffreich sind. Bevorzugt sind somit Polysaccharide aus 
Vollkorngetreide, Kartoffeln und Hülsenfrüchten zu verwenden, die durch 
frisches Obst, Gemüse und Salat komplettiert werden.

Nahrungsfette als konzentrierte Energiespender sollten ebenfalls zum über-
wiegenden Anteil aus pflanzlichen Quellen stammen und einen hohen Ge-
halt an einfach (zum Beispiel Rapsöl, Olivenöl) sowie mehrfach gesättigten 
Fettsäuren aufweisen (zum Beispiel Sonnenblumenöl, Keimöle). Fettreiche 
Fische (zum Beispiel Makrele, Hering, Lachs) sind gute Lieferanten für 
wertvolle mehrfach ungesättigte Fettsäuren aus der Omega-3-Reihe. Zur 
Energierestriktion sollte sparsam mit Streich- und Zubereitungsfett umge-
gangen werden. Grundsätzlich ist auf „unsichtbares“ Fett zu achten, das oft 
in Fleischerzeugnissen, Milchprodukten, Gebäck und Süßwaren sowie in 
Fast-Food- und Fertigprodukten enthalten ist. 

Bei der Eiweißauswahl sollte nach Möglichkeit auf fettarme Eiweißquellen 
zurückgegriffen werden, da ansonsten der Fettanteil der Nahrung zu stark 
ansteigen kann. Mageres Fleisch, Fisch und Geflügel ist daher gegenüber 
fettem Fleisch und Wurst zu bevorzugen. Tierische und pflanzliche Nah-
rungsmittel sollten kombiniert werden, um eine hohe Eiweißqualität und 
ein günstiges Profil der Nahrungsfettsäuren zu erzielen. 

Insgesamt ist eine hohe Nährstoffdichte der verwendeten Nahrungsmit-
tel und Mahlzeiten anzustreben. Erreicht wird dies durch Lebensmittel, 
die eine günstige Relation aus niedrigem bis moderatem Energiegehalt bei 
gleichzeitig hohen Gehalten an Mineralstoffen, Vitaminen und den übrigen 
Nährstoffen aufweisen. Hierzu gehören vor allem Vollkornprodukte, frisches 
Obst und Gemüse und fettarme Milchprodukte. Abgerundet wird die Basis-
kost durch eine ausreichende Trinkmenge mit energiefreien bzw. -armen 
Getränken.

Wichtig für die Compliance der Patienten ist in hohem Maße die Akzeptanz 
des Essensangebotes. Dazu tragen nicht nur die Berücksichtigung indivi-
dueller Nahrungspräferenzen und Lebensmittelunverträglichkeiten bei, 
sondern auch ein auf den Trainingsplan abgestimmter Mahlzeitenrhythmus, 
damit den Patienten in der Rehabilitationseinrichtung ausreichend Zeit für 
die Mahlzeitenaufnahme zur Verfügung steht. 

Eiweiß: Qualität und Quantität beachten
Protein wird für die Synthese der Muskulatur, die Regeneration von Gewebe 
und die Anpassung der Enzymausstattung benötigt. Entscheidender Anreiz 
für den Muskelzuwachs ist der Trainingsreiz. Um den Muskelaufbau zu un-

Rund drei Viertel der Ernährung 
sollte aus pflanzlicher Kost 
bestehen.
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terstützen, sollte auf eine ausreichende Eiweißzufuhr geachtet werden. Eine 
eiweißarme Ernährung dagegen wirkt kontraproduktiv auf die Synthese 
neuer Muskelsubstanz. Außerdem gilt es, nicht nur die Eiweißmenge, son-
dern auch die Eiweißqualität (und die Eiweißkombination) zu beachten. 

Die Bestimmung der Proteinqualität kann mit unterschiedlichen chemischen 
und biologischen Methoden bestimmt werden. Der nutritive Wert eines Nah-
rungsproteins wird vornehmlich durch das enthaltene Muster der essenziel-
len Aminosäuren, aber auch durch Faktoren wie die Verdaulichkeit oder die 
Verfügbarkeit der Aminosäurenbausteine gekennzeichnet. 

Die „Biologische Wertigkeit“ gibt an, wie viel Gramm Körpereiweiß aus 
100 g des jeweiligen Nahrungseiweißes aufgebaut werden können. Begren-
zend für die Biologische Wertigkeit eines Proteins ist die erstlimitierende 
Aminosäure des Nahrungsproteins, das heißt die Aminosäure, die in ge-
ringster Konzentration im Vergleich zum Körperprotein vorkommt. In vielen 
Nahrungsproteinen, zum Beispiel im Weizenprotein, ist das Lysin erstlimi-
tierend und begrenzt demzufolge die Biologische Wertigkeit (im Falle des 
Weizenproteins auf einen Wert von ca. 65). In einer gemischten Kost kann 
dieses Defizit einer Aminosäure in den meisten Fällen durch einen gleich-
zeitigen Verzehr eines Proteins mit einem höheren Lysingehalt ausgeglichen 
werden. Gleiches gilt natürlich auch für andere limitierende Aminosäuren. 
Eiweißkombinationen mit gutem Ergänzungswert sind in der Tabelle 3 auf-
geführt.

Als Faustregel sollten 50 % der täglichen Eiweißzufuhr aus pflanzlichen und 
50  % aus tierischen Quellen stammen. Damit wird eine hohe Biologische 
Wertigkeit des Nahrungseiweißes gewährleistet.

Eiweißbedarf
Der Eiweißbedarf für gesunde Erwachsene wird nach den aktuellen Refe-
renzwerten mit einer täglichen Aufnahme von 0,8 g Eiweiß pro kg Körper-
gewicht ausreichend gedeckt (D-A-CH, 2013). Geringfügige Zuschläge gibt 
es für schwangere und stillende Frauen.

Bei Sport und intensivem Training ist der Eiweißbedarf (mehr oder weni-
ger) erhöht. Ursache dafür ist die vermehrte Nutzung von Aminosäuren 
zur oxidativen Energiegewinnung, die durch intensive Belastungen und 
Erschöpfung der Glykogenreserven verstärkt wird (Wagenmakers et al., 
1991). Bei Ausdauersportlern ist der Proteinbedarf für die Regeneration 
der Muskelmasse leicht erhöht, er bewegt sich in einem Bereich von 1,2 g 
Eiweiß pro kg Körpergewicht. Bei Nichtsportlern, die mit einem intensiven 
Krafttraining beginnen, wird ein Tagesproteinbedarf bis zu 1,7 g Eiweiß 
pro kg Körpergewicht angenommen (Tarnopolski, 2004). Oberhalb dieser 
Zufuhrmengen ist keine Steigerung des Muskelwachstums oder der Leistung 
mehr zu erwarten (Lemon, 1991a und 1991b). 

Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE) empfiehlt derzeit für gesun-
de Erwachsene eine tägliche Proteinzufuhr in Höhe von rund 8–10 % an der 
Gesamtenergie der aufgenommenen Nahrung. Die tatsächliche Eiweißauf-
nahme ist allerdings meist höher und liegt mit der bei uns üblichen Normal-
kost bei durchschnittlich 12–15  % an der Gesamtenergie. 

Das folgende Beispiel (Tabelle 4) soll verdeutlichen, dass es in der Praxis 
neben dem Eiweißgehalt einer Kost auch auf die tägliche Energiezufuhr 
ankommt. 

Tab.	3:	Eiweißkombinationen	
mit	gutem	Ergänzungswert

Kartoffeln mit Ei

Milch-Ei-Gerichte (Puddingspeisen)

Nudeln mit Ei oder Käse

Haferflocken oder  

Vollkorngrießbrei mit Ei

Vollkornbrot mit Käse (besonders 

günstig ist Magerquark)

Bohnen und Mais
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Nach den DGE-Empfehlungen von 0,8 g Eiweiß pro kg Körpergewicht benö-
tigt beispielsweise eine 50 kg schwere Person A zur Deckung ihres täglichen 
Proteinbedarfes eine Eiweißaufnahme von 40 g pro Tag, eine Person B mit 
80 kg Gewicht entsprechend 64 g Eiweiß pro Tag. Anhand der Tabelle 4 ist 
ersichtlich, dass für Person B eine den Tagesbedarf deckende Eiweißauf-
nahme mit einer Kost erreicht wird, die 2200 kcal und 12 Energie prozent 
Protein enthält. Wenn Person B jedoch ihr Körpergewicht vermindern soll 
und deshalb eine energiereduzierte Kost mit 1800 Kalorien erhält, ist dar-
auf zu achten, dass der Eiweißanteil der Kost erhöht wird (hier auf 15 Ener-
gie prozent), damit ausreichend Protein zugeführt wird. 

Andererseits ist darauf zu achten, dass der Energiebedarf einer Person mit 
der Kost ausreichend gedeckt wird, da ansonsten Protein zur Energiegewin-
nung herangezogen wird. Wenn die Energiezufuhr bedarfsdeckend ist, sind 
Kostformen mit einem Eiweißanteil von 8–12  % in der Regel ausreichend 
und damit zusätzliche Proteingaben nicht notwendig. Auch Lakto- und Ovo-
Lakto-Vegetarier sind mit diesen Proteingehalten bei gleichzeitig bedarfsde-
ckender Energiezufuhr in der Mehrzahl ausreichend mit unentbehrlichen 
(essenziellen) Aminosäuren versorgt, während bei Veganern und Fruktari-
ern die Kost sehr genau ausgewählt werden muss. 

Abschließend ist somit anzumerken, dass der tatsächliche Eiweißverzehr in 
Deutschland meist über dem Bereich der DGE-Empfehlung von 0,8 g Protein 
pro kg Körpergewicht und Tag liegt. Deshalb ist nicht zu befürchten, dass 
Menschen, die am Rehabilitationssport teilnehmen und die bei uns übliche 
Ernährung mit 12–15 Energie prozent Eiweiß verzehren, unzureichend mit 
Protein versorgt sind. Allerdings sollte bei begründeten Einzelfällen geprüft 
und bei der Kosterstellung kalkuliert werden, ob die Proteinzufuhr ausrei-
chend ist. Kritische Gruppen können zum Beispiel Personen mit geringer 
Energiezufuhr, Rohköstler, Fruktarier oder auch einseitig ernährte Vegetari-
er sein.

Stimulation der Muskelproteinsynthese durch Ernährungsinterventionen?
Ernährungsinterventionen, die die maximale Stimulation der Muskelprote-
insynthese zum Ziel haben, können zur Stärkung der Skelettmuskulatur und 
Proteinerhaltung nützlich sein, insbesondere, wenn sie mit einem dauerhaf-
ten Krafttraining kombiniert werden. 

Die Proteindosis, die Proteinquelle, der Zeitpunkt der Proteineinnahme und 
die Zusammensetzung der Aminosäuren sind dabei mögliche Faktoren, die 
das Ausmaß und eventuell auch die Dauer der postprandialen Muskelpro-
teinsynthese beeinflussen. Als geeignete Dosis wird der Verzehr von ca. 
20–25 g eines schnell resorbierbaren Proteins (entsprechend ca. 8–10 g an 

Beachten:	Ist	der	Energie-	
	bedarf	mit	der	Kost		
ausreichend	gedeckt?

Tab.	4:	Eiweiß-	und	Energiezufuhr	mit	unterschiedlichen	Kostformen	

Energiegehalt	der	Kost	

(kcal/d)

Eiweißgehalt	bei	

8	Energie%

Eiweißgehalt	bei	

10	Energie%

Eiweißgehalt	bei	

12	Energie%

Eiweißgehalt	bei	

15	Energie%

Eiweißgehalt	bei	

18	Energie%

1400 28 g/d 35 g/d 42 g/d 52,5 g/d 63 g/d

1600 32 g/d 40 g/d 48 g/d 60 g/d 72 g/d

1800 36 g/d 45 g/d 54 g/d 67,5 g/d 81 g/d

2000 40 g/d 50 g/d 60 g/d 75 g/d 90 g/d

2200 44 g/d 55 g/d 66 g/d 82,5 g/d 99 g/d

2400 48 g/d 60 g/d 72 g/d 90 g/d 108 g/d

Energie% = prozentualer Anteil eines Nährstoffes an der aufgenommenen Tagesenergie
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essenziellen Aminosäuren) genannt, um die Muskelproteinsynthese nach 
Krafttraining bei jungen gesunden Individuen maximal zu stimulieren 
(Churchward-Venne et al., 2012).

Offen ist nach wie vor die mögliche Bedeutung der verzweigtkettigen essen-
ziellen Aminosäuren (Leucin, Isoleucin, Valin). Für ältere Menschen könnte 
möglicherweise der Konsum von leucinreichen Proteinen (wie zum Beispiel 
Molke) eine Option darstellen, um die Muskelproteinsynthese zu maximie-
ren. Dagegen war die Zugabe von freiem Leucin zu den Mahlzeiten keine 
wirksame Strategie, um die Muskelmasse oder -kraft zu erhöhen, zumindest 
wenn über Versuchszeiträume von zwölf Wochen gemessen wurde (Church-
ward-Venne et al., 2012).

Seit einigen Jahren wird in der Literatur diskutiert, ob es – zumindest bei 
jungen Menschen – ein verlängertes „anaboles Fenster“ über die unmittel-
bar an das Training anschließende Zeit hinaus gibt, das über mindestens 
24 Stunden andauert und dazu führen kann, dass eine verbesserte Emp-
findlichkeit der Skelettmuskulatur gegenüber der Aminosäurenbereitstel-
lung resultiert. Beispielsweise soll sich der Verzehr von Mischungen aus 
Kohlenhydraten und Proteinen im Anschluss an ein Training positiv auf die 
Stickstoffbilanz auswirken (Churchward-Venne et al., 2012). Unter anderem 
könnte die Verminderung des Proteinabbaus (via Insulin) bei gleichzeitiger 
Stimulation der Proteinsynthese (via Aminosäurenverfügbarkeit) dafür eine 
Rolle spielen (Schek, 2008). Eine abschließende Bewertung zur Bedeutung 
dieser nutritiven Effektoren auf das Muskelwachstum steht derzeit noch aus. 

Kohlenhydrate und körperliche Leistung
Da die (Ausdauer-)Leistungsfähigkeit mit der Größe der Glykogenspeicher 
korreliert, ist die ausreichende Zufuhr von Kohlenhydraten eine wichtige Vo-
raussetzung in der Basisernährung. Die Kohlenhydratzufuhr beim Training 
und Sport schont die körpereigenen Reserven, wirkt dem Proteinabbau und 
der Ammoniakbildung entgegen und bewirkt damit eine Verzögerung der 
Ermüdung bzw. eine Steigerung der Leistung (Wagenmakers et al., 1991).

Bei Trainingseinheiten bis zu etwa einer Stunde reichen die körpereige-
nen Speicher aus, eine begleitende Kohlenhydratzufuhr bringt mit hoher 
Wahrscheinlichkeit keine Vorteile. Bei länger andauernden und intensiven 
Belastungen können die körpereigenen Glykogenreserven jedoch aufgezehrt 
werden. Werden während solcher Belastungen Kohlenhydrate aufgenom-
men, kann die Leistung länger aufrechterhalten werden. Bei Ausdauerbe-
lastungen, die über eine Stunde andauern, hat somit die Zufuhr von Kohlen-
hydraten einen positiven Effekt auf die Leistungsfähigkeit.

Erfolgt an aufeinanderfolgenden Trainingstagen bzw. bei zeitlich eng getak-
teten Trainingseinheiten keine ausreichende Kohlenhydratzufuhr, ist mit 
einer zunehmenden Ermüdung infolge der unzureichenden Auffüllung der 
Glykogenspeicher zu rechnen. Je intensiver das Training ausfällt, desto stär-
ker wird die Leistungsfähigkeit beeinträchtigt (Konopka, 2006).

Der glykämische Index in der Sporternährung
Die während des bzw. im Anschluss an das Training verwendeten Kohlen-
hydratquellen sollten deshalb rasch verfügbar sein. In der Sportlerernäh-
rung wird die Wirkung der Kohlenhydrate auf den Blutzucker häufig über 
den glykämischen Index (GI) oder die glykämische Last (GL) ausgedrückt. 
Der GI gibt an, inwieweit ein kohlenhydratreiches Lebensmittel den Blutzu-
cker im Vergleich zu einer standardisierten Traubenzuckergabe anhebt. Der 
glukosebedingte Blutzuckeranstieg wird dabei gleich 100 gesetzt. Ein GI von 
50 für ein Nahrungsmittel beispielsweise bedeutet, dass der Blutzuckeran-

Kohlenhydratzufuhr	nach	
einer	Stunde	Training	
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stieg dieses Lebensmittels nur die Hälfte des Anstiegs der im Test verwen-
deten Glukose ausmacht (D-A-CH, 2013). Zu den Lebensmitteln mit hohem 
GI (ca. > 65) gehören zum Beispiel Zucker, Weißbrot und Süßigkeiten. Einen 
mittleren GI (ca. 40–65) weisen unter anderem Reis, Kartoffeln, Pasta, Müs-
liriegel auf. Nahrungsmittel mit geringem GI (ca. < 40) sind beispielsweise 
Vollkornbrot, Vollkornnudeln, verschiedene Obst- und Gemüsesorten sowie 
Hülsenfrüchte und diverse Milchprodukte.

Die Kenntnis über den GI eines Nahrungsmittels kann prinzipiell bei der 
Wiederauffüllung der Glykogenspeicher hilfreich sein. Nach intensivem Trai-
ning sind die Glykogenreserven entleert und die Umwandlung von Glukose 
zu Glykogen am effektivsten. Deshalb wird nach einer sportlichen Aktivität 
häufig der Verzehr von Lebensmitteln mit einem hohen GI empfohlen. Ande-
rerseits gilt zu beachten, dass die glykämische Reaktion nach einer Mahlzeit 
von zahlreichen Faktoren beeinflusst wird (DGE, 2004). So ist die Geschwin-
digkeit, mit der Nahrungskohlenhydrate abgebaut und resorbiert werden, 
von der Menge und Art der Nahrungsfasern, von Fett sowie von anderen 
Begleitstoffen abhängig, die die Kohlenhydrate im Magen-Darm-Trakt um-
geben. Vollkornprodukte erhöhen dadurch den Blutglukosespiegel weniger 
stark als schnell verfügbare Kohlenhydrate aus Weißmehlprodukten. 

Während einer Belastung – insbesondere bei Aktivitäten von mehr als 60 
bis 90 Minuten Dauer – wird die kontinuierliche Versorgung mit Kohlenhy-
draten häufig durch das regelmäßige Trinken entsprechend kohlenhydrat-
haltiger Getränke gewährleistet. Ein Grund dafür liegt darin, dass flüssige 
Nahrung von vielen Sportlern und Trainierenden vor allem bei hoher 
Belastung bevorzugt wird. Als optimal geeignet werden Getränke mit ei-
nem Kohlenhydratgehalt von 5–8 % angesehen. Werden beispielsweise von 
einem so zusammengesetzten Sportgetränk in einer Stunde 0,5–0,75 Liter 
getrunken, wird eine Kohlenhydratmenge von 25–60 g zugeführt. Alternativ 
können auch halbflüssige Produkte (zum Beispiel kohlenhydrathaltige Gels) 
verwendet werden. Im Kraftausdauersport (zum Beispiel Radsport) werden 
zur schnelleren Regeneration auch kohlenhydratreiche, eiweißangereicherte 
Recovery Drinks eingesetzt. 

Der Kohlenhydratanteil einer in unseren Breiten üblichen Mischkost beträgt 
durchschnittlich 50–55 %. Bei einer täglichen Kalorienzufuhr von 2400 kcal 
werden somit ca. 290–320 g Kohlenhydrate aufgenommen, was einer Men-
ge von rund 4–4,5 g Kohlenhydrate pro kg Körpergewicht für einen 75 kg 
schweren Mann entspricht. Das Beispiel in Tabelle 5 zeigt, wie diese Menge 
über den Tag im Mahlzeitenplan verteilt werden kann.

Die	glykämische	Reaktion	nach	
einer	Mahlzeit	wird	von	zahl-
reichen	Faktoren	beeinflusst

Tab.	5:	Kalkulationsbeispiel	zur	Kohlenhydrataufnahme

Mahlzeit Nahrungsmittel Kohlenhydrat-	

aufnahme	

Frühstück 50 g Früchtemüsli (60 g KH/100 g)

150 g Joghurt (5 g KH/100g)

= 30 g

=   8 g

1. Zwischenmahlzeit 1 Banane à150 g (20 g KH/100 g) = 30 g

Mittagessen 250 g gegarte Spaghetti (28 g/100 g)

100 g Hackfleischsoße (3 g KH/100 g)

150 g Grießpudding mit Fruchtsoße (20 g KH/100 g)

= 70 g

=   3 g

= 30 g

2. Zwischenmahlzeit 150 g Obstkuchen (30 g KH/100 g) = 45 g

Abendessen 100 g Roggenvollkornbrot (50 g/100 g)

150 g Weintrauben (16 g KH/100 g)

= 50 g

= 24 g

Summe: 290	g
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Orientierend am PAL-Konzept der DGE kann diese Kohlenhydratzufuhr als 
ausreichend angesehen werden für einen aktiven Lebensstil mit Freizeitakti-
vitäten, der keine Ausbelastung erfordert. Ist das Training wenig intensiv, rei-
chen also 4–5 g Kohlenhydrate pro kg Körpergewicht aus (Schek, 2008). Um 
eine tägliche Ausdauerbelastung von mäßiger bis hoher Intensität über eine 
Dauer von maximal einer Stunde zu ermöglichen, werden geringfügig höhere 
Zufuhren von etwa 5–6 g Kohlenhydrate pro kg Körpergewicht empfohlen.

Kohlenhydratzufuhr bei intensivem Training
Wird dagegen täglich so intensiv trainiert, dass es zur Entleerung der 
Muskel- und Leberglykogenreserven kommt, ist für eine hohe Kohlenhyd-
ratzufuhr im Anschluss an das Training zu sorgen. In den ersten Stunden 
nach dem Ende einer ausdauernden Belastung erfolgt die Resynthese von 
Glykogen besonders schnell. Deshalb wird innerhalb von 24 Stunden nach 
der Belastung die Aufnahme von bis zu 10 g Kohlenhydrate pro kg Körper-
gewicht in Form von Lebensmitteln mit mittlerem bis hohem GI empfohlen. 
Zufuhrempfehlungen für Kohlenhydrate in dieser Höhe gelten allerdings für 
den leistungsorientierten Ausdauersport (Schek, 2008). 

Die Glykogenspeicher sind nach etwa zweistündiger Belastung bei einer In-
tensität von ca. 60–85 % der maximalen Sauerstoffkapazität entleert. In der 
Erholungsphase nach Entleerung wird die Glykogenresynthese in Abhängig-
keit vom Glukoseangebot stimuliert. Die optimale Auffüllung und Vergröße-
rung entleerter Glykogenspeicher erfolgt bei einer Glukosezufuhr von etwa 
50 g in einem Zeitraum von jeweils zwei Stunden. Bis zur vollständigen 
Glykogenregeneration vergehen dann rund 20 bis 24 Stunden (etwa 5  % pro 
Stunde). Zur Aufstockung der Glykogenspeicher nach intensivem Training 
sollte der Energieanteil der Kohlenhydrate täglich möglichst mehr als 60 % 
der Gesamtenergie betragen (Konopka, 2006).

Folgende Maßnahmen zur Auffüllung der Glykogenspeicher innerhalb der 
ersten 24 Stunden bieten sich an:

 > vermehrter Verzehr von Lebensmitteln, die kohlenhydratreich und fett-
arm sind wie Vollkornprodukte, Hülsenfrüchte, Nudeln, Reis, Kartoffeln, 
Gemüse und Obst, auch in Form von kleinen Snacks zwischendurch,

 > kohlenhydrathaltige Nachspeisen wie Obstsalat, Fruchtkaltschalen oder 
Pudding,

 > kohlenhydrathaltige Getränke wie Saftschorlen (beispielsweise aus Ap-
fel- oder Traubensaft),

 > Stärke, Maltodextrine sowie Mono- und Disaccharide sind gleicherma-
ßen zum Auffüllen der Speicher geeignet.

Es hat sich als günstig erwiesen, die nötigen Kohlenhydrate in mehreren 
kleinen Portionen über den Tag zu verteilen. Zur Unterstützung der Glyko-
gensynthese sollten kaliumreiche Nahrungsmittel in den Speiseplan aufge-
nommen werden (Obst, Obstsäfte, Trockenfrüchte, Gemüse, Kartoffeln etc.) 
Zwischen den Trainingseinheiten ist der Verzehr von Lebensmitteln mit 
überwiegend niedrigem bis mittlerem GI empfehlenswert. Hier eignen sich 
insbesondere Vollkornbrot, Vollkornnudeln, verschiedene Obst- und Gemü-
sesorten sowie Hülsenfrüchte.

Sonderfall Carbo-Loading auch im Rehabilitationssport? 
Carbo-Loading verfolgt das Ziel, eine Maximierung der Kohlenhydratspei-
cher in der Muskulatur (Glykogen) zu erreichen. Durch ein bewusstes Ent-
leeren (= intensives Training) und Wiederauffüllen (= kohlenhydratreiche 
Ernährung) der Glykogenspeicher kann deren Kapazität deutlich erhöht wer-
den. Da die Speicher auf einen höheren Wert als den üblichen Ausgangswert 
gesteigert werden, wird auch der Begriff der Superkompensation verwendet. 

Kohlenhydrate	in	kleinen	
Portionen	über	den	Tag	
verteilen
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Anwendung findet das Carbo-Loading im Ausdauersport. Dabei wird in 
der Vorwettkampfphase eine Zufuhr von bis zu 9–10 g Kohlenhydraten pro 
kg Körpergewicht empfohlen, um den Glykogengehalt in der Muskulatur 
maximal aufzuladen. Der zusätzliche Glykogenspeicher erlaubt eine längere 
Ausdauer bei optimaler Leistung. Dieser Effekt kommt jedoch erst bei lange 
ausdauernden Belastungen zum Tragen. 

Unter den Trainingsbedingungen, die im Rehabilitationssport anzutreffen 
sind, spielt das Carbo-Loading damit keine Rolle. Da aber im Rehabilitati-
onssport regelmäßige tägliche Aktivitäten erfolgen, sollte auf eine ausrei-
chende Kohlenhydratzufuhr geachtet werden, um eine optimale Erholung 
und Versorgung der Muskulatur innerhalb der trainingsfreien Intervalle zu 
gewährleisten. Voraussetzung dafür ist die ernährungsphysiologisch sinn-
volle Auswahl der kohlenhydratliefernden Speisen.

Fette und körperliche Leistung
Häufig wird im Zusammenhang mit körperlicher Aktivität und Fettverbren-
nung postuliert, dass zum Fettabbau ein Ausdauertraining notwendig ist 
und dieses mit niedriger Intensität durchzuführen sei. Das folgende Beispiel 
zum „Mythos Fettverbrennung“ zeigt, dass beim Abnehmen in erster Linie 
eine negative Energiebilanz erreicht werden muss.

Wie eingangs erwähnt, werden je nach Belastungsintensität die Brennstoffe 
Kohlenhydrate und Fette in unterschiedlichem Ausmaß genutzt. Aus Abb. 1  
ist ersichtlich, dass bei niedriger Belastung (Beispiel 1) der prozentuale An-
teil der Fettoxidation höher ist als für die Oxidation der Kohlenhydrate. Der 
Energieumsatz ist jedoch gering. Damit ergibt sich auch eine geringe Fett-
flussrate. Bei hoher Belastung (Beispiel 2) fällt zwar der prozentuale Anteil 
der Fettverbrennung zugunsten der Kohlenhydrate ab, absolut betrachtet 
aber wird mehr Fett oxidiert als bei geringer Belastung. Damit steigt nicht 
nur die Fettflussrate (das heißt, das Fettstoffwechseltraining ist energe-
tisch effizienter), sondern insgesamt wird die Energiebilanz bei größerer 
Anstrengung deutlicher negativ! Umgekehrt bedeutet das auch, dass umso 
intensiver trainiert werden muss, je kürzer die Belastungsdauer ist. Im 
Gesundheitssport werden deshalb gegenwärtig Kombinationen aus regel-
mäßigem Ausdauer- und intensivem Krafttraining zum optimalen Fettabbau 
favorisiert. 

Abb. 1: Fett- und Energieverbrauch bei Leistungen mit unterschiedlicher 
Intensität

Training: 60 Min. 

bei 60 % max. Puls

Training: 60 Min. 

bei 75 % max. Puls

Energieverbrauch: 500 kcal

davon Fett: 350 kcal = 70 %

davon KH: 150 kcal = 30 %

Energieverbrauch: 750 kcal

davon Fett: 450 kcal = 60 %

davon KH: 300 kcal = 40 %

Die prozentuale Fettverbrennung 

ist bei niedriger Intensität größer.

Die absolute Fettverbrennung 

ist bei hoher Intensität größer.

Beispiel 1 Beispiel 2
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Mit steigendem Alter nimmt die Fettoxidation ab, auch die Abnahme der 
Muskelmasse führt zur Verminderung der Fettverbrennung (Knechtle & 
Bircher, 2006). Untrainierte Menschen können während körperlicher Belas-
tungen weniger Fett nutzen als Trainierte und sind damit stärker auf Gly-
kogen in der Muskulatur angewiesen. Auch adipöse Menschen weisen eine 
verminderte Fettoxidation auf (Knechtle, 2002b).

Es hat sich gezeigt, dass die Intensität der höchsten Fettoxidation in einem 
individuell sehr breit gestreuten Bereich zwischen 48–75 % der maximalen 
Sauerstoffaufnahme liegt, der vornehmlich auf Unterschiede in Geschlecht, 
Belastungsart und Trainingszustand der Probanden zurückzuführen ist. 
Aus energetischer Sicht ist der obere Bereich um 75 % VO2max aber nicht 
unproblematisch. Zwar ist bei dieser Intensität die Energielieferung aus Fett 
am höchsten, aber auch die Kohlenhydratoxidation erreicht den absolut 
größten Anteil – und zwar unabhängig davon, ob Kohlenhydrate vor und 
während der Belastung aufgenommen werden oder nicht. Um eine verbes-
serte Fettoxidation zu erzielen, dürften daher bei längeren Belastungen 
Intensitäten von 50–60 % der maximalen Sauerstoffaufnahme günstiger sein 
(Knechtle & Bircher, 2005).

In jüngster Zeit wird zunehmend der Einfluss fett- und eiweißreicher 
Kostformen bei gleichzeitiger Kohlenhydratreduktion (Low-Carb) im Sport 
untersucht. Eine Erhöhung des Fettanteils auf 35–40 Energieprozent bei 
gleichzeitiger Reduktion des Kohlenhydratanteils in der Kost wirkt sich of-
fenbar weder auf die Glykogeneinlagerung noch auf Leistungsparameter wie 
die Maximalleistung oder die Zeitspanne bis zum Eintreten der Erschöpfung 
negativ aus (Vogt et al., 2003). 

Mikronährstoffe und körperliche Leistung
Unter den Mikronährstoffen versteht man Nahrungsbestandteile wie Mine-
ralstoffe (zum Beispiel Calcium, Magnesium), Spurenelemente (zum Beispiel 
Eisen, Zink) sowie die fett- bzw. wasserlöslichen Vitamine. Auch die sekun-
dären Pflanzeninhaltsstoffe wie Flavonoide, Polyphenole, Monoterpene und 
andere mehr gehören zu den Nahrungsbestandteilen, die über die Nahrung 
in geringen Mengen aufgenommen werden. Mikronährstoffe dienen im 
Gegensatz zu den Makronährstoffen nicht zur Energiegewinnung, sondern 
wirken beispielsweise als Stoffwechselregulatoren und Antioxidanzien.

Der Tagesbedarf einiger Vitamine, Mineralstoffe und Spurenelemente 
(Betacarotin, Vitamin C und E, B-Komplex, Magnesium, Zink, Eisen) ist 
belastungsbedingt beim Sport möglicherweise erhöht, weil sie zum einen 
über Schweiß, Urin und möglicherweise Fäzes verstärkt ausgeschieden und 
zum anderen aufgrund der gesteigerten Bildung freier Radikale vermehrt 
benötigt werden. Mangelerscheinungen zeigen sich in einem Absinken der 
körperlichen Leistungsfähigkeit. In Abhängigkeit von der Intensität des 
Umfangs, mit der eine Sportart betrieben wird, wird der Vitaminbedarf in 
der Literatur um bis zu drei- bis vierfach erhöht gegenüber Nichtsportlern 
eingeschätzt (Konopka, 2006). Aussagen über den tatsächlichen Bedarf sind 
aber wegen des Fehlens entsprechender kontrollierter Studien nicht bzw. 
nur bedingt möglich. Auch fehlen Untersuchungen, die eindeutig belegen, 
dass eine Supplementierung mit Mikronährstoffen die sportliche Leistung 
verbessert (ACSM, 2000 und 2009).

Andererseits nehmen Sportler auch das Mehrfache der sonst üblichen 
Nahrungsmenge auf. Studien zur Mikronährstoffversorgung von Sportlern 
lassen den Schluss zu, dass sportliches Training nicht zu Mikronährstoffde-
fiziten führt, zumindest solange der Energiebedarf gedeckt ist. Ein unzurei-
chender Versorgungsstatus, der sich im Einzelfall als Veränderungen bio-

Der Vitaminbedarf von Sportlern 
gegenüber Nichtsportlern wird 
als erhöht eingeschätzt.



50

chemischer Indikatoren oder auch als Leistungsminderungen zeigt, dürfte 
demzufolge hauptsächlich auf eine unausgewogene Nahrungsmittelauswahl 
(zu wenig frisches Obst und Gemüse) zurückzuführen sein (Schek, 2008). 
Bei einer vollwertigen Ernährung (zum Beispiel entsprechend den Empfeh-
lungen der DGE) ist für Rehabilitationssportler davon auszugehen, dass eine 
ausreichende Zufuhr sowohl von Vitaminen als auch von sekundären Pflan-
zenstoffen gewährleistet ist.

Trinken: nicht zu wenig, aber auch nicht zu viel
Der tägliche Wasserbedarf beträgt etwa zwei bis drei l oder rund 0,8 l pro 
1000 kcal aufgenommener Energie (ohne Berücksichtigung von Schweißver-
lusten). Er wird in der Regel zu etwas mehr als der Hälfte durch die Einnah-
me von Getränken gedeckt (idealerweise Wasser, Mineralwasser, ungesüßter 
Tee oder verdünnte Fruchtsäfte). Der Rest stammt aus fester Nahrung sowie 
Oxidationswasser, das endogen bei der Nährstoffoxidation entsteht.  
Zusätzlich zu dieser basalen Aufnahme bedarf es einer Zufuhr von rund  
1,5 Liter Flüssigkeit pro Liter Schweißverlust, um die Flüssigkeitsbilanz 
ausgeglichen zu halten (Mannhart & Colombani, 2001)

Es gilt als anerkannt, dass eine Dehydration von mehr als 1,5 l den Sau-
erstofftransport im Körper vermindert und zur Ermüdung führt. Eine 
adäquate und rechtzeitige Rehydratation wirkt dem entgegen (Mannhart 
& Colombani, 2001). Schwere Dehydrierungen, die zum Beispiel von um-
fangreichen Schweißverlusten wie im Ausdauersport herrühren, führen 
zu Beeinträchtigungen der Blutzirkulation und Wärmeableitung, was nicht 
nur zu Leistungseinbußen, sondern in extremen Fällen zum Kollaps führen 
kann (Wagenmakers et al., 1991). Der tatsächliche Flüssigkeitsverlust durch 
Schweiß beim Sport und die zu ersetzende Flüssigkeitsmenge lässt sich hin-
reichend genau durch ein Wiegen vorher und nachher ermitteln. Bei untrai-
nierten Personen sind das bis zu 0,8 Liter/Stunde, bei Trainierten hingegen 
2–3 Liter/Stunde bei intensiver Belastung. 

Häufig wird empfohlen, während der körperlichen Betätigung alle 15 bis 20 
Minuten 100–200 ml Flüssigkeit zu sich zu nehmen, da ein Flüssigkeitsdefi-
zit die Leistungsfähigkeit stark einschränkt sowie weitere Symptome hervor-
rufen kann. Je höher dabei das Defizit ist, desto kritischer sind auch die Aus-
wirkungen. Das kann von Schwindel über Kopfschmerzen und Krämpfe bis 
hin zu erhöhter Herzfrequenz, Übelkeit und Sprechschwierigkeiten führen.

Neuere Daten weisen darauf hin, dass aufgrund individueller Unterschiede 
(Schweißrate, Elektrolytverlust, genetische Disposition, Stoffwechselumsatz 
etc.) eine pauschale Empfehlung zur aufzunehmenden Flüssigkeitsmenge 
kaum begründbar ist. Das American College of Sports Medicine hat in ei-
nem Positionspapier deshalb die folgenden Empfehlungen gegeben (ACSM, 
2009):

 > Vor dem Sport: Flüssigkeitsaufnahme (sofern notwendig), um die phy-
sische Aktivität bei normalem Körperwassergehalt und Elektrolytlevel 
beginnen zu können. Das Trinken sollte einige Stunden vor dem Sport 
erfolgen, um die Flüssigkeitsabsorption sowie die Urinausscheidung hin 
zu einem normalen Level zu ermöglichen.

 > Während des Sports: Flüssigkeitsaufnahme, um exzessive Dehydratati-
on (> 2 % des Körpergewichts) und Störungen der Elektrolytbalance zu 
vermeiden. Elektrolyt- und kohlenhydrathaltige Getränke sind zumeist 
von Vorteil gegenüber reinem Wasser.

 > Nach dem Sport: Flüssigkeitsaufnahme zum völligen Ausgleich der 
Flüssigkeits- und Elektrolytverluste (bei ausreichender Zeit kann diese 
über die üblichen Getränke und Mahlzeiten erfolgen; anderenfalls ist ein 
strengeres Rehydratationsregime anzuwenden).

Keine	pauschale	Empfehlung	
zur	Menge	der	Flüssigkeits-
aufnahme
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Besonders bei länger dauernden Aktivitäten ist darauf zu achten, dass 
dem Organismus neben der Flüssigkeit auch die Elektrolyte, die mit dem 
Schweiß verloren gehen, wieder zugeführt werden. Die Getränke sollten 
dabei isoton (enthält die gleiche Menge gelöster Teilchen wie Blut) oder 
leicht hypoton (enthält geringere Anzahl gelöster Teilchen als Blut) sein. Die 
optimale Trinktemperatur ist individuell unterschiedlich, liegt die Tempe-
ratur des Getränkes jedoch unter 25 °C, kann die Verweildauer im Magen 
verzögert werden. In der Praxis sollte also darauf geachtet werden, dass das 
Getränk kühl, aber nicht eiskalt ist. 

Seit Langem ist bekannt, dass mit Natrium und Kohlenhydraten (bis zu 
80 g/l) angereicherte Getränke die Magenentleerung kaum vermindern.  
Gegenüber reinem Wasser oder Mineralwasser liefern sie Energie und sti-
mulieren die Wasserresorption (Maughan, 1991; Rehrer et al., 1989).  
Die günstigsten Resorptionsgeschwindigkeiten ergeben sich mit isotoni-
schen Getränken wie vierprozentigen Glukose- bzw. achtprozentigen Sac-
charose-Lösungen (Saftschorle, manche kommerzielle isotonische Geträn-
ke). Der Kohlenhydratanteil in den Getränken trägt zur Regeneration der 
verbrauchten Glykogenreserven bei. So kann im Laufsport bei Trainingsein-
heiten von mehr als 60 Minuten Dauer eine Beeinträchtigung der Leistungs-
fähigkeit durch Zufuhr von Flüssigkeit und Kohlenhydraten hinausgezögert 
werden (Schek, 2008). Auch hypotone Getränke (Molke, alkoholfreies Bier, 
gezuckerter Tee, Bouillon, Mineralwasser) liefern rasch Flüssigkeit, enthal-
ten aber weniger bzw. keine Energie. In Situationen, wo der Kohlenhydrat-
bedarf höher ist als der Flüssigkeitsbedarf, ist eine 18-prozentige Glukose-
polymerlösung (Maltodextrin) eine gute Alternative. 

Getränke zur raschen Rehydratation sollten jedoch nicht hypertonisch sein, 
da dies die Flüssigkeitsaufnahme verzögert. Aus diesem Grund sind Energy-
drinks und Cola sowie pure Fruchtsäfte als Durstlöscher im Sport ungeeig-
net, da sie aufgrund ihrer meist hypertonen Eigenschaften die Nettoflüssig-
keitsaufnahme beeinträchtigen.

Mineralwasser enthält je nach Herkunft größere Mengen Natrium, Chlorid 
und Calcium, reine Fruchtsäfte besitzen einen hohen Kalium- und Magnesi-
umgehalt. Empfehlenswert sind Mischungen aus Mineralwasser und reinem 
Fruchtsaft (keine Fruchtsaftgetränke oder Nektar) im Verhältnis 1:1 bis 2:1. 
Abhilfe bei Magnesiummangel (Wadenkrämpfe) schafft magnesiumreiches 
Mineralwasser (ab einem Gehalt von mindestens 100 mg Magnesium pro Li-
ter) oder – wenn das nicht ausreichen sollte – Magnesiumpräparate. Beson-
ders günstig sind Mineralwässer mit einem Calcium-Magnesium-Verhältnis 
von 2:1.

Oft wird unterschätzt oder in der Ernährungsberatung vergessen, dass auch 
wasserreiche Lebensmittel zum Ausgleich eines Flüssigkeitsdefizits beitra-
gen können. Geeignet sind wasserreiches Obst (Melone, Ananas, Weintrau-
be) oder salzarme Gemüsesuppen (Minestrone), Obstkaltschalen und Salate 
aus wasserreichem Gemüse wie Gurken oder Tomaten. 

Potenziell leistungsfördernde (= ergogene) Nahrungsbestandteile
Heutzutage werden aus Gründen der (vermeintlichen) Leistungssteigerung 
zahlreiche Substanzen beworben und angeboten, die Wirkungen wie die 
Vergrößerung der Energiereserven, die Erhöhung der Energieproduktion, 
eine Vermehrung des Muskelgewebes oder eine Erhöhung der Reparatur-
rate von Zellschäden versprechen. Zu diesen sog. ergogenen Nahrungsbe-
standteilen gehören beispielsweise diverse Aminosäuren, Antioxidanzien, 
Kreatin, L-Carnitin und Taurin. Sie werden meist in Pulverform oder als 
Beimischung in Sportdrinks angeboten.

Mischungen aus Mineralwasser 
und Fruchtsaft im Verhältnis  
1:1 bis 2:1 sind empfehlens-
wert.
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Auf die mögliche Rolle der verzweigtkettigen essenziellen Aminosäuren 
(Leucin, Isoleucin, Valin) wurde bereits im Abschnitt „Eiweiß: Qualität und 
Quantität beachten“ eingegangen. Die nicht essenzielle Aminosäure Taurin 
entsteht im Stoffwechsel aus den schwefelhaltigen Präkursoren Methionin 
und Cystein. Die tägliche Zufuhr mit der Nahrung erfolgt vor allem über 
Fisch, Fleisch und Milch. Eine Steigerung der körperlichen Leistungsfähig-
keit bei zusätzlicher Taurineinnahme konnte nicht nachgewiesen werden. 

Kreatin wird im menschlichen Organismus aus den Aminosäuren Arginin 
und Glycin synthetisiert und ist ebenfalls keine essenzielle Substanz. Rund 
die Hälfte der notwendigen Menge entstammt der Eigensynthese, die an-
dere Hälfte wird über die Nahrung gedeckt. Kreatin ist überwiegend in 
Fleisch und Fisch enthalten, in pflanzlichen Lebensmitteln kommt es nur 
in geringen Mengen vor. Bei Leistungssportlern konnte nach Kreatingabe 
eine signifikante Verbesserung der Kraft nachgewiesen werden, jedoch nur 
bei kurzzeitigen, maximalen Belastungen mit einer schnellen Wiederho-
lungsfrequenz. Die Ausdauerleistung wurde dagegen nicht verbessert. Es 
wurde über Unverträglichkeiten gegenüber dieser Substanz berichtet. Bei 
Dosierungen von über 20g Kreatin am Tag traten Durchfall, Erbrechen und 
Kopfschmerzen auf. 

Auch L-Carnitin ist für den Menschen nicht essenziell, da die tägliche Ei-
gensynthese ausreichend ist. Es dient als Carrier für den Transport von 
Fettsäuren und findet sich überwiegend in Fleisch. Beim Einsatz in der 
Sportlerernährung konnte keine Verbesserung der Ausdauerleistung oder 
der Fettverbrennung nachgewiesen werden. 

Ebenso zeigte der Einsatz von Antioxidanzien keinen positiven Effekt auf eine 
Steigerung der muskulären Leistungsfähigkeit und Belastbarkeit oder auf eine 
Verminderung von sportbegleitenden und chronischen Erkrankungen.

Wenngleich einzelne Substanzen zum Teil seit vielen Jahren in der Diskussi-
on stehen, fehlt es in der Gesamtheit doch an gut kontrollierten Studien und 
damit an schlüssigen wissenschaftlichen Beweisen. Insofern sind die State-
ments und Positionspapiere der Fachgesellschaften sehr zurückhaltend bei 
der Beantwortung der Frage, inwieweit Substanzen wie Kreatin, L-Carnitin, 
Leucin unter anderem eine leistungsfördernde Wirkung entfalten können. 
Von Bedeutung ist zudem, welche Sportarten möglicherweise von einzelnen 
Substanzen profitieren können. Für den Rehabilitationssport lassen sich 
derzeit keine Empfehlungen für den supportiven Einsatz derartiger Subs-
tanzen formulieren.

Ernährung bei begrenzter Energiezufuhr und gleichzeitigem Training
Zur Gewichtsabnahme (zum Beispiel bei der Behandlung der Adipositas) 
wird häufig eine diätetische Begrenzung der Kalorienzufuhr verordnet und 
durchgeführt. In den Phasen, in denen eine energiereduzierte Kost aufge-
nommen wird, ist allerdings damit zu rechnen, dass auch die Proteinzufuhr 
vermindert ist (sofern nicht der Proteinanteil der Diäten erhöht wird). Die 
Stickstoffbilanz kann negativ werden, wenn der Körper im Rahmen einer 
Diät gezwungen ist, eigenes Protein abzubauen und den dabei anfallen-
den Stickstoff ausscheidet. Das passiert immer dann, wenn der Körper der 
Muskulatur Aminosäuren entzieht, um sie in der Leber der Glukoneogenese 
zuzuführen. Physiologisches Ziel dabei ist es, unter Hungerbedingungen den 
Blutglukosespiegel zu stabilisieren. 

Die Folge ist allerdings ein Verlust an Kraft und Muskelmasse. Wenn be-
gleitend trainiert wird, verstärkt sich dieser Effekt zusätzlich. In der Folge 
werden Syntheseprozesse wie der Muskelaufbau oder auch die Anpassung 
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an die Körperbelastung beeinträchtigt. Die Stickstoffbilanz bleibt dagegen 
positiv, wenn über den Tag verteilt mehr Stickstoff zugeführt als ausgeschie-
den wird und sich der Körper im anabolen Stoffwechselzustand befindet. 
Daher ist bei einer diätetisch begründeten Kalorienrestriktion auf die Prote-
inzufuhr zu achten.

In der jüngeren Vergangenheit haben mehrere Studien darauf hingewiesen, 
dass mit proteinreichen Diäten bessere Gewichtsabnahmen als mit her-
kömmlichen, kohlenhydratreichen Kostformen möglich sind. Dies gilt vor 
allem bei Betrachtung über kurz- und mittelfristige Zeiträume von drei bis 
neun Monaten. Bei längeren Zeiträumen (24 Monate) gleichen sich die Ge-
wichtsabnahmen denen an, die mit herkömmlicher Reduktionskost erreicht 
werden (Mack & Hauner, 2007). Ein Grund für den Erfolg von proteinrei-
chen Diäten (Eiweißgehalt > 20 Energieprozent) wird in der besseren Sätti-
gungswirkung von Eiweiß gesehen. Die Teilnehmer haben weniger Hunger-
gefühle, wenn der Eiweißanteil der Mahlzeiten erhöht wird, was wiederum 
dem Durchhaltevermögen und der Motivation bei der Gewichtsabnahme 
zugute kommt. Außerdem wird dem Abbau von Körperprotein während der 
Diät entgegengewirkt, sodass im Organismus mehr Magermasse (Lean Body 
Mass) erhalten bleibt.

Bei kalorienreduzierter Kost kann es zur mangelhaften Versorgung mit Mi-
neralstoffen, Spurenelementen und Vitaminen kommen. Insbesondere Vege-
tarier sind anfällig für einen Eisenmangel. Das Risiko für eine unzureichen-
de Versorgung mit Energie sowie Makro- und Mikronährstoffen besteht bei 
sehr niedriger Energiezufuhr (< 1200 kcal/d) oder aber bei extrem hohen 
Energieumsätzen (> 5000 kcal/d). Letztere kommen aber nur im Hochleis-
tungssport oder bei sehr intensiver körperlicher Arbeit vor (Schek, 2008).

Begleitend sollte zur Gewichtsabnahme – soweit es die körperliche Verfas-
sung ermöglicht – auch eine Steigerung der körperlichen Aktivität ange-
strebt werden. In der Kombination fällt die Gewichtsabnahme in der Regel 
stärker aus als mit einer Ernährungsumstellung allein. Der entscheidende 
Vorteil der kombinierten Therapie liegt darin, dass die körperliche Aktivität 
den diätetisch bedingten, unerwünschten Verlust an fettfreier Körpermasse 
etwa auf die Hälfte reduziert und damit auch die mit der Kalorienrestrikti-
on verbundene Absenkung des Grundumsatzes in Grenzen hält (Hauner & 
Berg, 2000). 

Zusammenfassung
 > Eine ausgewogene und vollwertige Ernährung nach den Empfehlungen 

der Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE) bildet die sichere Basis 
dafür, dass Teilnehmer am Rehabilitationssport ebenso wie Breiten- und 
Leistungssportler mit allen Nährstoffen ausreichend versorgt sind.

 > Im Rehabilitationssport gelten grundsätzlich die allgemeinen Empfeh-
lungen für die tägliche Energieaufnahme (Basisernährung): 50–60 % der 
täglichen Energie sollte aus Kohlenhydraten, 10–15 % aus Eiweiß und 
30–35 % aus Fett stammen. 

 > Eine zeitnahe Kohlenhydrataufnahme ist empfehlenswert, um eine op-
timale Glykogenauffüllung der Muskulatur innerhalb von 24 Stunden zu 
gewährleisten. 

 > Eine zeitnahe Eiweißaufnahme (im Anschluss an das Training) ist emp-
fehlenswert, um eine optimale Muskelproteinsynthese zu ermöglichen.

 > Aus wissenschaftlicher Sicht sind pauschale Trinkempfehlungen auf-
grund der individuellen Unterschiede der Sporttreibenden kaum be-
gründbar. Die Flüssigkeitsaufnahme hat den Ausgleich der Flüssigkeits- 
und Elektrolytverluste zum Ziel, sowohl exzessive Dehydratation als 
auch Hydratation sind zu vermeiden.

Sättigungswirkung	von	Eiweiß	
bei	proteinreichen	Diäten
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 > Für den Nutzen spezieller Zusatzpräparate im Rehabilitationssport fehlt 
derzeit die wissenschaftliche Evidenz. Eine energie-, nährstoffbedarfs- 
und flüssigkeitsdeckende Ernährung ist mit Nahrungsmitteln und Ge-
tränken des üblichen Verzehrs erreichbar.
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Zielgruppe:	Ärzte,	Ernährungsberater

Ambulante	ernährungstherapeutische	Betreuung		
nach	der	Rehabilitation
Steffen	Theobald

Ernährungstherapeutische Maßnahmen im Rahmen einer Rehabilitation, 
sowohl stationär als auch ambulant, können bei vielen ernährungsmitbe-
dingten Erkrankungen eine solide Grundlage für Verhaltensänderungen 
sein. Eingebunden in ein multimodales Konzept können in Form von struk-
turierten Gruppenschulungen, Gesundheitstrainings, praktischen Übungen 
und einzeltherapeutischen Gesprächen zielgruppengerecht Elemente einer 
gesunderhaltenden Ernährung vermittelt werden. Verhaltensmuster können 
durch den Patienten reflektiert und so die Selbstwirksamkeit bezüglich Er-
nährungsmodifikationen gefördert werden. 

Wünschenswert wäre, sowohl nach ambulanten als auch nach wohnortfer-
nen stationären Rehabilitationsmaßnahmen, eine weiterführende Beglei-
tung des Patienten in seinem häuslichen Umfeld, um das Erlernte zu ver-
stetigen. Im Rahmen einer intensivierten Rehabilitationsnachsorge (IRENA) 
lässt sich eine ernährungstherapeutische Betreuung fortsetzen. Falls IRENA 
in derselben Einrichtung durchgeführt wird wie zuvor die Rehabilitation, 
wäre diese Kontinuität besonders günstig für die Patienten. Ansonsten kön-
nen niedergelassene zertifizierte Ernährungstherapeuten nach ärztlicher 
Zuweisung eine sinnvolle Fortführung der in der stationären Rehabilitation 
eingeleiteten Verhaltensänderungen realisieren. 

Da bislang die Begriffe Ernährungsberater oder Ernährungstherapeut 
rechtlich nicht geschützt sind, sollen im Folgenden die Voraussetzungen 
dargestellt werden, die niedergelassene, qualifizierte Ernährungsfachkräfte 
zur Leistungserbringung erfüllen müssen. Die Ausführungen sollen darüber 
hinaus Rehabilitationseinrichtungen eine nahtlose, wohnortnahe ernäh-
rungsmedizinische Betreuung nach Abschluss der stationären Rehabilita-
tion erleichtern. 

Ergänzende	Leistungen	zur	Rehabilitation
Rechtsgrundlage für eine ambulante Ernährungstherapie ist der § 43 Abs. 1 
Satz 2 SGB V, nach dem Krankenkassen ergänzende Leistungen zur Rehabi-
litation in Form von Patientenschulungsmaßnahmen für chronisch Kranke 
erbringen können. Auf dieser Grundlage regeln Vereinbarungen verschiede-
ner Institutionen die Voraussetzungen für die Durchführung von derartigen 
Maßnahmen.

Begleitung	nach	einer		
Rehabilitation	zu	Hause	
ist	wünschenswert
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Patientenschulungen
Die „Gemeinsamen Empfehlungen der Spitzenverbände der Krankenkassen 
zur Förderung und Durchführung von Patientenschulungen auf der Grund-
lage von § 43 Abs. 1 Nr. 2 SGB V“ vom 11.06.2001 („Gemeinsame Emp-
fehlungen“) definieren zunächst den Begriff „Patientenschulung“ als eine 
ambulant und wohnortnah durchgeführte, strukturierte und zielorientierte 
Maßnahme, die für chronisch Kranke indikationsbezogen, interdiszipli-
när, informations-, verhaltens- und handlungsorientiert und grundsätzlich 
in Gruppen durchzuführen ist. Ziel ist ein „besseres Krankheitsselbstma-
nagement, die Vermeidung und Reduzierung von Fähigkeitsstörungen und 
Beeinträchtigungen sowie eine Erhöhung der Lebensqualität im Sinne der 
Hilfe zur Selbsthilfe“ (GKV-Spitzenverband, 2001). Die „Gemeinsamen  
Empfehlungen“ grenzen Patientenschulungen von Nachsorgemaßnahmen 
ab und verdeutlichen, dass nicht zwingend eine Rehabilitationsmaßnah-
me vorausgegangen sein muss. Weiter fordern sie einen Qualitätsnachweis 
durch qualifiziertes Personal sowie das Vorhandensein von schriftlichen, 
praxis erprobten und idealerweise evaluierten Trainer- und Patientenmanu-
alen. Die Teilnehmerzahl sollte zwischen sechs und zwölf Personen liegen. 
Die Schulungseinheiten sollten 90 Minuten betragen und die Gesamtdauer 
der Indikation angemessen sein. Dadurch, dass kein Limit bezüglich der 
Zahl der Schulungseinheiten festgelegt wird, entsteht für die Leistungser-
bringer ein Spielraum, der besonders bei chronisch Kranken, wie zum Bei-
spiel Diabetikern oder Asthmapatienten, als sinnvoll erscheint.

Die „Rahmenempfehlung der Ersatzkassen und ihrer Verbände zur Förde-
rung von Leistungen zur Rehabilitation nach § 43 Abs. 1 Satz 2 SGB V –  
Rahmenempfehlung Patientenschulung“ nimmt Bezug auf die „Gemeinsa-
men Empfehlungen“ und definiert für ihre Mitgliedskassen die Handlungs-
felder, in denen Patientenschulungen stattfinden können. 

Die Ernährungsberatung kann sowohl von externen Anbietern als auch den 
Ersatzkassen selbst erbracht werden.

Die „Rahmenempfehlung Patientenschulung“ definiert darüber hinaus die 
Zielgruppe sowie die Qualifikation der Leistungserbringer im Handlungsfeld 
Ernährungsberatung. Eine Ernährungsberatung ist für Versicherte vorgese-
hen, deren Erkrankung durch eine Fehlernährung (mit-)verursacht wurde 
und/oder bei denen eine Ernährungsmodifikation die Therapie unterstützen 
kann (vdek, 2004). Sie darf nur durch qualifizierte Fachkräfte erbracht wer-
den. Als solche gelten ausschließlich Personen mit einer staatlich anerkann-
ten Grundbildung im Bereich Ernährung, mindestens einjähriger Berufser-
fahrung sowie pädagogisch und methodisch-didaktischen Kompetenzen  
wie

 > Dipl.-Oecotrophologen/-innen mit Universitäts- oder Fachhochschulab-
schluss,

 > Diätassistenten/-innen,
 > Ernährungsmedizinische Berater/-innen.

Qualitätssicherung	in	der	Ernährungsberatung	und	Ernährungstherapie
Der vdek fordert in seinen „Rahmenempfehlungen“ vom Leistungserbringer 
ein internes Qualitätsmanagement, das zum Beispiel die Qualifikation und 
regelmäßige Weiterbildung auf der personellen sowie strukturierte Schu-
lungskonzepte und patientengerechte Beratungsmaterialien auf der materi-
ellen Ebene vorsieht (vdek, 2004). 

Qualitätskriterien werden darüber hinaus durch den „Koordinierungskreis 
zur Qualitätssicherung in der Ernährungsberatung und Ernährungsbildung“ 
(„Koordinierungskreis“) definiert, in dem unter anderem die Berufsverbände  

Ziel	ist	ein	besseres	Krank-
heitsselbstmanagement
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der oben genannten qualifizierten Ernährungsfachkräfte vertreten sind und 
der der Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE) angegliedert ist. In 
seiner Rahmenvereinbarung grenzt er die Bereiche Ernährungsberatung, Er-
nährungstherapie und Ernährungsbildung voneinander ab. Ernährungsbera-
tung richtet sich danach an Gesunde mit dem Ziel der Primärprävention auf 
der Basis der Empfehlungen und Beratungsstandards der DGE und erfolgt 
ohne Zuweisung eines Arztes (Koordinierungskreis, 2009).

Demgegenüber ist Ernährungstherapie die Behandlung von Kranken in en-
ger Kooperation und auf Zuweisung des Arztes. Sie hat die Umsetzung von 
ernährungstherapeutischen Maßnahmen zum Ziel, die eine Verhaltensände-
rung beim Patienten mit einer Verbesserung des Gesundheitszustands und 
der Lebensqualität bewirken sollen. Die qualifizierte Ernährungstherapie 
hat auf der Grundlage der Beratungsstandards sowie, soweit vorhanden, 
evidenzbasierten Leitlinien zu erfolgen (Koordinierungskreis, 2009).

An ernährungstherapeutisch tätige Personen werden hohe Anforderun-
gen bezüglich fachlicher, methodischer und sozialer Kompetenzen gestellt. 
Neben einer Grundausbildung als Arzt, Oecotrophologe, Ernährungswis-
senschaftler, Dipl.-Ingenieur Ernährungs- und Hygienetechnik bzw. Ernäh-
rungs- und Versorgungsmanagement oder Diätassistent ist wahlweise eine 
Zertifizierung über die DGE, die jeweiligen Berufsverbände, den Verband 
für Ernährung und Diätetik e. V. oder eine Registrierung bei der berufsüber-
greifenden Deutschen Gesellschaft der qualifizierten Ernährungstherapeu-
ten und Ernährungsberater e. V. (QUETHEB) erforderlich. Die Richtlinien für 
die Zertifizierung der oben genannten Institutionen finden sich in Tabelle 
1. Alle drei Jahre wird darüber hinaus eine Rezertifizierung verlangt, die 
nur nach Absolvierung einer definierten Anzahl an durch die Institutionen 
anerkannten qualifizierten Fortbildungen erfolgt. Zur zusätzlichen Abgren-

Tab.	1:	Richtlinien	von	Institutionen,	die	qualifizierte	Ernährungstherapeuten	zertifizieren	resp.	registrieren	

Institution Grundausbildung Zertifikat Website	für	die		

Therapeutensuche

Deutsche	Gesellschaft	für		

Ernährung	e. V.	(DGE)

Dipl.-Oecotrophologe/-in,  

Dipl.-Ing. Ernährungs- und  

Hygienetechnik bzw. Ernäh-

rung und Versorgungsma-

nagement, Diätassistent/-in

Ernährungsberater/-in 

DGE

www.dge.de

Verband	der	Diätassistenten	–		

Deutscher	Bundesverband	e. V.	

(VDD)

Diätassistent/-in VDD-Fortbildungs-

zertifikat

www.vdd.de

Verband	der	Oecotrophologen	e. V.	

(VDOE)

Oecotrophologe/-in  

(Diplom, BSc, MSc)

Ernährungsberater/-in 

VDOE

www.vdoe.de

Bundesverband	Deutscher	

Ernährungs	mediziner	e. V.	(BDEM)

Arzt/Ärztin Ernährungsmediziner/-in 

DAEM/DGEM

www.bdem.de

Deutsche	Gesellschaft	der	

qualifizierten	Ernährungsthera-

peuten	und	Ernährungsberater	e. V.	

(QUETHEB)

Arzt/Ärztin, Diätassistent/-in, 

Oecotrophologe/-in  

(Diplom, BSc, MSc)

QUETHEB-Registrie-

rung

www.ernaehrungsexperten.de  

oder

www.quetheb.de

Verband	für	Ernährung	und		

Diätetik	e. V.	(VFED)

Dipl.-Oecotrophologe/-in,  

Dipl.-Ing. Ernährungs- und  

Hygienetechnik bzw. Ernäh-

rung und Versorgungsma-

nagement, Diätassistent/-in

Zertifikat VFED e. V. www.vfed.de
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zung gegenüber unseriösen Anbietern von Ernährungsberatung schließt die 
Rahmenvereinbarung gezielte Produktwerbung und die Kopplung der Bera-
tungs- bzw- Therapieleistung an einen Produktverkauf aus (Koordinierungs-
kreis, 2009). Die Zertifikate sind die Voraussetzung für eine Bezuschussung 
von Ernährungstherapien durch die gesetzlichen Krankenkassen. Häufig 
führen auch die Krankenkassen selbst Listen von in ihrer Region tätigen 
zertifizierten Ernährungstherapeuten.

Abrechnung	der	Leistungen
Die Ersatzkassen bezuschussen die Ernährungsberatung gemäß der „Rah-
menempfehlung“ mit maximal 85 % der Schulungskosten für Erwachsene 
und 100 % für Kinder und Jugendliche. Das heißt, im Gegensatz zu anderen 
medizinisch tätigen Therapeuten wie Psychologen, Physio- oder Ergothera-
peuten dürfen Ernährungsfachkräfte nicht direkt mit den Krankenkassen 
abrechnen. In der Praxis bedeutet dies, dass der Leistungserbringer eine 
Rechnung gegenüber dem Patienten stellt und der Patient anschließend die 
Rechnung zwecks Kostenerstattung bei seiner Krankenversicherung ein-
reicht. Eventuelle Differenzbeträge zum Honorar des Leistungserbringers 
sind keine gesetzlichen Zuzahlungen im Sinne des § 61 SGB V und deshalb 
auch nicht anrechenbar auf die Zuzahlungen bis zur Belastungsgrenze nach 
§ 62 SGB V (vdek, 2004). 

Neben den Ersatzkassen bezuschussen auch die meisten Betriebskranken-
kassen die Ernährungsberatung und orientieren sich bezüglich der Leistun-
gen und der Anforderungen an die Leistungserbringer an den Vorgaben des 
vdek. Die Zuschüsse können dabei gegenüber denen der vdek-Kassen, ins-
besondere durch den verschärften Wettbewerb unter den Betriebskranken-
kassen, erheblich nach oben wie nach unten abweichen. Die Allgemeinen 
Ortskrankenkassen sowie die meisten Innungskrankenkassen bieten ihren 
Mitgliedern ambulante Ernährungstherapieleistungen nicht durch niederge-
lassene Ernährungsfachkräfte, sondern durch eigene Mitarbeiter an.1

Strukturelle	Rahmenbedingungen	und	Prozessqualität
Ambulante Ernährungstherapie ist außer in ernährungsmedizinischen 
Schwerpunktpraxen räumlich häufig noch nicht eingebunden in interdiszi-
plinäre Strukturen. Durch einen engen Austausch zwischen zuweisendem 
Hausarzt respektive Facharzt und Ernährungstherapeut sowie ggf. weiteren 
Therapeuten wie Psychologen, Physio- und Sporttherapeuten bezüglich der 
gemeinsamen Behandlung der Patienten ist jedoch eine zielgerichtete, inter-
disziplinäre Versorgung aufgrund der hohen qualitativen Anforderungen an 
die Prozessqualität gewährleistet.

Ein Leitfaden für die Prozessqualität in der Ernährungsberatung und  
-therapie wurde sowohl auf der organisatorischen als auch der therapeuti-
schen Ebene durch die Deutsche Gesellschaft der qualifizierten Ernährungs-
therapeuten und Ernährungsberater e. V. (QUETHEB) (vormals Institut für 
Qualitätssicherung in der Ernährungstherapie und -beratung e. V.) beschrie-
ben und ist in der Rahmenvereinbarung des Koordinierungskreises veran-
kert (Becke und Benecke, 2006; Benecke et al., 2006). 

Darüber hinaus trägt auch die im deutschsprachigen Raum begonnene 
Adaption des U.S.-amerikanischen Nutrition Care Process (NCP) auf hiesige 
Verhältnisse maßgeblich zur Prozessqualität in der Ernährungstherapie bei 
(Lacey und Pritcheit, 2003; Hofbauer et al., 2011; Buchholz, 2012; Buchholz 
und Ohlrich, 2011). Zusammen mit der zunehmenden Publikation von kon-
trollierten Studien im Bereich der Ernährungsmedizin und deren Eingang 

1 Private Krankenversicherungen bezuschussen die Ernährungstherapie in der Regel nicht.

Ersatzkassen	und	die	meisten	
Betriebskrankenkassen		
bezuschussen	eine		
Ernährungstherapie
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in medizinische Leitlinien wird sich so die Evidenz für eine wissenschaft-
lich begründete Ernährungstherapie weiter verbessern, was die Chance 
auf eine qualitätsgesicherte, durch die GKV finanzierte Langzeitbetreuung, 
besonders bei chronischen Krankheiten wie Adipositas, Stoffwechsel- oder 
onkologischen Erkrankungen, erhöhen könnte. 

Fazit
Eine ambulante Ernährungstherapie kann die Behandlungserfolge einer 
stationären Rehabilitation wohnortnah sinnvoll ergänzen und fortführen. 
Dazu stehen in einem nahezu bundesweit flächendeckenden Netz Leistungs-
erbringer verschiedener Berufsgruppen (Oecotrophologen, Diätassistenten, 
Ernährungsmediziner) zur Verfügung, deren Qualifikation durch Rahmen-
richtlinien des Gesetzgebers, der Krankenkassen und Berufsverbände sowie 
eine Zertifizierung und obligatorische, kontinuierliche Fortbildung sicherge-
stellt wird.
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Zielgruppe:	Ärzte	aller	Fachrichtungen

Ernährungsmedizin	bei	Hypertonie,	Fettstoffwechsel-
störung	und	Herzerkrankungen
Dr.	Robert	Altstidl

Einleitung
Kardiovaskuläre Erkrankungen, wenngleich rückläufig, dominieren un-
verändert die Mortalitäts- und Morbiditätsstatistiken der Industrienati-
onen: 40,2 % der Todesfälle im Jahr 2011 in Deutschland sind allein auf 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen zurückzuführen (1). Neben Alter, (männli-
chem) Geschlecht und familiärer Disposition existieren folgende, zum Teil 
lebensstilbedingte, Risikofaktoren: Nikotinabusus, körperliche Inaktivität, 
Übergewicht/Adipositas, Diabetes mellitus, Bluthochdruck und erhöhte 
Blutfettwerte (2). Die vier letztgenannten Risikofaktoren lassen sich ernäh-
rungsmedizinisch positiv beeinflussen. Aber auch ein direkter atherogener 
Einfluss durch die Ernährung ist vorstellbar. Bezüglich Übergewicht/Adipo-
sitas und Diabetes mellitus wird auf die entsprechenden Beiträge in diesem 
Handbuch verwiesen. 

Die Bedeutung der Ernährung in der Prävention und Therapie von Fettstoff-
wechselstörungen, Hypertonie und kardiovaskulären Erkrankungen wurde 
in diversen Übersichtsartikeln ausführlich beschrieben (3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 
10, 11, 12, 13, 14, 15, 16). Zusammenfassend lässt sich sagen, dass eine 
Atherosklerose, die vielen Herz-Kreislauf-Erkrankungen zugrunde liegt, 
durch ernährungsvermittelte Faktoren entweder direkt beeinflusst wird 
oder indirekt Ernährung über die traditionellen Risikofaktoren (wie Fett- 
und Blutzuckerspiegelerhöhung sowie Hypertonie) atherogen wirkt. 

Die Nahrungsmittelauswahl (Bevorzugung „gesünderer“ Lebensmittel wie 
Obst und Gemüse sowie weitgehender Verzicht auf Fast-Food) und die Ess-
umstände (wie Portionsgröße, Essen in Ruhe/in der (familiären) Gemein-
schaft) zu beeinflussen sowie eine Selbstkontrolle der Ernährung und des 
Körpergewichts zu erreichen, zählen daher zu den rehabilitationsmedizini-
schen Kernaufgaben (17).

Hypertonie
Eine Reihe diätetische Modifikationen werden in der Therapie des Bluthoch-
drucks empfohlen, wie zum Beispiel reduzierter Salzkonsum, allenfalls mo-
derater Alkoholkonsum sowie eine Ernährung mit mehr Obst, Gemüse und 
Hülsenfrüchten und weniger Fleisch, gesättigten Fettsäuren (in der Regel 

Kernaufgaben:	Beeinflussen	
der	Nahrungsmittelauswahl,	
der	Essumstände	und	der	
Selbstkontrolle
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tierischen Ursprungs), Snacks und Süßigkeiten. Bei Übergewicht oder Adi-
positas ist eine Gewichtsreduktion anzustreben.

Die am intensivsten untersuchte Diät bei Hypertonie stellt die sog. DASH-
Diät dar, die acht bis zehn Portionen Obst/Gemüse pro Tag empfiehlt und 
weniger als 25 % Fett beinhaltet.

Hierdurch wurde eine Blutdrucksenkung von 11,4/5,5 mmHg (systolisch/
diastolisch) bei Hypertonikern und von 3,5/2,1 mmHg bei Normotonikern 
erreicht (19).

Eine zusätzliche Kochsalzrestriktion führte zu einer weiteren Blutdrucksen-
kung (20). Fachgesellschaften empfehlen daher, die Natrium- bzw. Natrium-
chloridzufuhr auf folgende (Maximal-)Werte zu limitieren:

Tab.	1:	DASH-Diät	bei	Hypertonie	bei	2000	kcal/Tag	(mod.	nach	18)

Beispiele	für	eine	Portion

Obst 4–5 Portionen/Tag 1 mittelgroße Frucht

¼ Tasse getrocknete Früchte

½ Tasse frische/gefrorene oder  

Dosenfrüchte

120 ml Fruchtsaft

Gemüse 4–5 Portionen/Tag 1 Tasse rohes Blattgemüse/-salat

½ Tasse Gemüse

120 ml Gemüsesaft

(Vollkorn-) 

Getreideprodukte

6–8 Portionen/Tag 1 Scheibe Brot/½ Brötchen

30 g Cerealien

½ Tasse gekochter Reis/Nudeln

Magermilchprodukte 2–3 Portionen/Tag 240 ml Milch/Joghurt

45 g Käse

mageres Fleisch/ 

Geflügel oder Fisch

≤ 2 Portionen/Tag 90 Gramm

1 Ei (maximal 4 Eigelb/Woche)

Streichfett/Öl 2–3 Portionen/Tag 1 TL Pflanzenstreichfett/Pflanzenöl

1 EL Mayonnaise (fettarm)

2 EL Salatdressing (fettarm)

Nüsse und Hülsen- 

früchte

4–5 Portionen/Woche 1/3	Tasse/45 g Nüsse

2 EL Erdnussbutter

½ Tasse gekochte Hülsenfrüchte 

(zum Beispiel Erbsen, Bohnen)

Süßigkeiten/Zucker ≤ 5 Portionen/Woche 1 EL Zucker

1 EL Marmelade/Konfitüre

Abkürzungen: g = Gramm, ml = Milliliter, TL = Teelöffel, EL = Esslöffel 

1 Tasse = ca. 240 ml 

Tab.	2:	Grenzwerte	für	die	Kochsalz-/Natriumzufuhr

Natriumchlorid	(Kochsalz) Natrium

6 g 2,3 g Seventh report of the Joint National Committee on Prevention, Detection,  

Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC-7) (21)

US Dept of Agriculture and US Dept Health and Human Services (22)

5 g 2,0 g European Society of Hypertension (23)

4 g 1,5 g American Heart Association (24, 25)
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Bei einer therapierefraktären Hypertonie (definiert als nicht kontrollierter 
Bluthochdruck trotz einer Therapie mit drei oder mehr antihypertensiven 
Substanzen in adäquater Dosierung, darunter möglichst ein Diuretikum) 
liegt häufig ein hoher Salzkonsum vor (26). Daher sollte hier auch an eine 
erhöhte Kochsalzzufuhr gedacht werden, neben sekundären Hypertonie-
ursachen und Compliance-Problemen.

Zusammenfassend sollten Hypertoniker, neben dem Hinweis auf mehr kör-
perliche Bewegung/Sport und Nikotinverzicht, folgende Ernährungsempfeh-
lungen erhalten (21, 23, 24, 27):

 > mehr Obst und Gemüse (acht bis zehn Portionen pro Tag!),
 > verminderte Salzzufuhr (≤ 4–6 g Kochsalz entsprechend 1,5–2,3 g Natri-

um pro Tag),
 > weniger gesättigte Fettsäuren/Gesamtfett,
 > mehr Fisch,
 > allenfalls moderater Alkoholkonsum (Männer bis 20 g pro Tag, Frauen 

bis 10 g pro Tag),
 > Gewichtsreduktion bei Übergewicht/Adipositas.

Fettstoffwechselstörung
Die Auswahl und Zusammensetzung der Ernährung beeinflusst die Blut-
fettwerte erheblich. So steigt das LDL-Cholesterin um 0,8–1,6 mg pro ein 
Prozent zusätzlicher Energiezufuhr aus gesättigten Fettsäuren (28), ähnlich 
auch bei trans-Fettsäuren (29). Der Austausch von nur einem Prozent der 
gesättigten Fettsäuren in unserer Ernährung durch einfach ungesättigte 
Fettsäuren würde eine Senkung des LDL-Cholesterins um 1,6 mg % bewir-
ken, durch mehrfach ungesättigte Fettsäuren um 2,0 mg %, durch Kohlenhy-
drate um 1,2 mg % (28).

Eine Veränderung der Blutfettwerte kann durch diätetische Maßnahmen 
erzielt werden, wie wiederholt belegt wurde. Hierfür liegen eine Reihe von 
Beobachtungen und Studien zu Nahrungsmittelgruppen und Lebensmitteln 
vor, die im Folgenden kurz beschrieben werden.

Lösliche	Ballaststoffe (wie Flohsamen, Haferflocken, Pektin, Weizendextrin, 
auch in Obst und Gemüse sowie Hülsenfrüchten enthalten) wirken choles-
terinsenkend. Pro Gramm zusätzlich aufgenommener löslicher Ballaststoffe 
wird das LDL-Cholesterin im Schnitt um 2,2 mg % gesenkt (30). Daher wird 
die zusätzliche Zufuhr von löslichen Ballaststoffen zur Senkung des Cho-
lesterinspiegels sowohl in den Leitlinien der ATP III, der European Society 
of Cardiology, als auch der American Heart Association empfohlen (31, 32, 
33).

Auch Nüsse führen zu einer Senkung des Gesamt- und LDL-Cholesterins. 
Eine Meta-Analyse zeigte bei einer mittleren täglichen Zufuhr von 67 g 
Nüssen eine Senkung des Gesamtcholesterins um 10,9 mg % und des LDL-
Cholesterins um 10,2 mg % (12). Dies trägt auch zur Vermeidung kardiovas-
kulärer Ereignisse bei (34).

Soja dagegen führt lediglich zu einer minimalen Cholesterinsenkung. Selbst 
wenn 50 g der Proteinzufuhr (dies entspricht etwa 50 % der täglichen Prote-
inzufuhr) durch Sojaeiweiß gedeckt wird, führt dies nur zu einer marginalen 
Senkung des LDL-Cholesterins um 3 % (35). HDL-Cholesterin, Triglyceride 
und Lipoprotein (a) lassen sich hingegen nicht signifikant beeinflussen. Nur 
der Ersatz Eiweiß tierischen Ursprungs (zum Beispiel in Fleisch/Fleichpro-
dukten oder Milchprodukten) durch Sojaprodukte (wie zum Beispiel Tofu, 
Sojabutter, Edamame) kann möglicherweise das kardiovaskuläre Risiko 

Nüsse führen zu einer Senkung 
des Cholesterins.
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positiv beeinflussen, und zwar über einen niedrigeren Gehalt an gesättigten 
Fettsäuren, einen höheren Gehalt an ungesättigten Fettsäuren, und den 
häufig höheren Ballaststoffgehalt (35). Bei Sojaburger-Fertigprodukten ist 
dies jedoch nicht durchgängig nachweisbar.

Auch eine mit Phytosterolen	angereicherte	Margarine senkt das Gesamt-
cholesterin und das LDL-Cholesterin um circa 10 % respektive 15 % (36). Im 
Tierversuch sind jedoch auch vaskuläre Schädigungen nachgewiesen wor-
den (37). Da Langzeitdaten hinsichtlich des kardiovaskulären Nutzens und 
Risikoprofils ausstehen, sollte der Einsatz beschränkt bleiben auf Erwach-
sene mit Hypercholesterinämie oder nach einem kardiovaskulären Ereignis, 
bei denen eine Senkung des Gesamtcholesterins und des LDL-Cholesterins 
indiziert ist (38).

Der häufig noch empfohlene Knoblauch führt zu keiner sicher nachweisba-
ren Senkung des Cholesterins (39).

Eine mediterrane	Diät führt, im Vergleich zu einer fettarmen Ernährung 
allein, zu einer signifikanten Senkung des Gesamtcholesterins um 7,4 mg % 
und zu einer (nicht signifikanten) Senkung des LDL-Cholesterins um  
3,3 mg % (13). 

Die bei Bluthochdruck in Studien durchgeführte DASH-Diät führte ebenfalls, 
unabhängig vom Ausgangswert, zu einer Senkung des Gesamtcholesterins 
um 13,7 mg % und des LDL-Cholesterins um 10,7 mg %, jedoch bei einer 
gleichzeitigen, nicht erwünschten, Senkung des HDL-Cholesterins um  
3,7 mg % (40).

Die folgende Tabelle fasst den Einfluss ernährungsmedizinischer Interventi-
onen auf die Blutfettwerte zusammen:

Tab.	3:	Beeinflussung	der	Blutfettwerte	durch	ernährungsmedizinische	
Maßnahmen	(mod.	nach	33)

Maßnahme Ausmaß	

des	Effekts

Senkung	Triglyceride	und	LDL-Cholesterin

 weniger gesättigte Fettsäuren (vor allem tierische Fette) ++

 weniger trans-Fettsäuren (vor allem gehärtete/industrielle Fette) ++

 mehr Ballaststoffe +

 weniger Cholesterin +

 mit Phytosterole angereicherte Lebensmittel ++

Senkung	Triglyceride

 weniger/kein Alkohol ++

 weniger Mono-und Disaccharide ++

 geringere Gesamt-Kohlenhydratzufuhr +

 Omega-3-Fettsäuren-Supplementierung +

Anhebung	des	HDL-Cholesterins

 weniger trans-Fettsäuren (vor allem gehärtete/industrielle Fette) ++

 weniger Kohlenhydrate/Ersatz durch ungesättigte Fettsäuren +

 moderater Alkoholgenuss +

++ allgemein anerkannter Effekt

+ weniger ausgeprägter Effekt
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In der konkreten ernährungsmedizinischen Beratung können daher folgen-
de Empfehlungen zur Senkung des LDL-Cholesterins und der Triglyceride 
ausgesprochen werden (mod. nach 33):

 > mehr Obst (frisch oder gefroren) und Gemüse,
 > mehr Hülsenfrüchte,
 > mehr Fisch und (mageres) Geflügel,
 > Bevorzugung von Vollkornprodukten/-cerealien,
 > Bevorzugung fettfreier/-armer Salatdressings,
 > Bevorzugung von Pflanzenölen/-streichfetten,
 > moderat Nüsse,
 > Vermeidung von Konditoreiwaren/Wurstwaren/Speiseeiscreme,
 > Vermeidung von Vollmilchprodukten/Sahne/Eigelb,
 > bevorzugte Zubereitungsmethode: grillen und garen (frittieren vermei-

den).

Primär-	und	Sekundärprävention	kardiovaskulärer	Erkrankungen
Das erste Ziel ist eine kalorisch ausgewogene Ernährung, um eine erhöhte 
Mortalität und kardiovaskuläre Morbidität durch Übergewicht/Adipositas 
zu verhindern (41). Aber auch die Zusammensetzung der Kost trägt zur Pri-
mär- und Sekundärprävention kardiovaskulärer Ereignisse bei. Insbeson-
dere hinsichtlich des Fettkonsums und der Zufuhr von Ballaststoffen konnte 
gezeigt werden, dass Umstellungen des Essverhaltens das kardiovaskuläre 
Risiko beeinflussen.

So hat die „Seven Countries Study“ bereits in den 60er-Jahren auf den Zu-
sammenhang zwischen Ernährungsgewohnheiten, und hier insbesondere 
der Fettaufnahme, und der Herzinfarktinzidenz hingewiesen (42). Durch 
eine alleinige Reduktion der Gesamt-Fettzufuhr wird der Cholesterinspiegel 
nur gering beeinflusst (43), und es konnte in der Primärprävention kein si-
cherer Einfluss auf das Auftreten einer Herzkranzgefäßerkrankung und von 
Schlaganfällen nachgewiesen werden (3). Eine fettmodifizierte Ernährung 
hingegen zeigt positive Effekte (3).

Der zunehmende Konsum gesättigter Fettsäuren (insbesondere tierischen 
Ursprungs) führt zwar zu einer Erhöhung des Cholesterinspiegels. In einer 
Meta-Analyse konnte jedoch kein Zusammenhang zwischen der Zufuhr 
gesättigter Fettsäuren und dem Auftreten einer Koronaren Herzerkrankung 
gefunden werden (4). Hingegen reduziert der Ersatz gesättigter Fettsäuren 
durch mehrfach ungesättigte Fettsäuren die Rate kardiovaskulärer Ereignis-
se und die Mortalität (5, 6). Mehrfach ungesättigte Fettsäuren kommen vor 
allem in Pflanzen-, Nuss- und Fischölen vor.

Eine vermehrte Zufuhr von mehrfach ungesättigten Fettsäuren anstelle ge-
sättigter Fettsäuren führt zu einem Rückgang des kardiovaskulären Risikos 
um 10 % pro 5 % mehr Energiezufuhr durch mehrfach ungesättigte Fettsäu-
ren (7). 

Länder mit erhöhtem Fischkonsum zeichnen sich durch eine niedrigere kar-
diovaskuläre Mortalität aus (42). In Studien führte ein vermehrter Fischöl-
konsum, der auch durch mehr Fischmahlzeiten pro Woche erreicht werden 
könnte, zu einer Senkung des koronaren und kardiovaskulären Mortali-
tätsrisikos (8, 44). Mindestens zwei Fischmahlzeiten pro Woche werden im 
Rahmen einer Ernährung mit reduziertem Gehalt an gesättigten Fettsäuren 
und Cholesterin empfohlen (45).

Trans-Fettsäuren, die unter anderem durch die industrielle Härtung von 
Pflanzenölen sowie das Erhitzen von Fetten entstehen und in vielen frit-
tierten Produkten (zum Beispiel Pommes frites, Kartoffelchips) und Back-/

Ernährungsberatung: Auf dem 
Speiseplan sollte auch mehr 
Fisch stehen.
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Konditoreiprodukten in höheren Mengen vorkommen, führen zu einer 
Erhöhung des kardiovaskulären Risikos (46). Ein Ersatz dieser trans-Fett-
säuren durch andere Fette reduziert dieses Risiko (47). Sie sollten daher 
weitgehend in der Lebensmittelproduktion vermieden werden – gesetzliche 
Beschränkungen existieren bereits in Dänemark und Österreich. Sonst soll-
ten anhand der Lebensmittelkennzeichnung Produkte mit gehärteten Fetten 
vermieden werden. Für natürlich vorkommende trans-Fettsäuren konnte 
bisher kein gesichertes erhöhtes kardiovaskuläres Risiko nachgewiesen 
werden (48).

Ballaststoffe senken den Cholesterinspiegel und führen zu einer Abnahme 
des kardiovaskulären Risikos und der Mortalität (9, 49). Ein vermehrter 
Konsum ballaststoffreicher Lebensmittel (Vollkornprodukte, Obst, Gemüse, 
Hülsenfrüchte) wird daher empfohlen. Ein hoher Konsum von Obst und 
Gemüse führt überzeugend zu einer Senkung des Risikos für Bluthochdruck, 
Koronare Herzkrankheit und Schlaganfall (10).

Ein höherer Verzehr von rotem	Fleisch	und	Fleischprodukten/Wurstwaren 
führt hingegen zu einem erhöhten kardiovaskulären Mortalitätsrisiko (50). 
Hierbei war das Risiko für Fleischerzeugnisse aus rotem Fleisch höher als 
für nicht verarbeitetes rotes Fleisch (51). Ein Ersatz mit anderen Lebensmit-
teln (Hülsenfrüchte, Nüsse, Fisch, mageres Geflügel, fettarme Milchproduk-
te, Vollkornprodukte) wird daher angestrebt.

Studien weisen darauf hin, dass eine vegetarische	Ernährung mit einem 
erniedrigten kardiovaskulären Risiko einhergeht (52, 53). Somit kann eine 
vegetarische Ernährung in der Primär-und Sekundärprävention kardio-
vaskulärer Erkrankungen empfohlen werden. Eine rein vegane	Ernährung 
birgt gegenüber einer lakto-vegetarischen Kost höhere Gesundheitsrisiken 
aufgrund eines Nährstoffmangels (wie zum Beispiel Calcium, Zink, Vitamin 
B12 und Vitamin D), der nur durch eine entsprechend sorgfältige Nahrungs-
mittelauswahl vermieden werden kann (54).

Die Mittelmeerkost, oft auch Kretadiät genannt, zeichnet sich durch einen 
vergleichsweise hohen Konsum von Obst und Gemüse aus, ferner durch 
einen moderaten Anteil von Fisch und Geflügel, der Verwendung von Oli-
venöl in der Zubereitung von Lebensmitteln, dem moderaten Genuss von 
Nüssen und von Alkohol (vor allem Wein zu den Mahlzeiten) sowie einem 
vergleichsweise niedrigem Konsum von Milchprodukten, rotem Fleisch, 
Fleischprodukten und Süßigkeiten aus. Der Stellenwert dieser Ernährungs-

Ballaststoffe	und	eine		
vegetarische	Ernährung	senken	
den	Cholesterinspiegel

Tab.	4:	Mediterrane	Kost	(PREDIMED-Studie)	(mod.	nach	56)

empfohlene	Lebensmittel nicht	empfohlene	Lebensmittel

Olivenöl ≥ 4 Esslöffel/Tag Erfrischungsgetränke 

(Softdrinks)

< 1 Glas/Tag

Nüsse ≥ 3 Portionen/Woche kommerzielle Konditoreiwaren < 3 Portionen/Woche

frisches Obst ≥ 3 Portionen/Tag Streichfett < 1 Portion/Tag

Gemüse ≥ 2 Portionen/Tag rotes Fleisch und Fleisch-

produkte/Wurstwaren

< 1 Portion/Tag

Fisch, Meeresfrüchte ≥ 3 Portionen/Woche

Hülsenfrüchte ≥ 3 Portionen/Woche

Sofrito-Soße (aus Tomaten, 

Zwiebeln ...)

≥ 3 Portionen/Woche

weißes Fleisch anstelle von rotem Fleisch

Wein zu Mahlzeiten (optional) ≥ 7 Gläser/Woche
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form, die durch das reduzierte Nahrungsmittelangebot nach dem Zweiten 
Weltkrieg entstanden war, wird durch die Aufnahme in die Liste der imma-
teriellen Kulturgüter durch die UNESCO 2010 unterstrichen (55).

In einem systematischen Review aus dem Jahr 2009 stellte sich die Mittel-
meerkost als die Ernährungsform heraus, die am ehesten Schutz vor einer 
kardiovaskulären Erkrankung bietet (16). Dies konnte in einer großen, 2013 
publizierten, kontrollierten randomisierten Studie, der PREDIMED-Studie, 
ebenfalls nachgewiesen werden. Anhand 7447 kardiovaskulärer Hochrisiko-
personen im Alter von 55 bis 80 Jahren (Frauenanteil: 57 %) konnte gezeigt 
werden, dass eine Mittelmeerdiät, angereichert mit nativem Olivenöl  
(50 ml täglich) bzw. mit Nüssen (30 g täglich: 15 g Walnüsse, 7,5 g Hasel-
nüsse und 7,5 g Mandeln), die Rate von schwerwiegenden kardiovaskulä-
ren Komplikationen (Herzinfarkt, Schlaganfall, kardiovaskulärer Tod) im 
Vergleich zu einer Referenzdiät mit einer empfohlenen Fettreduktion (siehe 
Tabelle 5) um 30 % bzw. 28 % innerhalb von 4,8 Jahren senkt (56). Dies war 
vor allem auf die signifikant niedrigere Rate an Schlaganfällen zurückzufüh-
ren (56).
 
In Beobachtungs- und Kohortenstudien (11), aber auch in einer kontrollier-
ten Sekundärpräventionsstudie, der Lyon Diet Heart Study (57), konnten 
positive Aspekte einer Mittelmeerkost hinsichtlich des kardiovaskulären 
Risikos gezeigt werden. 

Genussmittel	und	Nahrungsergänzungsmittel
Kaffee
Der Genuss von Koffein, zum Beispiel in Kaffee oder Tee, wird häufig mit 
Palpitationen und Herzrhythmusstörungen in Verbindung gebracht (58).
Koffein in typischen Mengen führt jedoch nicht zu vermehrten supraventri-
kulären oder ventrikulären Herzrhythmusstörungen (59, 60). Nur bei sehr 
hohen Dosen sind proarrhythmogene Effekte, insbesondere bei gleichzeiti-
gem Vorliegen einer Koronaren Herzkrankheit, möglich (61, 62).

Obwohl eine kurz andauernde, geringe Blutdrucksteigerung, insbesonde-
re bei Personen, die nur selten Koffein konsumieren, nachweisbar ist (63), 
lässt sich bei chronischem Genuss von bis zu sechs Tassen Kaffee oder 
schwarzem Tee kein erhöhtes Risiko für einen Bluthochdruck belegen (64).
Die Health Professionals Study (über 40.000 männliche Teilnehmer) und die 
Nurses’ Health Study (über 80.000 weibliche Teilnehmer) zeigten weder ein 

Tab.	5:	Fettarme	Kost	(Referenzdiät	der	PREDIMED-Studie)	(mod.	nach	56)

empfohlene	Lebensmittel nicht	empfohlene	Lebensmittel

Magermilchprodukte ≥ 3 Portionen/Tag Pflanzenöl (inklusive Olivenöl) ≤ 2 Esslöffel/Tag

Brot, Kartoffeln, Nudeln, Reis 3 Portionen/Tag kommerzielle Konditoreiwaren ≤ 1 Portion/Woche

frisches Obst ≥ 3 Portionen/Tag Nüsse und frittierte Knabber-

artikel

≤ 1 Portion/Woche

Gemüse ≥ 2 Portionen/Tag rotes Fleisch und Fleisch-

produkte/Wurstwaren

≤ 1 Portion/Woche

magerer Fisch und  

Meeresfrüchte

≥ 3 Portionen/Woche sichtbares Fett bei Fleisch/

Suppe

immer entfernen

fetter Fisch, Dosenfisch in Öl ≤ 1 Portion/Woche

Streichfett ≤ 1 Portion/Woche

Sofrito-Soße (aus Tomaten, 

Zwiebeln ...)

≤ 2 Portionen/Woche

Natives Olivenöl gehört  
zur Mittelmeerdiät.
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erhöhtes kardiovaskuläres Risiko noch eine Zunahme der Mortalität durch 
Kaffee (65, 66), selbst bei Vorliegen einer Koronaren Herzerkrankung (67) 
oder nach Herzinfarkt (68). Bei sehr hohen Dosen (mehr als zehn Tassen 
pro Tag) kann bei gleichzeitiger Koronarer Herzerkrankung ein erhöhtes  
Risiko jedoch nicht mehr sicher ausgeschlossen werden (69).

In einer aktuellen Meta-Analyse findet sich auch keine erhöhte Inzidenz ei-
ner Herzinsuffizienz durch den Genuss von Kaffee, sondern sogar ein nied-
rigeres Risiko bei moderatem Genuss mit einem Risikominimum bei vier 
Tassen pro Tag (70). 

In einer großen japanischen Studie konnte ferner ein reduziertes kardiovasku-
läres Risiko bei moderatem Genuss von Kaffee oder grünem Tee nachgewie-
sen werden (71). Hier und in einer weiteren Meta-Analyse zeigte sich eben-
falls ein niedrigeres Schlaganfallrisiko bei moderatem Kaffeekonsum (71, 72). 
In einer Studie mit amerikanischen Rentnern nimmt die adjustierte Sterberate 
bei einem Kaffeekonsum von zwei und mehr Tassen um 10–16 % ab (73).

Alkohol
Ein chronisch exzessiver Alkoholgenuss kann zu einer Reihe schwerwiegen-
der extrakardialer negativer Folgeerscheinungen wie Leber-, Krebserkran-
kungen und neurologischer Erkrankungen, aber auch zur Herzinsuffizienz 
führen. Selbst moderater Konsum erhöht zum Beispiel die Verkehrsunfallge-
fahr und führt zu fetalen Schädigungen während einer Schwangerschaft.

Hinsichtlich des Auftretens einer Koronaren Herzerkrankung oder eines 
Herzinfarkts liegen jedoch positive Studienergebnisse vor: Mehrere Studien 
zeigen eine J-förmige Abhängigkeit zwischen Alkoholkonsum und kardio-
vaskulären Erkrankungen sowie Gesamtmortalität (74). Dabei zeigte sich 
eine im Vergleich zum Alkoholabstinenten um 18 % reduzierte Gesamtmor-
talität bei Frauen mit einem „Drink“ pro Tag (etwa 15 g Alkohol) und bei 
Männern mit ein bis zwei „Drinks“ pro Tag (etwa 15–30 g Alkohol). Das re-
lative Risiko der kardiovaskulären Mortalität reduziert sich bei solch einem 
moderaten Alkoholkonsum um 25 %, das für das Auftreten einer Koronaren 
Herzerkrankung um 29 % (jeweils im Vergleich zum Alkoholabstinenten) 
(75). All diese Daten stammen jedoch nicht aus randomisierten Studien. Die 
Reduktion der kardiovaskulären Ereignisrate konnte für alle alkoholischen 
Getränke nachgewiesen werden (76), scheint aber bei Wein geringfügig aus-
geprägter zu sein als bei Bier (77).

Auch bei bereits vorliegender Koronarer Herzerkrankung kann der positive 
Effekt eines moderaten Alkoholkonsums durch Studien belegt werden; der 
größte Vorteil besteht bei einem Konsum zwischen 10 g und 30 g Alkohol pro 
Tag (78, 79). Zusätzlich sinkt bei moderatem Alkoholkonsum (12–24 g pro 
Tag) das Schlaganfallrisiko, wenn auch nicht signifikant (80).

Der Genuss höherer Mengen von Alkohol führte jedoch wieder zu einem An-
stieg der Gesamtmortalität. Ferner steigt das Risiko für das Auftreten eines 
Bluthochdrucks, insbesondere bei mehr als fünf „Drinks“ pro Tag (ab circa 
75 g Alkohol) (78).

Der	Alkoholgehalt	in	Getränken	wird	in	Deutschland	in	Volumenprozent	
(Vol.	%)	angegeben	und	kann	in	Gramm	wie	folgt	umgerechnet	werden:
Alkoholgehalt	(in	Gramm	pro	Liter)	=	8	x	Vol.	%
(zum	Beispiel:	1	l	Wein	mit	12	Vol.	%	Alkohol	enthält	8	x	12	=	96	Gramm	
Alkohol).

Positiv:	moderater	Genuss		
von	Kaffee	und	grünem	Tee
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Vitamine
Erhöhte Spiegel von Homocystein gehen mit einem erhöhten kardiovasku-
lären Gesamtrisiko einher. Die Zufuhr von Folsäure, Vitamin B6 und B12 
senkt diesen erhöhten Homocysteinspiegel nachweislich, ohne jedoch das 
Schlaganfallrisiko oder die kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität zu 
beeinflussen (81, 82).

Auch die Supplementierung der antioxidativen Vitamine A, C und E konnte 
in randomisierten Studien weder die Schlaganfallrate noch die Inzidenz 
kardiovaskulärer Erkrankungen positiv beeinflussen (83). 

Der Zusammenhang zwischen einem durch Lichtmangel begünstigten Vita-
min-D-Mangel in der nördlichen Hemisphäre einerseits sowie der erhöhten 
Inzidenz der Hypertonie andererseits, in Verbindung mit dem Einfluss 
von 1,25-Hydroxy-Vitamin D auf die Regulierung des Renin-Angiotensin-
Systems und die Endothelfunktion führten zu Interventionsuntersuchungen 
mit Vitamin-D-Supplementierung. Dabei zeigt sich in Meta-Analysen ein 
allenfalls moderater, bezüglich des systolischen Blutdruckwertes nicht sig-
nifikanter Abfall der Blutdrucks (84). Zwar konnte eine inverse Beziehung 
zwischen dem 25-Dihydroxy-Vitamin-D-Spiegel und dem kardiovaskulären 
Erkrankungsrisiko gezeigt werden (85), aber die Supplementierung von 
Vitamin D führte nicht zu einer Beeinflussung von Herzinfarkt, Schlaganfall 
und sonstigen kardiovaskulären Ereignissen (86).

Auch eine langfristige (im Schnitt 11,2 Jahre, von 10,7 bis 13,3 Jahre 
reichende) Supplementierung mit einem täglichen Multivitaminpräparat 
konnte bei 14.641 männlichen Ärzten im Alter von über 50 Jahren kardio-
vaskuläre Ereignisse, Herzinfarkte, Schlaganfälle und/oder kardiovaskuläre 
Mortalität nicht reduzieren (87). Möglicherweise kann nach Herzinfarkt eine 
Multivitamin-Supplementierung in Kombination mit einem intravenösen 
EDTA-Chelatbildner die Gesamtereignisrate aus Tod, Herzinfarkt, Schlagan-
fall, koronarer Revaskularisation und Krankenhausaufenthalt aufgrund von 
Angina pectoris senken (88). 

Zusammenfassend liegt keine Evidenz für eine über die natürliche Zufuhr 
hinausgehende Vitaminsupplementierung im kardiovaskulären Bereich vor 
und sollte daher nicht empfohlen werden.

Zusammenfassung
Die ernährungsmedizinischen Empfehlungen bei Bluthochdruck, Fettstoff-
wechselstörungen und zur Primär- und Sekundärprävention kardiovaskulä-
rer Ereignisse haben viele Gemeinsamkeiten, die auch in die Empfehlungen 
der jeweiligen Fachgesellschaften eingeflossen sind (2, 89, 90, 91, 92, 93). 
Sie lassen sich am besten wie folgt zusammenfassen:

 > Ersatz gesättigter Fettsäuren (vor allem tierisches Fett) durch unge-
sättigte Fettsäuren (vor allem pflanzliches Fett), hierdurch < 10 % der 
gesamten Energiezufuhr durch gesättigte Fettsäuren,

 > Vermeidung von trans-Fettsäuren (Vorkommen besonders lebensmit-
telindustriell, zum Beispiel in Back-/Konditoreiwaren und in frittierten 
Produkten),

 > vermehrter Konsum von Gemüse und Obst (mindestens je 200 g pro Tag) 
und Verzehr von Vollkornprodukten mit einer angestrebten Ballaststoff-
zufuhr von 30–45 g pro Tag,

 > reduzierter Konsum von rotem Fleisch und Fleischerzeugnissen/Wurst-
waren, Ersatz durch proteinreiche pflanzliche Lebensmittel mit auch 
höherem Gehalt an ungesättigten Fettsäuren (wie Hülsenfrüchte und 

Keine	Evidenz	für	Vitamin-	
supplementierung	über	die	
natürliche	Zufuhr	hinaus
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Sojaprodukte), Fisch (möglichst zweimal pro Woche) und mageres Geflü-
gelfleisch,

 > Konsum von fettarmen Milchprodukten sowie Verwendung ungehärteter 
Pflanzenfette,

 > Kochsalzrestriktionen (< 4–6 g pro Tag),
 > (allenfalls) moderater Alkoholkonsum (bis 20 g pro Tag bei Männern, 

und 10 g pro Tag bei Frauen),
 > eine vegetarische Ernährung oder Mittelmeerdiät (siehe Tabelle 4) kann 

empfohlen werden.
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Adipositas	und	Ernährungsmedizin	aus	ärztlicher	Sicht
Dr.	med.	Klaus	Herrmann

Die Zunahme von Übergewicht und krankhafter Adipositas in der Bevöl-
kerung ist ein nationales und internationales Phänomen. Aktuelle Zahlen 
belegen das: Im 12. Ernährungsbericht der DGE aus dem Jahr 2012 werden 
67 % der Männer und 53 % der Frauen als übergewichtig genannt. Dies 
ist das Ergebnis der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland 
(DEGS1), die von 2008 bis 2011 durchgeführt wurde. Eine Untergruppe 
der Übergewichtigen bilden dabei die Menschen, die an krankhaftem Über-
gewicht, der sog. Adipositas, leiden. Dieses Kriterium erfüllen derzeit in 
Deutschland 23 % der Männer und 24 % der Frauen. Auch im internatio-
nalen Vergleich wird deutlich, dass im Bereich der OECD-Mitgliedstaaten 
bereits die Hälfte aller Bürger übergewichtig und jeder fünfte adipös ist. Die 
meisten Übergewichtigen leben in den USA und in Mexiko, die wenigsten in 
Korea und Japan. Aber im Verlauf der letzten Jahre sind überall steigende 
Zahlen zu vermelden. Längst kann Adipositas als Volkskrankheit angesehen 
werden.

Definition
Die WHO-Definition richtet sich immer noch nach dem Body-Mass-Index 
BMI), der Adipositas bei einem Wert ab 30 kg/m² festlegt. Im Bereich zwi-
schen 25 und 30 beschreibt der BMI das Übergewicht. Die Adipositas wird 
über 30 kg/m² in Fünferschritten in aufsteigende Grade unterteilt. Grad I: 
30 bis 35 kg/m², Grad II: 35 bis 40 kg/m² und Grad III: größer 40 kg/m². Bei 
einem BMI größer 50 kg/m² sprechen einige Autoren im Angloamerikani-
schen auch von Super-Adipositas, ein Begriff, der in die deutschen Leitlinien 
noch nicht eingegangen, aber im Bereich der Adipositaschirurgie gebräuch-
lich ist.

Der BMI als einfache Relation zwischen Körpergröße und Gewicht ver-
liert seine Genauigkeit bei großen muskulösen Männern und bei Kindern, 
deshalb wurden für Kinder altersabhängige Perzentilenkurven eingeführt. 
Wenn der Boxer Wladimir Klitschko bei 2,02 m Größe ein Kampfgewicht 
von 113 kg mitbringt, dann haben wir es laut BMI mit einem überge-
wichtigen Mann zu tun (27,7 kg/m²). Arnold Schwarzenegger hatte in der 
Hochphase seines Trainings in den 70er-Jahren bei 1,88 m ein Gewicht von 
106 kg. Er wäre nach der BMI-Rechenweise mit 30,0 kg/m² sogar adipös 
gewesen. Dabei hatte er wohl einen äußert geringen Fettanteil. Und dieser 
Fettanteil ist es ja, den der BMI eigentlich abschätzen soll.

Tab.	1:	Altersabhängiger	BMI

Alter BMI

19–24 Jahre 19–24

25–34 Jahre 20–25

35–44 Jahre 21–26

45–54 Jahre 22–27

55–64 Jahre 23–28

> 64 Jahre 24–29
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Mit zunehmendem Alter wird der BMI modifiziert, weil sich gezeigt hat, 
dass der protektive Effekt eines niedrigen BMI mit höherem Alter nachlässt.

Bei	jüngeren	Menschen	steht	ein	geringer	BMI	für	eine	höhere	Lebens-
erwartung,	im	höheren	Lebensalter	ein	leicht	erhöhter	BMI.

Das Fettverteilungsmuster ist ein weiteres Kriterium, das eng mit dem kar-
diovaskulären Risikoprofil assoziiert ist. Besonders der sog. androide Fett-
verteilungstyp, der vorwiegend bei Männern zu finden ist, mit vermehrtem 
Fett im Abdominalbereich, gilt hier als Risikofaktor. Dieser Typ wird auch 
als „Apfel-Typ“, Stammfettsucht oder zentrale Adipositas bezeichnet. Davon 
zu unterscheiden ist der häufiger bei Frauen anzutreffende gynoide Typ, 
auch „Birnen-Typ“ genannt, bei dem die Fettablagerungen im Bereich der 
Hüften und Oberschenkel zu finden sind.

Zur Einschätzung des Fettverteilungsmusters hat sich deshalb die Messung 
des Taillenumfangs etabliert. Liegt der bei den betroffenen Frauen über 
88 cm und bei Männern über 102 cm, so liegt eine abdominelle Adipositas 
vor. 

Adipositas bei Kindern ist weitverbreitet. Zwar konnte eine aktuelle Unter-
suchung zum Gewicht von 600.000 Kindern bei Einschulung im Jahr 2008 
aus allen Bundesländern zeigen, dass hier die Zahlen im Vergleich zum 
Jahr 2004 stagnieren; im Mittel waren 10,5 % übergewichtig und 4,4 % adi-
pös. Aber andere Zahlen zeigen die Zunahme der Gewichtsproblematik mit 
zunehmendem Alter der Kinder. Als Folge von Übergewicht und Adipositas 
im Kindesalter kann es zu einer Reihe von orthopädischen, kardiovaskulä-
ren und psychischen Folgeerkrankungen kommen, die das Gesundheitsrisi-
ko für das Erwachsenenalter besonders beeinträchtigen. Deshalb ist Über-
gewicht im Kindesalter ein ernst zu nehmendes Gesundheitsproblem.

Das Robert Koch-Institut hat in seiner Langzeitstudie zur Gesundheit von 
Kindern und Jugendlichen in Deutschland (KiGGS) festgestellt, dass 15 % 
der Kinder und Jugendlichen im Alter von 3 bis 17 Jahren übergewichtig 
und 6,3 % adipös sind. Mit dem Alter nimmt das Übergewicht bei diesen 
Kindern zu: 3- bis 6-Jährige: 9 %, 7- bis 10-Jährige: 15 %, 14- bis 17-Jähri-
ge: 17 %. Adipös sind bei den 3- bis 6-Jährigen 2,9 %, den 7- bis 10-Jähri-
gen 6,4 % und den 14- bis 17-Jährigen 8,5 %. Damit ist die Häufigkeit von 
Übergewicht im Vergleich zu Voruntersuchungen aus den Jahren 1985 bis 
1999 um die Hälfte gestiegen.

Adipositasassoziierte	Erkrankungen
Adipositas ist Hauptrisikoerkrankung für weitere Erkrankungen wie Blut-
hochdruck, Schlafapnoesyndrom, Fettstoffwechselstörung, Hyperurikämie, 
Fettleber, Metabolisches Syndrom, Insulinresistenz, Diabetes mellitus Typ 
2 und Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Die INTERHEART-Studie hat die Risi-
kofaktoren für die Entwicklung einer koronaren Herzkrankheit an 15.000 
Patienten in 52 Ländern untersucht. Für Westeuropa ergab sich, dass ab-
dominelle Adipositas und Diabetes die höchste Wahrscheinlichkeit für das 
Auftreten einer koronaren Herzkrankheit haben (Odds-ratio 4,5 und 4,3).

Auch der Bewegungsapparat steht unter einer verstärkten Belastung res-
pektive wirken sich bereits vorhandene Gelenkfehlstellungen bei Adipositas 
besonders aus. Häufig	sind	Rückenleiden,	Cox-/Gonarthrosen,	Fußfehlstel-
lungen	und	Fersensporn	weitere	adipositasassoziierte	Erkrankungen. Im 
Bereich der Haut findet sich aufgrund schwieriger Pflege der Hautfalten die 

Übergewicht	im	Kindesalter		
kann	zu	Folgeerkrankungen	im	
Erwachsenenalter	führen
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Neigung zur Intertrigo, aber auch sekundäre Lymphödeme, die im Zuge der 
Gewichtszunahme durch mechanische Insuffizienz der Lymphbahnen ent-
stehen. Weil das Fettgewebe als endokrines Organ verstanden werden kann, 
ist das Risiko für Endometrium-, Mamma-, Zervix-, Prostata-, Nierenzell-, 
Gallenblasen- und Kolonkarzinome erhöht. Darüber hinaus haben Adipöse 
ein erhöhtes Operationsrisiko. 

Ursachen	
Die Gründe für Adipositas sind vielfältig. Neben genetischer Disposition, 
körperlichen Erkrankungen und Nebenwirkungen von Medikamenten, die 
Stoffwechsel und Appetit beeinflussen, sind die hochkalorische Ernährung, 
Bewegungsarmut und soziokulturelle Kontextfaktoren Hauptgründe für die 
sich entwickelnde Negativspirale. Auch im Bereich der psychischen Ursa-
chen sind in den letzten Jahren immer mehr Aspekte hinzugekommen. Das 
Binge-Eating-Syndrom in all seinen Facetten, das emotionale Essverhalten 
und in seltenen Fällen auch autoaggressive Essstörungen bei Patienten mit 
emotional-instabiler Persönlichkeitsstörung sind hier zu nennen. Für Letzte-
re sind bisher keine ICD-Codes hinterlegt und bleiben so auf der Ebene der 
zu beschreibenden Syndrome.

Genetik
„Herr Doktor, ich war schon immer gut gebaut. Das liegt bei uns in den 
Genen.“ Diesen Kommentar hören Ärzte häufig, wenn sie ihre Patienten 
auf das Übergewicht ansprechen. Aber was ist dran an diesem Argument? 
Stimmt das wirklich? Die genetische Ausstattung des Menschen hat sich in 
den letzten Millionen Jahren doch nicht verändert, und die Zunahme von 
Adipositas ist erst in der Wohlstandsgesellschaft entstanden. Die adipogene 
Genforschung hat in den letzten Jahren eine Vielzahl von Hypothesen for-
muliert, die die Neigung des Körpers, mit Adipositas zu reagieren, erklären 
wollen.

Seit	1962	geht	die	von	James	Neel	formulierte	„Thrifty	Gene	Hypothesis“	
davon	aus,	dass	der	Körper	im	Laufe	der	Evolution	ein	System	entwickelt	
hat,	in	Hungersnöten	die	Nahrungsverwertung	zu	maximieren	und	ver-
mehrt	nach	Nahrung	zu	suchen,	was	dann	in	Zeiten	von	Nahrungsüber-
angebot	beim	Menschen	zu	Adipositas	führt.

Bei der „Fetal Programming Hypothesis“, auch „Baker-Hypothese“ genannt, 
wird postuliert, dass eine Über- oder Unterernährung der Mutter während 
der Schwangerschaft epigenetische Prozesse in Gang setzt, die den Fötus 
auf die Lebenssituation programmieren, in die er geboren wird (sog. geno-
misches Imprinting). Eine Studie in den Niederlanden hat den Hungerwin-
ter am Ende des Zweiten Weltkrieges im Hinblick auf das Geburtsgewicht 
der Kinder untersucht, die in dieser Zeit im Mutterleib heranwuchsen. Die 
40.000 Geburten dieses Winters wurden mit Geburtsgewicht registriert und 
in den 60er-Jahren nachuntersucht. Dabei fiel auf, dass die Kinder, die in 
den letzten drei Monaten der Schwangerschaft unter der Hungersnot in der 
Außenwelt gelitten hatten, ein sehr niedriges Geburtsgewicht gehabt hatten 
und später vermehrt unter Diabetes litten. Wer länger diesen Außenbedin-
gungen ausgesetzt war, hatte ein deutlich erhöhtes Risiko für obstruktive 
Lungenerkrankungen, Fettleibigkeit, Herz-Kreislauf-Erkrankungen sowie 
eine veränderte Blutgerinnung. Gerade die Mädchen litten im mittleren  
Lebensalter vermehrt unter stammbetonter Fettsucht und Insulinresistenz. 
Bei den Jungen konnte eine erhöhte Rate von Schizophrenie und Überemp-
findlichkeit gegen Stress festgestellt werden.
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Mit der „Predation Release Hypothesis“ wird Augenmerk auf den Aspekt 
gelegt, dass nur ein schlanker Körper dem Angreifer davonlaufen kann. 
Der Genpool von Menschen mit einer Neigung zu Übergewicht wurde durch 
Evolutionsdruck kontrolliert. Deshalb waren die frühen Menschen schlank 
und mussten ihre Beute jagen. Mit den Veränderungen der modernen Zivili-
sation nahm dann die Neigung zu Adipositas wieder zu.

Die „Sedentary Lifestyle Hypothesis“ beschreibt den Zustand, dass in den 
letzten 50 Jahren Veränderungen des Lebensstils der Menschen zu weniger 
körperlicher Aktivität und vermehrtem Konsum von kalorienreicher Nah-
rung geführt haben. Durch „Sesshaftigkeit“ und die Ausstattung mit meta-
bolisch wirksamen Enzymen des Jägers und Sammlers begann die Tendenz 
vermehrten Übergewichtes.

Dass einige ethnische Gruppen eine verstärkte Tendenz zur Adipositas ha-
ben, formuliert die „Ethnic Shift Hypothesis“. Mit dem Zuwachs der latein-
amerikanischen Bevölkerung stieg auch die Gesamtzahl der Adipösen.

Adipöse Frauen sind fruchtbarer und haben mehr Kinder. Dieser Sachver-
halt ist in die „Increased Reproductive Fitness Hypothesis“ eingegangen. 
Nach aktuellen Erkenntnissen ist die Fruchtbarkeit nur bei stark überge-
wichtigen Frauen ab einem BMI von 40 kg/m² beeinträchtigt. Ansonsten 
korreliert die Anzahl der Geburten mit dem BMI der Frauen.

Wenn übergewichtige Paare Kinder bekommen, ist die Wahrscheinlichkeit 
größer, dass deren Genausstattung ebenfalls zu Übergewicht führt. Das hat 
die „Assortative Mating Hypothesis“ beschrieben.

Und schließlich wurde die Gesamtheit der bisher genannten Hypothesen in 
der „Complex Hypothesis“ zusammengefasst.

Jenseits der Hypothesen sind nachweisbare genetische Defekte aber nur für 
die seltenen Adipositasformen beschrieben. Als monogenetische Formen sind 
beschrieben: Defizite am Leptin und dessen Rezeptor, am Proopiomelano-
cortin (POMC), am Pro-Convertase-1-Rezeptor und am Melatoninrezeptor 4 
(MC4R). Nahrungsaufnahme, -verwertung und Appetitregulation werden von 
diesen Faktoren beeinflusst. Einige weitere Gene werden derzeit erforscht.	
Zwillingsstudien	haben	gezeigt,	dass	Adipositas	eher	durch	genetische	Kons-
titution	als	durch	Umwelteinflüsse	hervorgerufen	wird.

Darmflora
Ein interessanter und derzeit intensiv beforschter Aspekt der Ursachen von 
Adipositas ist die Darmflora. Denn bei Adipösen fallen Veränderungen in 
der Zusammensetzung auf. So findet man vermehrt Bakterien der Gruppe 
Firmicutes, während Bacteroidetes um ca. 50 % vermindert erscheinen. 
Noch bleibt offen, ob das Ursache oder Folge der Erkrankung ist. Dass im 
Darm Adipöser durch die Besiedlung mit Firmicutes mehr Enzyme zu fin-
den sind, die Stärke und andere Polysaccharide aufspalten können, kann als 
Hinweis auf eine bessere Nahrungsverwertung gesehen werden. Aber eines 
ist erstaunlich: Infundiert man den Stuhl einer adipösen Maus in den Darm 
einer schlanken Maus, deren Darm vorher sterilisiert wurde, dann setzt bei 
ihr sehr schnell eine Gewichtszunahme ein. Und das ohne Steigerung der 
Nahrungsaufnahme. Allein die Verwertung der Nahrung scheint sich verän-
dert zu haben. Untersucht man den Kaloriengehalt von Stuhl bei adipösen 
und schlanken Mäusen, so fällt auf, dass dieser bei adipösen Mäusen gerin-
ger ist. Dieser Sachverhalt lässt sich auch am Menschen nachweisen. 

Ursachensuche	von	Adipositas	
in	der	Darmflora
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Auch andere chronische Erkrankungen scheinen mit Veränderungen der 
Darmflora in Zusammenhang zu stehen. So sind Stuhltransplantationen 
auch im Rahmen von außergewöhnlichen Heilungsversuchen bei entzünd-
lichen Darmerkrankungen wie Morbus Crohn und Colitis ulcerosa erfolg-
reich.

Soziokulturelle	Faktoren
Die Hypothesen zu den genetischen Aspekten haben schon darauf hinge-
wiesen: Seitdem der Mensch sich vom Jäger und Sammler in Gesellschaf-
ten organisiert hat und in das Zeitalter der Industrialisierung gekommen 
ist, seitdem es dort keine Hungersnöte mehr gibt, ist Nahrung immer und 
überall verfügbar. Das Essen hat neben der reinen Kalorienzufuhr auch 
übergeordnete, abstrakte Bedeutungen bekommen. So werden Kontakte von 
Menschen untereinander durch das gemeinschaftliche Essen gefestigt. Das 
Geschäftsessen, der Leichenschmaus, der Begrüßungstrunk, das Betthupferl 
– viele soziale Anlässe sind an den Konsum von Nahrungsmitteln gebunden. 
Gemeinschaftliches Essen bietet den gesellschaftlichen Rahmen für Gesprä-
che und zum Kennenlernen (Kommunikationsfunktion). Ein wohlschme-
ckendes Essen kann auch gegensätzliche Meinungen auf anderen Gebieten 
zusammenführen, Gemeinsamkeiten schaffen (Kompensationsfunktion). Das 
Essen in der Gemeinschaft mit anderen wird allgemein als positiv empfun-
den, fördert psychisches und physisches Wohlbefinden (Gesundheitsfunkti-
on). Darüber hinaus dient Essen der Fürsorge und Erziehung von Kindern: 
das Eis zur Belohnung, ohne Essen ins Bett geschickt werden, „der Teller 
wird leer gegessen“ (Sozialisationsfunktion). Aber auch das Erlernen von 
Tischsitten und Manieren oder das Einhalten von Essenszeiten haben einen 
positiven Charakter.

„Negativ wirken sich Entwicklungen aus, die einem gemeinschaftlichen 
Essen entgegenstehen, wie zum Beispiel Zeitdruck, Stress und ein unre-
gelmäßiger Tagesablauf. In Mehrpersonenhaushalten wird überwiegend 
gemeinsam, aber nicht selten in gemeinschaftsabträglicher Atmosphäre ge-
gessen“, formuliert eine Untersuchung über die gegenwärtige und künftige 
Bedeutung von Essen und Trinken für den gesellschaftlichen Zusammenhalt 
in Deutschland aus dem Jahr 2010. Dabei wird auch die soziale Schichtung 
in der Gesellschaft thematisiert: „Familien der sozial schwachen Schicht es-
sen häufiger ohne Rituale, ohne sich Zeit zu nehmen und nebenbei“.

Dieser Zusammenhang wird auch in epidemiologischen Betrachtungen zur 
Adipositas deutlich: sozioökonomischer Status und Adipositas stehen in ein-
deutig gegensätzlicher Beziehung. Gerade hier sind Kinder gefährdet in der 
Trias von Status, Lebensstil (Ernährung, Aktivität, Inaktivität) und Gesund-
heit übergewichtig zu sein. Und 80 % der jugendlichen Adipösen sind dies 
auch im Erwachsenenalter.

Psychische	Störungen
Schon die Adipositas im Kindesalter hat Auswirkungen auf die Entwicklung 
der psychischen Stabilität, auf Stressresistenz und Persönlichkeitsbildung. 
Folgen von kindlichem Übergewicht können geringes Selbstwertgefühl, 
Ausgrenzung, auffälliges Sozialverhalten, innerer Rückzug und emotionales 
Essverhalten sein. Hierbei können sich Binge Eating mit Essanfällen, Kont-
rollverlust, Hyperkalorie, schnelles Essen bis zum Völlegefühl und nachfol-
gende Schuldgefühle entwickeln. Im Gegensatz zur Bulimie wird das Essen 
aber nicht erbrochen. Als Folge steigt das Gewicht stetig an. Die meisten 
Binge Eater sind übergewichtig, aber nur ein Drittel aller Adipösen sind 
Binge Eater. Der überwiegende Teil der Adipösen führt regelmäßig unange-
messene Kalorienmengen zu, die zu einer schleichenden Gewichtszunahme 
führen.

Zeitdruck, Stress und ein  
unregelmäßiger Tagesablauf 
wirken sich negativ aus.
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Ein derzeit intensiv beforschtes Gebiet ist das emotionale Essverhalten, 
bei dem Essen zur Regulation von als unangenehm empfundenen Gefühlen 
eingesetzt wird. Stress verändert das Essverhalten. Zum einen dient Essen 
der Ablenkung und Beruhigung, zum anderen ist Stress auch erhöhter Zu-
ckerverbrauch im Gehirn und der regt an, für Nachschub zu sorgen. Um 
verhaltenstherapeutische Maßnahmen gegen emotionales Essen zu entwi-
ckeln, sind achtsamkeitsbasierte Verfahren in der Entwicklung. Eines dieser 
Programme wird zurzeit in der Klinik Saale des Reha-Zentrums Bad Kissin-
gen zusammen mit dem Psychologischen Institut der Universität Würzburg 
erforscht.

Therapie
Lebensstiländerung und Bewegung sind die zwei großen Schlagwörter in 
der Adipositastherapie. Und so einfach sie sich anhören, so schwierig ist 
die Umsetzung. Denn Grundvoraussetzung zum Erfolg ist die Motivation 
der Betroffenen. Eine anhaltende Veränderungsmotivation, die auch kleine 
Rückschläge oder Veränderungen in Kauf nimmt, ist erforderlich. „Herr 
Doktor, wie stellen Sie sich das vor? Ich habe zu Hause keine Zeit für Sport. 
Ich bin den ganzen Tag im Stress. Außerdem bin ich schon kaputt genug, 
wie soll ich da noch Kraft für Sport aufbringen?“; „Sie haben gut reden mit 
der Ernährungsumstellung. Die werden zu Hause jetzt nicht alle Obst und 
Gemüse essen, nur weil Sie mir das empfehlen.“ – das sind die Argumente, 
die dem behandelnden Arzt oft entgegengebracht werden und die Zweifel 
an der Umsetzbarkeit der gut gemeinten Ratschläge aufkommen lassen. Die 
Motivationslage ist oft auch schlecht, weil viele Betroffene schon eine frus-
trane Diätlaufbahn hinter sich haben. Ihnen fällt es schwer, an die Erfolge 
zu glauben, die schon so oft nicht eingetreten sind, wenn sie einem neuen 
Konzept gefolgt sind. Viele Menschen haben sich mit ihrem Übergewicht ar-
rangiert, würden zwar gern abnehmen, haben aber auch erhebliche Wider-
stände, auf Gewohnheiten zu verzichten oder diese zu verändern. Hilfreich 
kann in solchen Fällen eine vorübergehende Veränderung der Außenbedin-
gungen sein, wie sie zum Beispiel bei einem Klinikaufenthalt gegeben sind. 
Wenn man mal „raus aus allem ist“, wenn körperliche Aktivität von Ärzten 
verordnet wird und auf dem Tagesplan steht, wenn gesundes Essen fertig 
serviert wird, dann schaffen viele Betroffene es, einen Startpunkt für die 
Änderung des Lebensstiles zu finden. Die ersten Erfolge in der Gewichtsre-
duktion und Verbesserung der Stoffwechsellage geben dann den Anschub, 
weiter zu machen und sportlichen Ehrgeiz zu entwickeln.

Im Hinblick auf die Behandlung der Folgeerkrankung können dann auch 
bald Hypertoniepräparate reduziert werden. Bei entsprechendem Gewichts-
verlust bessern sich auch Schnarchen und Schlaf-Apnoe-Syndrom und 
Insulinresistenz. Der Gewinn an Lebensqualität drückt sich dann etwa auch 
durch den Rückumzug ins gemeinschaftliche Schlafzimmer aus. 

Ernährungsmedizinische	Aspekte
Die unzureichenden Kenntnisse über den Inhalt der Lebensmittel in der 
Bevölkerung und über den tatsächlichen Kalorienbedarf des Einzelnen sind 
aber die Hauptgründe, warum es zur Ausbildung von Übergewicht kommt. 
Das zeigt die tägliche Beratungspraxis. In Interviews und Essprotokollen 
wird schnell deutlich, wann, wie viel und zu welchen Anlässen gegessen 
wird. Dabei werden oft zu große Portionen gewählt, die Energiedichte ist 
hoch, es wird zu schnell gegessen oder Nachschlag geholt, und auch die 
über die Getränke zugeführten Kalorien werden unterschätzt.

Kalorienzählen und die Selbstbeobachtung beim Essen erleben die Betroffe-
nen als umständlich und störend. Was zu Hause gegessen wird, ist Gewohn-
heiten unterworfen und an Rituale gebunden. Oft werden immer wieder die 

Essen	zur	Regulation	von	als	
unangenehm	empfundenen	
Gefühlen

Lebensstiländerung	und		
Bewegung	fördern
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gleichen Produkte gekauft und dieselben Gerichte gekocht. Deshalb sind 
Ratschläge zur Veränderung des Speiseplanes ein tief greifender Einschnitt 
in die Prozeduren des Einkaufens und der Nahrungszubereitung. Denn mit 
dem Entschluss zu einer gesünderen Ernährung müssen nicht nur viele Din-
ge aktiv verändert werden, die Zubereitung des Essens nimmt in der Regel 
auch mehr Zeit in Anspruch. Und wer hat schon Zeit? Wer Hunger hat, will 
schnell satt werden. Noch komplizierter wird es, wenn sich nicht nur eine 
Einzelperson für eine Ernährungsumstellung entscheidet, sondern auch 
Familienmitglieder eingebunden werden sollen. Für sie ist es noch schwie-
riger, ihre angestammten Gewohnheiten zu verändern.

Aber auch im Supermarkt wird es einem nicht leicht gemacht. Lebens-
mittelverkauf ist eine Verpackungsindustrie. Wir sollen uns schnell zum 
Kauf entscheiden und möglichst bald wieder kaufen. Und dabei haben die 
Produzenten wenig Interesse daran, neben ihren Werbebotschaften klar 
und deutlich zu kennzeichnen, um wie viel Kalorien es da geht oder welche 
Inhaltsstoffe im Produkt sind. Nehmen wir mal ein gängiges Schnellgericht: 
Man muss schon gut mitrechnen, um zu wissen, wie viele Kalorien eine Pa-
ckung eines Fertignudelgerichtes (zwei bis drei Personen) hat. Die Angaben 
auf der Verpackung sprechen von einer Portion Fertiggericht = 325 g. Die 
soll 410 kcal haben. Bei dieser Rechnung wird aber nicht mit zwei bis drei, 
sondern mit drei Portionen für die ganze Packung gerechnet. Das steht im 
Kleingedruckten. Macht also 1230 kcal pro zugebereitetem Gericht. Wer das 
allein isst, hat schon einen wesentlichen Teil der Tageskalorien zu sich ge-
nommen. Ohne Getränke. Ohne Nachtisch. In einer Mahlzeit.

Noch interessanter wird es bei den Produkten eines namhaften Herstellers 
von Tiefkühltorten. Die Produzenten weisen auf der Frontseite der Verpa-
ckung die Kalorien für ein Stück aus, zum Beispiel 297 kcal für die Mousse-
au-Chocolat-Torte. Nur im Kleingedruckten erfährt man, dass eine Torte 
aus 14 Stücken bestehen soll. Wie teilen Sie eine Torte in 14 Teile? Nun gut: 
Demnach hätte die ganze Torte bei 14 Stücken 4158 kcal, ein Viertel 1040 
kcal, ein Achtelstück 520 kcal. Und mal Hand aufs Herz: Wie oft teilen Sie 
die Stücke noch, bevor sie sich gar nicht mehr schneiden lassen? Bequem 
ließe sich ein Viertel in drei Teile teilen, das wären dann 347 kcal pro Stück.

Hinter Werbeslogans wie „so nahrhaft wie ein kleines Steak“, „Mars macht 
mobil, bei Arbeit, Sport und Spiel“, „die kleine Pause zwischendurch“ ste-
cken oft genug Kalorienbomben, die in keinem Verhältnis zum Tagesbedarf 
eines Durchschnittskonsumenten stehen. Geworben	wird	oft	mit	Personen	
die	aus	dem	Sport	bekannt	sind,	um	zu	suggerieren,	dass	man	schlank,	
stark,	leistungsfähig	und	gesund	ist,	wenn	man	diese	Produkte	konsumiert:	
die Klitschko-Brüder und die Sportkletterer Huberbuam für die Milchschnit-
te, Bastian Schweinsteiger für Kartoffelchips, das DFB-Team für Nutella, 
Steffi Graf für Barilla-Pesto alla Genovese, die pro 190 g Glas starke 1040 
kcal mitbringt – ohne Nudeln. Die würden pro 100 g mit 350 kcal daher-
kommen. Zwei Personen, 250 g Nudeln, ein Glas Pesto, macht zusammen 
1915 kcal, 957 kcal für jeden. Guten Appetit.

Franz Beckenbauer für Erdinger Weißbier, Boris Becker für König-Pilsener, 
Dirk Nowitzki für Wurst („damit du groß und stark wirst“) – dass Sportler 
einen erhöhten Kalorienbedarf haben, der solche Zwischenmahlzeiten 
erlauben würde, steht ganz im Gegensatz zu der Tatsache, dass auch sie 
solche Produkte nicht in ihrem Ernährungsplan vorfinden. Auf allen Werbe-
plakaten und Fernsehspots kein einziger Übergewichtiger.

Schnell wird klar, wie schwierig es ist, sich im Dschungel der Nährwertanga-
ben zurechtzufinden. Überall lauern Kalorienfallen, die den unbeschwerten 

Kunden	bleiben	über	tatsäch-
lichen	Kaloriengehalt	und	
Inhaltsstoffe	oft	im	Unklaren
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Genuss behindern. Die Bratwurst mit Brötchen auf dem Straßenfest  
(500 kcal), das Croissant beim Bäcker (300 kcal), kalorienreiche Panaden 
auf Fleisch und Fisch (150 g Schnitzel mit Panade: 355 kcal, ohne: 160 kcal), 
das Tiramisu zum Nachtisch (150 g, 360 kcal), schnell steigt die Anzahl der 
Kalorien über den eigentlichen Bedarf. Und auch der gesündeste Salat nützt 
nichts, wenn ein fetthaltiges Dressing ihn ziert. 

Wer	es	genau	wissen	will,	nutzt	Lebensmitteldatenbanken	und	Tagebü-
cher	im	Internet.	Sehr	geeignet	ist	zum	Beispiel	die	deutsche	Food	Data	
Base	(fddb.info).	

Hier ist fast alles zu finden, was man in Supermärkten kaufen kann, aber 
auch Berechnungen von ganzen Gerichten sowie Rezepte.

Das Fazit für viele: „Ach, was soll die ganze Kalorienzählerei, ich werde 
schon nicht dran sterben. Man muss sich auch mal was gönnen dürfen.“ 
Antwort: Ja. Stimmt. Genuss sollte nicht außen vor bleiben. Aber auf das 
Maß kommt es an.

Womit wir beim Thema Diäten sind. Sie sind oft die letzte Reißleine, um 
das Gewicht auf der Waage zu stoppen. Schnell weg mit den Kilos. So wenig 
wie möglich essen, dann purzeln die Pfunde schon. Ja, tun sie auch. In den 
meisten Fällen zumindest. Denn wenn der Körper auf Hungerstoffwechsel 
umstellt, der Darm sich leert und zunächst viel Flüssigkeit verliert, sieht das 
erst einmal gut aus auf der Waage. Und das klappt mit den meisten Diäten. 
Aber was kommt dann? Nach Ende der Diät kehren die Betroffenen lang-
sam, aber sicher wieder zu ihren alten Ernährungsgewohnheiten zurück. 
Damit kommen alle verlorenen Pfunde zurück. Und meist bringen sie noch 
Gäste mit. Das ganze heißt Jo-Jo-Effekt. 

Deswegen sind Diäten heute nicht mehr die ersten Empfehlungen, wenn es 
um eine dauerhafte Gewichtsreduktion geht. In der Ernährungtherapie ver-
ordnen wir eher eine energiereduzierte Mischkost. Das heißt, nach Analyse 
der Ernährungsgewohnheiten des Einzelnen wird versucht, gezielt Fett- 
und Kohlenhydratanteile zu reduzieren, um damit ein tägliches Kalorien-
defizit von 500 bis 800 kcal zu erreichen. Orientierungspunkt ist dabei der 
tatsächliche Kalorienverbrauch am Tag. Nach Berechnung des Grundum-
satzes, zu dem der individuelle Arbeitsumsatz hinzugerechnet wird, ergibt 
sich das Kaloriendefizit aus einer gezielt geringeren Energieaufnahme über 
das Essen. Dabei wird klar, wie wichtig das Wissen um den Inhalt der Nah-
rungsmittel ist. Dass man für eine Pizza, die schnell einmal 900 kcal hat, ca. 
zwei Stunden auf dem Heimtrainer schwitzen oder über eine Stunde joggen 
muss, kann einen dann doch nachdenklich stimmen. Noch komplizierter 
wird das Abtrainieren dann, wenn schon vorhandene körperliche Erkran-
kungen das verhindern. Höhergradig Adipöse leiden oft unter Arthrosen 
der Hüften und Beine, deshalb scheidet das kalorienzehrende Joggen meist 
aus. Es müssen dann Alternativen zur körperlichen Bewegung gefunden 
werden: Ausdauersportarten wie Nordic Walking, Schwimmen, Training mit 
Fahrrad ergometer, Wassergymnastik oder seltenere Bewegungsformen wie 
Aquacycling, das Radfahren im Wasser. Wie es auch immer erreicht wird, es 
geht letztlich um die Aktivierung der Muskulatur und deren Aufbau. Nicht 
nur, um danach kräftiger zu sein, sondern weil der aktivierte Muskelstoff-
wechsel ein hervorragender Energieverbraucher ist, der auch viele Stunden 
nach der eigentlichen sportlichen Aktivität noch weiter Kalorien verbrennt. 

Aktivierung der Muskulatur und 
deren Aufbau, zum Beispiel mit 
Nordic Walking.
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Diäten, wie sie in Zeitschriften angepriesen werden, gehören nicht zu den 
offiziellen Empfehlungen der Ernährungsmediziner. Hiermit werden oft nur 
kurzfristige Gewichtsreduktionen durch Umstellung auf einen festgelegten 
Ernährungsplan erreicht. Diese Art der Ernährung wird dann eine gewis-
se Zeit eingehalten und schließlich wieder eingestellt. Die grundlegenden 
Ernährungsprobleme der letzten Jahre sind damit weder diskutiert noch 
verändert. Die Rückkehr zur vertrauten Ernährungsweise ist auch die Rück-
kehr zum Ursprungsgewicht.

In begründeten Einzelfällen werden aber sog. Formula-Diäten zur Gewichts-
reduktion bei schwer Adipösen eingesetzt, um ein schnelles Abnehmen, 
zum Beispiel vor Operationen, zu erreichen. Hierbei können entweder ein-
zelne Mahlzeiten durch Formula-Produkte wie Shakes oder Riegel ersetzt 
werden. Oder es werden bei vorher festgelegter Gesamtenergiemenge alle 
Mahlzeiten ersetzt. Parallel sollte ein sportliches Bewegungsprogramm 
erfolgen, allerdings unter ärztlicher Aufsicht. Ziel sollte auch hier sein, 
nach einem anfänglichen Gewichtsverlust durch die Formula-Diät zu einer 
kalorien reduzierten Mischkost überzugehen.

Medikamente
Viele Erkrankungen lassen sich mit Medikamenten gut behandeln. Bei der 
Adipositas sieht das anders aus. Der als Appetitzügler eingesetzte Seroto-
nin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer Sibutramin (Reductil) ist wegen 
gravierender kardiovaskulärer Nebenwirkungen seit 2010 vom Markt ge-
nommen worden (in Italien schon seit 2002).

Noch im Handel ist der Wirkstoff Orlistat (Xenical), der im Rahmen einer 
ärztlich überwachten Reduktionsdiät bei Patienten mit einem BMI über  
30 kg/m² oder > 28 kg/m² mit Begleiterkrankungen angewendet werden 
kann. Er vermindert die Aufnahme von Fettsäuren über den Darm, seine 
Wirkung ist also wesentlich von der zugeführten Fettmenge abhängig. Diese 
soll 30 % der Nahrungsenergie nicht überschreiten und auf drei Hauptmahl-
zeiten gleichmäßig verteilt sein. Wegen der damit auch verminderten Auf-
nahme von fettlöslichen Vitaminen (A, D, E und K) sollen ggf. Vitaminprä-
parate zusätzlich ca. eine Stunde vor der Einnahme hinzugegeben werden. 
Wechselwirkungen mit oralen Antikoagulantien und Amiodaron sind zu 
beachten. Bei unzureichendem Erfolg soll die Einnahme nach zwölf Wochen 
eingestellt werden, wenn nicht wenigstens eine Gewichtsreduktion von 5 % 
erreicht wurde.

Die Therapie mit dem Appetitzügler Rimonabant (Cannabinoid-[CB-]1-Re-
zeptorantagonist), der ursprünglich für die Raucherentwöhnung entwickelt 
wurde, hatte sich gegen Placebo zunächst als wirksam erwiesen. Allerdings 
wurde das Präparat nach einem Entschluss des Bundesinstitutes für Arz-
neimittel und Medizinprodukte (BfArM) 2007 als Lifestylemedikament ein-
gestuft und somit von den Krankenkassen nicht übernommen. Das Präparat 
darf nicht bei Depressionen und gleichzeitiger Einnahme von Antidepres-
siva verabreicht werden. Wegen des erhöhten Suizidrisikos ist Rimonabant 
in den USA zurzeit nicht zugelassen. Seit 2008 ruhte in Deutschland die 
Zulassung zunächst, im gleichen Jahr hat der Hersteller das Präparat vom 
Markt genommen.

Die	operativen	Verfahren
Bei Adipositas Grad III (> 40 kg/m²) oder Grad II mit Komorbiditäten kann 
die bariatrische Chirurgie Anwendung finden. Die Kosten werden von den 
Krankenkassen nicht regelhaft übernommen. Es müssen Einzelfallanträge 
gestellt werden. Die Adipositaszentren in Deutschland bieten hierbei eine 
Begleitung von der Beratung über die Begutachtung und Antragstellung bis 

Adipositas	ist	mit		
Medikamenten	in	der	Regel	
nicht	behandelbar
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hin zur Operation (OP) und der Nachsorge an. Die bariatrische Chirurgie 
besteht aus einer Reihe von Operationsverfahren, die anatomische Verände-
rungen am Magen und/oder den anschließenden Darmabschnitten vorneh-
men, um damit die Nahrungsaufnahme und deren Verwertung zu begrenzen.

Folge ist eine deutliche Gewichtsreduktion. Gängige Verfahren sind die Ma-
genverkleinerung (vertikale Gastroplastik), die Magenband-OP (starres oder 
anpassbares Band), der Magenballon und der Magenbypass. Inhaltlich geht 
es dabei um restriktive Verfahren, die zum Ziel haben, die Aufnahmekapa-
zität des Magens zu reduzieren. Damit tritt das Sättigungsgefühl früher ein 
und hält länger an. Beispiel ist das verstellbare Magenband aus Schweden. 
Aber auch malabsorptive Verfahren werden eingesetzt, wie zum Beispiel die 
Biliopankreatische Diversion, bei der nur ein Teil der Nahrung aufgenom-
men und resorbiert wird. Dadurch kommt es zu einer reduzierten Kalorien-
aufnahme. 

Magenbypass
Kombiniert werden beide Verfahren in der Magenbypass-OP (Roux-en-Y), 
der wohl folgenreichsten anatomischen Veränderung, die in die Physiologie 
des Verdauungsablaufes eingreift und auch ernährungsmedizinische Kon-
sequenzen hat. Sie ist derzeit die häufigste durchgeführte bariatrische OP. 
Der Magen wird unterhalb der Speiseröhre komplett abgesetzt, es wird ein 
kleiner Pouch-Magen von 20 bis 40 ml Größe geformt, der nur noch kleine 
Nahrungsmengen aufnehmen kann. Daran angeschlossen wird entweder 
eine hohe oder tiefe, unterhalb des eigentlichen Magens abgetrennte Dünn-
darmschlinge, die somit hochgezogen wird. Der ursprüngliche Magen mit 
dem Zwölffingerdarm und dem oberen Dünndarmabschnitt wird nun mit 
dem mittleren Dünndarmabschnitt anastomosiert, sodass die Verdauungs-
säfte jetzt zu einem deutlich späteren Zeitpunkt mit dem wenigen Speisebrei 
zusammengeführt werden. Die Folge ist, dass die Nahrung nicht mehr voll-
ständig aufgespalten und resorbiert wird.

Eine gefürchtete Komplikation dieser OP ist das sog. Dumping-Syndrom. 
Durch das Absetzen des Magens ist auch die Funktion des Magenpförtners 
nicht mehr vorhanden. So kann der Speisebrei durch den Pouch durchrut-
schen und sich sturzartig in den Dünndarm entleeren („plumpsen“). Weil 
die Nahrung noch unverdaut ist und deshalb eine hyperosmolare Masse 
darstellt, kann es dann zu einem Einstrom von Gewebsflüssigkeit in den 
Darm kommen. Blutdruckabfall und Kollaps sind die Folgen.

Varianten des Magenbypasses sind die Biliopankreatische Diversion und 
der Duodenale Switch, bei denen die Magenverkleinerung nicht so drastisch 
ausfällt und der Pförtner erhalten bleibt. Trotzdem hat der Roux-en-Y-By-
pass in den letzten Jahren zahlenmäßig immer weiter zugenommen und ist 
das favorisierte Kombinationsverfahren.

Die	Ernährung	nach	der	OP
Die Patienten müssen nach der Magenbypass-OP dauerhaft auf Eiweiß, Vita-
mine (B12 und fettlösliche), Mineralien (K, Mg, Ca etc.), Eisen und Spurenele-
mente untersucht und ggf. substituiert werden. Nicht zu vergessen: Auch die 
Resorption von Medikamenten wird durch die Verkürzung der Resorptions-
strecke verändert. Spiegelkontrollen der Wirkstoffe können hier helfen. Die 
lebenslangen Folgen der Operation müssen bedacht werden. Sie geraten 
dann außer Acht, wenn der Betroffene kurzsichtig nur auf die drastischen 
Gewichtsverluste spekuliert. Weitergehende Konsequenzen sind, dass nie 
mehr ein normales Menü möglich ist. Das Essen in Gemeinschaft wird damit 
problematisch, der Patient bekommt eine Außenseiterrolle. Auch Essen als 
Lustgewinn ist fraglich, hier müssen Handlungsalternativen erlernt werden.

Ziel der bariatrischen OP:  
Aufnahme kapazität des  
Magens wird reduziert. 
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Ein erstaunliches Phänomen der Bypass-OP bei Typ-2-Diabetikern ist 
wissenschaftlich noch unzureichend erklärt und wird deshalb intensiv be-
forscht: Schon kurz nach der OP verändert sich die Insulinresistenz, der 
Diabetes scheint geheilt, auch die Insulintherapie kann eingestellt werden.

Der Kostaufbau nach bariatrischer OP richtet sich nach dem verwendeten 
Verfahren. Postoperativ werden zunächst alle zwei bis drei Stunden sehr 
kleine Portionen zugeführt. Die Patienten sollen sehr gut kauen, um Blocka-
den von Nahrungsbrocken zu vermeiden. Dann werden längere Mahlzeiten 
eingeübt und die Proteinaufnahme an den Anfang der Mahlzeit gestellt, um 
deren ausreichende Aufnahme zu gewährleisten. Zwischen den Mahlzeiten 
soll häufig getrunken werden, außerdem soll es sehr wenige Süßigkeiten 
und möglichst keinen Alkohol geben. Letztlich sollen dann bis zu sechs 
Mahlzeiten eingenommen werden, bei denen auf einen erhöhten Vitamin-
gehalt zu achten ist.

Gut die Hälfte aller Patienten nach Roux-en-Y-Bypass entwickelt einen Ei-
senmangel. Das liegt an der Ausschaltung des Duodenums und des oberen 
Jejunums sowie an der fehlenden präabsorptiven Umwandlung des Nah-
rungseisens durch die Magensäure. Deshalb ist in der Regel eine Substi-
tution mit Eisen und Vitamin C zur Resorptionsverbesserung erforderlich. 
Bei ca. 64 % der Patienten findet sich ein Vitamin B12-Mangel. Als Ursache 
muss die verminderte Sekretion von Intrinsic-Factor im abgesetzten Magen 
gesehen werden. Eine Substitution kann entweder regelmäßig oral oder 
subkutan im vierteljährlichen Abstand erfolgen.

Vorsicht ist geboten bei Calcium und Vitamin D, weil die Serumwerte so 
lange keinen Mangel anzeigen, wie Calcium noch kompensatorisch aus den 
Knochen mobilisiert werden kann. Eine Substitution sollte deshalb zeitnah 
beginnen.

In der Nachsorge nach der Operation soll regelmäßig eine Ernährungs-
anamnese gemacht und die Laborparameter überwacht werden, ggf. auch 
Knochendichtemessungen.

Die	Ernährungsempfehlungen	nach	OP	lauten:	

>	 Essen	Sie	langsam,	und	kauen	Sie	sehr	gründlich!	
>	 Vermeiden	Sie	konzentrierten	Zucker	und	Süßigkeiten	(Dumping-

Syndrom)!	
>	 Vermeiden	Sie	hochfettige	Nahrungsmittel	(Durchfall,	Unwohlsein,	

verzögerte	Gewichtsabnahme)!	
>	 Trennen	Sie	Essen	und	Trinken!	Trinken	Sie	zwischen	den	Mahl-

zeiten,	mindestens	sechs-	bis	achtmal	pro	Tag!	
>	 Hören	Sie	auf	zu	essen,	wenn	Sie	sich	satt	fühlen	(ansonsten	kommt	

es	zu	Erbrechen	oder	schleichender	Aufdehnung	des	Magenrestes)!	
>	 Essen	Sie	drei	bis	vier	eiweißreiche	Mahlzeiten!	Vermeiden	Sie	kalo-

rienreiche	Zwischenmahlzeiten!

Damit wird klar, wie einschneidend die Folgen sind, die durch eine Magen-
Bypass-OP hervorgerufen werden. Dass sie zu nicht mehr rückgängig zu 
machenden Veränderungen führt, die den Betroffenen zwingen, sich in 
seiner Ernährung der neuen Anatomie zu beugen. Ansonsten drohen kurz- 
oder langfristige Gesundheitsschädigungen.

Substitution	mit	Eisen,	
Vitamin	C	und	Vitamin	B12
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Die meisten Gründe, warum es zu Übergewicht und Adipositas kommt, sind 
durch eine Operation nicht zu beseitigen. Nicht die in Kindheit und Jugend 
erlernte Ernährungsweise, nicht die Vorlieben für bestimmte Nahrungsmit-
tel, nicht das Frustessen oder die Genussbefriedigung bei Stress. Deshalb 
sind Aufklärung, Information und Motivation zur Verhaltensänderung wich-
tige Begleiterfordernisse in der Therapie. Sind sie schon im Vorfeld effektiv, 
können sie eine OP erübrigen. Aber die unkritische Hoffnung, dass mit der 
OP die Probleme beseitigt seien, trifft leider nicht zu. Die Chirurgie lässt das 
Fett weniger werden, aber sie macht auch aus dicken Dicken dünne Dicke.
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Zielgruppe:	Ärzte,	Ernährungsberater

Ernährungsberatung	in	der	Adipositastherapie
Alste	Lindner

Übergewicht und Adipositas stellen chronische Erkrankungen dar und 
haben häufig im Sinne des metabolischen Syndroms weitreichende Folgen 
auf den Gesundheitszustand. Die Ernährungsberatung bei Übergewichtigen 
sollte einen hohen verhaltenstherapeutischen Ansatz haben. Es gilt, den 
komplexen Bereich fester Gewohnheiten, ungünstiger Verhaltensmuster, der 
Auswahl kalorienreicher Lebensmittel und der Inaktivität zu durchbrechen 
und nachhaltig zu verändern. Im Folgenden sind hier die wesentlichen er-
nährungstherapeutischen Ansätze beschrieben. Eine langfristige Gewichts-
abnahme von ca. 0,5 kg/Woche ist anzustreben. 

Fettarme	Ernährung	
(maximal 30 % Fett in der Nährstoffrelation, entspricht ca. 60 g/Tag) 
Fett ist mit neun Kalorien pro Gramm der höchste Energieträger. Neben den 
sichtbaren Fetten (Koch- und Streichfett) sind die unsichtbaren, verarbei-
teten Fette am „gefährlichsten“. Dabei lassen sich durch eine konsequente 
fettarme Ernährung ohne weiteren Verzicht bei der Nahrungsmenge täglich  
500 Kalorien einsparen (Senkung der Energiedichte).

Versteckte	Fette mindern: 
 > Verwendung fettarmer Milch- und Milchprodukte 

– Käse bis 30 % Fett i. Tr. 
– Milch bis 1,5 % Fett i. Tr. 
– Magerquark 
– sonstige Milchprodukte teilentrahmt (1,5–1,8 % Fett i. Tr.)

 > Auswahl fettarmer Fleisch- und Wurstsorten  
– Geflügelwurst ist nicht automatisch fettarm. 
– Auch Fleisch vom Rind und Schwein kann fettarm sein. 

 > Wenig Fertiggerichte wie Backwaren, Pizza, Salatdressings, Sahnepro-
dukte etc. essen. Sie haben nicht nur einen hohen Fettgehalt, sondern 
auch noch einen hohen Anteil an ungesunden gesättigten Fettsäuren.

 > Streichfett einsparen durch Verwendung von Halbfettmargarine, Mager-
quark, Senf, Tomatenmark.

 > Zimmerwarme Butter lässt sich einfacher und sparsamer verstreichen 
als gekühlte Butter.

 > Weniger bis keine Kochfette benutzen durch fettarme Garmethoden 
(Bratschlauch, Konvektomat, Dünsten) und Verwendung von beschichte-
tem Kochgeschirr. 

Fett	ist	der	höchste		
Energieträger
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Fünf	am	Tag
Obst und Gemüse sind reich an Vitaminen, Mineralstoffen und sekundä-
ren Pflanzenstoffen. Sie wirken präventiv gegen Krebs und haben eine sehr 
geringe Energiedichte. Volumenreiche Lebensmittel füllen den Magen und 
sättigen. Häufig wird von Betroffenen berichtet, dass sie gern Obst und Ge-
müse essen würden, dies aber nicht in die Tat umsetzen. Da gilt es haupt-
sächlich, den Geschmack und Appetit auf frische Lebensmittel wieder zu 
entfachen und ungünstige Gewohnheiten zu ändern. 

Als	Faustregel	gilt:	
 > Zwei Portionen Obst, die jeweils in eine Hand passen (insgesamt ca. 250 g)
 > Drei Portionen Gemüse, die jeweils in beide Hände passen 

(insgesamt ca. 375 g)
 > Wird die Menge visuell dargestellt und als Beispiel individuell in den  

Tagesablauf integriert, erscheint die Menge eher klein. Eine Portion 
Obst oder Gemüse kann auch durch ein Glas frisch gepressten Orangen-
saft oder Gemüsesaft ersetzt werden.

Zucker
Ein häufiger Kofaktor für das entstandene Übergewicht ist der hohe Verzehr 
von zuckerhaltigen Lebensmitteln und Getränken. Die absolute Menge lässt 
sich am besten an dem Sieben-Tage-Protokoll des Patienten errechnen. Eine 
Darstellung der absoluten Zuckeraufnahme (zum Beispiel berechnet in Wür-
felzucker) oder die berechnete Einsparung der Kalorien bei der Verwendung 
zuckerarmer Alternativen ist häufig sehr eindrucksvoll.

Wünschenswert ist eine schrittweise Reduzierung zuckerhaltiger Getränke 
bis zum völligen Verzicht. Hilfreich wäre, zuckerfreie Limonaden oder Eis-
tee immer mehr mit Mineralwasser zu verdünnen. Damit verliert sich auch 
zunehmend der Geschmack auf Süßes.

Süßes nur direkt nach den Mahlzeiten verzehren. Das reduziert unter ande-
rem den Heißhunger.

Flexibles Essverhalten erlernen, zum Beispiel statt nie mehr Schokolade 
essen zu wollen, den Verzehr auf zwei Tafeln Schokolade in der Woche zu 
beschränken.

Struktur	der	Mahlzeiten
„Alles, was ich außerhalb der Mahlzeiten esse, ist eine Mahlzeit.“ Danach 
kommen viele Menschen auf sechs bis acht Mahlzeiten pro Tag statt der 
empfohlenen drei Mahlzeiten. Dieses „Snack-Verhalten“ führt zu einer 
mangelnden Wahrnehmung des Hunger- und Sättigungsgefühles und zum 
unkontrollierten Essen. Die Patienten sollten wieder wahrnehmen, was eine 
Mahlzeit ist. Das bedeutet auch, Mahlzeiten und Mengen im Alltag und bei 
festlichen Anlässen planen zu lernen. 

Literatur
Müller, MJ. „Ernährungsmedizinische Praxis“, Springer-Verlag, Heidelberg 2007

www.daem.de/docs/rationalisierungsschema2004.pdf

adipositas-gesellschaft.de/fileadmin/PDF/Leitlinien/Reha-Leitlinien-2005-10-09.pdf

Alste	Lindner
Diätassistentin 
Christian-Albrechts-Universität Kiel 
Institut für Humanernährung 
Düsternbrooker Weg 17 
24105 Kiel
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Zielgruppe:	Ärzte,	Ernährungsberater

Ernährungsmedizin	bei	Diabetes	mellitus
Dr.	Silke	Hümmer

Ebenso wie die Allgemeinbevölkerung sollten auch Diabetiker eine vollwer-
tige Ernährung genießen, Übergewicht vermeiden, schnell resorbierbare 
Kohlenhydrate in begrenzten Mengen verzehren, auf reichliche Ballaststoff-
zufuhr und ausreichende Trinkmengen achten.

Neben der Unterscheidung verschiedener Diabetestypen und unterschiedli-
cher Therapieformen können Folge- und Begleiterkrankungen für das bera-
tende Ernährungsteam eine besondere Herausforderung darstellen. Jeder 
Ernährungsempfehlung muss daher eine sorgfältige klinische Erfassung 
des Ernährungszustandes und eine Anamneseerhebung unter besonderer 
Berücksichtigung von Ernährungsstörungen und möglichen Komorbiditäten 
vorausgehen. 

Genannt seien beispielsweise erforderliche Anpassungen bei Nephropathie 
in Abhängigkeit vom Stadium der Nierenerkrankung oder bei Gastroparese. 
Der pankreoprive Diabetes (Typ 3c) ist meist mit einer unterschiedlich stark 
ausgeprägten exokrinen Pankreasinsuffizienz vergesellschaftet, oftmals trotz 
augenscheinlich hoch dosierter Enzymsubstitution mit erheblich beeinträch-
tigtem Befinden durch Flatulenz und Diarrhöneigung, gestörter Eiweißver-
wertung, reduzierter Muskelkraft und Mangel an fettlöslichen Vitaminen. 
Beim Typ-1-Diabetes wiederum sieht sich das beratende Ernährungsteam 
gelegentlich mit weiteren Autoimmunerkrankungen konfrontiert, wie zum 
Beispiel der Zöliakie bzw. der einheimischen Sprue, was hohe Anforderun-
gen an die Compliance des Patienten stellt und für den Betroffenen auch 
kostenintensiv ist. Häufig sind kreative Lösungen gefordert. In Deutschland 
können Mehrkosten für eine gluten- oder laktosefreie Ernährung weder bei 
den Krankenkassen noch steuerlich geltend gemacht werden. Hartz-IV-ALG-
II-Empfänger erhalten allerdings nach Vorlage eines ärztlichen Nachweises 
einen Mehrbedarfszuschlag (9) .

Psychische	Komorbiditäten,	Essstörungen,	tatsächliche	oder	subjektiv	
erlebte	Auswirkungen	auf	die	Erwerbsfähigkeit	lassen	eine	Ernährungs-
beratung	rasch	zur	fachübergreifenden,	spannenden	Herausforderung	
werden,	die	stets	ein	individualisiertes	Vorgehen	erfordert	und	sich	
ganzheitlich	den	Problemen	des	Patienten	widmen	muss.	

Diabetes	mellitus	stellt		
besondere	Herausforderungen	
an	das	Ernährungsteam
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Wichtig sind realitätsbezogene Ernährungsempfehlungen, die sich für den 
Patienten nicht in abstrakten Zahlen ausdrücken, sondern in tolerablen 
Spielräumen, die den individuellen Bedürfnissen entgegenkommen. Hilf-
reich kann sich hierbei ein vorab vom Patienten erstelltes Ernährungsproto-
koll oder Ernährungstagebuch erweisen. 

Anschauliche, praktische Beispiele, etwa die bewährte dreidimensionale 
Pyramide der DGE, eine Lehrküche oder ein (virtuelles) Einkaufstraining 
helfen in der Umsetzung. Um eine erfolgreiche Beratung zu gewährleisten, 
sind Gewohnheiten, Geschmack, zum Beispiel auch des sozialen Umfeldes, 
häusliche Gegebenheiten, Vorlieben und Abneigungen zu berücksichtigen 
(Wer kocht? Wer kauft ein?), was rasch Möglichkeiten und Grenzen einer 
Veränderung aufzeigt.  
 
Grundlage hier genannter Empfehlungen sind die D-A-CH-Referenzwerte 
für die Nährstoffzufuhr (1) sowie die Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft der 
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF), der Euro-
pean Association for the Study of Diabetes (EASD) in Abstimmung mit der 
Deutschen Diabetesgesellschaft (DDG), der Deutschen Adipositasgesellschaft 
(DAG), der Deutschen Gesellschaft für Ernährungsmedizin (DGEM) und der 
Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE) (2, 3, 8).

Energiebilanz	und	Körpergewicht	
Grundsätzlich sollte einer Berechnung der empfohlenen Energiezufuhr eine 
Sollgewichtskalkulation zugrunde liegen, zum Beispiel nach Broca oder ein 
BMI. Für Erwachsene wird ein BMI von 18,5 bis 24,9 kg/m2 empfohlen  
(2; Evidenzhärtegrad A). Das Sollgewicht entspricht bei der Bedarfsbe-
rechnung nicht dem tatsächlich angestrebten Zielgewicht, sondern dem 
Referenzgewicht bei einem Broca-Index von 1,0. Zur orientierenden Ab-
schätzung des Bedarfs kann je nach Intensität der körperlichen Belastungen 
(Physical Aktivity Index) von einem allgemeinen Richtwert von 30 bis 40 
kcal/kg Referenzgewicht/d ausgegangen werden. Alters- und geschlechtsbe-
zogene Empfehlungen bieten die D-A-CH-Referenzwerte (1). Wird eine Ge-
wichtsreduktion angestrebt, erfolgt vom errechneten Bedarf ein individuell 
gestalteter Abzug. Dieses allgemein übliche Vorgehen wird allerdings erheb-
lich adipösen Patienten oftmals nicht gerecht. Hier kann eine Kalorienzu-
fuhr entsprechend des errechneten Bedarfs auch ohne Abzug bereits zur 
erwünschten Gewichtsreduktion führen bei weiterhin genussvoll erlebtem 
Essen und Vermeidung rigider Vorgaben, was der Akzeptanz zuträglich ist.

Proteinzufuhr
Aktuelle Empfehlungen zur Nährstoffzufuhr weisen hinsichtlich verschie-
dener Diabetestypen und der Allgemeinbevölkerung zunächst keine Un-
terschiede auf. Die Eiweißzufuhr sollte 10 bis 20 % der täglich zugeführten 
Gesamtenergiemenge betragen (2, Evidenzhärtegrad B). Die American Dia-
betes Association (ADA) empfiehlt unter Berücksichtigung der nordameri-
kanischen Ernährungsgewohnheiten 15 bis 20 %. Führt man nun eine Be-
rechnung der Nährwertrelationen durch, stößt man allerdings bei größerer 
täglicher Energieaufnahme rasch auf einen Widerspruch zu den D-A-CH- 
Empfehlungen (1), die für Erwachsene eine tägliche Eiweißzufuhr von  
0,8 g/kg Körpergewicht bezogen auf das Referenzgewicht anraten. Im Rah-
men kontroverser Diskussionen wird für Senioren auch 0,9 g/kg Referenzge-
wicht empfohlen. In der Regel übersteigt in der westlichen Welt die Eiweiß-
aufnahme die notwendige Zufuhr.

Die Leitlinie der EASD (2) rät für Typ-1-Diabetiker mit manifester Nephro-
pathie zu einer Proteinaufnahme im unteren Bereich der akzeptablen Band-
breite (0,8 g/kg Normalgewicht/d) (Evidenzhärtegrad A). Angeführt wird 

Sollgewichtskalkulation		
zugrunde	legen

Eiweißaufnahme	in	der	
westlichen	Welt	meist	höher		
als	notwendig	
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unter anderem eine Meta-Analyse aus fünf randomisierten kontrollierten 
Studien bei Typ-1-Diabetes mit einer Dauer von bis zu drei Jahren, hierbei 
verzögerte eine Kost mit niedrigem Proteingehalt die Entwicklung einer 
Albuminurie und die Abnahme der glomerulären Filtrationsrate signifikant 
(16). Eine Verzögerung der Notwendigkeit einer Dialysebehandlung hat letzt-
lich auch unter sozioökonomischen Gesichtspunkten erhebliche Relevanz. 
Für Typ-2-Diabetes liegen nur begrenzte Informationen vor (2). Einen Mei-
lenstein zur Beurteilung der Effekte einer Eiweißrestriktion auf die Progres-
sion der Nephropathie setzte die MDRD-Studie (11, 12).

Allerdings besteht bei unzureichender Diabeteseinstellung oder während 
der Hämodialyse ein gesteigerter Proteinumsatz, der Bedarf kann dann hö-
her liegen als die allgemein empfohlene Zufuhr. Die Proteinaufnahme sollte 
in jedem Fall nicht unter 0,6 g/kg Normalgewicht/d gesenkt werden, da 
ansonsten eine Mangelversorgung auftreten kann (2, 12), insbesondere hin-
sichtlich essenzieller Aminosäuren. Ein kataboler Ernährungszustand sollte 
unbedingt vermieden werden.

Eine deutlich höhere Eiweißzufuhr bis 2g/kg Normalgewicht/d kann zum 
Beispiel bei fortgeschrittener Leberzirrhose erforderlich werden, sofern 
dieser Maßnahme keine Enzephalopathie entgegensteht (siehe auch Kapitel 
Ernährungsmedizin in der Gastroenterologie).

Die Umsetzung der Empfehlungen sollte dem Patienten durch anschauliche 
Beispiele und Austauschtabellen erleichtert werden.

Fettzufuhr
35 % der zugeführten Energie dürfen auf Fette entfallen, wobei Übergewich-
tigen eine Fettaufnahme unterhalb von 30 % die Gewichtsabnahme erleich-
tern kann (2; Evidenzhärtegrad C). Der D-A-CH-Referenzwert liegt bei 30 % 
(1). Einfach ungesättigte Fettsäuren (EUFS) können 10 bis 20 % der Gesamt-
energie ausmachen, gesättigte Fettsäuren (GFS) und mehrfach ungesättig-
te Fettsäuren (MUFS) jeweils unter 10 % (2). Die Aufnahme von Choleste-
rin sollte 300 mg/d nicht überschreiten (2; Evidenzhärtegrad A). Ähnlich 
der EASD-Leitlinie lauten auch die Empfehlungen der ADA. Bezüglich der 
Fettzufuhr setzte die ADA 2004 den Diabetiker mit Patienten mit koronarer 
Herzkrankheit gleich.

Empfohlen wird die reichliche Zufuhr von Omega-3-Fettsäuren (gleichzei-
tig Immunonutrition, zum Beispiel bei weiteren Autoimmunerkrankungen 
als typische Komorbiditäten des Typ-1-Diabetes) unter anderem durch Be-
vorzugung von Rapsöl, Leinöl, in Maßen Walnüssen, zweimal wöchentlich 
Seefisch wie Lachs, Hering, Makrele in Portionsgrößen von ca. 125 g. Eine 
Hyperalimentation durch fettreiche Nahrungsmittel muss unbedingt vermie-
den werden.

Kohlenhydrate
Entsprechend aktueller EASD-Empfehlung sollten 45 bis 60 % der zugeführ-
ten Energie auf Kohlenhydrate entfallen (2; Evidenzhärtegrad C), hiervon 
maximal 10 % auf rasch resorbierbare Mono- und Disaccharide. Für Dia-
betiker findet sich keine Begründung zur Empfehlung von Kostformen mit 
geringem Kohlenhydratanteil (2; Evidenzhärtegrad B). Auch für Menschen 
mit Typ-1-Diabetes sind keine bestimmten Ernährungsformen oder Diäten 
erforderlich, hingegen sollten die allgemeinen Empfehlungen hinsichtlich 
gesunder Kost Beachtung finden (3).

Kohlenhydrat-Austauschtabellen sind nur relevant für Diabetiker mit In-
sulintherapie, wobei mit BE, KE oder in g KH gerechnet werden kann.

Der Bedarf an Omega-3-Fett-
säuren kann zum Beispiel  
durch Rapsöl gedeckt werden. 
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Die unterschiedliche Blutzucker-(BZ-)Wirksamkeit der zugeführten Koh-
lenhydrate in Abhängigkeit vom glykämischen Index sollte in der Beratung 
Berücksichtigung finden, wobei die Speisen meist in einem Kontext weiterer 
Nahrungsmittel verzehrt werden. Zum Beispiel hat geschälter Reis einen 
fast ebenso hohen glykämischen Index wie Gummibärchen, die BZ-Wirk-
samkeit wird aber durch begleitende Soßen, Fleisch oder Gemüse abge-
schwächt. Ähnlich verhält es sich beim Kartoffelpüree, das ohne weitere 
Beilagen im Gegensatz zu Pellkartoffeln einen viel rascheren und heftigeren 
BZ-Anstieg bewirkt. Der Verarbeitungsgrad der Nahrungsmittel spielt eine 
Rolle. Zum Beispiel sollte bei Mehl ein hoher Ausmahlungsgrad bevorzugt 
werden. 

Die Ernährungsberatung von Menschen mit Typ-1-Diabetes soll die Blut-
glukosewirksamkeit von Kohlenhydraten im Zusammenspiel mit den ver-
zehrten Fetten, Eiweißen und eventuell zugeführtem Alkohol umfassen (3; 
Evidenzhärtegrad A). Ebenso sollten auch Typ-2-Diabetiker, die eine intensi-
vierte konventionelle Insulintherapie (ICT) anwenden, den Kohlenhydratge-
halt ihrer Nahrung einschätzen können, um die Insulindosis entsprechend 
anpassen zu können. Rasch resorbierbare Kohlenhydrate wie Banane oder 
Honig sind auch mit modernen, kurzwirksamen Analoginsulinen schwer 
beherrschbar, sondern erfordern eine umsichtige Speisenwahl, Beimi-
schung von Ballaststoffen und Vollkornprodukten, zum Beispiel Banane aufs 
Vollkornbrot schneiden oder ins Müsli mischen. Eine gelegentliche Messung 
der pp-BZ-Werte liefert den Patienten Einblick in die BZ-Wirksamkeit der 
zugeführten Speisen. 

Auch Patienten ohne Insulintherapie und ohne kurzwirksame insulinotrope 
Medikamente sollten diese Zusammenhänge bewusst sein, da sie durch eine 
gesundheitsbewusste Ernährung und eine verringerte Zufuhr rasch resor-
bierbarer Kohlenhydrate entscheidend zum Therapieerfolg beitragen können.

Ein hoher glykämischer Index ist als unabhängiger Risikofaktor für Überge-
wicht, Diabetes und Herzerkrankungen zu werten.

Im Rahmen der Ernährungsberatung sollte die alltagstaugliche Umsetzung 
der erworbenen Kenntnisse geübt werden (3).

Insbesondere wenn die Kohlenhydrataufnahme im oberen Bereich der emp-
fohlenen Bandbreite liegt, sollten Nahrungsmittel bevorzugt werden, die 
einen niedrigen glykämischen Index haben und reich an Ballaststoffen sind 
(2; Evidenzhärtegrad A).

Ballaststoffe
Die EASD-Leitlinie empfiehlt eine Ballaststoffaufnahme von mehr als 40 g/d, 
die Hälfte sollte auf lösliche Ballaststoffe entfallen. Günstige Effekte seien 
aber auch schon mit niedrigerer Zufuhr zu erlangen (2; Evidenzhärtegrad A).

Mindestens 14 g Ballaststoffe/1000 kcal täglich empfiehlt die ADA für Typ-
2-Diabetiker. Teilweise wird eine viel höhere Zufuhr (Studien mit 50 g/d) 
propagiert, was allerdings real schwer umsetzbar erscheint und Compliance 
fordert. Eine günstige Beeinflussung des Blutzuckers und der Blutfettwer-
te durch Ballaststoffe darf erwartet werden neben zum Beispiel günstiger 
Effekte auf die Stuhlregulierung, insbesondere bei gleichzeitig ausreichen-
der Flüssigkeitszufuhr. Zu beachten bleibt, dass eine höhere Ballaststoff-
aufnahme in der Regel auch zu einer höheren Energieaufnahme führt (6). 
In unserem Hause empfehlen wir über 30 g Ballaststoffe täglich, was sich 
schmackhaft realisieren lässt.

Bananen sind rasch  
resorbierbare Kohlenhydrate.

Beachten:	Höhere	Ballaststoff-
aufnahme	führt	auch	zu	höherer	
Energieaufnahme
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Angeraten wird der tägliche Verzehr von mindestens fünf Portionen ballast-
stoffreichem Gemüse oder Früchten und mindestens vier Portionen Hülsen-
früchte pro Woche (2; Evidenzhärtegrad C). Gemüse und Früchte sind eine rei-
che Quelle für Vitamine und antioxidative Nährstoffe (2; Evidenzhärtegrad C).

Harnsäure
Empfohlen wird eine Verringerung der Purinzufuhr auf unter 300mg/d, das 
entspricht unter 500 mg Harnsäure/d, bevorzugt durch eine ovo-lakto-vege-
tabile Kost. Insbesondere die übergewichtigen Patienten mit metabolischem 
Syndrom neigen gerade zu Beginn einer Gewichtsreduktion zu Gichtanfäl-
len, was eine adäquate Aufklärung fordert. Die tägliche Flüssigkeitszufuhr 
sollte mindestens zwei Liter betragen, sofern keine Komorbiditäten dem 
entgegensprechen. Auch in diesem Zusammenhang sollte von übermäßigem 
Alkoholkonsum abgeraten werden. Purine sind vor allem in der Haut von 
Fleisch oder Fisch enthalten und in Wasser löslich, weswegen das Kochen 
dem Braten vorzuziehen ist; beispielsweise ist gekochtes Fleisch besser als 
Krustenbraten oder Innereien. Fleischbrühe hingegen ist reich an Purinen, 
vom Verzehr muss abgeraten werden. Auch vor purinhaltigem Gemüse wie 
grünen Erbsen sollte gewarnt werden (Eine Konserve grüner Erbsen enthält 
158 mg Harnsäure in 100 g, frischer Kopfsalat, Tomaten oder Radieschen 
hingegen enthalten je 10 mg Harnsäure in 100 g; auch kalorisch ist die Erb-
senkonserve mit 70 kcal pro 100 g deutlich ungünstiger als Kopfsalat mit 
12 kcal pro 100 g. Hinzu kommt, dass die übliche Portionsgröße bei Kopf-
salat mit 30 g kleiner ausfällt als bei der Erbsenkonserve mit üblicherweise 
200 g). Anschauliche Tabellen erleichtern den Patienten die Umsetzung der 
Empfehlungen. 

Kochsalz
Die Salzaufnahme sollte unter 6 g/d begrenzt werden (2; Evidenzhärtegrad 
A). Auch die ADA empfahl bereits 2002 maximal 6 g/d. Der D-A-CH-Refe-
renzwert für Natrium liegt mit 550 mg/d (1) noch deutlich darunter. 

Neue, reizvolle Geschmacks- und Genusserlebnisse zu bieten, beispielsweise 
Gewürze und frische Kräuter, insbesondere aber den Eigengeschmack der 
Speisen neu zu erleben, das frische Gemüse oder den knackigen Salat statt 
salziger, fetter oder übersüßter Fast-Food-Produkte für den oberflächlichen 
Gaumen, das fördert die Mitarbeit des Patienten.

Diverse Studien belegten einen blutdrucksenkenden Effekt durch diätetische 
Maßnahmen (14, 15). Von der Kochsalzrestriktion profitieren zugege-
ben nicht alle Patienten gleich, der persönliche Erfolg lässt sich durch die 
Blutdruckselbstkontrolle leicht überzeugend erleben. Nachgewiesen ist der 
Benefit vor allem für Nierenkranke sowie Patienten mit ACE-Hemmer oder 
AT1-Antagonisten-Therapie.

Alkohol
Eine moderate Alkoholaufnahme bis zu 10 g/d bei Frauen und 20 g/d bei 
Männern ist für Diabetiker akzeptabel, aber unter Behandlung mit Insulin 
oder insulinotropen oralen Antidiabetika (OAD) sollte die Aufnahme we-
gen des Risikos tiefer und lange dauernder Hypoglykämien zusammen mit 
einer kohlenhydrathaltigen Mahlzeit erfolgen (2; Evidenzhärtegrad B). Die 
Beratung sollte das erhöhte Risiko für Hypoglykämien nach Alkoholkonsum 
berücksichtigen (3; Evidenzhärtegrad B). Menschen mit Gewichtsproblemen 
sollten bedenken, dass Alkohol mit ca. 7 kcal/g zur Energiezufuhr beiträgt.

Vitamine	und	Spurenelemente
sollten Diabetiker ebenso wie die Allgemeinbevölkerung gemäß D-A-CH- 
Empfehlungen zuführen. Eine Supplementierung kann nicht empfohlen 

Gewürze	und	frische		
Kräuter	statt	Salz

Mindestens	zwei	Liter		
Flüssigkeit	täglich
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werden (2). Zu bedenken ist, dass in frischem Obst und Gemüse auch reich-
lich, teils wertvolle sekundäre Pflanzenstoffe enthalten sind, deren Aus-
wirkungen auf den Organismus derzeit noch nicht abschließend bewertet 
werden können.

Künstliche	Süßstoffe	und	Zuckeraustauschstoffe
Gemäß DiätV entfiel zum 09.10.2012 die Kennzeichnung sog. Dia betiker-
lebensmittel zur besonderen Ernährung bei Diabetes mellitus im Rahmen 
eines Diätplanes. Auch für Menschen mit Typ-1-Diabetes sind keine spe-
ziellen Diabetikerprodukte erforderlich (3; Evidenzhärtegrad A), vielmehr 
waren solche Lebensmittel gegenüber allgemeinen Nahrungsmitteln meist 
teurer, enthielten häufig mehr Fett und Kalorien und führten teilweise zu 
gastrointestinalen Beschwerden.

Nach heutiger Lehrmeinung sind Zuckeraustauschstoffe für die gesunde 
Ernährung von Diabetikern überflüssig, werden aber trotzdem wegen ge-
ringerer Auswirkung auf den Blutzucker im Vergleich zu Glukose oder als 
zahnschonende Süßigkeiten gern eingesetzt; teils natürlich vorkommend in 
Früchten und Gemüse, teils industriell hergestellt. In normalen Tagesdosie-
rungen erfolgt keine Anrechnung als BE bzw. KE. Fruktose oder Sorbit ent-
halten mit 4 kcal/g ebenso viele Kalorien wie Haushaltszucker, Isomalt mit 
2 kcal/g entsprechend weniger. Fruchtzucker erhöht in größeren Mengen 
die Triglyceride, begünstigt Fettleberentstehung und viszerale Adipositas. 
In kristalliner Form besitzt Fruktose die doppelte Süße von Saccharose und 
wird beispielsweise als High Fructose Corn Syrup besonders in Nordame-
rika aufgrund geringer Herstellungskosten und intensiver Süße gern Soft-
drinks beigemischt. Flatulenz und Diarrhöen sind insbesondere bei Zufuhr 
in größeren Mengen häufig die Folge, da Zuckeraustauschstoffe aufgrund 
schlechter Absorption teils unverändert in distale Darmabschnitte gelan-
gen. Seltener werden solche Beschwerden beschrieben bei Verwendung 
von Xylit (Birkenzucker, 40 % weniger Kalorien als die vergleichbare Menge 
Haushaltszucker, keine BE-Anrechnung) oder Sukrin (Erythritol), dessen 
Kalorien gehalt als vernachlässigbar gilt.

Künstliche Süßstoffe wie Cyclamat, Saccharin, Aspartam (nicht geeignet bei 
PKU) oder neuere Produkte wie Thaumatin, Acesulfam K, Neohesperidin-
DHC (gewonnen durch Hydrierung eines in Zitrusfrüchten vorkommen-
den Flavonoids) sind kalorienfrei bzw. ist der Kaloriengehalt bei Aspartam 
und Thaumatin mit 4 kcal/g aufgrund geringer Einsatzmenge wegen sehr 
hoher Süßkraft zu vernachlässigen. Umstritten ist, ob künstliche Süßstoffe 
appetitanregend wirken oder durch Gewöhnung an intensive Süße das Er-
nährungsverhalten ungünstig beeinflussen. Wird der ADI-Wert (Acceptable 
Daily Intake in mg/kg Körpergewicht, festgelegt vom Bundesinstitut für Risi-
kobewertung) nicht überschritten, besteht nach derzeitigem Kenntnisstand 
keine Gesundheitsgefährdung. Als unangenehm wird ein zum Teil menthol-
artiger oder bitterer Nachgeschmack erlebt.

Als Süßstoff pflanzlicher Herkunft bleibt noch Stevia zu erwähnen, ein  
Gylcosid aus dem Süßkraut Stevia rebaudiana mit einem ADI-Wert von  
4 mg/kg Körpergewicht.

Insulintherapie
Bei konventioneller Insulintherapie erfolgt eine Verteilung der Nahrung auf 
Mahlzeiten mit festgelegten Kohlenhydratportionen. Der Abstand zwischen 
Insulininjektion und Nahrungsaufnahme ist festgelegt, die Möglichkeiten 
hinsichtlich individueller Flexibilisierung sind erheblich begrenzt. Wichtig 
ist eine Unterweisung hinsichtlich der Handhabung von Not-BE bei Hypo-
glykämien. Patienten, die Acarbose zusätzlich zu anderen blutzuckersen-

Stevia 

Keine	speziellen	Diabetiker-
produkte	erforderlich
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kenden Substanzen erhalten, müssen wissen, dass eine Hypoglykämie mit 
Traubenzucker, nicht mit Brot oder Haushaltszucker zu behandeln ist.

Im Rahmen einer intensivierten konventionellen Insulintherapie sind An-
zahl, Zeitpunkt, Zusammensetzung und Umfang der Mahlzeiten frei wähl-
bar, was hohe Anforderungen an den Kenntnisstand des Patienten stellt. 
Die Abstimmung der Insulinzufuhr auf die Kohlenhydrataufnahme wird 
aufgrund verschiedener Bolusabgabemöglichkeiten in der Pumpentherapie 
durch den gut geschulten Patienten optimiert, auch die Berücksichtigung 
des glykämischen Index und des Eiweissgehaltes der Speisen. Regelmäßige 
BZ-Selbstkontrollen sind die Voraussetzung.

Die sinnvolle Beratung des insulinpflichtigen Diabetikers ist auf eine aussa-
gekräftige Dokumentation angewiesen. Insbesondere bei jahrzehntelangem 
Typ-1-Diabetes sind wir gelegentlich mit komplexen, auch schambesetzten 
Essstörungen konfrontiert. Eine eigenbestimmte Nahrungsauswahl konnten 
die Betroffenen in ihrer Kindheit und Jugend nicht lernen und erproben. 
Geduld und Einfühlungsvermögen sind gefordert, insbesondere, wenn nach-
weislich Dokumentation und Realität auseinanderklaffen. „Schummeln im 
Sinne vermuteter Erwünschtheit“ sollte mit Geduld und Verständnis begeg-
net werden. 

Insulinresistenz
Insulinresistenz betrifft neben Typ-2-Diabetikern zunehmend häufiger auch 
Typ-1-Diabetiker, besonders betroffen sind auch Patienten mit Endokrino-
pathien Typ-3d und unter Therapie mit Glukokortikoiden Typ-3e.

Die Gewichtsreduktion sollte angestrebt werden durch kalorienreduzierte 
Mischkost, fettarm, ballaststoffreich und salzreduziert.

Im Rahmen eines ganzheitlichen Behandlungsansatzes im stationären 
Setting haben wir gute Erfahrungen mit sog. Kohlenhydrattagen gemacht. 
Hierbei sollte die Kost zu über 90 % Kohlenhydrate enthalten, kann ab-
wechslungsreich gestaltet werden und wird an ein bis zwei Tagen/Woche 
von unseren Patienten gut akzeptiert. Beispielsweise bieten wir Obst-Reis-
Haferflocken-Tage an, was zugleich die Diurese fördert, als warme Mahlzeit 
auch Kartoffeln mit Gemüse. Die einfache Zubereitung der Speisen können 
die Patienten rasch erlernen, die Erfolge motivieren.

Umfangreiche Arbeiten bezüglich der erfolgreichen Gewichtsreduktion und 
-stabilisierung durch Ernährungsumstellung auf Basis der Energiedichte wur-
den publiziert von der Arbeitsgruppe um Herrn Prof. Dr. Schusdziarra (5),  
wobei auf schwer umsetzbare Empfehlungen wie tägliche Kalorienvorgabe 
und Nährstoffrelationen verzichtet wird zugunsten einer Fokussierung auf 
die Energiedichte der Speisen, um individuellen Bedürfnissen mehr Raum zu 
lassen. Einfache Austauschtabellen helfen (zum Beispiel Schokopudding statt 
Schokolade). Das Weglassen von Zwischenmahlzeiten wird als vorteilhaft 
erachtet. 

Diskutiert wird ein Zusammenhang zwischen Enterotyp (unterschiedliche 
Zusammensetzung der Darmmikrobiota) und der Energiegewinnung aus 
der Nahrung. Die Studienlage zur Wirksamkeit von Probiotika bei Adiposi-
tas ist allerdings bisher unzureichend (10).

Niereninsuffizienz
Stets ist bei Verschlechterung der Nierenfunktion eine stadiengerechte 
Anpassung der OAD erforderlich und eine Anpassung der BE-Faktoren. 

Hafer kann den Blutzucker-
spiegel senken.
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Während die Insulinresistenz zunimmt, sinken Insulinclearance und renale 
Glukoneogenese (7).

Bei fortgeschrittener Nephropathie ist eine sinnvolle Ernährungsberatung 
nur in Absprache mit dem behandelnden Nephrologen möglich, der die 
Nährstoffrelationen, insbesondere hinsichtlich der empfohlenen Eiweißzu-
fuhr, dem aktuellen Bedarf des Patienten anpasst. Muss Kalium eingespart 
werden, erscheinen die Ratschläge dem Patienten zunächst überraschend, 
da bisher „Gesundes“ wie Frischobst nur noch eingeschränkt verzehrt wer-
den darf, auch das Kleinschneiden und Wässern irritiert den Patienten und 
erfordert ein hohes Maß an Aufklärung. Widersprüche zu früheren Ernäh-
rungsempfehlungen sollten dem Patienten eingehend erklärt werden, um 
Sinn und Zweck der Änderungen zu verdeutlichen.

Diätetische Phosphatrestriktion kann zu Eiweißmangel führen. Natürliches 
Phosphat wird unvollständig und langsamer resorbiert als Phosphatzusät-
ze in prozessierten Nahrungsmitteln wie beispielsweise zur Emulgation, 
Haltbarmachung, Antioxidation. Hierbei handelt es sich überwiegend um 
anorganische Phosphatsalze, die rascher und annährend komplett aufge-
nommen werden (13). Weniger stark prozessierte Nahrungsmittel sind auch 
unter dem Aspekt der Kochsalzrestriktion (Hauptquellen sind industriell 
gefertigte Backwaren, Wurst- und Fleischwaren, Käse) zu bevorzugen. 
Zum Einfluss einer gezielten Korrektur eines Vitamin-D-Mangels auf den 
Erhalt der Nierenfunktion stehen Studien noch aus (13).

Gastroparese
kann als Spätfolge des Diabetes mellitus auftreten, aber auch reflektorisch 
im Rahmen einer schweren Unterzuckerung oder passager bei längere Zeit 
drastisch überhöhten Blutzuckerwerten.

Besteht eine Gastroparese als Spätfolge, sollte bevorzugt Altinsulin zur 
Abdeckung des Mahlzeitenbedarfs Verwendung finden. Nach Möglichkeit 
sollte die Nahrung auf sechs bis acht kleinere Portionen/d verteilt werden. 
Fett- und ballaststoffarme, eher flüssige Nahrung ist vorteilhaft, gründliches 
Kauen und eine aufrechte Körperhaltung für mindestens 30 Minuten nach 
dem Essen.

Mit Verständnis und Einfühlungsvermögen den Patienten gewinnen für eine 
aufrichtige und konstruktive, von Vertrauen und gegenseitigem Respekt ge-
prägte Zusammenarbeit, ist die Herausforderung der Ernährungsberatung, 
Wertschätzung zu vermitteln, menschliches Verhalten zu akzeptieren, zu 
dem auch Rückschläge gehören, den Patienten bestärkend und unterstüt-
zend zu begleiten, insbesondere in Phasen der Stagnation, ohne ihn durch 
überzogene Erwartungen an seine Mitarbeit zu überfordern. Es gilt, die 
Individualität der Entscheidungen zu akzeptieren und zu berücksichtigen 
(auch Trotzreaktionen, Rückfälle) und den Patienten in seinen Grenzen 
anzunehmen, um ihm seine Chancen und Kraftquellen aufzuzeigen. Ernäh-
rungsprotokolle ebenso wie die Dokumentation von BZ-Werten entsprechen 
nicht immer zu Beginn einer Behandlung/therapeutischen Beziehung den 
realen Gegebenheiten, teils aus Scham oder Nachlässigkeit. Einfühlungs-
vermögen und Authentizität des Therapeuten sind gefragt, um Vertrauen 
wachsen zu lassen.

Ein ganzheitliches Behandlungskonzept auf der Basis von Ernährungsbe-
ratung, Bewegungstherapie und Psychoedukation lässt den Patienten Spiel-
räume für erlaubten Genuss und begeistert durch erlebten Erfolg für eine 
gesundheitsbewusste bzw. krankheitsangemessene Lebensstiländerung.

Verständnis	und		
Einfühlungsvermögen		
fördern	das	Vertrauen
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Zielgruppe:	Ärzte	und	Ernährungsberater

Rationelle	Diagnostik	bei	Allergien,	irritablem	Magen-
Darm-Syndrom,	Malabsorption	und	Unverträglichkeit	
von	Lebensmitteln
Caroline	Bechtold,	Dr.	Alexander	Hagel,	Urban	Hetterich,	Prof.	Dr.	Markus	Neurath,	Prof.	Dr.	Martin	Raithel

Zusammenfassung
Nahrungsmittelunverträglichkeiten (NMU) beeinträchtigen mehr als 25–30 % 
der Bevölkerung der Industrieländer. Der Hauptanteil der NMU liegt mit 
15–20 % bei den nicht immunologisch bedingten Nahrungsmittelintoleran-
zen. Diese Gruppe reicht von den pseudoallergischen Reaktionen (Histamin, 
Salicylate), den Enzymopathien, idiopathischen Intoleranzreaktionen bis hin 
zu Infektionen, Mastozytose, neuroendokrinen Tumoren und psychosomati-
schen Reaktionen, die mit Unverträglichkeitsreaktionen assoziiert werden. 
Die Prävalenz der Nahrungsmittelallergie (NMA), der immunologisch be-
dingten Unverträglichkeitsreaktion, ist seltener und beträgt bei Erwachse-
nen nur ca. 2–5 %, bei Kindern 5–10 %. 

Die Diagnostik der NMU wird oft erschwert durch einen unspezifischen und 
weitläufigen klinischen Beschwerdekomplex auch extraintestinaler Art mit 
Einbezug vieler Organsysteme, so zum Beispiel Hautreaktionen, Juckreiz, 
Kreislaufstörungen, bronchiale Symptome und neurovegetative Beeinträch-
tigungen. Daher ist eine rationelle Stufendiagnostik mit interdisziplinärem 
Einbezug aller Fachgebiete notwendig, um einerseits funktionelle oder 
strukturell bedingte Ursachen der NMU nachzuweisen und andererseits zu-
grunde liegende chronische oder akute Erkrankungen auszuschließen.

Die Diagnostik bei NMU beinhaltet neben der Anamnese eine laborchemi-
sche Untersuchung der Entzündungsaktivität und Antikörpertestung sowie 
Stuhlkulturen und Bestimmung der fäkalen Elastase 1. Zusätzlich sind 
H2-Atemtests und eine Endoskopie mit histologischer Aufarbeitung der ent-
nommenen Probebiopsien entscheidend.

Die Diagnostik der Allergietypen I–IV bei NMA umfasst eine gezielte Ernäh-
rungsanamnese, Hauttests, eine laborchemische Untersuchung des Gesamt-
IgE und der spezifischen IgE-Antikörper, Bestimmung der Methylhistamin-
ausscheidung im Urin, eine verblindete orale Provokation und ggf. eine 
Bestimmung der intestinal gebildeten IgE-Antikörper im Darm und/oder 
eine Austestung der endoskopischen Gewebeproben.

Abkürzungen	im	Text:
Nahrungsmittel (NM)  
Nahrungsmittelallergie (NMA) 
Nahrungsmittelunverträglichkeit (NMU)  
Gastrointestinaltrakt (GIT)  
Kohlenhydrat (KH) 
Diaminoxidase (DAO)  
Histamin-N-Methyltransferase (HNMT) 
Histaminintoleranz-Syndrom (HIS)  
Abbildung (Abb.)

Schlüsselwörter:
Nahrungsmittelallergie, Malabsorption, 
Nahrungsmittelunverträglichkeit,  
Labordiagnostik, Zöliakie
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Das therapeutische Ziel der nicht immunologisch oder immunologisch ver-
mittelten NMU ist der Aufbau einer präzisen individuellen Eliminationsdiät, 
die – zur optimalen Führung des Patienten – nicht selten mit einer umfas-
senden Schulung, Ernährungstherapie, antiallergischen medikamentösen 
Maßnahmen und einer psychosomatische Unterstützung kombiniert werden 
sollte. 

Einleitung	und	Basisdiagnostik	
Nahrungsmittelunverträglichkeiten (NMU) betreffen eine Vielzahl von Per-
sonen in der Bevölkerung. Sehr oft und sehr schnell werden verschieden-
artige Symptome (Flush, Pruritus, Migräne etc.) und besonders gastrointes-
tinale Symptome (Abdominalschmerzen, Blähungen, Diarrhö, Erbrechen, 
Krämpfe, Übelkeit) im Zusammenhang mit der Aufnahme verschiedener 
Nahrungsmittel (NM) auf eine Allergie bezogen. Solche Beschwerden sind 
aber oft unspezifischer Ausdruck vieler anderer eigenständiger Erkrankun-
gen und müssen daher in der Differenzialdiagnose von den häufigen nicht 
immunologischen Unverträglichkeitsmechanismen (20–30 % der Bevölke-
rung), von den allergischen Reaktionen Typ I–IV bei Nahrungsmittelaller-
gien (NMA) und den autoimmunen Mechanismen bei der Zöliakie (0,3–2 %) 
unterschieden werden (1–3). 

Unter den nicht immunologisch vermittelten Unverträglichkeitsreaktionen 
gibt es ein Spektrum verschiedener primärer oder sekundärer Erkrankun-
gen, die zu postprandialer Symptomatik führen können und daher in der 
gezielten Differenzialdiagnostik berücksichtigt werden müssen (Abb. 1, 2).
Abb. 3 zeigt das weite Spektrum erforderlicher Diagnostik, wobei nicht 
alle Untersuchungen bei allen Patienten erforderlich sind. Deshalb sollte 
vor Durchlaufen der aufgeführten Diagnostik stets geklärt werden, ob ein 
spezifischer Auslöser vermutet wird, der dann gezielt diagnostisch gesichert 
werden kann, oder ob eine unspezifische und chronische Krankheitsaktivi-
tät ohne exakten Trigger vorliegt. 

Wenn die Anamnese den Verdacht auf eine strukturelle organpathologische 
Erkrankung ergibt (Abb. 2), wird nach kurzer Basisdiagnostik (Blutbild, 
Entzündung) rasch die Sonografie, Endoskopie und Histologie herangezogen 
(invasive Diagnostikmodalitäten), um die Ursache der strukturell bedingten 
NMU zu klären. In solchen Fällen ist die Immundiagnostik meistens nicht 
erforderlich. 

Die in Abb. 3 dargestellten Diagnostikmodalitäten berücksichtigen die häufi-
gen und wahrscheinlicheren Diagnosen (zum Beispiel Kohlenhydratmalassi-
milation, Infektionen), bevor die teureren immunologischen Tests herange-
zogen werden müssen (zum Beispiel spezifische IgE-Bestimmungen). Da bei 
Erwachsenen NMA seltener sind als bei Kindern, werden daher bei Erwach-
senen mit gastroenterologischen Symptomen zunächst die häufigeren nicht 
immunologischen Differenzialdiagnosen abgearbeitet. Die immunologischen 
Tests kommen früher zur Anwendung bei Kindern mit NMU und/oder wenn 
bei Erwachsenen typische extraintestinale Symptome überwiegen. 

Obligat ist bei allen Personen mit Diarrhöen, Stuhlunregelmäßigkeiten und 
Eosinophilie stets die mikrobiologische Stuhlanalyse auf darmpathogene 
Keime, Viren oder Parasiten. Bei Kindern wird die Endoskopie wesentlich 
seltener eingesetzt als bei Erwachsenen, sodass hier die Stuhlanalytik mit 
Bestimmung des Calprotectins als Entzündungsmarker für chronisch ent-
zündliche Darmerkrankungen oder Infektionen eine größere Rolle besitzt 
als bei Erwachsenen.

Nahrungsmittelunverträg-
lichkeiten	betreffen	viele		
Personen
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Immunologisch	vermittelte	Nahrungsmittelunverträglichkeit
Nahrungsmittelallergien	(Gastrointestinal	vermittelte	Allergien	Grad	I–IV)
Entsprechend Abb. 1 ist die NMA eine antigenspezifische, nicht toxisch 
bedingte, immunologisch vermittelte Hypersensitivitätsreaktion auf NM, Ge-
würze, Schimmelpilze oder andere Beimengungen zum Essen (zum Beispiel 
Vorrats- und Hausstaubmilben, Guarkern-, Johannisbrotkernmehl etc.)  
(2–5). Unklar ist derzeit, inwieweit Umweltantigene (Baumpollen, Getreide-
pollen) auch nach Verschlucken am Gastrointestinaltrakt (GIT) Erkrankun-
gen auslösen können, welche Darmabschnitte davon betroffen werden und 
wie stark dadurch Kreuzreaktionen mit anderen Lebensmitteln (zum Bei-
spiel Äpfel, Nüsse, Mehle) induziert werden (1–6). 

NMA können verschiedenste Varianten einer allergischen Überempfindlich-
keitsreaktion entwickeln. Da das Allergen in der Regel oral aufgenommen 
wird, sollte der Begriff der „Gastrointestinal vermittelten Allergien“ den 
weniger präzisen Ausdruck der NMA ersetzen. Durch Angabe des jeweiligen 
Ausbreitungsgrades kann genau definiert werden, ob überhaupt intestinale 
und/oder extraintestinale Organe beteiligt sind. Anhand des Begriffs „Gas-
trointestinal vermittelte Allergie“ kann mittels Angabe des Ausbreitungsgra-
des I–IV oder einer stattgehabten Anaphylaxie eine semiquantitative Defi-
nition der verschiedensten Ausbreitungsstadien einer NMA erfolgen. Durch 
die Berücksichtigung aller Organsysteme wird bereits deutlich, wie wichtig 
eine umfassende Anamnese und körperliche Untersuchung hinsichtlich der 
verschiedenen klinischen Symptome bei NMA ist, auch wenn vordergründig 
anfangs keine strenge Beziehung zum GIT vorzuliegen scheint (1, 4, 5). Dies 
erklärt auch, dass heute eine interprofessionelle Abklärung verschiedener 
Fachgebiete erforderlich ist. In ca. der Hälfte aller Fälle ist bei Erwachsenen 
mit NMA die Symptomatik uncharakteristisch und der Zusammenhang zur 
Allergenexposition nicht sofort ersichtlich, da isolierte Organmanifestati-
onen vorliegen können. Daher muss der koordinierende Arzt einerseits in 
differenzialdiagnostischer Hinsicht viele Erkrankungen ausschließen (zum 
Beispiel strukturell verursachte NMU, Abb. 2), andererseits sollte die NMA 
positiv und spezifisch nachgewiesen werden, damit der Patient einer kausa-
len Behandlung zugeführt werden kann. 

Natürlich stellt eine sorgfältige Anamnese mit einer exakten Erfassung der 
Ernährungs- und Lebensgewohnheiten die Basis aller Diagnostikmaßnah-
men dar. Nach Durchführung der Stuhlkulturen, von H2-Atemtests bzw. wei-
terer basisdiagnostischer Maßnahmen (Abb. 3) werden beim Verdacht auf 
eine IgE- oder nicht IgE-vermittelte NMA die entsprechend allergologischen 
Diagnostikmodalitäten stufenweise ergänzt.

Die allergologischen Routinetests sind Pricktests, die Bestimmung der 
Immunglobuline, die spezifische IgE-Bestimmung im Serum und ggf. die 
Durchführung von oralen Provokationstestungen (3, 5, 8). Diese Testungen 
sollten mit dem Allergologen, Dermatologen oder fachspezifischen Internis-
ten durchgeführt werden. Hier müssen nicht nur stabile Grundnahrungsmit-
tel (zum Beispiel Milch, Ei etc.), sondern auch Schimmelpilze, Gewürze und 
labile pollenassoziierte Lebensmittelgruppen (zum Beispiel Obst, Gemüse, 
Nüsse etc.) sowie Umweltantigene (zum Beispiel Pollen, Hausstaubmilben 
etc.) getestet werden.

Vergleicht man die Vorgehensweise bei der IgE- und nicht IgE-vermittelten 
Allergie, sieht man, dass bei IgE-vermittelten Allergien die Diagnostik leich-
ter durchzuführen ist als bei nicht IgE-vermittelten, verzögerten Allergien, 
denn hier gibt es fast keine zuverlässigen Routineparameter. 

Ernährungs-	und	Lebens-
gewohnheiten	exakt	erfassen
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Beim Verdacht auf verzögerte Allergietypen sollten die Hauttests nochmals 
nach 36 bis 48 Stunden zusätzlich abgelesen werden, um später auftretende 
Reaktionen nicht zu übersehen. Selten ist die Bestimmung der Immunkom-
plexe nötig und als Goldstandard zur Diagnostik gilt auch hier die orale 
Provokationstestung. 

Die Bestimmung der IgG-Titer gegen Lebensmittel und der Lymphozyten-
transformationstest stellen keine anerkannte etablierte Diagnostik dar (5–9). 
Ihr Aussagewert ist höchst fragwürdig, sodass diese Tests nicht als Grund-
lage für eine Diät verwandt werden dürfen (Gefahr der ungerechtfertigten 
Einschränkung von Lebensmitteln mit entsprechenden klinischen Folgen). 

Ebenso ist im Gespräch mit dem Allergologen bzw. Dermatologen die Frage 
nach dem Vorliegen einer Histaminintoleranz, Salicylatunverträglichkeit 
oder einer anderen Intoleranz zu besprechen, da Pseudoallergien (sog. nicht 
allergische Hypersensitivität) und Intoleranzen häufig auch allergieähnliche 
Krankheitsbilder imitieren (8, 10–13). 

Als Suchtest für die IgE- und nicht IgE-vermittelten Allergietypen (Allergie-
typen I–IV) bzw. für eine histaminassoziierte Erkrankung wird das Methyl-
histamin im Zwölf-Stunden-Urin bestimmt, um nachzuweisen, dass die 
vom Patienten beklagten Beschwerden tatsächlich auch auf eine verstärkte 
Histaminproduktion zurückzuführen sind (5–8). Nahrungsmittelallergiker 
zeigen unter einer Beschwerden verursachenden Vollkost wie bei der Aller-
genprovokation signifikant höhere Methylhistaminspiegel im Urin als Kon-
trollpersonen (> 6,5 µg Methylhistamin/mmol Kreatinin x m2 Körperober-
fläche). Bei Allergikern fällt das Methylhistamin unter Kartoffel-Reis-Diät 
in der Regel ab, während bei Mastozytose die Methylhistaminausscheidung 
unabhängig von der Kostform erhöht bleibt. Obwohl dieser einfache Funk-
tionstest zur Methylhistaminproduktion nicht spezifisch für NMA ist, kann 
er sehr gut zur Objektivierung herangezogen werden (5–8). Während dieser 
funktionellen Mediatorendiagnostik führt der Patient ein Diättagebuch be-
züglich der eingenommenen Lebensmittel und der aufgetretenen Beschwer-
den. Bei zu erwartenden ernsthaften systemischen Symptomen beim obigen 
Funktionstest (zum Beispiel Kreislaufreaktionen, Asthma etc.) ist dieser Test 
stationär bzw. unter intensivmedizinischer Überwachung durchzuführen. 
Interessant ist, dass die quantitative Methylhistaminausscheidung im Urin 
nicht nur Sofort-Typ-Allergien (Typ I, IgE), sondern auch verzögert ablau-
fende Allergietypen (Typ II–IV, nicht IgE) reflektieren kann.

Bleibt mit der obigen allergologischen Immundiagnostik das Krankheitsbild 
unklar, können als weiterführende Maßnahmen anhand einer zweiten pro-
blemorientierten Ileokoloskopie eine endoskopisch gesteuerte segmentale 
Darmlavage durchgeführt werden und die immunhistochemische Darstel-
lung von Mastzellen und Eosinophilen an den Gewebeschnitten (13–16). Die 
endoskopische Lavage stellt eine luminale Diagnostik dar, und hier werden 
in der Spülflüssigkeit bestimmter Darmabschnitte (zum Beispiel terminales 
Ileum) die im Darm gebildeten Gesamt-IgE- und die spezifischen IgE-Anti-
körper gegen NM bestimmt (14). Hier können im Darm reagierende Perso-
nen identifiziert werden (sog. Entopie). Weitere Möglichkeiten zum positiven 
Nachweis der NMA stellen die oft zeitaufwendige orale Provokation des 
Patienten bzw. die Austestung von Darmbiopsien dar (16–18). Der sichere 
Nachweis einer NMA mit Provokation bzw. Elimination ist essenziell, denn 
NMA-Patienten ohne exakte Allergendiagnose haben rezidivierende Be-
schwerden, erfordern viele Diagnostikmodalitäten und haben einen hohen 
Kostenaufwand. Nur die exakte Identifikation des auslösenden Allergens 
kann eine grundlegende Besserung des Krankheitsbildes erreichen und ist 
die effektivste Säule der Therapie (1–3, 12–17, 19).

Hauttests sollten bei verzöger-
ten Allergietypen wiederholt 
abgelesen werden.



101

Immunologische	Nahrungsmittelunverträglichkeit	bei	Zöliakie
Mit einer Frequenz von ca. 1:500 stellt die Zöliakie (früher Sprue) in Europa 
eine wichtige Differenzialdiagnose bei Personen mit Malabsorption, Abdo-
minalbeschwerden, Diarrhöen, Reizdarmcharakteristik oder/und NMU dar 
(1, 20). Die Zöliakie kann ein breites Spektrum von gastrointestinalen und 
von extraintestinalen Krankheitserscheinungen (zum Beispiel Dermatitis 
herpetiformis), von verschiedenen oligo- oder asymptomatischen Verläufen 
(zum Beispiel Anämie, Osteoporose, Depression) bis hin zur refraktären 
kollagenen Zöliakie oder enteropathieassoziierten T-Zell-Lymphomen in-
duzieren. Klinisch ist die Zöliakie durch eine hochgradige Assoziation mit 
anderen Autoimmunerkrankungen (Thyreoiditis, Diabetes mellitus, Gelen-
kerkrankungen) assoziiert. Sie beinhaltet auch ein erhöhtes Risiko für Ma-
kro- und Mikronährstoffdefizite, gastrointestinale Malignome, Hauttumore 
und eine zwei- bis vierfach erhöhte Mortalität (20).

Die Zöliakie wird heute als Autoimmunreaktion verstanden und führt bei 
HLA-DQ2- und DQ8-prädisponierten Personen durch den Kontakt mit Glia-
dinen des Weizens über eine vorwiegend Th1-dominierte Immunreaktion  
zu unterschiedlichen Stadien einer Dünndarmentzündung, die in ihrer Ma-
ximalform bis zur kompletten Zottenatrophie führen kann (1,16–20). Mit 
geeigneten serologischen Tests (Bestimmung der IgA-Antikörper gegen Ge-
webstransglutaminase, Endomysium und deamidierte Gliadinpeptide) kann 
bei ausreichender Glutenzufuhr die Diagnose heute zuverlässiger als in 
früheren Jahren gestellt werden. Bei IgA-Mangel muss auf die IgG-basierte 
Serologie gegenüber den obigen Antigenen ausgewichen werden. 

Die Diagnosestellung kann entweder im Kindes- und Jugendalter bei Trans-
glutaminasetitern über dem zehnfachen der Norm durch zwei der oben 
genannten Antikörpertests bei HLA-Übereinstimmung gestellt werden, oder 
sie wird bei weniger eindeutiger Serologie bzw. bei Erwachsenen durch 
die Endoskopie und histologische Marsh-Klassifizierung gesichert (1, 20). 
Glutenprovokationen mit mindestens zwei bis vier Scheiben Brot pro Tag 
sind – soweit vom klinischen Zustand vertretbar – bei Personen mit bereits 
reduzierter Glutenaufnahme, bei grenzwertiger Serologie, Diskordanz zwi-
schen Serologie und Histologie oder beim Verdacht auf NMA (zum Beispiel 
Weizenmehl) angezeigt.

Die Diagnose der Zöliakie muss vor Einleitung einer glutenfreien Kost defi-
nitiv und sicher gestellt sein (1, 16–20). Dann ist eine lebenslange Diät mit 
Karenz von Gluten (Gliadin; < 20 mg/kg Lebensmittel), Getreideprodukten 
(Weizen, Roggen, Gerste) oder glutenhaltigen Zubereitungen und Getränken 
erforderlich (Anlage 1: Glutenunverträglichkeit). Bei effektiver Elimination 
von Gluten liegt eine gute Prognose bezüglich der kompletten Abheilung 
der Dünndarmentzündung vor. Nur in seltenen Fällen finden sich therapie-
refraktäre Verläufe (zum Beispiel kollagene Zöliakie), die mit einem entero-
pathieassoziierten T-Zell-Lymphomrisiko einhergehen.  

Nicht	immunologische	Nahrungsmittelunverträglichkeiten	(NMU)	ohne		
spezifische	Beteiligung	des	Immunsystems
NMU ohne spezifische Beteiligung des Immunsystems können neben einer 
einfachen Intoleranz auf bestimmte NM (zum Beispiel biogene Amine, His-
tamin, Sulfite etc.) durch definierte organische und funktionelle Erkran-
kungen (zum Beispiel Infektionen, Reizdarm, chronische Pankreatitis etc.), 
Enzymmangel (Laktase), toxische Reaktionen und Störungen des Fruktose-
transportsystems hervorgerufen werden (1, 2, 19–21). Abb. 4 zeigt hier die 
diagnostische Differenzierung bereits anhand einer gezielten Ernährungs-
anamnese, denn allergische Reaktionen finden sich nur bei Eiweißen, 
nicht aber nach Zufuhr von Fett oder Kohlenhydraten. Die beiden letzten 
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Makronährstoffgruppen sind daher bei den häufigen nicht immunologisch 
vermittelten Unverträglichkeitserscheinungen beteiligt (s. a. strukturelle 
NMU, Abb. 2).

Kohlenhydratmalassimilation	und	bakterielle	Dünndarmüberwucherung
Laktoseunverträglichkeit
Die häufigste NMU ist die Laktoseintoleranz (Laktosemaldigestion) mit 
einer Häufigkeit von etwa 10–15 % in der Bevölkerung. Hier kommt es zu 
uncharakteristischen abdominellen Symptomen wie Blähungen, Flatulenz, 
Schmerz und wechselndem Stuhlverhalten (Diarrhö) nach Zufuhr von Lak-
tose (ab ca. > 10 g). Durch die genetisch bedingte Rückbildung der Laktase 
im Bürstensaum des Dünndarms kann Laktose nicht mehr im Dünndarm 
in seine Bestandteile Glukose und Galaktose gespalten werden (11, 21, 22). 
Der nicht resorbierte, osmotisch wirksame Milchzucker gelangt in tiefere 
Dünn- und Dickdarmabschnitte und wird dort von Bakterien verstoffwech-
selt. Die dabei entstehenden Produkte induzieren die klinische Sympto-
matik. Da die Diagnostik mithilfe des H2-Atemtestes oder Bluttestes sehr 
einfach ist, kann eine Laktosemaldigestion heute sehr rasch als Ursache der 
Intoleranz gegenüber Milchzucker sicher diagnostiziert werden (Abb. 4, 5).

Therapeutisch sollte zunächst eine Karenz bzw. nach vier bis sechs Wochen 
eine Reduktion des unverträglichen Milchzuckers bis auf die tolerierte Mi-
nimaldosis nach Ernährungsberatung erfolgen. Wichtig ist die Schulung des 
Patienten über das (versteckte) Vorkommen von Laktose in Lebensmitteln 
(zum Beispiel Eiscreme, Back-, Fertig- und Wurstwaren etc.) (Anlage 2:  
Laktoseunverträglichkeit). Weitere Verbesserungen sind möglich durch 
Verwendung von Laktase vor oder während des Verzehrs von milchzucker-
haltigen Produkten (keine GKV-Erstattung), die Einnahme spezieller 
laktosefreier Milchprodukte (sog. „Minus-L-Produkte“), die Auswahl von 
fermentierten Milchprodukten (Joghurt, Quark), die aufgrund der bakteriell-
enzymatischen Aufspaltung der Laktose oft einen geringeren Laktosegehalt 
aufweisen als nicht fermentierte Lebensmittel. Schließlich kann durch eine 
regelrechte proportionierte Nährstoffzusammensetzung der Kost (50 % KH, 
15–20 % Eiweiß, 25–30 % Fett) und durch Verzicht auf Magerprodukte eine 
Verlängerung der Magenentleerungszeit mit langsamerer Anflutung von 
Laktose im Dünndarm erreicht werden. Mit diesen Maßnahmen wurden bei 
40–100 % aller Patienten eine Remission erreicht (1, 15, 21, 22).

Fruktose-	und	Sorbitunverträglichkeit
Ähnliche Beschwerden wie bei Laktoseunverträglichkeit können auch bei 
der Fruktose- und Sorbitmalabsorption entstehen (23, 24). Hierbei findet 
sich eine Überlastung bzw. Störung am Fruktosetransporter in der Dünn-
darmmukosa (GLUT-5 und -2). Dies kann entweder primär eintreten, wenn 
hohe Fruktosemengen den Transporter quantitativ überfordern (begrenzte 
Resorptionskapazität), sodass das Monosaccharid Fruktose im Kolon durch 
Bakterien verstoffwechselt wird, oder sekundär bei bestimmten Dünndarm-
erkrankungen (23, 24). Da Sorbit intestinal in Fruktose umgebaut wird, den 
GLUT-5-Transporter hemmt und ebenso osmotisch wirksam ist, gleicht die 
Sorbitintoleranz oder Sorbitmalabsorption pathophysiologisch derjenigen 
der Fruktose malabsorption (21, 23) (Abb.4). Die klinische Beschwerdesymp-
tomatik ist oft unspezifisch wie bei Reizdarm. Eine relevante systemische 
oder histologische Entzündungsaktivität findet sich nicht. 

Laktose-, Fruktose- und Sorbitmalabsorption treten oft gemeinsam auf, 
weshalb es ratsam ist, bei entsprechenden Symptomen alle drei abzuklären 
und nach einer gemeinsamen Ursache einer Bürstensaumschädigung des 
Dünndarms zu suchen (zum Beispiel bakterielle Dünndarmüberwuche-
rung, gastrointestinale Allergie, Infektion, Zöliakie) (1, 5, 20–24). Auch eine 

Die häufigste Nahrungsmittel-
unverträglichkeit ist die  
Laktoseintoleranz.

Ähnliche	Beschwerden	wie	bei	
Laktoseunverträglichkeit	
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rasche Aufnahme von großen Mengen von Laktose, Fruktose oder Sorbit 
(Fruchtsäfte) und/oder eine beschleunigte Dünndarmpassage (zum Beispiel 
postoperativ, peri- oder postinfektiös), die zur unzureichenden Resorption 
von Laktose, Fruktose und Sorbit führt, können zum Auftreten einer rein 
osmotisch induzierten Diarrhö führen und so ggf. den Fehlschluss auf das 
Vorliegen einer NMU oder Allergie induzieren. Hier sollte die genaue Ernäh-
rungs- bzw. Trinkweise erfragt und ggf. verändert werden.

Die Prinzipien der fruktose- und sorbitarmen Diät bestehen zunächst in der 
Fruktose- und Sorbitreduktion auf ein Minimum von < 10 g bzw. < 5 g/Tag,  
gekoppelt mit der Karenz von anderen Zuckeralkoholen, Alkohol und ggf. 
Behandlung einer zugrunde liegenden Grunderkrankung (Anlage 3: Fruk-
tose- und Sorbitunverträglichkeit). Es ist wichtig, die Patienten auf ein 
ausgewogenes Verhältnis der Glukose zur Fruktoseaufnahme hinzuweisen, 
da Glukose den Fruktosetransporter stimulieren kann und dadurch die 
Fruktoseaufnahme schneller und effizienter wird. Insofern ist es wichtig, 
den Patienten auf Lebensmittel hinzuweisen, die einen hohen Glukose zu 
Fruktoseanteil, einen niedrigen Sorbitanteil haben und Fruktose langsam 
freisetzen (solide Lebensmittel; meiden konzentrierter Getränke, Sirup etc.) 
(1, 23). Bei Berücksichtigung dieser Maßnahmen wird eine Remission in 
60–90 % der Fälle erreicht. 

Bakterielle	Fehlbesiedlung	des	Dünndarms
Die Fehlbesiedlung des Dünndarms durch Bakterien der oralen Flora oder 
des Dickdarms kann ähnliche unspezifische Symptome einer NMU auslösen 
und sich mit einer Reizdarmcharakteristik äußern (Abb. 2). Sie ist daher 
eine wichtige Differenzialdiagnose zur oben aufgeführten KH-Malassimila-
tion, und sie zeigt ebenso wie diese keine erhöhte Entzündungsaktivität und 
meist normale endoskopische Befunde (1, 21, 25). Teilweise konnte eine 
bakterielle Dünndarmüberwucherung auch bei den Reizdarmpatienten mit 
KH-Malassimilation festgestellt werden, sodass bei einer derartigen Symp-
tomatik großzügig der Verdacht auf eine bakterielle Überwucherung gezielt 
mittels H2-Atemtestung abzuklären ist. Besonders gefährdet sind Personen 
mit zum Beispiel Divertikeln, interenterischen Fisteln, Ileozökalresektion, 
postoperativen Zuständen, Peristaltikstörungen (zum Beispiel Kollagenosen, 
intestinale Pseudoobstruktion), Diabetes mellitus oder unter Immunsuppres-
siva bzw. Protonenpumpenhemmern (21, 23, 25). Der H2-Atemtest wird mit 
50 g Glukose über drei bis vier Stunden durchgeführt und stellt bei standar-
disierter Durchführung derzeit die praktikabelste Methode zur Erkennung 
der bakteriellen Dünndarmüberwucherung dar (Abb. 4). Bereits eine erhöhte 
H2-Nüchternkonzentration vor Durchführung des Tests (H2-Gas > 20 ppm) 
kann ein Hinweis auf das Vorliegen dieses Krankheitsbilds sein (21, 25).

Intoleranz	gegenüber	Histamin	und	anderen	biogenen	Aminen
Unverträglichkeitsreaktionen durch biogene Amine wie Histamin, Tyramin, 
Serotonin etc. beruhen entweder auf hohen Konzentrationen dieser Subs-
tanzen (Intoxikation) oder bei prädisponierten Personen auf pharmakologi-
schen, pseudoallergischen und idiosynkratischen Mechanismen (Intoleranz) 
(1, 10, 13).

Das aus der Aminosäure Histidin gebildete Amin Histamin kann zu Asthma, 
Diarrhöen, Flush-Symptomatik, Migräne, Übelkeit, Unruhe, Ödemen und 
Vorhofflimmern führen. Ein systemischer oder lokaler Anstieg von Histamin 
kann einerseits durch eine Reduktion des Histaminabbaus über die Enzyme 
Diaminoxidase (DAO) und/oder Histamin-N-Methyltransferase (HNMT) ein-
treten. Auch Medikamente und Alkohol können diese Enzyme hemmen  
(unter anderem Amoxycillin, Diclofenac, Metoclopramid etc.). Andererseits 
kann eine verstärkte Freisetzung von Histamin im Körper wie unter ande-

Patienten	auf	ein	ausgewogenes	
Verhältnis	der	Glukose	zur	
Fruktoseaufnahme	hinweisen
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rem bei nicht erkannten Allergien, Mastozytose, Neoplasien etc. auch Sym-
ptome der Histaminwirkung erzeugen (10, 13). Dementsprechend vielseitig 
ist die Symptomatologie bei der Histaminintoleranz („sog. Histaminose“), 
die sich an verschiedenen Organsystemen manifestieren kann und daher 
neuerdings unter dem Begriff des „Histaminintoleranz-Syndroms (HIS)“  
zusammengefasst wird (13, 26). 

Oft wird versucht, die Diagnose des HIS mittels des alleinigen DAO-Nach-
weises im Plasma zu stellen. Dies gelingt leider nicht ohne Hinzunahme 
weiterer klinischer Faktoren, einer Diätumstellung auf histaminarme Diät, 
einer Bestimmung des Methylhistamins im Urin sowie einer Korrelation 
zum Plasmahistamin, denn im Plasma ist die DAO-Konzentration viel zu ge-
ring verglichen mit dem GIT (1, 10, 13, 26). 

Da die Histaminwirkungen bei einer Allergie vom Typ I–IV definitionsgemäß 
nicht als Histaminintoleranz gelten, ist es erforderlich, vor Diagnosestellung 
eines HIS immunologische Diagnostikmaßnahmen zum Ausschluss einer 
NMA durchzuführen. Anamnestisch weisen bestimmte Lebensmittel wie ge-
reifter Käse, Thunfisch, Rotwein, Sauerkraut wahrscheinlich auf eine Intole-
ranz gegenüber Histamin und/oder anderen biogenen Aminen hin. Da dies 
aber nicht beweisend ist, werden klinisch verschiedene Strategien zur Dia-
gnosestellung des HIS herangezogen. Als Goldstandard gilt nach wie vor die 
gezielte orale Provokation mit 75–150 mg Histamin bzw. dem verdächtigten 
biogenen Amin (zum Beispiel Tyramin) unter Monitoring der Vitalparameter 
(1, 13, 26, 27). 

Differenzialdiagnostisch sind bei weniger eindeutiger Symptomatik und 
fehlendem ersichtlichen Bezug zu histaminhaltigen NM auch durch andere 
pharmakologisch aktive Substanzen (zum Beispiel Methylxanthine, Salicyla-
te, Sulfite etc.) oder Alkohol (Azetaldehyd) induzierte Reaktionen zu berück-
sichtigen (Abb. 1, 5).

Patienten mit Histaminunverträglichkeit sollten histidin- und histaminreiche 
Nahrung wie Fisch, Rohwurst oder Wein meiden, histaminhaltige Lebens-
mittel wie gereiften Käse, Thunfisch oder Rotwein weglassen, Histaminlibe-
ratoren (zum Beispiel Erdbeeren, Tomate, Zitrusfrüchte) meiden und/oder 
bei Bedarf mit Antihistaminika bzw. DAO-Substitution (zum Beispiel DAO 
sine) die Symptome unterdrücken. Daher kommt der Diätberatung bei HIS 
größte Bedeutung zu (Anlage 4: Histaminunverträglichkeit), da die Karenz 
von Histamin bzw. anderen biogenen Aminen und von Alkohol (DAO-Hem-
mung) die entscheidende Therapiemaßnahme darstellt. Viele Patienten wer-
den allein durch die histaminarme bzw. -freie Diät beschwerdefrei (13, 26). 

Unverträglichkeit	von	Alkohol
Alkohol hemmt die DAO, sodass exogen aufgenommenes oder endogen 
freigesetztes Histamin nicht mehr quantitativ ausreichend genug abgebaut 
wird, was Symptome einer Histaminintoleranz begünstigen kann (10, 13, 
26–28). Zusätzlich ist bekannt, dass der Azetaldehyd als Abbauprodukt 
des Alkohols Histamin freisetzen kann. Berücksichtigt man, dass viele 
alkoholische Getränke Histamin enthalten, so erklärt sich dadurch die 
Tatsache, dass sich eine Histaminintoleranz oft beim Genuss von Alkohol 
zuerst manifestiert. Dies gilt für Beschwerden wie Kopfschmerzen, Migräne, 
Bauchschmerzen, Diarrhöen, Flush, Pruritus und sogar Induktion von kar-
diozirkulatorischen Störungen (Hypotonie, Tachykardie) bis hin zu Vorhof-
flimmern (26–28).

Alkoholische Getränke können neben Histamin aber auch noch andere Fak-
toren enthalten, die Unverträglichkeitsreaktionen hervorrufen können, wie 

Vielfach	beschwerdefrei	durch		
histaminarme	bzw.	-freie	Diät
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zum Beispiel Sulfite, Salicylate, Sorbinsäure (zum Beispiel Wein, Bier etc.), 
weitere biogene Amine oder bestimmte Allergene (Gerste, Hefen, Schimmel-
pilze etc.) (11, 23). Solche speziellen Fragestellungen bei Alkoholunverträg-
lichkeit sollten mit dem Allergologen besprochen werden, denn oft werden 
weitere kutane oder serologische Testungen erforderlich (zum Beispiel spe-
zifisches IgE auf Gerste, Malz, Hopfen, Sulfit, Gelatine etc.) und schließlich 
die standardisierte Provokationen zum sicheren Nachweis (Abb. 5).

Unabhängig von den Histaminintoleranzmechanismen, die durch Alkohol 
verstärkt werden können, ist aus allergologischer Sicht zu beachten, dass 
schon nach geringsten Mengen von Alkoholkonsum eventuell Reaktionen mit 
echten Nahrungsmittelallergenen verstärkt auftreten können, da Alkohol die 
Permeabilität der Mukosa verändert und die lokale Durchblutung im Darm 
steigert, sodass Allergene besser resorbiert werden können. In der weiter-
führenden Diagnostik werden hier Provokationen des Allergens in Kombi-
nation mit einer geringen Menge Alkohol oder Aspirin erforderlich sein, um 
den Krankheitsmechanismus definitiv zu sichern (9, 13, 26). In der Differen-
zialdiagnose von NMU sollten auch stets die mit erhöhtem Alkoholkonsum 
(> 40–60 g/Tag) einhergehenden toxischen Effekte berücksichtigt werden 
(zum Beispiel chronische Pankreatitis – Fettunverträglichkeit, Abb. 3, 5). 

Salicylatintoleranz	(NSAID-Intoleranz)
Die klassischen Symptome der Salicylatintoleranz bzw. bei Intoleranz ge-
genüber nicht steroidalen Antiphlogistika sind respiratorische Beschwerden 
(verlegte oder rinnende Nase, Sinusitis, Polyposis nasi, Asthma bronchia-
le; sog. Samter-Trias), sie kann jedoch auch zu Magen-Darm-Beschwerden 
mit Meteorismus, Bauchschmerzen, Flatulenz, Diarrhöen und selten bis hin 
zu Kolitiden mit Strikturen und Ulcera führen (1, 29, 30). Es können auch 
Hautveränderungen wie chronische Urtikaria, Pruritus und Hautsensatio-
nen auftreten, die in der Differenzialdiagnose gegenüber Allergien oder dem 
HIS abgegrenzt werden müssen.

Die Pathogenese beruht auf einer Hemmung der Cyclooxygenase-1 durch 
Salicylate und andere nicht steroidale Schmerzmedikamente, aber auch 
durch salicylathaltige NM und andere Säuren (zum Beispiel Benzoesäure, 
Farbstoffe etc.) mit der Folge einer verminderten Synthese der Prosta-
glandine (29–31). Bei intoleranten Personen führt dies zu einer verstärkten 
Bildung von Leukotrienen. Diese Form der NMU kann bei verschiedenen 
Patientengruppen auftreten wie bei Atopikern, aber auch bei Reizdarm-
patienten, chronisch entzündlichen Darmerkrankungen und Personen mit 
persistierender Eosinophile.

Diagnostisch hilfreich zur Stratifizierung der Patienten ist oft die Frage nach 
einer Unverträglichkeit von Aspirin, nicht steroidalen Antiphlogistika, sali-
cylathaltigen Lebensmitteln wie Curry, weiteren Gewürzen, Paprika, Beeren, 
Rosinen und Biokartoffeln (hoher Salicylatgehalt, da sich die Pflanze damit 
gegen Schädlinge, Insekten etc. wehrt, wenn kein Pflanzenschutz verab-
reicht wird) oder nach Reaktionen auf Konservierungs- und Farbstoffe. Ein 
diagnostischer Hinweis ist das Vorliegen einer Polyposis nasi oder eines 
nicht allergischen Asthmas (29–31). Der Nachweis erfolgt durch einen Blut-
zelltest (Heparinblut) mit Inkubation von 5-ASA und Arachidonsäure oder 
durch eine Provokationstestung mit Aspirin oder Salicylsäure (nasal, bron-
chial, oral [1, 29–31]). 

Die therapeutische Konsequenz ist die Karenz der nicht steroidalen Anti-
phlogistika und der wichtigsten salicylathaltigen Nahrungsstoffe (Inhalts-
stoffe prüfen, (Anlage 5: Salicylatunverträglichkeit = NSAID-Intoleranz). Da 
hochgradig intolerante Personen auch eine Leukotrienproduktion bei anderen 
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Säuren als bei Salicylsäure zeigen, kommen ähnliche Reaktionen auch nach 
Kontakt mit Benzoesäure, Tartrazin oder Farbstoffen vor, sodass in solchen 
Fällen zusätzlich eine konservierungs- und farbstofffreie Diät sinnvoll ist. 
Echte IgE-vermittelte Reaktionen auf Konservierungs- und Farbstoffe sind da-
gegen sehr selten. Falls die diätetische Therapie allein nicht reicht, kann die 
Behandlung der NSAID-Intoleranz zusätzlich mit Leukotrienrezeptorblockern 
oder niedrig dosierten Steroiden ergänzt werden (30, 31).

Wichtige	Erkrankungen	mit	häufig	geschilderten	Nahrungsmittel-
unverträglichkeiten
Reizmagen und Reizdarm
Beim Reizmagen oder Reizdarm werden häufig Nahrungsprobleme, post-
prandiale Symptome oder Körperbeobachtungen nach dem Essen berichtet. 
Daher wird in dieser Patientengruppe oft das Vorliegen einer NMU bzw. 
NMA vermutet (1–3). Es ist bekannt, dass unter der Diagnose Reizdarmsyn-
drom gehäuft Patienten zu finden sind, bei denen eine der oben aufgeführ-
ten Erkrankungen vorliegt, aber noch nicht erkannt ist, weil vielleicht ein 
klinisch inapparenter, asymptomatischer oder atypischer Verlauf vorliegt. 
Dies gilt insbesondere für die relativ hohe Koinzidenz des Reizdarmsyn-
droms mit zum Beispiel der Kohlenhydratmalassimilation, NMA, NMU und 
der Zöliakie (1–3, 11, 20–25). So ist einerseits die Prävalenz einer mit Biop-
sie gesicherten Zöliakie bei Patientenkollektiven mit der Diagnose Reizdarm 
im Vergleich zur Normalbevölkerung um den Faktor 4 erhöht (20, 32). An-
dererseits finden sich aber auch Reizdarmpatienten, bei denen die Genese 
der Beschwerden trotz umfangreicher Differenzialdiagnostik noch nicht 
geklärt werden kann und bislang als idiopathisch, neurovegetativ oder psy-
chosomatisch einzustufen sind. Daher ist auch eine entsprechende psycho-
somatische Konsiliaruntersuchung mindestens einmal in einer Patienten-
karriere durchzuführen. Beim Verdacht auf eine biliäre Malabsorption hilft 
manchmal nur ein probatorischer Therapieversuch mit gallensäurenbinden-
den Medikamenten, da Patienten mit Diarrhötyp des Reizdarms (mit und 
ohne Ileozökalresektion) eine erhöhte Biosynthese von Gallensäuren oder 
ein verstärktes sekretorisches Ansprechen auf Gallensäuren zeigen (33).

Mit den in Abb. 3 und 5 gegebenen Diagnostikmodalitäten sollte daher 
stets versucht werden, die Differenzialdiagnose des Reizdarms soweit wie 
möglich zu klären bzw. den Nachweis einer anderen Erkrankung zu führen, 
wenn rezidivierend NMU geklagt werden. Oft sind dabei mehrere diagnos-
tische Parameter wie Stuhlkulturen, H2-Atemtests, Entzündungsaktivität, 
Histologie, IgE im Blut, Methylhistamin im Urin und Atopiestatus zu berück-
sichtigen. 

Chronisch	entzündliche	Darmerkrankungen	und	mikroskopische		
Enterocolitiden
Weitere organische Erkrankungen des GIT, die mit einer Störung der Nah-
rungsresorption oder Nahrungstoleranz einhergehen und in der Diagnostik 
der NMU und NMA eine Rolle spielen, sind die chronisch entzündlichen 
Darmerkrankungen Morbus Crohn und Colitis ulcerosa sowie die mikrosko-
pischen Enterocolitiden. Die chronisch entzündlichen Darmerkrankungen 
sind dabei durch ihre systemische und endoskopisch-histologische Entzün-
dungsaktivität (BKS-, CRP-, alpha-1- und alpha-2-Glykoproteinerhöhung, 
Thrombozytose) mit einfachen Maßnahmen zu erkennen (1, 15, 17, 19, 25, 
29, 33–37), während die mikroskopischen Enterocolitiden (kollagene oder 
lymphozytäre Enteritis bzw. Colitis) aufgrund des Fehlens systemischer  
Entzündungszeichen nur histologisch sicher identifiziert werden können.  
Es ist daher obligat, bei Personen mit geschilderten gastrointestinalen NMU, 
rezidivierenden Diarrhöen, Bauchschmerzen oder chronischen Magen-
Darm-Problemen mittels transabdominellem Ultraschall, Endoskopie und 

Probleme nach dem Essen:  
gereizter Magen oder Darm.
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Histologie, ggf. auch MRT-Sellink des Dünndarms, einen Befall durch Mor-
bus Crohn oder Colitis ulcerosa bzw. mikroskopische Enterocolitiden aus-
zuschließen (Abb. 3). Gerade mikroskopische Enterocolitiden haben in den 
letzten beiden Jahrzehnten ebenso wie allergische Erkrankungen oder die 
eosinophile Ösophagitis eine deutliche Zunahme der Inzidenz und Frequenz 
erfahren, sodass heute differenzialdiagnostisch danach gesucht werden 
muss, da gute Therapiemöglichkeiten bestehen (zum Beispiel Mesalazin, 
Budesonid [35, 37]).
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Abb. 1: Krankheitsspektrum bei funktionell bestimmten Nahrungsmittel unverträglichkeiten und 
Beispiele für wichtige Differenzialdiagnosen

Nicht toxisch

Intoleranz
> Enzymatisch

 (Laktose, Histamin)
> Transportstörungen

 (Fruktose, Sorbit)
> Pharmakologisch

 (Histamin, Koffein, 

 Salicylate)
>  Pseudoallergisch

 (Histamin, Sulfi te)
>  Idiosynkrasie
 (NM-Zusatzstoffe)
> ...

Immunologisch

Allergie und Autoimmunität

Funktionell bestimmte Nahrungsmittelunverträglichkeiten (NMU)

Toxisch

Nicht immunologisch

Toxin

Akute Intoxikation
> NM-Vergiftung
> Chemikalien
> ...

Chron. Intoxikation
> Mykotoxine
> Chemikalien
> ...

IgE

Nicht IgE

Zöliakie anti-TG-AK

Psychogen
> Essstörungen

> Somatoform

> ...

Infektionen
> EHEC, ETEC

> Lambliasis

> Überwucherung

> ...

Abb. 2: Krankheitsspektrum bei strukturell verursachten Nahrungsmittelunverträglichkeiten und 
Beispiele für wichtige Differenzialdiagnosen
Strukturell verursachte Nahrungsmittelunverträglichkeiten (NMU)

Organabschnitt Symptomatik Lebensmittel (LM)

Ösophagus
>  Achalasie, Stenose ... >  Rezidivierendes Erbrechen >  Solide LM, Fleisch

Magen
>  Resektion ... >  Postop. Diarrhö, Dumping >  Milch-, Fett, Kohlenhydrate

Galle
>  Verlustsyndrom
>  Verschlussikterus ...

>  Pruritus, Diarrhö, Flatulenz 
>  Ikterus, Koliken, Schmerz

>  Fett, Kohlenhydrate, Alkohol,
>  Fett

Pankreas
> Chronische Pankreatitis >  Schmerz, Gewichtsverlust >  Fett, Kohlenhydrate, Alkohol

Dünndarm
>  Infektion
>  Divertikel

>  Diarrhö, Eosinophilie (Lamblien) 
>  Bakterielle Überwucherung

>  Unspezifi sch, viele LM
>  Kohlenhydrate, viele LM

Dickdarm

>  CED, Divertikel

>  Z.n. Op, ...

>  Diarrhö, Schmerz, Blähung
>  Diarrhö, Inkontinenz

>  Ballaststoffreiche Kost, Gewürze
>  Unspezifi sch, viele LM

Gefäße und Lymphe

>  Angina abdominalis

>  Lymphangiektasie

>  Rechtsherzinsuffi enz ...

>  Schmerz, Gewichtsverlust
>  Eiweißverlust, Diarrhoe
>  Völlegefühl, Meteorismus

>  Unspezifi sch, viele LM
> Fett, viele LM
>  Unspezifi sch, viele LM
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Abb. 3: Übersicht zur nicht invasiven differenzialdiagnostischen Basisdiagnostik 

1.  Kohlenhydratunverträglichkeit – H2-Atemtests (Laktose, Sorbit, Fruktose, Glukose)

2.  Stuhlanalytik 

 > Magendarminfektion (Bakterien, Viren, Parasiten)

 > Intestinale Entzündungsaktivität, Calprotectin oder Laktoferrin (falls keine Endoskopie erfolgt, z. B. bei Kindern)

3. Blutuntersuchungen – Entzündungsaktivität – Serologie

 > BKS, CRP, Differenzialblutbild

 > Leber-, Gallenwerte, Bauchspeicheldrüsenenzyme, Eisen, alpha-1-saures Glykoprotein, Prothrombinzeit

 > Eiweißelektrophorese, Zink

 > Vitamin D, Vitamin B12, Folsäure, TSH, Parathormon

4. Basisimmunologie

 > IgG, IgA, IgM, IgE

  Spezifi sches IgE (Nahrungsmittel, Schimmelpilze, Gewürze, Umweltantigene) 

 > IgA-AK gegen Translutaminase, Endomysium, deamidierte Gliadinpeptide

  (IgG-Antikörper nur bei IgA-Mangel, wenn IgA < 0,2 g/l)

5.  Bauchspeicheldrüsenfunktion – Fäkale Elastase 1

6.  Urintests

 > 5-Hydroxyindolessigsäure, Methylhistamin, ggf. auch Katecholamine

7. Funktionelle Testung peripherer Leukozyten (Eicosanoidproduktion bei Verdacht auf NSAID-Intoleranz)

8. Konsillarvorstellung in anderen Fachdisziplinen (Dermatologie, Gynäkologie, Psychosomatik)

Suche nach organpathologischen Befunden Suche nach Allergien Typ I–IV, HIT und Immunstörungen

Legende

Die präzise Diagnostik sollte auf einer detaillierten Anamnese, körperlichen Untersuchung und Sichtung bzw. Bewertung der 

bisherigen Befunde bzw. des Krankheitsverlaufs beruhen. Dies erlaubt oft die Formulierung einer gezielten Arbeitshypothese 

und dadurch einen gezielten Einsatz der oben genannten Diagnostikmodalitäten. Nicht alle genannten Diagnostikmöglichkeiten 

sind bei allen Patienten erforderlich!

Abb. 4: Nicht immunologische und immunologische Nahrungsmittel unverträglichkeiten bei verschiedenen 
Nährstoffgruppen

Fette

Anamnese zur Differenzialdiagnose Nahrungsmittelunverträglichkeiten

EiweißeKohlenhydrate

Fettunverträglichkeits-

syndrom

Fruktose-, Laktose-, Sorbit-

malabsorption etc.
Refl ux                 Pankreas

    

           Gallen-                Gastrokolischer

            blase            Refl ex

Gluten, Kuhmilch,

Sojaprotein etc.

Intoleranz                Anaphylaxie

    

            Autoimmunität                   Allergie
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Abb. 5: Gezielte Diagnostikmodalitäten zum Nachweis von Nahrungsmittelunverträglichkeiten 

Pathophysiologie Testverfahren

Kohlenhydratintoleranz (Malassimilation)
>  Laktosemaldigestion
>  Fruktosemalabsorption
>  Sorbitmalabsorption

>  H2-AT 50 g Laktose
>  H2-AT 25 g Fruktose
>  H2-AT 10 g Sorbit

Bakterielle Überwucherung >  H2-AT 50 g Glukose

Infektion >  Stuhluntersuchungen

Chronische Pankreatitis >  Elastase im Stuhl, Lipase

Nahrungsmittelunverträglichkeiten (Intoleranz)
>  Fettunverträglichkeit
>  Histaminunverträglichkeit
>  Koffeinintoleranz
>  Intoleranz gegen Salicylate und NSAIDs

> …

>  Testmahlzeit, Ultraschall Abdomen
>  Provokation 75 mg Histamin
>  Provokation
>  Provokation 10–100–250 mg ASS,

 Funktioneller Bluttest(25, 26)

Nahrungsmittelallergien

 

>  Pollenassoziierte NMA
>  Kreuzreaktive NM (Gewürze, Sellerie, Hausstaub)
>  Stabile Nahrungsmittelallergene (Milch, Weizen, Ei)
>  Schimmelpilze, Umweltantigene
> …

>  Prick-Test
>  Spezifi sches IgE Serum oder Darm(1–3, 11)

>  Provokation:

 Patient (in vivo)(3, 5, 6, 8)

 Darmbiopsie (ex vivo)(17, 18)

Zöliakie Transglutaminase-IgA, Serum-IgA

Antikörper gegen Endomysium (EMA-IgA) oder gegen 

deamidierte Gliadinpeptide (DGP-IgA)(17)



Anlagen
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Anlage	1:		
Glutenunverträglichkeit

Die Glutenunverträglichkeit findet sich bei Zöliakie, kann aber auch bei 
sog. Nicht-Zöliakie-Glutensensitivität und bei Personen mit Nahrungsmittel-
allergien vorliegen. Für die Zöliakie stehen über die Deutsche Zöliakiegesell-
schaft (DZG) weitere Informationsmöglichkeiten und Listen von glutenhalti-
gen bzw. glutenfreien Lebensmitteln zur Verfügung (http://dzg-online.de). 

Erlaubt

>	 Mais,	Reis,	Hirse,	Milch,	Quark
>		 Buchweizen,	Hafer	(bis	2	g/kg	Körpergewicht),	Lupinenmehl
>		 Hülsenfrüchte	(z.	B.	Linsen,	Soja)
>		 Obst	und	Gemüse	(z.	B.	Erbsen,	Bohnen),	Salat,	Tofu,	Sojamilch,		
	 Mozzarella
>		 Fleisch,	Geflügel,	Fisch
>		 Zucker,	Honig,	Nüsse,	Gewürze,	Kräuter
>		 reine	Fruchtsäfte,	Pflanzenöle
>		 Wasser,	Wein,	Sekt

Verboten

Weizen,	Roggen,	Gerste,	Dinkel,	Grünkern,	(Hafer)
Urkornarten	wie	Kamut,	Einkorn	

Aus	diesen	Grundstoffen	hergestellte	Lebensmittel:
>		 Mehl,	Gries,	Graupen,	Stärke,	Flocken	(Müsli),	Paniermehl,	Teigmehl
>		 Brot,	Brötchen,	Baguette,	Gnocchi,	paniertes	Fleisch,	Pizza,	Nudeln,	
	 Kuchen,	Knödel,	Teig	
>		 kandierte	Erzeugnisse
>		 Malzkaffee,	Bier,	Getränke	aus	obigen	Getreidesorten
>		 Pralinen,	Malzbonbons,	Desserts,	Marzipan,	Kartoffelchips,		
	 Kartoffelfertigprodukte,	Gemüsebrühe
>		 Fruchtzubereitungen,	eingedickte	Früchte,	Backzutaten,	Ketchup,	
	 Senf

Sorgfältige	Prüfung	bei	fertigen	Zubereitungen	mit	Zusätzen

>		 z.	B.	Käse-,	Wurst-,	Milchprodukte,	Soßen,	Füllungen

Universitätsklinikum Erlangen, Gastroenterologie Prof. Dr. med. Martin Raithel und  
Ernährungstherapeutische Beratung Urban Hetterich
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Anlage	2:		
Laktoseunverträglichkeit

Therapie	der	Laktoseintoleranz
Hat Ihr behandelnder Arzt eine Laktoseintoleranz diagnostiziert, ist eine 
Umstellung der Ernährung notwendig. Ziel ist es, dadurch die individuelle 
Verträglichkeit auszutesten und die Beschwerden abklingen zu lassen. 

Folgende	Maßnahmen	sind	angezeigt:	
1)	 Meiden	von	Milchzucker	und	milchzuckerhaltigen	Produkten
2)	 Geringe	Mengen	an	laktosehaltigen	Lebensmitteln	innerhalb	einer	
		 Mahlzeit	verzehren
3)	 Leicht	verdauliche,	nicht	blähende	Kost

1)	Meiden	von	Milchzucker
Je nach Ausprägung der Laktoseintoleranz ist es notwendig, Milch von Kü-
hen, Ziegen oder Schafen und daraus hergestellten Produkten zu meiden. 
Sinnvoll ist es, für zwei Wochen eine streng laktosearme Diät durchzufüh-
ren und nach Abklingen der Beschwerden die Zufuhr von milchzuckerhalti-
gen Lebensmitteln vorsichtig zu steigern, um so die individuelle Verträglich-
keit herauszufinden. 

Folgende Lebensmittel sind laktose- bzw. milchfrei:
 > Fleisch/Fisch
 > Obst und Gemüse
 > Nüsse
 > Kartoffeln, Nudeln, Reis
 > Getreide, Getreideflocken
 > Hülsenfrüchte 
 > reine Gewürze, Kräuter
 > Fruchtsäfte, Mineralwasser, Tee, Kaffee

Lebensmittel, die von Natur aus laktosehaltig sind:

*Gesäuerte	Milchprodukte	und	Käse:
Die Erfahrung zeigt, dass Sauermilchprodukte trotz des relativ hohen Ge-
halts an Milchzucker gut vertragen werden. Der Grund hierfür sind die in 
den Produkten enthaltenen Milchsäurebakterien, die im Darm größere Men-
gen Milchzucker abbauen bzw. spalten können. 

Ähnliches gilt für die Verträglichkeit vieler Käsesorten. Hier wird der Milch-
zucker bereits bei der Käseherstellung weitgehend abgebaut. Durch den 
Reifungsprozess sind Hart- und Schnittkäse nahezu laktosefrei. 

Lebensmittel Laktosehaltig

Milch/Milchprodukte Käse*, Quark, Hüttenkäse, Schmelzkäse, Frischkäse, 

Käsezubereitungen, Milch, Trockenmilch, Pudding, 

Milchmixgetränke, Kakao, Kaffeeweisser, Kondens-

milch, Sahne, Sauerrahm*, Dickmilch*, Kefir*, Joghurt*, 

Sauermilch*, Molke* etc.



114

Lebensmittel, die Laktose in versteckter Form enthalten können:

Laktosegehalt	ausgewählter	Lebensmittel

Lebensmittel g	Laktose/100g

Frischmilch, H-Milch 4,8–5,0

Dickmilch 3,7–5,3

Fruchtdickmilch 3,2–4,4

Joghurt 3,7–5,6

Joghurtzubereitungen 3,5–6,0

Kefir 3,5–6,0

Buttermilch 3,5–4,0

Sahne, Rahm (süß, sauer) 2,8–3,6

Creme fraiche, Creme double 2,0–4,5

Kaffeesahne (10–15 % Fett) 3,8–4,0

Kondensmilch (4–10 % Fett) 9,3–12,5

Butter 0,6–0,7

Butterschmalz 0

Milchpulver 38,0–51,5

Molke, Molkegetränke 2,0–5,2

Desserts, Fertigprodukte: Pudding, Milchreis 3,3–6,3

Eiscreme 5,1–6,9

Sahneeis 1,9

Magerquark 4,1

Rahm- und Doppelrahmfrischkäse 3,4–4,0

Quark (10–70 % Fett i. Tr.) 2,0–3,8

Schichtkäse (10–50 % Fett i. Tr.) 2,9–3,8

Hüttenkäse 2,6

Frischkäsezubereitungen 2,0–3,8

Schmelzkäse (10–70 % Fett i. Tr.) 2,8–6,3

Kochkäse (0–45 % Fett i. Tr.) 3,2–3,9

Hart-, Schnittkäse Laktosearm bzw. 

geringe Mengen

Quelle: Kaspar, Ernährungsmedizin und Diätetik 2000

Lebensmittel Laktosehaltig

Brot/ Backwaren Brot- und Kuchenbackmischungen, Milchbrötchen,  

Waffeln, Kuchen, Kekse, Knäckebrot, Kräcker

Fertiggerichte Pizza, Tiefkühlfertiggerichte, Konserven, Fertigsoßen, 

Instantsuppen, Instantsoßen, Kartoffelpüreepulver, 

Bratlingmischungen, Knödelpulver, Tiefkühlzubereitun-

gen, z. B. Fleisch- oder Gemüsezubereitungen

Fleisch/Wurstwaren Streichwurst, Kochwurst, Brühwurst, fettreduzierte 

Wurstwaren, Wurstkonserven

Sonstiges Müslimischungen, Margarine, Joghurtbutter, Schokola-

de, Brotaufstriche, Nuss-Nougat-Cremes, Mayonnaise, 

Süßstofftabletten, Verdickungsmittel, Gewürzmischun-

gen, Bindemittel
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Bedeutung	der	Zutatenliste
Laut Gesetz ist für alle verpackten Lebensmittel eine Zutatenliste vorge-
schrieben. Alle Zutaten eines Lebensmittels sind in absteigender Reihenfol-
ge nach ihrem Gewichtsanteil aufzuführen. 

Die 14 häufigsten Auslöser von Lebensmittelallergien und -unverträglichkei-
ten (auch Laktose) müssen aufgeführt werden, auch wenn sie nur in Spuren 
vorhanden sind. 

Ein Hinweis wie „Enthält Spuren von Laktose“ ist unrelevant, da die enthal-
tenen Mengen zu gering sind, um Beschwerden zu verursachen. Ebenfalls 
unbedenklich sind Begriffe wie „Milcheiweiß“, „Milchsäure“, oder „Laktate“ 

Ersatzprodukte
Mittlerweile stehen im Einzelhandel eine Reihe von Ersatzprodukten zur 
Auswahl. Allerdings sind nicht alle angebotenen Produkte sinnvoll.

Grundsätzlich kann unterschieden werden in:

 > Laktosefreie	Milch (< 1 g Laktose/Liter) und daraus hergestellte Produkte 
Bei diesen speziellen Produkten wurde der Milchzucker mittels Enzy-
men in seine einzelnen Bausteine gespalten. Somit kann dieser ohne 
Probleme vom Körper aufgenommen werden.  
Durch dieses spezielle Produktionsverfahren bekommt die Milch einen 
leicht süßlichen Geschmack und kann sich bei der Verarbeitung ins 
Bräunliche verfärben. 
Spezieller „laktosefreier Schnittkäse“ und „laktosefreie Butter“ sind un-
nötig, da die herkömmlichen Produkte von Natur aus nur geringe Men-
gen Laktose enthalten.

 > Pflanzliche	Drinks wie Hafer-, Reis-, Mandel-, Sojadrink 
Diese Produkte können wie Milch für die Zubereitung von Speisen ver-
wendet werden. Sie unterscheiden sich aber geschmacklich von Kuh-
milch.  
Achten Sie beim Einkauf darauf, dass diese Drinks mit Calcium angerei-
chert wurden.

Weitere	Tipps	zur	praktischen	Umsetzung
 > Als Milchersatz kann zur Herstellung von Kartoffelpüree, Brei oder Pud-

ding eine Mischung aus zwei Teilen Wasser und einem Teil süßer Sahne 
verwendet werden.

 > Als Kondensmilchersatz kann in kleinen Mengen süße Sahne oder 
laktose freier pflanzlicher Kaffeeweißer eingesetzt werden.

 > Zur Zubereitung der Speisen ist in kleinen Mengen Creme fraiche  
geeignet.
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Beispielhafter	Speiseplan

Frühstück:	 2.	Frühstück:
2 Brötchen 1 Banane
1 TL Butter                
2 Sch. Bierschinken
1 EL Konfitüre
1 Glas Orangensaft

Mittagessen:	 Zwischenmahlzeit:
Schweinegulasch mit Champignons, 1 Laugenbrezel
Nudeln, Blattsalat, Vanillepudding
125 g Schweinefleisch, mager   
1 TL Rapsöl
1 TL Mehl
75 g Champignons Abendessen:
80 g Nudeln 2 Sch. Mischbrot
40 g Kopfsalat, Kräuter, Essig 1 TL Butter
125 ml laktosefreie Kuhmilch 2 Sch. Jagdwurst
10 g Puddingpulver 2 Sch. Emmentaler 40 % i.Tr.
10 g Zucker 1 Tomate

Getränke:	 	 	
Kaffee, Tee, Mineralwasser, Saftschorle
	 	 	

Laktasetabletten
Für den Urlaub, beim Restaurantbesuch oder bei Einladungen kann die 
Einnahme von Enzympräparaten sinnvoll sein, da in diesen Situationen der 
Verzehr von laktosehaltigen Speisen nur schlecht vermieden werden kann. 
Die in den Produkten enthaltenen Laktaseenzyme sollen den verzehrten 
Milchzucker spalten und so den weitestgehend unbeschwerten Genuss von 
Milch und Milchprodukten ermöglichen. Die notwenige Dosis ist abhängig 
vom  Produkt, von der verzehrten Speise und der individuellen Verträglich-
keit von Laktose. 

Laktasetabletten gelten als Nahrungsergänzungsmittel und sind somit nicht 
verschreibungspflichtig. Sie können über Reformhäuser oder Apotheken be-
zogen werden. Diese Mittel können allerdings eine dauerhafte laktosearme 
Ernährung nicht ersetzen.

Achten	Sie	auf	eine	ausreichende	Calciumzufuhr
Milch und Milchprodukte sind wichtige Calciumlieferanten für den Körper. 
Werden  dauerhaft keine Milchprodukte verzehrt, kann es zu einem Mangel 
an diesem Mineralstoff kommen.

Der Bedarf ist gedeckt, wenn Schnittkäse und laktosefreie Milchprodukte 
verzehrt werden. Ist dies nicht der Fall, sollten, um einem Calciummangel 
vorzubeugen, calciumreiche Mineralwässer (> 150mg/l) oder mit Calcium 
angereicherte Fruchtsäfte sowie calciumreiches Gemüse wie Brokkoli, Man-
gold, Auberginen, Fenchel, Schwarzwurzeln, Grünkohl oder grüne Bohnen 
zum Einsatz kommen. 

In Ausnahmefällen können auch Calciumpräparate eingenommen werden, 
um die Versorgung sicherzustellen. Der Handel bietet eine Reihe von Nah-
rungsergänzungen an, die keine Laktose enthalten. Lassen Sie sich bei Be-
darf vom Fachpersonal beraten. 
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2)	Laktosehaltige	Lebensmittel	innerhalb	einer	Mahlzeit	verzehren
Die Beschwerden nach dem Verzehr von laktosehaltigen Produkten verrin-
gern sich, wenn diese innerhalb einer Mahlzeit verzehrt werden. So ist bei-
spielsweise Kartoffelpüree, das mit Milch zubereitet wurde und Bestandteil 
einer Mahlzeit ist, besser verträglich als ein Milchspeiseeis, das als separate 
Zwischenmahlzeit gegessen wird. Als mögliche Ursache wird eine verzöger-
te Magenentleerung diskutiert, die dazu führt, dass Laktose nur langsam in 
den Dünndarm abgegeben wird. 

3)	Leicht	verdauliche,	nicht	blähende	Kost
Um Blähungen und Oberbauchschmerzen vorzubeugen, empfiehlt sich zu-
sätzlich eine leicht verdauliche, nicht blähende Kost. Das beinhaltet neben 
dem Verzicht von grobem Vollkornbrot das Meiden von stark blähenden 
Obst- und Gemüsesorten.

Dies sind vor allem:
 > Obst: 

Rohes, unreifes Steinobst wie: Zwetschgen, Kirschen, Aprikosen
 > Gemüse: 

– Zwiebelgewächse wie Lauch, Knoblauch, Zwiebel 
– Kohlgewächse wie Blau-, Sauer-, Weißkraut, Rosen-, Grünkohl 
– Hülsenfrüchte wie Erbsen, Linsen, Bohnen

Generell gilt: 
 > Leichtes Sommergemüse sollten Sie dem groben Wintergemüse vorzie-

hen.
 > Unverträglichkeiten gegenüber Gemüse und Obst sind individuell und 

müssen ausgetestet werden.
              
Des Weiteren sind sehr fettreiche Speisen wie Paniertes oder Frittiertes 
sowie kohlensäurehaltige Getränke schwerer verdaulich und können zu Un-
behagen führen!

Häufige,	kleine	Mahlzeiten
Große Portionen belasten die Verdauungsorgane und verursachen Völlege-
fühl. Außerdem werden kleinere Laktoseportionen besser vertragen. Die 
Wahrscheinlichkeit ist dann größer, dass diese kleineren Mengen komplett 
vom Körper aufgenommen werden können und somit nicht in den Dick-
darm gelangen.

Universitätsklinikum Erlangen, Gastroenterologie Prof. Dr. med. Martin Raithel und  
Ernährungstherapeutische Beratung Urban Hetterich
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Anlage	3:		
Fruktose-	und	Sorbit	unverträglichkeit						

Therapie	der	Fruktosemalabsorption

Nicht	verwechselt	werden	darf	die	Fruktosemalabsorption	mit	der	he-
reditären	Fruktoseintoleranz.	Bei	dieser	Krankheit	handelt	es	sich	um	
einen	angeborenen	Enzymdefekt,	der	zu	einer	Einlagerung	von	Frucht-
zucker	in	der	Leber	führt	und	Vergiftungserscheinungen	bewirken	kann.

Hat Ihr behandelnder Arzt eine Fruktosemalabsorption diagnostiziert, ist 
eine stufenweise Umstellung der Ernährung notwendig. Ziel ist es, dadurch 
die Beschwerden abklingen zu lassen und die individuelle Verträglichkeit 
auszutesten. 

Prinzipien	der	Ernährungstherapie
 > Einschränkung der Fruktoseaufnahme
 > Meiden von Sorbit
 > Meiden von blähstoffreichem Gemüse
 > Häufige, kleine Mahlzeiten

Einschränkung	der	Fruktoseaufnahme
Je nach Ausprägung der Fruchtzuckerunverträglichkeit ist es notwendig, 
Lebensmittel, die Fruchtzucker enthalten, zu meiden und diese im An-
schluss stufenweise wieder einzuführen, um so die individuelle Verträglich-
keit auszutesten. 

Erste Stufe (Karenzphase)
In der ersten Stufe sollte die Fruchtzuckeraufnahme mit der Nahrung auf 
ein Minimum reduziert werden. Dadurch werden in den meisten Fällen 
die Beschwerden wie Durchfälle oder Bauchschmerzen vergehen bzw. sich 
merklich bessern. Sollte dies nach zwei bis vier Wochen nicht der Fall sein, 
so muss an eine unbewusste Fruchtzuckeraufnahme gedacht bzw. nochmals 
Rücksprache mit dem Arzt gehalten werden.

Achten Sie darauf, dass die Karenzphase nicht länger dauert als unbedingt 
notwendig. Durch ein dauerhaftes Meiden von Fruktose wird die Restfunk-
tion des Transportproteins herabgesetzt, was dazu führen kann, dass bei 
der Wiedereinführung fruktosehaltiger Lebensmittel diese dann schlechter 
vertragen werden. 

Praktische Maßnahmen in der Karenzphase:
 > Kein	Obst	 

Kleine Mengen Zitronensaft können verwendet werden.
 > Keine	Fruchtsäfte	und	Limonaden	 

Diese durch andere Getränke wie Tee, Mineralwasser oder Süßstoff-
limonaden ersetzen.

 > Kein	Zucker 
Zum Süßen ausschließlich Traubenzucker, Reissirup oder Süßstoff 
verwenden. Beachten Sie die unterschiedliche Süßkraft der einzelnen 
Alternativen!
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 > Nur	eine	Portion	Gemüse	am	Tag 
Blähstoffarme Sorten bevorzugen. 

 > Keine	Zuckeraustauschstoffe	wie	z.	B.	Sorbit	oder	Isomalt 
Sorbit verhindert die Fruchtzuckeraufnahme im Darm, da es den glei-
chen Transporter wie Fruktose benutzt. 

Sorbit	–	was	ist	das?
Sorbit ist eine Zuckerart (= Zuckeralkohol), die von Natur aus in Obst vor-
kommt und  von der Industrie als Zusatz- und Zuckeraustauschstoff ver-
wendet wird.

Kennzeichnung	von	Fruktose	und	Sorbit:
Laut Gesetz ist für alle verpackten Lebensmittel eine Zutatenliste vorge-
schrieben. Alle Zutaten eines Lebensmittels sind in absteigender Reihenfol-
ge nach ihrem Gewichtsanteil aufzuführen. An erster Stelle steht die Zutat 
mit dem größten Anteil, an letzter Stelle ist die Zutat zu finden, von der die 
kleinste Menge enthalten ist. 
  
Beträgt der Anteil an Sorbit mehr als 10 %, muss der Hinweis „Kann bei 
übermäßigem Verzehr abführend wirken“ aufgedruckt sein.

Zahlreiche industriell verarbeitete Lebensmittel enthalten aus technischen 
oder geschmacklichen Gründen Zucker. Dabei ist bemerkenswert, dass sich 
die Deklaration „ohne Zucker“ ausschließlich auf Haushaltszucker (Saccha-
rose) bezieht. Fruchtzucker oder andere Zuckerarten dürfen enthalten sein. 
Lesen Sie deshalb die Zutatenliste genau durch. 

Weitere	Bezeichnungen,	hinter	denen	sich	Fruchtzucker	bzw.		
ungeeignete	Zucker	verbergen	können:	
Zucker,	Honig,	Fruktosesirup,	Invertzucker,	Raffinade,	Puderzucker,	
Kandiszucker,	Rohrzucker,	Farinzucker,	Ahornsirup,	Rübensirup,		
Birnendicksaft,	Streusüße,	E	420	(Sorbit),	Sorbitol,	E	421	(Mannit),	
Inulin,	Oligofruktose

Vorsicht	bei	Medikamenten!
Häufig findet Fruchtzucker und Sorbit in Medikamenten (z. B. Hustensaft) 
Einsatz als Süßungsmittel. Weisen Sie Ihren Arzt oder Apotheker auf Ihre 
Unverträglichkeit hin. Er wird Ihnen dann eine geeignete Alternative aus-
wählen. 

Nicht verwechselt werden sollte Sorbit mit Sorbinsäure. Hierbei handelt es 
sich um eine Fettsäure, die als Konservierungsmittel eingesetzt wird. Dieser 
Zusatzstoff verursacht keine Beschwerden und kann bedenkenlos verzehrt 
werden.
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Beispielhafter	Speiseplan/Karenzphase:

Frühstück:	 2.	Frühstück:
2 Helle Brötchen 150 g Naturjoghurt
1 TL Butter oder 1 Salzstange               
2 Sch. Bierschinken
1 EL Frischkäse 

Mittagessen:	 Zwischenmahlzeit:
Schweinegulasch mit Champignons, Reiswaffeln
Nudeln, Vanillepudding
125 g Schweinefleisch, mager   
1 TL Rapsöl
1 TL Mehl
75 g Champignons Abendessen:
80 g Nudeln 2 Sch. Mischbrot 
      1 TL Butter
125 ml Kuhmilch 2 Sch. Jagdwurst
10 g Puddingpulver 2 Sch. Gouda, 40 % i. Tr.
10 g Traubenzucker

Getränke:	 	 	
Kaffee, Tee, Wasser, Süßstofflimonade

Dieser	Tagesplan	enthält:
2000 kcal, 8400 kJ
  93 g Eiweiß (19 %)
  69 g Fett (31 %)
247 g Kohlenhydrate (50 %) 

Zweite Stufe (Testphase)
Bessern sich Ihre Beschwerden nach Einhalten der ersten Stufe (Karenz-
phase), so können Sie Ihre Fruktosezufuhr langsam steigern und somit Ihre 
persönliche Toleranzschwelle herausfinden.

Praktische Maßnahmen zur Steigerung der Fruktosezufuhr:
 > Gemüse	auf	zwei,	eventuell	drei	Portionen	am	Tag	erhöhen 

Gemüse enthält im Vergleich zu Obst deutlich weniger Fruchtzucker. 
Gleichzeitig liefert es dem Körper wichtige Vitamine, Mineralstoffe und 
Ballaststoffe.

 > Einsatz	von	Haushaltszucker 
Haushaltszucker ist ein sog. Zweifachzucker, bestehend aus einem Teil 
Frucht- und einem Teil Traubenzucker. Der bei der Verdauung von  
Saccharose freiwerdende Traubenzucker kann die Aufnahme von 
Fruchtzucker weitestgehend normalisieren. 

 > Verzehr	von	Bananen	und	Rhabarber 
Banane und Rhabarber haben, ähnlich wie Haushaltszucker, ein günsti-
ges Verhältnis von Frucht- zu Traubenzucker. Zusätzlich können Sie die 
Fruchtzuckeraufnahme erhöhen, indem Sie zusätzlich zur Banane Trau-
benzucker verzehren oder die Speisen mit Traubenzucker süßen  
(z. B. Bananenquark).
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Dritte Stufe (Testphase und Dauerernährung)
Sollten auch nach der zweiten Phase keine Beschwerden auftreten, so kön-
nen Sie versuchen, kleine Mengen Obst (maximal 100 g/Tag) in Ihren Tages-
kostplan zu integrieren. 

Beim verzehrten Obst sollte jedoch darauf geachtet werden, dass es relativ 
wenig Fruchtzucker enthält bzw. in einem günstigen Verhältnis zum Trau-
benzucker steht. Solche Obstsorten sind: Avocado,	Pfirsich,	Mandarine,		
Aprikose	und	Honigmelone.

Neben der zusätzlichen Einnahme von Traubenzucker kann die Verträg-
lichkeit von Obst verbessert werden, wenn es innerhalb einer Mahlzeit 
verzehrt wird. So ist beispielsweise ein Dessert, das Obst enthält und Be-
standteil einer Mahlzeit ist, besser verträglich als ein Stück Obst, das als 
separate Zwischenmahlzeit gegessen wird. Als mögliche Ursache wird eine 
verzögerte Magenentleerung diskutiert, die dazu führt, dass Fruktose nur 
langsam in den Dünndarm abgegeben wird. 

Bitte	beachten	Sie	auch:
Die	Verträglichkeit	von	Fruktose	kann	sich	nach	einiger	Zeit	von	selbst	
deutlich	verbessen.	Eine	lebenslange	Einschränkung	der	Fruktosezufuhr	
ist	(vor	allem	bei	Kindern)	unter	Umständen	nicht	notwendig.	Es	ist	da-
her	ratsam,	die	individuelle	Verträglichkeit	gelegentlich	zu	überprüfen.	

Enzymtabletten
Für den Urlaub, beim Restaurantbesuch oder bei Einladungen kann die Ein-
nahme eines Enzympräparates sinnvoll sein, da in diesen Situationen der 
Verzehr von frukosehaltigen Speisen nur schlecht vermieden werden kann. 

Das im Produkt enthaltene Enzym Xyloseisomerase ist in der Lage, den in 
der Nahrung enthaltenen Fruchtzucker im Darm teilweise in Traubenzucker 
umzuwandeln. Die notwendige Dosis ist abhängig von der verzehrten Speise 
und der individuellen Verträglichkeit. 

Enzymtabletten gelten als Nahrungsergänzungsmittel und sind somit nicht 
verschreibungspflichtig. Sie können über das Internet oder Apotheken be-
zogen werden. Diese Mittel sind allerdings relativ teuer und können eine 
dauerhafte bewusste Ernährung nicht ersetzen.

Meiden	von	ballaststoff-/blähstoffreichem	Gemüse
Um Blähungen und Oberbauchschmerzen vorzubeugen, empfiehlt sich zu-
sätzlich eine leicht verdauliche, nicht blähende Kost. Sie beinhaltet neben 
dem Verzicht auf grobes Vollkornbrot das Meiden von stark blähenden Ge-
müsesorten:

 > Zwiebelgewächse wie Lauch, Knoblauch, Zwiebel
 > Kohlgewächse wie Blau-, Sauer-, Weißkraut, Rosen-, Grünkohl
 > Hülsenfrüchte wie Erbsen, Linsen, Bohnen

Generell gilt: Unverträglichkeiten gegenüber Gemüse sind individuell und 
müssen selbst ausgetestet werden.
              
Des Weiteren sind sehr fettreiche Speisen wie Paniertes oder Frittiertes 
sowie kohlensäurehaltige Getränke schwerer verdaulich und können zu Un-
behagen führen.
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Therapie	der	Sorbitmalabsorption

Wie	viel	Sorbit	vertragen	wird,	ist	individuell	verschieden	und	muss	
selbst	ausgetestet	werden!

Prinzipien der Therapie:
 > Einschränkung der Sorbitaufnahme 
 > Meiden von blähstoffreichem Obst und Gemüse
 > Häufige, kleine Mahlzeiten

Einschränkung	der	Sorbitaufnahme
Sorbit im Obst
Sorbit kommt natürlicherweise in Früchten vor. Besonders sorbitreich sind 
Apfel, Birne, Steinobst wie Pflaume, Kirsche, Pfirsich und Aprikose. Sorbit-
arme Obstsorten sind: Zitrusfrüchte, Beeren, Banane und Ananas. 
Zu beachten ist allerdings auch, dass der Zuckergehalt im Obst natürlichen 
Schwankungen unterliegt. Diese sind unter anderem abhängig von der 
Obstsorte und den Umwelteinflüssen. 

Generell gilt:
 > Vorsicht mit Fruchtsäften. Wenn Saft getrunken wird, dann nur aus sor-

bitarmen Sorten und am besten zeitgleich zu einer Mahlzeit.
 > Nektar ist günstiger als Saft (geringerer Fruchtanteil).
 > Trockenfrüchte sind ungeeignet.

Obstsorte Gehalt	an	Sorbit	in	g/100	g

Ebereschenfrucht (Vogelbeere)   8,50

Birne   2,17

Pflaume   1,41

Pflaume, getrocknet   6,57

Datteln, getrocknet   1,35

Pfirsich   0,89

Pfirsich, getrocknet   5,33

Aprikose   0,82

Aprikose, getrocknet   4,60

Apfel   0,51

Apfel, getrocknet   2,75

Weintrauben   0,20

Rosinen   0,89

Erdbeere   0,03

Himbeere/Heidelbeere   0,01
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Obstsaft Gehalt	an	Sorbit	in	g/100	g

Apfel 2,6–9,2

Birne 11,0–26,4

Kirsche 14,7–21,3

Pflaume 1,8–13,5

Traubensaft 1,8

Multi-Vitamin-Nektar 1,4

Johannisbeernektar, rot 0,3

Johannisbeernektar, schwarz 0,2

Holundersaft, Muttersaft 0,2

Einsatz als Zusatzstoff
 > Stabilisator

Stabilisatoren verhindern das Entmischen oder Absetzen von Stoffen in Le-
bensmitteln. Sorbit verhindert vor allem das Auskristallisieren von Zucker. 
So können Backwaren, die nur saisonal hergestellt werden, wie etwa Leb-
kuchen, längere Zeit im verzehrsfähigen Zustand gehalten werden.
Anwendungsbeispiele: Lebkuchen, Dominosteine, Fertigkuchen

 > Feuchthaltemittel
Feuchthaltemittel bewirken, dass Lebensmittel nicht zu stark austrocknen. 
Seine leicht wasseranziehende Wirkung macht Sorbit – neben Glyzerin – zu 
einem idealen Zusatzstoff, um die Konsistenz eines Produktes aufrechtzu-
erhalten. 
Auch in Tabak lässt sich Sorbit als Feuchthaltemittel einsetzen.
Anwendungsbeispiele: Karamell, Schokoküsse, Schaumwaffeln, Kaubon-
bons

Einsatz als Süßungsmittel
 > Zuckeraustauschstoff

Sorbit diente Diabetikern seit fast 70 Jahren als Ersatzstoff für Zucker. Seit 
geraumer Zeit dürfen spezielle „Diabetikerlebensmittel“ nicht mehr im Han-
del angeboten werden, da sie keinen gesundheitlichen Nutzen haben. Von 
daher kann diese „Sorbitquelle“ mittlerweile außer Acht gelassen werden.

 > Zahnfreundliches Süßungsmittel
In Süßwaren verschiedenster Art wie Kaugummi oder Bonbons, liegt ein 
großes Einsatzgebiet für Zuckeralkohole. Der süße Geschmack von Sorbit 
ähnelt dem des Haushaltszuckers. Die Süßkraft beträgt allerdings nur ca. 
50–60 %.

Der Vorteil von Zuckeralkoholen besteht darin, dass diese von den Bakteri-
en der Mundhöhle in geringerem Ausmaß zu Säuren abgebaut werden, die 
den Zahnschmelz erweichen können.

Ein „weicher“ Zahnschmelz ist die Voraussetzung für die Entstehung von 
Karies. So kann der Einsatz von Zuckeralkoholen, wie  z. B. Sorbit, die Ent-
stehung von Karies verhindern. Auf der Verpackung wird dies meist mit den 
Begriffen „zahnfreundlich“ oder „zuckerfrei“ deklariert.
          
Des Weiteren schmeckt Sorbit, wenn es in festem Zustand verzehrt wird, 
leicht kühlend. Dadurch wird Sorbit häufig in Kaugummis und Bonbons ein-
gesetzt, da hier der leicht kühlende Geschmack wünschenswert ist.  
Anwendungsbeispiele: Zuckerfreie Kaugummis und Bonbons, Hustenbon-
bons
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Nicht verwechselt werden sollte Sorbit mit Sorbinsäure. Hierbei handelt es 
sich um eine Fettsäure, die als Konservierungsmittel eingesetzt wird. Dieser 
Zusatzstoff verursacht keine Beschwerden und kann bedenkenlos verzehrt 
werden.

Bitte beachten Sie auch, dass andere Zuckeralkohole wie Isomalt (E 953), 
Mannit (E 421), Xylit (E 987), Laktit (E 966) und Maltit (E 965) ebenfalls Be-
schwerden verursachen können. Testen Sie diese auf ihre Bekömmlichkeit. 
Sinnvoll ist es, diese Zuckerarten anfangs zu meiden. 
Süßstoffe wie Saccharin oder Cyclamat sind keine Zuckeralkohole und soll-
ten vertragen werden. 

Meiden	von	ballaststoff-/blähstoffreichem	Obst/Gemüse
Um Blähungen und Oberbauchschmerzen vorzubeugen, empfiehlt sich zu-
sätzlich eine leicht verdauliche, nicht blähende Kost. Sie beinhaltet neben 
dem Verzicht von grobem Vollkornbrot das Meiden von stark blähenden 
Obst- und Gemüsesorten.

Diese sind vor allem:
 > Rohes, unreifes Steinobst wie: Zwetschgen, Kirschen, Aprikosen
 > Gemüse: 

– Zwiebelgewächse wie Lauch, Knoblauch, Zwiebel 
– Kohlgewächse wie Blau-, Sauer-, Weißkraut, Rosen-, Grünkohl 
– Hülsenfrüchte wie Erbsen, Linsen, Bohnen

Generell gilt: Unverträglichkeiten gegenüber Gemüse und Obst sind indivi-
duell und müssen selbst ausgetestet werden.
              
Des Weiteren sind sehr fettreiche Speisen wie Paniertes oder Frittiertes 
sowie kohlensäurehaltige Getränke schwerer verdaulich und können zu Un-
behagen führen.

Häufige,	kleine	Mahlzeiten
Große Portionen belasten die Verdauungsorgane und verursachen Völle-
gefühl. Außerdem werden kleinere Sorbitportionen besser vertragen. Die 
Wahrscheinlichkeit ist dann größer, dass diese kleineren Mengen komplett 
vom Körper aufgenommen werden können und somit nicht in den Dick-
darm gelangen.

Universitätsklinikum Erlangen, Gastroenterologie Prof. Dr. med. Martin Raithel und  
Ernährungstherapeutische Beratung Urban Hetterich

Zuckerfreie	Süßigkeiten Gehalt	an	Sorbit	in	Gramm	pro	Stück

Kaugummi 1,3–2,2

Bonbons 1,7–2,0
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Anlage	4:		
Histaminunverträglichkeit

Histaminintoleranz	(Histaminintoleranz-Syndrom,	HIS)

Therapie	der	Histaminintoleranz
Hat Ihr behandelnder Arzt eine Unverträglichkeit gegenüber Histamin  
diagnostiziert, müssen histaminreiche Lebensmittel, Speisen und Getränke 
gemieden werden. Histamin ist hitze- und kältestabil und lässt sich somit 
nicht durch koch- und küchentechnische Maßnahmen wie Erhitzen oder 
Tiefkühlen beeinflussen. 

Der Histamingehalt in Lebensmitteln unterliegt teilweise starken Schwan-
kungen. Er ist abhängig von der Frische, Reife und Sorte des Nahrungs-
mittels. So enthält beispielsweise ein junger Gouda mit langem Mindest-
haltbarkeitsdatum deutlich weniger Histamin als ein mittelalter oder alter 
Gouda.

Allgemeine	praktische	Maßnahmen:
Achten Sie beim Einkauf auf Frische und ein möglichst langes Mindest-
haltbarkeitsdatum. Je älter ein Lebensmittel ist, desto größer ist die Wahr-
scheinlichkeit, dass sich zusätzliches Histamin gebildet hat. 

Wichtig beim Einkauf ist auch auf die Einhaltung der Kühlkette und auf eine 
hygienisch einwandfreie Lagerung der Lebensmittel zu achten. Verdorbene 
Lebensmittel weisen einen extrem hohen Histamingehalt auf. 

Histamin	in	Lebensmitteln:
Einzelne	der	aufgeführten	Lebensmittel	können	durchaus	in	kleinen	
Mengen	vertragen	werden,	wenn	die	individuelle	Toleranzschwelle	nicht	
überschritten	wird.

Alkoholische Getränke
Alkoholische Getränke (vor allem Rotwein) können aufgrund der Herstel-
lung bedeutsame Histaminmengen enthalten. Zudem kann Alkohol das Hist-
amin abbauende Enzym Diaminoxidase (DAO) im Körper hemmen. Folglich 
kommt es bei gleichzeitigem Verzehr von alkoholischen Getränken und hist-
aminreichen Lebensmitteln besonders häufig zu Beschwerden.

Zusätzlich wird Histamin aus Flüssigkeiten schneller aufgenommen, und 
durch den Alkohol wird die Durchlässigkeit der Darmwand für Histamin 
noch zusätzlich erhöht.

Vor allem in Rotwein liegen sehr hohe Konzentrationen von Histamin vor. 
Weißwein und Sekt enthalten weniger Histamin. Süßweine (z. B. Auslesen, 
Portwein, Sherry) besitzen aufgrund der längeren Traubenreife und durch 
das Herstellungsverfahren einen höheren Histamingehalt.

Mittlerweile bietet der Handel auch histaminfreie Weine an. Durch be-
stimmte Verarbeitungsschritte während der Ernte und Herstellung kann der 
Histamingehalt im Endprodukt deutlich reduziert werden. Allerdings ist die 
Deklaration „histaminfrei“ im Moment gesetzlich nicht genau definiert und 
eine 100-prozentige Entfernung aus dem Wein ist nicht möglich. 
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Obergärige Biere (z. B. Hefe-Weizenbier) weisen einen höheren Histaminge-
halt auf als untergärige Sorten (z. B. Pils). Auch alkoholfreie Biere enthalten 
Histamin, entsprechend den normalen untergärigen Bieren.

Käse und Milchprodukte
Je länger die Reifezeit des Käses ist, desto höher ist der Histamingehalt. Der 
höchste Gehalt an Histamin befindet sich im Rindenbereich. Entfernen Sie 
deshalb diesen vor dem Verzehr großzügig.

Folgende Käsesorten sollten gemieden werden:
 > Käse mit langer Reifezeit: Hartkäse wie Emmentaler, Bergkäse, 

Alpenkäse,Parmesan, Cheddar
 > lang gereifte Varianten, z. B. alter Gouda
 > alle reifen und vollreifen Stücke von Schimmelkäse und Camembert, 

z. B. Roquefort, Brie
 > Rohmilchkäse haben von Natur aus einen höheren Histamingehalt, 

z. B. viele Hartkäsesorten oder Käse, der ab Hof verkauft wird
 > für Schmelzkäse liegen noch keine Werte vor; da sie aber zum Großteil 

aus Hart- oder Schnittkäse hergestellt werden, ist mit einem höheren 
Histamingehalt zu rechnen

 
Folgende Käsesorten können verzehrt werden, die

 > einen niedrigen Histamingehalt haben: Butterkäse, Mozzarella, Käse 
nach Holländer Art, Geheimratskäse

 > weitgehend frei von Histamin sind: Quark, Hüttenkäse und Frisch-
käseerzeugnisse

Milchprodukte wie Trinkmilch, Kondensmilch, Sahne und Joghurt, die kei-
ner bzw. nur einer kurzen bakteriellen Reifung unterliegen, haben einen 
niedrigen Histamingehalt und können verzehrt werden.

Fleisch und Fleischprodukte
Frischfleisch enthält bei entsprechender Lagerung kein oder kaum Hista-
min. Rohwürste haben einen sehr hohen Histamingehalt. Sie werden meist 
durch Trocknung, Pökeln oder Räuchern hergestellt und benötigen eine 
bestimmte Reifezeit.

Einen hohen Histamingehalt haben:
 > Salami, Cervelatwurst, Roher Schinken, Speck, Mettwurst, Räucher-

wurst, Sauerbraten, länger mariniertes Fleisch

Empfehlenswert sind:
 > Bratenaufschnitt, Frischwurst (z .B. Mortadella, Bierschinken, 
 > Gelbwurst), Frischfleisch von Rind, Schwein, Kalb, Geflügel, Lamm

Fisch und Fischprodukte
Frischer Fisch enthält kaum Histamin. Er neigt aber schnell zum mikro-
biellen Verderb und großer Histaminbildung. Besonders bei Fischen wie 
Makrele und Thunfisch kommt es zu einer schnellen und starken Bildung 
von Histamin. 

Eine höhere Histaminbelastung ist auch bei gesalzenen und/oder geräu-
cherten Fischprodukten zu finden. Weiterhin können marinierte Fische 
durch den enthaltenen Essig indirekt einen höheren Histamingehalt haben.
Gleiches gilt auch für Meeresfrüchte (Muscheln, Krabben, Shrimps, Tinten-
fisch).
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Beim Einkauf sollte besonders darauf geachtet werden, dass die Kühlkette 
bei Tiefkühlprodukten nicht unterbrochen wurde/wird.

Einen hohen Histamingehalt haben:
 > Thunfisch, Makrele, Hering, Matjes, geräucherte Produkte wie Bücklinge 

und Schillerlocken, marinierter Fisch wie Bismarckhering und Rollmops

Empfehlenswert sind:
 > frischer Fisch, z. B. Forelle, Kabeljau, Scholle, Lachs, Rotbarsch 

Gemüse
Nur wenige pflanzliche Lebensmittel haben einen erhöhten Histamingehalt. 
Somit spielt Gemüse bei einer histaminarmen Ernährung kaum eine Rolle. 
In der Regel wird Gemüse gut vertragen.

Der Histamingehalt kann sich aber durch Vergärung mit Mikroorganismen 
(z. B. Sauerkraut) oder durch Konservierung in Essigmarinade (z. B. Ge-
würzgurken, Mixed Pickles) erhöhen.

Einen höheren Histamingehalt haben:
 > Tomaten und daraus hergestellte Produkte wie Tomatenmark oder  

Tomatenketchup, Spinat, Auberginen, Avocado, Sauerkraut, Steinpilze, 
Morcheln

Empfehlenswert sind:
 > Alle anderen frischen oder tiefgekühlten Gemüsesorten

Essig
Essig enthält aufgrund der Herstellung Histamin. Je nach vergorener Aus-
gangssubstanz können die Werte im Endprodukt stark schwanken. So ent-
hält beispielsweise Balsamicoessig oder Rotweinessig relativ viel Histamin, 
während Apfelessig oder Branntweinessig in der Analyse nur geringe Men-
gen an Histamin aufweisen.

Prinzipiell muss man auch unterscheiden, wie viel Essig mit einer Mahlzeit 
verzehrt wird. So ist die aufgenommene Menge durch den Verzehr eines 
Salates mit Essig-Öl-Dressing geringer einzuschätzen als bei Fleisch oder 
Gemüse, das in Essig mariniert wird.

Sollten Sie sich unsicher sein, ob Sie Essig vertragen, können Sie als Ersatz 
Ascorbinsäure oder kleine Mengen Zitronensaft verwenden.
Ascorbinsäure (Vitamin C) gilt sogar als günstig, da kürzlich gezeigt wurde, 
dass orales oder intravenös verabreichtes Vitamin C die Histaminspiegel 
senken kann und damit die Symptome bei histaminvermittelten Erkrankun-
gen mildern kann (z. B. Vitamin-C-Tabletten oder Vitamin-C-Infusion).

Weitere	Maßnahmen/Empfehlungen	bei	Histaminintoleranz-Syndrom
Andere biogene Amine
Neben Histamin existieren auch noch andere biogene Amine wie Putrescin, 
Tyramin, Tryptamin oder Serotonin etc. Zu Beschwerden kommt es vor 
allem, wenn diese zusammen mit Histamin verzehrt werden, da sie zum 
Abbau ebenfalls das Enzym Diaminoxidase benötigen. 

Histaminliberatoren
Histaminliberatoren sind Lebensmittel, die selbst kein Histamin enthalten, 
aber eine Ausschüttung von Histamin im Körper verursachen können. 
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Lebensmittel mit biogenen Aminen oder Histaminliberatoren sind:
 > Schokolade und Kakao
 > Erdbeere, Orange, Grapefruit, Clementine, Banane, (unreife) Ananas, 

Papaya, Himbeere, Birne, Kiwi 
 > Nüsse (vor allem Cashew- und Walnüsse)

Empfehlenswerte alternative Obstsorten:
 > Apfel, Mango, Melone, Mirabelle, Nektarine, Pfirsich, Pflaume, Aprikose, 

Heidelbeere, Johannisbeere, Weintraube, Kirsche

Es scheint sinnvoll, bei Verdacht auf ein Histaminintoleranz-Syndrom, 
solche Lebensmittel wenigstens vorübergehend nicht zu verzehren und zu 
testen, ob diese vertragen werden.

Gewürze
Scharfe Gewürze wie Chili, Cayennepfeffer, Curry oder ähnliche können die 
Durchlässigkeit des Darms für Histamin erhöhen. Beobachten Sie, ob Ihr 
Körper auf solche Gewürze reagiert. 

Beispielhafter	Speiseplan	bei	Histaminintoleranz-Syndrom:

Mahlzeit Lebensmittel/Speisen

1. Frühstück Kaffee oder Tee

Brot oder Brötchen 

Butter oder Margarine

Marmelade (z. B. Heidelbeere, Pflaume), Honig

Frischkäse, Quark,

Frischwurst

oder

Getreideflocken mit Milch

2. Frühstück Obst (z. B. Apfel, Kirschen, Pflaumen)

oder 

Joghurt mit geeignetem Obst

Mittagessen Fleisch, Geflügel, Fisch → in frischer Form

Kartoffeln, Reis oder Nudeln

Gemüse (ohne Tomate, Spinat, Sauerkraut, Auber-

ginen, Steinpilze)

Salat (Sahne- oder Joghurtdressing ohne Essig)

Zwischenmahlzeit Kaffee oder Tee 

Gebäck (z. B. Rührkuchen, Butterkekse, Kuchen 

mit geeignetem Obst)

Abendessen Brot 

Butter oder Margarine

Frischwurst oder Bratenaufschnitt

Frischkäse, Butterkäse, junger Gouda

Salatgurke, Paprika
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Enzymtabletten	und	Antihistaminika
Im Urlaub, beim Restaurantbesuch oder bei Einladungen ist es manchmal 
schwierig, auf den Histamingehalt der Speisen zu achten. Hier kann die 
Einnahme eines Enzympräparates unter Umständen sinnvoll sein. Diese 
Produkte enthalten das Enzym Diaminoxidase, das im Darm das in der 
Nahrung enthaltene Histamin unschädlich machen soll. Allerdings gibt es 
über die Wirksamkeit dieser Produkte widersprüchliche Aussagen.

Enzymtabletten gelten als Nahrungsergänzungsmittel und sind somit nicht 
verschreibungspflichtig. Sie können über das Internet oder in Apotheken 
bezogen werden. Diese Mittel sind allerdings relativ teuer und können eine 
dauerhafte bewusste Ernährung nicht ersetzen.

Darüber hinaus können Antihistaminika zur Unterstützung oder für den 
akuten Fall eingenommen werden. Diese Medikamente bewirken, dass das 
mit der Nahrung aufgenommene Histamin im Körper nicht wirken kann 
und dadurch entsprechende Beschwerden nicht auftreten können. 
Sprechen Sie bei Bedarf Ihren Arzt oder Apotheker auf diese Möglichkeit 
an. 

Histaminintoleranz	und	andere	Medikamente:
Weisen	Sie	Ihren	Arzt	bei	neu	verordneten	Medikamenten	auf	Ihre	Hista-
minintoleranz	hin.	Dieser	muss	abklären,	ob	das	Präparat	die	Diaminoxi-
dase	und	den	Enzymabbau	hemmen	kann	oder	Histamin	freisetzen	kann	
und	so	den	Regulationsmechanismus	im	Körper	zusätzlich	stört.

Zusammenfassung:
 > Frische Nahrungsmittel sind bis auf wenige Ausnahmen histaminarm.
 > Histamin wird mithilfe von Mikroorganismen gebildet. Je länger die 

Reife- und Lagerungsdauer von Lebensmitteln ist, desto höher ist der 
Histamingehalt.

 > Ein gleichzeitiger Konsum von alkoholischen Getränken begünstigt das 
Auftreten von Symptomen.

 > Es sollte bei dem Verzehr von Lebensmitteln mit niedrigen Histamin-
mengen beachtet werden, dass auch kleine Histaminmengen über den 
Tag verteilt zu einer relativ hohen Histaminaufnahme führen können. 
Liegt Ihre individuelle Toleranzschwelle sehr niedrig, können auch diese 
Mengen bereits zu Symptomen führen. In jedem Fall ist hier eine aus-
führliche ärztliche Abklärung erforderlich.

 > Stress und psychische Belastungen können sich negativ auf die Verdau-
ung auswirken. Beobachten Sie, wie Ihr Körper auf solche Situationen 
reagiert. Gönnen Sie sich deshalb Pausen, und nehmen Sie sich Zeit für 
das Essen. Dadurch können Sie Ihren Darm in seiner Funktion unter-
stützen und unter Umständen die Verträglichkeit von Speisen erhöhen. 

Universitätsklinikum Erlangen, Gastroenterologie Prof. Dr. med. Martin Raithel und  
Ernährungstherapeutische Beratung Urban Hetterich



130

Anlage	5:		
Salicylatunverträglichkeit

Unverträglichkeit	von	Salicylaten,	Aspirin	und	nicht	steroidalen	Antiphlo-
gistika	(NSAID-Intoleranz)

Vorkommen	von	Salicylaten
Salicylate kommen natürlicherweise in pflanzlichen Lebensmitteln vor. Sie 
sind vor allem in Obst und Gemüse sowie in Gewürzen enthalten. Da die 
Unverträglichkeit der Salicylsäure eng mit der Unverträglichkeit von Aspirin 
(Acetylsalicylsäure) oder anderen nicht steroidalen Antiphlogistika gekop-
pelt ist, werden auch die Begriffe Aspirin- und NSAID-Intoleranz benutzt. 
Solche Personen mit einer Aspirin- oder NSAID-Intoleranz (Medikamenten-
intoleranz) haben ein erhöhtes Risiko auch auf Salicylate in Nährstoffen und 
Getränken zu reagieren.

Zu beachten ist allerdings auch, dass der Salicylatgehalt im Nahrungsmittel 
natürlichen Schwankungen unterliegt. Diese sind unter anderem abhängig 
von der Sorte des Lebensmittels, der Anbauart und den Umwelteinflüssen 
(z. B. Trockenperioden). 

Da Pflanzen zum Schutz vor Fraßschädlingen Salicylate bilden, ist davon 
auszugehen, dass Lebensmittel aus ökologischem Anbau einen höheren 
Gehalt aufweisen (z. B. sog. Bioprodukte). Dies konnte teilweise in Untersu-
chungen bestätigt werden.

Des Weiteren konnte gezeigt werden, dass durch Schälen von Obst und Ge-
müse der Salicylatgehalt im Lebensmittel reduziert werden kann. Getrock-
nete Lebensmittel wie Rosinen oder getrocknete Aprikosen weisen einen 
höheren Gehalt an Salicylsäure auf. Durch das Trocknen wird dem Lebens-
mittel Wasser entzogen und somit Salicylat konzentriert.

Einschränkung	der	Salicylataufnahme
Je nach Ausprägung der Unverträglichkeit ist es notwendig, Lebensmittel, 
die Salicylsäure enthalten, zu meiden und diese im Anschluss stufenweise 
wieder einzuführen, um so die individuelle Verträglichkeit auszutesten. 

Beachten Sie, dass auch einzelne, über den Tag verteilte kleine Salicylat-
mengen in der Summe zu einer relativ hohen Aufnahme von Salicylsäure 
führen können. Liegt Ihre individuelle Toleranzschwelle sehr niedrig, kön-
nen auch diese Mengen bereits zu Symptomen führen.

Erste Stufe (Karenzphase)
In der ersten Stufe sollte die Salicylataufnahme mit der Nahrung auf ein 
Minimum reduziert werden. Dadurch werden in den meisten Fällen die 
Beschwerden vergehen bzw. sich merklich bessern. Sollte dies nach vier bis 
sechs Wochen nicht der Fall sein, so muss an eine unbewusste Salicylatauf-
nahme gedacht, bzw. nochmals Rücksprache mit dem Arzt gehalten wer-
den.
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Praktische Hinweise für die Karenzphase:
 > Tierische Lebensmittel wie Milch, Ei, Fleisch usw. gelten als unbedenk-

lich, solange sie nicht verarbeitet und gewürzt wurden.
 > Bei Milchprodukten wie Joghurt oder Quark auf Produkte mit Fruchtzu-

satz verzichten.
 > Nährmittel wie Nudeln und Reis sowie Brot weisen nur minimale Werte 

auf, solange sie nur mit Salz zubereitet sind.
 > Vorsicht bei dem Verzehr von Fruchtsäften:
 > Saft enthält zwar weniger Salicylsäure als das Obst, aus denen er herge-

stellt wurde, jedoch können bei häufigem Konsum beachtliche Mengen 
an Salicylsäure aufgenommen werden.

 > Bevorzugen Sie Fruchtnektar oder Fruchtsaftgetränke. Aufgrund des 
niedrigeren Fruchtgehaltes enthalten sie weniger Salicylsäure. 

 > Obst und Gemüse vor dem Verzehr möglichst immer schälen, um so den 
Salicylatgehalt zu reduzieren.

 > Meiden von Bioobst und Biogemüse.
 > Durch Kochen von Gemüse in Wasser können Sie den Salicylsäuregehalt 

einer Mahlzeit reduzieren. Salicylsäure geht beim Garen der Lebens-
mittel teilweise in das Kochwasser über. Das Kochwasser anschließend 
verwerfen und nicht weiterverwenden. 

 > Ähnliches gilt für Obst aus Konserven: Flüssigkeit und Fond aus der 
Dose verwerfen und nicht mitverwenden.

 > Pflanzliche Lebensmittel mit niedrigem Salicylsäuregehalt bevorzugen 
(siehe folgende Auflistung).

Obst

Niedrig	

<	0,1 mg

Moderat

0,1–0,5 mg

Hoch

0,5–1 mg

Sehr	hoch	

> 1 mg

Apfel (Golden Delicious)

Apfel, geschält 

Banane

Birne, geschält

Granatapfel

Papaya

Apfel (Red Delicious, Jona-

than)

Birne

Feige

Kaki

Kiwi

Litschi (Dose)

Mango

Passionsfrucht

Pflaume

Rhabarber

Tamarillo

Zitrone

Apfel (Granny Smith)

Avocado

Grapefruit 

Kirsche

Litschi

Mandarine

Maulbeere

Nektarine

Passionsfrucht

Pfirsich

Wassermelone

Ananas

Aprikose

Brombeere

Cranberry

Dattel

Erdbeere

Guave

Heidelbeere

Himbeere

Honigmelone

Johannisbeere

Orange

Pflaume

Preiselbeere

Weintraube

Einteilung	pflanzlicher	Lebensmittel	nach	Salicylsäuregehalt (pro 100 g Lebensmittel):	
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Gemüse

Niedrig	

<	0,1 mg

Moderat

0,1–0,5 mg

Hoch

0,5–1 mg

Sehr	hoch	

> 1 mg

Bambussprossen

Bohnen, getrocknet

Bohnen, grün 

Erbsen, getrocknet

Erbsen, grün

Grünkohl

Kichererbsen

Kopfsalat

Lauch

Linsen, braun

Linsen, rot

Mungobohnen

Rosenkohl

Rotkohl

Schalotten 

Sellerie

Sojabohne

Steckrüben

Aubergine 

(ohne Haut)

Blumenkohl

Champignon*

Karotten

Kartoffeln

Kürbis

Pastinaken

Rote Beete

Spargel

Süßkartoffeln

Tomate

Zuckermais

Alfalfa

Aubergine

(mit Haut)

Brokkoli

Brunnenkresse

Gurke

Saubohne

Spinat

Champignon*

Chicoré

Endiviensalat

Gewürzgurke

Oliven

Paprika

Peperoni

Radieschen

Tomatenprodukte

Zucchini

* Unterschiedliche Analysen in der Literatur zu finden

Nüsse	und	Samen

Niedrig	

<	0,1 mg

Moderat

0,1–0,5 mg

Hoch

0,5–1 mg

Sehr	hoch	

> 1 mg

Cashewkerne

Mohn

Erdnuss

Haselnuss

Kokosnuss

Paranuss

Pekanuss

Sesam

Sonnenblumenkerne

Walnuss

Macadamianuss

Pinienkerne

Pistazie

Mandel

Wasserkastanie
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Kräuter	und	Gewürze
Hinweis: Aufgrund der niedrigen Verzehrsmenge von Kräuter und Gewürzen gelten hier andere Grenzwerte für die Einteilung.

Niedrig	

<	1 mg

Moderat

1–5 mg

Hoch

5–10 mg

Sehr	hoch	

> 10 mg

Knoblauch

Petersilie

Safran

Schnittlauch

Sojasoße

Vanille

Basilikum

Chilli

Fenchelsamen

Kümmel

Lorbeerblatt

Muskat*

Pfeffer, weiß

Piment

Dill, frisch

Essig, weiß**

Ingwer, frisch**

Minze, frisch

Nelke

Paprika, mild

Pfeffer, schwarz

Anis

Cayennepfeffer

Curry

Dill

Estragon

Kardamom

Kreuzkümmel

Kurkuma 

Muskat*

Oregano

Paprika, scharf

Rosmarin

Salbei

Senfpulver

Thymian 

Zimt

*   Unterschiedliche Analysen in der Literatur zu finden

** Aufgrund der höheren Verzehrsmenge unter „Hoch“ eingestuft

Getränke

Niedrig	

<	0,1 mg

Moderat

0,1–0,5 mg

Hoch

0,5–1 mg

Sehr	hoch	

> 1 mg

Brandy, Gin

Hagebuttentee

Kakao

Kamillentee

Ovomaltine

Malzkaffee

Wasser

Wodka

Ananassaft

Apfelsaft

Aprikosennektar

Cola

Früchtetee

Grapefruitsaft

Kaffee

Orangensaft

Pfirsichnektar

Wein Pfefferminztee

Portwein

Rum

Schwarzer Tee

Sonstige	Lebensmittel

Niedrig	

<	0,1 mg

Moderat

0,1–0,5 mg

Hoch

0,5–1 mg

Sehr	hoch	

> 1 mg

Ahornsirup

Karamellsirup

Salz

Zucker

Tabasco

Zuckerrübenkraut

Honig

Worcestersoße
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Tipps	für	die	Durchführung:
 > Als Salatdressing eine Marinade aus Joghurt mit Zucker, Salz und As-

corbinsäure herstellen. Alternativ zur Ascorbinsäure kann auch eine 
kleine Menge Zitronensaft verwendet werden.

 > Zum Würzen und Abschmecken von Speisen ausschließlich Salz, Zucker, 
Vanillinzucker, Petersilie, Schnittlauch, Knoblauch oder kleine Mengen 
Sojasoße verwenden.

 > Rezept: Karamellsirup
 Weißen Zucker in einer Pfanne ohne Fett bei mittlerer Hitze schmelzen 

lassen und zu goldgelber Farbe bräunen, bis der Zucker zu schäumen 
beginnt. Mit heißem Wasser ablöschen. Leise kochen, bis sich der Kara-
mell auflöst. Die Flüssigkeit so weit einkochen lassen, bis sie dickflüssig, 
sirupartig wird. Den Sirup in Gläser abfüllen und abdecken. Im Kühl-
schrank gut eine Woche haltbar. Sollte der Zucker auskristallisieren, 
kann der Sirup in der Mikrowelle erhitzt werden.

Kennzeichnung	von	Lebensmitteln
Laut Gesetz ist für alle verpackten Lebensmittel eine Zutatenliste vorge-
schrieben. Alle Zutaten eines Lebensmittels sind in absteigender Reihenfol-
ge nach ihrem Gewichtsanteil aufzuführen. An erster Stelle steht die Zutat 
mit dem größten Anteil, an letzter Stelle ist die Zutat zu finden, von der die 
kleinste Menge enthalten ist. 

Eine Ausnahme bei der Kennzeichnungsverordnung bilden Kräuter und 
Gewürze: Einzelne Kräuter und Gewürze müssen nicht deklariert werden, 
wenn sie in Gewürzmischungen vorkommen, die zu weniger als zwei Pro-
zent im Lebensmittel enthalten sind. 

Da davon auszugehen ist, dass in Kräuter- und Gewürzmischungen auch 
ungeeignete Bestandteile enthalten sind, sollten solche Produkte generell 
gemieden werden. 

Früher wurde Salicylsäure als Konservierungsstoff in der Lebensmittelver-
arbeitung eingesetzt. Mittlerweile ist Salicylsäure für diesen Verwendungs-
zweck nicht mehr zugelassen und darf dementsprechend nicht mehr ver-
wendet werden.
 
Salicylatintoleranz	und	Zusatzstoffe
Bestimmte Farb- und Konservierungsstoffe können bei einer Unverträglich-
keit gegenüber Salicylaten körperliche Reaktionen an der Haut und an den 
Atemwegen auslösen. Daher sollten diese zusätzlich gemieden werden. 
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Beispielhafter	Speiseplan	bei	Salicylatintoleranz

Frühstück:	 2.	Frühstück:
2 Helle Brötchen 1 Banane
1 TL Butter      
2 TL Apfelgelee oder Karamellsirup
1 EL Frischkäse 

Mittagessen:	 Zwischenmahlzeit:
Schweinegulasch mit Sellerie, Reiswaffeln 
Nudeln, Vanillepudding
125 g Schweinefleisch, mager   
1 TL Rapsöl Abendessen:
1 TL Mehl 2 Sch. Vollkornbrot
75 g Selleriewürfel 1 TL Butter
80 g Nudeln 2 Sch. Kalter Braten
      2 Sch. Gouda, 40 % i. Tr.
125 ml Kuhmilch
10 g Puddingpulver
10 g Zucker

Getränke:	Wasser, Malzkaffee

Dieser	Tagesplan	enthält:
2080  kcal, 8723 kJ
89 g  Eiweiß                (17 %)
71 g  Fett                   (31 %)
268 g  Kohlenhydrate  (52 %)

Funktionsklasse E-Nummer Name Einsatz

Farbstoff 102* Tartrazin Brause, Sirup, Speiseeis, Pudding, Dessert, Senf, Würzsoßen, Süß-

waren, Knabberartikel, Nahrungsergänzungsmittel, Kuchen usw.

110* Gelborange S Surimi, Lachsersatz, Konfitüre, Brause, Sirup, Speiseeis, Pudding, 

Dessert, Senf, Süßwaren, Kuchen, Knabberartikel, Nahrungs -

ergänzungsmittel usw.

120 Echtes Karmin Essbare Überzüge von Käse und Wurst, Konfitüre, Süßigkeiten, 

Wurst, Spirituosen, Frühstücksgetreideprodukte mit Fruchtge-

schmack usw.

122 Azorubin* Surimi, Lachsersatz, Konfitüre, Brause, Sirup, Speiseeis, Pudding, 

Dessert, Senf, Süßwaren, Kuchen, Knabberartikel, Nahrungs-

ergänzungsmittel usw.

123 Amaranth* Kaviar, Liköre und Spirituosen

124 Cochenillerot A* Surimi, Lachsersatz, Brause, Sirup, Speiseeis, Pudding, Dessert, 

Senf, Soßen, Würzmittel, Süßwaren, Fruchtwein, Knabberartikel, 

Nahrungsergänzungsmittel, Kuchen usw.

129 Allurarot AC* Brause, Sirup, Speiseeis, Pudding, Dessert, Süßwaren, Knabber-

artikel, Hackfleisch mit Getreideanteil, Nahrungsergänzungs mittel, 

Kuchen usw.

Konservierungs-

stoff

210

211

212

213

Benzoesäure Alkoholfreies Bier, zuckerreduzierte Konfitüren, Aspik, Oliven,  

eingelegtes Gemüse, Garnelen, Kaugummi, Fischkonserven,  

Fischerzeugnisse

*Gehört zur Gruppe der Azofarbstoffe
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Zweite Stufe (Testphase)
Bessern sich Ihre Beschwerden nach Einhalten der ersten Stufe (Karenz-
phase), so können Sie die Zufuhr an Salicylsäure langsam steigern und so-
mit Ihre persönliche Toleranzschwelle herausfinden.

Verwenden Sie in dieser Phase auch Nahrungsmittel, die einen moderaten 
Gehalt an Salicylsäure aufweisen. Testen Sie, wie Ihr Körper auf diese Le-
bensmittel reagiert. Meiden Sie aber weiterhin Sorten, die hohe oder sehr 
hohe Werte haben.

Gewürze und Kräuter haben in der Regel einen hohen Gehalt an Salicylsäu-
re. Die oben angegebenen Werte beziehen sich aber auf 100 g des jeweili-
gen Lebensmittels. Aufgrund der geringeren Menge an Gewürzen, die bei 
der Zubereitung von Speisen verwendet wird, ist die tatsächliche Aufnahme 
als weitaus geringer einzustufen. Testen Sie deshalb, ob Sie kleine Mengen 
an weißem Pfeffer oder Gewürze mit moderatem Gehalt vertragen. 

Universitätsklinikum Erlangen, Gastroenterologie Prof. Dr. med. Martin Raithel und  
Ernährungstherapeutische Beratung Urban Hetterich
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Zielgruppe:	Ärzte

Ernährungsmedizin	in	der	Gastroenterologie
	Prof.	Dr.	Christoph	Reichel,	Prof.	Dr.	Gerd	Oehler	und	Dr.	med.	Walter	Burghardt

Hintergrund	
Traditionell wurde in der Gastroenterologie der Ernährungstherapie eine 
große Bedeutung beigemessen. Dies schlug sich in der Empfehlung einer 
Unzahl von Sonderdiäten für spezifische Erkrankungen nieder. In dieser 
Tradition wurden zum Beispiel im Reha-Zentrum Bad Brückenau, einer gas-
troenterologischen Schwerpunktklinik, bis in das Jahr 2003 noch bis zu  
20 Sonderdiäten angeboten. Neben den Kosten bei der Bevorratung und 
Herstellung dieser Diäten konnte in den meisten Fällen kein Wirksamkeits-
nachweis dieser Sonderdiäten geführt werden. Aufgrund dessen gelang es 
unter Moderation von Kluthe, Freiburg, und Einbeziehung aller in Deutsch-
land wesentlichen Berufs- und Fachverbände aus dem Bereich der Ernäh-
rungsmedizin, das Rationalisierungsschema zu entwickeln (Abb. 1) (1). 
Dies stellt eine erhebliche Vereinfachung der komplexen Situation dar und 
hat zur Anwendbarkeit ernährungsmedizinischer Empfehlungen unter den 
Bedingungen einer Klinikküche erheblich beigetragen. Die Lehrkliniken der 
Deutschen Akademie für Ernährungsmedizin (DAEM) haben auf der Basis 

Abb. 1: Rationalisierungsschema

Allgemeine 

Verpfl egung

Leichte VollkostVollkost
Ovo-lakto-

vegetabile Vollkost

Spezifi sche 

Indikationen

Energiedefi nierte 

Diäten
Sonderdiäten

Eiweiß- und elektrolyt-

defi nierte Diäten

>  Diabetes mellitus
>  Hyperlipoproteinämie
>  Hyperurikämie
>  Adipositas 

>  Leberinsuffi zienz
>  Niereninsuffi zienz
>  Herzinsuffi zienz
>  Hypertonie 

>  z. B. glutenfreie Kost

 bei Sprue/Zöliakie
>  oxalatarme Kost

 bei Hyperoxalurie

Entwicklung	des		
Rationalisierungsschemas
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dieses Rationalisierungsschemas ein Zertifizierungssystem für Kliniken er-
arbeitet, das sich an medizinischen Erkenntnissen zur Ernährungstherapie 
orientiert und die Multiprofessionalität von Ernährungsteams berücksichtigt 
(www.daem.de/lehrkliniken/projekt.php). 

Eine Vollkost ist eine Kost, die 
 > den Bedarf an essenziellen Nährstoffen deckt,
 > in ihrem Energiegehalt den Energiebedarf berücksichtigt,
 > Erkenntnisse der Ernährungsmedizin zur Prävention und auch zur The-

rapie berücksichtigt,
 > in ihrer Zusammensetzung den üblichen Ernährungsgewohnheiten an-

gepasst ist, soweit die vorgenannten Punkte nicht tangiert werden. 

Unter ökonomischen Gesichtspunkten ist es derzeit umstritten, ob eine 
Nahrungsmittelversorgung nach dem Rationalisierungsschema mit einer 
Vollkost im Rahmen einer Zertifizierung durch die DAEM zu einer Erhöhung 
der Verpflegungskosten in stationären Reha-Einrichtungen führt. Eigene 
Beobachtungen zeigen, dass die wünschenswerte, mit der Zertifizierung 
verbundene, Erhöhung des Gemüseanteils an der Ernährung die Kosten 
erhöht. Allerdings führt die Einführung der Zertifizierung auch zu einer Re-
duktion der angebotenen Fleischmenge, was sich im Falle unseres Hauses 
wiederum günstig auf den Verpflegungssatz auswirkte. 
 
Des Weiteren hat die European Society for Clinical Nutrition and Metabo-
lism (ESPEN) zu verschiedenen Krankheitskapiteln tabellarische Leitlinien 
mit Evidenzgrad publiziert. Für das hier bearbeitete Themengebiet der 
Ernährungsmedizin in der gastroenterologischen Rehabilitation sind die Ka-
pitel Chirurgie einschließlich Organtransplantation, nicht chirurgische On-
kologie, Gastroenterologie, Pankreas- und Lebererkrankungen relevant und 
im Internet auf der Homepage der Deutschen Gesellschaft für Ernährungs-
medizin (DGEM) in gekürzter deutscher Übersetzung abrufbar (www.dgem.
de/espen_dt.htm). Laut Schütz et al. reflektieren die ESPEN-Leitlinien das 
aktuelle medizinische Wissen auf dem Gebiet der enteralen Ernährungsthe-
rapie und können als Informations- und Entscheidungshilfe dienen, wann 
enterale Ernährung indiziert ist und welche therapeutischen Ziele erreicht 
werden können (2). Zudem erscheinen derzeit die aktuellen DGEM-Leitlini-
en Klinische Ernährung seit April 2013 sukzessive in der Zeitschrift „Aktu-
elle Ernährungsmedizin“. Zusätzlich werden sie auch auf der Homepage der 
DGEM veröffentlicht (www.dgem.de).

Nahrungsmittelunverträglichkeit
Ein zentrales Ziel der Ernährungsmedizin ist es, Nahrungsmittelunver-
träglichkeiten zu identifizieren und durch eine angemessene Ernährung 
zu verringern oder zu vermeiden. Erschwert wird dies durch die Tatsache, 
dass es der Ernährungsmedizin als Querschnittsfach sehr schwerfällt, ein 
evidenzbasiertes, allseits akzeptiertes und vor allem klinisch praktiziertes 
differenzialdiagnostisches bzw. therapeutisches Vorgehen bei vermuteter 
Nahrungsmittelunverträglichkeiten zu etablieren. Dies gelang nicht zuletzt 
deshalb nicht, weil das subjektive Gefühl, aber auch die Meinung der Ex-
perten darüber, was denn nun eine verträgliche Nahrung sei, erheblichen 
soziokulturellen Einflüssen unterliegt und damit einer Internationalisierung 
des Faches im Wege steht.

In Abbild 2 ist die Einteilung der Nahrungsmittelunverträglichkeiten darge-
stellt. Betrachtet man diese Einteilung, wird man zustimmen, dass im heu-
tigen klinischen Alltag die allermeisten Nahrungsmittelunverträglichkeiten 
den nicht toxischen Intoleranzreaktionen vom undefinierten Typ zugeordnet 

Durch	angemessene		
Ernährung	Nahrungsmittel-
unverträglichkeiten	verringern	
oder	vermeiden
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werden. Dies resultiert in der Empfehlung vieler Mediziner: „Sie können 
alles essen, was Ihnen bekommt.“

Zu berücksichtigende Einflussfaktoren bei der Beurteilung von Nahrungs-
mittelunverträglichkeiten:

 > Vorurteile gegenüber bestimmten Lebensmitteln,
 > ängstliche Selbstbeobachtung oder schwer bzw. nicht auszuschließende 

Erkrankungen wie Nahrungsmittelallergien,
 > kulturell-nationale Prägung.

In letzter Zeit hat die Gruppe der nicht immunologischen Formen der Nah-
rungsmittelunverträglichkeiten zunehmendes Interesse erfahren. So zeigen 
Daten, dass 15–20 % der Bevölkerung Symptome einer nicht immunologischen 
Form der Nahrungsmittelunverträglichkeit, wie zum Beispiel Symptome eines 
Histaminintoleranz-Syndromes, angeben. Immunologische Formen der Nah-
rungsmittelunverträglichkeiten wie Nahrungsmittelallergien im eigentlichen 
Sinne nimmt man hingegen lediglich bei 2–5 % der Bevölkerung an (3). 

In der täglichen Routine der Essensversorgung in Krankenhäusern und 
Reha-Einrichtungen stellt sich die Frage, wie man das Auftreten von Nah-
rungsmittelunverträglichkeiten gering halten kann? Das Lehrklinikprojekt 
der Deutschen Akademie für Ernährungsmedizin (DAEM) wählt hier einen 
empirischen Ansatz, indem eine sogenannte „leichte Vollkost“ empfohlen 
wird. In einer länger zurückliegenden Erhebung der Deutschen Arbeitsge-
meinschaft für Ernährung und Diätetik wurde die Prävalenz von subjektiv 
angegebenen Intoleranzen bei nicht ausgelesenen Krankenhauspatienten  
(n = 1918) erhoben. Bei Hülsenfrüchten zum Beispiel gaben 30 % und bei 
Butter 1,2 % der Befragten Intoleranzen an. Diese Erhebung ist die Grundla-
ge für die leichte Vollkost (Abb. 1). Die folgende Auflistung führt die Charak-
teristika einer leichten Vollkost an (www.daem.de/lehrkliniken/projekt.php).

Leichte	Vollkost:
 > Unterscheidet sich von der Vollkost nur durch Nichtverwenden von Le-

bensmitteln und Speisen, die erfahrungsgemäß häufig, zum Beispiel bei 
mehr als 5 % der Patienten, Unverträglichkeiten auslösen.

 > Ist in erster Linie indiziert bei unspezifischen Lebensmittelintoleranzen.
 > Hat keinen therapeutischen Effekt.

Leichte	Vollkost	für	Kranken-
häuser	und	Reha-Kliniken	
empfohlen

Abb. 2: Einteilung Nahrungsmittelunverträglichkeit 
(Modifi ziert nach European Acadamy of Allergology and Clinical 
Immunology 1995)
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Allerdings liegen auch für die leichte Vollkost keine Daten vor, die beweisen 
würden, dass der Einsatz der leichten Vollkost tatsächlich das Auftreten von 
Nahrungsmittelintoleranzen signifikant senkt. 

Gastroösophageale	Refluxkrankheit
Ein wiederholter Rückfluss von saurem Mageninhalt in die Speiseröhre 
führt zu einer chronischen Ösophagitis. Der endoskopische und histologi-
sche Befund kann systematisch nach Savary-Miller, MUSE, Los Angeles 
oder AFP-Score dokumentiert werden. 

Sowohl Menge als auch die Zusammensetzung der verzehrten Nahrung 
beeinflussen über die Änderung der Ösophagusmotilität insbesondere im 
Bereich des unteren Ösophagussphinkters das gastroösophageale Refluxver-
halten bei Gesunden und bei Refluxkranken. 

Ernährungstherapie: Folgende Regeln sind Grundlage der Ernährungs-
therapie:

 > Ein hoher Fettgehalt der Nahrung begünstigt den gastroösophagealen 
Reflux.

 > Kohlenhydrate ändern den Tonus des unteren Ösophagussphinkters 
(UÖS) nur unwesentlich.

 > Proteinreiche Mahlzeiten steigern den Tonus des UÖS.
 > Schokolade begünstigt refluxbedingte Beschwerden.
 > Hochprozentige alkoholische Getränke steigern Refluxbeschwerden.
 > Studienlage zur Wirkung von Kaffee auf Refluxbeschwerden ist wider-

sprüchlich.
 > Rauchen senkt zwar den Druck des UÖS, die Wirkung auf Refluxbe-

schwerden wird aber kontrovers diskutiert.
 > Fruchtsäfte verstärken die Refluxsymptomatik.
 > 80 % aller Patienten mit Refluxsymptomatik leiden an Übergewicht. 
 > Stark gewürzte Speisen sollen den Reflux begünstigen.
 > Eine ballaststoffreiche Nahrung ist protektiv.

Reizmagen,	funktionelle	Dyspepsie	(nicht	ulzeröse	Dyspepsie)
Zwei Drittel der Patienten, die wegen dyspeptischer Beschwerden den Arzt 
aufsuchen, leiden an einem sogenannten „Reizmagensyndrom“. Unter die-
sem Begriff ist eine ganze Reihe von Beschwerden des Oberbauches zusam-
mengefasst, die nicht oder nicht hinreichend durch eine organische Erkran-
kung erklärt werden können. In einigen Fällen ist das Reizmagensyndrom 
mit anderen Störungen vergesellschaftet, zum Beispiel Reizdarmsyndrom, 
Refluxkrankheit oder auch mit vegetativen Symptomen wie Kopfschmerzen, 
Schwindel, Schlafstörungen (4). 

Ernährungstherapie: Kontrollierte Daten zur Ernährungstherapie liegen 
nicht vor. Auch hier können die Prinzipien der leichten Vollkost vermittelt 
werden. Zugunsten langfristiger psychotherapeutischer Konzepte sollten 
die Patienten aber nicht auf organische Ersatzdiagnosen (Gastritis) fixiert 
werden (4). 

Gastritis
Man unterscheidet eine akute von der chronischen Gastritis. Die akute 
Gas tritis heilt nach Vermeiden der auslösenden Ursache wie Medikamente 
(ASS, NSAR u. Ä.) oder Alkohol rasch ab und verursacht keine länger anhal-
tenden Beeinträchtigungen. Ernährungsmedizinische Empfehlungen außer 
Vermeiden der auslösenden Noxe und eventuell Gabe von säurehemmenden 
Medikamenten werden daher in der Regel nicht gegeben.
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Bei der chronischen Gastritis unterscheidet man nach der Sydney-Klassifi-
kation folgende Untergruppen:

 > TYP	A	(Autoimmungastritis): Bei dieser Erkrankung entwickeln sich 
Antikörper gegen die Belegzellen des Magens und den Intrinsikfaktor. 
Daraus folgen eine Schleimhautatrophie mit Sub- bzw. Anazidität und 
eine perniziöse Anämie.

 > TYP	B	(bakterielle	Gastritis): In etwa 80 % der Fälle ist ein Befall des 
Magenantrums mit Helicobacter pylori Ursache für diese Form der Gas-
tritis. Die chronische H.-pylori-Infektion führt ebenfalls zur Sub- bis An-
azidität einer intestinalen Metaplasie der Magenschleimhaut und damit 
mittelbar zur Begünstigung der Entstehung eines Magenkarzinoms. 

 > Typ	C	(chemische	Gastritis): Diese im Antrum lokalisierte chemisch-to-
xische Gastritis entsteht häufig durch die Einnahme von NSAR und/oder 
durch Gallereflux aus dem Duodenum.

Ernährungstherapie: Traditionell wird bei Gastritis eine sogenannte „Hun-
gerkur“ für zwei bis drei Tage empfohlen. Allerdings gibt es keine kontrol-
lierten Daten zu diesem Vorgehen. Während bei der akuten Gastritis das 
Weglassen des Auslösers wie ASS oder NSAR ganz im Vordergrund steht, 
kann bei chronischen Gastritiden eine Therapie mit leichter Vollkost ver-
sucht werden. Die Bedeutung möglicher probiotischer Therapieansätze ist 
zurzeit noch nicht absehbar. 

Zustand	nach	Magenoperation
Werden bei der Magenresektion zwei Drittel des distalen Magens und damit 
auch der Pylorus entfernt, erlischt die Reservoirfunktion des Organs. Es 
kann dann zum „Dumpingsyndrom“ kommen. Nach Billroth-I-Operationen 
tritt vorwiegend das sogenannte Frühdumping zehn bis 30 Minuten nach 
Nahrungsmittelaufnahme auf. Ursache ist die Dehnung des oberen Dünn-
darms durch den in großer Menge eintretenden Speisebrei. Durch Zug am 
Mesenterium mit dem dadurch entstehenden Vagusreiz kommt es zur Aus-
schüttung von Serotonin und weiteren gastrointestinalen Hormonen. Dieser 
Dehnungseffekt wird durch eine Volumenzunahme des osmotisch wirksa-
men Speisebreies durch Einstrom von Wasser aus dem Gefäßsystem ver-
stärkt. Es folgt eine Hypovolämie mit Blutdruckabfall, Schwäche-, Schwin-
delgefühl, Schweißausbruch und Herzklopfen, begleitet von Druckgefühl im 
Oberbauch, heftigen Darmgeräuschen und eventuell Durchfall. 

Das Spätdumping oder postalimentäre Spätsyndrom tritt ein bis drei Stun-
den nach der Nahrungsmittelaufnahme auf. Ursache ist ein Abfall der 
Blutzuckerkonzentration durch eine überschießende Insulinantwort auf die 
rasche Aufnahme von schnell resorbierbaren Zuckern infolge des schnellen 
Übertritts von Speisebrei in den Dünndarm. Weiterhin wird postuliert, dass 
eine unzureichende Durchmischung des Speisebreis mit Pankreassaft und 
Gallenflüssigkeit auftreten kann. Dies führt zu dem Bild der sogenannten 
pankreozybalen Asynchronie. Viele Patienten klagen nach totaler Magen-
resektion über eine ausgeprägte Appetitlosigkeit. Zudem kann auch gele-
gentlich eine Refluxösophagitis durch galligen Reflux beobachtet werden. 
Nach Resektion finden sich häufig auffällige Laktose-Atemtest Ergebnisse. 
Ob diese Befunde Folge eines tatsächlichen Mangels oder nur der veränder-
ten Passagezeit sind, ist unklar. 

Ernährungstherapie: Folgende Empfehlungen können sowohl bei Früh- als 
auch Spätdumpingsyndrom gegeben werden (5).

Diätetische Empfehlung beim Dumpingsyndrom:
 > Häufige, kleine Mahlzeiten

Endoskopische Bilder nach  
totaler Gastrektomie mit  
Ösophagojejunostomie und 
endoskopischem Blick in die 
zuführende und abführende 
Schlinge.  
Im Bild unten ist der Unter-
schied zwischen dem hellen 
Epithel des Ösophagus und  
dem Epithel der Seit-zu-End-
anastomosierten Jejunum-
schlinge gut zu sehen.
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 > Zuckerhaltige Speisen meiden, proteinreiche (und fettreiche) bevorzu-
gen

 > Vorsicht bei Milchverzehr
 > Keine Flüssigkeit zu den Mahlzeiten
 > Bei stark ausgeprägter Symptomatik ggf. Nahrungsaufnahme im Liegen 

oder Hinlegen nach dem Essen

Zudem kann man versuchen, den Mahlzeiten Pektin oder Guar zuzusetzen. 
Die Ursache für die Wirksamkeit dieser Maßnahmen bei einigen Patien-
ten ist unbekannt. Bei Spätdumping kann der Einstrom von Zucker durch 
Acarbose verzögert werden. Zur Diagnostik und Therapie der pankreozyba-
len Asynchronie liegen keine moderneren Studien vor. Es ist zum Beispiel 
unklar, ob bei erhöhten Stuhlfettwerten nach totaler Gastrektomie immer 
oder nur bei einem Teil der Patienten eine solche Asynchronie vorliegt. Bei 
einem Drittel der Patienten persistiert das zum Teil erhebliche Untergewicht 
nach totaler Gastrektomie. Hier können Therapieversuche mit Pankrea-
senzymsubstitution (geöffnete säurefeste Kapseln) bzw. MCT-Fetten oder 
aber mit einer milchzuckerarmen Kost unternommen werden. Wegen der 
Störung der Appetit- und Sättigungsregulation ist eine erhöhte Frequenz der 
Nahrungsaufnahme mit mehr als zehn Mahlzeiten mit hoher Energiedichte 
am Tag anzustreben. Sowohl nach totaler Magenresektion, aber auch nach 
Magenteilresektion muss Vitamin B12 substituiert werden (5). 

Ulcus	ventriculi	und	Ulcus	duodeni
Nach Einführung der Eradikationstherapie und Säureblockade haben die 
diätetischen Empfehlungen zur Therapie und Rezidivprophylaxe des Ulkus 
stark an Bedeutung verloren. Nachweisbar schädigend wirken auf die Ma-
genschleimhaut zum Beispiel Alkohol, Gallensäuren und Acetylsalicylsäure. 
Zudem wurde ein Zusammenhang zwischen dem Kochsalzverzehr und der 
Entstehung von Duodenalulcera in einigen Studien festgestellt. Eine ballast-
stoffreiche Ernährung scheint ebenfalls protektiv zu sein. Knoblauch, Pap-
rika, Meerrettich und scharfer Senf steigern die Säuresekretion des Magens 
signifikant, während Curry und schwarzer Pfeffer keine Wirkung auf die 
Säuresekretion ausübten (5).

Ernährungstherapie: Aussagekräftige kontrollierte Studien zu diesem The-
ma liegen derzeit nicht vor und dürften bei der Effektivität der H.-pylori-
Eradikationstherapie und der Therapie mit Säureblockern in nächster 
Zukunft auch nicht durchgeführt werden. Allgemein wird Ulkuskranken zur 
Vermeidung zusätzlicher Beschwerden und auch zur Förderung der Ulkus-
heilung empfohlen, den Verzehr von Kaffee bzw. schwarzem Tee auf zwei 
Tassen pro Tag zu begrenzen (5). 

Laktasemangel
Disaccharide können von der Dünndarmschleimhaut so gut wie gar nicht 
aufgenommen werden. Im Bereich des Bürstensaumes müssen sie von den 
Disaccharidasen (Maltase, Glucoamylase, Saccharase-Isomaltase-Komplex, 
Trehalase, Phlorizinhydrolase und Laktase I und II) gespalten werden, damit 
die Monosaccharidmoleküle über Transporter aufgenommen werden kön-
nen. Von klinisch praktischer Bedeutung ist lediglich der Laktasemangel (5). 
Bei Laktasemangel kann das Disaccharid Laktose nicht aufgenommen wer-
den, es kommt zum mikrobiellen Abbau der Laktose mit der Folge von Flatu-
lenz und in schweren Fällen von Diarrhö. Zur Diagnose von Laktasemangel 
wird häufig ein Laktose-Atemtest eingesetzt. Während der Laktasemangel in 
Nordeuropa bei 3 % bis 40 % der Bevölkerung nachweisbar ist, liegt bei Afri-
kanern und Bevölkerungsgruppen des Fernen Ostens ein Laktasemangel bei 
fast 100 % vor (5). Inzwischen ist auch ein Gentest erhältlich.

Endoskopisches Bild eines  
präpylorischen peptischen  
Magenulkus.
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Ernährungstherapie: Das Disaccharid Laktose findet sich in keinem ande-
ren Lebensmittel als in Milch von Säugetieren und den daraus hergestellten 
Produkten. Prinzipiell kann bei einem positiven Testergebnis und Auftreten 
von Symptomen nach Einnahme der Laktosetestdosis eine laktosearme Kost 
versucht werden oder Laktase in Form von Dragees (aus Pilzen gewon-
nene Galaktosidase) substituiert werden. Da Milchzucker beim Gesunden 
die Calciumresorption verbessert und beim Patienten mit Laktasemangel 
verschlechtert, ist bei Patienten mit Laktasemangel auf eine ausreichende 
Cal ciumresorption zu achten. Obwohl fermentierte Milchprodukte (Joghurt, 
Kefir, Sauermilch etc.) relativ viel Milchzucker enthalten, werden sie von 
Personen mit Laktasemangel zum Beispiel in Ländern des Mittleren Ostens 
und in Afrika relativ gut toleriert (5). Sie bieten sich daher als optimale 
Calciumquelle bei Patienten mit Laktasemangel an. Prinzipiell können auch 
laktosereduzierte Milch oder Joghurt im Handel erworben werden. Weiter-
hin interessant ist die Beobachtung, dass bei steigenden Laktosegaben über 
zehn Tage sowohl die klinische Symptomatik als auch die Wasserstoffexhala-
tion um 50 % abnahm. Dieser Befund zeigt, dass trotz bestehendem Laktase-
mangel Adaptationen der Darmflora möglich sind. Diese Befunde zeigen au-
ßerdem, dass es neben dem Laktasemangel weitere Einflussfaktoren wie die 
Darmflora auf die Laktaseverträglichkeit gibt. Daher ist es nicht verwunder-
lich, dass kontrollierte Studien dazu, ob eine laktosereduzierte Ernährung 
tatsächlich über einen Placeboeffekt hinaus wirksam ist, keine eindeutigen 
Ergebnisse ergaben. Daher muss das Risiko einer verringerten Calciumauf-
nahme mit Osteoporoserisiko bei Empfehlung einer laktosearmen Kost abge-
wogen werden. Zum Calciumgehalt laktosefreier Lebensmittel siehe (6).

Fruktosemalabsorption
Man unterscheidet zwei Formen der Fruktoseintoleranz. Erstens die heri-
ditäre Fruktoseintoleranz, die durch eine inaktive Variante des hepatischen 
Enzyms Aldolase B verursacht wird und wegen des schweren Verlaufes 
meistens im Kindesalter diagnostiziert wird. Zweitens die verminderte Fruk-
toseabsorption oder Fruktosemalabsorption, bei der die Fruktosetransportka-
pazität des intestinalen Epithels überschritten wird (7). Letzteres wird durch 
H2-Atemtests diagnostiziert. Die Varianz der Fruktosestransportkapazität in 
der Bevölkerung schwankt stark. Während 50 % der amerikanischen Bevölke-
rung 25 g Fruktose nicht vollständig resorbieren konnten, waren 80 % nicht in 
der Lage, 50 g zu resorbieren. Zudem erleichtert die gleichzeitige Einnahme 
von Glukose die Aufnahme, während Sorbitol inhibierend wirkt. Bei Überstei-
gen der intestinalen Fruktosetransportkapazität gelangt Fruktose in tiefere 
Darmabschnitte und unterliegt einem bakteriellen Abbau mit den daraus 
resultierenden Symptomen. Allerdings ist der Zusammenhang von positiven 
Atemtestergebnissen und den angegebenen Symptomen wechselhaft (7).

Ernährungstherapie: Patienten, bei denen aufgrund der Anamnese und der 
H2-Atemtestergebnisse eine Fruktosemalabsorption vermutet wird, sollten 
zunächst Nahrungsmittel mit hohen Fruktosekonzentrationen meiden. 
Hierzu gehören frische und getrocknete Früchte und daraus hergestellte Le-
bensmittel, wie zum Beispiel Apfelsaft, Fruchtsäfte, außerdem Honig sowie 
Diät- und Diabetikerprodukte. Sorbit als Inhibitor der Fruktoseaufnahme 
sollte ebenfalls vermieden werden. Ist unter einer solchen Diät eine Besse-
rung der Symptome aufgetreten, kann versucht werden, wieder fruktose-
haltige Produkte in die Ernährung einzuführen. Hierbei ist jedoch darauf zu 
achten, dass eine Glukose-Fruktose-Relation 1:1 eingehalten werden sollte. 
So kann man Früchte mit Glukose süßen. Fruchtsäfte bzw. Limonaden oder 
Nahrungsmittel, die wegen der höheren Süßkraft mit Fruktose-Glukose-
Sirup hergestellt wurden, sollten vermieden werden bzw. nur in kleinen 
Portionen über den Tag verteilt zu sich genommen werden. Insgesamt sei 
darauf hingewiesen, dass in der heutigen Ernährung zu viel Zucker in Form 
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von Glukose oder Fruktose enthalten ist (5). Zum Fruktosegehalt gängiger 
Nahrungsmittel und Getränke siehe zum Beispiel (7).

Bakterielle	Fehlbesiedlung	des	Dünndarms
Normalerweise ist der Dünndarm steril bzw. keimarm. Kommt es im Dünn-
darm zu einer Stagnation des Darminhaltes, zum Beispiel in Divertikeln 
oder vor Stenosen, aber auch in blinden Schlingen, kann sich die Darmflora 
exzessiv entwickeln. Durch diese unphysiologische Fehlbesiedlung werden 
aus Gallensalzen Gallensäuren freigesetzt, die die Dünndarmschleimhaut 
schädigen und damit die Disaccharidaseaktivität herabsetzen. Zudem wird 
die Micellenbildung und damit die Fettresorption im Darm reduziert. Wei-
terhin metabolisieren die Bakterien Fettsäuren zu Hydroxyfettsäuren mit 
einer eigenständigen laxativen Wirkung und entziehen dem Speisebrei Vita-
min B12. Die Patienten können asymptomatisch sein oder über abdominelle 
Beschwerden, wässrige Durchfälle, Dyspepsie sowie Gewichtsverlust klagen. 
Der „Goldstandard“ zur Diagnose der Fehlbesiedlung ist die quantitative 
Kultur des Jejunalaspirates. Der H2-Atemtest nach 100 g Glukose mit dem 
Kriterium Anstieg um 12 ppm über basal hat eine Sensitivität von 40 % bei 
einer Spezifität von 80 % bei der Diagnose einer bakteriellen Fehlbesiedlung 
(8). 

Ernährungstherapie: An erster Stelle steht die chirurgische Beseitigung der 
Stase, zum Beispiel durch Re-Anastomose der blinden Schlinge, bzw. der 
Versuch einer Antibiotikatherapie mit Chinolonen oder Rifaximin. Ein Effekt 
von Probiotika ist nicht gesichert. Steht eine Steatorrhö im Vordergrund, 
kann eine Therapie mit MCT-Fetten versucht werden. Zudem sollte auf eine 
oxalatarme Kost geachtet werden, um das Harnsteinrisiko einer enteral be-
dingten Hyperoxalurie zu senken. Auch sollte auf eine ausreichende Zufuhr 
fettlöslicher Vitamine und Vitamin B12 geachtet werden (5). 

Zöliakie	oder	einheimische	Sprue
Für die Pathogenese der Zöliakie ist Gluten als externer Auslöser von ent-
scheidender Bedeutung. Beobachtet werden Veränderungen der intestinalen 
Permeabilität, Wirkungen von enzymatisch verändertem Gluten, Wirkungen 
von HLA-assoziierter Antigenerkennung und eine angeborene bzw. adaptive  
Immunantwort auf Glutenpeptide unter Beteiligung von Selbstantigenen 
(zum Beispiel Tansglutaminase). Diese Phänomene führen in einigen Fällen 
zur beobachteten Zöliakieenteropathie (im Endstadium duodenale Zot-
tenatrophie). Die Prävalenz der Zöliakie schwankt weltweit zwischen 0,6 
und 1,0 % der Bevölkerung. In Europa liegt die Prävalenz zwischen 0,3 % in 
Deutschland und 2,4 % in Finnland. Die Prävalenz nimmt zu; und serologi-
sche Untersuchungen haben gezeigt, dass nur bis zu 21 % der serologisch 
positiven Patienten auch symptomatisch werden. Frauen sind etwa doppelt 
so häufig betroffen wie Männer. Die Diagnose wird gestellt bei entsprechen-
den Symptomen und Vorhandensein von IgA anti-tTG-Antikörpern bzw. 
IgG anti-tTG-Antikörpern bei Patienten mit IgA-Mangel. In Zweifelsfällen 
können auch IgA-Antiendomysium-Antikörper weiterhelfen. Prinzipiell un-
terscheidet man zwischen der klassischen Zöliakie, einer Glutensensitivität 
oder einer Weizenallergie (Tabelle 1). 

Ernährungstherapie: Eine durchschnittliche glutenhaltige Ernährung ent-
hält 12–15 g Gluten/Tag. Eine glutenfreie Ernährung enthält 12–15 mg/Tag. 
Ein Glutenverzehr von 50 mg/Tag gilt als verträglich. Erlaubt sind Mais, 
Hirse, Buchweizen, Reis, Quinoa und Amaranth, aber auch reine Stärkeprä-
parate aus den verbotenen Getreidearten. Nichtansprechen innerhalb von 
zwei Monaten ist meistens die Folge eines unbewussten Diätfehlers. In sehr 
seltenen Fällen handelt es sich bei Therapieversagern um eine sogenannte 
„Unclassified Sprue“, die dann in aller Regel auf Cortison anspricht (5). 

Oben: endoskopisches Bild  
einer duodenalen Zottenatrophie 
bei nachgewiesener Sprue –  
beachte die fleckförmige Ver-
teilung der Areale mit Zotten-
atrophie. Daher sollten auch  
immer mindestens sechs  
Biopsien entnommen werden. 
Unten sind intraepitheliale  
CD-3-positive Lymphozyten im 
Verhältnis 1 :1 mit den Entero-
zyten zu sehen. Der Befund 
entsprach einer partiell subto-
talen Zotten atrophie Typ 3b nach 
Marsh. 
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Chronisch-entzündliche	Darmerkrankungen	(CED)
Trotz der großen Fortschritte bei der Erforschung genetischer Risikofak-
toren für das Auftreten von Morbus Crohn (MC) und Colitits ulcerosa  
(CU) zeigt sich, dass Umweltfaktoren für bis zu 40 % der zu beobachtenden 
Varianz bei diesen Erkrankungen verantwortlich sein könnten (10). Eine 
große Anzahl von Umweltfaktoren wurde mit dem Auftreten einer CED  
assoziiert, zum Beispiel: Rauchen, diätetische Faktoren, psychischer Stress, 
nicht steroidale Antiphlogistica, Appendektomie, die „Hygienehypothese“, 
Stillen. Von diesen Faktoren wohnt insbesondere der Ernährung und dem 
Rauchen die Möglichkeit inne, eine CED nicht nur auszulösen, sondern auch 
modulierend auf den Krankheitsverlauf einzuwirken. Studien zeigen, dass 
ein hoher Fettgehalt der Nahrung, insbesondere Omega-6-Fettsäuren und 
Fleisch, das Auftreten einer CED begünstigt. Einem hohen Anteil an Gemüse 
und Früchten wird ein protektiver Einfluss zugeschrieben. Raffinierter Zu-
cker hingegen scheint mit einem gehäuften Auftreten einer CED assoziiert. 
Allerdings fehlen gute kontrollierte Studien zu diesen Fragestellungen.

Ernährungstherapie: Jahrelang wurden Patienten mit CED restriktive 
Diäten empfohlen, um eine diätetische Beruhigung des Darmes als Vor-
aussetzung einer erfolgreichen medikamentösen Therapie zu erzielen. In 
kontrollierten Studien konnte jedoch gezeigt werden, dass die Art der Diät 
die medikamentös eingeleiteten Heilungsraten nicht beeinflusste. Seitdem 
empfiehlt man den Patienten eine möglichst reichhaltige, nicht einge-
schränkte Kost. Allerdings muss berücksichtigt werden, dass Patienten mit 
CED in wechselndem Ausmaß Nahrungsmittelintoleranzen angeben. Die 
gefundenen Prävalenzen liegen je nach Studie zwischen 20 % bis zu 65 %. 
Patienten mit CED sollten Nahrungsmittel, die wiederholt und systematisch 
Intoleranzen hervorrufen, meiden. Es ist nicht erwiesen, dass Patienten mit 
CED gehäuft an einem Laktasemangel leiden, bei der hohen Prävalenz in 
der Bevölkerung leiden jedoch eine erhebliche Anzahl von CED-Patienten 
auch an einem Laktasemangel. Zur Ernährungstherapie bei Laktasemangel 
siehe das entsprechende Kapitel oben. Im Schub einer CED wird im Allge-
meinen eine ballaststoffarme Diät empfohlen, insbesondere für Patienten 
mit Strikturen. 

Tab.	1:	Klinische	und	pathogenetische	Unterschiede	zwischen	Zöliakie,	Glutensensitivität	und	Weizenallergie

Variable Zöliakie Glutensensitivität Weizenallergie

Zeitintervall	zwischen	

Glutenexposition	und	Beginn	

der	Symptome

Wochen bis Jahre Stunden bis Tage Minuten bis Stunden

Pathogenese Autoimmun Möglicherweise

angeborene Immunität

Allergische Immunantwort

HLA HLA-DQ2 oder HLA-DQ8  

(in 97 % der Fälle)

HLA-DQ2 oder HLA-DQ8  

(nur in 50 % der Fälle)

HLA-DQ2 oder HLA-DQ8  

(nur in 35–40 % der Fälle, wie 

in der Allgemeinbevölkerung)

Autoantikörper fast immer positiv immer negativ immer negativ

Enteropathie fast immer vorhanden immer negativ (eventuell ge-

ring vermehrte intraepitheliale 

Lymphozytenzahl)

immer negativ (eventuell 

Eosino phile in der Lamina 

propria)

Symptome Intestinale und extraintestinale Intestinale und extraintestinale Intestinale und extraintestinale

Komplikationen Gewichtsverlust, Eisenmangel 

Anämie, Diarrhö, Leberwerter-

höhung, T-Zelllymphom

keine Langzeitkomplikationen nur Kurzzeitkomplikationen 

wie Anaphylaxie

Nach (9)

Endoskopisches Bild mit  
kontinuierlichem Befall und 
ausgeprägter Aktivität bei  
länger bestehender Colitis 
ulcerosa. 

Endoskopisches Bild einer 
narbigen Stenose des  
terminalen Ileums bei  
Morbus Crohn.
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Eine Studie konnte zeigen, dass eine Diät mit Ausschluss subjektiv als 
unverträglich empfundener Nahrungsmittel die kumulative Zweijahres-
rückfallrate bei Morbus Crohn im Vergleich zu Steroiden von 80 auf 70 % 
senkte. Einige CED-Patienten machen diese Erfahrung und führen teilweise 
individuell zusammengestellte Ausschlussdiäten durch, die zu Mangelernäh-
rung führen können. Wegen des symptomatischen Erfolges dieser potentiell 
langfristig schädlichen Diäten ist es teilweise sehr schwierig, die Patienten 
davon zu überzeugen, eine weniger schädliche Ernährung durchzuführen. 
Obwohl neuere Ergebnisse zeigen, dass Cortison beim Erzielen einer Re-
mission effektiver ist, können enterale chemisch definierte Formeldiäten, 
sogenannte Elementardiäten (Astronautenkost), insbesondere bei Kindern 
in 50 bis 60 % zu einer Remission führen und damit eine gute Alternati-
ve darstellen. Diese Diäten haben den Nachteil, dass sie wegen des sehr 
schlechten Geschmacks per Sonde verabreicht werden müssen. Vergleiche 
mit nährstoffdefinierten (polymeren) Formeldiäten haben keine Unter-
schiede ergeben. Daher haben sich diese oral zuführbaren und deutlich 
preisgünstigeren Präparate durchgesetzt. Der Gehalt an aus Kokosnuss-
öl gewonnenen Medium-Chain-Triglyceriden (MCT-Fetten) scheint für die 
Wirksamkeit dieser enteralen Ernährung eine gewisse Bedeutung zu haben. 
Proteinsäurebasierte Elementardiäten haben in einer Meta-Analyse keinen 
eindeutigen Effekt gezeigt. Während Studien zeigen konnten, dass Omega-
3-Fettsäuren wirkungslos beim Erhalt von Remissionen sind, liegen zurzeit 
noch keine ausreichenden Daten über einen Einsatz im Falle einer aktiven 
Erkrankung vor. Interessanterweise steigt parallel zur Gesamtbevölkerung 
der Anteil übergewichtiger CED-Patienten in den letzten Jahren an. Bei die-
sen Patienten wurden vermehrt perianale Komplikationen und eine erhöhte 
Rate von CED assoziierten Operationen beobachtet. Kontrollierte Studien 
zum Einfluss einer Gewichtsreduktion auf den Krankheitsverlauf bei diesen 
Patienten liegen bisher nicht vor (12).

Kurzdarmsyndrom
Das Kurzdarmsyndrom (KDS) bezeichnet den Zustand eines Darmversagens 
aufgrund einer inadäquaten Restdarmlänge nach Darmresektion. Die Prä-
valenz wird auf 3 bis 4/106 geschätzt. Ungefähr 70 % der Patienten werden 
lebend aus dem Krankenhaus entlassen und überleben seit Einführung der 
heimparenteralen Ernährung (HPE) mindestens das erste Jahr. Spezialisier-
te Rehabilitationszentren müssen sich daher zunehmend mit der Versor-
gung dieser chronisch kranken Patienten befassen. 

Ernährungstherapie: Nach der initialen Akutphase ist es Aufgabe, den Er-
nährungszustand zu stabilisieren und Komplikationen durch die parenterale 
Ernährung wie Kathetersepsis, aber auch Langzeitkomplikationen durch die 
zugrunde liegende Erkrankung, wie zum Beispiel Morbus Crohn, zu verhin-
dern. Während die erste Phase der intestinalen Adaptation durch den Aus-
gleich der Elektrolytverschiebungen, des Säure-Basen-Haushaltes und den 
Beginn der totalen parenteralen Ernährung (TPE) gekennzeichnet ist, rückt 
in der späteren Phase der Aufbau einer enteralen Ernährung in den Vorder-
grund. Prinzipiell sollte so viel enterale Ernährung wie möglich angestrebt 
werden. Wie viel enterale Ernährung noch vertragen wird, hängt stark von 
der Frage ab, ob noch eine Kolonkontinuität besteht. Bei Patienten mit ei-
nem endständigen Jejunostoma ist der Aufbau einer enteralen Teilernäh-
rung nur noch schwer möglich. Bei Patienten mit einer limitierten Dünn-
darmresektion < 100 cm mit oder ohne rechte Hemikolektomie kann dies 
zu einer Steatorrhö mit Verlust an fettlöslichen Vitaminen führen. Zudem 
kann es notwendig werden, größere Mengen an glukosepolymerhaltigen Re-
hydrationslösungen oral zu verabreichen. Hierdurch kann gelegentlich die 
Flüssigkeitsmenge in der TPE zurückgefahren werden. Patienten mit KDS 
sollten angehalten werden, energiereiche, über den Tag verteilte Mahlzeiten 
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einzunehmen. Im Falle von noch vorhandenen Restkolonanteilen können 
bis zu 1170 kcal durch den Abbau von nicht im Dünndarm resorbierten 
komplexen Kohlenhydraten und löslichen Ballaststoffen im Kolon aufge-
nommen werden. Im Falle einer ausgeprägten Steatorrhö kann der Fettan-
teil in der Nahrung durch MCT-Fette teilweise ersetzt werden. Allerdings 
müssen Nebenwirkungen wie Übelkeit, Erbrechen und das Auftreten einer 
Ketoazidose beachtet werden. Ziel ist es, die parenterale Komponente der 
Ernährung nachts über bis zu acht Stunden zu verabreichen. Langzeitkom-
plikationen hierbei sind vor allem Kathetersepsen, deren Häufigkeit durch 
eine entsprechende Schulung im Rahmen von Rehabilitationsmaßnahmen 
gesenkt werden kann. Bei ungefähr 15 % der Patienten kommt es über den 
längeren Verlauf zum Auftreten eines Leberversagens. Ernährungsthera-
peutische Empfehlungen zur Vermeidung dieser Spätkomplikation sind zur-
zeit nicht bekannt. Zurzeit werden verschiedene, auch medikamentöse Stra-
tegien erprobt, um die intestinale Adaptation nach Resektion zu verbessern. 
Eine abschließende Beurteilung dieser Bemühungen steht noch aus (11). 

Chologene	Diarrhö
Im Rahmen des enterohepatischen Kreislaufes werden die Gallensäuren 
im terminalen Ileum über ein Transportprotein resorbiert. Wird durch eine 
Vernarbung, Entzündung oder eine Resektion des terminalen Ileums diese 
Rückresorption beeinträchtigt, können die nicht resorbierten Gallensäuren 
im Kolon Peristaltik steigernd wirken und die Wasserresorption beeinträch-
tigen. Dies kann eine chologene Diarrhö auslösen. Zudem beobachtet man 
bei einigen Patienten mit reseziertem terminalen Ileum eine Steatorrhö. 
Hier wird vermutet, dass der Verlust an Gallensäuren die hepatische Neu-
synthese übersteigt und damit die durch Gallensäuren vermittelte mizellare 
Fettresorption im Duodenum beeinträchtigt ist. 

Man unterscheidet daher:
1.  das kompensierte	Gallensäureverlustsyndrom, bei dem keine Steator-

rhö  vorliegt,
2.  das dekompensierte	Gallensäureverlustsyndrom, bei dem zusätzlich zur 

laxierenden Wirkung der nicht resorbierten Gallensäuren noch eine  
Steatorrhö vorliegt. 

Zudem ist bekannt, dass bei Ausfall des terminalen Ileums die Oxalsäure-
ausscheidung im Harn erhöht sein kann und damit die Oxalsäuresteinbil-
dung erhöht ist. 

Ernährungstherapie: Im Falle eines dekompensierten Gallensäureverlust-
syndroms mit Steatorrhö kann versucht werden, die Nahrungsfette durch 
MCT-Fett zu ersetzen. Wegen der erhöhten Gefahr der Oxalatsteinbildung 
sollten Nahrungsmittel mit hohem Oxalsäuregehalt (Rote Bete [gekocht], 
Spinat, Rhabarber und Kakaopulver) gemieden werden (5). 

Obstipation
Die chronische Obstipation gehört zu den häufigsten geklagten Beeinträch-
tigungen der Darmfunktion in der Bevölkerung. In den USA werden Präva-
lenzen je nach gewählter Definition von 2 bis 27 % beschrieben. 

Definition	der	chronischen	Obstipation	(Rom-III-Kriterien	2006)	
Während der letzten drei Monate bei Symptombeginn vor ≥ sechs Monaten 
(≥ zwei Kriterien):

 > Pressen bei ≥ 25 % der Stuhlentleerungen
 > Knollige oder harte Stühle bei ≥ 25 % der Stuhlentleerungen
 > Gefühl der inkompletten Entleerung bei ≥ 25 % der Stuhlentleerungen
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 > Gefühl der anorektalen Obstruktion/Blockade bei ≥ 25 % der Stuhlent-
leerungen

 > Manuelle Manöver bei ≥ 25 % der Stuhlentleerungen
 > Weniger als drei Stuhlentleerungen pro Woche

Weiche Stühle ohne Einsatz von Laxantien selten
Keine hinreichenden Kriterien für das Vorliegen eines Reizdarmsyndroms

In der folgenden Tabelle sind die vielfachen Ursachen der chronischen  
Obstipation aufgelistet.

Ernährungstherapie: Ballaststoffreiche Nahrung, insbesondere mit hohem 
Pentoseanteil, bedingt durch das große Wasserbindungsvermögen ein 
erhöhtes Stuhlvolumen. Eine ballastoffreiche Ernährung, zum Beispiel in 
Form von Weizenkleie (Ballaststoffanteil 45 %), verringert den intrakoli-
schen Druck. Zwischen dem intrakolischen Druck und der Passagezeit im 
Kolon besteht eine inverse Beziehung. Die Menge an Weizenkleie, die zur 
Normalisierung der Darmentleerung erforderlich ist, muss vom Patienten 
selbst ermittelt werden. Sie liegt im Allgemeinen zwischen 15 und 40 g täg-
lich. Eine weitere Möglichkeit der symptomatischen Therapie besteht in der 
Gabe von Laktulose oder Lactitol; aber auch Macrogol (Polyethylenglykol, 
PEG) kann wirksam sei, ebenso stimuliert Kaffee die Kolonmotilität. Zudem 
sollte auf eine vermehrte orale Flüssigkeitszufuhr geachtet werden (5). 

Reizdarmsyndrom
Das Reizdarmsyndrom befällt 10 bis 20 % der Bevölkerung in entwickelten 
Ländern. 

Diagnostische Kriterien für das Vorliegen eines Reizdarmsyndroms sind:
 > chronische (> drei Monate) Beschwerden, von Patient und Arzt auf 

Darm bezogen, i. d. R. mit Stuhlgangsveränderungen,
 > Beschwerden begründen Hilfesuchen und Sorge des Patienten und be-

einträchtigen die Lebensqualität,
 > kein Vorliegen von für andere Krankheitsbilder charakteristischen Ver-

änderungen (18). 
 

Tab.:	2	Ursachen	der	chronischen	Obstipation

Neurologische	Erkrankungen Nicht	neurologische	Erkrankungen

Peripher Reizdarmsyndrom

Diabetes mellitus Medikamente

Autonome Neuropathie Hypothyreoidismus

Morbus Hirschsprung Hypokaliämie

Chagas-Krankheit Anorexia nervosa

Intestinale Pseudoobstruktion Schwangerschaft

Zentral Panhypopituitarismus

Multiple Sklerose Systemische Sklerose

Rückenmarksverletzungen Myotone Dystrophie

Parkinson-Syndrom Idiopathische	Obstipation

Mit normaler Kolontransitzeit

Mit verlängerter Kolontransitzeit

Dyssynergie	der	Defäkation

Modifiziert nach S2k-Leitlinie Chronische Obstipation, aktueller Stand: 02/2013
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Folgende Mechanismen liegen dem Reizdarmsyndrom zugrunde:
 > Vermehrte Vigilanz des zentralen Nervensystems für abdominelle Sen-

sationen
 > Psychosoziale Faktoren
 > Genetische Prädisposition
 > Reizauslöser

–  Gewisse Produkte der Verdauung, wie zum Beispiel erhöhte  
intrakolische Gallensäurekonzentrationen

– Neurotransmitter
– Transporter
– Vorangegangene Gastroenteritis
– Mikrobiom
– Aktivierung des mukosalen Immunsystems
– Zunahme der mukosalen Permeabilität

 > Vermehrte Schmerzempfindlichkeit des Kolons
 > Veränderte Darmmotilität
 > Beeinträchtigte Darmentleerung

In Anbetracht der vielfältigen Ursachen jenseits der Annahme psychischen 
Stresses ist das diagnostische Vorgehen zunehmend komplex geworden. 

Zu einer Abklärung gehören je nach Symptomatik: Bestimmung des fäkalen 
Calprotectins, endoskopische Verfahren wie Koloskopie, Bestimmung der 
Kolontransitzeit und/oder MR-Defäkografie, Untersuchungen zu Kohlenhy-
drat- oder Fettverdauungsstörungen, Bestimmung der Gallensäuresynthese 
bzw. fäkalen Gallensäureausscheidung, Ausschluss einer Glutenintoleranz 
(12).

Ernährungstherapie: Es ist durch das Einsetzen der diagnostischen Ent-
wicklung in diesem Bereich damit zu rechnen, dass zunehmend Unterfor-
men des Reizdarmsyndroms definiert werden, die jeweilig einer speziellen 
Ernährungstherapie bedürfen. Es gibt Belege dafür, dass die Symptomatik 
durch Meiden von bestimmten Lebensmitteln bei bis zu 50 % der Betrof-
fenen verbessert werden kann. Bei diesen Befunden ist jedoch auf einen 
relativ hohen Placeboeffekt zu achten. Häufig wird eine ballaststoffreiche 
Kost oder der regelmäßige Verzehr von Weizenkleie empfohlen (langsam 
steigend bis 30 g/Tag). Zur Ernährungstherapie im weitesten Sinne gehören 
auch Therapieversuche mit Lactobacillus-Spezies, deren Erfolg bei noch 
nicht abgeschlossenen Studien zurzeit noch nicht endgültig beurteilt werden 
kann (5). Neueste Untersuchungen legen nahe, dass beim Irritablen Darm-
syndrom vom Durchfalltyp Gluten die Darmwandpermeabilität beeinflussen 
kann und die Patienten eventuell von einer glutenfreien Ernährung profitie-
ren (13).

Divertikulose
Ungefähr 60 % aller Menschen jenseits des Alters von 60 Jahren entwickeln 
eine Divertikulose, zumindest in den industrialisierten Ländern. 10 bis 25 % 
der Menschen mit Divertikulose werden symptomatisch. In den USA werden 
130.000 Patienten jährlich wegen einer Divertikulitis hospitalisiert. Neuere 
Untersuchungen legen nahe, dass bei der Divertikulose auch genetische 
Faktoren eine nicht zu unterschätzende Rolle spielen.

Ernährungstherapie: Die bisherigen Empfehlungen zur Ernährungstherapie 
bei Divertikulose beruhen auf der Hypothese, dass ein geringerer Ballast-
stoffanteil an der Nahrung zu einem geringeren Stuhlvolumen führt. Dies 
führt zu einer höheren Wandspannung im kontrahierten Kolon, was im Be-
reich des Durchtrittes der Vasa recta zur Entwicklung von Divertikeln führt. 
Die Empfehlung einer ballaststoffreichen Ernährung im Falle von Diverti-

Endoskopisches Bild einer aus-
geprägten Sigmadivertikulose.
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kulose basiert auf zwei kleineren randomisierten Studien mit unterschied-
lichen Ergebnissen und auf 20 Jahre alten Beobachtungsstudien (14). Eine 
Anreicherung der Ernährung mit Ballaststoffen kann durch die regelmäßi-
ge Einnahme von Weizenkleie erzielt werden. Es gibt Anhaltspunkte dafür, 
dass grobe Kleiepartikel mit einem Durchmesser von > 1 mm die beste Wir-
kung haben (5).

Akute	Pankreatitis
Normalerweise ist eine akute Pankreatitis in 80 % der Fälle eine relativ gut-
artig verlaufende Erkrankung mit einem selbstlimitierenden Verlauf. Alko-
hol und Gallensteine sind in bis zu 80 % der Fälle die Auslöser der Erkran-
kung. Aber auch seltenere Ursachen wie eine Hypertriglyceridämie oder ein 
Hyperparathyreoidismus sollten ausgeschlossen werden. Die Diagnostik der 
sehr seltenen genetischen Formen der Pankreatitis ist spezialisierten Zent-
ren vorbehalten.

Ernährungstherapie: Nach einer Nüchternphase kann nach Abklingen der 
Schmerzsymptomatik innerhalb von 48 Stunden an eine enterale Ernäh-
rung über eine nasogastrische bzw. nasojejunale Sonde mit klarer flüssiger 
Ernährung nachgedacht werden. Je nach Verlauf kann die Ernährung über 
wenige Tage mittels nährstoffdefinierter Formeldiäten bis zu einer fettar-
men festen Nahrung gesteigert werden. Die neueren Studien haben gezeigt, 
dass die enterale Ernährung innerhalb der ersten 48 Stunden einer totalen 
parenteralen Ernährung überlegen ist (15). Nach Abheilen einer akuten 
Pankreatitis sind weitere diätetische Maßnahmen nicht erforderlich. Zu 
achten ist lediglich auf eine Alkoholkarenz. 

Chronische	Pankreatitis
Die häufigste Ursache der chronischen Pankreatitis ist in 70 bis 90 % der 
Fälle ein chronischer Alkoholmissbrauch. Lediglich in 10 bis 30 % der Fälle 
liegen bekannte genetische Risikokonstellationen oder eine idiopathische 
chronische Pankreatitis vor. Während die meisten Patienten wohl mehr als 
150 g Alkohol pro Tag trinken, zeigen Studien, dass mindestens 50 g Alko-
hol täglich aufgenommen werden müssen, um eine chronische Pankreatitis 
zu verursachen. In Einzelfällen kann die notwendige Dosis allerdings deut-
lich niedriger liegen (5). 

Ernährungstherapie: Wegen der hohen Rückfallquoten liegen derzeit kei-
ne Studien dazu vor, ob Abstinenz tatsächlich den Krankheitsverlauf der 
chronischen Pankreatitis positiv beeinflusst. Dennoch ist das wesentliche 
Ziel der Ernährungstherapie, den Alkoholkonsum zu beenden. Die weitere 
Therapie richtet sich nach dem vorliegenden Grad der Beeinträchtigung 
der exokrinen und endokrinen Pankreasfunktion. In einer Studie mit Pa-
tienten einer Rehabilitationsklinik, die an einer chronischen Pankreatitis 
litten, zeigte sich, dass bei 32 % ein BMI von < 20 kg/m2 vorlag, 57 % litten 
an einer ständigen Diarrhö, während bei 24 % eine Steatorhö von > 30 g/
Tag vorlag. Um eine Reduktion der Fettausscheidung auf < 15 g pro Tag 
zu erreichen, sind in der Regel 25.000–40.000 Fédération-Internationale-
Pharmaceutique-(FIP)-Einheiten Pankreatin pro Hauptmahlzeit erforder-
lich. In seltenen Fällen, in denen sich eine Steatorrhö durch Reduktion des 
Fettanteils in Kombination mit einer Pankreasfermentsubstitution nicht 
ausreichend beseitigen lässt, gilt ein teilweiser Ersatz des Nahrungsfettes 
durch MCT als angezeigt (5). Selbstverständlich sollte auch auf eine Mangel-
versorgung mit fettlöslichen Vitaminen und eine D-Hypovitaminose geachtet 
werden. Wegen der hohen Rate alkoholabhängiger Patienten sollte auch auf 
andere alkoholbedingte Hypovitaminosen, aber auch auf das Vorliegen einer 
Leberzirrhose geachtet werden. In Anbetracht des schlechten Ernährungs-
zustandes der Patienten mit chronischer Pankreatitis sollte ganz besonders 
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auf eine effektive perioperative enterale Ernährung, eventuell in Form einer 
Sondenernährung, geachtet werden (2).

Ernährungstherapie	bei	Erkrankungen	der	Leber
Die Leber ist eines der wichtigsten Organe für den Nahrungsstoffwech-
sel. Wesentliche Teilfunktionen wie Glykogenspeicherung, Proteinsynthese 
und Entgiftungsfunktionen wie der Ammoniakmetabolismus werden von 
der intakten Leber übernommen. Dementsprechend sind die im Falle von 
Lebererkrankungen zu beobachtenden Veränderungen des Stoffwechsels 
insgesamt erheblich und bedürfen einer gezielten Ernährungstherapie (16). 
Generell wird in den ESPEN-Leitlinien bei Patienten mit Lebererkrankungen 
der Einsatz von Screeninginstrumenten zur Bestimmung des Ernährungs-
status empfohlen. Häufig wird hier der Subjective Global Assessment (SGA) 
oder die Anthropometrie oder aber auch die Bioelektrische Impedanzanaly-
se (BIA) empfohlen. Bei Letzterer sollte jedoch darauf geachtet werden, dass 
ein bestehender Aszites die Ergebnisse verfälschen kann. 

Alkoholische	Steatohepatitis	(ASH)
Eine ASH kann bei täglichem Konsum von 80–160 g Alkohol bereits in 
einigen Wochen oder Monaten ausgelöst werden. Individuell kann die 
schädigende Menge an Alkohol jedoch auch deutlich niedriger liegen. Bei 
entsprechender Veranlagung können regelmäßig eingenommene Alkohol-
mengen wie ein Glas Rotwein auch eine ASH auslösen. Zwanzig Prozent der 
Patienten mit einer ASH entwickeln eine Leberzirrhose. Unterschieden wird 
ein mehr chronischer Verlauf von einer akut verlaufenden Form, die durch 
ein schwer verlaufendes Krankheitsbild mit Leukozytose und schlechter 
Prognose charakterisiert ist. 

Ernährungstherapie: Erstes Ziel jeder Therapie sollte Alkoholkarenz sein. 
Weiterhin ist bekannt, dass der Ernährungszustand bei Patienten mit ASH 
von prognostischer Bedeutung ist. Bei Mangelernährung wird eine erhöhte 
Morbidität und Mortalität beobachtet (5). In der Akutsituation konnte ge-
zeigt werden, dass eine Kombination aus Steroidtherapie (Oxandrolon) mit 
einer enteralen Ernährungstherapie die Prognose mäßig mangelernährter 
Patienten mit ASH verbessern konnte. In der Rehabilitation sollte in der Re-
gel je nach Ernährungszustand eine Fortführung oder besser Intensivierung 
der enteralen Ernährungstherapie durchgeführt werden (5). 

Tab.	3:	Ernährung	bei	chronischen	Leberkrankheiten:	GASL-Leitlinien		
nach	(17)

Klinische	Konstellation Nicht-Eiweiß-Energie		

(kcal/kg/Tag)

Eiweiß/Aminosäuren		

(g/kg/Tag)

Nicht alkoholische Fettleber

(NASH) 25 1,2

Alkoholische Fettleber

(ASH) 30–40 (35–40) 1,2–1,5

Leberzirrhose kompensiert 25–35 (35–40) 1,0–1,2

Leberzirrhose mangelernährt 35 1,5

Enzephalopathie I–II 25–35 0,5 /1,0–1,21

Enzephalopathie III–IV 25–35 1,02

1  Bei Eweißintoleranz Verwendung von Supplementen mit verzweigtkettigen Aminosäuren.
2  Bei Verwendung von mit verzweigtkettigen Aminosäuren angereicherten Lösungen.

Die Zahlen in Klammern geben die etwas abweichenden ESPEN-Empfehlungen wieder.
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Nicht	alkoholische	Fettleber	(NASH)
Dieser Erkrankung kommt in letzter Zeit insbesondere in Anbetracht der 
Adipositasepidemie in den industrialisierten Ländern eine zunehmende Be-
deutung zu. Leberwerterhöhungen bei einem BMI > 30 kg/m2 und glaubhaf-
ter Alkoholkarenz sollten an das Vorliegen einer NASH denken lassen. Die 
Experten sind sich uneinig, ob in einer solchen Konstellation, neben dem 
Ausschluss anderer Lebererkrankungen, eine Leberbiopsie zur Sicherung 
der Diagnose gefordert werden sollte. Aber auch bei Normalgewichtigen 
kann bei entsprechender Histologie die Diagnose einer NASH gestellt wer-
den. Ob es sich hierbei um das gleiche Krankheitsbild wie bei der NASH als 
Teil eines metabolischen Syndroms handelt, ist unklar. Neuere Daten zeigen 
zudem, dass eine nicht unerhebliche Anzahl von Patienten mit NASH eine 
Leberzirrhose entwickeln kann. Dies wiederum spricht dafür, den Verlauf 
dieser Erkrankung mittels Leberbiopsie oder Leberelastografie (Fibroscan) 
regelmäßig zu überprüfen. Auch aus motivationaler Sicht können solche 
Biopsie- oder Elastografieverläufe im Einzelfall zur Umsetzung von Lebens-
stilveränderungen gut eingesetzt werden. 

Ernährungstherapie: Bei übergewichtigen Patienten mit NASH, der soge-
nannten „normalen NASH“, ergibt die Analyse der Ernährungsgewohnhei-
ten in der Regel eine exzessive Aufnahme von Kohlenhydraten, Fett und 
zuckerhaltigen Softdrinks. Hier sollte eine Reduktion der Nahrungsaufnah-
me erfolgen. Bei erfolgloser diätetischer Therapie sollte bei Patienten mit 
einem BMI > 30 kg/m2 auch an die adipositaschirurgische Option gedacht 
werden. Allerdings ist hier unklar, welche Operationsform bei Patienten mit 
relevanter NASH gewählt werden sollte, da bekannt ist, dass Magenbypass-
operationen zum Beispiel per se eine NASH auslösen können. Studien zu 
dieser wichtigen Frage stehen noch aus. Im Falle einer NASH bei normalem 
Körpergewicht sollte überprüft werden, ob eine exzessiv cholesterinreiche 
Ernährung vorliegt. Dementsprechend sollten dann cholesterinreiche Nah-
rungsmittel gemieden werden. Ob diese Empfehlungen tatsächlich wirksam 
sind und den Verlauf dieser Erkrankung positiv beeinflussen, ist jedoch 
nicht erwiesen. 

Chronische	Hepatitis	C	(CHC)
Untersuchungen zeigen, dass Patienten mit CHC ohne Leberzirrhose sich im 
Wesentlich wie Menschen ohne CHC ernähren. Während einer Interferon-
(IFN-)basierten antiviralen Therapie verlieren die Patienten bis zu 29 % 
ihres Körpergewichtes vorwiegend wegen Appetitlosigkeit und daraus re-
sultierender Mangelernährung. Zudem ist bekannt, dass eine vorliegende 
Insulinresistenz die Wirksamkeit einer IFN-basierten antiviralen Therapie 
deutlich herabsetzen kann. Weiterhin wird bei einigen Patienten mit CHC 
eine vermehrte enterale Eisenresorption und hepatische Eisenspeicherung 
beobachtet (16). 

Ernährungstherapie: Ein eventuell bestehendes Übergewicht oder meta-
bolisches Syndrom sollte durch eine diätetische Therapie im Kombination 
mit körperlichem Training vor einer IFN-basierten Therapie angegangen 
werden. Weiterhin ist bekannt, dass Carotin, Vitamin D, Linolsäure, Arachi-
donsäure, Eicosapentaensäure, Docosahexaensäure, Eisen und Zink eine 
supprimierende Wirkung auf die HCV-Proliferation haben. Dementgegen 
begünstigen Retinol, Vitamin E, K, C, Cholesterin und Selen die Virusre-
plikation. So konnte zum Beispiel gezeigt werden, dass bei Patienten mit 
CHC, bei denen die Vitamin-D-Serumkonzentration bei 32 ng/ml durch die 
Gabe von Vitamin D3 eingestellt wurde, die Effektivität der antiviralen The-
rapie nachweisbar gesteigert werden konnte. Ob bei Patienten mit CHC mit 
vermehrter hepatischer Eisenspeicherung eine Eisenrestriktion in der Er-
nährung durchgeführt werden sollte, ist zurzeit umstritten. Es sollte jedoch 
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berücksichtigt werden, dass es schwierig sein kann, bei Diäten mit einer 
Eisenaufnahme von weniger als 6 mg täglich eine ausgewogene Ernährung 
aufrechtzuerhalten (16). 

Leberzirrhose	
Die Leberzirrhose ist geprägt vom Untergang von Leberzellen, was langfris-
tig zu einem fibrotischen Umbau und dem Verlust der normalen Leberar-
chitektur mit Veränderung der Leberdurchblutung und dem Auftreten einer 
portalen Hypertension vergesellschaftet ist. Die Leberdysfunktion kann bei 
einigen Patienten durch eine Proteinmangelernährung begünstigt werden. 
Generell scheinen Patienten mit Leberzirrhose ihren Energiebedarf spontan 
eher über Kohlenhydrate zu decken. Dies könnte an der verschlechterten 
Glykogenspeicherung und der dadurch auftretenden Gefahr des Blutzucker-
abfalls, dem durch vermehrte orale Zufuhr gegengesteuert wird, liegen. 
Dieses Ernährungsverhalten mit Bevorzugung von kohlehydratreichen 
Nahrungsmitteln könnte die häufig vorliegende Proteinmangelernährung 
noch verstärken. Zudem führen verschiedene Faktoren wie eine reduzierte 
Cholezystokinin-Clearance zu einer Suppression des hypothalamischen 
Appetitsignals, was neben Aszites und weiteren Faktoren eine Proteinman-
gelernährung noch zusätzlich begünstigen könnte. 62 % der Patienten mit 
Leberzirrhose hatten in einer Studie eine Energie-Malnutrition, 75 % eine 
Proteinmalnutrition und 50 % eine kombinierte Energie- und Proteinmalnu-
trition (5). 

Ernährungstherapie: Als Grundlage der Ernährungstherapie können die in 
Tabelle 3 aufgeführten Empfehlungen für die kompensierte Leberzirrhose 
gelten. In der Praxis sollten verschiedene Szenarien unterschieden werden 
(16):

> Leberzirrhose mit Proteinmangelernährung
 Hier kann die Gabe einer Spätmahlzeit die Energiemalnutrition positiv 

beeinflussen. Durch eine Verteilung der Nahrungsaufnahme auf sechs 
Mahlzeiten am Tag kann die Proteinbilanz verbessert werden. Durch die 
zusätzliche abendliche Gabe von verzweigtkettigen Aminosäuren (VKAS) 
in Form von Granulat kann der Abbau von Muskelproteinen verzögert 
werden. Auch die Glukosetoleranz verbessert sich, wenn zusätzlich zu 
den VKAS Glukose in der Spätmahlzeit gegeben wird. Allerdings sollte 
vermieden werden, dass die Spätmahlzeit zu einer Energieüberladung 
führt. In der Regel sollten daher nicht mehr als < 200 kcal Energiegehalt 
gegeben werden. 

> Leberzirrhose mit Glukoseintoleranz
 In dieser Situation ist es wichtig, eine Hyperinsulinämie zu vermindern. 

Dies kann durch die Gabe von 25–30 kcal/kg Idealgewicht versucht 
werden. Auch sollte eine ballaststoffreiche Ernährung mit einem niedri-
geren glykämischen Index bevorzugt werden. Auch der Ausgleich eines 
Zinkmangels kann die Hyperinsulinämie verbessern.

> Leberzirrhose mit einer positiven Enzephalopathieanamnese
 Ursachen der Enzephalopathie sind eine vermehrte Zunahme von Pro-

tein in der Nahrung und eine verzögerte Darmpassage. In Tabelle 3 sind 
die Empfehlungen zum Proteingehalt der Nahrung bei positiver Enze-
phalopathieanamnese angegeben. Um eine Proteinmangelernährung bei 
der notwendigen Proteinrestriktion zu vermeiden, sollten VKAS zusätz-
lich gegeben werden. Außerdem sollten Ballaststoffe gegeben werden, 
um die Darmpassage zu beschleunigen. Allerdings muss in den meisten 
Fällen doch zur Gabe von Laktulose gegriffen werden. Zudem sollte die 
zusätzlich Gabe von nicht resorbierbaren Antibiotika wie Rifaximin in 
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Erwägung gezogen werden. In der Rehabilitation kann zudem der Ver-
such unternommen werden, die individuell sehr unterschiedliche Pro-
teintoleranzschwelle der Patienten bis zum Auftreten von Zeichen der 
Enzephalopathie auszutesten. Hierzu wird im Abstand von drei bis vier 
Tagen der Proteingehalt der Nahrung um 10 g erhöht. Der Zahlenver-
bindungstest und die Serumammoniakkonzentration können hier weite-
re Hilfen sein. Leider gibt es derzeit kein standardisiertes Verfahren zur 
Ermittlung der Proteintoleranzschwelle (5).

> Leberzirrhose mit Übergewicht
 Übergewicht bei Leberzirrhose ist ein Risikofaktor für das Auftreten 

eines hepatozellulären Karzinoms (HCC). Zudem tritt bei Leberzirrho-
sepatienten mit einem BMI > 25/m2 eine Proteinmalnutrition offenbar 
häufiger auf als bei Leberzirrhosepatienten mit niedrigerem Gewicht. 
Ob in dieser Situation eine Gewichtsreduktion tatsächlich das HCC- 
Risiko senkt und in welchem Ausmaß eine Gewichtsreduktion ange-
strebt werden sollte, ist zurzeit vollkommen unklar. Die Patienten sollten 
daher in Abhängigkeit vom Blutzucker, ihrem Serumalbuminstatus und 
zum Beispiel der Ergebnisse der bioelektrischen Impedanzanalyse indi-
viduell beraten werden (16). 
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Umgang	mit	Nahrungsmittelallergien	in	der		
pädiatrischen	Rehabilitation
Evita	Ausner			

Die erschwerten Bedingungen der Diagnostik von Nahrungsmittelallergien 
sind nicht nur auf den weitläufigen klinischen Beschwerdekomplex zurück-
zuführen, sondern vielmehr auf das Zusammenspiel mit einer differenzier-
ten Diagnostik, deren konsequente Durchführung nicht immer gelingt, in 
Abhängigkeit vom Alter und der Compliance des Patienten. 
 
Für eine Diagnostik von Nahrungsmittelallergien ist folgendes Schema ein-
zuhalten (1):

Abb. 1: Diagnostik von Nahrungsmittelallergien

Verdacht auf Nahrungsmittelallergie

Orale Nahrungsmittelprovokation

Symptom-Nahrungsmittel-

Protokoll
Anamnese

In-vivo-/In-vitro-

Diagnostik

Spezifi scher Verdacht Kein spezifi scher Verdacht

Sofortreaktion Verzögerte Reaktion

Positiv Negativ

Eliminationsdiät Oligo-allergene Basisdiät

Beobachtung für 24 h Beobachtung für 48 h

Spezifi sche Elimination Keine spezifi sche Diät

Quelle: Standardisierung von oralen Provokationstests bei Verdacht auf Nahrungsmittel-

allergie. Aktualisierte Leitlinie 2011

Zielgruppe:	Ärzte,	Ernährungsberater	in	der	pädiatrischen	Rehabilitation
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Handelt es sich bei den Patienten um Kinder, stellt dies, je nach Altersstruk-
tur, eine besondere Herausforderung für die Ernährungstherapie dar und 
folgende Aspekte sollten Beachtung finden:

 > Die Ernährungsanamnese erfolgt in den meisten Fällen über die Mutter, 
somit beruhen die Aussagen auf Beobachtungen, nicht auf Angaben 
aus Patientensicht, und unterliegen einem höheren Maß an Interpre-
tation. Die Ernährung als Auslöser von Beschwerden bei Kleinkindern 
festzumachen, ist aus Sicht einer Mutter verständlich, die sich täglich 
um Essen und Schlafen, die Grundbedürfnisse ihres Kindes, kümmert. 
Auslösern wie Stress oder Pollenflug wird da weitaus weniger Beach-
tung geschenkt. Hier ist die Beobachtung durch geschulte Therapeuten 
gefragt.

 > Spätreaktionen erschweren die Zuordnung von Allergenexposition und 
Reaktion, zu beachten bei Patienten mit atopischer Dermatitis (2).

 > Eine Eliminationsdiät muss konsequent eingehalten werden. Häufig 
kommt es zu Hause zu Diätfehlern aus Unwissenheit oder bewuss-
ter Inkonsequenz, da die Mutter den Forderungen des Patienten nach 
anderer Kost nachkommt. In einer Reha-Klinik wird die Diät von einer 
Ernährungsfachkraft und unter Einhaltung ernährungsphysiologischer 
Aspekte bereitgestellt.

 > Je aufwendiger die Allergiediagnostik, desto höher ist die Wahrschein-
lichkeit, dass sie sich nicht mit dem Alltag des Patienten vereinbaren 
lässt (Berufstätigkeit der Eltern, Schulverpflegung, Aufenthalt in einer 
Tagesklinik zur Durchführung einer Provokation usw.).

 > Ein Nahrungsmittel medizinisch korrekt und leitliniengerecht für eine 
Provokation vorzubereiten, ist für eine qualifizierte Ernährungsfachkraft 
keine Herausforderung, wohl aber, wenn dem Patienten aufgrund seines 
Alters das Verständnis und die Vernunft fehlen, das zu essen, was ihm 
vorgesetzt wird. Hier braucht es neben all den Normen eine Portion 
Einfühlungsvermögen und Kompromissbereitschaft!

Trotz dieser möglichen Komplikationen sollte die Elimination stets hinter-
fragt werden, denn eine hohe Anzahl an Eliminationsdiäten führt anderer-
seits zu Einschränkungen für den Patienten und ist mit folgenden Proble-
men verbunden (3, 4):

 > Patient fühlt sich durch Eliminationsdiät ausgegrenzt,
 > Mangelernährung,
 > Belastung der Mutter, eine alternative Ernährung zu finden und bereit-

zustellen,
 > ggf. höherer Kostenaufwand für Ersatzprodukte,
 > eingeschränkte Geschmacksentwicklung im Kleinkindalter führt zu Pro-

blemen bei Kosteinführung im Jugendalter.

Gehen wir nun davon aus, dass 5–10 % unserer Kinder an klinisch relevan-
ten Sensibilisierungen gegenüber Nahrungsmitteln leiden, liegt der Anteil 
derer, die eine Sensibilisierung angeben, in der pädiatrischen Rehabilitati-
on atopischer Erkrankungen bei 20–25 % (6). Da mit einer nachgewiesenen 
Sensbilisierung noch keine Aussage über deren klinische Relevanz getroffen 
werden darf (4), eine aufgetretene Allergie auch rückläufig sein kann und 
den zuvor beschriebenen Problemen, die sich aus einer Allergiediagnostik 
im Alltag ergeben, sollte der Zeitraum einer Rehabilitation unbedingt für 
eine Abklärung genutzt werden.
 
Nach einer diagnostischen Eliminationsdiät von sieben Tagen und dem 
rechtzeitigen Absetzen von Antihistaminika bei geeignetem Allgemeinzu-
stand des Patienten, wird eine Nahrungsmittelprovokation durchgeführt. 
Diese kann offen oder verblindet erfolgen, wobei der Patient die Mahlzeit 
auf einmal oder als titrierte Gabe erhält.

Elimination	stets		
hinterfragen
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Als Goldstandard gilt die doppelblinde placebokontrollierte Provokation 
(DBPCFC) (5). Detaillierte Anamnese und Voruntersuchungen vorausgesetzt, 
lassen sich mit offenen Provokationen ebenfalls gute Ergebnisse erzielen. 
Verläuft eine offene Provokation negativ, so ist auch ihre Durchführung 
gerechtfertigt (1). Bei positivem Verlauf ist Befangenheit des Patienten die 
mögliche Ursache für ein falsch positives Ergebnis, deshalb sollte nach 
Möglichkeit doppelblind und placebokontrolliert provoziert werden. Eine 
gute Zusammenarbeit von Ärzten und Ernährungstherapeuten vorausge-
setzt, liegt die Wahrscheinlichkeit einer negativ verlaufenden Provokation 
bei durchschnittlich über 80 % (Daten der DRV-Nord-Klinik Amrum aus den 
Jahren 2009–2011) (6).
 
Von einer Provokation ausgeschlossen sind Patienten mit Risiko auf eine 
anaphylaktische Reaktion (7). Verläuft die Provokation mit positivem Ergeb-
nis wird mithilfe der Ernährungsfachkraft die therapeutische Eliminations-
diät unter folgenden Gesichtspunkten erstellt (8):

 > sie ist individuell und mithilfe einer Fachkraft erstellt,
 > meidet nachgewiesene Reaktionsauslöser,
 > ersetzt Nährstoffe, die durch Meidung bestimmter Nahrungsmittel 

(-gruppen) fehlen,
 > entspricht einer individuellen, vollwertigen Ernährung,
 > sollte ein bis zwei Jahre erfolgen, mit anschließender, erneuter Provo-

kation.

Abb. 2: Kombinationsmöglichkeiten bei der Wahl der geeigneten 
Provokationsmethode 

Offene Verumgabe

(wenn eine Verblindung nicht 

möglich ist oder der Patient einer 

Beendigung der Karenz positiv 

gegenüber eingestellt ist)

Gabe komplett 

in einer Mahlzeit

Verbindung in einer Mahlzeit

(bei Voreingenommenheit des 

Patienten bzw. Erziehungsbe-

rechtigten und dabei zu erwar-

tender falsch positiver Reaktion 

oder möglicher Spätreaktion)

Titrierte Gabe

(Menge wird in 30-minütigem 

Abstand und unter med. Aufsicht 

gesteigert; geeignet bei Klein-

kindern, zu erwartender Reak-

tion und Testung verträglicher 

Höchstmengen)

Goldstandard:	doppel	-	
blinde	placebo	kontrollierte		
Provokation
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Zielgruppe:	gesamtes	Rehabilitationsteam

Ernährung	bei	Krebserkrankungen	aus		
onkologischer	Sicht
Dr.	Gero	Steimann

Ernährung	ist	ein	zentrales	Thema für betroffene Patienten mit Tumorer-
krankungen, sowohl bezüglich der Tumorentstehung als auch im Rahmen 
der Behandlung und der Folgestörungen. Dabei stellt die Ernährung einen 
wichtigen Baustein der supportiven Therapie dar.

In allen Phasen einer Tumorerkrankung ist Ernährung von Bedeutung, bei 
bestimmten Erkrankungen in der Tumorentstehung, in der Erholungsphase 
nach Therapie, in der Behandlung therapieinduzierter Störungen, Einfluss 
kann sich auch in der Rezidivprophylaxe ergeben.

Rehabilitationsmaßnahmen sind der ideale Zeitpunkt, Reha-Einrichtungen 
der ideale Ort, um sich diesem Thema zu stellen. Der Patient hat die Bereit-
schaft und das Bedürfnis, sich mit dem Gebiet Ernährung auseinanderzu-
setzen, die Klinik sollte die Expertise und das Engagement bieten, diesen 
Aufgaben gerecht zu werden.

Es gibt fundierte Erkenntnisse und langjährige Erfahrungen, aber auch 
empirische Vorstellungen und verbreitete Vorurteile. Für viele Patienten 
besteht das Bedürfnis, hierüber informiert und auch aufgeklärt zu werden, 
über die Ernährung als den wichtigen Teil ihres Lebens, den sie maßgeblich 
mitgestalten können. Hier können sie auf die Behandlung ihrer Erkrankung, 
auch außerhalb der pharmakologisch ausgerichteten medizinischen Thera-
pie, Einfluss nehmen. Abgesehen von allgemeinen Empfehlungen müssen 
bei jedem einzelnen Patienten die spezielle Erkrankungsart und das aktuelle 
Erkrankungsstadium berücksichtigt werden. 

Aufgabe der Ernährungsverantwortlichen in der Rehabilitationsmedizin ist 
somit nicht nur die Verabreichung einer geeigneten Kost, sondern vielmehr 
die Vermittlung	von	Informationen und Fähigkeiten, um eine Umsetzung im 
ambulanten Bereich zu ermöglichen. Oft gilt es, der Verunsicherung der Pa-
tienten entgegenzuwirken, sowohl ihnen Sorgen vor überzogenen Diätvor-
stellungen zu nehmen, als ihnen auch Hilfestellungen zu geben durch ganz 
konkrete Vorgaben und Maßnahmen.

Viele Tumorpatienten suchen nach Möglichkeiten, auch außerhalb ihrer on-
kologischen Therapie, selbst aktiv ihren Gesundheitszustand zu verbessern 

Viele	Patienten	möchten		
informiert	werden
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oder gar durch spezielle Diäten die Erkrankungsprognose zu beeinflus-
sen. Vielfach propagierte „Krebsdiäten“ (ob die Breusssche Krebskur, die 
Gerson-Diät, Makrobiotik, die Winstossersche Heilkost) blieben den Beweis 
ihrer Wirksamkeit schuldig, können aber andererseits durch Fehl- oder 
Mangelernährung und durch gefährliche Nebenwirkungen zu einer Beein-
trächtigung des Patienten beitragen. Hier gilt es Informations- und Über-
zeugungsarbeit zu leisten. Alternative Ernährungstherapien müssen kritisch 
bewertet werden, auch um von überzogenen Hoffnungen zu realistischen 
Einschätzungen zu finden.

Der Patient soll erfahren, dass Ernährung wieder mit Genuss verbunden 
sein und das Wohlbefinden fördern kann. Es gibt nichts prinzipiell Verbo-
tenes. In vielen Fällen darf auch von der definierten „idealen	Nährstoffver-
teilung“ abgewichen werden. Aber es macht Sinn, den Patienten über die 
Bedeutung der Proteine und deren „Biologischer Wertigkeit“ hinzuweisen, 
über die Kohlenhydrate als Energielieferanten („Powerpakete“), über die 
Fette als potente Energielieferanten und unverzichtbare Bausteine, über 
die Bedeutung von Vitaminen, Spurenelementen und Antioxidanzien. Trotz 
der häufig geringen Akzeptanz sollte die reichliche Aufnahme von Obst und 
Gemüse wegen der hohen Nährstoffdichte gefördert werden. „Fünf am Tag“ 
(Five a day) ist der Slogan einer großen internationalen Gesundheitskampa-
gne, die von der Deutschen Krebsgesellschaft initiiert wurde.

Während onkologischer	Behandlungen (Chemotherapie und Radiatio) sollen 
ggf. besondere Empfehlungen beachtet werden, die anders sein können als 
vor oder nach der klinischen Behandlung. Bei spezifischen onkologischen 
Situationen müssen typische, aber auch individuelle Probleme wie Appe-
titlosigkeit, Übelkeit (Empfehlung von kalten, geruchsarmen Gerichten), 
Schleimhautentzündungen des oberen Verdauungstraktes (Empfehlung von 
Bananen, geriebenem Apfel, Meidung von Saurem), Veränderungen der 
Geschmacksempfindung, Schluckbeschwerden, Diarrhöen oder Obstipation 
gelöst werden. 

Eine Strahlentherapie führt fast immer zu Nebenwirkungen, von akuten 
Wirkungen durch Entzündungsreaktionen mit Ödembildung an den Darm-
epithelien, mit Symptomen wie Übelkeit und Erbrechen bis hin zu mittel- und 
langfristigen Folgestörungen, zum Beispiel durch Schädigung der Speichel-
drüsen, vermindertem Speichelfluss, Mundtrockenheit und Geschmacksstö-
rungen. Für die Erhaltung einer günstigen Mundhöhlenökologie ist auch die 
Vermittlung einer geeigneten Zahn- und Mundpflege erforderlich.

Insbesondere nach	Operationen an den Verdauungsorganen entstehen 
spezielle Situationen, die sehr konkrete Maßnahmen erfordern. Während 
Anschlussheilmaßnahmen werden Probleme evident, die in der akuten 
postoperativen Zeit noch nicht berücksichtigt wurden, die aber jetzt nach 
erster Stabilisierung für den Patienten in den Vordergrund rücken. Viele 
Lebensmittel verursachen nun nach operativen Eingriffen möglicherweise 
Beschwerden, diese sollen nun gemieden werden. Laktose-Intoleranz, Dum-
ping-Syndrom, keimarme Ernährung, Schleimhautentzündungen können 
wichtige Themen für den Patienten werden. Im Einzelfall muss auch von 
allgemeinen Empfehlungen abgewichen werden zugunsten ganz individuell 
zu erarbeitender Maßnahmen. 

Nach einer Gastrektomie tritt fast regelhaft eine pankreozybale Asynchronie 
auf. Die Pankreasenzymsubstitution ist therapeutisch ein probates Mittel, 
das bisher immer noch zu wenig Beachtung gefunden hat in der Nachbe-
treuung von Patienten mit Magenkarzinom. Wichtig ist hier auch die geeig-
nete Applikationsform. Die Bedeutung und der Einsatz von mittelkettigen 

Essen	soll	wieder	mit		
Genuss	verbunden	werden
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Fetten in der Diät kann auch bei anderen gastroenterologisch-onkologi-
schen Situationen vermittelt werden. Insbesondere bei Stomaträgern kann 
eine intensive ernährungsmedizinische Beratung nötig sein, bei Meteoris-
mus, Geruchsbelästigung, Ileusgefährdung. Also wird den Patienten emp-
fohlen, faserreiche Nahrungsmittel wie Orangenfasern, Blattspinat, Spargel, 
Dosenpilze usw., was zu Ileus- und Verwachsungsbeschwerden führen 
kann, zu meiden. Gute Kautätigkeit und das Beachten einer ausreichenden 
Trinkmenge wird empfohlen. 

Gewichtsverlust und Mangelernährung treten bei bis zu 80 % der Tumor-
patienten auf. Der Gewichtsverlust wird oft bereits vor der eigentlichen 
Diagnosestellung beobachtet! Ursachen der Minder- oder Mangelernährung 
sind Appetitverlust, tumorbedingte Störungen der Verdauungsabläufe und 
Steigerung des Energiebedarfes. Entscheidend ist natürlich das Ausgangs-
gewicht. Ab einem Gewichtsverlust von 5 % vom gesunden Ausgangsgewicht 
sollte eine regelmäßige Ernährungsdiagnostik und individuelle Ernährungs-
beratung erfolgen. Der BMI-Score ist vielen bekannt, dieser birgt aber auch 
Gefahren der Fehlbewertung. Die Bioimpedanzanalyse (BIA) hat den Vorteil, 
differenzieren zu können zwischen tatsächlicher Substanz (ob Muskelmasse 
oder auch Fett) und vielleicht nur eingelagertem Wasser. Der BIA-Wert ist 
oft allerdings nur in Studien verfügbar. Im klinischen Alltag spielen andere 
Parameter wie die Serumlaborwerte Gesamteiweiß, Albumin, Blutfette (wie 
Triglyceride) eine Rolle, aber auch CRP, Harnsäure, Ketonkörper im Urin. In 
der kurzfristigen Beurteilung lässt sich der CHE-Wert (Cholinesterase) gut 
als Verlaufsparameter einsetzen. Eine gute Basis für das Gespräch zwischen 
Patienten und Diätassistenten und zur Ermittlung der Energieaufnahme ist 
zum Beispiel ein Drei-Tage-Ernährungsprotokoll.

Gerade bei Untergewicht kann man dem Essen zum Beispiel Rapsöl beirüh-
ren, auch wegen des hohen Anteils an Omega-3-Fettsäuren. Auch die Bei-
mengung klein gemahlener Nüsse zum Essen kann hilfreich sein. Lebens-
qualität sollte aber bei allen Empfehlungen im Vordergrund stehen.

Von den allgemeinen Ernährungsproblemen, die sich durch eine Krebser-
krankung ergeben können, ist die Tumorkachexie zu unterscheiden, da bei 
einem fortgeschrittenen Tumorleiden der Energieumsatz deutlich verändert 
sein kann. Ein guter Ernährungszustand ist wichtig für einen günstigeren 
Krankheitsverlauf und eine bessere Lebensqualität. Appetitanregende	Maß-
nahmen	und eventuell auch Wunschkost können ebenso wichtig sein wie 
kalorienanreichernde Ergänzungen. Ein Fünftel aller Todesfälle bei Krebs-
erkrankungen sollen allein auf Malnutrition zurückgeführt werden.

Erhöhte Harnsäurewerte können bedeutsam und diätetisch zu berücksich-
tigen sein, da es durch die Erkrankung, aber auch durch die Therapie (Che-
motherapie oder Radiatio) zu einer Überschwemmung von Abbauprodukten 
mit entsprechender Gefährdung für akute Gichtanfälle kommen kann. 

Es kommen in der Therapie auch Trinknahrungsprodukte zur Ergänzung 
infrage, auch wird im Einzelfall Sondenkost durch nasoduodenale Sonden 
eingesetzt. Der Vorteil kann hier die kontinuierliche Applikation von Nähr-
stoffen sein. Sämtliche großen Nahrungsmittelkonzerne bieten flüssige Nah-
rungsergänzungsprodukte, oft auf Basis löslicher Ballaststoffe, an. Vorteil 
dieser in kleinen Einheiten verpackten Produkte ist das gute Handling als 
Zwischenmahlzeiten, außerdem: „Flüssige Kalorien machen nicht so schnell 
satt“, vermeiden also ein vorzeitiges Sättigungsgefühl.

Gerade im Rahmen von Chemotherapien und Bestrahlungen können ent-
zündliche Veränderungen der Schleimhaut von Mundhöhle und Speiseröhre 

Wichtig für Patienten:  
ausreichendes Trinken.

Guter	Ernährungszustand		
ist	wichtig	für	einen	günstigen	
Krankheitsverlauf
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(Mukositis) ein schweres, die orale Ernährung sogar limitierendes Problem 
darstellen, insbesondere zum Beispiel nach Stammzelltransplantationen. 
Gelegentlich wird eine ausreichende Ernährung erst durch PEG-Sonden 
(perkutane endoskopisch-gesteuerte Gastrostomie) gewährleistet. Diese er-
laubt weitgehend problem- und komplikationslos eine enterale Ernährung 
über Monate oder Jahre. Eine parenterale Ernährung über einen Port kann 
ebenfalls im Einzelfall als Ultima Ratio oder zur Überbrückung erforderlich 
sein, obwohl nach heutigen Erkenntnissen einer möglichst frühen Umstel-
lung auf einen enteralen Ernährungsweg der Vorzug gegeben werden sollte. 

In der Ernährungstherapie von Tumorpatienten ist fast das gesamte Reha-
Team der Einrichtung einbezogen, eine überkommene Rollenverteilung 
ist nicht mehr aktuell, das heißt, dass nicht nur die Diätassistentinnen, 
sondern auch Stationsärzte, die für das Gesundheitstraining zuständigen 
Ärzte, die Stationsschwestern, die Klinikpsychologen, die Sozialarbeiter (bei 
finanziellen Problemen) und das Servicepersonal gefordert sind im Kontakt 
mit dem Patienten. 

Die Diätassistenten sollten obligat eine individuelle Beratung bei jedem 
einzelnen Patienten durchführen, fakultativ sollen Ergänzungsleistungen 
möglich sein, zusätzlich können eine Büfettberatung sowie die Teilnahme 
an Lehrküchenveranstaltungen angeboten werden. Darüber sollten Vorträ-
ge über konkrete Themen gehalten werden, wie zum Beispiel Ernährung 
nach Gastrektomie, Vitamine, Spurenelemente, Nährstoffgehalt, Appetit-
anregung, „Wie wirken Nahrungsmittel auf die Verdauung“, „Essen ohne 
Zwang“. 

Epidemiologische und primäre Präventionsthemen sind von eher unter-
geordneter Bedeutung, auch wenn Ernährungsweise und bestimmte Nah-
rungsbestandteile Einfluss auf die Entstehung verschiedener Krebserkran-
kungen haben. Gerade bei den Patienten besteht allerdings das Bedürfnis 
nach Sekundärprävention, wenn das Risiko einer Wiedererkrankung bei be-
reits manifester Tumorerkrankung durch Ernährungsänderungen vielleicht 
mehr als nur marginal verringert werden kann.

Die Ernährungsform und die Art der Kostform müssen mit dem Patien-
ten zusammen erörtert werden. Dabei ist von großer Bedeutung, dass der 
Patient frei	entscheiden kann. Angehörige sollten in der Ernährungsthera-
pie und -beratung miteinbezogen werden. Insbesondere gilt dies auch für 
Spät- und Finalstadien von Tumorerkrankungen, da oft der Patient durch 
gut gemeinte Ratschläge durch Angehörige und Therapeuten beeinträchtigt 
werden kann, da diese zu Hypo- aber auch Hyperhydratation und -alimen-
tation führen können.

Zusammenfassend	kann	festgestellt	werden,	dass	angesichts	der	ver-
breiteten	Ernährungsprobleme	von	Tumorpatienten	diätetische	Maß-
nahmen	eine	besondere	Beachtung	verdienen.	Es	besteht	ein	hohes	
Bedürfnis,	über	Ernährung	informiert	und	aufgeklärt	zu	werden	als	den	
Teil	des	Lebens,	den	Patienten	maßgeblich	mitgestalten	können.	Das	
Spektrum	der	zu	vermittelnden	Erkenntnisse	ist	weit	und	hängt	von	der	
Art	und	dem	Stadium	der	Tumorerkrankung	ab.	

Die Empfehlungen reichen von allgemeinen diätetischen Gesundheitsrat-
schlägen zu speziellen konkreten Maßnahmen bis zur Entwicklung ganz 
individueller	Lösungen, wobei der Wunsch der Patienten und ihre Entschei-
dungsfreiheit einen hohen Stellenwert haben müssen. Dass das Tumorlei-

Das	gesamte	Reha-Team		
ist	gefordert
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den wesentlich durch eine Ernährungstherapie beeinflusst werden kann, ist 
generell nicht eindeutig zu beantworten, aber die positiven Aspekte einer 
verbesserten Ernährungssituation und die Vermittlung von günstigen Emp-
fehlungen kann erheblich zur Ausräumung von Verunsicherungen und zur 
Verbesserung der Lebensqualität beitragen. 
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Ernährung	bei	Krebserkrankungen	aus	Sicht		
einer	Diätassistentin
Alste	Lindner

Durch das Tumorgeschehen an sich und durch die Nebenwirkungen einer 
Chemo- oder Strahlentherapie kommt es häufig zu Defiziten in der Nah-
rungsaufnahme. Gründe dafür können sein:

 > Appetitmangel,
 > Geschmacksstörungen,
 > Kau- und Schluckbeschwerden, zum Beispiel durch Mundtrockenheit, 

Refluxösophagitis,
 > Übelkeit und Erbrechen,
 > gastrointestinale Störungen (Durchfall, Blähungen, Intoleranzen).

Durch die psychische Belastung aufgrund der Diagnose, Nebenwirkungen 
der Medikamente, falsche Ernährungsgewohnheiten, früher einsetzendes 
Sättigungsgefühl und durch das Tumorgeschehen an sich stellt die zum Teil 
drastische Gewichtsabnahme eine zusätzliche Belastung für die Patienten 
dar. Durch eine Kachexie (rapider Gewichtsverlust) reduziert sich der Allge-
meinzustand. Das Infektionsrisiko steigt. 

Geschmacksstörungen treten häufig als Nebenwirkung während einer 
Strahlen- und/oder Chemotherapie auf. Unter der Behandlung kann sich der 
Geschmack intensivieren oder abschwächen. Bitteres schmeckt bitterer, als 
es tatsächlich ist, und Süßes weniger süß. Viele empfinden eiweißreiche Le-
bensmittel wie Fleisch, Fisch, Eier und Milchprodukte als bitter. Doch gerade 
diese sind bei einer drohenden Mangelernährung wichtig. Der damit verbun-
dene Appetitmangel bewirkt wiederum eine ungünstige Gewichtsabnahme.
 
Folgende	Maßnahmen	können	den	Patienten	unterstützen:

 > Den Patienten essen lassen, wenn er/sie sich wohlfühlt. Dem spontanen 
Appetit folgen und auch dann essen, wenn nicht gerade Essenszeit ist, 
auch nachts.

 > Viele kleine Mahlzeiten und Snacks einnehmen. Hochenergetische Klei-
nigkeiten, wie zum Beispiel Nüsse, Kekse, Schokolade, Kuchen, Kräcker, 
immer parat haben.

 > Für vielseitige Auswahl an Lebensmitteln sorgen.
 > Mit bisherigen Lieblingsgerichten vorsichtig sein. Plötzliche Aversio-

nen verderben den Geschmack auf Dauer! Neues ausprobieren lassen. 
Wunschkost.

Geschmacksstörungen	als		
Nebenwirkung	bei	einer		
Strahlen-/Chemotherapie

Zielgruppe:	Ernährungsberater,	Köche,	Ärzte
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 > Fettzugaben, zum Beispiel zusätzlich Butter unter das Gemüse oder die 
Beilagen mischen, mit Sahne verfeinern.

 > Pudding, Cremespeisen oder Mixgetränke mit Zucker, Sirup oder Honig 
süßen und ebenfalls mit Sahne verfeinern.

 > Fettreiche tierische Lebensmittel bevorzugen (Sahnejoghurt, Käse in 
Rahmstufe).

 > In angenehmer Atmosphäre essen.
 > Ausgiebiges und schmackhaftes Frühstück, da morgens meist der größ-

te Appetit besteht. 
 > Bereithalten von fertigen, eingefrorenen Gerichten, damit bei plötzli-

chem Appetit lange Zubereitungszeiten vermieden werden.
 > Geflügel wird oft besser toleriert als Rind- oder Schweinefleisch. Bei 

Aversion gegen Fleisch verstärkt Fisch, Milchprodukte, Eier und Tofu 
konsumieren. 

 > Sehr süße oder bittere Zutaten vermeiden. 
 > Vor den Mahlzeiten kurz den Mund ausspülen. 
 > Speichelfluss stimulieren durch Bonbons, Kaugummis, bittere Getränke 

und Getränke mit Zitronenaroma.
 > Milde Gewürze verwenden, zum Beispiel Oregano, Basilikum, Rosmarin.
 > Anreicherung mit Maltodextrin 19 (Kalorienanreicherung).

Ein	häufiges	Problem	stellt	die	begleitende	Mundtrockenheit	dar.		
Die	Speichelproduktion	ist	eingeschränkt.	Es	entstehen	leichter		
Entzündungen	und	Schleimhautläsionen.	

Folgende	Ratschläge	können	helfen:

>	 Auf	säurehaltige	Lebensmittel	wie	Sauerkraut,	Zitrusfrüchte,		
Rhabarber,	Obstsäfte	und	Tomaten	verzichten.

>		 Keine	kohlensäurehaltigen	Getränke.
>		 Keine	scharf	gewürzten,	stark	gesalzenen	und	geräucherten		

Speisen.	
>		 „Temperaturschocks“	vermeiden;	nicht	zu	kalt	und	nicht	zu	heiß		

essen.	
>		 Milch	und	Milchprodukte	schützen	die	Schleimhäute.	Bei	zähflüs-

sigem	Speichel	auf	das	Trinken	von	Milch	verzichten.
>		 Feste	Nahrung	durch	reichlich	Soße	oder	Kleinschneiden	oder		

Pürieren	„weichmachen“.
>		 Lebensmittel,	welche	die	Schleimhaut	reizen	oder	austrocknen,	

sollten	gemieden	werden,	zum	Beispiel	Alkohol,	scharfe	Gewürze,	
Gesalzenes.

>		 Regelmäßige	Mundhygiene:	Zahnbürste	mit	weichen	Borsten	ver-
wenden.	Mund	mehrmals	täglich	mit	Wasser,	ungesüßtem	Pfeffer-
minz-	bzw.	Salbeitee	oder	Kochsalzlösung	(1	TL	Salz	auf	½	Liter	
Wasser)	ausspülen.

>		 Feucht	halten	von	Mund	und	Lippen	durch	häufiges	Trinken	kleiner	
Schlucke	Wasser.	

>		 Anregung	des	Speichelflusses	durch	häufige	Mahlzeiten,	kleine		
Bissen	und	langes	Kauen.	

>		 Stimulation	des	Speichelflusses	durch	saure	Bonbons,	Kaugummis	
und	kühle	Getränke	wie	Zitronenlimonade,	Tonic	Water	oder	Tee	mit	
Zitrone.

>		 Trockene,	krümelige	Lebensmittel	meiden.	Empfehlenswert	sind	
weiche,	flüssigkeitsreiche	Speisen	(Kompott,	reifes	Obst,	Pudding,	
Suppe).

Mildes Gewürz: Basilikum.
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Übelkeit und Erbrechen als häufige Nebenwirkungen der Chemotherapie 
kann ernährungstechnisch gut begleitet werden. Es sollten allgemein nur 
Lebensmittel aus der leichten Vollkost verwendet werden (siehe „Richtlinien 
einer gesunden Ernährung nach den 10 Regeln der DGE“).

 > Ausprobieren, wann und wie viel während der Chemotherapie gegessen 
werden kann.

 > Eher kalte und lauwarme Speisen essen, sie riechen weniger stark.
 > Bei Unwohlsein nicht die Lieblingsspeisen essen, um eine Aversion auf 

diese zu verhindern.
 > Geruchsarme, mild gewürzte Lebensmittel und Speisen bevorzugen und 

besonders süße, fetthaltige, salzige und stark gewürzte Speisen meiden.
 > Auf appetitliches Aussehen der Speisen achten; langsam essen.
 > Bei morgendlicher Übelkeit noch vor dem Aufstehen trockene Lebens-

mittel essen, zum Beispiel Kekse und Knäckebrot.
 > Nach dem Erbrechen die Zähne putzen und/oder Pfefferminztee trinken 

(cave: Zahnerosionen).
 > Auf eine reichliche Trinkflüssigkeit achten (ca. 2 l/Tag).
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Zielgruppe:	Ärzte,	Ernährungsberater

Ernährung	bei	endokrinologischen	Krankheitsbildern
Prof.	Dr.	Bettina	Zietz

Die Endokrinologie ist ein umfangreiches Fachgebiet. Es umfasst nicht nur 
die klassischen	endokrinen (nach innen sezernierenden) Hormondrüsen 
wie Hypophyse, Schilddrüse, Nebenschilddrüse, Langerhans-Zellen des 
endokrinen Pankreas, Nebennieren und Gonaden und deren Hormonpro-
duktion, sondern auch eine Vielzahl von Gewebshormonen, zum Beispiel im 
Gastrointestinaltrakt (der Darm als das größte endokrinologische „Organ“). 
Auch das Vitamin D, vor allem sein Metabolit 1,25-Dihydroxycholecalciferol 
auch Calcitriol genannt, ist von seiner Wirkung her ein Hormon. 

Zentrales und peripheres Nervensystem, Immunsystem und endokrinolo-
gisches System wirken in einem Netzwerk zusammen, das deshalb auch 
als Neuro-Immuno-Endokrinologie bezeichnet wird. Störungen, die das 
Immunsystem beeinflussen, führen daher auch zu Veränderungen im en-
dokrinologichen System und umgekehrt. An Kindern und Jugendlichen 
lassen sich die klinischen Auswirkungen dieses Netzwerkes besonders gut 
erkennen: Bei einer längeren Erkrankung kommt das Längenwachstum 
vorübergehend zum Stillstand, um sich nach der Genesung in einem Aufhol-
wachstum zu beschleunigen. Im Erwachsenenalter wären das Ausbleiben 
der Menstruation, zum Beispiel bei der Anorexie, aber auch das Niedrig-T3- 
(Low-T3-)Syndrom bei Intensivpatienten weitere klinische Beispiele für die 
Funktion des Netzwerkes. Aufgrund derartiger Zusammenhänge ist auch 
von einer Vielzahl von relevanten Interaktionen zwischen Makro- und Mik-
ronährstoffen und dem Immun- bzw. Hormonsystem auszugehen. Eine nach 
den Leitlinien der Fachgesellschaften, wie zum Beispiel der Deutschen Ge-
sellschaft für Ernährung, gesunde Ernährung sollte daher auch Basis eines 
„gesunden“ Hormonsystems sein.

Im Folgenden werden exemplarisch der Knochenstoffwechsel und da ins-
besondere die Osteoporose, der Jodstoffwechsel und die Spurenelemente 
bei Schilddrüsenerkrankungen und der Kohlenhydratstoffwechsel beim 
Syndrom	der	polycystischen	Ovarien betrachtet. Gerade bei diesen Erkran-
kungen finden sich oft widersprüchliche Meinungen zur Ernährung in der 
Fach- und Laienpresse. Oft besteht daher im Rahmen einer medizinischen 
Rehabilitation ein erhöhter Bedarf an einer umfassenden und qualifizierten 
Ernährungsberatung. 
 

Eine	gesunde	Ernährung		
ist	die	Basis	eines	„gesunden“	
Hormonsystems
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Osteoporose
Knochenstoffwechsel
Für den Knochenstoffwechsel wichtige Mineralstoffe und Hormone sind: 
Calcium und Phosphat, die im proximalen Dünndarm resorbiert werden und 
in ausreichender Menge für die Mineralisation vorliegen müssen; das in der 
Nebenschilddrüse gebildete und für die Calciumhomöostase notwendige Pa-
rathormon; das Calcitonin aus den C-Cellen der Schilddrüse für die Hemmung 
der Osteoklastenaktivität; das in der Leber gebildete	1,25	(OH)2	D3	(Vitamin	D3) 
und ferner andere Hormone wie die Sexualhormone Östrogen und Testoste-
ron mit ihrer besonderen Bedeutung bei Knochenreifung und Knochenwachs-
tum (1). Mehr als 99 % (1–2 kg) des Calciums sind im Knochen zu finden: Die-
ser dient neben seiner Aufgabe als Stützfunktion dem Körper als Reservoir 
für die Aufrechterhaltung der Calciumkonzentration im Serum. Im Extrazel-
lulär findet ein Austausch von Calcium in und aus dem Darm, in und aus dem 
Knochen und in und aus der Niere statt. So werden von den täglich 0,4–1,5 g 
mit der Nahrung zugeführtem Calcium 0,25–0,5 g resorbiert und 0,1–0,2 g 
aus dem Extrazellulärraum zurück in den Darm sezerniert, sodass insgesamt 
0,3–1,0 g mit dem Stuhl ausgeschieden werden. Im Rahmen des Knochen-
aufbaus werden täglich 0,25–0,5 g Calcium aus dem Extrazellulärraum in 
den Knochen aufgenommen und andererseits die gleiche Menge durch den 
Knochenabbau wieder dem Extrazellulärraum zur Verfügung gestellt. In der 
Niere schließlich werden 8–10 g Calcium pro Tag sezerniert und gleichzeitig 
7,9–9,7 g rückresorbiert. Die verbliebenen 0,15–0,3 g Calcium werden mit 
dem Urin ausgeschieden. Die beschriebene, große Spannweite der angebenen 
Calciummengen dokumentiert die Fähigkeit aller beteiligten Systeme, sich an 
die jeweils aufgenommene Nahrungsmenge anzupassen und gleichzeitig für 
einen relativ konstanten Calciumspiegel im Blut zu sorgen (2). 

Definition und Prävalenz der Osteoporose
Die Osteoporose zeichnet sich als systemische Skeletterkrankung durch eine 
niedrige Knochenmasse und eine mikroarchitektonische Verschlechterung 
des Knochengewebes aus. Nach WHO-Definition liegt eine Osteoporose vor, 
wenn in der Knochendichtemessung nach der Dual-X-Ray-Absorptiometrie-
(DXA-)Methode der T-Score < –2,5 liegt. Der T-Score drückt den Vergleich 
der Knochendichtewerte an der Wirbelsäule (L1–L4) und am proximalen 
Femur (Oberschenkelknochen) mit denen an einer jungen Population als 
„Goldstandard“ gemessenen Werten aus. Ist es bereits zu Knochenbrüchen 
ohne adäquates Trauma gekommen, liegt eine manifeste Osteoporose vor. 

Die Prävalenz einer Osteoporose auf der Grundlage eines T-Scores < –2,5  
in der DXA liegt bei Frauen nach den Wechseljahren bei 7 % im Alter von  
55 Jahren und steigt auf 19 % im Alter von 80 Jahren an. Die Rate neu auf-
getretener osteoporosebedingter Frakturen außerhalb der Wirbelsäule liegt 
bei Frauen im Alter von 50–79 in Deutschland bei 1,9 %, bei Männern bei 
0,7 % pro Jahr (3). 

Die einzelnen Osteoporoseformen werden unterschieden: Nach der Ausdeh-
nung (regionale versus generalisierte Form), dem Ausmaß des Knochenum-
satzes (low turnover, high turnover, very high turnover), dem Geschlecht, 
dem Alter (idiopathische juvenile Osteoporose, idiopathische Osteoporose 
junger Erwachsener, postmenopausale Osteoporose, senile Osteoporose) 
und nach der Ursache (primäre oder idiopathische Osteoporose, zum Bei-
spiel postmenopausale und senile Osteoporosen; sekundäre Osteoporose 
aufgrund anderer Ursachen). Die sekundären Osteoporosen betreffen dabei 
zwar nur 5 % aller Osteoporosefälle, sind jedoch für 20 % aller Frakturen 
verantwortlich (4) (Tabelle 1). 

Mehr	als	99	%	des	Calciums		
sind	in	den	Knochen
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Ernährung zur Prophylaxe und Basistherapie der Osteoporose; Calcium-  
und Vitamin-D-Gabe
Zum Erreichen einer maximalen Knochenmasse im jugendlichen Alter und 
deren weitgehenden Erhalt, trotz zum Beispiel altersbedingter Abbauvor-
gänge, ist eine lebenslange tägliche Calciumzufuhr von ca. 1000 mg Calcium 
mit der Nahrung notwendig (3, 4). 

Ist die erforderliche Calciumversorgung mit der Nahrung allein nicht mög-
lich oder aber der Bedarf an Calcium erhöht (s. u.), wird eine Supplemen-
tierung von Calcium notwendig. Dabei sollten die jeweiligen Einzeldosen 
die Menge von 500 mg nicht überschreiten. Die Calciumeinnahme sollte mit 
dem Essen erfolgen. Das gilt vor allem für Patienten mit einer verminder-
ten Magensäureproduktion oder unter Therapie mit einem Protonenpum-
penhemmer. Die abendliche Calciumdosis wird sinnvoller Weise vor dem 
Schlafengehen eingenommen, um die Parathormonsekretion über Nacht zu 
unterdrücken.

Bei der Einnahme	von	Corticosteroiden ist der Calciumbedarf erhöht und 
sollte 1500	mg	pro	Tag betragen. Nur selten bestehen Gegenanzeigen gegen 
eine ausreichende Calciumzufuhr in der Nahrung bzw. der Einnahme von 
Calciumtabletten. Bei Patienten mit Hypercalcämie, Nephrolithiasis oder 
Niereninsuffizienz sollte jedoch die Calciumgabe ärztlich überwacht werden 
(4). 

Calciumreiche	Nahrungsmittel sind (fettarme) Milch und Milchprodukte wie 
Quark, Käse (Phosphatgehalt beachten!), verschiedene Gemüsesorten (zum 
Beispiel Brokkoli, Champignons, Grünkohl, Fenchel, Lauch, Kichererbsen 
und weiße Bohnen), Küchenkräuter (vor allem Petersilie und Brunnenkres-
se), aber auch Nüsse (besonders Haselnüsse) und getrocknete Feigen. 

Auch mit calciumreichen Mineralwässern kann ein Teil des täglichen Cal-
ciumbedarfs gedeckt werden. Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung 
empfiehlt Mineralwässer mit einem Calciumgehalt von mindestens 150 mg 

Tab.	1:	Sekundäre	Osteoporose	–	mögliche	Ursachen

Endokrinologisch Hypogonadismus, Hyperthyreose, Hyperparathyreoi-

dismus, Morbus Cushing, Diabetes mellitus Typ 1 

Hämatologisch/myelogen Multiples Myelom, Polyzythämia vera, chronisch  

myeloische Leukämie

Hepatisch/gastroenterologisch/ 

alimentär

Chronische Lebererkrankungen, primär biliäre  

Zirrhose, Malabsorptionssyndrome, Morbus Crohn  

(+ oft Corticosteroidtherapie!), Zustand nach 

Dünndarmresek tion, Pankreasinsuffizienz 

Nephrologisch Chronische Niereninsuffizienz

Rheumatologisch/immunologisch Mischung aus Entzündung, Immobilität und  

Corticosteroidtherapie

Kardiologisch/pulmonologisch Zustand nach Herzklappenoperation, Marcumar-

therapie, Immobilität bei chronischer Herzinsuffi-

zienz, Asthma/COPD mit Corticosteroidtherapie

Medikamentös/toxisch Corticosteroide, Antikoagulanzien, Antiepileptika  

(Auswahl)

Genetisch Osteogenesis imperfecta, Vitamin-D-Rezeptor-

Defekte

Andere Ursachen Immobilität, Anorexia nervosa

Calciumreich: Brokkoli, Fenchel, 
Petersilie (von oben).
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pro Liter. Bei Mineralwasser mit höherem Calciumanteil sollte meist auch 
der relativ hohe Natriumgehalt berücksichtigt werden (detaillierte Angaben 
unter www.netzwerk-osteoporose.de) (5). 

Tab.	2:	Beispiel	eines	Tagesplans	bei	calciumreicher	Vollkost		
(Reha-Klinik	Hellbachtal)

kcal Ca	in	mg

Frühstück

 300  ml  (300 g) Tee grün (Getränk)

 60  g  Hellbachtaler Roggenvollkornbrot

 60  g  Hellbachtaler Saftkornbrot 50 % W. 50 % R

 10 g  Streichfett (Butter oder Margarine)

 50  g  Schnittkäse Dreiviertelfettstufe

 25  g  Sauerkirsche Konfitüre

 120  g  Tomaten frisch

 60  g  Gurke frisch

 30  g  Gemüsezwiebel frisch

 5  g  Schnittlauch frisch

0

113

127

72

128

69

20

7

8

1

24

13

19

0

436

1

17

9

9

6

Zwischenmahlzeit

 160 g Mandarine frisch

 130 g Kiwi frisch

80

79

53

49

Mittagessen	

(gedünstetes Hähnchenbrustfilet mit weißer Soße, ½ Scheibe 

Ananas, Babymöhren, Naturreis)

 100 g Geflügel gegart

 60 ml  (60 g) weiße Soße

 40  g Ananas Konserve abgetropft

 150 g Mohrrübe frisch gegart

 150 g Naturreis mit Zwiebeln

	 	 	 Dessert:	Vanillepudding

 100 g Vanillepudding

 150  ml  (150 g) Natürliches Mineralwasser mit Kohlensäure

189

58

35

32

184

85

0

12

44

7

63

18

106

52

Zwischenmahlzeit

 180 g  Banane frisch 171 16

Abendessen

 300 ml  (300 g) Kräutertee (Getränk)

 60 g Hellbachtaler Roggenvollkornbrot

 60 g Hellbachtaler Saftkornbrot 50 % W. 50 % R

 10 g Streichfett (Butter oder Margarine)

 25 g Schwein Schinken roh geräuchert (Lachsschinken)

 50 g Schnittkäse Dreiviertelfettstufe

	 	 	 Salatteller	mit	Salatsoße

 80 g Eisbergsalat frisch

 80 g Paprikaschoten frisch

 50 g Radieschen frisch

 50 g French-Dressing, mit Senf, Kräutern, Öl

3

113

127

72

29

128

10

16

8

45

6

13

18

0

8

436

15

9

17

7

Spätmahlzeit

 150 g  Orange/Apfelsine 70 63

Gesamtsumme 2079 1546

Eiweiß   96,05 g (19% )  

Fett   59,58 g (26 %) 

Kohlenhydrate 278,27 g (55 %)               kcal = Kilokalorien, Ca = Calcium
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Oxalsäurereiche Nahrungsmittel, wie zum Beispiel Rhabarber, Spinat, Man-
gold und Rote Bete sollten nicht zusammen mit Milchprodukten verzehrt 
werden, da die Calciumaufnahme durch die Oxalsäure gehemmt wird. 

In der Ernährung ist ein Calcium-Phosphat-Verhältnis von 2 :1 erstrebens-
wert. Der Genuss phosphatreicher Nahrungsmittel und Getränke, zum Bei-
spiel Cola, ist daher einzuschränken (4).

Wichtig:

Nikotin	ist	ein	unabhängiger	Risikofaktor	für	Knochenfrakturen	und	
sollte	(auch	deshalb)	gemieden	werden.	

Regelmäßige	körperliche	Aktivität	mit	Förderung	von	Muskelkraft	und	
Koordination	ist	für	die	Prophylaxe	und	Basistherapie	der	Osteoporose	
besonders	wichtig.

Neben einer ausreichenden Calciumzufuhr ist Vitamin	D für Aufbau bzw.  
Erhalt einer gesunden Knochenmasse von entscheidender Bedeutung. 
Vitamin D wird als natives Vitamin D3 mit der Nahrung aufgenommen 
oder in der Haut unter Sonneneinfluss synthetisiert. Die dafür notwendi-
ge Sonnenexposition an Gesicht und Armen von 30 Minuten täglich wird 
allerdings nicht von allen Menschen während des ganzen Jahres erreicht. 
Bei geringeren Expositionszeiten oder der Verwendung von Sonnenschutz-
cremes sollten daher 800–2000	IE	Vitamin	D3 täglich (oder eine höhere Dosis 
von 20.000 IE dreiwöchentlich) eingenommen werden. Vor allem mit der 
höheren Dosierung lässt sich die allgemein geforderte 25-Hydroxy-Vita-
min-D3-Konzentration von > 20 ng/ml Serum sicher erreichen. Messungen 
der Serumkonzentrationen sind daher meist überflüssig (3). 

Schilddrüsenerkrankungen
Jodstoffwechsel
Jod wird mithilfe eines mit Na+ gekoppeltem Transporter aus dem Blut in 
die Schilddrüsenzelle (Follikelepithelzelle, Thyreozyt) aufgenommen und 
dort oxidiert. Unter dem Einfluss der Schilddrüsenperoxidase erfolgt die 
Bindung von ein oder zwei oxidierten Jodatomen an das ebenfalls von der 
Schilddrüsenzelle gebildete, tyrosinreiche Thyreoglobulin. Diese Dijodty-
rosol- bzw. Monojodtyrosolreste werden miteinander zu Tetrajodtyronyl- 
und Trijodtyronylresten gekoppelt und dann als Thyreoglobulinkolloid im 
Lumen gespeichert. Unter dem Einfluss von TSH wird das Globulin wieder 
in die Thyreozyten aufgenommen und Thyroxin (T4) bzw. Trijodthyronin 
(T3) abgespalten. In den peripheren Körperzellen und im Blut wird T4 unter 
dem Einfluss der Dejodase in das wirksame T3 dejodiert. Das dabei frei 
gewordene Jod wird bevorzugt über die Niere aber auch über die Leber 
ausgeschieden. Unter den Bedingungen einer ausreichenden Jodversorgung 
nimmt die Schilddrüse ca. 10 % des zugeführten Jods auf, das entspricht  
ca. 60–80 µg Jod pro Tag. Unter extremem Jodmangel kann diese Aufnah-
me auf 80 % gesteigert werden (6). 

Jodversorgung in Deutschland, Prophylaxe und Prävalenz von  
Schild drüsenerkrankungen
Bedingt durch eiszeitliche Auswaschungen enthalten Anbauflächen und 
Weiden in Deutschland allenfalls Spuren von Jod. Durch eine Reihe von 
gesetzlichen Maßnahmen konnte jedoch die Jodversorgung der Bevölke-
rung in den letzten 20 Jahren deutlich verbessert werden. Nach Wegfall der 
Doppeldeklarierungspflicht für jodiertes Speisesalz 1993 und Änderungen 

Wichtig	für	den	Aufbau	bzw.		
Erhalt	der	Knochenmasse:		
Calcium	und	Vitamin	D
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der Futtermittelverordnung in den Jahren 1997–2005 hat sich die Jodver-
sorgung der Bevölkerung deutlich verbessert. Laut einer Veröffentlichung 
aus dem Jahr 2007 verwenden ca. 84 % aller Haushalte Jodsalz oder Jod-
salz mit Fluorid, ebenso die Mehrzahl von Kantinen und Mensen (70–80 %) 
und ein Großteil der Bäcker- und Fleischbetriebe (60–85 %) (7). Das 2007 
veröffentlichte Jodmonitoring des Kinder- und Jugendgesundheitssurvey 
(KiGS) ergab eine durchschnittliche Jodausscheidung von 117 µg/l Urin 
und lag damit am unteren Ende der von der WHO empfohlenen Spanne von 
100–200 µg/l. Demnach gehört Deutschland aktuell nicht mehr zu den Jod-
mangelgebieten. Die Jodversorgung der Bevölkerung befindet sich dennoch 
auf einem relativ niedrigen Niveau. Während Schwangerschaft und Stillzeit 
wird eine zusätzliche Supplementierung mit 100–150 µg Jodid täglich emp-
fohlen. Das gilt auch für Schwangere mit bekannter Autoimmunthyreoiditis. 
Auch Kinder aus Kropffamilien sollten in der Pubertät täglich 150 µg Jodid 
einnehmen (8). 

Unter der verbesserten Jodversorgung hat die Prävalenz von Schilddrüsen-
knoten und -vergrößerungen in der Bevölkerung abgenommen. Dennoch 
fanden sich 2004 in der großen, an 96.278 Erwerbstätigen im Alter von  
18–65 Jahren aus 214 Betrieben in Deutschland durchgeführten Papillon-
Studie immer noch bei 33 % der Untersuchten Auffälligkeiten in der Schild-
drüse (bei 14,2 % der Untersuchten Knoten in einer normal großen Schild-
drüse, bei 9,0 % Schilddrüsenvergrößerungen mit Knoten und bei 9,7 % 
Schilddrüsenvergrößerungen ohne Knoten) (9).  

Zeitgleich mit einer Abnahme von Schilddrüsenvergrößerungen und kno-
tigen Veränderungen der Schilddrüse wird bei verbesserter Jodversor-
gung eine Zunahme von Autoimmunthyreoitiden beobachtet. So wird die 
Prävalenz einer unentdeckten manifesten Unterfunktion (Hypothyreose) in 
der Bevölkerung mit 0,5 %, einer latenten Hypothyreose mit ca. 6 % ange-
geben (10). Im Tierexperiment ließ sich durch die Gabe von Jod im Futter 
eine Thyreoiditis erzeugen. Unter hoch dosierter Jodidgabe von 500 µg/Tag 
konnten in einer prospektiven Studie an 209 Patienten mit euthyreoter Jod-
mangelstruma und 53 gesunden Probanden bei ca. 15 % der Untersuchten 
Antikörperreaktionen ausgelöst werden. Von den 22 zu Beginn der Unter-
suchung bereits Antikörper-Positiven zeigten jedoch nur vier einen weiteren 
Antikörperanstieg. Während des relativ kurzen Beobachtungszeitraums 
von einem Jahr entwickelte sich jedoch bei keinem der Untersuchten eine 
Schilddrüsenunterfunktion (Hypothyreose) (11). 

Trotzdem wird weiterhin zu einer reinen T4-Substitution ohne zusätzlichen 
Jodidanteil bei der medikamentösen Therapie einer Schilddrüsenunterfunk-
tion auf dem Boden einer Autoimmunthyreoiditis geraten. Eine Reduktion 
der empfohlenen täglichen Jodaufnahme von 180–200 µg bei Erwachsenen 
gemäß der D-A-CH-Referenzwerte ist jedoch auch bei diesen Patienten nicht 
notwendig. Insoweit können und sollen auch Patienten mit einer Autoim-
munthyreoiditis jodiertes Speisesalz verwenden und während Schwanger-
schaft und Stillzeit Jodtabletten zur optimalen Jodversorgung des Feten 
einnehmen. Ggf. ist bei Patienten mit einer Autoimmunthyreoiditis vom Typ 
Hashimoto jedoch bei der Ernährungsanamnese auf den Verzehr exzessiver 
Jodidaufnahmen (zum Beispiel in Form von Seetang) zu achten (12). 

Die Prävalenz einer manifesten, bisher unerkannten Überfunktion (Hyper-
thyreose) liegt in Deutschland derzeit bei 0,6 %, die einer latenten bei  
ca. 3–5 %. Daher können auch Patienten mit bekannten knotigen Verän-
derungen der Schilddrüse in der empfohlenen Tagesmenge Jod in der 
Nahrung zu sich nehmen und brauchen nicht auf jodiertes Speisesalz zu 
verzichten (10). 

Trotz verbesserter Jodversor-
gung gab es in einer Studie bei 
33 % der Untersuchten Auffällig-
keiten in der Schilddrüse.
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Selen
Selen ist ein Bestandteil der Selenoenzyme wie Glutathionperoxidase und 
Dejodinasen. Ebenfalls bedingt durch die Auswaschungen der Eiszeit ist 
Deutschland auch ein Selenmangelgebiet. Ein Großteil der Bevölkerung 
in Deutschland weist bei Serummessungen erniedrigte Selenkonzentrati-
onen auf. Selen ist vor allem in Paranüssen, Innereien, Fleisch und Fisch 
vorhanden. Um die täglich empfohlene Selenmenge von 30–70 µg/Tag zu 
erreichen, müssten daher diese Nahrungsmittel besonders im Speiseplan 
berücksichtigt werden. Das wiederum würde an vielen Punkten einer ge-
sunden Ernährung nach den Richtlinien der DGE widersprechen und über-
dies für Vegetarier ein erhebliches Problem darstellen. 

In der Vergangenheit wurde immer wieder diskutiert, ob der Selenmangel 
in der Pathogenese der Autoimmunthyreoiditis eine Rolle spielt. In einer 
prospektiven Studie an 70 Patientinnen mit einer Autoimmunthyreoiditis 
über drei Jahre nahmen unter der Einnahme von 200 µg Selen pro Tag 
TPO-Antikörper (Schilddrüsenperoxidase Antikörper) und Zeichen der 
Krankheitsaktivität gegenüber der Placebogruppe ab (13). 

In einer weiteren Studie an Basedow-Patienten mit einer milden endokrinen 
Orbitopathie (Augenbeteiligung) zeigte die Supplementierung mit 200 µg Se-
len täglich einen positiven Effekt auf die Entwicklung der Orbitopathie (14). 

Nach diesen Studienergebnissen würde man Patienten mit einer der oben 
genannten Autoimmunerkrankungen der Schilddrüse, besonders bei deut-
lich erhöhten Antikörperspiegeln, zu einer Supplementierung mit 200 µg 
Selen (zum Beispiel als Natriumselenit) raten. Eine generelle Supplemen-
tierung auch gesunder Patienten kann aus den bisher vorliegenden Daten 
jedoch nicht abgeleitet werden. 

Polycystisches	Ovarsyndrom	(PCO-Syndrom)
Insulinresistenz und Pathogenese des PCO-Syndroms
Das Polycystische Ovarsyndrom (PCO-Syndrom) ist mit einer Prävalenz von 
5–12 % sehr häufig und damit die häufigste Sterilitätsursache bei der Frau. 

Nach den Rotterdam-Kriterien von 2003 müssen zur Diagnose eines PCO-
Syndroms zwei der folgenden drei Kriterien vorliegen: 
1.  Chronische	Anovulation (Oligo- bzw. Amenorrhoe), 
2.  Polycystische	Ovarien (acht oder mehr subcapsuläre Cysten von maxi-

mal 10 mm bei relativer Vermehrung des Stromagewebes), 
3.  klinische und/oder laborchemische Zeichen einer Vermehrung	der	

männlichen	Hormone (Hyperandrogenämie) (15, 16).

Patientinnen mit einem PCO-Syndrom sind überwiegend übergewichtig. 
Dennoch zeigen auch schlanke PCO-Patientinnen häufig Veränderungen 
im Stoffwechsel, die von einer Insulinresistenz bis zu einem metabolischen 
Syndrom und später zu einem gehäuften Auftreten von Diabetes mellitus 
Typ 2 führen. Die genauen Ursachen der Insulinresistenz beim PCO-Syn-
drom sind bisher unbekannt. Wie auch beim metabolischen Syndrom und 
beim Diabetes mellitus Typ 2 ist ursächlich am ehesten eine Kombination 
aus Umweltfaktoren, wie zum Beispiel Adipositas und Bewegungsmangel, 
sowie individuellen genetischen Faktoren anzunehmen.

Folge der Insulinresistenz ist eine Hyperinsulinämie, welche die Produktio-
nen von Androgenen im Ovar und in der Nebenniere stimuliert und darüber 
hinaus die Bildung des Sexualhormon-bindenden Globulins (SHBG) in der 
Leber hemmt.

Der Verzehr von Fisch kann 
Selenmangel vorbeugen.
 

Für Vegetarier: Paranüsse.
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Eine Insulinresistenz lässt sich leicht durch Bildung eines Quotienten aus 
Nüchternblutzucker und Insulin nachweisen. Ein Quotient von <	4,5	(Blutzu-
cker	in	mg/dl	zu	Insulin	in	µIE/ml) macht das Vorhandensein einer Insulin-
resistenz wahrscheinlich (17).

Grundzüge der Ernährung beim PCO-Syndrom
Die Mehrzahl der Patientinnen mit einem PCO-Syndrom ist übergewichtig. 
Die Basis der nicht medikamentösen Therapie des PCO-Syndroms bildet  
daher eine Lebensstilmodifikation mit dem Ziel der Gewichtsreduktion 
durch eine hypokalorische Kost unter Verwendung stärkehaltiger Nahrungs-
mittel bzw. komplexer Kohlenhydrate (und Reduktion von Zucker in Form 
von Süßigkeiten und Limonaden bzw. Softdrinks) und einer Vermehrung des 
täglichen Kalorienverbrauchs durch eine Ausdauersportart.

Schlanken bzw. normalgewichtigen PCO-Patientinnen wird man zu einer 
gesunden Ernährung nach den Leitlinien der DGE unter Vermeidung von 
Zucker und der Bevorzugung stärkehaltiger Nahrungsmittel raten. Die oft 
beobachtete Einhaltung einer extrem kohlenhydratarmen Ernährung ist je-
doch eine übertriebene, möglicherweise sogar schädigende Maßnahme und 
daher abzulehnen. 
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Ernährung	bei	rheumatischen	Erkrankungen
Prof.	Dr.	med.	habil.	Gernot	Keyßer

Einführung
Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises gehen regelhaft mit 
Schmerzen und häufig mit Entzündungszeichen am Bewegungsapparat 
einher. Allerdings sind die zugrunde liegenden Ursachen sehr variabel und 
häufig nicht befriedigend verstanden. Patienten, die mit der Diagnose einer 
entzündlichen Gelenkerkrankung konfrontiert werden, stellen oft die Frage, 
ob sie diese mit einer Ernährungsumstellung günstig beeinflussen können 
oder ob Fehler bei der bisherigen Ernährung mitverantwortlich für diese 
Krankheit sind. 

Rolle	der	Ernährung	bei	der	Entstehung	von	rheumatischen	Erkrankungen
Arthrosen
Der Begriff Arthrose (synonymer Begriff: Arthrosis deformans) bezeichnet 
einen Gelenkverschleiß, der das altersübliche Maß übersteigt und zu Schä-
den an den Gelenkknorpeln und dem gelenknahen Knochen führt. Als Folge 
dieser Schäden entwickelt sich häufig eine sekundäre Entzündungsreaktion, 
die im englischen Begriff der „Osteoarthritis“ ihre Entsprechung findet.
 
Als Ursachen für Arthrosen können eine unphysiologische Belastung, ange-
borene Fehlstellungen oder Gelenkdefekte, traumatisch bedingte Ursachen 
oder Stoffwechselerkrankungen (wie die Hämochromatose) gelten. Die 
Arthrose kann ebenfalls als Folge einer Gelenkentzündung (Arthritis) ent-
stehen (sekundäre Arthrose). Zu den arthrosefördernden Faktoren gehört 
neben der beruflichen oder sportlichen Überbeanspruchung vor allem das 
Übergewicht. Auch wenn plausibel erscheint, dass Verschleißerscheinungen 
an sämtlichen gewichttragenden Gelenken durch Überernährung begünstigt 
bzw. ausgelöst werden können, ist dieser Zusammenhang vor allem für die 
Kniegelenksarthrose belegt. Diese tritt bei Übergewicht häufiger auf, mit 
einem linearen Zusammenhang zwischen Körpergewicht und Arthrose-
risiko. Für die Arthrose der Hüftgelenke ist dieser Zusammenhang ebenfalls 
wahrscheinlich, vergleichbare Daten für die (ohnehin wesentlich seltenere) 
Sprunggelenksarthrose existieren nicht, ebenso wenig für Verschleißer-
scheinungen am Großzehengrundgelenk. 

Effektive Maßnahmen zur Gewichtsreduktion, wie die Adipositaschirurgie, 
sind daher geeignet, Symptome der Knie- und Hüftgelenksarthrose zu lin-
dern (1).

Patienten	suchen	Ursachen		
in	ihrer	Ernährung
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Neben dem Übergewicht fördert auch ein Mangel an Bewegung die Entste-
hung von Arthrosen, sodass eine erfolgreiche Arthrosetherapie sowohl auf 
eine diätetische Gewichtsreduktion als auch auf eine Bewegungstherapie 
setzen muss. Letztere begünstigt nicht nur die Gewichtsabnahme, sondern 
verbessert auch über die Stärkung der das Gelenk umgebenden Muskulatur 
die Gelenkfunktion (2).

Arthritis urica, Gichtarthritis
Eine Überernährung ist per se vergesellschaftet mit einem erhöhten Risiko 
für eine Gichtarthritis. Personen mit einem BMI über 30 haben ein mehr als 
doppelt so hohes Anfallsrisiko, verglichen mit normalgewichtigen Menschen 
(3). Eine purinreiche Ernährung fördert die Entstehung einer Gichtarthri-
tis. Allerdings sind auch andere Nahrungsfaktoren an der Gichtentstehung 
mitbeteiligt, wenn sie oder ihre Metabolite die Ausscheidung von Harnsäure 
über die Niere beeinträchtigen. Dies erklärt, warum purinfreie alkoholische 
Getränke wie klarer Schnaps, aber auch stark zuckerhaltige Limonaden 
das Risiko für Gichtanfälle erhöhen können (3). Aus dem gleichen Grunde 
führen purinreiche pflanzliche Nahrungsmittel im Gegensatz zu Fleisch und 
Innereien nicht zu einer erhöhten Anfallshäufigkeit. 

Rheumatoide Arthritis (RA)
Der rheumatische Formenkreis umfasst eine Vielzahl von entzündlichen Er-
krankungen der Gelenke und Wirbelsäule. Neben der RA ist hier vor allem 
die Gruppe der Spondyloarthritiden zu nennen, deren wichtigste Vertreter 
die Arthritis bei Schuppenflechte (Psoriasis-Arthritis) und der Morbus Bech-
terew sind. Allerdings existieren nur für die RA belastbare epidemiologische 
Daten zum Einfluss von Ernährungsfaktoren auf die Erkrankungshäufigkeit. 

Die Entstehung der RA beruht auf einem gut gesicherten genetischen Hin-
tergrund, der jedoch nur den kleineren Teil der verursachenden Faktoren 
erklärt. Von den umweltbedingten Faktoren sind bisher nur wenige eindeu-
tig identifiziert worden. Zu ihnen gehört das Rauchen (4). Der begünsti-
gende Effekt des Rauchens auf die Krankheitsentstehung ist noch 20 Jahre 
nach Beendigung des Rauchens nachweisbar (5). 

Im Gegensatz dazu senkt ein moderater Alkoholkonsum von etwa einem bis 
fünf alkoholischen Getränken pro Woche das RA-Risiko signifikant. Dies gilt 
vorrangig für Patienten, die genetisch für eine RA prädisponiert sind (6). 

Der Einfluss anderer Nahrungsmittel auf die RA-Entstehung ist dagegen 
umstritten. Intensiv untersucht ist der Zusammenhang zwischen dem Ver-
zehr von rotem Fleisch (Rind-, Schweinefleisch, Wild) mit einer RA. Eine 
Studie an 26.000 Personen, von denen innerhalb von vier Jahren 88 eine 
RA entwickelten, konstatierte einen geringen Einfluss der Zufuhr von rotem 
Fleisch auf die RA-Häufigkeit (7). Allerdings ließ sich diese Verknüpfung 
in einer größeren Studie an mehr als 80.000 Frauen nicht nachweisen (8). 
Letztere wurden für mehr als 20 Jahre beobachtet und mussten regelmäßig 
über ihren Fleisch-, Geflügel- und Fischkonsum berichten. Keiner dieser 
drei Faktoren führte zu einer Häufung der RA. 

Es gibt diskrete Hinweise darauf, dass der Genuss von fettem Seefisch das 
Risiko, an einer RA zu erkranken, etwas reduziert. Allerdings bezeichneten 
selbst die Autoren einer Studie an mehr als 57.000 Personen die von ihnen 
gefundene Assoziation zwischen Fischaufnahme und RA als wahrscheinlich 
nicht relevant (9). 

Untersucht wurde auch, ob ein Mangel an Vitaminen oder Spurenelemen-
ten eine RA begünstigen könnte. Die Iowa-Women

,
s-Health-Studie hat über 

Arthrosetherapie	setzt	
auf	Gewichtsreduktion	
und	Bewegung		

Kann fetter Seefisch, zum Bei-
spiel Makrele, der rheuma toiden 
Arthritis vorbeugen?



180

Jahre Daten an fast 42.000 Frauen erhoben, um zu klären, ob die Versor-
gung mit Vitaminen und Mineralstoffpräparaten einen Einfluss auf die RA-
Häufigkeit besitzt. Lediglich die Zufuhr von Zinkpräparaten war mit einer 
verminderten Erkrankungshäufigkeit assoziiert. Ein protektiver Effekt war 
in schwacher Ausprägung auch für die Einnahme von Beta-Cryptoxanthin 
nachweisbar (10, 11). Diese Vorstufe von Vitamin A ist Bestandteil von Oran-
gen, Äpfeln, Physalis und anderen pflanzlichen Nahrungsmitteln. Ebenso 
schützt die Aufnahme von Vitamin D möglicherweise vor einer RA (12). Al-
lerdings sind all diese Effekte zu schwach, um daraus konkrete Ernährungs-
empfehlungen für den Einzelnen ableiten zu können. 

Auswirkung	von	Ernährung	auf	den	Verlauf	einer	RA
Eine Cochrane-Analyse (13) konnte von einer Begutachtung von 14 ran-
domisiert kontrollierten Studien an 837 RA-Patienten zu verschiedenen 
Ernährungsformen nur spärliche Wirksamkeitsdaten ableiten. Die Studien 
seien insgesamt klein und haben mäßige oder erhebliche Fehler. Hohe Ab-
bruchraten weisen auf mögliche Nebenwirkungen oder Unverträglichkeiten 
hin. Nach aktueller wissenschaftlicher Datenlage kann nicht empfohlen wer-
den, eine hochaktive Gelenkentzündung mit diätetischen Maßnahmen zu 
behandeln. Zudem ist unklar, ob die Prognose von Rheumapatienten durch 
Ernährungsumstellung langfristig beeinflussbar ist oder ob Schäden an den 
Gelenken durch Diät verhindert werden können. 

Dennoch erlaubt die Betrachtung der vorliegenden wissenschaftlichen Pub-
likationen einige Schlussfolgerungen, die – mit einiger Vorsicht – auch zu 
Ratschlägen für den RA-Patienten berechtigen. 

Interventionsstudien untersuchen die Auswirkungen von Ernährung oder 
Nahrungsbestandteilen auf die Aktivität einer etablierten RA. Zwei grund-
sätzliche Ansätze werden hierbei verfolgt: In einer Reihe von Studien wurde 
die Auswirkung einer komplexen Diätumstellung auf die Krankheitssymp-
tome untersucht. Andere Arbeiten prüfen die Auswirkungen einer Supple-
mentation von Vitaminen und Spurenelementen bzw. Antioxidanzien zur 
normalen Nahrungszufuhr. 

In der ersten Gruppe finden sich sowohl Studien mit Elementardiäten, die 
Allergene ausschalten sollen, als auch Untersuchungen mit veganen, glu-
tenfreien und vegetarischen Diäten. Derartige Studien sind methodisch an-
spruchsvoll. Diäten lassen sich nicht oder nur schwer verblinden und ihre 
Anwendung setzt eine intensive Schulung und eine hohe Motivation der Pa-
tienten voraus. Das kann zu einer Selektion von Patienten führen, die einer 
Ernährungsumstellung positiv gegenüberstehen – mit der Folge zu optimis-
tischer Studienergebnisse. Keine dieser Studien hat einen nachhaltigen oder 
anhaltenden Effekt auf die RA nachweisen können. Auffällig war die hohe 
Abbruchrate in Studien, die mit einem tief gehenden Eingriff in die üblichen 
Ernährungsgewohnheiten einhergingen, da der Verzicht auf lieb gewonnene 
Essgewohnheiten die Lebensqualität erheblich beeinträchtigen kann. 

Eine Sonderrolle in diesen Ernährungsstudien nimmt die 1991 veröffent-
lichte Studie von Kjeldsen-Kragh ein (14). Hier erhielten 53 Patienten ent-
weder eine Dreistufenkost (sieben bis zehn Tage totales Fasten, drei bis fünf 
Monate vegane, glutenfreie Diät, anschließend laktovegetabile Kost) oder 
behielten die normale Ernährung bei. In der Fastenperiode fielen die Ent-
zündungswerte, aber auch die Zahl der geschwollenen und schmerzhaften 
Gelenke signifikant. Dieser Therapieerfolg wurde in den nachfolgenden Di-
ätperioden aufrechterhalten. Allerdings ist fraglich, wie viele der untersuch-
ten Patienten überhaupt an einer aktiven RA litten, da nur die Minderheit 
der Patienten eine Basistherapie erhielt. Die in dieser Studie beschriebenen 

Welchen	Nutzen	haben	Diät		
und	Vitaminpräparate	für
Rheumapatienten?
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positiven Effekte einer Fastenperiode waren Anlass zu weiteren Untersu-
chungen. Eine Meta-Analyse von Fastenstudien bei RA belegte eine günstige 
Beeinflussung der Schmerzintensität, gemessen an einer visuellen Analog-
skala. Allerdings ist der Effekt relativ gering (15). 

Starke Resonanz fand eine Studie, die den Einfluss der sogenannten Mit-
telmeerdiät auf die Entzündungsaktivität untersuchte (16). Diese Kostform 
reduziert den Anteil an rotem Fleisch und enthält einen hohen Anteil an 
Früchten, Gemüsen und Hülsenfrüchten. Fette werden vor allem durch 
Olivenöl und andere Pflanzenöle zugeführt, der Arachidonsäureanteil wird 
vermindert. In dieser Studie nahm nach zwölf Wochen die Krankheitsak-
tivität messbar ab. Eine Mittelmeerkost hat zusätzlich positive Effekte im 
Hinblick auf das metabolische Syndrom (siehe Kapitel „Ernährungsmedizin 
bei Hypertonie, Fettstoffwechselstörung und Herzerkrankungen“, „Adiposi-
tas und Ernährungsmedizin aus ärztlicher Sicht“ und „Ernährungsmedizin 
bei Diabetes mellitus“). Es ist mittlerweile erwiesen, dass die RA ein hoch-
relevanter Risikofaktor für die Koronare Herzerkrankung, eine Herzinsuffi-
zienz und für apoplektische Insulte ist. Daher ist die Empfehlung an die RA-
Patienten, sich nach den Prinzipien einer Mittelmeerkost zu ernähren, auch 
im Hinblick auf die Prävention von kardiovaskulären Ereignissen wichtig. 
Möglicherweise sind die günstigen Auswirkungen dieser Ernährungsform 
auf das kardiovaskuläre Risiko für den RA-Patienten sogar bedeutsamer als 
der vermutete Einfluss auf die Entzündungsaktivität in den Gelenken.

Die Zufuhr von Alkohol ist nicht nur, wie oben beschrieben, ein Faktor, der 
die RA-Inzidenz senkt. Patienten mit RA bei moderatem Alkoholkonsum ha-
ben einen klinisch milderen Verlauf (17). Auch die Röntgenprogression wird 
möglicherweise günstig beeinflusst. Für Männer ist nachgewiesen worden, 
dass der Genuss von maximal einem alkoholischen Getränk pro Tag mit ei-
nem günstigeren Erosionsscore im Zeitraum von vier Jahren einhergeht (18). 
Starker Alkoholmissbrauch verschlechtert dagegen auch den Verlauf der ent-
zündlichen Gelenkerkrankung. 

In den letzten Jahren ist offenbar geworden, dass das Ideal des gerten-
schlanken Normalgewichtigen mit einem BMI zwischen 20 und 25 Schatten-
seiten hat. Eine aktuelle Studie zur kardiovaskulären Mortalität bei RA-Pa-
tienten deckte auf, dass Patienten mit einem leichten Übergewicht seltener 
von kardiovaskulären Ereignissen betroffen werden als Patienten mit einem 
BMI im Bereich zwischen 20 und 25 (17). Auch das Ausmaß der Gelenkzer-
störung ist bei sehr schlanken Patienten höher als bei Patienten mit einem 
BMI um 30. Dies trifft auch für die Wahrscheinlichkeit für das Erreichen ei-
ner Remission zu (18). Daher erscheint es wenig sinnvoll, den Patienten zu 
einer übertriebenen Gewichtsreduktion zu raten. Auch Fastenkuren sollten 
nach Meinung des Verfassers nur Patienten empfohlen werden, die einen 
BMI von deutlich über 30 aufweisen und gewichtsbedingte Belastungszei-
chen der Gelenke erkennen lassen. 

Nahrungsergänzungsstoffe	für	Patienten	mit	RA
Fischölkapseln, die entzündungshemmende Omega-3-Fettsäuren (Docosa-
hexaensäure, DHA, und Eicosapentaensäure, EPA) enthalten, wurden häufig 
für die Behandlung der RA getestet. Ein Cochrane-Review von 17 Studien 
und 823 auswertbaren Patienten belegt einen günstigen Effekt von Fischöl-
kapseln auf Morgensteifigkeit und Gebrauch von Schmerzmitteln (19). Aller-
dings sind die beobachteten Effekte gering und der Nachweis objektivier-
barer Wirkungen wie Abnahme der Zahl von Gelenkschwellungen oder die 
Abnahme von Entzündungsparametern weniger eindeutig. Dazu kommt, 
dass in der Praxis der Gehalt von Omega-3-Fettsäuren in den Kapseln ein-
zelner Anbieter sehr stark schwankt. 

Mittelmeerdiät: hoher Anteil 
an Früchten, Gemüse und 
Pflanzen ölen.

Ausmaß	der	Gelenkzerstörung
ist	bei	sehr	schlanken	Patienten
höher
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Trotz Hinweisen für einen Selen- und Zinkmangel bei RA-Patienten konnte 
bisher nicht nachgewiesen werden, dass die Substitution der Spurenele-
mente einen günstigen Effekt auf die Krankheitsaktivität aufweist. Als un-
umstritten gilt jedoch, dass ein echter Eisenmangel korrigiert werden sollte.
 
Studien zur Zufuhr von komplexen Nahrungsergänzungsmitteln und Anti-
oxidanzien wie Quercetin, Alpha-Liponsäure, Vitamin C, Linolsäure, Eisen, 
Zink, Selen etc. haben bisher enttäuscht (20). Dies gilt vor allem im Hinblick 
auf Parameter der Krankheitsaktivität wie die Zahl der geschwollenen und 
schmerzhaften Gelenke, Aktivitätsindizes oder auch Akute-Phase-Parame-
ter. Zudem kann die Supplementierung von Vitaminen und Spurenelemen-
ten durchaus Risiken haben. So ergab eine Meta-Analyse von 19 kontrollier-
ten Studien zur Supplementierung von Vitamin E in der Verumgruppe eine 
erhöhte Gesamtmortalität für Dosierungen ab 150 IE/Tag (21). 

Als	unumstritten	gilt	dagegen	die	Substitution	von	Vitamin	D	im	Rahmen	
der	leitliniengerechten	Prophylaxe	und	Therapie	der	Steroidosteoporose	
(Näheres	unter	www.dv-osteologie.org/dvo_leitlinien/dvo-leitlinie-2009).
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Urolithiasis	und	Ernährung
Prof.	Dr.	Roswitha	Siener

Epidemiologie
Nach einer repräsentativen Erhebung für Deutschland in Kooperation mit 
INFAS stieg die Prävalenz der Urolithiasis von 4,0 % im Jahr 1979 auf 4,7 % 
im Jahr 2001 und die jährliche Inzidenz von 0,54 % auf 1,47 % (1). Bei rund 
40 % der Harnstein patienten treten mindestens ein, bei 20 % der Patienten 
sogar zwei und mehr Steinrezidive auf. Tatsächlich ist davon auszugehen, 
dass mit ca. 1,2 Millionen Behandlungsfällen pro Jahr zu rechnen ist. 

Ernährungsbedingte	Risikofaktoren
Hohe extrarenale Flüssigkeitsverluste, beispielsweise durch körperliche 
Aktivität, erhöhte Umgebungstemperatur oder Diarrhö, können zu einem 
verringerten Harnvolumen und einem starken Anstieg des Kristallisations-
risikos im Harn führen (2). Darüber hinaus gilt eine inadäquate Ernährung 
als wesentlicher Risikofaktor der Steinbildung, da verschiedene Nahrungs-
faktoren die Harnzusammensetzung erheb lich beeinflussen können. Eine 
vermehrte Aufnahme von Energie, Protein, Purinen und Alkohol sowie eine 
unzureichende Flüssigkeitszufuhr, entsprechend den üblichen Ernährungs-
gewohnheiten, führt zu einer erhöhten Ausscheidung von lithogenen und 
einer verringerten Ausscheidung von inhibitorischen Bestandteilen und 
damit zur Übersättigung des Harns mit steinbildenden Substanzen (3, 4). 
Verschiedene Studien belegen, dass eine Änderung der Ernährung das Risi-
ko einer Steinbildung senken und die Rezidivrate reduzieren kann (5, 6, 7). 
Zur Verhinderung eines Rezidivs sollten die Ernährungsempfehlungen auf 
die Steinart, die Ernährungsanamnese und das biochemische Risikoprofil 
abgestimmt sein (8).

Harnsteinarten
Calciumoxalat, das in ca. 75 % aller Steine als Hauptkomponente diagnosti-
ziert wird, ist die häufigste Steinart. An zweiter Stelle folgt Harnsäure, die 
in über 10 % der Fälle als Hauptbestandteil nachgewiesen wird. Weitere 
Stein substanzen sind Calciumphosphat, Cystin und Struvit. Die Häufig-
keit der Steinarten kann regional variieren. Die wichtigsten Harnsteinar-
ten sind in Tabelle 1 enthalten (9). Nur etwa ein Drittel aller Steine besteht 
ausschließlich aus einer Substanz. Bei der Rezidivprävention müssen die 
Mischpartner beachtet werden.

Studien	belegen:	eine	Änderung	
der	Ernährung	kann	die	Stein-
bildung	reduzieren
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Diagnostik
Da die Steinzusammensetzung für die rezidivpräventiven Maßnahmen von 
wesentlicher Bedeutung ist, sollte jeder Harnstein analysiert werden (10). 
Als Methode hat sich die Untersuchung mittels Infrarotspektroskopie durch-
gesetzt. Nach den Leitlinien zu Diagnostik, Therapie und Metaphylaxe der 
Urolithiasis ist die Ernährungsanamnese Bestandteil der metabolischen 
Basisuntersuchung und nach der Steinanamnese wichtigste Grundlage der 
Rezidivprophylaxe (11). Eine spezifische Ernährungsanamnese liefert we-
sentliche Informationen zur Abklärung ernährungsbedingter Risikofaktoren 
der Steinbildung. Durch die Harnsteinanalyse in Verbindung mit der Basis-
diagnostik kann das individuelle Risiko des Patienten hinreichend bewertet 
werden.

Zur Niedrigrisikogruppe zählen Erststeinbildner, die keines der in Tabelle 2 
aufgeführten Risikokriterien aufweisen. Für diese Patienten reicht eine all-
gemeine Harnsteinmetaphylaxe aus. Die Hochrisikogruppe umfasst dagegen 
Patienten, die durch häufig rezidivierende Harnsteinepisoden oder bestimm-
te Risikofaktoren charakterisiert sind (Tabelle 2). Diese Patienten benötigen 
frühzeitig eine erweiterte metabolische Diagnostik. Für die Hochrisikogruppe 
muss die Basistherapie durch eine steinartspezifische Ernährungs- und ggf. 
Pharmakotherapie ergänzt werden (9, 11). 

Allgemeine	Metaphylaxe
Die Maßnahmen der allgemeinen Rezidivprävention, die in Tabelle 3 enthal-
ten sind, sind für alle Steinbildner ungeachtet der Zuordnung zu einer Risi-
kogruppe sinnvoll. Ziel ist die Normalisierung der Ernährungsgewohnheiten 
und Lifestylefaktoren, die als Risikofaktoren einer Steinbildung bekannt 
sind (8). 

Zu	den	Maßnahmen	der	allgemeinen	Harnsteinmetaphylaxe	zählen	eine	
ausgewogene	Ernährung,	eine	ausreichende	circadiane	Flüssigkeits-
zufuhr	sowie	die	Reduktion	von	Übergewicht.	Darüber	hinaus	ist	eine	
angemessene	körperliche	Aktivität	zur	Rezidivprävention	bei	Urolithiasis	
empfehlenswert.

 > Flüssigkeit
Eine ausreichende circadiane Flüssigkeitszufuhr ist die wichtigste ernäh-
rungs medizinische Maßnahme der Harnsteinmetaphylaxe, unabhängig 
von der Stein zusammensetzung oder der Ursache der Steinbildung. Zur 
Vermeidung der Übersättigung des Urins mit lithogenen Substanzen und 
zur Reduktion des Steinbildungsrisikos ist eine adäquate Harnverdünnung 
ein wesentliches Therapie ziel (2, 8). Die Konzentration lithogener Substan-
zen im Urin und damit das Steinbildungsrisiko kann durch eine Steigerung 
des Harnvolumens auf mindestens 2,0 l/24h deutlich reduziert werden. 
Der Patient muss lernen, die dafür erforderliche Trinkmenge abschätzen 
zu können. Zu Beginn der Therapie muss daher die täglich aufgenom-
mene Flüssigkeitsmenge protokolliert und bei gleichzeitiger Sammlung 
des 24-Stunden-Harns das spezifische Gewicht ermittelt werden (9). Die 
Flüssigkeits zufuhr sollte gleichmäßig über den Tag verteilt werden. Zur Ver-
meidung von kritischen Konzentrationsspitzen während der Schlafphase ist 
außerdem das Trinken vor dem Zubettgehen besonders wichtig. 

Die Getränkewahl sollte mit Bedacht erfolgen. Falls die Steinart unbekannt 
ist, sollten die Getränke harnneutral sein, das heißt lediglich zur Harnver-
dünnung beitragen, ohne die qualitative Zusammensetzung des Harns zu 
verändern. Zu den harnneutralen Getränken, die bei allen Steinarten geeig-

Patienten	müssen	die		
erforderliche	Trinkmenge		
abschätzen	lernen
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net sind, werden Leitungs wasser, hydrogencarbonat- und calciumarme Mi-
neralwässer (HCO3

–‾ < 350 mg/l, Ca2+ < 150 mg/l), Früchte- und Kräutertees 
sowie einige Fruchtsäfte gerechnet (Tabelle 4). Aufgrund des hohen Ener-
giegehalts sollten Fruchtsäfte in Form von Fruchtsaftschorlen, das heißt 
verdünnt mit Wasser, aufgenommen werden. Weniger geeignete Getränke 
sind koffeinhaltiger Kaffee sowie schwarzer und grüner Tee. Alle Arten von 
alkoholhaltigen Getränken, einschließlich Bier, sowie Limonaden und Cola-
Getränke sind zur Rezidivprävention der Urolithiasis ungeeignet (8).

 > Kost
Falls keine spezifischen Risikofaktoren diagnostiziert wurden, die be-
stimmte Maßnahmen erfordern, ist eine ausgewogene Mischkost nach den 
Ernährungs empfehlungen der D-A-CH (2000) empfehlenswert (12). Die Kost 
sollte vielseitig und abwechslungsreich zusammengestellt sein, Produkte  
aus allen Lebensmittelgruppen enthalten und im Energiegehalt an den 
Bedarf angepasst sein (8). Verschiedene Gemüse-, Salat- und Obstsorten 
zählen ebenso dazu wie Vollkorngetreide- und Milchprodukte. Der Verzehr 
von Fleisch, Wurstwaren, Fisch und Geflügel sollte eingeschränkt und ma-
gere Erzeugnisse bevorzugt werden. Pflanzliche Öle sind tierischen Fetten 
vorzuziehen. Lebensmittel mit einem hohen Zucker- bzw. Salzgehalt sollten 
gemieden werden. In einer Untersuchung an Calciumoxalat-Steinpatienten 
führte die Umstellung von einer Ernährung entsprechend den üblichen Ver-
zehrgewohnheiten auf eine ausgewogene Mischkost nach den Empfehlun-
gen der D-A-CH (2000) durch eine verringerte Ausscheidung der lithogenen 
und vermehrten Exkretion der inhibitorischen Substanzen zu einer signifi-
kanten Senkung des Steinbildungsrisikos (7).

 > Übergewicht
Darüber hinaus werden Übergewicht bzw. Adipositas und damit verbunde-
ne Ernährungsmuster als allgemeine Risikofaktoren einer rezidivierenden 
Harnstein erkrankung angesehen. Eine Untersuchung an Patienten mit idio-
pathischer Calcium oxalat-Lithiasis ergab ein höheres Harnsteinbildungs-
risiko, eine größere mediane Zahl an Steinepisoden sowie ein vermehrtes 
Auftreten ernährungsbedingter Begleiterkran kungen bei übergewichtigen 
und adipösen Calciumoxalat-Steinpatienten (Abbildung 1) (13). Eine Zunah-
me des BMI wird mit verschiedenen Risikofaktoren einer Steinerkrankung 
assoziiert. Zur Optimierung der 24-Stunden-Harnzusammensetzung sollte 
eine Gewichtsnormalisierung stets Bestandteil der Ernährungsberatung von 
Harnstein patienten sein. Eine drastische Gewichtsreduktion durch Fasten 
oder einseitige Reduktionsdiäten, zum Beispiel Atkins-Diät, ist jedoch kont-
raindiziert.

Spezifische	Metaphylaxe
In Abhängigkeit vom individuellen biochemischen Risikoprofil müssen die 
allge meinen Maßnahmen bei Patienten der Hochrisikogruppe durch eine 
steinartspezifi sche ernährungsmedizinische Harnsteinmetaphylaxe ergänzt 
werden (9, 11, 14). 

Calciumoxalatsteine
Risikofaktoren für eine Steinbildung sind ein geringes Harnvolumen, eine 
erhöhte Ausscheidung von Oxalsäure, Calcium und Harnsäure sowie eine 
verminderte renale Exkretion von Magnesium und Citrat im 24-Stunden-
Harn. Das biochemische Risikoprofil eines Patienten kann durch eine 
gezielte ernährungsmedizinische Therapie individuell beeinflusst werden. 
Calciumoxalatsteine gehören zu den ernährungsmedi zinisch besonders gut 
therapierbaren Steinarten (Tabelle 5) (8).

Calciumoxalatsteine	sind		
ernährungsmedizinisch	
besonders	gut	therapierbar

Ausgewogene	Mischkost:		
vorwiegend	Gemüse,	Salat,	
Obst,	Vollkorngetreide	und	
Milchprodukte
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 > Harnvolumen
Auch in der Rezidivprävention der Calciumoxalat-Urolithiasis ist eine 
ausreichende Harndilution die wichtigste Maßnahme. Für Calciumoxalat-
Steinpatienten sind insbe sondere harnalkalisierende Getränke empfehlens-
wert (Tabelle 4) (8, 9). Dazu zählen hydrogencarbonatreiche Mineralwässer 
mit geringem Calciumgehalt (HCO3

–‾ > 1500 mg/l, Ca2+ < 150 mg/l) sowie 
Zitrussäfte. Daneben sind auch harnneutrale Getränke zur Steigerung der 
Harnverdünnung geeignet.

 > Oxalsäureausscheidung
Eine Hyperoxalurie gilt als einer der Hauptrisikofaktoren der Calciumoxalat-
Steinbildung. Ursachen einer sekundären Hyperoxalurie sind insbesondere 
eine erhöhte alimentäre Aufnahme sowie eine intestinale Hyperabsorption 
von Oxalsäure. Mit einer normalen Mischkost werden durchschnittlich  
ca. 50–200 mg Oxalsäure pro Tag aufgenommen. Die im Harn ausgeschiede-
ne Oxalsäure resultiert aus der intestinalen Absorption des Nahrungsoxalats 
und aus der endogenen Biosynthese des Oxalats aus verschiedenen metabo-
lischen Vorläufern. Der Anteil des Nahrungsoxalats an der Oxalatausschei-
dung im Harn kann bereits bei Gesunden bis zu 50 % betragen (15). Einige 
pflanzliche Lebensmittel, wie zum Beispiel Spinat, Mangold, Rhabarber und 
Sauerampfer, enthalten besonders hohe Oxalsäurekonzentrationen (Tabelle 6)  
(9, 16, 17). Der Verzehr bereits geringer Mengen dieser Lebensmittel kann 
zu einem erheblichen Anstieg der Oxalsäureausscheidung im Harn führen. 
Als ein möglicher Kausalfaktor der idiopathischen Calciumoxalat-Urolithiasis 
wird zudem eine Hyperabsorption von Oxalat, das heißt eine Absorption über 
10 %, angenommen. Mit dem [13C2]Oxalat-Absorptionstest wurde bei rund 
der Hälfte der Calciumoxalat-Steinpatienten eine Oxalsäure-Hyperabsorption 
nachgewiesen (18). 

 > Calciumausscheidung
Eine häufige biochemische Störung beim Calciumoxalat-Steinleiden ist die 
Hypercalciurie. Im Hinblick auf eine ausreichende Calciumversorgung soll-
ten entsprechend den Empfehlungen der D-A-CH (2000) für Erwachsene 
1000 mg Calcium pro Tag aufgenommen, jedoch nicht wesentlich unter- 
bzw. überschritten werden (12). Eine Einschränkung der Calciumzufuhr 
unter diesen Wert kann zu einer vermehrten Absorption von Oxalsäure 
führen. Eine Studie an gesunden Probanden ergab, dass die intestinale 
Oxalatabsorption bei einer Zufuhr von 1200 mg Calcium einen Minimalwert 
erreicht (19). Da die Calciumausscheidung bei Gesunden mit steigender 
Calciumzufuhr signifikant zunahm und bei einer Vielzahl von Stein patienten 
zudem eine absorptive Hypercalciurie nachgewiesen werden kann, ist eine 
Calciumzufuhr von insgesamt 1000 mg pro Tag ausreichend. Diese Menge 
sollte auch von Calciumoxalat-Steinbildnern aufgenommen werden. Eine 
normale Mischkost enthält bereits ca. 500 mg Calcium. Die restlichen  
500 mg Calcium sollten durch Milch und Milchprodukte gedeckt werden. 

Die renale Calciumausscheidung wird darüber hinaus durch eine Reihe 
weiterer Nahrungskomponenten beeinflusst. Sowohl eine hohe Protein-
zufuhr als auch eine erhöhte Aufnahme von Natrium bzw. Kochsalz kann 
einen Anstieg der Calciumausscheidung im Harn fördern. Eine prospektive, 
randomisierte Studie ergab eine signifikant geringere Rezidivrate bei Calci-
umoxalat-Steinpatienten mit Hyperkalziurie unter normaler Calcium-, aber 
reduzierter Protein- und Kochsalzzufuhr, verglichen mit Patienten unter  
einer calciumarmen Ernährung (400 mg/d Calcium) ohne Einschränkung 
der Protein- und Salzaufnahme (6).

Oxalsäurereich: Spinat,  
Mangold, Rhabarber (von oben).



188

 > Harnsäureausscheidung
Eine hohe Purinaufnahme führt im Organismus zu einer vermehrten en-
dogenen Produktion von Harnsäure und folglich zu einer Steigerung der 
Harnsäureaus scheidung (4). Aufgrund der Steigerung des Kristallisations-
risikos für Calciumoxalat durch Harnsäure sollten Patienten mit Hyper-
urikosurie den Verzehr von purinreichen Lebensmitteln einschränken. Der 
Puringehalt ist besonders hoch in Muskelfleisch und Geweben mit hohem 
Zellkernanteil, wie zum Beispiel Innereien und Hülsenfrüchten. 

 > Citrat- und Magnesiumausscheidung
Citrat und Magnesium gelten als Inhibitoren der Calciumoxalat-Steinbil-
dung. Im Harn bildet Citrat leicht lösliche Komplexe mit Calcium und redu-
ziert dadurch die Konzen tration an freien, zur Bindung mit Oxalat verfügba-
ren Calciumionen. Magnesium bindet Oxalat bereits im Darm und reduziert 
dadurch die Oxalatabsorption. Im Harn bindet Magnesium Oxalat zu einem 
löslichen Komplex und inhibiert so die Kristallisation von Calciumoxalat. 
Die Ernährungstherapie der Hypocitraturie und Hypomagnesiurie besteht 
in einer Steigerung der Aufnahme pflanzlicher Lebens mittel bei adäquater 
Proteinzufuhr. 

Harnsäuresteine
Eine hohe Harnsäureausscheidung, ein niedriger Harn-pH-Wert und ein 
geringes Harnvolumen begünstigen die Bildung von Harnsäuresteinen. Die 
Ernährungs therapie für die Risikofaktoren ist in Tabelle 5 enthalten.

 > Harnsäureausscheidung
Die häufigste Ursache einer Hyperurikosurie ist eine erhöhte Purinaufnah-
me. Harnsäure-Steinpatienten sollten eine purinarme Kost (maximal 500 
mg Harnsäure pro Tag) bevorzugen (8). Purine sind sowohl in Lebens-
mitteln tierischen als auch pflanz lichen Ursprungs enthalten. Purinreich 
sind vor allem Fleich, Wurstwaren, Innereien, Fisch und Meeresfrüchte. 
Unter den pflanzlichen Lebensmitteln enthalten vor allem Hülsenfrüch-
te, wie beispielsweise Sojaprodukte, Bohnen und Erbsen, höhere Purin-
konzentrationen. Darüber hinaus gelten Hefe und Hefeerzeugnisse als 
purinreich.

 > Harn-pH-Wert
Die Bildung von Harnsäuresteinen ist in besonderem Maße vom Harn-pH-
Wert abhängig (9). Ein niedriger Harn-pH-Wert fördert die Harnsäure-
ausfällung. Eine Alkalisierung des Harns wird vor allem durch Obst und 
Gemüse erreicht. Harnsäure-Steinpatienten sollten daher eine ausgewogene 
ovo-lakto-vegetabile Kost bevorzugen (4, 8).

 > Harnvolumen
Zur Steigerung des Harnvolumens sind vor allem harnalkalisierende Ge-
tränke empfehlenswert (Tabelle 4). Alkoholhaltige Getränke, insbesondere 
Bier, steigern die Harnsäureausscheidung und sind daher für Harnsäure-
Steinpatienten ungeeignet.

Calciumphophatsteine
Die Ernährung spielt bei der Rezidivprävention von Patienten mit Calcium-
phosphat steinen eine eher untergeordnete Rolle. Patienten mit Calcium-
phosphatsteinen wird eine ausgewogene und abwechslungsreiche Ernäh-
rung sowie eine ausreichende Flüssigkeitszufuhr empfohlen (8).

 > Calciumausscheidung
Calciumphosphat-Steinpatienten sollten auf eine ausreichende Calcium-
zufuhr achten. Die empfohlene Calciumzufuhr liegt für Erwachsene bei  

Zitrussäfte, zum Beispiel  
Orangensaft, sind harn-
alkalisierend.
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1000 mg/Tag. Da eine erhöhte Protein- und Kochsalzaufnahme die Calcium-
ausscheidung fördern kann, sollte die Zufuhr beschränkt werden.

 > Phosphatausscheidung
Für Patienten mit Hyperphosphaturie ist die Einschränkung des Konsums 
phosphat reicher Lebensmittel, wie beispielsweise Hart- und Schmelzkäse, 
Hülsenfrüchte, Nüsse, Kakao, Fleisch und Innereien, empfehlenswert.

 > Harnvolumen
Calciumphosphat-Steinpatienten sollten ein Harnvolumen von mindestens 
2,5 l/24h erzielen. Harnneutrale Getränke sollten dabei bevorzugt werden 
(Tabelle 4).

Cystinsteine
Aufgrund der genetisch bedingten Erkrankung müssen Cystin-Steinpatienten 
lebenslang behandelt werden. Ziel der Ernährungstherapie der Cystinurie 
ist die Reduktion der Cystinausscheidung, die Harnalkalisierung und eine 
exzessive Steigerung des Harnvolumens (8).

 > Cystinausscheidung
Da Cystin beim Abbau von Methionin gebildet wird, sollte auf eine aus-
gewogene Ernährung mit moderatem Proteingehalt geachtet werden. Die 
Proteinzufuhr sollte 0,8 g/kg Körpergewicht/Tag daher nicht überschreiten. 
Eine pflanzlich ausgerichtete Kost hat einen vergleichsweise geringeren 
Methioningehalt und wirkt harnalkali sierend. Pflanzliche Lebensmittel wie 
Gemüse, Salate, Obst und Getreide erzeugnisse sollten daher Hauptbestand-
teil der Kost sein.

Da Kochsalz die Cystinausscheidung verstärken kann, sollte die Kochsalzzu-
fuhr eingeschränkt werden. Dies kann erreicht werden durch Bevorzugung 
frischer Lebensmittel und durch Verzicht auf das Zusalzen beim Kochen 
und bei Tisch. Verarbeitete Nahrungsmittel wie Fertiggerichte, Konserven, 
geräucherte und gepökelte Produkte enthalten zum Teil erhebliche Mengen 
Salz und sollten daher gemieden werden.

 > Harnvolumen
Ein hohes Harnvolumen ist die wichtigste Maßnahme beim Cystinsteinlei-
den. Um eine ausreichende Harnverdünnung zu erzielen, ist ein Harnvolu-
men von über 3,5 l/24 h erforderlich. Ideal wäre eine Verteilung der dafür 
erforderlichen Flüssigkeits menge gleichmäßig über 24 Stunden, sodass  
2,0 l Harn in der Zeit von 8–20 Uhr und 1,5 l Harn von 20–8 Uhr gebildet 
wird. Die Flüssigkeit sollte vor allem in Form von harnalkalisierenden Ge-
tränken aufgenommen werden (Tabelle 4).

Zusammenfassung

Die	Ernährung	spielt	bei	der	Steinbildung	eine	zentrale	Rolle.	Zu	den	
Maßnahmen	der	allgemeinen	Rezidivprävention	zählen	eine	ausgewo-
gene	Ernährung,	eine	ausreichende	Flüssigkeitszufuhr	sowie	die	Reduk-
tion	von	Übergewicht.	Die	allgemeine	Metaphylaxe	ist	als	Basistherapie	
für	alle	Harnsteinpatienten	unabhängig	von	der	Steinzusammensetzung	
geeignet.	Die	Maßnahmen	der	spezifischen	Rezidivprävention	sind	auf	
die	jeweilige	Steinart	und	das	biochemische	Risikoprofil	des	Patienten	
ausgerichtet.	Eine	Ernährungsmodifikation	kann	Steinrezidive	reduzie-
ren	oder	sogar	verhindern.

Kochsalz kann die Cystin-
ausscheidung verstärken.
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Tab.	1:	Die	wichtigsten	Harnsteinarten	(9)

Chemische	Bezeichnung Mineralname Häufigkeit

Calciumoxalat-Monohydrat

Calciumoxalat-Dihydrat

Whewellit

Weddellit
74,0

Harnsäure

Harnsäure-Dihydrat

Mono-Ammoniumurat

Uricit

–

–

11,0

  1,0

  0,5

Mg-Ammonium-Phosphat-Hexahydrat 

Carbonatapatit

Calciumhydrogenphosphat-Dihydrat 

Struvit

Dahllit

Brushit

  5,8

  5,0

  1,5

Cystin

Xanthin

2,8-Dihydroxyadenin

–

–

–

  0,5

sehr selten

sehr selten

Tab.	3:	Maßnahmen	der	allgemeinen	Rezidivprävention

Harndilution Flüssigkeitszufuhr: mindestens 2,5–3,0 l/d

circadianes Trinken

harnneutrale Getränke

Harnvolumen: 2,0–2,5 l/24h

Spezifisches Gewicht: < 1010

Ernährung ausgewogen und abwechslungsreich

vegetabil orientiert

Calciumaufnahme: 1000 mg/d

Kochsalzaufnahme: < 6 g/d

Proteinaufnahme: 0,8–1,0 g/kg Körpergewicht/d

Lifestyle BMI zwischen 18 und 25 kg/m2

Stressbewältigung

adäquate körperliche Bewegung

Tab.	2:	Hochrisikogruppe	der	Harnsteinpatienten

>  Hochrezidivierende Harnsteinbildung (≥ drei Steine in drei Jahren)
>  Infektsteinbildung
>  Harnsäure- und Uratsteinbildung (Gicht)
>  Kinder und Jugendliche
> Genetisch determinierte Steinbildung
 – Cystinurie
 – Primäre Hyperoxalurie
 – RTA Typ I
 – 2,8-Dihydroxyadenin
 – Xanthin
 – Cystische Fibrose
>  Brushitsteinbildung
>  Hyperparathyreoidismus
>  Gastrointestinale Erkrankungen (Morbus Crohn, Colitis, Malabsorption)
>  Einzelnierensituation
>  Residuale Steinfragmente (drei Monate nach Steintherapie)
>  Nephrocalcinose
>  Bilaterale große Steinmasse
>  Positive Familienanamnese
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Tab.	4:	Harnalkalisierende,	-neutrale	und	ungeeignete	Getränke	(9)

Harnalkalisierende 

Getränke

> hydrogencarbonatreiches und calciumarmes Mineralwasser

 (HCO3
– > 1500 mg/l; Ca2+ < 150 mg/l)

>  Zitrussäfte (zum Beispiel Orangen-, Grapefruit-, Zitronensaft)

Harnneutrale  

Getränke

> hydrogencarbonat- und calciumarmes Mineralwasser

 (HCO3
– < 350 mg/l; Ca2+ < 150 mg/l)

> Leitungswasser
> Nieren-, Blasen-, Früchte-, Kräutertee
> einige Fruchtsäfte (zum Beispiel Apfel- und Traubensaft)

Ungeeignete  

Getränke

> zuckerhaltige Limonaden und Cola-Getränke
> koffeinhaltiger Kaffee, schwarzer Tee
> alkoholhaltige Getränke

Tab.	5:	Rezidivprävention	bei	Calciumoxalat-	und	Harnsäuresteinen

Harnrisikofaktoren Spezifische	Rezidivprävention

Harnvolumen < 2,0 l/24h > Trinkmenge mindestens 2,5 l/d
> harnneutrale und -alkalisierende Getränke

Calcium > 5 mmol/24h > 1000 mg Calcium/d
> 0,8 g Protein/kg Körpergewicht/d
> maximal 6 g Kochsalz/d

Oxalat > 0,5 mmol/24h > Verzicht auf oxalatreiche Lebensmittel
> Anpassung der Calcium- und Magnesiumaufnahme

Harnsäure > 4 mmol/24h > Restriktion der Purinaufnahme
> Vermeidung alkoholhaltiger Getränke, 

 einschließlich Bier

Citrat < 2,5 mmol/24h > 0,8 g Protein/kg Körpergewicht/d
> Obst und Gemüse (cave: oxalatreiche Lebensmittel)

Magnesium < 3 mmol/24h > Obst, Gemüse, Getreideprodukte (cave: oxalatreiche  
 Lebensmittel)

pH-Wert < 6,5 > 0,8 g Protein/kg Körpergewicht/d
> Obst und Gemüse (cave: oxalatreiche Lebensmittel)

Tab.	6:	Lebensmittel	mit		
hohem	Oxalsäuregehalt		
(9,	16,	17)

Lebensmittel Oxalsäure	

(mg/100	g)

Rote Bete 160

Haselnüsse 167

Karambole 295

Mandeln 383

Weizenkleie 457

Kakaopulver 567

Mangold 874
Rhabarber 1235
Sauerampfer 1391
Spinat 1959

Abb. 1: Zusammenhang zwischen BMI und Calciumoxalat-Steinbildungs-
risiko (13)

RS CaOx

8

7
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5

4

BMI 18,5–24,9   BMI 25,0–29,9 BMI  30,0

BMI (kg/m2): Body Mass Index

RS CaOx: relative Übersättigung für Calciumoxalat

Männer            Frauen
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Zielgruppe:	Ärzte,	Ernährungsberater

Ernährung	bei	Nierenkranken
Prof.	Dr.	med.	Emanuel	Fritschka

Einleitung
Die kompetente Schulung von Nierenkranken in gesunder, dem Stadium der 
Nierenerkrankung, der Dialysepflicht oder der Funktion des Nierentrans-
plantats angepasster Ernährung während einer Rehabilitationsmaßnahme 
ist von erheblicher prognostischer und sozialmedizinischer Bedeutung. Mit 
zunehmendem Funktionsverlust der Nieren tritt nämlich eine zunehmende 
Retention ernährungsabhängiger harnpflichtiger Substanzen, wie zum Bei-
spiel von Harnstoff, Urämietoxinen, Phosphat und Kochsalz, ein, die sowohl 
den Abfall der Nierenleistung beeinflussen als auch weitere Folgeschäden 
einer Niereninsuffizienz verursachen können. Zudem kommt es zu hormo-
nellen Störungen und Vitaminmangelzuständen, die das Leistungsbild von 
Nierenkranken zusätzlich beeinträchtigen können.

Die Vermeidung einer Mangelernährung, die Beeinflussung der weiteren 
Progression einer Niereninsuffizienz und die Vorbeugung und Therapie von 
Begleit- und Folgeerkrankungen an Herz und Gefäßen sind daher zentrale 
Rehabilitationsziele im Rahmen eines nephrologisch orientierten Therapie-
programmes.

Die Proteinmalnutrition ist bei Patienten mit fortgeschrittener chronischer 
Niereninsuffizienz häufig und ist gleichzeitig ein starker und allgemein ak-
zeptierter Prädiktor für die hohe Morbidität und Mortalität der nierenkran-
ken Rehabilitanden. 

Bei Kindern kommt es hierdurch auch zu Wachstumsverzögerungen, die 
durch Anämie, Azidose, Calcitriolmangel, renale Osteodystrophie und Resis-
tenz gegenüber Wachstumshormonen verstärkt werden. 

Eine progressive chronische Niereninsuffizienz ab Stadium IV wird begleitet 
von Appetitverlust und mangelnder Eiweißaufnahme, sodass Prädialysepa-
tienten in der Regel spontan nur noch weniger als 0,7 g/kg Körpergewicht/
Tag Eiweiß aufnehmen. 

Folgende Gründe führen bei fortgeschrittener Niereninsuffizienz besonders 
zu einem Proteinmalnutritionssyndrom:

Proteinmalnutrition	–	ein	
Prädiktor	für	Morbidität	und	
Mortalität
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Malnutrition	bei	chronischer	Niereninsuffizienz
Bei Dialysepatienten sind niedrige Eiweißaufnahme und schlechte Dialyse-
effizienz mit Proteinmalnutrition assoziiert, die bei bis zu 36 % der Patien-
ten zu einer lebensbedrohlichen Mangelernährung führen. 

Niedriges Serum-Albumin und niedrige Eiweißaufnahme bei Dialysepatien-
ten sind mit einem höheren Risiko für Krankenhausaufenthalte und Mortali-
tät verbunden, wie in mehreren Studien gezeigt werden konnte. 

So war zum Beispiel bei 5058 Dialysepatienten, die nach Albumin und BMI 
von ihren Ärzten als mangelernährt angesehen wurden, das kardiovasku-
läre Mortalitätsrisiko um 27 % erhöht (1). Für jeden Abfall um eine BMI-
Einheit stieg das Risiko für kardiovaskulären Tod um 6 %, und jeder Abfall 
um 1 g/dl im Serum-Albumin war mit einem 39-%-Anstieg des kardiovasku-
lären Todesrisikos assoziiert. 

Malnutrition und Albuminmangel sind bei Dialysebeginn unabhängige Prä-
diktoren für spätere Mortalität. Der erniedrigte Serum-Albumin-Spiegel ist 
daher ein wichtiger Indikator für die Übersterblichkeit bei nierenkranken 
Patienten, besonders unter Hämodialysebehandlung (2), aber auch unter 
Bauchfelldialyse (3) und nach Nierentransplantation (4).

Malnutrition ist nicht nur ein Prädiktor für die sehr hohe Mortalität bei Dia-
lysepatienten, sondern ist auch assoziiert mit eingeschränkten physischen 
Funktionen, mit reduzierter Lebensqualität und Depressionen (5, 6, 7) und 
ist daher ein zentrales Problem der Rehabilitation von Nierenkranken. 

So konnte gezeigt werden, dass ein erzielter Anstieg des Serum-Albumins 
(8) und von Prä-Albumin mit einem besseren Überleben assoziiert ist, ganz 
unabhängig von anderen entzündlichen Surrogatparametern. 

Tab.	1:	Gründe	für	das	Proteinmalnutritionssyndrom	bei	nierenkranken	
Rehabilitanden

Veränderte		

Aufnahme

Urämiebedingte Appetitlosigkeit, verändertes Geschmacksemp-

finden, urämische Gastritis, verschriebene aber geschmacklose 

Diät, Gastroparese, zum Beispiel bei Diabetes mellitus, Magenbe-

schwerden bei vielen Medikamenten, wie zum Beispiel Phosphat-

bindern, andere Begleiterkrankungen, schlechter Zahnstatus, 

psychosozialer und emotionaler Stress,  Depressionen, höheres 

Alter, soziale Vereinsamung

Katabole	Situation besonders bei Begleiterkrankungen und metabolischer Azidose

Die	Dialyse	selbst, > die Nährstoffe entfernt. Besonders kommt es hierdurch unter 

anderem zu einem Verlust an Aminosäuren, Peptiden,  

Proteinen, Glukose und  wasserlöslichen Vitaminen,

> Unverträglichkeit der Hämodialyse, zum Beispiel mit Übelkeit 

und Erbrechen

Chronische		

Entzündungen

mit CRP-Erhöhungen führen zu Hyperkatabolismus und Anorexie

Blutverluste durch gastrointestinale Blutungen und Blutverluste durch die 

Hämodialyse

Endokrine		
Veränderungen

wie Insulin- und IGF-1-Resistenz, Hyperglukagonämie und  

Hyperparathyreoidismus, Hypothyreose, erhöhter Leptinspiegel 

(ein endogener Appetitzügler)

Akkumulation	von		
Urämietoxinen

bei ineffektiver Dialyse



195

Ein angemessenes Monitoring des Ernährungszustandes von Dialysepatien-
ten in der Rehabilitationsklinik ist daher wichtig, um Veränderungen in der 
Körperzusammensetzung zu identifizieren, die mit einer erhöhten Morbi-
dität und Mortalität, aber auch mit der erniedrigten Leistungsfähigkeit und 
Erwerbsfähigkeit der Patienten zusammenhängen. Fortgeschrittene Mangel-
ernährung führt nicht nur zu einem akzelerierten Muskelschwund, sondern 
auch zu gehäuften Infekten infolge unzureichender Immunabwehr. Bei und 
nach akuten interkurrenten Erkrankungen und Operationen kann sich die 
Malnutrition, besonders wenn sie nicht ausreichend diagnostiziert und be-
achtet wird, rasch verschlechtern.

Die Malnutrition wird aber auch vor Dialysebeginn bei fortgeschrittener 
Niereninsuffizienz diagnostiziert. Aufgrund des verminderten Appetits ab 
einem Serum-Kreatininwert von ca. 3,0 mg/dl nehmen viele Nierenkranke 
zu wenig Energie und Protein mit der täglichen Nahrung auf. So fällt die 
Eiweißzufuhr mit jeder Abnahme der glomerulären Filtrationsrate (GFR) 
um 10 ml/min durchschnittlich jeweils um 0,06 g/kg Körpergewicht/Tag ab. 
Somit nehmen viele Patienten bei einer GFR unter 10 ml/min spontan nur 
noch unter 0,6 g/kg Körpergewicht/Tag Eiweiß und weniger als 20 kcal/
kg Körpergewicht/Tag zu sich. Zusätzlich wird die Mangelernährung durch 
chronisch entzündliche Prozesse, erhöhte Leptinspiegel und wohl auch 
durch eine metabolische Azidose noch verstärkt.

Eine angemessene Ernährungsberatung bei eingeschränkter Nierenleistung 
ist daher im Rahmen des Therapieplans einer Reha-Klinik in jedem Fall not-
wendig. Es konnte sogar gezeigt werden, dass eine rechtzeitige begleitende 
kompetente Diätberatung vor Dialysebeginn zu höheren Albumin-Spiegeln 
und geringerer Mortalität im ersten Jahr nach Dialysebeginn führt (9).

Diagnostische	Schritte	bei	der	klinischen	Untersuchung
Zur Erfassung des Ernährungszustandes gehört eine sorgfältige Ernäh-
rungsanamnese und eine spezielle klinische Untersuchung des Nierenkran-
ken. Die wichtigsten Schritte hierbei sind in Tabelle 2 angegeben.

Bei der Anamnese ist besonders auf vorangehenden Gewichtsverlust zu 
achten. Ein ausgeprägtes Malnutritionssyndrom liegt dann vor, wenn der 
BMI < 20 kg/m2 liegt, die Hautfaltendicke deutlich verringert ist und ein 
bedeutsamer Muskelschwund, erkennbar auch an der Abnahme der Inter-
phalangeal-Muskulatur, vorliegt.

Bei den Laborparametern sind ein Serum-Albumin unter 4 g/dl, ein ernied-
rigtes Serum-Transferrin (< 200 mg/dl), eine erniedrigte Cholinesterase-
Aktivität (< 3000 U/l) und ein erniedrigtes Gesamtcholesterin (< 150 mg/dl) 
hinweisend.
 
Alle Dialysepatienten benötigen während einer Reha-Maßnahme eine 
klinische Feststellung des Ernährungszustandes und eine schriftlich doku-
mentierte kompetente Ernährungsberatung, die die individuellen Ernäh-
rungsprobleme der Dialysepatienten berücksichtigt, welche je nach Restaus-
scheidung durchaus unterschiedliche Schwerpunkte haben können.

Eine schwere Malnutrition sollte zum Beispiel nach dem Fragebogen	„Sub-
jektives	globales	Assessment	(SGA)“ (maximal 7 Punkte) ausgeschlossen 
werden:

 > schwere Malnutrition: 1 oder 2 Punkte,
 > moderate bis milde Malnutrition: 3 bis 5 Punkte,
 > milde Malnutrition bis normaler Ernährungsstatus: 6 bis 7 Punkte. 

 

Tab.	2:	Diagnostische		
Schritte	zur	Feststellung		
einer	Malnutrition

1.  Ernährungsprotokoll über  

drei Tage 

2.  Body-Mass-Index

3.  Subjektives globales Assessment 

(10)

4.  Anthropometrie nach Dialyse 

(Hautfaltendicke am Bizeps,  

Trizeps, subscapular und  

suprailiacal nach Dialyse)

5.  Serum-Albumin (fakultativ  
Serum-Prä-Albumin)

6.  Serum-Cholesterin
7.  Technische Untersuchungen,  

zum Beispiel Bioimpedanz

Der	Appetit	vermindert		
sich	ab	einem	Kreatininwert		
von	3	mg/dl
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Behandlungsziele:
 > Dialysepatienten sollten einen BMI über 23 haben.
 > Das Serum-Albumin soll über 40g/l und das Serum-Prä-Albumin über  

0,3 g/l liegen.
 > Das Serum-Cholesterin soll über dem unteren Grenzwert liegen.
 > Werte darunter sind mit erhöhter Mortalität verbunden.

Ernährungsempfehlungen	für	Dialysepatienten
Die tägliche Eiweißzufuhr für klinisch stabile Dialysepatienten sollte wenigs-
tens 1,1 g/kg Körpergewicht betragen. Hierbei ist der Verlust von ca.  
10 g Amino säuren pro Dialyse einzurechnen. Bei Peritonealdialyse patienten 
kann der Eiweißverlust höher liegen.

Die tägliche Energiezufuhr sollte 30–40 kcal/kg Körpergewicht betragen, 
jeweils adaptiert an Alter, Geschlecht und physischer Aktivität, die in der 
Reha verstärkt werden sollte. 
Der Energieverbrauch in Ruhe (kcal/Tag) kann mit einfachen Formeln be-
rechnet werden (11) und beträgt  
für Männer	30–60	Jahre:

 > REE (kcal/Tag) = 11,6 x Gewicht + 879 
zum Beispiel 11,6 x 70 kg + 879 = 1691 kcal/Tag

und	für	gleichaltrige	Frauen:
 > REE (kcal/Tag) = 8,7 x Gewicht + 829 

Hieraus lässt sich der tägliche Energieverbrauch (DEE) errechnen:
DEE	(kcal/Tag)	=	1,51	x	REE
Dabei ist 1 der Aktivitätsfaktor, der von 1,2 bis 2,0 (im Mittel 1,5) eingesetzt 
werden kann.

Die tägliche Proteinaufnahme für Peritonealdialysepatienten wird mit  
1,2 bis 1,3 g/kg Körpergewicht empfohlen.

Vitamine
Die meisten Dialysepatienten leiden unter Vitaminmangel durch mangelnde 
Zufuhr bzw. Absorption und Verlust an der Dialyse. Wasserlösliche Vitamine 
sollten daher meist durch tägliche Gabe ersetzt werden. 

Die Gabe von wasserlöslichen Vitaminen an Dialysepatienten senkt das 
Hospitalisierungs- und Mortalitätsrisiko nach einer prospektiven Studie an 
16.345 Dialysepatienten um 16 %. Wasserlösliche Vitamine sollten nach der 
Dialyse gegeben werden. Thiamin und Vitamin B2 werden durch die Dialyse 
stark entfernt. Eine tägliche Gabe von 1,1–1,2 mg Thiaminhydrochlorid und 
1,1–1,3 mg Riboflavin (B2) wird empfohlen.

Vitamin B6 wird bei Erythropoetingabe vermehrt gebraucht. Tägliche Sup-
plementierung mit 10 mg Pyridoxin (Vitamin B6) wird empfohlen. 

Muskelkrämpfe werden bei Dialysepatienten durch Vitamin C und E positiv 
beeinflusst. Die tägliche Gabe von 75–90 mg Ascorbinsäure wird empfoh-
len. Zu hohe Dosen sollten wegen der Gefahr von Oxalatablagerungen im 
Gewebe vermieden werden. Vitamin-C-Mangel wurde mit einer dreifach 
erhöhten Mortalitätsrate in Verbindung gebracht. Folsäuremangel trägt zu 
einer megaloblastären Anämie bei. Eine tägliche Gabe von 1 mg Folsäure 
ist empfehlenswert. Vitamin B12 sollte täglich in einer Menge von 2,4 µg 
supplementiert werden, um eine normale Erythropoese zu gewährleisten 
und bei Bedarf die Nervenleitgeschwindigkeit positiv zu beeinflussen. Niacin 
(Vitamin B3) sollte in einer täglichen Dosis von 14–16 mg ergänzt werden, 
Biotin (Vitamin B8) mit 30 µg/Tag. Biotinmangel tritt oft gemeinsam mit De-

Die	tägliche	Eiweißzufuhr		
sollte	wenigstens	1,1	g/kg		
Körpergewicht	betragen

Vitaminmangel	durch		
mangelnde	Zufuhr	und	Verlust
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pressionen, erhöhter Schmerzempfindlichkeit und Anorexie auf. Vitamin B5 
(Pantothensäure) sollte mit 5 mg/Tag ergänzt werden. 

Eine Vitamin-A-Gabe ist nicht angezeigt, da die Vitamin-A-Spiegel bei Pa-
tienten mit chronischen Nierenkrankheiten erhöht sind und die Vitamin-A-
Toxizität gefürchtet ist. Zur Vorbeugung eines sekundären Hyperparathyre-
oidismus sollte Calcitriol unter Monitoring von Calcium, Phosphat, intaktem 
Parathormon und 25 (OH) Vitamin D3 gegeben werden.

Eine tägliche Gabe von maximal 400 IE Vitamin E wird empfohlen, um 
Muskelkrämpfen vorzubeugen. Bei der sekundären Prävention von kardio-
vaskulären Ereignissen bei Dialysepatienten wurde eine signifikante Sekun-
därprotektion durch Vitamin E beschrieben. Vitamin K sollte in der Regel 
nicht ergänzt werden. 

Mineralien
Phosphat
Die Beschränkung auf 800–1000 mg Phosphat pro Tag werden bei termi-
naler Niereninsuffizienz empfohlen, um die Entwicklung eines sekundären 
Hyperparathyreoidismus durch Hyperphosphatämie zu vermeiden. 

Calcium
Die tägliche Aufnahme von Calcium sollte auf 2000 mg/Tag einschließlich 
der calciumhaltigen Phosphatbinder beschränkt sein.

Natrium
Natrium	sollte	auf	80–100	mmol	bzw.	5–6	g	Kochsalz/Tag	beschränkt	
sein,	um	das	extrazelluläre	Volumen	zu	begrenzen	und	den	Blutdruck	
positiv	zu	beeinflussen.

Eisen 
Eisen sollte ergänzend allen Patienten gegeben werden, die Erythropoetin 
erhalten. Das Hämoglobinziel ist 11 g/dl bzw. ein Hämatokrit über 33 %. Die 
meisten Dialysepatienten erhalten Eisen intravenös.

Zink
Zink wird nur ergänzend in einer Dosis von 50 mg für drei bis sechs Mo-
nate gegeben, wenn ein ausgeprägtes Malnutritionssyndrom vorliegt bzw. 
Geschmacksstörungen oder periphere Neuropathie auffallen.

Selen
Selen (200–500 µg/Woche) ist nur für drei bis sechs Monate indiziert, wenn  
Symptome des Selenmangels auffallen wie Myopathie oder Schilddrüsen-
dysfunk tion (TSH-Erhöhung).

Orale Nahrungsergänzungsmittel sollten in Erwägung gezogen werden, wenn 
die orale Nahrungszufuhr ungenügend ist. Hierbei ist der Kaliumgehalt zu be-
achten. Intradialytische parenterale Ernährung wird für mangel ernährte Pati-
enten empfohlen, falls die tägliche orale Kalorienzufuhr noch über 20 kcal/kg 
Körpergewicht und über 0,8 g/kg Körpergewicht Eiweiß liegt. Andernfalls ist 
eine totale parenterale Infusion über 24 Stunden erforderlich. Die Gabe von 
Androgenen kann im Einzelfall zusätzlich erwogen werden.

Metabolische Azidose
Bei Dialysepatienten sollten die Serum-Bikarbonat-Spiegel vor Dialyse zwi-
schen 20–22 mmol/l gehalten werden, andernfalls sollte Bikarbonat oral zu-

Maximal	800–1000	mg		
Phosphat/Tag
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geführt werden. Serum-Bikarbonat-Spiegel unter 17,0 und über 27 mmol/l 
sind bei Dialysepatienten mit erhöhter Mortalität assoziiert (12). Zwischen 
20 und 22 mmol/l ist die Mortalität am geringsten. 

Phosphat
Eine Hyperphosphatämie ist bei Nierenkranken und Dialysepatienten mit 
einer erhöhten Mortalität verbunden. Hierbei sind kardiovaskuläre Erkran-
kungen die Hauptursachen für Morbidität und Mortalität. Allerdings können 
diätetische Einschränkungen zur Mangelernährung führen. Eine tägliche Ei-
weißzufuhr von 78 g Protein (bei 65 kg KG) bei Dialysepatienten entspricht 
bei phosphatarmer Ernährung (900–1000 mg P/Tag) einem täglichen 
Phosphatüberschuss von ca. 400 mg P/Tag. Die meisten Dialysepatienten 
benötigen deshalb zusätzlich Phosphatbinder, die die intestinale Phosphat-
aufnahme reduzieren. Es besteht eine lineare Korrelation zwischen Protein-
aufnahme und Phosphataufnahme. Bei der Ernährungsberatung sollte das 
Phosphat zu Proteinverhältnis in verschiedenen Lebensmitteln im Rahmen 
einer speziellen Phosphatschulung erklärt werden. Lebensmittel mit dem 
geringsten Gehalt an anorganischem Phosphat, niedrigem Phosphat zu Pro-
teinverhältnis und angemessenem Proteingehalt sollten bevorzugt werden. 
Phosphat findet sich aber auch als Konservierungsmittel oder Färbungs-
mittel in einer nicht proteingebundenen Form. Anorganisches Phosphat 
sollte weitgehend vermieden werden. Es wird auch schneller resorbiert. Im 
Normalfall beträgt die tägliche Zufuhr mindestens 500 mg/Tag. Reich an 
anorganischem Phosphat sind unter anderem Cola-Getränke, Fast Food, 
Backwaren und verarbeitete Käse- und Fleischwaren sowie Snacks.

Kalium
Die Beschränkung der Kaliumzufuhr bei Dialysepatienten mit geringer oder 
fehlender Urinausscheidung ist obligat und bei Nichtbeachtung mit dem Risi-
ko von Herzrhythmusstörungen bis hin zum Herzstillstand verbunden. Eine 
ausführliche Diätberatung im Rahmen der Rehabilitationsmaßnahme, be-
sonders bei erst kürzlich begonnener chronischer Nierenersatztherapie ist in 
jedem Fall erforderlich. Durch eine Beschränkung auf eine tägliche Kalium-
zufuhr unter 2000 mg/Tag ist in der Regel das Serum-Kalium vor Dialyse in 
einem tolerablen Bereich. Bei langem Intervall am Wochenende können ggf. 
zusätzlich orale Kaliumaustauscher gegeben werden. Besonders kaliumrei-
che Lebensmittel sind zum Beispiel Nüsse, Bananen, Aprikosen, Tomaten-
mark, Rote Bete, Rosinen, Fruchtsäfte wie Orangensaft und Grapefruitsaft, 
Kartoffeln, Spinat, Bohnen und Schokolade. Durch Wässern der geschälten 
Kartoffeln kann der Kaliumgehalt reduziert werden.

Trinkmenge
Die Trinkmenge hängt bei Dialysepatienten von der Restausscheidung ab. 
Die erlaubte Trinkmenge ist in der Regel 800 ml plus Urinmenge pro Tag. 
Hierdurch kommt es zu moderaten Gewichtszunahmen im dialysefreien 
Intervall. Hohe Trinkmengen gefährden den Dialysepatienten durch Blut-
druckabfälle während des Wasserentzugs im Rahmen der Hämodialyse. Die 
Trinkmengenbeschränkung ist oftmals ein großes Problem für Dialysepati-
enten und sollte im Rahmen eines Rehabilitationsaufenthaltes gemeinsam 
mit Arzt, Ernährungsberaterin und Psychologen bearbeitet werden. Um 
dem quälenden Durstgefühl vorzubeugen, sollte eine kochsalzreduzierte  
(< 6 g/Tag) Kost eingehalten werden.

Ernährung	bei	Prädialysepatienten
Die Verschlechterung des Ernährungszustandes beginnt meist schon bei ei-
ner glomerulären Filtrationsrate (GFR) von 28–35 ml/min/1,73 m2. Mangel-
ernährung in diesen Stadien ist ein Prädiktor für zukünftige Morbidität und 

Zusammenhang	
Hyperphosphat	ämie	und		
erhöhte	Mortalität

Kaliumrestriktion	ist	obligat
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Mortalität und sollte daher frühzeitig korrigiert werden. Hypoalbuminämie 
zu Dialysebeginn ist speziell ein solcher Prädiktor. 

Bei Patienten mit einer GFR von < 25 ml/min/1,73 m2 kann eine Diät  
mit 0,6 g Eiweiß pro kg Körpergewicht/Tag erwogen werden. Für Patienten, 
die keine angemessene Energiezufuhr haben, kann die tägliche Eiweißmen-
ge auf 0,75 g kg Körpergewicht/Tag erhöht werden.

Eine Niedrig-Eiweiß-Diät sollte mit hohem Gesamtenergiegehalt kombi-
niert werden, um eine Malnutrition zu vermeiden. Eine Kumulation von 
potenziell toxischen Stickstoffmetaboliten und vorzeitige Urämie kann so 
tendenziell vermieden werden. Eine Niedrig-Eiweiß-Diät kann auch einen 
positiven Einfluss auf den Abfall der Nierenleistung und somit auf die Zeit 
bis zum Dialysebeginn haben. Etwa 50 % der täglichen Eiweißzufuhr sollte 
biologisch hochwertig sein. Eine hohe biologische Wertigkeit kann auch 
durch Kombinationen von Nahrungsmitteln erreicht werden, zum Beispiel 
Kartoffel-Ei-Diät, Spaghetti-Ei-Diät. Hierdurch können unter Umständen 
auch Probleme wie Hyperphosphatämie, Hyperkaliämie und metabolische 
Azidose vermieden werden. 

Bezüglich des Einflusses einer Diät auf die Progression von Nierenerkran-
kungen liegen zum Teil kontroverse Befunde vor. Obwohl die Haupthypo-
these in der Studie „Modification of Diet in Renal Disease“ nicht bewiesen 
werden konnte (13), zeigten Post-hoc-Analysen an, dass eine Niedrig-Ei-
weiß-Diät die Progression einer Niereninsuffizienz verzögern kann (14, 15), 
was wiederum durch weitere Meta-Analysen bestätigt wurde. Es ist auch 
möglich, dass Patienten mit einer höheren GFR bis 50 ml/min/1,73 m2 von 
einer solchen Diät profitieren. Auf die Einhaltung einer erhöhten Energie-
menge auf etwa 35 kcal/kg Körpergewicht/Tag ist hierbei besonders zu 
achten. Bei vegetarischer Kost ist auf die zusätzliche Gabe von essenziellen 
Aminosäuren zu achten. Eine streng eiweißarme Kost wird heute nicht mehr 
empfohlen. Von einer exzessiven Eiweißzufuhr ist wegen der anzunehmen-
den nierenschädigenden Wirkung auf jeden Fall abzuraten. Eine exzessive 
Eiweißzufuhr ist an den Laborwerten zu erkennen: Ein Serum-Harnstoff-/
Serum-Kreatinin-Quotient (in mg/dl) von > 40 zeigt eine exzessive Eiweiß-
zufuhr an. Anzustreben ist ein Quotient von 20–30. Im Rahmen eines Reha-
Aufenhaltes sind daher die Harnstoffwerte sequenziell zu kontrollieren.

Bei deutlicher Proteinurie ist der Eiweißverlust pro 24 Stunden über den 
Urin zur täglichen Eiweißzufuhr jedoch hinzuzurechnen. Ab einer Pro-
teinurie > 5 g/Tag sollte keine Eiweißreduktion mehr empfohlen werden. 
Diese Patienten erhalten dann ca. 1 g Eiweiß/kg Körpergewicht, was einer 
empfohlenen normalen Eiweißaufnahme für Nierengesunde entspricht. Bei 
diesen Patienten ist besonders auf das Serum-Albumin zu achten. Jedoch 
sollten Eiweißexzesse ebenfalls vermieden werden.

Nach neueren Überlegungen ist weniger die Proteinmenge als die säure-
induzierende Wirkung von Proteinen für die Progression von chronischen 
Nierenerkrankungen von Bedeutung (16). 

In den letzten Jahren wurde aufgrund von experimentellen und klinischen 
Studien klarer, dass Diäten, die die Säureproduktion berücksichtigen oder 
mit baseninduzierenden Komponenten wie Obst und Gemüse kombiniert 
werden, die Progression einer Nephropathie besonders abmildern. Hierbei 
scheint die Gabe von Obst und Gemüse der Gabe von Natriumbikarbonat 
gleichwertig zu sein, was die Kochsalzbelastung der Patienten, insbeson-
dere bei Hypertonie, reduzieren könnte (17). Grundsätzlich scheint aber 
die Kombination von Obst und Gemüse mit Natriumbikarbonat bei renaler 

Die Eiweißzufuhr sollte 
biologisch hochwertig sein,
zum Beispiel durch eine  
Kartoffel-Ei-Diät.

Diäten,	die	mit	Obst	und	Gemü-
se	kombiniert	werden,	verlang-
samen	die	Progression
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Azidose die beste Diätoption zu sein, um die Progression einer chronischen 
Niereninsuffizienz positiv zu beeinflussen. 

Bei Patienten mit arterieller Hypertonie ist besonders auf die Kochsalzauf-
nahme zu achten. Sie soll den Betrag von 6 g pro 24 Stunden (entsprechend 
< 100 mmol/Tag) nicht übersteigen. Umgekehrt kann bei Nierenkranken 
durch Kochsalzreduktion die Blutdrucksenkung verstärkt werden, sodass 
eventuell Medikamente eingespart werden können. 

Ernährung	bei	nierentransplantierten	Patienten
Die Ernährung von nierentransplantierten Patienten in der postoperati-
ven Phase unterscheidet sich von der bei Patienten mit stabiler Transplan-
tatfunktion und unkompliziertem klinischen Verlauf. Zu berücksichtigen 
ist postoperativ der cortisoninduzierte Eiweißkatabolismus. Der tägliche 
Eiweißbedarf liegt daher in den ersten drei Monaten meist bei 1,3 g/kg Kör-
pergewicht. Da Cortison auch appetitsteigernd wirkt, sollte auf die tägliche 
Kalorienzufuhr geachtet und je nach Nierenfunktion leichte fettarme Vollkost 
verordnet werden. Auf den Gewichtsverlauf während des Rehabilitationsauf-
enthalts ist zu achten. Bei Cyclosporin-Medikation sollten keine Grapefruit-
säfte eingenommen werden, da diese den Cyclosporin-Spiegel erhöhen.

Nach ca. drei Monaten kann bei normaler Transplantatfunktion auf Diät-
beschränkungen meist verzichtet werden. 

Allerdings sind Blutzucker und Blutfettwerte zu berücksichtigen. Unter Cal-
cineurin-Inhibitoren, zum Beispiel Tacrolimus, können erhöhte Blutzucker-
werte auftreten, während unter Cyclosporin dosisabhängig eher Erhöhun-
gen des Cholesterins beobachtet werden, die in der Diät zu berücksichtigen 
sind und entsprechende Kontrollen während eines Rehabilitationsaufenthal-
tes erfordern können. Veränderungen des Lipidstoffwechsels sind unter Ta-
crolimus dagegen geringer ausgeprägt. Fettarme Milch und fettarmer Quark 
sollten wegen des Kalziumgehalts bevorzugt werden, unpasteurisierte Milch 
aufgrund der möglichen Keimbelastung gemieden werden. Obst und Ge-
müse sind als Vitaminträger täglich wichtig, jedoch ist der Kaliumgehalt im 
Einzelfall zu berücksichtigen.

Zuckerfreie Fruchtsäfte, zum Beispiel gemischt mit eher natriumarmem Mi-
neralwasser sollten bevorzugt werden. Tee aus abgekochtem Wasser ist zu 
empfehlen.

Eine Kochsalzbeschränkung auf < 6 g/Tag ist bei Hypertonie nach Trans-
plantation ebenfalls erforderlich. 

Eine Besonderheit sind Phosphatverluste über die transplantierte Niere. 
Dies kann Folge eines fortbestehenden Hyperparathyreoidismus und/
oder Folge einer Störung am proximalen Tubulus sein, wo das gefilterte 
Phosphat reabsorbiert werden kann. Letztere Störung wird auch wegen 
des renalen Verlustes als Phosphat-Diabetes bezeichnet. Bei erniedrigten 
Serum-Phosphat-Spiegeln kann im Gegensatz zur Dialysezeit eine erhöhte 
Phosphatzufuhr erlaubt werden. Phosphat findet sich besonders in Milch-
produkten, Schokoladen, Vollkornbrot oder manchen Käsesorten, zum 
Beispiel Schmelzkäse. Bei erhöhten Phosphatspiegeln sollten Cola-Getränke 
aufgrund des hohen Phosphatgehalts eher gemieden werden. Von Alkohol 
ist eher abzuraten, da eventuelle folgende Leberschäden Einfluss auf den 
Metabolismus der Immunsuppressiva haben.

Nach Transplantationen ist die Küchenhygiene von großer Bedeutung. Pilz-
befall ist zu vermeiden, ebenso der Genuss von nicht hart gekochten Eiern. 

Bei	Cyclosporin-Medikation	
Grapefruitsäfte	vermeiden

Phosphatreich:	Cola-Getränke	
und	Schmelz	käse
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Fleisch sollte immer gut durchgebraten sein, und alle Lebensmittel sollten 
kühl und dunkel gelagert werden (siehe auch Kapitel „Ernährungsempfeh-
lungen und Hygieneregeln nach Transplantation“).
Aktuelle Ernährungsempfehlungen für Patienten mit Niereninsuffizienz, für 
Dialysepatienten und Nierentransplantierte finden sich in Tabelle 3.
 
Diabetische	Nephropathie
Ausgangs-HbA1c, systolischer Blutdruck, Proteinurie und Serum-Harnsäure 
gemeinsam mit kardiovaskulären Komorbiditäten wurden als starke und 
unabhängige Prädiktoren einer schnelleren Progression bei der diabeti-
schen Nephropathie gefunden (18). 

Entsprechend sollte nach den geltenden nationalen Versorgungsleitlinien 
auch bei Patienten mit Diabetes und Niereninsuffizienz eine Eiweißzufuhr 
von 0,8 g/kg Körpergewicht empfohlen werden. Diese kann zum Beispiel 
durch eine gezielte Schulung im Rahmen einer Rehabilitationsmaßnahme 
vermittelt werden.

Eine proteinreiche Diät begünstigt bei Proteinurie eine Narbenbildung 
in der betroffenen Niere durch tubuläre Rückresorption der Eiweiße und 
nachfolgende interstitielle Entzündungsreaktion. Klinische Studien über 
Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz zeigen, dass ein Fortschrei-
ten der Erkrankung mit dem Ausmaß der Proteinurie assoziiert ist. Hierbei 
scheint eine verstärkte Rückresorption von Proteinen im proximalen Tubulus 
eine Reihe von pathophysiologischen Veränderungen zu induzieren, die 
letztendlich zur Ausbildung einer tubulointerstitiellen Fibrose und Atrophie 
von Tubuli führen. Beispielsweise führt eine verstärkte Rückresorption von 
Proteinen im Tubulus zur Induktion von bestimmten proentzündlichen Bo-
tenstoffen (Chemokine), die zur Einwanderung von Entzündungszellen (Mak-
rophagen, Leukozyten) in die Niere führen. Das Nierengewebe wird zerstört. 
Eine moderat eiweißreduzierte Diät wiederum führt nachweislich zu einer 
Reduktion der pathologischen Proteinurie. Experimentell hat eine Niedrig-
Eiweiß-Diät zusätzlich einen positiven Effekt auf Blut und Urin-Glukosekon-
zentrationen sowie auf das Renin-Angiotensin-System in der Niere (19).

Tab.	3:	Ernährungsempfehlungen	für	Patienten	mit	Niereninsuffizienz,	für	Dialysepatienten	und		
Nierentransplantierte

Nahrung/Energie Prädialyse Hämodialyse Peritonealdialyse Transplantation

Protein	(g/kg	Ideal-

gewicht)

0,6–1,0

1,0–1,2 bei nephroti-

schem Syndrom

1,0–1,2 1,2–1,4 1,2–1,4 

(1.–3. Monat postop.)

1,0 danach

Natrium	(mmol/Tag) 80–100

mehr bei Salzverlust-

niere

80–100 80–100 80–100

Kalium

(mg/Tag)

1500–2500 1500–2500 meist ohne  

Beschränkung

meist ohne  

Beschränkung
Phosphat
(mg/Tag)

800–1200 < 1000 <1000 keine Beschränkung

Kohlenhydrate 50 % der Kalorien 50 % der Kalorien 50 % inklusive 100–200 g 

Glukose über das  

Dialysat

50% der Kalorien

Fett 30–35 % 30–35 % 30–35 % 30–35 %

Energie ca. 30–35 kcal/kg KG

< 60 Jahre: 35

ca. 30–35 kcal/kg KG

< 60 Jahre: 35

ca. 30–35 kcal/kg KG

< 60 Jahre: 35

ca. 30–35 kcal/kg KG

< 60 Jahre: 35
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Eine weiterführende Zusammenfassung von Empfehlungen zur Ernährung 
chronisch Nierenkranker findet sich in den „European Best Practice Guide-
lines on Nutrition“ erstellt im Auftrag der European Renal Association- 
European Dialysis and Transplant Association (20).
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Zielgruppe:	Ärzte,	Therapeuten,	Köche

Ernährungsempfehlungen	und	Hygieneregeln		
nach	Transplantation
Franziska	Mojse

Die nachstehenden Ausführungen beziehen sich auf die Rehabilitation von 
Patienten nach Herztransplantation (HTX), da wir mit dieser Patientengrup-
pe langjährige Erfahrungen haben und nach Nieren- oder anderen Organ-
transplantationen weitere spezifische Besonderheiten vorliegen.

Patienten nach Transplantation müssen lebenslang Medikamente nehmen, 
die die Abwehr unterdrücken (immunsuppressive Therapie) und sind im 
Verlauf durch folgende Situationen gefährdet (1, 2):

 > Abstoßung des transplantierten Organs 
–  als akute	Form	(in absteigender Inzidenz vorwiegend in den ersten 
  Monaten), 
– als chronische	Form (Transplantatvaskulopathie, eine der Arterio- 
 sklerose ähnliche Erkrankung der Koronargefäße) mit steigender  
 Inzidenz (nach dem ersten Jahr 10 %, nach dem achten Jahr 50 %). 

 > Infektionen: 
– akute	postoperative	Phase, bis 30 Tage (überwiegend chirurgische no- 
 sokomiale Infektionen wie Wundheilungsstörungen, Pneumonien etc.), 
– postoperative	Phase, bis sechs Monate (mit atypischen bakteriellen 
  Erregern, Viren, Protozoen und Pilzen in Folge der Immunsuppression),  
– späte	Posttransplantationsperiode, nach sechs Monaten (gegenüber 
  der Normalbevölkerung kein wesentlich erhöhtes Risiko).

Die Ernährung sollte diesen Gegebenheiten Rechnung tragen, und es liegen 
dazu verschiedene Empfehlungen von Transplantationszentren, nationalen 
und internationalen Fachgesellschaften vor (3). Diese erreichen wegen des 
Fehlens kontrollierter klinischer Studien bei niedrigen Patientenzahlen le-
diglich den Status von Expertenmeinungen und sind daher nicht „evidence-
based“. Eine Vermittlung dieser Empfehlungen und die konkrete Umsetzung 
bei der Verpflegung ist eine wichtige Aufgabe der Rehabilitation.

Das Risiko einer Infektion wird durch hygienische Maßnahmen beim Ein-
kauf, der Zubereitung und Lagerung von Lebensmitteln und durch gesunde 
Ernährung vermindert und ist in den ersten Monaten nach Transplantation, 
somit auch in der typischen Phase der Rehabilitation, besonders wichtig. 

Infektionsrisiko	durch		
hygienische	Maßnamen		
vermindern
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Die Reduktion der immunsuppressiven Therapie und die damit einher-
gehende Risikoreduktion für Infektionen erlaubt nach den ersten sechs 
Monaten eine normale Ernährung. Bei einigen wenigen Lebensmitteln ist 
allerdings auf Dauer Vorsicht geboten.

Die Nahrungsmittelauswahl sollte sich lebensnah am „normalen“ Lebens-
mittelangebot orientieren, jedoch unter Berücksichtigung einer gesunden 
Ernährung sowie der besonderen Hygieneregeln nach Transplantation. 

Es	sind	somit	insbesondere	im	ersten	halben	Jahr	nach	Transplanta	tion	
folgende	als	riskant	eingeschätzten	Nahrungs-	und	Genussmittel	zu	
meiden:

>	 Rohfleischerzeugnisse	(Hackepeter,	Tartar,	Carpaccio	usw.),		
Rohwurst	(Salami,	Teewurst,	roher	Schinken)	und	nicht	ganz	durch-
gegartes	Fleisch	(Roastbeef,	Steak,	Geflügel),

>	 roher	oder	gebeizter	Fisch,	zum	Beispiel	Matjes,	Rollmops,	Graved	
Lachs,	Sushi,	Austern,

>	 Gewürze,	wie	zum	Beispiel	Pfeffer,	Paprikapulver	(unerhitzt,	wegen	
Aspergillengefahr),

>		 Kräuter	(unerhitzt,	wegen	Aspergillengefahr),
>		 frisches	Steinobst	und	Beerenobst	(wegen	Schimmelpilzen),
>		 Rohmilch-	und	Rohmilchprodukte	(Greyerzer,	Schweizer	Emmenta-

ler	usw.),
>		 Nüsse	(auch	im	Müsli/in	der	Schokolade	wegen	Aspergillengefahr),
>		 rohe	Eier	(in	Mayonnaise,	Softeis,	Tiramisu,	Cremes	usw.	wegen		

Salmonellengefahr),
>		 nicht	komplett	durchgegartes	Geflügel	(wegen	Salmonellengefahr),
>		 Grapefruits	(Pampelmusen,	als	Frucht	oder	Saft)	werden	wegen	un-

erwünschter	Wechselwirkungen	mit	der	immunsuppressiven		
Therapie	lebenslang	nicht	empfohlen.

Lebensmittel durchlaufen auf dem Weg zum Patienten die drei Stufen des 
Einkaufs, der Lagerung und der Zubereitung. Essen und Trinken spielen 
lebensbegleitend eine wichtige Rolle für die Gesundheit und das Wohlbefin-
den. Um beides zu schützen und zu erhalten, sind die folgenden einfachen, 
aber wirksamen Hygieneregeln zu beachten.

Beim	Einkauf
 > Schon beim Einkauf planen: frische Lebensmittel wählen; kleine Men-

gen einkaufen.
 > Bei abgepackten Waren, auch bei Tiefkühlkost, auf das Mindesthaltbar-

keitsdatum und möglichst lange Haltbarkeit achten.

Richtig	lagern
 > Für kurze Lagerzeiten von frischem Obst und Gemüse sorgen und güns-

tige Lagerbedingungen schaffen: kühl, trocken und sauber.
 > Leicht verderbliche Lebensmittel wie Milch (geöffnete H-Milch ist nicht 

länger haltbar als Frischmilch!), Käse, Joghurt, Wurst, Fleisch, Fisch 
und Eier immer in der Kühlung aufbewahren.

 > Tiefgekühltes Geflügel – ohne Plastikbeutel – vor dem Garen vollständig 
bei kühlen Temperaturen (!) langsam auftauen lassen. Das Auftauwas-
ser in einem Gefäß auffangen, sorgfältig beseitigen, das Gefäß gründlich 
reinigen.

 > Gefrorene Speisen sollten spätestens vier, maximal sechs Stunden nach 
dem Auftauen zubereitet werden.
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Sorgfältig	zubereiten
 > Vor der Zubereitung von Speisen Hände gründlich waschen und mög-

lichst ein Desinfektionsmittel für die Hände benutzen.
 > Obst, Gemüse, Kräuter gründlich unter fließendem Wasser waschen.
 > Geräte, die mit rohem Fleisch, Geflügel oder Fisch in Berührung kamen 

(zum Beispiel Messer, Schneidbrett) vor weiterer Verwendung gründlich 
mit heißem Wasser waschen und anschließend mit Essig abwischen. 
Auch die Hände nach dem Hantieren mit rohem Fleisch, Geflügel oder 
Fisch gründlich waschen.

 > Alle Speisen sollen frisch zubereitet und aufbereitet werden.
 > Das Warmhalten von Speisen ist zu vermeiden. Abkühlen und bei Be-

darf schnell wieder erhitzen, zum Beispiel sprudelnd ca. zehn Minuten 
kochen oder durchbraten.

 > Bei Speisen, die in der Mikrowelle erwärmt werden, ist darauf zu ach-
ten, dass die Speisen ausreichend und gleichmäßig erhitzt werden  
(80 °C Kerntemperatur).

 > Speisen abdecken, aber nicht luftdicht, denn Feuchtigkeit und Wärme 
fördern das Wachstum von Schimmelpilzen (Krankheitserregern).

Überwiegend als Folge der immunsuppressiven Therapie können folgende 
Komplikationen und Erkrankungen auftreten:

Tab.	1:	Komplikationen	und	Erkrankungen	als	Folge	der		
immunsuppressiven	Therapie

Nebenwirkungen Diätetische	Gegenmaßnahmen

beschleunigte Arterioskle-

rose, erhöhte Blutfette,  

Cholesterine, Triglyceride

cholesterinarme Nahrungsmittelauswahl, fettmodifiziert, 

ballaststoffreich, zuckerfrei, Normalgewicht anstreben

Bluthochdruck, Wasser -

einlagerungen

kochsalzreduzierte, fettmodifizierte, ballaststoffreiche 

Nahrungsmittelauswahl, Normalgewicht anstreben

erhöhte Harnsäurewerte, 

Gicht

purinreiche Nahrungsmittel meiden, Normalgewicht 

anstreben, Alkoholverbot, Trinkmenge steigern

Heißhunger, Übergewicht, 

Fettsucht

zucker- und fettarme, ballaststoffreiche Nahrungsmittel-

auswahl, Normalgewicht anstreben, öfters kleine,  

kontrollierte Mahlzeiten einnehmen, Gesprächshilfe für 

kleine, realistische Teilziele wichtig

erhöhte Blutzuckerwerte, 

Zuckerkrankheit

zuckerarme, fettmodifizierte, ballaststoffreiche Nahrungs-

mittelauswahl, Erhöhung der Mahlzeitenfrequenz, Fest-

legung der Nährstoffe sowie der Energie, Normalgewicht 

anstreben

Osteoporose oxalsäurereiche Nahrungsmittel meiden, Fleisch, Fleisch-

waren, Fertiggerichte reduzieren, Gemüse, Vollkorner-

zeugnisse und kalziumreiche Nahrungsmittel bevorzugen 

und über den Tag verteilen, Normalgewicht halten

Nierenfunktionsstörungen symptombezogene Einschränkungen, zum Beispiel eiweiß-

arm (biologische Wertigkeit wichtig), kalium- und/oder 

natriumarme Kost, flüssigkeitsbeschränkt

Leberfunktionsstörungen symptombezogene Einschränkungen, Nahrungsmittelinto-

leranzen beachten, ggf. eiweißarme, flüssigkeitsarme,  

natriumarme, möglichst ballaststoff- und kaliumreiche 

Kost, Einhaltung des Alkoholverbots

Störungen des Magen- 

Darm-Trakts

symptombezogene Einschränkungen, Nahrungsmittel-

intoleranzen beachten, ballaststoffarme bis ballaststoff-

reiche Kost, leicht verdauliche Fette
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In der Absicht, die Langzeitfunktion des transplantierten Organs zu unter-
stützen und Komplikationen und anderen Erkrankungen vorzubeugen, soll-
te die Kost den Regeln der Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE) für 
gesunde, ausgewogene Ernährung entsprechen und

 > kochsalznormal (maximale Kochsalzmenge ca. 6 g pro Tag),
 > cholesterinarm und fettmodifiziert,
 > zuckerarm,
 > reich an Vitaminen, Mineral- und Ballaststoffen  

sowie
 > energetisch und inhaltlich bedarfsgerecht sein.

Bei sonst dürftiger Studienlage ist bezüglich der cholesterinsenkenden 
Therapie (Diät und Statine) ein positiver Langzeiteffekt auf das Überleben 
gesichert (4).

Transplantierten Patienten wird insbesondere in den ersten Jahren mit dem 
neuen Organ durch Einnahme vieler Medikamente, regelmäßige Nachsorge 
und Überwachungsmaßnahmen und das Wissen einer eingeschränkten Le-
bensprognose viel zugemutet. 

Die besondere Herausforderung einer guten individuellen Ernährungsbera-
tung bei Transplantierten besteht darin, auch den Genuss und die Lebens-
freude, die mit der Nahrungsaufnahme verbunden ist, zu vermitteln, Wichti-
ges von weniger Wichtigem zu unterscheiden und damit den Patienten zu 
helfen, ein weitgehend normales Lebensgefühl zu entwickeln.
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