
Prinzipienwandel in der Diättherapie des
Diabetes mellitus bei Kindern und Jugendlichen
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In den vergang~nen Jahren ist durch
die allgemeine Überernährung, den ex
tremen Bewegungsmangel und eine
genetische Prädisposition die Zahl der
kindlichen und jugendlichen Typ-ä
Diabetiker deutlich angestiegen. Auch
die Zahlder juvenilen Typ-l-Diabetiker
ist steigend . Die diätetischen Prinzi
pien bei Diabetes mellitus haben sich
in den vergangenen Jahren nicht nur
bei Kindern und jugendlichen massiv
gewandelt. Die Diätetik hat sich von
der klassischen Diätvorschrift. d ie
streng einzuhalten ist, zu einer liberali
sierten Kostform entwickelt, d ie d ie
Notwendigkeiten erfüllt und gleichzei
tig dem juvenilen Patienten ausrei
chend Freiheit gibt.

Zielder diätetischen Therapie des Dia
betes mcllitus ist die Verbesserungder
Gesamtstoffwechselsituation. insbeson
dere die Optimierung der Glukoseho
möostase. um die Lebensqualität der
Patienten zu erhöhen und den diabe
resbedingten akuten und chronischen
Folgekomplikationen vorzubeugen (19).

Trotz unbestreitbarer Fortschritte in
der Diabetesforschung. -schulung und
-therapie wird die Lebenserwartung
von Diabetikern nach wie vor durch
das Auftreten schwerer Polgeerkran
kungen limitiert. Der Diabetes meltitus
ist nach Angaben der Deutschen Dia
betes Gesellschaft die häufigste Ursa
che für den Myokardinfarkt, die dialy
sepflichtige Niereninsuffizienz. die Er
blindung und die Amputation der un
teren Extremitäten. Mikro- und Ma
kroangiopathie sind zu etwa 80%die
Todesursache bei Diabetikern. Um das
Risiko der diabensehen Folgekompli
kationen zu reduzierten, ist die diäte
tische Therapie ein wesentlicher Be
standteil des Gesamttherapiekonzepts
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bei Diabetes mellitus. Das gelegentlich
auch heute noch propagierte Dogma
»Die Diät ist die Grundlage aller Be
handlungsformen des Diabetes melli
tus« entbehrt für dieTherapie desjuve
nilen Typ-I-Diabetes seit 1922jeglicher
nature..issenschaftlicher Grundlage.

Diabetes mellitus ist eine chronische
Stoffwechselstörung.die aufeinem ab
soluten Insulinmangel (Typ-I-Diabetes)
oder einer verminderten Insulinwir
kung und retardierter postprandialer
Insulinsezemierung bei Insulinresistenz
(Typ-z-Diabetes) oder Sekundärversa
gen beruht. Ein Diabetes mellitus liegt
vor, wenn wiederholt Blutglukosekon
zentrationen (imVollblut) von nüchtern
>126 mg/dloder nach oralemGlukose
toleranztest(75 g Glukose) >200 mg/dl
nachweisbar sind (5). Unter Insulin
mangel und Insulinresistenz kommt es
zu Störungen der Glukosehomöostase
mit Hyperglykämie. die das Kardinal
symptom des Diabetes mellitus dar
stellt. Während die Mehrzahl der Typ
z-Diabetiker allein mit einer individuel
len Ernährungstherapieausreichend rhe
rapierbarw äre. tritt die Emährungsthe
rapie beiTyp-l-Diabetes-mellitus in ih
rer Bedeutungfür die aktuelle Glukose
homöostase hinter die Insulintherapie
zurück.

Die Empfehlungen zur diätetischen
Therapie des Diabetes mellitus, insbe
sondere des Typ-l-Diabetes-mellitus.
unterlagen in den letzten Jahrzehnten
einem steten und extremen Wandel.
Diese Änderungen betrafen insbeson
dere den Kohlenhydrat- und Fettanteil
der Nahrung sowie den Proteingehalt
und das anzustrebende Fettsäuremus
rer.In der Vorinsulinärawurde Diabeti
kern empfohlen, im Rahmen einer hy
pokalorischen Kost 70En%in Form von
Fetten aufzunehmen, um den Organis
mus mit möglichst wenigblutglukose-

relevanten Kohlenhydraten zu belas
ten. In der Insulinära nahm die anzu
strebende Kohlenhydratmenge. die in
Deutschland nach Berechnungs- oder
Broteinheiten (BE)berechnet wird, im
mer weiter zu. Laut Diätverordnung
entspricht eine BE 12 Gramm verwert
baren Kohlenhydraten. Der Einführung
der intensiviert konventionellen Insu
lintherapie folgte eine Liberalisierung
der diätetischen Therapie.

Die intensivierte Insulintherapie ennög
licht eineoptimierteTherapieder post
prandialen Blutglukosewerte. Vor die
sem Hintergrund wurden die Ernäh
rungsempfehlungen der Deutschen Dia
betesGesellschaft 1988 liberalisiert (14).
Doch auchdiese Diätform bot keine op
timaleVoraussetzungfür einenlangfris
tigen Tberapieerfolg, wie dieDCIT-Stu
die von 1993 erkennen ließ (15). Das
liberalisierte Ernährungsverhalten spie
gelte sich bei intensiviert eingestellten
Typ-I-Diabetikern in einer inadäqua
ten Gesamtstoffwechselsituation wider.
Langfristige Folge dieser Dysregulation
sind die diabensehen Folgekomplikatio
nen (diabetische Nephropathie, Retina
pathieund Neuropathiesowieallgemei
ne Arteriosklerose).Nur 14%der Typ-l
Diabetiker in Buropa erreichen die alte
ren Empfehlungen der NutritionStudy
Group der EASD(35).

Neueernährungsmedizinische Erkennt
nisse, insbesondere über den Fettsäure
stoffwechsel und den Effekt von ein
zelnen Fellsäuren wurden von den
amerikanischen, europäischenund der
Deutschen Diabetes Gesellschaf (ADA,
EASD und DDG) aufgegriffen und in
aktuelle Ernährungsempfehlungenein
gebracht (16-18). Die Insulinsensiti
vität wird durch einen vergleichsweise
hohen Anteileinfach ungesättigter Fett
säuren verbessert (29). In einer rando
misierten Cross-over-Studie an Typ-2-
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Tabelle. 1

Alduelle Nährstoffrelation bei Diabetes .,.lIttus (modifIZiert nach 6, 16-19, 29)
,

10-20% Protein

60-90% Kohlenhydrate und Fett « 10 En% gesättigte Fettsäuren,
maximal 10En% mehrfach ungesättigte Fettsäuren und 60bis70En%
auseinfachungesättigten Fettsäurenund Kohlenhydraten)

Tabelle '2

Ballaststoffe
Untersuchungen bestätigen, dass sich
Ballaststoffe. insbesondere wasserlösli
che, positivauf die postprandiale Glu
kosekonzentraion und die lnsulinse
zernierung auswirken. Die besten Er
folge wurden mit Guarkernmehl. ei·
nem wasserlöslichen Ballaststoff er
zielt. Ballaststoffe sind integraler Be
standteilder diätetischen Therapie des
Diabetes mellitus.

Empfehlungen derAmerikanischen Diabetes Gesellschaft (ADA) (11)
,

Empfehlung Nährstoffrelation Metabolischer Effekt Risiko

1921 70En% Lipide Blutglukose Plasmatriglyzeride
hypokalorisch Dyslipidärnie

Arteriosklerose
Ketoazidose

19B6 55-60En% Blutglukose Plasmatriglyzeride
Kohlenhydrate diabensehe Folge-
(Polysaccharide, komplikationen:
Baüaststotte) Mikroangiopathie,
isokalorisch Makroangiopathie

199B 60-70 En% Blutglukose Plasmatriglyzeride
Kohlenhydrate und
-Monounsamrated
Fatty Acids" (MUFA),
isokalorisch

Diabetikern konnte gezeigt werden,
dass eine Kost mit 50 Fn% Fett mit
einem hohen Anteil Monoesäuren (33
En%) und nur 35 En% Kohlenhydrate
im Vergleich zu einer kohlenhydratrei
chen Kost mit 25 En%Feit und 60 En%
Kohlenhydraten - überwiegend kom
plexe Kohlenhydrate - einen signifikant
günstigeren Einfluss aufden Kohlenhy
drat- und l.ipidstotfwechsel hat (30)_

Diepostprandiale Blutzuckersteigerung
ist abhängig vom Glukosegehalt der
einzelnen Kohlenhydrate. Die Blutzu
ckerwirksamkeit von Kohlenhydraten
wirdalsglykämischer Indexangegeben.
Zur Bestimmungdes glykämischen ln
dexwirddie Blutzuckersteigerung nach
Aufnahme einer definierten Menge ei
nes Lebensmittels mit einer kohlenhy
dratäquivalenten Glukosemengevergli-
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chen. Das Ergebnis erhält man, wenn
man die Blutzuckersteigerung desTest
lebensmittels durch das Glukoserefe
renzergebnis teilt. Das Ergebnis, der
glykämische Index. ist die hyperglykä
misierende Wirkung des Testlebens
mittels in Prozent im Vergleich zu Clu
kose(t2).

Da die postprandiale Blutzuckersteige
rung von vielen Faktoren (beispielswei
se Fettgehalt, Zubereitungsa tt . Flüssig.
keitsgabe. Zerkleinerungsgrad. Ballast
stoffgehalt etc.)beeinflusst wird. istder
glykamische Index in der Praxis wert
los (28). Der glykämische Index macht
eine Aussage über den relativen Blut
glukoseanstieg nach der Gabe eines
kohlenhydrathaltigen Nahrungsmittels
im Vergleich zu der Gabevon Glukose.
die einen Indexvon 100% hat (19).

Zu den wasserlöslichen Ballastoffen
(Quellstoffe) gehören Ilemizellulose
Typ o (ohne Glukuronsäure), Pek
tine, Pflanzengummen. Samenschlei
me. Meeresalgenextrakt e. Inulin und
Frukto-Oligosaccharide. wasserun lös
lich (Füllstoffe)hingegen sind Lignin,
Zellulose und Hemizellulose Typ ß
(mit Glukuronsäure).

Die Füllstoffe haben vorwiegend gastro
intestinale Effekte und die Quellstoffe
daneben nochmetabolischeEffekte. Die
»unstirred water layer« sind eine Flüs
sigkeitsschicht. die die Oberfläche des
Dünndarmepithels bedecken und eine
Barriere für die Diffusion bilden. Die
Diffusionsgeschwindigkeit hydrophiler
Partikel w ird durch die Dicke der »un
stirred warer layer- beeinflusst und ist
insbesondere abhängig vom Gehalt an
wasserlöslichen Ballaststoffen der Nah
rung. Die Resorption vonMonosaccha
riden und der postprandialen Blutglu
kosesreigerung wird retardiert (33).

Zucker,Zuckeraustausch
stoffe und Süßstoffe
Im Rahmen der Compliance-Probleme
bei diabensehen Kindern und Jugend
lichen ist wichtig, dass es heute keine
Notwendigkeit für ein absolutes Zu
ckerverbor mehr gibt. Saccharose steht
heute nicht mehr in der \t-rbotslistevon
Diabetikern (18, 19). Eine Retardierung
der postprandialen Blutglukosesteige
rung nach saccharosehaltigen Lebens
mitteln setzt ein, wenn fett-, eiweiß
und ballastsroffhahige Lebensmittel in
nicht flüssiger Form verzehrt werden
(lB, 19).
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Tabell e 3

Um das Risiko von Stoffwechselentglei
sungen zu reduzieren, sollteSaccharose
immer im Rahmen einer »Mischkost
mahlzeit« verzehrt werden (18, 19).
Nach Angaben der Deutschen Diabetes
Gesellschaft sollte die Saccharoseauf
nahme 10En%nicht überschreiten (18).
Fruchtzucker und einige Zuckeralke
hole (Sorbitol, Mannitol, Xylit etc.) wer
den wegen ihrer Süßkraft und ihrem
zu vernachlässigenden minimalen Blut
glukoseeffekts.der 1/10 (Zuckeralkobo
le) bis 1/4 (Fruktose) von Glukose ent
spricht, als Zuckeraustauschstoffe bei
Diabetes mellitus angewandt (12).

Der minimale Blutglukoseeffekt macht
eine Kohlenhydrat- und Kalorienbe
rechnung in der Praxis überflüssig.Süß·
stoffe können unbedenklich in die Er
nährung von diabensehen Kindern und
Jugendlichen einbezogen werden. Gera
de im Rahmen der Gewichtsreduktion
bei juvenilem Typ-z-Diabetes-mellitus
hat sich die kalorienfreie Süßung mit
Süßstoffen bewährt.

, .

" ~I

Zink ist Bestandteil einer Vielzahl von
Metalleenzymen und für die Aktivie
rung von Enzymen erforderlich. Hie
raus erklärt sich die Bedeutung des
Spurenelements für den Kohlenhy
dratstoffwechsel und die Glukoseho
möostase (31). Die Substitution von
7.5 bis 15 mg Zinkhistidin ist bei dia
betl schen Jugendlichen sinnvo ll. Bei
diabensehen Kindern ist eine Verabrei
chung von 5 mg Zinkhistidin effektiv.

Zink inder adjuvanten
Therapie des juvenilen
Diabetes mell~us

Das essenzielle Spurenelement Chrom
(3 1. 32) ist in Form des Glukosetole
ranzfaktors ein Aktivator der Insulin
wirkung und wird für die optimale
Glukosehomöostase benötigt. Chrom
mangel äußert sich in gestörter Gluko
setoleranz (7) . Bestandteile des Gluko
setoleranzfaktors sind Chrom (111) als
Zentralatom und die Liganden Niko
tinsäure SO\\;e dieAminosäuren Glyzin
und Glutamin (8). Der Glukosetole
ranzfaktor solldiezirkulierenden Men
gen an Glukose. Insulin und Glukagon
nachGlukosebelastung reduzieren. Der
»safe an adeq uate daily int ake« für
Chrom wird mit 50 bis 200 mg täglich
angegeben (9). Die Zufuhr in Deutsch
land liegt unterhalb dieser Empfehlung
und bei Diabetikern ist mit verstärkter
Chromune im Rahmen der Glukose-

Chrom in deradjuvanten
Therapiedesjuvenilen
Diabetes mellitus

Das essenzielle Spurenelement Zink
(31) ist an der Insulinspeicherung be
teiligt( 0). Zink ist Bestandteildes In
sulins und für dessen Wirkung an der
Zelleerforderlich (20). DieZinkzufuhr
in Deutschland ist suboptimal und
liegt unterhalb der empfohlenen Auf
nahmemenge von 12 bis 15 mg. Auch
bei diabetischen Kindern ist mit Zink
urie zurechnen, die zueiner Zinkverar
mung fuhren kann. Der Zinkspiegel im
Serum liegtbei Diabetikern meist nied
riger als bei Kontrollpersonen (34).

E420
E421
E953
E965
E966
E967

Sorbrt
Mannit
Iscmalt(rt)
Maltit
Laktrt
Xylit

Süßstoffe

Zuckeraustauschstoffe (Fruktose)

Möglicherweise begünstigt die unter
proteinreicher Kost gesteigerte glome
ru läre Filtrationsrate (GFR) die Entwi
cklungder Glorncrulosklerosc. Die mo
mentane Proteinzufuhr liegt nach]. M .
Franz et al. in den USA bei 14 bis 18
En%und in Deutschland bei 17.6 En%.

Die Magenentleerung
beeinflusst die postprandiale
Blutglukosesteigerung
Kohlenhydrate aus flüssigen Lebens
mitteln werden intestinal doppelt so
rasch resorbiert wie aus festen Lebens
mitteln (4). DieMagenentleerungwird
insbesondere durch die Konsistenz des
Mageninhalts beeinflusst. Flüssigkei
ten passieren den Pylorus in der Regel
schon nach 10 Minuten (11).

Tab ell e 4

EiweißlProtein

Acesuifam(Kalium) E950
Aspartame E951
(Natrium-)Cyclamat E952
(Natrium-) Saccharin E954
Thaumatin E957
Neohespiridin oe E959

Höher Eiweißverbrauch steigert die
Glukoneogenese und führt zu erhöh
tem Blutglukosespiegel und Seru min
sulin bei Typ-2-Diabetikern (34). Die
Proteinzufuhr bei Diabetes mellitus
sollte zwischen 10 und 20 En%liegen.
um einer diabet ischen Nephropathie
vorzubeugen. Eine Reduktion der Pro
teinzufuhr auf 10 En% ist erst nach
DiagnosesteIlung einer diabeti schen
Nephropathie erforderlich.

}
»Fibre associated
substances..

Potenzielle Ballaststoffe

Nicht-Kohlenhydrate (Bestandteile
veganer Zellmembranen)

Lignin

Klassifizierung der Ballaststoffe
(modifiziert nach 27)

Nicht-Stärke-Kohlenhydrate

Zellulose
Hemizellulose
Pektine
Pflanzliche Speicherkohfen
hydrate (z.B. Inulin)
Pflanzengummen
(Samen-)Schleimstaffe
Algenextrakte
Zellulosederivate -dletary fibre-

Phytlnsäure
Wachse
Silicate

Beispielsweise resistente Stärke

•
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urie oder der diabensehen Nephropa
thie zu rechnen. Bei erwachsenen Dia
betikern konntedie Diabeteseinstellung
durch tägliche Gabe von 180-1.000 pg
Chrom verbessert werden (21). Viele
Befunde sprechen dafür, dass Chrom
Beziehungen zum Kohlenhydrat- und
Fettstoffwechselhat,ohne dassdie Wir
kungsweisen detailliert bekannt sind
(32).Chrom als Bestandteildes Gluko
setoleranzfaktors kann bei Mangel
zu Hyperglykämie und Hyperlipopro
teinämie führen. Bei älteren Patienten
mit einer Insulinresistenz wurde nach
Gabe von Bierhefe als chromhaltige
Substanz gelegentlich eine Verbesse
rung der Stoffwechsellage beobachtet
(34). Es ist sinnvoll, wenn diabensehe
Kinder oderJugendliche täglich 100bis
200pgChrom substituieren.

Besonderheiten
in der diätetische Therapie
des Typ-2-Diabetes-mellitus
Dem Diabetes mellitus Typ2 liegt zu
meist ein metabolischesSyndrom auf
dem Boden einer hyperkalorischenEr
nährungsweise, Bewegungsmangelund
einer genetischen Prädisposition zu
grunde. Die diätetische Therapie des
Typ-z-Diabetes-mellitus zielt auf eine
Körperfettmassereduktion ab und ist
hypokalorisch. Iipidmodifiziert,relativ
kohlenhydratreich. ballaststoffreichs0

wie von moderatem Proteingehalt.
Eine Bg-Berechnung bei Typ-2-Diabe
tes-mellirus ist im Gegensatz zur Kalo
rienberechnungnichtsinnvoll(18). Die
Einhaltungvon vielen kleinen Mahlzei
ten bietet keinen Vorteil gegenüber
einer Kost mit 3 bis 4 Mahlzeiten (13).

Energieaufnahme
bei Diabetes mellitus
Empfehlungen für die Energieaufnah
meerübrigen sich beider diätetischen
Therapie des Diabetes mellitus. wenn
das Körpergewicht im Normalbereich
liegt und die Körperfettmasse nicht
erhöht ist. Bei Kindern ist der Energie
bedarf leicht nach der Formel, 1.000
plus Alter mal 100 entspricht dem
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Energiebedarf ln Kilokalorien proTag,
abzuschätzen.

Aktuelle Empfehlungen
zur diätetischen Therapie
des Diabetes mellitus
Die neuen Empfehlungen fürdiediäte
tischen Therapie des juvenilen Diabe
tes mellitusgeben die Empfehlung, die
absolute Kohlenhydratmengezuguns
ten der einfach ungesättigten Fettsäu
ren zu reduzieren, wobei die Kohlen
hydratzufuhr in komplexer Form und
ballaststoffreich geschehen sollte (25.
16, 17). In Anlehnung an die neueren
US-amerikanischen Empfehlungen der
ADA (16) und der Europäischen Dia
betesGesellschaft (EASD)(17)zur diä
tetischen Therapiedes Diabetes meJIi
tos schließt sich die Deutsche Diabetes
Gesellschaft an und empfiehlt eine
Kostform. deren Energiegehalt zum
Großteil auskomplexen Kohlenhydra
ten und (einfach) ungesättigen Fett
säuren stammt (17-19). Die Liberali
sierung zielt im Wesentlichen darauf
ab, die Zufuhr der tierischen, athero
gen gesättigten Fettsäuren zu reduzie
ren. Monoensäuren wiebeispielsweise
die Olsäure sind nicht mit einem
Arterioskleroserisiko behaftet (6, 13,
25, 26) und weniger oxidationsemp
findlich. Ein hoher Gehalt an einfach
ungesättigten Fettsäuren und Poly
sacchariden erreicht beimgleichzeitig
hohen Gehalt an wasserlöslichen Bal
laststoffen eine verzögerte intestinale
Glukoseresorption.

Zusammenfassung
Die Ernährungstherapie ist die beste
Form der oralen Diabetestherapie bei
Kindern undl ugendliehen. Menschli
che Essgewohnheiten sind konstante
Größen. Die traditionelle diätetische
Therapie des Diabetes mellitus schei
tert, wieandere diätetische Therapie
formen. nicht zuletzt daran. Dieweit
gehende Liberalisierung der diäteti
schen Therapiedes Diabetes mellitus,
insbesondere des Typ-l-Diabctes-mel
litus. eröffnet dem Berater und demDia-
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betiker die Möglichkeit, individuelle
Ernährungsgewohnheiten tolerierenzu
können und trotzdemeinediabetesbe
zogene. kohlenhydratberechnete und
fettmodifizierte Kost zu gestalten. 60
bis70 En'Xl entstammen dabeiKohlen
hydraten und einfach ungesättigten
Fettsäuren. Die neuen diätetischen
Therapieprinzipien bei Diabetes melli
tus berücksichtigen sowohl die diabe
togene Stoffwechselsituation als auch
die Notwendigkeit der Prophylaxeder
diabetischen Folgekomplikationen. Die
Mehrzahlder Patienten mit Typ-2-Dia
betes könnte mit einer individuellen
Ernährungstherapieallein ausreichend
behandelt werden.

Literatur

Ansctuittdes \'emmers:
Sven-Devid Miiller-Notbmenn
Diätas..sistent und Disbetesberster
GeseJlschaft lijr Ernährungsmedizin
und Dlitetik e.V. (DDG)
M,1riahil[~traße 8
52066 Aschen
E-Mail l1luelJer@quaJimedic.de _


