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Brockelnde Mythen — Der Cholesterin-Mythos schmilzt dahin:
Ein Lust- oder Schelmenstlick in 5 Akten (Tell 2 — Akt 4-5)

Description

[green_box]M edizinische Mythen schmelzen dahin. Das habe ich bereits in Bezug auf den Mythos der
biologischen Psychiatrie, dass psychische Stérungen reine Gehirnkrankheiten sind, gezeigt. Den Artikel zum
Cholesterin-Mythos [Teil 1 — Akt 1-3] — schliesse ich heute mit Akt 4 und 5 ab.[/green_box]

4. Akt —DieVerwirrung um das Cholesterin und die Lipidsenker:
Hellsame M edizin oder toxisches Teufelszeug?

Erinnern wir uns zu Beginn des 4. Aktes von ,, Brockelnde Mythen: das Cholesterin“: Am Anfang war die
rivalisierende These, Zucker wirde viel mehr zur kardiovaskuldren Sterblichkeit beitragen als Fett, mit ganz
guten Daten. Durch ein paar starke Personlichkeiten wie Ancel Keys, sowie etwas Schmierdl von der
Zuckerindustrie, drehte sich die Tir des wissenschaftlichen Interesses und pl6tzlich waren Fette die Ubeltéter,
vor allem geséttigte Fettsduren und das mit ihnen assoziierte Cholesterin. Das bekampfte man mit aller Macht:
durch Diétrichtlinien, die das Essen geséttigter Fettsauren in Form von Butter, Schmalz, Eiern, Kase, Milch und
anderen tierischen Produkten zu unterbinden versuchten und bei den Widerspenstigen, die es nicht lassen
konnten, mit Statinen, Lipidsenkern also, die das Problem auf pharmakol ogischem Weg beseitigen sollten. Der
Markt ist grof3, etwa viermal so grof3, wie Mercks Vioxx-Strafe betrug, das Forschungsinteresse demnach hoch.

Bevor wir weiter fortschreiten in unserem Drama, ist eln bisschen Physiologie niitzlich. Cholesterinist ein
Fettmolekil, das mehrheitlich im Korper synthetisiert wird, ndmlich in der Leber. Ja, richtig gelesen: der Korper
stellt Cholesterin her. Freiwillig und notwendigerweise. Denn esist ein wichtiger Vorlaufer fr alle sog.
Steroidhormone, die der Korper ebenfalls zwingend braucht. Das sind die Hormone der Nebennierenrinde; dazu
gehdren Cortisol, das wir benétigen, um eine angemessene Stressantwort zu lancieren, morgens aufzuwachen,
den Tag Uber fit zu sein und unsere Aufgaben zu bewdltigen, sowie Aldosteron, das den Salzhaushalt des Korpers
regelt und die Wasserausscheidung in der Niere.

Ausserdem gehdren zu den Steroidhormonen die Geschlechtshormone: die Ostrogene und das Progesteron, sowie
das Testosteron; also die weiblichen und méannlichen Sexualhormone. Nochmals anders gesagt: Die
Steroidhormone sind eine extrem wichtige Hormongruppe, die allesamt Cholesterin als Ausgangssubstanz
bendtigen. Daher reguliert der Korper die Cholesterinmenge sehr genau. Das meiste Cholesterin scheint in den
Zellen selbst vorzuliegen, einmal abgesehen davon, dass einer der Hauptbestandteile aller Zellmembranen
Cholesterin ist. Denn nur so kénnen bei Bedarf rasch und gezielt vor Ort die Hormone gebildet werden, die nétig
sind.

Dazu muss das Cholesterin aber durch die Membranen der Mitochondrien geschleust werden, der
Energiekraftwerke unseres Korpers, kleiner Einheiten innerhalb der Zellen, von denen jede Zelle mehrere
Hundert bis Tausend hat. Denn die Synthese der Hormone und der Umbau des Cholesterins erfolgt innerhalb der
Mitochondrien. Das Cholesterin, dasim Blut zu finden ist, ist nur ein entferntes Echo dessen, was im K érper und
vor allem in den Zellen bzw. deren Mitochondrien an Um- und Abbauprozessen stattfindet. Das allesist Ubrigens
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basale Physiologie, die schon lange bekannt ist [24].

Zwar steigt in der Tat das Cholesterin im Blut an, wenn man eine fettreiche, cholesterinhaltige Mahlzeit zu sich
nimmt [25]. Aber zum einen sind die Effekte ziemlich kurzlebig und zum anderen ist die Frage, ob dieses
Cholesterin wirklich etwas mit erhéhtem Herzinfarktrisiko zu tun hat eigentlich vollig ungekléart. Denn das meiste
Cholesterin, das wir mit der Nahrung zu uns nehmen, liegt in einer Form vor, die der Korper so gar nicht
verwenden kann. Daher wird es entweder wieder ausgeschieden oder eswird im Korper umgebaut und z.B. zu
Triglyzeriden umgewandelt, die dann in die korpereigenen Fettdepots wandern, genauso wie Uberfl issiger
Zucker, den die Muskeln nicht sofort verbrauchen kdnnen. Da dieser Prozess bel Zucker wesentlich einfacher

und schneller geht, ist es auch nicht verwunderlich, dass am Anfang der kardiovaskuléren Risikoforschung das
Augenmerk auf den Zusammenhang von Zucker und dem Anstieg der Triglyzeride gelegt worden ist, aber dasist
ein anderes Thema.

M ei nungsdissidenten haben immer schon auf den simplen physiologischen Sachverhalt hingewiesen, dass der
Korper den Cholesteringehalt des Plasmas in engen Grenzen halt und nur etwa 5% dieses Gehalts Uber die
Nahrung reguliert wird [13, 26], eben weil Cholesterin so wichtig fir die Synthese lebenswichtiger Hormone ist.
Die Fraktionen physiologisch genau zu bestimmen, die von der Nahrung beeinflusst werden und den Effekt, der
durch pharmakol ogische Senkung des Cholesterins im Plasma entsteht, ist praktisch unmdglich und wird
aulRerdem stark davon beeinflusst, welche Zusammensetzung von Fetten man zu sich nimmt [26].

Was aber sind nun die Effekte der Lipidsenker? Hamazaki und Kollegen weisen in ihrer Monographie und einer
anderen Arbeit [27] http://www.karger.com/Article/Full Text/446704 darauf hin, dass die Wirkung von
Lipidsenkern alles andere als einfach nur heilsbringend ist. Lipidsenker wirken, indem sie einen wichtigen
Syntheseschritt blockieren. Dieser fuhrt aber auch dazu, dass das wichtige Enzym Q10, das in der Atmungskette
der Mitochondrien zentral ist, zu wenig gebildet werden kann. Das fiihrt zu einer Abnahme an ATP,
Adenosintriphosphat, dem Brennstoff unserer Zellen. Der Korper produziert und setzt pro Tag etwa 30-40 kg
dieses wichtigen Stoffes um. Und damit dieser Produktionsprozess, der sog. Krebszyklus, funktioniert, muss das
Coenzym Q10 in ausreichender Menge vorhanden sein. Genau das wird durch Lipidsenker blockiert und eine
haufige Nebenwirkung von Statinbehandlung sind folglich Muskel schmerzen.

Daher bezeichnen Okuyama, Hamazaki und Kollegen Statine als mitochondrientoxisch. Ausserdem behindern sie
das Enzym Glutathionreduktase und alle Selenoproteine. Die Glutathionreduktase ist n6tig, um Glutathion, den
wichtigsten vom Korper selbst gebildeten Radikalfénger wieder zu aktivieren und verfligbar zu machen. Die
Selenoproteine sind eine Klasse von Proteinen, die dem zentralen Nervensystem als Redox-Puffer, also zur
Abpufferung von freiem Radikalstress dienen. Wir haben vor einiger Zeit einmal gezeigt, dass die Behinderung
dieser Enzyme vermutlich auch die langfristige Giftigkeit von Quecksilberdampfen ausmacht [28]
http://content.iospress.com/articles/journal -of -al zhel mers-di sease/jad100705 . Die Behinderung dieser
enzymatischen Systeme macht sich vermutlich nicht sofort bemerkbar. Aber im Verein mit dem bei uns
verbreiteten Selenmangel kdnnte sie langfristig dramatische Auswirkungen im Bereich zentralnerviser
Erkrankungen haben. Darauf weisen die japanischen Autoren auch hin.

Schliefdlich kommt noch ein dritter Mechanismus in Frage: Statine behindern die Umwandlung von Vitamin K1
in K2 —, K" fir Koagulation. Dieses Vitamin, dasim Ubrigen in ausreichenden Mengen und in aktiver Form als
K2 in Butter, Milch, Eiern und Fleisch vorhanden ist, ist nétig, um die normale Gerinnungsfahigkeit des Blutes
und einige andere Funktionen zu erhalten. Wird es behindert, fihrt dies auch langfristig zu

V erka kungserscheinungen in der Muskulatur. Deswegen sagen die japanischen Autoren auch: Statine fordern
das Atherosklerose-Risiko langfristig, anstatt es zu verringern. Sie warten auch mit einer ganzen Reihe anderer
Nebenwirkungen auf, Gber die die Autoren der Cholesterol Treatment Trialists' Collaboration den Mantel der
Beruhigung breiten, von Krebs und Schlaganfall bis Infektionen, auf die aber andere kritische Stimmen immer
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wieder hingewiesen haben [29, 30]. Darauf wollen wir jetzt nicht weiter eingehen.

Wir fassen zusammen: Cholesterin ist |ebensnotwendig, weil Vorgangersubstanz der Steroidhormone Cortisol,
Aldosteron, und aller Geschlechtshormone. Daher wird es vom Koérper in engen Grenzen reguliert. Vermutlich
spielt der Anteil, den wir durch die Nahrung aufnehmen eine eher geringe Rolle. Statine behindern die Synthese
von Cholesterin. Sie legen dabei aber teilweise auch den Mitochondrienstoffwechsel 1ahm und reduzieren die
ATP Synthese, behindern die Glutathion-Wiederverwertung und die Selenoproteinsynthese und damit die
Pufferung freier Radikale und greifen in die Umwandlung von Vitamin K1 zu K2 ein, wodurch die
Koagulationsfahigkeit des Blutes verandert wird und langfristige Verkalkungen die Folge sein kénnen.

Und nun die Gretchenfrage: Wie kommt es dann, dass zumindest manche Studien einen positiven Effekt von
Lipidsenkung durch Statine aufwei sen?

5. Akt —Vidleicht sollten wir psychologisch denken und vor gehen?

Der funfte Akt dient in der Komddie klassischerweise zur Auflésung der Verwirrungen: Die Liebenden finden
sich und heiraten, die Ubeltater werden bestraft, und in den Shakespearschen Dramen werden im fiinften Akt alle
umgebracht, die es verdient haben und auch manche, die es nicht verdient haben.

Also, auf zum 5. Akt:

Ich glaube, all das, wasich oben Uber Cholesterin, die Literatur, die Cholesterinsenkung usw. gesagt habe |8sst
sich sehr leicht auf einen Nenner bringen, wenn wir bereit sind, die Optik zu wenden und weg von der reinen
Physiologie und hin auf die Psychologie zu schauen:

Der Korper bendtigt Cholesterin, um Cortisol zu produzieren. Cortisol braucht der Kérper, um mit
Anforderungen umgehen zu konnen. Je mehr Anforderung, umso mehr Cortisol. Je mehr Cortisol, umso mehr
Cholesterin. Also kénnte es sehr leicht sein, dass die oft beobachtete A ssoziation von Cholesterin und koronarer
Herzkrankheit durch einen dritten Faktor moderiert wird, ndmlich etwa Belastung oder Stress. Eine gute
Kollegin, die gleichzeitig Arztin ist, erzahlte mir neulich, sie habe bei sich selbst beobachtet, dass zu Zeiten von
extremem Stress ihre Cholesterinwerte in den Himmel stiegen, obwohl sie ihre Essensgewohnheiten kaum
verandert hat. Ich nehme mal an, dass so mancher Arzt etwas Ahnliches von seinen Patienten berichten kann.
Alsoist vielleicht Stress der entscheidende Faktor? Nicht nur auf individueller, sondern auf kollektiver Ebene?

Diese Hypothese scheint nicht sonderlich prominent in der Forschung vertreten zu sein. Aul3er einem sehr
interessanten Dissidentenartikel zum Thema, der bislang nur einmal, in Zahlen: 1mal, zitiert worden ist; obwohl
er extrem spannend it, gibt es nichts dazu [31]
http://www.tandfonline.com/doi/abs/10.1080/140174308019937017 ournal Code=icdv20 .

Der Autor, Rosch, weist darauf hin, dass erhdhtes Cholesterin auch nur ein korrelierter Marker unter vielenist,
genauso wie graue Haare, dicker Bauch, hoher Blutdruck, Typ-A-Verhalten, hektischer Lebensstil, Entztindung
und vieles mehr. All dieswird durch Stress und unseren modernen Lebensstil beglinstigt, und hohes Cholesterin
ist moglicherweise nur eines von vielen Fahnchen das einen Problemzustand signalisiert.

Eine andere Optik erdffnet sich, wenn wir auf die Gesamtzusammensetzung unserer Nahrung blicken. Diese hat

sich seit Beginn der Industrialisierung drastisch veréndert. Wir nehmen nicht nur etwas mehr Fett zu uns, sondern
wir nehmen eine relativ neue Art der Fette zu uns, die erst mit industrieller Fertigung von Fettprodukten entstand:
Trans-Fette, die entstehen, wenn man kiinstlich gehértete Ole und Fette, wie Margarine erzeugt oder ungeséttigte
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Fettduren wie manche Pflanzenéle erhitzt. Dazu kommt, dass die lange vorhandene Balance von Omega-3 und
Omega-6 Fettsauren, die idealerweise 1:1 ist, unter den Bedingungen der industriellen Erndhrung auf 1:15 bis
1:20 verschoben ist [32]. Beides hat eine sehr deutliche Einwirkung darauf, wie sich die Fettzusammensetzung
und —verstoffwechslung im Koérper darstellt. Erhohtes Cholesterin konnte einfach ein entfernter Marker eines
Ungleichgewichts an Fettanteilen in der Nahrung sein. Abbildung 3, dieich aus[32] entnommen habe, illustriert
dies.
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Abbildung 3 (aus[32], S 672): Veranderung der Fettzusammensetzung wichtiger Fettanteile in unserer Nahrung
Uber die Zeit in Prozent der Gesamtkal orienmenge. Man erkennt den Anstieg der koronaren Her zkrankheiten seit
Mitte des 19. Jahrhunderts (IHD = ischemic heart disease; koronare Herzkrankheit). Dieser wird im
Wesentlichen von zwei Trends gespiegelt: vom Anstieg der Trans-Fettsduren (TFA = trans fatty acids) und der
sich 6ffnenden Schere von Omega 6 und Omega 3 Fettsauren. Die gesattigten Fettsauren spielen eine
untergeordnete Rolle. Mit freundlicher Genehmigung des AOCS-Verlags, Urbana, IL.

Man sieht sehr deutlich: Der Anstieg der koronaren Herzkrankheit seit Mitte des 19. Jahrhunderts wird vor allem
gespiegelt vom Anstieg der Trans-Fettsduren und der klaffenden Schere zwischen Omega 3 und Omega 6
Fettsauren. Beides sind essenzielle Fettsduren, also solche, die wir durch die Nahrung zufihren missen, well sie
der Korper nicht selber erzeugen kann. Aber sie haben gegenlaufige Effekte. Ich will diesen wichtigen
Substanzen demnéchst einen eigenen Blog widmen, daher hier nicht mehr.

Die Trans-Fette entstehen durch Erhitzung von ungeséttigten Fettsauren oder durch Hydrogenisierung und
Hartung instabiler bzw. flissiger Pflanzenfette. Sie sind in vielen Margarinen enthalten und entstehen durch
Frittieren oder durch starkes Erhitzen ungeeigneter Fette. Sie sind haufig in Fertigbackwaren enthalten. (Auch
Milchprodukte enthalten Transfettséuren, aber diese haben wiederum eine komplett andere Wirkung) [26, 33, 34].

Also koénnte die Antwort auf die Frage lauten, warum es manchmal eine Assoziation zwischen hohem Cholesterin
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und koronarer Herzkrankheit gibt: weil der Anstieg von Cholesterin im Blut eine unspezifische Reaktion auf
einen insgesamt nicht sonderlich gesundheitsfoérderlichen Lebensstil ist, der zum einen durch hohe Belastung und
Stress, zum anderen durch das gesteigerte Zufiihren denaturierter Fette und Ole bedingt ist.

Und die Ldsung des anderen Puzzles: Warum, wenn die Statine doch so giftig sind, sehen wir manchmal positive
Effekte, bis zu 30% Risikoreduktion bei koronarer Mortalitét, wenn man den Cholesterol Treatment Trialists
glauben darf? Dafur gibt es zwel Ldsungen, und beide scheinen mir denkbar:

Losung 1: Die Daten sind unzuverléssig, well die friiheren Studien geschont waren und weil Studien mit
negativem Ergebnis nicht publiziert und daher unterreprésentiert sind, sodass eigentlich ein Null-Ergebnis —
Statine beeinflussen KHK-Mortalitét nicht — der Wahrheit ndher kommt. Schon mit den vorhandenen Daten
muss man etwa 70 Patienten mit allen Kosten und Nebenwirkungen 5 Jahre lang behandeln, um bei einem
Patienten eine Wirkung zu sehen [31].

Losung 2: Statine behindern den Stoffwechsel eines Menschen so stark, dass sie ihn einfach physiologisch an die
Leine legen, so dass er weniger hetzen kann, weniger schafft, mehr schlafen muss, Uberhaupt weniger aktiv ist.
Sie sind sozusagen eine pharmakol ogische Keule fir digjenigen, die es nicht anders hinkriegen oder wollen. Das
ist natUrlich auch eine Methode des Stressabbaus. Wenn ich jemanden k.o. schlage, kann er klarerweise nicht
mehr rumhetzen. Ob das medizinisch und volkswirtschaftlich klug ist, geschweige denn menschlich gesehen?

Wir sehen: die Art des pharmakol ogischen Stressabbaus durch Statine ist volkswirtschaftlich teuer, medizinisch
hochstwahrscheinlich Unfug und wenn wir uns 50 Jahre in die Zukunft projizieren, dann bespitzeln wir vielleicht
Forscher, die sich dieses Themas historisch annehmen, den Kopf schiitteln und sich sagen: wie konnte diese
Gesellschaft so toricht sein und dermal3en unspezifisch wirksame M edikamente mit einem solch ungiinstigen
Wirkungsprofil an eine Mehrheit ihrer Mitglieder ausgeben?

Falls dann die im Superfood eingebauten Statine ein schmerzfreies Wackeln mit dem Kopf Uberhaupt noch
zulassen und die zur Schmerzbekdmpfung eingesetzten Enhancer klares Denken nicht verunméglichen.
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