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Zuckergesüßte Getränke, mit oder ohne Koffein, und 
deren Auswirkungen auf das Herz-Kreislaufsystem

E. K. Grasser

 � Einleitung

Die „Global Burden of Disease Study“ untersuchte von 1990 
bis 2013 die Gesamt- und ursachenspezifische Sterblichkeit für 
240 Todesursachen und stellte fest, dass fast ein Drittel aller 
Todesfälle auf eine kardiovaskuläre Ursache zurückzuführen 
war [1]. In derselben Studie wurde gleichzeitig ein Anstieg der 
weltweiten Lebenserwartung um mehr als 6 Jahre festgestellt, 
der auf einen Rückgang der kardiovaskulären Todesfälle in Re-
gionen mit hohem und mittlerem Einkommen zurückgeführt 
wurde, was wiederum auf wirksamere Strategien von Primär- 
und Sekundärprävention hinweisen könnte [1].

Erhöhte Blutdruckwerte, Typ-2-Diabetes und Übergewicht/
Adipositas werden neben anderen Gesundheitsproblemen 
oder Verhaltensweisen als Hauptfaktoren für die Entstehung 
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen angesehen [2]. Jedoch wird 
Bluthochdruck, trotz spezieller Programme zur Sensibilisie-
rung diverser Zielgruppen, immer noch unterschätzt, insbe-

sondere bei älteren Männern in asiatischen und zentralame-
rikanischen Ländern [3, 4]. Aber auch in Ländern mit einem 
hohen Einkommen rangierte das Bewusstsein um den eigenen 
Bluthochdruck nur zwischen 46 bis 87 % in der Altersgruppe 
von 40–79 Jahren (Frauen min-max: von 56 % in Irland bis 
87 % in Deutschland; Männer min-max: von 46 % in Irland 
bis 84 % in Kanada) [5].

Einer der zahlreichen potenziellen Risikofaktoren, die mit 
primärem Bluthochdruck [2] in Verbindung gebracht werden, 
d.h. bei denen keine direkte Ursache festgestellt werden kann, 
ist der häufige Konsum von mit Zucker gesüßten Getränken 
[2]. Eine 2015 veröffentlichte Studie ermittelte und schätzte 
anhand mathematischer Modellierungen, dass weltweit etwa 
184.000 Todesfälle auf den Konsum von mit Zucker gesüßten 
Getränken zurückzuführen waren – davon ~ 25 % infolge von 
Herzkreislauferkrankungen und ~ 72 % infolge von Diabetes 
[6]. Des Weiteren wurde in einer kürzlich veröffentlichten, 
systematischen Übersichtsarbeit und Meta-Analyse [7] beob-
achtet und festgestellt, dass der Konsum von mit Zucker gesüß-
ten Getränken mit einem erhöhten Risiko für Bluthochdruck 
(RR: 1,12; 95 % CI: 1,06, 1,17) verbunden war [7]. Ähnliche 
Ergebnisse lieferte eine systematische Übersichtsarbeit von 
Malik und Kollegen, die berichteten, dass bei 10 von 12 Stu-
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Kurzfassung: Nach wie vor zählen Herz-Kreislauf-
Erkrankungen zu den weltweit häufigsten Todesur-
sachen. Es besteht in der Wissenschaft allgemeiner 
Konsens darüber, dass eine arterielle Hypertonie 
und ein Typ-2-Diabetes wichtige pathogenetische 
Kräfte für die Entwicklung von koronaren Herzkrank-
heiten und Schlaganfällen darstellen. Ein wichtiges 
Bindeglied zwischen Hypertonie und Typ-2-Diabetes 
stellt die Adipositas dar, bei der im Besonderen eine 
Akkumulation von viszeralem abdominalem Fettge-
webe mit Glukosestoffwechselstörungen, Erhöhung 
der Aktivität des sympathischen Nervensystems und 
intrarenalen Veränderungen assoziiert ist. Waren 
Typ-2-Diabetes und Adipositas noch zu Beginn des 
vorigen Jahrhunderts selten, so sind diese in etwa 
ab 1950 mit beinahe exponentiellem Wachstum an-
gestiegen.

Ungefähr parallel dazu entwickelte sich der 
Konsum von zuckergesüßten Getränken zu großer 
Popularität. Ein regelmäßiger Konsum von zuckerge-
süßten Getränken korreliert mit einer Erhöhung des 
Körpergewichts (im Besonderen mit dem viszeralen 
Bauchfett) und erhöht das Risiko für die Entwicklung 
von Hypertonie, Typ-2-Diabetes, koronarer Herz-
krankheit und Schlaganfall. Des Weiteren werden zu-
ckergesüßte Getränke häufig mit Koffein kombiniert 
angeboten – und zwar in Form sogenannter Energy 
Drinks, die sich im Besonderen bei Jugendlichen und 
jungen Erwachsenen großer Beliebtheit erfreuen. 
Dennoch sind die Mechanismen, die den kardiovas-

kulären Reaktionen auf zuckerhaltige Getränke mit 
oder ohne Koffein zugrunde liegen – insbesondere 
auf den Blutdruck – kaum verstanden.

Diese Übersichtsarbeit diskutiert (i) mögliche 
akute und chronische Mechanismen, die den unter-
schiedlichen Wirkungen von Zuckern auf die post-
prandiale Blutdruckregulation zugrunde liegen. Des 
Weiteren werden (ii) akute hämodynamische Effekte 
von Energy Drinks erörtert und die potentiellen Me-
chanismen, durch die Zucker (Glukose und Saccharo-
se) und Koffein das Herz-Kreislauf-System nachteilig 
beeinflussen können, diskutiert.

Schlüsselwörter: Blutdruck, Hypertonie, Energy 
Drinks, Adipositas, öffentliches Interesse, Gesund-
heitswesen

Abstract: Sugar-sweetened beverages with 
or without caffeine and their cardiovascular 
impact. Cardiovascular diseases are still among the 
most frequent causes of death worldwide. There is 
general scientific consensus that arterial hyperten-
sion and type 2 diabetes are important pathogenetic 
forces for the development of coronary heart disease 
and stroke. An important link between hypertension 
and type 2 diabetes is obesity, where in particular an 
accumulation of visceral abdominal adipose tissue 
is associated with glucose metabolic disturbances, 
increased sympathetic nervous system activity and 

intrarenal changes. Whereas type 2 diabetes and 
obesity were rare at the beginning of the last cen-
tury, they increased at an almost exponential rate 
from about 1950 onwards.

Approximately in parallel, the consumption 
of sugar-sweetened beverages developed into 
great popularity. Regular consumption of sugar-
sweetened beverages correlates with an increase in 
body weight (especially visceral abdominal fat) and 
increases the risk of developing hypertension, type 2 
diabetes, coronary heart disease and stroke. Further-
more, sugar-sweetened beverages are often offered 
in combination with caffeine – in the form of so-
called energy drinks, which are particularly popular 
among adolescents and young adults. Nevertheless, 
the mechanisms underlying the cardiovascular re-
sponses to sugar-sweetened drinks with or without 
caffeine – particularly on blood pressure – are poorly 
understood.

This review discusses (i) possible acute and 
chronic mechanisms underlying the different effects 
of sugars on postprandial blood pressure regulation. 
Furthermore, it discusses (ii) acute haemodynamic 
effects of energy drinks and the potential mecha-
nisms by which sugars (glucose and sucrose) and caf-
feine may adversely affect the cardiovascular system. 
J Hyperton 2022; 26 (2): 29–37.

Keywords: Blood pressure, hypertension, energy 
drinks, obesity, public health
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dien, die deren Inklusionskriterien erfüllten (aus einem Total 
von 605 Studien selektiert), eine signifikante positive Korrela-
tion von zuckergesüßten Getränken und Bluthochdruck be-
stand [8]. Darüber hinaus ergab eine Dosis-Wirkungs-Analyse 
von Jayalath und Kollegen ein um 8,2 % höheres Risiko für die 
Entwicklung von Bluthochdruck für jedes zusätzliche zucker-
haltige Getränk pro Tag (d.h. 365 Getränke von 200 bis 355 mL 
Trinkvolumen pro Jahr), welches mit der normalen Ernährung 
konsumiert wurde [7]. Weitere Indizien für eine lineare Dosis-
Wirkungsbeziehung lieferte eine Metaanalyse aus 2017, die, 
im Gegensatz zu anderen Nahrungsgruppen, eine lineare Be-
ziehung zwischen dem Konsum zuckergesüßter Getränke und 
Bluthochdruck beobachtete (Risikoerhöhung von ~ 13 % bei 
einem Konsum von ~ 450 mL täglich) [9]. Die Plausibilität der 
oben erwähnten Studienergebnisse wurde durch die Ergeb-
nisse einer 2020 publizierten Meta-Analyse erhärtet, die das 
Risiko für die Entwicklung einer Hypertonie mit einem An-
stieg um 10 % pro 250 mL an mit Zucker gesüßten Getränken 
in Zahlen fasste [10].

Die wahrscheinlich erste randomisierte und kontrollierte Stu-
die bei Menschen, die die Auswirkungen einer spezifischen 
Ernährungszusammenstellung auf den Blutdruck unter-
suchte, wurde unter dem Fachnamen „Dietary Approaches 
to Stop Hypertension (DASH)“ [11] bekannt. Die Ergebnisse 
aus dieser Studie lieferten einen deutlichen Hinweis auf eine 
positive Beeinflussung des Blutdrucks durch eine Ernäh-
rungszusammenstellung, die reich an Gemüsen, Obst und 
fettarmen Milchprodukten, jedoch wenig an Fett per se und 
insbesondere gesättigten Fetten ist (Kombinationsdiät) [11]. In 
diesem Zusammenhang wurde zwei Jahre später eine Unter-
suchung veröffentlicht, die die Nährstoffzusammensetzungen 
und spezifischen Lebensmittelgruppen der drei diätetischen 
DASH-Interventionen (d.h. (i) Kontrolldiät, (ii) Diät reich an 
Gemüsen und Obst und (iii) eine Kombinationsdiät wie vor-
her beschrieben) miteinander verglichen [12]. Erst durch diese 
Untersuchung wurde festgestellt, dass die Kombinationsdiät 
auch gleichzeitig wenig Süßigkeiten und mit Zucker gesüßten 
Getränken beinhaltete [12]. In Übereinstimmung mit diesen 
Erkenntnissen sind auch die Ergebnisse von Chen und Kol-
legen, die anhand einer prospektiven Kohortenstudie an 810 
Frauen und Männern feststellten, dass eine Reduktion des 
Konsums zuckergesüßter Getränke mit einer Reduktion des 
systolischen und diastolischen Blutdrucks einherging, wobei 
die Signifikanz auch nach Korrektur der Gewichtsänderungen 
(über einen Zeitraum von 18 Monaten) aufrecht blieb [13].

Eine kürzlich veröffentlichte Studie untersuchte in einer Be-
völkerung (Argentinien; Alter 35–94 Jahren; Zeitraum 2015 
bis 2024), die zu den größten Konsumenten von zuckergesüß-
ten Getränken zählt, die Auswirkungen einer Reduktion des 
Konsums von zuckergesüßten Getränken auf die Inzidenzen 
an Typ-2-Diabetes und Myokardinfarkten, unter Zuhilfenah-
me eines etablierten Computersimulationsmodells [14]. Dabei 
wurde festgestellt, dass schon eine 20-prozentige Reduktion 
dieser zuckerhaltigen Getränke, bei einem geschätzten Kalo-
rienausgleich von 39 %, zu einem Rückgang der Diabetesfälle 
um 3,4 % (bei niedrigem Konsum) bis 6,9 % (bei hohem Kon-
sum) führen könnte, mit ähnlichen Rückgangsraten an Myo-
kardinfarkten (zwischen 1,0 % bei niedrigem Konsum und 
2,0 % bei hohem Konsum) [14].

Abschließend finde ich es erwähnenswert, dass bei Menschen 
anscheinend nicht die Quantität an Kohlenhydraten, sondern 
vielmehr deren Qualität (d.h. Art der Kohlenhydrate, fester 
oder flüssiger Zustand, mit oder ohne Matrix, mit oder ohne 
Zusatzstoffe wie Antioxidantien und Polyphenolen) einen 
wesentlichen Einfluss auf eine gesunde (d.h. lebensverlän-
gernde) Stoffwechsellage auszuüben scheint. Diesbezüglich 
haben Ramne und Kollegen einen wichtigen Beitrag durch 
ihre  Studienergebnisse (prospektive Kohortenanalyse) ge-
liefert, die eine U-förmige Beziehung zwischen Sterblichkeit 
(Herzkreislauf, Krebs und beide kombiniert) und Zucker-
konsum (freie Zucker oder zugefügte Zucker; eine detail-
lierte Beschreibung dieser Entitäten kann der Originalarbeit 
entnommen werden) gefunden haben [15]. Im Unterschied 
dazu wurde in dieser Untersuchung eine lineare Beziehung 
zwischen der Sterblichkeit und dem Konsum zuckergesüßter 
Getränke ermittelt [15]. Für eine vertiefende Betrachtung der 
möglichen Mechanismen in Bezug auf die Qualität der Koh-
lenhydrate und deren Einfluss auf den Stoffwechsel möchte 
ich auf eine kürzlich erschienene Übersichtsarbeit verweisen 
[16], die ausdrücklich auch 100 %-Fruchtsäfte als „high- 
quality  carbohydrates“, trotz der darin enthaltenden Fruktose, 
erwähnte.

Daher scheint es gerechtfertigt, diätetische Interventionen zur 
Primärprävention des Bluthochdrucks so anzupassen, dass der 
Konsum zuckergesüßter Getränke reduziert wird – und das 
insbesondere bei jenen Personen, bei denen bereits ein gestör-
ter Glukosestoffwechsel festgestellt wurde [17]. Mittlerweile 
haben sich mehrere Möglichkeiten etabliert, um Personen 
auf verschiedenen Ebenen anzusprechen (Emotion, Wahr-
nehmung, Verhalten), sodass der Konsum zuckergesüßter Ge-
tränke verringert wird. Dazu zählen einerseits Warnhinweise 
[18], die auf den Getränken prominent platziert werden, und 
andererseits eine zusätzliche Steuer [19–21], die diese Geträn-
ke preislich unattraktiver erscheinen lässt.

Nichtsdestotrotz sind die Popularität und der Konsum zucker-
gesüßter Getränke schon seit mehreren Dekaden hoch, mit 
einer Stagnation auf hohem Niveau bzw. leichtem Rückgang 
in hoch entwickelten Regionen und großen Zuwachsraten in 
Regionen mit mittlerem bis niedrigem Einkommen [22]. Er-
wähnenswert ist die Tatsache, dass erst 2014 durch Malik und 
Kollegen die erste Übersichtsarbeit über den Einfluss eines 
chronischen Konsums zuckerhältiger Limonaden auf den Blut-
druck erfolgte [8]. Die Ergebnisse wurden hier schon erwähnt, 
nicht aber, dass alle inkludierten Studien entweder Quer-
schnitts- oder prospektive Kohortenstudien waren. Obwohl die 
bei diesen Studien verwendeten Fragebögen (Food Frequency 
Questionnaires) wichtige Informationen liefern können, sind 
diese in Bezug auf die Zuverlässigkeit der gesammelten Daten 
für Verzerrungen anfällig. Auch lassen sich keine mechanis-
tischen Fragestellungen mit dieser Studienart beantworten. 
Im Gegensatz zu Querschnittsstudien bieten randomisierte 
Crossover-Studien Vorteile aufgrund einer Datenermittlung, 
deren Auswertung innerhalb desselben Studien teilnehmers 
und unter kontrollierten Bedingungen stattfindet, wobei der 
Proband gleichzeitig als seine eigene Kontrolle fungiert. Dies 
eliminiert Variabilität zwischen den Probanden (interindivi-
duelle Variabilität) und gibt Einblicke in mögliche mechanisti-
sche Prozesse [23, 24].
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Im Folgenden werden (i) verschiedene Zucker und deren 
potentielle Interaktionen in Bezug auf das Herz-Kreislaufsys-
tem diskutiert und (ii) die kardiovaskulären Interaktionen von 
Zucker und Koffein – eine gängige Kombination in Energy 
Drinks – erläutert. Dabei werden vorrangig Ergebnisse von 
Studiendesigns interventioneller Art bzw. von randomisierten 
Crossover-Studien herangezogen, um mögliche mechanisti-
sche Zusammenhänge zwischen zuckerhältigen Limonaden 
mit oder ohne Koffein und Bluthochdruck herauszuarbeiten.

 � Kardiovaskuläre Auswirkungen diverser 
 Zucker, welche in entsprechenden Geträn-
ken  enthalten sind (im Handel erhältliche 
Limonaden)

Akute Effekte auf den Blutdruck
Der in Europa am häufigsten eingesetzte Zucker, welcher in 
Limonaden enthalten ist, ist Saccharose (Synonyme: Sukro-
se, Rohrzucker, Kristallzucker oder auch umgangssprachlich 
Haushaltszucker). Saccharose ist ein Disaccharid und besteht 
zu äquimolaren Mengen aus α-D-Glukose und β-D-Fruktose, 
welche über eine α, β-1,2-glykosidische Bindung verbunden 
sind. In den Vereinigten Staaten wird statt Saccharose beinahe 
ausschließlich aus Mais produzierte Isoglukose – ein Gemisch 
aus Fruktose und Glukose in unterschiedlichen Verhältnissen 
zueinander (HFCS-55 [high fructose corn syrup]: 55:45 %-Ver-
hältnis von Fruktose zu Glukose; HFCS-42: 42:58 %-Verhält-
nis von Fruktose zu Glukose) – als Zucker für Limonaden 
verwendet. Für Limonaden wird in den Vereinigten Staaten 
besonders die HFCS-55-Variante verwendet, wobei dies mit 
einer höheren Süßkraft von Fruktose im Vergleich zu Glukose 
zusammenhängen könnte. In mit Zucker gesüßten Limonaden 
sind deshalb vorrangig die Zucker Saccharose (Europa) oder 
HFCS (Nordamerika) und ihre Monosaccharide Fruktose und 
Glukose, die durch eine natürliche enzymatische Spaltung der 
Disaccharide entstehen – in unterschiedlicher Verteilung, die 
wiederum von der Lagerungsdauer abhängt (je weiter zeitlich 
weg von der Produktion, desto eher finden sich Monosaccha-
ride) –, als Süßungsmittel enthalten.

2008 wurde die wahrscheinlich erste randomisierte und 
kontrollierte Crossover-Studie veröffentlicht, bei der mittels 
einer kontinuierlichen „beat-to-beat“-Messung verschiedener 
hämodynamischer Parameter die Monosaccharide Glukose 
und Fruktose – jeweils 60 g aufgelöst in 490 mL destilliertes 
Wasser plus 10 mL Zitronensaft (um eine Annäherung des Ge-
schmacks zu erzielen) – miteinander verglichen wurden [25]. 
Das wichtigste Ergebnis dieser Studie mit jungen und gesun-
den Menschen war, dass Fruktose, jedoch nicht Glukose, eine 
signifikante Erhöhung des Blutdrucks über zumindest zwei 
Stunden nach der Einnahme verursachte [25]. In Bezug auf 
den Blutdruck verhielt sich Glukose ähnlich wie eine Negativ-
kontrolle mit Wasser mit jedoch gravierenden Unterschieden 
bei kardialen (d.h. Herzfrequenz, Schlagvolumen, Herzzeit-
volumen und Doppelprodukt) und vaskulären (d.h. Gefäß-
widerstand) Parametern [25]. Eine Folgestudie am selben 
Institut und mit einem ähnlichen Studiendesign kam zu dem 
Schluss, dass ein Saccharose-hältiges Getränk (mit einem ähn-
lichen Zuckergehalt im Vergleich zu kommerziell erhältlichen 
Limonaden: 60 g) keinen Einfluss auf den Blutdruck zu haben 

schien, während isoenergetische (d.h. 60 g) und äquivalente 
(d.h. 30 g) Mengen an Fruktose den Blutdruck wesentlich er-
höhten [26]. Des Weiteren und obwohl Saccharose äquivalente 
Mengen an Glukose und Fruktose aufweist (d.h. jeweils 30 g), 
waren die hämodynamischen Reaktionen von Saccharose eher 
mit jenen der Glukose als mit jenen der Fruktose vergleichbar 
[26]. Daraus ergab sich der Schluss, dass die blutdruckstei-
gernde Wirkung von Fruktose in Gegenwart von Glukose – 
hervorgerufen wahrscheinlich durch eine spezifische Glukose- 
induzierte Wirkung auf den Gefäßwiderstand – abgeschwächt 
wird [26]. Die zugrunde liegenden Mechanismen werden im 
Folgenden kurz beschrieben.

Die durch die orale Aufnahme von Zucker induzierte Frei-
setzung von Insulin und dessen akute Wirkung auf das Herz-
Kreislaufsystem
Flüssige Saccharose – oder auch Isoglukose – ist im Gegensatz 
zu komplexen Kohlenhydraten und festen Nahrungsmitteln 
durch eine zügige Magenpassage gekennzeichnet und lässt die 
Konzentration an Zucker im Lumen des Duodenums rasch an-
fluten. Im Duodenum wird hernach Saccharose enzymatisch 
durch Sukrase in dessen Monosaccharide Glukose und Fruktose 
hydrolysiert – sofern nicht schon in dissoziierter Form vorhan-
den – und über spezifische Transporter (Glukose: hauptsäch-
lich über SGLT1 [Sodium-dependent glucose cotransporter 1] 
[27] und zu einem weit geringeren Teil via GLUT2 [Glucose 
transporter 2]; Fruktose: via GLUT5 [ Glucose transporter 5] 
[28]) in die Enterozyten luminal aufgenommen und über die 
basolaterale Membran via GLUT2 in das portale Gefäßsystem 
(Vv. pancreaticoduodenales und V.   mesenterica superior in 
V. portae hepatis) entlassen. Ein sehr geringer Teil der so auf-
genommenen Fruktose wird innerhalb des Enterozyten in (i) 
Laktat und (ii) Glukose umgewandelt [29]. Als Reaktion auf 
den Anstieg der Blutglukosekonzentration sezernieren pank-
reatische Betazellen rasch Insulin, welches dann via V. spleni-
ca wieder dem Portalgefäßsystem zugeführt wird. Zusätzlich 
kommt es noch zu einer Glukose-initiierten Freisetzung von 
GLP-1 (Glucagon-like peptide 1) aus enteroendokrinen L-Zel-
len, welche über den gesamten Dünndarm verteilt sind (haupt-
sächlich Jejunum), die die Insulinsekretion in pankreatischen 
Betazellen wesentlich verstärkt [30]. Im Gegensatz dazu steigt 
der Plasmainsulinspiegel in Reaktion auf eine Erhöhung der 
Blutfruktosekonzentration wesentlich geringer an [31], da 
Fruktose in der Leber langsam zu Glukose umgewandelt und 
nur teilweise als Glukose wieder in den Blutkreislauf abgege-
ben wird [32].

Es besteht ein allgemeiner Konsens darüber, dass bei jungen 
und gesunden Menschen ein Anstieg des Blutzuckerspiegels 
(z. B. durch das Trinken einer Limonade) einen raschen An-
stieg des Plasmainsulins induziert. Im Herz-Kreislaufsystem 
bewirkt ein akut erhöhter Insulinspiegel dosisabhängig eine 
Verringerung des Widerstandes der die Muskeln versorgen-
den arteriellen Gefäße – weniger des gesamten systemischen 
Gefäßwiderstands – mit gleichzeitiger Erhöhung des Herz-
zeitvolumens (durch entsprechende Adaptierung des Schlag-
volumens und der Herzfrequenz) [33, 34]. Als Konsequenz 
kommt es zu einer Redistribution des Herzzeitvolumens in 
Richtung insulinsensitiver Organe (d.h. hauptsächlich in die 
quergestreifte Skelettmuskulatur), wobei dieser Mechanismus 
bei Personen mit Insulinresistenz und/oder Adipositas abge-
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schwächt ist und somit als Risikofaktor für die Entwicklung 
eines Bluthochdrucks angesehen werden könnte [33]. Die 
zuvor erwähnte Vergrößerung des Herzzeitvolumens ist wahr-
scheinlich die Folge einer Erhöhung des sympathischen Tonus 
(gemessen via (a) „Muscle sympathetic nerve activity“ [35] 
und (b) Plasma-Noradrenalin [35, 36]), welche in gesunden 
Personen durch eine physiologische Hyperinsulinämie her-
vorgerufen werden kann und die – ähnlich wie bei Baron und 
Brechtel [33] – auch von einer peripheren Vasodilatation der 
Widerstandsgefäße begleitet wird [35].

Die oben erwähnten mechanistischen Studienergebnisse 
wurden jedoch durch parenterale Infusion mit Glukose bzw. 
durch hyperinsulinämische euglykämische Testbedingungen 
erzielt und ließen somit offen, inwieweit eine peroral (für den 
Menschen physiologische Konstellation) induzierte Erhöhung 
des Blutzuckerspiegels mittels zuckerhaltiger Flüssigkeiten das 
Herz-Kreislaufsystem beeinflusst. Hier konnte unsere Arbeits-
gruppe die Studienergebnisse von Baron und Brechtel [33] 
verifizieren, wobei der orale Konsum von 60 g Glukose, gelöst 
in 500 mL Wasser, signifikante Erhöhungen von Herzfrequenz, 
Schlagvolumen und konsequenterweise Herzzeitvolumen bei 
gleichzeitig verringertem peripheren Gesamtwiderstand her-
vorrief [25, 26]. Dabei wurden entweder keine Veränderungen 
[25] oder nur ein leichter Anstieg des Blutdrucks [26] beobach-
tet. Nichtsdestotrotz wurde kürzlich bei Personen, die gesund 
und nicht adipös waren, eine erhebliche interindividuelle Va-
riabilität der Blutdruckänderungen beobachtet, welche durch 
einen oralen Glukosetoleranztest mit 75 g Glukose induziert 
wurden [37]. Bei 63 % der Probanden stieg der maximale 
systolische Blutdruck um mehr als 4 mmHg („beat-to-beat“-
Blutdruckdaten gemittelt über jeweils 10 Minutenblöcke 
einer zweistündigen post-interventionellen Observation) [37]. 
Änderungen des maximalen systolischen Blutdrucks, jedoch 
nicht gemittelte Blutdruckänderungen über die Gesamtdauer 

des Experiments (d.h. 120 Minuten), korrelierten mit der Insu-
linsensitivität (Matsuda-Index of insulin sensitivity: r = -0,39, 
p  = 0,04) bei geringerem Einfluss der Körperzusammenset-
zung [37].

Jedoch ist es sehr unwahrscheinlich, dass Menschen eine rei-
ne Glukoselösung als Getränk der Wahl präferieren, da die 
empfundene Süße von reiner Glukose deutlich hinter jener 
von Saccharose zurückliegt. Deswegen wurden von unserer 
Arbeitsgruppe die akuten hämodynamischen Veränderungen 
in Reaktion zu einer Saccharoselösung, die ähnlich zu einer 
normal erhältlichen gezuckerten Limonade war (d.h. 60 g 
Saccharose gelöst in 490 mL Leitungswasser plus 10 mL Zi-
tronensaft), untersucht [26]. Obwohl Saccharose in diesem 
Experiment 30 g Fruktose beinhaltete, kam es zu keiner Ver-
änderung des Blutdrucks, was im Gegensatz zur signifikanten 
Blutdruckerhöhung in Reaktion zur Kontrolle ohne Glukose 
stand (d.h. 30 g Fruktose gelöst in 490 mL Leitungswasser plus 
10 mL Zitronensaft) [26]. Da der Einfluss von reiner Fruktose 
auf die Freisetzung von Insulin nur marginal ist [32], scheint 
die Insulinfreisetzung durch die in der Saccharose enthalte-
nen 30 g an Glukose auszureichen, um eine balancierte Re-
aktion von Vasodilatation einerseits und eine Erhöhung des 
Herzzeitvolumens andererseits zu bewirken, mit dem Resultat 
eines stabilen, unveränderten Blutdrucks, was in dieser Form 
so auch beobachtet wurde [26].

Es sollte nicht unerwähnt bleiben, dass Fruktose in höheren 
Dosen gastrointestinale Beschwerden auslösen kann und dies 
nicht nur bei Personen mit Fruktoseintoleranz [38]. Wichtig 
hierbei ist, dass die gleichzeitige Anwesenheit von Glukose die 
intestinale Absorption von Fruktose erhöht, sodass weniger 
Fruktose in den Dickdarm gelangt und dort potentielle Mal-
absorptionssymptome auslösen kann, die eventuell einen Ein-
fluss auf den Blutdruck haben könnten.

Abbildung 1: Kürzlich erbrachte Evidenz, inwieweit zuckergesüßte Getränke die Gesundheit von Menschen beeinflussen können. Die hier abgebildeten 
Informationen wurden einer 2022 in Nature Reviews publizierten Übersichtsarbeit entnommen [22] (SSBs: Sugar-sweetened beverages).
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Eine orale – nicht jedoch eine parente-
rale – Aufnahme von Fruktose könnte 
die sympathische Aktivität akut erhö-
hen, und dies unabhängig von den Wir-
kungen des Insulins, wobei gemutmaßt 
wurde, dass periphere Chemorezepto-
ren des Gastrointestinaltrakts und/oder 
der Leber dabei involviert sein könnten 
[39]. Hier könnte möglicherweise ein 
erst 2000 entdeckter Fibroblastenwachs-
tumsfaktor (FGF-21) ein Bindeglied 
zwischen dem Konsum an Zuckern 
(Saccharose, HFCS, Fruktose) und der 
Entwicklung von Stoffwechselstörun-
gen und potentiellen Blutdruckver-
änderungen darstellen [40]. In der Tat 
erhöht eine kohlenhydratreiche, jedoch 
proteinarme Diät die mRNA-Bildung 
an FGF-21 in der Leber [41] und konse-
quenterweise dessen Blutkonzentration 
[40]. Des Weiteren erhöhte die orale 
Aufnahme von 75 g Fruktose, welche in 
225 mL Wasser gelöst war – im gerin-
geren Ausmaß und im späteren Verlauf 
des Versuchs auch mit 75 g Glukose –, die Blutkonzentration 
an FGF-21 und das im Besonderen bei Personen mit meta-
bolischem Syndrom und im geringeren Ausmaß bei gesunden 
Menschen [42].

Hier ist erwähnenswert, dass in einem Mausmodell herausge-
funden wurde, dass FGF-21 direkt auf das zentrale Nervensys-
tem mit einer Erhöhung der sympathischen Aktivität einwirkt 
und dieser Mechanismus mit der Regulation des Energieum-
satzes und der Gewichtsregulation zu tun haben könnte [43]. 
Somit könnte es vorstellbar sein, dass infolge des Konsums 
an flüssigen Zuckern (besonders Fruktose) die beobachteten 
Blutdruckerhöhungen mit akuten Veränderungen der FGF-
21-Blutkonzentrationen zusammenhängen könnten.

Chronische Effekte auf den Blutdruck
Langzeitstudien mit einem interventionellen Studiendesign, 
die die Auswirkungen auf das Herz-Kreislaufsystem von di-
versen Zuckern in flüssiger Form untersuchen, sind rar. Wahr-
scheinlich war die erste interventionelle Studie, die über die 
Langzeitauswirkungen von Saccharose auf den Blutdruck von 
Personen mit Übergewicht berichtete, jene von Raben und 
Kollegen [44], welche herausfanden, dass ein 10-wöchiger 
Konsum von Saccharose-haltigen (i) Flüssigkeiten (~70 % aus 
Limonaden und Fruchtgetränken) und (ii) Nahrungsmitteln 
(~30 % u. a. Joghurt, Marmelade, Eiscreme), die zusätzlich zu 
einer Ad-libitum-Diät hinzugenommen werden konnten, den 
Blutdruck jeweils um 6,9 mmHg systolisch und um 5,3 mmHg 
diastolisch erhöhten [44]. Interessant war, dass der 10-wöchige 
Konsum von künstlich gesüßten Flüssigkeiten und Nahrungs-
mitteln, zusätzlich zu dieser Ad-libitum-Diät, den Blutdruck 
erniedrigte [44].

Eine mögliche Erklärung für diese Ergebnisse lieferten Hin-
weise auf eine positive Korrelation zwischen dem Körperge-
wicht und der Fettmasse der Probanden, die sich infolge des 
Konsums an zusätzlicher Saccharose erhöhten, und deren 

Blutdrücke [44]. In diesem Bezug ist erwähnenswert, dass 
flüssige, aber nicht feste Kohlenhydrate, über einen Zeitraum 
von 4 Wochen konsumiert, eine positive Energiebilanz mit 
Zunahme des Körpergewichts nach sich zogen [45]. Dazu 
passend waren die Studienergebnisse von Ludwig und Kol-
legen, die bei Kindern (Durchschnittsalter: 11,7 Jahre) be-
obachteten, dass der Konsum zuckerhältiger Getränke die 
Entwicklung  einer Adipositas signifikant begünstigte (Odds 
ratio: 1,60; 95 % CI 1,14–2,24) [46]. Eine wichtige Ergänzung 
zu den beiden Studienergebnissen von zuvor ist die Beobach-
tung, dass mit Zucker gesüßte Getränke vorrangig die abdo-
minale Adipositas, mit einer Erhöhung des Stammfettgehalts, 
zu betreffen scheinen [47]. Eine 2022 in Nature erschienene 
Übersichtsarbeit, die die Rolle von zuckergesüßten Getränken 
für die Entwicklung von Adipositas und anderen chronischen 
Krankheiten ausführlich analysierte, hat Schlüsselpunkte he-
rausgearbeitet, die in Abbildung 1 zusammengefasst wurden 
[22].

Einerseits wäre es vorstellbar, dass ein oftmaliger und über 
lange Jahre anhaltender Konsum zuckergesüßter Getränke 
über eine Repetition der akuten kardiovaskulären Effekte am 
Gefäßsystem des Menschen einen negativen Effekt am Herz-
Kreislaufsystem auslösen und permanent etablieren könnte 
[48]. Jedoch scheinen indirekte Effekte eines übermäßigen 
Konsums zuckergesüßter Getränke, über den Umweg einer 
progressiven Akkumulation abdominalen Fettgewebes, eine 
deutlichere Evidenz für die potentielle Entwicklung eines Blut-
hochdrucks zu liefern.

Die in Abbildung 2 benannten Einflussfaktoren auf die poten-
tielle Entwicklung eines durch Adipositas mitverursachten 
Bluthochdrucks wurden durch eine Zusammenarbeit der 
amerikanischen Fachgesellschaften für Adipositas und Blut-
hochdruck erstellt und sind – obzwar schon 9 Jahre alt – noch 
immer aktuell wegweisend, um präventive Medizin auch er-
klärbar zu machen [49].

Abbildung 2: Graphische Aufarbeitung der potentiellen Beziehung zwischen einer zentral abdomi-
nalen Adipositas (Vermehrung des viszeralen Bauchfetts) und dem Risiko für Bluthochdruck. Die hier 
abgebildeten Informationen wurden einer Übersichtsarbeit entnommen und graphisch zusammen-
gefasst [49] (RAA: Renin-Angiotensin-Aldosteron; SNS: Sympathisches Nervensystem [Aktivität]; : Er-
höhung).
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 � Kardiovaskuläre Auswirkungen von  Energy 
Drinks, mit Zucker oder mit künstlichem 
Süßstoff gesüßt

Grundsätzlich wird unter einem Energy Drink ein Energie 
spendendes Getränk ohne Alkohol mit unterschiedlichem 
Koffeingehalt und variierenden zusätzlichen Inhaltsstoffen 
verstanden. Solche Getränke werden üblicherweise entweder 
mit Zucker oder mit künstlichen Süßstoffen gesüßt. Nach wie 
vor erfreuen sich Energy Drinks großer Popularität, wobei die 
überwiegende Mehrheit der Konsumenten der jüngeren Gene-
ration angehört. Eine kürzlich publizierte Querschnittsstudie, 
welche 297.102 Norweger im Alter von 12 bis 19 Jahren über 
drei Jahre hinweg auf die Häufigkeit eines Energy Drink-Kon-
sums hin untersuchte, kam zum Ergebnis, dass 66,4 % der 
Männer und 41,8 % der Frauen einmal pro Woche oder öfter 
Energy Drinks konsumierten [50]. Obwohl es immer deut-
licher zu werden scheint, dass ein übermäßiger Konsum an 
Energy Drinks eine Anzahl unerwünschter Folgen in Bezug 
auf die Gesundheit und das Wohlbefinden von Kindern und 
Jugendlichen zur Folge haben könnte [51], scheinen deren 
Geschmack, Markentreue und von Konsumenten wahrge-
nommene positive Effekte deren Verkaufszahlen nicht sinken 
zu lassen [52].

In der Tat berichtet eine wachsende Zahl von Fallberichten 
über unerwünschte Ereignisse im Zusammenhang mit dem 
Konsum von Energy Drinks. Eine 2015 publizierte systema-
tische Übersichtsarbeit, die sich auf potentielle gesundheits-
schädliche Ereignisse als Reaktion auf die Einnahme von Ener-
gy Drinks konzentrierte, kam zu dem Ergebnis, dass mehr als 
50 % der eingeschlossenen Fallberichte mit dem Herz-Kreis-
laufsystem in Verbindung standen [53]. Des Weiteren wurden 
Bedenken in Bezug auf eine potentielle Verbindung zwischen 
einem exzessiven Energy Drink-Konsum und myokardialer 
Ischämie geäußert, die sich aus einer Übersichtsarbeit mit 8 
Fallstudien herleiteten [54]. Sanchis-Gomar und Kollegen be-
richteten über zunehmende Hinweise auf potentiell negative 
kardiovaskuläre Wirkungen von Energy Drinks und erarbeite-
ten spezifische Empfehlungen für Jugendliche zur Vorbeugung 
von potentiellen Herzrhythmusstörungen [55]. Eine 2021 
veröffentlichte Übersichtsarbeit, die kardiale Veränderungen 
(d.h. Elektrokardiogramm und kardiale Ischämien) in Bezug 
auf den Konsum von Energy Drinks untersuchte, erbrachte 
Evidenz, dass im Besonderen PR/PQ-, QT/QTc- und ST-T-
Streckenveränderungen gefunden wurden (Verlängerungen 
oder Verkürzungen) [56]. Des Weiteren wurde in dieser Arbeit 
über eine potentielle Dosis-Wirkungsbeziehung zwischen dem 
Konsum von Energy Drinks und der Verlängerung der QTc-
Zeit berichtet [56].

Die überwiegende Mehrheit der interventionell durchgeführ-
ten Studien, die den Einfluss von Energy Drinks auf das Herz-
Kreislaufsystem untersuchten, berichtete über Auswirkungen 
auf den Blutdruck und die Herzfrequenz [57]. Jedoch kam und 
kommt es nach wie vor zu Unstimmigkeiten in der aktuellen 
Literatur, die es schwierig machen, eindeutige Schlussfolge-
rungen in Bezug auf die Auswirkungen von Energy Drinks auf 
kardiovaskuläre Variablen zu ziehen [57]. Diese Widersprüch-
lichkeiten sind zum Teil auf Unterschiede in den Methoden, 
der Menge des eingenommenen Getränks und der Dauer der 

Messungen nach dem Konsum, sowie auf Variablen während 
der jeweiligen Untersuchungen zurückzuführen [57]. Diese 
Punkte wurden in einer Übersichtsarbeit [57] herausgearbeitet 
und die Beachtung dieser sollte dazu dienen, um eine bessere 
Vergleichbarkeit zwischen zukünftigen Studien zu erreichen.

Viele Studien, die die kardio- und zerebrovaskulären Auswir-
kungen von Energy Drinks bei jungen und gesunden Proban-
den interventionell untersuchten, haben vorrangig kardiale 
und vaskuläre Auswirkungen gezeigt, insbesondere durch 
Veränderungen des Blutdrucks und der Herzfrequenz. Eine 
kürzlich durchgeführte Studie mit „beat-to-beat“-Messungen 
von Blutdruck, Herzfrequenz und Schlagvolumen über zwei 
Stunden nach der Intervention zeigte, dass der Konsum eines 
mit Zucker gesüßten Energy Drinks (355 ml Volumen mit 
Raumtemperatur über 4 Minuten getrunken; Koffein: 114 mg; 
Saccharose und Glukose: 39,1 g) zu einer erhöhten Arbeits-
belastung des Herzens führte, was durch erhöhten Blutdruck, 
Herzfrequenz, Herzzeitvolumen und Doppelprodukt (als Mar-
ker für den myokardialen Sauerstoffverbrauch) belegt wurde 
[58]. Ein weiteres Ergebnis dieser Studie war, dass der Konsum 
des Energy Drinks die zerebrale Blutflussgeschwindigkeit ver-
ringerte (ebenfalls „beat-to-beat“-Messungen mittels trans-
kraniellem Doppler) und den zerebrovaskulären Widerstand 
erhöhte (im Vergleich zur Negativkontrolle mit Leitungswas-
ser), was zumindest teilweise durch eine Erhöhung der Atem-
frequenz und der sekundären Verringerung des Kohlendioxid-
gehalts am Ende der Ausatmung („end-tidal“) erklärt werden 
konnte [58].

In einer Folgestudie, die die gleichen Messtechniken ver-
wendete, wurde festgestellt, dass die Einnahme eines Energy 
Drinks (gleiches Volumen und Inhaltsstoffe wie zuvor und 
unter den gleichen Rahmenbedingungen) 80 Minuten vor 
 einer geistigen Herausforderung eine nachfolgende kumula-
tive kardiovaskuläre Belastung und eine verringerte zerebrale 
Blutflussgeschwindigkeit, trotz mentalem Stress, zur Folge hat-
ten [59]. Darüber hinaus wurden, ermittelt und gemessen in 
anderen Probanden, frühere Ergebnisse bezüglich eines insge-
samt nachteiligen hämodynamischen Profils als Reaktion auf 
die Einnahme eines Energy Drinks erhärtet [59].

Inwieweit diese Wirkungen jedoch durch den Koffein- und 
Zuckergehalt des Getränks erklärt werden konnten, war zu 
diesem Zeitpunkt noch unklar. Daher wurden, wiederum mit 
der gleichen Meßmethodik wie bei den obigen zwei Studien, 
kardiovaskuläre Wirkungen von vier Testdrinks (1): 355 mL 
gezuckerter Energy Drink mit 114 mg Koffein und 39,1 g Glu-
kose und Saccharose plus Placebo-Kapsel; 2): 355 mL zucker-
freier Energy Drink mit 114 mg Koffein mit Aspartam und Ace-
sulfam-K plus Placebo-Kapsel; 3): 355 mL destilliertes Wasser 
plus eine Koffeinkapsel mit 120 mg; 4): 355 mL destilliertes 
Wasser plus Placebo-Kapsel) in einer placebokontrollierten, 
randomisierten Crossover-Studie untersucht und analysiert 
[60]. Zusammenfassend zeigten die Ergebnisse, dass, während 
die Wirkung des Energy Drinks (mit und ohne Süßstoff) auf 
den Blutdruck ähnlich wie die einer vergleichbaren Menge 
an Koffein war, diese Erhöhung des Blutdrucks jedoch über 
verschiedene hämodynamische Wege erfolgte, d.h. vorrangig 
myokardial (Herzzeitvolumen, Schlagvolumen, Herzfrequenz, 
Inotropie) mit dem zuckergesüßten Energy Drink und vorran-
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gig vaskulär (Gefäßwiderstand) mit dem Koffeintestgetränk 
und dem zuckerfreien Energy Drink [60]. Da die kardiovas-
kulären Reaktionen zwischen dem zuckerfreien Energy Drink 
und dem des Koffeintestgetränks statistisch nicht voneinander 
unterscheidbar waren, scheinen die anderen Komponenten 
des Energy Drinks diese hämodynamischen Veränderungen 
nicht zu beeinflussen [60]. (Anmerkung: Mittlerweile wurde 
Glukuronolakton von einigen Herstellern aus den Getränken 
entfernt).

Zu einem ähnlichen Ergebnis kam eine kürzlich publizierte 
Studie unserer Arbeitsgruppe, bei der kardiovaskuläre Ver-
änderungen als Reaktion auf ein mit Saccharose gesüßtes 
und koffeinhaltiges Getränk in ähnlichen Dosierungen wie 
bei handelsüblichen Cola-Produkten (d.h. 50 mg Koffein 
und 60 g Saccharose auf 500 mL Trinkvolumen) mittels eines 
 randomisierten placebokontrollierten Studiendesigns unter-
sucht wurden [61]. Unsere Ergebnisse deuten darauf hin, dass 
die blutdrucksteigernde Wirkung eines niedrig-dosierten 
koffeinhaltigen Getränks in Gegenwart von Saccharose ge-
dämpft wird, was möglicherweise auf seine peripheren gefäß-
erweiternden Eigenschaften, durch Insulin hervorgerufen, zu-
rückzuführen ist. Die durch Saccharose induzierte vaskuläre 
Wirkung geht jedoch auf Kosten einer tendenziell erhöhten 
Herzarbeit [61].

Bei unseren oben genannten Studien wurde der Blutdruck 
„beat-to-beat“ nach dem Penaz-Prinzip entweder am Zeige- 
oder Mittelfinger der rechten Hand gemessen (Wechsel alle 
30 Minuten), die auf oszillometrische brachiale Blutdruck-
messungen am kontralateralen Arm kalibriert war (alle 5 Mi-
nuten). Beide Arme ruhten auf verformbaren Kissen, die auf 
höhenverstellbaren Tischen platziert waren, wobei der vierte 
Interkostalraum als Referenz diente, um Abweichungen auf-
grund hydrostatischer Druckgradienten zu vermeiden. Die 
Größe der jeweiligen Blutdruckmanschetten erfolgte nach 
vorheriger Messung des Oberarmumfangs. Während der 
Blutdruckmessungen war der anwesende Untersucher immer 
außerhalb des Blickfeldes.

In Übereinstimmung mit den Ergebnissen der zuvor genann-
ten Studien [58–61] aus unserer Arbeitsgruppe steht (i) eine 
Studie, in der ein mit Zucker gesüßter Energy Drink (240 mg 
Koffein und ~62 g Zucker) Blutdruck- (systolisch: +6,6 mmHg; 
diastolisch: +4,2 mmHg) und Herzfrequenzwerte signifikant, 
im Vergleich zu einem auf Zucker abgestimmten Placebo, er-
höhte [62], und stehen (ii) Studienergebnisse in Bezug auf die 
Wirkung von zuckerfreien Energy Shots (200 mg Koffein [63] 
und 215 mg [64] Koffein) auf kardiovaskuläre Parameter, die 
zeigten, dass während die Blutdruckparameter signifikant an-
stiegen, sich die Herzfrequenzen nicht signifikant veränderten 
[63, 64]. In Übereinstimmung mit diesen Ergebnissen steht 
auch eine 2022 veröffentlichte randomisierte und placebokon-
trollierte Crossover-Studie, die bei Kindern und Jugendlichen 
beobachtete, dass der Konsum eines Energy Drinks (3 mg Kof-
fein pro Kilogramm Körpergewicht) signifikant den systoli-
schen und diastolischen Blutdruck erhöhte [65]. Abschließend 
haben Passmore und Kollegen bei ihren Untersuchungen der 
kardiovaskulären und renalen Wirkungen steigender oraler 
Koffeindosen eine lineare Dosis-Wirkungs-Beziehung für den 
systolischen Blutdruck gefunden [66].

Basierend auf der hier genannten Literatur akkumuliert die 
Evidenz, dass Energy Drinks das hämodynamische System 
akut gegenteilig beeinflussen, dessen Ausmaß und Nebenwir-
kungen jedoch weitgehend von ihrem Koffein- und Zucker-
gehalt abzuhängen scheinen.

Darüber hinaus wäre es vorstellbar, dass unter Berücksichti-
gung früherer Beobachtungen von erhöhten Blutdruckwer-
ten und verringerter zerebraler Blutflußgeschwindigkeit als 
Reaktion auf den Konsum eines Energy Drinks [58, 59] bei 
Personen mit einem Prähypertonus bzw. einer Hypertonie 
und/oder einer eingeschränkten zerebralen Durchblutung 
(d.h. atherosklerotisch bedingte Stenosen) das kardio- und 
zerebro vaskuläre Risiko potenziert werden könnte bzw. akute 
Exazerbationen auslösen könnten. Es besteht daher Bedarf an 
zukünftiger Forschung mit interventionellen Studiendesigns, 
die sich den Auswirkungen eines chronischen Konsums an 
Energy Drinks widmet – und dies besonders bei Menschen 
(Kindern, Jugendlichen und junge Erwachsenen) mit einem 
Risiko für kardio- und zerebrovaskuläre Erkrankungen.

 � Zusammenfassung und Schlussfolgerungen

(i) Ein hoher Konsum von mit Zucker gesüßten Getränken 
wird mit der Entwicklung von Glukosestoffwechselstörungen, 
Hyperlipidämie, Adipositas und Bluthochdruck in Verbindung 
gebracht. Diese Übersichtsarbeit liefert ein wichtiges mechanis-
tisches Verständnis darüber, wie mit Zucker gesüßte Getränke 
kardiovaskuläre Reaktionen beeinflussen können – mit beson-
derem Bezug direkter und indirekter Einflussgrößen auf den 
Blutdruck. Übergewicht und Adipositas (hier insbesondere die 
Akkumulation des intraabdominalen, viszeralen Fettgewebes) 
wirken sich negativ auf die Insulinsensitivität aus, wobei eine 
Störung der Glukosetoleranz, die sich aus einer veränderten he-
patischen und muskulären Insulinwirkung entwickelt, zu einer 
veränderten Blutdruckregulation beizutragen vermag. Diese 
Vorgänge werden von einer erhöhten sympathischen Aktivität 
begleitet, die zusammen mit der Hyperinsulinämie, den Hor-
monen Angiotensin und Aldosteron und Umverteilungen des 
intrarenalen Blutflusses letztlich eine erhöhte renale Reabsorp-
tion an Natrium bewirken – mit der potentiellen Konsequenz 
eines im Verlauf entstehenden Bluthochdrucks. Inwieweit eine 
Erhöhung des Blutspiegels an FGF-21, welches verstärkt als 
Reaktion zu oral aufgenommener Fruktose in den Blutkreis-
lauf abgegeben wird und zentral den sympathischen Tonus zu 
erhöhen scheint, an den akuten Blutdruckerhöhungen infolge 
des Konsums an Fruktose beteiligt ist, ist noch Gegenstand 
der aktuellen Forschung. Aufgrund der vorliegenden Evidenz 
wäre eine Verringerung des Konsums zuckergesüßter Getränke 
wünschenswert und zwar im Sinne einer Primärprävention von 
potentiellen Glukosestoffwechselstörungen, Übergewicht/Adi-
positas mit den möglichen Konsequenzen von Typ-2-Diabetes 
und Bluthochdruck. Volkswirtschaftliche Modelle, die dies be-
werkstelligen könnten, wurden in dieser Arbeit vorgestellt. Eine 
kostengünstige Alternative zu zuckergesüßten Getränken wäre 
Leitungswasser, mit dem Benefit einer potentiell vorteilhaften, 
kurzfristigen Beeinflussung des Herzkreislaufsystems, die bei 
jungen und gesunden Erwachsenen beobachtet wurde [67–70].

(ii) Die hier diskutierten Forschungsergebnisse deuten darauf 
hin, dass der Konsum von Energy Drinks zu akuten Blutdruck-
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erhöhungen mit erhöhter kardialer Belastung und verringerter 
zerebraler Blutflussgeschwindigkeit, selbst unter geistiger Be-
lastung, führen kann. Diese ungünstigen hämodynamischen 
Veränderungen werden höchstwahrscheinlich durch Koffein 
oder durch die Wechselwirkung zwischen Koffein und Zu-
cker hervorgerufen, während andere Inhaltsstoffe nur eine 
untergeordnete Rolle zu spielen scheinen. Jedoch wurde die 
überwiegende Mehrheit der Studien bei jungen und gesunden 
Menschen kaukasischer Abstammung durchgeführt und es 
wäre wünschenswert, sowohl Personen anderer Ethnien zu 
untersuchen als auch Personen zu inkludieren, die ein erhöh-
tes Risiko für die Entwicklung eines Hypertonus, eines Typ-
2-Diabetes oder von stenosierenden Gefäßerkrankungen in 
sich tragen – Erkrankungen, die immer öfter auch in sehr jun-
gen Lebensjahren auftreten. Um eine bessere Vergleichbarkeit 
der Studien zu ermöglichen, wird auf eine schon existierende 
Übersichtsarbeit verwiesen, die Vorschläge in Bezug auf eine 
Standardisierung der Testmethoden erarbeitet hat [57].

Angesichts der weltweiten Popularität von zuckergesüßten Ge-
tränken und Energy Drinks, mit einem geschätzten weltweiten 
Marktwert von über 900 Milliarden US-Dollar für Limonaden 
[71] (Soft Drinks) und über 177 Milliarden US-Dollar für 
Energy und Sport Drinks [72], hat die genaue Bewertung der 
potenziellen Nebenwirkungen von diesen Getränken wichtige 

Auswirkungen auf die Prävention und Behandlung von Adipo-
sitas, Typ-2-Diabetes und Herz-Kreislauf-Erkrankungen und 
somit auf das jeweilige Gesundheitssystem und deren langfris-
tige Finanzierbarkeit.
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