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Hintergrund
Dyslipidämien sind häufige Stoffwechselstörungen. Lebens-
stilmaßnahmen waren viele Jahre die einzige Maßnahme zu 
ihrer Behandlung. Aufgrund ihres gesundheitsfördernden 
Potenzials erachten Leitlinien zur Therapie von Fettstoff-
wechselstörungen die Lebensstilmaßnahmen als Funda-
ment einer jeden medikamentösen Therapie [1]. Wegen der 
zahlreichen effizienten Optionen für eine intensive lipid-
senkende Medikation werden Lebensstilmaßnahmen zwar 
von behandelnden Ärzt*innen empfohlen, jedoch wird ihre 
Umsetzung aufgrund des großen zeitlichen Aufwands meist 
nicht intensiv verfolgt; auch werden zu selten Ernährungs-
therapeuten als Fachkräfte hinzugezogen.

Merke
Maßnahmen zur Verbesserung des Lebensstils bilden die 
Basis der medikamentösen Therapie.

Unter anderem lieferten Interventionsstudien mit der „Rice 
Fruit Diet“ die ersten Belege, wie sich eine Ernährungs-
umstellung auf die Blutlipide auswirken kann. Der deutsche 
Arzt Dr. Walter Kempner hat die Reisdiät vor mehr als 80 Jah-
ren zur Behandlung von Patient*innen mit Nierenerkrankung 
und hypertensiver Gefäßerkrankung konzipiert [7]. Die Diät 
besteht im Wesentlichen aus Reis und Obst, um die Zufuhr 
von Salz, Protein und Fett zu minimieren, wobei alle essen-
ziellen Aminosäuren und essenziellen Fettsäuren in aus-
reichender Menge zugeführt werden. Diese strenge und 
eintönige Kostform führte bei   hypercholesterinämischen Pa-
tient*innen neben einer Absenkung des Blutdrucks und der 
Normalisierung des Körpergewichts auch zu einer Reduktion 
des Gesamtcholesterins (Tab. 1).Die von Walter Kempner pu-
blizierten Studien zeigen, dass eine diätetische Absenkung 
des Gesamt- bzw. des LDL-Cholesterins umso größer aus-
fällt, je ausgeprägter die Hypercholesterinämie ist (Tab. 1 und 
[8]). Zahlreiche Studien belegen, dass Lebens-stiländerungen 
effektiv zu einer Verbesserung der Blutlipide beitragen; sie 
haben auch herausgearbeitet, welchen Einfluss und welche 
Effektgrößen einzelne Lebensstilmaßnahmen haben.

Merke
Ernährungsumstellungen sind eine effektive Maßnahme 
zur Verbesserung von LDL-Cholesterin und Triglyzeriden.

Ernährungsempfehlungen
Die aktuellen Ernährungsempfehlungen für Patienten mit 
Dyslipidämien sind bspw. im Leitfaden Ernährungstherapie in 
Klinik und Praxis (LEKuP) zusammengefasst [9]. Die im LEKuP 
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Zusatzinfo 1:
Epidemiologie
•	 Laboruntersuchungen ergeben eine Prävalenz der 

Hypercholesterinämie (LDL-Cholesterin: 115 mg/dl 
[> 3,0 mmol/l]) bzw. der gemischten Dyslipidämie in 
Deutschland von 54,3–76,4 % [2].

•	 Basierend auf Labormessungen beträgt die Prävalenz 
der Hypertriglyzeridämie (Nüchterntriglyzeride: ≥ 150 
ml/dl [≥ 1,7 mmol/l]) in Deutschland 18 % [3].

•	 Mit dem Alter steigen LDL-Cholesterin und Tri-
glyzeride an; auch die Prävalenz der Hypercholeste-
rinämie und Hypertriglyzeridämie nimmt zu [4].

•	 Hypercholesterinämie und Hypertriglyzeridämie sind 
kardiovaskuläre Risikofaktoren und oftmals gut durch 
Lebensstilmaßnahmen beeinflussbar [5, 6].

https://www.dach-praevention.eu/fortbildung-lipidologie/?utm_source=sammelheft&utm_medium=qrcode&utm_campaign=fortbildung_lipidologie#modul-4
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vorgestellten Ernährungsempfehlungen sind ein Konsens 
mehrerer   Fachgesellschaften, der basierend auf einer syste-
matischen Evaluierung der Literatur erarbeitet wurde.

Basis der Ernährungstherapie bei Dyslipidämien ist eine 
modifizierte Vollkost [9], durch die die Referenzwerte für die 
Nährstoffzufuhr umgesetzt werden [10]. Sie kann als voll-
wertige Ernährung basierend auf den Empfehlungen der 
Deutschen Gesellschaft für Ernährung, als vegetarische Kost 
oder als mediterrane Kost umgesetzt werden. Die Vollkost 
wird an individuelle Bedürfnisse des Patienten (Unverträg-
lichkeiten, gastrointestinale Erkrankungen, besondere An-
forderungen älterer oder geriatrischer Personen, erhöhter 
Nährstoffbedarf bei Schwangeren und Stillenden oder auch 
interkulturelle Bedürfnisse) sowie an die Anforderungen des 
Erkrankungsbilds angepasst. Die diätetischen Maßnahmen 
für Dyslipidämien sind in den Boxen Zusatzinfo 2 und 3 skiz-
ziert.

Adaption an weitere kardiovaskuläre Risikofaktoren
Viele Patient*innen haben keine isolierte Hypercholesterin-
ämie oder -triglyzeridämie. Bei gemischten Dyslipidämien 
werden die Anpassungen der Vollkost kombiniert. Die An-
wesenheit weiterer Risikofaktoren (arterielle Hypertonie, 

Übergewicht/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 Hintergründe für ausgesuchte diä-
tetische Maßnahmen bei Dyslipidämien dargestellt.

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

Eine Reduktion des Körpergewichts senkt folglich das LDL-
Cholesterin, allerdings ist der Effekt relativ gering [1]. Bei 
adipösen 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 erhöht eine Ge-
wichtsreduktion das HDL-Cholesterin für jedes Kilogramm 
weniger Körpergewicht um 0,4 mg/dl (0,01 mmol/l), wenn sich 
die Gewichtsreduktion stabilisiert hat. Im Rahmen einer Ge-
wichtsreduktion können diese Effekte temporär bis zur Stabi-
lisierung des Körpergewichts etwas deutlicher ausfallen.

Bei Übergewichtigen verbessert eine Gewichtsreduktion die 
Dyslipidämie sowie andere kardiovaskuläre Risikofaktoren [1], 
allerdings ist der Nutzen einer Gewichtsabnahme zur Reduk-
tion der Sterblichkeit und kardiovaskulärer Ereignisse nicht 
eindeutig belegt [1, 13]. Eine Gewichtsreduktion sollte durch 
eine Kombination aus Ernährungsumstellung und mehr Be-
wegung erreicht werden, da so körperliche Leistungsfähig-
keit und auch Lebensqualität verbessert werden und der 
Rückgang von Muskel- und Knochenmasse, insbesondere 
bei älteren 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 erhöht sich das Gesamtcholesterin 
um etwa 5,1 mg/dl (0,13 mmol/l) pro 200 mg zugeführtem Cho-
lesterin [15].

 Tab. 1 Beispiele für Effekte der Reisdiät nach Walter Kempner (Tab. basiert auf Daten aus [8]).

Ausgangs-konzentration 
Gesamtcholesterin (mg/dl [mmol/l]) Gesamtcholesterin (mg/dl [mmol/l]) Durchschnittliche 

Interventionsdauer (d)

Kategorie Studienbeginn Studienende Änderung

< 220 (< 5,7) 
n = 148 186 (4,8) 171 (4,4) 15 (0,4) 

(–8,1 %) 120

≥ 220 (≥ 5,7)
n = 363 279 (7,2) 205 (5,3) 74 (1,9)

(–26,5 %) 102

Zusatzinfo 2:
Wesentliche Aspekte der modifizierten Vollkost bei 
Hypercholesterinämie [9]
•	 Energiezufuhr: bedarfsgerecht, ggf. Gewichts-

normalisierung
•	 Proteinzufuhr: entsprechend allg. Empfehlungen (0,8 

g/kg Körpergewicht, ggf. erhöhte Zufuhr bei Älteren 
beachten)

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

•	 gesättigte Fettsäuren: Reduktion auf < 7 En%
•	 mehrfach ungesättigte Fettsäuren: Erhöhung auf allg. 

Empfehlungen, aber ≤ 10 En% (ausgewogener Anteil 
Omega-6- und Omega-3-Fettsäuren)

•	 einfach ungesättigte Fettsäuren: machen ver-
bleibenden Fettanteil aus

•	 Transfettsäuren: entsprechend allg. Empfehlungen 
(< 1 En%)

•	 Kohlenhydrate: entsprechend allg. Empfehlungen 
(> 50 En%)

•	 Nahrungscholesterin: Reduktion auf < 300 mg/d
•	 Ballaststoffe: entsprechend allg. Empfehlungen oder 

etwas höher (30–40 g/d), Erhöhung löslicher Ballast-
stoffe (Pektine, β-Glucane) sinnvoll

•	 Alkohol: entsprechend allg. Empfehlungen (Verzicht 
sinnvoll)



Lang bekannt und meist ungenutzt: Lebensstilmaßnahmen zur Unterstützung der lipidsenkenden Therapie 75

Merke
Nahrungscholesterin erhöht dosisabhängig das LDL-Cho-
lesterin und vermutlich auch Letalität und kardiovaskuläre 
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-
vaskuläre Endpunkte (bspw. [16]). Basierend darauf wurde ein 
„Freispruch“ für den Verzehr von Eiern kolportiert. Mehrere 
aktuelle Studien deuten jedoch darauf hin, dass eine Be-
schränkung der Cholesterinzufuhr mit der Nahrung sinnvoll 

ist. So waren zum Beispiel Nahrungscholesterin und Eier-
verzehr in US-amerikanischen Kohortenstudien mit 29 615 
Männern und Frauen dosisabhängig mit einem erhöhten Ri-
siko für kardiovaskuläre Ereignisse (HR 1,17 [95 %-KI 1,09–
1,26]) und Gesamtsterblichkeit (HR 1,18 [95 %-KI 1,10–1,26]) 
assoziiert [17]. In der in Italien durchgeführten Molisani-Stu-
dy mit 20 562 gesunden Erwachsenen wurde ebenfalls ein 
Zusammenhang zwischen Eierverzehr und Gesamtletalität, 
kardiovaskulären Erkrankungen und Krebssterblichkeit be-
obachtet [18]. Bereits der Verzehr von 2–4 Eiern pro Woche 
war mit erhöhter Gesamtletalität (HR 1,22 [95 %-KI 1,01–1,46]) 
und kardiovaskulärer Sterblichkeit (HR 1,43 [95 %-KI 1,03–
1,97]) assoziiert. Der Verzehr von mehr als 4 Eiern pro Woche 
war mit einer erhöhten Gesamtsterblichkeit (HR 1,50 [95 %-KI 
1,13– 1,99]), kardiovaskulären Letalität (HR 1,75 [95 %-KI 1,07–
2,87]) und Krebsletalität (HR 1,52 [95 %-KI 0,99– 2,33]) assozi-
iert. Interessanterweise wurde für Erwachsene mit erhöhtem 
kardiovaskulärem Risiko (bspw. Hypertension und Hyper-
lipidämie) bereits eine Sterblichkeit beobachtet, wenn sie 
durchschnittlich 1 Ei pro Woche verzehrten. Eine Studie an 
521 120 erwachsenen US-Amerikanern ergab eine dosisab-
hängige, positive Korrelation von Nahrungscholesterin und 
Eierverzehr mit Gesamtletalität, kardiovaskulärer Sterblich-
keit und Krebsletalität [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 größer auszufallen als bei Low-Absorbern 
bzw. Non-Respondern; die Prävalenz letzterer ist nicht be-
kannt und nur durch aufwendige Analytik zu ermitteln.

Aktuell können keine konkreten Verzehrmengen für Cho-
lesterin oder Eier abgeleitet werden. Insgesamt spricht die 
aktuelle Studienlage aber dafür, den Verzehr von Eiern und 
anderen cholesterinreichen Lebensmittel konservativ zu be-
werten und einen moderaten Verzehr zu empfehlen, um 
Gesundheitsrisiken auszuschließen. Insbesondere sollten 

 Abb. 1 Einfluss ausgesuchter Fettsäuren auf das LDL-Cholesterin (Abb. basiert auf Daten aus [22]).

Zusatzinfo 3:
Wesentliche Aspekte der modifizierten Vollkost bei 
Hypertriglyzeridämie [9]
•	 Energiezufuhr: bedarfsgerecht, ggf. Gewichts-

normalisierung
•	 Proteinzufuhr: entsprechend allg. Empfehlungen (0,8 

g/kg Körpergewicht, ggf. erhöhte Zufuhr bei Älteren)
•	 Fettzufuhr: entsprechend allg. Empfehlungen (30–35 

En%)
•	 gesättigte Fettsäuren: entsprechend allg. Empfehlun-

gen (< 10 En%)
•	 mehrfach ungesättigte Fettsäuren: Erhöhung auf allg. 

Empfehlungen, aber ≤ 10 En% (ausgewogener Anteil 
Omega-6- und Omega-3-Fettsäuren)

•	 einfach ungesättigte Fettsäuren: machen ver-
bleibenden Fettanteil aus 

•	 Transfettsäuren: entsprechend allg. Empfehlungen 
(< 1 En%)

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

•	 Nahrungscholesterin: Reduktion auf < 300 mg/d
•	 Ballaststoffe: entsprechend allg. Empfehlungen oder 

etwas höher (30–40 g/d), Erhöhung löslicher Ballast-
stoffe (Pektine, β-Glucane) sinnvoll

•	 Alkohol: möglichst konsequenter Verzicht
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Patient*innen mit Hypercholesterinämie Eier und andere 
cholesterinreiche Lebensmittel nur gelegentlich verzehren. 
Dennoch können Eier den Speiseplan sinnvoll ergänzen und 
Bestandteil einer vollwertigen Ernährung sein.

Merke
Eier enthalten wichtige Nährstoffe (hochwertiges Protein, 
Vitamine und Mineralstoffe), aber auch Fett und Choleste-
rin. Eier können Teil einer ausgewogenen Ernährung sein, 
sollten aber bewusst und – insbesondere bei Hypercholes-
terinämie – nicht täglich verzehrt werden.

Gesättigte Fettsäuren
Aktuelle Empfehlungen sehen eine auf < 10 En% begrenzte 
Zufuhr von gesättigten Fettsäuren vor [5]. Grund ist die klare 
Datenlage zum Einfluss der gesättigten Fettsäuren auf das 
LDL-Cholesterin. Mit einer vermehrten Zufuhr von Laurin-
säure (C12:0), Myristinsäure (C14:0) und Palmitinsäure (C16:0) 
steigt das LDL-Cholesterin dosisabhängig an (Abb. 1) [22]. Da 
LDL-Cholesterin ein kardiovaskulärer Risikofaktor ist, sehen 
die europäischen Leitlinien eine Begrenzung der Zufuhr ge-
sättigter Fettsäuren auf < 7 En% bei Hypercholesterinämie 
vor [1].

Die Empfehlung zur reduzierten Zufuhr gesättigter Fettsäuren 
bzw. zum seltenen Verzehr von Lebensmitteln, die reich an 
gesättigten Fetten sind, werden kontrovers diskutiert, da in 
einigen Metaanalysen kein Zusammenhang zwischen dem 
Verzehr gesättigter Fettsäuren und kardiovaskulären Ereig-
nissen beobachtet werden konnte [23, 24]; einige Studien 
ergaben jedoch positive Assoziationen [25, 26]. Eine Meta-
analyse mit Metaregressionsanalyse führt die kontrover-
sen Befunde auf die große Heterogenität der Daten zurück 
[27]. Die Studie ergab einen wichtigen Aspekt: Die Assozia-
tionen sind dosisabhängig; der Effekt der gesättigten Fett-
säuren auf kardiovaskuläre Ereignisse und Letalität fällt umso 
größer aus, je größer die Verringerung der Zufuhr der ge-
sättigten Fettsäuren und damit die Absenkung des LDL-
Cholesterins ist. In der Analyse war eine verminderte Zufuhr 
gesättigter Fettsäuren mit weniger kardiovaskulären Ereig-
nissen (RR 0,83 [95 %-KI 0,70–0,98]) assoziiert. Assoziatio-
nen einer verminderten Zufuhr mit Gesamtletalität (RR 0,96 
[95 %- KI 0,90–1,03]) oder kardiovaskulärer Sterblichkeit (RR 
0,95 [95 %-KI 0,80–1,12]) waren nicht signifikant. Die aktuel-
le Metaanalyse von Kim u. Mitarb. ergab eine dosisabhängi-
ge, nicht lineare Assoziation zwischen der Zufuhr gesättigter 
Fettsäuren und Gesamtsterblichkeit,  kardiovaskulärer Letali-
tät und Krebsletalität [28]. Die Metaanalyse von Kim u. Mitarb. 
rechtfertigt nicht nur aktuelle Empfehlungen zur Begrenzung 
der Zufuhr gesättigter   Fettsäuren bei Gesunden auf < 10 En% 
und bei Patient*innen mit Hypercholesterinämie auf < 7 En%. 
Aus der Metaanalyse geht auch hervor, dass die Zufuhr ge-
sättigter Fettsäuren auf mindestens < 10 En% abgesenkt 
werden muss, bevor dies deutlich Auswirkung auf Gesamt-
letalität und kardiovaskuläre Sterblichkeit hat.

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

fuhr an Kohlenhydraten einhergeht, oder langkettige Omega-
3-Fettsäuren in Form von Fischölsupplementen oder als 
Medikament (Icosapent-Ethyl) hochdosiert eingesetzt wer-
den [1]; mit an Omega-3-Fettsäuren reichem Meeresfisch und 
an α-Linolensäure reichen Pflanzenölen ist dies kaum mög-
lich.

Unabhängig von den Blutlipiden sollte auf eine aus-
gewogene Zufuhr von Omega-6- und Omega-3-Fettsäuren 
geachtet werden. Ein zu hoher oder ausschließlicher Ver-
zehr von Pflanzenölen, die lediglich mehrfach ungesättigte 
Omega-6-Fettsäuren enthalten (bspw. Sonnenblumen-
oder Maiskeimöl), führt zu einer unzureichenden Zufuhr von 
Omega-3-Fettsäuren. Dies erhöht laut einer Auswertung des 
Minnesota Coronary Experiments trotz deutlicher Senkung 
des LDL-Cholesterins das Risiko für kardiovaskuläre Kom-
plikationen [29]: Die Sterblichkeit war umso mehr erhöht, 
je höher die durch eine erhöhte Zufuhr von Omega-6-Fett-
säuren bedingte LDL-Senkung war. Grund hierfür ist mög-
licherweise das Forcieren stiller chronischer Entzündungen 
durch die hohe Zufuhr von Omega-6-Fettsäuren und un-
zureichende Zufuhr von Omega-3-Fettsäuren. Vergleich-
bare Ergebnisse ergab die Sidney Diet Heart Study [30]. 
Der ausgewogene Verzehr von sowohl Omega-3- als auch 
Omega-6-Fettsäuren (bspw. als Lein-, Raps- und Hanföl) 
senkt hingegen das Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse 
und Sterblichkeit [31].

Das oftmals empfohlene Verhältnis von 5:1 für die Zufuhr von 
Omega-6- und Omega-3-Fettsäuren ist unzureichend durch 
Studien belegt [1]. Dennoch sollte vor allem eine höhere Zu-
fuhr von Omega-3-Fettsäuren über entsprechende pflanz-
liche Öle erreicht werden. Bei angemessener Verwendung 
von bspw. Rapsöl ist eine ausreichende Zufuhr der essenziel-
len Linolsäure (Omega-6- Fettsäure) und der α-Linolensäure 
(Omega-3-Fettsäure) möglich.

Merke
Mehrfach ungesättigte Fettsäuren sollten möglichst in 
einem ausgewogenen Verhältnis von Omega-6- zu Omega-
3-Fettsäuren verzehrt werden.

Einfach ungesättigte Fettsäuren
Die Zufuhr an einfach ungesättigten Fettsäuren hat wahr-
scheinlich weder Einfluss auf LDL- und HDL-Cholesterin 
noch auf die Triglyzeride [5]. Daher führt eine reduzierte Zu-
fuhr von Kohlenhydraten im Austausch mit einer erhöhten 
Zufuhr einfach ungesättigter Fettsäuren zu einem Absinken 
der Triglyzeride, ohne dass es zu Veränderungen von LDL- 
und HDL-Cholesterin kommt. Ebenso hilft eine erhöhte Zu-
fuhr einfach ungesättigter Fettsäuren im Gegenzug einer 
verminderten Zufuhr langkettiger gesättigter Fettsäuren, das 
LDL-Cholesterin zu senken. Dementsprechend können an 
einfach ungesättigten Fettsäuren (Ölsäure) reiche Lebens-
mittel wie bspw. hochwertiges Olivenöl als Ersatz für Lebens-
mittel, die reich an langkettigen gesättigten Fettsäuren (bspw. 
Palmitinsäure) sind (bspw. Butter sowie Kokos- und Palmfett) 
genutzt werden, um das LDL-Cholesterin zu senken.
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Transfettsäuren
Transfettsäuren erhöhen im Vergleich zu ungesättigten Fett-
säuren das LDL-Cholesterin (s. Abb. 1) und die Triglyzeride 
und senken das HDL-Cholesterin [5]. Konsequenterweise 
soll möglichst auf den Verzehr von Lebensmitteln mit indust-
riell erzeugten Transfettsäuren (gehärteten Fetten) verzichtet 
werden. Natürlich vorkommende Transfettsäuren sind in den 
entsprechenden Lebensmitteln normalerweise sehr gering 
enthalten und haben keine nennenswerte Bedeutung für die 
Entstehung von Erkrankungen.

Ballaststoffe
Erst vor Kurzem wurde der Richtwert für die Ballaststoffzufuhr 
von mind. 30 g/d bestätigt. Diese Einschätzung beruht auf ak-
tuellen Metaanalysen [10]. Eine erhöhte 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/l [95 %-KI –0,06–0,01)] leicht 
[32]; die Triglyzeride (mittlere Differenz: 0,00 mmol/l [95 %-KI 
0,04–0,05)] werden durch Ballaststoffe nicht verändert. Die 
günstigen Effekte einer Ballaststoffzufuhr sind wesentlich auf 
die löslichen Ballaststoffe zurückzuführen [6]. Eine für den 
cholesterinsenkenden Effekt verantwortliche Komponente 
ist β-Glucan aus Hafer oder Gerste [33–35].

Wesentlich für die Empfehlung einer hohen Ballaststoffzufuhr 
ist auch die Assoziation mit verminderter Letalität und Krank-
heitsinzidenz. Die Studie von Reynolds u. Mitarb. ergab eine 
15–30 %ige Reduktion von Gesamtsterblichkeit und kardio-
vaskulärer Letalität sowie der Inzidenz koronarer Herzkrank-
heiten, der Schlaganfallinzidenz und -letalität, eines Diabetes 
mellitus Typ 2 und von Dickdarmkrebs zwischen höchstem 
und niedrigstem Ballaststoffverzehr [36]. Die größte Risiko-
reduktion wurde für viele Endpunkte für eine Ballaststoff-
zufuhr von 25–29 g/d beobachtet. Weiterführende Analysen 
legen nahe, dass eine über aktuelle Empfehlungen hinaus-
gehende Ballaststoffzufuhr noch größere gesundheits-
fördernde Wirkungen haben könnte. Ähnliche Ergebnisse 
ergaben sich für den Verzehr von Vollkornprodukten.

Raffinierte Stärke und Zucker
Veränderungen in der Zufuhr der Kohlenhydrate, bspw. in 
Form von raffinierter Stärke, wirken sich unterschiedlich auf 
die Blutlipide aus [6]. Im Rahmen einer isoenergetischen Er-
nährungsumstellung geht eine erhöhte Kohlenhydratzufuhr 
mit einer entsprechenden Verminderung der Fettzufuhr ein-
her. Die erhöhte Zufuhr von Kohlenhydraten bewirkt einen 
Anstieg der Triglyzeride; dieser bleibt bei unverändert 
kohlenhydratreicher Ernährung oftmals über Monate be-
stehen, kann aber auch nach einiger Zeit nachlassen. Die 
Auswirkungen der verminderten Fettzufuhr auf die Blutlipide 
ist abhängig von der Art der weniger zugeführten Fettsäuren. 
Da gesättigte Fettsäuren das LDL-Cholesterin anheben, führt 
die erhöhte Zufuhr von Kohlenhydraten bei gleichzeitig re-
duzierter Zufuhr gesättigter Fettsäuren zu einem Absinken 
des LDL-Cholesterins. Im Gegensatz dazu senken mehr-
fach ungesättigte Fettsäuren das LDL-Cholesterin. Eine Ver-
minderung der Zufuhr mehrfach ungesättigter Fettsäuren 
durch eine Erhöhung der Kohlenhydratzufuhr kann daher zu 

einem Anstieg des LDL-Cholesterins führen. Der Austausch 
einfach ungesättigter Fettsäuren durch Kohlenhydrate hat 
hingegen keinen Einfluss auf das LDL-Cholesterin, da die Zu-
fuhr der einfach ungesättigten Fettsäuren das LDL-Choles-
terin nicht beeinflusst. Fettsäuren erhöhen jedoch alle das 
HDL-Cholesterin, wenn sie im Austausch für Kohlenhydrate 
verzehrt werden.

Wie im Fall von raffinierter Stärke führt auch der übermäßige 
Verzehr von Lebensmitteln mit zugesetztem Zucker bzw. 
der Konsum zuckergesüßter Getränke zu einer Erhöhung 
der Triglyzeride; gleichzeitig ist dies mit einem erhöhten Ri-
siko für kardiovaskuläre Ereignisse und Letalität assoziiert 
[37, 38]. Daher wird eine Begrenzung der Aufnahme von zu-
gesetztem Zucker auf ≤ 10 En% (zusätzlich zu der Menge, die 
in Lebensmitteln wie bspw. Obst und Milchprodukten natür-
lich vorkommt) empfohlen [1]. Für Menschen mit Hypertrig-
lyzeridämie, metabolischem Syndrom, Übergewicht oder 
Diabetes mellitus gelten noch restriktivere Empfehlung zur 
Zuckerzufuhr. Generell sollten zuckergesüßte Erfrischungs-
getränke nur in Maßen und von Betroffenen mit den ge-
nannten Stoffwechselerkrankungen möglichst gar nicht 
konsumiert werden.

Ein übermäßiger Verzehr von Lebensmitteln mit zugesetzter 
Fruktose (bspw. Fruktose-Glukose-Sirup) kann eine Hyper-
triglyzeridämie und ein metabolisches Syndrom verursachen 
und erhöht möglicherweise auch das kardiovaskuläre Risi-
ko [39], insbesondere bei Patient*innen mit Hypertriglyzeri-
dämie und abdominalen Übergewicht [1]. Ein regelmäßiger 
Konsum von Fruktose in Höhe von 15–20 En% erhöht die Tri-
glyzeride um bis zu 30–40 %. In Lebensmitteln zugesetzte 
Saccharose ist eine wesentliche Quelle für Fruktose. Obst 
enthält ebenfalls Fruktose, aber die Gehalte sind deutlich 
niedriger als in mit Fruktose gesüßten Lebensmitteln, und im 
Rahmen einer ausgewogenen, bedarfsgerechten Ernährung 
hat der Verzehr von Obst keine negativen Effekte auf den 
Lipidstoffwechsel und ist mit einem verminderten Risiko für 
kardiovaskuläre Komplikationen assoziiert.

Nährstoffrelation
Die Relation der Makronährstoffe Fett, Kohlenhydrate und 
Protein in der Ernährung beeinflusst über die Wirkung der 
verschiedenen Fettsäuren und Kohlenhydrate auch die Blut-
lipide. So führt wie oben ausgeführt eine Erhöhung des 
Kohlenhydratanteils zu einem Anstieg der Triglyzeride, und 
ein Anstieg des Fettanteils erhöht das LDL-Cholesterin, wenn 
mehr gesättigte Fettsäuren verzehrt werden [5, 6], kann die-
ses jedoch absenken, wenn mehr mehrfach ungesättigte 
Fettsäuren konsumiert werden. Dementsprechend sollte im 
Rahmen einer Ernährungsumstellung weniger auf die Nähr-
stoffrelation, sondern mehr auf eine Verbesserung der Quali-
tät der verzehrten Fette und Kohlenhydrate abgezielt werden 
[1, 10]. Folgende Eckpunkte sollten berücksichtigt werden:

•	 Eine Fettzufuhr von > 35 bis 40 EN% geht oftmals mit einer 
erhöhten Zufuhr gesättigter Fette und Energie einher.

•	 Eine stark verminderte Zufuhr von Fetten und Ölen kann 
zu einer unzureichenden Zufuhr von fettlöslichen Vitami-
nen und essenziellen Fettsäuren führen.
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•	 Getreide sollte wesentlich zur Ballaststoffzufuhr beitragen, 
und es sollten vor allem Vollkornprodukte konsumiert wer-
den.

•	 Die Zufuhr von gesättigten Fettsäuren und Transfett-
säuren sollte sich nicht erhöhen.

•	 Zusätzlich verzehrtes Protein stammt überwiegend aus 
pflanzlichen Quellen.

•	 Kohlenhydrate werden möglichst in Form ballaststoff-
reicher Lebensmittel (Gemüse, Obst und Vollkorn) konsu-
miert.

Aktuelle Beobachtungsstudien unterstützen jedoch weit-
gehend die bisherigen Empfehlungen zur Nährstoffrelation 
und bestätigen gleichzeitig, dass Abweichungen möglich 
sind, wenn die genannten Rahmenbedingungen eingehalten 
werden [40–42].

Hochverarbeitete Lebensmittel
Der uneingeschränkte Verzehr von hochverarbeiteten 
Lebensmitteln führte in einer Interventionsstudie zu einer hö-
heren Energieaufnahme (508 ± 106 kcal/d) aufgrund einer er-
höhten Zufuhr von sowohl Kohlenhydraten als auch Fetten 
[43]. Daraus ergab sich innerhalb von 14 Tagen eine Körper-
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 höher in der Gruppe mit den 
hochverarbeiteten Lebensmitteln. In Beobachtungsstudien 
korreliert ein häufiger Verzehr von hochverarbeiteten Lebens-
mitteln mit Gesamtletalität und   kardiovaskulärer Letalität [44, 
45], sodass Empfehlungen, auf den Verzehr von hochver-
arbeiteten Lebensmitteln zu verzichten, unterstützt werden.

Merke
Der Verzicht auf hochverarbeitete Lebensmittel 
(Fertiggerichte/Fastfood) unterstützt eine Gewichts-
normalisierung und reduziert wahrscheinlich das kardio-
vaskuläre Risiko.

Alkohol
Der stark Triglyzerid-erhöhende Effekt von Alkohol ist hin-
länglich bekannt [1], sodass insbesondere Betroffene mit 
einer Hypertriglyzeridämie auf den Konsum von Alkohol ver-
zichten sollten. Darüber hinaus liefern alkoholische Getränke 
unnötige Kalorien; ein Verzicht auf Alkohol unterstützt folglich 
eine Normalisierung des Körpergewichts.

Durch eine verbesserte Lebensmittelauswahl, Achtsam-
keit beim Essen und verbessertes Abschätzen der Essens-
mengen sind Gewichtsnormalisierung, verbesserte 
Mikronährstoffversorgung, Absenkungen des LDL-Choleste-
rins im Mittel um 5–15 % und individuell um bis zu 40 % sowie 
der Triglyzeride in den Normalbereich möglich [9]. Darüber 
hinaus wirkt sich eine ausgewogene Ernährung günstig auf 
andere kardiovaskuläre Risikofaktoren aus und hilft, kardio-
vaskulären Komplikationen entgegenzuwirken.

Merke
Seltene Formen der Hypertriglyzeridämie (bspw. familiä-
res Chylomikronämie-Syndrom; Lipodystrophien) müssen 
ausgeschlossen werden, da sie eine spezielle Ernährungs-
therapie benötigen.

Körperliche Aktivität
Regelmäßige körperliche Betätigung 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 verändert, insbesondere die als 
atherogen erachteten kleinen dichten LDL werden verringert 
[49]. Regelmäßiges, strukturiertes aerobes Ausdauertraining 
senkt die Triglyzeride über den Effekt der Gewichtsreduktion 
hinaus (10–50 %) [1, 47–49]. Zusätzlich kommt es zu einer 
leichten Erhöhung des HDL-Cholesterins (ca. 5 %) [50]. Über 
die Verbesserung der Blutlipide hinaus wirkt sich eine er-
höhte körperliche Aktivität   gesundheitsfördernd auf andere 
kardiovaskuläre Risikofaktoren, wie Bluthochdruck und Dia-
betes mellitus, aus.

Es gelten für Patient*innen mit Fettstoffwechselstörungen 
prinzipiell die   Bewegungsempfehlungen für Gesunde, und 
es sollten möglichst Verbesserung von Ausdauer, Kraft und 
Beweglichkeit erreicht werden. Grundsätzlich sind sportliche 
Aktivitäten individuell an Gesundheitszustand, Leistungs-
fähigkeit und Alter der Patient*innen 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]. 
Grundsätzlich wirkt sich eine vermehrte körperliche Aktivi-
tät aber gesundheitsfördernd aus und vermutlich gilt wie bei 
einer ausgewogenen Ernährung, dass Abwechslung und 
Vielseitigkeit sinnvoll sind.

Praxistipp 1
Ein wesentliches Prinzip einer Ernährungsumstellung ist, 
anstelle ernährungsphysiologisch ungünstiger (= energie-
reicher und mikronährstoffarmer) Lebensmittel häufi-
ger und mehr Lebensmittel mit ernährungsphysiologisch 
günstiger Zusammensetzung (energiearm und mikronähr-
stoffreich) zu verzehren; nachfolgend einige einfache 
Beispiele (eine detaillierte Zusammenstellung für Pa-
tient*innen findet sich in [46]):

•	 Fisch statt Fleisch und Wurst
•	 unverarbeitete Nüsse und Samen statt Süßigkeiten 

oder Knabbereien
•	 Obst und Rohkost statt Süßigkeiten und Knabbereien
•	 Gemüse und Blattsalate ohne üppige Soßen oder 

Dressings statt frittierter, stärkereicher Kartoffel-
produkte

•	 Vollkornprodukte statt Weißmehlprodukte
•	 ungesüßte Milchprodukte statt gesüßter Fertig-

produkte
•	 frisches Obst, Nüsse/Samen und Getreideflocken statt 

Fertigmüsli
•	 selbstzubereitete Mahlzeiten statt hochverarbeiteter 

Lebensmittel (Fertiggerichte/Fastfood)
•	 Lebensmittel reich an ungesättigten Fettsäuren (nicht 

tropische Pflanzenöle) anstelle von an gesättigten 
Fettsäuren reichen Fetten

•	 an Omega-3-Fettsäuren reiche Pflanzenöle (Lein-, 
Raps- oder Hanföl) anstelle von Omega-6-Fettsäuren-
reichen Pflanzenölen (Maiskeim- oder Sonnenblumen-
öl)
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Merke
Regelmäßige Aktivität hat unabhängig vom Einfluss auf die 
Blutlipide zusätzliche gesundheitsfördernde Wirkung.

Ernährungsberater*innen als Partner*innen
Eine Ernährungstherapie ist im Rahmen der Primärprävention 
und bei Eintritt von Symptomen im Rahmen der Sekundär- 
und Tertiärprävention möglich. In der Primärprävention soll 
einer Fehl- und Mangelernährung vorgebeugt werden, oder 
es soll Übergewicht vermieden bzw. reduziert werden. In der 
Sekundär- und Tertiärprävention sollen Beschwerden ge-
mindert, Folgeschäden vermieden, die Leistungsfähigkeit 
wiederhergestellt und das Ausmaß von Folgeerkrankungen 
eingedämmt werden.

Behandelnde Ärzt*innen können eine ärztliche Notwendig-
keitsbescheinigung für eine Ernährungsberatung aus-
stellen; hierbei handelt es sich um eine budgetneutrale 
Verordnung, für die kein besonderes Formular notwendig 
ist. Es genügt ein Rezept, eine Überweisung, ein Attest oder 
ein Musterformular (bspw. [53]). Patient*innen müssen die Be-
zuschussung bzw. die Kostenerstattung vor Beginn der Maß-
nahme bei ihrer Krankenkasse beantragen.

Rechtliche Grundlage für eine Verordnung einer Ernährungs-
beratung ist § 43 Abs. 1 Nr. 2 SGB V, der eine Kostenerstattung 
bei medizinischer Indikation regelt; der Nachweis erfolgt 
durch eine ärztliche Notwendigkeitsbescheinigung, die eine 
Diagnose und die Anzahl der Beratungen enthält. Pro Jahr 
sind 5–6 Beratungen möglich; bei Vorliegen einer Adipo-
sitas (BMI > 30) sind es häufig 10 Einheiten. Verordnungen 
zur Primärprävention   ernährungsmitbedingter Krankheiten 
sind in § 20 Abs. 1 SGB V geregelt. Krankenkassen über-
nehmen Leistungen zur Verhinderung und Verminderung 
von Krankheitsrisiken (Primärprävention) sowie zur Förde-
rung des selbstbestimmten gesundheitsorientierten Han-
delns (Gesundheitsförderung). Dies kann in Einzel- oder 
Gruppenberatung erfolgen (z. B. max. 3 Einzelberatungen).

Fettstoffwechselstörungen sind nach § 20 Abs. 1 und § 
43 Abs. 1 Nr. 2 SGB V eine typische Indikation für eine Er-
nährungsberatung. Behandelnde Ärzt*innen sollten dem 
Ernährungsberater wesentliche Befunde (bspw. LDL-Cho-
lesterin, Triglyzeride, Blutdruck, HbA1c, Insulinpflichtigkeit, re-
levante Medikation) auf der Notwendigkeitsbescheinigung 
mitteilen.

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

Fazit
Eine bedarfsgerechte, an das kardiovaskuläre Risikoprofil an-
gepasste Ernährung ist zusammen mit ausreichend körper-
licher Aktivität ein wesentliches Element der Prävention und 
Therapie von Fettstoffwechselstörungen. Eine Umstellung 
des Lebensstils ist jedoch dauerhaft notwendig. Bei dyslipi-
dämischen Patient*innen mit erhöhtem kardiovaskulären Ri-
siko kann eine Verbesserung des Lebensstils jedoch eine 
entsprechende lipidsenkende Medikation nicht ersetzen.

Praxistipp 2
Ein wesentliches Prinzip der Ernährungsumstellung bei Hy-
pertriglyzeridämie ist neben der Gewichtsnormalisierung 
das Vermeiden von Lebensmitteln, die zugesetzten Zu-
cker bzw. größere Mengen schnell verstoffwechselbarer 
Kohlenhydrate (bspw. raffinierte Stärke) enthalten.
Insbesondere der Verzehr von folgenden Lebensmitteln 
sollte deutlich reduziert oder möglichst vermieden wer-
den:

•	 Alkohol jeder Art
•	 Haushaltszucker, Traubenzucker, Honig
•	 gesüßte Milchprodukte (bspw. Fruchtjoghurt oder 

-quark, Milchmischgetränke)
•	 gesüßte Getränke (z. B. Limonaden, aromatisiertes 

Wasser)
•	 Fruchtsäfte und Fruchtnektare
•	 mit Zucker gesüßte Obst- und Gemüsekonserven
•	 gesüßte Fertigmüslis und Frühstückscerealien
•	 Trockenfrüchte
•	 Marmeladen und andere süße Brotaufstriche (z. B. 

Nuss-Nougat-Cremes)
•	 Ketchup, Cocktailsaucen usw.
•	 Süßspeisen (bspw. Eis, Pudding), Süßigkeiten und ge-

süßte Knabbereien

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