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Eine Ernährungsempfehlung für alle?

Körperstatus und Lebenss9l müssen berücksich9gt werden! 

Swissmilk/SMP-Symposium vom 03.09.2019 in Bern

Nicolai Worm

www.nicolai-worm.de

Globale Entwicklung der Adipositas Prävalenz

González-Muniesa P, et al. Obesity 2017; published online 15 Jun 2017 

Übergewicht u. Adipositas: 2017
42% der Bevölkerung sind übergewichtig 
oder adipös. Bei den Männern beträgt 
dieser Anteil 51%, bei den Frauen 33%. 

Der Anteil der übergewichtigen Personen 
steigt mit zunehmendem Alter (bis 74 J.) 
an.

Blüher M. Nat Rev Endocrinol. 2019 May;15(5):288-298

Energieverbrauch

Energiezufuhr

“Energy Flipping Point“: Als Ende der 70er Jahre die Energiezufuhr 
vom Energieverbrauch abgekoppelt wurde...  

Mitte 70er J. wurde „Low-Fat“ in den USA staatlicherseits gefordert! 
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5-10 Jahre später startete auch in Europa die Low-Fat-Welle

„The Trillion $ question: What is driving people today, vs. just 
35 years ago, to eat more?

My evidence-informed hypotheses: starch + sugar,
liquid calories, less sleep, microbiome changes,
TV/marketing.
Calories go up as weight goes up... But calories is
the symptom, not cause...“

Dariush Mozaffarian
Nov 8th, 2018

Hochverarbeitete, raffinierte Lebensmi3el – reich an Stärke 
und Zucker, weisen eine sehr hohe Energiedichte auf, 

sind sehr kostengünsAg und bewirken starke GIP-SekreAon!

Fiolet T, et al. BM J 2018;360:k322

Schnell verfügbare Kohlenhydrate!

Pfeiffer A, et al. Trends Endocrinol & Metab. 2018 ;29(5):289-299;

Inkretin-Sekretion

Glukoseabhängige insulinotrope Peptid (GIP)
Glucagon-like Peptid 1 (GLP-1)

(Duodenum + Jejunum)

(Ileum + Colon)

GIP

Sensor cells

GLP-1

(Ileum + Colon)

GLP-1 Agonisten in der T2DM-Therapie

aus: Blume H, et al. 2010

Glukoseabhängige insulinotrope Peptid (GIP)
Glucagon-like Peptid 1 (GLP-1)

Inkretin-Wirkungen

L-cell
density

L-cells

L-cells

sGLP-1

also: PYY, 
GLP-2, OXM

Sättigung

Langsam verdauliche,
spät resorbierbare

Nahrung!

Pfeiffer A, et al. Trends Endocrinol & Metab. 2018;29(5):289-299;

Schnell verfügbare Kohlenhydrate (komplexe Stärke, wie auch Mono- und Di-Saccharide)
bewirken eine starke GIP- und eine schwache GLP-1-Sekretion mit allen negativen Folgen!

GLP-1

GIPGIP

GIP
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Insulinresistenz
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T2DM: Nur Spitze des Eisbergs an Kohlenhydrat-Stoffwechselstörungen

Typ-Diabetes

Insulinresistenz

nichtalkoholische Fettleber 

Metabolisches Syndrom

Prä-Diabetes

Nolan CJ, et al. Diab Vasc Dis Res 2019;16:118-127
Nolan CJ 2019

Insulinresistenz ist primär 
eine Schutzreaktion!

Hyperinsulinämie ist 
das eigentliche Risiko!
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Normalwerte IR-Patient

OGTT (75 g Glukose) mit Insulinbestimmung

Insulinresistenz bedingt Hyperinsulinämie

Scholl J. persönl. Mittl. 2008

n-3-PUFA

De-novo Lipogenese in Leber- und Fettzellen

Ameer F, et al. Metabolism 2014;63:895-902.

Hohe Blutzucker- und Insulinspiegel aktivieren 
die Transkriptionsfaktoren ChREBP und SREBP-1    
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Lonardo A, et al. M etabolism 2016;65:1136-1150

Volkskrankheit Fettleber: zentraler metabolisch-vaskulärer Risikofaktor

Adipositas
gestörte

FibrinolyseThrombose-
neigung

Typ-2 DiabetesVitamin-D
Mangel

erhöhtes
Homocystein

chron. 
Nieren-

erkrankung

erhöhte
Harnsäure

Insulin-
resistenz

metabolisches
Syndrom

atherogene
Dyslipidämie

Petersen MC & Shulman GI. Physiol Rev 2018;98:2133–2223

Metabolisches Risiko: Ektopes Fett – nicht „Übergewicht“!

n = 2.683 normalgewichtige Frauen,
(BMI 18,5 – <25 kg/m2) aus der 

Women‘s Health Initiative; 
18 Jahre Follow-up;

Chen GC, et al. European Heart Journal 2019; online first July 2nd

HR = 3,3

nach Norbert Stefan (2016)

Cave!

Insulinresistente haben bereits bei üblichen
Kohlenhydratmengen auf Grund der Hyperinsulinämie

eine deutlich gesteigerte de novo Lipogenese!

Schwarz JM, et al. Am J Clin Nutr 2003;77:43–50

De novo Lipogenese bei Hyperinsulinämie
eukalorische Diät mit 46 En% Kohlenhydrate

Schlank NI ÜG NI ÜG HI

NI   = normales nüchtern-Insulin
HI   = erhöhtes  nüchtern-Insulin
ÜG = Übergewicht
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M eyer-Gerspach AC, et al. PLoS One. 2016;11(3):e0150803.

• 12 Normalgewichtige (BMI: 22,0±0,4 kg/m2; BMI-Bereich 19,0-24,9 kg/m2) 
6 Frauen/6 Männer; mittleres Alter: 24,3±0,6 Jahre; Bereich 20-32 Jahre) 

• 12 Adipöse (BMI: 38,8±0,9 kg/m2, Bereich 30,5-48,4 kg/m2); HOMA=3,5;
6 Frauen/6 Männer; mittleres Alter: 29,5±1,8 Jahre; Bereich 19-48 Jahre) 

• an 4 Tagen: Glukose-Gaben (mit 10 g, 25 g oder 75 g in 300 ml Wasser 
oder als Kontrolle 300 ml Wasser – jeweils mit 3 Tagen Abstand;

Zuckerstoffwechsel bei Gesunden mit Normalgewicht 
vs Adipösen (mit leichter Insulinresistenz)

(n=12) (n=12)

M eyer-Gerspach AC, et al. PLoS One. 2016;11(3):e0150803.

Postprandiale Glykämie: Schlanke vs Adipöse mit IR

Hunger

126 mg/dl

126 mg/dl

157 mg/dl
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Postprandiale Insulinämie: Schlanke vs Adipöse mit IR
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Insulin-Schere

Gleiche Kost für alle?

... fettarm u. stärkebetont?
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Postprandiale Kohlenhydrat-Speicherung im Muskel und Leber

Wieviel Kohlenhydrate passen täglich von neuem in die 
Speicher, wenn man fast den ganzen Tag sitzt?

300-400 g Glykogen in Muskel-
und 80-100 g in Leberzellen

300–400 g Glykogen im Muskel

Muskelaktivität und Glykogen-Verbrauch

Glykogenverbrauch in 
Muskeln erfolgt nur durch 
intensive Muskelaktivität!

Inaktivität bewirkt Muskelschwund Muskelatrophie/Sarkopenie verkleinert Glykogenspeicher

Muskel-
Atrophie

normale
Muskelmasse

200 g
Glykogen?

300-400 g
Glykogen

wie viel geht noch?

Cave!
Insulinresistente haben trotz Hyperinsulinämie eine 

gestörte Glykogensynthese in Muskel und Leber!

Petersen KF, et al. PNAS 2007;104 :12587-94.

Glykogensynthese im Muskel

geminderte muskuläre 
Glykogensynthese

Kohlenhydratreiche Kost bei Insulinresistenz vs Insulinsensitivität

insulinresistentinsulinsensitiv insulinresistentinsulinsensitiv

Glykogensynthese in Leber
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Fettleber!

insulinresistentinsulinsensitivinsulinresistentinsulinsensitiv

Kohlenhydratreiche Kost bei Insulinresistenz vs Insulinsensitivität

De novo Lipogenese im Muskel De novo Lipogenese in Leber

Petersen KF, et al. PNAS 2007;104 :12587-94.

Inak%vität löst adap%ve muskuläre Insulinresistenz aus

+

Gratas-Delamarche A, et al. Free Radical Research 2014;48:93–108

Fettgewebe

Glukose + Fett

Glukose + Fett

IR als Schutz vor 
energetischer Überladung

der Muskelzellen 

– 60 % Glykogensynthese

hoch-glykämisch + 
posi%ve Energiebilanz!

Shulman GI. N Engl J Med 2014;371:1131-41.

Dysfunktionale Adipozyten bewirken ektope Fettablagerungen Ektopes „verirrtes“ Fett macht krank

und
oder

Bauchraum Herz Muskel Nieren
Bauchspei-
cheldrüse

„Überflutung“ der Organe mit Fett

Störungen der Speicherfunktion des (Unterhaut-)Fettgewebes

á Energieaufnahme â Energieverbauch

Positive Energiebilanz

Leber

nach: Tchernof A, Després J-P. Physiol Rev 2013;93:359-404

á Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Erhöhtes Risiko für Typ-2-Diabetes 

Bauchraum Leber Herz Muskel Nieren Bauch-
speicheldrüse

Ektopes „verirrtes“ Fett macht krank

nach: Tchernof A, Després J-P. Physiol Rev 2013;93:359-404

1.  Trotz stark erhöhtem Insulinspiegel können Insulinresistente
nur relativ wenig Glukose als Glykogen in Muskeln speichern.
Umso mehr Glukose muss in Fett um gewandelt und als Fett 
gelagert werden.

2.   Eine unphysiologisch hohe Insulinkonzentration im Blut
aktiviert Gene zur Fettneubildung aus Kohlenhydraten –
vor allem in den Leber- und Fettzellen!

3.   Chronisch hohe Insulinspiegel fördern bei ausgeglichener
Energiebilanz die Verfettung von Geweben und Organen! 

4.   Insulin ist ein Wachstumshormon nicht nur für Muskel-
sondern auch für Fett- und Krebszellen! 

Vorsicht Hyperinsulinämie!
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Insulinresistenz: Wie entkommt man 
der Kohlenhydratfalle?

Muskelglykogen Leberfett

Rabøl R, et al. PNAS 2011;108:13705-13709* 3 x 15 min auf Ellipsen/Cross-Trainer

* *

Bei Insulinresistenz müssen Kohlenhydrate erst „verdient“ werden! 

Rabøl R, et al. PNAS 2011;108:13705-13709

Bereits eine einmalige 
45 Minuten dauernde, moderat-intensive

Muskelaktivität fördert die Insulinsensitivität!

Fazit: Insulinresistente müssen sich ihre 
stärke- und zuckerhaltigen Speisen 

immer erst durch körperliche Aktivität 
verdienen!

Gleiche Kost für alle? Prävention und Therapie von Insulinresistenz und Folgeerkrankungen

Insulinresistenz

Rauchen

Fehlernährung

Genetik

UV-Mangel
ektope

Verfettung
Stress

Schlafmangel Alter

muskuläre Inaktivität Schwangerschaft

schwere
Verletzungen

Hyperinsulinämie

Folgeerkrankungen

endokrine Disruptoren

1. Gewicht kontrollieren/Abspecken
2. Muskeln aktivieren
3. Schlafen / Entspannen
4. Sonnenexposition
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Wesentliche Ernährungsempfehlungen für die
„modern“ lebebende Durchschnittsbevölkerung

Wähle und kombiniere Nahrungsmittel, so dass 
folgende 4 Kriterien erfüllt werden:

1. niedrige Energiedichte

2. niedrige glykämische Last 

3. hohe Nährstoffdichte

4. geringer Verarbeitungsgrad

Þ Weitgehender bzw. teilweiser Ersatz von Brot und Backwaren, 
Teigwaren, Reis, Kartoffeln und Süßwaren durch stärkearme 
Gemüse, Salate, Pilze und Beeren

Þ Moderater Verzehr von süßen Früchten

Þ Verzicht auf FruchtsäIe u. Erfrischungsgetränke

Þ Erhöhter Verzehr von Fisch, Meeresfrüchte, Geflügel, Milch,    
Milchprodukten, Fleisch, Eier, Hülsenfrüchte, Nüsse, Olivenöl etc.

Þ moderater Alkoholkonsum

Präferenz von stärke- u. zuckerarmen Kohlenhydratquellen wie auch eine Minderung der 
Kohlenhydratmenge sind, um postprandiale Hyperglykämien zu vermeiden!

Wichtigste Maßnahme bei Insulinresistenz, NAFLD, Mets u. T2DM: 
Senkung der glykämischen Last (Menge wichtiger als Qualität!) 

Gramm KH
pro Teller

Kohlenhydrat-Quellen: stärkereich

Quelle: www.dietdoctor.com/low-carb/20-50-how-much

Gramm KH
pro Teller

Kohlenhydrat-Quellen: stärkearm / wasserreich 

Quelle: www.dietdoctor.com/low-carb/20-50-how-much

250 - 270 kcal

330 - 360 kcal

190 - 240 kcal

10 - 20 kcal

20 - 40 kcal

40 - 70 kcal

Energiedichte
(pro 100 Gramm)

Hyde PN, et al. JCI Insight. 2019;4(12):e128308

3 x 4 Wochen Cross-over mit isokalorischer, 
gewichtserhaltender, kontrollierter Nahrung: 
Low-Carb  vs Medium-Carb  vs High-Carb
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Hyde PN, et al. JCI Insight. 2019;4(12):e128308

3 x 4 Wochen Cross-over mit isokalorischer, gewichtserhaltender, kontrollierter Diät 
Low-Carb vs Medium-Carb vs High-Carb

Low-CarbHigh-Carb Medium-Carb

Effekte von Low-Carb 
vs High-Carb bei 
übergewichtigen

Patienten mit MetS

Hyde PN, et al. JCI Insight 2019;4(12):e128308

Diagnose „MetS“ nach Diät-Intervention ohne Gewichtsreduktion
erfüllen MetS-Kriterien erfüllen nichtMetS-Kriterien

Hyde PN, et al. JCI Insight 2019;4(12):e128308

Low-Carb vs Medium-Carb vs High-Carb ohne GewichtsredukMon

LDL-Durchmesser
LDL-Partikel-Größe

große LDL-P kleine, dichte LDL-P

Low-Carb vs Medium-Carb vs High-Carb ohne Gewichtsreduktion

Low-Carb vs Medium-Carb vs High-Carb ohne Gewichtsreduktion

systolisch diastolisch

Hyde PN, et al. JCI Insight. 2019;4(12):e128308

3 x 4 Wochen Cross-over mit isokalorischer, 
Gewichtserhaltender, kontrollierter Diät:

n = 16

Effekte von Low-Carb 
vs High-Carb bei 
übergewichtigen

Patienten mit MetS
ohne Gewichtsreduktion
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• frisch, naturbelassen
• wasserreich

• ballaststoffreich
• reich an sekundären

Pflanzenstoffen
• niedrige Energiedichte
• hohe Nährstoffdichte
• niedrige glykämische Last

• wenig trans-Fettsäuren

Optimal: Mediterrane Low-Carb Ernährung zur 
Prävention und Therapie von Zivilisationskrankheiten

Modifizierte mediterrane Ernährung

Das Flexi-Carb-Konzept:
Mediterranes Low-Carb – mit individuell an den 

modernen Lebensstil angepasster 
Kohlenhydratzufuhr! 

4 Kriterien:
- Energiedichte
- Nährstoffdichte
- Kohlenhydrate/GL
- Verarbeitungsgrad

www.nicolai-worm.de
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Astrup A, et al. BMJ. 2019 Jul 3;366:l4137

Führende Fettforscher kritisieren WHO-Fettempfehlungen

Astrup A, et al. BMJ. 2019 Jul 3;366:l4137

Führende Fettforscher kritisieren WHO-Fettempfehlungen

Astrup A, et al. BMJ. 2019 Jul 3;366:l4137

Führende Fettforscher kritisieren WHO-Fettempfehlungen

Vielen Dank für Ihr Interesse
und Ihre Aufmerksamkeit

www.nicolai-worm.de


