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Abbildung 1: Lp(a) ist ein LDL-Molekül, das zusätzlich Apo(a) enthält. Das Apo(a) ist mit
dem Apo B-100 der LDL über eine  Disulfid-Bindung verknüpft.

Das Lipoprotein (a) [Lp(a)] wurde im Jahre 1963 erstmals beschrieben.
Seine Assoziation mit der Entstehung  verschiedener atheroskleroti-
scher Gefäß  erkrankungen (koro nare Herzerkrankung, ischämischer
Schlag anfall, periphere Gefäßerkrankung, Bauch aortenaneurysma)
wurde jedoch erst wesentlich später erkannt.

Die Basis des Lp(a) ist ein intaktes LDL-Molekül, das Cholesterinester,
freies Cholesterin, Phospholipide und ein Molekül Apo B 100 enthält.
Dieses ist mit einem hochmolekularen Glykoprotein verbunden, das als
Apo(a) bezeichnet wird. Die Struktur des Apo(a) ist heute bekannt. Typi-
sche Bestandteile sind die „Kringles“. Hierbei handelt es sich um
Sequenzen von 80–90 Aminosäuren, die durch 3 Disulfidbrücken stabi-
lisiert werden. Es besteht aus 10 verschiedenen Kringle IV-Typen und
einem Kringle V-Typ. Die Kringle IV-Typen 1,3–10 und Kringle V kommen
einmal, der Kringle IV-Typ 2 zwischen 3 bis > 50 Mal vor (Apo(a)-Isofor-
men). Das Apo(a) ist durch eine Disulfidbrücke mit dem Apo B verbun-
den (Abbildung 1).
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Außer in Lp(a) kommt das Apo(a) in geringer Konzentration auch in
 freier Form vor, dies vor allem in den triglyzeridreichen Lipoproteinen.
Die Bedeutung dieser Fraktion ist unbekannt.

Die physiologische Funktion von Lp(a) ist bis heute nicht bekannt. Dis-
kutiert werden Funktionen bei der Wundheilung, der Angioneogenese
und der Blutgerinnung. Apolipoprotein(a) besitzt eine strukturelle
Homologie zu Plasminogen und Plasmin, hat aber keine eigene fibrino-
lytische Aktivität. Es besteht die Möglichkeit der vaskulären Schädigung
durch einen prothrombotischen/antifibrinolytischen Effekt und/oder
durch intimale Ablagerung von Lp(a)-Cholesterin. Niedrige oder nicht
nachweisbare Plasmakonzentrationen des Lp(a) führen zu keinen spezi-
fischen Krankheitszuständen. Umgekehrt jedoch zeigen epidemiologi-
sche Studien, dass erhöhte Plasmakonzentrationen von Lp(a) mit einer
Zunahme des Risikos atherosklerotischer Erkrankungen (z. B. koronare
Herzkrankheit, periphere arterielle Verschlusserkrankungen, ischämi-
scher zerebraler Insult) einhergehen.

Die Lp(a)-Konzentrationen variieren sehr stark innerhalb einer Bevölke-
rung. Dies reicht von kaum nachweisbaren bis zu sehr hohen Konzen-
trationen. So gibt es innerhalb einer Population bis zu 1000fach unter-
schiedliche Konzentrationen. Deutliche Unterschiede finden sich zwi-
schen verschiedenen Bevölkerungen. Die höchsten  Werte finden sich
dabei bei Afrikanern. Es gibt keinen Unterschied zwischen Männern und
Frauen. Lp(a) ist ein „negatives“ Akutphaseprotein, die Bestimmung an
den Tagen unmittelbar nach einem kardiovaskulären Ereignis kann
daher falsch negative Ergebnisse liefern.

Das Risiko für eine koronare Herzerkrankung und Schlaganfall hängt
von der Konzentration ab. Es gibt keine Beziehungen zu der nicht-koro-
naren Mortalität und dem Auftreten maligner Erkrankungen. Das kar-
diovaskuläre Risiko steigt ab einer Konzentration von 20 mg/dl konti-
nuierlich an (Abbildung 2). 
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Myokardinfarkt (MI) und 
koronare Todesfälle in Abhängigkeit
von Lp(a)-Konzentration

Risiko-Ratios für vaskuläre und nicht vaskuläre Ereignisse, bezogen 
auf einen 3,5-fachen Anstieg des Lp(a), statistisch adjustiert für weitere
 kardiovaskuläre Risikofaktoren

Die Lp(a)-Konzentration ist negativ korreliert mit der genetisch deter-
minierten Anzahl der Kringel IV-Typ 2. Die Konzentration des Lp(a) kor-
reliert weder mit dem LDL-Cholesterin noch dem HDL-Cholesterin.
Lp(a) ist ein eigenständiger Risikomarker.

Abbildung 2: Lp(a)-Konzentrationen und das Risiko für Koronare Herzkrankheit,  Apoplex
und nicht vaskulärer Mortalität.

Abbildung 3, Legende: Lp(a) = Lipoprotein(a); MI = Myokardinfarkt; CI =  Konfidenz inter -
vall. Die Fläche der Datenpunkte ist proportional zum Kehrwert der Varianz der relativen Risi-
ken. Die Risiko-Ratios sind adjustiert für Alter, systolischen Blutdruck,  Rauchen, Diabetes
mellitus in der Anamnese, Body Mass Index und Gesamtcholesterin. In den einzelnen  Stu dien
wurden Studiengruppen, Männer und Frauen jeweils stratifiziert ausgewertet. Studien mit
weniger als 10 Ereignissen einer bestimmten Kategorie wurden bei der Auswertung der ent-
sprechenden Ereigniskategorie nicht berücksichtigt. Weil in einigen Studien nicht zwischen
tödlichen und nicht tödlichen koronaren Ereignissen unterschieden wurde, ergibt die Summe
einzelner Ereigniskategorien nicht notwendigerweise die Summe koronarer Ereignisse.

Ereignisse n-Studien n-Teilnehmer Fallzahl Risiko-Relation (95%
Konfidenzintervall)

Nicht tödlicher MI und Koronartod 30 106 645 8 362 1,13 (1,09 – 1,18)
Koronartoda) 24 72 683 2 159 1,14 (1,07 – 1,22)
Nicht tödlicher MIa) 26 102 221 6 045 1,12 (1,07 – 1,18)

ischämischer Apoplex 13 69 539 1 684 1,10 (1,02 – 1,18)
nicht klassifizierter Apoplex 12 48 407 680 1,01 (0,92 – 1,12)
Apoplex 9 56 165 285 1,06 (0,90 – 1,26)
kein vaskulär bedingter Tod 25 102 268 7 268 1,01 (0,98 – 1,05)

Todesursache Krebs 20 91 424 3 492 1,00 (0,97 – 1,04)
Krebstod infolge Rauchen 16 63 555 1 340 1,03 (0,97 – 1,09)
Krebstod andere Ursachen 19 91 307 2 140 1,01 (0,94 – 1,08)

Tod bedingt durch andere 22 100 378 3 745 1,00 (0,95 – 1,06)
nicht vaskuläre Ursaschen

Nicht tödlicher Myokardinfarkt
und Koronartod (9318 Fälle)
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Wie erwähnt ist die Anzahl der Kringle IV-Typ 2 genetisch determiniert.
Bei der kaukasischen Bevölkerung korrelieren kleinere Apo(a)-Isofor-
men mit hohen Lp(a)-Konzentrationen und einem erhöhten Risiko für
vaskuläre Ereignisse, große Apo(a)-Isoformen mit niedrigen Lp(a)-Kon-
zentrationen. Die epidemiologischen Befunde wie auch die genetischen
Untersuchungen sprechen daher, wie beim LDL-Cholesterin, für eine
kausale Rolle des Lp(a) bei der Entstehung der Atherosklerose. Es gibt
allerdings auch Individuen, die hohe Lp(a)-Konzentrationen haben, ohne
an einer frühzeitigen KHK zu erkranken.

Die Leber ist der Synthese-Ort des Apo(a). In der Leber werden auch die
zur kompletten Bildung von Lp(a) notwendigen VLDL synthetisiert,  wo -
raus dann im Plasmaraum LDL gebildet werden. Es besteht allerdings
keine vollständige Klarheit über den Ort, an dem LDL und Apo(a) zu
Lp(a) vereinigt werden. Die meisten Untersuchungen deuten darauf hin,
dass Apo(a) in freier Form ins Plasma abgegeben wird, und sich dort zur
Bildung des kompletten Lp(a) an LDL koppelt. Abbau und Ausscheidung
finden in der Leber und der Niere statt, die genauen Prozesse sind bis-
her nicht bekannt.

Die charakteristische Dichte und Ladung des Lp(a) erlauben seine Tren-
nung von den LDL durch Ultrazentrifugation und Elektrophorese. In der
Lipoprotein-Agarose-Gel-Elektrophorese ist der Nachweis einer deutli-
chen „prä-ß“-Bande bei eher niedrigen Triglyzeridkonzentrationen cha-
rakteristisch für hohe Lp(a)-Spiegel. In der Ultrazentrifugation „sinkt“
Lp(a) mit der LDL- und teilweise HDL-Fraktion („sinking“ prä-ß-Lipo -
protein).

In heterogenen immunologischen Assays werden entweder  monoklo -
nale Antikörper gegen den Apo(a) Anteil benutzt oder es kommt ein
„Sandwich“ Assay zum Einsatz, bei dem das Apo(a) an eine Festphase
bindet und Lp(a) über seinen Anteil an Apo B nachgewiesen wird.

Genetik

Synthese und Metabolismus

Labordiagnostik von Lp(a)



Die beiden Methoden ergeben nur bedingt übereinstimmende Werte.
Die Korrelation zwischen den Lp(a)-Spiegeln, die mit monoklonalen
Antikörpern gegen Apo(a) bestimmt werden und den Werten, die mit
Antikörpern gegen Apo(a) und Apo B 100 bestimmt werden, liegen zwi-
schen 0.6 und 0.7. Dieser Unterschied könnte u. a. dadurch bedingt
sein, dass mit dem Sandwich-Assay das freie Apo(a) nicht erfasst wird.
Durch diese methodischen Unterschiede können Lp(a)-Konzentratio-
nen nicht immer miteinander verglichen werden. Eine standardisierte,
weltweit anerkannte Meßmethode in nmol/l wurde zwar erarbeitet, hat
sich aber noch nicht überall durchgesetzt, so dass Schwankungen von
Labor zu Labor unvermeidlich sind. Allgemein gilt, dass das Risiko ab
etwa einer Lp(a)-Konzentration über 20 mg/dl zunimmt.

Ein Problem besteht darin, dass bislang nur die Lp(a)-Konzentration
bestimmt wird. Für die funktionell wichtige Lp(a)-Zusammensetzung
(Kringel IV-Typ 2, Größe) steht für die Routine kein Test zur Verfügung.
Dies ist von Bedeutung, da vielleicht nicht alle Formen des Lp(a) athe-
rogen sind.

Vorsicht bei der Bewertung der Laborwerte!

Bei den üblichen Methoden zur Bestimmung des LDL-Cholesterins wird
das im Lp(a) transportierte Cholesterin dem LDL-Cholesterin zugerech-
net. Ohne Messung von Lp(a) kann dadurch der falsche Eindruck eines
hohen LDL-Cholesterins entstehen. Hierzu folgendes Beispiel: 

Scheinbares LDL-Cholesterin = 160 mg/dl, Lp(a) = 100 mg/dl (davon
sind aber 30 % Anteil Cholesterin, in diesem Fall etwa 30 mg/dl); das
tatsächliche LDL-Cholesterin beträgt somit: 160 – 30 = 130 mg/dl! 

Lp(a) fehlt begreiflicherweise vollständig bei Patienten mit A-ß-Lipopro-
teinämie, da ja kein LDL vorhanden ist. Patienten mit autosomal rezes-
sivem Lipoprotein-Lipase-Defekt haben ebenfalls niedrige Lp(a)-Plas-
makonzentrationen. Die Mechanismen sind unbekannt. Veränderungen
der LDL-Rezeptoren scheinen sich nicht auf die Lp(a)-Konzentrationen
auszuwirken.

Einflüsse auf die Lp(a)-Konzentrationen



Die äußeren Lebensumstände (Lifestyle), mit Ausnahme des Alkohols,
sind offensichtlich ohne Einfluss auf die Lp(a)-Spiegel. So haben weder
körperliche Aktivität noch Ernährung einen Einfluss auf die Lp(a)-Kon-
zentrationen.

Der Alkohol macht hier eine Ausnahme, so konnte immer wieder gezeigt
werden, dass Patienten mit hohem Alkoholkonsum niedrige Lp(a)-Wer-
te aufwiesen. Nach Alkoholentzug steigen dann die Werte relativ rasch
an. So wurde in einer Untersuchung ein Anstieg von 64 % regis triert.

Akute kardiale Ereignisse werden in den Lp(a)-Spiegeln reflektiert:
Nach akutem Myokardinfarkt und nach Bypassoperationen fällt Lp(a)
ab. Erhöhte Lp(a)-Konzentrationen zeigen sich bei Hypothyreose, beim
Nephrotischen Syndrom und bei einem schlecht eingestellten Diabetes
mellitus.

Sinnvoll ist eine einmalige Bestimmung der Lp(a)-Plasmakonzentration
bei folgenden Patienten- und Risikogruppen:

ß Personen mit intermediärem kardiovaskulärem Risiko aufgrund gän-
giger Prognosemodelle (SCORE-Algorithmus Framingham, PROCAM)

ß Individuen mit einer Familienanamnese vaskulärer Erkrankungen
(besonders vorzeitiger Tod)

ß Patienten mit persönlicher Anamnese einer vorzeitigen Herzerkran-
kung oder einer peripheren Gefäßerkrankung und zwar unabhängig
davon, ob weitere Risikofaktoren vorliegen

ß Individuen mit einer sonst nicht erklärbaren, aber raschen angiogra-
phisch nachweisbaren Progression, einer komplexen Morphologie der
Läsionen und einer totalen oder persistierenden Okklusion einer oder
mehrerer Koronararterien

ß Individuen mit linksatrialer Thrombusbildung

ß Frauen mit wiederholten Aborten (Lp(a) ist womöglich ein Risiko fak-
tor)

Indikationen zur Bestimmung des Lp(a)



Der Hintergrund für die Empfehlungen zur Bestimmung von Lp(a) ist in
jedem Fall die KHK-Risikoabschätzung für einen Patienten. Bezüglich
einer spezifischen Therapie von Lp(a) besteht Unklarheit. Man muss
Patienten, bei denen nur Lp(a) erhöht ist, von Patienten, mit erhöhten
Lp(a) in Kombination mit anderen erhöhten Lipoproteinen unterschei-
den. Randomisierte Interventionsstudien zur Lp(a)-Senkung wurden
bisher nicht durchgeführt. Aus den Erfahrungen mit der Lipid-Apherese
gibt es allerdings Hinweise, dass die Behandlung von isoliert erhöhten
Lp(a)-Konzentrationen bei Patienten mit KHK eine die Krankheit ver-
langsamende Wirkung hat.

Da Lp(a) bislang medikamentös schwer zu beeinflussen ist, sollte bei
Patienten mit koronarer Herzkrankheit und erhöhtem Lp(a) versucht
werden, u. a. durch Gabe von Statinen, das LDL-Cholesterin auf
70 mg/dl und weniger zu senken.

Die einzige Substanz, mit der eine Lp(a)-Senkung zu erzielen ist, ist die
Nikotinsäure. Mit Dosen von 1 bis mindestens 2 g/Tag kann erhöhtes
Lp(a) um 20–25 Prozent gesenkt werden. Leider hat die Behandlung mit
Nikotinsäure einige störende Nebenwirkungen. Unangenehm ist vor
allem das Auftreten von Flush, das durch die Gabe von Aspirin, bzw.
durch die gleichzeitige Gabe von Laropiprant gemildert werden kann.

Bei Patienten, deren LDL-Cholesterin im Zielbereich liegt, und die
 dennoch eine rasch fortschreitende Koronare Herzkrankheit mit
 schwerer klinischer Symptomatik und sehr hohe Lp(a)-Konzentrationen
(> 60 mg/dl) aufweisen, kann der Einsatz einer Lipid-Apherese disku-
tiert werden. Mit dieser Therapie-Methode wird das Lp(a) um 60 – 80 %
pro Apherese-Sitzung durch Elimination aus dem Plasma vermindert.
Da das Lp(a) im Laufe einer bis zwei Wochen wieder ansteigt, muss eine
Blutwäsche lebenslang durchgeführt werden. Hierzu konnte in einer
longitudinalen, multizentrischen Kohortenstudie an 120 Patienten mit
progredienter koronarer Herzerkrankung gezeigt werden, dass mit der
Senkung erhöhter Lp(a)-Konzentrationen eine signifikante Reduktion
der Rate schwerer koronarer Ereignisse verbunden ist.

Wer soll behandelt werden?

Therapeutische Möglichkeiten



Auch wenn die Lipid-Apherese die effektivste Methode zur Lp(a)-Sen-
kung ist, so bedeutet sie doch einen signifikanten Einschnitt in die
Lebensqualität und ist mit zahlreichen unerwünschten Effekten assozi-
iert (z. B. durch die häufigen großlumigen Venenpunktionen). Während
die Wirksamkeit der Apherese bei Patienten mit sehr hohem LDL-Cho-
lesterin offensichtlich ist, existieren keine prospektiven randomisierten
Studien, die untersucht haben, ob eine Apherese zur Senkung des Lp(a)
bei Menschen mit einem LDL-Cholesterin im Zielbereich einen Nutzen
hat. Ein solches Studienvorhaben hat die zuständige Ethikkommission
abgelehnt. Sie hielt es nicht für vertretbar, in einer Kontrollgruppe
Patienten mit hohem Lp(a) unbehandelt zu lassen. Um weitere Auf-
schlüsse über den Therapieverlauf zu erhalten, wird aktuell ein bundes-
weites Aphereseregister implementiert, in der alle relevanten Daten der
Lipidapherese erfasst werden.

Nach seiner Sitzung am 19. Juni 2008 veröffentlichte der Gemeinsame
Bundesausschuss der Ärzte und Krankenkassen (G-BA), dass die iso-
lierte Lp(a)-Erhöhung mit progredienter Gefäßerkrankung eine seltene,
aber potentiell lebensbedrohliche Erkrankung darstelle, für die neben
der Lipid-Apherese kein effektiver Therapieansatz existiere. Daher kön-
nen die gesetzlichen Krankenkassen die Kosten der Therapie für stark
gefährdete Patienten übernehmen.

Der G-BA hat den pathophysiologisch plausiblen Einsatz der Lipidaphe-
rese bei isolierter Lp(a)-Erhöhung entsprechend der bestverfügbaren
Evidenz patientengerecht in eine Erstattungsregelung übersetzt. Er hat
allerdings den Unterausschuss Methodenbewertung beauftragt, die bei
den Kassenärztlichen Vereinigungen eingerichteten, beratenden Kom-
missionen zu einer einheitlichen Dokumentation der Beratungen und
ihrer Ergebnisse zu veranlassen, die bei Bedarf eine übergreifende Aus-
wertung der Ergebnisse ermöglichen würde. Dies wird aktuell durch die
Implementierung eines Aphereseregisters erfolgen.

Lp(a) sollte bei familiärer Belastung, frühzeitiger und progredienter
 Erkran kung in die individuelle kardiovaskuläre Risikobewertung  einbe -
zogen werden. Die Option der Lipid-Apherese kann als Ultima Ratio bei

Was sagt der gemeinsame Bundesausschuss (G-BA) dazu?



Patienten eingesetzt werden, falls Lp(a) nach Ansicht der betreuenden
Ärzte als dominierender Faktor eines schweren Verlaufs identifiziert
 wurde.

Die Kostenübernahme durch die Krankenkasse ist möglich. Da das Ver-
fahren kostenintensiv ist, gilt es zu begutachten, ob alle anderen mögli-
chen therapeutischen Maßnahmen umgesetzt wurden und eine Errei-
chung des Therapieziels ausschließlich durch eine zusätzliche Behand-
lung mit der Lipid-Apherese möglich ist. Dafür sind folgende Instanzen
zu durchlaufen:

1. Der behandelnde Arzt sieht die Notwendigkeit der Lipid-Apherese
gegeben.

2. Die schriftliche Einwilligung zur Behandlung mit der Lipid-Apherese
liegt vor.

3. Ein schriftliches Votum durch einen Kardiologen, Angiologen oder
Neurologen für die Lipid-Apherese liegt vor.

4. Die Antragstellung erfolgt durch einen Nephrologen mit dem schrift-
lichen Votum des Kardiologen bei der Kassenärztlichen Vereinigung
des jeweiligen Bundeslandes.

5. Die Entscheidung erfolgt durch eine Apheresekommission.

6. Bei einer Zustimmung durch die Apheresekommission erfolgt die
Kostenübernahme der jeweiligen Krankenkasse für ein Jahr. Eine
Fortsetzung ist möglich, muss aber neu beantragt werden.

Kostenübernahme der Lipid-Apherese
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Zur Unterstützung Ihrer Patientenbetreuung empfehlen wir fol-
gende Patientenratgeber der DGFF:

ß Lipid-Pass: Zur Verlaufsdokumentation der Lipidwerte sowie weite-
rer KHK-Risikofaktoren entwickelt. Der Lipid-Pass ist außerdem ein
Wegweiser für den Patienten im Hinblick auf seine anzustrebenden
 Ziel werte.

ß Fettstoffwechselstörungen: Was ist eine Fettstoffwechselstö-
rung? Welches sind die gesundheitlichen Risiken? Warum ist der Ein-
satz von Medikamenten wichtig?

ß Lipoprotein (a): ein unabhängiger Risikomarker für Herz-
Kreis lauf erkrankungen: Mit Antworten u. a. auf Fragen „Warum
müssen erhöhte Lipoprotein (a)-Konzentrationen behandelt wer-
den?“, „Welche therapeutischen Möglichkeiten gibt es?“ und „Wann
sollte die Lipid-Apherese zum Einsatz kommen?“

ß Lipid-Apherese – ein wichtiger Therapieansatz: Mit Antworten
u. a. auf Fragen wie „Was ist eine Lipid-Apherese?“ und „Wann sollte
die Lipid-Apherese zum Einsatz kommen?“

ß Erhöhte Triglyzeride: Mit Antworten u. a. auf Fragen wie „Welches
sind die gesundheitlichen Risiken?“ und „Welche therapeutischen
Möglichkeiten gibt es?“

Darüber hinaus hat die DGFF Bücher zum Thema „Bessere Cholesterin-
werte auch ohne (!) Medikamente“, „Fettstoffwechselstörungen und
ihre Folgeerkrankungen – Eine Sammlung von Fragen aus der Praxis für
die Praxis beantwortet“ und den Ratgeber rund um das Thema Choles -
terin mit wertvollen Ernährungshinweisen herausgebracht. Nähere In -
for mationen hierzu sind erhältlich im Internet unter „www.lipid-liga.de“
oder über die Geschäftsstelle.

Weiterführende Informationen



Kostenloser Beratungsservice für Ärzte

Im Rahmen dieses kostenlosen Services beantworten Experten der
DGFF (Lipid-Liga) e.V. Fragen zur Diagnostik und Therapie von Fett-
stoffwechselstörungen und damit verbundenen Folgeerkrankungen der
Patienten. Der Rat suchende Arzt findet die entsprechende Rubrik unter
www.lipid-liga.de. Da diese Informationen für medizinische Fachkrei-
se enthält, ist sie DocCheck geschützt.

Neben frei formulierten Fragen sollte zur Beurteilung der Lipoprotein-
diagnostik ein digitaler Fragebogen ausgefüllt werden. Hier werden
Lipidwerte, Familienanamnese, weitere KHK-Risikofaktoren,  Medika -
tion und Begleiterkrankungen dokumentiert und in anonymisierter Form
direkt an die zentrale Leitstelle der DGFF per E-Mail weitergeleitet. Die-
ser Fragebogen sollte bei jeder patientenbezogenen Anfrage unbedingt
ausgefüllt werden.

Zentrale Leitstelle zur Aufnahme und Weiterleitung der Fragen an die
jeweiligen fachärztlichen Experten ist die Geschäftsstelle der DGFF. Die
Übermittlung der Anfragen und Befunde (anonymisiert) ist auch auf
postalischem Weg oder per Telefax möglich. Der kostenlose Beratungs-
dienst steht allen Ärzten – unabhängig von einer Mitgliedschaft – zur
Verfügung.

Strukturierte curriculäre Fortbildung Lipidologie DGFF 
„Lipidologe DGFF“

Zur Sicherstellung einer qualifizierten Betreuung der von einer Fett-
stoffwechselstörung betroffenen Menschen in Deutschland hat die
Deutsche Gesellschaft zur Bekämpfung von Fettstoffwechselstörungen
und ihren Folgeerkrankungen DGFF (Lipid-Liga) e.V. – unter Mitwirkung
von Experten aus den unterschiedlichsten Fachgebieten – ein Fortbil-
dungsprogramm Lipidologie entwickelt. Im Unterschied zu existieren-
den Angeboten geht es hierbei nicht um die punktuelle Abhandlung von
Teilaspekten in einzelnen Vorträgen, sondern um ein strukturiertes
umfassendes Programm, an dessen Ende eine Prüfung abgelegt werden
kann, deren erfolgreiches Bestehen durch den markengeschützten
Begriff „Lipidologe DGFF®“ zertifiziert wird.

Weiteres Angebot für Ärzte



Fortbildungsinhalte:

ß Epidemiologie

ß Einführung in die Problematik von Fettstoffwechselstörungen

ß Grundlagen

ß Lipoproteine und Atherosklerose

ß Vorgehen zur Risikostratifizierung

ß Evidenz – Richtlinien

ß Prinzipien der Diagnostik incl. bildgebende Verfahren

ß Therapieziele

ß Therapeutisches Vorgehen

ß Kontrolluntersuchungen

Nähere Informationen sind erhältlich über die Geschäftsstelle
und online unter www.lipid-liga.de Rubrik Lipidologie DGFF



Herausgeber: Deutsche Gesellschaft zur Bekämpfung
von Fettstoffwechselstörungen 
und ihren Folgeerkrankungen 
DGFF (Lipid-Liga) e.V.

Geschäftsstelle: Mörfelder Landstraße 72
60598 Frankfurt am Main
Telefon: (0 69) 96 36 52-18
Telefax: (0 69) 96 36 52-15
E-Mail: info@lipid-liga.de
Internet: www.lipid-liga.de

Sitz der Gesellschaft: Wiesbaden, Reg. Nr. 2577
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