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Aktuelles Interview: Macht Fett fett?

Die Adipositas des Menschen ist das Ergebnis einer Stérung der
Energiebilanz. Bei einer zu grof3en Energiezufuhr und/oder einem zu
geringen Energieverbrauch wird Uberschissige Energie in Form von
Fett eingelagert und verursacht Adipositas. Adipositas ist der wich-
tigste Faktor fur die Manifestation einer Reihe von Stoffwechsel-
krankheiten, wie Diabetes mellitus, Dyslipoproteindmie oder Blut-
hochdruck, die als Risikofaktoren fir die Entwicklung einer vorzeiti-
gen Arteriosklerose gelten. Zahlreiche Studien wurden in den letz-
ten Jahren zur Erforschung der Regulation des Energiestoffwech-
sels, der Pathogenese der Adipositas und ihrer Therapie durchge-
fuhrt. Am wichtigsten aber waren Fortschritte bei der Pravention.

Widersprichlich sind nach wie vor die Meinungen, ob zur Praven-
tion der Adipositas eine energiereduzierte, eine fettreduzierte
Ernédhrung oder doch eine Reduktion von Kohlenhydraten, insbe-
sondere von Einfachzuckern, und damit eine Reduktion des glyka-
mischen Index besser ware. Welche Studien geben hierauf eine
Antwort? Wir befragten dazu Prof. Dr. Glinther med. WoLFrAM, Vize-

prasident der DGE.

Warum ist es so schwierig, das
Kérpergewicht konstant zu halten?
Unstrittig ist, dass eine ausgewogene
Energiebilanz die Voraussetzung fur
ein konstantes Korpergewicht ist.
Demgegentber flhrt eine positive
Energiebilanz zu einer Erhéhung des
Kdrpergewichts. Energieverbrauch ist
vor allem durch korperliche Aktivitat
maoglich, und der Mangel an Bewe-
gung wird in letzter Zeit vermehrt als
kausaler Faktor bei der Entstehung der
Adipositas diskutiert [1]. Die Frage, ob
eine chronisch zu hohe Energiezu-
fuhr oder ein verringerter Energiever-
brauch die Hauptursache der zuneh-
menden Haufigkeit der Adipositas ist,
bleibt von Fall zu Fall zu klaren. Die
Fahigkeit des Menschen, eine Uber-
mafRige Energiezufuhr durch Thermo-
genese zu kompensieren, ist jedenfalls
begrenzt.

Bei der Klarung der Entstehung der
Adipositas steht zunéachst die zu hohe
Energiezufuhr im Vordergrund des In-
teresses. Der Mensch hat aber keine

Sensoren, welche die Energie unmit-
telbar registrieren kénnen.

Die Regulation des Stoffwechsels
der drei Hauptnahrstoffe Protein,
Kohlenhydrate und Fett ist sehr unter-
schiedlich. Die Proteinbilanz ist, wie
Untersuchungen mit Stickstoffbilan-
zen belegen, innerhalb eines be-
stimmten Bereiches gut kontrolliert
und hat mit der Regulation des Kor-
pergewichts priméar wenig zu tun, so-
lange die Energiezufuhr ausreichend
ist. Eine Kontrolle der Energiebilanz
muss deshalb tber eine Steuerung der
Kohlenhydrat- und Fettbilanz erfol-
gen. Ein wichtiger Energietrager ist
auch der Alkohol.

Alkohol wird gegeniuber Fett be-
vorzugt oxidiert und das mit der Nah-
rung aufgenommene Fett gespei-
chert, sofern die Gesamtenergiezu-
fuhr zu hoch ist. Was passiert mit
Kohlenhydraten und Fetten?
Biochemisch kénnen zwar Fettséauren
nicht in Kohlenhydrate, aber Kohlen-

hydrate in Fettsduren (= Lipazidogene-
se) umgewandelt werden. Die Aktivitat
der fir die Lipazidogenese notwendi-
gen Enzyme ist beim Menschen deut-
lich geringer als z. B. beim Schwein
oder bei der Ratte. Im Rahmen einer
parenteralen Hyperalimentation von
Patienten, ausschliellich mit Ami-
nosauren und Glukose, konnte man
friher als Komplikation héaufig eine
Fettleber beobachten. Die hepatische
Fettsdaurensynthese aus Glukose kann
also bei sehr stark hyperkalorischer
Glukosezufuhr auch beim Menschen
eindrucksvolle AusmafRe erreichen.

Stoffwechseluntersuchungen an
Menschen haben gezeigt, dass die
Lipazidogenese aus Kohlenhydraten
fur die Synthese und Ablagerung
von Fett im menschlichen Korper bei
energiebedarfsgerechter oraler Ernéh-
rung und Ublicher Nahrstoffrelation
(ca. 35 Energieprozent als Fett) nur
0,5 g Fettsduren pro Tag erreicht und
damit keine grofRe Rolle spielt. Unter
den extremen Bedingungen einer
7-tagigen Uberernahrung mit Gber
3600 kcal/Tag und mit 86 % der Ener-
gie als Kohlenhydrate und nur 3 % der
Energie als Fett konnte jedoch bei ge-
sunden Versuchspersonen dann doch
eine Einlagerung von 500 g Glykogen
und eine Lipazidogenese von 150 g
Fettsduren pro Tag nachgewiesen wer-
den.

Die unter normalen Bedingungen
begrenzte Lipazidogenese lasst jedoch
nicht den Schluss zu, dass bei der sehr
h&ufig zu beobachtenden méaRig tiber-
kalorischen Ernahrung Kohlenhydrate
unbegrenzt aufgenommen werden
kénnen und erst bei extremen Men-
gen zu Ubergewicht fithren. Bei einer
Uberkalorischen Erndhrung mit ge-
mischter Kost (> 30 % der Energie als
Fett) werden Kohlenhydrate bevorzugt
oxidiert, und eine dem Energietber-
schuss entsprechende Menge Nah-
rungsfett wird im Fettgewebe abge-
lagert.
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Bei einer Uberenergetischen Er-

ndhrung wird immer das aufgenom-
mene Fett gespeichert. Fir die Kon-
stanz des Koérpergewichts ware also
eine ausgeglichene Energiebilanz
notwendig. Warum funktioniert das
nicht, d. h., warum neigt der Mensch
dazu, zu viel Fett und zu viel Energie
aufzunehmen?
Neben den bisher angesprochenen
Stoffwechselregulationen kommt zu-
satzlich das individuelle Essverhalten,
das auch unter dem Einfluss auf3erer
Faktoren steht, zum Tragen.

Epidemiologische Studien liefern
nur zum Teil eine positive Beziehung
zwischen Fettzufuhr und Adipositas.
In einer Querschnittsuntersuchung
fur Deutschland (VERA-Studie) konn-
te allerdings gezeigt werden, dass eine
hoéhere Fettaufnahme mit einem
héheren BMI einhergeht [2]. Ebenso
war in der Whitehead-II-Study bei
4497 Mannern im Alter von 39-62 Jah-
ren eine hdhere Kohlenhydratzufuhr
signifikant mit einem niedrigeren BMI
und Uberdies mit einem gunstigeren
Verhaltnis von Bauch- zu Hiftumfang
verbunden. Andererseits ergaben in
einer anderen Studie Vergleichsunter-
suchungen bei 436 weiblichen Zwillin-
gen auf Grund von retrospektiven Fra-
gebbgen zur Erndhrung und unter
Beriicksichtigung von einigen geneti-
schen und umweltbedingten Faktoren
keine gesicherte Beziehung zwischen
Fettzufuhr und gesamtem oder visze-
ralem Koérperfett. Hier dominieren of-
fensichtlich die genetischen Anteile
der Kausalkette. WiLLETT verneint auf
Grund der negativen Ergebnisse eines
Teils der epidemiologischen Untersu-
chungen einen nennenswerten Ein-
fluss von Nahrungsfett auf die Entste-
hung von Fettsucht [3]. Offensichtlich
begrenzen aber mehrere methodische
Probleme die Aussagefahigkeit derar-
tiger epidemiologischer Studien zur
Beziehung zwischen Fettzufuhr und
Ubergewicht [4]. Die Schwachpunkte
liegen bei den unterschiedlichen ge-
netischen Gegebenheiten, bei der un-
zuverlassigen Erfassung der Energie-
bilanz, speziell der Fettzufuhr, sowie
bei weiteren méglichen Stérfaktoren
wie korperliche Aktivitat oder Rau-
chen.

Wie wir in eigenen Untersuchungen
mit streng kontrollierter, knapp be-
darfsgerechter Zufuhr von Energie
und einer konstanten Proteinzufuhr
(12 Energie-%) zeigen konnten, fihrt
der Vergleich einer kohlenhydratrei-
chen (80 Energie-%) mit einer fettrei-
chen (68 Energie-%) Kost bei normal-
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gewichtigen Versuchspersonen nach
zwei Wochen zu keinen Unterschie-
den in der Retention von Stickstoff,
Kohlenstoff oder Energie. Auch die
nach indirekter Kalorimetrie berech-
nete Warmeproduktion war nicht sig-
nifikant unterschiedlich [5]. Wie auch
in anderen kontrollierten Versuchen
gezeigt, geht eine definierte und kon-
trollierte, knapp eukalorische fett-
bzw. kohlenhydratreiche Ernahrung
mit keinem signifikanten Unterschied
im Energieumsatz einher.

Diese Ergebnisse sind aber nicht
auf Lebenssituationen mit freier Nah-
rungswahl Ubertragbar, da dort das
Essverhalten frei durch Appetit und
Séattigung gesteuert wird und psycho-
logische Faktoren zuséatzlich eine sehr
wichtige Rolle spielen. Es stellt sich
also vor allem die Frage nach den Me-
chanismen, die bei freier Nahrungs-
wahl Uber eine fettreiche Kost zu ei-
nem Anstieg des Korpergewichts
fihren kénnten [6].

Dafur bieten sich mehrere Erklarun-
gen an, entscheidend ist aber der
Energiegehalt der Nahrung, d. h. die
Energiedichte (= Energie pro Gramm
Lebensmittel). Der Mensch verzehrt
jeden Tag eine bestimmte Menge
Lebensmittel, weitgehend unabhéngig
von der Zusammensetzung der darin
enthaltenen Energietrager. Wenn da-
bei Lebensmittel mit einer hohen En-
ergiedichte bevorzugt werden, wird die
gesamte Energiezufuhr héher sein, als
wenn Lebensmittel mit geringer En-
ergiedichte ausgewéhlt werden. Die
Energiedichte von Lebensmitteln wird
durch ihren Gehalt an Wasser und/
oder Ballaststoffen deutlich gesenkt
und durch den Gehalt an Fett
(1 Gramm Fett enthalt doppelt so viel
Energie wie 1 Gramm Kohlenhydrate
oder Protein) deutlich angehoben.
Durch Verzicht auf Fett lasst sich des-
halb am wirksamsten Energie einspa-
ren. Fett verursacht auRerdem die
niedrigste postprandiale Thermogene-
se. Fett in Lebensmitteln verleitet zu
einem hoheren Verzehr, da es Trager
von attraktiven Geschmacks- und Aro-
mastoffen ist. Zudem I6st Fett ein
schwacheres Sattigungsgefihl aus als
Kohlenhydrate und Protein [7]. Ein mit
fettreicher Nahrung geflullter Magen
enthélt mehr Energie, als wenn er mit
fettarmerer Nahrung gefillt ist. Ver-
suchspersonen werden durch eine
Nahrung mit geringer Energiedichte
satt, auch wenn dies mit einer geringe-
ren Energiezufuhr einhergeht [8].

Prospektive experimentelle Unter-
suchungen mit erkennbarer Anderung

der Zusammensetzung der Kost bie-
ten in mehreren Metaanalysen, die
sich nur bei einem Teil der ausgewer-
teten Studien Uberlappen, ein Uber-
zeugendes Bild. In einer Metaanalyse
von 28 Interventionsstudien wurde
gezeigt, dass eine Reduktion von 10 %
des Anteils der Energie aus Fett mit ei-
ner Verminderung des Kérpergewichts
um 16 g pro Tag verbunden war. Dies
entspricht einem Gewichtsverlust von
2,9 kg im Verlauf von 6 Monaten [9]. In
einer weiteren Metaanalyse von 19 In-
terventionsstudien mit freiem Zugang
zur Nahrung bewirkte eine fettdrmere
Erndhrung (Fettanteil um 10,2 % nied-
riger) eine im Durchschnitt um 3,2 kg
signifikant groRere Gewichtsabnahme
durch eine entsprechend niedrigere
Energieaufnahme mit der Nahrung
[10]. In einer weiteren Metaanalyse
von 37 Interventionsstudien wurde
durch Reduktion des Fettanteils in der
Nahrung ein mit 2,79 kg signifikant
groBerer Gewichtsverlust im Vergleich
zu den Kontrollgruppen gefunden
[11]. In einem groRRen systematischen
Review wird die Bedeutung der Ener-
giedichte, und dafur ist vor allem auch
der Fettgehalt der Lebensmittel ver-
antwortlich, fur die Regulation des
Kérpergewichts herausgestellt [12].
Demnach zeigen drei gro3e Metaana-
lysen von Interventionsstudien und
ein Review, dass bei Populationen mit
freiem Zugang zur Nahrung die Ver-
minderung des Fettanteils in der Nah-
rung auch ohne Begrenzung der Ge-
samtnahrung eine Gewichtsabnahme
bewirkt [13, 14]. Eine gleichzeitige Er-
héhung des Ballaststoffgehalts ver-
starkt diesen Effekt. Ballaststoff- und
starkereiche Lebensmittel haben im
Allgemeinen auch einen geringeren
glykdmischen Index. Dieser ist aber
zur Charakterisierung von Lebens-
mitteln nicht so gut geeignet, da er
von Person zu Person schwankt und
durch die Zusammensetzung der je-
weiligen Mahlzeit stark beeinflusst
wird [15].

GewissermalRen als Kontrollexperi-
ment konnte durch eine verdeckte An-
derung der Kohlenhydrat-Fett-Rela-
tion in einer ad libitum verzehrten
Kost gezeigt werden, dass bei sonst
konstanten Randbedingungen als Fol-
ge einer fettreichen Kost mit gréRerer
Energiedichte durch einen passiven
Mehrverzehr von Energie eine langsa-
me Gewichtszunahme eintritt [16].

Die Dauer der angesprochenen In-
terventionsstudien reicht von weni-
gen Wochen bis tber ein Jahr, dabei ist
die Wirksamkeit vom AusmaR und der



Lickenlosigkeit der Kostumstellung
abhangig und bleibt voll erhalten, so-
lange die Compliance gegeben ist [17].
Der Einfluss der Compliance war auch
noch in der vierjahrigen Nachbe-
obachtungszeit dieser einjahrigen In-
terventionsstudie nachweisbar [17].

Jede fettreiche Erndhrung erhoht
unabhéngig von der Zusammenset-
zung der Fettsauren die Wahrschein-
lichkeit eines Anstiegs des Kérperge-
wichts. Auch die Bevélkerung in Grie-
chenland und Spanien hat in den ver-
gangenen Jahrzehnten auf Grund ei-
nes Anstiegs des Olivendélverzehrs und
einer Abnahme der korperlichen Akti-
vitit zunehmend Ubergewicht ent-
wickelt [18]. Die mediterrane Kost bie-
tet mit ihrem hohen Anteil an Gemiise
und Obst zwar gute Ansatze fir Nah-
rung mit geringer Energiedichte, den-
noch ist in Deutschland die Empfeh-
lung einer olivendlreichen mediterra-
nen Kost nur dann in Hinsicht auf eine
Gewichtszunahme nicht ausgespro-
chen kontraproduktiv, wenn es gleich-
zeitig gelingt, den traditionellen Ver-
zehr von fettreichen Fleischwaren und
fettreichen Milchprodukten drastisch
zu senken. Denn auch fur die mediter-
rane Kost wird eine Fettzufuhr von nur
30 % der Energie gefordert [18]. Aufer-
dem ist zu beachten, dass Rapsdl im
Vergleich zum Olivendl ein Mehrfa-
ches an w-3-Fettsduren enthélt und
Vollkornprodukte den Weilmehlpro-
dukten eindeutig vorzuziehen sind.

Eine moderate Fettzufuhr von 30 %
der Energie beugt auch dem Herzin-
farkt vor, da bei den Erndhrungsge-
wohnheiten in Deutschland mit einer
héheren Fettzufuhr auch die gesattig-
ten Fettsduren in der Nahrung zu hoch
sind.

Kann eine kohlenhydratreiche
Erndhrung auch Nachteile haben,
z.B.durch einen Anstieg der Triglyze-
ride oder eine zu starke Stimulierung
der Insulinproduktion?

Als Argumente gegen eine fettredu-
zierte Erndhrung werden ein Abfall
des HDL-Cholesterins und ein Anstieg
der Triglyzeride ins Feld gefiihrt. Der
Gesunde hat bei einer moderaten
Fettzufuhr (30 Energie-% Fett) diesbe-
zuglich keine Nachteile zu befuirchten.
Am Anfang der Kausalkette des Meta-
bolischen Syndroms steht das Uberge-
wicht in seiner androiden Form. Eine
moderate Fettzufuhr bewirkt nachhal-
tig eine Gewichtabnahme und des-
halb keinen Anstieg der Triglyzerid-
und keinen Abfall der HDL-Choleste-
rinkonzentrationen im Plasma [19].

Selbst bei Patienten mit Dyslipopro-
teindmie werden erst bei wirklich fett-
armer Erndhrung mit < 25 % der Ener-
gie als Fett Veranderungen von Trigly-
zeriden und HDL-Cholesterin beob-
achtet [20]. Durch die Gewichtsreduk-
tion wird im Ubrigen die Hauptur-
sache fur Insulinresistenz und Hyper-
insulindmie beseitigt [17].

Wie lautet also Ihr Fazit?
Die theoretischen Grundlagen und
zahlreiche kurz- und mittelfristige In-
terventionsstudien sprechen dafr,
dass Pravention und Therapie der Adi-
positas auf eine Erndhrung mit gerin-
ger Energiedichte, d. h. Lebensmittel
mit hohem Wasser- und Ballaststoff-,
aber niedrigem Fettgehalt, und eine
Forderung der Fettoxidation durch
korperliche Aktivitat abzielen sollten
[21]. Dieses Prinzip kann aber nur wir-
ken, wenn es fur die ganze Kost umge-
setzt wird und die durch fettarme Le-
bensmittel eingesparte Energie nicht
durch einen erhdhten Verzehr anderer
Lebensmittel, z. B. zuckerhaltiger Er-
frischungsgetranke, energetisch aus-
geglichen wird. Sportliche Betatigung
im Sinne einer Ausdauerbelastung
fuhrt in der Muskulatur zu einer ver-
mehrten  Fettsdurenoxidation und
tragt zu einer negativen Fettbilanz bei.

Herr Professor Wolfram, herzlichen
Dank!
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