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Wie klare ich meinen Patienten mit

Lipoprotein(a)-Erh6hung auf?

U. Schatz

Bei der Aufklarung von Patienten
mit Lipoprotein(a)-Erhéhung muss
das richtige MaB3 gefunden werden
- zwischen Respekt vor einem be-
deutenden kardiovaskularen Risiko-
faktor und Einordnung fur den indi-
viduellen Patienten - ohne, dass
dies zu ,Panik” fuhrt. Nicht selten
bestehen bei Erstvorstellung in ei-
ner Spezialambulanz tGbermaBige
Angste, welche meist von Teilinfor-
mationen herrihren und oft eine
gewisse Verzweiflung mit sich flh-
ren, da man ja selbst ,nichts tun”
kénne und es keine Medikamente
gabe. In einem ausfihrlichen Ge-
sprach gelingt es meist, mogliche
vorab bestehende Angste in positi-
ve Motivation umzuwandeln durch
eigene LebensstilmaBnahmen u. a.
das kardiovaskulare Risiko zu redu-
zieren, auch wenn diese den Lp(a)-
Wert per se nicht beeinflussen,
wohl jedoch das Gesamtrisikoprofil.
Hier steht vor allem die Nikotinka-
renz im Vordergrund [1].

Da aktuell noch keine Medikamen-
te auf dem Markt verfugbar sind,
welche zur spezifischen Lp(a)-Sen-
kung zugelassen waren, besteht die
Aufgabe darin, die Moglichkeiten
und Grenzen der Therapie aufzuzei-
gen und alle beeinflussbaren kar-
diovaskulare Risikofaktoren mog-
lichst optimal einzustellen.

Folgende Hintergrundinformatio-
nen helfen bei solider Aufklarung
(dabei ist die Informationsmenge
dem Intellekt und dem Informati-
onswunsch des jeweiligen Patien-
ten anzupassen).

Bedeutung
1963 entdeckte der Norweger Kare
Berg das Lipoprotein(a)-Partikel,

kurz Lp(a). Seither war es Gegen-
stand intensiver Forschung. Heute
ist es als unabhangiger kausaler
kardiovaskularer Risikofaktor etab-
liert [2].

Epidemiologische und genetische
Evidenz zeigt die Assoziation von
erhéohtem Lp(a) und Koronarer
Herzkrankheit (KHK), insbesondere
Myokardinfarkt, Aortenklappen-
stenose, ischamischem Schlagan-
fall, Carotisstenose, peripherer ar-
terieller Verschlusskrankheit (pAVK)
und kardiovaskularer sowie Ge-
samt-Mortalitat [3-8]. Eine Uber-
sicht zur Einteilung des kardiovas-
kularen Risikos in Abhangigkeit
des Lp(a)-Wertes findet sich in
» Tabelle 1.

Messung

Es kann entweder die Masse ge-
messen werden (mg/dl) oder die
Partikelanzahl der Lp(a)-MolekUle
(nmol/l) [2]. Diese unterschiedli-
chen Messungen kénnen Patienten
und hausarztliche Kollegen verwir-

Lp(a) > 30 mg/dl (ca. > 75 nmol/l)

Lp(a) > 50 mg/dl (ca. > 125 nmol/l)

ren und mussen in der Kommuni-
kation beachtet werden. In der Re-
gel ist auch keine wiederholte Mes-
sung erforderlich (auBer bei Aphe-
resepatienten oder wenn die Wir-
kung eines PCSK9-Hemmers auf
Lp(a) beurteilt werden soll).

Lp(a) ist Uberwiegend genetisch
determiniert (> 90 %) und lasst sich
diatetisch nicht klinisch relevant
beeinflussen. Allerdings gibt es fol-
gende Einfluss-Faktoren [17]: Chro-
nische Nierenerkrankung, Meno-
pause (minimal), Hormonersatz-
therapie, Wachstumshormongabe,
Schilddrusenfunktionsstérungen,
Hepatitis sowie Akute-Phase-Reak-
tionen. In welchen Fallen der Lp(a)-
Wert gemessen werden sollte, ist in
» Abbildung 1 dargestellt.

Therapie

Bis dato sind keine Medikamente
zur spezifischen Lp(a)-Senkung zu-
gelassen. Statine kénnen Lp(a) so-
gar etwas erhéhen (heterogene
Daten, Erh6éhung bis zu ca. 10 %

Erhohtes kardiovaskulares Risiko [9-11]

Stark erhohtes kardiovaskulares Risiko (ca.
jeder Funfte betroffen) [12, 13]

Je hoher Lp(a), desto hoher das kardiovaskulare Risiko [2, 14-16].

Tab. 1: Ermittlung des kardiovaskularen Risikos nach Lp(a)-Spiegel.

Wann sollte Lp(a) gemessen werden?

1. Bei prdmaturen kardiovaskularen Komplikationen.
2. Bei progredienten kardiovaskuldren Komplikationen.
3. Positive Familienanamnese hinsichtlich Lp(a)-Erhohung, familidrer Hypercholesterindmie

oder friihen kardiovaskularen Erkrankungen

4. Bei intermedidrem kardiovaskuldrem Risiko zur Risiko-Restratifizierung.
5. Aktuelle Leitlinien der europaischen Kardiologie- und Atherosklerose-Gesellschaft
(ESC/EAS) empfehlen die Messung einmal im Leben eines jeden Erwachsenen.

modif. nach 2, 3, 9, 10, 15, 18]

Abb. 1: Kriterien zur Messung des Lp(a)-Wertes.
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beschrieben), Ezetimib und Bempe-
doinsdure haben keinen Einfluss.
PCSK9-Inhibitoren kénnen mit ei-
ner Lp(a)-Senkung um 20-30 % as-
soziiert sein — hier darf aber die In-
dikation nicht verwechselt werden.
PCSK9-Hemmer sind nicht zur Lp(a)-
Senkung zugelassen, sondern zur
LDL-C Senkung. Nikotinsdure senkt
Lp(a) um 20 %, ist in Deutschland
aber nicht mehr verftigbar (HPS-2-
Thrive- und AIM-HIGH-Studie wa-
ren negativ).

Aktuell ist nur die Lipoprotein-
apherese zur effektiven Lp(a)-Sen-
kung verfugbar. Dies ist eine in der
Regel wochentlich durchgefihrte
.Blutwasche” mit extrakorporaler
Entfernung von atherogenen Lipo-
proteinen. Sie senkt sowohl LDL-C
als auch Lp(a) um ca. 60-80 % pro
Apherese-Sitzung. Nach etwa einer
Woche sind diese Lipoproteine
wieder angestiegen (,Sdagezahn-
Muster” der Lipoprotein-Senkung),
sodass die erneute Therapie erfor-
derlich wird. Im Verlauf der Thera-

pie wird Lp(a) chronisch um ca.
30-50 % im Vergleich zum Aus-
gangswert abgesenkt.

I Die Apherese ist nur dann indi-
ziert, wenn Lp(a) > 120 nmol/l
(> 60 mg/dl) liegt und progre-
diente kardiovaskulare Komplika-
tionen trotz moglichst optimaler
Einstellung aller weiteren kardio-
vaskularen Risikofaktoren nach-
weisbar sind.

notabene: Bei Lp(a)-Erhéhung
KEINE Apherese in der Primar-
pravention!

! Wichtigste Konsequenz einer Lp(a)-
Erhdhung ist die kompromisslose
Einstellung aller beeinflussbaren
kardiovaskularen Risikofaktoren:

1. Nichtrauchen

2. LebensstilmaBnahmen (Bewe-
gung & gesunde Ernahrung)
Strikte Blutdruckeinstellung
Diabeteseinstellung

5. LDL-C-Einstellung!
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Zukunft

Aktuell befinden sich mehrere Sub-
stanzen zur spezifischen Senkung
von Lp(a) in klinischer Erprobung.
Am weitesten fortgeschritten sind:

1. Pelacarsen (Antisense-Oligonu-
kleotid gegen Apo(a)), welches
in einer groBen kardiovaskula-
ren Endpunktstudie (HORIZON)
aktuell untersucht wird.

2. Olpasiran (siRNA gegen Apo(a))
— auch hier lauft derzeit eine
groBe kardiovaskulare Endpunkt-
studie (OCEAN(a) Outcomes).

Im Aufklarungsgesprach praktizie-
ren wir folgende Kommunikation:

1. Wir klaren Uber alle kardiovas-
kuléren Risikofaktoren auf (gern
mit einer Abbildung) und erlau-
tern den Unterschied beeinfluss-
barer und nicht beeinflussbarer
Risikofaktoren. Ausschlaggebend
ist bei Lp(a)-Erhéhung vor allem
die Familienanamnese. Bei einer-
seits Respektvermittlung vor
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einem bedeutenden kardiovas-
kularen Risikofaktor, der zu pra-
maturen und progredienten kar-
diovaskularen Ereignissen fihren
kann, heben wir andererseits
hervor, dass nicht jeder Mensch
mit einer Lp(a)-Erhéhung eine
kardiovaskulare Erkrankung be-
kommen muss.

. Wir erlautern, dass das in der
Leber gebildete Lp(a) Uberwie-
gend genetisch determiniert
und mit Diat, Bewegung oder ver-
figbaren Medikamenten nicht
ausreichend beeinflussbar ist.
Hier gilt es auch im Internet an-
gelesene , Legenden” Gber mog-
liche Beeinflussung etwa durch
Auricularia oder Gingko oder ex-
treme Diaten mit dem Patienten
individuell zu besprechen.

. Kontrolluntersuchungen werden
erklart: Aufgrund des erhéhten
kardiovaskularen Risikos erfol-
gen kardiovaskuldre Screening-
Untersuchungen - die Kontroll-
intervalle sind abhangig vom
kardiovaskularen Absolutrisiko
(andere kardiovaskulare Risiko-
faktoren? Familienanamnese?
Bereits kardiovaskulare Manifes-

Zusammenfassung

Die Awareness von Lipoprotein(a) nimmt gegenwartig zu, aber es
gibt Unsicherheiten mit dem Umgang auf Kollegen- und Patienten-
seite. Der Artikel zeigt auf, wie mit Lp(a) im klinischen Alltag umge-
gangen werden kann und wie eine Kommunikation dartber mit
den Patienten zielfuhrend sein kann.

Schliisselworter: Lp(a)-Erhohung - Lipoprotein(a) — kardioavskulare
Komplikationen — Patientenkommunikation — Apherese

Summary

How do | educate my patient with lipoprotein(a) elevation?
U. Schatz

Awareness of lipoprotein(a) is currently increasing, but there is un-
certainty about how to deal with it among colleagues and patients.
This article outlines basic background knowledge about Lp(a) and a
possible approach of patient education.

Keywords: Lp(a) elevation — lipoprotein(a) — cardioavascular compli-
cations — patient communication — apheresis

vaskulares Risiko per se beein-
flussen kann und sollte.

Aufgabe des behandelnden Arz-
tes ist die kompromisslose Einstel-
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Das bedeutet im Detail: lung dem Patienten einleuchtet.
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fuhrlich der groBe Einfluss von
Nikotin erlautert und eine strikte
Nikotinkarenz dringlich empfoh-
len (hier gelingt es sehr haufig
den Patienten zu einem Nikotin-
verzicht zu motivieren!).

Dem Patienten wird erlautert,
dass er zwar mit Diat und Bewe-
gung Lp(a) selbst nicht relevant
senken kann, jedoch sein kardio-

— Dem Patienten wird sehr aus- — Bei Lp(a) > 120 nmol/l (> 60 mg/dl)

und progredienten kardiovasku-
laren Komplikationen trotz még-
lichst optimaler Einstellung aller
weiteren kardiovaskularen Risiko-
faktoren (insb. zielwertgerechte
LDL-C-Einstellung) wird die Aphe-
rese dem Patienten erlautert, ggf.
wird ihm auch eine Studienteil-
nahme mit neuen Medikamenten
angeboten (s. Kap. ,Zukunft”).
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