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Kommentar zu den neuen 
Leitlinien (2011) der Europäischen 
Gesellschaft für Kardiologie zum 
Management von Dyslipidämien

Leitlinien

Die Leitlinien der ESC/EAS [1] zur Diag-
nostik und Therapie von Dyslipidämien 
stellen die ersten zu diesem Thema veröf-
fentlichten Leitlinien der ESC (European 
Society of Cardiology) dar. Sie wurden 
2011 simultan im European Heart Jour-
nal [1] und in Atherosclerosis [2], dem of-
fiziellen Organ der EAS (European Athe-
rosclerosis Society) publiziert. Eine ge-
naue Übersetzung der ESC-Pocket-Leit-
linien ins Deutsche, in der alle Empfeh-
lungsgrade aufgeführt sind, ist bei der 
DGK (Deutsche Gesellschaft für Kardio-
logie) im selben Format erhältlich. Die 
bislang gültigen Leitlinien zum Manage-
ment von Dyslipidämien waren in den 
Leitlinien zur Prävention kardiovaskulä-
rer Erkrankungen (Kap. 11) abgehandelt 
worden [3, 4]. Auf nationaler Ebene lagen 
die Leitlinien zur Primärprävention kar-
diovaskulärer Erkrankungen von 2005 [5] 
sowie die Leitlinie „Risikoadjustierte Prä-
vention von Herz- und Kreislauferkran-
kungen“ der DGK von 2007 vor. Die der-
zeit noch gültigen US-amerikanischen 
Leitlinien sind das Adult Treatments Pa-
nel III mit dem Update von 2004 [6]. Im 
vorliegenden Kommentar sollen das Kon-
zept der neuen ESC-/EAS-Leitlinien so-
wie ihre Relevanz und spezifische natio-
nale Aspekte für Deutschland dargestellt 
werden. Darüber hinaus werden wesent-
liche Änderungen zu den oben erwähn-
ten vorhergehenden deutschen Leitlinien 
bzw. Unterschiede zu den früheren euro-

päischen und noch aktuellen amerikani-
schen Leitlinien aufgezeigt.

Struktur der neuen 
ESC-Leitlinien

Die ESC-Leitlinien zum Management von 
Dyslipidämien verzichten auf eine um-
fangreiche Darstellung der Physiologie 
und Pathophysiologie des Lipidstoffwech-
sels und seiner Bedeutung in der Athero-
genese. Zentraler Punkt ist zunächst eine 
detaillierte Darstellung der Erfassung des 
kardiovaskulären Gesamtrisikos basie-
rend auf dem ESC-SCORE (Systemic Co-
ronary Risk Estimation). Dieser wird in 
einer Reihe von Charts nicht nur für Be-
völkerungen mit niedrigem und hohem 
Hintergrundrisiko, sondern v. a. auch 
unter Berücksichtigung der Integration 
des HDL-Cholesterins dargestellt. In Er-
gänzung zum absoluten Risiko wird auch 
eine relative Risikochart vorgestellt. Die-
se soll v. a. dazu dienen, jüngeren Perso-
nen, bei denen aufgrund des dominanten 
Alterseffekts in den Charts ein niedriges 
absolutes Risiko aber u. U. ein sehr ho-
hes „verborgenes“ relatives Risiko vorliegt, 
eine stärkere Motivationshilfe für eine Ri-
sikoreduktion zur Verfügung zu stellen.

Die Interventionsstrategien als Funk-
tion des gesamten kardiovaskulären Risi-
kos werden in der jetzigen Fassung auch 
differenzierter in Form von 4 Kategorien 
(<1%, ≥1 bis <5%,  ≥5 bis <10% und  ≥10%) 
dargestellt. Diesem Teil folgen dann sepa-

rate Kapitel zur Labordiagnostik der Li-
pid- und Apolipoproteinparameter, die 
Darstellung der Behandlungsziele, wobei 
zunächst auf die Möglichkeit von Lebens-
stiländerungen zur Beeinflussung des Li-
pidstoffwechsels eingegangen wird, und 
dann im Detail die medikamentöse The-
rapie der Hypercholesterinämie, der Hy-
pertriglyzeridämie und des erniedrig-
ten HDL-Cholesterins dargestellt wird. 
In einem abschließenden Teil wird eine 
Reihe spezifischer Situationen wie die fa-
miliäre Hyperlipidämie und z. B. die Be-
handlung von Dyslipidämien bei älteren 
Personen und Personen mit renalen Er-
krankungen etc. dargestellt. Ferner fin-
den sich noch 2 Kapitel, die sich spezifisch 
mit dem Monitoring und mit Fragen der 
Compliance des Patienten beschäftigen.

Insgesamt ist festzustellen, dass die 
jetzt vorliegenden Leitlinien in sehr viel 
differenzierterer Weise spezifische Emp-
fehlungen unter Berücksichtigung von 
Empfehlungs- und Evidenzgraden geben. 
Die Darstellung in den Pocketleitlinien 
ist sehr übersichtlich und tabellarisch gut 
aufgearbeitet, sodass sich der Anwender 
rasch orientieren kann. Allerdings findet 
sich eine Reihe von Aussagen, deren Emp-
fehlungs- und Evidenzgrad durchaus dis-
kussionsbedürftig erscheint.
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Relevanz der Leitlinien für 
Deutschland und spezifische 
nationale Aspekte

Da das Dokument aus kardiologischer 
Sicht den neuen Standard in Deutschland 
darstellen soll, ist es von großer prakti-
scher Relevanz. Dies ist insbesondere des-
halb bedeutsam, da die neue ESC-Leitli-
nie eine Reihe von Änderungen im Ver-
gleich zu früheren Leitlinien beinhaltet, 
die massive Auswirkungen auf die Ver-
sorgung der Patienten mit entsprechen-
den gesundheitsökonomischen Konse-
quenzen haben.

Unterschiede zwischen den 
neuen Leitlinien und früheren 
Dokumenten der AHA (2004), 
ESC (2007) und DGK (2007)

Neuer einheitlicher LDL-Choles-
terin-Zielwert von <70 mg/dl bei 
Patienten mit sehr hohem Risiko

Die wesentlichste Änderung im Vergleich 
zu früheren Leitlinien besteht darin, dass 
eine Reihe von nicht nach Schweregra-
den differenzierten heterogenen klini-
schen Konstellationen gleichermaßen mit 
einem sehr hohen Risiko und der Konse-
quenz einer Absenkung des LDL-Choles-
terins auf <70 mg/dl belegt werden. Hie-
runter fallen entsprechend den aktuellen 
Empfehlungen alle Patienten mit einer 
aufgrund nichtinvasiver oder invasiver 
diagnostischer Untersuchungen doku-
mentierten Manifestation einer Athero-
sklerose im koronaren, zerebrovaskulären 
und peripheren arteriellen Gefäßbett un-
abhängig von der Akuität des Geschehens.

Zusätzlich werden sowohl Patienten 
mit einem Typ-2-Diabetes als auch Pa-
tienten mit einem Typ-1-Diabetes mit 
einhergehenden Organschäden (z. B. Al-
buminurie) und Patienten mit mäßiger 
oder schwerer chronischer Nierenerkran-
kung (glomeruläre Filtrationsrate [GFR] 
<60 ml/min/1,73m2) sowie alle Patienten 
mit einem 10-Jahres-Risiko auf der Ba-
sis eines SCORES ≥10% dieser Gruppe 
zugerechnet. Eine LDL-Cholesterin-Ab-
senkung bei allen oben genannten Kons-
tellationen auf einen Wert von <70 mg/dl 
wird mit einem Empfehlungsgrad I und 
einem Evidenzgrad A belegt. Eine durch 

klinische Studien begründete Evidenz 
liegt allerdings nur für das akute Koronar-
syndrom durch die PROVE-IT-TIMI-22 
Studie [7] vor. Insbesondere für die sta-
bile koronare oder zerebrovaskuläre Er-
krankung findet sich hierzu keine ein-
deutige Evidenz. Die aufgeführten Zitate 
(CTT Collaboration [8], IDEAL-Studie 
[9], TNT-Studie [10]) unterstützen diesen 
hohen Empfehlungsgrad nicht. Ebenso 
finden sich keine Daten für das Vorgehen 
bei isoliertem Vorhandensein einer Karo-
tisplaque im Ultraschall. Auch erscheint 
die generelle Charakterisierung eines Pa-
tienten mit Typ-2-Diabetes unabhängig 
vom Vorhandensein einer atheroskleroti-
schen Manifestation unter „hohes Risiko“ 
als problematisch.

Seit der Arbeit von Haffner et al. [11] 
ist eine Reihe von Studien publiziert wor-
den, welche den Typ-2-Diabetes als KHK-
Äquivalent (KHK koronare Herzkrank-
heit) in Frage stellen. Die zuletzt hier-
zu publizierten Daten [12] lassen allen-
falls den Schluss zu, dass Patienten mit 
einem lange bestehenden Typ-2-Diabetes 
(>10 Jahre) in die Gruppe mit sehr hohem 
Risiko fallen. Auch für Patienten mit mä-
ßiger oder schwerer chronischer Nieren-
erkrankung, die als Gruppe mit sehr ho-
hem Risiko klassifiziert werden, liegt mit 
der SHARP-Studie [13] keine eindeutige 
Evidenz für eine LDL-Cholesterin-Ab-
senkung auf Werte <70 mg/dl vor. Letzt-
lich muss angemerkt werden, dass ebenso 
wie bei der Framingham- auch die SCO-
RE-Einteilung und insbesondere die bei 
sehr hohem Risiko definierte Schwelle 
von  ≥10% arbiträr ist und keinesfalls evi-
denzbasiert. Ebenfalls ist die postulierte 
Alternative, bei Nichterreichen des Ziel-
werts <70 mg/dl eine LDL-Cholesterin-
Senkung von >50% anzustreben, nicht 
evidenzbasiert. Diese Empfehlungen stel-
len einen Kompromiss aus großen Beob-
achtungsstudien und randomisierten kli-
nischen Therapiestudien dar und beru-
hen auf dem Expertenkonsens, dass LDL-
Cholesterin auf so niedrige Werte wie 
möglich gesenkt werden sollte.

Für den Evidenzgrad A wird eine Rei-
he von Subgruppenanalysen zur Stützung 
dieser Empfehlung herangezogen. Den-
noch ist festzuhalten, dass ein LDL-Cho-
lesterin-Zielwert unter 70 mg/dl willkür-
lich definiert ist und nicht auf der Ba-

sis fundierter wissenschaftlicher Daten 
beruht. So gibt es keine Evidenz, dass 
ein Zielwert <70 mg/dl günstiger ist als 
ein Zielwert <80 mg/dl. Eine Studie, die 
sich mit dieser Fragestellung beschäftigt, 
wurde nie durchgeführt und wird wohl 
auch in Zukunft nicht durchgeführt wer-
den. Bei der Empfehlung eines Zielwerts 
<70 mg/dl handelt es sich daher um eine 
Extrapolation aus verschiedenen Studien 
mit einer unterschiedlichen Behand-
lungsintensität. Ebenso ungenügend für 
diese numerische LDL-Cholesterin-Emp-
fehlung ist der gelegentlich vorgenom-
mene Verweis auf das besonders niedri-
ge kardiovaskuläre Risiko bei lebenslang 
sehr niedrigem LDL-Cholesterin, z. B. bei 
PCSK9-Mutationen. Weder liegen ausrei-
chende Kenntnisse über andere Morbidi-
täten oder die allgemeine Lebenserwar-
tung solcher Populationen vor, noch ist 
bekannt, ob hierauf gerichtete Interven-
tionen das Gleiche wie deren natürlichen 
Verlauf bewirkten.

Gesundheitsökonomische 
Konsequenzen des neuen LDL-Cho-
lesterin-Zielwerts von <70 mg/dl

Die Empfehlung, bei Patienten mit sehr 
hohem kardiovaskulärem Risiko, wie 
oben definiert das LDL-Cholesterin auf 
<70 mg/dl abzusenken, hat weitgehende 
gesundheitsökonomische Konsequenzen, 
wenn man hier die zur Verfügung stehen-
den Medikamente (Statine und den Ab-
sorptionshemmer Ezetimib) betrachtet. 
Da Simvastatin, das kostengünstigste und 
am meisten verschriebene Statin in der 
Bundesrepublik, nach jüngsten Empfeh-
lungen wegen der deutlich erhöhten Ge-
fahr einer Myopathie bei einer Dosis von 
80 mg, nur mehr in einer Dosis von ma-
ximal 40 mg gegeben werden darf [14], 
ist bei vielen Patienten mit einer mani-
festen, auch stabilen koronaren Herzer-
krankung, mit dieser Substanz ein Ziel-
wert von <70 mg/dl schwer zu erreichen. 
Als Alternative böten sich grundsätzlich 
die beiden wirksamsten Statine, Atorvas-
tatin und Rosuvastatin an, die in Dosen 
bis 80 mg (Atorvastatin) bzw. 40 mg (Ro-
suvastatin) zugelassen sind und in diesen 
Dosen in etwa äquipotent sind. Allerdings 
werden beide Medikamente derzeit noch 
nicht von der GKV erstattet, sondern 
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müssen im Wesentlichen vom Patienten 
selbst getragen werden. Atorvastatin wird 
2012 generisch und somit wohl deutlich 
preisgünstiger angeboten werden. Hier-
durch wird sich grundsätzlich die Mög-
lichkeit ergeben, dieses Statin auf breiterer 
Basis einzusetzen. Allerdings sind derzeit 
noch keine Kostenvorstellungen bekannt.

In der aktuellen therapeutischen Situa-
tion wird in der Bundesrepublik Deutsch-
land daher am häufigsten eine Kombina-
tion aus Simvastatin 40 mg und Ezeti-
mib 10 mg zur Erzielung einer maxima-
len LDL-Senkung eingesetzt [15]. Dies 
erscheint nicht unproblematisch, zumal 
die Tagestherapiekosten höher liegen als 
bei einem hochwirksamen Statin wie z. B. 
20 mg Rosuvastatin oder 40 mg Atorvas-
tatin und darüber hinaus eine Evidenz aus 
einer randomisierten klinischen Studie 
zur Reduktion kardiovaskulärer Ereignis-
se mittels Ezetimib bislang nicht vorliegt 
[16]. Die derzeitig noch laufende IMPRO-
VE-II-Studie (40 mg Simvastatin + 10 mg 
Ezetimib vs. 40 mg Simvastatin) ist noch 
nicht abgeschlossen und wird aufgrund 
niedrigerer Ereignisraten als erwartet ver-
längert werden müssen und wohl nicht 
wie vorgesehen 2013 beendet sein (Merck-
IMPROVE-II-Statement vom 28.03.2012).

LDL-Cholesterin-Zielwert bei mäßig 
erhöhtem Risiko ~115 mg/dl

Positiv ist anzumerken, dass auf der Ba-
sis der jetzigen Risikokategorisierung 
nicht nur bei Personen mit hohem Risi-
ko (SCORE  >5 bis <10% – Empfehlungs-
grad IIA, Evidenzgrad) als auch bei Per-
sonen mit mäßigem Risiko (SCORE >1 
und ≤5% – Empfehlungsgrad IIA und 
Evidenzgrad C) ein Zielwert von 100 mg/
dl bzw. 115 mg/dl LDL-Cholesterin emp-
fohlen wird. Die Empfehlung eines Ziel-
werts von 115 mg/dl bei Personen mit mä-
ßigem Risiko ist vor dem Hintergrund des 
Rose-Paradoxons auf Bevölkerungsebe-
ne von großer Relevanz. Die Veröffentli-
chungen von Marchant et al. [17] als auch 
von Ajani u. Ford [18] zeigen eindeutig, 
dass in der Allgemeinbevölkerung mehr 
als 75% der Personen ein niedriges Ri-
siko sowohl nach dem ESC-SCORE als 
auch nach dem Framingham-Score besit-
zen, 15–20% ein mittleres Risiko und der 
Rest ein hohes Risiko. Demgegenüber fin-
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Zusammenfassung
Die erstmals gemeinsam von der Europäi-
schen Gesellschaft für Kardiologie (ESC) und 
der Europäischen Fachgesellschaft für Arte-
rioskleroseforschung und -behandlung (EAS) 
publizierten Leitlinien zu Diagnostik und The-
rapie von Dyslipidämien sind deutlich diffe-
renzierter als frühere Empfehlungen sowohl 
der ESC als auch der Deutschen Gesellschaft 
für Kardiologie (DGK). Die Kernpunkte der 
Leitlinien bestehen 1) in einer stringenten, ri-
sikoorientierten Indikationsstellung zur The-
rapie, basierend auf dem globalen Risiko des 
Patienten, errechnet anhand des ESC-SCORE 
(Systemic Coronary Risk Estimation) und 2) 
einer drastischeren Reduktion des Zielpara-
meters LDL-Cholesterin sowohl bei Patienten 
mit sehr hohem Risiko als auch bei solchen 
mit hohem und mäßigem Risiko. Für Patien-
ten mit sehr hohem Risiko, unter die sämtli-
che Patienten mit atherosklerotischen Ma-
nifestationen fallen, wird ein LDL-Choleste-

rin-Zielwert von <70 mg/dl empfohlen. Diese 
Empfehlung stellt allerdings einen Kompro-
miss aus Beobachtungsstudien, mehreren kli-
nischen Interventionsstudien und einer sich 
daraus ergebenden Extrapolation dar. Positiv 
hervorzuheben ist die neu eingeführte Emp-
fehlung, bei Patienten mit mäßig erhöhtem 
Risiko, aus der sich die Mehrzahl der Indivi-
duen mit kardiovaskulären Ereignissen rek-
rutiert, einen LDL-Wert von ca. 115 mg/dl an-
zustreben. Letztlich stellt die jetzt erstmals in 
konsequenter Weise empfohlene, risikoge-
leitete Therapie von Dyslipidämien den ers-
ten Schritt in Richtung einer personalisierten 
Medizin dar.

Schlüsselwörter
Globales Risiko · Evidenzqualität · 
Konsensqualität · Risikogeleitete  
Therapie · Therapeutische Zielwerte

Comments on the new European Society of Cardiology 
guidelines (2011) for the management of dyslipidaemias

Abstract
The present European Society of Cardiology 
and European Atherosclerosis Society (ESC/
EAS) guidelines for the management of dys-
lipidaemias are more detailed compared to 
earlier recommendations by the ESC as well 
as by the German Cardiac Society (DGK). The 
core issues of the guidelines consist of strin-
gent risk-oriented indications for therapy 
based on the global risk of the patient which 
has to be estimated using the ESC SCORE 
(Systemic Coronary Risk Estimation) sys-
tem. Furthermore, a stronger reduction of 
the target parameter low-density lipopro-
tein-cholesterol (LDL-C) is now recommend-
ed for patients with very high risk as well as 
those with high and moderate risk. For pa-
tients with very high risk, which includes all 
patients with atherosclerotic manifestations, 

an LDL-C goal of <70 mg/dl is recommended. 
This recommendation, however, represents a 
compromise from observational studies, sev-
eral clinical intervention trials and an extrap-
olation based on these data. The new guide-
lines also clearly recommend a specific LDL-
C goal of 115 mg/dl in subjects with moder-
ately elevated risk, the group which includes 
the vast majority of cardiovascular events in 
the general population. Finally, in its present 
stringent form risk-guided therapy of dyslip-
idaemias presents a first step in the direction 
of personalized medicine.

Keywords
Global risk · Evidence quality · Consensus 
quality · Risk-guided therapy ·  
Therapeutic goals

den sich koronare Ereignisse in über zwei 
Drittel der Fälle bei Personen mit inter-
mediärem oder niedrigem Risiko. Basie-
rend auf der bisherigen Strategie, eine me-
dikamentöse, lipidsenkende Therapie aus-
schließlich bei Hochrisikogruppen (>20% 
Framingham-Score oder > 5/10% ESC-
SCORE) anzuwenden, würde dies bedeu-

ten, dass ein Großteil der Personen mit 
einem relevanten Risiko für ein ischämi-
sches Ereignis nicht behandelt würde. Die 
Evidenz zu dieser Empfehlung kann aus 
Daten der JUPITER-Studie [19] abgeleitet 
werden, die bei Personen mit einem Fra-
mingham-Risiko von 5–10 bzw. 10–20% 
(intermediäres Risiko), eine relative Risi-
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koreduktion von 45 bzw. 49% fand sowie 
eine 5-Jahres-NNT („number needed to 
treat“) von 40 bzw. 18. Zusätzlich basiert 
sie auf einem Expertenkonsensus auf der 
Grundlage der „The-lower-the-better“-
Hypothese.

Die derzeit noch gültigen US-ameri-
kanischen ATP-III-Leitlinien in ihrer Ak-
tualisierung von 2004 gehen generell von 
einer Absenkung des LDL-Cholesterins 
auf <100 mg/dl bei allen Patienten mit 
einer koronaren Herzerkrankung oder 
anderen klinischen Formen der Athero-
sklerose aus, legen jedoch optional na-
he, bei Patienten mit dem höchsten Ri-
siko ein LDL-Cholesterin von <70 mg/dl 
anzustreben. Allerdings werden nicht al-
le Patienten mit einer Atherosklerosema-
nifestation als „sehr hohes Risiko“ klassi-
fiziert. In Analogie zu den ESC-Leitlinien 
wird auch bei den Patienten, bei denen ein 
LDL-Cholesterin <70 mg/dl anzustreben 
ist, dies jedoch nicht erreicht wird, eine 
LDL-Cholesterin-Reduktion von > 50% 
mit Hilfe eines Statins oder in einer Kom-
binationstherapie empfohlen. Im Gegen-
satz zu den jetzt vorliegenden ESC-Leit-
linien wird im Update 2011 der AHA-/
ACC-Leitlinien (American College of 
Cardiology/American Heart Association 
[20]) allerdings ganz eindeutig festgehal-
ten, dass eine LDL-Cholesterin-Absen-
kung auf <70 mg/dl nicht auf Personen 
zutrifft, die z. B. keine koronare Herzer-
krankung oder andere Manifestationen 
einer Atherosklerose haben.

Hypertriglyzeridämie als 
eindeutiger Risikofaktor

Ein weiterer Unterschied zu früheren 
Empfehlungen stellt die eindeutige Cha-
rakterisierung einer Hypertriglyzeridä-
mie als Risikofaktor für eine kardiovas-
kuläre Erkrankung dar. Hier bestätigen 
die Daten der Emerging Risk Factor Col-
laboration [21] einerseits nicht die Un-
abhängigkeit der Triglyzeride als Risiko-
faktor und ergaben andererseits Konstel-
lationen, unter denen für die Beziehung 
Unabhängigkeit gegeben ist, nämlich bei 
Hypertriglyzeridämie wegen Apo-A5-
Polymorphismen. Ebenso korrelieren die 
postprandialen Triglyzeridwerte besser 
mit einer zukünftigen Atherosklerosema-
nifestation als Nüchternwerte.

Stellenwert des erniedrigten 
HDL-Cholesterins als 
therapeutisches Target

Bezüglich der Therapie eines erniedrigten 
HDL-Cholesterins wird die Nikotinsäu-
re mit einem Empfehlungsgrad IIA und 
einem Evidenzgrad A belegt. Nikotinsäu-
re stellt die derzeit am stärksten wirksame 
Substanz zur Erhöhung eines HDL-Cho-
lesterins dar. Diese Wertung sollte aktu-
ell auch beibehalten werden, trotz der un-
längst vorzeitig abgebrochenen AIM-
HIGH-Studie [22]. Diese Studie lässt bei 
kritischer Wertung keinen Schluss zu, ob 
Nikotinsäure zur Reduktion kardiovas-
kulärer Ereignisse effektiv ist oder nicht. 
Bei einer Differenz zwischen Placebo und 
Verum von nur 4 mg/dl HDL-Cholesterin 
wäre auf der Basis früherer Daten ledig-
lich eine relative Risikoreduktion von 10% 
zu erkennen gewesen. Die Studie war al-
lerdings angeblich für eine Risikoreduk-
tion von 25% gepowert. Auf der Basis die-
ses geringen Unterschieds des HDL-Cho-
lesterins in den beiden Behandlungsgrup-
pen ist die Annahme eines solchen The-
rapieeffekts von Anfang an unrealistisch 
gewesen. Daher muss bis zur endgültigen 
Beurteilung der Wertigkeit der Nikotin-
säure zur Therapie atherogener Dyslipidä-
mien die HPS-THRIVE-Studie abgewar-
tet werden, in der 25.000 Patienten be-
handelt werden und die voraussichtlich 
im Jahre 2012 veröffentlicht wird.

Empfehlungen bei heterozygoter 
familiärer Hypercholesterinämie

Bei den Empfehlungen zur Diagnose und 
Behandlung von Patienten mit heterozy-
goter familiärer Hypercholesterinämie be-
steht für die Statinbehandlung von Kin-
dern eine Evidenz für die LDL-Choleste-
rin-Senkung. Atorvastatin ist in den USA 
in der speziellen pädiatrischen Indikation 
seit 2002 zugelassen. Klinische Endpunkt-
studien bzw. Dosiswirkungsdaten pros-
pektiver Natur liegen allerdings nicht vor, 
wohl aber als historischer Vergleich vor 
und nach der Statinära [23].

Empfehlungen zur Therapie von 
Dyslipidämien bei Typ-2-Diabetes 
mellitus oder einer chronischen 
Nierenerkrankung

Bezüglich der Empfehlungen zur Behand-
lung von Dyslipidämien bei Diabetes 
muss nochmals festgestellt werden, dass 
selbst bei Patienten mit einem Typ-2-Dia-
betes und einer kardiovaskulären Erkran-
kung bzw. einer chronischen Niereninsuf-
fizienz keine evidenzbasierten Daten für 
den empfohlenen LDL-Cholesterin-Ziel-
wert <70 mg/dl vorliegen. Allerdings ist 
unstrittig, dass bei diesen Patienten ein 
LDL-Cholesterin-Wert von <100 mg/dl 
erreicht werden sollte. Diese Argumen-
tation trifft auch auf Patienten mit einer 
chronischen Nierenerkrankung zu, ins-
besondere auf diejenigen, bei denen sich 
keine Atherosklerosemanifestation fin-
det. Letztlich müsste auch bei der Emp-
fehlung einer lipidsenkenden Therapie 
bei Patienten mit peripherer arterieller 
Verschlusskrankheit (PAVK) zur Verga-
be eines Empfehlungsgrades I und eines 
Evidenzgrades A eine randomisierte kli-
nische Studie durchgeführt werden, die 
bislang jedoch nicht vorliegt.

Zusammenfassung

Zusammenfassend ist festzustellen, dass 
die neuen ESC-/EAS-Leitlinien zum Ma-
nagement von Dyslipidämien deutlich 
differenzierter sind als frühere Empfeh-
lungen der ESC und der DGK. Wenn Leit-
linienqualität als Ergebnis von Evidenz-
qualität plus Konsensqualität gemessen 
wird [24], sind hier Einschränkungen not-
wendig. Es ist kritisch zu bemerken, dass 
eine Reihe von Empfehlungen, v. a. dieje-
nigen, die den LDL-Cholesterin-Zielwert 
bei verschiedenen, nicht nach Schwere-
graden differenzierten heterogenen kli-
nischen Konstellationen betreffen, nicht 
evidenzbasiert sind, sondern einen Kom-
promiss aus Beobachtungsstudien, mul-
tiplen klinischen Interventionsstudien 
und einer sich daraus ergebenden Extra-
polation darstellen. Da diese Empfehlun-
gen massive gesundheitsökonomische 
Konsequenzen nach sich ziehen, erfor-
dern sie eine weitere kritische Diskussion, 
die ihren Niederschlag in einem Amen-
dement zu den Leitlinien finden sollte.
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Positiv hervorzuheben ist die neu auf-
geführte Empfehlung, bei Patienten mit 
mäßig erhöhtem Risiko einen LDL-Cho-
lesterin-Wert von ~115 mg/dl anzustre-
ben. Damit besteht die Möglichkeit, auf 
Bevölkerungsebene eine große Zahl aku-
ter ischämischer Ereignisse bei Patienten 
zu verhindern, die bislang keine Indika-
tion für eine lipidsenkende Therapie ge-
habt hatten. Letztlich stellt die jetzt erst-
mals in konsequenter Weise empfohle-
ne risikogeleitete Therapie der Dyslipidä-
mien den ersten Schritt in Richtung einer 
personalisierten Medizin dar.
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