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AA Arachidonsaure (arachidonic acid)

ALA a-Linolensaure (alpha linolenic acid)
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BLV Bundesamt fur Lebensmittelsicherheit und
Veterindarwesen

CLA konjugierte Linolsduren (conjugated linoleic acid)

DHA Docosahexaensaure (docosahexaenoic acid)

EPA Eicosapentaensaure (eicosapentaenoic acid)

FA Fettsaure(n) (fatty acids)

FAME Fettsauren-Methylester (fatty acids methyl ester)

GC Gesamtcholesterin

HDL High Density Lipoproteine

LA Linolsaure (linoleic acid)

LDL Low Density Lipoproteine

MUFA einfach ungesattigte Fettsauren
(monounsaturated fatty acids)

PUFA  mehrfach ungesattigte Fettsduren
(polyunsaturated fatty acids)

SFA gesattigte Fettsauren (saturated fatty acids)

RCT randomisierte kontrollierte Studie
(randomised controlled trial)

TFA trans-Fettsauren (trans fatty acids)

TG Triglyzerid
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I. Einleitung

l. Einleitung

Das Fett spielt eine wichtige Rolle in der Ernédhrung des
Menschen. Fette sind lebenswichtig fur einen gesunden
Korper, versorgen ihn mit Energie, tragen zur Aufnahme
von fettléslichen Vitaminen bei und wirken als Struktur-
elemente von Zellwanden. Auch beim Kochen spielt Fett
als Trager von Geschmacks- und Aromastoffen eine
wichtige Rolle. Andererseits hat kein anderer Nahrstoff
mit derart vielen Vorurteilen zu kampfen wie das Fett.

Offizielle Stellen und Erndhrungsfachgesellschaften
empfehlen seit Jahren den Fettgehalt der Erndhrung zu
reduzieren und pflanzliche Ole und Fette den tierischen
vorzuziehen. Sie haben damit die Einstellung vieler
Konsumentinnen und Konsumenten gegentiber tierischem
Fett gepragt, wie dies verschiedene Meinungserhebungen
in der Schweiz zeigen. Von Anfang an wurde kritisiert,
dass diese Empfehlungen nicht auf ausreichend wissen-
schaftlichen Fakten fussen; in den letzten Jahren haben
sich nun die Hinweise verdichtet, dass Fett generell und
auch tierisches Fett nicht die Bésewichte sind, als die sie
oft dargestellt werden.

In der vorliegenden Ubersicht wird die wissenschaftliche
Literatur zu ausgewahlten Aspekten zum Thema Fleischfett
zusammengetragen (Fettgehalt von Fleisch, Zusammen-
setzung von Fleischfett, Aromatrager Fett, Geschichte der
Fettempfehlung, gesundheitliche Wirkungen von tier-
ischem Fett). Da Fleischfett meist im Rahmen eines Fleisch-
konsums verzehrt wird, wird auch kurz auf méglicherweise
negative gesundheitliche Aspekte des Fleischkonsums
eingegangen. Die verschiedenen Themen werden in den
nachfolgenden Kapiteln abgehandelt. An den Anfang
wurde eine kurze Einfihrung ins Thema Fett gestellt, in
der Grundlagen geschaffen und verschiedene Begriffe
geklart werden. Am Ende der Arbeit folgt eine Auflistung
der verwendeten Literatur geordnet nach Kapiteln. Die
wichtigsten Publikationen sind hervorgehoben und mit
einer kurzen Zusammenfassung versehen, wobei hierflr
meist das Abstract in der Originalsprache verwendet
wurde.
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Il. Zusammenfassung

Il. Zusammenfassung

Der Ruf von Fleisch und Fleischerzeugnissen, fettreich zu
sein, trifft nur zum Teil zu — es stehen sowohl fettreiche wie
auch fettarme Varianten zur Verfiigung. Laut der Schweizer
Nahrwertdatenbank des BLV reicht der Gesamtfettgehalt
von Schweizer Fleisch und Fleischerzeugnissen von 1.1 g
(Kalb, geschnetzeltes, roh) bis zu 50 g (Pantli) pro 100 g ver-
zehrbarem Produkt. Bei Frischfleisch liegt der Fettgehalt
generell unter 20% des Gesamtgewichts, bei Fleischproduk-
ten kann er bis zu 50% des Gewichts ausmachen. Die Zusam-
mensetzung des Fleischfetts hangt hauptsachlich von der
Tierart und der Aufzucht bzw. dem Futter eines Tiers ab. Die
Anteile der verschiedenen Fettsdurengruppen liegen bei
Schweizer Fleisch und Fleischerzeugnissen zwischen 30% und
51% fur die gesattigten Fettsduren, zwischen 38% und 51%
fur die einfach ungesattigten Fettsduren und zwischen 6%
und 30% fur die mehrfach ungeséattigten Fettsduren. Pflanz-
liche Ole weisen im Vergleich zu tierischen Fetten meist einen
grosseren Anteil an ungesattigten Fettsduren auf, es gibt
jedoch Ausnahmen wie zum Beispiel Kokos- oder Palmfett.
Laut dem 6. Schweizerischen Ernahrungsbericht lag 2007/08
der durchschnittliche angenaherte Verzehr von Fett in der
Schweiz bei 103.8 g pro Person und Tag. Davon stammten
16.7 g (16.1%) von Fleisch und Fleischerzeugnissen, womit
diese als Fettlieferanten nach Olen/Fetten und Milch/Milch-
produkten an dritter Stelle rangieren.

Ungekochtes Fleisch weist nur ein schwaches oder gar kein
Aroma auf, der Geschmack von Fleisch entwickelt sich erst
bei dessen Erhitzung. In erhitztem Fleisch wurden unter
anderem mehrere Hundert fluchtige Stoffe nachgewiesen,
die vom Fettabbau stammen. Eine wichtige Rolle spielen die
vom Fett stammenden gesattigten und ungesattigten Alde-
hyde mit 6-10 Kohlenstoffatomen, welche zu den Hauptaro-
makomponenten aller erhitzten Fleischsticke gehéren. Das
Aroma dieser Aldehyde wird als ,grtn”, ,fettig” und ,tal-
gig” beschrieben. Fett (die Triglyzeride) entfaltet Gber die
Textur (z.B. Cremigkeit, Glatte, Dicke) sowie durch die Anwe-
senheit erwulnschter fettloslicher Geschmacksstoffe eine
positive sensorische Wirkung in fetthaltigen Lebensmitteln.
In den letzten Jahren hat man herausgefunden, dass neben
den Geschmacksqualitaten siss, sauer, salzig, bitter und
umami auch freie Fettsauren im Mund geschmeckt werden
kénnen. Der Geruch und Geschmack von freien Fettsauren
stellt eventuell ein Warnsignal fur oxidiertes Fett dar, das
dem Menschen einen Uberlebensvorteil verschafft. Die Auf-
nahme von Fett zUgelt Uber verschiedene Effekte im Magen-
Darm-Trakt den Appetit sowie die Energiezufuhr.

In den USA hatte die , Lipid-Theorie” ihren Ursprung. Laut ihr
steigt durch falsche Erndhrung (zu viel tierisches Fett und
Nahrungscholesterin, zu wenig mehrfach ungesattigte Fett-
sauren) der Cholesterinspiegel im Blut an. Als Folge kommt
es zu einer Verengung der Arterien (Arteriosklerose),
wodurch das Risiko fur Herzerkrankungen erhéht wird und
die Gefahr, an einem Herzinfarkt zu sterben, steigt. Die Lipid-
Theorie basierte nie auf einer klaren wissenschaftlichen
Datenlage, fuhrte aber trotzdem zu fettrestriktiven Ernah-

rungsempfehlungen in vielen Landern, die Uber Jahrzehnte
hinweg galten und teilweise immer noch verfochten werden.
In den letzten Jahren hat zum Teil eine Abkehr von der Em-
pfehlung zu einer fettreduzierten Erndhrung stattgefunden,
weiterhin gilt jedoch ein Austausch der gesattigten Fettsau-
ren mit ungesattigten bzw. eine Reduktion tierischer Fette
und Bevorzugung pflanzlicher Ole als gesundheitsférdernd.

Dass tierisches Fett bzw. die darin enthaltenen Fettsduren-
gruppen negative gesundheitliche Wirkungen in Bezug auf
Herzerkrankungen, Diabetes Typ 2 und Krebs entfalten, ist
nicht wissenschaftlich belegt. In Bezug auf Herzerkrankun-
gen hat sich gezeigt, dass eine Gesamtfettreduktion nicht zu
der erhofften Verbesserung der Blutfettwerte fuhrt, da der
reduzierte Fettgehalt meist mit einer erhdhten Menge an
Kohlenhydraten kompensiert wird. Gesamtcholesterin und
auch das , bose” LDL-Cholesterin werden dadurch zwar meist
gesenkt, in gleichem Mass reduziert sich jedoch auch das
»~gute” HDL-Cholesterin und die Triglyceride erhéhen sich.
Verschiedene Meta-Analysen von epidemiologischen Stu-
dien haben ergeben, dass der Konsum gesattigter Fettsauren
das Risiko fur Herzerkrankungen nicht erhéht. Berechnun-
gen basierend auf den Resultaten der vorhandenen epide-
miologischen Studien legen jedoch nahe, dass eine Substitu-
tion von gesattigten durch mehrfach ungesattigten
Fettsauren zu einer signifikanten Abnahme des Herzerkran-
kungsrisikos fuhren kénnte. Die meisten randomisierten,
kontrollierten Studien konnten einen solchen Effekt einer
Substitution gesattigter Fettsauren nicht nachweisen. Die
vereinigte Auswertung der Studienergebnisse durch Meta-
Analysen, ergab jedoch eine signifikante Risikoreduktion fur
das Auftreten von Herzerkrankungen beim Austausch von
gesattigten durch mehrfach ungesattigte Fettsauren. Auf
die Entstehung von Diabetes Typ 2 scheint der Gesamtfett-
gehalt der Nahrung keinen Einfluss zu haben - ausser als
Energielieferant, der zur Entstehung des Risikofaktors Uber-
gewicht beitragen kann. Beobachtungsstudien fanden kei-
nen Zusammenhang zwischen gesattigten Fettsauren und
Diabetes, ein Teil von ihnen jedoch eine Risikoreduktion bei
hohem PUFA-Konsum. Es gibt auch Hinweise aus klinischen
Studien, dass der Ersatz von gesattigten Fettsauren durch
ungesattigte (einfach oder mehrfach ungesattigte) im Hin-
blick auf das Diabetesrisiko von Vorteil ware. Aufgrund der
heterogenen Datenlage kann hierzu jedoch noch keine klare
Aussage gemacht werden. In Bezug auf Krebs gibt es keine
Hinweise darauf, dass der Verzehr von tierischem Fett mit
einem erhéhten Erkrankungsrisiko in Zusammenhang steht.
Unabhangig vom Fleischfett weisen jedoch Meta-Analysen
verschiedener epidemiologischer Studien auf einen mégli-
chen Zusammenhang eines hohen Konsums an Fleischer-
zeugnissen mit dem Auftreten von Herzerkrankungen, Dia-
betes Typ 2 und Krebs hin. Ein Zusammenhang zwischen
diesen Krankheiten und dem Konsum von unverarbeitetem
rotem Fleisch scheint hingegen auf Basis der vorhandenen
Daten wenig wahrscheinlich, da meist keine signifikanten
und wenn doch nur geringfliigige Zusammenhange gefun-
den wurden.
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IIl. Kurze Einfuhrung in das Thema Fett

lll. Kurze Einfiihrung in das Thema Fett

Nahrungsfett besteht zu 98-99% aus Triglyceriden, welche
aus dem dreifachen Alkohol Glycerol und drei Fettsauren
aufgebaut sind (Abb. [l.1). Hinzu kommen Spuren von
Mono- und Diglyceriden (Glycerol mit nur einer oder zwei
Fettsauren), freie Fettsdauren, Phospholipide und Fettbe-
gleitstoffe (z.B. fettlésliche Vitamine, Geschmacks- und
Geruchsstoffe). Die ernahrungsphysiologische Bedeutung
des Fetts beruht auf dem hohen physiologischen Brennwert
der Triglyceride (37 kJ bzw. 9 kcal/g), der mehr als doppelt
so hoch liegt im Vergleich zu den Kohlenhydraten oder dem
Protein (17 kJ bzw. 4 kcal/g), sowie dem Vorkommen von
essentiellen Fettsauren und Vitaminen (Belitz und Grosch
1992; Elmadfa und Leitzmann 1990).

Abbildung IIl.1:
Triglycerid

Fettsaure A

Fettsaure B

Glyzerin

Fettsaure C

Fettsduren bestehen aus einer Kette von Kohlenstoffato-
men (C), an die Wasserstoffatome (H) angelagert sind und
an deren einem Ende sich eine Sauregruppe (COOH) befin-
det (Abb.111.2). Man spricht von einer gesattigten Fettsaure
(saturated fatty acid; SFA), wenn alle im Molekul vorhande-
nen Kohlenstoffatome von der maximal méglichen Anzahl
an Wasserstoffatomen besetzt sind. Sind im Molekul zwei
Kohlenstoffatome durch eine sogenannte Doppelbindung
verbunden, d.h. zwei Wasserstoffatome fehlen, so spricht
man von einer einfach ungesattigten Fettsdure (monounsa-
turated fatty acid; MUFA). Kommen mehrere solcher Dop-
pelbindungen im Fettsdurenmolekil vor, dann handelt es
sich um eine mehrfach ungeséattigte Fettsaure (polyunsatu-
rated fatty acid; PUFA). Je hoher der Anteil gesattigter Fett-
sduren in einem Fett/Ol ist, desto fester ist seine Konsistenz
bei Raumtemperatur (Belitz und Grosch 1992; Biesalski und
Grimm 1999). Bei einer trans-Fettsaure zeigen die Wasser-
stoffatome an der Doppelbindung in verschiedene Richtun-
gen (trans-Konfiguration), anstatt wie Ublich rdumlich auf
einer Seite der Kohlenstoffkette zu stehen (cis-Konfigura-
tion) (Pfeuffer und Schrezenmeir 2006; Tardy et al. 2011).
Bei konjugierten Fettsduren (conjugated fatty acids; CLA)
handelt es sich um mehrfach ungesattigte Fettsauren, bei
denen zwischen zwei Doppelbindungen nur eine Einfach-
bindung liegt anstatt wie Ublich zwei. Bei den CLA kommen
sowohl cis- wie auch trans-Doppelbindungen vor (Schmid et
al. 2006; Wang und Proctor 2013).

Wird eine Fettsdure beschrieben, wird die Anzahl C-Atome
sowie die Anzahl Doppelbindungen und deren Position in
der Kohlenstoffkette angegeben. D.h. die Linolsaure, eine
mehrfach ungesattigte Fettsaure mit 18 Kohlenstoffato-
men und zwei Doppelbindungen am 9. und 12. C-Atom vom
Ende mit der Sduregruppe her gesehen, wird wie folgt

Abbildung Ii1.2:
Chemische Struktur einer gesattigten (oben) und einer
einfach ungesattigten (unten) Fettsaure
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beschrieben: C18:2 (9,12). Die Bezeichnung ,omega” (®
oder n) gibt die Stellung der ersten Doppelbindung vom
Methylende (liegt dem Ende mit der Saduregruppe gegen-
Uber) her an. Die Linolsaure ware damit eine n-6 Fettsaure.
Die haufig verwendeten Begriffe n-3 und n-6 PUFA weisen
also auf mehrfach ungesattigte Fettsauren hin, deren erste
Doppelbindung am 3. bzw. 6. Kohlenstoffatom, vom Methy-
lende her gesehen, liegen (Belitz und Grosch 1992; Biesalski
und Grimm 1999). Tabelle Ill.1 listet die Trivialnamen und
Kurzschreibweisen einiger ausgewahlter Fettsduren auf
(siehe auch http://www.dgfett.de/material/fsnam.php).

Tierische Organismen und auch der Mensch kénnen Fettsau-
ren selber synthetisieren, sind jedoch nicht fahig, hinter C9
noch Doppelbindungen einzufligen, weshalb mehrfach
ungesattigte n-6 und n-3 Fettsduren mit der Nahrung aufge-
nommen werden mussen. Fir den Menschen unentbehrlich
sind die beiden Fettsduren Linol- und o-Linolensaure. Aus
diesen konnen im Koérper von Mensch und Tier durch Ketten-
verlangerung und Einbau von Doppelbindungen die lang-
kettigen PUFA wie z.B. Arachidonsaure, EPA und DHA herge-
stellt werden. Auf Grund der geringen Syntheserate und fur
eine optimale Gesundheit wird jedoch auch eine Zufuhr von
EPA und DHA mit der Nahrung empfohlen (Uauy 2009).

Tabelle 111.1:

Fettsauren
Kurzschreibweise Trivialname
12:0 Laurinsaure
14:0 Myristinsaure
16:0 Palmitinsaure
18:0 Stearinsaure
18:1(9) Olsaure n-9
18:2 (9, 12) Linolsaure n-6
18:3(9, 12, 15) o-Linolensaure n-3
20:4 (5, 8, 11, 14) Arachidonsaure n-6
20:5 (5, 8,11, 14,17) Eicosapentaensaure (EPA) n-3
22:6(4,7,10,13, 16, 19) Docosahexaensaure (DHA) n-3
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Kapitel 1: Fleischfett — Gehalt und Zusammensetzung

Fett liegt im Fleisch als Fettgewebe vor. Neben dem Unter-
hautfettgewebe (subkutanes Fett) und dem Innereienfett
ist es als Depotfett sichtbar zwischen den Muskeln (inter-
muskular) eingelagert und als Marmorierung im Muskel
(intramuskulér) erkennbar. Das intramuskulare Fett umfasst
sowohl Neutralfett bestehend aus Trigyzeriden wie auch
die Phospholipide der Zellmembranen, wobei der Gehalt
von Phospholipiden im Muskel relativ unabhéngig ist vom
Gesamtfettgehalt (de Smet et al. 2004).

1.1 Gesamtfettgehalt

Der Ruf von Fleisch und Fleischerzeugnissen, fettreich zu
sein, trifft nur zum Teil zu — es stehen sowohl fettreiche
wie auch fettarme Varianten zur Verflgung. Laut der
Schweizer Néhrwertdatenbank des Bundesamt fur Lebens-
mittelsicherheit und Veterinarwesen (www.naehrwertda-
ten.ch) reicht der Gesamtfettgehalt von Fleisch und Flei-
scherzeugnissen von 1.1 g (Kalb, geschnetzeltes, roh) bis zu
50 g (Pantli) pro 100 g verzehrbarem Produkt. Bei Frisch-
fleisch liegt der Fettgehalt generell unter 20% des Gesamt-
gewichts, bei Fleischprodukten kann er bis zu 50% des
Gewichts ausmachen. In Abbildung 1.1 sind die Bandbrei-
ten des Fettgehalts in den verschiedenen Fleischsorten
und Kategorien von Fleischerzeugnissen in der Schweiz
dargestellt.

Die Angaben in Abbildung 1.1 zeigen einen insgesamt tie-
feren Gesamtfettgehalt bei Frischfleisch als bei Fleischer-
zeugnissen, wobei dies aber fur individuelle Fleischerzeug-
nisse nicht zutreffen muss (z.B. liegt der Fettgehalt von
Mostbrockli unter dem Fettgehalt der meisten Frisch-
fleischstiicke). Bei Rohwurstwaren sowie auch Brihwurst-

Abbildung 1.1:

waren muss generell von einem héheren Fettgehalt als bei
Frischfleisch ausgegangen werden. Die hdchsten Fettge-
halte finden sich in Produkten der Kategorien Rohpdkel-
und Rohwurstwaren.

Ein leicht anderes Bild zeigt sich, wird die Energiezufuhr
aus dem vorhandenen Fett in Prozent des Gesamtenergie-
gehalts eines Produkts ausgewiesen (Abbildung 1.2). Hier
zeigt sich, dass auch bei Frischfleisch ein substanzieller
Anteil der Energiemenge vom Fett stammen kann, da Fett
den hdéheren Brennwert aufweist als Protein und der Was-
seranteil nicht zur Energiezufuhr beitragt. Briih-, Koch-,
und Rohwurstwaren weisen bei dieser Betrachtungsweise
einen sehr hohen Fettanteil auf.

1.2 Fettsaurenzusammensetzung

Fettsduren werden meist nach der Kettenldnge, Anzahl,
Positionierung und Konfigurierung der Doppelbindungen
zu Gruppen zusammengefasst. In der Erndhrung werden
die Einteilungen in gesattigte (SFA), einfach ungesattigte
(MUFA), mehrfach ungesattigte Fettsauren (PUFA) sowie
n-3 und n-6 Fettsduren am haufigsten verwendet. Hinzu
kommen trans-Fettsauren (TFA) und konjugierte Linolsau-
ren (CLA) (fur mehr Informationen siehe die Einfihrung
zum Thema Fett).

Abbildung 1.3 stellt die Anteile an SFA, MUFA und PUFA in
Bezug auf die gesamte Menge an Fettsauren in ausge-
wahlten Fleischsticken und Fleischerzeugnissen dar. Im
Fleischfett finden sich zwischen 30% und 51% SFA, 38-51%
MUFA und 6-30% PUFA. Geflugelfleisch weist dabei den
tiefsten Gehalt an SFA auf und liegt bezlglich PUFA im

Bandbreiten der Fettgehalte innerhalb einer Fleischsorte oder Fleischerzeugnis-
Kategorie in g pro 100 g verzehrbares Produkt (basierend auf der Nahrwertda-

tenbank des BLV, V4.1, Stand 21.10.2013)

Brihwurstwaren
Kochwurstwaren
Rohwurstwaren
Kochpodkelwaren
Rohpodkelwaren

Wild (Hirsch, Reh, Wildschwein) | Il

Gefliigel (Poulet, Truthahn) | NS
Lammfleisch I
Schweinefleisch |
Rindfleisch | INENE—
Kalbfleisch | NN
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55

Gesamtfettgehalt in g pro 100 g
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Kapitel 1: Fleischfett — Gehalt und Zusammensetzung

obersten Bereich. Auch Rind und Kalb kénnen in einzelnen
Fleischstlicken um die 20% PUFA aufweisen (z.B. Geschnet-
zeltes), in den meisten Sticken liegt der Gehalt jedoch dar-
unter. Die Abbildung zeigt auch, dass Fleisch und Fleischer-
zeugnisse nicht Uberwiegend aus gesattigten Fettsauren
bestehen, sondern meist mehr als 50% ungesattigte Fett-
sauren enthalten. Berlcksichtigt werden muss, dass ein
Prozentanteil nicht viel Gber die tatsachlich vorhandenen

Mengen einer Fettsaurengruppe aussagt, denn die Men-
gen hangen stark vom Gesamtgehalt an Fett ab. So ent-
héalt Pouletbrust ohne Haut trotz des hohen PUFA-Anteils
von 30% nur 0.3 g PUFA pro 100 g Fleisch. Im Gegensatz
dazu liefern 100 g Schweinekotelett 1.0 g PUFA, obwohl
der PUFA-Anteil bei nur rund 10% liegt. Dies hangt mit
dem hoéheren Fettgehalt des Schweinskoteletts im Ver-
gleich zur Pouletbrust zusammen (10.4 vs. 1.0 g/100 g).

Abbildung 1.2:

Bandbreiten der Anteile der Energie aus dem Fettgehalt in Bezug auf den Gesam-
tenergiegehalt eines Produkts in Prozent (basierend auf der Nahrwertdatenbank
des BLV, V4.1, Stand 21.10.2013)
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Abbildung 1.3:
Prozentuale Fettsdurenzusammensetzung von ausgewahlten Fleischstlcken und
Fleischerzeugnissen (basierend auf der Nahrwertdatenbank des BLV, V4.1, Stand
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Angaben in der Literatur stimmen mit den Informationen in
Abbildung 1.3 Uberein. Fur das Frischfleisch verschiedener
Tierarten gibt Jakobsen einen SFA-Anteil im Fleischfett zwi-
schen 33% und 46% an (Jakobsen 1999). Der MUFA-Anteil
wird mit 26-47% ausgewiesen und derjenige von PUFA mit
10-38%. Auch Moretti et al. weisen fir SFA Anteile von
29-52%, fur MUFA 27-56% und fur PUFA 6-37% bei dem
von ihnen analysierten Frischfleisch und Fleischerzeugnis-
sen italienischer Herkunft aus (Moretti et al. 2005). Im
Lammfleisch (m. longissimus dorsi) aus verschiedenen Lan-
dern fanden Diaz et al. folgende Fettsauren-zusammenset-
zung: SFA 41-48%, MUFA 38-43% und PUFA 9-16% (Diaz et
al. 2005). In Australischem rotem Fleisch (Rind, Kalb, Lamm)
setzten sich die Fettsduren aus 35-51% SFA, 34-51% MUFA
und 4-29% PUFA zusammen (Droulez et al. 2006). Eine im
Rahmen der TRANSFAIR-Studien in 14 Landern Europas
durchgefuhrte Untersuchung fand in Rindfleisch SFA-
Anteile von 43-52%, in Lammfleisch 46-54%, in Schweine-
fleisch 34-52% und in Geflugelfleisch 29-35% bezogen auf
die Gesamtmenge an Fettsduren (Aro et al. 1998). In dieser
Studie wurde auch das Vorhandensein von trans-Fettsduren
abgeklart. In Rindfleisch lag der Anteil an TFA bei 2.8-9.5%
und in Lammfleisch bei 4.3-9.2%. Hingegen wiesen Schwei-
nefleisch und Geflugel als Nicht-Wiederkduer nur zwischen
0.2 und 2.2% TFA auf. Vergleichbare Werte fanden sich
auch in Fleisch und Fleischerzeugnissen in Deutschland. Die
TFA-Mengen reichten von 0.2% der Fettsduren in Koch-
schinken bis zu 8.6% der Fettsduren in Lammfleisch (Frit-
sche und Steinhart 1997). Auch hier wies das Fleisch von
Nicht-Wiederkduern eine geringere Konzentration auf als
das Fleisch von Wiederkauern. Bei den Fleischerzeugnissen
ist die verarbeitete Fleischart ausschlaggebend fir den TFA-
Gehalt. Wiederkauerfleisch weist auch héhere Konzentratio-
nen an CLA auf als Nicht-Wiederkauerfleisch. In Lamm-
fleisch fanden sich 4.3-11.0 mg/g Fett, in Rindfleisch 1.2-10.0
mg/g Fett, in Schweine- und Gefltgelfleisch hingegen weni-
ger als 1 mg/g Fett (Schmid et al. 2006).

Den grossten Einfluss auf die Fettsaurenzusammensetzung
des Fleischfetts hat die Tierart. Bei den Wiederkauern wer-
den die mit der Nahrung aufgenommenen PUFA im Pansen
von den Mikroorganismen hydrogeniert (Wasserstoff an
die Doppelbindungen angelagert), wodurch als Zwischen-
produkte sowohl trans-Fettsduren wie auch konjugierte
Linolsduren entstehen, sich aber auch der Anteil an gesat-
tigten Fettsdauren erhoht. Bei Monogastern und Geflugel
werden die Fettsduren hingegen zumeist unverandert
absorbiert und in die essbaren Teile des Koérpers eingela-
gert. Innerhalb einer Tierart finden sich weitere Unter-
schiede, die auf die Rasse zurlickzuftihren sind. Futter ist ein
weiterer Faktor durch den die Zusammensetzung des
Fleischfetts beeinflusst wird, wobei bei Monogastern und
Geflugel ein grosserer Effekt moglich ist als bei Wiederkau-
ern, was an der oben erwadhnten Biohydrogenierung der
PUFA im Pansen liegt (de Smet et al. 2004; Jakobsen 1999).
Auch die TFA und CLA Konzentrationen werden Uber das
Futter beeinflusst. Weidehaltung fuhrt zu hoheren CLA-
Konzentrationen als der Einsatz von Kraftfutter, ausser
wenn letzterem Olsaaten beigegeben werden. Bei Nicht-
Wiederkduern muss hingegen das Futter CLA oder seine
Vorstufen enthalten, wenn eine Konzentrationssteigerung

erreicht werden soll (Schmid et al. 2006). Es zeigen sich auch
Unterschiede in der Fettsdurenzusammensetzung der ver-
schiedenen Fleischstlicke bzw. je nach untersuchtem Fett-
gewebe. Normalerweise erhéht sich der Sattigungsgrad des
Fetts, je weiter innen im Tier es sich befindet. Neben dem
Alter eines Tieres beeinflusst ausserdem auch dessen einge-
lagerte Fettmenge die Fettsdurenzusammensetzung. Je
fetter ein Tier ist, desto geringer ist der relative Anteil an
PUFA. Das ist damit erklarbar, dass Zellmembranen sehr
reich an PUFA sind, wahrend der PUFA-Gehalt im Fettge-
webe geringer ist. Nimmt der Fettgehalt eines Tieres zu,
vermehren sich hauptsachlich die Triglyzeride im Fettge-
webe. Der PUFA-Gehalt der Triglyzeride kann Gber das Fut-
ter beeinflusst werden (v.a. bei Monogastern), er wird
jedoch ,verdinnt” durch die vom Koérper produzierten SFA
und MUFA, so dass sich bei Fetteinlagerungen das Fett-sau-
renverhaltnis zu ungunsten der PUFA verschiebt (de Smet et
al. 2004; Scollan et al. 2006).

Meist werden auf die unterschiedlichen Gesundheitswir-
kungen der einzelnen Fettsdurengruppen hingewiesen.
Hier hat sich jedoch gezeigt, dass innerhalb der Gruppen
die einzelnen Fettsdauren unterschiedliche Effekte haben
kénnen, weshalb eine solche Gruppeneinteilung nicht wirk-
lich sinnvoll ist (Lecerf 2008). Die am héaufigsten vorkom-
mende Fettsaure im Fleischfett ist die einfach ungesattigte
Ols3ure (C18:1 n-9). Ihr Anteil liegt meist bei 30-40%, kann
aber auch darUber hinaus gehen (Diaz et al. 2005; Enser et
al. 1996; Jakobsen 1999; Moretti et al. 2005; Scheeder et al.
2001). Bei den gesattigten Fettsauren dominieren die Myris-
tinsdure (C14:0), Palmitinsaure (C16:0) und Stearinsdure
(C18:0). Die Palmitinsaure macht ca. 1/4 bis 1/3 aller Fettsau-
ren aus, der Anteil von Stearinsaure belauft sich auf ca.
10-20% der Fettsauren und der Anteil von Myristinsaure
liegt bei 3-6% (Diaz et al. 2005; Enser et al. 1996; Moretti et
al. 2005; Valsta et al. 2005). Die Variationen in den Prozent-
anteilen sind auf die Tierart, Rasse und Aufzucht (v.a. das
Futter) zurtickzufuhren. Generell finden sich in Schweine-
und Geflugelfleisch geringere Mengen an Myristin- und
Stearinsaure als in Rind- und Lammfleisch (Enser et al. 1996;
Jakobsen 1999; Moretti et al. 2005). Im Fleischfett finden
sich auch die mehrfach ungesattigten Fettsduren Linol-
(C18:2 n-6) und Linolensaure (C18:3 n-3), die fur den Men-
schen essentiell sind, da sie im Kérper nicht selber herge-
stellt werden kénnen. Hinzu kommen die nur in tierischem
Fett zu findenden, langkettigen mehrfach ungesattigten
Fettsduren Arachidonsaure (C20:4 n-6), Eicosapentaensaure
(EPA; C20:5 n-3), Docosapentaensaure (DPA; C22:5 n-3) und
Docosahexaensaure (DHA; C22:6 n-3). Je nach Herkunfts-
land des Fleisches kénnen die gefundenen PUFA-Mengen
grosse Unterschiede aufweisen. So zeigten Analysen von
Diaz et al. fur Linolsaure Konzentrationen von 3.9 bis 9.5%
der Fettsauren und fur Linolensaure von 0.6 bis 1.6% in
Lammfleisch unterschiedlicher Herkunft (Diaz et al. 2005).
Arachidonsaure variierte zwischen 0.9 und 4.0%, EPA zwi-
schen 0.3 und 1.3% und DHA zwischen 0.2 und 0.3% der
Fettsauren. Es zeigt sich hier der Einfluss der Aufzucht bzw.
des Futters auf die n-6 und n-3 Fettsauren. So findet sich
allgemein bei Weidehaltung eine héhere Menge an n-3
Fettsauren im Fleischfett als bei mit Kraftfutter gefttterten
Tieren und auch Uber die Zugabe von Olsaaten zum Futter
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kann der Anteil an n-3 Fettsauren erhéht werden (Givens et
al. 2006; Razminowicz et al. 2006; Scollan et al. 2006; Ponn-
ampalam et al. 2014). Auch in der Schweiz finden sich futte-
rungsbedingte Unterschiede: Laut Razminowicz et al. weist
Label-Rindfleisch aus Weidehaltung ein tieferes n-6/n-3
Verhaltnis auf als konventionelles Rindfleisch (Razminowicz
et al. 2006).

Dem Cholesteringehalt in Lebensmitteln wird heute nicht
mehr die gleiche Bedeutung beigemessen wie friher, da
sich die Cholesterinaufnahme Uber die Nahrung nur sehr
geringflugig auf den Blutcholesterinspiegel auswirkt und
damit gesundheitlich als nicht relevant angesehen wird
(Eidgenossische Erndhrungskommission 2012). Der Vollstan-
digkeit halber sollen die Cholesterinmengen im Fleisch
jedoch erwahnt werden. Laut der Nahrwertdatenbank des
Bundesamts fur Lebensmittelsicherheit und Veterinarwe-
sen liegen die Cholesterinmengen pro 100 g Frischfleisch
(roh) bei 62-81 mg fur Kalbfleisch, bei 35-61 mg far Rind-
fleisch, bei 56-73 mg fur Schweinefleisch, bei 65-72 mg bei
Lammfleisch, bei 37-86 mg fur Geflugel und bei 50-75 mg
fur Wildfleisch. Zunge weist etwas héhere Werte auf (rund
100 mg) und Innereien enthalten zum Teil sehr hohe Men-
gen (z.B. Leber um die 350 mg).

1.3 Vergleich von Fleischfett mit anderen Fetten und Olen
Die verschiedenen Fette und Ole unterscheiden sich durch
die Zusammensetzung der darin enthaltenen Fettsauren.
Pflanzliche Ole weisen im Vergleich zu tierischen Fetten
meist einen grosseren Anteil an ungesattigten Fettsauren
auf, es gibt jedoch Ausnahmen von der Regel wie zum Bei-
spiel Kokosfett oder Palmél. In Abbildung 1.4 werden die
Fettsdurenzusammen-setzungen verschiedener Fette und
Ole verglichen. Die oberen sieben Positionen (bis inkl. But-
ter) stellen tierische Fette und Ole dar. Die unteren sind
pflanzliche Ole und Fette. Raps- und Olivendl zeichnen sich

Abbildung 1.4:

durch einen hohen Anteil an MUFA aus, die anderen Ole
liegen bezlglich MUFA-Anteil tiefer und haufig unter den
MUFA-Anteilen in tierischen Fetten. Diejenigen Ole, die
reich an PUFA sind, weisen meist einen tiefen MUFA-Gehalt
auf. Hauptkomponente der MUFA ist in allen Fetten und
Olen die Olsaure (C18:1 n-9). Schweineschmalz weist zusam-
men mit Olivendl, Butter, Palmol, Kokosfett und weiteren
Fetten einen tiefen PUFA-Anteil auf. Die beiden fur den
Menschen essentiellen Fettsdauren Linol- und o-Linolensaure
kommen in allen Fetten und Olen vor. Die PUFA im tieri-
schen Fett umfassen im Gegensatz zu den pflanzlichen
PUFA auch langkettige mehrfach ungesattigte Fettsauren
(u.a. Arachidonsaure, EPA, DHA). Bei pflanzlichen Olen liegt
der Anteil gesattigter Fettsduren meist unter 30%, Ausnah-
men davon sind Kokosfett, Kakaobutter, Palmkernfett und
Palmol. Bei den tierischen Fetten weisen die Wiederkauer-
fette den hochsten Anteil an SFA auf und die Gefllgelfette
den geringsten. Schweineschmalz liegt mit einem SFA-
Anteil von rund 40% im mittleren Bereich der Gblicherweise
in Fleischfett gefundenen SFA-Mengen (30-51%; siehe Abb.
1.4). Im Vergleich dazu setzt sich das Fett der Muttermilch
aus 53% SFA, 37% MUFA und 10% PUFA zusammen. Eine
detaillierte Zusammenstellung der Fettsdurenzusammen-
setzung verschiedener wichtiger Speisefette und -6le findet
sich auf den Internetseiten der Deutschen Gesellschaft fur
Fettwissenschaft eV. (DGF) (http://www.dgfett.de/mate-
rial/fszus.php).

Prozentuale Fettsdurenzusammensetzung ausgewahlter Fette und Ole basierend
auf den Angaben von Souci, Fachmann, Kraut (2000)
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1.4 Beitrag von Fleisch und Fleischerzeugnissen zur Fett-
und Energiezufuhr mit der Nahrung

Laut dem 6. Schweizerischen Erndhrungsbericht lag
2007/08 der durchschnittliche angenéherte Verzehr' von
Fett in der Schweiz bei 103.8 g pro Tag und Person. Davon
stammten 16.7 g (16.1%) von Fleisch und Fleischerzeugnis-
sen (Abb. 1.5). Mit diesem Beitrag liegen Fleisch und
Fleischprodukte nach Olen/Fetten und Milch/Milchpro-
dukten an dritter Stelle (Schmid et al. 2012). Diese Anga-
ben sind Durchschnittswerte basierend auf dem Verbrauch
der Bevolkerung und stellen keine individuell erhobenen
Verzehrsmengen dar. Der tatsachliche durchschnittliche
Fettverzehr liegt wahrscheinlich tiefer, vor allem was die
Zufuhr Uber Fleisch betrifft, da der Fettgehalt beim Garen
abnimmt und sichtbares Fett meist vor dem Verzehr ent-
fernt wird. Analysen von Gerber et al. zeigten auf, dass
beim Garen von stark durchzogenen Fleischsticken
19-44% des Fetts verloren gehen (Gerber et al. 2009). Das
Wegschneiden des sichtbaren Fetts vor dem Verzehr ver-
minderte die Fettaufnahme um weitere 24-59%, so dass
insgesamt 50 bis 78% des Fleischfetts reduziert wurden.
Die Kochmethode hat dabei einen starken Einfluss auf die
Hohe des Fettverlusts: Je langer die Kochzeit, desto héher
sind die Verluste.

Eine Auswertung von 24-h-Erinnerungsprotokollen, die im
Rahmen der EPIC (European Prospective Investigation into
Cancer and Nutrition)-Studie erhoben wurden, zeigt in
den verschiedenen Landern Europas sehr unterschiedliche
Beitrdge von Fleisch und Fleischerzeugnissen an die Fett-
zufuhr. Bei Frauen reicht der Anteil des Fleischfetts an der
Gesamtfettzufuhr von 8.9% in Griechenland bis zu 24.0%
in Granada, Spanien. An den gleichen Orten finden sich
auch der tiefste und hochste Anteil bei den Mannern,
namlich 10.9% und 30.4% (Linseisen et al. 2002). Hier nicht
berlcksichtigt wurde die Gruppe ,health-conscious”, die
vor allem aus Vegetariern bestand. Die Schweiz ist an der
EPIC-Studie nicht beteiligt, zieht man jedoch den berech-
neten Fleisch-Anteil von rund 16% am angenaherten Fett-
verzehr heran, so liegen die Schweizer im Europaischen
Mittelfeld.

In Hinblick auf den Fettsaurenkonsum zeigt sich in der
Schweiz pro Person und Tag ein angenaherter Verzehr von
40.0 g SFA, 33.4 g MUFA und 18.3 g PUFA. Fleisch und Flei-
scherzeugnisse tragen 5.9 g (14.8%), 7.1 g (21.3%) und 1.5
g (8.2%) zu den Fettsaurengruppen bei in gleicher Reihen-
folge (Abb. 1.5) (Schmid et al. 2012). Fleisch und Fleischer-

" Der angendherte Verzehr basiert auf den Verbrauchsdaten der
Agrarstatistik und wird mit Hilfe von lebensmittelspezifischen
Abfallfaktoren berechnet.

zeugnisse rangieren als Lieferanten von SFA an dritter
Stelle nach Milch/Milchprodukten und Olen/Fetten. Bei
den MUFA und PUFA ist ihr Beitrag der zweithdchste nach
demjenigen von Olen/Fetten, wobei er jedoch im Ver-
gleich zum Beitrag von Olen/Fetten bei den MUFA nur
halb so hoch (14.5 g vs. 7.1 g) und bei den PUFA zehnmal
kleiner ausfallt (12.2 g vs. 1.5 g). Uber Fleisch und Fleischer-
zeugnisse werden mehr PUFA aufgenommen als Uber
Fische und Schalentiere (1.5 g vs. 0.2 g), was nicht mit den
darin enthaltenen Konzentrationen sondern mit den Kon-
summengen zusammenhangt (Schmid et al. 2012). Fisch
enthélt gréssere Mengen an PUFA, wird jedoch in sehr viel
geringeren Mengen konsumiert als Fleisch. Wiederum
mussen noch Verluste auf Grund des Garens des Fleisches
und des Wegschneidens des sichtbaren Fetts berlcksich-
tigt werden, wobei dies hauptsachlich die gesattigten
Fettsauren betrifft. Bei den PUFA treten geringere Ver-
luste auf, da sie struktureller Teil der Zellmembranen sind,
der Kochverlust jedoch hauptsachlich das Fettgewebe
betrifft. Der relative Anteil der PUFA erhoht sich damit
durch das Kochen (Gerber et al. 2009).

Beim Cholesterin lag der angenaherte Verzehr 2007/08 pro
Person und Tag bei 336 mg, wovon 94 mg (28.0%) aus
Fleisch und Fleischerzeugnissen stammen. Fleisch/Fleisch-
erzeugnisse sind zusammen mit Milch/Milchprodukten die
zweitgrossten  Cholesterinlieferanten in  unserer Er-
nahrung (knapp nach den Eiern). Dabei muss jedoch
berucksichtigt werden, dass nur tierische Lebensmittel zur
Cholesterinversorgung beitragen.

Laut dem 6. Schweizerischen Erndhrungsbericht liegt der
durchschnittliche angenaherte Verzehr an Energie pro
Person und Tag bei insgesamt 2661 kcal (11135 kJ) (Schmid
et al. 2012). Fleisch und Fleischprodukte tragen 250 kcal
(1047 kJ) bei, was nur 9.4% der Gesamtenergie darstellt.
Die Uber Fleisch und Fleischprodukte zugefiihrte Menge
an Fett betragt 16.7 g pro Person und Tag. Rechnet man
noch den angenaherten Verzehr an Schweineschmalz (0.15
g) und Ubrigen Fetten wie Rindertalg und Geflugelfett
hinzu (0.31 g), so kommt man auf durchschnittlich 17.16 g
Fett vom Tier, was rund 154 kcal (645 kJ) bedeutet. Damit
macht die Zufuhr an tierischem Fett (ohne Milchfett) nur
5.8% der gesamten taglichen Energiezufuhr aus. Berlck-
sichtigt werden muss, dass es sich hier um grobe Durch-
schnittswerte handelt und in der Realitat grosse individu-
elle Unterschiede zu erwarten sind, die sowohl mit den
unterschiedlichen Verzehrsmengen an Fleisch und Fleisch-
produkten zusammenhéangen, wie auch damit, wie stark
das sichtbare Fett weggeschnitten wird. Ohne nationale
Verzehrstudie kénnen jedoch keine genaueren Aussagen
gemacht werden.
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Abbildung 1.5:

Angendherter Verzehr an Fett und Fettsauren pro Person und Tag in der Schweiz
und der Anteil von Fleisch und Fleischerzeugnissen laut dem 6. Schweizerischen
Erndhrungsbericht (Schmid et al. 2012)

110
100
90 -
80 -
70
60
50
40
30

20
0

Fett gesamt SFA MUFA PUFA

Menge ing

¥ Total angenaherter Verzehr ¥ Anteil Fleisch, Fleischerzeugnisse

Agroscope Science | Nr. 4/2014



Kapitel 2: Fleischfett als Geschmackstrager

Kapitel 2: Fleischfett als Geschmackstrager

2.1 Fleischgeschmack

Ungekochtes Fleisch weist nur ein schwaches oder gar kein
Aroma auf, der Geschmack von Fleisch entwickelt sich erst
bei dessen Erhitzung. Es sind hauptsachlich die wahrend
des Kochens gebildeten volatilen Aromastoffe, welche das
typische Fleischaroma ausmachen, obwohl naturlich auch
nicht-flichtige Geschmackskomponenten zum Aroma bei-
tragen. Bisher wurden Uber 1000 flichtige Stoffe identifi-
ziert. Die Hauptreaktionen beim Erhitzen, welche zu vola-
tilen Aromastoffen fuhren, sind die Maillard-Reaktion
zwischen Aminosauren und reduzierenden Zuckern sowie
die Hitzedegradation von Fetten. Die wichtigsten Vorlau-
fersubstanzen der Aromastoffe kdnnen damit in zwei
Kategorien eingeteilt werden: wasserlésliche Inhaltsstoffe
und Fette. Geschmacksunterschiede zwischen dem Fleisch
verschiedener Tierarten werden im Wesentlichen durch
unterschiedliche Fettzusammensetzungen verursacht
(Mottram 1998).

Mehrere Hundert fluchtige Stoffe, die vom Fettabbau
stammen, wurden in erhitztem Fleisch nachgewiesen.
Ublicherweise entstehen die Substanzen bei der Oxidation
der Fettsduren. Bei langerer Lagerung des Fleisches kann
die Fettoxidation zu Fremdaromen (z.B. Ranzigkeit) fuh-
ren, bei einer Erhitzung des Fleisches laufen die Reaktio-
nen jedoch schnell ab und es entsteht ein anderes Profil
fluchtiger Stoffe, welche zu dem erwinschten Aroma bei-
tragen (Calkins und Hodgen 2007; Mottram 1998).

Da Muskelfleisch sowohl intramuskulare Triglyzeride wie
auch strukturgebende Phospholipide enthélt, sind immer
auch fluchtige Aromastoffe aus dem Fett vorhanden.
Meist dominieren sie mengenmassig gegenlber den von
wasserldslichen Komponenten stammenden volatilen Sub-
stanzen (ausser bei sehr stark grilliertem Fleisch), weisen
jedoch haufig einen héheren Geruchsschwellenwert auf
als diese. Das heisst, es braucht von ihnen eine héhere
Konzentration, um den Geruch erkennbar zu machen. lhre
Bedeutung fir das Fleischaroma ist deshalb geringer als
derjenige der in relativ geringen Konzentrationen auftre-
tenden flichtigen Aromastoffen der wasserloslichen Subs-
tanzen. Eine wichtige Rolle spielen jedoch die vom Fett
stammenden gesattigten und ungesattigten Aldehyde mit
6-10 Kohlenstoffatomen, welche zu den Hauptaromakom-
ponenten allen erhitzten Fleisches gehéren. Das Aroma
dieser Aldehyde wird als ,grun”, ,fettig” und ,talgig”
beschrieben (Mottram 1998).

2.2 Fett als eigene Geschmacksqualitat

In den letzten Jahren hat man herausgefunden, dass
neben den Geschmacksqualitaten suss, sauer, salzig, bitter
und umami auch freie Fettsauren im Mund geschmeckt
werden kénnen. Der Mensch kann verschiedene Fettsau-
ren erkennen, sowohl mehrfach ungesattigte (Linolsaure),
wie auch einfach ungesattigte (Olsdure) und gesattigte
Fettsduren (Stearin-, Laurin- und Capronsaure). Hingegen
[6sen Triglyzeride keinen solchen Effekt aus. Die in Lebens-

mitteln natdrlicherweise vorhandenen Konzentrationen
an freien Fettsauren (ca. 0.5%) sind in Einklang mit den
angegebenen Grenzwerten fur die Fettsaurenwahrneh-
mung beim Menschen (Dransfield 2008; Little und Feinle-
Bisset 2011; Mattes 2009). Mahlzeiten, die Fett enthalten,
|6sen Uber die Reizerzeugung im Mund physiologische
Effekte aus. So wird u.a. die Sekretion der Magenlipase
(Enzym zur Fettspaltung im Magen) und des Insulins gefor-
dert, die Serumtriglyzeride erhéht und das appetitanre-
gende Hormon Ghrelin unterdriickt. Es ist jedoch nicht
klar, ob diese Wirkungen nur auf die in der Mahlzeit vor-
handenen freien Fettsauren zurlckgehen oder durch
andere sensorische Faktoren wie z.B. die Textur oder die
Viskositat ausgeldst werden, die durch die Anwesenheit
von Triglyzeriden im Lebensmittel beeinflusst werden
(Little und Feinle-Bisset 2011). Es gibt Hinweise, dass der
orale Kontakt mit Fettsauren eine wichtige Rolle bei der
Vorliebe fur Fett und dessen Aufnahme mit der Nahrung
spielt. Sowohl beim Menschen wie auch in Tierstudien
wurde nachgewiesen, dass grosse inter-individuelle Unter-
schiede bei der Sensitivitat gegentiber freien Fettsauren
bestehen und dass diese mit Unterschieden in der Bevor-
zugung und Aufnahme von Fett mit der Nahrung assozi-
iert sind. So fand man bei Personen mit einer stark ausge-
pragten Wahrnehmung von Olsaure (C18:1) in der Nahrung
(Hypersensitive) eine signifikant niedrigere Fett- und Ener-
giezufuhr sowie einen tieferen Body Mass Index (BMI) im
Vergleich zu Personen, welche diese Fettsaure weniger
sensibel wahrnahmen (Stewart et al. 2010). Es muss noch
abgeklart werden, wie die intra- und interindividuellen
Unterschiede in der Starke der Fettsdurenwahrnehmung
zustande kommen. Unklar ist auch, inwieweit die Wahr-
nehmung genetisch bedingt, geschlechtsabhangig oder
durch Umweltfaktoren oder Verhaltensweisen wie z.B.
eine fettreiche Erndhrung beeinflusst wird (Running et al.
2013). Tierstudien weisen darauf hin, dass die Fettwahr-
nehmung im Magen-Darm-Trakt durch das Erndhrungsver-
halten beeinflusst wird. Sowohl die Fettsensitivitat im
Mund wie auch die Wirkungen des Fetts im Magen-Darm-
Trakt und auf den Appetit sind nach langerer fettreicher
Erndhrung gedampft. Beim Menschen sind die Resultate
von Studien mit 2-3 Wochen fettreicher Erndhrung wider-
spruchlich, vermutlich wegen methodologischer Unter-
schiede. Die beobachteten Effekte gehen jedoch in die
gleiche Richtung wie bei den Tierstudien (Little et al. 2007;
Little und Feinle-Bisset 2011).

Die Anwesenheit von Fett im Danndarm fihrt zu verschie-
denen Verénderungen in der Magen-Darm-Funktion, so
wird die Ausschittung verschiedener gastrointestinaler
Hormone beeinflusst und die Magenentleerung verlang-
samt. Die Aufnahme von Fett zlgelt dadurch den Appetit
sowie die Energiezufuhr. Auch hier scheinen es bei der Ver-
dauung von Fett entstehende Fettsauren zu sein, die im
Dunndarm erkannt werden und zu diesen Effekten fUhren
(Feinle-Bisset et al. 2005; Little et al. 2007; Little und
Feinle-Bisset 2011). Die Wirkung ist aber auch von der Ket-
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tenldnge der Fettsduren abhdangig, denn nur Fettsduren
mit > 12 Kohlenstoffatomen verlangsamen die Magenent-
leerung und verringern den Appetit und die Energiezu-
fuhr (Feltrin et al. 2004; Feltrin et al. 2006; Little et al. 2007;
Little und Feinle-Bisset 2011).

2.3 Fettgeschmack als Uberlebensvorteil?

Es stellt sich die Frage, ob die Wahrnehmung von Fett dem
Menschen Vorteile bringt. Eine Praferenz fur fetthaltige
Lebensmittel fuhrt zu einer ausreichenden Versorgung
des Menschen mit den ndtigen essentiellen Fettsduren,
fettloslichen Vitaminen und Energie. Diese Préferenz wird
jedoch nicht durch den von freien Fettsduren ausgeldsten
Fettgeschmack bedingt, sondern durch die Textur (z.B.
Cremigkeit, Glatte, Dicke) von fetthaltigen Lebensmitteln
sowie durch die Anwesenheit erwilnschter fettldslicher
Geschmacksstoffe, welche beide mit dem Triglyzeridge-
halt einhergehen. Freie Fettsauren I6sen hingegen eher
negative Sinneseindriicke aus. Sie entstehen bei der Auf-
spaltung von Triglyzeriden und sind in der freien Form
anfalliger fur Oxidation als in gebundener Form. Eine Oxi-
dation fuhrt generell zu Substanzen mit negativem
gesundheitlichem Effekt, weshalb ranzige Fette bzw.
Lebensmittel besser gemieden werden. Der Geruch und
Geschmack von freien Fettsduren stellt somit ein sensitives
Signal fur oxidiertes Fett und dadurch ein wertvolles
Warnsignal dar (Mattes 2009; Mattes 2011).

Insgesamt kénnen Form und Konzentration des Fetts in
einem Lebensmittel also den Appetit auf diese Lebensmit-
tel sowohl stimulieren wie auch hemmen. Der Fettgehalt
(Triglyzeride) erhoéht die Schmackhaftigkeit eines Lebens-
mittels, wohingegen die vorhandenen Mengen an freien
Fettsduren einen negativen Sinneseindruck mit Bezug zu
ranzigem Fett verursachen. Nur letzteres wird vermutlich
Uber die Wahrnehmung eines Fettgeschmacks im Mund
ausgelost. Der Fettgeschmack kénnte also tatsachlich mit
einem Uberlebensvorteil verbunden sein.
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Kapitel 3 : Geschichte der Fettempfehlungen

Die Geschichte der Fettempfehlungen, wie sie hier darge-
stellt wird, basiert zum grossten Teil auf einem Artikel des
Wissenschaftsjournalisten Gary Taubes, der 2001 in der
Zeitschrift Science unter dem Titel ,The Soft Science of
Dietary Fat” erschienen ist (Taubes 2001). Agroscope Uber-
nimmt keine Verantwortung fur die Richtigkeit der Dar-
stellung von G. Taubes. Fur weitere Informationen siehe
auch die Publikationen von W. Arneth zum Thema Lipid-
Theorie (Arneth 2006; Arneth 2007a; Arneth 2007b).

Die meisten Uberzeugungen und Trends in der Erndhrung
stammen aus den USA, deren Studien die Literatur domi-
nieren. In den USA nahm auch die ,Lipid-Theorie” ihren
Anfang. Laut dieser Theorie steigt durch falsche Ernah-
rung (zu viel tierisches Fett und Nahrungscholesterin, zu
wenig mehrfach ungesattigte Fettsauren) der Cholesterin-
spiegel im Blut an. Als Folge kommt es zu einer Verengung
der Arterien (Arteriosklerose), wodurch das Risiko fur
Herzerkrankungen erhéht wird und die Gefahr an einem
Herzinfarkt zu sterben, steigt. Die Lipid-Theorie hat nicht
nur die amerikanischen, sondern auch die europaischen
Erndhrungsleitlinien beeinflusst, obwohl die Beweislage
nicht so klar und eindeutig ist, wie gerne dargestellt wird.

3.1 Die Anfénge der Lipid-Theorie

Nach dem 2. Weltkrieg verstarb in Nordamerika eine
besorgniserregende Anzahl an Personen aufgrund von
Herzerkrankungen und man suchte nach den Griinden fur
diesen Anstieg. Der Biochemiker Ancel Keys war einer der
ersten, der das Fett in der Erndhrung fur die gestiegene
Anzahl an Herzerkrankungen verantwortlich machte. 1952
argumentierte Keys, dass die Amerikaner ihren Fettver-
zehr auf unter 30% der Nahrungsenergie reduzieren soll-
ten, auch wenn er zugeben musste, dass die Evidenz
bezuglich einer Wirkung der Nahrung auf die Entstehung
von Arteriosklerose beim Menschen sehr durftig war und
seiner Meinung nach auch noch langere Zeit so durftig
bleiben wirde. Keys belegte seine Aussagen spater mit
Daten aus der bekannten und kontrovers diskutierten
Seven Countries Study, in welcher der Fettkonsum und die
Sterblichkeitsrate aufgrund von Herzerkrankungen ver-
schiedener Landern verglichen wurde (Keys 1970). Die Stu-
die fand keinen Zusammenhang zwischen Herzerkrankun-
gen und dem Gesamtfettkonsum, jedoch eine erhdéhte
Herzinfarktrate in Landern mit hohem Konsum von tieri-
schem Fett. Landervergleiche sind jedoch aufgrund der
vielen Unterschiede zwischen Landern wenig aussagekraf-
tig und die Resultate innerhalb der Lander wiesen nur
marginal auf Ernahrungseinflisse hin. 1961 fand dann die
Framingham Heart Study, eine Beobachtungsstudie, einen
Zusammenhang zwischen den Blutcholesterinwerten und
Herzerkrankungen (Kannel et al. 1961). Unter dem Einfluss
von Keys begann daraufhin die American Heart Associa-
tion eine fettarme Erndhrungsweise (die auch moglichst
wenig gesattigte Fettsauren enthielt) als Massnahme bei
hohem Cholesterinspiegel zu empfehlen, obwohl immer
noch nicht bekannt war, ob die Erndhrung Herzerkrankun-

gen tatsachlich beeinflussen konnte (Page et al. 1961). Da
eine beweiskraftige Studie zu diesem Thema schatzungs-
weise Uber 1 Mrd. Dollar gekostet hatte, wurde versucht,
das Thema durch mehrere kleinere Studien anzugehen.
Weder die Offentlichkeit, noch die Presse, noch der US
Kongress waren jedoch willig, auf den Abschluss der Stu-
dien zu warten, die einige Jahre dauerten.

3.2 Erste Erndhrungsziele fiir die USA

Unabhéngig von der Wissenschaft entwickelte sich in Nord-
amerika in den 1960er Jahren eine Anti-Fett-Bewegung
und schlussendlich waren es nicht Wissenschaftler, sondern
Politiker, welche der Lipid-Theorie Gewicht verliehen. 1968
wurde das Selected Committee on Nutrition and Human
Needs durch Senator George McGovern ins Leben gerufen.
Dieses sollte urspringlich die Mangelerndhrung in Nord-
amerika beheben, wandte sich dann aber Mitte der 1970er
Jahre der Uberernahrung zu, als das urspriingliche Mandat
auslief. Das Komitee von McGovern horte sich 1976 zwei
Tage lang Aussagen zum Thema Erndhrung und Krankhei-
ten an, auf deren Basis dann die Dietary Goals for the Uni-
ted States formuliert wurden. Die Erndhrungsempfehlun-
gen beziglich Fett beruhten fast ausschliesslich auf den
Thesen des Ernahrungswissenschaftlers Mark Hegsted,
wodurch die vorherrschende Kontroverse bei diesem Thema
umgangen wurde. Die Empfehlungen sahen vor, dass der
Fettkonsum auf 30% der konsumierten Energie und die
gesattigten Fettsduren auf 10 Energie% gesenkt werden
und entsprachen damit den Empfehlungen der American
Heart Association fur Manner mit hohem Risiko fur Herzer-
krankungen. Diese Dietary Goals erschienen 1977 und wur-
den von allen Seiten kritisiert. Wer sich jedoch gegen die
Fett-Empfehlungen aussprach, wurde als ,nicht auf der
Hohe des Wissensstandes” oder als ,von der Industrie
gekauft” abgestempelt.

Die Empfehlungen wéaren vermutlich trotzdem eines stillen
Todes gestorben, hatten nicht zwei Bundesagenturen das
Thema weiterverfolgt. Die eine war die USDA, welche die
erste Ausgabe der ,Using the Dietary Guidelines for Ameri-
cans” herausgab, die bezlglich Fettempfehlungen mit den
Dietary Goals des McCovern Kommitees Ubereinstimmten.
Kurze Zeit spater erschienen die Empfehlungen ,Toward
Healthful Diets” des NAS Food and Nutrition Board, die nur
empfahlen, auf das Korpergewicht zu achten, der Rest
kdme dann von selber. Dieser zweite Bericht wurde von den
Medien als ,unverantwortlich” zerrissen, obwohl er dem
wissenschaftlichen Stand der Dinge besser entsprach, und
die Autoren als industrieabhéngig eingestuft. Als offizielle
US-Strategie in Bezug auf Fett in der Erndhrung setzten sich
deshalb die Guidelines der USDA durch.

3.3 Die Resultate der ersten Studien

Nachdem die Fett-Strategie durch Politiker und Presse fest-
gelegt war, war es an der Wissenschaft, diese nachtraglich
zu beweisen. Zwischen 1980 und 1984 kamen die Resul-
tate der in den 70er Jahren gestarteten Studien heraus.
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Vier der Studien, die Herzerkrankungen und Erndhrung in
Honolulu, Puerto Rico, Chicago und Framingham vergli-
chen, zeigten keinen Hinweis, dass Manner mit einem tie-
feren Fettverzehr langer lebten oder weniger Herzinfarkte
hatten. Eine funfte Studie, der Multiple Risk Factor Inter-
vention Trial (MRFIT) kombinierte eine fettreduzierte
Erndhrung mit einer Kampagne gegen Rauchen sowie
einer medikamentésen Blutdruckreduktion. Obwohl die
Interventionsgruppe weniger Raucher, einen geringeren
Cholesterinspiegel und niedrigeren Blutdruck aufwies, lag
die Gesamtanzahl Todesfalle in dieser Gruppe nach sechs
Jahren marginal héher (Multiple Risk Factor Intervention
Trial Research Group 1982). Die Autoren der Studien stell-
ten die Lipid-Theorie jedoch nicht in Frage, sondern
begrindeten die negativen Resultate jeweils mit metho-
dologischen Mangeln der Studien. Die sechste Studie (Lipid
Research Clinics Coronary Primary Prevention Trial) war
keine Ernahrungsstudie, sondern untersuchte die Wirkung
des Medikaments Cholestyramin. Die Studie zeigte, dass
das Medikament den Cholesterinspiegel bei Mannern mit
abnorm hohen Cholesterin-Blutwerten reduzieren konnte
und in der Folge die Herzerkrankungsrate sank (LRC-CPPT
1984). Die Autoren der Studie wendeten die Resultate
dann auch auf die fettarme Erndhrung und auf andere
Bevolkerungsgruppen an, ohne diese jedoch explizit
untersucht zu haben. Sie fanden die Aussage gerechtfer-
tigt, da sie den gleichen Effekt erwarteten, egal, ob man
die Cholesterinspiegel mittels Erndhrung oder Medika-
ment senkte. Die Resultate wurden mit einer massiven
Kampagne des 6ffentlichen Gesundheitswesens lanciert.
Die Debatte bezuglich Lipid-Theorie wurde dann Ende
1984 mit einer ,Consensus Conference” beendet, bei der
die Unterstitzer der Theorie Uberwogen und ihre Sicht-
weise der Dinge als Konsens deklarierten.

3.4 Es ist komplizierter als gedacht

Die Lipid-Theorie beruht auf zwei Annahmen: 1) Eine
Reduktion des Blutcholesterinspiegels beugt Herzerkran-
kungen vor und 2) Ein tieferer Fettkonsum senkt nicht nur
den Cholesterinspiegel und beugt Herzerkrankungen vor,
sondern verlangert auch das Leben. Seit 1984 zeigen Stu-
dien, dass eine Reduktion des Cholesterinspiegels mittels
Medikamenten gesundheitlich positiv ist (Behauptung 1),
(wenn auch der Effekt der Medikamente moglicherweise
anders zustande kommt als Uber die Senkung des Choles-
terinspiegels). Ob die zweite Behauptung, dass ein gerin-
gerer Fettkonsum ein gesinderes und langeres Leben
garantiert, stimmt, ist jedoch weiterhin ungewiss und
Uberzeugt immer weniger. Das Ganze hat sich als kompli-
zierter als gedacht herausgestellt, denn der urspriinglich
beurteilte Gesamtcholesterinspiegel ist nicht homogen,
sondern setzt sich aus verschiedenen Fraktionen zusam-
men (u.a. das ,gute” HDL-Cholesterin und ,b&se” LDL-
Cholesterin), bei denen sich gegensatzliche Zusammen-
hange zum Auftreten von Herzerkrankungen fanden.
Auch das HDL- und LDL-Cholesterin sind jedoch keine ein-
heitlichen Stoffe, sondern kébnnen in weitere Fraktionen
mit unterschiedlicher Aussagekraft als Risikofaktoren in
Bezug auf Herzerkrankungen aufgeteilt werden. Die
Erndhrungskomponenten Fett, Proteine und Kohlenhyd-
rate beeinflussen die verschiedenen Fraktionen auf unter-

schiedliche Art und Weise, und nicht nur die Fettsauren-
gruppen, sondern auch die einzelnen Fettsauren innerhalb
der Gruppen kdnnen in ihrer Wirkung voneinander abwei-
chen. Hinzu kommt, dass die Lebensmittel aus einer Viel-
zahl an Inhaltsstoffen zusammengesetzt sind, deren sum-
marische Wirkung meist unbekannt ist. Schlussendlich ist
der Cholesterinspiegel nicht der einzige Risikofaktor fur
Herzerkrankungen.

3.5 Die letzten 15 Jahre

1998 wurde eine erste systematische Zusammenfassung
aller grossen Studien zum Thema Fett und Herzerkrankun-
gen von Uffe Ravnskov durchgefihrt (Ravnskov 1998). Die
Lipid-Theorie konnte dadurch nicht bestatigt werden,
denn von den 28 berucksichtigten Studien fanden nur drei
bei einer hoheren Zufuhr an gesattigten Fetten eine
erhohte Rate an Herzerkrankungen. In 22 Studien gab es
keinen signifikanten Zusammenhang und in einer Studie
fand sich sogar eine Abnahme der Erkrankungsrate bei
zunehmendem Konsum an gesattigten Fettsduren. Die
Lipid-Theorie wurde trotz der Ergebnisse dieser Studien
jedoch weiter aufrechterhalten und umgesetzt. Vor etwa
zehn Jahren trat dann eine erste leichte Veranderung auf,
als erstmals die alleinige Reduktion des Gesamtfettgehalts
der Ernéhrung als nicht wirksam zur Pravention von Herz-
erkrankungen eingestuft wurde (Hu und Willett 2002;
Ravnskov 2003). Teilweise wurden die Erndhrungsempfeh-
lungen im Laufe der Zeit an diese Erkenntnisse angepasst
(z.B. 2011 in der Schweiz mit der Schweizer Lebensmittel-
pyramide), jedoch nicht Uberall (z.B. die zehn Regeln der
Deutschen Gesellschaft fur Erndhrung). Weiterhin gilt
jedoch ein Austausch der gesattigten Fettsauren mit unge-
sattigten als gesundheitsfordernd. Allerdings wird seit ein
paar Jahren die Bedeutung der gesattigten Fettsauren
beziglich Herzerkrankungen von verschiedenen Seiten
angezweifelt (Hoenselaar 2012; Malhotra 2013; Petousis-
Harris 2011), eine Trendwende bei den Erndhrungsempfeh-
lungen ist jedoch bisher in Bezug auf die gesattigten Fett-
sauren nicht eingetreten. Das zeigt sich auch in den
neusten Richtlinien der American Heart Association Uber
Lebensstilmodifikationen zur Reduzierung kardiovaskula-
rer Risiken, in denen immer noch eine Reduktion der
gesattigten Fettsduren empfohlen wird, wenn auch nur
bei Personen, welche ihr LDL-Cholesterin reduzieren sollen
und nicht mehr generell bei allen Personen, was schon ein
gewisser Fortschritt ist (Eckel et al. 2013). Bezlglich Herz-
erkrankungen sind jedoch vermehrt die trans-Fettsauren
in den Fokus geruckt, die in teilgeharteten Fetten zu fin-
den sind. Schon 1993 wurde in der Nurses’ Health Study
auf ihren risikoerhéhende Effekt far Herzerkrankungen
aufmerksam gemacht und weitere Beobachtungsstudien
folgten (Mozaffarian et al. 2009; Uauy et al. 2009; Willett
et al. 1993). Obwohl tierisches Fett von Wiederkduern
natirlicherweise trans-Fettsduren enthalt, werden diese
in der normalerweise aufgenommenen Menge nicht als
gesundheitsschadlich angesehen (Mozaffarian et al. 2009;
Pfeuffer und Schrezenmeir 2006; Stender et al. 2008).

Eine Ubersicht der vorhandenen wissenschaftlichen Evi-
denz beziglich Fett und Herzerkrankungen findet sich in
Kapitel 4 dieses Berichts.
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Das Korperfett des Menschen stellt nicht nur eine Energie-
reserve, sondern auch ein Polster zum Schutz lebenswichti-
ger Organe dar. Es wirkt ausserdem als Isolator und ist
damit in die Regulation des Warmehaushalts eingebunden.
Verschiedene Lipide? (z.B. Phosphoglyzeride, Sphingolipide,
Cholesterin, Glykolipide) sind wesentliche Bestandteile von
Zellmembranen sowie von Zelloberflachenstrukturen und
einige wirken als Hormone, hormonéhnliche Substanzen
und Signalstoffe (Hahn et al. 2005). Auf Grund der unter-
schiedlichen Funktionen hat Fett einen Einfluss auf die
menschliche Gesundheit. Ein zu hoher Gesamtfettgehalt
unserer Nahrung sowie auch eine unausgewogene Fettzu-
sammensetzung werden deshalb mit verschiedenen Krank-
heiten in Verbindung gebracht. Fleischfett unterscheidet
sich vor allem durch die Zusammensetzung von anderen
Fetten und Olen. Allgemeine Aussagen betreffend Einfluss
von Fett, einzelnen Fettsauren und Fettsduregruppen auf
die menschliche Gesundheit treffen deshalb auch auf
Fleischfett zu. Durch die individuelle Fettsdurenzusammen-
setzung sind jedoch spezifische Wirkungen zu erwarten.
Hinzu kommen gesundheitliche Wirkungen, die von ande-
ren Fleischkomponenten ausgehen, da ja Fleisch und
Fleischerzeugnisse als Ganzes verzehrt werden.

In diesem Kapitel wird das Hauptgewicht auf die wissen-
schaftliche Datenlage bezuglich der gesundheitlichen Wir-
kungen von Fleischfett bzw. tierischem Fett gelegt, wenn
eine solche vorhanden ist. Falls nicht vorhanden, wird die
Datenlage zu einzelnen Fettsaurengruppen (hauptsachlich
gesattigte Fettsauren) herangezogen. Eine Ausnahme stellt
das Unterkapitel ,Herzerkrankungen” dar. Hier basiert die
Empfehlung, weniger tierisches Fett zu konsumieren, auf
der im vorgangigen Kapitel schon erwédhnten Lipid-Theorie,
weshalb der wissenschaftlichen Datenlage dieser Theorie
viel Platz eingerdaumt wird.

4.1 Herzerkrankungen

Die Lipid-Theorie nimmt an, dass eine hohe Zufuhr an
gesattigten Fettsauren den Gesamtcholesterinspiegel im
Blut erhéht und dadurch auch das Risiko fir Herzkreislau-
ferkrankungen ansteigen lasst. Die Theorie stUtzte sich
urspringlich auf Landervergleiche, Tierstudien und Unter-
suchungen der Risikofaktoren Gesamtcholesterin (GC) und
LDL-Cholesterin (LDL-C) im Blut von Menschen. In den letz-
ten zwei Jahrzehnten hat die Erndhrungswissenschaft
jedoch einige neue Erkenntnisse hervorgebracht, welche
ein Uberdenken der Lipid-Theorie und der darauf basieren-
den Empfehlungen eines reduzierten Gesamtfettkonsums
und Konsums von gesattigten Fettsduren angebracht
erscheinen lassen. Im Folgenden werden die Resultate von
randomisierten kontrollierten Studien (RCT; randomised
controlled trial) auf verschiedene Risikofaktoren fur Herzer-

2 Oft wird der Begriff Lipide als Synonym flr Fett gebraucht,
jedoch stellen die Fette (Triglyzeride) nur eine Untergruppe der
Lipide dar. Zu den Lipiden gehéren u.a. auch Fettsduren, Wachse,
Phospholipide, Sphingolipide und Isoprenoide (Steroide,
Carotinoide etc.).

krankungen (z.B. die Blutfette), die Resultate grosser Beob-
achtungsstudien (epidemiologische Studien) mit Herzer-
krankungen als Endpunkt und RCTs mit Herzerkrankungen
als Endpunkt vorgestellt.

Beobachtungsstudien stellen statistisch einen Zusammen-
hang zwischen der Erndhrung sowie anderen Lebensstilfak-
toren einer meist grossen Anzahl an Personen und dem spa-
teren Auftreten bestimmter Krankheiten her, sagen jedoch
nichts Uber eine mogliche Kausalitat des Zusammenhanges
aus. Kausale Zusammenhange kénnen nur RCTs beweisen.
Unter den Beobachtungsstudien gelten die prospektiven
Kohortenstudien als am Aussagekraftigsten, da sie Ernédh-
rung und Lebensstil verschiedener Gruppen (Kohorten) vor-
ausgehend (prospektiv) abklaren (am besten in regelmassi-
gen Abstanden und nicht nur einmalig) und nicht erst nach
dem Auftreten einer Krankheit. Letzteres wird bei Fall-Kon-
troll-Studien gemacht. Die Auswirkungen der Erndhrungs-
weise auf die Gesundheit werden in Beobachtungsstudien
mittels dem Begriff ,Relatives Risiko” (RR) angegeben. Dar-
unter wird das Verhaltnis des Risikos einer Krankheit vom
hochsten zum tiefsten Konsum eines Lebensmittels oder
Nahrstoffs verstanden. Ein RR > 1 bedeutet ein erhdhtes,
ein RR < 1 ein vermindertes Risiko bei einem hohen Kon-
sum. Bei einem RR = 1 besteht kein Unterschied im Krank-
heitsrisiko bei hohem und tiefem Konsum. Um sicherzustel-
len, dass ein Ergebnis nicht auf Zufall beruht, berechnet
man zusatzlich den Vertrauensbereich (confidence interval;
Cl) des RR, das heisst der Bereich, in dem mit einer vorgege-
benen Wahrscheinlichkeit (meist 95%) der wahre Wert
liegt. Nur bei einem Vertrauensbereich der 1.00 nicht ein-
schliesst, wird das Ergebnis als nicht-zuféllig angesehen und
ist statistisch signifikant (Fletcher et al. 1999).

4.1.1 Gesamtfettgehalt der Erndhrung

Lange Zeit war die Reduktion des Gesamtfettgehalts der
Nahrung das priméare Ziel der Erndhrungsempfehlungen
und findet sich auch heute noch in vielen Erndhrungsrichtli-
nien. Durch die Fettreduktion wurde eine reduzierte Zufuhr
an gesattigten Fettsduren und damit eine Verbesserung der
Blutfette und des Herzerkrankungsrisikos angestrebt. Eine
Gesamtfettreduktion fuhrt jedoch nicht zu der erhofften
Verbesserung der Blutfettwerte, da der reduzierte Fettge-
halt meist mit einer erhéhten Menge an Kohlenhydraten
kompensiert wird. Gesamtcholesterin (GC) und auch LDL-C
werden dadurch zwar meist gesenkt, in gleichem Mass
reduziert sich jedoch auch das HDL-Cholesterin (HDL-C) und
die Triglyzeride (TG) erhéhen sich (Hu und Willett 2002;
Sacks und Katan 2002). Eine Meta-Analyse Gber 32 RCT, wel-
che langfristige (>12 Monate) fettreduzierte Didaten mit
fettreichen Diaten verglich, weist die oben genannten
Effekt auf die Blutlipide aus: Fettreduzierte Didten verrin-
gerten zwar sowohl das GC wie auch das LDL-C signifikant
aber auch das HDL-C, und die TG-Konzentrationen erhéh-
ten sich (Schwingshackl und Hoffmann 2013). Eine Reduk-
tion des Risikos fur Herzerkrankungen ist dadurch fraglich.
Dies bestatigte eine Meta-Analyse Uber 27 RCT, die keinen
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signifikanten Einfluss einer Fettreduktion auf die Gesamts-
terblichkeit und Sterblichkeit durch Herzerkrankungen fand
(Hooper et al. 2001). Ein 2012 publiziertes Update der Meta-
Analyse Uber 48 Studien kam ebenfalls zu dem Ergebnis,
dass eine Reduktion des Gesamtfetts das Risiko und die
Sterblichkeitsrate fur Herzerkrankungen nicht verringert
(Hooper et al. 2012). Auch prospektive epidemiologische
Studien wie die Uber 80'000 Frauen umfassende Nurses’
Health Study und die fast 45'000 Méanner umfassende
Health Professional Follow-up Study zeigten keinen Zusam-
menhang zwischen der Gesamtfettzufuhr und dem Risiko
fur Herzerkrankungen (Ascherio et al. 1996; Halton et al.
2006; Oh et al. 2005). Eine Meta-Analyse der vorhandenen
prospektiven Kohortenstudien fand keinen signifikanten
Zusammenhang zwischen dem Fettanteil in der Nahrung
und dem Risiko an Herzerkrankungen zu erkranken (RR 0.93
far den hochsten vs. tiefsten Konsum) bzw. zu sterben (RR
0.94 fur den hochsten vs. tiefsten Konsum) (Skeaff und Mil-
ler 2009).

4.1.2 Fettsauren und Risikofaktoren fiir Herzerkrankungen

Blutfette

Neben Gesamtcholesterin (GC) und LDL-Cholesterin (LDL-C)
haben sich auch die Blutspiegel von HDL-Cholesterin (HDL-
C) und Triglyzeriden (TG) als unabhangige Risikofaktoren
fur Herzerkrankungen etabliert (Gordon et al. 1989; Hokan-
son und Austin 1996), wobei im Gegensatz zu GC, LDL-C
und TG hohe HDL-Cholesterinspiegel das Risiko fur Herzer-
krankungen senken. Das Verhaltnis GC:HDL-C wird deshalb
als besserer Risikoindikator als GC oder LDL-C alleine ange-
sehen (Mensink et al. 2003b; Micha und Mozaffarian 2010).
Des Weiteren haben Untersuchungen gezeigt, dass sowohl
LDL-C wie auch HDL-C keine homogenen Gruppen sind, son-
dern aus verschiedenen Fraktionen bestehen, welche in
unterschiedlichem Zusammenhang mit Herzerkrankungen
stehen (Berneis und Krauss 2002; Krauss 2010). Jede Fett-

Abbildung 4.1:

saurengruppe, aber auch die einzelnen Fettsauren weisen
individuelle Effekte auf die Blutfette auf. Eine Meta-Ana-
lyse Uber 60 kontrollierte Studien zeigt auf, dass wenn 1
Energie% Kohlenhydrate isoenergetisch mit gesattigten
Fettsduren (SFA) ausgetauscht werden, dies eine Erhéhung
des LDL-C sowie auch des HDL-C und somit des GC zur Folge
hat (Mensink et al. 2003b). Werden hingegen einfach unge-
sattigte (MUFA) oder mehrfach ungesattigte Fettsauren
(PUFA) eingetauscht, erfolgt eine Reduktion des LDL-C ver-
bunden mit einer Erhéhung des HDL-C im Blut. Im Vergleich
zu Kohlenhydraten hat die SFA-Aufnahme keinen signifi-
kanten Einfluss auf das GC:HDL-C Verhaltnis. Im Gegensatz
dazu verbessern (reduzieren) ungesattigte Fettsauren die-
ses Verhaltnis, ausgenommen die trans-Fettsauren, welche
es erhohen (Abb. 4.1) (Mensink et al. 2003b). Ein anderer
Fall sind die langkettigen n-3-PUFA (EPA, DHA, DPA), wel-
che v.a. in Fisch aber auch in anderen tierischen Lebensmit-
teln vorkommen. Diese senken hauptsachlich die Triglyze-
ridkonzentration im Blut, erhohen aber auch leicht das
LDL-C (Harris 1997). Hinzu kommen andere Mechanismen,
unabhéangig von den Blutfetten, Gber welche sie das Risiko
fur Herzerkrankungen reduzieren.

Alle natlrlichen Fette (auch Fleischfett) enthalten sowohl
gesattigte wie auch ungesattigte Fettsauren. Verzehrt man
statt diesen Fetten Kohlenhydrate (z.B. Brot anstatt Wurst),
so kann davon ausgegangen werden, dass sich das Verhalt-
nis GC:HDL-C verschlechtert, da der Ersatz des SFA-Anteils
im Fett durch KH keine Verdanderung bringt und der Ersatz
des Anteils ungesattigter Fettsduren durch KH das Verhalt-
nis verschlechtert. Tauscht man jedoch in der Erndhrung
Fette mit einem hohen Anteil an gesattigten Fettsduren
durch Fette mit einem hohen Anteil an ungesattigten Fett-
sauren aus (z.B. Verwendung von Olivendl anstatt Butter
beim Kochen), so kann eine Verbesserung des GC:HDL-C
Verhaéltnisses erwartet werden.

Prognostizierter Effekt auf das Verhaltnis GC:HDL-C sowie auf die Konzentratio-
nen an LDL-C und HDL-C wenn 1% der Energieaufnahme durch Kohlenhydrate
isoenergetisch durch SFA, MUFA, PUFA oder TFA ersetzt wird (* P<0.05; + P<0.01;
¥ P<0.001) (Abbildung entnommen aus Mensink et al. 2003b).
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Bei den gesattigten Fettsduren spielt auch deren Zusam-
mensetzung eine Rolle, denn die einzelnen Fettsauren wei-
chen in der Wirkung voneinander ab (Abb.4.2). Ersetzt man
1% der Energie von KH durch Laurin- (C12:0), Myristin-
(C14:0) oder Palmitinsaure (C16:0), steigt das LDL-C jeweils
an, nicht jedoch bei Stearinsaure (C18:0). Alle vier Fettsau-
ren erhéhen das HDL-C, wobei das Ausmass mit abnehmen-
der Kettenldnge zunimmt (Mensink et al. 2003b). Das
bedeutet, dass der Ersatz von Myristin- und Palmitinsaure
durch KH das Verhaltnis GC:HLD-C nicht verandert, der
Ersatz von Stearinsaure durch KH das Verhaltnis etwas ver-
schlechtert und der Ersatz von Laurinsaure durch KH das
Verhaltnis stark verschlechtert. Je nach Zusammensetzung
des gesattigten Fetts fuhrt dessen Ersatz durch Kohlenhyd-
rate damit zu keiner Beeinflussung bis zu einer substantiel-
len Verschlechterung der Blutfette. Der Gesamtcholesterin-
spiegel wird jedoch bei allen Fettsduren mit Ausnahme der
Stearinsaure hoher liegen als bei einem isoenergetischen
Kohlenhydratkonsum. Im Fleischfett macht Palmitinséure
den grossten Anteil aus (25-33% der SFA), gefolgt von Stea-
rinsaure (10-20% der SFA) und Myristinsaure (3-6% der SFA)
(Diaz etal. 2005; Enser et al. 1996; Moretti et al. 2005; Valsta
et al. 2005). Die Anteile kénnen je nach Tierart, Rasse und
Aufzucht/Futter stark variieren.

Blutdruck und Funktion der Blutgeféasse

Interventionsstudien, welche die akute Wirkung einer ein-
zelnen Mahlzeit auf die Gefassfunktion untersuchten, wei-
sen darauf hin, dass eine fettreiche Mahlzeit die Gefass-
funktion (v.a. die Flexibilitat der Blutgefasswande) negativ
beeinflussen kann, dabei aber auch andere Komponenten
der Mahlzeit wie z.B. Protein, Nahrungsfasern oder Anti-
oxidantien eine Rolle spielen (Hall 2009). Enthalt die Mahl-

Abbildung 4.2:

zeit z.B. auch Eiweiss, scheint die Wirkung des Fetts gerin-
ger auszufallen (Westphal et al. 2006). Randomisierte,
kontrollierte Erndhrungsstudien, die in ihrer Dauer zwi-
schen 3 Wochen und 6 Monaten variierten, ergaben unter-
schiedliche Resultate beim Vergleich von SFA mit MUFA,
PUFA, TFA oder KH in Bezug auf Blutdruck und Gefassfunk-
tion. Von 9 Studien, die den Blutdruck untersuchten, fan-
den 7 keinen Einfluss der unterschiedlichen Fettsduren-
gruppen und die andere 2 Studien eine Blutdruckreduktion
bei MUFA oder PUFA im Vergleich zu SFA (Micha und Moz-
affarian 2010). Bei 3 Studien, welche den Effekt von SFA und
MUFA auf die Funktion der Blutgefasswand untersuchten,
finden sich widerspruchliche Resultate. Eine Studie Uber
6 Monate zeigt keinen Unterschied zwischen SFA, MUFA
und KH (Sanders et al. 2013). Eine andere Studie Uber 3
Wochen fand hingegen sowohl bei MUFA, PUFA und KH
eine verbesserte Gefasswandfunktion gegeniber SFA
(Keogh et al. 2005). Die dritte Studie ging Gber 4 Wochen
und fand im Vergleich zu SFA einen positiven Effekt durch
MUFA, nicht jedoch durch KH (Fuentes et al. 2001). Zwei Stu-
dien untersuchten die Flexibilitdt der Arterien, konnten
jedoch keine Unterschiede zwischen den Fettsaurengrup-
pen nachweisen. Eine weitere Studie fand einen negativen
Effekt von TFA auf die Gefasswandfunktion (Micha und
Mozaffarian 2010). Eine Meta-Analyse Uber 36 klinische Stu-
dien ergab einen blutdruckreduzierenden Effekt bei hohen
Dosen langkettiger n-3-PUFA (Geleijnse et al. 2002). Zusam-
menfassend kann gesagt werden, dass die Hinweise auf
einen negativen Effekte eines hohen SFA-Konsums auf die
Gefassfunktion und den Blutdruck uneinheitlich sind und
kein klares Muster aufweisen. Die meisten Studien geben
keinen Effekt zu erkennen (Micha und Mozaffarian 2010).

Prognostizierter Effekt auf das Verhaltnis GC:HDL-C sowie auf die Konzentratio-
nen an LDL-C und HDL-C wenn 1% der Energieaufnahme durch Kohlenhydrate
isoenergetisch durch Laurin-, Myristin-, Palmitin oder Stearinsdure ersetzt wird
(* P<0.05) (Abbildung entnommen aus Mensink et al. 2003b).
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Entziindungsreaktionen

Entzindungen erhéhen das Risiko fur Herz-Kreislaufer-
krankungen unabhéngig von anderen Risikofaktoren
(Libby et al. 2002). Der Einfluss von SFA aus der Ernéhrung
auf Entzindungsreaktionen im Korper ist noch nicht klar.
In einer Crossover-Studie zeigte sich bei einem vierwéchi-
gen Verzehr von Didten mit hohem SFA-, hohem MUFA-
oder hohem PUFA-Anteil kein signifikanter Unterschied in
den Blutkonzentrationen verschiedener Entzindungs-
marker (Jiménez-Gémez et al. 2009). In einer anderen
Crossover-Studie resultierte der finfwdchige Konsum von
Stearinsaure (C18:0) oder von einer Mischung von gesat-
tigten Fettsduren mit 12 bis 16 Kohlenstoffatomen (8%
der Gesamtenergie) hingegen in einer Erhéhung verschie-
dener Entziindungsmarker im Vergleich zu einem Olséure-
konsum (C18:1) (Baer et al. 2004). Bei Personen mit hohem
Gesamtcholesterinspiegel fand sich ein Trend zur Erho-
hung einzelner Entziindungsfaktoren beim Konsum von
Butter anstatt Sojadl Gber jeweils 1 Monat aber keine sig-
nifikanten Unterschiede (Han et al. 2002). Eine umfangrei-
che Studie mit iber 400 Personen, welche die Wirkung von
vier Diaten mit entweder hohem SFA-Gehalt, hohem
MUFA-Gehalt oder hohem Kohlenhydratgehalt mit und
ohne PUFA-Supplementation untersuchte, fand keinen
positiven Effekt einer SFA-Reduktion auf die Entzin-
dungsmarker (Tierney et al. 2011). Auch eine Messung der
akuten Veranderung von Entzindungsmarkern in den
Stunden nach einer einzelnen Mahlzeit mit hohem Fettge-
halt (71% der Energie) zeigte keine Unterschiede, wenn
der Anteil gesattigter und ungesattigter Fettsauren veran-
dert wurde (Poppitt et al. 2008).

4.1.3 Beobachtungsstudien zum Thema Fett und Herz-
erkrankungen

Die meisten prospektiven Kohortenstudien fanden keinen
signifikanten Zusammenhang zwischen der SFA- oder der
MUFA-Aufnahme und dem Risiko fur Herzerkrankungen;
anders sieht das fur PUFA aus, deren Aufnahme meist mit
einer Risikoreduktion einhergehen (Schmid 2011). In den
letzten Jahren sind ein paar systematische Ubersichtsar-
beiten und Meta-Analysen erschienen, welche die vorhan-
denen Studienresultate zusammenfassen. Siri-Tarino et al.
(2010) analysierten die Resultate von 16 Studien bezuglich
Zusammenhang von SFA und Herzerkrankungen sowie
von 8 Studien bezlglich Zusammenhang von SFA und
Schlaganfall, welche insgesamt die Daten von 347'747 Per-
sonen beinhalteten. Das Ergebnis ergab keinen signifikan-
ten Zusammenhang zwischen SFA-Aufnahme und Herzer-
krankungen (RR 1.07, 95% Cl 0.96, 1.19) oder Schlaganfall
(RR 0.81, 95% Cl 0.62, 1.05) (Siri-Tarino et al. 2010). Ver-
gleichbare Resultate ergab eine Meta-Analyse tGber 11 Stu-
dienkohorten mit insgesamt 160'673 Personen. Es fand
sich auch hier kein signifikanter Zusammenhang zwischen
SFA und dem Risiko fur Herzerkrankungen (RR 1.06, 95%
Cl 0.96, 1.15) (Mente et al. 2009). Weder bei der Gesamt-
fettaufnahme noch beim PUFA-Konsum fand sich in dieser
Studie ein Zusammenhang zu Herzerkrankungen (RR 0.99,
95%Cl 0.88, 1.09 bzw. RR 1.02, 95% Cl 0.81, 1.23), jedoch
zeigte sich eine signifikante Risikoreduktion um 20% beim

hochsten vs. tiefsten MUFA-Konsum (RR 0.80, 95% Cl 0.67,
0.93) sowie eine signifikante Risikoerh6hung von 32%
beim hochsten vs. tiefsten TFA-Konsum (RR 1.32, 95% ClI
1.16, 1.48) (Mente et al. 2009). Die Meta-Analyse von Ske-
aff und Miller bezog 28 Kohortenstudien mit rund 280'000
Personen ein und ergab beim Vergleich der héchsten mit
der tiefsten SFA-Aufnahme auch keinen Zusammenhang
von SFA mit dem Risiko an Herzerkrankungen zu erkran-
ken (RR 0.93, 95% Cl 0.83, 1.05) bzw. daran zu sterben (RR
1.14, 95% Cl 0.82, 1.60) (Skeaff und Miller 2009). Bezuglich
TFA fand sich ein signifikant hoheres Risiko an Herz-
erkrankungen zu erkranken (RR 1.25, 95% Cl 1.07, 1.46)
wie auch zu sterben (RR1.32, 95% Cl 1.08, 1.61). Kein
Zusammenhang zeigte sich bei der MUFA-Aufnahme (RR
0.87, 95% Cl1 0.74, 1.03 bzw. RR 0.85, 95% CI 0.60, 1.20 fur
das Erkrankungs- bzw. Sterberisiko) oder bei der Gesamt-
fettaufnahme (RR 0.93, 95% CI 0.84, 1.03 bzw. RR 0.94,
95% Cl 0.74, 1.18). Bei der PUFA-Aufnahme fand sich kein
Zusammenhang zum Erkrankungsrisiko (RR 0.97, 95% ClI
0.74, 1.27) jedoch erstaunlicherweise ein signifikant erh6h-
tes Risiko an einer Herzerkrankung zu sterben (RR 1.25,
95% Cl 1.06, 1.47), was jedoch nicht fur die langkettigen
n-3-PUFA gilt, da hier eine Risikoreduktion ausgewiesen
wird (Skeaff und Miller 2009).

Den Studien ist gemeinsam, dass sie keinen Zusammen-
hang zwischen SFA-Konsum und Risiko fur Herzerkrankun-
gen belegen konnten. Da in der Erndhrung eine reduzierte
Aufnahme einer Substanz normalerweise jedoch durch die
erhohte Aufnahme einer anderen Substanz ausgeglichen
wird, ware von Bedeutung zu wissen, ob die Kombination
von weniger SFA und dafur mehr an anderen Fettsduren
oder mehr an Kohlenhydraten evtl. zu einer Risikoab-
nahme fuhren kdnnte. Dieser Frage gingen Jakobsen et al.
nach, die auf der Basis der Daten von 11 Kohortenstudien
(344'696 Personen) verschiedene Modelle der SFA-Substi-
tution und ihr mutmasslicher Effekt auf das Risiko fur
Herzerkrankungen berechneten (Jakobsen et al. 2009). Die
Berechnungen ergaben, dass eine isokalorische Substitu-
tion von SFA durch PUFA zu einer signifikanten Abnahme
des Herzerkrankungsrisikos fuhrt. Bei einer Substitution in
der Gréssenordnung von 5% der Energie ist mit einer
Abnahme des Erkrankungsrisikos um 13% (HR 0.87, 95% ClI
0.77, 0.97) und des Sterberisikos um 26% (HR 0.74, 95% ClI
0.61, 0.89) zu rechnen. Wurden die SFA hingegen mit
MUFA ersetzt, ergab sich keine Risikoverdnderung und bei
einer Substitution mit KH zeigte sich sogar eine leichte
(7%) aber trotzdem signifikante Erhéhung des Erkran-
kungsrisikos (HR 1.07, 95% ClI 1.01, 1.14) nicht jedoch des
Sterberisikos (HR 0.96, 95% Cl 0.82, 1.13) (Jakobsen et al.
2009). Diese Ergebnisse lassen schlussfolgern, dass eine
Reduktion der SFA-Aufnahme nur zu einer Abnahme des
Herzerkrankungsrisikos fuhrt, wenn statt ihrer vermehrt
PUFA konsumiert werden. Eine Substitution der SFA mit
KH kann sogar zu einer unerwinschten Risikoerhéhung
fuhren. In einer zusétzlichen Studie wurde auf die gleiche
Art und Weise aber nur basierend auf den Daten einer ein-
zelnen Kohortenstudie (53'644 Personen) berechnet, ob je
nach Qualitat der Kohlenhydrate, welche die SFA ersetz-
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ten, unterschiedliche Effekte auf das Risiko fur Herzinfarkt
zu erwarten waren. Die Berechnungen ergaben, dass der
Ersatz von SFA durch KH mit hohem glykdmischem Index?
zu einer signifikanten Risikoerh6éhung fuhrten, jedoch KH
mit mittlerem und tiefem glykdmischem Index das Risiko
nicht signifikant beeinflussten (Jakobsen et al. 2010). Ein-
schrankend muss bei diesen beiden Untersuchungen
erwahnt werden, dass es sich hierbei nicht um Interventi-
onsstudien handelt, sondern rein um Vergleiche des Risi-
kos von Personen mit unterschiedlicher Fettsaurenzufuhr.
Ob tatsachlich eine Risikoverdnderung auftritt, wenn eine
Person ihren Fettkonsum modifiziert, kann dadurch nicht
nachgewiesen werden. Daflr sind Interventionsstudien
notig. Die berechneten Ergebnisse sind jedoch konsistent
mit den erwarteten Effekten basierend auf den klinischen
Studien zur Wirkung der Fettsduren und KH auf die Blut-
fette. Weiter bertcksichtigt werden sollte auch, sowohl
bei diesen beiden Studien wie auch generell bei den Beob-
achtungsstudien in diesem Kapitel, dass die Resultate
gewissen Einschrankungen unterworfen sind. Auf Grund
der Art der Datenerhebung (Verzehrshaufigkeiten-Frage-
bogen oder 24h-Erinnerungsprotokoll) sowie auch weil
evtl. weitere Risikofaktoren bestehen kdénnen, die aus
Unkenntnis nicht mit bertcksichtigt oder unterschatzt
worden sind, kédnnen die Resultate verzerrt werden.

4.1.4 Interventionsstudien zum Thema Fett und Herzer-
krankungen

Acht randomisierte kontrollierte Studien haben den Effekt
einer erhéhten PUFA-Aufnahme mit gleichzeitiger Reduk-
tion des SFA-Konsums auf die Herzerkrankungsrate unter-
sucht (Micha und Mozaffarian 2010). Die meisten haben
keinen signifikanten Effekt nachweisen kénnen. Eine
Meta-Analyse von Skeaff und Miller fasste die Ergebnisse
dieser Studien zusammen (Skeaff und Miller 2009). Insge-
samt fand sich kein signifikanter Einfluss einer fettmodifi-
zierten Erndhrung auf das Risiko frih zu sterben (RR 0.88,
95% CI 0.76, 1.02), an Herzerkrankungen zu sterben (RR
0.84, 95% Cl 0.62, 1.12) oder an Herzerkrankungen zu
erkranken (RR 0.83, 95% Cl, 0.69, 1.00). Wurden jedoch nur
diejenigen Studien in die Meta-Analyse einbezogen, wel-
che in ihrem Verlauf zu einer Senkung der Blutcholesterin-
konzentrationen gefuhrt haben, dann ergab sich eine sig-
nifikante Risikoreduktion fir die Gesamtsterblichkeit um
20% (RR 0.80, 95% Cl 0.69, 0.93), fur das Risiko an Herzer-
krankungen zu sterben um 48% (RR 0.52, 95% Cl 0.30,
0.87) sowie an Herzerkrankungen zu erkranken um 32%
(RR 0.68, 95% Cl, 0.49, 0.94). Eine Meta-Analyse von Moz-
affarian et al. Uber die gleichen acht Studien fand eine sig-
nifikante Risikoreduktion um 10% (RR 0.90, 95% CI 0.83,
0.97) fur jede 5%-Erhéhung des PUFA-Anteils (Mozaffa-
rian et al. 2010). Die von Hooper et al. bei Cochrane verof-
fentlichte Meta-Analyse weist darauf hin, dass eine Reduk-
tion der SFA in der Erndhrung (Gber eine Fettreduktion
und/oder —modifikation) das Risiko fir das Auftreten von
Herzerkrankungen vermutlich um 14% reduziert (RR 0.86,
95% Cl 0.77, 0.96), jedoch keine Wirkung auf die Gesamt-
sterberate hat (RR 0.98, 95% Cl 0.93, 1.04) und auch nicht

3 Der glykdmische Index ist ein Mass fir die durch Kohlenhydrate
hervorgerufene Erh6hung des Blutzuckers.

auf das Risiko an Herzerkrankungen zu sterben (RR 0.94,
95% Cl1 0.85, 1.04) (Hooper et al. 2012). Die Wirkung scheint
v.a. bei einer Fettmodifikation tGber mehr als 2 Jahre
Dauer, mit welcher die Cholesterinkonzentrationen im
Blut beeinflusst wird, und bei Mannern (nicht bei Frauen)
aufzutreten. Welche ungesattigten Fettsduren die SFA
ersetzen sollen, ist laut Hooper et al. unklar, wohingegen
die Autoren der anderen Meta-Analysen die PUFA in den
Vordergrund stellen (Mozaffarian et al. 2010; Skeaff und
Miller 2009). Auch wenn viele der einzelnen Studien, die in
den Meta-Analysen zusammengefasst wurden, metho-
disch einige Einschrankungen aufweisen, so gehen ihre
Resultate doch insgesamt in die gleiche Richtung wie die
Beobachtungsstudien, was den Ersatz von SFA durch PUFA
angeht. Die 2006 publizierten Resultate des Women'’s
Health Initiative Dietary Modification Trial, einer randomi-
sierten, Uber durchschnittlich 7.5 Jahre gehenden Inter-
ventionsstudie mit fast 50°000 Frauen, ergaben, dass eine
fettreduzierte Erndhrung, welche eine Reduktion der SFA
um 3% der Gesamtenergie anstrebt, keinen signifikanten
Effekt auf das Auftreten von Herzerkrankungen hat (RR
0.93, 95% Cl0.83, 1.05) und auch die Blutcholesterinkon-
zentrationen nur moderat beeinflusste (Howard et al.
2006). Dies hangt wohl damit zusammen, dass die Fettre-
duktion mit einer erhéhten KH-Aufnahme einherging,
was auch in den Beobachtungsstudien zu keiner Risikore-
duktion fuhrte.

4.1.5 Studien zum Thema tierisches Fett und Herz-
erkrankungen

Drei Publikationen von prospektiven Kohortenstudien
enthalten Angaben Uber eine Wirkung von tierischem Fett
als gesamtes (Milch- und Fleischfett) auf das Risiko fur
Herzerkrankungen. Zwei basieren auf der umfangreichen
Nurses’ Health Study, in der sowohl nach 14 Jahren wie
auch nach 20 Jahren Beobachtungszeit kein Zusammen-
hang zwischen der Aufnahme an tierischem Fett und dem
Herzerkrankungsrisiko gefunden werden konnte (nach 20
Jahren unter Einbezug aller andere moglicher Einflussfak-
toren: RR 0.98, 95% Cl1 0.75, 1.28) (Halton et al. 2006; Hu et
al. 1997). Die dritte Publikation prasentiert die Resultate
der Caerphilly Prospective Ischaemic Heart Disease Study
(ca. 2'500 Manner) nach 5 Beobachtungsjahren (Fehily et
al. 1993). Auch hier ergab sich kein Hinweis auf einen
negativen Einfluss von tierischem Fett auf das Risiko fur
Herzerkrankungen beim Vergleich der hdéchsten mit der
tiefsten Zufuhr. Diese Resultate kdnnen nicht mit einer
geringen SFA-Zufuhr erklart werden, da diese bei Hu et al.
doch zwischen 17.4 und 36.4% der Gesamtenergie lagen.
Hingegen kénnte es daran liegen, dass im tierischen Fett
ein grosser Anteil der Fettsduren ungesattigt sind.

4.1.6 Schlussfolgerungen

Auf Basis der obigen Daten gibt es keinen Hinweis, dass
Fleischfett das Risiko fur Herzerkrankungen erhdht. Der
Ersatz von Fleisch durch fettarme, aber kohlenhydratrei-
che Lebensmittel kénnte dies jedoch bewirken, da dabei
der positive Effekt der im Fleisch enthaltenen PUFA weg-
fallt. Eine Reduktion des Risikos fur Herzerkrankungen
kann jedoch moglicherweise erreicht werden, wenn SFA
durch PUFA substituiert werden, also z.B. tierisches Fett
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durch pflanzliche Ole mit einem hohen Anteil von n-3
ungesattigten Fettsauren ersetzt wird. Da KH gleich oder
sogar negativer wirken als SFA auf das Risiko fur Herzer-
krankungen und der Fettgehalt der Nahrung keinen Ein-
fluss zu haben scheint, liegt der Schluss nahe, dass auch
eine Substitution von KH durch PUFA zu einer Risikoreduk-
tion fuhren wirde.

4.1.7 Hinweis: Fleisch und Herzerkrankungen

Auch wenn die obigen Daten keine Erhéhung des Risikos
fur Herzerkrankungen durch Fleischfett nahelegen, so
weisen verschiedene Beobachtungsstudien auf einen
Zusammenhang zwischen dem Konsum von rotem Fleisch
(Rind, Kalb, Lamm, Schwein) und von verarbeitetem Fleisch
(Fleischerzeugnisse) hin. Die beiden grossen prospektiven
Kohortenstudien Nurses’ Health Study und Health Profes-
sional Study fanden eine signifikante, wenn auch geringe
Zunahme der Sterberate an Herzerkrankungen pro zusatz-
licher Portion rotem (HR 1.18, 95% Cl 1.13, 1.23) und verar-
beitetem Fleisch (HR 1.21, 95% Cl 1.13,1.31) (Pan et al.
2012). Eine Meta-Analyse dieser und weiterer prospektiver
Kohortenstudien ergab insgesamt eine signifikante
42%-Risikoerhéhung fur Herzerkrankungen pro 50 g-Kon-
sum von verarbeitetem Fleisch (RR1.42, 95% Cl 1.07, 1.89),
jedoch keine Risikoerh6hung beim Konsum von unverar-
beitetem roten Fleisch (RR 1.00, 95% Cl 0.81, 1.23) (Micha
et al. 2010; Micha et al. 2012). Die Studien wiesen dabei
eine grosse Heterogenitat auf. Auch die européaische EPIC-
Studie konnte einen signifikanten Zusammenhang zwi-
schen dem Konsum von verarbeitetem Fleisch und dem
Sterberisiko an Herz-Kreislaufkrankheiten nachweisen (HR
1.72, 95% Cl 1.29, 2.30). Aber auch hier zeigte sich kein
Zusammenhang bei unverarbeitetem rotem Fleisch (HR
1.07, 95% Cl 0.82,1.40) (Rohrmann et al. 2013). Eine
gepoolte Analyse asiatischer Studien fand ebenfalls keine
Risikoerhdhung der kardiovaskuldaren Mortalitdt bei
zunehmendem Konsum von rotem Fleisch (Lee et al. 2013).
Dass der Konsum von unverarbeitetem rotem Fleisch zu
einer Erhdhung des Sterberisikos an Herzerkrankungen
fuhrt, scheint aufgrund dieser Daten wenig wahrschein-
lich, auch wenn die einzelnen Studien sehr unterschiedli-
che Resultate ergaben. Hingegen sollte der Konsum von
verarbeitetem Fleisch in Hinblick auf Herz-Kreislauferkran-
kungen im Auge behalten werden. Epidemiologische Stu-
dien sagen jedoch nichts aus Gber eine mégliche Kausali-
tat der Beziehung wund die zugrundeliegenden
Mechanismen sind noch nicht klar. Da sich die einzelnen
Studiengruppen nicht nur im Fleischkonsum sondern auch
in anderen Faktoren stark unterscheiden, koénnte ein
Effekt des ganzen Lebensstils vorliegen und nicht einer
einzelnen Komponente wie des Fleischkonsums, auch
wenn dies in den Berechnungen zu bertcksichtigen ver-
sucht wird.

4.2 Diabetes Typ 2

4.2.1 Fett und Insulinresistenz

Verschiedene Studien mit gesunden Probanden und sol-
chen mit einer Pradisposition zur Insulinresistenz wurden
durchgefihrt, um die Wirkung eines Austauschs von SFA
durch MUFA, PUFA oder KH auf verschiedene Biomarker
einer Insulinresistenz zu untersuchen. Eine Ubersicht der
Studien findet sich bei Micha und Mozaffarian (2010). Die
Studienphasen gingen Uberwiegend nur Uber wenige
Wochen und die meisten Studien untersuchten nur eine
kleine Anzahl Personen (< 20 Studienteilnehmer). Bei den
gesunden Studienteilnehmern zeitigte der Austausch von
SFA durch MUFA, PUFA oder KH zumeist keine Wirkung
(nur in einer von vier Studien beim Austausch von SFA
durch MUFA und auch durch KH). Bei den Studienteilneh-
mern mit einer Pradisposition zu Insulinresistenz (meist
Ubergewichtige oder Adipése) waren die Ergebnisse hin-
gegen weniger konsistent. In 3 von 5 Studien fuhrte hier
der teilweise Ersatz von SFA durch MUFA zu einer Verbes-
serung der Marker fur Insulinresistenz, darunter findet
sich auch die umfangreichste (162 Teilnehmer) und langste
(3 Monate) Studie. Wobei in dieser letzteren der positive
Effekt nur bei eine Gesamtfettzufuhr unter 37% der
Gesamtenergie auftrat und nicht, wenn die Fettzufuhr
héher lag (Vessby et al. 2001). Auch eine andere Uber-
sichtsarbeit fand nur bei 2 von den Autoren eingeschlosse-
nen 15 Studien ein héhere Insulinsensitivitat bei PUFA vs.
SFA (Galgani et al. 2008). Eine neuere Européische Studie,
bei der bei Teilnehmern mit metabolischem Syndrom tber
12 Wochen Didten mit hohem SFA-, hohem MUFA- und
hohem KH-Gehalt (letztere mit und ohne Zugabe von n-3
PUFA) getestet wurden, ergab keinen Effekt der SFA-
Reduktion auf die Insulinsensitivitat (Tierney et al. 2011).

4.2.2 Beobachtungsstudien zum Thema Fett und Diabetes
Typ 2

Die vier grossen prospektiven Kohortenstudien Nurses’
Health Study, Health Professional Study, lowa Women'’s
Health Study und EPIC-Norfolk Study fanden keinen
Zusammenhang zwischen Gesamtfettgehalt der Nahrung
und dem Auftreten von Diabetes Typ 2 (Harding et al.
2004; Meyer et al. 2001; Salmeron et al. 2001; van Dam et
al. 2002). Auch die Aufnahme an gesattigten und einfach
ungesattigten Fettsauren wirkte sich nicht auf das Diabe-
tes-Risiko aus, wurden jeweils alle anderen Risikofaktoren
bei der Auswertung mitbertcksichtigt. Bei den PUFA sind
die Resultate uneinheitlich: sowohl in der Nurses’ Health
Study wie auch in der lowa Women's Study fand sich bei
hoher PUFA-Zufuhr eine signifikante Reduktion des Risi-
kos, an Diabetes Typ 2 zu erkranken, nicht jedoch in der
Health Professionals Follow-up Study. Die Nurses’ Health
Study dokumentiert fur trans-Fettsauren eine Erhéhung
des Diabetes-Risikos, keinen Zusammenhang fanden hin-
gegen die anderen Studien. Eine Meta-Analyse dieser
Kohortendaten ergab auch insgesamt keinen Zusammen-
hang zwischen SFA-Verzehr und dem Risiko an Diabetes
Typ 2 zu erkranken (RR 0.98, 95% CI 0.97, 1.11) (Micha und
Mozaffarian 2010). Auch eine Meta-Analyse, welche den
Zusammenhang verschiedener Makronahrstoffe mit Dia-
betes Typ 2 in Kohortenstudien anschaute, fand nur bei
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einem hohen Konsum von Kohlenhydraten eine Risikoer-
héhung und bei einem hohen Konsum von pflanzlichem
Fett eine Risikoreduktion bei Frauen. Ansonsten zeigte
sich keine Assoziation von Diabetes mit anderen Makro-
néhrstoffen (Alhazmi et al. 2012).

4.2.3 Interventionsstudien zum Thema Fett und Diabetes
Typ 2

Verschiedene Studien untersuchten den Einfluss von
Lebensstilinterventionen auf das Auftreten von Diabetes
Typ 2 bei Personen mit hohem Risiko (Knowler et al. 2002;
Kosaka et al. 2005; Liao et al. 2002; Mensink et al. 2003a;
Oldroyd et al. 2006; Pan et al. 1997; Ramachandran et al.
2006; Tuomilehto et al. 2001; Wein et al. 1999). Zu den
Erndhrungsvorgaben gehdrte zumeist auch eine Reduk-
tion des Gesamt- bzw. gesattigten Fetts. Neben der Ernah-
rungsumstellung wurde aber auch eine héhere korperli-
che Aktivitdt sowie eine Reduktion des Kérpergewichts
angestrebt. Im Vergleich zu den Kontrollgruppen fuhrten
diese Interventionen bei den meisten Studien zu einem
geringeren Auftreten von Diabetes Typ 2 (Gillett et al.
2012; Orozco et al. 2008). Da es sich jedoch um multifakto-
rielle Ansatze handelt, ist ungewiss, inwieweit die Fettre-
duktion und die Reduktion an gesattigtem Fett dazu bei-
getragen haben. Hamman et al. weisen darauf hin, dass im
Diabetes Prevention Program die Reduktion des Diabetes-
risikos hauptsachlich auf die Abnahme an Kérpergewicht
zurtckzufuhren ist, wobei die fett- und dadurch energie-
reduzierte Erndhrung und die kérperliche Aktivitat zu die-
ser Gewichtsabnahme gefihrt haben (Hamman et al.
2006). In der Women's Health Initiative fand sich hingegen
bei fast 49’000 Frauen nach 7.5 Jahren Erndhrungsinter-
vention (u.a. Reduktion des Fettkonsums von 38% auf
30% der Gesamtenergie) keine Abnahme der Diabetes-
falle im Vergleich zur Kontrollgruppe (Tinker et al. 2008).

4.2.4 Schlussfolgerungen

Der Gesamtfettgehalt der Nahrung scheint bei der Entste-
hung von Diabetes Typ 2 keine Rolle zu spielen ausser als
Energielieferant, der zur Entstehung von Ubergewicht bei-
tragen kann, welches dann ein Risikofaktor fur Diabetes
ist. Studien zum Thema tierisches Fett und Diabetes wur-
den keine gefunden. Beobachtungsstudien fanden keinen
Zusammenhang zwischen SFA und Diabetes, ein Teil von
ihnen jedoch eine Risikoreduktion bei hohem PUFA-Kon-
sum. Es gibt auch Hinweise aus klinischen Studien, dass der
Ersatz von gesattigten Fettsduren durch ungesattigte
(MUFA oder PUFA) in Hinblick auf das Diabetesrisiko von
Vorteil ware. Aufgrund der heterogenen Datenlage, kann
hierzu jedoch noch keine klare Aussage gemacht werden.

4.2.5 Hinweis: Fleisch und Diabetes Typ 2

Auch wenn bis dato keine klaren Aussagen Uber eine nach-
teilige Wirkung eines hohen Konsums an Fleischfett auf
das Risiko, an Diabetes Typ 2 zu erkranken, méglich sind,
so weisen doch einige Beobachtungsstudien auf einen
Zusammenhang zwischen einem hohen Fleischkonsum
und dem Risiko fir Diabetes Typ 2 hin. Eine Meta-Analyse
Uber 9 Studien berechnete eine deutliche Risikoerhéhung
um 51% (RR 1.51, 95% Cl 1.25, 1.83) pro 50 g verarbeitetem
Fleisch pro Tag. Hingegen war die Risikozunahme pro

100 g rotem Fleisch pro Tag relativ gering (RR 1.19, 95% ClI
1.04, 1.37) (Pan et al. 2011). Eine Meta-Analyse von Micha
et al. tber 5 und 7 Studien ergab eine nicht signifikante
16%-Risikoerh6hung fur Diabetes (RR 1.16, 95% ClI 0.92,
1.46) pro Konsum von 100 g rotem Fleisch und eine signifi-
kante 19%-Risikoernéhung (RR 1.19, 95% Cl 1.11, 1.27) pro
Konsum von 50 g verarbeitetem Fleisch pro Tag (Micha et
al. 2010). Ein spateres Update dieser Meta-Analyse fuhrte
zu den gleichen Resultaten wie in der oben erwahnten
Meta-Analyse von Pan et al. (Micha et al. 2012). Auch in
einer franzosischen Studie bei Frauen fand sich eine signi-
fikante Erhdhung des Diabetesrisikos (RR 1.29, 95% Cl 1.14,
1.45) pro Portion (50 g) verarbeitetes Fleisch pro Tag. Bei
unverarbeitetem rotem Fleisch zeigte sich hingegen kein
Zusammenhang (HR 1.02, 95% C1 0.89, 1.17 pro Portion von
100 g) (Lajous et al. 2012). In der europaischen EPIC-Inter-
Act Studie zeigte sich pro 50 g Verzehr von rotem und ver-
arbeitetem Fleisch auch ein signifikanter positiver Zusam-
menhang mit Diabetes Typ 2, wenn auch ein sehr geringer
(HR 1.08, 95% CI 1.03, 1.13 fur rotes Fleisch und HR 1.12,
95% Cl 1.05, 1.19 fur verarbeitetes Fleisch) (The InterAct
Consortium 2013). Eine Japanische Studie fand hingegen
nur bei Mannern eine signifikante Risikoerhéhung fir Dia-
betes Typ 2 und dies erstaunlicherweise bei unverarbeite-
tem rotem Fleisch (OR 1.42, 95% Cl 1.12, 1.81), nicht jedoch
bei verarbeitetem (OR 1.19, 95% CI 0.94, 1.50) (Kurotani et
al. 2013). Auch die aktuellste Meta-Analyse kommt zu ver-
gleichbaren Resultaten: Fur rotes Fleisch wurde auf Basis
von 14 Studien eine signifikante Risikoerhéhung fur Dia-
betes Typ 2 um 13% pro 100 g berechnet (RR 1.13, 95% ClI
1.03-1.23), fur verarbeitetes Fleisch eine signifikante Risi-
koerhéhung um 32% pro 50 g (RR 1.32, 95% CI 119-1.48)
auf Basis von 21 Studien. Gefligel war nicht mit einer Risi-
koerh6hung assoziiert (Feskens et al. 2013). Insgesamt wei-
sen Kohortenstudien also auf eine Erhdhung des Diabetes-
risikos bei einem taglichen Konsum von mehr als 50 g an
Fleischerzeugnissen hin, hingegen traten fur den Konsum
von rotem Frischfleisch meist nur sehr schwache Zusam-
menhange auf. Eine Kausalitat kdnnen epidemiologische
Studien jedoch nicht nachweisen und Griande fur die
Wirkung sind noch nicht bekannt. Méglich ware, dass
Nitrosamine in Fleischerzeugnissen oder im Magen nach
Nitritzufuhr gebildete Nitrosamine toxisch auf die insulin-
produzierenden Zellen in der Bauchspeicheldrise wirken
kénnten. Auch durchs Kochen gebildete AGEs (advanced
glycation endproducts) in Fleisch wurden mit Insulinresis-
tenz und Diabetes Typ 2 assoziiert. Schlussendlich kénnte
auch die Erhdhung der Eisenspeicher im Kérper durch den
Fleischverzehr eine Rolle spielen, da diese Eisenspeicher
mit einer verschlechterten Insulinsensitivitat einhergehen;
das wirde aber das geringere Risiko von rotem Fleisch im
Vergleich zu den Fleischprodukten nicht erklaren (Feskens
et al. 2013; The InterAct Consortium 2013).

Agroscope Science | Nr. 4/2014



Kapitel 4: Gesundheitliche Wirkungen von Fleischfett

4.3 Krebs

Krebs ist eine multifaktorielle Erkrankung, welche sich
Uber verschiedene Phasen entwickelt. In jeder Phase spie-
len verschiedene Faktoren eine Rolle. Daneben ist auch die
Erndhrung eine komplexe Angelegenheit, da viele ver-
schiedene Stoffe gleichzeitig aufgenommen werden, die
sich untereinander beeinflussen kénnen. Das macht es
schwierig, eine Verbindung zwischen spezifischen Fakto-
ren in der Erndhrung und der Krebsentstehung klar aufzu-
zeigen.

4.3.1 Beobachtungsstudien zum Thema Fett und Krebs
Bisher gibt es keine Uiberzeugende Evidenz, dass tierisches
Fett als solches (Fleisch- und Milchfett zusammen) das
Risiko fur Krebs erhéht. Verschiedene prospektive Kohor-
tenstudien haben den Zusammenhang zwischen tieri-
schem Fett und Brustkrebs untersucht. Eine Meta-Analyse
der vorhandenen Literatur weist auf keine Risikoerhéhung
fur Brustkrebs wenn ein hoher Konsum an tierischem Fett
mit einem tiefen verglichen wird (RR 1.03, 95% Cl 0.76,
1.40) (Alexander et al. 2010b). Zwischen tierischem Fett
und Bauchspeicheldriisenkrebs fand sich kein Zusammen-
hang (Michaud et al. 2003). In Bezug auf Gebarmutter-
krebs weist eine Meta-Analyse auf eine signifikante Risiko-
erhdhung bei hohem Konsum an tierischen Fetten
basierend auf den Resultaten von Fall-Kontroll-Studien
hin. Jedoch widersprechen die auch ausgewerteten zwei
prospektiven Kohortenstudien, deren Ergebnisse als aus-
sagekraftiger einzustufen sind, diesem Ergebnis. Die eine
weist eine signifikante Risikoreduktion aus, die andere
fand keinen Zusammenhang zwischen Gebarmutterkrebs
und Konsum von tierischem Fett (Bandera et al. 2007). Eine
neuere Studie fand bei hohem Konsum an tierischem Fett
eine nicht signifikant Risikoreduktion fur Gebarmutter-
krebs (RR 0.84, 95% Cl 0.65, 1.08) (Cui et al. 2011). Bezlg-
lich Eierstockkrebs fand sich kein Zusammenhang mit dem
Konsum von Fleischfett (RR 0.90, 95% Cl 0.62, 1.29) (Gilsing
et al. 2011). Die Fettzufuhr wurde auf Grund verschiedener
Tierstudien als signifikanter Einflussfaktor auf die Entste-
hung von Dickdarmkrebs eingestuft. Eine Meta-Analyse
von epidemiologischen Studien zum Thema Fett und Dick-
darmkrebs ergab jedoch keinen Zusammenhang fir den
Gesamtfettkonsum und auch tierisches Fett war nicht sig-
nifikant korreliert (RR 1.05 95% CI 0.91, 1.22) (Liu et al.
2011). Sie bestatigte damit die Ergebnisse einer friheren
Meta-Analyse zum gleichen Thema Uber 6 Kohortenstu-
dien, welche ebenfalls keinen Zusammenhang zwischen
tierischem Fett und Dickdarmkrebs fand (RR 1.04 95% Cl
0.83; 1.31) (Alexander et al. 2009). 2007 erschien der Uber-
arbeitete Bericht des World Cancer Research Fund und des
American Institute of Cancer Research mit dem Namen
.Food, Nutrition, Physical Activity, and the Prevention of
Cancer”. Im Bericht wird darauf hingewiesen, dass ein
hoher Konsum von tierischem Fett nur eingeschrankt
(,limited evidence”) mit einem héheren Risiko fur Dick-
darmkrebs in Verbindung gebracht werden kann und es
keine Belege gibt, die tierisches Fett mit anderen Krebs-
arten in Verbindung bringen (ausser als Teil der Gesamt-
fettaufnahme mit der Erndhrung) (WCRF/AICR 2007).

4.3.2 Schlussfolgerung

Es gibt keine Hinweise darauf, dass der Verzehr von tieri-
schem Fett mit Krebserkrankungen in Zusammenhang
steht.

4.3.3 Hinweis: Fleisch und Dickdarmkrebs

Auch wenn tierisches Fett Krebserkrankungen nicht for-
dert, so gibt es doch Hinweise, dass das Auftreten von Dick-
darmkrebs mit dem Verzehr von rotem und verarbeitetem
Fleisch in Zusammenhang steht. Die beiden grossen Ameri-
kanischen Beobachtungsstudien Health Professionals Fol-
low-up Study und Nurses’ Health Study weisen pro Portion
(84 g) eine signifikante Erhdhung des Risikos an Krebs zu
erkranken von 10% (rotes Fleisch; HR 1.10, 95% Cl 1.06, 1.14)
und 16% (verarbeitetes Fleisch; HR 1.16, 95% CI 1.09, 1.23)
aus (Pan et al. 2012). Auch zwei Meta-Analysen Uber die bis-
herigen prospektiven Kohortenstudien weisen auf eine sig-
nifikante Risikoerh6éhung in diesem Umfang hin. Chan et al.
(2011) fanden Uber 21 Studien hinweg pro 100 g rotem
Fleisch pro Tag eine signifikante Risikozunahme von 17%
(RR 1.17, 95% Cl 1.05, 1.31). Bei verarbeitetem Fleisch lag die
Risikoerhéhung bei 18% pro 50 g/Tag (RR 1.18, 95% CI 1.10,
1.28) (Chan et al. 2011). Eine andere im gleichen Jahr publi-
zierte Meta-Analyse schloss 25 Studien ein und ergab eine
ebenfalls signifikante, jedoch marginal geringere Risikoer-
hoéhung fur Dickdarmkrebs fur rotes Fleisch, wenn der
hochste mit dem tiefsten Konsum verglichen wurde (RR
1.12, 95% Cl 1.04, 1.21) (Alexander et al. 2011). Auch eine
etwas friher durchgefiihrte Meta-Analyse Gber 20 Studien,
welche die Wirkung von verarbeitetem Fleisch untersuch-
ten, zeigte dhnliche Befunde: Die Zunahme des Risikos fir
Dickdarmkarzinom bei vermehrtem Konsum von verarbei-
tetem Fleisch lag bei 10% per 30 g/d (RR 1.10, 95% CI 1.05,
1.15) (Alexander et al. 2010a). Eine kuUrzlich erschienene
Meta-Analyse, welche verschiedene bekannte Risikofakto-
ren fur Dickdarmkrebs anschaute, befand aufgrund von 14
Beobachtungsstudien, dass der Konsum von 5 Portionen
rotem Fleisch pro Woche verglichen mit keinem Fleischkon-
sum zu einer geringen, aber statistisch signifikanten Erho6-
hung des Dickdarmkrebsrisikos ftihre (RR 1.13, 95% CI 1.09,
1.16). Bei unverarbeitetem Fleisch war die Risikoerhéhung
nicht signifikant (Johnson et al. 2013). In der europaéische
EPIC-Studien fand sich beim héchsten Konsum von rotem
Fleisch im Vergleich zu einem Konsum von <20 g/Tag eine
20%ige Erhéhung des Risikos an Krebs zu sterben, jedoch
war diese nicht statistisch signifikant (HR 1.21, 95% Cl 1.00,
1.46) und das gleiche Bild zeigte sich fir verarbeitetes
Fleisch (HR 1.15, 95% Cl 0.90, 1.46) (Rohrmann et al. 2013).
Insgesamt sind die Resultate der oben ausgewahlten Stu-
dien und Meta-Analysen konsistent, jedoch in ihrer Gro-
ssenordnung nicht wirklich bedeutsam. Beobachtungsstu-
dien kénnen ausserdem nur Hinweise auf mogliche
Zusammenhange geben, diese jedoch nicht beweisen oder
gar eine Kausalitat aufzeigen. Als mogliche Mechanismen
werden meist die Bildung kanzerogener N-Nitroso-Verbin-
dungen durch Mikroorganismen im Magen-Darm-Trakt vor-
geschlagen, welche durch den hohen Gehalt an Hdm-Eisen
in rotem Fleisch geférdert wird, sowie auch das Entstehen
von heterozyklischen Aminen und polyzyklischen aromati-
schen Kohlenwasserstoffen beim Kochen bei hohen Tempe-
raturen (Kim et al. 2013).
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Tabelle 4.1:
Zusammenfassung der Hinweise aus der Literatur Uber den Zusammenhang des Gesamtfettgehalts der Nahrung sowie
des Konsums von Fleischfett, ,rotem Fleisch” und Fleischprodukten mit ausgewahlten Erkrankungen

Gesamtfett Fleischfett ~Rotes Fleisch” Fleischprodukte
Herzerkrankungen oo oo o A
Diabetes Typ 2 oo ? N I
Dickdarmkrebs oo oo A A
Brustkrebs oo
Bauchspeicheldrisenkrebs oo
Gebarmutterkrebs 0?
Eierstockkrebs (eXo)

Risiko erhéhend Risiko senkend

Zusammenhang wahrscheinlich A 2V
Zusammenhang méglich A v
Zusammenhang nicht wahrscheinlich o o
Kein Zusammenhang oo oo
Daten unzureichend ? ?
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Abstract: The effects of cooking and trimming of visible fatty tissue on the content of fat, fatty acids, minerals and vitamins was studied in six meat cuts (beef
rib-eye and brisket, pork neck steak and belly, veal chop and rolled breast) in order to improve the estimates of the actual nutrient intake from meat. Cooking
decreased the absolute fat content by about 17.9-44.4% and therefore concomitantly influenced the content of different fatty acids. The trimming of visible
fatty tissue additionally decreased the fat content by about 23.8-59.1%. Calcium, sodium, potassium, magnesium and phosphorus decreased during cooking
in all cuts and cooking processes, while iron and zinc were found to increase in beef. All vitamins decreased during cooking, with thiamine showing the
highest losses, from 73% up to 100%. In conclusion, the cooking and trimming of meat cuts considerably affected the nutrients in various ways and to diffe-
rent degrees, which should be taken into account when the nutrient intakes of meat are estimated.
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Abstract: The purpose of modifying animal fats is to product high quality products, which meet the dietary recommendations for a reduced intake of fat in
the human diet, notably that of certain saturated fatty acids and cholesterol, and an increased intake of mono- (MUFA) and polyunsaturated fatty acids
(PUFA) in order to minimize the risk for obesity, cancer, cardiovascular, and other life-style diseases. The body fat of farm animals is partly synthesized from
dietary carbohydrates, partly from dietary fatty acids. In monogastric animals, preruminants and poultry PUFAs are readily absorbed and deposited in the
edible parts of the body and incorporated into egg yolk lipids. In ruminants, however. PUFAs are hydrogenated to mainly saturated fatty acids by the rumen
microorganisms with some formation of MUFAs, trans-, odd-, branched chain, and conjugated fatty acids. The latter fatty acids are absorbed, deposited in
adipose and muscle tissue and incorporated into milk lipids, unless dietary PUFAs are protected against hydrogenation. Thus, it is relatively easy to change
the fatty acid composition of pork, poultry meat, lamb, and veal, whereas beef and milk can only be enriched significantly with PUFAs by manipulation.
Products enriched with PUFAs are, however, prone to oxidation, and enrichment with antioxidants, notably with dietary vitamin E, is necessary in order to
prevent the risk of oxidative damage.
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Abstract: This article reviews the fat content and fatty acid composition of meats in the human diet and discusses nutritional facts related to meat, meat
products and other meat-containing foods as sources of dietary fats. Meat is an increasingly important source of high-value animal protein worldwide. Meat
fat comprises mostly monounsaturated and saturated fatty acids, with oleic (C18:1), palmitic (C16:0), and stearic acid (C18:0) being the most ubiquitous. Meat
and meat products are considerable sources of cholesterol in the diet. In most industrialized countries, a high meat intake contributes to a higher than recom-
mended total and saturated fat and cholesterol intake. Another concern is that meat may replace sources of other important nutrients in the diet. Therefore,
the advice to consumers is to prefer lean meats and low-fat meat products and use meat in moderation only.
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Abstract: Hundreds of compounds contribute to the flavor and aroma of meat. Complex interactions between various compounds influence the perception
of meat flavor. Inherent flavor of a meat product can be influenced by oxidation, lipid content, feeding/diet, myoglobin, and pH. Diet plays an important role
in both ruminants and nonruminants. New research reveals important relationships in flavor among multiple muscles within a single animal carcass. This
animal effect includes the presence of off-flavors. Diets high in polyunsaturated fatty acids may be contributing to the appearance of off-flavors in beef.
Compounds associated with liver-like off-flavor notes in beef have been identified in raw tissue.
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Abstract: While epidemiological studies have revealed a strong positive relationship between the intake of dietary fat with total energy intake and body
weight, laboratory-based studies investigating physiological effects of fat have demonstrated that the direct exposure of receptors in the oral cavity and
small intestine to fat, specifically fatty acids (FAs), induces potent effects on gastrointestinal (GI) motility and gut peptide secretion that favor the suppression
of appetite and energy intake. Recent studies in humans have demonstrated an association between a decreased ability to detect the presence of FAs in the
oral cavity with increased energy intake and body mass index suggesting that impairment of oral fat sensing mechanisms may contribute to overeating and
obesity. Furthermore, while sensing of the presence of FAs in the small intestine results in the modulation of GI motility, stimulation of Gl hormone release,
including cholecystokinin (CCK) and peptide YY (PYY), and suppression of subsequent energy intake, recent data indicate that these effects of fat are attenu-
ated in individuals with reduced oral sensitivity to fat, and following consumption of a high-fat diet. This review will focus on emerging knowledge about
the physiological mechanisms that sense the presence of fat in both the oral cavity and the small intestine, and environmental factors, such as high-fat diet
exposure and energy restriction, that may modulate sensitivity to nutrients, and thereby contribute to the regulation of appetite and body weight.

Little T.J., Horowitz M. & Feinle-Bisset C., 2007. Modulation by high-fat diets of gastrointestinal function and hormones
associated with the regulation of energy intake: implications for the pathophysiology of obesity. American Journal of
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Abstract: Taste is a chemical sense that aids in the detection of nutrients and guides food choice. A limited number of primary qualities comprise taste. Accu-
mulating evidence has raised a question about whether fat should be among them. Most evidence indicates triacylglycerol is not an effective taste stimulus,
though it clearly contributes sensory properties to foods by carrying flavor compounds and altering texture. However, there is increasing anatomical, elec-
trophysiological, animal behavior, imaging, metabolic, and psychophysical evidence that free fatty acids are detectable when non-taste cues are minimized.
Free fatty acids varying in saturation and chain length are detectable, suggesting the presence of multiple transduction mechanisms and/or a nonspecific
mechanism in the oral cavity. However, confirmation of “fatty” as a taste primary will require additional studies that verify these observations are taste
specific. Oral exposure to free fatty acids likely serves as a warning signal to discourage intake and influences lipid metabolism.

Mattes R.D., 2011. Accumulating evidence supports a taste component for free fatty acids in humans. Physiology &
Behavior 104, 624-631. http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S003193841100223X
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Abstract: The characteristic flavour of cooked meat derives from thermally induced reactions occurring during heating, principally the Maillard reaction and
the degradation of lipid. Both types of reaction involve complex reaction pathways leading to a wide range of products, which account for the large number
of volatile compounds found in cooked meat. Heterocyclic compounds, especially those containing sulfur, are important flavour compounds produced in the
Maillard reaction providing savoury, meaty, roast and boiled flavours. Lipid degradation provides compounds which give fatty aromas to cooked meat and
compounds which determine some of the aroma differences between meats from different species. Compounds formed during the Maillard reaction may
also react with other components of meat, adding to the complexity of the profile of aroma compounds. For example, aldehydes and other carbonyls formed
during lipid oxidation have been shown to react readily with Maillard intermediates. Such interactions give rise to additional aroma compounds, but they
also modify the overall profile of compounds contributing to meat flavour. In particular, such interactions may control the formation of sulfur compounds,
and other Maillard-derived volatiles, at levels which give the optimum cooked meat flavour characteristics.
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Kapitel 3
**Arneth W., 2006. Lebt langer, wer das Richtige isst? 1. Die "Lipid-Theorie" - Ursprung, Grundlagen, Auswirkungen.
Fleischwirtschaft (12), 113-116.

Nach der Lipid-Theorie steigt durch eine falsche Ernédhrung (zu viel tierisches Fett, zu wenig mehrfach ungesattigte Fettsauren) der Cholesterinspiegel im Blut
an, in der Folge kommt es zur Verengung der Arterien (,,Atherosklerose”), dies erhéht das Risiko der koronaren Herzkrankheiten und birgt schliesslich die
Gefahr eines Herzinfarktes. In Teil | dieser Abhandlung wird das Entstehen dieser Hypothese sowie Grundlagen und Auswirkungen der davon abgeleiteten
Erndhrungsempfehlungen in den USA beschrieben.

**Arneth W., 2007a. Lebt langer, wer das Richtige isst? 2. Die "Lipid-Theorie" - Ergebnisse grosser epidemiologischer
Studien. Fleischwirtschaft (1), 102-106.

In Teil Il werden Ergebnisse gross angelegter epidemiologischer untersuchungen dargestellt und im Licht der Lipid-Theorie bewertet. Dabei handelt es sich
vornehmlich um Studien in und aus den USA, die wegen des Fehlens vergleichbarer nationaler Untersuchungen auch unsere Erndhrungsempfehlungen
massgeblich gepragt haben.

**Arneth W., 2007b. Lebt langer, wer das Richtige isst? 3. Die "Lipid-Theorie" - Ergebnisse von (klinischen) Interventions-
studien. Fleischwirtschaft (2), 107-111.

In Teil 11l werden Ergebnisse von Interventionsstudien besprochen. Grundsatzliche kommt es weniger auf die absolute Menge als auf die Zusammensetzung
des Nahrungsfettes an. Der Zusammenhang zwischen Fettverzehr und Gesundheit ist weit verwickelter, als dies Lipid-Theorie und manche Erndhrungsemp-
fehlung glauben machen. Einer generelle Verteufelung des Fettes hat keine wissenschaftliche Grundlage.
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Abstract: Given the large social impact of dietary advice, it is important that the advice have a solid scientific basis. Evidence-based dietary advice should be
built on results from all studies available, according to a given methodology. Conclusions should be a valid representation of the summarized results. The
association between saturated fat intake and cardiovascular disease was examined. Results from three reports of leading U.S. and European advisory com-
mittees were compared with results as they were presented in the articles referred to. Findings were put into perspective with results not included in these
reports. Different lines of evidence were included in the different reports. No overlap whatsoever was found in the articles included. Most results from the
scientific literature were lacking for most different lines of evidence in all reports. All three reports included the effect of saturated fat on low-density lipo-
protein cholesterol in the evidence linking saturated fat to cardiovascular disease, but the effect on high-density lipoprotein cholesterol was systematically
ignored. Both U.S. reports failed to correctly describe the results from the prospective studies. Results and conclusions about saturated fat intake in relation
to cardiovascular disease, from leading advisory committees, do not reflect the available scientific literature.
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Abstract: A tremendous amount of scientific interest has been generated regarding processed meat consumption and cancer risk. Therefore, to estimate the
association between processed meat intake and colorectal cancer (CRC), a meta-analysis of prospective studies was conducted. Twenty-eight prospective
studies of processed meat and CRC were identified, of which 20 represented independent nonoverlapping study populations. Summary relative risk estimates
(SRREs) for high versus low intake and dose—-response relationships were calculated. The SRRE for high (vs. low) processed meat intake and CRC was 1.16 [95%
confidence interval (Cl): 1.10-1.23] for all studies. Summary associations were modified considerably by sex; the SRRE for men was 1.23 (95% Cl: 1.07-1.42) and
the SRRE for women was 1.05 (95% Cl: 0.94-1.16), based on nine and 13 studies, respectively. Sensitivity analyses did not indicate appreciable statistical vari-
ation by tumor site, processed meat groups, or study location. The SRRE for each 30-gram increment of processed meat and CRC was 1.10 (95% ClI: 1.05-1.15)
based on nine studies, and the SRRE for each incremental serving of processed meat per week was 1.03 (95% Cl: 1.01-1.05) based on six studies. Overall,
summary associations were weak in magnitude (i.e. most less than 1.20), processed meat definitions and analytical comparisons were highly variable across
studies, and isolating the independent effects of processed meat intake is difficult, given the likely influence of confounding by other dietary and lifestyle
factors. Therefore, the currently available epidemiologic evidence is not sufficient to support a clear and unequivocal independent positive association bet-
ween processed meat consumption and CRC.
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http://journals.lww.com/eurjcancerprev/Abstract/2011/07000/Meta_analysis_of_prospective_studies_of _red_meat.7.aspx
Abstract: The relationship between red meat consumption and colorectal cancer (CRC) has been the subject of scientific debate. To estimate the summary
association between red meat intake and CRC and to examine sources of heterogeneity, a meta-analysis of prospective studies was conducted. Thirty-four
prospective studies of red meat and CRC were identified, of which 25 represented independent nonoverlapping study populations. Summary relative risk
estimates (SRREs) for high versus low intake and dose-response relationships were calculated. In the high versus low intake meta-analysis, the SRRE was 1.12
(95% Cl: 1.04-1.21) with significant heterogeneity (P=0.014). Summary associations were modified by tumor site and sex. The SRREs for colon cancer and
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Abstract: Several prospective studies have reported that risk of type 2 diabetes (T2DM) is elevated in meat consumers, especially when processed meats are
consumed. Elevated risks of coronary heart disease (CHD) and stroke in meat consumers have also been reported. In this overview, the evidence regarding
meat consumption and the risk of diabetes, both type 1 diabetes (T1DM) and T2DM and their macro- and microvascular complications, is reviewed. For T2DM,
we performed a new meta-analysis including publications up to October 2012. For TIDM, only a few studies have reported increased risks for meat consumers
or for high intake of saturated fatty acids and nitrates and nitrites. For T2DM, CHD, and stroke, the evidence is strongest. Per 100 g of total meat, the pooled
relative risk (RR) for T2DM is 1.15 (95 % Cl 1.07-1.24), for (unprocessed) red meat 1.13 (95 % Cl 1.03-1.23), and for poultry 1.04 (95 % Cl 0.99-1.33); per 50 g of
processed meat, the pooled RR is 1.32 (95 % CI 1.19-1.48). Hence, the strongest association regarding T2DM is observed for processed (red) meat. A similar
observation has been made for CHD. For stroke, however, a recent meta-analysis shows moderately elevated risks for meat consumers, for processed as well
as for fresh meats. For the microvascular complications of diabetes, few prospective data were available, but suggestions for elevated risks can be derived
from findings on hyperglycemia and hypertension. The results are discussed in the light of the typical nutrients and other compounds present in meat—that
is, saturated and trans fatty acids, dietary cholesterol, protein and amino acids, heme-iron, sodium, nitrites and nitrosamines, and advanced glycation end
products. In light of these findings, a diet moderate to low in red meat, unprocessed and lean, and prepared at moderate temperatures is probably the best
choice from the public health point of view.
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Abstract: Background: The effects of dietary fats on the risk of coronary artery disease (CAD) have traditionally been estimated from their effects on LDL
cholesterol. Fats, however, also affect HDL cholesterol, and the ratio of total to HDL cholesterol is a more specific marker of CAD than is LDL cholesterol.
Objective: The objective was to evaluate the effects of individual fatty acids on the ratis of total to HDL cholesterol and on serum lipoproteins. Design: We
performed a meta-analysis of 60 selected trials and calculated the effects of the amount and type of fat on total:HDL cholesterol and on other lipids. Results:
The ratio did not change if carbohydrates replaced saturated fatty acids, but it decreased if cis unsaturated fatty acids replaced saturated fatty acids. The
effect on total:HDL cholesterol of replacing trans fatty acids with a mix of carbohydrates and cis unsaturated fatty acids was almost twice as large as that of
replacing saturated fatty acids. Lauric acid greatly increased total cholesterol, but much of its effect was on HDL cholesterol. Consequently, oils rich in lauric
acid decreased the ratio of total to HDL cholesterol. Myristic and palmitic acids had little effect on the ratio, and stearic acid reduced the ratio slightly. Repla-
cing fats with carbohydrates increased fasting triacylglycerol concentrations. Conclusions: The effects of dietary fats on total:HDL cholesterol may differ
markedly from their effects on LDL. The effects of fats on these risk markers should not in themselves be considered to reflect changes in risk but should be
confirmed by prospective observational studies or clinical trials. By that standard, risk is reduced most effectively when trans fatty acids and saturated fatty
acids are replaced with cis unsaturated fatty acids. The effects of carbohydrates and of lauric acid-rich fats on CAD risk remain uncertain.
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Abstract: Background Although a wealth of literature links dietary factors and coronary heart disease (CHD), the strength of the evidence supporting valid
associations has not been evaluated systematically in a single investigation. Methods We conducted a systematic search of MEDLINE for prospective cohort
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“Mediterranean” and high-quality dietary patterns with CHD, and associations of harmful factors, including intake of trans—fatty acids and foods with a high
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“"western” dietary patterns. Moderate evidence (3 criteria) of associations exists for intake of fish, marine -3 fatty acids, folate, whole grains, dietary vita-
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Abstract: Growing evidence suggests that effects of red meat consumption on coronary heart disease (CHD) and type 2 diabetes could vary depending on
processing. We reviewed the evidence for effects of unprocessed (fresh/frozen) red and processed (using sodium/other preservatives) meat consumption on
CHD and diabetes. In meta-analyses of prospective cohorts, higher risk of CHD is seen with processed meat consumption (RR per 50 g: 1.42, 95 %Cl=1.07-
1.89), but a smaller increase or no risk is seen with unprocessed meat consumption. Differences in sodium content (~400 % higher in processed meat) appear
to account for about two-thirds of this risk difference. In similar analyses, both unprocessed red and processed meat consumption are associated with inci-
dent diabetes, with higher risk per g of processed (RR per 50 g: 1.51, 95 %Cl=1.25-1.83) versus unprocessed (RR per 100 g: 1.19, 95 % Cl=1.04-1.37) meats.
Contents of heme iron and dietary cholesterol may partly account for these associations. The overall findings suggest that neither unprocessed red nor
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Agroscope Science | Nr. 4/2014




Literaturangaben
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