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Übergewicht und Adipositas sind heute das grosse
Gesundheitsthema (1). Seit Mitte des letzten Jahr-
hunderts erleben wir einen Gewichtsanstieg in der
Bevölkerung, der mit einem steigenden Risiko für
Herz-Kreislauf- und Krebserkrankungen einhergeht (2).
Etwa drei Viertel der Männer und Frauen entwickeln
im Laufe ihres Lebens Übergewicht, etwa ein Drittel
erreicht die Stufe der Adipositas. Viele fühlen sich
nicht wohl und wünschten, rank und schlank zu sein,
aber entgegen allen Wünschen diktieren ihnen
Hunger oder Appetit ein anderes Gewicht (3–5). Da-
her stellt sich die Frage, ob ein niedrigeres Gewicht,
selbst wenn es mit besserer Gesundheit einhergeht,
so erstrebenswert ist, dass sich der Preis der notwen-
digen Anstrengungen lohnt.

Wie gefährlich sind Übergewicht
und Adipositas?

Ohne Zweifel geht steigendes Körpergewicht im Be-
reich von Übergewicht und Adipositas mit höherer
Mortalität und damit verkürzter Lebenserwartung
einher (6). Der stetige Anstieg der Mortalität mit dem
Körpergewicht gilt aber nur für den Mittelwert, er

muss nicht für den Einzelfall gelten. Die Streuung ist
so breit, dass sich die Angaben zur Mortalität bei
niedrigem Normalgewicht bis zu stärkerem Überge-
wicht weit überlappen (7). Das heisst, dass Überge-
wicht mit derselben Gesundheit einhergehen kann
wie Normalgewicht – aber auch das Gegenteil gilt:
Individuell kann ein Gewicht im definierten Normal-
bereich ein übergewichttypisches Gesundheitsrisiko
enthalten (8). Andererseits kann selbst Adipositas im
Einzelfall noch mit niedrigem Herz-Kreislauf- und
Krebsrisiko einhergehen (9). 
Allein anhand des Body-Mass-Indexes (BMI) lässt sich
also kein allgemeingültiges «gesundes Gewicht» her-
leiten. Sinnvoller erscheint es, als «ideal» das indi-
viduelle Gewicht zu bezeichnen, mit dem das nied-
rigste Gesundheitsrisiko einhergeht. Das müsste er-
hebliche Risiken für die wesentlichen Erkrankungen
wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Krebs und Ein-
schränkungen des Bewegungsapparates ausschlies-
sen. Jedoch darf aber ein zu hoher Gesundheitsan-
spruch keine psychische Belastung bedeuten; das
Gewichtsziel muss also gleichzeitig Wohlbefinden
gewähren. Es darf auch keine Mangelernährung re-
sultieren. Zu Recht werden aus Angst vor der Ent-
wicklung von Essstörungen insbesondere junge
Frauen heute vor zu schlanken Vorbildern gewarnt.
Es stellt sich also die Frage, welche Kriterien ein ge-
sundes Gewicht definieren.

Gewicht und Gesundheit –
was ist bestimmend?

Vermutlich lohnt es sich, Adipositas, also einen BMI
von > 30 kg/m2, zu vermeiden. Das hohe Gewicht be-
lastet die Gelenke, führt zu Arthrose mit den allge-
genwärtigen Behinderungen und der Notwendigkeit
von Gelenkersatz. Dieses weitverbreitete Problem
der modernen Gesellschaft hängt so eng mit Adipo-

Müssen wir hungern,
um gesund alt zu werden?
Stand der Forschung zum «Wert» der Kalorienrestriktion
in der Prävention

Beflügelt von der Mode der schlanken Figur ist das Körpergewicht in den Fokus gerückt. Dabei kann
ein Schlankheitswahn, der zur Essstörung führen kann, nicht richtungsweisend für ein gesundes Gewicht
sein. Es stellt sich aber gerade für eine Gesellschaft mit steigender Lebenserwartung die Frage, welches
Gewicht optimal für ein gesundes Leben bis ins hohe Alter ist.
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M e r k p u n k t e
� Zweifellos gehen Übergewicht und Adipositasmit median verkürzter

Lebenserwartung einher – das muss aber nicht für den Einzelfall gelten.

� Allgemein definierte Gewichtsgrenzen bedeuten nicht per se eine bessere

Gesundheit.

� Ein entgleister Stoffwechsel, insbesondere die Insulinresistenz, ist Media-

tor eines erhöhten Krebsrisikos.

� Für das kardiovaskuläre Risiko sollte das individuelle Gewicht als gesund

betrachtet werden, bei dem ein hoher Blutdruck oder eine Insulinresistenz

vermieden wird.

� Die notwendige Selbstkontrolle bei der Kalorienaufnahme sollte flexibel

verlaufen, um das Wohlbefinden zu erhalten und den Erfolg zu garantieren.
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sitas zusammen, dass sich eine tägliche Beschrän-
kung bei der Nahrungsaufnahme lohnt. Auch Herzin-
suffizienz, eine schwere Erkrankung mit deutlicher
Einschränkung der Lebensqualität und Haupttodes-
ursache adipöser Frauen und Männer, ist ein Motiv,
sich Schranken aufzuerlegen, was sich offensichtlich
auszahlt.
Im Allgemeinen wird man mit diesem Schritt auch
das Krebsrisiko deutlich senken. Denn im Bereich der
Adipositas nimmt das Krebsrisiko deutlich zu. Bei
starker Adipositas mit einem BMI von > 40 kg/m2 er-
reicht der Risikoanstieg mehr als 50% (10). Bei Frauen
ist zwar schon die erste Risikoerhöhung im Überge-
wichtsbereich zu erkennen, aber es ist Abwägungs-
sache, inwieweit wesentliche Einschränkungen ver-
hältnismässig sind, um dem moderaten Risiko zu
begegnen. Da auch im Adipositasbereich das Ge-
wicht nicht allein für das Krebsrisiko bestimmend ist,
stellt sich die Frage, ob Gefährdete auch anhand an-
derer Kriterien zu erkennen sind.

Gewicht und Krebsrisiko
Ein wesentlicher Mediator des erhöhten Krebsrisikos
ist offenbar ein entgleister Stoffwechsel bei höherem
Gewicht. Insbesondere die Insulinresistenz scheint
aufgrund des erhöhten Insulinspiegels für das Krebs-
risiko entscheidend zu sein (11). In Übereinstimmung
mit dieser These haben metabolisch gesunde Adi-
pöse kein erhöhtes Krebsrisiko (9). Insulinresistente
mit einem BMI < oder ≥ 30 kg/m2 haben dagegen
dieselbe Mortalität, die im Vergleich zu Insulinsensi-
tiven mit einem BMI < 30 kg/m2 erhöht ist.
Erwartungsgemäss charakterisieren die Komponen-
ten des metabolischen Syndroms öfter diejenigen
mit einem BMI ≥ 30 kg/m2 wie Hypertonus und
höhere Triglyzeride und niedriges HDL-Cholesterin.
Die Krebsmortalität ist aber von diesen weiteren
Charakteristika einschliesslich Diabetes unabhängig
und korreliert im Wesentlichen mit Alter, Rauchen
und Insulinresistenz respektive Insulinspiegel (11).
Danach wäre die Richtschnur für ein gesundes Ge-
wicht die Vermeidung einer Insulinresistenz, also ein
Nüchternblutzucker unter 100 mg/dl, nicht nüchtern
unter 140 mg/dl, ein Insulinspiegel im Normbereich
beziehungsweise ein HOMA-Insulinresistenzindex
unter 2.

Gewicht und kardiovaskuläres Risiko
Für das kardiovaskuläre Risiko sind als gewichtsab-
hängige Grössen neben Insulinresistenz und Diabe-
tes auch Hypertonus und niedriges HDL-Cholesterin
bei erhöhten Triglyzeriden verantwortlich. Es existie-
ren bekanntermassen weitere Risikofaktoren wie
Rauchen, Lipoprotein(a) und LDL-Cholesterin, die
aber nicht relevant vom Gewicht abhängen. Die De-
finition eines gesunden Gewichts sollte sich daher
nicht nur an der Insulinresistenz ausrichten, sondern

auch die weiteren gewichtsabhängigen Grössen
einbeziehen. Aber auch bezüglich Blutdruck, HDL-
Cholesterin und Triglyzeride gibt es keinen allgemein
gültigen Grenzwert für das Gewicht. Vielmehr können
erblich Belastete schon bei geringer Gewichtszu-
nahme einen Hochdruck entwickeln, zudem können
gleichzeitig die Triglyzeride steigen und das HDL-
Cholesterin fallen (8). Andere wiederum leben meta-
bolisch gesund trotz deutlichem Übergewicht (9). 
Daher sollte auch hinsichtlich des kardiovaskulären
Risikos nicht das absolute Gewicht respektive der
BMI betrachtet werden, sondern ein Gewicht sollte
als gesund gelten, wenn es die Entwicklung eines er-
höhten Blutdrucks vermeiden hilft. Die kardiovas-
kuläre Ereignisrate verdoppelt sich bereits zwischen
120/80 und 140/90 mg/dl, also im Bereich des Prä-
hypertonus (12). Das bedeutet, dass ein Gewichtsan-
stieg vermieden werden sollte, der zu einem Blut-
druckanstieg über 120/80 mmHg führt. Hinsichtlich
der Triglyzeride und des HDL-Cholesterins können
die konventionellen Grenzen von 150 mg/dl und von
60 mg/dl bei Frauen (50 mg/dl bei Männern) als Richt-
schnur dienen, zumal das HDL-Cholesterin in vielen
Fällen nicht beliebig verbessert werden kann.

Mortalität pro Jahr [%] 

Ausgangs-BMI [kg/m2] 
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Abbildung 1: BMI und Mortalität von 900 000 35- bis
89-Jährigen (nach Prospective Studies Collaboration,
2009)
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Abbildung 2: Altersbedingte Mortalität und Gesamtmortalität von Rhesus-
affen unter 30% Kalorienrestriktion und Kontrollen (nach Colman et al.; 2015)



S C HWERPUNK TS C HWERPUNK T

Kalorienrestriktion als Prinzip
zur Lebensverlängerung

Ganz unabhängig von jeglicher Orientierung an Risi-
kofaktoren propagieren viele Religionen Fastenzei-
ten, von denen sich bessere Gesundheit und länge-
res Leben versprochen wird (13). Tatsächlich ist dies
in einer Vielzahl von Tierversuchen auf allen Entwick-
lungsstufen nachvollzogen worden (14). 
Allerdings ist schwer zu sagen, ob das Prinzip der Ka-
lorienrestriktion auch auf den Menschen übertragbar
ist. Die Lebensweise von Mönchen beispielsweise
unterscheidet sich gewöhnlich nicht nur in der Kalori-
enzahl von derjenigen anderer Menschen. Langzeit-
versuche mit Rhesusaffen, die genetisch dem Men-
schen relativ nahestehen, kommen der Situation von
Menschen nahe. Zwei Versuchsreihen über mehr als
40 Jahre scheinen zu bestätigen, dass eine Kalorien-
restriktion auch bei Primaten zu mehr Gesundheit
und einer geringeren Mortalität führen kann. Die Stu-
die der National Institutes of Health hat zwar nur im
Trend eine Mortalitätsreduktion zeigen können (15),
während die Studie des Primatenzentrums der Uni-
versity of Wisconsin eine klare Überlegenheit erge-
ben hat (16). Der Vergleich der Studien hat zu weite-
ren interessanten Ergebnissen geführt:
In der Studie der University of Wisconsin hatten die
Affen der Kontrollgruppe ad libitum Zugang zu Nah-
rungsmitteln, also ähnlich den Menschen der Indus-
trienationen, während die Verumgruppe 30% weni-
ger Kalorien als der Durchschnitt der Kontrollgruppe
vorgesetzt bekam. In der Studie der National Institu-
tes of Health hatte auch die Kontrollgruppe keinen
freien Zugang zu Nahrungsmitteln, sondern bekam
eine feste Ration, während die Verumgruppe 30% we-
niger von dieser Ration bekam. Es zeigte sich, dass
diese moderate Reduktion durch die Rationierung
bereits ausreichte, die Lebenserwartung derart anzu-
heben, dass in der Lebenserwartung kein signifikanter
Unterschied mehr zwischen den Verumgruppen bei-
der Studien und der Kontrollgruppe der National
Institutes of Health bestand (17).
Das würde bedeuten, dass eine gewisse Mässigung,
möglicherweise durch feste Mahlzeiten, ausreicht,
um das Ziel der Kalorienrestriktion zu erreichen. Dies
entspricht der Kritik, dass womöglich nicht so sehr
die Reduktion einer isokalorischen Ernährung im Vor-
dergrund steht, sondern die Vermeidung von Über-
ernährung (14). Ein weiterer Punkt war, dass die Kalo-
rienrestriktion in der Studie der University of Wiscon-
sin erst im Erwachsenenalter der Affen begonnen
wurde, was bedeutet, dass eine Kalorienrestriktion

auch im späteren Alter wirksam sein kann. Beide Er-
gebnisse lassen sich mit grosser Wahrscheinlichkeit
auf Menschen übertragen. 

Gewicht und Gesundheit –
was ist ratsam ?

Die aktuelle wissenschaftliche Evidenz spricht dafür,
das Gewicht anhand fassbarer Risikofaktoren zu steu-
ern, nicht aber einen allgemeingültigen Gewichts-
zielwert anzustreben oder unangemessenen kosme-
tischen Vorstellungen zu folgen. Die Tabelle gibt
Richtwerte für die in hohem Mass gewichtsabhängi-
gen Risikofaktoren wieder. Damit sollte die gewichts-
abhängige Morbidität, wie es in Primatenversuchen
gezeigt werden konnte (16), also das Risiko für Krebs,
kardiovaskuläre Erkrankungen, Diabetes und kogni-
tive Einschränkungen, präventiv reduziert werden.
Selbst wenn im Einzelfall trotz Adipositas die Werte
dieser Risikofaktoren im Sinne eines metabolisch ge-
sunden Übergewichtigen noch im Normbereich lie-
gen, empfiehlt es sich, Adipositas zu vermeiden. We-
sentliche Gründe sind der Erhalt der Beweglichkeit
und die Vermeidung von Gelenkschäden, Schlaf-
apnoe, Herzinsuffizienz und vielen weiteren Ein-
schränkungen und Risiken, die mit einem hohen Kör-
pergewicht verbunden sind.
Auch nach unten sind der Gewichtsabnahme Schran-
ken gesetzt. Eine Gefahr ist die Malnutrition insbe-
sondere aufgrund von Mangel an Mikronährstoffen,
also Spurenelementen und Vitaminen. Bei geringer
Nahrungszufuhr ist deshalb auf eine hohe Nährstoff-
dichte zu achten. Andernfalls ist eine Supplementie-
rung unumgänglich. Schon heute besteht bei vielen
älteren Menschen eine Mangelernährung aufgrund
einer geringen Aufnahme nicht ausreichend nähr-
stoffhaltiger Lebensmittel.

Hemmschuh:
unbegründete Befürchtungen

Eine Befürchtung bei Gewichtsreduktion betrifft die
Annahme einer höheren Prädisposition für Erkran-
kungen oder Gefährdung im Fall einer Erkrankung.
Zum Beispiel senkt das Vermeiden von Adipositas
das Risiko für eine Herzinsuffizienz, dafür steigt bei
bestehender Herzinsuffizienz die Mortalität bei Men-
schen mit geringerem Körpergewicht (18). Meist
scheint eine solche «reverse epidemiology» oder
«reverse causality» die Beziehung zu erklären. Denn
für eine Reihe von Todesursachen wie zum Beispiel
Demenz oder Atemwegserkrankungen konnte ge-
zeigt werden, dass ein niedrigeres Gewicht nicht
Grund für eine erhöhte Mortalität, sondern Folge der
Schwere der Grunderkrankung ist (19–22). Dazu pas-
send konnte in primär schlanken Gesellschaften wie
in Asien keine Beziehung zwischen einem Körper-
gewicht unterhalb des definierten Normalgewichts
festgestellt werden (23). Die Gewichtsabnahme in
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Tabelle:

Ziele einer gewichtsorientierten Ernährung

� BMI < 30 kg/m2

� Blutzucker: 

– nüchtern < 100 mg/dl

– postprandial < 140 mg/dl

� Blutdruck ≤ 120/80 mmHg

� Triglyzeride < 150 mg/dl
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hohem Alter und die «reverse causality» der we-
sentlichen Risikofaktoren sind ein häufig beobach-
tetes Phänomen, das die tatsächlichen Risikozusam-
menhänge nicht verschleiern sollte (24).
Insgesamt gesehen ist die Befürchtung der Gefähr-
dung durch zu starke Gewichtsabnahme unange-
messen, da in der Regel Risikofaktoren wie Insulinre-
sistenz oder Hypertonus zumindest im Bereich des
unteren Normalgewichts korrigiert sind. Andernfalls
ist ein starker genetischer oder anderweitiger Einfluss
anzunehmen, wenn eine Normalisierung allein durch
Gewichtsreduktion nicht gelingen kann. Mit diesem
Augenmass ist auch der Gefahr einer Induktion einer
Essstörung vorgebeugt, die allerdings ohnehin einen
anderen Hintergrund als die gesundheitsbewusste
Regulation des Körpergewichts hat. Daher ist auch
tägliches Wiegen als effektives Motivationsmoment
in dieser Hinsicht ungefährlich (25, 26).
Ein Traum ist eine diätetische Restriktion ohne vermin-
derte Kalorienzufuhr und damit ohne plagenden Hun-
ger (27). Vorgeschlagen wird, jeden zweiten Tag zu
fasten oder einen wesentlichen Teil des Tages keine
Nahrung zu sich zu nehmen. Das mag tatsächlich ge-
sundheitsförderlich sein, aber letztlich sind doch Zei-
ten des Hungerns unvermeidlich. Näher kommen die
Versuche, durch Änderung der Qualität der Ernährung
statt einer Kalorienrestriktion die Gesundheitsziele zu
erreichen. Proteinrestriktion erscheint in dieser Hin-
sicht am aussichtsreichsten. Doch die Studienlage ist
für eine allgemeine Empfehlung zu präliminär.

Zusammenfassung
Das heutige Wissen spricht für Moderation bei der
Nahrungsaufnahme, um individuell angepasst Adi-
positas und offensichtliche Risikofaktoren zu vermei-
den. Sowohl allgemein definierte Gewichtsgrenzen als
auch modediktierte Schlankheitsideale sind dem Stre-
ben nach besserer Gesundheit nicht dienlich. Über-
triebene Kalorienreduktion ist vermutlich der Grund,
warum in den bahnbrechenden Primatenstudien ei-
nige Todesursachen angestiegen sind, sodass nur die
altersbedingte Mortalität überzeugend gesenkt wer-
den konnte, nicht aber die Gesamtmortalität (28).
Aber auch eine moderate Kalorienreduktion bedarf
einiger Aufmerksamkeit, um den Zwängen des Ap-
petits zu entgehen (29). Die notwendige Selbstkon-
trolle sollte jedoch flexibel gehandhabt werden, um
erfolgreich zu sein und – was am Ende nicht verges-
sen werden sollte – das Wohlbefinden zu erhalten
(30). Nur dann ist gesundes, aber auch glückliches Al-
tern garantiert. �
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