FETTE UND FETTSAUREN

-effe mit gesattigren Fettsauren

UrricH KEeLLer®

Eine vermehrte Zufuhr gesattigter Fette (SAFA), insbesondere von Myristat und Palmitat, steigert
dus LDL-Cholesterin im Blut; dieses hut einen klaren Zusummenhunyg mit dem Risiko fUr koronure
Herzkrankheit. Das «gUnstige» HDL-Cholesterin steigt ebenfalls, aber nur geringgradiy. Der Einfluss

einer verminderten Zufuhr gyesdttigter Fette auf dus Risiko fur koronure Herzkrankheit ist in Kohor-

ten- und in Intferventionsstudien ullerdinys hicht klar beleyt. Vielfuche methodische Mdngyel (Art
der Erfussuny der Erndhruny, ygeringe Intensitdt der Intervention, Ersutz von yesdttigten Fetten
durch unygunstige Kohlenhydrate etc.) kbnnen dies erkldren. Eine verminderte Zufuhr gesdttigter

Fette verbesserte die Insulinempfindlichkeit und war eine Komponhente von zwei yrossen Praventi-

ohsprogrummen fur Diubetes Typ 2. Ein ZusummMmenhuny mit Brustkrebs wurde ebenfalls vermutet,

konnte bis jetzt dllerdings nicht schllssig hachgewiesen werden. Trotz dieser mangelhaften Daten-
luge dilt die Verminderuny der Zufuhr von gesdttigtem Fett dls eine Komponhente eiher «gesunden»
Erndhrung mit praventiver Wirkunyg, vor allem im Hinblick auf die koronare Herzkrankheit (KHK).

Arten und Vorkommen gesattigter
FettsGuren

Geséttigte Fettsduren kommen haupt-

sdchlich in tierischen Produkten, aber

auch in Kokos- oder Palmkernfett vor (Ab-

bildung). Erndahrungsphysiologisch von

Bedeutung sind vorwiegend die langket-

tigen gesattigten Fettsauren:

» C12:0, Laurinsaure, Vorkommen haupt-
sachlich in Kokosfett

« C14:0, Myristinsdure, Vorkommen
hauptsdchlich in Milchfett, Kokosfett,
Palmkernfett

- C16:0, Palmitinsaure, Vorkommen in
tierischen und pflanzlichen Fetten und
Olen

. (C18:0, Stearinsaure, Vorkommen in tie-
rischen und pflanzlichen Fetten und
Olen.

*Klinik fiir Endokrinologie, Diabetologie und Klinische
Erndhrung, Universitatsspital, Basel

Wirkungen von gesdttigten Fettséiu-
ren auf die Serumlipoproteine

Die Wirkung von Nahrungsfetten, insbe-
sondere gesattigter Fettsduren, auf den
LDL-Cholesterinspiegel wurde traditio-
nell als Erkldrung fur ihren negativen Ein-
fluss auf das Risiko atherosklerotischer
Herzkrankheiten abgegeben.

Gemass einer Metaanalyse von Uber 60
Studien von Mensink et al (1), beeinflus-
sen die einzelnen langkettigen gesattig-
ten Fettsduren die Serumlipoproteine un-
terschiedlich. So fiihrt Laurinsdure (C12:0)
von allen Fettsduren zum deutlichsten
Anstieg des Gesamtcholesterinspiegels,
grosstenteils jedoch bedingt durch einen
Anstieg des HDL-Cholesterins. Diese posi-
tive, das HDL-Cholesterin steigernde Wir-
kung nimmt allerdings mit zunehmender
Kettenldange der SAFA ab; bei Stearat
bleibt sie ganz aus (1).

Die ausgepragteste LDL-steigernde Wir-
kung haben Myristat (C14:0) und Palmitat

(C16:0), wahrend Stearat (C18:0) im Ver-
gleich zu Oleat diesbeziiglich neutral ist.
Werden, wie in der KANWU-Studie ge-
zeigt, statt 13 Prozent 17 Prozent der ge-
samten Energie in Form gesattigter Fett-
sauren zugefiihrt, erhoht sich das
LDL-Cholesterin im Blut um 4,1 Prozent
(2). Die Zunahme des Verhaltnisses Ge-
samtcholesterin/HDL-Cholesterin — ein
Mass fur das kardiovaskuldre Risiko — ist
bei Palmitat am deutlichsten.

Kurz- und mittelkettige gesattigte Fett-
sauren (C4:0 bis C10:0) haben keinen sig-
nifikanten Einfluss auf Serumlipopro-
teine.

Fette mit gesdttigten Fettséiuren als
Risikofaktor fiir Atherosklerose

Trotz der relativ eindeutigen Datenlage
hinsichtlich des negativen Einflusses ge-
sattigter Fette auf die Serumlipoproteine
(insbesondere die LDL-Cholesterin-stei-
gernde Wirkung), sind die Studienresul-

)



FETTE UND FETTSAUREN

Prospektive Studien zum Zusammenhang zwischen Nahrungsfetten und KHK-Risiko (3)

(MUFA = einfach ungeséttigte Fettsduren, PUFA = mehrfach ungesattigte Fettsduren, TFA = Transfettsduren, FFQ = Food Frequency Questionnaires)

)

Studie Anzahl Probanden Alter (J.) Follow-up (J.) Assessment- Zusammenhang
und Geschlecht Methode

Honolulu Heart 8006 Manner 45-68 10 24-h-Recall positiver Zusammenhang zwischen Gesamtfett

Program und KHK-Inzidenz

Framingham-Studie 859 Manner 45-65 16 24-h-Recall positiver Zusammenhang zwischen Gesamtfett,
MUFA und KHK-Inzidenz bei 45-55-J&hrigen

Denmark 3686 Manner 30-71 16 7-d-Essprotokoll  positiver Zusammenhang zwischen Gesamtfett,

und Frauen SAFA, MUFA und KHK-Inzidenz bei Frauen im

Alter von < 60 J.

Lipid-Research- 4546 Manner und 30-79 12 24-h-Recall positiver Zusammenhang zwischen Gesamtfett,

Clinics-Prevalence- Frauen SAFA, MUFA und KHK-Tod bei 30-59-J&hrigen

Follow-up-Studie

Health and 2676 Manner 40-75 16 FFQ positiver Zusammenhang zwischen Gesamtfett,

Lifestyle Survey und Frauen SAFA und KHK-Tod bei Frauen

Puerto Rico Heart 8218 Manner 45-64 6 24-h-Recall kein Zusammenhang

Health Program

Health-Professionals- 43757 Manner 40-75 6 FFQ kein Zusammenhang

Follow-up-Studie

Alpha-Tocopherol-, 21930 Manner 50-69 6 FFQ positiver Zusammenhang zwischen

Beta-Carotene-Cancer- TFA und KHK-Tod

Prevention-Studie

Nurses-Health-Studie 78778 Frauen 30-55 20 FFQ inverser Zusammenhang zwischen PUFA und
KHK-Inzidenz; positiver Zusammenhang
zwischen TFA und KHK-Inzidenz, besonders
bei Frauen <65 J.

Seven-Countries- 11579 Ménner 40-59 15 7-d-Essprotokoll  positiver Zusammenhang zwischen SAFA,

Studie inverser Zusammenhang zwischen MUFA
und KHK-Inzidenz

Irelund-Boston- 1001 Ménner 30-69 20 FFQ positiver Zusammenhang zwischen SAFA und

Diet-Heart-Studie KHK-Tod

Israeli-lschemic- 10059 Méanner 40 + 23 FFQ positiver Zusammenhang zwischen SAFA und

Heart-Disease-Studie KHK-Tod; inverser Zusammenhang zwischen
PUFA und KHK-Tod

Western-Electric- 1900 Méanner 40-55 20 FFQ inverser Zusammenhang zwischen PUFA und

Studie KHK-Tod

Nurses-Health-Studie 80082 Frauen 30-55 14 FFQ inverser Zusammenhang zwischen MUFA
und PUFA; positiver Zusammenhang
zwischen TFA und KHK-Inzidenz

Zutphen-Studie 871 Méanner 40-59 10 FFQ kein Zusammenhang

Zutphen-Elderly-Studie 667 Méanner 64-84 10 FFQ positiver Zusammenhang zwischen TFA und

KHK-Inzidenz
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tate zu den Auswirkungen einer ver-
minderten Zufuhr geséttigter Fette auf
atherosklerotische Erkrankungen, allen
voran auf die koronare Herzkrankheit,
nicht konsistent (4).

Kohortenstudien

16 prospektive Studien zum Zusammen-
hang zwischen Nahrungsfetten und koro-
narer Herzkrankheit zeigten zwar hdufig,
aber nicht immer einen signifikanten Zu-
sammenhang zwischen Gesamtfett und
gesattigten Fetten (Tabelle).

Viele dieser in der Tabelle aufgefiihrten
Studien haben methodische Mangel, in-
dem beispielsweise Food Frequency Ques-
tionnaires (FFQ) nicht sehr zuverlassige
Daten Uiber den wahren Verzehr geben.
Haufig war auch die Intensitat der Inter-
vention relativ gering und die LDL-Chole-
sterinabnahme bescheiden. Es bleiben da-
her Zweifel an jenen Studien, die keinen
Zusammenhang nachweisen konnten.
Epidemiologische Studien lassen dage-
gen deutlichere Zusammenhédnge erken-
nen:

Werden 5 Prozent der durch gesattigte
Fettsduren aufgenommenen Energie
durch Energie aus ungesattigten Fettsdu-
ren ersetzt, verringert sich das aus epide-
miologischen Studien abgeleitete, er-
rechnete Risiko einer Koronarerkrankung
um 42 Prozent. Werden jedoch 5 Energie-
prozent Kohlenhydrate durch gesattigte

Fettsduren ersetzt, erhoht sich das be-
rechnete Risiko einer koronaren Krank-
heit um 17 Prozent (5). Der Ersatz gesat-
tigter Fettsdauren durch Fette mit ein- und
mehrfach ungesattigten Fettsduren ist
zur Pravention koronarer Herzkrankhei-
ten effektiver als die Reduktion der tota-
len Fettaufnahme (4). Die widersprichli-
che Wirkung von MUFA in diesen Studien
rihrt daher, dass unterschiedliche Nah-
rungsmittel als MUFA-Quellen dienten.
Wahrend MUFA aus tierischen Nahrungs-
mitteln einen positiven Zusammenhang
mit KHK zeigten, zeigten MUFA aus
pflanzlichen Olen, meistens Olivenél, kei-
ne Korrelation mit KHK.

Interventionsstudien (randomized
controlled frials)

Die grosste bisher durchgefiihrte Studie
zum Einfluss einer Erndhrungsumstellung
beziehungsweise von Nahrungsbestand-
teilen auf die Gesundheit bei Frauen war
die WHI-Studie (6). Hier wurden 48835
postmenopausale Frauen wahrend sechs
Jahren entweder in eine Gruppe mit «ge-
sunder Erndhrung» (weniger geséttigte
Fette, mehr Friichte und Gemiuse, weni-
ger rotes Fleisch) oder eine Gruppe mit
herkdmmlicher Erndhrung randomisiert.
Allerdings waren die Unterschiede in den
Erndhrungskomponenten gering: die Zu-
fuhr gesattigter Fettsauren differierte le-
diglich um 2,9 Prozent. Der Unterschied

Abbildung:
Fettsdurenzusam-
mensetzung von
(len und Fetten
(Abkiirzungen:

LA = Linolséure;
ALA = a-Linolen-
sdure)
(Kritechvsky D, in:
Human Nutrition &

Obesity, Blackwell,

2000)

bei den kardiovaskularen
Komplikationen war bei
diesen Frauen mit ohnehin
relativ geringer Ereignisin-
zidenz nicht statistisch si-
gnifikant. Eine Subgrup-
penanalyse mit Frauen, die
deutlich weniger SAFA

und Transfettsduren kon-
sumierten, ergab dagegen
eine signifikante KHK-Ab-
nahme. Wie in dieser Ar-
beit diskutiert, wurden
bisher 6 randomisierte
kontrollierte Studien zum
Einfluss einer verminder-
ten Zufuhr von Nahrungs-
fetten, vor allem von ge-
sattigten Fetten, auf das
Risiko einer koronaren
Herzkrankheit durchgefiihrt (Literatur-
stellenin [6]). 4 dieser Studien, die bereits
vor etlichen Jahren gemacht wurden,
zeigten, dass eine markante Abnahme in
der Zufuhr gesattigter Fette konsekutiv
mit signifikanter Cholesterinsenkung und
KHK-Reduktion einhergeht. In 2 der er-
wdhnten Studien zeigte sich eine weniger
deutliche Senkung der Cholesterinwerte
mit nicht signifikantem Einfluss auf das
KHK-Risiko.

Neben der ungentigenden Power bisheri-
ger Studien ist ein weiterer Grund fur die
oft unklaren Ergebnisse solcher Erndh-
rungsstudien zum Einfluss einer vermin-
derten Zufuhr gesattigter Fette auf das
Atheroskleroserisiko die Tatsache, dass
Kohlenhydrate nicht als Ersatz fiir gesat-
tigte Fette geeignet sind, insbesondere
wenn sie einen relativ hohen glykami-
schen Index haben. Kohlenhydrate kén-
nen die Insulinresistenz férdern und eine
Dyslipidamie mit erniedrigtem HDL-
Cholesterin und erhéhten Serumtriglyze-
riden bewirken - damit steigt wiederum
das atherogene Risiko (7).

Der Ersatz von gesattigten durch einfach
und mehrfach ungesattigte Fettsduren in
der Erndhrung fiihrt dagegen, neben der
Senkung der LDL-Cholesterinspiegel, zu
einer verminderten Plattchenaggregati-
on und einer verbesserten Endothelfunk-
tion - alles Faktoren, die das Risiko fiir ko-
ronare Herzkrankheiten, Schlaganfall und
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Hypertonie vermindern (5). Diese Befun-
de missen dahingehend interpretiert
werden, dass die ungiinstigen Wirkungen
gesattigter Fette nicht ausschliesslich
durch ihren Einfluss auf die Serumlipo-
proteine erklart werden kénnen.

Gesdattigte Fettséuren als Risiko-
faktor flr Diabetes und fir Insulin-
resistenz

Wie diverse Studien zeigen, beeinflusst
die Menge und Zusammensetzung der
konsumierten Fette auch die Insulinsensi-
tivitat. Eine hohe Aufnahme (17% der ge-
samten Energie) gesattigter Fettsauren
verschlechtert die Insulinsensitivitat um
10 Prozent, wahrend eine erhéhte Auf-
nahme einfach ungesattigter Fettsauren
(23% der Gesamtenergie) keine Verdnde-
rungen der Insulinsensitivitat bewirkt (2).
Ubersteigt die totale Fettaufnahme je-
doch 37 Prozent der aufgenommenen
Gesamtenergie, lassen sich auch durch
eine veranderte Zusammensetzung der
konsumierten Fettsduren keine vorteil-
haften Wirkungen auf die Insulinsensitivi-
tat mehr erreichen (2).

Die Einschrankung der Fettzufuhr, insbe-
sondere der gesattigten Fette, war eines
der Erndhrungsziele in den grossen finni-
schen und amerikanischen Diabetespra-
ventionsstudien (DFS, DPP [8, 9]). Es zeig-
te sich, dass eine reduzierte Aufnahme
dieser Fette das Risiko fir Typ-2-Diabetes
signifikant verminderte.

Gesdttigte Fettsduren als Risiko-
faktor fir Krebserkrankungen

Es ist anerkannt, dass die Erndhrung das
Krebsrisiko — im positiven und im negati-
ven Sinne - beeinflussen kann. Gesicher-
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te Zusammenhdnge zwischen dem Kon-
sum gesattigter Fettsauren und dem Auf-
treten von Krebserkrankungen sind aber
sparlich. Das Brustkrebsrisiko steigt paral-
lel zum Konsum gesattigter Fettsauren
(10), allerdings gemass einer Metaanalyse
nur bei Frauen nach der Menopause (11).
Dort konnte eine positive Korrelation zwi-
schen dem Konsum von Palmitinsdure
und dem Auftreten von Brustkrebs nach-
gewiesen werden. Die grosste bisher
durchgefiihrte Studie zu dieser Frage (12)
zeigte keinen signifikanten Einfluss einer
verminderten Aufnahme gesattigter Fet-
te, allerdings war die Reduktion der Zu-
fuhr sehr bescheiden. Bei Frauen mit gu-
ter Didtadhdrenz war der Zusammenhang
zwischen SAFA und invasivem Brustkrebs
dagegen signifikant. Hingegen scheint
das Auftreten von Lungenkrebs (13), Eier-
stockkrebs (14) und Dickdarmkrebs (15,
16) durch den Konsum gesattigter Fett-
sauren nicht beeinflusst zu werden.
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rungskommission: www.bag.admin.ch/themen/erna-
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