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Abstract deutsch:

Laut Statistik der Weltgesundheitsorganisation sind Erkrankungen des Herz-
Kreislauf-Systems weltweit an erster Stelle der Todesursachen zu finden.

Diese Arbeit beschaftigt sich mit der Fragestellung, wie sich der Lebensstil der
modernen westlichen Gesellschaft auf Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems
unter besonderer Berucksichtigung von Fettstoffwechselstorungen wie der
Hypercholesterinamie auswirkt. Die positive wie negative Wirkung von Cholesterin
auf die Gesundheit des Herzens wird ebenso beleuchtet wie maogliche
lebensstilbezogene Verhaltensweisen sowie medikamentose und operative
Behandlungsmaoglichkeiten bei Vorliegen einer moglichen Folgeerkrankung wie der
Atherosklerose. Zuletzt wird die Fragestellung beantwortet, welcher Lebensstil und

welche Verhaltensweisen das Herz-Kreislauf-System gesund erhalten.



Abstract englisch

Cardiovascular diseases are in the first place of causes of death all over the world
according to statistic reports provided by the World Health Organisation. This
bachelor thesis examines the impact of the modern western lifestyle on
cardiovascular diseases considering lipometabolic disorders with special attention
to hypercholesterolemia. The positive and negative effects of cholesterol on the
cardiovascular system are explained and the possibilities of medical and surgical
treatment in case of a secondary condition such as atherosclerosis are outlined. At
last the question how a modified lifestyle can avoid negative consequences and

keeps the cardiovascular system healthy will be answered.
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1. Einleitung

Die moderne westliche Gesellschaft hat sich im Laufe der letzten Jahrzehnte in
vielerlei Hinsicht enorm weiterentwickelt. Der wirtschaftliche, technologische aber
auch soziale und medizinische Fortschritt brachte den Wohlfahrtsstaat mit sich, der
dem Uberwiegenden Teil der Menschen ein sorgenfreies Leben ermoglicht.

Doch das Streben nach immer schnellerer Steigerung wirtschaftlicher Kennzahlen
in der Hochleistungsgesellschaft und der dadurch ausgeldste Stress im Beruf und
Zeitmangel im Privatleben oder bei der Kindererziehung fihrten viele Menschen zu
einer Vernachlassigung ihres hochsten Gutes, der Gesundheit.

Vielen fehlt die Zeit, sich ausreichend zu bewegen und sich Uber gesunde
Erndhrung Gedanken zu machen und so werden uUberwiegend industriell
produzierte Fertigprodukte und Fast Food, zusatzlich zu Lifestyle-Risikofaktoren wie
Tabak und Alkohol konsumiert. Die Schattenseiten dieser Entwicklung sind in einem
massiven Anstieg der Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems erkennbar, die in
den westlichen Industrielandern und somit auch in Osterreich mit rund 45 Prozent
aller Todesfalle die haufigste Todesursache darstellen. (Bundesministerium fur
Gesundheit, 2015)

~Weltweit sterben jahrlich rund 17,3 Millionen Menschen an den Folgen einer Herz-
Kreislauf-Erkrankung, wobei Schatzungen einen Anstieg auf bis zu 23,6 Millionen

im Jahre 2030 prognostizieren.” (Bundesministerium fur Gesundheit, 2015)

Aufgrund dieser alarmierenden Zahlen soll in dieser Arbeit der Einfluss der
modernen Gesellschaft mit ihren sogenannten Lifestyle-Risikofaktoren, wie zum
Beispiel Rauchen, Ubergewicht, Bewegungsmangel und Stress auf die negativen
Auswirkungen auf das Herz-Kreislauf-System unter besonderer Berlcksichtigung

der Hypercholesterinamie betrachtet werden.



Der theoretische Teil dieser Arbeit erklart die Anatomie und die Funktionsweise des
Herz-Kreislauf-Systems. Danach werden der Fettstoffwechsel, seine Stérungen und
mdgliche Risiken und Folgen auf das Herz-Kreislauf-System beleuchtet, gefolgt von

Therapie- und Behandlungsmaoglichkeiten.

Dabei sollen folgende, sich aus dem theoretischen Teil ergebende
Forschungsfragen, erértert werden:

e Wie wirkt sich der Lebensstii der modernen Gesellschaft auf
Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems am Beispiel
Hypercholesterinamie aus?

e Wieviel Cholesterin ist gefahrlich und welche - positive wie negative -
Wirkung hat es auf die Gesundheit des Herzens?

e Welcher Lebensstil und welche Verhaltensweisen halten das Herz-

Kreislauf-System gesund?

Die Erkenntnisse dieser Arbeit entstammen einer Literaturrecherche aus

Monografien und Studien.



2. Epidemiologie von Herz-Kreislauf — Erkrankungen

Wie bereits in der Einleitung erwahnt, werden Erkrankungen des Herz-Kreislauf-
Systems weltweit statistisch als die haufigste Todesursache genannt. Etwas enger
betrachtet kann darunter die koronare Herzkrankheit (kurz: KHK) verstanden
werden. Die Definition der Weltgesundheitsorganisation beschreibt sie als eine
chronische Erkrankung des Herzens, ausgelost durch atherosklerotische
Veranderungen der Herzkranzgefalle, die letztlich zum Verschluss eines oder
mehrerer Gefalde fuhren.

Zahlreiche Risikofaktoren sind fiur das Auftreten und den Verlauf der KHK
verantwortlich: Rauchen, Fehlerndhrung, Hypertonie, Fettstoffwechselstérungen,
Diabetes Mellitus und Bewegungsmangel.

Die Problematik bei der Erfassung epidemiologischer Daten Uber die Situation von
KHK ist, dass bislang keine verlasslichen Zahlen mit Ausnahme der Sterbefalle
existieren. Um einen genauen Uberblick tiber die Pravalenz der an einer koronaren
Herzkrankheit leidenden Menschen zu gewinnen, hat die Abteilung
,Evidenzbasierte Wirtschaftliche Gesundheitsversorgung beim Hauptverband der
Osterreichischen Sozialversicherungstrager einen Algorithmus entwickelt, der ein
widerspruchsfreies und medizinisch plausibles Populationsmodell fir KHK abbilden
kann.

So konnte fur die Osterreichische Bevolkerung eine Gesamtzahl von 136.000
Mannern und 106000 Frauen mit KHK flr das Jahr 2008 errechnet werden. Diese
Zahlen liegen weit unter der Pravalenz von 673.000 Mannern und 699.000 Frauen,
welche aus Medikamentenverschreibungen ausgewertet wurde. Diese Diskrepanz
ist das Resultat einer Vergabe von Medikamenten aus Vorsichtsgrinden ohne
weitere tiefergehende Diagnostik. Nichtsdestotrotz lasst sich erkennen, dass der
Bereich der koronaren Herzkrankheiten mit all seinen spezifischen Diagnosen ein
weit verbreitetes Krankheitsbild in der 6sterreichischen Bevodlkerung darstellt.

Im weiteren Verlauf dieser Arbeit sollen konkret die Auswirkungen von
Fettstoffwechselstérungen auf das Herz-Kreislauf-System beleuchtet werden.
Dabei ist natlrlich zu beachten, dass das Eintreten einer koronaren Herzkrankheit
niemals isoliert, sondern immer als Resultat des Zusammenspiels verschiedener

Risikofaktoren stattfindet.



3. Anatomische und physiologische Grundlagen

Die in den folgenden Kapiteln beschriebenen anatomischen und physiologischen
Grundlagen des Herzkreislaufsystems und des Stoffwechsels bilden die Grundlage
des Verstehens der positiven wie negativen Wirkung von Cholesterin auf den

menschlichen Organismus.

3.1 Das Herz — Kreislauf — System

Das Herzkreislaufsystem ist ein geschlossenes Rdéhrensystem bestehend aus
Blutgefallen. Die zentrale Pumpe dieses Kreislaufs stellt das Herz dar. Dieses
muskulare Hohlorgan besteht aus einer linken und einer rechten Halfte, welche sich
wiederum in einen Vorhof (Atrium) und eine Kammer (Ventrikel) unterteilen. Diese
vier Hohlen sind funktional gekoppelt und unterhalten durch ihr Pumpen den
Blutkreislauf. Eine schematische Darstellung des Herzens sowie ein Blick auf die
vier Herzkammern sind in Abbildung 1 dargestellt. (vgl. Arasteh, Baenkler et al.
2009, S. 3f)

Aorta

V. cava superior
Pulmonalvene

Pulmonalarterie — = et (SR -. ) linker Vorhof

Ventilebene

rechter Vorhof

Aortenklappe
Mitralklappe

Pulmonalklappe

Trikuspidalklappe linker Ventrikel

rechter Ventrikel — -
V. cava inferior | /

Abbildung 1 Blick auf die vier Herzkammern. (Arasteh, Baenkler et al. 2009, S.4)
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Abbildung 2 Darstellung des Blutkreislaufes (Arasteh, Baenkler et al. 2009, S.3)

Wahrend die rechte Herzhalfte den Lungenkreislauf erhalt, ist die linke Herzhalfte
fur die Versorgung des Korperkreislaufes verantwortlich. Ersteres wird auch als
,kleiner Kreislauf“ bezeichnet und stellt das Niederdrucksystem des Blutkreislaufes
dar. Der Korperkreislauf hingegen wird auch als ,groRRer Kreislauf‘ bezeichnet und
fasst das Hochdrucksystem des menschlichen Korpers zusammen. (vgl. Arasteh,
Baenkler et al. 2009, S.3f)

Lungen- und Korperkreislauf bilden einen hintereinander geschalteten
Gesamtkreislauf, in dem das sauerstoffreiche Blut aus der linken Herzhalfte Uber
die Aorta und anschlie3end die Arterien in den Korperkreislauf bis in die Kapillaren
gepumpt wird, wo der Stoffaustausch mit den Organen stattfindet. Aus den

Kapillaren flie3t das sauerstoffarme Blut Uber die Venen zur rechten Herzhalfte



zuruck und tritt dort in den Lungenkreislauf ein. (vgl. Huppelsberg & Walter 2009,
S.73)

Das sauerstoffarme Blut gelangt vom rechten Vorhof in die rechte Kammer des
Herzens und von dort in den Lungenkreislauf, wo es nach dem Transport durch die
Lungenarterien in den Kapillaren der Lunge wieder mit Sauerstoff angereichert und
durch die Lungenvenen in die linke Herzhalfte zuriickgepumpt wird. Eine Ubersicht
des Blutkreislaufes ist in Abbildung 2 dargestellt. (vgl. Fritsch & Kiihnel 2009, S 6)

3.2 Herzkranzgefalle

Die rechte und linke Koronararterie entspringen direkt oberhalb der Aortenklappe
aus der Aorta und stellen die arterielle Versorgung des Herzens dar. Die rechte
Koronararterie (RCA) wird gemeinsam mit der linken (LCA) als die zwei grofden
Herzkranzgefalle bezeichnet. Eine Ubersicht der Herzkrankgefafe ist in Abbildung
3 dargestellt. (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S.5f)
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Abbildung 3 Herzkranzgefél3e (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S.6)



3.3 Das Hoch- und Niederdrucksystem

Das gesamte Blutvolumen im menschlichen Korper betragt ca. 4 bis 5 | und befindet
sich zu ca. 80 % im Niederdrucksystem. Dieses besteht aus den Venen des rechten
Herzens und den GefalRen des kleinen Kreislaufs. Aufgrund der hohen Dehnbarkeit
und grof3en Kapazitat stellt das Niederdrucksystem eine Art Blutspeicher dar. (vgl.
Silbernagl & Despopoulos 2012, S. 198)

Das Herzzeitvolumen (HZV) stellt ein Mal flr das Volumen an Blut dar, welches
pro Minute in den Kreislauf gepumpt wird. Es wird als Produkt aus Herzfrequenz
mal Schlagvolumen berechnet und betragt im Mittel 3,4 I/min pro m?
Korperoberflache. Das HZV verteilt sich im systemischen Kreislauf der Organe
einerseits nach Lebenswichtigkeit und andererseits anhand der momentanen
Notwendigkeit. Der Lungenkreislauf ist in Serie zum systemischen Kreislauf
geschaltet. Durch den Lungenkreislauf fliet das gesamte Blut. Eine Ubersicht Giber
das Herz-Kreislauf-System ist in Abbildung 44bniidung dargestellt. (vgl. Silbernagl &
Despopoulos 2012, S. 198)
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Abbildung 4 Ubersicht des Herz-Kreis-Lauf-Systems (vgl. Silbernagl & Despopoulos 2012, S. 199)



4. Physiologie des Lipidstoffwechsels

Das Herz-Kreislauf-System stellt ein komplexes Transportorgan dar, dessen
Aufgabe es ist, die Organe des Korpers mit Sauerstoff und Nahrstoffen zu versorgen

und gleichermalfen CO2 und andere Abfallprodukte des Stoffwechsels abzuflhren.

Eine spezielle Eigenschaft von Lebewesen ist ihr aktiver Energiestoffwechsel. Die
vom Organismus in Form von Nahrungsbestandteilen aufgenommenen
Kohlenhydrate, Fette und Eiweil3 konnen Energie speichern und werden im Zuge
des Stoffwechsels umgewandelt, wobei die frei werdende Energie die einzelnen
Zellen bei ihrer jeweiligen Funktion unterstutzt. (vgl. Huppelsberg & Walter 2009 S.
159) Die Stoffwechselreaktionen der Lipide dienen vereinfacht gesagt einerseits der
Energiegewinnung und andererseits der Energiespeicherung (vgl. Horn et al. 2005,
S.119)

4.1 Lipide (Fette)

Die Fette, die der Mensch mit der Nahrung aufnimmt, bestehen zu grof3en Teilen
aus Triglyzeriden, Phospholipiden und Cholesterin. Fette sind nicht nur der grofdte
Energiespeicher im Korper, sondern sie alleine machen erst die Resorption der
fettléslichen Vitamine A, D, E und K maoglich und sie tUbertragen Geschmacks- und
Aromastoffe. (vgl. Huppelsberg & Walter 2009 S. 160)

Lipide sind wasserunloslich und deswegen bendtigen sie zum Transport im Blut
sogenannte Lipoproteine. Sie bestehen aus den Lipidfraktionen (Triglyzeride,
Cholesterin und Cholesterinester, Phospholipide) und den Apolipoproteinen (vgl.
Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 692)

Apolipoproteine legen sich wie eine Hulle um die wasserunldslichen Fette, sie sind
spezifische Eiweilkorper und bezeichnen den Proteinanteil der Lipoproteine. Sie
bilden zusammen mit Phospholipiden die wasserldsliche Oberflache der

Lipoproteine und dienen als Strukturproteine oder Erkennungsmolekile fir

9


https://de.wikipedia.org/wiki/Phospholipid

Zelloberflachenrezeptoren. (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 692)

4.1.1 Lipoproteine (Fett-EiweiR-Partikel)

Lipoproteine kdnnen nach Isolierung in der Ultrazentrifuge oder nach Auftrennung
ihrer unterschiedlichen Ladungen mittels Elektrophorese aufgrund ihrer

unterschiedlichen Dichte in

e Chylomikronen,

e VLDL (very low density lipoproteins),
e |DL (intermediate density lipoproteins)
e LDL (low density lipoproteins) und

e HDL (high density lipoproteins)

unterteilt werden. (vgl. Horn et al. 2005, S. 150)  apbildung 5 Modell eines Lipoproteins
(Schwandt & Parhofer 2006, S. 12)

Abbildung 6 zeigt eine Ubersicht Uber die verschiedenen Lipoproteine und deren

Aufteilung in unterschiedliche Dichteklassen.

Tri . Chylomikronen LDL HDL
— riacylglycerine
0,08
Cholesterin- (
\ ester 0,22 0,30
\ » £l
—|— Cholesterin 0,42 0.47
Phospholipide 72 |
| 0,04
— Proteine 0,06 0,15
0,04
Durchmesser 80 -500nm ca. 50 nm ca.20nm ca. 10 nm
Apolipoproteine Al Byg, CIl+1I, E Bigo, CIl+1II, E Bigo, CIIILE |ALII+IV,CIHILD

Abbildung 6 Lipoproteine und Dichteklassen (Silbernagl & Despopoulos 2012, S. 269)

Chylomikronen: lhre Dichte liegt unter 0,95 g/ml (d < 0,95 g/ml). Sie werden im
Darm gebildet und transportieren die durch die Nahrung aufgenommenen exogenen
Triglyceride, Phospholipide und Cholesterin zur Leber. Der Lipidanteil betragt 98-
99,5%, der Proteinanteil hingegen nur 0,5-2%. Nach 12-stiindiger Nahrungskarenz

sind sie im Blutplasma nicht mehr nachweisbar. Sie zeigen keine elektrophoretische

10



Wanderung.

VLDL: Die VLDL haben eine sehr niedrige Dichte (d = 0.95-1.006 g/ml). lhre Bildung
findet in der Leber statt und sie transportieren den Hauptanteil der endogenen
Triglyceride, Phospholipide und Cholesterin von der Leber zu extrahepatischen
Geweben. Sie bestehen zu 85-90 % aus Lipiden, und zu 10-15 % aus Proteinen. In

der Elektrophorese werden die VLDL als pra-R-Lipoproteine bezeichnet.

IDL: Sie sind Lipoproteine intermediarer Dichte und stellen eine Zwischenstufe von
LDL und VLDL dar. Sie entstehen als Stoffwechselprodukt der VLDL (VLDL-
Remnants) und transportieren den Groldteil des Cholesterins (65-70%) zu
extrahepatischen Zellen. Sie sind Vorlaufer der LDL und regulieren die

Cholesterinhomoostase.

LDL: Sie haben eine niedrige Dichte (d = 1.006-1.063 g/ml). LDL transportieren den
Hauptanteil des Cholesterins im Blut von der Leber in extrahepatische Gewebe wo
sie mit Hilfe ihres Apolipoproteins an den LDL-Rezeptoren der Empfangerzelle
andocken. Sie entstehen als Abbauprodukt aus den VLDL. Der Lipidanteil betragt
ca. 75 %, der Proteinanteil betragt 25 %. In der Elektrophorese werden sie als 3-

Lipoproteine bezeichnet.

HDL: Sie besitzen eine hohe Dichte (d = 1.063-1.25 g/ml). Sie bestehen zu 50%
aus Lipiden und zu 50% aus Proteinen. Sie werden als Vorlaufermolekuile im Darm
und in der Leber gebildet und im Plasma ausgeformt. Sie kénnen das Cholesterin
aus den Zellen aufzunehmen und zur Leber zurlck transportieren. In der
Elektrophorese werden sie als a-Lipoproteine bezeichnet. (vgl. Arasteh, Baenkler et
al. 2009, S.692ff)

Eine Ubersicht Uber die Lipoproteinklassen sowie ihrer Hauptfunktionen und

Eigenschaften ist in Abbildung 7 dargestellt.
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Lipoproteinklasse Hauptfunktion Dichteklasse Lipidanteil Wanderung in der

Elektrophorese

Chylomikronen™ Transport exogener Triglyzeride vom <05% 08-99,5% geringe bis keine
r Darm in Leber und extrahepatische Wanderung
Gewebe

VLDL Transport endogener Triglyzeride, 0,95-1,006  85-90% Pra-p-Lipoproteine
(very low density Vorlaufer der LDL
lipoproteins)
LDL Katabolisierungsprodukt der VLDL, werden 1,006-1,063 ca. 75% f-Lipoproteine
(low density zur Leber riicktransportiert (50 %) ader
lipoproteins) intravasal zu LDL umgewandelt (50 %)
HDL Transport von ca. 20% des Cholesterins 1,063-1,25 50% a-Lipoproteine
(high density zur Leber, Regulation der Lipolyse und (50 % Proteine)
lipoproteins) Cholesterinhombostase.,

* Chylomikronen werden durch Lipoproteinlipasen rasch abgebaut und sind im Niichternserum nicht nachweisbar.

Triglyceride Cholesterin Cholesterinester Phospholipide Proteine

Abbildung 7 Charakteristika der Lipoproteine (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 693)

4.2 Cholesterin

Cholesterin gehoért zur Gruppe der Nahrungsfette. Der Mensch kann Cholesterin
Uber die Nahrung aufnehmen oder es selbst in den Zellen synthetisieren, wobei die
fur den Gesamtstoffwechsel entscheidende Hauptsynthese in der Leber stattfindet.
(vgl. Horn et al. 2005, S. 145)

Es ist ein wichtiger Baustein flr die Zellmembranen und dient auch als
Ausgangssubstanz fur die Bildung von Gallensauren und den Aufbau von
Steroidhormonen. Das bendtigte Cholesterin ist fur den Transport durch den Kérper
im Blut wegen seiner geringen Wasserloslichkeit auf den Verbund mit
Apolipoproteinen angewiesen. Der Hauptteil des Cholesterins wird in den LDL
transportiert. Der Koérper kann Cholesterin nicht abbauen und muss es in
Gallensduren umwandeln, um es dann uber den Darm auszuscheiden. (vgl. Horn
et al. 2005, S. 145)
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Eine Ubersicht tber die Entstehung und den Lebensweg des Cholesterins ist in
Abbildung 8 dargestellt:

T Neusynthese
L
=28
-« 1
HDL- J Leberzellen Endozytose lysosomale
Rezeptor Lipasen
o= DL =P DL |====———= Cholesterin/
.
| |
T entra- DS J
HDL- hepatische Rezeptor
LDL Rezeptor —— Chol- o
Ester
ACAT
LCAT (Speicher)
=
g Membranen,
[ Steroidsynthese
S HDL e
T
o Neusynthese
T ¢ T Leber
o .~ ca. 0,5¢/d
I »

Cholesterin | =" Gallensalze +—
 — —

.
»

.
»

Darm

Cho-Ester Nahrung;
ca.0,5¢/d

E Cholesterin
"',4 Galle — C:ho-Ester
LPL i
i unspezifische
../ Pankreas-
= Mukosa esterase
‘-" ‘\‘,4 > ‘
( viDL | Zell-
—

_ mauserun
ca. 1g/d ACAT ’
Chylo- < A N J
mikronen | }
Yy
Neu-

Blut Darm- Stuhl:
lymphe synthese jeca.0,5¢g/d

LPL

ca. 24 g/d

enterohepatischer Kreislauf:

Pfortaderblut

Abbildung 8 Entstehung und Lebensweg des Cholesterins (Silbernagl & Despopoulos, 2012, S. 269)

4.3 Triglyzeride (TG)

Auch sie gehoren zu den Nahrungsfetten und koénnen ebenfalls in der Leber
synthetisiert werden. Triglyzeride bestehen aus einem Glyzerinmolekil mit drei
Fettsduren. In erster Linie dienen sie als Speicherstoffe im Fettgewebe. Um dem
Korper durch Nahrung zugefuhrte Triglyzeride verfugbar zu machen, mussen diese
im Darm aufgespaltet werden, weil sie nicht durch Zellmembranen gelangen. Sie

werden dann von den Darmzellen aufgenommen, neuerlich zusammengesetzt und
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gelangen danach im Verbund mit den Lipoproteinen als Chylomikronen (durch
Nahrung aufgenommene TG) und VLDL (endogen in der Leber synthetisierte TG)
durch das Blut in die peripheren Organe zu Fettgewebe und Muskulatur. (vgl. Horn
et al. 2005, S. 137)

4.4 Phospholipide

Sie zahlen zu den komplexen Fetten und sind sehr wichtig fur den Aufbau der
Zellstruktur, wichtiger Bestandteil der Gallensduren und des Surfactants in der

Lunge. lhre Biosynthese findet in allen Zellen statt. (vgl. Horn et al. 2005, S. 155)

4.5 Apolipoproteine

Sie sind Proteine oder Polypeptide, die Lipide aufnehmen kdénnen und
hauptsachlich deren Transport und der Stabilisierung von Lipidemulsionen dienen.
Sie kdnnen auch die Aktivierung von Enzymen steuern. (vgl. Schwandt & Parhofer
2007, S. 13)

5. Stoffwechsel der Lipoproteine

Der Stoffwechsel der Lipoproteine zur Versorgung der Korperzellen mit Lipiden
sowie der Entsorgung des nicht mehr bendtigten Cholesterins findet auf drei Wegen
statt:
e Exogenes Cholesterintransportsystem: Transport von mit der Nahrung
aufgenommenen Lipiden
e Endogenes Cholesterintransportsystem: Transport von Lipoproteinen mit
Ursprung in der Leber
e Reverses Cholesterintransportsystem: Transport von der Peripherie zurick
zur Leber zur Ausscheidung (vgl. Schwandt & Parhofer 2007, S. 27)

Der exogene Transport der mit der Nahrung zugefihrten Lipide umfasst ihre
Resorption im Didnndarm, wo sie sich mit Apolipoproteinen zu Chylomikronen

verbinden, die danach unter Umgehung der Leber durch die Lymphgefalde in den
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venosen Kreislauf gelangen. Die in den Chylomikronen gespeicherten Triglyzeride
werden in der Muskulatur und im Fettgewebe abgespalten und die
cholesterinreichen Uberreste (sog. Remnants) zum Abbau in die Leber
zurtckgefuhrt. (vgl. Krebs & Marz 2006, S. 2)

Der endogene Produktionsweg beschreibt ebenfalls die Versorgung des Korpers
mit Triglyzeriden zur Energiegewinnung und Cholesterin zur Synthese von
Zellmembranen, Steroidhormonen und Gallensduren. Er wird dann aktiv, wenn die
Versorgung mit Lipiden durch die Nahrungsaufnahme nicht ausreicht. VLDL werden
in den Leberzellen gebildet und transportieren Triglyzeride und Cholesterin in
extrahepatisches Gewebe. Nach Abspaltung der Triglyzeride transformieren sich
die ubrigbleibenden VLDL-Remnants uber IDL in LDL und werden Uber LDL-
Rezeptoren wieder zurtck in die Leber aufgenommen. (vgl. Krebs & Marz 2006, S.
3)

Der reverse Cholesterintransport bringt tGberschissiges Cholesterin mittels HDL
aus der Peripherie in die Leber zurtck und dient dessen Abbau und Ausscheidung.
(vgl. Krebs & Marz 2006, S. 3)

6. Storungen des Lipidstoffwechsels

Es gibt keine einheitliche Klassifikation von Fettstoffwechselstérungen aber
aufgrund der Tatsache, dass die komplexen Lipoproteine Uber verschiedene
Parameter (Dichte, Lipidgehalt, Apolipoproteinzusammensetzung) beschrieben und
mittels Elektrophorese und Ultrazentrifugation aufgetrennt werden kdnnen, lassen
sich Dyslipoproteindmien in verschiedene Klassen einteilen. (vgl. Schwand &
Parhofer 2007, S. 74)

Veranderungen der Zusammensetzung oder der Konzentration von Lipoproteinen
im Plasma werden im Allgemeinen Dyslipoproteinamien genannt. Insgesamt lassen
sich ursachlich drei Gruppen und Mischformen von Dyslipoproteinamien
unterscheiden:

e Primare (vererbte bzw. familiare) Lipidstoffwechselstérungen

e Sekundar symptomatische Lipidstoffwechselstorungen
15



e Reaktiv physiologische Lipidstoffwechselstérungen (vgl. Herold 2014, S.
1846)

Primare Formen sind genetisch determinierte, vererbte Defekte von Proteinen
(Enzyme, Transportproteine oder Rezeptoren), wohingegen die sekundaren
Formen sich aus einem ungunstigen Lebensstil heraus entwickeln und meist mit
einer anderen Stoffwechselerkrankung einhergehen, wie zum Beispiel Diabetes
Mellitus, dem metabolischen Syndrom, Leber- oder Nierenerkrankungen oder einer
Adipositas. (vgl. Arasteh & Baenkler 2009, S. 692ff)

Die reaktiv physiologische Form beschreibt eine meist moderate, durch schlechten
Lebensstil und unglnstige Erndhrung zugezogene Fettstoffwechselstorung (vgl.
Herold 2014, S.1846)

Wenn den Stérungen des Lipidstoffwechsels eine Erhéhung der nilchtern
gemessenen Blutfette zugrunde liegt, bezeichnet man sie als Hyperlipidamien,
durch die Bindung der Lipide an Proteine immer auch als Hyperlipoproteindmien.
(Arasteh & Baenkler 2009, S.692)

Fredrickson gelang 1965 die Einteilung der primaren Hyperlipoproteindmien in 6
verschiedene Phéanotypen. Abbildung 9 gibt einen Uberblick Uber die typischen
Konstellationen der erhdhten Lipoproteinfraktionen bei den jeweiligen Phanotypen.
Problematisch bei der Einteilung nach Fredrickson ist, dass ein einzelner
genetischer Defekt mehrere Phanotypen zur Folge haben kann und ein Phanotyp
durch unterschiedliche genetische Defekte beschrieben wird. Auch kénnen sich die
Phanotypen im Verlauf der Erkrankung oder der Behandlung noch andern. (vgl.
Herold 2014, S. 1845)
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Phénotyp | lla 113 m v v

Erhdhte Chylomikronen LDL LDL B-VLDL, IDL ViDL VLDL
Lipoproteinfrakfion
ViDL CM
Chelesterin N, T 1 () T n T T.11
Triglyzeride 11t N T1 11t 11 it
Héufigkeit bei = 1% 10% 40 % =1% 45% 5%
Patienten mit HLP
Sekundiir bei Hypothyreose, Hypothyreose, Digbetes mellitus, | Diabetes mellitus, | Diabetes mellitus.
Anorexie Mephrotischem Adipositas, Adipositas, Adipositas
Syndrom, Mierer- | Hypothyreose in Miereninsuffizienz,
transplantation, Verbindung mit Hepatitis
Chelestase ApoE2/2
Primér bei Lipoproteinlipase- | Familiére Hypercho- | FamiliGre Hypercho- | Apo E2/2 Genctyp | Familiare lipoproteinlipase-
Mangel. Familiarer | lesterinémie. lesterinamie, Apo kombinierte HLP Mangel, Familiarer
Mangel an Apa Cll | Apo B-Defekt B-Defekt, familicre Mangel an Apo CII
kombinierte HLP
Weiterfilhrende Lipaseakfivitaten Familienuntersu- Familienuntersu- Apo EGeno- Familienunter- lipaseakfivititen
Diagnostik bei nach Heparinstimu- | chung, LDL-Rezep- | chung, LDL-Rezep- | typisierung suchung nach Heparin-
Verdacht auf lation, Apo ClI tor, Apo B-Mutation | tor, Apo B-Mutation stimulation, Apo ClI
primére HLP

Abbildung 9 Klassifikation der priméren Fettstoffwechselstérungen nach Fredrickson (Arasteh, Baenkler et al.
2009 S. 695)

Obwohl nach Schwandt & Parhofer (2007) eine Therapieempfehlung nach der
Fredrickson — Klassifikation problematisch ist und in der Praxis kaum Anwendung
findet, liegt ihr Vorteil in ihrer Einteilung, die im Wesentlichen die Hohe des LDL-

Cholesterinspiegels als relevant fir das atherosklerotische Geschehen erachtet.

Deskriptiv. kdnnen nach Bestimmung von Cholesterin und Triglyzeriden drei
Gruppen von Hyperlipidamien unterschieden werden:
e Hypertriglyceridamie (>150 mg/dl)
e Hypercholesterinamie (>200 mg/dl)
e Kombinierte Hyperlipidamien (Erhéhung von Triglyzeriden und Cholesterin)
(vgl. Herold 2014, S.1843)

6.1 Hypertriglyzeridamie

Bei hauptsachlich erhohten Triglyzeriden bezeichnet man die Form der
Hyperlipoproteinamie auch als Hypertriglyceridamie. Der Referenzbereich flr
Triglyceride im Blut liegt bei 35-180 mg/dl.

Einige Stunden nach der Nahrungsaufnahme kann dieser Wert auch bei Gesunden
uberschritten werden, was physiologisch gesehen nicht problematisch ist und von

der Zusammensetzung der aufgenommenen Nahrung und den Essgewohnheiten
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der untersuchten Person abhangt. Ist der Wert jedoch im nuchternen Zustand tber

dem Referenzwert, so kann von einer Hypertriglyceridamie ausgegangen werden.

6.2 Hypercholesterinamie

Eine Erhdhung des Gesamtcholesterins im Blut wird als Hypercholesterinamie
bezeichnet. Auch hier ist der Wert nach der Nahrungsaufname physiologisch
erhoht, was keinen Anlass zur Sorge geben sollte. Der Referenzbereich des
Gesamtcholesterins liegt bei 130-225 mg/dl, wobei bereits ab einem Wert von 200

mg/dl ein Atheroskleroserisiko besteht.

6.3 Kombinierte Hyperlipidamie

Bei einer kombinierten Hyperlipidamie sind die Triglyzerid- und Cholesterinwerte im
Blut erhdht. Auch hier gelten die oben genannten Referenzbereiche. Abbildung 10

zeigt die unterschiedlichen Arten der Fettstoffwechselstorungen und das von ihnen

ausgehende Atheroskleroserisiko.

Fettstoffwechsel-  Veranderte Veranderte Serum-  Veranderte Fredrickson- Klinisch-praktische  Erbgang Hiufigkeit  Arterio-
st Lig i lipide Lipoproteine Klassifikation  Klassifikation sklerose-

fraktion (Apoprotein- risiko

N zusammensetzung) -
Polygene Hyper- oL Cholesterin | b1 Typ lla LDL-Hypercholesterin-  polygen sehr hiufig  hoch
cholesterinimie LDL-Cholesterin T Lp-B:E | amie
Familidr kombinierte  LDL 0. VLDL o Cholesterin T oder  LpB | Typ lla oder LDL-Hypercholesterin- - dominant 1:300 hach
Hyperipidimie LDL und VDL Triglyzeride T, evil.  Lp-B:E | Typ IV oder Typ  demie oder Hypertri-
LOL- Cholbesterin Lp-B:C 1 I ghyzeridimie oder ge-
haufig emiedrigtes  Lp-B:CE | mischte Hypeilipopro-
- ~ HDL- Cholesterin ] teindmic
Familiiiee Hyper- 18 Cholesterin | LpB | Typ la LDL-Hypercholesterin-  kodominant  heterozygot  sehr hach
cholesterinimie LpBE T imie 1:500
h extrem hoch
1: 1000 000

Familiise Dysbeta- Chylomikronen-  Cholesterin | Lp-BE | Typ Wi gemischie Hyperlipo-  rezessiv 1:5000 hach
lipoproteinamie und VLDL- Triglyzeride T Lp-BiCE | proteindmie, Hypertri-

Remnants ghyzenidamie
Sporadische Hyper-  VLDL oder VLDL  Triglyzeride T Lp-B:C 1 Typ IV oder Hypertriglyzeridimie  polygen haufig unklar
trighyzeridamie und Chylo- LpB:CE T TypV

mikionen Lp-A-NBCDE T - =
Familidre Hypertri-  VLDL oder VDL  Trighyzeride T Lp-B:C T Typ IV oder Hypertriglyzeridimie  dominant 1:500 keines
ghyzeridamie und Chylo- Lp-B:CE 1 TV
o mll:mn_t!'l o Lp-A-:BCDiE | - B o
Familiarer Lipo- Chylomikronen Triglyzeride Lp-B:C T Typl Lipoprotein{a)-Hyper-  rezessiv sehr selten  keines
peoteinfipase- oder  oder Chylo- Lp-BiCeE | lipoproteindmie
Apolipoprotein-C-Il-  mikronen und Lp-A-iB:CDE |
Mangel WLDL
Familidre Hypoalpha- HDL vermindert  HDL-Cholesterin | Lp-Ad | isolierte HDL- dominant  haufig hach
lipoproteindmie Lp-AcAN | Emiedrigung )
Lipoprotein{al-Hyper-  Lipoprotein(a) Lpda) 1 NA NA& polygen haufig hach
lipoproteinimie erhdht

Abbildung 10 Klassifikation von Dyslipoproteindmien (Schwandt & Parhofer 2007, S 78)
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6.4 Cholesterin und Fettstoffwechselstorungen als Risikofaktor fur die
Entstehung der Atherosklerose

Der Cholesterinspiegel gibt die Gesamtmenge an Cholesterin im Blut an,
einschlieBlich des HDL- und LDL-Cholesterins. Die Einheit wird in Milligramm pro
Deziliter (mg/dl) gemessen. Wenn der Cholesterinspiegel gesamt zu hoch ist, muss
fur eine genauere Diagnose eine Basisdiagnostik zur Bestimmung der
unterschiedlichen Lipidfraktionen durchgefuhrt werden. Mit Hilfe dieser Messung
werden die Werte fur das HDL-Cholesterin, das LDL-Cholesterin, Lipoprotein(a) und

die Triglyzeride erhoben.

Zur Berechnung des LDL-Cholesterins kann die Friedewald — Formel herangezogen
werden: LDL-Cholesterin = Gesamtcholesterin — HDL-Cholesterin — Triglyzeride/5.
(vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 698)

Obwonhl die exakte biochemische Rolle des Cholesterins bei der Entstehung der
Atherosklerose noch nicht geklart ist, ist in vielen Studien klargeworden, dass das
Gesamtcholesterin, das HDL- und LDL-Cholesterin und die Triglyzeride und
besonders die anteilige Erhdhung des LDL-Cholesterins wichtige Kennzahlen fur
das Erkennen des Risikos der Entstehung einer Atherosklerose sind. (vgl. Horn et
al. 2005, S. 150)

Eine Besonderheit in diesem Zusammenhang stellt die epidemiologische
Framingham-Studie dar, die seit 1948 Uber Generationen hinweg in der
namensgebenden amerikanischen Kleinstadt durchgefiihrt wird und die fir die
Entwicklung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen beglinstigenden Faktoren ermittelt.
Mehr als 5000 Manner und Frauen im Alter von 30 bis 62 Jahren wurden Uber die
Jahrzehnte hinweg untersucht. Dadurch gelang die Identifizierung beeinflussbarer
und nicht beeinflussbarer Risikofaktoren: Zu den beeinflussbaren Risikofaktoren
gehdren Hyperlipoproteindmien, niedrige HDL-Cholesterinwerte, arterielle
Hypertonie, Diabetes mellitus, Ubergewicht und Bewegungsmangel. Nicht
beeinflussbare Risikofaktoren sind die familidare Disposition, mannliches

Geschlecht, Alter und niedriger soziodkonomischer Status. (Castelli et al. 1986)
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Erst durch die genaue Aufgliederung der einzelnen Fraktionen im
Gesamtcholesterin kann festgestellt werden, wie schadlich die Blutfette fur den
Organismus sind und wie hoch das Risiko flr eine Folgeerkrankung ist, denn
gemeinsam mit anderen Risikofaktoren ist das LDL-Cholesterin der
Hauptverursacher der Atherogenese. Erhohtes VLDL-, LDL-Cholesterin und
Lipoprotein sowie vermindertes HDL—-Cholesterin erhdhen das
Atheroskleroserisiko. (vgl. Herold 2014, S. 1897)

Nicht aulRer Acht gelassen werden durfen zusatzlich mogliche, wie die in der
Framingham-Studie  erarbeiteten  anderen  beeinflussbaren und nicht
beeinflussbaren Risikofaktoren, da die Cholesterinwerte alleine fiir sich keine
isolierten kardiovaskular wirksamen Indikatoren sind, sondern die Gefahr

schadlicher atherosklerotischer Veranderungen verstarken.
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6.5 Referenzwerte des Cholesterins laut WHO

Im Folgenden sind die Referenzwerte fur das Gesamtcholesterin, das LDL- und
HDL-Cholesterin angefuhrt, die laut Empfehlung der WHO nicht Uberschritten

werden sollten, um das Risiko einer atherosklerotischen Erkrankung zu minimieren.

6.5.1 Gesamtcholesterin

Richtwerte fur das Gesamtcholesterin im Korper
Klassifizierung Cholesterinwerte
Idealwert weniger als 200 mg/dl
leicht erhdht 200 bis 239 mg/dI
mafig erhoht 240 bis 300 mg/dl
stark erhoht Uber 300 mg/dl

Tabelle 1 Gesamtcholesterinwerte WHO (www.herz.at), abgerufen am 11.08.2016

Wie aus den Referenzwerten der WHO und der American Heart Association aus
Tabelle 1, Tabelle 2 und Tabelle 3 hervorgeht, sind erhéhte Cholesterin-Werte als
Gesamtcholesterin-Werte grofRer als 200 mg/dl und LDL-Cholesterin-Werte grélier
als 160 mg/dl definiert. Je hoher die Cholesterinwerte steigen, desto grof3er ist auch
das Risiko, an einer Atherosklerose und ihren weiteren Folgen zu erkranken.

In der in den Jahren 1973 bis 1981 an 350000 Mannern im Alter von 35 bis 57
Jahren durchgeflhrten Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) konnte eine
lineare Beziehung zwischen erhdhtem Cholesterinspiegel und der Herz-Kreislauf-
Sterblichkeit nachgewiesen werden: das Risiko, an einer koronaren
Herzerkrankung zu sterben war bei einer Cholesterinkonzentration von Uber 240
mg/dl verdoppelt, bei 280 mg/dl sogar verdreifacht im Vergleich zum Idealwert von

weniger als 200 mg/dl. (Stamler et al.)
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6.5.2 HDL-Cholesterin

Richtwerte fur HDL-Cholesterin
Geschlecht HDL-Werte
Manner mindestens 40 mg/dl
Frauen mindestens 50 mg/dl

Tabelle 2 HDL-Cholesterinwerte gemal3 American Heart Association (www.herz.at), abgerufen am 11.08.2016

Im Gegensatz dazu besitzt HDL-Cholesterin eine antiatherogene, positive Wirkung,
da es die Aufnahme von Cholesterin aus den Zellen und die Abgabe an die Leber
unterstitzt. (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 698)

Die in der Framingham-Studie gemessene Korrelation zwischen hohem HDL-
Cholesterin und niedrigem kardiovaskularen Risiko war ahnlich stark ausgepragt
wie der Zusammenhang zwischen hohem LDL-Cholesterin und hohem koronaren
Risiko.

6.5.3 LDL-Cholesterin

Richtwerte fur das LDL-Cholesterin

Risikoprofil LDL-Werte
Gesunde ohne Risikofaktoren oder bis 160 mg/dI
Herz-Kreislauf-Erkrankungen
mit Risikofaktoren nicht iber 130 mg/dI
nach Herzinfarkt oder Schlaganfall nicht Gber 100 mg/dI

Tabelle 3 LDL-Cholesterinwerte gem&l3 American Heart Association (www.herz.at), abgerufen am 11.08.2016

Die wesentliche Rolle fur die Bildung einer Atherosklerose kommt dem LDL-
Cholesterin zu. Bei erhdhtem Gehalt im Blut lagert sich Uberschussiges LDL-
Cholesterin in der GefaRwand ab und oxidiert dort, was Uber die Bildung von ,fatty
streaks” zu atherogenem Geschehen flhrt, das letztlich in einem thrombotischen
Verschluss des Gefaldes mundet. (vgl. Horn et al. 2005, S. 155)
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7. Folgen der Hypercholesterinamie

7.1 Die Atherosklerose — eine degenerative GefaBwandveranderung

,Die haufigste Grunderkrankung der stenosierenden Gefallerkrankung
ist die degenerativ bedingte GefalRerkrankung der Atherosklerose.” (vgl. Arasteh,
Baenkler et al. 2009, S. 250)

FAKTOREN DER ATHEROGENESE A
Familidre Disposition Hyperfibrinogenimie
Eﬁ:;}ﬂk LDL tol. Mﬂq ifikatiar:l Dyslipoproteindmie
Erndhrung B 1 20 der Lipoproteine HDL{,Lp(a)}, 8-vLDL 4
Lebens- Thrombozyten )
gewohnheiten Endothel Zigarettenrauchen

Zelluldre Mediatoren:

-Iwmer: ktion Monozyten/ Diabetes mellitus
-Wachstum
-Transformation Makrophagen . ,
" . Ubergewicht
Extrazellulare Anreicherung von glatte
LDL, biol. akt. Mediatoren .. —

' ' Muskelzellen kérperl. Inaktivitat
abnormer Stoffwechselprod. u. P
p|ﬂque'5pez'lﬁ5'cher Matl’lx L}; mphozyten Hypeﬂﬂl‘lle

AS.Plaque Stress
N Y
Abbildung 11 Risikofaktoren der Atherogenese (Deutsches Arzteblatt)

http://www.aerzteblatt.de/pdf/90/36/a2307.pdf)

Zwei verschiedene Hypothesen versuchen die Entstehung ursachlichen
atherosklerotischen Geschehens zu untermauern: Russel Ross beschreibt mit
seiner Response-to-injury-Hypothese die Auslosung einer Atherogenese als
Resultat einer mechanischen, chemischen oder immunologischen Schadigung des
Endothels. In einer von Ross modifizierten zweiten Hypothese nach Joseph
Leonard Goldstein, der ,Lipoprotein-induced-atherosclerosis“-Hypothese, wird eine
endotheliale Dysfunktion als Ausldser einer Atherosklerose beschrieben: Hierbei ist
oxidative Veranderung des in die Intima eingedrungenen LDLs der Ausloser einer
Atherogenese.
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Die hier beschriebene Atherogenese ist eine entzundliche Reaktion der GefalRwand
auf oxidiertes LDL-Cholesterin. Es zeigen sich Ablagerungen von Lipiden,
Zelldendriten und Kalzium sowie Proliferation des Bindegewebes in der Intima. Es
entsteht eine Wandverdickung (Plaque), welche zur Einengung des Gefalllumens
und zum Umbau des GefalRes mit der Zunahme des Gefalldurchmessers fuhrt. (vgl.
Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 251)

Die haufigste Ursache fur arterielle Gefalderkrankungen ist die Zunahme der
GefalRwanddicke. Hierbei kommt es zu einer Einengung (Stenose) des
Gefallumens mit einer Wandverdickung in der Intima. Hauptsachlich betroffen von
der stenosierenden Erkrankung sind die Arterien vom muskularen Typ, wie
beispielsweise Extremitaten- oder Organgefale. (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009,
S. 249)

Generell kdnnen drei Formen der Stenosierung unterschieden werden:

e primar strukturelle Wandveranderungen
o funktionelle Stenosierungen (Vasospasmus)
e Stenosen durch Veranderungen des Gefalllumens (Embolie) und der

perivaskularen Umgebung (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S.250)

Zu Beginn der Erkrankung reichert sich LDL-Cholesterin in der Intima an. In der
Regel liegt hier eine Hypercholesterinamie vor. Das abgelagerte Cholesterin oxidiert
und es bildet sich eine entzundliche Reaktion. Nach der Phagozytierung des LDL-
Cholesterins durch Monozyten entstehen Schaumzellen, welche fein verteilte
Fetttropfchen enthalten und makroskopisch subendotheliale Fettablagerungen
aufweisen, die als ,fatty streaks” bezeichnet werden. Der Querschnitt der Gefale
andert sich besonders in Bereichen von hohen mechanischen Belastungen, wie
beispielsweise Gefallverzweigungen, -krimmungen und —abschnitten. Es kommt
zur stetigen Ansammlung von LDL-Cholesterin und in weiterer Folge zu einer
Reaktion des Bindegewebes. Das freigesetzte Fett flhrt zur Entstehung von
atherosklerotischem Plaque. Aufgrund von Mikrovaskulierungen kommt es zu

Einblutungen der Plaque und schliel3lich kann es durch feine Einrisse des Endothels
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zur Aktivierung der Gerinnung kommen, was wiederum in Mikrothrombosierungen
resultiert. Dieser Vorgang ist in Abbildung 12 dargestellt. Links ist der oberflachliche
Einriss des geschadigten Endothels abgebildet. Am rechten Bild ist das
Durchbrechen atheromatésen Materials in das Gefalllumen dargestellt. (vgl.
Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 251)

Abbildung 12 Stadien der Ruptur einer atherosklerotischen Plaque (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 252)

,Erst wenn ca. 40 % der Intima des erkrankten Gefal3segmentes von der Plaque
eingenommen werden, kommt es zu einer Stenosierung des Gefalllumens.”
(Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 251)

7.2 Koronare Herzkrankheiten

In weiterer Folge kann die Atherosklerose zur Bildung einer koronaren
Herzkrankheit flihren. Die KHK ist eine chronische Erkrankung des Herzens,
ausgeldst durch atherosklerotische Veranderungen der HerzkranzgefalRe, die
letztlich zum Verschluss eines oder mehrerer Gefale fuhren (WHO, 2015). Die
Korrelation zwischen erhodhter Cholesterinkonzentration und dem gehauften

Auftreten von koronaren Herzerkrankungen ist durch viele Kohortenstudien belegt.
,90 ist z.B. fiir Madnner unter 50 Jahren mit Cholesterinwerten (iber 260 mg/dl das

Herzinfarktrisiko 3—5-mal héher als bei Werten unter 200 mg/dl.“ (Arasteh, Baenkler
et al. 2009, S. 38)
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Gemal} der Osterreichischen Todesursachenstatistik des Bundesministeriums fiur
Gesundheit und Frauen starben im Jahr 2011 rund 32000 Menschen an einer Herz-

Kreislauf-Erkrankung, das sind 43% aller 2011 dokumentierten Todesfalle.

Abbildung 13 Pathogenese der KHK (Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 59)

Die unterschiedlichen Auspragungen der koronaren Herzkrankheit reichen von
einer stabilen Angina pectoris — Symptomatik bei Belastung, hervorgerufen durch
die chronische Behinderung des Blutflusses wegen Verengung durch eine Plaque
bis hin zum Myokardinfarkt, der in der Regel durch einen teilweisen oder
vollstandigen Verschluss eines Herzkranzgefalles entsteht. Aber auch die Gefale
der oberen und unteren Extremitaten kdnnen von Stenosierungen betroffen sein,
wie z.B. bei der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK). (vgl. Arasteh,
Baenkler et al. 2009, S. 261)

Abgebildet ist das relative
2 20 Herzinfarktrisiko bei Mannern
2 unter 50 Jahren in Abhdngigkeit
216 von der Serumcholesterinkon-
z 13.] zentration. Die Linie bezeichnet
g relatives das durchschnittliche
T 08 Risiko Herzinfarktrisiko: relatives
Risiko = 1,0.
0.4
0
0 200 220 240 260

Gesamt-Serum- Cholesterin [mg/dl]

Abbildung 14 Relatives Herzinfarktrisiko in Abhéngigkeit der Cholesterinkonzentration bei unter 50-jdhrigen
Ménnern (Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 39)
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8. Therapiemoglichkeiten bei Hypercholesterinamie

Zahlreiche wissenschaftliche Untersuchungen verweisen auf die Wichtigkeit einer
Senkung des Cholesterinspiegels bei der Primar- und Sekundarpravention
atherosklerotisch bedingter Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Jedoch empfiehlt sich ein
vielseitiges Herangehen an das Thema und es darf nicht ausschlieRlich mit
Medikamenten ohne weitere MalRhahmen wie der Umstellung der Erndhrung und
der Steigerung der korperlichen Aktivitat behandelt werden. Auch mussen
zugrundeliegende Erkrankungen bei einer vorliegenden sekundaren oder reaktiven
Form der Stoffwechselstérung mittherapiert werden. Ebenso empfiehlt es sich,
begleitende Malinahmen durchzufihren, wie Alkoholkarenz und Einstellen des
Rauchens. (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 699)

8.1 Steigerung der korperlichen Bewegung

,Die ersten therapeutischen MalRnahmen bei Hypercholesterinamie sind

fettarme Diat und korperliche Bewegung.” (Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 40)

Halle, Berg et al. haben in einer Studie die Beziehung zwischen Ubergewicht und
der Konzentration und Zusammensetzung der unterschiedlichen Cholesterin-
Fraktionen untersucht. Sie gelangten zu der Erkenntnis, dass je hoher der Body-
Mass-Index der teilnehmenden Personen war, desto grolier war auch das Bestehen
einer ungunstigen Konstellation zwischen dem atherogenen LDL- Cholesterin und
dem gunstig auf die Gefalde wirkenden HDL-Cholesterin.

Durch regelmaRig betriebenen Ausdauersport lasst sich das HDL-Cholesterin um
bis zu 10% steigern und verbessert so die Verteilung aus LDL- und HDL-
Cholesterin. Durch die Kombination aus sportlicher Betatigung und Reduktion des
Korpergewichts kann eine Hypercholesterindmie positiv beeinflusst werden. Die
Reduktion des Korpergewichts wirkt positiv auf eine Fettstoffwechselstérung,
Cholesterin und Triglyzeride sinken und der Anteil an HDL-Cholesterin steigt. (Halle
2010)
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Es ist bei Ausibung des Ausdauersports aber wichtig, in einem Bereich der
niedrigen Belastungsintensitat zu bleiben, da bei Uberschreiten der aeroben
Schwelle die Zusammensetzung des Lipoproteinprofils negativ in Richtung der

Erhéhung von atherogenem LDL-Cholesterin beeinflusst wird. (Aellen et al. 1993)

8.2 Ernahrungsumstellung und Diat

Fir die Behandlung von Erkrankungen des Fettstoffwechsels empfiehlt sich dessen
Entlastung mittels Unterstutzung durch vollwertige Ernahrung. Zusatzlich zu
sportlicher Aktivitat ist sie die Grundlage der Besserung jeder Art von
Fettstoffwechselstérung. Die Ernadhrung kann die Konzentration und
Zusammensetzung der Lipoproteine im Plasma abhangig von der Art der
Fettstoffwechselstorung mehr oder weniger stark beeinflussen. Um eine
Fettstoffwechselstérung positiv beeinflussen zu kénnen, ist es wichtig, bei der
Ernahrung auf den Energiegehalt, die Art und Menge der Nahrungsfettsauren, das
Nahrungscholesterin, Ballaststoffe, Alkohol und Saccharose zu achten. (Wallner &
Wascher 2003)

Aufgrund epidemiologischer Untersuchungen konnten folgende Risikofaktoren der
Nahrungsaufnahme fir eine koronare Herzerkrankung ausgemacht werden.
Besonders negativ wirken gesattigtes Nahrungsfett, eine zu hohe Zufuhr von
Nahrungscholesterin, eine bestehende Adipositas und niedrige Ballaststoffzufuhr.
(vgl. Schwandt & Parhofer 2007, S 658)

8.2.1 Gesattigte und ungesattigte Fette

An Stelle der Aufnahme von Nahrungscholesterin und langkettigen, gesattigten
Fettsauren (z.B. tierische Fette) ist die vermehrte Aufnahme von einfach und
mehrfach ungesattigten Fettsauren (z.B. in Oliven- Raps- Haselnuss- und Sesamal
enthalten), ebenso wie von Kohlenhydraten und Ballaststoffen empfohlen.

Eine 10%ige Kompensation von mehrfach gesattigten Fettsauren mit ungesattigten
Fettsduren kann das LDL-Cholesterin um 10 mg/dl und auch das KHK-Risiko um

10% reduzieren. (www.aas.at 2013)
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8.2.2 Transfettsauren

Transfettsduren kommen in der Natur in Milch- und Milchprodukten vor, sie
entstehen in kleinen Mengen im Pansen, einem kleinen Teil des Magens von
Wiederkauern. Hauptsachlich problematisch ist jedoch ihre kinstliche Herstellung
bei der industriellen Hartung (Hydrogenierung) von pflanzlichen Fetten. In der
Lebensmittelindustrie wegen ihrer besseren Verarbeitungsmoglichkeiten und ihrer
langeren Haltbarkeit beliebt, verursachen sie eine Erhdhung des LDL-Cholesterins
und gleichzeitig einen Abfall des HDL- Cholesterins. Durch vermehrte Einnahme
steigert sich ihre atherogene Wirkung extrem, somit ist ihr kardiovaskulares Risiko
noch unguinstiger als bei langkettigen, gesattigten Fettsauren. Aus diesem Grund
sollte ihre Zufuhr 10g pro Tag nicht Uberschreiten. In einigen Landern ist die
Verwendung von Transfetten inzwischen verboten, in Osterreich ist inre Aufnahme
mit der Nahrung rucklaufig (4-6g pro Tag), jedoch kann ihr Konsum durch den
Verzehr von mit hydrierten Fetten frittierten Fertigprodukten schnell auf bis zu 30 g

am Tag ansteigen. (Kiefer & Kunze 1999)

8.2.3 Kohlenhydrate und Ballaststoffe

Laut Empfehlung der European Society of Cardiology (ESC) und der

European Atherosclerosis Society (EAS) kann der tagliche Konsum von 15 g
|6slichen Ballaststoffen (z.B. in Vollkorngetreide enthalten) das LDL-Cholesterin um
5% senken ohne die Triglyzeride zu erhdhen oder das HDL-Cholesterin zu senken.
Ihre Wirkung wird unter anderem auf die Fahigkeit zurickgefuhrt, Gallensauren im
Darm zu binden, wodurch sie dem hepatischen Kreislauf entzogen werden und die
Exprimierung von LDL-Rezeptoren aus der Leber verstarken. Ballaststoffe konnen
aber auch den Zuckerstoffwechsel sowie die Endothelfunktion verbessern und

entzindungshemmend wirken. (www.aas.at 2013)

8.2.4 Omega 3-Fettsauren

Die wertvollen Omega 3-Fettsauren sind in Fischen oder Fischdlen enthalten. lhr

Konsum kann das kardiovaskulare Risiko und Herzinfarkte verringern. Die in den
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Omega-3-Fettsauren enthaltenen Wirkstoffe senken den systolischen und
diastolischen Blutdruck und, in grofRerer Menge (3-4g) zugeflihrt, auch die
Triglyzeride. Bei Personen mit 2-4-maligem Fischverzehr pro Woche sinkt die
koronare Sterblichkeit um 20% im Vergleich zu Personen, die weniger als 1-mal pro

Monat Fisch essen. (www.aas.at)

Abbildung 15 zeigt den Einfluss der Ernahrung auf die Cholesterinwerte Uber

langeren Zeitraum.

LDL HDL- Triglyzeride | Nutritive Beispiele far die Praxis
Chisotusia |Chotsateriss | W e
Verminderte Gesamtfettzufuhr l 4 T
Verminderte Aufnahme gesattigter INE d - Magermilch (200 ml) und Magerkise (30 g) spart
Fettsduren {< 10 % entspricht ca. einer jewells ca. 3 g imVergleich zur Vollfettstufe.
Einsparung von 10 gl 18 mg/dl Mageres Fleisch, Wurst (100 g) sparen jeweils bis
2u 20 g (Gefliigel, Kalbfleisch, Schweine-Rinderfilet
anstelle fettdurchzogener Fleischteile, Krakauer,
Schinken, Aufschnittwurst, Wurst mit Pilzen anstatt
Salami, Leberkdse, Frankfurter
Obst anstatt Kuchen spart ca. 6g
Verminderte Zufuhr von Transfettsiuren | 11l Obst anstatt Kuchen spartca. 2 g
(< 7 % entspricht einer Einsparung 25 ma/dl Verzicht auf Fast food und Fertigprodukte, Knabber-
ca.von 15 gl gebéck, spart je Portion 3-15¢g
Zur Zubereitung nur hitzestabile Ole verwenden
Rapsol
Vermehrte Zufuhr einfach ungesattigter | 1 - - Olivendl, Rapsél nur wenig zur Zubereitung von
Fettsauren wirken neutral, Fleisch verwenden, vermehrt der Beilage in
senkend, wenn sie Form als Salat/Gemise beifigen.
wonn se Kohlenhydrate | Auf Streichfett vermehrt verzichten.
gesattigte ersetzen Alternativen: fettarmer Frischkiise, Topfen
Fette ersetzen
Vermehrte Zufuhr mehrfach unge- 17-24mg/dl | 2-3 mg/dl 28 mg/dl Wenn Maiskeimél, Olivendl, Rapsél geséttigte
sattigter Fettsiuren Fette (versteckte tier. Fette) ersetzen:
n6 W i 4 Jede Mahlzeit mit einer Gemise/Salat-Beilage
n-3 " ™ W und den genannten Olen planen.
Verminderte Cholesterninzufuhr 2.2 mg/dl - - 100 mg Cholestenn sind: 1 Bratwurst, Portion
Pro 100 mg/Tag weniger an Cholesterin- | | Leberkise, Frankfurter, Salami, 100-120 g Garnelen,
zufuhr Muscheln
Hochdosiertes Sojaprotein I - - 25 gfTag = 250 g Tolu (Sojakise), 3 Sojawirstchen
10 %
Kohlenhydrate mit hohem glykami- T L Lebensmittel mit niedrigem GI: siehe Tabelle
schem Index
Hohe Ballaststoffzufuhr il - i Pektin, Oat Psyllium
2,2 mo/dl 3 x Obst/Tag. 100 g Haferflocken/-korn enthalten
pro g BST 10 g Ballaststoffe
Alkohol - T ;2 8 Wenn > 25 g Alkohol/Tag, auRerhalb der Mahizeiten
Empfehlung: 0-25 g AlkoholTag
(1-2 Glaser Wein/Bier pro Tag)
Gewichtsverlust von 10 kg bei 1k T 1
Adipbsen + Bewegung 15 % 10 % 30 %
T = Anstieg, | = Abfall, — = kein Einflu

Abbildung 15 Einfluss der Erndhrung auf LDL-, HDL-Cholesterin und Triglyzeride im Plasma im Zeitraum von
mindestens sechs Wochen (www.aas.at)

,Eine Cholesterinsenkung um je 10% senkt das kardiovaskulare Sterblichkeitsrisiko
um je 15% und das Gesamtsterblichkeitsrisiko um je 10%“. (Arasteh, Baenkler et
al. 2009, S. 38)
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9. Lipidsenkende Medikamente

Eine Umstellung der Ernahrung mit zusatzlicher Steigerung der Bewegung kann
das Cholesterin um maximal 20 bis 25% senken, im Falle von genetisch bedingten
Ursachen betragt die Senkung sogar nur 10 bis 15%. Sollte alleine durch eine
Lebensstilanpassung und Bewegung keine ausreichende Reduktion des
Cholesterinspiegels erwirkt worden sein, ist eine medikamentése Behandlung
erforderlich. (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 40)

Es besteht aullerdem die Gefahr einer Entgleisung des Cholesterinspiegels auf
sehr hohe Werte Uber 450mg/dl, wenn die diatischen Malkhahmen abgebrochen

werden, was zu einer zusatzlichen Erhdhung des Risikos fuhrt.

Abbildung 16 zeigt die Schwellenwerte fir eine empfohlene Therapie des LDL-

Cholesterins mit Medikamenten auf.

Risiko-Kategorie LDL-C-Zielwert Non-HDL-C-Zielwert" LDL-C-Schwellenwert fiir
(bei TG > 200 mg/dl) die Einleitung einer
medikamentdsen Therapie
sehr hoch < 70 mg/d| < 100 mg/d| = 10 mg/di
hoch < 100 mg/dl < 130 ma/d| > 100 mg/dl™
mittal < 130 mg/dl™ < 160 mg/d| > 130 mg/dl

niedrig < 160 mg/dl < 190 mg/d| > 190 mofd|

Cholys yow = Chilpgre — Chidly gy

* B Patienten mit manifester KNI oder zerebrovaskulirer Atheroskierose oder mit Typ-2-Diabetes ist eime Statin-Therapie, mindestens in
Standarddosis'7, bei LDL-C > 70 mgidl immer indiziert.

** im Finzedfall (vor allem bed Personen mit ausgepragrem metabolischem Syndrom) kann es sinmvoll sein, eine LD-C-Absenkung auf < 100 mogidl
anzustreben.

Abbildung 16 Schwellenwerte fiir die Einleitung einer medikamentésen Therapie

Fur die Behandlung einer Hypercholesterinamie konnen Medikamente mit

unterschiedlichen Wirkstoffen verwendet werden.
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9.1 Statine als Cholesterinsynthese-Hemmer (CSE-Hemmer)

Medikamente aus Statinen sind der hauptsachlich eingesetzte Wirkstoff zur
Lipidsenkung. lhre Wirkung liegt in der selektiven Hemmung der HMG-CoA-
Reduktase, welche die Umwandlung von Hydroxymethyl-glutaryl-CoA zu
Mevalonat, einer Vorstufe des Cholesterins, katalysiert. Als Ergebnis dieser
Hemmung werden die hepatischen LDL-Rezeptoren erhdht und dadurch das LDL-
Cholesterin schneller abgebaut, was das kardiovaskulare Risiko deutlich senkt. (vgl.
Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 40)

Die 4S-Studie (Scandinavian Simvastatin Survival Study) konnte die Wirksamkeit
der Behandlung der koronaren Herzkrankheit mit dem HMG-CoA-Reduktase-
Hemmer Simvastatin eindrucksvoll beweisen. Durch die durchschnittliche Senkung
des LDL-Cholesterins um 38% und die Erhéhung des HDL-Cholesterins um 8%
konnten Herzinfarkte um 40% und die KHK — Sterblichkeit um 42% gesenkt werden.
(vgl. Schwandt & Parhofer 2007, S. 1047)

9.2 lonenaustauscherharze

Die Hauptwirkung von lonenaustauscherharzen besteht in der Bindung von
Gallensauren im Darm, die dadurch eine Verminderung der Gallensauren in der
Gallenblase bewirkt, was in Folge zu einer stimulierten Synthese von Gallensauren
aus dem Cholesterin in der Leber fuhrt. Als Resultat findet eine Erhdhung der LDL-
Cholesterinrezeptoren statt, welche das LDL- und das Gesamtplasmacholesterin
zwischen 10 und 30% zu senken vermag. Wegen unangenehmer Nebenwirkungen

werden sie aber schlecht toleriert. (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 41)

9.3 Fibrate

Sie verringern das VLDL im Plasma und hemmen die Cholesterinsynthese mit einer
mittleren VLDL- und Gesamttriglyzeridsenkung um 30-40% sowie einer
Cholesterinsenkung um 15%. Fibrate bewirken eine verminderte hepatische

Synthese triglyzeridreicher Lipoproteine, sowie eine verbesserte Metabolisierung
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und fihren dabei zu einer Zunahme von HDL-Cholesterin. (vgl. Arasteh, Baenkler
et al. 2009, S. 41)

Durch Diat und Alkoholkarenz lassen sich auch gleichzeitig erhohte Triglyzeridwerte
Es
Nebenwirkungen auf. (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 41)

gut in den Griff bekommen. treten jedoch teilweise unangenehme

9.4 Nikotinsaurepraparate

Sie hemmen die Freisetzung der Fettsduren aus dem Fettgewebe, wodurch der
LDL-Spiegel und die Triglyzeride gesenkt werden und der HDL-Spiegel erhdht wird.
Ihre mittlere Cholesterinsenkung betragt 15-30%. Auch hier sind unangenehme

Nebenwirkungen relativ haufig. (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 41)

Eine medikamentdse Therapie zur Senkung der Triglyzeride sollte mit Fibraten oder

Nikotinsaurepraparaten durchgeftihrt werden.

Abbildung 17 zeigt die erwunschten und unerwunschten Wirkungen der

unterschiedlichen Praparate zur Behandlung eines erhdhten Cholesterinspiegels.

Substanz- Prdparate Dosierung Wirkung Unerwiinschte Wirkung
gruppe
Cholesterin-  Lovastatin 1 % 10-80 mg abends Hemmung der abdominelle Beschwerden, Kopf-
synthese- Simwastatin 1 %X 5-40 mg abends HMG-CoA-Reduktase schmerzen, Hautausschlag, Hepato-
Hemmer = Pravastatin 1 % 5-40 mg abends Anzahl hepatischer toxizitdt und Myopathien bis hin zu
Statine Atorvastatin 1 % 5-80 mg abends LDL-Rezeptoren T Rhabdomyolysen

Fluvastatin 1 x 10-80 mg abends
Cholesterin-  Ezetimibe 1 % 10 mg beliebig hemmt die Cholesterin- Kopfschmerz, abdominale Schmerzen
absorptions- Resorption = isolierte und Diarrhé
hemmer LDL-Cholesterin-Reduktion
lonen- Cholestyramin 15-30 g/d auf 2 Dosen Bindung von Gallensduren  Obstipation, Véllegefiihl, abdominelle
austauscher-  Colestipol verteilt im Darm Krampfe, bei Langzeitanwendung
harze Senkung der Cholesterin-  Hypovitaminose

Nikotinsdure-

Nikotinsdure

1-3 gfd auf 3 Dosen

resorption
LDL- und VLDL-Synthese-

Diarrhd, Flatulenz, abdominelle

praparate Xantinolnicotinat  verteilt hemmung Schmerzen, Flush. Selten sind
HDL-Erhiihung Pardsthesien, Schwindel, Impotenz
Fibrate Bezafibrat 3 x 200 mg/d Verminderung des VLDL gastrointestinale Beschwerden, Gallen-
Etofibrat 900-1800 mgjd im Plasma und Choleste-  lithogenitat steigt, Wirkungsverstar-
Fenofibrat 3 x 100 mg/d rinsynthesehemmung kung von Kumarinderivaten

Abbildung 17 Therapie der LDL-Cholesterinerhéhung (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S. 40)
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Zu erwartende Effekie verschiedener Lipidsenker

Zu erwartende Effekte auf
Substanzgruppe —
LDL HDL Triglyzeride

Statine 20-55% ¥ 5-15% o 7-30% ¥
Fibrate 5-20% ¥ | 10-20% 20-50% ¥
Austauschharze . 15-30% V¥ 3-5% 4 | €“>
Nikotinsdure-Derivate | 5-25% ¥ | 15-35% 4 | 20-50% ¥
Ezetimib 15-20% ¥ () (¥)

Abbildung 18 Effekte verschiedener Lipidsenker

9.5 LDL- Apherese

Bei besonders schweren Fettstoffwechselstorungen wie der familiaren
Hypercholesterinamie (Fehlen der LDL-Rezeptoren) kann als Erganzung zur
medikamentdsen Behandlung die LDL-Apherese durchgeflihrt werden, um das
atherogene LDL aulderhalb des Koérpers mittels chemischer Filtration zu entfernen.
Die Ergebnisse der Studie von Thompson zeigen Erfolge von einer 60-70%igen
Senkung des LDL-Cholesterins und eine damit einhergehende Verminderung
kardiovaskularer Ereignisse. Allerdings muss die LDL-Apherese in regelmassigen

Abstanden wiederholt durchgefuhrt werden. (Thompson 2008)

9.6 Operative MaBnahmen bei atherosklerotischen Erkrankungen

Bei schon manifestem Bestehen einer atherosklerotischen Erkrankung und in
lebensbedrohenden Notfallen bleibt als letzte Moglichkeit oft nur noch die operative
Behandlung, um ein bereits erlebtes kardiovaskulares Ereignis zu behandeln oder
ein sich anklindigendes abzuwenden. Stark verengte Gefalke kdnnen unter
Umstanden operativ geweitet oder durch einen Bypass Uberbruckt werden.
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9.6.1 Bypass — Operation

Die Bypass — Operation ist eine bei akuten Myokardinfarkten durchgefuhrte
Notoperation mit hoher Komplikationsrate und ist nur in duf3ersten Notfallen bei
drohender Lebensgefahr Mittel der Wahl. Um eine Stenose der Herzkranzgefalle
zu Uberbrucken, kann auf operativem Wege eine aus den Beinen entnommene
Vene oder Arterie als Verbindung zwischen der Aorta und dem betroffenen

verstopften Gefal eingepflanzt werden. (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009, S.55 ff)

9.6.2 Perkutane Koronarintervention (PCI)

Die perkutane Koronarintervention beschreibt die Aufweitung der Stenose von
koronaren Gefalden mit einem flussigkeitsgeflllten Ballonkatheter. Dieser wird bis
zur engsten Stelle des betroffenen Herzkranzgefalies eingefihrt wo der Ballon dann
geweitet wird. Damit kann wieder ein durchflussfahiger Kanal im Gefal} gedéffnet
werden. Oftmals werden wahrend dieses Verfahrens auch gleichzeitig
Gefalistutzen aus Metall, sogenannte Stents, eingesetzt um die Gefahr einer
Wiederverengung des Gefalies zu reduzieren. (vgl. Arasteh, Baenkler et al. 2009,
S.55 ff)
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10. Schlussfolgerung & Diskussion

e Wie wirkt sich der Lebensstii der modernen Gesellschaft auf
Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems am Beispiel
Hypercholesterinamie aus?

e Wieviel Cholesterin ist gefahrlich und welche - positive wie negative -
Wirkung hat es auf die Gesundheit des Herzens?

e Welcher Lebensstil und welche Verhaltensweisen halten das Herz-

Kreislauf-System gesund?

In der modernen westlichen Welt sind Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems
an erster Stelle der Todesursachen zu finden. Abgesehen von der natlrlichen
Steigerung der Mortalitat mit zunehmendem Alter sind diese unter anderem ein
Resultat des Lebensstils mit seinen Risikofaktoren wie schlechter Ernahrung,
Adipositas, Rauchen, Alkoholkonsum, mangelnder Bewegung und Stérungen des
Fettstoffwechsels. Diese Risikofaktoren verstarken einander und erhdhen die
Wahrscheinlichkeit an einer KHK zu erkranken um ein Vielfaches. Bei einem grof3en
Teil der Patientinnen und Patienten mit einer vorzeitigen Erkrankung der koronaren
Herzgefalte tritt auch eine Storung des Fettstoffwechsels auf. Bei
Fettstoffwechselstorungen muss zwischen primaren Auspragungen aufgrund
vererbter genetischer Faktoren und sekundaren Erkrankungen, die im
Zusammenhang mit anderen Grunderkrankungen wie z.B. Diabetes, dem
metabolischen Syndrom, Adipositas oder anderen auftreten, unterschieden werden.
Je nachdem, welche Art der Fettstoffwechselstorung vorliegt, kann die
Konzentration bestimmter Lipoproteine im Blut erhdht, gesenkt oder verschoben

sein.

Cholesterin ist fir den Menschen lebenswichtig, es wird im Korper in der Leber
selbst gebildet und ist ein wichtiger Bestandteil des Hirns, der Nerven sowie der
Zellmembranen, ein Zuviel an Cholesterin ist jedoch Uberaus schadlich.

Im Zuge der Recherche ist durchaus aufgefallen, dass die Soll- und Referenzwerte
nicht immer unbestritten sind und eine allgemein gultige Aussage je nach neuesten

Erkenntnissen kontrovers diskutiert wird und veranderbar ist.
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In Bezug auf die Hypercholesterinamie lasst sich jedoch festhalten, dass das
langfristige Uberschreiten der empfohlenen Werte von Gesamt,- HDL-, und LDL-
Cholesterin und Triglyzeriden einen grof’en Beitrag fir die Entstehung einer
Atherosklerose und in weiterer Folge flr Herz-Kreislauf-Erkrankungen leistet.

Es ist wichtig, zwischen den einzelnen Lipoproteinfraktionen zu unterscheiden: ist
das HDL-Cholesterin gunstig fur den Abbau von Stoffwechselprodukten und ein
hoher Spiegel eher winschenswert, konnen erhéhte LDL-Cholesterinwerte
hingegen das Risiko flr Ablagerungen in den Gefalden mit dem Resultat der Bildung
einer Atherosklerose enorm erhdohen. Besonders wichtig ist in diesem
Zusammenhang das Verhaltnis von LDL zu HDL, je groRer der Wert des LDL/HDL-

Quotienten ist, desto hoher ist auch die Gefahr fiir die Gesundheit.

Die Entwicklung atherosklerotischer Gefaldverengungen schreitet bei vielen
Menschen oft mehrere Jahrzehnte unbemerkt und frei von Beschwerden voran. Oft
ist eine Angina pectoris, eine sich schleichend bemerkbar machende periphere
arterielle Verschlusskrankheit, zerebrale Ischamie oder gar ein Herzinfarkt die erste

spurbare Manifestation.

Die Hauptsaulen der Therapie einer Hypercholesterinamie sollten die Behandlung
der eventuell vorliegenden Grunderkrankungen sein, ebenso wie eine Anpassung
des Lebensstils und der Ernahrungsgewohnheiten. Darunter ist die Reduktion der
Gesamtfettaufnahme auf unter 30% der zugefuhrten Nahrungsenergie
gleichermal’en zu verstehen, wie auch das Einstellen Ubermafigen
Alkoholkonsums und der Verzicht auf Nikotin. Nahrungsmittel mit wenig Fett und
Cholesterin im Allgemeinen und einer glnstigen Konstellation aus weniger
gesattigten aber mit mehrfach ungesattigten Fettsauren im Besonderen sind
empfehlenswert. Ebenso Vollkorngetreide und Hulsenfrichte sowie Omega-3-
Fettsauren aus Lein-, Raps-, Soja- und Walnussol. Eine Ilangfristige
Erndhrungsumstellung auf langkettige Kohlenhydrate aus Obst-, und

Gemiusekonsum hilft, die Cholesterinwerte zu normalisieren.
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Moderates Ausdauertraining kann ebenfalls unterstitzend beim Ausgleich der
Konzentration der Lipoproteinfraktionen helfen. Sportliche Aktivitat hilft, das LDL-

Cholesterin sowie die Triglyzeride zu senken und das HDL-Cholesterin zu steigern.

Wenn all diese MalRnahmen nicht zu einer ausreichenden Normalisierung der
Cholesterinwerte beitragen, kann in einem nachsten Schritt eine medikamentose
Therapie mit sogenannten lipidsenkenden Praparaten durchgefuhrt werden. Es
stehen dafir Medikamente mit unterschiedlichen Wirkmechanismen zur Verfligung,
wie z.B. Statine, lonenaustauscherharze, Fibrate und Nikotinsaure-Derivate. Zu
beachten ist allerdings, dass einige Wirkstoffe bei den behandelten Personen
unangenehme Nebenwirkungen hervorrufen kdnnen und dass in einigen Fallen von
primaren Fettstoffwechselstorungen die gewltinschte Wirkung ausbleiben kann. In
diesem Falle gibt es auch noch die Moglichkeit der LDL-Apherese, einer
Blutreinigung mit Entfernung des LDL-Cholesterins und des Lipoproteins(a) ahnlich

einer Dialyse aulRerhalb des Korpers.

Sind aufgrund der jahrelangen Schadigung des Gefallsystems bereits
lebensbedrohende koronare Herzerkrankungen eingetreten, konnen als letzte
Malnahme operative Eingriffe, wie die Umgehung einer atherosklerotischen
Verstopfung mittels Bypass oder die Weitung der betroffenen Gefalte mittels

Ballonkatheter und anschlief3ender Einpflanzung eines Stents durchgefuhrt werden.

AbschlieRend lasst sich festhalten, dass ein gesunder Lebensstil und die
Vermeidung von Risikofaktoren wohl die besten praventiven MalRnahmen
darstellen, um die Entstehung einer fettstoffwechselinduzierten Atherosklerose
zumindest zu verlangsamen und zur Erhaltung eines gesunden Herz-Kreislauf-

Systems beizutragen.
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