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+++ «Lipoprotein(a) und Karotisplaques»                            06.08.2026 +++ 

 
Neuerdings wird propagiert, das Lipoprotein (a), ein Marker für Herzinfarkt und Hirnschlag, zusätzlich 
zum Cholesterin einmal im Leben gemessen wird. In einigen Jahren werden auch Medikamente 
verfügbar sein, welche deutlich erhöhtes Lp(a) um > 90% reduzieren können und damit, so die 
Hoffnung, auch das assoziierte Risiko gesenkt werden kann.  
Es gibt noch wenig Daten zum Effekt der Exposition der Arterien durch Lp(a). Eine neue griechische 
Studie hat nun erste Daten bereitgestellt: Insgesamt wurden 963 Personen mit vollständigen Daten 
analysiert (Durchschnittsalter 57,2 ± 8,0 Jahre, Männer 43,1%, Body-Mass-Index 27,6 ± 4,7 kg/m², 
Raucher 27,7 %, Diabetes 7,2 %, Behandlung mit blutdrucksenkenden bzw. lipidsenkenden 
Medikamenten 41,6 % bzw. 46,6 %, systolischer/diastolischer Blutdruck 123,8 ± 14,9/76,8 ± 9,6 
mmHg, SCORE 25,2 % ± 3,4 %, 24,3 % mit Lp(a) ≤ 30 mg/dl). Die Teilnehmer wurden gemäß 
SCORE2 in die Risikogruppen „niedrig bis mässig“ (n = 491, 51,0 %), „hoch“ (n = 416, 43,2 %) und 
„sehr hoch“ (n = 56, 5,8 %) für ASCVD eingestuft.  
Bei Personen mit Karotis-Atherosklerose war ein erhöhter Lp(a)-Spiegel mit einer deutlich höheren 
atherosklerotischen Belastung verbunden, insbesondere bei sehr hohem ASCVD-Risiko. Diese 
Ergebnisse könnten darauf hindeuten, dass Lp(a) in erster Linie als Modifikator des Schweregrads 
der atherosklerotischen Erkrankung wirkt und nicht als eigenständiger Determinant der 
Atherosklerose oder als homogener Risikofaktor über alle Risikokategorien hinweg. Der starke 
Zusammenhang zwischen Lp(a) und der Plaque-Belastung steht im Einklang mit den bekannten 
proatherogenen, proinflammatorischen und antifibrinolytischen Wirkungen von Lp(a), die das 
Fortschreiten der Plaque möglicherweise beschleunigen und nicht nur deren anfängliche Entstehung 
auslösen. 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass erhöhte Lp(a)-Werte bei Personen mit subklinischer 
Atherosklerose – insbesondere bei erhöhtem Risiko – mit einer stärkeren atherosklerotischen 
Belastung assoziiert waren. Die vorliegenden Ergebnisse stützen das sich abzeichnende Konzept, 
dass erhöhte Lp(a)-Werte möglicherweise konsistenter mit der kumulativen atherosklerotischen 
Plaque-Belastung assoziiert sind als mit dem Vorhandensein von Plaques oder der kurzfristigen 
Einstufung des Herz- und  Hirnschlag-Risikos. Diese Ergebnisse sollten eher als explorativ und 
hypothesengenerierend betrachtet werden und nicht als direkt praxisverändernd. Zukünftige 
Längsschnittstudien sind erforderlich, um festzustellen, ob die Integration der Lp(a)-Messung in die 
bildgebungsbasierte Beurteilung der subklinischen Atherosklerose die Präzision der ASCVD-
Risikoeinschätzung verbessern und präventive Strategien optimieren kann. 
Fazit: Die Karotis-Plaquelast ist mit dem Risiko für Herzinfarkt und Hirnschlag assoziiert und 
wird durch Lp(a) zusätzlich erhöht. Aufgrund der überwiegenden Wahrscheinlichkeiten 
können wir davon ausgehen, dass der Anteil der Plaquelast durch Lp(a) Exposition auch die 
gleiche prognostische Bedeutung haben wird. Die Nachtest-Wahrscheinlichkeiten gelten 
somit solange unverändert, bis eine präzisere Einordnung durch Ereignisdaten CTPA+Lp(a) 
vorliegen. Weitere Informationen: https://www.lpaclinicalguidance.com/ und https://ctpa.ch.  
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