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Die koronare Herzkrankheit (KHK) ist die
hauptsachliche Todesursache in den
USA [5]. Eine Vielzahl von physiologischen
und pathologischen Ereignissen kann die
Entstehung einer KHK beschleunigen. Korper-
liche Belastung und Ernahrung sind zwei
wesentliche Hauptfaktoren in der Pravention
der Entstehung einer KHK. Andere Risikofak-
toren sind Bluthochdruck, Diabetes mellitus,
Ubergewicht und Rauchen [2]. Es wurde be-
richtet, dass eine Ernahrung mit einem hohen
Anteil an gesattigten Fetten zu einer Er-
hohung des Lipidspiegels im Blut fiihrt und
damit die Bildung der Anzahl an atherosklero-
tischen Plaques erhdht. Die meisten Falle
einer KHK sind durch Atherosklerose bedingt
[4], einer Ansammlung von Fettablagerungen
an den Arterienwanden. Eine Vielzahl von Lipi-
den und Lipoproteinen spielen eine signifi-
kante Rolle in der Entstehung der Atherosk-
lerose. Lipoproteine sind Lipid-Protein-Kom-
plexe, die wasserunlosliche Lipide im Plasma
transportieren. Alle Lipoproteine sind zusam-
mengesetzt aus einer hydrophoben Aussen-
haut aus Cholesterinester oder Triglyceriden
und einer Oberflachenschicht aus Phospholi-
piden, freiem Cholesterin und Apo-Lipoprotei-
nen[4]. Eine hohe Aufmerksamkeit wurde auf
zwei Lipoproteine konzentriert; high density

lipoprotein Cholesterin (HDL-C) und low den-
sity lipoprotein Cholesterin (LDL-C). High den-
sity Lipoproteine transportieren iiberschiissi-
ges Cholesterin aus dem peripheren Gewebe
zur Leber wo es verstoffwechselt wird. Ein
wesentlicher Faktor beim HDL-Cholesterin-
Transport ist die Anwesenheit von Apolipopro-
tein A-1 (Apo A-1). Apo A-1, der Hauptpro-
teinanteil des HDL-Cholesterins, funktioniert
durch die Aktivierung der Lecithin Cholesterin
Acetyl Transferase (LCAT). Die LCAT Enzyme
fiihren freies Cholesterin in Cholesterinester
iber. Das LCAT System ist deshalb wichtig,
weil es an der Entfernung von liberschiissigem
unveresterten Cholesterin aus den Lipoprotei-
nen und Geweben beteiligt ist. Das low densi-
ty Lipoprotein transportiert Cholesterin zu
den Zellen, die dieses Lipid verarbeiten kon-
nen. Das LDL Cholesterin wird iiber einen Pro-
teinrezeptor in die Zelle eingeschleust. Das
LDL-Cholesterin tragt an der Aussenhaut ein
spezifisches Protein, das Apolipoprotein B
(Apo B). Dieses Protein hilft beim Entfernen
von LDL-Cholesterin aus dem Plasma durch
eine Bindung an LDL Rezeptoren an den Zel-
len. Es wurde berichtet, dass hohe LDL und
niedrige HDL Spiegel, die Pradisposition fiir
Atherosklerose erhoht[11]. Zusatzlich existiert
ein ahnlicher Zusammenhang zwischen Apo B
und Apo A-1.

Fortschritte bei der Untersuchung der KHK
haben deutlich darauf hingewiesen, dass eine
effektive Pravention der KHK sowohl Didt als
auch korperliche Aktivitat und Belastung
beinhalten soll. Ein wesentlicher Faktor zur
Reduktion von Herzkrankheiten ist die Be-
handlung des iiberhohten Blutcholesterins.
Eine Diat, welche die Gesamtfettaufnahme auf
30% der Gesamtkalorienmenge reduzierte
und einen hoheren Anteil ungesattigter Fett-
sauren und einen niedrigeren Anteil gesattig-
ter Fettsauren enthielt, war wirksam bei der

(59 ]



Reduktion des Cholesterinspiegels. Eine
aggressivere und effektivere lipidsenkende
Therapie stellt die Verwendung von Arzneimit-
teln wie Colestipol, Gemfibrozil oder Lovista-
tin dar. Tagliches aerobes Training kann in
einer dhnlichen Weise den Gesamtcholester-
inspiegel und das LDL-Cholesterin senken
sowie den HDL-C Wert erhohen [14].

Gesattigte Fettsauren in der Nahrung erhéhen
das LDL-Cholesterin und den Gesamtchole-
sterinspiegel des Menschen. Die Erhéhung
des Serumcholesterins wird hauptsachlich
durch die LDL Fraktion verstarkt. Isotopen-
Studien der Kinetik des LDL Cholesterins beim
Menschen zeigten, dass die Erhthung des
LDL durch die gesattigten Fettsduren ein
Resultat des eingeschrankten Abbaus des LDL
aus dem Kreislauf ist [11].

Es gibt eine streng inverse Beziehung zwi-
schen dem HDL Cholesterin und dem Auftre-
ten an koronarer Herzkrankheit beim Men-
schen. In den meisten Féllen kann man den
Lebensstil als dominanten Faktor annehmen.
Der Zusammenhang zwischen LDL und HDL
Cholesterin ist zur Zeit unklar. Ein umgekehr-
ter Cholesterintransport wurde als eine mogli-
che Theorie fiir die Reduktion der KHK
angenommen. In der Theorie iiber den um-
gekehrten Cholesterintransport wird postu-
liert, dass Cholesterin von den peripheren
Geweben zur Leber transportiert und dort ver-
stoffwechselt wird. Es wird hypothetisch
angenommen, dass HDL als ein Empfanger
des Cholesterins in den peripheren Geweben
agiert und deshalb als ,,reverse cholesterol
transport” bezeichnet wird [4].

Es wird allgemein angenommen, dass gesat-
tigte Fettsauren den LDL Cholesterinspiegel
erhohen. Aufgrund der positiven Korrelation
zwischen LDL-C und dem Auftreten einer KHK
ist die Empfehlung fiir eine Reduktion der
gesattigten Fettsauren selbstverstandlich.

Es gibt guten Grund zur Annahme, dass ein
hoher Blutspiegel von zirkulierendem Lp(a)
einen unabhangigen Risikofaktor fiir die
Entstehung einer KHK bedeuten [9,10]. Wegen
dieses erhohten Risikos eine KHK zu ent-
wickeln wird ein Hauptaugenmerk auf die

Reduktion des Lp(a) gelegt. Diat und medika-
mentdse Therapie sind jedoch keine effekti-
ven Methoden [7, 8, 13]. Andererseits kann
korperliche Belastung und Training eine
wesentliche Einflussgrof3e zur Reduktion des
Lp(a) Spiegels sein. Lp(a) wurde als ein athe-
rogenes und thrombogenes Molekiil klassifi-
ziert. Apo (a) existiert in einigen Isoformen
von unterschiedlicher Grofle. Die Grof3e des
apo(a) zeigt einen umgekehrten Zusammen-
hang mit dem Lp(a) Plasmaspiegel. Die zur
Zeit verwendete therapeutischen Optionen
wie Ernahrungsumstellungen und medi-
kamentose Lipidsenkertherapien zeigen
scheinbar wenig Effekt um eine erhdhte
Plasma Lp(a) Konzentration zu beeinflussen.
Die physiologischen Funktionen des Lp(a)
sind zur Zeit noch nicht klar. Ebenso erscheint
die Synthese und der Abbau des Lp(a)
vollkommen unklar. Trotz dieser Unklarheiten
wurde Lp(a) als ein Risikofaktor fiir athero-
sklerotische kardiovaskulare Erkrankungen
festgestellt [9]. Aus diesem Grund erscheint
es selbstverstandlich, die Bestimmung des
Plasma Lp(a) Spiegels als eine sinnvolle Dia-
gnostik bei Patienten mit einem Risiko fiir die
Entwicklung einer KHK zu verwenden.

Ein ausreichender Nachweis existiert, dass
tiber die Nahrung aufgenommenes Choleste-
rin den Serumcholesterinspiegel beim Men-
schen und bei verschiedenen Tierarten
erhoht. Weiters wurde gezeigt, dass die
Aufnahme von Cholesterin {iber die Nahrung
bei verschiedenen Tierarten wie Primaten,
Hamstern, Ratten, Schweinen und anderen
Atherosklerose auslosen kann. Diese indu-
zierten Veranderungen erhéhen das zirkulie-
rende LDL-C und modifizieren zusatzlich die
Grof3e und die Zusammensetzung der LDL-C
Teilchen, speziell der Cholesteryl-Ester [4].

Es ist bekannt, dass Ausdauertraining das
HDL-Cholesterin erhéht und auch die Unter-
fraktionen verindert. So wurde die Anderung
der HDL2 Unterfraktion mit Ausdauertraining
in Verbindung gebracht und mit einem umge-
kehrten Zusammenhang mit KHK. Zusatzlich
wurde Ausdauertraining mit einer Reduktion
der Triglyceride (TG) und dem verstarkt athe-
rogen wirksamen LDL-C und VLDL-C in Verbin-
dung gebracht [5].
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Selbstverstandlich werden Didtformen und
verschiedenste Arten der korperlichen Be-
lastung und/oder korperlichen Aktivitat auch
in Zukunft eine wesentliche Rolle in der Ver-
meidung der koronaren Herzkrankheit spielen,
unabhangig von Alter, Geschlecht oder kor-
perlicher Leistungsfahigkeit.

Studien an Tieren, so z.B. an Schweinen
haben sich als ausgezeichnete Modelle zum
Studium des Lipidstoffwechsels heraus-
gestellt [6]. Das Serum-Lipoprotein-Profil
des Schweines ist dem des Menschen sehr
ahnlich, inklusive der Heterogenitat der
LDL und HDL Untergruppen. In einer Anzahl
von Studien wurden Schweine verwendet, um
den Zusammenhang zwischen kérperlicher
Belastung, Lipidstoffwechsel und Athero-
genese zu untersuchen. Yucatan Miniatur-
schweine haben eine dhnliche aerobe Kapa-
zitat wie der Mensch mit vergleichbaren
physiologischen und kardiovaskuldren Reak-
tionen auf Belastung [1]. Stucci et al. [12]
untersuchten den Einfluss von Belastung
auf Plasmalipide und LDL Unterfraktionen
bei Miniaturschweinen, die zwei Jahre lang
ein aerobes Training durchgefiihrt hatten.
Diese Autoren berichteten, dass diese Minia-
turschweine ein aktives Lipoprotein Lipase
Aktivitats- System haben, jedoch ihr HDL
wenig bis gar keine HDL2 Unterfraktion bein-
haltet. Die Ergebnisse von Stucci et al. [12]
lassen weiters den Schluss zu, dass korperli-
che Belastung eine Rolle in der Beeinflussung
des HDL2 Spiegels spielen kann, ebenso wie
auf die Zusammensetzung der LDL Unterfrak-
tionen, im speziellen LDL2, die beide mit
einem verminderten Risiko fiir Atherosklerose
in Verbindung gebracht werden. Der Anstieg
des HDL Cholesterins bei Ausdauerathleten
ist vorrangig ein Ergebnis einer Zunahme des
HDL2-Cholesterins.

Die Auswirkungen von chronischer aerober
korperlicher Belastung wie z.B. Ausdauer-
training auf die Plasmalipide ist fiir den
Menschen ausreichend dokumentiert. Die
deutlichsten Anderungen beim Menschen
sind ein HDL-Cholesterin Anstieg und eine
Abnahme der Triglycerid Konzentration [3].
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