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Eigentlich ist das LDL-Cholesterin (LDL-C) ein sehr ein-
faches Ziel, um das kardiovaskuläre Risiko zu senken, 
denn es ist einer der Hauptrisikofaktoren für kardio-

vaskuläre Ereignisse. Mit jedem mmol/l Reduktion des LDL-
C-Spiegels sinkt dieses Risiko um 20 % (1). Bei einem Pati-
enten mit hohem kardiovaskulären Risiko von beispielswei-
se 20 % sinkt das absolute Risiko um 4 % (NNT = 25), bei ei-
nem Patienten mit tiefem Risiko von 1 % sinkt es um 0,2 % 
(NNT = 500), wie Prof. Ehret vorrechnete. Je höher also das 
kardiovaskuläre Risiko, desto grösser sei auch der Nutzen 
einer Lipidsenkung, so sein Fazit.

Patienten mit hohem kardiovaskulären Risiko, die dem-
nach von einer Lipidsenkung stark profitieren, sind Patien-
ten nach einem ersten kardiovaskulären Ereignis oder einer 
ausgedehnten Atherosklerose, Diabetespatienten mit Or-
ganschäden, Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion 
mit geschätzter glomerulärer Filtrationsrate (eGFR) 
< 30 ml/min/1,73 m², Patienten mit familiärer Hypercholes-
terinämie und Patienten mit einem kardiovaskulären Risiko 
> 10 % (SCORE2).

Eine substanzielle Lipidsenkung kann mit den verfügbaren 
Therapien erreicht werden: mit hochwirksamen Statinen um 
50 %, zusammen mit Ezetimibe um 65 %. Ein PCSK9-Hem-
mer erreicht eine Senkung von 60 %, zusammen mit einem 
hochwirksamen Statin und Ezetimibe um 85 % (2). 

Wo liegt dann das Problem?
Allerdings ist nicht nur die Stärke der Senkung entschei-
dend, sondern auch die Dauer, denn das kardiovaskuläre 

Risiko nimmt kumulativ mit der Dauer von zu hohen Werten 
zu. Das ist wahrscheinlich auch der Grund, warum die LDL-C-
Kontrolle in der Sekundärprävention ernüchternd ausfällt, 
wie der Referent mutmasste. Zudem wird einer Untersu-
chung zufolge nur gerade bei einem Drittel der Patienten in 
der Sekundärprävention die Therapie innerhalb eines Jahres 
eskaliert (3), was das Erreichen der entsprechenden Zielwer-
te für Patienten mit hohem Risiko < 1,8 mmol/l, sehr hohem 
Risiko bei < 1,4 mmol/l (2) oder extrem hohem Risiko 
< 1,0 mmol/l (4) in weite Ferne rücken lasse, so Prof. Ehret. 

Auch eine Ernährungsumstellung senkt das LDL-C in be-
scheidenem Mass um 10 – 15 %. In einer spanischen Ernäh-
rungsstudie konnte damit einen kardiovaskulären Effekt 
gezeigt werden. Bei Personen mit hohem kardiovaskulärem 
Risiko war die Häufigkeit schwerwiegender kardiovaskulä-
rer Ereignisse in den Gruppen mit einer Olivenöl extra vergi-
ne oder Nüssen ergänzten Mittelmeerdiät um etwa einen 
Drittel geringer als bei jenen, die einer fettarmen Diät zu-
gewiesen wurden.

Wie vorgehen?
Prof. Ehret empfahl, mit einem hochwirksamen Statin zu be-
ginnen. Wird das Statin nicht vertragen, kann nach einge-
hender Information unter Berücksichtigung der Ängste des 
Patienten eventuell ein zweites Statin versucht werden. Eine 
Analyse von 19 Statinstudien mit 117 068 Teilnehmern zeig-
te, dass Muskelschmerzen unter Statinen etwa gleich häufig 
auftraten wie unter Plazebo (16 835 bzw. 16 446) und die 
meisten berichteten Muskelschmerzen (> 90%) nicht vom 
Statin herrührten (5).

Falls das LDL-C-Ziel mit Statinen nicht erreicht werden 
kann, kommt anstelle einer Dosiserhöhung eine Kombina-
tion mit Ezetimibe zum Einsatz. Je nach Notwendigkeit kön-
nen weitere Lipidsenker wie Bempedoinsäure (Nilemdo ®) 
und PCSK9-Hemmer wie Alirocumab (Praluent ®), Evolocu-
mab (Repatha®), Inclisiran (Leqvio®) dazu kombiniert wer-
den. Der Einsatz von PCSK9-Hemmern ist derzeit Patienten 
in der Sekundärprävention sowie Patienten mit familiärer 
Hypercholesterinämie vorbehalten. 

Eine neue Studie untersuchte den Nutzen eines PCSK9-
Hemmers in der Primärprävention bei Patienten mit Athero-
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KURZ & BÜNDIG
•	 Eine Lipidsenkung reduziert das Risiko für kardio- 

vaskuläre Ereignisse.
•	 Je höher das kardiovaskuläre Risiko, desto stärker  

der Nutzen einer Lipidsenkung.
•	 Nicht nur die Stärke der Senkung, sondern auch die  

Dauer sind entscheidend.
•	 Mit den verfügbaren Medikamenten lässt sich eine  

starke Senkung erreichen.
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sklerose oder Diabetes während 4 – 5 Jahren. Es zeigte sich, 
dass eine PCSK9-Hemmung auch bei dieser Patientengrup-
pe das Risiko für schwere kardiovaskuläre Ereignisse um 
25 % signifikant senkt (6). 

Triglyzeride und Lp(a) 
Eine Hypertriglyzeridämie ist stark ernährungsabhängig. Im 
Nüchternzustand sinkt der Triglyzeridspiegel um ca. 50 % 
innerhalb von 24 Stunden. Liegt er permanent > 1,7 mmol/l, 
ist von einer moderaten Hypertriglizeridämie die Rede, was 
das Risiko einer Pankreatitis erhöht. Der Triglyzeridspiegel 
kann mit Statinen um etwa 20 – 40 % gesenkt werden, mit 
Fibraten um ca. 25 – 50 %. Letztere zeigen jedoch keinen kar-
diovaskulären Nutzen, wie eine Studie gezeigt hatte (7).

Lp(a) gilt als unabhängiger Risikofaktor für kardiovasku-
läre Ereignisse. Untersuchungen deuten auf eine kausale 
Rolle von Lp(a) bei kardiovaskulären Erkrankungen hin. Ein 
erhöhter Spiegel scheint das kardiovaskuläre Risiko zu po-
tenzieren. Bislang gibt es jedoch keine gross angelegte ran-
domisierte Studie, die die kausale Rolle von Lp(a) bei kar-
diovaskulären Erkrankungen belegt. Zurzeit sind sehr 
potente Medikamente in Entwicklung, die einen erhöhten 
Lp(a)-Spiegel fast vollständig senken können. Bis diese zur 
Verfügung stehen, sollten die vorhandenen kardiovaskulä-
ren Risikofaktoren bei einem erhöhten Lp(a) umso rigoroser 
kontrolliert werden, so Prof. Ehret. �

Valérie Herzog

Quelle: «Dyslipidémies: Mise à jour 2026», Jahreskongress der Schweizeri-
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