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Vorwort zur 4. Auflage

Als biowissenschaftliches Fachgebiet, das an der Schnitt-
stelle zahlreicher anderer Disziplinen angesiedelt ist,
zeichnet sich die Erndhrungswissenschaft durch einen
stetigen und schnellen Erkenntniszuwachs aus. Deshalb
kann es auch nicht verwundern, dass fiir die 4. Auflage
dieses Buches erneut eine griindliche und tiefgehende
Uberarbeitung erforderlich war, um weiterhin den aktu-
ellen Wissensstand des Facherkanons abzubilden. Da in
den letzten Jahren auch die Anspriiche an die Buchge-
staltung gestiegen sind, haben wir uns entschlossen, die
Neuauflage nicht nur inhaltlich, sondern auch gestalte-
risch in vollig neuer Form vorzulegen. Vielen Dank an
dieser Stelle an den Setzer Rainer Hurler und an Gab-
riele Mengeu fiir die herstellerische Betreuung im Ver-
lag!

Was also ist neu? Schon auf den ersten Blick erkenn-
bar ist die Aufmachung im ,,groflen Lehrbuchformat®
der Wissenschaftlichen Verlagsgesellschaft Stuttgart,
wodurch sich die Zunahme des Textumfangs um 25 %
gegeniiber der 3. Auflage in einer nur unwesentlich
hoheren Menge an Druckseiten widerspiegelt. Die Zahl
der Abbildungen hat sich mehr als verdoppelt. Diese
wurden zudem neu erstellt, vierfarbig gestaltet und im
Detail mit mehr erklirenden Elementen ausgestattet.
Die Grafikerin Ruth Hammelehle hat dabei eine hervor-
ragende Balance zwischen Sachlichkeit und Asthetik
gefunden.

Wir haben die Texte aktualisiert und an vielen Stellen
komplett neu gefasst sowie deutlich erweitert. Beispiel-
haft seien hier nur einige der Anderungen aufgefiihrt:
Die Abschnitte zu den erndhrungsphysiologischen
Grundlagen (Teil A) sind zu einem Grofiteil neu gestal-
tet und deutlich erweitert. Dies tragt dem Wunsch vieler
Leser nach einer vertieften Darstellung des Stoffgebietes
Rechnung. Funktionelle biochemische Zusammen-
hinge als Basis fir das Verstdndnis erndhrungsassozi-
ierter Erkrankungen bekommen somit einen breiteren
Raum. Die Kapitel tiber lebensmittelwissenschaftliche
Aspekte (Teil B) integrieren nun u. a. Fragen der Lebens-
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mittelqualitit und der Okologie, der Toxikologie, des
Lebensmittelrechts sowie der Bedeutung spezieller
Lebensmittelgruppen. Im Bereich Angewandte Human-
ernidhrung (Teil C) sind beispielsweise die Kapitel {iber
die Regulation der Nahrungsaufnahme, tiber alternative
Erndhrungsformen sowie tiber Erndhrung und Immun-
system stark iiberarbeitet. Gleiches gilt fiir die erndh-
rungsassoziierten Erkrankungen (Teil D). Neben den
Kapiteln tiber Adipositas, Diabetes mellitus und Tumor-
erkrankungen erfuhren auch die Abschnitte {iber
Hyperurikimie und Gicht, Rheumatoide Arthritis,
Osteoporose, Chronisch-entziindliche Darmerkran-
kungen sowie Zahngesundheit und Lebensmittelunver-
triglichkeiten eine grundsitzliche Uberarbeitung und
Erweiterung.

Wir hoffen, dass dieses Buch weiterhin eine wertvolle
Informationsquelle und ein praktisches Nachschlage-
werk sein wird. Hierzu trigt das hervorragende Sach-
register bei, fiir das Walter Greulich und Dr. Eberhard
Scholz verantwortlich waren.

Unser Dank gilt all jenen, die uns wihrend der Uber-
arbeitungsphase mit konstruktiver Kritik, wertvollen
Verbesserungsvorschldgen und hilfreichen Hinweisen
unterstiitzt haben. Namentlich genannt seien hier
Anna-Maria Bredemann, Dr. Steffen Jakobs, Dr. Jose-
fine Nebl und Yasmin Schmissrauter. Danken méchten
wir ferner Frau Dr. Katharina Lechner fiir die kritische
Durchsicht des Kapitels zu Lipiden. Nicht zuletzt moch-
ten wir uns bei Herrn Dr. Tim Kersebohm von der Wis-
senschaftlichen Verlagsgesellschaft Stuttgart fiir die ver-
trauensvolle Zusammenarbeit und seine beinahe
unerschopfliche Geduld bedanken, ebenso bei Silvia
Rédlein und Lisa K. Rebenstock fiir die kompetente
Ubernahme des Lektorats.

Andreas Hahn
Alexander Strohle
Maike Wolters
Isabel Behrendt

Hannover, im Sommer 2023






Vorwort zur 1. Auflage

Obwohl die Erndhrung ein elementares Bediirfnis des
Menschen darstellt, wurde die Erndhrungswissenschaft
in Deutschland lange Zeit wenig beachtet und fiihrte
neben Medizin und Pharmazie ein weitgehendes Schat-
tendasein. Erst in den letzten Jahren vollzieht sich in
dieser Hinsicht ein Wandel. Die Erndhrungswissen-
schaft hat sich nicht nur zu einem etablierten Wissen-
schaftsgebiet entwickelt, sondern findet zunehmend
auch gesellschafts- und gesundheitspolitisch Beachtung.
Diese Entwicklung hat mehrere Griinde. So war der wis-
senschaftliche Focus frither vorwiegend darauf gerich-
tet, die Grundbediirfnisse der Ernahrung zu definieren,
d.h. die notwendigen Néhrstoffe zu identifizieren und
die erforderlichen Mengen zur Vermeidung ernih-
rungsbedingter =~ Mangelerscheinungen festzulegen.
Inzwischen ist allerdings unbestritten, dass Erndhrung
und Gesundheit des Menschen nicht nur im Sinne einer
Mangelvermeidung verbunden sind. Erndhrungsfakto-
ren spielen zudem eine zentrale Rolle bei Entstehung
und Verlauf zahlreicher Erkrankungen.

Zu dieser Erkenntnis haben verschiedene Faktoren
beigetragen. Fortschritte in den Bereichen Erndhrungs-
physiologie, Biochemie und Molekularbiologie machten
deutlich, dass Nahrstoffe weitaus mehr Funktionen aus-
tiben, als lange Zeit angenommen. Parallel hierzu konn-
ten Befunde der Epidemiologie und klinischen For-
schung belegen, dass die Erndhrungsweise das Krank-
heitsrisiko bzw. den Gesundheitszustand beeinflusst.

Diese Forschungsergebnisse sind fiir sich genommen
wissenschaftlich interessant, haben aber erst durch die
soziodemographische Entwicklung an gesellschaftspoli-
tischer Relevanz gewonnen. Bereits jetzt steht das
Gesundheitssystem in Deutschland vor nicht 16sbaren
Problemen, die sich angesichts der zunehmenden Uber-
alterung der Bevolkerung weiter verschirfen werden.
Chronisch degenerative Erkrankungen wie Diabetes
mellitus  Typ2, Herz-Kreislauf-Erkrankungen und
Krebs sind nicht nur mit erheblichem individuellem
Leid verbunden, sondern stellen auch unter volkswirt-
schaftlichen Gesichtspunkten ein zentrales Problem dar.
Zu dessen Losung kann eine optimierte Erndhrung bei-
tragen; dieser wird mittlerweile ein erhebliches priven-
tives Potenzial zugesprochen. Allerdings ist dies vielfach
zu wenig bekannt und wird schon deshalb nur unzurei-
chend genutzt. Dariiber hinaus zeigt sich, dass auch ver-
schiedene bereits manifeste Erkrankungen durch eine
(adjuvante) Erndhrungstherapie positiv zu beeinflussen
sind. Durch diese Zusammenhidnge werden Disziplinen
auflerhalb der Erndhrungswissenschaft immer stérker
mit erndhrungsbezogenen Fragestellungen konfron-
tiert. Dies gilt beispielsweise fiir Pharmazeuten und
Mediziner, aber auch fiir andere Naturwissenschaftler

sowie zahlreiche weitere Mittlerpersonen im Gesund-
heitswesen.

Ziel dieses Buches ist es, insbesondere fiir diese Ziel-
gruppen sowie fiir Studierende der jeweiligen Fachrich-
tungen einen Uberblick iiber das komplexe und
umfangreiche Gebiet der Erndhrungswissenschaft zu
geben. Gleichermaflen ist dieses Werk als einfithrende
Lektiire fiir Erndhrungs- und Lebensmittelwissen-
schaftler gedacht. Ausgehend von den erndahrungsphy-
siologischen Grundlagen (»Teill) und ausgewéhlten
lebensmittelwissenschaftlichen Aspekten (» Teil IT) wer-
den zunichst die Grundlagen der Humanernidhrung
(» Teil II) dargestellt. Die einzelnen Kapitel sind dabei
so gestaltet, dass sie die fiir das Verstdndnis des Faches
wesentlichen Elemente aufgreifen, ohne sich in Detail-
fragen zu verlieren. Dabei wurde Wert auf eine durch-
gingige und systematische Struktur der einzelnen Kapi-
tel gelegt. Aufbauend hierauf greift » Teil IV die Praven-
tion und Therapie der wesentlichen (aber nicht aller)
ernahrungsassoziierten Erkrankungen auf. Besonders
hervorgehoben wurden die gesundheitspolitisch rele-
vanten Krankheitsbilder wie Adipositas, Diabetes melli-
tus, Atherosklerose und Krebserkrankungen. Um die
kausale Bedeutung von Ernahrungsfaktoren bei den
einzelnen Erkrankungen zu verdeutlichen, bildet die
Pathophysiologie jeweils den Ausgangspunkt der Dar-
stellung.

Den Autoren ist bewusst, dass ein derart umfangrei-
ches Gebiet wie die Ernahrungswissenschaft sich kaum
in einem Buch so abbilden lésst, dass es allen Ansprii-
chen und Erwartungen geniigt. Deshalb kann und soll
dieses Werk auch kein Ersatz fiir Lehrbiicher der Phy-
siologie, Biochemie oder Pathophysiologie sein. Der
interdisziplindre Spagat zwischen Physiologie und Bio-
chemie der Ernihrung, Angewandter Humanernih-
rung, Lebensmittelwissenschaft und Ernédhrungsmedi-
zin fiihrt aber dazu, dass einzelne Aspekte zwangsweise
selektiv wahrgenommen und bewertet werden. Nur so
ist es tberhaupt moglich, dem Anspruch an ein
geschlossenes und homogenes Kompendium einiger-
maflen nahe zu kommen. Dies impliziert, dass an vielen
Stellen eine rein nahrstoffbezogene Darstellung gewéhlt
wurde, wenngleich nicht verkannt werden soll, dass
gerade im Bereich der ernahrungsabhiangigen Erkran-
kungen auch andere Aspekte wie beispielsweise die kor-
perliche Aktivitit eine wesentliche Rolle in Prévention
und Therapie spielen.

Wir hoffen, dass die Auswahl des Stoffgebietes und
der gewidhlte Weg der Darstellung den Erwartungen der
Leserschaft gerecht werden. Anregungen und Verbesse-
rungsvorschldge sind gerne willkommen. Dies nicht
zuletzt auch deshalb, weil die Erstauflage eines Buches



trotz aller Bemithungen kleinere und (zuweilen) auch
groflere Fehler enthalten kann.

An dieser Stelle ist es uns ein echtes Anliegen, den
zahlreichen Menschen in unserer Umgebung zu dan-
ken, die dieses Buch erst moglich gemacht haben. Diese
vielen Helfer waren es, die uns mit Rat und Tat fachlich
wie menschlich unterstiitzt und bis ans Ziel begleitet
haben. Erst sie waren es, die uns Momente der Frustra-
tion iiberwinden lieflen und mit uns so manches fachli-
ches, formales und technisches Problem ldsten. Unser
herzlichster Dank gilt namentlich Claus Hain und ins-
besondere Beate Hiilsmann, die in miihevoller Arbeit
zum Gelingen der Abbildungen beigetragen haben. Fiir
die Erstellung der Tabellen und die formale Gestaltung
des Textes danken wir Kerstin Kelb, Kristin Heidotting,
Susanne Mittendorf, Elske Boomgarden und Marie
Lewin. Auf Fehlersuche befanden sich vor allem
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Susanne Sachs und Claudia Dehmel. Bei der Vorberei-
tung einiger Textelemente hat uns Claus Grob dankens-
werterweise unterstiitzt. Fiir die Realisierung des Buches
danken wir der Wissenschaftlichen Verlagsgesellschaft
Stuttgart, insbesondere Frau Dr. Christa Reiber und
Herrn Dr. Eberhard Scholz, fiir ihre Geduld und die
jederzeit gewahrte Unterstittzung. Ein Dank gebiihrt
gleichermaflen auch all denjenigen, die an dieser Stelle
nichtgenannt sind und zur Erstellung des Werkes ihren
Beitrag leisteten.

Andreas Hahn
Alexander Strohle
Maike Wolters
Daniela Siekmann
Tobias Lechler

Hannover, im Herbst 2004
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European League Against Rheumatism
Extrazellulirraum

Fluor

Folat-Aquivalent

fatty acid binding protein
Flavin-Adenin-Dinucleotid
Formyl-Aminoimidazol-Carboxamid-
Ribonucleotid

Food and Agriculture Organization
fatty acid transport protein

Food and Drug Administration

Eisen

freie Fettsiure(n)

fettfreie Korpermasse

food-frequency questionnaire

freie Fettsduren
Formyl-Glycinamid-Ribonucleotid
fibroblast growth factor,
Fibroblastenwachstumsfaktor

functional gastrointestinal disorders,
funktionelle gastrointestinale Stérungen
familial isolated vitamin E deficiency
Forschungsinstitut fiir Kindererndhrung
(Dortmund)
Feinnadelkatheterjejunostomie
Fettmasse

Flavin-Mononucleotid

Food and Nutrition Board

fermentable oligo-, di-, monosaccharides and
polyols

Fructooligosaccharide

food of specified health use

food protein-induced enterocolitis syndrome
food protein-induced proctocolitis syndrome
fracture risk assessment tool

Fettsaure(n)

foods for special groups

foods for special medical purposes

fat mass and obesity associated gene
Fluorouracil

Functional Food Science in Europe

y-Aminobutyrat/y-Aminobuttersiure
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GAD
GADA
GAG
GALT

GAR
GART
GC

GDH
GDP
GEKID

gER
GFR
GGCX
GI
GIP
GIT
GL
Gla
GLA
GLIM
Gln
GLP
Glu
GLUT
Gly
GMO
Gnase
GOS
GOT
GPA

GPGE

GPI
GPT
GPx
GRAS
GS
GSH
GSSG
GTF
GTP
GU
GULO
GvHD
GVO
GWAS

H

h

H,0

H,0,
H,PteGlu,
H,PteGlu,
HA

HAA
HA-Nahrung
HbA,,
HBD

HCB
HC-Cbl

Glutamatdecarboxylase
Glutamatdecarboxylase-Antikorper
Glykosaminoglykan

gut-associated lymphoid tissue,
darmassoziiertes Immunsystem
Glycinamid-Ribonucleotid
GAR-Formyltransferase

(1) GeneConnect

(2) Guanylatcyclase
Glutamatdehydrogenase
Guanosindiphosphat

Gesellschaft der epidemiologischen
Krebsregister in Deutschland e.V.
glattes endoplasmatisches Retikulum
glomerulire Filtrationsrate
Gamma-Glutamyl-Carboxylase
glykdmischer Index
glucoseabhdngiges insulinotropes Peptid
Gastrointestinaltrakt

glykdmische Last
Carboxyglutamat-Doméne
Gamma-Linolensdure

Global Leadership Initiative on Malnutrition
Glutamin

glucagon-like peptide

Glutamat

Glucose-Transporter

Glycin

genetically modified organisms
Glutaminase
Galacto-Oligosaccharide
Glutamat-Oxalacetat-Transaminase
Gesellschaft fiir Padiatrische Allergologie und
Umweltmedizin

Deutsche Gesellschaft fiir Padiatrische
Gastroenterologie und Ernihrung
Glykosyl-Phosphatidylinositol
Glutamat-Pyruvat-Transaminase
Glutathionperoxidase(n)

generally recognized as safe
Glutaminsynthetase

Glutathion

Glutathiondisulfid
Glucosetoleranzfaktor
Guanosintriphosphat

Grundumsatz
-Gulonolactonoxidase
Graft-versus-Host disease
gentechnisch verdnderte Organismen
genomweite Assoziationsstudie

Stunde(n)

Wasser

Wasserstoffperoxid
Dihydrofolat-Polyglutamat
Tetrahydropteroylpoly-y-Glutamat
heterozyklische Amine
heterozyklische aromatische Amine
hypoallergene Formulanahrung
glykosyliertes Himoglobin A,
humanes B-Defensin
Hexachlorbenzol
Haptocorrin-gebundenes Cobalamin

HCG
HCI
HCMV
HCN

HCO3
HCP
hCTR
HDAC
HDL
HE
HF
HECS
HFI
hFR
HGH
HGPRT

HHL
HIA
HIF
His
HIV
HLA

HMF
HMG-CoA
HMO
HMW
HNMT
HNO
HOCI
Holo-TC
HOMA
h-ox-LDL
HPS

HSL

HUS

|

I

LE.
IAAO
IAPP
IARC
IAS
IBD
IBS
ICA
ICAM
IDDM
IDF
IDL
IDO
IEL

IF
IFPE

Ig (A, E, G, M)
IGF

IGFBP

IL

Ile

IMN

human chorionic gonadotropin
Salzsdure

humanes Cytomegalievirus

(1) Cyanwasserstoff (Blausdure)
(2) Health Council of the Netherlands
Hydrogencarbonat

heme carrier protein

human copper transporter
Histon-Deacetylasen
high-density lipoprotein
hepatische Enzephalopathie
Flusssdure

high-fructose corn syrup
hereditire Fructoseintoleranz
humaner Folatrezeptor

human growth hormone
Hypoxanthin-Guanin-
Phosphoribosyltransferase
Hypophysenhinterlappen
Hydroxyisovaleriansaure
Hypoxie-induzierbarer Faktor
Histidin

humanes Immundefizienz-Virus
human leucocyte antigen, humane
Leukozytenantigene
Hydroxymethylfurfural
3-Hydroxy-3-Methyl-CoA
humane Milch-Oligosaccharide
Hexosemonophosphatweg
Histamin-N-Methyltransferase
Salpetersaure

Hypochlorsdure
Holotranscobalamin
homeostasis model assessment
hoch oxidiertes LDL

Health Professional Study
hormonsensitive Lipase
hdmolytisch-uramisches Syndrom

Tod

Internationale Einheiten
Indikator-Aminosdureoxidation

islet amyloid polypeptide

International Agency for Research in Cancer
intestinales Allergiesyndrom
inflammatory bowel disease

irritable bowel syndrome, Reizdarmsyndrom
islet cell antibodies, Inselzell-Antikorper
intercellular adhesion molecule
insulin-dependent diabetes mellitus
International Diabetes Federation
intermediate density lipoprotein
Indolamin-1,2-Dioxygenase
intraepitheliale Lymphozyten

intrinsic factor

Forschungsinstitut fiir pflanzenbasierte
Erndhrung

Immunglobulin (A, E, G, M)

insulin-like growth factor
IGF-bindendes Protein

Interleukin

Isoleucin

Inosinmonophosphat



iNOS
INSIG
IOF
IOM
IP,
IPSID
IR
IRE
IRP
IRS-1
ISAPP

ISRNM
IUPAC

I1ZR

KDOQI
KE
KFZ-Diat
kg

KG

KHK

KI

KiGGS
KKFS
KmV

LA
LADA
LADME

LBF
LBM
LC
LCAT
LCD
LCFA
LC-MS

LCT

LCT-Gen
LDH
LDL

Leu

LFD
LFGB

induzierbare NO-Synthase

insulin-induced gene

International Osteoporosis Foundation
Institute of Medicine
Inositol-(1,4,5)triphosphat
immunoproliferative small intestinal disease
Insulinresistenz

iron responsive element

immune risk profile
Insulin-Rezeptorsubstrat 1

International Scientific Association for
Probiotics and Prebiotics

International Society of Renal Nutrition and
Metabolism

International Union of Pure and Applied
Chemistry

Intrazelluldrraum

Joule
c-Jun N-terminale Kinase

Kalium

koloniebildende Einheiten

Kilokalorie

Kaliumchlorid
Alpha-Ketoglutarat-Dehydrogenase

Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
Kohlenhydrateinheit(en)
Kohlenhydrate-Fett-Zwischenmahlzeiten-Diat
Kilogramm

Korpergewicht

koronare Herzkrankheit

(1) Konfidenzintervall

(2) Kontraindikation

Kinder- und Jugendgesundheitssurvey
kurzkettige Fettsduren
Kontaminanten-Verordnung

Aquivalent zur Michaelis-Konstante

Linolsaure

latent autoimmune diabetes in adults
Liberation, Absorption, Distribution,
Metabolisierung, Exkretion

lipid mobilising factor

lean body mass, Magermasse

liquid chromatography, Fliissigchromatographie
Lecithin-Cholesterol-Acyltransferase
low-calorie diet

long chain fatty acids
Fliissigchromatographie, gekoppelt mit
Massenspektrometrie

(1) Lactase

(2) langkettige Triglyceride
Lactase-Gen

Lactatdehydrogenase

low-density lipoprotein

Leucin

low-fat diet

Lebensmittel-, Bedarfsgegenstinde- und
Futtermittelgesetzbuch

LGG
LM
LMF
LMIV
LOAEL
LOGI
LOO*
LOX
Lp(a)
LPH
LPL
LPS
LRAT
LRP
LT
LTB
Lys

MALT
MAO
MAPK
MBL
MC
MC4R
MCFA
MCH

MCP-1
MCR
MCSF
MCT
MCV
MD
MDa
MDRD
MEOS
mEq

MET

MetS
mg
Mg
MGP
MHC

MHD
mHE
MIA
min
MIT
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Lactobacillus rhamnosus GG
Lebensmittel-Monitoring

lipid mobilising factor
Lebensmittelinformationsverordnung
lowest observed adverse effect level
low glycemic and insulinemic diet
Alkylperoxylradikal

Lysyloxidase

Lipoprotein(a)
Lactase-Phlorizin-Hydrolase
Lipoproteinlipase
Lipopolysaccharide
Lecithin-Retinol-Acyltransferase
LDL receptor-related protein
Leukotriene

Leukotrien B

Lysin

mucosa associated lymphoid tissue
Monoaminoxidase

mitogenaktivierte Proteinkinasen
Mannose-bindendes Lektin

Morbus Crohn

Melanocortin-4-Rezeptor

middle chain fatty acids

(1) mittlerer korpuskularer Himoglobingehalt
(2) Melanozyten konzentrierendes Hormon
monocyte chemoattractant protein 1
Melanocortinrezeptor

macrophage colony-stimulating factor
mittelkettige Triglyceride

mittleres korpuskuldres Volumen
absoluter mittlerer Unterschied
Megadalton

modification of diet in renal disease
mikrosomales ethanoloxidierendes System
Millidquivalent

Methionin

metabolic equivalent of task, metabolisches
Aquivalent

metabolisches Syndrom

Milligramm

Magnesium

Matrix-Gla-Protein

major histocompatibility complex,
Haupthistokompatibilitdtskomplex
Mindesthaltbarkeitsdatum

minimale hepatische Enzephalopathie
malnutrition, inflammation, atherosclerosis
Minute

Monoiodtyrosin

Megajoule

Menachinon

Methylmalonsiure
Matrix-Metalloproteinasen

Mangan

Mini Nutritional Assessment

Molybdan

maturity-onset diabetes of the young
metabolically obese normal weight
minimal oxidierte LDL

metabolic rate
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MRI
MRL
mRNA
MRP
MRT
MS

MSG

MSH

MSM

MT

MTB

MTHEFR
mTOR

MTX
MUFA/MUES

MUST

N

Na

NA

NaCl
NAD(H)
NADP(H)
NAE
NAFL
NAFLD
NASH
NCEP-ATP

NCGS

NDO

NEAT

NEM

NemV

NF

NF-xB

NG

NH;
NHANESIIT

Ni
NIDDM
NIS
NOC
NK(-Zellen)
NKF
NKV
NLR
NMN
nNOS
NNR
NO
NOAEL
NODP

NOS
NPCIL1
NPY
NRS

Max-Rubner-Institut

minimal risk level
Messenger-Ribonucleinsdure
multidrug-resistance-related protein
Magnetresonanztomographie

(1) Massenspektrometrie

(2) Methioninsynthase

(3) Multiple Sklerose
Mono-Natrium-Glutamat
Melanozyten stimulierendes Hormon
Methylsulfonylmethan
Metallothionein

Mpycobacterium tuberculosis
5,10-Methylentetrahydrofolat-Reduktase
mammalian targets of rapamycin
Methotrexat

monounsaturated fatty acids, einfach
ungesittigte Fettsduren

minimal universal screening tool

Natrium

Niacinidquivalente

Kochsalz
Nicotinamid-Adenin-Dinucleotid
Nicotinamid-Adenin-Dinucleotid-Phosphat
net acid excretion, Nettosdureausscheidung
nichtalkoholische Fettleber
non-alcoholic fatty liver disease
nichtalkoholische Steatohepatitis

National Cholesterol Education Program -
Adult Treatment Panel

non-coeliac gluten sensitivity, nicht-Zoliakie-
assoziierte Glutensensitivitat
non-digestible oligosaccharides
non-exercise activity thermogenesis
Nahrungsergidnzungsmittel
Nahrungsergidnzungsmittelverordnung
Neurofibromatose

nukleidrer Faktor kB

Nachweisgrenze

Ammoniak

Third National Health and Nutrition
Examination Survey

Nickel

non-insulin-dependent diabetes mellitus
Natrium-Iodid-Symporter
Nitrosoverbindungen

natiirliche Killerzellen

National Kidney Foundation
Nihrwert-Kennzeichnungsverordnung
NOD-like-Rezeptor
Nicotinamidmononucleotid

neuronale NO-Synthase

Nordic Nutrition Recommendations
Stickstoffoxid

no observed adverse effect level
nucleotide-binding oligomerization domain
protein

NO-Synthase
Niemann-Pick-Cl-like-Protein 1
Neuropeptid Y

nutrition risk screening, nutrition risc score

NRV
NSAR
NSP
NTC

NTS

NVSII
NZWS

OAF
OAS
OAU
oC
ODAP
OGE
oGTT
*‘OH
OPG
OPN
OR
OTA
OVLT

Pa
PA
PAD
PAH

PAI

PAK

PAL

PALP
PAM
PAMPs
Panel AFC

PAPS
PAR
PAS
PBM
PC
PCB
PCFT

PCOS
PDCAAS
PDGF
PDH

PE

PEG
PEM

PEPT
PG
PGA
PGD

nutrient reference values

nichtsteroidale Antirheumatika
Nicht-Stirke-Polysaccharide

normal transit constipation, Obstipation mit
normaler Kolontransitzeit

Nucleus tractus solitarii

Nationale Verzehrsstudie Il
Nicht-Zoliakie-Weizensensitivitat

Sauerstoff

Superoxidradikal
Osteoklasten-aktivierender Faktor

orales Allergiesyndrom

Oberarmumfang

Osteocalcin

Oxalyldiaminopropionsiure
Osterreichische Gesellschaft fiir Erndhrung
oraler Glucosetoleranztest
Hydroxylradikal

Osteoprotegerin

Osteopontin

odds ratio

Ochratoxin A

Organum vasculosum laminae terminalis

(1) Phosphor

(2) Pendrin

anorganisches Phosphat

Pyridoxinsdure

Peptidyl-Arginin-Deiminase

(1) Paraaminohippurséure

(2) Phenylalaninhydroxylase
Plasminogen-Aktivator-Inhibitor
polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe
physical activity level

Pyridoxalphosphat
Peptidylglycin-a-amidierende Monooxygenase
pathogen-associated molecular patterns

panel on food additives, flavourings, processing
aids and materials in contact with food
Phosphoadenosylphosphosulfat
Protease-aktivierter Rezeptor
Postaggressionssyndrom

peak bone mass

Prostacyclin

polychlorierte Biphenyle

proton-coupled folate transporter,
protonengekoppelter Folattransporter
polyzystisches Ovarialsyndrom

protein digestibility corrected amino acid score
platelet-derived growth factor
Pyruvat-Dehydrogenase

parenterale Erndhrung

perkutane endoskopische Gastrostomie
Protein-Energie-Malnutrition, Protein-
Energie-Mangelernihrung

Peptidtransporter

Prostaglandine

Pteroylmonoglutaminsiure

preimplantation genetic diagnosis
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PGE
Phe
pHPT
P;

PIF
PIVKA
PKC
PL
PLRP
PM
PMP
PMS
PMTDI
PN
PNG
PNP
PO}
POMC
PP
PPW
PRAL
PRB
Pro
PROCAM
PRRs
PTH
PTL
PTLD
PUFA

PVN
PYY

Q
Qu

RA

RA
RAA
RAAS
RAE
RANKL
RAR
rBAT
RBF
RBP
RCT
RDA
RDS
RDS-D
RDS-M

RDS-O
RE
REE

REH
rER
RF
RFBP
RFC
RFVT

Prostaglandin E

Phenylalanin

primiérer Hyperparathyreoidismus
inorganic phosphate, anorganisches Phosphat
proteolysis inducing factor

protein induced by vitamin K absence
Proteinkinase C

Pyridoxal

pancreatic lipase-related protein
Pyridoxamin

Pyridoxaminphosphat

pramenstruelles Syndrom

provisional maximum tolerable daily intake
Pyridoxol (Syn.: Pyridoxin)
Pyridoxinglucosid

Pyridoxinphosphat

Phosphat

Proopiomelanocortin

pankreatisches Polypeptid
Pentosephosphatweg

potential renal acid load

retinoblastoma pocket proteins

Prolin

Prospective Cardiovascular Miinster Study
pattern recognition receptors

Parathormon

pancreatic triglyceride lipase
post-transplant lymphoproliferative disease
polyunsaturated fatty acids, mehrfach
ungesittigte Fettsduren

Nucleus paraventricularis

Peptid YY

Ubichinon

rheumatoide Arthritis

Retinoldquivalent
Retinolaktivititsiquivalent
Renin-Angiotensin-Aldosteron-System
retinol activity equivalent

receptor activator of nuclear factor B ligand
retinoic acid receptor, Retinsdurerezeptor
renal basic amino acid transporter
renaler Blutfluss

retinolbindendes Protein

randomized controlled trial
recommended dietary allowance
Reizdarmsyndrom

Reizdarmsyndrom, diarrh6dominant
Reizdarmsyndrom, gemischte bzw.
alternierende Formen
Reizdarmsyndrom, obstipationsdominant
Retinylester

resting energy expenditure,
Ruheenergieverbrauch

Retinylesterase (Retinylesterhydrolase)
raues endoplasmatisches Retikulum
Rheumafaktor

Riboflavin-spezifische Bindungsproteine
reduced folate carrier
Riboflavintransporter

RHmV
RKI

RL
R(L)OO*
R(L)OOH
RLS
RMR
RNA
RNS

ROS

RPH
RQ
RR
RXR

SAH
SAM
SCF

SCFA
SCI
SCORE
sCr

SD
SDGs

Se

sec

SeH
SELECT

SePP
Ser
SFA
SFO
SGA

SGE

SGLT
SHBG
SHIP(-Studie)
SHMT
Si
SIBO
sIgA
SLC
SMD
SMVT
Sn
SNP

SO%
SOD
SON
SPACE

SPARC
SPM
SPS

SR
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Riickstands-Héchstmengen-Verordnung
Robert Koch-Institut
Richtlinie

Alkylperoxylradikal
Alkylperoxid
Restless-Legs-Syndrom

resting metabolic rate
Ribonucleinsdure

reaktive Stickstoffspezies
reactive oxygen species, reaktive
Sauerstoffspezies
Retinylpalmitat-Hydrolase
respiratorischer Quotient
relatives Risiko
Retinoid-X-Rezeptor

Schwefel

S-Adenosylhomocystein
S-Adenosylmethionin

Scientific Committee on Food
(Wissenschaftlicher Lebensmittelausschuss der
EU-Kommission)

short chain fatty acids

systemic chronic inflammation

systematic coronary risk evaluation
Serumcreatinin

Standardabweichung

sustainable development goals

Selen

Sekunde

Selenol

Selenium and Vitamin E Cancer Prevention
Trial

Selenprotein P

Serin

saturated fatty acids, gesittigte Fettsduren
subfornikales Organ

(1) small for gestational age

(2) subjective global assessment
Schweizerische Gesellschaft fiir
Erndhrungsforschung
Natrium-Glucose-Symporter
sexualhormonbindendes Globulin

Study of Health in Pomerania
Serinhydroxymethyltransferase

Silicium

small intestinal bacterial overgrowth
sekretorisches Immunglobulin A

soluble carrier protein

standardisierter mittlerer Unterschied
sodium dependent multivitamin transporter
Zinn

single nucleotide polymorphism,
Einzelnucleotidpolymorphismus

Sulfat

Superoxiddismutase

Nucleus supraopticus des Hypothalamus
stent protected angioplasty versus carotid
endarterectomy

secreted protein acidic and rich in cysteine
specialized pro-resolving mediators
sekundire Pflanzeninhaltsstoffe
Scavenger-Rezeptor
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SREBP
SSCM
sSp.
SSRE
STC

STH
STIKO
SVCT

SVE
SVGO
SWD

Ts

T
TA
TBC
TBF
TBG
TBPA
TBW
TC
TCR
TDI
TDP
TEE
TG

TGF
THF
ThOx
ThPOx
Thr
THSD
THTR
TIA

T]
TLR
TMAO
TMP
TNF-a
TOFI
TPE
TPN
TPP
TRH

TRIGR

Trp
TRPM

Trx
TrxR
TSE
TSF

TSH
t-TG
TTP
TTR

sterol response element binding proteins
Society of Critical Care Medicine
Subspezies

selective serotonin reuptake enhancer

slow transit constipation, verzdgerte
Kolontransitzeit

somatotropes Hormon

Standige Impfkommission

sodium dependent vitamin C transporter,
Nat*-abhédngiger Ascorbat-Transporter
Schweizerische Vereinigung fiir Erndhrung
Schweizer Vereinigung gegen Osteoporose
spezifisch-dynamische Wirkung

Triiodthyronin

Thyroxin

Tocopheroldquivalent

Tuberkulose

total body fat, Gesamtfettmasse
thyroxinbindendes Globulin
thyroxinbindendes Praalbumin

total body water, Gesamtkorperwasser
Transcobalamin

T-cell receptor, T-Zell-Rezeptor
tolerable daily intake
Thiamindiphosphat

total energy expenditure, Gesamtenergiebedarf
(1) Thyreoglobulin

(2) Triglyceride
transforming growth factor
Tetrahydrofolat

Thyreooxidase

Thyreoperoxidase

Threonin

Thrombospondin

Thiamintransporter
transitorisch-ischamische Attacke

tight junctions

Toll-like-Rezeptoren
Trimethylaminoxid
Thiaminmonophosphat
Tumornekrosefaktor a

thin outside, fat inside

totale parenterale Ernahrung

total parenteral nutrition
Thiamindiphosphat

thyreotropin releasing hormone, Thyreotropin-
releasing-Hormon

Trial to Reduce Diabetes in the Genetically at
Risk

Tryptophan

transient receptor potential ion channels
(M fiir Melastatin)

Thioredoxin

Thioredoxinreduktase(n)

transmissible spongiforme Enzephalopathie
triceps skin fold thickness,
Tricepshautfaltendicke
Thyreoidea-stimulierendes Hormon
Tissue-Transglutaminase
Thiamintriphosphat

Transthyretin

TVP
TWI
Tyr

ucOC
UCP
UDP
UL

UMP
UN
UNO
USDA
UTP

Val
VBD
VCAM
VDR
VDRE
VEGF
VKAS
VKDP
VLC
VLDL
VNGA

VS.

WAO
wC
WCRF
WGO
WHI
WHO

WHR
WYV (Dp)

textured vegetable protein
tolerable weekly intake
Tyrosin

untercarboxyliertes Osteocalcin
uncoupling protein, Entkopplungsprotein
Uridindiphosphat

upper limit of safe intake, tolerierbare
Gesamtzufuhr

Uridinmonophosphat

United Nations, die Vereinten Nationen
Organisation der Vereinten Nationen

US Department of Agriculture
Uridintriphosphat

Vanadium

Valin

vollstindige bilanzierte Didten
vascular cell adhesion molecule
Vitamin-D-Rezeptoren
Vitamin-D-Response-Element
vascular endothelial growth factor
verzweigtkettige Aminosduren
Vitamin-K-abhingiges Protein
very low carb

very low-density lipoprotein
Verordnung tiber nahrwert- und
gesundheitsbezogene Angaben
versus

World Allergy Organization

waist circumference, Taillenumfang
World Cancer Research Fund

World Gastroenterology Organisation
Women's Health Study

World Health Organization,
Weltgesundheitsorganisation
Waist-to-Hip-Ratio

wahre Verdaulichkeit

Resistance, Wirkwiderstand

Yersinia outer protein
Yersinia stable toxin

Impendanz, Scheinwiderstand
Zink-a-Glykoprotein

Zearalenon
Zinktransporterprotein

Zink

Zentralnervensystem
Zinktransporter
Zusatzstoff-Zulassungsverordnung
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1 Erndhrungswissenschaft — eine Einfiihrung

Die Erndhrungswissenschaft ist innerhalb der wissen-
schaftlichen Disziplinen ein vergleichsweise junges
Fachgebiet. Dies iiberrascht, stellt doch die Erndhrung
eine elementare Grundvoraussetzung des menschlichen
Lebens dar. Die spéte Etablierung des Faches ergibt sich
aus der Tatsache, dass die Ernahrung des Menschen
einen mehrdimensionalen Untersuchungsgegenstand
darstellt, der sowohl biotische als auch psychosoziale
und kulturelle Aspekte umfasst.

Die physiologisch-biochemisch orientierte Ernah-
rungswissenschaft, wie sie heute {iiblicherweise im
deutschsprachigen Raum an Universititen verankert ist,
konnte sich erst entwickeln, nachdem die notwendigen
naturwissenschaftlichen Grundlagen aus Physik, Che-
mie und Biologie bekannt waren. Die wissenschaftli-
chen Grundlagen der Erndhrungswissenschaft ergaben
sich als Randthemen der Chemie, Medizin und/oder
der Landwirtschaft. Wegbereiter waren im deutschspra-
chigen Raum der Chemiker Justus von Liebig (1803-
1873) sowie die Physiologen Carl von Voit (1831-1908),
Max von Pettenkofer (1818-1901) und Max Rubner
(1854-1932). Im englischsprachigen Ausland waren es
insbesondere Casimir Funk (1844-1907) — der ,Vater"
des Vitaminbegriffs - sowie Wilbur Olin Atwater
(1844-1907) und William Rose (1887-1985), die wert-
volle Beitrage zur Erndhrungswissenschaft beisteuerten.
Der erste Lehrstuhl fiir Erndhrung des Menschen wurde
in Deutschland erst im Jahr 1956 an der Universitit Gie-
3en eingerichtet (Hans-Dietrich Cremer, 1910-1995).

Humanerndhrung als Wissenschaft, so wie sie sich
heute darstellt, ist ein stark diversifiziertes Forschungs-
gebiet mit vielfiltigen Teildisziplinen. Im Zentrum des
Faches - und damit auch dieses Buches - steht die
Wechselwirkung zwischen Nahrungsfaktoren und dem
Organismus. Die Erndhrungswissenschaft ist also nicht
zuletzt aufgrund ihrer historischen Entwicklung primar
biologisch bzw. physiologisch-biochemisch ausgerichtet
(biowissenschaftliche Erndhrungswissenschaft). Aller-
dings sollte keinesfalls verkannt werden, dass die Ernah-
rung - wie oben angedeutet — auch kulturelle und psy-
chosoziale Aufgaben erfilllt und gleichermaflen von
politischen und Okonomischen Gesichtspunkten
bestimmt wird. Daher hat die Erndhrungswissenschaft
zahlreiche Verkniipfungspunkte mit anderen Diszipli-
nen wie den Sozialwissenschaften und der Psychologie
auf der einen und den allgemeinen Naturwissenschaft-
ten (Physik, Chemie und Biologie) sowie der biologi-
schen Anthropologie auf der anderen Seite.

Von besonderer Bedeutung fiir die erndhrungswis-
senschaftliche Forschung sind die biowissenschaftli-
chen Grundlagenficher. Dazu zdhlen die Biochemie,
die Molekular- und Zellbiologie sowie die (funktionelle)
Anatomie, Physiologie und Immunologie. Methodische
und inhaltliche Uberschneidungen bestehen mit den
Gesundheitswissenschaften (Public Health), der klini-

schen Pathophysiologie und Inneren Medizin sowie mit
den lebensmittelwissenschaftlichen Fichern (Lebens-
mittelchemie, -toxikologie und -mikrobiologie). Wich-
tige ,,Hilfswissenschaften® fiir die Erndhrungsforschung
sind die Biostatistik und -informatik (o Abb. 1.1).

@ Merke

Erndhrungswissenschaft im weitesten Sinne ist
eine Multidisziplin, die den Gegenstandsbereich
»Erndahrung" aus biopsychosozialer Perspektive
beleuchtet.

Die biowissenschaftlich orientierte Erndhrungs-
wissenschaft, wie sie iiblicherweise an Universi-
tdten verankert ist, stellt einen zentralen Teilbe-
reich der allgemeinen Erndhrungswissenschaft dar.

1.1 Nutridynamik und Nutrikinetik

Unter physiologisch-biochemischen Gesichtspunkten
lasst sich die Ernahrungswissenschaft, in Analogie zur
Pharmakologie, als Wissenschaft von den Wechselwir-
kungen zwischen Nahrungsfaktoren und dem mensch-
lichen Organismus definieren. Dabei lassen sich zwei
Betrachtungsebenen unterscheiden: Nutridynamik und
Nutrikinetik.

1.1.1 Nutridynamik — Wirkung von
Nahrungsinhaltsstoffen auf den
Organismus

@ Definition

Die Nutridynamik beschreibt den Einfluss von
Nahrungsbestandteilen auf den menschlichen
Korper, d. h., sie beschaftigt sich mit der Frage,
welche Wirkung von der Zufuhr einer bestimmten
Menge eines bestimmten Inhaltsstoffes eines
Lebensmittels auf einen bestimmten biotischen
Prozess (Bioeffekt) ausgeht. Aus heutiger Sicht ist das
Spektrum nutridynamischer Wirkungen tiberaus
vielfdltig und reicht bis auf die Ebene der Genex-
pression und die der epigenetischen Kontrolle
(aTab.1.1).

In Abhingigkeit von der Hohe der Zufuhr iiben Nah-
rungsstoffe unterschiedliche Wirkungen auf verschie-
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o Abb.1.1 Wichtige Nachbardisziplinen der biowissenschaftlich orientierten Erndhrungswissenschaft

O Tab.1.1 Physiologische Bedeutung von Nahrstoffen

Energiebereitstellung (z. B. Fette und Kohlenhydrate)

Bausubstanzen fiir Zellen und Gewebe (z.B. Aminosduren, verschiedene Mineralstoffe)

Bestandteile von Hormonen und anderen Regulationsfaktoren (z.B. lod, Zink)

Cofaktoren enzymkatalysierter Reaktionen (z.B. B-Vitamine, Magnesium, Zink)

Vorstufen bioaktiver Verbindungen (z. B. Aminosduren und essenzielle Fettsduren)

Endokrine Wirkungen (z.B. Vitamin D, Phytoestrogene)

Beteiligung an Biotransformation und Detoxifikation (z. B. Polyphenole, Vitamin ()

Modulation der Zellkommunikation (z. B. Carotinoide) sowie der Differenzierung und des Proliferationsverhaltens

von Zellen (z.B. Vitamin A und D)

® |nhibierung von Tumorwachstum und -infiltration (z. B. Polyphenole)

= Regulation gastrointestinaler Funktionen und Einfluss auf die Zusammensetzung und Stoffwechselaktivitat der
Mikrobiota (z. B. Ballaststoffe)

m Bestandteile antioxidativer Systeme (z. B. Vitamin E, Vitamin (, Carotinoide, Polyphenole, Selen)

m Beeinflussung von Signaltransduktion und Genexpression (z.B. Vitamin A, Vitamin D, Vitamin Bg)

m Effekte auf das epigenetische System (z. B. DNA-Methylierung via Folat, Cholin)
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Wirkung

Toxische Wirkungen

Ubergang in den toxischen Bereich

Geflillte Korperspeicher, Indifferenzbereich
Geregelte Korperfunktionen

Geringe Korperreserven

Entleerung der Korperspeicher
Storung zelluldrer Prozesse

Klinisch sichtbare Mangelerscheinungen

Fehlend/minimal
Unzureichend

// Zufuhr

Wiinschenswert

Suboptimal
Ausreichend
Erhoht
Uberhoht

Optimale Bedingungen

o Abb.1.2 Allgemeine Dosis-Wirkungs-Beziehung von essenziellen Nahrstoffen. Ausgehend von einer unzurei-
chenden Zufuhr (linker Bereich der X-Achse) verbessern sich mit steigender Dosis eines Nahrstoffs die Korperfunk-
tionen bis zum Erreichen eines Indifferenzbereichs, innerhalb dessen sich keine weitere Funktionsverbesserung
ergibt, aber auch keine unerwiinschten gesundheitlichen Effekte auftreten. Noch héhere Zufuhren fiihren zu
einem sukzessiv zunehmenden Risiko fiir toxische Effekte. Nach Strohle u. Hahn 2014b

denen Ebenen des Organismus aus. Diese Dosis-Wir-

kungs-Beziehungen folgen einem allgemeinen Muster:

= Ausgehend von einer unzureichenden Zufuhr ver-
bessern sich mit steigender Dosis eines Néhrstoffs
die Korperfunktionen; die klinischen Mangelsymp-
tome verschwinden zusehends und alle physiologi-
schen Vorgange laufen normal ab.

= Mit weiter steigender Dosis fiillen sich die Nahrstoft-
speicher. Schliellich wird ein Indifferenzbereich
durchschritten, innerhalb dessen sich keine weitere
Funktionsverbesserung ergibt, aber auch keine
unerwiinschten gesundheitlichen Effekte auftreten.

# Noch hohere Zufuhren steigern schliefilich das
Risiko fiir unerwiinschte Wirkungen und Erkran-
kungen durch Intoxikationen (o Abb. 1.2).

In welche Richtung das ,,Bioeffekt-Pendel® ausschlagt,
héngt allerdings nicht allein von der Néhrstoffmenge ab.
Eine weitere wichtige Einflussgrofle ist der Versor-
gungsstatus vor der Zufuhr des Néhrstoffs (basaler Sta-
tus). Die Zufuhr einer identischen Nahrstoffdosis kann
deshalb - je nach Versorgungsstatus — unterschiedliche
Effekte auslosen und - je nach Biosystem (Gewebe,
Organ) - variieren (o Abb. 1.3, 0 Abb. 1.4).

Allgemein gilt: Je schlechter die basale Néhrstoffver-
sorgung ist, desto grofier wird der gesundheitliche Nut-
zen sein, der aus einer vermehrten Zufuhr des entspre-
chenden Nihrstoffs resultiert. Ist das fiir jeden Nahr-
stoff charakteristische ,, Wirkungs-Plateau® erreicht, hat
eine zusatzliche Zufuhr keinen weiteren gesundheitli-
chen Nutzen oder kann sogar unerwiinschte Effekte zur
Folge haben.

@ Merke

= Die Nutridynamik untersucht den Einfluss der
Nahrungsbestandteile auf den menschlichen
Korper: ,,Was machen Nahrungsfaktoren mit dem
Organismus?"

= Der Bioeffekt eines Nahrstoffs wird bestimmt von
der Nahrstoffdosis (dosis sola facit venenum - die
Dosis macht das Gift), der basalen Versorgung und
dem aus der Nahrstoffzufuhr resultierenden
Versorgungsstatus.



Bioeffekt

Zufuhr

o Abb.1.3 Dosis-Wirkungs-Beziehung in Abhdngig-
keit vom Versorgungsstatus. Ausgehend von drei
unterschiedlichen Grundversorgungssituationen,
fiihrt die identische Mehrzufuhr eines Nahrstoffs zu
einer Verbesserung der Nahrstoffversorgung (A, B,
(), womit die Bioeffekte a, b und c verbunden sind.
Im Fall von A ist die zusatzliche Nahrstoffaufnahme
zu gering, um eine addquate Versorgung und einen
ausgepragten Bioeffekt zu gewdhrleisten (geringer
Effekt a). Ist die Versorgung bereits sehr gut (Start-
punkt von C), so resultiert auch hieraus ein nur sehr
schwacher bzw. ein ,,Null-Effekt” (Pfeil ¢). Nurim
Versorgungs- und Zufuhrbereich B sind relevante
Effekte (b) zu erwarten. Nach Strohle u. Hahn 2014a,
in Anlehnung an Lappe u. Heaney 2012

1.1.2 Nutrikinetik — Wirkung des
Organismus auf die Nahrungs-
inhaltsstoffe

@ Definition

Die Nutrikinetik beschaftigt sich mit der Frage,
welche Prozesse ein Lebensmittelinhaltsstoff im
Organismus durchlauft. Sie bezieht damit alle Fragen
von der Freisetzung eines Nahrstoffs aus seiner
Lebensmittelmatrix (Liberation) und dessen
Aufnahme (Absorption), Verteilung (Distribution)
sowie Biotransformation (Metabolismus) bis hin zur
Ausscheidung (Elimination) mit ein.

1.1 Nutridynamik und Nutrikinetik

Bioeffekt

Zufuhr

o Abb.1.k Dosis-Wirkungs-Beziehungin Abhdngig-
keit von Versorgungsstatus und Organsystem. Dar-
gestellt ist der Bioeffekt eines bestimmten Nahr-
stoffs in drei unterschiedlichen Organsystemen

(A, B, C) einer Person in Abhangigkeit von der Ndhr-
stoffzufuhr und -versorgung. Bei ein und derselben
Steigerung der Ndhrstoffzufuhr (dicker schwarzer
Pfeil) variiert der Bioeffekt je nach Organ- bzw.
Gewebetypus. Nurin Organ B ist der Effekt stark
ausgepragt; die Organsysteme A und Cbleiben weit-
gehend unbeeinflusst. Nach Strohle u. Hahn 2014a,
in Anlehnung an Lappe u. Heaney 2012

Das ,,Schicksal® eines jeden Néhrstoffs ldsst sich mit-
hilfe des sog. LADME-Modells darstellen (o Abb.1.5)
und am Beispiel des Einfachzuckers Glucose erldutern:
Nach dem Verzehr eines glucosehaltigen Lebensmittels
(z.B. Obst) wird der Nahrstoff im Magen-Darm-Trakt
aus dem Lebensmittelverbund freigesetzt, vom Diinn-
darmepithel aufgenommen (absorbiert) und tiber die
Blutbahn im Organismus verteilt. Je nach Stoffwechsel-
lage wird die Glucose entweder gespeichert, in andere
Stoffe umgewandelt (metabolisiert) und die Stoffwech-
selendprodukte (in diesem Fall H,O und CO,) schlief3-
lich ausgeschieden (Elimination von H,O iiber die Niere
und CO, iiber die Lunge).

Erst langsam entwickelt sich ein Verstindnis dafiir,
dass die Biokinetik der Nahrstoffe einer starken Varia-
tion unterliegt. Neben Alter, Erndhrungs- und Gesund-
heitszustand sowie Umweltfaktoren (z.B. Einnahme
bestimmter Arzneistoffe) zeigt sich, dass auch genetisch
bedingte individuelle Unterschiede in der enzymati-
schen Ausstattung das Stoffwechselverhalten der Néhr-
stoffe beeinflussen. Der Einfluss dieser Genpolymor-
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Nahrungszufuhr bzw. orale Zufuhr eines Nahrstoffs

l

Nutrikinetik
(Wirkung des Organismus Freisetzung des N&dhrstoffs aus der Lebensmittelmatrix
auf die Nahrung bzw. (Liberation)

auf den Nahrstoff)

l

Aufnahme im Darm

(Absorption)
\l, Biotransformation
(Metabolismus)
Speich Verteilung im Oranismus
peicherung - <— (Distribution) \L
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(Elimination)
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(Wirkung des Ndhrstoffs Wirkort
auf den Organismus) (z.B. als Cofaktor von Enzymen oder als Vorstufen von Biomolekiilen)

l

Bioeffekte des Nahrstoffs:

= Ndhrstoffinduzierte Hormonsekretion (z.B. Insulin)
= Bildung von Stoffwechselenergie (ATP)
= Synthese von Funktionsmolekiilen (z.B. biogene Amine)

o Abb.1.5 Das LADME-Modell und seine Beziehung zur Nutridynamik. Dargestellt sind die Prozesse, die im
Anschluss an die Nahrungszufuhr ablaufen. Die Nutrikinetik beeinflusst die Wirkung eines Lebensmittelinhalts-
stoffs und bestimmt damit seine Nutridynamik.

phismen auf die Biokinetik der Néhrstoffe ist Gegen- 1 7 Arbeitsgebiete und Methoden der
stand der Nutrigenetik (» Kap.1.2.3). Erndhrungswissenschaft

@ e Erkenntnisse im Bereich der Humanernahrung beru-

hen auf einer Vielzahl von Methoden (oder Techniken),
Die Nutrikinetik untersucht den Einfluss des Orga- die v. a. aus den biowissenschaftlichen Grundlagendiszi-
nismus auf die Nahrung bzw. auf einzelne Nahrungs- plinen und der Epidemiologie stammen (o Abb. 1.6). In
bestandteile: ,Was macht der Organismus mit der Abhingigkeit vom Bezugsobjekt (Gruppen von Men-
Nahrung?" schen, einzelne Personen oder bestimmte Korperge-

webe und Zellen) lassen sich drei grundlegende, sich
iiberschneidende und ergédnzende Erkenntnisebenen
unterscheiden:

= Erndhrungsepidemiologie,

= Erndhrungsphysiologie,

s Biochemie und Molekularbiologie.
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Erndhrungsphysiologie
= Stoffwechselphysiologie
= Endokrinologie

= Biokinetik

Molekulare Physiologie
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o Abb.1.6 Arbeitsgebiete und Methoden der Erndhrungswissenschaft

1.2.1 Erndahrungsepidemiologie

Auf der Ebene ganzer Bevolkerungsgruppen (Popula-
tionsebene) dient die Epidemiologie dazu, die Erndh-
rungs- und Gesundheitssituation von genau charakteri-
sierten Kollektiven zu beschreiben (deskriptive Epide-
miologie), Zusammenhénge zwischen der
Erndhrungsweise und dem Gesundheits- bzw. Krank-
heitszustand zu analysieren (analytische Epidemiolo-
gie) sowie gezielt den Einfluss definierter Nahrungsfak-
toren auf ausgewdhlte Zielparameter zu untersuchen
(experimentelle Epidemiologie).
Fiir die erndhrungsepidemiologische Forschung sind
drei Studientypen von besonderer Bedeutung:
= Beobachtungsstudien, darunter Fall-Kontroll- und
Kohortenstudien (Studienarten der analytischen
Epidemiologie),
= Interventionsstudien, insbesondere solche mit ran-
domisiert-kontrolliertem Design (Studientyp der
experimentellen Epidemiologie) sowie
= Metaanalysen. Diese fassen die Ergebnisse mehrerer
unabhingiger Einzelstudien zum gleichen Thema
quantitativ zusammen.

Einige Merkmale und Anwendungsgebiete der genann-
ten Studienarten sowie ihre Vor- und Nachteile sind in
oTab.1.2, oTab.1.3, oTab.1.4 und oTab.1.5 zusam-
mengestellt.

Kennzahlen der Erndhrungsepidemiologie

Die quantitative Darstellung des Zusammenhangs zwi-
schen der Erndhrung bzw. einzelnen Nahrungsfaktoren
(z.B. Zufuhr von Ballaststoffen; Expositionsfaktoren)
und dem Auftreten bestimmter Ereignisse (z. B. kardio-
vaskuldre Erkrankungen; Endpunkte) wird in epide-
miologischen Studien mithilfe von Kennzahlen darge-
stellt. Wichtige Effektmafle sind das Relative Risiko und
das Odds Ratio:

Relatives Risiko (RR). Es beschreibt, wieviel hoher oder
niedriger das Risiko oder die Rate fiir ein Ereignis (z.B.
Herzinfarkt) zwischen zwei Gruppen (Exponierte vs.
Nichtexponierte) ist. Es ist ein Maf3 fiir die Stirke des
Zusammenhangs (der Assoziation) zwischen der
Exposition und einem Ereignis. Die Assoziation ist
dabei umso stirker, je weiter das RR vom Wert 1,0 ent-
fernt ist. Berechnet wird das RR nach folgender Formel:

RR Ereignisrate exponierte Personen

"~ Ereignisrate nichtexponierte Personen

Das RR kann Werte von null bis unendlich annehmen.
Ein RR Kleiner als 1,0 bedeutet, dass der Expositions-
faktor das Risiko fiir ein Ereignis senkt, wahrend ein RR
grofSer als 1,0 auf einen risikoerh6henden Effekt hin-
weist. Gilt RR = 1,0, dann gibt es keinen Unterschied
zwischen den beiden Gruppen. Das heifdt, der Exposi-
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O Tab.1.2 Charakteristika von Fall-Kontroll-Studien. Zusammengestellt nach Schneider 1997, Strohle u.
Hahn 2014a

Prinzip und Anwendung

= Fall-Kontroll-Studien vergleichen erkrankte mit nichterkrankten Personen hinsichtlich Expositionsfaktoren. Die
Studienteilnehmer werden danach ausgewdhlt, ob sie die zu untersuchende Krankheit haben (Fille) oder nicht
haben (Kontrollen). Die Exposition wird riickblickend (retrospektiv) fiir einen Zeitraum oder Zeitpunkt in der Ver-
gangenheit erfasst. Fiir die Gruppe der Fdlle und die Gruppe der Kontrollen wird also festgestellt, ob sie dem
untersuchten Expositionsfaktor vor dem Auftreten der Erkrankung ausgesetzt waren oder nicht.

= Wie aussagekrdftig eine Fall-Kontroll-Studie ist, entscheidet zum einen die Auswahl der Falle und Kontrollen,
zum anderen die Genauigkeit der Informationen zum Expositions- und Gesundheitsstatus.

m Sowohl fiir die Auswahl der Fdlle als auch der Kontrollen sind besondere Aspekte zu beriicksichtigen. So miissen
die Falle den festgelegten Kriterien (Herkunft, Erkrankung, Alter etc.) entsprechen.

m Um giiltige Aussagen zur Krankheitsentstehung zu treffen, miissen alle in der Studienpopulation
auftretenden Falle in die Studie aufgenommen werden. Ansonsten besteht die Gefahr, dass die Ergebnisse mog-
licherweise fehlerhaft interpretiert werden (Auswahl-Verzerrung).

= Das Auswahlverfahren muss sensitiv sein, d. h., die Wahrscheinlichkeit, einen Fall nicht zu erfassen, muss gering
sein. AuBerdem muss die Fallbestimmung spezifisch sein, d. h., die Wahrscheinlichkeit, eine gesunde Person als
Fall einzustufen, muss gering sein.

= [Kontrollpersonen diirfen nicht von der Krankheit betroffen sein, sollten sich sonst jedoch moglichst wenig von

der Fallgruppe unterscheiden.

Vorteile

Effiziente Untersuchung seltener Erkrankungen

Relativ kostengiinstig

Besonders geeignet fiir Krankheiten mit langen Latenzperioden
Mehrere Expositionsfaktoren konnen gleichzeitig untersucht werden
Im Vergleich zu anderen analytischen Studientypen kurze Studiendauer

Nachteile

Nicht geeignet fiir seltene Expositionsfaktoren
Retrospektive Erfassung der Expositionsfaktoren

tionsfaktor hat weder einen risikosteigernden noch
einen risikomindernden Einfluss.

0dds Ratio (OR). In Fall-Kontroll-Studien wird statt des
RR das sog. Odds Ratio (,,Chancenverhaltnis“; von engl.
odds, Chance) nach folgender Formel berechnet:

Anzahl exponierte Personen mit Ereignis
Anzahl exponierte Personen ohne Ereignis

OR=

Anzahl nichtexponierte Personen mit Ereignis
Anzahl nichtexponierte Personen ohne Ereignis

Wie beim RR gilt auch fiir das OR: Werte kleiner als 1,0
bedeuten, dass der Expositionsfaktor das Risiko fiir ein
Ereignis senkt, wahrend ein OR gréfier als 1,0 auf einen
risikoerhohenden Effekt hinweist.

Besonders anfallig fiir systematische Fehler (z. B. Erinnerungsverzerrung, Auswahlverzerrung)
Zeitliche Abfolge von Ursache und Wirkung schwierig zu beurteilen

Kausalitdt in der Ernahrungsepidemiologie

Der Nachweis einer Assoziation (Zusammenhang oder
Beziehung) zwischen einem Nahrungsfaktor und dem
Erkrankungsrisiko sagt noch nichts dariiber aus, ob
diese auch kausaler Natur ist. Das gilt auch dann, wenn
die Assoziation ,statistisch signifikant“ und gemessen
am RR oder OR ausgeprigt ist. Eine der wichtigsten und
schwierigsten Aufgaben der Erndhrungsepidemiologie
ist es herauszufinden, ob ein bestimmter Expositions-
faktor ursichlich das Erkrankungsrisiko beeinflusst,
d.h., ob tatsichlich eine Ursache-Wirkungs-Beziehung
vorliegt. Kausalitit allerdings ldsst sich weder direkt
beobachten, noch ist sie mithilfe eines biostatistischen
Tests nachweisbar. In der Ernidhrungsepidemiologie
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o Tab.1.3 Charakteristika von (prospektiven) Kohortenstudien. Zusammengestellt nach Schneider 1997, Stréhle u.
Hahn 2014a

Prinzip und Anwendung

m Eine Kohorte ist eine Gruppe von Personen, die gemeinsame Merkmale (z. B. gleiche Altersgruppe, vergleich-
bare Expositionsfaktoren, dhnliche Erndhrungsgewohnheiten) aufweist und deshalb zu Studienzwecken
beobachtet wird.

= Kohortenstudien werden durchgefiihrt, um Hypothesen liber den Zusammenhang zwischen den vermuteten
Expositionsfaktoren und dem Auftreten einer Erkrankung zu untersuchen. Die zu Beginn einer Studie erfassten
Expositionsfaktoren eines jeden Studienteilnehmers werden mit den auftretenden Krankheiten in Verbindung
gebracht. Hieraus lasst sich das Erkrankungsrisiko ermitteln.

= Kohortenstudien sind meist prospektiv angelegt, d. h., Expositionsfaktoren werden zu Beginn der Studie
erfasst und zukiinftig auftretende Krankheits- und Todesfdlle im Verlauf der weiteren Untersuchung regist-
riert. Zum Ende werden die Anzahl der Erkrankten und Nichterkrankten unter den Exponierten und Nichtex-
ponierten verglichen.

m |n seltenen Féllen kann eine Kohortenstudie auch retrospektiv (in die Vergangenheit) ausgerichtet sein.
Sowohl Expositions- als auch Krankheitsstatus werden dazu retrospektiv erfasst. Vorteil dieses Vorgehens ist
die vergleichsweise kiirzere Studiendauer und die damit verbundenen geringeren Kosten. Dieser Ansatz ist
jedoch nicht bei allen Fragestellungen einsetzbar und hat spezifische Nachteile, die denen von Fall-Kontroll-
Studien dhneln.

m Das spezifische Design einer Kohortenstudie hangt von der zugrunde liegenden Fragestellung ab.

Prinzipiell zu beachten sind die Auswahl der Studienteilnehmer, die Datenquellen, Art und Durchfiihrung der
Weiterbeobachtung (Follow-up), die Datenanalyse und deren Interpretation.

= Fiir die Auswahl der Studienteilnehmer kann auf eine Bevolkerungsstichprobe oder auf ausgewdhlte Personen-
gruppen zuriickgegriffen werden.

m Entscheidendes Einschlusskriterium: Bei den Teilnehmern darf zu Beginn der Studie die zu untersuchende
Krankheit nicht vorliegen.

= Wenn beobachtet werden soll, wie sich ein seltener Expositionsfaktor auf die Gesundheit auswirkt, werden
Personen ausgewdhlt, die besonders dieser Belastung ausgesetzt sind (exponierte Personen).

Vorteile

Effizient fiir seltene Expositionsfaktoren

Untersuchung mehrerer Effekte (Krankheiten) eines Expositionsfaktors
Maglichkeit zur direkten Risikobestimmung

Beurteilung der zeitlichen Abfolge von Ursache und Wirkung
Minimierung von systematischen Fehlern in der Expositionserfassung

Nachteile

m Ungeeignet fiir seltene Erkrankungen
m Eher zeitaufwendig und kostenintensiv
m Gefdhrdete Validitat, wenn hohe Ausfallrate

kann eine Kausalrelation daher nur erschlossen werden.  »Kap.1.4) fiir oder gegen einen mdglichen kausalen
Dieser indirekte Nachweis nennt sich Inferenz (von lat. Zusammenhang systematisch sichten und bewerten. Zu

inferre: folgern, schliefSen; engl. inference). den leicht abgewandelten Hill-Kriterien zéhlen:

Hierbei bedient man sich eines Kriterienkatalogs, der = Zeitliche Abfolge: Geht die Exposition dem End-
auf den englischen Biostatistiker Sir Austin Bradford punkt voraus, d.h., gilt das Antezedenzprinzip
Hill (1897-1991) zuriickgeht. Mithilfe der Hill-Krite- (»Zuerst die Ursache, dann die Wirkung*)?

rien lassen sich die verfiigbaren Belege (Evidenzen;
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O Tab.1.4 Charakteristika von Interventionsstudien. Zusammengestellt nach Schneider 1997, Stréhle u.
Hahn 2014a

Prinzip und Anwendung

m Ziel ist es, Moglichkeiten zur Krankheitspravention zu tiberpriifen sowie Ergebnisse aus analytisch-beschreiben-
den Studien zu bestatigen.

m Eswerden einzelne oder mehrere Expositionsfaktoren gezielt verdandert (Intervention), wahrend alle anderen
Rahmenbedingungen konstant gehalten werden.

= Der Interventionsgruppe wird zur Bewertung des Interventionseffekts eine Kontrollgruppe (ohne Intervention)
gegeniibergestellt. Die Zuordnung der Studienteilnehmer zur Interventions- oder Kontrollgruppe sollte zufallig
erfolgen (Randomisierung), damit durch Selektionseffekte nicht iiberproportional hohe Anteile besonders
gefdhrdeter Personen einer der beiden Studiengruppen zugeteilt werden. Die Wirksamkeit der Intervention
kdnnte sonst als besonders stark oder gering erscheinen.

® |nterventionsstudien kdnnen an Gesunden (Studie zur Primarpravention) oder an Personen mit Risikofaktoren
bzw. Erkrankungen (Studie zur Sekundar- bzw. Tertidrpravention) durchgefiihrt werden.

= Neben der Auswahl der Studienpopulation sind bei Interventionsstudien folgende Fragen zu beriicksichtigen: Wie
viel Zeit wird fiir die Intervention und Beobachtungsphase bendtigt? Wie wird der Studieneffekt durch die Teil-
nehmer oder Untersucher beeinflusst? Wie hoch ist die Teilnahmebereitschaft? Wie knnen die Interventions-
maBnahmen und deren Effekte erfasst werden?

® |nterventionsstudien sollten — wenn maglich — als Doppelblindstudien durchgefiihrt werden. Das bedeutet, dass
weder den Untersuchern noch den Teilnehmern bekannt ist, wer der Interventionsgruppe und wer der Kontroll-
gruppe zugeordnet ist. Nur so kann erreicht werden, dass der Interventionseffekt nicht bewusst oder unbewusst
durch die Teilnehmer selbst oder durch die Untersucher beeinflusst wird.

Vorteile

= Nachweis kausaler Zusammenhdnge zwischen Expositionsfaktoren und Erkrankungen
= Konkrete Hinweise zur Krankheitspravention
= Quantifizierung von Interventionseffekten

Nachteile

Kostenintensiv und zeitaufwendig

Ethische Konflikte

Eingeschrdankte Validitdt, wenn hohe Ausfallrate

Wenig geeignet fiir Erkrankungen mit langer Latenzperiode

Stirke der Assoziation: Existiert eine starke Bezie-
hung zwischen Expositionsfaktor und Ereignis?
Wenn ja, bleibt diese auch nach Beriicksichtigung
von Storgrofien (engl. confounder) bestehen?

Daten-Konsistenz: Wird die Beziehung einheitlich
in verschiedenen Beobachtungsstudien gefunden?

chen Hintergrundwissen? Gibt es Daten aus der
(Patho-)Biochemie und (Patho-)Physiologie, die auf
eine mechanismische Beziehung zwischen Exposi-
tionsfaktor und Ereignis hindeuten? Lésst sich der
beobachtete Zusammengang biologisch erkldren?

Wird sie gestiitzt durch Interventionsstudien, d.h.,
deuten die Ergebnisse der Interventions- und Beob-
achtungsstudien in dieselbe Richtung?
Dosis-Wirkungs-Beziehung: Ist die Stirke der
Exposition mit einer Zunahme des Ereignisses asso-
ziiert? Gibt es eine Dosis-Wirkungs-Beziehung?
Daten-Kohirenz und biologische Plausibilitat: Ist
die aufgedeckte Beziehung zwischen Exposition und
Ereignis kompatibel mit dem (bio-)wissenschaftli-

Allgemein gilt: Je mehr (bzw. weniger) der aufgefiihrten
Kriterien zutreffen, desto stiarker (bzw. umso schwa-
cher) ist die Evidenz (» Kap. 1.4) fiir eine kausale Bezie-
hung zwischen Expositionsfaktor und Ereignis.



1.2 Arbeitsgebiete und Methoden der Erndhrungswissenschaft

o Tab.1.5 Charakteristika von Metaanalysen. Zusammengestellt nach Schneider 1997, Strohle u. Hahn 2014a

Prinzip und Anwendung

= Die Metaanalyse ist ein statistisches Analyseverfahren, bei dem die Ergebnisse mehrerer unabhangiger Studien
zum gleichen Thema quantitativ integriert werden. Ublicherweise werden die in Frage kommenden Studien
durch eine systematische Recherche in elektronischen Datenbanken ermittelt.

= Eine Metaanalyse ist besonders dann interessant, wenn Ergebnisse verschiedener Einzelstudien nicht iiberein-
stimmen.

= Die Daten kénnen auf verschiedenen Ebenen zusammengefiihrt werden, etwa auf der Ebene der Resultate,
indem z.B. aus den einzelnen Risikobestimmungen ein ,,Mittelwert" berechnet wird. Dazu kann fiir jede einzelne
Studie ein Gewichtungsfaktor eingefiihrt werden, der Qualitdt und GroRe der Studie wiedergibt (klassische Meta-
analysen). Daneben besteht die Moglichkeit, die Daten der einzelnen Studien in einem Datensatz zusammenzu-
fassen (,,Datenpooling”) und mit diesem Gesamtdatensatz neue Analysen durchzufiihren (gepoolte Analyse).

m GroRe Bedeutung kommt der Auswahl der Studien zu, die in die Analyse einbezogen werden. Die (selektive) Aus-
wahl von Studien beeinflusst das Gesamtergebnis erheblich in die eine oder andere Richtung.

Vorteile

Klare Definition der Einschlusskriterien; objektiver Einschluss

Ableitung der Schlussfolgerungen aus den Daten ist formal nachvollziehbar

Reproduzierbare, saubere Datenintegration

Effiziente und objektive Zusammenfassung des aktuellen Wissenstandes, ggf. auch als kumulative Metaanalyse

(kontinuierliche Integration neuer Studiendaten)

= Metaanalysen stellen ein Verfahren dar, die Fallzahlen in einer Weise zu erhdhen, dass auch kleine Effekte auf das
Krankheitsgeschehen als statistisch signifikant erkannt werden (hdhere statistische Power).

= Neutralisierung extremer Einzelergebnisse

m Zusammenfassung von Studien aus unterschiedlichen Regionen und mit unterschiedlichen Patientengruppen;
dadurch erhohte Variabilitat der Daten, sodass Riickschliisse auf die Generalisierbarkeit der Ergebnisse gezogen
werden konnen

= Mdglichkeit der umfangreichen Subgruppenanalyse; Formulierung neuer Hypothesen

Nachteile

= Teilweise wird zu Beginn der Untersuchung keine klare Fragestellung formuliert, sondern erst im Verlauf der Aus-
wertung entwickelt. Solche exploratorischen Metaanalysen begiinstigen falsch-positive Ergebnisse, da die
Gefahr besteht, dass selektiv nach solchen Fragen gesucht wird, auf die auch eine ,signifikante"” Antwort gege-
ben werden kann.

m Gefahr des publication bias: Positive Ergebnisse werden haufiger, schneller und in besser zugdnglichen Zeit-
schriften publiziert als negative Resultate.

= Viele Metaanalysen beruhen nicht auf individuellen Patientendaten, Subgruppenanalysen konnen erheblichen
Verzerrungen unterliegen.

m Viele Metaanalysen gewichten die Qualitdt der zugrunde liegenden Studien nicht (garbage in — garbage out).

m Personengruppen bzw. Behandlungen, die nicht gemeinsam betrachtet werden diirfen, kénnen vermischt wer-
den (,Auswertung von Apfeln und Birnen").

= Metaanalysen zum gleichen Thema kdnnen — bedingt durch variierende Einschlusskriterien und Definitionen —
zu widerspriichlichen Schlussfolgerungen fiihren.
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@ Merke

Die Erndhrungsepidemiologie untersucht die
Erndhrungs- und Gesundheitssituation von
Kollektiven (deskriptive Epidemiologie), beschreibt
Zusammenhdnge zwischen der Erndhrungsweise
und dem Erkrankungsrisiko (analytische Epide-
miologie) und iiberpriift den Einfluss definierter
Nahrungsfaktoren auf ausgewdhlte Ereignisse
(experimentelle Epidemiologie).

Wichtige Studienarten der Epidemiologie sind
Beobachtungsstudien (Fall-Kontroll- und Kohor-
tenstudien), Interventionsstudien und Metaana-
lysen.

Das Bestehen einer Ursache-Wirkungs-Beziehung
kann nur indirekt mithilfe der Hill-Kriterien
erschlossen werden. Ein solches kausales
SchlieRen heil’t Inferenz.

1.2.2 Ernahrungsphysiologie

Die Erndhrungsphysiologie untersucht die Wirkung
von Nahrungsfaktoren auf der Ebene des Gesamtorga-
nismus bzw. einzelner Organsysteme. Dabei kommen
vielfiltige Untersuchungsmethoden zum Einsatz, bei-
spielsweise Bilanzstudien (Stickstoffbilanz), kalorimet-
rische Untersuchungen (Messung des Energieumsat-
zes) sowie Perfusionstechniken (Metabolismusstu-
dien). Bedingt durch den fiir die Naturwissenschaften
tiblichen mikroreduktionistischen Ansatz (die Eigen-
schaften eines Biosystems, wie die des Diinndarms, wer-
den durch Riickgriff auf seine Subsysteme — wie einzelne
Zellen oder molekulare Strukturen — erkldrt) nutzt die
ernahrungsphysiologische Forschung zunehmend auch
Methoden der Biochemie (molekulare Physiologie),
sodass sich beide Forschungsmethodeniiberschneiden.

1.2.3 Biochemie und Molekularbiologie

Zur Aufklirung von Mechanismen, insbesondere auf
(sub-)zelluldrer und molekularer Ebene, dienen bioche-
misch-molekularbiologische Arbeitsmethoden. Diese
umfassen klassischerweise die Methoden der Protein-
biochemie und Zellkultivierung sowie molekularbiolo-
gische Techniken (z. B. Klonierungsverfahren). Dies hat
zu einem vertieften Verstindnis fiir Nahrstoff-Gen-
Interaktionen gefiihrt und verdeutlicht, dass die Wir-
kung von Nahrstoffen weitaus komplexer ist, als vielfach
angenommen wird. In diesem Zusammenhang setzt die
erndhrungswissenschaftliche Forschung auf zwei jiin-
gere Untersuchungsansitze: Nutrigenetik und Nutrige-
nomik.

Nutrigenetik

@ Definition

Die Nutrigenetik befasst sich mit der Frage, wie
einzelne Gene oder das gesamte Genom die Reaktion
auf die Nahrungszufuhr und die des Nahrungsbe-
darfs beeinflussen.

Ziel der nutrigenetischen Forschung ist es,

= die Bedeutung genetischer Differenzen fiir interin-
dividuelle, nahrungsinduzierte Reaktionsmuster auf-
zuklédren (Grundlagenforschung),

= Suszeptibilititsgene (,Empfindlichkeitsgene®) zu
identifizieren, die das Risiko fiir die Entstehung und/
oder Progression ernahrungsassoziierter Erkrankun-
gen (u.a. Adipositas, Diabetes mellitus Typ 2, kardio-
vaskuldre Erkrankungen und epitheliale Tumoren)
beeinflussen (angewandte Forschung), sowie

= Nahrstoff- und Ernahrungsempfehlungen zu formu-
lieren, die dem individuellen genetischen Profil
Rechnung tragen und eine optimierte Privention
ermoglichen sollen (,,personalisierte Erndhrung®).

Im Fokus der Nutrigenetik stehen insbesondere Gene
bzw. Genpolymorphismen, die die Nutrikinetik, also
Liberation, Absorption, Distribution, Metabolismus
und Exkretion von Nihrstoffen betreffen. Von Bedeu-
tung sind insbesondere Einzelnucleotid-Polymorphis-
men (engl. single nucleotide polymorphisms, SNP).
Dabei handelt es sich um Punktmutationen, die durch
den Austausch einer Base eines Nucleotids innerhalb
der DNA charakterisiert sind. Betrifft der SNP die
kodierende Region eines Gens, kann das eine veran-
derte Aminosiuresequenz im korrespondierenden
Protein zur Folge haben. ,,Schligt der Genpolymor-
phismus bis auf diese Ebene durch, spricht man von
einem Proteinpolymorphismus. Zwischenzeitlich lie-
gen umfangreiche Daten zum Einfluss von SNPs auf den
Stoffwechsel vieler Vitamine und Mineralstoffe vor
(oTab.1.6). Zudem konnten populationsbasierte
genomweite Assoziationsstudien (GWAS) eine Reihe
von Genvarianten identifizieren, die mit einem erhoh-
ten Risiko fiir ernahrungsassoziierte Erkrankungen -
darunter Ubergewicht und Adipositas, Diabetes melli-
tus Typ 2 und koronare Herzerkrankungen - in Zusam-
menhang stehen.



@ Merke

Die Nutrigenetik befasst sich mit der Frage, wie
einzelne Gene oder das Genom die Reaktion auf die
Nahrungszufuhr und die Erndhrungsbediirfnisse
beeinflusst. Im Fokus stehen v.a. Genpolymor-
phismen, die die Biokinetik der Nahrstoffe betreffen.

Nutrigenomik

@ Definition

Forschungsgegenstand der Nutrigenomik ist
zundchst der Einfluss der Nahrung auf die Genex-
pression (Verdnderungen auf mRNA- oder Protein-
ebene). In einem erweiterten Sinne erfasst die Nutri-
genomik das gesamte Stoffwechselgeschehen und
bezieht neben der mRNA- sowie der Proteinebene
(Transkriptomik und Proteomik) auch die nachge-
schaltete Metabolitenebene mitin ihre Untersu-
chungen ein (Metabolomik; oAbb.1.7).

Transkriptomik. Im Rahmen der Genexpression bildet
das Transkriptom, d.h. die Gesamtheit aller zu einem
bestimmten Zeitpunkt in einer Zelle, einem Gewebe
oder einem Organ lokalisierten mRNA-Molekiile, die
erste Hierarchieebene der Phinotyp-Auspragung. Das
Transkriptom umfasst damit alle Endprodukte der
Transkription, der RNA-Prozessierung und des RNA-
Umsatzes. Im Gegensatz zum Genom kann das Tran-
skriptom je nach Zelltyp stark variieren. Ursache hierfiir
ist, dass ein bestimmtes Gen durch Prozesse wie alter-
natives Spleiflen und RNA-Editing (»Info1.1) zur Bil-
dung zahlreicher mRNAs fithren kann. Ziel der Nutri-
transkriptomik ist es, die Effekte der Nahrung auf das
Transkriptom gesunder oder kranker Personen zu erfas-
sen. Methodisch bedient sich die Transkriptomik der
DNA-Mikroarray-Technik (»Infol.1). Genutzt wer-
den insbesondere Oligonucleotid-Chips mit hoher
Dichte (high-density oligonucleotide microarrays). Damit
lassen sich tausende von Transkripten simultan bestim-
men. Als Probenquellen fiir In-vivo-Untersuchungen
dienen vor allem leicht zugingliche Korperkomparti-
mente wie zirkulierende Blutzellen.

Proteomik. Dem Transkriptom nachgeschaltet ist das
Proteom, worunter die Gesamtheit der Proteine in einer
Zelle, einem Gewebe oder einem anderen Kérperkom-
partiment zu einem definierten Zeitpunkt verstanden
wird. Ahnlich wie das Transkriptom variiert auch das
Proteom von Zelle zu Zelle und in Abhéngigkeit von der

1.2 Arbeitsgebiete und Methoden der Erndhrungswissenschaft

Stoffwechselsituation sowie der Nahrungszufuhr. Das
Proteom einer Zelle ist weit komplexer als das korres-
pondierende Transkriptom. Grund dafiir sind post-
translationale Modifikationen, der in der Translation
gebildeten Proteine - etwa durch Proteolyse -, das
Anheften von Acyl- und Acetylresten (Acylierung und
Acetylierung) oder die Kopplung der Proteine mit Oli-
gosacchariden (Glykosilierung) und OH-Gruppen
(Hydroxylierung). Schitzungen gehen davon aus, dass
das menschliche Proteom etwa 100000 verschiedene
Proteine umfasst. Aufgabe der Nutriproteomik ist es,
nahrungsinduzierte Verdnderungen des Proteoms von
Korperkompartimenten zu identifizieren und krank-
heitsspezifische Abweichungen aufzukldren. Ziel ist es
u.a., valide Biomarker fiir die Fritherkennung und/oder
die Prognose von erndhrungsassoziierten Erkrankun-
gen zu etablieren. Hierzu wird Probenmaterial aus leicht
zuginglichen Korperkompartimenten (zirkulierende
Blutzellen, Blutplasma, Urin und Speichel) entnommen
und mit den Methoden der zweidimensionalen Gele-
lektrophorese und Massenspektrometrie (»Info1l.1)
analysiert.

Metabolomik. Gegenstand der Metabolomik ist das
Metabolom. Es umfasst die Gesamtheit der Metaboliten
in einer Zelle, einem Gewebe oder einem anderen Kor-
perkompartiment zu einem definierten Zeitpunkt. Zu
den Metaboliten zdhlen Vertreter unterschiedlichster
Verbindungsklassen (organische Séuren, Saccharide,
Lipide etc.) und Herkunft (exogene versus endogene
Quellen). Mit etwa 10000 endogenen, d.h. im Stoft-
wechsel gebildeten, und weiteren 1-10 Millionen aus
der Nahrung stammenden Metaboliten ist das Metabo-
lom ungleich grofler als das Proteom. Ziel der Nutrime-
tabolomik ist es u.a., nahrungsinduzierte Veridnderun-
gen des Metaboloms zu identifizieren und iibergeord-
nete metabolische Netzwerke aufzuklaren. Zu diesem
Zweck bedient sich die Forschung nicht nur chemisch-
analytischer Verfahren (die Metabolitendetektion erfolgt
durch Massen- und/oder Kernspinresonanzspektro-
skopie), sondern auch bioinformatischer Instrumente
und spezieller Datenbank-Ressourcen (Bsp.: Human
Metabolome Database: https://hmdb.ca; umfangreiche
Datenbank zu allen Metaboliten, ihren Eigenschaften
und Vorkommen).
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16 1 Erndhrungswissenschaft — eine Einfiihrung

Nahrung

= [ntestinale Freisetzung
= Absorption
= Distribution

!

Nahrungskomponenten:

= Monosaccharide

= Fettsdauren

= Aminosduren

= Vitamine

= Mineralstoffe

= Sekundare Pflanzenstoffe

Zellkernrezeptoren Nahrungsinduzierte Metabo-
Transkriptionsfaktoren Hormonsekretion lismus
DNA Trans- mRNA-Pool = Translation Protein- Stoff- Metaboliten-
(Gene) __ kription (Transkriptom) = Posttrans- Pool _ wechsel- Pool
- lationale (Proteom) kaskaden (Metabolom)

Prozessierung

! ! !

(Nutri-)Transkriptomik: (Nutri-)Proteomik: (Nutri-)Metabolomik:
Transkriptprofile mittels Proteinprofile mittels Metabolitenprofil
DNA-Microarrays 2-D-Gelelektrophorese mittels Kernspin-
und Massenspektroskopie resonanzspektro-
skopie (NMR-

Spektroskopie)

Grad der biologischen und analytischen Komplexitat

o Abb.1.7 Dimensionen der Nutrigenomik. Die Nahrung ist eine komplexe Mischung von teils hochmolekularen
Verbindungen. Sie werden im Zuge der Verdauung zu niedermolekularen und absorptionsfahigen Stoffen aufge-
schlossen. Die aufgenommenen Ndhrstoffe verandern teils auf direkte, teils auf hormonvermittelte Weise die
Zusammensetzung des mRNA-, Protein- und Metabolitenpools. Die Erfassung dieser Veranderungen ist Gegen-
stand der Nutrigenomik. Nach Strohle 2012, in Anlehnung an Kussmann et al. 2008



1.3 (Angewandte) Erndhrungswissenschaft und Erndhrungsmedizin

Info1.1: Wichtige Begriffe der Nutrigenetik und
Nutrigenomik

(Strohle 2012)

= Alternatives SpleiBen bezeichnet die modifizierte
Version des RNA-Spleilens, d. h. der Entfernung
nicht proteinkodierender Abschnitte (Introns) aus
der unreifen pra-mRNA und Verkniipfung der
angrenzenden proteinkodierenden Sequenzen
(Exons) unter Bildung der reifen mRNA. Beim alter-
nativen SpleiBen variieren die entfernten RNA-
Abschnitte, sodass aus einem RNA-Vorlaufermo-
lekiil unterschiedliche mRNA-Varianten entstehen.

= DNA-Microarray meint die miniaturisierte Anord-
nung von DNA-Sequenzen auf einer Glasoberflache
zur Hybridisierung.

= MALDI steht fiir matrix-assisted laser desorption/
ionization (matrixgestiitzte Laserdesorption/loni-
sierung) und bezeichnet eine massenspektrosko-
pische Methode, die haufig fiir die Identifizierung
von Proteinen angewandt wird.

= Massenspektrometrie ist eine schnelle und sensi-
tive Methode zur Bestimmung der Molekiilmasse
und von Aminosdureteilsequenzen durch lonisa-
tion.

= RNA-Editing ist eine Form der posttranskriptio-
nalen Modifikation (RNA-Prozessierung) durch
Veranderung der RNA-Basen.

= SNP steht fiir single nucleotide polymorphism
(Einzelnucleotid-Polymorphismus) und bezeichnet
jede polymorphe Variabilitat eines einzelnen
Nucleotids zu einem definierten Zeitpunkt.

= Zweidimensionale Gelelektrophorese bedeutet die
Kopplung einer Gel-Elektrophorese mit einer
anderen Trennungsmethode, der isoelektrischen
Fokussierung. Hierbei erfolgt zundchst eine Tren-
nung der Proteine aufgrund ihres isoelektrischen
Punkts, darauf aufbauend nach ihrer Molekiil-
masse.

@ Merke

Gegenstand der Nutrigenomik ist der Einfluss der
Nahrung bzw. einzelner Nahrungsfaktoren auf die
Verdnderung des mRNA- und des Proteinpools (Tran-
skriptomik; Proteomik) sowie des Metabolitenpools
in seiner Gesamtheit (Metabolomik).

1.3 (Angewandte) Ernahrungswissen-
schaft und Erndahrungsmedizin

Wie einleitend dargestellt, ist die Erndhrungswissen-
schaft im Kern eine biowissenschaftliche Grundlagen-
disziplin. Die Untersuchung der Interaktion des Men-
schen mit seiner Nahrungsumwelt erfolgt also allein
zum Zweck des Erkenntnisgewinns. Beispiele fiir
grundlagenorientierte Fragen lauten: Wie gelangt Vita-
min C aus dem Darm ins Blut und welche Funktion(en)
besitzt Vitamin C im Organismus?

Ziel der angewandten Erndhrungswissenschaft ist
es dagegen, Antworten auf praktische Fragen zu finden.
In diesem Zusammenhang wird z.B. versucht, wissen-
schaftlich fundierte (,evidenzbasierte®) Empfehlungen
fir eine gesunderhaltende Ernahrung zu formulieren
(»Kap.1.4). Fachgremien in verschiedenen Lindern
(z.B. die Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrung, DGE)
werten hierzu die vorliegenden Studienergebnisse aus
und erarbeiten entsprechende Empfehlungen fiir die
Praxis.

@ Definition

Die angewandte Ernahrungswissenschaft versteht
sich zum einen als Fachgebiet, das sich um die
Bedeutung der Erndhrung fiir die langfristige
Gesunderhaltung des Menschen, d.h. um die
Vermeidung erndahrungsassoziierter Erkrankungen,
bemiiht (Primdrpravention). Gleichzeitig liefert sie
aber auch die Grundlagen fiir das Verstandnis der
Folgen von Fehl- und Mangelerndhrung und steuert
damit wichtige Erkenntnisse fiir das Fach Erndah-
rungsmedizin bei, wobei die Grenzen zwischen
beiden Disziplinen flieRend sind.

Die Erndhrungsmedizin als Teilgebiet der arztlichen
Heilkunde zielt darauf ab, Krankheiten zu heilen (Bsp.:
Remission des Typ-2-Diabetes in der Frithphase der
Erkrankung mithilfe einer stark energiereduzierten
Diit), zu lindern (Bsp.: Schmerzreduktion bei chroni-
scher Polyarthritis mittels eines mediterranen Ernih-
rungsmusters, reich an Omega-3-Fettsduren) und ihr
Fortschreiten bzw. das Auftreten von Folgeerkrankun-
gen zu verzogern (Bsp.: Beschrankung der Proteinzu-
fuhr bei mittelgradiger Niereninsuffizienz).
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1.4 Evidenz in der Erndhrungs-
wissenschaft

Ein methodologisches Prinzip fiir eine erfahrungswis-

senschaftliche Disziplin wie die Erndhrungswissen-

schaft lautet: Eine Hypothese (eine Einzelaussage) oder
eine Theorie (ein Aussagensystem) gilt nur dann als

»wahr bzw. wissenschaftlich fundiert, wenn sie durch

geeignete Belege (Evidenzen; von engl. evidence,

Beweis) gestiitzt sind. Basis der Evidenz sind bestimmte

Beobachtungsaussagen (Daten). Ein Beispiel: Um als

Evidenz fiir eine Aussage (A) wie ,,Eine ballaststoffrei-

che Ernahrung reduziert das Risiko fiir Dickdarmkrebs“

zu gelten, miissen Daten (D) u. a. folgende Bedingungen
erfiillen:

# Die Daten D missen mittels empirischer Operatio-
nen (Beobachtung, Experiment, Messung) gewon-
nen worden sein, die der offentlichen Priifung und
Kritik zuganglich sind, d.h., sie diirfen nicht subjek-
tiv sein.

= Die Daten D miissen fiir die Aussage A relevant sein,
d.h., D und A teilen wenigstens ein Bezugsobjekt

= Die Daten D wurden im Lichte eines bestimmten
Hintergrundwissens interpretiert, d.h., sie miissen
immer im Kontext des sonstigen aktuell verfiigbaren
Wissens betrachtet werden.

Dabei gilt: Je umfangreicher und verschiedenartiger die
Evidenzen fiir (oder gegen) eine Aussage sind, umso
besser bestitigt (oder umso geschwichter) ist sie. Die
Arbeit in der Erndhrungswissenschaft dhnelt somit -
plakativ formuliert - der eines ,,Kommissars®, der Indi-
zien sammelt, um diese dann dem ,Richter” zur Ent-
scheidung vorzulegen. Fiir die Erndhrungswissenschaft
gilt also dhnlich wie fiir die Jurisprudenz: Nur das miih-
same Zusammensetzen aller Belege im Sinne einer
»abwigenden Gesamtbewertung® aller relevanten Stu-
dienergebnisse wird - ndherungsweise — zur Wahrheit
fahren.

@ Merke

Evidenz ist gleichbedeutend mit dem Begriff des
empirischen Belegs (engl. evidence). Ein Beleg ist
eine Beobachtungsaussage (ein Datum/mehrere
Daten), die zu einer Hypothese (einer Einzelaus-
sage) oder einer Theorie (einem Aussagensystem)
in Beziehung steht und fiir diese relevant ist.
Evidenz fungiert als Wahrheitsindikator fiir oder
gegen eine Aussage (,,Behauptung”).

1.4.1 Evidenzbasierung in der
(angewandten) Erndhrungs-
wissenschaft

Ziel einer evidenzbasierten Ernahrungswissenschaft ist
es, eine konkrete Fragestellung (z.B. ,Welchen Einfluss
tibt die Hohe des Fettverzehrs auf das Risiko fiir Herzer-
krankungen aus?“) auf Basis der gegenwirtig bestver-
fugbaren Evidenz zu beantworten. Als Evidenzquelle
dienen Interventions- und Beobachtungsstudien sowie
darauf basierende Metaanalysen (Ergebnisse der Erndh-
rungsepidemiologie), eingebettet und interpretiert vor
einem bestimmten biochemisch-physiologischen Hin-
tergrundwissen (Ergebnisse der Ernahrungsphysiologie
und molekularen Erndhrungsforschung). Methodisch
verfihrt die systematisch arbeitende Ernahrungswis-
senschaft wie folgt:

1. Sichtung und Auswertung aller fiir die Fragestellung
relevanten und verfiigbaren Studien, die einen
Zusammenhang zwischen einem Expositionsfaktor
(z.B. der Fettzufuhr) und dem Erkrankungsrisiko
aufzeigen.

2. Zuordnung der identifizierten Studien zu Evidenz-
klassen entsprechend ihrer internen Validitit - Meta-
analysen von randomisierten, kontrollierten Interven-
tionsstudien bilden hierbei die hdchste Evidenzstufe
(Klasse Ia). Nichtanalytische Studien wie Quer-
schnittsuntersuchungen werden in die niedrigste Evi-
denzkategorie (Klasse IV) eingruppiert (oTab.1.7).
Die Evidenzklassifizierung ist nicht zu verwechseln
mit der Einteilung der Evidenz nach Hartegraden
(s. Punkt 3). Wenngleich z. B. randomisierte und kont-
rollierte Interventionsstudien die hochste Evidenz-
klasse bilden, kann die darauf basierende Evidenz
unzureichend sein, weil Studien schlecht angelegt
oder im Ergebnis uneinheitlich sind. Umgekehrt muss
eine ,iberzeugende Evidenz nicht zwingend auf
Daten randomisierter kontrollierter Studien (rando-
mized controlled trials, RCT) beruhen.

3. Bewertung der Evidenz nach Hirtegraden in Anleh-
nung an das Evaluationsschema der WHO/FAO
(o'Tab. 1.8).

L. Zusammenfassende Bewertung und Formulierung
von Schlussfolgerungen sowie Empfehlungen.

@ Merke

Die Methodik der evidenzbasierten Erndhrungswis-
senschaft umfasst die systematische Sichtung und
Auswertung aller zu einer Fragestellung relevanten
Studien, die Zuordnung der identifizierten Studien in
Evidenzklassen und die Bewertung der Evidenz nach
Hdrtegraden.



1.4 Evidenz in der Erndhrungswissenschaft

O Tab.1.7 Einteilungvon erndhrungsepidemiologischen Studien nach Evidenzklassen. Nach Kroke u. Bechthold 2015

Evidenzklasse Studienart

la Metaanalyse von randomisierten, kontrollierten Interventionsstudien

Ib Randomisierte, kontrollierte Interventionsstudie

Ic Nichtrandomisierte/nichtkontrollierte Interventionsstudie

Ila Metaanalyse von Kohortenstudien

IIb Kohortenstudie

Illa Metaanalyse von Fall-Kontroll-Studien

I1b Fall-Kontroll-Studie

IV Nichtanalytische Studien (Fallbeschreibungen etc.), Berichte/Meinungen von Expertenkreisen,

Konsensuskonferenzen und/oder Erfahrung anerkannter Autoritaten (,,Eminenz")

O Tab.1.8 Evidenzhdrtegrade, in Anlehnung an die WHO/FAO 2003

Hartegrad Bedingung
Uberzeugende Viele Studien der héchsten Evidenzklassen (kontrollierte Interventions- und Kohortenstudien
Evidenz und/oder darauf basierende Metaanalysen) zeigen einheitlich einen biologisch plausiblen

ursachlichen Zusammenhang.

Wahrscheinliche Die epidemiologischen Studien weisen auf einen weitgehend konsistenten Zusammenhang

Evidenz hin, es bestehen aber Schwéchen beim Beleg eines ursdchlichen Zusammenhangs (z. B. das
Fehlen von kontrollierten Interventionsstudien und darauf basierender Metaanalysen) oder
auch Hinweise fiir eine gegenteilige Beziehung in Kohortenstudien, die eine eindeutige
Bewertung ausschlieBen.

Mogliche Evidenz Es liegen nur ungeniigend gut durchgefiihrte Studien der hochsten Evidenzklassen vor
(kontrollierte und nichtkontrollierte Interventions- und Kohortenstudien). Die Mehrzahl der
vorliegenden Studien (Kohorten- und Fall-Kontroll-Studien) stimmt im Ergebnis iiberein;
es konnen aber weitere Studien ohne Risikobeziehung bzw. mit gegenteiliger Beziehung vor-
liegen.

Unzureichende Es existieren keine oder nur wenige Studienergebnisse zur untersuchten Beziehung oder die
Evidenz Studienlage ist uneinheitlich.
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@ Wichtiges in Kiirze

Erndahrungswissenschaft — eine Einfiihrung

= Erndhrungswissenschaft im weitesten Sinne ist
eine Multidisziplin, die den Gegenstandsbereich
»Erndahrung" aus biopsychosozialer Perspektive
beleuchtet.

= Die biowissenschaftlich orientierte Ernahrungs-
wissenschaft, wie sie iiblicherweise an Universi-
taten verankert ist, stellt einen zentralen Teilbe-
reich der allgemeinen Ernahrungswissenschaft
dar.

= Die Nutridynamik untersucht den Einfluss der
Nahrungsbestandteile auf den menschlichen
Korper (,Was machen Nahrungsfaktoren mit dem
Organismus?").

= Der Bioeffekt eines Nahrstoffs wird von der Nahr-
stoffdosis (dosis sola facit venenum — die Dosis
macht das Gift), der basalen Versorgung und dem
aus der Nahrstoffzufuhr resultierenden Versor-
gungsstatus bestimmt.

= Die Nutrikinetik untersucht den Einfluss des Orga-
nismus auf die Nahrung bzw. auf einzelne
Nahrungsbestandteile (,Was macht der Orga-
nismus mit der Nahrung?").

= Die Erndhrungsepidemiologie untersucht die
Erndhrungs- und Gesundheitssituation von
Kollektiven (deskriptive Epidemiologie), beschreibt
Zusammenhdnge zwischen der Erndhrungsweise
und dem Erkrankungsrisiko (analytische Epide-
miologie) und iiberpriift den Einfluss definierter
Nahrungsfaktoren auf ausgewdhlte Ereignisse
(experimentelle Epidemiologie).

= Wichtige Studienarten der Epidemiologie sind
Beobachtungsstudien (Fall-Kontroll- und Kohor-
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Makromolekiile
(reduziert)

Energieliefernde
N&@hrstoffe
(reduziert)

= Polysaccharide

= Kohlenhydrate = Lipide
= Fette = Proteine
= EiweiBe = Nucleinsauren
N
02 \
J o ADP + P, —\

Katabolismus
\¥ ATP—/I

Warme

W

Energiearme

Anabolismus

Bausteinmolekiile

Thermoregulation:
= Aufrechterhaltung der
Korpertemperatur

Membrantransport:
= Aufrechterhaltung chemischer
und osmotischer Gradienten

—>

Mechanische Arbeit:

= Muskelkontraktion

= Herz-Kreislauf-Funktion

= Atmungsmechanik

= Motilitdt von Zellen und
Organellen

Endprodukte (oxidiert)
(oxidiert)
= Monosaccharide
= (0, = Fett- und Aminosduren
= H0 = Purin- und
= NH; Pyrimidinbasen

o Abb.2.1 Prinzip der energetischen Kopplung. Der Abbau der energieliefernden Nahrstoffe ist mit der Biosyn-
these von Funktionsmolekiilen oder mit anderen energieabhangigen Prozessen (Thermoregulation, mechanische
Arbeit, Membrantransport) verkniipft. Als Bindeglied zwischen Katabolismus und Anabolismus fungiert die uni-
verselle Energieform ATP. ATP: Adenosintriphosphat; ADP: Adenosindiphosphat; P,: anorganischer Phosphatrest.

Modifiziert nach Kleber u. Schlee 1991

Die Aufrechterhaltung der Kérperfunktion ist mit einem
stindigen Energieverbrauch verbunden. Im Gegensatz
zu den autotrophen, photosynthetisch aktiven Organis-
men ist der Mensch nicht in der Lage, seinen Energiebe-
darf iiber physikalische Energie in Form von Sonnen-
strahlung zu decken. Als heterotrophes Lebewesen muss
er vielmehr mit Lebensmitteln vorgeformte organische
Energietrager aufnehmen und in andere vom Organis-
mus nutzbare Energieformen umwandeln (Energie-
wechsel oder Energietransformation). Die hierbei
gebildete chemische Energie wird in Form von energie-
reichen Phosphatverbindungen, von denen Adenosintri-
phosphat (ATP) das wichtigste ist, kurzfristig gespei-
chert und als ,,universelle Energiewahrung“ aller ener-
gieverbrauchenden Prozesse genutzt (» Kap.2.2).

Die Energietransformation erfolgt nach dem Prinzip
der energetischen Kopplung von exergonen und ender-
gonen Stoffwechselprozessen. Hierbei ist der energielie-
fernde Abbau von Nihrsubstraten (Katabolismus) mit
der Synthese von Funktionsmolekiilen (Anabolismus)
oder mit anderen energieabhdngigen Prozessen (z.B.
Membrantransport oder Zellteilung) verkniipft. Als

Bindeglied zwischen beiden Prozessen dient haufig
ATP, das als universeller Energiedonator eine dominie-
rende Stellung im Energiewechsel besitzt (o Abb.2.1).
Die Gesetzmafligkeiten der Energieumwandlung in der
belebten Natur sind Gegenstand der Bioenergetik.

2.1 Prinzip der oxidativen Energie-

gewinnung

Der wichtigste Mechanismus der Energiegewinnung -
genauer: der Bildung von ATP - beruht auf der schritt-
weisen Oxidation der Makronahrstoffe (Kohlenhydrate,
vorwiegend in Form von Polysacchariden; Fette; Pro-
teine). Auch Alkohol (Ethanol) kann vom Korper ener-
getisch verwertet werden. Endprodukte sind Kohlendi-
oxid, Wasser sowie unvollstindig oxidierte Metaboliten
(v.a. Ammoniak bzw. Harnstoff). Dieser als biologische
Oxidation bezeichnete Vorgang verléuft, stark verein-
facht, in drei Phasen ab (o Abb.2.2).
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o Abb. 2.2 Prinzip des stufenweisen Abbaus der Makrondhrstoffe (biologische Oxidation). ATP: Adenosintriphos-
phat; ADP: Adenosindiphosphat; P,: anorganischer Phosphatrest. Nach Kleber u. Schlee 1991

Phasel. Enzymatische Hydrolyse der hohermolekula-
ren Nahrstoffe (Triglyceride, »Kap.5.1.2; Polysaccha-
ride wie Stirke und Glykogen, »Kap.3.1.4; Proteine,
»Kap.6.1.2) in ihre monomeren Bausteine: Wichtige
Monomere sind die Hexose Glucose, Fettsduren, Glyce-
rol und die Aminoséuren.

Phase2. Abspaltung der Aminogruppe aus den Ami-
noséduren unter Bildung von a-Ketosduren und Abbau
der Monomere zum C2-Korper Acetyl-CoA (,akti-
vierte Essigsaure®)

Phase3. Dehydrierender Endabbau der Acetylgruppe
und der a-Ketosduren im Citratzyklus unter Bildung
von CO, und Reduktionsiquivalenten (NADH + H*,
abgekiirzt: NADH,, sowie auch FADH,). Die Reduk-
tionsdquivalente gelangen dann zum Enzymkomplex
der Atmungskette, wo sie ihre Elektronen (e”) und Pro-
tonen (H*) unter Bildung von ATP auf Sauerstoftf iiber-
tragen und Wasser bilden (o Abb. 2.3).

Die Atmungskette ist ein in der inneren Mitochond-
rienmembran lokalisierter Multienzymkomplex und
besteht aus vier Redoxsystemen (o Abb. 2.3):
= KomplexI: NADH-Dehydrogenase — ein aus 43 Pro-

teinuntereinheiten bestehender Komplex, der neben

dem Cofaktor Flavin-Mononucleotid (FMN) finf bis
sechs Eisen-Schwefel-Cluster enthalt (Molekularge-
wicht: 900kDa).

= KomplexII: Succinat-Dehydrogenase — ein aus vier
bis sechs Proteinuntereinheiten aufgebauter Protein-
komplex. Als Cofaktoren sind FAD, drei Eisen-Schwe-
tel-Cluster, zwei Molekiile Ubichinon und ein Molekiil

Hém enthalten (Molekulargewicht: 125kDa).
= KomplexIII: Ubichinol-Cytochrom-c-Reduktase —

ein Proteinkomplex, der sich aus 11 Proteinunterein-

heiten, zwei Eisen-Schwefel-Clustern und je zwei

Molekiilen Himb und Himc, zusammensetzt

(Molekulargewicht: 240kDa).
= KomplexIV: Cytochrom-c-Oxidase - ein aus 8 bis

13 Proteinuntereinheiten aufgebauter Komplex, der
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o Abb.2.3 Elemente der Atmungskette und Lokalisation der ATP-Synthase in der inneren Mitochondrien-
membran. ADP: Adenosindiphosphat; ATP: Adenosintriphosphat; Cyt: Cytochrom; FAD: Flavin-Adenin-Dinucleotid;
FMN: Flavin-Mononucleotid; P,: anorganischer Phosphatrest; NAD*: Nicotinamidadenindinucleotid; Q (QH,):

Ubichinol oxidiert (reduziert). Nach Dingermann et al. 2016

drei Kupferatome und je ein Molekiill Hima und
Him a; enthélt (Molekulargewicht: 200kDa).

Topologisch sind die Komponenten der Atmungskette
nach steigendem Redoxpotenzial angeordnet und ste-
hen mittels der frei beweglichen Elektroneniibertrager
Ubichinon und Cytochromc in Kontakt. Die Ubertra-
gung der Elektronen vom Protonendonator NADH, auf
molekularen Sauerstoff erfolgt schrittweise entlang die-
ses Redoxgefilles und stellt eine stark exergon verlau-
fende Reaktion dar (,kontrollierte Knallgasreaktion®
nach dem ,Wasserfallprinzip“; o Abb.2.4). Im Gegensatz
zur Knallgasreaktion kommt es hierbei zu einer stufen-
weisen Freisetzung der Energie.

Phasek. Die beim Elektronentransport entlang der
Komplexe der Atmungskette freiwerdende Energie wird
zur Ausbildung eines Protonengradienten {iber die
innere Mitochondrienmembran genutzt. Zu diesem
Zweck werden Protonen aus der mitochondrialen Mat-
rix in den Intermembranraum gepumpt. Verantwortlich
hierfiir sind die Komplexel, III und IV, die als Proto-
nenkanile fungieren (o Abb.2.3).

Energiekonservierung. Fiir die eigentliche Energiekon-
servierung ist die protonentransportierende ATP-Syn-
thase (H*-ATPase) verantwortlich (KomplexV). Sie
erlaubt den Riickfluss der Protonen aus dem Intermem-
branraum in den Matrixraum des Mitochondriums und
koppelt diesen an die Synthese von ATP (oxidative
Phosphorylierung).

@ Merke

Die Umwandlung der Nahrsubstrate in eine vom
Organismus nutzbare Energieform wird als Ener-
gietransformation (Energiewechsel) bezeichnet.
Die hierbei gebildete chemische Energie wird in
Form von Adenosintriphosphat (ATP) kurzfristig
gespeichert und als ,,universelle Energiewahrung"
aller energieverbrauchenden Prozesse genutzt.
Der Mechanismus der oxidativen Energiegewin-
nung beruht auf dem schrittweisen Abbau der
Nahrstoffe:

Hydrolytische Spaltung der hohermolekularen
Ndhrsubstrate in ihre Monomere,

Abbau der Monomere zu Acetyl-CoA (C2-Korper)
und a-Ketosduren,

Dehydrierender Endabbau der Substrate unter
Bildung von €O, und NADH + H*,

Transport von NADH + H* zur Atmungskette und
Bildung von Wasser (,,kontrollierte Knallgasreak-
tion") unter Nutzung der freiwerdenden Energie
zur Ausbildung eines Protonengradienten an der
inneren Mitochondrienmembran.

Die eigentliche Energiekonservierung erfolgt durch
die ATP-Synthase: Kopplung des Protonenriick-
flusses an die Synthese von ATP.
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2.2 ATP als universeller Energie-Carrier der Zelle

Glykolyse

— Komplex |

Komplex Il Fumarat Citrat-
Succinat kIus
Succinat E

Q-Pool %

ETF | <— Acyl-CoA
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o Abb.2.4 Anordnung der Komponenten der Atmungskette entlang eines Redoxgefdlles. Dargestellt sind das
Standard-Redoxpotenzial unter physiologischen Bedingungen (E'y) der Atmungskettenkomplexe -1V und die
wichtigsten Quellen fiir Reduktionsdquivalente in Form von NADH, aus Glykolyse und Citratzyklus sowie das elek-
troneniibertragende Flavoprotein (ETF). Nach Dingermann et al. 2016

ATP als universeller Energie-Carrier
der Zelle

2.2

ATP ist die wichtigste energiereiche Verbindung der
Zelle. Sie besteht aus drei Phosphatresten, die mit der
5'-OH-Gruppe des Nucleotids Adenosin verkniipft
sind. ATP liegt meist in Form eines Magnesium-ATP-
Komplexes vor, wobei ein Mg?*-Ion koordinativ an die
a- und B-Phosphatreste eines ATP*"-Molekiils gebun-
den ist (o Abb.2.5). Bei einigen Reaktionen finden auch

andere energiereiche Phosphate wie Guanosintriphos-
phat (GTP) und Uridintriphosphat (UTP) Verwendung.

2.2.1 ATP und das Adenylsdauresystem

Aus ATP konnen durch Abspaltung von anorganischen
(engl. inorganic) Phosphatgruppen (P,; Syn.: P;) Adeno-
sindiphosphat (ADP) und Adenosinmonophosphat
(AMP) entstehen. Die hiermit verbundene Hydrolyse
der Phosphoanhydridbindung im ATP-Molekiil ver-
lauft stark exergon. Unter physiologischen Bedingun-
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o Abb.2.5 Chemische Struktur des ATP-Magnesium-
Komplexes

ATP-Bildung

50+

v (Reaktionsgeschwindigkeit)

ATP-Verbrauch

T
0 0,5 1,0
Energieladung (EC)

o Abb.2.6 Abhdngigkeit der Reaktionsgeschwindig-
keit der ATP-bildenden und -verbrauchenden Pro-
zessen von der Energieladung der Zelle. Ein Gleich-
gewicht von ATP-bildenden (katabolen) und ATP-
verbrauchenden (anabolen) Stoffwechselreaktionen
besteht bei einer Energieladung (EC) von 0,85.

gen betrigt die Energieausbeute der ATP-Hydrolyse zu
ADP und P, etwa -30kJ/mol; bei der Abspaltung von
PP aus ATP werden -46kJ/mol freigesetzt. ATP, ADP
und AMP bilden zusammen das Adenylsduresystem
und konnen durch die Adenylatkinase (Myokinase)
ineinander umgewandelt werden:

ATP + AMP =2 ADP Gleichung 2.1

Als universell nutzbare chemische Energie dient ATP

im Stoffwechsel u. a. fiir folgende Prozesse:

= Biosynthesen: Bildung von biologisch wichtigen
Makromolekiilen (Proteine, Lipide, Polysaccharide,
Nucleinsauren), Synthese von Glucose aus Nichtkoh-
lenhydratvorstufen (Gluconeogenese) und Ammoni-
akdetoxifikation (Harnstoffzyklus). Damit ist ATP
essenziell fiir Wachstum, Regeneration der Kérper-
substanz, Reproduktion und Laktation.

= Chemo- und Osmoregulation: Aufrechterhaltung
osmotischer und chemischer Gradienten mittels
direkt oder indirekt ATP-abhéngiger Ionen-Pumpen
(z.B. Nat/K*-ATPase)

= Thermoregulation: Aufrechterhaltung der Korper-
temperatur

= Biomechanische Arbeit: Muskelkontraktion zur
Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen (Kreislauf,
Atmung) und fiir aktive Bewegung via Skelettmusku-
latur.

2.2.2 Energieladung der Zelle

Der Energetisierungszustand einer Zelle ldsst sich mithil-
fe der Energieladung (Energieinhalt; engl. energy charge,
EC) erfassen. Es gilt (die eckigen Klammern stehen fiir
die molare Konzentration von ATP, ADP und AMP):

[ATP] + 0,5 [ADP]
[ATP] + [ADP] + [AMP]

EC = Gleichung 2.2

Die Energieladung kann Werte zwischen 0 und 1,0

annehmen, wobei iiblicherweise Gréfien zwischen 0,8

und 0,9 gemessen werden:

= Ein EC-Wert von 1,0 bedeutet, dass das Adenylséure-
system vollstandig mit ATP beladen ist und alle ener-
giereichen Verbindungen in Form von ATP vorliegen.
Ist der EC-Wert null, dann ist das System vollstindig
entladen (0% ATP und ADP und 100 % AMP).

= Ein Gleichgewicht zwischen ATP-bildenden und
-verbrauchenden Prozessen besteht bei einer Ener-
gieladung von 0,85 (o Abb.2.6). Wird dieser Wert
tiberschritten, so werden die ATP-verbrauchenden
Stoffwechselprozesse beschleunigt, die ATP-bilden-
den dagegen gehemmt. Féllt der EC-Wert unter 0,85,
setzt die gegensitzliche Reaktion ein: Die Zelle dros-
selt den ATP-Verbrauch, gleichzeitig wird die ATP-
Bildung ,,angekurbelt*.

Der Energiewechsel der Zelle wird engmaschig kontrol-
liert und an die sich verandernden Stoffwechselbedin-
gungen, wie sie z.B. nach der Nahrungsaufnahme zu
beobachten sind, angepasst. Regulatoren hierbei sind
AMP und ATP, die als Signalmetabolite wichtiger
Enzyme der Glykolyse, des Citratzyklus und der Fett-
sauresynthese wirken (» Kap. 3.6.6, » Kap.5.8.2).



@ Merke

= Adenosintriphosphat (ATP) ist die wichtigste ener-
giereiche Verbindung der Zelle und kann durch
Abspaltung von Phosphatgruppen in Adenosindi-
phosphat (ADP) und Adenosinmonophosphat
(AMP) umgewandelt werden. ATP, ADP und AMP
bilden zusammen das Adenylsauresystem.

= Der Energetisierungszustand einer Zelle ldsst sich
mithilfe der Energieladung (Energieinhalt; engl.
energy charge, EC) erfassen. Sie kann Werte
zwischen 0 und 1,0 annehmen, wobei {iblicher-
weise GroRen zwischen 0,8 und 0,9 gemessen
werden.

2.3 Energiegehalt der Nahrung

Energie ist eine fundamentale Gréfle der Physik und
bezeichnet die Fihigkeit eines Systems, Arbeit zu ver-
richten.

Energie (Formelzeichen: E) wird in der Einheit Joule
(J), benannt nach dem englischen Physiker James Joule
(1888-1889), angegeben. Nach dem internationalen
Groflensystem (ISQ) ist die Dimension Energie (E) wie
folgt definiert:

E=MxL?xT?

Hierbei symbolisiert M die Basis-Dimension fiir Masse,
L fiir Weglange und T fiir Zeit.
Entsprechend gilt fiir die Definition des Joule:

1J=1kgxm?x s

Dabei stellt Kilogramm (kg) die SI-Einheit fiir Masse
[M], m (Meter) die SI-Einheit fiir Weglidnge [L] und s
(Sekunde) die SI-Einheit fiir Zeit [T] dar.

Eine dltere Einheit fiir Energie ist die Kalorie (cal).
Sie ist definiert als diejenige Wirmeenergie, die notwen-
dig ist, um 1g Wasser von 14,5°C auf 15,5°C zu erwir-
men. Zur Umrechnung der beiden Energiegrofien gilt
die in »Info2.1 genannte Beziehung. In der Ernih-
rungswissenschaft werden Energiegehalte {iblicher-
weise in der Dimension k] bzw. nach wie vor auch hiu-
fig als kcal angegeben.

Info 2.1: Umrechnung von Joule in Kalorie

1)=0,2389cal; 1kJ =0,2389 kcal
lcal = 4,1868J; 1kcal = 4,1868k]J

2.3 Energiegehalt der Nahrung

s ~— Zuleitung fiir

Elektrischer Ziinder —- . die Ziindung

23,00

LN
Abgewogene Probe —|

Kalorimetrische Bombe

Thermometer ‘l—'“
Temperatur- 1 1
anzeige fl

Antriebs-
motor

Riihrer

o Abb.2.7 Schematische Darstellung eines Bomben-
kalorimeters

Beim Energiegehalt der Nahrung wird unterschieden

zwischen

= Bruttoenergie (physikalischer Brennwert),

= umsetzbarer Energie (physiologischer Brennwert)
und

= Nettoenergie (Retentionsenergie).

2.3.1 Bruttoenergie
(physikalischer Brennwert)

Der physikalische Brennwert (Bruttoenergie) ist defi-
niert als diejenige Warmemenge, die bei vollstindiger
Verbrennung eines Nahrstoffs, Néhrstoffgemischs oder
Nahrungsmittels zu Kohlendioxid (CO,), Wasser (H,0)
und Stickoxiden (NOj) freigesetzt wird.

Experimentell ermittelt wird der physikalische
Brennwert mithilfe eines Verbrennungs- oder Bom-
benkalorimeters (Syn.: Berthelotsche Bombe). Hierbei
handelt es sich um einen dickwandigen Stahlzylinder,
der im Innern ein Behéltnis zur Aufnahme des zu ver-
brennenden Materials besitzt und von einem wérmeiso-
lierenden Wassermantel umgeben ist (o Abb.2.7). Die
Messung erfolgt durch vollstindige Verbrennung des
Nahrstoffs bei Sauerstoffiiberdruck und nach elektri-
scher Ziindung im geschlossenen Zylinder. Die bei der
Verbrennung freiwerdende Energie lasst die Tempera-
tur des Wassermantels ansteigen. Aus der Hohe des
Temperaturanstiegs lasst sich der Brennwert des Unter-
suchungsmaterials ermitteln. Dabei gilt: Ein Tempera-
turanstieg um 1°C entspricht einem Energiewert von
rund 4,2kJ oder 1kcal. Fir die Hauptnihrstoffe und
Alkohol wurden folgende Werte ermittelt (o Tab. 2.1):
Kohlenhydrate: 17,5k]/g bzw. 4,2kcal/g,

Fette: 39,1k]/g bzw. 9,3 kcal/g,
Protein: 22,9Kk]J/g bzw. 5,5kcal/g,
Ethanol: 29,7k]/g bzw. 7,1 kcal/g.
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Bruttoenergie
(Physikalischer Brennwert)

Fazesenergie
(unverdaute und nicht

—> resorbierbare Nahrungsreste,
Sekrete, Schleimhautzellen,
Mikroorganismen)

Verdauliche Energie

Harnenergie und Gasenergie
> (z.B. Harnstoff, Methan,
Wasserstoff)

Umsetzbare Energie
(Physiologischer Brennwert)

Thermogener Effekt
(Warmeproduktion als Folge
der Nahrungsaufnahme)

Nettoenergie
(Retentionsenergie)

= Grundumsatz

= Bewegung

= Wachstum

= Fettansatz

= Laktation

= Andere energie-
verbrauchende Prozesse

o Abb.2.8 Stufen der Energieverwertung

2.3.2 Physiologischer Brennwert

Die Bruttoenergie der Nahrung kann der Organismus

nicht vollstindig nutzen. Vielmehr treten bei der Ver-

wertung der Energietrager Verluste auf (o Abb.2.8):

= Verdauliche Energie: Ein Teil der Bruttoenergie geht
in Form von unverdaulichen und nicht absorbierten
Nahrstoffen mit den Fazes verloren (Kot- oder Fize-
senergie). Unter tiblichen Ernahrungsbedingungen
betragt der Verlust etwa 5-10 %. Der nach Abzug der
Fazesenergie verbleibende Energiebetrag wird als
verdauliche Energie (digestible energy) bezeichnet.

= Umsetzbare Energie: Ein weiterer Teil der Brutto-

energie geht iiber Gase (z.B. Methan) und andere
Ausscheidungen, insbesondere iiber den Urin, verlo-
ren (Harnenergie). Der nach Abzug von Fézes- und
Harnenergie verbliebene Rest wird als umsetzbare
Energie (metabolizable energy) oder physiologischer
Brennwert bezeichnet. Fiir Kohlenhydrate und Fette
wurde ein mittlerer physiologischer Brennwert von
rund 17 bzw. 38k]/g und fiir Protein ein Wert von
rund 16KkJ/g ermittelt. Der im Vergleich zum physi-
kalischen Brennwert deutlich niedrigere physiologi-
sche Energiegehalt der Proteine ist auf ihre unvoll-
standige Oxidation im Stoffwechsel zuriickzufiihren.
Der hierbei anfallende Stickstoff wird in Form von
Harnstoff ausgeschieden, der im Gegensatz zu CO,
und H,0 noch Energie enthélt. Die gerundeten phy-
siologischen Brennwerte werden als ATWATER-
Faktoren bezeichnet und fiir in der Praxis ausrei-
chend genaue Uberschlagsrechnungen genutzt
(o'Tab.2.1).
Nettoenergie: Ein weiterer Teil der Bruttoenergie
geht beim oxidativen Abbau der Néhrstoffe und der
damit verbundenen Bildung von ATP als Warme ver-
loren. Nach Abzug dieser thermogenen Energie
bleibt die Nettoenergie {ibrig. Nur sie kann letztlich
zum Erhalt der Korperfunktionen oder fiir mechani-
sche Arbeit genutzt werden. Fiir die aus den Makro-
nihrstoffen  gebildeten ATP-Aquivalente gelten
naherungsweise folgende Werte:
- Kohlenhydrate: 21,1mol ATP/100g oder etwa
40 % der Bruttoenergie,
- Fette: 50,4 mol ATP/100 g oder etwa 40 % der Brut-
toenergie,
- Protein: 22,6 mol ATP/100g oder etwa 39% der
Bruttoenergie.

@ Merke

Beim Energiegehalt der Nahrstoffe (Einheit: Joule [J]

oder Kalorie [cal] wird unterschieden zwischen

= physikalischem Brennwert (Bruttoenergie, die bei
der vollstandigen Oxidation der Nahrstoffe im
Bombenkalorimeter frei wird; Bruttoenergie),

= physiologischem Brennwert (Energie, die nach
Abzug von Fdzes- und Harnenergie zur Verfligung
steht; umsetzbare Energie) und

= Nettoenergie (Energie, die tatsachlich vom Orga-
nismus genutzt werden kann).



2.4 Der Energieumsatz und seine Komponenten

O Tab.2.1 Physikalischer und physiologischer Brennwert der energieliefernden Nahrstoffe und ihre ATWATER-

Faktoren. McNeil 1993

Nahrstoff ~ Physikalischer Absorp- Verdauliche  Harnenergie  Physiologischer ATWATER-

Brennwert tionsrate Energie (kJig) Brennwert Faktoren
(%) (kJig) (kcallg)

(kJig)  (kcallg) (kJIg) (kcallg)

Starke 17,5 4,2 99 17,3 = 17,3 4,1 L

Glucose 15,6 3,7 99 15,4 = 154 3,7 L

Fett 39,1 9,3 95 37,1 - 37,1 8,9 9

Protein 22,9 5 92 21,1 5,2 15,9 3,8 L

Alkohol 29,7 71 100 29,8 Spuren 29,7 71 7

2. Der Energieumsatz und seine
Komponenten

Der tagliche Energieumsatz (Gesamtenergieverbrauch;

total energy expenditure, TEE) eines Menschen setzt

sich aus mehreren Basiskomponenten zusammen

(0 Abb.2.9):

=  Grundumsatz bzw. Ruheenergieverbrauch,

= nahrungsinduzierte Thermogenese,

= Leistungsumsatz, insbesondere Energieverbrauch
fir korperliche Aktivitit und

= Energieverbrauch fiir die Thermoregulation.

Der 24-Stunden-TEE des Menschen kann in der Praxis
mithilfe von pridiktiven Gleichungssystemen berech-

100

80

60 —

40

- -

Grundumsatz

Energieverbrauch (% am Gesamtumsatz)

Nahrungsinduzierte
Thermogenese

net werden. Diese beruhen auf Messungen mithilfe der
indirekten Kalorimetrie auf Basis des Sauerstoffver-
brauchs und der Kohlendioxidproduktion oder auf der
Messung mit doppelt stabil markiertem Wasser (DLW-
Methode; doubly labelled water; s. Lehrbiicher der Phy-
siologie).

Die Schitzformel nach Ravussin lautet:

Gleichung 2.3

TEE, 4y, (kcal/d) = 618 + 18,1 x (kg fettfreie
Masse) + 10,0 x (kg Fettmasse) — 1,4 x (Alter in
Jahren) + 17 x (korperliche Aktivitat in % Stun-
de/d) + (204 fiir Manner bzw. 0 fiir Frauen)

T
1

Energieverbrauch Energieverbrauch
flir korperliche Aktivitat fiir Thermoregulation

o Abb.2.9 Komponenten des 24-Stunden-Energieumsatzes. Modifiziert nach Gropper et al. 2018
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O Tab.2.2 Anteile einzelner Organsysteme am Grundumsatz des Erwachsenen

Organ

Leber und Splanchnikusgebiet 4.0
Gehirn 4,0
Herz 1,0
Niere 1,6
Skelettmuskel (in Ruhe) 2,8
Rest 2,6
Gesamt 16,0

Eine vereinfachte Formel auf Basis der fettarmen
Korpermasse (Magermasse; lean body mass; LBM) ist
die Schitzformel nach Astrup et al. (1990):

Gleichung 2.4

TEE, 4, (kcal/d) = 390 + 33,3 x LBM (kg)

2.4.1 Grundumsatz und Ruheenergie-
verbrauch

Grundumsatz

Der Grundumsatz ist definiert als diejenige Energie-
menge, die zur Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen
(u.a. Tétigkeit der Herz- und Atemmuskulatur, inter-
und intrazelluldre Transportprozesse) in korperlicher
und mentaler Ruhe benétigt wird, gemessen unter stan-
dardisierten Bedingungen.

Die Bestimmung des Grundumsatzes (GU; engl.
basal metabolic rate, BMR, oder basal energy expendi-
ture, BEE) erfolgt
= am frithen Morgen, nach etwa 8 Stunden Schlaf und

im nichternen Zustand (12-14 Stunden nach der

letzten Nahrungsaufnahme),
= liegend, in kdrperlicher und geistiger Ruhe (aber im

Wachzustand) und
= in einer thermoneutralen Umgebung, d.h. bei

23-25°C in leichter Bekleidung bzw. bei 27-29°C in

unbekleidetem Zustand.

Der Grundumsatz macht {blicherweise den Grofteil
des Gesamtenergieverbrauchs aus. In Abhangigkeit von
ihrer Stoffwechselaktivitat (Indikator: Sauerstoffver-

0,-Verbrauch (mol/d)

% des Ruheumsatzes
25

25

10
18
16

100

brauch) sind die einzelnen Organe in unterschiedlichem

Ausmafl am Grundumsatz beteiligt. So betragt der

Anteil am Grundumsatz fiir das stoffwechselintensive

Gehirn etwa 25 %, wihrend auf das Herz nur 6-10%

entfallen (oTab.2.2).

Der Grundumsatz ist eine individuelle Grofie und
wird mafigeblich bestimmt von:

s Korpergrofle und -masse: Zwischen Korpermasse in
kg und Energieumsatz (MR, metabolic rate) besteht
eine allometrische Beziehung (Kleibers Gesetz).
Danach entspricht der Grundumsatz niherungs-
weise der %-Potenz der Kérpermasse (metabolisches
Korpergewicht [W] in kg), multipliziert mit einem
Faktor a (a = 300 bzw. 72). Es gilt:

GU (kJ/d) = 300 x W75
GU (kcal/d) = 72 x W%73

Gleichung 2.5

In der Praxis lisst sich der GU auf Basis des Korper-
gewichts (kg KG) nach folgender Formel abschitzen
(Faustregel):

GU (kJ/d) = 100,8 x kgKG Gleichung 2.6
GU (kcal/d) =24 x kgKG

s Korperzusammensetzung: Die fettarme Korper-
masse korreliert eng mit dem GU. Prinzip: Mit stei-
gender Magermasse (lean body mass, LBM) erhoht
sich der GU. Ein Zuwachs an stoffwechselaktiver
Muskelmasse ist daher mit einer Zunahme des Ener-
gieverbrauchs verbunden. Eine Reduktion der Mus-
kulatur, wie z.B. im Alter, ist dagegen mit einer
Abnahme des GU verbunden.



s Geschlecht: Prinzip: GU bei Frauen < GU bei Mén-
nern. Im Durchschnitt haben Frauen aufgrund des
geringeren Anteils an Magermasse einen um 10%
niedrigeren Grundumsatz als Ménner.

= Hormonstatus: Hohe Spiegel an Schilddriisenhor-
monen (T;und T,) und Catecholaminen (Adrenalin,
Noradrenalin) erhohen die Aktivitit des Herzmus-
kels und die der Natrium-Kalium-ATPase, wodurch
der GU steigt. Umgekehrt sinkt der GU bei Schild-
driisenunterfunktion (Hypothyreose).

s Alter: Wihrend der Wachstumsphase ist der GU -
bezogen auf das Kilogramm Korpergewicht (kg KG)
- am hochsten und nimmt im héheren Lebensalter
aufgrund der altersbedingten Abnahme der Mager-
masse ab.

Ruheenergieverbrauch

Die standardisierte Messung des Grundumsatzes ist mit
einem erheblichen Aufwand verbunden. Aus Griinden
der Praktikabilitit wird heute vielfach statt des GU der
Ruheenergieverbrauch (resting energy expenditure,
REE, bzw. resting metabolic rate, RMR) bestimmt und
als die realistischere Kenngrofie angesehen.

Wie der GU entspricht der REE dem Energiebedarf
zur Erhaltung aller lebensnotwendigen Funktionen. Die
Messung des REE erfolgt allerdings unter weniger stren-
gen Bedingungen als die des GU. Der REE macht iibli-
cherweise 60-75% des Gesamtenergieverbrauchs aus
und liegt etwa 10% iiber dem GU. Bezogen auf den
Gesamtorganismus folgt der REE aufgrund der abneh-
menden Magermasse einem typischen altersabhdngigen
Verlauf, wahrend der Energieumsatz der stoffwechsel-
aktiven Organe iiber alle Altersstufen hinweg konstant
bleibt o Abb. 2.10.

Der REE des Menschen kann in der Praxis mithilfe
von pradiktiven Gleichungssystemen berechnet wer-
den. Diese beruhen auf Messungen mithilfe der indirek-
ten Kalorimetrie auf Basis des Sauerstoffverbrauchs
und der Kohlendioxidproduktion (Details s.Lehrbii-
cher der Physiologie). Von den fiinf allgemein anerkann-
ten Gleichungssystemen sind im Folgenden zwei der
bekanntesten beschrieben.

Schitzformel nach Harris und Benedict (1919):
Gleichung 2.7
REEg,,yen (keal/d) =
655,096 + 1,850 x Grofe (cm) + 9,563
x Gewicht (kg) - 4,676 x Alter (Jahre)

REE)\tnner (kcal/d) = 66,473 + 5,003 x Grofle (cm)
+ 13,752 x Gewicht (kg) - 6,755 x Alter (Jahre)

2.4 Der Energieumsatz und seine Komponenten
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o Abb.2.10 Verdnderung des Ruheenergiever-
brauchs (REE; RMR) des Organismus und der einzel-
nen Organe in Abhangigkeit vom Alter. kg KG: Kilo-
gramm Korpergewicht. Nach Elia 1992

Schitzformel nach Miiller et al. (2004):

Gleichung 2.8

REE (MJ/d) =

0,047 Gewicht (kg) + 1,009 x Geschlecht
(Frauen 0; Manner 1) — 0,01452 x Alter (Jahre)
+ 3,21

2.4.2 Nahrungsinduzierte Thermogenese

@ Definition

Die nahrungsinduzierte Thermogenese (Syn.: post-
prandiale Thermogenese; engl. diet-induced ther-
mogenesis, DIT; veraltet auch spezifisch-dynamische
Wirkung, SDW) ist definiert als diejenige Energie-
menge, die nach der Nahrungszufuhr fiir Verdauung,
Transport, Speicherung und Umwandlung der Nahr-
stoffe benotigt wird.

Diese Art der Thermogenese ergibt sich dadurch, dass

bei jeder biochemischen Reaktion Energie in Form von

Wiarme frei wird und dadurch fiir den Stoffwechsel ver-

loren geht:

= Postprandiale Absorptions-, Transport- und Syn-
theseprozesse: Die intestinale Aufnahme und inter-
medidre Umsetzung von Nihrstoffen sowie die
Harnstoffbildung aus Proteinen ist mit einem Anstieg
der Wirmebildung verbunden.
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O Tab.2.3 PAL-Werte in Abhdngigkeit von der beruflichen Aktivitat und der Freizeitaktivitat. DGE et al. 2015

Arbeitsschwere bzw. Freizeitverhalten PALL

Beispiele

(Multiplikator des GU)

AusschlieBlich sitzende oder liegende Lebens- 1,2-1.3 Alte, gebrechliche, immobile, bett-
weise lagerige Menschen

AusschlieBlich sitzende Tatigkeit mit wenig oder 1,4-1,5 Biiroangestellte, Feinmechaniker
keiner anstrengenden Freizeitaktivitat

Sitzende Tatigkeit, zeitweilig auch zusatzlicher 1,6-1,7 Laboranten, Studierende, FlieR-
Energieaufwand fiir gehende und stehende bandarbeiter

Tatigkeiten

Uberwiegend gehende und stehende Arbeit, 1,8-1,9 Verkdufer, Kellner, Mechaniker,
wenige oder keine anstrengende Freizeitaktivitat Handwerker

Korperlich anstrengende berufliche Arbeit oder 2,0-2,4 Bauarbeiter, Landwirte, Waldarbei-

sehr aktive Freizeittatigkeit

ter, Bergarbeiter, Leistungssportler

1 Fiir sportliche Betdtigungen oder fiir anstrengende Freizeitaktivitdten (30-60 Minuten, 4- bis 5-mal die Woche) kénnen zuséatzlich pro Tag 0,3 PAL-Ein-

heiten hinzugerechnet werden.

= Energiespeicherung: Die Speicherung von Néhr-
stoffenergie in Form von Glykogen und Triglyceri-
den ist mit einem ATP-Verbrauch verbunden und
stimuliert in der Folge den Energiewechsel sowie die
Wirmeproduktion.

= Leerlaufzyklen: Die Zufuhr von Néhrstoffen bewirkt
eine Stimulation von metabolischen Leerlaufzyklen
(futile cycles), d.h. Stoffwechselreaktionen, die mit
einem {iiberfliissigen ATP-Verbrauch - und somit der
Bildung von Warme - einhergehen. Beispiele: Hin-
und Riickreaktion von Glucose zu Glucose-6-Phos-
phat sowie die Freisetzung und Reveresterung von
freien Fettsduren.

Die DIT macht 7-13% des Gesamtenergieverbrauchs
aus und hingt von Masse (grofle Mahlzeiten haben
einen hoheren DIT als kleine) und Zusammensetzung
der Nahrung ab: Mit einem Anteil von 3-4% ist der
thermogene Effekt von Fetten am geringsten, gefolgt
von Kohlenhydraten (5-9 %) und Proteinen (15-20 %).
Eine proteinreiche Ernahrung fithrt somit zu einem
hoheren Warmeverlust und damit einer geringeren ver-
fugbaren Energiemenge.

2.4.3 Leistungsumsatz

Der Leistungsumsatz kennzeichnet diejenige Energie-
menge, die fiir alle {iber den Ruhenergieverbrauch und
die nahrungsinduzierte Thermogenese hinausgehenden
Leistungen benotigt wird. Dazu zahlt der Energiebedarf

fir Wachstum, Schwangerschaft und Laktation sowie —
als Hauptkomponente des Leistungsumsatzes — der
Energieverbrauch fiir korperliche Aktivitat.

Der Energieverbrauch durch kérperliche Aktivitat
(engl. activity energy expenditure, AEE) umfasst dieje-
nige Energiemenge, die fiir alle Formen der Bewegung
benétigt wird. Es wird unterschieden zwischen
= Energie fiir willkiirliche (intentionale) Muskelakti-

vitét (engl. exercise activity thermogenesis, EAT], z. B.

durch Berufstitigkeit und Freizeitsport, sowie
= Energie fiir unwillkiirliche (nichtintentionale) Mus-

kelaktivitéat (engl. non-exercise activity thermogene-
sis, NEAT), wie sie z.B. beim ,,Zappeln“ verbraucht
wird.

Mit einem Anteil von 15-30% stellt die AEE bei den
meisten Menschen die zweitgrofite Komponente am
Gesamtenergieumsatz dar. Wesentliche Determinanten
der AEE sind die Berufstitigkeit (sitzende versus kor-
perlich anstrengende Arbeit), Art und Umfang der Frei-
zeitaktivitat sowie das Ausmaf’ von unbewussten Bewe-
gungen (,,zappeln®).

Als Maf$ fur die korperliche Aktivitit dient der PAL-
Wert (engl. physical activity level, PAL). Er ist definiert
als das Verhiltnis von Gesamtenergieverbrauch (TEE;
» Kap. 2.4) zu Ruheenergieverbrauch (REE; » Kap.2.4.1)
innerhalb von 24 Stunden. Ein PAL-Wert von 1,2-1,7
kennzeichnet eine tiberwiegend sitzende Lebensweise,
wihrend ein Wert von {iber 2,0 einen korperlich aktiven
Lebensstil widerspiegelt (o Tab. 2.3).
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o Abb.2.11 Mechanismus der zitterfreien Warmebildung im braunen Fettgewebe. Links: Kopplung des Protonen-
riickflusses an die ATP-Bildung (,,normale Situation"). Rechts: Thermogenin-induzierter ,,Protonenkurzschluss*.
Die umgesetzte Oxidationsenergie aus dem Fettsaureabbau wird direkt als Warme frei. ADP: Adenosindiphosphat;
ATP: Adenosintriphosphat; UCP1: Entkopplungsprotein 1; P,: anorganischer Phosphatrest

Bei Erwachsenen ist ein PAL-Wert von mindestens
1,7 mit einem geringeren Risiko fiir Ubergewicht, Typ-
2-Diabetes, koronare Herzkrankheit (KHK), Osteo-
porose und verschiedene Tumorerkrankungen assozi-
iert.

2.4.4 Energiebedarf fiir Thermo-
regulation

Hierunter wird jener Energiebedarf verstanden, der zur
Aufrechterhaltung der Korperkerntemperatur (Soll-
wert: 37°C) unter nicht thermoneutralen Bedingungen
(Umgebungstemperatur beim Unbekleideten <29°C
oder >32°C bzw. <20°C oder >22 °C beim Bekleideten)
benétigt wird. Unter den in Mitteleuropa iiblichen
Lebensbedingungen fillt der Energieaufwand fiir die
Thermoregulation mit <5% am Gesamtenergieumsatz
nicht nennenswert ins Gewicht.

Droht ein Absinken der Korpertemperatur, dann
sorgen die beiden nachfolgend dargestellten Prozesse
tir die thermoregulatorische Warmebildung.

Zitterfreie Thermogenese. Die Warmebildung ohne Kal-
tezittern erfolgt in den Fettzellen des braunen Fettgewe-
bes (engl. brown adipose tissues, BAT). Im Gegensatz zu
den weiflen Adipozyten, die nur eine grofle Lipidvaku-
ole besitzen, enthalten die braunen Fettzellen viele
kleine mit Fett gefiillte Vakuolen. Aus ihnen kann das
Speicherfett bei Kaltereiz und p-adrenerger Stimulation
freigesetzt und zur Warmebildung genutzt werden.

Hierzu besitzen die Mitochondrien des BAT ein als
Thermogenin bezeichnetes Entkopplungsprotein (engl.
uncoupling protein 1, UCP 1). Thermogenin bildet in der
inneren Mitochondrienmembran protonenleitende
Poren (Protonionophoren) aus, die zu einem ,Kurz-
schluss der Protonenbatterie® fithren, indem sie den
Protonengradienten iiber die innere Mitochondrien-
membran zusammenbrechen lassen: Die aus dem
Abbau der Fettsduren gewonnene Oxidationsenergie
kann somit nicht wie sonst zur ATP-Synthese genutzt
werden, sondern wird in Form von Wirme freigesetzt
(o Abb.2.11). Auf diese Weise wirkt das BAT wie eine
Art ,,endogene Heizjacke".

Von physiologischer Bedeutung ist das BAT insbe-
sondere bei der Regulation des Warmehaushalts von
Sduglingen. Aber auch Erwachsene besitzen zwischen
50 und 100 g braunes Fettgewebe. Es befindet sich vor-
wiegend im Nacken und zwischen den Schulterblittern
(zervikothorakal). Bei Kilteexposition und Muskelakti-
vitat kodnnen weifle Fettzellen in beigefarbene Adipozy-
ten (inducible brown adipocytes) umgewandelt werden.
Wie braune Fettzellen bildet auch dieser Zelltyp Ther-
mogenin.

Zitterthermogenese. Eine weitere Moglichkeit der Wir-
mebildung stellt das Kéltezittern mittels unwillkiirlicher
Muskelaktivitit dar (s.Lehrbiicher der allgemeinen
Physiologie).
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O Tab.2.k Energiereserven des Menschen
Substrat Speicherort

Normalgewichtige Person (70-75 kg)

Glykogen Leber
Skelettmuskel®

Triglyceride Fettgewebe

Protein Skelettmuskel

Ubergewichtige Person (100kg)

Triglyceride Fettgewebe

Masse (g) Energiedquivalent (kcal)
70-90 280-360
120-250 480-1000

10000-15000 90000-135000

6000 24:000

45000 405000

1 Kann nicht zur Blutzuckerhomdostase genutzt werden (Grund: fehlende Glucose-6-Phosphatase-Aktivitat)

@ Merke

Der Gesamtenergieverbrauch (TEE) setzt sich

zusammen aus:

= Grundumsatz (GU) bzw. Ruheenergieverbrauch
(REE): Energiemenge, die zur Aufrechterhaltung
der Vitalfunktionen (u. a. Tatigkeit der Herz- und
Atemmuskulatur, inter- und intrazelluldare Trans-
portprozesse) benotigt wird.

= Nahrungsinduzierte Thermogenese (DIT): Energie-
menge, die nach der Nahrungszufuhr fiir
Verdauung, Transport, Speicherung und Umwand-
lung der Nahrstoffe bendtigt wird.

= Leistungsumsatz: Energiemenge, die fiir alle iiber
den Ruheenergieverbrauch und die nahrungsin-
duzierte Thermogenese hinausgehenden Leis-
tungen (Wachstum, Schwangerschaft, Laktation,
Energieverbrauch fiir korperliche Aktivitat und
Thermoregulation) bendtigt wird.

= Der Grundumsatz und Ruheenergieverbrauch von
Erwachsenen kann in der Praxis mithilfe von
pradiktiven Gleichungssystemen berechnet
werden.

2.5 Energiebilanz und Fastenstoff-

wechsel

Die Energiebilanz des Organismus (AE) ergibt sich als
Differenz zwischen der Energiezufuhr (physiologischer
Brennwert) {iber die Nahrung (Ej,,,) sowie dem
Gesamtenergiebedarf (TEE; Summe aus REE, Leis-

tungsumsatz und thermogenem Effekt) (Eqygpye), sodass
gilt:

AE = Eqypue = Eouput Gleichung 2.9
Im Flie8gleichgewicht ist die Energiebilanz ausgeglichen
(AE =0), d.h., Energiezufuhr und -verbrauch halten sich
die Waage und das Korpergewicht bleibt konstant. Eine
positive Energiebilanz (AE >0) dufert sich dagegen als
Gewichtszunahme (anabole Stoffwechsellage), eine
negative (AE <0) in Form eines Gewichtsverlustes:
= Positive Energiebilanz: Im Erwachsenenalter ist

bereits eine geringfiigig positive Energiebilanz

(1-2%) langerfristig mit der Entstehung von Uber-

gewicht und damit assoziierten Folgeerkrankungen

(u.a. Typ-2-Diabetes, KHK) verbunden (» Kap. 24).
= Negative Energiebilanz: Selbst bei vollstindiger

Nahrungskarenz (Fasten- oder Hungerzustand) kon-

nen die lebenswichtigen Korperfunktionen aufrecht-

erhalten und das Uberleben von normalgewichtigen

Personen fiir 60-80 Tage sichergestellt werden.

Hierzu verfiigt der Organismus {iber Energiereser-

ven in Form von Glykogen, Triglyceriden und Pro-

tein (o Tab.2.4).

Die Mobilisation der Energiespeicher beginnt bereits
wenige Stunden nach der letzten Mahlzeit und wird aus-
gelost von einem Absinken des Insulinspiegels und
einem Anstieg der Konzentrationen von Glucagon
sowie der Glucocorticoide (Hormone, z.B. Cortisol;
» Kap. 3.6.6). Es werden zwei flieffend ineinander iiber-
gehende Phasen unterschieden:
1. Friihes Fastenstadium: Etwa vier Stunden nach der
letzten Mahlzeit setzt in der Leber der Abbau von
Glykogen zur Konstanthaltung des Blutzuckers ein



(Glykogenolyse; »Kap.3.6.4). Nach weiteren 4-6
Stunden beginnt der Korper mit der Synthese von
Glucose aus Aminoséduren und Glycerol (Gluconeo-
genese; » Kap.3.6.5, o Abb.2.12). Parallel dazu wird
ein Teil der im Fettgewebe gespeicherten Triglyceride
mobilisiert (» Kap.5.7.5). Die bei der Lipolyse freige-
setzten Fettsduren dienen zur Energieversorgung der
Muskulatur und anderer peripherer Organe (,Glu-
cose-Sparfunktion®).

2. Mittleres und spites Fastenstadium: 24-48 Stunden
nach der letzten Mahlzeit erfolgt die vollstindige
Umstellung auf den Fastenstoffwechsel. Der fir die-
ses Zeitfenster typische Substratfluss der Energietra-
ger ist in o Abb. 2.13 dargestellt.

Im Zentrum des Fastenstoffwechsels steht die Leber. Sie
versorgt die obligat auf Glucose angewiesenen Gewebe
wie das zentrale Nervensystem (ZNS; etwa 6g Gluco-
se/h) sowie die Erythrozyten und Leukozyten (etwa
1,5g/h) mit Glucose. Letztere stammt am Ende des ers-
ten Fastentages teilweise noch aus dem Glykogenabbau,
dann aber vermehrt aus der Gluconeogenese. Die Leber
nutzt hierbei Aminoséuren und Glycerol als Glucose-
prakursoren. Quelle fiir die Aminosauren ist das Mus-
kelprotein. Auf diese Weise werden pro Tag etwa 75¢g
korpereigenes Protein eingeschmolzen. Langerfristig
wandelt die Leber Fettsduren (Quelle: Fettgewebe) ver-
mehrt in Ketonkorper um, die zunéchst von den peri-
pheren Geweben, nach einigen Tagen der Nahrungska-
renz auch vom ZNS als ,alternative Energietrager®
genutzt werden. Der Glucosebedarf des Gehirns verrin-
gert sich auf diese Weise von anfinglich etwa 140 g/d auf
etwa 40 g/d. Damit verbunden ist ein verringerter Abbau
von Muskelprotein.

@ Merke

= Die Energiebilanz des Organismus (AE) ergibt sich
als Differenz zwischen der Energiezufuhr liber die
Nahrung (Enput) und dem Energieverlust bzw.
-verbrauch (Equtpyt)-

= Bei vollstdndiger Nahrungskarenz (Fasten- oder
Hungerzustand) mobilisiert der Kérper seine Ener-
giespeicher (Leber- und Muskelglykogen; Triglyce-
ride im Fettgewebe; Protein in der Skelettmusku-
latur).

= Die Umstellung auf den Fastenstoffwechsel
(Glykogenabbau und Gluconeogenese 1; Proteo-
lyse und Lipolyse tt, nach mehreren Tagen auch
Ketogenese ) wird ,,dirigiert” von einem
Absinken des Insulinspiegels und einem Anstieg
der Konzentration von Glucagon sowie der Gluco-
corticoiden (Cortisol).

2.6 Richtwerte fiir die Energiezufuhr
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o Abb.2.12 Deckung des Glucosebedarfs bei Nah-
rungskarenz. Dargestellt ist die Herkunft der Glucose
zur Deckung des Glucosebedarfs im zeitlichen Verlauf
nach der letzten Nahrungsaufnahme. Sobald die
Nahrungsglucose verbraucht ist (Stufe 1), deckt die
Glykogenolyse bis zu 16 Stunden lang den Grofteil
des endogenen Glucosebedarfs (Stufe 2). Parallel dazu
wird die Gluconeogenese aktiviert und stellt 24-48
Stunden nach der letzten Mahlzeit die Glucosever-
sorgung sicher (Stufe 3). Langerfristig wird die Gluco-
neogenese durch ,Anschalten" der Ketogenese redu-
ziert (Stufe &). Modifiziert nach Ruderman et al. 1976

2.6 Richtwerte fiir die Energiezufuhr

Der Energiebedarf ist eine individuelle Grofe und wird
u.a. bestimmt von Lebensalter, Korpergrofie und kor-
perlicher Aktivitit. Die Referenzwerte fiir die Energie-
zufuhr sind als Orientierungshilfen anzusehen und
konnen nicht ohne weiteres auf eine Einzelperson ange-
wendet werden.

Grundlage fiir die Ableitung der Referenzwerte bei
Erwachsenen ist eine ausgeglichene Energiebilanz fiir
eine Referenzperson mit einem Body-Mass-Index
(»Kap.24.1) von 22kg/m? Die Richtwerte fiir eine an-
gemessene Energiezufuhr sind alters- und geschlechts-
abhéngig und werden als Multiplikatoren des Ruhe-
energieverbrauchs und der korperlichen Aktivitat, be-
messen am PAL-Wert (» Kap. 2.4.3), ausgewiesen.

Fiir Schwangerschaft, Stillzeit und das Wachstums-
alter wird ein gesonderter Zuschlag beriicksichtigt.
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o Abb.2.13 Energiesubstratfluss nach 24-stiindigem Fasten, bezogen auf einen Energieumsatz von 1800 kcal/d
bei einem gesunden Erwachsenen. ~P: Energiereiche Phosphatbindung. Nach Cahill et al. 1973

oTab. 2.5 gibt einen Uberblick zu den geschlechts- und
altersspezifischen Energierichtwerten bei unterschied-

Info 2.2: Individueller Energiebedarf
licher kérperlicher Aktivitat. Zur Berechnung des indi-

Berechnung am Beispiel einer normalgewichtigen, viduellen Energiebedarfs vgl. » Info2.2.
L0-jahrigen Biiroangestellten
(N.N. 2000) 2.7 Energiezufuhr in der Bevilkerung

Der Grundumsatz von 1340 Kilokalorien (durch-
schnittlicher Grundumsatz von Frauen im Alter von
25-51 Jahren mit ReferenzkdrpergroRe und Normal-

und Energiedichte

gewicht) wird ermittelt aus: Nach Daten der Nationalen Verzehrsstudie IT (NVS II,
= 8Stunden Arbeit mit einem niedrigen durch- 2005-2006) zur Ermittlung der Lebensmittelzufuhr von
schnittlichen Energieaufwand von 1,4 (= PAL- Frauen und Minnern im Alter zwischen 15 und 80 Jah-
Wert) x Grundumsatz und ren betrug die mediane Energiezufuhr in Deutschland:
= 8 Stunden weitere Tatigkeiten mit einem mittleren s Frauen: 7,1 M]J/d bzw. 1683kcal/d (P5-P95: 4,29-
Energieaufwand von 1,6 (= PAL-Wert) x Grundum- 10,43 MJ bzw. 1026-2491 kcal/d),
satz sowie s Minner: 9,4M]J/d bzw. 2252kcal/d (P5-P95: 5,81-
= 8 Stunden Schlaf mit einem Energieaufwand von 14,33 MJ bzw. 1387-3424 kcal/d).

0,95 (= PAL-Wert) x Grundumsatz
Der mittlere tagliche Energiebedarf ergibt sich somit
als[1,4 x 8 (h) + 1,6 x 8 (h) + 0,95 x 8 (h)] geteilt
durch 24 (h) x Grundumsatz = 1,32 x 1340 =
1769Kilokalorien (Energiebedarf) pro Tag.



2.7 Energiezufuhrin der Bevdlkerung und Energiedichte

O Tab.2.5 Richtwerte fiir die durchschnittliche Energiezufuhr bei Personen unterschiedlichen Alters in Abhdngig-
keit vom Ruheenergieumsatz und der kdrperlichen Aktivitat (PAL-Werte; PAL: physical activity level, MaR fiir die
korperliche Aktivitat)!. DGE et al. 2015

PersonengruppelAlter Richtwerte fiir die Energiezufuhr in kcal/d

PAL-Wert 1,4 PAL-Wert 1,6 PAL-Wert 1,8
M@nner Frauen Mdnner Frauen M@nner Frauen
Kinder und Jugendliche
1 bis <4 Jahre 1200 1100 1300 1200
L4 bis <7 Jahre 1400 1300 1600 1500 1800 1700
7 bis <10 Jahre 1700 1500 1900 1800 2100 2000
10 bis <13 Jahre 1900 1700 2200 2000 2400 2200
13 bis <15 Jahre 2300 1900 2600 2200 2900 2500
15 bis <19 Jahre 2600 2000 3000 2300 3400 2600
Erwachsene
19 bis <25 Jahre 2400 1900 2800 2200 3100 2500
25 bis <51 Jahre 2300 1800 2700 2100 3000 2400
51 bis <65 Jahre 2200 1700 2500 2000 2800 2200
265 Jahre 2100 1700 2500 1900 2800 2100

Schwangere: Richtwert fiir die zusdtzliche Energiezufuhr fiir Schwangere im 2. Trimester + 250 kcal/d und im 3. Trimester + 500 kcal/d. Diese Angaben gelten
nur bei Normalgewicht vor der Schwangerschaft (Kérpergewichtszunahme von 12 kg bis Ende der Schwangerschaft) und bei unverminderter krperlicher
Aktivitat.

Stillende: Richtwert fiir die zusdtzliche Energiezufuhr fiir Stillende bei ausschlieRlichem Stillen wahrend der ersten &4 bis 6 Monate + 500 kcal/d.

1 Bei Abweichungen vom Normbereich, insbesondere bei Ubergewicht und bei geringer kérperlicher Aktivitdt, sind individuelle Anpassungen der Richtwerte
notwendig. Entscheidender Kontrollparameter ist das aktuelle Kérpergewicht.

Laut den Ergebnissen der im Jahr 2006 in Deutschland ~ Ein Grofiteil der Energiezufuhr bei Erwachsenen ent-
durchgefiihrten EsKiMo-Studie (Erndhrungsmodul des  fillt auf die Lebensmittelgruppe Brot und Milcherzeug-
Kinder- und Jugendgesundheitssurveys; KiGGS-Studie)  nisse (Médnner und Frauen), gefolgt von Fleisch-, Wurst-
lag die mediane Energiezufuhr bei der Gruppe der 6-bis und Backwaren sowie alkoholfreien Getrinken bei
11-Jahrigen in folgendem Bereich: Minnern bzw. Backwaren, alkoholfreien Getranken
s Midchen: 7,0 MJ/d bzw. 1670kcal/d (P5-P95: 4,8— und Siilwaren bei Frauen (» Info2.3).

9,7 M] bzw. 1137-2315kcal/d),
s Jungen: 7,6 MJ/d bzw. 1809kcal/d (P5-P95: 5,4-

10,9 M] bzw. 1277-2566 kcal/d).
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Info 2.3: Die Energiedichte von Lebensmitteln @ Merke

Back-, Wurst- und SiiBwaren sowie fettreiche Milch- = Die Referenzwerte fiir die Energiezufuhr sind als
erzeugnisse (z.B. vollfetter Kédse) sind Lebensmittel Orientierungshilfen anzusehen und werden als
mit hoher Energiedichte. Die Energiedichte ist defi- Multiplikatoren des Ruheenergieverbrauchs

niert als Energiegehalt (in kcal oder kJ) pro Gewichts- (friiher: des Grundumsatzes) und der kdrperlichen
einheit (z.B. 100g) eines Lebensmittels oder einer Aktivitdt, bemessen am PAL-Wert, ausgewiesen.
Mahlzeit und wird wesentlich bestimmt vom Wasser- = Die Energiedichte ist definiert als Energiegehalt (in
und/oder Ballaststoffgehalt: Je mehr Wasser ein kcal oder kJ) pro Gewichtseinheit (z. B. 100g) eines
Lebensmittel enthalt (z. B. starkearme Gemiise, Lebensmittels oder einer Mahlzeit.

mageres Fleisch), desto niedriger ist seine Energie-

dichte. Im Gegensatz dazu ist der Wassergehalt vieler

Kohlenhydrat- und Fettlieferanten gering (u.a.

Getreideprodukte, Wurst- und SiiBwaren sowie

Niisse), die Energiedichte entsprechend hoch.

Eine Nahrung mit hoher Energiedichte (160-

180Kkcal/100g) ist langfristig mit einem Gewichtsan-

stieg verbunden und ein Risikofaktor fiir Uberge-

wicht und Adipositas.

Fiir die Praxis einer ,,nichtadipogenen" Erndhrung

werden empfohlen:

= Bevorzugung von wasser- und ballaststoffreichen
Nahrungsmitteln (Gemiise, Obst, Hiilsenfriichte,
Gefliigel, Fisch und mageres Fleisch sowie Milch
und Milchprodukte),

= weitgehende Meidung von isolierten Zuckern,
raffinierten Getreideerzeugnissen (Auszugsmehl-
produkte) sowie von fettreichen Wurstwaren,
Fertigprodukten und Snacks.
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Die Umwandlung der energieliefernden Nahrstoffe
in der Nahrung in eine vom Organismus nutzbare
Energieform wird als Energietransformation (Ener-
giewechsel) bezeichnet. Die hierbei gebildete
chemische Energie wird in Form von Adenosintri-
phosphat (ATP) kurzfristig gespeichert und als
,universelle Energiewdhrung" aller energiever-
brauchenden Prozesse genutzt.

Der Mechanismus der oxidativen Energiegewin-
nung beruht auf dem schrittweisen Abbau der
Nahrstoffe:

.Hydrolytische Spaltung der hohermolekularen

Nahrsubstrate in ihre Monomere.

.Abbau der Monomere zu Acetyl-CoA (C2-Kdrper)

und a-Ketosduren.

.Dehydrierender Endabbau der Substrate unter

Bildung von €0, und NADH + H*.

Transport von NADH + H* zur Atmungskette und
Bildung von Wasser (,,kontrollierte Knallgasreak-
tion") unter Nutzung der freiwerdenden Energie
zur Ausbildung eines Protonengradienten an der
inneren Mitochondrienmembran.

Die eigentliche Energiekonservierung erfolgt durch
die ATP-Synthase: Kopplung des Protonenriick-
flusses an die Synthese von ATP.
Adenosintriphosphat (ATP) ist die wichtigste ener-
giereiche Verbindung der Zelle und kann durch
Abspaltung von Phosphatgruppen (P,; Syn.: P;) in
Adenosindiphosphat (ADP) und Adenosinmono-
phosphat (AMP) umgewandelt werden. ATP, ADP
und AMP bilden zusammen das Adenylsaure-
system.

Der Energetisierungszustand einer Zelle ldsst sich
mithilfe der Energieladung (Energieinhalt; engl.
energy charge, EC) erfassen. Sie kann Werte
zwischen 0 und 1,0 annehmen, wobei {iblicher-
weise GroRen zwischen 0,8 und 0,9 gemessen
werden.

2.7 Energiezufuhrin der Bevdlkerung und Energiedichte

Beim Energiegehalt der Nahrstoffe (Einheit: Joule [J]
oder Kalorie [cal]) wird unterschieden zwischen:
physikalischem Brennwert (Bruttoenergie, die bei der
vollstandigen Oxidation der Nahrstoffe im Bomben-
kalorimeter frei wird; Bruttoenergie),
physiologischem Brennwert (Energie, die nach Abzug
von Fdazes- und Harnenergie zur Verfiigung steht;
umsetzbare Energie),

Nettoenergie, die tatsachlich vom Organismus
genutzt werden kann.

Der Gesamtenergiebedarf (TEE) setzt sich zusammen
aus:

Grundumsatz (GU) bzw. Ruheenergieverbrauch (REE),
Nahrungsinduzierter Thermogenese (DIT),
Leistungsumsatz.

Grundumsatz und Ruheenergieverbrauch von
Erwachsenen konnen in der Praxis mithilfe von
pradiktiven Gleichungssystemen berechnet werden.
Die Energiebilanz des Organismus (AE) ergibt sich als
Differenz zwischen der Energiezufuhr iiber die
Nahrung (Enput) und dem Energieverlust bzw.
-verbrauch (Egutput)

Bei vollstandiger Nahrungskarenz (Fasten- oder
Hungerzustand) mobilisiert der Kérper seine Energie-
speicher (Leber- und Muskelglykogen; Triglyceride im
Fettgewebe; Protein in der Skelettmuskulatur).

Die Umstellung auf den Fastenstoffwechsel (Glyko-
genabbau und Gluconeogenese t; Proteolyse und
Lipolyse tt, nach mehreren Tagen auch Ketogenese 1)
wird ausgeldst von einem Absinken des Insulinspie-
gels und einem Anstieg der Konzentration von
Glucagon sowie der Glucocorticoiden (Cortisol).

Die Referenzwerte fiir die Energiezufuhr sind als
Orientierungshilfen anzusehen und werden als Multi-
plikatoren des Ruheenergieverbrauchs (friiher:
Grundumsatz) und der kérperlichen Aktivitat,
bemessen am PAL-Wert, ausgewiesen.

Die Energiedichte ist definiert als Energiegehalt (in
kcal oder kJ) pro Gewichtseinheit (z. B. 100 g) eines
Lebensmittels oder einer Mahlzeit.
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Kohlenhydrate (Saccharide; griech. sdkkharon, Zucker)
machen etwa 75% der weltweiten Biomasse aus und
sind der héufigste Naturstoff. Kohlenhydrate kommen
in allen Organismen vor, wo sie als Energiesubstrat,
Strukturelement oder Informationsvermittler wirken.
Die Summe der Kohlenhydrate in einer Zelle zu einem
definierten Zeitpunkt wird als Glykom bezeichnet und
von der Glykomik untersucht. Die Glykomik ist ein
Teilgebiet der Glykobiologie, welche die biologische
Bedeutung der Saccharide erforscht. Kohlenhydrate
zéhlen - neben Neutralfetten (» Kap.5.1.2) und Protei-
nen (»Kap.6) - zu den drei Makronidhrstoffen (Syn.:
Hauptnihrstoffe). Sie bilden meist die Hauptenergielie-
feranten in der menschlichen Erndhrung, wenngleich
sie kein essenzieller Nahrungsfaktor sind.

3.1 Klassifizierung und Eigenschaften

Chemisch handelt es sich bei Kohlenhydraten um
hydroxylierte Carbonylverbindungen und deren
Abkommlinge, einschlieflich der Amino- und Desoxy-
zucker, der Zuckeralkohole und -sduren sowie ihrer
Polymere. Der Begriff ,, Kohlenhydrate“ wurde 1844 von
dem deutschen Chemiker Carl Schmidt (1822-1894)
gepragt und griindet auf der Annahme, dass alle Saccha-
ride Hydrate des Kohlenstoffs seien und der allgemei-
nen Summenformel C,(H,0), entspriachen. Tatsichlich
jedoch existieren Verbindungen, die eine andere Sum-
menformel aufweisen, ihrem chemischen Charakter
nach aber unzweifelhaft zu den Kohlenhydraten zéhlen,
wie z.B. Desoxy- und Aminozucker. Gleiches gilt fiir
Zuckerpolymere.

Nach ihrem Polymerisationsgrad, d. h. der Zahl ihrer
»Baueinheiten (Monomere), werden Kohlenhydrate
wie folgt unterteilt (o Abb.3.1):
= Monosaccharide (von altgriech. mdnos, allein) sind

die einfachsten Zucker und durch Hydrolyse nicht

weiter spaltbar.

= Disaccharide (von griech. dis, zweifach) entstehen
aus zwei Monosaccharideinheiten und werden daher
umgangssprachlich als ,,Zweifachzucker“ bezeichnet.

= Oligosaccharide (von griech. oligos, wenig) setzen
sich aus bis zu 10 Monomeren zusammen.

= Polysaccharide (von griech. polys, viel) sind aus
mehr als 10 Zuckermonomeren aufgebaut und wer-
den als Vielfachzucker bezeichnet.

3.1.1 Monosaccharide

Monosaccharide sind Oxidationsprodukte mehrwerti-
ger Alkohole mit der Summenformel (CH,0),, mit n
>3, Sie werden nach der Zahl der C-Atome klassifiziert.
Entsprechend wird zwischen Triosen (C3-Zucker), Tet-

rosen (C4-Zucker), Pentosen (C5-Zucker), Hexosen
(C6-Zucker) etc. unterschieden. Auch die Art der Car-
bonylgruppe ist ein wichtiges Einteilungskriterium.
Monosaccharide, die eine Aldehydgruppe aufweisen,
werden als Aldosen, solche mit einer Ketogruppe als
Ketosen bezeichnet.

Mit Ausnahme von Dihydroxyaceton besitzen alle
Monosaccharide ein oder mehrere asymmetrische
C-Atome. Ein solches chirales C-Atom besitzt vier ver-
schiedene Liganden und ist in mehrfacher Hinsicht von
Bedeutung:
= Optische Aktivitat: Monosaccharide mit asymmetri-

schem C-Atom sind in wiéssriger Losung optisch

aktiv, d.h., sie drehen die Ebene des linear polarisier-
ten Lichtes nach rechts (rechtsdrehende Zucker; +)
oder nach links (linksdrehende Zucker; -).

= Stereoisomerie: Charakteristisch ist die Ausbildung

von Stereoisomeren (p- und r-Konfiguration bzw.
R,S-Nomenklatur fiir die absolute Konfiguration). o-
und r-Formen verhalten sich zueinander wie Bild
und Spiegelbild und werden als Enantiomere
bezeichnet. Zeigt die OH-Gruppe am chiralen
C-Atom nach rechts, so handelt es sich um die
p-Form, zeigt sie nach links, dann liegt die 1-Form
vor. Zucker, die sich nur an einem chiralen C-Atom
unterscheiden, werden Epimere genannt (Beispiele:
p-Glucose und p-Galactose; p-Glucose und p-Man-
nose).

In der Natur liegen die Monosaccharide vorwiegend in
der p-Konfiguration und in zyklischer Form vor. Ursa-
che fiir die Ringbildung ist eine intramolekulare Halb-
acetalbildung durch Reaktion der Carbonyl- mit einer
Hydroxygruppe. Bei Aldohexosen reagiert fiir gewohn-
lich die Carbonylgruppe am C-Atom1 mit der OH-
Gruppe am C-Atom5, wodurch ein heterozyklischer
Sechsring (Pyranring) entsteht. Monosaccharide, die
diese Struktur aufweisen, werden Pyranosen genannt.
Reagiert die Carbonylgruppe mit der OH-Gruppe am
C-Atom4, entsteht ein heterozyklischer Fiinfring
(Furanring). Entsprechend werden diese Zucker als
Furanosen bezeichnet. Bei dieser Reaktion entsteht ein
weiteres Asymmetriezentrum: am C-Atom1 bei der
Pyranose und am C-Atom 2 bei der Furanose. Mono-
saccharide, die sich nur durch die Konfiguration an die-
sem halbacetalischen C-Atom unterscheiden, bezeich-
net man als Anomere. Liegt die OH-Gruppe nach dem
Ringschluss unterhalb der Ringebene, dann handelt es
sich um die a-Form; liegt sie hingegen oberhalb, dann
handelt es sich um das f-Anomer (o Abb. 3.2).

Unter den Monosacchariden sind die Aldohexosen
p-Glucose und p-Galactose sowie die Ketohexose
p-Fructose von erndhrungsphysiologischer Bedeutung
(o Abb. 3.3). Wichtige Pentosen sind Ribose, Xylose und
Arabinose (oTab.3.1):



Aldosen

Monosaccharide

Ketosen

Oligosaccharide

3.1 Klassifizierung und Eigenschaften

Triosen, Tetrosen, Pentosen etc.

Pyranosen, Furanosen

Desoxy-, Anhydro-, Aminozucker

Onsduren, Uronsduren

Zuckerester, -alkohole, -ether

Tri-, Tetra-, Penta- etc. ...

Kohlenhydrate
(Saccharide)

Homopolysaccharide

Polysaccharide

Heteropolysaccharide

Disaccharide

- Dekasaccharide

Starke, Glykogen

Cellulose

Dextrine, Dextrane

Inulin

Pektin

Hemicellulosen

Pflanzengummi

Agar Agar

o Abb.3.1 Einteilung der Kohlenhydrate nach ihrem Polymerisationsgrad. Modifiziert nach Matissek u. Fischer 2021
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o Abb.3.2 Ausbildungvon a- und p-Anomeren durch Ringschluss am Beispiel der b-Glucose




3 Kohlenhydrate

= p-Glucose (altgriech. glykis, stiff), auch Dextrose
oder umgangssprachlich Traubenzucker genannt, ist
der in der Natur am weitesten verbreitete organische
monomere Baustoff. In gebundener Form ist Glucose
Baustein des pflanzlichen Reservekohlenhydrats
Starke » Kap.3.1.5 und als solcher Hauptbestandteil
von Getreide(-mehlen) und Hiilsenfriichten. Auch

CH,0H CH,0H
0 OH 0. OH CHZOI-(I) OH
OH OH HO
OH OH (H,0H
OH OH OH
a-D-Glucose B-D-Galactose B-D-Fructose

o Abb.3.3 Strukturformeln von b-Glucose, b-Galac-
tose und p-Fructose in der Haworth-Projektion

eine Reihe von Disacchariden (z. B. Maltose, Lactose
und Saccharose) enthalten Glucose als Monomer
(»Kap.3.1.2). In freier Form findet sich Glucose nur
in wenigen Nahrungsmitteln, z.B. in Friichten oder
zusammen mit Fructose als Hauptbestandteil von
Honig und industriell erzeugtem Fructose-Glucose-
Sirup (high-fructose corn syrup; HFCS).

p-Fructose (lat. fructus, Frucht), auch als Lavulose
oder umgangssprachlich als Fruchtzucker bezeichnet,
ist in freier Form Bestandteil von siifllich schmecken-
den Friichten und als Begleitzucker von Glucose im
Honig und HFCS-haltigen Erzeugnissen enthalten. In
gebundener Form ist Fructose ein monomerer Bau-
stein der Saccharose und des Polyfructosans Inulin.
p-Galactose (altgriech. gdlaktos, Milch), umgangs-
sprachlich als Schleimzucker bezeichnet, kommt sel-
ten in freier Form vor und besitzt eine vergleichs-
weise geringe Siflkraft. In gebundener Form ist
Galactose ein Hauptbestandteil von Lactose

o Tab.3.1 Monosaccharide mit erndhrungsphysiologischer Bedeutung

Monosaccharid Vorkommen und Eigenschaften

(Erndhrungs-)Physiologie

D-Glucose
(Traubenzucker)

D-Fructose
(Fruchtzucker)

D-Galactose
(Schleimzucker)

D-Ribose

m |n freier Form: Friichte, Honig, HFCS; Spuren
in den meisten Pflanzen; Bestandteil von
Losungen zur parenteralen Erndhrung

= |n gebundener Form: Bestandteil von Reser-
vekohlenhydraten (Starke) in Getreide, Hiil-
senfriichten und Kartoffeln; Baustein von
Disacchariden (Saccharose, Maltose, Lactose)

= |n freier Form: Friichte, Honig, HFCS; Spuren
in den meisten Pflanzen

= |n gebundener Form: Bestandteil von
Saccharose, enthalten in Zuckerrohr und
-riiben sowie Friichten und Gemiisen

m |n freier Form: ohne Bedeutungin Lebens-
mitteln

= |n gebundener Form: Baustein der Lactose
und Raffinose und Bestandteil von Glyko-
lipiden und -proteinen

= |n allen pflanzlichen und tierischen Organis-
men als Bestandteil von Ribonucleinsauren
(RNA) und Nucleotid-Coenzymen (NAD*, FAD)
enthalten

Zentrales Monosaccharid im Energie-
stoffwechsel (,,Blutzucker")

In Form von Glykogen (,,tierische Starke")
Reservekohlenhydrat von Saugetieren
Ausgangsstoff fiir zahlreiche Biomolekiile
(u.a. Lipide, einige Aminosduren)
Vergdrbar zu Ethanol, Milch- und Essig-
saure

Ausscheidung iiber den Urin bei Hyper-
glykdmie (Diabetes mellitus) durch Uber-
schreiten der Nierenschwelle

Verwertung im Organismus nach Umbau
in Glucose oder Fett in der Leber

Im menschlichen Organismus enthalten
im fetalen Blut und Sperma
Fructoseakkumulation und Hypoglyk-
amie bei hereditarer Fructoseintoleranz

Verwertung im Organismus nach Umbau
in Glucose in der Leber

Endogene Synthese im Milchdriisen-
gewebe zur Lactosebildung

Baustein von Adenosintriphosphat (ATP;
- Energiestoffwechsel) sowie RNA
Bildung im menschlichen Organismus
liber den Pentosephosphatweg



(»Kap.3.1.2) und in der Milch aller Sdugetiere ent-
halten. Im menschlichen Organismus ist Galactose
Baustein von Glykolipiden und -proteinen.

p-Ribose ist eine Aldopentose und als Bestandteil
von Ribonucleinsauren (RNA) und Nucleotid-Coen-
zymen (NAD*, FAD) in der belebten Natur weit ver-
breitet. Als Baustein von Adenosintriphosphat (ATP)
ist sie von elementarer Bedeutung fiir den Energie-
stoffwechsel (» Kap.2.2).

p-Xylose (griech. xylon, Holz), auch als Holzucker
bezeichnet, zahlt ebenso wie Ribose zu den Aldopen-
tosen und ist ein Bestandteil von Kleie (» Kap.4.3).
Xylose kann vom menschlichen Organismus nicht
abgebaut werden und wird daher bei der Untersu-
chung von Absorptionsprozessen im Darm verwen-
det.

L-Arabinose, auch unter dem Begriff ,Pectinose”
(Gummizucker) bekannt, ist Bestandteil von Hemi-

3.1 Klassifizierung und Eigenschaften

cellulosen und von Gummi arabicum sowie ein
Begleitstoff von Pektinen (»Kap.4.2.1).

Monosaccharide sind in reiner, getrockneter Form rela-
tiv inerte Verbindungen. In wissriger Losung dagegen
sind sie reaktiv und bilden tiber ihre Carbonyl- und
Hydroxygruppen eine Reihe von Derivaten mit (erndh-
rungs-)physiologischer Bedeutung:

Zuckeralkohole wie Mannitol, Sorbitol und Xylitol
entstehen bei der Reduktion der Carbonylgruppe
und finden als Zuckeraustauschstoffe (»Info3.1)
Verwendung.

Phosphatester wie z.B. Glucose-6- oder Glucose-
1-Phosphat nehmen im Intermedidrstoffwechsel
eine zentrale Stellung ein.

Uronséduren (Zuckersduren) entstehen bei der Oxi-
dation der priméren (endstandigen) Hydroxygruppe.
Ein Beispiel fiir eine Uronsdure ist Glucuronséure.

Info 3.1: Unterschied zwischen Zuckeraustauschstoffen und SiiRstoffen

Zuckeraustauschstoffe und SiiBstoffe zahlen lebens-
mittelrechtlich zu den SiiBungsmitteln und unter-
liegen einem Verbot mit Erlaubnisvorbehalt. Einge-
setzt werden diirfen nur die zu diesem Zweck zuge-
lassenen Stoffe; vielfach ist der Zusatz auf bestimmte
Lebensmittelgruppen beschrankt. Die Verwendung
muss grundsatzlich im Zutatenverzeichnis eines
Lebensmittels durch den Klassennamen ,,StiBungs-
mittel” und die Angabe des jeweiligen Namens bzw.
der E-Nummer des Stoffes kenntlich gemacht
werden. Zudem muss die Verpackung den mit der
Verkehrsbezeichnung verbundenen Hinweis ,,mit
SiiRungsmittel(n)” tragen. Liegt der Anteil an Zucker-
austauschstoffen in einem Lebensmittel bei mehr als
10%, muss die Kennzeichnung den Warnhinweis
.Kann bei libermaRigem Verzehr abfiihrend wirken"
enthalten. Dies ist beispielsweise bei zuckerfreien
Bonbons haufiger der Fall.

Zuckeraustauschstoffe

Zuckeraustauschstoffe sind siit schmeckende Stoffe,

meist aus der Gruppe der Zuckeralkohole (mehrwer-

tige Alkohole, Polyole):

= SiiRfaktor: 0,4 bis 1,0 im Vergleich zu Saccharose,

= Energiegehalt: ca. 2,4 kcallg,

= Einfluss auf Insulin- bzw. Blutzuckerspiegel:
gering,

= Einfluss auf Zahngesundheit: nicht bis leicht
kariogen,

= Einfluss auf Verdauung: ab ca. 0,5g/kgKG abfiih-
rend,

= Verwendung in Lebensmitteln: zuckerfreie Back-
waren, StiBwaren, Nachspeisen, Kaugummi,

= Beispiele: Fructose, Sorbit, Mannit, Isomalt, Xylit,
Maltit und Lactit.

SiiRstoffe

SiiBstoffe sind natiirliche oder synthetisch herge-

stellte Zuckerersatzstoffe.

= SiiRfaktor: 30- bis 2500-fach héher als Saccha-
rose,

= Energiegehalt praktisch vernachldssigbar (0 kcallg)

oder sehr gering (Aspartam, Thaumatin),

kein Einfluss auf Insulinsekretion, nicht kariogen,

Einfluss auf Verdauung: nicht abfiihrend,

Verwendung als TafelsiiRstoff in Form von

Tabletten, StreusiiRe oder FliissigsiiRe. Enthalten

in Getranken, Obstkonserven, zuckerfreien

StiBwaren, Nachspeisen, Kaugummi, brennwert-

verminderten/-armen Lebensmitteln,

= Beispiele: Sucralose, Sacharin, Cyclamat, Aspartam,
Acesulfam K, Thaumatin, Neohesperidin, Stevia.

= Voraussetzung fiir die Zulassung von SiiBungsmit-
teln ist der Nachweis ihrer gesundheitlichen Unbe-
denklichkeit. In der Europdischen Union (EU) ist
das Panel on Food Additives, Flavourings, Proces-
sing Aids and Materials in Contact with Food (Panel
AFC) der European Food Safety Authority (EFSA) fiir
die gesundheitliche Bewertung von Zusatzstoffen
zustandig. Fiir alle StiRstoffe wurde ein ADI-Wert
definiert. Der ADI (acceptable daily intake) gibt
diejenige Menge eines SiiBstoffs an, die taglich
lebenslang aufgenommen werden kann, ohne
dass unerwiinschte Wirkungen zu erwarten sind.

49




50

3 Kohlenhydrate

Sie ist bei Entgiftungsreaktionen in der Leber betei-
ligt und dient dazu, die Wasserloslichkeit von Aus-
scheidungsprodukten zu erhéhen. Ein wichtiger Glu-
curonsdureabkommling ist r-Ascorbinsdure (Vita-
min C), das Lacton der 2-Keto-L-gulonséure.
Aminozucker: Wird die OH-Gruppe am C-Atom2
durch eine Aminogruppe ersetzt, erhilt man Amino-
zucker, die haufig in acetylierter Form vorliegen. Bei-
spiele fiir Aminozucker sind Glucosamin und Galac-
tosamin, die u.a. Bestandteile des Bindegewebes
sind.

Glykoside: Aufgrund ihrer halbacetalischen Hydro-
xygruppe bilden Monosaccharide glykosidische Bin-
dungen aus. Bei Reaktion mit einer OH-Gruppe ent-
stehen O-Glykoside, bei Reaktion mit einer Amino-
oder Sulthydrylgruppe bilden sich N- bzw.
S-Glykoside. N-glykosidische Bindungen finden
sich z.B. in Nucleotiden und Glykoproteinen. Ent-
steht eine O-glykosidische Bindung zwischen zwei
Monosacchariden, bildet sich ein Disaccharid
(»Kap.3.1.2). Glykopolymere mit bis zu 10 Mono-
saccharideinheiten werden als Oligosaccharide
(»Kap. 3.1.3) bezeichnet. Hohermolekulare Kohlen-
hydrate zidhlen zu den Polysacchariden (» Kap. 3.1.4).

CH,0H CH,0H

0 0
OH OH
OH 0 OH
OH OH

Maltose

CH,0H
0. OH
CH,0H OH
OH 0. 0
OH OH

OH
Lactose

OH OH
Saccharose

o Abb.3.4 Strukturformeln von Maltose, Lactose
und Saccharose in der Haworthprojektion

@ Merke

Kohlenhydrate (Saccharide) sind hydroxylierte
Carbonylverbindungen und deren Abkommlinge,
einschlieBlich der Amino- und Desoxyzucker, der
Zuckeralkohole und -sdauren sowie Polymere
davon.

Nach ihrem Polymerisationsgrad, d. h. der Zahl
ihrer ,,Baueinheiten” (Monomere), werden
Kohlenhydrate unterteilt in Mono-, Di-, Oligo- und
Polysaccharide.

Monosaccharide sind Oxidationsprodukte mehr-
wertiger Alkohole mit der Summenformel (CH,0),,,
mit n =3. Monosaccharide, die eine Aldehyd-
gruppe aufweisen, werden als Aldosen, solche mit
einer Ketogruppe als Ketosen bezeichnet.

3.1.2 Disaccharide

Disaccharide (Biosen; ,,Zweifachzucker) bestehen aus

zwei a- oder B-glykosidisch verkniipften Monosaccha-

ridresten. Reduzierende Disaccharide tragen unsubsti-
tuierte (,freie“) anomere Hydroxygruppen, wihrend
bei nichtreduzierenden Disacchariden beide anomere

OH-Gruppen glykosidisch gebunden sind. In Lebens-

mitteln kommen Disaccharide meist nur in pflanzlichen

Erzeugnissen vor (Ausnahme: Lactose) (oTab. 3.2):

s Saccharose (lat. saccharum, Zucker), auch als Rohr-,
Ritben- oder Kristallzucker bezeichnet, besteht aus
a-p-Glucose und B-p-Fructose, die iiber eine a-1,2-
glykosidische Bindung verkniipft sind (o Abb.3.4).
Als Assimilationsprodukt ist Saccharose in allen
Pflanzen zu finden und bildet in pflanzlichem Leit-
gewebe die Transportform der Kohlenhydrate. Hohe
Mengen an Saccharose sind enthalten in Zuckerrohr
(16-20%), Zuckerriibe (14-26%) und Zuckermais
(10-18 %), die als Rohstoffe fiir die industrielle Roh-
zuckererzeugung dienen. Saccharose ist das vorherr-
schende Stuffungsmittel in der menschlichen Ernah-
rung und hemmt in hoher Konzentration das Wachs-
tum von Mikroorganismen, indem es die Aktivitit an
freiem Wasser (a,-Wert) senkt. Daher wird Saccha-
rose auch zur Konservierung von Lebensmitteln
(z. B. Obst, Konfitiiren) eingesetzt.

= Maltose, auch als Malzzucker bezeichnet, setzt sich
aus zwei Molekillen a-p-Glucose zusammen, die
a-1,4-glykosidisch miteinander verkniipft sind
(0o Abb.3.4). In Lebensmitteln ist Maltose nur in
geringer Konzentration zu finden. Maltose entsteht
hauptsichlich beim enzymatischen Starkeabbau, z.B.
in keimendem Getreide oder bei der Stirkeverdau-
ung (»Kap.3.4). Industriell gewonnen wird Maltose
durch enzymatische Stirkehydrolyse.



O Tab.3.2 Disaccharide mit erndhrungsphysiologischer Bedeutung

Disaccharid

Saccharose (Rohr- oder
Riibenzucker)
a-D-Glucopyranosyl-
(1»2)-B-b-
fructofuranose

Maltose (Malzzucker)
a-D-Glucopyranosyl-
(1>4)-a-b-
glucopyranose

Lactose (Milchzucker)
B-p-Galactopyranosyl-
(1>4)-p-b-
glucopyranose

Lactulose
B-p-Galactopyranosyl-
(1»4)-p-b-
fructofuranose

Vorkommen und Bedeutung

Aufgebaut aus a-D-Glucose und p-b-Fructose,
a-p-1,2-glykosidisch miteinander verbunden
In Zuckerriiben, Zuckerrohr, Friichten, Ahorn-
zucker

= Transportform l6slicher Kohlenhydrate in

pflanzlichem Leitgewebe

Aufgebaut aus zwei Glucoseresten, die
a-glykosidisch miteinander verkniipft sind
Vorkommen in keimenden Getreidekornern;
Ausgangssubstanz der Bierherstellung
(,,Mélzen")

Industrielle Erzeugung durch Starkehydrolyse

Aufgebaut aus p-p-Glucose und p-p-
Galactose, f-1,4-glykosidisch miteinander
verkniipft

Bestandteil der Milch aller Saugetiere
(Kuh: 45 %; Mensch: 6—8 %)

In Milch und Milchprodukten

Industrielle Gewinnung aus Molke

Aufgebaut aus p-p-Galactose und f-b-
Fructose, p-1,4-glykosidisch gebunden
Bestandteil von erhitzter Milch (pasteurisierte
Milch: 10-15mgl/l; ultrahocherhitzte Milch:
100-450 mg/l; Sterilmilch: 600-1400 mg/l)
GroBtechnische Gewinnung mithilfe von
immobilisierter p-Galactosidase

3.1 Klassifizierung und Eigenschaften

(Erndhrungs-)Physiologie

m Nicht direkt vergarbar
= Nicht synthetisierbar vom

menschlichen Organismus
Verwendung zum SiiBen und
Konservieren von Lebens-
mitteln

Abbauprodukt von Starke und
Glykogen; entsteht bei der
Starkeverdauung

Grundsubstanz pharmazeuti-
scher Praparate

Wichtiges Energiesubstratim
Sauglingsalter

Bei geringer/fehlender
Lactase-Aktivitat: Lactose-
intoleranz

Nicht hydrolysierbar von den
menschlichen Verdauungs-
enzymen

Bakterieller Abbau im Dick-
darm zu kurzkettigen Fett-
sauren (KKFS); pH-Senkung

m Osmotisch-laxierender Effekte
= Stimuliert Wachstum der

Bifidusflora

Lactose (lat. lactis, Milch), auch als Milchzucker
bekannt, ist zusammengesetzt aus P-p-Galactose
und a-p-Glucose, die B-1,4-glykosidisch miteinan-
der verkntipft sind (o Abb.3.4). Lactose wird in der
Milchdriise aller Sdugetiere synthetisiert und ist das
charakteristische Kohlenhydrat der Milch (Kuh:
4-5%; Mensch: 6-8 %). Im Sauglingsalter ist Lactose
ein wichtiger Energietrager und fordert die typische
Bifidus-Darmflora des Siuglings. Grofitechnisch
wird Lactose aus Molke gewonnen und bei der Her-
stellung von pharmazeutischen Priparaten und
Lebensmitteln genutzt. Wihrend im Siuglingsalter
hohe Mengen des Lactose-spaltenden Enzyms
B-Galactosidase (Lactase) exprimiert werden,
nimmt dessen Aktivitit bis zum Erreichen des
Erwachsenenalters ab. In Deutschland reagieren
15-20% der erwachsenen Bevolkerung auf groflere

Mengen Lactose mit Flatulenzen und Durchfall, da
das Kohlenhydrat im Diinndarm nur noch teilweise
gespalten und intakt in den Dickdarm gelangt (,,Lac-
toseintoleranz®; » Kap. 39).

Lactulose setzt sich aus P-p-Galactose und f-p-
Fructose zusammen. Es entsteht bei hoheren Tempe-
raturen und/oder unter alkalischen Bedingungen
durch Isomerisierung von Lactose (de-Bruyn-van-
Ekenstein-Umlagerung), z. B. bei der Pasteurisierung
oder Ultrahocherhitzung von Kuhmilch. Lactulose
kann von den menschlichen Verdauungsenzymen
nicht gespalten werden und gelangt unverindert in
den Dickdarm, wo es teilweise von Bifidobakterien
und Lactobazillen als Substrat genutzt und zu kurz-
kettigen Fettsauren (KKFS) abgebaut wird. Lactulose
zahlt daher zu den prébiotischen Kohlenhydraten
(Kap.15.5.1). KKFS fordern die Darmperistaltik,



wirken osmotisch-laxierend und senken das pH-
Milieu im Kolon. Die Anséduerung des Darmmilieus
hemmt das Wachstum pathogener Keime (z.B. Sal-
monellen und Shigellen), weshalb Lactulose bei der
Sanierung von Salmonellenbefall eingesetzt wird.
Mit der pH-Absenkung verbunden ist ein weiterer
Effekt, der bei der didtetischen Therapie der hepati-
schen Enzephalopathie ausgenutzt wird: Toxisches,
diffusionsfahiges Ammoniak (NH3) wird zu Ammo-
niumionen (NH}) protoniert und der Absorption
entzogen, sodass die Leber als ,Entgiftungsorgan®
entlastet wird.

3.1.3 Oligosaccharide

Oligosaccharide (von griech. oligos, wenig) setzen sich

aus bis zu 10 Monomeren zusammen (o Tab. 3.3):

= Maltotriose zihlt zur Gruppe der Trisaccharide und
wird auch als a-1,4-Glucotriose bezeichnet. Mono-
mere Bausteine sind drei glykosidisch verkniipfte
a-p-Glucose-Einheiten. Maltotriose ist ein zentrales
Produkt beim Stirkeabbau (»Kap.3.4) und wird
industriell aus Maisstiarke gewonnen (- Erzeugung
von Maissirup).

= Raffinose ist ebenfalls ein Trisaccharid und setzt sich
aus P-o-Galactose, a-p-Glucose und B-p-Fructose
zusammen. Es ist ein natiirlicher Bestandteil von
Hiilsenfriichten, wie z.B. Erbsen, Bohnen und Lin-
sen (5-10% der Trockenmasse) und in vergleichs-
weiser hoher Menge in Zuckerriitbenmelasse enthal-
ten. Da der Mensch keine a-Galactosidasen besitzt,
gelangt Raffinose in tiefere Darmabschnitte, wo es
unter Gasbildung mikrobiell fermentiert wird. Dies
erklart das Auftreten von Flatulenzen nach dem
Konsum von Hiilsenfruchtgerichten.

= Stachyose und Verbascose sind um eine bzw. zwei
B-p-Galactose-Einheiten verldngerte Derivate der
Raffinose und ebenfalls in Hiilsenfriichten enthalten.

= Fructooligosaccharide (FOS), auch als Oligofruc-
tose bezeichnet, bestehen aus 3 bis 10
1,2-B-glykosidisch verkniipften Fructosemonome-
ren. FOS kénnen von den Verdauungsenzymen des
Menschen nicht hydrolysiert werden und finden
daher als prébiotischer Lebensmittelzusatz Verwen-
dung.

3.1.4 Polysaccharide

Polysaccharide (von griech. polys; viel) sind aus mehr als
10 Zuckermonomeren aufgebaut und werden auch als
Glykane oder Vielfachzucker bezeichnet. Die hochmo-
lekulare Verbindungsklasse lisst sich nach chemischen
und  erndhrungsphysiologischen  Gesichtspunkten
unterteilen:

= Chemie: Polysaccharidketten kénnen unverzweigt
(linear) oder verzweigt sein und aus gleichartigen
Monomeren (Homoglykane) oder aus unterschied-
lichen Zuckerresten (Heteroglykane) bestehen.

= Erndhrungsphysiologie: Es wird zwischen den von
menschlichen  Verdauungsenzymen  spaltbaren
(,verdaulichen“) und nicht spaltbaren (,,unverdau-
lichen®) Glykanen differenziert. Letztere werden, im
engeren Sinne abweichend von der chemischen Ein-
teilung, nicht zu den Kohlenhydraten, sondern zu
den Ballaststoffen gerechnet. Beispiele hierfiir sind
Cellulose, Hemicellulosen und Pektin (»Kap.4).
Die beiden fiir die Erndhrung des Menschen bedeut-
samsten verdaulichen Polysaccharide sind Stirke
und Glykogen.

3.1.5 Starke

Starke (lat. Amylum) ist ein Homoglykan aus o-p-

Glucose-Monomeren (Summenformel: [CqH;,Os],),

bestehend aus 20-30% wasserloslicher Amylose und

70-80 % unldslichem Amylopektin (o Abb. 3.5):

= Amylose besteht aus 250-300 a-p-Glucose-
Einheiten, die ausschliefilich a-1,4-glykosidisch ver-
kniipft und linear angeordnet sind. Die Amyloseket-
ten liegen in Form einer links- oder rechtsgingigen
Helix vor, mit etwa 7 Glucose-Monomeren pro
Schraubenwindung. Amylose besitzt eine Molmasse
von 40000 bis 250000 Dalton und ist bei Raumtem-
peratur praktisch unldslich in Wasser; bei Erhitzen
16st es sich kolloidal (,,Verkleisterung®). Beim Abkiih-
len kristallisieren die Amylose-Gele wieder aus - ein
Vorgang, der als Retrogradation bezeichnet wird
und bei der Bildung von resistenter Stirke (» Info 3.2)
von Bedeutung ist.

= Amylopektin ist ein hochmolekulares Homoglykan
aus 10000 bis 100000 a-p-Glucose-Einheiten und
besitzt ein Molekulargewicht von 1,6 x 10° bis 1,6 x
107 Dalton. Das Grundgeriist des Amylopektins bil-
det eine Glucankette aus a-1,4-glykosidisch ver-
kniipften Glucose-Einheiten, von der an jeder 20. bis
25. Stelle eine a-1,6-Seitenkette abzweigt. Das
Amylopektinmolekill ist in den Randbereichen spi-
ralformig geformt. Im Gegensatz zu Amylose ist
Amylopektin bereits bei Raumtemperatur in Wasser
16slich.

Stirke wird von Pflanzen in Wurzeln, Knollen und
Samen eingelagert und findet sich als Reservekohlen-
hydrat im Wesentlichen in Getreide, Kartoffeln und
daraus hergestellten Produkten sowie in Hiilsenfriich-
ten und einigen Gemiisen. Stirke ist in gekochtem
Zustand ein leicht verdauliches Polysaccharid, das bei
der enzymatischen Digestion vollstindig zu Glucose
abgebaut wird (»Kap.3.4). Grofitechnisch gewonnen



o Tab.3.3 0ligo- und Polysaccharide mit erndhrungsphysiologischer Bedeutung

Kohlenhydratart

Oligosaccharide

Maltotriose (a-1,4-Glucotriose)
a-D-Glucose-(124)-a-D-
Glucose-(1>4)-a-D-Glucose

Raffinose (Melitose)
a-D-Galactosylsucrose

Stachyose (Lupeose)
a-D-Galactopyranosyl-(1-6
a-D-Galactopyranosyl-(1-6
a-D-Glucopyranosyl-(12)-p-
D-Fructofuranosid

)_
)_

Eigenschaften und Vorkommen

m Trisaccharid aus drei a-D-Glucose-
Monomeren

m Trisaccharid aus f-p-Galactose,
a-D-Glucose und p-D-Fructose

= Natiirlicher Bestandteil von Hiilsen-
friichten (Erbsen, Bohnen, Linsen;
5-10% der Trockenmasse) und
Zuckerriibenmelasse

m Tetrasaccharid aus der Familie der
Raffinosen

m Struktur: Raffinose plus 1 Galactose-
rest

= Vorkommen s.Raffinose

3.1 Klassifizierung und Eigenschaften

(Erndhrungs-)Physiologie und
Lebensmitteltechnologie

m Zwischenprodukt des Starke-
abbaus

® |ndustrielle Erzeugung aus
Maisstdrke (= Gewinnung von
Maissirup)

m Bakterieller Abbau im Dickdarm
unter Gasbildung
(= Flatulenzen)

m Bakterieller Abbau im Dickdarm
unter Gasbildung (= Flatulen-
zen)

Polysaccharide

Starke

Glykogen

m Aufbau aus a-D-Glucose-Einheiten,
bestehend aus 20-30% wasser-
|6slicher Amylose und 70—80 % unlos-
lichem Amylopektin:

Amylose: Unverzweigte Ketten mit
helikaler Struktur und a-1,4-
glykosidischen Bindungen
Amylopektin: Verzweigte Ketten mit
a-1,4-und a-1,6-glykosidischen
Bindungen

m Reservekohlenhydrat von Pflanzen;
enthalten in Getreide(-mehlen),
Kartoffeln, Hiilsenfriichten in Form
von Starkegranula

m  Tierische Starke"; Aufbau aus a-b-
Glucose-Einheiten wie Amylopektin,
nur starker verzweigt

m Enthalten in der Leber (,,Leberglyko-
gen"; bis zu 10 Gewichtsprozent) und
Muskulatur (,,Muskelglykogen"; bis zu
1 Gewichtsprozent)

= Traditionell wichtigste Kohlen-
hydratquelle in der mensch-
lichen Erndhrung

m |n gekochtem Zustand leicht
verdaulich

m GrofRtechnische Gewinnung aus
Kartoffeln, Mais und Weizen

= Verwendung als ,,Nahrmittel"
in der Kindererndahrung und
Diatetik, pharmazeutisch als
Fiill- und Trennmittel bei der
Herstellung von Tabletten

m Schnell verfiigbares Reserve-
kohlenhydrat von Saugetieren;
standiger Ab- und Aufbau

m Lebensmitteltechnologisch von
Bedeutung bei der Fleischrei-
fung




werden kommerzielle Stirken (z.B. Kartoffelstirke;
Solani amylum; Maisstiarke; Maydis amylum; Weizen-
stirke; Tritici amylum) fiir didtetische und pharmazeuti-
sche Zwecke genutzt. Sie finden z.B. Verwendung in
Kindernahrmitteln sowie als Fiill- und Formentrenn-
mittel bei der Herstellung von Tabletten.

Info 3.2: Resistente Starke — Glucose-Polymere
mit Ballaststoffcharakter

Resistente Starke" ist ein Sammelbegriff fiir eine

Reihe von Starkeverbindungen, die dem hydrolyti-

schen Abbau im Darmtrakt widerstehen und unver-

andert in den Dickdarm gelangen. Erndhrungsphy-

siologisch besitzen sie Ballaststoffeigenschaften

(»Kap. 4). Aufgrund ihrer physikalisch-chemischen

Eigenschaften werden resistente Starken in vier

Gruppen unterteilt:

= Physikalisch unzugéngliche Starke (RS1) findet sich
natirlicherweise in grob vermahlenem Getreide
und in Hiilsenfriichten; sie erschwert den Angriff
des stdrkespaltenden Verdauungsenzyms
a-Amylase. Die Verdaulichkeit dieser RS-Form und
damit ihr Ballaststoffcharakter hangen wesentlich
vom Zerkleinerungsgrad ab; Mahlen und inten-
sives Kauen vermindern den Resistenzcharakter.

= Resistente Starkegranula (RS2) sind wegen der
Anordnung der Starkemolekiile im Lebensmittel
unzugdnglich fiir den enzymatischen Abbau und
u.a. in unreifen (griinen) Bananen, rohen Kartof-
feln, einigen Hiilsenfriichten und Amylose-reichen
Maissorten enthalten. Feuchtes Erhitzen der
Lebensmittel erhdht die Verdaulichkeit dieses
RS-Typs.

= Retrogradierte Stdrke (RS3) bildet sich beim
Abkiihlen von zuvor erhitzten starkehaltigen
Lebensmitteln wie z. B. Brot, Reis, Teigwaren oder
Kartoffelsalat durch Rekristallisieren (Retrograda-
tion; ,,Umlagerung") von Amylose und Amylo-
pektin. Die kristallisierten Starkemolekiile sind fiir
die Verdauungsenzyme nur noch schwer zugang-
lich, sodass die Verdaulichkeit sinkt.

= Chemisch modifizierte Starke (RS4) wird industriell
erzeugt und in Form von Stdrken auf Acetat-,
Citrat- und Phosphatbasis z. B. bei der Herstellung
von Backwaren eingesetzt.

Im Dickdarm dienen resistente Stdarken der ansds-

sigen Mikrobiota als Substrat und fordern so das

Wachstum von Milchsdure- und Bifidobakterien. Die

hierdurch gebildeten kurzkettigen Fettsguren (KKFS)

senken den pH-Wert im Darm und hemmen so das

Wachstum unerwiinschter Keime. Zudem dienen KKFS

als Energiesubstrat des Darmepithels (» Kap. &.4.4).
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3.1.6 Glykogen

Glykogen (,tierische Stirke®) ist dem Amylopektin
strukturell eng verwandt, jedoch stirker verzweigt als
dieses (o Abb.3.5). Das Glucangrundgertiist besitzt eine
molare Masse von 10° bis 107 Dalton und besteht aus
einem unverzweigten Anteil aus a-1,4-glykosidisch ver-
kniipften Glucose-Monomeren. Zwischen jedem 8. bis
12. Glucosemolekiil erfolgt eine Verzweigung mit einer
a-1,6-Bindung, an die sich weitere a-1,4-glykosidisch
gebundene Glucose-Einheiten anschlieffen. Im Zent-
rum des Glykogens befindet sich ein besonderes Glyko-
protein mit Enzymeigenschaften, das Glykogenin. Es
katalysiert die Verlingerung der Glykogenkette zu
Beginn der Glykogensynthese. Erst ab etwa des 7. Glu-
cose-Monomers erfolgt die Verldngerung der Glucose-
kette tiber die Glykogen-Synthase, das Schliisselenzym
der Glykogenbildung (» Kap. 3.6.4).

Glykogen ist das wichtigste Reservekohlenhydrat im
tierischen Organismus und hauptsichlich in der Leber
(»Leberglykogen®; bis zu 10 Gewichtsprozent) und in
der Skelettmuskulatur (,Muskelglykogen®; bis zu
1 Gewichtsprozent) lokalisiert. Glykogen ist eine schnell
verfiigbare Speicherform, aus der Glucose freigesetzt
werden kann. Wahrend das in der Leber gespeicherte
Glykogen zur Aufrechterhaltung des Blutzuckerspiegels
in der Postresorptionsphase dient, fungiert das Glyko-
gen der Muskulatur ausschliefilich als dessen Energie-
reserve und kann nicht zur Speisung des Blutzucker-
Pools genutzt werden (Ursache: fehlende Glucose-
6-Phosphatase; » Kap.3.6.4).

Lebensmitteltechnologisch von Bedeutung ist Gly-
kogen bei der Fleischreifung: Durch die Schlachtung
eines Tieres stoppt die Atem- und Herztatigkeit und die
Sauerstoffversorgung der Gewebe bricht zusammen.
Unter diesen anaeroben Bedingungen nutzt das Mus-
kelgewebe das dort gespeicherte Glykogen zur Energie-
bildung. Die hierbei gebildete Milchsiure senkt den pH-
Wert des Fleisches von etwa 7,0 auf 5,5-6,0 ab. Die
Geschwindigkeit und das Ausmaf3 des pH-Abfalls sind
entscheidend fiir die Wasserbindungsfahigkeit und die
Qualitat des Fleisches.

@ Merke

Ernahrungsphysiologisch bedeutsame Monosaccha-
ride sind b-Glucose, b-Galactose sowie die Ketohe-
xose D-Fructose. Wichtige Disaccharide sind Maltose,
Lactose und Saccharose. Starke und Glykogen stellen
die fiir den Menschen relevanten Polysaccharide dar.



3.3 Verfiigbarkeit

Glykogenin:
Kopplung von Glucoseresten als
Voraussetzung der Glykogensynthese

al-6-Verkniipfung:
Verzweigungsstelle im
Amylopektin- und Glykogenmolekiil

CH,0H o CH,0H or Cle CH,0H
0 0 0 0
OH OH OH OH
HO 0 0 0 0—
OH OH OH OH

o Abb.3.5 Chemische Struktur von Starke und Glykogen. Modifiziert nach Bender u. Mayes 2018

3.2 Vorkommen

Kohlenhydrate werden fast ausschliefllich mit pflanzli-

chen Nahrungsmitteln aufgenommen (o Tab. 3.4):

= Hohe Gehalte - insbesondere in Form von Stérke —
sind enthalten in Getreide(-produkten), Kartoffeln
und Hilsenfriichten, wiahrend Trockenfriichte,
Honig und Siflwaren hohe Mengen an Mono- und
Disacchariden bereitstellen.

= Mittlere Gehalte weisen Wurzel- und Fruchtgemiise
(z.B. Mohren, Paprika), Obst und Niisse auf.

= Geringe Gehalte weisen stirkearme Gemdiise (z.B.
Brokkoli), Milch und Sauermilcherzeugnisse auf.

3.3 Verfiigbarkeit

Die Verfiigbarkeit der Nahrungskohlenhydrate wird

von der Art des Kohlenhydrats, der Nahrungszusam-

mensetzung sowie von personenbezogenen Faktoren

bestimmt. Einflussfaktoren zu den beiden erstgenann-

ten sind:

s Art der chemischen Bindung zwischen den Mono-
meren der hohermolekularen Kohlenhydratformen:
Mit Ausnahme von Lactose konnen nur a-glyko-

sidisch gebundene Kohlenhydrate von den Verdau-
ungsenzymen des Menschen gespalten und vom
Organismus genutzt werden.

An- oder Abwesenheit absorptionshemmender
Nahrungsfaktoren wie Ballaststoffe und Enzyminhi-
bitoren (a-Amylase-Hemmer), die die Digestion und
Absorption der Nahrungskohlenhydrate vermindern
oder verzogern. Vor allem im natiirlichen Lebens-
mittelverbund ist die Verfiigbarkeit deshalb unvoll-
stindig (physiologische Stirkemalabsorption).

Art des jeweiligen Saccharids: Wihrend Glucose
und Galactose rasch und nahezu vollstindig aus dem
Darmlumen absorbiert werden, erfolgt die Auf-
nahme von Fructose und Zuckeralkoholen verzogert
und unvollstindig (» Kap. 3.4).

Verarbeitung der Nahrung: Hydrothermische Ver-
fahren verindern die physikochemischen Eigen-
schaften von Stirkeprodukten. Dies bedingt, dass
Stirke in gekochtem Zustand besser verfiigbar ist als
in nativer Form, aber auch, dass ein Teil der Starke
nach dem Erhitzen und Abkiihlen aufgrund der sich
herausbildenden kompakten Struktur nicht mehr
hydrolysierbar ist (retrogradierte Stirke, » Info 3.2).
Individuelle Einflussfaktoren auf die Kohlenhydrat-
verfiigbarkeit sind

- die Verweildauer der Nahrung im Diinndarm und
- der Gesundheitszustand. Darmerkrankungen

55




56 3 Kohlenhydrate

(z.B. Zoliakie, » Kap. 41) und angeborene Defekte,
die zu einer unzureichenden Bildung von
Disaccharidasen und Carriern fithren, kénnen die
Verfiigbarkeit der Nahrungskohlenhydrate ein-
schrianken (»Kap.3.4). Ein Beispiel fiir eine auto-
somal-rezessiv vererbte Storung ist die Saccha-
rose-Isomaltose-Intoleranz, bei der ein vollstin-
diger Verlust der Saccharase und eine deutlich

O Tab.3.4 Kohlenhydratgehalte ausgewahlter
Lebensmittel. Souci et al. 2023

Lebensmittel g/100g

Hoher Gehalt: >7g/100g

Zucker 100 reduzierte Aktivitit der Isomaltase bestehen.
Auflerst selten ist ein weiterer, ebenfalls autoso-
Bliitenhonig 75 mal-rezessiv vererbter Defekt, bei dem eine Muta-
tion des intestinalen Natrium-Glucose-Transpor-
Konfitiire (Erdbeere) 63 ters vorliegt (Glucose-Galactose-Malabsorption).
Marzipan 59 Die Verminderung der Verfiigbarkeit von Kohlenhydra-
ten ist mitunter erwiinscht, so etwa beim gezielten Ein-
Milchschokolade 54 satz von Guar oder Acarbose bei der Therapie des Dia-
betes mellitus (»Kap.25.7.3). Der Effekt kohlenhydrat-
Weizenmehlbrot (WeiRbrot) 49 haltiger Mahlzeiten auf den Blutglucosespiegel lisst sich
in Form des glykdmischen Index (GI) und der glyka-
Weizenvollkornbrot 41 misc hen Last (GL) quantitativ erfassen (» Info 3.3).
Banane 20
@ Merke
Reis (poliert, gekocht) 19
= Kohlenhydrate werden fast ausschlieBlich mit
Weintrauben 15 pflanzlichen Nahrungsmitteln aufgenommen.
= Der Effekt kohlenhydrathaltiger Mahlzeiten auf
Mittlerer Gehalt: 2-7g/100g den Blutglucosespiegel lasst sich in Form des
glykdmischen Index (GI) und der glykdmischen Last
Mandel (siiR) 5.4 (GL) quantitativ erfassen.
Mohren 4.8
Pekannuss L4
= b ® Glucose
Topinambur 4,0 E L I(ar.toffel
E 3 A Weilbrot
= # Alkoholfreie Getrdnke
Buttermilch 4,0 5 x Linsen
©
5 2+
c
Paranuss 3,6 S
c
g 1
Barlauch (Blatt) 3,0 &
e
N ®o0
Niedriger Gehalt: <2g/100g 5
[aa]
<
Spargel 2,0 -1 1 1 I T
0 30 60 90 120
Zeit (min)
Kopfsalat 1,1
Camembertkise (45 % Fett i.Tr). 0,1 o Abb.3.6 Verlauf der Blutglucosekonzentration

nach Zufuhrvon 50 g verwertbaren Kohlenhydraten
aus verschiedenen Lebensmitteln. Nach Strohm 2013



3.4 Digestion und Absorption

Info3.3: Glykamischer Index und glykdmische Last — Parameter zur Erfassung der Blutzuckerwirksamkeit

der Nahrung

Konzept des glykdmischen Index (Gl)

Um die glykdmische Wirkung der Kohlenhydrat-
quellen quantitativ erfassen und vergleich zu
konnen, wurde der glykdamische Index (Gl) entwi-
ckelt. Dieser gibt an, in welchem MaRB ein Lebens-
mittel mit einem Kohlenhydratgehalt von 50g den
Blutzuckerwert im Vergleich zu 50¢g Glucose oder
WeiRbrot ansteigen ldsst (0 Abb. 3.6). Zur Ermittlung
des Gl werden die nach dem Verzehr des Test- und
Referenzlebensmittels bestimmten Flachen unter
den Blutzuckerkurven (AUC, area under the curve)
nach einem definierten Zeitintervall zueinander in
Beziehung gesetzt (o Gleichung 3.1):

AUC (Testlebensmittel)

- Gleichung 3.1
GI= AUC (Referenzlebensmittel) g

Entsprechend ist die postprandiale Blutzuckerwirk-

samkeit von Lebensmitteln, die einen hohen Gl

aufweisen, pro Gramm Kohlenhydrate ausgepragter

als von Lebensmitteln mit einem niedrigen Gl

(aiTab. 3.3). Als niedrig gilt ein Gl von <40, als mode-

rat einer von 40-65 und als hoch ein Wert von = 65:

= Lebensmittel mit einem niedrigen Gl sind z.B.
Pilze, Niisse, Linsen und Kidneybohnen, Joghurt
und Vollmilch sowie Birnen.

= Mittlere Werte weisen Haferflocken, Bananen,
Spaghetti und Roggenmischbrot auf.

= Hohe Werte sind charakteristisch fiir Honig, Corn-
flakes, Hefegebdck und Kartoffelpiiree.

3.t Digestion und Absorption

Kohlenhydrate konnen ausschliefllich in Form von
Monosacchariden absorbiert werden. Die mit der Nah-
rung aufgenommenen komplexen Kohlenhydrate miis-
sen daher zunéchst in ihre niedermolekularen Grund-
bausteine hydrolysiert werden (o Abb.3.7). Im Einzel-
nen verlaufen die Digestion und Absorption der
Nahrungskohlenhydrate in mehreren Phasen, wobei die
verschiedenen Abschnitte des Verdauungssystems, d. h.
Mundhohle, Magen und Diinndarm, eng zusammen-
spielen.

Der Gl eines Lebensmittels wird von einer Reihe von
Faktoren bestimmt. Dazu zdhlen der Ballaststoffge-
halt, der Verarbeitungsgrad sowie der Protein- und
Fettgehalt des Lebensmittels und die Konzentration
an Enzyminhibitoren (vor allem a-Amylase-
Inhibitoren).

Konzept der glykdmischen Last (GL)

Da nicht nur die Art der Kohlenhydrate, sondern auch
die verzehrte Menge fiir das Blutzuckerverhalten
entscheidend ist, wurde die KenngroRRe der glykami-
schen Last (GL) entwickelt. Sie definiert sich aus dem
Produkt des glykdamischen Index eines Lebensmittels
und dessen Gehalt an Kohlenhydraten in 100g. In
gemischten Mahlzeiten bestimmt die GL etwa 90 %
der postprandialen Blutzuckerwirkung.

Gl- und GL-Werte von Lebensmitteln

InaTab. 3.5 sind die GI- und GL-Werte ausgewahlter
Lebensmittel aufgefiihrt. Im Rahmen einer kom-
plexen Mahlzeit diirfen diese Werte nicht isoliert
betrachtet werden. Fiir die Praxis ldsst sich als einfa-
che Regel festhalten: Der GI- und der GL-Wert einer
Mahlzeit liegen umso hoher, je hoher der Anteil an
ballaststoffarmen, starkehaltigen und stark ver-
arbeiteten Produkten ist. Dagegen ist der Polymeri-
sationsgrad der Nahrungssaccharide (,,komplexe" vs.
.einfache” Kohlenhydrate) kein verldsslicher Indika-
tor fiir das Blutzuckerverhalten eines Lebensmittels.

Prozesse in der Mundhdhle

Die Kohlenhydratverdauung beginnt bereits im Mund,
wo die Nahrung durch den Kauvorgang mechanisch
zerkleinert und mit dem Speichel vermischt wird. Der
Speichel enthdlt als einziges kohlenhydratspaltendes
Enzym Ptyalin, eine a-1,4-Amylase. Als Endoglykosi-
dase greift Ptyalin ausschliefSlich die im Inneren der
Amylose, des Amylopektins und des Glykogens gelege-
nen a-1,4-glykosidischen Bindungen an (o Abb.3.8).
Das Enzym kann allerdings nur dann wirksam werden,
wenn durch intensives Kauen (hoher Kaudruck, lange
Kaudauer) ausreichende Mengen alkalischen Speichels
gebildet werden, den das Ptyalin zur Aktivierung beno-
tigt. Endprodukte der Kohlenhydratverdauung im
Mund sind Maltose, Maltotriose und a-Grenzdextrine,
die noch a-1,6-Bindungen des Amylopektins enthalten.
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o Tab.3.5 Glykdmischer Index (GI) und glykdmische Last (GL) ausgewdhlter Nahrungsmittel. Atkinson et al. 2008

Lebensmittel Gl Ubliche Portions- Verwertbare Kohlen- GL
groRe (g) hydratmenge (g/Portion)
Cornflakes 81+3 30 25 20
Wassermelonen 80+3 120 6 5
Méhren (roh und gekocht) 39+ 4 80 6 2
Weizenbrot, weilR Th+2 30 12 9
Roggenbrot mit (80 % intakten) 410 30 12 5
ganzen Kornern
Kartoffelchips 56+ 0 50 21 12
Kartoffeln (gebacken) 86+6 150 26 22
Kartoffeln (gekocht) 82+7 150 16-32 9-25
Langkornreis (gekocht) 60 3 150 41 25
Basmati-Reis (gekocht) 57 + 4 150 38 22
Bananen 47 x5 120 24 11
Orangen LO+3 120 11 L
Spaghetti, weiR (10-15 min 49 + 3 180 48 pIn
gekocht)
Vollkornspaghetti (gekocht) 42+l 180 40 17
Griine Linsen (gekocht) 37+3 150 14 5
Apfel, Golden-Delicious 30+3 120 16 6
Kidneybohnen (Dose) 52 150 17 9
Milch, Vollfett 31+4 250 12 L

Prozesse im Magen

Im Magensaft sind keine Enzyme des Kohlenhydratab-
baus vorhanden. Da aber die Absenkung des pH-Wertes
im Magen erst allmahlich erfolgt, kann die Kohlenhyd-

ihrer Spezifitit und Wirkungsweise der des Speichels
gleicht. Die sich nun im Diinndarm befindenden Disac-
charid-Bruchstiicke aus dem Starkeabbau (Maltose, Iso-
maltose, Maltotriose, a-Grenzdextrine) sowie die

ratspaltung durch die Speichelamylase im Inneren des
Chymus zunichst fortgesetzt werden.

Prozesse im Diinndarm

Der Hauptort der Kohlenhydratverdauung ist der
Diinndarm. Mit dem Pankreassekret gelangen grofle
Mengen einer a-1,4-Amylase in das Darmlumen, die in

Disaccharide der Nahrung (Saccharose, Maltose, Lac-
tose) werden an der Darmschleimhaut in die entspre-
chenden Monosaccharide zerlegt. Diese Aufgabe erfiil-
len Disaccharidasen (Glucosidasen), die in der Biirsten-
saummembran der Diinndarmmukosa lokalisiert sind
(0 Abb.3.7). Zu den Disaccharidasen gehoéren die Sac-
charase (Spaltung von Saccharose), die Lactase (Spal-
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o Abb.3.7 Schematische Darstellung der Kohlenhydratdigestion und -absorption. SGLT1: Natrium-Glucose-Sym-
porter; GLUT2: Glucose-Fructose-Transporter; GLUT5: Fructose-Transporter
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o Abb.3.8 Angriffspunkte der a-Amylase. Die a-Amylase, eine Endoglykosidase, auch als Ptyalin bezeichnet,
spaltet innere a-1,4-Glykosidbindungen der Amylose und des Amylopektins, nicht jedoch terminale a-1,6- sowie
benachbarte alpha-1,4-Glykosidbindungen. Reaktionsprodukte der Hydrolyse sind Maltose, Maltotriose und
a-1,4-Grenzdextrine. Der Mensch besitzt fiinf Isoformen der a-Amylase, drei davon befinden sich im Mundspei-
chel und werden unter dem Sammelbegriff ,Speichelamylase” zusammengefasst (kodierende Gene: AMY1A,
AMY1B, AMY1(), wahrend zwei Formen des Enzyms vom exokrinen Teil der Bauchspeicheldriise gebildet werden
und entsprechend als Pankreasamylase benannt werden (kodierende Gene: AMY2A sowie AMY2B). Die Isoform-
Kopien der AMY1A haben sich erst in der jlingeren Menschheitsgeschichte ausgebildet, vermutlich als Anpassung
an ein verdndertes Nahrungsspektrum mit einem groReren Angebot an starkereiche Lebensmittel wie Getreide

und Knollengewadchse. Nach Binder u. Mannsbach 2017

tung von Lactase), die a-Grenzdextrinase (Spaltung von
Grenzdextrinen) sowie fiinf verschiedene Formen der
Maltase (a-Glucosidase, Spaltung von Maltose). Durch
die Verankerung der Enzyme an den Mukosazellen sind
die enzymatische Spaltung und die Absorption der
Monosaccharide eng gekoppelt.

Absorption durch das Diinndarmepithel

Die Absorption der Spaltprodukte der Kohlenhydratdi-
gestion erfolgt zuckerspezifisch durch stereoselektive
Transportproteine.

Glucose und Galactose. Die Aufnahme dieser beiden
Monosaccharide in die Enterozyten ist ein sekundr-
aktiver Transportprozess, der selbst keine Stoffwechsel-

energie verbraucht, indirekt aber von der Aktivitat der
Na*/K*-ATPase in den absorbierenden Epithelzellen
(Enterozyten) abhingt (o Abb.3.9). Die beiden Mono-
saccharide werden in einem Co-Transport (Symport)
mit Natrium in die Enterozyten importiert (verantwort-
liches Carrier-Protein: sodium-dependent glucose trans-
porter1, SGLT1); treibende Kraft des Systems ist ein
elektrochemischer Gradient, der durch die in der baso-
lateralen Membran lokalisierte Na*/K*-ATPase auf-
rechterhalten wird. Die Ausschleusung der beiden
Zucker aus dem Diinndarmepithel erfolgt durch car-
riervermittelte erleichterte Diffusion (GLUT2-Carrier).

Fructose. Das Monosaccharid Fructose wird mithilfe
des GLUT5-Carriers energieunabhangig nach dem
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o0 Abb.3.9 Mechanismus der intestinalen Aufnahme der Monosaccharide Glucose, Galactose und Fructose durch

das Diinndarmepithel ins Blut

Prinzip der erleichterten Diffusion in die Enterozyten
aufgenommen und basolateral iiber das GLUT2-System
ins Blut abgegeben. Die Transportkapazitat fiir Fructose
sowie fiir Zuckeralkohole (z.B. Sorbitol, Mannitol, Xyli-
tol) ist relativ gering. Daher reagieren etwa 35% der
Bevolkerung bei einer Zufuhr von 25-50g Fructose
oder Zuckeralkoholen, die hiufig als Siiflungsmittel
Verwendung finden, mit einer Fructosemalabsorption,
begleitet von Flatulenzen und Durchfall aufgrund einer
Anhéufung osmotisch aktiver Verbindungen im Darm-
lumen. Wird Fructose zusammen mit Glucose zuge-
fithrt, dann verbessert sich die Absorptionsrate von
Fructose (Ursache: Glucose-induzierte Translokation
von GLUT2-Transportern in die apikale Membran des
Darmepithels). Obst- und Gemiisesorten mit einem
erhohten Glucose-Fructose-Quotienten bzw. mit Sac-
charose gesiifite Lebensmittel werden deshalb von Per-
sonen mit Fructosemalabsorption meist problemlos
toleriert.

@ Merke

= Di-, Oligo- und Polysaccharide werden vor ihrer
Absorption enzymatisch in Monosaccharide
(Glucose, Fructose, Galactose) gespalten.

= Die intestinale Aufnahme der Monosaccharide
erfolgt apikal liber zuckerspezifische Carriersys-
teme (SGLT1 fiir Glucose und Galactose, GLUTS5 fiir
Fructose), gefolgt von der Ausschleusung ins Blut
mithilfe des GLUT2-Transporters.

3.5 Funktion

Kohlenhydrate erfiillen im menschlichen Organismus

vielfiltige Funktionen (o Abb. 3.10):

= Bereitstellung von Energie: Kohlenhydrate stellen
zwar nur ca. 1,5% der gesamten Korpermasse dar,
sind aber in Form von Glucose die wichtigsten Ener-
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o Abb.3.10 Funktion der Nahrungskohlenhydrate im menschlichen Organismus

gielieferanten und werden in grofien Mengen oxida-
tiv abgebaut. So liegt der basale Glucoseverbrauch
erwachsener Personen bei 10g/h, wobei ein Grofiteil
auf das zentrale Nervensystem (etwa 60% bzw. 6g
Glucose/h), die Erythrozyten und Leukozyten (etwa
15% bzw. 1,5g/h) sowie auf das Nierenmark entfallt.
Als obligate Glucoseverwerter sind die Erythrozyten
und das Nierenmark auf die kontinuierliche Versor-
gung mit Glucose angewiesen. Auch das zentrale Ner-
vensystem benotigt im Normalfall Glucose als Ener-
giequelle und kann sich erst nach langerfristigem Fas-
ten auf die Verwertung von Ketonkdrpern umstellen.

= Speicherung von Glucose: Uberschiissige Glucose
wird in der Leber in Form des Reservekohlenhydrats
Glykogen gespeichert und bei Bedarf an die Blut-
bahn abgegeben. Dadurch wird die Konstanthaltung
des Blutzuckerspiegels (basaler Normwert: etwa
5mmol/l, entsprechend 90 mg/dl; im Fastenzustand
Abfall bis auf 4mmol/l bzw. 70 mg/dl) und die Ver-
sorgung der obligat auf Glucose angewiesenen
Organe (Gehirn, Erythrozyten, Nierenmark) auch
unabhingig von der Nahrungszufuhr sichergestellt.

= Synthese von Nucleotiden und Nucleinsduren: Die
Pentose Ribose ist ein Strukturelement der Ribonuc-
leinsduren (RNAs), 2-Desoxyribose ist Baustein der
Desoxyribonucleinsdure (DNA). RNAs sind an der
Genexpression und Proteinbiosynthese beteiligt; die
DNA fungiert als genetischer Informationsspeicher
(,Erbsubstanz®). Einzelne Nucleotide wie zyklisches
Adenosinmonophosphat (cAMP) und zyklisches
Guanosinmonophosphat (¢cGMP) wirken als Second
Messenger und sind an der endokrinen Regulation
des Stoffwechsels beteiligt.

= Synthese von Metaboliten des intermedidren Lipid-
und Aminosaurestoffwechsels: In Form von Glucose
und z.T. auch Fructose und Galactose, stellen Koh-
lenhydrate das Ausgangssubstrat fiir die Bildung von
Acetyl-CoA und daraus synthetisierten Neutralfet-
ten (Triglyceriden), Cholesterol, Steroidhormonen
(»Kap.5.1) und nichtessenziellen Aminosduren
(»Kap.6.1) dar.

= Synthese von Glykoproteinen: In Form von Glyko-
proteinen sind Kohlenhydrate Bestandteil einer Viel-
zahl biologisch bedeutsamer Strukturkomponenten.
In den Glykoproteinen ist das Protein kovalent tiber
glykosidische Bindungen mit Oligosacchariden ver-
kniipft, wobei der Proteinanteil im Allgemeinen
tiberwiegt. Die meisten Plasma- und Membranpro-
teine zdhlen ebenso zu den Glykoproteinen wie
Strukturproteine (z.B. Kollagen), Enzyme (z.B.
Ribonuklease, Amylase), Peptidhormone (z. B. Lutei-
nisierendes Hormon), Immunglobuline, Fibrinogen
und Blutgruppensubstanzen.

= Synthese von Proteoglykanen: Proteoglykane (Syn.:
Glycosaminoglucane; Mukopolysaccharide) — be-
stehen zu einem grofien Teil aus Heteroglykanen, die
kovalent an ein einfaches Protein gekoppelt sind.
Biologisch bedeutsame Proteoglykane umfassen
Chondroitin-4-sulfat, Dermatansulfat, Keratansulfat
und Hyaluronséure, die am Aufbau des Bindegewe-
bes beteiligt sind. Thre physikochemischen Eigen-
schaften bestimmen im Wesentlichen die Elastizitét
und Struktur des Bindegewebes.

= Synthese von Glykolipiden: Glykolipide wie Cere-
broside und Ganglioside finden sich in besonders
hoher Konzentration im Nervengewebe, wo sie



essenzielle Strukturbestandteile der Nervenzellmem-
bran sind.

= Detoxifikation von Xenobiotika: In Form des Deri-
vats Glucuronsdure sind Kohlenhydrate an der Kon-
jugation und Ausscheidung von Xenobiotika betei-
ligt.

@ Merke

Die Funktion der Kohlenhydrate umfasst neben der
Energiegewinnung und -konservierung die Synthese
von Biomolekiilen (u.a. Glykoproteine, Proteogly-
kane, Nucleinsduren).

3.6 Stoffwechsel der Kohlenhydrate

Die vielfiltigen Abldufe im Kohlenhydratstoffwechsel
sollen im Folgenden nur vereinfacht dargestellt werden
(Details s. Lehrbiicher der Biochemie). Im Zentrum des
Kohlenhydratstoffwechsels stehen die Leber einerseits
und der Metabolit Glucose andererseits (o Abb.3.11).

Bedeutung der Glucose

Die zentrale Stellung der Glucose resultiert aus ihrer
Eigenschatft, als einziger Energietrdger von allen Zellen
des menschlichen Organismus genutzt werden zu kon-
nen. Nierenmark, Erythrozyten und Leukozyten sowie
die Cornea, Retina und die Augenlinse sind sogar obli-
gat auf eine kontinuierliche Versorgung mit Glucose
angewiesen. Auch das Gehirn nutzt iiblicherweise Glu-
cose als Energiesubstrat. Der Glucoseumsatz gesunder
Personen betragt unter normalen Erndhrungsbedin-
gungen zwischen 250 und 350g/d. Davon entféllt ein
Grof3teil (140 g/d) auf das zentrale Nervensystem (ZNS),
25-40 g auf die Zellen des Blutes und der Rest auf andere
Gewebe. Wenngleich die im Plasma befindliche Glucose
mit einer Konzentration von 4,0-5,5mmol/l (70-
100mg/dl) nur einen Bruchteil des Gesamtkorperbe-
stands ausmacht, fungiert der Plasma-Pool als wichtiges
»Sammelbecken®. Der Blutzucker wird primér tiber die
Leber gespeist und dient als homdostatische Regel-
grofle, von wo aus die peripheren Gewebe mit Glucose
versorgt werden (o Abb.3.11).

Im Mittelpunkt des intermedidren Glucosestoft-
wechsels steht der Metabolit Glucose-6-Phosphat
(o Abb.3.11). Von ihm zweigen nicht nur die wichtigs-
ten Synthesewege des Kohlenhydratstoffwechsels (u.a.
Glykogen- und Fettsdurebildung) ab, sondern auch die
wesentlichen Abbauwege (u.a. Glykolyse und Glykoge-
nolyse). Eine Ubersicht zu den wichtigsten Prozessen
des katabolen und anabolen Kohlenhydratstoffwechsels

3.6 Stoffwechsel der Kohlenhydrate

Info 3.4: Abbau von Fructose und Galactose

Die mit der Nahrung aufgenommene Fructose und
Galactose gelangt nach ihrer Absorption iiber die
Vena portae zur Leber, wo sie vor ihrer glykolytischen
Verwertung in Intermediate der Glykolyse umgewan-
delt werden. Ort dieses mehrstufigen Prozesses ist
das Zytoplasma. Der Abbau der beiden Mono-
saccharide beginnt — analog zum Glucoseabbau -
mit einer Phosphorylierung zu Fructose-1- bzw.
Galactose-1-Phosphat (o Abb. 3.12).

Fructoseabbau

Ausgehend von Fructose-1-Phosphat, das liber eine
Aldosereaktion zu Glycerinaldehyd und Dihydroxya-
cetonphosphat gespalten wird, erfolgt der Anschluss
an die Glykolyse iiber Glycerinaldehyd-3-Phosphat.
Dihydroxyacetonphosphat wird hierzu isomerisiert
und Glycerinaldehyd mithilfe der Triokinase zu Glyce-
rinaldehyd-3-Phosphat phosphoryliert. Abhdngig
von der Stoffwechsellage konnen die Fructoseab-
bauprodukte energetisch verwertet oder zur
Glykogen- bzw. Fettsduresynthese genutzt werden.
Schliisselenzym des Fructoseabbaus ist die Aldolase
B. Bei der hereditéren Fructoseintoleranz (HFI) wird
das Enzym nicht gebildet, sodass es zur toxischen
Akkumulation von Fructose-1-Phosphat in Leber,
Niere und Diinndarm kommt. Folgen sind Hypoglyk-
amie, Ubelkeit und Erbrechen nach Genuss von fruc-
tosehaltigen Speisen. Die HFl ist vergleichsweise
selten (Inzidenz: 1:20000) und nicht zu verwechseln
mit der Fructosemalabsorption (» Kap. 38.2.2)

Galactoseabbau

Auch der Abbau von Galactose hat zum Ziel, das
Monosaccharid in Metabolite des Glucosestoffwech-
sels umzuwandeln. Hierzu wird in einem ersten
Schritt Galactose-1-Phosphat zu Glucose-1-Phosphat
epimerisiert, wobei ein UMP-Rest von UDP-Glucose
auf Galactose-1-Phosphat transferiert wird, und letz-
teres in UDP-Galactose libergeht. UDP-Galactose wird
dann zu UDP-Glucose isomerisiert. Je nach Stoffwech-
sellage kann UDP-Glucose in die Glykogensynthese
flieRen oder iiber Glucose-1-Phosphat und dessen
Folgeprodukt Glucose-6-Phosphat in die Glykolyse
gelangen. Schliisselenzym des Galactoseabbaus ist
Galactose-1-Phosphat-Uridyltransferase. Ein gene-
tisch bedingter Defekt des Enzyms (kongenitale
Galactosamie; Inzidenz: 1: 40000) fiihrt zur Anh&du-
fung von Galactose und Galactose-1-Phosphat in Blut
und Urin mit Schaden der Augenlinse (Katarakt), der
Niere und Leber sowie des ZNS. Einzige Therapieoption
ist eine lebenslange galactosefreie Erndhrung.
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o Abb.3.11 Ubersichtsschema zum Kohlenhydratstoffwechsel. Der GroRteil der Nahrungskohlenhydrate besteht
aus Starke, die bei der Verdauung zu Glucose gespalten und als solche iiber die Pfortader zur Leber transportiert
und dort proportional zur ,angefluteten” Glucosemenge aufgenommen wird (verantwortliches Transportprotein
in der Leber: GLUT2-Carrier). Uberschiissige, nicht zur Energieversorgung bendtigte Glucose wird von den Leber-
zellen in Abhdngigkeit von der GroRe der bestehenden Glykogendepots in Form von Glykogen gespeichert und/
oder zur Synthese von Pentosen sowie von anderen Biomolekiilen (Fettsduren und Lipiden, Heteroglykanen und
Aminosduren) genutzt. Nur etwa 30-40% der mit der Nahrung zugefiihrten Glucose gelangt iiber die Lebervene
in den Kreislauf und von dort zu den extrahepatischen Geweben. Aufgrund dieser ,,Pufferfunktion" der Leber
steigt der Blutzucker von Gesunden auch nach einer kohlenhydratreichen Mahlzeit nicht iiber 7,8 mmol/l (140 mg/
dl). Umgekehrt gibt die Leber in der Postresorptionsphase, d. h. einige Stunden nach der letzten kohlenhydrat-
haltigen Mahlzeit, Glucose ins Blut ab. Kurz- und mittelfristig (4—16 h) stammt der GroRBteil der freigesetzten Glu-
cose aus dem Glykogenabbau; langerfristig (> 24 h) dominiert die Glucoseneubildung aus Nichtkohlenhydraten
wie Lactat, glucoplastischen Aminosduren und Glycerol (Gluconeogenese). Der Blutzuckerspiegel bleibt so unab-
hangig von der Nahrungszufuhr in engen Grenzen konstant und sichert die Versorgung der obligat (Nebennieren-
mark; Gehirn; Erythrozyten und Leukozyten) und fakultativ (ZNS) glucoseabhdngigen extrahepatischen Gewebe
mit Energie.



3.6 Stoffwechsel der Kohlenhydrate

o Tab.3.6 Ubersichtzu den wichtigsten Prozessen des katabolen und anabolen Kohlenhydratstoffwechsels

Katabole

Reaktio-
nen

Anabole
Reaktio-
nen

Prozess

Glykolyse

Glykogenolyse

Pentosephos-
phatweg
(PPW; Syn.:
Hexosemono-
phosphat-
weg, HMW)

Fructose-
abbau

Galactoseab-
bau

Gluconeoge-
nese

Glykogenese
(Syn.: Glyko-
gensynthese)

Reaktionsprinzip

= Abbau von Glucose zu Pyruvat bzw.
unter anaeroben Bedingungen zu
Lactat unter ATP-Gewinn

= Bilanz Glykolyse allgemein: Glucose
+ 2ADP + 2NAD* + 2P, — 2Pyruvat
+ 2NADH + 2H* + 2ATP + 2H,0

= Bilanz anaerobe Glykolyse: Glucose
+ 2ADP + 2P, — 2lactat + 2H,0 +
2ATP

= Abbau von Glykogen zu Glucose zur
Aufrechterhaltung des Blutzucker-
spiegels (Leberglykogen) oder zur
Energiegewinnung bei kdrperlicher
Aktivitat (Skelettmuskel)

= Decarboxylierung eines C6-Korpers
(Glucose-6-Phosphat) zu einem
(5-Korper (Pentosen) unter Gewinn
von NADPH fiir reduktive Synthesen
(z.B. Fettsduresynthese)

= Umwandlung von Fructose in Meta-
boliten der Glykolyse

m Bilanz: Fructose + 2ATP — 2Glyce-
rinaldehyd-3-Phosphat + 2ADP

= Umwandlung von Galactose in
Metaboliten der Glykolyse

= Neubildung von Glucose aus Nicht-
kohlenhydraten (glucoplastischen
Aminosduren, Lactat, Glycerol) bei
kohlenhydratarmer Erndhrung und
bei Nahrungskarenz zum Zweck der
Blutzuckerhomdoostase

® Bilanz: 2Pyruvat + 4LATP + 2GTP +
2NADH + 2H* — Glucose + 4ADP +
6P,+ 2GDP + 2NAD*

= Umwandlung von Glucose in dessen
osmotisch wenig aktive Speicher-
form Glykogen, vor allem in Leber
(Leberglykogen) und Muskulatur
(Muskelglykogen)

Schliisselenzyme

= Glucokinase (Leber)
= Hexokinase (extra-

hepatische Gewebe)

= Phosphofructoki-
nase
= Pyruvatkinase

= Glykogenphosphor-
ylase

m Oxidativer HMW:
Glucose-6-Phos-
phat-Dehydroge-
nase

m Regenerativer HMW:
Transketolase

= Aldolase B

m Galactose-1-Phos-
phat-Uridyltransfe-
rase

= Pyruvat-Carboxy-
lase

= Phosphoenolpyru-
vat-Carboxykinase

m Fructose-1,6-Bis-
phosphatase

® Glucose-6-Phos-
phatase

= Glykogensynthase

Lokalisation

Zytoplasma;
ubiquitarin
praktisch allen
Zellen

= Zytoplasma
von Leber-
und Muskel-
gewebe

Zytoplasma von
Leber, Neben-
nierenmark,
Brust und Fett-
gewebe

Leber

Leber

Mitochondriale
Matrix und
glattes endo-
plasmatisches
Retikulum von
Leber und Niere

Zytoplasma von
Leber- und
Muskelgewebe
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o Abb.3.12 Abbau von Fructose und Galactose zu Intermediaten des Glucosestoffwechsels. (1) Fructokinase; (2)
Aldolase B; (3) Glycerinaldehydkinase (Triokinase); (&) Triosephosphatisomerase; (5) Galactokinase; (6) Galactose-
1-Phosphat-Uridyltransferase; (7) UDP-Galactose-4-Epimerase

gibt mTab.3.6. Welcher Stoffwechselweg beschritten
wird, ist abhédngig von der Energieversorgung der Zelle
und damit von der Energieladung (»Kap.2.2.2) einer-
seits und dem Bedarf fiir Glucosederivate, wie z. B. Pen-
tosen und Glykoproteinen, andererseits.

Bedeutung der Leber

Ihre besondere anatomische Lage und enzymatische
Ausstattung machen die Leber zum zentralen Organ des
Kohlenhydratstoffwechsels. Die Leber ist in der Lage,
alle Wege des Glucosestoffwechsels (oTab.3.6) zu voll-
zichen und sich der jeweiligen Stoffwechselsituation
anzupassen. Bei einem Uberangebot an Glucose spei-
chert sie diese in Form von Glykogen oder iiberfiihrt sie
in Fettsduren. Umgekehrt kann die Leber bei Bedarf,
z.B. in der Postresorptionsphase, bei kohlenhydratarmer
Erndhrung oder im Zustand des Fastens, Glucose an das
Blut abgeben. Hierzu werden die Glykogenspeicher
kurz- und mittelfristig (4-16 h) nach der letzten kohlen-
hydrathaltigen Mahlzeit mobilisiert (Glykogenolyse).
Langerfristig (>24h) dominiert die Glucoseneubildung
aus Nichtkohlenhydraten wie Lactat, glucoplastischen

Aminosduren und Glycerol (Gluconeogenese). Der
Leber kommt damit bei der Regulation des Blutzuckers
eine Pufferfunktion zu. Auch der. Stoffwechsel der mit
der Nahrung aufgenommenen Fructose und Galactose
vollzieht sich primdr in der Leber (» Info 3.4).

@ Merke

= Die Leberist das Zentralorgan des Kohlenhydrat-
stoffwechsels und iibt eine ,,Pufferfunktion” zum
Zweck der Blutzuckerhom@ostase aus. Bei Subst-
ratiiberschuss speichert sie Glucose in Form von
Glykogen oder bildet Fettsauren, wahrend sie im
postresorptiven Intervall Glucose an das Blut
abgibt.

= Im Zentrum des Kohlenhydratstoffwechsels steht
Glucose-6-Phosphat, von dem die wichtigsten
anabolen (Glykogenese) und katabolen (Glykolyse,
Hexosemonophosphatweg, Glykogenolyse) Wege
des Glucosemetabolismus abzweigen.



3.6.1 Phosphorylierung und
glykolytischer Abbau

Nach ihrer intestinalen Absorption gelangt Glucose
proportional zur Konzentration im Pfortaderblut zur
Leber. Verantwortlich fiir die Aufnahme des Monosac-
charids in die Leberzelle ist das Transportprotein
GLUT?2, das Glucose nach dem Prinzip der erleichterten
Diffusion importiert. Da die Zellmembran fiir Glucose
praktisch nicht passierbar ist, kann der Zucker auch in
andere Gewebe nur mithilfe von Glucose-Carriern
gelangen. Dieser Prozess ist partiell von Insulin abhén-
gig (oTab.3.7). In den Zielgeweben wird Glucose unter
Einfluss der Hexokinase (Leber) bzw. Glucokinase
(andere Gewebe) ATP-abhingig zu Glucose-6-Phos-
phat phosphoryliert, aus dem Diffusionsgleichgewicht
entfernt und intrazellulér ,fixiert®

Der Phosphorsdureester Glucose-6-Phosphat stellt
- wie oben bereits erwéhnt — eine der Schliisselsubstan-
zen im Glucosestoffwechsel dar. Abhingig von der
Stoffwechsellage ist ein Ab- und Umbau des Metaboli-
ten in verschiedener Weise moglich:
= Die Glykolyse dient dem Zweck der ATP-Bildung

bzw. Gewinnung von C3-Korpern fiir die Synthese

3.6 Stoffwechsel der Kohlenhydrate

von Nichtkohlenhydraten wie Lipide und Aminoséu-
ren.

= Der Hexosemonophosphatweg wird benotigt fiir die
Bereitstellung von Pentosen (Ribose-5-Phosphat) fiir
die Synthese von Nucleinsduren und Coenzymen
sowie von NADPH fiir reduktive Syntheseprozesse
(u.a. Fettsaurebiosynthese; » Kap.5.7.3).

= Die Glykogenese begiinstigt die Speicherung von
Glucose in Phasen des Substratiiberschusses
(»Kap.3.6.4).

Die Glykolyse (altgriech. glykys, siff, und lysis, Auflo-
sung) ist eine im Zytosol lokalisierte energieliefernde
Reaktionskaskade, die von allen Korperzellen beschrit-
ten werden kann. Fiir obligat glucoseabhingige Gewebe
(Nierenmark, Erythrozyten und Leukozyten sowie Cor-
nea, Retina und Augenlinse) ist der glykolytische Abbau
die einzige Quelle fiir Stoffwechselenergie (Grund: Feh-
len der Mitochondrien). Auch das Zentralnervensystem
gewinnt seine Energie im Normalfall aus Glucose
(fakultative Glucose-Abhéngigkeit). Formal stellt die
Glykolyse eine enzymbkatalysierte Spaltung von Glucose
zu Pyruvat unter ATP-Bildung dar (o Abb.3.13):

O Tab.3.7 Glucose-Transporter: Gewebeverteilung und funktionelle Bedeutung

Transporter- Gewebelokalisation

Isoform

GLUT1 Endothelzellen; Erythrozyten;
fetale Gewebe; Plazenta

GLUT2 Darm- und Nierenepithel;
Leberzellen; p-Zellen des
endokrinen Pankreas

GLUT3 Plazenta; ZNS; Spermatozyten

GLUTH Fettgewebe; Herz- und
Skelettmuskulatur

GLUTS Darmepithel

Substrat

Glucose; Galactose;
Mannose; Glucosamin

Glucose; Fructose;
Galactose; Mannose;
Glucosamin

Glucose; Galactose;
Mannose; Xylose;
Dehydroascorbinsaure

Glucose; Glucosamin;
Dehydroascorbinsdure

Fructose

Funktion

Basale insulinunabhangige Glu-
coseversorgung der Gewebe;
Blut-Hirn-Schranke und ZNS

Hepatische insulinunabhdngige
Glucoseaufnahme und -abgabe
Insulinunabhdngige (Re-)Absorp-
tion von Glucose durch das Darm-
und Nierenepithel; Insulinunab-
hangige Ausschleusung von Glu-
cose aus den Darmepithelzellen

Basale insulinunabhangige Glu-
cose-Versorgung vieler Gewebe,
insbesondere des ZNS

Insulinabhdngige Aufnahme von
Glucose in das Fett- und Muskel-
gewebe

Intestinale Absorption von Fruc-
tose
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Katabole
Reaktions-
sequenz

mit ATP-
Gewinn

Glykolyse

Hexokinase

Phosphofructokinase

Pyruvatkinase

Gluconeogenese
Glucose

Glucose-6-
Phosphatase

Glucose-6-Phosphat

Fructose-6-Phosphat

Fructose-1,6-

Bisphosphatase Anabole

Reaktions-

Fructose-6-Phosphat sequenz

mit ATP-
Verbrauch

Phosphoenolpyruvat

Phosphoenolpyruvat-
Carboxykinase

Oxalacetat

Pyruvat-Carboxylase

o Abb.3.13 Ubersicht zur Glykolyse und Gluconeogenese. Dargestellt sind nur die Schliisselreaktionen der beiden
Reaktionskaskaden. Die Glykolyse (linker Bildausschnitt) ist der wichtigste ATP-bildende Prozess des katabolen
Glucosestoffwechsels. Die Bildung von Glucose aus Nichtkohlenhydratvorstufen (Gluconeogenese) stellt bis auf
drei irreversible Schritte eine ATP-verbrauchende Umkehr der glykolytischen Kette dar. Modifiziert nach Miiller-

Esterl 2018

Es werden zwei Formen der Glykolyse unterschieden:

Gleichung 3.2 = Aerobe Glykolyse: Unter aeroben Bedingungen wird
Glucose + 2 ADP + 2NAD* + 2P, Pyruvat tiber Acetyl-CoA im Citronensaurezyklus
— 2Pyruvat + 2NADH + 2H* + 2 ATP + 2 H,0 und der Atmungskette vollstandig zu CO, und H,0
oxidiert. In der Summe kénnen auf diese Weise pro
Mol Glucose bis zu 34 Mol ATP gewonnen werden
Die 10-stufige Reaktionsabfolge umfasst 2 Abschnitte: (Wirkungsgrad >40 %).
1. Aktivierungsphase (Vorbereitungsphase): Spaltung
von Glucose-6-Phosphat in die Triosephosphate Gleichung 3.3

Dihydroxyaceton- und Glycerinaldehyd-3-Phosphat

unter ATP-Verbrauch
2. Ertragsphase (Phase der Energiegewinnung): Oxi- — 6CO, + 6H,0+ 34 ATP

dation der beiden Triosephosphate zu Pyruvat und

Gewinn von 4 Mol ATP und 2 Mol NADH + H* pro

Mol Glucose

Glucose + 60, + 34 ADP + 34 P,
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Glucose

Muskel J/

Glucose-6-
—
< phosphat

¢

lactat ¢«—— Pyruvat

Glykogen

Glucose-6-
Glykogen
phosphat < VEO8
Harnstoff Pyruvat ¢«—| lactat
i 1
NH;;
Alanin

/]\

X-NH3 gl

Alanin

o Abb.3.1%4 Cori- und Glucose-Alanin-Zyklus. X-NH3: Aminogruppendonator (z. B. Glutamat)

= Anaerobe Glykolyse: Unter anaeroben Bedingun-
gen, z.B. bei intensiver Beanspruchung der Skelett-
muskulatur (»Kap.19.6.2) oder auch bei anaerob
lebenden Mikroorganismen, wird das in der Ertrags-
phase der Glykolyse gewonnene NADH zur Reduk-
tion von Pyruvat zu Lactat verwendet, um NAD*
sauerstoffunabhingig, d.h. ohne Atmungskette
(»Kap.2.1), regenerieren zu konnen. Die Bilanz die-
ser als ,,Milchsduregirung“ bezeichneten Reaktion
stellt sich wie folgt dar (Wirkungsgrad: 30 %):

Gleichung 3.4

Glucose + 2 ADP + 2P,
— 2 Lactat + 2ATP + 2H,0

3.6.2 Cori- und Alanin-Zyklus

Lactat, wie es bei intensiver Muskeltétigkeit in grofleren
Mengen gebildet und in den Erythrozyten als Endpro-
dukt der anaeroben Glykolyse anfillt (» Kap. 3.6.1), wird
an das Blut abgegeben und zur Leber transportiert. Dort
wird Lactat zu Pyruvat dehydriert und im Citratzyklus
zu Kohlendioxid oxidiert oder aber in der Gluconeoge-
nese (»Kap.3.6.5) in Glucose umgewandelt. Die ent-
standene Glucose kann iiber die Blutbahn zu den peri-
pheren Organen transportiert werden. Dieser Kreispro-
zess zwischen Leber und Glucose-verbrauchenden
Organen wie Muskel, Nierenmark und Erythrozyten
wird - benannt nach seinen Entdeckern, dem Bioche-
miker-Ehepaar Gerty und Carl Cori - als Cori-Zyklus
oder Glucose-Lactat-Zyklus bezeichnet (o Abb. 3.14).

Eine dem Cori-Zyklus verwandte Stoffwechselbezie-
hung zwischen der Muskulatur und der Leber ist der
Glucose-Alanin-Zyklus. Dabei werden die Amino-
gruppen aus dem Aminosdurestoffwechsel der Musku-
latur auf Pyruvat iibertragen, wobei Alanin entsteht.
Dieses gelangt iiber den Blutweg zur Leber und wird
dort zu Pyruvat transaminiert. Der anfallende Stickstoff
kann in der Leber zur Harnstoffsynthese herangezogen
werden, wihrend Pyruvat in die Gluconeogenese einge-
schleust wird und die gebildete Glucose zuriick zur
Muskulatur gelangt (o Abb.3.14).

@ Merke

= Die Aufnahme von Glucose in die Koérperzellen
erfolgt, teils insulinabhdngig, teils insulinunab-
hangig, mithilfe von verschiedenen Membran-
Carriern (GLUT-Transporter). Dort wird die Glucose
in Glucose-6-Phosphat umgewandelt und -
abhangig von der Stoffwechsellage — liber die
Glykolyse und den Hexosemonophosphatweg
verwertet oder zur Glykogenese genutzt.

= Die Glykolyse ist eine im Zytosol lokalisierte ener-
gieliefernde Reaktionskaskade und kann von allen
Korperzellen beschritten werden. Formal stellt sie
eine Spaltung von Glucose zu Pyruvat unter ATP-
Bildung dar (Bilanz: Glucose + 2 ADP + 2 NAD* +
2P, — 2Pyruvat + 2NAD* + H* + 2ATP + 2 H,0).

= Zwischen der Leber und den extrahepatischen
Geweben besteht ein als Cori-Zyklus bezeichneter
Kreislauf zum Zweck der Resynthese von Glucose
aus Lactat.
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3.6.3 Hexosemonophosphatweg

Der Hexosemonophosphatweg (HMW; Syn.: Pentose-
phosphatweg, PPW) ist eine weitere Glucose-verbrau-
chende Reaktionskaskade. Etwa 10-20% der Glucose
wird tiber diesen Nebenweg verwertet. Wie die Glyko-
lyse zweigt auch der HMW von Glucose-6-Phosphat ab,
dient aber nicht der Energiegewinnung. Seine Haupt-
funktion besteht vielmehr in der Bereitstellung von Vor-
stufen fiir anabole Prozesse in Form von NADPH und
Pentosen:
= Bildung von NADPH fiir reduktive Biosynthesen,
wie z.B. Fettsiuren aus Glucose (Lipacidoge-
nese;»Kap.5.7.3) und Cholesterol (»Kap.5.7.8).
NADPH ist auch Cofaktor der Glutathionreduktase
und damit Teil der korpereigenen antioxidativen
Abwehr (»Kap.11.2.2).

Oxidativ
Glucose-6-Phosphat
0, d\> 2 NADPH
= Biosynthese
. = Oxidations-
— Ribulose-5-Phosphat schutz
. = Nucleotid-
Ribose-5-Phosphat synthese
= Glykolyse
5 @ 0 = Energie-
@ @ gewinnung

%f—J
Glycerinaldehyd-
3-Phosphat
Fructose-6-Phosphat

Z = Regeneration —

Nichtoxidativ

o Abb.3.15 Ubersicht zum Hexosemonophosphat-
weg (HMW). Der HMW gliedert sich in einen oxidati-
ven und einen nichtoxidativen Abschnitt. Aus-
gangspunkt ist Glucose-6-Phosphat, das im oxida-
tiven Teil zu Ribulose-5-Phosphat und weiter zu
Ribose-5-Phosphat oder anderen Zuckern mit
(3-C7-Korper verwertet werden kann. Das gebildete
NADPH wird fiir reduktive Synthesen, Ribose-
5-Phosphat fiir die Nucleotid-Synthese bendtigt.
Modifiziert nach Miiller-Esterl 2018

» Bildung von Pentosen (Ribose-5-Phosphat), die als
Bausteine fiir die Synthese von Nucleinsdauren (RNA;
DNA) und Coenzymen (NAD*; FAD) dienen.

Mithilfe des HMW koénnen zudem mit der Nahrung
aufgenommene Pentosen (z.B. Xylose) in Hexosen
umgewandelt und in die glykolytische Kette einge-
schleust werden. Aufgrund seiner beiden Hauptfunk-
tionen ist der HMW vor allem im Zytosol von Geweben
mit hoher reduktiver Syntheseaktivitat von Bedeutung.
Dazu zdhlen, neben der Leber, das Fettgewebe, die
Brustdriise und die Nebennierenrinde. Formal besteht
der HMW in einer Decarboxylierung des C6-Korpers
Glucose-6-Phosphat in einen phosphorylierten C5-Kor-
per. Der Vorgang lasst sich in zwei Abschnitte untertei-
len (0 Abb. 3.15):
= Oxidative Phase: Irreversible Oxidation von Glu-
cose-6-Phosphat zu Ribulose-5-Phosphat unter
NADPH-Gewinn. Die Bilanz lautet:

Gleichung 3.5

Glucose-6-Phosphat + 2 NADP* + H,0
— Ribulose-5-Phosphat + 2NADPH, + CO,

= Nichtoxidative Phase: Dieser regenerative Teil des
HMW hat zum Ziel, die Nettosynthese von NADPH
und die der Pentosen den Erfordernissen der Zelle
anzupassen. Uberwiegt der Bedarf an NADPH, so
verbleiben Pentosen, die im Stoffwechsel nicht beno-
tigt werden. Ausgehend von Ribulose-5-Phosphat
wird tiber die Zwischenstufe Fructose-6-Phosphat
und Isomerisierung Glucose-6-Phosphat regeneriert.
Der C6-Korper kann im oxidativen Teil des HMW
vollstandig unter Gewinnung von 12 NADPH zu
CO, oxidiert werden; Pentosen werden dann nicht
gebildet. Die Bilanz stellt sich wie folgt dar:

Gleichung 3.6

Glucose-6-Phosphat + 122 NADP* + 7H,0
— 12NADPH, + 6CO, + P,

Uberwiegt dagegen der zellulire Bedarf an Pentosen,
wird nur der oxidative Teil des HMW beschritten.

@ Merke

Der Hexosemonophosphatweg (HMW; Syn.: Pentose-
phosphatweg, PPW) ist ein weiterer oxidativer
Abbauweg fiir Glucose und dient der Bereitstellung
von Vorstufen fiir anabole Prozesse in Form von
NADPH und Pentosen.



3.6.4 Glykogenstoffwechsel

Glykogen ist das wichtigste Reservekohlenhydrat im
tierischen Organismus, aus dem Glucose bei Bedarf
rasch freigesetzt werden kann. Der Glykogenbestand
des menschlichen Organismus betragt bei tblichen
Erndhrungsgewohnheiten zwischen 200g und 450g,
entsprechend einer Energiereserve von 3560 bis 7750k]J.
In den Zellen liegt Glykogen in Form von Granula (10-
40nm Durchmesser) vor. Die nahezu gesamte Glyko-
genmenge ist in der Leber und in der Skelettmuskulatur
gespeichert, wenngleich Glykogen auch in anderen
Geweben (Ausnahme: Erythrozyten) gebildet und abge-
baut werden kann:
= Leberglykogen: Der Glykogengehalt der Leber vari-
iert je nach Erndhrungszustand. Bei kohlenhydrat-
reicher Kost kann er auf bis zu 10% (@ 150g) des
Lebergewichts anwachsen und im Hunger oder bei
kohlenhydratfreier Ernahrung auf 1% (1-1,5g)
absinken. Bei chronischem Kohlenhydratmangel
wird der Glykogenbestand durch die Gluconeoge-
nese auf diesem niedrigen Niveau stabilisiert
(»Kap.3.6.5). Das Leberglykogen dient primér der
Aufrechterhaltung des Blutzuckerspiegels und der
Versorgung der peripheren Gewebe mit Glucose im
nahrungsfreien Intervall: Sobald die Nahrungsglu-
cose verbraucht ist, deckt die Glykogenolyse bis zu
16 Stunden lang den Grofiteil des endogenen Glu-
cose-Bedarfs.
= Muskelglykogen: Im Gegensatz zur Leber wird das
im Muskel gespeicherte Glykogen (@ 200 g) nicht zur
Blutzuckerhomdostase genutzt, da die Muskulatur
keine Glucose-6-Phosphatase- Aktivitit besitzt. Glu-
cose kann daher nicht aus Glucose-6-Phosphat, das
Endprodukt des Glykogenabbaus, freigesetzt und in
die Blutbahn abgegeben werden. Stattdessen dient
das Muskelglykogen der Speisung der Glykolyse und
damit der ,energetischen Selbstversorgung“ bei ver-
mehrter Muskelaktivitit. Uber die anaerobe Glyko-
lyse und den Cori-Zyklus (o Abb.3.14) trigt das Gly-
kogen im Muskelgewebe allerdings indirekt zur Glu-
cose-Homoostase des Organismus bei.

Je nach Stoffwechsellage dominiert die Glykogensyn-

these (Glykogenese) oder der Glykogenabbau (Glyko-

genolyse):

= Glykogensynthese: Ausgangspunkt der Glykogenese
ist Glucose-6-Phosphat, das zu Glucose-1-Phosphat
isomerisiert und unter Beteiligung von Uridintri-
phosphat (UTP) in UDP-Glucose umgewandelt wird
(o Abb.3.16). Die Glykogen-Synthase, das Schliissel-
enzym der Glykogensynthese, nutzt UDP-Glucose
als Substrat und koppelt die Glykosylgruppe des
Metaboliten an das C4-Atom eines ,,Glykogen-Pri-
mers“ aus mindestens 4 Glucose-Resten. Dieser Vor-

3.6 Stoffwechsel der Kohlenhydrate

gang wiederholt sich mehrmals, bis die lineare Gly-
kogenkette um 6-10 Glucose-Einheiten verlangert
ist. Die Ausbildung von Verzweigungsstellen inner-
halb des Glykogenmolekiils erfordert ein Verzwei-
gungs- oder Branching-Enzym (Amylo-1,4>1,6-
Transglykosidase). Die Synthese des fiir die Glyko-
gensynthase erforderlichen ,,Primer® erfolgt mithilfe
von Glykogenin. Das Glykoprotein mit Enzymakti-
vitdt katalysiert die kovalente Bindung der ersten
Glucose-Einheit an einen seiner Tyrosinreste und
koppelt daran weitere Glucose-Reste unter Ver-
brauch von UDP-Glucose. Erst ab dem 4. bis 7. Glu-
cose-Monomer ,,iibernimmt*“ die Glykogensynthase.
= Glykogenabbau: Die Glykogenolyse beginnt mit der
sequenziellen Abspaltung von Glucose-1-Phosphat
vom nichtreduzierenden Ende des Glykogenmole-
kiils. Die a-1,6-glykosidischen Verzweigungen des
Molekiils werden durch ein Debranching-Enzym
gespalten (o Abb.3.16). Das freigesetzte Glucose-
1-Phosphat wird weiter zu Glucose-6-Phosphat iso-
merisiert und in der Muskulatur in der glykolyti-
schen Kette energetisch verwertet bzw. in der Leber
dephosphoryliert. Die hierbei gebildete Glucose
gelangt ins Blut und speist den Blutzucker-Pool.

@ Merke

Glykogen ist das wichtigste Reservekohlenhydrat
im tierischen Organismus und befindet sich fast
vollstdandig in der Leber (@ 150 g; Funktion: Blutzu-
ckerhomdostase im nahrungsfreien Intervall) und
im Muskelgewebe (@ 200g; Funktion: Speisung der
Glykolyse zur Energiegewinnung).

Substrat der Glykogensynthese (Glykogenese) ist
UDP-Glucose, die mehrmals an einen ,,Glykogen-
Primer" gekoppelt wird. Die Bildung des ,,Primers"
erfolgt mithilfe von Glykogenin. Die Freisetzung
von Glucose-6-Phosphat aus Glykogen (Glykoge-
nolyse) erfolgt iiber Glucose-1-Phosphat.

3.6.5 Gluconeogenese

Die Gluconeogenese (altgriech. glykys, sifi, neos, neu
und genesis, Erzeugung) ist eine Reaktionssequenz zur
Neubildung von Glucose aus Nichtkohlenhydraten.
Hauptort ist die Leber und in geringerem Ausmaf} die
Nieren, wo die erforderlichen Enzyme im Zytosol, der
mitochondrialen Matrix, und im glatten endoplasmati-
schen Retikulum lokalisiert sind. Als anaboler Synthe-
seweg dient die Gluconeogenese der Aufrechterhaltung
des Blutzuckerspiegels im Fastenstadium, wenn die Gly-
kogenspeicher erschopft sind. Die Versorgung der obli-
gat glucoseabhéngigen Gewebe (Erythrozyten und Leu-
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Glykogenolyse

Entzweigungsenzym

Glykogen-Phosphorylase

Glykogenese

Glykogen Nerzweigungsenzym
uDP

Glykogen-Synthase

UDP-Glucose

PP,

UDP-Glucose-Pyrophosphorylase

G1P

Phosphoglucomutase

Glucokinase (Leber)
Hexokinase (Muskulatur)

UTP

Glucose-6-Phosphatase
(Leber; nicht Muskulatur)

Glucose

o Abb.3.16 Schema der Glykogenese und Glykogenolyse. G1P: Glucose-1-Phosphat; G6P: Glucose-6-Phosphat;

P,: anorganischer Phosphatrest; UDP: Uridindiphosphat;

kozyten; Nierenmark) ist auf diese Weise unabhéngig
vom Kohlenhydratangebot der Nahrung auch langfris-
tig sichergestellt (» Kap.3.9).

Ausgangsverbindung der Gluconeogenese ist Pyruvat,
das unter Verbrauch von NADH und 6 energiereichen
Phosphatverbindungen in Glucose umgewandelt wird:

Gleichung 3.7

2Pyruvat + 4 ATP + 2GTP + 2NADH + 2H*
— Glucose + 4ADP + 6 P, + 2GDP + 2NAD*

Die Gluconeogenese stellt bis auf 3 Reaktionsschritte
eine Umkehr der Glykolyse dar (o Abb.3.13). Die aus
thermodynamischen Griinden irreversiblen Schritte
(Pyruvatkinase-, Phosphofructokinase- und Hexoki-
nase-Reaktion) werden mithilfe von vier fiir die Gluco-
neogenese spezifischen Enzymen umgangen:

= Pyruvatcarboxylase: Carboxylierung von Pyruvat zu

Oxalacetat,

UTP: Uridintriphosphat. Modifiziert nach Voet et al. 2019

= Phosphoenolpyruvat-Carboxykinase: ~ Phosphor-
ylierende Decarboxylierung von Oxalacetat zu Phos-
phoenolpyruvat,

= Fructose-1,6-Bisphosphatase: Dephosphorylierung
von Fructose-1,6-Bisphosphat zu Fructose-6-Phos-
phat,

s Glucose-6-Phosphatase: Freisetzung von Glucose
aus Glucose-6-Phosphat.

Als Substrate der Gluconeogenese dienen alle Verbin-
dungen, die in Pyruvat, sowie in dessen Reaktionspro-
dukte (Oxalacetat; Dihydroxyacetonphosphat), umge-
wandelt werden kénnen:

s Pyruvatvorstufen sind Alanin (Quelle: Abbau von
Muskelprotein bzw. Protein aus der Nahrung) und
Lactat, das Endprodukt der anaeroben Glykolyse.
Beide Metaboliten liefern nach Transaminierung
bzw. Reduktion Pyruvat.

= Oxalacetat entsteht auf direktem Wege bei der Trans-
aminierung aus den Aminosduren Aspartat und
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O Tab.3.8 Wirkungvon Insulin und der insulinantagonistischen Hormone auf den Glucosestoffwechsel

Prozess Leber

Insulin Gluca- Adre-

gon nalin

Zelluldre Glucose- i - -
aufnahme
Glykolyse ™ N2 -
Glykogenolyse N ™ i
Glykogensynthese 0 N N
Gluconeogenese N P -

LIndirekt via Glucokinase; 1: steigert; L: hemmt; —: kein Effekt

Glutamat oder indirekt beim Abbau der anderen
glucoplastischen Aminoséduren, deren C-Skelett in
den Citratzyklus einmiinden (» Kap.3.7.1).

= Dihydroxyacetonphosphat wird aus freiem Glycerol
durch Phosphorylierung und eine NAD*-abhingige
Oxidation gebildet. Im nahrungsfreien Intervall
stammt das Glycerol aus dem Abbau der korpereige-
nen Fettdepots (Lipolyse; »Kap.5.7.5), bei fettrei-
cher und kohlenhydratarmer Kost (Low-Carb- bzw.
ketogene Diit) aus der Nahrung.

@ Merke

= Die Gluconeogenese in Leber und Niere dient der
Neubildung von Glucose aus Nichtkohlenhydraten
(Lactat, Glycerol, glucoplastische Aminosduren) zur
Aufrechterhaltung des Blutzuckerspiegels bei
kohlenhydratarmer Erndhrung oder im Fastensta-
dium.

= Die Gluconeogenese stellt bis auf 3 Reaktions-
schritte, die aus thermodynamischen Griinden
irreversibel sind, eine Umkehr der Glykolyse dar.

3.6.6 Regulation des Glucosestoff-
wechsels

Die Abstimmung der z. T. gegenlaufigen Reaktionszyk-
len des Glucosestoffwechsels in den Zellen und die Auf-
rechterhaltung eines physiologischen Blutglucosespie-
gels erfordern eine engmaschige Kontrolle. Diese Steue-
rung des Stoffwechselgeschehens erfolgt mithilfe von

Skelettmuskulatur Fettgewebe
Cortisol Insulin Adre- Insulin Adrenalin/
nalin Cortisol
_ 1 - N -
= T T T =
T 2 T - -
- 0 ) _ -
PN - - - -

Hormonen (o Abb. 3.17) und tber allosterische Ligan-
den. Dabei wird - wie bei enzymkatalysierten Reak-
tionskaskaden tiblich - der Substratfluss auf der Ebene
der Schliisselenzyme reguliert.

Hormonelle Regulation
Zu den wichtigsten Hormonen des Kohlenhydratstoff-
wechsels zihlen die Peptidhormone Insulin und Gluca-

gon, das Catecholamin Adrenalin und das Steroidhor-
mon Cortisol (oTab. 3.8, 0 Abb.3.17).

Insulin. Insulin wird in den (-Zellen der Langer-
hans'schen Inseln des Pankreas synthetisiert und in
Sekretgranula (B-Granula) gespeichert. Der fir die
Insulinfreisetzung entscheidende Reiz ist der Anstieg
der Blutglucosekonzentration iiber den Niichternwert
von etwa 4 mmol/l (» Info 3.5). Die Bindung von Insulin
an den tetrameren Insulinrezeptor 16st eine komplexe
Signaltransduktionskaskade aus, in deren Verlauf intra-
zelluldre Signalmetabolite phosphoryliert und aktiviert
werden. Hierdurch kommt es zu einer Steigerung aller
Reaktionen, die eine Senkung des Blutzuckerspiegels
ermoglichen. So nimmt, unter dem Einfluss von Insu-
lin, die Glucose-Aufnahme der Skelettmuskulatur und
des Fettgewebes rasch zu, indem die Translokation des
Glucose-Transportsystems GLUT4 in die Zellmembran
gesteigert wird. Gleichzeitig verstarkt Insulin alle Glu-
cose-verbrauchenden Prozesse der Zelle, sodass der
Blutglucosespiegel insgesamt sinkt. So foérdert Insulin
einerseits die Synthese von Schliisselenzymen der Gly-
kolyse, der Glykogensynthese und der Fettsdurebio-
synthese. Andererseits reprimiert es die Gluconeoge-
nese und den Glykogenabbau.
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o Abb.3.17 Hormonelle Regulation des Glucosestoffwechsels

Info3.5: Wie hdangt ein Anstieg des Blutzuckers mit der Insulinsekretion zusammen?

Dass ein Anstieg des Blutzuckers mit einer Ausschiit-
tung von Insulin aus den p-Zellen des Pankreas
einhergeht, ist bekannt. Dieser Vorgang ist auf
folgenden Mechanismus zuriickzufiihren: Bedingt
durch die Zunahme der Glucose-Konzentration im
Blut gelangt Glucose vermehrt ins Innere der p-Zellen
und wird dort liber die glykolytische Kette unter ATP-
Gewinn abgebaut. Der daraus resultierende Anstieg
des ATP/ADP-Quotienten bewirkt folgende Reak-
tionskaskade (0Abb. 3.18):

1. Die in der Plasmamembran befindlichen ATP-
sensitiven Kaliumkandle (Kir 6.6/SUR1) schlieRen
sich, wodurch eine Depolarisierung der Membran
ausgelost wird.

Glucagon. Glucagon ist der physiologische Gegenspie-
ler des Insulins. Wie Insulin zahlt auch Glucagon zu den
Peptidhormonen und wird in den a-Zellen des Pank-
reas synthetisiert, wo es ebenfalls in Form von Sekret-
granula gespeichert wird. Die Glucagonsekretion ist

2. Die Depolarisierung fiihrt zur 0ffnung spannungs-
abhdngiger Calciumkanale. Folge: Calcium stromt
ins Zellinnere.

3. Der Anstieg der intrazelluldren Calciumkonzentra-
tion bewirkt die Exozytose des in Form von
Sekretgranula gespeicherten Insulins ins Blut.

Auch einige Aminosauren (Arginin, Valin, Leucin und

Isoleucin) und Sulfonylharnstoffderivate sowie das

Glucagon-like-Peptid-1 (GLP-1), ein im Darm gebil-

detes Peptidhormon, wirken insulinotrop, verstarken

also die Insulinausschiittung.

abhingig von der Hohe des Blutzuckerspiegels und
steigt bei einem Unterschreiten der kritischen Glucose-
konzentration von 2,8 mmol/l rasch an. Die molekula-
ren und zelluldren Effekte von Glucagon werden {iber
einen G-Protein-gekoppelten Rezeptor vermittelt. Glu-
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o Abb.3.18 Mechanismus der Glucose-induzierten Insulinsekretion aus den p-Zellen des Pankreas. Neben Glu-
cose (Mechanismus: Anstieg des ATP/ADP-Quotienten und nachfolgende Calciumfreisetzung) stimulieren weitere
Verbindungen die Insulinausschiittung. Zu den insulinotropen Stoffen zahlen die zur Pharmakotherapie des Typ-
2-Diabetes verwendeten Sulfonylharnstoffderivate (Mechanismus: Hemmung der ATP-abhangigen Kandle auf
direkte Weise, unabhdngig von der Glucosekonzentration) und GLP-1, ein im Darm gebildetes Peptidhormon
(Mechanismus: Bindung an einen von den p-Zellen exprimierten GLP-1-Rezeptor und Induktion der Calciumfrei-
setzung). Kyp-Kanal: ATP-sensitiver Kaliumkanal; SURL: Sulfonylrezeptor 1. Nach Steinhilber et al. 2010

cagon lost auf diese Weise die Aktivierung der Adeny-
latcyclase aus, was einen Anstieg des Second Messen-
gers CAMP zur Folge hat. Uber diesen Mechanismus
induziert Glucagon die Schliisselenzyme der Gluconeo-
genese, wihrend alle insulinstimulierbaren Gene repri-
miert werden. Die kurzfristigen regulatorischen Effekte
vermittelt Glucagon iiber cAMP-abhingige Interkon-
version (Syn.: Interkonvertierung) von Enzymen. Auf
diese Weise wird etwa die Glykogensynthese gehemmt,
der Glykogenabbau dagegen stimuliert. Insgesamt tragt
Glucagon zu einer Erhéhung der Blutglucosekonzentra-
tion bei (0 Abb.3.17). Insulin fithrt im Gegenzug zu
einer Senkung des zelluldren cAMP-Spiegels und wirkt
damit den Glucagon-induzierten Effekten entgegen.

Adrenalin. Adrenalin (Epinephrin) ist ein im Nebennie-
renmark aus der Aminosiure Tyrosin gebildetes Cate-
cholamin und bildet zusammen mit seinem Schwester-
hormon Noradrenalin das adrenerge System. Es wird in
Gefahrensituationen aktiviert, und mobilisiert die Gly-

kogenspeicher in der Leber und im Muskelgewebe und
fordert die hepatische Gluconeogenese (»Kap.3.6.5).
Adrenalin vermittelt seine zelluldren Effekte durch Bin-
dung an Adrenorezeptoren und eine damit verbundene
Steigerung des cAMP-Spiegels (B;-Rezeptor) bzw. der
Inositoltrisphosphatkonzentration (a,-Rezeptor).

Cortisol. Cortisol zahlt zu den Steroidhormonen und ist
der Hauptvertreter der Glucocorticoide; es wird in der
Nebennierenrinde aus Cholesterol gebildet. Seine Syn-
these und Sekretion stehen unter Kontrolle des hypo-
thalamisch-hypophyséren Systems. Cortisol ist ein typi-
sches ,,Fastenhormon® und wird bei Substratmangel in
die Blutbahn abgeben, um die Versorgung der glucose-
abhingigen Organe sicherzustellen. Eine der Hauptwir-
kungen von Cortisol ist die Stimulation der Glucose-
neubildung aus Aminosduren in der Leber, vermittelt
iiber eine Induktion von Schliisselenzymen der Gluco-
neogenese (»Kap.3.6.5).

75




76

3 Kohlenhydrate

Allosterische Regulation

Neben den genannten Hormonen tragen auch interme-
didre Metabolite in Form von allosterischen Liganden
zur Regulation der Glucosehomdostase bei. Insbeson-
dere ATP und Citrat, die im Verlauf der Glucoseoxida-
tion entstehen und ein Signal fiir eine ausreichende zel-
lulére Energieversorgung darstellen, sind wirksame
allosterische Hemmstoffe der Glykolyse. Ist das Ener-
gielevel der Zelle hingegen zu gering, stimuliert das bei
der ATP-Spaltung entstehende ADP bzw. AMP die Gly-
kolyse und den Glykogenabbau.

@ Merke

= Die Abstimmung der z.T. gegenldaufigen Reaktions-
zyklen des Glucosestoffwechsels in den Kérper-
zellen und die Aufrechterhaltung eines physiologi-
schen Blutglucosespiegels erfordert eine engma-
schige Kontrolle.

= Als Regulatoren des Glucosestoffwechsels
fungieren Insulin und seine Antagonisten
(Glucagon, Cortisol, Adrenalin) sowie allosterische
Liganden (ATP und Citrat).

3.7 Bedarf und Zufuhrempfehlungen

Kohlenhydrate sind im engeren Sinn keine zufuhressen-
ziellen Nahrungsbestandteile, da sie im Stoffwechsel des
Menschen aus Vorstufen (glucogene Aminosauren; Gly-
cerol) gebildet werden. Es hat sich allerdings gezeigt,
dass etwa 25% der Nahrungsenergie (100-130g/d) in
Form von Kohlenhydraten zugefiihrt werden miissen,
um die Neusynthese von Glucose aus Aminosauren und
eine damit verbundene Hochregulation des adrenergen
Systems und der Glucocorticoide zu verhindern. Auch
zur Vermeidung einer Ketose, d.h. der verstarkten Bil-
dung von Ketonkérpern (Aceton, Acetoacetat und
3-Hydroxybutyrat) aus Fettsduren, ist eine Zufuhr von
etwa 10 Energie% bzw. mindestens 50 g Kohlenhydrate
pro Tag erforderlich (» Kap. 3.9).

3.7.1 Ableitung des (RDA-)Werts
(recommended dietary allowance)

Basierend auf den Kenntnissen zum Glucosebedarf des
Gehirns (etwa 130g/d) und der obligat aus Aminosduren
und Glycerol synthetisierten Glucosemenge (etwa 30 g/d),
wurde fiir alle Personen ab dem 1. Lebensjahr der mittlere
Kohlenhydratbedarf auf 100 g/d geschitzt (estimated ave-
rage requirement, EAR). Unter Einbezug eines Variations-
koeffizienten leitet sich daraus ein RDA-Wert von 130g/d

fir Kinder und Erwachsene ab. Bedingt durch den fétalen
Glucoseumsatz bzw. den Kohlenhydratgehalt der Mutter-
milch liegt der RDA-Wert bei Schwangeren (175 g/d) und
Stillenden (210 g/d) deutlich hoher.

3.7.2 Zufuhrempfehlung

Néhrstoffebene. Der Richtwert fiir eine angemessene
Kohlenhydratzufuhr leitet sich aus dem Energie- und
Proteinbedarf sowie dem Richtwert fiir die Fettzufuhr
ab. Um die Fettzufuhr auf maximal 35Energie% zu
begrenzen (»Kap.5.9.2), liegt die empfohlene Hohe der
Kohlenhydratzufuhr in den D-A-CH-Referenzwerten
bei 50 Energie% und dariiber. Abweichend davon haben
Fachgremien der europiischen Behorde fiir Lebensmit-
telsicherheit (EFSA) und des US-amerikanischen Insti-
tutes of Medicine (IOM) einen ,,Kohlenhydratkorridor*
fur eine angemessene Zufuhr zwischen 45 und 65 Ener-
gie% festgelegt. Der Richtwert des niederlandischen
Health Council (HCN) fallt mit einer Zielmarke von
>40 Energie% noch liberaler aus. Dariiber hinaus gibt es
z.T. Empfehlungen zur Beschrankung der Zufuhr von
(zugesetzten) Zuckern (Mono- und Disaccharide) auf
10-25% der Nahrungsenergie (oTab. 3.9).

O Tab.3.9 Empfehlungen zur Kohlenhydratzufuhr
nach verschiedenen nationalen und internationalen
Fachgremien. EFSA 2010, DGE et al. 2015

Organisation und Kohlenhydrat- Zucker

Jahr anteil (Energie%)
(Energie%)

NNR? (2004) 50-60 <107

D-A-CH? (2015) >50 =£

HCN3 (2006) >40 =£

EFSA (2010) 45-60 <257

WHO/FAQ* (2003) 55-75 <10°

I0M> (AMDR®) (2005)  45-65 <257

1 Nordic Nutrition Recommendations; 2 Referenzwerte der Deutschen
Gesellschaft fiir Erndhrung (DGE), Osterreichischen Gesellschaft fiir Erndh-
rung (0GE), Schweizerische Gesellschaft fiir Erndhrungsforschung (SGE) und
der Schweizerischen Vereinigung fiir Erndhrung (SVE); 3 Health Council of the
Netherlands; * Zielwerte der World Health Organization (WHO) und der Food
and Agriculture Organization (FAQ); ® Institute of Medicine of the National
Academy USA (Food and Nutrition Board); ® acceptable macronutrient dis-
tribution range; " Raffinierte und Lebensmitteln zugesetzte Zucker wie Sac-
charose, Fructose, Glucose, sowie Glucose- und Fructose-Sirup; 8 Keine
Angaben; ° Freie Zucker, definiert als alle Monosaccharide und Disaccharide,
die Lebensmitteln zugesetzt wurden, sowie Zucker natiirlichen Ursprungs
aus z.B. Fruchtsdaften und Honig



Lebensmittelebene. Unabhéngig von der Menge wird
empfohlen, Kohlenhydrate vorzugsweise iiber gering
verarbeitete Lebensmittel aufzunehmen und raffinierte
Kohlenhydrattrager (z.B. isolierte Zucker, Auszugs-
mehlprodukte) sparsam zu verwenden. Obst, Gemiise,
Vollkornprodukte und Hiilsenfriichte zeichnen sich
nicht nur durch ihren Gehalt an wertgebenden Inhalts-
stoffen wie Vitaminen (»Kap.8), Mineralstoffen
(»Kap.9) und Ballaststoffen (»Kap.4) aus. Auch in
punkto Energiedichte (»Kap.2.7) und Stoffwechselver-
halten schneiden sie im Allgemeinen giinstiger ab als
Auszugsmehlprodukte und gesiiite Erzeugnisse. So
stellt z. B. der hohe Konsum von mit Fructose (high fruc-
tose corn sirup, HCES) versetzten Getrinken einen Risi-
kofaktor fiir Adipositas und Diabetes mellitus Typ 2 dar,
wihrend der Verzehr von Vollkornprodukten mit einem
verminderten Erkrankungsrisiko fiir Diabetes mellitus
Typ2, Hypertonie und koronare Herzerkrankungen
assoziiert ist — unabhangig von der Energiezufuhr und
anderen Einflussgrofien (oTab. 3.10).

@ Merke

Kohlenhydrate sind im engeren Sinn keine zufuhr-
essenziellen Nahrungsbestandteile. Um eine
Ketose bzw. die Neubildung von Glucose aus
Aminosauren zu vermeiden, ist eine Kohlenhyd-
ratzufuhr von mindestens 50 g/d (10 Energie%)
bzw. 100-130g/d (etwa 25 Energie%) erforderlich.
Der Richtwert fiir eine angemessene Kohlenhyd-
ratzufuhr gesunder Erwachsener schwankt je nach
Fachgesellschaft zwischen 40 und 75Energie%.
Empfehlenswerte Kohlenhydrattrager sind Obst
und Gemiise sowie Vollkornprodukte und Hiilsen-
friichte.

3.8 Versorgungssituation

Die Kohlenhydratzufuhr schwankt global, je nach
Bevolkerungsgruppe, stark. So stammen bei traditionell
vom Ackerbau geprigten Volkern etwa 70 Energie% der
Nahrung aus Kohlenhydraten; bei am Polarkreis leben-
den Wildbeutergesellschaften sind es dagegen nur
10-20Energie%. In den westlichen Industrienationen
hat der Anteil der Kohlenhydrate in der Nahrung in den
letzten 100 Jahren deutlich abgenommen. Nach Erhe-
bungen der Nationalen Verzehrsstudiell liegt er in
Deutschland im Median bei 45-48% der Nahrungs-
energie, entsprechend einer Zufuhr von ca. 230g/d bei
Frauen und 290g/d bei Ménnern. 8-12% der Nah-
rungsenergie stammen aus Saccharose und 20-25 Ener-

gie% aus Polysacchariden. Der Verzehr ballaststoffrei-
cher Kohlenhydratquellen (Vollkornprodukte, Hiilsen-
friichte) ist entsprechend gering, der von Stifwaren und
zuckerhaltigen Limonaden vergleichsweise hoch.

3.9 Mangel

Ein Kklinisch relevanter Kohlenhydratmangel ist bei
gesunden Erwachsenen nicht bekannt. Grund dafiir ist,
dass bei sehr geringer oder ausbleibender Kohlenhyd-
ratzufuhr, wie etwa bei Nahrungskarenz oder bei keto-
genen Didten wie der Atkins-Didt Phasel undII
(»Kap.20.3), Glucose im Stoffwechsel des Menschen
aus glucogenen Aminosduren und Glycerol syntheti-
siert wird (Gluconeogenese; » Kap.3.6.5). Um dies zu
erreichen, werden Glucocorticoide ausgeschiittet und
das Insulinsystem gedrosselt. Ein moglicher Nebenef-
fekt hierbei ist ein Abfall der Konzentration der Schild-
dritsenhormone, dessen gesundheitliche Bedeutung
bislang nicht geklart ist.

Mittel- und lingerfristig ist der Organismus bei
einem Mangel an Nahrungskohlenhydraten darauf
angewiesen, die Energieversorgung der fakultativ gluco-
seabhingigen Gewebe mit alternativen Substraten
sicherzustellen. Quelle hierfiir sind die in der Leber aus
Fettsduren gebildeten Ketonkorper (Ketogenese;
»Kap.5.7.7). Uber das Blut gelangen die gut wasserlds-
lichen Ketone in die peripheren Gewebe, wo sie mit
Ausnahme der Erythrozyten und der Zellen des Nieren-
marks von allen Organen als Energiesubstrate genutzt
werden. Selbst das zentrale Nervensystem, das iiblicher-
weise auf Glucose angewiesen ist, kann nach einigen
Tagen der Anpassung Ketonkérper energetisch nutzen.
Nicht verwertete Ketonkorper hdufen sich im Blut an
und werden mit dem Urin ausgeschieden (Stoffwechsel-
situation der Ketose). Zu Beginn der Ketose kénnen
Symptome wie Kopfschmerzen, Miidigkeit sowie ver-
minderte geistige und korperliche Leistungsfahigkeit
auftreten. Sie sind Ausdruck der Stoffwechselumstel-
lung und verschwinden nach einigen Tagen.

Nach herkommlicher Sichtweise ist eine Ketose
unerwiinscht; allerdings kénnen manche Erkrankungen
durch eine ketogene Diét positiv beeinflusst werden,
z.B.:

s pharmakoresistente Formen der Epilepsie (klinisch
belegt) und neurokognitive Erkrankungen wie z.B.
die Alzheimer-Demenz (in der klinischen Test-
phase),

= angeborene Storungen des zelluldren Glucose-Trans-
ports (GLUT1-Defizit-Syndrom) und hereditére
Enzymdefekte im Glucosestoffwechsel (Pyruvatde-
hydrogenasemangel),

= Metabolisches Syndrom und Typ-2-Diabetes.

3.9 Mangel 77
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Low-Carb- und besonders Keto-Didten werden mit
einer Reihe von Risiken in Verbindung gebracht. Dazu
zdhlen eine unzureichende Versorgung mit Vitaminen
und Ballaststoffen, eine Verschlechterung von Parame-
tern des Fettstoffwechsels und ein erhchtes Herz-Kreis-
lauf- und Mortalitétsrisiko. Gesundheitlich uner-
wiinschte Effekte sind jedoch nur fiir einseitige ,,Butter-
und-Steak-Didten” belegt. Pflanzlich ausgerichtete
Low-Carb-Varianten wie die ,Oko-Atkins-Diit“ oder
kohlenhydratreduzierte mediterrane Kostformen zeich-
nen sich dagegen nicht nur durch eine vergleichsweise
hohe Ballaststoff- und Néahrstoffdichte aus, sondern
senken auch das Koronarrisiko und die Gesamtmortali-
tat signifikant, wie Langzeitbeobachtungsstudien
gezeigt haben.

@ Merke

Ein klinisch relevanter Kohlenhydratmangel ist bei
gesunden Erwachsenen nicht bekannt. Bei kohlen-
hydratarmer Erndhrung oder bei Nahrungskarenz
bildet der Organismus vermehrt Ketonkorper
(Ketose), verbunden mit einer Hochregulation des
adrenoglucocorticoiden Systems.

3.10 Uberhohte Zufuhr

Kohlenhydratanteil. Bei Gesunden mit bedarfsgerechter
Energiezufuhr hat ein hoher Kohlenhydratanteil in der
Nahrung keine negativen gesundheitlichen Konsequen-
zen, solange Kohlenhydrattrager wie Obst, Gemiise,
Vollkornprodukte und Hiilsenfriichte dominieren. Aus-
genommen hiervon ist ein Anstieg der Triglyceridspie-
gel im Plasma und eine Zunahme des Gesamt- und
LDL-Cholesterols bei gleichzeitiger Absenkung der
HDL-Plasmakonzentration, wenn ungesittigte Fettsdu-
ren in der Nahrung durch Kohlenhydrate ersetzt wer-
den (oTab.3.10). Auch ist der isokalorische Austausch
von ungesattigten Fettsduren gegen Kohlenhydrate mit
der Bildung von kleinen, dichten und besonders athero-
genen LDL-Cholesterolpartikeln (small-dense-LDL)
verbunden - ein Effekt, der vor allem bei Ubergewicht
und Insulinresistenz zu beobachten ist und dann meist
von hohen postprandialen Blutzuckerspitzen und Hype-
rinsulindmie begleitet wird.

Saccharose. Saccharose stellt keinen unabhangigen Risi-
kofaktor fiir Adipositas, Typ-2-Diabetes und Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, einschliefllich Hypertonie,
dar. Der Konsum von zuckergesiifiten Getranken erhoht
dagegen mit wahrscheinlicher Evidenz das Risiko fiir

Adipositas und Typ-2-Diabetes (oTab.3.10). Belegt ist
zudem die kausale Bedeutung des Verzehrs von nieder-
molekularen Kohlenhydraten in der Pathogenese von
Zahnkaries. Durch langen Kontakt von klebrigen
Lebensmitteln (Honig, Stilwaren) mit den Zéhnen und
unzureichender Mundhygiene ist die Mikrobiota der
Mundhéhle in der Lage, Mono- und Disaccharide zu
Sauren abzubauen, die den Zahnschmelz angreifen
(»Kap.32.7).

Glykdmischer Index (Gl) und Glykdmische Last (GL). Die
gesundheitliche Bedeutung des GI und der GL sind
nicht eindeutig geklart. Nach der ,Evidenzbasierten
Leitlinie Kohlenhydrate® der DGE erhoht ein Anstieg
des GI mit wahrscheinlicher Evidenz das Plasma-Cho-
lesterol und moglicherweise das Risiko fiir Adipositas
(Frauen), Typ-2-Diabetes und koronare Herzerkran-
kungen (KHK; Frauen) sowie Dickdarmkrebs. Eine
erhohte GL steigert dagegen mit wahrscheinlicher Evi-
denz den Triglyceridspiegel im Plasma und das Risiko
fiir KHK bei Frauen (o Tab. 3.10).

@ Merke

Bei Gesunden, korperlich aktiven Menschen stellt
ein hoher Gesamtkohlenhydratanteil kein eigen-
standiges Gesundheitsrisiko dar.

Bei tibergewichtigen und insulinresistenten
Personen ist der Konsum einer hochglykamischen
Nahrung mit ungiinstigen Stoffwechseleffekten
(Dyslipoproteindmie, Hyperinsulindmie)
verbunden.



79

=
e
=}
—
~N
[
(o}
1=
=
(<}
fa]
D
(=]
—
m

AHN

wolpuhs
sayasijogelan

0 :1ynynzasol

-eydoes adnsiydue -~
~ 19PIIRYIILSOUOW 313313\
00 :(p/300T SIq) 85032Nn.14
0L
0 :lyninz

-35012n44 asnsiysue ~ :]043153|0Y)-1AH/-1a1/-1Wesan

(o uon318ugygeun) ¢ L L DL

21 154 8181118538 YdeJIyAW YR &
21 154 3181338538 "Mzq 1NajIwesan &
“10H

4y 164 918113esa8un ydepyan ¢
P 164 9181118598 "MZq 1133WesaD &
:|019353|0Y)-1Q1/-}Wwesan

4 31siyzany| 1549131
-1eSadun yoejui o

(uauoipjesyuiayoad
-0dI7 U3U|3ZUIB J3P UBUOIIRIIUIZUOY

9luopdAH 19p Sunssnjjuiaag) aiweuiajoidodiisig

2%

0 :95010e1
00 :9504eY2IeS
~ :98uawiwesan

~ :19502N|D/35012N.4

~ :98uawwesan

000

zdfiL
snyjjjaw sajaqeiq

L INg WayoyIa
1w Japuny

L tiapuy

L4 auasylemi]

00 :1apuny
00 :3uasydemiy

seysodipy

anj oxisty

apueydeskjod

ues1an
91gnsadiaydnz

apueydesiq

apLeyddesouop

|193ue
-jespAyuajyoy

*** uoA Sunyoys3

TTOZ Jauney ‘siyazianjeipAyuajyoy sap uagunylimsny uaydijaypunsas usap nz zuapiAg 1ap Sunliamag apuassejuawiwesnz oT°e-qel O



U
=
©
=
°
>
=
=
@
=
o
=
m

80

0 :lauuep
¢ :uaneuy

0 llauuep
J ‘uaneld

0 :3SNWap sne sg
1 :1sqo sne sg

2 :uapinpoud
-9p1aJ19D sne sg
1 BpInp
-0Jduloy||op

1 158 3ydlsQun
pun aydliso

1 :Sg-jwessn

NHN

~ @pInp
-01duJoy]|oA
0 :5g-1Wesan

wolpuhs
SaYdsI|0qeIa

*SNe SOY|ISIY SAP YewWwsSNy Sep 1aqn 1ydiu pun uaieq Jap 14esIamag alp 1aqn semia Inu 18es 3|134d Jap |yez alq :Sumypsawuy

0

T

00 IS
000 T

Sueyuawwesnz uay|

AR

~ ~ :|0131s9]0Y)-1QH/-1a1/-}wesan
00:9]

000 :1aH

~ :|oJ31s9|0Yy)-1a1

- 4 :019153]0Y)-IWwesan

000 :5g 3Yd1|SQ1

000 :31NpoJduloy||op
000 :5g-1Wesan

DL

2 158 31O

000 :21NpoJduloy||op
00 :5g-1Wesan

Y1aH

158 31O

214 dPNpoaduloy||jop
1 :Sg-1wesan
:]0131s3|0Y)-1Q7/-3wesan

24 PINPoIduIoy| oA
1 1Sg-1wesan

(uauonesyuiaord
-0dI7 UBU|3ZUIB JBP UBUOIILIILIZUOY|

a1uopadAy J13p Sunssnyuiaag) aiweursloidodisha

puayuas oyisty

N3

i

il

puUaYQYI3 ONIsIY

00 :3snWan

pun1sqo sne sg

0 :59 3YIISQT

~ 15 3UI|sQIun

A1 U
-0ldapiai1ap sne sg
24 :apnpolduloy||op
0 :5g-jWesan

zdAL
snyljjaw sajaqelq

1uaplalpnis aulady
puaydiainzun
ud1180W
ud1juIRYISIYeM
puadnaziaqq
Zuaping

apuadk|81L 10 ‘uainesiiad 1S4 'ajj03s1se|jeg :sg
S4 '1393WES3D Y2INp YISNeIsny = o 'UdlseInz = ¢

~ :3puly]
0 :3UasyIeM.]

~ 9puy
~ Jlauuen
J ‘uanelq

~ ¥pInp
-01duJ0y||op

0 :5g-1Wesan
~lapunyj

1 epnp
-01dul0y||op
T :Sg-jwesan
:auasydem.3

sejisodipy

any oxisty

1seq
aysiweyA|n

Xapuj
JaydsiweyA|9

apInp
-0.duioy||jop
[3)j03s)se|jeg

*** uoA Sunyoy.3

(8unz3as}lod) TTOZ J9UNBH *s1yazanieipAyua|yoy sap uagunyiimsny uaydij}aypunsad uap nz zuapiag Jap Sun}iamag apuassejuaiiesnz 0T'€'qel O



@ Wichtiges in Kiirze

Kohlenhydrate

= Kohlenhydrate (Saccharide) sind hydroxylierte
Carbonylverbindungen und deren Abkommlinge,
einschlieRlich der Amino- und Desoxyzucker, der
Zuckeralkohole und -sduren sowie ihrer Polymere.

= Monosaccharide sind Oxidationsprodukte mehr-
wertiger Alkohole mit der Summenformel (CH,0),,,
mit n =3. Monosaccharide, die eine Aldehydgruppe
aufweisen, werden als Aldosen, solche mit einer
Ketogruppe als Ketosen bezeichnet.

= Ernahrungsphysiologisch bedeutsame Monosaccha-
ride sind b-Glucose, b-Galactose sowie die Ketohe-
xose D-Fructose. Wichtige Disaccharide sind
Mannose, Lactose und Saccharose. Starke und
Glykogen stellen relevante Polysaccharide dar.

= Kohlenhydrate werden fast ausschlieRlich mit
pflanzlichen Nahrungsmitteln aufgenommen.

= Der Effekt kohlenhydrathaltiger Mahlzeiten auf den
Blutglucosespiegel lasst sich in Form des glykami-
schen Index (GI) und der glykdmischen Last (GL)
quantitativ erfassen.

= Die Funktion der Kohlenhydrate umfasst neben der
Energiegewinnung und -konservierung die
Synthese von Biomolekiilen (u.a. Glykoproteine,
Proteoglykane, Nucleinsduren).

= Di-, Oligo- und Polysaccharide werden vor ihrer
Absorption enzymatisch in Monosaccharide
(Glucose, Fructose, Galactose) gespalten.

= Die intestinale Aufnahme der Monosaccharide
erfolgt apikal iber zuckerspezifische Carriersysteme
(SGLT1 fiir Glucose und Galactose, GLUTS fiir Fruc-
tose), gefolgt von der Ausschleusung ins Blut
mithilfe des GLUT2-Transporters.

= Die Leberist das Zentralorgan des Kohlenhydratstoff-
wechsels und iibt eine ,,Pufferfunktion” zum Zweck
der Blutzuckerhom@ostase aus: Bei Substratiiber-
schuss speichert sie Glucose in Form von Glykogen
oder bildet Fettsauren, wahrend sie im postresorpti-
ven Intervall Glucose an das Blut abgibt.

= Im Zentrum des Kohlenhydratstoffwechsels steht
Glucose-6-Phosphat, von dem die wichtigsten
anabolen (Glykogenese) und katabolen (Glykolyse,
Hexosemonophosphatweg und Glykogenolyse)
Wege des Glucosemetabolismus abzweigen.

= Die Aufnahme von Glucose in die Korperzellen erfolgt
mithilfe von Membrancarriern (GLUT-Transporter), wo
sie in Glucose-6-Phosphat umgewandelt und — ab-
hangig von der Stoffwechsellage - liber die Glykolyse
und den Hexosemonophosphatweg verwertet oder
zur Glykogenese genutzt wird.

= Die Glykolyse ist eine im Zytosol lokalisierte ener-
gieliefernde Reaktionskaskade und kann von allen
Korperzellen beschritten werden. Formal stellt sie
eine Spaltung von Glucose zu Pyruvat unter ATP-

3.10 Uberhéhte Zufuhr

Bildung dar (Bilanz: Glucose + 2ADP + 2NAD* + 2P,

— 2Pyruvat + 2NADH + 2H* + 2 ATP + 2 H,0).
Zwischen der Leber und den extrahepatischen Ge-
weben besteht ein als Cori-Zyklus bezeichneter Kreis-
lauf zum Zweck der Resynthese von Glucose aus Lactat.
Der Hexosemonophosphatweg (HMW; Syn.: Pentose-
phosphatweg) ist ein alternativer Abbauweg fiir
Glucose und dient der Bereitstellung von Vorstufen fiir
anabole Prozesse in Form von NADPH und Pentosen.
Glykogen ist das wichtigste Reservekohlenhydrat im
tierischen Organismus und fast vollstandig in der
Leber (@ 150g; Funktion: Blutzuckerhomgostase im
nahrungsfreien Intervall) und im Muskelgewebe (@
200g; Funktion: Speisung der Glykolyse zur Energie-
gewinnung) lokalisiert.

Substrat der Glykogensynthese (Glykogenese) ist UDP-
Glucose, die mehrmals an einen ,,Glykogen-Primer"
gekoppelt wird. Die Bildung des ,,Primers" erfolgt
mithilfe von Glykogenin. Die Freisetzung von Glucose-
6-Phosphat aus Glykogen (Glykogenolyse) erfolgt
iber Glucose-1-Phosphat.

Die Gluconeogenese in Leber und Niere dient der Neu-
bildung von Glucose aus Nichtkohlenhydraten (Lactat,
Glycerol, glucoplastische Aminosduren) zur Aufrecht-
erhaltung des Blutzuckerspiegels bei kohlenhydratar-
mer Erndhrung oder im Fastenstadium.

Die Abstimmung der z.T. gegenlaufigen Reaktionszyk-
len des Glucosestoffwechsels in den Korperzellen und
die Aufrechterhaltung eines physiologischen Blutglu-
cosespiegels erfordert eine engmaschige Kontrolle und
erfolgt mithilfe von Insulin und seinen Antagonisten
(Glucagon, Cortisol, Adrenalin) sowie allosterischen Li-
ganden (ATP und Citrat).

Kohlenhydrate sind im engeren Sinn keine zufuhres-
senziellen Nahrungsbestandteile. Um eine Ketose
bzw. die Neubildung von Glucose aus Aminosduren zu
vermeiden, ist eine Kohlenhydratzufuhr von mindes-
tens 50g/d (10 Energie%) bzw. 100-130g/d (etwa
25Energie%) erforderlich.

Der Richtwert fiir eine angemessene Kohlenhydratzu-
fuhr gesunder Erwachsener schwankt zwischen 40
und 75Energie%. Empfehlenswerte Kohlenhydrat-
trager sind Obst und Gemiise sowie Vollkornprodukte
und Hilsenfriichte.

Ein klinisch relevanter Kohlenhydratmangel ist bei
gesunden Erwachsenen nicht bekannt. Bei kohlenhy-
dratarmer Erndhrung oder bei Nahrungskarenz bildet
der Organismus vermehrt Ketonkorper (Ketose),
verbunden mit einer Hochregulation des adrenoglu-
cocorticoiden Systems.

Bei gesunden, kdrperlich aktiven Menschen stellt ein
hoher Gesamtkohlenhydratanteil kein eigenstandiges
Gesundheitsrisiko dar.
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Wirkungen



Bereits die Begriffswahl deutet an, dass Ballaststoffe
(Syn.: Nahrungsfasern; engl. dietary fibre) in der Ernéh-
rungsforschung lange Zeit als iiberfliissige und sogar
unerwiinschte Nahrungsbestandteile angesehen wurden,
eben als ,Ballast® Angestoflen durch die Arbeiten der
englischen Tropenmediziner Denis P. Burkitt (1911-
1993) und Hugh C. Trowell (1904-1989) setzte Ende der
1970er-Jahre ein Wandel bei der ernahrungsphysiologi-
schen Bewertung ein. Auf Basis ihrer Untersuchungen
bei afrikanischen Ureinwohnern postulierten die For-
scher, dass ,,Zivilisationserkrankungen die Folge einer
unzureichenden Zufuhr an Ballaststoffen sein kénnten.
TIhre Dietary Fibre Hypothesis war der Ausloser fiir eine
Vielzahl von Studien, die klaren sollten, ob Ballaststoffe
tatsdchlich von gesundheitlichem Nutzen sind und, falls
ja, worauf ihre Wirkung beruht.

4.1 Charakterisierung

Eine einheitliche und verbindliche Definition von Bal-
laststoffen fehlt bis heute. Drei mogliche Definitionsan-
sitze sind nachfolgend aufgefiihrt.

@ Definition

In den D-A-CH-Referenzwerten:

,Unter dem Sammelbegriff ,Ballaststoffe’
(Nahrungsfasern) werden Bestandteile pflanzlicher
Nahrung zusammengefasst, die von den korper-
eigenen Enzymen des menschlichen Magen-Darm-
Trakts nicht abgebaut werden."

@ Definition

NDA-Panel (Expertengremium der EFSA):

Ballaststoffe sind unverdauliche Kohlenhydrate

plus Lignin. Als Hauptgruppen gelten demnach

m Nicht-Starke-Polysaccharide (NSP): Cellulose,
Hemicellulosen, Pektine, Hydrocolloide (z.B.
Schleime, B-Glucane);

= Resistente Oligosaccharide: Fructo-0ligosaccharide
(FOS), Galacto-0ligosaccharide (GOS), andere resis-
tente Oligosaccharide;

m Resistente Stdrke: Starke, die in intakten Zellver-
bdanden eingeschlossen ist; retrogradierte
Amylose, chemisch und/oder physikalisch modifi-
zierte Starke und

= Lignin, das an die Polysaccharide gebunden ist."

4.2 Klassifizierung und Eigenschaften

@ Definition
Codex Alimentarius (ALINORM 29/32/26, App. 11):

Ballaststoffe sind ,, Kohlenhydratpolymere, die aus

10 oder mehr Monomeren aufgebaut sind, nicht von

endogenen Enzymen des menschlichen Diinndarms

hydrolysiert werden und zu einer der folgenden

KKategorien gehoren:

= essbare, natiirlich vorkommende Kohlenhydrat-
polymere, die mit der Nahrung verzehrt werden;

= Kohlenhydratpolymere, die aus Lebensmittelroh-
stoffen durch physikalisches, enzymatisches oder
chemisches Behandeln gewonnen werden und
eine positive physiologische Wirkung besitzen, die
den zustandigen Behdrden nach allgemein
anerkannten wissenschaftlichen Nachweisen
dargelegt wurden;

= synthetische Kohlenhydratpolymere, die positive
physiologische Wirkung besitzen, die den zustan-
digen Behdrden nach allgemein anerkannten
wissenschaftlichen Nachweisen dargelegt
wurden”.

Die Gemeinsamkeit der Ballaststoffe besteht somit in
ihrer Unverdaulichkeit durch den Menschen; sie wer-
den nicht chemisch, sondern primiér physiologisch
definiert.

@ Merke

= ,Ballaststoffe" ist der Sammelbegriff flir unver-
dauliche Bestandteile pflanzlicher Nahrung,
primdr Saccharide.

= Denis P. Burkitt (1911-1993) und Hugh C. Trowell
(1904-1989) gelten als Pioniere der modernen
Ballaststoffforschung.

4.2 Klassifizierung und Eigenschaften

Ballaststoffe bilden eine heterogene Stoffgruppe. Ihre
Einteilung kann nach unterschiedlichen Kriterien erfol-
gen, wobei physikochemische und physiologische
Eigenschaften von Bedeutung sind.
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86 L4 Ballaststoffe (Nahrungsfasern)

Pflanzenzellwand OH

HO

OH
OH
0 HO 0 0
0 HO OH
OH OH
OH
n
Cellulose

H5CO R
OH
0
0CH
OH :
0CH;

OR
Pektin

Hemicellulose

o Abb.4.1 Strukturvon Cellulose, Hemicellulose und Pektin

4.2.,1 Chemie

Ballaststoffe gehoren zwei grofien Stoftklassen an: Koh-
lenhydraten (Sacchariden) und Nichtkohlenhydraten
(Nichtsacchariden; o Tab. 4.1).

Saccharide. Quantitativ dominierend ist die Klasse der
komplexen Polysaccharide. Sie umfasst zunachst die
Nicht-Stirke-Polysaccharide, die aufgrund ihrer mole-
kularen Verkniipfung von den menschlichen Verdau-
ungsenzymen nicht hydrolysiert werden konnen.
Bedeutende Vertreter sind Cellulose, verschiedene
Hemicellulosen und Pektin (o Abb.4.1).

Zunehmend von Interesse sind weiterhin resistente
Stdrken, d. h. der Anteil der in der Nahrung enthaltenen
Stirke, der z.B. aufgrund von Retrogradation, wie sie
beim Altbackenwerden von Brot zu beobachten ist, von
den korpereigenen Verdauungsenzymen nicht gespal-
ten werden kann und in das Kolon gelangt (» Info 3.2).

Nichtsaccharide. Zu dieser Klasse von Ballaststoffen
zdhlen u. a. Lignin (Holzstoff) und Cutin (oTab.4.1).

4.2.2 Loslichkeit

Von wesentlicher Bedeutung fiir die Wirkung der Bal-

laststoffe sind ihre Loslichkeit und ihr Wasserbindungs-

vermdgen (o Abb. 4.2):

= Loslichkeit: Losliche Ballaststoffe sind in der Lage,
erhebliche Mengen an Wasser aufzunehmen (bis ca.
60 ml/g), wahrend unlosliche Ballaststoffe nur eine
geringe Wasseraufnahme (ca. 3ml/g) zeigen. Mit
Ausnahme von Cellulose, Lignin, resistenter Stirke
und einigen Hemicellulosen sind alle iibrigen, nicht-
synthetischen Ballaststoffe wasserloslich (oTab. 4.2).

= Wasserbindungsvermogen: Mit der Loslichkeit ver-
bunden ist das Wasserbindungsvermogen von Bal-
laststoffen. Es beruht auf der Fihigkeit, Wasser zu
adsorbieren oder innerhalb der Matrix einzuschlie-
3en und festzuhalten. Hieraus ergibt sich ein direkter
Zusammenhang zur Quellfihigkeit eines Stoffs und
der daraus resultierenden Viskositatserh6hung. Mit
Ausnahme von Lignin binden alle Ballaststoffe Was-
ser, allerdings in unterschiedlichem Ausmaf. Wah-
rend Cellulose nur geringe Mengen Wasser anlagert
(~0,4ml/g), ist das Wasserbindungsvermégen von
Hemicellulosen deutlich ausgeprigter (~ 4-25ml/g).
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Eine sehr hohe Wasserbindungskapazitat besitzen
Pektin, Guar und Psyllium. Die auch unter dem
Begrift Hydrokolloide zusammengefassten Ballast-
stoffe bilden in Wasser hochviskdse Gele (o Tab.4.2).
Besonders ausgepragt ist dies bei Psyllium, einem aus
Plantago-Arten gewonnenen Ballaststoff. In der Pra-
xis finden die ballaststoffreichen Samenschalen des
indischen Flohsamens (Plantago ovata ForsskaL)
Verwendung.

4.2.3 Fermentierbarkeit

Physiologisch bedeutsam ist die Differenzierung zwi-

schen bakteriell fermentierbaren und nichtfermentier-

baren Ballastoffen. Erstere fungieren als Substrate der

Mikrobiota des Darms und werden u. a. zu Gasen (Koh-

lendioxid, Methan, Wasserstoff) sowie kurzkettigen

Fettsduren (engl. short chain fatty acids, SCF), Essig-

sdure, Propionsdure und Buttersiure bzw. deren Salzen

(Acetat, Propionat, Butyrat) abgebaut (o Abb.4.3). Fer-

mentationsrate und Verhiltnis der gebildeten Fettsdu-

ren zeigen grofie Variationen in Abhéngigkeit des jewei-
ligen Ballaststoffes, der intestinalen Passagezeit und der

Zusammensetzung der intestinalen Mikrobiota:

= Fermentationsrate: Wasserlosliche Ballaststoffe und
resistente Stdrken unterliegen einem nahezu voll-
stindigen Abbau, wiahrend Hemicellulosen zu
50-70%, Cellulose bis zu 30% und Lignin sowie
Cutin iiberhaupt nicht fermentierbar sind (o Tab. 4.2).
Innerhalb des Kolons nimmt die Fermentationsrate
vom Caecum zum Rektum kontinuierlich ab.

s Fettsduresynthese: Pro Gramm fermentierbaren
Ballaststoffs entstehen 0,5-0,6 g kurzkettige Fettsdu-
ren in einem molaren Verhiltnis von Acetat, Propio-
nat und Butyrat von etwa 60:25:15, abhingig von der
Mikrobiota. Durch die Bildung von kurzkettigen
Fettsduren liefern Ballaststoffe Energie (~ 2kcal/g
Ballaststoffe), die vom Menschen zu ca. 70 % nutzbar
ist. Diese Energie findet bei der Berechnung der
Energiezufuhr keine Beriicksichtigung, da die abso-
lute Zufuhr tiblicherweise gering ist.

4.2.4 Ladungsverhalten

Ballaststoffe grenzen sich in ihrer elektrischen Ladung
voneinander ab, sodass neutrale von negativ geladenen
Substanzen unterscheidbar sind (oTab.4.2). Das
Ladungsverhalten steht in direkter Beziehung zum
Ionenaustauschvermoégen der Ballaststoffe, d.h. zur
Fahigkeit, Kationen zu binden. Verantwortlich hierfiir
sind meist freie, d.h. nicht veresterte Carboxygruppen
der Galacturonséure (Beispiel: Pektin).

4.2 Klassifizierung und Eigenschaften

Ballaststoffe (Nahrungsfasern)

/ \

Losliche Faserstoffe Unldsliche Faserstoffe

Betaglucan  Guar Lignin Cellulose
Pektin Cutin
Einige Einige

Hemicellulosen Hemicellulosen

o Abb.4.2 Einteilung der Ballaststoffe nach ihrer
Loslichkeit.

Polysaccharide

(resistente Stdarke, Nicht-Starke-Polysaccharide)

!

Mono- und Oligomere
(Oligosaccharide, Monosaccharide)

Lactat
«— Succinat
Ethanol
S H,, C0,, Formiat
Methanogene Acetogene
Bakterien Bakterien
Acetat l l
Propionat
Butyrat CH, Acetat

o Abb.4.3 Fermentativer Abbau von Ballaststoffen
durch die Mikrobiota des Menschen




90 4 Ballaststoffe (Nahrungsfasern)

o Tab.&.2 Ubersicht zu den physikochemischen und physiologischen Eigenschaften von Ballaststoffen. Strohle et
al. 2012a, in Anlehnung an Trepel 2004

Wasser- Quellfahigkeit Viskositat, Elektrische Fermentierbarkeit

Ioslichkeit Gelbildung Ladung (%)
Cellulose - (+) - Neutral 10-30
Resistente Starke - + (+) Neutral =100
Lignin = = = Neutral 0
Hemicellulose 50% ++ + Negativ 50-70
Pektin + +++ +++ Negativ =100
Betaglucan + ++++ +++ Neutral =100
Guar & e +++ Neutral =100
Psyllium + + ++ Negativ 100
Inulin & & it Neutral 100

-:nichtvorhanden, +: gering, ++: mittel, +++: stark, ++++: sehr stark

Von diétetischer Bedeutung sind Leinsamen und Bal-

@ e laststoffkonzentrate wie Hafer- und Weizenkleie sowie
Flohsamenschalenpulver (o Tab. 4.4).

Ballaststoffe sind eine heterogene Stoffgruppe, die Aus erndhrungsphysiologischer Sicht ist nicht nur

sich nach chemischen (Saccharide vs. Nichtsaccha- der Gesamtballaststoffgehalt eines Lebensmittels von

ride), physikochemischen (wasserlgslich vs. unlds- Bedeutung, sondern auch die Relation der einzelnen

lich) und physiologischen (fermentierbar vs. nicht- Ballaststoffgruppen zueinander. Wihrend in Vollkorn-

fermentierbar) Eigenschaften klassifizieren Idsst. produkten und Hiilsenfriichten wasserunlosliche Bal-

laststoffe (Cellulose und manche Hemicellulosen)

dominieren, sind in Gemiise und Obst héhere Mengen

an wasserloslichem Pektin zu finden (mTab.4.3,
4.3 Vorkommen oTab.4.4). In den meisten Lebensmitteln bilden Cellu-
lose und Hemicellulosen die dominierenden Ballast-
stoffe.

Ballaststoffe stellen typische Bestandteile pflanzlicher
Lebensmittel dar, wobei die Gehalte stark schwanken
(o'Tab.4.3). Auch variieren die Mengenangaben in der @ Merke
Literatur in Abhéngigkeit von der genutzten Bestim-

mungsmethode. Ballaststoffe kommen ausschlieRlich in pflanzlichen
= Hohe Gehalte (>15g/100g) finden sich in getrock- Lebensmitteln wie Hiilsenfriichten, Vollkornpro-
neten Hiilsenfriichten. dukten, Niissen, Gemiise und Obst vor.

= Mittlere Gehalte (6-15g/100 g) weisen Vollkornpro-
dukte, Trockenfriichte und Niisse auf.

= Geringe Gehalte (<6g/100g) finden sich in stirke-
armem Gemuise (z. B. Brokkoli) sowie in Obst.
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O Tab.4.3 Ballaststoffgehalte ausgewadhlter Nahrungsmittel. Souci et al. 2023

Lebensmittel Gesamt-Ballaststoff- Wasserlosliche Wasserunlosliche
gehalt (g/100g) Ballaststoffe (g/100g) Ballaststoffe (g/100 g)
Leinsamen 38,6 19,8 18,7
Linsen (Samen, trocken) 17,0 1,6 15,4
Kichererbsen (Samen, trocken) 15,5 5,0 11,1
Mandeln (siiR) 13,5 1,1 12,4
Weizen (ganzes Korn) 13,3 2.9 10,4
Hafer (ganzes Korn, entspelzt) 9,7 4.8 4,9
Haselniisse 8,2 0,4 78
Himbeeren L7 1,0 3,7
Mohren 3,6 1,7 19
Birnen 3,3 0,6 2,7
Brokkoli 3,0 1,3 1,7
Blumenkohl 2,9 0,5 2.4
Kiirbis 2,2 0,9 1,2
Kartoffeln 2,1 0,9 1,2
Apfel 2,0 0,5 1,5

o Tab.4.4 Ballaststoffgehalte ausgewdhlter Ballaststoffkonzentrate (Angaben in Gewichtsprozent). Trepel 2004

Bezeichnung Cellulose Hemicellulose Lignin Pektin Betaglucan Gesamt-
Ballaststoffe

Weizenkleie 10-20 20-28 6-8 <1 2-3 45-54
Haferkleie L-6 6-8 1 <1 8 20-24
Leinsamen 5-9 7-12 2 16-20 = 33-40
Riibenballaststoff- 18-24 29-32 L4-5 22-31 = 75-83

konzentrat
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Mineralstoffe
Verdnderte Mineralstoffbalance

Kénnen Nahr-
stoffe adsorbieren Gallensdauren

—> oder ausgewihlte —————> Gallensduregehalt im Stuhl 7
Substanzen wie Lipide
—— > Lipidabsorption ¢ —> Serumlipide {
—> Nahrstoffabsorption ¢ <——
I(onne:n eine —> Transitzeit 7
gelartige
Losliche Nahrungsmatrix |
Ballast- bilden —> Verdauungstatigkeit ! ——
stoffe
—> Magenentleerung {

Kénnen Wasser
binden (Wasser-
bindungs-
kapazitat 1)

Forderung des Wachstums niitzlicher Darmkeime
Konnen abge-
baut/fermentiert

Fazesvolumen 1

Unldsliche
Ballast-
stoffe

Transitzeit ¢ —> Stuhlentleerungsfrequenz 1t

i
—>

Lactatbildung

werden Ansduerung im Synthese
. Dickdarmlumen sekunddrer

Bildung Gallen-

kurzkettiger — SHurem &

EEEN Natrium- und Wasser-

Fettsduren L
absorption im Kolon 1

Bereitstellung von
Energie in Kolonzellen

Hemmung der
Tumorbildung

Anregung der muko-

salen Zellproliferation

o Abb.&.4 Ubersicht zur Wirkung der Ballaststoffe im Magen-Darm-Trakt und den damit verbundenen Sekundér-
effekten. 1: erhdht/verstarkt; v: senkt/vermindert. Nach Strohle et al. 2012a, in Anlehnung an N.N. 2009

4.4 Funktion Uber ihre fermentativen Abbauprodukte beeinflussen
sie sekunddr den Organismus auf systemischer Ebene.

Ballaststoffe zeigen ein grundsitzlich anderes Wirk- | 1, 1 Effekte in der Mundhéhle
prinzip als Makro- und Mikronihrstoffe. Letztere

zeichnen sich durch definierte biochemische Funktio- Der Verzehr von ballaststofthaltigen Nahrungsmitteln
nen im Stoffwechsel aus. Ballaststoffe hingegen wirken erfordert aufgrund der Faserstruktur (besonders bei
primdr physikalisch und lokal in den einzelnen Cellulose und Lignin) einen erhohten Kauaufwand.
Abschnitten des Gastrointestinaltrakts (o Abb.4.4). Das ist in zweifacher Hinsicht von Relevanz:



= Speichelsekretion: Das lingere und intensivere
Kauen erhoht die Speichelsekretion und sorgt so fiir
eine bessere Umspiilung der Zdhne und eine Reini-
gung von Nahrungsresten. Bedeutsam ist auflerdem,
dass mit der Sekretionsrate der Bicarbonatgehalt des
Speichels ansteigt und dazu beitrégt, bakteriell gebil-
dete Sduren zu neutralisieren. Insgesamt resultiert
hieraus ein Beitrag zur Erhaltung der Zahngesund-
heit.

# Nahrungsaufnahme: Mit dem erhéhten Kauauf-
wand geht eine verlangsamte und verminderte Nah-
rungsaufnahme einher. Dies und die Tatsache, dass
eine ballaststoffreiche, pflanzlich ausgerichtete
Lebensmittelauswahl im Allgemeinen eine geringere
Energiedichte (» Info 2.3) aufweist, wirkt der Entste-
hung von Ubergewicht entgegen (» Kap. 24).

L4.4.2 Effekte im Magen

Insbesondere quellfahige Ballaststoffe erhéhen Volu-
men und Viskositidt des Chymus. Dies fiithrt einerseits
tiber Dehnungsrezeptoren zur Erhéhung des Satti-
gungsgefiihls, andererseits kommt es zu einer verzoger-
ten Magenentleerung. Beides bewirkt eine linger anhal-
tende Sattigung. Eine verzOgerte Magenentleerung ist
auch mit einer besseren Vertriglichkeit von Kohlenhyd-
raten wie Lactose und Fructose verbunden, da diese den
Diinndarm verzogert erreichen und somit mehr Zeit
zur Hydrolyse bzw. Absorption zur Verfiigung steht.

@ Merke

Ballaststoffe erhohen den Kauaufwand. Folge:
Verbesserte Zahnreinigung und verlangsamte
Nahrungsaufnahme.

Ballaststoffe erhdhen Volumen und Viskositdat des
Chymus. Folge: Verbesserte Sattigung und Vertrag-
lichkeit von Mono- und Disacchariden wie Fruc-
tose und Lactose.

L.4,3 Effekte im Diinndarm

Im Diinndarm nehmen Ballaststoffe vielfaltigen Ein-

fluss auf physiologische Prozesse:

= Verinderung der Transitzeit: Losliche Ballaststoffe
wie Pektin verlangsamen iiber Volumenzunahme
und Viskosititserhohung den Transit des Nahrungs-
breis durch den Diinndarm. Weizenkleie hingegen
beschleunigt durch ihren Gehalt an unloslichen Bal-
laststoffen die Passage.

= Einfluss auf Digestion und Absorption: Besondere
Beachtung verdienen die Einfliisse von Ballaststoffen
auf Digestion und Absorption von verdaulichen

Polysacchariden, Proteinen und Fetten im oberen
Dinndarm. Gelbildende Ballaststoffe erschweren
Verdauungsenzymen (u.a. Amylase, Lipase und
Trypsin) physikalisch den Zugang zu den Makro-
néhrstoffen, wodurch sich deren Hydrolyse verzo-
gert und vermindert. Nicht abschlieflend geklért ist,
ob Pektin, Guar und Cellulose auch die Aktivitat die-
ser Enzyme selbst hemmen. Die ballaststoffbedingte
Volumenerhohung des Nahrungsbreis verringert
zudem die Diffusion der Néhrstoffe an die Biirsten-
saummembran, wodurch sich deren Absorption ver-
langsamt. Relevant sind diese Wirkungen vor allem
bei Kohlenhydraten. So senkt die Zugabe von Guar-
mehl, Psyllium oder Pektin zur Nahrung den post-
prandialen Blutzuckeranstieg dosisabhdngig um bis
zu 35%. Gleichzeitig reduziert sich die Insulinaus-
schiittung. Damit ist der Ballaststoffgehalt von
Lebensmitteln eine wesentliche, von anderen Fakto-
ren unabhingige Determinante des glykdmischen
Index (» Info 3.3).

Ausschiittung von Peptidhormonen: Ballaststoffe
modulieren die Sekretion gastrointestinaler Hor-
mone. Insbesondere Guar und Fructooligosaccha-
ride steigern die Freisetzung der Peptidhormone
Glucagon-like Peptidel (GLP-1) und Peptid YY
(PYY). Folge: Verzogerte Entleerung des Nahrungs-
breis aus dem Magen in den Diinndarm und verlang-
samte Absorption von Glucose, verbunden mit
geringerem Insulinbedarf (- ,,Schonung® der B-Zel-
len des exokrinen Pankreas).

Adsorption von Kationen: Die negativ geladenen,
freien Carboxylatgruppen einiger Hemicellulosen,
Pektine und anderer Hydrokolloide vermégen mehr-
wertige Kationen zu adsorbieren und sie damit der
Absorption zu entziehen. Dieser Effekt ist durchaus
erwiinscht, wenn es sich dabei um toxische Schwer-
metallionen (Blei, Cadmium etc.) handelt. Gleicher-
maflen kénnen aber auch essenzielle Mineralstoffe
wie Calcium, Eisen und Zink angelagert und ihre
Bioverfiigbarkeit herabgesetzt werden (»Kap.9).
Diesem in der Vergangenheit verschiedentlich for-
mulierten Einwand stehen allerdings Humanstudien
entgegen, wonach fermentierbare Ballaststoffe die
Bioverfiigbarkeit von Mineralstoffen tendenziell ver-
bessern. Negative Effekte auf die Mineralstoftbilanz,
wie sie nach Gabe von Getreideballaststoffen zu
beobachten waren, sind vermutlich eher auf Begleit-
stoffe (u.a. Phytat) als auf die Ballaststofffraktion
selbst zuriickzufithren und auch deshalb von gerin-
ger praktischer Bedeutung, weil eine ballaststoffrei-
che Erndhrung meist mit einer héheren Zufuhr an
einigen Mineralstoffen einhergeht. Da Getreide ein
Phytinsdure-spaltendes Enzym (Phytase) enthalt,
kann durch eine entsprechende Teigfithrung bei der
Brotherstellung (Sauerteigfithrung) die Phytinsdure



Weizenmischbrot
und Kartoffelpiilpe

Obst |

Leguminosen

Kohl

Weizenmischbrot
und Sojaschoten

Obst Il

Roggenmischbrot
und Schrot

Roggenvollkorn-
brotchen und Kleie

Roggen-
vollkornbrot

Weizenmischbrot
und Kleie

Weizen-
vollkornbrot

T +20 +40 +60 +80 +100
Zunahme des Stuhlgewichtes [g]
Stuhlgewicht
bei Grundkost

o Abb.4.5 Zunahme des Stuhlgewichts in Abhdn-
gigkeit von der Ballaststoffquelle. Die mittlere Bal-
laststoffzufuhr der Testmahlzeiten betrug jeweils
14g/d. Nach Wisker 1984
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nimmt auch ab, weil Ballaststoffe den enterohepa-
tischen Kreislauf der Gallensduren beeinflussen,
indem sie diese physikalisch binden und der Reab-
sorption im terminalen Ileum entziehen. Die
erhohte fikale Exkretion der Gallensduren muss
durch Neusynthese kompensiert werden; das hier-
firr erforderliche Cholesterol wird dem Choleste-
rol-Pool der Leber entzogen. In der Folge kommt
es zu einer Hochregulation der hepatischen LDL-
Rezeptoren und einer dadurch bedingten Senkung
des Gesamt- und LDL-Cholesterol-Spiegels des
Blutes. Eine entsprechende Wirkung zeigen alle
wasserloslichen Ballaststoffe, besonders ausge-
pragt ist sie bei Pektin und B-Glucanen (pro
Gramm I6sliche Ballaststoffe Senkung des Gesamt-
Cholesterols um 1,7 mg/dl und des LDL-Choleste-
rols um 2,2 mg/dl).

@ Merke

= Ldsliche Ballaststoffe verringern und verzogern
den enzymatischen Abbau héhermolekularer
Kohlenhydrate und die Aufnahme von Glucose an
der Biirstensaummembran. Folge: Verlangsamte
Absorption.

= Einige Hemicellulosen, Pektine und andere Hydro-
kolloide adsorbieren mehrwertige Kationen,
darunter Schwermetalle aber auch essenzielle
Mineralstoffe wie Calcium, Eisen und Zink.

= Ldsliche Ballaststoffe binden Gallensauren und
entziehen diese dem enterohepatischen Kreislauf,
wodurch die Spiegel an Gesamt- und LDL-Choles-
terol sinken.

444 Effekte im Kolon und Rektum

Stuhlbildung und Darmperistaltik

Der Einfluss auf die Stuhlbildung ist eine der zentralen
Wirkungen der Ballaststoffe:

= Wasserunlosliche Ballaststoffe fithren zu einer direk-

teilweise abgebaut und der Hemmeffekt auf die
Absorption von Mineralstoffen vermindert werden.
» Adsorption von Gallensduren: Besonders Pektin,

Psyllium, Guar und Lignin binden Gallenséuren effek-
tiv und erhohen dadurch ihre Ausscheidung. Hieraus
resultieren weitreichende systemische Effekte:

- Hemmung der Lipidverdauung: Durch Behinde-
rung der fiir die Digestion und Absorption der
Nahrungslipide  erforderlichen  Gallensdure-
Lipase-Lipid-Interaktion wird die Mizellenbil-
dung gehemmt. Folge ist eine verminderte Auf-
nahme der Lipidfraktionen in das Mukosaepithel.
Insbesondere Nahrungscholesterol verbleibt im
Darm und gelangt so vermehrt zur Ausscheidung.

- Abnahme des Cholesterol-Pools: Ballaststoffe
reduzieren den korpereigenen Cholesterol-Pool
nicht nur auf die oben beschriebene Weise. Er

ten Zunahme des Stuhlvolumens, wihrend wasser-
losliche dies indirekt durch Vermehrung der mikro-
biellen Zellmasse bewirken; gleichzeitig modifizieren
sie die Stuhlbeschaffenheit. Hier zeigen die einzel-
nen Ballaststoffkomponenten gegensitzliche Effekte:
Eine hohe Aufnahme an Cellulose und Lignin
bewirkt einen festen, wasserarmen Stuhl, wohinge-
gen beispielsweise Inulin und Oligofructose zur Bil-
dung eines weichen, wasserreichen Stuhls fithren.
Wie ballaststofthaltige Lebensmittel das Stuhlge-
wicht beeinflussen, zeigt o Abb. 4.5.

Die Volumenerhohung fordert die Darmperistaltik,
senkt in der Folge die Transitzeit durch das Kolon



und fithrt letztlich zu einem fritheren und leichteren
Absetzen des Stuhls. Dabei ist die Transitzeit umso
kiirzer, je hoher das Stuhlgewicht ist. Deshalb
beschleunigen Weizen- und Haferkleie die Darmpas-
sage in besonderem Mafle. Insgesamt erhohen Bal-
laststoffe die Defikationsfrequenz, wodurch einer
Obstipation entgegengewirkt wird (» Kap. 38).

Effekte auf die intestinale Mikrobiota

Losliche Ballaststoffe werden von der Mikrobiota des

Dickdarms anaerob abgebaut und als Energiesubstrate

genutzt. Ein hoheres Angebot an fermentierbaren Bal-

laststoffen bewirkt zweierlei:

s Keimspektrum: Selektive Zunahme physiologischer
Anaerobier, abhingig von der Ballaststoffquelle. So
bewirkt beispielsweise die Gabe von Oligofructose
eine Zunahme von Bifidobakterien und Lactobazil-
len.

= Mikroklima: Als Nebenprodukte des mikrobiellen
Stoffwechsels entstehen vermehrt kurzkettige Fett-
sduren (Acetat, Propionat und Butyrat). Folge:
Absenkung des intraluminalen pH-Werts, wodurch
das Wachstum von Féulniskeimen und pathogenen
Mikroorganismen gehemmt wird. Besonders bei
Leberfunktionsstorungen ist ein Nebeneffekt des
niedrigeren pH-Wertes bemerkenswert: Das norma-
lerweise gasformige und gut diffusible Ammoniak
(NH;) wird durch Protonierung zu Ammonium
(NHf{), das der Absorption entgeht und zur Aus-
scheidung gelangt. Eine Entlastung des Leberstoff-
wechsels ist die Folge. Dies begriindet den didteti-
schen Einsatz ausgewéhlter Ballaststoffe (z. B. Lactu-
lose) bei Lebererkrankungen und der hepatischen
Enzephalopathie.

@ Merke

Ballaststoffe erhdhen das Stuhlvolumen, modifi-
zieren die Stuhlbeschaffenheit und steigern die
Darmperistaltik.

Losliche Ballaststoffe werden z.T. durch die intes-
tinale Mikrobiota fermentativ abgebaut zu kurz-
kettigen Fettsauren.

Effekte auf das Dickdarmepithel

Schliefllich beeinflussen die kurzkettigen Fettsduren
auch die Integritit der Dickdarmschleimhaut. Uber
einen Monocarboxylat-Transporter gelangen sie prak-
tisch vollstandig (95-99 %) zur Absorption. Wihrend
Acetat und Propionat tiber die Pfortader zur Leber
transportiert werden, verbleibt der Grofiteil des Buty-
rats in den Enterozyten. Hier reguliert es Proliferation

4.5 Praventive Bedeutung von Ballaststoffen

und Differenzierung der Kolonozyten und stellt, noch
vor Glucose, das wichtigste Energiesubstrat dar. Die
verbesserte Schleimhautfunktion vermindert die Auf-
nahme von Bakterien, Antigenen und Toxinen aus dem
Darmlumen in die Blutbahn (Translokation) und
moduliert das darmassoziierte Imnmunsystem.

4.4.5 Systemische Effekte

Ausgehend von ihren priméren, auf den Gastrointesti-

naltrakt begrenzten Wirkungen, beeinflussen Ballast-

stoffe sekundar den Gesamtstoffwechsel:

= Beitrag zur Energieversorgung: Ein Teil der bei der
mikrobiellen Fermentation gebildeten Fettsduren
wird zur Leber (Propionat) und Muskulatur (Acetat)
transportiert und dort energetisch verwertet. Schit-
zungen zufolge decken Erwachsene etwa 2-10%
ihres Energiebedarfs iiber Ballaststoffe.

= Hemmung der Cholesterolbiosynthese: Das iiber die
Pfortader zur Leber transportierte Propionat hemmt
die HMG-CoA-Reduktase, das Schliisselenzym der
Cholesterolbiosynthese. Folge: Senkung des Choles-
terolspiegels.

= Hemmung der systemischen Inflammation: Mecha-
nismus: Verbesserung der Schrankenfunktion des
Darms (Epithelbarriere), Reduktion von Endotoxin
bildenden Darmkeimen (gram-negative Bakterien).

= Darm-Hirn- und -Lunge-Achse. Acetat ist ein wich-
tiger Mediator der Darm-Hirnachse und beeinflusst
die Stoffwechselaktivitit von Leber und Pankreas.
Experimentell nachgewiesen sind des Weiteren
Effekte auf die Lunge, das weif3e Fettgewebe und das
Knochenmark (o Abb. 4.6).

@ Merke

Butyrat ist ein wichtiges Energiesubstrat der Kolono-
zyten, Acetat und Propionat entfalten systemische
Effekte, u.a. auf Leber, Muskulatur, weiRes Fettge-
webe und Gehirn.

4.5 Praventive Bedeutung von

Ballaststoffen

Den vorab dargestellten lokalen und systemischen Wir-
kungen der Ballaststoffe kommt eine wesentliche
Bedeutung fiir die Prévention erndhrungsassoziierter
Erkrankungen zu. Die Evidenz zum Einfluss der Ballast-
stoffzufuhr auf das Erkrankungsrisiko wurde von einer
Expertengruppe der Deutschen Gesellschaft fiir Ernih-
rung e.V. (DGE) gesichtet und bewertet (o Tab.4.5):
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Aktivitat Tumorgenese ¥

Lamina propia

o Abb.4.6 Lokale und systemische Effekte der aus dem fermentativen Abbau von Ballaststoffen stammenden
kurzkettigen Fettsauren. Modifiziert nach Koh et al. 2016

Rechts unten: Das luminal aus Ballaststoffen gebildete Acetat, Propionat und Butyrat gelangt via passive Diffu-
sion bzw. vermittelt durch den Monocarboxylattransporter SLC5A8 in die Enterozyten. Butyrat dient hier primar
als Energiesubstrat, hemmt aber auch Histon-Deacetylasen (HDAC) und wirkt auf diese Weise antientziindlich und
der Tumorbildung entgegen. Propionat ist Substrat der intestinalen Gluconeogenese (IGN) und stimuliert tiber
einen G-Protein-gekoppelten Fettsdurerezeptor (GPR43) die Bildung der Peptidhormone PYY und GLP-1, die u.a.
die Magenpassage verlangsamen.

Links unten: Sowohl Acetat als auch Propionat und Butyrat modulieren das darmassoziierte Immunsystem, u. a.
die Aktivitat der regulatorischen T-Zellen, der Mastzellen und die der Neutrophilen. Vermittelt werden diese
Effekte durch G-Protein-gekoppelte Fettsdurerezeptoren (GPR43, GPR41, GPR109A), die von Immunzellen expri-
miert werden. Daneben beeinflussen kurzkettige Fettsauren das enterische Nervensystem (ENS) und auf diese
Weise u.a. die Darmmotilitat.

Obere Bildhdlfte: Geringe Mengen Acetat gelangen in den systemischen Kreislauf und beeinflussen auf diese Weise
u.a. den Stoffwechsel der Leber und des weiRBen Fettgewebes sowie die Funktion des zentralen Nervensystems.
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stoffzufuhr senkt mit wahrscheinlicher Evidenz das
Adipositasrisiko und ist mit einem um 30 % redu-
zierten Risiko fiir Ubergewicht bzw. Adipositas asso-
ziiert (Wirkmechanismus: verminderte Energie-
dichte der Nahrung und verbesserte Sittigung;
»Kap.24.8.1).

Typ-2-Diabetes: Eine hohe Zufuhr von Ballaststof-
fen aus Getreide senkt mit wahrscheinlicher Evidenz
das Risiko fiir Typ-2-Diabetes. Fiir eine Steigerung
der Ballaststoffzufuhr um 10g/d betrégt die Risiko-
senkung rund 10 % (Wirkmechanismus: verbesserte
Insulinsensitivitit und verminderte glykdmische
Last (» Kap.25.7.1).

Dyslipoproteindmien, Hypertonie und koronare
Herzerkrankungen: In Beobachtungsstudien war
eine hohe Ballaststoffzufuhr mit einem um 20-30%
reduzierten Risiko fiir kardiovaskuldre Ereignisse
assoziiert. Die Evidenz fiir einen kardiovaskulér pro-
tektiven Effekt einer vermehrten Zufuhr von Ballast-
stoffen (Gesamtballaststoffe sowie losliche und
unlosliche Nahrungsfasern) gilt als wahrscheinlich,
fir Getreide- und Obstballaststoffe als moglich. Fiir
die KHK-Risikofaktoren Hypertonie bzw. Gesamt-
und LDL-Cholesterol wird der risikosenkende Effekt
der Gesamtballaststoffzufuhr als wahrscheinlich
bzw. als moglich gewertet. Losliche Ballaststoffe sen-
ken mit iiberzeugender Evidenz das Gesamt- und
LDL-Cholesterol (pro 10 g Senkung von Gesamtcho-
lesterol um 17 mg/dl und von LDL-Cholesterol um
22mg/dl).

Kolorektale Tumoren: Die Evidenz fiir einen risiko-
senkenden Effekt einer hohen Gesamtballaststoffzu-
fuhr bei Tumoren des Kolons und Rektums gilt als
moglich und fiir Getreideballaststoffe als wahr-
scheinlich (Wirkmechanismus: Effekte von Butyrat
auf Differenzierung und Proliferationsverhalten von
Kolonozyten; verminderte Bildung von sekundéren
Gallensduren, » Kap. 28.5.3).

@ Merke

Ballaststoffe entfalten lokale und systemische
Effekte. Eine ballaststoffreiche Kost senkt insbeson-
dere das Risiko fiir kardiometabolische Erkran-
kungen.
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s Ubergewicht und Adipositas: Eine hohe Ballast-

L6 Referenzwerte fiir die Ballaststoff-
zufuhr

Fachgesellschaften haben zur Pravention Richtwerte fiir

eine angemessene Ballaststoffzufuhr formuliert:

= Dietary Reference Intakes (DRI): In den US-ameri-
kanischen DRI wurde ein Richtwert von 14 g Ballast-
stoffe/1000 kcal festgesetzt. Dieser Wert gilt fiir alle
Personen ab dem 1. Lebensjahr. Unter Berticksichti-
gung der geschlechts- und altersabhiangigen Energie-
zufuhr wurde daraus der AI-Wert fiir eine angemes-
sene Zufuhr (adequate intake, AI) in Hohe von
21-25g (Frauen) bzw. 30-38 g Ballaststoffe/d (Man-
ner) abgeleitet.

= In den D-A-CH-Referenzwerten wird fiir Erwach-
sene eine Zufuhr von mindestens 30 g/d empfohlen.
Das entspricht einer Ballaststoffzufuhr von > 15g/
1000kcal fiir Frauen und Minner. Fiir Kinder
und Jugendliche gilt derselbe Richtwert.

= Die Europdische Behorde fiir Lebensmittelsicherheit
(EFSA) empfiehlt zur Erhaltung der normalen Darm-
funktion bei Erwachsenen eine Zufuhr von 25 g/d.

Eine ballaststoffreiche Erndhrung lasst sich in der Pra-

xis umsetzen, indem Vollkornprodukte, Gemiise, Obst

und Hiilsenfriichte vermehrt in den Speiseplan einbezo-
gen werden:

» Austausch von Auszugsmehlprodukten durch Voll-
kornvarianten. Zu Beginn der Erndhrungsumstel-
lung empfiehlt sich die Verwendung von Mehlen mit
sukzessiv hoherer Typenbezeichnung oder das
Mischen von Vollkorn- mit Auszugsmehlen.

= Verzehr von Niissen (etwa 25g bzw. eine Handvoll
am Tag) als Snacks im Austausch gegen Stiflwaren,
Chips etc.

= Reichlich Gemiise, auch in Form von nicht erhitzter
Frischkost (z.B. Mohrensalat, Blattsalate mit Moh-
renstreifen und Paprikawiirfeln und oder/Sonnen-
blumenkernen)

= Mehrmals pro Woche eine Portion Hiilsenfriichte,
z.B. Linsen, Kichererbsen.

s Ofter Fleischwaren durch pflanzliche Alternativen
ersetzen, z. B. Hiilsenfriichte oder Sojaprodukte.

@ Merke

Zur Pravention wird eine Ballaststoffzufuhr von
mindestens 30g/d empfohlen. Geeignete Ballast-
stoffquellen sind Gemdiise und Obst, Hiilsenfriichte,
Vollkornprodukte und Niisse.



