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Ballaststoffhypothese — Was ist geblieben?

Einen entscheidenden Stimulus zur Ballaststoffforschung gab Denis P. Burkitt mit seiner
Veroffentlichung ,,Epidemiology of Cancer of the Colon and Rectum® (1971), in dem er die
Inzidenz des kolorektalen Karzinoms (KRK) in den Entwicklungslandern und den
Industriestaaten miteinander verglich. Er stellte eine inverse Beziehung zwi-schen
Ballaststoffverzehr und der KRK-Inzidenz fest und schloss auf eine protektive Wirkung der
Ballaststoffe. Einschrankend muss festgestellt werden, dass die Be-schreibung einer
Assoziation nicht das Vorliegen von Kausalitat bedeutet. Die Unter-schiede in der
Lebensweise von Afrikanern und Europaern sind derart mannigfaltig, dass insbesondere
die Annahme einer Monokausalitat (Ballaststoffmangel als allei-nige Ursache des KRK)
wissenschaftlich nicht zu belegen war. In den folgenden Jahrzehnten wurden jedoch die
Wirkungen der Ballaststoffe auf verschiedenen Ebe-nen (Epidemiologie, Experimente zum

Wirkmechanismus, Interventionen) intensiv beforscht.

Ballaststoffe sind chemisch Nicht-Starke-Polysaccharide (NSP) unter Einschluss von
Lignin (Polyphenol). Die unterschiedliche Zusammensetzung der Monomere, der
Verzweigungsgrad der Molekule und die Art und Menge von Substituenten bestim-men die
stark unterschiedlichen physikochemischen Eigenschaften und sind fir die Heterogenitat
der Substanzgruppe verantwortlich. Ballaststofffraktionen sind fest oder flussig,
wasserloslich oder -unléslich, bakteriell fermentierbar oder nicht-fermentierbar. In den
Industriestaaten (USA, England, Deutschland) werden etwa 10-20 g Ballaststoffe pro Tag
verzehrt, wahrend die Aufnahme in bestimmten Regionen Afrikas 60 g/Tag und mehr

betragt.

Die Mehrzahl der vorliegenden Studien zum Zusammenhang zwischen Ballaststoff-
verzehr und KRK-Risiko entstammt dem Gebiet der Epidemiologie. In einer Meta-analyse
von 13 hochwertigen Fall-Kontroll-Studien wurde von Howe (1992) fest-gehalten, dass mit
steigender Ballaststoffaufnahme das KRK-Risiko signifikant ab-nimmt.  Der
Hauptkritikpunkt bei Studien dieser Art liegt in der retrospektiven Daten-erhebung; die bei
den ,Fallen eingetretene  Krankheit kénnte zu einer Anderung der
Ernahrungsgewohnheiten geflhrt haben und somit die Daten verfalschen. Dieses Problem

wird bei den sehr aufwandigen (prospektiven) Kohortenstudien umgangen. In den beiden,



die Literatur dominierenden Kohortenstudien aus Boston (Nurses’ Health Study, Health
Professionals’ Study), konnte bei beeindruckenden Fallzahlen keine protektive Wirkung
der Ballaststoffe im Hinblick auf das KRK-Risiko entdeckt werden. Jedoch auch diese
Untersuchungen sind angreifbar: So wurde die geringe Spannweite der
Ballaststoffaufnahme in der Nurses’ Health Study (9,4 - 24.9 g pro Tag) kritisiert. Die
Wirkung einer wirklich ballaststoffreichen Ernahrungsform, wie sie bei Vegetariern
angetroffen wird, wurde somit in den amerikanischen prospektiven Studien nicht geprtift.
Demgegenuber zeigte sich in der mit 520.000 Teilnehmern grof3ten und noch nicht
abgeschlossenen Kohortenstudie aus Europa (EPIC, Euro-pean Prospective Investigation
into Cancer and Nutrition) ein signifikant sinkendes KRK-Risiko bei steigender
Ballaststoffzufuhr. Hier wurden in Quintile 5 durchschnitt-lich 35,6 g (Manner) bzw. 31,9 g
(Frauen) Ballaststoffe taglich verzehrt, d.h. deutlich mehr als in den US-Studien. Die
Herkunft der Ballaststoffe (Cerealien, Gemuse, Fruchte) war fur die protektive Wirkung
unerheblich. Nach Verdéffentlichung der ersten EPIC-Daten ist somit die Frage nach
protektiven Effekten der Ballaststoffe wieder vdllig offen, nachdem die Sache durch die

Epidemiologen der Harvard-Uni-versitat im negativen Sinne erledigt schien.

Trotz der inkonsistenten epidemiologischen Befunde wurden plausible Mechanismen einer
tumorprotektiven Wirkung von Ballaststoffen und anderen schwer verdaulichen
Sacchariden (resistente Starke, Fruktooligosaccharide) beschrieben. Die meisten
Ballaststofffraktionen (insbesondere gering fermentierbare B.) erhéhen das Stuhlge-wicht
und fuhren somit zu einer physikalischen Verdlinnung von sekundaren Gallen-sauren und
anderen im Chymus enthaltenen (Ko-)Karzinogenen. Infolge des bakteri-ellen Abbaus von
Ballaststoffen sinkt der pH-Wert des proximalen Kolons und andert sich die
Metabolisierungsrate multipler Substanzen mit mutagenem bzw. karzinoge-nem Potential.
Manche schwer verdauliche Saccharide fuhren zu einem veranderten bakteriellen
Spektrum der Mikroflora, oftmals zugunsten von als glinstig eingestuften Bifidobakterien.
Die bei der Fermentation durch die Kolonflora entstehenden kurzket-tigen Fettsauren
weisen in der Zellkultur und im Tierversuch tumorprotektive Eigen-schaften auf. Auf
molekularer Ebene moduliert insbesondere n-Butyrat die Expres-sion von Genen, die mit
der Progression der Adenom-Karzinom-Sequenz in Verbin-dung gebracht werden

(Zellzyklus-Inhibitor p21, Apoptose-Stellgrofien Bak und Bcl-X,, u.a.).

Nach Formulierung von Hypothesen zum Wirkmechanismus durch experimentelle Studien

ist es wichtig, diese am Menschen auf ihr tatsachliches Protektionspotential zu testen. Hier



bietet es sich an, Adenome (als gut validierte Vorlauferlasionen des Karzinoms)
endoskopisch zu entfernen und innerhalb des Kontrollintervalls von drei Jahren eine
Intervention  (Ernahrungsmodifikation oder pharmakologische Chemo-pravention)
durchzufuhren. Eine australische Studie mit geringer Fallzahl zeigte da-bei eine
verminderte Polypenrekurrenz unter Einhaltung einer ballststoffreichen und fettarmen
Kost. Demgegenuber konnte in zwei US-Studien mit groRer Fallzahl (NIH Polyp
Prevention Trial, Arizona Wheat Bran Fiber Trial) kein protektiver Effekt einer
ballaststoffreichen/fettarmen Kost bzw. eines Supplements mit Weizenkleie nachge-
wiesen werden. In einer Studie der European Cancer Prevention Study Group zeigte sich
sogar eine erhdhte Zahl neu aufgetretener Polypen bei Gabe von Ispaghula. Bei den
Interventionsstudien zur Polypenrekurrenz ist anzumerken, dass diese nur einen kleinen
Ausschnitt der Uber 20 Jahre verlaufenden Adenom-Karzinom-Sequenz wi-derspiegeln

und somit nur einen Teilaspekt des Problems beleuchten.

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass die Datenlage zum Zusammenhang zwi-schen
Ballaststoffverzehr und Tumorrisiko nicht eindeutig ist. In ihrem Medical Posi-tion
Statement geht eine Arbeitsgruppe der American Gastroenterological Associa-tion davon
aus, dass trotz der widersprichlichen Forschungsergebnisse eine inverse Korrelation
zwischen Ballaststoffverzehr und KRK-Risiko bestehen kdnnte. Auf kei-nen Fall ist eine
negative Wirkung von Ballaststoffen im Hinblick auf die Tumorent-stehung belegt. Es sollte
nicht unerwahnt bleiben, dass die epidemiologischen Daten zur Pravention von
GefalRprozessen durch Ballaststoffe sehr gut sind. Insofern raten die meisten Gremien, die
Ernahrungsempfehlungen  aussprechen, weiterhin  zum  ver-starkten = Verzehr

ballaststoffreicher Lebensmittel.
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