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Die Glukose ist die wichtigste Energiequelle fUr den Kérper und hat wdhrend der gesumten Wachstumsphuse,
von der intruuterinen Entwicklung bis hin zur Pubertdt, eine herausragende Bedeutuny. Bereits in utero kunn
sowohl die Mungel- dls auch die Uberernthruny fur den weiteren Lebensverlauf weitreichende Kohseyuenzen
haben, wobei der Kohlenhydrutstoffwechsel eine zentrale Rolle spielt. Die peripartale Phase ist durch eine fun-
dumentule Erndhrungsumstelluny yekennzeichnet, die beim gyesunden Neugeborenen hinsichtlich des Kohlen-
hydratstoffwechsels erst am vierten Lebenstag voll entwickelt ist. Danach haben die Kohlenhydrate in der
Erndhruny des SAuylings (Luktose) und des Kleinkindes (Beikost) einen wichtigen Stellenwert. In der Genese des

Ubergewichtes im Kindesulter spielen Kohlenhydrute eine untergeordnete Rolle, ubyesehen von einer sehr
hohen Fruchtsuft- und Sussyetrankezufuhr, wobei die Fruktose in den Getrdnken — heben dem BMI-Anstiey -
zusutzlich einen ungunstigen Einfluss uuf den Lipidstoffwechsel hut. Die gewichtsussoziierte Insulinresistenz ist im

Kindesulter die haufigste Stéruny des Kohlenhydratstoffwechsels und fUhrt bereits frih zu Fettlebererkrankuny

und kardiovuskuldren Schdaden. Kohlenhydrutbedingte Erkrankungen, die meist uutosomal rezessiv vererbt sind,

munifestieren sich klinisch dls Digestions- und Absorptionsstérungen mit zum Teil schweren metubolischen Er-

krunkuhyen, die uuch letul enden kénnen. Eine bei uns sehr hdufige kohlenhydrutbedingte Erkrankuny stellt

die Luktoseintolerunz dur. Bei underen Problemen, wie zum Beispiel dem ADHS, werden nauhrunygsbedingte

Ursachen immer wieder diskutiert, so auch der Einfluss der Kohlenhydrate,

Bedeutung der Kohlenhydrate fir
Wachstum und Entwicklung

1. Bedeutung der Glukose wdhrend
der Schwangerschaft und nach der
Geburt

Die Glukose ist die wichtigste Energie-
quelle fiir den Kérper und nimmt wéh-
rend der gesamten Wachstumsphase
eine herausragende Bedeutung ein, von
der intrauterinen Entwicklung bis hin zur
Pubertdt. Ein besonderes Augenmerk ist
dabei auf das Gehirn zu legen, da dieses
Organ hinsichtlich der Energiegewin-
nung absolut glukoseabhdngig ist. Fiir
den Foten stellt Glukose als niedermole-
kularer Nahrstoff neben Aminosduren
und Fettsduren die wesentlichste Ener-
giequelle dar. Sie wird ihm in einem konti-
nuierlichen Zustrom tiber die Plazenta zu-
gefuhrt.
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Sowohl intrauterine Mangelerndhrung als
auch «Uberernihrung» kann fiir das kiinf-
tige Kind weitreichende Konsequenzen
haben. Die Erndhrung in utero hat wahr-
scheinlich einen bedeutenden Einfluss auf
die Entstehung von Arteriosklerose, Blut-
hochdruck, Insulinresistenz und viele an-
dere metabolische und endokrine Funk-
tionen im weiteren Lebensverlauf. Die be-
reits im Jahr 1986 publizierte Barker-
Hypothese (1, 2) beschreibt, dass eine
Mangelerndhrung in utero sich nicht nur
auf das Geburtsgewicht und die weitere
Entwicklung des Sauglings auswirkt, son-
dern unter Umstanden zu einer «Program-
mierung» der eigentlichen Struktur und
Physiologie diverser Systeme fiihren kann.
Diese Hypothese wurde untermauert
durch die Kenntnis, dass sich die Mangel-
erndhrung in utero nachhaltig auf die En-

zymaktivitat auswirkt und die Expression
der Hormonrezeptoren beziehungsweise
Feedbackmechanismen storen konnte (3).
Eine diabetogene Stoffwechsellage der
Schwangeren wirkt sich dusserst negativ
auf die Entwicklung des Foten in utero
aus. Die Folge ist die Foetopathia diabeti-
ca, gepragt durch eine Makrosomie mit
vermehrtem Auftreten peripartaler Kom-
plikationen und teilweise schweren Fehl-
bildungen. Interessant sind auch neue
Publikationen in Zusammenhang mit der
dramatischen Zunahme von Ubergewicht
und die mdglichen Konsequenzen auf die
Schwangerschaft und die Entwicklung
des Kindes. Es wird sogar angenommen,
dass bei mutterlicher Adipositas vermehrt
kindliche Fehlbildungen durch einen
nicht diagnostizierten Schwangerschafts-
diabetes verursacht werden (4).
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2. Peripartale Phase und postnatale
Anpassungsvorgdnge (5)

Bei der Geburt entsteht aus dem Fotus ein
frei lebendes Individuum. Mit der Durch-
trennung der Nabelschnur erfolgt die
abrupte Umstellung auf das extrauterine
Leben und damit die fundamentalste
Erndhrungsumstellung, die der gesunde
Mensch wéhrend seines gesamten Lebens
erfahrt. Diese Umstellung ist begleitet
von einem hohen Energiebedarf (110-120
kcal/kg KG/Tag), der im Regelfall durch die
gegen Ende der Schwangerschaft ange-
legten Energievorrate in Form von Glyko-
gen und Depotfett gedeckt wird. Eine
postnatale Hypoglykdamie wird vorwie-
gend durch den Abbau der Glykogen-
reserven innerhalb der ersten Lebensstun-
den kompensiert, und der Blutzuckerspie-
gel stabilisiert sich. Die Fahigkeit des
Neugeborenen, Glukose aus der Gluko-
neogenese zu generieren, ist erst in einem
Zeitraum bis zum 4. Lebenstag voll entwi-
ckelt. Dabei sind unter anderem das «An-
springen» der dafiir erforderlichen Schlis-
selenzyme wie der Phosphoenolpyruvat-
carboxykinase (PEPCK) sowie der Anstieg
des Glukagons von vitaler Bedeutung.
Besonders schwer wiegt ein peripartaler
Sauerstoffmangel, der zum anaeroben
Glukoseabbau fiihrt, mit Anhdufung des
Laktats und begleitender metabolischer
Azidose, was wiederum zur Kompensa-
tion eine Zunahme des Glukosever-
brauchs zur Folge hat und somit die
Glukosemangelsituation verstdrkt. Dies
bedeutet, dass das Gehirn des Neugebo-
renen die in der Leber gebildeten Keton-
korper aus dem Abbau der freien Fettsau-

ren als Energiequelle nutzen muss. Diese
Fahigkeiten des reifen Neugeborenen,
Ketonkdrper als Energiequelle zu verwer-
ten, erklart auch, wieso in dieser Lebens-
phase eine «Hypoglykdmie-Toleranz» be-
steht. Die Glukosereserven beim gesun-
den Neugeborenen liegen bei etwa 30 g
und die Fettreserven bei etwa 450 g. Der
Glukosebedarf des Gehirns betragtin die-
ser Lebensphase rund 15 bis 30 g/Tag (5),
danach braucht das Neugeborene eine
angemessene Mindestzufuhr von Koh-
lenhydraten von 40 g/Tag (siehe Tabelle 7).
Ein weiterer wichtiger Stoffwechselvor-
gang des Neugeborenen ist der Abbau
des zunehmend anfallenden Bilirubins in
der Leber, der in letzter Konsequenz we-
sentlich von der Verfligbarkeit der Gluko-
se abhangt. Glukose wird Uber Uridindi-
phosphat-(UDP-)Glukose in UDP-Gluku-
ronsdure umgewandelt, die ihrerseits den
grossten Teil des Bilirubins koppelt. Biliru-
bindiglukuronid stellt den wichtigsten
Gallenfarbstoff dar. Bei Neugeborenen ist
die Fahigkeit zu dieser Konfiguration ver-
mindert, da das daflir erforderliche En-
zym, die UDP-Glukuronyltransferase, erst
nach einigen Lebenswochen voll indu-
ziert ist. Es konnte beim Neugeborenen
klinisch belegt werden, dass ein erhdhtes
Angebot an Glukose durch Enzymindukti-
on zu vermehrter Glukuronsdurebildung
und Bilirubinglukuronidierung fuihrt (4).

3. Kohlenhydrate in der enteralen
Sduglingserndhrung

Mit der enteralen Erndhrung beginnt eine
neue Lebensphase. Die Sduglingserndh-
rung umfasst jetzt zwei Phasen:

Empfehlenswerte Mindestzufuhr an Nahrungskohlenhydraten,

orientiert am Glukoseverbrauch des zentralen Nervensystems (ZNS).
Die Zufuhrmenge ist berechnet sowohl bezogen auf das Korpergewicht als
auch auf das mittlere Gewicht fiir das Alter (6).
Alter Glukoseverbrauch  Mindestzufuhran  Typisches Angemessene
des ZNS Kohlenhydraten Gewicht (kg) Mindestzufuhr an
(mg/kg u. Minute)  (g/kg u. Tag) Kohlenhydraten
(g/Tag)
Neugeborene 8,0 1,5 35 40
1 Jahr 7,0 10,1 10 101
5 Jahre 47 6,8 20 135
Jugendlicher 19 2,1 60 160
Erwachsener 1,0 14 70 100

Erndhrung ausschliesslich mit Mutter-
milch oder einer Sauglingsanfangsnah-
rung in den ersten (4 -) 6 Lebensmonaten;
Erndhrung mit Muttermilch oder einer
Sduglingsanfangsnahrung beziehungs-
weise Folgenahrung zusammen mit Bei-
kost ab dem (5.-) 7. Lebensmonat.

Der Goldstandard der Sduglingserndh-
rung ist und bleibt das Stillen. Die WHO
und die Unicef empfehlen in ihrer Resolu-
tion von 2001 ausschliessliches Stillen fir
6 Monate und anschliessendes Weiterstil-
len wahrend der Einflihrung der Beikost
bis ins zweite Lebensjahr und léanger. Die
Erndhrungskommission der Schweizeri-
schen Gesellschaft fur Padiatrie (SGP)
Ubernimmt die WHO-Empfehlungen auch
in der Schweiz, allerdings mit der Ein-
schrankung, dass bei Bedarf eine indivi-
duelle Einflihrung der Beikost friihestens
ab dem 5. Lebensmonat mdglich und
in gewissen Situationen (ungeniigende
Gewichtszunahme) auch sinnvoll ist. Eine
Einfihrung der Beikost vor dem 5. Monat
ist jedoch keineswegs zu empfehlen, un-
ter anderem wegen der hoheren Belas-
tung der Nieren mit harnpflichtigen Sub-
stanzen durch die Beikost und der Gefahr
einer moglichen Allergisierung. Spates-
tens ab dem 7. Monat muss die Beikost
eingefuihrt werden, da die Muttermilch ab
diesem Zeitpunkt den Nahrstoffbedarf
des Sauglings nicht mehr decken kann.
Die Gesamtenergiezufuhr ist altersab-
hangig und liegtim ersten Lebensjahr ab-
nehmend zwischen 95 und 90 kcal/kg
KG/Tag.

Wenn das Stillen nicht moglich ist oder
die mitterliche Milchproduktion nicht
ausreicht, sollen Muttermilchersatzpra-
parate verwendet werden. Die Zusam-
mensetzung der Muttermilchersatzpra-
parateistin der Schweiz durch die Verord-
nung des Eidgendssischen Departements
des Innern (EDI) Giber Speziallebensmittel
detailliert gesetzlich geregelt. Diese Ver-
ordnung stitzt sich auf die Lebensmittel-
und Gebrauchsgegenstande-Verordnung
(LGV) vom 1. April 2008.

Die Kohlenhydrate als Energiequelle oder
Substrat fur die Bildung von Glykoprotei-
nen, Glukosiden, Nukleotiden, nicht es-
senziellen Aminosduren und spezifischen
Fettsduren nehmen im rasch wachsenden
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Organismus des Sauglings eine zentrale
Rolle ein. Das lber die Muttermilch oder
Uber den Schoppen zugefiihrte wichtigs-
te Kohlenhydrat ist die Laktose. Die Mut-
termilch weist einen Gehalt von 7 Prozent
Laktose auf, was 40 Prozent der Energie-
zufuhr ausmacht. Im Darm liegt ein
Gleichgewicht zwischen a- und f-Lakto-
se vor. a-Laktose wird bevorzugt in Gluko-
se und Galaktose gespalten, wahrend die
B-Laktose in die unteren Darmabschnitte
gelangt und der Bakterienflora als Ener-
giequelle dient. 10 Prozent der Laktose
liegt in Form von Oligosacchariden vor,
die aus Laktose, Aminozucker, Fukose
und Sialinsdure bestehen. Mehr als 130
Oligosaccharide wurden bisher in der
Muttermilch identifiziert. Sie gelangen
unverdaut in den Dickdarm und werden
dort bevorzugt von solchen Bakterien
fermentiert, die das Wachstum gefahrli-
cher Keime behindern. Bestimmte Oligo-
saccharide haben eine dhnliche Struktur
wie spezifische Bakterien-Antigen-Ligan-
den und konnen deshalb an bestimmte
Glukoproteine der Schleimhautoberfla-
che binden und so das Anheften einer In-
vasion infektioser Bakterien an und durch
die Schleimhaut verhindern. Wegen der
Durchlassigkeit der kindlichen Diinn-
darmschleimhaut wird ein Teil der Oligo-
saccharide aufgenommen und im Urin
wieder ausgeschieden (8).

Das Monosaccharid Galaktose stammtim
Sduglingsalter aus der zugeflihrten Lak-
tose, die durch die Laktase der intestina-
len Mukosazelle dquimolar in Glukose
und Galaktose gespalten wird. Nach dem
Sduglingsalter wird Galaktose bei redu-
ziertem Milchkonsum vornehmlich aus
Glukose gewonnen. Die Galaktose spielt
eine wichtige Rolle in der Bildung von
Glykoproteinen, die wiederum eine zen-
trale Rolle in der Membranstruktur
menschlicher Zellen spielen. Das Gleiche
gilt fur die Glykolipide. Pathophysio-
logisch sind die Glykolipide aber auch
verantwortlich fiir seltene Speicherkrank-
heiten (Gangliosidosen), wenn Enzymde-
fekte den Abbau von Glykolipiden verhin-
dern.

Die heute erhéltlichen Muttermilcher-
satzprodukte (Sauglingsanfangsnahrun-
gen, Folgenahrungen) orientieren sich
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zunehmend am Goldstandard Mutter-
milch. Sie werden meist auf der Basis von
Kuhmilch hergestellt und enthalten als
Kohlenhydrate ausschliesslich Laktose
oder Laktose in Kombination mit anderen
Kohlenhydraten. Die Zusammensetzung
der Anfangsnahrung ist detaillierter gere-
gelt als die der Folgenahrungen, die fir
eine Mischkost bestimmt und deshalb als
Muttermilchersatz fur die ersten sechs Le-
bensmonate nicht geeignet sind. Sie kon-
nen die Muttermilch deshalb erst mit Ein-
fihrung der Beikost ersetzen. Folgenah-
rungen diirfen auch Zusatze wie Gemiise
oder Friichte enthalten.

Die Anreicherung von Sauglingsnahrun-
gen mit prabiotischen Oligosacchari-
den (Mischung aus kurzkettigen Galak-
tooligosacchariden und langkettigen
Fruktooligosacchariden), die sich in der
Zusammensetzung deutlich von den Oli-
gosacchariden der Muttermilch unter-
scheiden, ist zurzeit Gegenstand intensi-
ver Diskussionen beziiglich des Nachwei-
ses positiver Effekte beziehungsweise der
Bedeutung nachteiliger Nebenwirkungen.
Fur eine Empfehlung, Sauglingsnahrung
mit prabiotischen Oligosacchariden anzu-
reichern, sind jedoch weitere Studien an
grossen Kollektiven Uber eine langere
Beobachtungsdauer notwendig (9).

4. Kohlenhydrate in der Beikost

und in der spdteren Erndhrung

des Kindes

Die Kohlenhydrate bleiben wahrend der
gesamten Wachstumsphase die bedeu-
tendsten Energielieferanten, basierend
auf den D-A-CH-Erndhrungsempfehlun-
gen und der optimierten Mischkost (10).
Mit der Einfuhrung von Beikost beginnt
die Aufnahme weiterer Mono- und Poly-
saccharide sowie zahlreicher anderer
Kohlenhydrate einschliesslich Nahrungs-
fasern. Von diesem Zeitpunkt an liefert
die komplexe Mischung aus Mono-, Di-,
Oligo- und Polysachariden den wesentli-
chen prozentualen Anteil des taglichen
Energiebedarfs. So macht die Kohlenhy-
dratzufuhr geméass den Daten der Do-
nald-Studie (11) bei 4- bis 18-Jahrigen
49 Prozent der Energiezufuhr aus. Der An-
teil an hochmolekularen Kohlenhydraten
in der Erndhrung, zum Beispiel aus Getrei-

de und Kartoffeln, hat in den letzten Jah-
ren standig abgenommen, wahrend der
Konsum von Saccharose standig steigt
und fir die Entstehung von Adipositas
und Begleiterkrankungen mitverantwort-
lich ist, wie untenstehend erldutert wird.
Kommt hinzu, dass Kinder mit Gberdurch-
schnittlichem  Sussigkeitsverzehr und
Softdrinkkonsum Risikotrager fiir Karies
sind. Ausserdem pradestinieren sie fiir ei-
ne hohe Aufnahme von Aromastoffen
und sonstigen Lebensmittelzusatzstof-
fen. Die Fehlerndhrung spielt aber auch
eine zentrale Rolle wahrend der Pubertat
im Hinblick auf die Entwicklung komple-
xer Essstorungen wie die Binge-Eating-
Storung.

5. Besonderheiten des Kohlenhydrat-
stoffwechsels in der Pubertét

Nach dem Séduglingsalter ist die Pubertat
die zweite Lebensphase, in der vermehrt
Substrate flir den Wachstumsschub be-
reitgestellt werden missen. Aufgrund der
in der Pubertat gesteigerten Wachstums-
hormonsekretion kommt es zu einer Ver-
ringerung der Insulinsensitivitat (12). Die
pubertare Insulinresistenz ist ein sinnvol-
ler Zustand zur Erh6hung der Insulinspie-
gel, die in sehr hohen Konzentrationen
anabol wirksam bleiben, und zwar vor-
wiegend auf die Proteinsynthese. Fiir den
Arzt ist dabei zu berlicksichtigen, dass
besondere pubertéts-, alters- und ge-
schlechtsabhdngige Referenzwerte an-
gewandt werden mussen, beispielweise
ist ein Insulinresistenz-Index von 3,9 noch
normal (13). Insofern sind die Surrogat-
parameter der Insulinsensitivitat in der
Pubertdt nur bedingt zu verwerten. An-
dererseits stellt diese Phase auch eine be-
sondere metabolische Belastung dar, un-
ter der sich ein Diabetes manifestieren
kann.

a) Kohlenhydrate bei der Préiven-
tion und Therapie gewichtsabhén-
giger Krankheiten bei Jugend-
lichen

1. Definition und Prévalenz von
gewichtsabhdngigen Krankheiten
des Kohlenhydratstoffwechsels

Von Ubergewicht, definiert durch Erhé-
hung von BMI, Taillenumfang oder Fett-



EEK = KOHLENHYDRATBERICHT (3)

masse im Vergleich zu alters- und
geschlechtsabhdngigen Referenzen (14),
sind in der Schweiz etwa 18 Prozent der
Kinder betroffen. Ubergewicht fiihrt be-
reits im Kindesalter zu einem vermehrten
Auftreten sogenannter «Alterskrankhei-
ten» wie atherosklerotische Verdnderun-
gen (15), Fettlebererkrankung und Typ-2-
Diabetes (16). Der Diabetes mellitus Typ 2
ist bei europdischen Kindern und Jugend-
lichen seltener als bei Jugendlichen in
den USA, er betrifft 0,7 Prozent der adip6-
sen Jugendlichen im Vergleich zu 1 bis
4 Prozent in den USA (16). Die Insulinre-
sistenz ist die haufigste gewichtsabhan-
gige Storung des Zuckerstoffwechsels bei
Kindern und wird von einem Hyperinsuli-
nismus begleitet. Sie ist assoziiert mit
weiteren kardiovaskuldren Erkrankun-
gen, die traditionell unter dem Begriff des
metabolischen Syndroms zusammenge-
fasst werden. Da dieser Krankheitskom-
plex fiir das Kindes- und Jugendalter
nicht anhand von Endereignissen wie
Herzinfarkt definiert werden kann, ist sei-
ne Pravalenz dusserst variabel - zwischen
6 und 39 Prozent —, und seine Diagnose
ergibt keinen Nutzen fir den klinischen
Alltag. Die Therapie des metabolischen
Syndroms umfasst namlich neben der
Adipositastherapie die jeweils spezifische
Behandlung der einzelnen metaboli-
schen und kardiovaskuldren Komponen-
ten (17). Gleichwohl wird davon ausge-
gangen, dass die beim Erwachsenen ge-
nannten pathophysiologischen und
therapeutischen Aspekte weitgehend
auf Jugendliche Ubertragbar sind; die
dariiber hinausgehenden Besonderhei-
ten sind im Folgenden naher erldutert.

2. Bedeutung der Kohlenhydrate als
metabolische Risikofaktoren fur
gewichtsabhdngige Krankheiten mit
Insulinresistenz im Kindes- und
Jugendalter

Flr die Adipositas im Kindesalter existie-
ren zahlreiche Risikofaktoren (18): Adipo-
sitas der Eltern, Bildungsstand der Mutter,
zu niedriges oder erhohtes Geburtsge-
wicht, rasche Gewichtszunahme und/oder
proteinreiche Erndhrung, Nicht-Stillen im
Sauglingsalter, wenig Schlaf, Bewegungs-
armut, Zeitvertreib mit Fernsehen und

Computer sowie psychiatrische Erkran-
kungen wie das ADS/ADHS (personliche
Mitteilung, Raves-Sieberer et al., BzGA-
Studie 2007). Die meisten dieser Risiko-
faktoren sind gleichfalls mit der Entwick-
lung von Insulinresistenz und Typ-2-
Diabetes assoziiert, neben den hierfir
bedeutendsten Pradiktoren wie Typ-2-
Diabetes bei Verwandten 1. oder 2. Gra-
des und mexikanische, afrikanische oder
asiatische Abstammung. Dagegen konn-
te kein schlissiger Zusammenhang zwi-
schen Energieaufnahme beziehungswei-
se Zusammensetzung der Nahrung aus
Makronahrstoffen und der Entwicklung
der Adipositas bei europdischen Kindern
gefunden werden (19). Davon ausgenom-
men sind die im Folgenden naher be-
schriebenen Erndhrungsfaktoren wie die
erhohte Kohlenhydratzufuhr durch Siss-
getranke und die Qualitat der Nahrungs-
zusammensetzung, die Uber die Forde-
rung des Ubergewichtes hinaus negative
Effekte auf die metabolischen Folge-
erkrankungen haben.

Aktuelle Umfragen bei gesunden Kindern
in Deutschland (20) zeigen zwar gegen-
Uber alteren Schweizer Daten, dass der
Kohlenhydratanteil im Bereich der emp-
fohlenen Hohe von tiber 50 Prozent liegt,
dass jedoch die meisten Kohlenhydrate
Uber einen zu hohen Anteil (30 statt 10%)
von Sussigkeiten und Suissgetranken zu-
gefiihrt werden. Der Anteil der Poly-
saccharide (Starke) ist demnach zu ge-
ring, ebenso wie derjenige der Nahrungs-
fasern. Diese und Kohlenhydrate aus Obst
und Gemise werden bei der Hélfte der
Kinder um mindestens 50 Prozent unter-
schritten.

In den USA wurde in einigen Studien ein
Zusammenhang zwischen dem Verzehr
von zuckerhaltigen Erfrischungsgetrdn-
ken (Soft Drinks) und Ubergewicht fest-
gestellt. In der deutschen DONALD-Stu-
die (21) an 9- bis 18-jdhrigen Kindern
zeigte sich aber, dass die Erfrischungs-
getranke und Séfte nur longitudinal und
bei einer sehr grossen Zufuhr mit dem al-
tersstandardisierten BMI (BMI-SDS), also
einer Zunahme des Ubergewichtes, asso-
ziiert waren.

In einer kirzlich publizierten Stellung-
nahme warnen Erndhrungsexperten in

der Schweiz, Deutschland und Osterreich
vor libermdssigem Verzehr zuckerhaltiger
Getranke durch Kinder und Jugendliche,
da sie fir Kinder das Risiko, an Adipositas,
Diabetes und Karies zu erkranken, signifi-
kant erhéhen (22). Ein Ubermassiges An-
gebot an Fruktose stellt ein zusatzliches
Problem dar, da sie insulinunabhdngig
und rascher zu Lipiden verstoffwechselt
wird. In der Schweiz nahmen bei einer
Studie an 6- bis 14-jahrigen Schulkindern
(19) normalgewichtige und Gbergewich-
tige Kinder die gleiche Fruktosemenge zu
sich, jedoch bezogen die Ubergewichti-
gen die Fruktose vorwiegend aus Sissig-
keiten und Sissgetranken. Immerhin lag
die zugefiuhrte Fruktosemenge 5- bis
6-tiefer als in den USA, weil dort Erfri-
schungsgetranke haufig mit fruktoserei-
chem Maissirup gesilisst werden, wah-
rend in Europa Saccharose gebrauchlich
ist. Die Fruktoseaufnahme korrelierte un-
abhdngig von der Adipositas mit dem
Vorkommen besonders atherogener klei-
ner LDL-Partikel. Wahrend sich bei densel-
ben Kindern ein Zusammenhang zwi-
schen abdomineller Adipositas, Insulinre-
sistenz und der Zufuhr von Energie,
Protein und gesattigten Fetten zeigte,
spielte die Kohlenhydratzufuhr dabei kei-
ne Rolle (23).

3. Empfehlungen zu «Low Carb»-
DiGgten und anderen Therapien bei
ubergewichtigen Kindern

In einer Studie an gesunden und Uber-
gewichtigen Kindern (24) wurde gezeigt,
dass die Ubergewichtigen durch die Insu-
linresistenz vor und nach Glukosebelas-
tung eine deutlich gesteigerte Insulin-
sekretion haben, die in beiden Gruppen
unter einer kohlenhydratreichen Didt an-
steigt, also bei Adipdsen zu einer Er-
schopfung der p-Zellsekretionskapazitat
fihren konnte. Dies kann ein Grund sein,
auch bei Jugendlichen eine kohlen-
hydratarme Diat (Low Carbohydrate Diet,
LCD) einzusetzen. Allerdings gibt es erst
zwei Studien bei Jugendlichen (25, 26),
die zeigen, dass der BMI — wie bei Erwach-
senen - rascher abnimmt als bei anderen
Diaten und sich das HDL-Cholesterin ver-
bessert. Grundsatzlich schatzen Padiater
eine einseitige Diat als bedenklich ein,
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hier insbesondere wegen der Einschran-
kung der Kohlenhydrate als wichtigste
Energietrdager wahrend des Wachstums.
Andererseits bestehen Erfahrungen mit
der ketogenen Didt, einer LCD aus der
padiatrischen Epilepsiebehandlung; als
Nebenwirkungen wurden Hyperurik-
amie, Hyperkalziurie und Nephrokalzino-
se, Dyslipidamie, Kardiomyopathie und
Odeme beschrieben.

Wie in einer neueren Metaanalyse zusam-
mengefasst, scheinen Didten mit niedri-
gem glykdamischem Index genauso er-
folgreich wie die LCD oder die energie-
und fettreduzierten Didten bei Kindern zu
sein, jedoch geniigen die Studien nicht,
um die Wirksamkeit didtetischer Interven-
tionen zu belegen (27). Aus dem oben Ge-
nannten ergibt sich, dass libergewichtige
Kinder zundchst die groben Abweichun-
gen von den allgemeinen Erndhrungs-
empfehlungen korrigieren sollten, das
heisst Absetzen der Sissgetranke und
nur gelegentliche Fruchtsaftzufuhr sowie
Verzehr von komplexeren Kohlenhydra-
ten aus Vollkornprodukten und Gemdiise
beziehungsweise Friichten, die nicht
mehr als 5 Prozent Zucker enthalten. Die
Energiezufuhr sollte bei Adipositas alters-
abhéngig leicht reduziert werden (AGA-
Leitlinien, www.a-g-a.de). Der Insulinre-
sistenz wird am besten mit einer Ge-
wichtsreduktion mit Steigerung der
korperlichen Aktivitdt im Rahmen einer
multidisziplindren Therapie begegnet
(28). Die medikamentdse Therapie der In-
sulinresistenz und einer gestorten Gluko-
setoleranz mit Metformin konnte in einer
Deutschschweizer Studie an 10- bis 17-
jahrigen Kindern mit gleichzeitiger multi-
disziplindrer Lifestyleintervention keine

wesentlichen somatischen oder metabo-
lischen Verbesserungen erzielen (29), wie
auch in einer neueren amerikanischen Ar-
beit berichtet wird. In zwei kleineren
amerikanischen Studien erzielte die Met-
formingabe ohne Bewegungstherapie ei-
ne minimale, aber signifikante BMI-Sen-
kung um 0,1 SDS.

Grundsatzliches Therapieziel ist das Erler-
nen einer nachhaltigen Lebensstilande-
rung (30); Didten bergen das Risiko von
Essstdrungen, Osteoporose und Mangel-
zustanden. Dieselben Empfehlungen, ins-
besondere die Verwendung von Kohlen-
hydraten mit niedrigem glykdmischem
Index, werden auch Kindern mit Typ-2-
Diabetes gegeben.

b) Wichtige kohlenhydratbedingte
Erkrankungen; Laktoseintoleranz
und andere

1. Ubersicht

Die Kohlenhydrate und ihre Bedeutung

als Energietrager sind essenziell fir die

weitere Entwicklung des Kindes. Ist dieser

Mechanismus gestort, hat dies weitrei-

chende Folgen.

Die Aufnahme von Zuckern macht immer

dann krank, wenn

a) die Spaltung von zuckerspezifischen
Hydrolasen (Disaccharidasen) auf Brush-
Border-Ebene defekt ist

b) der transepitheliale Transport der Ein-
fachzucker gestort ist

¢) der Metabolisierungsweg in der Leber
blockiert ist

d) der Transport in das ZNS gestort ist.

Klinisch manifestieren sich Digestions-

und Absorptionsstérungen mit sauren,

teilweise wassrigen Durchfallen, Meteo-

rismus und Bauchschmerzen, im Sdug-

lingsalter auch Dehydratation und Ge-
deihstorung. Die metabolischen Erkran-
kungen sind durch schwere Leberstorun-
gen mit Transaminaseerhohung und
Cholestase bis hin zur akuten Leberinsuf-
fizienz mit letalem Ausgang gekenn-
zeichnet. Mit Ausnahme der adulten
Form der Laktoseintoleranz manifestie-
ren sich die verschiedenen Formen mit
Einfihrung des entsprechenden Zuckers
in die Erndhrung des Sduglings, teilweise
also auch bereits in den ersten Lebens-
tagen. Von den primdren genetischen
Formen sind sekunddre Formen als Folge
einer Mukosaschadigung zu trennen, be-
sonders der sekunddre Disaccharidase-
mangel, zum Beispiel bei Zdliakie oder
nach Gastroenteritis. Diese sekundaren
Formen kdnnen in jedem Alter auftreten,
wahrend die primdren Formen ein
typisches Manifestationsalter haben. Bei
einigen Erkrankungen sind Mutationen
im Effektorgan identifiziert worden, so-
dass diese nicht nur iber die Messung der
verminderten Enzymaktivitat und Belas-
tungstests, sondern auch molekularge-
netisch diagnostiziert werden konnen.
Die Therapie besteht in der Meidung des
entsprechenden Zuckers, die je nach
Restaktivitat des Enzyms mehr oder weni-
ger streng sein muss. Fiir den Saccharida-
semangel stehen Ersatzenzyme zur Er-
leichterung der Didt zur Verfligung.

Die meisten Erkrankungen im Zucker-
stoffwechsel sind autosomal rezessiv ver-
erbt und manifestieren sich bei Einfih-
rung der entsprechenden Kohlenhydrate
in die Erndhrung des Kindes (Tabelle 2).
Krankheiten wie der Saccharase-Isomal-
tase-Mangel, Laktase-Phlorizin-Hydro-
lase-Mangel (kongenitale Form des Lak-

Storungen der Absorption, Digestion, Metabolisierung und des Transports von Kohlenhydraten in Abhangig-
keit vom Alter bei klinischer Manifestation

1.-7. Lebenstag

3.-8. Lebensmonat nach Zufuhr

von fruktose- und saccharosehaltiger Kost

4.-15. Lebensjahr

Disaccharidasemangel

Kongenitaler Laktasemangel

Saccharase-lsomaltase-Mangel

Adulte Form der Hypolaktasie

Transporterdefekt

in Enterozyten (SLGT1)

Glukose-Galaktose-Malabsorption

Syndrom (GLUT-2-Mangel)

Fruktosemalabsorption, Fanconi-Bickel-

Metabolisierungsstdorung Galaktosémie

in der Leber

Hereditédre Fruktoseintoleranz
(Aldolase-B-Mangel)

Transporterdefekt im ZNS

GLUT-1-Mangel: epileptische Enzephalopathie
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tasemangels),  Fruktosemalabsorption,
Galaktosamie oder die hereditdare Fruk-
toseintoleranz sind insgesamt seltene
Storungen von Resorption, Transport und
Metabolisierung, die zu Unvertraglichkei-
ten gegeniiber spezifischen Zuckern fiih-
ren und eine strikte Elimination dieser
Zucker aus der Diat erfordern. Die ange-
borenen Transport- und Stoffwechselde-
fekte fir Kohlenhydrate lassen erkennen,
dass der Glukose eine essenzielle Bedeu-
tung als Energietrdger fiir den physiologi-
schen Hirnstoffwechsel zukommt. Aus
dem Glukosebedarf des Gehirns lasst
sich entsprechend eine empfehlenswerte
Mindestzufuhr an Nahrungskohlenhydra-
ten ableiten (siehe Tabelle 7).

2. Die Laktoseintoleranz -
Pathophysiologie und Klinik

Ursache der Laktoseintoleranz ist ein
Laktasemangel beziehungsweise eine er-
niedrigte Laktaseaktivitat. Laktase ist ein
Enzym der Diinndarmmukosa, das Lakto-
se zu Glukose und Galaktose hydrolisiert.
Bei verminderter Aktivitat dieses Enzyms
gelangt Laktose unverdaut in den Dick-
darm, wo sie durch Kolonbakterien ver-
gart wird. Es entstehen CO2 und Hz, was zu
den bekannten Blahungen fuhrt.

Die meisten weissen Menschen sind vor-
erst laktosetolerant, die Mehrheit der er-
wachsenen Weltbevdlkerung aber (Afri-
kaner, Ostasiaten, Indianer, Aborigines,
Sudeuropder) ist weitgehend laktoseinto-
lerant, wobei die Symptome meist erst
nach dem 5. Lebensjahr auftreten. Bei
Menschen mit Laktoseintoleranz nimmt
die Aktivitat des Enzyms Laktase in unter-
schiedlichen ethnischen Gruppen zu un-
terschiedlichen Zeitpunkten ab.

Klinisch manifestiert sich die Laktose-
indolenz durch Unvertrdglichkeit von
milch- und laktosehaltigen Lebensmit-
teln mit Bauchkrampfen, Flatulenz und
Blahungen bis zu Durchféllen und flhrt
bei Betroffenen zu einer automatischen
Einschrankung der Milchzufuhr, um diese
Symptome zu vermeiden. Allerdings sind
Auftreten und Ausmass der klinischen
Symptomatik sehr unterschiedlich und
variieren stark. Eine vollstandige Laktose-
intoleranz ist sehr selten; in den meisten
Fallen ist daher eine vollstandige Lakto-

seelimination nicht unbedingt notwen-
dig, da die Symptome dosisabhangig
sind. Hartkdse und Joghurt werden meist
vertragen. Viele Patienten mit einem Reiz-
darmsyndrom (IBS) haben eine Laktosein-
toleranz. Bei entsprechenden diateti-
schen Massnahmen verbessern sich die
Symptome eindeutig (31).

Primdre Laktoseinfoleranz

Wir unterscheiden bei der primaren,

durch einen Laktasemangel beding-

ten Laktoseintoleranz (Laktase-Phlorizin-

Hydrolase-Mangel):

- eine seltene kongenitale Form, die
autosomal rezessiv vererbt wird und vor
allem in Finnland beschrieben wurde

- den genetischen Defekt, der auf Chro-
mosom 2q21 lokalisiert werden konnte
(32)

« die adulte Form des Laktasemangels.

Die adulte Form des Laktasemangels ist

der normale physiologische Zustand

nach dem Abstillen bei Saugetieren und
der Mehrzahl der Menschen. Sie ist Folge
einer genetisch determinierten Down-
regulation der intestinalen Laktaseaktivi-
tat. Diese Aktivitdt steigt in den letzten

4 bis 6 Wochen der Schwangerschaft an

und erreicht um die Geburt und in der

40. Schwangerschaftswoche ihr Maxi-

mum, um dann zwischen dem 3. und

15. Lebensjahr auf 5 bis 10 Prozent der

maximalen Aktivitdt abzufallen. Dies be-

trifft etwa 75 Prozent der Weltbevolke-
rung. Bei den Ubrigen persistiert die in-

testinale Laktaseaktivitat lebenslang (32).

Sekunddre Laktoseintoleranz

Sie entsteht im Zusammenhang mit aku-
ten oder chronischen Darmerkrankun-
gen, die zur Malabsorption fiihren, so vor
allem bei Gastroenteritiden, bei Diinn-
darmerkrankungen wie Zoliakie, chro-
nisch entziindlichen Darmerkrankungen
oder anderen Ursachen von Dinndarm-
zottenatrophien. Bei der Therapie der Pri-
marerkrankung erholt sich die Laktosein-
toleranz in den meisten Fallen nach Wie-
deraufbau der Enterozyten.

Diagnostik
Nach wie vor sind die Klinik und die ana-
mnestischen Angaben des Patienten die

Hauptpfeiler der Diagnostik. Liegen nicht

die eindeutigen Symptome vor, stehen

weitere diagnostische Methoden zur Ver-

fugung, wie:

- der H2-Atemtest nach peroraler Lakto-
sebelastung

+ der Laktosetoleranztest

- die histologische Bestimmung der En-
zymaktivitat aus intestinalen Biopsien

« die Genotypisierung mit dem Nachweis
der oben genannten Mutationen (ist
spezifischen Fragestellungen vorbehal-
ten) (32).

Ern&hrungstherapie

In der ersten Phase nach der Diagnose-
stellung empfiehlt es sich, fiir etwa 3 bis
6 Monate eine laktosefreie Erndhrung
durchzufiihren. Danach kann ein langsa-
mes Steigern und Ausprobieren der Lak-
tosemenge begonnen werden. Eine lak-
tosearme Erndhrung kann temporar oder
auch dauerhaft sein. Die tolerierte Menge
hangt vom Schweregrad der Intoleranz
ab. Erfahrungsgemass werden zwischen
8 bis 10 g Laktose, verteilt Gber den Tag,
guttoleriert (33). Dieindividuell tolerierte
Menge muss ausgetestet werden.

Ist es nicht mdglich, die Kalziumzufuhr
mit Hart- und Halbhartkase, laktosefreien
Produkten, Functional-Food-Produkten
und Mineralwasser abzudecken, emp-
fiehlt sich eine Substitution mit Brause-
oder Kautabletten.

Medikamentdse Therapie

Die Einnahme von Laktase (Lacdigest®)
vor den Mahlzeiten erlaubt es, die Diat
weniger restriktiv anzuwenden. Eine Kau-
tablette Lacdigest® hat gentigend Lakta-
se, um etwa ein Glas Milch zu verdauen.

c) Kohlenhydrate in der Erndhrung
von Kindern mit dem Aufmerksam-
keits-Defizit-Syndrom/Aufmerksam-
keits-Defizit-Hyperaktivitats-Syn-
drom (ADS/ADHS)

Mitte des 20. Jahrhunderts begann die
Diskussion beziiglich Erndhrung und Ver-
haltensverbesserung der hyperaktiven
Kinder. Die Erndhrung bekam so ihren
Platz in multimodalen Therapiepro-
grammen des Aufmerksamkeits-Defizit-/
Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitats-
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Syndroms (ADS/ADHS). Die damals erst-
mals lancierte Dr. Feingold-Diat beruhte
auf einzelnen Beobachtungen, die den
Zusammenhang zwischen Zusatzstoffen
in der Erndhrung und der Hyperaktivitat
von Kindern feststellte. Nachdem sich
diese Therapie nicht durchgesetzt hat, ist
sie heute wieder ein Thema (34). In den
Achtzigerjahren folgte die Theorie der
Phosphatdidt, begriindet durch die Apo-
thekerin Herta Hafer. Diese vermutete ei-
ne «Phosphatvergiftung» und erhoffte
sich durch das Weglassen der entspre-
chenden Nahrungsmittel eine Verbesse-
rung der ADS/ADHS-Symptomatik. Diese
Theorie wurde jedoch durch diverse Stu-
dien widerlegt. Danach folgten die Studi-
en von Egger (35), dem Begriinder der
«oligoantigenen Didt», deren Wirksam-
keit in der Folge wissenschaftlich besta-
tigt wurde. Die Eliminationsdiat stiitzte
sichauch auf die Beobachtung, dass jedes
Kind individuelle Unvertraglichkeiten auf
bestimmte Nahrungsmittel zeigt. In die-
sem Zusammenhang sind Beobachtun-
gen vieler Eltern veréffentlicht worden,
die dartiber berichteten, dass ihre Kinder
nach dem Konsum grosserer Mengen Zu-
cker, vornehmlich von Saccharose oder
auch komplexen Kohlenhydraten mit ho-
hem glykdmischem Index, hyperaktiver
wurden. Bisher konnte aber der Zusam-
menhang zwischen der Menge der tag-
lich aufgenommenen Saccharose und der
Hyperaktivitdt von Kindern nie klar besta-
tigt werden (36). Interessant ist jedoch ei-
ne kirzlich publizierte Studie aus Norwe-
gen mit Uber 5000 Jugendlichen, die eine
lineare Beziehung zwischen Hyperaktivi-
tat und Softdrinkkonsum feststellte (37).
Ob dafir die Saccharose oder die hoch
angereicherte Fruktose aus dem Maissi-
rup ursdchlich verantwortlich gemacht
werden kann, bleibt offen, da in diesem
Zusammenhang auch zugefiihrte synthe-
tische Geschmacksverstarker, Farbstoffe
oder Natriumbenzoat eine Bedeutung
haben sollten.

Somit bleibt bei diesen Beobachtungen
vieles spekulativ. Es konnte ebenfalls pos-
tuliert werden, dass ein erhohter Gluko-
se-, Saccharose- oder Sussstoffkonsum
durch eine fehlende Impulskontrolle bei
Kindern mit ADS/ADHS verursacht wird.
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Somit waére die Kohlenhydratzufuhr als
Folge und nicht als Ursache mit dem
ADS/ADHS assoziiert. Obwohl es durch-
aus klare klinische Hinweise flr den Zu-
sammenhang von Erndhrung und Hyper-
aktivitat, speziell auch fir kohlenhydrat-
haltige Nahrungsmittel, gibt, ist die
Evidenzlage bezuglich Ursache und Wir-
kung zu diinn, um generell allgemein giil-
tige Empfehlungen abzugeben. Das The-
ma Erndhrung und vor allem die oligoan-
tigene Diat figuriert jedoch unter breit
anerkannten Therapiealgorithmen (38).

e) Empfehlungen

Kohlenhydrate sind wahrend der Wachs-

tumsphase notwendige Energietrdger.

Da der regelmassige Verzehr zuckerhalti-

ger Getrdnke (z.B. Limonaden- und Cola-

getranke, Fruchtséfte) ebenso wie jener
von Sisswaren und Knabberartikeln das

Risiko fiir Ubergewicht und Adipositas er-

hoht, sind in der aktuellen Kohlenhydrat-

zufuhr gesunder Kinder und Jugendlicher
hauptsachlich folgende Verbesserungen

notwendig (10, 22):

« Mehr pflanzliche Lebensmittel, vor al-

lem Gem{se, Brot, Kartoffeln

Mehr Vollkornmehl, -brot, -nudeln oder

-reis anstelle von hellen, nahrungsfaser-

armen Produkten

Vorwiegend Zufuhr energiefreier/ener-

giearmer Getranke (Wasser, ungezucker-

te Tees, stark verdiinnte Fruchtsafte)

Friichte sind im Hinblick auf Sattigung

und Energiebilanz den Fruchtsaften

vorzuziehen

« Fir gesunde Kinder und Jugendliche
besteht keine Notwendigkeit, tiber Ge-
tranke Energie zu sich zu nehmen, so-
fern nicht extreme korperliche Belas-
tungen wie eine langer dauernde sport-
liche Aktivitat vorliegen.

+ Kinder- und Jugendarzte sollten Gber

mogliche Risiken des Verzehrs zucker-

haltiger Getrdnke aufkldren.

In Kindertageseinrichtungen und Schu-

len sollte die Abgabe zuckerhaltiger

Getranke eingeschrankt werden.

» Eine medikamentdse Therapie ist im
Kindesalter  Stoffwechselkrankheiten
vorbehalten und zur nachhaltigen Ge-
wichtsreduktion ungeeignet.

+ Bei Adipositas sollte die Energiezufuhr

altersabhdngig leicht reduziert werden
(Leitlinien, www.a-g-a.de ).
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