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Cardiovasculaire atherosclerose is een belangrijk gezondheidsprobleem in 
Europa en de rest van de wereld. Atherosclerose verwijst naar de ophoping 
van afzettingen in de slagaders, wat kan leiden tot vernauwing en verharding 
van de slagaders en daardoor het risico van cardiovasculaire incidenten zoals 
hartaanvallen, perifeer vaatlijden en beroertes vergroot.

Dat cardiovasculaire atherosclerose in Europa relatief vaker voorkomt ligt 
aan een aantal risicofactoren, meer bepaald een ouder wordende bevolking, 
leven met weinig lichaamsbeweging, ongezonde voedingsgewoonten, 
roken en almaar toenemende aantallen zwaarlijvigen en diabetici. Hoewel 
het voorkomen binnen Europa van land tot land kan verschillen, blijft deze 
atherosclerose een belangrijke oorzaak van morbiditeit en mortaliteit.

Cardiovasculaire atherosclerose kan zich met of zonder symptomen op tal van 
plaatsen in het lichaam voordoen, in de vorm van coronair of perifeer vaatlijden 
of beroerte. Deze toestanden kunnen leiden tot hartaanvallen, angina pectoris 
(pijn in de borstkas) als gevolg van de ischemie, een beroerte en andere 
complicaties die op hun beurt tot aanzienlijke invaliditeit en mortaliteit leiden. 
Deze uitingen en de mechanismen erachter komen gedetailleerd aan bod in 
dit nummer.

De meeste mensen met atherosclerose lijden eraan zonder het te weten. 
Opsporing en preventie van atherosclerose bij patiënten zonder symptomen 
zijn essentieel om het risico van toekomstige cardiovasculaire incidenten 
kleiner te maken. De evaluatie van iemands globaal cardiovasculair risico is 
essentieel. Verschillende notatiesystemen en instrumenten om op grond 

redactie

CARDIOVASCULAIRE ATHEROSCLEROSE: 

INTRODUCTIE
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van factoren zoals leeftijd, geslacht, bloeddruk, 
cholesterolgehalte, rookgedrag en diabetes de 
risico's te evalueren staan ter beschikking om 
te berekenen hoe groot de kans is dat men het 
slachtoffer wordt van een cardiovasculair incident. 
Ook kan de opsporing van atherosclerose berusten 
op niet-invasieve beeldvormingstechnieken om na te 
gaan of er in de slagaders plaque aanwezig is. Tot 
de courante opsporingstests behoren echografie 
van de halsslagaders, meting van de enkel-armindex 
(EAI) en notering van de hoeveelheid calcium in de 
kransslagaders met behulp van tomodensitometrie 
(TDM).

Deze opsporing kan aansporen tot anders gaan leven 
om atherosclerose te voorkomen. Het bevorderen 

van regelmatige lichaamsbeweging, gezonde 
voeding (met weinig verzadigde vetten, cholesterol 
en natrium), stoppen met roken, lichaamsgewicht 
en diabetes onder controle houden kunnen het 
atheroscleroserisico aanzienlijk verkleinen.

Afhankelijk van iemands risicoprofiel kunnen ook 
geneesmiddelen voorgeschreven worden om de 
onderliggende risicofactoren aan te pakken. Het 
kan meer bepaald gaan om cholesterolverlagende 
middelen, plaatjesremmers, middelen tegen hoge 
bloeddruk en om diabetes onder controle te houden.

Regelmatig langsgaan bij is noodzakelijk om de 
cardiovasculaire risicofactoren te bewaken en 
behandelingsplannen indien nodig bij te sturen.

PROFESSOR JEAN-LUC BALLIGAND - UCL

woordenboek

DE FACTOREN DIE TOT AATHEROSCLEROSE LEIDEN: 

PREVENTIE, RISICOFACTOREN, GEVOLGEN

De factoren die tot atherosclerose leiden: preventie, 
risicofactoren, gevolgen.

Hart- en vaataandoeningen vormen een geheel 
van pathologieën die meerdere stelsels kunnen 
aantasten maar waarvan de onderliggende oorzaak 
een proces is dat men atherosclerose noemt. Dat is 
een degeneratieve aandoening van de bloedvaten, 
in hoofdzaak het slagaderlijk netwerk, die zich 
geniepig en langzaam, gedurende tientallen jaren, 
ontwikkelt en leidt tot de verstopping van het 
bloedvat. Op dat moment uit de aandoening zich 
klinisch in de vorm van een infarct, dat verschillende 
organen kan treffen (hart, hersenen, nieren, …). Deze 
klinische gebeurtenissen liggen aan de basis van 
een aanzienlijke morbiditeit maar kunnen eveneens 
meteen tot het overlijden van de patiënt leiden. Men 
schat dat in 2030 jaarlijks 23,6 miljoen mensen zullen 
overlijden aan hart- en vaataandoeningen.

Gezien de socio-economische last van deze ziekten is 
het dringend noodzakelijk om niet alleen te investeren 
in de behandeling van de gevolgen, maar ook in 
preventie. Temeer daar tal van epidemiologische 
studies en fundamenteel onderzoek intussen 
duidelijk de risicofactoren hebben achterhaald die de 
ontwikkeling van atherosclerose in de hand werken, 
evenals de mechanismen waardoor ze de aandoening 
veroorzaken. 

Atherosclerose begint altijd door aantasting van de 
fijne laag cellen die al onze bloedvaten bekleden 
en die men endotheel noemt. Deze enkelvoudige 
laag cellen speelt een essentiële rol als barrière 
tussen de elementen die in het bloed circuleren 
en de slagaderwand, en ze produceren tegelijk 
een reeks moleculen die zowel de verstopping van 
de bloedvaten voorkomen (in het bijzonder door 
de aanhechting van plaatjes te remmen) als het 
remodelleren van de cellen van de vaatwanden 
verhinderen door tegen te gaan dat ze verdikken 
en stijver worden. Wanneer de endotheelcellen die 
beschermende capaciteiten verliezen, spreekt men 
van endotheeldisfunctie, die aan de basis ligt van een 
reeks gebeurtenissen die tot atherosclerose leiden.
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Deze endotheeldisfunctie begint altijd doordat de 
endotheelcellen worden ‘aangevallen’ door een 
aantal factoren, de men bestempelt als risicofactoren 
voor atherosclerose en hart- en vaataandoeningen. 
Op de meeste van die factoren heeft men vat en die 
komen dus in aanmerking voor preventief ingrijpen; 
andere kan men zelf niet vermijden, in het bijzonder 
het effect van de tijd, dat de veroudering van de 
bloedvaten en de toename van het voorkomen van 
hart- en vaataandoeningen met de leeftijd verklaart.

Maar andere factoren zijn dus wel te vermijden: in 
het bijzonder de blootstelling aan luchtvervuiling, 
zowel door fijn stof als gevolg van de verbranding 
van fossiele brandstoffen als door de bestanddelen 
van sigarettenrook. 

Een andere agressor van het endotheel is niet zo 
bekend maar daarom niet minder belangrijk om 
op te sporen: de cyclische hypoxie die het gevolg 
is van slaapapneu/hypopneu, een syndroom dat 
vaak onder de radar blijft maar helaas hart- en 
vaataandoeningen op gang brengt of zelfs verergert. 
De cycli van hypoxie en reoxygenatie die tijdens 
apneu worden opgewekt door verstoppingen van 
de bovenste luchtwegen, vallen het endotheel aan 
door de productie van zuurstofrijke vrije radicalen; 
daarnaast wordt het adrenerge zenuwstelsel 
geactiveerd en dat kan hoge bloeddruk of acute 
hart- en vaatproblemen veroorzaken. Slaapapneu/
hypopneu, die vaak (maar niet altijd) tot uiting komen 
door snurken, slaperigheid overdag en abnormale 
vermoeidheid, moet gediagnosticeerd en vervolgens 
adequaat behandeld worden, en zeker bij patiënten 
die reeds aan een cardiovasculaire aandoeningen 
lijden. 

Ook wie aan een chronische inflammatoire 
of infectieuze aandoening lijdt, loopt meer 
risico van voortschrijdende atheromatose en 
cardiovasculaire incidenten. Inflammatoire en/
of infectieuze verschijnselen verergeren immers 
de atherogenese en kunnen de vaatwanden zo 
kwetsbaar maken dat verstopping kan optreden. 
Gelijkaardige mechanismen zijn aan het werk bij 
patiënten met myeloproliferatieve syndromen, 
een groep aandoeningen die worden gekenmerkt 
door een abnormale wildgroei van precursoren van 

bloedcellen in het beenmerg, die kunnen evolueren 
tot vormen van leukemie. De aanwezigheid van 
mutaties die een invloed hebben op deze wildgroei 
van cellen, in het bijzonder op het gen dat JAK/STAT 
codeert (geïdentificeerd als Jak2V617F), vergroot 
het risico van cardiovasculaire verwikkelingen bij 
deze patiënten, vermoedelijk door de toename, 
onder meer, van pro-inflammatoire factoren die 
atherosclerotische laesies verergeren. Deze patiënten 
moeten niet alleen hematologisch behandeld 
worden maar ook op het vlak van cardiovasculaire 
preventie van nabij gevolgd worden, onder meer met 
specifieke geneesmiddelen waarvan het evenwicht 
voordeel/risico fijn moet worden afgewogen.

Hypertensie (abnormale verhoging van de 
slagaderlijke bloeddruk) veroorzaakt bijkomende 
hemodynamische stress op de vaatwand, die op 
langere termijn het proces van endotheeldisfunctie 
activeert en, als er reeds sprake is van bestaande 
atherosclerose, slagaderbreuken kan veroorzaken. 

Ten slotte bestaan er voor endotheeldisfunctie 
en atherosclerose goed bekende risicofactoren 
van biologische aard, namelijk hyperglycemie 
(pathologische toename van glucose in het bloed), 
gekoppeld aan diabetes mellitus, en dyslipidemie 
(abnormale toename van lipiden in het bloed, in het 
bijzonder cholesterol).

Al deze ‘agressoren’ van het endotheel leiden tot 
grotere doordringbaarheid van deze enkelvoudige 
laag cellen die de binnenwand van de bloedvaten 
bekleedt, en tot de productie van signalen vanuit 
deze endotheelcellen, die andere circulerende 
ontstekingscellen aantrekken en aanzetten tot 
binnendringen in de vaatwand. Die toegenomen 
doordringbaarheid maakt het ook voor lipoproteïnen 
(deeltjes die bestaan uit een cholesterolkern en daar 
omheen specifieke eiwitten) mogelijk de vaatwand 
binnen te dringen, waar ze worden gefagocyteerd door 
de ontstekingscellen. Dat proces vormt ze geleidelijk 
om tot zogeheten ‘schuimcellen’ (die enigszins 
gelijken op met vet – hoofdzakelijk cholesterol – 
gevulde sponzen), wat dan een eerste stap is naar 
de vorming van vetrijke laesies van de slagaderwand, 
die geleidelijk evolueren tot atheroscleroseplaque. 
Deze verschijnselen gaan gepaard met een productie 
van ontstekingsbevorderende eiwitten (cytokines) 
die de ontsteking in de slagaderwand in stand 
houden, de atherosclerose activeren en op termijn 
de atheroomplaque zo breekbaar maken dat stukken 
ervan afbreken en tot verstopping van de slagader 
leiden.

Het is dan ook niet moeilijk te begrijpen hoe belangrijk 
het is die keten van gebeurtenissen te onderbreken 
vóór zich het klinisch accident voordoet dat het 
gevolg is van de uiteindelijke verstopping van het 
bloedvat.
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Alle inspanning moet bijgevolg worden toegespitst 
op het ontwijken van die wijzigbare risicofactoren. 
Daar zijn voor de hand liggende maatregelen bij, die 
in de praktijk echter vaak moeilijk doeltreffend toe te 
passen blijken: stoppen met roken, hoge bloeddruk 
opsporen en behandelen, diabetes mellitus van nabij 
volgen om de bloedsuikerwaarden te normaliseren, 
chronische infecties en ontstekingen behandelen.

Een bijzonder accent moet liggen op het opsporen en 
behandelen van dyslipidemieën, vooral in het licht van 
de desinformatie die de ronde doet en vraagtekens 
plaatst bij de pathogene rol van cholesterol bij hart- 
en vaataandoeningen.

Decennia van epidemiologisch maar ook 
fundamenteel onderzoek hebben duidelijk 
uitgemaakt dat cholesterol, in het bijzonder dan de 
LDL-deeltjes (Low Density Lipoprotein cholesterol) 
maar ook de VLDL (Very Low Density Lipoprotein 
cholesterol), een oorzakelijke rol speelt in het ontstaan 
van atherosclerose en hart- en vaataandoeningen. 
Bovendien wordt die causaliteit gestaafd door 
genetisch onderzoek bij bevolkingsgroepen, waaruit 
blijkt dat individueel drager zijn van genetische 
varianten die hypercholesterolemie veroorzaken, 
gepaard gaat met een significante toename van 
het voorkomen van cardiovasculaire accidenten 
(en omgekeerd: dat drager zijn van varianten die 
hypocholesterolemie veroorzaken, beschermend 
werkt tegen dergelijke accidenten).

Ten slotte hebben interventionele onderzoeken met 
gebruikmaking van cholesterolverlagende middelen, 
over in totaal honderdduizenden patiëntjaren, 
aangetoond dat er qua daling van cardiovasculaire 
morbiditeit en mortaliteit voordeel is, in het bijzonder 
bij patiënten met een hoog risico.

Er bestaat dus geen twijfel meer over dat 
hypercholesterolemie moet worden aangepakt 
binnen de cardiovasculaire preventie.

Gelukkig zijn er diagnostische instrumenten ter 
beschikking die ons in staat stellen iemands globaal 
cardiovasculair risico in te schatten aan de hand van 
een rooster voor het evalueren van het risico, aan de 
Europese bevolking specifiek aangepast op grond van 
cohortstudies met duizenden patiënten uit Europese 
landen. Op basis daarvan zijn de SCORE-tabellen 
opgesteld, die recent geactualiseerd werden zodat 
ze niet alleen rekening houden met de waarschijnlijke 
cardiovasculaire mortaliteit maar ook met niet-fatale 
gebeurtenissen op tien jaar. De SCORE-2-tabellen 
laten ons toe dat risico in te schatten op grond van 
leeftijd, geslacht, rookgedrag, systolische bloeddruk 
en cholesterolgehalte, zijnde alle pro-atherogene 
lipoproteïnen (zie hoger) bijeengeteld.

De jongste aanbevelingen van de European Society 
of Cardiology en de European Atherosclerosis 

Society berusten op het risico zoals voorspeld 
door dit instrument om richting te geven aan de 
cardiovasculaire preventie en aan te bevelen vanaf 
wanneer geneesmiddelen nodig zijn en hoe intensief 
die behandeling moet zijn om tot de richtwaarden 
te komen, meer bepaald wat atherogeen cholesterol 
betreft.

Het is van belang eraan te herinneren dat patiënten 
met diabetes mellitus of ernstige nierinsufficiëntie 
of mensen die aan een reeds geobjectiveerde 
atheromatose lijden (en al helemaal indien zij reeds 
een cardiovasculair incident hebben meegemaakt) 
de facto een hoog risico vertonen en alle preventieve 
maatregelen ter harte moeten nemen, met inbegrip 
van geneesmiddelen, met de intensiteit die nodig is 
om de aanbevolen richtwaarden te bereiken.

Ten slotte is er nog een categorie van patiënten 
die meer aandacht verdient wat vroege opsporing 
en behandeling betreft: patiënten met familiale 
hypercholesterolemie. Zodra hun diagnose bevestigd 
is, moeten deze patiënten worden beschouwd als 
mensen met een hoog cardiovasculair risico, zelfs 
als zijn ze geïdentificeerd op een leeftijd waarop 
ze nog helemaal vrij zijn van cardiovasculaire 
verwikkelingen. De meest voorkomende vormen 
van deze familiale hypercholesterolemieën houden 
verband met een mutatie van een kopie van een 
gen dat de cholesterolstofwisseling regelt: men 
draagt dan de mutatie in heterozygote toestand. In 
tegenstelling tot de reputatie van deze aandoeningen 
van genetische origine die doorgaans ‘zeldzame 
ziekten’ worden genoemd, is bekend dat deze 
familiale hypercholesterolemieën in heterozygote 
toestand voorkomen bij ongeveer 1 op 200 mensen 
in de algemene (Europese) bevolking. Helaas is ze 
sterk ondergediagnosticeerd en veel dragers van 
hypercholesterolemie evolueren jarenlang zonder 
behandeling, tot zich op een abnormaal jonge 
leeftijd een eerste cardiovasculair accident voordoet, 
bijvoorbeeld een infarct van de hartspier bij een 
vijftiger.

Dat er in de familiegeschiedenis dergelijke 
cardiovasculaire gebeurtenissen op jonge leeftijd 
hebben plaatsgevonden gekoppeld aan een 
gedocumenteerde hypercholesterolemie, zowel bij 
voorouders als in de zijlijn, moet het vermoeden 
wekken dat de oorsprong genetisch is en dat er in 
de familie meerdere dragers zijn. Een dergelijke 
geschiedenis in combinatie met uitgesproken 
hypercholesterolemie moet, zelfs wanneer andere 
cardiovasculaire risicofactoren ontbreken, aanzetten 
tot raadpleging van een lipidologische dienst en 
een dienst medische genetica om na te gaan of 
men drager is van een oorzakelijke mutatie. Wordt 
de diagnose bevestigd, dan moet met een vroege 
behandeling gestart worden (zonder te wachten op 
klinische uitingen van atheromatose). 
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Het hart is een spier die is uitgerust met een 
elektrisch automatisme waardoor het al werkt vanaf 
de vijfde week van het leven in de baarmoeder. 
Het functioneert als een pomp en kan meer dan 
een eeuw meegaan, maar net als elke andere spier 
moet het onafgebroken zuurstof, glucose en andere 
voedingsstoffen krijgen om te kunnen werken. 
Deze toevoer gebeurt door een stelsel van twee 
slagaders die een ‘krans’ rond het hart vormen en 
precies daarom kransslagaders worden genoemd. 
Te allen tijde moeten de kransslagaders zorgen 
voor een perfect evenwicht tussen de zuurstofvraag 
van de hartspier en de zuurstofaanvoer. Zo heeft 
de coronaire bloedsomloop in rust een debiet van 
ongeveer 300 ml/min en tijdens inspanningen kan 

dat oplopen tot vijf keer zo veel. De definitie van 
myocardischemie is eenvoudig: de hartspier lijdt 
onder een zuurstoftoevoer die ontoereikend is om 
aan de vraag naar zuurstof te voldoen. Ischemische 
cardiopathie is een wereldwijd verspreide plaag en 
blijft nog steeds de belangrijkste doodsoorzaak in de 
westerse landen.

Oorsprong van het probleem

Verantwoordelijk voor myocardischemie is een 
vermindering van de hoeveelheid bloed die door de 
kransslagaders stroomt. Schematisch gezien werken 
de kransslagaders volgens hetzelfde principe als een 
grote waterloop die naar zee stroomt (figuur 1). 

PROFESSOR  DR. ARGACHA J.F., UZ BRUSSEL

klinische beelden

WAT U MOET WETEN OVER MYOCARDISCHEMIE

Bovendien moet "cascadeopsporing" gebeuren, 
op zoek naar andere familieleden (voorouders, 
afstammelingen, familieleden in de zijlijn) die een 
voor hun leeftijd abnormale hypercholesterolemie 
vertonen; bij hen zal naar genetische bevestiging 
worden gezocht en indien nodig met een behandeling 
worden gestart.

Men mag niet uit het oog verliezen dat deze 
patiënten al vanaf de geboorte een te hoog 
cholesterolgehalte vertonen en dat het voordeel van 
een cholesterolverlagende behandeling (zelfs als er 
geen andere risicofactoren of verwikkelingen zijn) 
een leven lang moet worden ingebouwd. Gelukkig 

worden alle hypolipemiërende behandelingen 
(en de genetische test) in België aan de patiënten 
terugbetaald wanneer de diagnose wordt bevestigd.

De voortdurende onderzoeksinspanningen hebben 
ons in staat gesteld een veelheid aan uiteenlopende 
en constant evoluerende geneesmiddelen aan 
te bieden die langdurige behandeling met een 
minimum aan bijwerkingen mogelijk maakt. Die zijn 
weliswaar niet weg te cijferen, maar het evenwicht 
tussen voordeel op lange termijn en de door een 
geneeskundig specialist ingeschatte risico's, blijft in 
het voordeel van een ononderbroken behandeling bij 
deze patiënten.

Nijldelta Coronaire circulatie

Epicardische slagaders

Microcirculatie

Cholesteroplaque die  
tot vernauwing leidt
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De kransslagader bestaat eerst uit een epicardische 
hoofdtak, d.w.z. die over het oppervlak van de hartspier 
en onder het hartzakje loopt. Dat gedeelte kan men 
vergelijken met de hoofdbedding van een stroom. 
Het is het best zichtbaar omdat het bereikbaar is voor 
medische beeldvormingsonderzoeken. Het andere 
gedeelte van de coronaire bloedsomloop bestaat 
uit een netwerk van kleine slagaders (arteriolen) en 
haarvaten die de hartspier zelf binnendringen en 
de hartcellen voorzien van voedingsstoffen. Deze 
microcirculatie is te vergelijken met de vertakkingen 
in de delta van een stroom die zijn monding in zee 
nadert. 

De vermindering van de aangevoerde hoeveelheid 
bloed kan dus ofwel te wijten zijn aan verstopping 
in het epicardisch netwerk ofwel aan een aantasting 
van de microcirculatie. De fysiopathologie van 
de verstopping van de epicardische slagaders is 
intussen goed bekend. Na een aantasting van de 
slagaderwand vormt zich daarop cholesterolplaque 
die de doorgang van de slagader verkleint. Dat soort 
vernauwingen vermindert dus de bloedstroming 
stroomafwaarts en kan daardoor myocardischemie 
veroorzaken. De risicofactoren die de ontwikkeling 
van vernauwingen in de hand kunnen werken, komen 
regelmatig aan bod in Hart & Slagaders: roken, 
hoge bloeddruk, diabetes, hypercholesterolemie en 
familiale genetische factoren zijn de belangrijkste. 
Recenter is men erachter gekomen dat er nog heel 
wat andere factoren zijn die kransslagaderlijden 
mee kunnen veroorzaken, zoals nierinsufficiëntie, 
chronische ontstekingen, bepaalde zware 
behandelingen (chemotherapie), maar ook 
blootstelling aan verontreiniging door fijn stof en 
intense socioprofessionele stress. 

Aantastingen van de coronaire microcirculatie waren 
tot voor kort niet zo goed aan te tonen en verdwenen 
daardoor naar de achtergrond. Maar sinds een jaar 
of tien is er meer belangstelling om de patiënten op 
te sporen die aan myocardischemie lijden doordat 
alleen de coronaire microcirculatie is aangetast. 
Het is immers in essentie deze microcirculatie 
die zorgt voor de perfecte afstemming tussen 
zuurstoftoevoer en zuurstofverbruik door de 

hartspier. Tijdens lichamelijke inspanning verwijdt de 
microcirculatie zich, zodat er meer bloed doorheen 
kan. Een ontregeling van dit vermogen om te 
verwijden wanneer de vraag naar zuurstof toeneemt 
is een belangrijke oorzaak van myocardischemie 
en verklaart symptomen bij patiënten bij wie de 
epicardische coronaire bloedsomloop intact is. 
In extreme gevallen kan deze disfunctie van de 
microcirculatie zelfs leiden tot een infarct van de 
hartspier terwijl de kransslagaders gezond zijn. De 
risicofactoren zijn nagenoeg dezelfde als voor een 
aantasting van de epicardische kransslagaders. 
Opvallend is wel dat vrouwen vaker een aantasting 
van de microcirculatie vertonen dan mannen. 

Welke kunnen de symptomen en klinische 
verschijnselen van myocardischemie zijn?

Myocardischemie kan zich op verschillende 
manieren uiten: pijn in de borstkas, kortademigheid, 
hartkloppingen en zich onwel voelen. Doordat het 
belang van de coronaire bloedsomloop toeneemt 
wanneer de zuurstofvraag van de hartspier groter 
wordt, zullen de eerste symptomen van chronische 
kransslagaderinsufficiëntie zich bij inspanning 
voordoen. Daarom moeten pijn in de borstkas, 
kortademigheid of hartkloppingen die zich bij fysieke 
inspanning voordoen een aanleiding zijn om de 
huisarts te raadplegen. Van even groot belang is dat 
men een bruusk optredende pijn in de borstkas in rust 
niet negeert, want die zou dan niet op problemen door 
chronische kransslagaderinsufficiëntie wijzen maar 
op een acute verstopping van een kransslagader! We 
herinneren eraan dat pijn in de borstkas die bruusk 
optreedt in rust en meer dan tien minuten aanhoudt, 
een reden is om de 112 te bellen en een infarct van de 
hartspier uit te sluiten.

Het hoofdsymptoom van myocardischemie is nog 
altijd pijn in de borstkas bij inspanning, wat niets 
anders is dan een kramp van de hartspier door 
verminderde zuurstoftoevoer. Zoals bij elke kramp 
gaat het om een doffe pijn in een groot gebied van 
de borst. Doordat het hart wordt bezenuwd door de 
splanchische zenuw, die ook de meeste ingewanden 
binnen borstkas en buik bezenuwt, kan de pijn van 
myocardischemie atypischer zijn en soms de vorm 
aannemen van pijn in de kaak, in de schouder en 
de schouder en de linkerarm, minder vaak zelfs van 
spijsverteringssymptomen. Zo is het moeilijk formeel 
uit te maken of een pijn in de borstkas cardiaal 
van oorsprong is of niet. Elementen die kunnen 
geruststellen en pleiten voor een andere dan cardiale 
oorsprong, zijn zeer plaatselijke pijn of pijn zonder 
verband met inspanning of geaccentueerd door 
bepaalde houdingen, beweging van de arm of diepe 
inademing.

Een chronisch tekort in de zuurstoftoevoer zal 
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eveneens leiden tot geniepige veranderingen in de 
structuur van de hartspier. De hartspiervezels gaan 
atrofiëren en uiteindelijk fibroseren, wat tot een 
vermindering van de hartwerking leidt. Doordat de 
hartpomp niet langer het debiet kan leveren dat 
noodzakelijk is voor de doorbloeding van de perifere 
organen, zal het organisme deze zwakte trachten te 
compenseren door de longventilatie op te drijven. De 
patiënt zal dan ook kortademigheid bij inspanning 
ondervinden. Maar nogmaals: dit symptoom kan 
weinig specifiek zijn en ook wijzen op een goedaardige 
‘ontwenning’ van het hart als gevolg van een zittend 
leven of op andere gezondheidsproblemen zoals 
anemie of een longaandoening.

Het automatisme van de hartpomp wordt opgewekt 
door elektrische impulsen die zich over heel het hart 
verspreiden. Hoewel de hartelektriciteit dankzij een 
dubbel bekabelingsstelsel en schakelpunten die als 
noodbatterijen optreden zeer stabiel is, kan een 
uitgebreide myocardischemie, die een groot deel van 
de hartspier treft door bijvoorbeeld een verstopping 
van een proximale epicardische stam, zich voordoen 
in de vorm van hartkloppingen of perioden van hevig 
ongemak.

Bij wijze van samenvatting: myocardischemie is 

een van de meest voorkomende klinische plaatjes 
in de cardiologie en kan wijzen op een aantasting 
van ofwel de grote kransslagaderstammen ofwel 
het microcirculatienetwerk. De symptomen zijn 
uiteenlopend en kunnen op het verkeerde been 
zetten. Doffe pijn in de borstkas, achter het 
borstbeen of in het linkerdeel van de borstkas, met 
of zonder uitstraling naar de linkerarm of de kaak, 
moet aanzetten tot snelle raadpleging van een 
arts. Een cardiologische check-up kan eventueel 
bevestigen of de symptomen van cardiale oorsprong 
zijn. Meestal gebeurt deze controle aan de hand van 
functietests zoals een elektrocardiogram tijdens 
inspanning of beeldvormingstechnieken zoals 
echocardiografie tijdens inspanning, scintigrafie 
tijdens inspanning of een hartscan. Blijkt het 
inderdaad om myocardischemie te gaan, dan vormen 
geneesmiddelen de doeltreffendste behandeling. 
De huidige medicijnen zijn immers zo efficiënt dat 
ingrepen om de kransslagader vrij te maken met 
behulp van stents of chirurgische overbruggingen 
zeldzaam zijn. Een medische behandeling is evenwel 
slechts doeltreffend indien het probleem zo snel 
mogelijk gevonden wordt en vooral indien de 
risicofactoren die tot deze voortijdige veroudering 
van de coronaire bloedsomloop hebben geleid, 
gecorrigeerd worden. 

DR MURIEL SPRYNGER, CHU LIÈGE

klinische beelden

ATHEROSCLEROSE EN HERSENLETSELS

De hersenen worden van bloed voorzien door de 

halsslagaders en de wervelslagaders, ook wel de 

hoofdslagaders genoemd (figuur 1). De oogslagader, 

een tak van de inwendige halsslagader, bevloeit het 

oog.

Door atherosclerose en zijn risicofactoren 
(in het bijzonder hoge bloeddruk, roken, 
hypercholesterolemie, diabetes) vormen zich 
afzettingen, plaques genaamd. Ze bestaan 
hoofdzakelijk uit vet, ontstekingscellen en afval van 
cellen. De aanwezigheid ervan wijst op een groter 
risico dat zich cardiovasculaire incidenten voordoen. 
Onder behandeling kunnen de plaques stabiliseren 
door te fibroseren of te verkalken. Bij ontoereikende 
behandeling daarentegen of wanneer risicofactoren 
niet goed onder controle zijn, zullen de plaques 
geneigd zijn groter te worden en de slagader te 
vernauwen of zelfs volledig te verstoppen. Een 
vernauwing met meer dan 50% noemt men een 
stenose (figuur 2). Een stenose >70% wordt als 
ernstig beschouwd. 

L. achterste verbindingsslagader

L. voorste hersenslagader

Voorste 
verbindingsslagader

L. gemeenschappelijke 
halsslagader

Brachiocefale stamR. wervelslagader

R. inwendige 
halsslagader

Arteria basilaris

R. achterste 
hersenslagader

Hoofdslagaders
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Stenose van inwendige halsslagader.

 
Sommige vormen van plaque kunnen in stukken 
breken of klonters vormen die in de bloedsomloop 
naar de hersenen toe terechtkomen en daardoor een 
herseninfarct (ischemisch CVA) veroorzaken, dat 
tijdelijk (TIA) of blijvend kan zijn.

Bij een herseninfarct hangen de symptomen af van 
het getroffen hersengebied: verzwakking van een 
arm of been of van een lichaamshelft, een scheef 
zakkende mond, spraakstoornissen, evenwichts- of 
gezichtsstoornissen (figuur 4). Een herseninfarct 
moet altijd dringend behandeld worden. Soms 
is het mogelijk de klonter weg te nemen en de 
bloeddoorvoer te herstellen, maar de tijd daarvoor 
is beperkt! Hoe sneller men ingrijpt, des te beter zal 
de patiënt herstellen. Ook van belang is dat men de 
herkomst van de klonter zo snel mogelijk vaststelt, 
want als die uit het hart komt (voorkamerfibrillatie) 
zal de aanpak totaal anders zijn.

Symptomen van cerebrovasculair accident (CVA).

Bij een CVA is TIJD BEPALEND VOOR DE HERSENEN 
Elke minuut telt! 

SNEL (=FAST) zijn is de boodschap

Ook als de symptomen voorbijgaand zijn (TIA), 
kunnen ze een herseninfarct aankondigen dat helaas 
niet omkeerbaar zal zijn. Snelle controle in een 
spoedafdeling is bijgevolg noodzakelijk. Op zeldzame 
uitzonderingen na (bv. omvangrijk herseninfarct) 
moet een symptomatische vernauwing van een 
halsslagader binnen de twee weken chirurgisch (of 
door plaatsing van een stent) worden behandeld. 

Maar de meeste slagaderstenoses blijven zonder 
symptomen. Soms worden ze ontdekt na auscultatie 
van een ruis ter hoogte van de hals, bij een echografie 
van de schildklier of bij gerichte opsporing. Moet 
men deze patiënten zonder klachten dan opereren? 
Dat is een lastige vraag. Dankzij de evolutie van de 
behandelingsmogelijkheden met geneesmiddelen 
(hoofdzakelijk statines) is het gevaar voor een 
herseninfarct als gevolg van halsslagaderstenose 
verlaagd tot ongeveer 0,9%/jaar. Rekening houdend 
met het gering chirurgisch risico zou het opereren 
van alle asymptomatische halsslagaderstenoses 
neerkomen op 1 vermeden herseninfarct op 200 
geopereerde halsslagaders, dus op 99,5% onnodige 
chirurgie. De uitdaging is dan ook het opsporen 
van stenoses ‘met risico’, op basis van een aantal 
parameters zoals het uitzicht van de plaque op een 
echogram, scan of MRI, de ernst van de stenose en 
de mate waarin ze evolueert.

Ook moeten we in herinnering brengen dat iedere 
patiënt met een atheromatose in de halsslagader 
(plaque of stenose, al dan niet met symptomen) een 
‘optimale behandeling’ moet genieten (figuur 5) om 
niet alleen het CVA- en dementierisico te verkleinen 
maar ook het gevaar voor een infarct en voor 
overlijden aan een hartaandoening.

Stenose (vernauwing)

Stenose 

(vernauwing)

• stoppen met roken
• evenwichtige voeding
• gewichtsverlies
• lichaamsbeweging

Niet- 
farmacologisch

farmacologisch

• bloeddrukverlagende 
behandeling

• statines (ezetimib, anti-
PCSK9)

• behandeling van diabetes

• antiaggregantia

Optimale medische behandeling

www.escardio.org/guidelines  2017 ESC Guidelines on the Diagnosis and Treatment of Peripheral Arterial 
Diseases, in collaboration with ESVS (European Heart Journal 2017; doi:10.1093/eurherati/ehx095)
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DR MURIEL SPRYNGER, CHU LIÈGE

klinische beelden

ATHEROSCLEROSE EN ONDERSTE LEDEMATEN

Arteriopathie van de onderste ledematen of perifeer 
arterieel vaatlijden (PAV) treft in de lidstaten van 
de Europese Unie meer dan 35 miljoen mensen en 
zowat 10% van de wereldbevolking! 

Vaak wordt de diagnose PAV gesteld nadat men bij 
het lopen hinder heeft ondervonden in een van de 
onderste ledematen, die men typeert als claudicatio 
intermittens of ‘etalagebenen’. Op die symptomen 
zijn de vragenlijst van Edinburgh (figuur 1), de 
classificatie van Leriche en Fontaine (figuur 2) en die 
van Rutherford gebaseerd. 

Figuur 1: Claudicatio intermittens: Vragenlijst 
gebaseerd op de vragenlijst van Edinburgh.

Figuur 2: Klinische stadia van PAV volgens de 
classificatie van Leriche en Fontaine.

Classificatie van Leriche en Fontaine

Stadium 1: pols ontbreekt op één of meer plaatsen 
maar geen weerslag op het functioneren

Stadium 2: claudicatio intermittens (etalagebenen) 
d.w.z. spierischemie bij inspanning

• stadium 2a mogelijke loopafstand > 200 m

• stadium 2b mogelijke loopafstand < 200 m

Stadium 3: pijn in onderste lidmaat doet zich in rust 
voor, teken van permanente weefselischemie

Stadium 4: aanwezigheid van kleinere trofische 
stoornissen of necrose, verzwering of gangreen, 
wijzend op gevorderde ischemie en meestal leidend 
tot amputatie

De hinder bij het lopen wordt gevoeld voorbij 
de arteriële laesie (vernauwing of volledige 
verstopping) (figuur 3 ). Laesies van de dijslagader of 
knieslagader leiden tot hinder in de kuit; laesies van 
de bekkenslagader tot hinder in het hele onderste 
lidmaat. Laesies van de inwendige bekkenslagaders 
kunnen tot uiting komen door hinder in de heup 
of de bil, die soms gelijkenis vertonen met pijnlijke 
heupgewrichten (coxartrose).

Figuur 3: Anatomie van de slagaders in de onderbuik 
en de onderste ledematen.

Aorta

Bekkenslagader

Dijslagader

Knieslagader

Voorste 
scheenbeenslagader

Kuitbeenslagader

Achterste 
scheenbeenslagader

Voetslagader

A. Krijg je pijn of ongemak in je been 
wanneer je stapt?

1. Ja 0. Nee 2. Ik kan niet stappen 
Indien JA, ga door met de vragenlijst.

B. Begint de pijn of ongemak soms 
wanneer je stilstaat of zit?

1. Ja 0. Nee

C. Krijg je last als je bergop stapt of 
gehaast bent?

1. Ja 0. Nee

D. Krijg je last wanneer je aan een gewoon 
tempo op een vlak terrein wandelt?

1. Ja 0. Nee

E. Wat gebeurt er met de pijn of ongemak 
wanneer je stilstaat?

1. De pijn houdt gewoonlijk meer dan 10 
minuten aan

0. De pijn verdwijnt gewoonlijk na 10 
minuten of minder
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De meeste PAV-patiënten hebben evenwel geen 
klachten over etalagebenen. De hoofdreden 
daarvoor is gebrek aan lichaamsbeweging die 
verband houdt met leeftijd, lichaamsgewicht, 
‘depressie’ of met andere comorbiditeiten zoals 
artrose, hartfalen, emfyseem… Ook kunnen de PAV-
symptomen gemaskeerd of gewijzigd worden door 
een polyneuropathie (ontsteking van de zenuwen), 
die vaak voorkomt bij patiënten met type 2-diabetes. 

Moet asymptomatisch PAV opgespoord worden? Ja, 
en wel om meerdere redenen:

• PAV, zowel met symptomen als zonder, vergroot 
aanzienlijk het risico van cardiovasculaire 
aandoeningen en overlijden door infarct van de 
hartspier, hartfalen, boezemfibrilleren, CVA. PAV 
opsporen en behandelen verkleint dat risico.

• Vaak gaat PAV gepaard met een verlies van 
levenskwaliteit.

• Asymptomatisch PAV kan rechtstreeks aan 
het licht komen in stadia 3 en 4 van Leriche en 
Fontaine (figuur 2). Dat is met name het geval bij 
diabetici en bejaarde mensen. PAV in een vroeger 
stadium opsporen en behandelen verkleint het 
amputatierisico.

• Bij patiënten met ernstig PAV volgen amputaties 
meestal op een traumatisme (agressieve 
voetverzorging, wrijving in schoeisel, blootvoets 
ergens op trappen…). De patiënt opvoeden is 
van cruciaal belang.

• PAV kan ook verband houden met aneurysma 
van de buikaorta of de knieslagader.

PAV moet dan ook zo snel en zo efficiënt mogelijk 
opgespoord en behandeld worden.

Hoe PAV opsporen? 

Om te beginnen door de patiënt te ondervragen over 
zijn symptomen (vragenlijst van Edinburgh) (figuur 
1), vervolgens door klinisch onderzoek (arteriële 
ruis, niet voelbare pols, huidzweer. Wanneer men 
PAV vermoedt of bij patiënten met cardiovasculaire 
risicofactoren zullen de meting van de enkeldruk 
en de berekening van de enkel-armindex (EAI) de 
check-up vervolledigen. De morfologie van de curve 
van het Dopplersignaal is eveneens van belang 
(figuren 4-5). 

Figuur 4: Handdoppler voor het meten van de enkel-
armindex.

 

Figuur 5: Berekening van de enkel-armindex = druk 
enkel/druk arm. De normale EAI-waarde ligt tussen 
0,9 en 1,3.

Soms is door verkalking (mediacalcinose) en 
stijfheid van de enkelslagader het meten van de 
enkeldruk niet mogelijk. Dat is vaak het geval bij 
bejaarde mensen, diabetici of mensen die aan 
nierinsufficiëntie lijden. In dat geval kan men zijn 
toevlucht nemen tot het meten van de druk in de 
teen door fotopletysmografie of LASER-Doppler. 
Voor die metingen is gespecialiseerde apparatuur 
vereist (figuur 6).

Figuur 6: Meting van de druk in de grote tenen met 
LASER-Doppler.
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Hoe behandelt men PAV? 

Net als voor alle andere plaatsen waar atheromatose 
zich voordoet, begint de behandeling met een 
strakke beteugeling van de ‘wijzigbare’ risicofactoren 
(roken, zittend leven, diabetes, hoge bloeddruk …). 
De basis van de medicamenteuze behandeling is een 
combinatie van plaatjesaggregatieremmers (aspirine 
of clopidogrel) en één of meer hypolipemiërende 
middelen. Sommige patiënten hebben baat bij de 
combinatie van aspirine en een geringe dosis van 
een antistollingsmiddel (rivaroxaban 2x2,5 mg/dag). 
Indien mogelijk moet de LDL-cholesterol tot minder 
dan 55 mg/dl dalen.

In de stadia 1 en 2 van Leriche et Fontaine adviseert 
men ook mensen opnieuw te leren te voet gaan, 
indien mogelijk binnen een team van gespecialiseerde 
kinesitherapeuten. Is zulks niet beschikbaar of 
toegankelijk, dan wordt de patiënt uitgenodigd om 
regelmatig te wandelen (indien mogelijk dagelijks) 
tot het ongemak in het onderste lidmaat optreedt, 
vijf minuten halt te houden, verder te wandelen tot 
het ongemak opnieuw optreedt, en zo verder. Als dit 
op een degelijke manier gebeurt, kan men geleidelijk 
almaar verder wandelen zonder dat pijn optreedt en 
kunnen de etalagebenen zelfs verdwijnen dankzij de 
ontwikkeling van collaterale slagaders die de taak 
van de vernauwde of verstopte slagader overnemen. 
Opnieuw leren te voet gaan is eveneens aanbevolen 
na een heelkundige ingreep of de plaatsing van een 
stent.

Is een operatie of een stent nodig? 

Alles hangt af van de klinische situatie. Bij 
etalagebenen moet men in de eerste plaats een 
kleuren-echo-Doppler van de slagaders van de 
onderbuik en de onderste ledematen inplannen, met 
meting van de enkeldruk of druk in de tenen 

Figuur 7: Kleuren-echo-Doppler van de splitsing van 
de de dijslagader: gemeenschappelijke dijslagader 
(CFA), diepe dijslagader (DFA) en oppervlakkige 
dijslagader (SFA), ook wel gewoon dijslagader 
genoemd.

Indien gedacht wordt aan een revascularisatie-

ingreep of wanneer de laesies d.m.v. echografie niet 

goed te zien zijn, zal een angioscanner (of eventueel 

een MR-angiografie) het onderzoek vervolledigen.

Figuur 8: Angioscan van de kruising aorta-
bekkenslagader.

 

  

Als de etalagebenen op een hinderlijke manier 

aanhouden, zal met de patiënt een revascularisatie 

worden besproken, afhankelijk van de symptomen, 

eventuele comorbiditeiten, de plaats van de laesies 

en de therapeutische mogelijkheden.

Bij pijn in rust of amputatierisico (‘kritieke ischemie’) 

moet de patiënt snel naar een gespecialiseerde 

raadpleging verwezen worden (vaatchirurg, vaatarts, 

voetkliniek voor diabetici, dermatoloog, …). 

BESLUIT: 

PAV is een veel voorkomende maar vaak 

veronachtzaamde aandoening. Ze opsporen en 

doeltreffend behandelen verkleint het risico van 

cardiovasculaire incidenten.
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Ondanks de grote vooruitgang die in de voorbije 
decennia gemaakt werd in het voorkomen en 
behandelen van Atherosclerotische Cardiovasculaire 
ziekten (ASCVZ), blijven ze een belangrijke oorzaak 
van voortijdige sterfte en gaan ze gepaard met een 
enorme ziektelast voor de patiënt. Het is daarom van 
belang om blijvend in te zetten op preventieve acties, 
met een bijzondere aandacht voor primordiale en 
primaire preventie.

Preventie

Atherosclerose ontwikkelt zich vaak ongemerkt 
over verscheidene jaren. Grondig wetenschappelijk 
onderzoek heeft uitgewezen dat preventie van 
ASCVZ  mogelijk is en bijgevolg een gunstig effect 
heeft op de levensverwachting en op de kwaliteit 
van leven van de algemene bevolking, evenals op de 
gezondheidszorguitgaven. Investeren in preventie 
is kosteneffectief en vaak kostenbesparend, 

omdat het latere ziekte en de daarbij horende 
behandelingskosten voorkomt.

Met primordiale preventie van ASCVZ tracht men 
te vermijden dat cardiovasculaire risicofactoren 
zoals roken van tabak, overgewicht , een verhoogde 
bloeddruk of een verhoogd cholesterolgehalte zich 
ontwikkelen naarmate men ouder wordt. Aangezien 
gedragsverandering vaak als moeilijk wordt ervaren, 
richt primordiale preventie zich vooral op jongeren 
alvorens een ongezond gedrag zich heeft ingesteld.

Deze populatie strategie omvat onder andere 
scholing, gezondheids- en voedingsbeleid op school, 
en het aanleren van gezondheidsvaardigheden op 
jeugdige leeftijd. Met primordiale preventie willen 
we jongeren aanzetten tot een gezond leefpatroon, 
roken ontmoedigen, lichamelijke activiteit stimuleren 
en een gezond en evenwichtig voedingspatroon 
promoten.

primaire preventie

PRIMORDIALE EN PRIMAIRE PREVENTIE VAN ATHEROSCLERO-

TISCHE CARDIOVASCULAIRE ZIEKTEN: ANNO 2023
PROFESSOR DELPHINE DE SMEDT, PROFESSOR EMERITUS GUY DE BACKER

VAKGROEP VOLKSGEZONDHEID EN EERSTELIJNSZORG, UNIVERSITEIT GENT

Hallo, vandaag praten we over de bloedsomloop, 
meerbepaald die in de slagaders. 
We bevinden ons momenteel in de aorta en de 
circulatie is hier optimaal.

Aangekomen 
in de benen, 
zien we een 
vertraging 
optreden…

Arteriopathie van de onderste 
ledematen

ONDERSTE 
LEDEMATEN

ONDERSTE 
LEDEMATEN

Coronaire afslag n1

Zoals je ziet zit het verkeer 

verstopt in Teen maar hoe 

geraken we daar dan?

In het lichaam is er 

veel circulatie van 

cholesterol

De LDL transporters zijn heel 
vervuilend en laten cholesterol 
achter op de weg, die vervolgens 
atherosclerotische plaques 
veroorzaken

Door de overvloed aan cholesterol is 
er een incident in de slagader gebeurd 
en kan het verkeer niet meer verder…
Wanneer dit in een arterie voorkomt, 
noemen we dit een arteriopathie van de 
onderste ledematen

Meerdere wegen 
kunnen aangetast 
worden en 
kunnen op hun 
beurt beroertes 
of hartaanvallen 
veroorzaken

Er bestaan geneesmiddelen 
om de progressie van de 
plaque te vertragen zoals 
aspirine, bloeddrukverlagende 
en cholesterolverlagende 
geneesmiddelen

Deze maatregelen kunnen 
effectief genomen worden 
voor het voorkomen van zulke 
incidenten

TEEN

 

WEG  

GEBLOKKEERD
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Primordiale preventie vereist een multidimensionale 
aanpak waarvoor de maatschappij in zijn geheel 
verantwoordelijk is, ondersteund door de overheid 
(Vlaams Agentschap Zorg en Gezondheid, RIZIV,…), 
niet-gouvernementele organisaties ( Vlaams Instituut 
Gezond Leven, BLOSO, Belgische Cardiologische 
Liga, Hoge Gezondheidsraad, Mutualiteiten…) 
onderwijsinstellingen, het verenigingsleven en alle 
gezondheidswerkers. Verscheidene interventies 
zijn reeds opgezet om kinderen en jongeren te 
stimuleren tot een gezonde leefstijl, vb oog voor 
lekkers (minimaal 1x/week gratis fruit op school).

Daarnaast zetten we ook in op primaire preventie, 
waarbij we klinische manifestaties van ASCVZ willen 
voorkomen bij volwassenen die asymptomatisch 
en ogenschijnlijk gezond zijn, maar onderliggende 
CV risicofactoren hebben. Wanneer we kennis 
hebben van deze onderliggende risicofactoren – het 
risicoprofiel-, kan er aan de hand van risicomodellen 
een inschatting gemaakt worden van het 10-jaarsrisico 
op fatale en niet-fatale hart- en vaatziekten. Hoe 
hoger het totale cardiovasculaire risico hoe intenser 
de preventieve aanpak zal zijn. De SCORE2 (voor 
volwassenen tussen 40 en 69 jaar) en SCORE2-OP 
(voor de 70+ ers) risicocalculator is het meest recent 
aanbevolen model om een dergelijke inschatting 
te maken. Vier versies van de calculator werden 
ontwikkeld gekalibreerd naar 4 Europese regio’s 
(laag, medium, hoog or heel hoog risico). België 
behoort tot de laag-risico landen. Met de gepaste 

calculator kan dan het risico om in de komende 10 
jaar een hart-of vaatziekte te ontwikkelen, worden 
ingeschat (1) . Aan de hand van dit resultaat, kan de 
volwassen en oudere bevolking vervolgens worden 
ingedeeld in subgroepen met een laag tot matig 
verhoogd risico, een verhoogd risico of een sterk-
verhoogd risico. Dit zal bepalen hoe intensief de 
preventieve aanpak zal zijn. 

De SCORE2 en SCORE2 OP modellen omvatten 
gegevens over leeftijd, geslacht, rookgedrag, 
systolische bloeddruk en het niet-HDL-
cholesterolgehalte. Het totale CV risico kan evenwel 
hoger zijn dan wat deze modellen inschatten 
wanneer andere CV risicofactoren aanwezig zijn 
(‘risk modifiers’) zoals familiale antecedenten van 
ASCVZ op jonge leeftijd, obesitas, onvoldoende 
lichaamsbeweging, een verhoogd Lp(a) gehalte, 
inflammatoire aandoeningen zoals psoriasis en 
rheumatoide artritis. Bij personen met diabetes, 
chronische nierinsufficiëntie of een familiale 
hypercholesterolemie is het niet nodig deze modellen 
te gebruiken om het totale CV risico in te schatten ; 
bij deze personen is het totale CV risico hoe dan ook 
verhoogd of sterk-verhoogd en zal de intensiteit van 
de preventieve aanpak maximaal moeten zijn. 

Preventieve aanpak

De streefdoelen van primaire preventie van ASCVZ 
zijn samengevat in tabel hier.

Preventieve doelstelling Geïntensifieerde doelstelling

< 70 ans 

≥ 70 ans

• Niet roken 

• Gezonde en evenwichtige voeding

• Voldoende lichaamsbeweging

• Systolische bloeddruk < 140 mmHg 
(tot 130 mmHg indien mogelijk)

• LDL-C <100mg/dl

• Niet roken 

• Gezonde en evenwichtige voeding

• Voldoende lichaamsbeweging

• Systolische bloeddruk < 140 mmHg 
indien mogelijk

• LDL-C <100mg/dl

Streefdoelen van primaire preventie van ASCVZ

• Niet roken 

• Gezonde en evenwichtige voeding

• Voldoende lichaamsbeweging

• Systolische bloeddruk < 130 mmHg 
indien mogelijk

• LDL-C < 70mg/dl in hoog risico groep 
en minstens 50% reductie tov de 
uitgangswaarde

• LDL-C < 55mg/dl in zeer-hoog risico 
groep en minstens 50% reductie tov 
de uitgangswaarde

• Aangepast aan individuele patiënt

LDL-C : LDL-cholesterol
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Dit alles gebeurt in overleg tussen de arts en de 
persoon in kwestie ( ‘shared decision making’). 

Met voldoende lichaamsbeweging beoogt men 150-
300 minuten per week matige tot intense fysieke 
activiteit. Indien 150 minuten/week niet kan dan is 

iets altijd beter dan niets en is lange tijd zitten zeker 

te vermijden.

 In tabel 2 is een samenvatting gegeven van wat met 

een gezonde voeding wordt bedoeld.

• Kies voor een meer plantaardig en minder dierlijk voedingspatroon

• <10% van de totale energie uit verzadigde vetzuren

• Vermijd transvetzuren, vermijd bewerkt voedsel

• <5 g totale zoutinname per dag

• 30 à 45 g vezels per dag, bij voorkeur uit volkoren granen

• ≥ 200 g fruit per dag (≥ 2 à 3 porties)

• ≥ 200 g groenten per dag (≥ 2 à 3 porties)

• < 350 à 500 g rood vlees/week, vermijd bewerkt vlees

• 1 à 2x vis/ week, vooral vette vis

• 30 g ongezouten noten/dag

• < 100 g alcohol/ week

• Vermijd gesuikerde dranken

Richtlijnen voor gezonde voeding

Voor een optimale controle van de arteriële bloeddruk 
streeft men voor personen tussen 18 en 69 jaar naar 
bloeddrukwaarden (op consultatie gemeten) tussen 
120 en 130 mmHg systolisch en tussen 70 en 80 mmHg 
diastolisch. Voor personen van 70 jaar of ouder streeft 
men naar een systolische bloeddruk tussen 130 en 
140 mmHg en naar een diastolische bloeddruk tussen 
70 en 80 mmHg. Indien verhoogde bloeddruk wordt 
vastgesteld dan zal de behandeling steeds bestaan 
uit leefstijlaanpassingen zoals hoger aangegeven 
waaraan een medicamenteuze therapie zal moeten 
worden toegevoegd indien de streefwaarden niet 
worden bereikt met leefstijlaanpassingen alleen. De 
keuze van medicamenten zal in overleg met een arts 
geschieden. 

Een optimale controle van het LDL-cholesterol en 
het niet-HDL-cholesterol zal ook worden nagestreefd 
met leefstijlaanpassingen. De streefwaarden zijn 
afhankelijk van het totale CV risico:

• Bij laag tot matig verhoogd totaal CV risico: <100 
en < 130 mg/dL voor respectievelijk LDL-chol en 
niet-HDL-chol.

• Bij verhoogd totaal CV risico: < 70 en < 100 
mg/dL voor respectievelijk LDL-chol en niet-
HDL-chol en minstens 50% reductie tov de 
uitgangswaarde.

• Bij sterk verhoogd totaal CV risico: < 55 en 
< 85 mg/dL voor respectievelijk LDL-chol en 

niet-HDL-chol en minstens 50% reductie tov de 

uitgangswaarde.

Indien deze streefwaarden niet worden bereikt 

met leefstijlaanpassingen alleen dan is een 

medicamentueze behandeling te overwegen in 

overleg met een arts. Voor personen van 70 jaar of 

ouder moet de behandeling aangepast worden aan 

hun specifieke profiel.

Inzetten op primordiale en primaire preventie 

van ASCVZ is aldus van groot belang om meer 

gezondheid te creëren; dit is van toepassing op 

het individu, gezien de winst in gezondheid en 

gezondheidsgerelateerde kwaliteit van leven, en 

op de maatschappij in zijn geheel, omwille van de 

potentiele besparingen die het vermijden van ziekte 

kan opleveren voor het gezondheidszorgbudget.
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• Kies voor een meer plantaardig en minder dierlijk voedingspatroon

• <10% van de totale energie uit verzadigde vetzuren

• Vermijd transvetzuren, vermijd bewerkt voedsel

• <5 g totale zoutinname per dag

• 30 à 45 g vezels per dag, bij voorkeur uit volkoren granen

• ≥ 200 g fruit per dag (≥ 2 à 3 porties)

• ≥ 200 g groenten per dag (≥ 2 à 3 porties)

• < 350 à 500 g rood vlees/week, vermijd bewerkt vlees

• 1 à 2x vis/ week, vooral vette vis

• 30 g ongezouten noten/dag

• < 100 g alcohol/ week

• Vermijd gesuikerde dranken

Wat zeggen de aanbevelingen van de European 
Society of Cardiology?

De jongste aanbevelingen van de European Society of 
Cardiology inzake cardiovasculaire preventie1  dateren 
van 2021. Ze maken een onderscheid tussen mensen 
die ogenschijnlijk in goede gezondheid verkeren 
en mensen met een vastgestelde cardiovasculaire 
aandoening.

Veel mensen vinden echter zelf, tot het moment vóór 
een cardiovasculair accident, dat ze in ogenschijnlijk 
goede gezondheid zijn: 50% onder hen heeft immers 
nooit symptomen vertoond2.

Het spreekt vanzelf dat een cardiovasculair accident 
zich niet voordoet zonder het substraat dat men 
‘atheroomplaque’ noemt en dat zich binnen de 
vaatwand vormt. Dat vormingsproces vangt al 
vroeg in het leven aan: van 30- tot 34-jarige mannen 
die overleden waren door een oorzaak die niets 
met hun hart te maken had, vertoonde 20% bij de 
autopsie significante plaque op hun voornaamste 
kransslagader3; het evolueert geleidelijk.

In de aanbevelingen van de European Society of 
Cardiology worden mensen die aan een vastgestelde 
cardiovasculaire aandoening lijden, van meet af 
aan beschouwd als personen met een zeer hoog 
risico; dat wettigt dan intensieve medicamenteuze 
behandelingen met de striktst mogelijke 
richtwaarden qua LDL-cholesterol, bloeddruk en 
geglyceerd hemoglobine. Tot deze categorie van 
personen behoren degenen die een cardiovasculair 
of cerebrovasculair accident hebben gehad of 
bij wie een interventie aan een kransslagader 
of ander bloedvat moest gebeuren (stent, 
endoprothese, overbrugging, endarteriëctomie …). 
Eveneens tot deze categorie behoren patiënten 
bij wie een beeldvormingstechniek onweerlegbaar 
(“ondubbelzinnig” om de bewoordingen van 
de aanbevelingen te gebruiken) significante 
atheroomplaques heeft aangetoond.

Volgens dezelfde aanbevelingen is het bijgevolg 
eveneens aangeraden de aanwezigheid van 
subklinische atherosclerose te zoeken bij mensen 
op de grens van risicocategorieën, met behulp van 

een coronaire calciumscore en/of een echografie 
van de halsslagader op zoek naar atherosclerotische 
plaque; het resultaat kan ertoe leiden dat de patiënt 
terechtkomt in een lagere risicocategorie, in een 
hogere categorie of in zijn huidige categorie blijft, 
uiteraard met de daaraan verbonden consequenties 
wat preventie betreft.4 

Deze twee categorieën scheiden heeft dan ook iets 
kunstmatigs, aangezien veel mensen in ogenschijnlijk 
goede gezondheid in werkelijkheid reeds zijn 
getroffen door soms ernstige atheromatose maar 
zich nog in het infraklinisch stadium bevinden. 
Volgens de PESA-studie (Progression of early 
subclinical atherosclerosis) ( 5) is in 63% van de 
gevallen (71% van de mannen en 48% van de 
vrouwen) atheromatose aanwezig bij ogenschijnlijk 
in goede gezondheid verkerende individuen (40 tot 
54 jaar oude werknemers van een Madrileense bank).

Niet-invasieve beeldvormingstechnieken die 
opsporing van preklinische atheromatose mogelijk 
maken.

We beschikken over meerdere niet-invasieve 
beeldvormingstechnieken voor het onderzoek van 
de slagaderwanden: echografie, met ultrasoon 
geluid en volkomen ongevaarlijk; beeldvorming door 
magnetische resonantie (MRI), eveneens risicoloos; 
en CT-scans (CT voor computed tomography) 
die gebruik maken van röntgenstralen en dus 
stralingsrisico inhouden (dat gering maar cumulatief 
is).

Deze technieken hebben elk hun voordelen en 
beperkingen. Ultrasoon geluid dringt in bepaalde 
soorten weefsels minder goed door maar kan plaque 
en de samenstelling ervan wel goed visualiseren in 
de halsslagaders, de buikaorta, de bekkenbloedvaten 
(bekken- en dijslagaders), terwijl de kransslagaders 
nagenoeg onbereikbaar zijn voor echografie.

Met MRI kan men alle bloedvaten verkennen, zowel 
oppervlakkige (halsslagaders) als de dieper liggende. 
Die techniek is dan weer veel complexer en duurder 
en valt dus niet in te zetten voor grootschalige 
opsporing.

primaire preventie
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Met CT-scans kan men op een zeer gevoelige manier 
de verkalkingen van de slagaderwanden vinden 
en een calciumscore opstellen, d.w.z. de totale 
hoeveelheid calcium in het kransslagadernetwerk 
(CAC of Coronary Artery Calcium). Ook kan men met 
CT-scans atheroomplaques visualiseren en de aard 
ervan preciseren.

Welke vaatgebieden worden het vaakst getroffen 
door atheromatose?

Volgens sommige onderzoeken blijkt dat de 
verspreiding van atheromatose een voorkeur 
zou hebben voor bepaalde gebieden: bekend is 
bijvoorbeeld dat de slagaders van de bovenste 
ledematen veel minder worden getroffen dan 
die van de onderste. Ook zijn er slagaders (de 
inwendige borstslagader) zie zo goed als nooit 
getroffen worden, zelfs op gevorderde leeftijd, 
waardoor ze uitgelezen materiaal vormen voor 
kransslagaderoverbruggingen. De bekken- en 
dijslagaders zijn de plaatsen waar atheromatose het 
vaakst voorkomt, gevolgd door de halsslagaders, 
het netwerk van kransslagaders en de buikaorta: in 
de reeds vermelde PESA-studie5 was atheromatose 
in 53% van de gevallen aanwezig in de bekken- en 
dijslagaders, bij 36% in de halsslagaders bij 26% in de 
buikaorta en bij 25% in de kransslagaders.

Het begrip onstabiele of kwetsbare atheroomplaque

Vasculaire accidenten doen zich voor bij 
atheroomplaques die onstabiel of kwetsbaar worden 
genoemd. Daarmee wordt bedoeld dat ze kleine 
barsten of afkalvingen vertonen, wat lokaal tot 
trombose leidt. Stabiele plaques geven daarentegen 
zelden aanleiding tot dit soort processen. Er bestaat 
controverse over de vraag of plaque onstabieler 
wordt door de ernst van de vernauwing als gevolg 
van haar aanwezigheid. (Sommige studies hebben 
aangetoond dat er geen voordeel verbonden is aan 
het verwijden van een atheromateuze vernauwing als 
de fractional flow reserve niet kleiner is geworden.)

Is met de huidige beeldvormingsmethoden het 
onderscheid te maken tussen stabiele en onstabiele 
plaque?

In zekere mate is met beeldvorming te bepalen of 
plaque ‘zacht’ is, d.w.z. rijk aan vetachtig substraat, 
dan wel ‘hard’ en dus fibrinerijk. Zachte plaques 
worden makkelijker onstabiel. Waarschijnlijk 
zullen de voortdurende verbetering van de 
beeldvormingstechnieken en het toenemend gebruik 
van kunstmatige intelligentie voor het analyseren van 
die beelden met krachtige algoritmen in een nabije 
toekomst een gedeeltelijk antwoord op deze vraag 
leveren.

Het frequente gebruik van de CT-scan om diverse 
diagnostische redenen maakt dat naast het orgaan 
dat men wil evalueren ook de naastliggende organen 
en dus ook de slagaders mee worden gevisualiseerd. 
Daardoor ontdekt men vaak verkalkingen in 
bloedvaten, in verschillende gebieden: hoe moet 
men die gegevens interpreteren?

Enerzijds moet men het totale calciumvolume in 
rekening brengen en anderzijds dient men dat 
calciumvolume te interpreteren in het licht van de 
leeftijd. En in het achterhoofd te houden dat harde 
plaque (= veelal rijk aan calcium) vaak stabieler is. 
Deze vaststellingen moeten dus met voorzichtigheid 
geïnterpreteerd worden, maar overvloedige en 
‘vroegtijdige’ verkalkingen zijn vermoedelijk een 
element dat de berekening van de risicoscore 
verergert.6 

We moeten ook opmerken dat de kwetsbaarheid van 
plaque verband houdt met een ontstekingsproces van 
lage intensiteit in de slagaderwanden. Die ontsteking 
wordt versterkt door risicofactoren zoals roken, 
diabetes, hoge bloeddruk, hypercholesterolemie, 
lucht verontreiniging door fijn stof en andere factoren 
die men nog onderzoekt of die nog ontdekt moeten 
worden. Men hoeft dus niet noodzakelijk kwetsbare 
plaques te zien om de aanwezigheid ervan te 
vermoeden.

Besluit

Atherosclerose is het proces dat verantwoordelijk 
is voor de grote meerderheid van de hart- en 
vaataandoeningen, die nog altijd de belangrijkste 
oorzaak van morbi-mortaliteit zijn. Deze morbi-
mortaliteit mag de jongste halve eeuw dan wel 
significant gedaald zijn, nog altijd betalen onze 
bevolkingen een zware prijs voor deze nochtans 
grotendeels vermijdbare problemen1. Met niet-
invasieve beeldvormingstechnieken kan men 
tegenwoordig de aanwezigheid en de ernst 
van atheromatose vaststellen nog voor ze zich 
manifesteert via symptomen en cardiovasculaire 
accidenten. De precieze plaats daarvan binnen de 
opsporing wordt onderzocht en houdt ook verband 
met nieuwe ontwikkelingen.7

In de praktijk zijn deze beeldvormingstechnieken 
momenteel vooral nuttig in groepen met ‘gering 
tot matig’ en ‘hoog’ cardiovasculair risico4, bij 
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vereniging

MINIPOP
We stellen jullie graag voor… project Minipop, of 
de educatie van basisreanimatie in scholen en 
jeugdverenigingen in België. 

Eerst een beetje context... In Europa sterven er 
naar schatting jaarlijks 350.000 mensen aan een 
hartaanval buiten het ziekenhuis. Dit komt overeen 
met 1000 doden per dag op jaarbasis, het equivalent 
van twee jumbojets die elke dag van het jaar 
neerstorten zonder overlevenden. Ter vergelijking, 

het aantal doden door een verkeersongeval in Europa 
bedraagt jaarlijks slechts 16.000.

Wat cijfermateriaal over België: 

• 10.000 personen in België worden jaarlijks 
getroffen door een onverwachte hartstilstand.

• 10% is het overlevingspercentage van slachtoffers 
van een hartstilstand in België.

• Wij schatten dat 3.000 van deze personen 
zouden gered kunnen worden als ze binnen 
de 2-3 minuten gereanimeerd worden door 
opgeleide omstanders.

De enige twee interventies waarvan de 
doeltreffendheid op deze overlevingskans 
wetenschappelijk bewezen is, zijn cardiopulmonaire 
reanimatie (CPR) en het gebruik van een automatisch 
externe defibrillator (AED), beiden indien toegepast 
in de eerste minuten na het voorkomen van de 
hartstilstand. Deze handelingen kunnen gemakkelijk 
door iedereen uitgevoerd worden.

In België heeft een slachtoffer van hartstilstand 
buiten het ziekenhuis slechts 50% kans op een 
vroegtijdige reanimatie door een omstander, veelal 
door gebrek aan kennis of durf.

wie de rechtvaardiging van een behandeling met 
geneesmiddelen op lange termijn niet duidelijk is 
vastgesteld.

Dat geldt bijvoorbeeld voor een 45-jarige vrouw 
uit een land met gering cardiovasculair risico, die 
enkele jaren gerookt heeft, met sociaal-economische 
problemen kampt, niet aan diabetes lijdt, een normale 
bloeddruk heeft en een LDL-cholesterol van 160, een 
HDL van 70 en een non-HDL van 190, waardoor zij 
op basis van de SCORE 2-schaal rond 2,5-3% zit, 
dus tussen ‘gering tot matig’ en ‘hoog’ risico in. De 
aanwezigheid van door echografie gevisualiseerde 
plaques zou haar naar een hoog of zelfs zeer hoog 
risico brengen, de afwezigheid ervan zou haar 
duidelijker naar een gering risico laten zakken. 
Daardoor is het mogelijk de beslissing om voor een 
lange termijn met geneesmiddelen te behandelen 
(met als richtwaarden een LDL< 100 mg% of zelfs 
<70 mg%) beter te staven, een beslissing die 
samen met de betrokkene moet worden genomen, 
afhankelijk van de mate van persoonlijk engagement 
in het preventieproces4. 
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Door het groot publiek op te leiden in basisreanimatie, 
hopen we een positieve invloed te hebben op 
het aantal en de kwaliteit van de vroegtijdig 
toegediende reanimaties door omstanders en op 
het overlevingspercentage. Deze educatie van 
basisreanimatie op grote schaal is de bestaansreden 
van project Minipop, dat gecreëerd werd in 2009 
door Prof. Pierre Mols (cardioloog en erediensthoofd 
Spoedgevallen van het UMC Sint-Pieter). 

De hoge prijs van de klassieke reanimatiepoppen 
en onze onwil om een financiële bijdrage op te 
leggen aan onderwijsinstellingen, heeft ons ertoe 
aangezet een simpel maar doeltreffend pedagogisch 
instrument te creëren: de Minipop.

 

Hoe?

Methode: Train the trainer (3u), vorming van een 
groepje leerkrachten of opvoeders, die nadien de 
jongeren vormen.

Theorie: Basic Life Support & Automatisch Externe 
Defibrillator volgens de «European Resuscitation 
Council». 

Materiaal: Gesimplificeerde reanimatiepoppen 
(Minipoppen) en illustratieve AED + theoretische 
documenten 

Vorming en materiaal gratis!

Waarom ?

Interventietijd verminderen tussen het voorkomen 
van een hartstilstand en de aankomst van de 
hulpdiensten, omdat elke minuut die voorbijgaat = 
10% minder overlevingskans!

Doel?

Massa-educatie in basisreanimatie: iedere mogelijke 
omstander aanleren hoe te reageren!

Doelpubliek?

Jongeren >10 jaar, via leerkrachten of opvoeders, in 
basis- en secundaire scholen en jeugdorganisaties in 
heel België.

Wat cijfers : 

• 550 scholen/jeugdverenigingen gevormd

• 4500 leerkrachten/opvoeders gevormd (excl. 
acties)

•  90.000 jongeren gevormd

Een voorbeeld van een getuigenis: 

De volgende gebeurtenis kan de realisatie van 
onze doelstellingen aantonen. In 2017 heeft er een 
meisje van 12 jaar uit Hoogstraten (dat anoniem 
wenst te blijven), gevormd in basisreanimatie door 
haar leerkracht via project Minipop, haar vader, 
slachtoffer van een hartstilstand, gereanimeerd en 
gered. Haar mama was in paniek en durfde niet in te 
grijpen. De ambulanciers hebben het jonge moedige 
meisje gefeliciteerd en hebben haar gezegd dat haar 
vader het waarschijnlijk niet had overleefd zonder 
haar tussenkomst. 

Dit voorbeeld toont aan dat het project, door 
de toename van het burgerbewustzijn die het 
genereert en door het bereik van de doelgroep via 
de integratie van hartreanimatie in permanente 
opeiding, een meetbaar langetermijneffect op het 
overlevingspercentage kan hebben.

Wilt u ook een vorming plannen in uw school of 
jeugdorganisatie?

Aarzel niet om contact op te nemen met de Minipop 
vereniging:
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echo's van de Liga

In  1 jaar zal hij 15 miljoen mensen gedood hebben. 
Maar wie houdt zich schuil achter deze boodschap? 
Dat is atherosclerose, de grootste sluipmoordenaar 
ter wereld!

Hij treft jaarlijks 750.000 Belgen, vaak zonder dat ze 
het zelf beseffen. Daarom is het voor de Belgische 
Cardiologische Liga zo belangrijk om deze ziekte, 
die vaak aan de basis ligt van de meeste hart- en 
vaatziekten, in de spotlight te zetten.

Wij hebben deze sensibiliseringscampagne op poten 
gezet om eraan te herinneren dat deze 'moordenaar' 
makkelijk te vermijden valt. Het is nooit te laat 
om goede gewoontes aan te nemen : voldoende 
lichaamsbeweging, een gezond voedingspatroon 
en de regelmatige check-up van bloeddruk en 
cholesterol.

Bezoek onze website voor meer informatie!

ONZE CAMPAGNE  
OVER ATHEROSCEROSE

ONZE SCREENINGSDAGEN

De Belgische Cardiologische Liga organiseert 
regelmatig screeningsdagen. Je kan dan gratis 
je cardiovasculaire risicofactoren (bloeddruk, 
cholesterol, glycemie, ... ) laten meten door ons 
zorgpersoneel. 

Per keer meten wij de risicofactoren van tussen 
de 200 en 400 personen! In sommige gevallen 
zijn bepaalde risicofactoren te hoog, zonder dat 
de mensen het weten! Deze mensen kunnen dan 
vervolgens hun vragen stellen aan de cardioloog ter 
plaatse.

Dit jaar hebben we al enkele succesvolle edities 
gehad! We werden ontvangen bij AXA waar we 200 
van hun werknemers testten op hoge bloeddruk. 
Ook bij de edities in Pelt en Seraing konden we zo'n 
200 personen screening per editie. Onze grootste 
opkomst hadden we naar jaarlijkse gewoonte op de 
20 KM van Brussel, waar bijna 500 personen op onze 
stand een kijkje kwamen nemen!
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zij steunen ons

Wij willen Mevrouw Jeany de Leeuw ook hartelijk 
bedanken voor haar ondersteuning!

Op een expositie georganiseerd door het Cultureel 
Centrum van Anderlecht ter herdenking van het 
overlijden van haar echtgenoot, dierenschilder Jean 
de Leeuw, vroeg mevrouw de Leeuw dat de verkoop 
van haar werken ten goede zou komen aan onze Liga 
alsook de strijd tegen kanker.

Een andere expositie in het restaurant "La Meunerie" 
in Houtain-le-Val genereerde ook een verkoop ten 
voordele van onze Liga.

Hartelijk dank aan Mevrouw de Leeuw voor haar 
initiatieven en steun.

Abonneer u op onze nieuwsbrief 

HARTGESPREKKEN:

• Wees de eerste om alles te weten over onze 

campagnes en activiteiten

• Informatie over preventie & behandeling van 

hart- en vaatziekten

• Informatie over onze gratis screening momenten

Abonneer u op onze maandelijkse nieuwsbrief 

onderaan de welcome pagina van onze website:  

www.liguecardioliga.be
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Vond u dit tijdschrift leuk, wilt u op de 
hoogte blijven van wat goed is voor uw 

hart? 
Aarzel niet om u te abonneren!

Het abonnement bedraagt 15 € per jaar voor 4 
nummers.

Om u te abonneren,
gelieve 15 € over te schrijven op volgende rekening:

Belgische Cardiologische Liga
BE73 0012 0738 4460

schrijf 
je in!

HART & SLAGADERS
Tijdschrift van de Belgische Cardiologische Liga
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VOOR 4 PERSONEN

VOORBEREIDING: 15 MIN

KOOKTIJD: 17 MIN

EENVOUDIG

€€€

2 hele eieren omega 3

4 eiwitten

100 g verse geitenkaas

4 el verse room, 20%

2 el peterselie, gehakt

1 kl + 1 el olijfolie

12 groene asperges

zout, peper

1. Verwarm de oven voor op 180°C.

2. Splits de eieren. Zet het eiwit opzij.

3. Klop het eigeel op met de geitenkaas en de verse 
room. Voeg peterselie toe. Kruid met zout en 
peper. Zet opzij.

4. Klop het eiwit stijf. Voeg 1/3 ervan toe aan het 
eigeel. Schep het er voorzichtig onder met een 
spatel. Voeg dan voorzichtig de rest van het eiwit 
toe.

5. Bestrijk, met behulp van een patisseriekwastje, 4 
individuele gratinschaaltjes met olie.

6. Giet het eimengsel erin. Zet opzij.

7. Verwarm de resterende olijfolie in een pan. 
Sauteer de asperges hierin kort gedurende 2 
minuten.

8. Schik de asperges op het eimengsel in de 
schaaltjes.

9. Bak in de oven gedurende 15 minuten.

+ Lekker gezond: het is dan wel een bereiding met eieren en room, maar de gebruikte hoeveelheden en de 
keuze van de ingrediënten (omega 3 voor de eieren en 20% vetgehalte voor de room), maken dit toch een 
aanvaardbaar gerecht, zowel in vetgehalte als in energiewaarden. De asperges zorgen daarbij voor de
voedingsvezels.

aan tafel !

FRITATTA 
MET GEITENKAAS 

EN GROENE 
ASPERGES

E 179 kcal/746 kJ -  E.W. 10.8 g  - V. T. 13.8 g -  V.V. 5.6 g - K 2.9 g - V 1.1 g - Ch 107 mg

+ Lekker met een notensla (rucola) en kerstomaatjes.

+ Variante: versier met reepjes gerookte zalm of rauwe ham.


