Update Kapitel Blutfette (Blutgefliister)

Ich mochte noch einmal genauer auf das Thema LDL eingehen. In der Referenzwert-Tabelle auf
Seite 140 im Buch habe ich als Erfahrungsbereich ,unter 180 mg/dl“ angegeben, mit dem
ausdriicklichen Hinweis, dass dies nur fiir Menschen gilt, die keine bekannte Herz-Kreislauf-
Erkrankungen, Diabetes oder ausgeprigte Risikofaktoren haben. Dieser Wert orientiert sich an der
aktuellen Forschung, die zeigt, dass das Gesamt-LDL allein kein zuverldssiger Risikomarker ist,
wenn man das Gesamtbild des Stoffwechsels nicht kennt. Was ich damit sagen will, ist dass ein
erhohtes LDL bei einem ansonsten stoffwechselgesunden Menschen nicht automatisch
gleichbedeutend ist mit einem erhohten Herz-Kreislauf-Risiko. Es ist aber immer ein Befund, der
eine genauere Einordnung verdient. Und genau das hitte in der Tabelle noch klarer stehen
sollen.

Nicht die Menge, sondern die Art zihlt

Wie du im Buch gelesen hast, sitzen an der Oberfliche der Transportteilchen EiweiBlbausteine
(Apolipoproteine). ApoB sitzt auf den LDL-Transportteilchen und zéhlt, wieviele davon insgesamt
unterwegs sind. Wissenschaftler haben in grolen Studien gezeigt, dass jemand mit einem hohen
LDL-Gesamtwert, aber niedrigem ApoB ein deutlich geringeres Herzrisiko haben kann als
jemand mit niedrigem LDL, aber hohem ApoB. Es kommt also nicht nur darauf an, wieviel
Cholesterin transportiert wird, sondern wie viele Transportteilchen unterwegs sind und auch wie sie
gebaut sind.

kleine dichte LDL-Partikel
(small dense)
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Kleine und dichte LDL-Teilchen (sdL.DL, small dense LDL) gelten als problematischer, weil
sie sich leichter in die GefiBwand einlagern konnen. Wer ein hohes LDL hat, aber hauptsichlich
grofle Teilchen und ein niedriges ApoB, ist in einer anderen Situation als jemand mit vielen kleinen,
dichten Teilchen. Das ist der Grund, warum ich in der Tabelle nicht einfach die Leitlinien-
Empfehlung fiir LDL von unter 100 mg/dl ibernommen habe. Denn diese Zahl sagt ohne das
Gesamtbild wenig aus.



Die Schulmedizin méchte LDL am liebsten unter 100 mg/dl, bei Hochrisikopatienten sogar unter 55
mg/dl sehen, da LDL kumulativ wirkt. Je ldnger es erhoht ist, desto mehr kann es sich iiber die
Jahre oder Jahrzehnte in der Gefilwand ansammeln. Studien zeigen, dass eine Senkung des LDL
das Herzinfarktrisiko proportional reduziert. Das ist gut belegt, v.a. bei Menschen, die bereits eine
Herzerkrankung haben. Die Kritik daran ist nicht, dass das falsch wire, sondern dass diese
Zielwerte aus Studien stammen, in denen v.a. Menschen mit bestehenden Herzerkrankungen oder
Diabetes untersucht wurden. Ob dieselben Ziele auch fiir einen jungen, stoffwechselgesunden
Menschen ohne jegliche Risikofaktoren gelten, wird in der Forschung durchaus kontrovers
diskutiert. Und genau dort liegt der Unterschied zwischen der schulmedizinischen Leitlinie und
dem, was ich mit dem Erfahrungsbereich in Blutgefliister bzgl. LDL gemeint habe.

Wann wird LDL wirklich zum Problem?

Das LDL-Teilchen selbst ist nicht der Feind. Es wird erst problematisch, wenn es in die GefdBwand
eindringt und dort oxidiert, also chemisch verindert. Dieses oxidierte LDL I[6st eine
Entziindungsreaktion aus, die langfristig zur Plaquebildung fiihren kann. Ob und wie schnell das
passiert, hdngt stark vom Zustand der GefdBBwand ab. Eine gesunde, nicht-entziindete GefdBwand ist
deutlich resistenter. Problematisch wird es v.a., wenn gleichzeitig eine Insulinresistenz besteht, der
Blutdruck erhoht ist, eine chronische Entziindung vorliegt oder der Korper zu wenig
antioxidativen Schutz hat (v.a. zu wenig Vitamin E, Vitamin C, Omega-3 oder Coenzym Q10).
Diese Substanzen schiitzen das LDL davor, iiberhaupt oxidiert zu werden. Ein LDL von 165 mg/dl
bei einem Menschen mit gesundem Blutzucker, normalem Blutdruck und guter antioxidativer
Versorgung ist also etwas anderes als dasselbe LDL bei jemandem mit Insulinresistenz und stiller
Entziindung. Ob dein LDL bereits oxidiert ist, ldsst sich indirekt iiber den Blutwert ,, MDA-LDL*¢

LDL-Partikel oxidierter LDL-Partikel
(normal) (chemisch verandert)

messen. Das ist ein Parameter, den ich im Bonusbereich bereits als Zusatzwert erwidhnt habe.

Wenn du dich jetzt fragst, ab wann ich personlich sage, dass man es einen erhohten LDL-Wert nicht
mehr einfach nur beobachten sollte: Ich wiirde bei einem LDL iiber 130 mg/dl empfehlen, das
Gesamtbild genauer anzuschauen. Ab einem LDL iiber 150 mg/dl wiirde ich, wenn der Rest des
Stoffwechsels unauffillig ist, dazu raten, ApoB und wenn moéglich sdLDL im Blut bestimmen zu
lassen, um zu verstehen, womit man es wirklich zu tun hat.
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Das ist keine Kassenleistung, aber es ist die Information, die wirklich zdhlt. Im Labor wird
standardmiBig das ApoB-100 gemessen und das ist die Form, die auf LDL, VLDL und
Lipoprotein(a) sitzt und damit genau die Teilchen zihlt, die potenziell in die GefidBwand eindringen
konnen. Wenn du also nach "ApoB" fragst oder es auf deinem Laborzettel steht, ist damit in der
Regel ApoB-100 gemeint. Der Wert wird in mg/dl angegeben. Ein Wert unter 90 mg/dl (0,9 g/l)
gilt fiir gesunde Menschen als giinstig, iiber 110 mg/dl als erhoht und iiber 130 mg/dl als deutlich
erhoht.

Was du tun kannst, wenn dein LDL erhoht ist?

Schau zuerst auf deine Triglyceride und dein HDL. Wie du im Buch gelesen hast, macht die
Einordnung erst im Zusammenspiel Sinn. Triglyceride niichtern idealerweise zwischen 60 und 100
mg/dl, HDL stabil iiber 60 mg/dl. Lass dein Lipoprotein(a) messen, da er ein eigenstdndiger
Risikofaktor ist, der das Bild sofort verdndert, wenn er erhoht ist. Frage nach deiner
Familiengeschichte und suche nach moglichen Ursachen: Schilddriise, Insulinresistenz, Erndhrung
und Stress.

Ein erhohtes LDL hat fast immer einen Grund. Den zu finden, ist wichtiger als die Zahl allein zu
senken. Wenn dein LDL erhoht ist und der Rest deines Stoffwechsels unauffillig ist, kann es
sinnvoll sein, ApoB oder sdLDL zu messen. Diese Werte geben das vollstindigere Bild, denn es
kommt immer auf das ganze Muster an, nicht nur eine einzelne Zahl.

Einwanderung von LDL-Partikeln in die GefaBwand
> Bildung von Schaumzellen (aus Makrophagen)
> Entstehung von Plaques (Theorie der Arteriosklerose)

Deine nichsten Schritte

LDL unter 130 mg/dl
. Kein akuter Handlungsbedarf, wenn das Gesamtbild stimmt
e Triglyceride niichtern idealerweise 60—100 mg/dl, HDL tiber 60 mg/dl
. Lebensstil im Blick behalten



LDL zwischen 130 und 150 mg/dl

Gesamtbild genauer anschauen: Triglyceride, HDL, Niichterninsulin, Blutdruck messen,
Entziindungszeichen (hsCRP)

Lipoprotein(a) einmalig bestimmen lassen (Wert verdndert die Risikoeinschétzung)
erheblich, wenn er erhoht ist (am besten unter 38 nmol/l bzw. unter 15 mg/dl)
Familiengeschichte kldren: frithe Herzinfarkte in der Familie?

Ursache suchen: Schilddriise, Insulinresistenz, Ernédhrung (ketogen, lowcarb?)

LDL iiber 150 mg/dl

ApoB (ApoB-100) bestimmen lassen — keine Kassenleistung

sdLDL messen lassen (LDL-Partikelgrofe)

Ursachensuche noch aktiver angehen

Gemeinsam mit Arzt oder Arztin entscheiden, ob weitere Diagnostik sinnvoll ist (z.B.
genetische Untersuchung auf familidre Hypercholesterindmie) oder auch Ultraschall der
Hals- und Beckengefille

LDL iiber 190 mg/dl

Unbedingt drztliche Begleitung
Weitere Schritte gehdren in die Hinde eines Spezialisten
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