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Vortrag

" und Foliensatz

zum Thema

Dyslipidamien sind in den westlichen Industrielandern weit verbreitete Stoffwechsel-
stérungen. Lebensstiimaknahmen wie die Steigerung der korperlichen Aktivitat und die
Verbesserung der Erndhrung waren jahrelang die einzige Malknahme zu ihrer Behand-
lung. Wegen ihrer gesundheitsfordernden Wirkung sehen die Leitlinien zur Behandlung

von Dyslipidamien Lebensstilmaknahmen als Grundlage jeder medikamentdsen Therapie
an. In diesem Beitrag werden die Prinzipien der Ernahrungstherapie von Dyslipidamien
beschrieben.

Hintergrund

Dyslipidamien sind haufige Stoffwechselstorungen. Lebens-
stilmaknahmen waren viele Jahre die einzige Malknahme zu
ihrer Behandlung. Aufgrund ihres gesundheitsfordernden
Potenzials erachten Leitlinien zur Therapie von Fettstoff-
wechselstérungen die Lebensstiimaknahmen als Funda-
ment einer jeden medikamentdsen Therapie [1]. Wegen der
zahlreichen effizienten Optionen fur eine intensive lipid-
senkende Medikation werden Lebensstiimaknahmen zwar
von behandelnden ArztYinnen empfohlen, jedoch wird ihre
Umsetzung aufgrund des groken zeitlichen Aufwands meist
nicht intensiv verfolgt; auch werden zu selten Erndahrungs-
therapeuten als Fachkrafte hinzugezogen.

Zusatzinfo 1:

Epidemiologie

- Laboruntersuchungen ergeben eine Préavalenz der
Hypercholesterindmie (LDL-Cholesterin: 115 mg/dl
[> 3,0 mmol/l])) bzw. der gemischten Dyslipidamie in
Deutschland von 54,3-76,4 % [2].

- Basierend auf Labormessungen betragt die Pravalenz
der Hypertriglyzeridamie (NUchterntriglyzeride: > 150
ml/dl [> 1,7 mmol/l)) in Deutschland 18 % [3].

- Mit dem Alter steigen LDL-Cholesterin und Tri-
glyzeride an; auch die Pravalenz der Hypercholeste-
rinamie und Hypertriglyzeridamie nimmt zu [4].

« Hypercholesterindmie und Hypertriglyzeridamie sind
kardiovaskulare Risikofaktoren und oftmals gut durch
Lebensstiimaknahmen beeinflussbar [5, 6].

Merke
MaRnahmen zur Verbesserung des Lebensstils bilden die
Basis der medikamentdsen Therapie.

Unter anderem lieferten Interventionsstudien mit der ,Rice
Fruit Diet® die ersten Belege, wie sich eine Erndhrungs-
umstellung auf die Blutlipide auswirken kann. Der deutsche
Arzt Dr. Walter Kempner hat die Reisdiat vor mehr als 80 Jah-
ren zur Behandlung von Patient*innen mit Nierenerkrankung
und hypertensiver Gefakerkrankung konzipiert [7]. Die Diat
besteht im Wesentlichen aus Reis und Obst, um die Zufuhr
von Salz, Protein und Fett zu minimieren, wobei alle essen-
ziellen Aminosauren und essenziellen Fettsduren in aus-
reichender Menge zugefuhrt werden. Diese strenge und
eintonige Kostform flihrte bei hypercholesterinamischen Pa-
tient*innen neben einer Absenkung des Blutdrucks und der
Normalisierung des Kérpergewichts auch zu einer Reduktion
des Gesamtcholesterins (Tab. 1).Die von Walter Kempner pu-
blizierten Studien zeigen, dass eine diatetische Absenkung
des Gesamt- bzw. des LDL-Cholesterins umso grofker aus-
fallt, je ausgepragter die Hypercholesterinamie ist (Tab. 1 und
[8]). Zahlreiche Studien belegen, dass Lebens-stilanderungen
effektiv zu einer Verbesserung der Blutlipide beitragen; sie
haben auch herausgearbeitet, welchen Einfluss und welche
Effektgroken einzelne Lebensstiimaknahmen haben.

Merke
Ernahrungsumstellungen sind eine effektive MaRnahme
zur Verbesserung von LDL-Cholesterin und Triglyzeriden.

Ernahrungsempfehlungen

Die aktuellen Erndahrungsempfehlungen fur Patienten mit
Dyslipidamien sind bspw. im Leitfaden Ernahrungstherapie in
Klinik und Praxis (LEKuP) zusammengefasst [9]. Die im LEKuP
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Tab. 1 Beispiele fiir Effekte der Reisdiat nach Walter Kempner (Tab. basiert auf Daten aus [8]).

Kategorie Studienbeginn Studienende Anderung

<220(<57) 15(0,4)

N =148 186 (4,8) 171(4,4) (~81%) 120
>220(=57) 74(1,9)

=363 279 (7,2) 205 (5,3) (-26.5 %) 102

Zusatzinfo 2:
Wesentliche Aspekte der modifizierten Vollkost bei
Hypercholesterindmie [9]

Energiezufuhr: bedarfsgerecht, ggf. Gewichts-
normalisierung

Proteinzufuhr: entsprechend allg. Empfehlungen (0,8
g/kg Koérpergewicht, ggf. erhéhte Zufuhr bei Alteren
beachten)

Fettzufuhr: entsprechend allg. Empfehlungen (30-35
En%)

gesattigte Fettsduren: Reduktion auf <7 En%
mehrfach ungesattigte Fettsauren: Erhohung auf allg.
Empfehlungen, aber <10 En% (ausgewogener Anteil
Omega-6- und Omega-3-Fettsauren)

einfach ungesattigte Fettsduren: machen ver-
bleibenden Fettanteil aus

Transfettsauren: entsprechend allg. Empfehlungen
(<K1En%)

Kohlenhydrate: entsprechend allg. Empfehlungen

(> 50 En%)

Nahrungscholesterin: Reduktion auf <300 mg/d
Ballaststoffe: entsprechend allg. Empfehlungen oder
etwas hoher (30—40 g/d), Erhohung loslicher Ballast-
stoffe (Pektine, B-Glucane) sinnvoll

Alkohol: entsprechend allg. Empfehlungen (Verzicht
sinnvoll)

vorgestellten Ernahrungsempfehlungen sind ein Konsens
mehrerer Fachgesellschaften, der basierend auf einer syste-
matischen Evaluierung der Literatur erarbeitet wurde.

Basis der Ernahrungstherapie bei Dyslipidamien ist eine
modifizierte Vollkost [9], durch die die Referenzwerte fur die
Nahrstoffzufuhr umgesetzt werden [10]. Sie kann als voll-
wertige Ernahrung basierend auf den Empfehlungen der
Deutschen Gesellschaft fur Ernahrung, als vegetarische Kost
oder als mediterrane Kost umgesetzt werden. Die Vollkost
wird an individuelle Bedirfnisse des Patienten (Unvertrag-
lichkeiten, gastrointestinale Erkrankungen, besondere An-
forderungen alterer oder geriatrischer Personen, erhohter
Nahrstoffbedarf bei Schwangeren und Stillenden oder auch
interkulturelle Bedurfnisse) sowie an die Anforderungen des
Erkrankungsbilds angepasst. Die diatetischen Malknahmen
fur Dyslipidamien sind in den Boxen Zusatzinfo 2 und 3 skiz-
ziert.

Adaption an weitere kardiovaskulédre Risikofaktoren

Viele Patient*innen haben keine isolierte Hypercholesterin-
amie oder -triglyzeridamie. Bei gemischten Dyslipidamien
werden die Anpassungen der Vollkost kombiniert. Die An-
wesenheit weiterer Risikofaktoren (arterielle Hypertonie,
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Ubergewicht/Adipositas, Diabetes mellitus) macht weitere
Anpassungen der Vollkostform an das kardiometabolische
Risikoprofil der Patient*innen notwendig (bspw. reduzierter
Verzehr von Kochsalz bzw. teilweiser Kochsalzersatz durch
Kaliumchlorid bei arterieller Hypertonie).

Nachfolgend werden die Hintergriinde fur ausgesuchte dia-
tetische Mafnahmen bei Dyslipidamien dargestellt.

Gewichtsnormalisierung

Da die endogene Cholesterinsynthese energieaufwendig ist,
wird sie strikt reguliert: Eine negative Energiebilanz hemmt
die Cholesterinsynthese. Dies flhrt vermutlich Uber eine ver-
mehrte Expression des LDL-Rezeptors aufgrund der sin-
kenden zellularen Cholesterinkonzentration zur verstarkten
Aufnahme von LDL-Partikeln.

Eine Reduktion des Korpergewichts senkt folglich das LDL-
Cholesterin, allerdings ist der Effekt relativ gering [1]. Bei
adipdsen Menschen wird pro 10 kg Gewichtsverlust eine Ab-
nahme von etwa 8 mg/dl (0,2 mmol/l) beobachtet [1, 11, 12].
Da eine Gewichtsreduktion die Insulinempfindlichkeit ver-
bessert, sinken die Triglyzeride. Gleichzeitig erhoht eine Ge-
wichtsreduktion das HDL-Cholesterin fur jedes Kilogramm
weniger Kdrpergewicht um 0,4 mg/dl (0,01 mmol/l), wenn sich
die Gewichtsreduktion stabilisiert hat. Im Rahmen einer Ge-
wichtsreduktion kdnnen diese Effekte temporar bis zur Stabi-
lisierung des Korpergewichts etwas deutlicher ausfallen.

Bei Ubergewichtigen verbessert eine Gewichtsreduktion die
Dyslipidamie sowie andere kardiovaskulare Risikofaktoren [1],
allerdings ist der Nutzen einer Gewichtsabnahme zur Reduk-
tion der Sterblichkeit und kardiovaskularer Ereignisse nicht
eindeutig belegt [1, 13]. Eine Gewichtsreduktion sollte durch
eine Kombination aus Ernahrungsumstellung und mehr Be-
wegung erreicht werden, da so korperliche Leistungsfahig-
keit und auch Lebensqualitat verbessert werden und der
Rickgang von Muskel- und Knochenmasse, insbesondere
bei dlteren Menschen, vermindert wird [1, 14].

Nahrungscholesterin und Eier

Die Leitlinien sehen eine Begrenzung des Nahrungs-
cholesterins auf < 300 mg/d vor [1]. Die Auswirkungen des
Nahrungscholesterins auf die Cholesterinwerte sind individu-
ell verschieden; im Mittel erhoht sich das Gesamtcholesterin
um etwa 5,1 mg/dl (0,13 mmol/l) pro 200 mg zugefihrtem Cho-
lesterin [15].
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Abb. 1 Einfluss ausgesuchter Fettsduren auf das LDL-Cholesterin (Abb. basiert auf Daten aus [22]).

Zusatzinfo 3:

Wesentliche Aspekte der modifizierten Vollkost bei

Hypertriglyzeridamie [9]

- Energiezufuhr: bedarfsgerecht, ggf. Gewichts-
normalisierung

« Proteinzufuhr: entsprechend allg. Empfehlungen (0,8
g/kg Kérpergewicht, ggf. erhdhte Zufuhr bei Alteren)

- Fettzufuhr: entsprechend allg. Empfehlungen (30-35
En%)

- gesattigte Fettsauren: entsprechend allg. Empfehlun-
gen (<10 En%)

- mehrfach ungesattigte Fettsdauren: Erhohung auf allg.
Empfehlungen, aber <10 En% (ausgewogener Anteil
Omega-6- und Omega-3-Fettsauren)

- einfach ungesattigte Fettsauren: machen ver-
bleibenden Fettanteil aus

- Transfettsauren: entsprechend allg. Empfehlungen
(<1En%)

- Kohlenhydrate: verminderte Zufuhr auf < 50 En%, Re-
duktion der Zufuhr von Mono- und Disacchariden
sowie raffinierter Starke

- Nahrungscholesterin: Reduktion auf <300 mg/d

- Ballaststoffe: entsprechend allg. Empfehlungen oder
etwas hoher (30—40 g/d), Erh6hung |6slicher Ballast-
stoffe (Pektine, 3-Glucane) sinnvoll

« Alkohol: mdglichst konsequenter Verzicht

Merke

Nahrungscholesterin erhoht dosisabhangig das LDL-Cho-
lesterin und vermutlich auch Letalitat und kardiovaskulare
Sterblichkeit.

Trotz des belegten Einflusses des Nahrungscholesterins auf
das LDL-Cholesterin fanden etliche Metaanalysen keinen Zu-
sammenhang zwischen der Zufuhr von Cholesterin bzw. dem
Verzehr cholesterinreicher Lebensmittel wie Eiern auf kardio-
vaskulare Endpunkte (bspw. [16]). Basierend darauf wurde ein
LFreispruch® fur den Verzehr von Eiern kolportiert. Mehrere
aktuelle Studien deuten jedoch darauf hin, dass eine Be-
schrankung der Cholesterinzufuhr mit der Nahrung sinnvoll

ist. So waren zum Beispiel Nahrungscholesterin und Eier-
verzehr in US-amerikanischen Kohortenstudien mit 29 615
Mannern und Frauen dosisabhangig mit einem erhohten Ri-
siko fur kardiovaskulare Ereignisse (HR 1,17 [95 %-KI 1,09—
1,26]) und Gesamtsterblichkeit (HR 118 [95 %-KI 1,10-1,26))
assoziiert [17]. In der in ltalien durchgefuhrten Molisani-Stu-
dy mit 20 562 gesunden Erwachsenen wurde ebenfalls ein
Zusammenhang zwischen Eierverzehr und Gesamtletalitat,
kardiovaskularen Erkrankungen und Krebssterblichkeit be-
obachtet [18]. Bereits der Verzehr von 2—4 Eiern pro Woche
war mit erhohter Gesamtletalitat (HR 1,22 [95 %-KI 1,01-1,46])
und kardiovaskularer Sterblichkeit (HR 1,43 [95 %-KI 1,03—
1,97]) assoziiert. Der Verzehr von mehr als 4 Eiern pro Woche
war mit einer erhdhten Gesamtsterblichkeit (HR 1,50 [95 %K
113— 1,99]), kardiovaskularen Letalitat (HR 1,75 [95 %-KI 1,07—
2,87]) und Krebsletalitat (HR 1,52 [95 %-KI 0,99- 2,33]) assozi-
iert. Interessanterweise wurde fur Erwachsene mit erhdhtem
kardiovaskularem Risiko (bspw. Hypertension und Hyper-
lipiddmie) bereits eine Sterblichkeit beobachtet, wenn sie
durchschnittlich 1 Ei pro Woche verzehrten. Eine Studie an
521120 erwachsenen US-Amerikanern ergab eine dosisab-
hangige, positive Korrelation von Nahrungscholesterin und
Eierverzehr mit Gesamtletalitat, kardiovaskularer Sterblich-
keit und Krebsletalitat [19]. Andere Studien fanden aber wie-
derum keine Assoziationen (bspw. [20, 21]).

Die Effekte des Nahrungscholesterins auf das LDL-Choles-
terin scheinen genetisch bedingt bei High-Absorbern bzw.
High-Respondern groker auszufallen als bei Low-Absorbern
bzw. Non-Respondern; die Pravalenz letzterer ist nicht be-
kannt und nur durch aufwendige Analytik zu ermitteln.

Aktuell konnen keine konkreten Verzehrmengen fur Cho-
lesterin oder Eier abgeleitet werden. Insgesamt spricht die
aktuelle Studienlage aber dafiir, den Verzehr von Eiern und
anderen cholesterinreichen Lebensmittel konservativ zu be-
werten und einen moderaten Verzehr zu empfehlen, um
Gesundheitsrisiken auszuschlieen. Insbesondere sollten
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Patient*innen mit Hypercholesterinamie Eier und andere
cholesterinreiche Lebensmittel nur gelegentlich verzehren.
Dennoch kdnnen Eier den Speiseplan sinnvoll erganzen und
Bestandteil einer vollwertigen Ernahrung sein.

Merke

Eier enthalten wichtige Nahrstoffe (hochwertiges Protein,
Vitamine und Mineralstoffe), aber auch Fett und Choleste-
rin. Eier konnen Teil einer ausgewogenen Ernahrung sein,
sollten aber bewusst und — insbesondere bei Hypercholes-
terinamie — nicht taglich verzehrt werden.

Gesadttigte Fettsauren

Aktuelle Empfehlungen sehen eine auf <10 En% begrenzte
Zufuhr von gesattigten Fettsauren vor [5]. Grund ist die klare
Datenlage zum Einfluss der gesattigten Fettsduren auf das
LDL-Cholesterin. Mit einer vermehrten Zufuhr von Laurin-
saure (C12:0), Myristinséure (C14:0) und Palmitinsdure (C16:0)
steigt das LDL-Cholesterin dosisabhéngig an (Abb. 1) [22]. Da
LDL-Cholesterin ein kardiovaskuldrer Risikofaktor ist, sehen
die europaischen Leitlinien eine Begrenzung der Zufuhr ge-
sattigter Fettsduren auf < 7 En% bei Hypercholesterinamie
vor [1].

Die Empfehlung zur reduzierten Zufuhr gesattigter Fettsauren
bzw. zum seltenen Verzehr von Lebensmitteln, die reich an
gesattigten Fetten sind, werden kontrovers diskutiert, da in
einigen Metaanalysen kein Zusammenhang zwischen dem
Verzehr gesattigter Fettsdauren und kardiovaskularen Ereig-
nissen beobachtet werden konnte [23, 24], einige Studien
ergaben jedoch positive Assoziationen [25, 26]. Eine Meta-
analyse mit Metaregressionsanalyse fuhrt die kontrover-
sen Befunde auf die grofke Heterogenitat der Daten zurtick
[27]. Die Studie ergab einen wichtigen Aspekt: Die Assozia-
tionen sind dosisabhangig; der Effekt der gesattigten Fett-
sauren auf kardiovaskulare Ereignisse und Letalitat fallt umso
groker aus, je groker die Verringerung der Zufuhr der ge-
sattigten Fettsduren und damit die Absenkung des LDL-
Cholesterins ist. In der Analyse war eine verminderte Zufuhr
gesattigter Fettsauren mit weniger kardiovaskularen Ereig-
nissen (RR 0,83 [95 %-KI 0,70—0,98)) assoziiert. Assoziatio-
nen einer verminderten Zufuhr mit Gesamtletalitét (RR 0,96
[95 %- KI 0,90-1,03]) oder kardiovaskularer Sterblichkeit (RR
0,95 [95 %-KI 0,80-1,12]) waren nicht signifikant. Die aktuel-
le Metaanalyse von Kim u. Mitarb. ergab eine dosisabhangi-
ge, nicht lineare Assoziation zwischen der Zufuhr gesattigter
Fettsauren und Gesamtsterblichkeit, kardiovaskularer Letali-
tat und Krebsletalitat [28]. Die Metaanalyse von Kim u. Mitarb.
rechtfertigt nicht nur aktuelle Empfehlungen zur Begrenzung
der Zufuhr gesattigter Fettsauren bei Gesunden auf <10 En%
und bei Patient*innen mit Hypercholesterindmie auf <7 En%.
Aus der Metaanalyse geht auch hervor, dass die Zufuhr ge-
sattigter Fettsauren auf mindestens < 10 En% abgesenkt
werden muss, bevor dies deutlich Auswirkung auf Gesamt-
letalitdt und kardiovaskulare Sterblichkeit hat.

Mehrfach ungesattigte Fettsauren

Ein vermehrter Verzehr mehrfach ungesattigter Fettsauren
senkt das LDL-Cholesterin [5]. Eine Senkung der Triglyzeride
wird nur beobachtet, wenn dies mit einer verminderten Zu-

76

fuhr an Kohlenhydraten einhergeht, oder langkettige Omega-
3-Fettsduren in Form von Fischodlsupplementen oder als
Medikament (lcosapent-Ethyl) hochdosiert eingesetzt wer-
den [1], mit an Omega-3-Fettsauren reichem Meeresfisch und
an a-Linolensaure reichen Pflanzendlen ist dies kaum mog-
lich.

Unabhangig von den Blutlipiden sollte auf eine aus-
gewogene Zufuhr von Omega-6- und Omega-3-Fettsduren
geachtet werden. Ein zu hoher oder ausschlieRlicher Ver-
zehr von Pflanzendlen, die lediglich mehrfach ungesattigte
Omega-6-Fettsauren enthalten (bspw. Sonnenblumen-
oder Maiskeimal), fihrt zu einer unzureichenden Zufuhr von
Omega-3-Fettsauren. Dies erhoht laut einer Auswertung des
Minnesota Coronary Experiments trotz deutlicher Senkung
des LDL-Cholesterins das Risiko fur kardiovaskulare Kom-
plikationen [29]. Die Sterblichkeit war umso mehr erhoht,
je hoher die durch eine erhohte Zufuhr von Omega-6-Fett-
sauren bedingte LDL-Senkung war. Grund hierfur ist mog-
licherweise das Forcieren stiller chronischer Entzindungen
durch die hohe Zufuhr von Omega-6-Fettsauren und un-
zureichende Zufuhr von Omega-3-Fettsauren. Vergleich-
bare Ergebnisse ergab die Sidney Diet Heart Study [30].
Der ausgewogene Verzehr von sowohl Omega-3- als auch
Omega-6-Fettsauren (bspw. als Lein-, Raps- und Hanfol)
senkt hingegen das Risiko fir kardiovaskulare Ereignisse
und Sterblichkeit [31].

Das oftmals empfohlene Verhaltnis von 5:1 flr die Zufuhr von
Omega-6- und Omega-3-Fettsduren ist unzureichend durch
Studien belegt [1]. Dennoch sollte vor allem eine héhere Zu-
fuhr von Omega-3-Fettsauren Uber entsprechende pflanz-
liche Ole erreicht werden. Bei angemessener Verwendung
von bspw. Rapsolist eine ausreichende Zufuhr der essenziel-
len Linolsaure (Omega-6- Fettsaure) und der a-Linolensaure
(Omega-3-Fettsaure) moglich.

Merke

Mehrfach ungesattigte Fettsdauren sollten moglichst in
einem ausgewogenen Verhaltnis von Omega-6- zu Omega-
3-Fettsauren verzehrt werden.

Einfach ungesattigte Fettsauren

Die Zufuhr an einfach ungesattigten Fettsauren hat wahr-
scheinlich weder Einfluss auf LDL- und HDL-Cholesterin
noch auf die Triglyzeride [5]. Daher flhrt eine reduzierte Zu-
fuhr von Kohlenhydraten im Austausch mit einer erhohten
Zufuhr einfach ungesattigter Fettsduren zu einem Absinken
der Triglyzeride, ohne dass es zu Veranderungen von LDL-
und HDL-Cholesterin kommt. Ebenso hilft eine erhdhte Zu-
fuhr einfach ungesattigter Fettsauren im Gegenzug einer
verminderten Zufuhr langkettiger gesattigter Fettsauren, das
LDL-Cholesterin zu senken. Dementsprechend kdnnen an
einfach ungesattigten Fettsduren (Olsdure) reiche Lebens-
mittel wie bspw. hochwertiges Olivendl als Ersatz fur Lebens-
mittel, die reich an langkettigen gesattigten Fettsauren (bspw.
Palmitinsdure) sind (bspw. Butter sowie Kokos- und Palmfett)
genutzt werden, um das LDL-Cholesterin zu senken.
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Transfettsauren

Transfettsauren erhohen im Vergleich zu ungesattigten Fett-
sauren das LDL-Cholesterin (s. Abb. 1) und die Triglyzeride
und senken das HDL-Cholesterin [5]. Konsequenterweise
soll moglichst auf den Verzehr von Lebensmitteln mit indust-
riell erzeugten Transfettsauren (geharteten Fetten) verzichtet
werden. Naturlich vorkommende Transfettsauren sind in den
entsprechenden Lebensmitteln normalerweise sehr gering
enthalten und haben keine nennenswerte Bedeutung fur die
Entstehung von Erkrankungen.

Ballaststoffe

Erst vor Kurzem wurde der Richtwert fur die Ballaststoffzufuhr
von mind. 30 g/d bestatigt. Diese Einschétzung beruht auf ak-
tuellen Metaanalysen [10]. Eine erhohte Ballaststoffzufuhr aus
Supplementen und Lebensmitteln (bspw. Hafer und Gers-
te) senkt das LDL-Cholesterin (mittlere Differenz: 0,14 mmol/l
[95 %-KI —0,22 bis — 0,06]) deutlich und das HDL-Cholesterin
(mittlere Differenz: —0,03 mmol/I [95 %-KI —0,06—0,01)] leicht
[32]; die Triglyzeride (mittlere Differenz: 0,00 mmol/I [95 %-KI
0,04-0,05)] werden durch Ballaststoffe nicht verandert. Die
guinstigen Effekte einer Ballaststoffzufuhr sind wesentlich auf
die |6slichen Ballaststoffe zurlickzufuhren [6]. Eine fur den
cholesterinsenkenden Effekt verantwortliche Komponente
ist B-Glucan aus Hafer oder Gerste [33—35].

Wesentlich fur die Empfehlung einer hohen Ballaststoffzufuhr
ist auch die Assoziation mit verminderter Letalitat und Krank-
heitsinzidenz. Die Studie von Reynolds u. Mitarb. ergab eine
15-30 %ige Reduktion von Gesamtsterblichkeit und kardio-
vaskularer Letalitat sowie der Inzidenz koronarer Herzkrank-
heiten, der Schlaganfallinzidenz und -letalitat, eines Diabetes
mellitus Typ 2 und von Dickdarmkrebs zwischen hdchstem
und niedrigstem Ballaststoffverzehr [36]. Die grofkte Risiko-
reduktion wurde fur viele Endpunkte fur eine Ballaststoff-
zufuhr von 25-29 g/d beobachtet. Weiterfihrende Analysen
legen nahe, dass eine Uber aktuelle Empfehlungen hinaus-
gehende Ballaststoffzufuhr noch grokere gesundheits-
fordernde Wirkungen haben kénnte. Ahnliche Ergebnisse
ergaben sich fur den Verzehr von Vollkornprodukten.

Raffinierte Starke und Zucker

Veranderungen in der Zufuhr der Kohlenhydrate, bspw. in
Form von raffinierter Starke, wirken sich unterschiedlich auf
die Blutlipide aus [6]. Im Rahmen einer isoenergetischen Er-
nahrungsumstellung geht eine erhohte Kohlenhydratzufuhr
mit einer entsprechenden Verminderung der Fettzufuhr ein-
her. Die erhohte Zufuhr von Kohlenhydraten bewirkt einen
Anstieg der Triglyzeride; dieser bleibt bei unverandert
kohlenhydratreicher Ernahrung oftmals Uber Monate be-
stehen, kann aber auch nach einiger Zeit nachlassen. Die
Auswirkungen der verminderten Fettzufuhr auf die Blutlipide
ist abhangig von der Art der weniger zugeflhrten Fettsauren.
Da gesattigte Fettsauren das LDL-Cholesterin anheben, fuhrt
die erhohte Zufuhr von Kohlenhydraten bei gleichzeitig re-
duzierter Zufuhr gesattigter Fettsauren zu einem Absinken
des LDL-Cholesterins. Im Gegensatz dazu senken mehr-
fach ungesattigte Fettsauren das LDL-Cholesterin. Eine Ver-
minderung der Zufuhr mehrfach ungesattigter Fettsauren
durch eine Erhohung der Kohlenhydratzufuhr kann daher zu

einem Anstieg des LDL-Cholesterins fuhren. Der Austausch
einfach ungesattigter Fettsauren durch Kohlenhydrate hat
hingegen keinen Einfluss auf das LDL-Cholesterin, da die Zu-
fuhr der einfach ungesattigten Fettsauren das LDL-Choles-
terin nicht beeinflusst. Fettsauren erhdhen jedoch alle das
HDL-Cholesterin, wenn sie im Austausch fur Kohlenhydrate
verzehrt werden.

Wie im Fall von raffinierter Starke fuhrt auch der UbermaRkige
Verzehr von Lebensmitteln mit zugesetztem Zucker bzw.
der Konsum zuckergesukter Getranke zu einer Erhdhung
der Triglyzeride; gleichzeitig ist dies mit einem erhohten Ri-
siko fur kardiovaskulare Ereignisse und Letalitat assoziiert
[37, 38]. Daher wird eine Begrenzung der Aufnahme von zu-
gesetztem Zucker auf <10 En% (zusatzlich zu der Menge, die
in Lebensmitteln wie bspw. Obst und Milchprodukten natur-
lich vorkommt) empfohlen [1]. Fir Menschen mit Hypertrig-
lyzeriddmie, metabolischem Syndrom, Ubergewicht oder
Diabetes mellitus gelten noch restriktivere Empfehlung zur
Zuckerzufuhr. Generell sollten zuckergesufte Erfrischungs-
getranke nur in Makken und von Betroffenen mit den ge-
nannten Stoffwechselerkrankungen moglichst gar nicht
konsumiert werden.

Ein Ubermakiger Verzehr von Lebensmitteln mit zugesetzter
Fruktose (bspw. Fruktose-Glukose-Sirup) kann eine Hyper-
triglyzeridamie und ein metabolisches Syndrom verursachen
und erhoht moglicherweise auch das kardiovaskuldre Risi-
ko [39], insbesondere bei Patientinnen mit Hypertriglyzeri-
dadmie und abdominalen Ubergewicht [1]. Ein regelmé&Riger
Konsum von Fruktose in Hohe von 15-20 En% erhoht die Tri-
glyzeride um bis zu 30-40 %. In Lebensmitteln zugesetzte
Saccharose ist eine wesentliche Quelle fur Fruktose. Obst
enthalt ebenfalls Fruktose, aber die Gehalte sind deutlich
niedriger als in mit Fruktose gesuRten Lebensmitteln, und im
Rahmen einer ausgewogenen, bedarfsgerechten Ernahrung
hat der Verzehr von Obst keine negativen Effekte auf den
Lipidstoffwechsel und ist mit einem verminderten Risiko fur
kardiovaskulare Komplikationen assoziiert.

Nahrstoffrelation

Die Relation der Makronahrstoffe Fett, Kohlenhydrate und
Protein in der Ernahrung beeinflusst Uber die Wirkung der
verschiedenen Fettsauren und Kohlenhydrate auch die Blut-
lipide. So fuhrt wie oben ausgefiihrt eine Erhohung des
Kohlenhydratanteils zu einem Anstieg der Triglyzeride, und
ein Anstieg des Fettanteils erhoht das LDL-Cholesterin, wenn
mehr gesattigte Fettsauren verzehrt werden [5, 6], kann die-
ses jedoch absenken, wenn mehr mehrfach ungesattigte
Fettsduren konsumiert werden. Dementsprechend sollte im
Rahmen einer Ernahrungsumstellung weniger auf die Nahr-
stoffrelation, sondern mehr auf eine Verbesserung der Quali-
tat der verzehrten Fette und Kohlenhydrate abgezielt werden
[1,10]. Folgende Eckpunkte sollten berticksichtigt werden:

« Eine Fettzufuhr von > 35 bis 40 EN% geht oftmals mit einer
erhohten Zufuhr gesattigter Fette und Energie einher.

- Eine stark verminderte Zufuhr von Fetten und Olen kann
zu einer unzureichenden Zufuhr von fettloslichen Vitami-
nen und essenziellen Fettsauren fuhren.

Lang bekannt und meist ungenutzt: Lebensstiimaknahmen zur Unterstiitzung der lipidsenkenden Therapie 77



Praxistipp 1

Ein wesentliches Prinzip einer Ernédhrungsumstellung ist,
anstelle ernahrungsphysiologisch ungulnstiger (= energie-
reicher und mikrondhrstoffarmer) Lebensmittel haufi-
ger und mehr Lebensmittel mit ernahrungsphysiologisch
glinstiger Zusammensetzung (energiearm und mikronahr-
stoffreich) zu verzehren; nachfolgend einige einfache
Beispiele (eine detaillierte Zusammenstellung fir Pa-
tient*innen findet sich in [46)):

» Fisch statt Fleisch und Wurst

- unverarbeitete Nusse und Samen statt Stkigkeiten
oder Knabbereien

- Obst und Rohkost statt Stkigkeiten und Knabbereien

- Gemuse und Blattsalate ohne Uppige Sofken oder
Dressings statt frittierter, starkereicher Kartoffel-
produkte

- Vollkornprodukte statt Weimehlprodukte

- ungesufte Milchprodukte statt gesufter Fertig-
produkte

- frisches Obst, Nisse/Samen und Getreideflocken statt
Fertigmusli

- selbstzubereitete Mahlzeiten statt hochverarbeiteter
Lebensmittel (Fertiggerichte/Fastfood)

- Lebensmittel reich an ungesattigten Fettsauren (nicht
tropische Pflanzendle) anstelle von an gesattigten
Fettsduren reichen Fetten

- an Omega-3-Fettsauren reiche Pflanzendle (Lein-,
Raps- oder Hanfol) anstelle von Omega-6-Fettsauren-
reichen Pflanzendlen (Maiskeim- oder Sonnenblumen-
ol)

- Getreide sollte wesentlich zur Ballaststoffzufuhr beitragen,
und es sollten vor allem Vollkornprodukte konsumiert wer-
den.

- Die Zufuhr von gesattigten Fettsduren und Transfett-
sauren sollte sich nicht erhdhen.

. Zusatzlich verzehrtes Protein stammt Uberwiegend aus
pflanzlichen Quellen.

- Kohlenhydrate werden moglichst in Form ballaststoff-
reicher Lebensmittel (GemUuse, Obst und Vollkorn) konsu-
miert.

Aktuelle Beobachtungsstudien unterstitzen jedoch weit-
gehend die bisherigen Empfehlungen zur Nahrstoffrelation
und bestdtigen gleichzeitig, dass Abweichungen maoglich
sind, wenn die genannten Rahmenbedingungen eingehalten
werden [40-42].

Hochverarbeitete Lebensmittel

Der uneingeschrankte Verzehr von hochverarbeiteten
Lebensmitteln fuhrte in einer Interventionsstudie zu einer ho-
heren Energieaufnahme (508 + 106 kcal/d) aufgrund einer er-
hohten Zufuhr von sowohl Kohlenhydraten als auch Fetten
[43]. Daraus ergab sich innerhalb von 14 Tagen eine Korper-
gewichtszunahme von 0,9 + 0,3 kg; die Vergleichsgruppe,
die im Wesentlichen unverarbeitete Lebensmittel verzehrte,
nahm hingegen 0,9 £ 0,3 kg ab. LDL-Cholesterin und Tri-
glyzeride waren nicht signifikant hoher in der Gruppe mit den
hochverarbeiteten Lebensmitteln. In Beobachtungsstudien
korreliert ein haufiger Verzehrvon hochverarbeiteten Lebens-
mitteln mit Gesamtletalitat und kardiovaskuldrer Letalitat [44,
45], sodass Empfehlungen, auf den Verzehr von hochver-
arbeiteten Lebensmitteln zu verzichten, unterstutzt werden.
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Merke

Der Verzicht auf
(Fertiggerichte/Fastfood)
normalisierung und reduziert wahrscheinlich das kardio-
vaskulare Risiko.

hochverarbeitete = Lebensmittel

unterstiitzt eine Gewichts-

Alkohol

Der stark Triglyzerid-erhohende Effekt von Alkohol ist hin-
langlich bekannt [1], sodass insbesondere Betroffene mit
einer Hypertriglyzeridamie auf den Konsum von Alkohol ver-
zichten sollten. Daruiber hinaus liefern alkoholische Getranke
unndtige Kalorien; ein Verzicht auf Alkohol unterstitzt folglich
eine Normalisierung des Korpergewichts.

Durch eine verbesserte Lebensmittelauswahl, Achtsam-
keit beim Essen und verbessertes Abschatzen der Essens-
mengen sind Gewichtsnormalisierung,  verbesserte
Mikronahrstoffversorgung, Absenkungen des LDL-Choleste-
rins im Mittel um 5-15 % und individuell um bis zu 40 % sowie
der Triglyzeride in den Normalbereich moglich [9]. Dartber
hinaus wirkt sich eine ausgewogene Erndahrung glnstig auf
andere kardiovaskulare Risikofaktoren aus und hilft, kardio-
vaskularen Komplikationen entgegenzuwirken.

Merke

Seltene Formen der Hypertriglyzeridamie (bspw. familia-
res Chylomikronamie-Syndrom; Lipodystrophien) miissen
ausgeschlossen werden, da sie eine spezielle Ernahrungs-
therapie bendtigen.

Korperliche Aktivitat

Regelmalkige korperliche Betatigung senkt das LDL-Cho-
lesterin, der Effekt ist jedoch relativ gering und meist klei-
ner als der einer Gewichtsreduktion [1, 47, 48]. Es wird jedoch
das LDL-Subfraktionsprofil verandert, insbesondere die als
atherogen erachteten kleinen dichten LDL werden verringert
[49]. Regelmaliges, strukturiertes aerobes Ausdauertraining
senkt die Triglyzeride Uber den Effekt der Gewichtsreduktion
hinaus (10-50 %) [1, 47—49]. Zusatzlich kommt es zu einer
leichten Erhohung des HDL-Cholesterins (ca. 5 %) [50]. Uber
die Verbesserung der Blutlipide hinaus wirkt sich eine er-
hohte kdrperliche Aktivitat gesundheitsfordernd auf andere
kardiovaskulare Risikofaktoren, wie Bluthochdruck und Dia-
betes mellitus, aus.

Es gelten fur Patient*innen mit Fettstoffwechselstorungen
prinzipiell die Bewegungsempfehlungen fur Gesunde, und
es sollten maglichst Verbesserung von Ausdauer, Kraft und
Beweglichkeit erreicht werden. Grundséatzlich sind sportliche
Aktivitaten individuell an Gesundheitszustand, Leistungs-
fahigkeit und Alter der Patientinnen anzupassen. Aktuell
wird diskutiert, ob sich verschiedene Trainingsformen hin-
sichtlich ihrer Wirkung auf die Blutlipide unterscheiden und
bestimmte Trainingsformen (bspw. High Intensity Intervall
Training) wesentliche Vorteile vor anderen besitzen [51, 52].
Grundsatzlich wirkt sich eine vermehrte korperliche Aktivi-
tat aber gesundheitsfordernd aus und vermutlich gilt wie bei
einer ausgewogenen Ernahrung, dass Abwechslung und
Vielseitigkeit sinnvoll sind.
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Merke
RegelmaRige Aktivitat hat unabhangig vom Einfluss auf die
Blutlipide zusatzliche gesundheitsfordernde Wirkung.

Erndhrungsberater*innen als Partner*innen

Eine Ernahrungstherapie ist im Rahmen der Primarpravention
und bei Eintritt von Symptomen im Rahmen der Sekundar-
und Tertiarpravention moglich. In der Primarpravention soll
einer Fehl- und Mangelernahrung vorgebeugt werden, oder
es soll Ubergewicht vermieden bzw. reduziert werden. In der
Sekundar- und Tertiarpravention sollen Beschwerden ge-
mindert, Folgeschaden vermieden, die Leistungsfahigkeit
wiederhergestellt und das Ausmalé von Folgeerkrankungen
eingedammt werden.

Behandelnde ArztYinnen kénnen eine arztliche Notwendig-
keitsbescheinigung fur eine Ernahrungsberatung aus-
stellen; hierbei handelt es sich um eine budgetneutrale
Verordnung, fur die kein besonderes Formular notwendig
ist. Es geniigt ein Rezept, eine Uberweisung, ein Attest oder
ein Musterformular (bspw. [53]). Patient*innen missen die Be-
zuschussung bzw. die Kostenerstattung vor Beginn der Mafk-
nahme bei ihrer Krankenkasse beantragen.

Rechtliche Grundlage fiir eine Verordnung einer Ernahrungs-
beratungist§43 Abs. 1Nr. 2 SGBV, der eine Kostenerstattung
bei medizinischer Indikation regelt; der Nachweis erfolgt
durch eine arztliche Notwendigkeitsbescheinigung, die eine
Diagnose und die Anzahl der Beratungen enthalt. Pro Jahr
sind 5-6 Beratungen moglich; bei Vorliegen einer Adipo-
sitas (BMI > 30) sind es haufig 10 Einheiten. Verordnungen
zur Primarpravention ernahrungsmitbedingter Krankheiten
sind in § 20 Abs. 1 SGB V geregelt. Krankenkassen Uber-
nehmen Leistungen zur Verhinderung und Verminderung
von Krankheitsrisiken (Primdrpravention) sowie zur Forde-
rung des selbstbestimmten gesundheitsorientierten Han-
delns (Gesundheitsférderung). Dies kann in Einzel- oder
Gruppenberatung erfolgen (z. B. max. 3 Einzelberatungen).

Fettstoffwechselstérungen sind nach § 20 Abs. 1 und §
43 Abs. 1 Nr. 2 SGB V eine typische Indikation fur eine Er-
nahrungsberatung. Behandelnde Arzt*innen sollten dem
Erndhrungsberater wesentliche Befunde (bspw. LDL-Cho-
lesterin, Triglyzeride, Blutdruck, HbA , Insulinpflichtigkeit, re-
levante Medikation) auf der Notwendigkeitsbescheinigung
mitteilen.

Praxistipp 2

Ein wesentliches Prinzip der Ernahrungsumstellung bei Hy-
pertriglyzeridamie ist neben der Gewichtsnormalisierung
das Vermeiden von Lebensmitteln, die zugesetzten Zu-
cker bzw. grofkere Mengen schnell verstoffwechselbarer
Kohlenhydrate (bspw. raffinierte Starke) enthalten.

Insbesondere der Verzehr von folgenden Lebensmitteln
sollte deutlich reduziert oder moglichst vermieden wer-
den:

Alkohol jeder Art

Haushaltszucker, Traubenzucker, Honig

gestkte Milchprodukte (bspw. Fruchtjoghurt oder
-quark, Milchmischgetranke)

gesikte Getrénke (z. B. Limonaden, aromatisiertes
Wasser)

Fruchtséafte und Fruchtnektare

mit Zucker gesikte Obst- und Gemisekonserven
gesikte Fertigmuslis und Frihstickscerealien
Trockenfriichte

Marmeladen und andere siike Brotaufstriche (z. B.
Nuss-Nougat-Cremes)

Ketchup, Cocktailsaucen usw.

Sikspeisen (bspw. Eis, Pudding), Stikigkeiten und ge-
slRte Knabbereien

Starkehaltige Lebensmittel (z. B. Brot, Reis, Nudeln) soll-
ten moglichst als Vollkornprodukte verzehrt werden; eine
erhohte Ballaststoffzufuhr unterstitzt sowohl die Senkung
der Triglyzeride als auch des LDL- Cholesterins sowie die
Gewichtsnormalisierung. Zusatzlich gelten die Empfehlun-
gen zur Lebensmittelauswahl, wie sie in [46] beschrieben
sind. Ausdauersport hat zusatzlich positive Effekte und
kann nachhaltig helfen, die Triglyzeride zu senken.

Merke
Lebensstilumstellungen haben keinen relevanten Einfluss
auf das Lipoprotein(a).

Fazit

Eine bedarfsgerechte, an das kardiovaskulare Risikoprofil an-
gepasste Erndhrung ist zusammen mit ausreichend korper-
licher Aktivitat ein wesentliches Element der Pravention und
Therapie von Fettstoffwechselstorungen. Eine Umstellung
des Lebensstils ist jedoch dauerhaft notwendig. Bei dyslipi-
damischen Patient*innen mit erhdhtem kardiovaskularen Ri-
siko kann eine Verbesserung des Lebensstils jedoch eine
entsprechende lipidsenkende Medikation nicht ersetzen.
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KERNAUSSAGEN

- Nachhaltige Umsetzungen von Lebensstilmaknahmen bewirken nennenswerte Verbesserungen
der Blutlipide und anderer kardiovaskularer Risikofaktoren.

- Lebensstilanderungen bilden die Basis einer jeden medikamentosen Therapie von Fettstoff-
wechselstorungen, kdnnen diese jedoch bei erhohtem kardiovaskuldrem Risiko nicht ersetzen.

- Dyslipidamische Patient*innen sollten eine Ernahrungsberatung als Teil der Therapie wahr-

nehmen.

- Ernahrungsberater*innen konnen Betroffenen helfen, die Kompetenzen fur eine Umsetzung der

Empfehlungen im Alltag zu erwerben.

- Basis fur die Ernahrungsempfehlungen bei Dyslipidamien ist eine ausgewogene Vollkostform,
die dem kardiometabolischen Risikoprofil entsprechend modifiziert wird.
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