
„Strike early and strike strong“ – das empfiehlt ein neuer Konsensus zur 
LDL-C-Reduktion nach einem ACS, der beim von Sanofi initiierten 2. Haupt-
stadt-Symposium Lipide diskutiert wurde.1,2 Zudem ging es um jüngste Studien
daten und Praxisempfehlungen zum Lipidmanagement.2

2. Hauptstadt-Symposium Lipide: Startschuss für die PULSE-Initiative

Mitte März organisierte Sanofi zum 2. Mal das Haupt-
stadt-Symposium Lipide in Berlin und stellte dort 
erstmals die Initiative PULSE vor. Sie verfolgt das 
Ziel, die Situation von Patient*innen mit einem aku-
ten Koronarsyndrom (ACS) und einem sehr hohen 
kardiovaskulären Risiko zu verbessern. Dazu för-
dert Sanofi Projekte, die Ärzt*innen in ihrer täglichen 
Arbeit unterstützen, um das Lipidmanagement von 
ACS-Patient*innen zu erleichtern. 

Unter dem Vorsitz von Prof. Dr. Ulf Landmesser (Berlin) und Prof. Dr. Klaus Parhofer (München) erlebten 
die über 100 Teilnehmenden aus allen relevanten Fachgebieten namhafte Referent*innen und intensive 
Diskussionen zu aktuellen Fragen des Lipidmanagements: 

· 	 Prof. Dr. M. John Chapman – Keynote: (R)evolution in der Behandlung von ACS-Patient*innen
· 	 Prof. Dr. U. Landmesser – Neue Studiendaten vom ACC 2023
· 	 Prof. Dr. I. Gouni-Berthold – Ausblick auf Therapien der Zukunft
· 	 Prof. Dr. T. Ebert – Primärprävention: Welche LDL-C-Zielwerte gelten für „Gesunde“?
· 	 Pro-und-Contra-Diskussion: Hat die Stufentherapie ausgedient?
· 	 Prof. E. Steinhagen-Thiessen – Neugeborenen-Screening als Prävention der Zukunft 
· 	 Prof. Dr. A. Bäßler – Warum Frauen LDL-C-Zielwerte schlechter erreichen als Männer
· 	 Prof. Dr. C. Wanner – Update: Chronische Nierenerkrankung und kardiovaskuläres Risiko

Keynote: (R)evolution in der Behandlung von ACS-Patient*innen

Neue Ansätze für die Behandlung von ACS-Patient*innen standen im Mittelpunkt des Eröffnungsvortrags 
von Prof. Dr. M. John Chapman (Paris).3 Er fasste zunächst seine Sicht auf das „Szenario 2023“ für lipidsen-
kende Therapien in 6 Paradigmen zusammen:4

1.	 LDL-C ist eine der Ursachen für atherosklerotische kardiovaskuläre Erkrankungen (ASCVD).
2.	Für das LDL-C gilt die Faustregel „the lower the better“.
3.	Entscheidend ist die kumulative Expositionsdauer der arteriellen Gefäße gegenüber LDL-C.
4.	LDL-C-Senkung „lieber früher als später“ scheint optimal.
5.	�Es gibt keine Untergrenze für das LDL-C – niedrige LDL-C-Spiegel reichen für den physiologischen 

Bedarf aus.
6.	Die Hochregulierung des LDL-C-Rezeptor-abhängigen Stoffwechsels wirkt antiatherogen.
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„Strike early and strike strong“ vs. reale LDL-C-Zielerreichung

Ergänzend zu diesen Paradigmen präsentierte Prof. Chapman ein neues Konsenspapier zur LDL-C-Reduktion 
unmittelbar nach einem ACS, das verschiedene kardiologische Fachgesellschaften Ende 2022 veröffentlicht 
hatten. Mit „strike early and strike strong“ empfehlen sie für Patient*innen in der frühen Post-ACS-Phase eine 
starke LDL-C-Senkung mit einer Kombinationstherapie aus hochdosiertem Statin und Ezetimib. Bei weiteren 
Risikofaktoren oder Statin-Intoleranz kann auch eine frühzeitige Gabe von PSCK9#-Inhibitoren wie beispiels-
weise Alirocumab (Praluent®5) in Betracht gezogen werden. Diese Empfehlung begründet sich unter anderem 
auf dem hohen Risiko eines weiteren kardiovaskulären Ereignisses in der Post-ACS-Frühphase.1 Jüngste Daten 
aus der Versorgungsrealität zeigen jedoch, dass die Mehrheit dieser Hochrisikopatient*innen den von der ESC/
EAS##-Leitlinie empfohlenen LDL-C-Zielwert nicht erreichen (Abb. 1): In der ACS-EuroPath-IV-Studie wiesen 
circa 60 Wochen nach der Klinikentlassung nur 37 % der Teilnehmenden einen LDL-C-Wert von < 55 mg/dl  
(< 1,4 mmol/l) auf.6,7

Abb. 1: LDL-C-Zielerreichung in der ACS-EuroPath-IV-Studie mit insgesamt 2.650 ACS-Patient*innen aus 6 europäischen Ländern6

Plaque-Struktur beeinflusst das kardiovaskuläre Risiko

Warum ist eine frühzeitige LDL-C-Senkung gerade nach einem ACS wichtig? Prof. Chapman verwies auf 
neue Erkenntnisse aus der koronaren Computertomografie-Angiografie (CCTA). Sie zeigen, dass unter-
schiedliche Muster in der Plaque-Struktur den zeitlichen Verlauf des MACE###-Risikos beeinflussen. Eine 
hohe Belastung mit nicht verkalkten atherosklerotischen Plaques in der CCTA ist mit einer kurzfristigen 
Plaque-Instabilität und einem hohen ACS-Risiko assoziiert.8 Dagegen kann sich bei einer LDL-C-Senkung 
mit PCSK9-Inhibitoren die Plaque-Struktur bei ACS-Patient*innen günstig verändern – beispielsweise mit 
Blick auf die Kappendicke.9 

ACC 2023: Neue Post-hoc-Analyse zu ODYSSEY OUTCOMES-Daten

Auch im folgenden Vortrag von Prof. Dr. Ulf Landmesser (Berlin) ging es um ACS-Patient*innen. Er fasste 
jüngste Studienergebnisse zusammen, die im Rahmen der Jahrestagung des American College of Cardio-
logy (ACC) Anfang März 2023 erstmals präsentiert wurden.10 So stellten Schwartz et al. eine neue Post-hoc-
Analyse der ODYSSEY OUTCOMES-Daten vor. Untersucht wurden 730 Patient*innen, die unter der Alirocu-
mab-/Statin-Therapie während der Studie konsekutiv zweimal innerhalb von 6 Monaten einen LDL-C-Wert 
von < 15 mg/ml (< 0,39 mmol/l) erreichten und deshalb bis zum Studienende verblindet mit Placebo und 
einer Statin-Monotherapie behandelt wurden. Dieser Gruppe wurden 1.460 Patient*innen aus der Placebo-
Gruppe hinsichtlich vergleichbarer Baseline-Parameter zugeordnet (Propensity Score Matching). Es zeigte 
sich, dass diese Subgruppe mit kurzeitig starker LDL-C-Reduktion während der medianen Beobachtungs-
zeit von 2,8 Jahren ein geringeres MACE-Risiko als die Vergleichsgruppe (Abb. 2) hatte.11

Prof. Landmesser zog den Schluss, dass die frühe, kurzzeitig starke LDL-C-Absenkung unter Alirocumab 
möglicherweise einen langfristig günstigen Effekt auf das MACE-Risiko haben könnte. Für die Praxis bedeu-
ten diese Daten jedoch nicht, dass man Alirocumab frühzeitig absetzen könne, zumal die Nachhaltigkeit 
dieses Effekts noch unklar sei.10,11
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Weitere ACC-Ergebnisse

Neben den neuen ODYSSEY OUTCOMES-Daten stellte Prof. Landmesser weitere Neuigkeiten vom ACC 
2023 vor:
·	� Die YELLOW-III-Studie untersuchte, ob eine PCSK9-Hemmung bereits bei Patient*innen mit stabiler KHK 

und unter Statin-Therapie nicht obstruktive Koronarplaques stabilisieren kann. Nach 26 Wochen Thera-
piedauer hatte sich die Plaques-Struktur (Dicke der fibrösen Kappe, Fettgehalt) in der PCSK9-Gruppe 
gegenüber der Kontrollgruppe signifikant verbessert.12

·	� Die Ergebnisse der CLEAR-Outcomes-Studie mit insgesamt 13.970 Studienteilnehmenden bestätigen, 
dass Bempedoinsäure bei Patient*innen mit hohemb oder sehr hohema kardiovaskulären Risiko und 
Statin-Intoleranz das Risiko für MACE und weitere Endpunkte wie tödlicher/nichttödlicher Myokardin-
farkt oder koronare Revaskularisierung reduzieren kann (mediane Beobachtungsdauer: 40,6 Monate). So 
war die MACE-Inzidenz in der Bempedoinsäure-Gruppe mit 11,7 % signifikant geringer als in der Kontroll-
gruppe mit 13,3 % (Hazard Ratio (HR) 0,87; 95 %-Konfidenzintervall (KI): 0,79 – 0,96; p = 0,004).13 
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Abb. 2: LDL-C-Reduktion (A) und MACE-Ereignisraten (B) bei Patient*innen mit transient sehr niedrigen LDL-C-Werten von < 15 mg/ml (< 0,39 mmol/l) in 
der ODYSSEY OUTCOMES-Studie11
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Von Lp(a) bis ANGPTL3: Therapieoptionen für neue Targets

Einen Blick in die Zukunft der Lipidtherapie wagte anschließend Prof. Dr. Ioanna Gouni-Berthold (Köln) mit 
ihrem kompakten Überblick (Tab. 1) zum Entwicklungsstand neuer Substanzen zur Behandlung von Lipid-
stoffwechselstörungen.14

Prof. Gouni-Berthold sieht vielversprechende Ansätze bei Substanzen gegen jene Zielstrukturen, für die 
derzeit noch keine Therapieoptionen verfügbar sind. Entscheidend für die klinische Praxis seien jedoch 
deren Ergebnisse aus Endpunktstudien.14

Zielstruktur Substanz (Wirkmechanismus) Entwicklungsstand

APOC3 (mRNA§) Olezarsen (Antisense-Oligonukleotid) Studien: Phase 2b und 3

APOC3 (mRNA) ARO-APOC3 (small-interfering RNA) Laufende Studien: Phase 2b und 3

ANGPTL3 (mRNA) ARO-ANG3 (small-interfering RNA) Laufende Studien: Phase 2 und 2b

ANGPTL3/8 LY3475766 (Antikörper) Laufende Phase-1-Studie

Lp(a) (mRNA) Pelacarsen (Antisense-Oligonukleotid) Laufende Endpunktstudie (Phase 3)

Lp(a) (mRNA) Olpasiran (small-interfering RNA)	 Laufende Endpunktstudie (Phase 3)

Lp(a) (mRNA) SLN360 (small-interfering RNA) Laufende Phase-2-Studie

PCSK9 MK-0616 (makrozyklisches Peptid, oral) Phase-3-Studie in Planung

PCSK9 VERVE-101 (CRISPR-Cas9, Basen-Editor) Laufende Phase-1b-Studie

-/- CSL112 (humanes Apolipoprotein A-I aus Plasma) Laufende Endpunktstudie

Tab. 1: Überblick zu experimentellen Substanzen zur Behandlung von Lipidstoffwechselstörungen14

Primärprävention: Welche LDL-C-Zielwerte gelten für „Gesunde“?

Prof. Dr. Thomas Ebert (Leipzig) lenkte die Diskussion auf eine ganz andere „Patient*innen“-Gruppe: Schein-
bar gesunde Personen ohne ASCVD, Diabetes mellitus oder signifikante Komorbiditäten. Bei ihnen stellt 
sich die Frage: Welches kardiovaskuläre Risiko liegt vor und welcher LDL-C-Zielwert gilt für sie?15 Die ESC/
EAS-Leitlinie zur kardiovaskulären Prävention empfiehlt, das individuelle 10-Jahres-Risiko für das Auftreten 
einer kardiovaskulären Erkrankung abzuschätzen. Dazu stehen verschiedene Berechnungsmodelle (Scores) 
zur Verfügung. Mit der ESC/EAS-Leitlinie wurde 2022 der veraltete SCORE überarbeitet und ein neuer 
SCORE2 beziehungsweise SCORE2-OP (für Menschen > 70 Jahre) entwickelt. 
Für beide gelten die folgenden Neuerungen:16

·	 rezentere Datengrundlage
·	� Risikoschätzung für mehr Endpunkte (Myokardinfarkt und Apoplex, neben dem kardiovaskulären Tod) 
·	 Berücksichtigung des Non-HDL-C
Prof. Ebert stellte jeweils einen vereinfachten Algorithmus vor, um das kardiovaskuläre Risiko und den 
entsprechenden LDL-C-Zielwert für „Gesunde“ sowie für Menschen mit Typ-2-Diabetes zu ermitteln  
(Abb. 3). Maßgeblicher Parameter für die Risikoeinstufung bei Typ-2-Diabetes ist demnach das Vorliegen 
einer Nephropathie.15
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Abschließend wies Prof. Ebert darauf hin, dass in Zukunft Multiomics-Daten die heute verwendeten risiko- 
und populationsbasierten Modelle ergänzen könnten, was eine personalisierte Primärprävention ermögli-
chen würde.15,17

Pro und Contra: Hat die Stufentherapie ausgedient?

Der von Prof. Chapman vorgestellte neue Konsensus zum frühen Einsatz lipidsenkender Kombinationsthe-
rapien bei ACS-Patient*innen widerspricht der aktuellen ESC/EAS-Leitlinie, die eine sukzessive Therapie-
Eskalation vorsieht.1,7 Daher liegt die Frage auf der Hand: Hat die bisher empfohlene Stufentherapie ausge-
dient? Beim 2. Hauptstadt-Symposium Lipide wurden mögliche Antworten und Argumente rege diskutiert.

Nein, die Stufentherapie hat ihre Berechtigung, weil …
In ihrem Impulsvortrag erläuterte Dr. Anja Vogt (München), warum und in welchen Fällen die Stufentherapie 
ihren Platz hat.18

·	� Mit einer hochdosierten Statin-Therapie ist eine starke LDL-C-Reduktion um bis zu 50 % möglich, was für 
viele Patient*innen ausreiche.7

·	� Das schrittweise Vorgehen ermöglicht eine individuelle Behandlung und vereinfacht das Management 
etwaiger Nebenwirkungen.18

·	� Sie ermöglicht eine wirtschaftliche Verordnung im Einklang mit der Arzneimittel-Richtlinie (AM-RL) des 
Gemeinsamen Bundesausschusses (G-BA). Die Wortwahl der AM-RL lässt mit „grundsätzlich“ ausreichend 
Spielraum, im Einzelfall eine PCSK9-Therapie vor dem Ablauf von 12 Monaten zu initiieren.18,19 

Ja, frühe Kombinationstherapie bei Hochrisikopatient*innen, weil …
Prof. Dr. Oliver Weingärtner (Jena) befürwortete in seinem Impulsvortrag ein differenziertes Vorge-
hen. Demnach ist eine frühe Kombinationstherapie bei ACS-Patient*innen sinnvoll, für die eine schnelle 
und starke LDL-C-Senkung wichtig ist, während bei einer stabilen KHK das Stufenschema ausreiche.20  
Er unterstrich sein Plädoyer für eine frühe Therapieeskalation mit aktuellen Daten der Kampagne „Jena auf 
Ziel“. Dort werden 85 ACS-Patient*innen nach ihrer Klinikentlassung engmaschig begleitet und hinsicht-
lich einer raschen LDL-C-Reduktion sensibilisiert. Unter einer lipidsenkenden Kombinationstherapie hatten 
bereits knapp 40 % der Patient*innen bei ihrer stationären Entlassung den empfohlenen LDL-C-Zielwert von 
< 55 mg/dl (< 1,4 mmol/l) erreicht – 6 Wochen später waren es 80 % und nach einem Jahr 100 %. Dazu reichte 
bei 80 % von ihnen eine Statin-Ezetimib-Kombinationstherapie aus (Abb. 4). Nur rund ein Fünftel benötigte 
ergänzend PCSK9-Inhibitoren oder Bempedoinsäure (BA). Somit erfüllt eine Statin-Ezetimib-Kombination 
für die Mehrheit der Patient*innen die Kriterien einer zum Ereignis zeitnahen, zielwertorientierten LDL-C-
Absenkung, wie es auch die ESC/EAS-Leitlinie fordert.7,21
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Abb. 4: LDL-C-Zielerreichung und Therapieregime bei ACS-Patient*innen in der „Jena auf Ziel“-Kampagne21



Checkliste: Lipidsenkende Therapie aus Sicht der Arzneimittel-Richtlinie

Bei der Entscheidung für lipidsenkende Therapien spielen in der Praxis – neben Leitlinienempfehlungen 
und Studiendaten  – die Anforderungen der AM-RL eine maßgebliche Rolle. Der Hausarzt und Berater der 
Kassenärztlichen Vereinigung Niedersachsen Dr. Borchart Pundt (Rastede) erklärte, wie sich die AM-RL-
Grundsätze „notwendig, ausreichend, wirtschaftlich und zweckmäßig“ im Praxisalltag umsetzen lassen. 
Dazu stellte er eine Checkliste mit Empfehlungen für mehr Verordnungssicherheit in der Lipidtherapie vor:22

1.	 Entscheidend ist eine sorgfältige und lückenlose Dokumentation aller Therapieentscheidungen.
2.	� Unabdingbar ist, die Zulassungstexte der Arzneimittel zu kennen und umzusetzen (zum Beispiel hin-

sichtlich Indikation, erforderlicher Vortherapien und weiterer Verordnungseinschränkungen).
3.	� Wichtig ist die Berücksichtigung der sogenannten „Rote-Hand-Briefe“, die über eine sofortige Zulas-

sungsänderung informieren.
4.	Außerdem gilt es, die Verfügbarkeit etwaiger Biosimilars oder Generika zu prüfen.
5.	� Schließlich seien die Anforderungen der Anlage III, Nummer 35 der AM-RL in Verbindung mit dem Medi-

kationskatalog der Kassenärztlichen Bundesvereinigung (KBV) einzuhalten.23,24

Dr. Pundt warnte insbesondere vor einem Off-Label-Use (Anwendung außerhalb des Zulassungstextes), 
was grundsätzlich Sanktionen nach sich ziehe. Ausnahmen gibt es lediglich in Einzelfällen bei lebens
bedrohlichen Erkrankungen, ohne zugelassene Behandlungsoptionen und mit belegten Heilungserfolgen 
(„Nikolausbeschluss“).25 

Besondere Patient*innengruppen im Fokus: Neugeborene, Frauen, CKD

In 3 weiteren Vorträgen ging es um die Primärprävention und um Gruppen, die besondere Herausforde-
rungen an das Lipidmanagement stellen.

Neugeborenen-Screening: Kardiovaskuläre Prävention ab der Geburt?

Was wäre, wenn man ein Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen bereits bei den Jüngsten feststellen 
würde? Wie diese Idee in der Praxis aussehen könnte, zeigte Prof. Dr. Elisabeth Steinhagen-Thiessen (Ber-
lin) in ihrem Workshop. Sie präsentierte eine Pilotstudie zum Screening auf familiäre Hypercholesterinämie 
(FH) im Rahmen des Neugeborenen-Screenings (Trockenblutkarte) in Mecklenburg-Vorpommern, mit dem 
jährlich 13.000 Kinder untersucht werden.26 Die FH gehört hierzulande mit einer Prävalenz von etwa 1:300 
zu den häufigsten erblich bedingten Erkrankungen, die in der Regel verspätet diagnostiziert wird.27 Ziel 
eines Neugeborenen-Screenings auf FH ist zum einen, möglichst alle Kinder frühzeitig auf diese Erkran-
kung zu untersuchen, um Betroffene rechtzeitig zu behandeln und so kardiovaskuläre Ereignisse zu verhin-
dern. Zum anderen kann es im Sinne eines reversen Kaskaden-Screenings unterstützen, eine bislang unent-
deckte FH bei Angehörigen positiv „gescreenter“ Säuglinge zu diagnostizieren. In der Pilotstudie wurden 
die Eltern von Neugeborenen mit einem Gesamtcholesterin-Wert über der 99,9-Perzentile kontaktiert und 
zu einem Gespräch eingeladen, um eine umfassende Familienanamnese zu erheben. Anschließend kön-
nen differenzierte Lipidprofil-Untersuchungen beim Neugeborenen sowie den Familienangehörigen folgen. 
Angesichts des Erfolgs dieser Pilotstudie plant Prof. Steinhagen-Thiessen eine weitere Studie am neuge-
gründeten Friede Springer Cardiovascular Prevention Center der Charité. Dabei sollen rund 3.000 Neuge-
borene auf frühkindlichen Bluthochdruck und Immuninflammation untersucht werden.26

In 2 weiteren interaktiven Workshops ging es um praxisnahe Themen:
·	� Die Ernährungsexpertin Dr. Elke Lorenz (München) erläuterte die therapeutischen Möglichkeiten und 

Grenzen, Dyslipidämien mithilfe der Ernährung zu beeinflussen.28

·	� Prof. Dr. Timm Westhoff (Herne) diskutierte mit den Teilnehmenden interdisziplinäre Fallbeispiele zum 
Lipidmanagement.29

Warum Frauen LDL-C-Zielwerte schlechter erreichen als Männer

Der weibliche Lipidstoffwechsel funktioniert anders als der männliche, stellte Prof. Dr. Andrea Bäßler 
(Regensburg) am Anfang ihres Vortrags klar.30 Vor der Menopause haben Frauen aufgrund hormoneller Ein-
flüsse ein günstigeres Lipidprofil als gleichaltrige Männer.31 Während der menopausalen Transition steigt 
jedoch das kardiovaskuläre Risiko, da sich ihre Hormon- und Lipoprotein-Spiegel verändern (Abb. 5).32 Man 
vermutet, dass dazu insbesondere der postmenopausale Lp(a)-Anstieg beiträgt.33



Lipidmanagement: Frauen vs. Männer

Prof. Bäßler verglich die Geschlechter hinsichtlich wichtiger Aspekte des Lipidmanagements:
·	� Frauen sind in klinischen (Endpunkt-)Studien zu lipidsenkenden Therapien mit einem Anteil von 19 % bis 

33 % unterrepräsentiert und es fehlen häufig geschlechterspezifische Analysen.34

·	� Lipidsenkende Therapien zeigen bei ihnen jedoch die gleiche Wirksamkeit wie bei Männern.30

·	� Daher gibt die ESC/EAS-Leitlinie keine geschlechterspezifischen Empfehlungen.7

·	� Allerdings erreichen Frauen die empfohlenen LDL-C-Zielwerte signifikant schlechter als Männer.35 „Weib-
liches Geschlecht“ gilt sogar als negativer Prädiktor für die LDL-C-Zielerreichung.36

Diese Barrieren behindern die LDL-C-Zielwerterreichung bei Frauen

Die Gründe für die schlechtere LDL-C-Zielwerterreichung bei Frauen im Vergleich zu Männern verortete 
Prof. Bäßler auf beiden Seiten – sowohl bei Ärzt*innen als auch bei Patientinnen:30

·	� Beide unterschätzen das kardiovaskuläre Risiko, was durch die gängigen Risiko-Scores unterstützt wird.
·	� Ärzt*innen verordnen Frauen seltener lipidsenkende Therapien.
·	� Frauen zeigen eine schlechtere Medikationsadhärenz.
·	� Bei Frauen tritt eine Statin-Intoleranz häufiger auf, was unter anderem an physiologischen Unterschieden 

wie Körpergewicht oder Fettmasseanteil liegen könnte. Sie lehnen zudem eine Statin-Therapie häufiger 
ab.37

Prof. Bäßler empfahl daher, Frauen sorgfältiger über lipidsenkende Therapien aufzuklären und insbesondere 
eine Statin-Therapie vorsichtiger durchzuführen als bei Männern.30
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Update zur Risikoeinschätzung bei chronischer Nierenerkrankung

Zum Abschluss des 2. Hauptstadt-Symposiums Lipide gab Prof. Dr. Christoph Wanner (Würzburg) einen 
aktuellen Überblick zum Lipidmanagement bei Patient*innen mit chronischer Nierenerkrankung (CKD).38 
Grundsätzlich gilt, dass eine CKD das Risiko für fast jede Komplikation erhöht – gerade für kardiovasku-
läre Erkrankungen.39 So versterben viele CKD-Patient*innen eher an einem kardiovaskulären Ereignis als 
an einem Nierenversagen.38 Die aktuelle ESC/EAS-Leitlinie zur kardiovaskulären Prävention ordnet CKD-
Patient*innen ein hohesb oder sehr hohesa kardiovaskuläres Risiko zu – abhängig von den Risikoklassen der 
KDIGO§§, die sich wiederum an der eGFR§§§ und dem Ausmaß der Albuminurie orientieren (Abb. 6).16,40 Mit 
Blick auf das Lipidmanagement empfiehlt die KDIGO, Erwachsenen ab 50 Jahren mit einer eGFR < 60 ml/
min/1,73 m2 ohne Dialysepflicht oder Nierentransplantation (GFR-Kategorien G3a – G5) mit einem (nied-
rig dosierten) Statin oder einer Statin-Ezetimib-Kombination zu behandeln.41 Prof. Wanner betonte, dass 
eine moderat dosierte Statin-Therapie zur Basisbehandlung von CKD-Patient*innen gehöre.38 Daten aus 
der deutschen Versorgungspraxis zeigen allerdings, dass diese Empfehlung nicht bei allen Patient*innen 
umgesetzt wird.42 Am Ende ging Prof. Wanner auf neue Studiendaten zur Rosuvastatin-Therapie bei CKD-
Patient*innen ein. Demnach sind höhere Rosuvastatin-Dosen mit einem steigenden Risiko für Hämaturie 
und Proteinurie assoziiert.43 Hier seien PCSK9-Inhibitoren eine alternative Therapieoption für Hochrisiko-
patient*innen mit CKD.44
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Erläuterungen
#	 PCSK9 = Proproteinkonvertase Subtilisin Kexin Typ 9;
##	 ESC/EAS = European Society of Cardiology/European Atherosclerosis Society;
###	 MACE = Major Adverse Cardiac Events;
§	 mRNA = messenger-Ribonukleinsäure;
§§	 KDIGO = Kidney Disease: Improving Global Outcomes;
§§§	 eGFR = estimated Glomerular Filtration Rate.
a Sehr hohes Risiko: Menschen, bei denen eines der folgenden Kriterien erfüllt ist: dokumentierte arteriosklerotische kardiovaskulä
re Erkrankung (ASCVD) gemäß klinischem oder eindeutigem Bildgebungsbefund, Diabetes mellitus (DM) mit Zielorganschädigung 
(Mikroalbuminurie, Retinopathie oder Neuropathie) oder mindestens 3 wesentliche Risikofaktoren oder frühzeitiger Beginn eines 
chronischen (> 20 Jahre bestehenden) Diabetes mellitus Typ 1 (T1DM); schwere chronische Nierenkrankheit (CKD) (eGFR < 30 ml/
min/1,73 m2), berechneter SCORE ≥ 10 % für das 10-Jahres-Risiko einer tödlichen kardiovaskulären Erkrankung (KVE), familiäre Hyper-
cholesterinämie (FH) mit ASCVD oder einem sonstigen wesentlichen Risikofaktor.7

b Hohes Risiko: Menschen mit deutlich erhöhten einzelnen Risikofaktoren, insbesondere Gesamtcholesterin (TC) > 310 mg/dl 
(> 8 mmol/l), LDL-C > 190 mg/dl (> 4,9 mmol/l) oder Blutdruck (BD) ≥ 180/110 mm Hg. Patienten mit FH ohne sonstige wesentliche 
Risikofaktoren. Patienten mit DM ohne Organschädigung, mit DM-Dauer ≥ 10 Jahre oder sonstigen zusätzlichen Risikofaktoren. Mäßige 
CKD (eGFR 30 – 59 ml/min/1,73 m2). Berechneter SCORE ≥ 5 % und < 10 % für das 10-Jahres-Risiko einer tödlichen KVE.7
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