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Grundlagen

In den letzten Jahren hat das Interesse an der
Erndhrung als Ganzem [1] sowie an ihren ein-
zelnen nutritiven und nicht-nutritiven Kom-
ponenten als Faktoren der Herz-Kreislauf-
Pravention deutlich zugenommen. Epidemio-
logische Studien haben gezeigt, dass weniger
einzelne Komponenten der Erndhrung als
vielmehr Erndhrungsmuster fir die kardio-
protektiven Effekte verantwortlich sind [2—4].
Aufgrund verschiedenster Studien ist ein
kardioprotektives Erndhrungsmuster charak-
terisiert durch eine bedarfsgerechte Energie-
zufuhr (d.h. Beibehaltung eines normalen Kor-
pergewichts), einen hohen Konsum an Friich-
ten und Gemiisen, eine Modifikation der Fett-
zufuhr (Reduktion der Zufuhr an geséttigten
Fetten, Ersetzen der geséattigten Fette durch
einfach und mehrfach ungesittigte Fette),
einen vermehrten Fischkonsum sowie eine
héhere Zufuhr an «komplexen Kohlenhydra-
ten» (d.h. Polysacchariden wie z.B. Starke)
und eine verminderte Zufuhr an sogenannten
«einfachen Kohlenhydraten» (d.h. Mono- und
Disacchariden). Die ideale Zusammensetzung
der Erndhrung zur Pravention chronischer
Erkrankungen ist in Tabelle 2 zusammen-
gefasst.

Eine Ernidhrungsempfehlung ist stets
individuell zu modifizieren. Parameter wie
Alter, Gewicht, korperliche Aktivitat, Serum-
Lipide, kardiovaskuldres Risiko oder gene-
tisch determinierte Stoffwechselstérungen
sollen berticksichtigt werden. Die wichtigsten
Grundsitze erndhrungsmedizinischer Emp-
fehlungen sind als tabellarische Ubersicht zu-
sammengefasst (Tab. 1).

Die erndhrungsmedizinischen Empfeh-
lungen beinhalten quantitative und quali-
tative Aspekte, welche in dieser Reihenfolge
hier diskutiert werden. Die Wahl der idealen
erndhrungsmedizinischen Strategie ist nicht
immer einfach, zumal das Antwortmuster in
Abhéngigkeit von den oben erwidhnten Fakto-
ren sehr unterschiedlich sein kann. Im Falle
einer familidren kombinierten Hyperlipid-

dmie muss beispielsweise vollstindig auf
Alkohol verzichtet werden, da es sonst zu
einem betrichtlichen Anstieg der Triglyzeride
kommen kann.

Das Thema Erndhrung ist heute ein gros-
ser Renner und entsprechend oft sind viele
Empfehlungen medizinisch nicht vertretbar.
Vor unkontrollierten Didten, mit beispiels-
weise drastischen Gewichtsverianderungen,
muss konsequent gewarnt werden, da diese
gesundheitsschidigend sein kénnen.

In diesem kurzen Text sollen die wichtig-
sten Komponenten einer kardioprotektiven
Erndhrung zusammengefasst werden. Diese
Erndhrung sollte wéahrend einer moglichst
langen Lebensperiode gewéhrleistet sein, am
besten bereits ab der Kindheit [6]. Die Mass-
nahmen haben Gultigkeit fiir die Priméar-
und Sekundérpravention von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen.

Korpergewicht

Aufgrund des modernen Lebensstils steigt das
durchschnittliche Korpergewicht in den mei-
sten Landern an, zunehmend bereits auch bei
Kindern [7]. Ubergewicht und Adipositas sind
mit einer Zunahme der meisten etablierten
kardiovaskuldren Risikofaktoren verbunden
(z.B. Hypertonie, Diabetes mellitus Typ 2,
Dyslipidamie, endotheliale Dysfunktion, u.a.
mehr) [8-11]. Bereits eine geringe Gewichts-
reduktion (10% des Ausgangsgewichts) be-
wirkt in der Regel eine Verbesserung der ein-
zelnen Risiken und des gesamten kardiovas-
kuldren Risikoprofils [12]. Die erndhrungsme-
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Tabelle 1

Eine Erndhrungsempfehlung
ist stets individuell zu
modifizieren. Parameter wie
Alter, Gewicht, kérperliche
Aktivitat, Serum-Lipide,
kardiovaskulares Risiko
oder genetisch determi-
nierte Stoffwechselstérun-
gen sollen berucksichtigt
werden. Das aufgefihrte
Schema ermittelt eine Basis
hierzu. Warnung: Unkon-
trollierte Didten mit z.B.
drastischen Gewichtsveran-
derungen kénnen gesund-
heitsschadigend sein.

Tabelle 2
WHO-Empfehlungen
der Energie- und
Substratzufuhr [5].

Halten eines normalen Korpergewichts
oder im Falle von Ubergewicht / Fettleibigkeit:

Fortbildung

generelle
Empfehlung
ja

Stabilisation, wann immer moglich, Gewichtsreduktion ja

Durch eine Erndhrung mit hoher Variabilitat,

ja

entsprechend dem individuellen Energiebedarf, wobei eine

hohe korperliche Aktivitat empfehlenswert ist.

Konsum férdern
Téglich frische Friichte und Gemiise
Komplexe Kohlenhydrate
(Vollkornprodukte, Vollreis usw.)
Fisch
Magermilchprodukte
Soja, Nusse, Tee

Moderater Konsum

Einfache Kohlenhydrate (Weissbrot, Frithstiickszerealien usw.)

Vollmilchprodukte

Pflanzliche Ole (nicht erhitzen, erst nach dem Kochen beifiigen)

Fleisch, Salz

Moderater Alkoholkonsum ist zu tolerieren (cave Suchtpotential) ja

Konsum reduzieren

Fettreiche Speisen (Wirste, Pommes frites, Saucen,

Patisserie, Torten usw.)

Supplemente: antioxidative Vitamine, Spurenelemente

nein

Folsaure bei therapiebediirftiger Hyperhomocysteinamie

Fischolkapseln

nein

Fischolkapseln in der Sekundarpravention bei fehlender
Fischzufuhr oder anderweitig nicht kontrollierbarer

Hypertriglyzeriddmie

Functional Food, z.B. mit pflanzlichen Sterolen

angereicherte Margarine

Nahrstoff Zufuhr-Empfehlung
Gesamtfett 15-30% der
Energiezufuhr
gesattigte Fette <10% der
Energiezufuhr
mehrfach un- 3-7% der
gesattigte Fette Energiezufuhr
Eiweiss 10-15% der
Energiezufuhr
Kohlenhydrate
komplexe 55-75% der
Kohlenhydrate* Energiezufuhr
einfache <10% der
Kohlenhydrate** Energiezufuhr

* d.h. Polysaccharide (z.B. Stéarke);
** d.h. Mono- und Disaccharide

dizinischen Empfehlungen beinhalten eine be-
darfsgerechte Energiezufuhr, wobei die Zu-
fuhr an Nahrungsmitteln mit hoher Energie-
dichte (und oftmals arm an Vitaminen und
Spurenelementen) minimiert werden sollte.

nein

Diese Massnahmen miissen mit regelméssi-
ger, langer dauernder korperlicher Aktivitéat
verbunden werden (idealerweise tagliche kor-
perliche Aktivitat von mindestens 30 Minuten
Dauer). Kann beim Vorliegen von Ubergewicht
oder Adipositas das Korpergewicht nicht re-
duziert werden, dann sollte das Korpergewicht
(unabhéngig von der Hohe) zumindest stabili-
siert werden. Normalgewichtige Personen sol-
len einen Anstieg des Kérpergewichts mit dem
Alter vermeiden [13-15].

In den letzten Jahren hat sich gezeigt,
dass unabhédngig vom Koérpergewicht die ab-
dominale Fettakkumulation (die sogenannte
«abdominale Adipositas» oder «androide Adi-
positas») mit einem deutlich erhéhten kardio-
vaskularen Risiko einhergeht [16, 17]. Die ab-
dominale Adipositas wird heute unabhéingig
vom absoluten Korpergewicht als eigenstén-
diger Risikofaktor betrachtet und kann im
Klinikalltag routineméssig durch Messung
des Taillenumfangs und Huftumfangs erfasst
werden [18]. Die wichtigsten modifizierbaren
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Risikofaktoren fir die abdominale Adipositas
sind positive Energiebilanz, kérperliche Inak-
tivitat, repetitive Gewichtsschwankungen im
Sinne von dJo-Jo-Dieting, Alkohol, Nikotin
(Rauchen) und diverse psychologische Risiko-
konstellationen (z.B. Stress, Depression). Eine
Gewichtsreduktion von einigen wenigen Pro-
zent des Ausgangsgewichts ist in der Regel mit
einer Reduktion der abdominalen Fettmasse
verbunden [15, 19]. Normalgewichtige Perso-
nen sollten eine Zunahme der abdominalen
Fettakkumulation mit dem Alter vermeiden
bzw. durch Kontrolle der oben erwdhnten Ri-
siken minimieren.

Fettmodifizierte Erndhrung

Auch wenn in den letzten Jahren viele neue
Risikofaktoren bekannt geworden sind, be-
steht zwischen einer an geséttigten Fetten
armen Erndhrung und einem niedrigen kar-
diovaskularen Risiko nach wie vor ein wichti-
ger Kausalzusammenhang [20, 21]. Die Zu-
sammensetzung der Nahrungsfette, d.h. deren
Sattigungsgrad, hat einen grésseren patho-
physiologischen Stellenwert als die absolute
Fettmenge [22]. So ist die Modifizierung der
Fettzufuhr durch eine Vermehrung an einfach
(z.B. Olivenol) und mehrfach ungeséttigten
Fettsduren (im besonderen Omega-3-Fett-
sduren, z.B. in Form von Fisch) mit einer
kardiovaskuldren Risikoreduktion assoziiert
[22—-28]. Die Zufuhr an geséattigten Fetten
muss reduziert werden; dabei sollen gesattigte
Fette teilweise durch ein- und mehrfach un-
gesittigte Fette ersetzt werden (z.B. Fisch,
Gemiise, Hilsenfriichte, Walniisse und andere
Niisse, Oliven- oder Rapsol). Die Zufuhr an
trans-Fettsduren muss reduziert werden, zu-
mal diese Fettsduren zu einer Erhohung des
LDL-Cholesterins und einer Abnahme des
HDL-Cholesterins fithren [29, 30]. Friher
enthielten Margarinen héufig hohe Konzen-
trationen an trans-Fettsduren. Heute finden
sich oftmals «versteckte» trans-Fettsduren in
grosseren Mengen u.a. in verschiedenen Back-
waren, frittierten Nahrungsmitteln und ein-
zelnen Margarinen.

Die Implementation einer fettarmen Didt
ist schwierig, die Durchfithrung einer fettmo-
difizierten Ernédhrung deutlich einfacher. Der
Verzicht auf tierische Fette wird haufig durch
Konsum von pflanzlichen Olen und Kohlen-
hydraten (iber-)kompensiert, mitunter einher-
gehend mit einer Kohlenhydrat-induzierten
Stimulation der endogenen Triglyzerid- und
Cholesterin-Synthese [31]. Die Instruktion
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einer fettarmen Didt (im Gegensatz zu einer
fettmodifizierten Erndhrung) resultiert ledig-
lich in einer geringfiigigen Senkung von kar-
diovaskuldrem Risiko und Gesamt-Mortalitit.

Mediterrane Ernahrung

Die mediterrane Diat [3, 23, 24, 32] entspricht
einer Erndhrung mit folgendem Muster: Reich
an Friichten und Gemiisen sowie (Vollkorn-)
Getreideprodukten, geringe Zufuhr an gesit-
tigten Fetten und vermehrte Zufuhr an ein-
fach ungesattigten Fetten (mehrheitlich in
Form von Olivendl). Die verschiedenen kar-
dioprotektiven Nahrungskomponenten der
mediterranen Erndhrung kénnen auch durch
nicht mediterrane Nahrungsmittel aufgenom-
men werden (so ist z.B. Rapsol sehr reich an
einfach ungeséttigten Fettsduren) [1, 33]. Die
erndhrungsmedizinische Umsetzung einer
mediterranen Erndhrung bzw. ausgewahlter
Elemente kann in der Sekundéarpravention
von grossem Nutzen sein [23, 24].

Friichte und Gemiise

Ein vermehrter Friichte- und Gemiisekonsum
ist mit einem verminderten kardiovaskuldren
und zerebrovaskuldren Risiko verbunden
[34, 35]. Eine frichte- und gemiisereiche
Erndhrung alleine oder in Kombination mit
fettarmen Milchprodukten (mit/ohne Salz-
restriktion) fithrt zu einer ausgepriagten Blut-
drucksenkung [36]. Eine friichte- und gemiise-
reiche Erndhrung wirkt durch eine vermin-
derte Energiezufuhr (geringe Energiedichte
bei hoher Mikronédhrstoffdichte), eine ver-
mehrte Zufuhr an Nahrungsfasern, Antioxi-
danzien und nicht-nutritive Komponenten
(z.B. Polyphenole u.a.) kardioprotektiv [3].
In verschiedenen Supplementations-Studien
wurde die Antioxidations-Hypothese der Athe-
rosklerose, welche eine Kardioprotektion
durch eine pharmakologische Zufuhr antioxi-
dativer Vitamine postulierte, widerlegt [37,
38]. Die téglich mehrmalige Einnahme von
Frichten und Gemiisen wird empfohlen.

Vollkornprodukte

Ein vermehrter Konsum an Vollkornproduk-
ten ist mit einer dosisabhéngigen Reduktion
des Herz-Kreislauf-Risikos verbunden [39,
40]. Vollkornprodukte wirken durch verschie-
dene Mechanismen wie z.B. ihren Nahrungs-
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fasergehalt, ihren Néhrstoffgehalt (reich an
Vitaminen, Antioxidanzien, Spurenelemen-
ten) und diverse andere nicht-nutritive Kom-
ponenten kardioprotektiv [39]. Des weiteren
sind Vollkornprodukte durch einen hohen
Gehalt an sogenannten komplexen Kohlen-
hydraten (d.h. Polysacchariden, im Gegensatz
zu sogenannten einfachen Zuckern z.B. in
Form des Tafelzuckers) charakterisiert, was in
einem giinstigen metabolischen Profil resul-
tiert (tiefere postprandiale und interprandiale
Glukose-, Insulin- und Lipid-Spiegel) [39,
41-43].

Nahrungsfasern werden oftmals als «Bal-
laststoffe» bezeichnet. Biochemisch stellen sie
eine heterogene Gruppe von Nicht-Stéarke-Po-
lysacchariden dar, welche nicht verdaut, aber
im Kolon teilweise abgebaut werden kénnen.
Loésliche Nahrungsfasern (z.B. in Form von
Haferkleie oder auch in Zitrusfriichten)
bewirken u.a. eine Senkung des LDL- und
Gesamtcholesterins und reduzieren mitunter
auch die Energiedichte der zugefithrten Nah-
rung [44, 45]. Die aktive Komponente im Ha-
fer stellt u.a. das sogenannte B-Glukan dar,
welches als l6sliche Nahrungsfaser zu einer
Cholesterin-Senkung beitragen kann [46]. Die
moderne Erndhrung ist nahrungsfaserarm;
durch einen vermehrten Konsum von Friich-
ten und Gemiisen, Hiilsenfriichten und Voll-
kornprodukten kann die Nahrungsfaser-
zufuhr relativ leicht auf die empfohlene Menge
von 25 g/Tag erhoht werden.

Fisch

Fischolist reich an Omega-3-Fettsauren, einer
wichtigen Gruppe von mehrfach ungeséttigten
Fettsduren. Regelmassiger Fischkonsum ist
mit einem verminderten kardiovaskuldren
Risiko verbunden, vor allem durch eine
Abnahme des plotzlichen Herztodes durch
Rhythmusstérungen [47-49]. Der protektive
Effekt zeigt sich bereits beim Konsum von
einer Fischmahlzeit pro Woche (vorzugsweise
fettiger Kaltwasserfisch). Die kardioprotek-
tive Wirksamkeit von Fischo6l (in Form von
Fisch oder Fischol-Kapseln) ist fiir die Sekun-
dérpriavention etabliert [48]. Obwohl diesbe-
ziglich kaum Studien zur Verwendung von
Omega-3-Olen zur Primérprivention vorlie-
gen, kann aufgrund der Wirkmechanismen
des Fischols angenommen werden, dass die
vermehrte Zufuhr von Fisch auch in der
Priméarpravention wirksam ist. Bei ausge-
wihlten Patienten mit anderweitig nicht
kontrollierbarer Hypertriglyzeriddmie sind
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Omega-3-Fettsduren in Form von Fischol-
kapseln (Dosierungsbereich von mehreren
Gramm téaglich) indiziert [50]. Auch der Kon-
sum von nicht fettigem Fisch kann aufgrund
der u.a. verminderten Zufuhr an geséttigten
Fettsduren sowie von Fischprotein das kar-
diovaskuldre Risikoprofil glinstig beeinflus-
sen. Omega-3-Fettsduren konnen auch aus
pflanzlichen Quellen aufgenommen werden
(z.B. Raps- oder Leinol).

Milch(-produkte)

Milch und Milchprodukte stellen eine wichtige
Eiweiss-Quelle dar; Milch ist eine wichtige
Quelle der kardioprotektiven Nahrstoffe Kal-
zium, Magnesium und Kalium [51-55]. Milch
stellt, ergdnzend zu einer friichte- und gemiuse-
reichen Erndhrung, eine wichtige Komponen-
te einer kardioprotektiven Erndhrung dar [36].
Magermilch(-produkte) sind zu bevorzugen.

Alkohol

Geringe bis moderate Mengen Alkohol kénnen
sich kardioprotektiv auswirken [56, 57]. Die
Mechanismen der Kardioprotektion durch
Alkohol sind nicht genau bekannt, ca. 50% der
Protektion kann durch eine Erhohung der
HDL-Cholesterin-Spiegel erklirt werden [58].
Die protektiven Wirkungen von Alkohol wer-
den durch genetische Faktoren moduliert (z.B.
Phénotypen der alkoholabbauenden Enzyme
oder Apo-E-Phinotypen) [59]. Eine Zufuhr-
menge von 2 Drinks pro Tag fiur Ménner und
1 Drink (ca. 10-12 g Alkohol) fir Frauen kann
kardioprotektive Effekte haben. Abstinenten
Personen sollte Alkohol aufgrund der aktuel-
len Evidenz und der Suchtgefahr nicht aktiv
empfohlen werden [58, 60].

Tee

Konsum von Schwarz- oder Gruntee kann mit
einem verminderten kardiovaskuldren Risiko
verbunden sein. Die Mortalitdt nach einem
Myokardinfarkt ist bei Teekonsumenten ge-
ringer als bei Nichtkonsumenten [61]. Die Me-
chanismen der kardioprotektiven Wirkungen
von Tee sind nicht vollstdndig geklart. Ver-
schiedene nicht-nutritive Komponenten (z.B.
Polyphenole), welche u.a. lipidsenkende, anti-
oxidative und antiinflammatorische Effekte
haben koénnen, tragen zur Kardioprotektion
bei. Kardioprotektive Effekte konnen sowohl
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durch Griintee- als auch Schwarztee-Konsum
erreicht werden, wobei allerdings aufgrund
des wahrscheinlich geringeren Polyphenol-
gehaltes vom Schwarztee grossere Mengen
konsumiert werden miussen [62]. Eine ideale
Konsummenge kann nicht angegeben werden.

Margarine

Margarine mit einem niedrigen Anteil an
trans-Fettsduren (<1 g/100 g) hat im Vergleich
zu Butter einen moderaten, giinstigen Ein-
fluss auf das Serumlipid-Profil [63].

Pflanzliche Sterine

Die Struktur von pflanzlichen Sterinen (Ste-
role oder Stanole) ist gegeniiber dem Chole-
sterin nur geringfiigig modifiziert. Pflanzliche
Sterine hemmen die Absorption von Choleste-
rin im Diinndarm — mit pflanzlichen Sterinen
angereicherte Margarine vermag so das Se-
rumcholesterin um etwa 10% zu senken.
Pflanzliche Sterine werden, im Vergleich zu
Cholesterin, in sehr viel geringerem Ausmass
absorbiert (Sterole 0,4-3,5%, Stanole 0,02—
0,3%). Negative Auswirkungen sind allerdings
trotz der geringen Absorptionsrate nicht aus-
zuschliessen. Es gibt keine klinischen End-
punkstudien zur Verabreichung von pflanzli-
chen Sterinen, womit die Anwendung nicht ge-
nerell empfohlen werden kann. Der potentiell
positive/negative Einfluss der verschiedenen
Sterine auf die Atherogenese wird zur Zeit
noch kontrovers diskutiert.

Soja(-produkte)

Die LDL-Cholesterin- und Triglyzerid-senken-
den Effekte von Soja-Protein sind seit langem
bekannt [66]. Diese Lipid-Effekte sind wahr-
scheinlich durch die gleichzeitige vermehrte
Zufuhr von Isoflavonen und Soja-Protein be-
dingt. Ein Konsum von 25 g Soja-Protein (ent-
sprechend ca. 70-80 g Tofu oder ca. 600 ml
Soja-Milch) pro Tag kann zur Kardioprotek-
tion empfohlen werden. Soja-Eiweiss hat eine
hohe biologische Wertigkeit und stellt eine
gute Alternative zu tierischen Eiweissquellen
dar [67-69].

Fortbildung

Niisse

Nisse (im besonderen Walniisse) haben einen
hohen Anteil an mehrfach ungesittigten
Fettsduren, besonders auch Omega-3-Fett-
sduren, sowie eine ideale Zusammensetzung
mit ihrem Gehalt an Vitaminen, Spuren-
elementen und nicht-nutritiven Substanzen
(z.B. diverse Polyphenole) [70, 71]. Regelmés-
siger Konsum von Niissen ist unabhéngig von
anderen Herz-Kreislauf-Risikofaktoren mit
einem geringeren Koronarrisiko verbunden
[70]. Aufgrund der aktuellen Erkenntnisse
wird zur Kardioprotektion ein Konsum von
20 g Nissen pro Tag empfohlen (entspricht
einer «Handvoll Niisse»). Bei gleichzeitiger
Reduktion der Zufuhr an gesattigten Fetten
und Berlcksichtigung der anderen hier
erwiahnten Empfehlungen besteht auch bei
einem téiglichem Konsum von 20 g Niissen
kein Risiko fur eine Gewichtszunahme.

Salz

Eine hohe Salzzufuhr kann zu einem Anstieg
des Blutdrucks fithren [72, 73]. Dieser Effekt
findet sich bei salzsensitiven Personen. Die
Erfassung der Salzsensitivitdt ist im Praxis-
alltag schwierig. Mogliche Hinweise auf das
Vorliegen einer Salzsensitivitit sind: das Alter
(im hoheren Alter ausgepréigter), das Vorlie-
gen einer Adipositas, die Hohe des Blutdrucks
(je hoher der Blutdruck, desto eher salzsensi-
tiv) oder das Vorliegen eines Diabetes mellitus
Typ 2 [74, 75]. Da der Effekt von Salz auf den
Blutdruck hauptséchlich vom Vorliegen einer
Salzsensitivitdt abhiangt und es keine pro-
spektiven Studien mit klar definierten End-
punkten gibt, ist die Datenlage tiber die Be-
deutung von Salz als kardiovaskulédrer Risiko-
faktor kontrovers [76—78]. Durch eine Salzre-
striktion auf ca. 2 g NaCl/d kann ldngerfristig
im Mittel mit einer Reduktion des Blutdrucks
um systolisch ca. 1-2 mm Hg und diastolisch
ca. 1 mm Hg gerechnet werden. Die blut-
drucksenkende Wirkung ist aber in Abhéngig-
keit von assoziierten Risiken und der Salzsen-
sitivitat sehr unterschiedlich und bei Normo-
tonikern deutlich geringer oder sogar voll-
standig fehlend [79]. Zuverlassige Daten tiber
die Zufuhrmenge an Salz in der Schweiz sind
kaum verfiighar; aufgrund von Verbrauchs-
zahlen wird eine Zufuhrmenge von 8-15 g/Tag
angenommen. Beil Salzsensitivitat ist diese
Zufuhrmenge mit einer unterschiedlich aus-
gepragten Blutdrucksteigerung verbunden.
Inwiefern eine hohere Salzzufuhr die kardio-
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vaskulare Mortalitdt durch blutdruckunab-
héangige Effekte zu beeinflussen vermag, wird
zur Zeit kontrovers diskutiert [80, 81]. Eine
Reduktion der Salzeinnahme kann bei Hyper-
tonikern zu einem verminderten Antihyper-
tensiva-Bedarf fithren.

Aufgrund der aktuellen Evidenz sollte
eine exzessive Salzzufuhr vermieden werden.
Da bei der industriellen Verarbeitung diverser
Nahrungsmittel betrachtliche Mengen an Salz
beigesetzt werden, konnte eine Reduktion der
Salzzufuhr auch durch eine Verdnderung der
industriellen Herstellungsprozesse erreicht wer-
den (z.B. Reduktion des Salzgehaltes im Brot).

Eine salzreiche Erndhrung ist im allge-
meinen kaliumarm. Eine vermehrte Kalium-
Zufuhr kann zu einer Blutdrucksenkung
fihren [82]. Durch eine friichte- und gemiise-
reiche Erndhrung in Kombination mit einer
vermehrten Zufuhr an fettreduzierten Milch-
produkten konnte in der DASH-Studie
(Dietary Approaches to Stop Hypertension)
mit, bzw. ohne gleichzeitige Reduktion der
Salzzufuhr eine betrachtliche Blutdrucksen-
kung erzielt werden [36, 82]. Inwiefern derar-
tige didtetische Massnahmen jedoch langfri-
stig praktizierbar sind, lasst sich nur schwer
abschitzen. Entsprechend empfiehlt sich eine
moderate Salzrestriktion in Kombination mit
einer frichte- und gemusereichen Erndhrung
(u.a. kaliumreiche Erndhrung) sowie optima-
ler Implementierung der anderen nicht-phar-
makologischen Massnahmen der Blutdruck-
kontrolle.

Spezielle klinische Situationen

Im folgenden sollen die wichtigsten Ernah-
rungsempfehlungen nach dem Plasma-/Se-
rumlipid-Muster zusammengefasst werden:

Hohes LDL-Cholesterin

Vermeidung einer positiven Energiebilanz
(durch verminderte Energiezufuhr und ver-
mehrte korperliche Aktivitiat). Bei Uberge-
wicht Gewichtsreduktion oder zumindest
Stabilisierung des Korpergewichts. Bei hoher
Fettzufuhr Reduktion der Gesamtfett-Zufuhr.
Im besonderen Reduktion der Zufuhr an ge-
sattigten Fetten und trans-Fettsduren, Erset-
zen von gesattigten Fetten durch einfach und
mehrfach ungesittigte Fette. Ein allzu ausge-
pragtes Ersetzen der gesattigten Fette durch
einfache Kohlenhydrate sollte vermieden wer-
den, zumal es durch diese Strategie zu einem
Anstieg der Triglyzeride und einem Abfall des
HDL-Cholesterins kommen kann. Eine zu-
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satzliche Reduktion der Cholesterin-Zufuhr
kann bei bestimmten Patienten hilfreich sein.

Verminderung der Cholesterin-Absorp-
tion durch eine vermehrte Zufuhr von 16sli-
chen Nahrungsfasern kann hilfreich sein.
Soja-Produkte konnen zur Senkung des LDL-
Cholesterins beitragen; ebenso vermehrter
Konsum von Nissen (besonders Walntissen),
sofern gleichzeitig die Zufuhr an geséattigten
Fetten reduziert wird.

Hohe Triglyzeride

Vermeiden einer positiven FEnergiebilanz
(durch verminderte Energiezufuhr und ver-
mehrte korperliche Aktivitiat). Bei Uberge-
wicht Gewichtsreduktion oder zumindest Sta-
bilisierung des Korpergewichts (siehe oben).
Bei hoher Fettzufuhr Reduktion der Gesamt-
fett-Zufuhr, wobei eine exzessive Kohlenhy-
dratzufuhr vermieden werden muss (Anstieg
der Triglyzeride unter einer kohlenhydratrei-
chen Erndhrung). Bei diabetischer Stoffwech-
sellage bzw. schlecht eingestelltem Diabetes
mellitus, primér Optimierung der nicht-phar-
makologischen und/oder pharmakologischen
Diabetes-Therapie. Probatorisch vollstandi-
ges Sistieren des Alkoholkonsums. Bei Alko-
holkonsum lediglich moderate Mengen (siehe
Abschnitt Alkohol), kein tdglicher Konsum,
Vermeidung der Kombination von Alkohol mit
einer fettreichen Erndhrung. Forderung der
korperlichen Aktivitat (tdglich mindestens
30 Minuten). Kann die Hypertriglyzeriddmie
durch diese Massnahmen nicht kontrolliert
werden, kann evtl. durch eine vermehrte
Zufuhr von Fisch (Omega-3-Fettsduren und
Fischprotein) eine Senkung der Triglyzeride
erreicht werden. Durch die Verabreichung
von pharmakologischen Dosen von Omega-3-
Fettsduren (3 g/d) kann eine Senkung der
Triglyzeride um mehr als 70% erreicht wer-
den. Eine hochdosierte Supplementierung mit
Omega-3-Fettsduren kann die Glukose-Tole-
ranz verschlechtern, entsprechende Kontrol-
len sind angezeigt.

Tiefes HDL-Cholesterin

Zwischen den Plasma-Triglyzeriden und dem
HDL-Cholesterin besteht eine inverse Bezie-
hung. Durchfiihrung aller Massnahmen zur
Senkung von erhohten Triglyzeriden (siehe
oben). Regelmassige, moglichst taglich kor-
perliche Aktivitdt vom Ausdauertyp. Ein er-
hohtes Korpergewicht, Nikotinkonsum und
korperliche Inaktivitdt sind wichtige Ursa-
chen fir erniedrigte HDL-Cholesterin-Kon-
zentrationen. Durch eine fettarme/fettredu-
zierte (und entsprechend oftmals kohlenhy-
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dratreiche) Erndhrung kann es zu einem An-
stieg der Triglyzeride und einem Abfall des
HDL-Cholesterins kommen. Bei letzteren Fl-
len kann durch eine verminderte Zufuhr an
einfachen Kohlenhydraten eine Zunahme des
HDL-Cholesterins erzielt werden. Obwohl Al-
koholkonsum zu einem Anstieg des HDL-Cho-
lesterins fiihren kann, soll Alkohol nicht als
HDL-steigerndes Therapeutikum empfohlen
werden.
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