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Aktuelle, evidente Forschungsergebnisse zu den Auswirkungen des
Zuckerkonsums auf nichtiibertragbaren Krankheiten (NCDs)

PD Dr. med. Bettina Wolnerhanssen, Basel 2

Die folgenden Ausfuhrungen beschreiben ausfiihrlich aktuelle, evidente Forschungsergebnisse zu Zucker und
dessen Auswirkung auf die Gesundheit. Die Arbeiten sind Ergebnis einer zielgerichteten Literaturrecherche und
geben einen kritischen Uberblick iiber das derzeit vorhandene Wissen.

In der Schweiz leiden heute 2,2 Millionen Menschen an nicht Ubertragbaren Krankheiten
(NCDs) wie Adipositas, Diabetes Typ 2, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Krebs und
neurodegenerativen Erkrankungen (BAG). Das Risiko, an diesen NCDs zu erkranken, kann mit
einer gesunden Erndhrung reduziert werden. Bei gewissen NCDs kann eine gesunde
Erndahrung den Verlauf glnstig beeinflussen. Zu einer gesunden Erndhrung zdhlt eine
moglichst geringe Menge an freiem Zucker nebst einem vielseitigen Angebot an frisch
zubereiteten, wenig verarbeiteten Lebensmitteln mit einer hohen Qualitdit der
Ausgangsprodukte.

Ein Gberhohter Zuckerkonsum — insbesondere deutlich zu beobachten beim Konsum von
zuckerhaltigen Getranken — kann gemass einer Fiille von epidemiologischen Untersuchungen
und klinischen Interventionsstudien mit einem erhéhten Risiko fiir verschiedene
Erkrankungen in Zusammenhang gebracht werden. Darunter befinden sich Adipositas,
Diabetes, arterielle Hypertonie, Blutfettstoffwechselstérungen, Leberverfettung, Gicht, Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, Demenz und Krebs. Durch diese Folgeerkrankungen ist nicht nur die
Lebensqualitdt der Betroffenen eingeschrankt, sondern effektiv kann auch eine erhohte
Sterblichkeit im Zusammenhang mit Gberhéhtem Zuckerkonsum beobachtet werden (sowohl
beziglich Gesamtmortalitdt als auch bezliglich der spezifischen Sterblichkeit im
Zusammenhang mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Krebs). Viele der beschriebenen
Erkrankungen koénnen durch intensive medikamentése und nicht medikamentése
Behandlungen gemildert und teilweise geheilt werden. Allerdings ist die Beeintrachtigung der
Lebensqualitdt und die durch diese Erkrankungen entstehenden Kosten enorm.
Demgegeniiber ist eine Reduktion des Zuckerkonsums eine einfache, effektive und
kostengiinstige Massnahme, die sowohl praventiv als auch therapeutisch umgesetzt werden
kann.
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Zugrunde liegende Mechanismen

Die den schadlichen Auswirkungen des Zuckerkonsums zugrunde liegenden Mechanismen
sind vielfaltig, beeinflussen sich gegenseitig und betreffen diverse Organsysteme. Teilweise
sind direkte, teilweise indirekte Effekte beschrieben. Gewisse Effekte sind abhangig von der
Zuckerart. Die am hadufigsten konsumierten Zuckerarten sind Saccharose (die aus Glukose und
Fruktose besteht) sowie Glukose und Fruktose.

Glukose flihrt zu einem starken Anstieg des Blutzuckerspiegels mit nachfolgender
Insulinausschittung, wahrend Fruktose keinen Einfluss auf den Blutzuckerspiegel hat und
daher auch keine Insulinausschittung anregt.

Fruktose gelangt vom Diinndarm Uber die Pfortader in die Leber und wird dort zu Fett
umgewandelt, weshalb bei akutem Fruktosekonsum ein Anstieg der Blutfette beobachtet
werden kann. Regelmassiger, erhohter Fruktosekonsum wird mit Blutfettstérungen und
Leberverfettung in Verbindung gebracht. Die Leberverfettung wiederum beglinstigt die
Entwicklung der Insulinresistenz, die eine wichtige treibende Kraft hinter vielen NCDs ist. Der
Anstieg von Triglyceriden und Cholesterin im Blut durch einen regelmassigen, erhéhten
Fruktosekonsum erhéht das kardiovaskulare Risiko. Beim Abbau von Fruktose entstehen
Purine, die zu Harnsaure weiterabgebaut werden. Der Anstieg der Harnsaure im Blut kann
Gicht auslosen, schadigt aber auch die Nieren und fiihrt Gber verschiedene Mechanismen zu
arteriellem Bluthochdruck, der ebenfalls ein kardiovaskularer Risikofaktor ist.

Weitere Unterschiede zwischen Glukose und Fruktose ergeben sich in der Stimulation unseres
Sattigungssystems: Nach der Aufnahme von Glukose wird die Ausschittung von
Sattigungshormonen aus dem Dinndarm angeregt, die ins Blut abgegeben werden und u. a.
zentralnervose Belohnungszentren aktivieren. Im Gegensatz dazu fihrt der Verzehr von
Fruktose kaum zu einer Ausschittung von Sattigungshormonen. Beobachtungen in Tier- und
Humanstudien liefern Hinweise darauf, dass Fruktosekonsum kaum ein Sattigungsgefiihl
auslost und darilber hinaus sogar zu einer Verstarkung des Hungergefihls fihren kann.

Fettleibigkeit ist eine weitere wichtige Folge des Zuckerkonsums. Urspriinglich wurde die
kalorische Dichte des Zuckers als Hauptverursacher angesehen, inzwischen liegt der Fokus auf
den direkten biochemischen Folgen. Ein Lebensstil mit regelmassigem Verzehr von
zuckerhaltigen Lebensmitteln Gber den Tag verteilt fiihrt zu einer stéandigen Hyperglykdamie
mit entsprechender Insulinausschiittung. Insulin senkt den Blutzucker, hemmt dabei
gleichzeitig sowohl die Glykogenolyse als auch die Fettverbrennung. Das bedeutet, dass diese
angesammelten Energiereserven dem Korper nur dann zur Verfligung stehen, wenn der
Insulinspiegel wieder absinkt. Ein stdandig erhohter Insulinspiegel wie es bei standiger
Zuckerexposition der Fall ist, férdert also die Entstehung von Ubergewicht — unabhéngig vom
kalorischen Gehalt. Werden innerhalb kurzer Zeit grossere Mengen Zucker konsumiert, kann
dies ausserdem zu einer reaktiven ibermassigen Insulinausschiittung und in der Folge zu
Unterzuckerung sowie erneuten Heisshungerattacken fiihren. Wichtig ist es zu betonen, dass
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Adipositas ein Marker fiir die Pathophysiologie von NCDs ist (z. B. Insulinresistenz), aber keine
primare Ursache. Es gibt auch normalgewichtige Menschen, die an NCDs erkranken, wahrend
ein gewisser Prozentsatz der Menschen mit Adipositas metabolisch durchaus gesund ist.

Ein systemischer, nicht reversibler schadlicher Effekt des tGberhohten Zuckerkonsums wird
durch die Bildung von fortgeschrittenen Glykierungs-Endprodukten («advanced glycation
endproducts» = AGEs) verursacht. Das sind Protein-Zucker-Komplexe, die sich spontan bilden,
wenn Proteine mit Zuckern in Kontakt kommen («Maillard»-Reaktion). Diese Zuckergruppen
kénnen die Proteinfunktion einschranken. Das bekannteste Beispiel flr ein AGE in der Klinik
ist der HbA1lc («Langzeitzucker»), der bei Diabetikern Auskunft (iber den Blutzuckerspiegel der
letzten Wochen gibt. Das Protein ist in diesem Fall das Hdmoglobin, und der Blutzuckerspiegel
liefert die Zuckerexposition. Im Falle von Hamoglobin ist die Komplexbildung funktionell von
untergeordneter Bedeutung und nur von diagnostischem Interesse. Im Falle eines anderen
Proteins hingegen — des Kollagens, das u.a. in den Gefasswanden, in der Haut und der Linse
vorkommt — fiihren die Komplexe jedoch zu einem wichtigen Funktionsverlust: dem Verlust
der Elastizitat. Ein erhohter Blutzuckerspiegel lber einen langeren Zeitraum flihrt somit zu
einer vorzeitigen Alterung der Haut und der Gefasswande sowie zu einer Linsentriibung. Ein
Erhalt der Gefasselastizitat ist fur die kardiovaskuldare Gesundheit von grosser Bedeutung,
wahrend die beschleunigte Hautalterung eher ein kosmetisches Problem darstellt.
Epidemiologische Studien zeigen ein deutlich erhohtes kardiovaskuldares Risiko und eine
erhohte kardiovaskuldare Mortalitat bei steigendem Zuckerkonsum, was durch die vielfdltigen
negativen Auswirkungen auf das kardiovaskulare Risikoprofil (arterielle Hypertonie, AGEs,
Blutfette usw.) erklarbar wird. In Observationsstudien konnte ausserdem eine Zunahme der
spezifischen Sterblichkeit im Zusammenhang mit Krebserkrankungen bei Uberhéhtem
Zuckerkonsum festgestellt werden. Indirekte Effekte, die dies erklaren, sind zahlreich
beschrieben. Beispielsweise stellt die Adipositas einen unabhangigen Risikofaktor fir diverse
Krebserkrankungen dar. Da der Zuckerkonsum Adipositas beglinstigt, tragt er als indirekter
Faktor zur Krebspradvalenz bei. Auch die Entstehung einer Leberverfettung wird durch
Zuckerkonsum begiinstigt. Eine Leberverfettung kann in eine Leberzirrhose miinden, und
diese ist wiederum mit einem erhéhten Risiko fiir die Entwicklung eines Leberzellkarzinoms
vergesellschaftet.

Die Mundgesundheit gewinnt zunehmend an Bedeutung, da sich inzwischen die Hinweise
mehren, dass nicht nur lokale Auswirkungen — wie Karies und Parodontitis — beobachtet
werden kénnen, sondern auch systemische Effekte — wie beispielsweise allgemeine
inflammatorische Prozesse, Auswirkungen auf den Blutdruck — entscheidend sind. Der
regelmassige Zuckerkonsum fiihrt zu einem Anstieg der kariogenen Bakterien in der
Mundhohle, die dann den Zucker zu Sduren metabolisieren, was lokal zu einem pH-Abfall und
in der Folge zu einer Demineralisation und zu Karies fiihrt. Der Zusammenhang zwischen
Zuckerexposition und dem Auftreten von Karies ist seit Jahrzehnten bekannt. Allerdings zeigt
sich, das orale Erkrankungen ausserdem mit einer Reihe anderer NCDs verbunden sind, wie
Diabetes, Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Demenz vom Alzheimer-Typ. Einige dieser
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Beziehungen scheinen in beide Richtungen zu verlaufen: Zum Beispiel haben Menschen mit
Diabetes ein erhohtes Risiko fir Zahnfleischerkrankungen, und die Behandlung von
Zahnfleischerkrankungen verbessert den Blutzuckerspiegel.

Oft manifestieren sich mehrere NCDs bei der gleichen Person, die sich gegenseitig
beeinflussen. Dies kann auftreten, weil diese Krankheiten die gleichen Risikofaktoren
aufweisen, oder aber, weil einige Krankheiten fiir die Entwicklung anderer Erkrankungen
pradisponieren.

Zusammenfassend ldsst sich festhalten:

Der Zuckerkonsum ist ein wichtiger gemeinsamer Nenner, der bei all diesen
zusammenhangenden Krankheiten eine Rolle spielt, und er unterstreicht das grosse Potenzial,
das eine Reduktion des Zuckerkonsums, im Bestreben NCDs zu bekampfen, mit sich bringt.
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