
evaluierung stattfinden (siehe Kasten 
„Screening und Diagnostik“).

Was heißt 
fetale Programmierung?
Mittlerweile gibt es eine Vielzahl an Be-
griffen für die Prägung im Mutterleib 
wie Fetale Programmierung, Nutritional 
Programming, Metabolic Imprinting, 
Functional Neuroteratology oder Fuel 
Mediated Teratogenesis. Alle diese Be-
griffe umschreiben eine zeitlich be-
grenzte, sensible Phase, in der Faktoren 
wie Ernährung oder Hormone auf das 
heranwachsende Kind und seinen Orga-
nismus einwirken und eine physiologi
sche Adaptation an die aktuell erfahre-
nen Bedingungen ermöglichen. Dieser 
Mechanismus kann aus evolutionsbiolo
gischer Sicht einen Überlebensvorteil 
bewirken [22].

Solche Prägungs- und Anpassungsleis-
tungen können jedoch auch fatale kör-
perliche Folgen in späteren Lebenspha-
sen haben [31]. Ungünstige Bedingungen 
im Mutterleib gehen mit einem erhöhten 
metabolischen Krankheitsrisiko des Kin-
des im späteren Alter einher. 

Klinische, epidemiologische und 
experimentelle Daten zeigen, dass ein 
mütterlicher Gestationsdiabetes mit 

Cortisol und Progesteron sowie das 
Schwangerschaftshormon Östrogen 
nimmt die Insulinsensitivität um 50–
60 % ab [2]. Das sichert dem Ungebore-
nen die Nahrungszufuhr.

Durch genau diese natürliche Insulin
resistenz wirkt Insulin vermindert am 
mütterlichen Zielgewebe und es bleibt 
mehr Glukose im Blut [25]. Dadurch kann 
Glukose als wichtiger Nährstoff direkt 
über die Plazenta zum Fetus gelangen. 

Jedoch passt dieser sinnvolle natürliche 
Prozess nicht zu den heutigen Lebens
stilfaktoren: Ein Nahrungsüberangebot 
und eine unkritische Ernährungsweise 
(hohe Energie- und Fettaufnahme) spie-
len eine grundlegende Rolle bei der chro-
nischen Insulinresistenz und führen 
 bereits vor der Schwangerschaft zur ß-
Zell-Dysfunktion. 

In Kombination mit der natürlichen und 
charakteristischen Insulinresistenz der 
Schwangerschaft kommt es zu einem 
additiven Effekt. Das führt häufig zu 
einem Gestationsdiabetes mellitus.

Bei GDM ist die Insulinresistenz über-
mäßig ausgeprägt und es kommt zu einer 
pathologischen Glukosetoleranzstörung, 
wobei die Hyperglykämie in ihrer Inten-
sität variabel ist [34]. Im ersten Schwan-
gerschaftsdrittel sollte eine Risiko-

Eine Störung des Glukosestoffwechsels 
in der Schwangerschaft geht mit einem 
Gestationsdiabetes mellitus (GDM) ein-
her. Dass dieser erhöhte Risiken für Früh-
geburtsbestrebung, intrauterinen Frucht-
tod, Schulterdystokie oder postnatale 
Hypoglykämie mit sich bringt, ist be-
kannt. 

Doch die Folgen sind noch viel weit-
reichender und können das Kind bis ins 
Erwachsenenalter beeinträchtigen. Wäh-
rend der Schwangerschaft kann das 
intra uterine diabetische Milieu so un-
günstig sein, dass es den Stoffwechsel 
des kindlichen Organismus nachhaltig 
beeinflusst und das Risiko für die Ent-
wicklung metabolischer Krankheiten er-
höht. Denn bereits beim Fetus werden 
grundlegende Mechanismen prägend 
verändert, die dann sozusagen fürs 
 Leben „programmiert“ sind.

Entstehung von Gestations - 
diabetes mellitus
Während der Schwangerschaft kommt es 
zu enormen Veränderungen des Hor-
monhaushaltes, wobei vor allem die 
 Plazenta als hochpotentes endokrines 
Organ in den mütterlichen Stoffwechsel 
eingreift. Durch die kontinuierliche Zu-
nahme an Wachstumshormonen wie 
Prolaktin, humanes Plazentalaktogen, 

Ein nicht eingestellter Diabetes mellitus in der Schwangerschaft erhöht das Risiko für 
das Kind, später an Diabetes Typ 2 zu erkranken. Hebammen spielen bei der Prävention 
eine Schlüsselrolle. Deshalb ist es wichtig, die Mechanismen der fetalen Programmie-
rung bei Gestationsdiabetes zu verstehen. Eine frühe Ernährungstherapie der Mutter 
kann diabetogenen Stoffwechselstörungen beim Kind vorbeugen.
Dieser Beitrag basiert auf einer wissenschaftlichen Arbeit, die für den Bübchen Wissenschaftspreis für Hebammen 2015 eingereicht wurde.

Mütter zu gesunder Ernährung motivieren – 
Langzeitfolgen fürs Kind vorbeugen
Franziska Scheu, Ernährungswissenschaftlerin und angehende Hebamme, Karlsruhe
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einer Insulinerhöhung beim Feten ein- 
hergeht und offenbar als prädisponie-
render, fehlprogrammierender Faktor 
lebenslang eine erhöhte Adipositas- 
und Diabetesdisposition zur Folge hat.

Inzwischen belegen nicht nur Tierstu-
dien, sondern auch umfangreiche epide-
miologische und humane Interventions-
studien, dass ein evidenter Zusammen- 
hang zwischen frühester Ernährung und 
späterer Adipositas sowie damit asso-
ziierten Erkrankungen im Erwachsenen-
alter besteht [16, 23].

Weitere Risikofaktoren 
für Diabetes
Es gibt verschiedene Einflussfaktoren, 
die das Risiko für Diabetes erhöhen. Eine 
große Rolle spielen Umwelteinflüsse, 
 Lebensstil, Übergewicht und Adipositas, 
Gene und damit assoziiert die nichtüber-
tragbaren Erkrankungen, akzelerierte 
postnatale Gewichtszunahme, Fehlan-
passung des prä- und postnatalen 
Wachstums sowie besonders die fetale 
Überversorgung [22]. Auf Letzteres wird 
folgend besonders Augenmerk gelegt, 
denn für eine gesunde Entwicklung des 

Föten, Kindes und Jugendlichen hat eine 
optimale Versorgung während der 
Schwangerschaft hohen Stellenwert [18].

Was passiert in der 
 kritischen Phase?
Durch das neuroendokrine Immun-
system werden fundamentale Lebens-
prozesse wie Fortpflanzung, Wachstum 
und Informationswechsel geregelt. Dar-
unter versteht man die Gesamtheit von 
vielen Subsystemen, deren Zusammen-
spiel von chemischen Botenstoffen regu-

GDM – Screening und Diagnostik
Die International Diabetes Federation (IDF) stellte 2010 fest, 
dass ein GDM mit Komplikationen in der Schwangerschaft 
assoziiert ist, welche durch rechtzeitige Diagnostik und 
intensive Behandlung abgemildert werden können. Zur 
Diagnose wurde deshalb im Jahr 2012 der oGTT (oraler 
Glukosetoleranztest) (Tab. 1) in die regulären Untersuchun-
gen des Mutter-Kind-Passes aufgenommen. Der 75g-oGTT  
ist der Goldstandard für die Diagnose von Gestations-
diabetes, wird jedoch in der Praxis oft als zu aufwendig 
betrachtet.
Deshalb werden zunächst andere Methoden wie das 
Screening mittels 50-g-Suchtest (Glucose Challenge Test, 
GCT) durchgeführt. Dieser ist unabhängig von der Tageszeit 
und der Nahrungsaufnahme durchführbar. Ist der Blut-
zuckerwert eine Stunde nach dem Trinken der Testlösung 
≥ 135 mg/dl (7,5 mmol/l), gilt er als positives Screening und 
erfordert einen anschließenden diagnostischen 75g-oGTT 
[21].
Ein „Gestationsdiabetes mellitus“ ist nach dem Diagnose-
schlüssel (GDM, ICD-10: O24.4G) bereits dann definiert, 
wenn nach einem 75-g oralen Glukosetoleranztest (oGTT) 
unter standardisierten Bedingungen und qualitätsgesicher-
ter Glukosemessung aus venösem Plasma ein erhöhter 
Glukosewert vorliegt.
Besonders hoch ist das GDM-Risiko für werdende Mütter

 ● über 45 Jahren
 ● bei bestehenden Diabetes-Symptomen
 ● Prädiabetes in der Anamnese (gestörte Glukosetoleranz 
und/oder Nüchternglukose > 100 mg/dl)

 ● Geburt eines Kindes mit > 4.500 g
 ● Adipositas, metabolischem Syndrom
 ● habituellem Abortus

Zwischen der 24.–28. SSW wird dann ein zweistündiger 
75g-oGTT durchgeführt. Der Test findet also im zweiten 

Trimenon statt, da in der Regel die Kapazität der mütter-
lichen Bauchspeicheldrüse erst zu diesem Zeitpunkt 
überfordert ist [18]. Im Jahr 2013 ergab sich in Deutschland 
nach der Perinatalstatistik eine GDMPrävalenz von 4,4 % 
(29.103 Fälle) [20].
Eine Diabetes-Diagnostik vor der 24. SSW macht man 
aufgrund vorliegender Risiken:

 ● Alter > 45 Jahre
 ● präkonzeptioneller BMI > 30 kg/m2

 ● körperliche Inaktivität
 ● familiäre Diabetesbelastung
 ● Geburt eine Kindes > 4500 g 
 ● RR > 140/90 oder Einnahme von Antihypertensiva
 ● Dyslipidämie
 ● Polyzystisches Ovarialsyndrom
 ● Prädiabetes in der Anamnese
 ● klinische Insulinresistenz
 ● KHK, pAVK, zerebral-arterielle Makroangiopathie
 ● Kontrainsulinäre Medikation (z. B. Glukokortikoide)

Tab. 1 Grenzwerte für die Diagnose eines GDM [27].

Grenzwerte für die Diagnose von GDM (gesamte 
Schwangerschaft, oGTT vorzugsweise in der  
24.–28. SSW)

Nüchtern ≥ 92 mg/dl

1 h postprandial ≥ 180 mg/dl

2 h postprandial ≥ 153 mg/dl

Diabetes Diagnose (vor der 20. SSW)

Nicht nüchtern ≥ 200 mg/dl

Nüchtern ≥ 92 mg/dl
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liert wird, die zudem mit der Umwelt 
 interagieren. 

Hormone übertragen Informationen von 
der Umwelt an den Organismus, beson-
ders an das Genom und Gehirn – quasi 
als endogene Effektoren. Alle Organ-
bestandteile (Zellen, Organe) sind ge-
meinsam an der Prozessierung des Hor-
monsystems beteiligt. 

Wichtig ist die Sekretion von Hunger- 
und Sättigungshormonen wie Adiponek-
tin, Leptin, Neuropeptid. Es ist also be-
sonders bedeutsam, wie intrauterine 
Hormone und alle chemischen Signal-
stoffe auf den sich entwickelnden, sich 
selbst organisierenden Organismus wir-
ken [28, 14].

Das vegetative Nervensystem regelt die 
Stoffwechselorgane bzw. -systeme und 
unterliegt dem sogenannten Regelkreis 
– mit dem Hypothalamus als übergeord
netem Regler. Die Regelgröße wird durch 
diesen zentralnervösen Regler mithilfe 
eines Erfolgssignals beeinflusst. Er ist aber 
in der kritischen Entwicklungsphase 
noch nicht ausgereift. Die mütter lichen 
Stoffwechselprodukte und der  aktuelle 
Spiegel der Hormone werden über die 
Plazenta zum Kind gebracht und beein-
flussen seine fetalen Stoffwechselorgane.

Diese Hormone und Metabolite wirken 
auf das Gehirn programmierend und 
agieren im späteren Leben als sekun-
däre Regelgrößen. Denn Nervenzellen, 
die sich fetal entwickeln, erfahren den 
aktuellen Spiegel ihrer eigenen 
späteren Regelgrößen. So kommt es zu 
einer dauerhaften Fehlorganisation und 
zu dauerhaften Störungen der Regel-
systeme [7, 6].

Kompensationsstrategien 
des Fetus
Der Fetus muss die hohen Zuckerspiegel 
der Mutter durch eigene erhöhte Insu lin-
ausschüttung kompensieren. Auf diese 
Weise werden bei dauerhaftem Über-
angebot an Glukose, die ß-Zellen der 
Bauchspeicheldrüse stimuliert und 
schütten die entsprechende Menge an 
Insulin aus. Im Gehirn wird dieser „Soll-
wert an Insulin“ als primäres Steue-
rungssystem für die eigene spätere 
 Regulation determiniert. Sekundär, das 
heißt jenseits der kritischen Entwick-
lungsphase, ist dadurch die zu regelnde 
Insulingröße bereits festgeschrieben [8]. 
Ist der programmierte Sollwert zu hoch, 
resultieren häufig diabetische Stoff-
wechselstörungen [25]. Eine solch erwor-
bene Fehlprogrammierung hat poten-

zielle Langzeitfolgen mit dem Risiko, 
selbst an Diabetes zu erkranken.

Welche Rolle spielt 
das Gehirn?
Der Hypothalamus scheint ziemlich sen-
sibel für eine Programmierung zu sein 
[32, 13]. Deshalb können Veränderungen 
der Hormone und Rezeptoren in dieser 
Gehirnregion enormen Einfluss auf das 
Appetitverhalten ausüben. Übergewicht 
und Fettleibigkeit durch „Overeating“ 
sind die Folge.

In einem Tierexperiment mit Ratten 
wurde untersucht, ob tatsächlich das Ge-
hirn die zentrale Rolle bei diesem Ge-
schehen spielt. Dazu wurden während 
der Differenzialphase in der Neugebore-
nenentwicklung höhere Insulinkonzen-
trationen in den neonatalen Hypothala-
mus appliziert. Dies sollte eine hohe 
Insulinsekretion des Feten bei einem 
GDM nachahmen. Die Tiere und ihre sich 
entwickelnden Nervenzellen wurden 
diesem Spiegel während der kritischen 
Entwicklungsphase für zwei bis drei 
Tage ausgesetzt. Im späteren Leben ent-
wickelten die Ratten all das, was mit 
dem metabolischen Syndrom zusam-
menhängt: Übergewicht, eine gestörte 

Studien
 ● Silvermann et al. untersuchten 1996 die Häufigkeit einer 
gestörten Glukosetoleranz bei Nachkommen von ameri
kanischen Müttern mit klinischen Symptomen eines GDM 
einerseits und mit einem eingestellten insulinpflichtigen 
Diabetes andererseits. Gemessen wurde der Frucht-
wasserinsulinspiegel zwischen der 32. und 38. SSW. Die 
88 Kinder von nichteingestellten GDM-Müttern (zeigten 
erhöhten Fruchtwasserinsulingehalt, was typisch ist für 
einen fetalen Hyperinsulinismus) wurden mit den 
80 Kindern aus der Kontrollgruppe (normaler Frucht-
wasserinsulingehalt) verglichen. 19,3 % der Kinder, die 
intrauterinem Diabetes ausgesetzt waren, entwickelten im 
Alter von 10 bis 16 Jahren eine gestörte Glukosetoleranz. 
Bemerkenswert war, dass Kinder mit erhöhtem Frucht-
wasserinsulinspiegel auch im viel späteren Alter (>16 Jahre) 
höhere Glukose- und Insulinwerte hatten. 33,3 % von ihnen 
zeigten gestörte Glukosetoleranzwerte – bei denen mit 

normalem Fruchtwasserinsulingehalt lag das Risiko nur 
bei 3,7 %. Diese Befunde verdeutlichen einen starken 
Zusammenhang zwischen diabetischem Milieu während 
der kritischen Entwicklungsphase und dem Risiko einer 
Entwicklung von diabetogenen Stoffwechselstörungen [33].

 ● Auch eine Studie von Dabela et al. von 2000 mit Pima- 
Indianern, einer besonders exemplarischen Risikopopula-
tion für die Entwicklung eines Typ-2-Diabetes, ist erwäh-
nenswert: Evaluiert wurden Geschwister, von denen eines 
vor der mütterlichen Diagnose eines Typ2Diabetes 
geboren wurde und eines nach der Diagnose. Neben 
einem deutlich erhöhten BMI im Erwachsenenalter lag nur 
bei jenen Kindern, die intrauterin einem mütterlichen 
Diabetes ausgesetzt waren, das Risiko zur Entwicklung 
eines Typ-2-Diabetes sehr viel höher und ging sowohl mit 
Störungen im Glukosestoffwechsel als auch mit Störungen 
der Insulinsekretion und -sensitivität einher [5].
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Wenn bei einer Frau Gestationsdiabetes festgestellt wird, 
folgt in der Regel die Überweisung zu einer Diabetes-
Schwerpunkteinrichtung, wo sie an einer Schulung für 
Schwangere teilnimmt.
Im Gespräch wird herausgefunden, was die Frau gewöhn-
lich isst und trinkt, was ihr schmeckt, wie der Tagesablauf 
mit den Mahlzeiten aussieht, ob sie eine besondere Ernäh-
rungsform bevorzugt (z. B. vegetarisch), welche Vorlieben 
sie hat, sowie ob kulturelle und religiöse Aspekte oder 
persönliche Einstellungen zum Essen zu berücksichtigen 
sind. Die Ernährungsberatung wird individuell mit ihrer 
Alltagssituation verknüpft, zum Beispiel mit einer 
Berufstätigkeit. In der Beratung wird gezeigt, welche 
Nahrungsmittel den Blutzucker verändern und wie sie 
zuckerhaltige Speisen und Getränke gleichmäßig über 
den Tag verteilt werden können [21].
Die Einteilung der Makronährstoffe entspricht grob den 
normalen Empfehlungen für die Gesamtbevölkerung. 
Idealerweise liegen die prozentualen Energieanteile bei:

 ● Kohlenhydrate: 40–50 %
 ● Protein: 20 %
 ● Fett: 30–35 %

Diabetikern wird also keine besondere Diät oder andere 
Ernährungsform empfohlen. Die Schwangere kann sich 
wie ihre Familie oder ihr Freundeskreis ernähren, sollte 
dabei jedoch ein paar Grundregeln für eine gesunde 
Ernährung befolgen. Ziel ist es, die Entstehung einer 
dauerhaften Zuckerkrankheit zu verhindern.

1. Mehrere kleine Mahlzeiten am Tag
Statt drei große Hauptmahlzeiten besser sechs kleinere 
Mahlzeiten über den Tag verteilt essen. Das verhindert 
einen hochschnellenden Blutzuckerspiegel nach einer 
großen, üppigen Mahlzeit. Neben Frühstück, Mittagessen 
und Abendessen also zwei bis drei Zwischenmahlzeiten 
einnehmen, zum Beispiel:

 ● 1 Naturjoghurt/Quark mit frischem Obst
 ● 1 Vollkornmüsli (ungezuckert) mit Milch
 ● 1 Scheibe Vollkornbrot mit Streichkäse und Radieschen
 ● 1 Portion Frischobst

TIPPS
 ● Bei der Arbeit kleingeschnittenes Gemüse (Radieschen/
Gurke/Karotten) griffbereit halten, dazu einen leckeren 
Joghurt-Kräuterdip.

 ● Eine kohlenhydratreiche Spätmahlzeit essen, um einer 
Unterzuckerung in der Nacht vorzubeugen [1].

2. Ballaststoffreiche Lebensmittel
Kohlenhydratreiche Lebensmittel bevorzugen (40 % der 
Nahrungsenergie aus Kohlenhydratenergie) – am besten 
sind die ballaststoffreichen Varianten: Vollkornprodukte 
wie z. B. Vollkornbrot, Vollkornnudeln, Getreideflocken im 
Müsli, grobkernige Haferflocken, unpolierter Vollkorn reis, 
Hülsenfrüchte, Gemüse und Obst. Aufgrund ihres hohen 
Ballaststoffgehaltes werden sie langsamer verdaut, sodass 
die enthaltenen komplexen Kohlenhydrate verzögert ins 
Blut gelangen. Weißbrot und alle anderen ballaststoff-
armen Getreideprodukte veranlassen einen schnellen 
Blutzuckeranstieg und sollten deshalb vermieden werden. 
Mit diesem Wissen lassen sich durch die Auswahl 
ballaststoffreicher Nahrungsmittel die Blut zuckerwerte 
nach der Mahlzeit gut verbessern.

TIPPS
 ● Kohlenhydratlastige Nahrungsmittel mit Eiweißträgern 
wie fettarmer Milch und fettarmen Milchprodukten, 
Fleisch, Fisch und Eiern kombinieren.

 ● Die Frau befragen, welches Brot oder Müsli sie gewöhn-
lich isst. Tab. 2 zeigt weitere abwechslungsreiche 
Vorschläge.

Tipps aus der Ernährungstherapie

Tab. 2 Tipps für ballaststoffreiche Lebensmittelvariationen [12].

Lebensmittel Vollkornvariante

Frühstückszerealien Haferbrei (Porridge) aus Rollhafer 
oder Hafergrütze, Vollkorngetreide, 
Gepufftes Vollkorngetreide, Voll-
kornmüsli und Getreideriegel

Brot und Kräcker Roggenbrot (Pumpernickel), 
Vollkorn-, Weizenkeim- oder 
Mehrkornbrote, Vollweizenkräcker, 
Roggenkräcker, Knäckebrot,  
Vollkornreiswaffeln, Haferkekse

Mehl Vollkornmehl, Weizenkeime, 
Buchweizenmehl, nicht raffiniertes 
Roggen- oder Gerstenmehl, Hafer-
flocken, Hafermehl

Beilagen Brauner Reis, Vollweizenpasta, Voll-
korngerste, Bulgur (gebrochener 
Weizen), Quinoa, Perlgerste

Lebensmittel Vollkornvariante
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Glukosetoleranz und eine basale Hyper-
insulinämie [30, 17].

Damit erklärt sich der zugrundeliegende 
pathologische Mechanismus: Normaler-
weise reguliert der ventromediale Nuk-
leus des Hypothalamus (VMN) das Ge-
fühl der Sättigung und der Laterale 
Hypothalamus Area (LHA) steuert das 
Hungergefühl und den Appetit. 

Die Exposition der hohen Insulinspiegel 
führt dazu, dass die Zellzahl in dieser 
Gehirnregion vermindert ist und 
lebenslang unterentwickelt bleibt. Die 
Nervenzellen sind verkleinert, hypo-
plastisch und hypotroph. Es kommt zu 
einem Ungleichgewicht und dadurch zu 
einer Störung des Hunger- und Sätti-
gungsgefühls. 

Es handelt sich also um eine perinatale 
Programmierung als Teilmechanismus 
einer metabolischen Prägung [14].

Übergewicht und Fett-
leibigkeit der Nachkommen
Um eine gesunde Entwicklung des Fötus, 
Kindes und schließlich auch Jugend-
lichen zu gewährleisten, hat eine opti-
male Versorgung während der Schwan-

gerschaft in Bezug auf metabolische 
Faktoren einen hohen Stellenwert [18]. 
Das derzeit größte Forschungskonsor-
tium zur frühen Programmierung unter-
sucht weltweit, wann genau der Körper 
für eine solche Programmierung sensibel 
ist und welche Effekte die frühe Ernäh-
rung und der Lifestyle auf die metaboli-
sche Programmierung sowie daraus re-
sultierendes Übergewicht haben. In dem 
von der EU geförderten EarlyNutrition-
Projekt [9] arbeiten seit Februar 2012 
 internationale Arbeitsgruppen aus 12 
europäischen Ländern wie auch den USA 
und Australien zusammen.

Nachkommen von nicht eingestellten 
 diabetischen Müttern haben ein höheres 
Risiko, größere BMI zu entwickeln. Be-
reits Neugeborene von Müttern, die eine 
leichte Glukosetoleranzstörung haben, 
zeigten unabhängig vom Geburtsgewicht 
einen 20 % höheren Körperfettanteil auf 
als Kinder von Frauen mit einer norma-
len Glukosetoleranz [4].

Grillmann et al. fanden 2003 heraus, dass 
Kinder von GDM-Müttern ein 30 % erhöh-
tes Risiko hatten, übergewichtig zu wer-
den, unabhängig vom sozioökonomi-
schen Status, dem Geburtsgewicht und 
nachdem man die Energiebalance kon-
trollierte [15].

Nicht nur bei den Neugeborenen gibt es 
diese Tendenz zu Übergewicht, sondern 
auch im jugendlichen Alter gibt es den 
Zusammenhang zwischen GDM und 
Übergewicht bzw. Fettleibigkeit [26].

Problematisch ist die Fettverteilung der 
Kinder. Generell gilt viszerales Fettgewe-
be (Bauchfett) als besonders stoffwech-
selaktiv und ist um die Organe herum 
angelegt. Deshalb gilt es als ein erhöhtes 
Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen 
und das metabolische Syndrom mit re-
sultierender Insulinresistenz [11].

Dass es ungünstige Fettgewebsvertei-
lungsmuster gibt, zeigte sich in einer 
multiethnischen retrospektiven Kohor-
tenstudie mit 461 Kindern zwischen 6 
und 13 Jahren. Bei Kindern, deren Mütter 
einen GDM hatten, zeigten sich eine 
 höhere Ansammlung an subkutanem ab-
dominellem Fettgewebe (Magnetreso-
nance Messung), erhöhte Körperfett-
anteile (Hautfaltendickenmessungen), 
ein größerer Taillenumfang sowie ein 
höherer BMI [3]. Auch in einer longitudi-
nalen Fall-Kontroll-Studie mit 189 Mut-
ter-Tochter-Paaren wurde gezeigt, dass 
GDM-Nachkommen mit 15 Jahren eine 
zweifach erhöhte Prävalenz hatten, über-
gewichtig zu sein. Außerdem lag das 
 Risiko bei 40 %, ein viszerales Fettvertei-

3. Weniger Zucker
Normaler Haushaltszucker enthält sogenannte kurz-
kettige Kohlenhydrate. Der deutsche Durchschnittsbürger 
konsumiert täglich ca. 100 g davon, deutlich mehr als von 
der WHO empfohlen. Deshalb besser nur 25 g täglich 
essen, das entspricht etwa 6 Teelöffeln Kristallzucker oder 
8 Stück Würfelzucker. Achtung – Zucker steckt auch in 
anderen Lebensmitteln:

 ● Zucker in Getränken: Um raschem stark ansteigendem 
Blutzuckeranstieg vorzubeugen, auf Limonade, Cola 
(250 ml beinhalten 27 g Zucker!), fertigen Eistee und 
anderen mit Zucker oder Honig gesüßte Getränke 
verzichten. Stattdessen reichlich Wasser, ungesüßten 
Früchte- oder Kräutertee oder stark verdünnte Frucht-
säfte trinken.

 ● Zucker in Fertiggerichten: Es ist erschreckend, wie viel 
Zucker in Fertigprodukten steckt. Ein Esslöffel Ketchup 
enthält zum Beispiel einen Teelöffel Zucker. TIPP: Lieber 
selbst kochen: Buntes, frisches Gemüse selbst zubereiten 
und mit Kräutern würzen, als Beilage, Auflauf, Eintopf, 
Suppe oder Salat – da ist bestimmt kein Zucker drin.

 ● zu viel Zucker in Süßwaren: Bonbons, Fruchtgummis 
und Lakritz lieber meiden. Kleine Mengen Süßwaren, 
also z. B. mal ein kleines Stück Kuchen oder ein Riegel 
Schokolade, sind nicht problematisch.

TIPP
Für süße Naschkatzen: Gelegentlich als Alternative 
Süßungsmittel, also kalorienfreien Süßstoff verwenden. 
Vernünftige Mengen Süßstoff sind auch für das Kind 
unschädlich.
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lungsmuster zu haben. Besonders wenn die Fettansamm-
lung im Bereich des Abdomens auftrat („Apfeltyp“), gab es 
negative Zusammenhänge mit dem Nüchterninsulinlevel 
und niedrigeren HDL-Cholesterollevel (high-density 
lipopro tein) [10].

Das adipozytäre Gewebe ist ein hoch aktives endokrines 
Organ, welches mit einer erhöhten Anzahl an zirkulieren-
den Metaboliten, inflammatorischen Zytokinen und 
Wachstumsfaktoren einhergeht [19].

Hohe Bedeutung der  Hebamme

Wer Frauen mit einem GDM in der Schwangerschaft be-
gleitet, kann diesen helfen, die Ernährung im Griff zu 
 halten. Bei manchen wird dennoch zusätzlich eine 
Insulin gabe erforderlich. Es ist wichtig, diese Frauen da 
abzuholen, wo sie stehen. Das setzt das Wissen um die 
Bedeutung eines unbehandelten GDM voraus, sowohl 
kurzfristig als auch langfristig, mit all seinen Konsequen-
zen vor allem für das Ungeborene und sein späteres 
 Leben. Hebammen haben eine Schlüsselrolle: Sie können 
betroffene Frauen unterstützen, sich trotz GDM wohl-
zufühlen, und sie können sie motivieren, sich gesund zu 
ernähren.

Es ist wichtig, die Frauen zu ermutigen und ihnen 
bereits vor der ersten Schulung in einer Diabetes-
einrichtung zu vermitteln, dass es um ein Training zur 
Selbstbehandlung geht und dass sie damit sich selbst 
und dem Fetus Gutes tun.

Denn eine bewusste Ernährung bietet die Chance, dass 
dem Kind später Insulinspritzen erspart bleiben und es 
mit einem nicht diabetogenen Stoffwechsel gesund ge-
deihen kann.

Franziska Scheu
Ernährungswissenschaftlerin und 
angehende Hebamme
Diakonissenkrankenhaus Karlsruhe
Diakonissenstraße 28
76199 Karlsruhe
E-Mail: Franziska.Scheu@web.de
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