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1 Ziel der Arbeit 
 
 
An einem Kollektiv von 10 Probanden wird die Wirkung von ernährungs- und vitalstoff-
therapeutischen Massnahmen auf erhöhte Cholesterinwerte (polygene Hypercholesterin-
ämie) untersucht. 
 
Cholesterinwerte – Indikator statt Zielgrösse 
Die Gesundheit des Gefässsystems hängt direkt vom Ausmass/Grad der vorhandenen 
Arteriosklerose ab. Je mehr arteriosklerotische Ablagerungen bestehen, desto grösser ist 
das Risiko, an einer Folgekrankheit wie z.B. einem Herzinfarkt zu erkranken. Aus heutiger 
Sicht stellen die Cholesterinwerte nur einen Faktor bei der Entstehung der Arteriosklerose 
dar. Die Prävention der Arteriosklerose darf sich deshalb nicht nur auf die Normalisierung 
der Cholesterinwerte beschränken. 
In dieser Arbeit werden die Cholesterinwerte als Indikatoren herangezogen, welche 
Stoffwechselentgleisungen aufzeigen; korrigierende Gegenmassnahmen wie eine verbes-
serte Ernährung und Vitalstoffversorgung tragen zu einer Normalisierung des Stoff-
wechsels sowie der Cholesterinwerte bei. Wichtig ist, dass der Patient zu einer bewussten 
Lebensweise, insbesondere einer präventiven Ernährung und angemessenen Versorgung 
mit Vitalstoffen hingeführt wird. Auch wenn sich durch eine Ernährungsumstellung die 
Cholesterinwerte nur leicht verändern, profitiert der Patient dennoch von einer gefäss-
protektiven Wirkung, welche sich über andere Mechanismen manifestiert, z.B. über eine 
Abnahme von arteriosklerosefördernden Entzündungsprozessen im Endothel. Die 
Cholesterinwerte dienen in dieser Arbeit demnach als Indikatoren für günstige Stoffwech-
selveränderungen und weniger als direkte Zielgrössen, die dringend in den „Normalbe-
reich“ verschoben werden müssen.  
 
Funktionell-vegetative Störungen behandeln 
Hohe Cholesterinwerte sind noch in einem anderen Zusammenhang von Interesse. Sie 
entstehen häufig auf Grund von funktionellen und vegetativen Störungen der Verdauungs-
organe Leber, Galle, Pankreas und Darm. So kann ein gestörter Gallenfluss die physio-
logische Ausscheidung des Cholesterins aus dem Körper beeinträchtigen und somit zu 
erhöhten Cholesterinspiegeln führen. Solche Störungen können diätetisch und mittels 
Phytotherapie behandelt werden. Beispielsweise wirken Bitterstoffe in Nahrungsmitteln 
und Pflanzen gallenflussfördernd. Gelingt es, den Cholesterinspiegel auf diese Weise zu 
senken, zeigt das, dass sich auch die Organstörung gebessert hat. So gesehen lohnt sich 
die Behandlung eines erhöhten Cholesterinspiegels unabhängig vom günstigen kardio-
vaskulären Nebeneffekt. Es versteht sich von selbst, dass funktionell- vegetative 
Störungen medikamentös mit Lipid-Senkern nicht behandelt werden können.  
 
Ernährungs- und Vitalstofftherapie  
Das Prinzip der Ernährungs- und Vitalstofftherapie zielt darauf ab, durch die Korrektur von 
Ernährungsfehlern, Vitalstoffmängeln und Organfunktionsstörungen eine Erholung des 
Stoffwechsels inkl. Lipidstoffwechsel zu gewährleisten. Dadurch wird unter anderem das 
Arterioskleroserisiko und in der Folge auch das kardiovaskuläre Risiko gesenkt. 
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2 Allgemeiner Teil 
 
 
Dieser allgemeine Teil beschreibt die Grundlagen des Lipidstoffwechsels und zeigt auf, 
wie man eine Hypercholesterinämie mit der Ernährung und Vitalstoffen günstig beein-
flussen kann.  
 
 
2.1 Lipidstoffwechsel 
 
Der Lipidstoffwechsel zeichnet sich aus durch das komplexe Zusammenspiel der Organe 
und Systeme, welche Fette aus der Nahrung aufnehmen, umbauen, verteilen und 
ausscheiden. 
 
 
2.1.1 Cholesterinmetabolismus 
 
Eine Schlüsselsubstanz des Lipidstoffwechsels ist das Cholesterin. Cholesterin ist ein 
lebensnotwendiges Lipid. Es ist Hauptbestandteil der inneren und äusseren Plasma-
membranen, wo es deren Stabilität erhöht und, zusammen mit Proteinen der Zell-
membranen, an der Ein- und Ausschleusung von Signalstoffen beteiligt ist. Der 
Cholesteringehalt des menschlichen Körpers beträgt etwa 140 g. Da es nicht wasser-
löslich ist, befinden sich über 95% des Cholesterins im Zellinnern. Im Blut wird es 
gebunden an Lipoproteine transportiert, die nach aufsteigender Dichte als Chylomikronen, 
VLDL (Very-Low-Density Lipoproteins), LDL (Low-Density Lipoproteins) und HDL (High-
Density Lipoproteins) bezeichnet werden. 
Cholesterin ist ein lebenswichtiges Zoosterin. Es wird zum Grossteil (90%) im Körper 
selbst synthetisiert, beim Erwachsenen in einer Menge von 1 bis 2 g pro Tag, und nur zu 
einem kleinen Teil mit der Nahrung aufgenommen. Die Cholesterinresorption liegt im 
Durchschnitt bei 0,1 bis 0,3 g pro Tag und kann höchstens auf 0,5 g pro Tag gesteigert 
werden. Das entspricht ca. 30 bis 60% des in der Nahrung enthaltenen Cholesterins. 
 
Cholesterin Biosynthese 
Die Cholesterinsynthese findet hauptsächlich in der Leber und in der Darmschleimhaut 
statt. Die Zellen können Cholesterin auf zwei Arten gewinnen, durch intrazelluläre 
Synthese oder durch Aufnahme aus dem Blutkreislauf. Die Cholesterin-Biosynthese 
erfolgt mehrstufig und enzymkatalysiert in der Membran des endoplasmatischen Reti-
kulums. Ein früher und wichtiger Schritt ist die Umwandlung von Hydroxymethylglutaryl-
Coenzym A (HMG-CoA) in Mevalonsäure, katalysiert durch das wichtigste Enzym dieser 
Kaskade, die HMG-CoA-Reduktase. Dieses Enzym wird unter anderem durch eine hohe 
Konzentration an freiem Cholesterin gehemmt (negative Rückkopplung) und auch die 
HMG-CoA Reduktasehemmer oder Statine zur Reduktion der Cholesterinsynthese haben 
hier ihren Angriffspunkt. Interessanterweise erweisen sich Pharmaka, welche an anderen 
Orten dieser Kaskade die Cholesterinsynthese hemmen (z.B. HMG-CoA-Synthese-
hemmer oder Squalen-Synthesehemmer) als kontraproduktiv, weil sie das Arterio-
skleroserisiko erhöhen. Dies spricht dafür, dass die Wirkung der HMG-CoA-Reduktase-
hemmer (Statine) nicht primär auf der Hemmung der Cholesterinsynthese beruht, sondern 
auf sog. pleiotropen, bisher nicht geklärten Effekten. Einer davon könnte ein LDL-
Peroxidation hemmender und damit antiarteriosklerotisch wirkender Effekt im Endothel 
sein. 
Cholesterin wird in veresterter Form intrazellulär gespeichert. Die Veresterung erfolgt 
durch die Acety-CoA-Acetyltransferase (ACAT). ACAT wird auch für die Resorption von 
Cholesterin aus dem Darm benötigt.1 
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Cholesterinaufnahme aus der Nahrung 
Die Cholesterinzufuhr mit der Nahrung hat keinen bedeutenden Einfluss auf das Auftreten 
von Arteriosklerose. Bei den meisten Menschen haben cholesterinhaltige Lebensmittel 
nur einen geringen Einfluss auf den Cholesteringehalt im Blut. Sie können das erhöhte 
Angebot durch die Einschränkung der endogenen Synthese kompensieren. 20-25% der 
Bevölkerung sind jedoch Nicht-Kompensatoren, d.h. ihre endogene Cholesterinproduktion 
ist unabhängig von der zugeführten Menge und kann damit zu erhöhtem LDL-Cholesterin 
im Blut führen.2 Die „American Heart Association“ rät, die Zufuhr an Nahrungscholesterin 
auf höchstens 300mg pro Tag zu beschränken. Sie begründet diese Empfehlung u.a. 
damit, dass die meisten Nahrungsmittel mit viel Cholesterin auch reich an gesättigten 
Fettsäuren sind. Diese Limite ist umstritten, weil sie zu undifferenziert ist. An dieser Stelle 
sei auf die Wichtigkeit von Cholesterin für den Stoffwechsel hingewiesen.8 
 
Cholesterin als Ausgangsstoff für die Hormonprodukt ion 
Cholesterin dient als Vorstufe der Gallensäuren und Steroidhormone wie z. B. Aldosteron, 
Cortison, Testosteron, Östradiol sowie Vitamin D. Neue Forschungen zeigen, dass der 
Körper Cholesterin zur Biosynthese einer weiteren Hormongruppe, sog. herzwirksamer 
Glykoside nutzt. Welche Bedeutung diese endogen synthetisierten Glykoside haben, ist 
noch weitgehend unbekannt. Cholesterin muss für viele hormonellen Stoffwechsel-
vorgänge in genügender Menge vorhanden sein, so z.B. für den Energiestoffwechsel und 
die Stressadaptation, insbesondere die Gluconeogenese aus Eiweiss (Cortisol), oder zur 
Synthese des Mineralokortikoids Aldosteron, das den Natrium-Kalium-Elektrolythaushalt 
steuert. Schliesslich erfordert auch die Biosynthese der Sexualhormone eine aus-
reichende Menge an Cholesterin als Ausgangssubstanz. Da Cholesterin Ausgangs-
substanz für zahlreiche Hormone ist, stellt sich die Frage nach den Konsequenzen einer 
medikamentösen Senkung der zellulären Cholesterinsynthese. Die unter Statinen 
auftretenden Nebenwirkungen wie Muskelschwäche, Müdigkeit, Absinken der Kalium-
spiegel oder neurologische Symptome wie Gedächtnis- und Konzentrationsschwäche, 
Unsicherheit im Gehen, Zittern und nachlassende Potenz führen Kritiker auf den durch 
Statine künstlich geschaffenen Cholesterinmangel im Körper zurück. 
Der Frage nach den Auswirkungen tiefer Cholesterinspiegel auf den Hormonstatus 
müsste eigentlich viel genauer nachgegangen werden. Möglicherweise besteht auch ein 
Zusammenhang zwischen den im Alter erhöhten Cholesterinspiegeln und der 
nachlassenden Hormonproduktion; in dem Sinne, dass der Körper mit Absicht höhere 
Mengen an Cholesterin zur Verfügung stellt, um die Hormonproduktion in den Zielorganen 
zu stimulieren. Ein Organ mit hohem Cholesterinbedarf ist, neben den Steroidhormone 
produzierenden Organen (Nebennieren, Eierstöcke und Hoden) das Gehirn. Etwa ein 
Viertel des gesamten Cholesterins ist im Gehirn enthalten, wo es vor allem in den 
lipidreichen Myelinscheiden der Axone vorkommt.11 
 
Cholesterinspiegel 
Die Höhe des Cholesterinspiegels hängt vor allem von der körpereigenen Synthese ab 
und erst in zweiter Linie von der Zufuhr über die Nahrung. Daneben gibt es eine Vielzahl 
genetisch bedingter Hypercholesterinämien. Auch als Folge anderer Erkrankungen kann 
der Cholesterinspiegel erhöht sein (beispielsweise durch Hypothyreose, Gallenabfluss-
störungen, Niereninsuffizienz oder metabolisches Syndrom). 
 
Cholesterin Ausscheidung 
Cholesterin wird über die Leber ausgeschieden, indem es in Form von Gallensäuren über 
die Gallenwege in den Darm sezerniert wird. Diese Gallensäuren sind gleichzeitig für die 
Resorption wasserunlöslicher Nahrungsbestandteile, also auch Cholesterin selber, 
erforderlich. Cholesterin wird durch Gallensäuren emulgiert und im Ileum resorbiert. Dabei 
werden etwa 90% der Gallensäuren wieder aufgenommen. Durch Einnahme von 
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Faserstoffen, Phytosterolen oder Medikamenten wie Cholestyramin, die Gallensäuren 
binden und die Wiederaufnahme erschweren, kann die Cholesterinausscheidung 
gesteigert werden.  
 
 
2.1.2 Lipoproteine 
 
Neben der Cholesterinsynthese kann die Zelle auch Cholesterin aus dem Blutkreislauf 
entnehmen. Die Quelle für dieses Cholesterin ist die Leber, die ihr selber gebildetes und 
aus der Nahrung aufgenommenes Cholesterin in die Blutbahn abgibt. Weil Cholesterin 
wasserunlöslich ist, muss es im Hepatozyten und in der Darmmukosazelle zuerst in 
wasserlösliche Komplexe verpackt werden, bevor es ins Blutplasma abgegeben werden 
kann. Diese Komplexe oder sogenannte Lipoproteine bestehen aus einem öligen inneren 
Kern aus Cholesterinestern und Triglyceriden und einem äusseren, hydrophilen Mantel, 
bestehend aus Phospholipiden und unverestertem Cholesterin. Der äussere Mantel 
besitzt auch mindestens ein Protein, welches als Ligand für Interaktionen mit Rezeptoren 
auf Zelloberflächen dient. Die drei häufigsten Lipoproteine sind Very-Low-Density 
Lipoprotein (VLDL), Low-Density Lipoprotein (LDL) und High-Density Lipoprotein (HDL). 
Die Proteine unterscheiden sich in Ihrer Zusammensetzung und Grösse.1 
 

 
 
VLDL (Very-Low-Density Lipoproteins) 
VLDL werden vor allem in der Leber hergestellt. Sie enthalten rund 20% des totalen Blut-
Cholesterins und praktisch die gesamte im Blut zirkulierende Triglycerid-Menge. VLDL 
sind gross und schienen bisher eine geringe Rolle in der Pathogenese der Arteriosklerose 
zu spielen. Neuerdings gelten sie aber als unabhängiger Risikofaktor. VLDL unterliegen 
einem Abbau durch die Lipoproteinlipase (LL od. LPL), welche Triglyceride entnimmt und 
dem Gewebe als Fettsäuren zur Verfügung stellt. Die Fettsäuren können zur 
Energiegewinnung genutzt werden oder als Depotfett abgelegt werden. Wenn Trigylceride 
aus einem VLDL entfernt werden, wird das VLDL zunehmend kleiner und 
cholesterinreicher. Auf diese Weise entstehen sog. VLDL-Remnants, intermediate-density 
lipoproteins (IDL) und schliesslich LDL. 50% aller VLDL werden als Remnants oder IDL 
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aus der Blutzirkulation entfernt, indem sie an spezifische Rezeptoren in der Leber binden. 
Die anderen 50% zirkulieren schliesslich als LDL im Blut.1 
 
LDL (Low-Density Lipoproteins) 
LDL machen ca. 60 bis 70% des totalen Blutcholesterins aus und haben das grösste 
atherogene Potential. Aus diesem Grunde gilt dem LDL-Cholesterin aus schulmedi-
zinischer Sicht das Hauptaugenmerk bei der Therapie von Fettstoffwechselstörungen. 
Etwa 50% der LDL werden durch die Leber aufgenommen, die andere Hälfte von 
peripheren Zellen. LDL-Cholesterin kann auch in peripheren Arterien abgelagert werden 
und damit zur Arteriosklerose führen.1 
 
HDL (High-Density Lipoproteins) 
HDL transportiert Cholesterin von der Peripherie zurück zur Leber. HDL wirken anti-
arteriosklerotisch, weil sie Cholesterin aus dem Gefässgewebe direkt oder via Beladung 
von VLDL oder LDL in die Leber transportieren.1 
 
Chylomikronen  
Chylomikronen transportieren Fettsäuren und Cholesterin, die mit der Nahrung 
aufgenommen werden von der Darmwand in die Leber. Auf dem Weg zur Leber können 
ihnen, wie den VLDL auch, durch die LPL Triglyceride entnommen werden. Nach einer 
fettreichen Mahlzeit ist die Menge der Chylomikronen und demzufolge auch die 
Konzentration an Triglyceriden hoch. Nach 10-12 Stunden sind jedoch alle Chylomikronen 
von der Leber aufgenommen. Nüchtern gemessene Triglycerid-Konzentrationen 
widerspiegeln die Triglyceride, welche von der Leber hergestellt werden (z.B. durch einen 
Glucoseüberschuss) und in den VLDL transportiert werden. Chylomikronen schwimmen 
bei Blutentnahmen oben auf dem Blutplasma auf, während VLDL im Plasma suspendiert 
bleiben und es trüben. LDL und HDL sind klar im Plasma gelöst.1 
 
Apolipoproteine 
Jedes Lipoprotein enthält in der Hülle sog. Apolipoproteine. Sie geben dem Partikel 
Struktur, aktivieren Enzymsysteme und binden spezifisch an Zellrezeptoren. Störungen im 
Apolipoproteinmetabolismus können das Risiko für Arteriosklerose erhöhen, selbst wenn 
die Cholesterinspiegel im normalen Bereich liegen. Die fünf wichtigsten Apolipoproteine 
sind A-I, A-II, B-100, C und E. VLDL enthalten B-100, E und C. B und E Proteine sind 
Liganden für LDL-Rezeptoren auf den Oberflächen von Hepatozyten oder peripheren 
Zellen. Diese Andokstellen erlauben es den Zellen zirkulierendes Cholesterin aus den 
Lipoproteinen ins Zellinnere zu schleusen. Defekte bei den Apolipoproteinen können zu 
erhöhten Cholesterinspiegeln führen, weil zu wenig Cholesterin aus dem Plasma in die 
Zellen zurückgelangen kann. LDL besitzen auf ihrer Oberfläche ApoB, mit dem sie an B- 
oder E-Rezeptoren von peripheren Zellen und Hepatozyten andocken können. Die 
Syntheserate dieser B-E-Rezeptoren (LDL-Rezeptoren) wird durch niedrige intrazelluläre 
Cholesterinkonzentrationen gesteigert oder durch hohe intrazelluläre Cholesterin-
konzentrationen gesenkt. Bei einer LDL-Konzentration von 200mg/dl sind alle Rezeptoren 
vollständig besetzt.1 
 
 
2.1.3 Organbeteiligungen 
 
Am Lipoproteinstoffwechsel sind viele Organe beteiligt. Die Komplexität verdeutlicht, dass 
Korrekturmassnahmen auf entsprechend vielen Ebenen ansetzen können. 
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Leber 
Die Leber ist das zentrale Stoffwechselorgan für den Lipidstoffwechsel. Nahrungsfette 
werden von der Leber via Chylomikronen rezeptorvermittelt aufgenommen und die 
aufgenommenen Triglyceride in Fettsäuren gespalten. Die Leber bildet auch Fettsäuren 
aus überschüssiger Glucose und gibt sie - bei vollem Fettsäurepool - zusammen mit 
alimentär zugeführten Fettsäuren reverestert und als VLDL verpackt ins Blut ab. Die 
Leber ist Umschlagplatz für die Lipoproteine. Sie kann VLDL abgeben und alle anderen 
Lipoproteine rezeptorvermittelt aufnehmen, nämlich VLDL-Remnants, IDL, LDL und HDL.2 
Die Leber synthetisiert die Hauptmenge des Cholesterins (1-2 g/d). Sie schleust es via 
VLDL in den Lipoproteinstoffwechsel ein oder bildet daraus Gallensäuren für die 
Gallenproduktion (0.5 bis 1 Liter Gallensaft täglich).  
Zur Bildung von Gallensäuren wird vorwiegend Cholesterin verwendet, welches durch die 
HDL aus der Peripherie in die Leber zurücktransportiert wurde. Die Gallensäuren bilden 
neben Wasser den Hauptbestandteil der Galle. Die Galle wird in eingedickter Form in der 
Gallenblase zwischengelagert und entleert sich bei Einnahme von fetthaltiger Nahrung in 
den Zwölffingerdarm, wo sie zur Emulgierung der Fette benötigt wird. Gallensäuren 
vermitteln die enzymatische Spaltung durch die Pankreasenzyme. Die Gallensäuren 
dienen dabei als Cofaktoren für den enzymatischen Fettabbau und sind wichtig für die 
Mizellenbildung bei der Fettverdauung. Die Bildung von Gallensäuren ist die einzige 
Möglichkeit des Körpers Cholesterin aus dem Körper zu schaffen. Über die Gallensäuren 
gelangen etwa 1000mg Cholesterin pro Tag in den Darmtrakt. Etwa 1/5 davon wird mit 
dem Stuhl ausgeschieden, der Rest wird rückresorbiert und teilweise wieder zur Synthese 
von Gallensäuren verwendet.3 
 
Pankreas 
Der exkretorische Teil der Bauchspeicheldrüse bildet die zum Fettabbau nötigen Enzyme 
wie die Cholesterinesterasen, Phospholipasen, Colipase und Pankreaslipase. Die Lipo-
lyseprodukte bilden zusammen mit den Gallensäuren aus der Leber Micellen, welche von 
der Darmschleimhaut des Dünndarms aufgenommen werden.2 
 
Dünndarm 
Im Dünndarm werden die Micellen resorbiert. Im anschliessenden intrazellulären Meta-
bolismus werden Triglyceride hydrolysiert, neu verestert und zusammen mit Cholesterin in 
Chylomikronen verpackt. Diese erreichen via Lymphe verzögert die Pfortader, von wo sie 
in die Leber gelangen. 
Im Darm findet auch ein Teil der Cholesterinsynthese statt. Der Enddarm wird mitunter 
von der Darmflora ernährt, in dem Bakterien lösliche Faserstoffe zu kurzkettigen 
Fettsäuren verstoffwechseln, welche ihrerseits die Darmschleimhaut ernähren und die 
endogene Cholesterinsynthese hemmen.  
Im Darm erfolgt auch die Rückresorption der Gallensäuren. Sie werden im unteren 
Dünndarm teilweise resorbiert und über die Portalvene zur Leber zurücktransportiert 
(enterohepatischer Kreislauf). 
 
Periphere Zellen 
Periphere Zellen beziehen ihr lebenswichtiges Cholesterin aus LDL, welches sie mittels 
spezifischen Rezeptoren (ApoB100 und ApoE, befinden sich in fast allen Geweben) an 
ihrer Zellmembran binden. LDL werden dann mittels Endozytose aufgenommen und im 
Zellinnern durch Lysosome zu Fettsäuren, Aminosäuren und unverestertem Cholesterin 
verdaut. Die LDL-Rezeptoren werden rezykliert. Durch die Aufnahme von LDL steigt die 
intrazelluläre Konzentration an freiem Cholesterin. Dadurch werden die intrazelluläre 
Cholesterin- und LDL-Rezeptorsynthese gehemmt. Der Abtransport von überschüssigem 
Cholesterin erfolgt durch HDL. Wie die HDL-Partikel Cholesterin aus der Zelle entfernen, 
ist bisher noch nicht vollständig geklärt. 
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Jede Körperzelle hat in ihrer Zellmembran eine gewebespezifische, für ihre Funktion 
typische Lipidzusammensetzung. Die Lipidmoleküle und Membranproteine können in der 
Lipiddoppelschicht „schwimmen“. Dieses als Membranfluidität bezeichnete Verhalten 
hängt entscheidend von der Fettsäurezusammensetzung der Membranlipide ab. Da 
alimentär zugeführte Fettsäuren in die Membranen eingebaut werden, beeinflussen sie 
somit die Funktionstüchtigkeit der Zellmembranen.2 
 
Gefässe 
In den Gefässen zirkulieren sämtliche am Fettstoffwechsel beteiligten Lipoproteine. Die 
Menge der zirkulierenden Lipoproteine, z.B. LDL, hängt einerseits von der VLDL-Menge 
ab, welche die Leber ins Blut abgibt und andererseits von der Anzahl und der Funktions-
tüchtigkeit der Rezeptoren in der Leber und den peripheren Zellen, welche die Lipo-
proteine spezifisch binden und aus dem Blut entfernen. Die Endothelzellen besitzen an 
ihrer Oberfläche die Lipoproteinlipase (LPL), welche aus Triglyceriden von Chylomikronen 
und VLDL freie Fettsäuren abspalten und dem Fett- bzw. Muskelgewebe zur Verfügung 
stellt.  
In den Gefässwänden spielt sich auch die Pathogenese der Arteriosklerose ab. Am 
Anfang steht wahrscheinlich die Beeinträchtigung der Endothelfunktion (NO-Stoffwechsel) 
durch oxidierte LDL (siehe 3.1). 
 
Fettgewebe 
Das Fettgewebe kann freie, durch die LPL aus Chylomikronen oder VLDL abgespaltene 
Fettsäuren, aufnehmen und als Triglyceride speichern (Depotfett). Die hormonelle 
Kontrolle der Fettspeicherung und des Fettabbaus unterliegt dem Schilddrüsenhormon 
und dem Insulin. Sie erhöhen die Spiegel der Enzyme in Richtung Fettspeicherung 
(Insulin) oder Fettabbau (Schilddrüsenhormon).  
 
Muskel 
Der Muskel kann freie Fettsäuren zu Acetyl-CoA abbauen und bei Anwesenheit von 
genügend Sauerstoff verbrennen. Die Aufnahme in die Muskulatur erfolgt bedarfsgerecht, 
d.h. in Abhängigkeit des Energiebedarfs und Trainingszustandes (vergleiche Sport und 
Bewegung im aeroben Bereich). 
 
 
2.1.4 Vitalstoffe 
 
Alle Vitamine, Spurenelemente und Mineralstoffe spielen im Lipidstoffwechsel eine Rolle. 
Das hängt damit zusammen, dass der Lipidstoffwechsel in den Gesamtstoffwechsel 
eingebettet ist. Vor allem die Leber ist als Steuerorgan mit einer grossen Syntheseleistung 
für Fettsäuren, Lipo- und Apo-Proteine sowie deren Rezeptoren (B-Vitamine) beteiligt und 
das antioxidative System spielt für den Lipoprotein- und den Gefässschutz eine zentrale 
Rolle.2,4,6 
 
B-Komplex 
Die meisten B-Vitamine sind wesentlich für den Lipidstoffwechsel. Nachstehend sind nur 
einige wichtige Funktionen innerhalb des Lipidstoffwechsels erwähnt. 
 
�  Nikotinsäure, Niacin (B3) 

Niacin als Sammelbegriff steht vor allem für die Nikotinsäure und ihr Aminderivat 
(Nikotinamid). Als Bestandteil des Nikotinamid-Adenin-Dinukleotids (NAD) ist Niacin 
unter anderem an der Synthese und dem Abbau von Fettsäuren beteiligt.  
Niacin wirkt sich auf alle Lipidparameter positiv aus (LDL, HDL und Triglyceride). Es 
gehört zu den wirkungsvollsten Substanzen zur Reduzierung von Triglyceriden und zur 
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Erhöhung von HDL und gehört in seiner Gesamtwirkung zu den besten Blutfettsenkern. 
Weil es sich aber um eine alte Substanz ohne Patentschutz handelt, wird es wohl 
kaum weiter in grössere Studien einbezogen. Es wird von neutralen Institutionen wie 
der „American Heart Association“ und dem „ National Institute of Health“ als gleich-
wertig mit anderen Blutfettsenkern aufgeführt. In einer umfangreichen Langzeitstudie 
zur Überlebenswahrscheinlichkeit von Patienten mit hohen Blutfettwerten zeigt sich 
sogar, dass es den medikamentösen Blutfettsenkern überlegen ist. Es senkt 
Triglyceride um 30-50%, LDL um bis zu 23% und erhöht HDL um bis zu 33%. Niacin ist 
zudem die einzige bisher bekannte Lipoprotein (a) - senkende Therapie (bis 33%). Lp 
(a)  gilt heute als unabhängiger Risikofaktor für Herzinfarkt. Es gibt aber noch keine 
Studien, welche zeigen, dass Patienten, die mit Niacin ihr Lp (a) senken, auch ihr 
kardiovaskuläres Risiko reduzieren. 
Zur Therapie sind allerdings hohe Dosen von 3-5g/d nötig. Nebenwirkungen bei der 
Verabreichung sind Flush, Blutdrucksenkung verbunden mit Schwindel sowie Magen- 
und Darmstörungen infolge der akut auftretenden Gefässerweiterung. Es wird auch 
über eine Erhöhung des Homocysteins berichtet. Die Verabreichung von reiner Nicotin-
säure gilt heute jedoch als veraltet. Ein neuer Vertreter ist Inositolnicotinat (Nicolip), 
das im Vergleich zur freien Nikotinsäure kaum Nebenwirkungen zeigt. 3x600mg/d 
senken Blutfette wirkungsvoll.  
Der therapeutische Einsatz von Niacin und seinen Derivaten sollte nur unter ärztlicher 
Kontrolle erfolgen.1,4,11 

 
�  Pantothensäure (B5) 

Pantothensäure ist als Coenzym A unter anderem wichtiger Bestandteil der Fettsäure-
synthase. Sie ist an der Synthese des Cholesterins, der Steroidhormone, Gallensäuren 
und des Vitamin D beteiligt und ist unentbehrlich für die Freisetzung und Übertragung 
von Fettsäuren und für die Betaoxidation im Mitochondrium. Substitutionen im Bereich 
1-1.5g/d senken das Gesamtcholesterin, das LDL-Cholesterin und die Triglyceride bei 
gleichzeitigem Anstieg des HDL-Cholesterins.  
Pantethein (mit Cystein amidierte Pantothensäure, welche z.B. durch hydrolytische 
Spaltung von Coenzym A bei der Verdauung entsteht) kann vom Körper selber aus 
Pantothensäure gebildet werden. Direkt verabreicht, kann Pantethein die Cholesterin-
werte um 18-24% senken. Über 6-9 Monate in Dosen von 600mg/d eingenommen, 
reduzierte es die Triglycerid-Werte stärker als Fibrate, nämlich um bis zu 37.7%.14 
 

�  Riboflavin (B2) 
Riboflavin ist als Bestandteil von Flavinadenindinukleotid (FAD) wichtig für den 
Energiestoffwechsel der Fette und Kohlenhydrate. Hohe Fettzufuhr und Fettsäure-
biosyntheseleistungen erhöhen den Riboflavinbedarf. Es ist wichtig für die Fettverbren-
nung, besonders bei körperlicher Aktivität (Verdopplung des Bedarfs bei regelmäs-
sigem aerobem Training, 30-50Min.). Riboflavin ist überdies wichtiger Cofaktor für die 
Glutathionreduktase, die für genügend hohe Spiegel der reduzierten Form des Gluta-
thions sorgt und somit indirekt vor LDL-Peroxidation schützt. Riboflavin wird auch für 
die endogene Synthese von Nicotinamid (B3, siehe oben) benötigt.11 
 

�  Biotin (B8) 
Biotin ist als Überträger von Carboxylgruppen ein Schlüsselenzym bei der Fettsäure-
synthese (biotinabhängige Acetyl-CoA-Carboxylase). Es ist somit wichtig für den 
Metabolismus von essenziellen Fettsäuren, wie z.B. die Umwandlung von Linolensäure 
in ihre höheren Analoge, für den Aufbau der Zellmembranen, den Fettgehalt der Haut 
oder die Bildung von Steroidhormonen. 
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�  Pyridoxin (B6) 
Pyridoxin ist wesentlich für die Umsetzung von Tryptophan in Nicotinsäure (B3).4 

 
�  Thiamin (B1) 

Thiamin (B1) ist ein wichtiger Regulator der Fettsäure- und Cholesterinsynthese im 
Nervensystem. 

 
Der B-Komplex wird unter anderem für die Funktion der Lezithin-Cholesterin-Acyl-
transferase (LCAT) und für die Carnitinsynthese benötigt. 
 
Vitamin C 
Vitamin C vermindert in einer Dosierung von 600-1000mg/d die Cholesterinsynthese und 
reduziert die Cholesterinresorption. Es ist für den Cholesterinabbau erforderlich, in dem 
es die Gallensäureproduktionsrate aus Cholesterin erhöht.  
Vitamin C ist auch für den Erhalt des elastischen Bindegewebes (Kollagen- Elastin-
synthese) und für die Gefässgesundheit wichtig. Vitamin C kann das Gesamtcholesterin 
und die Triglyceride senken und HDL erhöhen. Als Antioxidans regeneriert es Vitamin E. 
Vitamin C schützt das Endothel durch Hemmung des NO-Abbaus. Bei guter Versorgung 
mit Vitamin C resultieren laut epidemiologischen Studien weniger Herzinfarkte und 
Schlaganfälle von bis zu -50%.6 
 
Antioxidantien 
Gemäss heutiger Ansicht ist nicht die Menge des Gesamtcholesterins oder LDL-
Cholesterins, sondern das oxidierte LDL der ausschlaggebende Faktor für die Patho-
genese der Arteriosklerose (NO-Hemmung, Schädigung der Endothelzellen). Die für den 
Schutz der LDL sind primär körpereigene, antioxidative Syssteme wie z.B. die Superoxid-
dismutase, die Katalase, Glutathionperoxidase verantwortlich. Sie werden ergänzt durch 
Antioxidantien aus der Nahrung wie Vitamin E, Carotinoide und Flavonoide. Aufgrund 
ihrer Funktion als Radikalfänger schützen sie die mehrfach ungesättigten Fettsäuren in 
den LDL vor Oxidation. Vitamin C dient zur Regeneration von Vitamin E. Als potente 
natürliche Antioxidantien sind unter anderem Äpfel und Roibush zu nennen. 
 
Vitamin E 
Vitamin E verhindert zusammen mit anderen Antioxidantien die LDL-Lipidperoxidation, 
wirkt der Proliferation der glatten Gefässmuskelzellen entgegen und erhöht HDL.  
 
Spurenelemente 
Selen, Zink, Mangan, Kupfer, Eisen verhindern als Cofaktoren der enzymatischen, körper-
eigenen antioxidativen Schutzsysteme die LDL-Lipidperoxidation. Die Glutathion-
peroxidase benötigt Selen als Cofaktor; die Superoxiddismutase Zink, Mangan und 
Kupfer; die Katalase Eisen. Die Spurelemente sind als aktivierende Cofaktoren wirksam. 
 
�  Chrom 

Chrom ist Cofaktor für katalytische Enzyme im Fettstoffwechsel. Chrommangel führt zu 
erhöhten Triglyceriden und erhöhtem Gesamtcholesterin. 
Chrom kann das Gesamtcholesterin senken und HDL-C erhöhen. Angina-Pectoris 
Patienten haben 5-8mal niedrigere Blut-Chromspiegel als Gesunde. 

 
�  Vanadium 

Vanadium ist Cofaktor für wichtige Enzyme im Fettstoffwechsel wie z.B. der 
enzymatischen Hemmung der Cholesterinsynthese. 

 
 



Hypercholesterinämie – Intervention mit Ernährung und Vitalstoffen Allgemeiner Teil 

19.11.2008 / Rainer Holzinger 11 

Arginin 
Die endotheliale NO-Synthase benötigt Arginin und Sauerstoff als Substrate und unter 
anderem die Cofaktoren Ca-Calmodulin, NADPH und FAD. Als Ursache für Störungen 
werden diskutiert: Mangel an Arginin oder Cofaktoren, die Inaktivierung von NO auf dem 
Weg zum Wirkort, v.a. durch oxidiertes LDL oder auch durch Superoxidanionen 
(Sauerstoffradikale), welche NO abfangen. Hypertonie und Zigarettenrauch verringern die 
biologische Aktivität von NO. Nüsse sind eine sehr gute natürliche Quelle für Arginin. 
 
Mineralstoffe Calcium und Magnesium 
Mit den Gallensäuren gelangen etwa 1000mg/d Cholesterin in den Darm. Davon werden 
etwa 50-80% rückresorbiert. Eine kalzium- und magnesiumreiche Kost führt zu einem 
höheren Anteil der Mineralstoffe im Stuhl und damit zu einer Verseifung des Cholesterins 
mit verringerter Rückresorption. 
Im Dünndarm bilden die durch die Pankreasenzyme abgespaltenen Lipolyseprodukte 
zusammen mit den Gallensäuren spontan negativ geladene Teilchen. Dieser Vorgang 
erfordert die Überschreitung kritischer Konzentrationen und wird durch Ca2+ gefördert. 
Bei dieser spontanten Aggregation werden alle lipophilen Teilchen der Umgebung in die 
Partikel eingeschlossen - man spricht von der Bildung gemischter Micellen. 
 
L-Carnitin 
L-Carnitin schleust aktivierte Fettsäuren durch die Mitochondrienmembran, damit sie im 
Mitochondrium abgebaut werden können. L-Carnitin kann bei Personen mit erhöhten 
Blutfetten positiv wirken. Bei Gaben von 900mg/d über 8 Wochen konnte eine Senkung 
von Triglyceriden nachgewiesen werden. Bei einer Gabe von 3g/d über 6 Wochen fand 
man einen Triglycerid-Abfall und eine Verbesserung des Gesamt-Cholesterin/HDL-C 
Quotienten.7 
 
 
2.1.5 Fette 
 
Die Fettqualität in der Nahrung ist für einen normalen Fettstoffwechsel von ausschlag-
gebender Bedeutung.8 
 
Gesättigte Fettsäuren  
(SAFA - Saturated Fatty Acids) 
Oft wird die Empfehlung gegeben, die Fettzufuhr oder auch die Cholesterinzufuhr 
möglichst zu reduzieren. Diese Empfehlung gilt als überholt, weil dadurch auch die 
Einnahme der essentiellen, mehrfach ungesättigten Fettsäuren (PUFA) eingeschränkt 
wird. Als Richtgrösse sollten gesättigte und ungesättigte Fettsäuren in einem Verhältnis 
von 1:2 aufgenommen werden. Der Ersatz von gesättigten durch ein- und mehrfach un-
gesättigte Fettsäuren ist zur Prävention arteriosklerotischer Erkrankungen wirkungsvoller 
als die Reduktion der totalen Fettaufnahme oder eine Steigerung der Kohlehydratzufuhr.  
In Untersuchungen sinkt bei Männern, welche die Einnahme von gesättigten Fetten auf 
<10% reduzieren das totale Cholesterin um 3-14%. Bei den Frauen ist die Reduktion eher 
geringer, weil sie in der Regel weniger gesättigte Fette einnehmen. Bei einigen Personen 
fallen die LDL-Cholesterin Werte stark ab, bei anderen bleiben sie praktisch unverändert. 
Das hängt von vielen Faktoren ab, wie den Essgewohnheiten zuvor, der Compliance, 
individuellen Faktoren wie z.B. dem Gallenfluss, dem Stress, der körperlichen Aktivität 
und auch der Genetik bzw. den Stoffwechselindividualitäten.1 
 
Einfach ungesättigte Fettsäuren  
(MUFA - Mono-Unsaturated Fatty Acids) 
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Die stoffwechselneutralen, einfach ungesättigten Fettsäuren sollten den Hauptanteil des 
Nahrungsfettes ausmachen (10-15% der Tagesenergie). Einfach ungesättigte Fettsäuren 
haben keinen oder nur einen geringen Effekt auf die Blutfette. Erhöhte Mengen einfach 
ungesättigter Fettsäuren in der Ernährung können das LDL-Cholesterin senken. Dieser 
Effekt hängt grösstenteils mit der Verdrängung von gesättigten Fetten zusammen. Ein 
hoher Anteil einfach ungesättigter Fettsäuren ist ein wesentlicher Bestandteil der 
mediterranen Ernährungsweise, welche mit einem höheren Lebensalter und einem 
geringeren Herzkreislaufrisiko in Verbindung gebracht wird. 
 
Mehrfach ungesättigte Fettsäuren 
(PUFA - Poly-Unsaturated Fatty Acids) 
Die essentiellen, mehrfach ungesättigten Fettsäuren sollten mindestens 2.5% (n-6) und 
0.7% (n-3) der Tagesenergie ausmachen. Die Linolsäure (n-6) kann im Körper zur 
Arachidonsäure (n-6) umgewandelt werden, welche Entzündungsreaktionen fördern kann. 
Eine erhöhte Zufuhr von Alpha-Linolensäure (n-3) ist mit einem verminderten Risiko für 
koronare Herzerkrankungen in Zusammenhang gebracht worden. Da sich beide 
Fettsäuretypen im Stoffwechsel wie Konkurrenten verhalten können, ist das Verhältnis 
von n-6:n-3 Fettsäuren wichtig. Zur Erhaltung der Gesundheit sollte das Verhältnis 5:1 
betragen. Das aktuelle Verhältnis beträgt derzeit ca. 10:1. 
 
Arachidonsäure 
Linolsäure (n-6) und Alpha-Linolensäure (n-3) werden im Körper in längerkettige, höher 
ungesättigte Fettsäuren umgewandelt. Aus Linolsäure wird Arachidonsäure (n-6) gebildet, 
welche als Ausgangsprodukt von Eicosanoiden der geraden Serien (2 und 4) 
Entzündungsprozesse fördern, die Fliesseigenschaften des Blutes negativ verändern und 
dadurch auch die Pathogenese der Arteriosklerose fördern kann. 
 
EPA 
Aus Alpha-Linolensäure (n-3) baut der Organismus die längerkettigen und höher 
ungesättigten Fettsäuren Eicosapentaensäure (EPA, n-3) und Docosahexaensäure (DHA, 
n-3) auf, welche sonst nur in tierischen Produkten, hauptsächlich Fisch, und in gewissen 
Algenarten vorkommen. EPA konkurriert mit der Arachidonsäure (n-6) um die 
Lipoxygenase und hemmt somit die Bildung der Reihe 2 und 4 Eicosanoide, während es 
selber zu Eicosanoiden der ungeraden Reihen 3 und 5 umgewandelt wird. Auf diese 
Weise hemmt es die Entzündung, senkt den Blutdruck und verbessert die Fliess-
eigenschaften des Blutes.  
 
DHA 
Docosahexaensäure (n-3) hat viele wichtige Funktionen im Körper. Im Bereich Herz-
Kreislauf ist ihre Funktion als wichtiger Membranbestandteil für die Erhaltung der 
Membranfluidität zu erwähnen. DHA besitzt Triglycerid-senkende Wirkung und hat damit 
eine günstige Wirkung auf die Gefässe. Obwohl der Körper in der Lage ist, Alpha-
Linolensäure (n-3) in EPA und DHA umzuwandeln, scheint diese Umwandlung begrenzt 
zu sein. Deshalb ist es heute unbestritten, dass wir nicht nur die Vorstufe Alpha-
Linolensäure (n-3) mit der Nahrung aufnehmen sollten, sondern auch EPA und DHA 
direkt durch den Verzehr von Fisch (1-2 Fischmahlzeiten pro Woche). Der normale 
Tagesbedarf für DHA und EPA zusammen entspricht gemäss ISSFAL (International 
Society for the Study of Fatty Acids and Lipids) ca. 500mg pro Tag. 
 
TFA (Trans Fatty Acids) 
Transfette sind ungesättigte Fettsäuren mit mindestens einer Doppelbindung in Trans-
Konfiguration. Sie entstehen bei der Härtung von pflanzlichen Ölen (Hydrierung), bei 
Hitzebehandlung von Ölen und Nahrungsmitteln mit ungesättigten Fettsäuren, bei der 
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Desodorierung von Ölen und natürlicherweise im Pansen der Wiederkäuer. Sie sind 
demzufolge auch in Produkten der Wiederkäuer wie z.B. Butter und Milch vorhanden. Hier 
machen sog. konjugierte Transfette 3-6% des Gesamtfettgehaltes aus. 
Transfette haben zahlreiche ungünstige Wirkungen auf den Organismus. Betreffend das 
Gefässsystem seien hier die negativen Auswirkungen auf die Blutlipide erwähnt. 
Transfette erhöhen das LDL-Cholesterin und die Triglyceride, senken das HDL-
Cholesterin und fördern damit die Arteriosklerose. Ihre ungünstige Wirkung auf das 
LDL/HDL Verhältnis ist etwa doppelt so stark wie die der gesättigten Fettsäuren. 
Allerdings ist die Aufnahme von Transfetten in Europa etwa 10-fach geringer als die von 
gesättigten Fetten. Weiter begünstigen Transfettsäuren Entzündungen, stören den 
Stoffwechsel der essentiellen Fettsäuren und erhöhen das Diabetes-Typ-2 Risiko.  
 
 
2.2 Störungen im Lipidstoffwechsel 
 
Angesichts der Komplexität des Lipidstoffwechsels kann man sich leicht vorstellen, dass 
es unzählige mögliche Störungen geben kann. Dennoch gibt es klinisch nur relativ wenige 
Varianten, die häufig auftreten und von Bedeutung sind. Die wichtigsten zwei, die 
polygene Hypercholesterinämie und die atherogene Dyslipidämie haben eine genetische 
Komponente und werden aber auch durch den Lebensstil beeinflusst.1 
An den Störungen im Lipidstoffwechsel sind neben dem Stoffwechseltyp und erblichen 
Defekten (genetische Komponente) immer auch die Leber-Galle und die Ernährung 
beteiligt (Lebensstil). Letztere muss die richtige Fettzusammensetzung enthalten und die 
nötigen Vitalstoffe bereitstellen. 
 
 
2.2.1 Einteilung der Hyperlipoproteinämien 
 
Polygene Hypercholesterinämie 
Die Häufigkeit der Polygenen Hypercholesterinämie wird auf ca. 25% der Bevölkerung 
(USA) geschätzt. Sie wird durch den Lebensstil (z.B. Ernährung, Aktivitätsmangel) und 
auch genetische Faktoren verursacht (darum der Begriff „polygen“). Das LDL-Cholesterin 
ist im Bereich 130-250mg/dl erhöht. In ca. 20% der Fälle traten in der Familie frühe Fälle 
von Herz-Kreislauf Erkrankungen auf. Diese Gruppe von Patienten reagiert auf diätetische 
Massnahmen (Fettqualität und Gewichtsreduktion). 
 
Atherogene Dyslipidämie 
Ca. 25% der Personen mit Blutfettstörungen besitzen atherogene Dyslipidämien. Bei 
dieser Form sind die Triglycerid-Spiegel wegen vermehrten VLDL-Remnants erhöht (150-
500mg/dl), HDL-C ist erniedrigt (<40mg/dl) und LDL-Cholesterin ist erhöht. Diese 
Patienten sind meistens übergewichtig mit erhöhtem Taillenumfang und/oder diabetisch 
und werden dem metabolischen Syndrom zugeordnet. 
Bei Patienten mit Übergewicht oder Diabetes werden vermehrt Fettsäuren aus dem 
Fettgewebe in den Blutkreislauf mobilisiert, welche von der Leber in VLDL umgewandelt 
werden. Daraus resultieren erhöhte VLDL-Spiegel. Die VLDL enthalten oft ApoC-III, 
welches die LPL hemmt und damit auch den Triglycerid-Abbau im VLDL. Es entstehen 
Triglycerid-reiche VLDL-Remnants. Mit Hilfe des Cholesterinester-Transferproteins 
(CETP) werden Triglyceride dieser Partikel mit Cholesterinestern der HDL ausgetauscht. 
VLDL-Remnants werden demnach mit Cholesterin aus den HDL angereichert, während 
HDL Cholesterin verlieren (und Triglyceride gewinnen). Zusätzlich werden Triglyceride der 
VLDL-Remnants mit Cholesterinestern der LDL ausgetauscht. Die VLDL-Remnants 
werden dadurch noch cholesterinreicher und die LDL werden mit Triglyceriden an-
gereichert. Die resultierenden kleinen, cholesterinreichen VLDL-Remnants sind 
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atherogen. Die resultierenden, mit Triglycerid angereicherten LDL unterliegen in der Leber 
einer Lipolyse durch die hepatische Lipase. Dabei entstehen LDL, die ungewöhnlich 
wenig Cholesterinester (so genannte small dense LDL) enthalten und stark atherogen 
wirken. Patienten mit atherogener Dyslipidämie kann oft mit einer Gewichtsreduktion und 
Bewegung geholfen werden. 
 
Weitere Formen 
Es existieren noch andere Lipidstoffwechselstörungen, die viel seltener auftreten und hier 
nur am Rande erwähnt seien. 
�  Bei der familiären Hypercholesterinämie (Häufigkeit 1:500), bei der die Entfernung von 

LDL aus dem Blut infolge einer verringerten Zahl von LDL-Rezeptoren gestört ist, wird 
bei hohen LDL-Cholesterinspiegeln (250-450mg/dl oder höher) Cholesterin in der Iris 
oder in Sehnen am Fuss und in den Händen (Xanthome) abgelagert. 

�  Bei der Remnant Disease genannt Form werden die VLDL und Chylomikronen wegen 
Störungen im ApoE zuwenig rasch aus dem Blutkreislauf entfernt und die Patienten 
haben klinisch hohe Cholesterin-Spiegel (VLDL-Remnants), hohe Triglyceride (400-
800mg/dl) und einen VLDL-Cholesterin/Triglycerid Quotienten von >0.3. Auch bei 
diesen Patienten können Xanthome auftreten  

�  Die familiäre kombinierte Hyperlipidämie wird durch eine erhöhte Bildung von Lipo-
proteinen verursacht. Aus unbekannten Gründen produzieren die betroffenen 
Personen im Übermass ApoB-haltige Lipoproteine VLDL und LDL und haben 
entsprechend erhöhte ApoB-Spiegel. Es resultieren Cholesterinspiegel von 250-
350mg/l, Triglycerid-Spiegel zwischen 200-800mg/dl oder beides zusammen. Bei einer 
Form der familiär kombinierten Hyperlipidämie werden nur isoliert ApoB produziert 
(>125mg/dl), ohne dass eine andere Lipidstörung resultiert. Die Betroffenen haben 
akzeptable LDL-Cholesterin- und Triglyceridspiegel. In der Familie treten jedoch 
koronare Herzerkrankungen auf. 

�  Bei der Hypoalphalipoproteinämie mit tiefen HDL-C-Spiegeln (<40mg/dl) ohne erhöhte 
Triglycerid-Spiegel, besteht ebenfalls ein erhöhtes Risiko für koronare Herzerkrankung. 
Die vererbte Tendenz zu niedrigem HDL-C kann durch den Lebensstil (Übergewicht, 
Bewegungsmangel, Rauchen) negativ verstärkt werden. Es fehlen Studien, die zeigen, 
ob eine isolierte Erhöhung des HDL-C in diesen Fällen von Nutzen wäre. Was bisher 
gezeigt werden konnte ist, dass eine Senkung des LDL-Cholesterins im Falle von 
tiefen HDL-Cholesterinspiegeln das kardiovaskuläre Risiko senkt. 

 
 
2.2.2 Referenzwerte für Lipoproteine  
 
In der Tabelle sind die typischerweise in der Bevölkerung (Deutschland) gefundenen 
Werte den empfohlenen Werten gegenübergestellt.18 
 

Parameter Mittelwert Deutschland (35-65J) Referenzwe rte NCEP* 2002 USA 

Gesamt-
cholesterin 

6.1 mmol/l ±1.2 mmol/l Zielwert <5.17 mmol/l 
grenzwertig: 5.17-6.18 mmol/l 

hoch: ab 6.21 mmol/l 

LDL-

Cholesterin 

4.24 mmol/l (±1.14 mmol/l) 

(Frauen) 
4.34 mmol/l (±1.11 mmol/l) 
(Männer) 

Optimal <2.59 mmol/l  

grenzwertig 3.36-4.11 mmol/l 
hoch 4.14-4.89 mmol/l 
sehr hoch >4.91 mmol/l 

HDL-
Cholesterin 

1.16 mmol/l (±0.31 mmol/l) 
(Frauen) 

0.96 mmol/l (±0.28 mmol/l) 
(Männer) 

tief <1.03 mmol/l 
hoch >1.55 mmol/l 
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*Referenzwerte NCEP: 
Das NCEP (National Cholesterol Education Program) gibt seit seiner Gründung 1985 regelmäßig 
Empfehlungen heraus, an denen sich die Behandlung von Patienten mit hohem Cholesterinspiegel orientieren 

soll. Das NCEP ist federführend und die europäischen Empfehlungen richten sich im Wesentlichen danach. 
 
Einheiten und Umrechnung 

Für Cholesterin: 
[mmol/l] x 38,67 = [mg/dl] [mg/dl] x 0,02586 = [mmol/l] 
Für Triglyceride: 

[mmol/l] x 88,57 = [mg/dl] [mg/dl] x 0,0113 = [mmol/l] 
 
 
2.2.3 Risikogruppen 
 
Die grundlegenden Richtlinien der NCEP III, denen sich die europäischen und deutschen 
Gesellschaften angeschlossen haben, unterscheiden drei gestaffelte Risikogruppen: 
 
a) Zur Gruppe 1 zählen alle Patienten, die bereits eine koronare Herzkrankheit 

entwickelt haben oder ein vergleichbares Risiko aufweisen (dazu zählt z. B. auch 
eine Diabeteserkrankung). Diese Patienten haben ein 10-Jahres-Risiko für ein 
kardiales Ereignis von >20%. ®  Patienten der Gruppe 1 sollten bei LDL-Werten über 
2.59 mmol/l Lebensstiländerungen vornehmen (Ernährung etc.), bei Werten über 
3.36 mmol/l eine medikamentöse Therapie beginnen. Ziel sollte für sie sein, LDL-
Werte unter 2.59 mmol/l zu erreichen. 

b) Zur Gruppe 2 zählen die Patienten, die mindestens 2 Risikofaktoren aufweisen. ®  
Patienten der Gruppe 2 sollten bei LDL-Werten über 3.36 mmol/l Lebensstil-
änderungen vornehmen, bei Werten über 3.36 mmol/l oder 4.14 mmol/l (abhängig 
von der spezifischen Risikoberechnung) eine medikamentöse Therapie beginnen. 
Ziel sollte sein, LDL-Werte unter 3.36 mmol/l zu erreichen. 

c) Gruppe 3 die Patienten, die weniger als 2 Risikofaktoren aufweisen. ®  Patienten der 
Gruppe 3 sollten bei LDL-Werten über 4.14 mmol/l eine Lebensstiländerung 
vornehmen und eine medikamentöse Therapie erwägen, ab 4.9 mmol/l wird eine 
medikamentöse Therapie dringend empfohlen. 

 
Als Risikofaktoren gelten: 
�  Rauchen 
�  Erhöhter Blutdruck (über 140/90 mmHg oder eine aktuelle hypertensive Behandlung) 
�  Niedriges HDL-Cholesterin (< 1.03 mmol/l) 
�  Herz-Kreislauf Erkrankungen in der Familie (bei männlichen Verwandten ersten 

Grades unter 55 Jahren oder weiblichen Verwandten ersten Grades unter 65 Jahren) 
�  Alter (Männer über 45, Frauen über 55 Jahre) 
 
Als Lebensstiländerungen werden empfohlen: 
�  Reduktion der Einnahme von gesättigten Fettsäuren (<7% der Gesamtkalorien) und 

von Cholesterin 
�  Nichtmedikamentöse Therapieoptionen zur LDL-Senkung (z.B. pflanzliche Sterole (2 

g/Tag) etc.) 
�  Gewichtsreduktion 
�  Erhöhte körperliche Betätigung 
 
Kritik an den Referenzwerten und Risikogruppen 
Folgt man den Richtlinien und Zielwerten, so handelt es sich bei dem überwiegenden Teil 
der erwachsenen Bevölkerung um behandlungsbedürftige "Herz-Kreislauf-Risiko-
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patienten". So sollte etwa ein gesunder 40-jähriger Mann mit normalem Blutdruck, der nie 
geraucht und keine Herz-Kreislauf Erkrankungen in der Verwandtschaft hat, mit für seine 
Altersgruppe durchschnittlichen LDL- und HDL-Werten (4.34 mmol/l bzw. 0.96 mmol/l), 
entsprechend den Richtlinien bereits eine medikamentöse Therapie in Erwägung ziehen. 
Erreicht er mit diesen durchschnittlichen HDL- und LDL-Werten das Alter von 45 Jahren, 
so gehört er bereits in die "Risikoklasse 2", in der er entsprechend den Richtlinien bereits 
mittels einer medikamentösen Therapie seinen LDL-Spiegel auf 3.36 mmol/l absenken 
sollte. Erreicht er ein durchschnittliches Lebensalter, so ist damit zu rechnen, dass er etwa 
35 Jahre lang regelmäßig Medikamente zur Cholesterinsenkung einnehmen wird. 
Demgegenüber liegt bis heute keine einzige Studie vor, die für diesen "Patienten" auch 
nur einen geringfügigen Nutzen einer Cholesterinsenkungstherapie zeigen würde. Kritiker 
sehen in diesen Richtlinien daher in erster Linie ein Instrument zur Steigerung der 
Umsätze der pharmazeutischen Industrie.12,18 
 
 
2.2.4 Störungen Leber - Galle 
 
Störungen oder Belastungen der Leber, die als zentrales Kontroll- und Steuerorgan den 
Fettstoffwechsel kontrolliert, können sich negativ auf den Lipidstoffwechsel auswirken. 
Wenn die Leberfunktion und die Gallenbildung gestört sind, dann kann sich in der Folge 
auch der Cholesterinspiegel erhöhen. 
Die Leber kann auf verschiedene Arten belastet sein, ohne dass sich das bei den 
Laborparametern zeigt. Zu erwähnen sind Genussmittel wie Alkohol, Koffein oder toxische 
Stoffwechselprodukte aus dem Darm (Gärung, Fäulnisbildung durch eine gestörte 
Darmflora). Seelische Belastungen erhöhen erwiesenermassen die Blutfette. Spannung, 
Kontrolle und Schlafmangel können zu einer „gestauten“ Leber führen und den 
Gallenfluss hemmen, das Fehlen von Bitterstoffen in der Ernährung, welche den 
Gallenfluss und die Verdauungssäfte anregen ebenfalls. Zu erwähnen sind auch andere 
Belastungen durch Fremdstoffe wie Zusatzstoffe in der Ernährung, Giftstoffe, 
Schwermetalle u.a.  
 
 
2.2.5 Störungen im Fettsäuremuster 
 
Membranfluidität 
Alimentär zugeführte Fette beeinflussen direkt die Fettsäurezusammensetzung der 
Zellmembranen (Fettsäurepool) und damit die Membranfluidität. Kurzkettige und 
ungesättigte Fettsäuren mit der physiologischen Cis-Konfiguration erhöhen die Fluidität 
während gesättigte und industriell entstandene Trans-Fettsäuren die Fluidität senken. 
Dies widerspiegelt sich auch im Schmelzpunkt der verschiedenen Fettsäuren. Trans-
Fettsäuren haben hohe Schmelzpunkte von typischerweise 60-70 Grad, gesättigte 
Fettsäuren von ca. 40 Grad und EPA bzw. DHA tiefe Schmelzpunkte von -44 bzw. -54 
Grad. 
Der Stoffwechsel der Zellmembranen bzw. die Funktion der Membranproteine wird durch 
die Fluidität der sie umgebenden Membranlipide beeinflusst. Dieser Mechanismus ist 
noch nicht vollständig geklärt. Es ist aber denkbar, dass die Membranlipide die 
Konformation der Membranproteine beeinflussen.2 Dies könnte erklären, weshalb Trans-
Fettsäuren schon in geringen Mengen das LDL-Cholesterin erhöhen und die Insulin-
resistenz fördern; in durch Trans-Fettsäuren „zähflüssig“ gewordenen Membranen ist die 
Funktion der LDL-Rezeptor- bzw. Insulinrezeptor-Proteine offenbar gestört.  
Eine gestörte Funktion der LDL-Rezeptoren führt dazu, dass LDL erschwert andocken 
können und deshalb länger im Blut zirkulieren (Erhöhung des LDL-Cholesterins). Dadurch 
steigt die Gefahr, dass sie oxidativ verändert werden und arteriosklerotische Ablage-
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rungen verursachen können. Eine gestörte Funktion der Insulin-Rezeptoren fördert die 
Insulinresistenz.10 
 
Eicosanoidsynthese 
Die mehrfach ungesättigten Fettsäuren stellen die Ausgangssubstanzen der endogenen 
Eicosanoidsynthese dar. Alimentär zugeführte Linol- (18:2n-6) und a-Linolen-Säure 
(18:2n-3) werden durch Einfügen von Doppelbindungen und Kettenverlängerung in ihre 
höheren Homologen umgewandelt. In der n-6 Reihe entsteht dabei die Arachidonsäure, in 
der n-3 Reihe die Eicosapentaensäure (EPA) welche die Ausgangsverbindungen für die 
Synthese der Serie 2 und 4 (Arachidonsäure) bzw. Serie 3 und 5 Eicosanoide (EPA) 
darstellen. 
Die Eicosanoide der verschiedenen Serien beeinflussen die Fliesseigenschaften des 
Blutes sowie Entzündungsprozesse. Sie besitzen teilweise antagonistische Wirkungen. 
Eine Verschiebung des Verhältnisses von n-3:n-6 in Richtung n-6 führt zu einer 
Verminderung der Fliesseigenschaften des Blutes und zu einer Erhöhung der Ent-
zündungsprozesse. Heute geht man davon aus, dass das Verhältnis n-6:n-3 max. 5:1 
betragen sollte, um der Arteriosklerose vorzubeugen. Bei einem n-6 Überschuss, wie er in 
der heutigen Ernährung verbreitet ist, werden die Entzündungsprozesse am Endothel und 
somit die Pathogenese der Arteriosklerose gefördert. 
Wie bereits erwähnt, werden alimentär zugeführte mehrfach ungesättigte Fettsäuren in 
den Zellmembranen quasi als Pool zwischengelagert bevor sie zur Eicosanoidsynthese 
rekrutiert werden. Die Fettzusammensetzung der Nahrung beeinflusst somit nicht nur via 
Membranfluidität, sondern auch via Verhältnis der n-3:n-6 Eicosanoide die 
Arteriosklerosebildung. 
 
 
2.2.6 Vitalstoffmängel 
 
Ein Mangel an Vitaminen und/oder Spurenelementen kann ebenfalls zu Störungen im 
Lipidstoffwechsel führen. Als Beispiel sei der Selenmangel aufgeführt, der nachweislich zu 
arteriosklerotischen Veränderungen führt. Es kommt zu einer Aktivitätsverminderung der 
Glutathionperoxidase mit der Folge einer erhöhten Lipidperoxidation und Minderung der 
Prostazyklinsynthese. Selbstverständlich können sich die Mängel aller für den Lipid-
stoffwechsel wichtigen Vitamine und Spurenelemente negativ auswirken.4 
 
 
2.2.7 Stoffwechseltypen 
 
Nach Wolcott gibt es hinsichtlich der Verstoffwechselung von Kohlehydraten drei 
verschiedene Typen. Der Typ 1 gewinnt seine Energie am besten aus einer Ernährung, 
die stark auf komplexen Kohlehydraten basiert. Typ 2 kommt am besten mit einer 
Eiweiss- und fetthaltigen Diät zurecht. Bei Typ 3 handelt es sich um die Mischform aus 1 
und 2. In Ergänzung dazu wird die Blutgruppe A dem Typ 1 zugeordnet und die 
Blutgruppe 0 dem Typ 2. Gemäss den Erfahrungen von Wolcott kommt der Typ 2 (und 
auch Blutgruppe 0) mit Fett in der Nahrung gut aus, während der Typ 1 (und auch 
Blutgruppe A) empfindlicher auf Nahrungsfette reagiert und schneller Lipidstörungen 
zeigt. Die bei Lipidstörungen gängigen Empfehlungen betreffend die Fetteinnahme 
entsprechen grundsätzlich dem Typ 1 (und auch Blutgruppe A) Stoffwechselprofil.13 
Die unterschiedliche Empfindlichkeit der Blutgruppen A und 0 auf Fettstoffwechsel-
störungen wird auch von Adamo erwähnt. In Europa und Japan wurde in Studien 
gefunden, dass Personen mit Blutgruppe A deutlich höhere Cholesterinwerte haben. Die 
Beziehung besteht sowohl zum Gesamtcholesterin, als auch zum LDL-Cholesterin. Bei 
den Blutgruppen 0 und B scheint dafür die Anfälligkeit für die Entwicklung einer Insulin-
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resistenz grösser zu sein. Blutgruppe A-Träger kommen demzufolge nicht besonders gut 
mit fetthaltiger Nahrung zurecht. Bei fettreicher Ernährung folgen mit grosser 
Wahrscheinlichkeit erhöhte Cholesterinwerte.14 
 
 
2.2.8 Übergewicht 
 
Bei übergewichtigen Personen kann eine Gewichtsreduktion um ca. 3kg die LDL-
cholesterinsenkende Wirkung einer an gesättigten Fettsäuren reduzierten Diät 
verdoppeln. Die Gewichtsreduktion wirkt sich aber vor allem auf die Senkung der 
Triglyceride und ein wenig auf den HDL-Cholesterin Anstieg aus. Zudem verringert die 
Gewichtsreduktion bekanntlich auch das Risiko für Diabetes und Hypertonie.1 
 
 
2.2.9 Rauchen 
 
Rauchen erhöht das kardiovaskuläre Risiko stark, das LDL-Cholesterin jedoch nur leicht. 
Weil die meisten Leute an Gewicht zunehmen, wenn sie mit Rauchen aufhören und eine 
Gewichtszunahme ihrerseits das Lipid-Profil verschlechtern kann, sollte dem von Beginn 
an durch erhöhte sportliche Aktivität und Ernährungsanpassung entgegengewirkt 
werden.1 
 
 
2.2.10 Inaktivität 
 
Körperliche Aktivität ist für alle Personen mit Lipidstörungen wichtig. Regelmässiges 
Training kann die Triglyceride und das VLDL-Cholesterin reduzieren und das HDL-
Cholesterin erhöhen. Bewegung führt zu einer Gewichtsreduktion oder zur Erhaltung des 
Idealgewichtes, erniedrigt den Blutdruck und verbessert die koronare Durchblutung. 
Empfohlen wird eine tägliche körperliche Betätigung von 30 Minuten.1 
 
 
2.3 Nichtmedikamentöse Behandlung von Lipidstörunge n 
 
2.3.1 Diätetik 
 
Die hier aufgeführten Studien untersuchten den Einfluss der Diät auf die Häufigkeit von 
Herz-Kreislauferkrankungen und nicht spezifisch hinsichtlich einer blutfettesenkenden 
Wirkung. Weil die Prävention von Herz-Kreislauf Erkrankungen jedoch von über-
geordneter Bedeutung ist, wird sie hier erwähnt. 
 
 
Mediterrane Ernährung 
Die „Lyon-Heart-Studie“ löste hinsichtlich der Arteriosklerose-Lipid-Lehrmeinung einen 
Paradigmawechsel aus und gab der Entzündungs-Therorie als Ursache der Arterioskle-
rosepathogenese starken Aufwind. In der Studie konnte gezeigt werden, dass durch 
Mittelmeerdiät und zusätzlichem n-3 Fett aus Rapsöl-Margarine nach 4 Jahren die 
Mortalität (Rate an gefürchteten Herz-Kreislauf-Komplikationen wie Herzinfarkt und 
Schlaganfall) um 74% gesenkt werden konnte. Lipidsenkende Medikamente vermögen 
das durchschnittliche Herz-Kreislauf-Sterberisiko in einem solchen Zeitraum im Vergleich 
nur um 22-24% zu senken. Interessanterweise hatten die Patienten im Rapsöl-Kollektiv 
die gleichen LDL-Cholesterinwerte wie vor der Studie. Das deutet darauf hin, dass die 
protektive Wirkung nicht über eine LDL-C-Senkung zustande kam, sondern über eine 
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Verschiebung des n-3:n-6 Quotienten, wodurch die Arteriosklerosebildung durch die 
Hemmung von chemotaktischen Faktoren und Entzündungsfaktoren im Arterienendothel 
unterbrochen bzw. gebremst wurde. 
Im Gegensatz dazu zeigten viele frühere Studien unter einem n-6 Fettsäureüberschuss 
eine Senkung des LDL-Cholesterins, ohne dass dadurch das Auftreten von Herz-
Kreislauferkrankungen gesenkt werden konnte. 
 
Der Erfolg der Studie wird vor allem auf die veränderte Fettzufuhr, insbesondere das 
veränderte Verhältnis von n-3:n-6 Fettsäuren zurückgeführt:10 
 
�  Es wurde 80% weniger n-6-haltiges Pflanzenöl verwendet => Weniger antiprotektive 

Eicosanoide, weniger Oxidation 
�  Es wurde weniger Arachidonsäure (n-6) aus Fleisch und Wurst gegessen 
�  Es wurden 7% mehr n-3-haltige Pflanzenöle gegessen (Rapsöl, Rapsölmargarine) 
�  Es wurden weniger gesättigte Fettsäuren gegessen (weniger Wurst, Käse, keine 

Butter, Sahne und fette Milchprodukte) 
�  Es wurde nur Olivenöl und Rapsöl (n-3) benutzt, gesättigtes Fett aus Butter wurde 

gegen eine Margarine aus Rapsöl (n-3) ausgetauscht. 
�  Es wurde mehr Obst und Gemüse gegessen => Schutz vor Lipidperoxidation 
�  Es wurden mehr Getreideprodukte und Nahrungsfasern gegessen. => LDL-

Cholesterin-Senkung 
 
Epidemiologische Studien (Harvard-Studien) 
Die bisher grössten und längsten je durchgeführten epidemiologischen Gesundheits-
studien sind die „Nurses-Health-Studie“, die seit 1976 läuft und heute 116’000 Kranken-
schwestern einschliesst und die „Health-Professional-Studie“, die seit 1989 läuft und 
51’529 Männer aus Gesundheitsberufen einschliesst. Unter anderem konnte im Bereich 
der Ernährung folgendes festgestellt werden:10 
 
�  Personen mit der höchsten Trans-Fett-Zufuhr haben ein doppelt so hohes Risiko für 

Herz-Kreislauferkrankungen wie die Personen, die am wenigsten Trans-Fette ein-
nehmen. 

�  Bei den 20% der Frauen, die am meisten Alpha-Linolensäure (n-3) assen, war das 
Risiko für eine tödliche Herz-Kreislauferkrankung um 45% erniedrigt gegenüber den 
20% der Frauen mit der niedrigsten Zufuhr. 

�  Die Studienteilnehmer mit einem gesunden Lebensstil (Sport, wenig Trans-Fette und 
gesättigte Fette, genügend Folsäure, Nahrungsfasern) haben ein um 82% ver-
mindertes Risiko für Diabetes und Herz-Kreislauferkrankungen im Vergleich zu 
Teilnehmern, die sich schlecht ernähren. 

�  Die Einnahme von einem Ei pro Tag konnte nicht mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen in 
Verbindung gebracht werden. 

�  Eine Hand voll Nüsse täglich senkte das Herz-Kreislaufrisiko um 35% im Vergleich zu 
Studienteilnehmern, die selten Nüsse essen. 

 
Nüsse 
Nüsse senken das Risiko für koronare Herzkrankheit um 40-60%. Nüsse sind reich an 
verschiedenen Vitalstoffen wie Phytosterinen, Phenolen, Vitamin E, Selen, Zink, Kupfer, 
Folsäure, verschiedener B-Vitamine, Arginin und einfach- bzw. mehrfach ungesättigter 
Fettsäuren. Sie wirken dadurch auf mehreren Ebenen. Sie senken das LDL-Cholesterin, 
erhöhen das HDL-Cholesterin, verbessern die Fliessfähigkeit des Blutes und wirken 
antioxidativ. Laut einer Studie senken Nüsse (Mandeln, Walnüsse, Erdnüsse, Pistazien, 
Macadamia) das LDL-Cholesterin. Personen mit erhöhtem Cholesterin können täglich 
eine Hand voll Mandeln geniessen, ohne Gewicht zuzunehmen.3 
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Sellerie 
Eine Studie ergab, dass die tägliche Einnahme von 2 Selleriestangen den Cholesterin-
spiegel um 7% senke.3 
 
 
2.3.2 Fett 
 
Die Fettzufuhr verdient bei Hypercholesterinämie besondere Beachtung. Dabei ist nicht 
nur die Fettmenge sondern vor allem die Qualität bzw. Fettsäurezusammensetzung des 
Nahrungsfettes entscheidend. 
 
Empfehlungen 
Gemäss den Empfehlungen der Eidgenössischen Ernährungskommission sollte die 
gesamte Fettzufuhr ca. 30% des Gesamtenergiebedarfs betragen (derzeit in der Schweiz: 
35-40%). Für Gesunde gelten betreffend die Fettzusammensetzung folgende Empfehlun-
gen:8 
 

Fettart % des Energiebedarfs Bsp. 2000 kcal. Energi ebedarf 

Gesamtfett ca. 30% ca. 65 g  

Gesättigte Fettsäuren max. 10% 22 g  

Einfach ungesättigte Fettsäuren 

(MUFA) 

10 - 15% 22 - 33 g  

Mehrfach ungesättigte Fettsäuren 

(PUFA n-6) 

ca. 5% (mind. 2.5%) 5.5 g 

Mehrfach ungesättigte Fettsäuren 

(PUFA n-3) 

ca. 1% (mind. 0.7%) 1.5 g 

Quotient n-6 : n-3 5 : 1  

Quotient SAFA : MUFA + PUFA 1 : 2  

Eicosahexaensäure und 

Eicosapentaensäure (DHA + EPA) 

500mg  

Cholesterin max. 300mg Bei auf Nahrungscholesterin 

empfindlich reagierenden Personen 

 
 
2.3.3 Nahrungsfasern 
 
Nahrungsfasern wie beispielsweise in Vollkornprodukten vermindern Herz-Kreislauf-
erkrankungen. Als Folge treten seltener Herzinfarkte und Schlaganfälle auf. Einerseits 
vermindern sie den glykämischen Index von gleichzeitig verzehrten Kohlenhydraten und 
wirken so senkend auf die Triglyceridbildung, andererseits können sie Gallensäuren 
binden und somit die Wiederaufnahme aus dem Darm behindern. Als Folge davon steigt 
der Cholesterinverbrauch und das LDL-Cholesterin sinkt. Doch die Wirkung der löslichen 
Faserstoffe kann nicht nur damit erklärt werden. Ein zweiter wichtiger Wirkungs-
mechanismus ist, dass lösliche Nahrungsfasern wie z.B. Inulin und Pektin (Apfel) auch zur 
Ernährung der Darmflora dienen, welche sie in kurzkettige Fettsäuren wie z.B. Propionat 
umwandelt. Propionat dient seinerseits zur Ernährung der Darmmukosazellen und hemmt 
nach Resorption die Cholesterinsynthese in der Darmschleimhaut und in der Leber. Es 
sind deshalb vor allem die wasserlöslichen, von der Dickdarmflora leicht fermentierbaren 
Faserstoffe wie Pektin oder Haferkleie, und weniger die wasserunlöslichen, z.B. Weizen-
kleie, die cholesterinsenkend wirken. 
Cholesterinsenkend wirken sowohl Hafer- als auch Gerstenkleie und Ballaststoffe aus 
Leguminosen. 
 



Hypercholesterinämie – Intervention mit Ernährung und Vitalstoffen Allgemeiner Teil 

19.11.2008 / Rainer Holzinger 21 

Haferflocken 
Haferflocken enthalten Ballaststoffe, die das LDL-Cholesterin um 10% senken können. 
Normalerweise dürfen für bestimmte Lebensmittel in den USA keine „gesundheitlichen“ 
Behauptungen aufgestellt werden. Für Haferflocken dürfen die Hersteller sogar das Logo 
„Empfohlen durch die „Amercian Heart Association“ auf die Packungen aufdrucken. 
120-140g Haferflocken/d senken in ca. 3 Wochen die Gesamtcholesterinkonzentration um 
8-12% des Ausgangswertes, wobei es vor allem zu einer LDL-Cholesterin Reduktion 
kommt, während das HDL-Cholesterin ansteigt. Bei Patienten mit Hypercholesterinämie 
kam es unter dem Verzehr von 100g Haferkleie täglich nach 3 Wochen zu einer Senkung 
des Gesamtcholesterins um 19% bei einer LDL-Cholesterin-Senkung von 23%.10 
 
Bohnen 
115g Bohnen (Trockengewicht) täglich in gekochter Form können nach drei Wochen das 
Gesamtcholesterin um 19% senken. 
 
Guarbohne 
Es gibt Untersuchungen, bei denen nach zweiwöchiger Gabe von 36 g Pektin oder 
Guarmehl täglich eine mittlere Senkung des Gesamtcholesterins um 36 bzw. 29 mg/dl 
eintrat. Kein Effekt ergab sich mit der gleichen Menge Weizenkleie.5 
 
Flohsamen 
Flohsamen hat einen hohen Anteil an wasserlöslichen Fasterstoffen. Werden 10g in 2-3 
Einzeldosen täglich eingenommen, so kommt es zu einer Senkung des Gesamt-
Cholesterins um 3-15% und das LDL-Cholesterin sinkt um 5-20%.5 
 
Weitere Nahrungsmittel mit günstig wirkenden Faserstoffen sind Sojabohnen und 
Topinambur. 
 
 
2.3.4 Sekundäre Pflanzenstoffe 
 
Viele Studien zeigen, dass eine obst- und gemüsereiche Kost eine grössere kardio-
protektive Wirkung hat als die Substitution bestimmter Vitamine allein. Dies ist nach 
heutigen Erkenntnissen den sekundären Pflanzenstoffen zu verdanken. Cholesterin-
senkend wirken Phytosterine, Saponine, Glukosinolate, Sulfide, Phytinsäure, Faserstoffe 
und Substanzen in fermentierten Lebensmitteln. Entzündungshemmend sind Polyphenole 
und Sulfide. Antioxidativ wirken Carotinoide, Polyphenole, Proteaseinhibitoren, Phyto-
östrogene, Sulfide und Phytinsäure.2 
 
Goitrogene 
Isothiocyanate und Glucosinolate sind Pflanzenwirkstoffe welche man u.a. in Kohl-
gewächsen findet. Sie haben positive gesundheitliche Wirkungen. Sie wirken z.B. anti-
kanzerogen, antimikrobiell und cholesterinsenkend. 
 
Phytosterine 
Phytosterine sind sekundäre Pflanzenwirkstoffe mit cholesterinähnlicher Struktur. Sie 
hemmen die Aufnahme von Cholesterin aus dem Darm (Becel). LDL-Cholesterin kann bis 
zu 13% gesenkt werden, wenn hohe Mengen verabreicht werden (ab 800mg/d). Das 
HDL-Cholesterin bleibt unverändert. Phytosterine verringern zudem das Dickdarmkrebs-
risiko durch Binden von Gallensäuren. Phytosterine scheinen aber selber atherogene 
Wirkungen zu haben. Daher sollten sie nur mit Vorsicht zur Lipidsenkung in hohen Dosen 
verwendet werden. Ab 3g/d besteht zudem die Gefahr einer Verringerung der Aufnahme 
fettlöslicher Vitamine, wie z.B. Betacaroten. 
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Polyphenole, Flavonoide 
Polyphenole können als Antioxidantien aggressive Sauerstoffradikale unschädlich 
machen. Dieser Effekt schützt vor LDL-Peroxidation und hemmt die Arteriosklerose. Die 
Polyphenole des Apfelsaftes (1 Glas täglich) können die Oxidation des LDL-Cholesterins 
im Blut erheblich reduzieren. Äpfel sind zudem pektinreich. Polyphenol-haltig sind weiter 
Rotwein (in Eichenfässern gelagert, Resveratrol), Schwarz- und Grüntee, Rotbusch-, 
Honeybush- und Zistrosentee. Flavonoidreiche Nahrungsmittel wie Äpfel, Holunder-
beeren, Kirschen, Himbeeren, Weintrauben, Rotkohl, Petersilie u.a. verhindern ebenfalls 
die LDL-Peroxidation und schützen dadurch vor Arteriosklerose.3 
 
Lycopen 
Das Lycopen in der Tomate ist einer der stärksten Radikalfänger und hilft, die LDL-
Peroxidation zu verhindern. Die Tomate ist in der Mittelmeerdiät stark vertreten. 
 
 
2.3.5 Phytotherapie 
 
Heilpflanzen spielen bei Fettstoffwechselstörungen eine wichtige Rolle für die Langzeit-
therapie. Sie besitzen eine hohe Akzeptanz bei den Patienten, weil sie gut verträglich sind 
und eine geringe Nebenwirkungsrate besitzen.3 
 
Mariendistel 
Die Mariendistel hat eine leberprotektive und regenerierende Wirkung. Der Inhaltsstoff 
Silymarin wirkt als Radikalfänger und vermehrt die Pfortaderdurchblutung. Die Marien-
distel wird zur Vorbeugung und zur Therapie von Leberschäden eingesetzt. 
 
Artischocke 
Die Artischocke hat eine leberprotektive, regenerierende, choleretische, cholagoge und 
antioxidative Wirkung. Sie erhöht den Verbrauch von Cholesterin durch Bildung von 
Gallensäuren in der Leber. Sie verstärkt die Ausscheidung von Cholesterin mit der Galle. 
Sie hemmt die Biosynthese von Cholesterin in den Leberzellen, die Oxidation von LDL-
Cholesterin und senkt zudem die Serumlipide. 
Da oxidiertes LDL-Cholesterin bei der Entstehung der Arteriosklerose eine zentrale Rolle 
spielt, können die Radikalfänger-Eigenschften der Artischocke als ein wichtiger Aspekt zur 
Prävention bei Lipidstörungen angesehen werden.  
Ausserdem zeigt arteriosklerotische Plaques unter Behandlung mit Artischockenblättern 
Rückbildungstendenzen. 
Durch die in der Artischocke enthaltenen Bitterstoffe kommt es auch zu einer verstärkten 
Cholerese, die zu einer Absenkung von Cholesterin im Blut führt, erstens durch die 
vermehrte Ausscheidung via Galle und zweitens durch den erhöhten Verbrauch von 
Cholesterin für die Gallensäuresynthese. So wird das Serumcholesterin gesenkt. 
Ausserdem wirkt die Artischocke hepatoprotektiv, fördert also die Leberzellregeneration, 
wohingegen synthetische Lipdidsenker die Leber schädigen können. 
Die Artischocke wird zur Lipidsenkung und Arterioskleroseprävention eingesetzt. 
Artischockenblätter eignen sich für Langzeit- und Dauergebrauch. Sie sind somit eine 
echte Alternative zu synthetischen Lipidsenkern. 
 
Knoblauch 
Knoblauch hemmt die Thrombozytenaggregation, die Lipidperoxidation und die 
Cholesterinbiosynthese (LDL-Cholesterin- und Triglyceridsenkung, HDL-Cholesterin-
Erhöhung, in Studien signifikant bis 12%) und wirkt gefässerweiternd und antiarterio-
sklerotisch. 
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Gelbwurz 
Gelbwurz wirkt lipidregulierend, gallefördernd, entzündungshemmend, antioxidativ, 
antibakteriell und leberschützend. 
 
Indischer Basilikum 
Wird in der ayurvedischen Medizin zur Senkung der Blutfette und des Blutzuckerspiegels 
verwendet. 
 
Yucca Schidigera 
Wirkt cholesterinsenkend. In einer Studie konnten Werte von 280mg auf 220mg gesenkt 
werden, ohne Nebenwirkungen. 
 
Myrrhe 
Indische Myrrhe zeigt bei Fettstoffwechselstörungen positive Wirkung (LDL-Cholesterin 
und Triglycerid-Senkung, Aktivierung der Gallensekretion und Fettverbrennung). 
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Phytotherapeutische Kombinationen für die Leber 
In der Naturheilkunde werden oft phytotherapeutische Kombinationen zur Behandlung der 
Leber eingesetzt. Sie eignen sich zur Behandlung von Verdauungs- wie auch Leber-
funktionsstörungen und können deshalb auch bei Hypercholesterinämie eingesetzt 
werden.  
 
Die Tabelle zeigt einige Vertreter dieser Gruppe: 
 
Produkt / Inhaltsstoffe Anwendungsgebiete Eigenschaft en und Wirkungen 

Amara-Tropfen  (Weleda) 
Wegwarte, Tausendgüldenkraut, 

Enzian, Löwenzahn, Wermuth, 
Meisterwurz, Wacholder, 
Schafgarbe, Salbei 

Sodbrennen, Völlegefühl, 
Blähungen, Krämpfe, zur 

Anregung des Gallenflus-ses, 
Appetitlosigkeit, Übelkeit 

Anregung der Verdauungssäfte 
wie Speichel- und Magensaft-

sekretion, choleretisch, cholagog,  

Choleodoron (Weleda) 
Schöllkraut, Kurkuma 
 

Leber-Galle Erkrankungen und 
Stauungen inkl. Entzündungen, 
Fettunverträglichkeit 

Anregend auf Gallenfluss und 
Verdauungssäfte, krampflösende 
Wirkung  

Hepatodoron  (Weleda) 
Walderdbeere, Weinrebe 

Anregung der Leber- und 
Darmtätigkeit wie Appetitlosigkeit, 

Blähungen und Verstopfung 

Regt Stoffwechsel der Leber an, 
lindert leichte Funktionsstörungen 

der Leber 

Taraxacum comp (Ceres) 
Löwenzahn, Mariendistel, 

Schöllkraut 

Aktivierung der Leber und 
Entzündungen im Gallensystem 

Fördert den Leberstoffwechsel 
und den Gallenfluss, schützt die 

Leberzellen, wirkt entgiftend und 
spasmolytisch 

Bitterelexier (Wala) 
Enzian, Ingwer, Kalmus, Pfeffer, 
Wermuth, Zucker 

Appetitlosigkeit, Völle, Übelkeit tonisierend, krampflösend, 
Gallensekretionsfördernd, 
entzündungshemmend, 

motilitätssteigernd. 
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2.3.6 Vitalstoffe 
 
Eine optimale Versorgung mit Pantothensäure, Vitamin E, C, B-Komplex (B6, Nikotinamid, 
Biotin), Carnitin, n-3-Fettsäuren und Gamma-Linolensäure senkt das Risiko eines 
erhöhten Cholesterinspiegels und wirkt auch der Hypertriglyzeridämie entgegen. 
Aufgrund der weiter oben beschriebenen Zusammenhänge lässt sich die Hyper-
cholesterinämie nach Niestroj wie folgt behandeln:4 
 
 
Substitutionstherapie bei Hypercholesterinämie nach  Niestroj: 4 
 
Tägliche Empfehlung   Im praktischen Teil verwendete Mengen*) 
    (vergl. 5.1.5) 
 
Panthenol  1000-1200 mg 300/200 mg  
Vitamin C  1000-2000 mg 750/500 mg 
Vitamin E  200-800 IE 115 IE 
Vitamin B-Komplex ja  ja 
 
Spurenelemente: 
Zink  10 mg 3.33 mg 
Selen  50-100 µg 20 µg 
Mangan  2 mg 1.67 mg 
Chrom  150 µg 100 µg 
Kupfer  2 mg 0.33 mg 
Vanadium  10 µg - 
Molybdän  120 µg 50 µg 
Gamma-Linolensäure  320-480 mg - 
EPA und DHA  1000 mg aus Fisch 
 
*) Burgerstein B-Komplex 1. Monat 3x, dann 2x1/d, Burgerstein Multimineral 1x1/d, Burgerstein Vitamin E 400 

2x1/Woche 

 
 
2.3.7 Gewichtskontrolle, Sport und Nichtrauchen 
 
Wie bereits erwähnt, ist bei übergewichtigen Personen eine Gewichtsreduktion 
anzustreben, bei Rauchern das Rauchen einzustellen und bei Inaktiven täglich 30 
Minuten sportliche Aktivität indiziert. 
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3 Spezieller Teil 
 
In diesem speziellen Teil wird der Stellenwert der Hypercholesterinämie für die 
Entstehung der Arteriosklerose relativiert. Es wird gezeigt, dass die Hypercholesterinämie 
nur ein Puzzle-Stein bei der Entstehung der Arteriosklerose darstellt. Weitere Risiko-
faktoren werden erläutert. 
 
 
3.1 Arteriosklerose 
 
Wichtigste Todesursache 
An erster Stelle bei den Todesursachen stehen heute nach wie vor die Herz-Kreislauf-
erkrankungen mit 45% bei den Frauen und 36% bei den Männern (Schweiz 2000). Aus 
präventiver Sicht ist es deshalb entscheidend, das Gefässsystem möglichst lange gesund 
zu erhalten. Der wichtigste degenerative Prozess des Gefässsystems ist die 
Arteriosklerose. Sie muss aufgehalten werden, um den Folgeerscheinungen wie der 
koronaren Herzkrankheit oder dem Herzinfarkt vorzubeugen.  

 
Pathogenese der Arteriosklerose 
Früher wurde die Ursache der Arteriosklerose einzig in der Ansammlung von Cholesterin 
in der Arterienwand gesehen. Heute weiss man, dass die Arteriosklerose ein komplexer 
und lebenslanger Prozess ist, bei dem auch Entzündungsprozesse, proliferative Prozesse 
und eine gestörte Endothelfunktion beteiligt sind. Während man über die initialen 
Vorgänge noch immer spekuliert, wird allgemein angenommen, dass der Prozess mit der 
Ansammlung von Cholesterin aus Low Density Lipoproteins (LDL) und Very Low Density 
Lipoprotein-Remnants in der Intima beginnt. Warum das geschieht, ist noch nicht genau 
geklärt. Es scheint jedoch ein Zusammenhang mit der Menge des zirkulierenden 
Cholesterins und Risikofaktoren wie hohem Blutdruck, Rauchen, Diabetes, Stress und 
genetischer Prädisposition zu bestehen.1 
 
Wichtig ist, dass sich LDL-Cholesterin nicht direkt an den Gefässwänden ablagert, 
sondern dass die LDL-Partikel zuerst oxidiert werden müssen. Oxidierte LDL haben eine 
direkt toxische Wirkung auf die Endothelzellen. Wird LDL nach dem Eindringen ins 
Subendothelgewebe oxidiert, setzen die betroffenen Endothelzellen im Lumen 
Adhäsionsmoleküle für Monozyten frei. Zirkulierende Monozyten werden so am intakten 
Endothel festgehalten und drängen sich, durch chemische Signalstoffe angezogen, 
zwischen den Endothelzellen hindurch ins Subendothelialgewebe. Durch diesen 
Rekrutierungsprozess wandeln sich die Monozyten in aktivierte Makrophagen um, die 
oxidiertes LDL-Cholesterin und VLDL-Remnants phagozytieren. Die Mobilität der 
Makrophagen geht dadurch verloren. Sie können das Endothel nicht mehr verlassen und 
beginnen Schaden anzurichten. Die Überladung der Makrophagen mit oxidiertem LDL-
Cholesterin führt schliesslich zu deren Umwandlung in Schaumzellen. Die Endothelzellen 
werden dadurch in ihrer Funktion zunehmend gestört. Insbesondere die NO-Ausschüttung 
wird vermindert was zur Gefässkontraktion und zu ischämischen Symptomen führt. Wenn 
zu diesem Zeitpunkt der Blut-Cholesterinspiegel reguliert wird oder andere Risikofaktoren 
wegfallen, kann sich das Endothel wieder regenerieren. 
Häufen sich aber immer mehr Schaumzellen im Subendothelgewebe an, so bilden sich 
schliesslich vorstehende Läsionen, die als Vorläufer der Arteriosklerose gelten (sog. fatty 
streaks). Die einst glatte Gefässinnenwand wird klumpig und uneben. An diesen Stellen 
können sich nun arteriosklerotische Ablagerungen entwickeln. Im Anfangsstadium 
bestehen die Ablagerungen aus einem Lipidkern bestehend aus Makrophagen 
(Schaumzellen) gefüllt mit Cholesterin. Während der weiteren Entwicklung der Läsion 
stimulieren Makrophagen, Endothelzellen und Blutplättchen die glatten Muskelzellen der 
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Media, sich in die Richtung des Gefässlumens zu proliferieren. Die Kollagensynthese wird 
verstärkt. Die zu Beginn weiche und instabile Läsion (Lipidkern mit fibröser Membran) 
wird hart und fest. Der Lipidgehalt nimmt dabei ab und es wird Bindegewebe eingelagert. 
Die Arteriosklerose tritt in allen Stadien gleichzeitig entlang der Arterien auf. Die Läsionen 
entwickeln sich also zunächst vom Lumen in Richtung Media und stören dabei den 
Blutfluss noch nicht. Erst im späten Stadium wird das Gefässlumen durch die wachsende 
Läsion zunehmend eingeengt. Je nach Entwicklungsstadium können die Läsionen 
verletzlich und weich sein, können reissen und eine Thrombose bilden oder sie können 
fest und hart sein und nicht mehr reissen, bzw. stabil bleiben. Die jungen Läsionen 
befinden sich nur im intimalen Bereich des Gefässes, während die alten Läsionen ins 
Lumen einwachsen. Stenosen werden also stets durch ältere Läsionen verursacht. In der 
Regel befinden sich bei stenosierenden Läsionen auch jüngere instabile Läsionen. Sie 
stellen die eigentliche Thrombosegefahr dar. Tatsächlich sind die Stellen, welche einen 
Herzinfarkt verursachen nicht die Läsionen bei der stärksten Gefässverengung, sondern 
weiter entfernte, jüngere Läsionen. 
 
Es gibt verschiedene Prozesse, die junge Läsionen instabil werden lassen, darunter auch 
Entzündungsprozesse. Die Aufnahme von Cholesterin durch aktivierte Makrophagen ist 
einer dieser Prozesse. Verschiedene Botenstoffe und Adhäsionsmoleküle bewirken die 
Umwandlung von Monozyten aus dem Blut in Makrophagen und auch die Migration 
derselben in die Intima. T-Zellen geben entzündungsfördernde Zytokine ab. Aktivierte 
Makrophagen geben proteolytische Enzyme ab, welche die fibröse Membran von 
instabilen Läsionen abbauen können. Ebenso bewirkt die Apoptose von stabilisierenden 
Muskelzellen ein instabil werden der Läsion. Wenn die Läsion einmal reisst, dann wird 
das Gewebe dem Blutstrom frei ausgesetzt und es bilden sich Thromben. Diese führen 
z.B. zu teilweisem Verschluss, was sich als instabile Angina äussern kann. Gerissene 
Läsionen können sich wieder regenerieren und erneut reissen. 
 
Zusammenfassend kann man sagen, dass die Läsionen, welche Infarkte auslösen nicht 
die grossen über Monate und Jahre gebildeten Läsionen sind, die man auch im 
Angiogramm sieht, sondern die kleinen unstabilen Läsionen mit einem weichen Lipidkern, 
der mit einer dünnen fibrinösen Membran überzogen ist. Kräfte wie hoher BD oder 
toxische Einwirkungen können diese Läsionen zum reissen bringen und die Bildung von 
Thromben bewirken.1 
 
 
3.2 Weitere Risikofaktoren 
 
Lipoprotein (a), Lp (a) 
Lipoprotein (a) scheint ein unabhängiger Faktor für das kardiovaskuläre Risiko zu sein. Es 
handelt sich um ein sehr kleines, Cholesterin enthaltendes Lipoprotein mit Apolipoprotein 
A im Mantel. Hohe Lp (a) Spiegel deuten auf ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko und 
rechtfertigen eher eine Senkung des LDL-Cholesterins. Tiefes LDL-Cholesterin kann die 
negativen Effekte von erhöhtem Lp (a) aufheben.1 
 
Apolipoprotein B 
Apolipoprotein B ist ein Marker für die Menge an VLDL und LDL. Es gilt als Prädiktor für 
Herz-Kreislauferkrankungen. Einige Spezialisten orientieren sich lieber am Apo B als an 
LDL-Cholesterin. Apo B Spiegel sind gewöhnlich sehr hoch bei Patienten mit hohen 
Triglyceriden.1 
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Homocystein 
Erhöhte Homocysteinspiegel korrelieren ebenfalls mit einem erhöhten kardiovaskulären 
Risiko.1 
 
Entzündungsparameter 
Wie erwähnt geht man davon aus, dass die Pathogenese der Arteriosklerose auch eine 
chronisch entzündliche Komponente besitzt. Deshalb werden Entzündungsmarker zur 
Beurteilung herangezogen, z.B. das C-reaktive Protein (hs-CRP). Werte zwischen 3 und 
10 mg/dl deuten auf eine chronische, Werte >10 auf eine akute Entzündung hin. In 
solchen Fällen soll hs-CRP nach 6 Wochen erneut bestimmt werden.1 
 
 
3.3 Gesamtprävention statt LDL-Cholesterinsenkung 
 
Obwohl die Pathogenese der Arteriosklerose komplex ist und viele Faktoren mitspielen, 
fokussiert sich die Schulmedizin hauptsächlich auf die Lipidparameter, insbesondere das 
LDL-Cholesterin. Aus schulmedizinischer Sicht gilt es als Mittel der Wahl, das LDL-
Cholesterin zu senken, um Herz-Kreislauferkrankungen vorzubeugen. LDL-Cholesterin 
senkende Medikamente werden entsprechend breit verschrieben. Diese Praktik ist aber 
einseitig. Abgesehen von den Nebenwirkungen, welche Lipidsenker haben, konzentriert 
sich die Behandlung zu sehr auf den einen Stoffwechselparameter, das LDL-Cholesterin. 
Andere, ebenfalls an der Pathogenese der Arteriosklerose beteiligte Faktoren werden zu 
wenig beachtet. Zu den wichtigsten gehören die Proliferation der Gefässmuskelzellen, der 
NO-Stoffwechsel im Endothel, die LDL-Peroxidation, die Entzündungsprozesse im 
Endothel, das Lipoprotein (a), das Homocystein sowie die körpereigenen, enzymatischen 
antioxidativen Schutzfaktoren (z.B. Glutathionperoxidase). All diese Faktoren lassen sich 
im Sinne einer Gesamtprävention durch Bewegung, Ernährung und Mikronährstoffe 
beeinflussen. Dieser gesamtpräventive Effekt zeigte beispielsweise die „Lyon Diet Heart 
Study“, die vorzeitig abgebrochen werden musste, weil die protektive Wirkung in der 
behandelten Gruppe – sie erhielt eine mit Rapsöl (n-3) angereicherte mediterrane Kost – 
unerwartet hoch war (73% weniger neue Herzinfarkte). Dies, ohne dass sich während der 
Beobachtungsperiode die LDL-Cholesterinspiegel der beiden Kollektive signifikant 
verändert hätten. 
 
Scheinbare Sicherheit 
All die oben erwähnten Faktoren werden ausgeklammert, wenn nur mittels Lipidsenker 
das LDL-Cholesterin auf den Normalwert eingestellt wird. Schlimmer noch, Arzt und 
Patient fühlen sich in scheinbarer Sicherheit. Durch die Medikation glaubt der Patient, das 
LDL-Cholesterin als seinen Risikofaktor unter Kontrolle zu haben und bemüht sich nicht 
weiter um Massnahmen, welche die Gefässgesundheit als Ganzes verbessern wie 
Bewegung, Stressreduktion und Ernährung.  
 
 
3.4 Kritik an der Cholesterin – Herzinfarkt Hypothe se 
 
Die Hypothese, cholesterinreiche Ernährung und ein hoher Blut-Cholesterinspiegel 
spielen eine ursächliche Rolle bei der Entstehung von Herzinfarkten, hat in den ver-
gangenen Jahrzehnten im wissenschaftlichen Umfeld wie in der öffentlichen Wahr-
nehmung große Verbreitung gefunden und bildet, wie schon erwähnt, heute in der 
medizinischen Praxis ein wesentliches Element der vorbeugenden Behandlung von 
Herzinfarkten. Sie führte insbesondere in den USA, aber auch in Europa zur Verbreitung 
künstlich cholesterinreduzierter oder cholesterinfreier Lebensmittel (beispielsweise 
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Margarine) und darüber hinaus zu einer routinemäßigen Verschreibung von 
Medikamenten zur Senkung des Cholesterinspiegels. 
Cholesterinsenker gehören heute zu den weltweit umsatzstärksten Medikamenten des 
Pharmamarktes. Im Jahre 2004 wurden mit Cholesterinsenkern weltweit Umsätze von 
27 Milliarden Dollar erzielt, bei einer Wachstumsrate von 10,9%. Weltweit nehmen etwa 
25 Millionen Menschen regelmässig cholesterinsenkende Präparate ein. 
Die Forderung, ein (LDL-)Cholesterinspiegel oberhalb der vom NCEP (National 
Cholesterol Education Program) publizierten Zielwerte müsse gegebenenfalls durch 
Ernährungsumstellung und/oder eine medikamentöse Therapie abgesenkt werden, war 
und ist umstritten. Auf Basis der umfangreichen Studienlage zu dieser Fragestellung 
werden zunehmend Zweifel an der Kausalkette cholesterinreiche Ernährung – LDL-
Cholesterin – Herz-Kreislauferkrankung geäussert und es wird auf die teilweise schweren 
Nebenwirkungen von cholesterinsenkenden Medikamenten hingewiesen. Die unter 
Statinen auftretenden Nebenwirkungen wie Missbildungen in der Schwangerschaft, 
Erhöhung des Krebsrisikos, Muskelschwäche, Müdigkeit, Absinken der Kaliumspiegel, 
Abnehmen der kognitiven Funktionen und des Gedächtnisses bis zum totalen 
Gedächtnisverlust, Konzentrationsschwäche, Unsicherheit im Gehen, Zittern und 
nachlassende Potenz führen Kritiker auf einen durch Statine künstlich geschaffenen 
Cholesterinmangel im Körper zurück.12,18 
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4 Behandlungskonzept 
 
4.1 Ernährungs- und vitalsstoffbasiertes Behandlung skonzept 
 
Wie erläutert, ist der Stellenwert einzelner Lipidparameter, die sich ausserhalb des 
Referenzbereichs befinden umstritten. Ebenso umstritten ist die Wirksamkeit der 
Massnahmen, welche zur Korrektur eines solchen Laborparameters angewendet werden 
sollen. Mit Ausnahme der rein genetisch bedingten Stoffwechselstörungen steht am 
Anfang von Herz- Kreislauferkrankungen in der Regel eine krankmachende Verhaltens-
/Lebensweise, die zu Stoffwechselstörungen führt, welche sich in Form von Änderungen 
bei den Laborparametern zeigen. Zu Beginn sind die Veränderungen meist unauffällig, die 
Stoffwechselparameter sind ev. noch im Normbereich. Mit zunehmender Entgleisung des 
Stoffwechsels werden zuerst einzelne Parameter auffällig und mit der Zeit gewöhnlich 
mehrere Parameter. Das Problem liegt nicht an den entgleisten Stoffwechsel-Parametern 
an sich, denn sie sind nur die Indikatoren. Gefährlich ist die Verhaltens-/Lebensweise, 
welche zur Stoffwechselentgleisung führte. In diesem Sinne gibt es keine „gefährlichen“ 
Laborwerte, sondern nur gefährliche Verhaltens-/Lebensweisen. 
 
Wichtig ist, dem Patienten die ungünstige Lebensweise bewusst zu machen und diese zu 
korrigieren, damit sich auch die Stoffwechselparameter wieder erholen können. In einem 
gesunden Stoffwechsel besitzt ein einzelner erhöhter Parameter wie z.B. ein isoliert 
hohes LDL keinen wirklichen Krankheitswert.  
Beispiel: Eine Person hat metabolisches Syndrom mit tiefem HDL, hohen Triglyceriden, 
hohem LDL, hohem Blutdruck und hohem Blutzucker. Das gefährliche daran ist die 
Lebensweise der Person, d.h. ihre Insulinresistenz, ihre Inaktivität, ihr Zigarettenkonsum, 
ihr Konsum von raffinierten Kohlenhydraten und ungünstigen Fetten, ihr Stress und ihr 
Übergewicht. Werden ihre Stoffwechselparameter medikamentös in den Normbereich 
verschoben, bleibt die gefährliche Lebensweise bestehen und somit auch der 
Krankheitswert. Wird hingegen die Lebensweise geändert, so ändern sich die Stoff-
wechselparameter und sollte, z.B. nach der Korrektur ein isoliert hohes LDL bestehen 
bleiben, so ist das immer noch das kleinere Übel, als wenn sich alle Parameter aufgrund 
medikamentöser Behandlung im Normbereich befänden, dafür aber die Lebensweise 
unverändert bliebe. 
 
Die Ernährungs- und Vitalstofftherapie zielt darauf ab, den Stoffwechsel möglichst breit zu 
unterstützen, damit er sich wieder erholen kann. Wenn sich dabei z.B. ein hohes LDL 
korrigieren lässt, dann deutet das darauf hin, dass die LDL-Erhöhung ein Indikator der 
Stoffwechselentgleisung war und somit auch pathologischen Wert besass. Erholt sich der 
Stoffwechsel, ohne dass sich ein hohes LDL senkt, dann ist das ein Zeichen dafür, dass 
dieses isoliert hohe LDL keinen eigentlichen Krankheitswert besitzt. 
 
Gelingt es, mit ernährungs- und vitalstofftherapeutischen Massnahmen die an der 
Pathogenese der Arteriosklerose beteiligten Stoffwechselstörungen auf natürliche Weise 
zu korrigieren, und damit verschiedene Risikofaktoren gleichzeitig zu reduzieren, kann auf 
die medikamentöse Senkung eines einzelnen Risikofaktors verzichtet werden und es wird 
eine nachhaltigere präventive Wirkung erreicht.  
 
 
Therapeutisches Konzept der Ernährungs- und Vitalst offtherapie: 
Erholung des Stoffwechsels durch Korrektur von 
�  Ernährungsfehlern 
�  Ungenügender Vitalstoffversorgung 
�  Funktionsstörungen von Organen 
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4.2 Behandlungskonzept auf 5 Ebenen 
 
Im praktischen Teil dieser Arbeit wurde mit einer ernährungs- und vitalstofftherapeuti-
schen Behandlung auf 5 Ebenen gearbeitet. 
 
 Thema Anamnese 

 
Therapeutische Ansatzpunkte 
 

Ebene 1 
 

Leber, Galle Gallenfluss, Obstipation, 
Verdauungsbeschwerden, 
Gleichgewicht 

Sympathikus/Parasympathikus, 
Stressindikatoren, seelische 
Belastung (Spannung, 

Kontrolle, Druck), Leberwerte, 
Schlafmangel, Genussmittel  
 

Bitterstoffe, phytotherapeutische 
Lebermittel (Artischocke, Mariendistel), 
Säure-Base-Haushalt,  B-Vit.-

Versorgung, Genussmittelreduktion, 
Psyche, Stressreduktion, Schlafqualität. 
 

Ebene 2 Fettqualität Ernährungsgewohnheiten, 
Fettauswahl, ev. Fettreduktion 
(BG A) 

 

Reduktion der SAFA und Trans-Fette, 
Erhöhung der MUFS, PUFS und 
EPA/DHA, Transparenz schaffen 

betreffend Fettszusammensetzung der 
Nahrungsmittel. n-6 Reduktion, n-3 
Erhöhung, Oliven- Rapsöl, Fisch. 

 

Ebene 3 Faserstoffe Darmzustand, Stuhlgang, 

Verdauungsstörungen 
 

Faserstoffe, komplexe Kohlenhydrate, 

Leguminosen, Inulin- pektinhaltige 
Lebensmittel (Apfel, Haferkleie, 
Flohsamen, Leguminosen) 

 

Ebene 4 Sekundäre 
Pflanzenstoffe und 

Vitalstoffe 

Ernährungsgewohnheiten 
 

Gemüse (Selleriestangen), Obst (Apfel), 
Nüsse, Gewürze (Gelbwurz, 

Knoblauch), Tee (Roibush), Vitamin B-
Komplex, Vitamin C und E, 
Spurenelemente und auch Folsäure 

wegen Homocystein. 
 

Ebene 5 Körperliche 
Aktivität und 
Rauchstopp 

BMI, Zigarettenkonsum, 
körperliche Aktivität 
 

Integration von körperlichen Aktivitäten, 
Einstellungsänderung, Abbau von 
Hürden und Vorurteilen, Hilfe für 

Rauchstopp, Übergewicht via 
Bewegung und Ernährungsqualität 
angehen. 
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5 Praktischer Teil 
 
 
5.1 Methode 
 
5.1.1 Rekrutierung 
 
Die Rekrutierung erfolgte von Oktober 2007 bis Februar 2008 mit Hilfe von drei Ärzten, 
die Ihre Patienten mittels Flyer (im Anhang) auf die Arbeit aufmerksam machten. Die 
Interessenten meldeten sich telefonisch. Falls sie die Einschlusskriterien (siehe 5.1.2) 
erfüllten, wurde ein Gesprächstermin vereinbart und danach mit der Behandlung 
begonnen. Bis auf zwei Probanden wurden alle Interessenten von Herrn Dr. S. Ehwald 
(Praevmedic-Institut für medizinische Risikoanalyse und Gesundheitsmanagement) über-
wiesen. Zwei Probanden stammten aus meinem persönlichen Umfeld. 
 
 
5.1.2 Einschlusskriterien 
 
Als Einschlusskriterien wurden definiert:  
 
LDL-Cholesterin <6.47 mmol/l 
HDL-Cholesterin >1.03 mmol/l (Frauen) und >0.91 mmol/l (Männer) 
Triglyceride <2 mmol/l  
Keine Xanthome 
Keine Vorbehandlung mit Statinen 
Kein vorausgegangener Infarkt 
 
Die Einschlusskriterien dienten als Richtgrössen zum Ausschluss von starken, vor allem 
genetisch bedingten Hypercholesterinämien sowie zum Ausschluss des Metabolischen 
Syndroms. Der Ausschluss von mit Statinen Vorbehandelten wurde beschlossen, da bei 
Auftreten eines Infarktes nach Absetzen eines Statins rechtliche Probleme hätten 
entstehen können. Bei den TG wurden dennoch zwei Probanden mit TG-Werten leicht 
über 2 mmol/l aufgenommen. Zudem war ein Proband mit Statinen vorbehandelt, setzte 
diese aber auf eigenes Risiko ab. Mit den Einschlusskriterien wurde auch sichergestellt, 
dass nur Probanden berücksichtigt wurden, bei denen es vertretbar war, mit einer konser-
vativen medikamentösen Behandlung zuzuwarten. 
 
Die Probanden mussten sich zudem einverstanden erklären, während der Behandlung 
mittels Compliance-Rückmeldeblättern zu rapportieren und nach Ablauf der Behandlung 
bei ihrem Arzt auf eigene Rechnung eine zweite Cholesterinmessung durchzuführen. 
 
 
5.1.3 Anamnese  
 
Bei den Probanden wurde eine Anamnese durchgeführt. Dabei wurden hauptsächlich die 
Verdauungstätigkeit, Stressfaktoren, Stoffwechselsymptome sowie die Essgewohnheiten 
erfragt. Weiter wurde das Therapiekonzept erklärt, in dem die verwendeten Mittel und das 
Behandlungsprinzip für die Ebenen 1-5 (Leber, Fettqualität, Faserstoffe, Vitalstoffe und 
Bewegung) erläutert wurden. Zuletzt wurde das Rückmeldesystem für den Follow-up 
erklärt. Die dazu verwendeten Unterlagen sind im Anhang (Anamnesebogen, 
Erläuterungen, Einnahmeübersicht, Rückmeldeblatt) 
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5.1.4 Follow up 
 
Alle Probanden waren motiviert und erklärten sich bereit, über die Einhaltung der zur 
Behandlung vorgesehenen Massnahmen Bericht zu erstatten. Für die Rückmeldung 
wurden zwei Telefontermine während der Behandlung (nach 4 und 8 Wochen) und ein 
Telefontermin für die Schlussbesprechung nach ca. 12 Wochen vereinbart. Die 
Probanden rapportierten zudem wöchentlich ihre Compliance durch Ankreuzen der 
entsprechenden Felder auf dem Rückmeldeblatt. Die Rückmeldungen erfolgten über-
wiegend per E-mail, teilweise aber auch per Post. (Rückmeldeblatt siehe Anhang) 
 
 
5.1.5 Behandlung 
 
Die Behandlung erfolgte gemäss Behandlungskonzept (siehe 4.1) wobei die Ebenen 1-5 
(Leber, Fettqualität, Faserstoffe, Vitalstoffe und Bewegung) berücksichtigt wurden. Aus 
Gründen der Compliance wurde darauf geachtet, dass die Probanden neben der 
Umstellung in der Ernährung und bei der körperlichen Aktivität möglichst wenig 
zusätzliche Mittel anwenden mussten. So erfolgte die Abdeckung der Vitalstoffe (siehe 
2.3.6) mit drei Produkten (Burgerstein B-Komplex, Multimineral und Vit. E). Dazu mussten 
noch zwei weitere genommen werden, nämlich der Artischockenfluidextrakt und die 
Haferkleie. 
 
Die Probanden führten dementsprechend folgende Massnahmen durch: 
 
Ebene 1: Leber  
Artischockenfluidextrakt*  3x3ml/d vor od. mit dem Essen 
Kurkuma als Gewürz  3-4x wöchentlich 
Tage ohne Genussmittel bzw. Genussmittelreduktion möglichst oft 
Tiefes Stressniveau, Ruhe, Schlaf möglichst oft 
 
Ebene 2: Fettqualität 
Fischmahlzeit mit frischem Fisch  2-3x wöchentlich 
Rapsöl für die kalte Küche  immer, möglichst oft 
Blattgemüse** täglich 
Mastfleisch, Wurst, Fertiggebäck, gehärtetes Fett nie, möglichst selten 
 
Ebene Faserstoffe 
Haferkleie  3 Esslöffel täglich 
Äpfel und Karotten** je 1-2 täglich 
Hülsenfrüchte mehrmals wöchentlich  
 
Ebene 3: Vitalstoffe 
Nüsse  1 Hand voll täglich 
Selleriestangen** täglich 
Obst und Gemüse** 5 Portionen täglich  
Vitamin B-Komplex Burgerstein 2-3x1 täglich*** 
Multimineral Burgerstein 1x1 täglich 
Vitamin E 400 I.E. Burgerstein 2x1 wöchentlich verteilt 
 
Ebene 4: Bewegung 
30 Minuten Bewegung  täglich 
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*Firma Hänseler, 1 Pipette entspricht ca. 120mg Artischocken-Trockenextrakt, total ca. 1g Trockenextrakt/d 

**Allgemeine Empfehlung: 5 Portionen Gemüse und Obst, vorzugsweise die explizit erwähnten 

***im 1. Monat 3x1, dann 2x1 täglich 

 
Die Erläuterungen zu den Therapieempfehlungen sind im Anhang aufgeführt, das 
Therapiekonzept im Allgemeinen Teil der Arbeit (siehe 2.3). 
 
 
5.2 Kollektiv 
 
5.2.1 Übersicht 
 
Das Kollektiv bestand aus zwölf betreffend Ernährung überdurchschnittlich informierten 
Personen mittleren Alters, mit sitzender beruflicher Tätigkeit und einem mehrheitlich 
mittleren Alltagsstress. Die Probanden waren zum Zeitpunkt der Studie grundsätzlich 
gesund, lebten gesundheitsbewusst, hatten aber beim aktiven Erfragen oft Befindlichkeits-
störungen im Bereich Verdauung und vegetatives Nervensystem. Einige Probanden 
hatten ein stark ausgeprägtes Ernährungsbewusstsein. Deutliche Ernährungsfehler waren 
nicht vorhanden, im Gegenteil; die Essgewohnheiten waren unauffällig und in manchen 
Fällen durchaus vorbildlich. Die meisten assen über Mittag in der Kantine. Mit Ausnahme 
des Kaffees wurden Genussmittel massvoll konsumiert. 
 
 
5.2.2 Details 
 
Berufstätige, verheiratete Bankangestellte 
Das Kollektiv bestand aus zwölf Personen, neun Männer und drei Frauen, im Alter von 42 
bis 69 Jahren (Mittelwert 48 Jahre). Acht Probanden (67%) waren im Bankgeschäft tätig, 
drei im Gesundheitswesen (25%) und eine Probandin war Hausfrau. Es waren 
überwiegend Bankangestellte vertreten, weil die Probanden überwiegend vom 
Praevmedic-Institut rekrutiert wurden, das stark mit Banken zusammenarbeitet. Bis auf 
eine Person lebten alle mit Partner und durchschnittlich zwei Kindern im Grossraum 
Zürich. Kein Teilnehmer nahm zum Zeitpunkt der Erstkonsultation Medikamente. Ein 
Teilnehmer nahm vor der Studie einen Lipidsenker und setzte das Medikament für die 
Studie ab.  
 
BMI 25 
Bei fünf Probanden (42%) lag der BMI im Normalbereich, bei drei (25%) lag er mit 25 an 
der oberen Grenze und bei weiteren drei (25%) mit 26 bzw. 27 über dem Normalbereich. 
Der durchschnittliche BMI betrug 25. Zwei Probanden (17%) waren körperlich nicht aktiv. 
Vier (33%) erreichten die Empfehlung von täglich 30 Min. Bewegung. Die restlichen sechs 
(50%) lagen mit ihrer Aktivität tiefer. 
 
Verdauungsstörungen und Stress 
75% (9 von 12) hatten Verdauungsstörungen, entweder in Form von Blähungen (58%), 
Verstopfung (25%) oder gelegentlichem Durchfall (17%). Auf einer Stress-Skala von 1-10, 
bei welcher die Stärke 3 die Grenze von Eustress zu Distress markiert, ordnete sich ein 
Proband tiefer als 3 ein, drei (25%) mit Stärke 3 und fünf (42%) höher als Stärke 3. Zwei 
Teilnehmer (17%) gaben an, einen tiefen, vier (33%) einen normalen und fünf (42%) 
einen leicht erhöhten Blutdruck zu haben. 
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Ernährung: Öfter Fleisch, Käse – selten Fisch, Fase rstoffe und Gemüse 
Bis auf einen Teilnehmer, der sich ovo-lacoto-vegetabil ernährte, nahmen alle eine 
gewöhnliche Mischkost zu sich, mit in der Regel geringem Faserstoff- und Gemüseanteil, 
wenig Vollkornprodukten, wenig Fisch und praktisch keinen Hülsenfrüchten. Der Anteil an 
raffinierten Kohlehydraten (Nudeln, Brot etc.) war entsprechend hoch und die meisten 
nahmen die Mittagsmahlzeit auswärts (Kantine) ein. Ein paar Probanden hatten vor-
bildliche Essgewohnheiten wie praktisch keinen Genussmittelkonsum, viel Wasser, leicht 
verdauliche Mahlzeitkombinationen, meiden von tierischen, gesättigten Fetten u.a. 
tierische, gesättigte Fette in Form von Butter, Käse, Wurst waren jedoch bei manchen 
Probanden fester Bestandteil des Menü-Plans. Alle bis auf einen Probanden nahmen 
reichlich Fleisch und Milchprodukte zu sich, vor allem in Form von Joghurt und Käse. 
Hingegen wurden selten Fisch und Eier verzehrt. 
 
Genussmittel: Reichlich Kaffee, gemässigt Wein 
83% gaben an, täglich Kaffee zu trinken. Im Mittel wurden 4 Tassen pro Tag getrunken 
(Angaben von 1 bis 7.5 Tassen täglich). Süssigkeiten nahmen nur zwei (17%) regel-
mässig ein. Der Rest gab an, selten Süsses zu essen. Eine Person gab an, keinen 
Alkohol zu trinken. Bei den restlichen Teilnehmern lag der Alkoholkonsum im Mittel bei 7dl 
pro Woche, meist in Form von Wein und übers Wochenende konsumiert. Ein Proband war 
Raucher. 
 
 
5.3 Messungen / Resultate 
 
5.3.1 Drop-Outs 
 
Von den zwölf Probanden wurden zehn in die Auswertung einbezogen. Zwei Probanden 
gaben während der Studiendauer keine Rückmeldung über die Einhaltung der 
Massnahmen und wurden deshalb von der Auswertung ausgeschlossen. Bei einem dieser 
Probanden blieben die Laborwerte in etwa unverändert, wobei sich das HDL von 1.05 auf 
1.3 mmol/l erhöhte (positiv). Beim anderen Probanden lagen zum vereinbarten Zeitpunkt 
und bei Abschluss dieser Arbeit noch keine Laborwerte vor. 
 
 
5.3.2 Resultateübersicht 
 
Den Probanden wurde vor und nach der Beobachtungsperiode nüchtern Blut entnommen 
und jeweils im gleichen Labor wurden die Triglyceride, das totale Cholesterin, das LDL- 
sowie das HDL-Cholesterin gemessen. 
In der Tabelle sind die Resultate zusammengefasst. Die Behandlungszeit betrug 
zwischen drei bis vier Monate mit Ausnahme von 5 Monaten beim Probanden BE. Für 
jeden Probanden sind die einzelnen Parameter des Lipidstoffwechsels mit dem Wert vor 
der Behandlung (Vorwert) und dem Wert nach der Behandlung (Endwert) sowie der 
Veränderung in Prozent aufgelistet. 
Zusätzlich wurde für jedes Lipidprofil vor und nach der Behandlung mittels des Risiko-
rechners der „International Task Force for the Prevention of Coronary Heart Disease“ das 
statistische 10-Jahres-Risiko für einem Herzinfarkt oder einen Schlaganfall errechnet. Der 
verwendete Algorithmus basiert auf den PROCAM-Daten (Prospective Cardiovascular 
Münster Studie).16 Bei zwei Probanden (ER und BE) musste wegen dem Alter auf den 
Rechner nach Framingham zurückgegriffen werden.16 
Schliesslich wurde bei jedem Probanden angegeben, wie stark er die Behandlungs-
Empfehlungen eingehalten hat (Compliance). Die Compliance wurde anhand der Rück-



Hypercholesterinämie – Intervention mit Ernährung und Vitalstoffen Praktischer Teil 

19.11.2008 / Rainer Holzinger 36 

meldeblätter rechnerisch ermittelt und ermöglicht eine grobe Abschätzung, wie stark das 
therapeutische Potenzial der Empfehlungen ausgeschöpft wurde. 
Die Resultate sind gegliedert nach Probanden, die auf Grund der Massnahmen eine 
Verbesserung zeigten (Responder) und denjenigen, welche keine Verbesserung zeigten 
(Non-Responder). 
Der Proband SE nahm bis unmittelbar vor der Beobachtungsperiode Statine zur 
Cholesterinsenkung.  Als Vorwert wurde der Mittelwert von drei innerhalb eines Monats 
durchgeführten Messungen vor Beginn der Statin-Therapie verwendet. 
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5.4 Diskussion 
 
Lipid-Profile 
Für die Beurteilung der Lipidprofile ist es wichtig, alle Lipidparameter zusammen zu 
bewerten, da die Interpretation eines einzelnen Parameters wenig aussagekräftig ist. 
Dennoch können die einzelnen Parameter Hinweise auf Stoffwechselungleichgewichte 
geben. 
Bei sieben von zehn Lipidprofilen zeigte sich eine trendmässige Verbesserung durch die 
Behandlung. Es wird von Trend gesprochen, weil die Daten keiner statistischen Analyse 
unterzogen wurden. In diesem Zusammenhang ist zu bemerken, dass die einzelnen 
Messungen individuellen Schwankungen unterliegen und von verschiedenen Faktoren 
kurzfristig beeinflusst werden können. Zusätzlich gibt es Schwankungen bei den 
Laborbestimmungen. Aus praktischen Gründen wurde z.B. auf mehrfache Blutentnahmen 
zur Bestimmung der Vor- und Endwerte verzichtet. 
Von einer Verbesserung wurde ausgegangen, falls sich der Quotient Totales 
Cholesterin/HDL-Cholesterin sowie das statistische 10-Jahres-Risiko erniedrigt hatten. 
Der Quotient TC/HDL wurde für die Beurteilung des Therapieerfolgs herangezogen, weil 
er gemäss Literatur die grösste Voraussagekraft für die Entwicklung von Herzkreislauf-
Erkrankungen besitzt. 
In fünf Fällen hat sich das Gesamtprofil verbessert, obwohl einzelne Parameter eine 
ungünstige Veränderung aufwiesen: So sanken bei WB, MB, HP und ER die HDL-Werte, 
dennoch erniedrigten sich ihre TC/HDL-Quotienten. Bei SE stiegen die TG und das totale 
Cholesterin an, dennoch erniedrigte sich der TC/HDL-Quotient und die Veränderungen 
können insgesamt als günstig betrachtet werden. 
Bei den Non-Respondern erhöhte sich der TC/HDL-Quotient aber es trat nur bei BE eine 
Erhöhung im 10-Jahres-Risiko ein. MR und HH zeigten bei allen Parametern ausser dem 
LDL eine Verschlechterung. HH zeigte deutliche Anstiege der TG und der HDL. BE zeigte 
bei günstig tiefen TG und günstig hohen HDL einen LDL-Anstieg. Weil BE älter als 65 
Jahre war und ein sehr hohes HDL hatte, musste für ihre Werte der Risikorechner nach 
Framingham16 angewendet werden. 
 
Triglyceride (TG) 
Lange Zeit umstritten, gelten inzwischen erhöhte TG als unabhängiges Risiko für Herz-
Kreislauferkrankungen. Vor allem die Kombination mit niedrigen HDL-Werten muss als 
starker Faktor eingeschätzt werden (typisch bei Insulinresistenz). Direkt in Beziehung zur 
Höhe des TG-Spiegels stehen die Serumkonzentrationen von IDL und VLDL und die 
Menge von kleinen, dichten LDL-Partikeln (atherogen). Die Abbauprodukte der IDL und 
VLDL gelten heute ebenfalls als atherogen. 
Hohe TG können im Zusammenhang stehen mit der Einnahme von gesättigten Fetten, 
raffinierten Kohlenhydraten oder Alkohol, mit erhöhtem, stark metabolisch aktivem 
viszeralen Fettgewebe oder mit Insulinresistenz und einem dadurch veränderten 
Leberstoffwechsel. So geht z.B. die verbreitete Kohlenhydrat-Stoffwechselstörung, das 
Metabolische Syndrom, einher mit erhöhten TG und erniedrigten HDL.  
Sechs der zehn Probanden hatten TG-Vorwerte im oberen Normalbereich, bei einem 
Probanden lagen die Vorerte über dem Richtwert von 2 mmol/l. Dies ist vermutlich ein 
Hinweis darauf, dass die Diät der Probanden bereits zu kohlenhydratlastig war. Bei den 
meisten Probanden erniedrigten sich die TG in Folge der Behandlung, bei einem 
Responder und bei zwei Non-Respondern erhöhten sie sich jedoch deutlich. Diese 
Anstiege sind möglicherweise auf einen erhöhten Verzehr von Kohlenhydraten 
zurückzuführen. Bei den durchgeführten Massnahmen wurden keine Angaben zum 
Verzehr der Kohlenhydrate gemacht. Es ist anzunehmen, dass einige Probanden 
Nahrungsmittel mit gesättigten Fetten wie z.B. Käse oder Wurstwaren reduzierten, dafür 
mehr „Beilagen“ assen wie Brot, Kartoffeln oder Nudeln, alles Kohlenhydrate, die TG 
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erhöhen können. Die höchsten TG-Vorwerte besass AG, ein Vegetarier. Er konnte seine 
TG senken, vermutlich weil er sich an die Empfehlung hielt, Kohlenhydrate mit niedrigem 
glykämischen Index vorzuziehen und kohlenhydratfreie Mahlzeiten einzubauen. Den 
Probanden mit TG im oberen Normal-bereich wurde nach Abschluss der Studie 
empfohlen, Kohlenhydrate mit hohem GI zu meiden. 
 
Totalcholesterin (TC) 
Das totale Cholesterin setzt sich aus der gesamten Cholesterinmenge aller Lipoprotein-
fraktionen zusammen, d.h. aus LDL, HDL, IDL und VLDL-Cholesterin. Es besitzt dadurch 
nur eine beschränkte Vorhersagekraft für die Entwicklung von Herz-Kreislauferkran-
kungen. Das TC lag bei allen Probanden über dem Richtwert von 5 mmol/l, was vor allem 
auf die erhöhten LDL und aber auch VLDL-Werte (wegen hohen TG) zurück-zuführen ist. 
Das TC senkte sich bei den meisten Probanden. Bei SE und dem Non-Responder MR 
erhöhte es sich, vermutlich vor allem als Folge der TG-Erhöhung und somit einer 
Erhöhung des VLDL-Cholesterins, bei BE vermutlich als Folge der LDL-Erhöhung. 
 
HDL-Cholesterin 
Ein niedriger HDL-Spiegel ist ein unabhängiges Risiko für Herz-Kreislauferkrankungen. 
Bei sehr hohen HDL-Spiegeln sind weder erhöhte LDL- noch TG-Spiegel mit einem 
signifikanten Herz-Kreislauf-Risiko assoziiert.  
Das HDL-Cholesterin lag bei allen Probanden im Normalbereich, bei zweien allerdings am 
unteren Ende. Bei vier der zehn Probanden erfuhr das HDL einen positiven Anstieg. Beim 
Rest erniedrigte sich der Wert in Folge der Behandlung, in einem Fall allerdings nur sehr 
geringfügig. Diese Erniedrigung ist unklar, zumal sich die angewendeten Massnahmen 
grundsätzlich positiv auswirken sollten. Eine mögliche Erklärung für den teilweisen 
Anstieg der HDL könnte sein, dass der Körper bei einer Senkung des LDL-Cholesterins 
auch mit einer Senkung des HDL-Cholesterins reagieren kann, weil infolge des 
erniedrigten LDL weniger Cholesterin von der Peripherie zur Leber rücktransportiert 
werden muss. Es stellt sich somit ein neues Gleichgewicht auf einem tieferen Niveau ein. 
Der Effekt wurde aber auch in Studien beobachtet, beim Versuch, den Gesamtfettgehalt 
der Nahrung sowie deren Gehalt an gesättigten Fettsäuren von üblichen Werten auf die 
empfohlenen sowie weiter darunter zu senken, und zwar bei gleichzeitiger Erhöhung des 
Kohlenhydratanteils. Dabei wurden eine Abnahme des LDL-Cholesterins um 7–12% und 
des HDL-Cholesterins um 8–12% beobachtet. Die gesamte Menge an Fett im Blut stieg 
um 14–16% an. Das deutet auf die starke Verbindung des Lipidstoffwechsels zum Insulin- 
bzw. Kohlenhydratstoffwechsel hin.  
 
LDL-Cholesterin 
Die LDL-Lipoproteine gelten als atherogen, weil sie, vor allem in Form der kleinen, dichten 
LDL-Partikel in das Gefässendothel eindringen können und zur Oxidation neigen. 
Alle Probanden hatten LDL-Vorwerte über dem Richtwert von 3 mmol/l und bei allen 
Probanden, sowohl bei den Respondern, wie auch bei den Non-Respondern erniedrigte 
sich das LDL-Cholesterin. Einzige Ausnahme war BE, welche einen Anstieg des LDL 
hatte. Dieser Anstieg ist unklar, könnte wie bereits erwähnt in Zusammenhang mit der 
Einnahme von raffinierten Kohlenhydraten stehen. Interessanterweise erhöhten sich bei 
BE gleichzeitig auch die bereits hohen HDL von 1.93 auf 2.04 mmol/l, was dem höchsten 
HDL-Wert in der Serie entspricht. Entsprechend liegt ihr Risiko trotz hohen LDL mit 3% 
noch immer tief. 
 
Quotient TC/HDL 
Der Quotient Totalcholesterin/HDL besitzt die grösste Voraussagekraft für die Entwicklung 
von Herzkreislauf-Erkrankungen. Er ist dem LDL/HDL-Quotienten überlegen, vermutlich 
weil beim totalen Cholesterin auch die VLDL-Fraktion einbezogen wird, die wiederum die 
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Triglyceride einbezieht (hohe TG = hohe VLDL). So kann der Quotient beispielsweise trotz 
normalem oder nur leicht erhöhtem LDL ungünstig hoch sein, weil gleichzeitig hohe 
VLDL- und niedrige HDL-Werte bestehen. Diese Situation ist typisch bei Insulinresistenz. 
Aufgrund der hohen Aussagekraft wurde der TC/HDL-Quotient beigezogen, um zwischen 
Respondern (Erniedrigung des Quotienten) und Non-Respondern (Erhöhung des 
Quotienten) zu unterscheiden. 
Die Vorwerte lagen bei sieben der zehn Probanden im oder nahe der oberen Grenze des 
Normalbereichs (< 5). Bei den sieben Respondern konnte der Quotient überall gesenkt 
werden. Bei einem Probanden senkte er sich in den Normalbereich und bei zwei 
Probanden fiel er von 6.9 bzw. 6 auf 5.2 bzw. 5.3 und senkte sich damit nahe an den 
Richtwert von 5. Bei zwei lag der Quotient schon im Normalbereich senkte sich aber 
trotzdem weiter ab. Bei den Non-Respondern stieg der Quotient an; bei MR und HH vor 
allem wegen der Erniedrigung der HDL und Erhöhung der TG, bei BE wegen der 
Erhöhung der LDL. 
 
Statistisches 10-Jahres-Risiko 
Das statistische 10-Jahres-Risiko erniedrigte sich bei allen Respondern durch die 
Behandlung deutlich und lag am Ende überall mit maximal 5% im niedrigen Bereich. Bei 
zwei Non-Respondern blieb das Risiko unverändert im niedrigen Bereich. Bei BE erhöhte 
es sich um 50%. EB war der einzige Proband, bei dem sich das statistische 10-Jahres-
Risiko erhöhte.  
Das statistische Risiko muss als abstrakte Grösse betrachtet werden, weil es lediglich auf 
den Lipidwerten der in den zugrunde liegenden Studien beruht. Zusätzliche Faktoren wie 
z.B. der antioxidative Status, der Homocysteinwert oder die n-3-Fettversorgung werden 
dabei nicht berücksichtigt. Das statistische Risiko eignet sich aber, um festzustellen, ob 
sich das Lipidprofil insgesamt gesehen positiv oder negativ verändert. 
 
Compliance 
Die von den Probanden selbstständig rapportierte Compliance betrug zwischen 64 und 
84%. Die Probanden haben demzufolge das therapeutische Potenzial der Massnahmen 
„mittel“ bis  „gut“ ausgeschöpft. Dennoch ist zu bemerken, dass einige Massnahmen wie 
die tägliche, 30-minutige körperliche Aktivität weniger stark umgesetzt wurden als 
Massnahmen wie die tägliche Einnahme des Artischockenfluidextraktes oder der B-
Vitamine und Mineralstoffe. So konnte im Einzelfall die Compliance gesamthaft gesehen 
einen guten Wert erreichen, obwohl möglicherweise eine im Einzelfall wichtige 
Massnahme wenig umgesetzt wurde. Zudem lagen die Werte für die 100% Compliance 
durchaus noch in einem praktikablen Bereich. So wurde bei der Auswertung der 
Compliance bei der Massnahme „Genussmittelreduktion“ bereits mit sechs Tagen 
Genussmittelreduktion pro Woche die maximale Punktzahl vergeben. Für eine 100%-ige 
Compliance war es demnach nicht nötig, täglich auf alle Genussmittel verzichten zu 
müssen. In diesem Sinne könnten sämtliche empfohlenen Massnahmen bei Bedarf in der 
Umsetzung noch erheblich gesteigert werden.  
Es ist schwierig eine Aussage darüber zu machen, wie stark sich die Lipidprofile mit einer 
maximalen Umsetzung der Massnahmen verbessern liessen. Allein ein Faktor wie 
Bewegung hat natürlich ein riesiges Potenzial, weil er weit über das in dieser Arbeit 
empfohlene Mass von 30 Minuten täglich hinaus gesteigert werden kann. Wie stark sich 
der Effekt mit den Massnahmen bei voller, aber immer noch praktikabler Umsetzung 
steigern liesse, ist schwierig abzuschätzen. Er könnte jedenfalls mit Sicherheit noch 
verstärkt werden. 
 
Nebenwirkungen 
Abgesehen von der Gelbfärbung des Urins durch das im Vitamin B-Komplex enthaltene 
Riboflavin (Vitamin B2) bemerkte ein Proband unter dem B-Komplex eine vorübergehend 
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verstärkte Diurese und ein Proband berichtete über Übelkeit bei der Dosierung von 3x1 
Tbl. B-Komplex, was durch die Reduktion auf 1x1 Tbl./d behoben werden konnte. 
Ansonsten wurden keine Nebenwirkungen beobachtet. 
 
Obstipation 
Bei Probanden mit Verdauungsbeschwerden, vor allem Obstipation, wurde durch die 
Behandlung eine Verbesserung erreicht. 
 
Responder / Non-Responder 
Es stellt sich die Frage, welcher Effekt zu den teilweise negativen Veränderungen 
einzelner Parameter führte. Wie bereits angetönt, könnten diese Effekte auf negative 
Veränderungen im Kohlehydratstoffwechsel zurückzuführen sein. Die für die Arbeit 
definierten Einschlusskriterien sollten Probanden mit Zuckerstoffwechselentgleisungen 
und entsprechend hohen TG und tiefen HDL ausschliessen. Mann muss aber davon 
ausgehen, dass Lipidveränderungen, wie sie beim Metabolischen Syndrom auftreten, in 
abgeschwächter Form bereits beim Gesunden auftreten. In diesem Sinne wären die TG-
Erhöhungen und HDL-Senkungen (siehe oben) einem erhöhten Verzehr von schnell 
verfügbaren Kohlenhydraten zuzuschreiben. Das ist gut denkbar, weil in dieser Arbeit kein 
Focus auf die Kohlenhydrate gelegt wurde. 
Eine erhöhte Kohlenhydratzufuhr führt immer zu einer hohen glykämischen Belastung des 
Körpers. Der Stoffwechsel wird dabei für lange Zeit mit hohen Blutzuckerwerten 
konfrontiert und benötigt für die Normalisierung dieser Werte vermehrt Insulin. Insulin 
hemmt die Verstoffwechselung von Fetten, was unter anderem zu einer Anlagerung von 
Fett in der Muskulatur führt; diese intramuskuläre Fettanlagerung wird zurzeit als wichtige 
Ursache für Insulinresistenz und Diabetes Typ 2 diskutiert. Die offiziellen Empfehlungen, 
wonach die Kohlenhydrate leicht über 60 Prozent der Energiezufuhr ausmachen sollen, 
dürften sich demzufolge sowohl auf den Insulin-, als auch auf den Lipidstoffwechsel 
negativ auswirken. Epidemiologische Studien haben gezeigt, dass die Kohlenhydrate das 
Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen steigern. 
 
Gemäss persönlicher Kommunikation mit Herrn Dr. K. Mosetter, einem Spezialisten für 
Insulinstoffwechsel, spiele bei der Hypercholesterinämie so genanntes glyciertes 
Cholesterin eine entscheidende Rolle. Glyciertes Cholesterin in der Membran der 
Lipoproteine führt dazu, dass diese von den entsprechenden Rezeptoren 
(Kontrollmechanismen) ungenügend erkannt und somit schlecht reguliert werden. Die 
Glycierung erfolgt bei postprandial hohen Blutglucosespiegeln, welche mit zunehmender 
Insulinresistenz verstärkt auftreten. 
 
Für einen möglichen Zusammenhang mit den Kohlenhydraten sprechen auch die 
Nahrungsmittelpräferenzen, welche die Probanden in der Anamnese geäussert haben. 
Auf die Frage nach dem Lieblingsessen bzw. häufigsten Essen haben diejenigen 
Probanden, bei welchen sich mindestens 1 Parameter negativ verändert hat, vorwiegend 
kohlenhydratreiche Nahrungsmittel erwähnt: 
 
Proband „Lieblingsspeise“ „häufigste Speise“ 

WB Filet, Reis, Nudeln Spaghetti 

MB Weissbrot, Gipfeli, Schoggi  

SE Fleisch (Ausnahme)  

HP Rindsbraten, Stocki  

MR Brot  

HH Rösti, Wild Pasta 

BE Salzkartoffeln, Karotten Reis, Kartoffeln, Pasta 

ER Hackbraten, Kartoffeln Geschnetzeltes, Gemüse, Reis, Nudeln 
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Die Wirkung der Massnahmen könnte möglicherweise generell mit einer Korrektur bei den 
Kohlenhydraten verstärkt werden (i.e. Ersatz von raffinierten Kohlenhydraten durch 
komplexe Kohlenhydrate mit niedrigem glykämischen Index sowie Kohlenhydratreduktion 
und kohlenhydratfreie Mahlzeiten).  
 
 
5.5 Empfehlungen 
 
Den Probanden wurde empfohlen, die Massnahmen weiter fortzusetzen und zusätzlich 
auch auf den Verzehr von Kohlenhydraten mit niedrigem glykämischen Index zu achten 
sowie auch kohlenhydratfreie Mahlzeiten einzubauen. 
In den Fällen, in denen der Quotient TC/HDL 5 erreichte und zusätzlich keine weiteren 
Risikofaktoren (familiäre Belastung mit Infarkt bei Verwandten 1. Grades vor 55 J. bei 
Männern bzw. vor 65 J. bei Frauen, kein Rauchen, kein erhöhter Blutdruck, kein 
erniedrigtes HDL-Cholesterin und keine hohen Triglyceride17) bestanden, kann meiner 
Ansicht nach ein bis 5 mmol/l erhöhtes LDL toleriert werden, sofern die Ernährung 
korrigiert, d.h. die Versorgung mit Antioxidantien und n-3 Fettsäuren ausreichend ist. Für 
den Fall, dass die Probanden im Gespräch mit ihrem Arzt dennoch eine medikamentöse 
LDL-Senkung anstreben möchten, wurde die Anwendung von hochdosiertem Vitamin B3 
in Form von Inositolnicotinat empfohlen.1,11 Die Empfehlungen für die einzelnen 
Probanden sind im Anhang aufgeführt. 
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6 Zusammenfassung 
 
In der vorliegenden Arbeit wurde an 10 Probanden die Wirkung von ernährungs- und 
vitalstofftherapeutischen Massnahmen auf erhöhte Cholesterinwerte untersucht. 
Im allgemeinen Teil der Arbeit wird zunächst auf die Grundlagen des Fettstoffwechsels 
sowie auf nicht-medikamentöse Behandlungsmöglichkeiten eingegangen. Im speziellen 
Teil wird der Stellenwert des Cholesterins als Risikofaktor für Herz-Kreislauf-
Erkrankungen erläutert. 
Die Behandlung der Probanden umfasste Massnahmen auf fünf Ebenen, betreffend die 
Leber, die Einnahme von Fetten, Faserstoffen, Sekundären Pflanzenstoffen und 
Vitaminen sowie körperliche Bewegung. Durch die Behandlung verbesserte sich das 
Lipidprofil innerhalb von 3-4 Monaten in 7 von 10 Fällen (Responder), was sich durch eine 
Reduktion des berechneten statistischen kardiovaskulären 10-Jahresrisikos im Mittel um 
40.8% äusserte. Bei 3 von 10 Fällen (Non-Responder) konnte das Lipidprofil nicht 
verbessert werden. 
Als Zusatznutzen besserten sich durch die Behandlung funktionelle Verdauungs-
beschwerden und es wurden hinsichtlich Herz-Kreislauf-Wirkung präventive Ernährungs-
gewohnheiten adaptiert. 
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7 Schlusswort und persönliche Reflexion 
 
Wie eingangs erwähnt, wurden in dieser Arbeit die Cholesterinwerte nicht nur als 
Risikofaktor für die Arteriosklerose, sondern auch als Indikatoren für Stoffwechsel-
veränderungen herangezogen. Die angewendeten Massnahmen trugen messbar zu einer 
Normalisierung des Stoffwechsels und der Cholesterinwerte bei. In den meisten Fällen 
verbesserten sich sowohl die Lipidprofile wie auch funktionelle Verdauungsstörungen. 
Durch die Arbeit haben die Probanden ihre Essgewohnheiten verbessert und die meisten 
äusserten sich auch dahingehend, die gemachten Umstellungen in ihrer Ernährung 
beibehalten zu wollen. Dies darf als positiver Zusatznutzen der Arbeit gesehen werden. 
Der ursprüngliche Gedanke, Teilnehmer durch die Studie zu einem präventiv besseren 
Verhalten hinzuführen, konnte somit erfolgreich umgesetzt werden. 
 
Die verwendeten Massnahmen führten zwar mehrheitlich zu einer Verbesserung der 
Lipidprofile, dennoch gab es auch Non-Responder, bei welchen der erwartete Effekt 
ausblieb. Zudem wurden die LDL zwar reduziert, aber nicht so stark, dass die Richtwerte 
erreicht wurden. Dies deutet darauf hin, dass neben den berücksichtigten Faktoren auch 
noch andere Faktoren von Bedeutung sein müssen. Ein Faktor ist vermutlich die Studien-
dauer. Stoffwechselveränderungen, welche sich über Jahre eingestellt haben, benötigen 
auch Zeit, um sich zu normalisieren. Ein weiterer Faktor dürfte der Kohlenhydrat-
stoffwechsel sein, der mit dem Fettstoffwechsel eng verknüpft ist. Im klassischen Fall des 
Metabolischen Syndroms ist das eingehend bekannt. Mit Sicherheit spielen aber Faktoren 
des Kohlenhydratstoffwechsels wie z.B. die Insulinresistenz, Insulinausschüttung und 
Blutzuckerspiegel auch dann bereits eine Rolle, wenn die gängigen Kriterien für das 
Metabolische Syndrom noch nicht erfüllt sind und sich der Stoffwechsel ansatzweise 
bereits in diese Richtung hin verändert. Dies wurde mir auch von Dr. Kurt Mosetter 
bestätigt. In Zukunft werde ich deshalb die Kohlenhydrate hinsichtlich des Lipidstoff-
wechsels immer in die Beratung mit einbeziehen und bei den Ernährungsempfehlungen 
diesbezüglich einen starken Akzent setzen. 
 
Die Compliance war, die wahrheitsgetreue Rückmeldung vorausgesetzt, besser als 
erwartet. Insbesondere die Einnahme der Vitaminpräparate und des Artischocken-
extraktes bereitete keine Probleme. Es wäre demzufolge gut möglich gewesen, die 
Einnahme dieser relativ niedrig dosierten Mittel zu erhöhen bzw. zu ergänzen, um den 
Empfehlungen von Niestroj besser gerecht zu werden (vergl. 2.3.6); z.B. Steigerung der 
Mineralstoffe von 1x1 auf 2-3x1/d. Der Follow-up mit Telefonterminen und Rückmelde-
formularen hat sich bewährt und hat die Compliance vermutlich positiv beeinflusst. 
 
In der Anamnese wurde versucht die Probanden auch hinsichtlich ihres Stoffwechseltyps 
zu klassieren, was aber selten gelang. Meistens ergab sich ein durchmischtes Bild (nicht 
linear betreffend Verbrennungs-Typ, Nervensystem-Typ und Blutgruppe). Im Ansatz war 
die Typisierung aber dennoch hilfreich. 
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Anhang 1: Resultate der Probanden 
�  Individuelle Zusammenfassungen mit Empfehlungen 
 
Anhang 2: Abgabe an Probanden 
�  Erläuterungen zu den Therapieempfehlungen, 
�  Einnahmeübersicht 
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Anhang 4: Anamnese   
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�  Rückmeldeblatt 
 
 


