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Anamnese

Seit iiber 10 Jahren war bei der 61-jah-
rigen Patientin eine Hypercholesterin-
amie bekannt. 2006 wurden erstmalig ein
kleiner Plaque im Carotisbulbus li. und
eine klinisch unaufféllige ST-Streckensen-
kung im Belastungs-EKG diagnostiziert.
2009 trat eine Belastungsdyspnoe auf,
weshalb eine Koronarangiographie durch-
gefihrt wurde.

Es zeigte sich eine koronare Einge-
faferkrankung mit zwei hdhergradigen
Stenosen und einer mittelgradigen Steno-
se der LAD, weshalb primar 2 Stents im-
plantiert wurden. Lipidsenkende Thera-
pien mit Simvastatin, Pravastatin und
Ezetrol mussten wegen Auftreten von
Muskelschmerzen und CK-Erhéhungen
abgesetzt werden.

Auflerdem bestand eine arterielle Hy-
pertonie und eine unter Therapie euthy-
reote Hypothyreose.

Aktuelle Medikation
L-Thyroxin 100ug/d, ASS 100 mg/d, Ne-
bivolol 2,5 mg/d.

Aktueller Befund
Grofie 173 cm, Gewicht 84,6 kg, BMI 28,3
kg/m?, Bauchumfang 87 cm, RR 140/90
mmHg, Lymphédem li. Bein, sonstige
kérperliche Untersuchung unauffillig,
kein Nikotinkonsum, geringer Alkohol-
konsum. Bei der Mutter und der Schwes-
ter ist eine Hypercholesterindmie bekannt.
Die Mutter verstarb im Alter von 83 Jah-
ren infolge eines Apoplexes.

Die Patientin stellte sich nun zur Ab-
klarung der Hypercholesterindmie und
der Bitte um einen Therapievorschlag vor.

Laborbefund

Gesamt-Cholesterin: 286 mg/dl
Gesamt-Triglyzeride: 77 mg/dl
LDL-Cholesterin: 143 mg/dl in Lipid-
elektrophorese, 191 mg/dl in Ultrazentri-
fugation, 173,6 mg/dl nach Friedewald
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HDL-Cholesterin: 97 mg/dl
VLDL-Cholesterin: 46 mg/dl in Lipid-
elektrophorese, 15 mg/dl in Ultrazentri-
fugation

Lipoprotein(a): 297 mg/d|

GGT, GOT, GPT, CK, Lipase und Pankre-
as-Amylase liegen im Referenzbereich.

Beurteilung
Lipoprotein(a) (Lp(a)) ist genetisch deter-
miniert und besteht aus einem LDL-Par-
tikel, der am Apolipoprotein B {iber eine
Disulfidbriicke mit einem Apolipopro-
tein(a) verbunden ist. Lp(a) besitzt eine
Strukturvariabilitat auf Grund der unter-
schiedlichen Zusammensetzung von
Apolipoprotein(a). Zwischen verschie-
denen Ethnien variiert die durchschnitt-
liche Menge von Lp(a). Seine physiolo-
gische Funktion ist noch unklar. Man
nimmt an, dass es regulatorisch in die Fi-
brinbildung eingreift, da es eine Struktur-
homologie zu Plasminogen besitzt, aller-
dings ohne dessen fibrinolytische Wir-
kung. AufSerdem findet man es in athero-
sklerotischen Plaques. Verschiedene Stu-
dien und Metaanalysen bestitigen Lp(a)
als moderaten, unabhingigen Risikofaktor
fur Atherosklerose und zerebralen Insult.
Wegen der unterschiedlichen Apo-
lipoprotein(a)-Struktur kénnen, je nach
benutztem Reagenz, die gemessenen La-
borwerte trotz gleicher Referenzwerte
deutlich variieren. Eine Vergleichbarkeit
der Werte zwischen verschiedenen Labo-
ren ist deshalb nicht immer gegeben.
Auch ist die Beurteilung einzelner Li-
pidparameter mit den unterschiedlichen
Messtechniken erschwert. In der Lipid-
elektrophorese wandert Lp(a) in der Regel
in der pra-B-Phase mit VLDL, weshalb
hier VLDL-Cholesterin zu hoch gemessen
wird. In der Ultrazentrifugation findet es
sich tiberwiegend in der Dichteklasse von
LDL-Cholesterin, weshalb LDL-Choleste-
rin hier zu hoch gemessen wird. Bei Be-
nutzung der Friedewald Formel wird

Lp(a) dem LDL-Cholesterin zugeschlagen.
Der Cholesterinanteil von Lp(a) betrigt
bis 30%, bei einem Lp(a) Wert von 297
mg/dl (siehe Fall) entspricht dies einem
geschitzten Cholesterin von bis 89 mg/dl.

Medikament6s kann Lp(a) derzeit le-
diglich durch Nikotinsdure signifikant
gesenkt werden. Ansonsten steht die Li-
pidapherese als Verfahren bei schwerwie-
genden Fillen zur Verfigung, die unter
folgenden Voraussetzungen nach Einho-
lung eines Votums der entsprechenden
Fachkommission genehmigt werden kann:
= Es liegt eine progrediente kardiovasku-
lare Erkrankung vor.
= Es ist mit dem Einsatz der etablierten
Behandlungsmethoden nicht gelungen,
die Progression der Erkrankung zu stop-
pen.
= Es liegt ein stark erhohter Lp(a)-Wert
von > 60 mg/dl vor.

Erhohte Lp(a) Werte finden sich au-
Berdem bei Hypothyreose, Nephroti-
schem Syndrom, Urdmikern unter Himo-
dialyse, schlecht eingestelltem Diabetes
mellitus und in der akuten Phase eines
Myokardinfarktes. Erniedrigte Werte bei
Hyperthyreose und unter Therapie mit
Ostrogenen und Neomycin. Erndhrung
und Sport beeinflussen Lp(a) nicht.

Bei der Patientin wurde eine Erho-
hung von Lp(a) diagnostiziert. In diesem
Fall wurde zunéchst der LDL-Zielwert
wegen der bestehenden koronaren Herz-
krankheit auf < 100 mg/dl reduziert und
cholesterinreduzierte Erndhrung und
Sport empfohlen. Trotz bekannter Unver-
triglichkeit auf einige Statine wurde ein
Therapieversuch mit Fluvastatin 40 mg/d
begonnen. Oft werden die verschiedenen
Statine unterschiedlich gut toleriert, wes-
halb ein Wechsel der Statine sinnvoll sein
kann. Bei der Kontrolle nach 3 Monaten
lag eine gute Vertraglichkeit von Fluvasta-
tin 40 mg/d vor, mit nur leichter Muskel-
schwiche bei starken Belastungen. Du-
plexsonografisch waren jetzt in beiden
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IW Aktuell I Lipidsprechstunde

Karotisbulbi kleine sklerosierte Areale von
maximal 0,5 cm Linge zu finden.

Aktueller Laborbefund unter
Fluvastatin 40 mg/d
Gesamt-Cholesterin: 202 mg/dl
Gesamt-Triglyzeride: 108 mg/dl
LDL-Cholesterin: 93 mg/dl in Lipid-
elektrophorese, 118 mg/dl in Ultrazentri-
fugation

HDL-Cholesterin: 65 mg/dl
VLDL-Cholesterin: 44mg/dlin Lipidelek-
trophorese, 21 mg/dl in Ultrazentrifuga-
tion

Lp(a): 273 mg/dl

CK diskret erhoht auf 153 mg/dl, GGT,
GOT, GPT, Lipase und Pankreas-Amy-
lase liegen im Referenzbereich.

Bei guter Vertraglichkeit des Statins
wurde in Anlehnung an das Consensus-
papier der European Atherosclerosis So-
ciety 2010 nun zusitzlich eine Therapie
des erhohten Lp(a) mit Nikotinsaure be-
gonnen. Dies wird empfohlen
= bei Patienten mit vorzeitiger koronarer
Herzkrankheit,
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= bei Patienten mit fortschreitender ko-
ronarer Herzkrankheit trotz aggressiver
Statintherapie,
= bei familidrer Hypercholesterindmie
und
= bei positiver Familienanamnese fiir
vorzeitige koronare Herzkrankheit und
erhohtem Lp(a).

Der Zielwert fiir Lp(a) liegt unterhalb
der 80. Perzentile der jeweiligen Ethnie.
Dies entspricht bei Kaukasiern < 50 mg/dl.

Fazit fiir die Praxis

Lp(a) ist ein moderater, unabhangiger
Risikofaktor fiir koronare Herzkrankheit
und Apoplex. Seine Struktur ist variabel,
sein Durchschnittswert weist ethnische
Unterschiede auf.

Lp(a) sollte bestimmt werden bei

= vorzeitiger koronarer Herzkrankheit
oder Apoplex, auch in der Familie,

= hohem Lp(a) in der Familie,

= familidrer Hypercholesterindmie,

= fortschreitender Atherosklerose trotz
intensiver Statintherapie,

= einem 10 Jahresrisiko > 3% fiir ein t6d-
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liches kardiovaskulares Ereignis nach den
Europiischen Leitlinien und

= 10 Jahresrisiko > 10% fur todliche und/
oder nicht todliche kardiale Ereignisse
nach den US-Leitlinien.

Literatur unter cardiovasc.de
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