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Süßungsmittel und Metabolisches Syndrom

Berthold Gaßmann, Nuthetal

Einleitung

Die von der IDF für die Diagnose des
Metabolischen Syndroms angegebe-
nen Kriterien sind in Tabelle 1 zu-
sammengestellt. Etwa 80 % aller Stoff-
wechselsyndrom-Patienten sind über-
gewichtig. Nehmen betroffene Adipö-
se deutlich an viszeraler Fettmasse 
ab (5–10 % des Körpergewichts im 
1. Jahr), behebt sich die Stoffwechsel-
störung oftmals von selbst. Eine ver-
gleichbar zentrale Bedeutung wie die
abdominale Adipositas hat der Typ-2-
Diabetes. Das pathophysiologische
Bindeglied ist eine periphere Insu-
linresistenz, die einen Hyperinsuli-
nismus in Gang setzt. Dieser kompen-
siert zwar anfangs noch eine gestörte
Glukosetoleranz, führt dann aber bei
genetischer Prädisposition fast unwei-
gerlich zum Typ-2-Diabetes und zu
dessen fatalen kardiovaskulären Fol-
gen. Patienten mit einem Metaboli-
schen Syndrom besitzen ein fünffach
höheres Risiko als Gesunde, einen Di-
abetes mellitus Typ 2 zu entwickeln,
soweit er nicht ohnehin schon vorhan-
den ist [6]. Dementsprechend leiden
75 % der Diabetiker an koronarer
Herzkrankheit (KHK), und 75 % der
KHK-Patienten sind Diabetiker. Das ist
der Grund, warum sich die folgenden
ernährungsbezogenen Ausführungen
über Aktuelles zum Thema „Süßungs-
mittel und Metabolisches Syndrom“
auf Adipositas und Typ-2-Diabetes
mellitus als Syndromkomponenten
sowie auf die Reduktion der körperei-

genen Lipogenese beschränken. Dabei
wird die Bezeichnung Süßungsmittel,
anders als zumeist üblich, als Oberbe-
griff für alle süßenden Lebensmittel-
zutaten verwendet.

Aus gegenwärtiger wissenschaft-
licher Sicht werden für den allgemei-
nen Anstieg der Prävalenz von Fett-
sucht und ihrer Folgen die Wechsel-
wirkung einer zwar variablen, aber
weit verbreiteten polygenetischen Dis-
position mit Umwelteinflüssen verant-
wortlich gemacht. Diese ergeben sich
aus der reichlichen Verfügbarkeit an-
sprechender, billiger, schmack- und
nahrhafter, den Appetit anregender
Lebensmittel, deren Energiegehalt und

Sättigungsvermögen unterschätzt wer-
den, sowie aus einem mehr und mehr
sitzenden Lebensstil. Trotz aller Kon-
troversen über die angemessene Höhe
des Verzehrs, den glykämischen Index
und die glykämische Last von Kohlen-
hydraten besteht über den Zusam-
menhang zwischen dem weltweiten
Anstieg der Fettsucht, vor allem der
juvenilen, und dem des Verbrauchs
gesüßter Erfrischungsgetränke, bei
Kindern zumeist kohlensäurehaltiger,
weitgehende Einmütigkeit [7–9].

Fruktose als lipogener 
Nahrungsbestandteil
Noch vor einem Jahrzehnt galt Frukto-
se in der Diabetikerernährung als will-
kommener Austauschstoff für Gluko-
se, weil ihr Verzehr nicht wie der von
Glukose eine postprandiale Insulinse-
kretion auslöst. Isolierte oder aus ihrer
glykosidischen Bindung in Saccharose
enzymatisch frei gesetzte Fruktose ge-
langt zwar ebenso wie Glukose mit Hil-
fe verschiedener Hexosetransporter
bzw. -transportsysteme durch die En-
terozyten des Dünndarms in das Por-
talvenenblut und mit diesem in die Le-
ber, dort aber unterliegt sie einem an-
deren Stoffwechsel (Abb. 1). Fruktose
erreicht nämlich nach der Phosphory-
lierung durch die Fruktokinase direkt
die Ebene der Triosephosphate. Von dort

Unter dem Metabolischen Syndrom wird eine Bündelung von Risiko-
faktoren verstanden, die zur vorzeitigen Arteriosklerose führt. Dazu
gehört außer einer viszeralen Adipositas vorzugsweise eine Dyslipid-
ämie oder Dyslipoproteinämie, eine Hypertonie und ein Diabetes
mellitus vom Typ 2. Leicht abweichend von 2005 auch in Deutschland
[1] und den USA [2] publizierten Definitionen, hat die International
Diabetes Federation (IDF) im April Übereinkunft zu einer neuen er-
zielt [3]. Diese baut auf Begriffsbestimmungen von WHO/FAO [4]
und NCEP ATP III [5] auf, ist klinisch einfach zugänglich und soll künf-
tig weltweit vergleichende Beurteilungen und Schlussfolgerungen
zulassen. Ihr zufolge müssen zur viszeralen Fettleibigkeit mindestens
zwei weitere Risikofaktoren hinzukommen. So bemessen und grob
geschätzt, sind 20–25 % der erwachsenen Bevölkerung vom Meta-
bolischen Syndrom betroffen.

Taillenumfang (Europäer) Frauen ≥80 cm
Männer ≥94 cm

Triacylglycerole (Triglyceride) ≥150 mg/dL (1,7 mmol/L)
im Blutserum oder

spezifische medikamentöse Behandlung einer 
bestehenden Abnormität

HDL-Cholesterol (nüchtern) Frauen < 50 mg/dL (1,29 mmol/L)
im Blutserum Männer < 40 mg/dL (1,03 mmol/L)

oder
spezifische medikamentöse Behandlung einer 
bestehenden Abnormität

Blutdruck systolisch ≥130 mmHg
oder
diastolisch ≥85 mmHg
oder
medikamentöse Behandlung eines bestehenden 
Bluthochdrucks

Glukose (nüchtern) ≥100 mg/dL (5,6 mmol/L)
im Blutplasma oder

bereits diagnostizierter Typ-2-Diabetes-mellitus

Tab. 1: Diagnostische Kenngrößen des Stoffwechselsyndroms nach der IDF 2005 [3]
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aus kann sie über Glycerol-3-phosphat
zur Synthese von Glycerol dienen, und
dieses kann aus Acyl-CoA durch De-
novo-Lipogenese mit Fettsäuren ver-
estert werden. Auf diese Weise wird
von Fruktose die Phosphofruktokinase
als vornehmlicher Kontroll- und Regu-
lationspunkt des Stoffwechselweges
der Glukose umgangen. An ihm wird
bei hohem hepatozellulären Energie-
status der weitere Glukosestoffwechsel
über eine Feedback-Hemmung durch
Zitrat und ATP unterbunden.

Wenngleich ein geringer Anteil der
Fruktose zu Laktat abgebaut, in Gluko-
se umgewandelt oder in Glykogen ein-
gebunden wird, der Großteil geht in
die Lipogenese ein, bewirkt einen be-
merkenswerten Anstieg postprandia-
ler Triacylglycerolspiegel und kann ei-
ne Hyperlipidämie induzieren [11, 12].
Zum selektiven Leberstoffwechsel der
Fruktose belastend hinzu kommt bei
fortgesetzt hoher Fruktose- oder Sac-
charoseaufnahme in einer Art Anpas-
sungsreaktion („hepatischer Stress“)
ein vermehrter Eintritt verzehrter Glu-
kose in die Leber [13]. Bei Patienten
mit Metabolischem Syndrom besteht
somit die Gefahr, dass sich eine beste-
hende Dyslipidämie und Insulinresis-
tenz durch fortgesetzten Fruktose-
verzehr noch verschlimmern [10, 14,
15]. Deshalb ist für Typ-2-Diabetiker
bei Wahrung einer ausgeglichenen
Energiebilanz und ohne Nachteil für
die glykämische Kontrolle und Insu-
linsensitivität gewöhnlich nur das Sü-
ßen mit geringen bis mäßigen Mengen
Fruktose oder Saccharose vertretbar
[10]. Die Diabetes and Nutrition Study
Group (DNSG) of the European Asso-
ciation for the Study of Diabetes
(EASD) vertritt in ihren aktuellen Er-
nährungsempfehlungen die Auffas-
sung, dass  als moderate Fruktoseauf-
nahme nur Mengen bis zu 30 g/Tag
gelten und dass solche Zufuhren
schädliche Effekte auf Plasmainsulin
und -lipide nicht ausüben [16].

Zur potenziellen Rolle von Fruktose
in der Ätiologie der Adipositas und
verwandter Stoffwechselerkrankun-
gen (z. B. Insulinresistenz und Hyperli-
pidämie) sowie zum vermuteten Zu-
sammenhang von Adipositas und
Fruktosekonsum sind in den letzten
Jahren mehrere Übersichten und
Metaanalysen veröffentlicht worden
[10, 17, 18]. Ausgewertet werden darin
gleichermaßen Ergebnisse tierexperi-
menteller Untersuchungen wie kli-
nisch und epidemiologisch durchge-
führter Humanstudien. Eine stichhal-
tige kausale Beziehung zwischen Fruk-

toseverzehr und Adipositas ist danach
bisher nicht nachgewiesen worden.
Möglicherweise sind die Untersu-
chungen dafür zu kurzfristig angelegt
gewesen. Ebenso wenig sind bislang
präzise pathophysiologische Mecha-
nismen bekannt, die sich einem derar-
tigen Zusammenhang hinreichend si-
cher zugrunde legen lassen [9, 10].

Diskutiert wird u. a., dass Fruktose
in neuroendokrine Systeme eingreift,
die sich in die Energiebalance ein-
schalten und dadurch langfristig das
Körpergewicht regulieren. Denn in ei-
ner Langzeituntersuchung fielen bei
Frauen, die während der Mahlzeiten
fruktosegesüßte Getränke im Vergleich
zu glukosegesüßten zu sich nahmen,
die Insulinsekretion um 60 % und die
Leptinproduktion um 35 % geringer
aus. Die durch glukosegesüßte Geträn-
ke ausgelöste 35%ige Ghrelinsuppres-
sion hingegen trat durch fruktosege-
süßte nicht ein [12]. Dementspre-
chend und auch bei kritischer Auswer-
tung der übrigen Literatur kann man
heute davon ausgehen, dass Fruktose
weder die Insulin- und Leptinspiegel
erhöht, noch postprandial die Ghrelin-
sekretion unterdrückt [10]. Für die zur
Regulation der Nahrungsaufnahme
und Energiehomöostase notwendi-
ge postprandiale Grhelinsuppression
reicht allerdings eine basale Insulin-
verfügbarkeit aus [19].

Ein 2-monatiger Versuch mit Mäu-
sen, die freien Zugang zu einem Stan-
dardfutter sowie zu Wasser oder wäss-
rigen Lösungen verschiedener Sü-
ßungsmittel hatten (15 % Fruktose, wie
bei Erfrischungsgetränken besonders
in den USA üblich, oder 10 % Saccha-
rose, wie in populären europäischen
Softdrinks gebräuchlich, bzw. ternäre
Mischung von Natriumcyclamat, As-
partam und Saccharin-Natrium mit
vergleichbarer Süßintensität), bestä-
tigte die vorstehende Aussage von
neuem. Eine statistisch gesicherte Zu-
nahme der mittels einer quantitativen
Magnetresonanzmethode [vgl. 20] be-
stimmten Körperfettmasse, speziell
der Leberverfettung, verursachte nur
die Fruktoselösung. Die Energiezufuhr
blieb indessen bei allen 4 Versuchs-
gruppen unverändert; denn die Mäuse
reduzierten von selbst die mit dem
Standardfutter aufgenommene Ener-
giemenge proportional zu der zusätz-
lich mit den nutritiv gesüßten Geträn-
ken zugeführten [9]. Der gleichfalls be-
obachtete Trend zu einem verringer-
ten Energieverbrauch und erhöhten
Respirationsquotienten galt nicht für
die Fruktose-Gruppe. Anders als bei
der Körperfettmasse beeinflusste
Fruktose trotz einer gestörten Gluko-
setoleranz weder den Blutplasmaspie-
gel an Insulin, Adiponectin und Ghre-
lin, noch signifikant den an Glukose.
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Abb. 1: Fruktose- und Glukosestoffwechsel in der Leber [10]

(Acylglycerols ≈ Triacylglycerole = Triglyceride ; VLDL = Very Low Density Lipoproteins)
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Ebenso wenig war im abschließenden
Glukosetoleranztest eine Veränderung
der Insulinsensibilität nachweisbar. In
anderen Studien hatte man zwar einen
Anstieg der Insulinspiegel gleichfalls
nicht festgestellt, wohl aber eine mehr
oder weniger signifikante Glukose-In-
toleranz [vgl. 14].

Summa summarum zählt nach
gegenwärtigem Wissen der in den letz-
ten 20 Jahren weltweit erheblich ange-
stiegene Verzehr von Fruktose neben
einer überhöhten Fettzufuhr und ei-
ner Abnahme der körperlichen Akti-
vität zu den sehr wahrscheinlichen Ur-
sachen für die rasch zunehmende Zahl
adipöser und mit einem Stoffwechsel-
syndrom belasteter Personen. Die
2004 in dieser Hinsicht durchgeführte
Auswertung der Nurses’ Health Study
II hat das für erwachsene Frauen vor
allem in Bezug auf zuckergesüßte Er-
frischungsgetränke, Ausmaß und Häu-
figkeit der Gewichtszunahme und der
Manifestation eines Typ-2-Diabetes-
mellitus eindrucksvoll bestätigt [21].
Der Anstieg des Fruktoseverzehrs ist in
erster Linie auf die im Lebensmittelbe-
reich zahlreicher Länder vielfältig er-
folgende, vom Verbraucher jedoch we-
nig bemerkte oder beachtete Verarbei-
tung von Fruktosesirupen (zumeist
HFS-42 mit 42 % und HFS-55 mit 55 %
Fruktose neben 53 bzw. 42 % Glukose)
zurückzuführen. Obwohl so gesüßte
Erfrischungsgetränke sowie saccharo-
sehaltige Softdrinks inzwischen
Hauptquellen der Fruktosezufuhr
sind, können zu beachtlichen Frukto-
seaufnahmen glei-chermaßen natürli-
che Fruchtsäfte und ACE- bzw. Multi-
vitamingetränke beitragen (z. B. ent-
hält ein Glas – 0,2 L – Apfelsaft 13 g
Fruktose, Orangensaft 5 g und Trau-
bensaft 17 g).

Ungeachtet dessen scheint beim
Stoffwechselsyndrom der Verzehr von
Obst und Gemüse nicht risikobehaftet
zu sein. Vielmehr wird für davon Be-
troffene eine u. a. gerade dadurch ge-
kennzeichnete mediterrane Kost be-

fürwortet [22]. Damit im Einklang
steht eine jüngst im Rahmen der EPIC-
Studie vorgenommene Auswertung
der Ernährungsgewohnheiten und
medizinischen Daten von 192 neu er-
krankten Typ-2-Diabetikern und 382
Kontrollpersonen [23]. Abgeleitet von
hohen HDL-Cholesterol- und Adipo-
nektin-Werten sowie niedrigen Kon-
zentrationen an HbA1C und C-reakti-
vem Protein im Blutplasma, wurde da-
nach das Risiko, an Typ-2-Diabetes zu
erkranken, signifikant durch ein Le-
bensmittelverzehrsmuster gesenkt, für
das u. a. viel frisches Obst und wenig
kalorienhaltige Erfrischungsgetränke
kennzeichnend waren.

Süßstoffe in der Ernäh-
rungstherapie bei Meta-
bolischem Syndrom

In deutsches Recht umgesetzt worden
ist am 20.01.2005 mit der VO zur Ände-
rung der Zusatzstoff-Zulassungsver-
ordnung und anderer lebensmittel-
rechtlicher Verordnungen die Richtli-
nie 2003/115/EG zur Änderung der
Richtlinie 94/35/EG über Süßungsmit-
tel, die in Lebensmitteln eingesetzt
werden dürfen. Die Liste der bis da-
hin zugelassenen Süßstoffe hat sich
danach um weitere zwei verlängert. 
Zu Acesulfam-K (E 950), Aspartam 
(E 951), Cyclohexansulfamidsäure und
ihre Na- und Ca-Salze (Cyclamat, 
E 952), Saccharin und seine Na-, K-
und Ca-Salze (E 954), Thaumatin 
(E 957) und Neohesperidin-Dihydro-
chalcon (E 959) hinzugekommen sind
As-partam-Acesulfamsalz (E 962) und
Sucralose (Trichlorgalactosaccharose,
E 955). Die dafür mit Mengenbegren-
zungen zum Süßen als zulässig aufge-
führten Produktgruppen sind nicht al-
koholische Getränke, Dessertspeisen
und ähnliche Erzeugnisse sowie Süß-
waren. Als vornehmlichster Verwen-
dungszweck wird die Verminderung
des Brennwertes herausgestellt.

Das war offenbar
Anlass für eine er-
neute emotional
geprägte Reso-
nanz in den Me-
dien; diese ging
weniger aus der
Fach- als aus der
Laienpresse her-
vor. Zumeist fußte
sie auf bereits seit
Jahrzehnten vor-
gebrachten Argu-
menten. Neue Ver-

unsicherung von Süßstoffverbrau-
chern erbrachte allerdings im Juli 2005
eine Pressekonferenz des Centro die
Ricerca sul Cancro, Fondazione Euro-
pea di Oncologia e Science Ambientali
„B. Ramazzini“, Castello di Bentivo-
glio/Italien. Auf ihr wurden Ergebnisse
einer tierexperimentellen Untersu-
chung zur karzinogenen Wirkung von
Aspartam vorgestellt. Diese wurden
dann im September auch auf einer ei-
gens in Bologna veranstalteten Konfe-
renz „Framing the future in light of the
past. Living in a chemical world“ vor-
getragen. Eine detaillierte wissen-
schaftliche Publikation liegt inzwi-
schen ebenfalls vor [24].

Körpergewichtsmanagement
Um eine ausgewogene Energiebilanz
zu erreichen, sollten bevorzugt Le-
bensmittel mit geringer Energiedichte,
d. h. mit hohem Wasser- und Ballast-
stoff-, jedoch niedrigem Zucker- und
Fettgehalt, ausgewählt werden. Eine
Orientierungshilfe hierfür ist unlängst
in dieser Zeitschrift vorgestellt worden
[25]. Wenngleich mehr im Rahmen der
andauernden Kontroverse über Fette
versus Kohlenhydrate in der Ernäh-
rung, ist vorab gerade eine umfangrei-
che Übersichtsarbeit zugänglich ge-
macht worden, die zur Prävention und
diätetischen Behandlung des Metabo-
lischen Syndroms eine generelle Re-
striktion des Verzehrs von Kohlenhy-
draten empfiehlt [26]. In Bezug auf
einfache Kohlenhydrate, speziell auf
Fruktose, Glukose und Saccharose,  ist
dem sicher zuzustimmen. Allein schon
durch Süßen von täglich 4 Tassen Kaf-
fee oder Tee mit Süßstoff statt mit Zuk-
ker ließen sich jährlich 23360 kcal ein-
sparen. Das entspräche einer Fettge-
websmasse von mehr als 3 kg [27].
Beim Blick auf den Verbrauch von Zuk-
ker und zuckerhaltigen Lebensmitteln
in Deutschland (Tab. 2) wird allerdings
deutlich, dass in besonderem Maße
bei gesüßten alkoholholfreien Geträn-
ken der Austausch von Saccharose ge-
gen Süßstoffe zu einer gewichtigen Re-
duktion des Nahrungsenergieverzehrs
führen würde.

Im Entwurf der evidenzbasierten
Leitlinie „Prävention und Therapie der
Adipositas“ vom 04.10.2005 werden
diese Getränke dementsprechend als
eine der wesentlichsten Ursachen von
Übergewicht und Adipositas genannt
[1]. Die Produktion von alternativen,
sensorisch den mit Zucker gesüßten
Getränken entsprechenden „Light-Va-
rianten“ mit Mischungen aus bis zu 4
und mehr Süßstoffen trägt solchen

Verzehr in g/Person u. Tag
Männer Frauen

Zucker 21,5 13,8

Honig, Marmeladen, Konfitüren 8,2 7,2

Schokolade und Süßwaren 42,7 56,7

Alkoholfreie Getränke 497,2 444,5

Saccharose insgesamt 74,4 71,4

Tab 2: Mittlerer gesamtdeutscher Verzehr von Saccharose und
zuckerhaltigen Lebensmittelgruppen (nach Ernährungsbericht
2004 [28])
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Überlegungen Rechnung [29]. Sowohl
bei übergewichtigen Erwachsenen
[30] als auch bei Schulkindern [31] ha-
ben nach ad-libitum-Verzehr von Le-
bensmitteln und Tischgetränken, die
mit Zucker oder Süßstoffen gesüßt wa-
ren, nur im Falle der zucker- und nicht
der süßstoffhaltigen Kost Nahrungs-
energieaufnahme, Körpergewicht und
Körperfettmasse zugenommen. Gegen
das oft vorgebrachte Argument einer
Anregung von Appetit und Nahrungs-
verzehr durch Süßstoffe spricht
weiterhin eine kürzlich speziell dazu
mit weiblichen Teilnehmern durchge-
führte Studie [32]. Bei einem indivi-
duell wählbaren Lunch musste zwin-
gend auf Getränke verzichtet oder
aber auf solche zugegriffen werden,
die aus Wasser, Milch oder wässrigen
Lösungen energiehaltiger resp. ener-
giefreier Süßungsmittel bestanden.
Zusätzliche Nahrungsenergie wurde
bei dieser Versuchseinstellung ledig-
lich mit kalorienhaltigen Getränken
aufgenommen, allerdings ohne be-
sonderen Sättigungseffekt.

In den oben erwähnten 70-tägigen
Untersuchungen an Mäusen [9] war
am Versuchsende der Plasma-Insulin-
spiegel nach freiem Zugang zu einer
wässrigen Lösung von Saccharin, Cy-
clamat und Aspartam signifikant hö-
her als nach dem von Wasser, Saccha-
rose- oder Fruktoselösungen. Der
Grhelinspiegel hatte sich jedoch eben-
so wenig verändert wie die Aufnahme
von Nahrungsenergie und das Körper-
gewicht. Einleuchtend erklären lässt
sich das nicht. Der hierzu von den Au-
toren gegebene Hinweis auf eine insu-
linotrophe Wirkung von Cyclamat ist
nicht überzeugend; denn bei den von
ihnen zitierten Untersuchungen [33]
an mit Glukose inkubierten isolierten
Inselzellen kam es zur Insulinfreiset-
zung in vitro zwar nicht durch Aspar-
tam, wohl aber außer durch das argu-
mentativ hervorgehobene Cyclamat
auch durch Saccharin, Steviosid und
Acesulfam. Als Ursache dafür wurde
wie bei β-L-Glukosepentaacetat als
Vergleichsstandard der bittere Eigen-
geschmack und nicht die Süße verant-
wortlich gemacht.

Unter Verweis auf eine Modifizie-
rung der täglichen Kost berücksichti-
gen in Deutschland weder die Gesell-
schaften für Adipositas und für Diabe-
tes, noch die für Ernährung und Er-
nährungsmedizin bei ihren Empfeh-
lungen zum Gewichtsmanagement
und zur Diabetikerernährung Süß-
stoffe [1, 16]. Anders die American
Diabetes Association und die Ameri-

can Dietetic Association: Von ihnen
liegen zu Süßstoffen praxisorientierte
Gebrauchsempfehlungen [34] und ein
umfangreiches Positionspapier [35]
vor, das zum Einsatz sowohl von nutri-
tiven als auch von nicht nutritiven Sü-
ßungsmitteln im Rahmen allgemeiner
wie spezieller Ernährungs- bzw. Diät-
empfehlungen Stellung bezieht.

Toxikologie
Zur gesundheitlichen Unbedenklich-
keit zugelassener Süßstoffe gibt es in
Europa vom Scientific Committee on
Food und in den USA von der FDA
sorgfältig zusammengetragene und
aufbereitete Dokumentationen; diese
werden von Zeit zu Zeit aktualisiert.
Für Aspartam ist das zuletzt in Europa
2002 [36] und in den USA 1996 [37] ge-
schehen. In Anbetracht der darin zu
genotoxischen und/oder kanzeroge-
nen Risiken gesammelten und bewer-
teten Informationen kommen die neu-
erlich in Italien geäußerten, aus Ergeb-
nissen tierexperimenteller Untersu-
chungen abgeleiteten Bedenken [24]
einigermaßen überraschend.

Danach wurden in 7 Gruppen ran-
domisiert jeweils 100 oder 150 acht
Wochen alte weibliche und männliche
Sprague-Dawley-Ratten zusammen-
gestellt. Sie wurden lebenslang ad libi-
tum mit einem Standardfutter ver-
sorgt, dem außer bei der Kontrollgrup-
pe 80, 400, 2 000, 10 000, 50 000 oder
100 000 ppm Aspartam beigemengt
worden waren. Das führte zu einer
Aufnahme von 0, 4, 20, 100, 500, 2 500
und 5 000 mg Aspartam/kg Körper-
gewicht. In ADI-Äquivalenten ausge-
drückt, waren dies gemäß dem US-
amerikanischen ADI-Wert von 50 mg
Aspartam/kg KG 0, 0,08, 0,4, 2, 10, 50
und 100 Äquivalente und gemäß dem
europäischen von 40 mg Aspartam/kg
KG 0, 0,1, 0,5, 2,5, 12,5, 62,5 und 125

Äquivalente. Im Trinkwasserverbrauch
und in der geschlechtsabhängigen
Körpergewichtsentwicklung stellten
sich keine signifikanten Unterschiede
ein, ebenso wenig in der Überlebens-
zeit (maximal 159 Wochen) und in der
Zahl der Gehirntumore. Die Häufigkeit
von hämolymphoretikulären Neopla-
sien, speziell Lymphomen und Leukä-
mien, betrug in der Kontrollgruppe
insgesamt durchschnittlich 14,7 %,
beim weiblichen Anteil davon 8,7 und
beim männlichen 20,7 %. Laut 20-jäh-
riger Erfahrung der Experimentatoren
hatte bei jeweils knapp 2 000 weib-
lichen und männlichen Ratten ver-
gleichbarer Versuchsgruppen die „nor-
male“ mittlere Lymphom- und Leukä-
mie-Inzidenz im Falle weiblicher Tiere
13,4 % und männlicher 21,8 % betra-
gen. Die in Tabelle 3 zusammenge-
stellten wesentlichsten Versuchser-
gebnisse zeigen den Einfluss von täg-
lich zugeführtem Aspartam auf diese,
in der Rattenkolonie jener Versuchs-
einrichtung übliche Lymphom- und
Leukämiehäufigkeit in Abhängigkeit
von der Dosis.

Die Berichterstatter haben daraus
für weibliche Ratten einen statistisch
gesicherten Anstieg der Lymphom-
und Leukämiehäufigkeit abgeleitet,
dessen Dosisabhängigkeit sehr nahe
bei Mengen beginnen soll, die im
menschlichen Verzehrsbereich liegen.
Auch ohne statistische Sicherung stu-
fen sie sogar die nach dem Verzehr von
0,1 ADI-Äquivalenten Aspartam einge-
tretene durchschnittliche Erhöhung
der Krebshäufigkeit von 8,7 % (Kon-
trollgruppe) auf 14,7 % als vor allem
für Kinder risikobehaftet ein, obwohl
die „normale“ Rate bei weiblichen Rat-
ten während ihrer 20-jährigen Ver-
suchserfahrung im Schnitt bei 13,4 %
gelegen hat. Da die Europäische Be-
hörde für Lebensmittelsicherheit (EF-

Zahl der Ratten Aspartamverzehr % mit Lymphomen/Leukämie
� � gesamt mg/kg KG ADI-Äqui- � � gesamt

valente1

150 150 300 0 0 20,7 8,7 14,7

150 150 300 4 0,1 15,3 14,7 15,0

150 150 300 20 0,5 16,7 20,0** 18,3

150 150 300 100 2,5 22,0 18,7* 20,3

100 100 200 500 12,5 15,0 19,0* 17,0

100 100 200 2500 62,5 20,0 25,0** 22,5

100 100 200 5000 125 29,0 25,0** 27,0

1ADI = 40 mg/kg KG (Europa); * = p ≤0,05; ** = p ≤0,01

Tab. 3: Inzidenz von Lymphomen und Leukämie bei Ratten, die ab der 9. Lebenswoche
ad libitum mit und ohne Futterzusatz von Aspartam ernährt wurden [gemäß 24]



480 Ernährungs-Umschau 52 (2005) Heft 12

In der Diskussion

SA) in einer Pressemitteilung vom
14.07.2005 [38] eine gründliche Prü-
fung der Untersuchungsergebnisse
und eine erneute Risikobewertung von
Aspartam angekündigt hat, soll dem
hier nicht weiter vorgegriffen werden.
Gegenwärtig sieht die EFSA keinen
Anlass, eine Änderung im Gebrauch
von Aspartam vorzuschlagen [39].

Der Versuch, die kanzerogene Wir-
kung von Aspartam bei weiblichen
Ratten unter Verweis auf vorangegan-
gene Fingerzeige [40] mit einer Intoxi-
kation durch Methanol bzw. Formal-
dehyd zu erklären, weckt allerdings
Widerspruch. Das durch intestinale
Esterasen frei gesetzte Methanol
macht etwa 10 Gewichtsprozent des
Aspartams aus. In der Leber wird es
über Formaldehyd zu Formiat oxidiert,
und auf verschiedenen Wegen werden
beide Oxidationsprodukte zu Kohlen-
dioxid und Wasser assimiliert. Um to-
xische Konzentrationen (200–500 mg
Methanol/kg) zu erreichen, müsste ein
60 kg schwerer Mensch 240 bis 600 L
eines nur mit Aspartam gesüßten Ge-
tränkes  zu sich nehmen. Der gewöhn-
liche Methanolspiegel im Blut (25,8
mg/L) wird durch den Verzehr von 240
mg Aspartam/Kg KG nicht merklich

erhöht und selbst durch eine einmali-
ge Aufnahme von 500 mg nicht verän-
dert. Gleichsam hat die chronische
Verabreichung von 75 mg Aspartam/
kg KG an gesunde Personen weder de-
ren Blutspiegel an Formaldehyd noch
den an Formiat angehoben. Das nor-
malerweise im Blut nachweisbare Me-
thanol stammt vornehmlich aus in-
testinal entesterten Pektinen pflanz-
licher Lebensmittel. Das ist auch der
Grund dafür, warum mit einem Glas
Tomatensaft 5 bis 6 Mal mehr Metha-
nol getrunken wird als mit einem 
Glas eines nicht alkoholischen, durch
Aspartam in üblicher Weise gesüßten
Getränks [35, 41, 42]. Man darf im Rah-
men solcher Überlegungen natürlich
genauso wenig übersehen, dass Süß-
stoffe fast immer als Gemische mehre-
rer Komponenten angewendet wer-
den. Das mag sensorische, lebens-
mitteltechnologische und wirtschaftli-
che Gründe haben, es sichert jedoch
gleichermaßen ab, dass die ADI-Werte
der Einzelkomponenten auf jeden Fall
weit unterschritten werden.
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Zusammenfassung

Süßungsmittel und Metabolisches Syndrom

B. Gaßmann, Nuthetal

Das Metabolische Syndrom als Bündelung mehrerer Risikofaktoren beinhaltet
obligatorisch eine viszerale Adipositas. Von vergleichbar zentraler Bedeutung ist
eine Insulinresistenz bzw. der Diabetes mellitus Typ 2. Im Brennpunkt gegen-
wärtiger Diskussionen hierzu stehen die Fruktose als lipogenetischer Nahrungs-
bestandteil und nicht nutritive Süßstoffe als Hilfsmittel zur Einsparung von Nah-
rungsenergie. Eine stichhaltige Kausalbeziehung zwischen dem Fruktoseverzehr
und der Adipositas mit ihren kardiovaskulären Folgekrankheiten hat bisher nicht
nachgewiesen werden können. Ungeachtet dessen zählt der weltweit angestie-
gene Verzehr von Fruktose neben dem von Nahrungsfett und einer generellen
Abnahme der körperlichen Aktivität zu den höchstwahrscheinlichen Ursachen
für die wachsende Zahl adipöser und mit dem Stoffwechselsyndrom belasteter
Personen. Ob und wie Fruktose in neuroendokrine Systeme eingreift, die sich in
die Energiebalance einschalten und dadurch langfristig das Körpergewicht re-
gulieren, ist nicht geklärt. Der die Fruktose wie die Nahrungsenergie betreffen-
de allgemeine Verzehrsanstieg geht vor allem auf gesüßte Erfrischungsgetränke
zurück. Sie durch „Light-Varianten“ zu ersetzen, ist darum im Lebensmittelbe-
reich ein praktikabler Ansatz für Abhilfe. Jüngste tierexperimentell nachgewie-
sene insulinotrophe Wirkungen von Süßstoffen gingen nicht mit Zunahmen der
Nahrungsenergieaufnahme und des Körpergewichts einher. Kürzlich erhobene
Bedenken gegen den Einsatz von Aspartam beruhen auf Untersuchungen an
weiblichen Ratten, bei denen eine erhöhte Inzidenz von lymphoiden Neoplas-
men und Leukämien  nach lebenslangem Verzehr ≥20 mg Aspartam/kg KG auf-
getreten sind. Die Befunde werden von der Europäischen Behörde für Lebens-
mittelsicherheit EFSA derzeit noch auf Validität und mögliche Konsequenzen für
den ADI-Wert geprüft. Die vermutete Methanol- bzw. Formaldehyd/Formiat-In-
toxikation ist als Erklärung allerdings ebenso wenig überzeugend wie wahr-
scheinlich.
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