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Jahrhundert, die in Form von Kondensmilch, Milch-
pulver und Milchschokolade ihren Siegeszug um die
Welt antrat [3] (Abb. 1).

Summary

Swiss alpine cheese, alphalinolenic acid and cardiovas-
cular protection
The myth of alpine longevity has been preserved over
the centuries and is attributed to the beneficial effects
of alpine milk products (“alpine paradox”) with their
increased omega-3-fatty acid content. The daily in-
take of n3-FA is part of the AHA recommendations for
lowering cardiovascular risk. This is mainly attrib-
uted to n3-FA of maritime origin. In view of limited
fishery resources and due to pollutants including mer-
cury and organic solvents, as well as the costly purifi-
cation process needed to produce n3-FA capsules,
alternatives are being sought. The plant-derived
alphalinolenic acid (ALA) appears to be an interesting
and competitive alternative at low cost. The protec-
tive antithrombotic, antiarteriosclerotic and antiar-
rhythmic mechanisms of n3-FA are presented. The
clinical data, including more recent negative second-
ary prevention intervention studies and controversial
conclusions, are discussed. The n3-FA dose, the target
population and concomitant medical treatment ap-
pear to offer critical clues to differing outcomes.
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Mythos der alpinen Langlebigkeit

Der Mythos des besonders gesunden (und entspre-
chend langen) Lebens in den Alpen hat sich in den
letzten drei Jahrhunderten entwickelt und etabliert.
Er wird «begriindet» durch das Klima [1], die gerin-

gere Schadstoffkonzentration, die Hohenlage tiber
Meer, die Flora (bis hin zu den alpinen Heilpflanzen)
und die gesunde Erndhrung mit spezieller Betonung

Abbildung 1
Historisches Nestlé-Werbeplakat. Nachdruck mit freundlicher Genehmi-
gung von Nestlé SA, Vevey.

der alpinen Milchprodukte [2].
Diese eigentliche «gesundheitsfor-
derliche Milchkultur» fand ihre
Klientel einerseits bei den Tuber-
kulosekranken (Schwindsucht)
und andererseits bei den wohlha-
benden Kuraufenthaltern. Dies
begriindete die Basis des Erfolges
der Schweizer Alpenmilch im 19.
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Vom Mythos zu positiven Assoziationen und
pathophysiologischen Mechanismen

In den letzten Jahren wurde eine Reihe von Assozia-
tionen publiziert, welche den glinstigen Effekt patho-
physiologisch erklaren konnten. Faeh et al. [1] fan-
den, dass das Leben in hoheren Lagen beziiglich der
koronaren Herzkrankheit und des Hirnschlagrisikos
glnstiger zu sein scheint [1]. Dabei war es nicht nur
«protektiv», in hoheren Lagen geboren zu sein, son-
dern das Risiko wurde auch durch einen Umzug in die
Hohe gesenkt. Als mogliche Griinde sind die Sonnen-
exposition und damit die Vitamin-D-Spiegel [4—6], die
Erndhrung mit Milchprodukten inkl. die Vitamin D-
Zufuhr, die Omega-3-Fettsduren-Aufnahme, die kli-
matischen Verhéaltnisse bzw. der Schadstoffgehalt der
Luft [7, 8] und die kérperliche Aktivitat zu erwahnen.
Wir zeigten mit dem «alpinen Paradox», dass im Alp-
kase nicht nur die vermeintlich schadlichen, gesattig-
ten Fettsauren, sondern deutlich vermehrt auch die
glinstigen Omega-3-Fettsduren (sowohl Alphalinolen-
sdure wie auch die langkettigen «Long chain»-Omega-
3-Fettsduren) nachweisbar sind [2].

Die 2010 publizierten Daten von Farzaneh-Fahr et
al. unterstiitzen das Konzept der vermehrten Zufuhr
von Omega-3-Fettsduren und der Langlebigkeit: In ei-
ner Kohorte von Koronarpatienten wurde eine Asso-
ziation zwischen «Long chain»-Omega-3-Fettsduren im
Blut und der Telomerlange gefunden (iber 5 Jahre ge-
messen) [9]. Die Telomerlange gilt als Marker fur das
biologische Alter.

Biochemie der Omega-3-Fettsauren

Die Omega-3-Fettsduren haben ihre erste Doppelbin-
dung am dritten Kohlenstoffatom vom Omega- (bzw.
Alkyl-) Ende her gezahlt (Abb. 2). Der menschliche Kor-
per kann diese Doppelbindung an der Omega-3-Posi-
tion (gilt analog auch fiir die Omega-6-Position) nicht
selber einbauen. Deshalb sind die Omega-3- und
Omega-6-Fettsduren essenziell und mussen mit der
Nahrung aufgenommen werden. Die wichtigsten Ver-
treter der Omega-3-Reihe sind die Alpha-Linolenséure,
die Eicosapentaensidure und die Docosahexaenséure,
wobei Eicosapentaensidure und Docosahexaenséure je
nach Spezies, Geschlecht und hormonellem Einfluss in
geringem bzw. variabel betrachtlichem Mass (0,05-8%)
auch endogen aus Alphalinolenséure [10] synthetisiert
werden kénnen. Ostrogene scheinen die Konversionsfi-
higkeit zu fordern (Frauen, Schwangerschaft, Lakta-
tion). Dies erklart auch das gentigende Vorhandensein
von «Long chain»-Omega-3-Fettsduren bei Menschen,
die keinen Fisch essen konnen oder wollen.

Wichtig ist nicht nur die absolute Menge der einge-
nommenen Omega-3-Fettsduren, sondern auch das Ver-
haltnis von Omega-6- zu Omega-3-Fettsduren. Zuneh-
mende Konsumation von vegetabilen Olen mit einem ho-
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Abbildung 2
Omega-3- und Omega-6-Fettsauren.

hen Omega-6-Anteil (z.B. Sonnenblumendl, Disteldl)
sowie Fleisch von Tieren, die eine Omega-6-reiche Nah-
rung erhielten, haben dieses Verhéltnis massiv zuguns-
ten der vermehrt verfiigbaren Omega-6-Fettsduren ver-
andert. So schitzt man, dass es zu den Zeiten der «Jager
und Sammler» im Bereich von 1:1 bis 5:1 lag, aktuell je-
doch in den Industriestaaten bei ca. 15-20:1 liegt. Ein
anzustrebendes Verhéltnis von Omega-3- zu Omega-
6-Fettsduren liegt bei ca. 2,3:1 [11]. Die Omega-6-Fett-
sauren sind per se nicht als schéadlich zu betrachten. So
wies denn auch die AHA 2009 darauf hin, dass eine Auf-
nahme von mindestens 5-10% der Energie in Form von
mehrfach ungeséttigten Omega-6-Fettsduren das Risiko
flr ein kardiovaskulares Ereignis im Tiermodell zu sen-
ken mochte (dies im Vergleich zu noch tieferen Einnah-
men) [12]. Allerdings sind sie in der westlichen Nahrung
eher im Ubermass vorhanden und bei der Aufnahme so-
gar in Kompetition zum eher sparlichen Omega-3-An-
teil. Eine gewichtige Limitation der klassischen langket-
tigen Omega-3-Quellen stellen die eingeschréankten
Fischressourcen der Weltmeere sowie deren Verschmut-
zung z.B. mit Quecksilber, polychlorierten Biphenylen,
Dioxinen und anderen Umweltgiften dar. Der Quecksil-
bergehalt beispielsweise vermindert den kardioprotekti-
ven Effekt des Fischverzehrs [13] u.a. durch Hemmung
antioxidativer Mechanismen. Deshalb werden alterna-
tive und kostengiinstige Omega-3-Quellen wie die Al-
phalinolensiure zusitzlich und zunehmend interessant.

Wirkungsmechanismen

Die Omega-3-Fettsduren haben antiarrhythmische,
antiinflammatorische, antihypertensive, lipidsenkende
und antithrombotische Wirkungen [14]. Die Mehrheit
der Daten stammen von Untersuchungen mit langket-
tigen Omega-3-Fettsduren (LC-Omega-3-Fettsduren)
marinen Ursprungs. Daten mit pflanzlichen Omega-
3-Fettsduren, also mit Alphalinolenséaure, bzw. nutri-
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Abbildung 3
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Mausmodell. A) Aortenbogen nach tief dosiertem Alphalinolenséure-Zusatz (Pfeile vermehrte Arteriosklerose). B) Aortenbogen nach hoch
dosiertem Alphalinolensdure-Zusatz. (Aus: Winnik S, Lohmann C, Richter EK, et al. Dietary {alpha}-linolenic acid diminishes experimental atheroge-
nesis and restricts T cell-driven inflammation. Eur Heart J. 2011 Feb. 9. [Epub ahead of print]; Nachdruck mit freundlicher Genehmigung.)

Tabelle 1
Dosisabhangige Wirkungsweisen der Omega-3-Fettsauren [31, 62-66].

Reduktion der

Triglyzeride um

20-50%
LC-Omega3-FA 49 49
tagliche Dosis in g

tive Interventionsstudien sind speziell gekennzeichnet/
erwahnt. Die Omega-3-Effekte sind dosisabhéngig
(Tab. 1).

LC-Omega-3-Fettsduren vermindern die Plattchen-
aggregation [15], was bei sehr hohem Konsum (Eski-
mos!) in einer Verldngerung der Blutungszeit resultie-
ren kann [16]. Fischol beschleunigt die Fibrinolyse.
Omega-3-Fettsduren hemmen die Synthese der Very-
low-density-Lipoproteine (VLDL) in der Leber [17] und
beeinflussen die Natrium-Ionen-Kanéle am Herzen, was
die beschriebenen frequenzreduzierenden und antiar-
rhythmischen Effekte zur Folge hat. LC-Omega-3-Fett-
sduren hemmen die entzlindliche Signaltransduktion
und Mediatoren wie den sogenannten «nuclear factor
kappa B» [14]. Die verschiedenen Effekte der Omega-
3-Fettsduren sind dosisabhéngig (Tab. 1).

Wir konnten zeigen, dass die Atherosklerose im
Mausmodell durch Zufiitterung mit Alphalinolensaure
gehemmt wird, indem die T-Zellen (CD3) und Makro-
phagen (CD68) in den Plaques zu 50-85% reduziert wer-
den; ausserdem wird die Expression des prokoagulanten
Gewebefaktors via Stimulation durch TNF-alpha sowie
die Expression von Adhédsionsmolekiilen (VCAM-1) fur
Plattchen und Leukozyten reduziert. Die Plattchenag-
gregation mit Kollagen und Thrombin wird reduziert.
Insgesamt hat dies eine verminderte Thrombusforma-
tion [18, 19] auf der rupturierten Plaque und eine ver-
minderte Atherosklerose zur Folge (Abb. 3 und 4). Wei-

Verminderung des
oxidativen Stress

Reduktion der Plattchen-
aggregation mit Kollagen

Verstarkung der
NO-induzierten
Gefass-Relaxation

69 49

Abbildung 4

Kinetik des Karotis-Thrombosierungs-Modells. Bei unterschiedlich
gefutterten Mdusen (high Alphalinolenséure vs. Low-Alphalinolen-
saure) wurde in der Karotisarterie eine photochemische Lasion (mittels
Laser) gesetzt. Bei High-Alphalinolensdure Mausen dauerte es deutlich
langer, bis das Gefass verschlossen war. (Aus: Holy EW, Forestier M,
Richter EK, et al. Dietary {alpha}-linolenic acid inhibits arterial thrombus
formation, tissue factor expression, and platelet activation. 2011 May
12. [Epub ahead of print]; Nachdruck mit freundlicher Genehmigung.)
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ter wird bei der Prostaglandinsynthese die Thromboxan-
3-Serie  gegeniiber dem  plattchenaktivierenden,
pressorischen und pro-inflammatorischen Thromboxan-
B2- (Omega-6-) Weg vermehrt gewichtet und bewirkt da-
mit ebenfalls einen wesentlichen antithrombotischen
und antiinflam-matorischen Netto-Effekt [18, 20]. Eine
dhnliche Beobachtung machten Sala-Vila et al. [21] (bei
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Spaniern mit primarer Dyslipiddmie), welche in ihrer
Studie einen inversen Zusammenhang zwischen Serum-
Alphalinolensidure-Gehalt und der Plaques-Grosse in
den Karotiden sowie femoralen Arterien fanden. Dabei
war dieser Effekt unabhéngig vom LC-Omega-3-Fett-
sduren-Gehalt zu beobachten.

2010 konnten Da Young et al. zeigen, dass der G-
Protein-gekoppelte Rezeptor 120 (GPR120) als Omega-
3-Fettsaurenrezeptor fungiert. Die Stimulation von
GPR120 bewirkt eine antiinflammatorische Antwort in
Monozyten und Makrophagen [14]. Die verminderte
Entztindung hat zur Folge, dass die systemische Insulin-
sensitivitat im Mausmodell durch Omega-3-Zufiitterung
gesteigert werden kann [22].

Klinische Effekte der Omega-3-Fettsauren

Es handelt sich um ein multimodales Wirkprinzip mit
antiatherosklerotischen, antiinflammatorischen, anti-
arrhythmischen und plattchenhemmenden Effekten.
Im folgenden wird die aktuelle Datenlage zusammen-
gefasst.

a) Die Effekte der recht gut dokumentierten lang-
kettigen, aus fettigem Fisch stammenden Omega-
3-Fettsduren (Docosahexaensdure, Eicosapentaen-
sdure) mussen von jenen der weniger klar etablierten
und noch weniger untersuchten Pflanzen-derivierten,
mittelkettigen Alphalinolensidure (C18, Omega-3) dif-
ferenziert werden.

Die sekundarpraventive DART-Studie [23] zeigte
als eine der ersten einen positiven Zusammenhang zwi-
schen langkettigen Omega-3-Fettsduren (LC-Omega-
3-Fettsduren) und einer Senkung der Gesamt-Mortali-
tat. Eine Vielzahl von epidemiologischen Assoziations-
studien ergab eine umgekehrte Korrelation zwischen
didtetischer Einnahme von LC-Omega-3-Fettsduren
und kardiovaskuldren Ereignissen, insbesondere dem
plétzlichen Herztod [24—28] und der Inzidenz des Vor-
hofflimmerns [29]. LC-Omega-3-Fettsduren haben anti-
arrhythmische, lipidsenkende, antihypertensive [30]
und wahrscheinlich antithrombotische Eigenschaften
[14, 17, 31].

Die Einnahme von 4 g LC-Omega-3-Fettsduren pro
Tag vermag die Serum-Triglyzeridkonzentration um 25—
30% zu senken [17, 32].

b) Neuere epidemiologische (Assoziations-) Studien
mit Alphalinolensdure zeigten eine Reduktion des plétz-
lichen Herztodes [24, 33], des Myokardinfarkts [34] und
der Plaque-Kalzifikationen [35]. Ein gesteigerter Kon-
sum von Alphalinolenséure verlangsamt die Herzfre-
quenz [36] und unterdriickt Arrhythmien [37]. Diese Re-
sultate sind in Ubereinstimmung mit den Daten aus der
Nurses Health Study [24, 33], welche eine umgekehrte
dosisabhéngige Korrelation zwischen der Menge der Al-
phalinolensidure-Zufuhr und dem Risiko fataler kardia-
ler Ereignisse aufzeigen. Eine tégliche Einnahme von
1,36 g Alphalinolenséure in der Nahrung (Basis-Frage-
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bogen) reduzierte das relative Risiko fir einen Herztod
auf 0,55, verglichen mit einer Einnahme von 0,71 g Al-
phalinolensédure [24].

c¢) Interventions-Studien sind deshalb von besonde-
rem Interesse: Bei Patienten, welche wiahrend zwei Jah-
ren taglich sekundérpraventiv 1,5 g Fischdl zu sich ge-
nommen hatten [38], fand sich ein verlangsamtes Fort-
schreiten der Plaques und z.T. sogar eine Riickbildung.
Die italienische GISSI-Studie resultierte in einer
15%-Reduktion der Gesamtmortalitét und einer 20%-Re-
duktion der kardiovaskuldren Mortalitit nach ca.
3,5-jahriger sekundarpraventiver Substitution mit 1,5 g
Fischal taglich [39]. Bei Patienten mit Herzinsuffizienz
reduzierte die Intervention mit Fischol klinisch relevant
und statistisch signifikant die Mortalitat [40].

Als wichtige, Alphalinolensiure-basierte, nutritive
Interventionsstudien gelten die «Lyon Diet Heart Study»
und die eher umstrittene «Indo-Mediterranean Diet
Heart Study», beides sekundére Praventionsstudien fur
die koronare Herzkrankheit durch Erndhrungs-Inter-
ventionen mit einer Alphalinolensiure-reichen (medi-
terranen) Didt. Diese zeigten eine signifikante Reduk-
tion von kardiovaskuldren Todesfillen. Dieser Effekt
wurde mehrheitlich dem kardioprotektiven Effekt von
vermehrter Alphalinolensidure-Einnahme zugeschrie-
ben [24, 41, 42]. Moglicherweise haben auch weitere me-
diterrane Nahrungsbestandteile einen zusitzlichen
glinstigen Effekt.

Im kiirzlich publizierten, hollandischen «Alpha-
Omega Trial» [43] reduzierten 400 mg Docosahexaen-
sdure/Eicosapentaensiure oder 1,9 g Alphalinolensédure
als Sekundéarpravention tiber 40 Monate in Margarine
die Frequenz kardiovaskuldrer Ereignisse (Tod und
Herzinfarkt) nicht. Es scheint, dass bei sehr gut einge-
stellten stabilen Low-risk-Patienten mit KHK der Effekt
einer relativ tiefen Dosierung in Margarine weniger aus-
gepragt zur Geltung kommt. Eine Borderline-Wirksam-
keit fand sich interessanterweise bei Frauen und bei
Diabetikern [43]. Moglicherweise ist der ethnische
Ursprung der studierten Bevolkerung fir ein
unterschiedliches Ansprechen mitverantwortlich [44].
Die Starken des «Alpha-Omega Trial» liegen sicherlich
in der randomisierten und doppelt verblindeten Studien-
anlage sowie den vergleichbaren Gruppen und den klar
definierten Endpunkten. Da relativ geringe Mengen an
Omega-3-Fettsduren verabreicht wurden, bleibt in wei-
teren Studien zu klaren, ob eine héhere Dosierung bei
gut eingestellten Risikopatienten einen méglichen Bene-
fit bringen wiirde.

Eine weitere sekundarpriaventive kirzlich erschie-
nene Interventionsstudie ist die OMEGA-Studie [45],
welche als plazebokontrollierte, doppelt verblindete Stu-
die den Effekt von Omega-3-Fettsauren-Supplementie-
rung auf den Outcome von Patienten mit Status nach
Myokard-infarkt zum Ziel hatte. Dabei war eine wichtige
Grundvoraussetzung, dass die Patienten bereits eine
ausgebaute konventionelle Therapie erhielten. Auch in
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dieser Studie konnte bei einer Zufuhr von langkettigen
Omega-3-Fettsduren wihrend einem Jahr keine zusétz-
liche Abnahme beziiglich pl6tzlichem Herztod gesehen
werden. Ob dies auf eine zu tiefe Dosierung oder eine zu
kurze Einnahmedauer zuriickzufiihren ist oder allen-
falls eine Supplementierung bei ausgebauter pharmako-
logischer Therapie keinen klinisch signifikanten Zusatz-
nutzen mehr bringt, wird mit entsprechend designten
Studien analysiert.

Vorteile des Alpkase-Fett-Profils

Der durchschnittliche Kéasekonsum der schweizeri-
schen Bevoélkerung belduft sich auf 55 g pro Tag [46]
Dies wiirde einer Alphalinolensdure-Menge von 272 mg
entsprechen, sofern Alpkése verzehrt wiirde, jedoch
nur 62 mg, falls dieselbe Menge englischer Cheddar-
Kése bevorzugt wiirde (vgl. Abb. 5: Fettsaureprofil des
alpinen Kéise).

Natiirlich sollte aufgrund dieser Messungen nicht
ein vermehrter Kéase-Konsum empfohlen werden. Es be-
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deutet jedoch, dass alleine durch einen Késesortenwech-
sel bei gleichbleibendem Konsum der taglichen Diét zu-
satzliche 210 mg Alphalinolensidure beigefiigt werden
konnten. Gemessen an der Datenlage bzw. quasi am er-
wéahnten «Normogramm» der Nurses Health Study [33]
bedeutet dies, dass 210 mg Alphalinolensiure das rela-
tive Risiko fiir einen fatalen Myokardinfarkt potentiell
um 15-20% zu senken verméchte. In alpinen Késepro-
ben ist das Verhéltnis von Omega-6- zu Omega-3-Fett-
sduren besser. Dies ist auch deshalb relevant, weil die
Alphalinolensédure (Omega-3) Aufnahme durch die Kon-
zentration der Linolensdure (Omega-6) in der Nahrung
beeinflusst wird: Ein hohes Verhaltnis von Omega-6- zu
Omega-3-Fettsduren vermindert die Aufnahme von
Alphalinolensidure. Uberdies konkurrenzieren sich
Alphalinolensdure und Linolensidure fir die
Kettenelongation, einerseits zu Eicosapentaenséure (fur
Omega-3-Fettsduren), andrerseits zu Arachidonsidure
(Omega-6-Fettsduren), bedingt durch ihre Abhangigkeit
von denselben enzymatischen Abldufen [47].

50
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o
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3
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Abbildung 5

Das Fettsaureprofil von Alpkase. (Aus: Hauswirth CB, Scheeder MR,
Beer JH. High omega-3 fatty acid content in alpine cheese: the basis
for an alpine paradox. Circulation. 2004;109(1):103-7; Nachdruck mit
freundlicher Genehmigung.)

A) Alphalinolensaure: Alpkase zeigt einen deutlich hoheren Gehalt an
Alphalinolensaure im Vergleich mit Kase aus Milch von Kuhen, die
zusatzlich mit Silofutter zugefuttert wurden (Alpine-S), solchen, die
im Flachland gehalten werden, aber mit Leinsamen zuséatzlich
Omega-3-Fettsauren erhielten (LS), sowie die Analyse von Schweizer
Emmentaler-Kase und englischem Cheddar-Kase.

B) Die Umwandlung zu langkettiger Eicosapentaensaure kommt
deutlich vermehrt im alpinen Kase vor.

D) Das Verhéltnis von Omega-6- zu Omega-3-Fettsauren ist im Alpkdse
glnstiger.
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Linolensdure (Omega-6) als Hauptsubstrat fir die
Kettenelongation fithrt zu einer vermehrten Produktion
von Arachidonsdure und damit zur Synthese proin-
flammatorischer Eikosanoide wie zum Beispiel des zur
Vasokonstriktion und zur thrombozytenaktivierenden
fihrenden Metaboliten Thromboxan.

In der Plasmamembran betragt das Verhéltnis Al-
phalinolensiure zu Linolensdure etwa 1:100. Da die En-
zyme, welche die Fettsdurenelongation (z.B. zu Eicosa-
pentaensiure) bewirken, eine hohere Affinitit zu Alpha-
linolenséure haben, fiihrt bereits eine geringe Erhohung
der Alphalinolensédure-Zufuhr mit der Nahrung zu einer
relevanten Inkorporation von Omega-3-Fettsduren. Die
klinische Relevanz dieser Tatsache widerspiegelt sich in
den Untersuchungen von Baylin et al. [48], die nachwei-
sen konnten, dass der Gehalt von Alphalinolensiure im
Fettgewebe und die nicht-fatalen-Herzinfarkte invers
korrelierten (siehe Kapitel «Klinische Relevanz»).

Das glinstige Fettsduremuster bzw. das «alpine Pa-
radox» im Alpkése wird folgendermassen erklart:

a) Durch Biohydrierung von Alphalinolensdure im
Pansenmagen der Kuh durch das Bakterium Buty-
riovibrio fibrisolvens entsteht konjugierte Linol-
séaure (CLA). CLA zeigt in vitro und im Tierversuch
antiatherogene, antidiabetische und antikarzino-
gene Effekte [49]. Somit tragt moglicherweise der
erhohte CLA-Gehalt zum glnstigen Fettsaurepro-
fil des Alpkéses bei (Abb. 6).

b) Ein vermehrter Alphalinolenséure-Gehalt in der
Alpenflora fihrt zu einem erhéhten Alphalinolen-
séure-Gehalt in der Alpenmilch [50, 51].

¢) Der Verzicht auf Kraftfutter und die Verfiitterung
von Gras als ausschliessliche Futterbasis fithrt zu

Abbildung 6

Umwandlung von Alphalinolensdure zu CLA und weitere Kettenverlangerung zu Eicosapentaensaure und
Decosahexaensaure. (Aus: Hauswirth CB, Scheeder MR, Beer JH. High omega-3 fatty acid content in alpine
cheese: the basis for an alpine paradox. Circulation. 2004;109(1):103-7; Nachdruck mit freundlicher

Genehmigung.)

Microbial biohydrogenation

in the rumen

Endogenous metabolization

g WW\/WCOOH

a-Linolenic acid, C18:3 cis-9, cis-12, cis-15

P T N e e e COOH

Conjugated triene, C18:3 cis-9, trans-11, cis-15
/

e TN Ry, A~ COOH

C18:2 trans-11, cis-15 ‘
D N N L P N
COOH
trans-Vaccenic acid, C18:1 trans-11 *

A9-desaturation

Conjugated Linolenic Acid, C18:2 cis-9, trans-11, “Rumenic acid”

W\NWCOOH

Eicosapentaenoic acid (EPA), C20:5 n-3

Partially bypassing microbial biohydrogenation

M=A=/\\=/\\=/\/\COOH

Docosahexaenoic acid (DHA), C22:6 n-3
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einer signifikanten Zunahme des Gesamtgehaltes
an mehrfach ungeséittigten Fettsduren (PUFA,
polyunsaturated fatty acids) in der Milch.

d) Bei einer alleinigen Grasfiitterung sinkt der
Omega-6-Fettsdurengehalt der Milch, wodurch
wiederum der Ratio von Omega-6 zu Omega-3 sinkt
[52].

e) Die Alp-Sommerung per se bewirkt aber unabhén-
gig vom Omega-3-Fettsdurengehalt bzw. Alpha-
linolensdure-Gehalt des Futters einen zuséatzlichen
Anstieg der mehrfach ungesattigten Fettsduren,
der Gesamt-Omega-3-Fettsduren und der Alphali-
nolensaure in der Alpenmilch. Ursache ist eine ver-
mehrte endogene Mobilisation von Omega-3-Fett-
sduren aufgrund des Energiedefizites von alpwei-
denden Kiihen.

f) Einverandertes mikrobielles Pansenklima mit ent-
sprechend anderer Stoffwechsellage [53].

Empfehlungen fiir die Erndhrung und die Praxis

Laut den Empfehlungen der American Heart Associa-
tion (AHA) profitieren Patienten mit einem erhoéhten
Risiko fiir eine koronare Erkrankung vom Verzehr von
sowohl pflanzlichen wie auch maritimen Omega-
3-Fettsauren. Laut AHA wird eine Supplementation
mit Eicosapentaensidure und Docosahexaensiure von
1 g pro Tag, entweder in Form von fettigem Fisch oder
als Nahrungsergédnzung (z.B. gereinigte Omega-3-Pra-
parate), empfohlen [54]. Fur die Alphalinolensiaure
wurden in den Richtlinien von 2002 Dosen von 1,5-3 g
pro Tag angegeben [55], in den neuesten Richtlinien
von 2006 gibt es dazu aber keine quantitativen Anga-
ben mehr. Obige Empfehlungen
konnen, mit zweimal pro Woche
Fisch, insbesondere fettigem
Fisch, erreicht werden.

Diese Empfehlungen decken
sich mit den neuesten schweizeri-
schen Richtlinien, wobei hier eine
Unterscheidung gemacht wird
zwischen  sekunddrpriaventiven
Massnahmen bei Patienten nach
Herzinfarkt, welche 1 g pro Tag er-
halten sollen, und den primér-
praventiven Empfehlungen, wo
500 mg pro Tag gentigen sollten
[66]. Zudem sollten ergédnzend ve-
getabile Ole, zum Beispiel Rapsol
sowie Nahrungsmittel (Walntsse,
Leinsamen) mit hohen Alphalino-
lensdure-Anteilen in den Speise-
plan integriert werden (Tab. 2:
ALA-Gehalt diverser Nahrungs-
mittel). In den Schweizer Ernah-
rungsempfehlungen wird fir Man-
ner eine Einnahme von 1,6 g Al-
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Tabelle 2
Alphalinolensaure-Gehalt in diversen Nahrungsmitteln pro 100 g [61].
pro 100 g ALA (g)
Walnuss 9,1
Haselnuss 0,1
Leinsamen 23,4
Erdnuss 0
Butternuss 8,7
Mandeln 0,4
Pekannuss 0,7
Pinienkerne 0,8
Macadamia 0
Makrele 0,5
Lachs 0,2
Rind 0,2
Schwein 0
phalinolensdure und fur Frauen von 1,1 ¢

Alphalinolensdure empfohlen [56]. Mit pflanzlichen
Olen, Baumniissen usw. wird die empfohlene Menge
an Alphalinolensdure einfach erreicht. Zur Veran-
schaulichung: 1 Essléffel (= 10 g) Rapsol enthélt gleich
viel Alphali-nolensdure wie knapp 2 Liter Alp-milch
oder etwas mehr als 200 g Alpkase [57]. Alphalinolen-
sdure-haltige Nahrungsmittel konnten auch das Prob-
lem der oft mit Quecksilber und anderweitig verunrei-
nigten [13] und begrenzt verfiigbaren, maritimen
«Long chain»-Omega-3-Fettsduren mindern.

Schlussfolgerungen

Es gibt gute klinisch-epidemiologische Daten und sehr
gute pathophysiologische Erkldrungen fir einen pro-
tektiven kardiovaskuldren Effekt sowohl von langketti-
gen Omega-3-Fettsduren (Docosahexaensaure, Eicosa-
pentaensiure) und auch von Alphalinolenséure, insbe-
sondere bezlglich der Reduktion der rhythmogenen
Komplikationen bei Alphalinolensdure [24, 36, 55].
Zwei neuere, sekundarpraventive Studien mit relativ
gering dosierter Langketten-Omega-3-Supplementa-
tion konnten bei gut eingestellten, stabilen kardiovas-
kularen «low risk»-Patienten keinen signifikanten Be-
nefit zeigen [43, 45, 58, 59].

Zum aktuellen Zeitpunkt kann als Primarpraven-
tion empfohlen werden, auf die (ungefahrliche und wahr-
scheinlich giinstige) Omega-3-reiche Kost zu achten. In
Anbetracht der teilweise kontroversen, neueren sekun-
darpraventiven klinischen Daten [43, 45, 58, 59] sollte
zum aktuellen Zeitpunkt das evidenzbasierte Risikoma-
nagement (Statine, ACE-Hemmer, AT-II-Antagonisten,
Aspirin sowie Betablocker usw.) sowie eine ausgewo-
gene, mediterrane Erndhrung kombiniert mit Bewegung
Prioritdt haben. Weitere addquat gepowerte Studien mit
hoherer Omega-3-Fettsduren-Dosierung, anderen Pa-
tientenkollektiven (hoheres Risiko, Diabetes) miissen fiir
klarere Empfehlungen abgewartet werden. Da jedoch
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die Omega-3-Supplementierung als nebenwirkunsar-
mes Adjuvans mit gut belegten Mechanismen betrachtet
werden kann und weiterhin dosisabhingig gilinstige
Wirkungen erwartet werden, kann zum aktuellen Zeit-
punkt sicherlich eine Omega-3-reiche Kost empfohlen
werden. Bedenkenlos, billig und nebenwirkungsfrei sind
die pflanzlichen Omega-3-Fettsduren wie Rapsdl fiir den
Kaltgebrauch, Niisse und — falls Kédse — dann Alpkése zu
nennen. Fisch ist weiterhin empfehlenswert; jedoch wird
die Sorge um die Okologie, die Ressourcen, die Kosten
und die Toxizitdt den Druck auf die Entwicklung von Al-
ternativen erhéhen. Auch hoch-gereinigte Nahrungszu-
siatze als Langketten-Omega-3-haltige Kapseln haben
ihre Berechtigung, sofern sie den Anforderungen an die
Reinheit, die zu verhindernde Oxydation und Kontami-
nation geniigen [60].

Note added in proof: Eine sehr interessante Uber-
sichtsarbeit zu diesem Thema erschien kiirzlich im

NEJM [67].
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