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Weniger koronare Veranderungen dank
Vitaminen?
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In mehreren epidemiologischen Studien zeigte sich, dass ein
erhohter Homocystein-Spiegel mit einem erhohten Risiko
atherosklerotischer Cefasskrankheiten einhergeht. Folsdure
und Vitamin B senken den Homocystein-Spiegel. Die vorlie-
gende Studie untersuchte, ob eine solche Behandlung auch
die Entwicklung atherosklerotischer Veranderungen beein-
flusst.

Methoden

In die Studie wurden Personen aufgenommen, deren GCe-
schwister eine Hyperhomocysteindmie hatten und an einer
atherosklerotischen Gefasserkrankung litten. Selbst hatten die
Personen, die an der Studie teilnahmen, keine Zeichen einer
Gefdsserkrankung; der grossere Teil wies aber ebenfalls eine
Hyperhomocysteindmie auf. Nach der Randomisierung erhiel-
ten die Teilnehmenden doppelblind fiir 2 Jahre entweder Fol-
sdure (5 mg/Tag) und Vitamin B, (250 mg/Tag) oder Placebo.
Waéhrend der Studie wurden 2mal die Homocysteinspiegel im
niichternen Zustand und nach einer Methionin-Belastung ge-
messen. Zu Studienbeginn sowie nach 1 und nach 2 Jahren
wurde nach pathologischen Veranderungen im Belastungs-
EKG gesucht. Ferner wurde der Blutdruck an Oberarm und
Knochel gemessen und eine Duplex-Sonografie der Karotiden
und Femoralarterien angefertigt.

Ergebnisse

28% der untersuchten gesunden Geschwister hatten ebenfalls
einen erhthten Homocystein-Wert. Von diesen wurden 104
in die Studie aufgenommen, zusammen mit 54 Geschwistern
mit normalen Werten. Von den erkrankten Geschwistern der
Teilnehmenden litten fast zwei Drittel an einer peripher-arteri-
ellen Verschlusskrankheit, etwa 20% an einer koronaren Herz-
krankheit und gut 10% an einer zerebrovaskularen Erkran-
kung. Die Homocystein-Nichternwerte nahmen unter der ak-
tiven Behandlung signifikant starker ab als unter Placebo (von
14,7 auf 7,4 mmol/l gegeniiber 14,7 auf 12,0 mmol/l). In der
Behandlungsgruppe beobachtete man signifikant seltener ein
neues pathologisches Belastungs-EKG (6 gegentiber 14). Der
Unterschied kam im ersten Jahr zustande und flachte sich im
zweiten Behandlungsjahr ab. Die angiologischen Untersu-
chungen an den Karotiden und den Beinarterien zeigten kei-
nen Unterschied zwischen den beiden Gruppen.

Schlussfolgerungen

Die Autorinnen und Autoren der Studie beurteilen die geringe-

re Zahl an pathologischen Belastungs-EKG unter Homocystein-
senkender Behandlung als «konsistent mit einem verminder-
ten Risiko fir atherosklerotisch verursachte koronare Ereignis-
sen.

Es ist heute recht gut dokumentiert, dass eine Hyperhomocy-
steindmie einen unabhingigen Risikofaktor fiir das Auftreten
kardiovaskuldrer Erkrankungen darstellt. Ob eine Homocystein-
senkende Behandlung aber kardiovaskuldre Komplikationen
verhindern kann, ist noch ungentigend belegt.

Mit dieser Studie wurde hier anhand von Surrogat-Markern ein
solcher Nachweis versucht. Das signifikante Resultat beziglich
pathologischer Ergometrien ist sicher positiv zu werten. Bewie-
sen ist damit aber noch lange nicht, dass die Vitamin-Behand-
lung tatsdchlich das Auftreten atherosklerotischer Verdnderun-
gen verzégert. Die kurze Beobachtungszeit und der Umstand,
dass der Unterschied im ersten Jahr grosser war als im zweiten,
lassen an ein zufdlliges Zustandekommen oder eine andere Ur-
sache dieser Beobachtung denken. Neue Studien haben den
Nutzen einer Homocystein-senkenden Behandlung noch zu
beweisen.
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