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Diskussion

„Disput“ – ein notwendiges 
Merkmal von Wissenschaft
Kritik, getragen von empirischen und
formal-logischen Elementen, ist –
oder sollte zumindest – ein fester Be-
standteil der Wissenschaftskultur sein.
Wo diese ausbleibt, versagt der Kon-
trollmechanismus innerhalb der
science community. Dies kann zur
Folge haben, dass Theorien und „wis-
senschaftliche“ Aussagen nicht mehr
als das wahrgenommen werde was sie
sind – nämlich hypothetische Systeme
[19], die unter dem Eindruck neuer
Aspekte jederzeit erweitert oder gar
von anderen abgelöst werden können
–, und damit leicht Gefahr laufen, eine
dogmatische, weil nie kritisierte Struk-
tur anzunehmen. Auch gibt es für eine
Hypothese oder Theorie kein schlim-
meres Schicksal, als – wie der Wiener
sagt – „nicht einmal ignoriert zu wer-
den“. Zudem: Wo immer alle dasselbe
denken, ist davon auszugehen, dass
nicht viel gedacht wird. Aus diesem
Grund ist der in der letzten Ausgabe
der Ernährungs-Umschau publizierte
Beitrag „Aktuelle Ernäh-rungsempfeh-
lungen vor dem Hintergrund prähisto-
rischer Ernährungsweisen“ [42] aus-
drücklich zu begrüßen. Damit erfährt
die bereits 1998 (!!) von WILLETT [33]
losgetretene Diskussion um die wis-
senschaftliche Evidenz der gegenwär-
tigen Ernährungsempfehlungen nun
endlich auch innerhalb der deutschen
Ernährungswissenschaft die ihr zuste-
hende Beachtung. Allerdings: Die Dis-
kussion epidemiologischer und ex-
perimenteller Daten ist das Eine. Et-
was völlig Anderes ist die von Herrn
ZITTERMANN [42] hergestellte argumen-
tativ-logische Verknüpfung zu evoluti-
onsbiologisch ausgerichteten Erklä-
rungsmustern. Demzufolge soll die 
im Paläolithikum praktizierte Ernäh-
rungsweise als „Entscheidungshilfe
für die Aufstellung von Empfehlungen
für eine vollwertige Kost“ [42] dienen.
Die Logik dieser Argumentation ist im
Grundsatz nicht neu, gewinnt aber
insbesondere in den letzten Jahren an
Popularität [8, 9, 40, 41]. Auf eine kur-
ze und vereinfachte Formel gebracht
lautet die zunächst plausibel erschei-

nende These: Chronisch-degenerative
Erkrankungen („western diseases“ [3])
– allen voran Adipositas und die hier-
mit assoziierten Folgeerkrankungen
wie Diabetes mellitus 2, Dyslipopro-
teinämie und Atherosklerose, Hyper-
urikämie und Hypertonie – nehmen
deshalb epidemieartige Ausmaße an,
weil die Bevölkerung nicht mehr jene
„paläolithische Kost“ konsumiert, an
die sie genetisch adaptiert ist [10].
Wollen wir also gesund bleiben, müs-
sen wir nur jene Ernährung konsu-
mieren, für die unser Organismus 
angeblich „programmiert“ wurde. So
postulierten bereits 1985 EATON und
KONNER [12]: „The diet of our remote
ancestors may be a reference standard
for modern human nutrition and a
model for defense against certain 
‘diseases of civilization’.”

Kurzum: Hier wird von einem – wie
auch immer gearteten – prähistori-
schen Sein (faktische Ebene) auf ein
gegenwärtiges Sollen (Handlungsebe-
ne) geschlossen. In diesem Zusam-
menhang ist es angebracht, auf einige
prinzipielle Aspekte derartiger Thesen
und Schlussfolgerungen einzugehen.
Dabei werden wir uns im Folgenden
auf zwei Elemente, nämlich die logi-
sche und die empirisch-faktische Ebe-
ne derartiger Begründungsversuche
beschränken. Eine ausführliche Dis-
kussion würde den Rahmen eines
„Kommentars“ bei Weitem sprengen,
weshalb diese einer zukünftigen Ar-
beit vorbehalten bleibt.

Logische Ebene oder: Selektions-
theorie und Anpassungsbegriff – 
Genese versus Geltung 

Die Evolutionstheorie – genauer die
auf DARWIN zurückreichende und
durch Erkenntnisse der Genetik er-
weiterte Selektionstheorie – ist der
notwendige Theorierahmen aller an
der Evolutionsbiologie ausgerichteten
Ernährungskonzepte. Dabei bildet das
Konzept der via Selektion erfolgten
„Anpassung“ (Adaptation) der Orga-
nismen an ihre jeweilige ökologische
Nische einen Schlüsselbegriff. 

Der evolutionäre Anpassungsbegriff
umfasst zwei Bedeutungsebenen. Da-

bei meint Anpassung entweder [19]
(a) Merkmale von Organismen, deren
Aktivitäten zum Selektionserfolg ihrer
Träger beigetragen haben oder
(b) den evolutiven Prozess, der via
natürlicher Selektion zur Entstehung
von Merkmalen im Sinne von (a)
führt.

In diesem Sinne ist Anpassung un-
trennbar mit dem Reproduktionser-
folg eines Organismus verbunden.
Kurzum: Je ausgeprägter der Anpas-
sungsgrad, desto größer der zu erwar-
tende Fortpflanzungserfolg [19]. Die
„natürliche Selektion“ wirkt nicht –
wie häufig fälschlich behauptet – in
der Weise, dass eine optimale Anpas-
sung der Organismen erfolgt. Viel-
mehr ist der evolutive Prozess als
Kompromiss aufzufassen. Gene, die
den Reproduktionserfolg steigern,
werden sich auch dann innerhalb ei-
ner Population durchsetzen, wenn sie
mit Nachteilen für das einzelne Indivi-
duum verbunden sind. Umgekehrt ist
davon auszugehen, dass Gene, die die
reproduktive Kapazität negativ beein-
flussen, auch dann via Selektion elimi-
niert werden, wenn diese gleichzeitig
die individuelle Gesundheit bzw. die
Lebensdauer eines Organismus ver-
bessern. Mit anderen Worten: „Opti-
male Gesundheit“ ist kein Selektions-
kriterium; was zählt, ist allein der Fort-
pflanzungserfolg [26, 35]. Anpassung –
im evolutionsbiologischen Sinne – im-
pliziert daher nicht zwangsläufig Ge-
sundheit, schon gar nicht  „optimale“
Gesundheit. Ähnlich meint z. B. NESSE

[27], wenn er schreibt: „Individual
health is not the expected outcome of
natural selection except as it contribu-
tes to reproductive success. When
health and reproductive success con-
flict, natural selection will benefit re-
production at the expense of health.”

Tatsächlich existieren vielfältige
Beispiele, die zeigen, dass „Krankheit“
durchaus mit reproduktiven Vorteilen
verbunden sein kann. Erwähnt sei in
diesem Zusammenhang nur die Si-
chelzellenanämie, die Thalassämie
oder der Glucose-6-Phosphat-Dehy-
drogenase-Mangel [5, 13]. Wenngleich
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die heterozygoten Merkmalsträger ge-
sundheitliche Nachteile aufweisen
(leichte Anämie bzw. Hämolyse), sind
diese zugleich vor einer Infektion mit
Plasmodium falciparum, den Erregern
der Malaria tropica, geschützt. In Ge-
bieten mit hoher Durchseuchung ver-
bessern diese Erkrankungen die Re-
produktionskapazität und stellen da-
her einen Selektionsvorteil dar – ob-
wohl sie für das einzelne Individuum
nachteilig sind!

Zusammenfassend lässt sich sagen,
dass der evolutionsbiologische Anpas-
sungsbegriff lediglich dazu dienen
kann, den reproduktiven Vorteil ein-
zelner Merkmale zu erklären. Aus der
Tatsache der evolutiven Bewährung
kann jedoch nicht geschlossen wer-
den, dass dies gewissermaßen a priori
Gesundheit – schon gar nicht „opti-
male Gesundheit“ – garantiert. Mit an-
deren Worten: Die Anpassung an eine
wie auch immer geartete paläolithi-
sche Ernährung impliziert lediglich,
dass diese Ernährung offenbar im-
stande war, das Überleben und den
reproduktiven Erfolg unserer Ahnen
zu ermöglichen. Sie impliziert jedoch
nicht notwendigerweise, dass diese
Ernährungsform a priori geeignet ist,
chronisch-degenerativen Erkrankun-
gen vorzubeugen. Das heißt: Eine
Ernährungsform ist nicht deshalb ge-
sund, weil der Organismus an diese 
im evolutionsbiologischen Sinne ange-
passt ist. Es verwirrt daher, wenn Fra-
gen der (a) Genese mit denen der (b)
Geltung verwechselt werden bzw. der
Fehler begangen wird, Genese (a) als
sichere Prämisse zu betrachten, aus
der Geltung (b) zwingend folgt. Eine
derart strukturierte Konklusion ist als
„genetischer Fehlschluss“ zu betrach-
ten, da hierbei in unzulässiger Weise
von der faktischen auf die normative
Ebene geschlossen wird. 

Empirische Ebene oder: Ist die paläo-
lithische Ernährung eine notwendi-
ge Voraussetzung für Gesundheit?
Ob bzw. in wie weit „die Steinzeit-
ernährung“ dazu dienen kann, die Ge-
sundheit zu optimieren und das Risiko
chronisch-degenerativer Erkrankun-
gen einzudämmen, ist eine rein empi-
rische Frage, die daher nur mit empiri-
schen Mitteln zu beantworten ist.
Tatsächlich existieren epidemiologi-
sche Daten, die eine solche Annahme
stützen [6, 7, 10, 11]. Bei genauerer
Analyse zeigt sich allerdings, dass die
Datenlage weit komplexer ist, als viel-
fach angenommen. Bereits die Ermitt-
lung und Definition der paläolithi-

schen Ernährung ist mit erheblichen
Problemen behaftet und wirft eine
Reihe prinzipieller Fragen und Proble-
me auf [22–25]. Tatsächlich, das zeigen
sowohl ethnographische als auch ar-
chäologische Untersuchungen, vari-
iert(e) das Ernährungsverhalten von
Sammler- und Jägergemeinschaften
erheblich in Abhängigkeit von den je-
weiligen zeitlichen und lokalen Gege-
benheiten [25]. Während manche Po-
pulationen, wie z. B. die grönländi-
schen Inuits [15] oder die sibirischen
Evenkis, vorwiegend Lebensmittel tie-
rischen Ursprungs verzehren, konsu-
mieren andere Völker wie z. B. die
Kung große Mengen an Wildpflanzen
[18]. Diese Varianz im Nahrungsver-
halten spiegelt sich auch in der brei-
ten Streuung der Nährstoffrelation wi-
der, die sich bei Protein im Bereich
von 19–35 Energieprozent bewegt und
bei Kohlenhydraten zwischen 22–40
Energieprozent liegt [7]. Daher ist der
Terminus „die paläolithische Ernäh-
rung“ ein reines Abstraktum, das es
weder gab noch gibt [25]. Interessant
ist die Tatsache, dass bei allen Jäger-
und Sammler-Gruppen, gleich wel-
chem Ernährungsmuster sie auch im-
mer folgen, chronisch-degenerative
Erkrankungen äußerst selten zu beob-
achten sind. Dass dies allerdings nicht
eine notwendige Folge ihrer paläolit-
hischen Kost ist, zeigen Daten tradi-
tioneller Ackerbauern wie z. B. die
Quechua im Hochland von Peru [21]
oder die mexikanischen Pimas [2, 29].
Obwohl sich ihre an Getreide und
Knollen reiche und daher sehr kohlen-
hydratreiche Ernährungsweise von
der der Sammler und Jäger deutlich
unterscheidet, sind auch hier klassi-
sche „western diseases“ [3] wie Adi-
positas, Diabetes mellitus Typ 2 und
Hyperlipoproteinämie praktisch un-
bekannt. Zu ähnlichen Ergebnissen
kommen auch WALKER [31–32] und
OKESINA et al. [28]. Betrachtet man die-
se Aspekte unter energetischen Ge-
sichtspunkten, so wird schnell deut-
lich, worin das gemeinsame präventi-
ve Potenzial derart unterschiedlicher
Kostformen besteht: in der knappen
Energiezufuhr bei gleichzeitig hohem
Energieumsatz. In diesem Zusam-
menhang sind experimentelle Unter-
suchungsergebnisse von Bedeutung,
die zeigen, dass eine kalorienreduzier-
te, aber an Mikronährstoffen reiche
Kost das Risiko für altersassoziierte
degenerative Erkrankungen deutlich
senkt. So werden z. B. insbesondere
die Blutdruck- und Lipidparameter
sowie der Glukose- und Insulinstoff-

wechsel vorteilhaft beeinflusst [4, 14,
17, 20]. Da zwischen Insulinstoffwech-
sel und Krebserkrankungen offenbar
ein ursächlicher Zusammenhang be-
steht [30], würde dies auch die niedri-
ge Krebsinzidenz erklären, wie sie u. a.
bei traditionell lebenden Ackerbauern
beobachtet werden konnte [32]. So-
lange die Energiezufuhr knapp bzw.
der Energieverbrauch hoch genug ist,
scheint die Frage nach den Anteilen
vom Tier stammender und pflanzli-
cher Lebensmittel bzw. die Nährstoff-
relation offenbar von untergeordneter
Bedeutung zu sein [18]. Daher gibt es
auch nicht die eine richtige Ernäh-
rungsform, die über Gesundheit oder
Krankheit entscheidet.

Anders liegt der Fall bei einer Popu-
lation, die häufig körperlich inaktiv ist
und daher rasch Gefahr läuft, in eine
positive Energiebilanz zu geraten.
Hierbei gewinnt die Frage an Bedeu-
tung, welche Nährstoffrelation sich
am besten eignet, langfristige Sätti-
gung zu garantieren, die Neubildung
von Fettgewebe zu minimieren und ri-
sikoassoziierte Biomarker (insbeson-
dere Lipidwerte) positiv zu beeinflus-
sen. Möglicherweise ist dabei die An-
hebung des Proteinanteils von Vorteil
[36–39]. Auch sollte, ja muss – wie von
WILLETT [33, 34] angeregt – bei den
Empfehlungen zur (qualitativen) Koh-
lenhydrat- und Fettzufuhr stärker dif-
ferenziert werden. Wie die Daten von
WILLETT im Übrigen zeigen, weist eine
pflanzlich dominierte Kost insbeson-
dere dann ein hohes Präventionspo-
tenzial auf, wenn sie reich an Obst,
Gemüse, Hülsenfrüchten und Voll-
kornprodukten ist [1, 16, 34]. Keines-
falls kann daraus geschlossen werden,
dass das gesundheitliche Heil a priori
nur über eine fleischreiche „Steinzeit-
ernährung“ zu realisieren ist. Die Wis-
senschaft ist aufgerufen, die komplexe
empirische Datenlage unter evidenz-
basierten Gesichtspunkten zu sichten
und möglicherweise neu zu bewerten.
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