MEDIZIN FORUM

Arbeitsgruppe fur Lipide und Atherosklerose

Ernahrung bei

kardiovaskularen Risikofaktoren

Anderungen des Lebensstils, insbesondere vermehrte korper-
liche Aktivitit und Erndhrungsumstellungen sind wichtige
Massnahmen zur Pravention kardiovaskuldrer Erkrankungen.
Die Autoren Dr. med. Klaus Bally, Prof. Dr. med. Roger Darioli,
Prof. Dr. med. Giorgio Noseda und Prof. Dr. med. Paolo Suter,
die alle Mitglieder der Expertengruppe der AGLA sind, die den
Pocket Guide ,,Erndhrung bei kardiovaskuldren Risikofakto-
ren“ verfasst hat, stellen im nachfolgenden Bericht die we-
sentlichen Fakten und Hintergriinde vor.

Le changement du style de vie, en particulier une activité phy-
sique accrue et des changements alimentaires sont des mesures
importantes pour la prévention des maladies cardio-vascu-
laires. Les auteurs le Dr Klaus Bally, le Pr Roger Darioli, le Pr
Giorgio Noseda et le Pr Paolo Suter, qui sont tous membres du
groupe d’experts du GSLA, qui a écrit le Guide de poche
«I'alimentation et facteurs de risque cardio-vasculaires »,
présente dans le rapport suivant les faits et I'arriére-plan.

Der Einfluss der Erndhrung auf kardiovaskulidre Erkrankungen
ist ausfiihrlich untersucht. Es gibt eine starke Evidenz, dass
Erndhrungsfaktoren die Atherogenese direkt oder indirekt iiber
bekannte Risikofaktoren wie Lipide, Blutdruck oder Blutzucker be-
einflussen konnen (1). In der Primér- und Sekundérpravention der
KHK/Atherosklerose sollte daher das Potential einer herzgesunden
Erndhrung genutzt werden. Diese entspricht mengenmassig dem
individuellen Energiebedarf und fiir die Zusammensetzung einer
Mischkost, wie sie die Lebensmittelpyramide der Schweizerischen
Gesellschaft fiir Erndhrung empfiehlt (www.sge-ssn.ch) (2). Die Le-
bensmittelpyramide gilt fiir Personen von 19-65 Jahren mit wenig
bis missiger korperlicher Aktivitét, nicht jedoch fiir besondere Per-
sonengruppen wie Kinder, Schwangere, Vegetarier, Leistungssport-
ler oder Menschen mit bestimmten Krankheiten.

Ein wichtiger Bestandteil aller Ernahrungsempfehlungen ist die
regelmissige Bewegung. Korperliche Aktivitat ist nicht nur zur Auf-
rechterhaltung eines gesunden Korpergewichts erforderlich, son-
dern sie senkt auch direkt das Risiko fiir KHK/Atherosklerose (3).

Die AGLA (Arbeitsgruppe Lipide und Atherosklerose der
Schweizerischen Gesellschaft fiir Kardiologie) hat kiirzlich einen
Pocketguide zum Thema ,Erndhrung bei kardiovaskuldren Risi-
kofaktoren® publiziert (3). Der vorliegende Artikel nimmt darauf
Bezug und erldutert fiir wichtige Risikofaktoren die Empfehlungen
und ihre Evidenz.

Arterielle Hypertonie
Lebensstilfaktoren, vor allem Erndhrung und Bewegung, beeinflus-

sen das Risiko fiir das Auftreten einer Hypertonie und den Blut-
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druck bei Hypertonikern. Lebensstilmodifikationen konnen bei
Risikopersonen — d.h. bei Prahypertonie, Familienanamnese mit
Hypertonie, Ubergewicht, iibermissigem Salz- und Alkoholkon-
sum, korperlicher Inaktivitit — eine Hypertonie vermeiden oder
aufschieben. Sie konnen bei leichter Hypertonie einen Medikamen-
tenverzicht, eine Dosisreduktion oder eine einfachere Blutdruck-
Einstellung erméglichen (4).

Die wichtigsten Erndhrungsmassnahmen bei der Privention
und Behandlung der Hypertonie sind eine Restriktion des Salzkon-
sums, das Einhalten eines normalen Kérpergewichts und die Ver-
meidung tibermassigen Alkohols (3, 4).

Erndhrungsmassnahmen bei arterieller

Hypertonie (3, 4)

= Erhalt eines normalen Korpergewichts (BMI<18.5-25.0 kg/m?)

= Kochsalzkonsum < 6 g/Tag (< 90 mmol Natrium/Tag)

= Maissiger Alkoholkonsum: Manner < 14, Frauen < 7 Standard-
drinks (1 Standarddrink: 10 g reiner Alkohol = % I Bier, 1 dl Wein
(12 Vol%), 30 ml Schnaps (40 Vol%))

= Kostform: viel Friichte und Gemiise, wenig Fett, wenig gesittigte
Fette

Zahlreiche Studien zeigen einen Zusammenhang zwischen
Kérpergewicht und Blutdruck (4, 5): Ubergewicht erhéht das Ri-
siko fiir Hypertonie. Umgekehrt senkt eine Gewichtsreduktion bei
Adiposen den Blutdruck (4, 6). In einer Metaanalyse senkten 5 kg
Gewichtsabnahme den systolischen und diastolischen Blutdruck im
Durchschnitt um 4.4 bzw. 3.6 mmHg (7).

Der Kochsalzkonsum trigt gemiss epidemiologischen Studien
zur Erhohung des Blutdrucks und zur Entwicklung einer Hyper-
tonie bei (4, 8, 9). Salzrestriktion um 80-100 mmol Natrium (4.7-
5.8 g NaCl) pro Tag, ausgehend von 180 mmol (10.5 g NaCl), senkte
den Blutdruck — bei einer grossen Streuung — um 4-6 mmHg (4).
Kochsalz wird hauptsiachlich durch verarbeitete Lebensmittel ein-
genommen: Brot, Frithstiickcerealien, Kése, Suppen (4).

Die Beziehung zwischen Alkoholkonsum, Blutdruck und Hy-
pertoniepravalenz ist in der Bevolkerung linear. Alkoholreduktion
fahrt zu signifikanten Blutdruck-Senkungen (4, 10).

Weitere Nahrungskomponenten konnen einen Einfluss auf den
Blutdruck und eine Hypertonie ausiiben: Kalium, Kalzium, Mag-
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nesium, Omega-3-Fettsduren, Nahrungsfasern. Die Datenlage wird
aber als nicht ausreichend fiir generelle Empfehlungen erachtet (4).

Neben einzelnen Nahrungskomponenten wirken sich auch
Kostformen (nutrional patterns) auf den Blutdruck aus: Eine DASH
Kombinationskost (viel Friichte, viel Gemise, fettreduzierte Milch-
produkte, wenig gesattigte Fettsduren) senkte den Blutdruck (nach
8 Wochen) bei Patienten mit normalem oder leicht erhohtem BD
um 11.4/5.5 mmHg im Vergleich zu Normalkost; durch zusatzli-
che Reduktion der Salzeinnahme (von 143 auf 65 mmol/l sank der
Blutdruck im Vergleich zur DASH Kombinationskost nochmals um
4.6/1.7 mmHg (4, 11). Verschiedene Studien weisen auch darauf
hin, dass eine vegetarische Erndhrung moglicherweise blutdruck-
senkend wirkt (4).

Zudem ist auch korperliches Ausdauer- und dynamisches Wi-
derstandstraining geeignet, bei normo- und hypertonen Personen
den Blutdruck zu senken, so dass tdglich 30-45 Minuten empfoh-
len werden (4).

Diabetes mellitus Typ 2
Der Typ 2 Diabetes ist durch eine verzogerte Insulinsekretion und
eine gestorte Insulinwirkung (Insulinresistenz) gekennzeichnet.

Urséchlich nimmt beim Diabetes mellitus Typ 2 die Erndhrung
- neben korperlicher Aktivitdt und Familienanamnese - die zen-
trale Rolle ein (12). Bei Adipositas nimmt die Zahl und Aktivitat
der Insulinrezeptoren auf der Oberfliche der Zielzellen ab. Zu-
dem sezernieren Fettzellen Peptide, die zur Insulinresistenz fithren
koénnen (TNF-q, Resistin und Adiponectin). Die Insulin-Sensitivi-
tat wird durch gesittigte Fettsduren und Transfettsduren herabge-
setzt, weshalb diese bei Diabetes reduziert bzw. gemieden werden
sollten (1).

Eine Modifikation des Lebensstils mit einer gesunden Ernéh-
rung und ausreichender Bewegung ist nicht nur zur priméaren Pra-
vention des Diabetes, sondern auch fiir das Management eines
bestehenden Diabetes und zur Pravention von diabetischen Spit-
komplikationen wichtig (12). Klinische Studien konnten zeigen,
dass eine Ernahrungsumstellung bei Typ 2 Diabetikern das HbAlc
um 1-2% senken kann (12, 13).

Die Insulin-Sensitivitit kann durch Gewichtsreduktion, Ver-
meidung von Transfettsduren, Ersatz von gesittigten Fetten durch
einfach gesittigte Fettsduren sowie regelmissige korperliche Akti-
vitit verbessert werden (1, 12). Zur Gewichtsabnahme eignet sich
entweder eine kohlenhydrat- oder eine fettarme niedrigkalorische
Didt. Bei einer kohlenhydratarmen Diét sollten die Lipidprofile,
Nierenfunktion und Eiweisszufuhr kontrolliert sowie ggf. die Do-
sis der Diabetes-Medikation angepasst werden (12). Kohlenhydrate
mit niedrigem glykdamischen Index (der glykamische Index gibt an,
wie schnell ein kohlenhydrathaltiges Nahrungsmittel im Vergleich
zu reinem Traubenzucker (= 100%) ins Blut gelangt, Masseinheit:
%) sind bei Typ 2 Diabetikern zu bevorzugen (1, 12).

Ernahrungsempfehlungen bei

Diabetes mellitus (1, 3, 12)

= Gewichtsnormalisierung bei Ubergewicht/Adipositas

= Nahrungsmittel mit niedrigem glykdmischem Index (< 55) be-
vorzugen: z.B. Salat, frisches Gemiise/Obst, Magerjoghurt, So-
japrodukte, Vollkornprodukte, fettreduzierte Milch, Teigwaren,
Hafer, Gerste

» Einfache Zucker (Saccharose) vermeiden, maximal 10% Kalorien
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» Alkoholkonsum reduzieren: Frauen < 1, Minnern < 2 Standard-
drinks/Tag

= Vermehrte Einnahme von Gemiise, Friichten, Hiilsenfriichten,
Vollkornprodukten

= Gesittigte Fettsduren reduzieren

= Vermehrte Zufuhr von Omega-3-FS (mehr Fisch konsumieren)

Dyslipidamien

Hypercholesterindmie

Unter den Nahrungskomponenten wirken gesittigte Fettsauren
und Transfettsduren am stiarksten LDL-C-erhohend (1). Letztere
kommen in geringen Mengen in Milchprodukten und in Fleisch
von Wiederkduern vor. Hauptquelle sind aber partiell hydrogeni-
sierte industrielle Fette.

Die grossten Effekte auf Gesamt- und LDL-Cholestin lassen sich
bei der Erndhrung durch folgende Massnahmen erzielen: Reduktion
gesittigter Fette und Reduktion von Transfett. Weniger ausgepragt,
durch die Mehrheit der Studien aber belegt, ist die Wirksamkeit von
Nahrungsfasern und einer Reduktion der Cholesterinzufuhr mit der
Nahrung. Weniger evident ist der Einfluss des Korpergewichts, von
korperlicher Aktivitit und von Sojaprotein (1).

Ersetzt man 1% der Energiezufuhr von gesittigten Fettsdu-
ren (SAFA) durch einfach ungesittigte Fettsduren (MUFA), sinkt
das LDL-C um 0.041 mmol/l. Ersetzt man die SAFA durch mehr-
fach ungesittigte Omega-6-Fettsduren, sinkt das LDL-C um
0.051 mmol/l und ein Ersatz durch Kohlenhydrate ergibt eine LDL-
C Senkung von 0.032 mmol/l (1, 14). Omega-3-Fettsduren haben
keinen direkten Cholesterin-senkenden Effekt. Thr giinstiger Effekt
auf das kardiovaskuldre Risiko, z.B. durch Fischkonsum, wird nicht
uber Effekte auf Serum-Lipide vermittelt.

Eine nachgewiesene LDL-C senkende Wirkung haben auch
Pflanzensterine (1, 15-19, 23-25). Pflanzensterine (oder Phytosteri-
ne; Phytosterole) gehoren zur Gruppe der sekundéren Pflanzenstof-
fe. Sie sind natiirlicher Bestandteil vieler pflanzlicher Lebensmittel
wie Niisse, Sojabohnen, Sonnenblumenkerne und Getreide so-
wie daraus hergestellter pflanzlicher Ole und Fette. Pflanzensteri-

15



MEDIZIN FORUM

ne weisen eine dem Cholesterin dhnliche chemische Struktur auf.
Sie senken das Serum-Cholesterin durch Hemmung der Choleste-
rinabsorption (1, 15-19).

Bei Nahrungscholesterin besteht ein Zusammenhang zwischen
zugefithrter Menge und kardiovaskularem Risiko, was teilweise un-
abhingig vom Cholesterinspiegel ist (1). Die Cholesterinabsorption
ist individuell sehr verschieden. Nahrungsfasern, vor allem aus Ha-
fer und pektinhaltigen Friichten (Apfel, Birnen), sind direkt choles-
terinsenkend (1).

Empfehlungen bei Hypercholesterinamie (1, 3)

= Reduktion der gesittigten Fettsduren: fettarme Zubereitung; Re-
duktion von tierischen Fetten, von Kokosfett und Palmol

= Faserreiche Nahrung: Hafer, pektinreiche Obstsorten (Apfel, Bir-
nen, Beeren)

= Vermeidung von Trans-Fettsduren

= Erh6éhung einfach ungesittigter Fettsauren (Olivendl, Rapsol)
und mehrfach ungesittigter Fettsdauren.

= Cholesterinzufuhr < 300 mg/Tag, d.h. Reduktion von Innereien,
Eiern sowie tierischen Fetten.

= Gewichtsnormalisierung bei Ubergewicht/Adipositas

= Optional: Zufuhr von Pflanzensterinen: ca. 2 g pro Tag, z.B. durch
2-3 Scheiben Brot mit Pflanzensterin-angereicherter Margarine
oder angereichertem Joghurtdrink (3).

Hypertriglyzeridamie

Die Hypertriglyzeridimie (HTG) ist ein unabhéngiger, direkter
KHK-/Arteriosklerose-Risikofaktor. HTG ist haufig Folge von Adi-
positas, Bewegungsmangel, iibermidssigem Alkoholkonsum und/
oder Diabetes mellitus. Sie ist oft mit hohem LDL-C und tiefem
HDL-C assoziiert (1). Zudem koénnen gewisse Medikamente, wie
Ostrogene, Retinoide und Thiazide zu einer Triglyzerid-erhéhung
fithren. Bei einigen Patienten besteht eine familidre, genetisch be-
dingte Form der HTG (Héufigkeit 1: 500).

Nahrungsmittel haben einen direkten Einfluss auf Triglyzerid-
werte. Glucose und Lipidmetabolismus hdngen eng zusammen. Er-
satz gesattigter Fette durch einfach ungesittigte Fette verbessert die
Insulinsensitivitit und so die Triglyzeridspiegel (1). Einen positiven
Effekt haben auch die Omega-3 Fettsduren. Sie hemmen die hepa-
tische (endogene) Triglyzeridsynthese und konnen daher die Se-
rumtriglyzeride reduzieren (1). Eine Gewichtsreduktion verbessert
ebenfalls die Insulin-Sensitivitdit und senkt die Triglyzeridwerte.
In Studien konnte aufgrund von Gewichtsabnahme eine Triglyze-
rid-Reduktion zwischen 20 und 30% beobachtet werden (20). Oft
wird im Rahmen einer Diidt die Zufuhr von Fetten durch vermehr-
te Aufnahme von Kohlenhydraten ersetzt. Eine kohlenhydratrei-
che Nahrung, v.a. die Konsumation von Lebensmitteln mit hohem
glykdmischem Index, fithrt zu einer Erhéhung der Triglyzeride (1).
Bei Fructose ist dieser Effekt dosisabhéngig und wird ab einer Zu-
fuhr von > 10% Gesamtenergie klinisch relevant. Bei einer Fructo-
se-Konsumation von 15-20% der Gesamtenergiezufuhr steigen die
Plasma-TG um 30-40% (1, 21).

Eine Gewichtsnormalisierung kann einen wesentlichen Beitrag
in der Behandlung der Hypertriglyzeridamie leisten. Da eine aus-
reichende Zufuhr von Omega-3-Fettsduren durch die Nahrung sel-
ten erreicht wird, sollten ggf. Omega-3-Fettsduren supplementiert
werden, z.B. Eicosapentaensdure (EPA) und/oder Docosahexanséu-
re mit Fischo6l-Kapseln (1, 3).
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Hypertriglyzeridamie (1, 3)

= Gewichtsnormalisierung bei Ubergewicht/Adipositas

= Alkoholkarenz

= Meiden von Mono- und Disacchariden, Nahrungsmittel mit
hohem glykdmischem Index vermeiden

= Reduzieren des Kohlenhydratanteils

= Erhohte Zufuhr von Omega-3-Fettsduren (Supplemente)

= Ersatz von gesittigten Fettsduren durch einfach und mehrfach
ungesittigte Fettsduren.

Tiefes HDL-C

Am stdrksten steigt HDL-Cholesterin durch eine Reduktion von
Transfettsduren und durch korperliche Aktivitit (1). Wirksam,
wenn auch weniger ausgeprégt, sind eine Reduktion von Uber-
gewicht und ein Ersatz von Kohlenhydraten durch einfach oder
mehrfach ungesittigte Fette sowie ein moderater Alkoholkonsum
(1). Weniger gut belegt sind eine Bevorzugung von Kohlenhydraten
mit niedrigem glykdmischen Index, Rauchabstinenz sowie eine Re-
duktion von Mono- und Disacchariden (1).

Tiefe HDL-C-Werte und Hypertriglyzeridimie sind oft assozi-
iert. Der Einfluss des Fettkonsums auf das HDL-C ist — mit Aus-
nahme des Transfettes, welches das HDL-C senkt — gering (1).
Gesittigte Fette erhohen es, parallel zum LDL-Cholesterin, Ome-
ga-6-Fettsduren senken es, einfach ungesittigte Fettsduren und
Omega-3-Fettsduren haben einen geringen Effekt. Analog zur Tri-
glyzerid-Erhohung ist eine isokalorische Substitution von Fetten
durch Kohlenhydrate mit einer signifikanten Abnahme von HDL-
C assoziiert (1). Kohlenhydrathaltige Lebensmittel mit tiefem gly-
kdmischem Index haben keinen oder nur einen geringen Effekt auf
das HDL-C (1).

Da man das HDL-C bisher kaum medikamentos beeinflussen
kann, spielt die nicht-pharmakologische Behandlung bei tiefem
HLD-C eine wichtige Rolle. Regelmissige aerobe korperliche Be-
wegung kann HDL-C Werte um 0.08-0.15 mmol/l erhéhen (1).

Jedes kg Gewichtsabnahme fithrt zu einem Anstieg des HDL-C
um 0.01 mmol/], sobald sich das Gewicht stabilisiert hat. Der Ersatz
von Kohlenhydraten durch einfach ungesittigte Fettsduren sowie
mehrfach ungesittigte Fettsauren erhéhen HDL-C (1).

Ernahrungsempfehlungen bei tiefem HDL-C (1, 3)

= Regelmassige korperliche Aktivitat

= Verzicht auf Transfettsauren

= Gewichtsreduktion bei Ubergewicht

= Ersatz von Kohlenhydraten durch ungesittigte Fettsduren

= Moderater Alkoholkonsum

= Priferenz fiir Kohlenhydrate mit niedrigem glykdmischem Index
= Einstellen des Rauchens
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