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1 Einleitung  

1.1 Metabolisches Syndrom 

Das Metabolische Syndrom ist durch das Auftreten der folgenden Symptome 

definiert:  

 Erhöhte Nüchternserumtriglyzeride ( 150mg/dl) 

 Gestörte Glukosetoleranz (Nüchternglukose  110 mg/dl) 

 Dyslipoproteinämie (Mann: HDL < 40mg/dl; Frau: HDL < 50 mg/dl)) 

 Hypertonus ( 130 / 85 mm Hg) 

 Stammbetonte Adipositas  

(Mann: Taillenumfang  102cm; Frau: Taillenumfang  88cm) 

Wenn drei der genannten Symptome erfüllt sind, liegt ein Metabolisches Syndrom 

vor (Adult Treatment Panel III 2002). Jedes einzelne Kriterium, aber besonders deren 

Kombination, führt zu einer früh auftretenden Atherosklerose mit den 

Folgeerkrankungen koronare Herzkrankheit, periphere arterielle Verschlusskrankheit 

oder apoplektischter Insult (Kaplan, 1989; De Fronzo et Ferranini, 1991).  

In den Industrienationen spielt das Metabolische Syndrom eine zunehmende Rolle. 

Nach der Definition des AT III leiden allein in Mitteleuropa 17,8% der erwachsenen 

Bevölkerung an einem Metabolischen Syndrom (Bonora et al., 2003). Bei den 60-69 

jährigen sind es sogar 44% (Ford et al., 2002). 

Pathophysiologisch steht bei der ATP III-Klassifikation die Adipositas im Mittelpunkt. 

Nach Riccardi et Rivellese (2000) fördert Adipositas die Insulinresistenz. Wie dieses 

im Einzelnen zustande kommt ist noch weitestgehend unklar. Auf der einen Seite gibt 

es die Lipotoxizitätstheorie: Freie Fettsäuren hemmen den Glukosetransport 

(Shulman, 2000) in die Zelle über eine Beeinflussung der Glykolyse-Enzyme (Randle 

et al., 1965) oder über eine Interaktion mit dem Insulinrezeptor (Shulman, 2000), so 

dass es zu einer Hyperinsulinämie kommt. Kommt es bei weiter bestehender 

Hyperinsulinämie zu einem Diabetes mellitus Typ 2, so speichern die pankreatischen 

Beta-Zellen Triglyzeride, die zu einer Minderung der Insulinsekretion führen 

(Shulman, 2000). 
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In neueren Studien werden die sog. Adipozytokine (primär im Fettgewebe 

synthetisierte Zytokine) für das Metabolische Syndrom (mit-)verantwortlich gemacht. 

Einer dieser Faktoren ist z.B. TNF-. Dies interagiert direkt mit dem Insulinrezeptor 

(Eine TNF- abhängige Serin-Kinase phosphoryliert IRS-1, so dass dieses nicht 

mehr mit der PI3-Kinase interagieren kann. Folge ist eine verminderte 

Insulinwirkung) (Hotamisligil, 1996). Desweiteren spielen noch Adiponectin 

(Yamauchi et al., 2001) und Leptin (Szanto et Kahn, 2000) als Gegenspieler 

(Erhöhung der Insulinsensitivität) eine Rolle.  

Es konnte weiterhin gezeigt werden, dass eine Dyslipoproteinämie signifikant mit 

einer Insulinresistenz korreliert (Haffner et al., 1995). Diese Ergebnisse legen 

ebenfalls einen Zusammenhang zwischen Fettgewebe und Insulinresistenz nahe.  

Dieses und die Tatsache, dass Adipozyten IL-6 sezernieren, welches wahrscheinlich 

mit der inflammatorischen Komponente der Atherosklerose verbunden ist (Rader, 

2000), erklärt das gehäufte Auftreten einer Atherosklerose im Rahmen des 

Metabolischen Syndroms. Zudem sezernieren Adipozyten Plasminaktivator-Inhibitor-

1 (PAI-1), welches ebenfalls die Atherosklerose begünstigt (Juhan-Vague et al., 

1999). 

Neben den äußeren Einflüssen der Hyperalimentation und des Bewegungsmangels 

beeinflussen auch genetische Komponenten die Entwicklung eines Metabolischen 

Syndroms. Die genetische Komponente des Metabolischen Syndroms wurde in 

Zwillingsstudien nachgewiesen (Poulsen et al., 2001; Groop, 1998). Man geht davon 

aus, dass eine genetische Disposition für das Metabolische Syndrom vorliegt, die 

aber erst bei entsprechender Lebensweise zum Tragen kommt. Man fand mehrere 

Kandidatengene, die im Sinne einer polygenen Erkrankung an der Entstehung des 

Metabolischen Syndroms beteiligt sind (Groop, 2000).  

Es gibt verschiedene Ansätze um eine Assoziation von Polymorphismen mit in der 

Bevölkerung häufigen Erkrankungen zu untersuchen. Ein Ansatz ist dabei der 

Kandidatengenansatz (candidate gene approach) in dem Gene, die im Rahmen der 

Erkrankung von pathophysiologischer Bedeutung sind, untersucht werden. Da die 

Fettassimilation in der Entwicklung des Metabolischen Syndroms pathogenetisch 

bedeutsam ist, könnten Mutationen in Genen der Fettassimilation zu der Entwicklung 

der Erkrankung beitragen. Ein Kandidatengen ist das intestinale Fatty-acid-binding-

protein (FABP2). Fettsäurebindungsproteine (FABP) sind Proteine, die in 

verschiedenen Organen exprimiert werden. Sie sind u.a. an der Kontrolle von 
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Fettstoffwechselenzymen und dem intrazellulären Fettgehalt beteiligt (Sweetser et 

al., 1987). Im Intestinaltrakt wird das FABP2 oder intestinale FABP (IFABP) 

exprimiert. FABP2 transportiert Fettsäuren intrazellulär zum endoplasmatischen 

Retikulum, damit diese dort mit Proteinen zu Lipoproteinen verarbeitet werden 

können (Besnard et al., 2002). Weiterhin wird angenommen, dass FABPs als eine 

Art intrazellulärer Fettspeicher dienen, die eine zu schnelle postprandiale 

Hypertriglyzeridämie verhindern sollen (Besnard et al., 2002). Eine andere Funktion 

ist möglicherweise die indirekte Regulation der Gen-Expression: Durch den 

kontrollierten Transport von Fettsäuren zum Zellkern können diese dort mit dem 

nucleären Peroxisome Proliferator-activated Receptor (PPAR) reagieren (Bernlohr et 

al., 1997). PPAR sind eine Gruppe von nucleären Rezeptoren, die die Expression 

von Genen des Fettstoffwechsels, der Insulinresistenz und der Entzündungreaktion 

regulieren (Kersten et al., 2000; Desvergne et Wahli, 1999; Kubota et al., 1999).  

Es sind mehrere Polymorphismen des FABP2-Gens beschrieben worden. So z.B. 

der Polymorphismus im Exon 54 (Aminosäurenaustausch Alanin => Threonin), der 

mit einer Insulinresistenz, höheren Triglyzeridplasmaspiegeln und einem Diabetes 

mellitus Typ 2 assoziert ist (Baier et al., 1995; Agren et al., 2001; Hegele et al., 1996, 

Chiu et al., 2001). Als Ursache wird angenommen, dass die Variante 54 Thr eine 

doppelt so große Affinität zu Fettsäuren hat, im Vergleich zur Ala54-Variante (Baier 

et al., 1995). Diese Ergebnisse scheinen allerdings populations- und 

geschlechtsabhängig zu sein, da es auch Studien mit anderen Populationen gibt, die 

diese Assoziationen nicht zeigen konnten (Pihlajamaki et al., 1997; Hayakawa et al., 

1999).  

Vor Kurzem wurden mehrere Polymorphismen im Promotorbereich des FABP2 

gefunden. In der 5’ Region des Promotors sind drei SNP (Single nucleotide 

polymorphisms) und drei Insertions/Deletions-Polymorphismen beschrieben:  
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 G→T Substitution in -778 bp,  

 G→A Substitution in -471 bp,  

 G→A Substitution in -260 bp,  

 eine T-Deletion in -19 bp,  

 eine AGAGT Insertion in – 78 bp und 

 eine AAG Insertion in -108 bp  

(Geschonke et al., 2002; Damcott et al., 2003) 

Die drei SNPs befinden sich in einem kompletten linkage disequilibrium mit den drei 

Insertions/Deletions-Polymorphismen. So dass zwei Haplotypen, die mit A und B 

benannt wurden, existieren. Typ A wird durch die T-Deletion in -19bp, Typ B durch 

die AAG-Deletion in -108bp bestimmt (Abb. 1). 

 

  

 

 

 

 

 

 

Abb. 1: FABP2-Promotorpolymorphismus, dargestellt sind die beiden Haplotypen A und B 

 

Auch diese Promotor-Polymorphismen sind mit erhöhten postprandialen 

Triglyzeridspiegeln verbunden (Bei Typ A/A fluten die Triglyzeride schneller an als 

bei Typ B/B) (Geschonke, 2002). Typ A/A hat in Kombination mit dem 

Exonpolymorphismus Ala54Thr eine geringere Insulinresistenz und HDL-

Plasmaspiegel (Helwig et al., 2007).  
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1.2 Postprandiale Stoffwechselparameter 

Schrezenmeir et al. zeigten in mehreren Studien, dass ein erhöhter postprandialer 

Triglyzeridspiegel mit dem Metabolischen Syndrom in Verbindung gebracht werden 

kann. Es wurde von jungen, gesunden, männlichen Probanden ein standardisierter 

oraler Lipidtoleranztest (oMTT) eingenommen. Nach diesem Test wurden die 

postprandialen Triglyzeridkonzentrationen gemessen und festgestellt, dass 

Probanden mit einem Triglyzerid-Maximum > 260 mg/dl (sog. „High Responder“) 

Zeichen des Metabolischen Syndroms zeigten. Es zeigte sich bei diesen High 

Respondern eine reduzierte Insulinsensitivität, eine höhere viszerale Fettmasse, ein 

höherer postprandialer Energieverbrauch und ein erhöhtes Proinsulin–Insulin-

Verhältnis (Schrezenmeir et al., 1993 & 1997). Damit ist möglicherweise eine 

Früherkennung des Metabolischen Syndroms – vor dem Auftreten einer 

Insulinresistenz – anhand von postprandialen Triglyzeridkonzentrationen als 

Biomarker möglich.  

Es konnte gezeigt werden, dass die erhöhten Triglyzeridspiegel bei Personen mit 

Komponenten des Metabolischen Syndroms durch eine schnellere Assimilation der 

Fette bedingt ist (Schrezenmeir et al., 1996). Dabei spielen Proteine der 

Fettverdauung, des Fetttransports und der Triglyzeridverteilung eine Rolle (Pratley et 

al., 2000; Weiss et al., 2002; Agren et al., 2001).  

1.3 LCT- und MCT – Fette 

LCT-Fette 

Triacylglyceride (Fette) sind organische Moleküle, bei denen ein Glycerinmolekül mit 

drei organischen Fettsäuren verestert ist. Die Verdauung der Long chain 

triacylglycerol (LCT)-Fette beginnt im Dünndarm. Hier lagert sich die aus dem 

Pankreas sezernierte Lipase an die Fette. Die Fette werden in Fettsäuren und 

Glycerin hydrolysiert. An die gespalteten Fette lagern sich Gallensäuren an, so dass 

sog. Micellen entstehen. Die Lipase wird dadurch von den Fetten verdrängt. Erst die 

Co-Lipase ermöglicht ein erneutes Binden der Lipase. Diese Co-Lipase fungiert 

damit als eine Art Regulator für die Lipase (Charles et al., 1975; Borgstrom, 1975). 

Es entstehen sog. gemischte Micellen, die in den Enterozyten aufgenommen 

werden. Die genauen Mechanismen für diese Aufnahme sind dabei noch 

weitestgehend unbekannt. Auf der einen Seite wird davon ausgegangen, dass die 

Fettsäuren durch einfache Diffusion entlang eines Konzentrationsgradienten in die 
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Enterozyten gelangen (Hamilton et al., 2001; Zakim, 1996), auf der anderen Seite 

wurden mehrere Proteine gefunden, deren Aufgabe offenbar darin besteht, 

Fettsäuren durch die Zellmembran zu transportieren (fatty acid transport protein 

[FATP], Ho et Storch, 2001; plasmalemmal fatty acid-binding protein [FABPpm], 

Stremmel, 1985, oder fatty acid translocase [FAT/CD36], van der Vusse et al., 2002). 

Neuere Untersuchungen scheinen auf einen sättigbaren Transporter in der 

Zellmembran hinzuweisen (Chaves et al., 2003). Intrazellulär werden die Fettsäuren 

über FABP`s weiter transportiert (Sweetser et al., 1987). Anschließend werden in 

den Enterozyten die Fettsäuren und das Glycerinmolekül wieder reverestert. Da die 

entstandenen Fette nicht wasserlöslich und damit im Blut transportierbar sind, 

werden sie in Chylomikronen verpackt und über das Lymphsystem des Darms in das 

Blutsystem eingeschleust (Abb. 2). 
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Abb. 2: Resorption von LCT im Intestinaltrakt 

 

MCT-Fette 

Unter dem Begriff medium chain triacylglycerols (MCT)  werden Fettsäuren mit einer 

Kettenlänge von C8-C12 subsummiert. Der Energiegehalt liegt bei 8,3 kcal pro 

Gramm (damit 10% unter dem der LCT von 9,2 kcal). Seit den 1950er Jahren 

werden MCT-Fette für die Ernährung bei Malassimilation (Z.n. Gastrektomie, 

Dünndarmteilresektion), Steatorrhoe, Blind-loop-Syndrom, partielle/totale 
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Pankreatektomie, chronische Pankreatitis, chronisch entzündliche Damerkrankung 

(Morbus Crohn, Colitis ulcerosa) und Hyperchylomikronämie (HLP Typ 1) eingesetzt. 

MCT-Fette unterscheiden sich in ihrer Verstoffwechslung deutlich von den LCT-

Fetten. Für die Resorption von MCT-Fetten werden weder Gallensäuren noch 

Pankreassekret benötigt. In der Darmepithelzelle werden sie nicht wieder zu 

Triglyzeriden resynthetisiert, sondern direkt als Fettsäuren ins Blut abgegeben. 

Desweiteren gelangen sie direkt über die Pfortader in die Leber (Bach et Babayan, 

1982). Dort werden sie dann größtenteils zur direkten Energiegewinnung verwendet. 

Der Anteil, der in Chylomikronen eingebaut wird und dann in der Lymphbahn 

transportiert wird, hängt von der Kettenlänge und der Verabreichungszeit der MCT-

Fette ab (Carvajal et al., 2000). Nur ein geringer Teil des aufgenommenen MCT-

Fettes gelangt in die Muskulatur oder ins Fettgewebe. Dies liegt an einer schnelleren 

und effektiveren Verstoffwechselung der MCT-Fette im Vergleich zu den LCT-Fetten: 

MCT-Fette benötigen kein intrazelluläres FABP, können die innere 

Mitochondrienmembran Carnitin-unabhängig durchdringen und werden in der -

Oxidation schneller und in höherem Maße umgesetzt (Bach et al., 1996).  

 

1.4 Zielsetzung dieser Studie 

Das Metabolische Syndrom erlangt weltweit eine zunehmende Bedeutung. Als 

mögliche Prävention bietet sich eine Beeinflussung der intestinalen Fettbindung oder 

des Fettransportes an. 

In dieser Studie soll die Beeinflussung von Parametern des Metabolischen Syndroms 

und des postprandialen Stoffwechsels durch MCT vs. LCT-Fette untersucht werden. 

Dabei wird dieser Effekt in Abhängigkeit des FAPB2-Promotor-Haplotyp untersucht, 

um eine hypothetisierte Gen-Diät-Interaktion zu überprüfen.  
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2 Material und Methoden 

2.1 Probanden 

Die Probanden für die Studie wurden aus der MICK-Kohorte (Metabolic Intervention 

Cohort Kiel) rekrutiert. Für diese Kohorte wurden in den Jahren 2002-2004 750 

Männer zwischen 45 und 65 Jahren (Einschlusskriterium) über das Melderegister der 

Stadt Kiel rekrutiert. Ausschlusskriterien waren  

 Krankheiten des Gastrointestinaltrakts, die Resorption, Verdauung und 

Verstoffwechselung von Nährstoffen beeinflussen,  

 Operation des Gastrointestinaltrakts oder  

 Kortisonbehandlung in den letzten 3 Monaten,  

 Einnahme von Medikamenten, die Einfluß auf den Fettstoffwechsel nehmen 

(Statine, o.ä),  

 Alkohol- und/oder Drogenmissbrauch,  

 bekannter Diabetes mellitus Typ 2 (nach WHO Kriterien, Alberti 1998). 

Die 750 Probanden wurden mit einem oralen Glukose-Toleranztest (oGTT) nach 

WHO (Alberti 1998) und an einem anderen Versuchstag mit einem oralen 

metabolischen Toleranztest (oMTT) untersucht (s. 2.2). Zudem wurde bei allen 

Probanden Größe, Gewicht, Blutdruck, Puls, Taillen- und Hüftumfang gemessen.  

 

Genotypisierung:  

Mit Hilfe des Gigakit DNA Extraktion Kits (Invitec, Berlin, Deutschland) wurde DNA 

aus den Blutzellen gewonnen. Die Genotypisierung des Promotorhaplotyps des 

FABP2 wurde mit dem TaqMan System (ABI, Foster City, CA, USA) durchgeführt.  

Es wurden folgende Proben und Primer (Applied Biosystems, Foster City, CA, USA) 

verwendet:  

PCR forward Primer: GGCAATGCTAAACACAATGCAAAA 

PCR reverse Primer: TCACAACAGCAATTATCTTGTAAAGTAAGACT 

Taqman Probe Allel 1: AATCTTATTAACTTTAACTTTTC 

Tagman Probe Allel 2: TCTTATTAACTTTAGCTTTTC 
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Für die PCR Untersuchung wurde ein Pipetierroboter der Firma Tecan (Tecan, 

Männedorf, Schweiz) und die ABI 9700 PCR Maschine (Applied Biosystems, Foster 

City, CA, USA) verwendet. Die Fluoreszenzmessungen der Sequenzen wurden mit 

dem ABI Prism 7900 HT (Applied Biosystems, Foster City, CA, USA) durchgeführt, 

wobei sich folgende Verteilung ergab:  

Haplotyp A, homozygot (Wildtyp) 24,1% 

Heterozygot A/B 54,7% 

Haplotyp B homozygot (Deletionshaplotyp) 21,2% 

 

Für die vorliegende Studie wurden 80 Probanden aus der MICK nach ihrem Genotyp 

des FABP2-Promotor-Haplotyp für die Diätenintervention mit MCT/LCT ausgewählt. 

So bilden die Probanden, die homozygot für den Haplotyp A sind; den hier so 

genannten Haplotyp A oder Wildtyp. Probanden, die homozygot für den Haplotyp B 

sind, bilden dementsprechend den Haplotyp B oder Deletions-Haplotyp (da Haplotyp 

B durch die AAG-Deletion in -108 bp gekennzeichnet ist).  

Die Probanden wurden nach folgendem Schema in vier Gruppen aufgeteilt: 

 

Tag 1 Interventionphase      Tag 14 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Vor und nach der Intervention wurde ein oraler metabolischer Toleranztest (oMTT), 

entsprechend einer gemischten, fettreichen Mahlzeit durchgeführt. 

Die Zuteilung der MCT- bzw. LCT-Fette in den Gruppen geschah nach einem 

Zufallsverfahren.  
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2.2 Der orale metabolische Toleranztest 

Das Testgetränk hatte ein Volumen von 500ml und enthielt 1017 kcal (4255kJ). Im 

Einzelnen bestand der Test aus folgenden Komponenten: 

30 g Protein (11,9 kcal%)  

75 g Kohlenhydrate (29,6 kcal%) (davon 93% Saccharose und 7% Lactose)  

10 g Alkohol (6,9 kcal%) 

58 g Fett (51,6 kcal%) (davon 65% aus gesättigten und zu  

   35% aus ungesättigten Fettsäuren) 

600 mg Cholesterin 

2.3 Versuchsdurchführung 

Die Probanden wurden schriftlich und mündlich über die Studie und mögliche 

Nebenwirkungen aufgeklärt. Die Studie wurde im Vorfeld von der Ethikkomission des 

Universitätsklinikums Kiel als ethisch unbedenklich erklärt. Es lag von jedem 

Teilnehmer eine schriftliche Einverständniserklärung vor. Alle 80 Probanden erhielten 

einen oralen metabolischen Toleranz Test (oMTT). Der Test wurde in der 

Bundesforschungsanstalt für Ernährung und Lebensmittel, Kiel (Institut für 

Physiologie und Biochemie der Ernährung), unter ambulanten Bedingungen 

verabreicht.  

Nach 12 stündiger Nahrungskarenz erhielten die Probanden um 7.00 Uhr morgens 

nach einer Nüchternblutabnahme den standardisierten oralen metabolischen 

Toleranz Test. Die Probanden nahmen das Getränk innerhalb von 10 Minuten zu 

sich. Sie blieben über die gesamte Versuchsdauer von 9 Stunden nüchtern, 

Mineralwasser stand ad libidum zur Verfügung. Die Studienteilnehmer hielten sich 

während der ganzen Zeit in der näheren Umgebung des Institutes auf, um eine 

stärkere körperliche Anstrengung auszuschließen. Die Blutentnahme fand über einen 

peripher venösen Venenzugang, der in einer Cubital- oder Unterarmvene platziert 

wurde, statt. Den Probanden wurde nüchtern (0h), 1/2h, 1h, 2h, 3h, 4h, 5h, 6h, 7h, 

8h und 9h nach Ingestion Blut abgenommen.  
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Im einzeln erfolgte die Blutentnahme nach folgendem Schema: 

Tab. 1: Blutentnahmeschema oMTT 

Zeit 

pp 

Gesamtbedarf Blut 220ml  

Fluorid-Plasma 

 

Serum 

 

EDTA 

+ Aprotinin 

 

Serum 

Chylos 

 

Lithiumheparin 

(Sicherheitsp.) 

EDTA (BB) 

EDTA (DNA) 

EDTA (RNA) 

0 
1 x 2,6 ml 1 x 4,5 ml 1 x 4,5 ml 1 x 9 ml 1 x 2,6 ml 

1 x 2,6 ml 

1 x 9 ml 

1 x 9 ml 

0,5 1 x 2,6 ml 1 x 4,5 ml 1 x 4,5 ml   

1 1 x 2,6 ml 1 x 4,5 ml 1 x 4,5 ml 1 x 9 ml  

2 1 x 2,6 ml 1 x 4,5 ml 1 x 4,5 ml 1 x 9 ml  

3 1 x 2,6 ml 1 x 4,5 ml 1 x 4,5 ml 1 x 9 ml  

4 1 x 2,6 ml 1 x 4,5 ml 1 x 4,5 ml 1 x 9 ml  

5 
1 x 2,6 ml 1 x 4,5 ml 1 x 4,5 ml 1 x 9 ml  

6 
- 1 x 4,5 ml 1 x 4,5 ml 1 x 9 ml  

7 
- 1 x 4,5 ml 1 x 4,5 ml 1 x 9 ml  

8 
- 1 x 4,5 ml 1 x 4,5 ml 1 x 9 ml  

9 
- 1 x 4,5 ml 1 x 4,5 ml   

pp – postprandial, EDTA - Ethylendiamintetraacetat, Chylos – Chylomikronen, BB – Blutbild 

 

Für die Bestimmung von Glukose wurden Fluorid-Plasma Monovetten und für die 

Bestimmung von Triglyzeriden und Insulin Serum-Monovetten verwendet. Die 

Gewinnung von EDTA + Aprotinin und von Serum Chylomikronen erfolgte für die 

Analyse von Adipokinen und Fettsäuren in Chylomikronen, welche in dieser Arbeit 

nicht ausgewertet wurden.  

Das Blutplasma wurde durch Zentrifugation des Blutes bei 3000 U/min. für 10 min. 

und 4°C gewonnen. Anschließend erfolgte die Aliquotierung in Microtubes, pro 

Stunde: 2x Glukose, 6x Serum, 7x EDTA+Aprotinin.  
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Die Proben wurden bei –20°C eingefroren. Die Triglyzerid- und 

Glukosekonzentration, sowie die Insulinkonzentrationen wurden aus tiefgefrorenem 

Plasma (-20°C) bestimmt. 

Aus dem Lithiumheparin-Blut der Nüchternabnahme wurden Cholesterin, LDL, HDL, 

GT, GOT, GPT, alkalische Phosphatase, Cholesterinesterase, Kreatinin, C-reaktives 

Protein, Kalium- und Natriumplasmaspiegel aus dem EDTA-Blut wurde die 

Leukozyten-, Erythrozyten- sowie Thrombozytenanzahl bestimmt. 

Die Probanden erhielten nach Beendigung des ersten Testtages 13 Portionen des 

ihnen zugeteilten Fettes (MCT oder LCT). Es handelte sich um isokalorische 

Portionen, was 44g MCT (Anteil an reinen MCT 18g) und 40g LCT (100% LCT) 

entsprach (siehe 2.3).  

Täglich sollte eine Portion vollständig vom Probanden verbraucht werden. Dabei 

sollte das sonst zur Nahrungszubereitung verwendete Fett (Öl, Butter, Margarine) 

weitesgehend durch das Testfett ersetzt werden. Die sonstigen Ess- und 

Lebensgewohnheiten sollten möglichst beibehalten werden (keine Diät, sportliche 

Aktivitäten wie zuvor). Desweiteren wurden die Probanden gebeten an drei Tagen 

(zwei Tage in der Woche, ein Tag am Wochenende) ein 24h-Ernährungsprotokoll zu 

führen (Ausner, 2006 Zitat der Masterarbeit).  

Am 14. Tag (nach der MCT/LCT Intervention) kamen die Probanden erneut in das 

Institut für Physiologie und Biochemie der Ernährung. Es wurde erneut ein oraler 

metabolischer Toleranztest durchgefürt, dessen Ablauf genau dem an Tag 1 

entsprach.  

An beiden Testtagen wurden die Probanden phänomologisch erfaßt (Größe, 

Gewicht, Taillen- und Hüftumfang, Puls, Blutdruck). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 –  13 –   Mater ia l  und Methoden  

  

2.4 Material 

1.) Fluorid-Plasma: [Sarstedt S-Monovette, Art.Nr./REF 04.1903 ] 

In der Spritze mit 2,6 ml Gesamtvolumen befinden sich 1,2mg EDTA pro ml Blut und 

1,0mg Fluorid pro ml Blut. Die Monovette wird 10 Minuten lang bei 3000 U/min. 

zentrifugiert. Das überstehende Plasma wird für die Untersuchungen verwendet. 

 

2.) Serum: [ Sarstedt S-Monovette Z-Gel, Art-Nr./REF 03.15241 ] 

In einer Spritze mit 4,7 ml Gesamtvolumen befinden sich Gel/Präparierungsträger 

und Gerinnungsaktivator. Weiteres Verfahren siehe unter 1.).  

 

3.) EDTA-Blut: [ Sarstedt S-Monovette K3E, Art-Nr./REF 04.1931 ] 

In einer Spritze mit 4,9 ml Gesamtvolumen werden 1,6 mg/ml Blut Kalium-EDTA mit 

dem entsprechenden Volumen des Venenblutes vermischt. Zusätzlich wurden die 

Spritzen mit Aprotinin (Kalikrein-Inhibitor) versetzt.  

Weiteres Verfahren siehe unter 1.). 

 

4.) Venenverweilkanülen [ Braunüle®, 18G / 1,3 x 45 mm, Art.Nr. 4268130B ], 

Mandrins [ 18G x 45mm, Art.Nr.04219120 ] [Firma Braun, Melsungen] 

 

5.) Multi-Adapter [ Art.-Nr/REF 14.1205, Firma Sarstedt ],  

Tupfer, Sterilium zur Desinfektion 

 

6.) Pipettenspitzen 1000µl (blau), 100µl (gelb) [ Firma Sarsted ] 

 

7.) MCT und LCT-Fette: [ Firma cognis – Nutrition and health, Düsseldorf und Firma 

Gustav Heess ] 

 

Die beiden Fette waren in ihrem Sättigungsgrad angeglichen. Dieses erfolgte durch 

Zumischung von Sonnenblumenöl zu den MCT-Fetten.  
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Sie setzten sich im einzelnen wie folgt zusammen:  

Tab. 2: Zusammensetzung der MCT- und LCT-Fette 

 Fettsäure LCT- Palmöl ungehärtet 

Lot.-Nr.: 312041 

Ölmischung Delios S MCT  

mit Sonnenblumenöl  

C6  0,1% 

C8  28,7% 

C10  12,5% 

C12 0,2% < 0,1% 

C14 1,1% 0,1% 

C16 44,5% 2,4% 

C16 0,2% < 0,1% 

C18 4,4% 1,9% 

C18 38,7% 40,8% 

C18 9,9% 10,7% 

C18 0,3% < 0,1% 

C20 0,4% 0,2% 

C20 0,1% 0,1% 

C22 0,1% 0,5% 

C24  0,2% 

2.5 Geräte 

1.) Kolbenhubpipetten 10 -100l, 10l, 20l, 50l, 100-1000l, 100l, 200l, 500l,  

1000l [Eppendorf, Typen Eppendorf, Hamburg, Deutschland] 

2.) Multipipette plus [200l; Eppendorf] 

3.) Research pro [1000 µl, Eppendorf] 

4.) Megafuge 1.0 R [Kendro Laboratory, Asheville, NC. USA] 

5.)  Konelab 20i [Thermo Clinical Labsystems, Vantaa, Finnland] 

6.)  Varifuge 3.0R [Heraeus, Kendro Laboratory, Asheville, NC. USA] 

7.) Multi-Kristall Gammazähler LB 12104 [Berthold Technologies,  

 Bad Wildbad,Deutschland] 

8.) Schüttler [Eydam KL 2, Kronshagen, Deutschland] 
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2.6 Methoden 

Im Folgenden werden die einzelnen Methoden zur Bestimmung der Stoffwechsel-

parameter dargestellt. 

I. Triglyzeride 

Serumtriglyzeride (TG) wurden vollautomatisch bestimmt. Testprinzip war eine 

enzymatische Hydrolysierung von TG zu Fettsäuren und Glyzerin mittels Lipasen. 

Glyzerin wird unter ATP-Verbrauch zu Glyzerin-3-phosphat phosphoryliert. 

Katalysiert wird dieser Schritt durch die Glycerokinase. Anschließend wird Glycerin-

3-phosphat zu Dihydroxyazetonphosphat und Wasserstoffperoxid oxidiert. 

Wasserstoffperoxid reagiert mit 4-Aminophenazon und 4-Chlorophenol, wobei es zur 

Bildung des Farbstoffes Quinoneimin kommt. Die Extinktion dieses Farbstoffes ist 

der Triglyzeridkonzentration im Serum proportional und wird bei 510nm gemessen 

(Tab. 3). 

Tab. 3: Testprinzip der enzymatischen Analyse der Triglyzeride 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II. Glukose 
Die Glukosekonzentration im Serum wurde ebenfalls vollautomatisch bestimmt. 

Dabei wird Glukose durch das Enzym Hexokinase (HK) mit ATP phosphoryliert. Mit 

Hilfe des Enzyms Glukose-6-phosphat-Dehydrogenase (GDH) wird Glukose-6-

phosphat zu Gluconat-6-phosphat oxidiert. In der gleichen Reaktion wird eine 

äquimolare Menge an NAD zu NADH reduziert, wodurch eine Erhöhung der 

Extinktion bei 340nm resultiert (Tab. 4). 

 

 

Triglyzeride      Glycerin + 3 R-COOH 

 

Glycerin + ATP  Glycerin-3-phosphat +  

ADP 

Glycerin-3-phosphat + O2    Dihydroxyazetonphosphat 

 + H2O2 

2 H2O2 + Aminophenazon + 4-Chlorophenol   Quinoneimin +  

HCl + 4 H2O 

LPL = Lipoproteinlipase, GK = Glycerolkinase,  

GPO = Glycerol-3-phosphat-Oxidase, POD = Peroxid-Dismutase 

LPL 

 

GK 

 

 GPO 

 

 POD 
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Tab. 4: Testprinzip der enzymatische Bestimmung der Glukosekonzentration 

Glukose + ATP    Glukose-6-phosphat + ADP 

 

Glukose-6-phosphat + NAD Gluconat + NADH + H+ 
 
HK = Hexokinase 
GDH = Glukose-6-phosphat-Dehydrogenase 

 
III. Insulin 
Serum-Insulin wurde mittels eines Radioimmunassays (RIA) (Biochem 

Immunosystems, Freiburg) mit dem Test-Kit der Firma Adaltis Dt. GmbH, Freiburg 

bestimmt. Es wurden je 100µl bzw. 50µl (+ 50µl Diluentlösung für die Stunden 0,5 – 

1- 2, da zu erwartende Insulinwerte über 200µl/ml liegen) des Probandenserums 

(gelagert bei –20°C) mit 125I radioaktiv markiertem Antigen und einem spezifischen 

Antikörper gemischt. Das Gemisch wurde für 24h bei Zimmertemperatur inkubiert.  

Während dieser Inkubationszeit konkurrieren die radioaktiv markierten Antigene mit 

dem Insulin aus dem Probenserum um die Bindungsstellen des zugesetzten 

Antikörpers. Je weniger Insulin vorhanden ist, umso mehr radioaktive Antigene 

können gebunden werden und die Radioaktivität der Probe steigt.  

Nach der Inkubationszeit werden ungebundene Antigene mittels Polyethylenglykol 

entfernt. Das Immunpräzipität (Antigen-Antikörper-Komplexe) wird abzentrifugiert 

(Heraeus / Sepatech – Varifuge 3.0R, 25min. bei 3300 U / min. und 4°C). Der 

Überstand wird verworfen. Anschließend wird die Radioaktivität des Präzipitates 

gemessen (Berthold- Multi-Kristall Gammazähler LB 12104). Aus den mitlaufenden 

Standards wird eine Eichkurve erstellt, mit deren Hilfe die Insulinkonzentration in der 

Serumprobe bestimmt werden kann.  

 

2.7 Statistische Analysen 

Die statistische Auswertung der Arbeit wurde mit dem Programm SPSS für Windows 

(Version 11.0.0) der Firma Lead Technologies und mit dem 

Tabellenkalkulationsprogramm Excel XP 2002 (Microsoft) durchgeführt. Die 

graphischen Darstellungen wurden mit dem Programm Sigma Plot Scientific Graphic 

Software 2002 für Windows, Version 8.0 (Jandel Cooperation) erstellt. 

 

HK 

 

 

 

 

 

GDH 
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Die Daten wurden mit dem Kolmogorof-Smirnov-Lilliefors-Test auf Normalverteilung 

evaluiert. Normalverteilte Parameter wurden mittels student`s T-Test auf Signifikanz 

geprüft. Bei nicht normal verteilten Daten wurde zum Vergleich der Gruppen der 

Mann-Whitney-U-Test angewandt. Der Vergleich von verbundenen Stichproben 

wurde mit dem Wilcoxon-Test durchgeführt. Eine mögliche Haplotyp-Diät Interaktion 

wurde mit der Two-way analysis of variance (ANOVA) untersucht.  

Das statistische Signifikanzniveau wurde bei p <0,05 festgesetzt. Bei 

Mehrfachtestungen wurde das Niveau mit Hilfe der Bonferroni-Holm Formel 

korrigiert.  

Das Homeostasis Model Assessment (HOMA) ist ein Maß für die Insulinresistenz. Es 

wird folgendermaßen berechnet: 

 

HOMA-IR = Nüchterninsulin (µU/ml) x Nüchternglukose (mg/dl) /405 

 

Die „Area under the curve“ (AUC) ist ein Parameter zur Beurteilung von 

Reihenmessungen, deren Verlauf als Summe der Einzelbruttoflächen 

zusammengefaßt wird. 

Die AUC wird nach folgender Formel berechnet (Trapezoid-Methode): 

 

 AUC = [ xi’+xi+1 ]/2 x [ ti+1-ti ] 

 

AUC = Bruttofläche des untersuchten Parameters jedes Probanden 
xi = Einzelwert 
xi+1 = auf xi folgender Einzelwert 
ti = Entnahmezeitpunkt 
ti+1 = auf ti folgender Entnahmezeitpunkt 
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3 Ergebnisse 

3.1 Ausgangswerte der Probanden 

Alle Probanden haben die Studie abgeschlossen. Es resultieren daraus je 20 

Probanden in den LCT-Gruppen und 20 Probanden in der MCT/B-Gruppen, sowie 20 

Probanden in der MCT/A-Gruppe. 

Der Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der einzelnen Parameter ergab 

eine Abweichung von der Normalverteilung bei den Nüchterntriglyzeriden, der 

Nüchterninsulinkonzentration und der HOMA (Tab. 5).  

Tab. 5: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung 

Parameter K-S-Test 

Alter [Jahre] n.s. 

BMI [kg/m²] n.s. 

WHR n.s. 

Gesamtcholesterin [mg/dl] n.s. 

HDL [mg/dl] n.s. 

LDL [mg/dl] n.s. 

Triglyzeride nüchtern [mg/dl] p = 0,02 

Glukose nüchtern [mg/dl] n.s. 

Insulin nüchtern [µU/m] p = 0,006 

HOMA-IR p = 0,02 

 

Damit sind die Parameter Alter, BMI, WHR, Gesamtcholesterin, HDL, LDL und 

Nüchternglukose als normalverteilt anzusehen.  

Die Probanden waren im Mittel 59,29 ± 0,6 Jahre alt, hatten einen Body mass index 

(BMI) von 26,9 ± 0,4 kg/m2 und eine Waist-to-hip-Ratio von 0,99 ± 0,1. Die 

Probanden der LCT-Gruppe waren 59,37 ± 0,85 Jahre alt, ihr BMI betrug  

27,56 ± 0,57 kg/m², die WHR 0,99 ± 0,09 (x±SD), die MCT-Probanden waren  

59,21 ± 0,75 Jahre alt, hatten einen BMI von 26,27 ± 0,54 kg/m² und eine WHR von 

0,99 ± 0,08. Diese anthropometrischen und metabolischen Daten waren in den 

beiden Gruppen nicht signifikant unterschiedlich (Tab. 6).  

Tab. 6: Vergleich der Ausgangswerte der LCT- und MCT-Gruppe  
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Parameter LCT  
(n=40) 

MCT 
(n=40) 

p* 

Alter (Jahre) 59,37 ± 0,85 59,21 ± 0,75 n.s. 

BMI [kg/m²] 27,56 ± 0,57 26,27 ± 0,54 n.s. 

WHR 0,99 ± 0,09 0,99 ± 0,08 n.s. 

Gesamtcholesterin [mg/dl] 211 ± 4,85 217,29 ± 6,19 n.s. 

HDL [mg/dl] 53,41 ± 2,17 56,83 ± 2,81 n.s. 

LDL [mg/dl] 139,15 ± 4,35 143,49 ± 5,87 n.s. 

Triglyzerid nüchtern [mg/dl] 130,73 ± 10,59 119,99 ± 9,91 n.s. 

Glukose nüchtern [mg/dl] 102,36 ± 1,66 101,12 ± 1,5 n.s. 

Insulinspiegel nüchtern [µU/ml] 15,72 ± 1,2 15,82 ± 1,5 n.s. 

HOMA-IR 4,05 ± 0,35 4,12 ± 0,44 n.s. 

* t-test für normalverteilte Parameter, Man-Whitney-U Test für nicht normalverteilte Parameter 

Eine Analyse der Subgruppen, sortiert nach dem Haplotyp, ergab die folgenden 

Werte:  

Tab. 7: Vergleich der Ausgangswerte der beiden LCT-Gruppen  

Parameter LCT Var. A 
(n=20) 

LCT Var. B 
(n=20) 

p 

Alter (Jahre) 58,35 ± 1,22 60,4 ± 1,18 n.s. 

BMI [kg/m²] 27,81 ± 0,66 27,31 ± 0,95 n.s. 

WHR 1,0 ± 0,13 0,97 ± 0,1 n.s. 

Gesamtcholesterin [mg/dl] 203,73 ± 5,53 220,89 ± 7,44 n.s. 

HDL  [mg/dl] 54,42 ± 3,75 52,36 ± 2,05 n.s. 

LDL [mg/dl] 132,47 ± 5,38 146,04 ± 6,33 n.s. 

Triglyzerid nüchtern [mg/dl] 121,77 ±13,66 

13,94 

139,70 ± 16,28 n.s. 

Glukose nüchtern [mg/dl] 104,27 ± 1,93 100,45± 2,67 n.s. 

Insulinspiegel nüchtern [µU/ml] 15,17 ± 1,42 16,27 ± 1,98 n.s. 

HOMA-IR 3,96 ± 0,42 4,14 ± 0,57 n.s. 

 

Tab. 8: Vergleich der Ausgangswerte der beiden MCT-Gruppen  

Parameter MCT Var. A 
(n=20) 

MCT Var. B 
(n=20) 

p 

Alter (Jahre) 59,24 ± 0,97 59,0 ± 1,29 n.s. 

BMI [kg/m²] 26,06 ± 0,69 26,5 ± 0,92 n.s. 

WHR 0,98 ± 001 0,99 ± 0,01 n.s. 

Gesamtcholesterin [mg/dl] 219,15 ± 9,48 215,38 ± 7,45 n.s. 

HDL  [mg/dl] 54,93 ± 3,72 57,81 ± 4,29 n.s. 

LDL [mg/dl] 144,77 ± 8,54 142,53 ± 7,74 n.s. 

Triglyzerid nüchtern [mg/dl] 130,17 ± 6,91 108,76 ± 9,15 n.s. 

Glukose nüchtern [mg/dl] 101,85 ± 2,17 101,04 ± 2,28 n.s. 

Insulinspiegel nüchtern [µU/ml] 14,60 ± 1,56 17,72 ± 2,81 n.s. 

HOMA-IR 3,68 ± 0,40 4,58 ± 0,81 n.s. 
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3.2 Vergleich der Stoffwechselparameter vor und nach Intervention 

Im folgenden werden die Triglyzerid-, Glukose- und  Insulinkonzentrationen in ihrem 

zeitlichen Verlauf dargestellt. Dabei werden die vier Gruppen getrennt voneinander 

betrachtet.  

3.2.1 Triglyzeride 

LCT-Gruppe 

Aus Tabelle 9 wird ersichtlich, dass sich in der LCT-Gruppe in Abhängigkeit vom 

Haplotyp kein signifikanter Unterschied der Triglyzeridkonzentrationen vor und nach 

oMTT-Belastung ergab. 

Die Gruppe LCT, Haplotyp A wies im Vergleich zu Haplotyp B nach Intervention  

(Tag 14) in der Anstiegsphase (0,5h bis 4h pp) niedrigere Werte für Triglyzeride auf, 

jedoch war das Ausgangsniveau insgesamt auch niedriger. Das Signifikanzniveau 

wurde jedoch zu keinem Zeitpunkt erreicht (∆ Tag14 p-Wert). Die beiden LCT-

Gruppen unterschieden sich also nach der Intervention nicht.  

 

Tab. 9: Triglyzeridkonzentrationen [mg/dl] (x±SEM) nüchtern und bis zu 9 Stunden 

postprandial bei Probanden der LCT - Gruppe, an Tag 0 und 14, nach oMTT- Belastung 

TG LCT Var. A, 

Tag 0  

(n=20) 

LCT Var. A, 

 Tag 14 

(n=20) 

p LCT Var. B, 

Tag 0 

(n=20) 

LCT Var. B,  

Tag 14  

(n=20) 

p ∆ Tag14 

p 

        

0h 131,975,5 123,970,1 0,49 139,772,8 123,156,8 0,26 0,83 

0,5h pp 124,46±13,40 128,80±14,23 0,97 149,95±17,48 136,27±11,41 0,58 0,63 

1h pp 148,80±14,22 152,17±16,13 0,91 178,31±17,65 164,06±14,25 0.39 0,94 

2h pp 190,27±16,66 187,07±18,36 1,0 233,41±22,66 213,74±14,67 0,39 0,65 

3h pp 198,68±18,91 183,68±20,88 0,55 258,74±29,09 235,11±17,31 0,65 0,4 

4h pp 199,47±22,44 180,64±24,46 0,43 244,57±29,43 218,79±18,03 0,53 0,53 

5h pp 184,47±22,87 168,06±23,22 0,37 210,49±27,13 186,47±16,45 0,48 0,85 

6h pp 167,35±22,24 155,76±23,29 0,65 174,10±20,28 153,46±12,08 0,28 0,94 

7h pp 144,58±20,30 129,54±21,67 0,26 144,71±14,37 128,26±9,52 0,11 0,52 

8h pp 125,24±18,94 111,59±17,25 0,05 126,44±13,06 105,72±7,65 0,06 0,77 

9h pp 105,87±15,90 132,70±35,51 0,68 109,77±11,42 97,50±7,29 0,1 0,71 

Max 234,05±20,40 256,42±34,03 0,74 275,36±30,38 251,83±17,78 0,71 0,75 

AUC 1559,2±799,6 1503,5±922,2 0,55 1691,0783,9 1512,3471,8 0,21 0,85 
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Abbildung 3 zeigt die Verläufe der Triglyzeridkonzentration.  
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Abb. 3: Verlauf der Triglyzeridkonzentrationen vor und nach Intervention in den LCT- 

Gruppen 
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MCT-Gruppe: 

In der MCT-Gruppe zeigte sich, dass sich die beiden Haplotypen im zeitlichen 

Verlauf unterschieden. Vor Intervention zeigten beide Gruppen annähernd gleiche 

Werte im Zeitverlauf.  

Bei Haplotyp B kam es zu allen Zeitpunkten nach Intervention an Tag 14 zu 

niedrigeren Triglyzeridwerten im Vergleich zu Haplotyp A. Signifikant war in diesem 

Zusammenhang jedoch nur der Wert 0,5h pp. (∆ Tag14 p) 

Tab.10: Triglyzeridkonzentrationen [mg/dl] (x± SEM) nüchtern und bis zu 9 Stunden 

postprandial bei Probanden der MCT - Gruppe, an Tag 0 und 14, nach oMTT- Belastung 

TG MCT Var. A, 

Tag 0  

(n=20) 

MCT Var. A, 

 Tag 14 

(n=20) 

p MCT Var. B, 

Tag 0 

(n=20) 

MCT Var. B,  

Tag 14  

(n=20) 

p ∆ Tag14 

p 

        

0h 117,063,3 102,647,1 0,14 107,539,2 109,760,9 0,79 0,13 

0,5h pp 138,78±18,07 129,90±14,97 0,48 113,1±8,81 121,09±15,37 0,66 0,04 

1h pp 161,78±18,02 158,75±13,78 0,90 138,61±12,37 148,45±17,83 0,42 0,09 

2h pp 194,59±20,15 198,95±19,08 0,90 185,05±15,01 174,49±17,65 0,30 0,05 

3h pp 206,39±22,60 205,94±23,15 0,90 205,79±17,86 187,53±19,35 0,21 0,22 

4h pp 200,55±21,75 201,87±25,30 0,77 200,99±17,48 179,42±18,10 0,15 0,17 

5h pp 180,60±20,06 176,12±21,85 0,91 176,03±16,61 161,43±16,40 0,42 0,32 

6h pp 160,74±20,05 153,37±19,9 0,99 159,87±14,74 151,66±15,04 0,66 0,84 

7h pp 135,08±17,76 124,75±18,87 0,31 132,95±13,77 128,69±13,45 0,75 0,72 

8h pp 113,53±15,23 104,12±14,95 0,31 109,29±10,99 107,92±11,75 0,97 0,84 

9h pp 101,46±13,68 94,5±13,22 0,64 99,08±8,55 94,51±9,54 0,33 0,91 

Max 229,27±24,15 228,09±23,74 0,69 218,42±17,34 215,23±19,63 0,87 0,18 

AUC 1333,8598,4 1221,0396,4 0,24 1404,6490,7 1355,5536,5 0,55 0,21 
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In Abbildung 4 sind die Verläufe der pp-Triglyzeridkonzentrationen über die Zeit zu 

sehen.  
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Abb. 4: Verlauf der Triglyzeridkonzentrationen vor und nach Intervention in den 

MCT-Gruppen 
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3.2.2 Glukose 

LCT-Gruppe: 

Nach 14 Tagen Intervention war sowohl die Nüchtern-Glukosekonzentration, als 

auch die postprandiale Glukosekonzentration zu den Zeitpunkten 2h und 3h in der 

LCT-Gruppe, Haplotyp A signifikant abgefallen. Nach Bonferroni-Holm-Korrektur 

waren diese Unterschiede jedoch nicht signifikant. Im Vergleich zeigte die Haplotyp B 

- Gruppe keine signifikanten Änderungen der Glukosewerte nach Intervention.  

(Tab. 11).  

Tab. 11: Glukosekonzentrationen [mg/dl] (x±SEM) nüchtern und bis zu 5 Stunden 

postprandial bei Probanden der LCT - Gruppe, an Tag 0 und 14, nach OGTT- Belastung 

Glucose LCT Var. A, 

Tag 0  

(n=20) 

LCT Var. A, 

 Tag 14 

(n=20) 

p LCT Var. B, 

Tag 0 

(n=20) 

LCT Var. B,  

Tag 14  

(n=20) 

p ∆ Tag14 

p 

        

0h 103,88,6 97,111,9 0,01 100,412,0 101,58,2 0,30 0,23 

0,5h pp 116,24±4,96 116,58±3,33 0,71 115,36±5,48 116,79±3,19 0,35 0,26 

1h pp 112,89±5,44 108,56±3,76 0,31 106,84±4,8 110,29±5,29 0,43 0,57 

2h pp 112,61±5,64 100,21±3,28 0,04 103,56±4,37 101,61±4,02 0,82 0,79 

3h pp 103,79±6,35 90,92±2,17 0,01 94,24±3,34 92,86±2,62 0,58 0,87 

4h pp 94,40±2,64 91,03±1,66 0,43 91,60±1,25 90,68±1,54 0,41 0,71 

5h pp 93,24±2,31 91,23±1,27 0,79 90,30±1,22 89,72±1,29 0,65 0,87 

Max 128,21±5,4 121,22±3,09 0,28 120,65±5,15 121,6±3,41 0,46 0,52 

AUC 524,378,9 490,338,9 0,04 497,558,6 496,554,7 0,88 0,77 
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Der Glukoseanstieg (bis 0,5h pp) verlief in beiden LCT-Gruppen vor und nach 

Intervention gleich. Der Abfall zeigte in der Haplotyp A-Gruppe vor Intervention (Tag 

0) einen verzögerten Verlauf, fiel aber am Ende (5h pp) auf nahezu den gleichen 

Wert wie die anderen Gruppen ab. Nach Intervention (Tag 14) war dagegen der 

Abfall der Glukosekonzentration in der Haplotyp A-Gruppe beschleunigt (Abb. 5).  
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Abb. 5: Verlauf der Glukosekonzentrationen vor und nach Intervention in den 

LCT-Gruppen 
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MCT-Gruppe:  

In den beiden MCT-Gruppen ergab sich ein ähnliches Bild. Insgesamt fielen die 

AUC-Werte in beiden Gruppen nach Intervention ab. Das Signifikanzniveau von  

p < 0,05 im Vergleich zu Tag 0 wurde allerdings hier von keiner Gruppe erreicht. 

 

Tab. 12: Glukosekonzentrationen [mg/dl] (x±SEM) nüchtern und bis zu 5 Stunden 

postprandial bei Probanden der MCT - Gruppe, an Tag 0 und 14, nach OGTT- Belastung 

Glucose MCT Var. A, 

Tag 0  

(n=20) 

MCT Var. A, 

 Tag 14 

(n=20) 

p MCT Var. B, 

Tag 0 

(n=20) 

MCT Var. B,  

Tag 14  

(n=20) 

p ∆ Tag14 

p 

        

0h 101,710,0 103,612,6 0,92 100,89,7 101,36,9 0,30 0,66 

0,5h pp 117,84±5,92 118,85±5,88 0,79 113,12±4,51 119,99±3,34 0,10 0,62 

1h pp 108,98±4,29 105,04±6,79 0,26 112,56±5,19 114,23±5,55 0,75 0,82 

2h pp 103,62±5,99 93,24±4,23 0,11 108,63±7,20 111,53±5,92 0,42 0,04  

3h pp 93,40±2,64 93,0±3,26 0,27 100,50±5,39 95,81±3,03 0,55 0,16 

4h pp 91,73±2,09 90,16±1,68 0,48 97,84±4,98 89,84±1,51 0,11 0,36 

5h pp 91,73±1,48 90,42±1,15 0,32 94,17±2,73 92,95±1,75 0,52 0,03 

Max 124,74±6,05 123,04±5,59 0,57 130,68±6,8 128,94±4,67 0,94 0,76 

AUC 501,660,2 488,762,6 0,27 516,271,9 511,551,4 0,78 0,36 

 

Die pp-Glucose war in der Haplotyp B-Gruppe zu den Zeitpunkten 2h und 5h 

postprandial nach der Intervention signifikant höher als vor der Intervention.  

In der 1h und 2h pp zeigte sich in der Haplotyp A - Gruppe nach der Intervention 

(Tag 14) ein schnellerer Abfall der Glukosespiegel im Vergleich zu vor der 

Intervention (Tag 0), das Signifikanzniveau wurde jedoch nicht erreicht.  

Nach Intervention war der Abfall der Glukosewerte in der Haplotyp A-Gruppe in der 

2h und 5h pp signifikant größer als der Abfall in der Haplotyp B-Gruppe                     

(∆ Tag14 2hpp).  
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Nach Bonferroni-Holm-Korrektur waren diese Unterschiede jedoch nicht signifikant 

(Abb. 6).  
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Abb. 6: Verlauf der Glukosekonzentrationen vor und nach Intervention in den 

MCT-Gruppen 
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3.2.3 Insulin 

LCT-Gruppe: 

Passend zu den erniedrigten postinterventionellen Glukosewerten der LCT, Haplotyp 

A-Gruppe, wies diese Gruppe an Tag 14 eine signifikant erniedrigte Insulinresistenz 

(HOMA-IR) auf. Die Probanden dieser Gruppe hatten nach Intervention tendenziell 

höhere Insulinspiegel von 0,5h bis 2h pp, dieses erreichte jedoch nicht das 

Signifikanzniveau. Da in den Folgestunden und im Nüchternzustand niedrigere 

Insulinspiegel nach Intervention vorlagen, ergab sich isgesamt (AUC) kein 

Unterschied vor und nach der Intervention.  

Die andere LCT-Gruppe (Haplotyp B) verhielt sich ähnlich, auch hier sank die 

HOMA-IR tendenziell, jedoch nicht signifikant. Die Insulinwerte waren hier nach 

Intervention außer im Nüchternzustand zu allen Zeitpunkten höher, das 

Insulinmaximum war nach Intervention in dieser Gruppe B signifikant erhöht. 

Insgesamt (AUC) waren die Insulinwerte tendenziell erhöht, ohne jedoch das 

Signifikanzniveau zu erreichen. 

Ein Unterschied zwischen den beiden Gruppen nach der Intervention (∆ Tag 14 p) 

war nicht festzustellen (Abb. 7).  

 

Tab. 13: Insulinkonzentrationen [µU/ml] (x±SEM) nüchtern und bis zu 5 Stunden postprandial 

bei Probanden der LCT - Gruppe, an Tag 0 und 14, nach OGTT- Belastung 

Insulin LCT Var. A, 

Tag 0  

(n=20) 

LCT Var. A, 

 Tag 14 

(n=20) 

p LCT Var. B, 

Tag 0 

(n=20) 

LCT Var. B,  

Tag 14  

(n=20) 

p ∆ Tag14 

p 

        

0h 16,38,1 13,45,5 0,10 16,38,8 15,66,9 0,75 0,91 

0,5h pp 40,03±4,65 49,87±7,73 0,48 57,9±12,71 67,17±14,07 0,20 0,07 

1h pp 55,79±8,56 61,85±8,79 0,07 66,1±7,47 68,29±12,31 0,91 0,37 

2h pp 45,19±6,31 48,08±6,06 0,97 52,62±5,28 65,2±6,65 0,04 0,48 

3h pp 33,64±5,76 27,98±3,22 0,18 37,42±5,29 40,88±7,4 0,73 0,57 

4h pp 18,05±1,97 18,45±2,11 0,97 18,32±1,5 20,87±1,74 0,06 0,75 

5h pp 14,11±1,34 13,87±1,23 0,88 14,75±1,49 15,44±1,43 0,30 0,83 

Max 67,8±7,78 75,04±8,94 0,28 83,89±11,91 100,03±14,37 0,01 0,52 

AUC 171,781,4 176,275,53 0,70 198,480,7 223,4112,0 0,14 0,67 

HOMA-IR 4,12,1 3,11,23 0,04 4,12,52 3,91,92 0,78 0,79 
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Abb. 7: Verlauf der Insulinkonzentrationen vor und nach Intervention in den 

LCT-Gruppen 

 

 

MCT-Gruppe: 

Die MCT-Gruppen zeigten an beiden Tagen unterschiedlich stark ausgeprägte 

Schwankungen der Insulinkonzentrationen.  

In der Gruppe mit Haplotyp A zeigte sich ein deutlicher Anstieg in der ersten 

postprandialen Stunde (0,5h pp, 1h pp), aufgrund der hohen Standardabweichung 

war dieser Anstieg jedoch nicht signifikant. Die Insulinsensitivität war nicht signifikant 

erniedrigt. In der Gruppe mit Haplotyp B verliefen die Insulinwerte über die Zeit an 

beiden Tagen nahezu identisch. Die Werte lagen zwar nach der Intervention 

ebenfalls tendenziell höher als vor der Intervention, dieses war jedoch ebenfalls 

statistisch nicht signifikant (Tab. 14 und Abb. 8). 
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Tab. 14: Insulinkonzentrationen [µU/ml] (x±SEM) nüchtern und bis zu 5 Stunden postprandial 

bei Probanden der MCT - Gruppe, an Tag 0 und 14, nach OGTT- Belastung 

Insulin MCT Var. A, 

Tag 0  

(n=20) 

MCT Var. A, 

 Tag 14 

(n=20) 

p MCT Var. B, 

Tag 0 

(n=20) 

MCT Var. B,  

Tag 14  

(n=20) 

p ∆ Tag14 

p 

        

0h 13,44,6 13,98,52 0,67 17,712,2 16,312,0 0,16 0,2 

0,5h pp 53,41±10,56 69,52±21,87 0,34 46,9±8,25 49,36±9,12 0,30 0,6 

1h pp 62,59±8,8 81,67±21,78 0,48 61,49±10,51 65,31±12,36 0,97 0,22 

2h pp 49,43±9,2 42,57±7,48 0,29 57,59±11,12 68,68±15,35 0,24 0,62 

3h pp 34,35±4,8 30,76±7,3 0,09 48,34±13,81 52,8±20,34 0,78 0,17 

4h pp 19,28±2,22 18,72±2,63 0,74 27,93±5,93 21,75±4,27 0,04 0,36 

5h pp 13,5±1,5 12,95±1,43 0,57 16,12±2,27 16,73±2,51 0,97 0,19 

Max 79,93±10,94 108,21±26,19 0,54 78,51±14,33 87,25±20,11 0,94 0,29 

AUC 185,8101,3 194,8170,86 0,55 215,9177,9 222,5222,1 0,46 0,92 

HOMA-IR 3,31,29 3,62,81 0,47 4,53,5 4,13,14 0,14 0,22 
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Abb. 8: Verlauf der Insulinkonzentrationen vor und nach Intervention in den 

MCT-Gruppen 
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3.2.4 Gesamtcholesterin, HDL und LDL 

Die Tabellen 15 und 16 enthalten die Nüchternwerte von Gesamtcholesterin, HDL 

und LDL vor und nach Intervention.  

Dabei zeigte sich in allen vier Gruppen ein Anstieg des HDL nach Intervention, der in 

der LCT-Haplotyp B- und der MCT-Haplotyp A-Gruppe signifikant war. Nach 

Bonferroni-Holm-Korrektur (pKorr<0,01) zeigte nur noch die MCT/A-Gruppe einen 

signifikanten Anstieg. Desweiteren waren in den Gruppen LCT/B und MCT/A die 

Gesamtcholesterinwerte abgefallen. Nach Korrektur zeigte sich bei den 

Gesamtcholesterinkonzentration und der LDL-Konzentration keine signifikante 

Änderung.  

In der LCT-Haplotyp A Gruppe stiegen dagegen die Gesamtcholesterin- und LDL-

Konzentration an Tag 14 leicht an. Das Gesamtcholesterin und das LDL änderte sich 

bei den Probanden mit der MCT Diät und dem Haplotyp B nicht. 

 

Tab. 15: Gesamtcholesterin, HDL und LDL nüchtern bei Probanden der LCT - Gruppe, an 

Tag 0 und 14 

Wert LCT Var. A, 

Tag 0  

(n=20) 

LCT Var. A, 

Tag 14 

(n=20) 

p LCT Var. B, 

Tag 0  

(n=20) 

LCT Var. B, 

Tag 14 

(n=20) 

p ∆Tag 14 

p 

        

Gesamt-

cholesterin 

208,73±24,7 214,58±31,12 0,12 220,89±33,27 217,57±31,3 0,21 0,87 

HDL 53,42±16,79 57,32±20,07 0,03 52,36±9,17 55,19±10,41 0,02 0,47 

LDL 137,47±24,0

5 

139,32±24,03 0,33 146,04±28,3 142,46±28,4

6 

0,31 0,83 

 

Tab. 16: Gesamtcholesterin, HDL und LDL nüchtern bei Probanden der MCT - Gruppe, an 

Tag 0 und 14 

Wert MCT Var. A, 

Tag 0  

(n=20) 

MCT Var. A, 

Tag 14 

(n=20) 

p MCT Var. B, 

Tag 0  

(n=20) 

MCT Var. B, 

Tag 14 

(n=20) 

p ∆Tag 14 

p 

        

Gesamt-

cholesterin 

212,15±43,4 205,5±42,26 0,79 213,38±32,47 216,28±30,2 0,78 0,43 

HDL 55,93±17,06 61,36±17,58 0,01 57,81±18,67 59,33±20,25 0,16 0,39 

LDL 138,77±39,1

1 

131,42±39,85 0,61 142,53±33,72 141,61±29,9

8 

0,62 0,93 
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Abbildung 9 verdeutlicht in Boxplots die Abweichung des HDL vor und nach 

Intervention in den vier Gruppen. 
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Abb. 9: Boxplots der Abweichung der HDL-Mittelwerte in den vier Gruppen 
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3.3 Vergleich der vier Probandengruppen 

Um die vier Gruppen miteinander vergleichen zu können, wurde eine zweifaktorielle 

Varianzanalyse durchgeführt. Dabei wurde die prozentuale Veränderung der 

Stoffwechselparameter von Tag 0 zu Tag 14 als abhängige Variable und die beiden 

Parameter Diätform (LCT und MCT) und Genotyp (Haplotyp A und B) als die beiden 

Einflußfaktoren definiert. Es zeigte sich ein signifikanter Einfluß der Diät und der 

Kombination Genotyp und Diät auf die Nüchtern-Glukose, sowie eine Wirkung der 

Kombination beider Einflußfaktoren auf das Gesamtcholesterin (siehe Tab. 17).  

Tab. 17: Einfluß der Diätform und des Genotyps auf die Änderung der 

Stoffwechselparameter, Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalyse 

Prozentuale 

Abweichung 

Abhängig von 

Haplotyp 

p-Wert 

Anhängig von Diät 

p-wert 

Abhängig von Diät 

und Genotyp 

p-wert 

TG 0h 0,771 0,668 0,260 

TG max 0,530 0,287 0,926 

TG AUC 0,721 0,824 0,428 

Gesamtcholesterin 0,723 0,155 0,027 

HDL 0,170 0,473 0,322 

LDL 0,932 0,151 0,123 

Glukose 0h 0,080 0,041 0,031 

Glukose max 0,897 0,296 0,282 

Glukose AUC 0,090 0,543 0,318 

Insulin 0h 0,934 0,435 0,213 

Insulin max 0,658 0,526 0,590 

Insulin AUC 0,532 0,936 0,543 

HOMA-IR 0,890 0,252 0,120 
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Abb. 10: Boxplots der Abweichung der Nüchtern-Glukosespiegel in den vier Gruppen 
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Abb. 11: Boxplots der Abweichung der Gesamtcholesterinwerte in den vier Gruppen 

 

Es wurde der Scheffe-Post-hoc-Test mit den signifikanten Parametern durchgeführt, 

um eine Aussage darüber machen zu können, welche Gruppe im Verlgeich zu den 

drei anderen Gruppen einen signifikanten Einfluß hat.  

Es zeigte sich, dass es einen signifikanten Einfluss der Gen-Diät Interaktion in der 

LCT/A-Gruppe für die Nüchternglukose gab. Diese Signifikanz ging nach Korrektur 
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für multiple Tests verloren. Alle anderen Werte ergaben keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den Gruppen.  

 

Tab. 18: Einfluß des Genotyps auf die Änderung der signifikanten Stoffwechselparameter, 

Ergebnisse des Scheffe-Tests 

Gruppenvergleich Differenz Glukose-

Nüchtern 

p-Wert 

Differenz Gesamt-

Cholesterin 

p-Wert 

LCT-Var. A LCT-Var. B 

 MCT-Var. A 

 MCT-Var. B 

0,039 

0,048 

0,062 

0,297 

0,063 

0,576 

LCT-Var. B LCT-Var. A 

 MCT-Var. A 

  MCT-Var. B 

0,039 

0,999 

1,000 

0,297 

0,887 

0,973 

MCT-Var. A LCT-Var. A 

 LCT-Var. B 

  MCT-Var. B 

0,048 

0,999 

1,000 

0,063 

0,887 

0,665 

MCT-Var. B LCT-Var. A 

 LCT-Var. B 

  MCT-Var. A 

0,062 

1,000 

1,000 

0,576 

0,973 

0,665 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 –  36 –   Ergebnisse  

  

3.4 Subgruppenanalyse der Probanden mit einem BMI > 25 kg/m² 

Es wurde in mehreren Studien (Tsuji et al., 2001; Kasai et al., 2003) nachgewiesen, 

dass der Einfluß der beiden Fette (MCT vs. LCT) zunimmt, wenn die Probanden 

einen BMI von 25 kg/m² überschreiten. Aus diesem Grund wurde auch in dieser 

Arbeit eine Subgruppenanalyse mit den Probanden durchgeführt, die einen BMI  

> 25 kg/m² hatten. Die deskriptive Statistik dieser Probanden findet sich in Tab. 19.  

 

Tab. 19: Deskriptive Statistik der Probanden mit einem BMI > 25 kg /m²  (n=59) 

Parameter Mittelwert ± SEM 

Alter [J] 59±0,67 

WHR 0,99±0,01 

Gesamtcholesterin [mg/dl] 213,01±4,82 

HDL [mg/dl] 53,35±2,01 

LDL [mg/dl] 139,89±4,32 

Nüchtern-Triglyzerid [mg/dl] 126,57±8,1 

Triglyzerid-Maximum [mg/dl] 237,14±13,57 

Triglyzerid AUC 1592,15±90,59 

Nüchtern-Glukose [mg/dl] 101,87±1,23 

Glukose-Maximum [mg/dl] 126,07±3,37 

Glukose AUC 515,47±8,91 

Nüchtern-Insulin [µU/ml] 16,49±1,19 

Insulin-Maximum [µU/ml] 81,39±6,44 

Insulin AUC 204,73±16,64 

HOMA-IR 4,23±0,33 

 

Bei dieser Subgruppe wurde analog zu allen Probanden eine zweifaktorielle 

Varianzanalyse durchgeführt. Hierbei ergab sich sich ein signifikanter Unterschied in 

den vier Gruppen bei den Parametern Nüchternglukose, Glukosemaximum und 

Glukose AUC in Abhängigkeit von Genotyp bzw. Diät und Genotyp gemeinsam.  
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Tab. 20: Einfluß der Diätform und des Genotyps auf die Änderung der 

Stoffwechselparameter, Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalyse bei Probanden mit 

BMI > 25 kg/m² 

Prozentuale 

Abweichung 

Abhängig von Diät, 

p-Wert 

Abh. von Genotyp, 

p-wert 

Abh. von Diät und 

Genotyp, p-wert 

Gesamtcholesterin 0,08 0,74 0,16 

HDL 0,22 0,41 0,93 

LDL 0,07 0,43 0,27 

TG 0h 0,41 0,97 0,56 

TG max 0,69 0,48 0,68 

TG AUC 0,91 0,63 0,89 

Glukose 0h 0,08 0,02 0,05 

Glukose max 0,39 0,11 0,03 

Glukose AUC 0,85 0,04 0,05 

Insulin 0h 0,51 0,38 0,18 

Insulin max 0,45 0,23 0,37 

Insulin AUC 0,13 0,95 0,37 

HOMA 0,8 0,24 0,13 
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Abb. 12: Boxplots der Abweichung der Nüchternglukose in den vier Gruppen, Subgruppe 

BMI > 25 kg/m² 
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Abb. 13: Boxplots der Abweichung der Glukose-Maxima in den vier Gruppen, Subgruppe 

BMI > 25 kg/m² 
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Abb. 14: Boxplots der Abweichung der Glukose AUC in den vier Gruppen,  

Subgruppe BMI > 25 kg/m² 

 

Für die Nüchternglukose ergab der Scheffe Post-hoc-Test bei dieser Subgruppe 

einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen LCT-Haplotyp A und LCT-

Haplotyp B, sowie für die Gruppen LCT A und MCT B. Das bedeutet, dass bei den 

Probanden der LCT-Haplotyp A Gruppe die Änderung der Nüchternglukose von Tag 

0 zu Tag 14 im Vergleich zu den LCT-Haplotyp B und MCT Haplotyp B Gruppen 
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signifikant war. Es zeigte sich, dass die LCT Diät in der Gruppe mit dem Haplotyp A 

die Nüchternglukose signifikant gesenkt hatte.  

Die Änderung der Glukosemaxima zeigte im Scheffe Post-hoc-Test keinen 

signifikanten Unterschied in den vier Gruppen.  

Für die Glukose AUC ergab sich ein signigikanter Unterschied zwischen den beiden 

LCT Gruppen. Die LCT A Gruppe zeigte im Vergleich zur LCT B Gruppe einen 

signifikant stärkeren Abfall der Glukose AUC (Tab. 21). 

 

Tab. 21: Einfluß von Genotyp und Diät auf die Änderung der signifikanten 

Stoffwechselparameter, Ergebnisse des Scheffe-Tests bei den Probanden mit BMI > 25 

kg/m² 

Gruppenvergleich Glukose-Nüchtern 

p-Wert 

Glukose-Max. 

p-Wert 

Glukose-AUC 

p-Wert 

LCT-Var. A LCT-Var. B 

 MCT-Var. A 

 MCT-Var. B 

0,03 

0,06 

0,03 

0,06 

0,79 

0,86 

0,04 

0,43 

0,36 

LCT-Var. B LCT-Var. A 

 MCT-Var. A 

  MCT-Var. B 

0,03 

0,99 

0,99 

0,06 

0,41 

0,34 

0,04 

0,65 

0,71 

MCT-Var. A LCT-Var. A 

 LCT-Var. B 

  MCT-Var. B 

0,06 

0,99 

0,99 

0,79 

0,41 

0,99 

0,43 

0,65 

0,99 

MCT-Var. B LCT-Var. A 

 LCT-Var. B 

  MCT-Var. A 

0,03 

0,99 

0,99 

0,86 

0,34 

0,99 

0,36 

0,71 

0,99 

 

 

 

 

 



 –  40 –   Diskuss ion  

 

  

4 Diskussion 

4.1 Einfluss von MCT und LCT auf Stoffwechselparameter  

Es gibt eine Vielzahl von Studien, die sich mit der Frage des Einflusses von MCT und 

LCT auf den Stoffwechsel und das Körpergewicht befasst haben. Im Folgenden 

werden aufgrund einer besseren Übersichtlichkeit die Stoffwechselparameter einzeln 

behandelt und die eigenen Ergebnisse vor dem Hintergrund der jeweils wichtigsten 

Studien diskutiert.  

 

4.1.1 Triglyzeride 

Bei einer Reihe von Human-Studien war die postprandiale Triglyzeridantwort nach 

MCT-Verzehr geringer im Vergleich zu LCT (Asakura et al., 2000; Calabrese et al., 

1999; Kasai et al., 2003; Sanders et al., 2000; Swift et al., 1990 & 1992). Dabei ist zu 

beachten, dass in allen genannten Studien die Interventionsdauer eher kurz war; sie 

reichte von einer einmaligen Gabe bis zu sechs Tagen. Die Verzehrsmengen des 

MCT-Fettes lagen dagegen weit über denen der vorliegenden Studie: Die MCT-

Gruppe erhielt in unserer Untersuchung jeden Tag 44g MCT-Öl, welches auf Grund 

des dem LCT-Fett angepassten Sättigungsgrades, nur ca. 41% mittelkettige 

Fettsäuren enthielt. 

In vorherigen Studien zu akuten Effekten einer einmaligen Gabe einer MCT- Mahlzeit 

wurden 70g reine MCT verzehrt (Calabrese et al., 1999), bei längerer 

Interventionsdauer erhielten die Probanden zum Teil 40% der Gesamtenergie in 

Form von MCT (Swift et al., 1990 & 1992). Unter diesen Bedingungen konnte die 

postprandiale Triglyzeridantwort im Vergleich zum LCT- Verzehr um bis zu 25% 

gesenkt werden. 

Andere Arbeitsgruppen fanden nach einer Interventionsdauer von 14 bis 21 Tagen 

steigende postprandiale Triglyzeridwerte (Uzawa et al., 1964; Cater et al., 1997; 

Tholstrup et al., 2004). In diesen Arbeiten wurden ebenfalls hohe MCT-Mengen von 

bis zu 70g verarbeitet. Somit ist die Interventionsdauer mit der vorliegenden Arbeit 

vergleichbar, die Verzehrmengen der MCT- und LCT-Fette dagegen nicht.  
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Die Wirkung von MCT-Fetten auf die Triglyzeridspiegel im Blut scheint also von der 

Interventionsdauer abhängig zu sein und eine Dosis-Wirkungs-Beziehung 

aufzuweisen (Swift et al., 1990 & 1992).  

 

Wie bereits in der Einleitung dargestellt, werden MCT- und LCT-Fette auf 

unterschiedliche Art und Weise resorbiert und im Stoffwechsel weiter verarbeitet. 

MCT-Fette werden durch die Lipasen im Gastrointestinaltrakt schneller gespalten 

(Bach et al., 1982; Lutz et al., 1989; Deckelbaum et al., 1990) und unterliegen einer 

schnelleren und effektiveren -Oxidation (Metges und Wolfram, 1991; Papamandjaris 

et al., 2000). Diese physiologischen Unterschiede erklären eine schnellere Clearance 

des Blutes von Triglyzeriden und damit niedrigere Triglyzeridspiegel im Plasma nach 

MCT-Ingestion.  

Der Gruppe um Swift et al. (1990) zufolge, ist davon auszugehen, dass bei einer 

Interventionsdauer von mindestens sechs Tagen, eine Inkorporation von 

mittelkettigen Fettsäuren in Chylomikronen stattfindet. Es findet somit eine 

Adaptation an die Verstoffwechselung von LCT statt. Des weiteren erklären Swift et 

al. einen Anstieg der Triglyzeridwerte mit einer gesteigerten Insulinsekretion. Andere 

Arbeiten sehen in einer durch MCT-Fette angeregten de novo Synthese von 

Triglyzeriden in der Leber (Cater et al., 1997) eine Ursache für den Anstieg nach 

einer längerfristigen Intervention. 

In drei Studien stieg der Nüchternwert für Triglyzeride unter MCT an (Cater et al., 

1997; Swift et al., 1990 & 1992). Erklären lässt sich dieses Phänomen durch eine 

gesteigerte Lipogenese in der Leber und einer niedrigeren Aktivität der 

Lipoproteinlipase für MCT im Fettgewebe. Damit stehen die Fettsäuren nicht dem 

Fettgewebe sondern vielmehr dem Muskel und der Leber zur Verfügung (Turkenkopf 

et al., 1982; Levy et al., 1991; Roth et al., 1998).  

 

In der vorliegenden Arbeit wurde erstmals der Einfluss des Promotorhaplotyps des 

FABP-2-Gens unter MCT vs. LCT-Intervention untersucht. Es ließen sich bisher 

keine Studien finden, die eine solche Gen-Diät-Interaktion untersucht haben. Es 

zeigte sich, dass die postprandiale Triglyzeridantwort nicht signifikant von dem 

Promotorhaplotyp des FABP-2-Gens abhängig war.  
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Die zweifaktorielle Varianzanalyse zur Untersuchung einer Gen-Diät-Interaktion 

ergab ebenfalls keinen signifikanten Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen. 

Eine neue Studie von Helwig et al. (2007) kam ebenfalls zu dem Ergebnis, dass es 

keinen vom Exonpolymorphismus unabhängigen Einfluss der Promotor-Haplotypen 

auf die Triglyzerid-Spiegel gibt.  

Die mangelnde Signifikanz der Ergebnisse lässt sich auf verschiedene Gründe 

zurückführen. Zum einen war die Gruppengröße relativ klein, so dass geringe 

Unterschiede möglicherweise nicht signifikant wurden. Zum anderen waren die 

Standardabweichungen relativ groß. Ein weiterer entscheidender Unterschied der 

vorliegenden Studie zu den bisher durchgeführten Studien mit MCT-Fetten ist die 

postinterventionelle Verabreichung einer Testmahlzeit (oMTT). Diese enthielt 

Milchfett mit MCT-Anteilen, so dass dadurch eventuell die chronische Gabe des 

Versuchsfettes während der Interventionsphase beeinflusst wurde.  

Helwig et al. (2007) zeigte in seiner Arbeit, dass der Haplotyp A eine höhere basale 

Promotoraktivität aufweist, jedoch schwächer auf den Transkriptionsfaktor 

PPAR/RXR anspricht, als der Haplotyp B. Die Zufuhr von mehrfach ungesättigten 

Fettsäuren mit der Diät, führte über PPAR/RXR vermittelt zu einer 

Expressionssteigerung des FABP2 bei Haplotyp B (Helwig et al., 2007). Dieses 

könnte eine Erklärung für den fehlenden Effekt der Diäten in unserer Studie sein.  

Zudem konnte anhand des 24h-Ernährungsprotokolls nachvollzogen werden, dass in 

den MCT-Gruppen die Fettzufuhr während der Intervention signifikant höher war, als 

vor der Intervention. Dies könnte einen eventuell positiven MCT-Effekt mindern.  

In der vorliegenden Studie wurde an Tag 14 beiden Gruppen eine standardisierte 

gemischte fettreiche Mahlzeit verabreicht. Dieses geschah unter der Vorstellung, 

dass eine längerfristige MCT-Intervention durch Beeinflussung des Mucosapools zu 

einer nachhaltigen Veränderung von TG, Insulin- und Glukosespiegeln führt (Borel et 

al., 1998). Wir postulierten, dass unter MCT die langkettigen Fette aus der 

Testmahlzeit im Mucosapool zurückgehalten wurden und daraus geringere 

postprandiale Triglyzeridanstiege resultieren könnten.  

Auch wenn die Ergebnisse nicht signifikant ausfielen, konnte dennoch gezeigt 

werden, dass die Tiglyzeridanstiege in der MCT-Gruppe nicht so stark ausgeprägt 

waren im Vergleich zur LCT-Gruppe (siehe Abb. 3 und 4). Es konnte also gezeigt 

werden, dass diese Vermutung zutreffen könnte. Die großen Standardabweichungen 
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und der kleine Gruppenumfang sind wahrscheinlich für die mangelnde Signifikanz 

verantwortlich. Es ist also denkbar, dass die beiden Haplotypen mit den daraus 

resultierenden verschiedenen Promotoren unterschiedliche Bindungsstellen für 

fettsäureabhängige Transkriptionsfaktoren aufweisen und eine unterschiedliche 

Affinität zu den verabreichten MCT-Fetten haben. Dieser Frage müsste in weiteren 

Studien nachgegangen werden.  

 

4.1.2 Glukose 

Es ist bekannt, dass eine Ernährung, die viele gesättigte, langkettige Fettsäuren 

enthält, die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten eines metabolischen Syndroms 

erhöht (Riccardi et Rivellese, 2000). Aus diesem Grund untersuchten viele Studien 

den Einfluss von MCT-Fetten auf den insulinabhängigen Glukose-Stoffwechsel. 

An gesunden Probanden wurde bisher keine signifikante Verbesserung der 

postprandialen Insulin- und Glukosewerte durch MCT- Verzehr festgestellt (Asakura 

et al., 2000; Hill et al., 1990; Kasai et al., 2003; Swift et al., 1992; Yost et al., 1994).  

Der Vergleich einer Low-fat- und zweier High-fat- Diäten (MCT und LCT) über 44 

Tage ergab zwar eine Gewichtsreduktion in der MCT-Gruppe, Plasmaglukose, freie 

Fettsäuren, Glyzerol und die Insulin/Glukagon-ratio blieben in den drei Gruppen aber 

gleich (Crozier et al., 1987).   

Tholstrup et al. (2004) zeigten in einer drei Wochen dauernden Interventionsphase 

mit 17 gesunden Probanden, die MCT-Fette (70g) zu sich nahmen, dass neben der 

Triglyzerid- und der LDL-Konzentration auch die Nüchternglukosekonzentration 

anstieg im Vergleich zu Probanden, die LCT in Form von Sonnenblumenöl (70g) zu 

sich nahmen. Der Sättigungsgrad des LCT-Fettes war hier somit wesentlich geringer, 

im Vergleich zum MCT-Fett und im Vergleich zu den LCT-Fetten in unserer 

Intervention. Dieses könnte die negativen Effekte des MCT-Fettes erklären.  

Einen gegenläufigen Effekt zeigte eine Studie mit adipösen Probandinen (BMI > 30 

kg/m²). Diese nahmen entweder 10g MCT-Fette oder 9g LCT-Fette für vier Wochen 

zu sich: Hier fielen die Nüchternglukosespiegel der MCT-Gruppe im Vergleich zur 

LCT-Gruppe stärker aber nicht signifikant ab. Diese Arbeit ist nur bedingt mit den 

anderen Studien zu vergleichen, da die Probandinnen eine Very low calorie diet 

(VLCD) erhielten (Krotkiewski, 2001). In dieser Studie wurde zwar auf isokalorische 
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Fette geachtet, jedoch wiesen auch die Testfette einen unterschiedlichen 

Sättigungsgrad auf.  

In der vorliegenden Studie zeigte sich in der Haplotyp A-Subgruppe, die LCT-Fette 

erhielten, ein postprandialer Abfall der Glukosespiegel (AUC). Die Haplotyp B-

Gruppe zeigte diesen Effekt dagegen nicht.  

Einen ähnlichen Effekt beobachtete eine Studie, bei der Typ-2 Diabetiker untersucht 

wurden. Auch hier zeigte sich keine Veränderung der Nüchternglukosewerte, jedoch 

sanken die postprandialen Glukosewerte in der MCT-Gruppe (Yost et al., 1994).  

Im Vergleich aller vier Interventionsgruppen zeigte sich in der LCT/A-Gruppe ein 

signifikanter Einfluss der Gen-Diät-Interaktion und der Diätform auf die 

Nüchternglukosespiegel. Das heißt, die Probanden mit dem Haplotyp B zeigten nach 

Intervention höhere Glukosekonzentrationen als Probanden mit dem Haplotyp A.  

Da in den erwähnten Studien zum einen die Modalitäten, wie Menge an MCT, Dauer 

der Intervention, Anzahl und Auswahl der Probanden differieren, zum anderen der 

FABP-2-Promotor-Polymorphismus in keiner dieser Studien berücksichtigt wurde, ist 

es schwer, die Ergebnisse dieser Studie abschließend zu diskutieren.  

 

4.1.3 Insulin 

In Tierversuchen mit Ratten zeigte sich eine verbesserte Insulinsensitivität bei den 

Ratten, die mit MCT gefüttert wurden, im Vergleich zu solchen, die LCT-Futter 

bekamen (Han et al., 2003). 

Auch an Menschen konnte ein hyperinsulinämischer Clamping- Versuch mit 10  

Typ-2-Diabetikern nach MCT-Intervention, über einen Zeitraum von fünf Tagen, 

durch Eckel et al. (1992), eine höhere Insulinsensitivität nachweisen.  

In der vorliegenden Arbeit konnten in beiden MCT-Gruppen keine signifikanten 

Veränderungen in der Insulinresistenz (HOMA-IR) festgestellt werden. Tendenziell 

nahm diese jedoch eher ab.  

Die AUC der pp Insulinkurve stieg in beiden Gruppen von Tag 0 zu Tag 14 an, diese 

Veränderung war jedoch weder innerhalb der Gruppen, noch zwischen den Gruppen 

signifikant unterschiedlich.  

Ähnliche Ergebnisse erbrachte ein euglykämischer Clamp-Versuch mit Typ-2-

Diabetikern, die für 30 Tage eine MCT-Diät bekamen. Auch hier zeigte sich kein 

Effekt auf die Insulinsensitivität (Yost et al., 1994).  
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Eine Erklärung für die unterschiedlichen Ergebnisse der Studien, ist zum einen der 

Anteil an reinem MCT-Fett, der verwendet wurde. Sowohl in dieser Studie, als auch 

in der Arbeit von Yost et al. war der Anteil niedriger als in der oben genannten Studie 

von Eckel (40,1% bzw 43% reines MCT im Vergleich zu 80%). Des weiteren könnte 

eine längere Interventionsdauer zu einer Verminderung des MCT-Effektes führen, da 

sich die Verstoffwechselung der MCT bei chronischer Aufnahme der der LCT 

anpasst. 

In den LCT-Gruppen konnte ein positiver Effekt auf die Insulinsensitivität beobachtet 

werden. Die HOMA-IR, als Maß für die Insulinresistenz nahm in der LCT/A Gruppe 

von Tag 0 zu Tag 14 signifikant ab.  

 

4.1.4 Gesamtcholesterin, LDL- und HDL-Cholesterin 

In tierexperimentellen Studien fanden sich Hinweise darauf, dass MCT-Fette einen 

hypocholesterinämischen Effekt haben (Kritchevsky et Tepper, 1965). Humanstudien 

ergaben keinen einheitlichen Effekt auf den Cholesterinspiegel. So zeigten zwei 

Arbeiten einen signifikanten Anstieg des Gesamtcholesterins unter MCT-Diät 

(Asakura et al., 2000; Tholstrup et al., 2004). In beiden Fällen wurde die MCT-Zufuhr 

relativ hoch angesetzt. Bei Tholstrup erhielten die Probanden 70g MCT für 21 Tage, 

bei Asakura waren es 40g für 12 Wochen. Ähnliches ergaben die Studie von Kern et 

al. (2000) mit 30g MCT und die Arbeit von Cater et al. (1997), bei der 43% der 

Tagesenergiemenge als MCT-Fett zugeführt wurde. Auch hier stieg das 

Gesamtcholesterin signifikant an.  

Das LDL-Cholesterin verhielt sich in allen Studien parallel zum Gesamtcholesterin – 

es stieg bei allen Studien unter MCT-Diät an.  

Das HDL-Cholesterin zeigte keinen signifikanten Unterschied zwischen den MCT 

und LCT-Gruppen (Tholstrup, Kern, Cater) oder fiel leicht ab (Asakura).  

Bei all diesen Studien wurde das LCT-Fett als Vergleichsfett in Form von Maiskeimöl 

oder Sonnenblumenöl zugeführt. Diese Öle enthalten mehrfach ungesättigte 

Fettsäuren, die per se hypocholesterinämisch wirken (Mensink et al. 2003).  

Es wurde also bei den genannten Arbeiten eine relativ große MCT-Menge 

verabreicht und der Sättigungsgrad der MCT- und LCT-Fette unterschied sich z.T. 

erheblich.  
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Im Gegensatz dazu konnte in einer Studie ein signifikanter Abfall der 

Gesamtcholesterinkonzentration gefunden werden. Hier wurden 5g MCT-Fette für 12 

Wochen eingenommen (Nosaka et al., 2003). Ähnliches konnten Swift et al. (1992) 

nachweisen. Hier war der Abfall des Cholesterinspiegels nach einer sechstägigen 

MCT-Diät allerdings nicht signifikant ausgeprägt.  

Das LDL-Cholesterin fiel in beiden Arbeiten leicht ab. Das HDL zeigte, ebenfalls in 

beiden Studien, einen signifikanten Abfall in der MCT-Gruppe. 

In der vorliegenden Studie wurden MCT- und LCT- Fette verglichen, die im 

Sättigungsgrad angepasst waren, so dass der Einfluss der mehrfach ungesättigten 

Fettsäuren in den anderen Studien ausgeschaltet werden konnte. Im Vergleich zu 

den zitierten Studien zeigte sich ein abweichendes Ergebnis. Sowohl in der LCT- als 

auch in der MCT-Gruppe war der Effekt auf das Gesamtcholesterin in den beiden 

Haplotyp-Subgruppen unterschiedlich. Tendenziell zeigte sich in der LCT-Gruppe 

nach Intervention ein Anstieg in der Haplotyp A-Gruppe im Vergleich zur Haplotyp B-

Gruppe, bei der sich ein Abfall zeigte. In der MCT-Gruppe fiel der 

Gesamtcholesterinspiegel dagegen in der Haplotyp A-Gruppe ab, während er in der 

Haploytp B-Gruppe anstieg. Nach der Korrektur für Mehrfachtestung war in diesem 

Zusammenhang jedoch kein Ergebniss signifikant. In der zweifaktoriellen 

Varianzanalyse ergab sich kein Hinweis für einen Einfluss der Diät oder des 

Haplotyps auf die Cholesterinwerte. 

Das HDL-Cholesterin dagegen stieg in allen Gruppen außer der MCT- Haplotyp B 

Gruppe signifikant an.  

Einen ähnlichen Effekt konnte eine Studie nachweisen, bei der MCT-Fette mit LCT-

Fetten (C12) gleichen Sättigungsgrades verglichen wurden. Auch hier stieg das 

Gesamtcholesterin und das LDL unter LCT-Diät stärker an (Tsai et al., 1999). 

Das Resorptionsverhalten von Cholesterin wird durch MCT- und LCT-Fette nicht 

beeinflusst, so dass der Effekt auf einer endogenen Regulation des 

Cholesterinstoffwechsel beruhen muss (Lutton et al., 1983). 

Zudem spielt anscheinend der FABP2-Promotor-Haplotyp eine Rolle. Der Haplotyp A 

weist eine höhere Promotoraktivität auf, was zu größeren Oxidationsraten der 

Fettsäuren führt, und damit die HDL-Konzentration ansteigen lässt  

(Helwig et al., 2007). 
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4.2 Subgruppenanalyse der Probanden mit einem BMI > 25 kg/m² 

Es konnte gezeigt werden, dass Personen mit einem BMI > 25 kg/m² unter MCT-Diät 

signifikant das Körpergewicht reduzieren konnten. In der Gruppe mit einem  

BMI < 25 kg/m² zeigte sich kein Unterschied zwischen der MCT- und der LCT-

Gruppe (Tsuji et al., 2001).  

Kasai et al. (2002) konnten nachweisen, dass sich die postprandiale 

Triglyzeridkonzentration bei Probanden mit einem BMI > 25 kg/m² von derjenigen 

unterscheidet, die Probanden mit einem BMI < 25 kg/m² aufwiesen. In der BMI  

> 25kg/m² Gruppe sank nach einer einwöchigen MCT-Intervention die AUC der 

Triglyzeride, die AUC des LDL-Cholesterins und die AUC der Chylomikronen-

Konzentration signifikant ab, im Vergleich zu einer LCT-Intervention.  

Es gibt zudem Hinweise, dass die postprandiale Triglyzeridantwort mit der 

abdominalen Fettmenge assoziiert ist und es eine Korrelation zum BMI gibt 

(Couillard et al., 1998; Mekki et al., 1999). 

In der vorliegenden Studie konnte in der Subgruppenanalyse für Probanden mit 

einem BMI > 25kg/m² kein signifikanter Einfluss der Intervention auf den 

postprandialen Fettstoffwechsel festgestellt werden. Es zeigte sich jedoch, dass die 

Probanden, die der LCT-A Gruppe angehörten, nach Intervention eine geringere 

Nüchternglukose sowie kleinere AUC-Werte für die postprandialen 

Glukosekonzentration aufwiesen. Aufgrund des relativ kleinen Stichprobenumfangs 

(n=59) und der z.T. großen Standardabweichung ist in weiteren Studien zu klären, 

inwiefern diese Ergebnisse validiert werden können.  

 

4.3 Assoziation zwischen dem FABP2-Promotor Polymorphismus und postprandialen 

Stoffwechselparametern 

Über den Einfluss des FABP2-Promotor Polymorphismus auf einzelne 

Stoffwechselparameter sind bisher nur wenige Arbeiten veröffentlicht worden. Aus 

diesem Grund ist es schwer, die hier beobachteten Effekte abschließend zu 

diskutieren.  

Probanden, die homozygot für den Haplotyp A sind, zeigten eine schnellere 

postprandiale Triglyzeridanflutung im Blut, als Probanden mit dem Haplotyp B 

(Geschonke et al., 2002). In Kombination mit dem A54T Exonpolymorphismus 
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zeigten Probanden mit dem Haplotyp B jedoch höhere postprandiale Triglyzeridwerte 

(Helwig et al., 2007). 

In der vorliegenden Arbeit konnte dieser Sachverhalt nur teilweise nachgewiesen 

werden. So zeigten die Probanden, die MCT-Fett bekamen, vor und nach der 

Intervention ein ähnliches Verhalten. Die Probanden, die LCT-Fett bekamen, zeigten 

vor und nach Intervention einen entgegengesetzten Verlauf.  

In vielen bisher veröffentlichten Studien konnte gezeigt werden, dass der Haplotyp B 

eine geringere Promotoraktivität als der Haplotyp A aufweist. Zurückzuführen ist dies 

wahrscheinlich auf ein unterschiedliches Ansprechen auf Transkriptionsfaktoren. So 

wurden im Bereich des Promotors Bindungsstellen für Peroxisome Proliferator-

Activated Rezeptor  (PPAR-), Hepatocyte Nuclear Factor 4  (HNF4) und für 

Orphan-Nuclear-Receptor  (ROR) gefunden (Cohn et al., 1992; Green et al., 1992, 

Sweetser et al., 1987).  

Die schnellere und höhere postprandiale Triglyzeridantwort bei Haplotyp B könnte 

also durch eine erhöhte FABP2-Transkription bedingt sein.  

Eine Beeinflussung dieser Transkription und damit der postprandialen 

Triglyzeridkonzentration durch eine MCT-Intervention konnte in dieser Studie nicht 

nachgewiesen werden.  

Wie bereits in der Einleitung beschrieben, stellt das FABP2-Gen ein Kandidaten-Gen 

für Insulinresistenz dar. Bei Pima-Indianern fand die Arbeitsgruppe von Prochazka 

und Mitarbeitern eine Verbindung von Genen, die den Nüchtern-Insulinspiegel und 

die Insulinwirkung beeinflussen, mit dem FABP2-Locus auf Chromosom 4q 

(Prochazka et al., 1993). In Studien mit europäischen Probanden konnte dagegen 

keine solche Verbindung gefunden werden (Humphreys et al., 1994). 

In den bisher veröffentlichten Arbeiten zeigten sich verschiedene Ergebnisse 

bezüglich des Einflusses des Promotorpolymorphismus auf den Glukosestoffwechsel 

und die Insulinresistenz. Eine Studie zeigte keinen Effekt (Geschonke et al., 2002), 

eine andere zeigte eine marginale HOMA-IR Abnahme bei Probanden, die 

heterozygot (A/B) im Promotorhaplotyp waren (Damcott et al., 2003). Li und 

Mitarbeiter konnten ebenfalls keinen Einfluss der Promotor-Varianten auf die 

Insulinresistenz oder den Glukosestoffwechsel zeigen. Sie fanden jedoch einen 

geschlechtsspezifischen Effekt. So zeigten die männlichen Probanden ein 
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niedrigeres Risiko für einen Diabetes mellitus Typ 2, wenn sie den Haplotyp B 

besaßen (Li et al., 2006). 

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen einen positiven Einfluss der LCT-Diät 

auf die Insulinsensitivität in der Haplotyp A-Gruppe (HOMA IR nahm unter LCT-

Internvention ab, p=0,04). Auch die postprandiale Glukose konnte in dieser Gruppe 

durch die LCT-Intervention signifikant (p=0,02) gesenkt werden. Es lässt sich also 

vermuten, dass mit langkettigen Fettsäuren der Haplotyp A des FABP-2-Promotors in 

der Weise beeinflussbar ist, dass die Locusnahen Insulin/Glukose-Stoffwechsel 

regulierenden Gene ebenfalls beeinflusst werden.   

Der Cholesterinstoffwechsel scheint dagegen eher durch kurz- bis mittellangkettige 

Fettsäuren beeinflussbar zu sein. So konnten wir eine tendenzielle Senkung des 

Cholesterinspiegels und des LDL-Cholesterins bei signifikant ansteigendem HDL-

Cholesterin in der MCT Wildtyp-Gruppe beobachten.  

In der vorliegenden Arbeit konnte für alle Probanden kein positiver Einfluss einer 

MCT-Diät auf das metabolische Syndrom oder damit assoziierter 

Stoffwechselparameter gefunden werden. Es zeigte sich lediglich ein signifikanter 

Anstieg des HDL-Cholesterins bei den MCT/A, LCT/A und LCT/B Probanden. 

In der Subgruppenanalyse für übergewichtige Personen (BMI > 25 kg/m²) konnte 

dagegen ein haplotypenabhängiger postiver Effekt auf den Glukosestoffwechsel 

unter LCT-Diät nachgewiesen werden.  
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5 Zusammenfassung 

Das „Metabolische Syndrom“ ist ein wachsendes Problem in der westlichen 

Industriewelt. Es umfasst erhöhte Nüchternserumtriglyzeridspiegel (≥ 150mg/dl), 

gestörte Glukosetoleranz (Nüchternglukose ≥ 110 mg/dl), Dyslipoproteinämie (Mann: 

HDL < 40mg/dl; Frau: HDL < 50 mg/dl), Hypertonus (≥ 130 / 85 mm Hg) und eine 

stammbetonte Adipositas. Als gemeinsamer ätiologischer Faktor wird eine 

Insulinresistenz angenommen. Das Risiko an einem metabolischen Syndrom zu 

erkranken ist eng mit den postprandialen Triglyzeriden assoziiert.  

Die Fettsäureaufnahme wird durch verschiedene Proteine gesteuert und beeinflusst. 

Eines dieser Proteine ist das Fatty Acid Binding Protein 2, welches primär im 

Dünndarm exprimiert wird. Im Promotorbereich dieses Gens sind mehrere 

Polymorphismen entdeckt worden, die zwei Haplotypen A und B definieren.  

In der vorliegenden Studie sollte der Frage nachgegangen werden, ob durch eine 

Intervention mit Mittelkettigen Fettsäuren (MCT) im Vergleich zu Langkettigen 

Fettsäuren (LCT) gleichen Sättigungsgrades die postprandialen 

Stoffwechselparameter in Abhängigkeit vom Promotor-Haplotyp beeinflussbar sind. 

Zu diesem Zweck wurden 80 Probanden aus der MICK-Kohorte ausgewählt. Diese 

Probanden wurden nach FABP2-Promotor-Haplotyp und Diätform (LCT/MCT) in vier 

Gruppen eingeteilt. Die Teilnehmer nahmen jeweils vor und nach der 

Interventionsphase von 14 Tagen an einem oralen Glukosetoleranztest (oGTT) und 

einem metabolischen Toleranztest (oMTT) teil. Es wurde postuliert, dass der zuvor 

gezeigte positive Effekt einer MCT-Diät verstärkt nachweisbar sein würde, da das 

LCT-Kontrollfett, im Gegensatz zu Vorstudien, den gleichen Sättigungsgrad aufwies. 

Weiterhin wurde hypothetisiert, dass der seltene Haplotyp B vermehrt auf eine Diät 

ansprechen könnte.  

Die Ergebnisse dieser Studie konnten keinen positiven Einfluss von MCT-Fetten auf 

die postprandiale Triglyzeridkonzentration zeigen.  

Der Glukosestoffwechsel und die Insulinresistenz wurden signifikant in der LCT 

Gruppe beeinflusst, die den Wildtyp des Promotors trug. Die Nüchternglukose, sowie 

die postprandiale Glukose konnten gesenkt werden, die Insulinresistenz nahm ab. Es 

ist aus in vitro Experimenten bekannt, dass der Wildtyppromotor nach Stimulation mit 

mehrfach ungesättigten Fettsäuren weniger FABP-Expression induziert als der 
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seltene Haplotyp B (Geschonke et al., 2002; Helwig et al., 2007). 

Ebenfalls beeinflussbar waren die Cholesterinkonzentrationen und die HDL und LDL 

Fraktionen. Hier zeigte sich jedoch ein positiver Einfluss der MCT-Diät bei Trägern 

des Haplotyps A. Es konnte die Gesamtcholesterinkonzentration und die LDL-

Fraktion tendenziell gesenkt, und die HDL-Fraktion signifikant gesteigert werden.  

Dieser Effekt konnte in unserer Studie erstmalig gezeigt werden und ist 

möglicherweise darauf zurückzuführen, dass im Vergleich zu anderen MCT-

Interventionen in der Literatur der Sättigungsgrad der MCT-Fette dem der LCT-Fette 

mittels Hinzufügen von mehrfach ungesättigten Fettsäuren angeglichen wurde.  

Die postulierte Gen-Diät-Interaktion konnte somit bei FABP2-Promotorvariation und 

MCT/LCT-Diät nachgewiesen werden. Es sind weitere Studien notwendig, um diese 

Effekte auf zellulärer Ebene erklären zu können.  
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