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LDL-Cholesterin:  
So niedrig wie möglich
Die Ablagerung von LDL und weiteren cholesterinreichen Lipoproteinen in den arteriellen Gefäß-
wänden führt zur Bildung atherosklerotischer Plaques und gilt damit als Schlüsselereignis der 
Atherogenese. In den meisten epidemiologischen Studien hat sich für LDL die stärkste Assozia-
tion zur Koronarmortalität ergeben. Die LDL-Cholesterin-Konzentration (LDL-C) ist seit Jahren 
Zielgröße der lipidsenkenden Therapie.

Mit der Erweiterung des therapeutischen 
Spektrums um Ezetimib, Bempedoinsäure und 
insbesondere auch die PCSK9-Inhibitoren sind 
gravierende Absenkungen des LDL-C möglich 
geworden, die mit Statinen allein zuvor nicht 
erzielt werden konnten. Die Europäische Gesell-
schaft für Kardiologie (ESC) sieht es auf Basis 
der aktuellen Studienlage als erwiesen an, dass 
diese weitere absolute Absenkung des LDL-C 
direkt positiv und linear korreliert ist mit einer 
weiteren Reduktion des Risikos für kardiovas-
kuläre Ereignisse.

Die im Jahr 2019 gemeinsam mit der Europäi-
schen Atherosklerose Gesellschaft (EAS) veröf-
fentlichte Leitlinie zur Behandlung von Fett-
stoffwechselstörungen wurde 2025 in einigen 
Punkten modifiziert bzw. ergänzt. Dies betrifft 
u.a. die folgenden Aspekte:    
•	 Risikoprädiktion mittels SCORE2 bzw. 

SCORE2-OP
•	 Neue Empfehlungen zur Therapie mit  

Bempedoinsäure und PCSK9-Inhibitoren
•	 Empfehlungen zur frühzeitigen lipidsenken-

den Therapie im Rahmen erster kardiovas
kulärer Ereignisse

•	 Neue Empfehlungen zum Lp(a)
•	 Neue Empfehlungen zur Behandlung der 

Hypertriglyzeridämie
•	 Stellungnahme zum Stellenwert von Nah-

rungsergänzungsmitteln

Kardiovaskuläre Risikokategorien und 
zugeordnete Zielwerte
Für die Berechnung des kardiovaskulären 
Risikos bei gesunden Personen ohne be-
kannte atherosklerotische kardiovaskuläre 
Erkrankung (ASCVD) und ohne eine bereits 
eingeleitete lipidsenkende Therapie empfiehlt 
die ESC den länderspezifischen Risikokalku-
lator SCORE2 (für Erwachsene von 40 bis 69 
Jahren) bzw. SCORE2-OP (für Erwachsene von 
70-89 Jahren). Für diese scheinbar gesunde 
Personengruppe wird mittels des SCORE2/
SCORE2-OP Algorithmus das individuelle 
kumulative 10-Jahres-Risiko für ein atheroskle-
rotisches Ereignis (wie etwa Schlaganfall oder 
Herzinfarkt) abgeschätzt. Neu beim SCORE2/

Abb1:  
Ablagerung  
von LDL- 
Cholesterin in 
arteriellen  
Gefäßwänden

Themenheft 
Grundlagen und 
Störungen des 
Lipoprotein-
stoffwechsels

LDL-Cholesterin

HDL-Cholesterin

Atherosklerotische 
Plaques

Atherosklerose

Normal

Arterie



2

 informiert Ausgabe 235

SCORE2-OP Risikokalkulator ist neben der Ver-
wendung des non-HDL-Cholesterins anstelle 
des Gesamt-Cholesterins u.a., dass die Risiko-
berechnung tödliche und – im Gegensatz zum 
bisherigen SCORE Risikokalkulator – auch nicht 
tödliche kardiovaskuläre Ereignisse umfasst. 
Zusätzlich zum non-HDL-Cholesterin fließen 
in die Risikoberechnung die Faktoren Alter, 
Geschlecht, Blutdruck sowie der Raucherstatus 
ein. Zu beachten ist zudem das Land, in dem 
die Person lebt, da der SCORE2/SCORE2-OP 
Algorithmus eine Risikokalkulation gemäß dem 
dort herrschenden kardiovaskulären Risiko vor-
nimmt, und hierzu die Länder in vier Kategorien 
mit niedrigem, moderatem, hohem und sehr 
hohem Risiko unterteilt.

Zusätzlich können einzelne anamnestische 
oder klinische Befunde sowie ausgewählte 
Biomarker, die nicht in die Risikokalkulation 
des SCORE2 oder SCORE2-OP einfließen, eine 
Einstufung in eine höhere als die errechnete Ri-
sikoklasse rechtfertigen. Besonders relevant ist 

dies für Personen nahe der Therapieentschei-
dungsgrenzen. Zu den sog. Risikomodifikatoren 
zählen u. a.:
•	 Familiäre Vorbelastung mit frühzeitiger 

kardiovaskulärer Erkrankung (Männer < 55 
Jahre; Frauen < 60 Jahre)

•	 Hochrisikogruppe (z.B. südasiatische Her-
kunft)

•	 Stresssymptome und psychosoziale Stress-
faktoren

•	 Soziale Benachteiligung
•	 Adipositas
•	 Bewegungsmangel
•	 Chronische immunvermittelte/entzündliche 

Erkrankungen
•	 Schwere psychiatrische Erkrankungen
•	 Vorzeitige Menopause in der Vorgeschichte
•	 Präeklampsie oder andere hypertensive 

Schwangerschaftserkrankungen
•	 HIV-Infektion
•	 Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom
•	 Persistierend erhöhtes hs-CRP (> 2 mg/l)
•	 Erhöhtes Lp(a) [> 50mg/dl (> 125 nmol/l)]

Berechnung des 
Risikoscores auf 
LADR.de

Abb. 2: 
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Personen mit bereits dokumentierter ASCVD, 
Diabetes mellitus, starker Erhöhung einzelner 
Risikofaktoren oder mindestens moderater 
chronischer Niereninsuffizienz (CKD) haben 
generell ein hohes oder sehr hohes kardio-
vaskuläres Gesamtrisiko und werden aufgrund 
dieser Befunde den jeweiligen Risikogruppen 
zugeordnet. Neu ist ebenfalls die zusätzliche 
Einführung einer Patientengruppe mit extrem 
hohem Risiko aufgrund rezidivierender kardio-
vaskulärer Ereignisse trotz maximal tolerierter, 
Statin-basierter lipidsenkender Therapie oder bei 
Patienten mit ASCVD in verschiedenen Gefäß
regionen (z.B. KHK und PAVK). 

Auf Basis der genannten Daten erfolgt eine 
Einstufung in Risikogruppen, verbunden mit der 
Definition von Zielwerten für das LDL-Cholesterin 
in der Primär- oder Sekundärprävention: 
Kardiovaskuläres Gesamtrisiko: Niedrig
•	 Berechneter Risikoscore < 2 %
•	 Primärer Zielwert: LDL-C < 116 mg/dl (< 3,0 

mmol/l)

Kardiovaskuläres Gesamtrisiko: Moderat 
erhöht
•	 Berechneter Risikoscore ≥ 2 % und < 10 %
•	 junge Diabetiker (T1DM < 35 Jahre; T2DM 

< 50 Jahre) mit Krankheitsdauer < 10 Jahre 
ohne weitere Risikofaktoren

•	 Primärer Zielwert: LDL-C < 100 mg/dl 
(< 2,6 mmol/l)

•	 Sekundäre Zielwerte: Non-HDL-C < 130 mg/dl 
(< 3,4 mmol/l); Apo B < 1 g/l

Kardiovaskuläres Gesamtrisiko: Hoch
•	 Berechneter Risikoscore ≥ 10 % und < 20 %
•	 Deutliche Erhöhung eines Risikofaktors, ins-

besondere Gesamt-Cholesterin > 310 mg/dl (8 
mmol/l), LDL-C > 190 mg/dl (4,9 mmol/l) oder 
Blutdruck ≥ 180/110 mmHg

•	 Familiäre Hypercholesterinämie (FH) ohne 
weitere Hauptrisikofaktoren

•	 DM ohne Endorganschaden mit Krankheits-
dauer ≥ 10 Jahre oder einem weiteren Risiko-
faktor

•	 Moderate CKD (eGFR 30–59 ml/min/1,73m²)
•	 Primärer Zielwert: LDL-C < 70 mg/dl (< 1,8 

mmol/l) und ≥ 50 % Absenkung vom Aus-
gangswert 

•	 Sekundäre Zielwerte: Non-HDL-C < 100 mg/dl 
(< 2,6 mmol/l); Apo B < 0,80 g/l

Kardiovaskuläres Gesamtrisiko: Sehr hoch
•	 Berechneter Risikoscore ≥ 20 %
•	 Klinisch oder eindeutig mittels Bildgebung 

dokumentierte relevante atherosklerotische 
kardiovaskuläre Erkrankung (ASCVD)

•	 Diabetes mellitus (DM) mit Endorganschaden 
oder mindestens drei weiteren wesentlichen 
Risikofaktoren oder Typ-1- DM mit früher 
Manifestation und bereits langer Krankheits-
dauer (> 20 Jahre)

•	 Schwere chronische Niereninsuffizienz (CKD): 
eGFR < 30 ml/min/1,73m²

•	 Familiäre Hypercholesterinämie (FH) mit 
ASCVD oder einem weiteren Hauptrisiko-
faktor

•	 Primärer Zielwert: LDL-C < 55 mg/dl (< 1,4 
mmol/l) und ≥ 50 % Absenkung vom Aus-
gangswert 

•	 Sekundäre Zielwerte: Non-HDL-C < 85 mg/dl 
(< 2,2 mmol/l); Apo B < 0,65 g/l

Für Patienten mit extrem hohem Risiko soll in 
der Sekundärprävention sogar ein LDL-C-Ziel-
wert von < 40 mg/dl (< 1 mmol/l) erwogen 
werden.

Erhebung des Lipidstatus
Als Standardprofil empfohlen wird die Bestim-
mung von Gesamt-, HDL- und LDL-Cholesterin, 
Triglyceriden. Hieraus kann rechnerisch das 
non-HDL-Cholesterin abgeleitet werden. Zudem 
sollte zumindest einmalig das Lipoprotein (a) 
bestimmt werden. Ein Lp(a)-Wert von ≥ 50mg/dl 
(≥ 105 nmol/l) gilt als kardiovaskulärer Risi-
kofaktor und kann eine Höherstufung in eine 
höhere Risikokategorie rechtfertigen. Da die 
Abschätzung des LDL-C mittels Friedewald-
Formel diversen Einschränkungen unterliegt 
(problematisch sind insbesondere erhöhte 
Triglyceride und eine nicht nüchterne Blut-
entnahme), empfehlen wir die Direktmessung 
des LDL-Cholesterins. Dann kann die initiale 
Lipidbestimmung zum Risiko-Screening auch 
nicht-nüchtern erfolgen.

Eine sinnvolle Ergänzung stellt ggf. die Be-
stimmung von Apolipoprotein B dar, welches 
die Gesamtkonzentration aller atherogenen 
Lipoproteine abbildet und entsprechend den 
Empfehlungen der Leitlinie zusätzlich zum non-
HDL-Cholesterin als sekundäres Therapieziel 
herangezogen werden kann.



LADR Laborzentrum 
Baden-Baden
T: 07221 21 17-0

LADR Laborzentrum 
Berlin
T: 030 30 11 87-0

LADR Laborzentrum 
Braunschweig
T: 0531 310 76-100

LADR Laborzentrum
Bremen
T: 0421 43 07-300

LADR Laborzentrum 
Hannover
T: 0511 901 36-0

LADR Hormonzentrum 
Münster
T: 0251 871 13-23

LADR Laborzentrum 
an den Immanuel Kliniken, 
Neuruppin
T: 03391 35 01-0
Zweigpraxis Bernau, 
Zweigpraxis Rüdersdorf

LADR Laborzentrum 
Neuruppin 
T: 03391 35 01-0

LADR Laborzentrum 
Nord, Flintbek
T: 04347 90 80-100

LADR Laborzentrum 
Nord-West, Schüttorf
T: 05923 98 87-100
Zweigpraxis Leer
T: 0491 454 59-0

LADR Laborzentrum 
Paderborn
T: 05251 28 81 87-0

LADR Laborzentrum 
Recklinghausen
T: 02361 30 00-0

LADR Zentrallabor 
Dr. Kramer & Kollegen, 
Geesthacht
T: 04152 803-0

MVZ Labor Dr. Klein 
Dr. Schmitt GmbH
Kaiserslautern
T: 0631 303 24-0

Pathologisches Institut Celle
T: 05141 72 16 5-0

Partner des Laborverbundes:
LIS Labor im Sommershof,
Köln
T: 0221 93 55 56-0

LADR Der Laborverbund 
Dr. Kramer & Kollegen GbR 
Lauenburger Straße 67
21502 Geesthacht
T: 04152 803-0
interesse@LADR.de

Im LADR Laborverbund Dr. Kramer & Kollegen 
werden Sie gerne beraten.

Der Laborverbund dient aus schließlich der Präsen ta tion unabhängiger LADR Einzelgesellschaften.
4

LA
D

R
 inform

iert B
est.-N

r. 114531

AbrechnungenAbrechnung Probenmaterial EBM GOÄ

Ziffern € Ziffern € (1,15-fach)

Cholesterin-Gesamt 1 ml Serum 32060 0,25 € 3562H1 2,68 €

Triglyceride 1 ml Serum 32063 0,25 € 3565H1 2,68 €

HDL-Cholesterin 1 ml Serum 32061 0,25 € 3563H1 2,68 €

LDL-Cholesterin 1 ml Serum 32062 0,25 € 3564H1 2,68 €

Non-HDL-Cholesterin Wird aus den Werten von Cholesterin-Gesamt und HDL-Cholesterin berechnet.

Apolipoprotein B 1 ml Serum 32452 8,83 € 3725 13,41 €

Lipoprotein (a) 1 ml Serum 32456 10,95 € 3730 20,11 €
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