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vYé’ihrend der letzten Jahre ist mit Hilfe mehrerer Stu-
dien [1, 4, 12] gezeigt worden, dass die Privention der
Oronaren Herzkrankheit durch Beeinflussung des
Risikofaktors Hypercholesterinamie méglich  ist.
Dabei ist bemerkenswert, dass der Riickgang von
Herzinfarkt, plotzlichem Herztod und Angina pectoris
Jeweils innerhalb weniger Jahre eingesetzt hat. Danach
'durfte die Atherosklerose in ihrem Verlauf und mit
lhren Komplikationen wahrscheinlich relativ rasch
durch eine Modifikation des Lipidprofils zu beeinflus-
S¢n sein,
Zur genauen Abschétzung, wie sich eine Verbesserung
de_r Blutfettwerte auf die Herzinfarktinzidenz aus-
Wirkt, fehlen bisher detaillierte publizierte Basiswerte

Tab. 1. Mittelwerte des Gesamtcholesterins (mgl/dl) in
den Srudiengebieten Augsburg, Liibeck und Stuttgart.
M ONICA-Projekt Augsburg [3], Liibecker Blurdruck-
Studie (5] und 7. B. Stuttgart [6].

MONICA-Projekt Augsburg Liibeck Stuttgart

Alter Miénner Frauen Minner Frauen Minner Frauen
25-34 215 205
30~39 212 201 23 205
35-44 235 214
40-49 20 22 237 221
45-54 244 236
30-59 239 255 246 258
5564 244 261
6069 233 257 239 267

Tab. 2. Mittelwerte des Gesamtcholesterins bei Miin-
nern mit und ohne KHK im POOLING-Projekt [7]
und in der PROCAM-Studie (Prospective Cardiovascu-
lar Miinster Study [8]).

Gesamtcholesterin

Alter mit KHK ohne KHK Differenz

30‘44 253 233 20

53‘49 251 234 17

: =54 251 236 15
559 243 234 10

PROCAM 241 3 19

?erucksmhngte koronare Herzkrankheiten: todliche und nicht t6d-
iche Herzinfarkte, plétzlicher Herztod.

fiir die Bundesrepublik Deutschland. Die zur Zeit ver-
fiigbaren deutschen Studien [3, 5, 6, 8, 11] liefern
hierzu nur Teilangaben. Die an grossen Stichproben
gewonnenen amerikanischen Daten [2, 4, 7] scheinen
dagegen nur unter Vorbehalten auf europaische bzw.
deutsche Verhéltnisse iibertragbar zu sein.

Insgesamt lassen sich derzeit die folgenden gesicherten
Eckdaten aus der deutschen und der internationalen
Literatur zusammenstellen:

Die aus der LRC-Studie (bei amerikanischen Minnern
bis 59 Jahre [4]) abgeleitete Zusammenhangsfunktion,
nach der eine einprozentige Senkung des Gesamtcho-
lesterins zu einer etwa zweiprozentigen Senkung der
KHK-Inzidenz fiihrt, ist nicht altersunabhéngig (ver-
gleiche auch Tabelle 2). Ebensowenig kann dies fiir
den realisierbaren Teilnutzen [9] angenommen wer-
den, wenngleich dariiber keine sicheren Angaben vor-
liegen. Nach Oster [10] ergibt eine 15prozentige Sen-
kung des Gesamtcholesterins die folgenden prozentua-
len Reduktionen der KHK-Inzidenz:

Die oben genannte LRC-Funktion wiirde in dieser
tabellarischen Ubersicht den mittleren Altersgruppen
entsprechen, aus denen sich in der Tat die LRC-Teil-
nehmer rekrutieren.

Tab. 3. Relatives Risiko fiir die Emtwicklung einer
koronaren Herzkrankheit in Abhdngigkeit vom
Gesamtcholesterin bei amerikanischen Mdnnern [7, S.
320].

Quintile Gesamtcholesterin SIR? Rel. R.
(mg/dl)

TundIl <218 66 0

11 218240 78 1.2

v 240-268 129 2

v > 268 158 2,4

? Standardized Incidence Ratio (SIR)

SIR = new events/person-years at risk in subgroup 100

new events/person-years at risk in total group

Zusammengenommen ergibt sich aus den vorgelegten
Eckdaten ein betrdchtliches Interventionspotential
durch Senkung des Gesamtcholesterins auch fiir die
Bundesrepublik Deutschland. Die bisher zu einzelnen
Lipidfraktionen (HDL, LDL) vorliegenden Angaben
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Tab. 4. Maximal erreichbare Senkung der KHK-Inzi-
denz bei erwachsenen amerikanischen Mdnnern (in %)
in Abhdngigkeit vom Ausgangscholesterinspiegel unter
der Vorgabe einer 15prozentigen Reduktion des
Gesamtcholesterins. Eigene Berechnungen nach [10],
Tab. 1 und Tab. 2.

Alter Ausgangs-Cholesterinspiegel (mg/dl)
260 300 340
35-39 44 48 52
40—-44 39 43 47
45-49 34 38 41
50—54 29 33 35
55-59 24 27 29
60—64 18 21 23
65—69 13 14 16
70-74 7 8 9

[8. 11] reichen jedoch vorerst nicht aus, um eine wei-
tergehende Differenzierung der kardiovaskulidren
Risiken zu ermdéglichen. Fiir die Kalkulation einer
maximalen potentiellen Wirksamkeit der Lipidmodifi-
kation geniigt es derzeit, sich auf das Gesamtcholeste-
rin zu beschrianken.

Zusammenfassung

Wihrend der letzten Jahre ist mit Hilfe mehrerer Studien gezeigt
worden, dass die Priavention der koronaren Herzkrankheit durch
Beeinflussung des Risikofaktors Hypercholesterinimie moglich ist.
Danach diirfte die Atherosklerose in ithrem Verlauf und mit ihren
Komplikationen wahrscheinlich relativ rasch durch eine Modifika-
tion des Lipidprofils zu beeinflussen sein. Fiir die Kalkulation einer
maximalen potentiellen Wirksamkeit der Lipidmodifikation geniigt
es vorerst, sich auf das Gesamtcholesterin zu beschrinken.

Summary

Basic Computations of Myocardial Infarction Risk due to Elevated
Cholesterol in the FRG

During the last years several studies showed how to prevent coro-
nary heart disease by influencing the risk factor hyperlipo-
proteinemia. Due to the results of these studies, probably the course
of atherosclerosis and of their complications will be influenced
quickly. For estimating a maximum potential efficacy of the lipid
modification it will be sufficient, as a first step, to limit the calcula-
tion to the total cholesterol.
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