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Wissenschaft, Politik und Offentlichkeit haben seit mehreren Jahren erkannt,
dass die Zunahme der Inzidenz von Adipositas und Typ-2-Diabetes ein Problem
mit ernsten gesundheitspolitischen und 6konomischen Konsequenzen darstellt.
Diese Erkenntnis hat zu einer intensiven, internationalen Diskussion tber
geeignhete Losungswege gefuhrt und wurde 2011 auf héchster politischer
Ebene globales Thema beim ersten UN-Gipfel gegen nichtlibertragbare
Krankheiten. Unstrittig ist, dass Ansatze zur individuellen Pravention
(Verhaltensanderung in Bezug auf Erndhrung und korperliche Aktivitat) bislang
nur ein kleineres Segment der Bevdlkerung erreichten und ohne dkonomische
Anreize fur die Betroffenen wenig wirksam sind. Deshalb empfehlen Vereinte
Nationen, WHO und FAO heute weltweit die Implementation von MalRnahmen, die
an den aduBeren Bedingungen ansetzen, welche Ubergewicht und Adipositas
begunstigen (,,Verhéltnispravention®). Ein derzeit in Deutschland noch politisch
umstrittener Vorschlag ist die hohere Besteuerung von adipogenen
Lebensmitteln, z.B. in Form einer ,Fett- und/oder Zuckersteuer”. Voraussetzung
far die Akzeptanz derartig einschneidender Interventionen ist eine sichere
wissenschaftliche Basis; d.h. es muss mit ausreichender Sicherheit belegt sein,
dass die hoher besteuerten Lebensmittel tatsachlich das Risiko fur Adipositas und
Typ-2-Diabetes erhdhen, und dass eine Reduktion ihres Konsums praventive
Wirkung hat. Dieser Beitrag soll deshalb den Stand der Forschung zur Rolle des
Zuckerverbrauchs in der Entstehung von Adipositas und Diabetes
zusammenfassen. In der chemischen Nomenklatur bezeichnet ,,Zucker* die
Stoffgruppe der Saccharide; ihre wichtigsten Vertreter sind Nahrungsinhaltsstoffe
wie die Monosaccharide Glukose, Fruktose, Galaktose sowie die Disaccharide
Saccharose und Laktose. In der Umgangssprache ist mit der Bezeichnung Zucker
allein der Haushaltszucker (Saccharose) gemeint.

Saccharose macht ca. 90 Prozent der gesamten Zuckeraufnahme aus und ist
deshalb Forschungsgegenstand nahezu aller wissenschaftlicher Studien zum
Zuckerverzehr. Am besten bestimmbar ist der Verzehr zuckerhaltiger Getréanke,
so dass zahlreiche Studien diese Variable und ihre Beziehung zu Ubergewicht und
Diabetes untersucht haben.

Zuckerkonsum und Kdérpergewicht

Der Zusammenhang zwischen dem Konsum zuckerhaltiger Getranke (Softdrinks)
und Ubergewicht/Adipositas ist in prospektiven Beobachtungsstudien (Kohorten)
Uberzeugend belegt: Studienteilnehmer, die mehr als eine Portion (250 ml) eines
zuckerhaltigen Getranks taglich verzehrten, hatten tGber 8 Jahre 1 kg/Jahr
zugenommen, wahrend die Gewichtszunahme nach Verzehr von weniger als
einer Portion pro Woche nur 0,15 kg/Jahr betrug [1]. Dieser Befund ist in
zahlreichen anderen Beobachtungsstudien reproduziert und durch Metaanalysen



Pressekonferenz der ,,Aktion ,gesunde‘ MwSt.*
Montag, 13. November 2017, 11 bis 12 Uhr, Berlin

gesichert worden [2, 3]. In mehreren Interventionsstudien konnte durch
Restriktion des Zuckerkonsums das Korpergewicht reduziert werden: Der Ersatz
des Zuckers in Getranken durch einen artifiziellen StRstoff bei Kindern (4 bis 11
Jahre) Uber einen Zeitraum von 18 Monaten fuhrte zu einer um 1 kg geringeren
Gewichtszunahme als in der Kontrollgruppe, die mit dem Getrank 26 g
Zucker/Tag aufnahmen [4].

In einer weiteren Studie an Ubergewichtigen oder adipdsen Jugendlichen im Alter
von 14 bis 17 Jahren wurde die Zuckeraufnahme aus zuckerhaltigen Getranken
von 33,5 g/Tag in der Kontrollgruppe auf 7,3 g/Tag reduziert; mit dieser
Intervention wurde nach einem Jahr ein Gewichtsunterschied von 1,9 kg erreicht
[5]. Die Metaanalyse von 5 alteren Interventionsstudien, in denen der gesamte
Zuckerkonsum reduziert wurde, ergab eine durchschnittliche, signifikante
Gewichtsreduktion von ca. 1 kg [3]. Damit wird die Kausalitat der Beziehung
zwischen dem Zuckerkonsum und Ubergewicht/Adipositas durch
Interventionsstudien Uberzeugend belegt.

Zuckerkonsum und Risiko fur Typ-2-Diabetes

Der Zusammenhang zwischen dem Konsum zuckerhaltiger Getranke und Typ-2-
Diabetes ist ebenfalls in prospektiven Beobachtungsstudien tGberzeugend belegt:
Studienteilnehmer, die mehr als 250 ml eines zuckerhaltigen Getranks taglich
verzehrten, hatten ein ca. 1,8-faches Risiko als Teilnehmer, in den ndchsten 5
Jahren an Diabetes zu erkranken, die weniger als 250 ml/Woche verzehrten [1].
Dieses Ergebnis wurde mehrfach in anderen Studien reproduziert und durch
Metaanalysen gesichert [6 — 9]. Die Assoziation wurde nach Korrektur fur die
StorgrolRe Body-Mass-Index geringer; der Effekt wird also mindestens zum Teil
durch die Wirkung der zuckerhaltigen Getranke auf das Korpergewicht vermittelt.
Es existieren bislang keine Interventionsstudien zur Wirkung der
zuckerhaltigen Getranke auf den Endpunkt Typ-2-Diabetes; derartige
Studien waren Uberaus aufwendig. Zum Beleg der Kausalitat kann jedoch die
vielfach gesicherte Wirkung einer Gewichtserhdhung auf das Diabetesrisiko
herangezogen werden: Da zuckerhaltige Getranke eine Gewichtserhéhung
verursachen, muss erwartet werden, dass diese Gewichtszunahme das
Diabetesrisiko entsprechend erhoht.

Viele Experten sehen es deshalb aufgrund der Datenlage als gesichert an, dass
zwischen Zuckeraufnahme, Ubergewicht und Typ-2-Diabetes eine kausale
Beziehung besteht [10, 11].

Zuckerkonsum und kardiovaskulares Risiko

Im National Health and Nutrition Survey der USA, einer groRen prospektiven
Beobachtungsstudie, wurde eine signifikante Assoziation des Zuckerkonsums mit
der kardiovaskularen Sterblichkeit gefunden: Probanden, deren Zuckerkonsum
mehr als 21 Prozent (ca. 105 g) der taglichen Kalorienaufnahme betrug, hatten
ein 2,4fach hoheres Mortalitatsrisiko als Probanden, die weniger als 10 Prozent
(ca. 50 g) pro Tag verzehrten [12]. Diese Assoziation war nach Korrektur far
mogliche Storgrolien wie Korpergewicht und Rauchen nahezu unverandert
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(2,0fache Risikoerndhung). Die Kausalitat dieser Assoziation wird durch eine
Metaanalyse von 39 Interventionsstudien wahrscheinlich gemacht [13], die
signifikante Anstiege der Risikofaktoren Blutdruck, Plasma-Cholesterin und
Plasma-Triglyceride bei erhdhtem Zuckerkonsum zeigten.

Ist Fructose fur die negativen Wirkungen von Saccharose
verantwortlich?

Die Effekte des hohen Zuckerkonsums werden zu einem grof3en Teil, wenn nicht
vollstandig, durch die erhohte Kalorienaufnahme vermittelt, die auf
unzureichende Séattigung insbesondere durch zuckerhaltige Getranke
zurickzufihren ist [14]. Es wird zudem diskutiert, dass der Fructose-Anteil einen
von der Gesamt-Kalorienaufnahme unabhangigen Effekt auf das
kardiometabolische Risiko austbt [15 — 17]: Mehrere klinische Studien zeigen,
dass Fruktose in Dosierungen, die durch tagliche Zuckeraufnahme erreicht
werden kdnnen, Plasma-Triglyceride/-Harnsaure und Leberfett erhéht und damit
zur Auspragung des metabolischen Syndroms beitréagt; dies konnte als
gewichtsunabhéangiger Effekt auch bei adiptsen Kindern nachgewiesen werden
[18].

Zusammenfassung und Ausblick

Nach der gegenwaértigen Datenlage kann die kausale Beziehung zwischen
Saccharose-Konsum, Ubergewicht/Adipositas und Diabetesrisiko als gesichert
gelten. Dieser Effekt kommt durch eine erhdhte Kalorienzufuhr zustande,
insbesondere wenn Zucker in Getranken konsumiert wird. Es gibt zudem
Hinweise darauf, dass der Fructose-Anteil der Saccharose einen vom
Korpergewicht unabhangigen Stoffwechseleffekt austibt. Die Daten zur
Dosisabhangigkeit des Effekts rechtfertigen die Empfehlung, die Zuckeraufnahme
auf 10 Prozent der taglichen Kalorienaufnahme zu begrenzen (ca. 50 g taglich).
Die Einhaltung dieser Empfehlung erfordert eine Halbierung des derzeitigen
durchschnittlichen Zuckerverzehrs in Deutschland, was wegen der ubiquitaren
Anwesenheit von Saccharose in verarbeiteten Lebensmitteln schwer erreichbar
ist. Forderungen nach wirksamen MalRnahmen, den Zuckerkonsum durch
negative Anreize zu senken, sind aus wissenschaftlicher Sicht deshalb
gerechtfertigt: z. B. eine héhere Besteuerung [19] sowie eine nationale
Reduktionsstrategie zur gesundheitsforderlichen Optimierung von
Nahrwertprofilen in verarbeiteten Lebensmitteln [20]. Davon unberuhrt bleibt,
dass Zucker in begrenzter Menge zur Lebensqualitat beitragt, und dass
das Diabetes- und Adipositasrisiko auch durch andere Variablen erhdoht wird, wie
den hohen Fett- und Salzgehalt sowie den geringen Ballaststoffgehalt von
verarbeiteten Lebensmitteln und Fertiggerichten.
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Wichtige Aussagen und Fakten:

e Der Zusammenhang zwischen dem Konsum zuckerhaltiger Getranke (Softdrinks)
und Ubergewicht/Adipositas ist in prospektiven Beobachtungsstudien (Kohorten)
und in Interventionsstudien Uberzeugend belegt.

e Der Zusammenhang zwischen dem Konsum zuckerhaltiger Getranke und Typ-2-
Diabetes ist in prospektiven Beobachtungsstudien tUberzeugend belegt:
Studienteilnehmer, die mehr als 250 ml eines zuckerhaltigen Getréanks taglich
verzehrten, hatten ein ca. 1,8faches Risiko, in den nachsten 5 Jahren an Diabetes
zu erkranken.

e Probanden, deren Zuckerkonsum mehr als 21 Prozent der taglichen
Kalorienaufnahme betrug, hatten ein 2,4fach hdheres Mortalitatsrisiko.
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