Fett: Darf’s ein bisschen mehr sein?

Beim Essen muss der Intellekt die Entscheidung treffen

Von Hans-Ulrich Klor

Die Aufnahme und Speicherung von Fett brachte im Laufe der Evolution einen Uberlebensvor-
teil mit sich, der die nahezu ungebremste Regulation der Fettaufnahme und Speicherung beim
Menschen mit erklart. Durch véllig ungehinderten Zugang zu Fett hat sich diese Situation je-

doch in den letzten 50 Jahren in ihr Gegenteil verkehrt. Die aktuelle Situation in der Fettzufuhr

fordert geradezu Krankheitsprozesse. Allerdings missen die verschiedenen Nahrungsfett-Kate-

gorien differenziert beurteilt werden.
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robleme mit der Fettzufuhr
P lassen sich drei Themenbe-

reichen zuordnen: Probleme
der Energiebilanz (Adipositas oder
Fettsucht), Probleme der Stoffwech-
seleffekte von Fett (Lipid- und Koh-
lenhydrat-Stoffwechsel) und Arz-
neimittel-dhnliche (pharmakologi-
sche) Effekte von Fetten.

Probleme der Energiebilanz
(Adipositas)

Beim Menschen wird {iberschiissi-
ge Energie in Form von Fettsduren
im Fettgewebe gespeichert - inso-
fern gilt der Spruch: , Fett macht
fett”. Ein Energieiiberschuss ent-
steht in der Regel durch exzessive
Aufnahme von Fett und/oder Zu-
cker. Wahrend ersteres haufig ist,
ist letzteres eher selten Ursache ei-
ner Adipositas, einer Fettsucht. Zu-
cker-Exzesse, wie beispielsweise
vier Liter Cola pro Tag, fiihren da-
durch zur Adipositas, dass der ka-
lorische Uberschuss an Zucker in
Fettsduren umgewandelt wird (Li-
pogenese in der Leber ), die wie-
derum im Fettgewebe gespeichert
werden. Zucker erzeugt allerdings
nur ein sehr kurz anhaltendes Sat-
tigungsgefiihl wegen der rasch ein-
setzenden Insulinsekretion, wah-
rend Fettkonsum ein lang anhal-
tendes, sehr befriedigendes Satti-
gungsgefiihl erzeugt: Durch eine
langsame Magenentleerung wer-
den positive Signale an das Sat-
tigungszentrum geschickt.
Exzessiver Zuckerkonsum 16st
eine ,iibersiifle“ Geschmacksre-
aktion aus, wahrend ein addqua-
tes Geschmackssignal fiir exzessi-
ve Fettzufuhr fehlt. Deshalb ladsst
sich Fett leicht in Speisen ,,verste-
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cken®, ohne dass der kalorische
Uberschuss registriert wird. Der
Wohlgeschmack fetthaltiger Speisen
wird dagegen durch die darin ent-
haltenen fettloslichen Aromastoffe
vermittelt, was eine ungeregelte Zu-
fuhr weiterhin begiinstigt.

Wegen des Fehlens eines , Fettka-
lorienzédhlers“ ldsst sich die Fettzu-
fuhr also nur liber Essentscheidun-
gen steuern, die von iibergeordne-
ten Zentren ausgehen miissen, d.h.
die Entscheidung gegen die Auf-
nahme einer fetthaltigen Mahlzeit
muss vom Intellekt entgegen den
damit verbundenen positiven Kor-
persignalen getroffen werden. Nur
durch eine gute Kenntnis der Zu-
sammensetzung von Speisen kann
das ,Fettsignal“ tiberwunden
werden - ein Vorgang, der
viele Individuen
schlicht tiberfor-
dert. Auch
durch den
Wegfall
oko-
no-

mischer Hemmnisse in den reiche-
ren Landern hat das zum Konsum
motivierende , Fettsignal“ an Be-
deutung gewonnen. In fritheren
Zeiten, d.h. vor der Agrar-Revoluti-
on, konnten sich breite Bevolke-
rungsschichten den Genuss von
fetthaltigen Nahrungsmitteln nur
selten leisten, Fett war ein ausge-
sprochenes Luxusgut.

Macht Fett immer fett?

Ob Fett fett macht, dies ist in erster
Linie eine Frage der Energiebilanz.
Bei ausgeglichener Energiebilanz,
d.h. bei hohem Energieverbrauch




48

Klor

durch Muskelarbeit, ist auch eine relativ fettreiche Kost
nicht mit Ubergewicht verbunden. Beispiele hierzu
sind korperlich schwer arbeitende Holzfiller in Lapp-
land, deren Kost zu iiber 50% aus Fett bestand, die
aber trotzdem nicht {ibergewichtig waren. Durch die
Mechanisierung ihrer Arbeit dnderte sich dies bei
gleichbleibend fettreicher Kost schlagartig. Auch die
Eskimos erndhren sich sehr fettreich, sind aber bei tra-
ditioneller Lebensweise nicht iibergewichtig. Bekannt-
lich ist aber auch die Fettsaurezusammensetzung ihrer
Nahrung von derjenigen in westlichen Liandern sehr
verschieden. Sie ist charakterisiert durch einen hohen
Anteil von langkettigen n-3 Fettsduren (EPA und DHA).
Dies fiihrt zu einer weiteren Frage.

Machen alle Fettsauren gleichermaBen fett?

Wie eingangs erwahnt, miissen iiberschiissige Fettsdu-
ren ins Fettgewebe gelangen und dort gespeichert wer-
den, damit eine Adipositas entsteht. Fiir die meisten
Nahrungs-Fettsduren trifft dies zu, aber nicht fiir alle.

Die Massenzunahme durch vermehrte Fettspeiche-
rung im Fettgewebe setzt grundsatzlich voraus, dass
Fettsduren in das Fettgewebe gelangen, um dort als Tri-
glyzeride abgespeichert werden zu kénnen. Mit der
Nahrung aufgenommene Fettsduren gelangen norma-
lerweise liber den Chylomikronen-Weg aus dem Diinn-
darm in den Kreislauf, wo sie auch vom Fettgewebe
aufgenommen werden konnen. Dies gilt fiir Fettsduren
(FS) mit einer Kettenldnge zwischen 14 und 18 C-Ato-
men. Fettsduren mit einer Kettenldnge von weniger als
12 C-Atomen (mittelkettige FS, MCT) werden nicht
iiber Chylomikronen transportiert, sondern gelangen
iiber die Pfortader direkt in die Leber. Sie gelangen nur
in Spuren in den Kreislauf und werden deshalb nicht
im Fettgewebe abgelagert.

Auch am anderen Ende des FS-Spektrums, d.h. bei
den superlangkettigen FS ist ein dhnliches Phdanomen
zu beobachten, allerdings aus anderen Griinden. Die n-
3-FS Eicosapentaensdure (EPA) und die Docosahexaen-
sdure (DHA) werden zwar in den Chylomikronen
transportiert, sind aber vor allem in der Phospholipid-
und in der Cholesterinester-Fraktion der Lipide zu fin-
den, weswegen sie zwar in Zellmembranen und im
Zentralnervensystem, nicht jedoch im Fettgewebe zu
finden sind. Dies ist durch Fettgewebsbiopsien unter
Langzeittherapie mit Fischol nachgewiesen worden.

Eine relativ fettreiche Nahrung, die auf einer Kombi-
nation von MCT und EPA plus DHA aufbaut, sollte da-
her nicht zu einer Speicherung von FS im Fettgewebe,
also zu einer Gewichtszunahme fiihren. Diese FS-Kom-
bination ist daher auch als Ansatz fiir eine eher fettrei-
che Reduktionskost denkbar, was allerdings noch in
grofleren Studien zu belegen wadre. Letztlich sind unse-
re Kenntnisse iiber Stoffwechselwege und -effekte ein-
zelner Fettsduren zu diirftig, um eine sichere Prognose
abzugeben. Auf jeden Fall 1dsst sich die oben gestellte
Frage verneinen, offenbar machen nicht alle Fettsauren
gleichermafien fett.

Spiegel der Forschung
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Probleme der Stoffwechseleffekte
von Fett

Die Probleme der Stoffwechselef-
fekte von Fett liegen zum einen im
Bereich der Arteriosklerose und
zum anderen in der Auswirkung
auf die Glucosetoleranz. Choleste-
rin ist als kristalline Substanz auf
die Gegenwart einer Fettphase fiir
eine optimale intestinale Resorpti-
on angewiesen. Eine fettreiche Kost
tierischen Ursprungs ist deshalb als
risikoreich fiir die Entwicklung ei-
ner Arteriosklerose anzusehen - es
sei denn, dass die Postprandialpha-
se mit dem Risiko einer intensiven
Exposition der Gefafwande durch
die cholesterinreichen Chylomikro-
nen-Remnants sehr kurz verlduft.
Leider verlduft die Postprandialpha-
se gerade bei Patienten mit Metabo-
lischem Syndrom sehr schlep-
pend, was haufig durch eine
genetisch bedingte Schwa-

che des Chylomikronen-

Abbaus durch einen re-

lativen Lipoprotein-
Lipase-Mangel ver-
ursacht wird. Dies
fiihrt sekundar
dazu, dass die
Leber die im
Uberschuss
aufgenom-
menen Li-
pide wie-
der in

Form

von

VLDL

in das
Plasma
abgibt,

was

letzt-
endlich
auch zu
einer

Erho-

hung der
LDL

fiihrt. Die-
se Form der
gemischten
Hyperlipo-
proteindmie ist
somit leicht
durch Fettkon-
sum zu induzieren.
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Ein weiteres Problem liegt darin,
dass bestimmte Fettsduren aus der
Nahrung im kalorischen Uber-
schuss auch die Cholesterin-Syn-
these in der Leber anregen. Zu die-
sen FS zdhlen insbesondere Myris-
tat (C 14:0) und Palmitat (C 16:0),
die in tierischen Fetten - aber auch
in manchen pflanzlichen Olen -
insbesondere in Kokos- und in
Palmol gehduft vorkommen. Der
hohe Konsum dieser Ole regional in
Siidostasien hat dazu gefiihrt, dass
trotz relativ geringer Cholesterin-
Zufuhr die Cholesterinwerte, insbe-
sondere das LDL-Cholesterin, in
den siidostasiatischen
Landern in den
letzten
Jah-

ren deutlich angestiegen sind, mit
entsprechenden negativen Effekten
auf die Arteriosklerose-Inzidenz
dort.

Kennzeichnend fiir das Metaboli-
sche Syndrom ist eine Hemmung
der Glucose-Aufnahme in der Mus-
kulatur durch eine hohe Fettsaure-
Konzentration, die sich als Insulin-
resistenz dufdert. Eine hohe Fettauf-
nahme fiihrt beim Metabolischen
Syndrom zu sehr hohen Konzentra-
tionen freier Fettsduren im Plasma,
die die Insulinresistenz verstirken
und damit die Glukosetoleranz ver-
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schlechtern. Kompensiert werden
kann diese Situation nur durch eine
verstdrkte Insulinsekretion, die
dann die manifeste diabetische
Stoffwechsellage verhindert.
Interessanterweise hat sich in
den letzten Jahren auch in eigenen
Untersuchungen herausgestellt,
dass Fettsdauren die Freisetzung von
Insulin aus der f3-Zelle des Pankre-
as positiv beeinflussen konnen. Es
ist allerdings noch unklar, ob nur
bestimmte ungesattigte FS oder alle
FS die Insulinsekretion stimulieren
konnen. Auf jeden Fall hat die Ver-
minderung der freien FS im Plasma

einen gilinstigen Effekt auf die Glu-
kose-Elimination durch die Musku-
latur. Prinzipiell sollten also alle
Nahrungsfettsdauren einen negati-
ven Effekt auf diese Prozesse ha-
ben. Es gibt jedoch auch hier Un-
terschiede unter den Fettsauren.
Die bereits erwdahnte Kombination
von MCT und Fischél (EPA +
DHA) hat einen iiberaus positiven
Effekt auf das Metabolische Synd-
rom. Die Chylomikronenbildung
wird stark gehemmt, aber auch die
Synthese von VLDL in der Leber.
Letzteres beruht auf der starken
Stimulation der FS-Oxidation (mito-
chondrial und peroxisomal) in
der Leber, die nicht nur
zu einem starken
Riickgang
der Tri-

-

glyzerid- sondern auch der freien
FS-Spiegel im Plasma fiihrt. Die Ga-
be bestimmter FS kann also den
allgemein ungiinstigen Effekt hoher
zirkulierender FS-Spiegel wieder
aufheben. Setzt man die Kombina-
tion MCT/ EPA + DHA als alleinige
Fettzufuhr in Form einer Formula-
Didt ein, so gelingt es sehr rasch,
auch extreme Hypertriglyzeridami-
en zu kontrollieren. Eine Olsidure
(C 18:1 n-9)-reiche Kost fiihrt zwar
nicht zu einer Hemmung der Chy-
lomikronen- oder der VLDL-Pro-
duktion und damit nicht zu niedri-
geren Plasma-Triglyzeridwerten.
Langfristige Zufuhr dieser so ge-
nannten ,,Mediterranen Kost* lasst
allerdings dann die LDL-Spiegel
deutlich absinken, wahrend die
HDL-Konzentration gleich bleibt.

Arzneimittel-ahnliche Effekte
von Fetten

Die physikalischen Eigen-
schaften der gesdttigten
und ungesattigten Fett-
sduren bestimmen
die Eigenschaften
der Biomembra-
nen, in die sie
inkorporiert
sind, und be-
stimmen so
in gewisser
Weise auch
die Funkti-
on dieser
Zellsyste-
me. Dar-
iiber hi-
naus
iiben
Fettsau-
ren je-
doch
auch ei-
nen di-
rekten,
quasi
pharmako-
logischen
Effekt auf
Zell- und Or-
ganfunktionen
aus. Durch ihr
Bildungspotential
fiir freie Radikale
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sind mehrfach ungesattigte Fettsduren Stimulatoren
von Entziindungs-Zellsystemen. Hier muss das Potenti-
al anti-oxidativer Systeme eingreifen, um dies im Uber-
maf} zu verhindern.

Die lange Zeit kritiklos propagierte hohe Zufuhr
mehrfach ungesdttigter FS der n-6-Familie (Linolsdu-
re,18:2 n-6) ist daher nicht unproblematisch. Hinzu
kommt noch, dass die n-6-Familie Ausgangspunkt fiir
die Synthese von biologisch sehr aktiven Prostaglandi-
nen und Leukotrienen ist. Ausgleichend wirkt hier die
Prasenz der n-3-Fettsduren EPA und DHA, die die Syn-
these der Prostanoide aus der n-6-Fettsduren-Familie
heraus hemmen. In der vorindustriellen Ara der Agrar-
produktion, d.h. in den 30-er und 40-er Jahren des 20.
Jahrhunderts, war aller Wahrscheinlichkeit nach ein
Gleichgewicht der n-3- und n-6-FS-Familien in der Nah-
rung vorhanden. Durch die industrielle Produktion
pflanzlicher Ole aus Soja, Mais und Sonnenblumen,
die alle sehr reich an n-6-FS sind, wurde dieses Gleich-
gewicht erheblich verschoben. Von einem Gleichge-
wicht zwischen Arachidonsdure (n-6) und EPA (n-3)
sind wir heute zu einem 30- bis 50-fachen Uberschuss
der Arachidonsdure gekommen, der zwangsldufig Ent-
ziindungsreaktionen, wie sie bei jeder akuten und
chronischen Erkrankung auftreten, anheizen muss. Da
im Fettgewebe in westlichen Landern im wesentlichen
Linolsdure (n-6) aber kaum alpha-Linolensaure (n-3)
und keine EPA und DHA gespeichert ist, wird die n-6-
Schiene der Eicosanoid-Synthese auch in Abwesenheit
exogener Zufuhr stindig bedient. Es macht daher kei-
nen Sinn, die bisher propagierte hohe Zufuhr von n-6-
Fettsduren weiter fortzufiihren. Statt dessen muss lang-
sam der biologisch sinnvolle Gleichgewichtszustand
zwischen der n-6- und der n-3-Reihe auf insgesamt
niedrigem Niveau der Zufuhr wiederhergestellt wer-
den. Um dieses Ziel zu erreichen, muss kurzfristig die
Zufuhr von EPA und DHA gesteigert und permanent
aufrecht erhalten werden, da die Spiegel nach Beendi-
gung der Zufuhr sehr rasch wieder abfallen. Langfristig
muss in der Nahrung das Uberangebot an Linolsiure
durch eine hohe Zufuhr an alpha-Linolensdure ersetzt
werden, um das Fettgewebe damit aufzufiillen, und da-
mit fiir einen langfristigen Ausgleich zwischen n-6-
und n-3-Vorstufen in der Eicosanoid-Synthese zu sor-
gen.

Bei zusammenfassender Beurteilung der angespro-
chenen drei Problemkreise der Fettzufuhr ist anzumer-
ken, dass die augenblickliche Situation in der Fettzu-
fuhr Krankheitsprozesse fordert. Allerdings sind die
verschiedenen Nahrungsfett-Kategorien differenziert zu
beurteilen. Der Konsum mancher Fett-Kategorien wie
MCT, n-3-reicher und Olsiure-reicher Fette sollte ge-
steigert werden, um Krankheitsprozesse, die durch die
anderen Fette mit verursacht werden, zu bekdmpfen.

Dies ist die Kurzfassung eines Vortrags von Prof. Klor, den er auf
der Tagung des Verbands fiir unabhdngige Gesundheitsberatung
(UGB; www.ugb.de) im Mai 2003 an der Universitdt Gieflen gehal-
ten hat.
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