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1. Kurzbeschreibung und Kernaussagen

Uber kaum ein erndhrungswissenschaftliches Thema herrscht so viel Unklarheit, wie iiber
das der Fette. Wahrend Jahrzehnte lang Fette regelrecht verpént waren, wird heute mehr
und mehr klar: Fette sind fiir unseren Organismus unerlasslich, sowohl als Energielieferant,
als auch als Mikronahrstoff, etwa in Form von Omega-3-Fettsauren.

Doch die gestiegene Reputation der Fette hat auch heute noch Grenzen. Gesund seien
allenfalls ungesattigte Fettsdauren, wahrend gesattigte Fettsdauren besser gemieden werden
sollten. Was ist dran, an diesen vermeintlich einfachen Regeln? Welche Erndhrungsmythen
bestimmen auch heute noch unser Verstandnis von Fetten?

Das folgende Faktenblatt bietet eine umfassende Analyse des Zusammenspiels von
gesattigten Fettsauren und unserem Organismus. Wir kldaren dartiber auf, was es bei der
individuellen Erndhrung zu beachten gilt, welche bio-chemischen Hintergriinde dabei eine
Rolle spielen und welche gesundheitlichen Potentiale auch in gesattigten Fettsdauren liegen
kdnnen. Die Kernaussagen lauten dabei:

e Gesattigte Fettsduren sind nicht essenziell (lebensnotwendig) und kénnen im Korper
aus Glukose/Kohlenhydraten und Aminosauren gebildet werden.

¢ Die im Molekilaufbau strukturelle Verschiedenheit innerhalb der Gruppe der
gesattigten Fettsduren, fihrt zu uneinheitlichen biologischen Effekten und somit zu
erheblichen Unterschieden in ihren Auswirkungen auf den menschlichen Korper.

e Kurz- und mittelkettige gesattigte Fettsauren (MCT), gelangen direkt - ohne “Umweg”
Uber das lymphatische System - durch die Pfortader zur Leber. So gewahrleisten MCT
oft die einzige Mdglichkeit der Fettaufnahme bei Fettresorptionsstorungen.

¢ Die Gesamtfettaufnahme, darunter auch die Aufnahme gesattigter Fettsauren, ist
insgesamt mit einem héheren Gesamtcholesterin und LDL-Cholesterinwert
verbunden. Jedoch ebenfalls mit einem héheren HDL-Cholesterin und ApoAl-Wert
und somit mit einem niedrigeren Verhaltnis von Gesamtcholesterin zu HDL-
Cholesterin und Triglyceriden.

e Wird die Gesamtenergiezufuhr begrenzt bzw. entspricht diese dem tatsachlichen
Energieverbrauch, besteht unabhangig von der Energiequelle kein Adipositasrisiko
beim gesunden Menschen.

e Eingebunden in die natirliche Nahrungsmatrix, wie z.B. bei naturbelassenen
Milchprodukten, Eiern, Kakaoprodukten sowie unverarbeitetem Fleisch, ist die
Zufuhr von gesidttigten Fettsduren, hinsichtlich kardiovaskularer Erkrankungen und
Sterblichkeit unter Berlicksichtigung einer ausgeglichenen Energiebilanz,
unbedenklich.



2.

Die Aufnahme gesattigter Fettsduren kann im Zusammenhang mit einer genetischen
Veranlagung das kardiovaskuladre Risiko verandern. Somit konnte in dieser
Bevolkerungsgruppe, eine Reduktion der Aufnahme gesattigter Fette vorteilhaft
sein.

Lebensmittelquellen, welche industriell hochverarbeitete gesattigte Fettsauren
enthalten, sind nicht zu empfehlen.

Bezliglich der gesundheitlichen Auswirkungen gesattigter Fettsauren spielt es eine
erhebliche Rolle, zwischen dem Gehalt an gesattigten Fettsdauren, welche im Korper
zirkulieren und denen, welche durch die Nahrung dem Korper zugefiihrt werden, zu
unterscheiden.

Menschen mit hoheren im Korper zirkulierenden Spiegeln an geséttigten Fettsduren
zeigten ein erhohtes Risiko Herz-Kreislauferkrankungen, Diabetes, ein metabolisches
Syndrom sowie eine erhohte Mortalitat (Sterblichkeit) zu entwickeln. Dabei stimmten
die Blutspiegel der zirkulierenden gesattigten Fettsauren eher mit der Aufnahme von
Kohlenhydraten als mit der Aufnahme gesattigter Fettsauren tberein.

Einige Untersuchungen zeigten keinen Zusammenhang zwischen einer erhdhten
Aufnahme geséttigter Fettsduren und der Menge an zirkulierenden gesattigten
Fettsduren im Blut sowie einem Risiko fiir chronische Erkrankungen.

Physiologische Wirkungen gesattigter Fettsauren

Gesattigte Fettsauren Gibernehmen in unserem Korper eine Vielzahl von Funktionen. Im
Folgenden fassen wir die wichtigsten zusammen. Gesattigte Fettsauren sind:

Bestandteil der Energieversorgung, -speicher & -reserve
Geschmackstrager, beeinflussen das Sattigungsgefiihl
Einflussfaktoren auf die Zellmembranfunktion:

v sie schranken als Zellmembranbestandteil (in Form von Phospholipiden), die
Membranfluiditat (Membranbeweglichkeit) ein; je langer die Fettsdurekette
desto unbeweglicher bzw. stabiler wird die Zellmembran (was je nach
Zellfunktion von Vor- oder Nachteil sein kann)

v sie haften an der AulRenseite von Zellmembranen (in Form von Glykolipiden) und
beeinflussen die Zellverbindungen; speziell fiir Nervenzellen und im Gehirn (als
Ganglioside) spielen sie eine wichtige Rolle im Nervensystem

Bestandteile von Lipoproteinen (VLDL, IDL, LDL, HDL)

Ausgangssubstanzen fiir andere biologisch aktive Stoffe (z.B. Hormone)



e Polster- und Stiitzelement, z.B. fiir Organe
e Aufnahme/Transport-Hilfe flr fettlosliche Vitamine
e Kalteisolatoren

e In Form von mittelkettigen Fettsauren (MCT) ein erndhrungs-therapeutisches
Instrument bei bestimmten Erkrankungen

Besonders zu beachten ist dabei allerdings, dass die Verschiedenheit innerhalb der Gruppe
der gesattigten Fettsduren zu uneinheitlichen biologischen Effekten flihrt. Das heilst,
gesattigte Fettsduren unterscheiden sich in ihren Auswirkungen auf den menschlichen
Korper, je nach chemischer Struktur, erheblich! Deshalb macht es Sinn, sich die
biochemischen Grundlagen der geséttigten Fettsduren zu vergegenwartigen und so ein
Verstandnis der Diversitat in dieser Gruppe zu erhalten.



3. Biochemische Grundlagen der gesattigten Fettsauren

Merkmal der gesattigten Fettsauren ist, dass sie keinerlei Doppelbindungen zwischen ihren
Kohlenstoffatomen in ihrem molekularen Aufbau aufweisen. Wie alle Fettsauren sind sie
organisch-chemische Verbindungen aus Kohlenstoff und Wasserstoff mit einer Carboxyl-
Gruppe (auch Carboxy-Gruppe genannt) im Molekil (aliphatische Monocarbonsauren) und
unterscheiden sich durch die Anzahl der Kohlenstoffatome in ihrem Aufbau. Je nach
Kettenldange werden Sie wie folgt aufgeteilt:

1. Kurzkettige Fettsduren (bis 6-8 Kohlenstoffatome); SCFA = Short Chain Fatty Acids

2. Mittelkettige Fettsauren (8 bis 12 Kohlenstoffatome); MCT/MCFA = Middle Chain Fatty
Acids

3. Langkettige Fettsduren (13 bis 21 Kohlenstoffatome); LCFA = Long Chain Fatty Acids

4. Mehr als 22 Kohlenstoffatome = sehr langkettige Fettsduren; VLCFA = Very Long Chain
Fatty Acids

Chemisch gesehen, bilden die gesattigten Fettsduren folgende Summenformel:
CnH2n+1COOH. In der Regel spielen unverzweigte Fettsauren mit einer geraden Anzahl von
Kohlenstoffatomen die Hauptrolle in der Erndhrung. In der Nahrung und im menschlichen
Kérper kommen sie als Fett in Form von drei Fettsauren verestert mit einem Glycerin, als
Triacylglyceride/Triglyceride vor. Bei einer Veresterung verbindet sich Alkohol (hier:
Glycerol) mit Sdure (hier: Fettsdure) unter Wasserabspaltung zu einem Ester. Ester kénnen
von organischen, zu denen auch die Fettsduren zdhlen, und anorganischen Sauren gebildet
werden. Auch in ihren Kohlenstoffatomen ungeradzahlige, verzweigte (BCFA = Branched
Chain Fatty Acids) und zyklische (CFAM = Cyclic Fatty Acid Monomers) Fettsdauren spielen,
wenn auch untergeordnet, eine Rolle in der menschlichen Erndhrung.
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Abbildung 1: Fett-/Triglyceridentstehung (Quelle: Trinset - stock.adobe.com)



Gesattigte Fettsauren sind nicht essenziell (lebensnotwendig) und kdnnen im Korper aus
Glukose durch Lipazidogenese (Fettsduresynthese aus Kohlenhydraten) oder aus
Aminosauren gebildet werden. Sie liefern viel Energie, wobei Fette mit hohem Anteil
mittelkettiger Fettsduren einfacher zu verdauen sind als solche mit langkettigen Fettsauren.

Eine einfache Grundregel lautet: Je langer die Fettsdurenkette, desto fester ist das Fett.
Langkettige, gesattigte Fettsduren konnen auch durch Hydrierung (Aufbrechen der
Doppelbindungen und Hinzufligen von Wasserstoff) von ungesattigten Fetten entstehen.

AuRer in der Nahrung kommen gesittigte Fettsduren, in dtherischen Olen, Bienenwachs
sowie anderen Wachsen vor.

Ubersicht der wichtigsten unverzweigten gesittigten Fettsduren und kiirzeren
Monocarbonsauren:

Fettsdure C-Atome: Vorkommen

Doppelbindungen
Ameisensaure 1:0 In fast allen Organismen
Essigsaure 2:0 Essig
Propionsaure 3:0 Zwischenprodukt der Methangarung
Buttersaure 4:0 Einfachste Fettsdure, Milchfett, Schweild
Capronsaure 6:0 Milchfett, bei Buttersduregarung
Caprylsaure 8:0 Milchfett, Kokosfett
Caprinsaure 10:0 Tier- & Pflanzenfette
Laurinsaure 12:0 Milchfett, Pflanzenfette
Myristinsdure 14:0 Milchfett, Fischol, Tier- & Pflanzenfette
Palmitinsaure 16:0 Tier- & Pflanzenfette
Stearinsdure 18:0 Tier- & Pflanzenfette




Buttersaure M Laurinsdure
Capronsaure : 0. _0._0_0_60_9¢ Myristinsdure
Caprylséure : 0. 0.0.0_.0_0_0 Palmitinsdure
Caprinsaure : 9. _0_0_0_60_0_0_e_ Stearinsiure

Abbildung 2: Chemische Struktur gesdttigter Fettséuren (Ref.: molekuul.be — stock.adobe.com)
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Wichtige verzweigte gesattigte Fettsauren:

Fettsaure C-Atome: Vorkommen
Doppelbindungen

Phytansaure 21:0 Abbauprodukt von Chlorophyll, durch Fleisch- &
Milchprodukte aufgenommen, Tierfette, Fisch,
Meeresfrichte
CH; CH, CH, CH; O
H5C OH

Phytansaure (3,7,11,15-Tetramethylhexdecansaure)

Abbildung 3: Chemische Struktur Phytansdure (Ref.: DSGIP NA, 2022)

3.1. Gesattigte Fettsauren im menschlichen Korper

Die Verdauung bzw. Verstoffwechselung von gesattigten Fettsdauren im menschlichen Kérper
erfolgt gemeinsam und Gberwiegend durch dieselben Stoffwechselwege analog zu allen
anderen Fettsdurearten. Der Verdauungsprozess kann dabei bis zu 24 Stunden andauern.

Im Mund sorgt die Zungengrundlipase fiir eine Aufspaltung kurzkettiger Fettsduren aus z.B.
Milchfett-Trigylceriden. Die Magenlipase sorgt fiir eine Abspaltung kurz- und mittelkettiger
Fettsduren, die an dieser Stelle direkt in das vendse Blut des Magens aufgenommen werden.
Der Magen insgesamt sorgt durch seine Durchmischung des Speisebreis, auch fiir eine gute
Durchmischung mit Enzymen und eine Zerkleinerung der Fettpartikel. Im Duodenum (erster
kiirzester Diinndarmabschnitt) erfolgt die weitere Fettverdauung, der hauptsachlich




langkettigen Fettsduren, mittels Gallensaft und Lipasen aus dem Saft der
Bauchspeicheldriise. Dabei werden die Fettpartikel immer kleiner und schlieBlich mit Hilfe
von Kalzium mit weiteren fettloslichen Teilchen in gemischten Micellen
zusammengeschlossen.

Die Micellen werden in die Darmschleimhaut aufgenommen und flihren dort zur Bildung von
Lipoproteinen, welche in Form von Chylomikronen an das Lymphsystem abgegeben werden.
Chylomikronen, Lipoproteinpartikel von 0,5 bis 1,0 um Durchmesser, enthalten in ihrem
Lipidkern hauptsachlich Triglyceride und geringe Mengen Cholesterinester. Sie
transportieren Triglyceride, Cholesterin, Phospholipide und fettldsliche Vitamine, vom
Dinndarm ins Blut. Damit die fettloslichen Chylomikronen in wassriger Umgebung wie Blut
oder Lymphe transportiert werden konnen, miissen diese wasserlosliche
Oberflacheneigenschaften erwerben. Diese vermittelnde Aufgabe libernehmen Apoproteine
(z.B. A, Bas, B1oo, C, E), welche auch als Erkennungsmerkmale fiir Rezeptoren und Enzyme
dienen.

Je nach Lipid- und Proteingehalt der so gebildeten Lipoproteine haben diese eine
unterschiedliche Dichte und kdnnen in der Reihenfolge ihres Protein- und Dichteanstiegs wie
folgt unterschieden werden “Very Low-" (VLDL), “Intermediate-" (IDL), “Low-" (LDL) und
“High Density Lipoprotein” (HDL). Umgekehrt nimmt dabei die PartikelgroRe ab. Dabei
kénnen die einzelnen Partikel ineinander umgewandelt werden.

Chylomikronen

LDL HDL

Abbildung 4: Ubersicht Lipoproteine (Quelle: Fernando - stock.adobe.com)

3.2. Stoffwechsel und Transport

Aus der Lymphbahn gelangen die Chylomikronen in die Hohlvene (Vena cava) und von dort
durch Spaltung einer an BlutgefaR-Endothelzellen gebundenen Lipoproteinlipase in die
Endothelzellen. Dabei werden Fettsduren und Glycerin aus den Chylomikronen abgespalten
und in Muskel- und Fettzellen aufgenommen. Die verbleibenden Chylomikronen-Reste
(Chylomikronen-Remnants) bestehen nun hauptsachlich noch aus Cholesterin. Sie werden in
die Leber aufgenommen und dienen dort als Vorstufe fiir VLDL und HDL. Die Leber bildet
unter anderem VLDLs zum weiteren Transport durch den Stoffwechsel aus. Die meisten aus



den VLDL freigesetzten Fettsauren dienen im Muskel als Energiequelle oder im Fettgewebe
als Speichertriglyeride. Das anschlieBend verbleibende IDL wird wieder von der Leber
aufgenommen und dort zu LDL-Partikeln verstoffwechselt.

LDL-Partikel bestehen im Kern Gberwiegend aus Cholesterolestern und werden von den
meisten peripheren Geweben aufgenommen. In die Leber, endokrine Driisen, Lunge und die
Niere werden etwa 90 % des LDLs aufgenommen. Sie dienen als Cholesterinlieferanten fir
den zelluldren Bedarf. Endokrine Driisen z.B. die Hormondriisen des Menschen, welche die
Aufgabe haben Hormone direkt an das Blut abzugeben, bilden aus Cholesterin
Steroidhormone wie z.B. die Geschlechts-hormone Testosteron und Ostrogene sowie die
Nebennierenrindenhormone Cortisol und Aldosteron.

Auch die HDL-Vorlaufer werden von der Leber sowie vom Darmepithel gebildet und in das
Blutplasma abgegeben. Mittels Veresterung durch ein Enzym im Plasma reift das HDL und
nimmt aus dem Blut sowie dem peripheren Gewebe freies/liberschissiges Cholesterol und
Triglyceride auf, um dieses wieder zuriick zur Leber zu transportieren.

Kurz- und mittelkettige Fettsauren sind ausschlieBlich gesattigte Fettsauren, deren
Aufnahme von der Verstoffwechselung Giber Chylomikronen abweicht. Wie oben
beschrieben, kénnen diese zum einen direkt im Magen in den vendsen Blutkreislauf
Ubergehen und zum anderen auch direkt in der Darmschleimhaut an Albumin gebunden ins
Blut transportiert werden. Dieser Effekt wird bei Fettresorptionsstérungen oder stark
eingeschrankter Darmlipaseaktivitat genutzt.

LCFAcylCoa
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LCT: LongChainTriglyceride Peripheres Gewebe
LCFA: LongChainFattyAcid
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MCFA: MediumChainFattyAcid

Abbildung 5: Fettstoffwechsel schematische Darstellung (Ref.: DSGIP Life-SMS, 2014)



3.3.  Zellularer Stoffwechsel

Um aus den Fettsduren Energie gewinnen zu kdnnen, miissen diese innerhalb der Zellen
teilweise mit Hilfe von Carnitin in den Mitochondrien aufgenommen und durch R-Oxidation
zu Acetyl-CoA zerlegt werden, um in den Citratzyklus eingehen zu kénnen. Dort wird die
freisetzbare Energie in Form von ATP (Adenosintriphosphat) dem Korper bzw. den
Muskelzellen zur Verfiigung gestellt. Uberschiissiges Acetyl-CoA wandert in die
Fettspeicher. Langkettige gesattigte Fettsauren, vor allem Laurin-, Myristin- und
Palmitinsdure, bewirken eine Cholesterinkonzentrationserhéhung im Plasma, vor allem des
LDL-Cholesterins. Wohingegen die Stearinsaure das LDL-Cholesterin unbeeinflusst ldsst.

Die Gesamtfettaufnahme, wie auch die Zufuhr von gesattigten Fettsauren ist insgesamt mit
einem hoheren Gesamtcholesterin und LDL-Cholesterinwert verbunden. Jedoch ebenfalls
auch mit einem hoheren HDL-Cholesterin und ApoA1-Wert und somit mit einem niedrigeren
Verhaltnis von Gesamtcholesterin zu HDL-Cholesterin, wie auch einem niedrigeren
Verhaltnis von Triglyceriden zu Gesamtcholesterin [1]. ApoA1l ist ein Apolipoprotein und
sorgt u.a. als Bestandteil der Chylomikronen fiir deren wasserldslichen
Oberflacheneigenschaften zum Transport durch Blut und Lymphe. Es ist vor allem
Haupttragerprotein der HDL-Partikel und halt deren Cholesterin und Fettsdauren zusammen.
Zudem ist es Kofaktor fir die Lecithin-Cholesterin-Acyltransferase (LCAT), welche dafiir
sorgt, dass Cholesterin und Lecithin, zu dem fiir die Leber leichter abbaubaren
Cholesterinester umgewandelt wird.

4. Kofaktoren

Gesattigte Fettsduren kennen eine Reihe von Kofaktoren, welche Einfluss auf die
Verstoffwechselung nehmen und dafiir sorgen, dass der Transport in unserem Korper
reibungslos funktioniert. Zu diesen Kofaktoren zahlen:

e Kalzium

e Lipoproteinlipase
e Apoproteine

e Carnitin

e Insulin

Katecholamine

Kalzium sorgt bei der Fettverdauung im Duodenum fir den Einschluss der Fettpartikel in
Micellen zum weiteren Transport und Verstoffwechselung.

Das Enzym Lipoproteinlipase ist entscheidend fiir die Fettsdureaufnahme in die
verschiedenen Gewebe. Sie wird in der Leber hergestellt, an die Endothelzellen der
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Blutkapillaren gebunden und spaltet Triglyceride aus Lipoproteinen, wie Chylomikronen und
VLDL, auf. Das durch die Aufspaltung freiwerdende Glycerin wird in der Leber weiter
verstoffwechselt und die freien Fettsauren werden von den Zellen verwendet. Die
Lipoproteinlipase zeigt die hochste Aktivitat im Fettgewebe, Herzmuskel, Muskulatur und
laktierender (milchbildender) Brustdriise. Nach dem Essen unter Insulineinfluss ist ihre
Aktivitat erhoht und im Hungerzustand gewebespezifisch eingeschrankt.

Apoproteine werden von den Chylomikronen aufgenommen und sorgen dafiir, dass diese
dadurch wasserl6sliche Oberflacheneigenschaften erwerben, um in der Blut- oder
Lymphbahn transportiert werden zu kdnnen. Zudem dienen sie als Erkennungsmerkmale flr
Rezeptoren und Enzyme.

Carnitin sorgt dafiir, dass langkettige Fettsdauren die Mitochondrienmembran im Zellinnern
passieren kénnen und so zur Energiegewinnung zur Verfligung stehen.

Insulin fordert die Aufnahme von freien Fettsauren aus dem Blut zur Speicherung im
Fettgewebe. Der Fettabbau ist unter Insulinwirkung gehemmt.

Katecholamine aktivieren bei erh6htem Energiebedarf die hormonsensitive Lipase, welche
freie Fettsdauren aus den Speichertri- und diglyceriden freisetzt. Katecholamine sind
Hormone, wie Adrenalin, Noradrenalin und Dopamin, welche als Botenstoffe im
Nebennierenmark oder im Nervensystem gebildet werden.

5. Vorkommen

Eine ganze Reihe von Lebensmitteln enthalten gesattigte Fettsauren. Die gdngigsten sind
nachfolgend aufgefiihrt.

Tierische Nahrungsmittel:

e Butter

e Sahne

e Milch/-produkte

e Schweinschmalz

e Frittierfett

e Fleisch- und Wurstwaren
e Eigelb

e Schokolade, Cremespeisen, Knabberartikel

11



Pflanzliche Nahrungsmittel:

e Kokosol/-fett
e Palmol/-fett

o Kakaobutter

6. Anwendungsempfehlungen und Dosierung

Der aktuelle Stand der Wissenschaft ldsst folgende evidenzbasierte Empfehlungen und
offene Kritikpunkte an den bis heute geltenden Leitlinien der Fachgesellschaften zu:

N&hrstoff DGE NahrstoffAllianz
Referenzwerte der Dosierungsempfehlung nach
Deutschen Gesellschaft fiir [weltweiter Studienauswertung der
Erndhrung * Akademie fiir menschliche Medizin
Gesattigte Fettsdauren < 10 % der Energiezufuhr  |Keine konkrete Begrenzung

* Die DGE unterscheidet zwischen Kindern, Mannern, Frauen, Schwangeren, Stillenden -
bitte im Einzelfall priifen

In der NVS Il (Nationale Verzehrsstudie I, 2005-2007) lag die tagliche Fettzufuhr bei 87 g fiir
Manner und 62 g flir Frauen, wobei die hochste Fettaufnahme bei den 35- bis 60-jahrigen
beider Geschlechter lag. Die gesattigten Fettsduren hatten dabei einen Energieanteil von
15,7 % (Méanner) und 15,4 % (Frauen). Als Hauptfettquellen stellten sich
Fleisch/Wurstwaren, Fette/Ole und Milch/Milcherzeugnisse heraus. Die NEMONIT-Studie
(2006 bis 2014) zeigte einen weiteren Fettanteilanstieg in der Energiezufuhr von 34,6 auf
37,7 % bei Mannern und 33,6 auf 38,0 % bei Frauen [2]. Diese Zunahme resultierte in einem
hoheren Verzehr von Butter und Kase/Quark. Wobei die Zufuhr geséattigter und einfach
ungesattigter Fettsduren bei Frauen starker anstieg als bei Mannern.

Die 2015 aktualisierte DGE-Leitlinie “Fettzufuhr und Pravention ausgewahlter
ernahrungsmitbedingter Krankheiten” bestatigt die Empfehlung, den Konsum gesattigter
Fettsduren auf kleiner als 10 % der Tagesenergiezufuhr zu halten, sowie diese zugunsten von
ungesattigten Fettsduren zu reduzieren. Wobei sie bei ihren Ergebnissen die Betrachtung
von Erndhrungsmustern im Zusammenhang mit der Fettzufuhr und chronischen Krankheiten
von vornherein ausschliefSt und lediglich qualitative und quantitative Aspekte der Fettzufuhr
berucksichtigt. Des Weiteren beruht die Empfehlung zur Einschrankung der Fettzufuhr, und
damit auch der Einschrankung der Aufnahme gesattigter Fettsauren, allein auf der
Beobachtung des steigenden Adipositasrisikos bei insgesamt positiver Energiebilanz.
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Da Fett mit ca. 9,3 kcal/g der energiereichste Nahrstoff ist, wird hier der Ansatzpunkt einer
insgesamten Energiereduktion durch eine Fettreduktion gesehen.

Wird aber die Gesamtenergiezufuhr begrenzt bzw. entspricht diese dem tatsachlichen
Energieverbrauch, besteht unabhéangig von der Energiequelle kein Adipositasrisiko beim
gesunden Menschen!

Zudem gilt Adipositas als gesicherter Risikofaktor fiir Fettstoffwechselstdrungen, Diabetes
mellitus Typ 2, Bluthochdruck, Schlaganfall und einigen Krebserkrankungen. So dass, wie in
dieser Leitlinie von der DGE geschlussfolgert wird, durch eine Vermeidung von Adipositas
mittels einer Anpassung der Energieaufnahme, auch das Risiko der Entstehung dieser
Erkrankungen verringert werden kann. Und dies, obwohl das Risiko der Entstehung der o.g.
Erkrankungen in vielen Studien nicht direkt mit der Gesamtfettaufnahme sowie der
Aufnahme von gesattigten Fettsauren in Zusammenhang gebracht werden konnte, siehe
Kapitel 10: Irrefiihrende und falsche Aussagen.

Insgesamt stiitzen sich die Ernahrungsempfehlungen der Fachgesellschaften auf eine
Sichtweise, die alle gesattigten Fettsauren unabhangig ihrer Strukturunterschiede, als eine
einheitlich wirkende Nahrstoffgruppe darstellen, unerheblich aus welcher Quelle die im
Korper zirkulierenden Spiegel an gesattigten Fettsauren stammen. Unbericksichtigt bleibt
ebenfalls, dass mit der Nahrung Lebensmittel mit unterschiedlichen geséttigten Fettsduren
in einer zudem begleitenden Nahrungsmatrix zusammen mit anderen Nahrstoffen
aufgenommen werden sowie nicht isolierte Fettsdauren an sich.

Milchprodukte z.B. haben je nach Verarbeitungsprozess (Fermentation, Pasteurisierung
oder Homogenisierung) eine unterschiedliche Auswirkung auf den Lipidstoffwechsel.
Dabei zeigen sie, auch in Vollfettvarianten, kein erhéhtes kardiovaskulares Risiko und sind
teilweise mit einem geringeren Risiko kardiometabolischer Erkrankungen assoziiert [3].

Auch fiir die Aufnahme von unverarbeitetem rotem Fleisch, konnte in Stoffwechselstudien
keine Erhohung kardiometabolischer Risikofaktoren gefunden werden. Im Gegenteil, eine
Reduktion der Aufnahme von unverarbeitetem rotem Fleisch ergab in Kohorten- und
randomisiert, kontrollierten Interventionsstudien, eine “niedrige” bis “sehr niedrige” Evidenz
einer Senkung kardiovaskuldrer Risikofaktoren [3].

Eingebunden in die natirliche Nahrungsmatrix, wie z.B. bei naturbelassenen
Milchprodukten, Eiern, Kakaoprodukten sowie unverarbeitetem Fleisch, ist die Zufuhr von
gesattigten Fettsduren hinsichtlich kardiovaskuldrer Erkrankungen und Sterblichkeit unter
Berlicksichtigung eine ausgeglichenen Energiebilanz, unbedenklich.

7. Gegenanzeigen

Bei Menschen, welche durch ihre Genetik ein hdheres Risikoprofil fiir kardiovaskulare
Erkrankungen haben, konnte eine Verstarkung dieses Risikos durch die Aufnahme von
gesattigten Fettsduren gefunden werden. Dies betraf vor allem Trager des wenig
verbreiteten APOE4-Allels, welche wiederholt héhere Niichtern-Plasmalipidspiegel nach
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einer Nahrungsaufnahme mit gesattigten Fetten, im Vergleich zu Nicht-APOE4-Trédgern
zeigten [4]. Diese Wechselwirkung zwischen der genetischen Ausstattung eines Menschen
und seiner Erndhrung konnte auch fiir andere kardiovaskulare Risikofaktoren wie
Fettleibigkeit nachgewiesen werden [5]. Dies bedeutet im Umkehrschluss, dass diejenigen
mit einer starkeren genetischen Veranlagung fur Fettleibigkeit auch sensibler auf
nahrungsbedingte gesattigte Fette reagieren.

Die Aufnahme von gesattigten Fettsduren, war auch bei Personen, welche fiir das weniger
haufige ApoA2 T-Allel homozygot (reinerbig) sind, mit einem hoheren durchschnittlichen
Body-Mass-Index verbunden [6][7].

Dennoch kénnen diese Erkenntnisse in Ermangelung randomisierter
Erndhrungsinterventionsstudien, nicht alleinig auf die Aufnahme gesattigter Fettsauren
zuriickgefihrt werden. Ebenso wahrscheinlich ist, dass die beobachteten Wirkungen mit
dem Gesamteinfluss der Ernahrungsgewohnheiten, welche gesattigte Fettsdauren
automatisch enthalten, zusammenhangen. Was gesagt werden kann ist, dass die Aufnahme
gesattigter Fettsauren im Zusammenhang mit einer genetischen Veranlagung, das
kardiovaskulare Risiko verdandert. Somit konnte in dieser Bevolkerungsgruppe, eine
Reduktion der Aufnahme gesattigter Fette vorteilhaft sein [8].

Die Aufnahme von hochverarbeitetem Kokosnussol (“raffiniert-gebleicht-desodoriert) zeigte
in Nagetierstudien eine Erhéhung des Serumcholesterin-spiegels. Natives Kokosnussol (kalt
gepresst und ansonsten unverarbeitet) jedoch, zeigte diesen Effekt nicht [9].

Zudem wurden 2019 die Auswirkungen von unterschiedlich industriell verarbeitetem
Kokosol auf menschliche Leberzellen untersucht. Diese Zellen wurden in die Lage versetzt,
das ganze Ol einschlieBlich Prozessverunreinigungen, aufzunehmen. Dabei wurde eine
Olprobe nach der jeweiligen Verarbeitungsstufe: 1.) natives Ol, 2.) Ol nach der Entfernung
freier Fettsduren, 3.) Ol nach dem Bleichen und 4.) Ol nach der Desodorierung auf die
Leberzellen gegeben. Das zelluldre Cholesterin stieg mit zunehmendem Verarbeitungsgrad
an, ebenso nahm die HMGcoA-Reduktase-Expression (erhoht die Geschwindigkeit der
Cholesterinbiosynthese) zu sowie die Aktivitdt des Cholesterin-Oxidationsenzyms ab [10].

Dies lasst die Schlussfolgerung zu, dass Prozessverunreinigungen, die bei
Hochtemperaturbehandlungen von Olen in Gegenwart von Spurenmetallen entstehen, die
spezifischen Fettsduren Plaquebildungen verursachen kénnten.

So sind Lebensmittelquellen, welche industriell hochverarbeitete gesattigte Fettsduren
enthalten, grundsatzlich nicht zu empfehlen.

8. Risikogruppen

Wichtig ist, zwischen dem Gehalt an gesattigten Fettsduren aus der Nahrung und den im
Korper zirkulierenden Spiegeln an gesattigten Fettsdauren zu unterscheiden.
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Menschen mit hoheren im Korper zirkulierenden Spiegeln an geséattigten Fettsduren zeigten
ein erhohtes Risiko Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Diabetes, ein metabolisches Syndrom
sowie eine erhohte Mortalitat (Sterblichkeit) zu entwickeln [11][12][13].

Allerdings zeigten einige Untersuchungen, keinen Zusammenhang zwischen einer erhohten
Aufnahme geséttigter Fettsduren und der Menge an zirkulierenden gesattigten Fettsduren
im Blut sowie einem Risiko fiir chronische Erkrankungen [14]. Da im Korper, gesdttigte
Fettsdauren aus den Nahrungskohlenhydraten gebildet werden kdnnen, wird auch ihr
Blutspiegel durch deren Aufnahmehdéhe mit der Nahrung beeinflusst. So stimmten die
Blutspiegel der zirkulierenden gesattigten Fettsauren eher mit der Aufnahme von
Kohlenhydraten tberein.

Es konnte gezeigt werden, dass sich eine zwei- bis dreifache Erh6hung des Konsums
gesattigter Fettsauren, zusammen mit einer geringen Kohlenhydrataufnahme, wirkungslos
bzw. sogar senkend auf den Blutspiegel gesattigter Fettsdauren auswirkte [15][16][17]. Die
Geschwindigkeit der Ganzkorperfettoxidation, welche bevorzugt geséattigte Fettsduren als
Brennstoff verwendet, wird durch kohlenhydratarme Didten erh6ht. Zudem senkt eine
erhohte Aufnahme gesattigter Fette, die Neusynthese von Fetten aus Kohlenhydraten und
Aminosduren in der Leber. Diese Effekte kombiniert, erklaren die niedrigeren zirkulierenden
Blutspiegel an gesattigten Fettsduren, bei einer héheren Aufnahme gesattigter Fettsdauren
zusammen mit einer niedrigen Kohlenhydrataufnahme.

Metabolisches Syndrom, Diabetes mellitus Typ 2 und kardiovaskuldre Erkrankungen

Einige Studien zeigten speziell bei hohen Plasmaspielgen der gesattigten Fettsauren:
Palmitin-, Palmitolein- und 7-Hexadecansaure, eine Risikoerhohung fiir die Entstehung des
metabolischen Syndroms, Diabetes mellitus Typ 2 und kardiovaskuldren Erkrankungen
[18][19]. Zu beachten ist, dass bei diesen Untersuchungen die gesattigten Fettsdauren mittels
De-novo-Lipognese im Korper aus Kohlenhydraten gebildet wurden. Die De-novo-Lipogenese
bezeichnet die Bildung von Triglyceriden und anderen Lipiden (Fetten) aus Nichtfetten wie
Kohlenhydraten/Glukose, Aminosaduren oder Ethanol in der Leber und im Korperfett.

9. Therapeutische und praventive Einsatzgebiete

9.1. Einsatz von MCT bei Fettresorptionsstorungen & eingeschrankter
Darmlipaseaktivitat

Kurz- und Mittelkettige gesattigte Fettsauren (MCT), wie die Capron-, Laurin-, Capryl und
Caprinsdure, gelangen direkt und ohne den “Umweg” lber das lymphatische System ins Blut.
Bei Fettresorptionsstorungen ist der Fetttransport und die Fettverarbeitung im Kérper Gber
die physiologischen Wege gestort, so dass MCT oft als einzige Mdglichkeit die Fettaufnahme
gewahrleisten kdnnen.

Genauso kommen MCT auch bei eingeschrankter Darmlipaseaktivitdat zum Einsatz. Die
Darmlipase sorgt normalerweise fiir eine Spaltung der Nahrungsfette im Darm, damit diese
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in Micellen aufgenommen und weiter verstoffwechselt werden kénnen. MCT werden
unabhangig der Darmlipaseaktivitat ins Blut aufgenommen.

9.2. Einsatz von MCT-Olen zur Unterstiitzung einer ketogenen
Erndhrung

Werden gleichzeitig zu einer ketogenen Erndhrung MCT-Ole aufgenommen, kann der
Stoffwechselzustand der Ketose schon vor einer dazu eigentlich erforderlichen Reduktion
der Kohlenhydrate auf unter 50 g am Tag erreicht und aufrechterhalten werden. Dies wird
durch die wesentlich hohere und schnellere Bereitstellung von Ketonkérpern durch den
Verzehr von MCTs im Vergleich zu den lGberwiegend in den Nahrungsfetten vorkommenden
langkettigen Triglyceriden erreicht. So kann das Einhalten dieser Erndhrungsform erleichtert
werden, da ein hoherer Kohlenhydratanteil im Vergleich zu einer ketogenen Erndhrung ohne
MCT-OI Aufnahme, aufgenommen werden darf.

Besonders im Hinblick auf eine nebenwirkungsfreie Praventions- und Behandlungsstrategie
bei Alzheimer, scheint die MCT-basierte ketogene Erndhrung duerst wirksam und
praktikabel zu sein.

9.3. Unterstiitzung der normalen Darmbesiedelung durch BCFA

In Tierstudien konnte gezeigt werden, dass verzweigtkettige gesattigte Fettsauren (BCFA) die
Darmflora fir deren Besiedelung hin zu Mikroorganismen, welche diese Fettsduren in ihren
Zellmembranen einbauen, beeinflussen [20]. Sie sind Bestandteile des gesunden Darms von
Sauglingen [21] und kdnnten somit eine Rolle fiir eine normale, gesunde Darmbesiedelung
spielen. Zudem haben verzweigtkettige gesattigte Fettsauren dhnlich physikalisch-chemische
Eigenschaften wie ungesattigte Fettsauren [8]. BCFAs kommen in der Muttermilch vor und
sind in Fleisch und Milch von Wiederkduern in Form von Phytansdure/Pristansdure von
Bedeutung. Sie finden sich aber auch in Fischdlen und sind Hauptbestandteil vieler
Bakterienmembranen, wie Laktobazillen und Bifidobakterien.

9.4. Reduktion des Schlaganfallrisikos und der Sterblichkeit

In der PURE-Studie (Prospective Urban Rural Epidemiological) konnte gezeigt werden, dass
die Personengruppe mit der hochsten Aufnahme an gesattigten Fettsduren (ca. 14 % der
Tagesgesamtkalorien) ein verringertes Schlaganfallrisiko hatte [1]. Diese Ergebnisse sind
bereits aus friiheren Kohortenstudien bekannt [22]. Gleichzeitig war in der PURE-Studie eine
erhohte Zufuhr aller Arten von Fett mit einer geringeren Mortalitat sowie neutralen Wirkung
auf kardiovaskuldre Erkrankungen verbunden.

9.5. Niedrigeres kardiometabolisches Risiko durch Milchfett

Bei zwei im Milchfett vorkommenden mittelkettigen gesattigten Fettsauren (Pentadecan-
und Heptadecansaure), konnte nachgewiesen werden, dass diese mit einem niedrigeren
kardiometabolischen Risiko assoziiert sind [23]. Milchfett ist auf natiirliche Weise in
Milchfettkiigelchenmembranen (MFGM) gebunden. Industrielle Verarbeitungsprozesse
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konnen den Inhalt und die Struktur der MFGM verandern, Homogenisierung sogar zerstoren.
In einer randomisierten Studie konnte nachgewiesen werden, dass die Aufnahme von
homogenisierter Butter (wenig MFGM) im Vergleich zu unbehandelter Schlagsahne (intaktes
MFGM) einen Anstieg des LDL-Cholesterins bewirkte. Die Gruppe, welche die Schlagsahne
konsumierte, zeigte keine Veranderung im Lipidprofil [24]. Dies zeigt, dass entsprechende
Verarbeitungsmethoden, ausschlaggebende Konsequenzen auf kardiometabolische
Wirkungen von Milchfett haben kénnen.

9.6. Spezielle Anwendungsgebiete fiir bestimmte Fettsduren

Buttersaure

Buttersaure wird mit einem erhdhten Energieverbrauch, verminderter Gewichtszunahme,
verringerter Fettsynthese in der Leber, erhohter Insulinsensitivitat und somit verbessertem
Zuckerstoffwechsel sowie Senkung der Blutlipide und entziindlichen Prozessen in
Zusammenhang gebracht [3].

Valeriansaure
Flr Valeriansaure wurden blutlipidsenkende und antientziindliche Effekte nachgewiesen [3].
Capronsaure

Capronsaure wird mit einer antiviralen und antibakteriellen Wirkung in Zusammenhang
gebracht [3].

Caprylsdure
Auch die Caprylsaure zeigt antivirale Effekte und verringert die De-Novo-Lipognese [3].
Caprinsdure

Die Caprinsaure zeigt eine triglycerid- und cholesterinsenkende Wirkung, verringert
entzlindliche Prozesse im Darm und starkt die Darmbarriere [3].

Laurinsdure

Laurinsaure senkt den Glukoseanstieg nach Nahrungsaufnahme und hat eine herzfrequenz-
und blutdrucksenkende Wirkung [3].

9.7. Sonderfall naturbelassenes Kokosol

Ein besonders anschauliches Beispiel dafiir, warum es keinesfalls zielfiihrend ist, gesattigte
Fettsduren per se auf die rote Liste zu setzen, zeigt sich am Kokosol. Wenngleich um das
schmackhafte Fett der Kokosnuss bis heute ein wissenschaftlicher Streit gefiihrt wird, der
teils auch die Massenmedien erreicht, zeigen jlingste Erkenntnisse sehr deutlich: Kokosol
kann eine wirksame Hilfe bei der Verminderung der Symptome im Falle einer demenziellen
Erkrankung sein. Auch zur Pravention vor Demenz und Alzheimer-Krankheit kann Kokosél
wirksam eingesetzt werden [25].
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KsD

Kompetenz statt Demenz

Richtig essen gegen
das Vergessen

So schitzen Sie sich vor Alzheimer & Co.

in Kooperation mit Buchautorin Uirike Gonder

Abbildung 6: Cover "Richtig essen gegen das
Vergessen" (Ref: Kompetenz statt Demenz, 2022)

Kokosol besteht vor allem aus
mittelkettigen gesattigten Fett-sduren.
Aufgrund der besonderen Eigenschaften
bei Absorption und Stoffwechsel sind
diese Fettsauren in der Lage, leichter
Ketonkorper zu bilden und somit schneller
Energie flir das Gehirn verfligbar zu
machen als andere, langerkettige Triglyce-
ride. Gerade im Falle einer
Unterversorgung der Hirnzellen mit
Glukose, sorgen die Ketonkérper, die das
Kokosol bereitstellt, dafiir, die Energie-
[icke im Hirn zu schlieRen.

Die jlingst erschienene Vero6ffentlichung
»Richtig essen gegen das Vergessen* [26]
unseres Partnerprojektes Kompetenz statt
Demenz beschaftigt sich ausfuhrlich mit
diesem spannenden Thema und mit dem

gesundheits-fordernden Potential, welches das Kokosol gerade fiir unsere grauen Zellen

bereithalt.

Natdirlich gilt auch hier: Die Qualitit des Oles ist entscheidend. Insbesondere die in Kapitel 8
erwahnten Risikogruppen sollten dieses Thema zudem mit einem Arzt oder kompetenten
Erndhrungsberater besprechen und ihren individuellen Stoffwechsel beriicksichtigen.
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10. Irrefiilhrende und falsche Aussagen

Folgende Annahmen sind weit verbreitet, ohne dass diese eine erndhrungswissenschaftliche
Grundlage haben:

“Der Austausch von gesattigten Fetten durch Kohlenhydrate senkt das Risiko von Herz-
Kreislauf-Erkrankungen"

Einige Kohortenstudien zeigten, dass der Austausch in der Nahrung von gesattigten Fetten
durch Kohlenhydrate, das Risiko von Herz-Kreislauf-Erkrankungen nicht verringerte bzw.
sogar die Gesamtsterblichkeit erhohen kann [27][28][29].

“Aufnahme gesattigter Fettsduren steht im Zusammenhang koronarer Herzkrankheiten”

Systematische Ubersichten von Kohortenstudien zeigten keinen signifikanten
Zusammenhang zwischen koronaren Herzkrankheiten oder Sterblichkeit und der Aufnahme
gesattigter Fettsauren. Ein Teil davon konnte sogar hinsichtlich eines geringeren
Schlaganfallrisikos positiv bewertet werden [30][14][31].

“Erndhrungsbedingte Senkung des LDL-Cholesterins fiihrt zu einem kardiovaskuldren
Nutzen”

Gesattigte Fettsauren tragen zu einer Erhohung des LDL-Cholesterinspiegels bei. Erhohte
LDL-Cholesterinspiegel wiederum steigern das Risiko an kardiovaskuldaren Erkrankungen
[32][33]. So wurde geschlussfolgert, dass eine nahrungsinduzierte Senkung von gesattigten
Fettsduren mit einer Verringerung des Risikos kardiovaskuldrer Erkrankungen einhergehen
muss. Dieses Argument weist Schwachen auf [34] und lasst eine Bewertung anderer
biologischer Wirkungen, die mit einer Senkung eines erhéhten LDL-Cholesterinspiegels
zusammenhingen, auRer Acht. So fiihrte beispielsweise eine Ostrogen-Progestin-Therapie
nach den Wechseljahren [35] sowie eine Therapie mit Cholesterylester-Transportprotein-
Inhibitoren [36] trotz drastischer LDL-Cholesterinspiegelsenkung zu keinem kardiovaskularen
Nutzen.

Dem gegenliber stehen Ergebnisse von Erndhrungsinterventionen mittels einer
mediterranen Diat, bei welcher das Risiko kardiovaskuldrer Erkrankungen reduziert werden
konnte, ohne einer signifikanten Senkung des LDL-Cholesterins [37][38].

Insgesamt gilt es auch hier wieder darauf hinzuweisen, dass es eine Rolle spielt, zwischen
dem Gehalt an gesattigten Fettsduren, welche im Korper zirkulieren und denen, welche
durch die Nahrung dem Koérper zugefiihrt werden, zu unterscheiden.

11. Weitere Erkenntnisse

Ergdnzend zu den bisher beschriebenen Aussagen, halt die DGE-Leitlinie Fett kompakt 2015
weitere beachtliche Erkenntnisse bereit:

So fiihre, bei einer ausgeglichenen Energiebilanz, eine steigende Gesamtfettzufuhr nicht zu
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erhohtem Adipositasrisiko. Auch kann ein Zusammenhang mit einem erhéhten Risiko fiir
Diabetes mellitus Typ 2, Krebserkrankungen, Schlaganfall und koronaren Herzerkrankungen
mit wahrscheinlicher Evidenz bei steigender Zufuhr gesattigter Fettsduren ausgeschlossen
werden, sofern die Gesamtenergiebilanz ausgeglichen ist.

Dariiber hinaus hat sich gezeigt, dass die Gr6Be der Lipoproteine niedriger Dichte (LDL-
Partikel) im Blut ebenfalls Einfluss auf das Risiko einer kardiovaskuldren Erkrankung hat.
Sind diese Partikel groR3, besteht ein geringes Risiko [39][40], bei vorwiegend kleinen LDL-
Partikeln erhoht sich die Moglichkeit einer solchen Erkrankung[41]. Auch auf diesen Faktor
lasst sich mit Hilfe eines ausgewogenen Erndahrungskonzeptes Einfluss nehmen.

So konnte bei kohlenhydratbetonter, fettarmer Ernahrung in groRen Kohortenstudien
nachgewiesen werden, dass dann vor allem die kleinen LDL-Partikel, welche mit einem
erhohten kardiovaskuldren Risiko verbunden sind, ansteigen. Die vermehrte Bildung kleiner
LDL-Partikel wird ebenfalls durch eine langfristige Ubererniahrung geférdert, welche folglich
vermieden werden sollte [3].

12. Umsetzungstipps

Will man den nachgewiesenen unerwiinschten Auswirkungen gesattigter Fettsauren
innerhalb der Lebensmittelmatrix verarbeiteter oder hochverarbeiteter Lebensmittel
entgehen, empfiehlt es sich auf naturbelassene sowie unverarbeitete Nahrungsmittel
zuriickzugreifen.

So sollte die Wahl auf naturbelassenen Milchprodukten, unverarbeitetem Fleisch, Eiern
und Kakaoprodukten liegen. Industriell verarbeitete Fleisch- und Wurstwaren, Frittierfett
und damit zubereitetet Produkte, Knabberartikel und Snacks sowie insgesamt fettreiche
Fertigprodukte sind zu meiden bzw. zu reduzieren.

Zudem ist es insgesamt empfehlenswert, eine ausgeglichene Energiebilanz anzustreben und
die Kohlenhydratzufuhr sowie Quelle hinsichtlich der Menge und Qualitat kritisch zu
Uberprifen.
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13. Fazit

Neben Kohlenhydraten und Eiweil} gehdren Fette zu den wichtigsten Energietragern, die wir
unserem Korper zur Verfligung stellen konnen. Fette insgesamt, gehoren mit ca. 9,3 kcal/g
zu den energiereichsten Nahrstoffen.

Der alte Trugschluss ,Fett macht fett“ wurde von der modernen Erndhrungswissenschaft
langst entzaubert, doch noch immer pragen falsche Annahmen liber diesen wichtigen
Makrondhrstoff unser Alltagsbewusstsein. Dies gilt besonders fiir die Untergruppe der
gesattigten Fettsauren.

In gangigen Empfehlungen wird angeraten, den Anteil von gesattigten Fettsauren auf
weniger als 10 % der Gesamtenergiezufuhr zu reduzieren. Unbericksichtigt bleibt bei diesen
Empfehlungen, dass die mit der Nahrung aufgenommenen gesattigten Fettsauren erhebliche
chemische Strukturunterschiede aufweisen.

In dieser Publikation wurde deshalb aufgezeigt: Die Welt der Fette ist komplex und
einfache Faustregeln fiihren oft zu falschen Handlungsempfehlungen. Die Annahme, dass
gesattigte Fettsduren per se gemieden werden sollten und dass diese Krankheiten
hervorrufen, ist schlichtweg falsch. Insbesondere zeigt sich, dass kurz- und mittelkettige
Fettsduren richtig eingesetzt praventive Eigenschaften haben. Insbesondere stehen mit dem
Fett der Kokosnuss zusatzliche Potentiale — gerade in Bezug auf die Gehirngesundheit —
bereit.

Wie bei allen Ndhrstoffen gilt allerdings auch beim Thema Fette: Es kommt auf die richtige
Mischung an. Achten Sie deshalb darauf, ausreichend aber nicht zu viel Fett in ihren
taglichen Speiseplan zu integrieren und nutzen Sie dafiir ein breites Spektrum an Quellen in
hoher Qualitat. Verzichten Sie auf billige und gesundheitlich bedenkliche Transfette, wie sie
in industriell hergestellten Fertigprodukten zum Einsatz kommen.

Eine solche Erndhrungsweise stellt nicht nur dem Organismus alle notwendigen Bausteine in
ausreichender Menge zur Verfligung, sie erfreut auch lhren Gaumen. Denn vergessen
werden sollte dabei natirlich nicht: Fett ist immer auch Geschmackstrager und damit
wesentlicher Bestandteil von Genuss und Freude in unserer Erndhrungskultur.

Wir wiinschen lhnen ein genussreiches, langes und gesundes Leben!

Ihr Team der NéhrstoffAllianz
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15. Die Deutsche Stiftung fiir Gesundheitsinformation und
Pravention (DSGiP)

Die Deutsche Stiftung fiir Gesundheitsinformation und Prévention (DSGiP) wurde im Jahr
2009 als gemeinnitzige Institution von Prof. Dr. Jorg Spitz aus Schlangenbad/Wiesbaden
gegriindet.

Erklartes Ziel der Stiftung ist es, gesundheitsrelevantes Wissen aus Forschungsarbeiten und
Studien so aufzubereiten, dass es barrierefrei und verstandlich der Allgemeinheit zur
Verfligung steht. Der Arbeitsprozess gestaltet sich dabei wie folgt:

Im ersten Schritt sammelt und sichtet die Stiftung die neuesten Forschungsergebnisse aus
der Medizin, den benachbarten Naturwissenschaften und im soziologischen Bereich unter
dem Blickwinkel der Gesundheitsforderung im 21. Jahrhundert.

Im zweiten Schritt wird die Quintessenz der Ergebnisse der Offentlichkeit zur Verfiigung
gestellt (Internet, Printmedien, Vortrage).

Im dritten Schritt werden aus der Synopsis der Daten Initiativen fir eine praktikable
Pravention im Alltag erarbeitet und im Verbund mit professionellen Anbietern von
Gesundheits- und Praventionsleistungen umgesetzt.

Das hier vorliegende Faktenblatt stellt eines der konkreten Ergebnisse dieser Arbeit dar.
Uberdies sind aus der Stiftungsarbeit bislang vier stindige Grof3projekte hervorgegangen:

¢ Die SonnenAllianz widmet sich dem Thema Vitamin D und stellt Interessierten alle
wissenswerten Fakten zum Sonnenhormon kostenfrei zur Verfliigung.

o Das Projekt Life-SMS entwickelt Lebensstil-MaBnahmen fiir Betroffene der Multiplen
Sklerose und bietet zahlreichen Erkrankten die Moglichkeit, ihre Krankheit unter
Kontrolle zu bringen.

o Kompetenz statt Demenz zeigt Wege auf, wie der geistige Verfall gestoppt werden
kann. Auch hier sind vor allem Fragen des Lebensstils — aber auch die ausreichende
Versorgung mit Mikronahrstoffen — entscheidend, wenn es um die Frage geht, ob
sich die folgenschwere neurologische Erkrankung ausbildet.
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¢ Nahrstoffe nehmen generell eine Schliisselrolle fiir unseren Organismus ein. Die
ausreichende Versorgung mit all dem, was der menschliche Kérper braucht, ist ein
Grundbaustein fir physische und psychische Gesundheit. Deshalb widmet sich das
jungste DSGiP-Projekt NahrstoffAllianz sich diesen Themen.

Alle diese gemeinnitzigen Projekte finanzieren sich ausschlieflich durch Spenden. Wir sind
Ihnen sehr dankbar, wenn Sie sich als Zeichen der Wertschatzung dazu entscheiden, eines
unserer gemeinnitzigen Stiftungsprojekte finanziell zu unterstitzen! Natlrlich erhalten Sie
von der Spendenplattform betterplace eine Spendenbescheinigung fir Ihre Steuererklarung.

15.1. Tabellarische Auflistung der Initiativen der DSGiP:
Projekt Thema Webseite Spendenlink
Life-SMS Lebensstilstrategien https://lifesms.blo https://www.betterplace.org/de/projects/16807-
bei MS life-sms-lebensstilmassnahmen-bei-multipler-
el sklerose
Die Alles zu Sonne und www.sonnenallianz.de https://www.betterplace.org/de/projects/49980-

SonnenAllianz

Vitamin D

die-sonnenallianz

Kompetenz
statt Demenz

Demenzpravention
und Behandlung

https://kompetenz-statt-

demenz.de

https://www.betterplace.org/de/projects/65197-

kompetenz-statt-demenz-ksd

Die
NahrstoffAllianz

Informationen rund
um die lebens-
wichtigen
Nahrstoffe

https://naehrstoffallianz.dsgip.de

https://www.betterplace.org/de/projects/84740-

die-naehrstoffallianz

Stiftung direkt

Deutsche Stiftung
fur
Gesundheitsinfor-
mation und
Pravention

https://dsgip.de

https://dsgip.de/stiftungskonto/

15.2.

Rechtliche Hinweise

Trotz sorgfaltiger inhaltlicher Kontrolle wird vom Herausgeber, dem inhaltlich

Verantwortlichen sowie seinen Mitarbeiterinnen oder Mitarbeitern oder Erfiillungsgehilfen
keine Haftung fiir die Inhalte externer Links Gbernommen. Fiir den Inhalt der verlinkten
Seiten sind ausschlieBlich deren Betreiber verantwortlich.

Die Informationen in diesem Dokument wurden sorgfaltig und nach bestem Wissen erstellt.
Haftungsanspriiche gegen den Herausgeber und gegen den fiir die Inhalte dieser Publikation
Verantwortlichen sind ausgeschlossen, sofern kein nachweislich vorsatzliches oder grob
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fahrlassiges Verschulden vorliegt. Das gilt ebenso fiir die Mitarbeiterinnen bzw. Mitarbeiter
sowie fir Erflllungsgehilfen des inhaltlich Verantwortlichen. Dieser Haftungsausschluss gilt
fiir Schadensersatz- und Haftungsanspriiche jedweder Art und bezieht sich insbesondere
auch auf Schaden materieller oder ideeller Art, die durch die Nutzung oder Nichtnutzung der
dargebotenen Informationen bzw. durch die Nutzung moglicherweise fehlerhafter und
unvollstandiger Informationen verursacht wurden.

Diese Informationschrift enthalt keine medizinischen Ratschldge. Die Gesundheits- und
medizinischen Informationen in dieser Informationsschrift dienen ausschliefSlich der
generellen Information und der Weiterbildung. MaBnahmen, die Sie gegebenenfalls aus
diesen Informationen ableiten, miissen in jedem Fall, sofern sie medizinische Belange
betreffen, mit Ihrem behandelnden Arzt oder behandelnden Arztin abgesprochen werden.
Wir und unsere Autoren erteilen keine medizinischen Ratschlage. Aus diesen Informationen
abgeleitete MaBnahmen geschehen ausschlieflich auf Ihr eigenes Risiko.

Autoren und Autorinnen
Anja Hassolt und das Team des Projektes ,Die NahrstoffAllianz“
Uber die Hauptautorin

Fiir Anja Hassolt, aufgewachsen im Gemiuse- und Beerengarten, ist eine naturbelassene
Ernahrung Tagesbestandteil. Wie Nahrstoffe und ein gesundheitsférdernder Lebensstil die
Lebensqualitat optimieren, vertiefte sie im Diplomstudium der Ernahrungswissenschaften.
Seit 2015 unterstiitzt sie, in selbstandiger Tatigkeit, Berufstatige dabei, eine gesunde
Erndhrung im Arbeitsalltag zu integrieren. Zudem arbeitet sie seit 2021 als Autorin und
wissenschaftliche Mitarbeiterin flir das Projekt ,,Die NahrstoffAllianz“.
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