
erkannt ist. Allerdings ist die Höhe der 

LDL-Konzentration nur einer von vielen 

Surrogatmarkern für KHK, der per se 

keine Ursache für Atherosklerose oder 

KHK darstellt und entsprechend keine 

individuelle Risikovorhersage erlaubt 

[Übersicht in (4)]. Zudem besitzt das LDL-

Cholesterin eine deutlich geringere be-

völkerungsbezogene Vorhersagekraft für 

das KHK-Risiko als das Verhältnis von 

Gesamt- zu HDL-Cholesterin (5). Und 

schließlich hat eine therapeutische LDL-

Senkung nur, wenn sie durch Statine be-

wirkt wurde, die erwartete Senkung der 

KHK-Ereignisse erbracht. Andere Maß-

nahmen zur LDL-Senkung konnten dies 

nie erzielen, sodass man den therapeu-

tischen Erfolg auch den vielschichtigen 

­Efekten­ der­ Statine­ zuschreiben­ kann­
(4).

 Die empfohlene Senkung des Verzehrs 

von SFA im Austausch gegen einen ver-

mehrten Konsum von Kohlenhydraten 

oder MUFA und PUFA, wird mit deren 

vention der koronaren Herzkrankheit 

250 mg pro Tag angegeben. Mit der 

Aktua lisierung der D-A-CH-Referenz-

werte 2008 wurden diese Empfehlungen 

bestätigt (2). Und im März 2010 ver-

öfentlichte­ die­DGE­ ein­ Positionspapier­
„Aktuelle Meta-Analysen und systemati-

sche Übersichtsarbeiten bestätigen DGE-

Leitlinie zum Fettkonsum“, in dem sie 

ihre Empfehlungen (3) nochmals recht-

fertigt.

Lückenhafte  

Argumentationskette

Im Zentrum der Ernährungsempfehlun-

gen steht seit Jahrzehnten die Vermei-

dung eines erhöhten Gesamt-Choleste-

rinspiegels bzw. einer erhöhten LDL-

Cholesterinkonzentration im Blut, da 

dies als Risikofaktor für koronare Herz-

erkrankungen (KHK), der führenden 

 Todesursache in der westlichen Welt, an-

Zusammenfassung

Entspricht die Empfehlung „weniger Fett 

– mehr Kohlenhydrate“ noch dem 

heutigen Kenntnisstand? Der Beitrag 

stellt Ergebnisse großer Kohorten- und 

klinischer Diätstudien vor, die die 

Auswirkungen der Fettzufuhr neu 

bewerten lassen. Danach muss das Risiko-

potenzial von gesättigten Fett säuren 

infrage gestellt werden und somit auch 

die Empfehlung, mehr Kohlen hydrate zu 

verzehren.

Schlüsselwörter

Fettsäuren, Cholesterin, koronare Herz- 

krankheit, metabolisches Syndrom, 

Insulinresistenz, Ernährungsempfehlungen

Seit Jahrzehnten warnen Ernährungs-

fachgesellschaften vor zu viel Fett und 

insbesondere vor zu vielen gesättigten 

Fettsäuren. Die Fettleitlinie der Deut-

schen Gesellschaft für Ernährung (DGE) 

zur „Prävention ernährungsmitbeding-

ter Erkrankungen“ aus dem Jahr 2006 

indet­zwar­keine­überzeugende­Evidenz­
für einen Zusammenhang mit solchen 

Erkrankungen – mit Ausnahme einer 

 Erhöhung des LDL-Cholesterins (LDL) 

durch eine hohe Zufuhr gesättigter Fett-

säuren. Dennoch wird eine Beschrän-

kung der Gesamtfettzufuhr auf höchs-

tens 30 En % (bis 35 En % bei hoher kör-

perlicher Aktivität) vorgegeben (1). Für 

die Zufuhr gesättigter Fettsäuren (SFA) 

wird eine Obergrenze von 10 En % festge-

setzt, für mehrfach ungesättigte (PUFA) 

sollen es 7–10 En % sein und die einfach 

ungesättigten Fettsäuren (MUFA) kön-

nen die restliche Zufuhrmenge – also 

auch mehr als 10 En % – ausmachen.

 Als Schätzwert für die Zufuhr der 

langkettigen Omega-3-Fettsäuren Eico-

sapentaen- und Docosahexaensäure 

(EPA u. DHA) werden zur primären Prä-

Mehr Fett

Warum die etablierten Ernährungsempfehlungen nicht haltbar und  
potenziell gefährlich sind

Nicolai Worm

Trotz aller Ernährungsempfehlungen: Koronare Herzerkrankungen sind immer noch die führende 

Todesursache in den Industrieländern. © PhotoDisc
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 2009 und 2010 fassten 3 unterschied-

liche Arbeitsgruppen die verwertbaren 

Kohortenstudien­ zum­ Einluss­ von­ SFA­
auf KHK und Hirninfarkt in Metaanaly-

sen zusammen (16–18). Übereinstim-

mend konnten auch sie kein KHK-Risiko 

durch vermehrten Konsum von SFA fest-

stellen. Bei gemeinsamer Betrachtung 

der Endpunkte Hirninfarkt und KHK 

ergab sich u. a. ein relatives Risiko von 

1,00­(Konidenzintervall:­0,89–1,11),­d.­h.­
ein absolutes Null-Risiko für besonders 

hohen im Vergleich zu besonders niedri-

gem Konsum von SFA (18).

Studienkritik

Die letztgenannte Metaanalyse wurde 

von verschiedener Seite kritisiert (19, 

20), wobei primär methodische Mängel 

vorgebracht wurden. Dabei übersahen 

die Kritiker, dass zwei andere Meta-

analysen mit unterschiedlicher Metho-

dik zum gleichen Ergebnis gekommen 

waren. Vor allem übersahen sie, dass be-

reits die zahlreichen einzelnen Langzeit-

studien der letzten 50 Jahre keinen Zu-

sammenhang zwischen SFA und KHK er-

kennen ließen. Schließlich wurde von 

den Kritikern nicht diskutiert, wie es ge-

schehen konnte, dass SFA trotz der über-

einstimmenden gegenteiligen Datenlage 

von den Fachgesellschaften über Jahr-

zehnte als „Herz-Kreislauf-Risiko“ dekla-

riert worden sind.

 Das einzige tierische Fett, das zu mehr 

als 50 % aus SFA besteht (überwiegend 

kurz- und mittelkettige), ist das Milch-

fett. Die etablierten Ernährungsempfeh-

lungen heben daher noch immer darauf 

ab, den Verzehr von vollfetten Milchpro-

dukten und Butter zu redu zieren und 

stattdessen fettreduzierte Milchproduk-

te zu bevorzugen. Dabei bleibt jedoch 

 unberücksichtigt, dass die Studienlage 

eine Senkung des Herz-Kreislauf-Risikos 

durch hohen Konsum von Milch und 

Milchprodukten anzeigt (21).

Hochrechnungen statt harter 

Endpunkte

Trotz der vorliegenden Evidenz aus der 

Epidemiologie, die kein Risiko für SFA er-

kennen lässt, hat sich die DGE auch in 

ihrem aktuellen Positionspapier wieder 

einlussreichen­ Empfehlungen­ nicht­ ge-

würdigt wird (2, 6, 8). Und auch der Aus-

tausch gesättigter gegen ungesättigte 

Fettsäuren (MUFA und Omega-6-PUFA) 

ändert die Surrogatparameter nicht vor-

teilhaft, denn damit sinkt zwar das LDL- 

aber auch das HDL-Cholesterin. Das LDL/

HDL- bzw. das CHOL/HDL-Verhältnis 

würde­mit­dieser­„Fettmodiikation“­also­
nur­marginal­beeinlusst­(7,­9).

Kein Risiko beobachtet

Bei­ diferenzierter­ Betrachtung­ zeigen­
SFA keine negativen Auswirkungen auf 

den­Fettstofwechsel­bzw.­auf­davon­ab-

geleitete kardiovaskuläre Risikofaktoren. 

Übereinstimmend haben in den letzten 

Jahrzehnten mehr als 25 Langzeitstudien 

kein erhöhtes KHK-Risiko durch dauer-

haft erhöhten Konsum von SFA feststel-

len können. Schon die frühen Kohorten-

studien wie die „Western Electric Study“ 

(10) oder die „Framingham-Study“ (11) 

aus den 1960er- und 1970er-Jahren 

konnten keinen Zusammenhang zwi-

schen der Höhe der Zufuhr gesättigter 

Fettsäuren­ und­ KHK­ inden.­ Auch­ die­
meisten späteren Kohortenstudien be-

stätigten den fehlenden Zusammenhang, 

darunter große mit rund 50 000 Män-

nern (12) und 100 000 Frauen (13). Auf die 

Diskrepanz zwischen der Datenlage und 

den etablierten Empfehlungen wurde 

zwar immer wieder hingewiesen (14, 15), 

jedoch fand diese Kritik keine Anerken-

nung bei den Fachgesellschaften.

cholesterinsteigernder Wirkung begrün-

det (6); es sind allerdings nur 3 SFA (Lau-

rin-, Myristin- und Palmitinsäure), die 

im Austausch gegen Kohlenhydrate den 

LDL-Spiegel erhöhen (7). Diese erhöhen 

aber gleichzeitig auch den HDL-Spiegel – 

und zwar in gleichem Ausmaß wie das 

LDL. Damit hat die bis heute empfohlene 

Fettreduktion durch Austausch von ge-

sättigten Fettsäuren gegen Kohlenhydra-

te­ keinen­ signiikanten­ Einluss­ auf­ das­
Verhältnis von LDL- bzw. Gesamt- zu 

HDL-Cholesterin (CHOL/HDL), den aussa-

gekräftigsten Lipid-Surrogatparametern 

für KHK. Folglich dürfte aufgrund dieser 

Empfehlungen auch keine nennenswerte 

Veränderung des KHK-Risikos erwartet 

werden.

 Neben der erwähnten HDL-Erhöhung 

kommt es auch zum Absinken der Se-

rum-VLDL- und Triglyzeridkonzentra-

tion, wenn mehr SFA anstelle von Koh-

lenhydraten gegessen werden (7), was in 

Abkürzungen

ALA: α-Linolensäure
DHA: Docosahexaensäure

EPA: Eicosapentaensäure

MUFA: monounsaturated fatty acids –  

einfach ungesättigte Fettsäuren

PUFA: polyunsaturated fatty acids –  

mehrfach ungesättigte Fettsäuren

SFA: saturated fatty acids –  

gesättigte Fettsäuren

Laborwerte: Zu stark aufs LDL-Cholesterin ixiert? © PhotoDisc
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 Während die randomisiert-kontrol-

lierten Interventionsstudien für fett- und 

cholesterinarme Diät keinerlei präventi-

ven­ Efekt­ zeigten,­ deuteten­ einige­ Stu­
dien­ mit­ Fettmodiikation­ (Austausch­
SFA gegen PUFA) vordergründig auf mög-

liche­ präventive­ Efekte­ hin.­ In­ zwei­
 aktuellen Metaanalysen wurden diese 

alten Studien zusammengefasst.

 Eine der Metaanalysen fand beim 

Austausch von SFA durch PUFA die KHK-

Sterblichkeit zumindest im Trend und die 

KHK-Ereignisse marginal bzw. gerade 

noch­ signiikant­ gesenkt­ (17).­ Diese­
 Metaanalyse wird aber von der DGE als 

weitere wichtige Bestätigung ihrer aktu-

ellen Empfehlungen hervorgehoben (3). 

Darin­ würde­ „ein­ signiikant­ gesenktes­
Risiko für einen tödlichen Herzinfarkt 

(RR = 0,52; 95 % CI: 0,30–0,87) und für 

kardiovaskuläre Ereignisse (RR = 0,68, 

95 % CI: 0,49–0,94) durch eine vermin-

derte Zufuhr von gesättigten und eine 

 erhöhte Zufuhr von mehrfach ungesät-

tigten Fettsäuren festgestellt“ werden. 

Nicht erwähnt wird dabei, dass sich diese 

Zahlen nicht auf die Gesamtheit der in 

der Metaanalyse erfassten Studien be-

zieht, sondern nur auf eine Untergrup-

penanalyse (17).

 In einer zweiten Metaanalyse fand 

sich­ sogar­ ein­ signiikant­ präventiver­
­Efekt­ für­ die­ Fettmodiikation,­ sofern­
tödliche und nicht-tödliche Ereignisse 

gemeinsam ausgewertet wurden (23).

 Allerdings sind beide Metaanalysen in 

entscheidendem Maß von 2 Studien be-

einlusst:­ der­ „Finnish­ Mental­ Hospital­
Study“ (24) und der „Oslo-Study“ (25). 

Erstere war weder randomisiert noch 

 genügte sie weiteren, damals schon 

 üb lichen methodischen Anforderungen 

ten die Teilnehmer der Langzeitstudien 

den berechneten Fettaustausch in der 

Realität gar nicht vorgenommen. Zudem 

wurde bei der Berechnung nicht spezi-

isch­der­Austausch­von­SFA­gegen­Ome-

ga-6-PUFA ermittelt, wie von der DGE 

vorgegeben (3). Vielmehr wurde ein Aus-

tausch SFA gegen Omega-6- und Omega-

3-PUFA errechnet. Das Einbeziehen bei-

der PUFA-Arten ist für das Ergebnis ent-

scheidend, denn in Langzeitstudien geht 

eine vermehrte Zufuhr von Omega-

3­Fettsäuren­ mit­ einem­ signiikant­ ge-

senkten KHK-Risiko einher. Bei vermehr-

ter Zufuhr von Omega-6-PUFA ist dage-

gen ein erhöhtes Risiko für KHK-Tod bzw. 

kein Zusammenhang zu KHK-Ereignis-

sen insgesamt zu beobachten (17). Dar-

aus kann geschlossen werden, dass die 

errechneten­ Vorzüge­ der­ Fettmodiika­
tion dem Austausch von SFA durch Ome-

ga-3-PUFA zuzuschreiben sind. Außer-

dem hatte diese Hochrechnung noch er-

geben, dass ein Austausch von SFA gegen 

Kohlenhydrate ein erhöhtes Risiko er-

gibt. Gleiches fand sich auch bei MUFA. 

Darüber hat die DGE nie berichtet.

Klinische Diätstudien 

 zwiespältig

In Primär- und Sekundärpräventions-

studien (nach Herzinfarkt) wurde in der 

Vergangenheit mehrfach überprüft, in 

wieweit eine fett- und cholesterinarme 

Diät­oder­eine­fettmodiizierte­Diät­(teil-
weiser Austausch von SFA gegen PUFA, 

vornehmlich gegen Omega-6-PUFA; s. u.) 

klinisch relevante Endpunkte wie die 

 Reinfarktrate bzw. die KHK- und Ge-

samtsterblichkeit mindert.

für eine Reduktion von gesättigten Fett-

säuren­ausgesprochen­und­empiehlt­den­
Austausch durch Omega-6-PUFA. Be-

gründet wurde dies mit einer Modell-

rechnung auf der Basis epidemiologi-

scher Studien (22). Für diese Modell-

rechnung hatten Jakobsen et al. die Daten 

von 11 der altbekannten Kohortenstu-

dien verwendet und berechnet, wie sich 

die KHK-Rate der Teilnehmer entwickelt 

hätte, wenn sie all die Jahre an Stelle der 

SFA im isokalorischen Austausch PUFA 

verzehrt hätten. Die Hochrechnung er-

gab­ ein­ signiikant­ gesenktes­ Risiko­ für­
koronare Ereignisse (RR = 0,87; 95 % Kon-

i­denz­intervall:­0,77–0,97)­und­für­koro-

nare Todesfälle (RR 0,74; 95 % KI: 0,61–

0,89) durch die hypothetische „Fett-

modi­ikation“.
 Aus mehreren Gründen ist diese 

 Modellrechnung jedoch irrelevant für 

die Argumentation der DGE. Einmal hat-

Milchfett besteht zu über 50 % aus gesättigten 

Fettsäuren, trotzdem senkt ein hoher Konsum 

das KHK-Risiko. © Thieme Verlagsgruppe/ 
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hilfreich.­Weil­die­planzliche­ALA­für­die­
Verlängerung zu EPA und DHA und dem 

daraus erfolgenden Aufbau der lebens-

wichtigen Prostaglandine kaum Rele-

vanz besitzt, müssen die Omega-3-PUFA 

vor allem aus tierischen Fetten bezogen 

werden. Da sich die DGE-Empfehlungen 

gegen einen hohen Verzehr tierischer 

Produkte aussprechen und da in konven-

tionell produzierten tierischen Produk-

ten heute weniger Omega-3-PUFA als 

früher enthalten sind, wird die ausrei-

chende Versorgung mit der derzeitigen 

Empfehlung nicht sicherzustellen sein. 

Mit mindestens zweimaligem Verzehr von 

fettem Fisch pro Woche wären die Vor-

gaben von mindestens 250 mg EPA+DHA 

pro Tag knapp zu erreichen (27).

­ Für­ eine­ efektivere­ Nutzung­ von­
planzlichen­Omega­3­PUFA­müsste­wohl­
auch noch der Anteil von Omega-6-PUFA 

in der Nahrung reduziert werden (34). 

Dem steht ebenfalls die seit Langem 

 etablierte Empfehlung zu einer vermehr-

ten­Zufuhr­planzlicher­Fette­im­Weg.­Sie­
hat im Laufe der letzten Jahrzehnte sogar 

zu einer Verschlechterung des Verhält-

nisses von Omega-6- zu Omega-3-Fett-

säuren geführt und so zur Zunahme der 

kardiometabolischen Risiken beigetra-

gen­(34).­Die­hohe­Zufuhr­an­planz­lichen­
Fetten mit hohem Anteil an Linolsäure 

(Omega­6­PUFA)­ senkt­ auch­ deinitiv­
den O3I, was mit einem erhöhten KHK-

das Herz- und Gefäßrisiko und dem ver-

fügbaren Wissensstand besteht (8).

Gewebe-Indizes an Stelle von 

Zufuhrempfehlungen

Immer mehr Hinweise lassen die 

Schlussfolgerung zu, dass die verschie-

denen gesättigten und ungesättigten 

Fettsäuren ihre unterschiedlichen biolo-

gischen­ Efekte­ erst­ nach­ Einbau­ in­ die­
Gewebe des Körpers ausüben (31, 32). 

Entscheidend wäre demnach, welche 

und wie viele Fettsäuren sich in welchem 

Verhältnis zueinander in die Gewebe 

einlagern. Der stabilste Indikator für die 

Verfügbarkeit von EPA und DHA im Ge-

webe ist deren Anteil an den gesamten 

Fettsäuren in den Phospholipiden der 

Erythrozytenmembran. Dieser Parame-

ter ist inzwischen als „Omega-3-Index“ 

(O3I) in der Kardiologie etabliert. Der O3I 

hat eine wesentlich höhere Vorhersage-

kraft für KHK und plötzlichen Herztod 

als die Zufuhrhöhe von Omega-3-PUFA 

mit der Nahrung. Die Variabilität des O3I 

wird nur zu etwa 12–16 % über die Nah-

rungszufuhr bestimmt. Der Rest wird 

von Alter, Geschlecht, BMI, Diabetes, 

 Alkoholkonsum, der Omega-6-Zufuhr, 

von Hormonersatztherapien, Sozialstatus 

und­ weiteren,­ noch­ nicht­ deinierten­
Faktoren­beeinlusst­[Übersicht­in­(33)].

Mehr planzliche Fette?  
Eher nicht!

Die EFSA-Empfehlung, Omega-3-PUFA in 

Höhe von 0,5 En % als ALA zuzuführen, 

erscheint wenig zielführend. Erwachse-

ne­ wandeln­ die­ planzlichen­ Omega­
3-Fettsäuren (ALA) nur zu etwa 5 % in 

EPA und nur zu etwa 0,5 % in DHA um. 

Für die Umwandlung werden die Enzyme 

Delta-6- und Delta-5-Desaturase be-

nötigt. Beide werden aber gleichzeitig  

für die Umwandlung der Linolsäure in 

langkettige Omega-6-Fettsäuren in An-

spruch genommen. Entsprechend ist das 

in unserer heutigen Nahrung vorherr-

schende Verhältnis von Omega-6- zu 

Omega-3-PUFA von >  8 : 1 hinderlich für 

die Umwandlung von ALA in EPA.

­ Die­DGE­empiehlt­ein­Verhältnis­von­
5 : 1. Auch diese Empfehlung ist wenig 

(26). Zudem waren in der Interventions-

gruppe spezielle, mit Fischölen angerei-

cherte und nicht bzw. schonend gehärte-

te Diätfette eingesetzt worden (= wenig 

trans-Fettsäuren). Fischöle, mehr Ome-

ga-3- und weniger trans-Fettsäuren kon-

sumierten auch die Teilnehmer der Inter-

ventionsgruppe der „Oslo-Studie“. Dass 

diese beiden Studien auf die Daten der 

aktuellen Metaanalysen den größten 

Einluss­nehmen,­ist­von­kritischer­Rele-

vanz, denn sowohl Omega-3- als auch 

trans-Fettsäuren aus industriell gehärte-

ten­ Fetten­ beeinlussen­ das­ KHK­Risiko­
nachweislich (27, 28). Diese wenig beach-

teten Fakten machen aber deutlich, dass 

in beiden klinischen Überprüfungen der 

Studienansatz SFA vs. n-6-PUFA unter-

laufen worden war, dass beide Stu dien 

für­die­Beweisführung­dieser­Fettmodii-

kation untauglich sind und in entspre-

chenden Metaanalysen nicht berücksich-

tigt werden dürfen.

 Eine aktuelle Nachanalyse dieser 

alten Diät-Interventionsstudien konnte 

dies schließlich bestätigen. Sie kam zum 

Ergebnis, dass nur dann in den alten Stu-

dien eine Senkung der tödlichen und 

nicht-tödlichen KHK-Ereignisse erzielt 

wurde, wenn SFA gegen Omega-6- und 

Omega-3-PUFA ausgetauscht wurden 

und wenn gleichzeitig auch die trans-

Fettsäurezufuhr reduziert war (29, 30). 

Umgekehrt deckte diese Nachanalyse 

auf, dass der alleinige Austausch von SFA 

durch Omega-6-PUFA im Trend sogar das 

KHK-Risiko erhöht hatte.

 Fazit: Diese Risikoerhöhung durch 

vermehrten Konsum von Omega-6-PUFA 

stimmt mit den oben erwähnten Ergeb-

nissen der Langzeitstudien zu KHK-

Sterblichkeit überein (17). Damit steht 

fest: Es gibt weder aus epidemiologi-

schen noch aus klinischen Studien einen 

Beleg dafür, dass die Reduktion von SFA 

im Austausch gegen eine Mehrzufuhr 

von Omega-6-PUFA eine präventive Wir-

kung ausübt.

 Eine aktuelle Überprüfung der beiden 

bekanntesten US-amerikanischen Er-

nährungsleitlinien (vom Institute of Me-

dicine und vom Department of Agri-

culture) sowie der EFSA-Leitlinien (6) 

kommt zu dem Schluss, dass eine erheb-

liche­Diferenz­zwischen­den­Empfehlun-

gen der führendern Gremien zum Kon-

sum gesättigter Fettsäuren in Bezug auf 

Gretchenfrage: Sind planzliche Fette mit 
hohem Omega-6-Anteil ein Risiko? © ccvision
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ren herangezogen. Eine de-novo-Lipoge-

nese­indet­kaum­statt­und­ in­der­Folge­
reichern sich weniger gesättigte Fettsäu-

ren im Gewebe an. Entsprechend nimmt 

der Anteil an Omega-6- und Omega-

3­PUFA­im­Gewebe­zu­(35).­Dieser­Efekt­
ist noch ausgeprägter, wenn die kohlen-

hydratarme Diät gleichzeitig auch hypo-

kalorisch ist (36, 37).

 Wenn es also darum geht, mehr 

 essenzielle PUFA und weniger SFA in die 

Gewebe einzulagern, muss vor allem die 

Zufuhr von hochglykämischen Kohlen-

hydraten zugunsten höherer Fett- (und 

Protein-)anteile reduziert werden und es 

müssen weniger zucker- und stärke-

reiche Kohlenhydratquellen verzehrt 

werden (35). Entsprechend sollte der 

Fokus der Ernährungsempfehlungen weg 

von den SFA und dafür auf die Kohlen-

hydratqualität und -quantität gerichtet 

werden. Dies gilt um so mehr, da heute 

mehrheitlich übergewichtige und bewe-

gungsarm lebende Bürger beraten wer-

den müssen.

Risiko einhergeht (33) und die oben 

 zitierten ungünstigen Ergebnisse erhöh-

ter Omega-6-PUFA-Zufuhr miterklären 

könnte.

Aus Kohlenhydraten entstehen 

gesättigte Fettsäuren

Auch in Bezug auf SFA wird immer deut-

licher, dass es für ihre gesundheitliche 

Relevanz nicht so sehr auf deren Zufuhr-

menge ankommt, sondern auf ihren An-

teil in den verschiedenen Geweben. Ihre 

Anreicherung­ stimuliert­ dort­ inlam­
matorische Prozesse, die wiederum In-

sulinresistenz und Folgeerkrankungen 

fördern und auch das Herz-Kreislauf-Ri-

siko erhöhen können. Dabei ist zu beden-

ken, dass SFA und insbesondere die Pal-

mitinsäure (die SFA mit dem stärksten 

cholesterinsteigernden­ Efekt)­ nicht­ nur­
über fetthaltige Lebensmittel in den Kör-

per gelangen, sondern aus Kohlenhydra-

ten in hohem Maß von der Leber selbst 

synthetisiert werden (de-novo-Lipoge-

nese) und von dort über VLDL an den 

Blutkreislauf abgegeben und an die ver-

schiedenen Gewebe verteilt werden.

 Entgegen der weitverbreiteten Mei-

nung ist die de-novo-Lipogenese auch 

bei eukalorischer Kost und bei üblichen 

Kohlenhydratmengen erheblich [Über-

sicht in (35)]. Seit Langem ist zudem be-

kannt, dass bei kohlenhydratbetonter 

Kost und der damit verbundenen Insulin-

ausschüttung primär Glukose bzw. Gly-

kogen zur Energiegewinnung herange-

zogen und die SFA aus der Nahrung ver-

mehrt in die Gewebe eingelagert wer-

den.­ Tatsächlich­ indet­ man­ die­ als­
ungünstig­ eingeschätzten­ Efekte­ der­
SFA­auf­den­Fettstofwechsel­immer­nur­
bei kohlenhydratbetonter Kost (36). Die 

Auswirkungen der SFA fallen um so un-

günstiger aus, je mehr hochglykämische 

Kohlenhydrate verzehrt werden und je 

übergewichtiger bzw. insulinresistenter 

der­Betrofene­ist­(35).

Konsequenzen für die 

 Ernährung

Bei kohlenhydratarmer Ernährung wer-

den­zur­Energiegewinnung­zwangsläuig­
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ten mit Übergewicht und Insulinresis-

tenz bzw. MetS zu beobachten. Kontrol-

lierte Diätstudien belegen, dass diese 

Menschen besonders von einer Kohlen-

hydratreduktion und von einem Fett-

anteil im Bereich von 40–50 En % (über-

wiegend­MUFA)­proitieren­[Übersicht­in­
(43)].

 Dies bestätigen auch weitere Meta-

analysen randomisiert-kontrollierter 

Diät studien. Sie kommen zu dem Ergeb-

nis, dass ein teilweiser (isokalorischer) 

Austausch von Kohlenhydraten durch 

Fett (überwiegend MUFA) günstige Ef-

fekte auf die Lipidfraktionen von Gesun-

den und von Typ-2-Diabetikern ausübt 

(44–46). Darüber hinaus belegen jüngste 

Metaanalysen, dass mediterrane Kost-

formen (charakterisiert durch einen mo-

derat erhöhten Fettanteil, vorwiegend in 

Form von einfach ungesättigten Fettsäu-

ren) konventionellen fettarmen Diäten 

überlegen sind, wenn es darum geht, das 

Lipidmuster bei Übergewichtigen (47) 

und Personen mit MetS (48) positiv zu 

beeinlussen.­ Während­ mit­ fettarmen­
Diäten eine Verbesserung der Dyslipo-

proteinämie erst bzw. nur durch eine 

 Gewichtsreduktion erzielt wird, bewir-

ken­ kohlenhydratmodiizierte­ Diäten­
(niedrige GL) bei Insulinresistenz, MetS 

und­ Typ­2­Diabetes­ diese­ Efekte­ auch­
ohne Gewichtsreduktion. Sinkt das Ge-

wicht, wirken sie noch stärker (49).

Schlussfolgerung

Ernährungsempfehlungen zur Primär-

prävention sollten nicht länger auf das 

LDL-Cholesterin als den wesentlichen 

Zielparameter fokussiert sein. Da bis 

heute keine hinreichende Evidenz aus 

epidemiologischen und klinischen Stu-

dien­ zu­ inden­ ist,­ dass­ gesättigte­ Fett-
säuren als Risikofaktor für Herz-Kreis-

lauf-Erkrankungen zu werten sind, sollte 

der Schwerpunkt der Ernährungsemp-

fehlungen auch nicht mehr auf einer 

 Reduktion dieser Nahrungskomponente 

liegen. Die jahrzehntelange Empfehlung 

zu einer Reduktion von Fett im Allgemei-

nen und gesättigten Fettsäuren im Spe-

ziellen ging mit einer kontinuierlichen 

Steigerung der Kohlenhydratanteile an 

der Energiezufuhr und mit einer Steige-

rung der gesamten Energiezufuhr einher. 

Bei der gleichzeitig geminderten Bewe-

drohen Typ-2-Diabetes, nicht-alkoho-

lische Fettleber, PCO-Syndrom, Herz-

Kreislauf-Erkrankungen und einige 

Krebsarten, um nur die wichtigsten zu 

nennen. Vor diesem Hintergrund ist zu 

diskutieren, ob allgemeine Ernährungs-

empfehlungen zur Primärprävention 

überhaupt noch angebracht sind, oder ob 

für die übergewichtige und bewegungs-

arm lebende Mehrheit der Bevölkerung 

Empfehlungen zur Sekundärprävention 

zielführender wären.

Ernährungsempfehlungen  

bei Insulinresistenz und Folge­
erkrankungen

Sinkt der Kohlenhydratanteil der Kost im 

isokalorischen Austausch gegen Fett, 

verbessert sich das atherogene Lipo-

proteinproil:­ Das­ LDL­Cholesterin­ wird­
efektiver­gesenkt­als­mit­fettarmer­Kost,­
wobei die Anteile kleiner dichter LDL-

Partikel abnehmen, die als eigentlich 

atherogen gelten (41). Gleichzeitig erhöht 

sich das HDL-Cholesterin, und der VLDL-

Cholesterinspiegel bzw. die Triglyzeride 

sinken. Diese Verbesserungen gelingen 

durch Mehrkonsum von MUFA und PUFA 

– selbst bei hohen Anteilen gesättigter 

Fettsäuren (42). Sie sind insbesondere bei 

den hohen Ausgangswerten der Patien-

Veränderter Alltag wird nicht 

berücksichtigt

Bei kritischer Betrachtung der etablier-

ten Ernährungsempfehlungen fällt auf, 

dass die darin geforderte fett- und 

 pro tein arme, kohlenhydratbetonte Kost 

weitgehend mit Ernährungsempfehlun-

gen aus dem letzten Jahrhundert über-

einstimmen. Sie waren darauf ausgerich-

tet, bei den vorherrschenden knappen 

Ressourcen die körperlich hart arbeiten-

den Menschen durch ausreichende Nähr-

stof­­ und­ Energiezufuhr­ bei­ möglichst­
geringen Kosten in ihrer Arbeitskraft zu 

stützen [Übersicht in (38)].

 Heute sind fast zwei Drittel der er-

wachsenen Gesellschaft übergewichtig. 

In Kombination mit dem weitverbreite-

ten Bewegungsmangel fördert das die 

Ausprägung von Insulinresistenz. Diese 

bedingt wiederum typische Folgestö-

rungen wie das metabolische Syndrom 

(MetS). Das MetS ist charakterisiert 

durch abdominale Adipositas, gestörte 

Glukosetoleranz, Dyslipoproteinämie und 

Hypertonie.

 Für Deutschland liegen keine genauen 

Prävalenzzahlen vor. Schätzungen zufol-

ge sind heute schon 20–40 % der Bevölke-

rung in westlichen Industrienationen 

von einem voll ausgeprägten MetS be-

trofen­ (39,­ 40).­ Als­ Folgeerkrankungen­

Neue Cochrane­Analyse zur Reduktion gesättigter Fettsäuren

Am 16. Mai erschien die bislang umfassendste Übersicht und Metaanalyse randomi-
siert-kontrollierter Diät-Interventionsstudien zur klinischen Bedeutung der Ein-
sparung gesättigter Fettsäuren (SFA)*. Die diätetischen Ansätze waren entweder 

Reduktion der Gesamtfettzufuhr (und damit der SFA) oder Fettmodiikation 
(Austausch von SFA gegen Omega-6-PUFA) oder eine Kombination von beidem. 
Ergebnisse: 

1.  Weder die fettarme noch die fettmodiizierte Diät oder die Kombination von 
beidem senkte das Risiko für die „harten“ Endpunkte tödlicher und nicht-tödlicher 
Herzinfarkt, Hirninfarkt, kardiovaskuläre Sterblichkeit, Krebs- und Gesamtsterb-
lichkeit. 

2.  Bei der Fettmodiikation fand sich ein um 14% gesenktes Risiko (RR = 0,86;  
KI 0,77–0,96) für den Endpunkt „kardiovaskuäre Ereignisse“, was neben den 
tödlichen auch alle nicht-tödlichen „weichen Ereignisse“ wie Angina pectoris, 
periphere Gefäßerkrankung (u.a. Schmerzen beim Gehen), Herzrhythmus-
störungen, Klinik einweisungen usw. umfasste. 

*  Hooper L, Summerbell CD, Thompson R et al. Reduced or modiied dietary fat for 
preventing cardiovascular disease. Cochrane Database Syst Rev 2012; 5: CD002137
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gungsaktivität hat diese Veränderung 

der Ernährungsgewohnheiten Überge-

wicht und Insulinresistenz gefördert.

 Insbesondere bei Insulinresistenz be-

dingt die herkömmlich empfohlene koh-

lenhydratbetonte Kost die Anreicherung 

von gesättigten Fettsäuren im Gewebe, 

was Entzündungsreaktionen und die 

Ausbildung der atherogenen Dyslipo-

proteinämie fördert und insgesamt mit 

einem gesteigerten kardiometabolischen 

Risiko gekoppelt ist. Für die mehrheitlich 

übergewichtigen, bewegungsarm leben-

den Menschen in unserer Bevölkerung ist 

es überfällig, dass die etablierten Emp-

fehlungen überdacht werden.
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