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trag Aufschluss über die medika-
mentöse „Maximaltherapie“, die 
nicht ein Kann, sondern ein Muss 
darstellt, insbesondere wenn bereits 
die Folgen klinisch manifest sind. 
Das Problem ist in der Regel nur 
mit einer Mehrfachkombination 
von potenten Lipidsenkern zu be-
handeln, damit lässt sich aber meist 
die LDL-Apherese vermeiden. Ein 
weiterer Beitrag befasst sich mit 
den Möglichkeiten einer solchen 
extrakorporalen LDL-Elimination, 
deren Indikationsstellung sich nicht 
an einem verfehlten LDL-Grenz-
wert festmachen lässt, sondern sich 
üblicherweise in einem längeren 
Prozess abspielt, der gekennzeich-
net ist durch eine insuffiziente me-
dikamentöse Therapierbarkeit und 
das unaufhaltsame Fortschreiten 
einer Arterioskleroseerkrankung.

Wenn über Apherese diskutiert 
wird, kommen sehr schnell auch er- 
höhte Lipoprotein(a)-Spiegel ins 
Spiel, die aufgrund neuer Daten ge-
rade eine Renaissance im Konzert  
der hochwirksamen kardiovasku- 
lären Risikofaktoren erfahren. Auch  
dieses Thema findet hier seinen 
Platz, einschließlich der Möglich-
keiten einer extrakorporalen Elimi- 
nation, wobei deutlich werden soll, 
dass diese bei der Häufigkeit des 
Problems Lp(a)-Erhöhung und bis- 
lang fehlender Evidenzen derzeit ei- 
nen – sicher hoffnungsvollen – An-
satz für die Forschung, aber keine 
Routinemethode darstellen kann.
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nbestritten sind in den letzten 
Jahren Fortschritte in der Se-
kundärprävention kardiovas-

kulärer Erkrankungen erzielt wor- 
den. So sind unsere Patienten in-
zwischen besser versorgt mit prog-
noserelevanten Medikamenten und 
in der medikamentösen Behand- 
lung der Hypercholesterinämie und 
der arteriellen Hypertonie. Wir 
dürfen uns aber keine Illusionen 
darüber machen, dass die leitlini-
engerechten Therapieziele immer 
noch bei weitem nicht erreicht wer-
den. Das gilt insbesondere für die 
Patientengruppe, die unter schwe-
ren Fettstoffwechselstörungen lei-
det. Daher wurde die vorliegende 
Ausgabe diesem Thema gewidmet. 

Vor dem aktuellen Hintergrund  
eines mutmaßlich in Kürze einver-
nehmlich beigelegten chronischen 
Konfliktes zwischen Kardiologen 
und Lipidologen über den Einsatz  
der LDL-Apherese haben wir da-
bei den Fokus auf stark erhöhtes 
LDL und das strukturell ähnliche 
Lipoprotein(a) gerichtet. Die Stö-
rungen sind durchweg genetisch 
determiniert und äußern sich oft 
frühzeitig durch eine ohne sonstige 
erkennbare Ursachen auftretende 
Arteriosklerose. Es geht dabei um 
Erkrankungen, die selten eigen-
ständig diagnostiziert, kaum einmal 
namentlich erwähnt und ebenso sel-
ten mit dem Einsatz ausreichender 
Mittel therapiert werden.

In diesem Rahmen befassen wir  
uns mit der familiären Hyperchole-
sterinämie. Dabei wollen wir auch  
vermitteln, wie sehr sich dieses auto- 
somal dominante Krankheitsbild 
abhebt von den sonst eher multi-
faktoriellen Ursachen der Arterio- 
sklerose. Folgerichtig gibt ein Bei-
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