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Störungen des Lipidstoffwechsels, allen voran die familiäre Hypercholesterinämie, spielen eine zentrale Rolle 
in der Entstehung der Atherosklerose. Aktuelle Langzeitstudien zeigen, dass der frühzeitige Beginn einer 
Therapie im Kindes- und Jugendalter das Risiko kardiovaskulärer Ereignisse wie Myokardinfarkt und Schlag-
anfall im Erwachsenenalter deutlich senken kann. Vor diesem Hintergrund gewinnen Screeningprogramme 
zur Erkennung von Hypercholesterinämien in der Kinder- und Jugendmedizin zunehmend an Relevanz.

C holesterin (englisch: Cholesterol) ist ein essenzieller Be-
standteil von Zellmembranen und spielt eine zentrale 
Rolle beim Aufbau aller Körperzellen. Zudem dient es 

als Ausgangssubstanz für die Biosynthese von Gallensäuren, 
Vitamin D und Steroidhormonen. Cholesterin wird einerseits 
über tierische Nahrungsmittel in freier und veresterter Form 
aufgenommen und andererseits hauptsächlich in der Leber, 
aber auch in anderen Organen, endogen synthetisiert.

Angesichts ihrer zentralen Bedeutung für die Pathogenese 
der Atherosklerose kommen Störungen des Cholesterinstoff-
wechsels eine erhebliche epidemiologische Relevanz bei der 
Entstehung von Zivilisationskrankheiten zu, insbesondere der 
koronaren Herzkrankheit (KHK) sowie weiterer Gefäßerkran-

kungen. Abgesehen von wenigen Ausnahmen treten Symptome 
dieser Erkrankungen typischerweise erst jenseits des Jugend-
alters auf. Dennoch sind diese Krankheitsbilder bereits im Kin-
des- und Jugendalter relevant, da nur eine frühzeitige Interven-
tion eine wirksame Prävention späterer kardiovaskulärer Er-
krankungen ermöglicht [1].

Für das Verständnis von Störungen des Cholesterinstoff-
wechsels ist die Kenntnis der unterschiedlichen Lipoprotein-
fraktionen unerlässlich. Lipoproteine sind komplexe Moleküle, 
die aus Proteinen (Apolipoproteine) und Fetten wie Choleste-
rin und Triglyzeriden bestehen. Damit die im Kern apolaren 
Lipoproteine im wässrigen Medium Blut transportiert werden 
können, vermitteln die polaren Apolipoproteine wie z. B. das 
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Hyperlipidämien bei Kindern und Jugendlichen

Apo-B100, die Löslichkeit im Blut. Lipoproteine unterliegen im 
Körper einer ständigen Modifikation.

Entstehung und Pathophysiologie der Atherosklerose
Die Pathogenese der Atherosklerose ist trotz intensiver For-
schung bislang nicht vollständig geklärt [2]. Epidemiologische 
Studien weisen darauf hin, dass neben den traditionellen 
Risikofaktoren wie Hypercholesterinämie, arterielle Hyperto-
nie, Übergewicht, Diabetes mellitus, Tabakkonsum und gene-
tische Prädisposition auch Infektionen sowie Umweltnoxen 
eine Rolle spielen. Die Atherosklerose stellt eine chronisch-ent-
zündliche Erkrankung der Gefäßwand dar, die unter Einfluss 
verschiedener Risikofaktoren postnatal beginnt, über Jahre 
hinweg fortschreitet und vor allem das Endothel einiger vulne-
rabler Gefäßregionen betrifft [3].

Cholesterin, das mit der Nahrung aufgenommen wird, ge-
langt über den exogenen Stoffwechselweg mittels Chylomikro-
nen aus dem Darm in den Organismus. Diese Chylomikronen 
werden anschließend als Chylomikronen-Remnants zur Leber 
zurückgeführt. Die Leber ihrerseits bildet die Cholesterin-ent-
haltenden Lipoproteine VLDL, IDL und LDL sowie das HDL 
(interner Stoffwechselweg). Das Enzym Lipoproteinlipase 
(LPL) katalysiert die Hydrolyse der Triglyceride zu Fettsäuren 
[4], die dann der Energiegewinnung in den Mitochondrien zu-
geführt werden. Das Cholesterinester-Transferprotein kann 
beispielsweise in den Arterien abgelagertes Cholesterin über 
HDL auf LDL und VLDL übertragen und damit wieder der Le-
ber zuführen (Reverser Cholesterintransport). Leberzellen neh-
men LDL-Partikel mithilfe von LDL-Rezeptoren auf und ver-
arbeiten sie weiter. Verschiedene Risikofaktoren und Trigger, 
wie zum Beispiel Lipoprotein(a) (Lp(a)), begünstigen die Schä-
digung von Zellen und Gefäßwänden durch oxidiertes LDL. In 
Kombination mit thrombogenen Reizen bilden sich dadurch 
atheromatöse Plaques, die letztendlich zu einer Verengung oder 
einem Verschluss der Gefäße führen können.

Die Lipoproteine VLDL, IDL, LDL, HDL sowie Chylomi
kronen-Remnants unterscheiden sich deutlich bezüglich ihrer 
Atherogenität. Aufgrund ihrer unterschiedlichen Cholesterin-
dichte wandern sie in der Lipidelektrophorese verschieden. 
Dieses Verhalten bildet die Grundlage für die nach Frederick-
son vorgenommene Klassifikation, die allerdings heute als ver-
altet gilt, da die pathogenetischen und molekulargenetischen 
Besonderheiten der jeweiligen Erkrankungen nicht adäquat be-
rücksichtigt werden. Man nutzt nun eher praxisorientierte 
Klassifikationen, um die Einschätzung im klinischen Alltag zu 
erleichtern [5].

Erkrankungen des Lipidstoffwechsels
Die genetische Ursache der familiären Hypercholesterinämie 
(FH, siehe auch unten) ist in den meisten Fällen auf einen 
Defekt des LDL-Rezeptors (Inzidenz 1:250) oder des Apolipo-
protein-B100 (Inzidenz 1:1000) zurückzuführen. Heterozygote 
Personen bleiben über einen längeren Zeitraum symptomfrei 
und entwickeln in der Regel erst nach dem zweiten Lebensjahr-
zehnt eine kardiovaskuläre Erkrankung. Bei homozygot betrof-
fenen Patienten kann bereits im Kleinkindesalter zwischen drei 
und fünf Jahren ein tödlicher Herzinfarkt auftreten [6].

Die familiäre kombinierte Hypercholesterin- und Hyper
triglyceridämie wird nicht durch eine Mutation, sondern durch 
sehr viele Mutationen bedingt (polygenetischer Ursprung) und 
kommt häufig vor (1:50). Sie ist im höheren Lebensalter mit dem 
metabolischen Syndrom assoziiert. Mehrere möglicherweise 
ursächliche Gene wurden identifiziert [7]. Die Behandlung um-
fasst nicht nur eine Lebensstiländerung, die auf Gewichts
reduktion und gesteigerte körperliche Aktivität abzielt, son-
dern auch medikamentöse Therapien, z. B. mit Statinen und die 
Behandlung von Begleiterkrankungen. 

Die Hyperchylomikronämie ist durch Mutationen im Lipo-
proteinlipase-Gen oder im Apo-CII-Gen gekennzeichnet, was 
zu einer erheblichen Erhöhung der Triglyceridwerte führt (häu-
fig > 1000 mg/dl). Charakteristisch für dieses Krankheitsbild 
ist ein lipämisches, trübes Serum, welches insbesondere bei 
Kühlung deutlich sichtbar wird („Kühlschranktest“). Neben 
eruptiven Xanthomen, Kleinwuchs und neuropsychiatrischen 
Auffälligkeiten besteht ein signifikant erhöhtes Risiko für eine 
Pankreatitis. Die Therapie besteht aus einer konsequenten Er-
nährungsumstellung, bestehend aus der vollständigen Elimi-
nierung langkettiger Fettsäuren sowie der Zufuhr mittelketti-
ger Fettsäuren, welche direkt über die Pfortader metabolisiert 
werden und nicht durch Chylomikronen transportiert werden.

Mit Volanesorsen ist ein erstes Antisense-Oligonukleotid für 
erwachsene Patienten in Deutschland zugelassen, welches über 
die Herunterregulation von Apo-CIII (ein Hemmstoff der Lipo
proteinlipase) den Abbau der Triglyzeride und die Aufnahme 
von Triglycerid-reichen Remnants in die Leber verbessert. We-
niger Nebenwirkungen (wie Thrombozytopenien und lokale 
bzw. systemische Unverträglichkeiten) hat die Fortentwicklung 
dieses Medikaments, das Olezarsen. Dieses senkt die Triglyze-
ride um 43,5 % nach sechs Monaten und um 59,4 % nach zwölf 
Monaten und reduziert damit die Inzidenz einer Pankreatitis 
signifikant. 2024 wurde das Medikament in den USA und 2025 
in der EU zugelassen. Ähnliche triglyzeridsenkende Effekte 
kann auch Plozasiran zeigen, eine small interfering RNA (siR-
NA), die gegen APO-CIII gerichtet ist [8].

Die familiäre Dysbetalipoproteinämie entsteht durch einen 
Polymorphismus im Apo-E-Gen und bewirkt eine Ansamm-
lung von VLDL-Remnants im Körper, wodurch das Risiko für 
kardiovaskuläre Ereignisse steigt.

Die Sitosterolämie ist eine sehr seltene autosomal-rezessive 
Krankheit (<1:100.000), bei der pflanzliche Sterine im Blut er-
höht sind und in der Haut abgelagert werden. Sie ähnelt stark 
einer FH und bleibt deshalb häufig unerkannt. Typisch für die 
Phytosterolämie ist, dass Statine keinerlei Einfluss auf den Cho-
lesterinspiegel haben. Stattdessen wird sie mit einer sterinarmen 
Ernährung und dem Medikament Colestyramin behandelt.

Sonderfall Erhöhung von Lipoprotein(a)
Lp(a) stellt einen unabhängigen Risikofaktor für die Entwicklung 
einer Artherosklerose und der koronaren Herzkrankheit dar und 
sollte einmal im Leben bei jedem Menschen gemessen werden, 
insbesondere, wenn eine Risikokonstellation zur Entwicklung ei-
ner kardiovaskulären Erkrankung besteht [9]. Die Höhe von 
Lp(a) ist genetisch determiniert und durch Lifestyleinterventio-
nen nicht beeinflussbar. Laut Studiendaten liegen 70 % der Lp(a)-
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Werte im Normalbereich < 30 mg/dl (< 62 nmol/l), 10 % im leicht 
erhöhten Bereich zwischen 30–50 mg/dl (62–105 nmol/l), aber 
20 % liegen > 50 mg/dl (>105 nmol/l) und weisen ein umso grö-
ßeres kardiovaskuläres Risiko auf, je höher der Wert ist [10]. Bei 
Lp(a)-Erhöhungen > 50 mg/dl ergibt sich ein deutlich erhöhtes 
Risiko für Aortenklappenverkalkungen mit Stenosen (2,9 fach), 
Myokardinfarkt (2,47-fach), Herzversagen (1,79 fach) sowie die 
periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) (1,6 fach) [9]. 
Bei einer Erhöhung von Lp(a) > 180 mg/dl geht man sogar von ei-
nem Risiko aus, das dem der FH entspricht [11].

Bei Kindern und Jugendlichen mit Lp(a)-Erhöhungen ver-
doppelt sich das Risiko für das Auftreten eines kardiovaskulä-
ren Ereignisses im Verlauf des Lebens. Bei zusätzlich erhöhtem 
LDL vervierfacht sich das Risiko sogar [12]. Da derzeit noch 
keine Medikamente zur Senkung von Lp(a) zugelassen sind, ist 
eine Behandlung der übrigen traditionellen Risikofaktoren, wie 
Blutdrucksenkung, LDL-Reduktion etc. die einzige Möglich-
keit das lebenslange kardiovaskuläre Risiko zu senken, weshalb 
diese Behandlung bei diesen Patienten früh und konsequent 
erfolgen sollte [13]. Mehrere Lp(a) senkende Medikamente für 
Erwachsene befinden sich derzeit in Phase III-Studien und wer-
den in den nächsten Jahren zur Verfügung stehen. Bei guter 
Verträglichkeit können die Lp(a)-Spiegel durch diese Medika-
mente massiv gesenkt werden, z. B. mit Pelacarsen [9, 14].

Sekundäre Hyperlipidämien
Eine Vielzahl von Erkrankungen kann sekundär zu einer Hy-
perlipidiämie führen. Bei Jugendlichen mit Typ-1-Diabetes, 
insbesondere wenn die Stoffwechseleinstellung schlecht ist, 
kommen erhöhte LDL- und Triglyceridwerte kombiniert mit 
niedrigem HDL häufig vor. Etwa 10–20 % dieser Jugendlichen 
weisen ein LDL über 130 mg/dl auf [15]. Auch die Adipositas 
(BMI > 97. Perzentile) im Kindes- und Jugendalter geht in etwa 
25 % der Fälle mit einer LDL-Hypercholesterinämie einher [16]. 

Obwohl die Grenzwerte oft deutlich überschritten werden, 
erhalten Kinder mit sekundären Hyperlipidämien nur selten 
Medikamente. So hatten beispielsweise 26,3 % der Kinder und 
Jugendlichen mit Typ-1-Diabetes nach den Leitlinien eine the-
rapiebedürftige Dyslipidämie, doch nur 0,4 % wurden tatsäch-

lich medikamentös behandelt [17]. Tab. 1 zeigt verschiedene 
Ursachen für eine sekundäre Hyperlipidämie.

Familiäre Hypercholesterinämie
Die familiäre Hypercholesterinämie (FH) wird autosomal 
dominant vererbt und tritt in der heterozygoten Form mit ei-
ner Prävalenz von etwa 1:250 auf. Diese Erkrankung ist mit ei-
nem signifikant erhöhten Risiko für frühzeitige kardiovasku-
läre Ereignisse verbunden, die bei betroffenen Personen bereits 
im dritten bis vierten Lebensjahrzehnt auftreten können. Bei 
Erwachsenen werden gelegentlich Xanthome an Haut und Seh-
nen, xanthochrome Handinnenflächen sowie Xanthelasmen 
unter den Augen beobachtet. Ein Arcus lipoides corneae ma-
nifestiert sich selten schon im jungen Alter. Die Reduktion der 
LDL-Rezeptoren führt zu einer erhöhten zellulären Choleste-
rinproduktion und einem verzögerten Abbau von LDL und 
VLDL. Infolge dieser pathophysiologischen Veränderungen re-
sultiert ein LDL-Cholesterinspiegel von über 200 mg/dl (Um-
rechnung: mg/dl × 0,026 = mmol/l).

Die kardiovaskuläre Mortalität bei unbehandelten Patienten 
mit FH ist signifikant erhöht: Männer mit FH weisen bis zum 
50. Lebensjahr ein Risiko von über 50 % für fatale oder nicht fa-
tale kardiovaskuläre Ereignisse auf, während Frauen bis zum 
60. Lebensjahr ein Risiko von über 30 % haben. Bereits vor Jah-
ren wurden bei Kindern und Jugendlichen Hinweise für eine 
früh beginnende Atherosklerose festgestellt [18]. Eine ein-
drucksvolle Studie von Luirink et al., veröffentlicht im NEJM 
im Jahr 2019, zeigte anhand von Daten von mehr als 200 Eltern-
Kind-Paaren eine hohe Evidenz für die Wirksamkeit eines früh-
zeitigen Einsatzes von Statinen bei FH zur Prävention kardio-
vaskulärer Ereignisse (Abb. 1) [19]. Über einen Beobachtungs-
zeitraum von 20 Jahren wurde nachgewiesen, dass Kinder mit 
heterozygoter FH, die vor dem 18. Lebensjahr mit Statinen be-
handelt wurden, lange vor Herzinfarkten und Schlaganfällen 
geschützt sind. Im Vergleich dazu verstarben 7 % der später oder 
nicht behandelten Eltern bis zum 40. Lebensjahr und 26 % er-
litten ein kardiovaskuläres Ereignis. Diese Ergebnisse belegen 
die Vermeidung früher kardiovaskulärer Ereignisse durch den 
Einsatz von Statinen im Kindes- und Jugendalter.

Abb. 1: Kaplan-Meier-Kurven für Patienten mit familiärer Hypercholesterinämie (FH), die bereits in der Kindheit mit einer Statintherapie 
begonnen haben und deren betroffene Eltern, für die Statine erst viel später im Leben verfügbar waren (aus [19]).
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Die homozygote Form der familiären Hypercholesterinämie 
kommt sehr selten vor (Inzidenz unter 1:160.000). Sie verursacht 
durch einen fast vollständigen Ausfall der LDL-Rezeptoren ei-
nen massiven Anstieg des Cholesterinspiegels auf über 600 mg/
dl. Typische Symptome sind Haut- und Sehnenxanthome, Xan-
thelasmen sowie ein Arcus lipoides corneae. Schon im Kinder-
gartenalter, zwischen drei und sechs Jahren, können Betroffene 
aufgrund früh auftretender Gefäßläsionen tödliche Herzinfark-
te erleiden [6]. Die üblichen medikamentösen Therapien (Stati-
ne, PCSK9-Inhibitoren) sind bei einem fast vollständigen Funk-
tionsverlust der LDL-Rezeptoren nur wenig effektiv, auch weil 
die Rezeptoren oft nicht an die Zelloberfläche gelangen.

Diagnostik
Die Diagnostik von Dyslipidämien und Hypercholesterinämien 
sollte die Messung von Gesamtcholesterin zu einem beliebigen 
Zeitpunkt nüchtern oder nicht nüchtern beinhalten (siehe Kas-
ten). Dies hat den Vorteil, dass die Blutentnahme besser geplant 
werden kann. Darüber hinaus kann der Gesamtcholesterinspie-
gel auch aus Kapillarblut bestimmt werden. Liegt der 
Cholesterinwert über 200 mg/dl, sollte eine weiterführende 
Diagnostik im nüchternen Zustand erfolgen. In diesem Fall emp-
fiehlt sich die Bestimmung von LDL-C, HDL-C, Triglyceriden, 
Gesamtcholesterin sowie Lp(a). Die Berechnung des LDL-C er-
folgt in den meisten Laboren anhand der Friedewald-Formel.

Als weiterer wichtiger Risikoparameter kann das Non-HDL-
C berechnet werden (non-HDL-C = Gesamtcholesterin – HDL-
C, Normwert < 120 mg/dl bzw. 3,1 mmol/l). Molekulargeneti-
sche Analysen sind insbesondere bei familiärer Vorbelastung 
oder seltenen Störungen des Cholesterinstoffwechsels indiziert.

Die sonografische Messung der Intima-Media-Dicke, vor-
zugsweise an der Arteria carotis oder der Aorta abdominalis, 
ermöglicht die Beurteilung einer beginnenden oder fortgeschrit-
tenen Gefäßbeteiligung. Erweiterte bildgebende Verfahren und 
invasive Diagnostik, wie die Computertomografie der Koro-
nararterien oder Herzkatheteruntersuchungen, sollten im Kin-
desalter auf spezielle Indikationsstellungen beschränkt werden.

Wie sinnvoll sind Screening-Programme?
Seit langem wird gefordert, ein Screening auf Vorliegen einer 
Hypercholesterinämie einzuführen. Gegenwärtig wird ein 
Lipidscreening im Rahmen der Vorsorgeuntersuchungen ledig-
lich bei anamnestischen Hinweisen (selektives Screening) emp-
fohlen. Es wäre jedoch sinnvoll, ein routinemäßiges Lipid
screening für alle Kinder und Jugendlichen – unabhängig von 
einer positiven Familienanamnese – beispielsweise im Rahmen 
der Vorsorgeuntersuchungen zu etablieren [20, 21]. Ein allge-

meines Screeningprogramm könnte zudem mit einem famili-
ären Kaskadenscreening kombiniert werden, um die Detek
tionsrate auch bei erwachsenen Angehörigen zu erhöhen. Meh-
rere Länder praktizieren dies bereits erfolgreich [22]. In den 
Niederlanden konnte durch das seit rund 30 Jahren etablierte 
Kaskadenscreening eine Reduktion der Herzinfarkthäufigkeit 
bei Familien mit FH um 75 % auf das Niveau der Allgemeinbe-
völkerung erzielt werden [23]. Die Detektionsrate einer FH lag 
dort bereits 2013 bei 71 %, während sie in anderen europäischen 
Ländern unter 1 % betrug [24].

In Deutschland wurde die VRONI‑Studie durchgeführt, die 
zunächst in Bayern und seit 2024 auch in nördlicheren Bundes-
ländern 381 Familien mit familiärer Hypercholesterinämie 
identifizieren und einer Behandlung zuführen konnte. Zum 

Erkrankung (Auswahl) Auswirkung LDL/TG/HDL

Wachstumshormonmangel LDL ↑, HDL ↓

M. Cushing LDL ↑, TG ↑

Diabetes mellitus LDL ↑, TG ↑, HDL ↓

Hyperthyreose HDL ↓

Hypothyreose LDL ↑↑, TG ↑

Adipositas LDL↑–↑↑, TG ↑

Alkohol TG ↑–↑↑

Östrogene TG ↑–↑↑

Tacrolimus LDL ↑–↑↑

Anorexia nervosa LDL ↑↑

Cholestase/Hepatitis HDL ↓

Nephrotisches Syndrom LDL ↑, TG ↑, HDL ↓

LDL – Low Density Lipoprotein, HDL – High Density Lipoprotein, TG – Triglyceride

Tab. 1:  Eine Vielzahl von Erkrankungen führt zur 
Entwicklung sekundärer Hyperlipidämien [20]

    Labordiagnostik: Ist nüchterne Blutentnahme nötig?

In den meisten Fällen ist eine nicht nüchterne Blutentnahme 
zur Diagnostik bei Fettstoffwechselstörungen ausreichend. Bei 
Vorliegen eines metabolischen Syndroms, eines Diabetes melli-
tus oder einer Hypertriglyceridämie sollten die (mittels Friede-
wald-Formel) errechneten LDL-Cholesterinwerte vorsichtig 
interpretiert werden [11, 36].

    �Vorschlag für ein diagnostisches Vorgehen zur 
Aufdeckung einer Hypercholesterinämie

—	Suchtest: Gesamtcholesterin postprandial (auch kapillär be-
stimmbar) 
→Grenze 200 mg/dl bzw. 5,2 mmol/l

—	Kontrolle Lipidstatus nach einigen Wochen (Nüchtern): 
—	Triglyceride
—	Gesamtcholesterin
—	HDL
—	LDL
—	Non-HDL (errechnet sich aus Gesamtcholesterin minus 

HDL)
—	Zusätzlich: GOT, GPT, GGT, CK, Bilirubin, Lipase, Ca/Pho, Na, 

K, Chl, Krea, Hst, HbA1c, TSH, fT3, fT4, BB+Diff.
—	„Speziallabor“: Homocystein, Folsäure, VitB12, Apo A1, Apo B, 

Lp(a)
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31.07.2025 wurde die Studie nach dem 40.000. Screeningfall be-
endet. Derzeit wird das Screening noch in Niedersachsen fort-
geführt [25, 26]. 

Die U9 eignet sich als Zeitpunkt für ein generelles Lipid
screening besonders gut, da der Abfall des LDL-Cholesterins 
infolge des Pubertätswachstumsschubs zu diesem Zeitpunkt 
noch nicht eingesetzt hat. Im Altersbereich von ein bis neun 
Jahren ist die Detektionsrate einer FH bei unterschiedlichen 
Quoten falsch positiver Cholesterinwerte am höchsten [20, 27]. 
Zudem wird die U9 in Deutschland mit einer Inanspruchnah-
me von 98 % deutlich häufiger wahrgenommen als nachfolgen-
de Vorsorgeuntersuchungen [28]. Wie im Konsensuspapier der 
European Atherosclerosis Society 2015 dargelegt, bringt eine 
frühzeitige Diagnose der FH im Kindesalter sowie eine adäqua-
te Therapie „Dekaden zusätzlichen Lebens“ [29].

Die vorige Bundesregierung wollte im August 2024 das „Ge-
sundes-Herz-Gesetz“ erlassen, worin auch ein LDL-C-Scree-

ning vorgesehen war. Da dieses Gesetz jedoch in der Legislatur
periode nicht verabschiedet werden konnte, wurde es an den 
Gemeinsamen Bundesausschuss (G-BA) verwiesen, der bis heu-
te keine Entscheidung getroffen hat. Zusätzlich gibt es in der EU 
einige Initiativen für ein FH-Screening, z. B. in Slowenien und 
in Italien. In Polen wurde ein universelles Screening auf Hyper-
cholesterinämie im Alter von sechs Jahren sowie im Erwachse-
nenalter eingeführt und über die Hypercholesterinämie in 
Schulen und anderen Einrichtungen aufgeklärt [30]. Erste Un-
tersuchungen an nationalen Kohorten legen auch ein generelles 
genetisches Screening für Lipidstoffwechselstörungen nahe [31].

Therapie
Ob eine Therapie empfohlen wird, hängt von individuellen Ri-
sikofaktoren und dem Überschreiten bestimmter Grenzwerte 
ab. Die entsprechende AWMF-S3-Leitlinie wird derzeit überar-
beitet. In Tab. 2 sind die Grenzwerte aus der letzten Leitlinie 
aufgeführt [20], die sich eng an den Empfehlungen der Ameri-
can Heart Association orientieren [21]. Zu beachten ist, dass 
klassische Normwerte für LDL und andere Lipide oft wenig 
sinnvoll sind, da schon Veränderungen innerhalb des altersge-
rechten Referenzbereichs das kardiovaskuläre Risiko erheblich 
erhöhen können [32]. Wichtiger ist es daher, LDL-Zielwerte und 
die Notwendigkeit einer Therapie am Risikoprofil des einzelnen 
Patienten auszurichten. Liegt der LDL-Wert über 190 mg/dl, 
sollte auch ohne weitere Risikofaktoren eine Therapie erfolgen. 
Bei zusätzlich vorhandenen Faktoren wie Lp(a)-Erhöhung, po-
sitive Familienanamnese, Diabetes mellitus, arterielle Hyper-
tonie, Adipositas, Rauchen, etc. wird die Therapie bereits bei 
deutlich niedrigeren LDL-Werten von 130 mg/dl bzw. 160 mg/
dl, je nach Anzahl und Art der Risikofaktoren, empfohlen [20].

Der Einfluss einer Diät auf die Lipidwerte ist bekannterma-
ßen beschränkt (Senkung von 10–15 %). Eine Diät beinhaltet als 
erste Stufe die Reduktion der Zufuhr gesättigter Fette, Erhö-
hung der Zufuhr von einfach und mehrfach ungesättigten Fet-
ten (Ziel 1:1:1, das heißt bei einer Gesamtzufuhr an Fetten von 
30–35 % über die Nahrung sollen je 10 % gesättigte, einfach un-

Kategorie niedrig (mg/dl) akzeptabel (mg/dl) grenzwertig erhöht (mg/dl) erhöht (mg/dl)

Gesamtcholesterin — < 170 170–199 ≥ 200

LDL-Cholesterin — < 110 110–129 ≥ 130

non-HDL-Cholesterin — < 123 120–144 ≥ 145

Triglyzeride 0–9 y — < 75 75–99 ≥ 100

Triglyzeride 10–19 y — < 90 90–129 ≥ 130

HDL-Cholesterin < 35 > 45 35–45 —

Apolipoprotein A-1 < 115 > 120 115–120 —

Apolipoprotein B — < 90 90–109 ≥ 110

Lipoprotein(a) < 30 > 30

Umrechnung: Cholesterin in mg/dl * 0,0259 = mmol/l; Triglyzeride in mg/dl * 0,01 = mmol/l.

Tab. 2:  Lipid-Grenzwerte in mg/dl [20, 21] 

	— Myopathien mit symmetrischen Muskelschmerzen und 
Muskelschwäche (Statin-assoziierte Muskelsymptome, sog. SAMS)

	— Erhöhung der Creatinkinase (CK)

	— Rhabdomyolysen (3,4:100.000 Patientenjahre bei Erwachsenen)

	— Erhöhung der Transaminasen

	— schwerwiegende Leberschädigungen (1–2: 1 Mio. bei Erwachsenen)

	— Bauchschmerzen/Durchfall

	— Brustschmerzen, Kopfschmerzen

	— Haarausfall, Juckreiz

	— Depression, Schlafstörungen

	— Wechselwirkung mit anderen Medikamenten (insbesondere Makrolide 
und Azol-Antimykotika), abhängig vom individuellen Statin 

→ Schwerwiegende Nebenwirkungen sind bei Kindern nicht  
zu erwarten [34].
→ Kontrazeption bei weiblichen Adoleszenten ist sinnvoll, auch wenn eine 
Teratogenität beim Menschen nicht nachgewiesen wurde.

Tab. 3:  Nebenwirkungen der Statine
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gesättigte und mehrfach ungesättigte Fettsäuren zugeführt wer-
den.) Die Gesamtzufuhr von Cholesterin über die Nahrung soll-
te weniger als 300 mg/Tag betragen. Bei nicht ausreichender 
Besserung der LDL-Werte sollte als zweite Stufe eine Schulung 
der Familie und strengere Diät (gesättigte Fette < 7 %, mehrfach 
ungesättigte Fette < 10 %, Cholesterin < 200 mg/Tag) erfolgen.

Wenn die LDL-Zielwerte durch diese Maßnahmen nicht er-
reicht werden, erfolgt neben einer cholesterinarmen Ernährung 
in erster Linie eine Behandlung mit Statinen. Sie blockieren das 
Schlüsselenzym der Cholesterinsynthese, die HMG-CoA-Reduk-
tase, wodurch die körpereigene Herstellung von Cholesterin ver-
ringert wird. Gleichzeitig bewirken sie eine erhöhte Anzahl von 
LDL-Rezeptoren an der Zelloberfläche. Darüber hinaus können 
weitere pleiotrope und gefäßschützende Effekte, zumindest im 
Tierversuch, beobachtet werden [33]. Je nach Präparat lässt sich 
das LDL um 20–60 % senken. Für die Wechselwirkungen mit an-
deren Arzneimitteln ist es entscheidend, dass verschiedene Stati-
ne über unterschiedliche Cytochrom-Isoenzyme abgebaut wer-
den. Sechs Wochen nach Therapiebeginn empfiehlt sich eine Kon-
trolle der Creatinkinase (CK), der Transaminasen sowie des Li-
pidprofils, um die Statindosis anzupassen. Die Nebenwirkungen 
der Statine sind in Tab. 3 dargestellt.

Gerade bei der FH konnte mit hoher Evidenz ein Vorteil 
durch die Behandlung mit Statinen hinsichtlich Langzeitüber-

leben und Auftreten kardiovaskulärer Ereignisse belegt werden 
[19, 34]. Der LDL-Zielwert für Kinder mit FH unter Therapie 
beträgt ab zehn Jahren < 135 mg/dl (3,5 mmol/l), unter zehn Jah-
ren wird eine LDL-Cholesterinsenkung von ≥ 50% angestrebt.

Laut einer Cochrane-Analyse von 2019 sind Statine im Kin-
desalter das Medikament der ersten Wahl, sie sind sicher und 
effektive Lipidsenker. Bezüglich der Verträglichkeit werden je-
doch noch mehr Langzeitdaten benötigt. Aktuell liegen 20-Jah-
resdaten für die Verwendung von Statinen bei Kindern aus 
Amsterdam sowie 10-Jahresdaten für Pravastatin vor [19, 34, 
35].

In Tab. 4 sind die in Deutschland für Lipidstoffwechselstö-
rungen zugelassenen Medikamente und ihre Dosierung aufge-
führt. Tab. 5 zeigt, wie stark die jeweiligen Medikamente die 
Cholesterinwerte senken können [11, 36]. Neben Statinen, wel-
che in Kombination mit dem Cholesterinaufnahmehemmer 
Ezetimib eingesetzt werden können, sind zudem die PCSK9-
Inhibitoren Evolocumab und Alirocumab ab zehn bzw. acht 
Jahren für die FH zugelassen [37]. Diese verbessern das Recy-
cling von LDL-Rezeptoren an der Zelloberfläche, indem sie de-
ren lysosomalen Abbau durch Herunterregulierung des Prote-
ins PCSK9 hemmen und damit die Anzahl der LDL-Rezepto-
ren erhöhen. Die Medikamente müssen zweiwöchentlich inji-
ziert werden. Der Vorteil des PCSK9-Inhibitors Inclisiran ist, 

First Line Medikamente Second Line Medikamente Triglyzerid-Senker

	— Rosuvastatin

	— ab 6 Jahren

	— 5–10(–20) mg/d

	— metabolisiert über CYP2C9 und CYP2C19

	— hohe LDL-Senkung

	— Atorvastatin

	— ab 10 Jahren

	— 10–40(–80) mg/d

	— metabolisiert über CYP3A4

	— hohe LDL-Senkung

	— Pravastatin

	— ab 8 Jahren

	— 10–20 mg/d

	— wasserlöslich, Ausscheidung über Harn

	— keine signifikante Metabolisierung über 
Cytochrom P-450

	— mittlere LDL-Senkung

	— Ezetimib

	— hemmt die Aufnahme von Cholesterin im 
Bürstensaum (NPC1L1-Hemmung)

	— ab 10 Jahren

	— 10 mg/d

	— üblicherweise in Kombination mit einem 
Statin

	— Colestyramin

	— unterbricht den enterohepatischen Kreislauf

	— 0,1–0,3 g/d

	— wegen gastrointestinaler Nebenwirkungen 
kaum eingesetzt

	— Evolocumab

	— PCSK9-Inhibition (Antikörper)

	— ab 10 Jahren

	— subkutane Injektion von 140 mg  
alle 2 Wochen

	— Alirocumab

	— PCSK9-Inhibition (Antikörper)

	— ab 8 Jahren

	— subkutane Injektion von 75–150 mg  
alle 2 Wochen

	— Inclisiran

	— PCSK9-Inhibition (siRNA)

	— Zulassung > 18 Jahre

	— 284 mg, Zeitpunkt 0–3 Monate,  
dann alle 6 Monate

Homozygote Hypercholesterinämie

	— Evinacumab

	— ANGPTL3- Inhibition (Antikörper)

	— ab 6 Monaten

	— nur für homozygote FH

	— Infusion 15 mg/kg alle 4 Wochen

	— aktuell vom deutschen Markt genommen

	— Omega-3-Fettsäuren

	— hemmt die Bildung von TG und verbessert 
die TG-Clearance der VLDL-Partikel durch 
Stimulation der Lipoproteinlipase

	— 4–6 g/d

	— bei TG-Spiegeln < 500 mg/dl

	— Senkung der TG um 20–30 %

	— möglicherweise zusätzlicher kardioprotekti-
ver Effekt [31]

	— Fibrate (Bezafibrat/Fenofibrat)

	— Stimulation der Lipoproteinlipase

	— Zulassung ab 18 Jahren

	— Dosierung nach Präparat

	— bei TG-Spiegeln > 500 mg/dl

	— wegen möglicher schwerwiegender Neben-
wirkungen kaum noch und nur in Spezial
ambulanzen eingesetzt

	— Volanesorsen und Olezarsen

	— Antisense Oligonukleotide gegen APOC3

	— 80 mg 1 Mal monatlich s.c.

	— TG-Reduktion um ca. 60 % nach 1 Jahr, 
Zulassung > 18 Jahre

	— schützt vor Pankreatitis

	— Plozasiran

	— siRNA-Inhibition von APOC3

	— 25 und 50 mg

	— TG-Senkung um 53–59 %

	— schützt vor Pankreatitis

(kein Anspruch auf Vollständigkeit); TG = Triglyceride

Tab. 4:  In Deutschland für Lipidstoffwechselstörungen zugelassenen Medikamente und ihre Dosierung 
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dass er in der Dauertherapie nur zwei Mal im Jahr injiziert wer-
den muss. Eine Zulassung besteht aber aktuell erst ab 18 Jah-
ren [38]. Es empfiehlt sich im Allgemeinen, eine Kostenüber-
nahmeerklärung der Krankenkasse für die PCSK9-Inhibitoren 
einzuholen. 

Anionenaustauschharze, wie Colestyramin, finden aufgrund 
ihres Nebenwirkungsprofils und der daraus resultierenden ge-
ringen Therapieadhärenz – abgesehen von ihrer Verwendung 
bei Sitosterolämie – nur noch selten Anwendung. Fibrate sind 
für Kinder und Jugendliche nicht zugelassen und werden ledig-
lich in Ausnahmefällen bei schweren Hypertriglyceridämien 
oder schweren kombinierten Hyperlipidämien eingesetzt. Ihre 
Wirkung basiert auf der Stimulation der Lipoproteinlipase. Ist 
aber das zugehörige Gen mutiert und das Enzym dadurch in-
aktiv, bleibt eine Wirksamkeit aus. Aufgrund des potenziellen 

Risikos schwerwiegender Nebenwirkungen, wie etwa einer 
Rhabdomyolyse insbesondere in Kombination mit Statinen, 
sollte die Verordnung von Fibraten ausschließlich durch spezi-
alisierte Ambulanzen erfolgen.

Omega-3-Fettsäuren können ebenfalls zur Senkung von Tri-
glyzeriden eingesetzt werden, allerdings werten die Kranken-
kassen sie als Nahrungsergänzungsmittel und erstatten die 
Kosten daher nicht. Sie müssen hoch genug dosiert werden (bis 
zu 3 Mal 2 g/Tag). Des Weiteren ist für die Therapie der homo-
zygoten familiären Hypercholesterinämie der Angiopoetin-
like-3-Hemmer (ANGPTL3) Evinacumab ab sechs Monaten 
zugelassen. Er hemmt die Lipoproteinlipase und die endothe-
liale Lipase. Da der G-BA dem Medikament aber keinen Zu-
satznutzen attestiert hat, wurde der Vertrieb des Medikaments 
in Deutschland von der Firma eingestellt. Aufgrund der schwer 
normalisierbaren LDL-Spiegel und der unbehandelt hohen Le-
talität bei der homozygoten familiären Hypercholesterinämie 
ist bei diesem Krankheitsbild jedoch zusätzlich meist die 
Durchführung einer Lipidapherese notwendig.

Weitere Medikamente wie Lomitapid, Mipomersen und Vu-
panorsen werden aktuell im Kindes- und Jugendalter unter-
sucht, sind aber noch nicht zugelassen. Die Behandlung mit 
diesen Medikamenten sollte spezialisierten Zentren vorbehal-
ten bleiben. Insbesondere bei zusätzlichen Risiko-potenzieren-
den Erkrankungen (Diabetes, Bluthochdruck, Adipositas, etc.) 
sollten unter Umständen weitere Medikamente eingesetzt wer-
den und eine Behandlung der Grunderkrankung erfolgen. 
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schriftenausgabe hat keinen Bezug zur CME-Fortbildung. 
Der Verlag garantiert, dass die CME-Fortbildung sowie die CME-Fragen 
frei sind von werblichen Aussagen und keinerlei Produktempfehlun-
gen enthalten. Dies gilt insbesondere für Präparate, die zur Therapie 
des dargestellten Krankheitsbildes geeignet sind.

    Fazit für die Praxis

—	Eine frühzeitige Diagnose von Störungen des Cholesterin-
stoffwechsels ist in der Kinder- und Jugendmedizin essenzi-
ell, da ein rechtzeitiger medikamentöser Therapiebeginn die 
langfristige Lebenserwartung nachweislich verbessert. 

—	Besonders Kinder und Familien mit familiärer Hypercholeste-
rinämie profitieren von Screeningprogrammen, da durch 
familiäre Kaskadenscreenings weitere betroffene Personen 
identifiziert werden können. 

—	Die Verfügbarkeit zahlreicher neuer Medikamente erweitert 
zwar die therapeutischen Möglichkeiten, führt jedoch 
zugleich zu einer zunehmenden Komplexität der 
Patientenversorgung. 

—	Mit dem erwarteten Erscheinen der neuen AWMF S3 Leitlini-
en und einer möglichen allgemeinen Empfehlung zum Lipid-
screening (z. B. im Rahmen der U9) wird das Thema voraus-
sichtlich stärker in den Fokus der kinder- und jugendärztli-
chen Praxis rücken. 

—	Zukünftige Forschung sollte sowohl die Pathomechanismen 
der Atherosklerose weiter aufklären als auch zusätzliche 
Langzeitdaten zu Nutzen und Risiken einer dauerhaften 
medikamentösen Therapie im Kindesalter liefern.

Medikament LDL-Senkung

mittelstark wirksames Statin (Pravastatin) 30 %

stark wirksames Statin (Rosuvastatin u. Atorvastatin) 50 %

Ezetimib 20 %

stark wirksames Statin + Ezetimib 60 %

PCSK9-Inhibitoren 60 %

PCSK9-Inhibitor + Ezetimib 70 %

stark wirksames Statin + PCSK9-Inhibitor 75 %

stark wirksames Statin + PCSK9-Inhibitor + Ezetimib 80 %

Tab. 5:  Durchschnittliche LDL-Reduktion unter 
medikamentöser Therapie (modifiziert nach [11, 36])
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CME-Fragebogen

Bei inhaltlichen Fragen erhalten Sie beim Kurs 
auf SpringerMedizin.de/CME tutorielle Unterstüt-
zung. Bei technischen Problemen erreichen Sie 
unseren Kundenservice kostenfrei unter der 
Nummer 0800 7780777 oder per Mail unter 
kundenservice@springermedizin.de.

Für eine erfolgreiche Teilnahme müssen 70 % 
der Fragen richtig beantwortet werden. Pro Frage 
ist jeweils nur eine Antwortmöglichkeit zutref-
fend. Bitte beachten Sie, dass Fragen wie auch 
Antwortoptionen online abweichend vom Heft 
in zufälliger Reihenfolge ausgespielt werden.

Dieser CME-Kurs wurde von der Bayerischen 
Landesärztekammer mit zwei Punkten in 
der Kategorie I (tutoriell unterstützte Online- 
Maßnahme) zur zertifizierten Fortbildung 
freigegeben und ist damit auch für andere 
Ärztekammern anerkennungsfähig.

	? Welche Aussage zur familiären 
Hypercholesterinämie (FH) ist richtig?

	◯ Homozygot Betroffene erleiden 
unbehandelt typischerweise bereits im 
Kindesalter kardiovaskuläre Ereignisse.

	◯ Heterozygot Betroffene haben selten 
eine positive Familienanamnese 
bezüglich kardiovaskulärer Ereignisse.

	◯ Ezetimib sollte nur als Monotherapie 
verordnet werden.

	◯ Statine sind als Monotherapie bei der 
homozygoten Hypercholesterinämie 
fast immer ausreichend wirksam.

	◯ Die Bestimmung von Lipoprotein (a) ist 
bei der FH nicht sinnvoll.

	? Welche Aussage zum Lipoprotein (a) 
ist richtig?

	◯ Ein erhöhtes Lipoprotein (a) sollte stets 
mit einem Statin oder einem PCSK9-
Inhibitor gesenkt werden.

	◯ Lipoprotein (a) sollte bei der familiären 
Hypercholesterinämie mehrfach pro 
Jahr gemessen werden.

	◯ Bei deutlich erhöhtem Lipoprotein (a) 
> 50 mg/dl ist derzeit eine Behandlung 
der übrigen Risikofaktoren die einzige 
Möglichkeit, das lebenslang erhöhte 
kardiovaskuläre Risiko zu senken. 

	◯ Eine Erhöhung von Lipoprotein (a) ist 
meist bedingt durch Mutationen im 
APO-B100-Gen.

	◯ Die Höhe von Lipoprotein (a) wird 
hauptsächlich durch die Ernährung 
beeinflusst. 

	? Welche Aussage zur Therapie von 
erhöhten LDL-Cholesterinwerten ist 
nicht richtig?

	◯ Durch eine Ernährungsumstellung 
gelingt meist nur eine LDL-Senkung 
von 10–15 %.

	◯ In der First Line Therapie werden 
Statine teilweise in Kombination mit 
Ezetimib eingesetzt.

	◯ Atorvastatin sollte erst nach der 
Pubertät eingesetzt werden.

	◯ Typische Second Line Medikamente 
sind PCSK9-Inhibitoren.

	◯ Um das LDL-Cholesterin stärker zu 
senken, können Statine mit Ezetimib 
und PCSK9-Inhibitoren kombiniert 
werden.

	? Welche Aussage zu sekundären 
Hyperlipidämien ist richtig?

	◯ Eine Pankreatitis wird stets durch 
erhöhte Trigyceridwerte verursacht.

	◯ Ein schlecht eingestellter Diabetes 
mellitus führt ebenso wie eine 
unbehandelte Hypothyreose zu 
erhöhten LDL-Werten.

	◯ Durch die Gewichtsabnahme bei der 
Anorexia nervosa sinkt auch der 
LDL-Cholesterin-Wert deutlich.

	◯ Patienten mit sekundären Hyperlipidä-
mien sollten nicht mit einem Statin 
behandelt werden.

	◯ Eine Therapie der Grunderkrankung ist 
bei Behandlung mit Statinen nicht 
notwendig.

	? Welcher Parameter gehört nicht zur 
Diagnostik bei Hyperlipidämien des 
Kindes- und Jugendalters?

	◯ Non-HDL-Cholesterin
	◯ Lipoprotein (a)
	◯ Homozystein
	◯ sonografische Bestimmung der  

Intima-Media-Dicke
	◯ Vitamin C 

	? Welche Kombination von Dyslipidä-
mie und Therapie ist nicht richtig?

	◯ Omega-3-Fettsäuren können bei der 
Hypertriglyceridämie eingesetzt 
werden.

	◯ Die Hyperchylomikronämie kann z. B. 
mit Volanesorsen und Olezarsen 
behandelt werden.

	◯ Bei einer sekundären Hyperlipidämie, 
bedingt durch einen Wachstumshor-
monmangel, ist die Behandlung der 
Grunderkrankung sinnvoll.

	◯ Zur Behandlung der heterozygoten 
familiären Hypercholesterinämie ist 
eine Behandlung mit Fibraten im 
Kindesalter empfehlenswert.

	◯ Bei der familiären Hypercholesterin
ämie (nicht homozygot) können Rosu-
vastatin, Atorvastatin und Pravastatin 
und/oder Ezetimib sowie PCSK9-Inhi-
bitoren eingesetzt werden. 

FIN gültig bis 02.07.2026

PH26N3c8

Dieser CME-Kurs ist auf SpringerMedizin.de/CME 
zwölf Monate verfügbar. Sie finden ihn, wenn Sie 
die FIN oder den Titel in das Suchfeld eingeben. 
Alternativ können Sie auch mit der Option „Kurse 
nach Zeitschriften“ zum Ziel navigieren oder den 
QR‑Code links scannen.

Teilnehmen und Punkte sammeln können Sie

• als e.Med-Abonnent*in von SpringerMedizin.de
• als registrierte*r Abonnent*in dieser Fachzeitschrift
• zeitlich begrenzt unter Verwendung der abgedruckten FIN.

Bei Dyslipidämien früh an die Folgen im 
Erwachsenenalter denken
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 Katarakt im Kindesalter – Operative Therapie
	 aus: Monatsschrift Kinderheilkund 3/26
	 von: Thomas Kohnen et al.
	 Zertifiziert bis: 04.03.2027
	 CME-Punkte: 3

 Gallengangatresie: Manifestation, Diagnostik und Therapie
	 aus: Monatsschrift Kinderheilkund 4/26
	 von: Nagoud Schukfeh, Eva-Doreen Pfister
	 Zertifiziert bis: 02.04.2027
	 CME-Punkte: 3

 Harnwegsinfektionen im Kindes- und Jugendalter
	 aus: Pädiatrie hands-on 2/26
	 von: Lea Quell, Lutz T. Weber
	 Zertifiziert bis: 07.04.2027
	 CME-Punkte: 2

 Pädiatrische, chronische Urtikaria
	 aus: Pädiatrie hands-on 5/25
	 von: Ludwig Schmid
	 Zertifiziert bis: 10.10.2026
	 CME-Punkte: 2

Diese Fortbildungskurse finden Sie, indem Sie den Titel 
in das Suchfeld auf SpringerMedizin.de/CME eingeben. 
Zur Teilnahme benötigen Sie ein Zeitschriften- oder ein 
e.Med-Abo.

Effizient fortbilden, gezielt recherchieren, schnell und aktuell 
informieren – ein e.Med-Abo bietet Ihnen alles, was Sie für 
Ihren Praxis- oder Klinikalltag brauchen: Sie erhalten Zugriff 
auf die Premiuminhalte von SpringerMedizin.de, darunter die 
Archive von 99 deutschen Fachzeitschriften. Darüber hinaus 
ist im Abo eine Springer-Medizin-Fachzeitschrift Ihrer Wahl 
enthalten, die Ihnen regelmäßig per Post zugesandt wird.

Außerdem steht Ihnen das komplette CME-Kursangebot 
von SpringerMedizin.de zur Verfügung: Hier finden Sie 
aktuell rund 600 CME-zertifizierte Fortbildungskurse aus 
allen medizinischen Fachrichtungen!

Buchen Sie ein e.Med-Abo Ihrer Wahl unter 
www.springermedizin.de/emed-abos und 
testen Sie unser CME-Angebot 14 Tage lang 
kostenlos und unverbindlich.

Aktuelle CME-Kurse aus der Pädiatrie

	? Ein 12-jähriger Junge wird in der Pra-
xis vorgestellt, da bei einer routine-
mäßigen Blutuntersuchung erhöhte 
Cholesterinwerte festgestellt wur-
den. In der Familienanamnese gibt es 
mehrere Fälle von Herzinfarkten im 
jungen Erwachsenenalter. Der LDL-
Cholesterinwert des Jungen liegt 
bei 220 mg/dl. Welche Aussage trifft 
nicht zu? 

	◯ Eine medikamentöse Therapie mit 
einem Statin eventuell in Kombination 
mit Ezetimib ist sinnvoll. 

	◯ Ein LDL-Zielwert von weniger als 135 
mg/dl unter Therapie ist anzustreben. 

	◯ Zu Beginn ist eine Diät mit Reduktion 
ungesättigter Fettsäuren notwendig.

	◯ Es liegt sehr wahrscheinlich eine Fami-
liäre Hypercholesterinämie vor. 

	◯ Der Ausschluss sekundärer Ursachen 
für Hyperlipidämien ist empfehlens-
wert.

	? Welches Medikament wird zur 
Senkung von Lipoprotein (a) derzeit 
in Studien untersucht? 

	◯ Pelacarsen
	◯ Inclisiran 
	◯ Volanesorsen
	◯ Olezarsen
	◯ Evinacumab

	? Ein 10-jähriges Mädchen wird wegen 
Hyperlipidämie behandelt. Trotz 
diätetischer Maßnahmen und The-
rapie mit Rosuvastatin und Ezetimib 
bleibt der LDL-Wert über 190 mg/dl. 
Welche zusätzliche Therapie könnte 
als nächstes in Betracht gezogen wer-
den, um die LDL-Werte weiter zu sen-
ken? 

	◯ Fibrate 
	◯ Lipidapherese
	◯ PCSK9-Inhibitoren
	◯ Antisense-Oligonukleotide gegen 

APOC3
	◯ Omega-3-Fettsäuren 

	? Welche Aussage beschreibt die 
Wirkung von PCSK9-Inhibitoren 
korrekt? 

	◯ Sie verbessern das Recycling von 
LDL-Rezeptoren an der Zelloberfläche.

	◯ Sie müssen täglich oral eingenommen 
werden. 

	◯ Sie senken das LDL-Cholesterin durch-
schnittlich um lediglich ca. 30 %.

	◯ Die Kosten der Therapie werden 
grundsätzlich von den Kassen 
übernommen. 

	◯ Bei Kindern und Jugendlichen ist eine 
Kombination mit Fibraten sinnvoll. 
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