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Die neuen ESC-Guidelines zur Prävention: 
Wie soll eine Hyperlipidämie behandelt werden?

C. H. Säly 1,2,3*, R. R. Säly 2*, H. Drexel 2,3,4

  Einleitung

Die European Society of Cardiology (ESC) hat 2016 neue 
Leitlinien zur Prävention kardiovaskulärer Erkrankungen he-
rausgegeben [1]. Darin und in den ebenfalls im Jahr 2016 er-
schienenen Leitlinien der ESC für das Management von Dys-
lipidämien [2] werden, auf Basis des aktuell verfügbaren Wis-
sens, konkrete Empfehlungen für das Lipidmanagement ge-
geben. In diesem Artikel möchten wir die für die klinische 
Praxis besonders wichtigen Punkte der neuen europäischen 
Leitlinien zusammenfassen.

  Im Zentrum der Lipidtherapie steht das 

LDL-Cholesterin

Im Zentrum der aktuellen Empfehlungen zum Lipidmanage-
ment steht das LDL-Cholesterin. LDL-Cholesterin ist kausal 
für die Entstehung von Atherosklerose verantwortlich [3]. Pas-
send dazu zeigten zahlreiche Studien eine Reduktion des kar-

diovaskulären Risikos durch eine Reduktion des LDL-Choles-
terins mit Statinen: Pro mmol/L (das sind etwa 40 mg/ dl) Re-
duktion des LDL-Cholesterins durch Statine wird das kardio-
vaskuläre Risiko über eine Zeitspanne von etwa 5 Jahren um 
etwa 20 % reduziert [4–6]. Diese Reduktion des kardiovas-
kulären Risikos pro gegebener Senkung des LDL-Choleste-
rins ist weitgehend unabhängig von Patientencharakteristika. 
Sie gilt gleichermaßen für Frauen wie für Männer, für ältere 
wie für jüngere Menschen, für Patienten mit Diabetes und für 
Menschen ohne Diabetes.

Die IMPROVE-IT-Studie [7] zeigte, dass auch eine LDL-
Cholesterinreduktion mit dem Cholesterin-Resorptionshem-
mer Ezetimib das kardiovaskuläre Ereignisrisiko reduzieren 
kann – und zwar in gleichem Ausmaß, wie das bei der glei-
chen LDL-Cholesterinsenkung durch Statine zu erwarten ge-
wesen wäre.

Die FOURIER-Studie [8], die kürzlich auf der Jahrestagung 
des American College of Cardiology präsentiert wurde, konn-
te darüber hinaus eine signifi kante 15%ige kardiovaskuläre 
Ereignisreduktion über eine Zeitspanne von 2 Jahren durch 
den PCSK9-Hemmer Evolocumab zeigen. Dieser senkte das 
LDL-C von initial im Median 92 auf 30 mg/dl. Das Ausmaß 
der Risikoreduktion durch Evolocumab entsprach dem Aus-
maß der Risikoreduktion, das über denselben Zeitraum mit 
Statinen erzielt werden kann [8]. Die Studie zeigte darüber 
 hinaus, dass auch Patienten mit bereits niedrigen LDL-Cho-
lesterinwerten um 70 mg/dl ebenso von einer weiteren Sen-
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Kurzfassung: Die neuen Leitlinien der European 
Society of Cardiology (ESC) zur Prävention kardio-
vaskulärer Erkrankungen und für das Manage-
ment von Dyslipidämien geben evidenzbasier-
te Empfehlungen zur Behandlung von Hyperlipid-
ämien. Im Zentrum der Lipidtherapie steht das 
LDL-Cholesterin (LDL-C). LDL-C ist kausal für die 
Entstehung der Atherosklerose verantwortlich, 
eine Reduktion des LDL-C reduziert das Risiko 
für kardiovaskuläre Ereignisse. Die Intensität der 
LDL-C-senkenden Therapie richtet sich nach dem 
kardiovaskulären Risiko. Bei Patienten mit sehr 
hohem kardiovaskulären Risiko liegt der Zielwert 
für das LDL-C bei < 70 mg/dl; liegt das unbehan-
delte LDL-C zwischen 70 und 135 mg/dl, so soll-
te bei diesen Patienten zumindest eine LDL-C Re-
duktion um 50 % angestrebt werden. Primäre Op-
tion zur LDL-C-Senkung sind die Statine. Wenn 
potente Statine nicht ausreichen, ist der nächs-
te Schritt die zusätzliche Gabe von Ezetimib. Kann 
auch mit der Kombination von hochpotenten Sta-
tinen mit Ezetimib das LDL-C nicht in den Zielbe-
reich gebracht werden, so sollte bei Patienten mit 
hohem kardiovaskulärem Risiko die Gabe eines 
PCSK9-Hemmers erwogen werden. Bei Triglyze-
riden > 200 mg/dl kann die zusätzliche Gabe von 
Fenofibrat zu einer Statintherapie erwogen wer-

den. Spezifische medikamentöse Maßnahmen 
zur HDL-Cholesterin-Steigerung haben in Studi-
en enttäuschende Ergebnisse gezeigt und wer-
den nicht empfohlen. Eine Nüchternblutabnahme 
ist bei direkter Messung des LDL-C nicht notwen-
dig; wenn das LDL-C aber mit der Friedewald-For-
mel berechnet wird, oder wenn die Triglyzeride 
bestimmt werden, so ist eine Nüchternbestim-
mung erforderlich.

Schlüsselwörter: Hyperlipidämie, Dyslipidä-
mie, Leitlinie, Kardiovaskuläres Risiko, LDL-Cho-
lesterin, HDL-Cholesterin, Triglyzeride, Statine, 
Ezetimib, PCSK9-Hemmer 

Abstract: The New ESC Guidelines on Pre-
vention: How to Treat Hyperlipidemia? The 
European Society of Cardiology (ESC) Clinical 
Practice Guidelines on cardiovascular disease 
prevention in clinical practice and on the manage-
ment of dyslipidemias give evidence based re-
commendations for the treatment of hyperlipi-
demia. LDL cholesterol (LDL-C) is at the center of 
modern lipid management. LDL-C is causally re-
sponsible for the development of atherosclero-
sis, and reducing LDL-C reduces cardiovascular 
risk. The intensity of LDL-C lowering therapy de-

pends on the level of cardiovascular risk. For pa-
tients at very high cardiovascular risk, the LDL-C 
goal is < 70 mg/dl; when untreated LDL-C is be-
tween 70 and 135 mg/dl, an at least 50% reduc-
tion in LDL-C should be achieved. Statins are the 
primary option to reduce LDL-C. If the LDL-C goal 
cannot be achieved despite potent statins, the 
next step is adding ezetimibe. In patients at high 
risk of cardiovascular events who do not reach 
their LDL-C goal despite treatment with potent 
statins plus ezetimibe, additional treatment with 
PCSK9 inhibitors should be considered. When tri-
glycerides are > 200 mg/dl, fenofibrate on top of 
statin thera py may be considered. Specific phar-
maceutical interventions to increase HDL choles-
terol have yielded disappointing results in clini-
cal trials and are not recommended. Fasting blood 
samples are not needed for direct measurement 
of LDL-C; however, they are necessary when 
 LDL-C is calculated using the Friedewald formu-
la, or when triglycerides are measured. J Kar diol 
2017; 24 (5–6): 88–92.

Key words: hyperlipidemia, dyslipidemia, gui-
deline, cardiovascukar risk, LDL cholesterol, HDL 
cholesterol, triglycerides, statins, ezetimibe, 
PCSK9 inhibitors
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kung des LDL-Cholesterins profi tierten wie jene mit höheren 
LDL-Cholesterinwerten.

  Die Intensität der Therapie richtet sich 

nach dem kardiovaskulären Risiko

Das Ausmaß der Reduktion des relativen kardiovaskulären 
Risikos pro gegebener Senkung des LDL-Cholesterins ist im 
Wesentlichen konstant zwischen verschiedenen Patientenpo-
pulationen [4–6]. Ein und dieselbe relative Risikoreduktion 
übersetzt sich natürlich bei höherem absolutem Risiko in eine 
höhere absolute Risikoreduktion. Es profi tieren Patienten mit 
hohem kardiovaskulärem Risiko also am meisten von einer 
konsequenten Senkung des LDL-Cholesterins. Die Zielwerte 
für die LDL-Cholesterinbehandlung unterscheiden sich des-
halb in Abhängigkeit vom kardiovaskulären Risiko.

Die Leitlinien der ESC unterscheiden 4 Risikokategorien: sehr 
hohes, hohes, moderates und niedriges kardiovaskuläres Risiko.

Von einem sehr hohen kardiovaskulären Risiko wird ausge-
gangen, wenn eine der folgenden Eigenschaften vorliegt:
a) Eine dokumentierte kardiovaskuläre Erkrankung: Das be-

deutet entweder eine klinisch evidente kardiovaskuläre Er-
krankung wie ein Zustand nach Myokardinfarkt, nach aku-
tem Koronarsyndrom, nach koronarer Revaskularisierung 
oder nach Revaskularisierung anderer Gefäße, ein Zustand 
nach Schlaganfall oder eine periphere arterielle Verschluss-
krankheit. Auch dokumentiert ist eine kardiovaskuläre Er-
krankung, wenn sie eindeutig in der Bildgebung nachge-
wiesen werden kann. Das ist etwa der Fall, wenn sich eine 
Plaque in der Karotis-Sonographie oder bei der Koronaran-
giographie zeigt, auch dann, wenn diese nicht hämodyna-
misch relevant ist. Eine bloße Intima-media-Verbreiterung 
ohne Plaque qualifi ziert nicht für die Diagnose einer doku-
mentierten kardiovaskulären Erkrankung.

b) Neben den Patienten mit dokumentierten kardiovaskulä-
ren Erkrankungen werden Patienten mit Diabetes der Ka-
tegorie des sehr hohen Risikos zugeordnet, wenn bereits 
ein Endorganschaden, wie etwa eine Proteinurie, vorliegt 
oder wenn ein weiterer Hauptrisikofaktor für kardiovasku-
läre Ereignisse vorhanden ist, etwa ein Nikotinabusus, eine 
arterielle Hypertonie oder eine Dyslipidämie. Die meisten 
Patienten mit Typ-2-Diabetes werden deshalb in diese Ka-
tegorie des sehr hohen kardiovaskulären Risikos fallen.

c) Ebenso dieser Kategorie zugeordnet werden Patienten mit 
schwerer Niereninsuffi zienz (GFR < 30 ml/min/1,73m²) 
und

d) Patienten, deren 10-Jahres-Risiko für tödliche kardiovasku-
läre Ereignisse bei ≥ 10 % liegt. Dieses 10-Jahres-Risiko 
für tödliche kardiovaskuläre Ereignisse wird entsprechend 
den Empfehlungen der ESC mit den SCORE-Charts ermit-
telt, welche das kardiovaskuläre Risiko in Abhängigkeit 
von Alter, Geschlecht, Rauchverhalten, Gesamtcholeste-
rin und systolischem Blutdruck abschätzen. Diese Risiko-
abschätzung wird bei allen Patienten empfohlen, die nicht 
Charakteristika haben, welche sie der Gruppe der Risikoka-
tegorie des sehr hohen oder hohen Risikos zuordnet.

Von einem hohen kardiovaskulären Risiko wird bei Patien-
ten mit stark erhöhten einzelnen Risikofaktoren, etwa bei Pa-

tienten mit familiärer Hypercholesterinämie, die noch keine 
kardiovaskulären Erkrankungen entwickelt haben, oder bei 
Patienten mit Blutdruckwerten ≥ 180/110 mmHg, ausgegan-
gen. Die meisten Patienten mit Diabetes, die nicht in die Kate-
gorie des sehr hohen kardiovaskulären Risikos fallen, werden 
der Kategorie des hohen kardiovaskulären Risikos zugeordnet 
sein, nur manche jungen Patienten mit Typ-1-Diabetes haben 
ein niedrigeres Risiko. Ferner werden der Gruppe mit hohem 
Risiko Patienten mit moderater Niereninsuffi zienz (GFR 30–
59 ml/min/1,73m²) zugeordnet und jene, deren 10-Jahres-Ri-
siko für tödliche kardiovaskuläre Ereignisse zwischen ≥ 5 und 
≤ 10 % liegt.

Der Kategorie des moderaten Risikos zugeordnet werden 
Menschen mit einem 10-Jahres-Risiko für tödliche kardiovas-
kuläre Ereignisse ≥ 1 und < 5 %. Liegt das 10-Jahres-Risi-
ko für tödliche kardiovaskuläre Ereignisse entsprechend den 
SCORE-Charts < 1 %, wird von einem niedrigen Risiko ge-
sprochen.

Der Zielwert für das LDL-Cholesterin bei sehr hohem kar-
diovaskulärem Risiko ist < 70 mg/dl, oder, wenn der Aus-
gangswert des LDL-Cholesterins zwischen 70 und 135 mg/dl 
liegt, eine zumindest 50%ige Reduktion des LDL-Choleste-
rins. Diese Empfehlung ist neu und verschärft die bestehenden 
Empfehlungen. Wenn etwa ein Patient mit einem LDL-Cho-
lesterin von 100 mg/dl einen Myokardinfarkt erleidet, liegt 
sein neuer Zielwert für das LDL-Cholesterin nicht < 70 mg/dl, 
sondern < 50 mg/dl.

Bei hohem kardiovaskulärem Risiko liegt der Zielwert für das 
LDL-Cholesterin < 100 mg/dl bzw. muss eine Reduktion des 
LDL-Cholesterins um zumindest 50 % angestrebt werden, 
wenn der Ausgangswert für das LDL-Cholesterin zwischen 
100 und 200 mg/dl liegt.

Bei Patienten mit niedrigem oder moderatem Risiko sollte 
ein LDL-Cholesterin Zielwert < 115 mg/dl erwogen werden.

  Wie soll das LDL-Cholesterin gesenkt 

werden?

Erste Wahl zur Reduktion des LDL-Cholesterins sind Stati-
ne. Sie sind effi zient und in aller Regel exzellent verträglich: 
Eine Fülle von Daten aus klinischen Studien belegt die Sicher-
heit der Statintherapie [9]. Deshalb empfehlen die Leitlinien 
der ESC, ein Statin bis zur höchsten empfohlenen Dosierung 
zu verordnen, um das LDL-Cholesterinziel zu erreichen. Soll-
te eine tatsächliche Statinintoleranz vorliegen, ist die Gabe 
von Ezetimib eine mögliche Alternative. Wie erwähnt, ist die 
Statintherapie jedoch in aller Regel sehr gut verträglich, die 
Statinunverträglichkeit ist eine Ausnahme; fälschliche Dia-
gnosen einer Statinintoleranz sind weit häufi ger als eine tat-
sächliche Statinintoleranz.

Wenn unter Monotherapie mit einem Statin das Behandlungs-
ziel nicht erreicht wird, ist die Kombination eines Statins mit 
Ezetimib der nächste Schritt. Reicht auch diese Kombination 
nicht aus, sollte die Gabe von PCSK9-Hemmern in Betracht 
gezogen werden.
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  Vorgehen bei Hypertriglyzeridämie

Die Leitlinien der ESC empfehlen, bei einem Triglyzeridwert 
> 200 mg/dl eine medikamentöse Behandlung bei Hochrisi-
kopatienten zu erwägen. Medikamente erster Wahl sind auch 
hier die Statine. Diese sind zwar nicht allzu potent in der Sen-
kung der Triglyzeride, senken aber das kardiovaskuläre Risiko 
effi zient. Fibrate sind wirksamer in der Reduktion der Trigly-
zeride als Statine, die Evidenz für eine kardiovaskuläre Risi-
koreduktion durch Fibrate „on top“ zu einer Statintherapie ist 
allerdings sehr limitiert. Nur Subgruppenanalysen aus klini-
schen Studien konnten einen Benefi t einer Fibrattherapie zu-
sätzlich zu einer Statintherapie bei jenen Patienten zeigen, die 
gleichzeitig hohe Triglyzeride und niedriges HDL-Choleste-
rin hatten [10]. Die Leitlinien der ESC halten fest, dass die zu-
sätzliche Gabe von Fenofi brat bei Triglyzeriden > 200 mg/dl 
unter Statintherapie erwogen werden kann.

Wegen des Risikos für Myopathien sollte Gemfi brozil nicht 
mit Statinen zusammen gegeben werden. Sind die Triglyzeri-
de nicht adäquat durch Statine und Fibrate kontrolliert, ist die 
Gabe von Omega-3-Fettsäuren eine weitere Option zur Tri-
glyzeridsenkung.

Eine medikamentöse Steigerung des HDL-Cholesterins wird 
nicht empfohlen. Studien mit den HDL-Cholesterin-steigern-
den CETP-Inhibitoren [11–13] waren enttäuschend und auch 
die zusätzliche Gabe der ebenfalls HDL-Cholesterin-steigern-
den Nikotinsäure zu einer Statintherapie [14, 15] konnte keine 
Reduktion kardiovaskulärer Ereignisse zeigen.

  Lebensstilmaßnahmen zur Verbesserung 

des Lipidprofi ls

Basis jeder therapeutischen Beeinfl ussung der Lipidparame-
ter, also auch der medikamentösen Lipidtherapie, sind Le-
bensstilmaßnahmen. Zur Reduktion des LDL-Cholesterins 
wird vor allem eine Reduktion der Transfette und der gesättig-
ten Fette in der Nahrung empfohlen, eine wesentlich schwä-
chere Empfehlung besteht für die Reduktion des Cholesterin-
gehalts in der Nahrung. Zur Reduktion der Triglyzeride wer-
den in erster Linie eine Gewichtskontrolle und eine Reduktion 
des Alkoholkonsums empfohlen. Weitere empfohlene trigly-
zeridsenkende Maßnahmen sind eine Steigerung der körper-
lichen Aktivität, eine Reduktion von Kohlenhydraten in der 
Nahrung, im Besonderen von Mono- und Disacchariden, und 
die Supplementation mit Omega-3-ungesättigten Fettsäuren. 
Die Senkung der Triglyzeride durch die empfohlenen Lebens-
stilmaßnahmen ist in der Regel wesentlich stärker ausgeprägt 
als die Senkung des LDL-Cholesterins.

  Besondere Situationen

Familiäre Hypercholesterinämie
Die heterozygote familiäre Hypercholesterinämie ist keines-
wegs eine seltene Erkrankung, es wird von einer Prävalenz 
von 1:200–1:500 ausgegangen [16]. Unbehandelt haben diese 
Patienten ein sehr hohes Risiko, früh an kardiovaskulären Er-
eignissen zu erkranken. Die ESC hält fest, dass eine fami liäre 
Hypercholesterinämie bei Patienten mit einer prämaturen ko-
ronaren Herzerkrankung (vor dem 55. Lebensjahr bei Män-

nern und vor dem 60. Lebensjahr bei Frauen), bei Menschen 
mit Verwandten, die prämatur eine kardiovaskuläre Erkran-
kung entwickelt haben, bei Patienten, die selbst oder deren An-
gehörige Sehnenscheidenxanthome haben und bei Menschen 
mit LDL-Cholesterin > 190 mg/dl vermutet werden muss. Bei 
Kindern ist bereits ein LDL-Cholesterin > 150 mg/ dl ein Hin-
weis auf eine familiäre Hypercholesterinämie. 

Die Diagnose wird unter Anwendung der Dutch Lipid Cli-
nic Network Criteria bestätigt. Diesen Kriterien entsprechend 
werden Punkte für die eigene klinische Vorgeschichte, für die 
Familienanamnese, für das Vorliegen von Sehnenscheiden-
xanthomen oder eines Arcus cornealis (der Arcus cornealis 
wird bei alten Menschen häufi g beobachtet, vor dem 45. Le-
bensjahr ist er keineswegs normal, sondern Hinweis auf eine 
schwere Hypercholesterinämie), die LDL-Cholesterinwerte 
und eventuell auch eine DNA-Analyse vergeben. Je nach der 
Zahl der erreichten Punkte wird zwischen defi nitiver, wahr-
scheinlicher und möglicher familiärer Hypercholesterinämie 
unterschieden.

Patienten mit familiärer Hypercholesterinämie sollten zuerst 
mit intensiver Statintherapie, gegebenenfalls in Kombination 
mit Ezetimib, behandelt werden. Der Zielwert für das LDL-
Cholesterin liegt < 100 mg/dl für alle Patienten mit heterozy-
goter familiärer Hypercholesterinämie und < 70 mg/dl, wenn 
bereits eine kardiovaskuläre Erkrankung vorliegt. Ein PCSK9-
Hemmer als zusätzliche Intervention sollte erwogen werden, 
wenn diese Zielwerte nicht erreicht werden.

Frauen
Die relative kardiovaskuläre Risikoreduktion durch eine Sen-
kung des LDL-Cholesterins ist bei Frauen gleich wie bei 
Männern. Auch bei Frauen sind Statine die Therapie der ers-
ten Wahl im Lipidmanagement. Statine sind während einer 
Schwangerschaft kontraindiziert, es sollte also nicht mit  einer 
Statintherapie begonnen werden, wenn eine Schwangerschaft 
geplant ist.

Ältere Menschen
Die relative Risikoreduktion durch Statine ist bei älteren Men-
schen gleich wie bei jüngeren Menschen. Aufgrund des höhe-
ren absoluten Risikos ist der absolute Nutzen der LDL-Cho-
lesterinsenkung im höheren Alter sogar größer. Deshalb un-
terscheiden sich grundsätzlich die Therapieempfehlungen 
bei alten Menschen grundsätzlich nicht von den allgemeinen 
Empfehlungen, auch nicht jene für die Primärprävention. Al-
lerdings wird empfohlen, bei alten Menschen mit zahlreichen 
Komorbiditäten und möglicherweise geänderter Pharmakoki-
netik die lipidsenkende Therapie in einer niedrigeren Dosie-
rung zu beginnen und vorsichtiger in der Dosis zu steigern, als 
bei jüngeren Menschen.

Patienten mit akutem Koronarsyndrom
Eine potente Statintherapie bringt bereits sehr rasch nach The-
rapiebeginn einen kardiovaskulären Vorteil. Es wird deshalb 
empfohlen, bei allen Patienten mit akutem Koronarsyndrom 
eine hochpotente Statintherapie unabhängig vom LDL-Cho-
lesterinwert früh nach der stationären Einweisung zu begin-
nen. Vier bis sechs Wochen nach einem akuten Koronarsyn-
drom sollten die Lipide erneut evaluiert werden. Wenn die 
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Zielwerte nicht erreicht sind, wenn das LDL-Cholesterin also 
nicht < 70 mg/dl liegt, oder bei einem LDL-Cholesterin zwi-
schen 70 und 135 mg/dl nicht zumindest eine 50%ige Reduk-
tion des LDL-Cholesterins erzielt wurde, ist eine Intensivie-
rung der Therapie durch die zusätzliche Gabe von Ezetimib 
notwendig.

Chronische Nierenerkrankung
Bei Patienten im Stadium III der chronischen Nierenerkran-
kung ist von einem zumindest hohen, im Stadium IV–V von 
einem sehr hohen kardiovaskulären Risiko auszugehen. Die 
Patienten sollten deshalb bereits in der Primärprävention ein 
Statin erhalten. Bei Patienten, die bereits eine Dialysetherapie 
erhalten, werden allerdings Statine nur dann empfohlen, wenn 
eine kardiovaskuläre Erkrankung besteht.

  Praktische Überlegungen vor Beginn 

 einer Lipidtherapie

Das LDL-Cholesterin ist die zentrale Größe in der Steue-
rung der Lipidtherapie. Triglyzeride und HDL-Choleste-
rin geben zusätzliche Information über das kardiovaskuläre 
Risiko und sollten deshalb ebenfalls bestimmt werden. Das 
Lipoprotein(a) wird nicht routinemäßig bestimmt, es sollte 
aber bei ausgewählten Hochrisikopatienten angefordert wer-
den, etwa bei Patienten mit prämaturer kardiovaskulärer Er-
krankung, bei Patienten mit einer Familienanamnese prämatu-
rer kardiovaskulärer Erkrankung, bei Patienten mit rezidivie-
renden kardiovaskulären Erkrankungen trotz optimaler Lipid-
senkung und bei Patienten mit ≥ 5%igem 10-Jahres-Risiko für 
tödliche kardiovaskuläre Ereignisse nach den SCORE-Charts.

Für die direkte Messung des LDL-Cholesterins sind keine 
Nüchternblutabnahmen notwendig. Sehr wohl sind die Nüch-
ternwerte jedoch für die Bestimmung der Triglyzeride erfor-
derlich. Wenn das LDL-Cholesterin nach der Friedewald-For-
mel (Gesamtcholesterin minus HDL-Cholesterin minus Tri-
glyzeride/5) gerechnet wird, dann muss die Bestimmung na-
türlich ebenso nüchtern abgenommen werden, da in diese 
Berechnung die Nüchterntriglyzeride Eingang fi nden.

Vor Beginn einer lipidsenkenden Behandlung sollten die Li-
pidwerte zumindest 2× in einem Intervall von 1–12 Wochen 
gemessen werden, außer bei Patienten mit sehr hohem kardio-
vaskulärem Risiko, bei denen gleich mit der Behandlung be-
gonnen werden soll. Kontrollen der Lipide sollten 8 ± 4 Wo-
chen nach Behandlungsbeginn und nach jeder Behandlungs-
modifi kation erfolgen. Ist das Behandlungsziel einmal er-
reicht, werden jährliche Kontrollen der Lipide empfohlen.

Die GPT sollte vor Behandlungsbeginn und einmalig 8–12 
Wochen nach Beginn mit der Behandlung oder nach einer Do-
sissteigerung durchgeführt werden. Eine weitere routinemäßi-
ge Kontrolle der Leberwerte wird nicht empfohlen. Bei einer 
GPT unter dem Dreifachen des oberen Referenzbereiches soll 
die Behandlung weitergeführt und die Leberwerte im Abstand 
von 4–6 Wochen geprüft werden. Steigen die Leberwerte über 
das Dreifache der oberen Norm des Referenzbereiches, so 
sollte die lipidsenkende Therapie gestoppt oder zumindest in 
der Dosis reduziert werden und eine Kontrolle der Leberenzy-
me in 4–6 Wochen erfolgen. Ein vorsichtiger Wiederbeginn 

mit der Therapie kann erwogen werden, wenn die GPT sich 
wieder normalisiert hat. Bleibt die GPT hoch, so soll nach an-
deren Ursachen für eine Leberwerterhöhung gesucht werden.

Eine Messung der CPK sollte vor Behandlungsbeginn durch-
geführt werden, eine weitere routinemäßige Kontrolle ist nicht 
notwendig, die CPK sollte nur dann bestimmt werden, wenn 
ein Patient eine Myalgie entwickelt. Liegt die CPK vor The-
rapiebeginn über dem Vierfachen des oberen Referenzberei-
ches, so sollte nicht mit der Behandlung begonnen werden, 
sondern zuerst eine Kontrolle der CPK erfolgen.
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  Fragen zum Text

1) Welcher Lipidparameter ist der primäre Angriffs-
punkt zur Reduktion des kardiovaskulären Risi-
kos?
a) Gesamtcholesterin
b) LDL-Cholesterin
c) HDL-Cholesterin
d) die LDL-Cholesterin-/HDL-Cholesterin-Ratio

2) Welches ist das LDL-Cholesterin-Ziel für einen Pa-
tienten, der mit einem unbehandelten LDL-Choles-
terin von 100 mg/dl einen Myokardinfarkt erlitten 
hat?
a) < 100 mg/dl
b) < 70 mg/dl
c) < 50 mg/dl
e) Die aktuellen ESC-Leitlinien verzichten auf die An-

gabe numerischer Zielwerte

3) Wenn das LDL-Cholesterin eines Patienten mit 
sehr hohem kardiovaskulären Risiko trotz einer 
hochpotenten Statintherapie noch nicht im Zielbe-
reich ist, so ist der nächste Schritt:
a) die Gabe eines PCSK9-Hemmers
b) die Gabe von Ezetimib
c) die Gabe von Fenofibrat
e) der Wechsel auf ein anderes hochpotentes Statin

4) Welche Aussage zur familiären Hypercholesterin-
äme (FH) ist richtig?
a) Die FH ist eine Rarität, man braucht im klinischen 

Alltag nicht an sie zu denken.
b) An eine FH muss man bei Erwachsenen erst ab ei-

nem LDL-Cholesterin von > 250 mg/dl denken.
c) Bei jungen Erwachsenen ist eine medikamentöse 

Therapie der FH nicht notwendig.
d) Durch eine rechtzeitige konsequente LDL-Choles-

terin-senkende Therapie kann die Prognose einer 
FH entscheidend verbessert werden; deshalb ist es 
sehr wichtig, FH-Patienten zu erkennen.
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