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Wie ist das HDL-Cholesterin zu bewerten und zu therapieren? 



Universitätsmedizin 
Rostock



Universitätsmedizin 
Rostock



Universitätsmedizin 
Rostock



Universitätsmedizin 
Rostock



Universitätsmedizin 
Rostock



Universitätsmedizin 
Rostock



Universitätsmedizin 
Rostock

ABCA1, ABCG1 und reverser Cholesterintransport 

Walter M, et al. Biochem Biophys Res Commun. 1994;205:850-6.

Walter M, et al. J Clin Invest. 1996;98:2315-2323.

Rust S, Walter M, et al. Nature Genetics 1998;20:96-8.

Rust, et al. Nat Genet. 1999;22:352-5 



Universitätsmedizin 
Rostock

Assmann G, et al. J Clin Invest. 1977; 60, 1025-35. 

Assignment of Tangier disease to chromosome 9q31

 by a graphcal linkage exclusion stategy
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• HDL ist in der Lage Cholesterin aus peripheren

   Zellen zur Leber zu transportieren.

• Bei der Tangier-Krankheit ist dieser Vorgang gestört,

   einhergehend mit vorzeitiger Atherosklerose

ABER:

• Dies erklärt nicht den inversen Zusammenhang

    zwischen HDL und Atherosklerose 
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Neue Ansätze:

Positive Beeinflussung der Funktion von HDL

(statt nur auf die Konzentration zu achten)
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NO und ROS
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Icosapent-Ethyl induces anti-inflammatory actions
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Ballantyne CM et al. Am J Cardiol. 2012;110:984-992.
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Einiges noch zu LDL, Lp(a), Non-HDL,

Apo B, modernen Therapien, Scores,

den überarbeiteten Guidelines….
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Synergische Wirkung von LDL
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Familiäre Belastung plus Rauchen

Familiäre Belastung
Rauchen 

Glucose-Intoleranz 

Hypertonie 

Kein weiterer Risikofaktor
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Beziehung zwischen Koronarereignissen

und Senkung des LDL-Cholesterins
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Therapien zur Senkung von LDL und VLDL 

Ljungberg, Anna. THE ROLE OF PPARα AND GROWTH HORMONE IN HEPATIC LIPID METABOLISM AND ATHEROSCLEROSIS. 
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Quotienten, Ableitungen, Apolipoproteine…
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Erhöhtes Lp(a) ist weit verbreitet

und genetisch determiniert
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Messung von Lp(a): immunologisch

mit Turbidimetrie (Partikelzahl nicht Masse)
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Pelacarsen and lipoprotein(a) apheresis in secondary prevention: the 

Lp(a)FRONTIERS APHERESIS trial. Parhofer KG,… Steinhagen-Thiessen E. 

European Heart Journal, 2026; ehag073
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Metabolisches Syndrom oder Risiko Scores?
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Frühe LDL-Senkung (<24h nach Ereignis) ist optimal

Atherosklerotische Plaques werden

definiert als Struktur im arteriellen

Lumen von ≥0,5mm oder ≥50 % der 

umgebenden Intima-Media-Dicke; 

alternativ >1,5mm zwischen Media-

Adventitia-Grenze und Intima-Lumen-

Grenze

Weingärtner et al, Kardiologe 2020, 14:256–266
Zanchin et al., Am Heart J 2021, 238: 33-44
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Lipidambulanz
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