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Zusammenfassung

Störungen der Ernährung und des Stoffwechsels während der fetalen Entwicklung und beim Neugeborenen können 

zu lebenslangen Krankheiten, wie z. B. Übergewicht und Diabetes, führen. Studien an Kindern diabetischer Mütter 

haben entscheidend zu dieser Erkenntnis beigetragen. Eine besondere Rolle spielen hierbei offenbar Hormone. 

Treten sie während bestimmter, kritischer Phasen der frühen Entwicklung in anormalen Konzentrationen auf, 

kann das zu einer anhaltenden Fehlprogrammierung ihrer eigenen grundlegenden Regelsysteme führen. Dadurch 

steigt das Risiko für Erkrankungen im späteren Leben des Kindes. Erhöhte Insulinkonzentrationen während der 

Fetalzeit und beim Neugeborenen sind charakteristisch für Kinder diabetischer Mütter. Ursächlich hierfür ist das 

Überangebot an Glukose seitens der diabetischen Mutter, das beim Kind zu einer regelrechten „Glukosemast“ 

führen kann. Studien haben gezeigt, dass betroffene Kinder dauerhaft und erhöht gefährdet sind, übergewich-

tig zu werden und an Diabetes zu erkranken, selbst unabhängig von einer genetischen Veranlagung. Ähnliches 

scheint zu gelten, wenn Ungeborene allgemein überernährt werden, wie es bei übergewichtigen Schwangeren 

der Fall ist, sowie auch durch Überernährung des Neugeborenen. In den Industrienationen ist etwa jede zehnte 

Schwangerschaft von einer diabetischen Stoffwechsellage betroffen, wobei die Mehrzahl unentdeckt bleibt. In 

Deutschland sind etwa 35 Prozent der erwachsenen Frauen übergewichtig und knapp 20 Prozent adipös. 

Als Maßnahmen echter Primärprävention sind aus klinischer Sicht ein Glukoseintoleranz-Screening bei allen 

Schwangeren sowie eine konsequente Therapie aller Diabetesformen während der Schwangerschaft dringend 

zu empfehlen. Außerdem ist es wichtig, dass Frauen mit Normalgewicht in die Schwangerschaft gehen und eine 

Überernährung des Kindes nach der Geburt, hier insbesondere durch eine konsequente Stillförderung, vermieden 

wird. 

Prof. Dr. med. Andreas Plagemann, Klinik für Geburtsmedizin, Arbeitsgruppe „Experimentelle Geburtsmedizin“, 

Charité – Universitätsmedizin Berlin

Einleitung

Der Einfluss der Stoffwechsel- und Ernährungsbedin-

gungen während der fetalen Entwicklung und beim 

Neugeborenen auf grundlegende Lebensprozesse und 

auf das langfristige Krankheitsrisiko wird mehr und mehr 

erkannt. Die im Organismus zugrunde liegenden Me-

chanismen sind Gegenstand intensiver Diskussionen, 

und dies über die Grenzen verschiedener Fachgebiete 

hinweg. Allerdings hat schon in den 1970er Jahren 

Günter Dörner aus unserer Arbeitsgruppe gezeigt, 

dass in kritischen Entwicklungsphasen vor allem Hor-

mone, u. a. in Abhängigkeit von den Stoffwechsel- und 

Ernährungsbedingungen, die spätere Funktionswei-

se grundlegender Lebensprozesse konzentrations

abhängig vorprogrammieren können. Wenn daher Stö-

rungen der Stoffwechsel- und Ernährungsbedingungen 

abnorme Hormonkonzentrationen während der frühen 

Entwicklung bedingen, können diese zu Entwicklungs-

störungen und Krankheitsveranlagungen im gesamten 

späteren Leben führen (1). Die ersten Hinweise auf die 

Existenz dieser Vorgänge stammen hauptsächlich aus 

dem Bereich der Fortpflanzungsbiologie und aus der 

Stressforschung. Darüber hinaus haben aber Ergebnisse 

epidemiologischer, klinischer und tierexperimenteller 

Studien schon seit längerer Zeit die Bedeutung einer 

fetalen Überernährung infolge eines mütterlichen Dia-

betes während der Schwangerschaft auf die langfristige 

Entwicklung der Nachkommen im Sinne des Konzeptes 

der fetalen Programmierung entscheidend gestützt.
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Langfristige Entwicklung von Kindern diabetischer 

Mütter 

In der Schwangerschaft besteht ein erhöhtes Risiko, 

eine Zuckerkrankheit zu entwickeln. Hiervon betroffene 

Frauen werden ebenso wie jene, die bereits mit einem 

Diabetes in die Schwangerschaft gehen, als Risiko-

schwangere eingestuft. Störungen bei den betroffenen 

Kindern, die sich bereits unmittelbar mit der Geburt ma-

nifestieren, sind neben Unterzuckerung, Gelbsucht und 

Entwicklungsstörungen des Atemsystems hauptsächlich 

das verstärkte Auftreten von Übergewicht bei der Geburt 

(Makrosomie). Hervorgerufen werden diese Störungen 

durch das typische übermäßige Insulinangebot im kind-

lichen Körper, bedingt durch den hohen Zuckergehalt im 

Blut der Mutter. Dieser überträgt sich über die Plazenta 

auf den fetalen Kreislauf und führt in den B-Zellen der 

fetalen Bauchspeicheldrüse zu einer übermäßigen 

Produktion des Hormons Insulin. Insulin stimuliert das 

Wachstum und die Fettspeicherung – man spricht hier 

von einer regelrechten „Glukosemast“ des Feten.

Vor diesen Hintergründen ist interessant, dass bereits 

in den 1970er Jahren in einer Studie an über 4000 Dia-

betikern gezeigt wurde, dass ein Typ-2-Diabetes – der 

früher Altersdiabetes genannt wurde, heutzutage aber 

immer häufiger und immer früher selbst bei Kindern 

auftritt – öfter über die Mutter als über den Vater „ver-

erbt“ wird (2). Nachkommen von Müttern, die während 

der Schwangerschaft eine Zuckerkrankheit entwickelt 

hatten, zeigten später weit häufiger Übergewicht oder 

Fettleibigkeit schon im Kindesalter (3), begleitet von 

Störungen der Glukosetoleranz und der Insulinfreiset-

zung sowie einer herabgesetzten Empfindlichkeit des 

Körpers gegenüber Insulin im Sinne einer Insulinresis-

tenz (4, 5).

Insbesondere ist bemerkenswert, dass diese Störungen 

sogar unabhängig von genetischen Veranlagungen und 

dem Typ der mütterlichen Zuckerkrankheit während 

der Schwangerschaft auftreten können (3, 5, 6, 7). In 

einer Studie an Pima-Indianern ist erstmalig gezeigt 

worden, dass die Häufigkeit, mit der eine Zuckerkrank-

heit oder Fettleibigkeit bereits im Jugendalter auftritt, 

bei den Nachkommen um ein Vielfaches größer ist, 

wenn deren Mütter während ihrer Schwangerschaft 

unter einer Zuckerkrankheit litten. Dies gilt sowohl 

im Vergleich zu Nachkommen von Frauen, die nie eine 

Zuckerkrankheit entwickelt haben, als sogar auch im 

Vergleich zu Nachkommen von Frauen, die erst nach der 

Schwangerschaft eine Zuckerkrankheit entwickeln, also 

zwar eine genetische Diabetesveranlagung aufwiesen, 

während der Schwangerschaft aber noch stoffwechsel-

gesund waren (6). Diese Beobachtungen wurden später 

bestätigt (7).

Ebenso eindrucksvolle Zusammenhänge gibt es beim 

Schweregrad des Hyperinsulinismus im Mutterleib 

(4, 5). Je höher die Insulinspiegel im Fruchtwasser, 

als Ausdruck der zirkulierenden Insulinspiegel des 

Ungeborenen, oder im Blut des Neugeborenen waren, 

umso schwerer sind diese Kinder diabetischer Mütter 

im späteren Leben, und umso größer ist ihr Risiko, 

irgendwann selbst eine Zuckerkrankheit zu entwickeln 

(4, 5, 8). Letzteres wiederum kann als entscheidender 

Hinweis dafür angesehen werden, dass die gestörten 

Bedingungen im Mutterleib, die zu übermäßigen Insu-

linspiegeln im Ungeborenen führen, einen anhaltenden 

Einfluss auf die Entwicklung der betroffenen Nachkom-

men im Sinne hormonabhängiger Fehlprogrammierung 

haben können (8).

Experimentelle Beobachtungen an Nachkommen dia-

betischer Muttertiere

Tierexperimente haben in überzeugender Weise bestä-

tigt, dass mütterliche hohe Blutzuckerspiegel während 

der Schwangerschaft bei heranwachsenden und auch 

ausgewachsenen Tieren tatsächlich zu Übergewicht, ge-

störtem Zuckerstoffwechsel, übermäßigen Insulinspie-

geln und verminderter Ansprechbarkeit des Organismus 

auf Insulin führen können, und dies ungeachtet jeglicher 

genetischer Disposition. Hiervon betroffene weibliche 

Nachkommen von diabetischen Muttertieren entwickeln 

wiederum in ihren eigenen Schwangerschaften spontan 

erhöhte Blutglukosespiegel. In der nächsten Genera-

tion kann dies wiederum zur Entwicklung diabetischer 

Stoffwechselstörungen im späteren Leben führen. Das 

zeigt, dass über mehrere Generationen hinweg eine 

Übertragung dieser Neigung zur Zuckerkrankheit wäh-

rend der Schwangerschaften von den Müttern auf die 

Ungeborenen erfolgt, und dies ohne dass eine beson-

dere genetische Veranlagung eine Rolle spielt (8).
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Als möglicher Mechanismus dieser Fehlprogrammierung 

ist auf der einen Seite ein anhaltender Einfluss auf 

die Funktion der Insulin produzierenden B-Zellen der 

Bauchspeicheldrüse vermutet worden. Diese B-Zellen 

können vergrößert oder dauerhaft überaktiv sein, was 

zu einer anhaltenden Beeinträchtigung der Insulinsekre-

tionsdynamik bei den Nachkommen führen kann. Auf 

der anderen Seite haben Studien ergeben, dass anhal-

tenden Störungen der Programmierung verschiedener 

Regelsysteme im Organismus, wie den neuroendokrinen 

und vegetativen, eine Schlüsselrolle für diese Prozesse 

zukommen dürfte (8 – 10). Erhöhte Blutzuckerspiegel 

während der Schwangerschaft führen in Tierexperi-

menten nicht nur zu erhöhten Blutinsulinspiegeln bei 

den Ungeborenen und Neugeborenen, sondern auch 

zu erhöhten Insulinkonzentrationen im noch unreifen 

Gehirn. Dies führt zu charakteristischen Veränderungen 

in der Struktur und Funktion von Nervenzellen im Zwi-

schenhirn, die Stoffwechsel, Nahrungsaufnahme und 

Körpergewicht regulieren (8, 9). In besonderer Weise 

ist hier der so genannte Nucleus ventromedialis hy-

pothalami betroffen. Erhöhte Insulinkonzentrationen 

während bestimmter kritischer Entwicklungsphasen 

führen zu einer anhaltenden morphologischen Verände-

rung dieses zentralnervösen Kerngebietes. Und dies ist 

verbunden mit einer Verminderung von Größe und Zahl 

der Nervenzellen, die normalerweise ganz entscheidend 

das Gefühl der Sättigung vermitteln, die Wärmeregu-

lation (Thermogenese) stimulieren sowie die Insulin-

sekretion und damit die Fettspeicherung hemmen (8, 

10). Darüber hinaus ist dauerhaft die Übermittlung von 

Sättigungssignalen aus der Körperperipherie gestört, 

v. a. durch die Hormone Leptin und Insulin in dem so 

genannten Nucleus arcuatus hypothalami. Besonders 

wichtig scheinen die lebenslang erhöhte Aktivität und 

Anzahl der Nervenzellen zu sein, in denen Botenstoffe, 

wie Galanin und Neuropeptid Y, produziert werden, die 

die Nahrungsaufnahme anregen (9, 11). Das Ausmaß, 

in dem diese neurohormonellen Beeinträchtigungen 

Störungen auf der molekularen Ebene zugeschrieben 

werden können, ist noch offen. Interessanterweise sind 

die Promotorregionen solcher Botenstoffe, also DNA-Se-

quenzen, die für das Ablesen der DNA und den Beginn 

der darauf folgenden Genexpression entscheidend sind, 

besonders reich an methylierungssensitiven Sequenzen. 

Damit stellen sie potentielle Kandidaten für methylie-

rungsabhängige Störungen der Genexpression dar. Im 

Mutterleib oder in der Neugeborenenperiode erworbene 

langfristige Störungen im Sinne solcher epigenetischen 

Fehlprogrammierungen in grundlegenden Regelsys- 

temen wurden daher von uns schon seit Jahren postu-

liert (1, 8). Epigenetisch bedeutet, dass Eigenschaften 

auf die Nachkommen weitergegeben werden, die nicht 

auf Abweichungen in der DNA-Sequenz beruhen, son-

dern auf einer vererbbaren Änderung der Genregulation 

und Genexpression. 

All dies kann zu einer dauerhaft erhöhten Veranlagung 

führen, eine Zuckerkrankheit und Fettleibigkeit zu ent-

wickeln, charakterisiert durch übermäßigen Appetit, 

Übergewicht, erhöhte Insulinwerte, Insulinresistenz 

und eine gestörte Glukosetoleranz. Es sei betont, 

dass diese anhaltenden Störungen sowohl klinisch 

als auch tierexperimentell zu beobachten sind. Sie 

treten auch unabhängig vom Geburtsgewicht auf und 

sind schließlich auch bei Tieren feststellbar, die in der 

Neugeborenenzeit experimentell mit Insulin behandelt 

wurden und dies sowohl im Falle peripherer als auch im 

Falle lediglich zentralnervöser Insulinbehandlung. Das 

belegt eindrücklich die besondere Bedeutung zentraler 

Fehlprogrammierungen durch fetale und neonatale Glu-

kosemast und den resultierenden Hyperinsulinismus (8, 

12, 13) (siehe Abbildung 1).  

Hängt die Veranlagung zu Übergewicht vom Geburts-

gewicht ab? Klinische Beobachtungen

Seit den frühen 1990er Jahren wurde eine beein- 

druckende Zahl an wissenschaftlichen Arbeiten aus 

verschiedenen Ländern veröffentlicht, die eindeutig 

zeigen, dass ein augenscheinlich überzeugender, 

phänomenologischer Zusammenhang zwischen einem 

geringen Geburtsgewicht und einem später erhöhten Ri-

siko für sogenannte Wohlstandserkrankungen besteht. 

Zu ihnen zählen Übergewicht, Bluthochdruck, Zucker- 

und Fettstoffwechselstörungen. Diese Beobachtungen 

haben zur Einführung des Begriffs ’small baby syndrome’ 

geführt. Mit ihm wird umschrieben, dass zu klein ge-

borene Kinder ein erhöhtes Risiko haben, im späteren 

Leben verschiedene Erkrankungen zu entwickeln (14). 

Sogar in der ,Pima-Indian-Study‘, einer langfristigen 

Untersuchung an nordamerikanischen Ureinwohnern, 

von denen besonders viele im Laufe ihres Lebens über-
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gewichtig und zuckerkrank werden, wurde gezeigt, dass 

ein Typ-2-Diabetes zusammen mit Übergewicht im Er-

wachsenenalter sowohl häufiger bei Personen auftritt, 

die bei der Geburt besonders schwer waren, als auch bei 

denen, die bei der Geburt besonders leicht gewesen wa-

ren (15). In einer Meta-Analyse, bei der über die ,Pima-

Indian-Study‘ hinausgehend Ergebnisse vieler Studien 

zusammengefasst wurden, konnten wir kürzlich diese 

Beobachtungen bestätigen (16). Dies impliziert, dass 

in der Tat kein linearer inverser, sondern ein U-förmiger 

Zusammenhang zwischen dem Geburtsgewicht und dem 

darauf folgenden Risiko besteht, an Typ-2-Diabetes zu 

erkranken. Die Krankheitsveranlagung ist also sowohl 

bei über- als auch bei untergewichtigen Neugeborenen 

erhöht.

Während die Hintergründe für das erhöhte Risiko über-

gewichtiger Neugeborener mehr oder weniger plausibel 

erscheinen, gibt es bisher keine schlüssige Erklärung für 

das erhöhte Risiko von Neugeborenen mit niedrigem 

Gewicht (8). Insbesondere sollte betont werden, dass bis 

heute kein unabhängiger ursächlicher Zusammenhang 

zwischen einer Wachstumsverzögerung im Mutterleib 

und einer erhöhten Veranlagung zu Übergewicht im 

späteren Leben gezeigt werden konnte. Bisher ist nicht 

geklärt, ob eine Wachstumsverzögerung des Ungebo-

renen und ein vermindertes Geburtsgewicht oder nicht 

eher die Nahrungszusammensetzung und -menge wäh-

rend der ersten Lebensmonate sowie der resultierende 

Gewichtsanstieg in der frühen Säuglingszeit in Bezug 

auf das spätere Übergewichtsrisiko von Bedeutung 

sind. Die zentrale Bedeutung eines späteren Überge-

wichts für Diabetes, Herz-Kreislauf-Erkrankungen u. v. 

m. ist jedenfalls unzweifelhaft. Während ein positiver 

Zusammenhang zwischen Geburtsgewicht und späterer 

Übergewichtsneigung vielfach beobachtet wurde, konn-

te bislang keine Studie einen unabhängigen inversen 

Zusammenhang zeigen (17). Eine erhöhte Gewichtszu-

nahme in der Säuglingszeit führt dagegen offensichtlich 

zu einer größeren Veranlagung, im späteren Leben 

übergewichtig zu werden, und zwar wiederum sogar 

unabhängig vom Geburtsgewicht (18).
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Mütterlicher Diabetes und/oder  
Übergewicht während der Schwangerschaft

Fetale und/oder  
neonatale Überernährung

Perinataler Hyperinsulinismus 
(Hyperleptinismus, Hyperkortisolismus)

Erworbene Fehlprogrammierung neuroendokriner 
Regelsysteme für Nahrungsaufnahme,  

Körpergewicht und Stoffwechsel

Typ-2-Diabetes

Übergewicht
Adipositas

Anhaltende Hyperglykämie/
Hyperinsulinämie

Insulinresistenz

Dyslipoproteinämie 
und Atherosklerose

Kardiovaskuläre Erkrankungen

Gestörte 
Glukosetoleranz

Hypertonus

Abbildung 1: Mechanismen hormonabhängiger Prägung einer dauerhaften Veranlagung zu Übergewicht, Diabetes und resultierender Herz-
Kreislauf-Erkrankungen infolge „Glukosemast“ des Feten und neonataler Überernährung mit konsekutivem Hyperinsulinismus
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Besteht tatsächlich ein Zusammenhang zwischen 

neonataler Gewichtsentwicklung und langfristigen 

Risiken? Tierexperimentelle Beobachtungen

Es ist schon früh vermutet worden, dass dem Übergang 

von einer Fehlernährung im Mutterleib zu einer Über-

ernährung im Neugeborenenalter eine Schlüsselrolle 

bei den Entstehungsmechanismen des ,small baby 

syndrome‘ zukommen könnte (8). Das erscheint sehr 

wahrscheinlich, weil Neugeborene mit vergleichsweise 

niedrigem Geburtsgewicht, wie sie auch in bevölke-

rungsbezogenen Studien untersucht wurden, oftmals 

besonders ,aufgepäppelt‘, also überernährt, vielleicht

sogar regelrecht „gemästet“ werden. Ähnliche Vermu- 

tungen bezüglich einer möglichen Bedeutung der frühen 

Säuglingsernährung für die langfristige Entwicklung 

untergewichtiger Neugeborener sind seitdem auch von 

anderen Autoren formuliert worden. Der Einfluss der 

Ernährungsbedingungen während der ersten Wochen 

auf die spätere Entwicklung von Stoffwechsel und Kör-

pergewicht ist oft an dem Tiermodell der ,kleinen Würfe‘ 

untersucht worden. Ratten, die in den ersten Lebenswo-

chen durch Aufzucht in ,kleinen Nestern‘ überfüttert wer-

den, weisen von der Jugend bis in das Erwachsenenalter 

Störungen auf, die an die Wohlstandskrankheiten des 

Menschen erinnern, wie z. B. Übergewicht, vermehrte 

Nahrungsaufnahme, diabetische Stoffwechselstö-

rungen, übermäßige Insulinkonzentrationen im Blut, 

Fettstoffwechselstörungen und erhöhter Blutdruck (19). 

Dies erscheint umso bemerkenswerter, als klinische 

Beobachtungen darauf hinweisen, dass auch beim Men-

schen eine frühe Überernährung zu solchen erhöhten 

Krankheitsrisiken im späteren Leben führen kann (s. o.). 

Aber auch hier gilt, dass die pathophysiologischen Ur-

sachen nicht geklärt sind. Wie bereits erwähnt, spielen 

Botenstoffe in Nervenzellen des Zwischenhirns eine 

besondere Rolle bei der Regulation von Nahrungsauf-

nahme, Körpergewicht und Stoffwechsel. Ganz ähnlich 

wie Nachkommen diabetischer Rattenmütter entwickeln 

nun Ratten, die durch Aufzucht in ,kleinen Würfen‘ le-

diglich als Neugeborene überfüttert worden sind, eine 

anhaltende Fehlprogrammierung dieser Regelzentren. 

Dies geht mit einer Fehlfunktion insbesondere der 

oben erwähnten Nervenzellgebiete des Zwischenhirns 

einher. Speziell eine Unempfindlichkeit des Nucleus 

arcuatus gegenüber den Sättigungshormonen Insulin 

und Leptin wird neonatal programmiert und bleibt auch 

später bestehen, was eine Erklärungsmöglichkeit für 

die langfristig erhöhten Krankheitsrisiken darstellen 

könnte (8, 19, 20).

Fazit

Übergewicht, Diabetes, resultierende Herz-Kreislauf-

Erkrankungen und andere assoziierte Störungen im 

Zuge der so genannten Wohlstandserkrankungen sind 

als Lebenszeit verkürzende Erkrankungen ein weltweites 

Problem. Ihre anhaltende dramatische Zunahme hat 

größte Bedeutung für die Gesundheitssysteme, und 

es besteht dringender Bedarf an Vorsorgestrategien. 

In Deutschland sind etwa 35 Prozent der erwachsenen 

Frauen übergewichtig und knapp 20 Prozent adipös 

(21). Ungefähr jede zehnte Schwangerschaft in den 

entwickelten Industrieländern ist von einer Störung der 

Glukosetoleranz betroffen, im Sinne einer diabetischen 

Stoffwechsellage. Die große Mehrheit dieser Fälle bleibt 

jedoch unentdeckt und damit unbehandelt, weil es 

bisher kein generelles Screening bei allen Schwangeren 

auf eine solche Störung gibt.

Zu hohe Insulinkonzentrationen im Gehirn von Unge-

borenen und Neugeborenen (und auch übermäßige 

Leptinkonzentrationen), die als Folge zu hoher mütter-

licher Blutzuckerspiegel während der Schwangerschaft 

beim Ungeborenen und/oder einer übermäßigen Nah-

rungszufuhr beim Neugeborenen auftreten, können zu 

einer lebenslangen Fehlprogrammierung wesentlicher 

Kontroll- und Regelsysteme führen. Diese wiederum 

sind für Nahrungsaufnahme, Stoffwechsel und Kör-

pergewicht von entscheidender Bedeutung. Aus der 

Fehlprogrammierung kann eine Veranlagung zu Über-

gewicht und Adipositas resultieren und infolgedessen 

können Stoffwechselstörungen, wie beispielsweise 

erhöhte Insulinspiegel, eine Insulinresistenz peripherer 

Körpergewebe, eine gestörte Glukosetoleranz, sowie 

Typ-2-Diabetes, Bluthochdruck, Fettstoffwechselstö-

rungen und Herz-Kreislauf-Erkrankungen entstehen 

(siehe Abbildung 1).

Aus klinischer Sicht lassen diese Beobachtungen 

den Schluss zu, dass sich hier die Möglichkeit von 

tatsächlich primären, an der Wurzel ansetzenden Vor-

sorgemaßnahmen bietet, um Übergewicht, Diabetes 

und nachfolgende Herz-Kreislauf-Erkrankungen schon 
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ten grundsätzlich von kritischer Bedeutung für die Ent-

wicklung und lebenslange Funktionsweise oder eben 

für Fehlfunktionen von Regelzentren für Nahrungsauf-

nahme und Körpergewicht sein und neben Genen und 

der Umwelt ganz entscheidend zur Entwicklung und Ver-

breitung von Übergewicht beitragen (siehe Abbildung 2). 

Dies sollte deshalb zukünftig größere Beachtung bei der 

Erforschung von Übergewichtsursachen und Krankheits-

ursachen schlechthin finden und in allererster Linie zu 

effektiven, frühen Vorsorgemaßnahmen Anlass geben.
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im Ansatz zu verhindern. Entscheidend ist in diesem 

Zusammenhang, jede Art von Glukosetoleranzstörung 

während der Schwangerschaft zu vermeiden bzw. zu 

erkennen und konsequent zu behandeln. Gleichsam ist 

es wichtig, eine Überernährung im frühen Säuglingsalter 

zu verhindern und damit die sich hieraus ergebenden 

Prozesse einer Fehlprogrammierung der Körperge-

wichts- und der Stoffwechselregulation während kri-

tischer früher Entwicklungsphasen. Ein genereller Test 

auf Glukosetoleranzstörungen ist für alle Schwangeren 

dringend zu fordern, und Stillen sollte als zweifelsfrei 

beste Art der Säuglingsernährung und bester Weg, eine 

Überernährung zu vermeiden, weiter gefördert werden. 

Darüber hinaus sollten Frauen, wenn irgend möglich, 

mit Normalgewicht in die Schwangerschaft gehen und 

während dieser nicht, wie noch immer oft empfohlen, 

,für zwei‘ essen, sondern lediglich moderat ca. 200 kcal, 

maximal 300 kcal täglich zusätzlich zu sich nehmen.

Alle diese Aspekte haben auch beispielhaften Charakter 

für die langfristige Bedeutung von anormalen Stoffwech-

sel-, Ernährungs- und Hormonbedingungen während der 

fetalen Entwicklung und beim Neugeborenen. Sie könn- 
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Natürliche und  
soziale Umwelt

(Überernährung, Stress, 
toxische Substanzen, 
Bewegungsmangel, 

etc.)

GENETISCHE 
DISPOSITION

Mono- und / oder 
polygen bedingt

EPI- 
GENETISCHE 
DISPOSITION

Perinatale 
Programmierung

(z. B. infolge mütterlichem 
Diabetes / Übergewicht;  

perinataler Über- 
ernährung)

Übergewicht

Adipositas

Abbildung 2: Grundlegendes Konzept zur Entstehung von Überge-
wicht und Adipositas infolge genetischer und umweltabhängiger 
Faktoren sowie der perinatalen Programmierung als einer zusätz- 
lichen dritten, epigenetischen Komponente
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Chemie der trans-Fettsäuren 

Trans-Fettsäuren (engl. trans fatty acids, TFA) sind unge-

sättigte Fettsäuren mit einer oder mehreren Doppelbin-

dungen, die in trans-Konfiguration vorliegen. Während 

gesättigte Fettsäuren nur Einfachbindungen zwischen 

den Kohlenstoffatomen aufweisen, die frei drehbar sind, 

ist dies bei ungesättigten Fettsäuren nicht der Fall. Durch 

die im Molekül vorkommende(n) Doppelbindung(en) 

ist die freie Drehbarkeit nicht mehr gegeben, so dass 

unterschiedliche geometrische Anordnungen ausgebil-

det werden können. Es existieren dabei an Doppelbin-

dungen zwei Anordnungen oder Konfigurationen: cis 

(„diesseits“) und trans („jenseits“). Bei der cis-Konfigu-

ration befinden sich die Substituenten bzw. Kettenreste 

des Moleküls auf der gleichen Seite der Referenzebene, 

bei der trans-Konfiguration sind sie sich gegenüber 

Risiko trans-Fettsäuren?
Bei üblichen Verzehrsgewohnheiten nur geringe Bedeutung für die Entstehung von  

Atherosklerose

Zusammenfassung

Trans-Fettsäuren sind ungesättigte Fettsäuren, die als Bestandteil von Nahrungsfetten aufgenommen werden. 

In größeren Mengen konsumiert, wirken sie sich negativ auf den menschlichen Fettstoffwechsel aus. So kann es 

zum Anstieg der Blutspiegel von LDL-Cholesterol (LDL = Low Density Lipoprotein), Triglyceriden und Lipoprotein 

(a) kommen, während HDL-Cholesterol (HDL = High Density Lipoprotein) sinkt. Hierdurch ergibt sich ein erhöhtes 

Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen. Aus ernährungsphysiologischer Sicht zählen trans-Fettsäuren deshalb 

zu den unerwünschten Bestandteilen der menschlichen Nahrung. 

Trans-Fettsäuren kommen natürlicherweise vor allem in Lebensmitteln vor, die von Wiederkäuern gewonnen 

werden wie Milch oder Rinderfett. Zum anderen entstehen sie beim lebensmitteltechnologischen Prozess der 

Teilhärtung von Fetten, z. B. bei der Herstellung von Margarine, Back- oder Streichfetten. Partiell gehärtete Fette 

finden in der  Lebensmittelproduktion vielfältige Anwendung, beispielsweise bei der Zubereitung von Pommes 

Frites, Gebäck oder fetthaltigen Brotaufstrichen, werden aber zunehmend durch Alternativen ersetzt. 

Die Aufnahme von trans-Fettsäuren kann in Abhängigkeit von den Verzehrsgewohnheiten stark schwanken. 

Von den ernährungswissenschaftlichen Fachgesellschaften wird empfohlen, die tägliche Aufnahme an trans-

Fettsäuren auf maximal 1 Prozent der Nahrungsenergie zu begrenzen. Durch technologische Veränderungen bei 

der Fetthärtung sowie Rezepturänderungen sind die Gehalte an trans-Fettsäuren in Lebensmitteln rückläufig, so 

dass dieser Wert im Mittel unterschritten wird. Einzelne Bevölkerungsgruppen mit ungünstigem Verzehrsmuster 

dürften allerdings deutlich höhere und damit unerwünschte Zufuhren an trans-Fettsäuren erzielen.

Prof. Dr. Andreas Hahn, Institut für Lebensmittelwissenschaft und Ökotrophologie an der Leibniz Universität 

Hannover

angeordnet (siehe Abbildung 1). Inzwischen wird statt 

der bisherigen Bezeichnungen „trans“ und „cis“ viel- 

fach auch die Bezeichnung „entgegengesetzt“ (E) und 

„zusammen“ (Z) verwendet, um die Lage der Substi-

tuenten zu kennzeichnen.

Nr. 1 - Januar 2008

Die räumliche Struktur und die Anordnung der Substitu-

enten einer Fettsäure beeinflussen deren physikalische 

und biochemische Wirkungen. Aus diesem Grund unter-

scheiden sich trans-Fettsäuren von cis-konfigurierten 

COOH

COOH

A)

B)

Abbildung 1: Beispiel für eine cis-konfigurierte Fettsäure (A, Ölsäure) 
und eine trans-Fettsäure (B, Elaidinsäure) 
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Fettsäuren: Ein physikalischer Unterschied liegt z. B. im 

wesentlich höheren Schmelzpunkt von trans-Fettsäuren, 

weshalb sie bei Raumtemperatur vielfach halbfest bis 

fest sind. Biochemische Unterschiede zeigen sich im 

Metabolismus und in den ernährungsphysiologischen 

Auswirkungen auf den Fettstoffwechsel.  

Entstehung von trans-Fettsäuren

Üblicherweise sind die in Lebensmitteln vorkommenden 

ungesättigten Fettsäuren vorwiegend cis-konfiguriert. 

Unter bestimmten Umständen können Änderungen der 

Molekülgeometrie auftreten, die zur Entstehung von 

trans-Fettsäuren führen (1). Für die Umwandlung von 

Nr. 1 - Januar 2008

cis-konfigurierten Fettsäuren in trans-Fettsäuren gibt es 

im Wesentlichen zwei Prozesse. Zum einem entstehen 

trans-Fettsäuren bei biologischen Prozessen, die im 

Pansen von Wiederkäuern, z. B. bei Kühen und Schafen, 

ablaufen und als Biohydrogenierung bezeichnet werden. 

Verantwortlich sind hierfür bestimmte anaerobe Bakte-

rien der Pansenflora (z. B. Butyrivibrio fibrisolvens), die 

ein spezielles Enzymsystem aufweisen (2). Deswegen 

kommen trans-Fettsäuren in bedeutsamen Konzen-

trationen natürlicherweise in Fleisch und Milch von 

wiederkäuenden Tieren vor. Trans-Fettsäuren machen 

 

Lebensmittel

Gehalt an  
trans-Fettsäuren 

 (% des  
Gesamtfetts)

 

Quelle

Margarine (n=16) 0,6 – 23, 5 (4)

Margarine (n=9) 0 – 10,6 (5)

Margarine (n=24) 0,4 – 21,0 (6)

Margarine (n=17) 0,15 – 4,88 (3)

Kekse und Fein- 
gebäck (n=13)

0 – 15,5 (4)

Kekse und Fein- 
gebäck (n=13)

1,10 – 5,95 (3)

Pommes Frites 
(n=5)

5,8 – 32,8 (4)

Pommes Frites 
(n=2)

26,4 – 34,1 (3)

Tabelle 1: Gehalt an trans-Fettsäuren verschiedener 
Lebensmittel (in Anlehnung an [1])� 

in diesen Lebensmitteln 2 bis 8 Prozent der enthaltenen 

Fettsäuren aus (3, 4). 

Zum anderen entstehen trans-Fettsäuren bei lebens-

mitteltechnologischen Verfahren zur Härtung von Pflan- 

zenölen mittels Metall-Katalysatoren (2). Durch eine 

solche Härtung werden die oxidations- und temperatur- 

empfindlichen hochungesättigten Fettsäuren hydroge-

niert und die Fette in küchentechnisch stabile und für 

den jeweiligen Einsatzzweck nutzbare Formen überführt. 

Üblicherweise wird dieser Prozess als Fetthärtung be- 

zeichnet, was bei genauer Betrachtung nicht ganz kor- 

rekt ist. Es handelt sich nämlich nicht, von sehr seltenen 

Ausnahmen abgesehen, um eine vollständige Hydrie-

rung aller Doppelbindungen innerhalb eines Fettes, 

sondern lediglich um eine Hydrierung eines Teils der 

vorhandenen ungesättigten Fettsäuren. Daher ist der 

Begriff Teilhärtung oder partielle Hydrierung zutref-

fender. Auf diese Weise werden vor allem Produkte wie 

Back- und Streichfette sowie Margarine hergestellt. 

Entsprechend enthielten Lebensmittel mit einem ho-

hen Gehalt an partiell gehärteten Fetten, wie Gebäck 

und Pommes Frites, in der Vergangenheit mitunter be-

deutsame Konzentrationen an trans-Fettsäuren (siehe 

Tabelle 1). Deshalb werden für die partiell gehärteten 

Fette zunehmend Alternativen eingesetzt. Zudem tragen 

veränderte Verfahren bei der partiellen Hydrierung zu 

deutlich verminderten Gehalten an trans-Fettsäuren in 

den entstehenden Produkten bei.

Laut Angaben der Europäischen Behörde für Lebens-

mittelsicherheit (EFSA) schwanken die Gehalte an 

trans-Fettsäuren in diesen Lebensmitteln von 1 bis 30 

Prozent des Gesamtgehaltes an Fettsäuren (7). Durch 

die verbesserte Technologie ist der Gehalt in pflanz-

lichen Fetten insgesamt deutlich rückläufig (1). So 

liegen beispielsweise die Gehalte an trans-Fettsäuren 

in Margarine inzwischen meist unter 1 bis 2 Prozent des 

Gesamtgehaltes an Fettsäuren. Flüssige Margarinen und 

Pflanzenöle haben noch niedrigere Gehalte, normaler-

weise unter 1 Prozent (8). Der Trend, die Konzentrationen 

an trans-Fettsäuren mit Hilfe von Technologie- und 

Rezepturanpassungen weiter zu verringern, hält an. 

So haben auch deutsche Hersteller von salzigen Knab-

berartikeln, wie Erdnussflips und Kartoffelchips, die 

Gehalte ihrer Produkte an trans-Fettsäuren reduziert: 
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einer Neubewertung der Risiken durch trans-Fettsäuren 

(14,15). So gilt es mittlerweile als gesichert, dass sich 

eine hohe Zufuhr von trans-Fettsäuren ebenso wie eine 

Nahrung mit Gemischen aus gesättigten Fettsäuren vor 

allem auf den Cholesterolspiegel im Blut auswirkt und 

das Verhältnis von LDL-Cholesterol zu HDL-Cholesterol 

verändert. So deuten die vorliegenden Daten darauf 

hin, dass die Konzentration an atherogen wirkendem 

LDL-Cholesterol proportional zum Verzehr der trans-

Fettsäuren ansteigt (8). Gleichzeitig sinkt der Spiegel der 

antiatherogenen HDL-Fraktion ab (16, 17, 18). Bisher ist 

weitgehend ungeklärt, auf welcher molekularen Basis 

diese Veränderungen beruhen. Diskutiert wird u. a. ein 

hemmender Effekt auf die rezeptorvermittelte LDL-Endo-

zytose (19). Interventionsstudien am Menschen konnten 

zudem zeigen, dass trans-Fettsäuren zu einer Abnahme 

der LDL-Partikelgröße führen (20). 

Neben den Effekten auf den Cholesterolspiegel scheint 

die Aufnahme von trans-Fettsäuren auch einen Ein-

fluss auf das Lipoprotein (a) zu haben. Zahlreiche 

Beobachtungsstudien zeigen eine Beziehung zwischen 

Lipoprotein (a) und kardiovaskulären Erkrankungen. So 

ist Lipoprotein (a) in Kombination mit erhöhten LDL-

Plasmaspiegeln mit dem Auftreten von Herzinfarkt bei 

Personen unter 60 Jahren assoziiert. Allerdings sind die 

genauen metabolischen Bezüge für die Beteiligung an 

der Atheroskleroseentstehung nur teilweise geklärt (21). 

Lipoprotein (a) bindet an die subendotheliale Matrix 

und begünstigt dadurch atherosklerotische Gefäßver-

änderungen. Außerdem hemmt es die Aufnahme von 

LDL-Cholesterol über die klassischen Rezeptoren in der 

Leber, wodurch die Konzentration von LDL-Cholesterol 

im Blut ansteigt. 

In der Bevölkerung zeigen sich sehr starke Schwan-

kungen bei den Lipoprotein (a)-Werten: Diese liegen 

im Bereich von unter 0,1 mg/dl bis zu über 200 mg/dl. 

Die Schwankungen sind größtenteils genetisch de-

terminiert (21) und weitgehend unabhängig von den 

Verzehrsgewohnheiten. Beim Verzehr höherer Mengen 

an trans-Fettsäuren steigt der Serumspiegel des Lipo-

protein (a) zwar an (22), der Effekt tritt bei Gesunden 

jedoch nur bei einer Aufnahme von hohen Mengen an 

trans-Fettsäuren auf. Bedeutend ist allerdings der Be-

fund, dass gerade bei Personen mit bereits erhöhtem 

Die Werte in diesen Produkten liegen mittlerweile unter 

2 Prozent des Gesamtfettgehaltes. Auch im Bereich der 

industriell hergestellten Feinen Backwaren wurden die 

Mengen von trans-Fettsäuren in den vergangenen Jahren 

deutlich reduziert.

Häufig wird die Befürchtung geäußert, in ungehärteten 

pflanzlichen Ölen würden durch oxidative Vorgänge und 

starke Erhitzung beachtliche Mengen an trans-Fettsäu-

ren entstehen. Grundsätzlich ist die starke Erhitzung von 

Ölen tatsächlich ein Vorgang, der zur Bildung von trans-

Fettsäuren führen kann. Quantitativ ist dies allerdings 

nur für Maiskeimöl bedeutsam und scheint in anderen 

Fällen von geringem Einfluss zu sein (9). Die hohen 

Gehalte an trans-Fettsäuren, die in frittierten Lebens-

mitteln nachgewiesen wurden (1), stammen weniger 

aus dem Erhitzungsprozess. Sie sind vielmehr auf die 

häufig zum Frittieren verwendeten partiell gehärteten 

Fette zurückzuführen (9). Die küchentechnische Emp-

fehlung, beim Frittiervorgang bestimmte Öle anstelle 

von partiell gehärteten Fetten zum Einsatz zu bringen 

(10), kann deshalb zu einer beachtlichen Reduktion an 

trans-Fettsäuren führen. 

Mittlere tägliche Aufnahme an trans-Fettsäuren

Wurde 1992 in Deutschland noch eine mittlere tägliche 

Aufnahme von 3,4 g trans-Fettsäuren bei Frauen bzw.  

4,1 g bei Männern (11) ermittelt, so lagen diese Werte 

1997 nur noch bei 1,9 g (Frauen) bzw. 2,3 g (Männer) (3). 

Insgesamt dürfte dieser Rückgang vor allem auf tech- 

nologische Verbesserungen zurückzuführen sein. Aller-

dings finden sich nach wie vor Bevölkerungsgruppen, 

die eine sehr hohe Zufuhr an trans-Fettsäuren aufwei- 

sen. Hierzu gehören vor allem Personen, die häufig be- 

stimmte Fast-Food-Erzeugnisse oder frittierte Produkte 

konsumieren. Bei diesem Personenkreis kann die täg- 

liche Zufuhr leicht die Grenze von 10 g übersteigen (9).  

Trans-Fettsäuren und Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Ältere Humanstudien aus den 1960er und 1970er 

Jahren zeigten nur einen geringen (12) bzw. keinen 

(13) Effekt von trans-Fettsäuren auf den Cholesterol-

spiegel. Deshalb galten trans-Fettsäuren lange Zeit als 

gesundheitlich unbedenkliche Nahrungsbestandteile. 

Daten aus Beobachtungsstudien sowie klinischen und 

experimentellen Untersuchungen führten inzwischen zu 
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Praktische Bedeutung von trans-Fettsäuren

Auch wenn trans-Fettsäuren nach derzeitigem Kennt-

nisstand das Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

erhöhen (30, 31), so ist die Bedeutung dieses Befunds 

bei üblichen Verzehrsgewohnheiten als vergleichsweise 

gering einzustufen (32). Im Rahmen der TRANSFAIR-

Studie (1995-1996) wurden mittlere tägliche Aufnahme-

mengen von trans-Fettsäuren für 14 europäische Länder 

geschätzt: Der Wert für Deutschland lag im Mittel unter 

1 Prozent der Nahrungsenergie (33). Erst ab einer Zufuhr 

von mehr als 4 Prozent der Nahrungsenergie wird von 

einem gesteigerten Atherosklerose-Risiko ausgegangen 

(34). Generell ist zu berücksichtigen, dass die Menge an 

trans-Fettsäuren und die möglichen gesundheitlichen 

Auswirkungen immer im Kontext der gesamten Ernäh-

rungsweise bewertet werden müssen.

Grundsätzlich gilt dennoch, dass die Zufuhr an trans-

Fettsäuren so gering wie möglich gehalten werden soll-

te. Nach den D-A-CH-Referenzwerten wird entsprechend 

eine tägliche Aufnahme von trans-Fettsäuren von unter 

1 Prozent der Nahrungsenergie empfohlen. Auch die 

American Heart Association hat 2006 empfohlen, die 

Aufnahme von trans-Fettsäuren auf 1 Prozent der Nah-

rungsenergie zu begrenzen. Bei Kostformen mit hohem 

Anteil an z. B. Frittiertem, Fast-Food und Backwaren wie 

Donuts und Croissants, kann diese Menge im Einzelfall 

überschritten werden. 

Um es dem interessierten Verbraucher zu ermöglichen, 

seine tatsächliche tägliche Aufnahme von trans-Fettsäu-

ren leichter abzuschätzen, wird bereits seit einiger Zeit 

die Einführung einer Deklarationspflicht für trans-Fett-

säure-Gehalte in Lebensmitteln ebenso diskutiert wie 

gesetzlich festgelegte Obergrenzen. In einigen Ländern 

finden sich bereits jetzt entsprechende Vorgaben. So 

wurde z. B. in Dänemark 2003 gesetzlich festgelegt, 

dass der Gehalt an trans-Fettsäuren in industriell her- 

gestellten Produkten nicht mehr als 2 Prozent des Ge- 

samtfettes ausmachen darf. Der Verkauf von Nahrungs- 

mitteln mit höheren trans-Fettsäure-Gehalten ist ver- 

boten. In den USA muss seit 2006 der Gehalt an trans-

Fettsäuren auf allen Lebensmittelverpackungen dekla-

riert werden (20). 

Lipoprotein (a)-Spiegel schon eine geringe Zufuhr an 

trans-Fettsäuren zu einem signifikanten Anstieg der 

Lipoprotein (a)-Werte führt (23). 

Die Aufnahme von trans-Fettsäuren lässt möglicherwei-

se auch den Triglyceridspiegel im Blut ansteigen (8). Eine 

Bewertung der EFSA kam in diesem Zusammenhang zu 

dem Ergebnis, dass sich trans-Fettsäuren in der Nahrung 

im Vergleich zur gleichen Menge an gesättigten Fettsäu-

ren stärker auf die Entwicklung einer Herz-Kreislauf-Er-

krankung auswirken könnten. Der Grund dafür ist, dass 

sie – wie dargestellt – den Triglycerid- und Cholesterol-

spiegel im Blut ansteigen lassen, den Spiegel an HDL-

Cholesterol hingegen absenken (8). Allerdings ist die 

Aufnahme von trans-Fettsäuren bei üblichen derzeitigen 

Verzehrsgewohnheiten um den Faktor 10 geringer als die 

Aufnahme von gesättigten Fettsäuren (7).

Die Pathogenese atherosklerotischer Erkrankungen ist 

aus heutiger Sicht als multifaktorielles Geschehen anzu-

sehen, bei dem nicht nur Dys- und Hyperlipidämien von 

Bedeutung sind (Übersicht bei 24). Gleichwohl gelten 

erhöhte LDL-Konzentrationen in Verbindung mit ernie- 

drigten HDL-Konzentrationen sowie hohen Triglyce-

rid- und Lipoprotein (a)-Werten als wesentliche Risi-

kofaktoren (25, 26, 27, 21). Vor diesem Hintergrund 

kann es nicht verwundern, dass die Ergebnisse der 

Interventionsstudien zum Zusammenhang zwischen 

der Aufnahme an trans-Fettsäuren und dem kardiovas-

kulären Risiko durch prospektive Beobachtungsstudien 

untermauert werden (7).

Weitere gesundheitliche Auswirkungen durch trans-

Fettsäuren 

Verschiedentlich wurde diskutiert, dass trans-Fettsäu-

ren einen Einfluss auf die Entstehung von Krebserkran-

kungen ausüben könnten (28). Die vorliegenden Daten 

sind nach Auffassung der EFSA indes widersprüchlich 

und insgesamt wenig überzeugend. Gleiches gilt für den 

bisweilen postulierten Zusammenhang zwischen der 

Aufnahme von trans-Fettsäuren und Allergien, Diabetes 

Mellitus Typ 2, Morbus Crohn oder Multipler Sklerose 

(29, 7). Auch ein negativer Effekt von trans-Fettsäuren 

auf die Entwicklung von Föten und Säuglingen ist nicht 

belegt.  
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