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Arteriosklerose und Atherosklerose

Arteriosklerose (Lobstein 1833)

- charakterisiert die durch Alterung und hamodynamisch bedingten
a der i an erster Stelle die ifizi

Lobstein JE. Classe seconde. Maladies des arteres. In : Traites d'Anatomie
Pathologique. Tome second: Conetant I'anatomie patologique speciale. Levrault
Paris 1833.

Atherosklerose (Marchand 1904)

- i die die
Arterienwand

Marchand F. Uber Arteriosklerose (Athero-SKlerose). Verh. dzsch. Congr. inn
Med. 1904;21:23-59

Anitschkow-Hypothese
Cholesterinakkumulation als Ursache der Arteriosklerose
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Nikolai N. Anitschkov (1885 — 1964)
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Eamilidre Hypercholest mie

« Gesamt Cholesterin 700 — 1200 mg/dL
« erhéhtes LDL-Cholesterin
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Modifikation von LDL
Modifikation von LDL

« Oxidation

« Glykosylierung

« Phospholipase A,
« Sphingomyelinase
* Homocystein

« Carbon Disulfid
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LDL-Cholesterin und KHK-Risiko
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Metaanalyse : 68 Studien bei 302.430 Probanden; Danesh et al., JAMA 2009;302:1

LDL-Cholesterin: , The Lower the Better"
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Meta-Analyse: 14 Statin-Studien bei 90.056 Personen

Die Absenkung des LDL-C mit Statinen um
1mmol/l (39mg/dl) fiihrt zu einer Reduktion

* der Gesamtmortalitdt um 12%,
« der koronaren Mortalitdt um 19%,

» Koronarer Ereignisse (nicht todlicher
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« der Inzidenzrate des Schlaganfalls um 17%.

Baigent C, Keech A, Kearney PM, et al., Lancet 2005; 366:1267-1278




NCEP ATP Il Richtlinien fur Dyslipidamie Die Entstehung und die Konversion von HDL
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Diagnostische Marker: CRP und Fibrinogen CRP und Koronare Herzkrankheit Risikofaktoren der Arteriosklerose
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