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ZUR SOFORTIGEN FREIGABE 

Orthomolekularer Medizinischer Informationsdienst, 10. Januar 2025 

 

Verständnis der Ursachen von Dyslipidämie bei athero-

sklerotischen kardiovaskulären Erkrankungen 

 

Von Richard Z. Cheng, M.D., Ph.D., Thomas E. Levy, M.D., J.D. 

 

Besonderheiten 

Ein Paradigmenwechsel von der cholesterin-zentrierten Symptombehandlung hin zur 

Bekämpfung der Ursachen von ASCVD hat das Potenzial für Prävention und Umkehrung 

aufgezeigt, wie unsere kürzlich berichteten 10 Fälle von ASCVD-Umkehr (1) zeigen. 

Zusammenfassung 

Dyslipidämie (Fettstoffwechselstörung) war lange Zeit das Hauptziel bei der Behandlung von athe-

rosklerotischen kardiovaskulären Erkrankungen (ASCVD, atherosclerotic cardiovascular disease). 

Wir haben jedoch kürzlich überzeugende Beweise dafür vorgelegt, dass Dyslipidämie ein mechanis-

tischer Zwischenschritt und nicht die eigentliche Ursache von ASCVD ist und dass das jahrzehnte-

lange cholesterin-zentrierte Dogma der American Heart Association (US Herzvereinigung) sowohl 

unvernünftig als auch potenziell unethisch ist und an kriminelle Fahrlässigkeit grenzt (2). 

In unseren internationalen Beratungsdiensten haben wir uns von diesem veralteten Paradigma zu 

einem auf orthomolekularer Medizin basierenden integrativen Ansatz gewandelt, der sich auf die 

Wiederherstellung des biochemischen Gleichgewichts (zwischen Nährstoffen und Toxinen) und der 

physiologischen Harmonie (zwischen verschiedenen Hormonen) konzentriert. Mit diesem Ansatz 

haben wir kürzlich über eine Reihe von 10 erfolgreichen Fällen von ASCVD-Umkehr berichtet (1). 

In diesem Artikel werden die multifaktoriellen Grundursachen untersucht, die zu Dyslipidämie bei-

tragen, darunter Ernährungsfaktoren, Nährstoffmängel, Infektionen, Bewegungsmangel und hormo-

nelle Ungleichgewichte. Besonderes Augenmerk wird auf die Rolle von kohlenhydratreicher Ernäh-

rung, ultra-verarbeiteten Lebensmitteln, Samenölen mit großen Mengen an Omega-6-PUFA (poly-

unsaturated fatty acids, mehrfach ungesättigte Fettsäuren) und hohem Fruktosekonsum gelegt. Die 

Auswirkungen von Mikronährstoffmangel, wie z. B. bei den Vitaminen B, C, D, E und Magnesium, 

werden im Zusammenhang mit dem Fettstoffwechsel untersucht. Darüber hinaus beleuchtet der 

Artikel die Auswirkungen chronischer Infektionen, eines bewegungsarmen Lebensstils und hormo-

neller Fehlregulationen auf Fettstoffwechselveränderungen. 

Das Verständnis dieser Hauptursachen bildet die Grundlage für wirksamere Präventions- und 

Behandlungsstrategien (3). In zukünftigen Beiträgen planen wir, diese Themen ausführlicher zu 

untersuchen und uns für einen Paradigmenwechsel von der cholesterin-zentrierten Behandlung hin 

zur Bekämpfung der zugrunde liegenden Ursachen von Dyslipidämie und ASCVD einzusetzen. 

Einleitung 

Atherosklerotische Herz-Kreislauf-Erkrankungen (ASCVD) sind nach wie vor die weltweit häufig-

ste Ursache für Morbidität (Krankheit) und Mortalität (Sterblichkeit). Seit Jahrzehnten stehen 

Cholesterin und Dyslipidämie im Mittelpunkt der ASCVD-Behandlungsstrategien. Unsere früheren 
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Kritiken am cholesterin-zentrierten Paradigma haben jedoch unterstrichen, dass Dyslipidämie nicht 

die eigentliche Ursache, sondern eher ein Zwischenmechanismus von ASCVD ist (2). Hier untersu-

chen wir die multifaktoriellen Ursachen, die der Dyslipidämie zugrunde liegen, und setzen uns für 

Präventions- und Behandlungsstrategien ein, die diese Ursachen angehen. Wir konzentrieren uns 

hier auf die Kategorisierung der primären Ursachen, die durch Dyslipidämie zu ASCVD beitragen. 

Umfassendere Diskussionen über diese Ursachen werden gegebenenfalls in späteren Beiträgen 

dieser Reihe vorgestellt. 

1. Ernährungsfaktoren und Dyslipidämie 

• Kohlenhydratreiche Ernährung werden stark mit Dyslipidämie in Verbindung gebracht, 

die sich insbesondere durch erhöhte Triglycerid- und verringerte HDL-Cholesterinwerte 

auszeichnet (4–6). Dieser Effekt ist bei Kohlenhydraten mit hohem glykämischen Index 

(Maß für Blutzuckeranstieg nach Essen) besonders ausgeprägt (5). Der Mechanismus kann 

mit einer verminderten Ausscheidung von LDL-Partikeln und einer erhöhten Produktion 

ihrer Vorstufen zusammenhängen (7). Eine kohlenhydrat-induzierte Hypertriglyceridämie 

(erhöhte Triglyceride im Blut) tritt auf, wenn der Kohlenhydratanteil in der Nahrung trotz 

reduzierten Fettanteils mehr als 55 % der Energiezufuhr ausmacht (8). Dieser paradoxe 

Effekt kann auf eine verstärkte intestinale De-novo-Lipogenese (Biosynthese von Fetten aus 

z.B. Glucose im Darm) und die Mobilisierung gespeicherter Fette zurückzuführen sein (9). 

Die Auswirkungen von Kohlenhydraten auf den Fettstoffwechsel sind jedoch komplex, 

wobei laut einigen Studien kohlenhydratarme Ernährung positive Auswirkungen auf die 

atherogene Dyslipidämie haben könnte (10). 

• Kohlenhydratarme ketogene Ernährung (KD, ketogenic diet) hat vielversprechende 

Effekte bei der Verbesserung von Stoffwechselstörungen, insbesondere von Dyslipid-

ämie, gezeigt. KDs können zu einer signifikanten Senkung von Triglyceriden, Gesamtchol-

esterin und LDL-Cholesterin führen, während sie das HDL-Cholesterin erhöhen (11,12). 

Diese Ernährung verbessert nachweislich die Insulinempfindlichkeit, kehrt atherogene Dys-

lipidämie um und vermindert entzündliche Biomarker, die mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

in Verbindung stehen (13,14). KD hat sich auch bei der Behandlung von Adipositas, metabo-

lischem Syndrom und Typ-2-Diabetes als vorteilhaft erwiesen (15,16). Laut Studien kann 

KD die Nüchterninsulinkonzentration im Serum senken, die LDL-Partikelgröße verbessern 

und die postprandiale Lipämie (extrem hohe Blutfette nach Essen) reduzieren (11,12). 

Während der optimale Kohlenhydratanteil und die Dauer dieser Ernährung noch weiter 

untersucht werden müssen, scheint KD ein sicherer und wirksamer Ansatz zur Behandlung 

von Stoffwechselstörungen zu sein (17,18). 

• Ultra-verarbeitete Lebensmittel und Dyslipidämie. Es hat sich gezeigt, dass ein hoher 

Konsum von ultra-verarbeiteten Lebensmitteln (UPF, ultra-processed foods) mit einem 

erhöhten Risiko für Dyslipidämie und anderen kardiometabolischen Störungen verbunden 

ist. Laut mehreren prospektiven Kohortenstudien haben Personen mit höherem UPF-Kon-

sum ein signifikant höheres Risiko, eine Hypertriglyceridämie, einen niedrigen HDL-Chol-

esterinspiegel und eine Hypercholesterinämie zu entwickeln (19,20). Dieser Zusammenhang 

wurde sowohl bei Erwachsenen als auch bei Jugendlichen beobachtet (21,22). Systematische 

Übersichtsarbeiten und Metaanalysen bestätigen diese Ergebnisse und berichten über kon-

sistente positive Zusammenhänge zwischen dem Verzehr von UPF und einem erhöhten 

Risiko für Dyslipidämie sowie Diabetes, Bluthochdruck und Fettleibigkeit (23,24). Laut 

Längsschnittstudien an Kindern ist eine höhere UPF-Aufnahme mit erhöhten Gesamtcholes-

terin- und Triglyceridwerten verbunden (25). Zu den vermuteten Mechanismen gehören eine 

veränderte Lebensmittelmatrix, die Toxizität von Zusatzstoffen und verarbeitungsbedingte 

Verunreinigungen, die den Fettstoffwechsel, die Darmflora und die Entzündungswege beein-

flussen (26). 

• Samenöle (reich an Omega-6-PUFA) und Dyslipidämie. Laut Forschungsergebnissen 

kann eine hohe Aufnahme von mehrfach ungesättigten Omega-6 Fettsäuren (PUFAs) aus 

Samenölen zu Entzündungen, oxidativem Stress und Arteriosklerose beitragen (27). Trotz 
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der Empfehlungen für den Verzehr von Omega-6-PUFA weisen einige Studien auf mögliche 

langfristige Nebenwirkungen hin, darunter Hyperinsulinämie (hohe Blutinsulinwerte) und 

ein erhöhtes Krebsrisiko (28). Leinsamen und sein Öl, die reich an Omega-3-Fettsäuren 

sind, haben positive Auswirkungen auf kardiovaskuläre Risikofaktoren und Dyslipidämie 

gezeigt (29,30). Ein besseres (niedrigeres) Verhältnis von Omega-6- zu Omega-3-PUFA 

kann bei der Behandlung chronischer Krankheiten von entscheidender Bedeutung sein (30). 

Beim Kochen oxidieren sowohl Omega-3- als auch Omega-6-reiche Samenöle mit hohem 

PUFA-Gehalt leicht, werden ranzig und können schädliche Transfette produzieren (72). 

• Hoher Fruktosegehalt (in HFCS und Früchten). Laut Forschungsergebnissen kann ein 

hoher Fruktosekonsum, insbesondere von Maissirup mit hohem Fruktosegehalt (HFCS, high 

fructose corn sirup), zu Dyslipidämie und anderen Stoffwechselstörungen beitragen. Laut 

Studien kann die Aufnahme von Fruktose die postprandialen (nach dem Essen) Triglycerid-, 

LDL-Cholesterin- und Apolipoprotein-B-Spiegel erhöhen (32,33). Der Verzehr von Fruktose 

wurde auch mit viszeraler Adipositas, Insulinresistenz und hepatischer De-novo-Lipogenese 

(Fettlebererkrankung) in Verbindung gebracht (34,35). Die metabolischen Auswirkungen 

von Fruktose unterscheiden sich von denen von Glukose aufgrund ihrer schnellen hepati-

schen Umwandlung und Extraktion (36). Während einige Studien keine signifikanten meta-

bolischen Unterschiede zwischen HFCS und Saccharose feststellten (37), deuten andere 

darauf hin, dass der Konsum von HFCS in Höhe von 25 % des Energiebedarfs die Risiko-

faktoren für Herz-Kreislauf-Erkrankungen vergleichbar mit Fructose erhöhen kann (32). 

Neuere Forschungsergebnisse betonen die synergistischen Effekte von Glukose und Fruk-

tose auf den Fettstoffwechsel und unterstützen die Bemühungen des öffentlichen Gesund-

heitswesens, die Zuckeraufnahme zu reduzieren (38,39). 

2. Nährstoffmangel und Dyslipidämie 

Viele Vitamine und Mikronährstoffe spielen eine entscheidende Rolle im Fett- und Energiestoff-

wechsel, und ein Mangel – ob isoliert oder kombiniert – kann zu Stoffwechselstörungen führen. 

Nachfolgend einige wichtige Beispiele: 

• B Vitamine. Niacin und Vitamin B6 haben ein erhebliches Potenzial bei der Behandlung 

von Dyslipidämie und damit verbundenen kardiovaskulären Risiken gezeigt. Eine Niacin-

Ergänzung kann die Triglycerid-, LDL- und VLDL-Werte senken und gleichzeitig den HDL-

Wert erhöhen (40). Eine Nahrungsergänzung mit B-Vitaminen verbessert den Fettstoff-

wechsel und reduziert Entzündungen bei Patienten mit stabiler koronarer Herzkrankheit 

(41). Tierstudien haben die antihyperlipidämische und hepatoprotektive Wirkung von 

Vitamin B6 nachgewiesen (42). Bei hyperlipidämischen Patienten wird häufig über einen 

Mangel an Vitamin B6 und B12 berichtet (43). Eine höhere Niacinaufnahme über die 

Nahrung ist mit einem geringeren Risiko für Dyslipidämie verbunden (44). 

• Vitamin C und Dyslipidämie. Laut Forschungsergebnissen kann Vitamin-C-Ergänzung das 

Lipidprofil verbessern, indem sie den Gesamtcholesterin-, LDL-Cholesterin- und Triglyce-

ridspiegel senkt, insbesondere bei Personen mit Hypercholesterinämie oder Diabetes (45–

47). Einige Studien berichten auch über einen Anstieg des HDL-Cholesterins (48,49). Die 

positiven Wirkungen von Vitamin C wurden bei verschiedenen Gruppen beobachtet, darun-

ter Diabetiker, Hämodialysepatienten und Ölarbeiter, die Erdöldämpfen ausgesetzt sind 

(50,51). Eine Metaanalyse von 13 randomisierten kontrollierten Studien bestätigte, dass eine 

Vitamin-C-Supplementierung das LDL-Cholesterin und die Triglyceride bei Personen mit 

Hypercholesterinämie signifikant senkt (46). Die Wirkung von Vitamin C variiert je nach 

Dosierung, Dauer und individuellem Gesundheitszustand (47). Dr. Linus Paulings Pionier-

arbeit zu Vitamin C und Herz-Kreislauf-Erkrankungen legte den Grundstein für das Ver-

ständnis seiner Rolle für die Gefäßgesundheit und brachte es indirekt mit dem Fettstoff-

wechsel in Verbindung. Wir planen, Paulings Erkenntnisse und ihre Relevanz für Dyslipid-

ämie und ASCVD in einem weiteren Artikel zu untersuchen. Einer von uns (TEL) erörtert 

die Rolle von Vitamin C bei der Verbesserung des Lipidprofils, der Bekämpfung von oxida-

tivem Stress und der Unterstützung der Gefäßgesundheit in den Büchern Primal Panacea 
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(~Ur-Allheilmittel) (52) und Stop America's Number One Killer (Amerikas Killer Nr. 1 

stoppen) (53). 

• Vitamin D und Dyslipidämie. Ein Vitamin-D-Mangel steht in engem Zusammenhang mit 

Dyslipidämie. Laut Studien weisen Personen mit niedrigeren 25-Hydroxyvitamin-D-Serum-

spiegeln eher ein abnormales Lipidprofil auf, einschließlich eines erhöhten Gesamtcholeste-

rin-, LDL- und Triglyceridspiegels sowie eines verringerten HDL-Spiegels (54–57). Dieser 

Zusammenhang bleibt auch nach Bereinigung um Störfaktoren bestehen. Ein Vitamin-D-

Mangel steht im Zusammenhang mit Veränderungen im Stoffwechselprofil, insbesondere im 

Sphingolipid-Stoffwechselweg (spez. Fette in der Zellmembran) (58). Wechselwirkungen 

mit anderen Mikronährstoffen wie Vitamin A, Zink und Magnesium können die Auswirkun-

gen von Vitamin D auf den Fettstoffwechsel beeinflussen (59). Unsere aktuelle umfassende 

Untersuchung zu Vitamin D zeigt, dass die Aufrechterhaltung optimaler Serumspiegel über 

40 ng/ml das Risiko für das Auftreten und die Sterblichkeit von Herz-Kreislauf-Erkrankun-

gen senkt (60) (zur Veröffentlichung angenommen von Nutrients). 

• Vitamin E und Dyslipidämie. Vitamin E hat antiatherosklerotische Eigenschaften (61). Die 

Forschung zu Vitamin E und Dyslipidämie zeigt gemischte Ergebnisse. Laut einige Studien 

kann eine Vitamin-E-Supplementierung das Lipidprofil bei dyslipidämischen Patienten ver-

bessern und das Gesamtcholesterin, das LDL-C und die Triglyceride senken (62,63). Höhere 

Vitamin-E-Serumspiegel wurden mit einem günstigeren Lipidprofil in Verbindung gebracht 

(64). Eine Vitamin-E-Supplementierung unterdrückt nachweislich erhöhte Plasma-Lipidper-

oxide und erhöht die antioxidative Aktivität im Serum (65). Die Wirkung antioxidativer 

Vitamine auf das Lipidprofil variiert je nach Dosierung, Dauer und individuellem Gesund-

heitszustand (47). 

• Magnesium und Dyslipidämie. Hypomagnesiämie wurde mit Stoffwechselstörungen und 

Dyslipidämie in Verbindung gebracht (66–70). Studien berichten über negative Korrelatio-

nen zwischen Serum-Magnesium und Triglyceriden, LDL und Gesamtcholesterin, während 

positive Korrelationen mit HDL-Cholesterin beobachtet werden (70,71). 

3. Infektionen und Dyslipidämie 

• Infektionen begünstigen Dyslipidämien. Dyslipidämien sind eine häufige Komplikation 

bei HIV-infizierten Patienten und bei Patienten mit COVID-19, die mit einem erhöhten 

Schweregrad und einer erhöhten Sterblichkeit einhergehen (72). Sie sind durch erhöhte 

Gesamtcholesterin-, LDL- und Triglyceridwerte sowie durch verringerte HDL-Werte ge-

kennzeichnet (73,74). Die Pathogenese (Krankheitsentstehung) umfasst Entzündungen, oxi-

dativen Stress und Lipidperoxidation (75). Diese Lipidabweichungen können das kardiovas-

kuläre Risiko bei HIV-Patienten erhöhen (76,77). Forschungsergebnisse deuten auf einen 

signifikanten Zusammenhang zwischen oralen Infektionen, insbesondere Parodontitis, 

und systemischen Stoffwechselstörungen hin. Parodontitis wurde mit einem erhöhten 

Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Dyslipidämie in Verbindung gebracht (78,79). 

Studien haben bei Personen mit Parodontitis höhere Gesamtcholesterin-, LDL-Cholesterin- 

und Triglyceridwerte sowie niedrigere HDL-Cholesterinwerte festgestellt (80,81). Eine 

chronische orale Infektion mit Porphyromonas gingivalis, einem wichtigen parodontalen 

Krankheitserreger, beschleunigt nachweislich die Atherombildung (Talgzyste), indem sie das 

Lipidprofil in Tiermodellen verändert (82). Der Zusammenhang zwischen Parodontitis und 

Hyperlipidämie scheint bidirektional zu sein, wobei erhöhte Triglyceride möglicherweise die 

Entzündungsreaktionen auf parodontale Krankheitserreger modulieren (83). Die zugrunde 

liegenden Mechanismen umfassen systemische Entzündungen, metabolische Endotoxämie 

(„stille“ Entzündung) und genetische Faktoren, die sowohl orale Infektionen als auch 

kardiometabolische Erkrankungen beeinflussen (84). Diese Erkenntnisse verdeutlichen die 

komplexe Wechselwirkung zwischen Mundgesundheit und systemischem Stoffwechsel. 

• Infektionskontrolle verbessert Dyslipidämie. Parodontalbehandlungen verbessern erwie-

senermaßen die Lipidkontrolle (85). Die Beseitigung einer Helicobacter-pylori-Infektion 
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kann das Risiko einer Dyslipidämie verringern (86). 

4. Bewegungsmangel und Dyslipidämie/hoher Cholesterinspiegel 

Die Forschung zeigt durchweg eine umgekehrte Beziehung zwischen körperlicher Aktivität und 

Dyslipidämie. Ein höheres Maß an körperlicher Aktivität geht sowohl bei Männern als auch bei 

Frauen mit einem höheren HDL-C-Spiegel und niedrigeren Triglyceridwerten einher (87,88). Be-

wegungsmangel erhöht das Risiko einer Dyslipidämie, während eine moderate bis intensive körper-

liche Aktivität dieses Risiko senken kann (89,90). Die Prävalenz von Dyslipidämie ist in einigen 

Bevölkerungsgruppen hoch, wobei das Bewusstsein und die Behandlung begrenzt sind (91). Perso-

nen, die die Bewegungsrichtlinien einhalten, haben ein geringeres Risiko für Dyslipidämie, selbst 

bei schlechter Ernährungsqualität (91). Erwachsene mit Hypercholesterinämie halten sich jedoch im 

Vergleich zu Erwachsenen ohne Hypercholesterinämie seltener an die Bewegungsempfehlungen 

(92). Bewegungsmuster, einschließlich Zeitpunkt und Intensität, können das Lipidprofil unter-

schiedlich beeinflussen (90). Insgesamt ist regelmäßige Bewegung mit günstigeren Lipidprofilen 

und einem geringeren Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen verbunden (93,94). 

5. Hormonelles Ungleichgewicht und Dyslipidämie/hoher Cholesterinspiegel 

• Schilddrüsenfunktionsstörungen, insbesondere Hypothyreose, stehen in engem Zu-

sammenhang mit Dyslipidämie und einem erhöhten kardiovaskulären Risiko (95,96). 

Sowohl eine manifeste als auch eine subklinische Hypothyreose können zu erhöhten Ge-

samtcholesterin-, LDL-Cholesterin- und Apolipoprotein-B-Werten führen und sich mögli-

cherweise auf HDL-Cholesterin und Triglyceride auswirken (97,98). Diese Lipidverände-

rungen sind in erster Linie auf eine verminderte LDL-Rezeptoraktivität und eine veränderte 

Regulation der Cholesterinbiosynthese zurückzuführen (99). Eine Schilddrüsenhormon-

ersatztherapie verbessert erwiesenermaßen das Lipidprofil bei manifester Hypothyreose, 

doch ihr Nutzen bei subklinischer Hypothyreose ist umstritten (99, 100). Aktuelle Studien 

betonten auch die Rolle der Schilddrüsenhormone bei der Regulierung der HDL-Funktion 

und des Cholesterinausstoßes (98). Angesichts der Prävalenz von Schilddrüsenfunktions-

störungen und ihrer Auswirkungen auf den Fettstoffwechsel wird bei Patienten mit Dyslipid-

ämie ein Screening auf Schilddrüsenerkrankungen empfohlen (101). 

• Ein Cortisolungleichgewicht trägt erheblich zu Dyslipidämie, hohem Cholesterinspie-

gel und erhöhtem kardiovaskulärem Risiko bei. Ein Cortisolüberschuss, wie er beim 

Cushing-Syndrom auftritt, geht mit erhöhten Triglycerid-, Gesamtcholesterin- und LDL-

Cholesterinwerten einher (102). In ähnlicher Weise stört ein stressbedingter Cortisolanstieg 

den Fettstoffwechsel, fördert die Atherogenese (chron. Gefäßentzündung) und erhöht das 

Risiko für Arteriosklerose (103). Umgekehrt weisen Patienten mit metabolischem Syndrom 

und niedrigen Cortisolwerten weniger ausgeprägte Lipidstörungen auf (104). Erhöhte basale 

Cortisolwerte und eine reduzierte zirkadiane (im Tagesverlauf) Variabilität wurden mit un-

günstigen Lipidprofilen in Verbindung gebracht, insbesondere bei Personen mit Depressio-

nen und Angststörungen (105). Darüber hinaus wurde das Cortisol-zu-DHEA-Verhältnis bei 

HIV-Patienten mit Lipodystrophie (Fehlverteilung des Unterhaut-Fettgewebes) positiv mit 

atherogenen Lipidprofilen korreliert (106). Eine Glukokortikoidtherapie, eine häufige Ur-

sache für einen Cortisolüberschuss, kann zu Dyslipidämie und Bluthochdruck führen und 

das Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen weiter erhöhen (107). Ein Cortisolüberschuss 

steht auch in engem Zusammenhang mit Fettleibigkeit, Bluthochdruck und dem metaboli-

schen Syndrom (108, 109). Darüber hinaus haben Studien ergeben, dass erhöhte Langzeit-

Cortisolspiegel, die im Kopfhaar gemessen werden, mit einer Vorgeschichte von Herz-Kreis-

lauf-Erkrankungen in Verbindung stehen (110). Bei Adipositas stehen höhere Cortisolkon-

zentrationen in direktem Zusammenhang mit einem erhöhten Risiko für kardiovaskuläre 

Komorbiditäten (111). Diese Erkenntnisse unterstreichen die vielfältige Rolle von Cortisol 

bei Dyslipidämie und betonen die Notwendigkeit, den Cortisolspiegel zu kontrollieren, um 

kardiovaskuläre Risiken wirksam zu mindern. 

• Ein Östrogenungleichgewicht hat erhebliche Auswirkungen auf den Fettstoffwechsel 
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und die Cholesterinwerte. In den Wechseljahren führt ein Östrogenmangel zu einem 

Anstieg des Gesamtcholesterins, des LDL-Cholesterins und der Triglyceride, während das 

HDL-Cholesterin sinkt (112). Hohe mütterliche Estradiolspiegel können bei Neugeborenen 

zu Dyslipidämie führen, indem sie die HMGCR-Expression in fetalen Hepatozyten (Leber-

zellen im Fötus) hochregulieren (113). Die Verabreichung von Östrogen bei prämenopausa-

len Frauen erhöht die VLDL- und HDL-Bestandteile und steigert die VLDL-ApoB- und 

HDL-ApoA-I-Produktion (114). Bei postmenopausalen Frauen senkt eine Östrogentherapie 

den LDL-Cholesterinspiegel (115). Die Behandlung von Kaninchen mit Cholesterin mit 

Östrogenen schwächt die Entwicklung von Arteriosklerose durch Modulation des Lipopro-

teinstoffwechsels ab (116, 117). Endogene Sexualhormone spielen bei der Regulierung des 

Fettstoffwechsels bei Frauen nach der Menopause eine Rolle, wobei SHBG (sexualhormon-

bindendes Globulin) mit einem günstigeren Lipidprofil in Verbindung gebracht wird (118). 

Die Verabreichung von Östrogenen bei Frauen nach der Menopause senkt das LDL-Chole-

sterin und die hepatische Triglyceridlipaseaktivität, während das HDL-Cholesterin erhöht 

wird (119). 

• Ein Progesteronungleichgewicht kann den Fettstoffwechsel und die Cholesterinwerte 

erheblich beeinflussen. Die Verabreichung von Progesteron an Ratten führte zu einem 

Anstieg der hepatischen Triglyceride und Cholesterinester, während der Plasmacholesterin-

spiegel sank (120). In kultivierten Zellen hemmte Progesteron die Cholesterinbiosynthese 

(121). Dyslipidämie beeinträchtigte die Steroidogenese der Eierstöcke bei Mäusen durch 

oxidativen Stress, Entzündungen und Insulinresistenz (122). Bei prämenopausalen Frauen 

beeinflusste der Fettstoffwechsel der Eierstöcke die zirkulierenden Lipide (123). Eine Östro-

gen- und Progesteronersatztherapie bei postmenopausalen Frauen senkte den Lipoprotein(a)-

Spiegel und verbesserte das Gesamtlipidprofil (124). Eine hochdosierte Medroxyprogeste-

rontherapie senkte das Gesamt-, LDL- und HDL-Cholesterin bei postmenopausalen Frauen 

(125). Bei Kindern wurde ein Zusammenhang zwischen Progesteron-/Östradiol-Verhältnis 

und LDL-Cholesterinwerten festgestellt (126). Bei Läuferinnen mit Menstruationsstörungen 

wurden im Vergleich zu eumenorrhoischen Läuferinnen (reguläre Menstruation) veränderte 

Steroidhormon- und Lipidprofile festgestellt (127). 

• Ein Testosteronungleichgewicht kann sich erheblich auf den Fettstoffwechsel und den 

Cholesterinspiegel auswirken. Forschungsergebnisse deuten auf eine komplexe Beziehung 

zwischen Testosteron und Lipidprofilen hin. Niedrige Testosteronspiegel werden mit ungün-

stigen Lipidprofilen in Verbindung gebracht, darunter ein höheres Gesamtcholesterin und 

Triglyceride sowie ein niedrigeres HDL-Cholesterin (128, 129). Umgekehrt korrelieren 

höhere Testosteronspiegel bei Männern mit einem höheren HDL-Cholesterin, insbesondere 

bei Männern mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen (130, 131). Ein Testosteronmangel kann 

durch eine veränderte Expression von hepatischem PCSK9 und LDL-Rezeptoren zu Hyper-

cholesterinämie beitragen (132). Die Wirkung von Testosteron auf Lipide variiert je nach 

Alter, Geschlecht, Rasse/Ethnizität und Menopausenstatus (133). Die exogene (von außen) 

Verabreichung von Testosteron bei hypogonadalen (Testosteronmangel) Männern kann das 

Lipidprofil verbessern, indem sie das LDL- und Gesamtcholesterin senkt, obwohl sie auch 

das HDL-Cholesterin senken kann (134). Während der Einfluss von Testosteron auf Lipide 

offensichtlich ist, bleibt sein Gesamteinfluss auf das Risiko von Herz-Kreislauf-Erkrankun-

gen unklar und bedarf weiterer Untersuchungen (134, 135). 

Schlussfolgerung 

Dyslipidämie, die lange Zeit als primäres Ziel bei der Behandlung von ASCVD galt, wird zuneh-

mend als Ergebnis komplexer, multifaktorieller Ursachen verstanden. Dazu gehören Ernährungs-

faktoren wie kohlenhydratreiche Ernährung, ultra-verarbeitete Lebensmittel, Samenöle und hoher 

Fruktosekonsum, die den Fettstoffwechsel erheblich beeinflussen. Ernährungsmängel, darunter ein 

Mangel an Vitamin B, C, D und E sowie Magnesium, verschlimmern die Dyslipidämie zusätzlich, 

während chronische Infektionen und Bewegungsmangel das kardiovaskuläre Risiko erhöhen. Hor-

monelle Ungleichgewichte, darunter Funktionsstörungen der Schilddrüsenhormone, Östrogen, Pro-
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gesteron, Testosteron und Cortisol, spielen ebenfalls eine entscheidende Rolle bei Lipidstörungen. 

Die Berücksichtigung dieser zugrunde liegenden Faktoren bietet die Möglichkeit, über das traditio-

nelle, auf Cholesterin fokussierte Paradigma hinauszugehen. Strategien wie Ernährungsumstellung, 

mehr körperliche Aktivität, Infektionskontrolle und Optimierung des Ernährungs- und Hormonhaus-

halts können das Lipidprofil erheblich verbessern, das kardiovaskuläre Risiko senken und in einigen 

Fällen sogar eine ASCVD rückgängig machen, wie unser aktueller Bericht (1) gezeigt hat. 

Durch die Konzentration auf die Ursachen von Dyslipidämie können Gesundheitsdienstleister indi-

viduellere und wirksamere Maßnahmen anbieten und den Schwerpunkt von der Symptombehand-

lung auf die tatsächliche Prävention und Umkehrung der Krankheit verlagern. Dieser Ansatz hat das 

Potenzial, nicht nur die Ergebnisse von ASCVD, sondern auch die allgemeine kardiovaskuläre 

Gesundheit und Langlebigkeit zu verbessern. Zukünftige Studien sollten die Integration dieser 

vielschichtigen Strategien in die klinische Praxis priorisieren und die Bedeutung der Bekämpfung 

der Ursachen von Dyslipidämie für eine nachhaltige kardiovaskuläre Gesundheit hervorheben. 
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