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Milchfett ist bekannt fir seinen hohen Anteil an gesattigten Fettsduren; es
besteht allerdings auch zu etwa einem Viertel aus Olsdure sowie zu einem

betrachtlichen Anteil aus kurz- und mittelkettigen Fettsauren. Letztere

verbessern die Insulinsensitivitat. Eine Erhohung des Gehaltes an mehrfach
ungesattigten Fettsauren ist nur durch Supplementation maglich.
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Einfihrung

Prinzipiell ist es moglich, durch spezielle
Fiitterung den Anteil an Olsiure im
Milchfett zuungunsten der Palmitin-
saure zu verandern; eine signifikante An-
reicherung mit mehrfach ungesattigten
Fettsdauren gelingt dagegen aufgrund
der besonderen Verdauungsverhéltnisse
der Milchkuh auf diesem Wege nicht.
Um die anerkannten Vorteile der Milch
bzw. daraus hergestellter Produkte —
hoher Kalziumgehalt und hohe Eiweil3-
qualitit mit teilweise blutdrucksenken-
den Eigenschaften — besser fur die Pri-
vention von kardiovaskuliren Erkran-
kungen zu nutzen, ist eine Anreiche-
rung des Milchfettes mit langkettigen
mehrfach ungesattigten Omega-3-Fett-
sauren (n-3-LC-PUFA) sinnvoll.

Mehrfach ungesittigte Fettsauren (poly-
unsaturated fatty acids, PUFA) enthalten
zwei oder mehr Doppelbindungen im
Molekiil und werden nach der Stellung
der ersten Doppelbindung vom Methyl-
ende in n-9-, n-6- und n-3-PUFA unter-
teilt. Linolsaure (C18:2, n-6, LA) und o~
Linolensdure (C18:3, n-3, ALA) sind auf-
grund der bei Saugetieren fehlenden
A-12- bzw. A-15-Desaturase essenziell fir
ein gesundes Wachstum und die Ent-
wicklung des Menschen [1]. Bestimmte
Pflanzenole (z. B. Raps-, Lein-, Walnuss-
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6l) sind nattrliche Quellen fur pflanzli-
che n-3-PUFA. Fettreiche Kaltwasser-
fische (z.B. Tunfisch, Hering, Lachs)
enthalten die n-3-LC-PUFA Eicosapenta-
ensdure (C20:5, n-3, EPA), Docosapen-
taensdure (C22:5, n-3, DPA) und Doco-
sahexaensiure (C22:6, n-3, DHA).

Bei unseren Vorfahren (Jager und
Sammler) lag das Verhiltnis von n-6- zu
n-3-Fettsauren in der Nahrung vermut
lich bei 1:1 bis 2:1. Durch die weit ver-
breitete Verwendung von LA-reichen
Pflanzenolen (z.B. Sonnenblumen-,
Maiskeimo6l) und Margarinen sowie die
Futterung von Getreide an Schlachttiere
in den westlichen Industrielindern stieg
die Aufnahme von n-6-PUFA in den letz-
ten 100 Jahren stark an.

In Deutschland und den USA liegt die
durchschnittliche Aufnahme von n-3-
LC-PUFA bei 0,1-0,3 g pro Tag [2, 3]
Der Arbeitskreis Omega-3 empfiehlt ge-
sunden Menschen eine tigliche Auf-
nahme von mehr als 0,3 g n-3-LC-PUFA
[4]. Zur Pravention kardiovaskularer Er-
krankungen wird von der ISSFAL eine
minimale Zufuhr von 0,5 g n-3-LC-
PUFA/d festgesetzt [5]. Die American
Heart Association empfiehlt eine tagli-
che Aufnahme von 1 g n-3-LC-PUFA zur
sekundaren Pravention von kardiovas-
kuldren Erkrankungen [6].
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Das Milchfett ist Lieferant fiir gesittigte Fettsauren, Olsdure sowie mittel- und kurzkettige Fettsauren

Koronare Herzerkrankungen (KHK)
sind die Haupttodesursache in
Europa. In den europaischen Lan-
dern sterben pro Jahr 4,35 Mio. Men-
schen an KHK [7]. Folglich steht die
Pravention bzw. die Senkung der Risi-
kofaktoren im Mittelpunkt des of-
fentlichen Interesses. Ein Austausch
von gesattigten Fettsduren (saturated
fatty acids, SFA) gegen PUFA, insbe-
sondere n-3-LC-PUFA (EPA und
DHA) wird dabei als besonders wich-
tig erachtet [8, 9].

Die Wirksamkeit der n-3-LC-PUFA in
der Pravention kardiovaskularer Er-
krankungen erfolgt aufgrund der
nachfolgend beschriebenen Effekte,
welche durch eine Vielzahl von Stu-
dien belegt werden:

B Verbesserung der Funktionen des
GefaBendothels [10]

B Verminderung der Thrombozy-
tenaggregation und -adhésion —
Thrombosegefahr sinkt [11]

B Reduktion von Herzrhythmussto-
rungen [12-14]
B Verbesserung des Blutlipidprofils

B Senkung der Serumtriglyzeride,
insbesondere bei Hypertriglyze-
ridamie [15-17]

B Erhohung des HDL-Cholesterols
[16, 18, 19]

B Erhohung der Plaquestabilitat [20]

B Entzindungshemmung [21-24]

Wichtige Studien zur praventiven
Wirkung von n-3-LC-PUFA sind im
Infokasten auf S. 620 zusammenge-
stellt.

Ernahrung [29]. Die Zufuhr an n-3-
LC-PUFA liegt unterhalb der Emp-
fehlungen. Daher wurde in den vor-

Humaninterventionsstudie
mit n-3-LC-PUFA angerei-
cherten Milchprodukten
liegenden Studien ein Jogurt verab-
Milchprodukte sind aufgrund ihres reicht, dessen Milchfettanteil zum
Vitamin- und Mineralstoffgehaltes ein ~ Teil durch Fischol ersetzt wurde. Das

wichtiger Bestandteil der westlichen  Prdventions- bzw. Therapiepotential

Studie |

VERUM (0,8 g n-3 LC-PUFA/d)
n =39

PLACEBO
n=37

(3]

|Wo. 0

0 0

¢ Blutentnahme
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Abb. 2: Design der Humaninterventionsstudie Il
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dieses n-3-LC-PUFA-angereicherten Jogurts
wurde durch die Humaninterventionsstu-
dien untersucht.

Das Fischol wurde als spezifisch entwickelte
Emulsion in den Jogurt eingebracht, so dass
dieses Produkt geschmacklich nicht vom Pla-
cebo-Produkt zu unterscheiden war. Alle
Studienprodukte wurden einheitlich neutral
verpackt; sowohl fiir die Probanden als auch
fur den Priifarzt war die Gruppeneinteilung
unbekannt.

Studiendesign

An der randomisierten (nach Alter, Ge-
schlecht), doppelblinden Placebo-kontrol-
lierten Humaninterventionsstudie I im Pa-
ralleldesign nahmen 76 Probanden teil (Ein-
schlusskriterien: Manner, Frauen; Alter
25-80 Jahre, TAG [Triacylglycerol] = 150
mg/dl [1,7 mmol/1]; Ausschlusskriterien:
extrem hohe sportliche Aktivitit [taglich];
Alkoholabusus [tiglich]; Einnahme von Me-
dikamenten zur Blutverdiinnung, Lipidsen-
ker, Glucocorticoide, Nahrungsergianzungs-
mittel [n-3 Fettsiuren, Vitamin E]; Begleit-
erkrankungen [Diabetes mellitus, Schildrii-
senfunktionsstéorungen Hyper- bzw. Hypo-
thyreose], Hypercholesterindmie aufgrund
eines genetischen Defektes [familidre Vor-
belastung], Laktoseintoleranz, Kuhmilchei-
weiBlallergie).

In dieser Studie sollte geprift werden, in-
wieweit in relativ kurzer Zeit eine Beeinflus-
sung der Blutfettwerte durch n-3-LC-PUFA
moglich ist. Die Probanden verzehrten tiber
5 Wochen téglich einen ,Interventionsjogurt®
mit 0,8 g n-3-LC-PUFA/125 g Jogurt (3 %
Fettin der Frischmasse (i. d. FM) bzw. einen
Vergleichsjogurt ohne n-3-LC-PUFA (3 %
Fetti. d. FM; ¢ Tabelle 1; ¢ Abbildung 1).
In Studie IT wurde die Dauer der Supple-
mentationsphasen auf 10 Wochen erhoht.
Die Probanden erhielten wiederum 0,8 g n-
3-LC-PUFA in 125 g Jogurt (3 % Fett i.d.
FM) sowie einen entsprechenden Ver-
gleichsjogurt (3 % Fetti. d. FM; ¢ Abbildung
2, Teilstudie A).

Vor dem Hintergrund, die tigliche Fett-
aufnahme zu reduzieren bzw. den oxidati-
ven Stress durch die Aufnahme von n-3-
LC-PUFA zu minimieren, sollte des Weiteren
gepriift werden, wie sich der Verzehr von
0,6 g n-3-LC-PUFA in 125 g Jogurt (< 2,5 %
Fett i.d. FM) bzw. eines entsprechenden
Vergleichsjogurts (< 2,5 % Fett i. d. FM;
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Untersuchungen zur kardioprotektiven Wirkung
von n-3-LC-PUFA

Die GISSI-Prevenzione Investigators [25] untersuchten den Effekt einer
Supplementation von n-3-LC-PUFA (850 mg EPA+DHA/d), von Vitamin E
(300 mg/d) und von einer Kombination beider Supplemente gegeniber
einer Kontrollgruppe ohne Supplemente Uber 3,5 Jahre an insgesamt
11324 Probanden, die bereits einen Herzinfarkt erlitten hatten (vor <3 Mo-
naten). Infolge der Intervention mit n-3-LC-PUFA, nicht aber mit Vitamin E,
konnte eine signifikante Senkung der Gesamtmortalitdt beobachtet wer-
den (relative Risikoreduktion um 20 %), wobei die Rate der nicht-tédlichen
Herzinfarkte und Schlaganfalle unbeeinflusst blieb. Die Ergebnisse ver-
deutlichten, dass hauptsachlich das Risiko kardiovaskularer und korona-
rer Todesfalle sowie des plotzlichen Herztodes gesenkt werden konnte. Im
Vergleich zur Kontrollgruppe erfolgte durch die Supplementation mit n-3-
LC-PUFA eine leichte, aber statistisch signifikante Senkung der TAG um
3,4 % (p <0,05), wobei Gesamtcholesterol, HDL- und LDL-Cholesterol un-
verandert blieben. Es wurde geschlussfolgert, dass sich eine Supplemen-
tation mit n-3-LC-PUFA zur Sekundarpravention nach tberstandenem
Herzinfarkt eignet.

Diese Ergebnisse konnten von der GISS/-Group 2008 reproduziert werden
[26]. An dieser Untersuchung nahmen 6 975 Patienten mit chronischen
Herzkrankheiten teil. Die Probanden verzehrten 1 g Fischdl/d (882 mg
EPA+DHA] tber 3,9 Jahre. In der n-3-LC-PUFA-Gruppe gab es weniger
Todesfalle und herzbedingte Krankenhausaufenthalte, wobei der Unter-
schied der beiden Gruppen jedoch moderat war.

In der JELIS-Studie [27] wurden 18 645 Patienten mit erhohten Gesamt-
cholesterolkonzentrationen (= 6,6 mmol/l) in 2 Gruppen randomisiert (EPA
+ Statin = EPA-Gruppe; Statin = Kontrolle, 5 Jahre Follow-up]. Im Vergleich
zur Kontrollgruppe konnte in der EPA-Gruppe das Eintreten kardiovasku-
larer Ereignisse (plotzlicher Herztod, fataler bzw. nicht-fataler Myokard-
infarkt) um 19 % reduziert werden (p <0,01). Die Unterteilung dieser Stu-
dienpopulation in Patienten, die bereits kardiovaskulare Ereignisse hatten,
und Patienten ohne kardiovaskuldre Vorgeschichte zeigte, dass das Ein-
treten kardiovaskularer Ereignisse (plétzlicher Herztod, fataler bzw. nicht-
fataler Myokardinfarkt) in der EPA-Gruppe bei Patienten mit bereits durch-
lebten kardiovaskuldren Erkrankungen um 19 % reduziert wurde
(p < 0,05). Bei den Patienten ohne kardiovaskulare Vorerkrankungen er-
folgte eine Risikoreduktion um 18 % in der EPA-Gruppe, wobei dieser Ef-
fekt nicht signifikant war (p <0,1).

Die Mehrzahl der Literaturdaten belegt die Wirksamkeit von n-3-LC-PUFA
in der Sekundarpravention kardiovaskuldrer Erkrankungen, wobei es auch
Studien gibt, in denen dieser Effekt nicht gezeigt werden konnte. SENGES et
al. [28] prasentierten auf der 75. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft
fur Kardiologie eine Doppelblind-Studie mit 3827 Herzinfarkt-Patienten
aus 104 Zentren in Deutschland. Die Studienteilnehmer erhielten eine Leit-
linien-gerechte Infarkttherapie, eine Gruppe wurde zusatzlich mit hoch-
gereinigten n-3-LC-PUFA behandelt. In dieser Studie zeigte die Interven-
tion mit n-3-LC-PUFA keinen signifikanten Einfluss auf das Auftreten des
plotzlichen Herztodes (primarer Endpunkt] oder eines nicht-tédlichen neu-
erlichen Herzinfarktes, Schlaganfalls sowie Herzrhythmus-Storungen,
Bypass und Katheter-Interventionen oder auf die Gesamtsterblichkeit
(sekund&re Endpunkte).




@ Tabelle 1; @ Abbildung 2, Teilstudie
B) auf die Blutfettwerte auswirkt.
Die Nuichternblutentnahmen erfolg-
ten jeweils zu Beginn und am Ende
der Studienperioden (4 Abbildun-
gen 1 und 2).

Methoden

Die Bestimmung des Gesamtfettge-
haltes in den Studienprodukten er-
folgte nach SOXHLETT. Die Proben
wurden im Anschluss an den HCI-
Aufschluss mit Petrolether im Extrak-
tionsgerat SOXTHERM 2000 extra-
hiert (Vorschrift: AS §35 LMBG
06.00-6, 13.05-3, 17.00-4, 44.00-4).

Um die Proben fiir die gaschromato-
grafische Analyse der Fettsiurenver-
teilung vorzubereiten, wurden die li-
pophilen Anteile ebenfalls mittels Pe-
trolether extrahiert, anschlieBend
erfolgte die Methylierung der Proben
mit Na-Methylat. Zur Analyse der
erhaltenen  Fettsiurenmethylester
(FSME) wurde der Gaschromato-
graph GC 17A der Firma SHIMADZU
(Japan) mit Autoinjektorsystem
(AOC-5000) und Flammenionisati-
onsdetektor verwendet. Die Auftren-
nung der Fettsiuren mit 4-25 Koh-
lenstoffatomen erfolgte tuber eine
mittelpolare DB-225 ms Saule (Lan-
ge: 60 m, Filmdicke: 0,25 pm, innerer
Durchmesser: 0,25 mm).

Gesamtcholesterol, HDIL- und LDL-
Cholesterol sowie TAG wurden enzy-
matisch mittels kommerziell erhaltli-
cher Kits (Beckmann, Krefeld) und
Autoanalyser Synchron LX System
(Beckman Coulter) nach den Richtli-
nien der Internationalen Vereini-
gung der Klinischen Chemie und La-
boratoriumsmedizin bestimmt.

Die statistische Auswertung der Daten
erfolgte mittels SPSS Version 14.0
(SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Die
Ergebnisse wurden als Mittelwert +
Standardabweichung angegeben. Sig-
nifikante Unterschiede innerhalb
bzw. zwischen den Gruppen wurden
mittels p < 0,05 gekennzeichnet. Die
Normalverteilung der Werte wurde
durch den KOLMOGOROV-SMIRNOV-Test
gepriift. Mogliche Unterschiede zwi-
schen den Start- und Endwerten der
Interventions- bzw. Kontrollgruppen
wurden mittels gepaarten T-Tests
(zweiseitig) untersucht. Sofern die
Werte nicht normalverteilt vorlagen,
wurde der WiLCOXON-Test verwendet.
Um den Unterschied zwischen den
Interventionsgruppen und den dazu-
gehorigen Kontrollgruppen zu tes-
ten, wurden die Differenzen zwischen
Endwert und Startwert beider Grup-
pen mittels T-Test fir unabhangige
Stichproben betrachtet.

Ergebnisse

Der Vergleich der 7-tigigen Food-Fre-
quenzy-Protokolle, welche jeweils
unmittelbar vor der Start- bzw. End-
blutabnahme gefiihrt wurden, zeigt,
dass die Erndhrungsgewohnheiten
der Studienteilnehmer im Studien-
zeitraum nicht verdndert wurden.
Durch den Verzehr des n-3-LC-PUFA-
angereicherten Jogurts konnte be-
reits nach 5 Wochen eine signifikante
Erhohung des HDL-Cholesterols um
ca. 5 % beobachtet werden (p < 0,05;
@ Tabelle 2). Durch diese Verdnde-
rung erfolgte ein tendenzieller Abfall
des LDL/HDIL-Verhiltnisses (um ca.
2 %; p <0,1), wihrend TAG, Gesamt-
und LDL-Cholesterol nicht signifi-
kant beeinflusst wurden.

In der Placebophase zeigte sich kein
Einfluss auf die Cholesterolkonzen-
trationen (Gesamt-, HDL-, LDL-Cho-
lesterol). In dieser Phase kam es
jedoch zu einem signifikanten An-
stieg der TAG (um ca. 20 %; p < 0,01,
@ Tabelle 2).

Die HDL-Cholesterolkonzentratio-
nen waren am Ende der Interventi-
onsperiode signifikant hoher im Ver-
gleich zur Placebogruppe (p < 0,05,
@ Tabelle 2). Des Weiteren lagen die
TAG-Werte am Ende der Interventi-
onsperiode signifikant niedriger als
am Ende der Vergleichsperiode (p <
0,01).

Durch die Aufnahme von 0,8 g n-3-
LC-PUFA/d in Studie II konnte nach
10 Wochen ebenfalls ein signifikanter
Anstieg des HDL-Cholesterols von
1,7 £ 0,4 auf 1,9 + 0,4 mmol/l und
demzufolge ein signifikanter Abfall
des LDL/HDL-Verhaltnisses von 2,6
+0,6 auf 2,3 + 0,6 beobachtet werden
(p<0,01; @ Tabelle 3). Des Weiteren
erfolgte in dieser Gruppe ein signifi-
kanter Abfall der TAG von 1,8 + 0,6
auf 1,4 = 0,5 mmol/l (p £0,01). In
der dazugehorigen Placebogruppe
blieben die Cholesterolkonzentratio-
nen unbeeinflusst, wobei die TAG
tendenziell abfielen (p < 0,1). Die
analysierten Parameter unterschie-
den sich am Ende dieser Interven-
tionsperiode nicht signifikant von
der dazugehorigen Kontrollgruppe
(@ Tabelle 3).

In der Interventionsgruppe B, in der
die Probanden 0,6 g n-3-LC-PUFA/d
durch den angereicherten Jogurt auf-
genommen haben, wurden ein ten-
denzieller Anstieg des LDL-Choleste-
rols (ca. 6 %) sowie ein tendenzieller
Abfall der TAG beobachtet (um ca.

Studie | Studie Il
Verum Placebo Verum A Placebo A Verum B Placebo B
g FS/ 125 g Jogurt
EPA (C20:5, n-3) 0,43 0,00 0,44 0,00 0,30 0,00
DPA (C22:5, n-3) 0,06 0,00 0,06 0,00 0,04 0,00
DHA (C22:6, n-3) 0,28 0,00 0,31 0,00 0,21 0,00
> n-3-LC-PUFA 0,76 0,01 0,81 0,01 0,55 0,01

Tab. 1: Anteil der n-3-LC-PUFA in den Studienprodukten (Studie |, I1)
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Parameter Wochen Verum Placebo () Ve v (FEEEED
Alter 59,97 £9,12 60,94 £11,03
BMI 29,20 +5,92 27,62 +,63
Gesamtcholesterol 0 6,54 +0,98 6,25 +0,88
(mmol/l) 5 6,59 +1,00 6,25 0,85 NS
HDL-Cholesterol 0 1,41+£0,38 1,36 £0,33
(mmol/l) 5 1,47 £0,40* 1,34 £0,31 p<0,05
LDL-Cholesterol 0 4,11 £ 0,85 3,96 £ 0,83
(mmol/l) 5 4,14 0,82 3,87 0,80 NS
LDL/HDL 0 3,09+0,98 3,04 0,84

5 2,97 +0,83" 3,02+0,88 NS
TAG 0 2,00+0,87 1,83 £0,93
(mmol/l) 5 1,87 +0,91 2,13 £ 1,05** p<0,01
MW + SD: Mittelwert + Standardabweichung; 'p <0,1; *p < 0,05; **p < 0,01 im Vergleich zum Startwert, NS: nicht signifikant

| Tab. 2: Blutlipide zu Beginn sowie nach 5-wéchigem Verzehr der Studienprodukte (Studie I; n = 76)

Parameter Wochen Verum Placebo [) RS (LD
Alter 61,59 11,85 58,00+ 7,15
BMI 26,83 +3,95 26,14 = 3,87
Gesamtcholesterol 0 6,56 £1,08 6,32+0,88
(mmol/l) 10 6,60+0,89 6,13 +£0,58 NS
HDL-Cholesterol 0 1,70 £0,40 1,47 £0,38
(mmol/l) 10 1,86 £0,36** 1,51 0,30 NS
LDL-Cholesterol 0 4,23 £0,94 4,06 £0,61
(mmol/l) 10 4,19+0,86 4,06 £0,61 NS
LDL/HDL 0 2,58 0,62 2,94 £0,84

10 2,33 +0,62** 2,82+0,87 NS
TAG 0 1,78 £0,62 2,18+1,12
(mmol/l) 10 1,44 £0,53** 1,62 +0,38' NS
MW + SD Mittelwert + Standardabweichung; 'p <0,1; ** p < 0,01 im Vergleich zum Startwert, NS: nicht signifikant

Tab. 3: Blutlipide zu Beginn sowie nach 10-wéchigem Verzehr der Studienprodukte (Studie Il A, n = 31)

Parameter Wochen Verum Placebo [) WS (AT
Alter 58,73 + 6,31 60,96 10,36
BMI 31,02 + 6,60 28,52 +3,23
Gesamtcholesterol 0 6,05+1,18 5,85 +0,80
(mmol/U) 10 6,09 £1,21 5,80+0,73 NS
HDL-Cholesterol 0 1,21 0,19 1,27 £0,30
(mmol/l) 10 1,26 £0,25 1,24 0,29 NS
LDL-Cholesterol 0 3,91+£1,00 3,70£0,78
(mmol/l) 10 4,10 1,04 3,71 +£0,72 NS
LDL/HDL 0 3,26 £0,76 3,01£0,69

10 3,32+0,79 3,12+0,79 NS
TAG 0 1,99 £0,97 1,93+0,78
(mmol/l) 10 1,79 £ 0,86’ 2,02 £0,95 p<0,01
MW £ SD Mittelwert + Standardabweichung; 'p < 0,1 im Vergleich zum Startwert, NS: nicht signifikant

Tab. 4: Blutlipide zu Beginn sowie nach 10-wdchigem Verzehr der Studienprodukte (Studie Il B, n = 45)
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5%; p <0,1; ® Tabelle 4). In der Pla-
cebogruppe blieben die untersuch-
ten Parameter unbeeinflusst, wobei in
dieser Gruppe ein leichter Anstieg
der TAG um ca. 9% beobachtet
Die TAG-Konzentrationen
waren am Ende dieser Interventions-

wurde.

periode signifikant niedriger als am
Ende der dazugehorigen Kontroll-
gruppe (p <0,01; @ Tabelle 4).

Diskussion und Fazit

Durch den tiglichen Verzehr eines n-
3-LC-PUFA-angereicherten Jogurts
(0,8 g n-3-LC-PUFA/125 g Jogurt)
konnen Risikofaktoren fir kardiovas-
kuldre Erkrankungen gesenkt werden
(Senkung der TAG, Erhohung des
HDL-Cholesterols, Senkung des LDL/
HDL-Quotienten).

Die Ergebnisse der vorliegenden Un-
tersuchungen weisen daraufhin, dass
die beobachteten Effekte dosis- und
zeitabhdngig erfolgten. Wahrend sich
eine Modulation der TAG- und HDL-
Cholesterolkonzentrationen sowie
des LDL/HDL-Quotienten bereits
nach einem relativ kurzen Interventi-
onszeitraum von 5 Wochen andeutet
(® Tabelle 2), konnten diese Parame-
ter durch die 10-wochige Interven-
tion signifikant verbessert werden
(® Tabelle 3).

Durch den Verzehr eines Produktes
mit niedrigerem Gehalt an n-3-LC-
PUFA (0,6 g n-3-LC-PUFA/125 g Jo-
gurt) konnten diese positiven Effekte
auch nach 10-wéchiger Intervention
nicht erzielt werden, wobei sich die
Senkung der TAG auch in dieser
Gruppe andeutet (® Tabelle 4).
Diese Ergebnisse stehen im Einklang
mit den Ergebnissen von zwei voran-
gegangenen doppelblinden, Placebo-
kontrollierten cross-over-Studien mit
n-3-PUFA-angereicherten Milchpro-
dukten. Durch den tiglichen Verzehr
von 2,3 g n-3-PUFA/d (1,4g EPA+
DHA und 1,0 g ALA) tber 12 Wo-
chen wurde das HDL-Cholesterol bei
Patienten mit rheumatoider Arthritis
erhoht und das Lipoprotein(a) ge-
senkt (p < 0,05). Die TAG wurden
durch die Intervention leicht gesenkt
und in der Placebophase leicht er-
hoht, wobei sich die TAG-Werte zu

Durch den taglichen Verzehr eines n-3-LC-PUFA-angereicherten Jogurts konnen
Risikofaktoren fiir kardiovaskulare Erkrankungen gesenkt werden

Beginn der Studie bei allen Proban-
den im Normalbereich befanden
(p<0,1[19]).

Der Verzehr von 3,1 g n-3-PUFA/d
(2,9 g EPA+DHA und 0,2 g ALA)
iiber 15 Wochen fiihrte bei milden
Hypertriglyzeridamikern (TAG =150
mmol/I) zu einer signifikanten Sen-
kung von Gesamtcholesterol und
TAG (p<0,05; [30]).

CASLAKE et al. [31] untersuchten den
Einfluss einer 8-wo6chigen Supple-
mentation von 0,7 g EPA+DHA/d
bzw. 1,8 g EPA + DHA/d im Vergleich
zu Maiskeimol. Die Ergebnisse zeig-
ten, dass durch die Aufnahme beider
Fischolkonzentrationen eine signifi-
kante Senkung der TAG (um 8,0 bzw.
11,2 %) und VLDL erfolgte, gleich-
zeitig konnte das HDL-Cholesterol
signifikant erh6ht werden (p <0,001).

In der Studie von FONOLLA et al. [32]
wurden 297 Probanden mit modera-
tem Risiko far kardiovaskulire Er-
krankungen in drei Gruppen rando-
misiert. Die Probanden erhielten ein
Milchgetrink (500 ml/d) tber ein
Jahr (Gruppe 1: n-3-LC-PUFA-ange-
reicherte Milch (0,33 g n-3-LC-PUFA/
500 ml); Gruppe 2: entrahmte Milch;

Gruppe 3: teilentrahmte Milch).
Durch die Aufnahme der n-3-LC-
PUFA-angereicherten Milch erfolgte
ein signifikanter Anstieg des Serum-
folatspiegels (58 %) und des HDL-
Cholesterols (4 %). AuBerdem wur-
den TAG (10 %), Gesamtcholesterol
(4 %), LDL-Cholesterol (6 %) signifi-
kant gesenkt.

Die Senkung der TAG durch n-3-LC-
PUFA wurde durch zahlreiche Stu-
dien belegt und konnte in der hier
vorgestellten Humaninterventions-
studie reproduziert werden. CULLEN
et al. [33] schlussfolgerten aus den
Ergebnissen der PROCAM-Studie mit
mehr als 19000 Teilnehmern, dass er-
hohte TAG-Konzentrationen einen
aussagekréftigen und unabhdngigen
Risikofaktor fiir kardiovaskuldre Er-
eignisse (todliche und nicht-tédliche
Herzinfarkte sowie den plotzlichen
Herztod) darstellen. Des Weiteren be-
deutet ein LDL/HDL-Quotient > 5 in
Kombination mit erhéhten TAG-Wer-
ten eine sechsfache Risikoerhohung
fir kardiovaskuldre Erkrankungen.
Die Erhohung der TAG-Konzentra-
tion um 1,0 mmol/1 erhoht das Risiko
fir kardiovaskuldre Erkrankungen
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bei Mannern um 30% und bei

Frauen sogar um 75 %.

Die TAG-senkende Wirkung kann da-
rauf zurtickgefiithrt werden, dass n-3-
LC-PUFA moglicherweise die Freiset-
zung von Fettsiuren aus dem Fettge-
webe hemmen (Lipolyse), so dass in
der Leber weniger freie Fettsduren
fir die TAG-Bildung zur Verfigung
stehen. AuBlerdem senken n-3-LC-
PUFA die Aktivitit von TAG-bilden-
den Enzymen innerhalb der Leber
(CoA-Carboxylase, Glukose-6-Phos-
phat-Dehydrogenase) und foérdern
die Oxidation der Fettsiauren durch
Aktivierung von PPARa, so dass die
hepatische, mitochondriale und pe-
roximale B-Oxidation der Fettsduren
stimuliert wird und letztlich weniger
Fettsauren fir die TAG-Bildung zur
Verfigung stehen. Des Weiteren er-
hohen n-3-LC-PUFA die lipolytische
Aktivitait im Plasma sowie die TAG-
Clearence-Raten. AuBlerhalb der Le-
ber wird die Umwandlung von n-3-
LC-PUFA-reichen VLDL-Partikeln in
LDL begtinstigt [34, 35].

Die Mehrzahl der Studien dokumen-
tiert die TAG-senkende und HDL-
steigernde Wirkung der n-3-LC-
PUFA. Jedoch gibt es auch Studien,
bei denen diese Wirkungen nicht ge-
zeigt werden konnten. Diese unter-
schiedlichen Ergebnisse in der Lite-
ratur konnen moglicherweise durch
den Einfluss genetischer Polymor-
phismen erklart werden. MADDEN et
al. [36] konnten zeigen, dass die
TAG-senkende Wirkung des Fischols
mit dem Auftreten von Polymorphis-
men im CD36-Gen zusammenhangt.
FONTAINE-BISSON et al. [37] beschrie-
ben, dass der Einfluss des Fischols auf
das HDL-Cholesterol mit Verande-
rungen im Tumornekrosefaktor-o-

Genotyp in Verbindung steht.

Aus den aktuellen Literaturdaten
sowie den Ergebnissen der hier vor-
gestellten Untersuchungen kann ge-
schlussfolgert werden, dass die tagli-
che Zufuhr von n-3-LC-PUFA Risiko-
faktoren, z.B. TAG, HDIL-Choles-
terol, LDL./HDL-Quotient, die unbe-
handelt langfristig zu kardiovaskulé-
ren Erkrankungen fithren, senken
bzw. verbessern konnen.
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Mit langkettigen Omega-3-Fettsauren supplementierte Milchpro-
dukte in der Pravention von kardiovaskularen Erkrankungen

Christine Dawczynski, Gerhard Jahreis, Jena

In zwei Humaninterventionsstudien wurde der Einfluss des Verzehrs
von n-3-LC-PUFA-angereichertem Jogurt auf kardiovaskulare Risi-
kofaktoren (Blutlipide) untersucht. Die Probanden verzehrten die In-
terventionsprodukte mit 0,8 g n-3-LC-PUFA/125 g Jogurt oder Ver-
gleichsprodukte tber 5 bzw. iber 10 Wochen. Die Blutentnahmen er-
folgten jeweils zu Beginn und am Ende der Phasen.

Durch den 5-wéchigen Verzehr der angereicherten Produkte wurde
das HDL-Cholesterol signifikant erhoht, wodurch der LDL/HDL-Quo-
tient absank. Die Verlangerung der Interventionsdauer auf 10 Wo-
chen fuhrte in der Gruppe, die 0,8 g n-3-LC-PUFA/125 g Jogurt ver-
zehrte, zu einer Verstarkung der bereits beobachteten Effekte. Bei
Verzehr eines fettreduzierten und damit geringer angereicherten
Jogurts tber 10 Wochen blieben die positiven Veranderungen des
HDL-Cholesterols und des LDL/HDL-Quotienten aus. In dieser
Gruppe deutete sich eine Senkung der TAG an (p <0,1).

Fazit: Durch den taglichen Verzehr von n-3-LC-PUFA-angereicher-
tem Jogurt (0,8 g n-3-LC-PUFA/125 g Jogurt) konnen kardiovaskulére
Risikofaktoren positiv beeinflusst werden.

Schliisselworter: langkettige mehrfach ungesattigte Fettsauren,
Omega-3-Fettsauren, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Milchprodukte,
Anreicherung

Prevention of Cardiovascular Diseases with Milk Products Supple-
mented with Long-Chain Omega-3-Fatty Acids

Christine Dawczynski, Gerhard Jahreis, Jena

In two interventional studies in man, the influence of the consump-
tion of n-3-LC-PUFA-enriched yoghurt was examined on cardiovas-
cular risk factors (blood lipids). The volunteers consumed the inter-
vention products with 0.8 g n-3-LC-PUFA/125 g yoghurt or compara-
tor products for a period of 5 or 10 weeks. Blood samples were taken
at the start and end of each phase.

As a consequence of the 5-week consumption of the enriched pro-
ducts, HDL-cholesterol was significantly increased and the LDL/HDL
quotient was reduced. After 10 weeks, these effects were more mar-
ked in the group given 0.8 g n-3-LC-PUFA/125 g yoghurt. The favou-
rable changes in HDL-cholesterol and in the LDL/HDL quotient were
not found in subjects given low fat (less enriched] yoghurt over a pe-
riod of 10 weeks. There was a trend for TAG to be reduced in this
group (p <0.1).

Conclusion: Daily consumption of n-3-LC-PUFA-enriched yoghurt
(0.8 g n-3-LC-PUFA/125 g yoghurt) had a favourable effect on cardio-
vascular risk factors.

Key words: long-chain multiply unsaturated fatty acids, omega-3-
fatty acids, cardiovascular diseases, milk products, enrichment
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