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Die Prävalenz von Übergewicht nimmt zur Zeit in den industri-
alisierten Ländern weltweit zu (1). Insbesondere bei Kindern
und Jugendlichen sind dramatische Zunahmen zu beobachten
[Übersicht in (2)]. Die Entwicklung von Übergewicht ist ein
multifaktoriell bedingter Prozess, der einerseits von geneti-
schen Komponenten, andererseits von Umweltbedingungen be-
stimmt wird. Genetische Faktoren erklären primär, welche Indi-
viduen innerhalb einer Gesellschaft bei vergleichbaren Umwelt-
bedingungen adipös werden. Wenn Übergewicht aber weltweit
trotz nachweislicher genetischer Unterschiede überall gleich-
zeitig drastisch ansteigt, müssen vor allem die Umwelt- und Le-
bensstileinflüsse für diese Entwicklung verantwortlich ge-
macht werden (3).

In den letzten Jahren hat sich in der Ernährungslehre die These
verbreitet, die Höhe der Fettzufuhr stelle einen relevanten,
wenn nicht sogar den wichtigsten Umwelt- bzw. Lebensstilfak-
tor für die Entstehung von Übergewicht dar. So formuliert bei-
spielsweise die Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE) ihre
5. Regel zur „gesunden, vollwertigen Ernährung“: „Zuviel Nah-
rungsfett macht allerdings fett...“. Die Fett-These basiert vor-
wiegend auf der Erkenntnis, dass Fett mit 9kcal/g eine mehr als
doppelt so hohe Energiedichte aufweist, als Kohlenhydrate und
Eiweiß mit jeweils 4kcal/g. Weiterhin wird angeführt, dass Fett
besonders gut schmeckt, aber nicht so gut sättigt wie Kohlenhy-
drate oder Eiweiß und daher die Nahrungsaufnahme bei der
nachfolgenden Mahlzeit nicht oder weniger gut reduziert. Eine
fettreiche Kost würde entsprechend dazu beitragen, „unbe-
merkt“ auf Dauer eine positive Energiebilanz zu erzielen. Des
weiteren wird argumentiert, dass die Fettoxidation schlecht re-
guliert ist und dass für die Einlagerung von Fett in Adipozyten
relativ wenig Energie verbraucht wird [Übersicht in (4)].

Vor diesem Hintergrund empfehlen die DGE und andere Fach-
gesellschaften zur Prävention wie auch zur Therapie eine „fett-
reduzierte, kohlenhydratliberale“ Kost. Diese Expertenpositio-
nen sind in jüngster Zeit von verschiedener Seite heftig kritisiert
worden, da eine wachsende Zahl von Studien diese Thesen nicht

nur nicht stützen, sondern sogar eindeutig widersprechen (3).
Um die Validität dieser Empfehlungen zu überprüfen, bietet es
sich an, eine kritische Bestandsaufnahme der Datenlage im Sin-
ne der Evidenz-basierten Medizin (EBM) durchzuführen.

Interkulturelle Korrelationen

Die Prävalenz von Übergewicht ist in wohlhabenden Gesellschaf-
ten, die sich auch durch einen relativ hohen Fettkonsum aus-
zeichnen, tendenziell höher als in den ärmeren Gebieten der
Welt, in denen man meist weniger Nahrungsfett verbraucht (5).
Solche interkulturellen Korrelationen sind jedoch von äußerst ge-
ringer Aussagekraft, da sie durch eine Vielzahl von Einflussfakto-
ren, wie Genetik, Klima, körperliche Aktivität, Nahrungsverfüg-
barkeit etc. massiv konfundiert werden.

Eine höhere Aussagekraft besitzen Korrelationsstudien in Gebie-
ten mit vergleichbarer wirtschaftlicher Entwicklung. Im europäi-
schen Vergleich findet sich bei Männern jedoch kein signifikanter
Zusammenhang zwischen dem Pro-Kopf-Fettverbrauch und dem
mittleren Body Mass Index (BMI), obwohl der mittlere Fettkon-
sum in europäischen Ländern zwischen 25 und 47% der Energie-
zufuhr (%en) variiert (6). Bei Frauen findet sich sogar ein signifi-
kant inverser Zusammenhang: Je höher der Fettkonsum, desto
schlanker die Frauen (6). Auch innerhalb Chinas findet man im
Vergleich von 65 Regionen keinen signifikanten Zusammenhang
zwischen dem mittleren Fettkonsum und dem mittleren Körper-
gewicht, obwohl die Fettzufuhr gebietsspezifisch zwischen 8 und
25%en variiert. Allerdings sind solche geographische Korrelatio-
nen prinzipiell durch eine Vielzahl von schwer fassbaren Störva-
riablen aus Kultur und Umwelt massiv konfundiert (3).

Intrakulturelle Korrelationen

Eine etwas höhere Evidenzstufe erreicht man mit der Untersu-
chung von intrakulturellen Zeittrends. Die bisherigen Ergebnisse
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solcher Studien sind widersprüchlich ausgefallen [Übersicht in
(3, 4)] So kam es in China mit Erhöhung der Fettzufuhr um 10%en
zu einem Anstieg des Körpergewichts um 0,03kg/m2– ein signifi-
kanter aber extrem geringfügiger Effekt. In verschiedenen westli-
chen Ländern zeigt sich ein gegenläufiger Trend: In den USA bei-
spielsweise fand man in den letzten Jahren bei zunehmendem
Verzehr von Light-Produkten und einem Rückgang des mittleren
Fettanteils eine steigende Prävalenz der Adipositas. Diesen Effekt
hat man als „Amerikanisches Paradoxon“ bezeichnet (7). Auch in
England, den Niederlanden und Dänemark ist parallel zum Rück-
gang des durchschnittlichen Fettanteils der Kost ein Anstieg der
Prävalenz von Übergewicht zu verzeichnen (8–10). Einen ver-
gleichbaren Rückgang des Fettanteils findet man beispielsweise
auch in Deutschland bei Kindern und Jugendlichen (11).

Einige der Querschnittsstudien innerhalb relativ homogener Ge-
sellschaften, bei denen die Ernährungsweise der Probanden di-
rekt und im Detail erhoben wurde, konnten einen direkten Zu-
sammenhang zwischen Fettzufuhr und Übergewicht aufzeigen,
aber bei weitem nicht alle [Übersicht in (3)]. In den methodisch
aufwendigsten Arbeiten konnte das Übergewicht nur zu 2–3%
mit der Fettzufuhr erklärt werden (12, 13). Die in den Erhebungs-
methoden exakteste Querschnittsstudie wurde an Zwillingen
durchgeführt, wobei sich kein Zusammenhang zwischen Fett-
konsum und Köperfett zeigte (14). Zusammengenommen lassen
diese Querschnittstudien ein Trend erkennen: Je umfassender die
für Übergewicht entscheidenden Lebensstileinflüsse einbezogen
und je sorgfältiger diese Studien ausgewertet werden, desto ge-
ringer fällt der Einfluss des Nahrungsfettes aus.

Querschnittstudien erreichen aber prinzipiell nur eine niedrige
Evidenzstufe, da sie Ursache und Wirkung nicht unterscheiden
können: Ist Übergewicht Folge des Fettkonsums oder die hohe
Fettzufuhr die Folge von Übergewicht? Für beide Varianten gibt
es plausible Erklärungsmöglichkeiten. So haben Adipöse oder
auch vormals Adipöse eine auffällige Vorliebe für fettreiche
Nahrungsmittel. Möglicherweise essen sie aber deshalb mehr
Fett, weil ihre größere Körpermasse über endogene Signale ein
unkontrollierbar starkes Verlangen nach mehr Kalorien und Fett
auslöst, um eine ausgeglichene Kalorienbilanz zu erreichen (3).

Die höhere Evidenzstufe erreichen Langzeitbeobachtungsstudi-
en (Kohortenstudien), da hierbei neben der individuellen Er-
nährung der Teilnehmer gleichzeitig eine Vielzahl von relevan-
ten Einflussfaktoren erfasst und in die Berechnung der Zusam-
menhänge einbezogen werden kann. Allerdings sind bislang nur
wenige Kohortenstudien zur Frage des Einflusses von Fett auf
Übergewicht durchgeführt worden. In einer relativ kurzen Stu-
die in den USA fand man einen statistisch signifikanten Zusam-
menhang zwischen Fettzufuhr und Gewichtszunahme (15).
Zwei weitere hatten nicht signifikante und zudem widersprüch-
liche Zusammenhänge erbracht (16, 17). Die Auswertung des
amerikanischen Ernährungs- und Gesundheits-Surveys (NHA-
NES I) aus dem Jahr 1995 konnte nach zehn Jahren Beobachtung
keinen Einfluss von Nahrungsfett auf die Körpergewichtsent-
wicklung feststellen. Bei Frauen vor dem 50. Lebensjahr war so-
gar ein gegenläufiger Effekt nachweisbar: Jene mit der höchsten
Fettzufuhr blieben am schlanksten (18). Eine schwedische Stu-
die über eine Beobachtungszeit von sechs Jahren kam zu dem
Ergebnis, dass nur bei den genetisch disponierten Frauen eine

erhöhte Fettzufuhr mit erhöhtem Körpergewicht in Zusammen-
hang stand (19). In einer Kohorte aus New England (USA) fand
man weder bei Männern noch bei Frauen einen Zusammenhang
zwischen der Fettzufuhr und der Gewichtszunahme (20). Die
CARDIA-Studie fand über eine Beobachtungszeit von 10 Jahren
bei den Teilnehmern mit höchster Fettzufuhr sogar den gerings-
ten Anstieg des BMI, sofern sie gleichzeitig auch eine hohe Bal-
laststoffzufuhr hatten (21). Langzeitbeobachtungsstudien an
Kindern und Jugendlichen konnten bislang übereinstimmend
keinen Zusammenhang zwischen der Höhe des Fettkonsums
und der Entwicklung des BMI finden (22–25). Dies wurde kürz-
lich auch für eine deutsche Kohorte bestätigt (26).

Somit lässt sich bei kritischer Betrachtung der vorliegenden epi-
demiologischen Daten, die mehrheitlich keinen unabhängigen
Einfluss des Nahrungsfettes auf eine positive Energiebilanz und
damit auf Übergewicht ausweisen, eine Schlussfolgerung ziehen:
Die Höhe des Fettkonsums ist bislang nicht als unabhängiger Ri-
sikofaktor für Adipositas zu verifizieren. Im Vergleich zu anderen
Einflussfaktoren, wie beispielsweise der körperlichen Inaktivität,
ist er bestenfalls als „unbedeutend“ zu bezeichnen (3).

Interventionsstudien

Zahlreiche randomisiert-kontrollierte Interventionsstudien
(RCTs) haben in den letzten Jahren den Einfluss der Fettzufuhr
auf das Körpergewicht untersucht. Bei Interventionszeiten von
wenigen Wochen bis zu 6 Monaten konnten mit fettarmer Diät,
bei einer Reduktion der Fettzufuhr um 10–15%en, Gewichtsab-
nahmen von 1–4 Kilogramm (kg) erzielt werden (5). Eine Meta-
analyse, die 28 solcher Kurzzeitstudien umfasst, errechnete für
eine Fettreduktion um 10%en eine Senkung des Körperge-
wichts um 16 Gramm/d (5). Dies ließe einen Gewichtsverlust
von 2,9 kg in 6 Monaten, von 8,8kg in 18 Monaten bzw. von
23,4 kg innerhalb von 4 Jahren erwarten.

Allerdings belegen die RCTs mit Fettreduktion, dass auch mit dieser
Diät nach drei bis sechs Monaten ein Abnahmestillstand erreicht
wird. So findet man bei längeren Interventionszeiten keine stärkere
Gewichtsreduktion (27). Metaanalysen, die den Abnahmeerfolg
nach Interventionszeiten zwischen 3 und 12 Monaten ausgewertet
haben, weisen entsprechend eine maximale Gewichtsabnahme von
2,5 bzw. 3,2kg aus (28,29). Dabei fand die jüngste und methodisch
strengste Metaanalyse (16 Studien an 19 Gruppen, davon 14 rando-
misiert-kontrolliert) keinen Zusammenhang zwischen dem Aus-
maß der Fettreduktion und dem Gewichtsverlust (27).

Aufgrund des berüchtigten „Jojo-Effekts“ ist eine Studiendauer
von nur wenigen Monaten von geringer Aussagefähigkeit für die
Adipositas-Therapie. Einige randomisiert-kontrollierte Studien
mit fettreduzierter, kalorienliberaler Diät sind über Interventions-
zeiten von 12–24 Monaten durchgeführt worden. Dabei waren
Gewichtsabnahmen von 0,8–2,6kg im Vergleich zur Kontrollgrup-
pe erzielt worden [Übersicht in (3)]. Bei zwei Studien wies die
fettarm ernährte Gruppe nach 12 bzw. 18 Monaten sogar ein um
0,9 bzw. 7kg höheres Gewicht als die Kontrollgruppe mit „norma-
ler“ Fettzufuhr auf (30, 31). Tab.1 gibt einen Überblick über alle
Interventionsstudien mit wenigstens 12 Monaten Dauer.
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In jüngster Zeit sind zwei Langzeitergebnisse veröffentlicht
worden: In der ersten Studie mit einer Interventionsphase von
einem Jahr und eine Reduktion des Fettkonsums von 35%en auf
26%en konnte ein maximaler Gewichtsverlust von 3,3kg im ers-
ten Jahr erreicht werden. Die Nachbeobachtung nach 3 Jahren
erbrachte noch einen Gewichtsunterschied von 1,6kg, Nach
dem 4. Jahr ließ sich jedoch kein Unterschied mehr zur Kon-
trollgruppe feststellen (32). In der zweiten Studie konnte über 4
Jahre hinweg eine Senkung der Fettzufuhr auf 24%en aufrecht
erhalten werden. Die maximale Gewichtsabnahme nach einem
Jahr betrug 1,5kg, aber nach 4 Jahren war weder eine Abnahme
noch ein Unterschied zur Kontrollgruppe feststellbar (33).

Zwei der oben zitierten RCTs mit 6 Monaten Dauer untersuch-
ten parallel zwei Varianten der fettreduzierten Diät, eine mit
hohem Anteil an einfachen Kohlenhydraten und eine mit ho-
hem Anteil an „komplexen“ Kohlenhydraten d.h. mit ballast-
stoffreichen Lebensmitteln. Dabei zeigten sich interessante Un-
terschiede: Bei hohem Konsum von einfachen Kohlenhydraten
erreichte man bei Fettsenkung eine Gewichtsreduktion von 0,3
bzw. 0,9kg. Wurden jedoch die ballaststoffreichen Kohlenhyd-
ratquellen, vor allem in Form von Obst, Gemüse und Vollkorn-
produkten im Austausch gegen Fett angehoben, betrug der Ge-
wichtsunterschied zur Kontrollgruppe nach 6 Monaten 2,6 bzw.
4,3kg (34, 35). Dies deutet darauf hin, dass der wesentliche Ef-
fekt möglicherweise nicht mit der Fettreduktion, sondern mit
der Anhebung der Ballaststoffe erklärt werden muss.

Darauf weist eine weitere randomisiert-kontrollierte Studie hin,
bei der eine energiereduzierte Diät mit 20%en Fettgehalt gegen
eine vergleichbar energiereduzierte „mediterrane Diät“ mit mo-
deratem Fettgehalt (35%en) und hohem Obst- und Gemüsekon-
sum über 12 Monate getestet wurde (31). In beiden Gruppen er-
zielte man nach 6 Monaten eine vergleichbare Gewichtsreduk-
tion (- 4,9kg vs – 5,1). Doch nach 18 Monaten hatten die Pro-
banden unter fettarmer Kost wieder zugenommen und wogen
im Mittel 2,9kg mehr als vor der Diät, während die Probanden
mit „fettmoderater“, mediterraner Kost einen Gewichtsverlust
von 4,1kg halten konnten, so dass sich ein Gewichtsunter-
schied von 7kg zwischen den beiden Gruppen ergab. Nach ei-
nem weiteren Jahr war in der „mediterranen“ Gruppe immer
noch ein Gewichtsverlust von 3,5kg nachweisbar.

Einfluss der Energiedichte

Zur Vermeidung einer positiven Energiebilanz ist eine ausrei-
chende Sättigung bei gleichzeitig relativ geringer Energiezu-
fuhr anzustreben. Ein wesentlicher Faktor der Sättigung ist das
Gewicht und Volumen einer Mahlzeit unabhängig von ihrem
Energiegehalt. Der Konsum von Gerichten mit niedriger Ener-
giedichte könnte daher ein Schlüssel zur Vermeidung einer po-
sitiven Energiebilanz sein. Wegen der hohen Energiedichte der
Nahrungsfette wird dazu üblicherweise eine fettreduzierte,
kohlenhydratliberale Kost empfohlen. Doch übersieht man da-
bei, dass die Energiedichte einer Mahlzeit unabhängig vom Fett-
gehalt erheblich variieren kann (36). So lassen sich mit einer

Tab. 1 Interventionsstudien (Literaturreferenz) von mindestens 12 Monaten Dauer mit fettreduzierter Kost und die maximal erzielte
Gewichtsabnahme bzw. die Gewichtsabnahme am Ende der Beobachtungszeit.

Studie (Referenz) Intervention Beobachtung Gruppe n Fettanteil max. Abnahme Gewicht-Beobachtungsende
(Monate) (Monate) (%en) (kg) Absolut (kg) Differenz (kg)

National Diet Heart (50) 12–24 20 D 450 30 -2,8 -2,3 -0,8

K 450 35 -2,3 -1,5 

Sheppard et al. (51) 12 24 D 171 20 -3,2 -1,9 -1,8

K 105 38 -0,4 -0,1 

Boyd et al. (52) 12 12 D 100 21 -2,0 -1,0 -1,0

K 106 37 0,0 0,0 

Kasim et al. (53) 12 12 D 34 17 - -3,4 -2,6

K 38 36 - -0,8 

Black et al. (54) 24 24 D 38 21 -3,0 -2,0 -1,0

K 38 40 -1,0 -1,0 

Jeffery et al. (55) 18 18 D 39 26 -4,6 +0,4 -1,4

K 35 33 -3,7 +1,8

Knopp et al. (56) 12 12 D 78 27 - -2,9 0,0

K 59 22 - -2,9 

Simon et al. (30) 12 12 D 93 18 -4,0 -1,5 + 0,9

K 91 34 -2,4 -2,4 

McManus et al. (31) 18 18 D 51 20 -5,1 -4,1 +7,0

K 50 35 -4,9 +2,9

Swinburn et al. (32) 12 60 D 66 35 -3,3 +1,1 -0,2

K 70 26 +1,3

Lanza et al. (33) 48 48 D 975 35 -2,0 -0,7 -1,0

K 989 24 - +0,3

„D = fettreduzierte Diät; K = Kontrolle;“
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„mediterran“ ausgerichteten Kost auch bei relativ hohem Fett-
anteil (beispielsweise als Olivenöl bzw. Rapsöl) niedrige Ener-
giedichten erreichen, sofern die Kohlenhydrate im Wesentli-
chen über schwere, voluminöse, das heißt wasser- und ballast-
stoffreiche, stärke- und zuckerarme Nahrungsmittel wie Obst,
Gemüse, Salate und Hülsenfrüchte zugeführt werden.

In Tab.2 sind einige Mahlzeiten mit Fettgehalten und Energie-
dichten dargestellt. Daraus geht hervor, dass trotz eines Fettan-
teils von bis zu 65%en eine niedrigere Energiedichte erreicht
werden kann, als bei einer Mahlzeit mit 22%en Fett. Aus senso-
rischen bzw. kulinarischen Gründen werden viele Menschen
eine solche „mediterrane“ Variante präferieren. Einige Studien
haben demonstriert, dass mit einer solchen Kost, bei der zucker-
bzw. stärkereiche Nahrungsmittel weitgehend gemieden wer-
den und ballaststoff-, wasser- und eiweißreiche Nahrungsmittel
dominieren, die Energiezufuhr spontan reduziert wird. Wegen
der besseren Akzeptanz kann gleichzeitig auch eine bessere
Compliance erwartet werden (31, 37).

Fettarm als Gesundheitsrisiko

Ein erheblicher Anteil des Gewichtsverlusts unter fettarmer
Kost (bei negativer Energiebilanz) ist auf die Abnahme von fett-
freier Körpermasse (Muskel, Bindegewebe, Knochengewebe)
zurückzuführen. Der Körperfettgehalt nimmt unter fettarmer
Kost gegenüber der fettreichen nur minimal ab. Schon bei aus-
geglichener und erst bei positiver Energiebilanz aber regt eine
kohlenhydratreiche, fettarme Kost den Körper zur Eigensynthe-
se von Fett an. Primär wird Palmitinsäure, eine der drei choles-
terinsteigernden gesättigten Fettsäuren, synthetisiert. Bei posi-
tiver Energiebilanz wird aus Kohlenhydraten sogar eine erhebli-
che Menge Fett synthetisiert (38). Eine sehr kohlenhydratreiche
Kost bewirkt postprandial und im Tagesprofil eine Erhöhung

der Blutfette, vor allem der Triglyceride, des VLDL- und IDL-
Cholesterins sowie der triglyceridreichen Remnants, die als be-
sonders atherogen gelten (39). Zusätzlich erfolgt eine teilweise
Umwandlung der LDL-Partikel in eine kleinere dichtere Form,
die ebenfalls als besonders atherogen gilt (40). Des weiteren
steigt das Lp(a) an (41). Gleichzeitig sinkt der Anteil des HDL-
Cholesterins (42). Die triglyceridreichen Blutbestandteile akti-
vieren wiederum die Blutgerinnung, fördern damit die Throm-
boseneigung und hemmen die Fibrinolyse (43).

Diese unerwünschten Effekte sind bei stoffwechselgesunden,
normalgewichtigen Menschen mit ausgeglichener Energiebi-
lanz zu beobachten. Bei Menschen mit bereits bestehenden
Stoffwechseldefekten, etwa bei Übergewicht und Insulinresis-
tenz, ist die Verschlechterung der Fettstoffwechselwerte ver-
stärkt. Zusätzlich sind erhöhte Blutzucker- und Insulinkonzent-
rationen zu beobachten, die wiederum die Insulinresistenz ver-
schlimmern. Je insulinresistenter der Patient, desto ungünsti-
ger wirkt eine kohlenhydratreiche Kost (44). Diese Effekte sind
nur durch hohe körperliche Aktivität oder durch eine Gewichts-
reduktion zu vermeiden (27). Doch bestehen erhebliche Zweifel
daran, dass die Mehrheit der Übergewichtigen auf Dauer an ent-
sprechenden Sportprogrammen teilnimmt. Zudem weist die Li-
teratur aus (siehe oben), dass eine dauerhafte Gewichtsredukti-
on mit fettarmer Kost nicht zu erzielen ist, womit sich dieser
Therapieansatz als ebenso wenig effektiv erweist, wie alle ande-
ren, bislang getesteten Ansätze mit Diät, Sport, Verhaltensmodi-
fikation oder entsprechenden Kombinationstherapien (45).

Somit ergibt sich die Frage nach der gesundheitlichen Unbe-
denklichkeit der kohlenhydratreichen, fettreduzierten Kost.
Verschiedene Langzeitbeobachtungsstudien haben inzwischen
solche Kohlenhydratquellen, die eine starke und lang anhalten-
de Blutzuckererhöhung bewirken (hohe glykämische Last), als

Tab 2 Die Energiedichte verschiedener Gerichte in ansteigender Rangfolg nach dem Fettanteil (in %en) *

Kostform/Gericht Nahrungsmittel 
(g)

Gesamtgewicht
(g)

EnergiegehalT 
(kcal)

Fettanteil
(%en)

Energiedichte
(kcal/100g)

Fettreduziert Vollkornbrötchen (120), Margarine (10)
Kochschinken (30), Hüttenkäse (100),
Tomaten (200), Blattsalat (50), Banane (140)

650 649 22 100

Vegetarisch-fettreich Vollkornbrötchen (120), Avocado (60)
Tomaten (200), grüne Bohnen (200)
weiße/rote Bohnen (60), Olivenöl (1 EL = 12 g)

652 654 39 100

Steak/Ratatouille Rindssteak (200), Paprika (150),
Zucchini (150), Aubergine (150),
Zwiebel (100), Rapsöl (20)

764 651 45 85

Rindfleischsalat Roast Beef (150), Avocado (40),
Tomaten (200), grüne Bohnen (200),
rote Bohnen (30), Olivenöl (24)

644 659 54 102

Griechischer Salat Gurke (200), schwarze Oliven (30),
Tomaten (200), rote Paprika (150),
Schafskäse (100), Zwiebel (60),
Olivenöl (24), Baguette (30)

782 654 65 96

Salat Nicoise Thunfisch (50), Anchovis (25), Ei (30)
Gurke (200), Tomaten (200), Oliven (30),
grüne Bohnen (100), Zwiebeln (60),
Blattsalat (100), Olivenöl (24), Baguette (30)

837 652 65 89

* berechnet mit FOODOPT (Version 2.7.010) auf Basis des Bundeslebensmittelschlüssels (Version II.3)
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Diabetes-, KHK- und Krebsrisiko identifiziert, insbesondere bei
übergewichtigen, bewegungsarmen Menschen (46–48).

Umgekehrt bewirkt eine höhere Fettzufuhr im Austausch gegen
Kohlenhydrate nicht nur eine Sicherung der Zufuhr von fettlös-
lichen Vitaminen und lebenswichtigen essentiellen und hoch-
ungesättigten Fettsäuren, sondern auch eine Verbesserung der
Fettstoffwechsel- und Zuckerstoffwechselsituation – vor allem,
wenn überwiegend einfach ungesättigte Fettsäuren und ver-
mehrt Omega-3-Fettsäuren zugeführt werden (49).

Fazit

Wenn die aktuelle Höhe der durchschnittlichen Fettzufuhr kein
messbares, eigenständiges Risiko für die Entwicklung von
Übergewicht ist, sollten zur Prävention alle Anstrengungen auf
andere, relevantere Aspekte konzentriert werden. Darüber hin-
aus sollte der Einsatz von fettarmer Diät zur „Therapie“ von
Übergewicht kritisch hinterfragt werden, da eine klinisch rele-
vante Wirksamkeit ausbleibt, andererseits aber ungeklärte Ge-
sundheitsrisiken damit assoziiert sein können.
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