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Einleitung
Fettstoffwechselstörungen sind in den 
letzten Jahren immer mehr in den 
Fokus der Aufmerksamkeit gerückt, da 
sie als Risikofaktoren für die Entste
hung von gravierenden HerzKreislauf
Erkrankungen wie Herzinfarkt, Schlag
anfall oder periphere arterielle Durch
blutungsstörung eine bedeutsame 
Rolle spielen . 
Dabei geht es einerseits um die Pri
märprävention – Patienten haben zum 
Beispiel genetisch bedingt erhöhte 
Blutfettwerte . Hier sind rechtzeitige 
Messungen der Lipidkonzentrationen 
erforderlich . Es sollte nicht zu spät 
interveniert werden, um nach Jahren 
auftretende Komplikationen zu verhin
dern . Andererseits kommt den Blutfet
ten eine große Bedeutung im Rahmen 
der Sekundärprävention zu . Die Kom
plikation, also zum Beispiel der Myo
kardinfarkt, ist bereits eingetreten . Es 
gilt, ein Rezidiv oder eine Erkrankung 
an einer anderen Gefäßregion zu ver
hindern .
Im Zentrum steht dabei insbesondere 
der lowdensity lipoprotein Cholesterol 
(LDLC)Spiegel . Seit nunmehr circa 30 
Jahren stehen zur Reduktion erhöhter 

LDLCWerte die Statine zur Verfügung, 
die zu einer deutlichen Reduktion der 
Morbidität und Mortalität an Herz
KreislaufErkrankungen führen . Das 
wurde durch zahlreiche placebokon
trollierte Interventionsstudien belegt [1] .
LDLPartikel stellen jedoch nur einen 
Teil der im Blut zirkulierenden Lipopro
teine dar . Die verylowdensity lipopro
teins (VLDL) werden in der Leber syn
thetisiert und sind der Vorläufer der 
LDL – es erfolgt eine Abspaltung der 
Triglyzeride (TG) durch die Lipoprotein
lipase . Die Zwischenprodukte werden 
als VLDL remnants oder intermediate 
density lipoproteins (IDL) bezeichnet . 
Aus der Nahrung aufgenommene Fette 
werden vom Darm ins Blut mittels Chy
lomikronen (CM) transportiert . Eine 
Erhöhung der VLDL beziehungsweise 
CMKonzentrationen führt zur Hyper
triglyzeridämie (HTG) . Diese ist häufig 
bei Patienten zu beobachten . 

Außerdem finden sich im Blut noch 
Lipoprotein(a)(Lp(a)) Partikel . Sie sind 
nicht selten für schwerwiegende Herz
KreislaufErkrankungen verantwortlich .
Diese Übersicht beleuchtet den gegen
wärtigen Stand der Therapie von Pati
enten mit HTG und mit einer Erhöhung 
von Lp(a) . Dabei werden auch die neu
esten medikamentösen Entwicklungen 
vorgestellt, die neue Perspektiven er 
öffnen .

Hypertriglyzeridämie (HTG)
Milde bis mäßige HTG – Formen, 
Ursachen und Risiko für arteriosklero-
tische Gefäßkomplikationen
Bei einer milden bis mäßigen HTG lie
gen die TGWerte zwischen > 1,7 und 
10 mmol/l (150 und 882 mg/dl) [2] . Man 

kann primäre und sekundäre Formen 
unterscheiden (Tab . 1 und 2) .

Die Diagnose einer besonders athero
genen Dysbetalipoproteinämie kann 
bei Patienten vermutet werden, die 
Lipidablagerungen an den Handlinien 
haben . Der Beweis für diese Erkran
kung kann durch eine Lipoproteinelek
trophorese (Anhäufung von IDL) und 
genetisch durch die Dokumentation 
eines Apolipoprotein E Typ 2/2Poly
morphismus gesichert werden . Dieser 
Phänotyp ist sehr selten . Viel häufiger 
ist die kombinierte HLP . Bei dieser Ver
dachtsdiagnose werden keine geneti
schen Untersuchungen empfohlen . 
Ebenso wenig bei den anderen polyge
nen Formen .
Sekundäre Formen einer HTG sind 
sowohl mit einer Fehlernährung als 
auch mit anderen Erkrankungen sowie 
mit bestimmten Medikamenten asso
ziiert (Tab . 2) .

Der in Deutschland übliche Bierkonsum 
ist im Hinblick auf eine HTG besonders 
problematisch, da Biere sowohl Alkohol 
als auch leicht resorbierbare Kohlenhy
drate enthalten . Letzteres gilt übrigens 
auch für alkoholfreies Bier und zucker
haltige Limonaden .
Oft geht die HTG mit einer Erniedrigung 
von highdensity lipoprotein Choleste
rol (HDLC) einher . Meist ist bei HTG 
auch eine Fettleber nachweisbar, die zu 
Anstiegen der Leberenzymwerte füh
ren kann .
Eine Erhöhung der TG ist als ein Risiko
faktor für die Entstehung von arterio
sklerotischen Gefäßerkrankungen und 
die GesamtSterblichkeit anerkannt  
[3, 4] . In einer Auswertung der Daten 

ORIGINALIE

Diagnostik und Therapie von 
Dyslipidämien – mehr als 
LDL-Cholesterol-Senkung?

1 Lipidologie und Zentrum für Lipoprotein
apherese, Medizinische Klinik und 
Poliklinik III, Universitätsklinikum Carl 
Gustav Carus an der Technischen 
Universität Dresden

*  Auf Grundlage des Vortrages auf dem 
25 . Symposium MetabolischVaskuläres 
Syndrom, 15 ./16 . Oktober 2021  
in Dresden



24 Ärzteblatt Sachsen  9|2022

ORIGINALIE

unserer Stoffwechselambulanz hatten 
etwa ein Viertel aller Patienten erhöhte 
TGWerte [5] . Von diesen wiesen 73,3 
Prozent Merkmale eines Metabolisch
Vaskulären Syndroms (MVS) auf . In 
einer logistischen Regression konnte 
keine eindeutige Beziehung zwischen 
den NüchternTGSpiegeln und kardio
vaskulären Ereignissen beobachtet 
werden . Jedoch war ein niedriges HDLC 
mit größeren (Schlaganfall, Myokardin
farkt, koronare BypassOperation, per
kutane KoronarIntervention) kardio
vaskulären Ereignissen (KVE) assoziiert, 
und das Vorliegen eines MVS mit fol
genden kardiovaskulären Ereignissen: 
Angina pectoris, intermittierendes Vor 
hofflimmern, hochgradige Stenose der 
Arteria carotis interna, Verschluss der 
Arteria carotis interna, Herzschrittma
cher oder DefibrillatorImplantation, peri
 phere arterielle Verschlusskrankheit .
TG können stark schwanken, vor allem 
abhängig vom Lebensstil – sowohl Er 
nährung als auch körperliche Aktivität 
haben einen Einfluss . Da TG Marker für 
eine Erhöhung von Lipoproteinen sind, 
wird bei einer HTG die Berechnung  
von NonHDLCholesterol (NonHDLC) 
empfohlen (die Formel lautet: Gesamt
Cholesterol minus HDLC; umfasst 
VLDL, IDL, LDL) . Dieser Parameter ist 
routinemäßig leicht zu berechnen und 
ist ein Maß für das gesamte athero
gene Cholesterol [6] .

Therapie der milden bis mäßigen HTG
Prinzipiell sind immer Grund
erkrankungen zu definieren und zu 
optimieren (Abb . 1) .
Eine Ernährungsberatung kann bei HTG 
in vielen Fällen den TGSpiegel sehr 
effektiv senken, vorausgesetzt, der 
Patient hält sich an die Empfehlungen 
(Meiden von Zucker und Weißmehlen 
sowie von Alkohol) und es gelingt ihm, 
an Gewicht abzunehmen . Sportliche Ak 
tivität sollte Teil des Alltags werden [7] .
Ein Fibrat (Fenofibrat, Bezafibrat) sollte 
erst ab einem TGSpiegel über 2,3 

mmol/l eingesetzt werden, wenn die
ser Wert bei mehreren Messungen 
trotz Optimierung des Lebensstils 
beobachtet wurde . Fibrate wurden teils 

als nicht effektiv in Bezug auf kardio
vaskuläre Endpunkte beschrieben . In 
zwei Studien bei Diabetikern konnte 
jedoch in der jeweiligen Subgruppe mit 

Tab . 1: Primäre Formen einer milden bis mäßigen HTG [2] 
(HLP = Hyperlipoproteinämie; Apo = Apolipoprotein)
Bezeichnung Erhöhte Lipoproteine Genetische Ursache
Kombinierte HLP VLDL, LDL polygen
Dysbetalipoproteinämie (Typ III) IDL Apo E 2/2
Primäre HTG VLDL polygen
Gemischte HTG VLDL, CM polygen

Tab . 2: Sekundäre Formen einer milden bis mäßigen HTG [2]
• Adipositas
• MetabolischVaskuläres Syndrom (MVS)
• Ernährung mit hohem Energiegehalt, insbesondere auch mit reichlich Zucker und 

Weißmehlprodukten
• reichlicher Alkoholgenuss
• Diabetes mellitus, vor allem Typ 2
• Hypothyreose
• Nierenerkrankung (Proteinurie, Urämie, Glomerulonephritis)
• Schwangerschaft (insbesondere im letzten Trimenon)
• Paraproteinämie
• Systemischer Lupus erythematodes
• Medikamente: z . B . Kortikosteroide, orales Östrogen, Thiazide, nichtkardioselektive 

 BetaBlocker, Gallensäureaustauscher

Abb . 1: Therapiealgorithmus bei milder bis mäßiger HTG 
(KVE = kardiovaskuläre Ereignisse)
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erhöhten TG und erniedrigten HDLC
Konzentrationen eine deutliche Reduk
tion von kardiovaskulären Endpunkten 
gefunden werden [8, 9] . Und natürlich 
besteht nur dann eine Indikation für ein 
Fibrat, wenn eine HTG vorliegt . Da Fib
rate über die Nieren ausgeschieden 
werden, sind sie bei einer glomerulären 
Filtrationsrate (GFR) unter 60 ml/
min/1,73 m2 kontraindiziert . Kontrollen 
von Kreatinin und der GFR sind aller 
drei bis sechs Monate erforderlich .

Im Rahmen einer Absenkung der 
TG wird nicht selten ein Anstieg 
von LDLC beobachtet . Dann 
wäre – sofern nicht von vornher
ein ein Statin verordnet wurde – 
Simvastatin oder Atorvastatin 
oder Rosuvastatin einzusetzen, 
um die risikoadaptierten LDLC
Zielwerte zu erreichen [10] .
Über Jahre wurden zusätzlich Fischöl
Präparate verordnet . Wegen einer 
unzureichenden Datenlage in Bezug auf 
Endpunktstudien haben die Kranken
kassen aber Fischöle aus ihrem Leis
tungskatalog gestrichen .
Inzwischen hat sich die Situation geän
dert: Mit der placebokontrollierten  
(als Placebo diente Mineralöl) Reduce
itStudie konnte bei Einsatz von 4 g 
EicosapentaenSäure (IcosapentEthyl) 
eine 25 Prozent Senkung des primären 
Endpunktes (kardiovaskulär bedingter 
Tod, Myokardinfarkt, Schlaganfall, koro
nare Revaskularisation, instabile Angina 
pectoris, die eine Hospitalisierung er 
forderte) gesehen werden . Die Studien
dauer betrug fünf Jahre, die number
neededtotreat war gleich 21 . Das 
Präparat (IcosapentEthyl) war inzwi
schen auch in Deutschland zugelassen . 
Es wurde jedoch vom Hersteller wegen 
einer fehlenden Einigung bei den Preis
verhandlungen per 1 . September 2022 
von deutschen Markt genommen . Der 
GBA hat folgende Bedingungen für sei
nen Einsatz definiert (siehe Fachinfor
mation):

IcosapentEthyl kann angewendet wer
den zur Reduzierung des Risikos für 
kardiovaskuläre Ereignisse bei mit Sta
tinen behandelten erwachsenen Pati
enten mit hohem kardiovaskulärem 
Risiko und erhöhten TGWerten (≥ 150 
mg/dl [1,7 mmol/l]) sowie:
• nachgewiesener kardiovaskulärer 

Erkrankung oder 
• Diabetes und mindestens einem 

weiteren kardiovaskulären Risiko
faktor .

Schwere HTG – 
Chylomikronämie-Syndrom
Formen, Arteriosklerose- und 
Pankreatitis-Risiko
Das familiäre ChylomikronämieSyn
drom (FCS) ist eine angeborene Störung 
des Lipidstoffwechsels und ge 
kennzeichnet durch das partielle oder 
vollkommene Unvermögen Chylomikro
nen zu hydrolysieren . Klinisch kann 
man das Multi faktorielle Chylomikron
ämieSyndrom (MCS) abgrenzen . 

Die Ursache des sehr seltenen FCS sind 
Mutationen der Lipoproteinlipase (LPL) 
oder Mutationen von Faktoren, die 
einen Einfluss auf die LPL haben 
(ApoC2, ApoA5, GPIHBP1, LMF1) . Ein 
FCS ist wahrscheinlich, wenn die Nüch
ternTG bei mehreren aufeinanderfol
genden Blutanalysen über 10 mmol/l 
(882 mg/dl) liegen und Sekundärfakto
ren (wie Diabetes, Hypothyreose und 
Alkoholismus) ausgeschlossen wurden . 
Eine positive Pankreatitisanamnese 
und der Beginn der Symptomaktivität 
im frühen Lebensalter er  härten den 
Verdacht [11] .

Unserer Erfahrung nach handelt es sich 
bei schwerer HTG nicht selten um Alko
holiker, die nach Abstinenz dann nor
male TGWerte haben . Überhaupt 
spricht das gelegentliche Messen von 
TGWerten unter 2 mmol/l gegen eine 
genetische Ursache der schweren HTG .
Patienten mit FCS sind auch im Hinblick 
auf die Entwicklung einer Arterioskle
rose gefährdet, können jedoch vor 
allem an einer schweren und lebensge
fährlichen akuten Pankreatitis erkran

ken . Unter den Patienten unserer 
Ambulanz sind einige, durchaus 
jüngere Männer dabei verstorben .

Therapie der schweren HTG – 
des Chylomikronämie-Syndroms
Patienten mit einem FCS sollten 
möglichst in einer Spezialambu
lanz betreut werden . Da die 
GesamtCholesterolKonzentra

tion neben den TG ebenfalls stark 
erhöht ist, setzen Hausärzte bei diesen 
Patienten nicht selten ein Statin ein – 
obwohl der LDLCWert typischerweise 
sehr niedrig oder gar nicht messbar ist . 
Statine wirken beim FCS überhaupt 
nicht TGsenkend .

Im Vordergrund der Therapie steht eine 
professionelle Ernährungsberatung . 
Diese Patienten dürfen keinerlei Alkohol 
trinken und sollten den Konsum von 
Mono und Disacchariden strikt redu
zieren, ebenso die Fettzufuhr (Abb . 2) .

Statt üblicher Fettsäuren können Pati
enten mit extrem hohen TG Fette in 
Form von mittelkettigen Triglyzeriden 
(MCT) aufnehmen, die nicht in CM ein
gebaut werden . Körperliche Aktivität ist 
auf jeden Fall zu empfehlen . Fibrate 
reduzieren oft die TG erheblich . Erfah
rungsgemäß gelingt allerdings damit 
keine völlige Normalisierung der TG
Werte . Bei einer Konzentration der TG 
deutlich unter 10 mmol/l (882 mg/dl) 
ist das PankreatitisRisiko stark ver
mindert . 
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Sollte eine akute Pankreatitis als Kom
plikation auftreten, muss der Patient 
stationär behandelt werden . Neben 
einer Nulldiät werden entweder eine 
HeparinApplikation oder – bei klinisch 
schwerem Verlauf – ein oder zwei 
PlasmaAustausche empfohlen .

Neue Entwicklungen
Bei Therapieresistenz sollte eine gene
tische Untersuchung veranlasst wer
den (siehe Ursachen des FCS) . Wenn 
bei einem der untersuchten Genloci 
tatsächlich eine Mutation vorliegt, 
kann Volanesorsen eingesetzt werden . 
Dabei handelt es sich um ein subkutan 
injizierbares Antisense Oligonukleotid, 
das die Synthese von Apolipoprotein 
CIII (ein starker Hemmer der Lipoprote
inlipase) effektiv vermindert . Im Rah
men der ApproachStudie wurde bei 66 
FCSPatienten der TGSpiegel um 77 
Prozent gesenkt [12] . In der Verum
Gruppe traten weniger Pankreatitiden 
auf . Als relevante Nebenwirkungen 
wurden Reaktionen an den Injektions
stellen und eine Thrombozytopenie 
beobachtet . Die Indikation für das Prä
parat besteht besonders bei einem 
hohen PankreatitisRisiko . Der GBA 
geht von 60 bis 120 Patienten mit der 

Diagnose FCS in Deutschland aus, die 
von der VolanesorsenTherapie profi
tieren könnten .

Inzwischen wird eine Modifikation von 
Volanesorsen in einer Studie getestet – 
hier ist das Präparat an einen GalNac
Komplex gekoppelt, der eine leber
spezifische Aufnahme (über den Asia
loglykoproteinRezeptor) garantiert 
und wahrscheinlich das Problem der 
Thrombozytopenie lösen wird .

Alternativ gibt es eine Studie mit Evina
cumab, einem monoklonalen Antikör
per gegen das Angiopoietinlike 3 
(ANGPLT3)Protein, einem Hemmer der 
Lipoproteinlipase und der endothelia
len Lipase [13] . Bei intravenöser Appli
kation kam es dosisabhängig zu deut
lichen Absenkungen der TGKonzentra
tionen . Eine Studie mit dem Präparat 
bei Patienten mit Chylomikronämie 
Syndrom und durchgemachter Pankre
atitis wurde aktuell wegen Rekrutie
rungsproblemen gestoppt . 

Erhöhung von Lipoprotein(a) (Lp(a))
Lp(a) als atherogener Risikofaktor
Lp(a) ist inzwischen international als 
atherogener Risikofaktor anerkannt [10, 

14 – 17] (Abb . 3) . Es hat die Arterioskle
rose fördernde, proinflammatorische 
und prothrombogene Eigenschaften . 
Ab einem Spiegel von 75 nmol/l (etwa 
30 mg/dl) steigt das Risiko an, an 
einem Myokardinfarkt, einem Schlag
anfall, an einer peripheren arteriellen 
Durchblutungsstörung oder einer Aor
tenklappenstenose zu erkranken . Das 
Risiko ist besonders erhöht, wenn wei
tere Faktoren wie Zigarettenrauchen, 
Hyper tonie und/oder ein Diabetes vor
liegen . Diese müssen unbedingt opti
miert werden (Abb . 4) .

Aktuelles therapeutisches 
Vorgehen bei Patienten mit hohen 
Lp(a)-Konzentrationen
Die Lebensstilinterventionen (Ernäh
rungsumstellung, Gewichtsabnahme, 
Erhöhung der körperlichen Aktivität) 
haben keinen Einfluss auf den Lp(a)
Spiegel . Zur Optimierung aller weiteren 
Lipide muss trotzdem eine Lebensstil
beratung erfolgen . Statine haben ent
weder keinen Effekt auf den Lp(a)
Spiegel oder können ihn sogar erhöhen .

Ein besonderer Schwerpunkt ist die 
Erreichung des für den jeweiligen Pati
enten zutreffenden LDLCZielwertes 

Abb . 2: Therapiealgorithmus bei schwerer HTG (MCT = mittelkettige Triglyzeride)
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[10] . Die Reihenfolge des medikamen
tösen Vorgehens zur LDLCSenkung ist 
in Abbildung 4 dargestellt . 

Für PCSK9Inhibitoren (PCSK9i; Aliro
cumab, Evolocumab, Inclisiran) ist eine 
durchschnittliche 25 bis 30 prozentige 
Senkung von Lp(a) beschrieben, die 
jedoch bei einigen Patienten nicht auf
tritt . Allerdings ist die Absenkung von 
Lp(a) nicht als Indikation für den Ein
satz von PCSK9i anerkannt . Die ent
sprechenden GBABeschlüsse zum Ein
satz dieser Medikamente berücksichti
gen dabei nicht die Tatsache, dass 
sowohl mit Evolocumab als auch mit 
Alirocumab in prospektiv durchgeführ
ten, placebokontrollierten Studien 
gezeigt werden konnte, dass die 
Absenkung von Lp(a) zu einer Reduk
tion von kardiovaskulären Ereignissen 
führt, und zwar unabhängig vom nach
gewiesenen Effekt auf den LDLCSpie
gel [18] .

Die Lipoproteinapherese ist nur im 
Rahmen der Sekundärprävention indi
ziert . Der GBABeschluss von 2008 
zum Einsatz der extrakorporalen The
rapie hat folgende Voraussetzungen 
definiert [19, 20]:

1 .  Überschreiten des Lp(a)Grenzwer
tes von 60 mg/dl (oder 120 nmol/l), 

2 .  Optimierung von LDLC (leider 
gelingt es mit Medikamenten nicht 
in allen Fällen, diese Bedingung zu 
erfüllen – da sowohl Lp(a) als auch 
LDLC durch AphereseSitzungen 
abgesenkt werden, ist diese 
Bedingung problematisch), 

3 .  Progress einer arteriosklerotischen 
Erkrankung (Klinisch im Sinne von 
Rezidiv oder StentVerschluss oder 
durch Bildgebung dokumentiert) . 
Der Erstautor dieser Arbeit hatte 
zur Apherese bei Patienten mit 
hohen Lp(a)Konzentrationen 
kürzlich eine Übersicht publiziert 

 [21] .

Wenn man die Situation vor Beginn der 
Lipoproteinapherese mit der während 
der extrakorporalen Therapie vergleicht, 

wird die Inzidenz von kardiovaskulären 
Ereignissen um über 80 Prozent abge
senkt [22–24] . In seinem Beschluss von 

Abb . 4: Therapiealgorithmus bei Erhöhung von Lp(a)
(KVE = Kardiovaskuläre Ereignisse; PCSK9i = PCSK9Inhibitoren)
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Abb . 3: Lipoprotein(a) besteht aus einem LDLCähnlichem Partikel und Apolipoprotein(a), das kovalent mit 
Apolipoprotein B100 verbunden ist (aus: Fischer et al ., Lipoprotein(a) als ArterioskleroseRisikofaktor, 
Dtsch Med Wochenschr 2014; 139(23): 12041206; DOI: 10 .1055/s00341370011)
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2008 hatte der GBA eigentlich eine ran
domisierte kontrollierte Studie gefor
dert, die aber von EthikKommissionen 
abgelehnt worden war .

Künftige therapeutische Optionen bei 
hohen Lp(a)-Konzentrationen
Ein neues Antisense Oligonukleotid 
gegen Apolipoprotein(a), Pelacarsen, 
wurde inzwischen erfolgreich in einer 
Phase IIStudie untersucht [25] . Das 
Präparat ist ebenfalls an einen Gal
NacKomplex gekoppelt, der eine leber
spezifische Aufnahme gewährleistet . 
Das subkutan injizierte Pelacarsen 
reduzierte den Lp(a)Spiegel dosisab
hängig bis zu 80 Prozent . Seit 2020 
läuft die Phase III HORIZONStudie mit 
Pelacarsen, deren Ziel es ist den Nach
weis zu erbringen, dass die massive 
Senkung von Lp(a) bei gleichzeitig opti
mierten weiteren atherogenen Risiko
faktoren einen positiven Effekt auf 
kardiovaskuläre Endpunkte hat . Das 
Studienende wird für 2024 erwartet . 
Als Konkurrenz zu Pelacarsen entwi
ckeln zwei andere Firmen ein small 
interfering RNA (siRNA)Präparat, das 
ebenfalls die Synthese von Apo lipo
protein(a) hemmt . Beide Präparate, 
Olpasiran (früher AMG890 und ARC
LPA; Amgen), und SLN360 (Silence The

rapeutics) sind mit dem GalNacKom
plex konjugiert und befinden sind noch 
in einem früheren Entwicklungssta
dium [26] .

Schlussfolgerungen
Eine HTG, sowohl die milde bis mäßige 
als auch die schwere Form, bedarf immer 
einer Behandlung (Risiko für kardio
vaskuläre Erkrankungen, Pankreatitis) . 
Nach einer Ernährungsberatung sollten 
Fibrate öfter eingesetzt werden . Icosa
pentEthyl ist ein FischölPräparat, das 
bei HochRisikoPatienten in Deutsch
land gegenwärtig nicht verordnet wer
den kann .

Beim ChylomikronämieSyndrom mit 
schwerer Pankreatitis sollte eine Not
fallbehandlung erfolgen (PlasmaAus
tausch) . Vola  nesorsen ist eine effektive 
Therapiemöglichkeit bei genetisch be 
dingtem familiärem Chylomikronämie
Syndrom .
Lipoprotein(a) muss bei allen Patienten, 
die frühe oder rezidivierende kardio
vaskuläre Ereignisse erlitten hatten 
oder eine ungünstige Familienanam
nese bezüglich kardiovaskulärer Ereig
nisse aufweisen, unbedingt gemessen 
werden . Zurzeit ist nur die Lipoprotein
apherese zur Therapie zugelassen . 

Künftig könnten SyntheseHemmer 
von Apolipo pro tein(a) wie Pelacarsen 
oder siRNAPräparate neue Optionen 
für die Verminderung des atherogenen 
Risikos bieten .
In den letzten Jahren war es gelungen, 
in der Lipidologie mit bahnbrechenden 
Erfindungen echte Fortschritte in der 
Therapie und damit der Risikominde
rung von Patienten mit Fettstoffwech
selstörungen zu erreichen . 
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