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Atherosklerose — Neue strategische Konzepte

Die Ursache einer Atherosklerose ist
multifaktoriell. Die mit der Atherogenese
verbundenen Risikofaktoren treten in un-
terschiedlicher Haufigkeit und Auspré-
gung bei einzelnen Patienten auf.

Neben der Bedeutung der klassischen
Risikofaktoren wie Hypertonie und Hyper-
lipidémie treten weitere Faktoren zuneh-
mend in den Vordergrund.

Einer der zukunftstrachtigsten Risiko-
marker ist das hoch sensitive C-reaktive
Protein (hs-CRP), das im Rahmen der Dis-
kussionen wahrend des diesjahrigen Kon-
gresses der American Heart Association
(AHA) in Chicago einen breiten Raum ein-
nahm.

Ziel mehrerer Symposien war es, die
neuesten Ergebnisse zur Bedeutung zu-
kunftiger Risikoparameter, wie hs-CRP, mit
der Rolle der klassischen Risikofaktoren zu
verknipfen und in zukunftsweisende
Strategien zur Pravention und Therapie
umzusetzen.

Atherosklerose —
eine Erkrankung der GefaBwand

Eine friihe Atherosklerose ist charakte-
risiert durch eine Kumulation von oxidier-
tem LDL im subendothelialen Raum, so
Prof. Peter Libby (Boston).

Dies fihrt zur Ausschiittung von Selek-
tinen und Adhasionsmolekulen, insbeson-
dere ICAM-1 und VCAM-1 am Endothel.
Monozyten werden durch diese Substan-
zen an der Endotheloberflache gebunden
und dringen in einem néchsten Schritt in
den subendothelialen Raum ein und dif-
ferenzieren zu Makrophagen.

Diese nehmen oxidiertes LDL durch die
50 genannten Scavenger-Rezeptoren auf
und bilden sich zu Schaumzellen um.
Diese Schaumzellen kénnen absterben
1nd h"ii" die Rasis fur den lipidreichen
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gerist der fibrésen Kappe, die das Athe-
rom abschlieBt.

Da glatte Muskelzellen der einzige Zell-
typ sind, der eine fibrose Kappe aufbau-
en und reparieren kann, ist ihr Uberleben
entscheidend fir die Stabilitét der Plague.
Allerdings sind aktivierte Entzindungs-
zellen toxisch fur intimale glatte Muskel-
zellen. Zusétzlich altern intimale glatte
Muskelzellen sehr schnell und verlieren
ihre Fahigkeit, die fibrose Kappe stabil zu
halten. Gleichzeitig bauen Makrophagen
die kollagene Matrix der fibrésen Kappe
durch Ausschittung von Metalloprotea-
sen ab.

Dadurch kommt es zum Abbau der fi-
brésen Kappe und zur Verminderung der
ReiBfestigkeit und schlieBlich zu einer Pla-
queruptur, einer Aggregation von Throm-
bozyten und einer massiven Thrombose.
Ein akutes Koronarsyndrom mit instabiler
Angina pectoris, Herzinfarkt oder plétzli-
chem Herztod kann die Folge sein.

Es ist heute bekannt, dass viele Pla-
querupturen symptomlos verlaufen kén-
nen, sei es, dass der Thrombus bei der Pla-
queruptur zu klein ist, um den Blutfluss zu
behindern oder dass eine Ruptur sofort
repariert werden kann.
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Entziindung, hs-CRP und
kardiovaskulires Risiko

Entziindungsprozesse spielen bei der
Entstehung einer Atherosklerose eine
entscheidende Rolle. Die Auspragung ei-
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