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schlecht für die Nerven?

Zusammenfassung
Die Interpretation der Serumlipide in der Labordiagnostik wird stark beeinflusst
durch ihreBedeutungauf kardiovaskulärer Ebene. Allerdings stehtdie Senkungder
Cholesterinwerte mit Statinen zunehmend in der Kritik, da die negativen Folgen
eines erniedrigten Cholesterinspiegels für das Nervensystem inzwischen gut do-
kumentiert sind.
30 Jahre Praxiserfahrung mit dem proteomischen Profil nach C.E.I.A. haben den
Verdacht aufkommen lassen, dass ein (sehr) hohes HDL-Cholesterin Belastungs-
zeuge oder sogar Verursacher für Erkrankungen des Nervensystems sein könnte.
Eine Neuorientierung der Zielwerte für Lipid- und Lipoproteinparameter nach
Alter und Geschlecht gelingt durch die Analyse von sehr großen Patientenkollek-
tiven.
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Abstract
Serum lipids are usually interpreted in regard to their cardiovascular significance.
But lowering cholesterol with statins is more and more criticized as the adverse
results for the nervous system have been well documented by now. 30 years of
experience with functional proteomics according to C.E.I.A. have raised the suspi-
cion, that a (very) high HDL cholesterol is a sign if not even the very reason for
illnesses of the central nervous system. A realignment of the target values for lipids
and lipoproteins related to age and sex can be achieved through analysis of large
patient populations.

Keywords
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Einleitung

C.E.I.A. ist eine medizinische Organisa-

tion, die Endeder 1970er-Jahre erstmals die

Beziehung zwischendemProteinogramdes

Serums (heute spricht man vom Proteom

desSerums)undderEntstehungvonKrank-

heiten theoretisch beschriebenhat. Auf die-

ser Basis wurde eine für Mediziner leicht

anwendbareMethode (im Folgenden: funk-

tionelles Eiweißprofil) entwickelt, die zur

Diagnose, Prognose und Therapie von chro-

nischen, symptomatisch schlecht erfassba-

ren Krankheiten führte.

Das funktionelle Eiweißprofil bildet,

farblich gekennzeichnet, vier große Grup-

pen von Proteinen ab, die innerhalb der

Homöostase des kolloidalen Systems des

Serums eine wichtige Rolle spielen:

& GP: saure Glykoproteine (pHi 3,5–

6,5) = zelluläre Immunität unter

adrenerger Modulation

& LP: neutrale Lipoproteine (pHi 7) =

Nervensystem unter neuro-vegeta-

tiver Modulation

& IG: basische Immunglobuline (pHi

7,5–9) = endogene Immunglobuline

unter endokriner Modulation

& BP: Breitbandparameter (pHi 3,5–

9,5) = exogene Immunglobuline des

mukosalen Systems (MALT = Mucosa

Associated lymphoid Tissue) unter

immunologischer Modulation

Hieraus ist die Gruppe der Lipoprotein-

Parameterwegen ihrerdiagnostischenAus-

sagekraft und den ableitbaren Therapieop-

tionen besonders hervorzuheben: Ein Netz

aus weltweit 1500 Anwendern der Metho-

de hat über Jahre wichtige Erfahrungen zu-

sammengetragen, die in der letzten Zeit

mehr undmehr durch aktuelle Forschungs-

arbeiten bestätigt werden: Veränderungen

der Serumlipide sind keineswegs nur für

die kardiovaskulären Erkrankungen von

Bedeutung, sondern ganz besonders auch

für Erkrankungen des Nervensystems. Vor

einer ausführlichen Darstellung dieser Er-

gebnisse ist es sinnvoll, sich kurz mit dem

Stand der Diskussion über das Cholesterin

zu befassen.

Veröffentlichungen über
Cholesterin und Nerven-
system

Schon wenn man sich die gängige Lite-

ratur anschaut, stellt man fest, dass es eine

große Zahl wissenschaftlicher Arbeiten

gibt, die sich bemühen, die Desinformation
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zu korrigieren, dass Cholesterin wegen sei-

nernegativenBedeutungalskardiovaskulä-

rer Risikofaktor der öffentliche Feind Num-

mer eins ist [1–5]. Als aktuelles Beispiel sei

auf die Arbeit von de Lorgeril, Autor des Bu-

ches „Cholesterin, mensonges et propagan-

de (Cholesterin, Lügen und Propaganda)“

[6], zur Kritik der Jupiter-Studie über Rosu-

vastatine verwiesen [7]. In der Jupiter-Stu-

die (Justification for the Use of Statins in

Primary Prevention) wurden erheblich

weniger kardiovaskuläre Erkrankungen

bei Patienten ohne KHK und normalem

oder erniedrigtemCholesterinspiegel nach-

gewiesen. Nach kritischer Analyse durch

de Lorgeril sind die Schlussfolgerungen

daraus für die Anwendung von Statinen

in der primären Vorsorge von KHK nicht

zu halten, insbesondere nicht hinsichtlich

der Rolle von kommerziellen Sponsoren.

Cholesterin grundlegend für
das Gehirn

Ein zweiter wissenschaftlicher Schwer-

punkt widmet sichder Beziehung zwischen

Cholesterin und Nervensystem. Zu diesem

Thema gibt es inzwischen viele, leider

schon Medizinern kaum und der Allge-

meinheit gar nicht bekannte, Veröffentlich-

ungen [8–19]. Um noch einmal de Lorgeril

zu zitieren:

„Cholesterin ist ein grundlegendes

Molekül für das Gehirn, es darf nicht

fehlen! Wir kennen eine Reihe von

Krankheiten im Bereich des Gehirns, bei

denen eine verminderte Synthese von

Cholesterin vorliegt. Hier gilt, vereinfacht

ausgedrückt: Je weniger Cholesterin vor-

handen ist, desto ausgeprägter die kog-

nitive Störung oder Minderbegabung (…)

Statine sind leider in der Lage, die Blut-

Hirn-Schranke zu durchbrechen und da-

mit die Synthese des Cholesterins im

Gehirn zu reduzieren (…) Haben wir wis-

senschaftliche Daten (oder andere Bele-

ge), die nahelegen, dass die Statine un-

sere kognitive Fähigkeiten, unsere Intel-

ligenz reduzieren? Die Antwort lautet: Ja!

Wenigsten zwei klinische Studien haben

zweifelsfrei gezeigt, dass im Vergleich zu

Placebo unter Statinen eine Verminde-

rung der kognitiven Kapazität auftritt (…)

Wir haben außerdem eine ganze Menge

von Beweisen (…), dass genetisch be-

dingte mentale Behinderungen durch

Statine induziert werden können (…)“

[20].

Schon 1995 hatte Prof. PierreMagnin in

Cannes in einem richtungsweisenden Vor-

trag deutlich gesagt, dass „diemedizinische

Gemeinschaft ihre Vorstellungen über Lipi-

de verändern muss: unser Gedächtnis, das

ist Fett (…)“ [21].

Das Gehirn besteht zu zwei Dritteln aus

Fettgewebe, u.a. sind die Membranen der

Neuronen aus einer doppelten Fettsäure-

schicht aufgebaut, die eine Filtrationspas-

sage für Substanzen darstellen, die in die

Zelle und aus ihr heraus migrieren.

Die Myelinscheiden der Neuronenwie-

derum bestehen sogar zu 70% aus Fetten

und nur zu 30% aus Proteinen [22]. Obwohl

es nur 2% unseres Gesamtkörpergewichts

ausmacht, enthält das Gehirn 25% unseres

gesamten Cholesterins, das meiste im Be-

reich dieser Myelinscheiden. Fast das ge-

samte zerebrale Cholesterinwird lokal syn-

thetisiert, denn die Lipoproteine im Blut

sindnicht inder Lage, dieBlut-Hirn-Schran-

ke zu passieren. Die De-novo-Synthese von

zerebralem Cholesterin steht im Gleichge-

wicht zum Abbau über Cytochrom P-450

zu Oxysterol und 24S-Hydroxycholesterin.

Oxysterol kanndie Blut-Hirn-Schrankepas-

sieren.

90% aller Zellen des Gehirns sind sog.

Gliazellen (Astrozyten, Oligodendrozyten

und Mikroglia-Zellen). Gesteuert von die-

sen Gliazellen bilden die Neuronen eine

Vielzahl sehr effektiver Synapsen. Das Den-

ken, die Erinnerung, die Lernfähigkeit und

alle mentalen Funktionen hängen von die-

ser Synapsenbildung ab:Diese Fähigkeit hat

damit eine direkte Wirkung auf die psychi-

sche unddie allgemeineGesundheit. Bis zur

Jahrtausendwende hat die Wissenschaft

den Faktor gesucht, mit der Gliazellen die

Neuronen zur Synapsenbildung anregen

und bei dessen Abwesenheit weniger Neu-

ronen mit schwächeremWirkungsgrad ge-

bildet werden.

Eine Veröffentlichung aus dem Jahr

2001 [23] beschreibt, dass zunächst das

Apolipoprotein E (ApoE), das diesen Glia-

faktor transportiert, verdächtigt wurde,

dieser Faktor zu sein. Als man jedoch die

Neuronen mit ApoE behandelte, entspra-

chen die erzielten Ergebnisse bei der Bil-

dung der Synapsen nicht den Erwartungen.

Daraufhin konzentrierte sich das Interesse

auf das Lipid, das durch ApoE transportiert

wurde:Wurden die Neuronen einer Lösung

mit 10 μg/ml Cholesterin ausgesetzt, konn-

te ein Anstieg der Synapsenbildung um den

Faktor 12 beobachtet werden. Andere Lipi-

de (Phosphatidylcholin und Sphingomye-

lin), die auchdurchApoE transportiert wer-

den, hatten dagegen keinen signifikanten

positiven Effekt, sondern erwiesen sich in

hohen Dosen sogar als toxisch für die Neu-

ronen. Auf der andern Seite war die Synap-

senbildung stark reduziert, wenn die Cho-

lesterinsynthese in den Gliazellen durch

Mevastatingabe vermindert war. Wurde

jetzt Cholesterin zugeführt, war der positi-

ve Effekt auf die Synapsenbildung komplett

wiederherstellbar. Die Autoren hatten auf

diese Weise das Cholesterin als limitieren-

den Faktor für die Synapsenbildung identi-

fiziert.

Gestörter Cholesterinstoff-
wechsel und verminderte
zerebrale Funktion

Bei neurodegenerativen Erkrankungen

ist der Cholesterinstoffwechsel gestört

und/oder der Gehalt des Gesamtcholeste-

rins im ZNS abweichend: Die Kapazität

von Transport und Wiederverwertung des

zerebralen Cholesterins spielen offensicht-

lich eine wichtige Rolle bei der Genese die-

ser Krankheiten. Arbeiten von Yeon-Kyun

Shin (Iowa State University) bestätigen,

dass die Statine ihre hemmende Wirkung

auf die Cholesterinproduktion nicht nur

in der Leber, sondern auch im Gehirn ent-

wickeln, was zu verminderten zerebralen

Funktionen führt. „Wenn man dem Gehirn

Cholesterin entzieht, ist der verantwortli-

che Mechanismus der Neurotransmitterse-

kretion auf direkte Weise berührt“ [24].

Der zentrifugale Transport (Leber→ Pe-

ripherie) wird durch LDL-C („schlechtes

Cholesterin“) sichergestellt, der umgekehr-

te, zentripetale (Peripherie→ Leber), durch

HDL-C („gutes Cholesterin“). Ein gestörtes

Gleichgewicht zwischen beiden kannmög-
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licherweise zu Ablagerungen im zellulären

Bereich führen.

Shin [24] schätzt, dass die Neurotrans-

mittersekretion um den Faktor 5 gebremst

wird, wenn Statine die LDL-Cholesterin-

Synthese hemmen. Eine vermehrte Zufuhr

von Cholesterin aus der Nahrung mit dem

Ziel einer Erhöhung des Serumcholesterin-

spiegels hat erwartungsgemäß keinen ge-

genteiligen Effekt, denn Cholesterin kann,

wie erwähnt, die Blut-Hirn-Schranke nicht

passieren. Es gibt also keine Beziehung zwi-

scheneiner Cholesterinaufnahmedurchdie

Ernährung und der zerebralen Funktion.

Trocken, aber wichtig:
Demografische Daten

Im Licht dieser Erkenntnisse habenwir,

um die physiologischen und pathologi-

schen Mechanismen von Lipiden und Lipo-

proteinen besser zu verstehen, ihre Vertei-

lung in großen Patientenkollektiven unter-

sucht. Dazu hatte uns das überregionale

LaborMedina [25] eine repräsentativ große

Menge an Labordaten zur Verfügung ge-

stellt: sowohl die anonyme Gesamtheit

der Medina-Daten als auch die für unseren

Gemeinschaftspraxis [26] patientenspezifi-

schenDaten. Es handelt sich umdrei Daten-

sammlungen für Gesamt-, LDL-, HDL-Cho-

lesterin und den kardiovaskulären Risiko-

faktor. Die erste stammte aus der Zeit von

1999–2002, als die Beziehung zwischen

HDL-Cholesterin und neuropsychischen

Beschwerden erstmals beobachtet wurde.

Die zweite umfasste Daten von 2004–

2005 und die letzte alle Daten des Labors

von 2004–2011. So kamen mehr als

970000 Daten von männlichen Patienten

und mehr als 1 100 0000 von Patientinnen

zusammen,was eine sehr validebiostatisti-

sche Analyse der Verteilung ermöglichte

(Abb. 1, 2).

Ergebnisse

Die Analyse des Gesamtcholesterins zeigt

folgende von Alter und Geschlecht ab-

hängige Merkmale:

& Mit Beginn des Erwachsenenalters

(Männer ab 20, Frauen ab 30) bis zum

50. Lebensjahr ist ein linearer Anstieg

des Gesamtcholesterins zu beobachten.

Danach sinkt dasGesamtcholesterin bis

zum Senium wieder langsam ab.

& Bei denmännlichen undweiblichen Ju-

gendlichen findet man einen kleinen

Einbruch des Gesamtcholesterins nach

der Mitte der zweiten Lebensdekade,

ein „Pubertätsloch“, über das bislang

noch nicht berichtet wurde.

& Im Gegensatz zu dem von allen Seiten

propagierten oberen Grenzwert von

190 mg% liegt der allgemeine Mittel-

wert bei Männern bei 192 mg%, bei

Frauen sogar bei 201 mg%.

& Betrachtet man die Streuung von einer

Standardabweichung über den Mittel-

wert, ergibt sich eine altersbezogene

neue Definition individueller Normbe-

reiche: So liegt der obere Grenzwert

für einen 30-jährigen Mann bei

200 mg% Cholesterin, während der-

selbe Wert bei 55-jährigen Frauen

den unteren Grenzwert markiert!

Dieselbe Analyse, angewandt auf HDL-

Cholesterin, zeigt eine ganz andere, über-

raschende Dynamik:

& Eine altersbezogene Progression und

Regression besteht nicht, die Werte

bleiben stabil.

& Männer haben einen Mittelwert von

53 mg% (Normwert 40 mg%), Frauen

66 mg% (Normwert 45 mg%).

Abb. 1: Gesamtcholesterinwerte männliche Patienten (n = 974794). Abb. 2: Gesamtcholesterinwerte weibliche Patienten (n = 1129 800).
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& 1 mg% HDL-Cholesterin „wiegt schwe-

rer“ als dieselbe Menge Gesamtcholes-

terin: Der Mittelwert der Standardab-

weichung des HDL-Cholesterins ist

nämlich deutlich kleiner als der des

Gesamtcholesterins: bei Männern

13,4 mg% für HDL-Cholesterin im Ge-

gensatz zu 36,8 mg% Gesamtcholeste-

rin (entspricht einem Verhältnis von

1 : 2,74); bei Frauen 16,4 mg% HDL-

Cholesterin zu 36,8 mg% Gesamtcho-

lesterin (Verhältnis 1 : 2,24). Eine ver-

gleichsweise geringe Veränderung des

HDL-Cholesterins kann damit enorme

biologische Wirkungen auslösen.

& Die weibliche Population weist damit

im Vergleich zur männlichen eine Be-

sonderheit auf: Die Standardabwei-

chung ist größer (16,4 mg% gegenüber

13,4 mg%) und ihr Mittelwert ist um

13 mg% höher, was in „männlichen

Einheiten“ einer ganzen Standardab-

weichung entspräche: Hier bietet sich

ein Erklärungsansatz für die weibliche

„Dominanz“ bei pathophysiologischen

Phänomenen im Zusammenhang mit

HDL-Cholesterin (Abb. 3, 4).

Das Verhältnis von Gesamt- zu HDL-Cho-

lesterinwird als kardiovaskulärerRisiko-

faktor (TC/HDL-C) wiedergegeben:

& In der männlichen Population erkennt

man die altersabhängige Bewegung,

bei Frauen ist dies nur angedeutet zu

sehen.

& Die Leitlinien-Grenzwerte für diesen

Faktor werden in beiden Populationen

deutlich unterschritten.

& Normbereiche liegen zwischen 3,2–4,3

(Männer) und 2,8–3,6 (Frauen) (Abb. 5,

6).

& Parallel zum HDL-C-Gehalt, hat die

Erniedrigung dieses sog. Risikofaktors

eine Bedeutung bei der funktionellen

Einschätzung des Nervensystems.

Spannend: Klinische Daten bei
Veränderungen der Serumlipide

Allein aus Krankenakten unserer Ge-

meinschaftspraxis der Jahre 2004 und

2005 wurde durch das Labor Medina ein

Kollektiv von 1473 Patienten (41%Männer,

59% Frauen) zufällig zusammengestellt, bei

dem in 37 Fällen ein HDL-Cholesterin-Wert

über 100 mg% gefunden wurde. Diese

37 Patienten (darunter 35 Frauen!) hat-

ten ein Durchschnittsalter von 53 Jahren.

Noch auffälliger als der extrem hohe

Frauenanteil selbst waren die Kranken-

akten dieser Patientinnen: Wir fanden ge-

häuft klinische Stichwortewie Stress, Über-

forderung, Burn-out, Schlaflosigkeit, Alko-

hol-Abusus, Beziehungskonflikte, Suizid-

versuche. Uns wurde endgültig klar, dass

HDL-Cholesterin nicht nur als kardiopro-

tektiver Faktor verstanden werden kann

(Abb. 7).

Zwei Überlegungen beherrschen seither

unsere Analyse des HDL-Cholesterins:

& Offensichtlich ist ein hohes HDL-Cho-

lesterin mit Störungen des Nervensys-

tems verbunden.

& Frauen sind in dem Kollektiv mit einer

Erhöhung des HDL-Cholesterins und

den genannten klinischen Stichworten

(als Folge oder als Ursache) deutlich

überrepräsentiert.

Das zweite, größere und aktuellere Kol-

lektiv des Labors Medina aus den Jahren

2004–2011 bezieht sich auf 6344 Patienten

(2587♂/3757♀), ebenfalls aus unserer Ge-

meinschaftspraxis. Aus diesem Kollektiv

wurden alle Patienten isoliert, die beim

HDL-Cholesterin eine Standardabwei-

chung > + 1,5 aufwiesen, ergänzt um ein

zweites Kriterium, eine Standardabwei-

chung beim kardiovaskulären Risikofaktor

TC/HDL-C < – 1,5. Bei beiden Kriterien lag

der Frauenanteil über 60%. Wie die Abbil-

dungen (v = Frauen, m = Männer) zeigen,

ist die Geschlechterverteilung beim Ge-

Abb. 3: HDL-Cholesterin-Mittelwert bei Männern. Abb. 4: HDL-Cholesterin-Mittelwert bei Männern.
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samtcholesterin fast ausnahmslos stabil,

während bei HDL-Cholesterin mit zuneh-

mendem Wert ein deutlicher Überhang

des weiblichen Geschlechts zu beobachten

ist. Mit anderenWorten: Je höher das HDL-

Cholesterin, desto mehr Frauen findet man

in dem Kollektiv (Abb. 8, 9).

Die Kombination beider Merkmale

(HDL-C > +1,5 und RF < –1,5) selektierte

104 Daten aus 6344 Analysen, entspre-

chend 70 Patienten, sozusagen das kom-

binierte Nonplusultra hinsichtlich eines

fehlenden kardiovaskulären Risikos. Er-

staunlicherweise erhielten wir eine relativ

ausgewogene Geschlechterverteilung (♂/

♀: 32/38 = 46%/54%).

In Tabelle 1 sind die Diagnosen (Mehr-

fachnennungen) aufgeführt.

Was zuerst ins Auge sticht, ist die An-

zahl der Alkoholerkrankungen bei den

Männern mit 4 alkoholischen Leberzirrho-

sen und 2 daraus resultierenden Todesfäl-

len. Es ist bekannt, dass ein regelmäßiger

Konsum von Alkohol zu einer signifikanten

Erhöhung des HDL-Cholesterin führt [27,

28], ein weiteres wichtiges Argument, um

HDL-Cholesterin als Marker für neurologi-

sche Toxizität zu interpretieren.

Außerdem fiel auf, dass die Diagnosen

zu fast 80% den neuro-ektodermalen Be-

reichbetrafen, entwederdirekt als periphe-

re (z.B. Neuralgien) oder zentrale Erkran-

kungen des Nervensystems (z.B. Epilep-

sien), einschließlich der Psychiatrie (z.B.

Angsterkrankungen) und Psychosomatik

(z.B. Schlaflosigkeit), oder indirekt bei

Schmerz- und Erschöpfungssyndromen.

Selbst bei den Hauterkrankungen handelt

es sich um denselben ontogenetischen Ur-

sprung, nämlich das Ektoderm. Übrigens

weiß man vom Leistungssport auch, dass

bei exzessivem körperlichen Training eine

Erhöhung des HDL-Cholesterins auftreten

kann.

Cholesterin und funktionelle
Proteomik nach C.E.I.A.

Die C.E.I.A.-Methode lässt uns die kli-

nische Bedeutung von Cholesterin und

seinen Lipoproteinen besser verstehen.

Analog zu diesen finden sich nämlich im

Eiweißprofil verschiedene Lipoprotein-

Parameter, die in unterschiedlichen klini-

schen Ebenen hierarchisiert sind. Einen

zentralen Punkt bildet die Leber, hier wer-

den die Lipoproteine synthetisiert. Ist die

Leberfunktion oder das prähepatische

Verdauungsniveau gestört, finden sich im

Eiweißprofil veränderte Lipoprotein-Para-

meter der (V)LDL-Ebene, der proteomische

Leitparameter in diesem Zusammenhang

ist Burstein (die Benennung der Parameter

Abb. 5: Verhältnis von Gesamt- zu HDL-Cholesterin bei Männern im
Altersverlauf.

Abb. 6: Verhältnis von Gesamt- zu HDL-Cholesterin bei Frauen im
Altersverlauf.

Abb. 7: Altersstruktur HDL-Cholesterin > 100 mg%.
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richtet sich nach dem Reagenz, das die je-

weilige Eiweißfraktion ausfällt – Burstein

= Reaktion mit Kalziumchlorid). Das Ner-

vensystem befindet sich ganz oben auf die-

ser hierarchischen Leiter, an das (V)HDL ge-

bunden; proteomischer Leitparameter ist

hier Kunkel Phenol (= Reaktion nach Kun-

kel mit Phenol).

Es ist eine Erfahrung des proteomisch

tätigen Praktikers, dass neurovegetative

und psychosomatische Krankheitsbilder

mit Veränderungen der HDL-Parameter

einhergehen. Dabei kann die Reaktion des

Zentralnervensystems sowohl als Hyper-

aktivität (z.B. Erregung) als auch als Hypo-

aktivität (z.B. Erschöpfung) abgebildet wer-

den, eine Differenzierung, die durch Kor-

relationmit den Serumlipiden (quantitative

Methode) undmit denproteomischen Lipo-

protein-Parametern (qualitative Methode)

erst fassbar wird.Wir stellen immer wieder

fest, dass eine Erniedrigung häufiger als

eine Erhöhung vorkommt, und dass eine

solche Erniedrigung oft mit einem oder

mehreren neurologischen Symptomen,

von der Erschöpfung über Neurasthenie

bis zur Depression einhergehen.

Wir haben die Beziehung zwischen

klassischen Serumlipiden und proteomi-

schen Lipoprotein-Parametern mittels

einer statistischen Auswertung von 1598

Eiweißprofilen (Analysenanzahl des Mo-

nats Mai 2011) überprüft. Die Abbildungen

zeigen, dass ein Korrelationskoeffizient von

70–80% zwischen den Lipoprotein-Para-

metern der funktionellen Proteomik (Bur-

stein, Dextransulfat, Kunkel Phenol, Man-

gansulfat, MnCl2-Heparin, MgCl2-DDS,

MgCl2-PP) und Gesamt- bzw. LDL-Choles-

terin besteht (Abb. 10, 11).

Jedoch fand sich entgegen den klini-

schen Erfahrungen zunächst keine statisti-

sche Beziehung zwischen HDL-Cholesterin

und den proteomischen Lipoprotein-Para-

metern. Eine solche entdeckten wir erst,

als wir zwei posthepatische Lipoprotein-

Parameter (Kunkel Phenol + Mangansulfat)

mit schwacher Einzelkorrelation zu HDL-

Cholesterin und zwei prähepatische Lipo-

protein-Parameter mit starker LDL-Choles-

terin-Korrelation (Burstein + MnCl2-He-

parin) in Relation zueinander brachten

(Quotient von Summen der UN BCD (Unité

Binaire Codée Décimale = densiometrische

Maßeinheit, C.E.I.A.-LAB).

Quotient der Summen
der UN BCD
= densiometrische Maßeinheit,

C.E.I.A.-LAB

Kunkel Phenol + Mangansulfat

Burstein + MnCl2-Heparin

Auf 1280 Fälle berechnet, korreliert

dieser Quotient zu 76% mit HDL-Cho-

lesterin!

Tab. 1: Häufige Diagnosen bei den Patienten, die Standardabweichungen > + 1,5 bei HDL-Cholesterin

und <–1,5 beim kardiovaskulären Risikofaktor aufwiesen.

Anzahl Diagnosen

Männer

12 Alkoholkrankheit (4 alkoholische Zirrhose, 2 Todesfälle)

9 Hauterkrankungen

9 neuro-psychiatrische Erkrankungen

7 Stress

7 Erkrankungen des ZNS

5 chronischer Schmerz

5 chronische Erschöpfung

4 Erkrankungen des autonomen Nervensystems

4 allergische Erkrankungen des Respirationstrakts

4 Magen-Darm-Erkrankungen

3 Stoffwechselerkrankungen

3 Leistungssport

2 kardiovaskuläre Erkrankungen

1 Neoplasien

1 Infektionserkrankungen

Frauen

18 chronischer Schmerz

18 Hauterkrankungen

13 chronische Erschöpfung

13 neuro-psychiatrische Erkrankungen

8 Erkrankungen des ZNS

6 Stress

6 Erkrankungen des vegetativen Nervensystems

5 kardiovaskuläre Erkrankungen

5 Neoplasien

5 allergische Erkrankungen des Respirationstrakts

4 Stoffwechselerkrankungen

3 Alkoholkrankheit

3 endokrine Erkrankungen

2 Erkrankungen des Bewegungsapparats

2 Magen-Darm-Erkrankungen

1 Leistungssport

1 Erkrankungen des peripheren Nervensystems
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Dieser HDL/LDL-Quotient sollte bei

+/– 1 liegen und ist daher leicht anzuwen-

den. DerMittelwert unddie Standardabwei-

chungen aus 17678 proteomischen Profilen

der Jahre 2010–2011 errechneten sich wie

folgt:

& Männer + Frauen: 0,99 (σ 0,199)

& Männer: 0,92 (σ 0,172)

& Frauen: 1,04 (σ 0,201)

Es fällt auf, dass die Standardabwei-

chung sehr schmal ist (um 0,2); d.h. ein

Quotient von 1,4 entspricht schon einer

sehr relevanten Erhöhung des HDL-Choles-

terins (Abb. 12).

Abb. 8: Gesamtcholesterinwerte im Verhältnis ♂/♀ (Gemeinschaftspraxis Nieuwelaan 2004–2011).

Abb. 9: HDL-Cholesterinwerte im Verhältnis ♂/♀ (Gemeinschaftspraxis Nieuwelaan 2004–2011).
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Dieses Beispiel lässt sich direkt auf das

Kollektiv der 70 Patienten mit HDL-C

> + 1,5σ und RF < – 1,5σ anwenden. Hier

stelltenwir folgendeMittelwerte und Stan-

dardabweichungen fest – mit der stärksten

Abweichung des Quotienten bei den

Frauen:

& Männer + Frauen: 1,29 (= + 1,5σ)
& Männer: 1,14 (= + 1,3σ)
& Frauen: 1,40 (= + 2σ)

Die Auswertung des HDL/LDL-Quotien-

ten ist besonders interessant bei der Analy-

se von Profilen mit nicht homogenen Ab-

weichungen aller Lipoproteinen, also

ohne offensichtliche globale Hypo- oder

Hyperaktivität. Denn bei der objektiven

Abschätzung und Verlaufskontrolle von

neurovegetativen, psychosomatischen und

anderen Funktionsstörungen des Nerven-

systems wird eine gemeinsame Auswer-

tung von Totalcholesterin mit HDL-Choles-

terin (basierend auf den geschlechts- und

altersgebundenen Normbereichen) und

den Positionen der Lipoproteinparametern

im funktionellen proteomischen Profil so-

wie deren HDL/LDL-Quotient eine unent-

behrliche Hilfe sein, wie das folgende klini-

sche Beispiel zeigt.

Praxisbeispiel

Dieses klinische Beispiel zeigt die Trag-

weite einer kritischen Analyse der Lipid-

werte und unterstreicht deren gegenseitige

Abhängigkeit (Abb. 13).

& Junge Frau, 36 Jahre, macht intensiven

Leistungssport, trotzdem kognitive Er-

schöpfung; bestehendeHerpes simplex
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Abb. 10: Linearer Korrelationskoeffizient der Lipoproteinparameter mit
dem Gesamtcholesterin.
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Abb. 11: Linearer Korrelationskoeffizient der Lipoproteinparameter mit
dem LDL-Cholesterin.

Abb. 12: Mittelwert des HDL/LDL-Quotienten (Praxis Nieuwelaan). Abb. 13: C.E.I.A.-Profil einer 36-jährigen Leistungssportlerinmit kognitiver
Erschöpfung.
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Typ I + II-Infektionen und Reizdarm-

Syndrom;

& Gesamt-Cholesterin 175 mg%, d.h. nie-

drig (Norm ♀ 36 J = 171–204 mg%),

HDL-Cholesterin 110 mg%, d.h. um

+ 2,8σ stark erhöht, (Norm ♀ 36 J =

58–73 mg%), der kardiovaskuläre Risi-

kofaktor 1,67, d.h. parallel stark er-

niedrigt (Norm ♀ 36 J = 2,6–3,3), damit

Konstellation für eine neuropsychi-

sche/neurovegetative Belastung

& Stellung der Lipoproteinparameter des

proteomischen Profils: Trennung zwi-

schen LDL- und HDL-Niveau,

& d.h. erhöhter HDL/LDL-Quotient von

1,67 (= + 3,13 σ).

Fazit

Führt man die laborchemischen Daten

der Lipoproteine des Cholesterins mit de-

nen des funktionellen Eiweißprofils unter

Hinzuziehungdes HDL/LDL-Quotienten zu-

sammen, trägt man der besonderen Rolle

des HDL-Cholesterins bei Erkrankungen

des Nervensystems Rechnung. Anders aus-

gedrückt: Das Maß der Belastung des Ner-

vensystems, sei es als Erschöpfungs- oder

als Erregungszustand, kann jetzt als ein

Maß der HDL-Cholesterinveränderung in

Zahlen ausgedrückt werden. Und damit

stellt sich die Frage, ob das „gute“HDL-Cho-

lesterinwirklich gut ist, oderobesnicht, be-

sonders bei extrem hohen Werten, eine

Schädigung des Nervensystems anzeigt

oder evtl. gar auslöst.

Interessenkonflikte: Der Autor erklärt,

dass er als ärztlicher Berater bei der CEIA-

Benelux tätig ist.

Online zu finden unter:

http://dx.doi.org//10.1055/s-0032-1314678
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