
Lipidsprechstunde

D ie Lipidologie ist ein Gebiet mit vie-
len Facetten und erfordert nicht nur 

fachliches Wissen, sondern auch den in-
terdisziplinären Austausch und Erfah-
rung. Das Arsenal an Therapieoptionen 
bei Fettstoffwechselstörungen ist heute 
so groß wie nie und ermöglicht teils be-
achtliche Erfolge. Herausfordernd bleibt 
die Adhärenz der Patientinnen und Pa-
tienten, sie zu motivieren, ggf. ihren Le-
bensstil zu verändern und der empfoh-
lenen Therapie zu folgen.

Klar, dass Ärztinnen und Ärzte bei 
der Prävalenz dieser Risikofaktoren in 
ihrem Praxisalltag Hilfestellung und Be-
ratung suchen. Einige Mitglieder wen-
den sich mit herausfordernden Frage-
stellungen an die Deutsche Gesellschaft 
für Lipidologie e. V. (DGFL) – Lipid-Liga. 
Die Fragen werden basierend auf den 
Angaben praxis nah beantwortet. Eine 
Auswahl an interessanten Fragen und 
unsere Empfehlungen haben wir für Sie 
zusammengestellt.

Chylomikronämie-Syndrom mit 
Lp(a)-Erhöhung
Anfrage: Eine 58-jährige Patientin mit 
arterieller Hypertonie, nicht adipös, 
Raucherin stellte sich in unserer Praxis 
vor. Ihr Vater hatte mit 64 Jahren ein 
kardiovaskuläres Ereignis. Ihr Lipidpro-
fil ergab ein Gesamtcholesterin von 
401 mg/dl, HDL-C von 63 mg/dl, LDL-
Cholesterin (LDL-C) von 206 mg/dl, 
non-HDL-C von 338 mg/dl und Trigly-
zeride (TG) von 958 mg/dl. Chylomikro-
nen sind positiv (Fredrickson Typ V), 
ApoB lag bei 1,74 g/l und Lp(a) bei 293,9 
nmol/l.

In der Vorgeschichte gab es keine 
Thiazide, es liegt kein Diabetes vor und 
sie konsumiert keinen Alkohol. Würden 

Sie, außer einer hoch dosierten Statin-
therapie, etwas anderes veranlassen?

Antwort: Den Laborwerten zufolge 
kann es sich um ein Chylomikronämie-
Syndrom handeln, bei dem es zu sehr 
hohen Werten der Chylomikronen 
kommt. Dies sollte zuerst bestätigt wer-
den, da davon dann die Therapie ab-
hängt.

Die Patientin hat außerdem eine deut-
liche Erhöhung von Lp(a), was neben 
der Hypertonie, dem Nikotinkonsum 
und der positiven Familienanamnese 
(FA) als kardiovaskulärer Risikofaktor 
gilt [1]. Bei so hohen TG steht die Ver-
hinderung einer Pankreatitis im Vor-
dergrund. Die TG müssen zuerst ge-
senkt werden. Im Verlauf kann dann 
LDL-C besser beurteilt und dessen The-
rapie begonnen werden.

Wenn ein Chylomikronämie-Syn-
drom bestätigt ist (ggf. auch genetisch), 
ist die Basis der Therapie die strikte Re-
duktion der Fettzufuhr. Die Kohlenhy-
dratzufuhr muss optimiert werden.

Die Fettmenge soll weniger als 15–20 g 
pro Tag betragen. Für die ausreichende 
Versorgung mit essenziellen Fettsäuren 
sollten 2–4 % der täglichen Energiezu-
fuhr aus α-Linolensäure und Linolsäure 
bestehen. Fettreicher Fisch wie Lachs, 
Hering und Makrele kann verzehrt wer-
den. Die zusätzliche Einnahme von Ome-
ga-3-Fettsäure-Präparaten, die allerdings 
von den Krankenkassen nicht mehr be-
zahlt werden, kann die Werte senken. Öle 
mit langkettigen Fettsäuren müssen re-
duziert werden. Öle können gegen diäte-
tische Spezialfette (MCT als Margarine 
und Öle) ausgetauscht werden.

Auch die Reduktion von Zucker und 
schnell resorbierbaren Kohlenhydraten 

(z. B. Weißmehlprodukte, Süßigkeiten, 
weißer Reis, Kartoffelpüree, Obst, Limo-
naden, Colagetränke und alkoholfreies 
Bier) ist wichtig. Stattdessen sollten Voll-
kornprodukte, Gemüse, Hülsenfrüchte 
und Salat verzehrt werden. Auf die De-
ckung des Proteinbedarfes ist auch zu 
achten und der Alkoholverzicht sollte 
beibehalten werden.

Dies alles ist sehr komplex, weshalb 
mehrfache spezialisierte Ernährungsbe-
ratungen wichtig sind.

Medikamentös kann ein Fibrat einge-
setzt werden, das bei einem Chylomik-
ronämie-Syndrom allerdings kaum 
wirksam ist.

Sollten sich unter diesen Maßnahmen 
die TG-Werte nicht deutlich senken las-
sen und ist ein Chylomikronämie-Syn-
drom genetisch bestätigt, kann die The-
rapie mit einem Volanesorsen [2], das 
nur hierfür zugelassen ist, diskutiert 
werden.

Wenn die TG gut gesenkt sind, kann 
LDL-C bewertet werden. Die Halsgefä-
ße, die Aorta abdominalis und mög-
lichst auch die Beingefäße, die alle bei 
hohem Lp(a) häufig betroffen sind, soll-
ten sonografisch untersucht werden. Au-
ßerdem sollte kardiologisch eine KHK 
ausgeschlossen werden. Der Zielwert für 
LDL-C hängt einerseits vom LDL-C-
Wert und den anderen Risikofaktoren 
und andererseits vom eventuellen Nach-
weis einer beginnenden Atherosklerose 
ab. Die Therapie sollte dann ggf. mit ei-
nem Statin begonnen werden.

Bei FKHL keine Empfehlung von 
Gendiagnostik 
Anfrage: Ein 42-jähriger Patient kommt 
zum Check-up und berichtet, sein Cho-
lesterinwert sei immer schon hoch. Als 
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kardiovaskuläre Risikofaktoren liegen 
eine arterielle Hypertonie und eine Adi-
positas vor und es wurde ein obstrukti-
ves Schlaf-Apnoe-Syndrom (OSAS) fest-
gestellt. Der Vater hat mit 65 Jahren ei-
nen Apoplex erlitten.

Gesamtcholesterin liegt bei 301 mg/dl, 
LDL-C bei 230 mg/dl, non-HDL-C bei 
258 mg/dl, HDL-C bei 43 mg/dl und die 
TG bei 254 mg/dl. In der Lipidelektro-
phorese sind VLDL um 32,57 % erhöht 
(Fredrickson Typ IIb). Lp(a) liegt bei 9,9 
nmol/l und ApoB bei 2,07 g/l. Der FH-
Score beträgt 3; es liegen keine Xanthe-
lasmen vor. Mit einer Statintherapie 
wurde bereits begonnen, würden Sie 
eine Gendiagnostik empfehlen?

Antwort: Bei dem Patienten liegt eine 
kombinierte Hyperlipoproteinämie vor, 
da sowohl LDL-C als auch die TG erhöht 
sind. Es kommt vor, dass die TG erst im 
Laufe des Lebens ansteigen (zunehmend 
ungünstiger Lebensstil) und Cholesterin 
schon länger erhöht ist. Außerdem hat 
der Patient die Risikofaktoren arterielle 
Hypertonie und Adipositas. Bei der hier 
vermutlich vorliegenden familiären 
kombinierten Hyperlipoproteinämie 
(FKHL) werden genetische Untersu-
chungen nicht empfohlen.

Der Beginn der Statintherapie ist ge-
nau richtig. Folgendes diagnostisches 
Vorgehen ist außerdem empfohlen:
1. Ernährungsberatung – Zucker und 

Alkohol meiden wegen der Hypertri-
glyzeridämie (HTG), Fettmodifikati-
on –, regelmäßige Bewegung und in 
der Folge eventuell auch Gewichtsop-
timierung (auch wegen des OSAS),

2. Sonografie der Halsgefäße (und evtl. 
der Aorta) zur Erfassung einer (frü-
hen) Atherosklerose,

3. kardiologische Basisuntersuchung.
4. Anpassung der Statintherapie abhän-

gig von den Werten, um den LDL-C-
Spiegel zu optimieren. Der Zielwert 
richtet sich nach dem Gefäßbefund 
und es sollte wenigstens kleiner 
100 mg/dl angestrebt werden (evtl. 
noch niedriger). Das Statin kann im 
Verlauf mit Ezetimib kombiniert wer-
den, ggf. auch mit Bempedoinsäure. 
Ein PCSK9-Inhibitor kommt nur in-
frage, wenn eine kardiovaskuläre 
Krankheit diagnostiziert wurde.

5. Die TG sollten durch die Anpassung 

der Lebensstilfaktoren gut zu senken 
sein. Hierbei ist die lebenslange Adhä-
renz zu einem angepassten Lebensstil 
wichtig, also auch die Begleitung 
durch Sie.

Bestimmung von ApoB
Anfrage: Ich habe in einem interessan-
ten Podcast eines Experten aus den USA 
gehört, dass er empfiehlt, auch Apopro-
teinB bestimmen zu lassen. Was sagen 
Sie dazu?

Antwort: ApoproteinB 100 (ApoB 100) 
ist das Strukturprotein von LDL-Cho-
lesterin und hat damit eine gute Aussa-
gekraft, um die Art der Fettstoffwech-
selstörung vor allem bei erhöhten TG, 
Diabetes mellitus und Übergewicht bes-
ser einschätzen zu können. In der aktu-
ellen EAS/ESC-Leitlinie [3] ist deswe-
gen der Wert auch als sekundäres Ziel 
genannt. Die Wertigkeit der ApoB-Be-
stimmung hat allerdings abgenommen, 
seit gut belegt ist, dass Non-HDL-Cho-
lesterin eine ähnliche Aussagekraft hat. 
Es kommt hinzu, dass Non-HDL-C kos-
tenfrei berechnet wird und die Bestim-
mung von ApoB teuer ist. In unserer 
Spezialambulanz bestimmen wir ApoB 
weiterhin bei der ersten Vorstellung, um 
ein umfassendes lipidologisches Bild zu 
erhalten.

Sehr niedriges LDL-C und Risiko für 
Hirnblutungen
Anfrage: Bei einem Vortrag eines Neu-
rologen überraschte mich seine Aussage 
zu einem Grenzwert für LDL-C nach 
unten. Die Neurologen geben sich mit ei-
nem LDL-C von 70 mg/dl zufrieden und 
argumentieren, dass bei sehr niedrigen 
LDL-C-Werten das Risiko für Hirnblu-
tungen steigt. Ist das so?

Antwort: Es gab früher tatsächlich Hin-
weise auf das Auftreten eines hämorrha-
gischen Insults bei sehr niedrigen LDL-
C-Werten und daher stammten auch die 
Bedenken. Allerdings wurden in den 
neueren Studien mit Einsatz von 
PCSK9-Inhibitoren extrem niedrige 
LDL-C-Werte erzielt, ohne dass Schlag-
anfälle auftraten. Ganz im Gegenteil 
wurden diese dann seltener beobachtet. 
Bei Personen mit einem genetisch be-
dingten Defizit von PCSK9 werden ext-

rem niedrige LDL-C-Werte gemessen 
und bei ihnen ist kein vermehrtes Auf-
treten hämorrhagischer Schlaganfälle 
bekannt. In einer Studie mit Personen 
nach ischämischem Apoplex haben die-
jenigen, deren LDL-C < 70 mg/dl ge-
senkt wurde, weniger erneute ischämi-
sche Apoplexe erlitten als diejenigen, 
deren LDL nur < 90 mg/dl gesenkt wur-
de – es sind nicht mehr hämorrhagische 
Infarkte aufgetreten [4]. All dies sind 
also sehr beruhigende Daten für sehr 
niedrige LDL-C-Werte.
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