4 Fettzufuhr und Pravention der Adipositas

4 Fettzufuhr und Préavention der Adipositas
G. Wolfram, H. Hauner und H. Boeing

4.1 Einleitung

Eine Giber das NormalmaR hinausgehende Vermehrung des Korperfetts wird als Ubergewicht
bezeichnet. Die Definition von Ubergewicht bzw. Adipositas erfolgt mit Hilfe des Body Mass
Index (BMI). Ein BMI ab 25 wird als Ubergewicht eingestuft. Bei einem BMI von 25,0 bis 29,9
spricht man von Praadipositas und ab einem BMI von 30,0 von Adipositas. Die Pravalenz der
Adipositas nimmt in Deutschland seit Jahrzehnten kontinuierlich zu (Helmert & Strube 2004,
Heseker 2012). In der Nationalen Verzehrsstudie Il (NVS II), die im Zeitraum 2005 bis 2007
durchgefuhrt wurde, lag in der Altersgruppe der 18- bis 79-Jahrigen eine Adipositaspravalenz
von 21,1 % bei den Frauen und von 20,5 % bei den Mannern vor (MRI 2008). In der Studie
zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland (DEGS1) betrug die in den Jahren 2008 bis
2011 erhobene Adipositaspravalenz 23,9 % bei den Frauen und 23,3 % bei den Mannern
(Kurth 2012).

Dauer und Schweregrad der Adipositas bestimmen die Haufigkeit von Komorbiditaten und
sind invers mit der Lebenserwartung assoziiert (Anderson & Konz 2001, Flegal et al. 2005,
Pischon et al. 2008, Prospective Studies Collaboration 2009, Song et al. 2012). Als
besonders riskant wurde die stammbetonte Adipositas erkannt (Vague 1956, Kissebah &
Krakower 1994). Die von der Adipositas beglnstigten Stoffwechselkrankheiten (Diabetes
mellitus Typ 2, Dyslipoproteindmien) und die Hypertonie sind Risikofaktoren erster Ordnung
fir eine vorzeitige Arteriosklerose mit ihren Folgen in Form von Herzinfarkt, Schlaganfall,
peripheren Durchblutungsstérungen sowie Tod (WHO 2000, The Emerging Risk Factors
Collaboration 2011). Dariiber hinaus geht eine Adipositas u.a. auch haufiger mit
Krebskrankheiten, hormonellen Stérungen, pulmonalen Komplikationen, gastrointestinalen
Krankheiten sowie degenerativen Krankheiten des Bewegungsapparates einher (WHO 2000,
DAG et al. 2014).

Adipositas ist das Ergebnis einer langfristig positiven Energiebilanz. Die Ernéhrung als ein
wesentlicher Einflussfaktor bei der Entstehung der Adipositas kann daher immer nur in
Verbindung mit dem Energieverbrauch gesehen werden. Umfassende Informationen zu
Entstehung, klinischen Folgen, Pravention und Therapie der Adipositas konnen der Leitlinie
.Pravention und Therapie der Adipositas“ entnommen werden (DAG et al. 2014).

4.2 Personen mit einem erhdhten Risiko fur Adipositas

Das Risiko eine Adipositas zu entwickeln kann aus mehreren Grinden erhéht sein und
resultiert aus einer kurz- bis langfristigen Storung der Energiebilanz sowohl im Bereich der
Energiezufuhr als auch des Energiebedarfs. Die Stérungen in der Energiebilanz haben zum
groRen Teil ihre Ursachen in der Verschiebung von Faktoren des Lebensstils. Daruber
hinaus konnen aber auch genetisch bedingte Stoffwechselunterschiede sowohl den
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Energieverbrauch erhdhen oder absenken als auch unterschiedliche Kontrolle Uber die
Nahrungszufuhr bewirken. Eine bedeutsame Risikokonstellation ist der Bewegungsmangel
im Beruf, bedingt durch Uberwiegend sitzende Tatigkeiten, und in der Freizeit durch
Fernsehen und Computernutzung. Dazu zahlt auch ein Bewegungsmangel durch z. B. eine
eingeschrankte Mobilitdt aus medizinischen Grinden. Ebenso kdnnen Medikamente wie
Glucocorticoide, Insulin, Beta-Blocker und bestimmte Neuroleptika eine Gewichtszunahme
begiinstigen (DAG et al. 2014). Auch eine exzessive Gewichtszunahme in der
Schwangerschaft kann nach der Geburt des Kindes als Adipositas fortbestehen und der
Nikotinverzicht nach langer Raucherhistorie geht haufig mit einer Gewichtszunahme einher
(WHO 2000, Nehring et al. 2011). Essstérungen (z. B. Binge Eating Disorder) kénnen
ebenfalls die Entwicklung einer Adipositas fordern.

4.3 Bedeutung der Fettzufuhr fur das Adipositasrisiko

4.3.1 Wirkungsmechanismen von Fett/Fettsauren mit potenzieller Relevanz
fur Adipositas

Die akute Regulation von Hunger und Sattigung wird in erster Linie durch das Volumen der
Nahrung bestimmt und nur in geringem Maf3 durch die Nahrstoffzusammensetzung. Durch
die Dehnung der Magenwand werden Sattigungssignale ausgeldst, die erst bei bestimmten
Mahlzeitenvolumina wirksam werden (Stubbs et al. 1995, Bell et al. 1998, Prentice 1998).
Die Menge der zugefiihrten Energie wird bei konstantem Sattigungsvolumen durch die Hohe
der Energiedichte in diesem Volumen bestimmt, liegt also bei fettreicher Nahrung héher als
bei fettarmer, da Fett unter den energieliefernden N&ahrstoffen die héchste Energiedichte hat
(Rolls & Bell 1999, Yao & Roberts 2001). Bezogen auf das Gewicht wird mit Fett doppelt so
viel Energie zugefihrt wie mit Kohlenhydraten oder Protein. Fett I0st schwéachere
Sattigungssignale aus als kohlenhydrat- und proteinreiche Lebensmittel und férdert damit
einen passiven Mehrverzehr (Lawton et al. 1993, Stubbs et al. 1995).

Fett tragt wesentlich zur Schmackhaftigkeit der Nahrung bei und kann deshalb zu einem
groBeren Verzehr fuhren, der durch den Trend zu gréReren Portionen weiter begunstigt wird
(Kral et al. 2004). Daher kann bei freier (ad libitum) Erndahrung die Bevorzugung von
Lebensmitteln mit einem hohen Fettgehalt, und damit hoher Energiedichte, im Vergleich zu
Lebensmitteln mit niedrigem Fettgehalt bei gleicher Nahrungsmenge zu einem Mehrverzehr
von Energie fihren (Stubbs et al. 1995, Prentice 1998, Donahoo et al. 2008). Dieser
Mehrverzehr von Energie in Form von Fett kann somit die Entstehung einer Adipositas
beglnstigen (Prentice 1998, Rolls & Bell 1999, Prentice & Jebb 2003). Die entscheidende
Ursache dafir ist offensichtlich die hohe Energiedichte von Fett (Bechthold 2014).

Unter definierten Bedingungen konnte nachgewiesen werden, dass Fett mit etwa 3 % im
Vergleich zu Kohlenhydraten mit etwa 7 % und Protein mit etwa 25 % die geringste
postprandiale Thermogenese hat. Fettreiche Mahlzeiten hatten einen geringeren
(27,5 kcal/3,5 Stunden) postprandialen Warmeeffekt als fettarme (36,1 kcal/3,5 Stunden)
(Nagai et al. 2005). Die Fettzulage zu einer isokalorischen Kost l6ste keine gesteigerte
Fettoxidation aus, sondern fuhrte zur Fettspeicherung (Horton et al. 1995). Auch die
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Fettzulage zu einer Kost mit 35 En% Fett fuhrte zu keiner Steigerung der Fettoxidation
(Schutz et al. 1989).

Fur eine Gewichtsreduktion mit fettreduzierter Kost ist deren geringere Energiedichte der
entscheidende Mechanismus, weil diese Kost pro Nahrungsvolumen und -gewicht weniger
Energie bei groRerem Sattigungseffekt bietet (Astrup 2006). Diese Zusammenhénge wurden
wiederholt in Ubersichtsarbeiten dargelegt (Bray & Popkin 1998, Prentice 1998, Hill et al.
2000, Schrauwen & Westerterp 2000, Astrup 2001, Jéquier & Bray 2002, Kris-Etherton et al.
2002, Bray 2003). Von anderen Autoren wurde diesem Ansatz widersprochen, da sie u. a.
anzweifeln, dass der Séattigungseffekt allein auf das Nahrungsvolumen zuriickzufihren ist
(Willett 2002, Willett & Leibel 2002, Melanson et al. 2009).

Im Gegensatz zu einer fettreduzierten Ernahrung gibt es auch Versuche, der Adipositas mit
einer sehr fettreichen, ketogenen Kost entgegen zu wirken. Dabei wird die Energiezufuhr
insgesamt durch eine drastische Einschrankung der Kohlenhydratzufuhr verringert. Bei der
Atkins-Diat sind initial nur 20 g, spater bis zu 50 g Kohlenhydrate pro Tag erlaubt, wahrend
Fett unbegrenzt verzehrt werden kann . Durch den Verzicht auf etwa 40 % der Energiezufuhr
in Form von Kohlenhydraten wird diese Kost deutlich hypokalorisch. Dem bei einem
vermehrten Fettabbau und limitierter Kohlenhydratzufuhr erhdhten Ketonkorpergehalt im
Plasma wird zusatzlich eine appetithemmende Wirkung zugeschrieben (Atkins 1999). Zu
Beginn einer solchen kohlenhydratarmen Kost kommt es wegen des Abbaus der
Glykogenspeicher auch zu einer vermehrten Wasserausscheidung mit schnell einsetzendem
Gewichtsverlust.

Unter metabolischen Aspekten ist wiinschenswert, dass eine kohlenhydratarme Kost einen
hohen Anteil an pflanzlichem Protein und ungeséattigten Fettsduren enthalt. Eine
kohlenhydratarme Kost mit einem hohen Anteil an tierischem Fett und Protein erhdhte das
Risiko fur die Gesamtmortalitat und die kardiovaskulare Mortalitat (Fung et al. 2010).

Die Versuche, bestimmten Fettsduren besondere Wirkungen mit Relevanz fir die Energie-
bilanz zuzuschreiben, sind bisher auf wenige Ansétze beschrankt (Krishnan & Cooper 2014).
Nach der Zufuhr von MUFA beobachtete man eine geringere Sattigung und eine hohere
Energiezufuhr als nach Zufuhr von PUFA und SFA (Lawton et al. 2000). In einer neueren
Untersuchung fand man jedoch keine unterschiedlichen Effekte einer fettreichen Mahlzeit mit
SFA, MUFA oder PUFA auf die postprandiale Sattigung (Strik et al. 2010). Fir Beziehungen
von bestimmten Nahrungsfettsauren, z. B. Linolsdure, zum Korpergewicht (Nieters et al.
2002) oder fur individuelle Besonderheiten in der Verstoffwechselung von Nahrungsfett mit
Bezug zur Korpermasse (Memisoglu et al. 2003) gibt es zwar Hinweise, aber bisher keine
tragfahigen Befunde mit Konsequenzen fir die Praxis. PUFA werden schneller oxidiert als
SFA. In einem 2-woéchigen Versuch ging eine Erndhrung mit einem hohen (1,67) im
Vergleich zu einer Erndhrung mit einem niedrigen (0,19) P:S-Quotienten mit einem héheren
Grundumsatz (+3,6 %) und einer hdheren postprandialen Thermogenese (+22 %) einher
(van Marken Lichtenbelt et al. 1997). Konjugierte Linolsauren (CLA) bewirkten in
Tierversuchen eine Verringerung des Korperfettgehalts (Park et al. 1999). Dieser Effekt war
bei Tieren deutlicher als beim Menschen (McCrorie et al. 2011). Mittelkettige Triglyceride
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(MCT) haben einen um etwa 10 % geringeren Energiegehalt und verursachten eine hdhere
postprandiale Thermogenese (9 % vs. 3 %) als langkettige Triglyceride. Diese in kurzzeitigen
Versuchen nachgewiesenen Eigenschaften sprechen fir einen geringeren energetischen
Wirkungsgrad von MCT (Wolfram 2001).

4.3.2 Quantitat und Qualitat der Zufuhr von Nahrungsfett und -fettsauren
und primare Pravention der Adipositas

Unter streng kontrollierten, experimentellen, isoenergetischen Bedingungen war die
Energiebilanz von normalgewichtigen Personen bei einer Kost mit hohem Fett- oder hohem
Kohlenhydratanteil gleich (Wolfram et al. 1985, Leibel et al. 1992 EK Ib). Daher kann ein
Anstieg des Gewichts nur durch Veranderungen im Ernahrungsverhalten mit Auswirkung auf
die Energiezufuhr erklart werden. Diese mussen nicht notwendigerweise nur auf das Fett
zurlckgefihrt werden, sondern es kénnen auch andere energieliefernde Nahrstoffe daran
beteiligt sein (s. Leitlinie zur Kohlenhydratzufuhr, DGE 2011).

Bei der Bewertung der Studien zur Bedeutung der Fettzufuhr fur die Entwicklung einer
Adipositas wird unterschieden zwischen Studien, die bei der Intervention eine gleiche
Betreuung der Probandengruppen mit dem Ziel einer gleichbleibenden Energiezufuhr
durchgefihrt bzw. bei Beobachtungsstudien durch statistische Modellierung eine
Energieadjustierung durchgefiihrt haben und Studien, die bei einer Intervention eine
Verédnderung der Energiezufuhr zugelassen (ad libitum) oder angestrebt haben bzw. bei
Beobachtungsstudien durch fehlende Energieadjustierung eine solche Situation hergestellt
haben.

Die Trennung des Fetteffektes vom Energieeffekt findet demnach in den epidemiologischen
Beobachtungsstudien wie Kohortenstudien durch die Energieadjustierung statt, die
statistisch eine isokalorische Situation bei der Analyse der Wirkung des Fettes herstellt. Dies
ist gleichbedeutend mit einer Interventionsstudie, die unter isokalorischen Bedingungen
durchgefuhrt wurde. Ebenso kann aber auch in Interventionsstudien, die unter ad libitum-
Bedingungen durchgefihrt wurden, durch statistische Modellierung der Wirkung der Energie
eine isoenergetische Situation nachgestellt werden. Auch die nach diesem Prinzip
ausgewerteten Studien werden in dieser Leitlinie als isokalorisch eingestuft. Bei der
Energieadjustierung wird also der Effekt der Energiezufuhr eliminiert, wahrend er bei der
Bewertung von ad libitum-Studien zum Tragen kommt und die héhere Energiedichte von Fett
widerspiegelt.

4.3.2.1 Gesamtfett

Interventionsstudien mit Energiekontrolle (energieadjustiert)

Die im Folgenden zitierten Interventionsstudien von Sheppard et al. 1991 und Donnelly et al.
2008 wurden unter ad libitum-Bedingungen durchgefiihrt, allerdings wurde durch statistische
Modellierung eine isoenergetische Situation nachgestellt.

In der Women’'s Health Trial Feasibility Study fihrte eine Intervention (n =171) mit einer
fettarmen Kost (21 En% Fett) parallel zu einer Kontrollgruppe (n = 105) mit dblicher Kost
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(38 En% Fett) nach 1 Jahr zu einem Gewichtsverlust von 3 kg und nach 2 Jahren von 1,9 kg
bei nahezu konstantem Gewicht (-0,4 kg) in der Kontrollgruppe. Pro 1 En% niedrigerem
Fettanteil in der Nahrung wurde ein um 0,1 kg bis 0,25 kg geringeres Korpergewicht
beobachtet. Dabei war der Gewichtsverlust enger mit dem Fettanteil an der Energie als mit
der Anderung der gesamten Energiezufuhr assoziiert (Sheppard et al. 1991, EK Ib).

In der Studie von Donnelly et al. (2008, EK Ib) an 260 Erwachsenen sollte durch eine
Fettreduktion einem Gewichtsanstieg vorgebeugt werden. Eine fettreiche Ernahrung
(40 En%) bewirkte nach 12 Wochen einen signifikanten Gewichtsanstieg von 1 kg
(p < 0,0366), eine fettarme (20 En%) Erndhrung hingegen bewirkte keinen signifikanten
Gewichtsanstieg. Nach Adjustierung flur die Energiezufuhr waren die Unterschiede nicht
mehr signifikant. In dieser Studie war der Gewichtsanstieg eine Funktion der Energiezufuhr
und nicht des Anteils von Fett an der Energie.

Beobachtungsstudien (Kohortenstudien) mit Energiekontrolle (energieadjustiert)

In einer schwedischen Studie mit 308 Frauen war eine erhdhte Fettzufuhr im Verlauf von
6 Jahren nur bei Frauen mit einem Ubergewichtigen Elternteil mit einem Anstieg des
Korpergewichts assoziiert (p = 0,003) (Heitmann et al. 1995, EK IIb). In einer Kohorte von
19 478 Mannern im Alter zwischen 40 und 70 Jahren war wahrend einer Beobachtungszeit
von 4 Jahren neben anderen Faktoren wie z. B. Zwischenmahlzeiten die Fettzufuhr
signifikant (p < 0,003) positiv mit der Gewichtszunahme assoziiert. Pro Anstieg der
Fettzufuhr um 10 g pro Tag wurde ein durchschnittlicher Gewichtsanstieg um 100 g
beobachtet (Coakley et al. 1998, EK IIb). In einer prospektiven Kohortenstudie tber 14 Jahre
mit 782 Erwachsenen bestand eine signifikant positive Assoziation (p < 0,0103) zwischen
En% Fett in der Nahrung und einer Gewichtszunahme, bei Frauen deutlicher als bei
Méannern (Mosca et al. 2004, EK 11b).

In einer groRBen prospektiven Kohortenstudie (Nurses‘ Health Study) mit 31 940 Frauen
bestand nach 8 Jahren eine positive Assoziation zwischen der Gewichtszunahme und der
Zufuhr von tierischem Fett, nicht aber von Gesamtfett (Colditz et al. 1990, EK lIb). In der
gleichen Studie ergab die Beobachtung von 41 518 Frauen Uber 8 Jahre eine schwache
positive Assoziation (8 = 0,11) zwischen der Gesamtfettzufuhr und einem Anstieg des
Korpergewichts. Die Beziehung zwischen tierischem Fett und der Gewichtszunahme war
starker als die Beziehung zwischen der Gesamtfettzufuhr und der Gewichtszunahme. Bei
Ubergewichtigen war die Beziehung zwischen tierischem Fett und Gewichtsanstieg
deutlicher ausgepragt als bei Normalgewichtigen (Field et al. 2007, EK IIb).

Eine Meta-Analyse von 4 energieadjustierten Kohortenstudien ergab weder bei Mannern
noch bei Frauen eine signifikante Assoziation zwischen dem Fettanteil an der Energiezufuhr
und der Zunahme des Korpergewichts (Summerbell et al. 2009, EK lla).

Im Rahmen einer langfristigen (6 Jahre) prospektiven Studie mit 361 Frauen wurde bei
einem Subkollektiv von 57 Frauen ohne nennenswerte korperliche Aktivitat bei einer
fettreicheren (= 38,5 En% Fett) Ernahrung im Vergleich zu einer fettdrmeren (< 38,5 En%
Fett) ein um 3,2 kg signifikant (p = 0,03) hoheres Korpergewicht beobachtet. Nach
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Adjustierung fur die Energiezufuhr war der Unterschied nicht mehr signifikant (p = 0,06). Die
Frauen mit hoherer korperlicher Aktivitat zeigten diesen Unterschied im Koérpergewicht in
Abhangigkeit von der Fettzufuhr nicht (Lissner et al. 1997, EK IlIb).

In einer &lteren Kohortenstudie mit 465 Méannern und Frauen Uber einen Zeitraum von
4 Jahren war keiner der energieliefernden N&ahrstoffe mit einem Anstieg des Korpergewichts
assoziiert (Parker et al. 1997, EK IIb). In 6 Kohorten der prospektiven EPIC-Studie mit
89 432 Teilnehmenden bestand dber 3,7 bis 10 Jahre keine Assoziation zwischen
Nahrungsfett (energieadjustierte Menge und En%) und dem Korpergewicht. Allerdings
wurden signifikante Assoziationen zwischen Fettzufuhr und BMI (Ménner: p = 0,0026;
Frauen: p = 0,008) festgestellt. Diese waren aber nicht in allen nationalen Kohorten
konsistent zu beobachten (Forouhi et al. 2009, EK IIb). Eine fettarmere Ernahrung (34,4 En%
Fett) im Vergleich zu einer fettreicheren (39,7 En% Fett) war in der SUN*-Kohorte mit 4 556
Teilnehmenden Uber eine Beobachtungszeit von mehr als 2 Jahren mit einem geringeren
Gewichtsanstieg assoziiert, der Unterschied war aber nach Adjustierungen nicht mehr
signifikant (Sanchez-Villegas et al. 2006, EK IIb). In der dénischen Kohorte der European
Youth Heart Study mit 384 Kindern im Alter von 9 Jahren konnte Uber 6 Jahre
Beobachtungszeit keine Beziehung zwischen der Fettzufuhr und einer Gewichtséanderung
festgestellt werden (Brixval et al. 2009, EK lib).

Unter Beachtung der Energiezufuhr besteht eine wahrscheinliche Evidenz fir einen
fehlenden Zusammenhang zwischen Fettzufuhr und Adipositasrisiko. Dies ergeben sowohl
die Interventions- als auch Kohortenstudien.

Interventionsstudien ohne Energiekontrolle (ad libitum)

Eine Reihe von kontrollierten, randomisierten Interventionsstudien untersuchte den Einfluss
einer Reduktion des Fettgehalts der Nahrung auf andere chronische Krankheiten. Die
Veranderungen des Korpergewichts in diesen Studien sind fir Fragen der priméren
Pravention der Adipositas wertvoll, da fur diese Personen die chronische Krankheit und nicht
das Korpergewicht im Vordergrund steht. In diesen Studien spielte auch die Kontrolle der
Energiezufuhr nur eine untergeordnete Rolle.

In einer grolBeren Meta-Analyse wurden 37 kontrollierte Interventionsstudien mit 1 bis
48 Monaten Dauer und 11 586 Teilnehmenden ausgewertet, die primar die Wirkung der
Step |- und Step lI-Diaten des National Cholesterol Education Program (NCEP) der USA auf
kardiovaskulare Risikofaktoren untersucht hatten. Bei etwa einem Funftel dieser Studien war
auch das Korpergewicht eine ZielgréfRe. Es bestand eine signifikante Beziehung (r = 0,46,
p < 0,001) zwischen dem Fettanteil in der Nahrung und der Entwicklung des Korpergewichts,
wobei die Reduktion des Fettanteils an der Gesamtenergie um 1 Prozentpunkt einer
Abnahme des Korpergewichts um 0,28 kg (p < 0,0001) entsprach. Demnach wird eine
fettreduzierte Kost umso wirksamer sein, je hoher der Fettgehalt in der vorherigen Ernédhrung
war. Die Gewichtsreduktion wurde auf eine spontan geringere Energiezufuhr bei

'SUN = Seguimiento Universidad de Navarra
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fettreduzierter Erndhrung zurickgefuhrt, was durch eine signifikante Korrelation zwischen
Gewichtsverlust und spontaner Verringerung der Energiezufuhr (r = 0,54, p <0,001) und
deren signifikanter Korrelation mit der Verringerung des Nahrungsfetts (r = 0,47, p <0,001)
belegt werden konnte. Wahrend in den Interventionsstudien mit unveréanderter korperlicher
Aktivitat das Korpergewicht um durchschnittlich 2,79 kg abnahm, fiel es in den Studien mit
erhohter korperlicher Aktivitat (n = 14) um durchschnittlich 5,66 kg. Die Gewichtsabnahmen
waren signifikant unterschiedlich (p < 0,0001). Erhdhte koérperliche Aktivitat verstarkte die
Gewichtsabnahme durch fettreduzierte Diat und konnte auch dem gewichtssteigernden
Effekt eines hoheren Fettanteils in der Ernahrung entgegenwirken. Die Wirkung einer
Verringerung des Fettanteils in der Nahrung auf das Kérpergewicht war unabhéngig von dem
Effekt erhdhter korperlicher Aktivitat (Yu-Poth et al. 1999, EK la).

In einer anderen Meta-Analyse wurden 16 Interventionsstudien mit 1 728 Teilnehmenden
und 2 bis 12 Monaten Dauer ausgewertet. Die fettarme (3,5 En% bis 24 En%) ad libitum-
Ernahrung fuhrte im Vergleich zu den Kontrollgruppen mit héherem Fettanteil in der Nahrung
zu einem groRReren Gewichtsverlust von 2,4 kg (p < 0,0001), d. h., pro 1 En% niedrigerem
Fettanteil in der Nahrung kam es zu einem Gewichtsabfall von 0,37 kg. Bei einem kleinen
Teil der Studien dieser Meta-Analyse wurde allerdings eine Gewichtsabnahme angestrebt.
Ein Ausschluss solcher Studien bei der Auswertung anderte das Ergebnis nicht wesentlich
(Astrup et al. 2000a, EK la). Eine weitere meta-analytische Auswertung eines nahezu
identischen Studiensatzes bestatigte diese Ergebnisse (Astrup et al. 2000b, EK la).

In den Meta-Analysen von Yu-Poth et al. (1999, EK la) und Astrup et al. (2000a, 2000b, EK
la) sind allerdings auch vereinzelt Studien mit geplantem Energiedefizit und der Zielgré3e
Korpergewicht enthalten, durch die das Ausmalfd der Gewichtsreduktion bei einer Ernahrung
mit geringerem Fettanteil etwas Uberschétzt sein kdnnte.

In  einer neueren groBen Meta-Analyse wurden 33 Interventionsstudien mit
57 735 Teilnehmenden und einer Studiendauer von 6 Monaten bis 8 Jahren ausgewertet.
Die fettdrmere Ernahrung fihrte im Vergleich zu einer Erndhrung mit tblichem Fettgehalt am
Ende der jeweiligen Versuchsperiode zu einem im Durchschnitt um 1,57 kg geringeren
Korpergewicht (p < 0,001), d. h., pro 1 En% niedrigerem Fettanteil in der Nahrung wurde ein
um 0,19 kg geringeres Korpergewicht beobachtet. Dabei ging eine grof3ere Reduktion des
Fettanteils auch mit einem groReren Gewichtsverlust einher als eine geringere Reduktion
des Fettanteils. Wichtig war bei dieser Meta-Analyse, dass Studien mit dem erklarten Ziel
einer Gewichtsreduktion ausgeschlossen waren und auf eine gleiche Intensitat der
Betreuung und Kontrolle bei den Versuchs- und den Kontrollpersonen geachtet wurde
(Hooper et al. 2012a, EK la). In einem Cochrane Review der gleichen Arbeitsgruppe wurde
fir eine fettreduzierte Kost im Vergleich zu Ublicher Kost ein signifikant niedrigeres
Kdrpergewicht festgestellt (RR = -0,83; 95 % CI -1,37; -0,30), bezlglich dem BMI lag das RR
bei -0,47 (95 % CI -0,72; -0,23) (Hooper et al. 2012b, EK |a).

Eine Intervention mit der ZielgréRe Mammadysplasie an 29 normalgewichtigen Frauen fuhrte
mit fettreduzierter ad libitum-Ernahrung (26 En% Fett) nach 6 Monaten zu einem signifikant
niedrigeren Korpergewicht, wéahrend in der Kontrollgruppe (36 En% Fett) das Gewicht gleich
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blieb. Nach einem Jahr war der Gewichtsabfall allerdings nicht mehr signifikant verschieden
(Lee-Han et al. 1988, EK Ib). In einer isokalorisch angelegten Interventionsstudie mit 548
Teilnehmenden Uber 24 Wochen fihrte eine fettdrmere Erndhrung (28 En% Fett) im
Vergleich zu einer fettreicheren Erndhrung (38 En% Fett) zu einer Gewichtsabnahme um
1,1 % (p < 0,001). Diese Gewichtsabnahme korrelierte mit einer reduzierten Energiezufuhr
(p < 0,001) der Teilnehmenden in der Gruppe mit der fettdrmeren Erndhrung, die sich nicht
streng genug an die diatetischen (isokalorischen) Vorgaben hielten (Jebb et al. 2010, EK Ib).

Beobachtungsstudien (Kohortenstudien) ohne Energieadjustierung

Heute wird in der Regel bei der statistischen Modellierung des Fetteffektes die Energie als
separate Variable beriicksichtigt. Trotzdem gibt es in der Literatur noch Studien, die
Risikoschatzungen fur das Fett bei der Entwicklung der Adipositas ohne Energieadjustierung
in ihren Tabellen aufgefiihrt haben. Diese Informationen werden nachfolgend dargestellit.

In einer grof3en prospektiven Studie (n = 12 669) Uber fast 6 Jahre lag das relative Risiko
eines Gewichtsanstiegs von uber 5 kg in 5 Jahren bei Frauen in der obersten Quintile der
Fettzufuhr bei 1,7 (95% CI 1,1;2,7). Diese Beziehung war bei den Mannern nicht
nachweisbar (Rissanen et al. 1991, EK Il b).

In der Pound of Prevention Study mit 1 044 M&nnern und Frauen und jahrlichen Messungen
von Korpergewicht, Ernahrungs- und Aktivitatsverhalten Uber 3 Jahre bestand eine positive
Korrelation zwischen Fett in der Nahrung (absolut und prozentual) und einer
Gewichtszunahme (Sherwood et al. 2000, EK lIb).

In der Quebec Family-Study wurden 248 Teilnehmende 6 Jahre lang beobachtet. Personen,
die einen geringeren Fettanteil und weniger fettreiche Lebensmittel verzehrten, allerdings
eine Tendenz zu einer héheren Ballaststoffzufuhr (1,1 g Ballaststoffe pro 1 000 kcal mehr)
aufwiesen, zeigten im Verlauf spontan eine geringere Energiezufuhr und einen
signifikant (p < 0,05) geringeren Anstieg des Korpergewichts, des Koérperfettgehalts und der
Hautfaltendicke (Drapeau et al. 2004, EK IIb). In einer Kohorte von 879 Kindern und
Jugendlichen (Viva la Familia Study) bestand eine positive Assoziation zwischen dem
Fettanteil an der Energiezufuhr und der Gewichtszunahme. Diese Beziehung war bei den
Uibergewichtigen Kindern deutlicher ausgepragt (Butte et al. 2007, EK IIb).

Die Ergebnisse der ad libitum-Interventionsstudien sowie der Kohortenstudien ohne
Energieadjustierung sprechen mit wahrscheinlicher Evidenz flr einen positiven
Zusammenhang zwischen dem Anteil von Fett in der Nahrung und dem Adipositasrisiko.

Bei mehreren der o. g. Studien zum Einfluss der Fettmenge in der Nahrung auf das
Korpergewicht wurde zusatzlich der Einfluss bestimmter Fettsduren, also auch die Qualitat
des Nahrungsfettes, untersucht. Im Folgenden werden die Ergebnisse in Bezug auf einzelne
Fettsduren dargelegt, fur zusatzliche Informationen zur jeweiligen Studie wird auf die
Kurzbeschreibung dieser Studien in diesem Abschnitt (4.3.2.1) verwiesen.
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4.3.2.2 Gesattigte Fettsauren
Studie(n) mit Energieadjustierung

Eine die Entstehung von Ubergewicht begtinstigende Wirkung einer hohen Zufuhr von SFA
konnte in der Kohortenstudie von Field et al. 2007 (EK llb) beobachtet werden. In den
Kohorten der EPIC-Studie bestand bei Frauen eine geringe, inverse Assoziation zwischen
der Zufuhr von SFA und dem Kdrpergewicht, bei Mannern nicht (Forouhi et al. 2009, EK 1ib).
In der Heidelberg-Kohorte der EPIC-Studie wurden bei 7 640 normalgewichtigen Méannern
und Frauen und 6,5 Jahren Nachbeobachtung auch einzelne SFA untersucht. In dieser
Studie war die Zufuhr von Stearinsaure (18:0) bei den Mannern (p < 0,03) und den Frauen
(p< 0,01) signifikant linear mit einem Gewichtsanstieg assoziiert, die Zufuhr von
Palmitinsaure (16:0) aber nicht (Nimptsch et al. 2010, EK IIb).

Fur einen Zusammenhang des Anteils von SFA in der Nahrung mit der primaren Pravention
der Adipositas ist die Evidenz bei Studien mit Energieadjustierung unzureichend.

Studie(n) ohne Energieadjustierung

In der Interventionsstudie von Bo et al. (2008, EK Ic) wurde eine positive Assoziation
zwischen der SFA-Zufuhr und der Gewichtszunahme beobachtet. In der Kohortenstudie von
Butte et al. (2007, EK 1lb) jedoch nicht.

Fur einen Zusammenhang des Anteils von SFA in der Nahrung mit der primaren Pravention
der Adipositas ist die Evidenz bei Studien ohne Energieadjustierung unzureichend.

4.3.2.3 Einfach ungesattigte Fettsauren
Studie(n) mit Energieadjustierung

Bei isoenergetischer Ernahrung war eine MUFA-reiche Kost gegenilber einer SFA-reichen
Kost im Rahmen einer Intervention bei 162 Gesunden mit Erhéhung des Fettanteils von
33 % auf 37 % der Energie nach 3 Monaten nicht mit Unterschieden im BMI verbunden
(Vessby et al. 2001, EK Ib).

Ein hoherer Verzehr von Olivendl bzw. Olsaure war in 2 Kohortenstudien nicht mit einem
Gewichtsanstieg verbunden (Bes-Rastrollo et al. 2006, Field at al. 2007, EK llb). In
6 Kohorten der EPIC-Studie bestand keine Assoziation zwischen der Hohe der MUFA-Zufuhr
und Anderungen des Korpergewichts (Forouhi et al. 2009, EK IIb). In der Heidelberg-Kohorte
der EPIC-Studie war die Zufuhr von Olsaure im linearen Modell nicht mit
Kdrpergewichtsdnderungen assoziiert. Im multi-nomialen Modell bestand fiir Frauen mit
geringer Gewichtszunahme (p = 0,02) und fur Manner mit grol3er Gewichtszunahme
(p=0,04) mit zunehmender Olsaurezufuhr ein signifikant verringertes Risiko fiir
Gewichtszunahme (Nimptsch et al. 2010, EK IIb). In einer spanischen Kohorte (n = 340) war
nach 6 Jahren bei Verzehr von Sonnenblumendl das Risiko fur Ubergewicht 2,3-mal hoher
(p < 0,03) als bei Verzehr von Olivendl (Soriguer et al. 2009, EK IIb).
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Fur eine priméare Pravention der Adipositas durch eine Erndhrung mit einem erhéhten Anteil
von MUFA besteht in Studien mit Energieadjustierung mit madglicher Evidenz kein
Zusammenhang.

Studie(n) ohne Energieadjustierung

In einer Meta-Analyse von Schwingshackl et al. (2011, EK la) beruhte der signifikante
Unterschied im durchschnittlichen Kérpergewicht bei 7 Studien, die eine MUFA-reiche Diat
mit einer MUFA-armen Diat verglichen, nur auf dem grof3en signifikanten Unterschied in
einer einzigen Studie, bei der die erhdhte Zufuhr von MUFA in Form von Mandeln erfolgte.
Die Bioverfugbarkeit von Ol aus Nissen ist begrenzt, weshalb in diesem Fall das Ergebnis
eines geringeren Koérpergewichts weniger auf der Zufuhr von MUFA als vielmehr auf einem
Energiedefizit beruhen durfte.

In der isokalorisch angelegten RISCK-Studie? war eine Erndhrung mit niedrigem Fettgehalt
im Vergleich zu einer Erndhrung mit hohem Gehalt an MUFA mit einer Abnahme des
Korpergewichts verbunden. Die Gewichtsabnahme Kkorrelierte mit einer reduzierten
Energiezufuhr bei den Teilnehmenden in der Gruppe mit niedrigem Fettgehalt, die sich nicht
streng genug an die diatetischen (isokalorischen) Anweisungen hielten (Jebb et al. 2010,
EK Ib).

In einem Cross-over-Vergleich von fettarmer (20 En% Fett, dabei 8 En% MUFA) mit fett- und
MUFA-reicher (40 En% Fett, dabei 26 En% MUFA) ad libitum-Erndhrung von je 6 Wochen
Dauer bei 11 Personen bewirkte die fettarme Ernahrung einen signifikanten Gewichtsabfall
von 1,53 kg (+/- 1,21 kg), die fett- und MUFA-reiche Ernahrung dagegen nicht (Gerhard et al.
2004, EK Ib).

In der Viva la Familia Study war eine hohere Zufuhr von MUFA mit einem Gewichtsanstieg
assoziiert (p < 0,05) (Butte et al. 2007, EK IIb).

Fur eine primare Pravention der Adipositas durch eine Erndhrung mit einem erhdhten Anteil
von MUFA besteht in Studien ohne Energieadjustierung eine unzureichende Evidenz.

4.3.2.4 Mehrfach ungeséttigte Fettsauren
a) Mehrfach ungesittigte Fettsduren gesamt
Studie(n) mit Energieadjustierung

In einer Auswertung der Nurses‘ Health Study war die Zufuhr von PUFA nicht mit einem
Gewichtsanstieg assoziiert (Field et al. 2007, EK llb). In der Heidelberg-Kohorte der EPIC-
Studie war die Zufuhr von Linol- und Arachidonsdure bei Frauen im linearen Modell
signifikant mit einem Anstieg des Korpergewichts assoziiert (p = 0,00 bzw. p = 0,02). Auch
im multi-nomialen Modell war die héhere Zufuhr von Linolsaure bei Frauen signifikant mit
einer Gewichtszunahme assoziiert, bei der Arachidonsaure allerdings nur bei Frauen mit

2 RISCK-Studie: Der Name der Studie setzt sich aus den Anfangsbuchstaben der teilnehmenden Studienzentren
zusammen. Diese sind Reading, Imperia, Surrey, Cambridge und Kings.
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geringer Gewichtszunahme (p = 0,01). Bei den Mannern bestand im linearen Modell fur die
héhere Zufuhr von Arachidonsaure (p = 0,01), nicht aber fur die héhere Zufuhr von
Linols&ure, ein signifikanter positiver Zusammenhang mit einer Gewichtszunahme. Die
héhere Zufuhr von Linolsaure war im multi-nomialen Modell bei Méannern mit grofRer
Gewichtszunahme mit einem Anstieg des Korpergewichts assoziiert (p = 0,03); fur die Hohe
der Zufuhr von Arachidonsaure bestanden im multi-nomialen Modell keine signifikanten
Zusammenhange (Nimptsch et al. 2010, EK 1Ib). In den Kohorten der EPIC-Studie bestand
keine Assoziation der PUFA-Zufuhr mit einem Anstieg des Koérpergewichts (Forouhi et al.
2009, EK IIb).

Fur eine primare Pravention der Adipositas durch eine Erndhrung mit einem moderaten
Anteil von PUFA besteht basierend auf Studien mit Energieadjustierung und einer
Biomarkerstudie bei den Frauen eine mogliche Evidenz fir eine positive Assoziation, bei
den M&nnern eine mdégliche Evidenz fiir einen fehlenden Zusammenhang.

b) n-6 Fettsduren
Studie(n) ohne Energieadjustierung

In der Viva la Familia Study waren die En% aus n-6 Fettsauren positiv mit einer
Gewichtszunahme assoziiert (p < 0,05) (Butte et al. 2007, EK IIb).

Biomarkerstudie

In der déanischen Diet, Cancer and Health-Kohorte (Uber 27 000 Manner und Uber
29 000 Frauen im Alter von 50-64 Jahren) wurde nach einer medianen Beobachtungszeit
von 5,4 Jahren im Fettgewebe von 1 100 Frauen und Mannern eine positive Assoziation
eines Fettsaurenmusters mit einem hohen Gehalt an n-6 Fettsduren mit dem Korpergewicht
(p = 0,036) und dem Taillenumfang (p = 0,023) bei den Frauen, nicht aber bei den Mannern,
festgestellt (Dahm et al. 2011, EK lIb)

Fur einen Zusammenhang des Anteils von n-6 Fettsduren in der Nahrung mit der primaren
Préavention der Adipositas ist die Evidenz basierend auf Studien ohne Energieadjustierung
und einer Biomarkerstudie unzureichend.

c) n-3 Fettsauren
Studie(n) mit Energieadjustierung

In der Heidelberg-Kohorte der EPIC-Studie bestand sowohl bei Frauen als auch bei Mannern
kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Héhe der Zufuhr von ALA sowie EPA und
DHA und einem Anstieg des Korpergewichts (Nimptsch et al. 2010, EK IIb).

Studie(n) ohne Energieadjustierung

In der Viva la Familia Study war der Anteil von n-3 Fettsdauren an der Energiezufuhr positiv
mit einer Gewichtszunahme assoziiert (p < 0,05) (Butte et al. 2007, EK IIb).
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Biomarkerstudie

In einer Analyse von Biomarkern im Rahmen der EPIC-Studie (1 998 Méanner und Frauen
uber 4,9 Jahre beobachtet) war der Anteil der langkettigen n-3 Fettsduren in den
Plasmaphospholipiden nicht mit Veranderungen des Koérpergewichts assoziiert (Jakobsen et
al. 2011, EK lIb).

Fur eine primare Pravention der Adipositas durch eine Ernahrung mit einem erhdhten Anteil
von n-3 Fettsauren ist die Evidenz sowohl bei Studien mit als auch ohne Energieadjustierung
und auf der Basis einer Biomarkerstudie unzureichend.

4.3.2.5 trans-Fettsauren
Studie(n) mit Energieadjustierung

In der Nurses‘ Health Study fand sich bei Frauen eine positive Assoziation zwischen der
Zufuhr von trans-Fettsauren und einer Gewichtszunahme (Colditz et al. 1990, EK llb), was
sich in einer spateren Auswertung der Nurses‘ Health Study bestétigte (Field et al. 2007,
EK IIb).

Biomarkerstudie

In der danischen Diet, Cancer and Health-Kohorte (Uber 27 000 Manner und Uber 29 000
Frauen im Alter von 50-64 Jahren) wurde im Fettgewebe von 1 100 Frauen und Mannern
eine positive Assoziation zwischen einem Fettsaurenmuster mit hohem Gehalt an trans-
Fettsauren und dem Korpergewicht (p = 0,037) bzw. Taillenumfang (p = 0,014) bei Frauen
festgestellt (Dahm et al. 2011, EK Ilb).

Fur eine primdre Pravention der Adipositas durch eine Erndhrung mit einem reduzierten
Anteil von trans-Fettsauren ist die Evidenz auf der Basis von Studien mit Energieadjustierung
und einer Biomarkerstudie moglich.

Studie(n) ohne Energieadjustierung

In der Viva la Familia Study wurde keine Assoziation zwischen der Zufuhr von trans-
Fettsauren und dem Koérpergewicht festgestellt (Butte et al. 2007, EK lIb).

Fur eine primare Pravention der Adipositas durch eine Ernahrung mit reduziertem Anteil von
trans-Fettsduren ist die Evidenz auf der Basis von Studien ohne Energieadjustierung
unzureichend.

4.3.2.6 Sonstiges

Konjugierte Linolsauren (CLA)

Eine Meta-Analyse von insgesamt 18 Interventionsstudien zur Wirkung von CLA auf die
Kdrperfettmasse von normal- und Ubergewichtigen Personen ergab, dass mit einer mittleren
Dosis von 3,2 g CLA pro Tag als Supplement die Fettmasse um 0,05 kg pro
Woche (p < 0,001) reduziert werden konnte. Die einzelnen Studien erfolgten mit
Supplementen und hatten in aller Regel nur eine Dauer von maximal 12 Wochen, nur eine
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einzige erreichte eine Dauer von 2 Jahren, im zweiten Jahr allerdings ohne Placebokontrolle.
Die Abnahme der Korperfettmasse verlief in den ersten 6 Monaten anndhernd linear
(Whigham et al. 2007, EK la). Derzeit sind keine Aussagen zu den Chancen und Risiken
einer Langzeitverabreichung von CLA mdglich.

Fur eine praktisch wenig bedeutende Abnahme der Korperfettmasse durch eine kurzfristige
Supplementation mit CLA ist die Evidenz Giberzeugend.

Fur eine primére Pravention der Adipositas durch eine langerfristige Erndhrung mit einem
erhdhten Anteil von CLA ist die Evidenz unzureichend.

Mittelkettige Triglyceride (MCT)
Studie(n) mit Energieadjustierung

Bei 24 Mannern mit einem BMI von 28 flihrte in einer Interventionsstudie eine isokalorische
Kost mit 40 En% Fett (65 % davon MCT) zu einer Steigerung des Energieumsatzes und der
Fettoxidation und nach 4 Wochen zu einer Gewichtsreduktion, zu einer mit
Magnetresonanztomograph gemessenen signifikanten Abnahme des gesamten (0,83 kg,
p < 0,05) und des subkutanen (-0,54 kg, p <0,05) Fettgewebes und des Fettgewebes der
oberen Koérperhalfte (-0,67 kg, p < 0,05). Nach 4 Wochen Kontrollkost mit ebenfalls 40 En%
Fett (davon 75 % Olivendl) bestanden diese signifikanten Unterschiede in den genannten
Parametern im Vergleich zur Ausgangssituation nicht (St-Onge et al. 2003, EK Ib). Die
eingangs (s. 4.3.1) geschilderten Vorteile hinsichtlich der Energiebilanz waren allerdings
durch Adaptionsmechanismen bereits in der 2. bis 4. Woche der Anwendung nicht mehr
nachweisbar (Papamandjaris et al. 1999, Krotkiewski 2001, EK Ib). Da MCT in grol3eren
Mengen (> 60 g/Tag) zu Unvertraglichkeiten fihren, kbnnen durch die Verwendung von MCT
maximal 80 kcal bis 120 kcal pro Tag eingespart werden. Langfristige Interventionsstudien
konnten nicht identifiziert werden.

Fur eine voriibergehende Abnahme der Korperfettmasse durch eine kurzfristige
Supplementation mit MCT ist die Evidenz unzureichend.

Fur die langfristige Wirksamkeit von MCT bei der primaren Pravention der Adipositas ist die
Evidenz auf der Basis von Studien mit Energieadjustierung unzureichend.

4.3.3 Quantitat und Qualitat der Zufuhr von Nahrungsfett und -fettsauren
und sekundare Pravention der Adipositas

Ziel der Erndhrungs- und Lebensstiltherapie der Adipositas ist die Reduktion des
Korpergewichts, moglichst in den Normalbereich, um das Risiko fir die eingangs (s. 4.1)
geschilderten Folgen der Adipositas zu senken.

Fur die notwendige negative Energiebilanz kommen gemdaR der neuen Leitlinie der
Deutschen Adipositas-Gesellschaft (DAG) sowohl eine Reduktion des Fettverzehrs, eine
Reduktion des Kohlenhydratverzehrs als auch eine Reduktion des Fett- und
Kohlenhydratverzehrs in Frage (DAG et al. 2014).
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Eine neue Meta-Analyse von 48 Interventionsstudien an tbergewichtigen Erwachsenen mit
bis zu 12 Monaten Dauer ergab sowohl mit fettarmen wie auch mit kohlenhydratarmen
Reduktionsdiaten signifikante Gewichtsabnahmen mit geringen Erfolgsunterschieden
zwischen diesen Diaten (Johnston et al. 2014). In einer weiteren Meta-Analyse von 26
Interventionsstudien erwies sich auch keine der zur Gewichtsreduktion bei Ubergewichtigen
erfolgreich eingesetzten Diaten (Atkins, Weight Watchers, Zone) hinsichtlich Wirksamkeit
bzw. Nachhaltigkeit des Erfolges als eindeutig Uberlegen (Atallah et al. 2014). Wé&hrend also
bei der primaren Pravention ohne Kontrolle der Energiezufuhr die Menge des Nahrungsfetts
zu beachten ist (s. 4.3.2.1), spielt bei der sekundaren Pravention mit Energiekontrolle in
Form einer hypokalorischen Diat die Art des Energietragers keine entscheidende Rolle.

Extrem einseitige Erndhrungsformen sollten wegen hoher medizinischer Risiken und
fehlender Langzeiterfolge nicht empfohlen werden (DAG et al. 2014). Die langfristige
Wirksamkeit und Sicherheit einer fettreichen Erndhrung wurde in korrekt durchgefiihrten
Studien mit einer Dauer von Uber einem Jahr nicht bewiesen (Hill et al. 2000, Astrup et al.
2004, Hauner 2005).

Zusatzlich zu einem erhéhten Risiko fur die Gesamtmortalitdt und die kardiovaskulare
Mortalitat bei einem hohen Anteil an tierischem Fett und Protein (Fung et al. 2010) birgt eine
sehr fettreiche isoenergetische Kost weitere metabolische Risiken. Sehr fettreiche (55 En%
Fett) isoenergetische Ernahrung bewirkte bereits nach 1 Woche einen Anstieg (+17 %,
p <0,047) des Fettgehalts der Leber (van Herpen et al. 2011). Eine hyperkalorische
Erndhrung reich an gesattigten Fettsduren fuhrte zu einem Anstieg des viszeralen
Fettgewebes, z. B. des Fettgehalts der Leber, und eine hyperkalorische Ernéhrung reich an
mehrfach ungesattigten Fettsduren (65 % Linolsdure) zu einer Zunahme von fettarmem
Gewebe (Rosqyvist et al. 2014). Sehr fettreiche isoenergetische Ernéhrung (60 En% Fett) in
Verbindung mit proteinreicher (34 En% Protein) und kohlenhydratarmer (6 En%
Kohlenhydrate) Ernahrung fuhrte zu erhdhter S&urelast mit vermehrter Calciumausscheidung
im Urin und den mdglichen Risiken von Nierensteinen und Osteoporose (Reddy et al. 2002).

Der initiale Einsatz einer fettreichen Reduktionsdiat wiirde nach Erreichen des Zielgewichts
eine Umschulung des Patienten auf eine fettmoderate Ernahrung zur Pravention eines er-
neuten Gewichtsanstiegs erfordern (Leser et al. 2002, Due et al. 2008), denn nach der
neuen Leitlinie der DAG sollten die Patienten darauf hingewiesen werden, dass nach
erfolgreicher Gewichtsabnahme eine fettreduzierte Kost besser als eine fettreiche Kost
geeignet ist, einen Wiederanstieg des Koérpergewichts zu verhindern (DAG et al. 2014).
Grundsatzlich ist es aber mdglich, nach einer Gewichtsabnahme mit einer
kohlenhydratarmen Kost das neue Gewicht mit einer fettreichen Kost unter strikter Kontrolle
der Energiezufuhr zu halten (Phelan et al. 2007).

Dass eine niedrige Energiezufuhr mit einem niedrigen Fettverzehr sowie intensiver
korperlicher Aktivitat einen Wiederanstieg des Korpergewichts verhindert, zeigen Daten des
US-amerikanischen National Weight Control Registry (Klem et al. 1997, Phelan et al. 2006).
Bestatigt wird dies durch eine danische Interventionsstudie (Toubro & Astrup 1997).
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Die Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes- und Jugendalter (AGA) empfiehlt einen
sparsamen Umgang mit fett- und zuckerreichen Lebensmitteln und einen Anteil von 30 En%
Fett in der Nahrung (AGA 2012). Das Institut for Clinical Systems Improvement (ICSI)
empfiehlt fir Erwachsene pro Tag 5 Portionen Gemuse und Obst sowie Vollkornprodukte,
um eine tagliche Zufuhr von 20 g bis 35 g Ballaststoffen und einen Fettanteil von 30 En% in
der Nahrung zu erreichen (ICSI 2011). Fachgesellschaften und Gesundheitsorganisationen
weltweit empfehlen die Reduktion der Energiedichte zur Gewichtskontrolle sowohl fur
Erwachsene als auch fur Kinder (WHO 2003, WCRF 2007, Centers for Disease Control and
Prevention 2008a, Centers for Disease Control and Prevention 2008b, USDA 2010,
ESPGHAN Committee on Nutrition et al. 2011).

Die DGE kommt ebenfalls zu dem Schluss, dass Malinahmen zur Gewichtskontrolle die
Energiedichte der Nahrung berlicksichtigen sollten. Eine niedrigere Energiedichte der
Nahrung erlaubt den Verzehr groRerer Mengen von Lebensmitteln und damit einer starkeren
Sattigung bei reduzierter Energiezufuhr. Das kann helfen, die Compliance bei der
Umsetzung von Erndhrungsempfehlungen zu erhdhen (Bechthold 2014).

4.4 Unterscheiden sich Strategien zur Primarpravention der Adipositas von
solchen zur Sekundéarpravention (Ernahrungstherapie)?

Zur priméaren Pravention der Adipositas muss die Energiebilanz ausgeglichen sein, was
durch eine energieadjustierte Ernahrung bzw. bei einer ad libitum-Erndhrung durch
moderaten Fettkonsum begunstigt wird. Fir die Therapie der Adipositas muss hingegen eine
negative Energiebilanz erzielt werden, was einerseits durch eine mafig bis deutlich
verminderte Energiezufuhr und andererseits durch eine erhdhte kdrperliche Aktivitat erreicht
wird. Fur beide Strategien ist eine geringe Energiedichte der Nahrung mit moderatem
Fettgehalt und viel Ballaststoffen gunstig, weil dadurch mit gré3erem Nahrungsvolumen eine
starkere Sattigung bei geringer Energiezufuhr mdglich ist.

Bei der Primarpravention der Adipositas steht die langfristige Stabilisierung eines normalen
Kdrpergewichts im Vordergrund; daher sind in diesem Bereich nur langfristig durchflihrbare
MaRnahmen sinnvoll. Meta-Analysen von langfristigen Interventionsstudien (Yu-Poth et al.
1999, Astrup et al. 2000a, Astrup et al. 2000b, Hooper et al. 2012a, Hooper et al. 2012b)
haben die Wirksamkeit einer fettreduzierten Kost zur Gewichtsstabilisierung gezeigt. Die
Compliance bei den Interventionsstudien zur Gewichtsreduktion kann Auskunft darlber
geben, ob mdoglicherweise einige in der Sekundarpravention erfolgreiche Gewichts-
reduktionsstrategien auch fir die Primarpravention geeignet sind. Wahrend einer
Erndhrungsintervention und in der anschlielenden Nachbeobachtungszeit reduzierten
Patienten mit einer guten Compliance ihr Gewicht erfolgreicher als Patienten mit schlechter
Compliance (Swinburn et al. 2001). Diaten mit extremen Nahrstoffrelationen hatten deutlich
hohere Abbruchraten (bis zu 50 %) als Kostformen mit ausgeglichenen Nahrstoffrelationen
(McManus et al. 2001, Foster et al. 2003, Sondike et al. 2003, Dansinger et al. 2005). Mit
weniger als 10 % erstaunlich gering waren die Abbruchraten bei den beiden mehrjahrigen
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Diabetespraventionsstudien mit moderat fettreduzierter Kost (< 30 En% Fett) und anderen
Mafnahmen zur Lebensstilanderung (Tuomilehto et al. 2001, Knowler et al. 2002).

Zu berucksichtigen ist au3erdem, dass durch eine Gewichtsreduktion der Energieverbrauch
sinkt (Leibel et al. 1995) und ein Ruckfall in alte Erndhrungsgewohnheiten zwangslaufig eine
erneute Gewichtszunahme verursacht. Die Ursache fir eine schlechte Compliance liegt
haufig auch in der unzureichenden Fihrung und Unterstiitzung des Patienten durch seinen
Therapeuten und andere Personen seines Umfelds in der Folgezeit. Die Einbindung in eine
Selbsthilfegruppe wirkt sich dagegen positiv aus (Perri et al. 1993). Menschen mit Adipositas
sollten Gewichtsreduktionsprogramme angeboten werden, die sich an der individuellen
Situation und den Therapiezielen orientieren (DAG et al. 2014). Die langfristige Sicherung
eines Therapieerfolges im Sinne einer Gewichtsstabilisierung auf niedrigerem Niveau
erfordert eine bewusste Erndhrung mit moderater Fett- und erhdhter Ballaststoffzufuhr,
erhohter korperlicher Aktivitat und wenigstens woéchentlicher Gewichtskontrolle (Klem et al.
1997). Die Strategie zur primaren Pravention der Gewichtszunahme bei ad libitum-
Erndhrung folgt den gleichen Prinzipien.

4.5 Bewertung der Evidenz fur die Fettzufuhr zur Primarpravention der Adipositas

Unter Beachtung der Energiezufuhr besteht eine wahrscheinliche Evidenz flir einen
fehlenden Zusammenhang zwischen Fettzufuhr und Adipositasrisiko. Dies ergeben sowohl
die Interventions- als auch Kohortenstudien (s. 4.3.2.1).

Die Ergebnisse der ad libitum-Interventionsstudien sowie der Kohortenstudien ohne
Energieadjustierung sprechen mit wahrscheinlicher Evidenz flr einen positiven
Zusammenhang zwischen dem Anteil von Fett in der Nahrung und dem
Adipositasrisiko (s. 4.3.2.1).

Fur einen Zusammenhang des Anteils von SFA in der Nahrung mit der priméren Pravention
der Adipositas ist die Evidenz bei Studien mit Energieadjustierung unzureichend
(s.4.3.2.2).

Fur einen Zusammenhang des Anteils von SFA in der Nahrung mit der primaren Pravention
der Adipositas ist die Evidenz bei Studien ohne Energieadjustierung unzureichend
(s. 4.3.2.2).

Fur eine primare Pravention der Adipositas durch eine Erndhrung mit einem erhdhten Anteil
von MUFA besteht in Studien mit Energieadjustierung mit madglicher Evidenz kein
Zusammenhang (s. 4.3.2.3).

Fur eine primare Pravention der Adipositas durch eine Erndhrung mit einem erhéhten Anteil
von MUFA besteht in Studien ohne Energieadjustierung eine unzureichende
Evidenz (s. 4.3.2.3).

Fur eine primare Pravention der Adipositas durch eine Erndhrung mit einem moderaten
Anteil von PUFA besteht basierend auf Studien mit Energieadjustierung und einer
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Biomarkerstudie bei den Frauen eine mogliche Evidenz fiir eine positive Assoziation, bei
den Mannern eine mdgliche Evidenz fur einen fehlenden Zusammenhang (s. 4.3.2.4.a).

Fur einen Zusammenhang des Anteils von n-6 Fettsduren in der Nahrung mit der primaren
Pravention der Adipositas ist die Evidenz basierend auf Studien ohne Energieadjustierung
und einer Biomarkerstudie unzureichend (s. 4.3.2.4.b).

Fur eine primare Pravention der Adipositas durch eine Ernahrung mit einem erhdhten Anteil
von n-3 Fettsauren ist die Evidenz sowohl bei Studien mit als auch ohne Energieadjustierung
und auf der Basis einer Biomarkerstudie unzureichend (s. 4.3.2.4.c).

Fur eine primare Pravention der Adipositas durch eine Erndhrung mit einem reduzierten
Anteil von trans-Fettsauren ist die Evidenz auf der Basis von Studien mit Energieadjustierung
und einer Biomarkerstudie moglich (s. 4.3.2.5).

Fur eine primare Pravention der Adipositas durch eine Ernahrung mit reduziertem Anteil von
trans-Fettsduren ist die Evidenz auf der Basis von Studien ohne Energieadjustierung
unzureichend (s. 4.3.2.5).

Fur eine praktisch wenig bedeutende Abnahme der Korperfettmasse durch eine kurzfristige
Supplementation mit CLA ist die Evidenz Giberzeugend (s. 4.3.2.6).

Fur eine primére Pravention der Adipositas durch eine langerfristige Erndhrung mit einem
erhdhten Anteil von CLA ist die Evidenz unzureichend (s. 4.3.2.6).

Fur eine voribergehende Abnahme der Korperfettmasse durch eine kurzfristige
Supplementation mit MCT ist die Evidenz unzureichend (s. 4.3.2.6).

Fur die langfristige Wirksamkeit von MCT bei der priméren Pravention der Adipositas ist die
Evidenz auf der Basis von Studien mit Energieadjustierung unzureichend (s. 4.3.2.6).

Seit der vorherigen Ausgabe der Leitlinie zur Fettzufuhr im Jahr 2006 sind weitere
Interventions- und Kohortenstudien publiziert worden, die die Datenlage zur Bewertung der
Evidenz fir die Beziehung zwischen Fettzufuhr und primérer Pravention der Adipositas
verbessert haben.

Bei energieadjustierter Ernahrung kann der ,Fetteffekt* (vermehrte Energiezufuhr wegen der
hohen Energiedichte von Fett) nicht wirksam werden, da die Energiezufuhr kontrolliert und
so das Adipositasrisiko gebannt ist (s.unter 4.3.2.1). Die Ergebnisse der ad libitum-
Interventionsstudien mit fettreduzierter Kost liefern eine wahrscheinliche Evidenz fur die
Wirksamkeit dieser Ernahrungsform gegen einen Anstieg des Korpergewichts, und auch die
Kohortenstudien ohne Energieadjustierung sprechen dafir (Hooper et al. 2012a, Hooper et
al. 2012b). Insofern haben die Untersuchungen zur priméren Prévention gezeigt, dass bei
Normalgewichtigen eine fettreduzierte Erndhrung ohne Energieadjustierung der Entstehung
von Ubergewicht entgegen wirken kann. Eine Reduktion der Fettzufuhr geht im Allgemeinen
mit einem Anstieg der Zufuhr von Kohlenhydraten und h&ufig auch von Ballaststoffen einher.
Die gewichtssenkenden Wirkungen dieser Verédnderungen lassen sich haufig nicht
voneinander trennen, sie zielen aber in die gleiche erwinschte Richtung einer
Gewichtsreduktion. Die Wirksamkeit dieser Kombination wurde durch weitere erfolgreiche
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Studien gestutzt, die in dieser allein auf Fett ausgerichteten Leitlinie nicht verwendet werden
konnten, da die Kost in diesen Studien nicht nur fettmoderat, sondern gleichzeitig
ballaststoffreich war (Ludwig et al. 1999, Schatzkin et al. 2000, Schulz et al. 2005, Millen et
al. 2006, Quatromoni et al. 2006, Schulze et al. 2006, Sherafat-Kazemzadeh et al. 2010,
Mozaffarian et al. 2011, Zazpe et al. 2011). Diese fettreduzierte Erndhrung muss von
erhohter korperlicher Aktivitat, einem unterstitzenden Umfeld und einer guten Compliance
begleitet werden.

Fur die langfristige Wirksamkeit einer fettreichen Ernahrung zur primaren Pravention der
Adipositas fehlen langfristige aussagekréftige experimentelle oder epidemiologische
Ergebnisse.

Die Datenlage zu den Wirkungen einzelner Fettsauren bei der priméaren Pravention der
Adipositas ist nach Anzahl und Aussage der Studien insgesamt noch unzureichend. Die
unzureichende bzw. mdogliche Evidenz einer ungunstigen Wirkung von SFA und trans-
Fettsauren sind zu wenig tragfahig, um daraus Konsequenzen fir die Praxis zu ziehen. Die
Evidenzen der Ergebnisse zu MUFA, PUFA und n-3 Fettsduren reichen von ,moglich® bis zu
Lunzureichend®. Die CLA zeigten in kurzfristigen Experimenten an Tier und Mensch eine
moderate, aber keineswegs konsistente Senkung der Korperfettmasse, es fehlen aber
langfristige Untersuchungen zur Wirksamkeit und Unbedenklichkeit beim Menschen. Die
MCT sind in sehr kurzfristigen Experimenten erfolgreich, Probleme gibt es aber bei der
Vertraglichkeit und es fehlen langfristige Studien.

4.6 Forschungsbedarf

Fur die priméare Pravention der Adipositas ist die Erforschung weiterer Determinanten einer
Gewichtsstabilitat bei Normalgewichtigen sehr wichtig. Ebenso wichtig sind die
Determinanten fur die Gewichtserhaltung nach Gewichtsreduktion.

Die Erfolge der vorliegenden langfristigen Interventionsstudien zur priméaren Pravention der
Adipositas durch eine Ernahrung mit geringerer Fettzufuhr sollten durch weitere, moglichst
langfristige Interventionsstudien an groReren Gruppen von Gesunden hinsichtlich
Wirksamkeit und Sicherheit weiter untermauert werden. Dabei muss insbesondere die
jeweilige Wirksamkeit der fettmoderaten Erndhrung, der Ballaststoffzufuhr und der erhéhten
korperlichen Aktivitat voneinander abgegrenzt werden.

Zur Validierung einer Pravention der Adipositas durch eine Ernahrung mit héherem Fettanteil
waren methodisch einwandfreie Interventionsstudien hinsichtlich Wirksamkeit und Sicherheit
mit einer Dauer von deutlich mehr als 1 Jahr und mit ausreichend grof3er Teilnehmerzahl
notwendig.

Sowohl bei den Studien mit fettreduzierter als auch mit fettreicher Erndhrung bedurfen die
Wirkungen der unterschiedlichen Fettsduren (SFA, MUFA oder PUFA) wie auch der unter-
schiedlichen Kohlenhydrate (Zuckerarten, Polysaccharide), der Menge und Art der
Ballaststoffe sowie der Menge und Art von Protein weiterer Abklarung. Gleichzeitig mussen
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dabei Biomarker der Versorgung mit essenziellen Nahrstoffen und von
Stoffwechselentgleisungen (z. B. Ketonkdrper) beobachtet werden.

Besondere Anstrengungen sind in Richtung einer allgemeinen Verbesserung der
Compliance bei der Pravention der Adipositas durch geeignete Ernahrung und Anderungen
des Lebensstils zu fordern.
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