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Präambel

Patienten mit Diabetes mellitus haben in
aller Regel ein deutlich erhöhtes kardio-
vaskuläres Risiko. Deswegen ist eine Li-
pidtherapie mit Senkung des LDL- (LDL:
„low density lipoprotein“) bzw. des Non-
HDL-Cholesterins (HDL: „high density li-
poprotein“), basierend auf einer Risiko-
stratifizierung, ein integraler Bestandteil
der Diabetestherapie. Dieses Positionspa-
pier stellt eine themenbezogene Ergän-
zung der jährlich aktualisierten Empfeh-
lung zur Therapie des Typ-2-Diabetes dar
und wird jährlich zusammen mit den Pra-
xisempfehlungen der DDG aktualisiert.

Die Positionierung basiert auf den
diesbezüglich erschienenen Leitlinien
und Empfehlungen der europäischen
Gesellschaft für Kardiologie (ESC), der eu-
ropäischenGesellschaft für Atherosklerose
(EAS), der amerikanischen Diabetesgesell-

schaft (ADA) und der amerikanischen
nationalen Lipidgesellschaft (NLA, [1–5]).

Daher ist dieses Positionspapier als eine
kurze, aktuelle, klinisch orientierte Hand-
lungsempfehlungbei PatientenmitDiabe-
tes zu verstehen; für vertiefende Erläute-
rungen zu Fettstoffwechselstörungen bei
Diabetes wird auf die angegebene Litera-
tur verwiesen.

Infobox 1

DDG-Praxisempfehlungen Download
Auf der Webseite der Deutschen
Diabetes Gesellschaft (https://www.ddg.
info/behandlung-leitlinien/leitlinien-
praxisempfehlungen) befinden sich alle PDF
zum kostenlosen Download.

Die Diabetologie 4 · 2025 467

https://doi.org/10.1007/s11428-025-01322-0
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1007/s11428-025-01322-0&domain=pdf
https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen
https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen
https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen


DDG Praxisempfehlungen

Infobox 2

Inhaltliche Neuerungen gegenüber der
Vorjahresfassung
Neuerung 1: Zur Abschätzung des
kardiovaskulären Risikos bei Patienten
mit Diabetes mellitus Typ 2 ohne
arteriosklerotische Gefäßerkrankungen oder
schweren Endorganschaden soll der SCORE2-
Diabetes verwendet werden.
Begründung: Erweiterung des SCORE2-
Risikoscores um diabetesspezifischeFaktoren
auf dem Boden aktueller Datensätze
Neuerung 2: Bei sehr hohem Risiko
(Sekundärprävention) und deutlicher Distanz
zum LDL-Cholesterin-Zielwert sollte primär
eine Kombinationstherapie (Statin mit
Ezetimib) zum Einsatz kommen.
Begründung: Stufenschema wird oft
nicht konsequent umgesetzt und führt zur
Unterversorgung von Patientenmit sehr
hohem Risiko.

Stratifizierung des kardiovaskulä-
ren Risikos

Patienten mit Diabetes mellitus haben in
aller Regel eindeutlicherhöhtes kardiovas-
kuläres Risiko [6]. Dennoch wird empfoh-
len, dieses auch weiter zu differenzieren.
Dabei kommen prinzipiell dieselben Risi-
kofaktoren wie bei Patienten ohne Diabe-
tes zumTragen (. Tab.1).Danebenspielen
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die diabetesbedingten Endorganschäden
eine große Rolle (insbesondere Nephropa-
thie). Zu beachten ist, dass sich das Vorlie-
gen mehrerer Risikofaktoren überadditiv
auf das Gesamtrisiko auswirkt [7]. Das ge-
schätzte Gesamtrisiko ist eine wesentliche
Determinante, ob und ggf. wie intensiv ei-
ne lipidsenkende Therapie durchgeführt
werden soll. Zur Abschätzung des kardio-
vaskulären Gesamtrisikos sollte bei Patien-
ten mit Diabetes mellitus Typ 2 ohne ar-
teriosklerotische Gefäßerkrankungen oder
schweren Endorganschaden der SCORE2-
Diabetes zum Einsatz kommen [4]. Es ist zu
beachten, dass neben Lipiden die konse-
quente und individuelle Einstellung aller
anderer traditionellen und nichttraditio-
nellen Risikofaktoren anzustreben ist, in-
klusive der Adressierung des residualen
inflammatorischen und/oder thromboti-
schen Risikos im Sinne einer personali-
sierten Risikostratifizierung und Therapie.

Lipiddiagnostik

Als Basis werden die Bestimmung von
Gesamtcholesterin, LDL-Cholesterin, HDL-
CholesterinundTriglyzeridensowiedieBe-
rechnung der Non-HDL-Cholesterin-Kon-
zentration empfohlen. Falls nicht bekannt,
sollte einmalig die Bestimmung des Lipo-
protein(a)-Werts erfolgen. Besteht keine
Hypertriglyzeridämie und wird das LDL-
Cholesterin direkt bestimmt, kann die Be-
stimmungimnichtnüchternenZustander-
folgen [8]. Wird das LDL-Cholesterin durch
die Friedewald-Formel rechnerisch ermit-
telt, sollte der Patient nüchtern sein, da der
Triglyzeridspiegel in die Kalkulation mit
eingeht. Eine genetische Diagnostik ist für
die klinische Praxis bei hohem Verdacht
auf familiäre Hypercholesterinämie oder
schwere monogene Hypertriglyzeridämie
(familiäres Chylomikronämiesyndrom) ge-
rechtfertigt, wenn dies Folgen für die In-
dikation und Therapiestrategie hat.

Lipidphänotyp

Es wird zwischen Hypercholesterinämie,
Hypertriglyzeridämie und kombinierter
Hyperlipidämie unterschieden. Für die
klinische Praxis müssen sekundäre Ur-
sachen ausgeschlossen bzw. behandelt
und an wichtige primäre Störungen, z. B.
familiäre Hypercholesterinämie oder fami-

liäres Chylomikronämiesyndrom, gedacht
werden (. Tab. 2).

Behandlung von Fettstoffwech-
selstörungen bei Patienten mit
Diabetes mellitus

Im Vordergrund steht die Reduktion des
erhöhten kardiovaskulären Risikos von Pa-
tienten mit Diabetes mellitus. Wichtigste
Maßnahme ist dabei die Absenkung des
LDL-Cholesterins bzw. des Non-HDL-Cho-
lesterins.WeiterkanndurchdieAbsenkung
exzessiv erhöhter TriglyzeridwertedasRisi-
ko für akute Pankreatitiden reduziert wer-
den. Eine Normalisierung erhöhter Trigly-
zeridwerte kann gleichzeitig die Blutzu-
ckereinstellung verbessern (. Tab. 3).

Risikoabschätzung und Zielwerte

Entsprechend den Empfehlungen der
europäischen Fachgesellschaften erfolgt
die Senkung der LDL-Cholesterin-Spiegel
zielwertorientiert unter Berücksichtigung
des kardiovaskulären Risikos [1]. Dabei
werden 3 Risikokategorien unterschieden,
die für Patienten mit Diabetes mellitus
Typ 1 und Typ 2 gleichermaßen gel-
ten (. Tab. 4). Beachtet werden sollte,
dass inzwischen ein diabetesspezifischer
Risikoschätzer (SCORE2-Diabetes) für Pa-
tienten mit Diabetes mellitus Typ 2 ohne
arteriosklerotische Gefäßerkrankungen
oder schweren Endorganschaden ver-
fügbar ist [4]. Aus dem abgeschätzten
Risiko ergeben sich die LDL-Cholesterin-
Zielwerte (. Tab. 4).

Als sekundäre Zielwerte gelten die
Konzentrationen von Non-HDL-Choleste-
rin und Apolipoprotein B. Dies spiegelt
die Tatsache wider, dass vermutlich alle
Apolipoprotein-B-haltigen Lipoproteine
atherogen sind [9]. Der Non-HDL-Choles-
terin-Wert (= Gesamtcholesterin minus
HDL-Cholesterin) reflektiert dies eben-
falls näherungsweise und erfasst neben
LDL-Cholesterin auch VLDL-Cholesterin
(VLDL: „very low density lipoprotein“)
und Remnant-Cholesterin. Der Non-HDL-
Cholesterin-Zielwert ist deshalb bei Pa-
tienten mit Hypertriglyzeridämie oder
gemischter Hyperlipidämie (also typi-
scherweise bei Patienten mit Diabetes
mellitus) relevant. Bei Normotriglyzeridä-
mie liegt die VLDL-/Remnant-Cholesterin-
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Tab. 1 Weiter zu berücksichtigende Risikofaktoren
Risikofaktor Kommentar

Positive Familien-
anamnese für vor-
zeitige Atherosklero-
seereignisse

Eigentlich nur bei Atherosklerose vor dem 55. bzw. 65. Lebensjahr bei
Männern bzw. Frauen; diese Altersgrenze ist derzeit nicht evidenzbasiert
und sollte in Zukunft angesichts der zunehmenden Lebenserwartung
evtl. nach oben verschoben werden

Nikotinabusus Zahl der „pack years“ ist relevant

Eingeschränkte Nie-
renfunktion

Die Einschränkung der Nierenfunktion führt stadienabhängig zu einer
Steigerung des Atheroskleroserisikos

Hypertriglyzeridämie Unabhängiger Risikofaktor; wahrscheinlich auch als Indikator für erhöh-
tes Non-HDL-Cholesterin mit atherogenen Remnant-Partikeln

HDL-Cholesterin-
Erniedrigung

Inverser Risikofaktor in Populationsstudien; insbesondere niedriges
HDL-C erhöht das CV-Risiko; häufig bei hohen Triglyzeriden

Lipoprotein(a) Erhö-
hung

Unabhängiger Risikofaktor für kardiovaskuläre Erkrankungen und Aor-
tenklappenstenose

Erhöhte Blutdruck-
werte

>130/85mmHg oder unter antihypertensiverMedikation

Tab. 2 Klassifikation der Lipidstoffwechselstörungen
Lipidstoffwechselstö-
rung

Choleste-
rin

Triglyzeri-
de

LDL-Chol HDL-Chol Non-HDL-
Chol

LDL-Hypercholesterin-
ämie

↑ n ↑ n ↑

Hypertriglyzeridämie ↑ ↑ n ↓ ↑

Kombinierte Hyperlipo-
proteinämie

↑ ↑ ↑ ↓ ↑

Isolierte HDL-Chol-
Erniedrigung

n n n ↓ n oder ↑

Lipoprotein(a)-Erhö-
hung

Kann isoliert oder in Kombinationmit jeder Fettstoffwechselstörung
auftreten

LDL „low density lipoprotein“, Chol Cholesterin, HDL „high density lipoprotein“, n nicht verändert

Tab. 3 Behandlungsziele von Fettstoffwechselstörungen
Behandlung Klinischer Effekt Evidenz

Absenkung LDL-Cholesterin Reduktion Atheroskleroseereignisse Gesichert

Absenkung Non-HDL-Cholesterin Reduktion Atheroskleroseereignisse Gesichert

Absenkung Lipoprotein(a) Reduktion Atheroskleroseereignisse Vermutet

Absenkung Triglyzeride Reduktion Atheroskleroseereignisse Vermutet

Absenkung stark erhöhter Triglyzeride Reduktion Häufigkeit akuter Pankreatitiden Gesichert

LDL „low-density lipoprotein“, HDL „high-density lipoprotein“

Konzentration bei <30mg/dl (0,8mmol/l;
entsprechend einem Triglyzeridwert von
ca. 150mg/dl; 1,7mmol/l), weshalb Non-
HDL-Cholesterin-Zielwerte jeweils um
30mg/dl (0,8mmol/l) über dem LDL-
Cholesterin-Zielwert liegen (. Tab. 4). Bei
Patienten, die zwar den LDL-Cholesterin-
Zielwert, nicht aber den Non-HDL-Cho-
lesterin-Zielwert erreichen, kann der Non-
HDL-Cholesterin-Wert erreicht werden,
indem entweder der Triglyzeridspiegel ab-
gesenkt (Reduktion von VLDL-/Remnant-
Cholesterin) oder das LDL-Cholesterin
weiter reduziert wird.

Ergänzend soll erwähnt werden, dass
die amerikanische Diabetesgesellschaft
(ADA) inzwischen ein ähnliches Vorge-
hen empfiehlt [5]. So sollen alle Pa-
tienten mit Atheroskleroseerkrankung
eine hohe Dosis eines Statins (Atorva-
statin 40–80mg/Tag oder Rosuvastatin
20–40mg/Tag) erhalten und können zu-
sätzlich mit Ezetimib und PCSK9-Inhibito-
ren (Proproteinkonvertase Subtilisin/Kexin
Typ 9) behandelt werden, um eine LDL-
Cholesterin-Senkung von >50% zu indu-
zieren und den Zielwert von <55mg/dl zu
erreichen. Patienten ohne Atherosklero-

seerkrankung wird in Abhängigkeit vom
Vorliegen zusätzlicher Risikofaktoren eine
Statintherapie mit hoher oder moderater
Dosis empfohlen, wobei ebenfalls eine
Absenkung um >50% vom Ausgangs-
wert und ein Zielwert von <70mg/dl
angestrebt werden sollen.

Therapiestrategien zur Erreichung
des LDL-Cholesterin-Zielwerts

Die Umsetzung der ADA- wie auch der
ESC-Empfehlungen führt dazu, dass die
überwiegende Mehrheit der Patienten mit
Diabetes mellitus zumindest mit Statinen
behandelt werden sollte.

Zum Erreichen der oben genannten
ESC-Zielwerte stehen Statine, Ezetimib,
Bempedoinsäure und PCSK9-Inhibitoren
zur Verfügung (.Abb. 1; [10]). Nach Aus-
schluss oder ggf. Behandlung sekundärer
Ursachen einer Hyperlipidämie werden
als Therapie der Wahl Statine eingesetzt.
Da bei vielen Patienten die früher propa-
gierte Stufentherapie nicht konsequent
umgesetzt wird, soll bei Patienten mit sehr
hohem Risiko und deutlicher Distanz zum
Zielwert primär eine Kombinationsthera-
pie aus Statin und Ezetimib eingesetzt
werden. Wird der Zielwert nicht erreicht,
soll eine Therapieeskalation erfolgen.
Falls primär eine Statinmonotherapie ein-
gesetzt und der Zielwert nicht erreicht
wurde, erfolgt in einem nächsten Schritt
eine Kombination mit Ezetimib. Wird der
Zielwert unter Statin in Kombination mit
Ezetimibnichterreicht, erfolgteineKombi-
nation mit Bempedoinsäure. Eine weitere
Therapieoption besteht, insbesondere bei
klinischer Progression einer Atheroskle-
roseerkrankung, in der Kombination mit
PCSK9-Inhibitoren.

Als weitere lipidsenkende Medikamen-
te stehen seitNovember 2020Bempedoin-
säure und seit Februar 2021 Inclisiran zur
Verfügung. Bempedoinsäure kommt ins-
besondere bei Patienten mit Statinintole-
ranz zum Einsatz (in Kombination mit Eze-
timib und/oder Statinen), kann aber auch
zusätzlich zu hochdosierten Statinen und
Ezetimib eingesetzt werden. Inzwischen
wurde i. R. einer Endpunktstudie gezeigt,
dass sich die Therapie mit Bempedoinsäu-
re bei statinintoleranten Patienten in eine
kardiovaskuläre Risikoreduktion überträgt
[11]. Inclisiran stellt eine Alternative zu
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Moderates oder 
hohes Risiko

Sehr hohes Risiko + deutl.
Distanz zum Zielwert

Definition LDL-Cholesterin-Zielwert (risikoabhängig)

LSM + Statin

+ Bempedoinsäure

Zielwert nicht erreicht

PCSK9-Inhibitor

Zielwert nicht erreicht

Apheresetherapie

+ Ezetimib

LSM + Statin + Ezetimib

Ziel nicht erreicht

Ziel nicht erreicht bei hohem oder sehr hohem Risiko

In Erwägung ziehen bei 
sehr hohem Risiko und 
deutlicher Distanz zum 
Zielwert (> 50 % weitere 
Absenkung notwendig)

Durch Endpunktstudien
belegt (nicht Inclisiran)

Abb. 18 Therapiealgorithmus zu Erreichung der LDL-Cholesterin-Zielwerte, LDL „lowdensity lipo-
protein“, LSM Lebensstilmodifikation,PCSK9 Proproteinkonvertase Subtilisin/Kexin Typ 9. (Aus [10])

PCSK9-Antikörperndar,wobei für Inclisiran
bisher keine Endpunktstudie vorliegt. Laut
Beschluss des Gemeinsamen Bundesaus-
schusses (G-BA)müssenPCSK9-Inhibitoren
und Inclisiran durch einen Internisten mit
Schwerpunktbezeichnung für Kardiologie,
Nephrologie, Endokrinologie, Angiologie
oder eine Lipidambulanz indiziert werden
und könnendanndurch denHausarzt wei-
ter verschrieben werden. Als Ultima-Ra-
tio-Therapie kann die regelmäßige Lipo-
proteinapherese eingesetzt werden. Diese
kommt erst nach Ausreizen aller diäteti-
scher und medikamentöser Ansätze zum
Einsatz und benötigt ein gesondertes An-
tragsverfahren.Wirdklinischdie Indikation
zur Lipoproteinapherese gestellt, ist laut
Beschluss des G-BA alternativ die Gabe
eines PCSK9-Inhibitors indiziert und wirt-
schaftlich. Bei Patienten, die sich bereits
primär zur Senkung des LDL-Cholesterins
in der Lipoproteinapherese befinden, soll-
ten durch die Gabe eines PCSK9-Antikör-
pers die Apheresefrequenz reduziert und
sogar die Beendigungdieses Therapiekon-
zepts angestrebt werden [12].

Therapiestrategien bei erhöhten
Triglyzeriden

Bei Hypertriglyzeridämie sowie zur Sen-
kung der Triglyzeride bei kombinierter
Hyperlipidämie stehen Lebensstilmaß-
nahmen sowie die Blutzuckereinstellung

im Vordergrund [1]. Der Einsatz von Fi-
braten zur weiteren Absenkung deutlich
erhöhter Triglyzeridwerte muss individuell
entschieden werden, da Endpunktstudien
in Kombination mit Statinen keinen kar-
diovaskulären Nutzen zeigten (. Tab. 5;
[13]).

Hinsichtlich der Gabe von Omega-3-
Fettsäuren muss zwischen einer niedrig-
dosierten Gabe (1g/Tag) von Omega-3-
Fettsäuren (keine Risikoreduktion), einer
höher dosierten Gabe (2–4g/Tag) von Ei-
kosapentaensäure (EPA) in Kombination
mit Docosahexaensäure (DHA, Reduktion
Triglyzeride, aber keine Risikoreduktion)
undeiner hochdosiertenGabevonEPA (Ri-
sikoreduktion) unterschiedenwerden [15].
Durch die Gabe von hochdosierter EPA
wurdedas Risiko für kardiovaskuläre Ereig-
nisse unabhängig von der Höhe der Aus-
gangstriglyzerideundunabhängigvomer-
reichten Triglyzeridspiegel unter Therapie
reduziert. Allerdings ist das i. R. der Stu-
die eingesetzte Präparat in Deutschland
derzeit nicht verfügbar.

Therapiestrategien bei
Sondersituationen

Erhöhte Lipoprotein(a)-Werte

Erhöhte Lipoprotein(a)-Werte (oder auch
niedrigeHDL-Cholesterin-Spiegel) können
zurzeit nicht gezielt medikamentös beein-

flusst werden, daher ist in diesen Fällen
das übrige Risikoprofil zu optimieren. So
sollte z. B. eine optimale Einstellung des
LDL-Cholesterins angestrebt werden. Bei
deutlich erhöhten Lipoprotein(a)-Werten
(>60mg/dl/ca. 150nmol/l) und Nachweis
einer progredienten Atheroskleroseer-
krankung trotz optimaler Kontrolle aller
anderen Risikofaktoren über 1 Jahr kann
eine regelmäßige Lipoproteinapherese
zur Absenkung erhöhter Lipoprotein(a)-
Werte erwogen werden.

Statinintoleranz

Bei Patienten mit Diabetes mellitus und
Statinintoleranz sollte ähnlich vorgegan-
gen werden wie bei Patienten ohne Dia-
betes und Statinintoleranz. Es sollten min-
destens 2 verschiedene Statine eingesetzt
werden (davon eines in niedriger Dosie-
rung), bevoreineStatinintoleranzdiagnos-
tiziert wird (Ausnahme: Rhabdomyolyse
auf ein Statin – dann sollte ein zweites Sta-
tin nur sehr zurückhaltend eingesetzt wer-
den). Bei vielenPatienten ist esmöglich, ei-
neniedrige Statindosis inKombinationmit
Ezetimib einzusetzenund soden LDL-Cho-
lesterin-Wert signifikant zu reduzieren. Als
weitere Therapieoption steht inzwischen
Bempedoinsäure zur Verfügung, welches
ähnlich wie Statine die Cholesterinbiosyn-
these hemmt, allerdings nur in der Leber
wirkt, weshalb Myopathien deutlich sel-
tener sind. PCSK9-Inhibitoren werden von
Patienten mit Statinintoleranz in hohem
Prozentsatz vertragen und können bei Pa-
tienten mit sehr hohem Risiko und deutli-
cher Distanz zum Zielwert eingesetzt wer-
den. Versorgungsdaten aus Deutschland
zeigen,dassPCSK9-Inhibitorenzu70–80%
bei Patienten mit Statinintoleranz einge-
setzt werden.

Schwere Hypertriglyzeridämie

Bei Triglyzeridwerten über 1000mg/dl
(ca. 11mmol/l) ist das Risiko für eine
akute Pankreatitis deutlich erhöht [14].
Mit einer konsequenten Umsetzung von
Lebensstilmaßnahmen (Alkoholkarenz,
weitgehender Verzicht auf schnell ver-
stoffwechselbare Kohlenhydrate) und ei-
ner strengenBlutzuckereinstellunggelingt
es meist, die Werte deutlich abzusenken.
Um das Pankreatitisrisiko bei schweren
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Tab. 4 Lipidzielwerte bei Patientenmit Diabetesmellitus
Primäres Ziel Sekundäre Ziele

Risiko-
gruppe

Definition LDL-Chol Non-HDL-
Chol

ApoB

Sehr ho-
hes Risiko

Nachgewiesene Atheroskleroseerkrankung oder
Endorganschadena oder früh manifestierter Typ-1-Diabetes
mit langer Diabetesdauer (>20 Jahre) oder 10-Jahres-CVD-
Risiko ≥20% nach SCORE2-Diabetes

≥50% Absenkung und Ziel
<55mg/dl (1,4mmol/l)b idealer Ziel-
wert und klinisch gut bei <70mg/dl
(1,8mmol/l)c

<85mg/dl
(2,2mmol/l)

<65mg/dl

Hohes
Risiko

Patientenmit Diabetes, die die Kriterien für ein sehr hohes Risi-
ko nicht erfüllen und ein 10-Jahres-CVD-Risiko von 10–<20%
nach SCORE2-Diabetes aufweisen

<70mg/dl (1,8mmol/l) und ≥50%
Absenkung vom Ausgangswert

<100mg/dl <80mg/dl

Moderat
erhöhtes
Risiko

Junge Patientenmit Typ-1-Diabetes (<35 Jahre) und Patienten
mit Typ-2-Diabetes, die ein 10-Jahres CVD-Risiko von 5–<10%
nach SCORE2-Diabetes aufweisen

<100mg/dl (2,6mmol/l) <130mg/dl
(3,4mmol/l)

Nicht defi-
niert

Bei Patienten im Alter ≤30 Jahren und ohne Hinweise für Gefäßschaden oder Mikroalbuminurie erscheint es vernünftig, mit einer Statintherapie bis zum
Lebensalter von 30 Jahren abzuwarten
ApoB Apolipoprotein B, Chol Cholesterin, CVD kardiovaskuläre Erkrankungen, LDL „low density lipoprotein“, HDL „high density lipoprotein“
az. B. Mikroalbuminurie, Retinopathie oder Neuropathie
bDiese Ergänzung einer klinischen Beurteilung durch die Autorengruppe dieser Praxisempfehlung basiert darauf, dass die Evidenz für eine weitere effektive
absolute Risikoreduktion beim Vergleich von LDL-Cholesterin-Werten unter Behandlung zwischen <70mg/dl und <55mg/dl noch gering ist und sehr vom
individuellen Risiko des Patienten abhängt
cFür Patienten mit nachgewiesener Atheroskleroseerkrankung, die trotz maximaler Statintherapie innerhalb von 2 Jahren ein erneutes Ereignis erleiden, kann
ein LDL-Cholesterin-Ziel von <40mg/dl (<1,0mmol/l) erwogen werden

Tab. 5 Therapiestrategien bei erhöhten Triglyzeriden. (Nach [14])
Maßnahme Kommentar

LDL-Choleste-
rin-Zielwerter-
reichung

Immer; dazu ist normalerweise Statingabe notwendig

Non-HDL-Ziel-
werterreichung

Wenn möglich; dazu entweder weitere LDL-Cholesterin-Absenkungoder Absenkung von VLDL-/Remnant-Cholesterin (und damit
Triglyzeridsenkung)

Lebensstilmaß-
nahmen

Immer, da dadurch meist die Hypertriglyzeridämie deutlich verbessert werden kann

Blutzuckerein-
stellung

Immer, da dadurch meist die Hypertriglyzeridämie deutlich verbessert werden kann

Fibrate Einzelabwägung, evtl. nach Erreichung der LDL-Cholesterin-Zielwertebei sehr hohem Risiko und weiter bestehender Hypertrigly-
zeridämie; a (?) zurückhaltender Einsatz, da keine positiven Endpunktstudien in Kombinationmit Statinen
Cave: erhöhte Myopathiegefahr bei Kombinationmit Statinen. Dies betrifft insbesondere Kombinationenmit Gemfibrozil, wohin-
gegen bei Kombinationenmit Fenofibrat keine erhöhte Myopathiehäufigkeit beobachtet wird

Hochdosierte
Eikosapentaen-
säure

In Deutschland nicht verfügbar. Einzelabwägung, nach Erreichung der LDL-Cholesterin-Zielwertebei sehr hohem Risiko und
weiter bestehender Hypertriglyzeridämie. In einer Studie wurde eine Risikoreduktion unabhängig vom Ausgangstriglyzeridwert
und unabhängig von dem unter EPA-Therapie erreichten Triglyzeridwert gezeigt

MCT-Fette Als diätetischer Fettersatz bei sehr hohen Triglyzeridwerten

EPA Eikosapentaensäure, MCTmittelkettige Triglyzeride
aBei wiederholten Nüchterntriglyzeridwerten >500mg/dl (5,7mmol/l) sollte ein Therapieversuch mit Fibraten und/oder hochdosierten Omega-3-Fettsäuren
unternommen werden, um das Risiko für eine akute Pankreatitis zu reduzieren

Hypertriglyzeridämien zu minimieren,
können Fibrate und/oder hochdosiert
Omega-3-Fettsäuren eingesetzt werden,
die die Triglyzeridwerte deutlich reduzie-
ren. Statine in hoher Dosierung können
Triglyzeridkonzentrationen etwas absen-
ken, dies reicht jedochmeist nicht aus, um
eine schwere Hypertriglyzeridämie zu be-
handeln. Kommt es bei Triglyzeridkonzen-
trationen über 1000mg/dl (ca. 11mmol/l)
zu einer akuten Pankreatitis, stellt die

Plasmapherese eine Behandlungsoption
dar, um die Triglyzeridkonzentration rasch
abzusenken [16]. Weitere Behandlungs-
optionen stellen die Gabe von Heparin
und/oder Insulin (Aktivierung der Lipo-
proteinlipase) und Nahrungskarenz dar.
Im Intervall kann, insbesondere bei sehr
hohen Triglyzeridwerten, ein diätetischer
Ersatz von Nahrungsfetten durch mit-
telkettige Triglyzeride (MCT) versucht
werden. Bei sehr schweren Hypertrigly-

zeridämien im Rahmen eines familiären
Chylomikronämiesyndroms (genetischer
Nachweis notwendig) kann das die Syn-
these von Apolipoprotein-CIII-hemmende
Antisense-Oligonukleotid Volanesorsen
eingesetzt werden.

Fazit

Kardiovaskuläre Ereignisse sind ein we-
sentlicherGrund für verfrühteSterblichkeit
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und Multimorbidität der von Diabetes be-
troffenenMenschen. Die risikostratifizierte
patientenbezogene LDL-Cholesterin-Sen-
kung ist ein evidenzbasierter wichtiger
integraler Bestandteil einer Diabetesthe-
rapie und kann die klinische Prognose
unserer Patienten verbessern. Dabei stellt
die hochdosierte Statintherapie ggf. in
Kombination mit Ezetimib die wichtigs-
te medikamentöse Maßnahme dar. Bei
moderater Hypertriglyceridämie stehen
Lebensstilmaßnahmen und Blutzucker-
einstellung im Vordergrund, da Fibrate
und die zur Verfügung stehenden Omega-
3-Fettsäure Präparate keine Risikoredukti-
on für kardio-vaskuläre Ereignisse zeigen
konnten. Als sekundäres Ziel sollte auf
die Non-HDL-Cholesterin-Konzentration
geachtet werden. Bei schwerer Hypertri-
glyzeridämie mit Werten über 1000mg/dl
(ca. 11mmol/l) senken Lebensstilmaß-
nahmen (Alkoholkarenz, weitgehender
Verzicht auf schnell verstoffwechselba-
re Kohlenhydrate), Blutzuckereinstellung
und eventuell zusätzlich Fibrate und/
oder hochdosiert Omega-3-Fettsäuren
die Triglyzeridkonzentration und damit
das Pankreatitisrisiko deutlich.
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