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Lipid-Management in der arztgestutzten
Selbstmedikation und der pharmakologischen Therapie

Dr. med. Wolfgang Grebe

1 Vorwort

,Ein Triumph UGber den Herzinfarkt”, schrieb die ZEIT
1985 zur Verleihung des Medizin-Nobelpreises an
Michael Brown und Joseph Goldstein, verliehen fiir die
Aufklarung des Cholesterinstoffwechsels und damit
der Aufklarung der Rolle des LDL-Cholesterin in der
Entstehung des Herzinfarktes und noch wichtiger, der
dann moglichen medikamentésen Therapie durch die
bahnbrechende Substanzklasse der Statine, die uns er-
lauben, das , bose” LDL in den Griff zu bekommen.

Das New England Journal of Medicine ging laut ZEIT
sogar noch weiter und schrieb schon 1980, etwas sehr
uberschwanglich, zur Aufklarung des LDL-Arterioskle-
rose-Zusammenhangs: ,Es steht aulRer Frage, dass die
medizinische und soziale Aufgabe, den vorzeitigen Tod
aus der Welt zu schaffen, im Wesentlichen gelost ist.”

2016 sind wir in der Erkenntnis bestatigt, dass das Lipid-
Management der Schliissel zur Vermeidung eines Herz-
infarktes ist. Die Datenlage ist Uberwaltigend, in dieser
Fortbildung wird umfassend darauf eingegangen. Die
Risikogruppen oder besser das Patientenprofil der Ri-
sikogruppen und die Faktoren, um diese zu erkennen,
sind gefestigt (PROCAM-Studie u. a.). Allerdings ist die
Compliance bzw. die Adharenz der Patienten durchaus
unterschiedlich.

Der Hausarzt kennt diese Situation sehr gut — klare
Risikopatienten verweigern sich einer angebrachten
Statin-Therapie und der Anderung des Lebensstils
oder brechen diese aufgrund von Nebenwirkungen
ab (Myopathie), besorgte Ehefrauen suchen dann fir
ihren bewegungsunwilligen Ehemann eine praventive

Alternative. Es besteht die Gefahr, dass diese Suche
nach Alternativen ohne die Begleitung des Arztes statt-
findet. Die Moglichkeiten der Selbstmedikation in und
aulBerhalb der Apotheke (Internet, Drogerieregal beim
Discounter) sind mannigfaltig.

Das Ziel dieser Fortbildung ist es einerseits, Uber die
leitliniengerechte Diagnostik und Behandlung von Dys-
lipiddmien zu informieren, aber auch einen Uberblick
Uber die Maoglichkeiten der vom behandelnden Arzt -
aufgrund der Evidenzlage empfehlenswerten Selbstme-
dikation — zu geben, die er/sie in der Praxis anwenden
kann.

2 Risikofaktor LDL

Ein erhohter LDL-Cholesterin-Wert (LDL: Low Density
Lipoprotein) ist ein malRgeblicher Risikofaktor fiir die
Entstehung arteriosklerotisch bedingter kardiovaskula-
rer Erkrankungen [Martin et al. 1986]. Zu den hauptsach-
lichen klinischen Auspragungen gehdren vor allem die
koronare Herzkrankheit (KHK), der ischamische Schlag-
anfall und die periphere arterielle Verschlusskrankheit
(pAVK).

Die Ursachen von arteriosklerotisch verursachten kar-
diovaskularen Erkrankungen sind multifaktoriell und
teilweise modifizierbar, wie korperliche Inaktivitat und
starkes Ubergewicht. Andere Risikofaktoren, wie Hyper-
tonie und Dyslipidamien, konnen behandelt werden. Zu
den nicht anderbaren Faktoren gehéren das Alter und
mannliches Geschlecht.
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Wert (LDL: Low Density Lipoprotein) ist
ein maBBgeblicher Risikofaktor fiir die
Entstehung arteriosklerotisch bedingter
kardiovaskularer Erkrankungen.
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Kardiovaskulare Erkrankungen verursachen jahrlich
tuber 2,0 Millionen Todesfélle in der EU. Sie machen da-
mit 42 % aller Todesfalle aus [Allender et al. 2008]. In
Deutschland lag die Sterbeziffer (Verstorbene je 100.000
Einwohner) im Jahr 2011 fur ischdmische Herzkrankhei-
ten bei 155,3, wobei die Sterbeziffer der Manner (161,2)
die der Frauen (149,6) leicht liberstieg. Die Sterbeziffer
bei akutem Myokardinfarkt betrug insgesamt 63,7; die
Sterbeziffer bei Mannern betrug 71,2 und bei Frauen
56,4. Damit lag die Sterbeziffer bei Mannern um 20,7 %
hoéher.

3 Dyslipidamien

Zu den Dyslipidamien (primare Fettstoffwechselstorun-
gen) zahlen verschiedene Stérungen des Fettstoffwech-
sels. Diese fuhren zu Veranderungen der Funktion der Li-
poproteine bzw. der Lipoprotein-Spiegel im Blutplasma.
Fettstoffwechselstorungen selbst und zusammen mit
anderen Risikofaktoren kénnen die Entwicklung einer
Arteriosklerose begtinstigen.

Im Fokus der Dyslipidamien stehen ein erhohtes Ge-
samt- und LDL-Cholesterin. Denn diese Parameter kon-
nen sowohl durch eine Anderung des Lebensstils als
auch durch eine medikament6se Therapie beeinflusst
werden. Da zahlreiche kontrollierte Studien den Nutzen
einer Reduzierung der Gesamt- und LDL-Cholesterin-
Werte belegt haben, ist eine Kontrolle dieser Werte zu-
sammen mit der Ausschaltung von Risikofaktoren nach
wie vor das vorrangig anzustrebende therapeutische
Ziel.

Neben erhéhten Gesamt- und LDL-C-Cholesterinwerten
konnen auch andere Formen von Dyslipidamien zu
einer kardiovaskuldaren Erkrankung beitragen. Dazu
gehoren unter anderem erhohte Triglyzerid-Werte und
erniedrigte HDL-C-Spiegel (high-density lipoprotein-
cholesterol). Die klinische Evidenzlage fiir den Nutzen
einer Behandlung dieser Parameter ist jedoch begrenzt.

Fettstoffwechselstorungen haben auch eine Bedeutung
bei Personen mit entsprechender genetischer Pradis-
position und im Zusammenhang mit anderen Komorbi-
ditaten, die eine Dyslipidamie beglinstigen (sekundéare
Fettstoffwechselstérungen).
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Ursachen fiir sekundare Fettstoffwechselstérungen:

Cholestase

Hypothyreose

Lymphome

Cushing Syndrom
Nierenfunktionsstorungen
Nephrotisches Syndrom
Porphyrie

verschiedene Medikamente

3.1 Stratifizierung des kardiovaskularen
Risikos

Bei den meisten Personen setzt sich das arteriosklero-
tisch bedingte kardiovaskulare Risiko aus verschiede-
nen Faktoren zusammen. Zur Risikostratifizierung emp-
fehlen die ,European Guidelines on CVD prevention in
clinical practice” den Einsatz des SCORE-Systems, das
auf reprasentativen europaischen Kohortenstudien ba-
siert [Graham et al. 2007]. Mit Tabellen, wie dem SCORE-
System, kdnnen verschiedenen Risikofaktoren, wie Al-
ter, Geschlecht, Zigarettenrauchen, erfasst und mit den
Blutdruck- und Gesamtcholesterin-Werten korreliert
werden. Diese in den Tabellen erfasste Kombination
kann ein oft unerwartetes hohes Risiko anzeigen.

Alternativ steht zur Risikoeinschatzung der PROCAM-
Score zur Verfligung (Prospective Cardiovascular
Minster Study). Der PROCAM-Schnelltest (siehe Abb. 3)
basiert auf der PROCAM-Studie und gilt fir Frauen und
Manner im Alter von 20 bis 75 Jahren zur Ermittlung des
Risikos fur einen Herzinfarkt innerhalb der nachsten 10
Jahre [Assmann et al. 2002].

3.2 Risikobewertung in der Praxis

Abb. 2: Rauchen und Alkoholmisshrauch gehdren zum 10-Jah-
res-Risiko-Score fiir einen kardiovaskuléren Tod.
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In der Praxis ist auch eine einfache Risikobewertung
nutzlich:

Personen mit sehr hohem kardiovaskularem Risiko

(kardiovaskuladre Erkrankung, ischamischer Schlagan-

fall, pAVK):

¢ Diabetes Typ 1 oder 2 mit Mikroalbuminurie

e ausgepragte individuelle Risikofaktoren (z. B. Hyper-
tonie, Rauchen, Ubergewicht, Alkoholmissbrauch,
korperliche Inaktivitat)

e chronische Nierenerkrankung

P kalkulierter 10-Jahres-Risiko-Score fiur einen kardio-
vaskularen Tod > 10 %

Personen mit hohem kardiovaskularem Risiko:

e deutlich erhohte Risikofaktoren, wie familiare Dyslipid-
amie und schwere Hypertonie

» kalkulierter SCORE > 5 % und < 10 % fur das Risiko flr
einen kardiovaskularen Tod

Personen mit maRigem kardiovaskularem Risiko:
» 10-Jahres-Risiko-SCORE > 1 % und < 5 %.

Personen mit niedrigem kardiovaskularem Risiko:
» Risiko-SCORE < 1 %.

Das Risiko wird weiterhin durch eine vorzeitige koronare
Herzerkrankung (KHK) in der Familienanamnese, ab-
dominelle Fettleibigkeit, das Ausmald der korperlichen
Aktivitat, HDL-Cholesterin, Triglyzeride, hs-CRP (hoch-
sensitives C-reaktives Protein), Lp(a), Fibrinogen, Homo-
cystein und Apo B bestimmt.

Das arteriosklerotisch bedingte kardiovaskulare Risiko
setzt sich aus modifizierbaren und nicht veranderbaren
Faktoren, wie Alter und Geschlecht, zusammen. In der
Praxis ist eine einfache Risikostratifizierung moglich.

CAVE Selbstmedikation:

Schnelltests zum personlichen ,, Herzinfarkt-Risiko*
sind fiir Laien online einfach verfligbar. Dies kann zu
einer selbststandigen — nicht vom Arzt begleiteten -
Selbstmedikation flihren. Die Selbstmedikation
sollte deshalb im Arzt-Patientengesprach grundsatz-
lich abgefragt werden. Verhindert werden kann eine
Selbstmedikation kaum, jedoch sollte diese dann
durch den Arzt gefilihrt / begleitet werden.
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PROCAM-Schnelltest

Abb. 3: Beispiel fiir einen Online-PROCAM-Schnellitest

4 Diagnostik der Dyslipidamie

Eine Bestimmung der Lipidwerte sollte bei Mannern
> 40 Jahren und Frauen > 50 bzw. in der Postmenopause
besonders bei bekannten Risikofaktoren vorgenommen
werden. Des Weiteren bei Personen mit Hinweisen auf
eine Arteriosklerose oder Typ-2-Diabetes sowie Per-
sonen mit einer Familienanamnese auf eine frihzeitig
aufgetretene kardiovaskulare Erkrankung. Auch Patien-
ten mit arterieller Hypertonie sollten auf metabolische
Stoérungen und Dyslipidamien untersucht werden.

4.1 Labor

Empfehlungen zur Bestimmung der Lipidwerte bei Per-
sonen mit

¢ Diabetes mellitus Typ 2

e klinisch manifester kardiovaskularer Erkrankung

¢ arterieller Hypertonie

e Rauchen

e BMI (Body Mass Index) = 30 kg m2 oder ein Taillen-
umfang > 94 cm bei Mannern und > 80 cm bei Frauen
(zentrale Adipositas)

¢ positiver Familienanamnese einer kardiovaskularen
Erkrankung

e chronisch entziindlichen Erkrankungen

e chronischen Nierenerkrankungen

e familiarer Dyslipidamie

[modifiziert nach Reiner et al. 2011]

arzt=CME
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Folgende Lipidanalysen werden vor Therapiebeginn
empfohlen:

Gesamtcholesterin

Triglyzeride zur zusatzlichen Risikobeurteilung

HDL-C

Apo B zur weiteren Charakterisierung von kombinier-
ten Hyperlipidamien bei Diabetes, MetS oder CKD

¢ Lp(a) bei hohem Risiko und bei einer familidgren CVD in
der Vorgeschichte

Apo: Apolipoprotein, CKD: chronische Nierenerkrankung, HDL-C: high-den-
sity-Lipoprotein Cholesterin, LDL-C: low-density-Lipoproteim Cholesterin,
Lp: Lipoprotein, MetS: metabolisches Syndrom

Eine Bestimmung der Lipidwerte sollte bei bekannten
Risikofaktoren vorgenommen werden. Dazu gehoren
unter anderem ein Typ-2-Diabetes, arterielle Hypertonie
und metabolische Stérungen.

CAVE Selbstmedikation:

Der Austausch von personlichen Laborwerten von
Laien untereinander ist ein weit verbreitetes Phano-
men, verbunden mit dem Austausch von personli-
chen Gesundheitstipps, auch zu Gesundheitspro-
dukten unklarer Herkunft, Zusammensetzung und
pharmazeutischer Qualitat.

Der behandelnde Arzt sollte die mogliche Selbstme-
dikation seiner Patienten kennen und mit der fachli-
chen Kompetenz aktiv leiten.

Laborwerte

Was ist LDL-Cholesterin?

et :.ﬁf:?ﬁ:‘ﬁ;”? | al[e]lc]o ] e (e fa]ln]]
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LDL ist die Abkiirzung fir Low Density Lipopr
8 Transportvehikel fur Cholesterin im Blut. LDL
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5 Therapieziele

Aufgrund der Studienlage sind in der Regel die LDL-C-
Werte als eindeutiger Indikator fiir das Ansprechen einer
Behandlung bei Patienten mit Dyslipidamie anzusehen.

¢ BeiPatienten mit einem sehr hohen kardiovaskularen
Risiko sollte ein LDL-Zielwert < 1,8 mmol/L (< 70 mg/dl)
bzw. eine LDL-C-Senkung von > 50 % erreicht werden.

¢ Bei Patienten mit hohem kardiovaskularen Risiko
sollte ein LDL-Zielwert < 2,56 mmol/L (< 100 mg/dl) er-
reicht werden.

¢ Bei Personen mit moderatem kardiovaskularen Ri-
siko wird ein LDL-C-Zielwert < 3 mmol/L (< 115 mg/dl)
empfohlen.

5.1 Therapie der Dyslipidamie mit
Medikamenten

Strategien zur Therapie der Dyslipidamie beruhen vor
allem auf der Beeinflussung der LDL-C-Werte. Dies
stltzt sich u. a. auf eine Metaanalyse von 26 randomi-
sierten Studien mit 170.000 Patienten, die den Nutzen
einer Senkung der LDL-C-Werte gezeigt haben.

Demnach ist jede Senkung der LDL-C-Werte um 1,0
mmol/L (40 mg/dl) mit einer 22%igen Reduktion der
KHK-Mortalitat und -Morbiditat verbunden [CTT 2010].

WERT

“ CHOLESTERIN
SENKEN

Er empfahl mir die Emnahme von
rein natiirlichen

{(Very Low Density Lipoprotein). LDL Bringen Lummassmmmss s g
sind eine der Hauptrisikofaktoren for eine A
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das hellit fur Ablagerungen von Fett und Bindegewebe in den Wanden der
Blutgefale.
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Cholesterinspiegel senken

Laborwerte | Apotheken Umschau —— Hautig gesuchte Laborwerte:/
HeiL; cholesterind.com

Infos, Tipps und E

» Calcium (Kalzium)

» Cholesterin

» Eisen

» Erythrozyten

» Ferritin

» Folsaure

» Gamma-GT (GGT)

» Hamatoknt (Hk)

» Hamoglobin (Hb)

» HbA1e (Hamoglobin A1lc)
» Kortisol (Cortisol)

» Kreatinin

beta-Globuline - Eiweild, gesamt

aborwerte >>Facharztwissen fil
fof borwe
i ik Ls

» Magnesium (Mg)

» Natrium (Na)

» Progesteron

» Prostataspezifisches Antigen (PSA)
» Testosteron

» Thrombozyten

» Vitamin B12

» Zink

2um Thema Cl

Nehmen Sie Statine ein?

Cholesterin reduzieren -

An der Hahe des LDL-Cholesterin-Werts kann der Arzt feststellen, ob der Patient
gefahrdet ist. eine Arteriosklerose zu bekommen oder ob er maglicherweise
schon eine hat. Eine Arteriosklerose kann zu Krankheiten am Herzen oder an den
Blutgefalen fuhren, beispielsweise zu siner A
Herzinfarkt oder einem Schlaganfall.

(Herzenge). einem

r

Abb. 4: exemplarischer Laiensuchverlauf im Internet — Laborwerte — Cholesterin — Selbstmedikationsangebot — evidence based?
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5.2 Statine

Folgende Substanzgruppen stehen zur Therapie einer
Hyperlipidamie zur Verfligung: Statine, Nikotinsaure
(wird nicht mehr empfohlen - unglnstiges Nutzen/
Nebenwirkungsverhaltnis), Austauscherharze und Cho-
lesterinabsorptionshemmer. Im Focus der Anwendung
stehen jedoch die Statine.

Statine reduzieren die Synthese von Cholesterin in der
Leber, indem sie kompetitiv die Aktivitat des Enzyms
HMG-CoA-Reduktase (3-Hydroxy-3-Methylglutaryl-Co-
enzym-A-Reduktase) hemmen.

Durch die Hemmung dieses Schliisselenzyms der Cho-
lesterinsynthese wird neben der Bildung von Cholesterin
allerdings auch die Bildung des Coenzyms Q10 inhibiert.
Ein permanenter Q-10-Mangel kommt selten vor. Man
findet ihn jedoch gehauft bei Patienten mit Myopathien
[Mancuso et al. 2010, Lalani et al. 2005, Sacconi et al.
2010].

Studien zufolge, verringern Statine die kardiovaskulare
Morbiditat und Mortalitat in der primaren und sekun-
daren Pravention [CTT 2010, Brugts et al. 2009, Mills et
al. 2008]. Demnach kommt es unter einer Statin-Behand-
lung zu einer 10%-igen Reduktion der Gesamtsterblich-
keit und einer 20%-igen Verringerung der Todesfalle
durch KHK pro 1,0 mmol/L (40 mg/dl) LDL-Reduktion.

Das Risiko fiir schwere koronare Ereignisse wurde um
23 % und fur Schlaganfall um 17 % pro LDL-C-Reduktion
um 1 mmol/I (40 mg/dl) gesenkt [CTT 2010]. Dabei scheint
der Nutzen einer Statin-Therapie nicht vom Statin-Typ,
sondern vom Ausmald der LDL-C-Senkung abzuhangen.

5.3 Empfehlungen in den aktuellen
US-Leitlinien

Nach den neuen Leitlinien der amerikanischen kardio-
logischen Gesellschaften zur Lipid-Therapie profitieren
vor allem vier Patientengruppen mit folgenden Risiko-
faktoren von einer Statin-Therapie [Stone et al. 2014]:

1. bei klinisch manifester arteriosklerotisch bedingter
kardiovaskularer Erkrankung

2. bei primar erhohten LDL-C-Werten von > 190 mg/dl

3. bei Diabetes Typ 1 und 2 und LDL-C-Werten > 70 mg/dl

4. bei 10-Jahres-Risiko flr arteriosklerotische kardio-
vaskulare Erkrankungen von mindestens 7,5 % nach
einem neuen Risikokalkulator [AHA 2013] und einem
LDL-C-Spiegel = 70 mg/dl.
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Therapie bei einem hohen Ausgangsrisiko:

hoch dosierte Statin-Therapie (Atorvastatin 40 bis
80 mg oder Rosuvastatin 20 bis 40 mg taglich)
Ziel: LDL-C Werte um mindestens 50 % senken.

Therapie bei maRig erhohtem Risiko (und bei Unver-
traglichkeit einer hoch dosierten Statin-Therapie):

mittlere Statin-Dosis (z. B. Atorvastatin 10 bis 20 mg,
Simvastatin 20 bis 40 mg taglich)
Ziel: LDL-C um 30 bis 50 % senken.

5.4 Nebenwirkungen der Statin-Therapie

Die schwerste Nebenwirkung einer Statin-Therapie be-
steht in der Myopathie, die zu einer Rhabdomyolyse mit
nachfolgendem Nierenversagen und Tod fithren kann.

Bei der Therapietiberwachung ist eine Erhéhung der
Creatinkinase (CK) der beste Hinweis auf eine statinin-
duzierte Myopathie. Eine Myalgie ohne CK-Erhéhung
tritt bei 5 bis 10 % der Patienten in der Praxis auf. Diese
Patientengruppe sollte angeleitet werden, Muskelbe-
schwerden sofort dem Arzt zu melden. Patienten mit
Myalgie konnen jedoch die Statin-Medikation weiter ein-
nehmen, wenn die CK-Werte nicht erh6ht und die Symp-
tome ertraglich sind. Bei zunehmenden Beschwerden
sollte die Therapie abgebrochen werden. Kombinatio-
nen von Statinen mit Fibraten konnen das Myopathie-
Risiko steigern. Etwa 5 bis 10 % der Patienten vertragen
die Statin-Therapie nicht und werden als statinintolerant
bezeichnet [Nair et al. 2008].

Abb. 5: Myopathie, als schwerste Nebenwirkung der Statin-
Therapie, kann zu einer Rhabdomyolyse mit nachfolgendem
Nierenversagen und Tod fiihren.

arzt=CME
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CAVE Selbstmedikation:

Obwohl nur eine Minderheit der Patienten an einer
statininduzierten Myopathie leidet, wird diese Ne-
benwirkung unter Laien offensiv diskutiert.
Selbstmedikation findet deshalb hier klassischer-
weise einen Ausgangspunkt.

Muskelschmerzen Statine n

muskelschmerzen statine Auf gut Gliick! »
muskelschmerzen statine g10
muskelschmerzen statine behandlung

muskelschmerzen statine therapie
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Warum Statine krank machen kdnnen | NDR.de - Ratgeber ...
a\ W rdrdr: ‘ratgeber/gesundheit/statine101 himl ~
- Die Wirksamkeit der Statine als Cholesterinsenker ist lange bewiesen

Extrems Husk—'lsulmeldel sind die Folge und im schlimmsten Fall

Neue Warnungen vor den verheerenden Nebenwirkungen ...
www biomedizin-blog de/... /neue-wamungen-vor-den-verheerenden-ne...
Die Tatsache, dass Statine Neber en haben, ist bekannt atirlich kdnnen

diese “einige Nachteile” Muskelschmerzen und Schwache sein

here

Abb. 6: Das Informatipnsangebot zur Myopathie /Myalgie fiir
Laien ist— mit allen Ubertreibungen — umfangreich.

Fir Coenzym Q10, (Ubichinon) wird beziiglich der
Therapie statininduzierter Myopathie, aber auch der
Myalgien, diskutiert. Ansatzpunkt ist der Ausgleich der
verminderten Coenzym Q10-Produktion durch die ge-
wollte Inhibition der HMIG-CoA-Reduktase.

Studien, die einen positiven kardialen Effekt zeigen, gibt
es z. B. bei der Verbesserung des funktionalen Status bei
(kongestiver) Herzinsuffizienz. Eine Metaanalyse hat die
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Wirksamkeit von Coenzym Q10 zusammengefasst: Es
wurde gepruft, ob sich objektive funktionelle Parameter
der Herzleistung unter der Coenzym Q10-Supplementa-
tion verbessert hatten. Resultat: Bei der der Einnahme
von Coenzym Q10 kam es zu einer signifikanten, wenn
auch geringgradigen, Zunahme der Auswurffraktion
des Herzens (Ejektionsfraktion +3,67 %). Diese Wirkung
wurde mit einer durchschnittlichen Tagesdosis von we-
niger als 100 mg Coenzym Q10 (iber einen Zeitraum von
bis zu 12 Wochen erreicht. Diese Wirkung wurde bei Pa-
tienten mit leicht ausgepragter Herzinsuffizienz (NYHA-
Stadium | + Il) erreicht [Fotino et al. 2012].

5.5 Limitationen der Statin-Therapie

Statine haben keine lineare Dosis-Wirkungsbeziehung.
Mit zunehmender Dosierung wird der Zugewinn an
LDL-C-Senkung immer kleiner, wahrend das Nebenwir-
kungsrisiko steigt.

Meist fuhrt jede Verdoppelung der Statin-Dosis le-
diglich zu einer zuséatzlichen Verringerung der LDL-C-
Werte um etwa 6 % [,,Rule of 6”, Knopp et al. 1999]. Eine
wichtige Limitation ist auch die Hohe des LDL-Spiegels.

Einsatz von Statinen...

¢ bei Patienten ohne zusatzliche Risikofaktoren: (10-Jah-
res Herzinfarktrisiko <10 %): LDL-C Ziel <160 mg/dl

e bei Patienten mit weiteren Risikofaktoren (10-Jahres
Herzinfarktrisiko 10-20 %): LDL-C Ziel <130 mg/dI

e bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung oder
aquivalentem Risiko (Diabetes mellitus, Bauchaorten-
aneurysma): LDL-C Ziel <100 mg/dI

[Positionspapier zur Statin-Therapie 2007]

Strategien zur Therapie der Dyslipidamie beruhen vor
allem auf der Kontrolle der LDL-Werte. Je nach Risiko
wurden verschiedene therapeutische LDL-Zielwerte de-
finiert. Die pharmakologische Therapie der Wahl besteht
in der Verordnung von Statinen. Bei Statinintoleranz
konnen Medikamente, wie Austauscherharze, erwogen
werden.

CAVE Selbstmedikation:

Erst ab einem bestimmten LDL-Cholesterin-Spiegel
sind Statine — nach Leitlinie — indiziert. Sieht der
behandelnde Arzt jedoch patientenindividuelle
Grinde, LDL-Cholesterin prophylaktische zu senken,
benotigt er Alternativen.

Dieses/r Ziel/Wunsch kann auch vom Patienten
allein ausgehen und miuindet optimalerweise in
eine LebensstiI-Anderung, aber auch in der Suche
nach Alternativen zu den Statinen selbst, in der
Selbstmedikation.

arzt=CME
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6 Moglichkeiten der arztgestuitzten
Selbstmedikation

Lebensstil

Prioritat: Anderungen des Lebensstils im Zusammen-
hang mit der Erndhrung und der korperlichen Aktivitat
sind die Grundpfeiler des Lipid-Managements bei Pati-
enten mit Hypercholesterinamie.

Hinweise aus prospektiven Kohorten- und Interventions-
Studien der vergangenen Jahrzehnte weisen darauf hin,
dass vor allem drei Ernahrungsstrategien bei der Pra-
vention kardiovaskularer Erkrankungen effektiv sind:

e Ersatz von gesattigten Fetten und Transfetten durch
ungesattigte Fettsauren

e Steigerung des Verzehrs von Omega-3-Fettsau-
ren von Fischen und Fischolen und pflanzlichen
Nahrungsquellen

e Ernahrung mit einem hohen Anteil an Frichten, Ge-
musen, Nissen und Vollkornprodukten

Eine solche Erndhrung kann zu einer signifikanten
kardiovaskularen Pravention beitragen. Dabei sollten
Lebensstil-Modifikationen, wie Rauchverzicht, regelma-
Bige moderate korperliche Aktivitat und Kontrolle des
Kérpergewichts, hinzukommen [Hu et al. 2002]. Eine
Gewichtsreduktion und korperliche Aktivitat sind auch
bei der Pravention eines Typ-2-Diabetes und der Verbes-
serung von metabolischen Stérungen wirksam.

Bei Patienten mit Hyperlipidamie werden in der Primar-
pravention in der Regel nicht-medizinische Mal3nahmen
eingesetzt.

Eine Sekundarpravention mit Statinen ist dann indiziert,
wenn bei einem Patienten eine koronare Herzkrankheit
(KHK), eine Karotisstenose, eine periphere arterielle
Verschlusskrankheit (pAVK) oder ein Diabetes diagnos-
tiziert wurde.

Abb. 7: Eine gesunde Erndhrung kann zu einer signifikanten
kardiovaskularen Pravention beitragen.
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6.1 Stellenwert in der Selbstmedikation —
Nahrungsmittel / Erganzungsmittel

Einfluss auf den Lipidwert

Als potentielle Alternative oder zusatzlich zu lipidsen-
kenden Medikamenten stehen verschiedene Nahrungs-
mittel (funktionelle Lebensmittel , functional food” z. B.
Joghurts mit speziellen Bakterienkulturen, mit Vitami-
nen angereichte Fruchtsafte oder mit pflanzlichen Stero-
len angereicherte Margarine) bzw. deren lipidsenkende
Bestandteile in Nahrungsergadnzungsmitteln (NEM) zur
Verfligung.

CAVE Selbstmedikation:

Die Angebote sind weit verbreitet gestreut und
verwirrend — fiir Arzte und Laien. Die Evidenz fiir
den Nutzen von funktionellen Lebensmitteln ist al-
lerdings beschréankt, da grof3e Interventionsstudien
fehlen. Allerdings gibt es in der Evidenzlage deutli-
che Unterschiede.

Phytosterole

Flr die pflanzlichen Sterine wird eine kompetitive Hem-
mung der Cholesterinaufnahme postuliert. Cholesterin
wird jedoch ca. 90 % endogen produziert. Die Phyto-
sterinaufnahme wird durch eine erhohte kdrpereigene
Synthese kompensiert. Dennoch kommt es insgesamt
zu einer leichten Senkung des Gesamt- und des LDL-
Cholesterins (Teilkompensation) [Ling et al. 1995]

Einer Metaanalyse von 59 randomisierten Studien
[Abumweiss et al. 2008] zufolge kann der tagliche Ver-
zehr von 2 g pflanzlichen Sterolen gegentber Placebo
die LDL-C-Werte um bis zu 10 % senken. Die LDL-C-
Reduktionen waren bei Personen mit hohen LDL-C-
Werten ausgepragter als bei solchen mit normalen oder
grenzwertigen Spiegeln. Der Effekt fiel dann groRRer
aus, wenn Phytosterole in fetthaltigen Brotaufstrichen,

"

Abb. 8: Phytosterole konnen z. B. in Mayonnaise enthalten sein.

arzt=CME
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Abb. 9: Sojaprotein hat einen nur médBigen Effekt auf die
Senkung von LDL-C.

Mayonnaise, Salatdressings, Milch und Joghurt enthal-
ten waren, als in anderen Lebensmitteln wie Croissants,
Orangensaft und Schokolade. Wenn Phytosterole als
morgendliche Einzeldosis konsumiert wurden, war der
Effekt auf die LDL-C-Werte nicht signifikant. Diskutiert
wird das arteriogene Potential der Phytosterine auf-
grund ihrer starken Ahnlichkeit zum Cholesterin [Wein-
gartner et al. 2009].

Daten zur Pravention der KHK durch den Verzehr von
Phytosterolen existieren nicht.

Sojaprotein

Sojaprotein hat einen nur maRigen Effekt auf die Sen-
kung von LDL-C. In einer Literaturiibersicht [Dewell et
al. 2006] war der Nutzen sogar in den am besten design-
ten Studien relativ klein: er reichte von 1,8 bis etwa 9 %
LDL-C-Senkung, wobei die grof3ten Reduktionen bei Pa-
tienten mit den hochsten Cholesterin-Konzentrationen
erzielt wurden.

In der Praxis miissten taglich 1 bis 2 Tassen Sojabohnen
oder etwa 900 Gramm Tofu verzehrt werden, um die in
den Studien beobachteten Werte zu erreichen.

Omega-3-Fettsauren

In mehrfach ungesattigten Omega-3-Fettsauren aus
Fischolquellen und marinen Mikroalgendlen in Nah-
rungserganzungsmitteln sind die Fettsauren Docosa-
hexaensaure (DHA) und Eicosapentaensdure (EPA)
enthalten. lhnen werden unter anderem Effekte auf den
Lipidstoffwechsel und die Gerinnungsfahigkeit des Blu-
tes zugeschrieben.

Zum Nutzen liegen widerspriichliche Ergebnisse vor. In
der randomisierten Studie DART (Diet and Reinfarction
Trial) wurde bei Mannern nach Herzinfarkt eine 29%ige
Reduktion der 2-Jahres-Gesamtmortalitdt beobachtet,
wenn ihnen zum vermehrten Verzehr von fettreichem
Fisch (2 oder 3 Portionen pro Woche) geraten wurde
[Burr et al. 1989].

In einer Literaturauswertung [Hooper et al. 2004] von
48 randomisierten Studien und 41 Kohorten-Analysen
konnte keine eindeutige Beziehung zwischen dem
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Abb. 10: Omega-3-Fettsduren

Verzehr von Omega-3-Fettsduren und dem Einfluss auf
die Gesamtmortalitat, kardiovaskuldaren Ereignissen
bei Hochrisiko-Personen fir eine kardiovaskulare Er-
krankung oder in der Allgemeinbevolkerung hergestellt
werden.

Jedoch, eine andere Literaturanalyse [Mozzafarian et
al. 2006] ergab dagegen, dass der maRige Verzehr von
Fisch (1x bis 2x pro Woche) das Risiko flir eine koronare
Todesursache um 36 % und flir die Gesamtmortalitat
um 17 % verringerte. Demnach scheint eine tagliche Zu-
fuhr von 250 mg EPA und DHA fur die Primarpravention
ausreichend zu sein.

Antioxidantien — LDL-Oxidation

Der grundlegende pathologische Mechanismus der Ar-
teriosklerose beruht auf der Oxidation von LDL. Oxidier-
tes LDL wird in den Arterienwanden von Makrophagen
ungehemmt und konzentrationsunabhangig phagozy-
tiert. Diese Ox-LDL-Uberladung der Makrophagen fiihrt
zur Bildung von Schaumzellen, welche sich wiederum in
den arteriellen BlutgefaBwanden einlagern, schlimms-
tenfalls bis zur Stenose [Sampath et al. 2010].

Der Einsatz von Antioxidantien, um diesen pathogenen
Mechanismus abzuschwachen, wurde und wird mit
verschieden Kandidaten untersucht bzw. vorgeschlagen
(Vitamine A, C, E bzw. diverse antioxidative Pflanzen-
stoffe, z. B. Astaxanthin einer Carotinoidevariante aus
der Grilnalge) [Salvayrea et al. 2015; Kishimoto et al.
2016].

Roter Reis (red yeast rice):

Rot fermentierter Reis (Rotschimmelreis) entsteht aus
gekochtem, weil3em Reis, der durch den Schimmelpilz
Monascus purpureus fermentiert wird. Hierbei entsteht
als Sekundarstoff u. a. ein roter Farbstoff der zur Rot-
farbung fuhrt. Das urspriinglich in der traditionellen chi-
nesischen Medizin verwendete Fermentationsprodukt
ruckte in das wissenschaftliche Interesse, weil das beim
Fermentationsprozess entstehende Monacolin statin-
gleiche Wirkungen aufweist (= Lovastatin Inhibitior der
HMG-CoA-Reduktase).

arzt=CME



Lipid-Management

Abb. 11: Roter Reis

Zum roten, mit der Hefe Monascus purpureus fermen-
tierten Reis liegen zahlreiche Studien vor:

1. Randomisierte primére Prdventionsstudie [Becker et
al. 2008]J:

74 Patienten mit Hypercholesterinamie wurden entwe-
der mit Simvastatin (40 mg/Tag) oder mit rot fermentier-
tem Reis und Fischol als Nahrungserganzung tber 12
Wochen behandelt.

Resultat:

In der Simvastatin- und auch in der ,red rice“-Ver-
gleichsgruppe zeigte sich eine signifikante Abnahme der
durchschnittlichen LDL-C-Spiegel.

Simvastatin: -39,6 %, ,red rice”-Gruppe: -42,4 %.

In der Gruppe mit der Nahrungserganzung kam es eben-
falls zu einer signifikanten Verringerung der Triglyzerid-
werte (-29,2 % vs. -9,3 %).

2. Metaanalyse [Liu et al. 2006] von 93 randomisierten
Studien mit 9.625 Patienten

Es wurden diverse Zubereitungen mit chinesischem
rot fermentiertem Reis mit Placebo, keiner Therapie,
Statinen und anderem lipidsenkenden Wirkstoffen bei
Patienten mit Hyperlipidamie verglichen.

Resultat:

Die Behandlung mit rot fermentiertem Reis fuhrte zu
einer signifikanten Reduktion der Gesamtcholesterin-
Spiegel im Serum zwischen 1,04 und 1,63 mmol/L.

Zusatzlich kam es zu einer signifikanten Abnahme der
Triglyzeride und des LDL-C-Cholesterins.

3. Parallelgruppenstudie [Lu et al. 2008] , red rice” /
Placebo

4.870 Patienten mit Myokardinfarkt wurden fiir eine The-
rapie mit einem Extrakt aus chinesischem rot fermen-
tiertem Reis oder Placebo lber einen Zeitraum von 4,5
Jahren randomisiert.
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Resultat:

Der primare Studienendpunkt — schwerwiegendes kar-
diovaskulares Ereignis, nicht todlicher Myokardinfarkt
und Tod aufgrund einer KHK - trat bei 10,4 % der Pati-
enten in der Placebo- und bei 5,7 % in der ,red rice”-
Verumgruppe auf.

In der ,red rice”-Gruppe wurde die kardiovaskulare und
Gesamtmortalitat um 30 % bzw. 33 % und die Notwen-
digkeit einer koronaren Revaskularisierung ebenfalls um
33 % vermindert.

4. Randomisierte Studie [Becker et al. 2013] ,,red rice” /
Lebensstil / Phytosterine

Es wurde der lipid-senkende Effekt von rot fermentier-
tem Reis (1800 mg zweimal taglich) und der zuséatzlichen
Gabe von Phytosterol-Tabletten (900 mg zweimal tag-
lich) sowie Lebensstilanderungen gepriift.

Alle 187 Studienteilnehmer mit einem mittleren LDL-C-
Spiegel von 154 mg/dl verwendeten roten Reis.

Resultat:

Im Ergebnis wurde mit diesem Produkt eine signifikante
Abnahme des LDL-C, Gesamtcholesterins, hsCRP (hoch-
sensitives C-reaktives Protein) und eine Zunahme des
HDL-C Ulber ein Jahr gegeniiber dem Studienbeginn
beobachtet.

Die zusatzliche Gabe von Phytosterol-Tabletten er-
brachte keinen zusatzlichen Nutzen bei der Senkung der
LDL-C-Werte.

Patienten, die zusétzlich ein Programm zu Lebensstil-
Anderungen erhielten, verloren signifikant mehr Ge-
wicht und erreichten eher LDL-C-Werte < 100 mg/dl.

5. Einzelzenterstudie [Becker et al. 2009] bei statininto-
leranten Patienten:

Eine randomisierte Einzelzenterstudie bewertete die
Effektivitat und Vertraglichkeit von rot fermentiertem
Reis und Lebensstilanderungen bei 62 statinintoleran-
ten Patienten mit Dyslipidamie. Sie erhielten roten Reis
(1800 mg) oder Placebo zweimal taglich tber 24 Wo-
chen zusatzlich zu einem therapeutischen Programm zu
Lebensstil-Anderungen.

Resultat:

In der Gruppe mit rotem Reis verringerte sich der mitt-
lere LDL-C-Spiegel um 43 mg/dl in Woche 12 und um 35
mg/dl in Woche 24.

In der Placebo-Gruppe nahm der LDL-C-Spiegel um
11 mg/dl in Woche 12 und um 15 mg/dl in Woche 24 ab.

Signifikante Effekte wurden in der Gruppe mit rotem
Reis ebenfalls bei der Senkung des Gesamtcholesterins
in den Wochen 12 und 24 beobachtet. Die Verwendung
von rotem Reis zusammen mit Lebensstilanderungen
flhrte zu einer Senkung der LDL-C-Werte, ohne die CK-
Werte oder die unter der Statin-Therapie aufgetretenen
Schmerzen zu erhéhen.

arzt=CME



Lipid-Management

CAVE:

~Roter Reis”-Produkte enthalten den pharmazeu-
tisch klinisch relevant wirksamen Wirkstoff Monaco-
lin. Hieraus ergibt sich die Stellungnahme vom Bun-
desinstitut flir Arzneimittel und Medizinprodukte
(BfArM) und dem Bundesamt flir Verbraucherschutz
Bundesinstitut flir Arzneimittel und Lebensmittelsi-
cherheit (BVL). [BVL/BfArM 2016]

In der Konsequenz gehort die Anwendung von ,Ro-
ter Reis”-Selbstmedikations-Produkten unter die
arztliche Aufsicht!

Weitere Anforderungen:

Die Produkte sollten unter pharmazeutischen Stan-
dard hergestellt werden, auch wenn es regulatorisch
L.nur” Nahrungserganzungsmittel (NEM) sind. (Bspw.
sollte zwingend auf mogliche, im Fermentationspro-
zess entstehende, Kontaminanten untersucht werden.)
Arzneimittel-Hersteller unterliegen strengen Kontrollen
und erfiillen diese Herstellungsanforderungen (Good
Medical Practice). Von dubiosen Internetshop-Artikeln
unbekannter Produktionsherkunft darf guten Gewis-
sens abgeraten werden.

Kommentar Selbstmedikation:
Nicht alleine lassen!

D |
o

Mit den Phytosterolen, dem Soja-

@ protein, den Omega-3-Fettsduren

und dem rot fermentiertem Reis

stehen Arzt und Patienten verschieden gut in der

Evidence belegte Produkte zur Verfiigung. Wahrend

die Evidence fir das Sojaprotein und Phytosterole

maRig ist, erscheint die Datenlage fur fetten Fisch —

Omega-3-Fettsaduren teilweise sehr gut, aber auch
widerspruchlich.

Der mit Monascus purpureus rot fermentierte Reis
zeigt sowohl eine breite Studienlage als auch eine
signifikante Evidence in der LDL-Senkung. Dies ist
auch aufgrund des durch den Pilz produzierten Mo-
nacolins — (Lovastatin) zu erwarten.

Im Praxisalltag werden sich Patienten aus Risi-
kogruppen der Dyslipidamien immer wieder der
Standard-Therapie mit Statinen entziehen (Myo-
pathie — Myalgie aufgrund der Coenzym10 Synthe-
seinhibition). Aber auch Patienten mit maRigem
oder geringem Risiko, die sehr gesundheitsbewusst
und vorbeugend agieren mdchten, werden sich der
Selbstmedikation zuwenden, ohne die Angebote
fachgerecht einordnen zu kénnen. Hier ist der Arzt
gefragt, die Selbstmedikation seiner Patienten aktiv,
durch regelmaliges Erfragen im Patientengesprach,
zu begleiten. Dann besteht die Mdglichkeit auf ein er-
folgreiches Lipid-Management von Arzt und Patient.
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6.2 MaRBnahmen zu Anderungen des
Lebensstils

Neben einer Umstellung der Erndhrung sollte Personen
mit Hyperlipidamie zu einer Reduzierung der Kalorien-
menge, vermehrter koérperlicher Aktivitat (z. B. 30 Mi-
nuten Sport taglich), Gewichtsabnahme bei starkem
Ubergewicht und Rauchverzicht geraten werden.

MaRnahmen zur Reduzierung der LDL-C- und
Triglyzeridwerte

e \erringerung gesattigter und Transfette in der Ernah-
rung +++ (A)

¢ Nutzung von funktionellen, mit Phytosterolen ange-

reicherten Lebensmitteln +++ (A)

Erh6hung des Anteils an Ballaststoffen ++ (A)

Reduzierung cholesterinhaltiger Ernahrung ++ (B)

Verringerung von starkem Ubergewicht + (B)

Nutzung von Sojaprotein-Produkten + (B)

Erhéhung der koérperlichen Aktivitat + (A)

Nutzung von Supplementen mit rotem Reis + (B)

MaRnahmen zur Reduzierung der Triglyzeridspiegel

e Verringerung von starkem Ubergewicht +++ (A)

¢ Reduzierung der Alkoholmenge +++ (A)

¢ Reduzierung des Verzehrs von Mono- und Disacchari-
den +++ (A)

e Erhéhung der kdrperlichen Aktivitat ++ (A)

e Reduzierung der Aufnahme von Kohlenhydraten
++ (A)

¢ Einnahme von Supplementen mit N-3 mehrfach un-
gesattigten Fettsauren ++ (A)

e Ersatz von gesattigten durch mono- und mehrfach
ungesattigte Fettsauren + (B)

Interventionen zur Erhohung der HDL-C-Werte

Reduzierung von Transfetten in der Erndhrung +++ (A)
Steigerung der korperlichen Aktivitat +++ (A)
Verringerung starken Ubergewichts ++ (A)
Verringerung von Kohlenhydraten in der Erndhrung
und Ersatz durch ungesattigte Fettsauren ++ (A)

nur maRiger Alkoholkonsum ++ (B)

¢ Rauchverzicht + (B)

+++ = allgemeine Ubereinstimmung hinsichtlich der Effekte auf die
Lipidwerte

++ = weniger ausgepragte Effekte auf die Lipidwerte

+ = kontroverse Evidenzlage, Evidenzgrad

A = Daten aus mehreren, randomisierten Studien oder
Metaanalysen, Evidenzgrad

B = Daten aus einer randomisierten Studie oder mehreren grolRen,

nicht randomisierten Studien

[modifiziert nach Reiner et al. 2011]
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Konsum von unter 5 g Salz pro Tag durch Bevorzu-
gung von frischen oder gefrorenen ungesalzenen
Nahrungsmitteln. Viele verarbeitete Nahrungsmittel
sind stark gesalzen.

maliger Genuss alkoholischer Getranke. Patienten mit
Hypertriglyzeridamie sollten auf Alkohol verzichten.

e Getranke und Nahrungsmittel mit Zuckerzusatzen

sollten nur eingeschrankt genutzt werden.

6.3 LebensstilmaBnahmen zur Verringerung °
des kardiovaskularen Gesamtrisikos

Patienten sollten zu einer Lebensweise beraten werden,
die mit einem niedrigen kardiovaskularen Risiko verbun- e
den ist. Dazu gehoren:

e Einschrankung der Kalorienaufnahme, um Adipositas

zu vermeiden e korperliche Aktivitat von mindestens 30 min pro Tag,
e Konsum von Friichten, Gemuse, Hullsenfriichten, Nis- 7 Tage in der Woche
sen, Vollkorngetreide und fettem Fisch ¢ Vermeidung von Nikotinabusus und Passivrauchen

e Ersatz von gesattigten durch diese Nahrungsmittel
und durch einfach und mehrfach ungesattigte Fett-
sauren pflanzlichen Ursprungs

[modifiziert nach Reiner et al. 2011]

Interventionsstrategien beziiglich des kardiovaskuldren Gesamtrisikos und der LDL-C Konzentration

kardiovaskulares
Gesamtrisiko
(SCORE) %

LDL-C-Konzentrationen

<70 mg/dL
< 1,8 mmol/L

70 bis <100 mg/dL
1,8 bis < 2,5 mmol/L

100 bis < 155 mg/dL
2,5 bis < 4,0 mmol/L

155 bis < 190 mg/dL
4,0 bis < 4,9 mmol/L

> 190 mg/dL
> 4,9 mmol/L

<1

Empf.-grad/
Evidenzgrad

keine Lipidtherapie

1C

keine Lipidtherapie

IC

Lebensstilanderung

IC

Lebensstilanderung

IC

Lebensstilande-
rung; ggf. medika-
mentose Therapie,
falls dauerhaft
erhoht

lla A

>1bis<b

Empf.-grad /
Evidenzgrad

Lebensstilanderung

1C

Lebensstilanderung

IC

Lebensstilande-
rung; ggf. medika-
mentose Therapie,
falls dauerhaft
erhoht

lla A

Lebensstilande-
rung; ggf. medika-
mentdse Therapie,
falls dauerhaft
erhoht

lla A

Lebensstilande-
rung; ggf. medika-
mentdse Therapie,
falls dauerhaft
erhoht

IA

>5und < 10,
oder hohem
Risiko

Empf.-grad /
Evidenzgrad

Lebensstilande-
rung; ggf. medika-
mentodse Therapie*

lla A

Lebensstilande-
rung; ggf. medika-
mentose Therapie*

lla A

Lebensstilande-
rung und unmittel-
bare medikamen-
tose Intervention

lla A

Lebensstilande-
rung und unmittel-
bare medikamen-
tose Intervention

IA

Lebensstilande-
rung und unmittel-
bare medikamen-
tose Intervention

IA

> 10 oder sehr
hohem Risiko

Empf.-grad /
Evidenzgrad

Lebensstilande-
rung; ggf. medika-
mentodse Therapie*

lla A

Lebensstilande-
rung und unmittel-
bare medikamen-
tose Intervention

lla A

Lebensstilande-
rung und unmittel-
bare medikamen-
tose Intervention

IA

Lebensstilande-
rung und unmittel-
bare medikamen-
tose Intervention

IA

Lebensstilande-
rung und unmittel-
bare medikamen-
tose Intervention

IA

* Bei Patienten mit Myokardinfarkt sollte eine Statin-Therapie unabhangig von der Konzentration des LDL-C eingeleitet werden.
LDL-C = low-density-Lipoprotein Cholesterin

Tab. 1: Strategien zur Intervention hinsichtlich des kardiovaskuldren Gesamtrisikos und erhohter LDL-C-Werte

[modifiziert nach Reiner et al. 2011]
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7 Uberwachung der Laborwerte unter
einer lipidsenkenden Behandlung /
Lebensstilanderung

Vor einer lipidsenkenden Therapie sollten wenigstens
zwei Lipidbestimmungen erfolgen. Nach Beginn einer
Therapie sollten die Lipidwerte etwa acht Wochen da-
nach bestimmt werden. Wenn die Zielwerte erreicht
wurden, wird eine jahrlich Bestimmung der Lipidwerte
empfohlen.

Die Leberwerte (ALT: Alaninaminotransferase) sollten
vor Therapiebeginn, acht Wochen nach Therapiestart
und nach jeder Steigerung der Dosierung bestimmt
werden. Danach jahrlich, wenn die Leberenzymwerte
niedriger als der dreifach erhohte obere Referenzwert
betragt.

Bei erhohten Leberenzymwerten iber das Dreifache des
oberen Referenzbereichs: Abbruch der Statin-Therapie
oder Dosisreduktion, erneute Bestimmung der Leberen-
zyme nach vier bis sechs Wochen.

Abb. 12: Unter einer Statin-Therapie sind regelmaBige Laborkon-
trollen angezeigt.

Die CK-Werte (Creatinphosphokinase) sollten unter einer
Statin-Therapie vor Therapiebeginn bestimmt werden.
Falls der CK-Wert lber 5 x des oberen Referenzwerts
betragt, keine Therapieeinleitung. Bei Entwicklung einer
Myalgie Uberpriifung der CK-Werte. Risiko-Patienten
fr eine Myopathie sind altere Patienten, eine Begleit-
therapie mit potenziellen Wechselwirkungen sowie
Leber- oder Nierenerkrankungen. Falls eine muskulare
Symptomatik unter einer Statin-Therapie auftritt, regel-
maRige Uberwachung der Symptome und der CK-Werte
[Reiner et al. 2011].

Unter einer Statin-Therapie sind regelmalR3ige Laborkon-
trollen angezeigt. Auch die Leberenzyme und die CK-
Werte sollten Uberpruft werden.
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8 Schlussfolgerung

Arteriosklerotisch bedingte kardiovaskulare Erkrankun-
gen sind die hauptsachlichen Ursachen fir eine vorzei-
tige Mortalitat in der EU mit jahrlichen Gesamtkosten in
Hohe von circa 192 Milliarden Euro.

Deshalb ist ein sorgfaltiges Management von Patienten
mit Dyslipidamien zur Primar- und Sekundarpravention
dieser Erkrankungen essentiell. Neben dem Einsatz von
lipidsenkenden Medikamenten, vor allem den Statinen,
gehdren Anderungen des Lebensstils zu den Grundpfei-
lern der Behandlungsstrategie.

Auch Nahrungserganzungsmittel konnen zum erfolg-
reichen Management von Fettstoffwechselstorungen
beitragen, wie Studien belegen. Da sie ohne Rezept
erhaltlich sind, ist es fir den behandelnden Arzt als
Berater seiner Patienten wichtig, Gber solche Produkte
und deren Nutzen bei der Pravention kardiovaskularer
Erkrankungen zu informieren und ggf. aktiv in das Lipid-
Management einzubeziehen.
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Lernkontrolifragen

Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an.

1.

Welche Aussage trifft zu?
Wie hoch ist der prozentuale Anteil der Todesfalle aufgrund von kardiovaskularen Erkrankungen in der Europai-
schen Union:

®oe oo

5%
15 %
33%
42 %
61 %

Um wie viel Prozent lag die Sterbeziffer (Verstorbene pro 100.000 Einwohner) bei akutem Myokardinfarkt im
Jahr 2011 bei Mannern hoher als bei Frauen?

®oe oo

kein Unterschied
5,5 %

10,3 %

20,7 %

33%

Vor allem fur welche Lipidwerte konnte in vielen kontrollierten Studien ein Nutzen bei der Senkung des arterio-
sklerotisch bedingten kardiovaskularen Risikos belegt werden?

®oe oo

HDL-C-Cholesterin
Triglyzeride

Gesamt- und LDL-Cholesterin
Apolipoprotein B

Lipoprotein (a)

Welche Therapieziele sind bei Patienten mit Dyslipidamie und einem sehr hohen kardiovaskularen Risiko
anzustreben?

®oe oo

Senkung der LDL-C-Werte um uber 70 %
Senkung der LDL-C-Werte um Utber 50 %
Senkung der LDL-C-Werte um Uber 30 %
Senkung der LDL-C-Werte um uber 10 %
Senkung der LDL-C-Werte um Uber 5 %

o

Welche Antwort zur Statin-Therapie ist RICHTIG?

®oe oo

Statine hemmen die Aufnahme von Cholesterin aus dem Darm.

Statine reduzieren das kardiovaskulare Risiko nur in der sekundaren Pravention.

Von einer Statin-Therapie profitieren nur Typ-2-Diabetriker mit Hyperlipidamie.

Mit zunehmender Statin-Dosierung wird der Cholesterin senkende Effekt immer grof3er.

Statine konnten in Studien die durch eine KHK verursachten Todesfélle pro 40 mg/dl LDL-C-Absenkung um 20 %
verringern.
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6. Welche Anderungen des Lebensstils gehéren zum Lipidmanagement?

a. erhohter Alkoholkonsum

b. Vermeidung korperlicher Aktivitat

c. vermehrte Kalorienzufuhr

d. moderate korperliche Aktivitat und Ersatz von gesattigten durch ungesattigte Fettsauren

e. geringer Anteil an Friichten, Gemuse und Vollkornprodukten in der Nahrung

7. Welche Aussage ist FALSCH? Welche Nahrungsmittel bzw. Nahrungserganzungsmittel konnen einen lipidsen-
kenden Effekt haben?

a. Phytosterole

b. WeiBmehlprodukte

c. Sojaprotein

d. Omega-3-Fettsauren

e. Rot fermentierter Reis

8. Welche Aussage ist FALSCH? Welche Mal3Bnahmen werden vor allem bei einer Hypertriglyzeridamie empfohlen?

a. Verringerung von starkem Ubergewicht

b. Reduzierung des Alkoholkonsums

c. Erh6hung des Anteils an Transfettsauren in der Ernahrung

d. Reduzierung von Mono- und Disacchariden

e. Reduzierung des Verzehrs an Kohlenhydraten

9. Welches Medikament wird NICHT zur Therapie einer Hyperlipidamie empfohlen?

a. Simvastatin

b. Lovastatin

c. Austauscherharz

d. Cholesterinabsorptionshemmer

e. Kortikosteroid

10. Welche Aussage zur Uberwachung einer lipidsenkenden Behandlung ist FALSCH?

a. Vor einer Therapie sollten mindestens 2 Lipidbestimmungen erfolgen.

b. Eine Bestimmung der Leberwerte ist unter einer Statin-Therapie nicht notwendig.

c. Nach Therapiestart sollten die Lipidwerte nach 8 Wochen kontrolliert werden.

d. Wenn die Zielwerte erreicht wurden, wird eine jahrliche Bestimmung der Lipidwerte empfohlen.

e. Die CK-Werte sollten vor Einleitung einer Statin-Therapie bestimmt werden.

Das Online-Lernmodul, die zertifizierende Arztekammer und den Bearbeitungszeitraum
finden Sie unter:

www.arztcme.de/lipid-management

Zur Teilnahme am Test scannen Sie bitte den QR-Code mit Ihrem Mobilgerat.
Einen geeigneten QR-Reader finden Sie z. B. unter www.barcoo.com
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