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VORWORT DER HERAUSGEBERIN

Bier ist seit Jahrtausenden ein Grundnahrungsmittel im europdischen Speiseplan und
wurde im Laufe der Zeit immer mehr zu einem festen Bestandteil unserer Tradition und
unserer Kultur. Hunderte verschiedene Biersorten werden in Europa gebraut. Bier wird
aus nattrlichen Rohstoffen hergestellt und kann eine wichtige Rolle in der Ernghrung und
dem Lebensstil der Erwachsenen spielen, sofern es in MaBen genossen wird. Dieses Buch
bietet einen Uberblick tiber den aktuellen Stand der Wissenschaft zu méglichen Vorteilen
und Risiken eines maBvollen Bierkonsums. Gemeinsam mit den anderen Mitgliedern des
Wissenschaftlichen Komitees habe ich alle Abschnitte auf wissenschaftliche Fundiertheit
Uberpruft; die vielen von Kollegen begutachteten Veroffentlichungen, aus denen diese
Informationen stammen, sind am Ende dieser Broschire aufgefiihrt.

Exzessiver Konsum versus verantwortungsvoller Genuss

Bier enthalt im Regelfall Alkohol. Daher muss auf die erwiesenen Gesundheitsrisiken im
Zusammenhang mit einem unangemessenen und exzessiven Alkoholkonsum hingewie-
sen werden. Exzessiver Alkoholkonsum hat schadliche Auswirkungen auf den mensch-
lichen Kérper mit einem erhdhten Risiko fiir Organschadigungen aller Art, besonders
fur die Leber, aber auch fir das Herz-Kreislauf-System und das zentrale Nervensystem.
Zusatzlich kann Alkohol zu gesellschaftlichen Problemen wie einem erhéhten Unfall-
risiko, Gewalt und Kriminalitat fihren. Neben diesen wohlbekannten negativen Effekten
des Alkoholmissbrauchs zeigen die hier vorgestellten Ergebnisse deutliche Hinweise auf
bestimmte Vorteile eines verantwortungsvollen Bierkonsums.

Trinken oder nicht trinken, das ist hier die Frage

Die Informationen in diesem Buch sind nicht dazu gedacht, Menschen, die gleich aus
welchem Grund keinen Alkohol trinken, anzuregen, Bier aus gesundheitlichen Griinden
zu konsumieren. Sinn dieser Schrift ist es, diejenigen zu informieren, die bereits gerne
Bier trinken, und ihnen mitzuteilen, dass, in MaBen genossen, Bier Teil einer gesunden
Erndhrungsweise sein kann. Dennoch ist dies nicht als individuelle Erndhrungsberatung
zu verstehen. Entscheidungen und Empfehlungen zum Biergenuss und zum Alkoholkon-
sum im Allgemeinen missen das volle Spektrum an moglichen Vorteilen und negativen
Auswirkungen fiir jeden Einzelnen und die Gesellschaft als Ganzes berticksichtigen,
gemaB den empfohlenen Grenzwerten und nach arztlicher Riicksprache erfolgen.

Prof. Ascensidén Marcos
Herausgeberin

6 Moderate consumption as part of a healthy lifestyle






VORWORT DES WISSEN-
SCHAFTLICHEN KOMITEES

Wir, das wissenschaftliche Komitee der Broschire zu Bier und Gesundheit,
haben den Inhalt geprift und kommen zu dem Schluss, dass samtliche wissen-
schaftliche Literatur zurate gezogen und angegeben wurde. Die Broschiire gibt
den derzeitigen Wissensstand zum maBvollen Bierkonsum und zur Gesundheit
exakt wieder.

Prof. Arne Astrup

Institut fir Erndhrung, Fitness und Sport, Universitat Kopenhagen, Dédnemark
Spezialgebiete: Adipositas, Energiestoffwechsel, metabolisches Syndrom,
Diabetes, Diatfette

Dr. Ramon Estruch

Hospital Clinic, CIBER Adipositas und Ernahrung, Universitat Barcelona, Spanien
Spezialgebiete: Mediterrane Ernahrung, Wein, Bier, Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Arteriosklerose, Entzlindungen

Dr. Henk Hendriks

Berater, Niederlande

Spezialgebiete: Erndhrungsmedizinische Studien, funktionelle Ernahrungs-
forschung, Stoffwechselstérungen, Gewichtskontrolle

Prof. Frans Kok, Vorsitzender

Emeritierter Professor flir Ernahrung und Gesundheit, Universitat Wageningen
Universitat, Niederlande

Spezialgebiete: Ernahrung zur Vorbeugung von Erkrankungen, Energiegleich-
gewicht und Kérperzusammensetzung
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Prof. Ascensién Marcos, Herausgeberin

Forschungsgruppe flr Immunonutrition, Institut fir Ernahrungswissenschaften,
Technologie und Ernahrung, Spanischer Nationaler Forschungsrat, Madrid, Spanien
Spezialgebiete: Immunonutrition und Lebensstil

Dr. Vincenzo Solfrizzi

Abteilung flir Geriatrische Medizin und Mnestik, Universitat Bari, Italien
Spezialgebiete: Mediterrane Ernéhrung, Gedachtnisverlust, Prademenz, Alzheimer und
andere Demenzerkrankungen

Dr. Corina-Aurelia Zugravu
Universitat fur Medizin und Pharmazie Bukarest, Ruméanien

Spezialgebiete: Gesundheitswesen, Ernahrung, Gesundheitsforderung und Unter-
suchung der Nahrungsaufnahme

Im Namen des wissenschaftlichen Komitees

Prof. Frans Kok
Vorsitzender des wissenschaftlichen Komitees
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VORWORT DER DEUTSCH-
SPRACHIGEN HERAUSGEBER

Das deutsche Biergesetz und der dsterreichische Lebensmittelcodex definieren Bier als
,ein aus Zerealien, Hopfen und Wasser durch Maischen und Kochen hergestelltes, durch
Hefe vergorenes, alkohol- und kohlensaurehaltiges Getrank*“. Diese rein technische Be-
schreibung fasst — juristisch trocken und korrekt — alle Zutaten und Verarbeitungsschritte
zusammen, um aus natirlichen Zutaten ein erfrischendes Getrank zu erzeugen. Aber ist
Bier nicht viel mehr, ndmlich ein Kulturgetrank, das die Menschheit seit Jahrtausenden
begleitet? Und hat Bier nicht neben der erfrischenden, durststillenden Komponente nicht
auch positive gesundheitliche Auswirkungen? Und wie sieht es mit dem Alkohol aus, der
notwendigerweise beim Bierbrauen entsteht?

Ein internationales Forscherteam hat sich diesen Fragen gestellt und zahlreiche Studien
Uber die gesundheitlichen Aspekte eines maBigen Biergenusses einem Faktencheck
unterzogen. Sinn und Zweck einer solchen Zusammenstellung ist es, auf wissenschaftlicher
Basis vorhandene Ergebnisse zu Uberprifen, um diese dann evidenzbasiert bewerten zu
kénnen. In der Wissenschaft gelten Forschungsergebnisse so lange als akzeptiert, bis

sie durch neue Studienergebnisse reproduzierbar widerlegt werden kdnnen. Das erklart,
warum es zu einem Untersuchungsbereich so viele unterschiedliche Meinungen gibt. Man
braucht aber Evidenzen, um auf Basis dieser Ergebnisse einen breiten Diskurs tiber Vor-
und Nachteile eines Untersuchungsbereichs fiihren zu konnen.

Beim Bier — das mochten wir nicht verschweigen — gehort der Alkoholanteil zu den eher
Lunerwiinschten“ Nebenwirkungen. Unbestritten ist, dass Alkohol ein Nervengift ist, das
ein hohes Sucht- und Abhéngigkeitspotential hat und bei exzessiver Einnahme massive
und irreversible Schaden an Organen wie Leber und Gehirn hervorruft. Schon der groBe
Arzt und Naturwissenschaftler Paracelsus (1493-1541), eigentlich Theophrastus Bombast
von Hohenberg, wusste, dass ,die Dosis das Gift macht“ und sich positive Wirkungen
aller Substanzen bei tiberm&Bigem Gebrauch sehr rasch ins Gegenteil verwandeln kdnnen.
Fur die einen ist Alkohol ein Gift, dessen Einnahme auf jeden Fall reglementiert gehort,
fur andere wiederum sind Bier und alkoholische Getranke Genussmittel und legalisierte
Drogen. Gesellschaftlich akzeptiert schaffen sie Arbeitsplatze und sichern dem Gemein-
wesen Einnahmen Uber Steuern und Abgaben. Die Wahrheit liegt wahrscheinlich — wie so
oft — irgendwo in der Mitte.

10 Ein Faktencheck



Jeder Mensch ist individuell und reagiert auf Lebensmittel und alkoholische Getranke
anders. Bei einem Mann - keine Machoaussage — mit angenommen 90 Kilogramm
Kdrpergewicht wirkt sich ein Glas Bier weniger stark aus als bei einer Frau mit knapp

50 Kilogramm. Das kann man leicht mit Vortestgeraten, wie sie die Exekutive verwendet,
messen und feststellen. Genauso wirkt sich aus, ob Bier zum Essen oder auf niichternen
Magen getrunken wird. Ganz zu schweigen vom Umfeld, in dem Bier genossen wird, ob in
entspannter Atmosphare zum Tagesausklang oder unter Hektik im Alltag.

Der GroBteil der Forschung tber die gesundheitlichen Auswirkungen eines moderaten
Alkoholkonsums konzentriert sich auf die allgemeine Gesundheit von Frauen und Mannern
in unterschiedlichen Altersgruppen. Einige Studien befassen sich zudem mit den Aus-
wirkungen auf Menschen mit bereits bestehenden Erkrankungen wie etwa Diabetes oder
Bluthochdruck.

Dass Alkoholkranke jeden Tropfen Alkohol meiden sollten, um nicht rtickfallig zu
werden, versteht sich von selbst. Leider sind hier alkoholfreie Biere nicht immer eine
Alternative, da diese produktionsbedingt noch immer geringe Prozentanteile Alkohol
enthalten kénnen.

Dieses kleine Buch soll keine Anleitung sein, um mit dem Biertrinken zu beginnen, damit
sich positive gesundheitliche Effekte einstellen. M&Biger Biergenuss kann aber durchaus
positive Wirkungen auf unsere Gesundheit haben. Wir glauben daher, dass mit dieser Zu-
sammenstellung von Fakten die Basis fiir eine befruchtende Diskussionskultur geschaffen
wurde. Aussagen wie ,Teufelszeug und Gift* auf der einen Seite sowie ,Allheilmittel* auf
der anderen sind nicht die Basis flir wissenschaftlich fundierte Erkenntnisse. ,Die Wahr-
heit ist den Menschen zumutbar*, postulierte schon die groBe 6sterreichische Schrift-
stellerin Ingeborg Bachmann (1926-1973). Faktum ist: Bier enthalt Alkohol. MaBig
getrunken Uberwiegen aber seine positiven gesundheitlichen Aspekte.

Darum wiinschen wir Ihnen mit dem GruB der Brauer
,Hopfen und Malz, Gott erhalt‘s“ eine erbauliche Lektre.

Univ.- Prof. DDr. Johannes Huber Mag. Michael Hlatky
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KERNBOTSCHAFTEN
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Bier ist ein vielseitiges Getrank mit relativ geringem Alkoholgehalt, das,
sofern es in MaB3en getrunken wird, Teil eines gesunden Lebensstils fiir
Erwachsene sein kann.

Aufgrund des Alkoholgehalts ist der Bierkonsum ein zweischneidiges
Schwert. Es besteht kein Zweifel daran, dass ein iibermaBiger Konsum
kurz- und langfristig zu Schaden fiihren kann. Andererseits kann jedoch
ein mafBvoller Konsum positive Auswirkungen auf die Gesundheit haben.

Den Menschen, die keine alkoholischen Getranke zu sich nehmen, wird
nicht empfohlen, aus gesundheitlichen Griinden damit zu beginnen
(auch nicht in MaBen). Alkoholgenuss kann in manchen Féllen zu Miss-
brauch und Suchtverhalten fiihren, was gesundheitsschadlich ist.

Den Menschen, die Bier oder andere alkoholische Getranke zu sich neh-
men, wird empfohlen, dies maBvoll als Teil eines gesunden Lebensstils
zu tun.

Fiir manche Gruppen und unter gewissen Umstanden, z.B. fiir Menschen
unter der gesetzlichen Altersgrenze fiir den Kauf von alkoholischen
Getranken, beim Fahren, dem Bedienen von Maschinen, vor korperlicher
Betatigung wie z.B. Sport, bei Einnahme bestimmter Medikamente, fiir
Frauen wahrend der Schwangerschaft oder mit Kinderwunsch, stillende
Miitter, Patienten mit friiherer Alkoholabh@ngigkeit oder Erkrankungen
der Leber, des Verdauungstraktes oder der Bauchspeicheldriise ist es
besser, gar keine alkoholischen Getranke zu sich zu nehmen.

Die jahrelange einschldgige wissenschaftliche Forschung auf der ganzen
Welt legt nahe, dass ein regelméBiger Konsum von bis zu zwei Bier pro
Tag fiir erwachsene Manner und bis zu einem Bier pro Tag fiir erwachse-
ne Frauen positive Auswirkungen auf die Gesundheit haben kann. Dies
geht einher mit einem geringeren Gesamtsterblichkeitsrisiko, vor allem
aufgrund eines geringeren Risikos fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Typ-2-Diabetes und vermutlich Demenz (siehe Kapitel 5, 6, 8 und 10).
Dennoch sollte ein maBvoller Alkoholgenuss stets als Ergdanzung und
nicht als Alternative zu anderen Elementen eines gesunden Lebensstils
gesehen werden, die die Risiken fiir chronische Erkrankungen wie die
koronare Herzerkrankung und Typ-2-Diabetes senken.

Bier & Gesundhelt Ein Faktencheck



Der Genuss von allen alkoholischen Getranken, darunter auch Bier,
kann zu einem erhohten Krebsrisiko an Brust, Dickdarm, Kopf und
Hals, Leber und Speiserdhre fiihren, manchmal zu geringgradigen Tu-
moren (siehe Kapitel 7). Daher sollten Konsumenten mit einer bereits
erhohten Wahrscheinlichkeit, an solchen Tumoren zu erkranken, ihren
Alkoholkonsum senken.

Da es kein typisches ,,Standardgetrank* gibt, wird in dieser Broschiire
»ein Getrank* als die Menge definiert, die 10 g Alkohol enthalt, was
z.B. 250 ml an 5 %-igem Bier entspricht (siehe Kapitel 1).

Bier wird aus natiirlichen Zutaten hergestellt: Wasser, Getreide, Hopfen
und Hefe. Bier enthalt in der Regel Alkohol und geringe Mengen an Vita-
min B, Mineralien, Polyphenolen und Ballaststoffen (siehe Kapitel 2).

Das Verhaltnis zwischen Korpergewicht und Bierkonsum ist komplex.
Es sieht aber danach aus, dass eine Gewichtszunahme mit einem
hoheren Konsum alkoholischer Getranke, darunter auch Bier, assoziiert
ist (siehe Kapitel 3).

Alkoholfreies Bier kann eine gute Alternative sein. Einige Studien
haben vorwiegend positive Auswirkungen von alkoholfreiem Bier auf
den Wasserhaushalt, das Stillen, bei Unruhe, auf den Schlaf und die
Herz-Kreislauf-Biomarker gezeigt; weitere Forschungen hierzu sind
jedoch erforderlich (siehe Kapitel 4).

Bler & Gesundhelt Ein Faktencheck
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BIER UND GESUNDER

LEBENSSTIL

Ein maBvoller Biergenuss kann Teil eines gesunden Lebensstils flr
Erwachsene sein und positve Auswirkungen auf die Gesundheit haben.

Ein maBvoller Biergenuss
kann zu einem gesunden

Lebenstil passen.

Ein maBvoller Alkoholkonsum
kann das Risiko fur
Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Typ-2-Diabetes

und Demenz senken.

Fur Menschen, die keinen
Alkohol trinken méchten,

kann alkoholfreies Bier eine

gute Alternative sein.

Trinken das gesetz- am StraBen- schwanger

Sie keinen liche Mindest- verkehr teil- sind oder

Alkohol, alter noch nehmen einen Kinder-

wenn Sie: nicht erreicht wunsch haben
haben

stillen

Die potenziellen Auswirkungen auf die Gesundheit gelten nur fiir einen maBvollen Biergenuss bei Erwachsenen. In dieser Infografik wird
maBvoller Biergenuss definiert als nicht mehr als zwei 25 cl an 5 %igem Bier (oder zwei 33 cl an 3,8 %igem Bier oder zwei 10 cl an
13 %igem Wein) pro Tag fiir Manner und jeweils nicht mehr als die Hélfte fiir Frauen. Dies mag je nach Alter, GroBe und Gesamtbefinden



Ein maBvoller Alkoholkonsum kann das Gesamtsterblichkeitsrisiko senken.

kein maBvoller UberméBiger
Alkoholkonsum  Alkoholkonsum Alkoholkonsum

unterschiedlich sein. Ein auch sonst gesunder Lebensstil wird dringend empfohlen. Fur eine personliche Beratung wenden Sie sich bitte
an Ihren Hausarzt. Bitte bertcksichtigen Sie, dass dies keinen Richtwert fiir den Alkoholkonsum darstellt. Alle Aussagen aus dieser Info-
grafik werden durch wissenschaftliche Erkenntnisse gestttzt und kdnnen auf www.beerandhealth.eu nachgelesen werden.






Bier enthalt im Regelfall Alkohol, was positive Auswirkungen auf Ihre
Gesundheit haben kann, sofern es in MaBen genossen wird, d.h. bis zu
zwei Getranke pro Tag fiir erwachsene Manner und bis zu einem Getrank
am Tag fiir erwachsene Frauen.

Da es kein typisches ,,Standardgetrank“gibt, wird in dieser Broschiire
»ein Getrank* als die Menge definiert, die 10 g Alkohol enthilt.

Fiir manche Gruppen und unter gewissen Umstanden, z.B. fiir Menschen
unter der gesetzlichen Altersgrenze fiir den Kauf von alkoholischen
Getranken, beim Fahren, dem Bedienen von Maschinen, vor kérperlicher
Betatigung wie z.B. Sport, bei Einnahme bestimmter Medikamente, fiir
Frauen wahrend der Schwangerschaft oder mit Kinderwunsch, stillende
Miitter, Patienten mit friiherer Alkoholabh&ngigkeit oder Erkrankungen
der Leber, des Verdauungstrakts oder der Bauchspeicheldriise ist es
besser, gar keine alkoholischen Getranke zu sich zu nehmen.

Fiir eine personliche Beratung zum Alkoholgenuss wenden Sie sich im
Zweifel bitte an Ihren Hausarzt.

Bler & Gesundhelt Ein Faktencheck 17



Bier enthélt im Regelfall Alkohol, und der
Alkohol ist fiir einige der positiven Auswirkun-
gen auf die Gesundheit verantwortlich, sofern
er in MaBen konsumiert wird. Daher han-

deln einige Kapitel in dieser Broschiire vom
Alkoholkonsum im Allgemeinen und auch die
Auswirkungen anderer alkoholischer Getranke
auBer Bier werden angesprochen. Unter allen
alkoholischen Getranken hat Bier einen relativ

geringen Alkoholgehalt (im Schnitt 4 bis 5 %).

In weiteren Kapiteln geht es vor allem um die
potenziellen gesundheitheitlichen Wirkungen

Abbildung 1. Trinkrichtwerte in Europa
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Jahrelange wissenschaftliche Forschungen
legen nahe, dass ein regelmaBiger Bierkonsum
von bis zu zwei Glasern taglich fur erwachse-
ne Manner und bis zu einem Glas taglich fir
erwachsene Frauen (bei Vermeidung eines
exzessiven Konsums) eine gesundheitsfor-
dernde Wirkung haben kann. Diese Aussage
darf jedoch nicht fir die Gesamtbevolkerung »
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Quellen: Nationale Richtwerte und www.iard.org (April 2016)
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Aussagekraft der wissenschaftlichen
Forschung

In den Gesundheitswissenschaften werden
verschiedene Arten von Studien durchge-
fuhrt, um die Muster, Ursachen und Wirkun-
gen von Gesundheit und Erkrankungszu-
stéanden in klar umrissenen Populationen zu
analysieren und zu verstehen. Abbildung 2
zeigt die Aussagekraft der Schlussfolgerun-
gen aus unterschiedlichen Studien.

Populationsstudien (Beobachtungsstudien)
Bei einer Populationsstudie, z.B. einer Ko-
hortenstudie oder einer Fall-Kontroll-Studie,
wird eine groBe Personengruppe Uber einen
langen Zeitraum hinweg beobachtet, um alle
gemeinsamen Faktoren (des Lebensstils) zu
identifizieren, die bei Menschen, die an einem
bestimmten Leiden erkranken, vorliegen
kdnnen. Da die Wissenschaftler jedoch nicht
alle Faktoren wahrend der Studien kontrol-
lieren kénnen, ist es moglich, dass einige
von ihnen tbersehen oder inkorrekt mit be-
stimmten Erkrankungsrisiken in Verbindung
gebracht werden. Ein kausaler Zusammen-
hang kann daher anhand einer Populations-

Abbildung 2. Rangfolge des wissenschaftlichen Nachweises

Meta-
analysen

Systematische
Bewertung

Randomisierte
Kontrollstudien

Kohortenstudien

Fall-Kontroll-Studien

Fallserien

Fallberichte

redaktionelle Beitrage, Meinungen und Ideen

Tierversuch

In-vitro-Versuch

Einbezogen in
diesem Buch

studie nicht nachgewiesen werden.
Interventionsstudien

(experimentelle Studien)

In den Interventionsstudien, z.B. randomi-
sierten kontrollierten Studien, werden Fak-
toren (des Lebensstils) an den Probanden
willkdrlich variiert, um zu sehen, ob diese
irgendwelche Wirkungen hervorrufen. In-
terventionsstudien kénnen Einblicke in die
biologischen Mechanismen liefern, durch
die ausgewahlte Faktoren (des Lebensstils)
eine Erkrankung beeinflussen.

Systematische Bewertung

Eine systematische Bewertung beinhaltet
eine griindliche, umfassende und eindeutige
Integration und Analyse der bestehenden
wissenschaftlichen Literatur, um stérkere
Zusammenhange zu erkennen.

Metaanalysen

Eine Metaanalyse ist ein statistischer Ansatz,
um Daten aus einer systematischen Uberpri-
fung zu kombinieren, auch wenn nicht alle
Daten aus systematischen Uberpriifungen fiir
Metaanalysen geeignet sind. m

Bler & Gesundhelt Ein Faktencheck 19



verallgemeinert werden, da Einzelne eine
medizinische oder familiare Vorgeschichte
oder einen bestimmten Lebensstil aufweisen,
die dem allgemeinen Trend zuwiderlaufen.
Deshalb werden in diesem Text die Worter
,kann“ oder ,potenziell* haufig verwendet.
Fir eine personliche Beratung zum Alkoholge-
nuss wenden Sie sich im Zweifel bitte an Ihren
Hausarzt. Eine Eigenschaft der wissenschaft-
lichen Forschung ist es, dass die Ergebnisse
neuer Studien zu neuen Erkenntnissen fiihren
kdnnen, aber erst wenn genligend Beweise
hierftr vorliegen, werden auch Empfehlungen
geandert. In dieser Broschire wird der aktu-
elle Stand der Forschung basierend auf den
neuesten wissenschaftlich belegten Erkennt-
nissen prasentiert.

Empfehlungen zu den sicheren Grenzen des
Alkoholkonsums variieren von Land zu Land
(siehe Abbildung 1) und reichen von maximal
8-40 g taglich. Auch schwankt die Alkohol-
menge flr jedes einzelne ,Standardgetrank®
betrachtlich je nach GréBe des Glases und der
Stérke des Getranks, und zwar gemaB den
unterschiedlichen historischen Traditionen
und Brauchen in Europa zwischen 8 und 20 g

pro Getrank. Fiir spezifische Angaben zur
Alkoholmenge, die bestimmte gesundheits-
fordernde Wirkungen hervorruft, wird der
Alkoholgehalt in dieser Broschiire in Gramm
(g) angegeben.

Definition von maBvollem Alkoholkonsum

In dieser Broschure ist maBvoller Alkohol-
konsum definiert als der regelm&Bige Genuss
von Alkohol bis zu 20 g pro Tag fiir erwachsene
Manner und bis zu 10 g pro Tag flr erwach-
sene Frauen (bei Vermeidung exzessiven
Trinkens) (siehe Kapitel 10), wobei eine gewisse
Spanne um den optimalen, maBvollen Pegel
berticksichtigt wird.

Hinweis fiir die Leser

Die Menschen geben den Alkoholkonsum oft
in ,Glasern“ statt in Gramm an. So etwas wie
ein ,Standardglas” gibt es aber nicht. Volumen
und Starke eines Getrankes sind von Land

zu Land und von Konsument zu Konsument
unterschiedlich. Um so objektiv und informativ
wie maéglich zu sein, steht der Begriff ,Glas*

in dieser Broschdre flir ein Glas, das 10 g
Alkohol enthélt. Tabelle 1 zeigt die GréBe der
verschiedenen Glaser mit unterschiedlichem
Alkoholgehalt in Volumenprozent. »

Tabelle 1. Volumen verschiedener Getrénke, von denen jedes 10 g Alkohol enthélt

Getrank

Volumen (ml)

Bier 3,8 % Alk.

Bier 5 % Alk.

Wein 13 % Alk.
Spirituosen 40 % Alk.
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330
250
100
30



Was bedeutet relatives Risiko?

In diesem Buch erfahren Sie, wann der Bier-
konsum das Risiko, an bestimmten Leiden
zu erkranken, erhéht oder senkt. Dabei ist
unbedingt zu beachten, dass diese Zahlen
fur relative Risiken stehen. Zum Beispiel
kann jemand mit einer Wahrscheinlichkeit
von 20 % an einem Leiden erkranken, und
ein maBvoller Bierkonsum kann dieses
Risiko um 10 9% senken. Dies bedeutet, dass
das Risiko um 2 % (10 % von 20) gesenkt
wird, d.h. von 20 % auf 18 %, wenn Bier in
MaBen genossen wird, und nicht, dass das
Risiko auf 10 % gesenkt wird. Wenn von
einem erhdhten Risiko die Rede ist, muss
das bestehende Risiko bekannt sein, um den
Umfang des Problems zu verstehen. m

Kulturelle Unterschiede in den Trinkge-
wohnheiten

Friher gab es deutliche Unterschiede in den
Trinkgewohnheiten in Nord- und Osteuropa
im Vergleich zu Stideuropa. Heute jedoch
beobachten wir, dass die kulturellen Unter-
schiede in den Trinkgewohnheiten geringer
werden..2

Aktuelle Trinkgewohnheiten

In Landern, in denen traditionell Bier ge-
trunken wird, wie z.B. Deutschland, ist der
Bierkonsum gesunken und der Weinkonsum
gestiegen. In Landern mit einer traditionel-
len Weinkultur wie Frankreich, Italien und
Spanien ist auch eine Bierkultur entstanden.?
Dieser Wandel der Trinkgewohnheiten wird
von Anderungen der Trinkmuster beglei-

tet. Saufgelage kamen friiher vorwiegend

in Nord- und Osteuropa vor, werden heute
aber, wenn auch nirgends in gleichem MaBe,
unter Jugendlichen auf dem gesamten Konti-
nent beobachtet.23

Den ,,typischen“ europaischen Konsumen-
ten gibt es nicht

Auch wenn heute Bier und Wein in allen
Landern getrunken werden und sowohl
iberméaBige als auch maBvolle Konsumenten
in allen Landern zu finden sind, gibt es nach
wie vor unterschiedliche Trinkkulturen in den
einzelnen Landern. So ist es nicht méglich,
vom europdischen Konsumenten als einem
einheitlichen Typ des Trinkers zu sprechen.

Trinkumgebung

Alkohol wird in praktisch allen sozialen Um-
gebungen getrunken. In Stideuropa gehérte
der Alkoholgenuss traditionell zum Alltag
dazu, wie z.B. zu allen Mahlzeiten. In Nord-
und Mitteleuropa trinken die Menschen
haufig Alkohol, wenn sie ausgehen. Diese
Trinkmuster vermischen sich immer mehr,
und Alkohol wird sowohl zu den Mahlzeiten
als auch zu anderen Gelegenheiten getrun-
ken.* Besondere Ereignisse wie Geburtstage
oder Hochzeiten bieten auch die Gelegen-
heit, Alkohol zu konsumieren.25

Auswirkungen auf die Gesundheit

Die Alkoholkonzentration im Blut steigt nicht
so schnell, wenn Alkohol zu den Mahlzeiten
getrunken wird, im Vergleich zum Alkohol-
genuss auf nichternen Magen (siehe Kapitel
2). Die Verschiebung der Konsummuster
von maBigen Mengen Alkohol wahrend der
Mahlzeiten hin zum Konsum berauschender
Mengen,auch wenn dies nur gelegentlich
passiert, schadet der Gesundheit und macht
die positiven Wirkungen eines gemaBigten
Alkoholkonsums auf Herz und Kreislauf
zunichtes m
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Flr manche Gruppen und unter gewissen
Umstanden ist es besser, gar keine alkoholi-
schen Getranke zu sich zu nehmen. Dies gilt
in folgenden Fallen:

. Personen unter dem gesetzlichen Alter
fur den Kauf von alkoholischen Getranken*

*  Frauen wahrend der Schwangerschaft
oder mit Kinderwunsch

+  stillende Mutter

. beim Fahren

. beim Bedienen von Maschinen

«  vor korperlicher Betatigung wie z.B. Sport

. bei Einnahme bestimmter Medikamente

. Patienten mit friiherer Alkoholabhangig-
keit oder Erkrankungen der Leber, des
Verdauungstrakts oder der Bauchspei-
cheldruse.

Ebenso wird Menschen, die keine alkoholi-
schen Getranke zu sich nehmen, nicht
empfohlen, aus gesundheitlichen Griinden
damit zu beginnen (auch nicht in MaBen).
Alkoholgenuss kann in manchen Féllen zu
Missbrauch und Suchtverhalten fiihren, was
gesundheitsschadlich ist.

*Das gesetzliche Alter fiir den Kauf von Bier liegt

in den verschiedenen europdischen Lédndern zwi-
schen 16 und 18 Jahren. B
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Aufsparen und nur am Wochenende Alkohol zu trinken
ist ungesund

Die meisten gesundheitsfordernden Wirkungen hat Alkohol,
wenn er regelmaBig liber die Woche verteilt konsumiert
wird. Die Forschung legt nahe, dass ein Trinkmuster mit
hohem Alkoholkonsum (,,Rauschtrinken*, definiert als flinf
oder mehr Getranke bei einem einzigen Anlass fiir Manner

und vier oder mehr Getranke fiir Frauen) die Gesundheit
negativ beeintrachtigen kann, auch wenn der Konsum iber
die Woche hinweg maBvoll ist. Von Rauschtrinken ist auf
jeden Fall abzuraten. 6811 m
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Bier wird aus natiirlichen Zutaten hergestellt: Wasser, Getreide, Hopfen
und Hefe.

Dank dieser natiirlichen Zutaten kann Bier die Ernahrung positiv er-
ganzen, besonders durch B-Vitamine, Polyphenole und Ballaststoffe.

Durch eine ausgewogene Ernahrung erhalten die meisten Menschen
geniigend Nahrstoffe aus der Nahrung, auch ohne Bier zu konsumieren.

Wenn Sie Bier trinken, denken Sie daran, dass Sie es in MaB3en als Teil
einer ausgewogenen Ernahrung zu sich nehmen sollten.
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Zusatzlich zu den positiven Auswirkungen des
maBvollen Alkoholkonsums (siehe Kapitel 5, 6,
8 und 9) kann Bier auch einen kleinen Beitrag
zur gesunden Erndhrung leisten, indem es
bestimmte B-Vitamine, Mineralien, Polyphenole
und Ballaststoffe liefert. Die tatsachliche Zu-
sammensetzung verschiedener Biere schwankt
stark je nach den verwendeten Rohstoffen

und der Art der Herstellung. Tabelle 2 zeigt

die durchschnittliche Zusammensetzung

eines regularen Pils-/Lagerbieres beziiglich
der empfohlenen téaglichen N&hrstoffzufuhr.
Die ernahrungswissenschaftlichen Highlights
werden in diesem Kapitel erortert. Gluten, das
Menschen mit Z6liakie meiden missen, wird
auch erwahnt. Bei einer ausgewogenen Ernédh-
rung erhalten die meisten Menschen genligend
Nahrstoffe, aber Bier kann auch einen Beitrag
zu einer ausgewogenen Erndhrung leisten,
solange es in MaBen genossen wird.

Geringe Mengen an B-Vitaminen sind in Bier
enthalten und ihre Bioverfligbarkeit wurde
durch Interventionsstudien bestatigt, in denen
ein erhohter Absorptionswert fiir B-Vitamine
bei maBvollem Bierkonsum (330 ml pro Tag
bei Frauen und 660 ml pro Tag bei Mannern)
nachgewiesen wurde.7.18

Folsaure- und Homocysteinspiegel

Eine experimentelle Studie und eine Popula-
tionsstudie haben gezeigt, dass Bierkonsum
aufgrund des hohen Folsduregehalts dabei
helfen kann, den Homocysteinspiegel in einem
normalen Bereich zu halten 7.9, wahrend
Wein, Wodka und Whiskey keine messbaren
Mengen an Folsaure enthalten 20. Erhéhte
Homocysteinspiegel finden sich bei Menschen
mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen oder Alzhei-
mer, auch wenn Metaanalysen zeigen, dass
eine Senkung des Homocysteinspiegels durch
die Zufuhr von B-Vitaminen keine signifikante
Wirkung auf Herz und Kreislauf, kognitives
Altern oder die Sterblichkeit hat.21.22

Getreide, Wasser, Hopfen, Hefe und
Herstellungsbedingungen kénnen alle zum Mi-

26 Ein Faktencheck

neralstoffgehalt im Bier beitragen.23 Rund 75
% der Mineralien im Bier stammen aus dem
Malz, die restlichen 25 % aus dem Wasser.24
Zu den fur die Gesundheit wichtigen Minera-
lien zahlen Silizium, Kalium und Natrium.

Silizium

Viele biologische Funktionen von Silizium sind
nach wie vor unbekannt, und daher wur-

den auch noch keine Empfehlungen fiir den
taglichen Siliziumbedarf erstellt.25 Bier ist eine
wesentliche Siliziumquelle in der Nahrung und
beinhaltet 6,4-56,5 mg/I 26, im Schnitt ~19
mg/! Silizium. Nach dem Bierkonsum steigen
die Siliziumspiegel im Serum und im Harn
betrachtlich an. Dies beweist, dass Bier eine
schnell bioverfiigbare Siliziumquelle ist27, und
Biere, die mit Gerste gebraut wurden, haben
in der Regel mehr Silizium als Weizenbiere.
Hopfen enthalt wesentlich mehr Silizium als
Getreide, jedoch ist Hopfen in viel geringeren
Mengen in Bier enthalten als Getreide. Weine
und Spirituosen haben einen vergleichsweise
niedrigen Siliziumgehalt'3 Eine systematische
Bewertung zeigt, dass die in den vergangenen
30 Jahren gesammelten Belege darauf hin-
deuten, dass Silizium eine wichtige Rolle bei
der Knochenbildung und fiir die Gesundheit
der Knochen und des Bindegewebes spielt 13,
und es wird angenommen, dass der Silizium-
gehalt im Bier zu einigen dieser positiven Wir-
kungen beitragen kann 28, Weitere Forschung
ist jedoch erforderlich, um zu kléren, ob das
durch einen maBvollen Bierkonsum bereitge-
stellte Silizium tatsachlich das Risiko fir die
Entwicklung einer Osteoporose senkt (siehe
Kapitel 9).

Kalium-Natrium-Verhaltnis

Bier hat ein relativ hohes Kalium-Natrium-
Verhaltnis (meist 4:1), was sich glnstig auf
den Erhalt eines normalen und gesunden
Blutdrucks auswirkt.29

In den vergangenen zehn Jahren gab es
aufgrund ihrer beobachteten antioxidati-
ven und entziindungshemmenden Wirkung
ein steigendes Interesse an den potenziell
gesundheitsfordernden Wirkungen von



Tabelle 2. Durchschnittliche Zusammensetzung eines regularen Pils-/
Lagerbieres in Europa beztiglich der empfohlenen Nahrungsmenge

Inhaltsstoff Einheit durchschnittli- Taglicher Bedarf fiir Erwachsene

cher Gehaltin (19-50 Jahre) "¢

Bier pro 100 ml Manner Frauen
Wasser g 93 3700 2700
Alkohol % 4,4 - -
Kohlenhydrate g 2,9 130 130
Protein g 0,34 56 46
Energyie keal 39 2550 1940
Ballaststoffe'? g 0,2 38 25
Vitamine
Thiamin B, mg 0,01 1,0 0,8
Riboflavin B, mg 0,03 1,3 1,1
Niacin B, mg 0,65 17 13
Pantothensdure B, mg 0,06 5 5
Pyridoxin B mg 0,04 1,4 1,2
Folsdure Hg 5,25 200 200
Cobalamin B, Mg 0,05 1,5 1,5
Mineralien
Kalzium mg 4,90 700 700
Kupfer mg 0,01 1,2 1,2
Eisen mg 0,09 8,7 14,8
Kalium mg 35,33 3500 3500
Magnesium mg 7,54 300 270
Mangan mg 0,02 3 3
Silizium™ mg 1,92 n.b. n.b.
Natrium mg 4,51 1600 1600
Phosphor mg 19,42 550 550
Selen Mg 0,31 75 60
Zink mg 0,03 9,4 6,8

n.b. = nicht bestimmt

Quellen:

Zusammensetzung von Bier: Entnommen aus den Daten der Nahrungszusammensetzung aus 16 europdischen
Léndern (iber www.EuroFIR.org (ausgenommen Daten zu Ballaststoffen und Silizium).
Ernéhrungsempfehlungen: Europdische Behorde fiir Lebensmittelsicherheit™, Britische Stiftung fiir ErnGhrung’,
Food and Nutrition Board™®
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pflanzlichen Polyphenolen in der Ernahrung.
Epidemiologische Studien und dazugehérende
Metaanalysen weisen darauf hin, dass ein
langfristiger Konsum von Lebensmitteln, die
reich an pflanzlichen Polyphenolen sind, einen
Schutz gegen die Entwicklung von Krebs-
erkrankungen, Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Diabetes, Osteoporose und neurodegenera-
tiven Erkrankungen bietet.30

Polyphenole in Bier

Mehr als 35 phenolische Verbindungen wurden
im Bier identifiziert, von denen 80-90 % aus
Malz und 10-20 % aus dem Hopfen stam-
men.23 Die Gesamtmenge der Polyphenole
variiert je nach Biertyp, bestimmt durch die
Rohstoffe und Brauverfahren. Pro Getrénk
(basierend auf gleichem Alkoholgehalt) enthélt
Bier mehr als doppelt so viele Polyphenole als
WeiBwein und die halbe Menge als Rotwein.3!
Das in Bier vorkommende Xanthohumol und
seine Abbauprodukte Isoxanthohumol und
das Phytoestrogen 8-Prenylnaringenin zeigten
in vitro gesundeitliche Eigenschaften wie
antikarzinogene, antiinvasive, entziindungs-
hemmende und antioxidative Wirkungen.
Weitere Studien am Menschen sind jedoch
erforderlich, um zu bestimmen, ob die durch
einen maBvollen Bierkonsum erreichten
Plasmakonzentrationen solcher Verbindungen
dieselbe Bioaktivitat haben wie sie in vitro
beobachtet wurden.32

Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Polyphenole
Wie aus Kapitel 5 hervorgeht, kann der
Konsum von 10-20 g Alkohol téaglich eine
schitzende Wirkung gegen Herz-Kreislauf-
Erkrankungen haben. Verschiedene Studien
gehen davon aus, dass weitere Faktoren im
Bier (und im Wein) ebenfalls eine Schutz-
funktion haben kénnen - vor allem Poly-
phenole3233- und zwei Studien legen nahe,
dass Polyphenole in alkoholfreiem Bier eben-
falls eine Rolle spielen kdnnen (siehe Kapitel
4). Mehr randomisierte klinische Studien mit
dem Schwerpunkt auf der Erkennung der
tatsachlichen Mechanismen hinter der Wir-
kung der Polyphenole sind notwendig, um zu
verstehen, ob und wie sie zur Schutzfunktion
beitragen kénnen.
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Auch wenn internationale Tabellen zur
Lebensmittelzusammensetzung keine Ballast-
stoffe in Bier ausweisen, so ist es erweisen,
dass Lager- und dunkle Biere doch Mengen

an loslichen Ballaststoffen (1,87-2,02 g/I)
enthalten. Losliche Ballaststoffe in Bier
stammen aus den Zellwanden der Gerste und
die unverdaulichen Kohlenhydrate (3-Glucan
and Arabinoxylan) sind die gréBten Ballast-
stoffbestandteile.'? Die European Food Safety
Authority (EFSA) kam zu dem Schluss, dass
B-Glucan aus Gerste nachweislich die Cho-
lesterinwerte im Blut senkt. Es sollten mindes-
tens 3 g Gersten-B-Glucan taglich konsumiert
werden, um den gewlinschten Effekt zu er-
zielen.34 Gersten-B-Glucane werden oft in Bier
gefunden, jedoch schwanken die Werte je nach
Brauverfahren stark und weitere Forschung ist
erforderlich.

In Europa leiden ca. 1 % der Erwachsenen
und Kinder unter Zéliakie, einer Autoimmun-
stérung, bei der das Immunsystem auf Gluten
reagiert.3> Da Bier in der Regel aus gemalzter
Gerste oder Weizen hergestellt wird, enthalt es
auch geringe Mengen an Gluten. Es ist jedoch
problematisch, den Glutengehalt im Bier zu
bestimmen, da die im Codex Alimentarius be-
schriebene Methode nicht fir die Anwendung
an hydrolisierten und fermentierten Produkten
glltig ist. 3 Menschen mit diagnostizier-

ter Zéliakie sollten daher nur Bier mit dem
offiziellen Glutenfrei-Logo konsumieren.3?
Offiziell glutenfreie Biere werden unter Einsatz
von Techniken gebraut, die den Glutengehalt
in Gerstenbier senken, glutenfreies Getreide
verwenden oder fermentierbare Zucker oder
Sirupe verwenden.38 m



Es ist besser, alkoholische Getranke auf vollen Magen zu trinken

Wird Alkohol auf niichternen Magen konsumiert, wird er schneller
aufgenommen, als wenn der Magen voll ist. Da der Abbau von Alkohol
nicht von Faktoren abhangt, die direkt beeinflusst werden kénnen,
sind die Spitzenwerte bei der Blutalkoholkonzentration (BAK) héher,
wenn alkoholische Getrdanke auf nlichternen Magen getrunken
werden, als wenn sie kurz nach einer Mahlzeit konsumiert werden.3?
Doch es kommt auch auf die Art des alkoholischen Getrénks an. Auf
niichternen Magen getrunken, fiihren hochkonzentrierte Getranke

wie Spirituosen zu einem hdheren Spitzenwert bei der Blutalkoholkon-
zentration als dieselbe Menge an Alkohol im Bier. Wenn Alkohol zum
oder kurz nach dem Essen konsumiert wird, zeigt sich der héchste
BAK-Spitzenwert bei starker verdiinnten Getranken wie Bier, aber
dieser Spitzenwert ist immer noch geringer, als wenn Bier auf
niichternen Magen getrunken wird. Um hohe BAK-Spitzenwerte zu
vermeiden4o, ist es daher besser, alkoholische Getranke zum oder

kurz nach dem Essen zu konsumieren oder Getranke mit geringerem
Alkoholgehalt wie Bier vorzuziehen.
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Emeritierter Professor flir Erndhrung und Gesundheit,
an der Universitat Wageningen, Niederlande
Spezialgebiete: Ernahrung zur Vorbeugung von
Erkrankungen, Energiegleichgewicht und

Kdrperzusammensetzung

,Zunachst einmal gibt es ein eindeutiges Risiko fir medizinische und soziale Schaden
aufgrund von Alkoholmissbrauch. Und man muss keine alkoholischen Getranke fiir ge-
sundheitliche Zwecke zu sich nehmen. Es gibt viele andere Wege, um gesund zu bleiben.
Erwachsenen, die den Konsum von alkoholhaltigen Getranken gewdhnt sind, wird empfoh-
len, ihren Konsum auf maximal zwei Getranke am Tag flir Manner und maximal ein Getrank
am Tag flr Frauen zu begrenzen. Das glinstigste Trinkmuster ist das tagliche oder beina-
he tagliche Trinken bei gleichzeitiger Vermeidung des eindeutig schadlichen Rauschtrin-
kens. Wenn man dies berticksichtigt, kann Bier Teil eines gesunden Lebensstils sein.”

LErwachsene, die ihren Bierkonsum auf ein bis zwei Glaser taglich beschranken, haben ein
geringeres Risiko fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Typ-2-Diabetes und Demenz. Darliber
hinaus wird Bier nur aus nattrlichen Zutaten hergestellt, in denen sich geringe Mengen an
B-Vitaminen aus dem Getreide und der Hefe sowie Ballaststoffe und Polyphenole aus dem
Getreide und dem Hopfen finden, die sich ebenfalls glinstig auswirken kénnen. Weitere
Forschung ist aber unerlasslich. Und denken Sie daran, dass die meisten Menschen bei
einer ausgewogenen Ernahrung gentigend Nahrstoffe aus ihrem Essen erhalten.“

,Es gibt alkoholfreie, alkoholarme und alkoholhaltige Biere. Es ware interessant zu sehen,
ob und wie sich diese Getrénke in ihrem Einfluss z.B. auf die Rehydration unterscheiden.
Mit der steigenden Lebenserwartung und der héheren Zahl alterer Menschen wird die
Hydrierung zu einem wichtigen Thema.“
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WESENTLICHES UBER BIER

Bier ist ein fermentiertes Getréank mit relativ niedrigem (oder keinem)
Alkoholgehalt, dessen natiirliche Zutaten geringe Mengen an wertvollen
Nahrstoffen, Mineralien und Vitaminen enthalten.

Hopfen

Hefe

Getreide Wasser

Die potenziellen Auswirkungen auf die Gesundheit gelten nur fiir einen maBvollen Biergenuss bei Erwachsenen. In dieser Infografik wird
maBvoller Biergenuss definiert als nicht mehr als zwei 25 cl an 5 %igem Bier (oder zwei 33 cl an 3,8 %igem Bier oder zwei 10 cl an
13 %igem Wein) pro Tag fiir Manner und jeweils nicht mehr als die Hélfte fiir Frauen. Dies mag je nach Alter, GroBe und Gesamtbefinden



Durchschnittliche Zusammensetzung eines Pilsner-Typ, Lagerbier in Europa.

92% 4,4%

Wasser Alkohol

3% 0,3% 0,2%

Kohlenhydrate Protein Ballaststoffe

0% 0%

Fett Cholesterin

Bier enthalt auch geringe Mengen wertvoller Inhaltsstoffe:

Polyphenole
(kdnnten am Schutz B-Vitamine Mineralien
des Herzens beteiligt
sein)

unterschiedlich sein. Ein auch sonst gesunder Lebensstil wird dringend empfohlen. Fir eine personliche Beratung wenden Sie sich bitte
an Ihren Hausarzt. Bitte bertcksichtigen Sie, dass dies keinen Richtwert fiir den Alkoholkonsum darstellt. Alle Aussagen aus dieser Info-
grafik werden durch wissenschaftliche Erkenntnisse gestttzt und konnen auf www.beerandhealth.eu nachgelesen werden.






Im Bier stammen rund zwei Drittel der Kalorien aus dem Alkohol und
rund ein Drittel aus Kohlenhydraten.

Es scheint, dass eine Gewichtszunahme meist mit einem hoheren
Konsum an Bier und anderen alkoholischen Getranken einhergeht, aber
nicht mit einem maBvollen Genuss, insbesondere bei Frauen.

Der Zusammenhang zwischen Kérpergewicht und Alkoholkonsum ist
komplex, wobei nicht nur Menge und Art des konsumierten Alkohols,
sondern auch Trinkmuster, Geschlecht, Art des Getranks und Lebensstil
eine Rolle spielen kénnen.

Der Zusammenhang zwischen Alkoholkonsum und metabolischem Syn-
drom scheint in einer J-Kurve zu verlaufen, mit einem geringeren Risiko
bei geringem Alkoholkonsum und einem hoheren Risiko bei starkem
Trinken.

Adipositas ist eine multifaktorielle Erkrankung und es ist schwierig, den

alleinigen Einfluss des Alkoholkonsums auf das Adipositasrisiko genau
zu bestimmen.
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In Europa hat Ubergewicht oder Adipositas
(starkes Ubergewicht) epidemische AusmaBe
angenommen.42 Unter den 19 EU-Mitglieds-
staaten, fur die Daten verfligbar sind, lag der
Anteil der Erwachsenen (18 Jahre und élter),
die als Gbergewichtig oder stark tibergewich-
tig gelten, im Jahre 2008 zwischen 37,0 %
und 56,7 % bei Frauen und zwischen 51,0
% und 69,3 % bei Mannern.43 Adipositas

ist ein wesentlicher Grund flr das weltwei-

te Problem chronischer Krankheiten und
Behinderungen.44 Zunehmende Adipositas ist
ein wichtiger Risikofaktor fir Typ-2-Diabetes,
Fettstoffwechselstorungen und Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen und geht einher mit vielen
anderen Leiden, darunter Arthrose, bestimmte
Arten von Krebs, psychische Erkrankungen
und eine erhohte Sterblichkeit.45-51

Bier enthalt wie fast alle anderen Nahrungs-
mittel oder Getranke Kalorien. Im Bier stam-
men rund zwei Drittel der Kalorien aus dem
darin enthaltenen Alkohol, ein Drittel aus den
Kohlenhydraten und eine geringe Menge aus
den Proteinen, auch wenn dieses Verhaltnis
schwanken kann je nach Zusammensetzung
und Starke des Bieres und je nach Brauver-
fahren.52

Kalorien aus dem Alkohol

Alkohol ist die reichhaltigste Energiequelle im
Bier und hat einen Energiegehalt von 7 kcal
pro Gramm. Der Abbau von Alkohol im Korper
hat Vorrang vor dem Abbau anderer Nahrstof-
fe, da der Korper Alkohol nicht speichern kann
und ihn als potenziell gefahrliche Substanz
behandelt, obwohl geringe Mengen Alkohol zu
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den Mahlzeiten den Energieverbrauch ankur-
beln konnen.53.54

Kalorien aus Kohlenhydraten

Bei der Verbrennung von Kohlenhydraten
verstoffwechselt der Kérper 4 kcal pro Gramm
an Kohlenhydraten. Im Allgemeinen liegt der
Kohlenhydratgehalt in Bier zwischen 20 und
30 g pro Liter.>s Ein Lagerbier enthalt etwa
dieselbe Menge Kohlenhydrate pro Portion wie
ein stiBer WeiBwein, weniger als ein Likor, aber
mehr als ein trockener WeiBwein.31

Wenn man mehr Kalorien zu sich nimmt, als
man verbrennt, legt man an Gewicht zu. Die
Energie aus alkoholischen Getrénken addiert
sich zu der Energie aus anderen Nahrungs-
mitteln. Dennoch legen die Daten aus Popula-
tionsstudien nahe, dass ein maBvoller Alkohol-
konsum vor Adipositas, besonders bei Frauen,
schitzen kann.56 In mehreren Studien wurde
der Einfluss des Alkoholkonsums auf Appetit,
Korpergewicht und Adipositas untersucht.

Appetit

Ein kurzer Blick in die Literatur zeigt deutlich,
dass die als Alkohol aufgenommene Energie
sich zu der Energie aus anderen Nahrungs-
mitteln addiert und zu einer kurzfristigen
passiven Uberaufnahme von Energie fihrt.
Der Alkoholkonsum vor oder wahrend der
Mahlzeiten steigert in der Regel die Nah-
rungsaufnahme, wahrscheinlich aufgrund
einer Verstarkung der kurzfristigen Beloh-
nungseffekte der Nahrung und vermutlich,
weil Alkohol die Belohnungswirkung der
Nahrung steigert.s7 »



Alkoholstoffwechsel

Alkohol wird hauptséachlich tber den
Dinndarm aufgenommen und in der Leber
abgebaut. Nur 5 % des konsumierten
Alkohols verlassen den Kérper direkt Gber
Ausscheidung, Atmung und Schwitzen, im
Urin, im Atem und im SchweiB. Die Enzy-
me Alkohol-Dehydrogenase (ADH) und
Aldehyd-Dehydrogenase (ALDH) in der Leber
bauen rund 7 g Alkohol in der Stunde ab.8!
Die ADH oxidiert Alkohol zu Acetaldehyd,
eine karzinogene Verbindung, die zu einem
erhohten Krebsrisiko beitragt. Acetaldehyd
kann sich an die DNA anlagern und Muta-
tionen hervorrufen, wodurch das Risiko flir
unkontrollierte Zellteilungen erhéht wird. Die
ALDH wandelt Acetaldehyd in die ungiftige
Verbindung Acetat um, welches in Kohlen-
dioxid (CO,) oder Acetyl-CoA umgewandelt
wird, ein Substrat fiir die Energieproduktion
im Korper (siehe Abbildung 3).82

Abbildung 3. Der Stoffwechselweg von Alkohol

NAD* NADH+H"
Acetal-
Alkohol
Alkohol- dehyd
Dehydrogenase

NAD* NADH+H*

Acetaldehyd-
Dehydrogenase

MEOS-Weg

Beim Konsum von mehr als 40 g Alkohol pro
Tag Uber mindestens eine Woche hinweg wird
auch ein weiterer Mechanismus zum Alkohol-
abbau aktiviert: das Mikrosomale Ethanol-
oxidierende System (MEQS). Das an diesem
System beteiligte Protein CYP2E1 steht im
Zusammenhang mit der Aktivierung karzino-
gener reaktiver Sauerstoffverbindungen.s3

Wirkung des Alkohols

auf die Fettoxidierung

Der menschliche Korper kann Alkohol nicht
speichern und versucht den Alkohol auszu-
scheiden, sobald er in das System gelangt.
Bei der Aufnahme von Alkohol setzt die
Oxidation sofort ein, wahrend die Oxiddation
anderer Makronahrstoffe unterdriickt wird.
Daher verlangsamt Alkohol die Fettoxidation
wahrend der Zeit, in der der aufgenommene
Alkohol verstoffwechselt wird.8485 m

ATP AMP + Phosphat

Acetyl-

Acetyl-CoA- CoA
Synthethase

Acetat
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Kérpergewicht und Adipositas

Insgesamt scheint es, dass ein leichter bis
maBvoller Alkoholkonsum ein weniger wahr-
scheinlicher Risikofaktor flir Adipositas ist als
starker Alkoholkonsum und Rauschtrinken,
was deutlicher in Zusammenhang mit Adi-
positas gebracht wird.54 Eine systematische
Uberpriifung zeigt, dass eine Gewichtszunah-
me bei starkem Alkoholkonsum beobachtet
wird. Bei einem maBvollen Konsum gibt es
Unterschiede zwischen den Getranken. Wein
scheint vor Gewichtszunahme zu schiitzen,
wahrend Sprituosen sie eher beglinstigen.s8
Fur Bier liegen jedoch keine ausreichenden
wissenschaftlichen Nachweise vor, besonders
mit Blick auf Frauen41, allerdings scheint
gemaB einer systematischen Uberpriifung
der Konsum von bis zu 500 ml Bier taglich
bei M@nnern zu keiner Gewichtszunahme zu
fuhren.

Der Zusammenhang zwischen Kérpergewicht
und Alkoholkonsum ist komplex. Nicht nur
Menge und Art des konsumierten Alkohols
sind wichtig, sondern auch Trinkmuster, Ge-
schlecht, Art des Getrénks und der Lebensstil
kdnnen eine Rolle spielen.

Trinkmuster

Trinkmuster kénnen wichtig sein, wenn es
darum geht, wie der Alkoholkonsum das
Korpergewicht beeinflusst. Eine Populations-
studie zeigt, dass unter Mannern, die maBvolle
Mengen (< 30 g) oder mittlere Mengen Alkohol
(30-100 g) pro Woche tranken, diejenigen,
die taglich tranken, einen geringeren Body
Mass Index (BMI) und Huftumfang hatten als
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diejenigen, die an 1-2 oder 3-6 Tagen in der
Woche tranken. Die Ergebnisse waren fiir Bier-
und Weinkonsum &hnlich®® und friihere Popu-
lationsstudien zeigten vergleichbare Ergebnis-
se. Es scheint, dass diejenigen, die die groBten
Mengen Alkohol und diesen weniger aufgeteilt
tranken (Rauschtrinken), diejenigen mit dem
starksten Ubergewicht waren. RegelméaBiger
leichter oder maBvoller Alkoholkonsum jedoch
steht nicht mit einer Gewichtszunahme im
Zusammenhang.60-62

Geschlecht

Frauen mittleren Alters, die maBvoll trinken,
kdnnen sogar von einem geringeren relativen
Risiko fiir Gewichtszunahme profitieren. Eine
Populationsstudie zeigte, dass normalgewich-
tige Frauen nach der Menopause, die maBvoll
alkoholische Getranke konsumieren (mittlere
Aufnahme von 19,4 g pro Tag), ein geringeres
relatives Risiko aufweisen, tibergewichtig

(35 %) oder adipos (88 %) 63 zu werden. Dies
auch bestatigen die Ergebnisse aus friher
veroffentlichten Untersuchungen.64-70

Art des Getranks und Lebensstil

Auch wenn einige Studien nahelegen, dass
Bier Adipositas eher beglinstigen kann als
Wein, finden andere Studien vergleichbare
Zusammenhange flr beide Getranke.4! Expe-
rimentelle Studien legen nahe, dass Wein die
Nahrungsaufnahme mehr stimuliert als Bier,”!
und Menschen, die Bier bevorzugen, kdnnen
sich hinsichtlich mehrerer Lebensstilfaktoren,
die im Zusammenhang mit Adipositas stehen,
von Antialkoholikern oder Weintrinkern unter-
scheiden. Biertrinker scheinen ungesiindere
Ernahrungsgewohnheiten als Weintrinker72-74
zu haben und Biertrinker sind h&aufiger auch
Raucher.727576 »



Tabelle 3. Ungefahrer Kaloriengehalt in Nahrungsmitteln und Getranken

Nahrungsmittel oder
Getrank

Cappuccino

Alkoholfreies Bier (0,0 %)
Bier (5 %)

Orangensaft

Rotwein (12 %)

Banane

Milch

Milchschokolade

Minipizza

Energie (kcal) Portion*
pro 100 ml oder g

35 125 ml Tasse

20 250 ml Glas

42 250 ml Glas

42 250 ml Glas

71 150 ml Glas

90 130 g durchschnittl. Banane
47 250 ml Glas

542 25 g kleiner Riegel

235 100 g

* PortionsgréBen sind in verschiedenen europaischen Léndern unterschiedlich

** Gerundet auf 5 kcal

Energie (kcal)
pro Portion**
45

50

105

105

105

115

120

135

235

Aus den Daten zur Nahrungszusammensetzung von 16 europ. Léndern (iber www.EuroFIR.org
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Sportliche Betatigung kann auch ein poten-
zieller Storfaktor sein, und es ist schwer, all
diese Faktoren richtig zu beriicksichtigen.41
Menschen, die regelmé&Big maBvolle Mengen
Alkohol trinken, kénnen im Allgemeinen einen
gestinderen Lebensstil pflegen, der sie vor
Gewichtszunahme schiitzen kann. Insgesamt
ist Adipositas durch viele Faktoren bedingt,
und es ist schwer, den alleinigen Einfluss des
Alkoholkonsums auf das Adipositasrisiko
verlasslich zu bewerten.54

Unter dem Metabolischen Syndrom (MetS)
versteht man eine Haufung von Risikofaktoren,
darunter zentrale Adipositas (groBer Hift-
umfang), Insulinresistenz, hohe Triglycerid-
werte im Blut, geringer HDL-Cholesterinwert
und Bluthochdruck, die zusammen zu einem
fiinffach erhohten Risiko fir Typ-2-Diabetes
und einem dreifach erhohten Risiko fiir Herz-
Kreislauf-Erkrankungen fiihren. Das Meta-
bolische Syndrom kann auch das Krebsrisiko
erh6hen.’? Einer von sechs Europdern und in
manchen europaischen Landern bis zu einer
von drei leiden unter MetS.78

Metabolisches Syndrom und Alkoholkonsum
Obwohl die Hohe des Alkoholkonsums, die
eine guinstige Wirkung hat, differiert, scheint
zwei Metaanalysen zufolge ein Zusammenhang
in Form einer J-Kurve zwischen Alkoholkon-
sum und MetS zu bestehen. Eine Studie hat
gezeigt, dass der Konsum von weniger als 40
g Alkohol am Tag bei M&nnern und weniger
als 20 g am Tag bei Frauen das Auftreten von
MetS im Vergleich zu Nichttrinkern signifikant
verringert, und zwar um 16 % bzw. 25 %.7°
Die andere Studie zeigte ein signifikant ge-
ringeres relatives Risiko (um 14 9% geringer)
fuir MetS bei leichtem Alkoholkonsum (0,1-

5,0 g pro Tag), aber ein deutlich hoheres Risiko
(um 86 %) bei einem Konsum von mehr als

35 g Alkohol am Tag.8° m
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Bier ist nicht immer der einzige Grund fiir einen ,,Bierbauch*

Es ist ein weit verbreiteter Glaube, dass der Konsum von Bier einen
dicken Bauch verursacht, ein Phanomen, das im Volksmund auch ,,Bier-
bauch* genannt wird. Allerdings reichen die wissenschaftlichen Beweise
nicht aus, um zu bestatigen, dass ein maBvoller Bierkonsum (< 500 ml
am Tag) tatsachlich fiir einen groBeren Bauchumfang verantwortlich ist,
auch wenn Bier in groBeren Mengen mit einem zunehmenden Bauch-
umfang assoziiert werden kann.4* Wenn es nicht das Bier ist, wo kommt
der ,,Bierbauch* dann her? Dieser kdnnte zumindest teilweise mit den
Essgewohnheiten und dem Lebensstil des Biertrinkers in Verbindung ge-
bracht werden. Menschen, die hauptsachlich Bier trinken, scheinen sich
auch ungestinder zu ernahren als Menschen, die Wein bevorzugen oder
die gar keine alkoholischen Getranke konsumieren. Diese Unterschiede
erklaren sich hauptsachlich durch andere soziodemografische Faktoren
und Faktoren des Lebensstils, besonders Rauchen und mangelnde Be-
wegung. Beriicksichtigt man auch diese Faktoren, so unterscheidet sich
die Ernahrung der Biertrinker wohl nicht so sehr von der der Weintrinker.
Somit ist es eher wahrscheinlich, dass der Lebensstil und demografische
Faktoren der Biertrinker eine signifikantere Rolle bei der Ausbildung
eines ,,Bierbauches* spielen als der tatsachliche Bierkonsum an sich.s m
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BIER UND KORPERGEWICHT

Ein maBvoller Bierkonsum als Teil eines gesunden Lebensstils von Erwachsenen
fuhrt nicht zu Gewichtszunahme.

Bier kann Teil
eines gesunden
Lebensstils sein.

Ein maBvoller Bierkonsum
macht nicht dick.

Die potenziellen Auswirkungen auf die Gesundheit gelten nur fiir einen maBvollen Biergenuss bei Erwachsenen. In dieser Infografik wird
maBvoller Biergenuss definiert als nicht mehr als zwei 25 cl an 5 %igem Bier (oder zwei 33 cl an 3,8 %igem Bier oder zwei 10 cl an
13 %igem Wein) pro Tag fiir Manner und jeweils nicht mehr als die Hélfte fiir Frauen. Dies mag je nach Alter, GroBe und Gesamtbefinden



Kalorien im Bier und anderen Getranken und Nahrungsmitteln.

Alkohol- ) ) )
freies Bier Bier Rotwein Banane Milch
(250 ml) (250 ml) (150 ml) (13049) (250 ml)

kcal pro

Portion

(gerundet 50 105 105 115 120

auf 5 kcal)*

kcal

pro 100 ml/g 20 42 71 90 47

Minuten, die es dauert, die Kalorien pro Portion wieder abzubauen (gerundet
auf 5 Minuten).

15 25 25 25 25

Gehen

Laufen

Minipizza
(100 g)

235

235

50

25

unterschiedlich sein. Ein auch sonst gesunder Lebensstil wird dringend empfohlen. Fur eine personliche Beratung wenden Sie sich bitte
an Ihren Hausarzt. Bitte bertcksichtigen Sie, dass dies keinen Richtwert fiir den Alkoholkonsum darstellt. Alle Aussagen aus dieser Info-
grafik werden durch wissenschaftliche Erkenntnisse gestttzt und kdnnen auf www.beerandhealth.eu nachgelesen werden.






Neben der Forschung zu den gesundheitlichen Wirkungen von Bier
wurden nur wenige Studien iiber die gesundheitlichen Wirkungen von
alkoholfreiem Bier durchgefiihrt.

0,0 %- Bier und Bier mit niedrigem Alkoholgehalt (< 2 %) sind gute
Alternativen zu regularem Bier (4-5 %), vor allem fiir die Rehydrierung
nach koérperlicher Betdtigung. Es ist aber weitere Forschungsarbeiten
erforderlich.

Die Wirkung von alkoholfreiem Bier auf das Stillen muss weiter
untersucht werden, um die positiven Auswirkungen auf die Zusammen-
setzung der Muttermilch und die Milchproduktion zu bestatigen.

Vertiefte Forschung ist nétig, um die positiven Ergebnisse friiherer
Studien zu den Wirkungen von Hopfen in alkoholfreiem Bier auf einen
verbesserten Schlaf und auf Angstzusande zu bestatigen.

Auch wenn weitere Forschung erforderlich ist, so scheint es, dass alko-
holfreies Bier Herz-Kreislauf-Biomarker beeinflussen kann.

Alkoholfreies Bier kann in manchen Landern aufgrund von nationalen

Definitionen noch geringe Mengen Alkohol enthalten. Es gibt aber
0,0 %- Biere, die auch als solche gekennzeichnet sind.
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In manchen Landern kann als ,,alkoholfrei-
es Bier* ausgewiesenes Bier aufgrund von
unterschiedlichen nationalen Definitionen
noch geringe Mengen Alkohol enthalten.
Allerdings gibt es auch Biere mit 0,0 %, die
klar als solche gekennzeichnet sind.

Bei vielen Teamsportarten ist es Ublich, nach
Ubungen, Training oder Spielen zusammen ein
Bier zu trinken.8” Bier enthalt Kohlenhydrate,
Natrium (siehe Kapitel 2) und Flussigkeit, was
wichtig fiir die Erholung nach der kérperlichen
Betatigung ist. Dennoch hat der Alkohol im
Bier diuretische Wirkung, was bedeutet, dass
die Harnausscheidung erhoht wird. Um den
Korper zu rehydrieren, ist es besser, Bier mit
einem Alkoholgehalt von 2 % oder weniger zu
wahlen.

In einer Reihe von Studien wurden die harn-
treibende Wirkung und der Rehydrierungseffekt
von Bier mit unterschiedlichem Alkoholge-
halt zwischen 0 % und 4 % bewertet. Die
Ergebnisse aus diesen Studien haben generell
gezeigt, dass das Bier den Korper umso
weniger rehydrieren kann, je stérker es ist. 88°
Allerdings wurde bei 2 vol. % oder weniger
Alkohol die Urinmenge nicht erh6ht und das
Blutvolumen nach der Dehydrierung infolge
des Sports nicht beeintrachtigt. Bier mit mehr
als 4 % Alkohol senkte die Wiederherstel-
lungsrate des Blutvolumens im Vergleich zu
0,0 %-Bier. Mehr Flussigkeit wurde zuriick-
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gehalten, wenn einem Bier mit 2,3 % Alkohol
zusatzliches Natrium zugeftigt wurde®° oder
wenn die Menschen mit den 660 ml Bier

(4,5 %) so viel Wasser trinken durften, wie sie
wollten.®" Wenn man sich in dehydriertem Zu-
stand befindet, kann eine kleine Menge Alko-
hol (2 % oder weniger) die Rehydrierung nicht
beeinflussen, jedoch kénnen Getréanke mit 4 %
Alkohol den Rehydrierungsprozess verzégern.
Es scheint mehr Forschung erforderlich zu
sein, um den genauen Alkoholgehalt zu be-
stimmen, der die Urinmenge, das Blutvolumen
und den Wasserhaushalt beeinflusst.

Alkohol und Stillzeit vertragen sich nicht. Die
Menge Alkohol im Blutkreislauf entspricht der
Menge Alkohol in der Muttermilch. Auch kann
nach Alkoholgenuss die Milchabsonderung
durch eine geringere Milchproduktion und
einen schwéacheren Milcheinschussreflex auf-
grund der geringeren Produktion des Hormons
Oxytocin gehemmt werden. Das Baby kann
noch immer genug Milch Giber den ganzen Tag
trinken, da das Stillen acht bis zwdIf Stunden
nach dem Alkoholkonsum der Mutter haufiger
stattfindet. Wird das Baby gestillt, so ist zu be-
achten, dass es mindestens zwei Stunden lang
dauert, um 20 g Alkohol abzubauen, jedoch
sind die Langzeitwirkungen des Alkoholkon-
sums auf gestillte Kinder noch nicht vollstan-
dig bekannt und daher ist Vorsicht geboten.92
Alkoholfreies Bier kann die Absonderung

von Prolaktin anregen, ein Hormon, das die



Muttermilchproduktion fordert. Der Mecha-
nismus dahinter ist unbekannt, kénnte aber
auf spezifische Verbindungen in der Gerste
zurlickzufiihren sein.?3 Dariiber hinaus kann
der Genuss von alkoholfreiem Bier die antioxi-
dative Kapazitat der Muttermilch erhéhen. In
einer experimentellen Studie zeigte sich eine
Zunahme nach 30 Tagen, an denen die Frauen
660 ml alkoholfreies Bier (0,0 %) taglich zu
sich nahmen. Die Mtter profitierten auch
selbst von diesen Wirkungen, da oxidative
Schaden in ihrem Korper abnahmen, was sich
in einer niedrigeren Anzahl an Verbindun-

gen widerspiegelte, die am oxidativen Stress
beteiligt waren.%* Weitere Forschung ist jedoch
vonnoten, um die genauen Auswirkungen zu
bestimmen, die der Genuss von alkoholfreiem
Bier auf die Gesundheit von Mutter und Kind
haben kann.

Hopfen wird wegen seines Geschmacks und
seiner konservierenden Eigenschaften sowohl
bei der Herstellung von alkoholhaltigem als
auch von alkoholfreiem Bier eingesetzt. Im
menschlichen Kérper scheinen die Bestandteile
des Hopfens beruhigende Wirkung zu haben
und kénnen einen positiven Einfluss auf den
Schlaf und innere Unruhe haben. Die Bitter-
sauren und die Verbindungen Xanthohumol
und Myrcenol im Hopfen sind wahrscheinlich
fur diesen Effekt verantwortlich und die For-
schung legt nahe, dass der Hauptwirkmecha-

nismus von Hopfen darin liegt, die Aktivitat des
Neurotransmitters y-Aminobuttersaure (GABA)
zu erhdhen. Steigt der GABA-Pegel im Gehirn
an, sinkt dessen neurale Aktivitat. Allerdings
sind es nur wenige Studien, welche die Wir-
kung von 0,0 %-Bier auf Schlaf und Unruhe
untersucht haben, so dass auch hier weitere
Forschungen erforderlich sind.

Schlaf

In zwei experimentellen Studien wurde die
Wirkung von alkoholfreiem Bier auf den

Schlaf 959 an mehreren Gruppen untersucht,
die Uiber zwei Wochen hinweg 330 ml 0,0 %-
Bier zum Abendessen tranken. In einer Studie
mit Pflegekraften unter Arbeitsstress ver-
besserte sich die Schlafqualitat mit kiirzeren
Einschlafzeiten und weniger Unruhe wéahrend
der Nacht. Die Ergebnisse wurden mit einer
Woche verglichen, in der die Pflegekréafte kein
alkoholfreies Bier zu den Abendmahlzeiten
tranken.% Die Einschlafzeit nahm bei Univer-
sitatsstudenten wahrend einer stressreichen
Examensphase ebenso deutlich ab, und

die Studenten bewerteten ihre allgemeine
Schlafqualitat héher als eine Woche vor dem
Experiment, als sie kein alkoholfreies Bier
tranken.%¢ In diesen beiden Studien wurden nur
die Wirkungen des alkoholfreien Bieres auf den
Schaf untersucht. Es sind weitere Forschungs-
arbeiten notig, bevor Rickschliisse gezogen
werden kénnen. »
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Unruhe

Alkoholfreies Bier kann die Schlafqualitat
verbessern und Unruhegefiihle reduzieren. In
manchen experimentellen Studien wurde die
Wirkung von 0,0 %- Bier auf den Grad der
Unruhe in einer gestressten Population unter-
sucht. Die Probanden bewerteten ihren Stress-
pegel niedriger, nachdem sie Giber zwei Wo-
chen alkoholfreies Bier getrunken hatten, im
Vergleich zum Vergleichszeitraum, in dem sie
kein alkoholfreies Bier tranken. Eine Abnahme
des 5-HIAA-Gehaltes im Urin (ein hoher Pegel
dieser Verbindung wurde bei Menschen mit
Angststérungen gefunden) wurde ebenfalls
beobachtet, nachdem zwei Woche lang

0,0 %-Bier getrunken wurde. Alle diese Studien
kamen zu demselben Ergebnis: Der Konsum
von 330 ml alkoholfreiem Bier zum Abend-
essen an 14 aufeinanderfolgenden Tagen kann
Angst- und Stressgefiihle lindern.95-97 Diese
Ergebnisse sind vielversprechend, es muss
aber betont werden, dass die entsprechende
Forschung noch in den Anfangen steckt.

Genau wie alkoholhaltige Biere kdnnen auch
alkoholfreie Biere positive Auswirkungen auf die
Herz-Kreislauf-Gesundheit haben. Zwei Studien
legen nahe, dass Polyphenole dabei eine Rolle
spielen kdnnen. In einer Interventionsstudie

an Ménnern zwischen 55 und 75 Jahren wurde
eine Abnahme von Entzlindungsfaktoren wie
IL-6 festgestellt, wenn 990 ml alkoholfreies
Bier (< 1 g Alkohol) taglich tber vier Wochen
getrunken wurden, bei einer entsprechenden
Abnahme des Blutdrucks um 12-16 % und
gesunkenem Homocysteinspiegel.%8 In einer
anderen Studie an der gleichen Themenstellung
und demselben Forschungsaufbau wurde eine
Zunahme an endothelialen Vorlauferzellen
festgestellt (Stammzellen, die die endothelialen
Wande der BlutgeféBe reparieren und erhal-
ten). Diese Ergebnisse sind hochstwahrschein-
lich auf Hopfenderivate wie das Polyphenol
Xanthohumol zuriickzufiihren.®® Allerdings

gibt es bislang kaum Forschungen zu diesem
Thema und es sind weitere Untersuchungen
erforderlich, bevor Schlussfolgerungen
gezogen werden kdnnen. =
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Kein Alkohol ist die einzige sichere Option fiir Schwangere!

Der Fotus wachst und entwickelt sich wahrend der neun Monate
dauernden Schwangerschaft. Es ist bekannt, dass Alkoholkonsum
wahrend dieser Zeit zu neurologischen Stérungen, Missbildungen und
psychischen Problemen fiihren kann (siehe Kapitel 8). ' Die exakte
Menge Alkohol, die das Baby schadigen kann, ist nicht bekannt,
deshalb ist es am Besten, wahrend der Schwangerschaft gar keine
alkoholischen Getranke zu sich zu nehmen. Alkoholfreies Bier kann
jedoch eine gute Alternative sein. m
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Bier in maBvollen Mengen kann gut fiir Herz und BlutgefaBe sein, vor
allem aufgrund des darin enthaltenen Alkohols.

Der Konsum von 15-30 g Alkohol am Tag ist im Vergleich zu Abstinenz-
lern mit einem um 25 % geringeren Risiko verbunden, an Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen zu sterben. Bei diesem Niveau an Alkoholkonsum
wird das Risiko fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen um 34 % gesenkt. Das
Infarktrisiko ist am geringsten (20 % weniger) bei einer Aufnahme
von bis zu 15 g Alkohol pro Tag.

Ein erh6hter HDL-Cholesterinwert, eine héhere Insulinempfindlichkeit,
niedrigere Fibrinogenwerte und reduzierte Entziindungswerte sind
physiologische Mechanismen, die diese Zusammenhange erklaren.

Zusatzlich zu einem gesunden Lebensstil kann moderater Bierkonsum
eine schiitzende Wirkung auf das Herz-Kreislauf-System haben.

Menschen mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen kdnnen von einem mafvol-
len Alkoholkonsum profitieren.
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Herz-Kreislauf-Erkrankungen (HKE) sind eine
der haufigsten Todesursachen in Europa. Trotz
eines groBeren Riickgangs in den vergangenen
30 Jahren starben 2014 rund vier Millionen
Menschen an HKE, das entspricht 46 % der
Gesamtsterblichkeit in Europa. Die koronare
Herzkrankheit (KHK) wie z.B. ein Myokardin-
farkt (Herzinfarkt) macht nahezu die Halfte
und der Schlaganfall (Hirnschlag) rund ein
Viertel aller HKE-Falle aus.102

Es besteht ein Zusammenhang zwischen
Alkoholkonsum und HKE-Sterblichkeitsrisiko,
der sich in Form einer J-Kurve abbildet. Das
geringste Risiko, an HKE zu sterben, wird

bei einem Alkoholkonsum von 15-30 g pro
Tag gesehen (um 25 % geringeres relatives
Risiko), aber es ist auch noch niedrig bei Auf-
nahmen von bis zu 60 g pro Tag im Vergleich
zu Nichttrinkern.103 Es scheint, dass es keine
Unterschiede in den giinstigen Wirkungen fir
die verschiedenen alkoholischen Getranke
gibt. Diese Senkung des Risikos ist vergleich-
bar mit vorbeugenden MaBnahmen wie Ge-
wichtskontrolle, Sport und der Einnahme von
Acetylsalicylsaure (z.B. in Aspirin).104.105

Alkoholkonsum und koronare Herzkrankheit
Bei der koronaren Herzkrankheit besteht ein
Zusammenhang in Form einer J-Kurve mit
dem Alkoholkonsum. Das geringste relative
Risiko ist rund 20 % geringer bei einem Alko-
holkonsum von rund 25 g taglich fir Manner
bzw. rund 10 g taglich fir Frauen. Fiir Manner
ist der Konsum von 25-100 g Alkohol taglich
noch immer verbunden mit einem geringeren
relativen KHK-Risiko (siehe Abbildung 4).
Allerdings gibt es bei diesem Niveau ein
erhohtes Risiko flir manche Krebsarten und
Unfélle, wodurch sich die Gesamtsterblichkeit
erhoht (siehe Kapitel 10).19 Eine jiingere
Metaanalyse zeigte ahnliche Ergebnisse mit
dem niedrigsten relativen KHK-Risiko bei
15-30 g Alkohol pro Tag (34 % geringeres
relatives Risiko) und das relative Risiko, an
KHK zu sterben, sank um 20-25 %, sogar bei
einem Konsum von Uber 60 g Alkohol taglich
im Vergleich zu Nichttrinkern.103

Auswirkungen des Lebensstils

Ein gesunder Lebensstil (Idealgewicht,
gesunde Ernahrung, sportliche Betatigung
und Nichtraucher) senkt das Risiko fiir einen
Herzinfarkt. »

Abbildung 4. Zusammenhang zwischen Alkoholkonsum und Risiko fiir koronare Herzkrankheit!06

Frauen

Koronare Herzkrankheit

Manner

Alkoholkonsum (g/Tag)
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Was ist eine Herz-Kreislauf-Erkrankung?

Herz-Kreislauf-Erkrankung (HKE) ist ein
Oberbegriff fir Erkrankungen des Herzens
und der BlutgefaBe. Sie wird vorwiegend
durch Arteriosklerose hervorgerufen.
Wahrend dieses Prozesses verharten die Ar-
terienwande und verengen sich aufgrund der
Wirkung arteriosklerotischer Plaques (siehe
Abbildung 5). Die meisten dieser Plaques
enthalten oxidiertes (low density lipoprotein)
LDL-Cholesterin und die Plaques kénnen in
allen Arterien auftreten. Arteriosklerose ist
eine degenerative Erkrankung der Arterien,
vor allem infolge des Alterns, jedoch kann
ein ungesunder Lebensstil die Entwicklung
beschleunigen. Ein stabiler Plaque verhartet
die Arterienwand und kann Durchblutungs-
storungen (Sauerstoffmangel) hervorrufen,
verschlieBt eine Arterie aber in der Regel nie
vollstandig. Die Plaques kénnen aufgrund
von Entzlindung instabil werden, und ein
instabiler Plaque kann infolge von entzlind-
lichen Reaktionen an GroBe zunehmen und
aufbrechen. Die Plattchenaggregation kann

Abbildung 5. Verlauf der Herz-Kreislauf-Erkrankung

Arteriosklerotische
Plaques (LDL-Choles-
terin): Verhartung der
Arterienwand, Durch-

blutungsstérung

Entziindung:
unstabile Plaque

Blutgerinnsel

spater zur Bildung eines Blutgerinnsels
fiihren, das eine lokale Blockade verursa-
chen kann. Wenn dies in den Koronararterien
geschieht und die Sauerstoffzufuhr zum
Herzmuskel hin gestoppt wird, kommt es

zu einem Herzinfarkt. Auch kann sich das
Gerinnsel I6sen und Arterien blockieren, was
zu einem Infarkt an anderer Stelle, z.B. im
Gehirn, fihren kann.133.134

Was sind die Risikofaktoren fiir Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen?

Es gibt mehrere Faktoren, die das HKE-Risi-
ko beeinflussen kdnnen. Lebensstilfaktoren
wie geringe korperliche Betatigung, eine
ungesunde Erndhrung, Rauchen und Adipo-
sitas konnen die Entwicklung von Arterios-
klerose beschleunigen. Manche Erkrankun-
gen kénnen das HKE-Risiko ebenfalls erho-
hen. Bei Diabetes mellitus zum Beispiel ist
der Fett- und Glukosestoffwechsel gestort,
was zu ungesunden Lipid- und Glukosewer-
ten im Blut fihrt und Diabetiker anfalliger fur
HKE macht.’3> m

Herz- oder Hirninfarkt
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Allerdings haben selbst Manner mit einem ge-
sunden Lebensstil, die 5-30 g Alkohol téglich
konsumieren, ein geringeres relatives Risiko
als diejenigen, die keinen Alkohol trinken
(siehe Abbildung 6). Die Ergebnisse aus dieser
Populationsstudie zeigen, dass die schiitzende
Wirkung des maBvollen Alkoholkonsums auf
Herz und Kreislauf zu den giinstigen Wir-
kungen eines gesunden Lebensstils hinzu-
kommt.107

Alkoholkonsum und Schlaganfall

Zwischen Alkoholkonsum und Schlaganfall-
risiko besteht ebenfalls ein Zusammenhang in
Form einer J-Kurve. Das relative Risiko ist am
geringsten (20 % niedrigeres Risiko) bei einer
Aufnahme von bis zu 15 g Alkohol am Tag

und steigt, wenn der Konsum mehr als 15 g
taglich betragt.193 Der ischdmische Schlag-
anfall ist die haufigste Form des Schlaganfalls,
wobei ein Blutgerinnsel den Blutfluss in einer

Hirnarterie blockiert. Sowohl fir Manner als
auch fir Frauen liegt das niedrigste relative
Risiko (rund 15 % niedriger als fur Abstinenz-
ler) bei einem Konsum von rund 12 g Alkohol
pro Tag. Der Konsum von mehr als 35 g pro
Tag bei M@nnern und mehr als 44 g bei Frauen
erhoht das relative Risiko.08 Bei Mannern
besteht ein positiv linearer Zusammenhang
zwischen Alkoholkonsum und dem Risiko eines
hamorrhagischen Schlaganfalls (Hirnblutung).
Flr Frauen findet sich ein Zusammenhang

in Form einer J-Kurve, mit dem geringsten
relativen Risiko bei 12 g Alkohol taglich (31 %
weniger).1%8 Ein hamorrhagischer Schlaganfall
tritt auf, wenn ein BlutgefaB im Gehirn oder
dessen Umgebung platzt.

Voriibergehende und reversible Wirkungen
Die Wirkung des Alkoholkonsums auf Herz-
Kreislauf-Erkrankungen kann vortbergehend
und reversibel sein. Diejenigen, die mit dem

Abbildung 6. Risiko eines Herzinfarkts bei Mannern in Abhéngigkeit zum Alkoholkonsum107

Anzahl der Herzinfarkte pro
100.000 Personenjahren

Manner, die keine oder nur einen gesunden
Lebensstilfaktor(en) pflegten

Manner, die zwei oder drei gesunde
Lebensstilfaktoren pflegten

Manner, die alle vier gesunden
Lebensstilfaktoren pflegten
(Idealgewicht, gesunde Ernahrung,
sportliche Betatigung und Nichtraucher)

Alkoholkonsum (g/Tag)
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Trinken begonnen haben, 14-196 g pro Wo-
che bei Ménnern und 14-98 g pro Woche bei
Frauen, hatten innerhalb eines Studienzeit-
raums von vier Jahren ein um 38 % geringeres
Risiko, eine Herz-Kreislauf-Erkrankung zu er-
leiden.091n einer weiteren Studie an Mannern
zwischen 40 und 75 Jahren wurde Uber einen
Zeitraum von vier Jahren fir einenum 12,5 g
gestiegenen taglichen Alkoholkonsum ein um
22 % geringeres relatives Risiko flr einen
Herzinfarkt festgestellt. Umgekehrt ist fiir
einem um 12,5 g gesunkenen Alkoholkon-
sum ein Trend fir einen Anstieg des relativen
Infarktrisikos verbunden (10 % hoheres Risi-
ko).110 Eine siebenjahrige Verlaufsstudie deu-
tet darauf hin, dass unter Mannern zwischen
40 und 84 Jahren mit einem anfangs geringen
Alkoholkonsum von 14 g pro Woche oder
weniger eine nachfolgend méaBige Steigerung
des Alkoholkonsums (14-84 g pro Woche)
das relative HKE-Risiko um 29 9% senkt.!

Alkoholkonsum und Bluthochdruck

Der Konsum von bis zu 20 g Alkohol pro Tag
senkt das Risiko fiir Bluthochdruck bei Frauen
gegeniber Nichttrinkerinnen maBig, wohinge-
gen ein hoherer Alkoholkonsum das Risiko fiir
Bluthochdruck signifikant erhéht. Bei Mannern
folgt der Zusammenhang keiner J-Kurve. Es
gibt keine Senkung des relativen Risikos bei
einem Alkoholkonsum von < 30 g pro Tag, und
Uiber 30 g pro Tag steigt das relative Risiko
fur Bluthochdruck an. Der Mechanismus, tiber
den der Alkohol den Blutdruck beeinflusst, ist
nicht klar. Jedoch kénnte die Blutdrucksen-
kung zumindest teilweise mit einer erhéhten
Synthese von Stickoxid durch das arterielle
Endothel in Zusammenhang gebracht werden.
Auch ein indirekter Mechanismus ist mdglich,
wonach Alkohol die Hormonpegel verandert,
die wiederum den Blutdruck beeinflussen.
Unterschiede im Trinkmuster, die Wahl der
Getranke und Rauchgewohnheiten kénnen
ebenso zu den beobachteten Schwankungen
bei den individuellen und geschlechtsspezifi-
schen Reaktionen beitragen.12

Alkoholkonsum und Kardiomyopathie
Kardiomyopathie steht fiir Erkrankungen der
Herzmuskulatur. Diese konnen verschiede-

ne Ursachen haben, doch eine davon ist die
Vergiftung des Myokards (Herzmuskels) infolge
von chronischem Alkoholmissbrauch. Eine
Observationsstudie zeigte, dass Menschen,

die rund 240 g Alkohol pro Tag Uber einen
durchschnittlichen Zeitraum von 16 Jahren
konsumierten, eine Kardiomyopathie entwick-
elten.’'3 Daher ist es unwahrscheinlich, dass
eine alkoholische Kardiomyopathie infolge von
maBvollem Trinken auftreten kann.

Alkoholkonsum und supraventrikulare
Arrhythmien

Vorhofflimmern ist die am haufigsten
diagnostizierte Herzrhythmusstérung und
Observationsstudien haben ein erhdhtes
relatives Risiko bei einem Konsum von mehr
als 26 g Alkohol taglich bei Frauen''4 und
mehr als 60 g Alkohol taglich bei Mannern
gezeigt.114.115

In Interventionsstudien wurden zahlreiche
Mechanismen identifiziert, durch die der
Alkoholkonsum das Risiko fuir HKE beeinflusst.
Diese Mechanismen legen einen kausalen Zu-
sammenhang nahe und kénnen praktisch den
gesamten Zusammenhang erklaren.8

Anstieg des HDL-Cholesterinwerts und seine
Schiliisselfunktionen

Der Konsum von 30 g Alkohol pro Tag erhoht
den HDL (high density lipoprotein) -Choleste-
rinwert um rund 8 %.116

Eine Schlisselfunktion des HDL ist es, den
Cholesterinabfluss zu fordern, indem es das
Cholesterin von der Peripherie in die Leber zur
Ausscheidung transportiert ,'7 zudem stei-
gert der Alkoholkonsum die Ausscheidung von
Cholesterin.18119 Zusatzlich wird die Para-
oxonase-Aktivitat, eine weitere Funktion des
HDL, gesteigert. Paraoxonase ist ein Enzym,
das an HDL vollstéandig angelagert ist und das
gegen Arteriosklerose schiitzen kann, indem
es das LDL-Cholesterin vor der Oxidierung
schitzt.'20 Die Zunahme des HDL und seiner
Funktionen kann die Senkung des HKE-Risikos
durch maBvollen Alkoholkonsum etwa zur
Halfte erklaren.116 »
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Verbesserte Insulinempfindlichkeit

Ein maBvoller Alkoholkonsum kann die Insu-
linempfindlichkeit verbessern (siehe Kapitel
6). Da die Insulinresistenz mit HKE im Zu-
sammenhang steht, kann eine Verbesserung
der Insulinempfindlichkeit ein zusatzlicher
Mechanismus sein, durch den der Alkoholkon-
sum das HKE-Risiko reduziert.

Riickgang des Fibrinogens

Der Konsum von rund 30 g Alkohol taglich
kann die zirkulierende Menge an Fibrinogen
senken.'2' Dieses Protein ist ein Vorlaufer von
Fibrin, einem Cofaktor fir die Thrombozyten-
aggregation. Bei einer Abnahme des Fibrino-
genpegels sinkt die Wahrscheinlichkeit fur die
Bildung von Blutgerinnseln und dies kann das
Infarktrisiko senken.

Senkung der Entziindungsmarker

Der Konsum von rund 30 g Alkohol taglich
senkt nachweislich die Plasmakonzentration
des C-reaktiven Proteins (CRP) um 35 9.122.123
CRP ist der am meisten untersuchte Entzln-
dungmarker, aktiv bei akuter Entzlindung,
aber auch bei Menschen mit HKE sind geringe
zirkulierende Mengen CRP nicht uniblich. CRP
kann die Stabilitédt von Plaques negativ beein-
flussen. Weitere Entzindungsmarker wie Inter-
leukin-6, das vaskulare Adhasionsmolekdl 1
und das interzelluldre Adh&sionsmolekdl 1
folgen demselben Trend wie mit CRP.124

Menschen mit HKE kdnnen von einem maB-
vollen Alkoholkonsum profitieren. Populati-
onsstudien an Probanden mit Bluthochdruck
zeigen, dass der Konsum von bis zu 30 g
Alkohol pro Tag das relative HKE-Risiko um
bis zu 40 % senken kann.25 Bei Menschen,
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die bereits einen Herzinfarkt hatten, kann der
Konsum von 28-56 g Alkohol pro Woche das
relative Risiko der Gesamtsterblichkeit um 28 %
verringern.126 Nach einer Herzoperation hat
der Konsum von 50-700 g Alkohol pro Woche
eine schitzende Wirkung auf die Verengung
von BlutgefaBe und senkt die Notwendigkeit
weiterer Herzoperationen.127

Manche Wissenschaftler gehen davon aus,
dass die Senkung des HKE-Risikos bei Men-
schen, die Alkohol in geringen oder moderaten
Mengen trinken, von der genetischen Variation
abhangig ist. Menschen mit Alkohol-Dehydro-
genase-Polymorphismus (ADH1C), der zu
einer langsamen Verstoffwechslung von
Alkohol fuhrt, kénnen groBere HKE Vorteile
haben'28, auch wenn dieser Befund nicht durch
weitere Indizien gestitzt wird.12° Personen
mit einer anderen genetischen Variante, dem
ADH1B-Polymorphismus, sollen mehr davon
profitieren, wenn sie weniger trinken. Mit
geringer oder gar keiner Alkoholaufnahme
hatten sie ein glinstigeres HKE-Risikoprofil
und weniger HKE-Vorfalle.”° Jedoch ist die
genannte genetische Variation auBerst selten.
Auch sind Menschen mit diesem Polymorphis-
mus ungewohnlich empfindlich gegen Alkohol,
weshalb sie haufiger zu Abstinenzlern als zu
schweren Trinkern werden und infolgedessen
nicht représentativ sind.'3" Zusammenfassend
kann gesagt werden, dass der Nachweis einer
genetischen Komponente bei den gesundheit-
lichen Auswirkungen des maBvollen Alkohol-
konsums noch immer sparlich und ltickenhaft
ist. Zudem stellt sich die Frage, ob verallge-
meinernde Aussagen Uber die Wirkung des
Alkohols auf Krankheiten auf der Grundlage
der Analyse eines Einzelnukleotid-Polymorphis-
mus eines Gens getroffen werden kénnen.'32 m



Ein bis zwei Glas Bier am Tag kdnnen das Risiko fiir
Herz-Kreislauf-Erkrankungen senken

Entgegen den ersten Annahmen der Wissenschaftler ist Alkohol ein
wesentlicher Faktor zur Senkung des Risikos flir Herz-Kreislauf-Er-
krankungen (HKE).23 Die beriihmte Studie von 1992 zum sogenann-
ten ,franzosischen Paradox* zeigte, dass Franzosen, obwohl sie
relativ hohe Mengen an gesattigten Fetten zu sich nehmen, nicht so
haufig wie erwartet an HKE erkranken. Die Wissenschaftler schlossen
daraus, dass dies auf den Rotweinkonsum zuriickgehen kénnte.136
Auch wenn phenolische Verbindungen in Wein und Bier bei der
Senkung des HKE-Risikos eine Rolle spielen kdnnens3s.124.137-140 o
geht die schiitzende Wirkung dieser Getranke noch immer gréBten-
teils auf den darin enthaltenen Alkohol zurtick.03

Die meisten wissenschaftlichen Studien konzentrieren sich auf die
Wirkung von Alkohol auf die Herz-Kreislauf-Gesundheit von Men-
schen liber 50 Jahren. Der Grund dafiir liegt darin, dass junge
Erwachsene ein geringeres HKE-Risiko haben als altere Menscheni41
was es leichter macht, siginifikante Wirkungen des Alkohols in
fortgeschrittenem Alter zu finden. Jedoch ist Arteriosklerose ein
langfristiger Prozess, der schon in jungen Jahren beginnt. In einigen
Studien wurde im Vergleich zu Nichttrinkern, in den Gruppen der
25-50-Jahrigen, mit einem Konsum von taglich 0,5-30 g Alkohol
eine geringere Haufigkeit koronarer Herzerkrankungen, eine
Abnahme der Arterienverhartung und eine geringere Fibrinogen-
konzentration festgestellt.142-144

Bler & Gesundhelt Ein Faktencheck 57






Hospital Clinic, CIBER Adipositas und
Erndhrung, Universitat Barcelona, Spanien
Spezialgebiete: Mediterrane Ernahrung,
Wein, Bier, Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Arteriosklerose, Entziindungen

»Manche Studien legen nahe, dass ein regelmé&Biger und maBvoller Konsum von Bier

und Wein aufgrund der Polyphenole in diesen Getranken einen gréBeren Schutz fiir Herz
und Kreislauf bietet als Spirituosen. Dennoch zeigen wesentlich mehr Studien auf, dass
ein maBvoller Alkoholkonsum im Allgemeinen, unabhéngig von der Art des Getranks, die
Anzahl der Herz-Kreislauf-Erkrankungen und die Sterblichkeitsrate senken kann. Daher
geht der gréBte Teil der schiitzenden Wirkungen des Bieres auf den Alkoholgehalt zurtick.
Manche Nebenbestandteile wie die Polyphenole Xanthohumol und Iso-Xanthohumol
kdnnten zur Gesundheit beitragen, spielen aber eine wesentlich geringere Rolle.”

,Die traditionelle mediterrane Ernahrung beinhaltet den regelméBigen und maBvollen
Konsum vor allem von Rotwein zu den Mahlzeiten. Doch schon in vergangenen Zeiten
konnte dies auch Bier sein. Einige Experten haben darauf hingewiesen, dass Bier in die
mediterrane Ernahrungspyramide aufgenommen werden sollte, zusammen mit Rotwein
und Apfelwein. Auch heutzutage ersetzen einige Konsumenten aus den Mittelmeerlédndern
Wein durch Bier zu den Mahlzeiten, besonders im Sommer. Fir die schiitzende Wirkung
gegen Herz-Kreislauf-Erkrankungen spielt es keine Rolle, ob man bei dieser Ernahrung
Wein oder Bier trinkt.”

»Auch wenn Observationsstudien bereits starke Hinweise geben, wiirde ich gerne mit
dem hochsten Grad der Wissenschaftlichkeit nachweisen, dass maBvoller Bierkonsum
nitzlich ist zur Vorbeugung gegen Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Typ-2-Diabetes. Um
dies zu tun, wird eine groBe Anzahl Menschen aus verschiedenen Landern benétigt, die
kontrolliert Mahlzeiten tber einen langen Zeitraum mit oder ohne Bier zu sich nimmt.

Die Ergebnisse aus dieser Studie kénnten der Wissenschaft, der Medizin und dem o6ffent-
lichen Gesundheitswesen dabei helfen, Empfehlungen an die Verbraucher hinsichtlich
der Wirkungen des maBvollen Bierkonsums zu geben.“
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HERZ-KREISLAUF-
ERKRANKUNGEN

Ein maBvoller Bierkonsum kann positive Wirkungen auf Herz und BlutgefaBe haben
und vor Herz-Kreislauf-Erkrankungen (HKE) schitzen.

HKE sind die haufigste
Todesursache in Europa.

Der Verlauf von HKE

BlutgefaB Plagues (LDL-Cholesterin — auch

bekannt als schlechtes Cholesterin)

Herz

Entzlindung

Blutgerinnsel

Infarkt

Die potenziellen Auswirkungen auf die Gesundheit gelten nur fiir einen maBvollen Biergenuss bei Erwachsenen. In dieser Infografik wird
maBvoller Biergenuss definiert als nicht mehr als zwei 25 cl an 5 %igem Bier (oder zwei 33 cl an 3,8 %igem Bier oder zwei 10 cl an
13 %igem Wein) pro Tag fiir Manner und jeweils nicht mehr als die Hélfte fiir Frauen. Dies mag je nach Alter, GroBe und Gesamtbefinden



MaBvoller Alkoholkonsum reduziert das Risiko, HKE zu entwickeln.

kein Alkoholkonsum maBvoller Alkoholkonsum exzessiver Alkoholkonsum

Wirkungen des maBvollen
Alkoholkonsums auf HKE

Erhéhter HDL-Cholesterin-
spiegel — auch bekannt als
gutes Cholesterin — und
Insulinempfindlichkeit

weniger Plaquebildung

Senkung der entzindli-
chen Faktoren, die an HKE
beteiligt sind

weniger Entziindungen

Senkung des Fibrinogens,
was die Bildung von Blut-
gerinnseln senkt

weniger Entziindungen

unterschiedlich sein. Ein auch sonst gesunder Lebensstil wird dringend empfohlen. Fur eine personliche Beratung wenden Sie sich bitte
an Ihren Hausarzt. Bitte bertcksichtigen Sie, dass dies keinen Richtwert fiir den Alkoholkonsum darstellt. Alle Aussagen aus dieser Info-
grafik werden durch wissenschaftliche Erkenntnisse gestttzt und kdnnen auf www.beerandhealth.eu nachgelesen werden.
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Ein maBvoller Bierkonsum kann aufgrund des Alkohols im Bier das
Risiko verringern, Typ-2-Diabetes zu entwickeln.

Der Konsum von bis zu 24 g Alkohol pro Tag kann das Risiko fiir
Typ-2-Diabetes um 30 % verringern und scheint bei Frauen ausge-
pragter zu sein als bei Mannern.

Erhdhte Adiponectinspiegel, eine erh6hte Insulinempfindlichkeit, eine
Senkung des Niichterninsulins, die glykamische Statuskontrolle und
entziindungshemmende Wirkungen sind die biologischen Mechanismen,
die diesen Zusammenhang erklaren.

Zusatzlich zu einem gesunden Lebensstil kann auch ein maBvoller
Alkoholkonsum gegen Typ-2-Diabetes schiitzen.

Menschen mit Diabetes konnen auch von einem maBvollen Alkohol-
konsum profitieren, da sich das Risiko, an einer koronaren Herz-
krankheit zu sterben, ebenso verringert wie jenes fiir mikro-
vaskulare Komplikationen.
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In Europa gibt es rund 60 Millionen Menschen
mit Diabetes (Typ 1 und Typ 2, siehe Kasten
zu Hintergrundinformationen tber Diabetes),
zudem steigt die Haufigkeit von Diabetes und
erreicht in einigen Landern bereits 10-12 9%.145
Dartiber hinaus wird eine hohe Dunkelziffer
von nicht diagnostiziertem Diabetes vermutet.
In Europa weiB rund einer von drei Menschen
nicht, dass er Diabetes hat.46 Von den Diabe-
tikern sterben 50 % infolge von Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen (vor allem Herzinfarkt

und Schlaganfall) und 10-20 % sterben an
Nierenversagen.'45.147.148

Populationsstudien zeigen einen Zusam-
menhang in Form einer J-Kurve zwischen
dem Alkoholkonsum und dem Risiko fiir
Typ-2-Diabetes (siehe Abbildung 7). Im
Vergleich zu denjenigen, die keine alkoho-
lischen Getranke trinken, wird der Konsum
von bis zu 24 g Alkohol pro Tag mit einem
durchschnittlich 30 % geringeren relativen
Risiko fir Typ-2-Diabetes in Zusammenhang
gebracht. Hierbei scheint ein deutlicher
Unterschied zwischen den Geschlechtern
zu bestehen, wobei die Wirkung bei Frauen
deutlicher ausgepragt ist als bei Mannern.

Der vermutete schiitzende Effekt wurde bei
bis zu 25 % der Manner und bis zu 45 %

der Frauen gefunden.49-151 In einer weiteren
Metaanalyse wurde herausgefunden, dass der
positive Effekt auf Frauen und nicht asiatische
Menschen begrenzt ist.'52 Im Vergleich zu
Nichttrinkern fiihrt ein hdherer Alkoholkonsum
zu einem vergleichbaren oder héheren Risiko
flir Typ-2-Diabetes.149-152 Der Unterschied in
der Risikoreduzierung zwischen Mannern und
Frauen kdnnte teilweise durch die Fettvertei-
lung im Kérper'51, den Alkoholstoffwechsel53
oder Trinkmuster erklart werden.154

Auswirkungen des Lebensstils

Der Zusammenhang zwischen geméaBigtem
Alkoholkonsum und Typ-2-Diabetes kann
wahrscheinlich nicht mit einem gestinderen
Lebensstil erklart werden. Bei Probanden, die
bereits aufgrund eines gestinderen Lebens-
stils (geringes Korpergewicht, hohes MafB

an sportlicher Betatigung, Nichtraucher und
gesunde Ernahrung) ein geringeres Risiko
haben, Typ-2-Diabetes zu entwickeln, wird
der Konsum von 5-14,9 g Alkohol pro Tag bei
Frauen und von 5-29,9 g pro Tag bei Mannern
mit einem zusatzlichen, um 44 % geringe-
ren relativen Risiko fir die Entwicklung von
Typ-2-Diabetes in Verbindung gebracht.'56 »

Abbildung 7. Zusammenhang zwischen Alkoholkonsum und Typ-2-Diabetesrisiko'49

Relatives Risiko fiir Typ-2-Diabetes
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Was ist Typ-1-Diabetes?

Typ-1-Diabetes macht 10 % aller Diabetes-
falle weltweit aus. Die Krankheit ist gekenn-
zeichnet durch eine mangelhafte Insulin-
produktion aufgrund einer autoimmunen
Zerstorung der Zellen der Bauchspeichel-
drise. Insulin ist ein Hormon, das in der
Bauchspeicheldriise produziert wird und
die Absorption von Glukose aus dem Blut
reguliert. Typ-1-Diabetes lasst sich mit dem
derzeitigen Wissensstand nicht vorbeugen
und die Behandlung erfordert eine tégliche
Insulingabe.

Was ist Typ-2-Diabetes?

Typ-2-Diabetes ist eine Erkrankung, bei
der der Kérper zunachst unempfindlich
gegen Insulin wird (siehe Abbildung 8).
Dann wird als Folge der Insulinunempfind-
lichkeit die Insulinproduktion erhoht, was

zu einer gestdrten Insulinabsonderung aus
der Bauchspeicheldriise fihren kann. Dies
fuhrt wiederum zu hohen Blutzuckerspiegeln
im Blut (Hyperglykamie), was mit der Zeit
schwerwiegende Schaden an Nerven und
BlutgeféBen hervorrufen kann.45

Was sind die Risikofaktoren fiir
Typ-2-Diabetes?

Lebensstilfaktoren, die das Risiko fiir
Typ-2-Diabetes erhohen, sind vorwiegend
starkes Ubergewicht'#7 und unzureichen-
de korperliche Betdtigung. Letzteres kann
die Insulinempfindlichkeit senken und zu
starkerem Ubergewicht filhren.17s Weitere
Risikofaktoren sind eine hohe Kalorienzufuhr
aus raffinierten Kohlenhydraten und gesat-
tigten Fetten, eine geringe Aufnahme an
Obst und Gemise, eine hohe Salzaufnahme
und Rauchen.47.176 m

Abbildung 8. Typ-2-Diabetes erklart

Gesunder Mensch Person mit Typ-2-Diabetes

Glukose
Zelle
Der Korper spricht
. nicht korrekt auf
Insulin fihrt der Insulin Insulin an. Die

Zelle Glukose zu Glukose wird
daran gehindert,
in die Zellen zu

gelangen.
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Voriibergehende und reversible Wirkungen
Die Wirkung des Alkoholkonsums auf das
Diabetesrisiko kann ausgehend von den Daten
aus einer vierjahrigen epidemiologischen
Verlaufsstudie vortibergehend und reversibel
sein. Eine Abnahme des Alkoholkonsums von
5-30 g pro Tag auf 0-5 g pro Tag geht einher
mit einer leichten Zunahme des relativen
Risikos flir Typ-2-Diabetes. Andererseits senkt
eine Zunahme des Alkoholkonsums um 7,5 g
pro Tag bei Nichttrinkern oder denjenigen, die
weniger als 15 g Alkohol pro Tag konsumie-
ren, das relative Risiko fiir Typ-2-Diabetes um
10-20 %.155

Mehrere biologische Mechanismen, die
erklaren kénnen, wie sich der Alkoholkonsum
auf das Risiko fur Typ-2-Diabetes auswirkt,
wurden in Interventionsstudien untersucht.

Erh6hte Adiponectin-Werte

Erhohte Adiponectin-Werte (10 %) wurden
im Vergleich zu Nichttrinkern an Probanden
beobachtet, die alkoholische Getranke zu sich
nahmen (20-40 g Alkohol pro Tag).'2" Diese
Steigerung der Adiponectin-Werte ist wahr-
scheinlich der wichtigste Mechanismus, der
rund 25-30 % des Zusammenhangs zwischen
maBvollem Alkoholkonsum und einem ge-
ringeren Risiko fir Typ-2-Diabetes erklart.157
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Adiponectin ist ein Signalpeptid, das vom
Fettgewebe ausgeschieden wird. Es erhéht
nachweislich die Insulinempfindlichkeit,158
und hohere Adiponectin-Werte werden mit
einem geringeren Risiko fir Typ-2-Diabetes
in Verbindung gebracht.15® Zudem besteht fr
Adiponectin ein umgekehrter Zusammenhang
mit Entziindungsmarkern in Bezug auf das
Typ-2-Diabetes-Risiko.60 Adiponectin wird
vorwiegend im Fettgewebe des GesaBes und
der Beine'®! gebildet, was zur Erklarung bei-
tragen kdnnte, weshalb Alkohol Frauen einen
besseren Schutz vor Diabetes bieten kann als
Mannern.

Erhéhte Insulinempfindlichkeit und Sen-
kung des Niichterninsulins

Der Konsum von weniger als 40 g Alkohol pro
Tag kann bei Frauen die Insulinempfindlichkeit
verbessern und die Konzentration an Niich-
terninsulin verringern, nicht aber bei Mannern.
Dies konnte auch die starkere Senkung des
Risikos bei maBvollem Alkoholkonsum bei
Frauen im Vergleich zu Mé&nnern erklaren.162
Der biologische Mechanismus, durch den der
Alkoholkonsum die Insulinempfindlichkeit
verbessert, wurde noch nicht vollstandig
geklart. Alkohol selbst wirkt sich stark auf den
Lipidstoffwechsel aus''6 und kénnte daher
auch die Insulinresistenz und das Risiko fur
Typ-2-Diabetes beeinflussen. »



Abbildung 8. Relatives Risiko fiir Typ-2-Diabetes im Verhéltnis zur Alkoholaufnahme und zur Anzahl
weiterer Faktoren eines gesunden Lebensstils 156
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Eine andere Erklarung ist, dass Acetat, das
wichtigste Abbauprodukt der Alkoholoxida-
tion, die Freisetzung der Fettsauren aus dem
Fettgewebe senkt und die Aufnahme der zirku-
lierenden Fettsauren im Muskel verhindert.163
Diese Reduzierung in der Verfligbarkeit der
systemischen Fettsduren wiirde eine erhdhte
Glukoseoxidation und Insulinempfindlichkeit
erwarten lassen.164.165

Glykamische Statuskontrolle

Im Vergleich zu Nichttrinkern wurden bei den-
jenigen, die weniger als 40 g Alkohol pro Tag
konsumierten, nedrigere Pegel flir Hdmoglobin
A,. (HbA, ) beobachtet.'62 Die Konzentration
an HbA, im Blut spiegelt die durchschnitt-
lichen Glukosewerte Uber die vergangenen
8-12 Wochen wider und wird als MaB fiir den
glykamischen Status verwendet. Ein niedriger
HbA, -Wert steht fir eine bessere Glukosere-
gulierung. Der zugrundeliegende Mechanis-
mus der glykamischen Kontrolle durch den
Alkohol ist noch nicht klar erforscht, aber der
Alkohol kann den HbA1c—Wert senken, indem
er den akuten Anstieg des Blutzuckerspiegels
nach dem Essen unterdriickt und die frithe
Insulinantwort erhght. 162
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Entziindungshemmende Wirkung
Alkoholkonsum kann die beteiligten Entziin-
dungsfaktoren wie das C-reaktive Pro-

tein senken.122.166,167 | eichte entziindliche
Veranderungen gehen dem Typ-2-Diabetes
nachweislich um viele Jahre voraus.168

Bei Menschen mit Diabetes kann ein mafB-
voller Alkoholkonsum den Blutzuckerspiegel
und diabetesabhangige Komplikationen
beeinflussen.

Hypoglykamische Wirkung von Alkohol
Alkohol hat akute Auswirkungen auf den Koh-
lenhydratstoffwechsel, da er die Produktion
von Glukose in der Leber hemmt. Wenn alko-
holische Getranke ohne Nahrung konsumiert
werden, kann dies bei Diabetikern, die Insulin
oder insulinstimulierende Medikamente ein-
nehmen (mit Ausnahme der GLP-1-Analoge)
zu Hypoglykamie fiihren.169 »



Glyk@amische Antwort

Die glykamische Antwort (GR) ist die Verédn-
derung des Blutzuckerspiegels nach einer
Mahlzeit, die Kohlenhydrate enthalt.

Glykamischer Index

Der glykamische Index (GI) ist die GR nach
dem Verzehr einer Portion eines Lebensmit-
tels, die 50 g (oder in manchen Fallen 25 g)
verflighare Kohlenhydrate enthalt, gemessen
Uber einen Zeitraum von zwei Stunden. Der
GI wird als Prozentsatz des GR des Refe-
renzkohlenhydrats nach 50 g (oder 25 g)
angegeben (das Referenzkohlenhydrat ist
entweder eine Glukoseldsung oder helles
Weizenbrot, definiert jeweils als Glukose-
skala oder Brotskala). Nahrungsmittel mit
Kohlenhydraten, die schnell verdaut, absor-
biert und verstoffwechselt werden, gelten als
Nahrungsmittel mit hohem GI (GI > 70),
wahrend jene, die langsam verdaut, absor-
biert und verstoffwechselt werden, als
Nahrungsmittel mit niedrigem GI gelten

(GI < 55).

Glykamische Last

Die glykamische Last (GL) steht fir den Ge-
samtgehalt an verfligharen Kohlenhydraten
in einer bestimmten Nahrungsmenge multi-
pliziert mit ihrem GI: (GI x Kohlenhydrate
(g))/100. Nahrungsmittel mit einem GL < 10
haben eine niedrige GL, diejenigen mit einem
GL = 20 weisen hingegen eine hohe GL auf.

Auswirkungen auf das
Typ-2-Diabetesrisiko

In Populationsstudien wurde eine Ernah-
rungweise mit hohem GI oder GL mit einem
erhdhten Risiko verbunden, Typ-2-Diabe-
tes oder eine koronare Herzkrankheit zu
entwickeln, wahrend eine Ernahrung mit
niedrigem GI oder GL das Risiko senkt. Der
biologische Mechanismus hinter diesem
schiitzenden Effekt ist, dass eine Ernahrung
mit niedrigem GI oder GL die Insulinemp-
findlichkeit, das Lipidprofil und die Entziin-
dungsmarker, einschlieBlich des C-reaktiven
Proteins, verbessern kann.177

Bier: Hoher glykamischer Index

versus geringes Diabetesrisiko

Bier gilt als Nahrungsmittel mit hohem GI.
Der GI fUr Lagerbier betragt rund 100178179,
vergleichbar dem GI von Kartoffeln oder
Frihstlcksflocken.180 Dennoch betragt der
GL von Bier nur 7,5 aufgrund des geringen
Kohlenhydratgehalts (7,5 g Kohlenhydrate
pro 250 ml*). Im Vergleich zu anderen
Produkten hat ein Glas eines normalen
Softgetranks einen GI von 63 und einen

GL von 16, eine gekochte Kartoffel mit
einem Gewicht von 150 g hat einen GI von
96 und einen GL von 24."8 Auch wenn
Nahrungsmittel mit hohem GI oder GL mit
einem erhdhten Diabetesrisiko in Verbindung
gebracht werden, 81 geht der Alkoholkonsum
von bis zu 24 g taglich mit einem geringeren
Diabetesrisiko einher. Dieser Widerspruch
lasst sich dadurch erkléren, dass Bier, wenn
es zu oder vor einer kohlenhydratreichen
Mahlzeit aufgenommen wird, dazu beitragt,
den Spitzenglukosewert im Blut nach

der Mahlzeit zu senken. Der biologische
Mechanismus dahinter ist vermutlich die
Eigenschaft des Alkohols, die Glukosepro-
duktion in der Leber akut zu hemmen, die
so der Blutzuckerantwort entgegenwirkt

als Ergebnis der Glukoseabsorption aus der
Nahrung/Mahlzeit tiber den Darm, wodurch
der Gesamt-GR (Spitzenglukosewert im
Blut) gesenkt wird. Dies fuhrt zu stabileren
Glukosewerten im Blut nach der Nahrungs-
aufnahme/Mabhlzeit, was in der Folge das
Risiko fir Typ-2-Diabetes senken kdnnte.82
Da alkoholische Getranke oft zusammen mit
einer Mahlzeit konsumiert werden, ist es
wichtiger, den GR von Bier, das zusammen
mit einer Mahzeit konsumiert wird, fir das
Diabetesrisiko zu beriicksichtigen als den GI
des Bieres selbst.

*Auf der Grundlage eines durchschnittlichen
Kohlenhydratgehalts von 2,5 g pro 100

ml. Manche Biere liegen darunter, andere
dariiber. m
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Ein geringer Blutzuckerspiegel nach dem
Alkoholkonsum ist besonders dann ein Risiko,
wenn die Glykogenspeicher aufgebraucht
sind, was der Fall sein kann bei Menschen

mit einer kohlenhydratarmen Erndhrung oder
bei Fastenden. Daher sollte Alkohol vorzugs-
weise zum Essen genossen werden. Dies gilt
besonders fiir Diabetiker und Personen, die
Insulin oder insulinstimulierende Medikamente
einnehmen.170

Risiko einer koronaren Herzkrankheit
Diabetiker sind einem groBeren Risiko fiir ko-
ronare Herzkrankhei (KHK) ausgesetzt.'7!

Der Konsum von mindestens 18 g Alkohol am
Tag verringert im Vergleich zu Nichttrinkern
bei diesen Personen das Risiko einer KHK um
40 %, und das relative Risiko, an einer KHK zu
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sterben, sinkt um 66 %.172 In einer Verlaufs-
studie wurde eine Senkung des relativen
KHK-Risikos um 61 % beim Konsum von
100-200 g Alkohol pro Woche beobachtet.?73

Risiko von Neuropathien, Retinopathien und
Nephropathien

Neben den makrovsakularen Komplikationen
(der groBen BlutgefaBe), die zur KHK fuhren,
haben Diabetiker auch ein erhdhtes Risiko,
mikrovaskulare Komplikationen (der kleinen
BlutgefaBe) wie Neuropathien (Nervenscha-
den), Retinopathien (Schadigungen der Netz-
haut des Auges) und Nephropathien (Schadi-
gungen/Leiden der Niere) zu entwickeln. Der
Konsum von 30-70 g Alkohol pro Woche kann
das relative Risiko dieser Komplikationen um
mindestens 40 % senken.'74 »



Die meisten Diabetiker konnen ohne Gefahr
Bier in MaBen trinken

Die Empfehlungen fiir den Alkoholkonsum fiir Menschen mit Diabetes
sind dieselben wie fiir die Gesamtbevdlkerung, unabhangig davon, 8 ob
sie Medikamente einnehmen oder nicht. Dennoch sollten diejenigen, die
Insulin oder insulinstimulierende Medikamente einnehmen, die hypo-
glykéamische Wirkung von Alkohol beachten. Aber wenn alkoholische
Getrdanke im MaBen zum Essen getrunken werden, sind nur minimale

Auswirkungen auf die Plasmaglukosekonzentrationen zu erwarten.170
MaBvoller Alkoholkonsum kann die glykédmische Kontrolle verbessern
und zu einer Senkung des Risikos fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen und
der Sterblichkeit bei Diabetikern beitragen.170.172173

Bier und Gesundhelt MaBvoller Bierkonsum als Bestandteil eines gesunden Lebensstils 71







Institut fir Ernahrung, Fitness und Sport,
Universitat Kopenhagen, Ddnemark
Spezialgebiete: Adipositas, Energiestoffwechsel,
metabolisches Syndrom, Diabetes, Diatfette,

Appetit

,Uberschissige Kérperfette und Unterleibsfett, z.B. ein dicker Bauch, zusammen mit
mangelnder korperlicher Betatigung, kdnnen bis zu 90 % aller neuen Félle von Typ-2-
Diabetes erklaren, doch Faktoren wie Rauchen, Fasten und Trinkgewohnheiten kénnen
einen zusatzlichen, aber relativ geringen Einfluss haben. Der Konsum von 1-2 Glésern
eines alkoholischen Getrénks bietet einen geringen, aber wichtigen Schutz vor Typ-2-
Diabetes — wichtig, weil viele Menschen, darunter auch Gesundheitsexperten, der Ansicht
sind, dass Alkohol das Risiko erhoht.“

,Populationsstudien zeigen einen Zusammenhang in Form einer J-Kurve zwischen dem
Bierkonsum und dem Risiko fuir Typ-2-Diabetes. Verglichen mit denjenigen, die keine
alkoholischen Getranke zu sich nehmen, senkt der Konsum von bis zu 24 g Alkohol pro
Tag das Risiko flr Typ-2-Diabetes um bis zu 30 %. Ein hoherer Alkoholkonsum jedoch
fihrt zu einem héheren Risiko fiir Typ-2-Diabetes. Die Mechanismen hinter diesem Effekt
kdnnten die Stimulierung des insulinsensibilisierenden Hormons Adiponectin sowie
direktere Wirkungen auf die Insulinempfindlichkeit und -ausscheidung sein.“

,Ein maBvoller Bierkonsum reduziert wahrscheinlich Stress und Unruhezusténde, zu-
séatzlich zu der Wirkung auf Typ-2-Diabetes und Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Jedoch
beruhen die meisten Indizien auf Observationsstudien, und ich wiirde gerne eine rando-
misierte kontrollierte Studie durchftihren, um den letzten Beweis zu erlangen.”
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TYP-2-DIABETES

Ein maBvoller Bierkonsum kann das Risiko verringern, an Typ-2-Diabetes
zu erkranken.

Mund, Magen und Dinndarm wandeln Nah-
rung in Glukose um, die dann in die Blutbahn
gelangt.

Durch den steigenden Blutzuckerspiegel wird
die Bauchspeicheldriise angeregt, Insulin zu
produzieren.

Gesunde Person

Glukose
Zelle
Magen Adiponectin
Bauchspeichel-
drise
Insulin fihrt der
Zelle Glukose zu Insulin

Die potenziellen Auswirkungen auf die Gesundheit gelten nur fiir einen maBvollen Biergenuss bei Erwachsenen. In dieser Infografik wird
maBvoller Biergenuss definiert als nicht mehr als zwei 25 cl an 5 %igem Bier (oder zwei 33 cl an 3,8 %igem Bier oder zwei 10 cl an
13 %igem Wein) pro Tag fiir Manner und jeweils nicht mehr als die Halfte fiir Frauen. Dies mag je nach Alter, GroBe und Gesamtbefinden



Patienten mit der Typ-2-Diabetes- Menschen weiB nicht,
Typ-2-Diabetes. patienten sterben an Herz- dass er Typ-2-Diabetes
Kreislauf-Erkrankungen. hat.

Ein maBvoller Bierkonsum kann das Risiko verringern, an Typ-2-Diabetes zu erkranken durch:

Entziindungshemmende Wir-
kung aufgrund eines Anstiegs
des Adiponectin (vom Fettge-
webe abgesondertes Peptid).

Leichte Entziindungen gehen
dem Typ-2-Diabetes voraus.

Person mit Typ-2-Diabetes

Der Kérper spricht
nicht korrekt auf
Insulin an. Die
Glukose wird daran
gehindert, in die
Zellen zu gelangen.

Erhohte Insulinempfindlichkeit
aufgrund eines Anstiegs des
Adiponectin und positive Wirkung
auf den Lipidstoffwechsel.

unterschiedlich sein. Ein auch sonst gesunder Lebensstil wird dringend empfohlen. Fur eine personliche Beratung wenden Sie sich bitte
an Ihren Hausarzt. Bitte bertcksichtigen Sie, dass dies keinen Richtwert fiir den Alkoholkonsum darstellt. Alle Aussagen aus dieser Info-
grafik werden durch wissenschaftliche Erkenntnisse gestttzt und kdnnen auf www.beerandhealth.eu nachgelesen werden.






Die meisten alkoholbedingten Krebsarten betreffen Brust, Dickdarm, Kopf
und Hals, Leber und Speiserdhre.

Eine groBe Zahl alkoholbedingter Krebsfélle in Europa geht einher mit dem
Konsum von iiber 24 g Alkohol taglich fiir Manner und tiber 12 g téglich
fur Frauen.

Bei Mannern gehen 3 % der alkoholbedingten Krebsfélle mit dem Kon-
sum von weniger als 24 g taglich einher. Bei Frauen wird nur 1% der
alkoholbedingten Krebsfalle mit dem Konsum von weniger als 12 g taglich
in Verbindung gebracht.

Alkohol kann das Krebsrisiko ab einer groBeren Aufnahmemenge erhéhen.
Bei Brustkrebs z.B. wird der Konsum von 10 g taglich mit einem um 3-9 %
erhohten relativen Risiko in Verbindung gebracht. Im Vergleich dazu wird
die Einnahme der Antibabypille mit einem um 24 % erhdhten relativen
Risiko in Verbindung gebracht.

Alle Aussagen zum erhohten oder gesenkten Risiko sind im Kontext des
absoluten Risikos zu sehen, im Laufe des Lebens an solchen Krebsarten zu
erkranken.

Es gibt Hinweise auf ein niedrigeres Risiko fiir Nierenkrebs, Non-Hodgkin-

Lymphom und Schilddriisenkrebs im Zusammenhang mit einem maBvollen
Alkoholgenuss.
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Uber 3,4 Millionen neue Krebsfalle wurden
2012 in Europa diagnostiziert.'8 Krebs ist
eine der haufigsten Todesursachen und
betrifft rund 20 % aller Todesfalle in einem
Jahr.1852012 betraf der Krebs vorwiegend die
weibliche Brust (458.337 Falle), gefolgt vom
Dickdarm (446.801), der Lunge (409.911)
und der Prostata (399.964). Diese vier Krebs-
arten machen die Halfte aller Krebsfélle in
Europa aus. Die haufigsten Todesfalle durch
Krebs erfolgten bei Lungenkrebs (353.580
Todesfalle), Dickdarmkrebs (214.727),
Brustkrebs (131.259) und Magenkrebs
(107.313).186

Die meisten Krebsfélle weltweit gehen auf exo-
gene Ursachen zurlick. Nur ein geringer Teil
aller Krebsfalle geht auf endogene Ursachen

wie genetische Veranlagung zurtiick.'8” Ziga-
rettenrauchen ist der haufigste vermeidbare
Grund flr Krebs in Europa. Andere bedeuten-
de Risikofaktoren sind eine ungesunde Ernah-
rung (geringe Zufuhr von Obst und Gemuse,
hohe zZufuhr von rotem und verarbeitetem
Fleisch, hohe Kalorienzufuhr) und mangelnde
sportliche Betatigung. Alkoholgenuss und
Umweltbedingungen (Sonneneinwirkung,
Umweltverschmutzung, Infektionen etc.)
tragen ebenso zum Krebsrisiko bei.'88 Ein
wesentlicher Teil der Krebsfélle, die auf den
Alkoholkonsum in Europa zuriickgehen, wird
mit einem taglichen Alkoholkonsum von Gber
24 g fur Manner und tber 12 g fiir Frauen in
Verbindung gebracht. 89

Populationsstudien haben gezeigt, dass der
Konsum von alkoholischen Getrédnken »

Tabelle 4. Haufigkeit, Sterblichkeit, alkoholbedingtes und kumulatives Risiko fiir mit dem Alkoholkonsum

verbundene Krebsarten in Europa (2012).

Krebsart Haufigkeit'®® Sterblichkeit's® Alkoholbedingter  Spanne des

Anteil 8" kumulativen

Risikos™
Manner Frauen Ménner Frauen Manner Frauen Manner Frauen

Brust (nur Frauen) n.a. 458,337 | n.a. 131.259 | n.a. 5% n.a. 4,2-11,6 %
Dickdarm 241.621 205.180 113.168 101.559 17 % 4% 1,1-7,4 % 0,9-4,1 %
Kopf und Hals™ 109.837 29.694 52.354 11.116 44 % 25 % 0,7-4,7 % 0,1-0,9 %
Speiserohre 35.069 10.785 30.310 9.194 0,1-1,2% 0,0-0,4 %
Leber und intrahepa-
tische Gallenwege 42.783 2.637 39.899 22.253 33 % 13 % 0,2-1,5% 0,1-0,7 %

n.a.— nicht anwendbar

*  Siehe Seite 80

**  Niedrigstes und hochstes Risiko (unterschiedlich in den verschiedenen europaischen Landern), vor dem
75. Lebensjahr an einer bestimmten Krebsart zu erkranken. Daten entnommen aus globocan.iarc.fr.

*** Lippe, Mundhdhle, Rachen und Kehlkopf
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Was ist Krebs?

Krebs ist ein Sammelbegriff fur ber 100
verschiedene Erkrankungen, die sich alle
durch unkontrolliertes und abnormales Zell-
wachstum auszeichnen. Dieses Wachstum
wird ausgeldst durch eine Veranderung

der DNA, die die Zellteilung kontrolliert,

und es bilden sich Tumore, wenn sich das
abnormale Zellwachstum tber einen langen
Zeitraum hinweg fortsetzt. Bosartige Tumo-
re konnen in andere Gewebe eindringen und
sich im Blut und im Lymphsystem verteilen,
wo sie Metastasen hervorrufen (Auftre-

ten von Tumoren in anderen Teilen des
Kérpers). Gutartige Tumore verteilen sich
nicht und horen schlieBlich auf zu wachsen.
Nur bosartige Tumore werden als Krebs
bezeichnet.230 m

Das relative Risiko sagt nichts

iber das absolute Risiko aus

In diesem Kapitel geht es darum, wie der
Alkohaolkonsum das Risiko bestimmter
Krebsarten erhéht oder verringert. Es muss
dabei beachtet werden, dass diese Zahlen
relative Risiken abbilden. Sie sagen aus,
wie viel mehr oder weniger wahrscheinlich
es ist, dass ein Krebs in einer Gruppe von
Menschen, die Alkohol trinken, auftritt im
Vergleich zu Nichttrinkern. Dies unterschei-
det sich von der Gesamtwahrscheinlichkeit,
im Laufe des Lebens an Krebs zu erkranken,
d.h. dem absoluten Lebenszeitrisiko. Das
kumulative Risiko in Tabelle 4 zeigt das
absolute Risiko, bis zum Alter von 75 Jahren
an bestimmten Krebsarten zu erkranken.
Dieses Risiko schwankt zwischen den ein-
zelnen europdischen Landern je nach den
jeweils besonderen Risikofaktoren. Kennt
man die kumulativen Risiken, ist es mdéglich,

die in diesem Kapitel aufgefiihrten Risiken
in die richtige Perspektive zu riicken, wie in
untenstehendem Beispiel und dem spater
folgenden Brustkrebsbeispiel gezeigt wird.
Ist das kumulative Risiko sehr gering, kann
selbst eine starke Erhéhung des relativen
Risikos aufgrund von Alkoholkonsum keinen
groBen absoluten Unterschied ausmachen.
Bei einem bereits recht hohen kumulativen
Risiko jedoch kénnen bereits geringfligige
Zunahmen des relativen Risikos eine
deutliche Auswirkung haben.

Beispiel:

Das hochste absolute Lebenszeitrisiko flir
europaische Manner, bis zum Alter von

75 Jahren an Dickdarmkrebs zu erkranken,
betragt 7,4 % (siehe Tabelle 4) und tritt in
der Slowakei auf. Der Konsum von 25 g
Alkohol taglich erhoht das (relative) Risiko
um 8 % (Abschnitt 7.3). Dies entspricht
einer Steigerung des absoluten Risikos auf-
grund von Alkoholkonsum von 7,4 %

auf 8,0 % oder einer Steigerung von 74
auf 80 von 1000 Mannern, die an Dickdarm-
krebs erkranken.

Zu beachten ist jedoch, dass dies nur
Beispiele sind, die einen Eindruck von

der Wirkung des Alkoholkonsums auf das
absolute Lebenszeitrisiko bis zu einem Alter
von 75 Jahren geben sollen. Das individuelle
absolute Lebenszeitrisiko kann iiber oder
unter diesen Zahlen liegen, je nach den
besonderen Risikofaktoren wie Alter und
Lebensstil. m
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das Risiko erhéhen kénnte, an Krebs an der
weiblichen Brust, an Dickdarm, Kopf oder
Hals, Leber und Speiserthre zu erkranken.90
Zur Krebsvorbeugung ist es besser, keinen
Alkohol zu trinken.'8 Jedoch werden viele al-
koholbedingte Krebsfalle in Europa mit einem
taglichen Konsum von tber 24 g Alkohol bei
Méannern und Uber 12 g Alkohol bei Frauen in
Verbindung gebracht.'8% Dies erklart auch zum
Teil den hoheren Anteil der J-formigen Kurve
zwischen Alkoholkonsum und Gesamtsterb-
lichkeit. Bei maBvollem Alkoholkonsum gibt es
ein geringeres Risiko der Gesamtsterblichkeit
(siehe Kapitel 10).

Dem Alkohol zugeschriebene Anteile

Tabelle 4 gibt einen Uberblick tber die Haufig-
keit und die Sterblichkeit bei alkoholbedingten
Krebsarten in Europa sowie die dem Alkohol
zugeschriebenen Anteile. Sie gibt die Falle an,
die mit dem Alkoholkonsum in Verbindung ge-
bracht werden bzw. wie viele Krebsfalle hatten
vermieden werden kdnnen, wenn sich jeder
Mensch in Europa immer abstinent verhalten
hatte. In ganz Europa werden die Krebsfalle,

die auf Alkoholgenuss zurtickgehen, auf rund
10 % aller Falle bei Mannern und auf rund

3 % bei Frauen geschatzt, was von Land zu
Land aufgrund der Unterschiede in der Alko-
holzufuhr und anderer Faktoren schwankt. 89
Ein wesentlicher Teil der alkoholbedingten
Krebsfalle in Europa geht zurtick auf den
Konsum von mehr als 24 g Alkohol pro Tag bei
Mannern und mehr als 12 g pro Tag bei Frau-
en. Bei Mannern gehen rund 3 % der alko-
holbedingten Krebsfélle auf den Konsum von
weniger als 24 g Alkohol pro Tag zurtick und
Uber 18 % gehen einher mit dem Konsum von
mehr als 24 g Alkohol pro Tag. Fiir Frauen, die
weniger oder mehr als 12 g Alkohol am Tag
trinken, betragen die entsprechenden Zahlen
fur alkoholbedingte Krebsleiden 1 % bzw. 4 %
(siehe Abbildung 10).18°

Beispiele, wie die Daten zu den dem Alkohol
zugeschriebenen Anteilen in Tabelle 4 zu
interpretieren sind

Der dem Alkohol zugeschriebene Anteil bei
Brustkrebs betragt 5 %. Dies bedeutet, dass
von allen Brustkrebsfallen in Europa 5 % mit

Abbildung 10. Alkoholbedingte Krebsfalle in acht européischen Landern im Jahre 2008189

Ménner
Durch andere Ursachen bedingt
Hohe Alkoholzufuhr
GemaBigte Alkoholzufuhr
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Frauen
Durch andere Ursachen bedingt
Hohe Alkoholzufuhr
GemaBigte Alkoholzufuhr



dem Alkoholkonsum in Verbindung gebracht
werden. Die Haufigkeit von Brustkrebs im
Jahre 2012 lag bei 458.337 Fallen, und rund
23.000 von ihnen gehen auf Alkoholkonsum
zurlick. In anderen Worten, wenn alle Frauen
in Europa in ihrem ganzen Leben keinen
Alkohol getrunken hatten, so hatten 23.000
Brustkrebsfélle im Jahre 2012 vermieden
werden kénnen. Andere Beispiele: Wenn alle
Ménner in Europa in ihrem ganzen Leben kei-
nen Alkohol getrunken héatten, so hatten rund
41.000 Falle von Dickdarm- und 14.000 Falle
von Leberkrebs im Jahre 2012 vermieden wer-
den kdnnen. Zu beachten ist, dass die meisten
alkoholbedingten Krebsfélle mit hohem Alko-
holkonsum im Zusammenhang stehen.

Brustkrebs

Brustkrebs bei Frauen ist der am weitesten
verbreitete Krebs in Europa. Alkoholkonsum
ist einer der Faktoren, die das Brustkrebsrisiko
erhéhen, genau wie Ubergewicht, mangelnde
sportliche Betatigung und die Einnahme der
Antibabypille. Das relative Brustkrebsrisiko
nimmt pro 10 g Alkohol, der taglich kon-
sumiert wird, um 3-9 % (im Vergleich zum
vorhandenen Risiko) zu.191-196

Die Widerspriichlichkeit der relativen Risiken
in den verschiedenen Studien kénnte zum
Teil auf die Unterschiede in der Anzahl der
Probandinnen mit hormonrezeptornegati-
ven und hormonrezeptorpositiven Tumoren
zurlickgehen. Nicht hormonelle Stoffwechsel-
wege wie DNA-Schéaden rufen wahrscheinlich
rezeptornegative Tumore hervor. Hormonre-
zeptorpositive Tumore enthalten Rezeptoren
fir die Hormone Ostrogen und/oder Proges-
teron. Bei Alkoholkonsum wurde ein hoheres

Risiko flir hormonrezeptorpositive Tumore
berichtet.'7-2%° Die Risikowirkung von Alkohol
auf Brustkrebs spielt eine besonders groBe
Rolle bei Frauen mit einer familidren Vorge-
schichte gutartiger Mastopathie (Veranderun-
gen des Driisengewebes) oder anderer Leiden,
die mit einem erhdhten Brustkrebsrisiko in
Verbindung gebracht werden.'94 Auch wenn es
Anzeichen daflr gibt, dass kein Zusammen-
hang mit dem Body Mass Index (BMI) oder der
Einnahme von Hormonen besteht, 9 gibt es
noch immer viele andere Aspekte, die geklart
werden missten, wie z.B. die Wirkung des
Alters, in dem mit dem Alkoholkonsum begon-
nen wurde, Trinkgewohnheiten, Menopausen-
status und genetische Polymorphismen.201

Dickdarmkrebs

Dickdarmkrebs ist der zweithdufigste Krebs in
Europa. Der Verzehr von rotem Fleisch, man-
gelnde korperliche Betdtigung und Adipositas
sind die Risikofaktoren fiir Dickdarmkrebs,
genau wie ein hoher Alkoholkonsum. Das re-
lative Risiko fiir Dickdarm- und Enddarmkrebs
scheint beim Konsum von bis zu 10 g Alkohol
pro Tag nicht zu steigen.202-204 Im Vergleich zu
Nichttrinkern/Gelegenheitstrinkern steigt beim
Konsum von 25, 50 und 100 g Alkohol pro Tag
das relative Risiko (im Vergleich zum bestehen-
den Risiko) um 8 %, 14 % bzw. 43 %.204

Es wird angenommen, dass die schadliche
Wirkung des Alkohols auf Dickdarmkrebs bei
Mannern groBer ist als bei Frauen.202 Das
relative Risiko fiir das Dickdarmadenom, eine
erwiesene prékanzerogene Veranderung bei
Dickdarmkrebs, erhéht sich pro Zuwachs um
25 g Alkohol taglich um 27 % (im Vergleich
zum bestehenden Risiko).205 »
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Krebs an Kopf und Hals

Fur Krebs an Kopf und Hals ist Alkohol ein Ri-
sikofaktor, besonders in Kombination mit Rau-
chen. In Europa betrifft die hdchste absolute
Anzahl an alkoholbedingten Krebsféllen bei
Mannern die oberen Luft- und Speiseréhren
(siehe Tabelle 4), wobei ein wesentlicher Teil
mit dem Konsum von mehr als 24 g Alkohol
am Tag in Verbindung gebracht wird.'8° Bei
einem taglichen Konsum von 12-24 g Alkohol
wurde kein erhohtes relatives Risiko fiir Krebs
an Kopf und Hals festgestellt, aber mehr als
36 g Alkohol pro Tag verdoppeln das relative
Risiko (im Vergleich zum bestehenden Risiko)
gegenlber Nichttrinkern.206 Das Rauchen ist
ebenfalls ein Risikofaktor flir Krebs an Kopf
und Hals und verdoppelt das relative Risiko
mit 1-20 Zigaretten am Tag im Vergleich zu
Nichtrauchern. Zusammengenommen haben
Rauchen (1-20 Zigaretten am Tag) und hoher
Alkoholkonsum (mehr als 36 g am Tag) eine
mehr als multiplikative Wirkung auf das Risiko
fur Krebs an Kopf und Hals, was zu einer Ver-
zehnfachung des relativen Risikos im Vergleich
zu Nichttrinkern fiihrt.206

Leberkrebs

Haufigkeit und kumulatives Risiko von Leber-
krebs in Europa sind gering (siehe Tabelle

4). Alkoholkonsum ist ein Risikofaktor fir
Leberkrebs und Alkoholmissbrauch wird mit
einem erhohten Risiko in Verbindung ge-
bracht. Der Konsum von 12 g Alkohol pro Tag
geht einher mit einem um 8 % (im Vergleich
zum bestehenden Risiko) erhéhten Risiko fur
Leberkrebs, und das relative Risiko ist 54 %
héher bei einem Konsum von 50 g Alkohol am
Tag. Eine separate Analyse an Menschen ohne
Hepatitisinfektion ergab, dass ihr Risiko fiir
Leberkrebs zunimmt, wenn sie mehr als 40 g
Alkohol am Tag konsumieren.207

Speiserdohrenkrebs

Die Haufigkeit und damit das kumulative
Risiko von Speiserdhrenkrebs in Europa ist
ebenfalls gering (siehe Tabelle 4). Der Alko-
holkonsum ist ein Risikofaktor fir diesen Typ
Krebs, aber das Risiko erhoht sich vor allem
bei einer hohen Dosis. Der Alkoholkonsum ist
vor allem ein Risikofaktor fiir einen beson-
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deren Speiserdhrenkrebs, den sogenannten
Stachelzellkrebs. Der Konsum von weniger

als 12,5 g Alkohol am Tag erhoht das relative
Risiko um 26 % (im Vergleich zum bestehen-
den Risiko)292, wobei sich das relative Risiko
bei einem Alkoholkonsum von bis zu 50 g am
Tag verdoppelt, und bei mehr als 50 g pro Tag
verflinffacht, jeweils im Vergleich zu Nicht-
trinkern.

Die mdglichen Mechanismen, durch die der
Alkoholkonsum das Risiko flr bestimmte
Krebsarten erhoht, sind komplex und noch
nicht zur Génze erforscht.

Acetaldehyd und karzinogene reaktive
Sauerstoffspezies

Acetaldehyd, ein giftiges Stoffwechselprodukt
von Alkohol, spielt eine wesentliche Rolle
beim Krebsrisiko.208 Bei h6heren Konsum-
mengen von mehr als 40 g Alkohol pro Tag
Uber einen Zeitraum von mindestens einer
Woche wird das Mikrosomale Ethanoloxidie-
rende System (MEOS) aktiviert. Dieser Alkohol-
abbauweg produziert krebserregende reaktive
Sauerstoffspezies (Details zum Alkoholstoff-
wechsel siehe Kapitel 3). Auch bakterielle
Mikroorganismen kénnen Alkohol in Acetal-
dehyd umwandeln. Dies ist vor allem der Fall
bei hohen Mengen Alkohol in der Mundhdéhle
und im Bereich des Dickdarms.209-211

Andere mogliche Mechanismen

» Der Alkoholkonsum kann auch die Krebs-
bildung stimulieren, indem die DNA-
Methylierung gehemmt wird und eine
Wechselwirkung mit dem Retinoid-Meta-
bolismus ausgelost wird.208

» Alkohol kann den Hormonstoffwechsel
verdndern, z.B. die Geschlechtshormone im
Blut erhdhen (z.B. Ostrogen),212213 die die
Entwicklung von Brustkrebs begiinstigen
kénnen.

» Alkohol wirkt als Lésungsmittel und macht
es flr karzinogene Bestandteile, wie sie in
Zigaretten gefunden werden, einfacher, ins
Gewebe einzudringen.206

» Die alkoholbedingte Resorptionsstérung
und der Mangel an Nahrstoffen wie Folsau-



re werden mit verschiedenen Krebsarten
in Verbindung gebracht, die bei hohem
Alkoholkonsum auftreten konnen.214

Andere karzinogene Komponenten als Alkohol
Auch wenn Alkohol als eines der wichtigsten
Karzinogene in alkoholhaltigen Getranken
erkannt wurde, kdnnen andere Bestandteile
wie Ethylcarbamat und Acetaldehyd ebenfalls
Risiken darstellen.?'> In den 1980-er Jahren
lag die Aufmerksamkeit sehr auf dem Bier, da
darin hohe Mengen an Nitrosaminen entdeckt
wurden,?'® die als potenziell krebserregende
Bestandteile ausgemacht wurden.?'” Die Brau-
prozesse wurden seitdem optimiert und heute
finden sich nur noch zu vernachlassigende
Mengen an Nitrosaminen im Bier.?'®

Bei bestimmten Krebsarten wird eine Senkung
des Risikos mit Alkoholkonsum in Verbindung
gebracht. Jedoch ist weitere Forschung not-
wendig, um die Ergebnisse dieser Populations-

studien zu bestatigen und die physiologischen
Mechanismen zu finden, die diese Wirkungen
erklaren.?°2 Diese Krebsarten sind nicht die
haufigsten Krebsarten. Tabelle 5 bietet einen
Uberblick zu Haufigkeit und Sterblichkeit

bei diesen speziellen Krebsarten sowie zum
kumulativ Risiko, an einer dieser Krebsart bis
zu einem Alter von 75 Jahren zu erkranken.
Dabei sind in jedem europdischen Land auf-
grund der Unterschiede in Kultur, Lebensstil
und anderer Faktoren leichte Abweichungen
auszumachen, woraus sich die dargestellte
kumulative Risikobandbreite ergibt. Kennt man
dieses Risiko, so ist es moglich, die relativen
Risiken in die richtige Perspektive zu riicken
(siehe Kasten am Anfang dieses Kapitels). Ist
das kumulative Risiko sehr gering, muss auch
ein starker Riickgang des relativen Risikos
aufgrund von Alkoholkonsum keinen groBen
absoluten Unterschied ausmachen. Bei einem
kumulativen Risiko, das bereits recht hoch ist,
konnen geringere Riickgange des relativen
Risikos groBe Auswirkungen haben. »

Tabelle 5. Haufigkeit, Sterblichkeit und kumulatives Risiko der Krebsarten, die durch Alkoholkonsum reduziert

werden koénnen, in Europa (2012)

Krebsart Haufigkeit'®®
Manner Frauen
Nieren einschlieBlich Nieren- ~ 71.739 43.435
kelch, Becken und Harnleiter
Non-Hodgkin-Lymphom 49.533 43.900
Schilddriise 12.283 40.654
Hodgkin-Lymphom 9.284 8.300

Sterblichkeit'®® Bandbreite des
kumulativen Risikos™
Manner Frauen Manner Frauen
31.313 17.678 0,44-2,91 0,22-1,22
20.347 17.553 0,10-1,47 0,09-1,05
2.066 4.270 0,02-0,67 0,22-2,02
2.621 2.001 0,04-0,26 0,05-0,23

* Niedrigstes und hochstes Risiko (unterschiedlich je nach Landern in Europa), bis zum Alter von
75 Jahren an einem speziellen Krebs zu erkranken. Daten aus globocan.iarc.fr.
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Nierenkrebs

Das relative Risiko fiir Nierenkrebs nimmt (im
Vergleich zum bestehenden Risiko) um bis zu
29 % ab beim Konsum von bis zu 50 g Alkohol
pro Tag im Vergleich zu Nichttrinkern.202219.220

Non-Hodgkin-Lymphom

Im Vergleich zu Nichttrinkern weisen dieje-
nigen, die Alkohol konsumieren, ein um 15 %
geringeres relatives Risiko (im Vergleich zum
bestehenden Risiko) fir ein Non-Hodgkin-
Lymphom auf. Die Dosis-Wirkungs-Beziehung
zeigt, dass das relative Risiko bei Alkoholkon-
sum von bis zu 75 g pro Tag signifikant um
20 % gesenkt wird.223

Schilddriisenkrebs

Eine signifikante umgekehrte Beziehung

wird zwischen dem Alkoholkonsum und dem
Risiko fur Schilddriisenkrebs beobachtet. Der
Konsum von 14-108 g Alkohol pro Woche
senkt das relative Risiko fiir Schilddriisenkrebs
um 17 % (im Vergleich zum bestehenden
Risiko) und der Konsum von mehr als 108 g
Alkohol pro Woche senkt das relative Risiko
um 28 % gegeniiber Nichttrinkern.22' Ahnliche
Ergebnisse erhielt man in einer Verlaufsstudie,
in der der Konsum von 15 g Alkohol pro Tag
oder mehr mit einem um 23 % niedrigeren
relativen Risiko fur Schilddriisenkrebs im
Vergleich zu denjenigen, die 0,1-4,9 g Alkohol
am Tag konsumierten, in Verbindung gebracht
wurde.222

Hodgkin-Lymphom

Das Hodgkin-Lymphom ist ein seltener Krebs
in Europa, wie auch aus den niedrigen kumu-
lativen Risiken hervorgeht. Im Vergleich zu
Nichttrinkern haben diejenigen, die Alkohol
konsumieren, ein um 30 % niedrigeres rela-
tives Risiko (im Vergleich zum bestehenden
Risiko), an einem Hodgkin-Lymphom zu er-
kranken. Eine umgekehrte Dosis-Wirkungs-
Beziehung wurde auch aufgezeigt, diese war
aber nicht signifikant, so dass bei der Inter-
pretation der Befunde Vorsicht geboten ist.224
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Es ist schwer einzuschéatzen, wie lange es dau-
ert, bis solche erhéhten Risiken sinken oder
verschwinden, nachdem jemand aufgehort
hat, alkoholische Getranke zu konsumieren.
Die diesbeziigliche Forschung ist dirftig und
nicht eindeutig. Bei Mund- und Rachenkrebs
kann es Uber 35 Jahre dauern, bis das Risiko
verschwindet225, und bei Speiseréhren- und
Leberkrebs sind es 16,5 bzw. 23 Jahre.226:227

Der Alkoholkonsum vor und nach einer Brust-
krebsbehandlung scheint nur begrenzte Aus-
wirkungen auf die Uberlebensrate zu haben.

Vor der Diagnose und Uberlebensrate
Basierend auf einer groBangelegten Popula-
tionsstudie an Frauen mit Brustkrebs gibt es
einige Hinweise darauf, dass der Konsum von
42-84 g Alkohol pro Woche die Uberlebens-
rate um 15 % (relatives Risiko) im Vergleich
zu Nichttrinkerinnen und Frauen, die mehr
Alkohol tranken, verbesserte.228

Nach der Diagnose und Uberlebensrate
Der Konsum von mehr als 140 g Alkohol pro
Woche nach der Brustkrebsdiagnose geht
einher mit einem niedrigeren relativen Risiko,
an Herz-Kreislauf-Erkrankungen (HKE) zu
erkranken (53 %), sowie mit einem niedrige-
ren relativen Gesamtsterblichkeitsrisiko von
36 9%.228 HKE ist eine haufige Todesursache
bei Frauen, die Brustkrebs Uberleben, wahr-
scheinlich aufgrund der fir das Herz toxischen
und metabolischen Wirkung einiger Brust-
krebsbehandlungen.229



Jedes Glas eines alkoholischen Getranks erhoht das
Brustkrebsrisiko

Es gibt zahlreiche Risikofaktoren fiir Brustkrebs, und Alkoholkonsum ist
einer davon. Das hdchste Lebenszeitrisiko, in Europa bis zum Alter von
75 Jahren an Brustkrebs zu erkranken (siehe Tabelle 4), betragt 11,6 %
und wird aus Belgien berichtet. Jedes Glas eines alkoholischen Getranks
pro Tag (10 g Alkohol) erhéht das Risiko um 3-9 %', das heiBt, das
absolute Risiko steigt von 11,6 % auf 12,0-12,6 % (eine Zunahme um
0,4-1,0 Prozentpunkte). Dies entspricht einer Zunahme von 116 auf
120-126 Frauen von 1.000, die an Brustkrebs erkranken. Um dies in die
richtige Perspektive zu rlicken: Ein weiterer Risikofaktor fiir Brustkrebs
ist die Antibabypille. Die Einnahme dieser Pille erhéht das Risiko um

24 %23 und das absolute Risiko von 11,6 % auf 14,4 % (eine Zunahme
von 116 auf 144 Frauen von 1.000, die an Brustkrebs erkranken).

Jedoch ist zu beachten, dass dies nur Beispiele sind, die die Wirkungen
des Alkoholkonsums und der Antibabypille auf das absolute Lebens-
zeitrisiko, bis zu einem Alter von 75 Jahren an Brustkrebs zu erkranken,
zeigen. Das individuelle absolute Lebenszeitrisiko kann liber oder unter
diesen Zahlen liegen, je nach den besonderen Risikofaktoren wie Alter
und Lebensstil. Diese Angaben sollen nicht dazu dienen, von der Antiba-
bypille abzuraten, sondern die Auswirkungen des Alkoholkonsums in die
richtige Perspektive zu riicken.
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KREBS

Krebs ist eine multifaktorielle Krankheit. Alkohol ist nur einer der
vermeidbaren Risikofaktoren. Von tber hundert Krebsarten werden
sechs mit starkem Alkoholkonsum in Verbindung gebracht.

> 3 Millionen

neue Krebsfélle pro 0
Jahr in Europa. Forscher schatzen, dass 25 /0

aller Krebsfalle durch biologische (nicht
anderbare) Faktoren verursacht werden:
Alter, Geschlecht, ethnische Herkunft und
andere genetische Griinde.

Uber 50 % aller Krebserkrankungen kénnen durch
praventive MaBnahmen vermieden werden. Dazu zahlen vor allem:

UBERGEWICHT

¢ ¢ ¢ ¢ © b

erufs-

kdrperliche bedingte

UV-Strahlen-  Strahlung ~ Hormon- Umwelt- Alkohol ungesunde Inaktivitat Grinde
belastung therapie schadstoffe Diaten

Krebsrisikofaktoren kénnen nebeneinander existieren, aber auch miteinander
interagieren. Ein gesunder Lebensstil kann das Risiko, an Krebs zu erkranken,
reduzieren, bietet aber keine Gewahr, nicht an Krebs zu erkranken.

Mégliche unerwtinschte Nebenwirkungen gehen vor allem auf schweren Alkoholkonsum zurtick. Ein maBvoller Bierkonsum wird in dieser
Infografik wie folgt definiert: Nicht mehr als zwei 25 cl-Glaser an 5 %igem Bier (oder zwei 33cl-Getranke an 3,8 %igem Bier oder zwei
10 cl-Getranke an 13 %igem Wein) taglich fir Manner bzw. jeweils nicht mehr als ein Glas fiir Frauen. Dies kann je nach individuellem »



Die vier groBten Lebensstilfaktoren fiir Krebs im
Allgemeinen:

Sonstige Lebensstilfaktoren

fur die sechs alkoholbedingten Rauchen  Ubergewicht Ungesunde Mangelnde Antibabypille
Krebsarten: Erndhrung  sportliche
Betatigung
Tumore

am Kopf

Tumore
am Hals

Speise-
réhrenkrebs

Brustkrebs
Leberkrebs

Dickdarm-
krebs

Von diesen sechs alkoholbedingten Krebsarten werden die meisten Falle mit
einem starken Alkoholkonsum in Verbindung gebracht.

MaBvoller Alkoholkonsum:

1% 3%

Starker Alkoholkonsum:

4% 18 %

Alter, GroBe und Gesamtbefinden variieren. Ein auch sonst gesunder Lebensstil wird dringend angeraten. Fir eine personliche Beratung
wenden Sie sich bitte an Ihren Hausarzt. Bitte beachten Sie, dass dies kein Leitfaden fur Alkoholkonsum ist. Alle Aussagen aus dieser
Infografik sind wissenschaftlich gesttzt und kdnnen nachgelesen werden unter www.beerandhealth.eu






Alle Wirkungen auf das Gehirn gehen auf den Alkohol im Bier zuriick und
gelten fiir alle alkoholischen Getranke.

Bis zu einem Alter von 25 Jahren befindet sich das Gehirn in der Entwick-
lung und kénnte gegeniiber den Wirkungen von Alkohol empfindlich sein.

Unterhalb des gesetzlich vorgegebenen Alters und wahrend der Schwanger-
schaft ist es nicht verniinftig, Alkohol zu trinken.

Weitere Forschungen sind notwendig, um die Wirkung von maBvollem
Alkoholkonsum auf die Entwicklung des Gehirns nach Erreichen des ge-
setzlichen Alters fiir den Kauf (16-18 Jahre) zu verstehen.

Der maBvolle Alkoholkonsum kann das Risiko fiir Demenz beim Konsum von
bis zu 28 Getranken in der Woche um 26 % verringern.

Die Forschung zu einer schiitzenden Wirkung des Alkoholkonsums gegen
die Parkinsonsche Krankheit ist sehr gering.
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Von der Embryonalphase bis zum Alter von ca.
25 Jahren befindet sich das Gehirn in der Ent-
wicklung. Die GesamtgroBe des Gehirns eines
6-Jahrigen betragt rund 90 % der GroBe des
Gehirns eines Erwachsenen, aber das Gehirn
erfahrt weiterhin dynamische, strukturelle
Veranderungen in der Jugend und bis ins junge
Erwachsenenalter hinein. Wahrend dieses ge-
samten Zeitraums kann das Gehirn empfindlich
sein fur die Wirkungen von Alkohol.232-234

Fetales Stadium

GroBe Mengen Alkohol in der Schwangerschaft
kdnnen zum fetalen Alkoholsyndrom (FAS) fiih-
ren. Dies ist eine verheerende Entwicklungs-
storung, die in strukturellen Fehlbildungen

und Wachstumshemmungen des Embyos zum
Ausdruck kommt. FAS ist mit einer breiten
Palette an neurologischen Verhaltensstorun-
gen verbunden.235 Die Wirkungen niedrigerer
Dosen Alkohol auf das Gehirn und andere
Organe des Fetus sind nicht bekannt; ob es
aber eine ungefahrliche Dosis Alkohol wahrend
der Schwangerschaft gibt, ist nicht sicher und
umstritten.236

Junge Erwachsene

Das Gehirn entwickelt sich bis zum Alter von
25 Jahren. Weitere Forschung ist vonnéten,
um die Wirkung eines maBvollen Alkohol-
konsums auf das sich entwickelnde Gehirn
oberhalb des gesetzlichen Kaufalters* zu
untersuchen und zu verstehen — und wie sich
dies auf das tagliche Leben auswirken kann.
Die bislang durchgefiihrten Studien haben
sich meist auf Jugendliche mit Alkoholprob-
lemen (alcohol use disorder (AUD), entweder
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Alkoholmissbrauch oder Alkoholabhangigkeit)
konzentriert. Beeintréachtigungen hinsichtlich
Sprache, Aufmerksamkeit, Lernverhalten und
Gedéachtnis wurden festgestellt.237-239 Die
Ergebnisse dieser Studien werden oft auf die
Allgemeinheit Ubertragen, in der Annahme, dass
sie auch auf schwere Trinker im Allgemeinen
Ubertragen werden kénnen. Jedoch haben
jlingere Populationsstudien an schweren ju-
gendlichen Trinkern (ohne AUD-Diagnose) nur
geringe Differenzen in der neurokognitiven
Funktionsweise im Vergleich zu Nichttrinkern
ergeben.240.241 Diese vorlaufigen Ergebnis-

se missen in gréBeren Prospektivstudien
bestatigt werden. Ein maBvolles Trinken im Er-
wachsenenalter wurde mit einer verbesserten
Lebensqualitat in Verbindung gebracht (siehe
Kapitel 9) und @hnliche glinstige Wirkungen
wurden auch bei Heranwachsenden gefunden.
Die begrenzte Literatur legt nahe, dass ein
mabBvoller Alkoholkonsum mit einer Verrin-
gerung der Stressantwort, einer Stimmungs-
aufhellung, einer verbesserten kognitiven
Leistung und geringeren klinischen Sympto-
men bei Depressionen und einer verbesserten
physischen Fitness einhergeht.242

* Das gesetzliche Alter fiir den Kauf von Bier
liegt zwischen 16 und 18 Jahren, unterschied-
lich je nach europdischen Léndern.

Spéater im Leben erfahrt das Gehirn Veran-
derungen, die seine Funktionsweise beein-
flussen. Der normale Alterungsprozess des
Gehirns fuihrt zu einem Riickgang der kogniti-
ven Leistung. Eine leicht kognitive Beeintrach-
tigung (mild cognitive impairment, MCI) ist »



Tabelle 6. Auswirkungen bei verschiedenen Blutalkoholkonzentrationen 82

Blutalkohol-

konzentration

0,1%

0,15 %

0,2 %

0,3 %

0,4-0,6 %

Auswirkungen

Eingeschrénkte Koordination, verzégerte Reaktionszeit, Uibertriebene Emotio-
nen, beeintrachtigtes peripheres Sehen, eingeschrankte Fahrtiichtigkeit

Undeutliches Sprechen, verschwommene Sicht, schwankender Gang, stark
beeintréchtigte Koordination und Urteilskraft
Doppelsehen, Gehuntiichtigkeit

Ungehemmtes Verhalten, Rausch, Verwirrung, Verstandnisschwierigkeiten

Bewusstlosigkeit, Schock, Koma, Tod durch Herz- oder Atemstillstand
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ein Alterungsprozess des Gehirns, der Gber
die erwartungsgemaBen Werte je nach Alter
und Bildungsstand hinausgeht. Menschen
mit MCI kdnnen unter Umstanden weiterhin
selbstandig leben, doch 10-15 % unter ihnen
entwickeln aus bislang unbekannten Griinden
eine Demenz. Demenz ist eine Gehirnerkran-
kung, die zu Schaden und zum Ausfall von
Nervenzellen im Gehirn oder im Bindegewebe
zwischen den Nerven fiihrt. Dies fiihrt zu
kognitiven Defiziten, die eine Selbstandigkeit
beeintrachtigen. Es gibt keine Ubereinstim-
mung bei der Haufigkeit des Auftretens von
MCI in den verschiedenen européischen
Léandern. Anhand der wissenschaftlichen
Literatur betragt die Haufigkeit zwischen 3 %
und 42 %, je nach Alter und zugrunde ge-
legter Definition der kognitiven Beeintrachti-
gung.243Im Jahre 2015 litten schatzungsweise
10,5 Millionen aller 177 Millionen Menschen
Uber 60 Jahren in Europa an Demenz.244 In
verschiedenen Populationsstudien wurde die
Verbindung zwischen Alkoholkonsum und
dem Ruckgang kognitiver Leistung, MCI und
Demenz untersucht.

Alkoholkonsum und Riickgang kognitiver
Leistungen

In systematischen Priifungen und Metaana-
lysen wurde kein Zusammenhang zwischen
maBvollem Alkoholkonsum und dem Rick-
gang kognitiver Leistungen festgestellt.245-247
Ergebnisse aus einer neueren Kohortenstudie
legen nahe, dass Manner, die in der Mitte ihres
Lebens 36 g Alkohol taglich oder mehr zu
sich nehmen, mit hoherer Wahrscheinlichkeit
innerhalb von zehn Jahren einen Riickgang
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der Leistungen in allen kognitiven Bereichen
(globale kognitive Punktzahl, exekutives
Funktionieren und Gedé&chtnis) erleiden, mit
Auswirkungen in einer GréBenordnung von
1,5 bis 5,7 zusatzlichen Jahren des kognitiven
Verfalls. Bei Frauen waren die Hinweise auf
diesen Effekt, der bei tiber 9 g Alkohol pro Tag
auftrat, schwacher und gelten vor allem fur
exekutive Funktionen.247

Alkoholkonsum und leichte kognitive
Beeintrachtigung

Eine Metaanalyse zeigte, dass ein maBvoller
Alkoholkonsum (nicht spezifiziert in Gramm
pro Tag) mit einem um 22 % niedrigeren
MCI-Risiko246 einhergeht. Ergebnisse aus
einer jingeren Kohortenstudie bestatigen
diese Befunde. Im Vergleich zu Nichttrinkern
geht der Konsum von 150-270 g Alkohol

pro Woche nach 5,7 Jahren mit einer von

40 % geringeren Wahrscheinlichkeit einer
kognitiven Beeintrachtigung einher. Auch
wenn diese schiitzende Wirkung nach der
Beriicksichtigung potenzieller Storfaktoren
nicht mehr signifikant war, lag die angepasste
Wahrscheinlichkeit einer kognitiven Beein-
trachtigung bei den regelmaBigen Trinkern
als Gruppe unter der Wahrscheinlichkeit von
Nichttrinkern oder unregelmaBigen Trinkern.248
Patienten mit MCI, die 1,0-14,9 g Alkohol pro
Tag zu sich nahmen, hatten eine um 85 %
geringere Progressionsrate zur Demenz im
Vergleich zu MCI-Patienten, die nie Alkohol
tranken.2*® Ahnliche Ergebnisse wurden in
einer weiteren Verlaufsstudie unter Probanden
mit MCI beobachtet. Die Patienten, die mehr
als 20 g Alkohol pro Tag konsumierten, hatten



die héchste Progressionsrate von MCI zur
Demenz; diejenigen, die weniger Alkohol pro
Tag tranken, hatten die niedrigste, wahrend
Nichttrinker eine mittlere Progressionsrate
aufwiesen.250 Der Mechanismus, durch den
Alkoholkonsum gegen die Progression von
MCI zu Demenz schiitzt, ist unbekannt. Der
Alkoholkonsum kénnte jedoch eine Wirkung
auf das GefaBsystem des Gehirns haben oder
mit glinstigen sozialen Faktoren oder dem
Lebensstil in Zusammenhang stehen (siehe
Abschnitt 8.3).249

Alkoholkonsum und Demenz

Es gibt Hinweise auf einen Zusammenhang in
Form einer J-Kurve zwischen Alkoholkonsum
und Demenz, wobei geringe bis maBvolle
Trinkmengen das Gesamtrisiko fiir Demenz
verringern, starker Alkoholkonsum jedoch
das Risiko erh6ht.236 Die Ergebnisse aus einer
Metaanalyse zeigen, dass ein leichter bis
maBvoller Alkoholkonsum (definiert als eine
Spanne von 1-28 Glasern pro Woche) im
Vergleich zu Nichttrinkern mit einer Senkung
des relativen Risikos fiir Alzheimer, vaskulare
Demenz und andere Demenzerkrankungen
um 28 %, 25 % bzw. 26 % unter alteren Er-
wachsenen einhergeht.245 Ahnliche Ergebnisse
wurden in einer anderen systematischen Be-
wertung festgestellt.246 Diese Senkungen des
Risikos bei Alkoholkonsum sind vergleichbar
mit denen, die z.B. bei Einhaltung einer medi-
terranen Ernahrungsweise oder bei haufiger
sportlicher Betdtigung beobachtet wurden.251
Auch wenn einige Studien nahelegen, dass
Wein besser sei als andere alkoholische Ge-
tranke, so beruht dies auf einer relativ kleinen

Anzahl an Untersuchungen. Zudem zeigten
sich in den Studien, bei denen nach verschie-
denen Arten von alkoholischen Getranken
und Demenzerkrankungen unterschieden
wurde, keine unterschiedlichen Wirkungen, so
dass die Wirkungen von der Art des Getranks
unabhéngig zu sein scheint.246 Unklar ist, ob
der Zusammenhang zwischen Alkoholkonsum
und Demenz auf die Wirkung des maBvollen
Alkoholkonsums durch das Erwachsenenalter
hindurch zuriickgeht oder dies ein spezieller
Nutzen des maBvollen Alkoholkonsums spater
im Leben ist.245

Der Mechanismus, durch den maBvoller
Alkoholkonsum gegen die Progression eines
normal alternden Gehirns hin zu leichter
kognitiver Beeintréchtigung und Demenz
schitzt, ist bislang unbekannt. Die Mechanis-
men, durch die der Alkoholkonsum das Risiko
fir Herz-Kreislauf-Erkrankungen beeinflusst,
erhohte HDL-Cholesterinwerte, eine verrin-
gerte Thrombozytenaggregation, eine er-
héhte Glukosetoleranz und eine Senkung der
Entziindungsmarker (siehe Kapitel 5) bewirkt,
kdnnen auch Auswirkungen auf das GefaB-
system des Gehirns haben. Dies stitzt auch
die Beobachtung, dass maBvoller Alkohol-
konsum gegen ischamischen Schlaganfall
schiitzen kann (siehe Kapitel 5). Es ist auch
moglich, dass der maBvolle Alkoholkonsum ein
Indikator fiir ein komplexes Zusammenspiel
von glinstigen sozialen Faktoren und Faktoren
des Lebensstils ist, die gegen kognitive Be-
eintrédchtigung schitzen.249.252  p
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Bei der Parkinson-Krankheit sterben Ner-
venzellen vor allem in dem Teil des Gehirns
ab, das als Substantia nigra bezeichnet wird,
was zu einem dramatischen Rickgang des
Hormons Dopamin fiihrt. Betroffene verlieren
immer mehr die Fahigkeit, ihre Kérperbewe-
gungen und andere Korperfunktionen sowie
ihre Geflihle zu kontrollieren. In Europa leiden
einer bis zwei von tausend Menschen unter
der Parkinson-Krankheit.253 Die genaue
Ursache der Parkinson-Krankheit ist jedoch
noch nicht geklart.254

Bierkonsum und Parkinson-Krankheit

In einer Metaanalyse zeigte sich eine schit-
zende Wirkung gegen die Parkinson-Krank-
heit bei Alkoholkonsum, besonders was Bier
betrifft. Es besteht der Verdacht, dass 13 g
Alkohol pro Tag einen Riickgang des Parkinson-
Risikos um 5 % bewirken, doch sind weitere
Forschungen vonnéten, um diesen Befund zu
bestatigen.255 Jedenfalls missen die Mecha-
nismen, durch die der Konsum von Alkohol
oder insbesondere von Bier das Parkinson-
Risiko senken kénnen, noch erforscht werden.
Der Alkoholkonsum kann das Parkinson-Risiko
durch ein suchterzeugendes Verhalten direkt
beeinflussen. Rauchen und Kaffeetrinken,
beides weit verbreitet, wurden durchgehend
mit einem niedrigeren Parkinson-Risiko in
Verbindung gebracht.254 Bier kdnnte einen
zusatzlichen positiven Effekt haben, da es
Purin enthalt und daher den Serum-Harn-
saure-Spiegel erhoht,2%6 der sich umgekehrt
zum Risiko verhalt und das Fortschreiten der
Parkinson-Krankheit hinauszégern kann.2s’ m
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Warum unterhalb des gesetzlichen Kaufalters auf den Konsum von
Alkohol verzichtet werden sollte

In der Jugend erféhrt das Gehirn zahlreiche Veranderungen. Die
Vernetzungen im Gehirn, die flir soziale und emotionale Stimuli und
Belohnungen empfanglich sind, reifen schnell, wahrend die kognitiven
Kontrollfunktionen hinterherhinken. Zudem ist die Jugend eine Zeit,

in der der Mensch aus Erfahrungen lernen muss. Diese beiden Veran-
derungen verleiten Jugendliche zu experimentellem Verhalten, auch
beim Alkoholkonsum. Die Forschung zeigt, dass Jugendliche, wenn sie
Alkohol trinken, dies meist maBvoll tun. Jedoch ist bei ihnen das Risiko
gesundheitlicher Schaden im Falle eines Rauschtrinkens groBer, was
sich durch Ergebnisse aus Tierversuchen erklaren lasst. Es scheint,
dass das jugendliche Gehirn im Vergleich zum Erwachsenen weniger
empfanglich ist fiir aversive, sedierende Effekte und eher empfanglich
ist fir die stimulierenden und belohnenden Effekte des Alkohols.

Dies und die Belohnungseffekte des Alkohols kdnnen zu einem
Kontrollverlust beim Trinken fiihren. Die negativen Folgen des Alkohol-
missbrauchs werden ignoriert, was zum Rauschtrinken fiihrt. Rausch-
trinken kann das soziale Zusammenleben beeintrachtigen und die
mentale und kérperliche Gesundheit langfristig schadigen. Zudem
erhoht sich so das Risiko einer Alkoholabhangigkeit im
Erwachsenenalter.242
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Neben den positiven Wirkungen des maBvollen Bierkonsums auf
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Typ-2-Diabetes und Demenz kann Bier
auch andere gesundheitliche Wirkungen haben, doch der Forschungs-
stand hierzu ist begrenzt.

MabBvoller Alkoholkonsum und Knochengesundheit scheinen in einem
positiven Zusammenhang zu stehen, die mdglichen positiven Wirkungen
einzelner Bestandteile des Bieres (wie z.B. Silizium) miissen aber noch
weiter erforscht werden.

Einige Studien zeigen, dass ein maBvoller Alkoholkonsum vor rheuma-
toider Arthritis schiitzen kann, aber die Ergebnisse sind uneinheitlich
und Mechanismen fiir diese schiitzende Wirkung konnten nicht bestimmt
werden.

Alkoholkonsum kann das Gichtrisiko erh6hen, aber der zugrunde liegen-
de Mechanismus ist nicht klar, genauso wenig wie die Wirkung verschie-
dener alkoholischer Getranke.

MaBvoller Alkoholkonsum beeintrachtigt nicht die Nierenfunktion.

Beziiglich der schiitzenden Wirkung gegen Nieren- und Gallensteine und
der giinstigen Wirkungen auf das Immunsystem ist die Forschungslage
sehr begrenzt und die giinstige Trinkmenge fiir Bier wurde noch nicht
bestimmt.

MabBvoller Bierkonsum scheint das Wohlbefinden und die Lebensqualitat

zu erhéhen, was auf die Wirkung des Alkohols zuriickgefiihrt wird, jedoch
bedarf dieser Zusammenhang weiterer wissenschaftlicher Klarung.
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In geringen und maBvollen Mengen kann
Alkohol eine giinstige Wirkung auf das Immun-
system haben. Einige Studien berichten, dass
der maBvolle Konsum von 10-40 g Alkohol
pro Tag das Risiko flir eine gewohnliche
Erkaltung senken kann.'67 In anderen Studien
wurden ein Rickgang der Entziindungen und
eine bessere Impfreaktion gesehen.258 Neben
dem Alkohol kénnen auch andere Bestandteile
im Bier, wie z.B. Polyphenole, das Immun-
system beeinflussen.?* Der Forschungsstand
hierzu ist aber begrenzt und weitere Untersu-
chungen sind erforderlich, um zu bestimmen,
welche Wirkungen auf den Alkohol und welche
auf die nicht alkoholischen Bestandteile im
Bier zurlickgehen.

Leichter bis maBvoller Alkoholkonsum (ins-

besondere von Bier) kann das Osteoporose-
risiko durch die Erhéhung der mineralischen
Knochendichte (bone mineral density/BMD)
gesenkt werden.

Osteoporose

Osteoporose ist eine Erkrankung, die zu
spréden Knochen fihrt, die anfallig fur Briiche
sind. Eine von drei europaischen Frauen lber
50 Jahren und einer von funf Mannern im glei-
chen Alter leiden unter osteoporosebedingten
Frakturen. Neben dem Geschlecht erh6hen ein
geringer Body Mass Index (< 18,5 kg/m?), ein
fortgeschrittenes Alter, mangelnde korperli-
che Betatigung, friihere Knochenbriiche und
Rauchen das Osteoporoserisiko.259

Alkohol und Knochen

Eine hohe mineralische Knochendichte (BMD)
ist ein Hinweis auf starke, nicht briichige Kno-
chen. Experimentelle Studien zeigen, dass bei
Méannern mit einem Konsum von rund 10-30
g Alkohol pro Tag die BMD an den Hiiften um
3,4-4,5 % steigt. Dieselbe Menge Alkohol er-
hohte die BMD an Hiften und Wirbelséaule um
5,0-8,3 % bei Frauen nach der Menopause.260
Aufgrund der unterschiedlichen Hormonzu-
sammensetzung vor und nach der Menopause
kann jedoch die BMD bei Frauen vor der Meno-
pause und bei einem Alkoholkonsum von 5 g
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pro Tag abnehmen.28.261 Zy der Wirkung des
Alkoholkonsums bei Menschen, die bereits an
Osteoporose leiden, sind bislang aber keine
Forschungen verfligbar.262

Mechanismen

Fur leichten bis maBvollen Alkoholkonsum
gibt es nur begrenzte Forschung dazu, wie
dieser die mineralische Knochendichte (BMD)
beeinflusst. Aus einer Studie geht hervor, dass
1-30 g Alkohol pro Tag den Knochenumbau
aufgrund eines niedrigeren Osteocalcin-
spiegels im Blut beeinflussen kann. Dies zeigt,
dass Alkohol den Knochenumsatz verringern
kann, was zu weniger Knochenverlust fihrt.
Das Protein Osteocalcin unterstitzt die Aktivi-
tat der Zellen, die den Knochen (Osteoblasten)
aufbauen, doch die GréBenordnung dieser
Auswirkung auf die Mechanismen ist nach wie
vor nicht bekannt.261.262 Jedoch ist bei mehr
als 30 g Alkohol pro Tag das Umgekehrte der
Fall: Eine Erhéhung der knochenabbauenden
Zellen (Osteoblasten) erhoht den oxidativen
Stress und die Fettmengen in der Nahe des
Knochenmarks; die Kalorienaufnahme sinkt,
was zu einer anderen Kérperzusammen-
setzung mit weniger Korperfett und Muskel-
masse fiihrt. Dies alles scheint mit einer
niedrigen BMD im Zusammenhang zu stehen
und das Osteoporoserisiko zu erhohen.261

Bier und Knochen

Begrenzte Forschungen legen nahe, dass
insbesondere Bierkonsum gut fiir die Kno-
chengesundheit sein kann. Eine Populations-
studie zeigte eine Erh6hung der minerali-
schen Knochendichte (BMD) flir Manner und
postmenopausale Frauen bei einem Konsum
von zwei Glasern (rund 700 ml) Bier am Tag,
was sowohl auf die Wirkung des Alkohols als
auch auf das Silizium, einen anderen Bestand-
teil des Bieres, zurtickgefiihrt wird.260 Die
Beteiligung von Silizium zeigte sich in einer
weiteren Populationsstudie, in der die Wirkung
des maBvollen Bierkonsums auf die BMD mit
anderen alkoholischen Getranken verglichen
wurde. Wenn die Ergebnisse um die Silizium-
zufuhr aus der Nahrung bereinigt wurden,
nahm das Ausmal der Wirkung auf die BMD
bei Bier ab, blieb aber gleich hoch bei anderen



alkoholischen Getranken.28 Informationen
zu der Siliziummenge im Bier finden sich in
Kapitel 2.

Alkohol kann bei der Senkung des Risikos ftir
rheumatoide Arthritis eine Rolle spielen, kann
aber das Risiko fuir Gicht, eine andere Gelenk-
erkrankung, erhdhen.

Rheumatoide Arthritis

Rheumatoide Arthritis ist eine entziindliche
Erkrankung der Gelenke. In Europa schwankt
die Haufigkeit zwischen 0,3 % in Frankreich
und 0,8 % in GroBbritannien. Jedoch verfiigen
nur wenige Lander iber Daten zur Haufigkeit
von rheumatoider Arthritis und daher ist es
unklar, wie viele Menschen in der EU unter
dieser Erkrankung leiden.?3 Risikofaktoren flir
rheumatoide Arthritis sind Rauchen, Uber-
gewicht und Adipositas, geringe korperliche
Betatigung und eine genetische Veranlagung
mit familiar gehauftem Auftreten.

Alkohol und rheumatoide Arthritis

Eine Metaanalyse, in der die Ergebnisse meh-
rerer Fall-Kontroll-Studien (eine Art der Po-
pulationsstudie) betrachtet wurden, zeigte bei
moderatem Alkoholkonsum eine Abnahme des
relativen Risikos fiir rheumatoide Arthritis um
22 9% sowohl bei Mdnnern als auch bei Frau-
en.264 In einer anderen Art der Populationsstu-
die (Kohorte)264 zeigte sich keine Wirkung des
Alkohols auf das Risiko flr rheumatoide Ar-
thritis, andere Forscher konnten diese jedoch
belegen. Frauen, die zwei bis vier Glas Bier
(350 ml pro Glas) pro Woche tranken, hatten
im Vergleich zu Nichttrinkerinnen ein um 31 %
niedrigeres relatives Risiko fir rheumatoide
Arthritis.265 Mit Mannern wurden bisher keine
Studien durchgefiihrt. Ein Mechanismus fur
diese Wirkung wurde noch nicht beschrieben.
Auch gibt es keine verfiigbaren Daten zur
Wirkung von Alkohol auf Probanden, bei denen
bereits rheumatoide Arthritis diagnostiziert
wurde.

Gicht
Gicht ist eine Form der entziindlichen Arthritis,
hervorgerufen durch einen erhéhten Harnsau-

respiegel im Blut. Bislang ist nicht klar, wie
viele Menschen in Europa an Gicht leiden, aber
eine neuere Studie aus GroBbritannien und
Deutschland zeigt eine stabile Haufigkeit von
1,4 % in beiden Landern.266

Alkohol und Gicht

Der Konsum von Alkohol kann das Gichtrisiko
erhdhen. Eine Metaanalyse zeigte eine Stei-
gerung des relativen Risikos um 16 %, wenn
nur ein alkoholisches Getrank (definiert

als 12,5 g pro Tag) konsumiert wurde. Der
Konsum von ein bis drei Getranken taglich
(12,6-37,4 g) fuhrte zu einer Zunahme auf
56 %.267 In dieser Metaanalyse wurden keine
spezifischen Getrénke untersucht, da es nicht
genug Studien gibt, die die einzelnen Getranke-
arten erfasst haben; auch der Mechanismus,
auf dem der Zusammenhang zwischen Gicht
und Alkohol basiert, ist bisher nicht klar.

Ein maBvoller Alkoholkonsum kann helfen, vor
Nierensteinen zu schiitzen, und beeintrachtigt
vermutlich auch nicht die Nierenfunktion.

Nierensteine

Da Alkohol die Urinausscheidung erhoht,
kdnnte er helfen, Nierensteinen vorzubeugen.
Nierensteine sind harte kalziumhaltige Steine,
die in den Nieren gebildet werden. Wie viele
Menschen in Europa an Nierensteinen leiden,
ist nicht bekannt, aber es handelt sich dabei
um eine weit verbreitete Krankheit, deren
Haufigkeit mit dem Ubergewicht zunimmt. Eine
ausreichende Flussigkeitszufuhr ist wichtig bei
der Vorbeugung.

Alkohol und Nierensteine

In einer Metaanalyse zu Flissigkeiten und der
Vorbeugung gegen Nierensteine wurde bei
einer Alkoholzufuhr von 12 g téglich ein um
20 % geringeres relatives Risiko beschrie-
ben, Nierensteine zu entwickeln. Fir je 10 g
Alkohol taglich zusatzlich verringerte sich das
relative Gesamtrisiko um weitere 20 % (20 %
+ 20 % = 24 %). Dies ist die erste hierzu
durchgefiihrte Metaanalyse, und weitere For-
schungen sind notwendig, um diese Ergebnis-
se zu bestatigen.268 »
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Chronische Nierenkrankheit

Nierensteine kdnnen das Risiko fiir eine
chronische Nierenkrankheit (chronic kidney
disease, CKD) erhthen.26° Diese ist gekenn-
zeichnet durch eine langsamere Filtrationsrate
in den geschadigten Nieren. Die Hauptfunk-
tion der Nieren ist, Abfallprodukte aus dem
Blut zu filtern und sie in Urin umzuwandeln.

In der europaischen Bevolkerung befinden
sich 5,1-7,0 % in einem Frihstadium und
4,5-5,3 % in einem fortgeschrittenen Stadium
einer chronischen Nierenkrankheit.270

Alkohol und Nierenkrankheit

CKD erhéht das Risiko, eine Herzerkrankung
zu entwickeln, und umgekehrt erhéht eine
Herzerkrankung auch das CKD-Risiko. Es gibt
starke wissenschaftliche Hinweise darauf, dass
sich ein maBvoller Alkoholkonsum giinstig
auf das Risiko fur Herzerkrankungen auswirkt
(s. Kapitel 5), aber fiir CKD kann dies nicht
geschlossen werden. Eine Metaanalyse zeigt,
dass ein Alkoholkonsum von weniger als 30

g pro Tag bei M@nnern und weniger als 15 g
pro Tag bei Frauen die Nierenfunktion nicht
beeintréchtigt, allerdings konnten bislang
keine glinstigen Wirkungen nachgewiesen
werden.271

Gallensteine sind Gebilde aus harter Masse in
der Gallenblase, die Giberwiegend aus Choles-
terin bestehen. Sie sind mit einer Haufigkeit
von 5,9 % in Italien bis 21,9 % in Norwegen
in Europa weit verbreitet.272

Alkohol und Gallensteine

Das Gallensteinrisiko kann bei Alkoholkonsum
abnehmen, doch sind die Nachweise noch
nicht ausreichend. In einer Kohortenstudie
sank das Gallensteinrisiko pro 7,9 g Alkohol
am Tag bei Mdnnern um 3 %, wahrend bei
Frauen keine schitzende Wirkung gefunden
wurde.273 In einer weiteren Kohortenstudie
profitierten die Frauen jedoch vom Alkohol-
konsum mit einer Verringerung des relativen
Risikos um 14 % bei einem Konsum von
5,0-14,9 g taglich.274 Wie in Kapitel 5 erlau-
tert, gibt es einen Zusammenhang zwischen
HDL-Cholesterin und Alkohol. Bei maBvollem
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Alkoholkonsum kdnnen die HDL-Konzentratio-
nen im Blut steigen, was wiederum die Bildung
von Gallensaure erhoht, wodurch das Cho-
lesterin 16slich bleibt und die Bildung von Gal-
lensteinen verhindert wird.273 Allerdings sind
weitere Forschungen vonnéten, um diesen
Mechanismus und die Verbindung zwischen
Alkohol und Gallensteinen nachzuweisen.

Die Menschen genieBen die entspannende
Wirkung von Bier und anderen alkoholischen
Getranken, jedoch gibt es nur wenig Forschung
zu den Wirkungen des morderaten Alkoholkon-
sums auf das Wohlbefinden und die Lebens-
qualitat.

Wohlbefinden

Eine systematische Bewertung kommt zu dem
Schluss, dass der Konsum von weniger als

20 g Alkohol pro Tag Stress und Spannungen
abbauen kann und Geselligkeit und Wohl-
befinden steigert.27s In einer experimentellen
Studie zur sozialen Interaktion wurden die
Menschen nach dem Konsum von ein bis zwei
alkoholischen Getranken (keine Angaben

in Gramm) wahrend einer Unterhaltung gemaB
den Angaben der Gesprachspartner
geselliger, freundlicher und umganglicher,
jedoch wurde nicht klar, was diese positiven
Anderungen an Stimmung und Wohlbefinden
ausloste.276

Lebensqualitat

Verschiedene Studien legen nahe, dass der
Konsum von weniger als 30 g Alkohol pro
Tag die gesundheitsbezogene Lebensqualitat
positiv beeinflusst. Andererseits zeigten
Forschungen an Erwachsenen im Alter von
Uber 50 Jahren, dass bei exzessivem Alkohol-
konsum das Gegenteil der Fall ist.277 In einer
US-amerikanischen Populationsstudie wurden
die Probanden zu ihrem Alkoholkonsum und
Gesundheitszustand befragt. MaBvollere
Trinker (definiert als Frauen, die 42-98 g,
und Manner, die 42-196 g Alkohol pro
Woche tranken) bewerteten ihre Gesundheit
Uberdurchschnittlich gut im Vergleich zu
Abstinenzlern und Probanden mit hoherer
Alkoholzufuhr. 278



Schmerzmanagement

In einer systematischen Bewertung zeigt sich,
dass der maBvolle Alkoholkonsum (angege-
ben als weniger als 7 Getranke pro Woche
bei Frauen und weniger als 14 Getranke pro
Woche bei Mannern) auch das Schmerz-
management unterstiitzen und damit die
Lebensqualitat verbessern kann. Patienten
mit Fibromyalgie, rheumatoider Arthritis oder
chronischen Riickenschmerzen, die maBvoll
Alkohol tranken, hatten weniger Schmerzen
im Vergleich zu Nichttrinkern. Bei Fibromy-
algiepatienten wurden eine héhere Lebens-
qualitat, bessere korperliche Funktionen und
weniger Symptome der Krankheit gemessen.
Exzessiver Alkoholkonsum verstarkt jedoch
die Schmerzen. Da es nicht sicher ist, ob

die gleichen Wirkungen auch bei anderen
vergleichbaren Gesundheitsproblemen und
Erkrankungen erzielt werden, sind hierzu wei-
tere Untersuchungen erforderlich.27¢

Gesellschaftliches Leben alterer Menschen
Beim Alterwerden erfahrt der Mensch viele
korperliche, psychosoziale und soziale Ver-
anderungen. Depressionen und Einsamkeit
sind die groBten Probleme unter alteren
Menschen und die Forschung zeigt, dass
Senioren gerne weiterhin an gesellschaftlichen
Aktivitaten teilnehmen.280 Mehrere Kohorten-
studien mit Menschen tber 50 Jahren zeigen
eine Zunahme der Lebensqualitat (ermittelt
durch Fragebogen zu geistigen, korperlichen,
psychischen und sozialen Funktionen) bei
maBvollem Alkoholkonsum.277.281.282 Eine
Gruppe Frauen im Alter von 70-75 Jahren, die
maBvoll Alkohol trank (definiert als 1-2 Drinks
pro Tag, 3-6 Tage in der Woche), bewertete
ihre allgemeine korperliche und geistige
Gesundheit und ihr gesellschaftliches Leben
hoher als Nichttrinkerinnen und Frauen mit
einem hoheren Alkoholkonsum.28' Andererseits
nahm die Lebensqualitat auch bei maBvollem
Trinken mit zunehmendem Alter weiter ab,
jedoch weniger stark als im Vergleich zu Nicht-
trinkerinnen oder Alkoholikerinnen.281.282 m
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Bier ist ein vielseitiges Getrank mit relativ geringem Alkoholgehalt, das,
sofern es in MaBen genossen wird, bei Erwachsenen Teil eines gesunden
Lebensstils sein kann.

Ein maBvoller Bierkonsum kann positive Auswirkungen auf die Lebenser-
wartung haben, und zwar iiberwiegend aufgrund des Alkoholgehalts.

Zusatzlich zu den Wirkungen, die dem Alkohol zugeschrieben werden,
kénnen auch andere Eigenschaften des Bieres aus den Rohstoffen und
liber den Brauprozess positive Wirkungen auf die Gesundheit haben.

Jedoch sollte ein maBvoller Alkoholgenuss stets als Erganzung und nicht
als Alternative zu anderen Elementen eines gesunden Lebensstils gesehen
werden, die das Risiko fiir die koronare Herzerkrankung, Typ-2-Diabetes
und andere Erkrankungen senken.

Menschen, die Bier und andere alkoholische Getranke zu sich nehmen,
wird empfohlen, dies maBvoll und als Bestandteil einer gesunden Ernah-
rungsweise zu tun. Fiir Menschen, die keinen Alkohol trinken méchten
oder trinken diirfen, kann alkoholfreies Bier eine gute Alternative sein.
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In einer Populationsstudie aus dem Jahre
1926 wurde bereits gezeigt, dass maBvolle
Trinker l&nger leben als Nichttrinker und Alko-
holiker,283 und ein Zusammenhang in Form
einer J-Kurve zwischen Alkoholkonsum und
Sterblichkeitsrisiko wurde auch in zahlreichen
Studien nachgewiesen, die in jlingerer Zeit
durchgefiihrt wurden (siehe Tabelle 7 und
Abbildung 11). Insgesamt wurde das niedrigs-
te Gesamtsterblichkeitsrisiko mit einer Abnah-
me um ca. 10 % beim Konsum von rund 20 g
Alkohol pro Tag bei M&nnern und von rund

10 g Alkohol bei Frauen festgestellt. Das rela-
tive Risiko steigt erneut an bei einem Konsum
von Uber 40 g Alkohol pro Tag bei Mannern
und von tber 20 g Alkohol pro Tag bei Frauen.
Der groBte Nutzen fir die Gesundheit aus
einem maBvollen Alkoholkonsum entsteht ver-
mutlich vor allem aufgrund der schiitzenden
Wirkung auf das Herz (siehe Kapitel 5),
obwohl ein erhdhter Alkoholkonsum mit einem
erhdhten Risiko fir bestimmte Krebsarten
(siehe Kapitel 7) und Todesfalle aufgrund von
Unfallen in Verbindung gebracht wird. Manche
Wissenschaftler vermuten, dass es besser

ist, den Alkoholkonsum Uber die gesamte
Lebenszeit und nicht nur zu Beginn der Studie
(Baseline) zu messen. Der Grund dafur ist,
dass der Alkoholkonsum sich wahrscheinlich
oftmals mit der Zeit &ndert.290 Daher kdnnte es
sein, dass der Zusammenhang zwischen Alko-
hol und Sterblichkeit unter- oder tGberschatzt
wird, wenn nur der Konsum zu Studienbeginn
berticksichtigt wird. Dennoch zeigten Studien,
die den lebenslangen Alkoholkonsum gemes-
sen haben, auch gleichartige Zusammenhange
in Form einer J-Kurve mit dem Gesamtsterb-
lichkeitsrisiko.288.289

Voriibergehende und reversible Wirkung
Die Wirkung von Alkohol auf das Sterblich-
keitsrisiko kann basierend auf den Daten
einer funfjahrigen Verlaufspopulationsstudie
vortbergehend und reversibel sein. Proban-
den mit einem stabilen Muster des leichten

bis maBvollen Alkoholkonsums (12-72 g
Alkohol pro Woche) hatten das niedrigste Ge-
samtsterblichkeitsrisiko. Die Personen, die be-
gannen, weniger oder mehr Alkohol zu trinken,
hatten ein um 29 % bzw. um 32 % hoheres
relatives Risiko wahrend der Verlaufsstudie.291

Tabelle 7. Uberblick tiber die Studien, die sich auf den Zusammenhang zwischen Alkohoholkonsum und Sterb-

lichkeitsrisiko konzentrieren

Ref Nr.  Studie Anzahl der
Probanden

285 Metaanalyse, 1.015.835
34 Studien

286 Metaanalyse, 2.424.964
24 Studien

287 Metaanalyse, 62.950
9 Studien

288 Populationsstudie 380.395
(européische prospektive
Krebs- und Erndhrungs-
forschung)

289 Populationsstudie 39.577

(kollaborative Kohorten-
studie aus Melbourne)
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Abnahme des
Sterblichkeitsrisikos
(Alkoholdosis)

Zunahme des
Sterblichkeitsrisikos
(Alkoholdosis)

Ménner Frauen Ménner Frauen
17% (69 18% (59 > 40 g Alko- > 20 g Alko-
Alkohol pro Alkohol pro hol pro Tag hol pro Tag
Tag) Tag)

8% (259 9% (259 > 75 g Alko- > 50 g Alko-
Alkohol pro Alkohol pro hol pro Tag hol pro Tag
Tag) Tag)

10 % (1-29 > 40 g Alko-

g Alkohol pro hol pro Tag

Tag)

10% (<249 7% (s12g >60gAlko- > 30gAlko-
Alkohol pro Alkohol pro hol pro Tag hol pro Tag
Tag) Tag)

19%(20-39g 15% (0-9g > 80 g Alko- =40 g Alko-
Alkohol pro Alkohol pro hol pro Tag hol pro Tag
Tag) Tag)



Die J-férmige Beziehung zwischen Alkoholkon-
sum und Gesamtsterblichkeitsrate ist ein kom-
biniertes Ergebnis aus zahlreichen Studien.
Die Schwierigkeiten dabei liegen darin, dass
ungeklarte oder nicht gemessene Ergebnisse
oder Storergebnisse nie ganz ausgeschlos-
sen werden kénnen. Einige epidemiologische
Beobachtungen wurden jedoch so griindlich
wie moglich eingehend auf Verzerrungen

fur die sichtbaren gesundheitsfordernden
Auswirkungen des maBvollen Alkoholkonsums
untersucht 292, aber ein Rest Unsicherheit
beziiglich der kausalen Natur des J-formigen
Zusammenhangs, der in vielen Populations-
studien festgestellt wurde, bleibt. Verschie-
dene methodische Schwachen wurden in der
Alkoholforschung aufgezeigt, die zu scheinbar
glnstigen Wirkungen des maBvollen Alkohol-
konsums fiihren kénnen. Sie werden hier nun
erortert.

Hypothese: ,,Der kranke Abstinenzler*
In manchen Studien wurde es versaumt,
lebenslange Nichttrinker von ehemaligen Trin-

kern zu unterscheiden. Die Vergleichsgruppe
der Nichttrinker kann daher Probanden umfas-
sen, die aufgrund von gesundheitlichen Pro-
blemen mit dem Trinken aufgehort haben.293
Dies kdnnte dazu fuihren, dass der Eindruck
entsteht, maBvolles Trinken habe glinstige
Auswirkungen, jedoch haben Studien, in denen
ehemalige Trinker von lebenslangen Nichttrin-
kern unterschieden wurden, diese Hypothese
widerlegt.103

Hypothese: ,,Der gesunde Trinker*

Eine andere potenzielle Quelle fir Storfaktoren
ist der vermutlich gesiindere Lebensstil der
maBvollen Trinker, wahrend Nichttrinker

ein ungtnstiges Risikoprofil aufweisen
kdnnen.294295 Manche Studien legen nahe,
dass die J-formige Beziehung zwischen
Alkoholkonsum, Herz-Kreislauf-Erkrankung
(HKE) und Typ-2-Diabetes wahrscheinlich
nicht mit einem gesunden Lebensstil erklart
werden kann. Jedoch ist selbst bei denjenigen,
die einen gesunden Lebensstil pflegen, ein
maBvoller Alkoholkonsum mit einem zusatzlich
geringeren Risiko flir HKE und Typ-2-Diabetes
verbunden (siehe Kapitel 5 und 6). »

Abbildung 11. Zusammenhang zwischen Alkoholkonsum und Gesamtsterblichkeitsrisiko28>

Relatives Gesamtsterblichkeitsrisiko

Frauen

Manner

Alkoholkonsum (g/Tag)
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Einschatzung des tatsachlichen
Alkoholkonsums

Ein anderes Problem ist die Genauigkeit der
Einschatzung des Alkoholkonsums. Bis heute
gibt es keinen breiten Konsens dartiber, wie
der Alkoholkonsum gemessen werden kann.
Daten zum Alkoholkonsum beruhen oft auf
Selbstaussagen, was zu einer mdglichen
Fehleinschatzung der tatsachlichen Alkohol-
aufnahme fiihren kann; vor allem die unter-
triebenen Angaben zum Alkoholkonsum sind
eine Quelle flir mogliche Verzerrungen.2% Die
Einbeziehung schwerer Trinker in Kategorien
der geringeren Alkoholzufuhr senkt die Schwelle
fur sichtbare Schaden, wie z.B. in einer Studie,
welche zeigt, dass die Haufigkeit von Bluthoch-
druck bei Probanden, die angaben, 1-2
alkoholische Getranke pro Tag zu konsumieren,
im Wesentlichen auf diejenigen beschrankt
war, die vermutlich zu niedrige Angaben
machten.297

Die Kapitel dieses Buches zeigen, dass Bier
ein vielseitiges Getrank mit einem relativ nied-
rigen Alkoholgehalt ist, das, sofern in MaBen
genossen, Teil eines gesunden Lebensstils

fur Erwachsene sein kann. Aufgrund seiner na-
tlrlichen Zutaten enthalt es geringe Mengen
an B-Vitaminen, Mineralien, Polyphenolen und
Ballaststoffen. Und aufgrund des Alkohols
kann Bier auch positive Auswirkungen auf die
Lebenserwartung haben. Fiir Menschen, die
keinen Alkohol konsumieren méchten, kann
alkoholfreies Bier eine gute Alternative sein.

MaBvoller Alkoholkonsum

Es gibt viele ungiinstige Wirkungen des
schweren Alkoholkonsums. MaBvolles Trinken
kann sich hingegen gtinstig auf die Gesundheit
auswirken, auch wenn sich das relative Risiko
fur bestimmte Krebsarten erhoht. Vor allem
scheint ein niedrigeres Risiko flir Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen, Typ-2-Diabetes und
Demenz zu bestehen, was das (um rund 10 %)
geringere relative Gesamtsterblichkeitsrisiko
bei einem Konsum von 10 bis 20 g Alkohol

pro Tag erklaren kénnte. Dies ist unabhangig
von der Art des alkoholischen Getranks. Das
glnstigste Trinkmuster besteht darin, taglich
oder fast téaglich zu trinken und schéadliches
Rauschtrinken zu vermeiden.298

Auch wenn ungeklarte Storfaktoren nicht
ausgeschlossen werden kénnen, ist es
unwahrscheinlich, dass sie die gezeigten
Szenarien wesentlich verandern kénnten.285
Die Einheitlichkeit und die zeitliche Abfolge
in den epidemiologischen Studien sowie die
plausiblen biologischen Erklarungen in den
experimentellen Studien sprechen alle fir die
Schlussfolgerung, dass sich ein maBvoller
Alkoholkonsum ginstig auf die Gesundheit
auswirkt29° und der Nutzen eines maBvollen
Alkoholkonsums relevant ist fur die Gesund-
heit der gesamten Bevolkerung2es. Allerdings
sollte ein maBvoller Alkoholkonsum stets als
Ergdnzung und nicht als Alternative zu ande-
ren gesunden Lebensgewohnheiten gesehen
werden, die ebenfalls das Risiko chronischer
Erkrankungen wie koronare Herzkrankheit und
Diabetes senken. m

Tabelle 8. Beispiel der Blutalkoholkonzentration bei M&nnern und Frauen, nachdem sie dieselbe Menge Alkohol

getrunken haben

Ménner
Gewicht (kg) 80
Korperflussigkeit (%) 65
Korperflissigkeit (kg) 52
Alkohol aus einer Einheit (g) 10
Spitzenblutalkohol- 0,02

konzentration (%)
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Frauen
65
55
35
10

0,03
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ABKURZUNGEN

ADH
ALDH
AUD
BAC
BMD
BMI
KHK
CKD
CRP
HKE
EFSA

FAS
GABA
GI

GL
GR
HbA1c
HDL
kcal
LDL
MCI
MEOQOS

MetS
WHO

Alkohol-Dehydrogenase
Aldehyd-Dehydrogenase
Alkoholstérung
Blutalkoholkonzentration
mineralische Knochendichte
Body Mass Index

koronare Herzkrankheiten
chronische Nierenerkrankung
C-reaktives Protein
Herz-Kreislauf-Erkrankung
Européische Behorde fiir Lebensmit
telsicherheit

Fetales Alkoholsyndrom
y-Aminobuttersaure
glykdmischer Index
glykamische Last

glykdmische Reaktion
Hamoglobin A

Lipoprotein hoher Dichte
Kilokalorien

Lipoprotein niederer Dichte
leichte kognitive Beeintrachtigung
mikrosomal ethanoloxidierendes
System

Metabolisches Syndrom
Weltgesundheitsorganisation
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