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LpPLA2

Lipoprotein-assoziierte Phospholipase A2

Der arteriosklerotische Biomarker LpPLA 2, auch bekannt unter dem Namen Platelet-activating factor

acetylhydrolase (PAF-AH), ist absolut spezifisch fiir GefiaBentziindungen. Studien belegen die

Assoziation zwischen dem Auftreten von LpPLA2 und dem erhdhten Risiko fur koronare oder ischdmische

Geschehen eindeutig. LpPLAZ eignet sich daher als Risikomarker fiir Herzinfarkte und Schlaganfalle

und als therapeutisches Target in der Prédventionsmedizin. Aus diesem Grund wurde die Bestimmung auch

in vier Leitlinien sowie in einen kardiovaskularen Risikoscore fur Diabetiker mit aufgenommen.

Arteriosklerose ist ein chronisch entztindliches geschehen,
das haufig an mehreren Lokalisationen auftritt. In Folge der
endothelialen Dysfunktion lagern sich fibrése Plaques an der
Intima ab, die das Lumen der Gefal3e deutlich verkleinern
und sieinihrer Elastizitat einschranken. Die Pathogenese die-
ser Plaques unterliegt einem circulus vitiosus, bei dem sich
gestorte Korperfunktionen gegenseitig beeinflussen und die
Erkrankung dadurch aufrechterhalten oder sogar langfristig

verstarkt wird.

Kommt es im Laufe dieses Vorgangs zu einem kompletten
Gefalverschluss oder einer Ruptur, folgen Herzinfarkte oder
Schlaganfalle. Die bisherigen Marker, wie hsCRP oder Zyto-
kinmessungen, waren jedoch viel zu allgemein, so dass man
zwischen systemischer und arterieller GefalRwandentzun-

dungen nicht unterscheiden konnte.

LP-PLA2 dagegen ist ein spezifischer Indikator ftir
endotheliale Entziindungsprozesse und erméglicht

zudem eine Aussage zur Plaquestabilitat.
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Der circus vitiosus: Von Schaumzellen gebildet, zirkuliert LoPLA2 an kleinen,
dichten LDL gebunden (v.a. LDL Subklassen 4-7). An der vorgeschadigten Ge-
fawand tritt LpPLA2 zurtck und katalysiert dort die hydrolytische Spaltung von
Phopholipiden, wodurch proinflammatorische Prozesse gefordert und der Ab-
bau der Fibrinkappe begunstigt werden.



Normale Arterie

Die Lipoprotein-assoziierte Phospholipase A2 ist ein calci-
um-unabhangiges Enzym, das durch Entzundungsquellen
in atheriosklerotischen Plaques seinen Ursprung hat. Sie
wird Uberwiegend von den fettbeladenen Makrophagen,
den Schaumzellen, freigesetzt (aber auch von Monozyten,
T-Lymphozyten und Mastzellen) und gelangt von hier aus
ins Blut und in den Kreislauf. In der Zirkulation sind ca. 20 %
mit HDL assoziiert, hauptsachlich bindet sie sich jedoch an
LDL und hier, innerhalb der LDL-Subfraktionen, uberwie-
gend an den kleinen, dichten LDL-Partikeln. Durch diese
Anreicherung gelangt die LP-PLA2 wieder in die vorge-
schadigte Gefallwand und katalysiert dort die hydrolytische
Spaltung von Phospholipiden (oxLDL). Dadurch werden
aus Membranlipiden Arachidonsaure-Vorstufen freige-
setzt (proinflammatorische Lysophosphatidylcholine), die
wiederum die Gefal3entzundung weiter fordern und den
Abbau der Fibrinkappe begunstigen. Makrophagen und
Schaumzellen werden angelockt und produzieren LpP-
LAZ2. Ein Teufelskreis entsteht.

LpPLA2 steigt entsprechend proportional zu den Ent-
ziindungsprozessen der artheriosklerotischen Plaques.
Unabhangig von systemischen Entzindungsvorgangen
zeigt der LP-PLA2 Spiegel also als einziger derzeitiger
Marker an, ob sich in der Gefainnenwand instabile und
rupturgefahrdete Ablagerungen befinden. Vermeintlich
symptomfreie Risikopatienten kénnen so rechtzeitig er-
kannt, therapiert und ein kardiovaskulares Ereignis u. U.

verhindern werden.

LpPLA2 schlie3t somit die diagnostische Liicke in der

kardiovaskuldren Risikobewertung.

Risikobeurteilung des LpPLA2:

Erhohte Lp-PLA2 - Spiegel gehen mit einem erhodhten
Risiko fur kardiovaskulare Erkrankungen und deren Fol-
gen einher. Sollten sich unter Therapie weiterhin hohe
Spiegel zeigen, deutet dies auf dringende therapeuti-
sche Optimierung.

Stabiler Plaque

Instabiler Plaque

Bendtigtes Probenmaterial: 1 x Serum

Probenversand: Die Probe muss innerhalb von
24 Stunden im Labor angeliefert werden (Express)
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