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9.1 Einleitung

Die Zahl der Neuerkrankungen an Krebs (ohne nicht-melanotischen Hautkrebs) wurde in
Deutschland im Jahr 2006 auf etwa 425 000 (Manner 229 200; Frauen 197 600) geschatzt
(Robert Koch-Institut 2010). Im gleichen Jahr wurden etwa 200 000 Sterbeféalle mit Krebs als
Todesursache registriert. Die Zahl und die Art der Krebskrankheiten in einer Bevélkerung
weisen weltweit groBe Unterschiede auf (Ferlay et al. 2008). Emigrantenstudien aus der
zweiten Halfte des 20. Jahrhunderts gaben klare Hinweise, dass diese Unterschiede durch
Umwelt und Lebensstil bedingt sind (McCredie 1998).

Doll und Peto schatzten im Jahr 1981, dass die Ernahrung fir etwa 35 % der Todesfalle an
Krebs in den USA verantwortlich ist (Doll und Peto 1981). Diese Schatzung basierte im
Wesentlichen auf der Analyse der regionalen Unterschiede im Krebsaufkommen und der
Erndhrung und den ersten Ergebnissen von Fall-Kontroll-Studien. Seitdem wurden zahl-
reiche epidemiologische Studien zur Frage des Zusammenhangs zwischen der Erndhrungs-
weise eines Menschen und dem Krebsrisiko durchgefihrt. Wahrend in den 1990er Jahren
dabei noch die Fall-Kontroll-Studien dominierten, sind heute zunehmend Ergebnisse aus
Kohortenstudien verfligbar. Die WHO geht heute davon aus, dass die Erndhrung und andere
Lebensstilfaktoren fir etwa ein Drittel der Krebskrankheiten verantwortlich sind (WHO 2008).

In der vorliegenden Leitlinie zur Kohlenhydratzufuhr und der Pravention erndhrungsmitbe-
dingter Krankheiten konnte bei den Krebskrankheiten flr die Evidenzbewertung zum Teil auf
vorhandene Literatursammlungen zurlickgegriffen werden. Hierbei ist die systematische Dar-
stellung und Bewertung der Studienergebnisse bis 2005 zu nennen, die dem Bericht des
World Cancer Research Fund (WCRF/AICR 2007) beiliegt. Diese systematischen Literatur-
sammlungen (Systematic Literature Reviews [SLRs]) wurde im Auftrag des WCRF von aus-
gesuchten Arbeitsgruppen durchgefihrt. Die SLRs sind nach Krebslokalisationen gegliedert
und folgen einem einheitlichen, sehr detaillierten Gliederungsschema. Wenn es die Daten-
lage zulieB, wurden in den SLRs zu den einzelnen Erndhrungsfaktoren Meta-Analysen durch
Arbeitsgruppen vorgenommen. Im Hauptbericht des WCRF von 2007 sind die wesentlichen
Erkenntnisse der systematischen Literaturauswertungen und der Expertenbewertungen dar-
gestellt’. In diesem Bericht spielten die Kohlenhydrate nur eine untergeordnete Rolle. Im
deutschen Sprachraum wurde das Thema Erndhrung und Krebs von der DGE in den
Ern&hrungsberichten 2004 und 2008 behandelt (DGE 2004, DGE 2008). In diesen Beitragen

" In den SLRs des WCRF wurde die Zufuhr von Kohlenhydraten insgesamt unter 5.1.1, die Zufuhr von
Mono- und Disacchariden unter 5.1.4, die Zufuhr von Zucker in Lebensmittel unter 2.6.4, die Zufuhr
zuckergesiBter Getranke unter 3.4, die Zufuhr von Polysacchariden unter 5.1.3 und die Zufuhr von
Ballaststoffen unter 5.1.2 betrachtet.
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wurde auf der Basis einer systematischen Literaturbewertung neben anderen flr die
Erndhrungsfaktoren Ballaststoffe und glykamischer Index/glykdmische Last eine Evidenz-
bewertung vorgenommen. Im Erndhrungsbericht 2008 bezog sich die Evidenzbewertung auf
17 Krebslokalisationen.

Fir die hiermit vorliegende Leitlinie wurde zunachst die Literatur ab dem Jahr 2006 fir die
17 Krebslokalisationen erfasst, die auch im Ernahrungsbericht 2008 behandelt wurden. Fir
die Krebslokalisationen Mund/Rachen, Kehlkopf, Mastdarm, Lunge, Gebarmutterhals, Eier-
stock, Prostata, Blase, Niere, Leber und Haut ergab die systematische Literaturerfassung
seit 2006 nur wenige Studienergebnisse zu den einzelnen Kohlenhydratfraktionen. Somit
weicht bei diesen Krebslokalisationen die Datenlage nicht wesentlich von den schon vorlie-
genden Darstellungen in den SLRs des WCRF ab und sie werden hier nicht dargestellt. Zu
den Krebslokalisationen, die in dieser Leitlinie aufgrund der neuen Literatur seit 2006 behan-
delt werden, gehéren Speiseréhre, Magen, Darm, Brust, Gebarmutterschleimhaut und Pan-
kreas. Fir diese Krebslokalisationen wurden auch die Ergebnisse der SLRs des WCRF
einbezogen, um den kompletten Uberblick Giber die Datenlage zu geben.

In der vorliegenden Leitlinie wurden nur solche Studienergebnisse bei der Bewertung der
Evidenz herangezogen, die mit einem prospektiven Studiendesign (Kohorten- und Interven-
tionsstudien) erzielt wurden (s. Kap. 2). Grundlage der WCRF-Bewertung waren allerdings
auch Fall-Kontroll-Studien.

9.2 Personen mit einem erhohten Krebsrisiko

Krebs in bestimmten Organen ist im Vergleich zu anderen Krankheiten wie Diabetes mellitus
Typ 2 und Herz-Kreislauf-Krankheiten eine selten auftretende Krankheit. Auch ist der
Einfluss gangiger Risikofaktoren wie Rauchen, Ubergewicht, mangelnde kérperliche Aktivitat
und unausgewogene Erndhrung auf die Krebsentstehung geringer als auf die Entstehung
von Diabetes mellitus Typ 2 und Herz-Kreislauf-Krankheiten. Sie spielen jedoch auch fir das
Krebsrisiko eine wichtige Rolle (Ford et al. 2009).

Das Auftreten von Krebskrankheiten bei Verwandten (1. und 2. Grades) erhéht ebenfalls das
Risiko. Die neue Methode der Ganzgenomscans hat mittlerweile fir viele Krebskrankheiten
erste risikorelevante genetischen Varianten identifiziert, die zum Teil erst beim Vor-
handensein bestimmter Risikofaktoren wirksam werden (Lips et al. 2010).

9.3 Bedeutung der Kohlenhydratzufuhr fir das Krebsrisiko

9.3.1 Wirkungsmechanismen mit potenzieller Relevanz fiir das Krebsrisiko

Die meisten der mit der Nahrung aufgenommenen Kohlenhydrate sind Energietrager.
Kohlenhydrate kénnen, sofern der Energiebedarf Uberschritten wird, zu einer positiven Ener-
giebilanz beitragen und damit zu Ubergewicht fiinren. Jedoch kénnen Kohlenhydrate in Form
von Ballaststoffen wiederum zu einer geringeren Energiedichte der Nahrung fihren und
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damit das Risiko fiir eine Gewichtszunahme verringern (Du et al. 2010). Ubergewicht gehért
zu den Faktoren, deren risikoerh6hende Beziehung zu bestimmten Krebskrankheiten als
Uberzeugend einzustufen ist (DGE 2004, Ferlay et al. 2008). Hierzu z&hlen Krebs im Dick-
darm, in der Brust nach der Menopause, der Gebarmutterschleimhaut, der Niere und die
Adenokarzinome der Speiseréhre. Die Trennung des Energieeffekts von dem der Kohlen-
hydratzufuhr erfordert daher statistische Analysemodelle, die fir die Nahrungsenergie
adjustiert sind.

Ein weiterer Wirkmechanismus einer kohlenhydrathaltigen Erndhrung besteht in der lokalen
Wirkung im Darmlumen durch die Aktivitdt der Mikroflora®, die durch menschliche Enzyme
nicht abbaubare Nahrungsbestandteile (Ballaststoffe) in Magen und Dinndarm abbaut. Dies
fihrt zur Entstehung von leicht flichtigen Sauren wie Butter- und Essigsaure, die sich
wiederum z. B. auf die Bildung von sekundaren Gallensauren und die Apoptose der Kolon-
zellen auswirkt.

Eine hohe Zufuhr von leicht verdaulichen Kohlenhydraten bei einer Mahlzeit ist mit einem
starken postprandialen Anstieg der Insulin- und Glucosekonzentration im Blut (hoher
glykamischer Index) verbunden, der sich auch auf die Konzentrationen der Sexual- und
Wachstumshormone im Blut und die Verflgbarkeit von Transportproteinen auswirkt. Sowohl
die Héhe der Glucosekonzentration als auch die H6he der Konzentrationen an Sexual- und
Wachstumshormonen sind mit dem Krebsrisiko assoziiert.

9.3.2 Quantitat und Qualitat der Kohlenhydratzufuhr und primére Pravention von
Krebskrankheiten

9.3.2.1 Kohlenhydratanteil der Kost

Nur wenige Studien haben bisher untersucht, wie sich die Kohlenhydratzufuhr auf das Krebs-
risiko insgesamt auswirkt. In der Women’s Lifestyle and Health Cohort Study aus Schweden
wurde eine solche Analyse durchgefuhrt. Es konnte keine Assoziation zwischen der Zufuhr
energieliefernder Nahrstoffe einschlieBlich der Kohlenhydrate und dem Krebsrisiko fest-
gestellt werden (Lagiou et al. 2007, EK 1Ib).

Im Folgenden werden die Ergebnisse fir die einzelnen Krebslokalisationen dargestellt.

Krebs in der Speiserbhre

Die Speiseroéhre ist urspringlich mit einem Plattenepithel ausgekleidet. Dieses urspringliche
Epithelgewebe kann sich mit dem Alter verédndern und intestinale Gewebestrukturen
annehmen. Dieser Prozess ist auf den unteren Teil der Speiserdhre beschrankt. Ein
wichtiger Risikofaktor dafir ist das bauchbetonte Ubergewicht, das einen Riickfluss des
Speisebreis aus dem Magen in die Speiserbhre beglnstigt, der wiederum als eine der
Ursachen fir den Gewebeumbau angesehen wird. Maligne Tumoren, die aus diesen neuen

% Firr Mikroflora wird haufig auch der Begriff Mikrobiota verwendet.
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Gewebestrukturen entstehen, sind histologisch gesehen Adenokarzinome. Oft werden die
Risikofaktoren flr diese Adenokarzinome zusammen mit den Adenokarzinomen des Magens
untersucht. Obwohl die Haufigkeit der Adenokarzinome in der Speiserdhre in den letzten
Jahrzehnten stark zugenommen hat, stellen Plattenepithelkarzinome auch heute noch die
Mehrzahl der Karzinome der Speiserdhre. Fir die Plattenepithelkarzinome sind Tabak-
rauchen und Alkoholkonsum die wichtigsten Risikofaktoren (Siewert und Ott 2007).

In dem SLR zum Speiseréhrenkrebs (WCRF/AICR 2007) wird auf eine Kohortenstudie
verwiesen, die keinen signifikanten Zusammenhang zwischen Kohlenhydratzufuhr und
Speiserdhrenkrebs in einer japanisch-amerikanischen Studienpopulation beobachten konnte.
Bei der weiteren Literatursuche konnten keine Studien identifiziert werden, die prospektiv die
Kohlenhydratzufuhr in Bezug auf maligne Tumoren der Speiserdhre untersucht haben.

Krebs im Magen

In dem SLR fir Magenkrebs (WCRF/AICR 2007) konnten zur Kohlenhydratzufuhr insgesamt
3 Kohortenstudien identifiziert werden, von denen die kleinste, in Sidkorea durchgefiihrte
Studie mit 44 Neuerkrankungen eine inverse Assoziation in Bezug auf die Kohlenhydrat-
zufuhr feststellte. Die beiden anderen Studien zeigten keine Risikobeziehung. In einer
jungeren schwedischen Kohortenstudie mit Frauen konnte keine Risikobeziehung der
Kohlenhydratzufuhr zum Magenkrebs beobachtet werden (Larsson et al. 2006a, EK IIb).

Krebs im Dickdarm bzw. Kolorektum?®

In dem SLR fir Krebs im Dickdarm bzw. Kolorektum (WCRF/AICR 2007) sind 5
Kohortenstudien beschrieben, die die Kohlenhydratzufuhr insgesamt untersucht haben. Alle
5 Studien zeigten keine Risikobeziehungen. Nach den Auswertungen fir den SLR wurden
mehrere neue Studienergebnisse verdéffentlicht. Wahrend die Women’s Health Initiative
(Kabat et al. 2008, EK IIb) und eine schwedische Kohortenstudie mit Frauen (Larsson et al.
2007, EK llb) von keiner Risikobeziehung zwischen der Kohlenhydratzufuhr und dem Risiko
fr kolorektale maligne Tumoren berichten, haben das Breast Cancer Detection Demon-
stration Project (Strayer et al. 2007, EK Ilb) und die Multiethnic Cohort Study (Horvarth et al
2008, EK IIb) eine inverse Beziehung beobachtet.

Krebs in der Brust

In dem SLR fur Brustkrebs (WCRF/AICR 2007) werden die Ergebnisse von 8 Kohorten-
studien beschrieben, die in der Mehrzahl keine Assoziationen mit der Kohlenhydratzufuhr
zeigten, aber auch sowohl positive als auch inverse Risikobeziehungen aufwiesen. Bei einer
Meta-Analyse durch eine SLR-Arbeitsgruppe mit 3 dieser Studien, die eine positive Risiko-
beziehung zwischen postmenopausalen Brustkrebsféllen und der Kohlenhydratzufuhr auf-
zeigten, ergab sich eine grenzwertig signifikante Beziehung (RR = 1,09; 95 % CI 1,00; 1,18
pro 50 g Kohlenhydrate/Tag). Bei den nach dem SLR publizierten Auswertungen von Kohor-
tenstudien ergab sich ein d&hnliches Bild. Neben Studien, in denen keine Risikobeziehung
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beobachtet wurde (Giles et al. 2006, Lajous et al. 2008, Larsson et al. 2009, alle EK 1lb), gab
es auch 1 Studie aus China, in der ein erhdhtes Risiko mit héherer Kohlenhydratzufuhr beo-
bachtet wurde (Wen et al. 2009, EK IIb).

Krebs in der Gebarmutterschleimhaut

Far den SLR zum Gebarmutterschleimhautkrebs wurden 3 Studien identifiziert (WCRF/AICR
2007). Bei diesen Studien ergaben sich keine signifikanten Risikobeziehungen. Auch die
beiden nach dem SLR erschienenen Publikationen zeigten keine Risikobeziehung (Larsson
et al. 2007, Cust et al. 2007, jeweils EK IIb).

Krebs in der Bauchspeicheldriise

Ergebnisse von 5 Kohortenstudien lagen fir den SLR vor. Davon wurden 4 Studien in eine
quantitative Meta-Analyse einbezogen. Die Analyse ergab keine signifikante Risiko-
beziehung zwischen der Kohlenhydratzufuhr und Pankreaskrebs (RR = 0,95; 95 % CI 0,89;
1,21 pro 50 g Kohlenhydrate/Tag). Auch die 5. Kohortenstudie sowie die dem SLR nach-
folgenden Kohortenstudien zeigten keine Risikoassoziation zwischen Kohlenhydratzufuhr
und malignen Tumoren der Bauchspeicheldriise (Néthlings et al. 2007, Patel et al. 2007,
Heinen et al. 2008, Jiao et al. 2009, alle EK IIb).

Die Evidenz fiir den Einfluss der Kohlenhydratzufuhr insgesamt auf die Entstehung maligner
Tumoren in der Speiseréhre wird aufgrund der geringen Studienzahl als unzureichend
eingestuft. Mit méglicher Evidenz besteht kein Zusammenhang der Kohlenhydratzufuhr
insgesamt mit dem Risiko flir maligne Tumoren in Magen, Brust, Gebdrmutterschleimhaut
und Pankreas. Dies gilt aufgrund der Vielzahl der Studien auch fir Krebs im Kolorektum,
auch wenn 2 neue Kohortenstudien auf eine inverse Risikobeziehung hindeuten.

9.3.2.2 Mono- und Disaccharide (inkl. zuckergesuBte Getranke)

In den SLRs des WCRF wurden die Ergebnisse zur Zufuhr von Mono- und Disacchariden®,
Zucker® und zuckergesuBten Getranken dargestellt.

Krebs in der Speiserbhre

In dem SLR wurde keine Kohortenstudie angefiihrt, die ausschlieBlich den Zusammenhang
zwischen Speiseréhrenkrebs und Mono- und Disacchariden, Zucker als Lebensmittel und
zuckergestiBten Getranken betrachtet (WCRF/AICR 2007). In dem SLR wurde eine Kohor-
tenstudie beschrieben, die fur Plattenepithelkarzinome im oberen Verdauungstrakt
(Mund/Rachen, Kehlkopf, Speiseréhre) eine nicht signifikante Risikoabsenkung in Verbin-
dung mit einem hohen Zuckerkonsum beobachtete. Auch in der nach dem SLR publizierten

® Die Krebslokalisation Kolorektum beinhaltet den Dick- und Mastdarm.
*in Lebensmitteln enthaltene tiber Nahrwerttabellen ermittelte Zufuhr
® zu Lebensmitteln vor dem Verzehr zugegebener Zucker (Saccharose)
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Literatur konnten keine Studien identifiziert werden, die sich ausschlieBlich mit Speiseréhren-
krebs beschéftigten.

Krebs im Magen

In dem SLR des WCRF wurden keine prospektiven Studien zum Zusammenhang zwischen
Mono- und Disacchariden oder zuckergesiBten Getranken und der Entstehung von Krebs im
Magen aufgefiihrt (WCRF/AICR 2007). Es konnten auch keine neueren Studien zu der
Beziehung zwischen malignen Tumoren im Magen und Mono-und Disacchariden und
zuckergestiBten Getranken identifiziert werden.

Krebs im Dickdarm bzw. Kolorektum

Der Zusammenhang zwischen der Zufuhr von Zucker und dem Risiko fir maligne Tumoren
im Kolorektum wurde im Hauptbericht des WCRF (WCRF/AICR 2007) dargestellt. Laut
WCREF besteht eine mégliche positive Risikobeziehung. Im SLR wird von 4 Kohortenstudien
zu Fructose berichtet, von denen 1 eine signifikante positive Beziehung zeigte, und von
2 Studien zu Lactose, die keine Risikobeziehungen zeigten. In 3 Kohortenstudien des SLR,
die die Risikobeziehung zwischen Disacchariden und Kolorektumkarzinomen untersuchten,
zeigte keine eine signifikante positive Risikobeziehung. Bezlglich der zuckergesuBten
Getranke wurde in dem SLR nur 1 Kohortenstudie aus dem Jahr 1985 angefihrt, die keine
Risikobeziehung beobachtete (WCRF/AICR 2007). In einer weiteren Studie zu diesem
Thema aus dem Jahr 2008 konnte die Zuckerzufuhr nicht mit malignen Tumoren im Kolo-
rektum in Verbindung gebracht werden (Kabat et al. 2008, EK IIb). In einer kirzlich durch-
gefiuihrten Analyse von 13 Kohortenstudien aus dem Pooling-Projekt war die Zufuhr von
zuckergestiBten Getranken nicht mit dem Risiko fur maligne Tumoren im Kolorektum asso-
ziiert (Zhang et al. 2010, EK lla).

Krebs in der Brust

Im SLR wurden 3 Kohortenstudien zur Zufuhr von Lactose bzw. Saccharose bzw. Fructose
zitiert. Weder die Zufuhr von Lactose noch die von Saccharose oder Fructose war mit dem
Brustkrebsrisiko assoziiert (WCRF/AICR 2007). Die Zufuhr von Fructose, Glucose und
Lactose wurde im danischen Teil der EPIC-Studie im Hinblick auf das Brustkrebsrisiko
untersucht. Auch hier wurde keine Risikobeziehung beobachtet (Nielsen et al. 2005, EK lIb)
Zum Zusammenhang mit dem Konsum zuckergesiBter Getranke gibt es keine Kohorten-
studien.

Krebs in der Gebarmutterschleimhaut

In dem SLR wurde 1 Kohortenstudie zum Zusammenhang zwischen Zuckerzufuhr und
malignen Tumoren in der Gebarmutterschleimhaut zitiert, die von keiner Risikobeziehung
berichtet (WCRF/AICR 2007). Nach der SLR-Publikation gab es 1 Kohortenstudie, in der
ebenfalls keine Risikoassoziation gezeigt werden konnte (Cust et al. 2007, EK IIb). Es liegen
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weder zum Konsum von Monosacchariden noch von zuckergesiBten Getrdnken Kohorten-
studien vor.

Krebs in der Bauchspeicheldriise

In dem SLR (WCRF/AICR 2007) wurde von einer Kohortenstudie berichtet, die die Fructose-
zufuhr im Hinblick auf maligne Tumoren im Pankreas untersuchte. In dieser Studie gab es
kein signifikant erhéhtes Risiko in Bezug auf hohe Fructosezufuhr. Zwei groBe jlingere
Studien in den USA (Multiethnic Cohort Study und NIH-AARP-Study) untersuchten die
Zufuhr von Fructose und fanden jeweils eine Risikoerhéhung fir Pankreaskrebs bei hoher
Fructosezufuhr (N6thlings et al. 2007, Jiao et al. 2009, jeweils EK IIb). Ebenso wurde in der
NIH-AARP-Study eine Risikoerhdhung bei erhdhter Glucosezufuhr beobachtet (Jiao et al.
2009, EK IIb). Die Zufuhr von Mono- und Disacchariden war dagegen in der Netherlands Diet
and Health Study nicht mit dem Risiko fir Pankreaskrebs assoziiert (Heinen et al. 2008,
EK lIb). Zur Saccharosezufuhr gab es im SLR 3 Kohortenstudien, die Uber keine Risiko-
beziehung berichteten (WCRF/AICR 2007).

Im Rahmen des SLR wurde keine Kohortenstudie zur Risikobeziehung zwischen malignen
Tumoren im Pankreas und der Zufuhr von Zucker identifiziert (WCRF/AICR 2007). Bei Stu-
dien, die nach der SLR-Publikation veréffentlicht wurden, erwies sich die H6he der Zucker-
zufuhr nicht als Risikofaktor fur Bauchspeicheldriisenkrebs (N6thlings et al. 2007, Jiao et al.
2009, alle EK llIb). Ebenso waren der Konsum von SuBigkeiten oder Konfitlire keine Risiko-
faktoren fir maligne Tumoren im Pankreas (Larsson et al. 2006b, EK IIb).

Die Beziehung zwischen dem Konsum zuckergesuBter Getranke und malignen Tumoren in
der Bauchspeicheldriise wurde im Rahmen einer Meta-Analyse untersucht (Gallus et al.
2011, EK lla). Die Analyse von 6 Kohortenstudien ergab keine Risikoverédnderung fir Krebs
in der Bauchspeicheldriise zwischen den Teilnehmern, die zuckergesuBte Getranke konsu-
mierten und den Teilnehmern, die diese Getranke nicht konsumierten (RR =1,05; 95 %
Cl 0,94; 1,17). Bei Einbezug von mehreren Kategorien des Konsums von zuckergesiBten
Getranken ergab die Studie des Karolinska-Instituts (Larsson et al. 2006b, EK Ilb) und die
chinesische Studie mit 60 000 Mannern und Frauen (Mueller et al. 2010, EK IIb) eine positive
Risikobeziehung zwischen der Zufuhr zuckergesuBter Getranke und malignen Tumoren im
Pankreas.

Die Evidenz fiir einen Zusammenhang zwischen der Zufuhr von Monosacchariden und dem
Risiko fir maligne Tumoren in der Speiseréhre, im Kolorektum und in der Brust wird mit
unzureichend bewertet. Die Evidenz fir einen Zusammenhang zwischen der Zufuhr von
Disacchariden und Krebs in der Speiseréhre und in der Gebdrmutterschleimhaut ist ebenfalls
unzureichend. Die Evidenz fiir eine fehlende Risikobeziehung zwischen der Zufuhr von
Disacchariden und der Entstehung maligner Tumoren im Kolorektum, in der Brust und der
Bauchspeicheldriise wird mit moéglich bewertet. Die Evidenz fir einen fehlenden
Zusammenhang zwischen der Zufuhr zuckergesiBter Getrdnke und Krebs im Kolorektum
und Bauchspeicheldriise wird ebenso mit méglich bewertet. Mit méglicher Evidenz gibt es
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einen positiven Zusammenhang zwischen der Zufuhr von Monosacchariden und malignen
Tumoren in der Bauchspeicheldrise.

Zum Zusammenhang zwischen der Zufuhr von Monosacchariden und dem Risiko fur
maligne Tumoren im Magen und der Gebarmutterschleimhaut, sowie zwischen der Zufuhr
von Disacchariden und dem Risiko fiir Magenkrebs und zwischen der Zufuhr von zucker-
gesuBten Getrdnken und dem Risiko fiir maligne Tumoren in der Speiseréhre, im Magen, in
der Brust und in der Gebarmutterschleimhaut wurden keine Kohorten- oder Interventions-
studien identifiziert.

9.3.2.3 Polysaccharide inkl. Getreideprodukte aus Mehl mit niedrigem
Ausmahlungsgrad

Das wichtigste Polysaccharid in der Nahrung ist die Starke. In den SLRs des WCRF wurde
diese Kohlenhydratfraktion getrennt von den Studienergebnissen zu Getreideprodukten
allgemein und Lebensmitteln wie Brot, Reis und Nudeln dargestellt. Die Studienergebnisse
zu Getreideprodukten aus Mehl mit niedrigem Ausmahlungsgrad werden ebenfalls in diesem
Abschnitt beschrieben.

Krebs in der Speiserbhre

Der SLR enthédlt keine Kohortenstudie zur Risikobeziehung zwischen Starkezufuhr und
Speiseréhrenkrebs (WCRF/AICR 2007). In 3 Kohortenstudien wurde der Zusammenhang
zwischen dem Verzehr von Getreideprodukten, hergestellt aus Mehl mit niedrigem Aus-
mahlungsgrad, und dem Risiko fir Karzinome im oberen Verdauungstrakt untersucht, ohne
dass eine Risikobeziehung gesehen wurde (WRF 2007). Nach der SLR-Verdéffentlichung gab
es keine weiteren Studien zu diesem Thema.

Krebs im Magen

In dem SLR zu Magenkrebs wurde eine holldndische Studie aufgefihrt, in der keine
Beziehung zwischen Starkezufuhr und Magenkrebsrisiko beobachtet wurde (WCRF/AICR
2007). Nach der SLR-Veroffentlichung gab es keine weiteren Studien zu diesem Thema. In
dem SLR wurde dartber hinaus von 6 Kohortenstudien berichtet, die den Zusammenhang
zwischen der Zufuhr von Getreideprodukten aus Mehl mit niedrigem Ausmahlungsgrad und
dem Risiko fur Magenkrebs untersucht haben. In keiner dieser Studien wurde eine
signifikante Risikobeziehung festgestellt (WCRF/AICR 2007).

Krebs im Dickdarm bzw. Kolorektum

In dem SLR wurde bezlglich der Stérkezufuhr Uber 3 Kohortenstudien berichtet, von denen
2 Studien keine Risikoassoziation aufwiesen und 1 Studie einen héheren Starkekonsum bei
den Studienteilnehmern mit malignen Tumoren im Kolorektum zeigte (WCRF/AICR 2007).
Der Verzehr von Reis, Nudeln und Getreide aus Mehl mit niedrigem Ausmahlungsgrad
wurde in insgesamt 5 Kohortenstudien untersucht. Es konnte keine Risikobeziehung beo-
bachtet werden (WCRF/AICR 2007). Auch die beiden Studien, die die Zufuhr von Frih-
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stlicksgetreideprodukten untersuchten, wiesen keine Risikobeziehung auf (WCRF/AICR
2007). Auch 1 Studie in der Multiethnic Cohort Study zur Zufuhr von Getreideprodukten
ergab keine Risikobeziehung (Nomura et al, 2008, EK IIb).

Krebs in der Brust

Die einzige im SLR genannte Kohortenstudie ergab keine Risikobeziehung zwischen der
Starkezufuhr und Brustkrebs (WCRF/AICR 2007). Auch eine neuere Studie ergab keine
Risikobeziehung in Bezug auf die Polysaccharidzufuhr (Nielsen et al. 2005; EK IIb).

Krebs in der Gebarmutterschleimhaut

Zur Zufuhr von Getreideprodukten lagen keine Interventions- oder Kohortenstudien im SLR
des WCRF vor. Zum Verzehr von Getreideprodukten aus Mehl mit niedrigem Ausmahlungs-
grad gab es 1 Kohortenstudie. Diese zeigte keine Risikobeziehung (WCRF/AICR 2007). Eine
jungere Kohortenstudie zur Risikobeziehung zwischen malignen Tumoren in der Gebar-
mutterschleimhaut und der Starkezufuhr zeigte ebenfalls keinen Zusammenhang (Cust et al.
2007; EK IIb).

Krebs in der Bauchspeicheldriise

Zum Zusammenhang zwischen der Stérkezufuhr und dem Auftreten von Pankreaskrebs lag
im SLR 1 Kohortenstudie vor, die keine Risikobeziehung zeigte (WCRF/AICR 2007). In dem
SLR wurden dartber hinaus 3 Kohortenstudien zur Zufuhr von Getreideprodukten allgemein
beschrieben, die alle Uber kein signifikantes Ergebnis berichteten (WCRF/AICR 2007). Eine
neuere Kohortenstudie zu malignen Tumoren im Pankreas (Jiao et al. 2009, EK IIb) zeigte
ebenfalls keinen Zusammenhang.

Zum Zusammenhang zwischen der Zufuhr von Polysacchariden (Stérke) und dem Risiko fiir
maligne Tumoren in der Speiseréhre, der Brust und der Gebdrmutterschleimhaut besteht
eine unzureichende Evidenz. Die Evidenz fiir eine fehlende Risikobeziehung zwischen der
Polysaccharidzufuhr und Krebs in Magen, Kolorektum und Bauchspeicheldriise wird mit
méglich bewertet.

9.3.2.4 Ballaststoffe inkl. Getreideprodukte aus Mehl mit hohem Ausmahlungsgrad

Ballaststoffe entfalten zun&chst ihre Wirkungen lokal im Magen, Dick- und Mastdarm. Die
potenziellen Effekte auf andere Organe sind indirekt und beruhen im Wesentlichen auf den
metabolischen Wirkungen der Ballaststoffe, insbesondere auf deren Wirkung auf den
Glucosestoffwechsel.

Krebs in der Speiserdhre

In dem entsprechenden SLR (WCRF/AICR 2007) wird nur 1 Kohortenstudie beschrieben.
Sie berichtet ohne weitere statistische Angaben Uber ein abgesenktes Risiko flir Speise-
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réhrenkrebs im Zusammenhang mit einer hoheren Zufuhr von Ballaststoffen und
Getreideprodukten. Aufgrund dieser Studie wird im WCRF-Hauptbericht darauf hingewiesen,
dass eine hohe Zufuhr von Ballaststoffen das Risiko fir maligne Tumoren in der Speiserdhre
absenken koénnte. Der Hinweis der WCRF-Experten auf eine solche Assoziation beruht
jedoch auf Fall-Kontroll-Studien, die in dieser Leitlinie nicht als geeignete Evidenzbasis
angesehen werden und daher keine Berilcksichtigung finden. Insbesondere das Risiko flr
die bereits beschriebenen Adenokarzinome der Speiseréhre kénnte laut WCRF mit
steigender Ballaststoffzufuhr verringert werden. Von 6 Fall-Kontroll-Studien deuteten 5
Studien laut WCRF (2007) auf eine solche Risikobeziehung hin. Nach dem SLR wurden
keine weiteren Studien zu diesem Thema identifiziert.

Krebs im Magen

In dem SLR konnten 3 Kohortenstudien identifiziert werden, die weder in einer Meta-Analyse
noch einzeln einen Zusammenhang zwischen der Ballaststoffzufuhr und dem
Magenkrebsrisiko beobachten konnten (WCRF/AICR 2007). In einer dieser Studien wurde
zusétzlich speziell die Ballaststoffzufuhr aus Getreide untersucht, die einen inversen, aber
nicht signifikanten Zusammenhang mit dem Magenkrebsrisiko zeigte (WCRF/AICR 2007). In
der EPIC-Studie war eine héhere Ballaststoffzufuhr aus Getreide, nicht jedoch die Gesamt-
ballaststoffzufuhr oder die Zufuhr von Ballaststoffen aus anderen Lebensmitteln, mit einem
signifikant reduzierten Magenkrebsrisiko assoziiert (Mendez et al. 2007, EK IIb).

Krebs im Dickdarm bzw. Kolorektum

WCRF (2007) und DGE (2008) bewerteten die Evidenz flr einen inversen Zusammenhang
zwischen Dickdarmkrebs und Ballaststoffzufuhr mit wahrscheinlich.

Im SLR des WCRF (2007) wurden verschiedene Meta-Analysen zu Krebs im Kolorektum
sowie auch zu Dickdarmkrebs allein angefiihrt. In der quantitativen Meta-Analyse wurde far
die 10 verflgbaren Kohortenstudien ein abgesenktes Risiko (RR pro 10 g Ballaststoffe/Tag =
0,90; 95 % CI 0,84; 0,97) errechnet. Bei den 5 Kohortenstudien zu Dickdarmkrebs ergab die
Risikoschatzung aus der quantitativen Meta-Analyse ein &hnliches Ergebnis. Im
Erndhrungsbericht der DGE 2008 wurden die Ergebnisse der von 2005 bis 2008 verdffent-
lichten Kohortenstudien dargestellt. Von 3 Kohortenstudien aus Asien konnte in der chine-
sischen Studie keine Assoziation zwischen der Zufuhr von Ballaststoffen und malignen
Tumoren im Kolorektum beobachtet werden (Shin et al. 2006, EK llb). Die 2 japanischen
Studien zeigten eine inverse Beziehung (Otani et al. 2006, Wakai et al. 2007, jeweils EK IIb).
Die Analyse von Daten aus der multiethnischen Kohortenstudie erbrachte lediglich bei
Mannern eine signifikant inverse Assoziation zwischen der Zufuhr von Ballaststoffen und
dem Risiko fir Krebs im Kolorektum; die beobachtete Risikoabsenkung bei Frauen war nicht
statistisch signifikant (Nomura et al. 2007, EK IIb). Eine Nachuntersuchung der EPIC-Studie
konnte die Resultate einer frilheren Analyse bestatigen, in der ein signifikant vermindertes
Risiko bei hoher Ballaststoffzufuhr beobachtet worden war ( Bingham et al. 2005, EK IIb).
Die starksten Risikoabsenkungen fur maligne Tumoren im Kolorektum in der EPIC-Studie
wurden in Verbindung mit der Aufnahme von Obst und Getreideballaststoffen beobachtet. Zu
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einer anderen Einschatzung der Zusammenhange zwischen der Zufuhr von Ballaststoffen
kam das ,Pooling“-Projekt von 13 Kohortenstudien mit Gber 8 000 inzidenten Fallen an kolo-
rektalen Karzinomen und Uber 700 000 Studienteilnehmer, die teilweise auch in Europa
durchgefiihrt wurden (Park et al 2005, EK Ib). In dieser Studie konnte nur ein nicht-signifikant
abgesenktes Risiko mit der Ballaststoffzufuhr fiir kolorektale Karzinome beobachtet werden.
In einer gesonderten Auswertung hinsichtlich nicht-linearer Zusammenhange waren Auf-
nahmemengen von unter 10 g/Tag Ballaststoffe mit einem hdheren Risiko assoziiert. In der
zahlenmé&Big der EPIC-Studie vergleichbaren NIH-AARP-Study wurde zwar kein signifikant
inverser Zusammenhang zwischen der Gesamtzufuhr von Ballaststoffen und dem Risiko fur
Kolorektumkarzinome beobachtet, jedoch ging die Zufuhr von Balllaststoffen aus Getreide
mit einem verminderten Erkrankungsrisiko einher (Schatzkin et al. 2007, EK llb). Eine nach
dem Ernahrungsbericht 2008 (DGE 2008) veréffentlichte Auswertung der Beobachtungs-
studie der Women’s Health Initiative mit 158 200 Frauen bestétigte eine inverse Risiko-
beziehung zwischen der Ballaststoffzufuhr und den malignen Tumoren im Kolorektum nicht:
Es wurde zwischen einer Zufuhr von etwa 10 g/Tag und einer Zufuhr von etwa 21 g/Tag kein
Risikounterschied beobachtet (Kabat et al. 2008, EK IIb). Die schon im Ernahrungsbericht
2008 (DGE 2008) diskutierte besondere Rolle der Ballaststoffquelle Getreide fir die Ent-
stehung dieser malignen Tumoren konnte mit der neuen Studie nicht untermauert werden.
Die 3 Kohortenstudien im SLR zur Zufuhr von Getreideprodukten aus Mehl mit hohem Aus-
mahlungsgrad ergaben keine Risikobeziehung (WCRF/AICR 2007).

Krebs in der Brust

In dem SLR (WCRF/AICR 2007) wurden 4 Studien zur Ballaststoffzufuhr in der Meta-
Analyse ausgewertet, von denen zwar 1 Studie bei erhéhter Ballaststoffzufuhr eine Risiko-
absenkung zeigte, die Gesamteinschatzung jedoch auf keine Risikobeziehung hindeutet.
Auch die 3 Kohortenstudien zur Zufuhr von ballaststoffreichen Getreideprodukten zeigten
keine Risikoassoziationen (WCRF/AICR 2007). Die nach der SLR-Verdffentlichung durch-
geflhrten Studien unterstiitzen nur zum Teil die bisherige Einschatzung, dass die Ballast-
stoffzufuhr keinen Einfluss auf das Risiko eines malignen Tumors in der Brust besitzt.
Waéhrend sowohl in einer schwedischen als auch in einer britischen Studie die Ballaststoff-
zufuhr keinen Einfluss hatte (Suzuki et al. 2008, Cade et al. 2007, jeweils EK IIb), zeigte sich
in der NIH-AARP-Study eine inverse Beziehung (Park et al. 2009, EK lIb). Diese inverse
Risikobeziehung konnte besonders bei den Ostrogen-/Progesteron-negativen Tumoren in
Bezug auf die Zufuhr von wasserléslichen Ballaststoffen beobachtet werden. Die Ballaststoff-
quelle hatte keinen Einfluss auf das abgesenkte relative Risiko.

Krebs in der Gebarmutterschleimhaut

In dem SLR (WCRF/AICR 2007) findet sich nur 1 Kohortenstudie zur Beziehung zwischen
der Ballaststoffzufuhr und Geb&rmutterschleimhautkrebs. Diese Studie zeigte keine Risiko-
beziehung. Auch in der nach der SLR-Veréffentlichung durchgefihrten Auswertung der
EPIC-Studie ergab sich keine entsprechende Risikobeziehung (Cust et al. 2007, EK lIIb).
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Ballaststoffreiche Getreideprodukte waren in der bereits angesprochenen Kohortenstudie im
SLR nicht mit dem Risiko fir Gebarmutterschleimhautkrebs verbunden (WCRF/AICR 2007).

Krebs in der Bauchspeicheldriise

In dem SLR (WCRF/AICR 2007) wird von 1 Kohortenstudie berichtet, die keinen Zusammen-
hang zwischen der Zufuhr von Ballaststoffen und dem Pankreaskrebsrisiko zeigte. Auch eine
Untersuchung zur Zufuhr ballaststoffreicher Getreideprodukte ergab keine Risikoassoziation
(WCRF/AICR 2007). Neue prospektive Studien zur Risikobeziehung zwischen malignen
Tumoren in diesem Organ und der Ballaststoffzufuhr liegen nicht vor.

Die Evidenz zum Zusammenhang zwischen der Zufuhr von Ballaststoffen und der Ent-
stehung maligner Tumoren in Speiseréhre, Gebdrmutterschleimhaut, Magen und Pankreas
ist unzureichend. Mit méglicher Evidenz besteht kein Zusammenhang zwischen der Zufuhr
von Ballaststoffen und dem Risiko fir maligne Tumoren in der Brust. Es besteht mit
wahrscheinlicher Evidenz ein risikosenkender Zusammenhang zwischen der Zufuhr von
Ballaststoffen aus Getreideprodukten und malignen Tumoren im Kolorektum, fiir die Gesamt-
ballaststoffzufuhr besteht eine mégliche Evidenz. Mit méglicher Evidenz senkt eine hohe
Zufuhr von Ballaststoffen aus Getreideprodukten das Risiko fir maligne Tumoren im Magen.

9.3.2.5 Glykamischer Index (Gl) und glykamische Last (GL)

Die GL korreliert hoch mit der Kohlenhydratzufuhr insgesamt (van Bakel et al., 2009). Daher
sollten keine groBen Differenzen in den Studienergebnissen, die entweder die Kohlenhydrat-
zufuhr oder die GL beurteilen, auftreten. Eine Einschatzung der Evidenz zur Assoziation
zwischen Gl und GL und dem Risiko fiir Krebskrankheiten erfolgte im Ern&hrungsbericht
2008 (DGE 2008). Dort wurde fir fast alle malignen Tumoren eine unzureichende Evidenz
wegen fehlender bzw. inkonsistenter Studienergebnisse festgestellt. Aufgrund mehrerer
Studienergebnisse ohne Risikobezug wurde der Evidenzgrad mdglich fir eine fehlende
Risikobeziehung bei den malignen Tumoren im Magen und Kolorektum vergeben. In den
SRLs (WCRF/AICR 2007) wurde die Risikobeziehung in Bezug auf den Gl und die GL nicht
flr jede einzelne Krebslokalisation dargestellt. Der Zusammenhang zwischen Gl bzw. GL
und dem Risiko fir maligne Tumoren wird in 3 Meta-Analysen genauer betrachtet erleichtert
(Barclay et al. 2008 EK lla, Gnagnarella et al. 2008 EK lla/llla, Mulholland et al. 2008a und b,
jeweils EK lla/llla). Obwohl diese Meta-Analysen alle im gleichen Jahr verdffentlicht wurden,
wurden jeweils unterschiedliche Studien in die Analysen einbezogen. Problematisch bei der
Auswertung dieser Meta-Analysen ist, dass zum Teil die zusammenfassenden Risiko-
schatzungen nicht zahlenmaBig ausgewiesen sind, sondern nur grafisch dargestellt wurden.

In der NIH-AARP-Study wurde neben vielen einzelnen Krebslokalisationen auch Krebs all-
gemein untersucht. Bei Mannern wurden eine moderate, aber signifikante Risikoerhéhung
bei steigendem Gl und eine Risikoabsenkung bei steigender GL beobachtet. Bei Frauen gab
es keine Risikobeziehung in Bezug auf den GI, aber eine Risikoabsenkung bei der GL
(George et al 2009; EK 1Ib).
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Krebs in der Speiserbhre

In dem SLR (WCRF/AICR 2007) wurde die Risikobeziehung zwischen Gl bzw. GL und dem
Risiko flr Speiser6hrenkrebs nicht dargestellt. Auch die 3 Meta-Analysen geben keinen
Hinweis auf 1 Studie, die die Risikobeziehung zwischen GI/GL und Speiseréhrenkrebs unter-
suchte. Das Risiko maligner Tumoren in der Speiseréhre war in der NIH-AARP-Study bei
Frauen weder mit dem Gl noch mit der GL assoziiert. Bei Mannern war jedoch ein Anstieg
des Risikos bei steigendem Gl zu beobachten (George et al. 2009, EK IIb).

Krebs im Magen

In dem SLR (WCRF/AICR 2007) wurde die Risikobeziehung zwischen GI bzw. GL und
Magenkrebsrisiko nicht dargestellt. Eine Studie aus Schweden zu malignen Tumoren im
Magen ergab keine Risikobeziehung mit dem Gl oder der GL (Larsson et al. 2006a, EK Ilb).
Jedoch zeigte sich in der NIH-AARP-Study fir diese Lokalisation eine Risikoerhéhung bei
Mannern in Bezug auf einen hohen Gl, nicht aber bei Frauen in Bezug auf die GL.

Krebs im Dickdarm bzw. Kolorektum

Die Risikoschatzungen in den Meta-Analysen zum Zusammenhang zwischen Gl und
malignen Tumoren im Kolorektum ergaben bei Barclay et al. (2008, EK lla) unter Verwen-
dung von Daten von 5 Kohortenstudien eine signifikante positive Assoziation (OR = 1,10;
95 % CI1,00; 1,12), bei Gnagnarella et al. (2008, EK lla/llla) und Mulholland et al. (2009,
EK lla/llla) keine signifikante Risikoassoziation. Jingere Studien ergaben ein unterschied-
liches Bild. Wahrend die Netherlands Diet and Health Study (Weijenberg et al. 2008, EK lIb)
und die Beobachtungsstudie der Women’s Health Initiative (Kabat et al. 2008, EK IIb) von
keiner Risikobeziehung zwischen Gl und Kolorektum berichten, ging in der NIH-AARP-Study
(George et al. 2009, EK IIb) ein héherer Gl mit einer signifikanten Risikoerhéhung sowohl bei
Mannern als auch bei Frauen (hier nur im Trend) einher. Hinsichtlich der GL ergab die Multi-
ethnic Cohort Study (Howarth et al. 2008, EK llb) und die N/H-AARP-Study (nur Manner;
George et al. 2009, EK lIb) eine Risikosenkung bei steigender GL. Sowohl| die Netherlands
Diet and Health Study (Weijenberg et al. 2008, EK 1lb) als auch die Beobachtungsstudie der
Women's Health Initiative (Kabat et al. 2008, EK IIb) zeigten keine Risikoassoziation mit der
GL. Dies galt auch fir Frauen in der NIH-AARP-Study (George et al. 2009, EK IIb).

Krebs in der Brust

In der Meta-Analyse von Barclay et al. (2008, EK lla) wurden unter Berlcksichtigung von 8
Kohortenstudien keine signifikanten Risikobeziehungen zwischen Brustkrebsrisiko und Gl
(RR=1,06; 95% CI 0,98; 1,15) bzw. GL (RR=0,99; 95% CI 0,94; 1,06) bestimmt.
Gnagnarella et al. (2008, EK lla/llla) sahen in ihrer Meta-Analyse mit 11 Studienergebnissen
aus Kohortenstudien auch keine signifikante Risikobeziehung mit dem Gl und der GL.
Mulholland et al. (2008a, EK lla/llla) fanden ebenfalls kein signifikantes relatives Risiko in
ihrer Meta-Analyse mit jeweils 6 Kohortenstudien zum Zusammenhang zwischen pra- und
postmenopausalem Brustkrebsrisiko und Gl, mit 10 Studien zum Zusammenhang zwischen
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pramenopausalem Brustkrebs und der GL und mit 6 Studien zum Zusammenhang zwischen
postmenopausalen Brustkrebs und der GL. In der NIH-AARP-Study zeigte sich keine
Risikobeziehung zwischen Gl und GL und malignen Tumoren in der Brust (George et al.
2009, EKIb). Eine Studie aus Schweden berichtet ebenfalls von fehlenden Risiko-
beziehungen (Larsson et al. 2009; EK Ilb). In einer Studie aus Shanghai ergab sich auch
keine Risikobeziehung in der Gesamtgruppe, jedoch eine Risikoerhéhung in Bezug auf eine
hohe GL bei pramenopausalen Frauen (Wen et al. 2009, EK IIb).

Krebs in der Gebarmutterschleimhaut

Die Meta-Analysen mit bis zu 5 Kohortenstudien zeigten keine signifikante Risikoassoziation
zwischen malignen Tumoren in der Gebarmutterschleimhaut und dem Gl, jedoch zwischen
malignen Tumoren der Gebarmutterschleimhaut und der GL (Barclay et al. 2008, EK lla;
Gagnarella et al. 2008, EK lla/llla; Mulholland et al. 2008b, EK lla/llla). Dieser Befund steht
im Gegensatz zu den Ergebnissen der NIH-AARP-Study, die weder hinsichtlich der Gl noch
der GL eine Risikobeziehung aufzeigten (George et al. 2009, EK IIb).

Krebs in der Bauchspeicheldriise

In den Meta-Analysen (Barclay et al. 2008, EK lla; Gnaglarella et al. 2008, EK lla/llla;
Mulholland et al. 2009 EK lla/llla) mit bis zu 6 Kohortenstudien wurde der Zusammenhang
zwischen dem Risiko fir maligne Tumoren der Bauchspeicheldrise und der Gl bzw. GL
untersucht. Es gab weder hinsichtlich des Gl noch der GL eine Risikoassoziation. Auch die
nachfolgend durchgefihrten Studien, die Netherlands Diet and Health Study (nur GL) und
die NIH-AARP-Study, beobachteten keine Risikoassoziationen in Bezug auf den Gl und die
GL (Heinen et al. 2008, Jiao et al. 2009; jeweils EK llb). Jedoch wurde in einer anderen
Analyse der NIH-AARP-Study eine inverse Assoziation bei Frauen bezogen auf die GL
beobachtet (George et al 2009, EK IlIb).

Die Evidenz fir einen Zusammenhang zwischen Gl und dem Risiko fir Krebs in der
Speiseréhre und dem Magen wird als unzureichend bewertet. Flir Krebs im Kolorektum gibt
es mit méglicher Evidenz eine positive Risikoassoziation mit dem GI. Es besteht mit
méglicher Evidenz keine Beziehung zwischen Gl und dem Risiko fiir Krebs in der Gebér-
mutterschleimhaut, Brust und Bauchspeicheldriise.

Die Evidenz fir einen Zusammenhang zwischen GL und dem Krebsrisiko in der Speiseréhre
und dem Magen wird ebenfalls als unzureichend bewertet. Fiir das Krebsrisiko in der
Gebdrmutterschleimhaut gibt es mit méglicher Evidenz eine positive Risikobeziehung mit
der GL. Es besteht mit méglicher Evidenz keine Beziehung zwischen der GL und dem
Risiko fur maligne Tumoren im Kolorektum und der Bauchspeicheldrise. Die Evidenz fir
eine fehlende Risikobeziehung zwischen GL und Brustkrebs wird als wahrscheinlich einge-
stuft.
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9.4 Bewertung der Evidenz zur Kohlenhydratzufuhr und Pravention von
Krebskrankheiten

Tabelle 9 stellt die einzelnen Evidenzbewertungen der Risikobeziehungen zwischen der
Gesamtkohlenhydratzufuhr bzw. den verschiedenen Kohlenhydratfraktionen und den
Krebslokalisationen im Detail dar.

Die Datenlage hinsichtlich der Kohlenhydratzufuhr ist fir Krebs in der Speiserdhre insgesamt
unzureichend. Bei den anderen Krebslokalisationen ist die Datenlage besser. Das Risiko fur
Magenkrebs kénnte mit mdglicher Evidenz durch den Verzehr von Getreideprodukten abge-
senkt werden. Die Menge an Kohlenhydraten scheint nicht mit einem Risiko fir maligne
Tumoren im Kolorektum assoziiert zu sein. Vielmehr scheint bei dieser Krebslokalisation die
Art der Kohlenhydrate wichtig zu sein: Sind die zugefiihrten Kohlenhydrate leicht absorbier-
bar und weisen sie einen hohen Gl auf, so steigt das Risiko mit méglicher Evidenz; enthalten
sie jedoch eine hdéheren Anteil an Ballaststoffen, sinkt mit méglicher Evidenz das Risiko. Die
Zufuhr von Getreideprodukten senkt sogar mit wahrscheinlicher Evidenz das Risiko. Fiir den
Gebéarmutterschleimhautkrebs wiederum ist mit méglicher Evidenz die glykédmische Last ein
risikoerhdhender Ernahrungsfaktor, ohne dass es derzeitig eine Erklarung dafir gibt. Das
Risiko fur maligne Tumoren der Bauchspeicheldriise steigt mit méglicher Evidenz mit der
Zufuhr an Monosacchariden.

Tabelle 9: Bewertung der Evidenz zur Assoziation zwischen Kohlenhydratzufuhr und Primér-
pravention von Tumorenkrankheiten bei der Betrachtung von Gesamtkohlenhydraten und einzelnen
Kohlenhydratfraktionen bzw. kohlenhydrathaltigen Lebensmitteln. Die Zahl der Pfeile sagt nur etwas
Uber die Beweiskraft der Daten und nichts Uber das AusmaRB des Risikos aus.
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Legende zur Tabelle 9:

Evidenz Risiko erhéhend Risiko senkend kein Zusammenhang
» Uberzeugend ™M1 L oo
» wahrscheinlich " ! ee
» mdglich 1 l °

» unzureichend
» keine Studie identifiziert —

Die Bewertungen flr die einzelnen Kohlenhydratfraktionen werden nachfolgend nochmals
genannt:

Die Evidenz fiir den Einfluss der Kohlenhydratzufuhr insgesamt auf die Entstehung maligner
Tumoren in der Speiseréhre wird aufgrund der geringen Studienzahl als unzureichend
eingestuft. Mit méglicher Evidenz besteht kein Zusammenhang der Kohlenhydratzufuhr
insgesamt mit dem Risiko flir maligne Tumoren in Magen, Brust, Gebdrmutterschleimhaut
und Pankreas. Dies gilt aufgrund der Vielzahl der Studien auch fir Krebs im Kolorektum,
auch wenn 2 neue Kohortenstudien auf eine inverse Risikobeziehung hindeuten.

Die Evidenz fiir einen Zusammenhang zwischen der Zufuhr von Monosacchariden und dem
Risiko fir maligne Tumoren in der Speiseréhre, im Kolorektum und in der Brust wird mit
unzureichend bewertet. Die Evidenz fir einen Zusammenhang zwischen der Zufuhr von
Disacchariden und Krebs in der Speiseréhre und in der Gebdrmutterschleimhaut ist ebenfalls
unzureichend. Die Evidenz fiir eine fehlende Risikobeziehung zwischen der Zufuhr von
Disacchariden und der Entstehung maligner Tumoren im Kolorektum, in der Brust und der
Bauchspeicheldriise wird mit moglich bewertet. Die Evidenz fir einen fehlenden
Zusammenhang zwischen der Zufuhr zuckergesiBter Getrdnke und Krebs im Kolorektum
und Bauchspeicheldriise wird ebenso mit méglich bewertet. Mit méglicher Evidenz gibt es
einen positiven Zusammenhang zwischen der Zufuhr von Monosacchariden und malignen
Tumoren in der Bauchspeicheldriise.

Zum Zusammenhang zwischen der Zufuhr von Polysacchariden (Stérke) und dem Risiko fiir
maligne Tumoren in der Speiseréhre, der Brust und der Gebadrmutterschleimhaut besteht
eine unzureichende Evidenz. Die Evidenz fir eine fehlende Risikobeziehung zwischen der
Polysaccharidzufuhr und Krebs in Magen, Kolorektum und Bauchspeicheldriise wird mit
moglich bewertet.

Die Evidenz zum Zusammenhang zwischen der Zufuhr von Ballaststoffen und der Ent-
stehung maligner Tumoren in Speiseréhre, Gebdrmutterschleimhaut, Magen und Pankreas
ist unzureichend. Mit méglicher Evidenz besteht kein Zusammenhang zwischen der Zufuhr
von Ballaststoffen und dem Risiko fiir maligne Tumoren in der Brust. Es besteht mit
wahrscheinlicher Evidenz ein risikosenkender Zusammenhang zwischen der Zufuhr von
Ballaststoffen aus Getreideprodukten und malignen Tumoren im Kolorektum, fiir die Gesamt-
ballaststoffzufuhr besteht eine mégliche Evidenz. Mit méglicher Evidenz senkt eine hohe
Zufuhr von Ballaststoffen aus Getreideprodukten das Risiko fiir maligne Tumoren im Magen.
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Die Evidenz fir einen Zusammenhang zwischen Gl und dem Risiko fiir Krebs in der
Speiseréhre und dem Magen wird als unzureichend bewertet. Flir Krebs im Kolorektum gibt
es mit moéglicher Evidenz eine positive Risikoassoziation mit dem GIl. Es besteht mit
méglicher Evidenz keine Beziehung zwischen Gl und dem Risiko fiir Krebs in der Gebér-
mutterschleimhaut, Brust und Bauchspeicheldriise.

Die Evidenz fir einen Zusammenhang zwischen GL und dem Krebsrisiko in der Speiseréhre
und dem Magen wird ebenfalls als unzureichend bewertet. Filir das Krebsrisiko in der
Gebdrmutterschleimhaut gibt es mit méglicher Evidenz eine positive Risikobeziehung mit
der GL. Es besteht mit méglicher Evidenz keine Beziehung zwischen der GL und dem
Risiko fur maligne Tumoren im Kolorektum und der Bauchspeicheldrise. Die Evidenz fir
eine fehlende Risikobeziehung zwischen GL und Brustkrebs wird als wahrscheinlich einge-
stuft.

9.5 Forschungsbedarf

Der Forschungsbedarf zu Krebskrankheiten besteht im Wesentlichen in einer systema-
tischen Auswertung der bestehenden Kohortenstudien. Dies betrifft alle Aspekte der Kohlen-
hydratzufuhr, die Gegenstand der Leitlinie waren. Besonders hervorzuheben ist, dass noch
zu wenige prospektive Studien existieren, die den Zusammenhang zwischen der Zufuhr von
Ballaststoffen und malignen Tumoren der Bauchspeicheldrise untersucht haben. Diese
Licke an Daten ist aufgrund der potenziellen Bedeutung der Ballaststoffzufuhr fr die Krebs-
pravention nicht nachvollziehbar. Gleichzeitig sollten auch vermehrt Datenanalysen durch-
gefihrt werden, die sich auf das Krebsrisiko insgesamt beziehen. Solche Analysen sind zwar
hinsichtlich &tiologischer Fragestellungen weniger interessant; sie beschreiben jedoch die
Auswirkung von Anderungen in der Kohlenhydratzufuhr auf die zukiinftige Krebsinzidenz.
Zur Beurteilung der Wirkung der Vollkorngetreidezufuhr ware es winschenswert, wenn
vollkornreiche Lebensmittel verstarkt in Interventionsstudien auf ihre metabolischen Wir-
kungen untersucht werden. Dies kdnnte auch Rickschlisse auf metabolische Prozesse
zulassen, die beim Krebsgeschehen eine Rolle spielen.
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