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Aktuelle, evidente Forschungsergebnisse zu den Auswirkungen des 

Zuckerkonsums auf nichtübertragbaren Krankheiten (NCDs) 

PD Dr. med. Bettina Wölnerhanssen, Basel  a b 

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

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

geben einen kritischen Überblick über das derzeit vorhandene Wissen. 

In der Schweiz leiden heute 2.2 Mio. Menschen an nichtübertragbaren Krankheiten (NCDs), 

wie Adipositas, Diabetes Typ 2, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Krebs und neurodegenerativen 

Erkrankungen (BAG). Das Risiko an diesen NCDs zu erkranken, kann mit einer gesunden 

Ernährung reduziert werden. Bei gewissen NCDs kann eine gesunde Ernährung den Verlauf 

günstig beeinflussen. Zu einer gesunden Ernährung zählt eine möglichst geringe Menge an 

freiem Zucker nebst einem vielseitigen Angebot an frisch zubereiteten, wenig verarbeiteten 

Lebensmitteln mit einer hohen Qualität der Ausgangsprodukte.  

Ein überhöhter Zuckerkonsum – insbesondere deutlich zu beobachten beim Konsum von 

zuckerhaltigen Getränken – kann gemäss einer Fülle von epidemiologischen Untersuchungen 

und klinischen Interventionsstudien mit einem erhöhten Risiko für verschiedene 

Erkrankungen in Zusammenhang gebracht werden. Darunter befinden sich Adipositas, 

Diabetes, arterielle Hypertonie, Blutfettstoffwechselstörungen, Leberverfettung, Gicht, 

Herzkreislauferkrankungen, Demenz und Krebs. Durch diese Folgeerkrankungen ist nicht nur 

die Lebensqualität der Betroffenen eingeschränkt, sondern effektiv kann auch eine erhöhte 

Sterblichkeit im Zusammenhang mit überhöhtem Zuckerkonsum beobachtet werden (sowohl 

bezüglich Gesamtmortalität als auch bezüglich der spezifischen Sterblichkeit im 

Zusammenhang mit Herzkreislauferkrankungen und Krebs). Viele der beschriebenen 

Erkrankungen können durch intensive medikamentöse und nicht-medikamentöse 

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

Lebensqualität und die durch diese Erkrankungen entstehenden Kosten enorm. 

Demgegenüber ist eine Reduktion des Zuckerkonsums eine einfache, effektive und 

kostengünstige Massnahme, die sowohl präventiv als auch therapeutisch eingesetzt werden 

kann.  

Zugrundeliegende Mechanismen 

Die den schädlichen Auswirkungen vom Zuckerkonsum zugrundeliegenden Mechanismen sind 

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

direkte, teilweise indirekte Effekte beschrieben. Gewisse Effekte sind abhängig von der 
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Zuckerart. Die am häufigsten konsumierten Zuckerarten sind Saccharose (die aus Glukose und 

Fruktose besteht), sowie Glukose und Fruktose.  

Glukose führt zu einem starken Anstieg des Blutzuckerspiegels mit nachfolgender 

Insulinausschüttung, während Fruktose keinen Einfluss auf den Blutzuckerspiegel hat und 

daher auch keine Insulinausschüttung anregt.  

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

umgewandelt, weshalb bei akutem Fruktosekonsum ein Anstieg der Blutfette beobachtet 

werden kann. Regelmässiger, erhöhter Fruktosekonsum wird mit Blutfettstörungen und 

Leberverfettung in Verbindung gebracht. Die Leberverfettung wiederum begünstigt die 

Entwicklung der Insulinresistenz, welche eine wichtige treibende Kraft hinter vielen NCDs 

ist.  Der Anstieg von Triglyceriden und Cholesterin im Blut durch einen regelmässigen, 

erhöhten Fruktosekonsum erhöht das kardiovaskuläre Risiko. Beim Abbau von Fruktose 

entstehen Purine, die zu Harnsäure weiter abgebaut werden. Der Anstieg der Harnsäure im 

Blut kann Gicht auslösen, schädigt aber auch die Nieren und führt über verschiedene 

Mechanismen zu arteriellem Bluthochdruck, der ebenfalls ein kardiovaskulärer Risikofaktor 

ist.  

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

Sättigungssystems: Nach der Aufnahme von Glukose wird die Ausschüttung von 

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

zentralnervöse Belohnungszentren aktivieren. Im Gegensatz dazu führt der Verzehr von 

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

Humanstudien liefern Hinweise darauf, dass Fruktosekonsum kaum ein Sättigungsgefühl 

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

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

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

den direkten biochemischen Folgen. Ein Lebensstil mit regelmässigem Verzehr von 

zuckerhaltigen Lebensmitteln über den Tag verteilt führt zu einer ständigen Hyperglykämie 

mit entsprechender Insulinausschüttung. Insulin senkt den Blutzucker, hemmt dabei 

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

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

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

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

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

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

Unterzuckerung sowie erneuten Heisshungerattacken führen. Wichtig ist es zu betonen, dass 

Adipositas ein Marker für die Pathophysiologie von NCDs ist (z. B. Insulinresistenz), aber keine 

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

ein gewisser Prozentsatz der Menschen mit Adipositas metabolisch durchaus gesund ist. 
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Ein systemischer, nicht reversibler schädlicher Effekt des überhöhten Zuckerkonsums wird 

durch die Bildung von fortgeschrittenen Glykierungs-Endprodukten («advanced glycation 

endproducts» = AGEs) verursacht. Das sind Protein-Zucker-Komplexe, die sich spontan bilden, 

wenn Proteine mit Zuckern in Kontakt kommen («Maillard»-Reaktion). Diese Zuckergruppen 

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

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

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

liefert die Zuckerexposition. Im Falle von Hämoglobin ist die Komplexbildung funktionell von 

untergeordneter Bedeutung und nur von diagnostischem Interesse. Im Falle eines anderen 

Proteins hingegen - des Kollagens, das unter anderem in den Gefässwänden, in der Haut und 

der Linse vorkommt - führen die Komplexe jedoch zu einem wichtigen Funktionsverlust: dem 

Verlust der Elastizität. Ein erhöhter Blutzuckerspiegel über einen längeren Zeitraum führt 

somit zu einer vorzeitigen Alterung der Haut und der Gefässwände sowie zu einer 

Linsentrübung. Ein Erhalt der Gefässelastizität ist für die kardiovaskuläre Gesundheit von 

grosser Bedeutung, während die beschleunigte Hautalterung eher ein kosmetisches Problem 

darstellt. Epidemiologische Studien zeigen ein deutlich erhöhtes kardiovaskuläres Risiko und 

eine erhöhte kardiovaskuläre Mortalität bei steigendem Zuckerkonsum, was durch die 

vielfältigen negativen Auswirkungen auf das kardiovaskuläre Risikoprofil (arterielle 

Hypertonie, AGEs, Blutfette etc.) erklärbar wird. In Observationsstudien konnte ausserdem 

eine Zunahme der spezifischen Sterblichkeit im Zusammenhang mit Krebserkrankungen bei 

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

zahlreich beschrieben. Beispielsweise stellt die Adipositas ein unabhängiger Risikofaktor für 

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

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

durch Zuckerkonsum begünstigt. Eine Leberverfettung kann in eine Leberzirrhose münden 

und diese ist wiederum mit einem erhöhten Risiko für die Entwicklung eines 

Leberzellkarzinoms vergesellschaftet.  

 

Die Mundgesundheit gewinnt zunehmend an Bedeutung, da sich inzwischen die Hinweise 

mehren, dass nicht nur lokale Auswirkungen - wie Karies und Parodontitis – beobachtet 

werden können, sondern auch systemische Effekte – wie beispielsweise allgemeine 

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

regelmässige Zuckerkonsum führt zu einem Anstieg der kariogenen Bakterien in der 

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

in der Folge zu einer Demineralisation und Karies führt. Der Zusammenhang zwischen 

Zuckerexposition und dem Auftreten von Karies ist seit Jahrzehnten bekannt. Allerdings zeigt 

sich, das orale Erkrankungen ausserdem mit einer Reihe anderer NCDs verbunden sind, wie 

Diabetes, Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Demenz vom Alzheimer Typ. Einige dieser 

Beziehungen scheinen in beide Richtungen zu verlaufen: Zum Beispiel haben Menschen mit 

Diabetes ein erhöhtes Risiko für Zahnfleischerkrankungen, und die Behandlung von 

Zahnfleischerkrankungen verbessert den Blutzuckerspiegel. 
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Oft manifestieren sich mehrere NCDs bei der gleichen Person, die sich gegenseitig 

beeinflussen. Dies kann auftreten, weil diese Krankheiten die gleichen Risikofaktoren 

aufweisen, oder aber, weil einige Krankheiten für die Entwicklung anderer Erkrankungen 

prädisponieren.  

 

Zusammenfassend lässt sich festhalten:  

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

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

eine Reduktion des Zuckerkonsums im Bestreben NCDs zu bekämpfen, mit sich bringt. 
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Süssungsmittel als Zuckerersatz 

 

PD Dr. phil. II Dr. habil. Anne Christin Meyer-Gerspach, Basel a b 

Die folgenden Ausführungen beschreiben ausführlich aktuelle, evidente Forschungsergebnisse zu 

Zuckeralternativen und deren Auswirkung auf die Gesundheit. Die Arbeiten sind Ergebnis einer zielgerichteten 

Literaturrecherche und geben einen kritischen Überblick über das derzeit vorhandene Wissen. 

Der Ersatz von Zucker durch andere süssschmeckende Substanzen, die weniger schädlich sind, 

ist eine Möglichkeit dem Ziel Zuckerreduktion näher zu kommen. Die Eigenschaft die 

Süssrezeptoren zu stimulieren ist einer Vielzahl von Substanzen gegeben. Diese Substanzen 

unterscheiden sich aber erheblich bezüglich Struktur, Kaloriengehalt und möglichen 

gesundheitlichen sowie metabolen Effekten. Neben den künstlichen, kalorienfreien 

Süssstoffen (Bsp. Aspartam, Cyclamat, Sucralose) bieten sich auch die aus der Stevia-Pflanze 

extrahierten Steviolglycoside und die kalorienarmen bis kalorienfreien Zuckeraustauschstoffe 

(Bsp. Xylitol, Erythritol, Isomalt) an. Seltene, ebenfalls kalorienarme „seltene Zuckerarten“ 

(Bsp. Allulose (= D-Psicose), D-Tagatose) sind noch wenig erforscht und sind zum Teil in der 

Schweiz und Europa noch nicht zugelassen.  

 

Süssstoffe 

Die meisten Süssstoffe werden künstlich hergestellt, inklusive die Steviolglycoside, welche 

ursprünglich aus den Blättern der Steviapflanze isoliert wurden. Süssstoffe werden als 

Zuckerersatz eingesetzt, liefern keine oder nur wenig Energie und haben eine Vielfach höhere 

Süsskraft im Vergleich zu Haushaltszucker. Typische Vertreter sind u.a.: Sucralose, Saccharin, 

Acesulfam-K, Aspartam, Cyclamate, Steviolglycoside. Für Süssstoffe wurden bei der 

gesundheitlichen Bewertung jeweils akzeptable tägliche Aufnahmemengen (Acceptable Daily 

Intake, ADI) abgeleitet. Ein grosser Vorteil gegenüber dem Zucker ist, dass Süssstoffe 

zahnschonend sind: Mundbakterien können die Süssstoffe nicht zu Säuren verstoffwechseln, 

welche die Zähne angreifen und Karies verursachen. Obwohl die Süssstoffe einzeln auf ihre 

Sicherheit getestet wurden, sind die physiologischen Wirkungen einer regelmässigen 

Einnahme von einzelnen Süssstoffen noch unzureichend erforscht. Derzeit wird der Einfluss 

auf den Stoffwechsel und die damit möglichen gesundheitlichen Folgen kontrovers diskutiert. 

Es wird allgemein angenommen, dass alle Süssstoffe in ihren physiologischen Wirkungen 

 
a Stellvertretende Leiterin St. Clara Forschung AG; Gruppenleiterin «Übergewichts-, Diabetes- und 
Stoffwechselforschung»/«Chirurgische und gastroenterologische Forschung», St. Claraspital AG, 
Kleinriehenstrasse 30, CH-4058 Basel 

b Dieses Dokument unterstützt durch die AG Zucker der Allianz Ernährung und Gesundheit, der folgende 
Personen angehören: Marianne Honegger, Josef Laimbacher, Anette Matzke, Anne Christin Meyer-Gerspach, 
Barbara Pfenniger, Christof Senn, Heinrich von Grünigen, Bettina Wölnerhanssen 

https://www.claraforschung.ch/


 

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

ähnlich sind, allerdings hat jede Substanz eine eigene chemische Struktur, die den 

Stoffwechsel individuell beeinflussen kann. Neben Effekte auf die Glukosehomöostase sind 

dies u.a. mögliche Effekte auf das Darmmikrobiom, das Belohnungssystem, die 

Appetitregulation, oder das Körpergewicht.  

 

Immer wieder wird die Frage aufgeworfen, ob der süsse Geschmack gepaart mit fehlenden 

Kalorien nicht erst recht den Appetit anregt und zum Essen motiviert. Begründet wird dies 

meistens mit dem sogenannten cephalischen Insulinreflex, d.h., dass durch Aktivierung des 

Süssrezeptors im Mund der Körper auf Kalorieneinnahme eingestellt wird, es folgt die 

Ausschüttung von Insulin in der Peripherie und der Blutzuckerspiegel sinkt. Dieses Absinken 

des Blutzuckerspiegels führt zu einem Heisshungergefühl. In Humanstudien konnte diese 

Theorie aber nie abschliessend belegt werden. Saccharin und Sucralose bewirken eine geringe 

Freisetzung von Insulin bei gewissen Teilnehmenden, für Aspartame, Steviolglycoside und 

Cyclamate konnte dies jedoch nicht gezeigt werden und andere Süssstoffe wurden bis jetzt 

nicht getestet.1 Was hingegen in verschiedensten Humanstudien gezeigt werden konnte ist, 

dass Süssstoffe nicht in der Lage sind die Freisetzung von Sättigungshormonen auszulösen 

oder die Ausschüttung von hungerauslösenden Hormonen zu reduzieren.2-4 Nebst der 

Eigenschaft, dass das Sättigungssystem nicht angeregt wird, zeigen ersten Studien, dass 

einzelne Süssstoffe im Vergleich zu kalorischem Zucker nur einen abgeschwächten Effekt auf 

das Belohnungssystem im Gehirn haben.1,5,6 

 

Ob die beschriebenen Effekte auf das Appetit- und Belohnungssystem sich langfristig auf das 

Köpergewicht und somit die Entstehung von Übergewicht auswirken muss noch 

abschliessend geklärt werden. Metaanalysen von randomisierten, kontrollierten Studien 

(RCTs) und prospektiven Kohortenstudien deuten darauf hin, dass Süssstoffe vermutlich einen 

neutralen Effekt, sprich weder Zu- noch Abnahme, auf die langfristige Regulierung des 

Köpergewichts haben.1,6-8 Allerdings gilt es zu beachten, dass der Effekt der einzelnen 

Süssstoffe individuell untersucht werden sollte: Die Einnahme von Aspartam, Steviolglycoside 

(Rebaudiosid A), Saccharin oder Sucralose über 12 Wochen zeigte beispielsweise für Saccharin 

eine leichte Erhöhung des Körpergewichts, Sucralose reduzierte das Körpergewicht minim und 

Rebaudiosid A/Aspartam hatte keinen Effekt. Die tägliche Einnahme von Saccharin führte zu 

einem grösseren Hungergefühl im Vergleich zu den anderen Gruppen.9 

 

Neben dem Gewicht ist ein zentraler Aspekt der mögliche Effekt von Süssstoffen auf die 

Glukosehomöostase, sprich, den Blutzucker- und Insulinspiegel, die Glukosetoleranz und 

Insulinsensitivität, sowie das Risiko für die Entstehung von Typ 2 Diabetes Mellitus (T2DM). 

Aus in vitro und in vivo Tierstudien geht ganz klar ein negativer Effekt verschiedenster 

Süssstoffe auf die Glukosehomöostase hervor.6 Auch Observationsstudien beim Menschen 

deuten darauf hin, dass das Risiko für eine Diabetesentwicklung erhöht sein könnte.10 Noch 

werden die Auswirkungen für den Menschen kontrovers diskutiert. Systematische Reviews 
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und Meta-Analysen, basierend auf RCTs oder prospektiven Kohortenstudien erbrachten 

keinen endgültigen Nachweis, dass künstliche Süssstoffe das Risiko für die Entwicklung eines 

T2DM erhöhen6,11,12 – es muss aber festgehalten werden, dass diese Aussage auch nie 

widerlegt werden konnte.13 Diskrepanzen werden vor allem aufgrund der unterschiedlichen 

Wirksamkeit der einzelnen Süssstoffe vermutet und aufgrund der Art und Weise wie die 

Süssstoffe eingenommen wurden, alleine oder in Kombination mit Kohlenhydraten. 

Humanstudien zeigen, dass die verschiedensten Süssstoffe isoliert eingenommen keinen 

Effekt auf den Blutzucker- und Insulinspiegel haben.2,3,6 In der Realität relevant ist aber vor 

allem die Frage inwiefern Süssstoffe den Zuckerstoffwechsel beeinflussen, wenn sie in 

Kombination mit Kohlenhydraten eingenommen werden. Für Sucralose wurde beispielsweise 

gezeigt, dass der Blutzucker- und Insulinspiegel ansteigt und die Insulinsensitivität abnimmt, 

wenn es zusammen mit Glukose oder Maltodextrin eingenommen wird.14,15 Die Gründe dafür 

können im Moment nur aus dem Tiermodel abgeleitet werden: dort wurde gezeigt, dass 

Süssstoffe die Glukosetransporter im Darm hochregulieren und somit die Aufnahme von 

Glukose im Darm erhöhen können.15,16 Ob dies auch beim Menschen so ist muss weiter 

untersucht werden, auch ob neben Sucralose noch andere Süssstoffe einen solchen Effekt 

zeigen.  

 

Insbesondere das Darmmikrobiom könnte eine zentrale Rolle bei den physiologischen 

Effekten von Süssstoffen spielen. Veränderungen in Vielfalt, Zusammensetzung und Funktion 

des Darmmikrobioms kann zu einer Dysbiosis führen und die Gesundheit negativ beeinflussen, 

Übergewicht und Diabetes begünstigen. Erste Erkenntnisse aus Tierstudien lassen darauf 

deuten, dass Süssstoffe negative Veränderungen des Darmmikrobioms hervorrufen.1 Die 

Datenlage im Menschen ist derzeit noch unzureichend erforscht, randomisierte, kontrollierte 

Interventionsstudien über einen längeren Zeitraum gibt es kaum. Saccharin über sieben Tage 

verabreicht hatte einen negativen Effekt auf den Blutzuckerspiegel und führte zu negativen 

Veränderungen der Darmflora.17 Allerdings konnten diese Daten in einer kürzlich publizierten, 

besser designten Studien nicht bestätigt werden: Die Einnahme der maximal täglich erlaubten 

Menge von Saccharin über 2 Wochen führte zu keiner Veränderung des Darmmikrobioms, 

auch gab es keinen Effekt auf die Glukosetoleranz.12 Neben Saccharin gibt es auch 

Untersuchungen zu Sucralose: Die tägliche Einnahme (75 % des ADI-Wertes) über 7 Tage hatte 

keinen Effekt auf die glykämische Kontrolle, die Insulinsensitivität und führte zu keiner 

Veränderung des Darmmikrobioms.18 In einigen Querschnittsstudien werden Veränderungen 

in der Zusammensetzung und Vielfalt des Darmmikrobioms beschrieben. Ob diese 

Unterschiede allerdings tatsächlich auf die Süssstoffe zurückzuführen und nicht aufgrund von 

unterschiedlichen Ernährungsgewohnheiten der Studienteilnehmenden sind, muss noch 

abschliessend geklärt werden.1 

 

Epidemiologische Studien zeigen, dass die regelmässige Einnahme von Süssgetränken mit 

künstlichen Süssstoffen das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen erhöhen könnte und mit 

dem vermehrten Auftreten von Schlaganfall assoziiert werden kann.19,20 In einer kürzlich 
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publizierten Kohortenstudie war das Risiko für eine kardiovaskuläre Erkrankung bei 

Konsumenten von künstlich gesüssten Getränken im Vergleich zu Nicht-Konsumenten 

erhöht.21  

 

Die Frage, ob der Konsum von künstlichen Süssstoffen mit einem erhöhten Krebsrisiko 

verbunden ist oder nicht, wird derzeit sowohl untersucht als auch kontrovers diskutiert. 

Einzelne Studien deuten an, dass das Risiko für die Entstehung von einem Hepatokarzinom22, 

Schilddrüsen-23 oder Bauspeicheldrüsenkrebs24 durch den regelmässigen Konsum von 

Süssstoffen erhöht werden könnte. Eine kürzlich publizierte Kohortenstudie kommt zum 

Schluss, dass die Einnahme von Süssgetränken mit künstlichen Süsstoffen das Risiko an Krebs 

zu erkranken nicht erhöht.25 Um eine abschliessende, fundierte Antwort geben zu können 

braucht es aber zwingend weitere Studienergebnisse. 

 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Datenlage äusserst kontrovers ist, was unter 

anderem daran liegt, dass zu selten berücksichtigt wurde, dass die einzelnen Süssstoffe 

unterschiedlich verstoffwechselt werden und somit individuelle physiologische Auswirkungen 

haben. Randomisierte, kontrollierte Interventionsstudien am Menschen welche die 

Auswirkungen von jedem einzelnen Süssstoff über einen längeren Zeitraum untersuchen 

werden dringend benötigt. Bis die Ergebnisse solcher Studien vorliegen sollte ein chronischer 

Konsum von Süssstoffen in grösseren Mengen zumindest kritisch betrachtet werden. 

Getränke mit künstlichen Süssstoffen sollten nicht als Ersatz für zuckerhaltige Getränke 

empfohlen werden und Wasser sollte weiterhin die Hauptquelle der Flüssigkeitsaufnahme 

sein. 

 

Zuckeraustauschstoffe 

Beispiele für Zuckeraustauschstoffe sind u.a. Sorbitol, Mannitol, Maltitol, Isomalt, Xylitol oder 

Erythritol. Chemisch betrachtet handelt es sich bei diesen Stoffen um Zuckeralkohole, 

sogenannte Polyole. Für diese Stoffe wurden keine numerischen ADI-Werte abgeleitet, da 

keine gesundheitlichen Bedenken gegen ihre Verwendung vorliegen.  

 

Xylitol und Erythritol sind natürlich vorkommende Substanzen, die aus Harthölzern und 

Pflanzenresten extrahiert beziehungswiese über Fermentation aus Glukose hergestellt 

werden können. Bekannt geworden sind sie vor allem durch ihre positive Wirkung auf die 

Mundflora und Zahngesundheit (Reduktion der plaque-bildenden Bakterien bzw. der 

kariogenen Streptococcus mutans Population, Anregung des Speichelflusses, Säureregulation, 

vermehrte Schmelzmineralisierung, verbesserte Knochenmineralisierung), was bereits seit 

den 1970ern in Finnland untersucht wird.26 
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Zuckeralkohole werden mit eher positiven metabolen Effekten in Zusammenhang gebracht. 

Xylitol und Erythritol stimulieren beim Menschen die Freisetzung von Sättigungshormonen 

trotz der geringen Kalorienzahl – ein Effekt der das Paradigma in Frage stellt, dass für eine 

Stimulation des Sättigungssystems Kalorien vorhanden sein müssen.2,27 Bei Einnahme von 

Xylitol steigt der Blutzucker- und Insulinspiegel nur gering an, während Erythritol keinen 

Effekt auf den Blutzuckerspiegel aufweist.27 Die beiden Polyole haben keinen Effekt auf die 

Blutfette. 28,29 Diese zwei Zuckerersatzstoffe verfügen also über eine günstige Kombination 

von Eigenschaften: praktisch kein Effekt auf das Glukose-/Insulinsystem, keine Kalorien und 

dennoch eine sättigende Wirkung. Im Tiermodell erweisen sich diese beiden Süssungsmittel 

ebenfalls als günstig: so wird bei diabetischen Ratten durch die regelmässige Einnahme die 

Glukosetoleranz verbessert, unter anderem durch gesteigerte Aufnahme der Glukose ins 

Muskelgewebe und Hemmung der α-Glukosidase im Dünndarm mit verminderter 

Glukoseabsorption.30-33 Im Mausmodell konnte bei Einnahme von Xylitol eine Abnahme des 

viszeralen Fettes beobachtet werden.34 Ob diese Effekte auf den Menschen übertragbar sind, 

ist noch nicht untersucht. Hingegen zeigt sich in einem Pilotversuch, dass die regelmässige 

Einnahme von Erythritol die Gefässelastizität bei Diabetikern verbessert35, was sich 

möglicherweise durch den antioxidativen Effekt erklärt.36 Einige Tierstudien zeigen zudem 

positive Effekte von Xylitol auf den Knochenstoffwechsel (Verminderung von Osteoporose)37 

und das Kollagen in der Haut.38,39 Die gastrointestinale Toleranz von Erythritol ist im Vergleich 

zu Xylitol besser, da der osmotische Effekt auf den Dickdarm durch die Resorption im 

Dünndarm wegfällt. Werden größere Mengen in kurzer Zeit konsumiert, können beide 

Substanzen zu Blähungen und Diarrhoe führen. Allerdings gibt es Studien die zeigen, dass sich 

der Darm nach einer gewissen Zeit adaptiert und die Toleranz für Zuckeralkohole steigt. In den 

Turku-Studien wurden am Ende Dosen bis 200g pro Tag vertragen.40 Über ihren Effekt auf das 

Darmmikrobiom ist noch relativ wenig bekannt.41 Erste in vitro Studien zeigen, dass Erythritol 

und Xylitol die Produktion von kurzkettigen Fettsäuren (vor allem Buttersäure) erhöhen, was 

darauf hindeutet, dass sie einen positiven Einfluss auf das menschliche Darmmikrobiom haben 

könnten.42-45 Es ist bekannt, dass kurzkettige Fettsäuren, allen voran Buttersäure, positive 

Auswirkungen auf die glykämische Kontrolle und die Blutfette haben können.46 Weitere, 

insbesonders in vivo Studien am Menschen sind notwendig um die Auswirkungen eines 

regelmässigen Verzehrs von Xylitol und Erythritol auf das Darmmikrobiom zu untersuchen.  
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