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Das Marchen vom ,, bOosen Cholesterin
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Einleitung und Zusammenfassung

Behauptungen, die wir stdndig hdren
und die uns verunsichern:

e Cholesterin ist schadlich. Cholesterin
macht Arteriosklerose und Herzinfark-
te.

e Wer seinen Cholesterinwert senkt, lebt
langer. Je niedriger der Cholesterin-
wert, desto besser.

o Esgibt boses und gutes Cholesterin.
Zwei Drittel der Erwachsenen haben
zu hohe Cholesterinwerte und sollten
regelméafiig Statine schlucken, um ei-
nem drohenden Herzinfarkt vorzubeu-
gen.

Was aber wissen wir wirklich?

Cholesterin ist ein lebensnotwendiger
Stoff. Esist Bestandteil aller Membra-
nen und wird benétigt zur Synthese der
Gallensauren, des Stresshormons Corti-
sol, der Hormone fir den Mineralhaus-
halt und der Geschlechtshormone.

Zwei Drittel destéglich benétigten Cho-
lesterins werden in der Leber syntheti-
siert, nur ein Drittel wird in der Regel
mit der Nahrung zugefUhrt: je weniger
die Nahrung enthélt, desto mehr synthe-
tisiert die Leber und umgekehrt. Auf-
nahme, Synthese, Ausscheidung und
Bedarf sind fein aufeinander abge-
stimmt, so dass es keine |ebensbedohli-
che Hypercholesterinamie gibt, aufler
bei einer seltenen Erbkrankheit.

Das angeblich ,,bdse" Cholesterin oder
LDL transportiert Cholesterin von der
L eber zu allen Geweben; das angeblich
»gute" Cholesterin oder HDL transpor-
tiert das dort nicht mehr gebrauchte zu-
ruick zur Leber.

Die Behauptung, die Arteriosklerose
werde durch erhdhte Chol esterinwerte
im Blut verursacht, ist eine unter mehre-
ren Hypothesen, jedoch keine bewiesene
Theorie.

Die korpereigene Chol esterin-Synthese
beginnt bei einem Enzym (HM G-CoA-
Reduktase), dessen Aktivitét sorgfaltig
gesteuert ist: in allen Zellen wird es ge-
hemmt durch das unmittel bare Produkt
sowie indirekt durch das Endprodukt
Cholesterin; in der Leber wird es durch
Insulin aktiviert (bei kohlenhydratrei-
cher Erndhrung) und durch Glucagon in-
aktiviert (im Zustand des Hungerns).

Deshalb sollte, wer seinen Cholesterin-
Spiegel diétetisch senken will, beim Zu-
cker-Konsum anfangen. Vom Synthe-
seweg, der von diesem Enzym ausgeht,
zweigenin alen Zellen die Synthesen
wichtiger Komponenten sowohl fir den
energieliefernden al's auch fur den auf-
bauenden Stoffwechsel ab. Statine
hemmen die HM G-CoA-Reduktase, so
dass mit ihnen in der Leber die Choles-
terinsynthese gedrosselt wird. Daswird
allerdings mit Nebenwirkungen erkauft;
dennin allen Zellen sind auch andere
Synthesen davon betroffen. Ungeachtet
dieses biochemischen Wissens und unge-
achtet des Verdachts, der dazu filhrte,
dass ein bestimmtes Statin vom Markt
genommen wurde, gehdren Statine zu
den zehn umsatzstérksten Medikamenten.
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We are constantly confronted with these

puzzling notions about cholesterol:

e Cholesterol is harmful. Cholesterol
causes atherosclerosis and heart at-
tacks.

o Those who reduce their cholesterol lev-
elswill livelonger. Only a low choles-
terol level isa good cholesterol level.
There are good cholesterols and bad
cholesterols.

¢ Two adultsin three have too high cho-
lesterol levels and should take statin
drugsregularly in order to reduce their
risk of cardiovascular attacks.

However, one should keep in mind:

Cholesterol isindispensable to our
body. It isa part of all animal mem-
branes and is needed for synthesizing
bile acids, the stress hormone cortisol,
the hormones regulating the mineral
turnover, and sex hormones as well.

In general two thirds of the cholesterol
needed are synthesized in the liver, only
the remainder has to be taken up with
food: the lower the nutritional uptake
the higher isthe rate of cholesterol syn-
thesized in the liver—and vice versa.
Uptake, synthesis, excretion, and de-
mand are in a well-tuned balance, so
that — except for instances of a rare he-
reditary disease — life-threatening hy-
percholesterolemia is unlikely to occur.

Theill-reputed low-density lipoproteins
(LDL) are needed to carry cholesterol
fromthe liver via the blood to all tis-
sues; high-density lipoproteins (HDL),
which are reputed to be “ good” , serve
to carry cholesterol that is no longer
needed back to the liver:;

The assumption that high blood levels of
cholesterol are responsible for athero-
sclerosisisjust one among several exist-
ing hypotheses and still remainsto be
proven.

Endogenous cholesterol synthesisisini-
tiated by an enzyme (HMG-CoA reduc-
tase) whose activity is highly regulated:
in every cell it isinhibited by itsimme-
diate product as well as—indirectly—
by the chain’sfinal product cholesterol;
in the liver it is activated by insuline (as
the result of a diet rich in carbohy-
drates) and de-activated by glucagon (in
the state of hunger). In every cell the
synthesis of many components needed in
energy yielding metabolismand in
anabolism are sidelines of the pathway
initiated by HMG-CoA reductase. Satin
drugs inhibit this enzyme, thereby reduc-
ing the synthesis of cholesterol in the
liver. However, thisis achieved at the
cost of serious side effects, since lower-
ing the cholesterol level by statins also
affects other synthetic pathways in every
cell of the body. Nevertheless, statins
are among the 10 top-selling drug cate-
gories.
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Cholesterin ist ein lebensnotwendiger
Stoff, so wichtig, dass wir nicht auf die
Versorgung von aul3en alein angewie-
sen sein darfen. Wir synthetisieren da-
von téglich mindestens 1.000 mg, mehr
als doppelt so viel, aswir durch die
Nahrung aufnehmen.

Warum lebenswichtig?

Erstens, Cholesterin ist Bestandteil
aller Membranen; dassind

e die AuRenwénde der Zellen

o die Wande innerhalb der Zellen (zum
Beispiel das Rohrensystem des endo-
plasmatischen Netzwerkes, an dem
Proteine synthetisiert werden und Ent-
giftungen stattfinden, oder die Lyso-
somen, in denen eine Zelle ales ver-
daut, was sie nicht mehr benétigt, oder
















