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Stellt sich ein Patient mit einer Dyslipi-
damie vor, sollte man als Ursache immer
auch eine Schilddriisenerkrankung in
Betracht ziehen. Sonst konnen dem Pa-
tienten langfristig kardiovaskulire
Komplikationen drohen. Den TSH-
Wert sollte man unbedingt bestimmen.

Patient und Anamnese

Der 50-jdhrige Patient erlitt auf einer
Rennradtour einen akuten Vorderwand-
infarkt. In der Koronarangiografie zeigte
sich eine koronare Dreigefiflerkrankung,
die mit finf Stentimplantationen behan-
delt wurde. Die Akut-Laborwerte lieflen
eine ausgeprigte Hypothyreose und Dys-
lipiddmie erkennen (Tab. 1).

Die LDL-Cholesterin (LDL-C)- und
HDL-Cholesterin (HDL-C)-Messwerte
am Aufnahmetag konnen aufgrund der
starken Lipamie verfalscht sein, da homo-
gene Assays bei Hypertriglyzeriddmien
unzuverldssig sind. Bereits drei Tage spa-
ter sanken die Triglyzeride (TG) ab. LDL-
C st passager angestiegen, da die TG iiber
VLDL, IDL und LDL abfluten und LDL-
Partikel eine deutlich lingere Halbwerts-
zeit haben als VLDL-Partikel. Der Patient
stellte sich wegen der Dyslipidamie in
unserer Ambulanz vor.

Befund zwei Wochen nach Infarkt
=Ménnlich, 50 Jahre, 1,76 m, 86 kg, BMI
27,7kg/m?, Nicht-Raucher, wenig Alkohol
sausgewogene Erndhrung, taglich 1-2
Stunden Rennradfahren oder Laufen
=bis dahin keine internistischen Erkran-
kungen bekannt

skeine typischen klinische Zeichen einer
Hypothyreose

=Familienanamnese beziiglich vorzeitiger
KHK negativ, jedoch erlitt der 72-jéhrige
Vater einen Myokardinfarkt. Beim Bruder
sind leicht erh6hte Blutlipidwerte bekannt.
=RR bds. 150/100 mmHg, Herz, Lunge
und Abdomen ohne Befund, Schilddriise
nicht vergroflert palpabel, keine Xantho-
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me oder Xanthelasmen, kein Arcus lipo-
ides corneae.

Medikation

Acetylsalicylsdure: 100 mg/d, Prasugrel:
10mg/d, Ramipril: 2,5mg/d, Levothyro-
xin: 75 pg/d, Nikotinsdure: 1000 mg/d
Laborbefund

=Leukozyten 3,7 Tsd/ul, {ibriges Blutbild
unauffillig

sim Referenzbereich liegen: Kalium, Na-
trium, Glukose, Harnstoff, Serum-Krea-
tinin, Harnsiaure, GOT, GPT, GGT, alka-
lische Phosphatase, Lipase, Pankreas
Amylase und Gesamt-Eiweif3.

sdeutlich erhoht: CK: 307U/l (<174U/1)
und LDH: 304 U/1 (135-225 U/])

TSH und Lipidwerte (Tab. 2):

sim Referenzbereich: Gesamtcholesterin,
LDL-C und Lp(a)

serhoht sind: TG, VLDL-C und VLDL-TG
serniedrigt ist: HDL-C

=Chylomikronen sind positiv
=Apo-E-Genotyp ist 2/3

Diagnosen

=Zustand nach Vorderwandinfarkt
skoronare Dreigefdflerkrankung
sHypothyreose

=Hyperchylomikrondmie Typ V nach Fre-
drickson

Therapie

Levothyroxin auf 100 ug/d und Nikotin-
saure auf 2000 mg/d erhoht; Zielwert fiir
LDL-C <100 mg/dl. Sonstige Medikation
unverandert.

Wiedervorstellung nach 3 Monaten
Medikation

Acetylsalicylsaure: 100 mg/d, Prasugrel:
10 mg/d, Ramipril: 2,5 mg/d, Levothyro-
xin: 100 pg /d, Nikotinsdure: 2000 mg/d
Laborbefund

=Blutbild unauffillig

sim Referenzbereich: CK, LDH, Kalium,
Natrium, Glukose, Harnstoff, Serum-
Kreatinin, Harnsdure, GOT, GPT, GGT,
AP, Lipase, Pankreas Amylase und Ge-
samt-Eiweifl und folgende Lipidwerte:
Gesamtcholesterin, TG, LDL-C (Zielwert
erreicht), VLDL-TG und Lp(a) (Tab. 2)
snoch erhoht: TSH und VLDL-C
sweiterhin erniedrigt: HDL-C

Therapie

Levothyroxin auf 150 pg/d erhoht, son-
stige Medikation unverindert.

Wiedervorstellung nach einem Jahr
Anamnese

Kardiologisch stabiler Befund, unauffil-
lige Echokardiografie, im Belastungs-
EKG bis zu 150 Watt keine ST-Strecken-

[Trabeli

Laborbefund Schilddriisen- und Lipidwerte am Aufnahmetag und

am dritten stationdren Tag:

Parameter Aufnahmetag
TSH > 100000

FT3 0,32 ng/ml
Freies Thyroxin 0,19 ng/dl
Triglyzeride 1047 mg/dl
Gesamtchole- 612 mg/dl
sterin

LDL-Cholesterin 54 mg/dl
HDL-Cholesterin 39 mg/dl

3.Tag Referenzbereich
0,8-2 ng/ml
0,93-1,7 ng/dl

603 mg/d| 40-160 mg/dI

349 mg/d| 50-220 mg/dI

130 mg/dl < 130 mg/dl

36 mg/dl > 35 mg/dI
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Im Aktuell I Lipidsprechstunde

| rabeliep

TSH und Lipidparameter im Verlauf:

Parameter 2Wochen nach 3
nach Infarkt Monaten
TSH 77,38 uU/ml 18,29 pU/ml
Gesamt- 214 mg/dl 169 mg/d|
cholesterin
Triglyzeride 386 mg/dl 163 mg/dl
LDL-C 78 mg/dl 96 mg/dl
Lp(a) 8 mg/dl 10 mg/d|
VLDL-C 108 mg/dl 42 mg/dl
VLDL-TG 314 mg/d| 119 mg/d|
HDL-C 28 mg/dI 31 mg/dl

nach 1 nach 20 Referenz-

Jahr Monaten  bereich

09 uU/ml 0,64 uU/ml  0,27-4,20
pu/ml

168 mg/dl 132 mg/dl  50-200 mg/
dl

139 mg/dl 60 mg/dl 25-200 mg/d|

97 mg/dl 65 mg/d| 50-155 mg/dl

9 mg/dl 13 mg/dl < 30 mg/dl

28 mg/dl 1 mg/dl 0-30 mg/dl

87 mg/dl 25 mg/dl 0-150 mg/dI

43 mg/dl 54 mg/dl 40-80 mg/dl

LDL/HDL/VLDL-C: LDL/HDL/VLDL-Cholesterin; Lp(a): Lipoprotein(a); VLDL-TG: VLDL-Triglyceride

senikung, keine Angina Pectoris, Patient
treibt wieder Ausdauersport

Medikation

Acetylsalicylsdure: 100 mg/d, Prasugrel:
10mg/d, Ramipril: 2,5mg/d, Levothyro-
xin: 150 pg/d, Nikotinsdure: 2000 mg/d
Aktueller Laborbefund

TSH und samtliche Lipidwerte liegen im
Referenz- und Zielbereich (Tab. 2)
Therapie:

Nach Normalisierung des Schilddriisen-
und Lipidstoffwechsels wurde Nikotin-
saure auf Simvastatin 40 mg/d umgestellt,
denn Statine haben bei KHK gefifimodu-
lierende Effekte.

Wiedervorstellung nach 20 Monaten
Unverédnderter stabiler kardiologischer
Befund, unauffillige Echokardiografie, im
Belastungs-EKG bis 175 Watt keine ST-
Streckensenkung, keine Angina Pectoris.
Weiterhin liegen TSH und siamtliche Li-
pidwerte im Referenz- und Zielbereich.
Die TG sind nochmals gesunken und das
HDL-C deutlich angestiegen (Tab 2).

Pathogenese

Neben dem Diabetes sind Schilddriisener-
krankungen die Hauptursachen fiir se-
kundére Lipidstoffwechselstorungen [1].
Dyslipiddmien, aber auch die Hypothyre-
ose sind mit einem erhohten Risiko fiir
kardiovaskulare Erkrankungen assoziiert,
weshalb eine frithzeitige Therapie erfor-
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derlich ist[2, 3]. In mehreren Publikati-
onen wurde beschrieben, dass bereits bei
noch normalem TSH das Gesamtchole-
sterin, LDL-C und TG bei ansteigendem
TSH linear zunimmt [4-7]. Dies ist auf
eine reduzierte LDL-Rezeptoraktivitat
und in dessen Folge auf einen verminder-
ten LDL-C Katabolismus zuriickzufithren
(verminderte LDL-Aufnahme in die Le-
ber)[8]. Zudem wird die HMG-CoA-
Reduktase-Aktivitdt durch die Hypothy-
reose gehemmt, wodurch die intrazellu-
lare Cholesterinsynthese abnimmt [9].
Die verminderte Rezeptoraktivitat wirkt
sich jedoch stérker aus. Das in unserem
Fall primér niedrige LDL-C konnte mess-
technisch durch das lipimische Serum
verursacht sein, allerdings ist auch in der
Postinfarktphase im Sinne einer Akutpha-
sereaktion LDL-C transient erniedrigt (s.
CardioVasc 2010/4). Auch der Trigly-
zeridstoffwechsel kann durch eine Hypo-
thyreose beeinflusst werden. Die Lipopro-
teinlipase (LPL) und die hepatischen Li-
pase (HL) konnen gehemmt werden. Die
LPL hydrolysiert exogene TG in Chylo-
mikronen (CM) und die HL TG in IDL
und HDL2. Thre Hemmung hat eine ver-
minderte Clearance zur Folge, wodurch
die CM persistieren und der Triglyzerid-
anteil in diversen Lipoproteinfraktionen
erhoht ist. Auch bei unserem Patienten
lag eine Chylomikrondmie vor. Die mit
Cholesterin angereicherten VLDL dhneln

den atherogenen Beta-VLDL-Partikeln
bei der Typ-III-Dyslipoproteindmie nach
Fredrickson. In der Literatur wird zudem
auf eine herabgesetzte Clearance der be-
sonders atherogenen CM-Remnants hin-
gewiesen [9]. Wie sich die Hypothyreose
auf das HDL-C auswirkt, dariiber existie-
ren unterschiedliche Beobachtungen [8].
Einerseits wird iiber einen HDL-C-An-
stieg berichtet — aufgrund der reduzierten
HL- und CETP-Aktivitét [9]. Es gibt aber
auch gegenteilige Beobachtungen, die von
einer negativen Assoziation von TSH und
HDL-C ausgehen [4]. In unserem Fall ist
das HDL-C unter der hypothyreotischen
Stoffwechsellage eher niedrig, vor allem,
wenn man davon ausgeht, dass Ausdau-
ersport das HDL-C normalerweise erhoht.

Fazit

Eine Hypothyreose und die dadurch be-
dingte Lipidstoffwechselstorungen kon-
nen Ursache fiir eine KHK sein. Dabei ist
nicht immer die Hypercholesterindmie
entscheidend. Hat ein Patient eine Lipid-
stoffwechselstérung, sollte immer sein
TSH bestimmt werden, um eine sekun-
dére Dyslipoproteindmie auszuschliefien.
Bei einer rein sekundéren Dyslipiddmie
normalisiert sich gewohnlich der Lipid-
status nach Therapie der Hypothyreose.
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