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3 Kohlenhydratzufuhr und Pravention der Adipositas

A. Buyken und M. Schulze
3.1 Einleitung

Die Pravalenz von Adipositas und Ubergewicht ist in den letzten Jahrzehnten weltweit
dramatisch angestiegen (International Obesity Task Force 2009). In Deutschland ist laut der
Nationalen Verzehrsstudie Il (NVS Il, 2005-2006) jeder 5. Bundesblrger adipds (BMI
> 30 kg/m?), 66 % der Manner und 51 % der Frauen im Alter von 18 bis 80 Jahren sind Uiber-
gewichtig (BMI =25 kg/m? (Max Rubner-Institut 2008). Besonders in der Altersgruppe der
jungen Erwachsenen ist die Zahl der Adipdsen und Ubergewichtigen im letzten Jahrzehnt
weiter angestiegen (Benecke und Vogel 2003). Da adipése Kinder und Jugendliche ein
erh6htes Risiko haben, auch im Erwachsenalter ein hohes Kdrpergewicht zu haben (Reilly et
al. 2003), ist auch die Zunahme der Pravalenz von Adipositas im Kindesalter beunruhigend.
Laut dem Kinder- und Jugendgesundheitssurvey (KiGGS, 2003-2006) wurden ca. 6 % als
adipds eingestuft, 15 % der Kinder und Jugendlichen im Alter von 3-17 Jahren sind Uber-
gewichtig (Kurth und Schaffrath Rosario 2007). Die Klassifikation von Adipositas und Uber-
gewicht erfolgt flr Kinder und Jugendliche anhand von geschlechts- und altersspezifischen
BMI-Perzentilkurven. Die Ermittlung der Pravalenzen basierte in der KiGGS-Studie auf den
nationalen Referenzkurven (Kromeyer-Hauschild et al. 2001), die auch in den Vorsorgeunter-
suchungen Anwendung finden. Diese Vorgehensweise erlaubt eine Einschatzung der Uber-
gewichts- und Adipositaspravalenz im Vergleich zur bundesdeutschen Referenzstichprobe;
fir einen internationalen Vergleich kénnen die Klassifikationssysteme der WHO (WHO
Multicentre Growth Reference Study 2006) oder der International Obesity Task Force (Cole
et al. 2000) herangezogen werden, die jedoch ihrerseits Uber eigene Limitationen verfigen
(s. Tab. 7).
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Tabelle 7: Haufig verwandte Klassifikationssysteme zur Definition von Ubergewicht und Adipositas im
Kindes- und Jugendalter

Klassifikationssysteme Grenzwerte Referenzpopulation

Nationale Referenzsysteme

Deutschland (Kromeyer-  Ubergewicht: > 90. BMI Perzentile  Verschiedene Querschnitts-
Hauschild et al. 2001) Adipositas: > 97. BMI Perzentile erhebungen von Mitte der 90er
Jahre (nicht reprasentativ)

GroBbritannien Ubergewicht: = 91. bis < 98. BMI 7 Querschnittserhebungen von

(Cole et al. 1995) Perzentile 1990 (représentativ
Adipositas: = 98. BMI Perzentile

USA Ubergewicht: = 85. bis < 95. BMI 5 Querschnittserhebungen von

(Kuczmarski et al. 2000) Perzentile 1963-1994 (reprasentativ,
Adipositas: = 95. BMI Perzentile berucksichtigt ethnische
(Barlow et al. 2007) Minderheiten in den USA)

Internationale Referenzsysteme

International Obesity geschlechts- und 6 reprasentative
Task Force altersspezifische Grenzwerte, Querschnittserhebungen von 1963-
(Cole et al. 2000) entsprechend den Grenzwerten 1993 aus Brasilien, Hong-Kong,
flr Erwachsene USA, GroBbritannien, Niederlande,
Ubergewicht: BMI = 25 kg/m? Singapur
Adipositas: BMI 2 30 kg/m?
World Health Risiko fur Ubergewicht: > 1 BMI Longitudinale Wachstumsdaten
Organization z-score (1997-2003) von 8 500 Kindern aus
(WHO Multicentre Growth Ubergewicht: > 2 BMI z-scores Brasilien, Ghana, Indien,
Reference Study 2006) Adipositas: > 3 BMI z-scores Norwegen, Oman und den USA —
z. Zt. bis zum Alter von 5 Jahren
verflgbar

Eine Adipositas ist zudem durch einen erhdhten Korperfettanteil bzw. eine erhdhte Fett-
masse sowie einen erhdhten Taillenumfang bzw. Taille-HUft-Quotienten charakterisiert.
Adipositas gilt als ein Hauptrisikofaktor fur die Entstehung des Diabetes mellitus Typ 2 sowie
fir Bluthochdruck, Dyslipoproteindmie und kardiovaskuldre Krankheiten (WHO 2000). Diese
Zusammenhange mit den Komponenten des Metabolischen Syndroms scheinen bereits im
Kindes- und Jugendalter zu gelten (Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindesalter 2008).
DarUber hinaus geht eine Adipositas u. a. auch mit einem erhéhten Risiko flr verschiedene
Krebskrankheiten (WCRF/AICR 2007), hormonelle Stérungen, pulmonale Komplikationen,
gastrointestinale Krankheiten sowie degenerative Krankheiten des Bewegungsapparates
einher (Deutsche Adipositas-Gesellschaft et al. 2007). Adipositas geht zudem mit einer
erhéhten Gesamtmortalitdt einher (Prospective Studies Collaboration 2009, Pischon et
al. 2008) sowie einem deutlich héheren Risiko, an kardiovaskularen Erkrankungen zu ver-
sterben (Romero-Corral et al. 2006, Prospective Studies Collaboration 2009). Folgeerkran-
kungen einer Adipositas beglnstigen zudem erhebliche — auch psychosoziale — Einschran-
kungen (WHO 2006).

Umfassende Informationen zu Entstehung, klinischen Folgen, Pravention und Therapie der
Adipositas im Kindes-, Jugend- und Erwachsenenalter kbnnen den Leitlinien der Deutschen
Adipositas-Gesellschaft entnommen werden (Deutsche Adipositas-Gesellschaft et al. 2007,
Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindesalter 2008).

32



Kapitel 3: Kohlenhydratzufuhr und Pravention der Adipositas
3.2 Personen mit einem erhdéhten Risiko fiir eine Adipositas

Vereinfacht betrachtet resultiert die Adipositas aus einer langerfristig positiven Energiebilanz,
d. h., die Energiezufuhr tbersteigt den Energieverbrauch. Somit stellen die Fehl- bzw. Uber-
ernahrung einerseits und Bewegungsmangel anderseits die zentralen Ansatzpunkte fur die
Pravention und Therapie von Adipositas dar. Da die Therapie von bereits bestehender
Adipositas insgesamt bislang wenig erfolgreich ist, ist die Identifikation von Faktoren, die
eine langerfristige positive Energiebilanz beglnstigen, fir die Pravention von besonderer
Bedeutung. Eine genetische Pradisposition fir Adipositas (Bronner et al. 2006) gilt als ein
wesentlicher — jedoch nicht beeinflussbarer — Risikofaktor. Allerdings kann die gegenwartige
rasche Zunahme der Adipositaspravalenz nicht auf Veradnderungen in der genetischen
Veranlagung zurtickgefihrt werden. In den letzten Jahren mehren sich die Hinweise, dass
auch Stimuli in Schwangerschaft und friher Kindheit die spéatere Entwicklung einer Adipo-
sitas nachhaltig ,pragen” kénnten (Oken et al. 2003, Plagemann und Dudenhausen 2008).

Zu den besonderen Situationen, die der Entstehung einer Adipositas haufig Vorschub
leisten, zahlt Nikotinverzicht nach jahrelanger Gewdhnung an seine appetitzigelnde Wir-
kung. Fir Frauen gilt eine Schwangerschaft als Faktor, der das Risiko einer Gewichtszu-
nahme erhéht. Zudem beglnstigen endokrine Erkrankungen (z. B. Hypothyreose, Cushing-
Syndrom) sowie einige Medikamente (z. B. Glucokortikoide, Beta-Blocker, atypische Neuro-
leptika und blutzuckersenkende Medikamente wie Insulin, Sulfonylharnstoffe und Glitazone)
eine Gewichtszunahme (Deutsche Adipositas-Gesellschaft et al. 2007).

3.3 Bedeutung der Kohlenhydratzufuhr fiir das Adipositasrisiko

3.3.1 Wirkungsmechanismen mit potenzieller Relevanz fiir das Adipositasrisiko

Kohlenhydrate haben einen deutlich geringeren Energiegehalt pro Gewichtseinheit als Fett
oder Alkohol, und kohlenhydratreiche Lebensmittel zeichnen sich in der Regel durch eine
geringere Energiedichte als fettreiche Lebensmittel aus. Da Veranderungen in der Energie-
dichte meist nur unvollstdndig kompensiert werden (Stubbs et al. 1997), ist eine protektive
Rolle einer kohlenhydratreichen Kost in der Primarpravention der Adipositas denkbar.
Andererseits kdnnten Mechanismen, die einen Gewichtsverlust unter einer kohlenhydrat-
armen Kost begtinstigen [Sattigung durch Ketonkérperbildung bzw. héheren Proteinanteil der
Kost (Astrup et al. 2004), verbesserte Insulinsensitivitdt (Samaha et al. 2003, Stern et al.
2004) etc.], auch vor der Entstehung einer Adipositas schitzen.

Hinsichtlich der Rolle der Getranke mit zugesetztem Zucker in der Adipositasentstehung wird
vor allem eine erhdhte Energiezufuhr diskutiert. So flhrte der Konsum von zuckergesiBten
Getranken im isoenergetischen Vergleich mit Kohlenhydraten aus festen Lebensmitteln zu
einer héheren Energiezufuhr und einer Zunahme im Kérpergewicht (DiMeglio und Mattes
2000). Energieliefernde Getranke zeichnen sich vermutlich durch eine geringere Sattigungs-
wirkung als vergleichbare feste Lebensmittel aus (Mourao et al. 2007, Mattes und Campbell
2009), was eine erhéhte Energiezufuhr beglnstigt (Mourao et al. 2007). Eine solche unzurei-
chende Energiekompensation scheint besonders dann aufzutreten, wenn zuckergesuiBte
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Getranke zwischen den Mahlzeiten verzehrt werden (Almiron-Roig et al. 2003), da sie nur
eine kurze Sattigung bewirken. Zudem wurde argumentiert, dass eine erhéhte Zufuhr von
Fructose durch den in den USA in Erfrischungsgetranken verwandten ,high fructose corn-
syrup* (HFCS) mit einem Fructoseanteil von 42 % oder 55 % eine Adipositas beginstigen
kénne (Brown et al. 2008). Zwar wird auBerhalb der USA vornehmlich Saccharose zum
SiBen von Erfrischungsgetréanken zugesetzt (van Baak und Astrup 2009), diese wird jedoch
als Glucose und Fructose in einem zu HFCS nahezu identischem Verhaltnis absorbiert.

Anders als Glucose wird Fructose insulinunabhangig metabolisiert. Nach Verzehr von fruc-
tosereichen Lebensmitteln werden in der Leber vermehrt Triglyceride synthetisiert, welche
dann zur Speicherung ins periphere Fettgewebe transportiert werden (Stanhope et al. 2008).
AuBerdem wurde postuliert, dass Fructose aufgrund der fehlenden Ausschiittung von Insulin
im Vergleich zu Glucose weniger sattigend wirke (Bray et al. 2004). Eine Expertenrunde
konnte kirzlich keine tatséchliche Evidenz flir eine gewichtsférdernde Wirkung der Fructose
Uber ihren Energiegehalt hinaus feststellen (Jones 2009).

Gunstige praventive Wirkungen einer hohen Ballaststoffzufuhr kénnten aus ihrer erhéhten
Séttigungswirkung oder einer Beglnstigung der Fettoxidation resultieren (Pereira und
Ludwig 2001). Fir die erhdhte Sattigungswirkung wird zum einen eine verringerte Energie-
dichte der Kost diskutiert. Zum anderen fuhrt eine héhere Ballaststoffzufuhr zu einer verzé-
gerten Magenentleerung und Absorption der energieliefernden Nahrstoffe. Diese resultiere in
einer verlangsamten Blutzuckerantwort und einer verminderten Insulinsekretion, die ihrer-
seits eine verminderte Speicherung von Fett beglnstige (Burton-Freeman 2000, Pereira und
Ludwig 2001). Dartber hinaus kommt es in Folge der verstarkten Magenwanddehnung zur
Stimulation von Séattigungshormonen (CCK, GLP-1 usw.) (de Graaf et al. 2004). Vergleich-
bare Mechanismen werden fir die Assoziation zwischen der Zufuhr von Vollkornprodukten
und der Kdrpergewichtsregulation postuliert (Koh-Banerjee und Rimm 20083).

Nach einer Mahlzeit mit hohem glykdmischen Index (Gl) steigt die Insulinkonzentration,
wahrend die Glukagonkonzentration absinkt. Diese Konstellation beglnstigt die Aufnahme
von Glucose in Muskel-, Fett- und Leberzellen. Bei Andauern dieser anabolen Stoffwechsel-
lage ohne neue Nahrungszufuhr kann es in der spateren postprandialen Phase aufgrund des
Abfalls der Blutglucosekonzentration bis unter das Ausgangsniveau zu einem Anstieg der
gegenregulatorischen Hormone kommen (Ludwig et al. 1999a). Es wird postuliert, dass
solche milden Hypoglykdmien eine vermehrte Energiezufuhr und somit die Entstehung einer
Adipositas begunstigen (Ludwig 2002). Chronisch erhéhte Glucose- und Insulinkonzentratio-
nen nach Mahlzeiten mit einem hohen Gl sollen zudem zu einer Stoffwechselumstellung von
bevorzugter Fett- auf bevorzugte Kohlenhydratoxidation fihren (McMillan-Price und Brand-
Miller 2006). Darlber hinaus kénnte die gegenregulatorische Hormonantwort auf eine Mahl-
zeit mit hohem Gl proteolytisch wirken und somit langerfristig einen (unerwlinschten) Verlust
an fettfreier Kérpermasse begunstigen (McMillan-Price und Brand-Miller 2006).
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3.3.2 Quantitat und Qualitat der Kohlenhydratzufuhr und primare Pravention der
Adipositas

3.3.2.1 Kohlenhydratanteil

Beobachtungsstudien zum Kohlenhydratanteil untersuchten die Zufuhr sowohl in % der
Energiezufuhr (EN %) als auch in g/Tag. Da sich die Erndhrungsgewohnheiten in Europa
von denen in den USA, Kanada oder Australien unterscheiden, werden zunéachst die Ergeb-
nisse aus europdischen Studien erértert. Die Kohortenstudien fur Kinder und Jugendliche
sind zudem nach dem Alter des untersuchten Kollektivs geordnet zusammengefasst. Details
zu den hier aufgefiihrten Studien finden sich in den Tabellen im Anhang.

Erwachsene

Bei 1 762 Teilnehmern des danischen MONICA-Arms fand sich fir die Gesamtgruppe zwar
kein Zusammenhang zwischen der Kohlenhydratzufuhr und der anschlieBenden Entwicklung
des Koérpergewichtes Uber 5 Jahre. Allerdings war bei Mannern, die zu Studienbeginn eine
Adipositas hatten, eine héhere Kohlenhydratzufuhr (EN %) mit einer starkeren Gewichts-
reduktion assoziiert [ (SE) = -0,2 (0,9) kg/EN % pro 5 Jahre fir Manner mit BMI < 25 kg/m?;
-1,0 (1,0) Kg/EN % pro 5 Jahre fir Manner mit BMI = 25 bis < 29,9; -4,7 (2,7) kg/EN % pro 5
Jahre far Manner mit BMI = 30; p = 0,03 fur Interaktion] (Igbal et al. 2006, EK IIb). In der
Danish Diet, Cancer and Health Study mit ca. 45000 Frauen und Mannern zeigte sich
wiederum kein Zusammenhang zwischen Kohlenhydratzufuhr zu Studienbeginn und der
Veranderung des Taillenumfangs in den folgenden 5 Jahren (Halkjaer et al. 2006, EK IIb).
Des Weiteren war eine Zunahme der Kohlenhydratzufuhr auch bei 288 gesunden nieder-
landischen M&nnern im Verlauf von 5 Jahren nicht mit der gleichzeitigen Veréanderung ihres
Kérpergewichtes oder ihres Taillenumfangs assoziiert (Nooyens et al. 2005, EK 1Ib). In einer
Kohorte von 641 gesunden US-amerikanischen Frauen und Méannern, die im Verlauf eines
Jahres vierteljdhrlich untersucht wurden, war die Kohlenhydratzufuhr zu Studienbeginn nicht
mit einer anschlieBenden Veranderung des BMI assoziiert (Ma et al. 2005, EK lIb). Auch
Klesges et al. (1992, EK llb) fanden bei 250 US-amerikanischen Frauen und Mannern keinen
Zusammenhang zwischen der Kohlenhydratzufuhr zu Studienbeginn und der Veranderung
des Korpergewichts im einjahrigen Nachbeobachtungszeitraum. Ebenso war bei 465
US-amerikanischen Frauen und Mannern kein Zusammenhang zwischen der Kohlen-
hydratzufuhr zu Studienbeginn und der Verédnderung des BMI im Verlauf der 4-jahrigen
Nachbeobachtungszeit zu beobachten (Parker et al. 1997, EK lIb). Colditz et al (1990,
EK llb) fanden hingegen in einer Untersuchung von 31 940 Teilnehmerinnen der Nurses’
Health Study, dass eine héhere Kohlenhydratzufuhr zu Studienbeginn mit einer geringeren
Kérpergewichtszunahme Uber 4 Jahre assoziiert war. Ebenso hatten 2 909 Teilnehmer der
CARDIA-Studie mit héherer Kohlenhydratzufuhr zu Studienbeginn nach 10 Jahren ein
geringeres Koérpergewicht als jene mit geringerer Kohlenhydratzufuhr (Frauen und Méanner
kaukasischer Abstammung: Quintile 1: 76,6 kg vs. Quintile 5: 75,2 kg, p = 0,04; Afroameri-
kaner: Quintile 1: 84,1 kg vs. Quintile 5: 82,6 kg, p = 0,03). Allerdings wurde prospektiv kein
Zusammenhang mit dem Taille-Huft-Quotienten beobachtet (Ludwig et al. 1999b, EK IIb).
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Gezielte Interventionsstudien zur praventiven Wirkung einer Erh6hung oder Erniedrigung des
Kohlenhydratanteils der Kost liegen nicht vor. Da die Erniedrigung der Fettzufuhr in der
Regel mit einer Erhéhung der Kohlenhydrat- und Ballaststoffzufuhr einhergeht, kénnen Inter-
ventionsstudien zur Erniedrigung der Fettzufuhr jedoch indirekte Hinweise liefern.

Im Women’s Health Initiative Dietary Modification Trial (WHI) mit 48 835 postmenopausalen
Frauen (durchschnittlicher BMI: 29 kg/m?) wurden die Frauen im Interventionsarm motiviert,
ihre Fettzufuhr zu reduzieren und die Zufuhr von Obst, Gemise und Getreideprodukten zu
erhdhen, ohne spezifische Schulung zur Gewichtsreduktion. Die Intervention resultierte u. a.
in einer Erhéhung des Kohlenhydrat- und Ballaststoffanteils (52,7 EN % Kohlenhydrate,
16,9 g Ballaststoffe vs. 44,7 EN % Kohlenhydrate und 14,4 g Ballaststoffe in der Kontroll-
gruppe) und fahrte im Vergleich zur Kontrollgruppe zu einer initialen Reduktion des Korper-
gewichts (-2,2 kg nach Jahr 1, p < 0,001) (Howard et al. 2006, EK Ib). Trotz Rebound war
das Koérpergewicht in der Interventionsgruppe auch nach 9 Jahren noch geringer als in der
Kontrollgruppe (-0,5 kg, p = 0,001). Nach initialem Gewichtsverlust stieg das Gewicht der
Interventionsgruppe vergleichbar zur Kontrollgruppe stetig an, d. h., die Erndhrungsmodifi-
kation konnte eine Verzégerung des Gewichtsanstiegs um ca. 2 Jahre bewirken, jedoch nicht
die langfristige Gewichtszunahme verhindern. Die beobachteten glinstigen Effekte kénnten
wesentlich auf eine gleichzeitige Erhdhung der Ballaststoffzufuhr zurlckzuflhren sein.
Tatséchlich hing die Gewichtsreduktion laut einer multivariaten Sekundéranalyse mit der
Reduktion der Fettzufuhr und der Erhéhung der Ballaststoffzufuhr zusammen (Howard et al.
2006, EK lIb). Eine Intervention mit der Zielgr6Be Mammadysplasie an 29 Frauen mit
normalem Korpergewicht fuhrte mit fettreduzierter ad libitum Erndhrung (26 EN % Fett und
54 EN % Kohlenhydrate) ohne spezifische Schulung zur Gewichtsreduktion nach 6 Monaten
zu einem signifikant geringeren Koérpergewicht, wahrend in der Kontrollgruppe (36 EN %
Fett, 44 EN % Kohlenydrate) das Gewicht gleich blieb. Allerdings war der Gewichtsabfall
nach 1 Jahr nicht mehr signifikant (Lee-Han et al. 1988, EK Ib). Angaben zum Ballaststoff-
gehalt der Kostformen lagen nicht vor.

In 2 weiteren Interventionsstudien, die keine Gewichtsreduktion zum Ziel hatten, im wesent-
lichen Normalgewichtige untersuchten und deren Intervention keine Modifikation der Kohlen-
hydratzufuhr vorsah, wurden post hoc Analysen zum Einfluss der Kohlenhydratzufuhr durch-
geflhrt: In einer einjahrigen Pilotstudie zur Adipositaspravention bei 40 jungen Frauen mit
familidrer Pradisposition fur Adipositas war die Veranderung des Kohlenhydratanteils der
Kost nicht mit der wahrend der Intervention erzielten Gewichtsveranderung assoziiert (Eiben
und Lissner 2006, EK Ib). Lin (et al. 2000, EK llb) analysierten Daten einer 2-jahrigen
Bewegungsinterventionsstudie mit 54 normalgewichtigen US-Amerikanerinnen zum Einfluss
des Calciums auf die Entwicklung der Kérperzusammensetzung. Die gepoolte Analyse der
Daten aus der Nachuntersuchung nach 2 Jahren ergab, dass eine héhere Kohlenhydrat-
zufuhr (gemittelt aus 5 Erhebungen in 2 Jahren) mit einer Erhéhung des Kérpergewichts und
des Korperfettanteils nach 2 Jahren assoziiert war (Korrelationskoeffizienten r = 0,33 bzw.
0,35, p < 0,05).
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Die vorliegenden Studien legen flir Erwachsene Uberwiegend nahe, dass die Kohlenhydrat-
zufuhr bzw. der Kohlenhydratanteil der Kost nicht mit dem Adipositasrisiko assoziiert ist.
Die Evidenz fir den fehlenden langfristigen Einfluss einer Verdnderung der Kohlenhydratzu-
fuhr auf die Entstehung der Adipositas wird als wahrscheinlich eingestuft.

Kinder und Jugendliche

In der Amsterdam Growth and Health Study (AGHS) mit 181 niederlandischen 13-jahrigen
Jugendlichen war die Kohlenhydratzufuhr zu Studienbeginn nicht mit dem BMI bzw. der
Summe der Hautfaltendicke nach 15-jahriger Nachbeoachtung assoziiert (Twisk et al. 1998,
EK lIb). In einer weiteren Auswertung dieser Kohorte fand sich zudem kein Zusammenhang
zwischen der Kohlenhydratzufuhr und dem Taillenumfang 15 Jahre spéater. Allerdings war
eine Erhéhung der Kohlenhydratzufuhr bei den weiblichen Jugendlichen mit einer Zunahme
der subskapularen Hautfaltendicke assoziiert [ = 0,09 (95 % CI 0,02; 0,16)] (van Lenthe et
al. 1998, EK IIb). In einer Kohorte von 509 12-jahrigen nordirischen Jugendlichen war die
Kohlenhydratzufuhr zu Studienbeginn nicht mit einer Veranderung im BMI oder der Summe
der Hautfaltendicke in den folgenden 3 Jahren verbunden (Boreham et al. 1999, EK lIb). In
einer Gruppe Ubergewichtiger US-amerikanischer Jugendlicher lateinamerikanischer
Abstammung (n = 85) hingen Veranderungen der Kohlenhydratzufuhr Gber einen Zeitraum
von 2 Jahren weder mit Veranderungen im BMI oder dem Gesamtkdrperfett zusammen noch
mit Veranderungen im viszeralen oder subkutanen Fettgewebe (Davis et al. 2009, EK IIb).

Bei 2 Kinderkohorten mit 41 australischen 8- bis 9-Jahrigen, die nach 1 Jahr nachuntersucht
wurden (Bogaert et al. 2003, EK llIb), bzw. bei 203 US-amerikanischen 4-Jahrigen, die
3 Jahre spater nachuntersucht wurden (Klesges et al. 1992, EK llb), waren ebenfalls keine
Zusammenhange zwischen der Kohlenhydratzufuhr zu Studienbeginn und der anschlieBen-
den Veranderung im BMI z-score bzw. im BMI zu beobachten. In 3 weiteren Kohorten wurde
die Kohlenhydratzufuhr im Alter ab 2 Jahren auf ihre prospektive Bedeutung fir die Kdrper-
zusammensetzung untersucht. In einer australischen Kohorte fand sich bei 243 Kindern eine
inverse Assoziation der Kohlenhydratzufuhr zwischen dem 2. und 15. Lebensjahr (gemittelt)
mit dem z-score der Trizepshautfaltendicke (B (SE) = -0,003 (0,001)/g Kohlenhydrate,
p = 0,02) und der subscapularen Hautfaltendicke (B (SE) = -0,003 (0,001)/g Kohlenhydrate,
p = 0,0006), jedoch kein Zusammenhang mit dem BMI (Magarey et al. 2001, EK lIb). Bei
70 US-amerikanischen Kindern ging eine héhere Kohlenhydratzufuhr zwischen dem 2. und
8. Lebensjahr (9 Messungen) mit einem niedrigeren BMI mit 8 Jahren einher (Skinner et al.
2004, EK lIb). In einer franzdsischen Kohorte (n = 287) beobachteten Rolland-Cachera et al.
(1995, EKIIb) keinen Zusammenhang zwischen der Kohlenhydratzufuhr und der
anschlieBenden Veranderung im BMI, der Dicke der subscapularen Hautfalte oder der
Trizepshautfalte vom 2. bis zum 8. Lebensjahr. Skinner et al. (2003, EK IIb) untersuchten
US-amerikanische Sauglinge ab einem Alter von 2 Monaten bis zum 8. Lebensjahr. Hier fand
sich ebenfalls kein Zusammenhang zwischen der langfristigen Kohlenhydratzufuhr (gemittelt
aus bis zu 15 Erhebungen) und dem Kérperfettanteil (gemessen mit DEXA) mit 8 Jahren.
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Auch fur Kinder und Jugendliche liegen keine gezielten Interventionsstudien zur préventiven
Wirkung einer Erhdéhung oder Erniedrigung des Kohlenhydratanteils der Kost vor. In der
Special Turku Coronary Risk Factor Intervention Project for Children (STRIP)-Studie, wurden
Séuglinge im Alter von 7 Monaten in eine Interventionsgruppe (Ziel: reduzierte Zufuhr von
gesattigtem Fett und Cholesterol, n=540) oder eine Kontrollgruppe (keine gezielten
Erndhrungsempfehlungen, n=522) randomisiert. Die Intervention wurde bis zum
14. Lebensjahr fortgefiihrt. Die Zufuhr von gesattigten Fettsduren und Gesamtfett war im
Studienverlauf in der Interventionsgruppe signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe, die
Kohlenhydratzufuhr hingegen signifikant héher. Allerdings betrugen die Unterschiede in der
Kohlenhydratzufuhr bis zum 10. Lebensjahr nur ca. 1-2 EN %, danach waren sie noch
geringer (Niinikoski et al. 2007, EK Ib). Weder in der Nachuntersuchung nach 7 Jahren
(Kaitosaari et al. 2003, EK Ib) noch bei der 14-Jahres-Nachuntersuchung (Niinikoski et al.
2007, EK Ib) unterschied sich das Kérpergewicht signifikant zwischen den Gruppen. Ferner
zeigte eine gepoolte Analyse der Daten bis zum 5. Lebensjahr keinen Zusammenhang zwi-
schen Veranderungen in der Hohe der Fettzufuhr (und damit einhergehenden Veranderun-
gen der Kohlenhydratzufuhr) und der gleichzeitigen Gewichtszunahme (Lagstrém et al. 1999,
EK lIb).

Die vorliegenden Studien legen fir Kinder und Jugendliche (berwiegend nahe, dass die
Kohlenhydratzufuhr bzw. der Kohlenhydratanteil der Kost nicht mit dem Adipositasrisiko
assoziiert ist. Die diesbeztigliche Evidenz wird als wahrscheinlich eingestuft.

3.3.2.2 Mono- und Disaccharide

3.3.2.2.1 Monosaccharide

In einer 10-wdchigen Interventionsstudie an 32 lbergewichtigen oder adipdsen Mannern und
Frauen wurden die Teilnehmer gebeten, je 25 % ihres Energiebedarfs im Rahmen einer ad
libitum Kost durch fructose- bzw. glucosegesiBte Getranke zu decken. Beide Gruppen
nahmen im vergleichbaren MaBe an Kérpergewicht zu, allerdings erhéhte sich die abdomi-
nale Gesamtfettmasse (p < 0,05) sowie die viszerale abdominale Fettmasse (p < 0,01) nur in
der Gruppe der Teilnehmer, die fructosegesiiBte Getranke verzehrt hatten (Stanhope et al.
2009, EK Ib).

Weitere prospektive Kohortenstudien oder gut durchgefihrte Interventionsstudien von aus-
reichender Zeitdauer zu Zusammenhangen zwischen dem Verzehr von Monosacchariden
und der Entwicklung des Kérpergewichts liegen nicht vor.

Die Evidenz zur Relevanz der Monosaccharide fiir das Adipositasrisiko ist unzureichend.

Zur Zufuhr von (zugesetztem) Zucker insgesamt sowie speziell zur Zufuhr von Erfrischungs-
getranken (in den USA mit HFCS, in Europa zumeist mit Saccharose gesiBt) liegen jedoch
eine Reihe von Kohorten- und Interventionsstudien vor, die im Folgenden dargestellt werden.
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3.3.2.2.2 Disaccharide

Erwachsene

Die Relevanz des Sacharoseverzehrs wurde in 2 &lteren US-Kohortenstudien betrachtet. Bei
31940 nichtrauchenden Teilnehmerinnen der Nurses’ Health Study war eine hdhere
Saccharosezufuhr zu Studienbeginn mit einer hdheren Koérpergewichtszunahme nach
2 Jahren und einer geringeren nach 4 Jahren verbunden (Colditz et al. 1990, EK IIb). In einer
Kohorte von 465 US-amerikanischen Mannern und Frauen fand sich hingegen kein Zusam-
menhang zwischen der Gesamtzufuhr an Saccharose und der Veranderung des BMI im
Verlauf der 12-jahrigen Nachbeobachtungszeit (Parker et al. 1997, EK IIb).

In einer 10-wdchigen Intervention an 49 gesunden Frauen ohne Adipositas wurden die Teil-
nehmerinnen instruiert Gbliche Lebensmittel entweder durch fettreduzierte (n=17) oder
zuckerreduzierte Lebensmittel (n = 19) zu ersetzen bzw. ihre Ubliche Erndhrung beizube-
halten (n = 13). Die Intervention resultierte in einer Reduktion der Fettzufuhr um 4 % bzw.
der Saccharosezufuhr um 2,5 %. Die 3 Gruppen unterschieden sich nicht signifikant in der
Veranderung des Koérpergewichts (Gatenby et al. 1997, EK Ib). Weitere gut durchgeflihrte
Interventionsstudien mit ausreichender Zeitdauer liegen nicht vor.

Die Evidenz zur Relevanz von Saccharose bzw. zugesetztem Zucker flir das Adipositasrisiko
bei Erwachsenen ist unzureichend.

Kinder und Jugendliche

In einem Kollektiv von 380 deutschen Teilnehmern der DONALD-Studie ging die Veran-
derung der Zufuhr von zugesetztem Zucker zwischen dem 2. und 7. Lebensjahr nicht mit
einer gleichzeitigen Veranderung im BMI oder des Kérperfettanteils einher (Buyken et al.
2008, EK lIb). In einer Sekundaranalyse von 543 Teilnehmern der Special Turku Coronary
Risk Factor Intervention Project for Children (STRIP)-Studie fand sich ebenfalls kein
Zusammenhang zwischen der Saccharosezufuhr und dem Auftreten von Adipositas. Aller-
dings hatten Kinder mit einer durchschnittlich hohen Zufuhr an Saccharose [héchstes Dezil
(n=54), gemittelte Saccharosezufuhr aus Protokollen zwischen dem 1. und 9. Lebensjahr)]
im 1.-3. Lebensjahr einen héheren, vom 5.-9. Lebensjahr jedoch einen niedrigeren BMI als
Kinder mit einer durchschnittlichen (n=435) oder niedrigen Saccharosezufuhr (n=54)
(Ruottinen et al. 2008, EK lIb). Auch in einer Gruppe Ubergewichtiger US-amerikanischer
Jugendlicher lateinamerikanischer Abstammung (n = 85) waren Veranderungen in der Zufuhr
von zugesetztem bzw. Gesamtzucker wahrend des 2-jahrigen Nachbeobachtungszeitraums
nicht mit Veranderungen im BMI, der Gesamtkdrperfettmasse bzw. dem viszeralen oder
subkutanen Fettgewebe assoziiert (Davis et al. 2009, EK lIb). In einer Kohorte von 519 US-
amerikanischen Kindern fand sich hingegen ein inverser Zusammenhang zwischen der
Saccharosezufuhr im Alter von 3-4 Jahren und dem BMI 4 Jahre spater (standardisiertes B -
0,10 pro g Saccharose/Tag, p < 0,05) (Williams und Strobino 2008, EK IIb).

In einer 6-monatigen Interventionsstudie an 192 US-Familien (mindestens ein 7- bis
12-jahriges Kind mit Ubergewicht bzw. Risiko fiir Ubergewicht) erhielten die Teilnehmer des
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Interventionsarms eine Schulung zur Steigerung der kdrperlichen Aktivitat (2 000 zusétzliche
Schritte/Tag) und zur Reduktion der Energiezufuhr um 100 kcal/Tag mittels Ersatz von
bislang verzehrtem Zucker durch energiefreie SuBstoffe. Im Vergleich zur Kontrollgruppe
konnte in der Interventionsgruppe ein signifikant héherer Prozentsatz der Kinder inren BMI z-
score entweder reduzieren oder aufrechterhalten (67 % vs. 53 %, p < 0,05) (Rodearmel et al.
2007, EK Ib). Die Beurteilung dieser Interventionsstudie fir den Zusammenhang zwischen
der Zuckerzufuhr und der Kérpergewichtsentwicklung ist jedoch problematisch, da die
Gewichtsreduktion evtl. nur der Verminderung der Energiezufuhr zuzuschreiben ist und da
es sich um eine multiple Intervention handelt.

Fur Kinder und Jugendliche ist die Evidenz unzureichend.
3.3.2.2.3 ZuckergesuBte Getranke

Erwachsene

In der Meta-Analyse von Vartanian et al. hing die Zufuhr von zuckergestBten Getranken bei
Erwachsenen mit dem Koérpergewicht zusammen. Die aus den 3 bertcksichtigten Kohorten-
studien (Bes-Rastrollo et al. 2006, Kvaavik et al. 2005, Schulze et al. 2004) geschatzte
EffekigréBe [r=0,14 (95 % CI 0,13; 0,16)] (Vartanian et al. 2007, EK lla) war mit der
EffektgroBe in den 5 Interventionsstudien (DiMeglio et al. 2000, Grandjean et al. 2000,
Raben et al. 2002, Tordoff et al. 1990; van Wymelbeke et al. 2004) vergleichbar [r = 0,15
(95 % CI 0,05; 0,24)] (Vartanian et al. 2007, EK la) und ware laut der Kriterien der Autoren
als mittel bis gering einzustufen, die Autoren werten die Evidenz insgesamt jedoch als deut-
lich und konsistent.

Bei 2 der 5 in der Meta-Analyse berlicksichtigten Interventionsstudien (Grandjean et al.
2000; van Wymelbeke et al. 2004) wurden zwar keine Effekte auf das Kérpergewicht gefun-
den, allerdings handelte es sich um wiederholte Experimente mit einer Dauer von je 1 bis 2
Tagen zum Einfluss von zuckergestBten Getranken auf den Hydratationsstatus bzw. die
Nahrungszufuhr. Die 3 anderen Interventionsstudien (Dauer 3-10 Wochen) fanden Uberein-
stimmend einen Anstieg im Korpergewicht nach hohem Konsum von zuckergesuBten
Getranken (DiMeglio et al. 2000, Raben et al. 2002, Tordoff et al. 1990).

In eine weitere Meta-Analyse aus dem Jahr 2010 wurden nur Interventionsstudien einge-
schlossen (Mattes et al. 2010, EK la). Die Autoren fuhrten getrennte Analysen fir 4 Studien
zum obligatorischen zusatzlichen Konsum von nutritiv gestiBten Getranken (sogenannte
,Wirksamkeits-Studien“) und 6 Studien zur Reduktion des Konsums zuckergestiBter
Getrénke (sogenannte ,Effektivitats-Studien®) durch. Bei letzteren handelt es sich fast aus-
schlieBlich um Studien an Kindern und Jugendlichen (siehe Absatz zu Kinder und Jugend-
lichen). In die Auswertung zum obligatorischen zusatzlichen Konsum von nutritiv gestBten
Getranken ging auch eine Studie ein, die nicht den zusatzlichen Konsum von zucker-
gesUBten Getréanken betrachtete, sondern den zusatzlichen Konsum eines Getrankes mit
Milch (7%) und Fruchtsaft (15%) (Haub et al. 2005). Die Analyse ergab einen dosis-
abhangigen Anstieg des Kdrpergewichts, wonach ein zusétzlicher Konsum von 250 kcal
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(ca. 600 ml) nutritiv gestiBtem Getrank Uber einen Zeitraum von 3 - 12 Wochen zu einer
Zunahme im Korpergewicht um ca. 0,2 kg fuhren wirde (Mattes et al. 2010, EK la).

Nach den Meta-Analysen publiziert, bzw. nicht in diese eingeschlossen wurden 2 euro-
paische und 2 US-amerikanische Kohortenstudien: Bei 288 niederlandischen Arbeitern war
eine Erhéhung des Konsums von zuckergesiiBten Getranken um ein Glas pro Tag wahrend
der 5-jahrigen Nachbeobachtung mit einem Anstieg des Kd&rpergewichts um 0,2 kg/Jahr
assoziiert, der Zusammenhang reduzierte sich im multiplen Modell jedoch auf 0,12 kg/Jahr
(p = 0,05) (Nooyens et al. 2005, EK IIb). In der Cardiovascular Risk in Young Finns Study
(2139 Teilnehmer) fand sich nur far Frauen, die ihren Konsum an zuckergesiBten Getranken
zwischen dem Kindes- und Jugendalter (3-18 Jahren) und der Nachuntersuchung nach
21 Jahren erhdht hatten, ein Zusammenhang mit dem Risiko fiir Ubergewicht [OR = 1,9
(95 % CI 1,38; 2,62)] (Nissinen et al. 2009, EK lIb). Eine post hoc Analyse des PREMIER
Trials, einer 18-monatigen randomisiert kontrollierten Interventionsstudie an 810 US-ameri-
kanischen Teilnehmern zur Senkung des Blutdrucks, zeigte, dass eine Verringerung des
Konsums von zuckergesufBten Getranken um 1 Portion pro Tag mit einer gleichzeitigen
Reduktion des Kdrpergewichts um -0,49 kg (95 % CI -0,11; -0,82; p = 0,006) nach 6 Monaten
bzw. -0,65 kg (95 % CI -0,22; -1,09; p = 0,003) nach 18 Monaten einherging (Chen et al.
2009, EK lIb). In der Framingham Heart Study mit Uber 6 000 Teilnehmern mittleren Alters
fihrte der Konsum von zuckergesuBten Getréanken (pro Portion/Tag) zu einem erhdhten
Risiko fir die Entwicklung einer Adipositas (OR = 1,31 (95 % CI 1,02; 1,68) bzw. eines
erhéhten Taillenumfangs (OR = 1,30 (95 % CI 1,09; 1,56) im Verlauf der 4-jahrigen Nach-
beobachtungszeit (Dhingra et al. 2007, EK IIb).

Die vorliegenden Kohorten- und Interventionsstudien zeigen fiir Erwachsene (berwiegend,
dass ein erhéhter Konsum von zuckergestBten Getrdnken mit einem erhoéhten Adipositas-
risiko einhergeht. Die Evidenz daftir wird somit als wahrscheinlich eingestuft.

Kinder und Jugendliche

Anhand der bis 2006 publizierten Querschnitts-, Kohorten- und Interventionsstudien betrach-
teten 2 Meta-Analysen die Evidenz zum Zusammenhang zwischen dem Konsum von zucker-
geslBten Getranken und dem BMI (Forshee et al. 2008) bzw. dem Gewicht (Vartanian et al.
2007) bei Kindern. Die Meta-Analyse von Forshee et al. wertete 8 Kohortenstudien (Berkey
et al. 2004, Blum et al. 2005, Ludwig et al. 2001, Mrdjenovic und Levitsky 2003, Mundt et al.
2006, Newby et al. 2004, Phillips et al. 2004, Striegel-Moore et al. 2006) und 2 Interventions-
studien (Ebbeling et al. 2006, James et al. 2004) hinsichtlich Veranderungen im BMI aus. Die
Autoren kamen zu dem Schluss, dass kein Zusammenhang zwischen dem Verzehr von
zuckergesuBten Getranken und BMI bestehe (Forshee et al. 2008, EK la/lla): Eine Erhéhung
des Konsums von zuckergestBten Getrdnken um 1 Portion/Tag ging mit einer nicht signifi-
kannten Veranderung im BMI um 0,02 kg/m? (95 % CI -0,009; 0,044) einher. Allerdings l&sst
die Forderung der Meta-Analyse durch die ,American Beverages Association* Raum flr
Zweifel an der Unabhéangigkeit der Autoren. Zudem wurden Forshee et al. (2008) fur die
Gewichtung der Studien kritisiert. In einer Wiederholung der Meta-Analyse schlossen Malik
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et al. (2009) Studien, die fir Energie adjustieren, aus (Blum et al. 2005, Mundt et al. 2006,
Newby et al. 2004, Striegel-Moore et al. 2006), da es sich hierbei um den vermuteten Wir-
kungsmechanismus handele, was in einer Unterschatzung des Effekts von zuckergeslBten
Getranken resultiere. Laut der Re-Analyse ging die Erhdhung des Konsums von zucker-
gesuBten Getranken um 1 Portion/Tag mit einer signifikanten Veranderung des BMI um
0,08 kg/m® (95 % CI 0,03; 0,13) einher (Malik et al. 2009, EK la/lla). Eine weitere Meta-
Analyse auf einer fast identischen Datenbasis kam zu dem Schluss, dass ein positiver
Zusammenhang zwischen dem Verzehr von zuckergesiBten Getranken und dem Koérper-
gewicht bestehe (Vartanian et al. 2007, EK la/lla). Allerdings sind die Effekte fur Kinder und
Jugendliche abgeleitet aus 7 Kohortenstudien (Berkey et al. 2004, Blum et al. 2005, Ludwig
et al. 2001, Mrdjenovic und Levitsky 2003, Newby et al. 2004, Phillips et al. 2004, Striegel-
Moore et al. 2006) und 2 Interventionsstudien (Ebbeling et al. 2006, James et al. 2004) deut-
lich geringer als fir Erwachsene: Insgesamt fand sich eine Korrelation mit dem Kérper-
gewicht von 0,03 (95 % CI 0,02; 0,04), die nach den Kriterien der Autoren als klein bzw.
gegen null gehend zu bewerten ware; allerdings war der Zusammenhang flr die beiden
berlcksichtigten Interventionsstudien starker [r = 0,29 (95 % CI 0,29; 0,35), eine EffektgrdBe,
die laut Autoren als mittel einzustufen waére] (Vartanian et al. 2007 EK la).

In einer neuen Meta-Analyse aus dem Jahr 2010 wurden nur Interventionsstudien zur
Reduktion des Konsums zuckergesiuBter Getranke (sogenannte ,Effektivitats-Studien®)
berlcksichtigt. Wie in den bisherigen Meta-Analysen wurden die Interventionsstudien von
Ebbeling et al. (2006) und James et al. (2004) eingeschlossen. Darlber hinaus bertick-
sichtigten die Autoren 2 weitere in Sidamerika durchgeflihrte Interventionsstudien an
Kindern und Jugendlichen (Albala et al. 2008, Sichieri et al. 2009) sowie eine Intervention an
jungen College-Studenten (Munoz 2006). In der gemeinsamen Betrachtung dieser 5 Inter-
ventionsstudien an Kindern, Jugendlichen und jungen Erwachsenen fand sich kein
signifikanter Effekt einer Reduktion zuckergesitBter Getranke auf den BMI (standardisierte
mittlere Differenz im BMI -0,037 (95 % CI-0,120; 0,046), p = 0,6) (Mattes et al. 2010, EK la).
Vergleichbare Ergebnisse ergaben sich auch ohne Beriicksichtigung der Studie an jungen
College-Studenten (Munoz 2006) bzw. bei zusatzlicher Berlcksichtigung der 2-Jahres-Nach-
untersuchung von James et al. (2007). In einer Untergruppen-Meta-Analyse basierend auf
Daten von 3 Studien (Ebbeling et al. 2006, Munoz 2006, Sichieri et al. 2008) fanden die
Autoren jedoch einen konsistenten Effekt der Interventionen auf den BMI von Studienteil-
nehmern mit héherem Ausgangs-BMI bzw. Ubergewicht zu Studienbeginn (standardisierte
Differenz im BMI 0,35 (95 % CI 0,21; 0,49) far diese Untergruppe, d. h. héherer Gewichts-
verlust bzw. geringere Gewichtszunahme durch die Intervention im Vergleich zur Kontrolle
(Mattes et al. 2010, EK la).

Seit Verdffentlichung der Meta-Analysen sind bis Ende 2009 9 weitere Kohortenstudien zum
Zusammenhang zwischen dem Konsum von zuckergesiBten Getranken und der Korper-
gewichtsentwicklung bei Kindern und Jugendlichen publiziert worden. In einer Untergruppe
von Teilnehmern der britischen Avon Longitudinal Study of Parents and Children (ALSPAC)
zeigte sich kein Zusammenhang zwischen dem Konsum von zuckergestuBten Getrdnken im
Alter von 5 (n = 521) bzw. 7 Jahren (n = 682) und Verdnderungen in der Fettmasse wahrend
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der 4-jahrigen Nachbeobachtung (Johnson et al. 2007, EK llb). Eine Analyse von 244 9- bis
18-jahrigen Teilnehmern der DONALD-Studie zeigte nur fir Madchen einen Trend fir einen
Zusammenhang zwischen der Veranderung im Konsum von zuckergesiBten Getranken und
der gleichzeitigen Veranderung im BMI z-score. Allerdings war eine Erhéhung des Frucht-
saftkonsums bei Madchen mit einer signifikanten Erhéhung des BMI z-scores verbunden
(Libuda et al. 2008, EK Ib). Im Project EAT fand sich bei 2294 Jugendlichen kein
Zusammenhang zwischen dem Konsum von zuckergesuBten Getrdnken und der Veran-
derung des BMI Uber die 5-jahrige Nachbeobachtungszeit. Eine direkte Assoziation mit
energiereduzierten Erfrischungsgetranken (p = 0,002) war laut Autoren auf gezielte Veran-
derungen des Ernahrungsverhaltens zur Gewichtsregulation zurlickzufiihren (Vanselow et al.
2009, EKIb). Bei 268 US-amerikanischen Jugendlichen zeigten sich ebenfalls keine
Zusammenhange zwischen dem Konsum von zuckergestiBten Getranken zu Studienbeginn
und Veranderungen im BMI wahrend der 18-monatigen Nachbeobachtung (Laurson et al.
2008 EK lIb). Dubois et al. (2007, EK lIb) fanden bei 1 944 kanadischen Kindern ein mehr als
2-fach erhoéhtes Risiko fir Ubergewicht im Alter von 4,5 Jahren bei Kindern, die im Alter von
2,5, 3,5 und 4,5 Jahren bereits regelmaBig zuckergesiiBte Getrdnke zwischen den Mahl-
zeiten konsumierten. In einer Studie mit 49 US-amerikanischen Kindern fand sich ein
Zusammenhang zwischen dem Anstieg im Konsum von zuckergesiBten Getrdnken vom 3.
bis 6. Lebensjahr und der gleichzeitigen Verédnderung im Taillenumfang, nicht jedoch im BMI
z-score; in dieser Studie konsumierten Kinder, die ein familiar erhéhtes Risiko fur Adipositas
hatten, bereits ab einem Alter von 3 Jahren signifikant mehr zuckergesuBte Getranke (Kral et
al. 2008, EK llIb). Bei 365 afroamerikanischen Vorschulkindern war die Zufuhr von zucker-
gesuBten Getranken zu Studienbeginn mit einer Erh6hung des Risikos fir die Entwicklung
von Ubergewicht im 2-jahrigen Nachbeobachtungszeitraum assoziiert (Lim et al. 2009,
EK lIb). In einer weiteren Studie mit 166 US-amerikanischen Madchen war der Konsum von
zuckergesuBten Getréanken im Alter von 5 Jahren pradiktiv fir einen héheren Korperfett-
anteil, einen gréBeren Taillenumfang und eine Gewichtszunahme bis zum Alter von 15
Jahren (Fiorito et al. 2009, EK lIb). Bei 268 Teilnehmern einer australischen Kohorte fand
sich eine Assoziation zwischen dem Konsum von zuckergesiiBten Getrdnken im Kindesalter
und der anschlieBenden Gewichtssteigerung im 5-jahrigen Nachbeobachtungszeitraum (Tam
et al. 2006, EK IIb).

In 2 der 4 vorliegenden Meta-Analysen wird flr Kinder und Jugendliche geschlussfolgert,
dass ein erhéhter Konsum von zuckergestBten Getrdnken mit einem erhéhten Adipositas-
risiko einhergeht. Eine weitere Meta-Analyse stuft den Effekt dagegen als nahezu null ein.
Die seither verdffentlichten Kohortenstudien belegen nur zum Teil eine risikoerhéhende
Wirkung. Die aktuellste Meta-Analyse kommt zu dem Ergebnis, dass eine risikoerh6hende
Wirkung sich auf Individuen mit intial bereits erhdhtem BMI bzw. bereits bestehendem Uber-
gewicht beschrdnkt. Die Evidenz fiir ein erhéhtes Adipositasrisiko durch einen erhdhten
Konsum zuckergestiBter Getrdnke wird somit fir Kinder und Jugendliche insgesamt nur als
méglich eingestuft.
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Die Evidenz flir ein erhéhtes Adipositasrisiko vornehmlich bei Kindern und Jugendlichen
mit initial bereits erhéhtem BMI bzw. bereits bestehendem Ubergewicht wird ebenfalls
als méglich angesehen.

3.3.2.3 Polysaccharide

Es wurden keine fiir die Fragestellung relevanten Kohorten- oder Interventionsstudien identi-
fiziert.

3.3.2.3.1 Getreideprodukte aus Mehl mit niedrigem Ausmahlungsgrad

Erwachsene

In 2 Auswertungen von Beobachtungsdaten der Danish Diet, Cancer and Health Study mit
ca. 45000 Frauen und Mannern, ging ein erhdhter Verzehr von Brot aus niedrig aus-
gemahlenem Getreide nur bei Frauen mit einer Zunahme des Taillenumfangs einher
[B=0,42 (95 % CI 0,11; 0,73) cm/Quintilenanstieg im Verzehr, p < 0,05] (Halkjaer et al.
2004, EK llb). Ebenso war eine héhere Kohlenhydratzufuhr aus ,Kartoffeln und Getreide-
produkten aus niedrig ausgemahlenem Getreide* mit einer Zunahme des Taillenumfangs
assoziiert [B=0,48 (95% CI 0,18; 0,78) cm/MJ Kohlenhydrate aus diesen Quellen,
p = 0,002] (Halkjaer et al. 2006, EK IIb). Fir Manner fanden sie keine Zusammenhéange
(Halkjaer et al. 2004, EK llb und Halkjaer et al. 2006, EK IIb). In der Nurses’ Health Study
war die Veranderung der Zufuhr von niedrig ausgemahlenen Getreideprodukten Uber einen
Zeitraum von 12 Jahren mit einer Veranderung des Kdérpergewichts und dem Risiko flr die
Entwicklung einer Adipositas assoziiert. Wahrend Frauen mit der niedrigsten Zunahme der
Zufuhr von niedrig ausgemahlenen Getreideprodukten (Quintile 1) im Durchschnitt 4,3 kg an
Gewicht zulegten, wiesen Frauen mit der héchsten Zunahme der Zufuhr (Quintile 5) einen
Gewichtsanstieg von 4,7 kg auf und hatten ein héheres Risiko fir die Entwicklung einer
Adipositas [adjustiertes OR 1,18 (95 % CI 1,08; 1,28; p = 0,0001] (Liu et al. 2003, EK IIb). In
der Physicians’ Health Study mit 17 881 M&nnern war hingegen eine hdéhere Zufuhr von
Fruhstlickgetreideprodukten aus niedrig ausgemahlenen Getreideprodukten zu Studien-
beginn mit einer geringeren Kérpergewichtszunahme nach 8 Jahren assoziiert [Verzehr von
mindestens 1 Portion/Tag vs. seltener Verzehr: 0,94 (0,16) kg vs. 1,46 (0,05) kg, p = 0,005].
Nach 13 Jahren fand sich jedoch keine vergleichbare Tendenz mehr (p = 0,3) (Bazzano et al.
2005, EK lIb).

Die Evidenz fiir die Relevanz von Getreideprodukten aus niedrig ausgemahlenem Mehl fiir
das Adipositasrisiko bei Erwachsenen wird als unzureichend bewertet.

Kinder und Jugendliche

Es wurden keine fiir die Fragestellung relevanten Kohorten- oder Interventionsstudien identi-
fiziert.
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3.3.2.4 Ballaststoffe

Kohortenstudien zum Ballaststoffverzehr untersuchten sowohl die Zufuhr in g/Tag als auch
die Ballaststoffdichte. Im Folgenden werden beide Herangehensweisen gemeinsam betrach-
tet, Details zu den Einflussvariablen sind dem Anhang zu entnehmen.

Erwachsene

Im Rahmen des DIOGenes Project fand sich in der EPIC-Studie mit 89 432 Teilnehmern ein
signifikanter inverser Zusammenhang zwischen der Ballaststoffzufuhr und der anschlieBen-
den Veranderung des Korpergewichts bzw. des Taillenumfangs wahrend des durchschnitt-
lich 6,5-jahrigen Nachbeobachtungszeitraums. Eine um 10 g héhere Ballaststoffzufuhr ging
im Mittel mit einer Verringerung des Kérpergewichts um -39 g/Jahr (95 % CI -71; -7) bzw.
des Taillenumfangs um -0,08 cm/Jahr (95 % CI -11; -0,05) einher (Du et al. 2010, EK lIb). In
einer Studie mit 288 niederlandischen Arbeitern fand sich ein senkender Effekt einer
Erhéhung der Ballaststoffdichte auf das Kérpergewicht bzw. den Taillenumfang wéhrend der
5-jahrigen Nachbeobachtung (B = -0,31 kg pro g/MJ Anstieg in 5 Jahren, p = 0,01, bzw. -
0,32 cm pro g/MJ Anstieg in 5 Jahren, p < 0,01). Allerdings waren diese Zusammenhange
nach Adjustierung fur weitere Lebensstilfaktoren nicht mehr signifikant (8 = -0,17; p = 0,10
bzw. -0,08; p = 0,6) (Nooyens et al. 2005, EK lIb). Karnehed et al. (2006, EK llb) fanden in
einer Untersuchung von 952 jungen Mannern aus dem schwedischen Zwillingsregister, dass
eine niedrige Ballaststoffzufuhr im Vergleich zu einer hohen Zufuhr mit einem Anstieg des
BMI um 0,45 Einheiten (95 % CI 0,15; 0,76) Uber die anschlieBenden 4 Jahre assoziiert war.
Hingegen fand sich bei 1762 Teilnehmern des dénischen MONICA-Arms kein
Zusammenhang zwischen der Ballaststoffzufuhr zu Studienbeginn und der anschlieBenden
Entwicklung des Korpergewichtes Uber 5 Jahre (Igbal et al. 2006, EK IIb). Sowohl in der
Nurses’ Health Study als auch in der Health Professionals follow up Study ging ein Anstieg in
der Ballaststoffzufuhr Gber 12 bzw. 8 Jahre mit einer signifikanten Verringerung des Korper-
gewichts einher (Liu et al. 2003, EK llb; Koh-Banerjee et al. 2004, EK IIb). So hatten Frauen
in der héchsten Quintile der Ballaststoffzufuhr ein signifikant niedrigeres Risiko flr spéateres
Ubergewicht bzw. Adipositas im Vergleich zu Frauen in der niedrigsten Quintile der
Ballaststoffzufuhr [adjustierte OR 0,51 (95 % CI 0,39; 0,67; p fir Trend < 0,0001 bzw. OR
0,66 (95 % CI 0,58; 0,74; p fir Trend < 0,0001)] (Liu et al. 2003, EK IIb). In einer Analyse der
Nurses® Health Study aus dem Jahr 1990 ging eine erhdhte Ballaststoffzufuhr zu
Studienbeginn zwar mit einer Gewichtsabnahme nach 2 Jahren einher, allerdings war eine
erhdhte Ballaststoffzufuhr zu Studienbeginn auch mit einer erhéhten Gewichtszunahme nach
4 Jahren assoziiert (Colditz et al. 1990, EK IIb). Bei jungen US-amerikanischen Teilnehmern
der CARDIA-Studie fand sich wiederum ein schitzender Effekt einer hohen Ballaststoff-
zufuhr: Manner und Frauen mit der héchsten Ballaststoffzufuhr zu Studienbeginn hatten
10 Jahre spater ein signifikant geringeres Kérpergewicht als jene mit der niedrigsten Ballast-
stoffzufuhr zu Studienbeginn (Frauen und Manner kaukasischer Abstammung: Quintile 1:
78,7 kg vs. Quintile 5: 75,0 kg; p < 0,001; Afroamerikaner: Quintile 1: 83,5 kg vs. Quintile 5:
79,9 kg; p = 0,001). Ein Zusammenhang mit einem geringeren Taille-HUft-Quotienten war nur
bei Teilnehmern kaukasischer Abstammung zu beobachten (p = 0,004) (Ludwig et al. 1999b,
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EK lIb). Bei 116 US-College-Studenten war eine geringere Ballaststoffzufuhr zu Studien-
beginn zumindest bei den weiblichen Teilnehmern nach 1 Jahr mit einer Zunahme des BMI
verbunden (p =0,01) (Adams und Rini 2007, EK lIb). Ein Zusammenhang zwischen der
Ballaststoffdichte und der Verénderung der Kérperzusammensetzung wéhrend der folgenden
20 Monate fand sich auch in einer Kohorte von 252 US-amerikanischen Frauen. Eine um
1 9/1000 kcal hoéhere Ballaststoffzufuhr ging mit einer anschlieBenden Abnahme im
Kérpergewicht um 0,25 kg (p = 0,0061) und einer Reduktion des Kérperfettanteils um 0,25 %
(p = 0,0052) einher (Tucker und Thomas 2009, EK Ilb). Interventionsstudien zur praventiven
Wirkung einer Erhéhung der Ballaststoffzufuhr liegen nicht vor. In einer 1-jahrigen Pilotstudie
zur Adipositaspravention bei 40 jungen Frauen mit familidrer Pradisposition fur Adipositas,
deren |Intervention jedoch keine Modifikation der Ballaststoffzufuhr vorsah, war eine
Erhéhung der Ballaststoffdichte invers mit der erzielten Gewichtsverdnderung assoziiert [
(SE) =-0,21 (0,06) kg Kérpergewicht/Anstieg der Ballaststoffzufuhr in g/1000 kcal, p = 0,002]
(Eiben und Lissner 2006, EK Ib). Desweiteren war im Women’s Health Initiative Dietary
Modification Trial (WHI) mit ca. 49 000 postmenopausalen US-Amerikanerinnen laut der
multivariaten Sekundéranalyse eine Zunahme der Ballaststoffzufuhr im Verlauf der 7,5-
jahrigen Nachbeobachtung mit einem Trend fir eine Gewichtsverringerung assoziiert
(Howard et al. 2006, EK IIb).

Die uberwiegende Mehrzahl der Kohortenstudien weist darauf hin, dass eine erhéhte
Ballaststoffzufuhr mit einem verminderten Adipositasrisiko einhergeht. Daher wird die
Evidenz fir diesen Zusammenhang als wahrscheinlich bewertet.

Kinder und Jugendliche

Bei den danischen Teilnehmern der European Youth Heart Study (n = 398 8- bis 10-Jahrige)
fand sich nur fir normalgewichtige Jungen ein inverser Zusammenhang zwischen der
Veranderung der Ballaststoffzufuhr und der gleichzeitigen Verénderung des BMI z-score
(p fur Interaktion = 0,02): Eine Zunahme um 10 g/Tag war mit einer Abnahme um 0,15
z-scores im Verlauf des 3-jahrigen Studienzeitraums assoziiert (Igbal Kring und Heitmann
2008, EK 1Ib). In der DONALD-Studie fand sich im Jugendalter (von Pubertatsbeginn bis
4 Jahre spater) kein Zusammenhang zwischen der Veranderung der Ballaststoffzufuhr und
der damit einhergehenden Entwicklung des BMI bzw. des Korperfetts (Cheng et al. 2009,
EK lIb). Allerdings ging bei Kindern, die im Kleinkindalter maximal 5 Mahlzeiten pro Tag
verzehrten, eine Zunahme der Ballaststoffzufuhr zwischen dem 2. und 7. Lebensjahr mit
einer Abnahme der Korperfettmasse einher [-0,26 % Korperfett pro Anstieg in der
Ballaststoffzufuhr um eine Standardabweichung (ca. 4 g/Tag); p = 0,005]; in der Vergleichs-
gruppe mit hoéherer Mabhlzeitenfrequenz war kein entsprechender Zusammenhang zu
beobachten (0,07 % Korperfett/Steigerung der Ballaststoffzufuhr um 1-SD; p = 0,3) (Buyken
et al. 2008, EKIIb). Berkey et al. fanden bei fast 11 000 9- bis 14-jahrigen US-
amerikanischen Kindern keine Zusammenhange zwischen der Veranderung der Ballaststoff-
zufuhr und der gleichzeitigen Veranderung des Kérpergewichts wéhrend der 1-jahrigen
Nachbeobachtung (Berkey et al. 2000, EK IIb). Ebenso fanden Williams und Strobino (2007,
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EK lIb) in einer Untersuchung von 519 3- bis 4-jahrigen US-amerikanischen Kindern keinen
Zusammenhang mit dem BMI 4 Jahre spéter. In einer Gruppe Ubergewichtiger Jugendlicher
lateinamerikanischer Abstammung (n = 85) nahmen jedoch Teilnehmer, die im 2-jahrigen
Nachbeobachtungszeitraum ihre Ballaststoffzufuhr reduzierten (im Mittel um 3 g/1000 kcal)
im Vergleich zu jenen, die ihre Ballaststoffzufuhr erhdhten, signifikant an viszeralem
Kérperfett zu (+21 % vs. -4 %; p = 0,02) (Davis et al. 2009, EK |Ib).

Interventionsstudien zur praventiven Wirkung einer Erhéhung der Ballaststoffzufuhr liegen fir
Kinder und Jugendliche nicht vor.

Fr Kinder und Jugendliche belegen die bisher vorhandenen Kohortenstudien mit méglicher
Evidenz, dass kein Zusammenhang zwischen der Ballaststoffzufuhr und dem Adipositas-
risiko besteht. Die Relevanz der Ballaststoffzufuhr kénnte bei Kindern und Jugendlichen vom
Ausgangsgewicht abhédngig sein, die diesbeziigliche Evidenz ist jedoch unzureichend.

3.3.241 Vollkornprodukte

Erwachsene

In 2 Auswertungen der Kohortenstudie Danish Diet, Cancer and Health Study mit ca. 45 000
Frauen und Mannern zeigten sich keine Zusammenhange zwischen dem Konsum von
Vollkornbrot bzw. der Kohlenhydratzufuhr aus Vollkornprodukten zu Studienbeginn und der
Veranderung des Taillenumfangs in den folgenden 5 bzw. 6 Jahren (Halkjaer et al. 2004,
EK lIb) bzw. (Halkjaer et al. 2006, EK IIb). In der Nurses* Health Study (n = 74 091) nahmen
Frauen mit dem niedrigsten Anstieg in der Vollkornzufuhr (Quintile 1) wahrend des
12-jahrigen Nachbeobachtungszeitraums im Durchschnitt 4,5kg zu, Frauen mit dem
héchsten Anstieg in der Vollkornzufuhr (Quintile 5) nahmen hingegen 4,1 kg zu und hatten
ein geringeres Risiko, eine Adipositas zu entwickeln [adjustiertes OR = 0,81 (95 % CI 0,73;
0,91); p=0,0002] (Liu et al. 2002, EK lIb). In der Health Professionals follow up Study
(n=27082) war eine Zunahme der Vollkornproduktzufuhr bei Mannern im Verlauf des
8-jahrigen Nachbeobachtungszeitraums ebenfalls mit einer geringeren Zunahme des Korper-
gewichts assoziiert [Quintile 1: +1,24 (0,23) kg vs. Quintile 5: +0,75 (0,22) kg, p < 0,0001]
(Koh-Banerjee et al. 2004, EK lIb). Bazzano et al. (2005, EK IIb) fanden in der Physicians’
Health Study (17 881 Manner), dass die adjustierte Kdrpergewichtszunahme nach 8 Jahren
bei Mannern, die zu Studienbeginn nur selten Vollkornfrihstlicksgetreideprodukte verzehrt
hatten, signifikant héher war als bei jenen, die zu Studienbeginn mindestens 1 Portion pro
Tag verzehrt hatten [1,55 (0,55) kg vs. 1,13 (0,11); p = 0,003]. Eine vergleichbare Tendenz
ergab sich fur die Nachuntersuchung nach 13 Jahren (p = 0,08).

Es liegen keine Interventionsstudien zur Priméarpravention der Adipositas durch Vollkorn-

produkte vor.

Die wenigen vorliegenden Kohortenstudien legen fiir Erwachsene Uberwiegend nahe, dass
eine erhéhte Vollkornpoduktzufuhr mit einem verminderten Adipositasrisiko einhergeht.
Die Evidenz wird insgesamt als méglich bewertet.
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Kinder

In der DONALD-Studie fand sich im Jugendalter (von Pubertatsbeginn bis 4 Jahre spéter)
kein Zusammenhang zwischen Veranderungen in der Vollkornproduktzufuhr und der damit
einhergehenden Entwicklung des BMI bzw. des Kérperfetts (Cheng et al. 2009, EK IIb).

Es liegen keine Interventionsstudien fir Kinder und Jugendliche zur Primarpravention der
Adipositas durch Vollkornprodukte vor.

Fur Kinder und Jugendliche ist die Evidenz fiir die Rolle der Vollkornproduktzufuhr in der
Adipositasentstehung unzureichend.

3.3.2.5 Glykamischer Index (Gl) und glykdamische Last (GL)

Erwachsene

Bei 191 weiblichen Teilnehmern des danischen MONICA-Arms zeigte sich ein Zusammen-
hang zwischen dem Gl zu Studienbeginn und der Kérperzusammensetzung 6 Jahre spater.
Ein héherer Gl zu Studienbeginn war mit einem moderaten anschlieBenden Anstieg des
Kérpergewichts (logarithmiert, p < 0,05) und des Kdérperfettanteils assoziiert [3 = 0,09 % pro
Gl-Einheit (Gl-Referenz: WeiBbrot) (95 % CI 0,004; 0,17), p < 0,05]. Mit der GL der Kost
fanden sich fir Frauen keine prospektiven Zusammenhange, bei den 185 mannlichen
Teilnehmern war weder der Gl noch die GL mit der Entwicklung der Kérperzusammen-
setzung assoziiert (Hare-Bruun et al. 2006, EK Ilb). Im Rahmen des DIOGenes Project
konnte in der EPIC-Studie mit 89 432 Teilnehmern kein signifikanter Zusammenhang
zwischen Gl bzw. GL und der Veranderung des Kdrpergewichts Uber im Mittel 6,5 Jahre
beobachtet werden. Ein héherer Gl zur Basisuntersuchung resultierte jedoch in einem
starkeren Anstieg des Taillenumfangs [0,19 cm pro Jahr (95 % CI 0,11; 0,27) pro GI-
Differenz um 10 Einheiten]; allerdings war diese Assoziation heterogen zwischen den in der
Studie vereinten europaischen Studienpopulationen (Du et al. 2009, EK IIb). In einer Kohorte
von 641 gesunden US-amerikanischen Frauen und Mannern, die im Verlauf 1 Jahres
vierteljahrlich untersucht wurden, ging eine Steigerung des Gl der Kost um 5 Einheiten mit
einer Zunahme des BMI um 0,04 (95 % CI 0,01; 0,07) Einheiten einher (p = 0,02). Es wurden
keine Zusammenhange mit der GL der Kost beobachtet (Ma et al. 2005, EK IIb).

In einer 2 x 12-wdchigen (crossover) Interventionsstudie mit 19 (bergewichtigen und
adipésen Frauen fand sich kein Einfluss des Gl auf Verdnderungen im Koérpergewicht,
Taillenumfang oder Kérperfettanteil. Die Studie hatte keine Gewichtsreduktion zum Ziel; die
Intervention bestand nur in einem Austausch von 4 Hauptkohlenhydratlieferanten in der ad
libitum verzehrten Alltagskost durch Lebensmittel mit hohem Gl bzw. niedrigem Gl. Laut der
am Ende jeder Periode gefliihrten 4-Tage-Wiegeprotokolle wurde eine Differenz im Gl von
8,4 Einheiten erreicht (Aston et al. 2008, EK Ib).

Die wenigen vorliegenden Studien legen nahe, dass ein erhéhter Gl bei Frauen mit
méoglicher Evidenz mit einem erhéhten Adipositasrisiko einhergeht, wahrend die Evidenz
fir einen solchen Zusammenhang bei Médnnern unzureichend ist.
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Fur die GL legen die 3 Kohortenstudien (bereinstimmend nahe, dass kein Zusammenhang
mit dem Adipositasrisiko besteht. Die diesbeziigliche Evidenz wird als méglich eingestuft.

Kinder und Jugendliche

In 2 prospektiven Analysen der DONALD-Studie wurde weder im Kindes- (2 - 7 Jahre) noch
im Jugendalter (von Pubertatsbeginn bis 4 Jahre spater) ein Zusammenhang zwischen
Veranderungen im Gl bzw. der GL und der gleichzeitigen Entwicklung des BMI bzw. des
Koérperfettanteils gefunden (Buyken et al. 2008, Cheng et al. 2009, EK IIb). Allerdings
deutete sich eine unterschiedliche Relevanz einer Erhéhung des Gl fir die gleichzeitige Ent-
wicklung des Kérperfettanteils bzw. des BMI-SDS an, je nachdem, ob die Jugendlichen zu
Pubertatsbeginn bereits libergewichtig waren (p = 0,03 bzw. 0,08 fiir Interaktion Gl x Uber-
gewicht zu Beginn x Veranderung in der Kdrperzusammensetzung) (Cheng et al. 2009,
EK IIb). In einer Gruppe Ubergewichtiger US-amerikanischer Jugendlicher lateinamerikan-
ischer Abstammung (n = 85) waren Veranderungen im Gl bzw. der GL im 2-jghrigen Nach-
beobachtungszeitraum nicht mit Veranderungen des BMI, der Gesamtkérperfett- bzw.
viszeralen oder subkutanen Fettgewebsmasse assoziiert (Davis et al., 2009, EK IIb).

Es liegen keine Interventionsstudien zur Pravention der Adipositas vor.

Fir Kinder und Jugendliche ist die Evidenz zur Rolle des Gl bzw. der GL in der Adipositas-
entstehung unzureichend.

3.4 Bewertung der Evidenz zur Kohlenhydratzufuhr zur Pravention der Adipositas

Die Entstehung der Adipositas ist ein multifaktorielles Geschehen. In diesem Kapitel wurde
die Evidenz fir einen Beitrag der Kohlenhydrate als modifizierbarer Einflussfaktor zur Pra-
vention der Adipositas zusammengestellt. Insgesamt ergibt sich diesbezuglich ein differen-
ziertes Bild: Eine Erhéhung der Ballaststoffzufuhr bzw. der Vollkornproduktzufuhr ist -
zumindest im Erwachsenenalter — vermutlich mit einem praventiven Nutzen verbunden
(Evidenzbewertung flr Ballaststoffe: wahrscheinlich, Vollkornprodukte: méglich). Risiko-
erhéhend scheint sich hingegen ein erhéhter Konsum an zuckergestBten Getranken
auszuwirken (Erwachsene: wahrscheinliche Evidenz, Kinder/Jugendliche: mdgliche Evidenz)
und zumindest bei Frauen eventuell auch ein ein héherer Gl der Kost (mdgliche Evidenz).
Angesichts dieser gegensatzlichen Einflisse einzelner Aspekte der Kohlenhydratqualitat ist
es plausibel, dass der Kohlenhydratanteil insgesamt nicht mit dem Adipositasrisiko assoziiert
ist (wahrscheinliche Evidenz).

Die Beurteilung der Evidenz zur Pravention der Adipositas durch die Kohlenhydratzufuhr
kann sich insgesamt nur auf wenige Interventionsstudien stitzen, da es sich bei Inter-
ventionsstudien in der Mehrzahl um Therapiestudien zur Gewichtsreduktion bzw. zum
Gewichtserhalt bei Personen mit bereits bestehender Adipositas handelt. Kohortenstudien,
welche die Beziehungen zwischen der Nahrungszufuhr zu Studienbeginn und der
anschlieBenden Koérpergewichtsentwicklung betrachten, lassen zwar Ruckschlisse auf die
Ursache-Wirkungsbeziehung zu, jedoch beziehen sie mogliche Veranderungen im
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Erndhrungsverhalten wahrend des Nachbeobachtungszeitraums nicht mit ein. Dies ist insbe-
sondere fur die Zielgr6Be Adipositasentwicklung problematisch, da Personen, deren Korper-
gewicht ansteigt, ihre Nahrungszufuhr haufig gezielt verandern, um der Gewichtszunahme
entgegenzuwirken. Diese Verhaltensadaptationen werden von Kohortenstudien, die Veran-
derungen in der Erndhrung auf die gleichzeitige Veranderung in der Kérperzusammen-
setzung beziehen, zwar teilweise aufgegriffen. Jedoch lassen diese Betrachtungsweisen
keine Ruckschlisse auf die zeitliche Abfolge zu, da Einfluss- und Zielgr6Be zwar wiederholt,
aber gleichzeitig erhoben werden (van Dam et al. 2007).

Insbesondere die Evidenzbewertung zu den zuckergesiBten Getranken ist zudem durch
einen Publikationsbias erschwert. So zeigten Vartanian et al. (2007), dass von der Zucker-
industrie gesponsorte Studien tberwiegend keinen Zusammenhang mit dem Adipositasrisiko
finden. Andererseits kdnnte die Erwartung eines risikoerhbhenden Zusammenhangs von
Seiten des Public Health Sektors in einer bevorzugten Publikation bestatigender Studien
resultieren (Gibson 2008). Die Bewertung der Evidenz zur Rolle der zuckergesiBten
Getranke in der Adipositaspravention stitzt sich daher im besonderem MaBe auf die vorhan-
denen Interventionsstudien.

Ein héherer Gl ist mdglicherweise nur bei Frauen mit einem erhdhten Adipositasrisiko
verbunden. Dieser Geschlechtsunterschied basiert derzeit jedoch nur auf wenigen Kohorten-
studien und kénnte daher zufallig sein. Allerdings gibt es Hinweise, dass bei Frauen die
Entzindungsneigung einerseits enger mit der Fettmasse assoziiert ist (Thorand et al. 2006)
und andererseits enger mit dem Gl korreliert (Qi et al. 2006, Levitan et al. 2008, Huffman et
al. 2007).

Die Evidenz fir die Rolle der zuckergesiBten Getranke in der Adipositasentstehung ist fir
Kinder und Jugendliche schwécher als fir Erwachsene. Andererseits scheinen Kinder und
Jugendliche — anders als Erwachsene — nicht von einer erhéhten Ballaststoffzufuhr zu profi-
tieren. Als méglicher Grund hierfir wird — vor allem im Zusammenhang mit dem Konsum
zuckergesuBter Getrdnke — eine bessere Energiekompensation im Kindesalter diskutiert
(Cecil et al. 2005, Birch et al. 1989). Zudem kdnnten Effekte auf das Kérpergewicht aufgrund
der niedrigeren Verzehrsmengen im Kindesalter schwerer zu identifizieren sein. Bei Jugend-
lichen kann hingegen eine geringere Validitat der zugrundeliegenden Erndhrungsdaten (Bok-
hof et al. 2010) die Aufdeckung von Zusammenhangen erschweren.

Méglicherweise profitieren vornehmlich Kinder und Jugendliche mit héherem BMI bzw.
bereits bestehendem Ubergewicht von einem reduzierten Konsum von zuckergesiiBten
Getranken, ein Effekt, der sich wohl nicht allein auf eine gréBere Reduktion der Energie-
zufuhr zurlckfihren lasst (Ebbeling et al. 2006). Erste Daten lassen zudem vermuten, dass
auch Zusammenhéange zwischen dem Gl bzw. der Ballaststoffzufuhr und dem Kérpergewicht
— unabhangig von der Gesamtenergiezufuhr — vornehmlich in dieser Untergruppe zu
beobachten sind. Die starkere Empfénglichkeit dieser Risikogruppe kénnte auf ein
Zusammenspiel von bestehender/beginnender Insulinresistenz, genetischer Pradisposition,
psychologischen Faktoren und Umwelteinfliissen zurilick zu flihren sein (Ebbeling et al. 2006,
Chen et al. 2009).
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3.5 Forschungsbedarf

Insbesondere fur Kinder und Jugendliche ist die Datengrundlage zur Relevanz der Kohlen-
hydrate in der Adipositaspravention derzeit noch unzulanglich. Insbesondere Studien zur
Relevanz der Vollkornproduktzufuhr sowie des Gl und der GL stehen noch aus. Zur Rolle der
zuckergestBten Getranke liegen eine Vielzahl an Kohortenstudien vor. Allerdings waren
hierzu weitere Interventionsstudien winschenswert.

Zur |dentifikation méglicher vulnerabler Gruppen sind getrennte Betrachtungsweisen insbe-
sondere fur Kinder und Jugendliche mit initial bereits erhéhtem BMI bzw. bereits bestehen-
der Adipositas von Bedeutung. Zudem scheinen gezielte Interventionsstudien zu allen
Aspekten der Kohlenhydratzufuhr nur fir diese Risikogruppen machbar.

Angesichts der diesbezlglich unzureichenden Evidenz wéaren aktuelle Interventions- und
Kohortenstudien zur Relevanz von Saccharose, Gesamtzucker und zugesetzten Zuckern fir
Kinder, Jugendliche und Erwachsene von Interesse.

Um die vorliegende mdogliche Evidenz fur eine protektive Wirkung von Vollkornprodukten bei
Erwachsenen Uberzeugender abzusichern, sind gezielte Interventionsstudien zur Reduktion
des Adipositasrisikos mittels Erhéhung der Vollkornproduktzufuhr wiinschenswert.
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