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Wie sieht es in Deutschland mit der Lipidtherapie in der klinischen Praxis im Vergleich zu Leitlinienempfehlungen und 
Studiendaten aus? Um diese Frage ging es unter anderem in einem Symposium von Sanofi im Rahmen der DGK Herztage 
2024.1 Ein weiteres Symposium der Deutsche Gesellschaft für Lipidologie e. V. (DGFL) – Lipid-Liga stand unter dem Titel 
„Lipidologische Streitkultur“. Dort diskutierte man das Für und Wider früher diätetischer und medikamentöser Inter-
ventionen.2 Daneben bot der Kongress zahlreiche praxisrelevante Erkenntnisse zum Lipidmanagement – beispielsweise 
bei Hochrisikogruppen wie Menschen mit Diabetes.

Mit aktuellen Studiendaten, der Einordnung neuer Leitlinienempfehlungen sowie vielen praxisnahen Fachvor-
trägen erlebten die Kongressteilnehmenden der DGK Herztage 2024 in Hamburg Ende September 3 Tage mit 
einem umfangreichen Wissens-Update.

Symposium zur Lipidtherapie: Klinische Studiendaten vs. Real World Evidence
Obwohl klinische Studien überzeugende Daten zur kardiovaskulären (CV) Risikoreduktion durch eine LDL-C-
Senkung liefern, werden die von der ESC/EASa-Leitlinie empfohlenen LDL-C-Zielwerte in der deutschen Versor-
gungsrealität nicht erreicht. Mit dieser Beschreibung zum Status quo des Lipidmanagements in Deutschland 
begann das Symposium „RWE meets RCT – aktuelle Daten aus der Lipidtherapie“ von Sanofi. Unter der Leitung 
von Prof. Andrea Bäßler, Regensburg, und Prof. Stephan Gielen, Detmold, präsentierten drei Vortragende 
Studienergebnisse und aktuelle Real-World-Daten zur Versorgungssituation mit lipidsenkenden Therapien 
(LLT) – darunter PCSK9b-Inhibitoren – und zum Nutzen einer frühen, intensiven LDL-C-Reduktion nach einem 
ACS.1

Arteriosklerotische Plaques im Blick: Aktuelle Daten aus der Bildgebung 
Zum Auftakt gab Prof. Sebastian Buß, Sinsheim, einen Überblick zu den Möglichkeiten der invasiven und nicht-
invasiven kardiologischen Bildgebung, um arteriosklerotische Veränderungen in den Gefäßen nachzuweisen. Er 
zeigte, wie die Computertomografie-Koronarangiografie (CCTA) die Plaque-Entwicklung sichtbar machen kann 
und mit Unterstützung von Künstlicher Intelligenz prognostische Daten liefert.3,4 Prof. Buß stellte in diesem 
Kontext klar, dass die Plaque-Last entscheidend für das CV-Risiko ist – und nicht der Grad der Stenose (Abb. 1).5 
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Abb. 1: 
Patient*innen mit gleicher Plaque-Last (Coronary Artery Calcium; CAC) haben ein ähnliches CV-Risiko – 
unabhängig von der Obstruktion des Gefäßes.5

CAC= Koronararterien-Kalzifizierung; CV= kardiovaskulär.
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Mit modernen Bildgebungstechnologien lässt sich außerdem zeigen, wie eine intensive LLT mit PCSK9-Inhibi-
toren arteriosklerotische Plaques stabilisieren und damit das Risiko für ein CV-Ereignis reduzieren kann. Durch 
die starke LDL-C-Senkung verändert sich die Plaque-Morphologie, darunter:6

• Reduktion des Atheromvolumens

• Verringerung des Lipidkerns

• Verstärkung der fibrösen Plaque-Kappe

Neue Real-World-Daten zur LDL-C-Zielwert-Erreichung in Deutschland
Prof. Ulrich Laufs, Leipzig, begann den 2. Vortrag mit aktuellen Daten zur Lebenserwartung in Industrie-
ländern. Demnach steht Deutschland vor den Vereinigten Staaten auf dem zweitletzten Platz. Verantwortlich 
für die hierzulande geringere Lebenserwartung sind in erster Linie CV-Erkrankungen.7,8 Der entscheidende 
Risikofaktor für arteriosklerotische kardiovaskuläre Erkrankungen (ASCVD) ist das LDL-C. Dagegen kann eine 
LDL-C-Senkung auf die empfohlenen Zielwerte das CV-Risiko verringern. Dieser Nutzen der LDL-C-Reduktion 
bleibt über die gesamte Lebenszeit erhalten.9 Allerdings zeigen die gerade veröffentlichten Daten der ACS 
EuroPath-Studie zum Jahr 2022, dass deutsche ACS-Patient*innen den empfohlenen LDL-C-Zielwert von 
<55 mg/dl (<1,4 mmol/l) 16 Wochen nach dem Ereignis erheblich seltener erreichen als die Patient*innen 
aus anderen europäischen Ländern – obwohl der jeweilige Anteil der lipidsenkenden Kombinationstherapien 
vergleichbar war (Tab. 1).10

Anteil Patient*innen in 
Woche 16 nach dem ACS Deutschland Übrige europäische Länder

LDL-C-Wert < 70 mg/dl 
(< 1,8 mmol/l) 26 % 38 %

LDL-C-Wert < 55 mg/dl 
(< 1,4 mmol/l) 6 % 20 %

Tab. 1: 
LDL-C-Zielwert-Erreichung 16 Wochen nach einem ACS in der ACS EuroPath IV-Studie; Daten aus Deutschland und 
den übrigen europäischen Ländern10

In der ACS EuroPath-Studie wurde die LDL-C-Zielwert-Erreichung in den Jahren 2018 (EuroPath I) und 2022 
(EuroPath IV) bei 2.650 Patient*innen mit einem ACS aus sechs europäischen Ländern gemäß Empfehlungen 
der jeweils aktuellen ESC/EAS-Leitlinie verglichen.11

Wirksame LDL-C- und Risikoreduktion mit PCSK9-Inhibitoren
Prof. Laufs betonte, dass Lebensstilinterventionen wie körperliche Aktivität oder eine mediterrane Ernährung 
den LDL-C-Wert nur wenig beeinflussen. Damit ist der LDL-C-Wert kein geeigneter Parameter, um die 
positiven gesundheitlichen Effekte dieser Lebensstilmaßnahmen zu messen.7,12,13 Dagegen ist es mit einer 
lipidsenkenden Kombinationstherapie aus einem hochdosierten Statin, Ezetimib und PCSK9-Inhibitoren 
möglich, den LDL-C-Wert um bis zu 85 % des Ausgangswerts zu senken.14 Diese starke LDL-C-Reduktion mit 
PCSK9-Inhibitoren kann das Risiko für CV-Ereignisse bei ACS-Patient*innen signifikant vermindern, wie die 
ODYSSEY OUTCOMES-Studie zu Alirocumab (Praluent®) zeigte.15-17 Während der Studiendauer von 4 Jahren 
verringerte sich unter Alirocumab gegenüber Placebo neben dem ersten MACEc auch die Gesamtzahl nichttöd-
licher CV-Ereignisse (Hazard Ratio (HR): 0,87; 95%-Konfidenzintervall (KI): 0,82 - 0,93). Die number needed to 
treat (NNT) für die Verhinderung des 1. CV-Ereignisses lag bei 44 und für die Verhinderung aller nichttödlichen 
CV-Ereignisse bei 18 (Abb. 2).17
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Abb. 2: 
Nichttödliche CV-Ereignisse (Gesamtzahl und Erstereignisse) unter Alirocumab versus Placebo in der ODYSSEY 
OUTCOMES-Studie.17

CV= kardiovaskulär; NNT = number needed to treat (Kaplan-Meier-Schätzung).

Frühe LDL-C-Reduktion nach ACS ist entscheidend
Neben dem Ausmaß der LDL-C-Senkung ist bei Patient*innen nach ACS auch der Zeitpunkt der LDL-C-Zielwert-
Erreichung wichtig, wie eine vor kurzem vorgestellte Auswertung des schwedischen SWEDEHEART-Registers 
zeigt. ACS-Patient*innen, die den empfohlenen Zielwert für das Non-HDL-C innerhalb von 2 Monaten nach dem 
Ereignis erreichen und dauerhaft halten, haben ein geringeres MACE-Risiko als jene, die den Zielwert später 
oder nie erreichen beziehungsweise, die den Zielwert nicht halten konnten (Abb. 3).18 
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Abb. 3: 
Zeitpunkt der Non-HDL-C-Zielwert-Erreichung nach einem ACS (links) und damit assoziiertes MACE-Risiko (rechts) bei 
Patient*innen des SWEDEHEART-Registers.18

ACS = akutes Koronarsyndrom; HR = Hazard Ratio; KI = Konfidenzintervall; MACE = schwerwiegendes unerwünschtes kardiovaskuläres Er-
eignis; MI = Myokardinfarkt; Non-HDL-C = Nicht-Lipoprotein-Cholesterin hoher Dichte.
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Weitere Real-World-Evidence zur Lipidtherapie in Deutschland
In ihrem abschließenden Vortrag erläuterte Prof. Ursula Rauch-Kröhnert, Berlin, anhand neuer Real-World-
Daten, wie die Erkenntnisse zur LDL-C-Reduktion und Lipidtherapie in der klinischen Praxis umgesetzt 
werden.19 Zunächst ging sie auf die Situation in Deutschland ein und stellte Daten der europäischen 
SANTORINI-Studie vor: Demnach dominieren hierzulande lipidsenkende Monotherapien mit einem Anteil von 
59,5 %, während 19,9 % der Patient*innen mit Kombinationstherapien behandelt werden. Zum Vergleich: In 
Spanien haben 40 % und in Portugal 45,5 % der Patient*innen Kombinationstherapien erhalten.20 Gleichzeitig 
belegt eine aktuelle Analyse von Verordnungsdaten eine geringe Persistenz für Lipidtherapien in Deutschland. 
Nach 3 Jahren beträgt sie bei Statinen 20,6 % und bei den injizierbaren PCSK9-Inhibitoren 50,9 % (Abb. 4).21 
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Abb. 4: 
Persistenz für lipidsenkende Therapien in Deutschland. Analyse auf Basis von Verordnungsdaten.21

PCSK9 = Proproteinkonvertase-Subtilisin/Kexin-Typ-9.
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Außerdem präsentierte Prof. Rauch-Kröhnert neue Real-World-Daten zur Lipidtherapie aus Italien, die die 
Bedeutung einer frühen, intensiven LDL-C-Reduktion nach einem ACS unterstreichen. Wie eine Auswertung 
des AT-Target-IT-Registers zeigt, sank unter einer früh initiierten PCSK9-Inhibitor-Therapie der LDL-C-Wert 
bei der ersten Kontrolluntersuchung 37 Tagen nach dem ACS um 69,8 % gegenüber dem Ausgangswert. Zu 
diesem Zeitpunkt erreichten 68,3 % der Patient*innen den empfohlenen LDL-C-Zielwert. Bei ihnen war die 
Inzidenz für schwere kardiovaskuläre Ereignisse signifikant geringer als bei den ACS-Patient*innen, die den 
LCL-C-Zielwert nicht so früh erreichten.22 Frau Prof. Rauch-Kröhnert gab ebenfalls einen Überblick über die 
aktuellsten Real-World-Evidence-Studien der neuesten lipidsenkenden Therapien. Sie schlussfolgerte, dass es 
sich bei PCSK9-Hemmern im Allgemeinen um eine Klasse von sehr effizienten LDL-Cholesterinsenkern handelt, 
die jedoch in der klinischen Praxis zwischen monoklonalen Antikörpern und siRNAd auch Unterschiede in ihrer 
Wirksamkeit aufweisen.23-26 Sie machte noch einmal darauf aufmerksam, dass neben klinischen Studiendaten 
auch die Wirksamkeit in der Praxis für die Wahl der Therapieoption von hoher Relevanz ist.19

Mit Interesse werden derzeit deutsche Real-World-Daten zur Therapie mit dem PCSK9-Inhibitor Aliro-
cumab (300 mg, monatliche Dosierung) aus der Studie MARS-NIS erwartet.19 In der MARS-Studie wurde 
die Wirksamkeit, Therapiezufriedenheit und Sicherheit von Alirocumab 300 mg unter Verwendung des 
2-ml-Autoinjektor unter klinischen Alltagsbedingungen in Deutschland untersucht.



Pro und Contra: Frühe Kombinationstherapie und Ernährungsinterventionen

Ein weiteres Symposium unter dem Titel „Lipidologische Streitkultur“ wurde von der Deutschen Gesellschaft 
für Lipidologie e. V. (DGFL) – Lipid-Liga ausgerichtet. Zur Diskussion standen 2 Aussagen, zu denen renom-
mierte Expert*innen jeweils eine Pro- und Contra-Position vertraten:2

1. Eine Upfront Kombinationstherapie zur LDL-C-Senkung ist sinnvoll.

2. Diätetische Maßnahmen zur LDL-C-Senkung sind effektiv.

Pro: „Upfront Kombinationstherapie“: Starke Evidenz zeigt Nutzen nach ACS
Prof. Bäßler sprach sich für eine „Upfront Kombinationstherapie“ aus begründete ihre Meinung mit Studien-
daten und Leitlinienempfehlungen.27 Die kausale Rolle des LDL-C für die Entwicklung einer Arteriosklerose 
wurde in zahlreichen Studien belegt.28 Mit Blick auf das CV-Risiko ist sowohl die LDL-C-Konzentration an sich 
als auch die Dauer der LDL-C-Exposition (kumulative LDL-C-Last) maßgeblich. Daher gelten für die LDL-C-Senkung 
die 3 Therapieprinzipien: „the lower the better“ – „the earlier the better“ – „the longer the better“.29 
Endpunktstudien wie ODYSSEY OUTCOMES zum PCSK9-Inhibitor Alirocumab haben gezeigt, dass eine 
LDL-C-Reduktion um 61 % des Ausgangswerts das relative Risiko für MACE um 15 % verringern kann.16 Dabei 
gibt es keinen unteren Grenzwert für den Nutzen einer LDL-C-Absenkung.30 Vielmehr werden durch die starke 
LDL-C-Reduktion mit PCSK9-Inhibitoren arteriosklerotische Plaques nachweislich stabilisiert.6,31 Vor diesem 
Hintergrund empfiehlt die aktuelle ESC-Leitlinie zum Management des ACS die frühzeitige Initiierung einer 
lipidsenkenden Kombinationstherapie noch im Krankenhaus und eine rasche Therapieeskalation mit 
PCSK9-Inhibitoren, wenn unter einer Statin-Ezetimib-Kombinationstherapie der empfohlene LDL-C-Zielwert 
nicht erreicht wird.32 Die gerade publizierten neuen Daten aus dem SWEDEHEART-Register bestätigen den 
Nutzen einer frühen Kombinationstherapie nach einem ACS. Bereits 1 Jahr nach dem Ereignis zeigen sich signi-
fikante Vorteile des frühen (innerhalb von 12 Wochen) gegenüber einem späten Beginn der Statin-Ezetimib-
Kombinationstherapie bei den Ereignisraten für MACE und anderen CV-Endpunkten (Abb. 5).33 
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Abb. 5: 
Früher versus später Beginn einer Statin-Ezetimib-Kombinationstherapie versus Statin-Monotherapie und 
Ereignisraten für MACE, tödlichen und nichttödlichen Myokardinfarkt (MI) sowie für CV-Tod bei Patient*in-
nen nach einem ACS (Daten des SWEDEHEART-Registers).33

ACS = akutes Koronarsyndrom; CV = kardiovaskulär; MACE = schwerwiegendes unerwünschtes kardiovaskuläres Ereignis; 
MI = Myokardinfarkt.

MACE Tödlicher und nichttödlicher MI

Mittlere Nachbeobachtungszeit 2,46 (0,85) Jahre

Kardiovaskulärer Tod

Frühe Kombinationstherapie Späte Kombinationstherapie Statin-Monotherapie



Contra: „Upfront Kombinationstherapie“: Primärprävention vs. Sekundärprävention
PD Dr. Roland Klingenberg, Bad Nauheim, vertrat die Gegenposition und relativierte den frühen Einsatz 
lipidsenkender Kombinationstherapien. Er stimmte den Argumenten von Prof. Bäßler mit Blick auf 
ACS-Patient*innen zu, wies jedoch darauf hin, dass nicht alle Patient*innen von einer frühen Kombinations-
therapie profitieren. Dafür nannte er die folgenden Beispiele.34

•  Klinische Studien zu LLT bilden nicht die Heterogenität der Patient*innen ab, da viele relevante Gruppen 
nicht eingeschlossen wurden.35

•  Die Polypharmazie, gerade bei älteren Patient*innen, trage zu einer Nicht-Adhärenz bezüglich der LLT 
bei.36.37 Die Verordnung von Kombinationspräparaten („polypills“), regelmäßige LDL-C-Kontrollen und vor 
allem die Kommunikation mit den Patient*innen können ihr Verständnis für ASCVD und damit ihre Adhärenz 
für eine LLT verbessern.38-40

•  Die Statintherapie kann zu dosisabhängigen Nebenwirkungen führen – darunter Muskelbeschwerden oder 
Dysglykämien.41

•  Neue Daten der Women-Health-Initiative-(WHI)-Studie zeigen, dass sich Menschen ohne ACS mit der 
individualisierten LLT Zeit lassen können.42

•  Registerdaten aus Dänemark belegen, dass die NNT einer LLT zur LDL-C-Zielwert-Erreichung für die Verhin-
derung eines CV-Ereignisses vom Schweregrad der koronaren Herzerkrankung (KHK) abhängt. Bei einer 
KHK mit 3 betroffenen Gefäßbetten beträgt die NNT 8 (LDL-C-Zielwert < 55 mg/dl; < 1,4 mmol/l) und bei 
Menschen ohne KHK 233 (LDL-C-Zielwert < 116 mg/dl; < 3,0 mmol/l).43

•  Schließlich sprechen Wirtschaftlichkeitsargumente für eine lipidsenkende Stufentherapie wie sie die Lipid-
Liga empfiehlt.44

Nach Meinung von Dr. Klingenberg sollten Patient*innen mit einer stabilen KHK (Primärprävention) nicht wie 
Patient*innen mit einem ACS (Sekundärprävention) behandelt werden.34

Pro: „Diätetische Maßnahmen“: Wichtig bei Menschen mit hoher Sterolresorption
Prof. Stefan Lorkowski, Jena, begann die 2. Pro-/Contra-Debatte zum Einfluss der Ernährung auf den 
LDL-C-Wert. Für ihn gehören diätetische Interventionen zu den sinnvollen Maßnahmen, um den LDL-C-Wert 
zu senken.45 So können gesättigte Fettsäuren und Transfette aus der Nahrung den LDL-C-Wert geringfügig 
erhöhen.46 Dabei verarbeitet jeder Mensch Nahrungsfette unterschiedlich. Beispielsweise können Nahrungs-
sterole (zum Beispiel aus Eiern) das CV-Risiko bei Menschen mit einer genetisch bedingten starken Sterolre-
sorption erhöhen.47 Prof. Lorkowski stellte klar, dass gerade Menschen mit einer unausgewogenen Ernährung 
mithilfe diätetischer Maßnahmen eine gesundheitliche Verbesserung erzielen können. Dieser Effekt ist geringer 
bei Menschen, die sich bereits ausgewogen ernähren. Er warnte in diesem Zusammenhang vor Low Carb-
Diäten mit ihrem geringen Kohlehydratanteil, da sie den LDL-C-Wert deutlich erhöhen können. Abschließend 
wies er auf die synergistische Wirkung einer Ernährungsumstellung und der risikoadaptierten medikamentösen 
LDL-C-Senkung hin.45

Contra: „Diätetische Maßnahmen“: Ernährungsweise hat keinen LDL-C-Effekt
Dagegen begründete Prof. Laufs seine Ansicht, warum Ernährungsinterventionen das LDL-C nicht effektiv 
senken können.48 Studien zeigen, dass weder eine mediterrane Ernährungsweise noch die Nährstoffzusammen-
setzung den LDL-C-Wert beeinflussen.49,50 Genauso wenig können Nahrungsergänzungsmittel wie „Roter 
Reis“ sowie Knoblauch- oder Fischölpräparate den LDL-C-Wert senken.51 Im Gegenteil: Spezielle Streichfette 
mit einem hohen Anteil an Phytosterolen können sogar den LDL-C-Wert erhöhen.48 Prof. Laufs wies auf 
die erheblichen sozioökonomischen Einflüsse (Bildung, Haushaltseinkommen) auf das CV-Risiko hin. Ein 
„gesunder“ Lebensstil kann dieses Risiko zwar reduzieren, ist aber nur für 3 % bis 13 % des sozioökonomischen 
Effekts verantwortlich.52 Er warnte davor, dass der Fokus auf Ernährungsinterventionen die Adhärenz für LLT 
vermindern und populäre Mythen wie die „Cholesterinlüge“ fördern können. Stattdessen empfiehlt er andere 
Lebensstilmaßnahmen, um das CV-Risiko zu reduzieren – insbesondere der Verzicht auf das Rauchen, körper-
liche Aktivität und Blutdruckkontrolle. Er forderte eine klare Kommunikation gegenüber den Patient*innen, 
welche Maßnahmen wirklich nützen, um keine falsche Erwartungen zu wecken.48



ASCVD-Kongresssplitter: Von Zielwertkampagnen bis zur Rehabilitation

Neben den beiden Symposien ging es in zahlreichen weiteren Fachvorträgen um neue Erkenntnisse zum Lipid-
management und zu ASCVD sowie um die Umsetzung entsprechender Leitlinienempfehlungen.

Wie wirksam sind LDL-C-Zielwert-Kampagnen?
Prof. Oliver Weingärtner, Jena, befasste sich in seinem Vortrag mit der Rolle von lipidsenkenden Kombinations-
therapien und der Wirksamkeit von Zielwert-Kampagnen bei Patient*innen nach einem ACS.53 Simulations-
rechnungen auf Basis der Daten des SWEDEHEART-Registers zeigen, dass 82,9 % der Patient*innen den 
empfohlenen LDL-C-Zielwert 6 bis 10 Wochen nach dem ACS mit einer Statinmonotherapie nicht erreichen. 
Wenn sie mit einer Dreifach-Kombination aus einer Hochdosis-Statintherapie, Ezetimib und einem PCSK9-Inhibitor 
behandelt worden wären, hätten 92 % der ACS-Patient*innen den LDL-C-Zielwert von < 55 mg/dl (< 1,4 mmol/l) 
erreicht.54

Er erläuterte die Hintergründe, warum eine individualisierte, lipidsenkende Kombinationstherapie zur Zielwert-
Erreichung erforderlich ist. Entscheidend ist der individuelle Sterolmetabolismus. Eine Statinmonotherapie 
vermindert die endogene LDL-C-Synthese, was zu einer verstärkten LDL-C-Resorption aus der Nahrung führt 
– vor allem von pflanzlichen Sterolen.55 Menschen, die genetisch bedingt sehr stark Sterole resorbieren, haben 
ein erhöhtes Risiko für CV-Ereignisse und für In-Stent-Restenosen. Sie können besonders von einer Kombina-
tionstherapie mit Ezetimib profitieren, das eine LDL-C-Resorption aus der Nahrung hemmt.56,57

Diese Erkenntnisse wurden in der Kampagne „Jena auf Ziel“ berücksichtigt: Alle teilnehmenden 
ACS-Patient*innen wurden initial mit einer Kombination aus täglich 80 mg Atorvastatin und 10 mg Ezetimib 
behandelt. 80 % der Patient*innen erreichten mit dieser Kombinationstherapie innerhalb eines Jahres den 
empfohlenen LDL-C-Zielwert. Nur 20 % benötigten ergänzend Bempedoinsäure oder einen PCSK9-Inhibitor.58 
Durch den Erfolg von „Jena auf Ziel“ haben inzwischen 45 weitere Städte ähnliche Zielwert-Kampagnen 
gestartet. Insgesamt wurden circa 45.000 Zielwert-Pässe an Patient*innen ausgegeben. Im nächsten Schritt 
sollen die Zielwert-Pässe digitalisiert werden, was unter anderem ein Echtzeit-Benchmarking der LDL-C-Werte 
ermöglicht.53

ESC-Leitlinie empfiehlt bessere Kardioprotektion bei Diabetes
Prof. Nikolaus Marx, Aachen, fasste in seinem Vortrag wichtige praxisrelevante Änderungen der ESC-Leitlinie 
zum Management von CV-Erkrankungen bei Menschen mit Diabetes von 2023 zusammen.59 Wichtig sind 
insbesondere 2 Empfehlungen:60

•  Screening: Patient*innen mit CV-Erkrankungen sollen mit einer HbA1c- und Nüchternblutzucker-Bestimmung 
auf Diabetes gescreent werden. Umgekehrt sollen Menschen mit Diabetes auf Symptome kardiovaskulärer 
Erkrankungen untersucht werden. Eine anlasslose Bildgebung wird jedoch nicht empfohlen.

•  Therapien mit kardiovaskulärem Nutzen: Nach dem neuen Therapiekonzept sollen die Patient*innen 
bevorzugt Antidiabetika erhalten, deren kardiovaskulärer Nutzen (oder zumindest Sicherheit) belegt ist.

Warum arteriosklerotische Plaques bei Menschen mit Diabetes instabiler sind
Mit den Besonderheiten arteriosklerotischer Plaques bei Diabetes beschäftigte sich Prof. David Leistner, 
Frankfurt.61 Kurzgefasst: Menschen mit Diabetes haben instabilere Plaques. Dabei wirken verschiedene Hyper-
glykämie-assoziierte Mechanismen zusammen:62

• Endotheliale Dysfunktion

• Thrombozyten-/Gerinnungsstörungen

• Veränderung der Plaque-Morphologie 

In der Folge entwickeln sich Fibroatherome, die zur Ruptur neigen und die im prothrombotischen Milieu zur 
Thrombenbildung und zu kardiovaskulären Ereignissen führen können.62 Typisch bei Diabetes sind sogenannte 
Thin Cap Fibroatheroma (TCFA) – Atherome mit dünner fibröser Kappe. Dieser instabile und vulnerable Plaque-
Typus gilt als Prognosemarker für künftige CV-Ereignisse.63 So ist die Rate für weitere MACE aufgrund von 
„non-culprit“-Läsionen bei ACS-Patienten*innen mit Diabetes und TCFA höher als bei jenen mit Diabetes ohne 
TCFA, wie die Ergebnisse der PROSPECT-Studie zeigen (Abb. 6).64
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Abb. 6: 
3-Jahres-Rate für MACE aufgrund von Non-culprit-Läsionen bei ACS-Patient*innen mit/ohne Diabetes sowie mit/ohne 
thin-cap fibroatheroma (Prospensity Score-Matching).64

ACS = akutes Koronarsyndrom; DM = Diabetes mellitus; HR = Hazard Ratio; KI = Konfidenzintervall; MACE = schwerwiegendes un-
erwünschtes kardiovaskuläres Ereignis; NCL= non culprit lesion („nicht-schuldige“ Läsionen: andere stenosierende Koronarläsionen ohne 
Infarktbezug); TCFA = thin-cap fibroatheroma (Fibroatherom mit dünner Kappe).

DM und TCFA (n = 43) Kein DM und TCFA (n = 42) DM und kein TCFA (n = 39) Kein DM und kein TCFA (n = 40)

Log-Rank p = 0,02 27,8 %

12,3 %

8,9 %

5,2 %

Vier Therapieentscheidungen bei KHK und Diabetes
PD Dr. Luise Gaede, Erlangen, ging auf wichtige Therapieentscheidungen bei Patient*innen mit KHK und 
Diabetes ein, die sich von KHK-Patient*innen ohne Diabetes unter anderem durch die folgenden Eigenschaften 
unterscheiden:65,66

• Asymptomatisch oder atypische Symptomatik

• Größere arteriosklerotische Plaque-Last und erhöhte Anzahl lipidreicher Plaques

In der Folge tritt bei Patient*innen mit Diabetes eine KHK mit höherer Prävalenz, früherer Manifestation, 
stärkerer Ausprägung und höherer Mortalität auf.67

Mit diesem Hintergrundwissen beantwortete Dr. Gaede 4 Fragen zum Management dieser Patient*innen-
gruppe:65



1. Ist ein allgemeines Screening auf KHK bei Menschen mit Diabetes sinnvoll?

Die aktuelle ESC-Leitlinie empfiehlt kein anlassloses Screening, jedoch eine Risikostratifizierung mithilfe des 
SCORE2-Diabetes (Abb. 7).60

2. In welchen Fällen sind weitere Tests – insbesondere Ischämietests – sinnvoll?

Nach der ESC-Leitlinie ist die Prätest-Wahrscheinlichkeit maßgeblich für die Initiierung weiterer Unter-
suchungen. So empfiehlt sie zum Beispiel bei einer Prätest-Wahrscheinlichkeit von 15 % bis 85 % einen Ischä-
mietest.60

3. Wie sollte eine Revaskularisation durchgeführt werden?

Zur Revaskularisation bei Patient*innen mit einem chronischen Koronarsyndrom und Diabetes empfiehlt die 
Leitlinie bevorzugt einen CBAGe und nur in Ausnahmefällen eine perkutane Koronarintervention (PCI).60 Dr. 
Gaede verwies auf die geringe Anzahl älterer Studien, die einen Vorteil für den CBAG gegenüber der PCI 
zeigten.68,69

4. Was gilt für die medikamentöse Therapie?

Mit einer medikamentösen Therapie werden Risikofaktoren für CV-Ereignisse kontrolliert – darunter ein hoher 
LDL-C-Wert. Der empfohlene LDL-C-Zielwert bei Menschen mit Diabetes richtet sich nach dem individuellen 
Risiko, das auf Basis einer bestehenden ASCVD oder schwerer Endorganschäden sowie dem SCORE2-Diabetes 
ermittelt wird (Abb. 7).60

NJ
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Abb. 7: 
Kardiovaskuläre Risikokategorien bei Patient*innen mit Typ-2-Diabetes und ohne ASCVD oder Endorganschaden sowie Risiko-adjustierte 
LDL-C-Zielwerte nach der ESC-Leitlinie 2023.
ASCVD = arteriosklerotische kardiovaskuläre Erkrankung; eGFR = geschätzte glomeruläre Filtrationsrate; CV = kardiovaskulär; LDL-C = Li-
poprotein-Cholesterin niederer Dichte; T2DM = Diabetes mellitus Typ 2; UACR = Albumin-Kreatinin-Quotient.
# Schwerer Endorganschaden ist definiert als eGFR < 45 ml/min/1,73 m2 unabhängig von Albuminurie oder eGFR 45–59 ml/min/1,73 m2 und 
Mikroalbuminurie (UACR 30–300 mg/g; Stadium A2) oder Proteinurie (UACR > 300 mg/g; Stadium A3) oder Vorhandensein einer mikro-
vaskulären Erkrankung an mindestens drei verschiedenen Stellen: z. B. Mikroalbuminurie (Stadium A2) plus Retinopathie plus Neuropathie; 
§ Die vorgeschlagenen Schwellenwerte (10-Jahres-CVD-Risiko) sind nicht endgültig, sondern sollen vielmehr als Anregung für gemeinsame 
Entscheidungsgespräche mit den Patient*innen über die Intensität der Behandlung sowie über zusätzliche Interventionen dienen.60



Möglichkeiten der kardiologischen Rehabilitation stärker nutzen
Wie geht es mit den Patient*innen weiter, wenn sie nach einem ACS aus der Klinik entlassen werden? Hier kann 
die kardiologische Rehabilitation als Schnittstelle zwischen Krankenhaus und niedergelassenen Ärzt*innen 
die Patient*innen unterstützen, wie Dr. Jeannette Hamadeh, Göttingen, erklärte. Zu den Indikationen für eine 
kardiologische Rehabilitation gehören beispielsweise ACS, KHK, Transkatheter-Aortenklappen-Implantation 
(TAVI) und Herzinsuffizienz. Sie besteht aus verschiedenen Bausteinen, darunter:70

•  Optimierung der evidenzbasierten Medikation – beispielsweise zur LDL-C-Reduktion oder zur Blutdruck-
kontrolle. Bei etwa 80 % der Patient*innen muss die LLT während der Rehabilitation eskaliert werden.

• Körperliche Aktivität und Bewegungs-/Sporttherapie

• Selbstmanagement im Umgang mit der Erkrankung

• Psychosoziale Unterstützung

• Berufliche und soziale Wiedereingliederung

• Einübung eines gesunden Lebensstils

Die Patient*innen profitieren nachweislich von der kardiologischen Rehabilitation. Rund 80 % der Rehabili-
tanden erreichen eine medizinische Verbesserung und 76 % werden innerhalb von 2 Jahren vollständig wieder-
eingegliedert.71 Trotzdem beantragen nur 56 % der kardiologischen Patient*innen eine Rehabilitation.70 

Dr. Hamadeh verwies zudem auf die angiologische Rehabilitation für Patient*innen mit einer peripheren 
arteriellen Verschlusskrankheit (PAVK), die noch seltener durchgeführt wird. Daher ermutigte Dr. Hamadeh 
dazu, diese Möglichkeit zur Unterstützung der Sekundärprävention stärker zu nutzen.70

Fußnoten:
a ESC/EAS: European Society of Cariology/European Atherosclerosis Society
b PCSK9: Proproteinkonvertase-Subtilisin/Kexin-Typ-9
c MACE: Major Adverse Cardiovascular Event
d siRNA: small interfering Ribonukleinsäure
e CBAG: Coronary Artery Bypass Graft
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