
 
 
 

1 | 

 

 
Allianz Ernährung und Gesundheit  www.allianzernaehrung.ch 
c/o Public Health Schweiz, Dufourstrasse 30  www.alliancealimentation.ch 
3005 Bern  02.05.2023 

 

Aktuelle, evidente Forschungsergebnisse zu den Auswirkungen des 

Zuckerkonsums auf nichtübertragbaren Krankheiten (NCDs) 

PD Dr. med. Bettina Wölnerhanssen, Basel 1, 2 

Die folgenden Ausführungen beschreiben ausführlich aktuelle, evidente Forschungsergebnisse zu Zucker und 

dessen  Auswirkung auf die Gesundheit. Die Arbeiten sind Ergebnis einer zielgerichteten Literaturrecherche und 

geben einen kritischen Überblick über das derzeit vorhandene Wissen. 

In der Schweiz leiden heute 2,2 Millionen Menschen an nicht übertragbaren 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 Ernährung reduziert werden. Bei gewissen NCDs kann eine gesunde 

Ernährung den Verlauf günstig beeinflussen. Zu einer gesunden Ernährung zählt eine 

möglichst geringe Menge an freiem Zucker nebst einem vielseitigen Angebot an frisch 

zubereiteten, wenig verarbeiteten Lebensmitteln mit einer hohen Qualität der 

Ausgangsprodukte.  

Ein überhöhter Zuckerkonsum – insbesondere deutlich zu beobachten beim Konsum von 

zuckerhaltigen Getränken – kann gemäss einer Fülle von epidemiologischen Untersuchungen 

und klinischen Interventionsstudien mit einem erhöhten Risiko für verschiedene 

Erkrankungen in Zusammenhang gebracht werden. Darunter befinden sich Adipositas, 

Diabetes, arterielle Hypertonie, Blutfettstoffwechselstörungen, Leberverfettung, Gicht, Herz-

Kreislauf-Erkrankungen, Demenz und Krebs. Durch diese Folgeerkrankungen ist nicht nur die 

Lebensqualität der Betroffenen eingeschränkt, sondern effektiv kann auch eine erhöhte 

Sterblichkeit im Zusammenhang mit überhöhtem Zuckerkonsum beobachtet werden (sowohl 

bezüglich Gesamtmortalität als auch bezüglich der spezifischen Sterblichkeit im 

Zusammenhang mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Krebs). Viele der beschriebenen 

Erkrankungen können durch intensive medikamentöse und nicht medikamentöse 

Behandlungen gemildert und teilweise geheilt werden. Allerdings ist die Beeinträchtigung der 

Lebensqualität und die durch diese Erkrankungen entstehenden Kosten enorm. 

Demgegenüber ist eine Reduktion des Zuckerkonsums eine einfache, effektive und 

kostengünstige Massnahme, die sowohl präventiv als auch therapeutisch umgesetzt werden 

kann.  
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Zugrunde liegende Mechanismen 

Die den schädlichen Auswirkungen des Zuckerkonsums zugrunde liegenden Mechanismen 

sind vielfältig, beeinflussen sich gegenseitig und betreffen diverse Organsysteme. Teilweise 

sind direkte, teilweise indirekte Effekte beschrieben. Gewisse Effekte sind abhängig von der 

Zuckerart. Die am häufigsten konsumierten Zuckerarten sind Saccharose (die aus Glukose und 

Fruktose besteht) sowie Glukose und Fruktose.  

Glukose führt zu einem starken Anstieg des Blutzuckerspiegels mit nachfolgender 

Insulinausschüttung, während Fruktose keinen Einfluss auf den Blutzuckerspiegel hat und 

daher auch keine Insulinausschüttung anregt.  

Fruktose gelangt vom Dünndarm über die Pfortader in die Leber und wird dort zu Fett 

umgewandelt, weshalb bei akutem Fruktosekonsum ein Anstieg der Blutfette beobachtet 

werden kann. Regelmässiger, erhöhter Fruktosekonsum wird mit Blutfettstörungen und 

Leberverfettung in Verbindung gebracht. Die Leberverfettung wiederum begünstigt die 

Entwicklung der Insulinresistenz, die eine wichtige treibende Kraft hinter vielen NCDs ist. Der 

Anstieg von Triglyceriden und Cholesterin im Blut durch einen regelmässigen, erhöhten 

Fruktosekonsum erhöht das kardiovaskuläre Risiko. Beim Abbau von Fruktose entstehen 

Purine, die zu Harnsäure weiterabgebaut werden. Der Anstieg der Harnsäure im Blut kann 

Gicht auslösen, schädigt aber auch die Nieren und führt über verschiedene Mechanismen zu 

arteriellem Bluthochdruck, der ebenfalls ein kardiovaskulärer Risikofaktor ist.  

Weitere Unterschiede zwischen Glukose und Fruktose ergeben sich in der Stimulation unseres 

Sättigungssystems: Nach der Aufnahme von Glukose wird die Ausschüttung von 

Sättigungshormonen aus dem Dünndarm angeregt, die ins Blut abgegeben werden und u. a. 

zentralnervöse Belohnungszentren aktivieren. Im Gegensatz dazu führt der Verzehr von 

Fruktose kaum zu einer Ausschüttung von Sättigungshormonen. Beobachtungen in Tier- und 

Humanstudien liefern Hinweise darauf, dass Fruktosekonsum kaum ein Sättigungsgefühl 

auslöst und darüber hinaus sogar zu einer Verstärkung des Hungergefühls führen kann.  

Fettleibigkeit ist eine weitere wichtige Folge des Zuckerkonsums. Ursprünglich wurde die 

kalorische Dichte des Zuckers als Hauptverursacher angesehen, inzwischen liegt der Fokus auf 

den direkten biochemischen Folgen. Ein Lebensstil mit regelmässigem Verzehr von 

zuckerhaltigen Lebensmitteln über den Tag verteilt führt zu einer ständigen Hyperglykämie 

mit entsprechender Insulinausschüttung. Insulin senkt den Blutzucker, hemmt dabei 

gleichzeitig sowohl die Glykogenolyse als auch die Fettverbrennung. Das bedeutet, dass diese 

angesammelten Energiereserven dem Körper nur dann zur Verfügung stehen, wenn der 

Insulinspiegel wieder absinkt. Ein ständig erhöhter Insulinspiegel wie es bei ständiger 

Zuckerexposition der Fall ist, fördert also die Entstehung von Übergewicht – unabhängig vom 

kalorischen Gehalt. Werden innerhalb kurzer Zeit grössere Mengen Zucker konsumiert, kann 

dies ausserdem zu einer reaktiven übermässigen Insulinausschüttung und in der Folge zu 

Unterzuckerung sowie erneuten Heisshungerattacken führen. Wichtig ist es zu betonen, dass 
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Adipositas ein Marker für die Pathophysiologie von NCDs ist (z. B. Insulinresistenz), aber keine 

primäre Ursache. Es gibt auch normalgewichtige Menschen, die an NCDs erkranken, während 

ein gewisser Prozentsatz der Menschen mit Adipositas metabolisch durchaus gesund ist. 

Ein systemischer, nicht reversibler schädlicher Effekt des überhöhten 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 

können die Proteinfunktion einschränken. Das bekannteste Beispiel für ein AGE in der Klinik 

ist der HbA1c («Langzeitzucker»), der bei Diabetikern Auskunft über den Blutzuckerspiegel der 

letzten Wochen gibt. Das Protein ist in diesem Fall das Hämoglobin, und der Blutzuckerspiegel 

liefert die Zuckerexposition. Im Falle von Hämoglobin 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 Gefässwänden, in der Haut und der Linse 

vorkommt – führen die Komplexe jedoch zu einem wichtigen Funktionsverlust: dem Verlust 

der Elastizität. Ein erhöhter Blutzuckerspiegel über einen längeren Zeitraum führt somit zu 

einer vorzeitigen Alterung der Haut und der Gefässwände sowie zu einer Linsentrübung. Ein 

Erhalt der Gefässelastizität ist für die kardiovaskuläre Gesundheit von grosser Bedeutung, 

während die beschleunigte Hautalterung eher ein kosmetisches Problem darstellt. 

Epidemiologische Studien zeigen ein deutlich erhöhtes kardiovaskuläres Risiko und eine 

erhöhte kardiovaskuläre Mortalität bei steigendem Zuckerkonsum, was durch die vielfältigen 

negativen Auswirkungen auf das kardiovaskuläre Risikoprofil (arterielle Hypertonie, AGEs, 

Blutfette usw.) erklärbar wird. In Observationsstudien konnte ausserdem eine Zunahme der 

spezifischen Sterblichkeit im Zusammenhang mit Krebserkrankungen bei überhöhtem 

Zuckerkonsum festgestellt werden. Indirekte Effekte, die dies erklären, sind zahlreich 

beschrieben. Beispielsweise stellt die Adipositas einen unabhängigen Risikofaktor für diverse 

Krebserkrankungen dar. Da der Zuckerkonsum Adipositas begünstigt, trägt er als indirekter 

Faktor zur Krebsprävalenz bei. Auch die Entstehung einer Leberverfettung wird durch 

Zuckerkonsum begünstigt. Eine Leberverfettung kann in eine Leberzirrhose münden, und 

diese ist wiederum mit einem erhöhten Risiko für 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 können, sondern auch systemische Effekte – wie beispielsweise allgemeine 

inflammatorische Prozesse, Auswirkungen auf den Blutdruck – entscheidend sind. Der 

regelmässige Zuckerkonsum führt zu einem Anstieg der kariogenen Bakterien in der 

Mundhöhle, die dann den Zucker zu Säuren metabolisieren, was lokal zu einem pH-Abfall und 

in der Folge zu einer Demineralisation und zu Karies führt. 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 erhöhtes Risiko für 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 für die Entwicklung anderer Erkrankungen 

prädisponieren.  

 

Zusammenfassend lässt sich festhalten:  

Der Zuckerkonsum ist ein wichtiger gemeinsamer Nenner, der bei all diesen 

zusammenhängenden Krankheiten eine Rolle spielt, und er unterstreicht das grosse Potenzial, 

das eine Reduktion des Zuckerkonsums, im Bestreben NCDs zu bekämpfen, mit sich bringt. 

 

REFERENZEN 

Alwahsh SM, Gebhardt R. Dietary fructose as a risk factor for non-alcoholic fatty liver disease 
(NAFLD). Arch Toxicol 2017;91:1545–1563. 

Aragno M. Dietary Sugars and Endogenous Formation of Advanced Glycation Endproducts: Emerging 

Mechanisms of Disease. Nutrients 2017;9(4):385. doi: 10.3390/nu9040385. 

Bale B, Doneen AL, Vigerust DJ. High-risk periodontal pathogens contribute to the pathogenesis of 

atherosclerosis. Postgrad Med J 2017;93(1098):215–220. doi: 10.1136/postgradmedj-2016-134279.  

Basu S, McKee M, Galea G, Stuckler D. Relationship of soft drink consumption to global overweight, 

obesity, and diabetes: a cross-national analysis of 75 countries. Am J Public Health 2013;103:2071–

2077.  

Bejarano E, Taylor, A. Too sweet: Problems of protein glycation in the eye. Exp Eye Res 

2019;178:255–262. doi: 10.1016/j.exer.2018.08.017. 

Bostick RM, Potter JD, Kushi LH, et al. Sugar, meat, and fat intake, and non-dietary risk factors for 

colon cancer incidence in Iowa women (United States). Cancer Causes Control 1994;5(1):38–52. doi: 

10.1007/bf01830725. 

Calle EE, Rodriguez C, Walker-Thurmond K, et al. Overweight, obesity, and mortality from cancer in a 

prospectively studied cohort of U.S. adults. N Engl J Med 2003;348(17):1625–1638. doi: 

10.1056/NEJMoa021423 

Castro V. Pure, white and deadly... expensive: A bitter sweetness in health care expenditure. Health 

Econ 2017;26:1644–1666. doi: 10.1002/hec.3462. 

Chazelas E, Srour B, Desmetz E, et al. Sugary drink consumption and risk of cancer: results from 
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