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Vorwort

Im April 2007 tGbernahm eine Expertengruppe der Eidg. Ernahrungskommission die Aufgabe vom
BAG, eine wissenschaftliche Stellungnahme zum Thema ,Kohlenhydrate im Fokus: Ernahrungs-
und gesundheitliche Aspekte” zu verfassen.

Anlass dazu waren neue Erkenntnisse Uber die gesundheitliche Bedeutung von kohlenhydratrei-
chen Nahrungsmitteln.

Bislang wurden Kohlenhydrate meist als gesundheitlich ,neutrale®, nicht obligat einzunehmende
Kalorien betrachtet, die bei den meisten Vdlkern der Erde rund 50% der taglich verzehrten Nah-
rungsenergie liefern. Uber Jahrzehnte dominierte die Ansicht, dass Kohlenhydrate gesundheitlich
.die Guten® und Fette ,die Bésen® unter den Hauptnahrstoffen sind.

Die ,Diet-Heart-Hypothese* besagte, dass zuviel Nahrungsfette fur die Entstehung von zivilisatori-
schen Erkrankungen wie Atherosklerose und Adipositas eine Hauptrolle spielten. In der letzten Zeit
stellte sich heraus, dass bezlglich Fette eine differenzierte Betrachtung nétig ist, und dass die ge-
sundheitlichen Konsequenzen von Fetten je nach Fettsdurenzusammensetzung stark variieren.
Diese Erkenntnis fiihrte zur wissenschaftlichen Stellungnahme iiber Nahrungsfette der EEK".

Es zeigte sich aber in den letzten Jahren, dass auch bei Nahrungskohlenhydraten gesundheitlich
divergierende Wirkungen, je nach Art der Kohlenhydrate und ihrer Quellen in Lebensmitteln und
Menge des Konsums vorhanden sind. Somit ist der vorliegende Bericht sehr aktuell.

Viele der besprochenen Themen haben eine grosse gesundheitliche Bedeutung fir ernahrungsab-
hangige Krankheiten in der Schweiz. Die Beitrage wurden meist aufgrund von wissenschaftlichen
Originalarbeiten recherchiert. Die praktischen Schlussfolgerungen fiir die Ernahrung in der
Schweiz konnten nicht immer klar und eindeutig gezogen werden, wenn ungeniigende wissen-
schaftliche Daten vorhanden waren. Es gibt im Gebiete dieses Berichtes somit immer noch grosse
Wissenslicken, und es ist zu hoffen, dass einige davon durch zuklnftige Forschungsresultate ge-

deckt werden konnen.

Basel, 25. November 2009 Prof. Ulrich Keller
Prasident der Expertengruppe

! http://www.bag.admin.ch/themen/ernaehrung bewegung/05207/05211/index.html?lang=de).
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Zusammenfassung des Berichts fiir das Publikum?®

1. Basiswissen Uber Kohlenhydrate

Kohlenhydrate sind unsere wichtigste Energiequelle. Sie kommen fast ausschliesslich in pflanzli-
chen Nahrungsmitteln und nur in sehr geringen Mengen in tierischen Produkten vor.
Kohlenhydrate bestehen aus unterschiedlich langen Ketten von aneinander gehangten Zucker-
bausteinen, den sogenannten Monosacchariden.
¢ Monosaccharide sind:

z.B. Glucose (= Traubenzucker), Fructose (= Fruchtzucker), Galactose
¢ Disaccharide bestehen aus 2 Monosacchariden:

z.B. Saccharose = Glucose + Fructose (= Haushaltzucker),

Lactose = Glucose + Galactose (= Milchzucker)
¢ Oligosaccharide bestehen aus 3-9 Monosacchariden:

z.B. Raffinose (Glucose, Fructose, Galactose), Dextrin (Glucose)
e Polysaccharide bestehen aus 10 oder mehr Monosacchariden:

z.B. Starke (aus Glucose aufgebaut); Nahrungsfasern.
Je nachdem, wie die einzelnen Zuckerbausteine verknipft sind, und ob sie einfache oder ver-
zweigte Ketten bilden, haben die verschiedenen Kohlenhydrate unterschiedliche Eigenschaften,
sowohl in Lebensmitteln wie auch im Korper. Aus Ernahrungssicht macht die Einteilung der Koh-

lenhydrate in folgende Gruppen Sinn:

Zucker(arten)

Die wichtigsten Zuckerarten sind Saccharose (Haushaltzucker), Fructose (Fruchtzucker), Glucose
(Traubenzucker) und Lactose (Milchzucker). Fructose, Glucose und Saccharose kommen natirli-
cherweise vor allem in Obst und Beeren, aber auch in Gemilse vor. Saccharose (Haushaltzucker)
wird aus Zuckerrohr oder Zuckerriben gewonnen und zum Sidssen von Speisen und Getranken
verwendet. In der industriellen Produktion wird zum Sissen auch aus Starke gewonnene Fructose
und Glucose eingesetzt (meist in Form von Sirup). Lactose ist die naturlicherweise in Milch enthal-

tene Zuckerart.

Starke
Starke kommt in wichtigen Grundnahrungsmitteln wie Getreide (Weizen, Reis, Mais usw.) und dar-
aus hergestellten Produkten (Brot, Teigwaren, Flocken), in Kartoffeln und gewissen Hulsenfriichten

vor.

® Verfasst mit freundlicher Mitwirkung von Frau Christina Daeniker Roth
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Zuckerarten und Starke sind verdauliche Kohlenhydrate. Sie sind unsere wichtigsten Energielie-
feranten und liefern je nach Abbaubarkeit durch die menschlichen Verdauungssafte unterschied-
lich schnell Energie. Sowohl fir kérperliche wie auch fir geistige Leistungen sind wir auf Energie
aus Glucose, d.h. aus verdaulichen Kohlenhydraten angewiesen. Glucose kann nur in geringen
Mengen in Form von Glycogen im Koérper gespeichert werden. Glycogen besteht aus vielen mit-

einander verknupften Glucosemolekilen und wird in der Leber und in der Muskulatur gespeichert.

Nahrungsfasern

Die nicht verdaulichen Kohlenhydrate werden Nahrungsfasern (oder Ballaststoffe) genannt. Sie
sind pflanzlicher Herkunft, kbnnen von den menschlichen Verdauungsenzymen im Diinndarm nicht
abgebaut werden und gelangen unverdaut in den Dickdarm. Dort werden sie von der Darmflora
ganz oder teilweise fermentiert (vergoren). Sie besitzen eine sattigende und verdauungsregulie-
rende Wirkung. Es gibt wasserldsliche und nicht wasserldsliche Nahrungsfasern; die 16slichen sind
quellend und haben einen positiven Einfluss auf den Stoffwechsel (Blutzucker- und Insulinspiegel,
Fettstoffwechsel); sie leisten als bioaktive Substanzen einen wichtigen Beitrag zu Gesundheit und
Wohlbefinden.

Gute Nahrungsfaserquellen sind Getreideprodukte (Vollkornprodukte), Gemiise, Obst und Hulsen-

frichte (z.B. Linsen und Erbsen).

2. Kohlenhydratempfehlungen: Qualitat vor Quantiat

Die Erndhrungsgesellschaften von Deutschland, Osterreich und der Schweiz empfehlen in ihren
DACH-Referenzwerten fur die Nahrstoffzufuhr einen Kohlenhydratanteil von 50-60% der Energie-
zufuhr, d.h. der taglich aufgenommenen Kalorien; der Rest soll aus Fett (maximal 30% der Ener-
gie) und Protein (ca. 15% der Energie) bestehen. Dies ergibt fir Erwachsene mit geringer kdrperli-
cher Aktivitat (ungefahrer Tagesenergiebedarf von 2000 kcal) eine Menge von rund 3.6 bis 4.3 g
Kohlenhydraten pro kg Kérpergewicht, also zum Beispiel 250 bis 300 g fur eine 70 kg schwere
Person. Allerdings zeigen neuere wissenschaftliche Befunde, dass auch tiefere Anteile von Koh-
lenhydraten gesundheitlich glinstig sind, wenn anstelle der Kohlenhydrate gesundheitlich ,glnsti-
ge“ Fette konsumiert werden. Ein erhéhter Kohlenhydratanteil vermindert die Insulinempfindlich-
keit, erhéht die Blutfette (Serumtriglyzeride) und senkt das HDL-Cholesterin, steigert Entzin-
dungsproteine im Serum und den Blutdruck. Diese Veranderungen sind besonders dann zu beo-
bachten, wenn kohlenhydrathaltige Lebensmittel mit relativ starker Blutzuckerwirkung (hohem gly-
kamischem Index) gewahlt werden (siehe unten). Erfahrungen aus der Sporternahrung legen zu-
dem den Schluss nahe, dass Kohlenhydrate ihr ,ungesundes® Potenzial vor allem in Kombination
mit kérperlicher Inaktivitat entfalten. Mengenmassig dirfte deshalb der optimale Kohlenhydratanteil

bei 45-55% der pro Tag konsumierten Energie liegen.
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Bei einer ,mediterranen® Erndhrung, die dhnliche Merkmale hat wie eine ausgewogene Erndhrung,
die mit der Lebensmittelpyramide charakterisiert wird (s. unten), ist das Risiko fir Herzkreislauf-
krankheiten und flr Metabolisches Syndrom vermindert. Diese Erndhrung hat einen Kohlenhydrat-
anteil von max. 45%.

In den letzten vier Ernahrungsberichten wurden der tégliche Verbrauch* der Schweizerischen Be-
volkerung an verdaulichen Kohlenhydraten mit 350 bis 380 g/Kopf (46 bis 51% der Kalorien) ange-

geben. Zur Zufuhr an verdaulichen Kohlenhydraten tragen Getreide und Zucker am starksten bei.

Zuckerkonsum

Mindestens so wichtig wie die Quantitdt der Kohlenhydrate ist ihre Qualitdt. In den DACH-

Empfehlungen wird darauf hingewiesen, dass Kohlenhydrate vorzugsweise in Form von Starke

aufgenommen werden sollten; fir Zucker wird ein ,moderater Umgang* empfohlen.

Der gegenwartige Zuckerverbrauch ist mit ca. 16% der Tageskalorien deutlich Uber den Empfeh-

lungen der WHO. Diese empfiehlt konkret, dass maximal 10% der pro Tag konsumierten Energie

aus Zucker stammen sollte. Mit ,Zucker” sind dabei alle zugesetzten Mono- und Disaccharide so-

wie natirliche Zuckerarten in Honig, Dicksaft und Fruchtsaften (auch freie Zucker genannt) ge-

meint. Nicht mitgemeint sind natirlicherweise in Frichten, Gemiuse, Milch, Getreideprodukten etc.

vorhandene Zucker.

Geht man von einem durchschnittlichen Energiebedarf von 2000 kcal aus (Energiebedarf einer er-

wachsenen Frau mit vorwiegend sitzender Téatigkeit), so ergibt sich eine Menge von 50 g Zucker®.

Fur Kinder ergeben sich energie- und altersabhangig entsprechend geringere, fur Manner und kor-

perlich Aktive (z.B. Schwerarbeiter, Sportlerinnen) grossere tolerierbare Mengen.

Die im Beispiel erwahnten 50 g ,Zucker sind bereits in rund einem halben Liter Fruchtsaft, Suss-

getrank, Ice Tea oder Joghurt-Drink oder einem grossen Becher (500 g) Fruchtjoghurt enthalten.

Oder in folgenden Tagesbeispielen:

Beispiel 1: 1 Glas (200 ml) Orangensaft + 2 Teel6ffel (10 g) Konfitlire + 1 Getreideriegel natural +
1 Becher (180 g) Fruchtjoghurt

Beispiel 2: 1 Portion (40 g) Knuspermtiesli + 1 Dose (250 ml) Energy Drink + 1 Reihe Schokolade
+ 1 Madeleine.

Die geringen Mengen an Zucker, die in verarbeiteten Produkten wie Essigkonserven, Tomaten-

sauce oder Fleischwaren zu finden sind, sind von untergeordneter Bedeutung.

* Verbrauchszahlen liegen hoher als der effektive Verzehr
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Nahrungsfasern

Die DACH-Empfehlungen fur die Nahrungsfaseraufnahme von Erwachsenen liegen bei mindes-
tens 30 g taglich. Laut dem letzten Erndhrungsbericht verzehren wir durchschnittlich aber nur 23 g
Nahrungsfasern pro Tag. Diese stammen hauptsachlich aus Getreide, Gemuse und Obst.

Die Zufuhr von Nahrungsfasern sollte durch vermehrten Verzehr von Vollkornprodukten, Hilsen-
frichten sowie Gemisen und Frichten erhéht werden. Fir Gemise und Friichte gilt die konkrete

Empfehlung, taglich 5 Portionen zu geniessen (siehe unter www.5amTag.ch). Eine Portion kann

auch durch ein Glas Frucht- oder Gemisesaft (das allerdings wenig Nahrungsfasern enthalt) ab-
gedeckt werden.

Bei den heute verbreiteten Ernahrungsgewohnheiten muss also nicht der Kohlenhydratmenge,
sondern der Kohlenhydratqualitat vermehrt Beachtung geschenkt werden. Wir nehmen im Durch-
schnitt zu viel zuckerreiche und zu wenig nahrungsfaserreiche Produkte zu uns.

Als Richtlinie fiir eine abwechslungsreiche und ausgewogene Ernahrung dient am besten die

Schweizerische Lebensmittelpyramide.

zum gesunden und
genussvollen

Essen und Trinken
fiir Erwachsene
Lebensmittelpyramide

Massvell mit Gonuss

Taglich mit Mass Eg;

2y joddor

/@ @a@@\

8 B bt G B By S8

Quelle: SGE (www.sge-ssn.ch; 2005)
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Der Glykadmische Index — ein geeignetes Qualitatsmass?

Der glykdmische Index (Gl) ist ein Mass flr den Blutzuckeranstieg nach der Einnahme einer defi-

nierten Menge kohlenhydrathaltiger Lebensmittel. Als Vergleichsgrosse dient Traubenzucker (Glu-

cose), dessen Wirkung als 100% (=Gl 100) definiert ist. Der Gl vergleicht den Blutzuckeranstieg

innert 2 Stunden von Einnahme von 50 g Kohlenhydraten in diesen Lebensmitteln mit dem Anstieg

nach Einnahme von 50 g Glucose. Es gibt auch Autoren, die als Standard nicht Glucose, sondern

50 g Kohlenhydrate in Form von Weissbrot verwenden.

e Hoher Gl: z.B. Weissbrot, Cornflakes, weisser Reis, Kartoffeln, Wassermelone, Datteln, Sport-
getranke, Glucose.

e Mittlerer Gl: z.B. Vollkornbrot, einige gekochte Gemtuise (Kirbis, Randen), Stssgetranke, Sac-
charose

o Tiefer Gl: z.B. Pumpernickel, Hilsenfriichte, Teigwaren (al dente), Niisse, die meisten Gemlise,
die meisten Frichte, Frucht-, Gemuseséafte, Milch, Joghurt nature, Lactose, Fructose.

Die glykémische Last (GL) wird vom Gl unter Berlcksichtigung der Portionengrosse abgeleitet. Die

GL ist in der Praxis aussagekraftiger als der Gl, da auch die Menge der eingenommenen Kohlen-

hydrate eine wesentliche Bestimmungsgrésse fur den Blutzuckeranstieg nach einer Mahlzeit ist.

Gl und GL sind theoretische Masse, welche isoliert verzehrte Lebensmittel unter standardisierten

Bedingungen miteinander vergleichen. Sie berlcksichtigen den Einfluss der Verarbeitungs- und

Zubereitungsarten nur teilweise und die gleichzeitig mitverzehrten Lebensmittel und Getranke (also

die Mahlzeitenzusammensetzung) gar nicht.

Grosse epidemiologische Studien haben gezeigt, dass Personen, die bevorzugt Nahrungsmittel

mit hohem GI einnehmen, ein erhdhtes Risiko flir Diabetes, Herzkrankheiten (z.B. Herzinfarkt) und

Ubergewicht aufweisen. Zudem zeigten Studien bei Diabetikern, dass eine nahrungsfaserreiche

Ernahrung mit tiefem Gl mdglicherweise ausgeglichenere und tiefere Blutzuckerwerte ergibt. Es

gibt jedoch bisher keine grossen prospektiven Interventionsstudien, die beweisen, dass eine Er-

nahrung mit tiefem Gl oder GL Diabetes, Ubergewicht oder Herzkrankheiten verhindern lassen.

Paradoxerweise konnen bestimmte Zucker mit tiefem GlI, wie z.B. die Fructose in grosseren Men-

gen, ungunstig sein, und sie fihren moglicherweise zu Gewichtszunahme, Insulinresistenz und er-

hoéhten Blutfetten.

Eine ausgewogene Ernahrung bestehend aus taglicher Einnahme von Friuchten, Gemuse und

Vollkornprodukten zusammen mit regelmassiger Bewegung ist sicherlich der allgemeinen Ge-

sundheit férderlicher als Empfehlungen basierend auf spezifischen Eigenschaften von Kohlenhyd-

raten wie dem glykamischen Index.
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3. Mogliche Alternativen zu Zucker

Sissstoffe

Sussstoffe wie Saccharin, Cyclamat, Aspartam, Acesulfam K und Sucralose weisen eine wesent-
lich grossere Susskraft als Zucker auf. Sie liefern praktisch keine Kalorien, haben keinen Einfluss
auf den Blutzuckerspiegel und wirken nicht kariogen (kariesfoérdernd).

Im Rahmen einer gesundheitsbewussten Lebensweise mit ausgewogener Erndhrung kdnnen
Sussstoffe zu einer Kalorienreduktion beitragen. Insbesondere bei Getrdnken kann mit kalorien-
freien Sussstoffen eine erhebliche Menge Zucker und damit Kalorien eingespart werden. Fir Dia-
betiker ist die Beschrankung der Zuckerzufuhr besonders wichtig, deshalb sind hier die Sussstoffe
eine willkommene und unproblematische Alternative zu Zucker.

Slssstoffe sind im Rahmen der erlaubten Mengen eingenommen gesundheitlich unbedenklich. Als
Zusatzstoffe zahlen sie zu den am besten untersuchten Substanzen in unserer Nahrung. Sie duir-
fen nur eingesetzt werden, wenn strenge toxikologische Prifungen ihre gesundheitliche Unbe-
denklichkeit bewiesen haben. Fir die Zulassung und Festlegung der tolerierbaren Mengen werden

Beurteilungen internationaler Gremien hinzugezogen.

Zuckeraustauschstoffe (Zuckeralkohole, mehrwertige Alkohole)

Zuckeraustauschstoffe wie Sorbit, Xylit, Isomalt, Maltit und Mannit sind sliss schmeckende Koh-
lenhydrate und geben einem Lebensmittel auch Volumen, Struktur und Textur. Sie werden unter
ihrem chemischen Oberbegriff ,mehrwertige Alkohole* deklariert, haben aber abgesehen vom Na-
men nichts mit dem Alkohol (Ethanol) in alkoholischen Getranken gemeinsam. lhre Susskraft ist
geringer als diejenige von Zucker, sie haben keine kariogene (kariesférdernde) Wirkung und ihr
Energiegehalt liegt mit 2.4 kcal/g (10 kJ/g) unter dem des Haushaltszuckers (4 kcal/g). Ihr Einfluss
auf den Blutzuckerspiegel ist gering, so dass sie auch fur Diabetiker geeignet sind und entspre-
chend in Diabetikerprodukten zum Einsatz kommen.

Zuckeraustauschstoffe zahlen wie die Sussstoffe zu den Zusatzstoffen und sind gesundheitlich
unbedenklich. In gréleren Mengen (mehr als 20 bis 30 g pro Tag) kénnen sie aber abflihrend wir-
ken, weil sie im Darmtrakt nur langsam absorbiert werden, dort Wasser binden und so den Stuhl
verflissigen und/oder durch die intensive Vergarung durch die Dickdarmbakterien zu Blahungen
fihren kdnnen. Lebensmittel mit einem Gehalt an Zuckeraustauschstoffen von mehr als 100 g pro
Kilogramm oder Liter missen deshalb den Hinweis ,kann bei Ubermassigem Verzehr abfuhrend

wirken® tragen.

Stevia
Stevia rebaudiana Bertoni ist eine aus Siidamerika stammende Staudenpflanze, deren Blatter
dank der darin enthaltenen Stevioside suiss schmecken. Nach dem derzeitigen Stand des Wissens

kann nicht ausgeschlossen werden, dass gréssere Mengen gewisser Inhaltsstoffe der Blatter die
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Gesundheit der Konsumentinnen und Konsumenten gefahrden konnten. Daher sind Stevia-Blatter
momentan lediglich in geringen Mengen als Zutat von Krautertees erlaubt.

Ein Extrakt aus Stevia-Blattern wurde kurzlich als sicher beurteilt und darf neu in der industriellen
Produktion von Produkten (z.B. Getranken) verwendet werden; allerdings sind Einzelbewilligungen
des Bundesamtes fir Gesundheit (BAG) notwendig. Andere Extrakte kdnnten potenziell gesund-

heitsgefahrdend sein und sind nicht erlaubt.

Fructose (Fruchtzucker)

Der Name tauscht: Weder wird Fruchtzucker aus Friichten gewonnen noch enthalten Friichte aus-
schliesslich Fruchtzucker. Den gréssten Teil an Fructose, den wir Gber die Ernahrung aufnehmen,
stammt auch nicht aus Friichten oder Fruchtsaften, sondern aus Haushaltzucker: Saccharose be-
steht je zur Halfte aus Glucose und Fructose.

Zunehmend werden in der industriellen Produktion von Nahrungsmitteln, vor allem in den USA,
auch aus Maisstarke gewonnene Sirupe mit (freier) Fructose und Glucose verwendet (sog. High
Fructose Corn Syrup [HFCS]). Die Anteile an Fructose und Glucose kénnen unterschiedlich sein -
in den USA verbreitet ist HFCS55, d.h. 55% Fructose und 45% Glucose, insbesondere bei Siiss-
getranken. Die Stoffwechselwirkungen von freier und von gebundener Fructose sind wahrschein-
lich gleich, d.h. HFCS55 und Saccharose sind metabolisch nahezu gleichwertig.

Fruchtzucker hat den Vorteil, dass er eine hohere Susskraft aufweist als Haushaltzucker. Der Gl ist
niedrig, d.h. der Blutzucker- und Insulinspiegel steigt nach der Einnahme von Fructose viel weniger
stark an als bei Glucose. Fructose ist denn auch die einzige Zuckerart, die in Speziallebensmitteln
fur Diabetiker verwendet werden darf.

Unser Korper ist auf die Zufuhr von Glucose, nicht aber von Fructose angewiesen. Wahrend Jahr-
tausenden konsumierte der Mensch nur geringe Mengen an Fructose (maximal ca. 20 g am Tag).
Diese stammte aus Frichten und Honig. Mit der Industrialisierung stieg der Konsum von ,Zucker®,
und damit von Fructose. In vielen Landern hat sich der Fructosekonsum innerhalb weniger Jahr-
zehnte vervielfacht. Grosse Mengen an Fructose fordern den menschlichen Stoffwechsel, weil die-
ser nicht darauf ausgerichtet ist, diese zu verarbeiten. Gréssere Mengen kénnen Ubergewicht be-
glnstigen, haben einen ungunstigen Einfluss auf die Blutfettwerte (hohe Serumtriglyzeride und
VLDL-Konzentrationen, tiefes HDL-Cholesterin) und flihren zu einer Insulinresistenz der Leber und
des Fettgewebes. Zudem erhoht Fructose als einzige Zuckerart die Produktion von Harnsaure,
was das Risiko fir das Metabolische Syndrom, fir Bluthochdruck und Arteriosklerose erhdhen
koénnte. Die Wissenschaft liefert fiir diese Zusammenhange allerdings widerspriichliche Erkennt-
nisse. Mdglicherweise hat Fructose bei Risikogruppen schwerwiegendere gesundheitliche Konse-
qguenzen als ohne gefahrdende Veranlagung.

Zu diesen Risikogruppen kénnten Ubergewichtige, korperlich Inaktive und Personen mit vorbeste-
henden Erkrankungen oder genetischer Veranlagung fur Diabetes und andere Stoffwechselerkran-

kungen zahlen.
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Beim gesunden Normalgewichtigen sind keine negativen Folgen von Fructose zu erwarten, solan-
ge nicht mehr als 1 g pro Kilogramm Korpergewicht pro Tag konsumiert wird. Das Risiko fur Diabe-
tes und Adipositas ist bei Personen mit einem gemassigten Fructosekonsum sogar erniedrigt (tag-
licher Gesamt-Fructose-Konsum zwischen 25 und 40 g, d.h. rund 0.5 g pro Kilogramm Kérperge-
wicht).

Aus heutiger Sicht scheint es sinnvoll, die Menge an insgesamt eingenommenem Zucker (inklusive
naturliche Zuckerarten aus Honig, Dicksaft und Fruchtsaften) auf maximal 10% des taglichen E-
nergieverbrauchs zu begrenzen (WHO-Empfehlung, siehe oben). Dieses Ziel ist wichtiger als die
Zuckerzusammensetzung (z.B. das Fructose-Glucose-Verhaltnis). Dennoch sollte darauf geachtet
werden, dass Saccharose in verarbeiteten Lebensmitteln (z.B. Slssgetranken, Sussigkeiten, Kon-

fitiren, etc.) nicht vermehrt durch Fructose ersetzt wird.

4, Kohlenhydrate in der Ernahrung des Kindes

Kohlenhydrate sind die wichtigste Energiequelle flir den Kérper und nehmen wahrend der gesam-

ten Wachstumsphase eine herausragende Bedeutung ein, von der Entwicklung vor der Geburt bis

hin zur Pubertat. Eine Mangel- oder Uberernahrung des ungeborenen Kindes in der Gebarmutter

kann fir den weiteren Lebensverlauf bereits weit reichende gesundheitliche Folgen haben. Fir die

Entwicklung des Kindes sind eine gesunde Schwangerschaftsernahrung sowie ein normales Kor-

pergewicht der Mutter (Gewicht vor und Zunahme wahrend der Schwangerschaft) von grosser Be-

deutung.

Nach der Geburt muss sich der Stoffwechsel des Kindes innert weniger Tage fundamental umstel-

len. Danach spielen die Kohlenhydrate, insbesondere der Milchzucker (Lactose), eine zentrale Rol-

le in der Sauglingserndhrung. Mit der Einflhrung der Beikost (Gemuse, Frichte, Getreide) kom-

men dann auch weitere Kohlenhydrate in Form von z.B. Fructose und Starke dazu.

Aktuelle Umfragen aus Deutschland zeigen, dass bei den heutigen Erndhrungsgewohnheiten nicht

die Quantitat an Kohlenhydraten, sondern die Qualitat ein Problem darstellt: Die meisten Kohlen-

hydrate werden Uber einen zu hohen Anteil (30 statt 10%) an Sissigkeiten und Silssgetranken in

Form von Zucker zugefuhrt, der Anteil an Starke und Nahrungsfasern ist zu gering.

Bei der aktuellen Kohlenhydratzufuhr gesunder Kinder und Jugendlicher sollten folgende Verbes-

serungen vorgenommen werden:

e Mehr pflanzliche Lebensmittel, vor allem Gemise, Brot, Kartoffeln

e Mehr Vollkornmehl, -brot, -teigwaren oder -reis anstelle von hellen (faserarmen) Produkten

¢ Vorwiegend Zufuhr von energiefreien / energiearmen Getranken (Wasser, ungezuckerte Tees,
stark verdiinnte Fruchtsafte).

¢ Kinder- und Jugendarzte sollten tUber mogliche Risiken des Verzehrs zuckerhaltiger Getranke

aufklaren.
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¢ In Kindertageseinrichtungen und Schulen sollte die Abgabe von zuckerhaltigen Getranken ein-

geschrankt werden.

Ubergewicht im Kindesalter

Eine zu hohe Zuckerzufuhr, meistens durch Einnahme von Fruchtsaften und Silssgetranken, ist oft
massgeblich an der Entstehung von Ubergewicht im Kindesalter beteiligt. Ubergewicht beim Kind
fuhrt frih zur sogenannten Insulinresistenz, die die haufigste Stérung des Kohlenhydratstoffwech-
sels ist. Diese geht einher mit Fettlebererkrankung und anderen Stoffwechselveranderungen, die
spater das Risiko flur Herzkreislaufkrankheiten erhéhen.

Beim Zucker hat méglicherweise die Fructose in den Getranken einen besonders unglinstigen Ein-
fluss auf den Fettstoffwechsel.

Die Vorbeugung von Ubergewicht muss deshalb auf die Verminderung der Siissigkeitsmenge, der
Susse generell, und damit auf eine Ernahrung mit naturbelassenen unverarbeiteten Lebensmitteln
ausgelegt werden. Werden Kohlenhydrate aus den natlrlich vorkommenden Quellen konsumiert,
so ist damit meist ein hoher Nahrungsfaseranteil verbunden, was zu einer verbesserten Sattigung
und damit zur Einschrankung der Konsummenge fihrt.

Bei der Behandlung von Ubergewicht bei Kindern und Jugendlichen ist eine Kombination von Er-
nahrungsumstellung (u.a. Einschrdnkung des Zucker- und Fettverzehrs) und Steigerung der kor-
perlichen Aktivitdt am wirksamsten. Therapie-Ziel ist das Erlernen einer nachhaltigen Lebensstil-

anderung.

ADHS (Attention Deficiency Hyperactivity Syndrome)

Beobachtungen von Eltern deuten darauf hin, dass sich der Konsum von grésseren Mengen Zu-
cker bzw. kohlenhydrathaltigen Nahrungsmitteln mit hohem GI (siehe oben) auf hyperaktive Kinder
negativ auswirkt. Aus wissenschaftlicher Sicht gibt es zwar klare Hinweise auf einen Zusammen-
hang zwischen Erndhrung und Hyperaktivitat, speziell auch flr kohlenhydrathaltige Nahrungsmit-
tel, es kdnnen aber keine allgemeingiltigen Empfehlungen abgegeben werden, welche Uber die

Empfehlungen flir eine gesunde Kinderernahrung hinausgehen.

Zahnkaries

Karies ist die Folge lokaler chemischer und mechanischer Einwirkungen von Nahrungsmitteln auf
die Zahnoberflachen nach dem Zahndurchbruch. Bakterien, welche die Zahnbelage besiedeln,
vergaren die Zucker aus Nahrungs- und Genussmitteln, was zu einem sauren Milieu im Mund
fihrt. Dadurch kommt es zu einer chronischen Entmineralisierung der Zahne, so dass Locher in
den Zahnen (Karies) entstehen. Eine gesunde Ernahrung gemass den Prinzipien der Lebensmit-
telpyramide der Schweizerischen Gesellschaft fir Ernahrung SGE erflillt die Anliegen der Karies-

pravention.
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Nahrungs- und Genussmittel sind dann besonders kariogen (kariesfordernd), wenn sie zuckerreich
und gut I6slich sind, wenn sie haufig konsumiert werden (dauerndes Naschen von Susswaren),
und/oder lange im Mund verweilen (Klebrigkeit). Es gelten folgende Empfehlungen:

¢ Kohlenhydrate sollten aus zahnarztlicher Sicht hauptsachlich mit den Hauptmahilzeiten (drei
Mal pro Tag) eingenommen werden.

e Fir Zwischenmahlzeiten eignen sich Produkte ohne Zusatz von raffiniertem Zucker. Zuckerhal-
tige Sussigkeiten (Bonbons, Pralinen etc.) sind besonders kariogen.

e Gezuckerte Getranke sollen moéglichst durch Wasser, ungezuckerte Tees oder zuckerfreie
Lightgetranke ersetzt werden.

e Eine Alternative sind zahnschonende Produkte, welche an Stelle von Zucker mit Zuckeraus-
tauschstoffen (Zuckeralkoholen) und/oder Sussstoffen hergestellt und im Zahnbelag nicht ver-
gart werden.

e |odiertes und fluoridiertes Speisesalz ist zu bevorzugen, da Fluorid Zahnkaries entgegenwirkt.

¢ Mundhygiene zwei Mal taglich, morgens nach dem Frihstick und abends vor dem Schilafen
mit weicher Handzahnbdirste oder elektrischer Schallzahnbtirste und fluoridhaltiger Zahnpaste.
Speiserestenentfernung nach Mahlzeiten und Snacks mit Zahnbirste oder zumindest mit

zahnschonendem Kaugummi.

5. Kohlenhydrate im Sport

Nahrungskohlenhydrate stellen die wesentlichste Energiequelle fur Sportler dar, und es herrscht
Einigkeit darlGber, dass flr aktive Sportler (Leistungssportler) eine tagliche Menge von 5 bis 12 g
(oder mehr, je nach Intensitat) pro kg Kérpergewicht fir eine optimale Leistungsfahigkeit notwen-
dig ist. Die Kohlenhydratzufuhr muss dabei nicht nur Gber 24 Stunden ausreichend sein. Auch die
Zufuhr wahrend einer sportlichen Leistung ist von zentraler Bedeutung, sofern diese langer als 90
Minuten dauert. Ob die Zufuhr von Kohlenhydraten auch bei kiirzerer Belastungsdauer eine Leis-
tungsverbesserung bewirkt, ist dagegen nicht erwiesen.

Eine relativ hohe Kohlenhydratzufuhr kombiniert mit Bewegungsmangel ist ungiinstig flr den
Stoffwechsel und beglinstigt die Entstehung von Risikofaktoren flir Herz-Kreislaufkrankheiten (z.B.
Blutdruckanstieg, Leberverfettung, abnorme Blutfette). Bei Sportlern dagegen wirkt sich eine hohe
Kohlenhydratzufuhr nicht negativ auf die Gesundheit aus. Flir moderat aktive Personen hingegen
ist eine spezielle Sporterndhrung, insbesondere der Konsum von kohlenhydrathaltigen Sportge-

tranken fur eine optimale Leistung nicht notwendig.

6. Psychologische Aspekte des Kohlenhydratkonsums

Eine gute Hirnfunktion setzt die Aufrechterhaltung des Blutzuckerspiegels voraus. Dass aber bei-
spielsweise die Gabe von Traubenzucker bei Personen mit normalem Blutzuckerspiegel Gedacht-

nis, Merkfahigkeit, Aufmerksamkeit oder Konzentration direkt positiv beeinflussen wirde, ist wis-
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senschaftlich nicht erwiesen. Auch Versuche, kohlenhydratreiche Diaten zur Behandlung von Kon-
zentrationsstorungen, Aufmerksamkeitsmangel, Gedachtnisabnahme etc. einzusetzen, blieben
ohne eindeutige Resultate.

Kohlenhydrate fuhren zu erhéhten Blutspiegeln von Botenstoffen, die die Stimmung verbessern
und zur Entspannung fihren kénnen. Aus Tierversuchen ist bekannt, dass eine suchtahnliche Ab-
hangigkeit nach sussen Lebensmitteln existiert. Man vermutet, dass es ahnliche Verhaltensweisen
beim Menschen gibt, und zwar mehrere unterschiedliche Arten davon. Es ist eine Ansichtsache, ob
man solche Abhangigkeiten beim Menschen als ,Sucht® bezeichnet. Im Gegensatz zum Tier
kommt beim Menschen eine isolierte ,Kohlenhydrat-Sucht* kaum vor, sondern es besteht meistens
ein Verlangen nach einer Mischung von Kohlenhydraten (insbesondere Mono- und Disacchariden)
und Fetten (wie dies z.B. bei Schokolade oder Backwaren vorliegt). Dieses Verhaltensmuster kann
sich zeit- und situationsgebunden verandern.

Durch Erziehung und Gewoéhnung bereits in der Kindheit stellt sich eine Vorliebe fiir siisse Nah-
rung oder Getranke ein. Diese Vorliebe kdnnte in der Entstehung von Ubergewicht eine Rolle spie-
len. Moglicherweise begunstigt ein exzessiver Konsum an gesussten Produkten - ob mit Zucker
oder Sissstoffen - spateres Suchtverhalten, zum Beispiel in Bezug auf Alkohol oder Tabak. Das
Erlernen eines kritischen bzw. naturlichen Umgangs von Kindern mit Nahrungsmitteln erscheint

deshalb in der heutigen Zeit sehr wichtig.

7. Bedeutung der Kohlenhydrate bei verscheidenen Krankheiten

Ubergewicht

Eine erhéhte Kohlenhydratzufuhr begiinstigt das Auftreten von Ubergewicht, insbesondere wenn
kohlenhydrathaltige Lebensmittel mit relativ starker Blutzuckerwirkung (hohem Gl) gewahlt werden
und zugleich die Energiezufuhr zu hoch ist.

Nachdem jahrelang fettreduzierte Schlankheitsdiaten beliebt waren, sind heute eher kohlenhydrat-
reduzierte Didten (sogenannte Low carb diets) im Trend. Bei Ubergewichtigen wurde vor kurzem
gezeigt, dass mit einem erniedrigten Kohlenhydratanteil (20-35% der Energie) bezlglich Kérper-
gewicht und Blutfetten mindestens Uber den Zeitraum der Beobachtung (bis 2 Jahre) gunstige Re-
sultate erzielt werden. Die Langzeitwirkung solcher Ernahrungsformen ist jedoch noch unbekannt.
Eine Einschrankung der Kohlenhydrate ohne Beschréankung der Fett- und Proteinzufuhr ist ge-
sundheitlich bedenklich.

Sehr kohlenhydratarme Diaten, bei denen die Kohlenhydratzufuhr auf unter 20 bis 50 g pro Tag
eingeschrankt wird, sind aus gesundheitlicher Sicht nicht empfehlenswert. Grundsatzlich ist Uber-
gewicht die Folge eines Ungleichgewichts zwischen Energiezufuhr und —verbrauch. Um das Ge-
wicht zu reduzieren, muss der Energieverbrauch grdsser sein als die Energiezufuhr. Dies ist durch

Reduktion der Energiezufuhr und / oder Erhéhung des Energieverbrauchs zu erreichen.
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Diabetes mellitus

Eine Ernahrung, die reich ist an Kohlenhydraten mit hohem Gl oder mit hoher GL, fuhrt zu einem
starken Anstieg des Blutzuckerspiegels und damit zu einer starken Insulinausschittung, was mog-
licherweise eine Insulinresistenz bewirkt und damit das Diabetesrisiko erhdht. Zwei grosse wissen-
schaftliche Studien konnten nachweisen, dass eine fettreduzierte Erndhrung mit relativ hohem
Kohlenhydratanteil und gleichzeitig hohem Nahrungsfaser-Anteil bei gefahrdeten Personen das
Risiko fir einen Ausbruch von Diabetes Typ 2 halbiert.

Vorrangiges Ziel bei der Behandlung von Diabetes ist die Senkung des erhdhten Blutzuckers zu
nahezu normalen Werten, damit akute und chronische Komplikationen vermieden werden kénnen.
Fir das Ausmass des Blutzuckeranstiegs nach der Einnahme eines kohlenhydrathaltigen Le-
bensmittels ist die Menge Kohlenhydrate wichtiger als ihre Art, d.h. wichtiger als z.B. ihre chemi-
sche Kettenlange oder ihr Gl.

Fir Diabetiker empfehlenswert ist eine Ernahrung gemass der Lebensmittel-Pyramide, die reich an
Kohlenhydraten und Nahrungsfasern aus Obst, Gemise, Getreide und Hiulsenfriichten sowie fett-
reduzierten Milchprodukten ist. Saccharosehaltige Nahrungsmittel kdnnen in beschrankten Men-
gen anstelle von anderen kohlenhydrathaltigen Nahrungsmitteln eingenommen werden - allerdings
ist eine Ubermassige Kalorienaufnahme zu vermeiden. Sussstoffe und Zuckeralkohole sind geeig-

nete Alternativen zu Zucker.

Das metabolische Syndrom

Ubergewicht geht haufig mit Diabetes Typ 2, hohem Blutdruck und abnormen Blutfetten einher.
Dieses Phanomen nennt man "Metabolisches Syndrom" (Insulinresistenzsyndrom). Das Vorliegen
des Syndroms bedeutet ein erhdhtes Risiko fur Herz-Kreislauferkrankungen. Haufig tritt zusatzlich
eine (alkoholunabhangige) Leberverfettung auf.

Es gibt keine einheitliche Meinung darliber, was die beste Erndhrungsform bei Metabolischem
Syndrom ist. Wahrscheinlich ist ein vermehrter Konsum von kohlenhydrathaltigen Nahrungsmitteln
mit niedrigem Gl, vielen Nahrungsfasern, einfach ungesattigten und Omega-3-Fettsauren sowie
ein verminderter Konsum von Zucker, insbesondere Fructose, und gesattigten Fettsauren ginstig.
Eine solche Erndhrung beinhaltet reichlich Gemise, Obst, Vollkornprodukte und Hiulsenfriichte,
(fetten) Fisch sowie hochwertige Ole (Raps- und Olivendl) und entspricht damit im Wesentlichen

der Lebensmittel-Pyramide der SGE.

Lactoseintoleranz

Die Lactoseintoleranz ist eine Unvertraglichkeit gegenuber Lactose (Milchzucker). Die Betroffenen
kénnen das Verdauungsenzym Lactase nur unzureichend oder gar nicht mehr bilden. Die Lactase
spaltet die Lactose in Glucose und Galactose. Milch- und lactosehaltige Lebensmitteln fihren bei
einer Lactoseintoleranz zu Bauchkrampfen, Blahungen bis hin zu Durchféllen. Die Betroffenen
schranken die Milchzufuhr automatisch ein, Joghurt und Hartkdse werden aber meist gut toleriert,

da in diesen Produkten ein Teil oder die gesamte Lactosemenge durch die zugesetzten Milchsau-
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rebakterien zu Milchsaure vergart oder anderweitig abgebaut wurde. Welche Lactosemenge tole-
riert wird, muss individuell ausgetestet werden. Ist es nicht mdglich, die Kalziumzufuhr Gber Hart-
und Halbhartkase, lactosefreie und angereicherte Produkte sowie kalziumreiche Mineralwasser zu
decken, empfiehlt sich die Einnahme von Kalziumpraparaten (Brause- oder Kautabletten). Die Ein-
nahme von Lactase (Lacdigest®) vor den Mahlzeiten ist eine Mdglichkeit, die Diat weniger streng
anzuwenden.

Lactoseintoleranz kann lebenslang bestehen oder als Begleiterscheinung von verschiedenen Er-

krankungen auch nur voriibergehend auftreten.

Intestinale Fructoseintoleranz

Die Fahigkeit, Fructose aus dem Darm aufzunehmen, ist bei allen Menschen begrenzt. Deshalb
kann es bei der Aufnahme grésserer Mengen Fructose zu Blahungen, Durchfall oder anderen Ma-
gen-Darm-Beschwerden kommen. Die vertragliche Menge ist individuell sehr unterschiedlich und
auch abhangig von der gleichzeitig konsumierten Menge Glucose: Fructose wird besser aufge-
nommen, wenn sie in Verbindung mit Glucose eingenommen wird.

Liegt eine angeborene oder erworbene Storung der Aufnahmekapazitat im Darm vor, spricht man
von intestinaler Fructoseintoleranz oder Fructosemalabsorption. Wegen der Ahnlichkeit der Sym-
ptome wird sie oft mit dem Reizdarmsyndrom (Irritable Bowel Syndrome [IBS], Colon irritabile)

verwechselt.

Nov-09/KH-Bericht der EEK 19



Empfehlungen der Eidgendssischen Ernahrungskommission

zur Kohlenhydrat-Zufuhr in Kiirze

Der gesundheitlich optimale Kohlenhydratanteil kann nicht exakt definiert werden — der Ziel-
wert der DACH-Empfehlungen von 50-60% der taglichen Energieaufnahme liegt aufgrund der
heutigen Datenlage zu hoch; er dirfte bei 45-55% der pro Tag konsumierten Energie liegen.
Dies ergibt flr Frauen mit einem Tagesenergiebedarf von 1800 kcal 200-250 g Kohlenhydra-
te/Tag und fir Manner mit einem Energiebedarf von 2200 kcal 250-300 g Kohlenhydrate/Tag.
Fir Sportler werden abhangig von der Trainingsintensitat hdhere Mengen (5-12 g Kohlenhyd-
rate/kg Korpergewicht/Tag) empfohlen.

Grundsatzlich gelten die Empfehlungen der Schweizerischen Gesellschaft fir Ernahrung flr
eine ausgewogene und abwechslungsreiche Ernahrung entsprechend der Lebensmittel-
Pyramide. Diese beinhaltet eine Bevorzugung der Kohlenhydratquellen Vollkorngetreidepro-
dukte, Obst und Gemuse, Huilsenfriichte und Kartoffeln. Dadurch wird auch das Ziel der emp-
fohlenen Nahrungsfaserzufuhr von mindestens 30 g/Tag erreicht.

Maximal 10% der taglichen Energieaufnahme sollte aus zugesetztem Zucker (z.B. Saccharose
[Haushaltzucker], Glucose, Fructose), sowie jenem aus Honig, Dicksaft und Fruchtsaft stam-
men. Fur eine erwachsene Person mit vorwiegend sitzender Tatigkeit und einem taglichen E-
nergieverbrauch von ungefahr 2000 kcal ergibt dies einen maximalen Zuckerkonsum von rund
50 g/Tag.

Die Beschrankung des Zuckerkonsums limitiert auch die Fructosezufuhr. Erhéhte Mengen von
Fructose (Fruchtzucker; Uber 1 g/kg Kérpergewicht/Tag) haben negative Auswirkungen auf
Blutfette, Insulinempfindlichkeit und Blutdruck. Es ist wahrscheinlich die Fructosemenge an
sich, die zahlt, unabhangig davon ob sie als Saccharose gebunden oder frei ist. Bei Risiko-
gruppen (Personen mit Ubergewicht, geringer kdrperlicher Aktivitat, Veranlagung zu oder be-
reits bestehendem Diabetes, Bluthochdruck, erhéhten Blutfetten) kann sich ein zu hoher Fruc-
tosekonsum (z.B. durch gezuckerte Getranke) besonders negativ auf die Gesundheit auswir-
ken.

Die massvolle Einnahme von Suss- und Zuckeraustauschstoffen im Rahmen einer ausgewo-
genen Erndhrung hat keine negativen Wirkungen auf die Gesundheit. Sussstoffe sind eine ka-
lorienarme und zahnschonende Alternative zu Saccharose. Ein Ubermassiger Konsum (mehr
als 20-30 g/Tag) kann bei bestimmten Zuckeraustauschstoffen (Zuckeralkohole) zu Durchfall
fuhren. Personen mit Phenylketonurie sollten kein Aspartam konsumieren.

Auch bei der Ernahrung von Kindern und Jugendlichen soll auf eine ausreichende Zufuhr von
Obst, Gemiuse und Vollkorngetreideprodukten geachtet werden. Zum Trinken werden energie-

freie oder -arme Getranke empfohlen, gezuckerte Produkte sollen vermieden werden.
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e Uber die Verwendung des Glykamischen Indexes (Gl) bzw. der Glykdmischen Last (GL) zur
Pravention und Therapie von ernadhrungsabhangigen Krankheiten liegen kontroverse Daten
vor. Wichtiger als Empfehlungen, die auf bestimmten Eigenschaften wie dem GI von Kohlen-
hydraten beruhen, ist eine ausgewogene Ernahrung entsprechend der Lebensmittel-Pyramide.

e Personen mit Metabolischem Syndrom oder einem Diabetes Typ 2 sollten sich ebenfalls ent-
sprechend den Empfehlungen der Lebensmittel-Pyramide ernahren. Saccharosehaltige Nah-
rungsmittel sind von besonderer Bedeutung, sie sollten konsequent auf maximal 10% der tag-
lichen Energieaufnahme eingeschrankt werden. Sissstoffe sind geeignete Alternativen zu Zu-
cker. Die Kalorienaufnahme ist bei Ubergewicht zu verringern. Zusatzlich zu Obst, Gemuise,
Vollkorngetreideprodukten und Hilsenfriichten werden Personen mit Metabolischem Syndrom
einfach und mehrfach ungesattigte Fette (z.B. Raps- und Olivendl; Fischdl) empfohlen.

e Personen, die unter einer Lactoseintoleranz leiden, sollen lactosehaltige Milchprodukte abhan-
gig von ihrer individuellen Vertraglichkeit meiden. Joghurt und Hartkdse werden meist vertra-

gen.
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Zusammenfassungen der einzelnen Beitrage

1. Chemische und physiologische Aspekte von Nahrungs-Kohlenhydraten

Kohlenhydrate sind nicht nur die in der Natur am weitesten verbreiteten organischen Verbindun-
gen, sondern sie spielen auch fir die menschliche Ernahrung eine herausragende Rolle als quanti-
tativ wichtigste Energiequelle. Von besonderer Bedeutung sind das pflanzliche Reservepolysac-
charid Starke und die vorwiegend in Frichten vorkommenden Mono- und Disaccharide Glucose,
Fructose und Saccharose. Aber auch in der Lebensmittelverarbeitung kommen Kohlenhydrate
haufig zum Einsatz, sei es in grossen Mengen als Sitssungsmittel oder als vielfaltige Texturver-
besserer. Ausserdem kdnnen sie aufgrund ihrer chemischen Reaktivitat bei der Verarbeitung einen
Beitrag zur Farb- und Geschmacksentwicklung leisten.

Die chemische Einteilung von Kohlenhydraten erfolgt aufgrund der Anzahl Monomere. Zudem
konnen Mehrfachzucker lineare oder verzweigte Strukturen bilden, was ihre physikalisch-
chemischen Charakteristika und insbesondere ihre Hydratationseigenschaften stark beeinflusst.
Dies ist nicht nur von Bedeutung fur die Wirkungen von Kohlenhydraten in Lebensmitteln, sondern
auch fur ihr Verhalten im menschlichen Kérper.

Die physiologische Unterteilung von Kohlenhydraten unterscheidet sich von der chemischen und
erfolgt einerseits aufgrund ihrer Verdaulichkeit und anderseits aufgrund ihrer Fermentierbarkeit.
Verdauliche Kohlenhydrate liefern je nach Abbaubarkeit durch die menschlichen Verdauungsen-
zyme unterschiedlich schnell Energie. Die unverdaulichen Nahrungsfasern leisten als bioaktive
Substanzen einen Beitrag zu Gesundheit und Wohlergehen. Diese lange Zeit als nicht wichtig an-
gesehene Fraktion der Kohlenhydrate zeigt vielfaltige positive Wirkungen sowohl im Magen-
Darmtrakt als auch im Stoffwechsel, sodass eine Erhdhung der taglichen Zufuhr durchaus zu emp-

fehlen ist.

2. Verbrauch an Kohlenhydraten und Nahrungsfasern in der Schweiz

Kohlenhydrate und Nahrungsfasern zahlen zu den unentbehrlichen Nahrstoffen in der menschili-
chen Erndhrung. In den letzten vier Ernahrungsberichten wurden der tagliche Verbrauch der
schweizerischen Bevolkerung von Kohlenhydraten und Nahrungsfasern mit 350 bis 380 g/Kopf (46
bis 51 Energie-%) resp. mit 22 bis 26 g/Kopf angegeben. Zur Kohlenhydrat-Zufuhr tragen Getreide
und Zucker am starksten bei, zu derjenigen von Nahrungsfasern Getreide, Gemuse und Obst. In
den letzten 25 Jahren wurden Ernahrungserhebungen an verschiedenen schweizerischen Kollekti-
ven durchgefiihrt. Dabei zeigte sich eine sehr grosse Spannbreite im taglichen Verzehr von Koh-
lenhydraten und Nahrungsfasern. Gegenuber den Empfehlungen sollte die Zufuhr von Nahrungs-

fasern erhoht und derjenige von Zucker gesenkt werden.
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3. Kohlenhydrat fir Wachstum und Entwicklung beim Kind und kohlenhydrat-
bedingte Krankheiten

Die Glucose ist die wichtigste Energiequelle fur den Korper und nimmt wahrend der gesamten
Wachstumsphase eine herausragende Bedeutung ein, von der intrauterinen Entwicklung bis hin
zur Pubertét. Bereits in utero kann sowohl die Mangel- als auch die Uberernéhrung fiir das kinftige
Kind weitreichende Konsequenzen im weiteren Lebensverlauf haben. Dabei spielt der Kohlenhyd-
ratstoffwechsel eine zentrale Rolle.

Die peripartale Phase ist gekennzeichnet durch eine fundamentale Ernahrungsumstellung, welche
erst am vierten Lebenstag beim gesunden Neugeborenen beziiglich des Kohlenhydratstoffwech-
sels voll entwickelt ist. Danach spielen die Kohlenhydrate, vornehmlich die Lactose, eine zentrale
Rolle in der Sauglingserndhrung und mit der Einfihrung der Beikost auch die hochmolekularen
Kohlenhydrate.

In der Genese des Ubergewichtes im Kindesalter spielen Kohlenhydrate eine untergeordnete Rol-
le, mit der Ausnahme einer sehr hohen Fruchtsaft- und Sissgetrankezufuhr, wobei neben dem
BMI-Anstieg zusatzlich die Fructose in den Getranken einen unginstigen Einfluss auf den Li-
pidstoffwechsel hat. Die gewichtsassoziierte Insulinresistenz ist im Kindesalter die haufigste St6-
rung des Kohlenhydratstoffwechsels und fihrt friih bereits zu Fettlebererkrankung und kardio-
vaskularen Schaden. Therapeutisch sind kohlenhydratarme Therapien zur Gewichtsreduktion bei
Kindern und Jugendlichen wissenschaftlich ungentgend belegt, nur die Wirksamkeit einer multi-
disziplindren Therapie ist bewiesen, u.a. mit Steigerung der kdrperlichen Aktivitdt und Zufuhr von
Kohlenhydraten mit niedrigem glykamischen Index.

Kohlenhydratbedingte Erkrankungen manifestieren sich klinisch als Digestions- und Absorptions-
stérungen mit zum Teil schweren metabolischen Erkrankungen, die auch letal enden konnen. Die
meisten dieser Erkrankungen sind autosomal rezessiv vererbt. Eine bei uns sehr haufige kohlen-
hydratbedingte Erkrankung stellt die Lactoseintoleranz dar. Bei anderen Problemen, wie z.B. dem
ADHS, werden nahrungsbedingte Ursachen immer wieder diskutiert, so auch der Einfluss der Koh-

lenhydrate.

4. Kohlenhydrate und Zahnkaries

Die Erndhrung wahrend der Zeit der Zahnentwicklung hat auf systemischem Weg keinen klinisch
relevanten Einfluss auf die spatere Kariesanfalligkeit der menschlichen Zahne nach deren Durch-
bruch. Karies ist somit keine Erndhrungskrankheit. Karies ist die Folge lokaler chemischer und me-
chanischer Einwirkungen von Nahrungsmitteln auf die Zahnoberflachen nach dem Zahndurch-
bruch. Kariése Lasionen entstehen infolge chronischer unterminierender Demineralisation der
Zahne durch organische Sauren, welche im Mund in den bakteriellen Zahnbelagen durch Verga-

rung von Zuckern aus Nahrungs- und Genussmitteln entstehen. Die physikalisch-chemischen Vor-
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gange bei der Demineralisation und Remineralisation von Zahnhartsubstanz werden erklart. Eine

Ernadhrung gemass Lebensmittelpyramide der SGE erflllt die Anliegen der Kariespravention.

5. Sussstoffe — aktueller Konsum und potenzielle Auswirkungen auf die
Gesundheit

Zu den suUssenden Zutaten fur Lebensmittel gehdren einerseits die Zucker und andererseits die
Sussstoffe sowie die Zuckeraustauschstoffe. Letztere zwei Gruppen unterscheiden sich von den
Zuckern durch ihre Susskraft (diejenige von Sissstoffen ist wesentlich grésser als diejenige der
Zucker, wahrend diejenige von Zuckeraustauschstoffen geringer ist) sowie durch ihren Nahrwert
(Sussstoffe sowie Zuckeraustauschstoffe haben keinen oder einen geringeren Nahrwert im Ver-
gleich zu Zucker). Da die Sussstoffe und Zuckeralkohole zu den Lebensmittelzusatzstoffen gehd-
ren, wird deren Zulassung und Anwendung in der Schweiz vom Bundesamt fir Gesundheit (BAG)
Uberprift und geregelt. Das BAG stlitzt sich dabei auf Daten von tierexperimentellen und falls vor-
handen Humanstudien sowie auf die Beschlisse der Expertenkommission Vereinigtes FAO/WHO
Experten-Komitee fiir Lebensmittel-Zusatzstoffe (Joint WHO/FAO Expert Committee on Food Addi-
tives, JECFA) und der europaischen Behorde flr Lebensmittelsicherheit (European Food Safety
Authority, EFSA). Anhand des ADI (Acceptable Daily Intake, akzeptable tagliche Aufnahmemenge)
eines Zusatzstoffes kann der Verbraucher die fir ihn sichere Tagesdosis eines Zusatzstoffes er-
mitteln.

Aufgrund der aktuellen Datenlage zeigen die zugelassenen Sissstoffe sowie die zugelassenen
Zuckeralkohole bei einem Konsum unterhalb des ADI-Wertes keine gesundheitsschadliche Wir-
kung beim gesunden Menschen. Sie kdnnen beim Diabetiker eingesetzt werden, da sie keinen o-
der nur einen geringen Einfluss auf den Blutzuckerspiegel und keinen auf die Insulinantwort zei-
gen. Ausserdem kénnen sie im Rahmen einer gesundheitsbewussten Lebensweise mit ausgewo-
gener Ernahrung zu einer Energiereduktion beitragen, falls eine Vermeidung bzw. Verminderung

von Ubergewicht das Ziel ist.

6. Die Bedeutung der Kohlenhydrate im Sport

Nahrungskohlenhydrate stellen die wesentlichste Energiequelle fur Sportler dar, und es herrscht
Einigkeit darlber, dass eine tagliche Menge zwischen 5 und 12 g (oder mehr, je nach Intensitat)
pro kg Kdrpergewicht notwendig fur eine optimale Leistungsfahigkeit ist. Die Kohlenhydratzufuhr
muss dabei nicht nur Uber 24 Stunden auf quantitativer Ebene ausreihend sein; von zentraler Be-
deutung ist auch die Zufuhr wahrend einer sportlichen Leistung, sofern diese langer als zwei Stun-
den ist. Eine Leistungsverbesserung durch eine Zufuhr von Kohlenhydraten bei kiirzerer Belas-
tungsdauer ist zwar wahrscheinlich, aber die Datenlage diesbezuglich ist nicht 100%ig sicher.
Weshalb sich hohe Kohlenhydratzufuhren bei den Sportlern im Gegensatz zu den kérperlich kaum

Aktiven nicht negativ auf die Gesundheit auswirken, ist nicht klar. Der Schluss liegt nahe, dass
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nicht Kohlenhydrate per se (wie kein anderer Nahrstoff per se) etwas "Ungesundes" sind, sondern

sie nur in der Kombination mit kdrperlicher Inaktivitat inr ,ungesundes” Potenzial entfalten.

7. Die Auswirkungen des glykdmischen Indexes auf die Gesundheit

Grosse epidemiologische Studien haben Assoziationen zwischen hohem Glykamischem Index (Gl)
oder Glykamischer Last (GL) mit erhdhtem Risiko fir Diabetes, koronare Herzkrankheiten (KHK)
und Ubergewicht gezeigt. Ausserdem zeigen Interventionsstudien, dass nahrungsfaserreiche Er-
nahrung mit tiefem Gl mdglicherweise die Stoffwechseleinstellung von Diabetikern positiv beein-
flusst. Es gibt jedoch bisher keine grossen randomisierten, kontrollierten Interventionsstudien, die
beweisen, dass sich einer Modifikation des Gl oder GL Diabetes, Ubergewicht und KHK verhindern
lassen. Interessanterweise steigt die Evidenz, dass auch Zucker mit tiefem Gl, wie z.B die Fructo-
se zu Gewichtszunahme und schlussendlich zur Insulinresistenz fiihren kénnen, dies wahrschein-
lich durch Steigerung der sogenannten ,De Novo Lipogenese*.

Eine ausgewogene Ernahrung bestehend aus taglicher Einnahme von Friichten, Gemise und
Vollkornprodukten zusammen mit regelmassiger Bewegung ist sicherlich der allgemeinen Ge-
sundheit férderlicher als Empfehlungen basierend auf spezifischen Eigenschaften von Kohlenhyd-

raten.

8. Psychologische Auswirkungen von Kohlenhydraten auf Stimmung,

Gedéachtnis, Appetit und Sattigung

Aus Tierversuchen ist bekannt, dass eine Abhangigkeit im Sinne einer Sucht nach kohlenhydrat-
haltigen Lebensmitteln, die einen sissen Geschmack aufweisen, existiert. Klinische Berichte ver-
muten ahnliche Verhaltensweisen beim Menschen. Kontrollierte Studien zeigen jedoch, dass es
beim Menschen nicht das Carbohydrate-Craving, sondern offenbar mehrere unterschiedliche Arten
davon gibt. Ob man nun diesen Umstand als ,Non-Substance-Addiction“ bezeichnet oder bereits
als Sucht, ist lediglich in nosologischer Hinsicht ein Problem. Des Weiteren ist jedoch einschran-
kend zu bemerken, dass im Gegensatz zu Tierversuchen, beim Menschen ein isoliertes Carbo-
hydrate-Craving kaum vorkommt, sondern dass hier meistens ein Verlangen nach einer Mischung
von Kohlenhydraten und Fetten vorliegt. Dieses Verhaltensmuster scheint auch zeit- und situati-
onsgebunden anderbar zu sein, was die Frage nach der Einteilung in die Kategorie Sucht wieder-
um erschwert. Die wissenschaftliche Evidenz fur ein isoliertes Carbohydrate-Craving beim Men-
schen fehlt jedoch bis heute.

Betreffend Effekten von Kohlenhydraten als Therapeutika bei Konzentrationsstérungen, Aufmerk-
samkeitsdefizit, Gedachtnisabnahme etc. ist die Evidenz noch dinner. Hier kommen vorwiegend
Einzelfallbericht oder Ergebnisse aus kleinen Studien aus dem Bereich des Diabetes und der At-
tentional Hyperactivity Disorder (ADHS) sowie der Demenz zum Zug. Allesamt berichten Uber ei-

nen optimalen Glucosespiegel fur die Aufrechterhaltung der Hirnfunktionen; keine Studie kann je-
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doch einen direkten, isoliert positiven Effekt auf Gedachtnis, Merkfahigkeit, Aufmerksamkeit oder
Konzentration kurz- oder mittelfristig nachweisen. Allerdings kann bei Demenz offensichtlich die
Anhebung der 5-HT-Spiegel durch Glucose und bei AHDS die Beruhigung durch die Sattigung ei-
nen kurzfristigen, positiven (indirekten) Effekt bewirken.

Zusammenfassend sind die Daten beim Menschen — im Gegensatz zum Tier — zu inkonklusiv, als
dass von einer Sucht, einem direkten Effekt oder gar einer mittel- oder langfristigen Verbesserung
kognitiver Funktionen durch Kohlenhydrate oder Supplementation von Kohlenhydraten ausgegan-

gen werden kann.

9. Bedeutung der Kohlenhydrate in der Pravention und Therapie von

Ubergewicht und Metabolischem Syndrom

Traditionelle Ernahrungsempfehlungen zur ,gesunden Ernadhrung“ (z.B. WHO, DRI aus U-
SA/Canada, DACH) lauten auf einen relativ hohen Kohlenhydratanteil von 50-75% der pro Tag
verzehrten Kalorien. Dies resultiert aus einer empfohlenen Fettbeschrankung auf ca. 30% der Ta-
gesenergie, mit dem Ziel der Verbesserung von Blutfetten und der Reduktion von Herzkreislauf-
komplikationen, und aus einer empfohlenen taglichen Proteinzufuhr von 10-15% Energieanteilen.
Eine erhdhte Kohlenhydratzufuhr hat die Tendenz, eine Gewichtszunahme, Insulinresistenz und
Dyslipidamie (hohe Serumtriglyzeride, tiefes HDL-Cholesterin) zu beglinstigen; auch sind erhdhte
Entzindungsproteine im Serum und ein Blutdruckanstieg beobachtet worden. Diese Veranderun-
gen sind besonders dann zu beobachten, wenn kohlenhydrathaltige Lebensmittel mit relativ starker
Blutzuckerwirkung (hohem glykamischem Index) gewahlt werden.

Neuere Interventionsstudien bei Ubergewichtigen mit erniedrigtem Kohlenhydratanteil (20-35% der
Energie) zeigten bezuglich Blutfette und Koérpergewicht mindestens Uber den Zeitraum der Beo-
bachtung (bis 2 Jahre) ginstigere Resultate als Ernahrungsformen mit héherem Kohlenhydratan-
teil. Dies erklart die jungste Verbreitung von kohlenhydratreduzierten und relativ fett- und protein-
reichen Ernahrungsformen besonders in den USA. Die Langzeitwirkung solcher Erndhrungsformen
ist jedoch noch unbekannt; es ist z.B. zu bedenken, dass fett- und proteinreiche Ernahrungsformen
das LDL-Cholesterin steigern, was fiir die Entstehung von atherosklerotischen Erkrankungen un-
glnstig ist. Sie kdénnen zudem die Ausdauer-Leistungsfahigkeit vermindern, bei beginnender Nie-
renschadigung die Nierenfunktion verschlechtern und die Knochendichte vermindern; sie sind auch
durch den Proteinanteil relativ teuer.

Es gibt keine gesicherten Grundlagen zur Empfehlung eines bestimmten Kohlenhydratanteils in
der ,gesunden Ernahrung®, ein optimaler Anteil durfte bei 45-55% der Energie liegen. Wichtiger als
der Kohlenhydratanteil ist die Art der konsumierten Kohlenhydrate (u.a. glykdmischer Index, Fruc-
tosegehalt, Nahrungsfasern) und die anderen, gleichzeitig konsumierten Nahrungsinhaltstoffe. Bei
Diabetes ist der Kohlenhydratgehalt einer Mahilzeit die wichtigste Bestimmungsgrosse fir den

postprandialen Blutzuckeranstieg.
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10. Fructose und Gesundheit

Fir gesunde Normalgewichtige lassen die derzeitigen wissenschaftlichen Erkenntnisse folgende
Schlisse zu: Wird Glucose durch Fructose ersetzt, haben geringe Mengen an Fructose (ca. 0.2 g
pro Kilogramm Koérpergewicht pro Tag) potentiell positive Eigenschaften auf den Koérper. In mode-
raten Mengen (bis ca. 0.5 g pro Kilogramm Korpergewicht pro Tag) genossen, scheint Fructose
keine gravierenden Konsequenzen fir die Gesundheit zu haben, solange sie nicht zu einem Ener-
gietberschuss fuhrt. Der Konsum grésserer Mengen an Fructose (ab ca. 1 g pro Kilogramm Koér-
pergewicht pro Tag) kann aber das Risiko fiir Ubergewicht, Stoffwechsel- und Herz/Kreislauf-
erkrankungen erhdhen. Laut offiziellen Quellen soll der Konsum an zugesetzten Zuckern nicht
mehr als 10% des taglichen Energieverbrauchs entsprechen.

Zunehmend werden in der industriellen Produktion von Nahrungsmitteln, vor allem in den USA,
aus Maisstarke gewonnene Sirupe mit (freier) Fructose und Glucose verwendet (sog. High Fructo-
se Corn Syrup [HFCS]); meistens wird HFCS55, d.h. 55% Fructose und 45% Glucose verwendet,
insbesondere in Sussgetranken. Die Stoffwechselwirkungen von freier und von gebundener Fruc-
tose sind wahrscheinlich gleich, d.h. HFCS55 und Saccharose sind metabolisch gleichwertig. Zu-
satz von Fructose allein ohne Glucose ist v.a. deshalb nicht verbreitet, da gréssere Mengen von
Fructose ohne Glucose oft Magendarmbeschwerden verursachen.

Die Frage der gesundheitlichen Risiken von Fructose wird z. Teil widerspruchlich beantwortet.
Madoglicherweise hat Fructose bei Risikogruppen auch schwerwiegendere gesundheitliche Konse-
quenzen als bei gesunden, korperlich Aktiven ohne genetische Pradisposition. Zu diesen Risiko-
gruppen kénnten Ubergewichtige, kérperlich Inaktive und Personen mit vorbestehenden Erkran-
kungen oder mit genetischer Pradisposition fir Diabetes und andere Stoffwechselerkrankungen
zahlen. Tierversuche mit Fructose missen mit Vorsicht interpretiert werden. Unklar ist auch, in-
wieweit sich natirliche Fructosequellen (Honig, Fruchtsafte) in ihrer Wirkung von reiner Fructose
oder Saccharose unterscheiden. Eindeutig ist indes, dass Fructosekonsum einfach zu einer positi-
ven Energiebilanz beitragen kann. Im heutigen Kontext steigender Ubergewichts-Préavalenz macht
es deshalb Sinn, den Konsum von Fructose in der Schweizer Bevdlkerung zu kontrollieren und ge-
gebenenfalls einzuschranken. Ein Ersatz von Fructose durch andere kalorienhaltige Zuckerarten

scheint aber aufgrund der aktuellen Datenlage nicht empfehlenswert.
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Résumeés des chapitres

1. Aspects physiologiques et chimiques des hydrates de carbone dans les

denrées alimentaires

Les hydrates de carbone sont les composés organiques les plus répandus dans la nature. lls
constituent aussi la source d'énergie la plus importante dans l'alimentation humaine. Dans ce
contexte, 'amidon, le polysaccharide de réserve des plantes, ainsi que les mono- et disaccharides
tels le glucose, le fructose et le saccharose, que I'on trouve principalement dans les fruits, revétent
une importance particuliere. Les hydrates de carbone sont également souvent utilisés dans la
transformation des denrées alimentaires, que ce soit en grandes quantités comme édulcorants ou
pour diverses améliorations de la texture. En outre, en raison de leur réactivité chimique lors de la
transformation des aliments, les glucides peuvent influer sur la couleur et le goQt du produit.

La classification chimique des glucides se fait sur la base du nombre de monoméres. De plus, les
polysaccharides peuvent former des structures linéaires ou ramifiées, ce qui influence fortement
leurs caractéristiques physico-chimiques et plus particuliérement leurs propriétés d’hydratation.
Ceci est non seulement important pour les effets des glucides dans les aliments, mais aussi pour
leur comportement dans le corps humain.

La subdivision physiologique des hydrates de carbone se distingue de la classification chimique.
Elle se base, d'une part, sur leur digestibilité et, d'autre part, sur leur capacité a étre fermenté. Les
hydrates de carbone digestibles fournissent de I'énergie plus ou moins rapidement en fonction de
leur dégradabilité par les enzymes digestives humaines. Les fibres alimentaires non digestibles
apportent, en tant que substances bioactives, une contribution a la santé et au bien-étre.
L’'importance de ce groupe dhydrates de carbone a longtemps été négligée. Il est pourtant
bénéfique tant au tube digestif qu’au métabolisme, de sorte qu’'une augmentation de son apport

quotidien est fortement recommandé.

2. Consommation de glucides et de fibres alimentaires en Suisse

Les hydrates de carbone et les fibres alimentaires sont des substances nutritives indispensables a
'alimentation humaine. Dans les quatre derniers rapports sur l'alimentation, la consommation
journaliére de la population suisse a été estimée a 350 - 380 g/habitant pour les hydrates de
carbone (46 - 51 % d’énergie) et a 22 - 26 g/habitant pour les fibres alimentaires. Ce sont
principalement les céréales et le sucre qui participent a I'apport d’hydrates de carbone, et les
céréales, les légumes ainsi que les fruits a celui des fibres alimentaires. Au cours de 25 derniéres
années, des études alimentaires ont été effectuées au sein de divers groupes de population en
Suisse. Elles montrent qu’il existe de grandes différences dans la consommation journaliére

d’hydrates de carbone et de fibres alimentaires. Selon les recommandations en matiére
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d’alimentation, la consommation de fibres alimentaires devrait étre augmentée et celle de sucre

diminuée.

3. Hydrates de carbone pour la croissance et le développement de I'enfant et
maladies liées aux hydrates de carbone

Le glucose est la principale source d'énergie pour le corps et prend, tout au long de la phase de
croissance, une importance primordiale, de la vie intra-utérine jusqu'a la puberté. Un manque ou
un excés de nourriture peut avoir de grandes répercussions sur la vie de I'enfant a naftre. Le
métabolisme des glucides joue ici un rdle central.

La phase périnatale est caractérisée par un changement fondamental de l'alimentation. Le
métabolisme des glucides n’est complétement développé chez les nouveau-nés qu’au quatriéme
jour de leur vie. Par la suite, les hydrates de carbone, le lactose surtout, jouent un réle essentiel
dans l'alimentation du nourrisson. Les glucides de masse moléculaire élevée s’avérent trés
importants aussi au moment du passage aux aliments pour bébés.

Les hydrates de carbone jouent un réle secondaire dans les problémes de surpoids chez les
enfants, sauf si ces derniers consomment trop de jus de fruits et de boissons sucrées. En effet, le
fructose présent dans les boissons exerce une influence défavorable non seulement sur l'indice de
masse corporelle (IMC), qu’il fait augmenter, mais également sur le métabolisme lipidique. La
résistance a l'insuline associée a des problémes de poids est le désordre le plus fréquent du
métabolisme des hydrates de carbone chez I'enfant et conduit trés vite a8 une hépatite graisseuse
ou a des troubles cardio-vasculaires. L’efficacité des régimes pauvres en hydrates de carbone
chez les enfants et les jeunes n’est pas suffisamment étayée scientifiquement. Seule est prouvée
I'efficacité des programmes thérapeutiques multidisciplinaires, qui impliquent notamment une
augmentation de l'activité physique et une alimentation comprenant des glucides a faible index
glycémique.

Les maladies liées aux hydrates de carbone se manifestent cliniquement par des troubles de la
digestion, de I'absorption et des problémes métaboliques graves qui peuvent méme mener a la
mort. La plupart de ces maladies sont héréditaires et se transmettent de maniére autosomique
récessive. En Suisse, c'est l'intolérance au lactose qui est la plus répandue. L’influence de la
nourriture, et donc des hydrates de carbone, sur la santé, est souvent évoquée, elle aussi, dans

I'analyse d’autres affections, comme ’ADHS.

4, Hydrates de carbone et la carie dentaire

Pendant la période du développement dentaire, l'alimentation n’a pas d’influence notable et
systématique sur le risque de carie aprés la percée des dents. La carie n’est donc pas une maladie
nutritionnelle. Elle est due aux effets chimiques et mécaniques, de certains aliments, sur les

surfaces des dents aprés la percée de celles-ci. Les Iésions carieuses apparaissent suite a une
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déminéralisation chronique des dents par des acides organiques produits dans la plaque dentaire
bactérienne par la fermentation des glucides alimentaires. Les processus physico-chimiques de
déminéralisation et de reminéralisation de I'émail dentaire sont connus. S’alimenter selon la

pyramide alimentaire de la Société suisse de nutrition contribue a la prévention des caries.

5. Edulcorants : consommation actuelle et impact sur la santé

Les ingrédients possédant un pouvoir sucrant comprennent, d’'une part, les sucres et, d’autre part,
les édulcorants et les succédanés du sucre. Ces deux derniers groupes se distinguent de celui des
sucres par leur pouvoir sucrant (celui des édulcorants est nettement plus important que celui des
sucres, tandis que celui des succédanées du sucre est plus faible) et par leur valeur nutritive (celle
des édulcorants et des succédanées du sucre est nulle ou inférieure a celle des sucres). Etant
donné que les édulcorants et les alcools de sucre font partie des additifs alimentaires en Suisse,
leur admission et utilisation est vérifiée et réglée par I'Office fédéral de la santé publique (OFSP).
Pour mener a bien cette mission, 'OFSP se fonde sur des données émanant d’essais effectués
sur I’'homme et sur I'animal, ainsi que sur les décisions rendues par le Comité mixte FAO/OMS
d’experts des additifs alimentaires (joint WHO/FAO expert committee on food additives JECFA) et
I'Autorité européenne de sécurité des aliments (European Food Safety Authority, EFSA). La dose
journaliére admissible (DJA ou Acceptable Daily Intake) indique au consommateur quelle est la
dose a ne pas dépasser.

Selon les données disponibles, les édulcorants et les alcools de sucre autorisés ne nuisent pas a
la santé des consommateurs en bonne santé qui respectent la DJA. lls peuvent étre consommeés
par les personnes diabétiques, car ils n’entrainent pas ou pratiqguement pas d’augmentation du
taux de glycémie et n'ont aucune influence sur l'insulinosécrétion. En outre, combinés a un mode
de vie équilibré, ils permettent de réduire 'apport énergétique et, ainsi, d’éviter ou de diminuer la

surcharge pondérale.

6. Hydrates de carbone et sport

Les hydrates de carbone constituent la principale source d’énergie des sportifs, et il est
unanimement reconnu que, pour réaliser une performance optimale, les sportifs actifs (athlétes de
compétition) ont besoin d’'un apport journalier de 5 a 12 g par kg de poids corporel (voire plus,
selon l'intensité). Outre I'apport en hydrates de carbone, censé couvrir une durée de plus de
24 heures, il faut également prévoir un apport durant la performance sportive dés lors que celle-ci
dure plus de deux heures. Il est probable, mais pas prouvé que I'apport en hydrates de carbone
permette également d’améliorer la performance lors d’'un effort de plus courte durée. Chez les
personnes ne pratiquant aucune activité physique, un apport élevé d'hydrates de carbone est

mauvais pour la santé, un phénoméne qui reste inexpliqué. Il est cependant possible que (comme
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les autres nutriments) les hydrates de carbone ne soient pas malsains en soi, mais qu’ils le

deviennent lorsqu’ils sont associés a l'inactivité physique.

7. Influence de I'index glycémique sur la santé

Selon les résultats d'études épidémiologiques de grande envergure, les personnes qui
consomment de préférence des aliments a index glycémique (IG) ou charge glycémique (CG)
élevés présentent un risque accru de diabéte, de maladies coronariennes ou de surpoids. Des
études d’intervention ont par ailleurs démontré qu’une alimentation riche en fibres et avec un IG
faible peut améliorer le contréle du diabéte. A ce jour, il n'existe cependant pas de grandes études
d'intervention randomisées prouvant que la modification de I'lG ou de la CG permette de réduire
incidence du diabéte, du surpoids ou des maladies coronariennes. Il apparait de plus en plus
probable que certains sucres a faible 1G, tels que le fructose, peuvent aussi contribuer a la prise de
poids et donc a une résistance a linsuline. Il semble que ce phénoméne soit induit par une
augmentation de la lipogenése de novo.

Une alimentation équilibrée alliant quotidiennement fruits, légumes et produits a base de farine
compléte, associée a une activité physique réguliere, est sans doute meilleure pour la santé

gu’une alimentation privilégiant les propriétés spécifiques des hydrates de carbone.

8. Répercussions psychologiques des hydrates de carbone sur I'humeur, la

mémoire, I'appétit et la sensation de satiété

Des essais ont montré que les animaux peuvent développer une dépendance comparable a une
addiction aux produits alimentaires riches en hydrates de carbone qui ont un godt sucré. Différents
rapports cliniques postulent que 'homme pourrait aussi présenter ce type de dépendance. Des
études contrélées montrent toutefois que chez ce dernier, la dépendance n’est pas due aux
hydrates de carbone uniquement. Que I'on considére ce phénoméne comme une addiction ou non
n’est pas essentiel en soi, sauf pour le classifier. Il faut notamment tenir compte du fait que, dans
la plupart des cas, 'lhomme a une appétence pour le mélange hydrates de carbone-graisses. De
plus, ce type de comportement semble aussi étre lié a la période de vie et est soumis a d’autres
influences, ce qui ne facilite en rien sa classification. A ce jour, on ne dispose pas de preuve
scientifique selon laquelle I'envie irrésistible d’hydrates de carbone en tant que tels existe chez
’homme.

En ce qui concerne l'effet thérapeutique des hydrates de carbone en cas de problémes de
concentration, de déficits d'attention, de troubles de la mémoire notamment, les preuves sont
encore plus rares. Ces phénomeénes ne sont sont relevés que dans des études de cas ou des
études de moindre envergure menées sur des patients souffrant de diabéte sucré, d’hyperactivité
avec déficit d’attention (ADHS) ou d’une démence. Dans I'ensemble, il en ressort qu’un taux de
glycémie optimal est bénéfique au maintien des fonctions cérébrales. Mais aucune de ces études

ne démontre d’effets ciblés directs des hydrates de carbone sur le fonctionnement de la mémoire,
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sur I'attention ou la concentration a court ou a moyen terme. Toutefois, I'ingestion d’hydrates de
carbone peut apparemment avoir un effet (indirect) bénéfique chez les patients atteints de
démence, car le glucose augmente la sérotonine, ainsi que chez les personnes souffrant d’ADHS
en raison de la sensation de satiété qu’ils en retirent.

En résumé, pour 'homme, les données ne permettent pas de déduire qu’il existe une dépendance
aux hydrates de carbone, ni que I'ingestion ou un apport supplémentaire d’hydrates de carbone

améliorent ses fonctions cognitives @ moyen ou a long terme.

9. Importance des hydrates de carbone dans la prévention et le traitement de

I'obésité et du syndrome métabolique

Selon les recommandations habituelles (p. ex., Organisation mondiale de la santé, le Dietary
Reference Intake de I'’Académie nationale des sciences aux Etats-Unis, DACH), une alimentation
saine comprend une proportion relativement élevée d'hydrates de carbone, a savoir 50 a 75 % des
calories consommeées par jour. Cette proportion coincide avec la recommandation selon laquelle il
faudrait limiter les matiéres grasses a environ 30 % de I'apport calorique quotidien afin d’améliorer
les valeurs des lipides sanguins et de diminuer les risques de complications cardiovasculaires. Elle
tient également compte du fait que les protéines devraient se situer entre 10 et 15 % de l'apport
calorique journalier. Une plus grande proportion de glucides dans le régime alimentaire risque de
favoriser une prise de poids, la résistance a l'insuline et la dyslipidémie (hypertriglycéridémie et
hypercholestérolémie). Elle peut également augmenter les protéines de la réaction inflammatoire
ainsi que la pression artérielle. Ces effets surviennent surtout lorsque la nourriture contient des
hydrates de carbone avec un IG relativement élevé.

Les études d'intervention les plus récentes menés sur des sujets en surpoids suivant un régime a
faible teneur en glucides (20 a 35 % de l'apport calorique) ont montré, durant la période
d’observation (deux ans au plus), que cela donnait de meilleurs résultats au niveau de la perte de
poids et des lipides sanguins que chez les patients observant un régime a forte teneur en glucides.
C'est ce qui explique le récent foisonnement des régimes alimentaires a faible teneur en glucides,
qui sont relativement riches en matiéres grasses et en protéines, en particulier aux Etats-Unis. On
ne connait pas les répercussions de ces régimes a long terme mais I'on peut craindre, p. ex., qu’ils
favorisent les artérioscléroses. Ces régimes risquent également de réduire I'endurance, de porter
atteinte aux fonctions rénales en cas de néphropathie incipiente et de diminuer la masse osseuse.
En outre, les aliments riches en protéines sont relativement chers.

Il n'existe pas de base scientifique prouvant que la part de glucides dans une alimentation
équilibrée devrait se situer entre 45et55 % de I'apport énergétique. Le type de glucides
consommeés (notamment leur index glycémique, teneur en fructose et en fibres alimentaires) ainsi
que les autres nutriments consommés simultanément sont bien plus déterminants. Chez les
diabétiques, la quantité de glucides dans un repas constitue I'élément principal pour définir

l'augmentation de la glycémie postprandiale.
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10. Consommation de fructose et santé

Selon les données scientifiques a disposition, chez les personnes ayant un poids normal, la
substitution du glucose par de trés petites quantités de fructose (environ 0.2 g par kg de poids
corporel/par jour) peut avoir des effets positifs pour la santé. Ingéré en quantités modérées
(environ 0.5 g par kg de poids corporel/par jour tout au plus), le fructose ne semble pas avoir
d’effets délétéres tant que I'apport n’entraine pas d’excés de calories. Par contre, la consommation
de grandes quantités de fructose (a partir de 1 g par kg de poids corporel/par jour) peut augmenter
le risque de surpoids, de maladies métaboliques ou cardiovasculaires. Selon des sources
officielles, I'apport en sucre ajouté ne devrait pas dépasser les 10 % de la dépense énergétique
quotidienne.

Aux Etats-Unis notamment, l'industrie alimentaire recourt de plus en plus aux sirops obtenus a
partir d'amidon de mais qui contiennent du fructose (libre) et du glucose (high fructose corn syrup
[HFCS] ou sirop de mais a haute teneur en fructose); HFCS55, qui contient 55 % de fructose et
45 % de glucose, est le sirop le plus utilisé, en particulier dans les boissons sucrées. Que le
fructose soit libre ou lié, ses effets sur le métabolisme ne semblent pas changer, autrement dit, le
HFCS55 et le saccharose sont équivalents au point de vue métabolique. L’'ajout de fructose sans
glucose n’est pas usuel et ce, avant tout, parce que l'ingestion de grandes quantités de fructose
occasionne souvent des troubles gastro-intestinaux.

Il n'existe pas de consensus sur les risques sanitaires que présente le fructose. Il est possible que
ce dernier soit plus nocif pour les groupes de population a risque que pour les personnes en bonne
santé pratiquant réguliérement une activité physique et n'ayant pas de prédisposition génétique au
diabéte ou a d'autres maladies métaboliques. Pourraient étre considérés comme des sujets a
risques, les personnes en surpoids ne pratiquant aucune activité physique et les personnes
souffrant déja de maladies ou ayant une prédiposition génétique mentionnée ci-avant. Les
résultats des études menées sur des animaux doivent étre interprétés avec prudence. On ne sait
pas non plus dans quelle mesure les effets du fructose naturel (miel, jus de fruits) sur 'organisme
humain different de ceux du fructose pur ou du saccharose. Il est cependant certain qu’'une
alimentation riche en fructose peut facilement mener a un excés de calories. Vu la haute
prévalence de l'obésité, il est donc judicieux de contréler et, le cas échéant, de limiter la
consommation de fructose dans la population suisse. Par contre, selon les données disponibles, il

ne semble pas recommandé de remplacer le fructose par d’autres sucres caloriques.
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Summaries of the chapters

1. Chemical and physiological aspects of food carbohydrates

Carbohydrates are the most widespread organic compounds in nature and play an outstanding role
in human nutrition, representing the quantitatively most important energy source. Starch, the plant
reserve polysaccharide, as well as glucose, fructose and sucrose, the mono- and disaccharides
predominantly present in fruit, are of particular importance. Carbohydrates are used in large
amounts in food processing as well, where they serve as sweeteners or as versatile texture en-
hancers. Furthermore, carbohydrates can contribute to colour or flavour development in food
based on their chemical reactivity.

The chemical classification of carbohydrates is based on the number of monomers. Polysaccha-
rides form linear or branched structures, what strongly influences their physico-chemical character-
istics and in particular their hydration properties. This is not only important for the effects of carbo-
hydrates in food but also for their behaviour in the human body.

The physiological classification of carbohydrates differs from the chemical one and is based on di-
gestibility as well as fermentability. Digestible carbohydrates yield energy at different rates depend-
ing on their degradability by the human digestive enzymes. As bioactive substances, the indigesti-
ble dietary fibre contributes to health and well-being. The importance of this group of carbohy-
drates has for a long time been under-estimated. However, the dietary fibre exhibits multiple posi-
tive effects both in the gastro-intestinal tract and in the metabolism. An increased daily consump-

tion can definitively be recommended.

2. Consumption of carbohydrates and dietary fibre in Switzerland

Carbohydrates and dietary fibre are among the indispensable nutrients of human nutrition. The last
four issues of the Swiss Report on Nutrition indicated the Swiss population's daily consumption of
carbohydrates and dietary fibre as ranging between 350 and 380 gm/per head for carbohydrates
(corresponding to 46 - 51% energy) and between 22 and 26 gm/per head for dietary fibre. Cereals
and sugars are the most important sources of carbohydrates, whilst the most important sources of
dietary fibre are cereals, fruit and vegetables. In addition, surveys on nutrition have been con-
ducted among selected groups in Switzerland over the past 25 years, which have indicated a very
broad range in daily consumption levels of carbohydrates and dietary fibre. Based on recommen-
dations, the daily intake of dietary fibre should be increased, whilst that of sugars should be re-

duced.
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3. Carbohydrates for growth and development in the child, and carbohydrate-

related diseases

Glucose is the most important energy source for the human body. Its role in early intrauterine
growth of the embryo and foetus and later in the development of the young child is of fundamental
importance.

The occurrence of intrauterine growth restriction or intrauterine nutritional excess have far reaching
consequences for future health in childhood and adulthood and carbohydrate metabolism plays a
pivotal role during this vulnerable period.

The immediate post-partal period is characterised by a changeover to enteral feeding and nutri-
tional uptake. In healthy term newborns this change is, in terms of carbohydrate metabolism, es-
tablished by the fourth day of life.

Carbohydrate and particularly lactose play a central role in early infant nutrition and with the intro-
duction of solid foods, higher molecular carbohydrates will be of increasing importance.
Carbohydrates play a subordinate role in the genesis of pediatric overweight, with the exception of
an excessive intake of soft drinks and fruit juices, which not only are associated with an increase of
BMI, but also does fructose contained in these drinks unfavourably influence lipid metabolism.
Overweight-related insulin resistance is the most frequent disturbance of carbohydrate metabolism
during childhood and entails fatty liver disease and cardiovascular damages already at young age.
As for the therapy of overweight, very low carbohydrate diets are scientifically not sufficiently
proven in children and adolescents, but only the efficacy of a multidisciplinary treatment has been
attested, including, amongst others, an increase of physical activity and intake of carbohydrates
with low glycaemic index.

Disease in infancy related to carbohydrate intake generally presents as a digestive or malabsorp-
tive disturbance with potentially severe metabolic disturbances which can, on occasion be lethal.
Many of these conditions are associated with an autosomally recessive inheritance. Lactose intol-
erance is one such commonly diagnosed defect of carbohydrate absorption. However the spec-
trum of disorders of carbohydrate metabolism extends to other seemingly unrelated conditions. At-
tention deficit hyperactivity syndrome (ADHS) is one such example where the causative role of nu-

trition including carbohydrate intake has been postulated.

4. Carbohydrates and dental caries

Nutrition during the time of tooth formation has no clinically relevant systemic effect on the caries
susceptibility of human teeth after their eruption. Caries is consequently not a nutritional disease.
Erupted teeth are, however, subject to local, topical effects of foodstuffs contacting the surfaces of
the teeth before the food is swallowed. Carious lesions are the result of a chronic undermining
demineralisation of dental hard tissue. This demineralisation is caused by organic acids produced

by the microorganisms of dental plaque while fermenting carbohydrates from the human diet. Car-
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ies consequently is a diet-related disease. The aim of this paper is to explain and illustrate the
physico-chemical processes involved in the demineralisation and remineralisation of dental hard
tissue using schematic diagrams. The dietary recommendations of the Food Guide Pyramid of the

Swiss Society for Nutrition (SGE) comply with the aims of caries prevention.

5. Sweeteners - current use and potential impact on health

Sweetness is provided in our nutrition by natural (e.g. sugar) as well as by artificial sweeten-
ers and by sugar alcohols (also called polyols). Latter two groups differ from sugars in their
sweetness (artificial sweeteners are sweeter whereas polyols are less sweet than sugar) and their
energy density (they contain no or less calories than sugar). Artificial sweeteners and sugar alco-
hols are food additives. In Switzerland food additives have to be approved by the Federal Office of
Public Health (FOPH). The FOPH checks thoroughly the safety of any food additive before authori-
zation by reviewing the available evidence as well as by consulting the reports of the Joint
WHO/FAO Expert Committee on Food Additives (JECFA) and of the European Food Safety Au-
thority (EFSA). Consumers can calculate their safe daily dose for any food additive by using the
ADI (Acceptable Daily Intake).

Based on the available evidence the use of artificial sweeteners and of sugar alcohols is safe for
healthy individuals, when consumed within the ADI. Artificial sweeteners and sugar alcohols can
be used by diabetic individuals as they show no or only little influence on blood glucose levels and
as they don’t influence insulin response. They can prevent or reduce overweight, if combined to

lifestyle changes and if used as part of a balanced diet.

6. The importance of carbohydrates in sports

Dietary carbohydrates are the main source of energy for athletes, and there is general agreement
that a daily amount of 5-12 (or more, depending on the intensity) per kilogram is necessary for op-
timal performance. The carbohydrate intake should not only be quantitatively sufficient during 24
hours, it is also of central importance during an athletic performance when it lasts longer than two
hours. An improvement of performance by an intake of carbohydrates during exercise of short du-
ration is likely, but the data in this situation are not 100% sure.

The reason why a high carbohydrate intake in athletes, in contrast to physically inactive subjects
does not adversely affect health, it is not clear. It is likely that carbohydrates are not per se (like
other nutrients per se) "unhealthy" but develop only in combination with physical inactivity their

"unhealthy" potential.

7. Impact of glycemic index on health

Epidemiological studies have shown associations between nutrition with high Gl or GL and in-

creased risk for diabetes, conorary artery disease and overweight. In addition, it has been demon-

Nov-09/KH-Bericht der EEK 36



strated in interventional studies that nutrition rich in fibres with low GI can positively influence the
metabolic control of diabetes. Up to date there are however no big randomized intervention studies
proving that due to the modification of Gl or GL diabetes, overweight or coronary artery disease
can be prevented. It is of interest that recently it has been shown that sugars such as fructose
which have a low Gl may contribute to the weight gain and insulin resistance. These effects may

be mediated by increased “De Novo Lipogenesis”.

A balanced diet consisting of daily consumption of fruits, vegetables and fibre rich products to-
gether with physical activity probably is more suited to improve common health as compared with

specific recommendation based in specific composition of carbohydrates.

8. Psychological impact of carbohydrates on mood, memory, appetite and

satiety

Out from animal research it is postulated that carbohydrate craving exists as a form of substance
addiction. As a hypothesis, sweet nutrients might act similarly in humans. Case reports and clinical
experience make it likely that such phenomena might exist also in humans. Controlled studies in
humans, however, reveal that a single form of carbohydrate craving does not exist in humans and
therefore a scientific rationale for an isolated carbohydrate craving seems not to exist in humans.
Moreover, various forms of dependence can apparently be observed. Whether such dependences
are classified as "non-substance addiction" (as various authors propose) or are taken as one form
of eating behaviour biologically ascertaining the existence of the human race, is rather academical.
Rather a coexistence of excessive fat and carbohydrate craving can be observed in humans. In
addition, form and intensity of such a drive towards sweet and fatty nutrients vary over the life-span
which again makes it difficult to classify the behaviour as a distinct form of craving.

Concerning the importance of carbohydrates as therapeutic agents in improving concentration, al-
leviating deficits in attention or positively influencing memory functions, the scientific evidence is
even weaker. Whereas an adequate blood glucose level is clearly essential in the function of the
human brain, with the exception of patients suffering from diabetes, attentional hyperactivity disor-
der, or dementia, no studies have revealed any additional benefit in healthy individuals of elevating
temporarily blood glucose levels. Thereby, neither memory function, attention, nor concentration or
recall functions are influenced positively in the short as well as in the long run. In patients suffering
from dementia, a glucose-induced elevation for central 5-HT levels has been found to improve
memory function only temporarily. In parallel, patients with attentional hyperactivity disorder ex-
perienced a short term calming effect probably due to deactivations in the autonomic nervous sys-
tem indirectly induced by glucose. Nevertheless, data on substantial and sustainable effects of iso-

lated carbohydrate application on brain functions in humans do actually not exist.
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9. Recommendations for carbohydrate intake in general, and in the prevention

and treatment of obesity and type 2 diabetes

Traditional dietary recommendations for a "healthy nutrition" published by professional organisa-
tions (e.g. WHO, DRI from USA, DACH) indicate a relatively high carbohydrate content of 50 - 75%
of calories consumed per day. This resulted from the recommendation to limit fat intake to about
30% of daily energy, with the aim of improving serum lipids such as cholesterol, and thereby reduc-
ing cardiovascular complications. Daily protein intake was recommended at 10 - 15% energy
shares. A higher amount of carbohydrates in the diet has a tendency to enhance weight gain, insu-
lin resistance and dyslipidemia (high serum triglycerides, low HDL cholesterol), this diet also leads
to increased inflammatory proteins in the serum and a small increase in blood pressure. These
changes are particularly observed when foods containing carbohydrates with a relatively high gly-
cemic index (high GI) are selected. Recent intervention studies in overweight subjects with low
carbohydrate diets (20 - 35% of energy) showed slightly lower body weights and serum lipids than
diets with a higher carbohydrate content. This explains the recent proliferation of Low-carb diets
which are relatively fat and protein-rich, particularly in the United States. The duration of previous
studies with these diets, however, was never more than 2 yrs. Moreover, fat and protein-rich diets
increase LDL cholesterol which is unfavourable for the formation of atherosclerotic disease. It may
also reduce endurance exercise capacity, deteriorate kidney damage in incipient nephropathy and
lower bone density decrease. In addition, they are relatively expensive.

There is no clear scientific basis for the recommendation of a discrete proportion of carbohydrates
in a "healthy” diet, an optimal proportion is estimated to be between 45 - 55% of total energy in-
takes. More important than the total amount of carbohydrates is the type of carbohydrates con-
sumed (including their glycaemic index, fructose, and dietary fibre) and other simultaneously con-
sumed food ingredients. In diabetes, the amount of carbohydrates in a meal is the most important

determinant for the postprandial increase in blood glucose.

10. Fructose and health

For persons with normal weight, the scientific body of evidence allows the following conclusions:
As a replacement for glucose, small amounts of fructose (approximately 0.2 grams per kilogram
bodyweight per day) have potentially positive properties for body health. In moderate amounts, (up
to about 0.5 grams per kilogram bodyweight per day) fructose does not appear to exert harmful ef-
fects, as long as it does not lead to an excess of energy intake. Larger amounts of fructose (more
than about 1 gram per kilogram bodyweight per day) may increase the risk for overweight as well
as for metabolic and cardiovascular disease. According to official sources, the consumption of
added sugars should not exceed 10% of the daily energy expenditure.

In recent years there has been an increasingly industrial production of corn starch-derived syrups

with (free) of fructose and glucose (so-called High Fructose Corn Syrup [HFCS]); especially in the
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USA. Usually HFCS55, ie 55% fructose and 45% glucose is used, especially in sweetened bever-
ages. The metabolic effects of free and bound fructose are probably equal, ie HFCS55 and su-
crose show identical metabolical effects. Addition of fructose alone without glucose is not dissemi-
nated, as large quantities of fructose without glucose often cause gastrointestinal discomfort.

The question of the health risks of fructose yields contradictory answers possibly, fructose exerts
more harmful effects in high risk populations compared to healthy, physically active persons with-
out genetic predispositions. Populations at risk may include persons with excess body weight, with
physical inactivity, with pre-existing diseases or with genetic predisposition for diabetes or other
metabolic disorders. Results from animal studies should be interpreted cautiously. It is also not
clear whether natural sources of fructose differ from pure Saccharose or fructose with respect to
their effect on the human organism. It is however certain that fructose consumption can easily lead
to a positive energy balance. In light of increasing prevalence rates of obesity it makes thus sense
to control and possibly reduce the consumption of fructose in the Swiss population. A replacement
of fructose by other caloric sugars does however not appear recommendable based on the actual

scientific evidence.
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Einzelne Beitrage

1. Chemische und physiologische Aspekte von Nahrungs-Kohlenhydraten
1.1. Einleitung

Kohlenhydrate sind die in der Natur am weitesten verbreitete und auch quantitativ wichtigste Stoff-
klasse organischer Verbindungen. Sie nehmen bei Tieren, Pflanzen und Mikroorganismen lebens-
wichtige Funktionen wahr als:

e strukturgebendes Material (z.B. Cellulose in Pflanzen, Chitin in Schalentieren),

e Energiequelle (z.B. Glucose, Saccharose, Lactose),

¢ Energiereserve (z.B. Starke in Pflanzen, Glycogen in Tieren),

¢ Bausteine von Nucleinsauren (Ribose und Deoxyribose),

e Bausteine von Glycosiden (z.B. Flavonoide), Glycoproteinen (z.B. Enzyme), Glycosaminogly-
canen (Bindegewebe-Polysaccharide) und des Kohlenstoffskeletts von nicht-essentiellen Ami-
nosauren.

In Lebensmitteln finden sich Kohlenhydrate einerseits als naturlicherweise vorliegende Inhaltsstof-

fe (Glucose, Fructose, Saccharose, Lactose sowie Starke und Nahrungsfasern) und anderseits als

Ingredienzien, welche im Lebensmittel verschiedene Aufgaben erflllen. Mit Abstand am meisten

werden Kohlenhydrate als Stssungsmittel verwendet, die unzahligen Lebensmittel zugesetzt wer-

den. Neben Haushaltzucker (Saccharose) kommen dafiir Glucose- und zunehmend auch Fructo-
sesirupe zum Einsatz. Kohlenhydrate werden aber auch als Verdickungsmittel zur Erhéhung der

Viskositat in Suppen, Crémen und Saucen sowie als Stabilisatoren (emulgierend in Saucen, sus-

pendierend in triben Fruchtsaften, Friichtejoghurts oder Schokoladegetranken oder die Kristallisa-

tion regulierend in Speiseeis und Tiefkihlprodukten) eingesetzt. Sie dienen auch als Bindemittel
zur Verhinderung von Phasentrennungen in Friichtejoghurts, Fleisch- oder Tiefkiihlprodukten so-
wie als Gelbildner in Marmeladen und Puddings. Weiter finden sie Verwendung als Uberziige von

Torten und als Fullstoffe und kalorienarme Quellstoffe in Suppen sowie Biskuits. Erwahnenswert

ist auch die breite Anwendung von Lactose in sehr vielen Fertigprodukten (z.B. Wurstwaren,

Backwaren, Convenience Food im Allgemeinen).

Fur den Menschen gehdren Kohlenhydrate zu den Grundnahrstoffen; sie dienen als Hauptenergie-

trager, aber auch als nicht-verdauliche Nahrungsfasern (Ballaststoffe). Wichtigste Energiequelle fur

den Menschen ist das pflanzliche Reservepolysaccharid Starke. Damit diese als Energielieferant
genutzt werden kann, muss sie im Verdauungstrakt zu Glucose abgebaut werden, die durch die

Dinndarmwand absorbiert wird. Kartoffeln und Getreideprodukte stellen die hauptsachlichsten

Starkequellen dar. Der physikalische Brennwert, d.h. die Energie, welche beim Verbrennen von ei-

nem g Kohlenhydrate frei wird, betragt 17 kJ (4 kcal). Weil bei der Verstoffwechselung von Koh-

lenhydraten keine Energie aufgewendet werden muss, betragt der physiologische Energiegehalt
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fur die verdaulichen Kohlenhydrate ebenfalls 17 kJ (1). Weiter hat die Schweizerische Gesetzge-

bung fur Polydextrose (4 kJ), Inulin (4 kdJ) und Fructooligosaccharide (8 kJ) Energiewerte festge-

legt, nicht aber fur nicht-verdauliche Kohlenhydrate im Allgemeinen. Demgegenuber empfiehlt die

FAO/WHO, Nahrungsfasern generell mit 8 kdJ zu berechnen.

1.2. Chemische Aspekte

1.2.1 Einteilung

Die quantitativ wichtigsten Lebensmittel-Kohlenhydrate sowie deren hauptsachlichste Quellen und

Verdaulichkeit sind in Tab. 1 aufgelistet.

Tab. 1. Nahrungskohlenhydrate — Hauptquellen und Verdaulichkeit

Kohlenhydrat Monomere Bausteine Vorkommen Verdau-
lichkeit

Monosaccharide

Glucose (Traubenzucker) Obst, Gemuse +

Fructose (Fruchtzucker) Obst, Gemuse +

Galactose Fermentierte Milchprodukte +

Disaccharide

Saccharose Glucose und Fructose Zuckerrohr und -riiben +

Lactose (Milchzucker) Galactose und Glucose Milch (+)

Maltose Glucose Malz, Starkesirup b

Oligosaccharide (OS)

Raffinose, Stachyose, Galactose, Glucose, Leguminosen (Soja, Erbsen, -

Verbascose (Raffinose- Fructose Bohnen, usw.)

familie)

Fructooligomere (FOS) Fructose enzymatisch hergestellt -

Xylooligomere (XOS) Xylose enzymatisch hergestellt -

Galactooligomere (GOS) _Galactose enzymatisch hergestellt R

Polysaccharide (PS)

Starke: Glucose Getreide, Kartoffeln +

- Amylose

- Amylopektin

Nahrungsfasern:

- Cellulose Glucose Pflanzenzellwande -

- Hemicellulosen

- Pektine

- Gummis

- Schleimstoffe

- Resistente Starke

- Fructane (Inulin)
- Polydextrose

Arabinose, Xylose,
Glucose, Mannose
Galacturonsaure,
Rhamnose, Galactose,
Arabinose, Xylose,
Uronsauren, Galactose
Arabinose, Rhamnose,
Uronsauren, Galactose
Anhydro-Galactose
Glucose

Fructose, Glucose

Pflanzenzellwande
Pflanzenzellwande
Pflanzenexsudate

Algen

Kartoffeln, Getreideprodukte

Zichorie
synthetisch hergestellt
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Die Unterteilung in Mono-, Di-, Oligo- und Polysaccharide beruht auf der Anzahl Zuckerbausteine,
welche in den Molekulen vorliegen. In Di-, Oligo- und Polysacchariden sind die einzelnen Mono-
merbausteine mittels glycosidischer Bindungen miteinander verbunden. Gemass einer Konvention
der International Union of Pure and Applied Chemistry (IUPAC) enthalten Polysaccharide 10 oder

mehr Monomereinheiten. Dementsprechend bestehen Oligosaccharide aus 3 bis 9 Bausteinen.

Mono-, Di- und Oligosaccharide

Zur Gruppe der niedermolekularen Kohlenhydrate, auch Zucker genannt, gehéren Mono-, Di- und
Oligosaccharide. Glucose und Fructose sind die wichtigsten Monosaccharide (Einfachzucker) und
sie liegen vor allem in Frichten, Beeren sowie geslissten Getranken in erheblichen Mengen vor.
Galactose kommt in freier Form ausser in fermentierten Milchprodukten kaum vor. Bei den Disac-
chariden (Zweifachzucker) sind vor allem Saccharose und Lactose von Interesse. Saccharose ist
in ansehnlichen Mengen in Zuckerriiben und -rohr vorhanden, wahrend Lactose die relevante Koh-
lenstoffquelle der Milch darstellt. Maltose ist ein Starkeabbauprodukt und wird als Gemisch mit an-
deren Starkeabbauprodukten (Starkesirup) in grossen Mengen in Fertigprodukten als Sussungs-
mittel eingesetzt. Bei den Oligosacchariden (Mehrfachzucker) sind ausser den Starkeabbaupro-
dukten (Dextrine, Maltodextrine) auch Fructo- (FOS), Xylo- (XOS) und Galactooligosaccharide
(GOS) aus ernahrungsphysiologischer Sicht interessant. FOS, XOS und GOS werden als Prabioti-
ka (Nahrung fur Darmbakterien) verschiedenen Lebensmittelprodukten beigegeben. Die Oligosac-
charide der Raffinosefamilie schliesslich, Raffinose (Tri-), Stachyose (Tetra-) und Verbascose
(Pentasaccharid), kommen in Leguminosen (Hulsefriichten) wie Soja, Erbsen und Bohnen vor. Sie
zeichnen sich durch das Vorhandensein von a-galactosidisch verknipften Galactoseresten aus

und sind unverdaulich.

Polysaccharide

Die in Lebensmittel natirlicherweise vorkommenden oder zur Erzielung bestimmter Funktionen
zugegebenen Polysaccharide (Vielfachzucker) lassen sich aus ernahrungsphysiologischer Sicht in
zwei Gruppen einteilen. Bei der Starke, dem pflanzlichen Reservepolysaccharid, handelt es sich
um ein a-D-Glucan, bestehend aus einer linearen Fraktion, der Amylose und einer verzweigten
Fraktion, dem Amylopektin. Nativ liegt die Starke in Form von Starkekornern in der Pflanze vor.
Das Amylose/Amylopektin-Verhaltnis variiert zwischen den Pflanzenarten. Zum Teil ist Starke erst
nach Zerstérung des Korns durch die endogenen (pflanzeneigenen) Amylasen angreifbar und ver-
daubar; es wird damit zur wichtigsten Energiequelle. Im Gegensatz dazu sind die Nahrungsfasern
(Nicht-Starke-Polysaccharide) per definitionem unverdaulich. Bei diesen handelt es sich haupt-
sachlich um die Polysaccharide der pflanzlichen Zellwand (Cellulose, ein lineares p-D-Glucan,
Hemicellulosen und Pektin). Zu den Nahrungsfasern gehdren aber auch pflanzliche und mikrobiel-
le Polysaccharide, die als Zusatzstoffe zur Erzielung bestimmter physikalischer Eigenschaften oder
zur Verbesserung der Textur im Einsatz sind. So spielen Pflanzengummis (z.B. Gummi arabicum),

Polysaccharide aus Leguminosensamen (Guar, Carubin, Tara), Schleimstoffe aus Algen (z.B. Al-
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ginsaure, Carrageenane) und enzymresistente Starken eine bedeutende Rolle als Nahrungsfaser-
quellen. Fructane (z.B. das aus Zichorie gewonnene Inulin) gehdren als unverdauliche Polysac-
charide ebenfalls in die Gruppe der Nahrungsfasern und zeichnen sich zudem durch eine prabioti-
sche Wirkung aus. Die synthetisch durch Polymerisation von D-Glucose hergestellte Polydextrose
dient hauptsachlich als Fullmittel, ist ebenfalls nicht verdaubar und z&hlt somit zu den Nahrungsfa-

sern.

1.2.2 Physikalisch-chemische Eigenschaften

Chemisch gehdéren die Kohlenhydrate zur Gruppe der Polyhydroxycarbonylverbindungen. Sie tra-
gen neben mehreren Hydroxylgruppen eine reduzierend wirkende Carbonylgruppe (entweder eine
Aldehyd- oder eine Ketogruppe - Aldosen und Ketosen). Zucker zeichnen sich deshalb durch eine
hohe Wasseraufnahme auf, was bei zuckerhaltigen Pulvern und Granulaten durch Zusammen-
klumpen zu einer Verschlechterung der Loéslichkeitseigenschaften fliihren kann. Auf der andern
Seite tragt die hohe Wasseraufnahme von konzentrierten Zuckerlésungen, z.B. Starke- oder Glu-
cosesirup, zur Feuchthaltung von Lebensmitteln bei. Mono-, Di- und Oligosaccharide sind im All-
gemeinen gut wasserldslich, wahrend bei Polysacchariden die beteiligten Monomerbausteine
(Neutralzucker, Uronsauren) und vor allem die Struktur (linear oder verzweigt) fir die Wasserl6s-
lichkeit entscheidend sind. Die Palette reicht von vollstandig unléslichen (z.B. Cellulose, Amylose)
bis zu gut quellenden, in heissem (z.B. Starke, Carubin) oder kaltem (z.B. Guar) Wasser |6slichen
Polymeren. Verzweigte Polysaccharide sind besser I6slich als lineare, weil durch die verzweigte
Struktur Interaktionen zwischen den einzelnen Makromolekulen kleiner sind. Polysaccharide, wel-
che Carboxylgruppen tragen (z.B. Pektin, Alginat), sind im neutralen und leicht alkalischen Milieu
als Alkalisalze gut I6slich. Bei pH-Werten unter 3 erfolgt entweder Gelbildung oder Ausfallung. Po-
lysaccharide mit starken sauren Gruppen (Schwefelsaureester, Phosphorsaureester wie z.B. Car-
rageenan oder phosphatierte Starken) sind auch im sauren Milieu gut wasserldslich. Je nach Poly-
saccharid besitzen Losungen zum Teil selbst bei hoher Konzentration nur niedrige Viscositat (z.B.
Gummi arabicum), zum Teil bereits bei niedriger Konzentration sehr hohe Viskositat (z.B. Guar).
Einige Polysaccharide bilden bereits in tiefen Konzentrationen beim AbkUhlen Gele aus (Alginate,
Pektine), die oft beim Erhitzen wieder schmelzen. Die Fahigkeit, Wasser zu binden (Hydratation-
seigenschaften) insbesondere der Polysaccharide ist fir deren Anwendung in Lebensmitteln und
auch flir deren physiologische Wirkung, z.B. als Nahrungsfasern von ausserordentlicher Bedeu-

tung.

1.2.3 Chemische Reaktivitat

Monosaccharide sind in neutraler und leicht saurer Losung bei Raumtemperatur stabil. Werden
schwach saure Monosaccharidlésungen erhitzt oder mit konzentrierten Sduren behandelt, wird aus

den Molekulen Wasser abgespalten und es kommt zur Bildung von Furanen. Aus Pentosen (z.B.
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Arabinose) entsteht Furfural, aus Hexosen (z.B. Glucose) Hydroxymethylfurfural (HMF). Die An-
wesenheit von HMF in Lebensmitteln ist ein Hinweis, dass ein kohlenhydrathaltiges Lebensmittel
erhitzt worden ist. Fir die sensorische Qualitdt von kohlenhydrathaltigen Lebensmitteln ist die Re-
aktion zwischen reduzierenden Zuckern (Monosaccharide sowie reduzierende Di- und Oligosac-
charide) und Aminogruppen, z.B. aus Aminosauren von grosser Bedeutung. In einer Reaktionsfol-
ge, der sog. Maillardreaktion, entstehen beim Erhitzen braun gefarbte Produkte sowie charakteris-
tische Aromastoffe (2,3). Im Aligemeinen ist die Maillardreaktion erwiinscht, sie kann aber wie bei
der Entstehung von Acrylamid wahrend der Erhitzung von kohlenhydrathaltigen Produkten auch zu

toxischen Stoffen flhren (4).

1.3. Physiologische Aspekte

1.3.1 Physiologische Einteilung

Die physiologische Unterteilung von Kohlenhydraten erfolgt aufgrund ihrer Verdaulichkeit und ihrer
Fermentierbarkeit (Abb. 1). In der Gruppe der verdaulichen Kohlenhydrate finden sich sowohl Mo-
no- und Di- als auch Oligo- und Polysaccharide. Deren Verdauung wie auch deren Absorption ver-
lauft unterschiedlich schnell. Dies ist insofern von grosser physiologischer Bedeutung, als dass
dadurch der Verlauf des Blutzuckerspiegels stark beeinflusst wird. Als Mass flr die Blutglucose er-
héhende Wirkung von kohlenhydrathaltigen Lebensmitteln wird der glykdmische Index (Gl) ver-
wendet. Dieser wird im Vergleich eines Standards angegeben, dessen erhéhende Wirkung defini-

tionsgemass bei 100% liegt.

Verdaulichkeit im oberen Gastrointestinaltrakt

/\

Verdaulich Unverdaulich
Stérke, Maltooligosaccharide Cellulose, Hemicellulosen, Pectine, S-Glucane
Glucose, Fructose, Saccharose, Lactose Gelier- und Verdickungsmittel

a-Galactoside, Oligosaccharide

* Verdauungsrate * Viskositat

+ Absorptionsrate « Struktureigenschaften

- Glykamischer Index * Wasserbindungsvermogen
* Fructose/Glucose- + Fermentierbarkeit

Verhaltnis / \

Fermentierbar: Nicht fermentierbar:
* Fermentationsrate + Wasserbindungs-
+ Ort der Fermentation vermogen

» Fermentationsprodukte

Abb. 1: Ubersicht tiber die physiologischen Eigenschaften von Kohlenhydraten (nach 5)
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Tab. 2 gibt einen Uberblick Uber die GI-Werte verschiedener Lebensmittel, berechnet mit den bei-
den gelaufigen Standards Glucoselosung und Weissbrot. Die Werte zeigen deutlich, dass die Ab-
sorptionsgeschwindigkeit der verschiedenen Zucker sehr unterschiedlich ist (vgl. auch c.2.).
Daneben beeinflussen verarbeitungsbedingte Veranderungen (z.B. Verkleisterung von Starke,
Aufschluss von Zellstrukturen) und die Partikelgrésse insbesondere die Verdauungsrate stark,
wahrend sich die Konsistenz der Nahrung sowie die Anwesenheit anderer Nahrstoffe (z.B. Fett)
oder von Stoffen, die Verdauungsenzyme hemmen (z.B. Amylasehemmer) eher auf die Absorpti-
onsrate auswirken. Dies fuhrt dazu, dass der Gl auch innerhalb einzelner Produkte betrachtliche
Schwankungsbreiten aufweisen kann (Tab. 2). Fur weiter fihrende Angaben und Daten sei auf die
Literatur (6) und auf Kapitel 7 dieses Berichtes verwiesen. Obwohl sich dieses Konzept zur Klassi-
fizierung in unterschiedliche GI-Gruppen eignet (hoher Gl: = 70; tiefer Gl: < 55), darf es nicht Gber-
bewertet werden, da auch individuelle Faktoren einen grossen Einfluss auf den Blutzuckerspiegel
haben.

Die nicht verdaulichen Kohlenhydrate, zu denen Oligo- und Polysaccharide zu zahlen sind (Abb. 1;
Tab. 1), werden aus physiologischem Gesichtspunkt mit dem Konzept der Nahrungsfasern um-
schrieben. Gemass Definition handelt es sich dabei um diejenigen Komponenten der Nahrung, die
der Verdauung und der Absorption im menschlichen Dinndarm widerstehen und im Dickdarm
ganz oder teilweise fermentiert werden (8). Quantitativ die grosste Bedeutung haben die Bestand-
teile pflanzlicher Zellwande (Tab. 1), aber auch andere Kohlenhydrate wie resistente Starke, nicht
verdauliche Oligosaccharide sowie Gelier- und Verdickungsmittel leisten einen Beitrag zur Nah-

rungsfaseraufnahme.

Tab. 2: Glykémischer Index verschiedener Lebensmittel berechnet mit Weissbrot (Glwg) bzw.
Glucose (Glg) als Standard (nach 7)

Lebensmittel Glws Glg
Saccharose 92 61-67
Glucose 138 100
Fructose 32 23
Lactose 63 46
Weissbrot 100 72
Cornflakes 107-139 78-100
Teigwaren 46-88 33-64
Reis, parboiled 58-78 42-56
Kartoffeln 66-120 48-87
Linsen, rot, getrocknet 25-45 18-33
Orangen 44-73 32-53
Bananen 43-99 31-72
Apfel 40-57 29-41

Nov-09/KH-Bericht der EEK 45



Resistente Starke kann aus verschiedenen Grunden fur die menschlichen Verdauungsenzyme un-

zuganglich sein. Dementsprechend wird sie in vier Typen unterteilt (9):

Typ 1 umschreibt physikalisch unzugangliche Starke, wie sie in teilweise vermahlenen Getrei-
dekdrnern oder in Samen vorkommt.

Typ 2 umfasst resistente Starkekdrner, wie sie in rohen Kartoffeln oder in griinen Bananen vor-
liegen (Getreidestarken sind im Gegensatz dazu in ihrer nativen Form verdaubar, wenn auch
nur langsam).

Typ 3 ist definiert als retrogradierte Starke, wie sie bei Verarbeitungsprozessen entsteht, indem
nach Verkleisterung beim Abklihlen semikristalline Strukturen gebildet werden. Dies ist zum
Beispiel bei altbackenem Brot, Cornflakes oder erkalteten Kartoffelprodukten der Fall.

Als Typ 4 werden diejenigen chemisch modifizierten Starken bezeichnet, die durch Derivatisie-
rung oder Vernetzungsreaktionen unverdaulich geworden sind und als Verdickungsmittel in

verarbeiteten Lebensmitteln zur Anwendung gelangen.

Trotz ihrer Unverdaulichkeit beeinflussen Nahrungsfasern die Vorgange im oberen Verdauungs-

trakt. Dies ist auf ihre speziellen physikalisch-chemischen Eigenschaften zurlckzufihren. Schliess-

lich werden sie im Dickdarm in unterschiedlichem Ausmass fermentiert, was die Ablaufe in diesem

Organ eben falls in unterschiedlicher Weise beeinflusst. Eine Ubersicht tber die physiologischen

Wirkungen von Nahrungsfasern gibt Tab. 3.

Tab. 3: Physiologische Eigenschaften von Nahrungsfasern

Mund — Magen — Dinndarm:

Erhdhte Kautatigkeit =  Reduzierte Nahrungsaufnahme
Erhéhte Magenflllung =  Andauernde Sattigung
Verzdgerte Magenentleerung = Langsame Freisetzung des Nahrungsbreis in den
Dinndarm
Verzdgerte Nahrstoffaufnahme =  Einfluss auf den Blutzuckerspiegel
=  Einfluss auf den Blutinsulinspiegel
Bindung von organischen Substan- = Einfluss auf den Fettstoffwechsel (Cholesterin, Gallen-
zen sauren)
Bindung von Mineralstoffen =  Einfluss auf die Mineralstoffabsorption
Dickdarm:
Fermentation:
- Erhéhte Biomasse = Einfluss auf die Darmbeweglichkeit, Erhhung des

Stuhlgewichtes

- Stimulierung des Wachstums von = prabiotische Eigenschaften
einzelnen Mikroorganismen

- Bildung von kurzkettigen Fettsdu- = Energie fiir Darmflora, Regulation des Wachstums und

ren der Differenzierung von Darm-Epithelzellen
Wasserbindung durch nicht-fer- =  Weichheit und Geschmeidigkeit des Darminhalts,
mentierbare unldsliche Nahrungs- erhohte Stuhimasse
fasern
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1.3.2 Verhalten im oberen Verdauungstrakt

Die Verdauung der Kohlenhydrate beginnt bereits in der Mundhéhle mit Hilfe der von den Spei-
cheldrisen gebildeten a-Amylase, welche durch die Spaltung von 1,4-glucosidischen Bindungen
im Innern der Starkemolekile fir eine erste Zerkleinerung sorgt (Abb. 2). Nach dem Eintritt des
Nahrungsbreis in den Magen wird durch Einwirkung der Magensaure die Speichelamylase inakti-
viert. Erst im Dunndarm, wo der Nahrungsbrei wieder neutralisiert wird, wird Starke bzw. deren
Abbauprodukte (Dextrine) unter Einwirkung von a-Amylase aus der Bauchspeicheldrise, die eine
hdhere Aktivitat als die Speichel-Amylase aufweist, weiter zu Maltose, Maltotriose und sogenann-
ten Grenzdextrinen abgebaut. Die endgtiltige Zerlegung in Glucose erfolgt vorwiegend in den Mu-
kosazellen des Dinndarms mit Hilfe von Maltase und Isomaltase, wobei auch die 1,6-
glucosidischen Bindungen von Grenzdextrinen, d.h. die aus Amylopektin entstehenden Verzwei-
gungsstellen innerhalb der Starke-Abbauprodukte, gespalten werden. Auch der Abbau von Sac-
charose und Lactose in ihre Monosaccharide erfolgt membrangebunden an den Mukosazellen mit
Hilfe der daflr spezifischen Enzyme Saccharase und Lactase. Die Absorption der einzelnen Mo-
nosaccharide verlauft Uber spezifische Mechanismen und mit unterschiedlicher Geschwindigkeit.
Am schnellsten werden Glucose und Galactose absorbiert, mit abnehmender Geschwindigkeit

werden Fructose, Mannose, Xylose und Arabinose aufgenommen (10).

Zucker Starke  Nahrungsfasern
Speicheldrisen Speichel-Amylase
Mund
Speiserdhre
Magen v
Leber Dextrine
Pankreas Pankreas-Amylase
Absorption von v *
Glucose Saccharose  Maltose
Fructose Lactose Maltotriose
Diinndarm Galactose Maltose (Grenz)Dextrine
1 2 |
V v v
Substrate fiir die Dickdarmfermentation

Abb. 2: Ubersicht iiber die Verdauung von Kohlenhydraten (nach 11)
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Nahrungsfasern passieren den oberen Verdauungstrakt zwar unverandert, beeinflussen aber die
Vorgange im oberen Verdauungstrakt in vielfaltiger Weise (12,13). Die physiologische Wirkung be-
ginnt bereits im Mund. Die in pflanzlichen Zellwanden vorwiegend unloslich vorliegenden Nah-
rungsfasern flihren zu einer Verlangerung der Kauzeit und verlangern damit die Nahrungsaufnah-
me. Im Magen flihren sie zu einem langer anhaltenden Sattigungsgefihl, was auf die viskositats-
erhdhende Wirkung sowie auf die hohe Wasseraufnahmefahigkeit vorwiegend Iéslicher Nahrungs-
fasern und die damit verbundene Volumenvergrdsserung zuriickzufihren ist. Diese Eigenschaften
fihren auch im Dinndarm zu einer Verlangsamung der Verdauungsvorgange sowie zu einer Ver-
zdgerung der Nahrstoffaufnahme, welche zudem Uber einen langeren Abschnitt des Dinndarms
erfolgt. Unldsliche Nahrungsfasern anderseits erhéhen die Transitgeschwindigkeit, so dass die
Verweilzeit des Nahrungsbreis insbesondere im lleum, dem letzten Abschnitt des Diinndarms, ver-
kirzt und die Absorption von Nahrstoffen tendenziell vermindert wird. Im Falle von Mineralstoffen
ist dieser Effekt unterschiedlich zu bewerten. Wahrend die Bindung von toxischen Schwermetallen
erwinscht ist, ist eine Verminderung der Bioverfligbarkeit von essentiellen Mineralstoffen negativ
zu beurteilen. Dies ist nicht nur auf Viskositatseffekte zurlickzufiihnren, sondern auch auf die Tatsa-
che, dass Pektine oder Phytinsaure als Nahrungsfaser assoziierte Substanz Kationen zu binden
vermogen. Ein weiterer Effekt im Dunndarm beruht auf der Bindung von Gallensauren an Nah-
rungsfasern. Dadurch wird deren enterohepatische Rezirkulation vermindert, was zu einer Erhé-
hung der Neusynthese flhrt. Dazu wird Cholesterin fur die Synthese der Gallensduren abgezweigt

und dadurch ist eine Senkung des Serumcholesterinspiegels moglich.

1.3.3 Verhalten im Dickdarm

Nahrungsfasern und in beschranktem Masse auch nicht vollstandig verdaute bzw. absorbierte ver-
dauliche Kohlenhydrate gelangen in den Dickdarm, wo sie verschiedene Auswirkungen zeigen.
Nicht fermentierbare sowie schlecht fermentierbare Anteile wie Cellulose oder bestimmte Hemicel-
lulosen (v.a. aus Getreide) behalten ihr Wasserbindungsvermdégen vollstdndig oder teilweise
(Abb. 1). Die so gequollenen Substanzen stimulieren die Darmmotilitat und fuhren zu einer Verkur-
zung der Transitzeit durch den Dickdarm. Durch den hohen Anteil an gebundenem Wasser werden
Stuhlmasse und -volumen erhoht. Alle diese Effekte tragen zur laxierenden (abfuhrenden) Wirkung
von Nahrungsfasern bei. Der grossere Anteil der Nahrungsfasern wird aber durch die im Dickdarm
ansassigen Mikroorganismen mehr oder weniger vollstandig fermentiert. Die menschliche Darmflo-
ra stellt ein dusserst komplexes und biochemisch sehr aktives Okoystem dar (14), dessen Zu-
sammensetzung zwar erst bruchstickhaft erforscht, dessen Bedeutung fir die menschliche Ge-
sundheit aber allgemein anerkannt ist. Unverdauliche Kohlenhydrate sind fur die fast ausschliess-
lich anaeroben Mikroorganismen die wichtigsten Substrate, aus denen sie auf verschiedensten
Stoffwechselwegen Fermentationsprodukte bilden. Die Fermentation verlauft dynamisch entlang

des gesamten Dickdarms (Abb. 3).
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Im proximalen Dickdarm ist aufgrund der hohen Substratverfiigbarkeit die Aktivitat hoch und gut
fermentierbare Nahrungsfasern werden sehr effizient verstoffwechselt. Dies trifft vorwiegend auf
niedermolekulare sowie auf I6sliche Nahrungsfasern zu. Substrate, die sich durch Unldslichkeit,
schlechte Oberflachenzuganglichkeit und/oder einen komplexen chemischen Aufbau auszeichnen,
kdnnen bis in den distalen Dickdarm gelangen, wo sie oft nur noch unvollstandig verstoffwechselt
werden. In diesem Darmabschnitt werden durch die Fermentation von Proteinen und Aminosauren
potentiell toxische Fermentationsprodukte wie Amine, Phenole und Ammoniak gebildet, welche fiir
das Auftreten von verschiedenen Darmerkrankungen verantwortlich gemacht werden. Deshalb ist
die Verstoffwechselung von Kohlenhydraten in diesem Darmabschnitt durchaus erwiinscht. Aber
auch die Erhéhung der Transitzeit durch unlésliche Nahrungsfasern zeigt hier einen glinstigen Ef-

fekt, indem sie zu einer Verklirzung der Kontaktzeit mit unerwiinschten Stoffen fihrt.

* langsamere Fermentation
» weniger Substrate verfugbar
» Konzentration der Endprodukte reduziert

Proximaler Dickdarm Distaler Dickdarm
* intensive KH-Fermentation * wenig KH-Fermentation

. r_ascher Transit A Nahrungsbestandteile ] pH héher. _
« tiefer pH (ca. 5.5-6.0) .' * v.a. Protein-Fermentation

Abb. 3: Ubersicht tiber die Fermentationsvorgange im Dickdarm (nach 15)

Die wichtigsten Fermentationsprodukte, die aus Nahrungsfasern gebildet werden, sind Gase
(Wasserstoff, Kohlendioxid und z.T. Methan) sowie kurzkettige Fettsduren. Fermentationsgase
sorgen dafir, dass die Stuhimasse im Darm weitertransportiert wird, kbnnen aber bei der Aufnah-
me von grossen Mengen an leicht fermentierbaren Nahrungsfasern (z.B. Oligosacchariden) bzw.
bei empfindlichen Personen zu Flatulenz fihren. Allerdings ist zu vermerken, dass sich die Darm-

flora bei regelmassigem Konsum solcher Produkte gut an die veranderten Verhaltnisse adaptieren
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kann. So verschwinden die unerwiinschten Begleiterscheinungen nach einer Gewdhnungsphase
meist und sowohl Stuhlkonsistenz als auch -frequenz werden positiv beeinflusst. Die wichtigsten
Vertreter der kurzkettigen Fettsauren sind Essig-, Propion- und Buttersaure. Je nach Struktur der
Nahrungsfasern werden unterschiedliche Mengen der einzelnen kurzkettigen Fettsduren produ-
ziert. Pektine z.B. zeichnen sich dadurch aus, dass hohe Mengen an Essigsaure gebildet werden
(16), die Fermentation von Galactomannanen (Guar, Carubin, Tara) liefert hohe Gehalte an Propi-
onsaure (17), und resistente Starken zeichnen sich durch hohe Buttersaurewerte aus (18). Physio-
logisch gesehen spielen kurzkettige Fettsduren einerseits fir den Stoffwechsel des Dickdarms eine
wichtige Rolle. Sie sind an der Regelung des intestinalen pH-Wertes beteiligt und hemmen das
Wachstum pathogener Keime. Zudem férdern sie sowohl die Wasser- wie auch die Elektrolytab-
sorption. Da sie weitgehend absorbiert werden, leisten sie auch einen Beitrag zum Energiehaus-
halt (vgl. a.). Anderseits werden ihnen aber auch gesundheitsfordernde Wirkungen zugeschrieben.
Buttersaure dient vor allem als Energiequelle fir die Darmwandzellen. Dabei soll sie auch antikan-
zerogene Eigenschaften zeigen, indem sie die Proliferation von normalen Dickdarmzellen, aber
auch den programmierten Zelltod (Apoptose) von Krebszellen im Dickdarm fordert. Propionsaure
wird eine hemmende Wirkung auf die Cholesterinsynthese in der Leber nachgesagt, obwohl nicht
mit Sicherheit nachgewiesen ist, dass die normalerweise im menschlichen Dickdarm gebildeten
Mengen fir diesen Effekt ausreichen.

Einen Spezialfall stellen die sogenannten Prabiotika dar, die ebenfalls Teil der Nahrungsfaserfrak-
tion sind. Neben den schon diskutierten physiologischen Eigenschaften (unter denen die ausge-
pragte Gasbildung besonders zu erwdhnen ist) zeichnen sich diese Kohlenhydrate dadurch aus,
dass sie das Wachstum und/oder die Aktivitat einer bestimmten oder einer begrenzten Anzahl von
Bakterien im Dickdarm férdert, welche sich positiv auf die Gesundheit des Menschen auswirken
sollen (19). Dabei wird vor allem das Wachstum von Bifidobakterien und Lactobacillen, d.h. soge-
nannt probiotischer Keime, geférdert. Am besten belegt ist der bifidogene Effekt. Nicht nur in in
vitro-Versuchen, sondern auch in Humanstudien konnte gezeigt werden, dass verschiedene Oligo-
saccharide wie FOS, GOS und XOS (vgl. Tab. 1) sowie das Polysaccharid Inulin in der Lage sind,
den Anteil an Bifidobakterien in der menschlichen Darmflora zu steigern (20). Allerdings ist zu
vermerken, dass dieser Effekt nur in einem begrenzten Bereich dosisabhangig ist und dass er
auch von der Bifidobakterienzahl vor der Intervention abhangt. Zudem zeigte sich, dass fiir die Auf-

rechterhaltung dieses bifidogenen Effektes Prabiotika regelmassig zugeflihrt werden missen.
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2. Verbrauch an Kohlenhydraten und Nahrungsfasern in der Schweiz
2.1. Einleitung

Kohlenhydrate und Nahrungsfasern sind unverzichtbare Bestandteile unserer taglichen Erndhrung.
Dabei sollen die Kohlenhydrate in einem bestimmten Verhaltnis zu den anderen Hauptnahrstoffen
Fett und Protein vorhanden sein und die Nahrungsfasern eine empfohlene Menge erreichen. Um
deren Bedeutung in der menschlichen Ernahrung beurteilen zu kénnen, sind Angaben Uber deren
Verzehr durch Lebensmittel notwendig.

In den Schweizerischen Ernahrungsberichten (SEB) der letzten 25 Jahre wurde die Entwicklung
des Verbrauchs an Lebensmitteln in der Schweiz fortgeschrieben (1-4). Da in der Schweiz bis an-
hin keine schweizweiten Verzehrserhebungen' durchgefilhrt wurden, musste dabei zwangslaufig
auf Daten aus der Agrarstatistik, die vom Schweizerischen Bauernsekretariat in Brugg erarbeitet
wird, zuruckgegriffen werden (Schweizerische Erhebungen und Schatzungen, erscheint jedes
Jahr). Bei diesen handelt es sich um Berechnungen und Schatzungen zu den auf dem Markt zur
Verflgung stehenden Lebensmitteln, im Folgenden als Verbrauch bezeichnet. Wie eingehend im
3. SEB ausgefuhrt, unterscheidet sich letzterer jedoch deutlich vom effektiven Verzehr (5).
Daneben existieren noch Angaben aus verschiedenen Erndhrungserhebungen bei speziellen Per-

sonengruppen.

2.2. Verbrauch von Kohlenhydraten und Nahrungsfasern gemass den letzten vier Ernéah-

rungsberichten

Bei den Angaben der Agrarstatistik handelt es sich um die verbrauchten Mengen an Lebensmitteln
des schweizerischen Durchschnittsverbrauchers. Aus diesen Zahlen wurde mit Hilfe von Nahrwert-
tabellen die Zufuhrmengen der Nahrstoffe Protein, Fett, Kohlenhydrate, Nahrungsfasern sowie Vi-
tamine, Mineralstoffe und Spurenelemente berechnet. Die Ergebnisse des 2., 3., 4. und 5. SEB
zum Verbrauch von Kohlenhydraten und Nahrungsfasern sind in Tab. 1 zusammengefasst. Da-
nach liegt der tagliche Verbrauch von Kohlenhydraten zwischen 350 und 385 g/Person, entspre-
chend 46 bis 51 En. % (= Energieprozente)?, und derjenige von Nahrungsfasern zwischen 22 und
26 g/Person.

Die Angabe des Verbrauchs stellt kein geeignetes Mittel dar, die effektive Kohlenhydratzufuhr zu
beurteilen. Ausgehend von der Arbeit von Erard et al. (6) wurde im 3. SEB versucht, dem Verzehr
des Durchschnittsschweizers so nahe wie moglich zu kommen. Diese Berechnungen wurden als

.-angenaherter Verzehr bezeichnet (5). Auch im letzten SEB wurde versucht, den angenaherten

! Eine solche schweizweite Verzehrserhebung ist vom Bundesamt fir Gesundheit (BAG) in Form des Projektes NANUSS (National
Nutrition Survey Switzerland) in Planung. In der Vergangenheit wurden jedoch von verschiedenen Instituten Erndhrungserhebungen
in Verpflegungsbetrieben, Spitalern und bei speziellen Personengruppen durchgefiihrt.

Die Energieprozente sind nur auf die Energiemenge ohne alkoholische Getranke bezogen, da letztere Angaben sich auf die Bevdlke-
rung Uber 15 Jahre beziehen.
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Verzehr an Inhaltsstoffen zu berechnen (7). Dabei war der angenaherte Verzehr bei der Energie
im Vergleich zum Verbrauch im 3. SEB um etwa 15% und im 5. SEB um etwa 10% geringer, bei
den Kohlenhydraten im 3. SEB um 10% geringer und im 5. SEB etwa gleich sowie bei den
Nahrungsfasern im 3. SEB um etwas weniger als 10% und im 5. SEB um etwa 10% geringer
(Tab. 1).

Tab. 1: Verbrauch und angenaherter Verzehr an Kohlenhydraten und Nahrungsfasern gemass

den letzten vier Schweizerischen Ernahrungsberichten (SEB; pro Person und Tag)

SEB Jahr Energie Kohlenhydrate (g) Nahrungs- Literatur (Erstautor)
(kcal) (in En.%") fasern (g)

Verbrauch

2. 1979/80 3083+344° 373 48.4 22.4 Stransky (8) / Schweizer (9)

3 1987 3084+283° 351 45.5 21.8 Stransky (10) / Schweizer(11)

4. 1994/95 2962+239° 356+11° 48.1 25.0 Sutter-Leuzinger (12)

5 2001/02 3017+196°  384+6° 50.9 25.7+0.4°  Camenzind-Frey (13)

Angenaherter Verzehr
3. 1987 2644+304° 313+25° 47.4 20.3 Stransky (10) / Schweizer (11)
5. 2001/02  2762+196°  374+6° 54.1 23.3+0.4%  Jacob (7)

@ zusétzliche Menge aus alkoholischen Getréanken fiir Personen tber 15 Jahre

b bezogen auf Energiemenge ohne alkoholische Getranke

2.3. Kohlenhydrat- und nahrungsfaserhaltige Lebensmittel

Die verschiedenen Lebensmittel enthalten unterschiedliche Gehalte an Kohlenhydraten und Nah-
rungsfasern. Dabei zeichnen sich einige durch einen hohen Kohlenhydratgehalt aus. Auf Grund
der unterschiedlichen Zusammensetzung der Lebensmittel an Kohlenhydraten und Nahrungsfa-
sern ist auch der Beitrag der einzelnen Lebensmittel an der Zufuhr an Kohlenhydraten und Nah-
rungsfasern unterschiedlich. Zu den Lebensmitteln, die am starksten zur taglichen Kohlenhydratzu-
fuhr beitragen, zahlen Mehle (Brot) mit etwa 130 bis 150 g und Zucker (Saccharose) mit 100 bis
etwa 140 g. Dann folgen in deutlichem Abstand Obst, alkoholfreie Getranke, Kartoffeln, Milch und
Milchprodukte wie auch Gemise (Tab. 2). Fleisch, Fisch und Eier enthalten praktisch keine Koh-

lenhydrate und tragen deshalb nicht zur Versorgung mit Kohlenhydraten bei.
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Tab. 2: Beitrag der einzelnen Lebensmittelgruppen zur Kohlenhydratzufuhr (g/Tag und Person)

Lebensmittel 1973/74 1980 1985-87 1994-95 2001-02
Literatur (Erstautor) Stransky (8)  Stransky (8) de Rham (14)  Schlotke (15) Jacob (7)
Getreide 153 147 125.5 142 139
Kartoffeln 21 21 23.3 20 20
Zucker 132 112 100.3 124 138
Gemise 12 12 6.5 10 10
Hulsenfriichte / Nlsse 3.6 5 2
Obst 45° 43° 23.6 29 25
Fleisch 0.1 0 1
Fische 0.1 0 0
Eier 0.2 0 0
Milch / Milchprodukte 26 25 18.2 21 19
Ole und Fette 0.2 1 0
Alkoholfreie Getranke 9.6 4 30
Verschiedenes 12 13 2.1

Fur Personen tber 15 J.:

Alkoholische Getranke 25.0 11 6

#inkl. Obstsafte

Auch die Nahrungsfasern sind in den verschiedenen Lebensmitteln in unterschiedlicher Konzentra-
tion vorhanden. Den wichtigsten Beitrag zur Nahrungsfaserzufuhr leistet das Getreide mit beinahe
10 g/Tag, gefolgt von Gemiise und Friichten mit jeweils etwa 5 g sowie Kartoffeln, Hilsenfriichte
und Nussen. Keine Nahrungsfasern enthalten Zucker, Ole und Fette sowie die tierischen Lebens-
mittel (Tab. 3).

Tab. 3: Beitrag der einzelnen Lebensmittelgruppen zur Zufuhr von Nahrungsfasern

(g/Tag und Person)?

Lebensmittel 1980 1985-87 1994-95 2001-02
Literatur (Erstautor) Schweizer (9) de Rham (14) Schlotke (15) Jacob (7)
Getreide 9.0 7.7 9.8 8.7
Kartoffeln 2.1 3.6 2.9 1.7
Gemise 4.4 4.2 6.4 5.2
Hulsenfriichte / NUsse 1.7 1.8 1.7
Obst 59 4.3 4.1 4.4
Alkoholfreie Getranke 0.2 0 4.0
Verschiedenes 0.5 1.7

Fur Personen Uber 15 J.:

Alkoholische Getranke 1.0 0 0.4

@ Zucker, Fleisch, Fische, Eier, Milch / Milchprodukte sowie Ole und Fette tragen nicht zur

Nahrungsfasernversorgung bei.
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2.4.  Anteil an Mono-, Oligo- und Polysacchariden in der Ernéhrung

Wie im vorangehenden Kapitel diskutiert, bestehen Kohlenhydrate aus Mono-, Di-, Tri-, Tetra- usw.
bis zu den Polysacchariden. In den Nahrwerttabellen wird zwischen den verschiedenen KH-
Gruppen nicht immer nach diesen Gruppen unterschieden. Im Rahmen der Berechnungen fir den
4. SEB hat F. Schlotke (unverdéffentlichte Resultate) neben dem Kohlenhydratverbrauch auch den
Verbrauch der einzelnen Bestandteile der Kohlenhydrate berechnet (Tab. 4). Dabei zeigt sich eine
ungefahr gleiche zugefuhrte Menge an Di- und Polysacchariden, wahrend der Anteil an Monosac-
chariden deutlich tiefer liegt. Bei den Monosacchariden dominiert das Obst, bei den Disacchariden
Zucker und bei den Polysacchariden das Getreide. Auch Milch und Milchprodukte tragen in Form
des Milchzuckers (Lactose) zur Disaccharidzufuhr bei, wobei Hart- und Halbhartkdse praktisch
keine und Weichkase nur in wenigen Fallen noch Lactose enthalten (16).

Der Verzehr von freier Fructose wie auch von Fructosesirup wird von Berneis und Keller (17) im
Zusammenhang mit dem Entstehen des metabolischen Syndroms diskutiert. Nach diesen Autoren
sind darliber keine genauen Zahlen in der Schweiz verfiigbar. Im Jahre 2004 gelangten tber den
Import ungefahr 3'380 Tonnen chemisch reine Fructose und ungefahr 5'470 Tonnen Fructosesirup

in die Schweiz.

Tab. 4: Aufteilung des Kohlenhydratverbrauchs nach Mono- (MS), Di- (DS) und Polysacchari-
den (PS) (g/Tag und Person) (F. Schlotke, unveréffentlichte Resultate, 1998)

Lebensmittelgruppe MS Glucose Fruc- DS Saccha- Lacto- PS Starke

tose rose se

Getreide 0.3 0.1 0.1 0.8 0.8 0 1407 140.7
Kartoffeln, Starke 0.5 0.3 0.2 0.4 0.4 0 18.8 18.8
Zucker, Sirup, Honig 5.7 4.3 1.5 118.0 118.0 0 0 0
Gemise 5.7 2.7 3.0 2.2 2.2 0 1.7 1.7
Hilsenfrichte, Nisse  >0.1 >0.1 0 0.8 0.8 0 3.8 3.8
Obst 16.0 6.7 9.3 10.8 10.8 0 1.1 1.1
Fleisch 0.1 >0.1 >0.1 >0.1 >0.1 0 0.3 0
Fische 0 0 0 0 0 0 >0.1 0
Eier 0.2 0.2 0 0 0 0 0 0
Milch, Milchprodukte 0.5 >0.1 0 20.1 0 20.1 0 0
Ole und Fette 0 0 0 0.5 0.4 0.1 0.4 0.4
Alkoholfreie Getranke 3.0 1.3 1.8 1.0 1.0 0 >0.1 0
Total ohne alkoho- 32.0 15.7 158 154.7 134.5 20.2 166.8 166.5
lische Getranke

Alkoholische Getr. 4.6 1.8 2.7 0.5 0 0 0.4 0
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2.5. Erndhrungserhebungen in speziellen Fallen

In den letzten 20 bis 30 Jahren wurden in der Schweiz mehrere Studien bei verschiedenen Kollek-
tiven durchgeflhrt, in denen der tagliche Verzehr von Lebensmitteln wie auch von Kohlenhydraten

und Nahrungsfasern ermittelt wurde®.

Verpflegungsbetriebe

Das Bundesamt fir Gesundheit (BAG) hat anfangs der 80er-Jahre eine Studie durchgefihrt, bei
der in vier verschiedenen Verpflegungsbetrieben wie Personalrestaurant, Spital, vegetarisches
Restaurant und Rekrutenschule Tagesrationen erhoben und deren Resultate in verschiedenen Ar-
beiten veroffentlicht wurden. Dabei wurden verschiedene Inhaltsstoffe wie auch Kontaminanten
analytisch bestimmt. Die Bestimmung der Kohlenhydrate und Nahrungsfasern in diesen Tagesrati-
onen wurden vom damaligen Institut fir Ernahrungsforschung in Rischlikon durchgefihrt (18). Bei
den Kohlenhydraten war die tagliche Menge bei drei der vier Betriebe vergleichbar, wahrend dieje-
nige der Nahrungsfasern zwischen 18 und 28 g schwankte (Tab. 5).

Bereits friiher hatten Stransky et al. (19) in Rekrutenschulen eine deutlich geringere Kohlenhydrat-
und Nahrungsfaserzufuhr bestimmt. Im Vergleich zur Situation der Spitéler in der BAG-Studie fan-
den Stransky et al. (20) in einer weiteren Ernahrungserhebung in verschiedenen Spitdlern des
Kantons Zurich eine deutlich niedrigere Kohlenhydrat- und eine vergleichbare Nahrungsfaserzu-
fuhr (Tab. 5).

Tab. 5: Kohlenhydrat (KH)- und Nahrungsfaser (NF)-zufuhr in Tagesrationen verschiedener

Verpflegungsbetriebe

Kollektiv KH NF Literatur

n g/Person En.% g/Person
Rekrutenschule 3 2056 417 17.1  Stransky (19)
Personalrestaurant 10 253 443 20 Stransky (18)
Spital 10 235 441 18
Vegetarisches Restaurant 10 241 47.0 28 ”
Rekrutenschule 10 324 504 23 ”
Spitaler 7 180.9 421 17.4  Stransky (20)

3 Es existieren im Weiteren noch Angaben zu einzelnen Mahlzeiten, beispielweise in Gymnasien, Mensen der Universitat und der ETH
Zirich sowie bei Betagten. Auf eine Beschreibung dieser Resultate wird hier verzichtet.
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Spezielle Personengruppen

Weitere Ernahrungserhebungen wurden bei Sauglingen (21), bei normal- und Ubergewichtigen
Kindern der deutschen Schweiz (22), bei Waadtlander Jugendlichen (23), bei St. Galler Mittelschii-
lern (24), bei Lehrlingen aus Wetzikon (25), bei jungen Frauen (26), bei einem ernahrungsinteres-
sierten Kollektiv an einer nationalen Ausstellung (27), bei Betagten (28, 29) und bei Spitzensport-
lern (30) durchgeflhrt (Tab. 6).

Tab. 6: Kohlenhydrat (KH)- und Nahrungsfaser (NF)-zufuhr in Erndhrungserhebungen bei spe-

ziellen Personengruppen

Kollektiv KH KH NF Literatur
Verf. n g/Person  En.% g/Person (Erstautor)
319 319 319 31%
Kinder: 6-12 J. Aeberli (22)
Normalgewichtig 5 38 240440 51 1815 »
Ubergewichtig 5 36 235+56 50 16+4 ”
Jugendliche: 11-16 J. 4 122/124 272470/ 50/49  14+5/12+5 Decarli (23)
231457
Jugendliche: 13-14 J. 1 6/15 321/224  45/47 Baerlocher (24)
15-18 J. 1 95/280 367/240 49/49 ”
19-21 J. 1 33/92 314/222  45/48 ”
Lehrlinge: Mittelschwer- 2 90  456+192 48  27.3+14.3 Beer-Borst (25)
Schwerarbeiter 2 97  449+153 46  29.9+16.6 »
Frauen 25-35 J. 3 213 200+45 44 20.647.3 Jacob (26)
Betagte 4 1771184  204/168 39/42 2151195  Schlettwein-Gsell
(28)
Betagte Frauen 7 401 164 42 Wynn Dumarthe- |
ray (29)
Ernahrungsinteressiertes 2 7 3653 33/30 Beer-Borst (31)
Kollektiv (HEUREKA)
7-14 J. 2 110/189 326/276  50/50 Beer-Borst (27)
15-18 J. 2 214/460 380/273  50/52 ,
19-35 J. 2 643/866 350/259  49/50 ,
36-50 J. 2 349/377 321/248  48/48
>50 J. 2 218/227 302/255  48/51 »
Spitzensportler 6 - 73/36 445/337  53/58 34/32 Colombani (30)

Verf. = Verfahren: 1) Nahrungsprotokolle Gber sieben Tage; 2) 24-Stunden Erinnerungsfragebogen; 3) Nah-
rungsprotokolle Uber zehn Tage; 4) Nahrungsprotokolle Uber drei Tage; 5) 24-Stunden-Erinnerungs-

fragebogen Uber 2 Tage und Nahrungsprotokoll iber 1 Tag; 6) Nahrungsprotokolle tiber mind. 4 Tage.
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Bei 50 in der Familie aufgezogenen und 23 in Heimen untergebrachten Sauglingen wurde wahrend
sieben Tage die exakte Nahrungsmenge ermittelt und die Nahrstoffe bestimmt. Der tagliche Koh-
lenhydratverzehr betrug 91.8 g (Familie) und 101.3 g (Heim), was 56 resp. 58 En.% entspricht. Der
Nahrungsfaserverzehr lag bei 5.1 + 1.8 resp. 6.1 £ 1.9 g (21).

Nach den Ergebnissen einer Erndhrungserhebung bei normal- und tGbergewichtigen Kindern im Al-
ter von 6 bis 12 Jahren nahmen die normalgewichtigen Kinder durchschnittlich 240 g Kohlenhydra-
te (51 En.%) und die Ubergewichtigen 235 g (50 En.%) zu sich (22). Dieser Unterschied war statis-
tisch nicht signifikant. Auch der leichte Unterschied in der Nahrungsfaseraufnahme von 18 g bei
normalgewichtigen und 16 g bei Ubergewichtigen Kindern war statistisch nicht signifikant. Im Kan-
ton Waadt wurde 1996/97 bei 246 Kindern im Alter von 11 bis 16 Jahren eine Ernahrungserhebung
mittels 3-Tage-Protokoll durchgefuhrt (23). Die Madchen konsumierten 231 £ 57 g Kohlenhydrate
pro Tag (49.0 En.%) und die Jungen 272 + 70 g/Tag (49.6 En.%). Die Aufnahme an Nahrungsfa-
sern war mit 12 g/Tag fir Madchen und mit 14 g/Tag fur Jungen tief. Bei St. Galler Mittelschilern
im Alter von 13 bis 21 Jahren wurde anhand von 7-Tage-Ernahrungsprotokollen die Nahrstoffver-
sorgung ermittelt (24). Der Bedarf an Nahrstoffen verandert sich in dieser Altersgruppe, so dass
die Kohlenhydratzufuhr dementsprechend auch unterschiedlich ist. Bezogen auf die zugefihrte
Energie ergab sich eine Kohlenhydratzufuhr von 45 resp. 47 % (13-14 J.), 49 % (15-18 J.) und 45
resp. 48 % (19-21 J.).

Mit Hilfe des 24-Stunden-Erinnerungsfragebogens wurde bei Lehrlingen, die sich in der Ausbildung
zu Mittelschwer- (n = 90) resp. Schwerarbeiterberufen (n = 97) befanden, der Lebensmittelverzehr
ermittelt (25). War der Kohlenhydratverzehr bei diesen beiden Gruppen praktisch gleich und der
Nahrungsfaserverzehr um etwa 10% verschieden, zeigte sich bei einzelnen Berufen doch deutli-
che Unterschiede: Elektromonteur 531 + 219 / 29.9 + 16.8g, Automechaniker 373 £ 137 / 21.1
12.1 g, LKW-Mechaniker 514 + 224 / 29.8 + 12.2 g, Schreiner 448 + 130 / 35.9 + 9.3 g, Zimmer-
mann 461 + 156 / 31.3 + 16.8 g und Gartner/Landschaftsbauer 394 + 115/ 22.2 + 13.5 g/Tag.

Bei 213 Frauen im Alter von 25 bis 35 Jahren wurde an zehn aufeinanderfolgenden Tagen ein Er-
nahrungsprotokoll mit genauer Wagung der verzehrten Lebensmittel durchgefiihrt (26). Bezogen
auf die zugefuhrte Energiemenge von 1936 kcal/Tag betrug der Kohlenhydratanteil 44 %. In Ab-
hangigkeit der sportlichen Aktivitat nahmen die Frauen mit und ohne sportliche Aktivitat 21.7 resp.
18.8 g Nahrungsfasern/Tag zu sich. Dabei zeigte sich bei einer sportlichen Aktivitat von 3 bis 7
Tagen/Woche eine Nahrungsfasernzufuhr von 25.3 g/Tag.

An der Nationalen Forschungsausstellung HEUREKA im Jahre 1991 wurden die Besucher einge-
laden, ein 24-Stunden-Erinnerungsprotokoll auszufiillen (27, 31). Bei den Kohlenhydraten wurden
die Resultate nach verschiedenen Altersgruppen (27) und bei den Nahrungsfasern Uber das ge-
samte Kollektiv (31) ausgewertet. Bezogen auf die Energie betrug der prozentuale Kohlenhydrat-
anteil: 50.0 (&) und 50.1 () (7-14 J.), 50.4 und 52.3 (15-18 J.), 48.6 und 50.1 (19-35 J.), 47.8 und
48.4 (36-50 J.) sowie 48.4 und 51.0 (> 50 J.) (27).
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Im Rahmen von EURONUT wurden im Jahr 1989 in den Stadten Bellinzona, Burgdorf und Yver-
don betagte Personen der Jahrgange 1913-1918 mittels Nahrungsprotokollen Uber drei Tage auf
ihre Erndhrungsgewohnheiten befragt (28). Die Seniorinnen konsumierten durchschnittlich 168 g
(42 En.%) und die Senioren 204 g (39 En.%) Kohlenhydrate pro Tag. Die Nahrungsfaserzufuhr be-
trug 22 g bei den Mannern und 20 g bei den Frauen. Eine vergleichbare Kohlenhydrataufnahme
von 42 En.% wurde auch bei 401 betagten Frauen (Alter: 75-87 Jahre), die an der EVANIBUS (E-
VAluation of Nutrients Intakes and Bone Ultra Sound)-Studie teilnahmen, mit Hilfe eines Lebens-
mittel-Frequenz-Fragebogens ermittelt (29).

Im Zeitraum von 1996 bis 1999 wurde eine Erndhrungserhebung bei Spitzensportlern mittels Nah-
rungsprotokollen durchgefiihrt. Die tagliche Kohlenhydratzufuhr betrug bei Spitzensportlern 445 g
(5.8 g/kg Korpergewicht) und bei Spitzensportlerinnen 337 g (5.7 g/kg Kérpergewicht), entspre-
chend 53 resp. 58 En.%. Dieser Unterschied war statistisch signifikant. Die Nahrungsfaserzufuhr

betrug 34 g bei den Sportlern und 32 g bei den Sportlerinnen (30).

2.6. Empfehlungen von Fachgesellschaften fir die Aufnahme von Kohlenhydraten und

Nahrungsfasern

Fir die deutschsprachigen Lander wurden von der Deutschen Gesellschaft fiir Ernahrung, der Os-
terreichischen Gesellschaft fur Erndhrung, der Schweizerischen Vereinigung fir Erndhrung und
der Schweizerischen Gesellschaft fir Ernahrungsforschung Empfehlungen zur Nahrstoffzufuhr, die
so genannten D-A-CH-Empfehlungen (32), erarbeitet. Danach sollte ,eine vollwertige Mischkost
...reichlich, d.h. mehr als 50 % der Energiezufuhr, Kohlenhydrate (vorzugsweise Starke) enthalten®.
In diesen gleichen Empfehlungen wird bei den Nahrungsfasern ein Richtwert vorgeschlagen, der
fir Erwachsene bei einer taglichen Menge von mindestens 30 g liegen sollte, das sind rund 3 g/MJ
bzw. 12.5 g/1000 kcal bei der Frau und 2.4 g/MJ bzw. 10 g/1000 kcal beim Mann. Fur Kinder gibt
es keinen Richtwert fur die Nahrungsfaseraufnahme, aber der Richtwert fiir die Nahrungsfaser-
dichte der Nahrung von 10g/1000 kcal wird auch fiir Kinder als realisierbar angesehen. Fir Sport-
ler empfiehlt das American College of Sports Medicine (33) eine minimale Kohlenhydrataufnahme
von 6 g/kg Kérpergewicht und Tag.

Zum Zuckerkonsum wird in den D-A-CH-Empfehlungen nur der folgende Hinweis gegeben: ,mit
Zucker wird ein moderater Umgang empfohlen®. Dabei wird auf einen aus dem Jahre 1998 stam-
menden FAO/WHO-Report Bezug genommen. Im Bericht der gemeinsamen Expertengruppe der
WHO/FAO aus dem Jahre 2003 wird empfohlen, den Verzehr von energiereichen Lebensmitteln,
die viel Zucker enthalten, zu reduzieren (34). Das WHO Regional Office for Europe (35, 36) hat ei-
nen Bericht mit den Empfehlungen zur Zuckeraufnahme in verschiedenen Landern zusammenge-
stellt. Dabei empfehlen jene Lander, die eine Empfehlung abgeben, u.a. die nordischen Lander
Finnland, Schweden, Norwegen, Island, dass weniger als 10 Energieprozente aus der taglichen
Zuckeraufnahme stammen sollten. Verschiedene andere Lander wie auch die Schweiz empfehlen

eine massige Zuckeraufnahme oder nur, die Zuckeraufnahme zu begrenzen, quantifizieren aber
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diese Empfehlung nicht. Nach Mann (37) besteht die beste verfugbare Evidenz, dass in Landern
mit einem geringen Auftreten von Karies die Aufnahme von freiem Zucker unter 15 bis 20

kg/Person/Jahr, entsprechend 40 bis 55 g/Person/Tag, liegt.

2.7. Beurteilung des gegenwaértigen Verbrauchs

Ein Trend fir den Verbrauch an Kohlenhydraten in der Schweiz Uber die Jahre 1979/80 bis
2001/02 |asst sich nicht herauslesen (Tab. 1). Der Anteil der Kohlenhydrate am Energieverbrauch
schwankt zwischen 45.5 und 50.9 %, wobei im Jahr 2001/02 mit 50.9 % ein neuer Hochstwert er-
reicht wurde. Betrachtet man die einzelnen Lebensmittelgruppen, welche als Kohlenhydratlieferan-
ten in Frage kommen, so lasst sich sagen, dass der Getreideverbrauch leicht abnahm, der Kartof-
felverbrauch stabil blieb und der Zuckerverbrauch zwischen 1994/95 und 2001/02 deutlich anstieg.
Der Obstverbrauch schwankte zwischen 1979/80 und 2001/02 erheblich, seit 1994/95 ist ein
Ruckgang zu verzeichnen. Der Verbrauch an Gemise blieb, abgesehen von einem Einbruch in
den Jahren 1985/87, stabil. Der Rekordverbrauch an Kohlenhydraten im Jahr 2001/02 ist eindeutig
auf eine Zunahme des Verbrauchs an Zucker zurickzufihren.

Die Erndhrungserhebungen bei verschiedenen Bevolkerungsgruppen zeigen beim Vergleich der
prozentualen Anteile an der Energie der Kohlenhydratzufuhr, dass die D-A-CH-Empfehlung, min-
destens 50 % der Energie in Form von Kohlenhydraten zu konsumieren, in den meisten Bevolke-
rungsgruppen knapp erreicht wird (Tab. 6). Ausnahmen (<45 En.%) sind die Betagten (beide Stu-
dien), die jungen Frauen und die mannlichen Jugendlichen im Alter von 13-14 bzw. 19-21 Jahren.
Wenn der Zuckerverbrauch der letzten vier Erndhrungsberichte in Bezug zur Energie gesetzt wird
(Tabellen 1 und 2), ergeben sich folgende Resultate (bezogen auf die Energiezufuhr ohne alkoho-
lische Getranke): 14.5, 13.0, 16.7 und 18.0 En.%. Diese Zahlen liegen deutlich Uber den Empfeh-
lungen der nordischen Lander (weniger als 10 En.%). Dies ist auch deshalb unglnstig, da Zucker
keinen Beitrag an der Versorgung mit Nahrungsfasern, Vitaminen und Mineralstoffen leistet. In den
Jahren 2001/02 wurden 89.3 kg Sissgetranke und Limonaden pro Person und Jahr verbraucht
(38). Typische Slssgetranke enthalten 10 g Zucker pro/100 g. Somit steuert der Verbrauch an
Sussgetranken allein 8.9 kg Zucker zum gesamten Zuckerverbrauch von 47.7 kg bei. Dies ent-
spricht 19 % des Zuckerverbrauchs. Problematisch ist dabei, dass eine erhéhte Zufuhr von Siiss-
getranken mit Gewichtszunahme und Adipositas assoziiert ist (39). Der Import von chemisch reiner
Fructose und Fructosesirup in die Schweiz im Jahr 2004 ist mit rund 8900 Tonnen gering im Ver-
gleich zum Zuckerverbrauch, der im Jahr 2004 bei 360'000 Tonnen lag (40). In den USA ist der
Verbrauch an Zucker und Fructosesirup etwa gleich hoch (41). In der EU ist der Verbrauch von
Fructosesirup wie in der Schweiz gering, weil in der EU die Produktion von Fructosesirup mittels
Quoten auf 0.5 Mio Tonnen beschrankt wird (41). Auch die unpublizierten Daten von Schlotke zei-
gen, dass der Anteil zugesetzter Fructose am gesamten Fructoseverbrauch nur 9.5 % betragt. Der

grossere Anteil der Fructose in unserer Ernahrung ist natlrlichen Ursprungs. Vergleicht man den
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Verbrauch an zugesetzter Fructose mit demjenigen an zugesetzter Saccharose, so findet man,
dass der Anteil der zugesetzten Fructose bei 1.3 % liegt.

Die D-A-CH-Empfehlungen fir die Nahrungsfaseraufnahme werden nur von Sportlern, dem ernah-
rungsinteressierten Kollektiv und den schwer arbeitenden Lehrlingen erreicht. Die mittelschwer ar-
beitenden Lehrlinge bleiben knapp unter den Empfehlungen. Die Betagten und die jungen Frauen
hingegen erreichten nur 65 bis 72% der empfohlenen 30 g pro Tag, die Westschweizer Jugendli-
chen nur 63% der empfohlenen Nahrungsfaserdichte von 10 g/1000 kcal, die Deutschschweizer

normalgewichtigen Jugendlichen 93% und die Ubergewichtigen Jugendlichen 84%.

2.8. Empfehlungen in Kiirze

e Die Quantitat der aufgenommenen Kohlenhydrate liegt im Bereich der Empfehlungen von 50
En.%, jedoch muss die Qualitat der aufgenommen Kohlenhydrate verbessert werden: Mehr
Vollkornprodukte, mehr Friichte und Gemise, dafiir weniger Zucker in raffinierter Form. Denn
der Zuckerverbauch ist mit 14.5 bis 18.0 En.% deutlich Gber den Empfehlungen der WHO und
der nordischen Lander, welche 10 En.% empfehlen.

¢ Die empfohlene Nahrungsfaseraufnahme von 30 g pro Tag wird nur von rund zwei Dritteln bis
drei Vierteln der Bevolkerung erreicht. Im Durchschnitt betragt der angenaherte Verzehr an
Nahrungsfasern 23 g pro Tag (5. SEB, 2001/02). Zur Verbesserung der Nahrungsfaseraufnah-
me wird empfohlen, mehr Vollkornprodukte, Hilsenfriichte sowie Gemuse und Friichte zu ver-
zehren.

e Der Anteil an zugesetzter Fructose ist in der Schweiz im Vergleich zur zugesetzten Saccharose
gering. Damit dies so bleibt, sollte darauf geachtet werden, dass Saccharose in verarbeiteten
Lebensmitteln (z.B. aromatisierte Mineralwasser, Energydrinks, Konfitiiren, etc.) nicht vermehrt

durch Fructose ersetzt wird.
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3. Kohlenhydratbedarf fir Wachstum und Entwicklung und kohlenhydratbeding-
te Krankheiten beim Kind

3.1. Bedeutung der Kohlenhydrate fir Wachstum und Entwicklung

3.1.1 Bedeutung der Glucose wahrend Schwangerschaft und nach der Geburt

Die Glucose ist die wichtigste Energiequelle flir den Kérper und nimmt wahrend der gesamten
Wachstumsphase eine herausragende Bedeutung ein, von der intrauterinen Entwicklung bis hin
zur Pubertat. Ein besonderes Augenmerk ist dabei auf das Gehirn zu legen, ist dieses Organ doch
hinsichtlich der Energiegewinnung absolut abhangig von Glucose. Fir den Foeten stellt Glucose
als niedermolekularer Nahrstoff nebst Aminosauren und Fettsduren die wesentlichste Energiequel-
le dar. Sie wird ihm in einem kontinuierlichen Zustrom tber die Plazenta zugeflhrt.

Sowohl intrauterine Mangelernahrung als auch ,Uberernahrung* kann firr das kiinftige Kind weit-
reichende Konsequenzen haben. Die Erndhrung in utero hat wahrscheinlich einen bedeutenden
Einfluss auf die Entstehung von Arteriosklerose, Bluthochdruck, Insulinresistenz und viele andere
metabolische und endokrine Funktionen im weiteren Lebensverlauf. Die bereits im Jahr 1986 pub-
lizierte Barker-Hypothese (1,2) beschreibt, dass eine Mangelernahrung in utero sich nicht nur auf
das Geburtsgewicht und die weitere Entwicklung des Sauglings auswirkt, sondern unter Umstan-
den zu einer ,Programmierung” der eigentlichen Struktur und Physiologie diverser Systeme fiihren
kann. Diese Hypothese wurde untermauert durch die Kenntnis, dass sich die Mangelernahrung in
utero nachhaltig auf die Enzymaktivitat auswirkt und die Expression der Hormonrezeptoren bzw.
Feedbackmechanismen stéren kénnte (3).

Eine diabetogene Stoffwechsellage der Schwangeren wirkt sich dusserst negativ auf die Entwick-
lung des Foeten in utero aus. Die Folge ist die Foetopathia diabetica, gepragt durch eine Makro-
somie mit vermehrtem Auftreten peripartaler Komplikationen und z.T. schweren Fehlbildungen.
Interessant sind auch neue Publikationen in Zusammenhang mit der dramatischen Zunahme
von Ubergewicht und die méglichen Konsequenzen auf die Schwangerschaft und die Entwick-
lung des Kindes. Es wird sogar angenommen, dass bei mutterlicher Adipositas vermehrt kind-
liche Fehlbildungen durch einen nicht diagnostizierten Schwangerschaftsdiabetes verursacht

werden (4).

3.1.2 Peripartale Phase und postnatale Anpassungsvorgange (5)

Bei der Geburt entsteht aus dem Foetus ein frei lebendes Individuum. Mit der Durchtrennung der
Nabelschnur erfolgt die abrupte Umstellung auf das extrauterine Leben, was die fundamentalste
Ernahrungsumstellung ist, die der gesunde Mensch wahrend seines gesamten Lebens erfahrt.
Diese Umstellung ist begleitet mit einem hohen Energiebedarf (110-120 kcal/kg KM/d), welcher im
Regelfall durch die gegen Ende der Schwangerschaft angelegten Energievorrate in Form von Gly-
kogen und Depotfett gedeckt wird. Eine postnatale Hypoglykamie wird vorwiegend durch den Ab-

bau der Glykogenreserven innerhalb der ersten Lebensstunden kompensiert, und der Blutzucker-
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spiegel stabilisiert sich. Die Fahigkeit des Neugeborenen Glucose aus der Glukoneogenese zu ge-
nerieren, ist erst in einem Zeitraum bis zum 4. Lebenstag voll entwickelt. Dabei sind unter anderem
das ,Anspringen® der dafir erforderlichen Schllisselenzyme wie der Phosphoenolpyruvatcarboxy-
kinase (PEPCK) sowie der Anstieg des Glukagons von vitaler Bedeutung.

Besonders schwer wiegt ein peripartaler O,-Mangel, der zum anaeroben Glucoseabbau fuhrt, mit
Anhaufung des Laktats und begleitender metabolischer Azidose, was wiederum zur Kompensation
eine Zunahme des Glucoseverbrauchs zur Folge hat und somit die Glucose-Mangel-Situation ver-
starkt. Dies bedeutet, dass in dieser Situation das Gehirn des Neugeborenen bezlglich der Ener-
giequelle auf die in der Leber gebildeten Ketonkdrper aus dem Abbau der freien Fettsauren zu-
rickgreifen muss. Diese Fahigkeiten des reifen Neugeborenen, Ketonkoérper als Energiequelle zu
verwerten, erklart auch, wieso in dieser Lebensphase eine ,Hypoglyamie-Toleranz besteht. Die
Glucosereserve beim gesunden Neugeborenen liegt bei ca. 30 g und die Fettreserven bei ca. 450
g. Der Glucosebedarf des Gehirns betragt in dieser Lebensphase ca. 15-30 g/d (5), danach
braucht das Neugeborene eine angemessene Mindestzufuhr von Kohlenhydraten von 40 g/d
(siehe Tab. 1).

Tab. 1. Empfehlenswerte Mindestzufuhr an Nahrungskohlenhydraten, orientiert am Glucose-
verbrauch des zentralen Nervensystems (ZNS). Die Zufuhrmenge ist berechnet sowonhl

bezogen auf kg Kérpergewicht als auch auf das mittlere Gewicht fur das Alter (6).

Alter Glucoseverbrauch Mindestzufuhr an Typisches Angemessene

des ZNS Kohlenhydraten = Gewicht (kg)  Mindestzufuhr an

(mg/kg u. Minute) (g/kg u. Tag) Kohlenhydraten
(9/Tag)
Neugeborene 8.0 11.5 3.5 40
1 Jahr 7.0 10.1 10 101
5 Jahre 4.7 6.8 20 135
Jugendlicher 1.9 2.7 60 160
Erwachsener 1.0 14 70 100

Ein weiterer wichtiger Stoffwechselvorgang des Neugeborenen ist der Abbau des zunehmend an-
fallenden Bilirubins in der Leber, welcher in letzter Konsequenz wesentlich von der Verfligbarkeit
der Glucose abhangt. Glucose wird tber Uridindiphosphat (UDP)-Glucose in UDP-Glucuronsaure
umgewandelt, die ihrerseits den gréssten Teil des Bilirubins koppelt. Bilirubindiglucuronid stellt den
wichtigsten Gallenfarbstoff dar. Bei Neugeborenen ist die Fahigkeit zu dieser Konfiguration ver-
mindert, da das dafir erforderliche Enzym die UDP-Glucuronyltransferase erst nach einigen Le-
benswochen voll induziert ist. Es konnte beim Neugeborenen klinisch belegt werden, dass ein er-
hohtes Angebot an Glucose durch Enzyminduktion zu vermehrter Glucuronsaurebildung und Bili-

rubinglucuronidierung fuhrt (4).
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3.1.3 Kohlenhydrate in der enteralen Sauglingsernédhrung

Es beginnt jetzt die neue Lebensphase mit der enteralen Ernahrung. Die Sauglingserndahrung um-
fasst zwei Phasen:
a) Ernahrung ausschliesslich mit Muttermilch oder einer Sauglingsanfangsnahrung in den ersten
(4. -) 6. Lebensmonaten
b) Ernahrung mit Muttermilch oder einer Sauglingsanfangsnahrung resp. Folgenahrung zusam-
men mit Beikost ab dem (5. -) 7. Lebensmonat.
Der Gold-Standard der Sauglingserndhrung ist und bleibt das Stillen. Die WHO und die UNICEF
empfehlen in ihrer Resolution im Jahre 2001 ausschliessliches Stillen fir 6 Monate und anschlies-
sendes Weiterstillen wahrend der EinfiUhrung der Beikost bis ins zweite Lebensjahr und Ianger. Die
Erndhrungskommission der Schweiz. Gesellschaft fur Padiatrie UGbernimmt die WHO-
Empfehlungen auch in der Schweiz, allerdings mit der Einschréankung, dass bei Bedarf eine indivi-
duelle Einflhrung der Beikost friihestens ab dem 5. Lebensmonat méglich und in gewissen Situa-
tionen (ungenigende Gewichtszunahme) auch sinnvoll ist. Eine Einfihrung der Beikost vor dem 5.
Monat ist jedoch keineswegs zu empfehlen u.a. wegen hoherer Belastung der Nieren mit harn-
pflichtigen Substanzen durch die Beikost und der Gefahr einer méglichen Allergisierung. Spatestes
ab dem 7. Monat muss die Beikost eingeflihrt werden, da die Muttermilch ab diesem Zeitpunkt den
Nahrstoffbedarf des Sauglings nicht mehr decken kann. Die Gesamtenergiezufuhr ist altersabhan-
gig und liegt im ersten Lebensjahr abnehmend zwischen 95 und 90 kcal/kg KM/d.
Wenn das Stillen nicht mdglich ist, oder wenn die mutterliche Milchproduktion nicht genligend ist,
soll Muttermilch-Ersatzpraparate verwendet werden. Die Zusammensetzung der Muttermilch-
Ersatzpraparate ist in der Schweiz durch die Verordnung des eidgendssischen Departements des
Innern (EDI) Uber Speziallebensmittel detailliert gesetzlich geregelt. Diese Verordnung stlitzt sich
auf die Lebensmittel- und Gebrauchsgegenstande-Verordnung (LGV) vom 01.04.2008.
Die Kohlenhydrate als Energiequelle oder Substrat fiir die Bildung von Glykoproteinen, Glukosi-
den, Nukleotiden, nicht essentiellen Aminosauren und spezifischen Fettsduren nehmen im rasch
wachsenden Organismus des Sauglings eine zentrale Rolle ein. Das uber die Muttermilch oder
Uber den Schoppen zugefiihrte wichtigste Kohlenhydrat ist die Lactose. Die Muttermilch weist ei-
nen Gehalt von 7 % Lactose auf, was 40 % der Energiezufuhr ausmacht. Im Darm liegt ein Gleich-
gewicht zwischen o- und B-Lactose vor. a-Lactose wird bevorzugt in Glucose und Galactose ge-
spalten, wahrend die pB-Lactose in die unteren Darmabschnitte gelangt und der Bakterienflora als
Energiequelle dient. 10% der Lactose liegt in Form von Oligosacchariden vor, die aus Lactose, A-
minozucker, Fukose und Sialinsaure bestehen. Mehr als 130 Oligosaccharide wurden bisher in der
Muttermilch identifiziert. Sie gelangen unverdaut in den Dickdarm und werden dort bevorzugt von
solchen Bakterien fermentiert, die das Wachstum gefahrlicher Keime behindern. Bestimmte Oligo-
saccharide haben eine ahnliche Struktur wie spezifische Bakterien-Antigene-Liganden und kénnen
deshalb an bestimmte Glukoproteine der Schleimhautoberflache binden und so das Anheften einer

Invasion von infektiosen Bakterien an und durch die Schleimhaut verhindern. Wegen der Durch-
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l&ssigkeit der kindlichen Dunndarmschleimhaut wird ein Teil der Oligosaccharide aufgenommen
und im Urin wieder ausgeschieden (8).

Das Monosaccharid Galactose stammt im Sauglingsalter aus der zugefiihrten Lactose, welche
durch die Lactase der intestinalen Mukosazelle dquimolar in Glucose und Galactose gespalten
wird. Nach dem Sauglingsalter wird Galactose, bei reduziertem Milchkonsum vornehmlich aus
Glucose gewonnen. Die Galactose spielt eine wichtige Rolle in der Bildung von Glykoproteinen, die
wiederum eine zentrale Rolle in der Membranstruktur menschlicher Zellen spielen. Das gleiche gilt
fur die Glykolipide. Pathophysiologisch sind die Glykolipide aber auch verantwortlich flr seltene
Speicherkrankheiten (Gangliosidosen), wenn Enzymdefekte den Abbau von Glykolipiden verhin-
dern.

Die heute erhaltlichen Muttermilch-Ersatzprodukte (Sauglingsanfangsnahrungen, Folgenahrungen)
orientieren sich zunehmend am Goldstandard Muttermilch. Sie werden meist auf der Basis von
Kuhmilch hergestellt und enthalten als Kohlenhydrate ausschliesslich Lactose oder Lactose zu-
sammen mit anderen Kohlenhydraten. Die Zusammensetzung der Anfangsnahrung ist detaillierter
geregelt als die der Folgenahrungen, die flir eine Mischkost bestimmt und deshalb als Mutter-
milchersatz fir die ersten sechs Lebensmonate nicht geeignet sind. Sie kénnen die Muttermilch
deshalb erst mit Einfihrung der Beikost ersetzen. Folgenahrungen durfen auch Zusatze wie Ge-
mise oder Frichte enthalten.

Die Anreicherung von Sauglingsnahrungen mit prabiotischen Oligosacchariden (Mischung aus
kurzkettigen Galactooligosacchariden und langkettigen Fructooligosacchariden), die sich in der
Zusammensetzung deutlich von den Oligosacchariden der Muttermilch unterscheiden, ist aktuell
Gegenstand intensiver Diskussionen bezilglich dem Nachweis positiver Effekte resp. der Bedeu-
tung nachteiliger Nebenwirkungen. Fir eine Empfehlung, Sauglingsnahrung mit prabiotischen Oli-
gosacchariden anzureichern, sind jedoch weitere Studien an grossen Kollektiven Uber eine langere

Beobachtungsdauer notwendig (9).

3.1.4 Kohlenhydrate in der Beikost und in der spateren Ernahrung des Kindes

Die Kohlenhydrate bleiben wahrend der gesamten Wachstumsphase die bedeutendsten Energie-
lieferanten, basierend auf den D-A-CH-Erndhrungsempfehlungen und der optimierten Mischkost
(10). Mit der EinfGhrung von Beikost beginnt die Aufnahme weiterer Mono- und Polysaccharide
sowie zahlreicher anderer Kohlenhydrate einschliesslich Nahrungsfasern mit der Nahrung. Von
diesem Zeitpunkt an liefert die komplexe Mischung aus Mono-, Di-, Oligo- und Polysachariden den
wesentlichen prozentualen Anteil des taglichen Energiebedarfs. So macht die Kohlenhydratzufuhr
gemass den Daten der Donald-Studie (11) bei 4 bis 18 Jahrigen 49 % der Energiezufuhr aus. Der
Anteil an hochmolekularen Kohlenhydraten in der Erndhrung, z.B. aus Getreide und Kartoffeln, hat
in den letzten Jahren standig abgenommen, wahrend der Konsum von Saccharrose standig steigt
und fir die Entstehung von Adipositas und Begleiterkrankungen mitverantwortlich ist, wie unten-

stehend erlautert. Kommt hinzu, dass Kinder mit berdurchschnittlichem Sissigkeitsverzehr und
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Softdrinkkonsum Risikotrager flr Karies sind. Ausserdem pradestinieren sie fur eine hohe Auf-
nahme von Aromastoffen und sonstigen Lebensmittelzusatzstoffen.
Die Fehlerndhrung spielt aber auch eine zentrale Rolle im Zeitraum der Pubertadt beziglich der

Entwicklung von komplexen Essstérungen wie die Binge-Eating-Storung.

3.1.5 Besonderheiten des Kohlenhydratstoffwechsels in der Pubertat

Nach dem Sauglingsalter ist die Pubertat die zweite Lebensphase, in der vermehrt Substrate fir
den Wachstumsschub bereitgestellt werden mussen. Aufgrund der in der Pubertat gesteigerten
Wachstumshormonsekretion kommt es zu einer Verringerung der Insulinsensitivitat (12). Die pu-
bertare Insulinresistenz ist ein sinnvoller Zustand zur Erhdhung der Insulinspiegel, welche in sehr
hohen Konzentrationen anabol wirksam bleiben, und zwar vorwiegend auf die Proteinsynthese.
FUr den Arzt ist dabei zu bertcksichtigen, dass besondere pubertats-, alters- und geschlechtsab-
hangige Referenzwerte angewandt werden mussen, beispielweise ist ein Insulinresistenz-Index
von 3.9 noch normal (13). Insofern sind die Surrogat-Parameter der Insulinsensitivitat in der Puber-
tat nur bedingt zu verwerten. Andererseits stellt diese Phase auch eine besondere metabolische

Belastung dar, unter der ein Diabetes sich manifestieren kann.

3.2.  Kohlenhydrate bei der Pravention und Therapie gewichtsabhéngiger Krankheiten bei

Jugendlichen

3.2.1 Definition und Pravalenz von gewichtsabhangigen Krankheiten des Kohlenhydrat-

stoffwechsels

Vom Ubergewicht, definiert durch Erhéhung von BMI, Taillenumfang oder Fettmasse im Vergleich
zu alters- und geschlechtsabhangigen Referenzen (14), sind in der Schweiz ca. 18% der Kinder
betroffen. Ubergewicht filhrt bereits im Kindesalter zu einem vermehrten Auftreten sogenannter
~Alterskrankheiten® wie atherosklerotische Verdnderungen (15), Fettlebererkrankung und Typ2-
Diabetes (16). Der Diabetes mellitus Typ 2 ist bei europédischen Kindern und Jugendlichen seltener
als bei Jugendlichen in den USA, er betrifft 0.7% der adipdsen Jugendlichen im Vergleich zu 1 bis
4% in den USA (16): Die Insulinresistenz ist die haufigste gewichtsabhangige Stérung des Zucker-
stoffwechsels bei Kindern und von einem Hyperinsulinismus begleitet. Sie ist assoziiert mit weite-
ren kardiovaskularen Erkrankungen, die traditionell unter dem Begriff des metabolischen Syn-
droms zusammengefasst werden. Da dieser Krankheitskomplex flr das Kindes- und Jugendalter
nicht anhand von Endereignissen wie Herzinfarkt definiert werden kann, ist seine Pravalenz aus-
serst variabel, zwischen 6 und 39% und seine Diagnose ergibt keinen Nutzen fur den klinischen
Alltag. Die Therapie des metabolischen Syndroms umfasst namlich neben der Adipositastherapie
die jeweils spezifische Behandlung der einzelnen metabolischen und kardiovaskularen Komponen-

ten (17). Gleichwohl wird davon ausgegangen, dass die beim Erwachsenen genannten pathophy-
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siologischen und therapeutischen Aspekte weitgehend auf Jugendliche Ubertragbar sind, die dar-

Uber hinausgehenden Besonderheiten sind im Folgenden naher erlautert.

3.2.2 Bedeutung der Kohlenhydrate als metabolische Risikofaktoren fur gewichts-

abhéangige Krankheiten mit Insulinresistenz im Kindes- und Jugendalter

Fir die Adipositas im Kindesalter existieren zahlreiche Risikofaktoren (18): Adipositas der Eltern,
Bildungsstand der Mutter, zu niedriges oder erhohtes Geburtsgewicht, rasche Gewichtszunahme
und/oder proteinreiche Ernahrung, Nicht-Stillen im S&uglingsalter, wenig Schlaf, Bewegungsarmut,
Zeitvertreib mit Fernsehen und Computer sowie psychiatrische Erkrankungen wie das ADS/ADHS
(Persoénliche Mitteilung, Raves-Sieberer et.al., BzZGA-Studie 2007). Die meisten dieser Risikofakto-
ren sind gleichfalls mit der Entwicklung von Insulinresistenz und Diabetes Typ 2 assoziiert, neben
den hierfur bedeutendsten Pradiktoren wie Typ 2-Diabetes bei Verwandten 1. oder 2. Grades und
mexikanische, afrikanische oder asiatische Abstammung. Dagegen konnte kein schliissiger Zu-
sammenhang zwischen Energieaufnahme bzw. Zusammensetzung der Nahrung an Makronahr-
stoffen und der Entwicklung der Adipositas bei europdischen Kindern gefunden werden (19). Da-
von ausgenommen sind die im Folgenden naher beschriebenen Ernahrungsfaktoren wie die er-
héhte Kohlenhydratzufuhr durch Sussgetranke und die Qualitdt der Nahrungszusammensetzung,
die Uber die Férderung des Ubergewichtes hinaus negative Effekte auf die metabolischen Folgeer-
krankungen haben.

Aktuelle Umfragen bei gesunden Kindern in Deutschland (20) zeigen zwar gegeniber alteren
Schweizer Daten, dass der Kohlenhydratanteil im Bereich der empfohlenen Héhe von Uber 50%
liegt, dass jedoch die meisten Kohlenhydrate Uber einen zu hohen Anteil (30 statt 10%) von Sus-
sigkeiten und Sussgetranken zugeflihrt werden. Der Anteil der Polysaccharide (Starke) ist dem-
nach zu gering, ebenso wie derjenige der Nahrungsfasern. Diese und Kohlenhydrate aus Obst und
Gemuse werden bei der Halfte der Kinder um mindestens 50% unterschritten.

In den USA wurde in einigen Studien ein Zusammenhang zwischen dem Verzehr von zuckerhalti-
gen Erfrischungsgetranken (Soft Drinks) und Ubergewicht festgestellt. In der deutschen DONALD-
Studie (21) an 9 bis 18-jahrigen Kindern zeigte sich aber, dass die Erfrischungsgetranke und Safte
nur longitudinal und bei einer sehr grossen Zufuhr mit dem altersstandardisierten BMI (BMI-SDS),
also einer Zunahme des Ubergewichtes assoziiert waren.

In einer kirzlich publizeirten Stellungnahme warnen Ernahrungsexperten in der Schweiz, Deutsch-
land und Osterreich vor GbermaRigem Verzehr von zuckerhaltigen Getréanken durch Kinder und
Jugendliche, da sie flr Kinder signifikant das Risiko, an Adipositas, Diabetes und Karies zu er-
kranken, erhdhen (22).

Ein Ubermassiges Angebot an Fructose stellt ein zusatzliches Problem dar, da sie insulinunabhan-
gig und rascher zu Lipiden verstoffwechselt wird. In der Schweiz nahmen in einer Studie an 6
bis14-jahrigen Schulkindern (19) normalgewichtige und Ubergewichtige Kinder die gleiche Fructo-

se-Menge zu sich, jedoch bezogen die Ubergewichtigen die Fructose vorwiegend aus Siissigkeiten
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und SuUssgetranken. Immerhin lag die zugeflhrte Fructosemenge 5-6-fach unter der in den USA,
weil dort Erfrischungsgetranke haufig mit Fructosereichem Maissirup gesisst werden, wahren in
Europa Saccharose gebrauchlich ist. Die Fructoseaufnahme korrelierte unabhangig von der Adi-
positas mit dem Vorkommen besonders atherogener kleiner LDL-Partikel. Wahrend sich bei den-
selben Kindern ein Zusammenhang zwischen abdomineller Adipositas, Insulinresistenz und der
Zufuhr von Energie, Protein und gesattigten Fetten zeigte, spielte die Kohlenhydratzufuhr dabei
keine Rolle (23).

3.2.3 Empfehlungen zu ,Low-Carb“-Didten und anderen Therapien bei Gibergewichtigen

Kindern

In einer Studie an gesunden und Ubergewichtigen Kindern (24) wurde gezeigt, dass die Uberge-
wichtigen durch die Insulinresistenz vor und nach Glucosebelastung eine deutlich gesteigerte Insu-
linsekretion haben, die in beiden Gruppen unter einer kohlenhydratreichen Diat ansteigt, also bei
Adipdsen zu einer Erschépfung der B-Zellsekretionskapazitat fihren kdnnte. Dies kann ein Grund
sein, auch bei Jugendlichen eine kohlenhydratarme Diat (Low Carbohydrate Diet, LCD) einzuset-
zen. Allerdings gibt es erst zwei Studien bei Jugendlichen (25,26), die zeigen, dass wie bei Er-
wachsenen der BMI rascher abnimmt als bei anderen Diaten und das HDL-Cholesterin sich ver-
bessert. Grundsatzlich schatzen Padiater eine einseitige Diat als bedenklich ein, hier insbesondere
wegen der Einschrankung der Kohlenhydrate als wichtigste Energietrager wahrend des Wachs-
tums. Andererseits bestehen Erfahrungen mit der ketogenen Diat, einer LCD, aus der padiatri-
schen Epilepsie-Behandlung; als Nebenwirkungen wurden Hyperurikdmie, Hypercalciurie und
Nephrocalcinose, Dyslipidamie, Kardiomyopathie und Odeme beschrieben.

Wie in einer neueren Metaanalyse zusammengefasst, scheinen Diaten mit niedrigem glykami-
schen Index genauso erfolgreich wie die LCD oder die energie- und fettreduzierten Diaten bei Kin-
dern zu sein, jedoch geniigen die Studien nicht, die Wirksamkeit von diatetischen Interventionen
zu belegen (27). Aus dem oben genannten ergibt sich, dass Ubergewichtige Kinder zunachst die
groben Abweichungen von den allgemeinen Erndhrungsempfehlungen korrigieren sollten, d.h. Ab-
setzen der Sussgetranke und nur gelegentliche Fruchtsaftzufuhr sowie Verzehr von mehr komple-
xen Kohlenhydraten aus Vollkorrnprodukten und Gemuse bzw. Frichten, die nicht mehr als 5%
Zucker enthalten. Die Energiezufuhr sollte bei Adipositas altersabhangig leicht reduziert werden
(AGA-Leitlinien, www.a-g-a.de). Der Insulinresistenz wird am besten durch eine Gewichtsreduktion
mit Steigerung der kérperlichen Aktivitdt im Rahmen einer multidisziplindren Therapie begegnet
(28). Die medikamentdse Therapie der Insulinresistenz und einer gestérten Glucosetoleranz mit
Metformin konnte in einer deutsch-schweizer Studie an 10 bis 17-jahrigen Kindern mit gleichzeiti-
ger multidisziplinarer Lifestyle-Intervention keine wesentlichen somatischen oder metabolischen
Verbesserungen erzielen (29), wie auch in einer neueren amerikanischen Arbeit berichtet wird. In
zwei kleineren amerikanischen Studien erzielte die Metformingabe ohne Bewegungstherapie eine

minimale, aber signifikante BMI-Senkung um 0.1 SDS.
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Grundsatzliches Therapie-Ziel ist das Erlernen einer nachhaltigen Lebensstilanderung (30), Diaten
bergen das Risiko von Essstérungen, Osteoporose und Mangelzustanden. Dieselben Empfehlun-
gen, insbesondere Verwendung von Kohlenhydraten mit niedrigem glykédmischen Index, werden

auch Kindern mit Typ 2 Diabetes gegeben.

3.3. Wichtige kohlenhydratbedingte Erkrankungen; Lactoseintoleranz und andere.

3.3.1 Ubersicht

Die Kohlenhydrate und die Bedeutung als Energietrager sind essentiell fur die weitere Entwicklung

des Kindes. Ist dieser Mechanismus gestort, hat dies weitreichende Folgen.

Die Aufnahme von Zuckern macht immer dann krank, wenn

o die Spaltung von zuckerspezifischen Hydrolasen (Disaccharidasen) auf Brush-Border Ebene
defekt ist

e der transepitheliale Transport der Einfachzucker gestort ist

e der Metabolisierungsweg in der Leber blockiert ist

e der Transport in das ZNS gestort ist.

Klinisch manifestieren sich Digestions- und Absorptionsstérungen mit sauren z.T. wassrigen

Durchfallen, Meteorismus und Bauchschmerzen, im Sauglingsalter auch Dehydratation und Ge-

deihstérung. Die metabolischen Erkrankungen sind durch schwere Leberstérungen mit Transami-

naseerhohung und Cholestase bis hin zur akuten Leberinsuffizienz mit letalem Ausgang gekenn-

zeichnet. Mit Ausnahme der adulten Form der Lactoseintoleranz manifestieren sich die verschie-

denen Formen mit Einfuhrung des entsprechenden Zuckers in die Ernahrung des Sauglings, z.T.

also auch bereits in den ersten Lebenstagen. Von den primaren genetischen Formen sind sekun-

dare Formen als Folge einer Mukosaeschadung zu trennen, besonders der sekundaren Disaccha-

ridasemangel, z.B. bei Zoeliakie oder nach Gastroenteritis. Diese sekundaren Formen kénnen in

jedem Alter auftreten, wahrend die primaren Formen ein typisches Manifestationsalter haben. Bei

einigen Erkrankungen sind Mutationen im Effektorgan identifiziert worden, so dass diese nicht nur

Uber die Messung der verminderten Enzymaktivitat und Belastungstest, sondern auch molekular-

genetisch diagnostiziert werden kdnnen. Die Therapie besteht in der Meidung des entsprechenden

Zuckers, die nach Restaktivitdt des Enzyms mehr oder weniger streng sein muss. Fir den Saccha-

ridasemangel stehen Ersatzenzyme zur Erleichterung der Diat zur Verfligung.

Die meisten Erkrankungen in Zuckerstoffwechsel sind autosomal rezessiv vererbt und manifestie-

ren sich bei Einfiihrung der entsprechenden Kohlenhydrate in die Ernahrung des Kindes (Tab. 2).
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Tab. 2: Stdrungen der Absorption, Digestion, Metabolisierung und des Transports von Kohlen-

hydraten in Abhangigkeit vom Alter bei klinischer Manifestation

1.-7. Lebenstag 3.-8. Lebensmonat nach 4.-15. Lebens-
Zufuhr von Fructose-und  jahr
saccharosehaltiger Kost

Disaccharidasemangel Kongenitaler Saccharase-Isomaltase- Adulte Form der
Lactasemangel  Mangel Hypolaktasie

Transporterdefekt in En- Glucose-Galac-  Fructosemalabsorption,

terozyten tose-Malabsorp-  Fanconi-Bickel-Syndrom
tion (SLGT1) (GLUT-2-Mangel)

Metabolisierungsstérung Galactosamie Hereditare Fructoseintole-

in der Leber ranz (Aldolase-B-Mangel)

Transporterdefekt im GLUT-1-Mangel: epilepti-

ZNS sche Enzephalopathie

Krankheiten wie der Saccharase-lsomaltase-Mangel, Lactase-Phlorizin-Hydrolase-Mangel (kon-
genitale Form des Lactasemangels), Fructosemalabsorption, Galaktosamie oder die hereditare
Fructoseintoleranz sind insgesamt seltene Stérungen von Resorption, Transport und Metabolisie-
rung, die zu Unvertraglichkeiten gegentiber spezifischen Zuckern flihren und eine strikte Eliminati-
on dieser Zucker aus der Diat erfordern. Die angeborenen Transport- und Stoffwechseldefekte flr
Kohlenhydrate lassen erkennen, dass Glucose eine essentielle Bedeutung als Energietrager fir
den physiologischen Hirnstoffwechsel zukommt. Aus dem Glucosebedarf des Gehirns lasst sich
entsprechend eine empfehlenswerte Mindestzufuhr an Nahrungskohlenhydraten ableiten (siehe
Tab. 1).

3.3.2 Die Lactoseintoleranz

Pathophysiologie und Klinik

Die Ursache der Lactoseintoleranz ist ein Lactasemangel bzw. eine erniedrigte Lactaseaktivitat.
Lactase ist ein Enzym der Dinndarmmukosa, welches Lactose zu Glucose und Galactose hydroli-
siert. Bei verminderter Aktivitat dieses Enzyms gelangt Lactose unverdaut in den Dickdarm, wo sie
durch Kolonbakterien vergart wird. Es entstehen CO, und H,, was zu den bekannten Blahungen
fuhrt.

Die meisten weissen Menschen sind vorerst Lactosetolerant, die Mehrheit der erwachsenen Welt-
bevolkerung aber (Afrikaner, Ostasiaten, Indianer, Aborigines, Stideuropaer) ist weitgehend Lacto-
seintolerant, wobei die Symptome meistens erst nach dem 5. Lebensjahr beginnen. Bei Menschen
mit Lactoseintoleranz nimmt die Aktivitdt des Enzyms Lactase in unterschiedlichen ethnischen
Gruppen zu unterschiedlichen Zeitpunkten ab.

Klinisch manifestiert sich sich die Lactoseindolenz durch Unvertraglichkeit von milch- und lactose-

haltigen Lebensmitteln mit Bauchkrampfen, Flatulenz und Blahungen bis zu Durchféallen und fihrt
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bei Betroffenen zu einer automatischen Einschrankung der Milchzufuhr, um diese Symptome zu
vermeiden. Allerdings ist das Auftreten und das Ausmass der klinischen Symptomatik sehr unter-
schiedlich, und variiert sehr stark. Eine vollstdndige Lactoseintoleranz ist sehr selten, in den meis-
ten Fallen ist eine vollstandige Lactoseelimination nicht unbedingt notwendig, da die Symptome
dosisabhangig sind. Harrtkdse und Joghurt werden meist vertragen. Viele Patienten mit einem
Reizdarmsyndrom (IBS) haben eine Lactoseintoleranz. Bei entsprechenden diatetischen Mass-

nahmen verbessern sich die Symptome eindeutig (31).

Primére Lactoseintoleranz

Wir unterscheiden bei der primaren Lactoseintoleranz bedingt durch einen Lactasemangel (Lacta-
se-Phlorizin-Hydrolasemangel):

Eine seltene kongenitale Form, die autosomal rezessiv vererbt ist und vor allem in Finnland be-
schrieben wurde. Der genetische Defekt konnte auf Chromosom 2921 lokalisiert werden (32).

Die adulte Form des Lactasemangels ist der normale physiologische Zustand nach dem Abstillen
bei Saugetieren und der Mehrzahl der Menschen. Sie ist Folge einer genetisch determinierten
Down-Regulation der intestinalen Lactaseaktivitat. Diese Aktivitat steigt in den letzten 4 bis 6 Wo-
chen der Schwangerschaft an und erreicht um die Geburt und in der 40. Schwangerschaftswoche
ihr Maximum, um dann zwischen dem 3. und 15. Lebensjahr auf 5 bis 10 % der maximalen Aktivi-
tat abzufallen. Dies betrifft etwa 75 % der Weltbevolkerung. Bei den Ubrigen persistiert die intesti-

nale Lactaseaktivitat lebenslang (32).

Sekundére Lactoseintoleranz

Sie entsteht im Zusammenhang mit akuten oder chronischen Darmerkrankungen, die zur Malab-
sorption flihren, so vor allem bei Gastroenteritiden, bei Dinndarmerkrankungen wie Zoeliakie,
chronisch entziindlichen Darmerkrankungen oder anderen Ursachen von Dunndarmzottenatro-
phien. Bei der Therapie der Primarerkrankung erholt sich die Lactoseintoleranz in den meisten Fal-

len nach Wiederaufbau der Enterozyten.

Diagnostik

Nach wie vor sind die Klinik und die anamnestischen Angaben des Patienten der Hauptpfeiler der
Diagnostik. Liegen nicht die eindeutigen Symptome vor, stehen weitere diagnostische Methoden
zur Verfigung, wie:

o der H2-Atemtest nach peroraler Lactosebelastung

e der Lactosetoleranztest

¢ die histologische Bestimmung der Enzymaktivitat aus intestinalen Biopsien oder

¢ die Genotypisierung mit dem Nachweis der obengenannten Mutationen (ist spezifischen Frage-

stellungen vorbehalten) (32)
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Erndhrungstherapie

In der ersten Phase nach der Diagnosestellung empfiehlt es sich, fur ca. 3 bis 6 Monate eine Lac-
tosefreie Erndhrung durchzuflihren. Danach kann ein langsames Steigern und Ausprobieren der
Lactosemenge begonnen werden. Eine Lactosearme Erndhrung kann temporar oder auch eine
Dauerernahrung sein. Die tolerierte Menge hangt vom Schweregrad der Intoleranz ab. Erfah-
rungsgemass werden zwischen 8 bis 10 g Lactose verteilt Uber den Tag gut toleriert (33). Die indi-
viduell tolerierte Menge muss ausgetestet werden.

Ist es nicht mdéglich, die Calciumzufuhr aus Hart- und Halbhartkase, Lactosefreien Produkten,
Functional Food-Produkten und Mineralwasser abzudecken, empfiehlt es sich eine Substitution

mittels Brause- oder Kautabletten einzusetzen.

Medikamentése Therapie
Die Einnahme von Lactase (Lacdigest®) vor den Mahizeiten ist eine Méglichkeit, die Diat weniger
restritiv anzuwenden. Eine Kautablette Lacdigest® hat geniigend Lactase, um ca. ein Glas Milch zu

verdauen.

3.4. Kohlenhydrate in der Erndhrung des Aufmerksamkeits-Defizit-Syndroms / Aufmerk-
samkeits-Defizit-Hyperaktivitats-Syndroms (ADS/ADHS)

Mitte des 20. Jahrhunderts nahm die Diskussion beziiglich Erndhrung und Verhaltensverbesse-
rung der hyperaktiven Kinder ihren Anfang. Die Erndhrung bekam so ihren Platz in multimodalen
Therapieprogrammen des Aufmerksamkeits-Defizit-Syndroms/Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperakti-
vitats-Syndroms (ADS/ADHS). Die damals erstmals lancierte Dr. Feingold-Diat beruhte auf einzel-
nen Beobachtungen, die den Zusammenhang zwischen Zusatzstoffen in der Erndhrung und der
Hyperaktivitat von Kindern feststellte. Nachdem sich diese Therapie nicht durchgesetzt hat, ist sie
heute wieder zum Thema geworden (34). In den 80er Jahren folgte die Theorie der Phosphatdiat,
begriindet durch die Apothekerin Herta Hafer. Diese vermutete eine ,Phosphatvergiftung“ und er-
hoffte sich durch das Weglassen der entsprechenden Nahrungsmittel eine Verbesserung des
ADS/ADHS-Symptomatik. Diese Theorie wurde jedoch von diversen Studien widerlegt. Danach
folgten die Studien von Egger (35), dem Begriinder der ,oligoantigenen Diat*, die in der Folge be-
zuglich Wirksamkeit wissenschaftlich bestatigt wurde. Die Eliminationsdiat stiitzte sich auch auf
der Beobachtung, dass jedes Kind individuelle Unvertraglichkeiten auf bestimmte Nahrungsmittel
zeigt. In diesem Zusammenhang sind Beobachtungsberichte vieler Eltern veroffentlicht worden, die
daruber berichteten, dass nach dem Konsum von grosseren Mengen Zucker, vornehmlich Saccha-
rose oder auch komplexen Kohlenhydraten mit hohem glykdmischem Index, ihre Kinder hyperakti-
ver wurden. Bislang konnte aber der Zusammenhang zwischen der Menge der taglich aufgenom-
menen Saccharose und der Hyperaktivitat von Kindern nie klar bestatigt werden (36). Interessant

ist aber eine kirzlich publizierte Studie aus Norwegen, die bei Gber 5'000 Jugendlichen durchge-
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fuhrt wurde und eine lineare Beziehung zwischen Hyperaktivitat und Softdrinkkonsum feststellten
(37). Ob dafir die Saccharose oder die hoch angereicherte Fructose aus dem Maissirup ursachlich
verantwortlich gemacht werden kann, bleibt offen, da in diesem Zusammenhang auch zugefiihrte
synthetische Geschmacksverstarker, Farbstoffe oder Natriumbenzoat eine Bedeutung haben sol-
len.

Somit bleibt bei diesen Beobachtungen vieles spekulativ. Es kdnnte ebenfalls postuliert werden,
dass ein erhdhter Glucose-, Saccharose- oder Sussstoffkonsum durch eine fehlende Impulskon-
trolle bei Kindern mit ADS/ADHS verursacht wird. Somit ware die KH-Zufuhr als Folge und nicht
als Ursache mit dem ADS/ADHS assoziiert.

Obwohl es durchaus klare klinische Hinweise flir den Zusammenhang von Ernahrung und Hyper-
aktivitat, speziell auch fir kohlenhydrathaltige Nahrungsmittel gibt, ist die Evidenzlage beztiglich
Ursache und Wirkung diinn, um generell allgemeingtiltige Empfehlungen abzugeben. Das Thema
Ernahrung und vor allem die oligoantigene Diat figuriert jedoch unter breit anerkannten Therapie-

algorithmen (38).

3.5. Empfehlungen

Kohlenhydrate sind wahrend der Wachstumsphase notwendige Energietrager. Da der regelmassi-
ge Verzehr von zuckerhaltiger Getranken (z. B. Limonaden- und Colagetranken, Fruchtsaften), e-
benso wie der von StiRwaren und Knabberartikeln das Risiko fiir Ubergewicht und Adipositas er-
hdéht, sind in der aktuellen Kohlenhydrat-Zufuhr gesunder Kinder und Jugendlicher hauptsachlich
folgende Verbesserungen notwendig: (10, 22),

e Mehr pflanzliche Lebensmittel, vor allem Gemduse, Brot, Kartoffeln.

e Mehr Vollkornmehl, -brot, -nudeln oder -reis anstelle von hellen, nahrungsfaserarmen Produk-
ten.

¢ Vorwiegend Zufuhr von energiefreien / energiearmen Getranken (Wasser, ungezuckerten Tees,
stark verdiinnten Fruchtsaften).

¢ Frichte sind beziiglich der Wirkung auf die Sattigung und die Energiebilanz Fruchtsaften vorzu-
ziehen.

e Fur gesunde Kinder und Jugendliche besteht keine Notwendigkeit, Uber Getradnke Energie zu
sich nehmen, sofern nicht extreme korperliche Belastungen wie bei langer dauernder sportli-
cher Aktivitat vorliegen.

¢ Kinder- und Jugendarzte sollten Gber mégliche Risiken des Verzehrs zuckerhaltiger Getranke
aufklaren.

¢ In Kindertageseinrichtungen und Schulen sollte die Abgabe von zuckerhaltigen Getranken ein-

geschrankt werden.
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Eine medikamentése Therapie ist im Kindesalter Stoffwechselkrankheiten vorbehalten und zur

nachhaltigen Gewichtsreduktion ungeeignet. Bei Adipositas sollte die Energiezufuhr altersabhan-

gig

3.6.

1.

leicht reduziert werden (Leitlinien, www.a-g-a.de ).
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4, Kohlenhydrate und Zahnkaries
4.1. Einfluss der Erndhrung vor dem Zahndurchbruch auf die Zahnhartsubstanzen

Die Ernahrung und ihre Folgen im ganzen Kérper kdnnen Zahnhartsubstanzen nur wahrend ihrer
Bildung, d.h. vor dem Zahndurchbruch beeinflussen. Milchzahne brechen durchschnittlich zwi-
schen dem 8. und 27. Monat nach der Geburt durch, die bleibenden Zahne zwischen dem 6. und
19. Altersjahr. Bei der Zahnentwicklung wird erst eine organische Matrix gebildet, die anschlies-
send mineralisiert wird. Wahrend der Matrixbildung kénnen extreme Ernahrungsdefizite externe
Schmelzhypoplasien mit Formdefekien wie Griibchen oder Dellen verursachen; wahrend der
Schmelzmineralisation kdnnen sie zu opaken weisslichen Flecken an Zahnkronen flhren, jedoch
nicht zu Formveranderungen. Mangelernahrung wahrend der Zahnbildung - mit Ausnahme von Vi-
tamin-D-Mangel - beeinflusst das Skelett lange vor den Zahnen, da der Mineralbedarf der Zahn-
keime vergleichsweise sehr gering ist (1). Tierversuche zeigten, dass - im Gegensatz zum Kno-
chen - Zahne, die wahrend Kalzium- und Phosphatmangelperioden gebildet wurden, eine normale
Mineralzusammensetzung aufweisen. Umgekehrt kdnnen in Mangelperioden Kalzium und Phos-
phate auch nicht mehr aus Zahnen mobilisiert werden. Dies gilt fur Kinder und Erwachsene. Zahn-
schaden bei Schwangeren kdnnen also nicht mit Demineralisation zugunsten des Ungeborenen
(,Ein Kind, ein Zahn®) entschuldigt werden. Strukturelle Unregelmassigkeiten und Hypoplasien
scheinen beim Menschen die Kariesanfalligkeit nicht wesentlich zu beeinflussen. Ausser bei Fluo-
rid ist von keinem Spurenelement eine kariesresistenzerhéhende Wirkung bewiesen. Die Ernah-
rung wahrend der Zahnentwicklung hat weder auf die Kariesanfalligkeit noch auf die parodontale

Gesundheit der durchgebrochenen Zahne einen klinisch relevanten Einfluss (2).

4.2. Lokale Wirkung von Nahrungsmitteln auf die Zahnhartsubstanzen und die Entste-

hung von Karies

Die aussere Schicht der durchgebrochenen Zahnkronen besteht aus Schmelz, einem nicht vitalen
Gewebe, das keinen Stoffwechsel hat, keine Energie konsumiert und keine aktive Regeneration
zeigt. Die Zahnhartsubstanzen sind jedoch lokal wirkenden, chemischen und mechanischen Ein-
flissen von Nahrungs- und Genussmitteln ausgesetzt. Karies ist also keine systemische Folge ei-
ner Ernahrungsstérung, sondern ein pathologischer, unter einem bakteriellen Zahnbelag an der
Zahnoberflache beginnender und langsam unterminierend in die Tiefe fortschreitender Entkal-
kungs- und Auflésungsprozess von Schmelz und/oder Dentin durch bakteriell erzeugte Sauren.
Substrat fur die Saureproduktion sind Kohlenhydrate aus Nahrungs- und Genussmitteln.

Voraussetzung fir die Entstehung von Karies sind vier Elemente: Zahne, Nahrungsmittel (Sub-
strat), bakterieller Zahnbelag (Biofilm) und Zeit. 1950 bewiesen Kite et al. (3) die Notwendigkeit
des physischen Kontaktes zwischen Nahrungsmitteln und Zahnen. Versuchstiere, denen eine ka-
riesfordernde zuckerreiche Diat per Magensonde (ohne Zahnkontakt) verabreicht wurde, entwi-

ckelten keine Karies. Die Hauptrolle der Kohlenhydrate wurde 1953 von Haldi et al. (4) aufgezeigt.
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Versuchstiere, denen der Kohlenhydratanteil per os verfuttert, der Rest der Nahrung jedoch per
Magensonde verabreicht wurde, entwickelten Karies. Bei umgekehrtem Vorgehen entwickelten sie
keine. Orland et al. (5) illustrierten 1954 die Notwendigkeit von Bakterien (Zahnbelag). Ihre Versu-
che mit keimfreien (gnotobiotischen) Tieren zeigten, dass diese trotz héchst kariogener Diat keine

Karies entwickelten, da kein bakterieller Zahnbelag entstehen konnte.

Kohlenhydrate und Karies

Das kariogene Potenzial eines Nahrungsmittels hangt von der Menge und Art der darin enthalte-
nen Zucker, von seiner Textur und von der Frequenz der Einnahme (Hauptmahlzeit oder Naschen)
ab. Neben bekannten zuckerhaltigen Produkten wie Bonbons, Kuchen, Desserts, Sussgetranken,
Marmeladen, Glacés etc. enthalten auch eine Vielzahl industriell verarbeiteter Nahrungsmittel
grosse Mengen an (verstecktem) Zucker. Beispiele sind Milch-, Fleisch- und Fischprodukte, Salat-
saucen, Ketchup etc. Alle fermentierbaren Zuckerarten der menschlichen Nahrung (quantitativ
vorherrschend sind Saccharose, Glucose, Fructose und Lactose) werden im Zahnbelag metaboli-
siert, wobei Starke zuvor durch Amylase des Speichels in Maltose gespalten werden muss. Via
Embden-Meyerhof-Glycolyse entstehen Energie und organische Sauren (Milch-, Ameisen-,
Brenztrauben-, Butter-, Propion-, Essigsaure). Letztere sammeln sich im Zahnbelag an und demi-
neralisieren die Zahnoberflache bei pH-Werten unter 5.5. Mono- und Disaccharide sind besonders
azidogen (saurebildend) und deshalb bei haufigem Verzehr besonders kariogen (kariesausldésend).
Saccharose hat eine Schlusselrolle bei der Kariesentstehung. Nach inizialer Anhaftung der oralen
Bakterien beinhaltet der zweite Schritt des Biofilmwachstums eine Zellakkumulation, welche erst
durch Glukane ermdglicht wird (6). Einzig Saccharose ermdglicht die Bildung solcher extrazellula-
rer Polysaccharide. Wasserunldsliche Glukane dienen als strukturelle Bestandteile der Zahnbe-
lagsmatrix. Wasserldsliche Glukane und Fruktane dienen als Reservepolysaccharide, welche den
Zahnbelagen in Zeiten der Nahrungsabstinenz des Wirtes einen Stoffwechsel mit Saurebildung
ermadglichen.

Merkmale von Lebensmitteln mit hohem kariogenem Potential sind ihre Klebrigkeit und ihr meist
hoher Zuckergehalt. Industriell gefertigte Slisswaren enthalten zwischen etwa 20% (Kaugummi)
und 90% (Bonbons) Zucker. Naturprodukte enthalten zwar verschiedene Zucker und Starke, aber
die lokal in den Zahnbelagen verfligbaren Zuckerkonzentrationen sind nicht hoch. Kariesexperi-
mente an Ratten haben gezeigt, dass die Kariogenitat von Nahrungsmitteln mit zunehmender Zu-
ckerkonzentration steigt. Der starkste Kariesbefall wurde bei Zuckerkonzentrationen Gber 20% be-
obachtet. Diese Grenze wird bei naturbelassenen Nahrungsmitteln selten erreicht. Ausnahmen bil-
den Honig und einige getrocknete Friichte, die 60 bis 80% Zucker enthalten. Die Saurebildung in
den Zahnbelagen ist deshalb nach Genuss von Frischobst und rohem Gemise (Zuckerkonzentra-
tion meist unter 10%) nicht stark. Dies erklart die niedrige Kariogenitat einer vegetarischen Ernah-

rung.
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Physikalisch-chemische Vorgange bei der Demineralisation und Remineralisation des
Zahnschmelzes

Schmelz besteht aus Kristallen verschiedener Apatitarten (Hydroxyl-, Fluorhydroxyl- oder Fluora-
patit). Das Kristallgitter der Apatite ist aus Kalzium-, Phosphat-, Hydroxyl-, Fluorid-, Carbonat- und
anderen lonen aufgebaut. Es ist umgeben von einer Schicht adsorbierter lonen und einem Was-
sermantel, der Kalzium-, Phosphat-, Carbonat-, Bicarbonat-, Fluorid-, Hydroxyl-, Magnesium- und
andere lonen enthalt (Abb. 1).

Wassermantel
adsorbierte lonen

Kristallgitter

Ca,z(PO,)s(OH),

Gew.% =4 Vol% =15

Abb. 1: Schmelzkristall

Basierend auf dieser schematischen Kristallstruktur kann ein intakter Schmelz wie in Abb. 2 darge-
stellt werden. Nach dem Zahndurchbruch finden standige Veranderungen in und auf der Schmelz-
oberflache statt. Diese kdnnen sich negativ auswirken, wenn der Schmelz mit bakteriellem Zahn-
belag (Plaque) bedeckt ist. Es besteht ein kontinuierlicher Austausch von Kalzium und Phosphaten

zwischen dem Zahnbelag und der Mundflussigkeit.
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kein Zahnbelag (Plaque)

I Schmelzkristalle
] ) [ [ [ [

Il gesund

Abb. 2: Intakter Schmelz

Bei Nahrungsaufnahme diffundieren vergarbare Kohlenhydrate in die Plaque, wo sie metabolisiert
werden und organische Sauren (H") entstehen (7). Diese Sauren kénnen zum Teil in die Mund-
flissigkeit entweichen, dringen aber auch, dissoziiert oder undissoziiert, in den Schmelz ein. Dort
diffundieren sie entlang der Wasserschicht zwischen den Schmelzkristallen (8) und desorbieren
lonen aus der Adsorptionsschicht und/oder aus dem Kristallgitter. Die betroffenen Kristalle werden
demineralisiert (Abb. 3).

Kohlenhydrate

B demineralisiert

Abb. 3: Saurediffusion und Demineralisation
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Benachbarte, demineralisierte und nicht demineralisierte Kristalle kbnnen herausgeltste lonen ad-

sorbieren und damit einen hdheren Mineralgehalt erreichen. Sie werden als remineralisierte oder

hypermineralisierte Kristalle bezeichnet (Abb. 4).

hypermineralisiert

Bl demineralisiert - remineralisiert

Abb. 4: De-, Re- und Hypermineralisation

Gelbste Kalzium- und Phosphationen kénnen auch in die Plaque entweichen.

Progression und Regression einer karidsen Initiallasion

Eine beginnende Oberflachenlasion (Abb. 4) ist vergréssert in Abb. 5 dargestellt.

Oberfliiche Zahnbelag

Il Schmelzkristalle
(] [ [ ) | ]

Bl gesund @ hypermineralisiert
Bl demineralisiert Bl remineralisiert

Abb. 5: Beginnende Oberflachenlasion
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Die Schmelzoberflache unter dem Zahnbelag aus demineralisierten, hypermineralisierten und re-
mineralisierten Kristallen ist noch ohne Kavitation (Einbruch), jedoch pordser als die Oberflache
von ungeschadigtem Schmelz.

Karies ist ein kontinuierlicher, dynamischer Prozess, der durch Phasen von Saureangriffen (nach
Zuckereinnahme) und Phasen keiner oder nur geringer Saureproduktion des Zahnbelages charak-
terisiert ist. Steigt die Zahl der demineralisierten Kristalle an, entsteht eine kegelformige iniziale
Lasion des Zahnschmelzes (Abb. 6). Eine solche ist klinisch als weisslich opaker Fleck sichtbar

und wird deshalb auch White-Spot-Lasion genannt.

Oberfliche Zahnbelag
B S

Il Schmelzkristalle
e e e | e o

Bl gesund : hypermineralisiert
Bl demineralisiert Bl remineralisiert

Abb. 6: White-Spot-Lasion

In diesem Stadium der Pathogenese gibt es zwei mogliche Entwicklungen:

1. Falls die Dauer der Demineralisation diejenige der Remineralisation zeitlich Gberwiegt (schlech-
te Mundhygiene, haufiger Zuckerkonsum), wird die unterminierte, porése Schmelzoberflache
schliesslich einbrechen (Kavitation). Es entsteht ein ,Loch im Zahn“, welches sofort vom bakte-
riellen Zahnbelag besetzt wird (Abb. 7).

Solche eingebrochenen Lasionen mussen mit zahnarztlichen Fullungen repariert werden, da

eine Heilung (Remineralisation) nicht mehr moglich ist.
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Plaque

Abb. 7: Eingebrochene Lasion mit Plaque

2. Falls die Remineralisation die Demineralisation zeitlich Uberwiegt (gute Mundhygiene, wenig
Zuckerkonsum), kann eine iniziale Lasion wieder remineralisiert werden, indem Kalzium-,
Phosphat- und andere lonen aus der Mundflissigkeit durch die nicht eingebrochene, pordse
Schmelzoberflache in die Lasion diffundieren. Demineralisierte Kristalle werden remineralisiert
und die oberflachliche Schicht wird wieder intakt (Abb. 8).

o

Abb. 8: Remineralisierte (geheilte) Schmelzlasion
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Die Anwesenheit von Fluorid (Salzfluoridierung, Zahnpasten, Mundwasser), besonders im Was-
sermantel der Kristalle, fordert die Wiedereinlagerung von Kalzium und Phosphaten in deminerali-

sierte Schmelzkristalle.

Kohlenhydrathaltige Nahrungsmittel und Karies
Es gibt unzahlige epidemiologische Untersuchungen, aber nur wenige klinische Interventionsstu-
dien zum Zusammenhang zwischen Essgewohnheiten und Karies am Menschen. Die Mehrzahl

dieser Arbeiten hat sich mit dem Zuckerkonsum befasst.

Epidemiologische Studien

Epidemiologische Daten des 20. Jahrhunderts attestierten sogenannt ,unterentwickelten Bevdlke-
rungsgruppen, die sich primar von lokalen Produkten erndhrten und wenig raffinierten Zucker kon-
sumierten, eine tiefe Kariespravalenz. Mit zunehmendem Lebensstandard und dem Konsum mo-
derner ,zivilisierter* Nahrungsmittel und Zwischenmahlzeiten mit hohem Zuckergehalt stellte sich in
solchen Populationen immer eine starke Karieszunahme ein. Wahrend des zweiten Weltkrieges
zeigte sich ein gegenteiliges Szenario. Infolge der Rationierung von Nahrungsmitteln reduzierte
sich in einigen Landern die Verfigbarkeit von Zucker, sissen Zwischenmahlzeiten und von aus-
gemahlenem Mehl, wahrend der Verzehr von Gemuse, Kartoffeln, Reis und Vollkornbrot zunahm.
Dies flihrte ein bis drei Jahre nach Beginn der Rationierung zu einer drastischen Kariesreduktion
(bis 80%) an den 6-Jahr-Molaren der Kinder. Diese tiefe Kariespravalenz war allerdings ein bis
zwei Jahre nach dem Krieg (ohne Rationierung) nicht mehr zu beobachten (9). Eine kariesreduzie-
rende Wirkung der Zuckerrationierung bei 6- bis 15-jahrigen Kindern wurde auch anlasslich der
UN-Sanktionen gegen den Irak nach dem ersten Golfkrieg dokumentiert. Vor den UN-Sanktionen
betrug der jahrliche Zuckerkonsum pro Kopf und Jahr 50 Kilogramm, wahrend den Sanktionen nur
noch 12 Kilogramm. Der Kariesbefall sank in der Folge um 50% und die Anzahl kariesfreier Kinder
verdoppelte sich (10). Eine internationale Studie (11) verglich die Zuckerverfiigbarkeit (FAO-Daten)
mit der Kariespravalenz (WHO-Daten) von 6-Jahrigen in 23 Landern und von 12-Jahrigen in 47
Landern und fand eine gute Korrelation. Ein geringer Kariesbefall der Kinder (weniger als drei ge-
fullte, fehlende oder karidse Zahne) fand sich, wenn weniger als 50 g Zucker pro Kopf und Tag zur
Verfugung standen. Kinder mit kontrolliertem Diabetes haben weniger Karies als gesunde Kon-
troligruppen (12). Patienten mit hereditarer Fructoseintoleranz ertragen weder Fructose noch Sac-
charose, konsumieren aber Starke. Uber die Halfte dieser Patienten sind kariesfrei und die andern

haben hdchstens geringfligige Fissurenlasionen (13).

Prospektive klinische Studien

Die Erkenntnis, dass Karies ein kontinuierlicher, dynamischer Prozess ist, der wie oben beschrie-
ben, bei zeitlichem Uberwiegen von Demineralisationsphasen fortschreitet und bei zeitlichem U-
berwiegen von Remineralisationsphasen stoppt oder gar ricklaufig sein kann, wurde in einer gros-
sen klinischen Interventionsstudie am Menschen Uberzeugend untermauert. In dieser sogenannten

Vipeholm-Studie (14) wurde an 436 Anstaltsinsassen Uber finf Jahre die kariogene Wirkung einer
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Anzahl zuckerhaltiger Kostformen untersucht. Das Hauptziel des Experiments lag im Vergleich der
Kariogenitat verschiedener Zuckermengen und verschiedener Haufigkeit der Zuckeraufnahme. Es
zeigte sich, dass extrem hohe Zuckermengen bis zu 330 g pro Tag sehr wenige Lasionen verur-
sachten und nicht kariogener waren als Mengen von 30 oder 100g pro Tag, wenn dieser Zucker
ausschliesslich zu den Mahlzeiten eingenommen wurde. Dagegen waren selbst Zuckermengen
zwischen 30 und 100 g pro Tag stark kariogen, wenn sie zwischen den Mahlzeiten konsumiert
wurden. Dieser Menschenversuch (der heute von keiner ethischen Kommission mehr bewilligt
wirde) bewies klar, dass die Entstehung von Karies nicht primar von der absoluten Menge, son-
dern von der Haufigkeit der Kohlenhydrataufnahme, also von der Zeitdauer, wahrend der Zucker in
der Mundhoéhle verfligbar ist, abhangt. Jede einzelne Kohlenhydrataufnahme fiihrt infolge Saure-
bildung zu einem temporaren pH-Abfall an plaquebedeckten Zahnoberflachen. Die Summe der
einzelnen Zeitabschnitte, wahrend denen das kritische pH von 5.5 am Schmelz unterschritten wird,

wachst mit der Haufigkeit der Nahrungsaufnahme.

4.3. Schlussfolgerungen und Empfehlungen

Nahrungs- und Genussmittel sind dann besonders kariogen, wenn sie reich an Mono- und Disac-
chariden und gut I6slich sind, wenn sie haufig konsumiert werden (dauerndes Naschen von Siss-
waren) und/oder eine lange Verweildauer im Mund haben.

Es gelten folgende Empfehlungen:

Kohlenhydrate sollten aus zahnarztlicher Sicht primar mit den Hauptmahlzeiten (drei Mal pro Tag)
eingenommen werden.

Far Zwischenmahlzeiten eignen sich Produkte mit wenig oder keinem Zusatz von raffiniertem Zu-
cker. Zuckerhaltige Sussigkeiten (Bonbons, Pralinen etc.) sind besonders kariogen.

Gezuckerte Getranke maoglichst durch Wasser oder zuckerfreie Lightgetranke ersetzen.

Eine Alternative sind zahnschonende Produkte, welche an Stelle von Zucker mit Zuckeraustausch-
stoffen (Zuckeralkoholen) hergestellt werden und die im Zahnbelag nicht vergart werden kénnen.
Die Ernahrungsempfehlungen der ,Lebensmittelpyramide“ der Schweizerischen Gesellschaft fiir
Ernahrung (SGE) erfiillen die Anliegen der Kariespravention.

lodiertes und fluoridiertes Speisesalz verwenden.

Mundhygiene zwei Mal taglich, morgens nach dem Frihstlick und abends vor dem Schlafen mit
weicher Handzahnburste oder elektrischer Schallzahnbiirste und fluoridhaltiger Zahnpaste. Spei-
serestenentfernung nach Mahlzeiten und Snacks mit Zahnbirste oder zumindest mit zahnscho-

nendem Kaugummi.
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5. Sussstoffe — aktueller Konsum und potenzielle Auswirkungen auf die Ge-
sundheit

5.1. Einleitung

Sussende Zutaten fur Lebensmittel kann man grob in drei Gruppen unterteilen:

e Die Zucker, dazu gehoéren die Mono- und Disaccharide wie z.B. Haushaltzucker (Saccharose),
Traubenzucker (Glucose, Dextrose) etc.

¢ Die Sussstoffe, wie z.B. Saccharin, Aspartam etc, welche auch nicht-kalorigene Stissungsmittel
genannt werden.

¢ Die Zuckeraustauschstoffe, welche einerseits die Gruppe der Zuckeralkohole (Synonyme: Mo-
no- und Disaccharidalkohole, Polyole, kalorigene Sissungsmittel) wie z.B. Sorbit, Xylit etc und
andererseits die Fructose umfassen.

In diesem Beitrag werden die Sissstoffe und die Zuckeralkohole besprochen.

Begriffsbestimmung und rechtliche Einordnung gemass BAG (1)

Sussstoffe und Zuckeralkohole gehdren zu den Lebensmittelzusatzstoffen. Die Anwendung von
Zusatzstoffen wird vom BAG Uberpruft und geregelt. Alle verwendeten Zusatzstoffe missen in der
Zutatenliste des betreffenden Lebensmittels angegeben werden.

Die Unbedenklichkeit von Zusatzstoffen ist durch das Positivprinzip gegeben, d.h. ein Stoff, der
nicht ausdricklich erlaubt ist und in der Zusatzstoffverordnung steht, darf nicht verwendet werden.
Flar Zusatzstoffe sind Hochstmengen zur Verwendung in Lebensmitteln festgelegt. Diese wurden
aus tierexperimentellen Studien ermittelt, in denen eine Uberdurchschnittlich hohe Menge des
betreffenden Stoffes mit dem Futter gegeben wurde. Daraus ergibt sich der NOAEL-Wert (No-
Observed-Adverse-Effect-Level). Das ist die Dosis, bei der Gber einen bestimmten Zeitraum (meist
mehrere Jahre) keine negativen Reaktionen festgestellt wurden. Ein anschliessender Sicherheits-
faktor von zumeist 100 minimiert zusatzlich die Unsicherheiten der Testergebnisse vom Tier auf
den Menschen und relativiert die individuellen Unterschiede. Der so entstandene ADI-Wert (Accep-
table Daily Intake, akzeptable tagliche Aufnahmemenge) betragt somit ein Hundertstel des NOAEL
und wird in mg/kg Koérpergewicht angegeben. Um die fir ihn sichere Tagesdosis zu ermitteln,
muss der Verbraucher den ADI-Wert mit seinem Koérpergewicht multiplizieren. Zugelassene Zu-
satzstoffe sind haufig ausgiebig untersucht, wobei auch Daten aus Humanstudien berlicksichtigt
wurden. Gelegentliches Uberschreiten des ADI-Wertes ist in diesem Konzept miteinbezogen. Es
gibt auch Zusatzstoffe, die den ADI-Wert “not specified” erhalten. Bei diesen Substanzen fanden
sich in toxikologischen, biochemischen und klinischen Studien keine Hinweise auf eine gesund-
heitsschadliche Wirkung.

Fur Zusatzstoffe, fir die keine Héchstmengen angegeben sind, gilt das Prinzip der guten Herstel-
lerpraxis (GHP). Dies bedeutet, so wenig wie mdglich, soviel wie notig des betreffenden Stoffes
einzusetzen und nur soviel, bis die gewlnschte Wirkung erzielt ist.

Die gesundheitliche Unbedenklichkeit ist durch diese Prifungen gewahrleistet.
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In der Schweiz stutzen sich die Zulassungen auf die Expertenkommission Vereinigtes FAO/WHO
Experten-Komitee fur Lebensmittel-Zusatzstoffe (Joint WHO/FAO Expert Committee on Food Addi-
tives, JECFA) und der européischen Behdrde fur Lebensmittelsicherheit EFSA (bis 2003 war der
wissenschaftliche Lebensmittelausschuss der EU das Scientific Committee on Food, SCF. Dieses

wurde dann von der European Food Safety Authority, EFSA, abgeldst).

5.2. Sussstoffe (nicht-kalorigene Stiissungsmittel)

Definition
Sussstoffe sind chemische Verbindungen ausserhalb der Gruppe der Kohlenhydrate, die eine we-
sentlich gréssere Slsskraft als Saccharose (Haushaltzucker) aufweisen, jedoch im Verhaltnis zu

ihrer Susskraft keinen oder nur einen sehr geringen Nahrwert besitzen.

Tab. 1: In der Schweiz zugelassene Siissstoffe (2). Markennamen s. Tab. 2.

Sussstoff ADI* Susskraft**  Brennwert
mg/kg KM kcal/g
E 950 AcesulfamK 0-9 100 - 200 0
E 951 Aspartam 0-40 100 — 200 4
E 952 Cyclamat 0-7 (SCF) 25-30 0
0-11 (JECFA)
E 954 Saccharin 0-11 300 - 400 0
E 955 Sucralose 0-5 600 4
E 957 Thaumatin 0-15 2500 0
E 959 Neohesperidin DC not specified 600 0
E 962 Aspartam- 0-40und 350 0
Acesulfamsalz 0-15
Abkurzungen:

ADI: Acceptable Daily Intake, akzeptable tagliche Aufnahmemenge

mg/kg KM: Milligramm pro Kilogramm Kdérpergewicht

* ADI-Werte der SCF und JECFA sind deckungsgleich, ausser bei Cyclamat
** Slisskraft verglichen mit Saccharose, welche eine Siisskraft von 1 besitzt.

Zwei Sussstoffe der Tab. 1 weisen einen Brennwert von >0 kcal/g auf und gehéren dennoch zu
den nicht-kalorischen Sissungsmitteln:

Sucralose hat theoretisch den gleichen Brennwert wie Saccharose, da Sucralose aus Saccharose
hergestellt wird (nach dem Ersetzen von drei OH-Gruppen durch drei Chloridatome entsteht aus
Saccharose Sucralose). Allerdings wird nur ein kleiner Anteil der zugefiihrten Sucralose intestinal
aufgenommen, um dann unverandert im Urin ausgeschieden zu werden.

Aspartam wird durch intestinale Esterasen zu Methanol, Asparaginsdure und Phenylalanin
verstoffwechselt. Die letzteren zwei Stoffwechselprodukte liefern 4 kcal/g. Da aber Aspartam eine

sehr hohe Sisskraft besitzt, sind nur kleine Mengen nétig, um den gewtlinschten Susseffekt zu er-
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zielen. Die durch diese kleinen Aspartammengen zugefuhrten Kalorien sind in der Energiebilanz
vernachlassigbar.

Sussstoffe werden haufig miteinander kombiniert, da durch gleichzeitige Einnahme von zwei ver-
schiedenen Sissstoffen eine hdhere Sisskraft erreicht werden kann. Da einige Sissstoffe sehr
schnell, andere dagegen erst verzdgert sissen und bei einigen ein Nachgeschmack (slss, sauer
oder sogar lakritz- oder mentholartig) im Mund verbleibt, werden Slssstoffen untereinander oder

mit Zuckeraustauschstoffen kombiniert, um einen Slissgeschmack wie bei Saccharose zu erzielen.

Tab. 2: Beispiele von Markennamen (ohne Anspruch auf Vollstandigkeit):

Sissstoff Markenname

Saccharin Hermesetas Original ® , M-Saccharin ®

Mischung Saccharin und Cyc-  Assugrin Classic ®, Assugrin Cuisine ® Pulver und
lamat flissig, Sucramid ®, Zucrino ®

Aspartam Assugrin Gold ®, Canderel ®, Zucritam ®
Cyclamat Zucrinet ®

Sucralose Splenda ®

Aspartam-Acesulfamsalz Twinsweet ®

Durschnittliche und maximal empfohlene Mengen des Konsums

Renwick (3) hat in einer Uebersichtsarbeit Daten Uber den durchschnittlichen Sussstoffkonsum,
ausgedrickt in % des ADI, zusammengetragen (Tab. 3).

Anhand der obengenannten Daten liegt die eingenommene Menge von Sissstoffen bei gesunden
Erwachsenen deutlich unter dem jeweiligen ADI. Weiter kdnnen drei Populationen identifiziert wer-
den, welche ein Risiko flr einen den ADI-Uberschreitenden Sissstoffkonsum aufweisen: Es sind
dies Erwachsene mit Diabetes sowie Kinder mit oder ohne Diabetes. ADI-Ueberschreitungen wur-
den v.a. flr Cyclamat festgestellt. Diese Erkenntnisse hatten zur Folge, dass die SCF den ADI-
Wert von Cyclamat von 0-11 auf 0-7 mg/kg KM herabsetzte. Folgestudien werden zeigen, ob diese
Reduktion des ADI den Cyclamat-Konsum in der Bevélkerung (v.a. von Kindern) zu senken ver-

mag.
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Tab 3: Suissstoffkonsum in verschiedenen Landern weltweit (modifiziert nach (3))

Studienpopulation

Durchschnittlicher
Sussstoffkonsum in %
ADI*

Sussstoffkonsum von
Personen mit hohem
Konsum?in % ADI

212 Teenagers (13-19 J.) in
Italien

188 Personen (3-74 J.) in
Grossbritannien

227 insulinbehandelte Dia-
betiker (2-20 J.) in Frank-
reich

1110 Kinder (1.5-4.5 J.) in
Grossbritannien

243 Kinder und 547 Er-
wachsene mit Diabetes in
Schweden

784 Manner (30-50 J.) in
Spanien

223 Teenagers und 139
junge Frauen mit hohem
Konsum von zuckerfreien
Softdrins) in Italien

56 Kinder mit Diabetes (2-6
J.) in Kanada

298 Diabetiker und 299
Nichtdiabetiker mit hohem
Konsum von zuckerfreien
Produkten (12-60+ J.) in
Australien/Neuseeland

6250 Personen (1-97 J.) in
den Niederlanden

0.1% (Ace), 0.1% (Asp),
2.2% (Cyc) und 4.2% (Sac)

9% (Ace) und 14% (Sac)

7% (Ace), 6% (Asp), 8%
(Sac)

6% (Ace), 8% (Asp), 41%
(Cyc) und 23% (Sac)

Fur Ace, Asp, Cyc und Sac,
war Konsum unterhalb ADI

6% (Cyc)

0.3% (Ace), 0.2% (Asp),
4.5% (Cyc), 0.7% (Sac) bei
den jungen Frauen mit ho-
hem Konsum

4% (Ace), 10% (Asp), 0%
(Cyc) und 1% (Suc)

3% (Ace), 6% (Asp),
27%(Cyc), 9% (Sac) und 3%
(Suc)

<0.5% (Ace), <0.3% (Asp),
0.9% (Cyc) und 0.4%(Sac)

1.5% (Ace),1.0% (Asp), 5.6%
(Cyc) und 10.6% (Sac)

Keine Angaben

27% (Ace), 20% (Asp), 26%
(Sac)

25% (Ace), 30% (Asp),
128%(Cyc) und 77% (Sac)

Erwachsene®: 45% (Asp), 46%
(Sac), 114% (Cyc) Kinder®:
115% (Asp), 126%(Sac), 317%
(Cyc)

Keine Angaben

0.7% (Ace), 0.4% (Asp), 4.5%
(Cyc), 0.7% (Sac) bei jungen
Frauen mit hohem Konsum

13% (Ace), 20% (Asp), 0%
(Cyc) and 6% (Suc)

9% (Ace), 19% (Asp),
85%(Cyc), 47% (Sac) und
15%(Suc)

0.7% (Ace), 1.3% (Asp), 3.6%
(Cyc) and 0.4% (Sac)

Abkirzungen:

Ace — Acesulfame-K, Ali — Alitame, Asp — Aspartame, Cyc — Cyclamate, Sac — Saccharin, Suc — Sucralose.

' % ADI wurden berechnet anhand der ADI, welche vom JECFA festgelegt wurden: 0-15 (Ace), 0-1 (Ali), O-
40 (Asp), 0-11 (Cyc), 0-5 (Sac) and 0-15 (Suc) mg/kg KM.

%Personen mit hohem Konsum sind diejenigen auf den Perzentilen 90-97,5.

*anhand der Daten der 10 Kinder und der 10 Erwachsenen mit dem héchsten Konsum.

5.3.

Kalorienaufnahme beim Einsatz von Sussstoffen

Mdogliche gesundheitliche Nutzen bei der Einnahme von Sissstoffen

Wird in der Erndhrung Zucker durch Sussstoffe ersetzt, kann die Energiedichte einer Mahlzeit her-
abgesetzt werden, da Sissstoffe keine Kalorien enthalten, wohingegen Zucker 4 kcal/g enthalt.

Tab. 4 zeigt, wie der Ersatz von Zucker durch Sussstoffe in Getranken zur grossten Energiereduk-
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tion fuhrt, wohingegen in halbflissigen oder gar festen Speisen nur geringe Energiereduktionen

erzielt werden.

Tab. 4: Kalorienreduktion durch den Einsatz von Sissstoffen, adaptiert von (4)

Lebensmittel Standard Reduzierter Zuckergehalt oder zuckerfrei
KH pro 100g kcal/100g KH pro 100 g kcal/100g
Colagetrank 10.2 40 0 2
Trinkjoghurt 12.8 72 4.0 42
Pudding 21.2 131 8.6 64
Schokolade 59.0 513 49.0 510
Kaugummi 120.0 500 60.0 300

Dass die Energiereduktion durch Sussstoffeinsatz eine gewichtsmodulierende Wirkung erzielt, wird
durch die Theorie der ,Energie-Homoostase® (5, 6) angezweifelt. Diese Theorie besagt namlich,
dass ein Organismus soviel Energie zu sich nimmt, wie er bendtigt, um seine Bedulrfnisse zu de-
cken. Daraus folgt, dass die Energie, welche durch den Ersatz von Zucker durch Sussstoffe, ein-
gespart wurde — bei der nachsten Mahlzeit durch vermehrtes Essen dem Organismus zugeflhrt
wird, d.h. es erfolgt eine Energiekompensation bei der nachsten Mahlzeit. Anhand der Analyse ei-
ner kurzlich erschienenen Reviews (4) ist die Evidenz fur das Bestehen einer Energiekompensati-
on nach Einnahme von Sissstoffen (v.a. Aspartam) schwach: 22 Arbeiten wurden untersucht, wel-
che die Energieeinnahme nach einer Aspartam gesussten Flussigkeit mit derjenigen nach Ein-
nahme einer ungeslssten oder einer mit Zucker gesiissten Flussigkeit verglichen. Bei lediglich

zwei Arbeiten wurde eine vermehrte Energieaufnahme bei der folgenden Mahlzeit gefunden.

Fuhrt der Einsatz von Siissstoffen zu Ubergewicht?

Sussstoffe werden v.a. in der Laienpresse zuweilen flr die Adipositasepidemie mitverantwortlich
gemacht. Wissenschaftliche Studien, bei denen die tagliche Kalorienmenge nicht eingeschrankt
wurde, ergaben, dass die Evidenz, dass Slssstoffe zu mehr Appetit, vermehrter Nahrungsauf-
nahme und zu einer Gewichtszunahme fiihren, schwach ist. Es konnte gezeigt werden, dass der
Einsatz von Sissstoffen entweder keine Veranderung oder gegebenenfalls eine Verminderung der
taglichen Kalorieneinnahme bzw. des Gewichtes erzielte. Allerdings beruhen diese Resultate auf
einer Beobachtungszeit von maximal 3 Wochen (7).

In einer Studie mit Kindern (8) konnte nachgewiesen werden, dass wahrend einer Beobachtungs-
zeit von 19 Monate, der Konsum von Softdrinks, welche mit Sissstoffen geslsst waren, nicht mit
Adipositas bei Kindern assoziiert war — wohingegen der Konsum von Getranken, welche mit Zu-
cker gesUsst wurden, eine Assoziation zu Adipositas bei Kindern zeigte. Die gleiche Studie wies
nach, dass der Ersatz von Softdrinks, welche mit Zucker gesulisst waren, durch Softdrinks, welche
mit kinstlichen Sussstoffen gesisst waren, im Verlauf die Inzidenz von Adipositas bei Kindern

verminderte.
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Hilfe bei nachhaltiger Gewichtsreduktion

Es gibt kaum Langzeitstudien, welche die Rolle von Sisstoffen mit derjenigen von Zucker bei der
Energieaufnahme vergleichen. Aufgrund der Datenlage (basierend auf Studien mit einer Beobach-
tungszeit von 9 Wochen bis zu einem Jahr) scheint es Hinweise zu geben, dass der Einsatz von
Aspartam, nebst einer Aenderung des Lifestyle (mehr Bewegung, ausgewogene Ernahrung) bei

der nachhaltigen Gewichtsabnahme resp. beim Halten des Gewichts von Nutzen ist (4).

Siussstoffe bei Diabetes mellitus
Da Sussstoffe keinen Einfluss auf den Blutzuckerspiegel haben und bei Einnahme von Mengen
unterhalb des ADI keine gesundheitsschadigende Wirkung aufweisen, kdnnen sie gut als Sis-

sungsmittel bei Diabetikern eingesetzt werden (2).

Kariesprophylaxe

Im Gegensatz zu Saccharose wirken Siissstoffe nicht kariogen (siehe Kapitel 4).

5.4. Mdgliche Gesundheitsrisiken von Sussstoffen

Siussstoffe und Krebsrisiko

Entsprechend einer Uebersichtsarbeit im Annals of Oncology (9) und einer Stellungnahme der
EFSA (10) ergeben sich folgende Schlussfolgerungen bezuglich eines moglichen Krebsrisikos
beim Konsum von Sussstoffen:

Eine mdgliche Assoziation von Aspartamkonsum mit Hirntumoren (11) oder mit Brustkrebs (12)
wurde mehrfach widerlegt (13-15). Soffritti et al (16, 17) beschrieben 2005 und 2006 bei Ratten ei-
ne Haufung von Lymphomen, Leukamien, Urothelneoplasien im Nierenbecken und Ureter sowie
von malignen Hirntumoren (Schwannomen) nach einem Aspartamkonsum, welcher unter dem
ADI-Wert von 40 mg/kg KM lag. Die EFSA Uberprifte daraufhin die Datenlage bzgl. einer mogli-
chen Assoziation von Aspartamkonsum und erhdhter Inzidenz von malignen Erkrankungen und
kam zum Schluss, dass aufgrund der aktuellen Datenlage keine Evidenz dafur besteht.

Hohe Saccharindosen (Saccharinkonzentration 7.5% in Nahrung) fuhren bei Ratten zu Blasen-
krebs. Allerdings fihren die meisten Na-Salze (darunter auch Vitamin C) in hohen Dosierungen bei
Ratten zu Veranderungen der Blasenschleimhaut. Der Konsum von hohen Siissstoffdosen beim
Menschen (>1680 mg/Tag; diese Menge ist in ca. 6 | eines Getrankes, welches mit Cyclamat oder
Sucralose gesusst wurde oder in 60 Tabletten Aspartam in Form von Assugrin Gold ® enthalten)
war in einer Fall-Kontroll-Studie (31 Blasenkrebspatienten, 78 Kontrollen) mit einem signifikant er-
hohten relativen Risiko fiir die Entwicklung eines Blasenkrebses (RR 1.3) assoziiert (18). Da die
meisten Sissstoffe als Kombination eingenommen werden, ist eine genaue Zuordnung des erhoéh-

ten Blasenkrebsrisikos zu einem Sissstoff nicht moglich.
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Bezuglich der neueren Sussstoffe (Acesulfam-K, Sucralose, Neohesperidin) gibt es in Tierversu-
chen keine Hinweise auf ein erhdhtes Krebsrisiko. Die Zeit seit der Zulassung ist noch zu kurz, um

eine epidemiologische Evidenz fir ein allfalliges Risiko zu erfassen.

Sussstoffe und Kopfschmerzen
In der Literatur gibt es Kasuistiken ber Kopfschmerzepisoden nach Einnahme von Sissstoffen
(Aspartam, Sucralose). In randomisierten Placebo-kontrollierten Studien konnte diese Assoziation

aber nicht bestatigt werden (19).

Sussstoffe und Epilepsie
Es wird kontrovers diskutiert, ob hohe Aspartamdosen zu Elektro-encephalograhischen Verande-
rungen und zu epileptischen Anfallen fihren. Aufgrund der aktuellen Literatur scheint es keine As-

soziation von Aspartameinnahme und Auftreten von epileptischen Anfallen zu geben (19).

Sussstoffe und Verhalten, kognitive Leistung und Stimmung
Studien bei gesunden Erwachsenen sowie bei gesunden Kindern und Kindern mit Hyperaktivitats-
syndromen zeigen konsistent keine Veranderungen von Verhalten, kognitive Leistungen oder

Stimmung nach Aspartameinnahme (19).

Sussstoffe und Allergie
Weder in Tierversuchen noch in Studien am Menschen konnte eine Assoziation von Aspartam und

allergischen Reaktionen beobachtet werden (19).

5.5. Auswirkungen der Siuissstoffe auf Insulinantwort und Appetit (Sweetener Paradox)

Insulinantwort

Wenn ein Individuum Essen in den Mund nimmt, es kaut und dann schluckt, erfolgt - noch bevor es
zu einem Blutzuckeranstieg kommt - eine Insulinsekretion, welche kephalische Insulinsekretion
genannt wird (20). Hinter der Aussage ,Sussstoffe machen dick” steht die Theorie, dass Sussstoffe
Uber die Geschmacksqualitat ,slss“ eine kephalische Insulinsekretion anregen, welche zu einem
Blut-Glucoseabfall flhrt, welcher dann zu gesteigertem Appetit und einer unbeabsichtigten hyper-
kalorischen Ernahrung fuhrt. Diese Hypothese ist in entsprechenden Experimenten aber nicht bes-
tatigt worden. Studienergebnisse zeigen vielmehr, dass Insulinsekretion und BlutGlucosekonzent-
ration durch Sissstoffe nicht beeinflusst werden, da der Siissgeschmack allein kein adaquater

Stimulus fiir eine kephalische Insulinsekretion darstellt (21, 22).

Sweetener Paradox
1986 beschrieben Blundell und Hill (23), dass nach Einnahme einer Aspartamlésung zwar das Ver-
langen nach Sissem vermindert wurde, das Bedirfnis nach Nahrungsaufnahme war jedoch un-

verandert vorhanden. Dieses Phanomen wurde als das ,Sweetener Paradox” bezeichnet. Einige
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wenige Arbeiten wiesen eine appetitsteigernde Wirkung kinstlicher Sissstoffe nach- Saccharin-
konsum fuhrte in Tierversuchen und in einer Studie mit Menschen (24) zu erhéhter Nahrungszu-
fuhr. Die Mehrheit der Studien zum Thema ,Sweetener Paradox“ konnten aber keine appetitstei-

gernde Wirkung von kinstlichen Sussstoffen nachweisen (4, 7, 25).

Vorsicht mit Aspartam bei Phenylketonurie
Da Aspartam zu Phenylalanin verstoffwechselt wird, dirfen Personen, die an Phenylketonurie lei-
den, diesen Sussstoff nicht zu sich nehmen. Produkte, welche Aspartam enthalten, missen mit

dem Hinweis ,enthalt eine Phenylalaninquelle® oder ,mit Phenylalanin“ gekennzeichnet sein (1).

5.6. Zuckeralkohole (z.B. Polyole; kalorigene Siissungsmittel)

Definition

Zuckeraustauschstoffe sind stissschmeckende Kohlenhydrate, die einen geringeren Einfluss auf
den Blutzuckerspiegel haben als Haushaltszucker (Saccharose), da sie nur teilweise vom Dinn-
darm aufgenommen werden. Sie geben einem Lebensmittel Struktur, Textur, Volumen und Ge-
schmack (ein Bonbon z.B. besteht aus ca. 98% Zucker oder Zuckeraustauschstoff). lhre Susskraft
ist ahnlich dem Haushaltzucker, also niedriger als diejenige von Sissstoffen.

Zu den Zuckeraustauschstoffen gehoéren einerseits die Zuckeralkohole und andererseits die Fruc-
tose.

Im folgenden Beitrag werden die Zuckeralkohole besprochen. Fructose wird in Kapital 10 separat
behandelt.

Tab. 5: In der Schweiz zugelassene Zuckeralkohole (2)

Zuckeralkohole chemische ADI* Susskraft** Brennwert
Summenformel mg/kg KM kcal/g
E 420 Sorbit, Sorbitsirup CeH1406 not specified 0.5 2.6
E 421 Mannit CeH 14056 not specified 0.5 1.6
E 953 Isomalt C12H24044 not specified 0.5 2
E 965 Maltit, Maltitsirup C12H24014 not specified 0.9 21
E 966 Lactit C12H24044 not specified 0.4 2
E 967 Xylit CsH1205 not specified 1 2.4
E 968 Erythrit C4H100,4 not specified 0.6-0.8 0.2
Abklrzungen:

ADI: Acceptable Daily Intake, akzeptable tagliche Aufnahmemenge
mg/kg KM: Milligramm pro Kilogramm Kérpergewicht

* ADI gemass SCF und JECFA

** Susskraft verglichen mit Saccharose, welche Susskraft von 1 besitzt.
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5.6.1 Mogliche gesundheitliche Vorteile von Zuckeralkoholen

»Zahnfreundlich“ (siehe speziellen Beitrag)

Einsatz bei Diabetes mellitus

Zuckeralkohole flihren nach Einnahme zu einem geringeren Blutzuckeranstieg verglichen mit
Saccharose oder Glucose. Ausserdem haben sie einen geringeren Brennwert als Saccharose
oder Glucose, daher ermdglicht die Kombination von Zuckeralkoholen (als Fullstoffe) mit Stss-
stoffen eine Reduktion der Energiedichte. Aufgrund dieser Eigenschaften durfen Zuckeralkoho-
le in der Erndhrung von Diabetikern eingesetzt werden (9).

Substrateffekt von Lactitol

Lactitol kann wie Lactulose die Fixierung von Stickstoff durch Darmbakterien férdern, somit
kann der Einsatz von Lactitol zur Behandlung/Pravention der hepatischen Encephalopathie
diskutiert werden (26).

5.6.2 Mobgliche gesundheitliche Nachteile von Zuckeralkoholen

5.7.

Abfuhrende Wirkung

Zuckeralkohole werden vom Dinndarm nicht vollstandig aufgenommen und gelangen somit
teilweise unverandert in den Dickdarm, dort kdnnen sie Wasser binden und zu Blahungen und
Durchfall fihren. Ab 20 bis 30 g taglich fihren Zuckeralkohole zu osmotisch bedingten Durch-
fallen. Daher schreibt das BAG vor, dass auf eine mégliche laxative Wirkung eines Nahrungs-
mittels hingewiesen werden muss, falls bei vorschriftsgemasser Zubereitung mehr als 20 g
mehrwertige Alkohole pro Tag zugefihrt werden (1).

Sorbitunvertraglichkeit/Fructoseintoleranz

Von einer Sorbitunvertraglichkeit spricht man, wenn die Verwertung von Sorbit im menschlichen
Dinndarm ganz oder teilweise unmaoglich ist. Menschen mit dieser Stoffwechselstorung sollten
Sorbit meiden.

Ebenfalls sollten Menschen mit Fructoseintoleranz Sorbit nicht verwenden, da Sorbit zu Fructo-

se verstoffwechselt werden kann (27).

Stevia

Stevia wird in den Medien als ,natlrlicher Sussstoff* beschrieben. Stevia rebaudiana Bertoni ist ei-

ne aus Sudamerika stammende Staudenpflanze, deren Blatter dank der darin enthaltenen Stevio-

side siUss schmecken. Deshalb werden diese Blatter oder deren Extrakte vielerorts als kalorienfrei-

es Sussungsmittel (Zuckerersatz) eingesetzt.

Der Wissenschaftliche Lebensmittelausschuss der Europdischen Kommission (SCF) kam zum

Schluss, dass die vorliegenden Daten fir eine Beurteilung der gesundheitlichen Unbedenklichkeit

fir deren Verwendung nicht ausreichen. Aufgrund der vorliegenden Daten ist nicht auszuschlies-
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sen, dass die Gesundheit der Konsumenten durch Inhaltsstoffe der Pflanze gefahrdet werden
kann. Daher kann Stevia rebaudiana einzig als Zutat in Krautertee als zuldssig erachtet werden.
Ein solcher Krautertee musste als Mischung mit maximal 1 bis 2% Steviablattern verkauft werden.

Zum anderen werden Extrakte von Stevia rebaundiana verwendet. Diese Steviol-Glykoside, wel-
che als Konzentrat ca. 300mal susser als Saccharose sind, fallen aufgrund ihrer technologischen
Verwendung unter die Zusatzstoffe. Die JECFA hat im Juni 2008 fir einen Extrakt, welcher auf ei-
nen Gehalt von 95% Steviol-Glykosiden standardisiert war, einen ADI von 0-4 mg/kg Koérperge-
wicht festgelegt. Die Spezifikation dieses Extraktes wurde ebenfalls publiziert. Das BAG kann nun
anhand der JECFA-Spezifikation und des ADI Einzelbewilligungen fiir den Einsatz dieses Extrak-

tes als Susssungsmittel ausstellen (28).

5.8. Schlussfolgerungen und Empfehlungen

Aufgrund der aktuellen Datenlage zeigen die zugelassenen Siissstoffe sowie die zugelassenen
Zuckeralkohole bei einem Konsum unterhalb des ADI-Wertes keine gesundheitsschadliche Wir-
kung beim gesunden Menschen.

Menschen mit Phenylketonurie sollten Aspartam und Menschen mit Fructoseintoleranz sollten
Sorbit meiden, da deren Abbauprodukte von den betroffenen Menschen nicht weiter verstoffwech-

selt werden konnen.

Sussstoffe und Zuckeralkohole sind sinnvoll bei Diabetikern, da sie keinen oder nur einen geringen

Einfluss auf den Blutzuckerspiegel und keinen auf die Insulinantwort zeigen.

Im Rahmen einer gesundheitsbewussten Lebensweise mit ausgewogener Ernahrung kdnnen
Sussstoffe als Zuckerersatz bzw. mit Slssstoff hergestellte Lebensmittel im Rahmen der ADI-
Werte konsumiert werden, wenn eine Energiereduktion zur Vermeidung bzw. Verminderung von
Ubergewicht das Ziel ist. Insbesondere kann Getranken mit kalorienfreien Siissstoffen eine erheb-

liche Menge Zucker und damit Kalorien eingespart werden.
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6. Die Bedeutung der Kohlenhydrate im Sport
6.1. Die Sporternahrung im Umfeld der modernen Ernahrungswissenschaft

Diverse Entdeckungen im 18. und 19. Jahrhundert in Frankreich und Deutschland auf dem Gebiete
der Energetik sowie Substratoxidation (Lavoisier, Regnault, Liebig, Voit, Pettenkofer, Rubner und
andere) waren wegweisend fir die Entwicklung der Sportphysiologie und der -ernahrung. Fir die
Sporternahrung von grosster Bedeutung ist die Kenntnis Uber die wahrend einer muskularen Be-
lastung verbrauchten Energiequellen. Mitte des 19. Jh. vertrat Justus von Liebig die Meinung, Pro-
tein sei als wesentlicher Bestandteil der Muskulatur auch der primare Energielieferant fur die Mus-
kelkontraktion (1). Obwohl diese Meinung nicht experimentell abgeleitet, sondern die personliche
Uberzeugung von Liebig war, wurde sie als Faktum akzeptiert. Entsprechend lag in einem friihen
britischen Trainingsbuch von 1866 der Schwerpunkt des Essens beim Fleisch (2).

Erst als die Ergebnisse von mehr und mehr theoretischen wie auch experimentellen Befunden Lie-
bigs Meinung eindeutig widersprachen, liess man trotz des (zu) grossen Respekts vor Liebig von
ihr ab. Massgebend dabei war die Untersuchung von Fick und Wislicenus (3) an der Universitat
Zurich. Aufgrund von Messungen der Harnstoffausscheidung wahrend des Aufstiegs auf das Faul-
horn in den Berner Alpen kamen sie 1866 zum eindeutigen Schluss, dass die fir den Aufstieg be-
notigte Energiemenge viel grosser war als diejenige, welche durch Oxidation der zur Harnstoff-
menge aquivalenten Proteinmenge theoretisch hatte freigesetzt werden kénnen. Somit mussten
stickstofffreie Substanzen als wesentliche Energiequellen fir die Muskeltatigkeit in Frage kommen.
Kohlenhydrate und Fette waren die Kandidaten.

Seit dem Ende des 19. Jh. wurde deshalb vermehrt der Frage nachgegangen, ob Kohlenhydrate
oder Fette die primaren Energielieferanten fir die Muskulatur sind. Die erste Tabelle zum respira-
torischen Quotienten als Indikator fir den Anteil an Kohlenhydraten bzw. Fetten an der Energiebe-
reitstellung wurde von Zuntz vund Schumburg (4) 1901 veréffentlicht und durch Graham Lusk und
Mitarbeiter (5) rund zehn Jahre spater zur einfacheren Verwendung um die prozentuale Darstel-
lung des Anteils der Kohlenhydrate und Fette erweitert. Bis Ende der 1930er Jahre stellte sich zu-
dem aufgrund zahlreicher Untersuchungen von Benedict, Krogh, Christensen und anderen (6-11)
heraus, dass die relativen Anteile von Kohlenhydraten und Fetten an der Energiebereitstellung im
Wesentlichen von drei Faktoren abhangen: die Belastungsintensitat, die -dauer und der Ernah-
rungsstatus des sich Belastenden (gefastet, postprandial). Generell steigt dabei der Anteil an Koh-
lenhydraten je mehr Kohlenhydrate kurz- oder langfristig vor der Belastung gegessen wurden und
je intensiver die Belastung ist. Der aktuelle Wissensstand bezliglich benutzter Energiequellen in
Abhangigkeit von Belastungsdauer und -intensitat wurde von Hawley und Hopkins (12) vor etwas
mehr als 10 Jahren zusammengefasst und vor gut funf Jahren von Gastin (13) Uberarbeitet. Die in
vielen Lehrbuchern lange verwendete und teils immer noch benutzte grafische Zusammenstellung

von Keul und Mitarbeitern aus dem Jahre 1969 (14) ist nicht mit dem aktuellen Wissensstand ver-
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einbar und sollte verworfen werden. Aus der 1969er Grafik wurde und wird immer noch falschli-

cherweise abgeleitet, dass die unterschiedlichen Energiequellen nacheinander angezapft werden.

6.2. Kohlenhydrate in der Sporternéhrung

Die unterschiedliche Bedeutung der beiden Energiequellen Kohlenhydrate und Fette fir die physi-
sche Leistungsfahigkeit rickte erst in den 1960er Jahren wieder vermehrt ins Zentrum des For-
schungsinteresses, nachdem die Technik der Nadelbiopsie von Jonas Bergstrom (15;16) kurz zu-
vor flir physiologische Studien adaptiert wurde. In der heute zu den Klassikern der Sporternah-
rungsliteratur gehérenden Nature-Publikation aus dem Jahr 1966 wurde von Bergstrom und Hult-
man (17) aufgezeigt, dass die Entleerung der Muskelglycogenspeicher die Glycogenresynthese
verbessert. Basierend auf dieser Erkenntnis wurde anschliessend die als ,Schwedendiat* bekannte
Ernahrungs- und Trainingsintervention abgeleitet, die auf eine Maximierung der Muskelglyco-
genspeicher abzielte (15;18;19); dieser korreliert stark mit der Leistungsfahigkeit einher, siehe un-
ten. Korrekterweise misste aber die Entdeckung, dass durch diatetische Manipulationen
Muskelglycogenspeicher rascher wieder aufgefiillt werden konnen, wenn diese zuvor entleert wur-
den, nicht den schwedischen Forschern zugeordnet werden, da nicht ganz 20 Jahre vor ihnen be-
reits Forscher der damaligen Sowjet-Union diese Beobachtung beschrieben hatten (20).

Die Schwedendiat (oder Saltindiat) wird heute immer noch als eine Variante des Carboloadings,
d.h. Strategie zur Maximierung der Glycogenspeicher, angewendet. Sie bedingt aber fiir den Athle-
ten oder die Athletin einen starken Eingriff in das Ubliche Ess- und Trainingsverhalten kurz vor ei-
nem Wettkampf. Zumindest aus psychologischen Griinden ist dies alles andere als von Vorteil.
Neben der im Prinzip Uberholten schwedischen Variante wird das von Sherman (21) anfangs der
1980er Jahre vorgeschlagene Tapering zum Carboloading eingesetzt. Im Gegensatz zur Schwe-
dendiat, in der auf eine einzige, sehr intensive Trainingsbelastung - zum Zwecke der starken Re-
duktion der Muskelglycogenspeicher - drei Tage ohne Belastung bei gleichzeitiger kohlenhydrat-
armer Kost sowie drei Tage mit kohlenhydratreicher Kost ebenfalls ohne Belastung folgen, wird im
Tapering die Belastung schrittweise Uber eine Woche hinweg reduziert. Dabei erwies sich eine
gleichzeitige Schwedendiat-ahnliche Ernahrungsintervention - drei Tage kohlenhydratarme Kost
(15 Energie-%) gefolgt von drei Tagen kohlenhydratreicher Kost (70 Energie-%) - hinsichtlich der
Maximierung der Muskelglycogenspeicher als ebenblrtig zu einer Intervention mit drei Tagen ge-
massigter kohlenhydratzufuhr (50 Energie-%, entsprechend einer Ublichen Ernahrungsweise) ge-
folgt von drei Tagen kohlenhydratreicher Kost (70 Energie-%) (21). Deshalb wurde - urspringlich
aufgrund dieser einzigen Studie - die Taperingintervention mit zu Beginn gemassigter Kohlenhyd-
ratzufuhr als valide Alternative zur Schwedendiat propagiert, da sie weniger stark in das Ubliche
Verhalten des Athleten/der Athletin eingreift.

Anfangs der 2000er Jahre wurde eine weitere Alternative zur Maximierung der Muskelglyco-
genspeicher vorgeschlagen. Bis dahin war erstaunlicherweise nicht untersucht worden, ob zur Ful-

lung der Glycogenspeicher drei Tage einer kohlenhydratreichen Kost zwingend notwendig sind
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oder ob die Maximierung schon nach einer kirzeren Phase des Carboloadings erfolgt. Obwohl
australische Forscher um Paul Fournier (22;23) 2002 zeigen konnten, dass ein einziger Tag mit
extrem kohlehydratreicher Ernahrungsweise (10 g/kg Kérpergewicht) ausreichten, um die Speicher

zu maximieren, hat sich diese Alternative zum Carboloading bislang noch kaum durchgesetzt.

6.3. Einfluss des Muskelglycogengehaltes auf die Leistungsfahigkeit

Heute besteht in der Sportwissenschaft ein weitgehender Konsens bezliglich der Bedeutung des
Muskelglycogens flr die Leistungsfahigkeit und zwar sowohl fir aerobe Ausdauerbelastungen als
auch fir Belastungen mit langerer anaerober Komponente wie in den Spielsportarten oder beim
Krafttraining (24-30): Ein tiefer Muskelglycogengehalt geht generell mit einer reduzierten Leis-
tungsfahigkeit einher. Selbst bei langen Belastungen wie im Ultraausdauerbereich (ab ca. sechs
Stunden Dauer), wahrend denen die Lipide die quantitativ dominierende Energiequelle sind, stellen
die Muskelglycogenspeicher einen leistungslimitierenden Faktor dar (31;32).

Ein absolut zentrales Ziel bei praktisch allen Sportarten ist deshalb das Verhindern von ungenii-
gend gefillten Muskelglycogenspeichern. Dies wurde schon vor mindestens 35 Jahren als Tatsa-
che propagiert (15). Die dafiir in der Ernahrung bendtigte Kohlenhydratmenge hangt von der

Sportart bzw. von Dauer und Intensitat des entsprechenden Trainings ab (siehe unten).

6.4. Zufuhr von Kohlenhydraten wéahrend der sportlichen Leistung

Sportartspezifisch ausreichend geflllte Glycogenspeicher stellen einen, aber nicht den einzigen
wesentlichen leistungsbeeinflussenden Faktor dar. Ein weiterer Faktor ist - neben der Flussigkeits-
zufuhr - die Energiezufuhr in Form von Kohlenhydraten wahrend der Belastung. Ahnlich wie beim
Muskelglycogen fur die Leistungsfahigkeit herrscht hier ein genereller Konsens dartber, dass bei
Belastungen von vielleicht schon etwas weniger als einer Stunde, aber sicherlich ab zwei Stunden
Dauer eine bessere Leistung erzielt werden kann, wenn wahrend der Belastung Kohlenhydrate
aufgenommen werden (33). Obwohl die Diskussion um Menge und Art der wahrend der Belastung
zuzufiihrenden Kohlenhydrate schon seit geraumer Zeit abgeschlossen schien, mussten und mis-
sen die Empfehlungen aufgrund neuerer Erkenntnisse Uberarbeitet werden.

Die Arbeiten der letzten Jahre aus Asker Jeukendrup's Umfeld (34) flihrten zum Verwerfen der fri-
heren Annahme, die Oxidation exogen zugeflihrter Kohlenhydrate wahrend der Belastung erziele
bei etwa 1 g/min ihr Maximum. Jeukendrup's Team (35-41) stellte in einer Reihe aufeinander auf-
bauender Versuche fest, dass bei Verwendung von Kohlenhydrattypen, die im Dinndarm unter-
schiedliche Transportwege benutzen (Glucose, Fructose), Oxidationsraten exogener Kohlenhydra-
te von bis zu 1.7 g/min erzielt werden koénnen. Auch wenn der experimentelle Beweis noch er-
bracht werden muss, dass die héhere Oxidationsrate auch zu einer Verbesserung der Leistungs-
fahigkeit bzw. zur Verzégerung der Ermidung fuhrt, scheint dies doch der einzige logische Schluss

zu sein. Die bislang héchste gemessene Oxidationsrate bei exogener Kohlenhydratzufuhr betrug
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rund 2.4 g/min (35), was etwas mehr als 140 g/h entspricht, also gut der doppelten Menge der (b-
licherweise (noch) empfohlenen Zufuhr.

Eine weitere Arbeit von Jeukendrup (42) zeigte zudem, dass bei einer kirzeren Belastung von et-
wa einer Stunde Dauer auf dem Fahrrad das Spulen des Mundes mit einer kohlenhydrathaltigen
Lésung - ohne dass diese dann geschluckt wurde - bereits eine messbare Leistungsverbesserung
verursachte. Solange dieses Ergebnis nicht repliziert wird, bleibt es ein nicht erklarbares Phano-
men, das offensichtlich weit reichende Konsequenzen mit sich bringen kénnte. Zurzeit sind Unter-
suchungen im Gange, die mittels Gehirncomputertomographie den méglichen Ursachen dieser Er-

gebnisse nachgehen.

6.5. Regeneration von Glycogenspeichern

Im Leistungssport sind hohe Trainingsvolumina mit mehreren Stunden Belastung pro Tag keine
Ausnahme. Das Verhindern einer schleichenden oder chronischen Ubermiidung ist unter solchen
Umstanden von grosser Bedeutung und ausreichende Energiereserven fir das tagliche Training
sind eine Voraussetzung daflir. Inwiefern entleerte intramuskuldre Lipidspeicher die Leistungsfa-
higkeit beeinflussen, ist noch nicht mit Sicherheit geklart. Entleerte Glycogenspeicher der Muskula-
tur gehen hingegen eindeutig mit einer reduzierten Leistungsfahigkeit einher. Eine optimale Re-
syntheserate vorausgesetzt, ist eine vollstdndige Regeneration des Muskelglycogens innerhalb
von 24 h moglich. Diesbezuglich herrscht unter den Sportwissenschaftlern ebenfalls Konsens (43).
Die Glycogenresynthese in der Muskulatur hangt von unterschiedlichen Faktoren ab. Die wichtigs-
ten sind die zugefihrte Menge an Kohlenhydraten, der Zeitpunkt ihrer Zufihrung, die Haufigkeit
der Zuflhrung, der Entleerungsgrad der Speicher selbst sowie zum Teil der Typ der Kohlenhydrate
(44). Die generell anerkannten Empfehlungen sind nachfolgend aufgelistet (43):

Wahrend der ersten vier Stunden unmittelbar nach Beendigung der Belastung eine haufige (d.h.
ca. alle 30 min) Zufuhr von Kohlenhydraten in der Menge von 1.2 g/kg Kérpergewicht.

Bei taglichem Training mit moderater Dauer oder tiefer Intensitat eine Kohlenhydratzufuhr von 5
bis 7 g/kg Korpergewicht.

Bei taglichem Ausdauertraining mit moderater bis hoher Intensitat eine Kohlenhydratzufuhr von 7
bis 12 g/kg Korpergewicht.

Bei taglichem extremem Training von 4 bis 6 oder mehr Stunden eine Kohlenhydratzufuhr von 10
bis 12 (oder mehr) g/kg Kérpergewicht.

Die obigen Empfehlungen sind bewusst nicht detaillierter verfasst, da die individuelle Situation des
Athleten / der Athletin bei der Herleitung einer genaueren Menge berlicksichtigt werden muss. Ne-
ben den Kohlenhydraten scheinen keine weiteren Substanzen die Glycogenresynthese positiv zu
beeinflussen, doch gibt es hierzu nicht allzu viele Studien. Es kann zurzeit nicht mit Sicherheit
ausgeschlossen werden, dass eine Proteinzugabe zu einer etwas besseren Glycogenresynthese

fuhrt (45-49). Alkohol kann die Glycogenresynthese negativ beeinflussen aber nur wenn aufgrund
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der Alkoholeinnahme die Kohlenhydratzufuhr reduziert wird (z.B. Trinken von alkoholhaltigen Ge-

tranken anstelle von Sportgetranken) (50).

6.6. Referenzwerte fir die Kohlenhydratzufuhr im Sport

Im Gegensatz zu den Empfehlungen fiir die Kohlenhydratzufuhr bei physisch kaum aktiven Men-
schen herrscht bei den Referenzwerten flr Sportler weitest gehender Konsens unter den Sport-
wissenschaftlern. Die Referenzwerte entsprechen denjenigen fiir die Regeneration der Muskelgly-
cogenresynthese, da dies aus energetischer Sicht der bedeutendste Aspekt der Sporternahrung
ist. Zusammengefasst sind somit Kohlenhydratmengen von mindestens 5 bis 12 g/kg Koérperge-
wicht oder gar mehr im Sport notwendig (43). Als Vergleich: die DACH Referenzwerte flir Erwach-
sene mit wenig physischer Aktivitat betragen umgerechnet zwischen 3.5 und 5.1 g/kg Kérperge-
wicht (51).

6.7. Empfehlungen

¢ Nahrungskohlenhydrate stellen die wesentlichste Energiequelle flr Sportler dar.

¢ Eine tagliche Menge von 5 bis 12 g (oder mehr, bei sehr hoher Intensitat) pro Kilogramm sind
notwendig flr eine optimale Leistungsfahigkeit.

¢ Von zentraler Bedeutung ist auch die Zufuhr wahrend einer sportlichen Leistung, sofern diese
langer als zwei Stunden dauert. Eine Leistungsverbesserung durch Zufuhr von Kohlenhydraten

bei kirzerer Belastungsdauer ist nicht gesichert.
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7. Auswirkungen des glykamischen Indexes (Gl) auf die Gesundheit

7.1. Einleitung

Diabetes und Ubergewicht haben in der westlichen Welt deutlich zugenommen; ebenso zuge-
nommen haben Untersuchungen Uber Diaten, welche diesem Phanomen mdglicherweise entge-

genwirken.

Zu diesen Uberlegungen passt auch der Glykamische Index (Gl), welcher urspriinglich von Otto in
Bremen und spater von Jenkins et al. (1) zur diatetischen Behandlung von Typ 1 Diabetikern ein-
geflihrt wurde. Studien von Jenkins (1) untersuchten die Wirkung von 50 g verschiedener Kohlen-
hydrate auf den Blutzucker und verglichen den Anstieg mit demjenigen von 50 g Glucose. Die un-
terschiedliche Flache Uber der Nuchtern-Glucose zwei Stunden nach Einnahme der jeweiligen
Kohlenhydratquelle wird in % gemessen. Als 100% wurde die Flache unter der Kurve der gemes-
senen Blutzuckerwerte vor und innerhalb von 120 min. nach 50 g Glucose definiert. Spater wurde
als Standard auf 50 g Kohlenhydrate in Form von Weissbrot gewechselt, wobei Gl-Werte mit dem
Standard “Glucose” mit einem Faktor 1.43 multipliziert werden kénnen, um Werte mit dem Stan-
dard ,Weissbrot” zu erhalten. Mit dem Gl kann also die unterschiedliche Wirkung von Kohlenhydra-
ten auf den Blutzucker charakterisiert werden. Dies hat zu Untersuchungen gefihrt, ob ,schnelle”
Zucker mitverantwortlich sein kénnen fur die Entstehung von Diabetes, Ubergewicht und kardio-

vaskulare Erkrankungen.

Allerdings werden die heute vorliegenden Daten aus epidemiologischen und Interventionsstudien
von Wissenschaftlern unterschiedlich beurteilt. Einige Ernahrungsfachleute empfehlen diatetische
Massnahmen mit Einschrankung von Kohlenhydraten und darunter vor allem diejenigen mit hohem
Gl (2, 3). Die Empfehlungen der ,American Diabetes Association (ADA)“ (4) hingegen besagen,
dass die heutige Datenlage nicht dazu berechtige, den Gl in der Praxis der Erndhrungsberatung
von Diabetikern anzuwenden. Im Gegensatz dazu schloss die ADA 2008 (4a): ,The use of glyce-
mic index and load may provide a modest additional benefit over that observed when total carbo-

hydrate is considered alone” (Evidenzgrad B).

Die Frage, ob Kohlenhydrate mit hohem GI und damit hoher glykdmischer Last (=Glycemic Load =
Menge x GI) ungunstig fur die Gesundheit sind, ist aktuell und soll in diesem Artikel diskutiert wer-

den, kann jedoch nicht abschliessend beurteilt werden.

7.2. Variabilitdt des Gl und Einflussfaktoren

Die Variabilitat des Gl von Tag zu Tag ist bei verschiedenen Messungen auch beim gleichen Pro-
banden mit 25% hoch, selbst bei Nahrungsmitteln, welche z.B durch Kochen nicht weiter verarbei-
tet werden missen. Es gibt jedoch auch andere Einflisse auf den GI wie z.B die Herstellung und
der Reifegrad von Lebensmitteln. Wird eine Kartoffel puriert, steigt ihr Gl um zirka 25%, weil sich

das Verhaltnis von Amylose zu Amylopectin verandert. Amylopectin kann einfacher zu Glucose
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hydrolysiert werden, und je hdher sein Anteil ist, desto hoher ist der Gl. So kann Reis je nach Her-
kunft und Zusammensetzung einen Gl zwischen 68 und 108% besitzen Auch Teigwaren haben je
nach Herstellung und Herkunft einen unterschiedlichen GI: Maccaroni haben typischerweise einen
héheren Gl als Spaghetti, und Spaghetti variieren ja nach ihrem Durchmesser: Je dinner, desto
héher der Gl. Auch die Zubereitungsweise von Lebensmitteln verandert den Gl: z.B kann die Star-
ke in ungekochten Kartoffeln bei der Verdauung nicht hydrolysiert werden. Beim Kochvorgang
werden die Starkegranula gelatinisiert und kénnen hydrolysiert werden. Sobald die Kartoffel kalt
wird, bildet sich die Gelatinisation teilweise zurlick, und zirka 12% der Starke kann wiederum nicht
mehr hydrolysiert werden. Auch die Kochhitze und die Menge an Wasser, welches zum Kochen
benutzt wird, kénnen einen Einfluss auf den GI haben. Es gibt zahlreiche Tabellen, welche den Gl
von bis zu 750 verschiedenen Nahrungsmitteln angeben (5). Allerdings bestehen Ubliche Mahlzei-
ten nicht nur aus einer Sorte Kohlenhydrate, und umso schwieriger wird es, den Gl vorherzusagen.
Je nach der Art und Qualitat des Kohlenhydratanteils einer Mahlzeit und der Kombination mit an-
deren Nahrstoffen wird der GI héher oder tiefer.

Es gibt Studien, welche die Vorhersagbarkeit des Gl von gemischten Mahlzeiten untersucht haben.
Einige kamen zum Resultat, dass der Gl auch von gemischten Mahlzeiten vorhergesagt werden
kann, andere wiesen darauf hin, dass andere Makronahrstoffe wie Proteine und Fasern mit der
Aufnahme und somit dem Gl von Kohlenhydraten interagieren und nur eine beschrankte Vorher-
sage mdglich sei (6). Wie dem auch sei, es erscheint einleuchtend, dass es aufgrund der Variabili-
tat des Gl selbst, und mdglicher Einflisse des Verarbeitungsprozesses, inklusive Kauvorgangs,
nur sehr beschrankt méglich ist, verlassliche Erndhrungsem-pfehlungen basierend auf dem Gl ver-
schiedener Nahrungsmittel abzugeben (7). Fur die konkrete Blutzuckerwirkung einer Mahlzeit ist
die GL wichtiger als der Gl (Beispiel: Weinbeere: hoher Gl, bei kleiner Menge trotzdem geringer

Blutzuckeranstieg).

7.3.  Hoher Gl als Ursache von Ubergewicht, Insulinresistenz und Diabetes Typ 2

Ein starker postprandialer Glucoseanstieg ist verbunden mit einem starkeren Sattigungsgefihl (8).
Wissenschaftliche Studien, welche die Wirkung von Nahrungsmitteln mit hohem GI auf den Hunger
und das Sattigungsgefihl untersuchen, fielen allerdings unterschiedlich aus. In sechs Studien,
welche die Nahrungsaufnahme nach einer Mahlzeit mit hohem GI untersuchten, fanden drei eine
signifikante Wirkung eines hohen Gl auf Nahrungsaufnahme und drei andere konnten dies nicht
zeigen. Eine Interventionsstudie, welche lber 30 Tage durchgefiihrt wurde, gab den Probanden
entweder Nahrung mit tiefem oder hohem GI. Die Probanden konnten essen, soviel sie wollten.
Nach 30 Tagen konnte kein Unterschied betreffend Gewicht gezeigt werden (9).

Trotzdem wurde aufgrund von Daten epidemiologischer Studien abgeleitet, dass ein hoher Gl
durch die postprandiale Hyperglykdmie und Hyperinsulindmie zu Insulinresistenz und somit zu Di-
abetes und koronarer Herzkrankheit usw. fuhren konnte (10). Allerdings fehlt dafir bis jetzt der

Beweis in einer klinischen Studie. In der Studie von Kiens et al. wurde am Ende einer 30-tagigen
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Studienperiode eine euglykdmische hyperinsulindme Clamp-Studie durchgefuhrt (10a). Bei dieser
Methode wird Insulin und Glucose infundiert und errechnet, wie viel Glucose in periphere Gewebe
aufgenommen wird - entsprechend einem Mass fur die Insulinsensitivitat. Interessanterweise fan-
den die Autoren keinen Unterschied bei Probanden, welche sich wahrend 30 Tagen nur mit Nah-
rungsmitteln mit hohem vs. tiefem GI ernahrt hatten. In einer alteren Studie (11) wurde sogar ge-
zeigt, dass eine kohlenhydratreiche Nahrung nach 10 Tagen zu einer erhdéhten Insulinempfindlich-
keit fuhrt. Es gibt bis jetzt also keinen direkten experimentellen Beweis beim Menschen, dass Nah-
rungsmittel mit hohem Gl zu Insulinresistenz flihren. Deshalb ist es nicht angebracht, einen kausa-
len Zusammenhang zwischen hohem Gl und Entstehung von Diabetes Typ 2 zu konstruieren. In
der Pathogenese des Diabetes steht die Insulinresistenz zeitlich vor der Erschopfung der B-
Zellfunktion, welche schlussendlich zur Hyperglykamie fihrt. Eine kirzlich im Diabetes Care publi-
zierte Studie von Liese et al. (12) bestatigte dies: Bei 979 Erwachsenen mit normaler und vermin-
derter Glucosetoleranz aus der ,Insulin Resistance Atherosclerosis Study“ fand sich kein Zusam-
menhang zwischen Gl und Insulinempfindlichkeit (Glucosebelastungstest) oder BMI. Interessan-
terweise korrelierte jedoch die vermehrte Einnahme von Nahrungsfasern mit gesteigerter Insulin-
empfindlichkeit und tieferem BMI. Es handelt sich hier allerdings um eine Querschnitts- und nicht
um eine Interventionsstudie.

Grosse epidemiologische Studien wie die ,Health Professionals Follow-Up Study“ (13) und die
,Nurses' Health Study“ (14) zeigten eine Assoziation zwischen hohem Gl und Risiko fur Diabetes.
So konnte bei einem Kollektiv von 65’173 Frauen gezeigt werden, dass Frauen in der hoéchsten
Quintile des Gl ein 40% hdheres Risiko zur Entwicklung eines Diabetes mellitus haben. Ebenso
war eine Einnahme von viel Nahrungsfasern mit einem zirka 2.5-fach tieferen Risiko fur die Ent-
wicklung eines Diabetes verbunden (13). Dies wurde in einer grésseren Population mit 91249
Frauen bestatigt. In dieser Arbeit zeigte sich, dass ein erhdhter Gl und tiefe Nahrungsfaserauf-
nahme mit erhéhtem Risiko flr Diabetes Typ 2 verbunden waren (Abbildung 1). Interessanterweise
konnte diese Beziehung nicht fir den GL gezeigt werden (14).

Eine ahnliche Assoziation zwischen Gl und Auftreten von Diabetes Typ 2 wurde fir Manner in der
,Health Professional Follow-Up Study“ (15) beobachtet: Diejenigen mit dem hdchsten Gl und tiefs-
ter Einnahme von nahrungsfaserreichen Nahrungsmitteln hatten ein relatives Risiko von 2.17, ei-
nen Diabetes Typ 2 zu entwickeln. Hier handelt es sich jedoch um einen Zusammenhang, der nicht

ursachlich sein muss, sondern auch rein zufallig sein kann.
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Relatives Risiko flir Diabetes
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(>6.2g/d) (4.4-6.2g/d) (<4.4g/d)

Abb. 1: Relatives Risiko fur das Auftreten eines Diabetes in Abhangigkeit vom Nahrungs-
faserkonsum (FK; Zerealien) und des Glykamischen Indexes (Tertilen) (14)

7.4. Glund kardiovaskulare Erkrankungen

Die Annahme, dass Nahrungsmittel mit hohem GL ungtinstig sind, stammt vor allem aus den oben
erwahnten epidemiologischen Studien: In der ,Nurses' Health Study“ (16) mussten die Probandin-
nen bei der Basisuntersuchung einen Erndhrungsfragebogen ausfillen. Wahrend einem 10 Jahres
Follow up konnte gezeigt werden, dass der GL assoziiert ist mit einem erhdhten Risiko fur die Ent-
wicklung einer koronaren Herzkrankheit (Abbildung 2). Allerdings gibt es auch Studien, wie z.B das
.Puerto Rico Heart Health Program® (17), welche zeigten, dass Personen mit hoher Kohlenhydrat-
einnahme und folglich hdherem GL ein tieferes Risiko fir KHK haben sollen. Zusammenfassend
gibt es ausser gewissen epidemiologischen Assoziationen keine experimentellen Beweise, dass

ein hoher GL in der Nahrung zu einem héheren Herzinfarkt Risiko fuhrt.
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Abb. 2: Relatives Risiko fuir das Auftreten einer koronaren Herzkrankheit je nach
BMI (kg/mz) und der Glykamischen Last (Tertilen) in der Ernéhrung (16)

7.5. Der Glin der Erndhrungstherapie bei Diabetes

Gerade bei Diabetes Typ 1 ist die Ernahrungsberatung ein wichtiger Bestandteil des Behandlungs-
konzeptes und kann zu einer guten Blutzuckereinstellung beitragen. Viele dieser Patienten wagen
oder schatzen die Kohlenhydrate ihrer Mahlzeiten und spritzen demzufolge entsprechendes Mahl-
zeiteninsulin. Von der ,European Association for the Study of Diabetes” (EASD) (18) wird Nahrung
mit hohem Nahrungsfasernanteil empfohlen und niederem glykamischem Index, um den postpran-
dialen Blutzuckeranstieg zu verringern. Die ,American Diabetes Association“ (ADA) gibt keine
diesbezlglichen spezifischen Empfehlungen (4). Im Gegensatz dazu schloss die ADA 2008: ,The
use of glycemic index and load may provide a modest additional benefit over that observed when
total carbohydrate is considered alone” (Evidenzgrad B).

Immerhin konnte eine kontrollierte Interventionsstudie Uber 24 Wochen bei Patienten mit Diabetes
Typ 1 zeigen, dass eine nahrungsfaserreiche Diat (50g/Tag) im Vergleich zu einer -armen Diat
(15g/Tag) zu einer besseren Blutzuckereinstellung und vermindertem Auftreten von Hypoglyka-
mien flhrte (19). Die Nahrungsfasern wurden in Form von Friuchten und Gemuse mit hohem Nah-
rungsfaseranteil eingenommen (Apfel, Orangen, Birnen, Artischocken, Brokkoli usw.), wéahrend die
andere Gruppe stattdessen u.a. mit Bananen, Fruchtsaften und Tomaten, also Frichten und Ge-
mise mit eher tiefem Nahrungsfaseranteil vorlieb nehmen musste. Natirlich ist es fraglich, wie
realistisch 50 g sind. Hoher Nahrungsfaseranteil bedeutet tieferer Gl, wobei die Autoren nicht aus-
schliel’en konnten, dass andere intrinsische Eigenschaften der bevorzugten Lebensmittel zur bes-

seren Blutzuckereinstellung fuhrte. Der Nutzen bei Diabetes Typ 2 ist weniger gut belegt: Wahrend
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Groop et al. (20) bei 15 Patienten mit Diabetes Typ 2 nach einer 48-wochigen Behandlung mit ge-

reinigten Nahrungsfaserpraparaten (Guarpraparat, 15 g/Tag) eine bessere Blutzuckereinstellung

und Verbesserung des Lipidprofils zeigen konnte, fanden Uusitupa et al (21) keine Anderung der

Blutzuckereinstellung nach dreimonatiger Behandlung von 39 Typ 2 Diabetikern mit Guar.

7.6.

7.7.

4a.

Empfehlungen

Epidemiologische Studien zeigen eine Assoziation zwischen hohem glykamischem Index (Gl)

oder glykadmischer Last und erhéhtem Risiko fiir Diabetes, KHK und Ubergewicht.

Interventionsstudien bei Diabetes Typ 2 wiesen nach, dass faserreiche Ernahrung mit tiefem Gl

eine (relativ bescheidene) Verbesserung der Stoffwechseleinstellung bewirkt.

Es gibt keine grossen randomisierten, kontrollierten Interventionsstudien, die beweisen, dass

sich mit einer Modifikation des Gl oder GL Diabetes, Ubergewicht und KHK verhindern lassen.

Nahrungsmttel mit tiefem Gl infolge hohen Fructosegehalts kénnen eine Gewichtszunahme und

eine Insulinresistenz begunstigen.

Eine ausgewogene Ernahrung ist fir die Gesundheit forderlicher als Empfehlungen zum Kon-

sum von kohlenhydrathaltigen Nahrugnsmitteln mit tiefem GlI.
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8. Psychologische Auswirkungen von Kohlenhydraten auf Stimmung, Gedacht-
nis, Appetit und Sattigung

8.1. Einleitung

Chemisch sind Zucker hauptsachlich aus hydroxylierten Aldehyden oder Ketonen zusammenge-
setzt und weisen mindestens drei C-Atome auf. Wahrend die Einfachzucker vor allem durch Pflan-
zen mittels Photosynthese aufgebaut werden und zu Mehrfachzucker verkettet werden kdnnen,
kann der Mensch aus Einfachzucker vorwiegend in der Leber langkettige Zuckermolekile (soge-
nanntes Glykogen) herstellen. Dabei ist besonders zu beachten, dass die Energieversorgung des
Gehirns praktisch ausschliesslich von Glucose abhangig ist und damit die Glukoneogenese in der
Leber sowie ein Teil der Aminosauresynthese der Bereitstellung von Zuckermolekilen fiir den
Hirnstoffwechsel dient. Im Besonderen ist bei Ubergewicht zu beachten, dass ein Teil des Zuckers,
der durch die Nahrung aufgenommen wird und nicht in Glykogen (Speicherort vorwiegend Leber)
umgewandelt werden kann, in bis zu 30% in der Leber in Fett und schliesslich in Depotfett umge-
wandelt wird. Klinisch spielen vor allem Mono- und Disaccharide (Trauben-, Frucht- bzw. Kristall-,
Milch- und Malzzucker) eine wesentliche Rolle. Im Gegensatz zu den Polysacchariden (Starke)
haben diese einen suissen Geschmack und sind wasserldslich.

Abgesehen vom Energiegehalt (4.1 kcal/g Kohlenhydrat) spielen Zucker bzw. Mono- und Disac-
charide auch im Zusammenhang mit Abhangigkeiten (bekannt unter ,Carbohydrate-Craving®“) bzw.
Suchtentwicklungen oder im weiteren Sinne auch Geschmacks- bzw. Sussigkeitspragungen eine
wesentliche Rolle in Uber- sowie Untererndhrung des Menschen. Uber siiss schmeckende Zu-
ckerersatzstoffe werden hier nur wenige Ausfuhrungen folgen. Wichtig dabei ist weniger die Ein-
sparung von Kalorien, als das ,priming” des Verhaltens auf erhéhte SiUssigkeit als Geschmackbe-
sonderheit. Dies kdnnte allenfalls in der Entstehung des Ubergewichts eine Rolle spielen.

In letzter Zeit sind besonders Effekte von bestimmten Monosachariden (Fructose) auf die Bildung
von Speicherfett bzw. viszeralem Fett untersucht worden. Fructose flhrt zu einer Erhéhung der
Triglyceridspiegel und ist wegen ihrer kaum relevanten Insulin-Freisetzungs-Aktivitdt madglicher-
weise flr die erhohte viszerale Fettbildung verantwortlich [1, 2].

Ziel dieser Ubersicht ist es, die physiologischen und pathophysiologischen Effekte von Kohlenhyd-
raten einerseits auf den Hirnstoffwechsel selber, andererseits auf die damit verbundenen Ande-

rungen von Stimmung, Gedachtnisleistung, Appetenz- und Sattigungsverhalten darzustellen.

8.2. Gibt es eine Abhéangigkeit oder , Sucht* bei Kohlenhydraten?

Neuronale Systeme, die ontogenetisch aufgebaut worden sind, um das Uberleben der Spezies si-
cherzustellen, sind darauf ausgerichtet, die Nahrungsbeschaffung zusatzlich mit der Entwicklung
bestimmter Vorlieben zu gewahrleisten. Dazu gehdrt, dass ein Organismus zu bestimmten Sub-
stanzen in der Nahrung unter Umstanden ahnliche Abhangigkeiten entwickelt und dafiir Rezepto-

ren exprimiert, wie wir dies von der Suchtmittelabhangigkeit kennen. Interessant sind in diesem
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Zusammenhang die neueren Techniken der funktionellen Analyse des Hirnstoffwechsels beim
Menschen (z.B. PET-Scans, f-MRIs). Sie konnten den Nachweis erbringen, dass beispielsweise
bei der Einnahme von Kohlenhydraten ahnliche Hirnareale aktiviert oder deaktiviert werden wie
dies bei Suchmittelkonsum der Fall ist. Dies belegt, dass der Organismus offensichtlich keinen Un-
terschied macht, ob ein Bedurfnis nun auf eine spezifische Substanz wie ein Suchtmittel ausgelegt
ist oder ob dies bestimmte, in der Nahrung fiir das Uberleben wichtige Inhaltsstoffe betrifft.

Aus dem klinischen Alltag erfahren wir, dass Patientinnen und Patienten bestimmten Nahrungsmit-
teln nur schlecht widerstehen kdnnen, ja von ihnen ,abhangig” oder gar ,siichtig“ zu sein scheinen.
Diese sog. ,Nicht-Substanz-spezifische Abhangigkeit ist letztlich doch eine Abhangigkeit von be-
stimmten Inhaltsstoffen der Nahrung. Dazu gehdren im Besonderen Slisswaren, aber auch ein
Gemisch von Zucker und Fetten, wie es beispielsweise in Schokolade, Backwaren oder ahnlichen
Lebensmitteln vorkommt. Ferner kommen Substanzen in der Nahrung hinzu, die nachgewiese-
nermassen mit einem Suchtpotential assoziiert sein kdnnen, wie beispielsweise Cannabinoidahnli-
che, Opiatahnliche und stimulierende Substanzen (Kaffee, Tee, Ingwer etc.). Wahrend die Erfor-
schung dieser Problematik beim Menschen relativ schwierig ist, da andere Einfliisse wie soziale
oder kulturelle Vorgaben, Lebensgewohnheiten etc. eine wesentliche Rolle spielen, missen zur
Beantwortung der Frage, ob eine Abhangigkeit von Kohlenhydraten beim Menschen denkbar ist,
Extrapolationen aus Tierversuchen herangezogen werden.

Zum Carbohydrate-Craving gibt es seit mehreren Jahren eine relativ ausfiihrliche Literatur. Ent-
sprechende Forscherkreise sind davon Uberzeugt, dass ein Carbohydrate-Craving, also ein
zwanghaftes Verlangen, ahnlich demjenigen bei einer Substanzabhangigkeit oder Sucht im Tier-
versuch einwandfrei nachgewiesen ist. Wie bei Abhangigkeit von Suchtmitteln (Alkohol, Nikotin,
Opiaten oder Kokain) lasst sich auch dort ein typisches Verhaltensmuster mit ibermassigem Ge-
nuss (vergleichbar mit demjenigen eines Binge Eating oder einer bulimischen Episode), ferner
Entzugserscheinungen wie vermehrte Angstlichkeit, vermehrte Stimmungsstérung, psychomotori-
sche Unruhe, Depressivitat und Hoffnungslosigkeit im Intervall zwischen den Binges feststellen [3].
Hinzu kommen auch sogenannte Cross-Sensitizations, die von Kohlenhydraten zu schwereren
Drogen flihren kénnen, oder wie im Falle von Nikotin, auch umgekehrt beim Entzug fir die Ver-
minderung der Entzugserscheinungen (wo dazu beispielsweise Glucose eingesetzt werden kann
[4]).

Die Besonderheit einer Abhangigkeit aussert sich verhaltensmassig darin, dass ein wiederholtes
Bedirfnis zur Einnahme der abhangigmachenden Substanz besteht. Hirnlokalisatorisch spielen
dabei vor allem Kerne im limbischen System, der Neurotransmitter Dopamin sowie der Nucleus
accumbens eine grosse Rolle. Aus Tierversuchen mit Ratten ist beim letzteren ersichtlich, dass
wiederholte Zuckereinnahmen, ahnlich den Aktivierungen der Hirnstrukturen durch die Opiate,
verminderte Aktivitaten der Messenger mRNA-Expression von Enkephalin im Nucleus accumbens
verursachen [5]. Ebenfalls im Tierversuch nachgewiesen ist das Faktum, dass der Entzug von Zu-

cker bei kohlenhydratabhangigen Ratten zu einer ahnlichen Entzugserscheinung fuhrt wie ein Opi-
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atentzug sich beim Menschen klinisch dussern kann. Dazu ist dieser mit verminderter Dopamin-
synthese im Nucleus accumbens sowie Erhéhung von Acetylcholin in denselben Hirnregionen ver-
bunden [6]. Pathophysiologisch flhrt also exzessive Einnahme von Zucker oder wiederholter ex-
zessiver Zuckerkonsum zu einer Erhéhung des Dopaminspiegels und nachfolgend des Acetylcho-
linspiegels, die beide opiatahnliche Effekte von Abhangigkeit und Belohnung (reward) ergeben,
wenngleich auch in deutlich abgeschwachter Form [7].

Auf der anderen Seite sind klinische Berichte und auch kontrollierte Studien publiziert worden, die
aufzeigen, dass sich durch Erziehung allgemein oder im Rahmen einer Gewohnheit, aber auch im
Zug von Lebensepochen bestimmte Vorlieben der Nahrungszusammensetzung einstellen [8]. Be-
sonders in neuerer Zeit sind Bestrebungen im Gange, diese klinische Erfahrung wissenschaftlich
einzugrenzen. Viele unterschiedliche Typologien sind entwickelt worden (z.B. Sweet eaters, Pizza
salami cravers, Big eaters etc.), die allesamt jedoch einer wissenschaftlichen Uberpriifung bislang
nicht standgehalten haben. Eine Arbeit zur Typologisierung [9] zeigt, dass es mdglich ist, wenigs-
tens sieben verschiedene Typen von besonderen Nahrungsvorlieben nachzuweisen. In der Lang-
zeitbeobachtung lasst sich dabei feststellen, dass es Ubergénge unter bestimmten, jedoch nicht al-
len Formen gibt: In ihrer Studie identifizieren sie ,Small eaters (WE)“, Lean and green eaters
(GE)", ,Fruit eaters (FE)“, ,Sweet tooth eaters (SE)*, ,Gourmands (VE)*, ,Milk drinkers (MT)*, and
,Fat eaters (OE)“.

Im Laufe des Lebens kdnnen sich Esstypologien wandeln (Tab. 1).

Tab. 1. Wandel der ,Esstypologie* bei Ubergewichtigen im Laufe der Zeit

Variable Wenig- Grinzeug- Fruchte- Sissigkeiten- Viel-Esser Milch- Fett-
Esser Esser Esser Esser (Gourmands) Trinker Esser
Abkilirzung WE GE FE SE VE MT OE
Anteil in +WE -WE -WE -WE +WE +0OE +WE
spaterer +FE -OE -VE -VE +FE +FE
Kohorte +SE -MT -OE +SE
-OE

Zunahme in +WE -WE -WE -WE
héherem +SE

Alter +0OE

Legende: In den Spalten sind die entsprechenden Typologien angefiihrt, die in der Initialkohorte definiert
worden sind. Auf den Zeilen ist ersichtlich, welche Veranderung sich in der Zeitachse und bei héherem Alter
ergibt. Dabei werden mit + markierte Typen haufiger, mit - markierte seltener gefunden.

Damit wird klar, dass offensichtlich viele Hintergrundcharakteristika wie der Hang zu sissen oder
fettigen Speisen identisch sind und ahnliche Cluster in verschiedenen, methodisch unterschiedlich
geflhrten Studien auftreten. Dies zeigt, dass strukturell unterschiedliche Typen von Essverhal-
tensmustern in der Population spater sich verandern, wohl unter dem, was man allgemein als
.western life style“ bezeichnet, namlich erhéhte Zufuhr von Fetten und Kohlenhydraten. Daraus

koénnte sich ableiten lassen, dass bei der Empfehlung bestimmter Diaten im Langzeitvergleich die
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Effekte wie Diatinstruktionen oder Adherence nicht zwangslaufig der Intervention, sondern maogli-
cherweise dem initial vorhandenem diatetischem Verhaltensmuster zuzuordnen sind. Gerade die
Adharenz zu bestimmten Diaten erscheint weit mehr von den zugrunde liegenden Verhaltensmus-
tern bzw. Praferenzen als von der Penetranz der Instruktion oder dem sozialen Druck zur Befol-

gung einer Diat bestimmt zu sein.

Welche ,Mischungen“ von KH und Fetten fihren zu erhdhter , Stichtigkeit”?

Aufgrund der derzeitigen Datenlage wissen wir, dass besonders rasch resorbierbare Zucker, die zu
einem erhohten Glucosespiegel flihren, bei Patienten mit bereits vorhandener Insulinresistenz zu
einer erhdhten zentralen Strukturanderung im oben diskutierten Sinne filhren kénnen. Entspre-
chende Tierversuche [10] belegen, dass hierbei insbesondere Mono- und Disaccharide eine we-

sentliche Rolle spielen.
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Abbildung (aus [11]): Zentralnervése Regulationsdefekte in der Kontrolle der Nahrungsmenge

Legende: 1=Sekretionsdefizite von Insulin und Leptin
2=Sensing-Defekte flir Nahrungsbestandteile im Hypothalamus und
3=Wirkung in erhdhter Energiebilanz und Glucoseutilisation, was zur Insulinresistenz
und Gewichtssteigerung fuhrt.

Ob zusatzlich die Einnahme von geséattigten oder Transfettsduren betreffend der Palatabilitdt noch
eine Rolle spielt, ist jedoch im Tierversuch nicht klar zu belegen, scheint jedoch beim Menschen

wahrscheinlich [12].
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Fructose — Glucose Diskussion

Die Frage, ob Fructose neben dem bekannten Effekt auf die Vermehrung des viszeralen Fettge-
webes [13] auch noch zuséatzliche Effekte im Sinne einer Abhangigkeit oder eines Cravings verur-
sachen kann, ist beim Menschen derzeit noch unklar [1, 14]. Da Sacharose als Disacharid aus
Fructose und Glucose besteht, und Fructose in Tierversuchen kaum isoliert angewendet worden
ist, muss diese Frage vorderhand unbeantwortet bleiben. Immerhin ist nachvollziehbar, dass be-
sonders flussig applizierte Glucose oder auch Fructose zu denselben hirnphysiologischen Veran-
derungen flhrt, wie dies von Kristallzucker (Sacharose) erwiesen ist. Da Fructose wesentlich sts-
ser ist als Glucose, flihrt der slisse Geschmack allein bereits zu einem vermehrten Priming im Sin-
ne einer Abhangigkeit [15], besonders wenn erstere als Slissungszusatz in Getranken beigemischt

wird.

Craving als Ausdruck von unstillbarem Verlangen; neuropsychophysiologische Faktoren
Gerade weil Begriffe wie Sucht, Abhangigkeit, Entzug etc. oft unterschiedlich verstanden werden,
erscheint es fiir diese Ubersicht wichtig, diese genau zu definieren.

Wahrenddem Abhangigkeit (Addiction) vorwiegend als psychopharmakologischer Effekt verstan-
den wird - mit Abhangigkeit von Substanzen wie Morphin, Kokain, Nikotin oder Alkohol -, werden
im Volksmund zunehmend auch nicht-substanzbedingte Abhangigkeiten oder Sucht nach be-
stimmten Nahrungsmitteln unter dem Begriff Sucht subsummiert. Dabei gibt es neben nachweisba-
ren pharmakologischen Abhangigkeiten oder Gewdhnungen auch solche psychologischer Natur.
Somit ist die Abhangigkeit nicht allein somatisch, sondern ebenso psychiatrisch oder psycholo-

gisch zu verstehen [16, 17].

e Binge eating

Binge Eating bedeutet gemass DSM-IV, dass in kurzer Zeit eine erhdhte Nahrungsmenge geges-
sen wird, oft nach einer Periode von willentlicher Abstinenz. Das Bedirfnis entsteht durch die De-
privation. Dies fuhrt zu einem erhdhten (Sucht-)Druck. Die Antwort darauf selber [18] wiederum
fihrt zu einem erhdhten Verlangen und damit zu einer Wahrscheinlichkeitserhéhung eines Binges.
Die Toleranz entwickelt sich, indem dieselbe Menge an Substanz immer weniger genigt, einen
entsprechenden psychologischen Benefit oder Reward hervorzubringen, was mit einer erhéhten

Menge an Substanzeinnahme bei einem Binge resultiert.

e Craving

Auf der andern Seite bedeutet ein gesteigertes Verlangen nach etwas Bestimmtem, meist etwas,
dass Uber langere Zeit nicht vorhanden war oder nicht zur Verfligung stand. Dieses Craving be-
deutet auch, dass gréssere Anstrengungen unternommen werden, sich die entsprechende Sub-
stanz oder das entsprechende abhangig machende Substrat zu besorgen. Craving tritt nur dann
auf, wenn bereits eine Abhangigkeit oder eine Addiction vorhanden ist. Zudem ist beim Craving

ganz klar die Abhangigkeit zur Motivation im Vordergrund.
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e Sensitisierung

Eine Sensitisierung ist dann vorhanden, wenn mit geringen Mengen eine erhéhte motivationelle
Fokussierung auf das Suchtmittel erreicht wird. Interessant ist nun die sogenannte Cross-
Sensitization, die gewissermassen Ubergreifend Gber das eigentliche abhangig machende Substrat
zu einem erhohten Verlangen auch mit anderen, potentiell schwacher wirksamen Substraten das

Verlangen nach dem eigentlichen Suchtmittel erhéht wird [19].

Neurobiologische Grundlagen

Humanstudien mit dem aus den Tierversuchen erworbenen Vorbild einer vermehrten dopaminer-
gen Aktivitat in Nucleus accumbens bei wiederholter Zuckereinnahme liess die Hypothese generie-
ren, dass Dopamin bei Bulimikerinnen ahnlich einer Autostimulation zu einer hypothalamischen
Dopaminvermehrung beitragen kénnte [20]. Bulimische Patienten haben eine verminderte dopami-
nerge zentrale Aktivitat sowie eine abnorme Verminderung des dopaminergen Anstiegs auf Nah-
rungszufuhr [21]. Versuche mit Ratten zeigten, dass bei Binge Eating-Episoden kein Acetylcholin
ausgeschittet wird, wenn unmittelbar daran anschliessend eine Purging-Episode folgt. Diese Beo-
bachtung kdnnte eine neurochemische Begriindung fir das Binge-Purge-Verhalten bei Bulimike-
rinnen darstellen. Zudem ist auch bekannt, dass gerade bei Patientinnen mit Bulimie eine Cross-
Sensitization mit Alkohol oder Amphetamin haufig besteht im Rahmen einer Komorbiditat [22]. Da
seit langerem der Zusammenhang zwischen Binge Eating und Ubergewicht bzw. Adipositas be-
kannt ist liegt die Vermutung nahe, dass vermehrte Einnahme von Kohlenhydraten von 30% auf
50% in den letzten 50 Jahren [23] zu einer Vermehrung des Binge Eating-Verhaltens und damit
auch zum Ubergewicht beigetragen haben. Die von Fullerton et al. bereits vor tiber 20 Jahren [24]
generierte Hypothese, dass vermehrte Kohlenhydrateinnahme zu einer erhdhten Zahl oder einer
erhohten Affinitat der Opiatrezeptoren im Hirn und damit zu Ubergewicht bzw. Adipositas beitragen
wurde, ist pathophysiologisch naheliegend, konnte zwar bei Ratten nachgewiesen werden [3],
bleibt letztlich jedoch beim Menschen vorderhand unklar [25]. Besondere Funktion erhalt dabei das
Monosacharid Fructose, als slissester Zucker unter den natirlichen Zuckerarten. Wahrend die Re-
sorption im distalen Intestinum geschieht (im Gegensatz zu Glucose, welche im proximalen Intesti-
num resorbiert wird), fuhrt Fructose zu einer Stimulation der Lipidsynthese, aber nicht zu einer er-
héhten Insulinausschittung [26]. An und flr sich wirde Insulin die Nahrungsaufnahme durch die
Erhéhung der Leptinsekretion ins Plasma inhibieren [27]. Auffallend ist nun jedoch, dass Fructose
nicht zu einer Erhéhung des Sattigungsgefiihls fuhrt, was in Zusammenhang mit reduzierten zirku-
lierenden Leptinspiegeln stehen kénnte, was die Gesamtkalorienzufuhr erhéhen und dadurch zu
einer erhohten Korpergewicht beitragen konnte [1]. In ihrer Arbeit Uber den Zusammenhang von
Zucker und Abhangigkeit beschreiben Avena et al. [7], dass der slisse Geschmack, wenn intermit-
tierend in hohen Dosen zugefiihrt (beispielsweise im Rahmen eines Binges) zu einer Abhangigkeit
im Sinne einer Addiction fiihren kénnte. Genauso wie Zucker ist auch Fett in der Lage, Dopamin-

konzentrationen im Nucleus accumbens zu erhéhen [28]. Bei Ratten zeigt sich unter Baclofen, ei-
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nem GABA-B-Agonisten und effizienten Inhibitor der Auslésung von Abhangigkeiten, ein Riickgang
des Binge Eatings von Fett [29]. Unklar bleibt, weshalb im Tierversuch der Entzug von Fetten nicht
zu denselben Entzugserscheinungen wie derjenige von Zucker fuhrt.

Epidemiologisch gesehen hat der Konsum von Kalorien in den letzten 40 Jahren etwas abgenom-
men (4%), der Konsum von Fetten jedoch deutlicher, so dass an und fir sich nicht die Fettmenge
das Problem des Ubergewichts sein muss, sondern unter Umsténden der héhere Anteil an Koh-
lenhydraten in der Erndhrung und die deutlich verminderte Bewegungsaktivitdt. Werden Kohlen-
hydrate aus den natlrlich vorkommenden Quellen konsumiert, ohne dass sie raffiniert worden
sind, so ist damit zumeist ein hoher Nahrungsfaseranteil verbunden. Dies gilt jedoch nicht fir Fet-
te, deren Konsum in grossen Mengen rasch zu einer erheblichen Kalorienzufuhr mit erst verspate-
tem Sattigungsgefihl fuhrt. Andererseits ist aus der Physiologie auch beim Menschen nachgewie-
sen, dass die Synthese von Speicherfett durch die hepatische de-novo Lipogenese um das bis zu
zehnfache im Vergleich zu Normgewichtigen auf bis zu 30% erhdht sein kann. Das heisst, dass
auch Kohlenhydrate hepatisch zu einem wesentlichen Teil zu Speicherfetten umgewandelt wer-
den, wenn jemand adip0s ist [30]. Der Hauptanteil unseres Koérperfettes ist und bleibt trotzdem ge-
gessenes Fett, das in Speicherfett (Triglyceride) umgewandelt worden ist. Das sieht man auch aus
der Fettsdurenzusammensetzung, die weitgehend der Zusammensetzung des Nahrungsfettes ent-

spricht.

8.3.  Zusammenhang zwischen Kohlenhydratzufuhr und Aminosauren und Neurotransmit-

terstoffwechsel im Gehirn

Kohlenhydrate flhren, wie spater noch angefiihrt wird, zu erhéhten Spiegeln von bestimmten Neu-
rotransmittern, vorweg Dopamin und 5-Hydroxytryptamin im Hirn. Diese Botenstoffe sind in der
Lage, einerseits die Stimmung zu verbessern (v.a. Dopamin), aber auch zur Entspannung zu fiih-
ren (v.a. 5-HT). Es ist deshalb naheliegend, anstatt den Weg Uber die Kohlenhydrate zu nehmen,
direkt eine Zufuhr von Aminosauren-Vorstufen zu installieren. Dabei miissen aber Abbauwege,
Hirnschranke und der Nachweis des Netto-Effekts belegbar sein. Die Gabe von L-Tryptophan als
Aminosaure und Vorstufe von 5-Hydroxtryptamin (Serotonin) hat sich - obgleich wissenschaftlich
kaum klar belegt - als Therapie fir die Behandlung von Ubergewichtigen mit Essverhaltensstorun-
gen in der medizinischen Praxis einen Platz erobert. Immerhin haben Schaden an den Herzklap-
pen dazu gefiihrt, dass antiorexigene Medikamente (Fenfluramin, Dexfenfluramin), die zu einer Er-
hohung des Serotoninspiegels flihren, verboten wurden. Ungeachtet dessen ist die wissenschaftli-
che Evidenz gemass Cochrane Library fir die Gabe von L-Tryptophan zur Steigerung des zentral
intrasynaptisch aktiven Serotonins und Verbesserung der depressiven Symptomatik oder gar zur
Behandlung von Essstérungen ungenigend [31]. Interessant ist trotzdem, dass mit einer erhdhten
Zufuhr von L-Tryptophan offenbar eine direkte Erhéhung von Serotonin im synaptischen Spalt ein-

her geht.
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Extrapolation der Befunde auf den Menschen und mogliche Grenzen

Die meisten der obigen Befunde fussen auf Tierversuchen mit sog. Knock-out-Mausen oder Ver-
suchen mit Ratten. Ahnliche, wenn gleich auch komplexere Vorgénge sind beim Menschen vor-
handen [32]. Besonders wird dies bei genetisch suszeptiblen Individuen der Fall sein, wie bei-
spielsweise bei Patienten mit dem MK4-Rezeptordefekt, die gemass Korrelationsstudien einen ho-
heren Anteil an Binge Eating-Episoden aufweisen sollen [33]. Inwiefern isoliert von diesen Befun-
den auf das gesamte Verhaltensrepertoire des Menschen, auch des Ubergewichtigen Patienten,
geschlossen werden kann, ist allerdings mehr als fraglich. Allerdings erscheint heute klar, dass ge-
lerntes Verhalten im Kindesalter, im Sinne einer Konditionierung, eine wesentlich wichtigere De-
terminante des Erwachsenen-Verhaltens darstellt als dies die reine neurophysiologische Aktivie-

rung im Tierversuch aussagt [34].

Besondere Risikosituationen oder Risikogruppen fir Kohlenhydrat-, Sucht”

Die Exposition mit raffinierten Zuckerarten (Fructose, Glucose) teils zusammen mit Fetten ist be-
sonders bei Jugendlichen und Kindern durch die Induktion von Suchtverhalten risikobehaftet. Die
Evidenz dazu ist jedoch beim Menschen im Gegensatz zum Tier noch dirftig. Neben anderen
schadigenden Einwirkungen von Kohlenhydraten, beispielsweise auf die Zahnhygiene der Kinder,
erscheint es aber berechtigt, gerade dort Menge und Sisse einzuschranken. Inwiefern reine Slss-
stoffe ohne Zuckergehalt (artificial sweeteners) ein solches Verhalten mitpragen, ist beim Tier eini-
germassen gesichert und beim Menschen aus lernpsychologischen Grinden anzunehmen. Im-
merhin ist zudem denkbar, dass im Sinne einer Cross-Sensitization Kinder, die auf SUssigkeit ge-
trimmt worden sind, auch rascher zu sogenannten Ausweichdrogen wie Alkohol oder Tabak grei-

fen. Dies lasst sich wiederum einwandfrei im Tierversuch nachweisen [43].

Praventive Optionen

Das Erlernen eines kritischen bzw. natlirlichen Umgangs mit Nahrungsmitteln in der heutigen Zeit
ist besonders fur Kinder extrem schwierig. Auch Eltern ohne Kenntnisse des ,Food Processing®
oder dem Wissen um gustatorisch-palatable Verbesserungen (Ubersiissung) sollte mit Informatio-
nen geholfen werden [44]. Zusatzlich missen ethische Richtlinien in der Werbung fir meist kalo-
riendichte, trendige und zumeist stisse Nahrungsmittel [45] bei Kindern und Jugendlichen erstellt
und durchgesetzt werden. Dieses Desiderat stellt ein grosses, nicht nur medizinisches, sondern
vor allem politisches und wohl auch 6konomisches Problem dar [46].

Die Pravention muss deshalb auf die Verminderung der Sussigkeitsmenge, der Siisse generell,
und damit auf eine auf natirlichen Ressourcen basierenden Ernahrung ausgelegt werden. We-
sentliche Anstrengungen dazu haben auch vom Bund geforderte Projekte, wie beispielsweise das
.KIGA-Projekt® oder ,Projekt Pausennahrung® abgedeckt. Solche Initiativen sind neben der Wie-
dereinfihrung des Unterrichts fir Lebensmittelkunde und Erndhrung [47] sowie einer friihzeitigen

schularztlichen Kontrolle und einer Aufklarung der Eltern dringend nétig.
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8.4. Einfluss von Kohlenhydraten auf Kognition, Aufmerksamkeit und Gedé&chtnisleistung

Wahrend im Volksmund verbreitet die ldee besteht, dass ein Nachlassen der Konzentration oder
Aufmerksamkeit durch Gabe von beispielsweise Traubenzucker rasch verbessert werden kdnnte,
fehlt derzeit die wissenschaftliche Evidenz fir diese Beobachtung. Auch in der Cochrane Datenba-
sis finden sich keine Arbeiten zu verbesserter Kognition als Folge eines vermehrten Kohlenhydrat-
konsums. Anders ist die Situation bei Patienten mit Hypo- und Hyperglykdmien infolge Diabetes
mellitus zu beurteilen. Dort kdnnen ebenso unphysiologisch hohe wie unphysiologisch tiefe Zu-
ckerspiegel zur Einschrankung von Kognition, Aufmerksamkeit und Gedachtnisleistung fiihren [35,
36].

Funktionelle Untersuchungen der Hirnaktivitat bei Menschen

Die Untersuchung des Hirnstoffwechsels hat in den letzten Jahren dadurch Bedeutung erlangt,
weil es mdglich wurde, Stoffwechselvorgange im lebendigen, denkenden und handelnden Indivi-
duum abzubilden. Durch den Einsatz von markierter Deoxyglucose ist die Aktivitatsvermehrung
oder —verminderung statistisch gut einzelnen Hirnarealen zuzuordnen. Durch artenlibergreifenden
Vergleich kann eine ungefahre Aussage Uber mogliche Zusammenhange zwischen intentionalen
und exekutiven Funktionen sowie damit auch Uber das Verhalten gemacht werden. Dabei zeigt
sich, dass beispielsweise im Hungerzustand ein Unterschied zwischen mageren und ubergewichti-
gen Individuen im Aktivitdtsmuster des Hypothalamusbereichs besteht. Nach einer Mahlzeit und
mit dem Zustand der Séttigung andererseits wird beim Ubergewichtigen im Vergleich zum Norm-
gewichtigen der prafrontale Kortex mehr aktiviert sowie limbische und paralimbische Bereiche
deutlich deaktiviert [37]. Ebenso scheint es einen Unterschied der Aktivierungsmuster bei Hunger
und Sattigung zwischen Mannern und Frauen zu geben. Wahrend bei Frauen im Hungerzustand
die Inselregion Putamen, der Thalamus sowie der Gyrus temporalis deaktiviert sind, ist dies bei
Mannern offensichtlich genau umgekehrt. Genauso sind bei Frauen im Sattigungszustand Hirnare-
ale des okzipitalen Sehfeldes sowie der ventro-lateral-prafrontalen Kortexarea deaktiviert, wahrend
letztere beim Mann aktiviert sind [38].

Auf der andern Seite zeigten Pelchat et al. [39] einen Zusammenhang zwischen Drogenabhangig-
keit und Nahrungsvorlieben im Hippocampus, Insel- und Nucleus caudatus-Bereich. Ebenso konn-
ten Wang et al. [40] in PET-Scans (Positronen-Emissions-Scans) nachweisen, dass tbergewichti-
ge Patienten eine Reduktion der striatalen D2-Rezeptoraktivitdt aufweisen, was zusammen mit
dem Korpergewicht zu verstehen sei. Dies wiederum zeigt auch Zusammenhange der D2-
Rezeptor-aktivitat zwischen Ubergewichtigen und drogenabhangigen Patienten. Besonders die Ex-
position zu palatablen Nahrungsmitteln wie slisse Kuchen, Eiscréeme, Schokolade etc. aktivieren
Hirnregionen wie die anteriore Inselregion oder den rechten orbitofrontalen Kortex, welche beide
einen motivationellen Einfluss auf die Auswahl und das Verlangen nach Nahrung haben kénnten
wie Rolls in ihrer Arbeit [41] beschreibt. Ein dhnlicher Zusammenhang besteht offensichtlich bei Al-
koholabhangigkeit [42].
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8.5. Empfehlungen

Neuere bildgebende Techniken wie PET-Scans zeigen, dass der Organismus keinen Unterschied
macht, ob ein Bedirfnis nun auf eine spezifische Substanz wie ein Suchtmittel fokussiert ist oder
ob dies bestimmte, in der Nahrung fiir das Uberleben wichtige Inhaltsstoffe wie beispielsweise Zu-
cker betrifft. Pathophysiologisch fuhrt exzessive Einnahme von Zucker oder wiederholter Zucker-
konsum zu einer Erhéhung des Dopaminspiegels und nachfolgend des Acetylcholinspiegels, die
beide opiatahnliche Effekte von Abhangigkeit und Belohnung zeigen. Die freigesetzten Botenstoffe
verbessern die Stimmung (va. Dopamin) und flhren zur Entspannung (va. Serotonin).

Auf der anderen Seite Iasst sich aufzeigen, dass sich durch Erziehung und Gewdhnung eine Vor-
liebe fur slisse Nahrung oder Getranke einstellt. Das geschieht in der Kindheit im Sinne einer Kon-
ditionierung. Da Fructose wesentlich stiisser ist als Glucose, flhrt der siisse Geschmack allein be-
reits zu einer vermehrten Vorliebe, besonders wenn Fructose als Slssungszusatz in Getranken
beigemischt wird. Diese Vorliebe (,priming®) kénnte in der Entstehung des Ubergewichts eine Rolle
spielen. Es ist denkbar, dass Kinder, die auf Sussigkeit getrimmt worden sind im Sinne einer Ab-
hangigkeit auch rascher zu sogenannten Ausweichdrogen wie Alkohol oder Tabak greifen was sich
einwandfrei im Tierversuch nachweisen lasst.

Wahrend im Volksmund verbreitet die |dee besteht, dass ein Nachlassen der Konzentration oder
Aufmerksamkeit beispielsweise durch Gabe von Traubenzucker rasch verbessert werden kdnnte,
fehlt dazu zurzeit die wissenschaftliche Evidenz.

Die Pravention muss deshalb auf die Verminderung der Sussigkeitsmenge, der Sisse generell,
und damit auf eine, auf natirlichen Ressourcen basierenden Erndhrung ausgelegt werden. Wer-
den Kohlenhydrate aus den natirlich vorkommenden Quellen konsumiert, so ist damit zumeist ein
hoher Nahrungsfaseranteil verbunden was einerseits zur Sattigung andererseits zur Einschran-
kung der Konsummenge fihrt. Wesentliche Anstrengungen dazu haben auch vom Bund geférderte

Projekte, wie beispielsweise das ,KIGA-projekt® oder ,Projekt Pausennahrung“ abgedeckt.
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9. Empfehlungen zur Kohlenhydratzufuhr im Allgemeinen und bei der Praventi-
on und Therapie von Ubergewicht und Diabetes Typ 2
9.1. Bedeutung der Kohlenhydrate in der Erndhrung und traditionelle Empfehlungen fir

Kohlenhydrate im Rahmen einer ,gesunden“ Ernahrung

Kohlenhydrate stellen mit rund der Halfte der pro Tag konsumierten Kalorien die wichtigsten Ener-
gielieferanten dar. Die Frage, ob Art und Menge der Kohlenhydrate die Entstehung von Uberge-
wicht, Metabolisches Syndrom (,Insulinresistenzsyndrom®) und Diabetes mellitus Typ 2 beglinsti-
gen oder nicht, ist von grosser Bedeutung fir die Gesundheit der Bevdlkerung.

Es gibt Hinweise bei australischen Ureinwohnern dafur, dass mit einem westlichen Lebensstil mit
vermehrt Starkeprodukten und Zucker Kérpergewicht und Insulinresistenz zunehmen (1).

Aus dieser Sicht liegt es auf der Hand, anzunehmen, dass Erndhrungsformen mit geringerem Koh-
lenhydratanteil gesundheitlich glinstiger als solche mit hohem Kohlenhydratanteil sind. Letztere
sind entwicklungsgeschichtlich erst vor relativ kurzer Zeit (vor ca 10’000 Jahren) mit dem Aufkom-
men der Agrikultur in die moderne Gesellschaft eingefiihrt worden (2). Da diese Zeit weniger als
0.5% des Alters des Homo sapiens betragt, handelt es sich entwicklungsgeschichtlich um einen
kurzen Abschnitt, der kaum eine genetische Adaptation ermdglichte. Die heutige empfohlende
Mindestmenge flir die Kohlenhydratzufuhr (Dietary Reference Intake betragt 130 g pro Tag (3),
entsprechend etwa 25% der Gesamtenerige; diese Menge soll v.a. den Bedarf des Hirns an Glu-
cose decken. Eine Analyse des Nahrungsmittelverbrauchs im Verlaufe der gegenwartigen Adiposi-
tas- und Diabetesepidemie zeigte, dass der relativ hohe Kohlenhydratverzehr einen wesentlichen

Anteil bei der Zunahme der Gesamtenergiezufuhr darstellte (4).

9.1.1 Traditionelle Empfehlungen von Fachgesellschaften fir den Konsum von Kohlen-

hydraten

Uber Jahre wurden vor allem in den USA Fette hauptsachlich fir Herzinfarkt, Ubergewicht und Di-
abetes Typ 2 verantwortlich gemacht. Gremien und Institutionen wie der ,Surgeon General“, das
National Institutes of Health, das U.S. Department of Agriculture (USDA) empfahlen flir eine ge-
sunde Erndhrung eine Beschrankung der Nahrungsfette auf maximal 30-35% der Gesamtenergie
oder weniger; dies entspricht einem Kohlenhydratanteil von 55-60% (5). Die WHO riet sogar zu ei-
nem KH-Anteil von 55-75 % der Gesamtenergie (6). Freier Zucker soll allerdings auf weniger als
10% der Energie beschrankt werden. Die relativ grossen empfohlenen Mengen an Kohlenhydraten
beabsichtigen vor allem Beschrankung der Fettzufuhr und damit eine Pravention atheroskleroti-
scher Herzerkrankungen und auch eine Verminderung des Risikos fiir bestimmte Krebsformen wie
Brustkrebs. Die Einschrankung des Fettkonsums soll durch Beschrankung von gesattigten Fetten,
die eine ungunstige Wirkung auf die Blutfette (7) und damit auf das Atheroskleroserisiko haben, er-

folgen.
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Bei einer relativ fettarmen und kolenhydrat- sowie nahrungsfaserreichen Ernahrung wird ein relativ
grésseres Volumen und somit entsprechend eine geringere Kaloriendichte erreicht. Eine niedere
Energiedichte ist mit tieferem Kérpergewicht in Zusammenhang gebracht worden (8).

Auch die deutschsprachigen Ernahrungsgesellschaften haben in den DACH-Empfehlungen einen
ahnlichen Kohlenhydratanteil von ca. 50-60% empfohlen - diese Zahl ergibt sich aus der Differenz
zwischen dem empfohlenen maximalen Fett- (30%) und Proteinanteil (15%) (9). Dieser Anteil ist
hoéher als die gemass Erhebungen in der Schweiz (5. Schweiz. Erndhrungsbericht 2005) und in
Deuschland (ca 44% der Gesamtenergie).

Deutsche Empfehlungen zu Kohlenhydraten in der Ernahrung wurden 2006 publiziert (10). Diese
beinhalten eine differenzierte Betrachtung Uber die gesundheitlichen Auswirkungen von Kohlen-
hydraten, z.B. die Berlcksichtigung des glykdmischen Indexes (Gl) oder der glykdmischen Last
(GL). Sie weisen auf die insgesamt unsichere aktuelle Datenlage hin, die die Abgabe von konkre-

ten Empfehlungen fir die Pravention erndhrungsabhangiger Erkrankungen erschwert.

9.2.  Kritik an den gegenwaértigen Kohlenhydratempfehlungen

Ein relativ hoher Kohlenhydratanteil in der Erndhrung (50-60% der Energie) ist sowohl bezlglich
Ubergewichts als auch wegen Begiinstigung des ,Metabolischen Syndroms“ mit Diabetes Typ 2,
Dyslipidamie und erhéhtem Blutdruck problematisch: Erndhrungsformen mit hohem Kohlenhydrat-
anteil verringern das ,gute” HDL-Cholesterin und erhéhen die Serumtriglyzeride, somit Komponen-
ten des ,Metabolischen Syndroms*® (11). Dies hangt allerdings stark von der Art der Kohlenhydra-
te ab (Glucose ist nur wenig lipogen und hat auch nur wenig Einfluss auf das HDL-Cholesterin
im Vergleich zu Fructose), von deren Faserbeimengung und von der Darreichungsform (flis-
sig vs fest).

Die verbleibende Rechtfertigung fir Low-Fat-Diets ist angeblich die verbesserte Gewichtskon-
trolle; aber auch dieser Sachverhalt steht auf wackeligen Flussen.

Studien, die langstens 6 Monate dauerten, ergaben einen bescheidenen Gewichts-Vorteil von
fettreduzierten Erndhrungsformen (20 bis 25% der Energie als Fette) verglichen mit nicht fett-
reduzierten Erndhrungsformen (normalerweise 35 bis 40% der Energie) (12,13). Langer dau-

ernde Studien konnten den Vorteil der fettreduzierten Ernahrung nicht bestatigen (14).

9.3. Neuer Trend: kohlenhydratreduzierte Ernahrung gegen Ubergewicht

Eine Kohlenhydratbeschrankung verursacht geringere postprandiale Blutzuckerschwankungen,
und damit steigendie Serum-Insulinkonzentrationen weniger an.

Dadurch kéonne Veranderungen in der Insulin- und Glucagonkonzentration den Stoffwechsel weg
von der Speicherung hin zur Oxidation von Fetten fiihren. Allerdings sind die Ansichten Uber den
Nutzen und die allfalligen Risiken von kohlenhydratreduzierten Erndhrungsformen bei Ubergewicht

kontrovers, z. Teil auch wegen des Fehlens einer klaren Definition.
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Bei massiver, langer anhaltender Kohlenhydrateinschrankung (Very Low Calorie Diet, Atkins-Diet
oder Ketogenic Diet) entstehen in der Leber aus freien Fettsduren Ketonkdrper, die im Urin nach-
gewiesen werden konnen. Fir die Entstehung einer Ketose muss die tagliche Kohlenhydratzufuhr
auf unter 20-50 g/d absinken. Diese extremen Erndhrungsformen waren schon in den 80er Jahren
populdr, wurden aber spater weitgehend verlassen. Sie fihren zu Elektrolytverlusten, ev. auch
Knochenabbau, und bedeuten ein Risiko fur Mikrondhrstoffmangel. Bei Einschrankung des Kon-
sums an Vollkornprodukten werden auch weniger Nahrungsfasern konsumiert. Dies hat wahr-
scheinlich Nachteile z.B. bezliglich Auftretens von Dickdarmerkrankungen.

Die Zufuhr von max. 50-150 g Kohlenhydraten pro Tag wurde von den meisten Autoren als koh-
lenhydratreduzierte Ernahrungsform bezeichnet - eine Menge, die allerdings nicht zu wesentlicher

Ketose und damit Ketonurie fiihrt (2).

9.3.1 Einfluss auf Essverhalten und Séttigung

Schon 1980 beobachtete La Rosa et al. (15), dass Probanden unter einer kohlenhydrat-
reduzierten Erndhrung (,Low Carbohydrate Diet“, LCD) nicht notwendigerweise vermehrt Proteine
oder Fett konsumiert werden. Neuere Studien haben ergeben, dass die Verringerung der Kalorien-
zufuhr ein Resultat einer Appetit- und Hungerabnahme ist (16)

Bei kohlenhydratarmer Ernahrung dienen Fettsduren (von den Fettspeichern und von Nahrungs-
fett) und — bei massiver Einschrankung der Kohlenhydrate - Ketonkoérper als hauptsachliche Ener-
gietrager. Das sonst von Glucose abhangige Nervengewebe kann Ketonkérper verwerten, und
streng Glucose-abhangige Gewebe wie rote Blutzellen, Retina, Linse und Nierenmark erhalten
weiterhin Glucose durch Glukoneogenese aus Aminosauren, sowie aus Glycogenabbau. Wenn
genitgend Nahrungsproteine zur Verfligung gestellt werden, kann bei einer LCD die Kérperma-
germasse sogar bei hypokalorischer Ernahrung und Gewichtsabnahme erhalten bleiben (17). Auch
kommt es unter LCD trotz verminderter Kohlenhydratzufuhr nicht zu ernsthaftem Blutzuckerabfall
(Hypoglykamien) (18).

Eine Einschrankung der Kohlenhydratzufuhr auf unter 60 g pro Tag verminderte die spontane Ka-
lorienaufnahme um 5 bis 10%; das Hungerniveau unter einer fettreduzierten Diat war gleich wie

unter einer LCD mit 1000 kcal pro Tag geringerem Energiegehalt (18).
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9.3.2 Aktuelle Kontroverse beziiglich kohlenhydratreduzierter Erndhrungsformen (LCD)

bei Ubergewicht

Sowohl Beflrworter einer LCD als auch diejenigen einer Low-Fat-Diet haben Argumente fiir ihre
Kostform (Tab. 1).

Tab. 1. Vor- und Nachteile von Low-Fat-Diaten und von Low-Carb-Diaten zur Gewichtsredukti-

on*

Low-Fat

(Fette <30% d.E.), relativ
hoher KH-Anteil (50-60%
d.E.)

Moderate-Fat

(Fette ca. 35% d. E.)
kalorien-reduziert

Low-Carb

(KH <35% d. E.), relativ hoher
Proteinanteil

Vorteile:

Tiefere Energiedichte, damit ge-

ringerer Verzehr

Nahrungszufuhr durch Por-
tionenkontrolle vermindert

Hoéchste Sattigung durch Protei-
ne/Fette; damit ev. bessere Complian-
ce

KH haben im Vergleich zu Fet-
ten eine gréssere thermogene
Wirkung (6 vs 3% der Kalorien)

Besserer Geschmack, stei-
gert Genuss und Langzeit-
Adharenz

Proteine bendtigen im Vergleich zu KH
und Fett am meisten Energie fur ihren
Stoffwechsel

Senkt das LDL-Cholesterin.

Relativ tiefe glykamische
Last

Tiefe glykamische Last; Verbesse-rung
der Insulinsensitivitat, tiefe Serumtrigly-
zeride

Reduktion gesattigter Fette:

Diabetespravention; verbesser-

te Insulinsensitivitat

Im Rahmen einer ,Mediter-
ranen Ernahrung” glinstig
bezlgl. Herzkreislaufkom-
plikationen, Blutdruck, Ge-
wicht und Diabetes Typ 2

Ketose bei < ca. 20-50 g KH/Tag; diese
wirkt stimulierend und vermindert Mi-
digkeit; hohen initialen Gewichtsverlust
v.a. durch Wasserverlust

Unter Low-Carb wahrend gewisser Zeit
etwas stérkere Gewichtsabnahme als
unter ,Low-Fat* (Studien bis 2 J.)

Nachteile:

Anstieg der Serumtriglyzeride

Bei Nephropathie Zunahme einer Nie-
reninsuffizienz; ev. vermehrt Nieren-
steine

Ev. Verringerung von HDL-C

Ev. Osteoporose; negative Kalziumbi-
lanz

Ev. Erhéhung von LDL-Cholesterin
(moglicherweise durch Zunahme der
LDL-Partikelgrosse)

Entspricht nicht den Empfehlungen zur
Pravention von Diabetes Typ 2, Athe-
rosklerose und bestimmter Krebsfor-
men

* Abkirzungen: KH= Kohlenhydrate; d.E. = der Energie)
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Ein Argument ist der ,metabolische Vorteil“ einer Diat. Dieser besagt, dass unter einer entspre-
chenden Diat pro aufgenommene Kalorie eine grossere Menge Gewicht verloren geht als unter ei-
ner Vergleichserndhrungsform. Dies ist grundsatzlich eine umstrittene Idee und widerspricht der
Vorstellung, dass die Kalorienzufuhr das Mass aller Dinge ist, d.h. dass nur eine negative Kalo-
rienbilanz zu einer Gewichtsabnahme fiihrt. Dieses Prinzip ist im allgemeinen gliltig, jedoch gibt es
in speziellen Situationen auch Ausnahmen, z.B. steigt bei der Hyperthyreose das Gewicht auch bei
vermehrter Kaloreinzufuhr nicht, und umgekehrt nimmt es in der Schwangerschaft zu auch bei
nicht entsprechend gesteigerter Energiezufuhr.Beflirworter einer Low-Fat-Diet (13) argumentieren,
dass diese Diat zu mehr Gewichtsverlust flhrt, weil die Thermogenese bei Kohlenhydraten 6%, bei
Fetten jedoch nur 3% der zugefuhrten Energie betrage- dies bedeutet die Energie, die fur die
Umwandlung bis zu verbrennbaren Bausteinen nétig ist. Auf der anderen Seite betonen Befiirwor-
ter von LCD mit relativ hohem Proteinanteil, dass die Thermogenese bei Proteinen am héchsten
ist, 20% der zugefuhrten Energie.

Auch bezlglich Sattigung wird widersprichlich argumentiert: Anhanger von Low-Fat Diets weisen
darauf hin, dass die Sattigung durch eine kohlenhydrat- und ballaststoffreiche Ernahrung hoher sei
als bei Vergleichsdiaten. Eine Erndhrung mit geringerer Energiedichte und mit erhéhtem Konsum
von Frichten und Gemusen fuhrte zu verminderter Korpergewicht (8). Auf der anderen Seite wei-
sen Beflrworter von LCD auf die sattigende Wirkung von Fetten und Proteinen hin. Eine Metaana-
lyse zeigte bei beiden Diaten eine relativ hohe Versagerquote- diese war tiefer bei der Low-Carb-
Diat (19).

Auch beziglich Wirkungen auf die Blutfette gibt es kontroverse Gesichtspunkte (s. spater).

Bei einer LCD kann eine Uberhdhte Proteinzufuhr negative Konsequenzen haben, z.B. fiihrte eine
proteinreiche Ernadhrung bei Diabetes mit Nierenschadigung zu einer Progression der Niereninsuf-
fizienz (20), und der verminderte Glykogengehalt in Leber und Muskulatur vermindert die Leis-
tungsfahigkeit bei Ausdauersport (21).

Auf der anderen Seite gibt es unter einer LCD positive Auswirkungen, wie die Abnahme einer Insu-
linresistenz (22). Diese Auswirkung kann bei der Behandlung von Zustanden mit Insulinresistenz

(z.B. bei metabolische Syndrom und bei Typ 2 Diabetes) in der Praxis angewendet werden.

9.4. Einfluss von kohlenhydratreduzierter Ernédhrung auf kardiovaskulare Risikofaktoren

bei Adipositas

Wahrenddem Uber Jahre beflrchtet worden war, dass infolge des relativ erhohten Fettanteils diese
Ernahrungsformen eine ungiinstige Wirkung auf kardiovaskulare Risikofaktoren, insbesondere auf
Blutfette und Blutdruck, haben, zeigten neuere kontrollierte Studien von maximal 2 Jahren Dauer,
dass dies nicht grundsatzlich der Fall ist.

Eine Metaanalyse von Nordmann et al. (22) ergab eine starkere Gewichtsabnahme unter LCD im

Vergleich zu LFD (Low-Fat-Diet) - die Serumtriglyzeride, das HDL-Cholesterin und der Blutdruck
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wurden in gunstiger Richtung verandert - das LDL-Cholesterin blieb in einer Studie unbeeinflusst,
in den anderen Arbeiten stieg es unter LCD leicht an.

Adipositas ist mit niederschwelliger Entziindung und einem Anstieg des Entziindungsmarkers C-
reaktives Protein (CRP) assoziiert; eine Gewichtsabnahme mit LCD verminderte das CRP starker
als eine Ernahrungsform mit erniedrigtem Fettgehalt. Dieser Unterschied konnte aber durch die
starkere Gewichtsabnahme und nicht durch die unterschiedliche Nahrstoffzusammensetzung der
Ernahrungsformen erklart werden (23).

Eine neuere Arbeit ergab unter Atkins-Diat (eine LCD) im Vergleich zu einer Low-Fat-Diet und zu
einer proteinreichen Diat (Zone Diet) bei Ubergewicht eine starkere Gewichtsabnahme nach 1 Jahr
von durchschnittlich 2.1 kg (24).

Bezlglich Herz-Kreislauferkrankungen konnte zwischen Totalfetteinnahme und Herzinfarkt sowie
Ubergewicht bei Frauen kein Zusammenhang festgestellt werden (25). Allerdings ist anerkannt,
dass gewisse Fette mit gesattigten und mit Trans-Fettsduren unginstige Wirkungen auf die Blutfet-
te und damit wahrscheinlich auch auf Herzkrankheiten haben (s. auch ,Fettbericht“ der Eidg. Er-
nahrungskommission (26).

Kardiovaskulare Risikofaktoren (Lipide, Blutdruck und C-reaktives Protein) waren unter einer ,Me-
diterranen Ernahrung®“ mit relativ viel Obst und Gemuse, Olivendl und Nussen in einer grossen
randomisierten Studie gunstiger als unter einer fettreduzierten kohlenhydratreichen Erndhrung
(27).

9.5. Kohlenhydratreduzierte (ketogene) Ernahrung bei der therapierefraktaren Epilepsie

Die ketogene Diat (KD) ist seit uber 100 Jahren eine wirksame Behandlung refraktarer Epilepsie,
die v.a. bei Kindern und Jugendlichen angewendet wurde (28). Fur die zugrunde liegenden Me-
chanismen ihrer klinischen Wirksamkeit gibt es mehrere theoretische Erklarungen (29). Eine chro-
nische Ketose vermindert die Glykolyse und die Aktivitat des Krebszyklus, dabei steigt ev. die GA-
BA-Synthese im Gehirn, oder es werden weniger O.,-Radikale gebildet. Mehrfach ungesattigte
Fettsauren induzieren zudem bei KD die Expression von neuronalen Entkopplungsproteinen
(UCPs).

Die Wirksamkeit ketogener Diaten ist klinisch und im EEG belegt (30).

9.6. Rolle der Kohlenhydrate bei der Pravention und Therapie des Diabetes mellitus Typ 2

und des Metabolischen Syndroms

Kohlenhydrate in der Pravention des Diabetes Typ 2

Mahlzeiten mit einer grossen Menge an Kohlenhydraten mit hohem glykdmischem Index (Gl) oder
mit hoher glykdmischer Last (GL) bewirken eine starkere Insulinausschuttung als isoalorische koh-
lenhydrathaltige Mahlzeiten mit niedrigem GI. Es wird vermutet, dass haufige Episoden von Hype-

rinsulindmie eine Insulinresistenz férdern kénnen (31). Die diabetogene Wirkung von Kohlenhydra-
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ten (Kohlenhydrat-Insulinresistenzhypothese) wird unterstitzt durch vier Kohortenstudien, die unter
Ernahrung mit hohem GI oder GL ein erhdhtes Diabetesrisiko beobachteten - drei andere Studien
konnten dies jedoch nicht bestatigen (Ubersicht in (32). Es wird vermutet, dass zuséatzliche Fakto-
ren bei einer Erndhrung mit tiefem Gl wie vermehrter Konsum von Friichten und Gemiuse fiir die
protektive Wirkung dieser Ernahrung verantwortlich ist (32,33). Die Bedeutung des Gl wird ein ei-
nem separaten Kapitel dieses Berichtes ausgeflhrt.

Die zwei grossen Diabetespraventionsstudien (Finnish Diabetes Prevention Study; Diabetes Pre-
vention Programme (34;35) konnten nachweisen, dass bei Probanden mit erhéhtem Diabetesrisiko
(verminderte Glucosetoleranz) eine Ernahrung mit relativ hohem Kohlenhydratanteil (ca 55% der
Energie) unter gleichzeitig vermehrter Zufuhr von Nahrungsmitteln mit viel Nahrungsfasern und ei-
ner beschrankten Einnahme von gesattigten Fetten das Diabetesrisiko um mehr als 50% senkte.
Der glinstige Einfluss der Kohlenhydrate in der Finnischen Studie war auch ohne Einfluss von

Nahrungsfaserverzehr oder kérperlicher Aktivitat nachweisbar (36).

Kohlenhydrate bei Metabolischem Syndrom und bei Fettleber (NAFLD)

Das Metabolische Syndrom (Insulinresistenzsyndrom) ist eine haufige Komplikation des stamm-
betonten Ubergewichts, charakterisiert durch das gehaufte gemeinsame Vorkommen von Diabetes
Typ 2, hohem Blutdruck und abnormen Blutfetten (37). Das Vorliegen des Syndroms bedeutet ein
erhdhtes Risiko fur atherosklerotische Gefasskomplikationen.

Die nicht-alkoholische Fettleber (Non-Alcoholic Fatty Liver Disease, NAFLD) ist eine friihe haufige
Begleiterscheinung des Metabolischen Syndroms. Eine NAFLD ist definiert als eine Anhaufung
von Lipiden in der Leber bei Personen, die kein Ubermass an Alkohol konsumieren (<20 g pro
Tag) und die keine andere bekannte Ursache einer Leberverfettung haben.

Es wird geschatzt, dass ca. 20% der Erwachsenen in den USA eine Leberverfettung haben (38).
Es gibt keinen Konsens darlber, was die beste Ernahrungsform bei Metabolischem Syndrom und
bei NAFLD ist; es ist wahrscheinlich, dass ein vermehrter Konsum von Obst, Gemuse und kohlen-
hydrathaltigen Nahrungsmitteln mit niedrigem GI, mit hochwertigen Nahrungsfasern und eine ver-
minderte Zufuhr von gesattigten Fetten und von Zucker, insbesondere Fructose, bei relativ ver-

mehrtem Konsum von einfach-ungesattigten Fetten und von n-3 Fettsauren glinstig ist (36).

Kohlenhydrate in der Therapie von Diabetes Typ 1 und Typ 2

Die Senkung des erhoéhten Blutzuckers zu nahezu normalen Werten ist ein vorrangiges Ziel bei der
Behandlung von Diabetes, damit akute und chronische Komplikationen vermieden werden kénnen.
Die Erndhrungsempfehlungen der American Diabetes Association (ADA) bezlglich Kohlenhydrate
lauten - in Ubereinstimmung mit dem ,Food and Nutrition Board“ fiir die Allgemeinbevélkerung -
auf eine Zufuhr von Kohlenhydraten in einem Anteil von 45-65% der Gesamtkalorien (39). Die ADA
hat die wissenschaftliche Evidenz (Grad A mit hoher Evidenz bis Grad E mit niedriger Evidenz) be-

zuglich Kohlenhydratzufuhr bei Diabetes folgendermassen zusammengefasst (40):
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e Ein Erndhrung mit reichlich Kohlenhydraten aus Obst, Gemuse, Getreide und Hulsenfriichten
sowie eine fettreduzierte Milch werden fur eine gute Gesundheit empfohlen (Grad B).

¢ Die Gesamtmenge von Kohlenhydraten in einer Mahlzeit ist die wichtigste Bestimmungsgrésse
fur das Ausmass des Blutzuckeranstiegs nach einer Mahlzeit; deshalb ist das ,Austauschen®
und das ,Zahlen“ oder ,Schatzen® von definierten Mengen von Kohlenhydraten eine wichtige
Strategie zur Kontrolle der Blutzuckerwerte nach Mahlzeiten (Grad A).

e Stark kohlenhydratverminderte Ernahrungsformen (<130 g KH/ Tag) werden zur Behandlung
des Diabetes nicht empfohlen, da ihre Langzeit-Wirksamkeit bei dieser Indikation nicht belegt
ist (Grad E).

¢ Die Verwendung des Gl und der GL kann einen bescheidenen zusatzlichen Vorteil tiber die Be-
achtung der Kohlenhydratmenge bringen (Grad B) (Metaanalyse von Miller-Brand (41))

e Saccharosehaltige Nahrungsmittel kdnnen in beschrankten Mengen anstelle von anderen koh-
lenhydrathaltigen Nahrungsmitteln eingenommen werden - allerdings ist eine Ubermassige Ka-
lorienaufnahme zu vermeiden (Grad A).

o Wie flr die allgemeine Bevolkerung empfohlen, sollen Diabetiker nahrungsfaserreiche Lebens-
mittel bevorzugen. Beweise fir einen spezifischen Nutzen bei Diabetes liegen allerdings nicht
vor (Grad B).

e SufRstoffe (Zuckeralkohole und nichtkalorische Sii3stoffe) sind innerhalb der empfohlenen tagli-

chen Maximalmengen zu empfehlen (Grad A).

9.7. Schlussfolgerung und Empfehlungen

¢ Traditionelle Ernahrungsempfehlungen zur ,gesunden Ernahrung“ (z.B. WHO, USDA, DACH)
lauten auf einen relativ hohen Kohlenhydratanteil von 50-75% der pro Tag verzehrten Kalorien.

e Es gibt keine Evidenz fur einen gesundheitlichen Vorteil eines bestimmten Kohlenhydratanteils
im oben erwahnten Bereich. Vielmehr sollte der Akzent auf eine Beschrankung bestimmer Koh-
lenhydrate und kohlenhydratreicher Nahrungsmittel gelegt werden- so wird die Beschrankung
von Zucker auf héchstens 10% der pro Tag konsumierten Kalorien empfohlen.

e Der ,optimale” Kohlenhydratanteil diifte bei 45-55% der pro Tag konsumierten Energie liegen.

¢ Eine erhohte Kohlenhydratzufuhr hat die Tendenz, eine Gewichtszunahme, Insulinresistenz und
Dyslipidamie (hohe Serumtriglyzeride, tiefes HDL-Cholesterin), erhéhte Entziindungsproteine
im Serum und einen Blutdruckanstieg zu beglinstigen.

e Diese Veranderungen sind besonders dann zu beobachten, wenn kohlenhydrathaltige Lebens-
mittel mit relativ starker Blutzuckerwirkung (hohem glykdmischem Index) gewahlt werden.

e Bei Ubergewichtigen wurde vor kurzem gezeigt, dass ein erniedrigter Kohlenhydratanteil (20-
35% der Energie) bezuglich Blutfette und Kdérpergewicht mindestens Uber den Zeitraum der

Beobachtung (bis 2 Jahre) glinstige Resultate erzielt werden.
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9.8.

Die Langzeitwirkung solcher Erndhrungsformen ist jedoch noch unbekannt. Eine Einschrankung
der Kohlenhydrate ohne Beschrankung der Fett- und Proteinzufuhr ist gesundheitlich bedenk-
lich.

Eine neue Arbeit mit ,mediterraner” Erndhrung mit relativ viel pflanzlichen Nahrungsmitteln, ei-
nem Fettanteil von ca. 35% (mit relativ viel einfach-ungesattigten Fetten) und wenig rotem
Fleisch zeigte bezliglich Gewicht, Blutfetten und anderer Stoffwechselparameter die giinstigs-
ten Resultate im Vergleich zu ,Low Fat“ oder ,Low Carb® (42).

Eine relativ kohlenhydratreiche nahrungsfaserreiche und gleichzeitig fett-reduzierte Ernahrung
verhinderte den Ausbruch eines Diabetes Typ 2 bei gefahrdeten Individuen.Bei Diabetes ist der
Kohlenhydratgehalt einer Mahlzeit die wichtigste Bestimmungsgrosse fir den postprandialen
Blutzuckeranstieg- wichtiger als die Art der Kohlenhydrate (z.B. glykédmischer Index).

Bei Nichtdiabetikern ist der Anteil der Kohlenhydrate weniger wichtig als die Art der kohlenhyd-

rathaltigen Nahrungsmittel bezlglich kardiovaskularen Risikos.
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10. Fructose und Gesundheit
10.1. Einleitung

Fructose (Fruchtzucker) ist ein Einfachzucker (Monosacharid). In der Schweiz kommt er am hau-
figsten in Form von Saccharose (Haushaltszucker) vor. Saccharose ist ein Zweifachzucker (Disa-
charid), der zu je 50% aus Glucose und Fructose besteht. Der in den USA haufig verwendete
Maissirup (high-fructose corn syrup, HFCS) besteht zu 55% aus Fructose und zu 45% aus Gluco-
se [1-3]. In den USA hat 55% HFCS Saccharose in den vergangenen Jahrzehnten zunehmend
verdrangt [3]. Allerdings werden unter dem Namen HFCS auch Sirupe mit geringerem Fructose-
Anteil (42%) verwendet [4]. Fructose findet sich hauptsachlich in sissen Speisen und Getranken.
Naturliche Quellen von Fructose sind Friichte und Honig. Rein mengenmassig fallt aber besonders
die Zufuhr Uber Getranke ins Gewicht. So enthalt ein Liter Stissgetrank (Limonade) rund 50 g, ein

Liter Apfelsaft 60 g und ein Liter Traubensaft 70 g Fructose.

Tab. 1: Fructosegehalt einzelner Lebensmitteln [5] [6]

Lebensmittel g pro 100 g
Diabetiker-Schokolade 55
Honig 36
Rosinen 33
Studentenfutter 12
Diat-Konfitire/Marmelade 11
Frucht-Honig-Riegel 10
Weintrauben 8
Traubensaft 7
Mango 7
Birne 7
Diat-Erdbeerjoghurt 6
Cornflakes mit Zucker/Honig 6
Apfel, Kernobst 6
Apfelsaft 6
Muisli mit Milch, Zucker und Obst 5
Limonaden 5
Zitrusfriichte 4
Orangensaft 4
Melone, Banane 4

In der Schweiz betrug der Pro-Kopf-Konsum an Sissgetranken 2001/2002 rund 90 Liter pro Per-
son und Jahr, derjenige von Fruchtsaften etwa 15 Liter pro Person und Jahr [7] (Tab. 2). Rein
rechnerisch ergibt das eine durchschnittliche Zufuhr von 14-17 g Fructose pro Person alleine aus
Limonaden und Fruchtsaften. Die Zufuhr aus anderen Quellen ist da nicht mit eingerechnet. Da
viele Menschen ganzlich auf den Konsum von Sussgetranken verzichten ist auch anzunehmen,

dass einige Personen mit ihrem Fructosekonsum weit Gber diesem Durchschnitt liegen. Der jahrli-
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che Pro-Kopf-Verbrauch an Saccharose stieg von 40.9 kg (1979) auf 47.7 kg (2002). Der Saccha-
roseimport in die Schweiz erreichte 2004 rund 280'000 Tonnen, derjenige von Fructose-Glucose-
Sirup 5'400 Tonnen [8]. Die Eigenproduktion von Saccharose betrug 2003 185'000 Tonnen [9].

Tab. 2: Geschatzter Fruchtzucker-Konsum aus zuckergesussten Brause-Getranken (Limona-
den) und Fruchtsaften in der Schweiz (2001-2002) [7]

Zuckergesusste Brause-Getranke (Limo- 90 Liter pro Person und Jahr
naden):

Fruchtsafte (v.a. Orangensaft, Trauben- 15 Liter pro Person und Jahr
saft, Apfelsaft):

Geschatzter Konsum an reiner Fructose 5-6 kg pro Person und Jahr
aus Limonaden und Fruchtsaften: (ca. 14-17 g pro Person und Tag)

Obwohl Saccharose nach wie vor die Hauptform ist, in der Fructose in Schweizer Lebensmitteln
vorkommt, stieg der Anteil an freier Fructose (als Einfachzucker) seit einigen Jahren stetig an. Da
Fructose 1.6 mal sisser schmeckt als Glucose braucht es weniger davon, um den gleichen Effekt
zu erzielen [8]. Trotzdem bietet die Verwendung von mehr Fructose (z.B. durch den Einsatz von
Fructose-Glucose-Sirup) keine Kostenvorteile. Seit 2007 ist wegen héherer Importzdlle Fructose-
Glucose-Sirup teurer als Saccharose. Fructose hat fir viele Produzenten und Konsumenten aber
ein gesundes Image. Dies sowie seine Diabetikertauglichkeit (siehe Abschnitt d) sind auch der
Grund dafir, dass Fructose zunehmend in Diat- und Light-Produkten angewandt wird. Obwohl
Fructose eine ahnliche Struktur wie Glucose (Traubenzucker) aufweist und gleich viele Kalorien
enthalt, unterschieden sich die physiologischen Eigenschaften dieser Zuckerarten zum Teil erheb-
lich.

10.2. Physiologische Eigenschaften von Fructose

Der Mensch ist nicht auf Fructose angewiesen. Wahrend Jahrtausenden konsumierte er nur gerin-
ge Mengen an Fructose (maximal ca. 20 g am Tag). Diese stammte hauptsachlich aus Friichten
und aus Honig. Mit der Industrialisierung stieg der Konsum von Fructose. In vielen Landern hat
sich der Fructosekonsum innerhalb weniger Jahrzehnte vervielfacht [10]. Grosse Mengen an Fruc-
tose fordern den menschlichen Stoffwechsel, weil dieser nicht darauf ausgerichtet ist, diese zu
verarbeiten. Im Gegensatz zu Glucose ist die Aufnahme von Fructose Uber den Darm limitiert. Vie-
le Enzyme, die Fructose verarbeiten kdnnen, sind nur in der Leber vorhanden. Da Fructose nur
von wenigen Organen als Energiequelle genutzt und nicht gespeichert werden kann, wird sie in der
Leber in Glucose umgewandelt, die dann entweder in die Blutbahn gelangt oder in der Leber in
Form von Glykogen gespeichert wird (Abb. 1). Ein Teil der Fructose findet sich auch als Laktat

(Milchsaure) oder als Urat (Harnsaure) wieder in der Blutbahn [11].
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Abb. 1. Verstoffwechselung von Fructose in der Leber

Legende: 1=Fettgewebe gibt frei Fettsduren (FFS) in den Blutkreislauf
2=Fructose wird Uber die ,De-novo-Lipogenese® (DNL) in Fettsduren (FS) umgewandelt,
3=Fettsauren aus dem Blutkreislauf und der DNL werden zu Triglyzeriden (TG) aufgebaut,
4=Triglyzeride werden in ,Very-Low Density” Lipoproteine (VLDL) verpackt und
5=in den Blutkreislauf abgegeben

Fructose und Lipidstoffwechsel

Bei Zufuhr grosserer Mengen baut die Leber Fructose in Fettsduren um. Diese werden in Form
von Triglyzeriden und in VLDL (Very Low-Density Lipoproteins) verpackt in die Blutbahn abgege-
ben [11]. Fructose wird deshalb auch als ,lipogener® Zucker bezeichnet (Abb.1). m Gegensatz zu
vielen Tieren ist die Fahigkeit des Menschen, Fructose in Fett umzuwandeln (De-novo-
Lipogenese), allerdings beschrankt. Die Umwandlung ist sehr ineffizient. Im Gegensatz zum Men-
schen konnte beim Tier neben der hepatischen De-novo-Lipogenese auch eine Fettneubildung
durch Darmzellen nachgewiesen werden [10]. Trotzdem erhéhen sich beim Menschen nach erhdh-
tem Fructosekonsum die Triglyzeridwerte signifikant [12]. Dieser Effekt ist auch bei gesunden jun-
gen Probanden zu beobachten und ist abhangig von der Fructose-Dosis [13] [14]. Dennoch konnte
bei ihnen keine Fettablagerung in Leber- und Muskelzellen festgestellt werden [14]. Weitere Effek-
te der Fructose sind eine Senkung des HDL (High-Density Lipoprotein) Cholesterins und der freien
Fettsauren, wobei nur ersteres mdgliche negative Konsequenzen nach sich ziehen kann [13] [12].
Neuere Studien weisen auch darauf hin, dass Fructosekonsum die Grdosse von LDL (Low-Density
Lipoproteins) erhéhen kénnte [15]. Zudem gibt es Hinweise darauf, dass der Fructosekonsum die

Wiederveresterung von Fettsauren (aus irgendwelchen Quellen) férdert und dadurch indirekt zu
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erhdhten Triglyzeridwerten fuhren kann [16]. Unklar ist, inwiefern Fructose auch den Abbau (Clea-

rance) von Lipoproteinen beeinflusst und tber diesen Weg den Fettstoffwechsel beeinflusst.

Fructose und Harnsaure

Als einziger Zucker erhdht Fructose die Produktion von Urat (Harnsdure) [17]. Ahnlich wie Laktat,
ist auch Urat ein Abfallprodukt der Fructoseverwertung. Sowohl beim Tier als auch beim Menschen
erhoéht die Fructoseeinnahme die Uratkonzentration im Blut [17] [18]. Dies kénnte deshalb von Be-
deutung sein, weil neuere Studien vermuten lassen, dass eine Erhéhung der Uratkonzentration
das Risiko fir das Metabolische Syndrom, fir Bluthochdruck und Arteriosklerose erhéhen koénnte
[18] [17]. Bisher galten Gicht und Nierensteine als einzige Krankheit als Folge von zu hohen Urat-

werten (Hyperurikamie).

Fructose und Sattigung

Die Annahme, dass besonders Slssgetranke, deren Zuckerzusammensetzung ja mindestens zur
Halfte aus Fructose besteht, schlecht sattigen, ist im Einklang mit der Tatsache, dass Fructose - im
Gegensatz zu Glucose — nicht zu einer Erhéhung von Insulin und Leptin fuhrt [17] [10] [11]. Diese
beiden Hormone signalisieren dem Gehirn ein Sattigungsgefiihl. Andererseits unterdriickt Fructose
das hunger- und appetitstimulierende Hormon Ghrelin nicht [11]. Bei sorgfaltiger Betrachtung der
Literatur ergibt sich jedoch ein unschlissiges Bild [19]. Die Einnahme von Fruchtsaft, fettreduzier-
ter Milch oder eines Slssgetranks mit gleicher Kaloriendichte, hat wie die Einnahme von Wasser
keinen oder nur einen geringen Einfluss auf die darauf folgende feste Mahlzeit [20] [19]. Aufgrund
einiger, wiederholt zitierter Studien halt sich die Vorstellung auch hartnackig, dass flissige Nah-
rung weniger gut sattigt als feste mit dem gleichem Kaloriengehalt. Eine Studie dazu konnte aber
keinen Unterschied zwischen einem Sissgetrank und Biskuits mit gleichem Kaloriengehalt feststel-
len. Beide verringerten die Kalorieneinnahme beim unmittelbar folgenden Mittagessen im gleichen
Umfang [21]. Wa&hrend einige Studien zeigten, dass feste Nahrung besser sattigt als flissige, be-
wiesen andere das Gegenteil [19]. Der heutige Stand der Wissenschaft lasst also keine abschlies-
sende Beurteilung des Einflusses Fructosehaltigen Getranken auf die Sattigung zu. Mdglicherwei-
se spielen interindividuelle Unterschiede, das Volumen, die Dauer bis zur Hauptmahlzeit und deren

Zusammensetzung eine wichtigere Rolle fir die Sattigung als die Konsistenz (flissig oder fest).

10.3. Positive Eigenschaften von Fructose

Der glykamische Index von Fructose (23) ist wesentlich niedriger als derjenige von Glucose (100,
siehe auch Kapitel Berneis). Deshalb schwankt der Blutzucker- und Insulinspiegel nach der Ein-
nahme von Fructose viel weniger stark als bei Glucose [1] [10]. Bei Typ-2 Diabetikern hatte eine
Substitution von Saccharose durch Fructose wahrend dreier Monaten keine negativen Effekte auf
Zucker- und Insulinwerte [1]. In einer anderen Studie konnte die Insulinsensitivitat von Diabetikern

durch die Gabe von Fructose sogar erhéht werden [1]. Aus diesen Griinden wurde Fructose als
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besonders geeignet fur Diabetiker und fiir die Gewichtskontrolle bezeichnet [1] [10]. In der Schwei-
zerischen Lebensmittelverordnung ist Fructose (zusammen mit Stssungsmittel und Polydextrose)
der einzige Zucker, der fur Diabetikerprodukte verwendet werden darf. Glucose ist nicht erlaubt
[22]. In der Schweizerischen Lebensmittelverordnung ist Fructose (zusammen mit Stissungsmitteln
und Polydextrose) der einzige Zucker, der fur Diabetikerprodukte verwendet werden darf. Glucose
und Saccharose sind nicht erlaubt [22]. Aufgrund der bisherigen Studien Uber Fructose scheint es,
dass positive und schadigende Wirkungen von Fructose in Abhangigkeit der Menge fliessend in-

einander Ubergehen.

10.4. Negative Eigenschaften von Fructose

Hohen Dosen Fructose kénnen auf die Dauer gesundheitliche Risiken mit sich ziehen. Die meisten
Erkenntnisse dariiber stammen allerdings von Tiermodellen oder von epidemiologischen Studien.

Beide sollten mit Vorsicht interpretiert werden.

Fructose und Ubergewicht

Die meisten Ergebnisse, die eine starke Gewichtszunahme nach Verabreichung reiner Fructose
zeigten, stammen von Tierversuchen [23]. Beim Menschen liefern Untersuchungen lber den Zu-
sammenhang zwischen Fructosehaltigen Getranken und Korpergewicht widersprichliche Resulta-
te. Die Mehrheit dieser Resultate zeigt einen signifikanten Zusammenhang zwischen Konsum von
zuckerhaltigen Getranken und Ubergewicht [21] [24]. Da diese Resultate aber auf Querschnittsstu-
dien beruhen, liefern sie keine schlissigen Beweise fur einen ursachlichen Zusammenhang zwi-
schen Fructosekonsum und Ubergewicht. Dies gelingt besser mit Langsschnittstudien, die eine
Gewichtsveranderung nach geanderter Einnahme untersuchten. In der ,Nurses Health Study“ wur-
den Frauen, die Uber einen Zeitraum von vier Jahren ihren Konsum an Fructosehaltigen Getranken
stark reduzierten, mit solchen verglichen, die diesen Konsum stark erhéhten. Fir Stissgetranke er-
gab sich eine Gewichtszunahme bei den Reduzierenden von 1.3 kg vs. 4.7 kg bei den Erhéhen-
den, bei Fruchtsaft 2.3 vs. 4.0 kg und bei Frucht-Punsch 2.4 vs. 3.7 kg. Alle Unterschiede waren
statistisch signifikant [25]. Eine kurzlich veroffentlichte Studie zeigte ebenfalls eine Gewichtszu-
nahme Uber zwei Jahre bei Menschen, die ihren Fructosekonsum gesteigert hatten. Allerdings war
dies nur bei Studienteilnehmern der Fall, die schon vor Studienbeginn zugenommen hatten [26].
Ein grosser Unsicherheitsfaktor bei diesen Studien ist die Einschatzung des Konsums durch die
Studienteilnehmer. Dieser kann stark von der tatsachlichen Einnahme abweichen. Bei randomisier-
ten, kontrollierten Studien (RCT) verringert sich dieser Faktor, weil die Fructose den Probanden
verabreicht wird. Eine Analyse von Resultaten verschiedener Studien (Metaanalyse) untersuchte
den Einsatz von gezuckerten Getranken im Vergleich zu konventionellen, isokalorischen Diaten mit
ausschliesslicher Kalorienzufuhr aus fester Nahrung. In sdmtlichen Studien verloren Ubergewichti-
ge (BMI>= 25), die Kalorien auch in flissiger Form zu sich nahmen, mehr Gewicht (im Schnitt 2.5

kg) als Ubergewichtige, die die gleiche Kalorienmenge in fester Form assen [27].
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Auch die meisten Interventionsstudien zeigen nur geringe oder gar keine Gewichtunterschiede
zwischen der Gruppe, die von SlUssgetranke auf kalorienfreie Light-Getranke gewechselt hat (In-
terventionsgruppe) und der Kontrollgruppe, die weiterhin Stssgetranke konsumierte. In einer jun-
geren Studie nahm die Interventionsgruppe in gleichem Ausmass zu wie die Kontrollgruppe, trotz
einer um 82% gesunkenen Kalorieneinnahme durch Getranke. Nur Teilnehmer mit einem BMI von
mehr als 30 kg/m? profitierten von der Intervention. Sie verloren moderat an Gewicht (rund 1.75 kg)
wahrend die Kontrollgruppe zunahm [21]. Die Resultate dieser Studien sind allerdings mit Vorsicht
zu interpretieren, weil sie bei Kindern und Jugendlichen durchgefiihrt wurden und weil es in diesem
Kontext nicht mdglich ist, prazise Angaben (ber Kalorienaufnahme und —verbrauch zu erhalten.
Méglicherweise verhinderte auch eine zu kurze Dauer der Intervention, dass Unterschiede zwi-
schen Interventions- und Kontrollgruppe festgestellt werden konnte. Nicht zuletzt enthielten die Ge-
tranke unterschiedliche, nicht registrierte Mengen an Fruchtzucker, weshalb Studien mit Sissge-
tranken nur bedingt Aussagen uber den Effekt von Fructose auf das Korpergewicht machen kon-
nen. Allerdings flihrte bei jungen, normalgewichtigen mannlichen Probanden eine kontrollierte 4-
wochige Fructoseeinnahme (1.5 g/ kg Kérpergewicht / Tag) zu keiner Gewichtszunahme [14]. Ab-
schliessend muss noch erwahnt werden, dass die WHO den Zusammenhang zwischen Silissge-
tranken und Adipositas als ,wahrscheinlich® beurteilt, was noch weit entfernt ist von ,iberzeugend*

oder ,sicher” [28].

Fructose und Insulinresistenz

Das C-Peptid ist ein Teil des Proinsulins (Vorstufe von Insulin). Hohe C-Peptid-Werte sind mit In-
sulinresistenz assoziiert. In Querschnittsstudien hatten Teilnehmer mit dem héchsten Fructose-
konsum signifikant héhere C-Peptid-Werte als die mit dem niedrigsten Konsum [10]. Tatsachlich
konnte bei gesunden jungen Probanden bereits nach 6 Tagen Fructose-Ubererndhrung (3 g/ kg
Kdrpergewicht / Tag) eine Insulinresistenz der Leber und des Fettgewebes festgestellt werden
[12]. Allerdings entwickelte sich keine Insulinresistenz der Muskulatur, weshalb nicht von einer
(globalen) Insulinresistenz gesprochen werden kann. Selbst nach 4 Wochen Fructose-
Uberernahrung (1.5 g/ kg Kodrpergewicht/Tag) stellte sich keine muskulére Insulinresistenz ein [14].
In beiden Studien war ein nicht signifikanter Trend hin zu erhéhten Nichterninsulinwerten zu beo-
bachten [14] [12]. In einer anderen Studie wurde bei einem Drittel der Probanden erhdhte Insulin-
konzentrationen festgestellt, nachdem sie 200g Saccharose am Tag zu sich genommen hatten
[17]. Eine noch unveroffentlichte Studie zeigt auch, dass der Einfluss von Fructose auf die Insulin-
resistenz bei gesunden Probanden mit einem diabetischen Elternteil tiefgreifender ist als bei Pro-
banden mit gesunden Eltern [29]. Die Erfahrungen mit menschlichen Probanden stehen im Ge-
gensatz zu denjenigen mit Nagern, bei denen nach 5 Wochen eine muskulare Insulinresistenz
festgestellt werden konnte [30]. Die Mechanismen, die einer mdglichen Fructose-induzierten Insu-
linresistenz zugrunde liegen, sind noch nicht klar. Als potentielle Ursachen kdmen der gestorte

Fettstoffwechsel, Fettablagerungen in Leber- und Muskelgewebe oder direkte Einflisse von Fruc-
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tose oder dessen Metabolite (Harnsdure, Laktat, etc.) auf Insulinrezeptoren oder die intrazellulare

Signalfortleitung in Frage.

Fructose und Hypertonie

Von Tierversuchen her ist bekannt, dass Fructose Hypertonie (Bluthochdruck) verursachen kann,
wahrscheinlich Uber eine Aktivierung des Sympatikus [31]. Im Tiermodell konnte eine medikamen-
tése Reduktion der Fructose-induzierten Hyperurikdmie den Blutdruck senken, weshalb Urat als
weitere mogliche Ursache daflr in Frage kdme [17]. Nach 4-wdchiger Fructoselberernahrung
konnte bei jungen Probanden keine Erhéhung des Blutdrucks registriert werden [14]. In einer an-
deren Studie erhdhte sich indes der Blutdruck der gesunden Probanden nach einer 6-wdchigen
Diat, die 33% Saccharose enthielt [17]. Bisher ist allerdings nicht bekannt, ob langfristiger Fructo-

sekonsum beim Menschen den Blutdruck steigern oder sogar Hypertonie auslésen kann.

Fructose und Niereninsuffizienz

Bei Nagern kann Fructose die Entwicklung einer chronischen Niereninsuffizienz stark beschleuni-
gen [31]. Auch hier scheint Urat eine wichtige Rolle bei der Krankheitsentstehung zu spielen, in-
dem es in der Niere zu Gefassverengung und Arteriosklerose fiihrt [17]. Da Fructosekonsum auch
beim Menschen die Uratkonzentration im Blut erhohen kann, ware es auch hier denkbar, dass
Fructose die Nierenfunktion beeintrachtigt. Zum heutigen Zeitpunkt liegen jedoch noch keine Stu-

dienergebnisse dazu vor.

Fructose und Dyslipidamie

Wie oben beschrieben, kann Fructosekonsum bei gesunden Probanden zu Hypertriglyzeridamie
und zu erhdhten VLDL-Konzentrationen filhren [12,14]. Heutige Studien konnten beim Menschen
bisher jedoch keine Erhéhung der LDL-Cholesterinwerte nach Fructosekonsum nachweisen
[12,14]. Hingegen wurden bei Schulkindern, die viel Fructose konsumierten, niedrigere HDL-
Cholesterinwerte und gréssere LDL-Cholesterin-Partikel gemessen als bei Kindern die wenig Fruc-
tose zu sich nahmen [15]. Alle drei Veranderungen des Fettstoffwechsels gelten als Risikofaktoren

fur Herz-Kreislauferkrankungen.

Fructose und Herz/Kreislauferkrankungen

Die oben beschriebenen Veranderungen im Fettstoffwechsel, Ubergewicht, Insulinresistenz der
Leber und des Fettgewebes und die mit Fructose moglicherweise einhergehende Erhéhung des
Blutdruckes machen Fructose zu einem Kandidaten, der in der Entstehung von
Herz/Kreislauferkrankungen eine Rolle spielen kdnnte. Tierversuche haben gezeigt, dass Fructose
in Kombination mit einer fett- oder cholesterinreichen Ernahrung die Entstehung von Arteriosklero-
se beschleunigen kann [32] [33]. Fur den Menschen liegen allerdings noch zu wenige Studiener-
gebnisse vor, als dass Fructose als Risikofaktor flir Herz/Kreislauferkrankungen bezeichnet wer-

den konnte.
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10.5. Intestinale Fructoseintoleranz

Bei der intestinalen Fructoseintoleranz oder Fructosemalabsorption ist die Funktion des Glucose-
transporters GLUT 5 vermindert. Dieser transportiert vorwiegend Fructose aus dem Darmlumen in
die Darmzellen. Bei einer Stérung des Transports, die erworben oder angeboren sein kann, bleibt
Fructose im Darmlumen. Diese wird folglich von Bakterien verstoffwechselt, was zu Gasbildung
bzw. Blahungen, wassrigen Durchfdlle aber auch zu Verstopfung und Bauchschmerzen fuhren
kann [34, 35]. Wegen der Ahnlichkeit ist die Unterscheidung der Fructosemalabsorption vom Reiz-
darmsyndrom (Irritable Bowel Syndrome, IBS oder Colon Irritabile) schwierig [36]. Zudem ist die
Absorptionsfahigkeit von Fructose aus dem Darm bei allen Menschen begrenzt. Deshalb kann es
auch bei sonst beschwerdefreien Menschen ab einer bestimmten Menge Fructose zu oben er-
wahnten Symptomen kommen [35]. Diese Menge ist aber individuelle sehr unterschiedlich. Kommt
hinzu, dass durch Enzyminduktion die Absorptionsmenge nach langerer Fructose-Einnahe gestei-
gert werden kann wodurch die Symptome abnehmen [37]. Fructose wird auch besser absorbiert,
wenn es in Verbindung mit Glucose eingenommen wird, weil der Transport vom Darm in die Blut-
bahn durch die Kombination vereinfacht wird [37]. Vermutlich deshalb geben die Hersteller nur re-
lativ geringe Mengen freie Fructose in ihre Sussgetranke und fligen bei grésseren Mengen Gluco-
se dazu.

Bei der Fructosemalabsorption kommt es zu vermehrter Gasbildung durch Darmbakterien. Da-
durch steigt in der Atemluft der Betroffenen der Wasserstoffgehalt. Eine Fructosemalabsorption
kann deshalb mit einem Atemtest diagnostiziert werden. Dieser Test ist jedoch oft unsicher [35,
36]. Leider wird der Atemtest auch von zum Teil zweifelhaften Anbietern verwendet um eigentlich

gesunde Menschen einer kostspieligen und oft unnétigen Therapie zu unterziehen.

10.6. Hereditare Fructoseintoleranz

Die hereditare Fructoseintoleranz ist eine seltene Form der Fructose-Unvertraglichkeit (1:20.000).
Bei dieser vererbten (autosomal-rezessiv) Stérung des Fructosestoffwechsels (Mangel des En-
zyms Aldolase-B oder Fructose-1.6-Biphosphatase), wird Fructose nur unzureichend abgebaut.
Als Folge sammelt sich Fructose-1-Phosphat in den Zellen an, wo es eine toxische Wirkung entfal-
tet und zu Leber- und Nierenschaden fuhren kann. Da dieser Prozess u.a. auch die Verstoffwech-
selung von Glucose beeintrachtigt kann es zu lebensbedrohlichen Hypoglykamien (Unterzucke-
rungen) kommen. Ein weiteres akutes Symptom ist starkes Erbrechen. Fir Betroffene ist deshalb
die konsequente Vermeidung Fructosehaltiger Lebensmittel wichtig. Besondere Vorsicht ist aber
auch beim Einsatz von Fructose- oder sorbithaltigen Nahrldsungen geboten, wie sie in der Inten-

sivmedizin z. T. noch benutzt werden [38].

25.11.2009/KH-Bericht der EEK 150



10.7. Ist Fructose aus naturlichen Quellen gesinder?

Fructose kommt in relativ grossen Mengen auch in naturbelassenen Lebensmitten vor. Besonders
reich sind Frichte und daraus hergestellte Safte und Honig. Die darin enthaltenen Stoffe kdnnen
Absorption, Verstoffwechselung oder Wirkung der Fructose im Korper beeinflussen. Es gibt also
Grunde anzunehmen, dass Fructose aus naturlichen Quellen nicht gleich wirkt wie die gleiche
Menge Fructose in Form von Sussgetranken oder in reiner Form (Reinsubstanz). Studien, die dies
belegen, sind allerdings rar. Gewisse Untersuchungen lassen vermuten, dass Fruchtsafte im Ge-
gensatz zu Sussgetranken bei Kindern nicht mit Ubergewicht assoziiert sind [39]. Die Resultate
sind allerdings inkonsistent [40]. Auch hier liegt die Problematik vermutlich in der Heterogenitat der
Getranke. Wahrend gewisse Getranke auf Fruchtbasis ausschliesslich den Saft aus Frichten ent-
halten, werden andere zusatzlich mit Saccharose oder Fructose angereichert. Die Resultate sol-
cher Studien sind also nur sehr bedingt dazu geeignet, Aussagen lber die Wirkung von Fruchtzu-
cker aus naturlichen Quellen (z.B. Frichten oder Fruchtsaft) zu machen. Interventionsstudien dazu
fehlen. Um zu prifen, ob Fructose aus Fruchtsaften ahnlich negative Wirkungen auf den Stoff-
wechsel hat wie die reine Form (1.5 bis 3 g Fructose pro Kilogramm Koérpergewicht pro Tag),
musste Probanden grosse Mengen an Fruchtsaft (z.B. 3-4 Liter Apfelsaft) pro Tag einnehmen.
Dies durfte nur schwer umsetzbar sein, weil solche Mengen an Fruchtsaft bei den meisten Men-
schen Verdauungsbeschwerden verursachen. Honig ist ebenfalls eine naturliche Fructosequelle,
die aber wesentlich konzentrierter ist als Fruchtsaft (siehe Tab. 1). Bei Ratten verursachte Honig
im Gegensatz zu reiner Fructose keine Erhéhung der Triglyzeridwerte und auch keinen oxidativen
Stress [41]. Mdglicherweise kompensieren die in natlrlichen Fructosequellen enthaltenen Vitamine
und sekundaren Pflanzenstoffe die negativen Effekte der Fructose ganz oder teilweise [41]. Um

dies zu bestatigen, brauchte es allerdings Interventionsstudien beim Menschen.

10.8. Lebensmittelrechtliche Bestimmungen

In der Schweiz bestimmt die Lebensmittelverordnung des Eidgendssisches Departement des In-
nern (EDI) Gber die Kennzeichnung und die Anpreisung von Lebensmitteln [42]. Vorverpackte Le-
bensmittel missen bei der Abgabe an die Konsumentinnen und Konsumenten unter anderem mit
dem Verzeichnis der Zutaten gekennzeichnet sein. Samtliche Zutaten (Lebensmittel und Zusatz-
stoffe) missen in mengenmassig absteigender Reihenfolge angegeben werden. Massgebend ist
der Massenanteil zum Zeitpunkt der Verarbeitung. Zutaten miissen mit ihrer Sachbezeichnung an-
gegeben werden, d.h. die in der Definition der einzelnen Lebensmittel verwendete oder die flir das
betreffende Lebensmittel speziell vorgesehene Bezeichnung. Besondere Kennzeichnungen der
einzelnen Arten von Lebensmitteln sind in den produktspezifischen Verordnungen der Lebensmit-
telgesetzgebung geregelt. Flur die Zuckerarten gilt die Verordnung des EDI vom 23. November
2005 uber Zuckerarten, susse Lebensmittel und Kakaoerzeugnisse [43]. Als Zuckerarten gelten al-

le in Lebensmitteln natirlicherweise vorhandenen Mono- und Disaccharide. Darunter fallen insbe-
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sondere die in den Artikeln 3—-9 definierten Produkte. Im Art. 3 wird Zucker (Weisszucker) als ge-
reinigte und kristallisierte Saccharose definiert. Im Art. 7 wird Fruchtzucker (Fructose; D-Fructose)
als Zuckerart bezeichnet, die aus sissen Frichten oder anderen Pflanzen durch Hydrolyse, aus
Invertzucker oder isomerisiertem Glucosesirup mittels physikalisch-chemischen Methoden gewon-
nen wird. Im Art. 5 sind die Sirupe definiert: enthalt Glucosesirup oder getrockneter Glucosesirup
mehr als 5 Massenprozent Fructose, bezogen auf die Trockenmasse, so ist er als Glucose-
Fructosesirup oder als Fructose-Glucosesirup beziehungsweise als getrockneter Glucose-
Fructosesirup oder als getrockneter Fructose-Glucosesirup zu bezeichnen, je nachdem, ob der
Glucose- oder der Fructosebestandteil den grésseren Anteil ausmacht. Trotz dieser Regelungen
kann es sein, dass Getranke oft wesentlich mehr freie Fructose enthalten, als aufgrund der Rezep-

turen zu erwarten wére.

10.9. Eine Untersuchung des Kantonalen Laboratoriums Tessin

Im Rahmen einer Diplomarbeit, die in Zusammenarbeit mit der Universitat Mailand und dem kan-
tonalen Laboratorium des Kantons Tessin durchgefihrt wurde, wurden 30 in der Schweiz erhaltli-
che Sussgetranke auf Ihren Gehalt an freier Fructose hin untersucht (Tab. 3; [44].

Die Daten wurden verdankenswerter Weise von Dr. Marco Jermini, Kantonales Labor, 6500 Bellin-
zona, zur Verfigung gestellt.

Die Proben wurden enzymatisch und chromatographisch untersucht. Das Resultat: Bei 8 Getran-
ken war aufgrund der Angaben keine freie Fructose zu erwarten und es wurde auch keine gefun-
den; bei 9 Getranken war freie Fructose zu erwarten und es wurde auch welche gefunden; bei 13
Getranken war keine freie Fructose zu erwarten, es wurde jedoch welche gefunden. Bei letzteren
Proben handelt es sich um kohlensaurehaltigen Limonaden, Eistees und ein Tafelwasser.

Ein Teil der gemessenen Menge an freier Fructose stammt wahrscheinlich aus der Hydrolyse von
Saccharose. Dies ist eine Reaktion, die besonders in einem sauren Milieu stattfinden kann [45].
Neben der Deklaration gibt manchmal die Aufmachung von Getranken Anlass zur Kritik. Aromati-
sierte ,Mineralwasser® suggerieren dem Konsumenten durch eine Gestaltung, die der von gewdhn-
lichem Mineralwasser ahnelt, einen niedrigen oder gar keinen Gehalt an Kalorien. Haufig enthalten
solche aromatisierten Wasser aber viel Zucker (insbesondere Fructose), wobei die Menge fast

halb so gross sein kann, wie die Zuckermenge die in klassischen Sissgetranken enthalten ist.
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Tab 3.: Erwartete und gemessene Mengen an freier Fructose in Siissgetranken’

Getrank Deklarierte Zuckerarten oder Erwarteter Gemesse-
Fruchtanteile Gehalt an ner Gehalt
Fructose an
g/100ml Fructose
(aufgrund g/100ml
der
Rezeptur)
Keine Fructose erwartet, keine Fructose gefunden
Elektrolytisches Getrank mit Beerenaroma Zucker, Maltodextrin 0.00 Spuren
Elektrolytisches Getrank mit Grapefruit- und Zitronen-  Zucker, Maltodextrin 0.00 Spuren
aroma
Elektrolytisches Getrank mir Orangenaroma Zucker, Maltodextrin 0.00 Spuren
Elektrolytisches Getrank mit Kirschenaroma Dextrose, Maltodextrin 0.00 Spuren
Isotonisches Getrank mit Vitaminen und Salzen Zucker, Glucosesyrup, Maltodextrin 0.00 Spuren
Isotonisches Getrank mit Vitaminen und Salzen Zucker, Glucosesyrup, Maltodextrin 0.00 Spuren
Isotonisches Getrank mit Vitaminen und Salzen Zucker, Glucosesyrup, Maltodextrin 0.00 Spuren
Icetea mit Zitronenaroma Zucker, Fruchtsaft 0.00 0
Weniger Fructose enthalten als erwartet
Tafelgetrank mit 20% Fruchtsaft und Zitronenaroma Zucker, Fruchtsaft 1.46 0.8
Mehr Fructose enthalten als erwartet
Limonade mit Fruchtsaft Zucker, Glucose-Fructose-Syrup, >0.33 2.8
Fruchtsaft
Limonade mit Chinottoaroma Zucker, Glucose-Fructose-Syrup >0 2.5
Koffeinhaltige Limonade mit pflanzlichen Extrakten Zucker, Glucose-Fructose-Syrup >0 4.3
Cranberrynektar. Fruchtgehalt 25% Zucker, Fruchtsaft 2.26 2.6
Orange- und Mangonektar, Fruchtgehalt 45% Fruchtsaft, Zucker 1.03 2.40*
Vitaminisiertes Tafelgetrank, Fruchtgehalt 20% (Apfel, Fruchtsaft, Zucker 0.97 2.20*
Orange, Mandarine)
Tafelgetrank Multifrucht (Fruchtgehalt 60%) Fruchtsafte, Zucker 2.05 2.36
Konsumfertiges Getrank mit 25% Heidelbeerensaft Fruchtsaft, Fructose-Glucose-Syrup, >2.26 4.07
Zucker
Limonade mit Orangensaft und Orangenaroma Zucker, Fruchtsaft 0.08 2.31*
Limonade mit Orangensaft und Mangoaroma Zucker, Fruchtsaft 0.08 2.46*
Limonade, Fruchtgehalt 4% Zucker, Fruchtsaft 0.08 1.80*
Limonade mit 6% Zitronensaft und Chinine Zucker, Fruchtsaft 0.08 3.60*
Icetea mit Zitronensaft und Zitronenaroma Zucker, Fruchtsaft 0.00 1.70*
Icetea mit Pfirsichsaft Zucker, Invertzucker-Syrup, Frucht- 0.04 2.70*
saft
Icetea mit Roisboosaroma Zucker, Fruchtextrakt >0 1.10*
Fructose nicht erwartet aber gefunden
Koffeinhaltige Limonade Zucker 0.00 1.48*
Limonade mit Zitronen- und Limonenaroma Zucker 0.00 0.84*
Limonade mit Fruchtaroma und Chinine Zucker 0.00 2.18*
Limonade mit Ingwerextrakt Zucker 0.00 2.95*
Icetea classic Zucker 0.00 2.01*
Tafelwasser mit Apfelaroma, Magnesium und Sauer-  Zucker 0.00 1.76*

stoff

* aus Hydrolyse von Saccharose in saurem Milieu

' mit freundlicher Genehmigung von Laura Suter und Marco Jermini, kantonales Laboratorium des Kantons

Tessin). [44]
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10.10. Empfehlungen

Aufgrund der méglichen unginstigen Eigenschaften von Fructose drangt sich die Frage auf, ob in
der Schweiz vom Konsum von HFCS abgeraten, und statt dessen wie bisher Saccharose verwen-
det werden soll. Dies spielt aufgrund der heutigen Datenlage keine Rolle; zwei Studien zeigten,
dass freie Fruktose (als 55% HFCS) und gebundene Fruktose (als Saccharose) verglichen mit der
jeweils gleichen Mengen Glukose keine unterschiedliche Stoffwechselwirkungen hatten [2, 3]. Es
ist nicht klar, ob eine Reduktion des Fructoseanteils (z.B. 30% Fructose und 70% Glucose) einen
weniger schadlichen Effekt auf den Stoffwechsel hatte als gleiche Mengen von Fructose und Glu-
cose (als Saccharose oder als 55% HFCS). Die erwahnte Studie von Stanhope et al [3] zeigte er-
staunlicherweise, dass Saccharose und 55% HFCS eine ahnliche Erhdhung der Triglyzeridwerte
bei Gesunden zur Folge hatte.

Der Hauptgrund daflr, dass HFCS in Lebensmitteln stets mit einem hohen Glukoseanteil (meist
55% Fructose) versetzt wird, liegt darin, dass Fructose ohne entsprechende Zufuhr von Glucose in
grosseren Mengen schlecht Magen-Darm-vertraglich ist. Auf der anderen Seite ware eine Slssung
mit einem geringeren Anteil von Fructose und mehr Glucose problematisch, da erstens Glucose
einen viel starkeren, unmittelbaren Einfluss auf den Blutzucker- und Insulinspiegel hatte [46]. Zwei-
tens ware mehr Glucose nétig um die gleiche Sisse zu erreichen wie mit der gleichen Menge
Fructose. Dies wurde zu einer Erhdhung des Kaloriengehaltes fuhren, was nicht winschenswert
ist. Drittens hatte eine zu starke Gewichtung von Glucose zulasten von Fructose Veranderungen
im Geschmack zur Folge was der Konsument vermutlich nicht goutieren wirde [2, 3]. Zwar waren
weniger Fructose-spezifische Stoffwechselverdnderungen durch den Ersatz durch Glucose zu er-
warten. Glucose wurde aber den grundsatzlichen Nachteil eines kalorienreichen Sussungsmittels
nicht aus der Welt schaffen: Egal ob Fructose oder Glucose, beide liefern schnell viel ,leere” Kalo-
rien in einem Kontext von sinkender kdérperlicher Aktivitat und abnehmenden Energieverbrauchs in
der Bevolkerung. Sinnvoll ware nur eine gleichzeitige Reduktion des Fructose- und des Kalorien-
gehalts und der Sisse. Abgesehen vom Kaloriengehalt sind beim gesunden Normalgewichtigen
keine negativen Folgen der spezifischen Stoffwechseleigenschaften von Fructose zu erwarten, so-
lange der Konsum 1 g pro Kilogramm Koérpergewicht pro Tag nicht Gberschreitet [46]. Das Risiko
fur Diabetes und Adipositas ist bei Personen mit einem taglichen gesamt Fructose-Konsum (aus
samtlichen Quellen) zwischen 25 und 40 g sogar am niedrigsten (d.h. rund 0.5 g pro Kilogramm
Korpergewicht) [46]. Aus heutiger Sicht scheint es sinnvoller generell die Menge an durch Zuberei-
tung und Produktion zugefiihrten Einfach- und Zweifachzuckern und ,natirlicher® Zucker aus Ho-
nig, Sirup und Fruchtsaften auf nicht mehr als 10% des taglichen Energieverbrauchs zu reduzieren
[47] als die Kalorienmenge aus zugefiigtem Zucker beizubehalten (oder nur geringfligig zu redu-
zieren) und statt dessen die Zuckerzusammensetzung (z.B. das Fructose-Glucose-Verhaltnis) zu

modifizieren.
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