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Abkiirzungen

FA Fettsdure(n) (fatty acids)

FAME Fettsduren-Methylester (fatty acids methyl ester)

SFA  gesattigte Fettsduren (saturated fatty acids)

MUFA einfach ungesattigte Fettsauren (monounsaturated fatty
acids)

PUFA mehrfach ungeséttigte Fettsauren (polyunsaturated fatty
acids)

TFA  trans-Fettsauren (trans fatty acids)

AA  Arachidonsaure (arachidonic acid)

ALA  a-Linolensaure (alpha linolenic acid)

LA Linolsdure (linoleic acid)

DHA Docosahexaensdure (docosahexaenoic acid)

EPA  Eicosapentaensdure (eicosapentaenoic acid)

HDL  High Density Lipoproteine

LDL  Low Density Lipoproteine

KHK  koronare Herzkrankheiten

Einleitung

Nahrungsfett spielt eine wichtige Rolle in der Erndhrung des Men-
schen. Fette sind lebenswichtig fir einen gesunden Korper, versor-
gen ihn mit Energie, tragen zur Aufnahme von fettléslichen Vita-
minen bei und wirken als Strukturelemente von Zellwanden. Auch
beim Kochen spielt Fett als Trager von Geschmacks- und Aroma-
stoffen eine wichtige Rolle. Andererseits hat kein anderer Nahrstoff
mit derart vielen Vorurteilen zu kdmpfen wie das Fett.

Fleisch und Fleischerzeugnisse werden haufig als (zu) fett bezeich-
net. Entgegen aller Vorurteile ist der Fettgehalt von Muskel-fleisch
in der Regel jedoch gering. Das im Verkauf angebotene Frischfleisch
ist wesentlich fettdrmer als fruher, was durch Zucht, Haltung und
Futterung der Tiere wie auch durch veranderten Zuschnitt erreicht
waurde. Im Fleisch ist der Fettgehalt mit dem Auge abschéatzbar, bei
Fleischwaren ist dies meist schwierig. Die breite Palette an Fleischer-

zeugnissen weist in punkto Fettgehalt eine grosse Vielfalt auf.

In den letzten Jahren hat sich das Interesse der Ernahrungswissen-
schaft vom Fettgehalt zur Fettzusammensetzung hin verschoben,
denn die einzelnen Fettsduregruppen (bzw. einzelnen Fettsduren)
zeigen unterschiedliche physiologische Wirkungen. Der hohe Ge-
halt an gesattigten Fettsduren von tierischen Lebensmitteln wird
dabei meist negativ beurteilt, der Anteil an einfach und mehrfach
ungesattigten Fettsduren hingegen oft ignoriert.

Tierische Lebensmittel sind Quellen fur Cholesterin, welches lange
Zeit als Verursacher hoher Blutcholesterinspiegel galt. Unterdessen
weiss man jedoch, dass der Einfluss des Nahrungscholesterins auf
den Blutcholesterinspiegel gering ist, weshalb eine Beschrankung
nicht mehr angebracht ist.

Mit dieser Ubersichtsarbeit basierend auf diversen Literaturquellen
soll ein objektiver Beitrag zum Thema Fett aus Fleisch und Fleisch-
produkten in der menschlichen Ernahrung geleistet werden. Ange-
sprochen wird, welchen Fettgehalt und welche Fettzusammenset-
zung verschiedene Fleischstlicke und Fleischprodukte aufweisen,
welchen Beitrag Fleisch und Fleischerzeugnisse insgesamt an den
taglichen Fettverbrauch der Schweizer leisten und es wird versucht
abzuschatzen, welchen Einfluss der Konsum von tierischem Fett
auf die Gesundheit hat. Die Arbeit stellt keinen Anspruch auf Voll-
standigkeit, da dies in Anbetracht der eingeschrankten Zeit und
Kapazitat und angesichts der enormen Anzahl an Publikationen zu
diesem umfangreichen Thema nicht moglich ist.

Begriffserklarungen rund um Fett und Fettsauren finden sich im
Glossar auf Seite 20.



1. Fettgehalt von Fleisch und Fleischprodukten

Gesamtfettgehalt

Fett kommt im Fleisch als Fettgewebe vor. Neben dem Unterhaut-
fettgewebe (subkutanes Fett) und dem Innereienfett ist es als
Depotfett sichtbar zwischen den Muskeln (intermuskular) einge-
lagert und als Marmorierung im Muskel (intramuskular) erkennbar.
Fleisch und Fleischerzeugnisse stehen im Ruf fettreich zu sein. Dies
istjedoch nur bedingt der Fall. Durch ztichterische Massnahmen, ver-
anderte Aufzucht (Futter, Umweltbedingungen), jingeres Schlach-
talter und magerere Zuschnitte der Fleischstticke wurde gegentber
friher ein reduzierter Fettgehalt und erhdhter Muskelanteil des
Fleisches erreicht (Anonymus 2006; Jakobsen 1999). Wie bei fast
allen Nahrungsmitteln stehen sowohl fettreiche wie auch fettarme

Varianten zur Verfigung. In Abbildung 1 sind die Bandbreiten des
Fettgehalts von Fleisch, Fleischwaren und anderen Lebensmittel-
gruppen in der Schweiz, basierend auf Angaben in der Schwei-
zer Nahrwerttabelle (Infanger 2004) und in der Nahrwerttabelle
fur Fleisch und Fleischwaren (Proviande 2006) zusammengestellt.
Fette und Ole, die so gut wie nur aus Fett bestehen, wurden nicht
in den Vergleich mit einbezogen, deshalb liegt die Gruppe Nisse/
Samen/Kerne beziglich Fettgehalt an der Spitze. Der geringste
Fettgehalt findet sich, wie nicht anders zu erwarten, bei rohem
Gemuse und Frichten aber auch bei Susswasserfischen. Einige
weitere Lebensmittelgruppen bleiben unter einem Fettgehalt von

Abb. 1 Bandbreiten des Fettgehalts in verschiedenen Lebensmittelgruppen
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20 g/100 glLebensmittel. Dies sind: Meerfische, Getreide/Getreide-
flocken, Joghurt/Sauermilchprodukte, Hulsenfriichte. Auch das
Frischfleisch und bei den Fleischerzeugnissen die Kochpokelwaren
(gekochter Schinken) gehoren in diese Gruppe. Die Gruppe Roh-
pokelwaren (z.B. Trockenfleisch, Rollschinken, Rohspeck etc.) zeigt
beim Fettgehalt eine sehr grosse Varianz, die von etwa 5 bis fast
50 g/100 g reicht, wohingegen Rohwiirste (Salami, Salsiz, Landjager
etc.) mehrheitlich zwischen 30 und 40 g und Brihwirste (Cerve-
las, Wienerli, Lyoner etc.) bei 20-30 g Fett/100 g Waurst liegen.
Abbildung 2 zeigt an einigen ausgewahlten Beispielen die Unter-

schiede im Fettgehalt, die zwischen den Fleischstlicken und
unterschiedlichen Fleischwaren vorhanden sind. So finden sich
z.B. bei Kalbfleisch sowohl Teilstlicke mit unter 2 g Fett pro 100 g
essbarem Anteil, aber auch Teilstlicke Gber 14 g/100 g (Brust, gerollt).
Die gleichen Teilstlicke von unterschiedlichen Tierarten zeigen einen
leicht unterschiedlichen Fettgehalt, wenn auch die generelle Tendenz
(eher fettreich oder fettarm) die gleiche ist (siehe z.B. Geschnetzel-
tes, Kotelett). Die angegebenen Werte sind Mittelwerte, da die ein-

zelnen Fleischstiicke individuelle Unterschiede aufweisen.

Abb. 2 Fettgehalt von ausgewahlten Frischfleischstiicken und Fleischprodukten
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Gesattigte Fettsauren

Im Fleischfett sind zwischen 30-50% der Fettsduren gesattigt.
Abbildung 3 stellt grafisch die Anteile SFA, MUFA und PUFA bei
verschiedenen ausgewadhlten Fleischstlicken und Fleischerzeugnis-
sen dar. Geflugelfleisch erweist sich dabei mit einem SFA-Anteil von
etwa 32% SFA als am drmsten an gesattigten Fettsauren aber auch
z. B. Schweins- und Kalbsgeschnetzeltes, Coppa und Hinterschin-
ken weisen einen SFA-Anteil von unter 40% des Gesamtfetts auf.
Die Fleischstticke mit dem hochsten Anteil an SFA in der Abbildung
(rund 50%) sind der Rindshohriicken und das Lammkotelett.
Der Anteil an SFA vom Gesamtfett bei Fleischerzeugnissen pendelt
in der Regel um die 40%. Die Angaben zu den Fleischerzeugnissen
beruhen mehrheitlich auf Berechnungen basierend auf der Rezep-
tur. Auf Analysen beruhende Angaben werden in den nachsten
Jahren zur Verfiigung gestellt werden kénnen, wenn die Ergebnisse
der Untersuchungen der Forschungsanstalt Agroscope Liebefeld-

Posieux vorliegen.

Angaben in der Literatur stimmen mit den genannten Prozent-
angaben Uberein. Jakobsen (1999) gibt z.B. fur Frischfleisch
verschiedener Tierarten den Anteil von SFA im Fett zwischen 33
und 46% an und Moretti et al. (2005) weist Anteile zwischen 29
und 52% aus bei den analysierten Frischfleisch und Fleisch-
waren italienischer Herkunft. Untersuchungen, die im Rahmen der
TRANSFAIR-Studien in 14 Landern Europas gemacht wurden,
dokumentieren fir Rindfleisch einen SFA-Anteil zwischen 43 und
52% FAME, fir Lammfleisch einen Anteil von 46-54% FAME, flr
Schweinefleisch einen Anteil von 34-52% FAME und bei Geflugel-
fleisch einen SFA-Anteil zwischen 29 und 35% FAME (Aro et al.
1998). Durch den Bezug auf FAME, fallen die Anteile etwas héher
aus, als bei einem Bezug auf Fett als Ganzes. Die vorhandenen
Daten zeigen, dass Fleisch und Fleischwaren nicht Gberwiegend aus

gesattigten Fettsauren bestehen, wie das so haufig gedacht wird.

Die hauptsachlich im Fleischfett vorkommenden gesattigten
Fettsauren sind Myristinsaure (C14:0), Palmitinsaure (C16:0) und
Stearinsaure (C18:0). Generell ist Palmitinsdure am starksten ver-
treten, sie macht ca. '/a bis /5 aller Fettsauren aus. Als nachste
folgt Stearinsdure mit einem Fettsaurenanteil von ca. 10-20%
wahrend der Anteil von Myristinsdure bei 3-6% liegt (Diaz et al.
2005; Enser et al. 1996; Moretti et al. 2005; Valsta et al. 2005).
Die Prozentanteile kénnen je nach Tierart, Rasse und Aufzucht
(v. a. Futter) stark variieren. Generell finden sich in Schweine- und
Geflugelfleisch geringere Mengen an Myristin- und Stearinsdure
als in Rind- oder Lammfleisch (Enser et al. 1996; Jakobsen 1999;
Moretti et al. 2005). Ein Vergleich von Lammfleisch (m. longissi-
mus dorsi) aus verschiedenen Landern (Spanien, Deutschland,
England und Uruguay) und damit aus unterschiedlichen Produk-
tionssystemen zeigte signifikante Unterschiede im Gehalt einzelner
Fettsauren. Der Gehalt an Myristinsaure variierte dabei zwischen
2.4 und 3.8% der Gesamtfettsauren, Palmitinsdure zwischen 22.6
und 24.7% und Stearinsaure zwischen 12.6 und 19.8% (Diaz et
al. 2005).



Einfach ungesattigte Fettsauren

Im Fleischfett machen die einfach ungesattigten Fettsauren meist
etwa 40-50% des Fetts aus (Abb. 3). Es spielt dabei keine Rolle,
ob es sich um Frischfleisch oder um ein Fleischerzeugnis handelt.
Die hochsten MUFA-Anteile in der Abbildung 3 finden sich in Pou-
letschenkel mit Haut (50.1%), in Geschnetzeltem vom Schwein
(50.5%), im Hinterschinken (50.0%) und in Cervelas (50.9%).
Prozentangaben sagen jedoch nichts aus tber die absolute Menge,
die in 100 g Fleisch/Fleischwaren vorhanden ist. So stellen Cer-
velas mit fast 23 g Fett/100 g wesentlich mehr MUFA bereit als
der Hinterschinken mit nur 4.4 g Fett/100 g. Die Angaben betref-
fend MUFA-Gehalten von Fleischerzeugnissen sind den gleichen
Einschrankungen unterworfen wie diejenigen zu den SFA-Anteilen
(siehe oben).

Angaben aus der Literatur bestatigen obige MUFA-Werte zwischen
40 und 50% (Diaz et al. 2005; Jakobsen 1999; Moretti et al. 2005),
dokumentieren aber auch geringere Prozentsdtze fUr andere Tier-
arten. So liegt der MUFA-Anteil bei Pferd (27%), Kaninchen (26 %),
Ente (30%), Strauss (35%) und Truthahn (28%) einiges niedriger
(Jakobsen 1999; Moretti et al. 2005).

Die Olsaure (C18:1 n-9) liegt nicht nur bei den einfach ungeséattigten
Fettsduren an der Spitze sondern ist auch insgesamt die am hau-
figsten vorkommende Fettsaure des Fleischfetts. Ihr Anteil an den
Fettsduren liegt meist bei 30-40%, kann aber auch dartber hinaus
gehen (Diaz et al. 2005; Enser et al. 1996; Jakobsen 1999; Moretti
et al. 2005; Scheeder et al. 2001). Unterschiede in der Aufzucht
von Tieren beeinflussen den Gehalt signifikant, so fanden Diaz et al.
(2005) beim Vergleich von Lammfleisch aus verschiedenen Landern
Werte zwischen 35.8 und 40.6% der Gesamtfettsauren.

Abb. 3 Fettsdurenzusammensetzung von ausgewahlten Fleischstiicken und Fleischerzeugnissen
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Mehrfach ungesattigte Fettsdauren

Der Gehalt an mehrfach ungeséttigten Fettsduren variiert im Fleisch-
fett je nach Fleischstlick und Tierart. Er kann bei etwas unter 10%
(Rindshackfleisch), aber auch bei fast 20% (Rindsgeschnetzeltes)
oder sogar dartiber (Pouletbrust ohne Haut: 27.8%) liegen (Abb. 3).
Auch in der Literatur finden sich fur Rind-, Lamm- und Schweine-
fleisch Anteile von etwa 10-20%. Bei anderen Tierarten (Kaninchen,
Ente, Truthahn) kénnen sogar Gber 30% der Gesamtfettsduren aus
PUFA bestehen (Diaz et al. 2005; Jakobsen 1999). Bei Fleischerzeu-
gnissen liegt der Gehalt generell bei etwa 10%, was technologisch
bedingt ist, da mehrfach ungesattigte Fettsauren einen tieferen
Schmelzpunkt aufweisen als gesattigte. Bei einem hohen PUFA-
Gehalt ist das Fett weicher und I3sst sich schlechter verarbeiten.
Ausserdem ist die oxidative Stabilitat des Fetts umso geringer, je
mehr mehrfach ungesattigte Fettsauren vorhanden sind, d.h. sie
werden schneller ranzig (Anonymus 2006). Damit setzen die techno-
logischen Anforderungen der erndhrungsphysiologischen Qualitat
gewisse Grenzen.

Ein zu erwahnender Faktor ist der P/S-Quotient, der das Verhaltnis
der mehrfach ungeséttigten Fettsduren zu den gesattigten Fettsau-
ren angibt. Als von Vorteil gilt ein Verhdltnis von 1-1.5 (Maid-Koh-
nert 2002). Bei Fleisch und Fleischerzeugnissen ist der P/S-Quotient
meist unvorteilhaft, da die gesattigten Fettsauren die mehrfach un-
gesattigten stark Uberwiegen. Jakobsen (1999) beschreibt in ihrer
Publikation fur Rindfleisch ein Verhaltnis von 0.4, fur Lammfleisch
0.2, fur Schweinefleisch und Huhnerfleisch 0.6 und fur Trutenfleisch
0.9 sowie fur Kaninchen-, Enten- und Straussenfleisch ein vorteil-
haftes Verhaltnis von 1.0. Die Untersuchungen von Enser et al.
(1996) in England ergaben fur Muskelfleisch von Rindern einen
P/S-Quotienten von 0.1, bei Lamm von 0.2 und bei Schweinefleisch
von 0.6. Eigene Berechnungen beruhend auf den Angaben in der
Schweizer Nahrwerttabelle (Infanger 2004) und in der Nahrwert-
tabelle fur Fleisch und Fleischwaren (Proviande 2006) ergaben bei
den in Abbildung 3 aufgefihrten Fleischstiicken fur Rind- und Kal-
bfleisch P/S-Quotienten zwischen 0.2 und 0.5, fur Schweinefleisch
zwischen 0.3 und 0.4, fir Lammfleisch um die 0.2, fur Pouletbrust
ohne Haut einen P/S-Quotienten von 0.9 und fur Pouletschenkel mit
Haut von 0.6. Bei den aufgefiihrten Fleischprodukten fanden sich
P/S-Quotienten zwischen 0.2 und 0.4.

Rind und Lamm weisen normalerweise einen tieferen P/S-Quo-
tienten auf als Schwein und Gefltgel, da die Mikroorganismen im
Pansen von Wiederkduern ungesattigte Fettsduren aus dem Futter
hydrieren (De Smet et al. 2004). Die dokumentierten Werte sind
jedoch stark abhangig von genetischen Voraussetzungen und von
der Aufzucht (Futter), konnen also nicht generalisiert werden. Unter-
suchungen fanden einen umgekehrten Zusammenhang zwischen
Fettgehalt und PUFA-Anteil im Fleisch, d.h. je héher der intramus-
kulare Fettgehalt eines Fleischstlicks, desto tiefer der Anteil der PUFA
und damit auch der P/S-Quotient (De Smet et al. 2004; Scollan et
al. 2006).

Ein weiterer wichtiger Aspekt bei den mehrfach ungesattigten
Fettsauren ist das Verhaltnis n-6- zu n-3-Fettsauren, das vorzugswei-
se unter 5:1 liegen sollte, in unserer westlichen Gesellschaft jedoch
meist zu hoch (ca. 15:1) ist (Gassmann 2006; Simopoulos 2004).
Fleischfett weist hier haufig einen vorteilhaften Quotienten aus, wo-
bei Kalb, Lamm und Rindfleisch besser abschneiden als Gefltugel und
Schweinefleisch. Laut der wissenschaftlichen Fassung der Schweize-
rischen Nahrwerttabelle fur Fleisch und Fleischwaren (Gerber et al.
2006) liegen die Quotienten in den analysierten Fleischstiicken bei
1.6-4.3 fur Lammfleisch (der tiefste Wert stammt von Lammfleisch
aus Neuseeland), 2.7-4.3 fur Pferdefleisch, 2.8-11.8 fur Rindfleisch
(wobei aber Rindfleisch mit einem Quotienten Uber 4.4 aus den
USA stammt), 3.1-5.6 fur Kalbfleisch, 8.3 - 9.7 fur Schweinefleisch,
9.8-28.2 flur Poulet (Werte Gber 13.4 stammen von franzosischem
Poulet) und 9.1 (ohne Haut) bzw. 14.6 (mit Haut) flr Entenbrust.
Bei Poulet und Gans liegt das n-6/n-3-Verhéltnis bei Fleischstticken
mit Haut meist gunstiger (d.h. tiefer) als bei den gleichen Stuicken
ohne Haut.

Aus den Angaben ist ein Einfluss der Herkunft ablesbar. Auch die
Analysen von Diaz et al. (2005) an Schaffleisch (m. longissimus
dorsi) zeigen grosse Unterschiede in den PUFA-Mengen je nach Her-
kunft des Fleisches: Die Autoren dokumentieren einen Anteil an LA
und ALA bei Fleisch aus Spanien von 9.5 bzw. 0.6% der Fettsauren,
bei Fleisch aus Deutschland von 5.5 bzw. 1.5% und bei Fleisch aus
England von 3.9 bzw. 1.6% womit die n-6/n-3-Verhdltnisse bei
17:1, 3.7:1 und 2.4:1 liegen. Arachidonsdure variiert zwischen 0.9
und 4.0%, EPA zwischen 0.3 und 1.3% und DHA zwischen 0.2 und
0.3%. Hier zeigt sich der Einfluss der Aufzucht bzw. des Futters auf
die n-6 und n-3 Fettsduren. So findet sich allgemein bei Weidehal-
tung eine héhere Menge n-3 Fettsduren im Fleischfett als bei mit
Kraftfutter gefiitterten Tieren. Ausserdem kann auch durch Zugabe
von Olsaaten zum Futter der Anteil n-3 Fettsduren erhdht werden
(Givens et al. 2006; Razminowicz et al. 2006; Scollan et al. 2006).
Auch in der Schweiz finden sich diese futterungsbedingten Unter-
schiede: Razminowicz et al. (2006) massen bei Label-Rindfleisch
aus Weidehaltung ein durchschnittliches n-6/n-3-Verhaltnis von 1.7
und 1.9:1 (Mutterkuhhaltung und andere), was tiefer liegt als das
Verhaltnis bei konventionellem Rindfleisch (3.5/5.0:1 bei Kihen
bzw. Jungbullen).

Es existieren aber auch grosse Unterschiede zwischen den Tier-
rassen. Jakobsen (1999) fihrt n-6/n-3-Verhéltnisse von 1.6 (Rind-
fleisch) bis 14:1 (Schweinefleisch) auf, wobei auch hier Rind-,
Lamm-, Straussen- und Kaninchenfleisch ein vorteilhaftes Verhalt-
nis aufweisen, Huhner-, Schweine-, Enten- und Trutenfleisch je-
doch bei 10:1 oder dartber liegen. Naturlich kann auch hier durch
entsprechende Zusammensetzung des Futters ein positiver Einfluss
ausgelbt werden (Jakobsen 1999).



Der Aufnahme der langkettigen, mehrfach ungeséattigten Fettsau-
ren EPA und DHA wird eine wichtige Rolle fur die Gesundheit
zugesprochen (siehe unten). Diese Fettsauren finden sich nur in
tierischem Fett, wobei v. a. fetter Fisch eine hervorragende Quelle
ist.

Trans-Fettsauren und CLA

Im Rahmen der TRANSFAIR-Studie wurden in 14 Europaischen
Landern jeweils 100 Nahrungsmittel auf ihren Gehalt an trans-
Fettsauren untersucht, darunter waren auch Fleisch und Fleischer-
zeugnisse (Aro et al. 1998; van Poppel et al. 1998). In Rindfleisch
lag die Konzentration zwischen 2.8 und 9.5% FAME. Lammfleisch
zeigte leicht héhere Konzentrationen als Rindfleisch (4.3-9.2%
FAME), Schweinefleisch und Gefltigel hingegen tiefere (0.2-2.2%
FAME bzw. 0.2-1.7% FAME). Fleisch von anderen Tierarten ent-
hielt nur sehr geringe Mengen TFA. Die untersuchten Wurstwaren
zeigten vergleichbare Werte wie ihr Ausgangsmaterial, d.h. dass
die meisten die tiefen TFA-Werte von Schweinefleisch aufwiesen.
Fleisch und Fleischwaren enthalten damit moderate Mengen an
TFA, den Hauptteil machen die C18:1-Isomere aus, wobei in tie-
rischen Lebensmitteln die Vaccensaure (C18:1, trans-11) dominiert
(Aro et al. 1998; Jakobsen et al. 2006). Die Isomere der konjugier-
ten Linolsdure wurden bei den Analysen ausgeschlossen.

Untersuchungen von Fritsche und Steinhart (1997) von Fleisch und
Fleischprodukten in Deutschland ergab eine TFA-Bandbreite von
0.9% FAME bei Kaninchen bis zu 8.6% bei Lamm. Wobei, wie nicht
anders zu erwarten, Fleisch von Nicht-Wiederkduern eine gerin-
gere Konzentration aufwies als Fleisch von Wiederkduern (Schwei-
nefleisch durchschnittlich 0.4%, Gefltugel durchschnittlich 0.9%,
Rindfleisch durchschnittlich 2.7%). In Fleischprodukten schwankte
der TFA-Gehalt in % FAME zwischen 0.2% (gekochter Schinken)
und 0.7% (Salami), wobei die verarbeitete Fleischart ausschlagge-
bend war fiir den TFA-Gehalt. Der Hauptteil der TFA machten auch
hier die C18:1 trans-Isomere aus (bis zu 80% der Gesamt-TFA).
Wolff (1995) fand in Rindfleisch einen durchschnittlichen trans-
18:1 Gehalt von 1.9 £0.9% der Gesamtfettsauren und wies darauf
hin, dass es sich um im Winter geschlachtete Tiere handelt, die
deshalb evtl. Futter bedingt niedrigere Werte aufweisen. In einer
Publikation von Ponnampalam et al. (2006) wird aufgezeigt, dass
das Futter einen substanziellen Einfluss auf den Gehalt an TFA hat.
So ist die Konzentration an C18:1 trans-Isomere pro 100 g Fleisch
und auch in Prozent des Gesamtfetts geringer in Rindfleisch aus
Weidehaltung als bei mit Kraftfutter gefutterten Tieren. Droulez
et al. (2006) analysierten verschiedene Fleischstlicke vom Rind,
Kalb, Lamm und Hammel aus australischer Weidehaltung auf ver-
schiedene Fettsduren. Die trans-18:1- Konzentration lag zwischen
1.9 und 3.4%, trans-18:2 zwischen 0.4 und 1.1% und trans-18:3
zwischen 0.2 und 0.4% der Gesamtfettsauren im Muskelfleisch der

Tiere, wobei im Fleischfett hohere Werte gefunden wurden. Per

100 g fur den Verzehr geeigneten rohen, fettarmen Muskelfleischs
ergaben sich Durchschnittswerte der trans-18:1 von 22 mg bei
Kalbfleisch, 75 mg bei Rindfleisch, 123 mg bei Lammfleisch und
102 mg bei Hammelfleisch. In gekochtem Fleisch lagen die Werte
pro 100 g Fleisch héher (66 mg, 89 mg, 281 mg und 312 mg in
der vorherigen Reihenfolge), was mit dem Saftverlust zu tun hat.
Im Fleischfett fanden sich Werte zwischen 2.1 und 4.9 g/100 g
verzehrbarem Anteil (Droulez et al. 2006). Lee et al. (2006) weisen
fir Ziegen- und Lammfleisch 3.2 bzw. 2.4% trans-18:1 an den
Gesamtfettsauren aus.

Angaben aus der Schweiz sind bisher nicht vorhanden. Das Kan-
tonale Laboratorium Basel-Stadt (2005) hat 12 Lebensmittel auf
ihren TFA-Gehalt untersucht. Tierische Lebensmittel waren je-
doch nicht darunter. Auch bei einer Untersuchung der ETH Zirich
(120 Lebensmittel) wurden weder Fleisch noch Fleischprodukte
auf ihren TFA-Gehalt hin analysiert (Colombani et al. 2007).

Analysen von Lammfleisch ergaben etwas hohere Konzentratio-
nen an konjugierter Linolsaure (CLA) im Fett als bei Rindfleisch
(4.3-11.0 mg/g Fett bzw. bis 19.0 mg/g FAME in Lammfleisch
verglichen mit 1.2 bis 10.0 mg/g Fett in Rindfleisch). Schweine-
fleisch und Geflugelfleisch enthalten nur geringe Mengen an CLA
(Konzentrationen < 1 mg/g Fett) (Schmid et al. 2006). Fettreiche
Fleischstlicke liefern allgemein mehr CLA als fettarme. Die CLA-
Konzentration pro g Fett variiert stark je nach Tierrasse und auch
zwischen einzelnen Tieren, was sowohl genetisch wie auch durch
die Aufzucht bedingt ist. Durch das Futter lasst sich die CLA-
Konzentration beeinflussen, so steigert eine Weidehaltung die
CLA-Konzentration verglichen mit einer Aufzucht mit Kraftfutter.
Letzterem kénnen jedoch Olsaaten beigegeben werden, was auch
zu hoheren CLA-Mengen fiihrt. Bei Monogastern ist hingegen eine
Supplementierung des Futters mit CLA oder seiner Vorstufe unum-
ganglich, wenn eine Konzentrationssteigerung im Fleisch erreicht
werden soll. Da CLA bei Verarbeitung und Lagerung nicht zerstort
wird, korrelieren die CLA-Mengen in Fleischerzeugnissen mit denen
des Ausgangsmaterials (Schmid et al. 2006).



Cholesterin1

Der Cholesteringehalt einzelner Fleischstiicke und Fleischerzeugnis-
se ist unterschiedlich. Abbildung 4 dokumentiert den Cholesterin-
gehalt ausgewahlter Produkte und zeigt Unterschiede zwischen
einzelnen Fleischstlicken, zwischen den Tierrassen und auch zwi-
schen den Fleischerzeugnissen. Meist liegt der Cholesteringehalt
bei etwa 40-80 mg /100 g essbarem Anteil, jedoch gibt es ein-

zelne Fleischstlicke bzw. Fleischerzeugnisse, die unter diesen Wer-
ten bleiben oder sie Uberschreiten. Dass Leberwurst hbhere Menge
Cholesterin aufweist, ist auf den Cholesterinreichtum von Leber
zurtickzufuhren. Weshalb Trockenfleisch und Coppa héhere Cho-
lesterinmengen enthalten sollen als andere Fleischerzeugnisse (laut
Zahlen in der Schweiz. Nahrwerttabelle), ist nicht bekannt.

Abb. 4 Cholesteringehalt von ausgewahlten Fleischstiicken und Fleischerzeugnissen
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1 Der korrekte Name ist Cholesterol, da es sich chemisch gesehen um einen Alkohol handelt.

In der Umgangssprache wird aber meist von Cholesterin gesprochen.



2. Beitrag von Fleisch und Fleischprodukten zur Fettzufuhr
mit der Nahrung

Gesamtfett

Laut der Schweizerischen Gesundheitsbefragung 2002 (Tschannen
und Calmonte 2005) verzehren rund 13% der Frauen und 26% der
Maéanner jeden Tag Fleisch oder Fleischwaren. 16% der Bevolkerung
isst diese an 5 bis 6 Tagen der Woche und weitere 52% an 2 bis
4 Tagen pro Woche. Nur 3% verzichten ganz auf Fleisch und
Fleischwaren. Der Anteil an Personen, die haufig Fleisch oder Wurst-
waren verzehren (an 5 Tagen oder mehr pro Woche), ist in den
10 Jahren zwischen 1992 und 2002 von 43% auf 36% gesunken.

Der durchschnittliche Verbrauch von Fett liegt (Jahr 2001/02) in
der Schweiz bei 122 g pro Kopf und Tag (Jacob 2005). Fleisch
und Fleischwaren tragen 18.4 g bei, das sind 15.1% (Abb. 5). Sie
liegen damit an dritter Stelle hinter Olen/Fetten (55.8 g; 45.7%)
und Milch/Milchprodukten (29.2 g; 23.9%). Diese Angaben sind
Durchschnittswerte basierend auf dem Verbrauch in der Bevolke-
rung. Der tatsachliche Fettverzehr wird tiefer liegen, vor allem was
die Zufuhr Uber Fleisch betrifft, da hier sichtbares Fett meist vor dem
Verzehr entfernt wird. Aber auch durch das Garen verringert sich der
Fettgehalt. Analysen von Nadine Gerber von der ETH Zurich zeigen,
dass beim Garen von stark durchzogenen Fleischstiicken rund 20
bis 40% Fett verloren gehen. Das Wegschneiden von Fett vor dem
Verzehr vermindert die Fettaufnahme um etwa 15 bis 25% (Pro-
viande 2006). Zieht man die unterschiedlichen Verzehrsmengen,
die bei Fleisch und Fleischerzeugnisse zwischen nie und taglich
liegen, und die personlichen Vorlieben in Betracht, so sind die
interindividuellen Abweichungen in der Fettaufnahme durch

Fleisch und Fleischerzeugnisse vermutlich betrachtlich.

Berechnungen zur Fettaufnahme in Deutschland (Honikel 2005)
lassen vermuten, dass bei Mannern und Frauen zwischen 25 und
51 Jahren zwischen 19.4 g und 29.2 g (alte und neue Bundes-
lander) des Fettverzehrs aus Fleisch und Fleischwaren stammen.
Bei den aktuellen Verzehrsgewohnheiten (90-107 g Fett insgesamt)
hiesse das, dass Fleisch und Fleischerzeugnisse zwischen 21.5%
und 27.3% des Fetts beisteuern. Damit liegt der Anteil in Deutsch-
land hoher als in der Schweiz. Der Fleisch/Fleischwaren-Verzehr ist
in beiden Landern &hnlich hoch (Schweiz: Verbrauch 144 g, an-
genaherter Verzehr 129 g, Deutschland: 113-162 g (Frauen/Manner
und alte/neue Bundeslander)). Vermutlich liegt jedoch der Anteil an
Fleischwaren am Verbrauch in Deutschland hoher als in der Schweiz,
wodurch mehr Fett aufgenommen wurde. So zeigt eine Auswer-
tung von 24-h-Erinnerungsprotokollen, die im Rahmen der EPIC
(European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition)-
Studie erhoben wurden, dass die Probanden in Deutschland von
allen 10 beteiligten Landern den hochsten Wurstverzehr aufwei-
sen (Linseisen et al. 2002). Die Auswertungen zeigen auch, dass
der Beitrag von Fleisch und Fleischerzeugnissen am Fettverzehr je
nach Ort und Land sehr unterschiedlich ausfallen. So liegt der An-
teil bei den Frauen zwischen 8.9% (in Griechenland) und 24.0%
(in Granada, Spanien) und bei den Mannern zwischen 10.9% und

30.4% an den gleichen Orten (die Gruppe <health-conscious»,

die vor allem aus Vegetariern bestand wird hier nicht mit einbezo-
gen) (Linseisen et al. 2002). Stammt dieser Anteil Fett in Grie-
chenland v. a. aus Frischfleisch, so wird in Spanien etwa gleichviel
Fett durch Frischfleisch wie durch Fleischerzeugnisse verzehrt. In
Deutschland findet sich ein héherer Anteil an Fleischerzeugnissen.
Die Ergebnisse sind sicherlich auf die verschiedenen kulinarischen
Traditionen der einzelnen Lander bzw. sogar der einzelnen Orte
zurlckzufiihren. Die Schweiz ist nicht beteiligt an der EPIC-Studie,
zieht man jedoch den berechneten Fleisch-Anteil von rund 15%
am Fettverbrauch zum Vergleich heran, so liegen die Schweizer im
Europaischen Mittelfeld.

Gesattigte Fettsauren

Ein Blick auf den Fettsaurenverbrauch in der Schweiz zeigt pro Kopf
und Tag ein Verbrauch von 43.8 g gesattigten Fettsauren (Jacob
2005). Davon stammen 6.4 g (14.6%) von Fleisch und Fleischwaren
(Abb. 5), womit diese als Quelle von SFA wie schon beim Fett nach
Milch/Milchprodukten und Ole/Fette an dritter Stelle liegen.

Einfach ungesattigte Fettsauren

In der Schweiz werden pro Kopf und Tag 41 g einfach ungesattigte
Fettsduren verbraucht. Der angenaherte Verzehr liegt bei 32.5 g.
Nach den Olen/Fetten mit 19 g tragen Fleisch/Fleischerzeugnisse
die zweithdchste Menge (8 g, 19.5%) zum taglichen Verbrauch bei
(Abb. 5). Darauf folgen Milch/Milchprodukte mit 6.8 g und Hulsen-
friichte/NUsse mit 4 g (Jacob 2005).

Mehrfach ungesattigte Fettsdauren

Pro Kopf und Tag werden in der Schweiz 23.8 g mehrfach ungesat-
tigte Fettsauren verbraucht. Der angenaherte Verzehr liegtbei 17.2 g.
Fleisch/Fleischwaren liegen an dritter Stelle mit ihrem Beitrag von
1.9 g (rund 8%) am taglichen Verbrauch (Abb. 5). Wie schon bei
den anderen Fettsauren wird die Hauptmenge von den Fetten/Olen
geliefert (16.2 g). Ansonsten tragen nur Hulsenfriichte/NUsse noch
eine grossere Menge (2.0 g) als Fleisch/Fleischwaren bei (Jacob
2005). Der Beitrag von Fisch und Fischwaren liegt trotz hohem
PUFA-Gehalt nur bei 0.3 g, was an der vergleichsweise geringen
Verbrauchsmenge an Fisch pro Person liegen wird.

1995 wurde in einer Australischen Nationalen Verzehrsstudie bei
13858 Personen die Erndhrung erhoben. Der Anteil von Fleisch
und Fleischerzeugnissen an der Aufnahme von PUFA lag bei den
Erwachsenen bei 18.2%. Nach Fetten/Olen (23.1%) sind Fleisch
und Fleischprodukte damit die zweitwichtigste Quelle fur PUFA
in Australien (Howe et al. 2006). Bei den Erwachsenen fand sich
ein taglicher, durchschnittlicher Verzehr von 246 mg langkettiger
n-3-PUFA, wovon 42.7% aus Fleisch (inkl. Gefligel und Wild)
stammte. Rindfleisch trug am meisten bei (22.3%), gefolgt von



Geflugel (10.0%), Lamm (5.9%) und Schwein (3.9%). Vor allem
Frischfleisch stellte die Hauptquelle dar, Wirste und verarbeitete
Produkte lieferten nur einen geringen Beitrag (Howe et al. 2006). In
Australien herrscht hauptsachlich Weidehaltung, dadurch liegen die
Konzentrationen an langkettigen n-3-Fettsauren im Fleisch hoher
als in anderen Landern mit davon abweichenden Aufzuchtsbedin-
gungen. Daran kann es evtl. liegen, dass eine Analyse aus England
zwar eine vergleichbare Aufnahme an langkettigen n-3-Fettsauren
(282 mg/d) feststellte, der Beitrag von Fleisch jedoch nur bei rund
15% der EPA- und DHA-Aufnahme lag. Vor allem Geflugel waren
hier die Hauptquelle (10.8% der EPA- und DHA-Aufnahme) (Givens
et al. 2006; Givens und Gibbs 2006).

Trans-Fettsauren und CLA

Angaben aus der Schweiz sind bis dato nicht vorhanden.

Der Konsum von trans-Fettsauren kann stark variieren. Die TRANS-
FAIR-Studie identifizierte in Europa pro Person einen TFA-Verbrauch
zwischen 1.4 und 5.4 g/d (Griechenland bzw. Island) (Craig-
Schmidt 2006). Die Aufnahme aus tierischen Lebensmitteln (Fleisch
und Fleischwaren, Milch und Milchprodukte) lag in allen in dieser
Studie untersuchten Landern unter 2 g/d. Berechnungen von Wolff
(1995) basierend auf Verbrauchsangaben verschiedener Lander
ergaben eine Aufnahme zwischen 0.80 (Portugal) und 1.82 g
(Danemark) von trans-C18:1 pro Person und Tag aus Lamm- und
Rindfleisch sowie Rindertalg.

In verschiedenen Landern wurde die Zufuhr von CLA bei erwach-
senen Personen erhoben. Es fanden sich individuell sehr varia-
ble Aufnahmemengen zwischen 95 und 440 mg/d, wovon etwa
25-30% aus Fleisch und Fleischprodukten stammen (Schmid et al.
2006).

Abb. 5 Gesamtverbrauch an Fett pro Person und Tag in der Schweiz und der Anteil von Fleisch und Fleischwaren
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Quelle: 5. Schweizerischer Ernahrungsbericht (Eichholzer et al. 2005)



Cholesterin

Nur tierische Lebensmittel tragen zu unserer Cholesterinaufnahme
bei. Der durchschnittliche Verbrauch an Cholesterin liegt in der
Schweiz bei 363 mg pro Kopf und Tag, der angenaherte Verzehr bei
331 mg (Jacob 2005). Fleisch und Fleischwaren tragen 99 mg zum
Verbrauch bei, das sind 27.3%. Sie liegen damit an zweiter Stelle
hinter den Eiern, die 109 mg an den Verbrauch beisteuern.

3. Gesundheitliche Relevanz von Fett tierischer Herkunft

Fett ist ein lebenswichtiger Nahrstoff mit vielen Funktionen im
menschlichen Kérper. Neben der Funktion als Energielieferant und
Aromastofftrager ist Fett Trager der fettloslichen Vitamine A, D, E, K
und unterstitzt deren Aufnahme aus der Nahrung. Das Korperfett
ist nicht nur eine Energiereserve sondern stellt auch ein Polster zum
Schutz lebenswichtiger Organe dar, ausserdem wirkt es als Isolator
und ist damit in die Regulation des Warmehaushalts eingebunden.
Verschiedene Fettkomponenten (z.B. Phosphoglyzeride, Sphingo-
lipide, Cholesterol, Glycolipide) sind wesentliche Bestandteile von
Zellmembranen sowie von Zelloberflachenstrukturen und einige
Lipide wirken als Hormone, hormonahnliche Substanzen und «se-
cond Messenger» (Signalstoffe) (Hahn et al. 2005).

Aufgrund der unterschiedlichen Funktionen hat Fett einen Einfluss
auf die menschliche Gesundheit, weshalb sowohl ein zu hoher Ge-
samtfettgehalt in unserer Erndhrung wie auch eine unausgewo-
gene Fettzusammensetzung mit verschiedenen Krankheiten in
Verbindung gebracht werden. Fleischfett unterscheidet sich nur
durch die Zusammensetzung der Fettsduren von anderen Fetten/
Olen. Allgemeine Aussagen betreffend Einfluss von Fett, einzelnen
Fettsauren und Fettsduregruppen auf die menschliche Gesundheit
treffen deshalb auch auf Fleischfett zu. Spezifische Wirkungen von
Fleischfett aufgrund der speziellen Fettsaurenzusammensetzung
sind jedoch zu erwarten und werden, wo immer Angaben dazu
verfligbar sind, zur Sprache gebracht.

Ubergewicht

Fett macht fett, so hiess es in den letzten Jahren und ein Gross-
teil der Schweizer Bevélkerung glaubt daran, dass das Fett in der
Ernahrung der Hauptgrund fir Ubergewicht ist (Wandl 2003). In
der Wissenschaft werden dies betreffend unterschiedliche Meinun-
gen vertreten. So sprechen sich die einen (z.B. Bray und Popkin
1998) aufgrund der wissenschaftlichen Evidenz fur eine Hauptrolle
des Fetts in der Entstehung von Ubergewicht, andere (z.B. Willett
1998) aufgrund der selben Evidenz dagegen aus. Was bei der 6f-
fentlichen Diskussion um Fett haufig vernachlassigt wird, worin
aber alle Ubereinstimmen, ist die Tatsache, dass Ubergewicht von
einer unausgewogenen Energiebilanz herriihrt und es das Verhalt-
nis Gesamtenergieaufnahme zu -verbrauch ist, das schlussendlich
den Ausschlag gibt (Foreyt und Poston 2002). Ob die Energie bei
ausgeglichener Energiebilanz von Fett oder Kohlenhydraten stammt
und eine Energiereduktion durch eine Einschrankung des einen
oder anderen Makronahrstoffs erfolgt, scheint zweitrangig (Wenk
2004), ist aber, wie oben erwahnt, umstritten. Da Fett gegenliber
Kohlenhydraten und Protein mehr als doppelt so viel Energie per
Gramm beitragt (37 kJ bzw. 9 kcal vs. 17 kJ bzw. 4 kcal), lasst sich
mit einer Fetteinschrankung mehr Energie einsparen als mit einer
Einschrankung der Kohlenhydrate. Oft wird angefiihrt, dass bei
einem hoheren Fettgehalt das Essen besser schmeckt, man deshalb

grossere Portionen verzehrt und dadurch mehr Energie aufnimmt



(Bray et al. 2004). Dem steht jedoch gegentiber, dass mit ad libitum
low-carb Didten (low-carb = reduzierter Kohlenhydratanteil, meist
einhergehend mit einem erhohten Fettanteil) eine Gewichtsreduk-
tion erzielt werden kann (Nordmann et al. 2006). Bei einer Studie,
in der 10 normalgewichtige Mannerpaare gebildet und jeweils der
eine mit einer kohlenhydratreichen und der andere mit einer fett-
reichen Ernahrung Gberfuttert wurden (5 MJ/d Uber der normalen
Energiezufuhr) fanden sich zwar grosse Variationen betreffend Zu-
nahme an Korpergewicht, Fettmasse und fettfreier Kérpermasse
bei den einzelnen Méannern, jedoch keine Unterschiede in Bezug
auf die beiden Erndhrungsweisen (Lammert et al. 2000). Die vor
kurzem verdffentlichten Resultate des amerikanischen «Women'’s
Health Initative Dietary Modification Trial», einer randomisierten,
Uber durchschnittlich 7.5 Jahre gehenden Interventionsstudie mit
fast 50'000 alteren Frauen, zeigt, dass eine Fettreduktion von 38.8
auf 29.8 Energie% — einhergehend mit einer Energiereduktion —
zwar im ersten Jahr einen Gewichtsverlust von 2.2 kg bewirkte,
dieser sich aber nach 7.5 Jahren nur noch auf 0.8 kg belief (Howard
et al. 2006a). Die Kontrollgruppe (umfasste 60% der Frauen) mit
fast gleichbleibendem Fettverzehr (Rickgang um 0.8 Energie%)
lag am Ende der Studie mit 0.1 kg unter dem Anfangsgewicht. Der
BMI der Interventionsgruppe lag bei Studienbeginn bei 29.1 und
nach 7.5 Jahren Low-Fat bei 29.0. In der Kontrollgruppe lag der
BMI anfangs bei 29.1 und am Ende bei 29.2. Der eigentlich kleine
Unterschied von 0.7 kg zwischen den beiden Gruppen war wegen
der grossen Probandenzahl statistisch signifikant. Sowohl mit 30
wie auch mit 38 Energie% Fett in der Erndhrung wurde also das
Gewicht mit geringen Schwankungen tber die untersuchten Jahre
hinweg aufrechterhalten, was wohl auf die geringe durchschnitt-
liche Energieaufnahme in beiden Gruppen (1456 bzw. 1564 kcal
am Ende der Studie) zurtickzufthren ist.

Vielfach wird darauf hingewiesen, dass Bevolkerungsstudien eine
statistische Korrelation zwischen zunehmendem Fettanteil in der
Erndhrung und dem Auftreten von Ubergewicht zeigen (Bray et al.
2004). Lander zu vergleichen ist jedoch eigentlich unméglich, da sich
die Menschen in mehr als nur der Ernahrung unterscheiden. Schaut
man einzelne Lander an, so sind teilweise massive Unter-schiede beim
Anteil Ubergewichtiger bei gleichem Fettanteil an der Energie zu se-
hen. Zum Beispiel haben sowohl Marokko wie Malaysia eine Uber-
gewichtspravalenz von nicht ganz 30%. In Malaysia liegt der Fettanteil
der Nahrung bei etwa 32%, in Marokko jedoch nur bei etwa 17%
und in Italien mit ca. 38 Energie% Fett ist der Anteil Ubergewichtiger
geringer als in Stdafrika mit ca. 22 Energie% Fett (Bray et al. 2004).

Zur Aufrechterhaltung des Normalgewichts und zur Erhaltung einer
erfolgreichen Gewichtsreduktion ist eine dauerhaft ausgeglichene
Energiebalance notwendig, wozu nur eine dauerhafte Verdnderung
der Erndhrung (und des Lebensstils) fuhrt. Dass eine bestimmte Er-
nahrungsweise langzeitig eingehalten wird, ist aber nur dann zu er-
warten, wenn sie den Nahrungspraferenzen und dem individuellen
Lebensstil eines Individuums entspricht. Da bei einer ausgeglichenen

Energiebilanz der Fettanteil keine Rolle spielt (Howard et al. 2006a;

Wenk 2004) und ein Gewichtsverlust sowohl mit Kohlenhydrat
reduzierten (fettreichen) wie auch Fett reduzierten Reduktionsdia-
ten moglich ist (Astrup et al. 2000; Nordmann et al. 2006; Pirozzo
et al. 2002), sollten die Praferenzen des Individuums den Ausschlag
geben, womit er eine energetisch addaquate Ernahrung erreicht.
Einschrankungen gelten naturlich bei vorhandenen chronischen
Krankheiten, die eine bestimmte Erndhrungsweise bedingen und
ausserdem muss mit der gewahlten Erndghrungsform der Bedarf an
Mikronahrstoffen gedeckt werden kénnen.

Der in der Schweiz durch Fleisch und Fleischwaren beigetragene Anteil
an der Fettzufuhr ist relativ gering (15%). Weshalb auch bei einer
Erndhrung mit moderatem Fettanteil nicht darauf verzichtet werden
muss. Da die einzelnen Fleischstiicke und Fleischprodukte grosse Un-
terschiede im Fettgehalt aufweisen, kénnen Fleisch und Fleischerzeu-
gnisse ohne Bedenken sowohl bei «low-carb» wie auch «low-fat»
Erndhrungsweisen in den Speiseplan eingeschlossen werden, wobei bei
letzteren der Schwerpunkt dann auf den fettdrmeren Produkten liegt.

Koronare Herzkrankheiten (KHK)

In den letzten 50 Jahren hat in der Ernahrungsszene die Lipid-Theo-
rie das Denken bestimmt. Laut ihr steigt durch eine Erndhrung mit
zu viel tierischem Fett und Cholesterin der Cholesterinspiegel im
Blut an, wodurch es zu Atherosklerose kommt, was wiederum die
Gefahreines Herzinfarktes birgt (Gordon 1988). Lange Zeit wurde ba-
sierend auf dieser Theorie empfohlen, den Fettgehalt der Nahrung
sowie die Aufnahme von gesattigten Fettsauren und Cholesterin zu
verringern (Anonymus 1985; Page et al. 1961). Die Lipid-Theorie
wurde seither angepasst und differenziert, da sich das Entstehen
von Atherosklerose und KHK als komplexer als angenommen he-
rausgestellt hatte (Hu und Willett 2002). Das Augenmerk richtet
sich heutzutage hauptsachlich auf die Anteile einzelner Fettsauren-
gruppen in der Nahrung statt auf den Cholesterin- und Gesamtfett-
gehalt, wenn auch diese noch nicht ganz vom Tisch sind (National
Institute of Health 2005, USDA 2005). Die Bedeutung des Choles-
teringehalts im Plasma wird differenzierter betrachtet als fruher:
Statt des Gesamtcholesterins wird ein hoher Gehalt an LDL-Choles-
terin als einer der wesentlichen Risikofaktoren fiir KHK angesehen,
hingegen ein hoher Gehalt an HDL-Cholesterin als ginstig fir das
KHK-Risiko eingeschatzt. Dementsprechend ist die Reduktion eines
hohen bzw. die Verhinderung eines Anstiegs des LDL-Cholesterins
ein Hauptziel in der primdren Pravention (Grundy et al. 2004; Pear-
son et al. 2002), wobei jedoch die HDL-Werte nicht beeintrachtigt
werden sollten (Sacks und Katan 2002).

Nur den Fettgehalt der Nahrung zu senken, was meist durch eine
vermehrte Kohlenhydratzufuhr kompensiert wird, fuhrt nicht zu
der gewdiinschten Verbesserung der Blutfettwerte, wie sie heutzu-
tage angestrebt wird. Dadurch wird zwar das Gesamt- und LDL-
Cholesterin gesenkt, in gleichem Masse reduziert sich jedoch auch
das HDL-Cholesterin und die Triglyzeridwerte erhéhen sich (Hu und
Willett 2002; Sacks und Katan 2002). Eine Reduktion des KHK-Risi-



kos bleibt dadurch aus. Eine Meta-Analyse, die 27 randomisierte,
kontrollierte klinische Studien umfasste, ergab keinen signifikan-
ten Einfluss einer Fettreduktion auf die Gesamt- und KHK-Mor-
talitat (Hooper et al. 2001). Auch eine positive Beeinflussung des
Auftretens von KHK-Féllen durch Fettreduktion und -modifikation
konnte nicht nachgewiesen werden ausser die Autoren zogen eine
Studie mit ein, in der fetter Fisch verabreicht wurde. Die positiven
Wirkungen eines ausreichenden Fischverzehrs (fetter Fisch enthalt
langkettige, hoch ungesattige n-3 Fettsduren) sind allgemein aner-
kannt (He et al. 2004; Schmidt et al. 1993; Whelton et al. 2004).
Vor kurzem wurden die Resultate der Meta-Analyse durch den oben
schon erwahnten, gross angelegten «Women's Health Initiative
Dietary Modification Trial» bekraftigt (Howard et al. 2006b). Die
fettreduzierte Digt mit erhdhtem Frichte-, Gemuse- und Getreide-
konsum fuhrte zu keiner statistisch signifikanten Risikoreduktion
fir KHK oder Schlaganfall und erzielte nur sehr moderate Effekte
in Bezug auf die Blutcholesterinwerte. Eine Analyse der Blutcholes-
terinwerte in einer Subgruppe der Studienteilnehmerinnen nach
3 Studienjahren ergab fur die Interventionsgruppe verglichen mit
der Kontrollgruppe nur eine um 3.26 mg/dl gréssere Reduktion
des Gesamtcholesterins (-10.2 vs. -6.9 mg/dl), eine um 3.6 mg/dl
grossere Reduktion des LDL-Cholesterins (-6.2 vs. -3.6 mg/dl) aber
auch eine um 0.4 mg/dl grossere Reduktion des HDL-Cholesterins
(-0.7 vs. -0.3 mg/dl). Der Triglyzeridgehalt nahm bei beiden Gruppen
um 1 mg/dl zu. Auch prospektive epidemiologische Studien wie die
Gber 80'000 Frauen umfassende «Nurses’ Health Study» und die
fast 45’000 Manner umfassende «Health Professionals Follow up
Study» zeigen keinen Zusammenhang zwischen der Gesamtzufuhr
an Fett und dem Risiko an KHK zu erkranken (Ascherio et al. 1996;
Halton et al. 2006; Oh et al. 2005).

Seit langerem beschaftigt sich die Wissenschaft deshalb mit den
Wirkungen verschiedener Fettsauregruppen (SFA, MUFA, PUFA)
bzw. einzelner Fettsauren auf die Blutfette und das KHK-Risiko.
Metabolische Studien dokumentieren verschiedene Einflusse ein-
zelner Fettsduregruppen und Fettsduren auf die Blutfette. Eine
Meta-Analyse Uber 60 kontrollierte Studien zeigte auf, dass wenn
1 Energie% Kohlenhydrate isoenergetisch mit SFA ausgetauscht
werden, dies eine Erhéhung des LDL- und auch HDL-Cholesterins
zur Folge hat (Mensink et al. 2003). Werden hingegen MUFA oder
PUFA eingetauscht, erfolgt eine Reduktion des LDL- verbunden mit
einer Erhéhung des HDL-Cholesterins im Blut. Die ungeséttigten
Fettsduren haben damit eine signifikant positive Wirkung auf das
Verhéltnis Gesamt:HDL-Cholesterin, das betreffend Blutfette als
am aussagekraftigsten gilt in Bezug auf das Risiko fir Koronare
Herzkrankheiten (Mensink et al. 2003). Keinen Einfluss haben hin-
gegen die SFA auf dieses Verhaltnis. Eine Abklarung der Effekte von
vier gesattigten Fettsduren ergab auch fur die einzelnen Fettsduren
unterschiedliche Effekte: der Austausch von 1 Energie% Kohlen-
hydrate mit Stearinsaure (C18:0) fuhrte zu keiner signifikanten
Anderung der HDL- und LDL-Werte aber zu einer nicht signifikan-
ten, leicht positiven Beeinflussung des Verhaltnis Gesamt:HDL-

Cholesterin. Laurinsdure (C12:0) erhohte sowohl LDL- wie auch

HDL-Cholesterin signifikant, senkte aber dabei auch das Verhaltnis
Gesamt:HDL-Cholesterin signifikant. Auch Myristinsdure (C14:0)
und Palmitinsdure (C16:0) erhohen sowohl LDL- wie auch HDL-
Cholesterin, jedoch ohne signifikante Wirkung auf das Verhaltnis
Gesamt:HDL-Cholesterin (Mensink et al. 2003).

Die Meta-Analyse beinhaltete auch 8 Studien, welche die Wirkung
von trans-Fettsduren untersuchten. Deren Resultate zeigen, dass
die TFA den negativsten Effekt auf die Blutfette aufwiesen (Men-
sink et al. 2003). Verglichen mit dem Konsum der gleichen Ener-
giemenge durch gesattigte oder einfach ungesattigte Fettsauren,
erhohten TFA das Verhaltnis Gesamt- zu HDL-Cholesterin im Blut
durch eine signifikante Steigerung des LDL- und Reduktion des
HDL-Cholesterins. Angemerkt werden muss, dass die beschriebenen
Effekte der TFA auf die Blutfette auf Studien basieren, in denen TFA
aus teilgeharteten pflanzlichen Fetten getestet wurden (Pfeuffer
und Schrezenmeir 2006). Da das TFA-Muster der tierischen Fette
von demjenigen der teilgehérteten Fette abweicht (Dominanz der
Vaccensdure bei tierischen Fetten anstatt der Elaidinsaure und der
trans-10 18:1 wie in teilgeharteten pflanzlichen Fetten) (Stender
und Dyerberg 2003), gelten die Ergebnisse nicht per se auch fur
TFA tierischer Herkunft.

Zusammengefasst weisen metabolische Studien auf eine positive
Wirkung der ungesattigten Fettsauren auf das Verhdltnis Gesamt:
HDL-Cholesterin und damit auf das KHK-Risiko hin. Bei den gesat-
tigten Fettsauren fand sich kein Einfluss bzw. ein leicht positiver bei
Laurinsaure auf das Verhéltnis, die trans-Fettsauren ben hingegen

einen negativen Einfluss aus.

In der Praxis stellt sich das Problem, dass in einem Lebensmittel nicht
nur jeweils eine Fettsaure(gruppe) vorkommt, sondern immer eine
Mischung (z.B. in Fleischprodukten durchschnittlich 40% SFA, 50%
MUFA und 10% PUFA bestehend jeweils aus verschiedenen Fettsau-
ren). Hinzu kommen noch die anderen Inhaltsstoffe des Lebensmit-
tels und der Einfluss der anderen Mahlzeitenbestandteile. Das macht
es schwierig, wenn nicht sogar unmaoglich, abzuschatzen, wie die
physiologischen Wirkungen eines verzehrten Nahrungsmittels oder
eines Teils davon insgesamt sind, wenn man, wie bei den meisten
Lebensmitteln, einzelnen Inhaltsstoffen «positive» und anderen
«negative» Wirkungen zuordnen kann. Hinzu kommt, dass mit den
oben erwdhnten Stoffwechselstudien nur die Wirkungen auf die
Blutfettwerte nachgewiesen wurden, was ein Hinweis (Marker) ist,
jedoch noch keine definitiven Ruickschlisse auf einen Einfluss auf
KHK und Mortalitat zuldsst. Hier konnen epidemiologische (Fall-
Kontroll- und Kohortenstudien) und Interventionsstudien weiter-
helfen, wobei nur letztere einen kausalen Zusammenhang nach-

weisen konnen.

In prospektiven Kohortenstudien wird der Zusammenhang zwi-
schen einem Nahrungsbestandteil und dem spéteren Auftreten ei-
ner bestimmten Krankheit analysiert. Einige solche Studien haben

den Zusammenhang zwischen Fettaufnahme und KHK-Mortalitat



untersucht, wobei ihre Resultate mit denjenigen der metabolischen
Studien mehrheitlich Gbereinstimmen. Die meisten Studien fanden
keinen signifikanten Einfluss auf das KHK-Risiko, wenn die hochste
mit der niedrigsten Aufnahme von gesattigten Fettsauren verglichen
wurde (Ascherio et al. 1996; Garcia-Palmieri et al. 1980; Goldbourt
et al. 1993; Gordon et al. 1981; Hu et al. 1997; Hu et al. 1999;
Kromhout und de Lezenne Coulander 1984; Oh et al. 2005; Pietinen
etal. 1997; Posner 1991; Shekelle et al. 1981). Bei einigen wenigen
zeigte sich ein solcher Einfluss (Kushi et al. 1985; McGee et al. 1984)
bei anderen nur bei Frauen und nicht bei Mannern (Boniface und
Tefft 2002) oder nur bei Personen unter 60 Jahren und nicht bei
denjenigen dartber (Esrey et al. 1996).

Ein Teil dieser Studien hat auch die Wirkung von einfach ungesat-
tigten Fettsduren auf das KHK-Risiko angeschaut, dabei jedoch
mit kleineren Ausnahmen (Esrey et al. 1996; Posner 1991) meist
keinen signifikanten Zusammenhang eruieren kénnen (Garcia-Pal-
mieri et al. 1980; Hu et al. 1997; McGee et al. 1984; Oh et al. 2005;
Pietinen et al. 1997).

In einer der umfangreichsten Kohortenstudie, der Nurses’ Health
Study, wurde sowohl bei der Auswertung nach 14 wie auch nach
20 Jahren Beobachtungszeit eine signifikante Reduktion des
KHK-Risikos bei hoher PUFA-Aufnahme dokumentiert (multivaria-
tes RR 0.68, 95% Cl 0.53-0.88 nach 14 Jahren und 0.75, 95%
Cl 0.60-0.92 nach 20 Jahren, fur die jeweils hochste Quintile der
PUFA-Aufnahme vgl. mit der niedrigsten) (Hu et al. 1997; Oh et al.
2005). Eine Meta Analyse, welche sich auf die Effekte von n-3 FA
auf das KHK-Risiko konzentrierte, weist jedoch unter Ber(cksichti-
gung der verschiedenen Beobachtungsstudien insgesamt nur einen
geringen und nicht signifikanten Einfluss aus (Hooper et al. 2006),
wobei die Nurses’ Health Study auch hier einen klar positiven Effekt
dokumentiert (Hu et al. 2002). Eine Auswertung der mehr als
45’000 Manner umfassenden Health Professionals Follow-up Study
nach 14 Jahren weist auf einen protektiven Effekt der langkettigen,
hochungeséttigten n-3 FA (EPA und DHA) hin, der jedoch nur das
Risiko fiir plotzlichen Herztod betrifft, nicht jedoch das Gesamtrisiko
fur KHK (Mozaffarian et al. 2005).

Verschiedene Fall-Kontroll- und prospektive Kohortenstudien wei-
sen darauf hin, dass die Aufnahme von trans-Fettsauren mit ei-
ner Erhohung des KHK-Risikos einhergeht (Ascherio et al. 1999;
Mozaffarian et al. 2006). Die in epidemiologischen Studien doku-
mentierte KHK-Risikoerhéhung liegt dabei hoher, als sich durch die
negative Beeinflussung der Blutfette alleine erklaren lasst (Willett
2006). Dem zugrunde gelegt werden eine zusatzliche entzindungs-
fordernde Wirkung der TFA sowie durch TFA ausgeloste Funktions-
beeintrachtigungen der Gefasswand, was die zusatzliche Risikoe-
rhohung erklaren wirde (Mozaffarian 2006). Bei der Wirkung von
TFA muss zwischen solchen aus pflanzlichen und tierischen Quellen
unterschieden werden. Einige der Wissenschaftler unterschieden
in ihren Analysen tber den Zusammenhang von TFA und korona-

ren Herzkrankheiten zwischen den TFA unterschiedlicher Herkunft.

Sie stellten Ubereinstimmend eine KHK-Risikoerhdhung, ausgeldst
von TFA aus teilgeharteten pflanzlichen Fetten, fest, fanden hin-
gegen meist keinen Zusammenhang oder teilweise sogar einen
positiven Einfluss fir tierische TFA (Ascherio et al. 1994; Bolton-
Smith et al. 1996; Oomen et al. 2001; Pietinen et al. 1997; Willett
etal. 1993).

Auch klinische Studien wurden durchgefthrt, die den Einfluss einer
Fettmodifikation auf die KHK-Inzidenz oder KHK-Mortalitdt unter-
sucht haben. Wobei letzteres der verlasslichste und aussagekraf-
tigste Endpunkt ist. Verschiedene éltere Interventionsstudien hatten
eine Fettmodifikation in Form einer Einschrankung der geséattigten
und Erhéhung der mehrfach ungesattigten Fette in der Erndhrung
zum Inhalt (bei gleich bleibender Gesamtfettzufuhr). Zwar wurde
hierbei meist eine Reduktion des Gesamtcholesterins im Plasma
erzielt, jedoch ohne signifikante Wirkung auf die KHK-Mortalitat
oder, wo erhoben, auf die Gesamtmortalitat (Dayton et al. 1969;
Frantz et al. 1989; Leren 1970; Morris 1968; Turpeinen et al. 1979).
Randomisierte, kontrollierte Studien, die sich auf die Gabe von
langkettigen, hoch ungesattigten Fettsauren oder einen erhohten
Fisch(6l)konsum konzentrierten, zeigten meist einen Trend zur Re-
duktion der KHK- und Gesamtmortalitat, wenn auch tberwiegend
ohne statistische Signifikanz. Durch eine Studien Ubergreifende
Auswertung, wie das in zwei voneinander unabhangigen Meta-
Analysen gemacht wurde, erlangt die Reduktion der Todesfalle
statistische Signifikanz (in der zweiten Meta-Analyse nur unter
Ausschluss einer Studie mit Patienten mit Angina Pectoris) (Bucher
et al. 2002; Hooper et al. 2006). Damit lassen einen auch die Inter-
ventionsstudien, wie schon die epidemiologischen, zu dem Schluss
kommen, dass weder die Gesamtfett- noch die SFA-Zufuhr eine
Rolle spielen. Wichtig scheint hingegen die ausreichende Aufnahme
von omega-3-Fettsauren. Dies scheint auch ohne eine gleichzeitige
Einschrankung der SFA-Aufnahme maglich, wenn die Energieauf-
nahme im Auge behalten wird. In Bezug auf die TFA liegen momen-
tan noch keine veréffentlichten Resultate aus Interventionsstudien
vor. Basierend auf den Beobachtungsstudien gibt es jedoch bisher
noch keinen Hinweis darauf, dass sich die teilweise in Fleisch und
Fleischprodukten enthaltenen TFA tierischen Ursprungs, negativ auf
das KHK-Risiko auswirken. Im Gegenteil. Die Haupt-TFA in tieri-
schen Fetten, die Vaccensdure, kann im menschlichen Organismus
zu cis-9,trans-11 18:2 desaturiert werden (Turpeinen et al. 2002).
Diese Fettsaure gehort zur Gruppe der CLA, welche in Tierstudien
positive Wirkungen auf Arteriosklerose aufwiesen (Bhattacharya et
al. 2006). Nicht belegt sind diese positiven Effekte jedoch bisher fur
den Menschen.

Die Aufnahme von Cholesterin aus der Nahrung wird noch immer
haufig als ein Risikofaktor fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen ange-
sehen, obwohl Ergebnisse aus medizinischen Studien und epidemi-
ologischen Untersuchungen diese Annahme widerlegen (Lee und
Griffin 2006; McNamara 2000). Drei Meta-Analysen Uber Studien,
welche die Beeinflussung des Blutcholesterinspiegels durch Nah-

rungscholesterin untersucht haben, dokumentieren Ubereinstim-



mend, dass der Einfluss des Nahrungscholesterins auf den Choles-
teringehalt im Serum nur gering ist. Eine Reduktion des Nahrungs-
cholesterins um 100 mg lasst eine durchschnittliche Senkung des
Gesamtcholesterins im Serum um 0.056 mmol/L (ca. 2.2 mg/dL)
erwarten (Clarke et al. 1997; Howell et al. 1997; Weggemans et al.
2001). Dies trifft auf die Mehrheit der Bevolkerung zu, bei 20-30%
der Menschen fuhrt jedoch eine erhdhte Cholesterinzufuhr mit
der Nahrung genetisch bedingt zu einem erhéhten Serumcholes-
terinspiegel (Lee und Griffin 2006). Aufgrund des meist geringen
Einflusses auf den Gesamtcholesterinspiegel im Serum, aber auch
weil der aussagekraftigere Gesamtcholesterin/HDL-Quotient kaum
beeinflusst wird durch die Zufuhr an Nahrungscholesterin, hat diese
keinen nennenswerten Effekt auf die Prévalenz von Herz-Kreislauf-
Krankheiten. Dies lasst sich gut aus den epidemiologischen Studien
ablesen, die mehrheitlich keinen Einfluss der Aufnahme von Nah-
rungscholesterin auf das KHK-Risiko ausweisen konnten (Esrey et
al. 1996; Garcia-Palmieri et al. 1980; Hu et al. 1997; Kromhout und
de Lezenne Coulander 1984; Kushi et al. 1985; Pietinen et al. 1997;
Posner 1991). Ausserdem wird die Aussage auch unterstitzt durch
die Resultate einer Studie, in welcher die Wirkung eines erhoh-
ten Eierkonsums auf die Endothelfunktion (ein Marker fur das
kardiovaskulare Risiko) in gesunden Erwachsenen untersucht und
kein negativer Effekt nachgewiesen werden konnte (Katz et al.
2005).

Drei Publikationen von prospektiven Kohortenstudien enthalten
Angaben Uber eine Wirkung von tierischnem Fett als gesamtes auf
das KHK-Risiko, zwei davon basieren auf der schon erwahnten um-
fangreichen Nurses’ Health Study. Hu et al. (1997) fanden nach
14 Jahren Beobachtungszeit statistisch keinen Zusammenhang
zwischen der Aufnahme von tierischem Fett und dem KHK-Risiko
(RR 0.97 (C1 0.74-1.26, p=0.55) bei Einbezug anderer erndhrungs-
bedingter Einflussfaktoren). Vergleichbare Werte publizierte Hal-
ton et al. (2006) basierend auf der Auswertung nach 20 Jahren
Beobachtungszeit (multivariates RR 0.98, Cl 0.75-1.28, p=0.66).
Die dritte Publikation (Fehily et al. 1993) basiert auf der Caerphilly
Prospective Ischaemic Heart Disease Study (ca. 2’500 Manner) nach
5 Beobachtungsjahren. Auch hier ergab sich kein Hinweis auf einen
negativen Einfluss auf das KHK-Risiko bei Vergleich der hochsten
mit der tiefsten Zufuhr an tierischem Fett (relative odds 0.9). Dies
liegt vermutlich weniger an einer geringen Zufuhr an tierischen
Fetten, die z.B. bei Hu et al. (1997) doch zwischen 17.4 und 36.4
Energie% lag, als an dem Zusammenspiel der im tierischen Fett
vorhandenen verschiedenen Fettsduren.

Die Zusammenfassung der Resultate von metabolischen, epidemio-
logischen und Interventionsstudien zeigt auf, dass aufgrund der
vorliegenden Daten Uber SFA, MUFA, PUFA, TFA und Cholesterin
sowie der drei Publikationen zu tierischem Fett kein Hinweis auf
einen negativen Einfluss von tierischem Fett auf das KHK-Risiko
zu finden ist. Damit ist kein Grund vorhanden, im Rahmen einer
die Herzgesundheit unterstlitzenden Ernahrung auf Fleisch und

Fleischprodukte zu verzichten. Im Gegenteil, berticksichtigt werden

sollten der PUFA-Gehalt von Fleisch, der bis zu 30% ausmachen
kann, und das (vor allem bei Tieren aus Weidehaltung) meist vor-
teilhafte n-6/n-3-Verhaltnis. Zusammen mit dem Wissen, dass in der
Schweiz nur ca. 15% der taglichen Fettaufnahme von Fleisch und
Fleischprodukten stammen, empfiehlt es sich, das Augenmerk auf
andere Lebensmittel zu richten, wenn die Fettzufuhr verringert oder
modifiziert werden soll.

Diabetes Typ 2

Dass der Gesamtfettgehalt in der Nahrung eine Rolle bei der Ent-
stehung von Insulinresistenz oder Diabetes Typ 2 spielt, scheint nicht
wahrscheinlich. Ein in Tierstudien belegter Zusammenhang einer
Erndhrung mit hohem Fettgehalt und Insulinresistenz konnte in
Humanstudien bisher nicht bestatigt werden (Steyn et al. 2004).
Neuere, grosse prospektive Kohorten-Studien wie die Nurses' Health
Study (Salmeron et al. 2001), die Health Professionals Follow-up
Study (van Dam et al. 2002), die lowa Women's Health Study (Meyer
etal. 2001) und die EPIC-Norfolk Study (Harding et al. 2004) fanden
keinen Zusammenhang zwischen Gesamtfettgehalt der Nahrung
und der Diabetes Typ 2-Inzidenz. Auch bei den geséattigten und ein-
fach ungesattigten Fettsauren, fanden diese Studien keinen Hinweis
auf einen negativen oder positiven Effekt auf Diabetes Typ 2, wenn
jeweils die multivariate Auswertung bertcksichtigt wird. Bei den
mehrfach ungesattigten Fettsauren sind die Resultate uneinheitlich:
sowohl in der Nurses' Health Study (Salmeron et al. 2001) wie auch
in der lowa Women's Health Study (Meyer et al. 2001) fand sich
eine signifikante Reduktion des Risikos (RR 0.75 bzw. 0.84) durch
eine erhdhte PUFA-Aufnahme mit der Nahrung, nicht jedoch in der
Health Professionals Follow-up Study (van Dam et al. 2002). Die ers-
ten beiden Studien fanden auch einen Risiko reduzierenden Effekt
von pflanzlichem Ol im Gegensatz zu letzterer. Die Nurses' Health
Study dokumentiert fUr trans-Fettsduren eine Erhohung des Dia-
betes Typ 2 Risikos (Salmeron et al. 2001), keinen Zusammenhang

fanden hingegen die anderen Studien.

Bei der finnischen Diabetes Prevention Study und dem amerikanis-
chen Diabetes Prevention Program war die Reduktion von Gesamt-
fett und von gesattigten Fettsauren Teil der Intervention, die zu
einer massiven (bis zu 58%) Reduktion des Diabetes Typ 2-Risikos
fuhrte (Knowler et al. 2002; Tuomilehto et al. 2001). Da die Studien
jedoch multifaktoriell angelegt waren (Gewichtsabnahme, korperli-
che Aktivitat, Veranderung anderer Erndhrungsparameter), kann die
beobachtete Risikoreduktion nicht explizit auf diese zwei Faktoren
zurtickgefuhrt werden.

Basierend auf den Erkenntnissen aus den Kohortenstudien betref-
fend Gesamtfett, gesattigten und einfach ungesattigten Fettsauren,
kann man davon ausgehen, dass der Verzehr von Fleischfett das
Risiko fur Diabetes Typ 2 nicht erhoht. Diese Aussage wird un-
termauert durch alle oben erwdhnten Kohortenstudien, da keine
von ihnen einen Zusammenhang zwischen tierischem Fett und der

Diabetes Typ 2-Inzidenz nachweisen konnte.



Krebs

Krebs ist eine multifaktorielle Krankheit, die sich tber verschiedene
Phasen entwickelt. In jeder Phase spielen verschiedene Faktoren ei-
ne Rolle. Aber auch die Nahrung ist eine komplexe Angelegenheit,
da viele verschiedene Stoffe gleichzeitig aufgenommen werden,
deren Metabolismus unterschiedlich ist und die sich gegenseitig
beeinflussen kénnen. Ausserdem ldsst sich die Aufnahme vieler
Néhrstoffe nicht vom Lebensmittelverzehr separieren. Das macht es
schwierig, eine Verbindung zwischen spezifischen Faktoren in der
Erndhrung und Krebsentstehung klar aufzuzeigen. Was Fett betrifft,
kommt noch die Schwierigkeit hinzu, dass Fett meist die grosste
Energiequelle in der Nahrung darstellt. Eine hohe Energieaufnahme
(und/oder die haufig damit verbundenen Faktoren Ubergewicht
und Inaktivitat) werden mit der Krebsentstehung in Verbindung
gebracht (Gerber et al. 2005). Das heisst, es konnen maéglicherweise
direkte Assoziationen zwischen Fettgehalt der Nahrung und Krebs
nachgewiesen werden, die jedoch in Realitat mit anderen Lebens-
stilfaktoren zusammenhdngen. Am aussagekraftigsten sind deshalb
diejenigen Studien, die diese Faktoren miteinbezogen haben.

Zieht man epidemiologische Studien heran (Boyd et al. 2003; Dennis
et al. 2004; Howe et al. 1997; Kim et al. 2006; Kushi und Giovan-
nucci 2002; Lin et al. 2004; Smith-Warner et al. 2002), scheint es
unwahrscheinlich, dass ein hoher Gesamtfettgehalt der Nahrung
unabhéngig von der Energieaufnahme mit einem erhohten Krebs-
risiko (Brust-, Darm-, Prostata- und Lungenkrebs) einhergeht. Dies
wird unterstutzt von dem schon erwédhnten «Women'’s Health Ini-
tiative Dietary Modification Trial», in dem das Brust- und Darm-
krebsrisikos durch die fettreduzierte Erndhrung nicht verringert wer-
den konnte (Beresford et al. 2006; Prentice et al. 2006). Auch die
Deutsche Gesellschaft fur Erndhrung e.V.(2006) sieht es aufgrund
der vorhandenen Evidenz als unwahrscheinlich an, dass das Krebs-
risiko durch eine Reduktion der Fettaufnahme gesenkt werden

kann.

Unabhangig von der Gesamtfettaufnahme kénnen jedoch die ein-
zelnen Fettsduregruppen bestimmte Wirkungen auf das Krebsrisiko
aufweisen. Dies sind keine pauschalen Effekte, sondern kénnen
je nach Krebsart und Fettsauregruppe (Fettsaure) unterschiedlich

ausfallen.

Die gesattigten Fettsduren werden mit einem maoglichen negati-
ven Einfluss auf Brust- und Pankreaskrebs in Verbindung gebracht
(Deutsche Gesellschaft fur Erndhrung e.V. 2006). Die zugrunde
liegenden epidemiologischen Studien lassen jedoch noch keine de-
finitiven Aussagen zu, da die Resultate der einzelnen Studien sich
widersprechen (Boyd et al. 2003; Horn-Ross et al. 2002; Kim et
al. 2006; Michaud et al. 2003; Stolzenberg-Solomon et al. 2002;
Thiebaut et al. 2007; Wirfélt et al. 2002; Wirfélt et al. 2004).

Ein Einfluss von einfach ungeséttigten Fettsauren kann fur die meis-
ten Krebsarten wahrscheinlich ausgeschlossen werden (Deutsche
Gesellschaft fur Ernahrung e.V. 2006).

Dasselbe gilt fur mehrfach ungeséttigte Fettsauren. Giovannucci
und Goldin (1997), Howe et al. (1997) und Nkondjock et al. (2003b)
fanden keinen Zusammenhang zwischen PUFA-Aufnahme und Dic-
kdarmkrebs. Eine Meta-Analyse Giber 8 Kohortenstudien von Smith-
Warner et al. (2002) ergab keinen Einfluss auf Lungenkrebs. Auch
bei Pankreaskrebs zeigte sich keine Beziehung zur PUFA-Aufnahme,
wenn man die Kohortenstudien bertcksichtigt (Michaud et al. 2003;
Stolzenberg-Solomon et al. 2002), wahrend die Fall-Kontroll-Studien
zu unterschiedlichen Resultaten kamen (Deutsche Gesellschaft fur
Erndhrunge.V. 2006). Schlussendlich findet sich auch bei Brustkrebs
(Hunter et al. 1996; Sieri et al. 2002; Smith-Warner et al. 2001;
Wirfalt et al. 2004) und bei Prostatakrebs (Dennis et al. 2004) kein
Einfluss der PUFA-Aufnahme. Diese Feststellung gilt auch fur ome-
ga-6 und omega-3 Fettsauren, wobei bei letzteren ein positiver
Einfluss vermutet wird, die vorliegenden Daten jedoch bisher keine
definitive, in diese Richtung gehende Aussage zulassen (Brouwer
et al. 2004; Dennis et al. 2004; Hooper et al. 2006; MacLean et al.
2006; Nkondjock et al. 2003a; Nkondjock et al. 2003b; Saadatian-
Elahi et al. 2004; Terry et al. 2003).

Auch trans-Fettsauren werden mit dem Krebsrisiko in Verbindung
gebracht, die Datenlage hierzu ist jedoch unzureichend und in-
konsistent, so dass zu diesem Zeitpunkt keine Aussagen gemacht
werden kénnen (Ip und Marshall 1996; Stender und Dyerberg 2003;
Thiebaut et al. 2005).

Bisher gibt es keine Uberzeugenden Hinweise darauf, dass tierisches
Fett als solches (wobei tierisches Fett hier Milch- und Fleischfett
umfasst) das Krebsrisiko fordert. Verschiedene Studien untersuch-
ten den Effekt von tierischem Fett auf das Brustkrebsrisiko (Cho et
al. 2003; Hunter et al. 1996; Sieri et al. 2002; Smith-Warner et al.
2001), wobei nur eine Studie, die Nurses’ Health Study, eine Risiko-
erhohung bei hohem Verzehr tierischer Fette ausweist. Eine Ver-
bindung zwischen tierischem Fett und Pankreaskrebs konnte in der
Nurses’ Health Study nicht nachgewiesen werden (Michaud et al.
2003). Moglicherweise hat tierisches Fett einen protektiven Einfluss
auf Endometriumskrebs (Jain et al. 2000). Dies muss jedoch noch
durch andere Studien bestatigt werden.

Die Veroffentlichung eines Nachfolgeberichts zum 1997 erschiene-
nen Bericht «Food, Nutrition, and the Prevention of Cancer» vom
World Cancer Research Fund und dem American Institute of Cancer
Research ist auf Ende 2007 geplant2. Dieser Bericht diirfte eine ak-
tuelle und umfassende Ubersicht Gber das Thema geben.

2 http://ww.wcrf.org/research/second_wcrf_aicr_report.lasso,

eingesehen am 23.07.2007



Zusammenfassung und Schlussfolgerung

Der durchschnittliche Verbrauch von Fett liegt in der Schweiz bei
122 g pro Kopf und Tag. Fleisch und Fleischwaren tragen durch-
schnittlich 18.4 g bei, das sind 15.1%. Sie liegen damit an dritter
Stelle hinter Olen/Fetten (55.8 g; 45.7 %) und Milch/Milchprodukten
(29.2 g; 23.9%). Pro Kopf und Tag werden 43.8 g gesattigte Fett-
sauren, 41.0 g einfach ungesattigten Fettsauren und 23.8 g mehr-
fach ungesattigten Fettsduren verbraucht. Der Beitrag von Fleisch
und Fleischwaren liegt bei 6.4 g SFA (14.6%), 8.0 g MUFA (19.5%)
und 1.9 g PUFA (8.0%). Damit liegen sie als Quelle von SFA und
PUFA wie schon beim Fett insgesamt an dritter Stelle, tragen aber
nach den Fetten/Olen die grésste Menge an einfach ungeséttigten
Fettsduren bei.

Der Fettgehalt von Fleisch und Fleischwaren variiert stark je nach
Fleischstlck und Fleischprodukt. Frischfleisch weist generell einen
Fettgehalt von unter 20 g/100 g Fleisch auf. Die fettreicheren
Fleischstlicke lassen sich dabei meist auf den ersten Blick von den
fettarmeren trennen, da das Fett gut erkennbar ist. Weniger offen-
sichtlich ist der Fettgehalt jedoch bei vielen Fleischerzeugnissen, bei
denen er je nach Produktgruppe zwischen 5 und 50 g/100 g liegen
kann. 40 bis 50% des Fleischfetts machen die einfach ungesattigten
Fettsauren aus, 30 bis 50% die gesattigten Fettsauren. Die Konzen-
tration an mehrfach ungesattigten Fettsauren ist sehr variabel, ab-
hangig von Tierart und Aufzucht (Futterung). Sie kbnnen von unter
10% bis Uber 30% des Fleischfetts ausmachen. Bei Fleischerzeug-
nissen liegt der Gehalt generell bei etwa 10%, was technologisch
bedingt ist. Aufgrund dieser Fettsdurenzusammensetzung ist der
P/S-Quotient meist unvorteilhaft in Fleisch und Fleischprodukten.
Das Verhaltnis n-6- zu n-3-Fettsduren ist hingegen haufig positiv,
wobei jedoch neben Tierart bedingten Unterschieden die Fitterung
einen grossen Einfluss hat. Trans-Fettsauren und CLA finden sich in
der Regel nur im Fleischfett von Wiederkauern und den daraus ge-
fertigten Produkten, bei Nicht-Wiederkauern wie z.B. dem Schwein
konnen sie auch im Fett vorkommen, wenn sie vorgangig mit dem
Futter vom Tier aufgenommen werden.

Fett ist ein lebenswichtiger Nahrstoff mit vielen Funktionen im
menschlichen Korper (z.B. Energielieferant, Trager fettloslicher Vita-
mine und Aromastoffe, Bestandteil von Zellmembranen, Ausgangs-
substanz fur Hormone und Signalstoffe). Die Fettaufnahme mit der
NahrungwirdaberauchmitUbergewichtinZusammenhanggebracht.
Hier ist jedoch nicht der Fettanteil der Nahrung ausschlaggebend,
sondern die aufgenommene Gesamtenergie, zu der Fett aber in
betrachtlichem Masse beitragt. Dasselbe scheint auch fir das Ri-
siko, an Krebs zu erkranken, zu gelten. Frischfleisch stellt allge-
mein kein Problem dar, da der Fettgehalt hdufig gering und gut
erkennbar ist, hingegen konnen Fleischwaren teilweise unter-
schatzt werden, was die Fett und damit die Energiezufuhr betrifft.

Wurde friher eine hohe Fettzufuhr mit einem erhéhten Risiko fr
koronare Herzkrankheiten in Verbindung gebracht, so konzen-
triert man sich heute stattdessen auf die Fettzusammensetzung.
Fleischfett enthaltzwar die als negativ beurteilten gesattigten Fettsau-
ren, jedoch auch mindestens genau so viele einfach und mehrfach un-
gesattigte Fettsduren, die als positiv angesehen werden. Dies macht
eine Risikobeurteilung schwierig. Epidemiologische Studien weisen
auf keinen Zusammenhang zwischen tierischem Fett und KHK-
Risiko hin. Auch fur trans-Fettsauren tierischen Ursprungs fand sich
in diesen Studien keine negative Wirkung im Gegensatz zu trans-
Fettsduren aus teilgeharteten pflanzlichen Fetten. Der Einfluss des
in der Nahrung enthaltenen Cholesterins auf das KHK-Risiko wird
als vernachlassigbar eingestuft. Was das Risiko fur Krebs betrifft,
so finden sich bisher keine Uberzeugenden Hinweise, dass Fleisch-
fett damit in irgendeinem Zusammenhang steht. Auch bei Diabetes
Typ 2 kann davon ausgegangen werden, dass Fleischfett das
Erkrankungsrisiko nicht erhoht.

Daraus kann man schlussfolgern, dass auf kein Fleischstiick oder
Fleischerzeugnis aufgrund des Fettgehalts oder der Fettzusammen-
setzung aus gesundheitlichen Bedenken verzichtet werden muss.
Nahegelegt wird der Verzehr im Rahmen einer ausgewogenen
Mischkost, wie sie in der Schweizer Lebensmittelpyramide dar-
gestellt ist3.

3 http://Awww.sge-ssn.ch/d/navigation_header/lebensmittelpyramide/food_

pyramid_details.html, eingesehen am 7.8.2007



Glossar zum Thema Fett

Fett

Fettsauren

[somere

Doppelbindung

cis- / trans-Bindung

Gesattigte Fettsdauren

Ungesattigte Fettsauren

Einfach ungesattigte Fettsduren
(= Monoensauren)

Mehrfach ungesattigte Fettsauren
(= Polyensauren)

trans-Fettsauren

Konjugierte Fettsauren

Omega-3-Fettsduren

Omega-6-Fettsduren

Nomenklatur

Besteht aus Einzelteilen (Triglyzeriden), die aus Glyzerin und Fettsauren
aufgebaut sind (Abb. 6).

Kettenférmige Molekdle, die aus einer Sauregruppe (COOH) und einer
Kohlenstoffkette mit angehangten Wasserstoffatomen (H) bestehen.

Die Kette kann unterschiedlich lang sein und hat jeweils eine gerade Anzahl
an Kohlenstoffatomen (C) (Abb. 7 und 8).

Chemische Verbindungen, welche die gleiche Anzahl an einzelnen Atomen
aufweisen aber Uber unterschiedliche Eigenschaften verfligen.

Eine 2-fache Bindung zwischen zwei benachbarten Kohlenstoffatomen
(zwei Wasserstoffatome weniger) — neigt starker zu chemischen
Reaktionen als eine Einfachbindung. Kann / kénnen an unterschiedlichen
Stellen in der Kohlenstoffkette auftreten.

Die beiden Wasserstoffatome an den Kohlenstoffatomen mit einer
Doppelbindung sind bei einer cis-Bindung auf der gleichen Seite

(in der Natur haufiger), bei einer trans-Bindung diagonal auf gegentber
liegenden Seite angeordnet. Bei der cis-Doppelbindung erhalt die Kohlen-
stoffkette durch die Anordnung der Atome einen 40°-Knick bei einer
trans-Bindung flhrt sie gestreckt weiter (Abb. 9).

Fettsauren, die keine Doppelbindungen aufweisen (Abb. 7).

Fettsauren, die Doppelbindung(en) enthalten (Abb. 8) — je mehr
ungesattigte Fettsauren in einem Fett, desto tiefer liegt der Schmelzpunk,
desto weicher ist die Konsistenz und desto mehr neigt es zur Oxidation
(—Ranzigkeit).

Fettsduren mit nur einer Doppelbindung.

Fettsauren mit mind. zwei Doppelbindungen (Abb. 8).

Ungesattigte Fettsduren mit mindestens einer Doppelbindung in
trans-Konfiguration.

Mehrfach ungesattigte Fettsauren, bei denen zwischen zwei Doppel-
bindungen nur eine Einfachbindung liegt (normalerweise liegen
2 Einfachbindungen dazwischen).

Die erste Doppelbindung liegt vom Kohlenstoffende her gesehen zwischen
dem 3. und 4. Kohlenstoffatom (Abb. 8).

Die erste Doppelbindung liegt vom Kohlenstoffende her gesehen zwischen
dem 6. und 7. Kohlenstoffatom.

Z.B. cis-9, cis-12 18:2 (Linolsaure)
— Fettsdure mit 18 Kohlenstoffatomen und 2 Doppelbindungen in cis-
Bindung an den Positionen 9 und 12 (von der Sduregruppe her gezahlt).
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Abb. 6 Chemische Struktur von Fett

i
Glyzerin

Ri1, Ry, R3 = Fettsauren

Abb. 7 Beispiel einer gesattigten Fettsaure
(Palmitinsaure)
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Abb. 8 Beispiel einer mehrfach ungesattigten
Fettsdure (a-Linolensaure)
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Abb. 9 cis- und trans-Bindung
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