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Von den 60180 Todesfällen in der

Schweiz im Jahr 2004 starben

22451 an Herz-Kreislauf-Erkrankun-

gen. Mit über 37 Prozent ist dies im-

mer noch die Todesursache Nummer

eins. Unter diesem Aspekt erscheinen

Ernährungsrichtlinien zur Herz-Kreis-

lauf-Prävention notwendig und sinn-

voll. Das Interesse an Ernährungsemp-

fehlungen war in den letzten Jahren

stetig steigend. Was ist aber das Ziel

einer präventiven Ernährung? Sen-

kung der Morbidität und Mortalität?

Verlängerung der gesunden Lebens-

erwartung? 

1Reinhard Imoberdorf, 2Maya Rühlin,
1Peter E. Ballmer

Ebenfalls 2004 betrug die Lebens-
erwartung in der Schweiz für eine Frau
im Durchschnitt 83,7 und für einen
Mann 78,6 Jahre (1). Nach einer Statis-
tik der Weltgesundheitsorganisation
(WHO) aus dem gleichen Jahr hatten
nur Männer in Island und San Marino
mit durchschnittlich 79 Jahren und
Frauen aus Monaco mit 85 Jahren
sowie aus Italien und San Marino mit
je 84 Jahren eine höhere Lebens-
erwartung (2). In der Schweiz hat sich
die Lebenserwartung in den letzten
100 Jahren fast verdoppelt. Die Grün-
de sind verbesserte Hygiene, gesün-
dere Ernährung und eine qualitativ
gute Gesundheitsversorgung (1). Die
Schweizer werden aber nicht nur älter,
sondern gesünder älter. Frauen dürfen
erwarten, dass sie 75,3 Jahre und Män-

ner, dass sie 71,1 Jahre gesund leben
können. Die Frauen werden nur durch
San Marino (75,9 Jahre) und die Män-
ner durch Schweden (71,9 Jahre) und
Island (72,1 Jahre) übertroffen (3).
Eine weitere Verbesserung dieser
«Spitzenplätze» wird wohl schwierig
sein. 

Mehrfach wurde gezeigt, dass die
koronare Morbidität und Mortalität
durch pharmakologische Interventio-
nen signifikant reduziert werden konn-
ten, wobei die Gesamtmortalität nicht
beeinflusst werden konnte. Interessan-
terweise wird dies nie weiter diskutiert.
Einfach ausgedrückt heisst dies, dass
man weniger häufig an einem Herzin-
farkt stirbt, dafür häufiger an einer an-
deren Erkrankung! Es ist ein Nullsum-
menspiel, und die Gesamtprognose
wird nicht verbessert. Meistens wird
dieser Umstand gar nicht erwähnt,
oder der unerwünschte Effekt wird als
«Zufall» deklariert. In der PROSPER-
Studie (4) wurde die signifikante Re-
duktion der koronaren Sterblichkeit in
der Statingruppe vollständig kompen-
siert durch eine signifikante Zunahme
der Krebssterblichkeit. Während das
erste Ergebnis (erwünscht und erwar-
tet) als Erfolg publiziert wurde, weil
nun zweifelsfrei erwiesen sei, dass Sta-
tine auch bei älteren Menschen sekun-
därprophylaktisch eingesetzt werden
müssen, wurde das zweite Resulat (un-
erwünscht und von den Autoren offen-
sichtlich unerwartet) als Zufall und da-
mit bedeutungslos abgetan, da die
gepoolte Analyse aller wichtigen Sta-
tinstudien noch nie eine höhere Krebs-
inzidenz gezeigt hatte. Dabei wurde
aber vergessen, dass alle anderen Sta-
tinstudien bei vergleichsweise jungen
Menschen durchgeführt wurden.

Gefragt ist also ein Konzept, das
nicht nur die koronare, sondern auch
die Gesamtmortalität signifikant sen-
ken kann. Dies dürfte mit entspre-
chenden Ernährungsstrategien mög-
lich sein. Wie Suter und Mitarbeiter
(5) ausführten, sind weniger einzelne
Komponenten der Ernährung als viel-
mehr Ernährungsmuster für die kar-
dioprotektiven Effekte verantwortlich.
Wie wir im Folgenden zeigen, führt
eine kardiovaskulär protektive Ernäh-
rung im Sinne einer mediterranen

Ernährungsweise oder eines mediter-
ranen Lebensstils zusätzlich zu einer
signifikanten Reduktion der Gesamt-
sterblichkeit, also zu einem effektiven
Nutzen für die Menschen.

Empfehlung der Schweizer
Gesundheitsbehörden

Das Bundesamt für Gesundheit
(BAG) hat die 1995 von der Eidgenös-
sischen Ernährungskommission publi-
zierten Grundregeln für eine ausgewo-
gene Ernährung in Anlehnung an die
Lebensmittelpyramide der Schweizeri-
schen Gesellschaft für Ernährung
(www.sge-ssn.ch) überarbeitet (6). Zu-
dem wurde die Eidgenössische Ernäh-
rungskommission beauftragt, die 1992
entstandenen Empfehlungen zur Fett-
zufuhr zu überarbeiten. Aus diesem
sehr detaillierten wissenschaftlichen
Bericht «Fette in der Ernährung, Emp-
fehlungen der Eidgenössischen Ernäh-
rungskommission (EEK) 2006» wurde
eine aktualisierte Übersicht für die Be-
völkerung zusammengestellt (7). 

In unserem Beitrag werden wir ein-
zelne Aspekte dieser Empfehlungen
näher betrachten, sie wissenschaftlich
beleuchten und schliesslich in einer
Art Synthese aufzuzeigen versuchen,
welche Ernährung oder welche Ernäh-
rungsmuster geeignet sind, den Spagat
zwischen kardiovaskulärer Gesund-
heit, Genuss ohne Verbote und Lang-
lebigkeit zu überbrücken.

Arbiträre Auswahl von Emp-
fehlungen des BAG (6, 7)

«Grundregel: abwechslungsreich essen
und körperlich aktiv sein»

Im Vorwort zum fünften Schweizeri-
schen Ernährungsbericht (8) schreibt
der Direktor des Bundesamtes für Ge-
sundheit, Professor Thomas Zeltner:
«Ausgewogene Ernährung und genü-
gend Bewegung sind nicht nur wichtig
für einen hohen Grad an Wohlbefin-
den und Lebensqualität. Sie tragen
auch wesentlich zur Vorbeugung zahl-
reicher Krankheiten bei.» Diese Tat-
sache wurde in den letzten Jahren
durch viele Lifestyle-Studien bestätigt,
ist unbestritten und bedarf keines wei-
teren Kommentares.

Aktuelle Ernährungsrichtlinien zur Herz-
Kreislauf-Prävention

1Medizinische Klinik, Kantonsspital Winterthur
2Ernährungsberatung, Kantonsspital Winterthur
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«Gemüse und Früchte – 5 am Tag in
verschiedenen Farben»

Gemüse und Früchte sind reich an
gesunden Inhaltsstoffen wie natürli-
chen Antioxidanzien (v.a. Vitamin C
und sekundären Pflanzeninhaltsstof-
fen), Kalium und Nahrungsfasern, die
eine inverse Korrelation zu hohem
Blutdruck und Schlaganfällen aufwei-
sen (9). Etwa 2,7 Millionen Todesfälle
weltweit werden einem zu tiefen
Früchte- und Gemüsekonsum zuge-
schrieben (9). Feng He und Mitarbei-
ter (10) konnten zeigen, dass das Ri-
siko für einen Schlaganfall bei
Individuen, die mehr als 5 Portionen
Früchte und Gemüse pro Tag konsu-
mierten, im Vergleich mit Leuten, die
weniger als dreimal täglich Früchte
und Gemüse assen, um 26 Prozent re-
duziert war. In der INTERHEART-Stu-
die, die in 52 Ländern auf allen Konti-
nenten der Erde durchgeführt wurde
(11), führte der tägliche Früchte- und
Gemüsekonsum zu einer Reduktion
des Herzinfarktrisikos um 42 Prozent
bei den Frauen und 26 Prozent bei den
Männern. Dieser Effekt gilt für alle
Menschen, unabhängig von der ethni-
schen Zugehörigkeit, vom Kontinent,
vom Geschlecht und vom Alter.

Einen weiteren interessanten Aspekt
möchten wir hier kurz erwähnen.
Früchte- und Gemüsekonsum hat auch
einen positiven Einfluss auf die Kno-
chendichte (12). Eine typische westli-
che Ernährung hat eine Nettosäure-
produktion von 50 mmol pro Tag zur
Folge. Diese 50 mmol H+ werden auf
eine Konzentration von 40 nmol H+ ge-
puffert, was einem pH von 7,4 ent-
spricht. Also alles im grünen Bereich? 

Der Knochen ist ein riesiges Ionen-
und Basenaustauschreservoir, das Ka-
lium und Natrium im Austausch für H+
freisetzt sowie zusätzlich Kalzium und
Phosphor, die im Urin ausgeschieden
werden, ohne dass die gastrointesti-
nale Resorption kompensatorisch zu-
nimmt (13). Die Kalziumbilanz ist ne-
gativ, und Osteoporose ist die Folge.
Die weitaus meisten präagrikulturellen
Diäten lieferten Basenüberschüsse. In
der Tat hatten die Knochen der Stein-
zeitmenschen eine dickere Kortikalis
als heute und waren relativ stabil bis
ins Alter. Zudem wiesen Sammler und
Jäger eine höhere Knochendichte auf
im Vergleich zu prähistorischen Popu-
lationen, die Ackerbau betrieben (13).
Wurzeln, Knollen, Blattgemüse und
Früchte liefern über Kaliumsalze viel
Basenüberschuss, während die heutige
westliche Ernährung säureproduzie-

rend ist. Früchte- und Gemüsekonsum
als Osteoporoseprophylaxe? Die Un-
tersuchung von New und Mitarbeitern
(12) zeigte in der Tat, dass Frauen, die
in ihrer Kindheit sehr viele Früchte
konsumierten, im Erwachsenenalter
eine signifikant höhere Knochen-
dichte im Schenkelhals aufwiesen.

«Milch, Milchprodukte, Fleisch, Fisch
und Eier – täglich genügend»

«Fisch hat dank seiner wertvollen
Fette einen besonderen Stellenwert in
der gesunden Ernährung. Wir empfeh-
len aus gesundheitlichen Gründen 1–2
Fischmahlzeiten pro Woche (6).»

In diesem Abschnitt befassen wir uns
ausschliesslich mit dem Fischkonsum.
Langkettige Fettsäuren von fettem
Fisch entfalten ihre Wirkung unter an-
derem über einen antiarrhythmischen
Effekt, was zu einer signifikanten Ver-
minderung von plötzlichem Herztod
führen kann. Der Diet And Reinfarc-
tion Trial (DART [14]) zeigte eine si-
gnifikante Reduktion der kardiovas-
kulären und der Gesamtmortalität von
etwa 30 Prozent bei Patienten, die min-
destens zwei Portionen fetten Fisch
pro Woche konsumierten. Die Inzi-
denz des nicht tödlichen Herzinfarktes
wurde jedoch nicht beeinflusst. Des-
halb waren die Autoren der Ansicht,
dass Fischkonsum tödliches Kammer-
flimmern reduzierte. Diese Hypothese
stimmte gut mit experimentellen In-
vitro- und In-vivo-Daten bei Tieren
überein, bei denen die sehr langketti-
gen n-3-Fettsäuren, die dominieren-
den Fettsäuren in Fischöl und fettem
Fisch, unter Myokardischämie und
Reperfusion vor Kammerflimmern
schützten (15). Den antiarrhythmi-
schen Effekt von reinen n-3-Fettsäuren
haben Billman und Mitarbeiter (16) in
einem eleganten plötzlicher Herztod-
Modell bei Hunden eindrücklich
demonstrieren können. Durch intra-
venöse Infusion von Eicosapentaen-

säure (EPA) wurden nach Verschluss
der Arteria circumflexa 5 von 7 Hun-
den vor einem tödlichen Kammerflim-
mern geschützt (p < 0,02). Die intra-
venöse Gabe von Docosahexaensäure
(DHA) und Alpha-Linolensäure
(ALA) verhinderte je bei 6 von 8 Hun-
den das Kammerflimmern (p < 0,004).
Bei den Kontrollhunden ohne Infu-
sion von n-3-Fettsäuren wurde Kam-
merflimmern zu 100 Prozent ausgelöst
und jeweils defibrilliert. 

Weitere Argumente für einen anti-
arrhythmischen Effekt der Fischöle
lieferte die prospektive Physicians’
Health-Kohorten-Studie (17). Über
11 Jahre prospektiv untersucht, erlit-
ten von 20 551 Männern 133 einen
plötzlichen Herztod. Das multivariate
relative Risiko für plötzlichen Herztod
war 52 Prozent geringer bei den Män-
nern, die wenigstens einmal pro Wo-
che Fisch assen, im Vergleich mit de-
nen, die weniger als einmal pro Monat
Fisch zu sich nahmen. Auch die Ge-
samtsterblichkeit wurde signifikant um
30 Prozent reduziert. Die Inzidenz des
Myokardinfarktes und der gesamten
kardiovaskulären Mortalität wurde
nicht beeinflusst. Schliesslich wurde
gezeigt, dass 2,5 g EPA täglich bei
Hochrisikopatienten mit implantierten
Kardioverter/Defibrillatoren (ICD) die
Zeit bis zur ersten Entladung wegen
Kammertachykardien oder Kammer-
flimmern verlängerte (18). Allerdings
wurde das Resultat erst signifikant
nach Einschluss nicht nur der siche-
ren, sondern auch der möglichen Er-
eignisse. In einer ähnlichen Studie bei
Patienten mit ICD (19) zeigte die Sup-
plementation mit Fischöl keinen Ef-
fekt und war bei einzelnen Patienten
sogar proarrhythmisch. Als Ursache
wurde die zu kleine Patientenzahl mit
zu geringer Aussagekraft und unausge-
glichenen Baseline-Charakteristika er-
wähnt. Letzlich findet sich aber keine
plausible Erklärung für die Diskrepan-

Tabelle 1: Fettgehalt in Gramm pro 100 Gramm essbarem Fisch

Fett ALA EPA DHA
Lachs
• USA, wild, roh 6,3 0,30 0,32 1,12
• USA, Farm, gekocht 12,4 0,11 0,69 1,46

Makrele
• Norwegen, Frühling, roh 10 0,11 0,57 1,40
• Norwegen, Herbst, roh 30 0,33 1,71 4,17

ALA, Alpha-Linolensäure; EPA, Eicosapentaensäure; DHA, Docosahexaensäure
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zen. Schwierigkeiten bestehen sicher
auch in der Erfassung des Fischkon-
sums. Zudem zeigt auch der Gehalt an
n-3-Fettsäuren des «gleichen» Fisches,
der zu verschiedenen Jahreszeiten
oder an verschiedenen Orten gefan-
gen wurde, erhebliche Unterschiede
(Tabelle 1).

Die Wirkung der Fischöle auf die
kardiovaskuläre und die Gesamtmor-
talität wird kontrovers diskutiert. In
einer Metaanalyse von Bucher und Mit-
arbeitern (20) reduzierte die Ein-
nahme von n-3-Fettsäuren durch die
Nahrung oder mittels Supplementen
das Risiko für tödliche Herzinfarkte
um 30 Prozent und die Gesamtmorta-
lität um 20 Prozent. Das systematische
Review von Lee Hooper und Mitar-
beitern (21) fand im Gegensatz dazu
keinen Effekt von Fischölen auf die
kardiovaskuläre und die Gesamtmorta-
lität. Dieses Review schloss zusätzlich
eine grosse Studie mit negativen Resul-
taten (22) mit ein, die erst später pu-
bliziert wurde. Ohne die Daten von
Burr und Mitarbeitern (22) zeigte die
Analyse von Lee Hooper ebenfalls eine
signifikante Senkung der Gesamtsterb-
lichkeit von 17 Prozent. Möglicher-
weise sind die positiven Effekte der
Fischöle auf spezifische Patientengrup-
pen beschränkt, zum Beispiel auf Pa-
tienten nach Herzinfarkt oder mit
Herzinsuffizienz, die in der Burr-Stu-
die nicht eingeschlossen waren.

Insgesamt scheint Fischkonsum aber
durchaus empfehlenswert zu sein, es
sei denn, man möchte aus ökologi-
schen (Leerfischen der Ozeane) oder
aus toxikologischen (Quecksilber-
gehalt) Gründen darauf verzichten.
Auch ohne Fischmahlzeiten kann man
sich genügend n-3-Fettsäuren zufüh-
ren. Hier bekommt die ALA, als kurz-
kettige Vorstufe der Fischöle, beson-
dere Bedeutung; sie ist beispielsweise
in Nüssen, grünem Blattgemüse und in
Rapsöl reichlich vorhanden.

«Öle, Fette und Nüsse – täglich mit
Mass» 

«Pflanzliche Öle sind als Regel den
tierischen Fetten vorzuziehen. Ausser-
dem wird angesichts ihrer günstigen
Fettsäurezusammensetzung empfoh-
len, täglich eine Handvoll Nüsse/Man-
deln (20–30 g) zu essen (6).»

Vor allem die Griechen essen täglich
fast zu jeder Mahlzeit Nüsse, und Nuss-
konsum reduziert das Risiko für koro-
nare Herzkrankeit (23). Nüsse sind
eine gute Quelle für ALA. Daneben
enthalten sie zahlreiche potenziell pro-

tektive Inhaltsstoffe, wie Folate, Ma-
gnesium, Kalium, Fasern, Vitamin E,
Arginin, und ein vorteilhaftes Verhält-
nis von Lysin zu Arginin sowie von
Methionin zu Arginin. Nüsse enthalten
noch höhere Mengen Arginin als
Fleisch mit dem Vorteil, dass sie im Ver-
gleich zu Fleisch und Fisch arm sind an
Methionin, dem vaskulotoxischen Vor-
läufer von Homocystein. Dies ist vor
allem bei Walnüssen, Mandeln und
Haselnüssen der Fall. Der hohe Folat-
anteil in den meisten Nüssen ist sicher-
lich ein zusätzlicher Vorteil (24). Tiefe
Folsäure- und hohe Homocystein-
Serumkonzentrationen sind unabhän-
gige Risikofaktoren für das Auftreten
einer Atherosklerose, vor allem der
Koronarien und Karotiden. Die Sen-
kung hoher Homocystein-Serumkon-
zentrationen mittels Folsäure (und
den Vitaminen B12 und B6) führte aller-
dings in den bisherigen Interventions-
studien nicht zu einer Reduktion der
kardiovaskulären Ereignisrate (25–28).
Möglicherweise muss man für eine
wirksame Prävention von kardiovas-
kulären Krankheiten mit einem Mix
von B-Vitaminen schon sehr früh im
Leben beginnen, und dies wohl eher
mit einer gesunden Ernährung als mit
Supplementen. Nüsse dem Salat beige-
ben ist eine einfache und geschmack-
volle Art für deren täglichen Genuss.

«Fett in unserer Ernährung – Empfeh-
lungen des Bundesamtes für Gesund-
heit»

Tabelle 2 illustriert die empfohlene
Fettzufuhr, die sehr ausgewogen er-
scheint. Die ausführlichen, evidenz-
basierten Empfehlungen der EEK
empfehlen wir der Lektüre (29).

In diesem Kapitel soll nicht auf ein-
zelne Empfehlungen eingangen, son-
dern das Thema Fett gesamthaft ge-
nauer betrachtet werden.

Fett ist der energiereichste
Nährstoff – 

Spielt dies eine Rolle?
Die Inzidenz der Adipositas nimmt

weiter zu, und es ist kein Ende in Sicht.
In der Schweiz haben etwa 7 Prozent
der Bevölkerung einen Body Mass In-
dex (BMI) von über 30 kg/m2. Dies
bedeutet, dass rund 500 000 Leute in
unserem Land adipös sind. Weitere
1,8 Millionen Schweizer sind überge-
wichtig (BMI 25–30 kg/m2). Gemäss
dem fünften Schweizerischen Ernäh-
rungsbericht (8) ist zudem jedes vierte
Schulkind übergewichtig. Neben der
fehlenden körperlichen Aktivität ist
eine zu hohe Energieaufnahme als ur-
sächlich anzusehen. Immer noch wird
aber der hohe Fettanteil der Nahrung
als einziger Schuldfaktor postuliert.
Dies kommt daher, weil Fett mit 9 kcal
pro Gramm mehr als doppelt so ener-
giereich ist wie Kohlenhydrate und Ei-
weiss mit je 4 kcal pro Gramm. Zudem
ist Fett schmackhaft und soll weniger
sättigen als Kohlenhydrate und Ei-
weiss. Es erscheint also logisch, dass
der Mensch darum zu viel Fett isst und
dick wird. Entsprechend wird für eine
fettarme, kohlenhydratliberale Ernäh-
rung plädiert. Ein wichtiger Faktor der
Sättigung ist aber das Gewicht und Vo-
lumen einer Mahlzeit. Wie Worm (30)
gezeigt hat, kann man auch mit einem
sehr hohen Fettanteil niedrige Ener-
giedichten erreichen. Ein griechischer
Salat (200 g Gurken, 30 g schwarze Oli-
ven, 200 g Tomaten, 150 g rote Pa-
prika, 100 g Schafskäse, 60 g Zwiebeln,
24 g Olivenöl, 30 g Baguette) hat bei
einem Fettanteil von 65 Prozent eine
Energiedichte von 96 kcal/100 g. Sie
liegt somit sogar tiefer als eine fettre-
duzierte Mahlzeit (120 g Vollkornbröt-
chen, 10 g Margarine, 30 g Kochschin-
ken, 100 g Hüttenkäse, 200 g Tomaten,

Tabelle 2: Empfehlungen des BAG zur Fettaufnahme

Gesamtfettzufuhr 1 g/kg Körpergewicht
Pro 2000 kcal Energiezufuhr

• SAFA: Gesättigte Fettsäuren 20–25 g

• MUFA: Einfach ungesättigte Fettsäuren 20–30 g

• PUFA: Mehrfach ungesättigte Fettsäuren (n-6) 6 g

• PUFA: Mehrfach ungesättigte Fettsäuren (n-3) 1,7 g

Verhältnis n-6/n-3 5:1

Verhältnis SAFA/MUFA und PUFA 1:2

DHA und EPA zusammen 500 mg

Auf Nahrungscholesterin empfindliche Personen ≤ 300 mg
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50 g Blattsalat, 140 g Banane), die mit
einem Fettanteil von 22 Prozent auf
eine Energiedichte von 100 kcal/100 g
kommt (30).

Fett in der Nahrung ist kein haupt-
bestimmender Faktor für den Körper-
fettanteil

In Kurzzeitstudien führt eine Fettre-
duktion nur zu einer bescheidenen Ge-
wichtsreduktion. Durch kompensatori-
sche Mechanismen verliert sich dieser
Effekt, wie sich in randomisierten,
mehr als ein Jahr laufenden Studien
zeigte. Hier hatte der Fettkonsum in ei-
nem weiten Bereich von 18 bis 40 Pro-
zent des Energieanteils wenn über-
haupt nur einen geringen Effekt auf
den Körperfettgehalt (31). In Studien
mit einer Kontrollgruppe, die eine
ähnlich intensive Intervention erhielt,
betrug die gewichtete durchschnittli-
che Differenz insgesamt -0,25 kg und
+1,8 kg (weniger Gewichtsverlust in
der fettarmen Gruppe). Erwähnens-
wert ist zudem die Tatsache, dass die
Prävalenz der Adipositas in den USA,
trotz markanter Fettreduktion in der
Ernährung, dramatisch zugenommen
hat. Ernährungsstudien sind auch sehr
anfällig für Verfälschungen, zum Bei-
spiel durch das Gesundheitsbewusst-
sein der Probanden. In einer grossen
prospektiven Kohortenstudie (32) war
ein Gewichtsanstieg schwach positiv
korreliert mit der Aufnahme tierischer
Fette (generell als ungesund empfun-
den), jedoch schwach negativ kor-
reliert mit der Aufnahme pflanzlicher
Fette (generell als gesund emp-
funden). Es gibt eigentlich keine Be-
gründung, warum sich diese Fette
hinsichtlich der Gewichtszunahme me-
tabolisch unterschiedlich auswirken
sollten. 

«Low-Fat»-Kennzeichung auf
Packungen führt zu Adipositas

Die Möglichkeit, dass die Kennzeich-
nung von Nahrungsmitteln mit «Low-
Fat» zu einem Überkonsum nährstoff-
armer, kalorienreicher Snacks führt,
ist von besonderem Interesse. Bei-
spielsweise folgern Kunden, dass cho-
lesterinarme Nahrungsmittel auch
fettarm sind oder dass fettarme Er-
nährung auch weniger Kalorien be-
deutet, entsprechend kann von diesen
Nahrungsmitteln auch mehr konsu-
miert werden. Wansink und Chandon
haben dies in drei äusserst eleganten
Studien nachweisen können (33). Hier
kurz die wichtigsten Resultate. Kenn-
zeichnung von Snacks als «Low-Fat» er-

höhte die Nahrungsaufnahme um bis
zu 50 Prozent pro Mahlzeit. Normal-
gewichtige konsumierten von den ver-
meintlich gesunden Nährstoffen mehr,
während Übergewichtige von allen
Nahrungsmitteln deutlich mehr assen.
Wie die Abbildung 1 weiter illustriert,
unterschätzten alle Probanden die
tatsächlich konsumierte Kalorienzahl
erheblich. In einer Post-hoc-Markt-
anwender-Studie berechneten die Au-
toren, dass die Probanden 48 Prozent
weniger Fett und trotzdem 9 Prozent
mehr Gesamtkalorien gegessen hätten.
Einer der Gründe war, dass sich die
Probanden durch das «Low-Fat»-Label
weniger schuldig fühlten und dabei
nicht realisierten, dass sie deutlich
mehr Gesamtkalorien zu sich nahmen.

Fettreduktionsempfehlungen
ohne Einfluss auf die Prognose

Wie Gary Taubes in einem sehr
lesenswerten Artikel einleitend schreibt,
konnten 50 Jahre Forschung und
hunderte von Millionen Dollar Kosten
nie beweisen, dass eine fettarme Er-
nährung mit einer längeren Lebenser-
wartung korreliert (34). Das National
Institute of Health hatte 1984 jeden
Amerikaner, der alt genug zum Laufen
war, angewiesen, den Fettkonsum zu
reduzieren, und der damalige Präsi-

dent der American Heart Association
gab in einem Interview bekannt, dass,
wenn jeder mitmache, die Krankheit
Arteriosklerose bis ins Jahr 2000 be-
siegt sei!

In der Nurses Health Study (35) mit
über 80 000 Krankenschwestern zeigte
die gesamte Fettaufnahme keine signi-
fikante Korrelation zu koronaren Er-
eignissen. Die Aufnahme von gesättig-
ten und trans-Fettsäuren erhöhte das
koronare Risiko, während der Konsum
von einfach und mehrfach ungesättig-
ten Fettsäuren das Risiko verminderte.
Das systematische Review von Hooper
und Mitarbeitern (36) untersuchte
den Effekt einer Fettreduktion oder
Fettmodifikation auf kardiovaskuläre
Endpunkte. Die Auswertung von 27
Studien mit 30 902 Personenjahren
zeigte keine Reduktion der Gesamt-
sterblichkeit (Ereignisrate [ER] 0,98;
95% Vertrauensintervall [VI] 0,86–
1,12) und keine Reduktion der kardio-
vaskulären Sterblichkeit (ER 0,91; VI
0,77–1,07). Im Abstract zum Artikel le-
sen sich diese Resultate jedoch folgen-
dermassen: «Alteration of dietary fat
intake had small effects on total morta-
lity …» und «Cardiovascular mortality
was reduced by 9% (0.91; 0,77–1,07).»
Bei der Durchsicht der «Fettliteratur»
fällt immer wieder auf, dass die For-
mulierungen in Abstracts nicht unbe-

Tabelle 3: Fett- und Cholesterinzufuhr über 384 Tage im Minnesota
Coronary Survey*

SAFA PUFA MUFA Cholesterin
39% Fett: Kontrolle 18% 5% 16% 446 mg

38% Fett: Behandlung 9% 15% 14% 166 mg

*The Minnesota Coronary Survey. Arteriosclerosis 1989; 9: 129–135.

Abbildung 1: «Low-fat»-Kennzeichnung erhöht die Aufnahme von Snacks.
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dingt durch die Daten gestützt werden
und dass negative Studien durch die
Befürworter der Fetthypothese
schlichtweg ignoriert werden.

Schliesslich führte auch in der
Women’s Health Initiative Randomi-
zed Controlled Dietary Modification-
Studie bei 48 836 postmenopausalen
Frauen die Reduktion der Gesamtfett-
aufnahme und die Erhöhung der Ein-
nahme von Gemüsen, Früchten und
Körnern über 8,1 Jahre zu keiner Ver-
minderung von tödlichen und nicht
tödlichen Herzinfarkten und Schlag-
anfällen (37). Der Gesamtfettkonsum
sank in der Interventionsgruppe im
Vergleich zur Kontrollgruppe um
8,2 Prozent nach 6 Jahren, und der
Früchtekonsum war um 1,1 Portionen
grösser. Offensichtlich braucht es zu
einer wirksamen kardiovaskulären
Prävention grössere Veränderungen
bei den Makro- und Mikronährstoffen
oder aber ein völlig anderes Konzept.

Alles «Gute» kommt von Amerika – der
Cholesterin-Mythos

Wohl kein anderes Thema wird seit
vielen Jahrzehnten kontroverser disku-
tiert. Allgemein wird angenommen
oder behauptet, dass mit zunehmen-
der Cholesterinplasmakonzentration
die koronare Mortalität zunimmt. Es
gibt aber eine Vielzahl von Ausnahmen
von dieser Regel. Eine detaillierte Be-
trachtung würde den Rahmen dieses
Artikels sprengen. Wir verweisen dies-
bezüglich auf die verschiedenen Re-
views (38–41). Die Framingham-Unter-
suchungen Ende der fünziger Jahre
bestätigten diese Meinung, nach der
Teilnehmer mit hohen Gesamt-Choles-
terinplasmakonzentrationen ein höhe-
res Herzinfarktrisiko aufweisen als die-
jenigen mit niedrigen Werten. Eine
genaue Auswertung der Cholesterinda-
ten 30 Jahre nach Beginn ergab ein
völlig anderes Bild (42). Zwar fand sich
bei unter 50-Jährigen eine direkte
positive Beziehung zwischen Choleste-
rinplasmakonzentrationen und der

30-Jahre-Gesamt- und der kardiovasku-
lären Mortalität. Bei den über 50-Jähri-
gen korrelierte jedoch die Gesamt-
sterblichkeit weder mit tiefen noch mit
hohen Cholesterinplasmakonzentra-
tionen. Noch schlimmer: es zeigte sich
eine direkte Korrelation zwischen fal-
lenden Cholesterinplasmakonzentra-
tionen während der ersten 14 Jahre
und der Mortalität über die folgenden
18 Jahre (11% Anstieg der Gesamtmor-
talität und 14% Anstieg der kardio-
vaskulären Mortalität pro 0,026 mmol/L
[1 mg/dL] jährlichem Abfall der Cho-
lesterinplasmakonzentrationen). Die
Interpretation dieser Daten war
schwierig, wichtig ist aber zu beachten,
dass Korrelationen nicht mit Kausalität
gleichgesetzt werden dürfen. Der
Grund, warum hohe Cholesterin-
plasmakonzentrationen in vielen Stu-
dien eine koronare Herzerkrankung
voraussagen, könnte sein, dass die wah-
ren, eigentlich kausalen Ursachen für
Koronarerkrankungen auch die Cho-
lesterinplasmakonzentrationen erhö-
hen (39). Beispielsweise führen menta-
ler Stress, körperliche Inaktivität und
Rauchen zu einer Erhöhung der Cho-
lesterinplasmakonzentrationen.

Die Darstellung in der ursprüngli-
chen Veröffentlichung der Framing-
ham-Daten wurde teilweise kritisiert,
da in ihr der gegenteilige Eindruck er-
weckt worden sein soll. Die Framing-
ham-Studie ist in der Zwischenzeit als
eines der Musterbeispiele für den In-
terpretationsspielraum von Studien in
die Lehrbücher eingegangen.

Dann kam doch noch die «Rettung» –
Cholesterin, der Killer Nummer 1

Zwischen 1980 und 1984 wurden
fünf Studien veröffentlicht, darunter
auch der viel beachtete 115 Millionen
Dollar teure Multiple Risk Factor In-
tervention Trial (43). Keine dieser Er-
nährungs- beziehungsweise Lifestyle-
studien konnte zeigen, dass Leute, die
weniger Fett essen, auch länger leben
oder weniger Herzattacken erlitten.

Der Lipid Research Clinics Coronary
Primary Prevention Trial (LRC-CPPT)
zeigte dann, dass ein Medikament
namens Cholestyramine bei Männern
die Cholesterinplasmakonzentratio-
nen um 10 Prozent und in der Folge
das Risiko für einen Herzinfarkt von
8,6 Prozent in der Plazebogruppe auf
7 Prozent in der Interventionsgruppe
senkte. Die Mortalität wurde um rela-
tive 24 Prozent reduziert (44). Obwohl
statistisch signifikant, wurde das abso-
lute Risiko, an einem Herzinfarkt zu
sterben, lediglich von 2 Prozent in der
Plazebogruppe auf 1,6 Prozent in der
Interventionsgruppe reduziert. Umge-
rechnet bedeutet das, dass 250 Perso-
nen während 7,4 Jahren behandelt
werden mussten (number needed to
treat), um einen Herzinfarkttod zu ver-
meiden. 

Jetzt war niemand mehr aufzuhal-
ten. Die Autoren zogen den Schluss,
dass der positive Effekt von Cholestyra-
mine auch auf die Ernährung, also die
dietätische Cholesterinsenkung an-
wendbar sei, und obwohl die Studie
nur mittelalterige Männer mit sehr ho-
hen Cholesterinplasmakonzentratio-
nen (höher als bei 95% der Popula-
tion) untersuchte, könnten und
sollten diese positiven Resultate auf an-
dere Altersgruppen, auch auf Frauen
und ebenso auf weniger erhöhte Cho-
lesterinplasmakonzentrationen ausge-
dehnt werden. Mit den LRC-CPPT-Re-
sultaten in den Medien lancierte das
National Heart Lung and Blood Insti-
tute eine der massivsten Gesundheits-
kampagnen, die die USA je gesehen
haben.

«Time» brachte die Headline «Sorry,
It’s true. Cholesterol really is a killer».
Der Artikel über eine Medikamenten-
studie (!) begann mit: «No whole milk.
No butter. No fatty meats …» Drei Mo-
nate später veröffentlichte «Time»

Tabelle 4: Cholesterinplasmakonzentration, kardiovaskuläre
Ereignisse und Gesamtmortalität im Minnesota Coronary Survey*

Kontrolle Behandlung
Cholesterinkonzentration zu Beginn 5,35 mmol/L 5,35 mmol/L

Cholesterinkonzentration nach 384 Tagen 5,24 mmol/L 4,52 mmol/L

Kardiovaskuläre Ereignisse 121 131

Gesamtmortalität 248 269

*The Minnesota Coronary Survey. Arteriosclerosis 1989; 9: 129–135.

Abbildung 2: Titelseite Time Magazine von
1984.
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eine Titelstory (Abbildung 2), und einer
der Befürworter wurde zitiert, dass
ihre Resultate «strongly indicate that
the more you lower cholesterol and fat
in your diet, the more you reduce your
risk of heart disease», ein Statement,
das nach wie vor keine direkte wissen-
schaftliche Grundlage hat (34).

Nahrungscholesterin

Physiologische Grundlagen
Cholesterin ist ein lebensnotwendi-

ges Lipid. Es ist Hauptbestandteil der
Plasmamembranen und erhöht  deren
Stabilität. Cholesterin ist ausserdem
Vorstufe der Gallensäuren und Stero-
idhormone, wie beispielsweise Aldo-
steron, Cortison, Testosteron und
Östradiol sowie Vitamin D. Neue For-
schungen zeigten zudem, dass der Kör-
per Cholesterin zur Biosynthese herz-
wirksamer Glykoside nutzt. Welche
Bedeutung diese endogen synthetisier-
ten Glykoside haben, ist noch weitge-
hend unbekannt. Beim Menschen wird
Cholesterin zu etwa 90 Prozent im Kör-
per selbst hergestellt (beim Erwachse-
nen in einer Menge von 1–2 g/Tag)
und nur zu einem kleinen Teil mit der
Nahrung aufgenommen. Die Absorp-
tionsrate für Nahrungscholesterin vari-
iert zwischen 30 und 80 Prozent, was
teilweise genetisch bedingt ist (29).
Das Gleichgewicht zwischen benötig-
tem, selbst synthetisiertem und über
die Nahrung aufgenommenem Chole-
sterin wird über vielfältige Mechanis-
men aufrechterhalten. Als wichtig
kann dabei die Hemmung der HMG-
CoA-Reduktase, des wichtigsten En-
zyms der Cholesterinbiosynthese,
durch Cholesterin gelten – es besteht
also eine negative Rückkopplung.

Einfluss des Nahrungscholesterins auf
die Cholesterinplasmakonzentration

Das Nahrungscholesterin erhöht die
LDL-Cholesterinkonzentration nur ge-
ringfügig. Die Reduktion von 100 mg
Nahrungscholesterin pro Tag bewirkt

eine Senkung der Cholesterinplasma-
konzentration von etwa 0,056 mmol/L.
Wird vermehrt Nahrungscholesterin
aufgenommen, ist der grösste Anstieg
der Cholesterinplasmakonzentration
dann zu erwarten, wenn die Choleste-
rinzufuhr vorher nahe null war. Liegt
sie jedoch bereits bei > 500 mg pro
Tag, ist nur ein geringer Anstieg zu be-
obachten (45).

Einfluss des Nahrungscholesterins auf
kardiovaskuläre Krankheiten

Diesbezüglich stimmen wir dem Zi-
tat der EEK vollumfänglich zu: «Wie
anhand des geringen Einflusses des
Nahrungscholesterins auf den Gehalt
des Serumcholesterins zu erahnen ist,
hat die Nahrungscholesterinzufuhr
keinen bedeutenden Einfluss auf die
Prävalenz von kardiovaskulären Krank-
heiten.» Dazu nur eine ausgewählte
Studie: Im Minnesota Coronary Survey
wurde bei 9057 Frauen und Männern
in psychiatrischen Kliniken der Ein-
fluss einer Fettmodifikation und einer
drastischen Nahrungscholesterinein-
schränkung untersucht. Die Tabelle 3
zeigt die Interventionen, und Tabelle 4
illustriert, dass trotz einer Senkung der
Cholesterinplasmakonzentration um
15 Prozent in der Interventionsgruppe
die kardiovaskulären Ereignisse und
die Gesamtmortalität nicht beeinflusst
werden konnten (46).

Mediterrane Ernährungs-
muster – eine mögliche Lösung

Wenn wir, wie anfangs erwähnt, die
gesunde durchschnittliche Lebens-
erwartung erhöhen möchten, brau-
chen wir einen Lebensstil und ein Er-
nährungsmuster, das nicht nur die
kardiovaskuläre Morbidität und Morta-
lität, sondern auch die Gesamtmorta-
lität reduzieren kann. Wie Walter Wil-
lett trefflich ausführte (47), haben wir
in den letzten 20 Jahren Forschung ge-
lernt, dass die Effekte der Ernährung
auf verschiedenste Weise vermittelt

werden. Initial lag der Fokus auf der
Plasmakonzentration des Gesamtcho-
lesterins, was ja nicht unbestritten ist.
Inzwischen haben wir auch die Bedeu-
tung des HDL-Cholesterins, der Trigly-
zeride und anderer Lipidfraktionen
schätzen gelernt. Und heute realisie-
ren wir, dass die positiven Auswirkun-
gen der Ernährung durch eine Viel-
zahl von Faktoren vermittelt werden,
wie Blutdruck, Thromboseneigung, In-
sulinresistenz, antioxidativer Status,
Homozystein, Entzündung, Endothel-
dysfunktion und Herzrhythmusstörun-
gen, die zum plötzlichen Herztod
führen. Die Wirkung der Ernährung
auf Gesundheit oder Krankheit kann
also nicht zuverlässig vorausgesagt
werden, wenn wir nur einzelne Zwi-
schenvariablen (z.B. Cholesterin) be-
trachten. Es ist deshalb wünschens-
wert, dass wir die direkte Beziehung
zwischen den Ernährungsmustern und
dem Risiko – zum Beispiel für koro-
nare Herzerkrankungen – untersu-
chen. Dies geschieht am besten mit
prospektiven, randomisierten Studien,
die auch eine Kontrollgruppe ent-
halten.

Gesünder durch mediterrane
Ernährung

In der Lyon Diet Heart Study (48,
49), einer sekundärprophylaktischen
Untersuchung an 605 Patienten, wur-
de durch eine mediterrane Ernährung
im Vergleich mit einer prudent Wes-
tern diet die Rate tödlicher und nicht
tödlicher Herzinfarkte um 72 Prozent
und die Gesamtsterblichkeit um 56 Pro-
zent gesenkt. Der protektive Effekt war
bereits innerhalb von zwei Monaten
vorhanden und völlig unabhängig von
den Cholesterinplasmakonzentratio-
nen. Diese waren am Ende der Studie
in beiden Gruppen absolut identisch
(Tabelle 5), obwohl bei der letzten Visite
die Kontrollgruppe täglich durch-
schnittlich 312 mg Cholesterin konsu-
mierte im Vergleich zu 203 mg Chole-
sterin in der mediterranen Gruppe. 

Nicht nur älter, sondern gesünder älter
durch einen mediterranen Lebensstil

Der Effekt solcher Ernährungsmus-
ter hält bis ins hohe Alter an, wie im
HALE-Projekt (The Healthy Ageing: a
Longitudinal Study in Europe) schön
gezeigt werden konnte (50). Im HALE-
Projekt wurden Daten aus zwei euro-
päischen Kohortenstudien (SENECA
und FINE) zusammengefasst. Die Ko-
horten umfassten 2339 Frauen und
Männer im Alter von 70 bis 90 Jahren.

Tabelle 5: Cholesterinplasmakonzentrationen (mmol/L) im Verlauf der
Untersuchung (48)

Woche 0 Woche 52 Woche 104 p-Wert
K M K M K M

Cholesterin 6,5 6,5 6,1 6,2 6,2 6,2 n.s.

LDL 4,5 4,5 4,3 4,2 4,1 4,2 n.s.

HDL 1,2 1,2 1,3 1,2 1,3 1,3 n.s.

K= Kontrollgruppe mit «prudent Western diet»; M= mediterrane Gruppe
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Untersucht wurde, wie sich Mittel-
meerdiät, Nichtrauchen, mässiger
Alkoholgenuss und mindestens 30 Mi-
nuten Bewegung pro Tag auf die Über-
lebensrate auswirkten. Während der
Beobachtungszeit von 10 Jahren star-
ben 935 Personen, 371 durch Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, 233 durch
Krebs. Mit einer signifikant niedrige-
ren Gesamtmortalität assoziiert waren:
� Essen einer Mittelmeerdiät (hazard

ratio [HR] 0,77; 95% Confidence
Intervall [CI] 0,68–0,88), 

� mässiger Alkoholgenuss (HR 0,78;
CI 0,67–0,91), 

� körperliche Aktivität (HR 0,63;
CI 0,55–0,72) und 

� Nichtrauchen (HR 0,65;
CI 0,57–0,75). 
Auch die koronare und die Krebs-

mortalität wurde signifikant reduziert.

Mit Genuss ohne Verbote zu
gesunder Langlebigkeit

Wer träumt nicht von einer Diät
oder besser Ernährungsweise, bei der
man ohne schlechtes Gewissen nach
Herzenslust essen kann? Die mediter-
rane Küche enthält alles, was man un-
ter «gut essen» versteht. Die Grund-
pfeiler sind frisches Obst und Gemüse,
Getreideprodukte, Olivenöl, weniger
Fleisch, mehr Fisch, viele Hülsen-
früchte und dazu Kräuter und Ge-
würze von Knoblauch bis Basilikum.
Ein Gläschen Wein darf dabei nicht
fehlen. Hand aufs Herz: klingt das etwa
nach Diät? �

Korrespondenzadresse:
Dr. med. Reinhard Imoberdorf
Medizinische Klinik
Kantonsspital Winterthur
8401 Winterthur
Tel. 052-266 21 21
Fax 052-266 47 06
E-Mail: r.imoberdorf@ksw.ch
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Glosse
Herz und Schmerz und Glace

In amerikanischen Serien und Filmen
essen die Leute immer Eis, wenn sie Lie-
beskummer haben. Nehmen sich eine
Riesenpackung Ben & Jerry’s oder so,
lümmeln sich in Lümmelklamotten und
dicken Socken auf die Couch oder ins
Bett, schauen schniefend fern oder tele-
fonieren schniefend mit Freundinnen,
ab und zu gibts wieder einen Wein-
krampf, dann wird weiter schniefend
gekuckt und genuschelt. Auf dem
Couchtisch beziehungsweise Nacht-
tisch steht immer eine Packung Klee-
nex, und zerknüllte Kleenex liegen
auch überall im Zimmer rum, und dann
wird Eis gegessen. Mit dem grossen
Suppenlöffel, ab und zu auch mit der
hölzernen Kelle, das sieht schön aus.
Grosse Batzen Eis, meist cremige Sor-
ten, nicht Sorbet, werden reingescho-
ben in die nicht mehr geküssten Mün-
der, das sieht tatsächlich irgendwie
tröstend aus. Ich hab das auch mal pro-
biert, als ich Liebeskummer hatte, hab
genau das gleiche Szenario inszeniert.
Dicke Socken. Lümmelklamotten. Klee-
nex. TV. Hab das beste Eis auf dieser
Welt gekauft: Honig-Mandel von Mö-
venpick. Süss wie eine Umarmung,
sanft wie Mutterliebe. Hab es sogar mit
der Holzkelle gegessen, das ist schon
toll, wirklich, das sollte man öfter ma-
chen, Eis mit der Holzkelle essen, es
schmeckt ganz anders, voller irgend-
wie. Geholfen hats aber gar nix. Ich
fühlte mich nur noch schlechter. Fühlte
mich noch viel kaputter und kein biss-
chen aufgefangener. Ich musste mich
auch wirklich überwinden, denn nor-
malerweise esse ich nicht, wenn ich Lie-
beskummer habe, denn, ich schätze
mal, ein Psychologe würde sagen: Ich
habe keine Lust, so etwas Unliebens-
wertes auch noch zu füttern. Verrecke,
du wertloses Geschöpf. Jedenfalls hab
ich bei Liebeskummer keinen Hunger
und auch keine Lust zu essen. Aber Lust,
rauszugehen und mich daneben zu be-
nehmen und viel zu trinken und aus lau-
ter Verzweiflung sehr viel mehr Spass
zu haben als sonst, wenns mir gut geht.
Und am nächsten Tag überwiegen die
körperlichen Schmerzen die seelischen
und das ist sehr viel einfacher zu er-
tragen. 
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