ERNAHRUNG

Was ist eine Insulinresistenz? Den meisten Krank-
heiten, die im Zusammenhang mit Kohlenhydraten
stehen - beispielsweise Diabetes - liegt eine Insulin-
resistenz zugrunde (1). Eine Insulinresistenz ist die
erste Stufe in der Entwicklung von Diabetes mellitus
Typ 2. Steigt der Blutzuckergehalt tiber einen
bestimmten Wert, produziert die Bauchspeichel-
driise Insulin. Dadurch wird die Aufnahme der
Kohlenhydrate beziehungsweise des Zuckers aus
dem Blutkreislauf in die Zellen und Organe akti-
viert. Letztlich fordert Insulin den Abbau und
Abtransport von Glukose aus dem Blut. Gleichzeitig
wird unter der Insulinausschiittung auch die Frei-
setzung von Fettsduren aus den Fettzellen ausge-
schaltet und stattdessen die Bildung von neuen
Fettzellen gefordert, in denen Triglyceride
gespeichert werden. Bei einer Insulin-
resistenz reagieren die Zellen nicht
mehr ausreichend auf die
ausgeschiittete Menge an
Insulin. Folglich wird fort-
laufend mehr Insulin
produziert, um den
gewiinschten Trans-
port der Glukose in die
Zellen und Organe zu
gewidhrleisten (2).

Fiir Eilige
Eine Insulinresistenz ist
die erste Stufe in der Ent-
wicklung eines Diabetes mellitus
Typ 2. Dabei reagieren die Zellen nicht
mehr ausreichend auf die ausgeschiittete
Menge an Insulin. Als Folge wird fortlaufend
mehr Insulin produziert. Studien belegen
statistisch signifikante Erfolge einer kohlen-
hydratreduzierten Erndhrung: Neben einer
dauerhaften Gewichtsreduktion sind auch
Pridiabetes und Diabetes Typ 2 umkehrbar.
Ubergewichtige und Typ-2-Diabetiker,
die mit dem Low-Carb-Ansatz
behandelt wurden, zeigen
positive Ergebnisse.

Abbildung 1 stellt den
Zusammenhang von Koh-
lenhydrat- beziehungsweise

Zuckeraufnahme und den
darauffolgenden Stoftwech-
selvorgdngen schematisch dar.
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URSACHEN, FOLGEN UND EIN AUSBLICK

Ein Beitrag von Stephan Nusser

In den vergangenen 40 Jahren empfahlen Mediziner und Ernshrungsberater eine Ernshrung, die wenig
Fett und mehr Kohlenhydrate enthilt. Ein wissenschaftlich fundierter Zusammenhang zwischen fett-
reicher Erndhrung und einem gesteigerten Risiko, etwa eine Herz-Kreislauf-Erkrankung zu entwickeln,
konnte jedoch nicht festgestellt werden. Aulerdem blieb ein mégliches Problem der kohlenhydrat-
reichen Kost unbeachtet: die Insulinresistenz.

Zu beachten sind die vielfdltigen Auswirkungen des
Insulins, besonders in Bezug auf den Stoffwechsel
der Leber sowie die Entwicklung leberspezifischer
Erkrankungen.

Der Einfluss von Erndhrung auf das Cholesterin.
In den vergangenen 30 bis 40 Jahren war das Choles-
terin (Lipoproteine) ein ausschlaggebender Faktor,
weil Fette — vor allem gesittigte Fettsauren — in unse-
rer Erndhrung drastisch reduziert wurden. Beson-
ders die Empfehlungen des ,,McGovern Report® aus
dem Jahr 1977 brachten eine signifikante Verande-
rung von weniger Fett zu mehr Kohlenhydraten in
der Ernahrung mit sich (3). Auf der Basis dieses
Reports wird noch heute die ,,klassische® Ernah-
rungspyramide als Grundlage fiir eine gesunde und
ausgewogene Ernahrung herangezogen.

Cholesterin wird anhand der Partikeldichte in zwei
Gruppen unterteilt: High-Density Lipoprotein
(HDL) und Low-Density Lipoprotein (LDL). HDL
wird auch als das ,,gute” Cholesterin bezeichnet.
Vereinfacht dargestellt wird es aus der Peripherie
im Korper zur Leber transportiert und dort ver-
stoffwechselt. Das ,,schlechte® Cholesterin LDL
wird eher mit den gesundheitsschéddlichen Abla-
gerungen (Plaque) in den Blutgefifien in Verbin-
dung gebracht (4).

Eine kohlenhydratreduzierte Kost steht in positi-
vem Zusammenhang mit einer Verbesserung des
Cholesterinprofils. Vor allem das LDL steht dabei
im Fokus. Neueste Erkenntnisse zeigen, dass LDL
unterschiedliche Partikelgroflien aufweist, die




wiederum spezifische gesundheitliche Auswirkun-
gen haben. Besonders die kleinen Partikelanteile des
LDL werden als Risikofaktor in Bezug auf Arthero-
sklerose gesehen. Eine Reduzierung der Kohlenhy-
drate in der Erndhrung zeigt eine deutliche
Veranderung im Profil des LDL: Die kleinen Parti-
kel werden verringert, ohne dabei jedoch zwangs-
laufig die Gesamtkonzentration des LDL zu
verandern.

Im Gegensatz dazu zeigen erhohte HDL-Werte
einen positiven gesundheitlichen Effekt. Besonders
in der zweiten Lebenshilfte korrelieren hohere
HDL-Werte mit einer gesteigerten Lebens-
erwartung (5). Zusammenfassend kann festgehalten
werden, dass eine Reduzierung der Kohlenhydrat-
aufnahme zu einer Verdnderung des Partikelprofiles

des LDL fithrt (Verringerung der atherogenen klei-
nen Partikel) sowie eine Zunahme der gesamten
HDL-Konzentration bewirkt.
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tet man im zeitlichen Verlauf die Erndhrungsum-
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Mit einer zeitlichen Verzégerung wird dieser Zusam-
menhang ebenfalls fiir die Entwicklung von Diabe-
tes Typ 2 offensichtlich. Vergleichbare Ergebnisse
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Abbildung 1: Stoffwechselprozesse nach dem Verzehr von Kohlenhydraten
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Abbildung 2: Das ,,Selbst-schuld-Modell“ als Erkldrung fiir I"Jbergewicht

sind auch in anderen Regionen der Welt zu beob-
achten, die ihre Ernahrungsgewohnheiten dhnlich
wie in den USA verdndert haben (6).

Doch ist die Entwicklung sogenannter Zivilisations-
krankheiten tatsdchlich auf Fette und Cholesterin
sowie mangelnde Bewegung zuriickzufithren? Oder
ist nicht doch der gesteigerte Konsum von Zucker,
Kohlenhydraten und vorverarbeiteten Lebensmittel
die grundlegende Ursache?

In der Regel wird Ubergewicht mit dem ,,Selbst-
schuld-Modell“ erklart (Abb. 2) — eine iiberaus
einfache Erklarung fiir eine im Grunde sehr
komplexe Erkrankung. Grundidee des Modells ist,
dass die aufgenommene Energie (Nahrung) in
Balance mit dem Energieverbrauch (Bewegung)
stehen sollte. Verbraucht ein Mensch weniger
Energie, als er aufnimmt, steigt das Kérpergewicht
an. Als Folge wird dem Ubergewichtigen die Ver-
antwortung fiir seine Situation ibertragen, Betrof-
fene werden zudem oft als undiszipliniert und
trage eingestuft.

Wenn das Modell ,,Kalorie in = out® gut funktionie-
ren wiirde, wire eine Reduzierung des Korperge-
wichtes nicht so schwierig. Warum also haben wir
im Kontrast dazu eine stetig wachsende Zahl von
Ubergewichtigen in unserer Gesellschaft?

Das Modell ergibt inhaltlich mehr Sinn, wenn eine
Insulinresistenz mit in die Betrachtung aufgenom-
men wird (Abb. 3). Dadurch wird erklarbar, dass
durch zu viel Zucker und Kohlenhydrate die Energie
nicht mehr ausreichend verstoffwechselt werden
kann und stattdessen als Fett — insbesondere als
Viszeralfett — gespeichert wird. Diabetes und Blut-
hochdruck sind weitere Folgen dieser doch recht
komplexen Stoffwechselerkrankung, wobei die
Leber eine zentrale Rolle spielt (7).

Riickbildung einer Insulinresistenz. Stark verein-
facht erklart sind eine Insulinresistenz und Pra-
diabetes auf eine Zucker- beziehungsweise
Kohlenhydratintoleranz zuriickzufithren. Bei einer
Intoleranz ist es am besten, auf die problematische
Substanz zu verzichten. Ein zuverldssiger Ansatz
ist somit, die Kohlenhydrate deutlich zu reduzie-
ren. Diese Ernahrungsform des ,,Low Carb - High
Fat® ist mittlerweile schon sehr verbreitet. Aller-
dings muss berticksichtigt werden, dass die téglich
benotigte Energie mithilfe von Fetten ausgeglichen
werden muss. Die reine Reduktion der Kohlen-
hydrate wiirde zwangsldufig zu einer Unterversor-
gung fithren.

Der menschliche Organismus ist in der Lage, seinen
Energiebedarf aus Fetten zu generieren. Aus den
korpereigenen Fettreserven sowie aus den Fetten
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Abbildung 3: Das hormonelle Modell der Adipositas

der Nahrung bildet die Leber sogenannte Ketone-
korper, die als Energie fiir Muskeln und Gehirn fun-
gieren. Untersuchungen zeigen, dass diese Form der
Energiebereitstellung auch unter intensiver ausdau-
ersportlicher Belastung die nétige Energie liefert
(8). Der lebensnotwendige Energiebedarf aus
Kohlenhydraten kann bei fettadaptierten Menschen
ohne duflere Zufuhr iiber den Weg der Glukoneo-
genese zu einem groflen Teil durch die Leber
gedeckt werden. Eine solche Low-Carb-Ernahrung
entspricht etwa 30 bis 100 Gramm Kohlenhydraten
pro Tag. Dabei sind aber die jeweiligen kérperlichen
Gegebenheiten zu beachten: Jeder Mensch ist unter-
schiedlich und benétigt einen individuellen Ansatz
in Bezug auf Erndhrung und Bewegung (9).

Studien belegen, dass durch eine kohlenhydrat-
reduzierte Erndhrung statistisch signifikante
Erfolge erreicht werden koénnen. Neben einer
dauerhaften Gewichtsreduktion sind auch Pra-
diabetes und Diabetes Typ 2 umkehrbar. Insbeson-
dere der langfristige Erfolg, ohne permanent
Hunger zu leiden, zeichnet diese Methode aus.
Ubergewichtige und Typ-2-Diabetiker, die nach
dem Low-Carb-Ansatz behandelt wurden, zeigen
uberraschende Ergebnisse: 94 Prozent der behan-
delten Diabetiker konnten ihre Medikation redu-
zieren und 60 Prozent konnten den Typ-2-Diabetes
rickgingig machen (10).

Individuelle Low-Carb-Ernidhrung

Das Ziel der Low-Carb-Erndhrung sollte eine
Reduktion der Kohlenhydrate sein — jedoch nur so
weit, bis eine sogenannte Erndahrungsketose ent-
steht. Das Zusammenspiel von Kohlenhydraten und
Ketonebildung ist allerdings sehr individuell und
bedarf einer personlichen Begleitung (10).

Mit relativ einfachen Messmethoden kann die opti-
male Menge an Kohlenhydraten in der Erndhrung
bestimmt werden. Kleine Ketonemessgerite, die
wie ein Blutzuckermessgerat funktionieren, kénnen
schnell und zuverléssig den individuellen Ketone-
wert bestimmen (Abb. 4).

Eine sinnvolle Ernah-
rungsketose bewegt
sich in einem Bereich Smart Duo
zwischen 0,5 und 1,5
Millimol. Anhand die-
ser Messung ldsst sich
relativ einfach die
individuelle Kohlen-
hydrataufnahme ein-
stellen (2).

Abbildung 4: Ketonemessgerit
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Mittlerweile gibt es verschiedene Programme, die
Ubergewichtige und Typ-2-Diabetiker mit diesem
Ansatz erfolgreich begleiten.

Ubergewicht, Pradiabetes und Diabetes Typ 2 kon-
nen mit einer Low-Carb-Ernihrung effektiv behan-
delt oder sogar riickgingig gemacht werden. Zu
beachten sind jedoch die individuellen Anforderun-
gen und Bediirfnisse der Betroffenen, die durch eine
enge Betreuung und begleitete Messungen gewahr-
leistet werden konnen. Eine gute Kommunikation
mit dem Hausarzt ist unbedingt zu beachten, um
eine bestehende Medikation entsprechend anpassen
zu kénnen. @

— @

(i

Praxistipps

Ernidhrungsketose

Eine Erndhrungsketose ist nicht zu vergleichen
mit einer Ketoazidose. Dabei handelt es sich um
eine pathologische Stoffwechselentgleisung,
wodurch die Ketone unkontrolliert produziert
werden. Dies ist aber nur bei Diabetes Typ 1 und
manifestem Insulinmangel der Fall. Wenn
korpereigenes Insulin produziert wird, ist eine
Ketoazidose physiologisch nicht moglich:
Mechanismen im Stoffwechsel regulieren die
maximale Ketonekonzentration, bevor diese zu
stark ansteigt (2).

@ Eine Insulinresistenz lasst sich mittels Blutlabor diagnostizieren.
@ Mit Low Carb sind Pradiabetes und Diabetes Typ 2 umkehrbar.
@ Die Ketonemessung gibt Aufschluss tiber die optimale Kohlenhydrataufnahme.

e Eine Ernahrungsumstellung sollte in Abstimmung mit dem Hausarzt stattfinden.

e ,Low Carb - High Fat” sollte zu Beginn professionell begleitet werden.
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