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V

Vorwort

Anliegen des Buches ist die kompakte Beschreibung aller wichtigen Dyslipoproteinä-
mien im Kindes- und Jugendalter. Die übersichtliche und auf das Wesentliche aus-
gerichtete Darstellung der einzelnen Krankheitsbilder soll eine rasche Orientierung 
erleichtern, aber auch ätiopathogenetische und differenzialdiagnostische Erwägungen 
sind fester Bestandteil der Kapitel. Relevante Literaturzitate für jedes Kapitel ermög-
lichen bei Bedarf eine erweiterte Beschäftigung mit den interessierenden Themen.

Besonderer Wert wird auf die Erläuterung der Zusammenhänge zwischen Fett-
stoffwechselstörungen und Atheroskleroserisiko gelegt, um die Bedeutung gezielter 
Diagnostik und konsequenter Behandlung zur Verhinderung einer akzelerierten 
Atherogenese bei diesen Kindern zu unterstreichen. Wir hoffen, den Lesern ein 
Nachschlagewerk anzubieten, welches sie in kurzer Zeit über das Gebiet der pädiat-
rischen Lipidologie informiert und bei Bedarf zum vertieften Studium relevanter Li-
teratur einlädt.

Karl Otfried Schwab  
Jürgen Doerfer   



Zum Geleit

Es ist uns eine große Freude, diesem ersten und sehr umfassenden Buch über 
Dyslipidämien im Kindes- und Jugendalter ein Geleitwort auf  seinen hoffentlich 
sehr erfolgreichen Weg mitzugeben. Den beiden Herausgebern – Herrn Professor 
Dr. med. Karl Otfried Schwab und Herrn Dr. med. Jürgen Doerfer  – gebührt 
ganz besonderer Dank für ihre so umfangreiche Ausarbeitung aller physio-
logischen und pathophysiologischen Aspekte des Fettstoffwechsels sowie der 
einzelnen Krankheitsbilder. Zugleich ist es ihnen gelungen, sich bei den einzelnen 
Themen auf  das Wesentliche zu konzentrieren. Das Ergebnis ist ein kompaktes 
Lese- und Nachschlagewerk mit allen Optionen, bei Interesse auch tiefer einzu-
steigen.

Vielleicht haben auch Sie gedacht: Dieses Buch hätte es doch längst geben müs-
sen. Begriffe wie „Lebenszeitrisiko“ und „Cholesterinjahre“ sind mittlerweile etab-
liert, denn natürlich führt eine Belastung mit einem Risikofaktor wie einer Fettstoff-
wechselstörung bei jungen Menschen aufgrund der längeren Expositionszeit zu 
einem höheren Risiko für Folgekrankheiten. Folglich müsste die Lipidologie doch 
eigentlich in der Pädiatrie verankert sein. Bekanntlich ist das nicht der Fall, gibt es 
sogar unter den Pädiaterinnen und Pädiatern bisher nur sehr wenige, die – wie die 
Herausgeber dieses Buches – Expertinnen bzw. Experten auf dem Gebiet der Lipi-
dologie sind. Wir setzen alle Hoffnungen darauf, dass dieses Buch eine Wende be-
fördert.

Viel zu lange wurde die Atherosklerose mit dem höheren Lebensalter assoziiert. 
Entsprechend steht für Erwachsene heute ein breites Spektrum an Therapiemöglich-
keiten zur Verfügung. Dieses Buch aber lehrt uns, dass der Beginn atherosklerotischer 
Gefäßerkrankungen nachweislich im frühen Kindesalter liegt. „Bei einem Drittel 
der Kinder unter 9 Jahren wurden einfache „fatty streaks“ als Ansammlungen von 
Makrophagen/Schaumzellen in der Intima von Aorta oder Koronararterien nach-
gewiesen“ heißt es da. Auch angesichts des Lebensstils, in den unsere Kinder hinein-
wachsen, muss uns das aufrütteln. Schon seit langen Jahren setzt sich die DGFF 
(Lipid-Liga) dafür ein, bei der U9-Vorsorgeuntersuchung mit 5 Jahren Cholesterin 
zu untersuchen und ggf. ein Lipidpanel zu bestimmen, um Fettstoffwechselstörungen 
früh zu erkennen. Auch die S2k-Leitlinien empfehlen dies ausdrücklich. Das gilt 
insbesondere für die behandlungsbedürftigen Formen wie die familiäre Hypercho-
lesterinämie (FH) – eine der häufigsten monogenen Ursachen für die vorzeitige Ent-
wicklung einer koronaren Herzkrankheit. Homozygote FH-Patientinnen und -Pa-
tienten können schon im Alter von 3,5 Jahren infolge eines Herzinfarkts sterben! 
Wird eine FH im frühen Kindesalter erkannt und behandelt, ist es die einzige 
Chance auf eine normale Lebenserwartung. Derzeit werden mit dem hierzulande 
unzureichend durchgeführten Kaskadenscreening nur wenige der Betroffenen 
erkannt.



VII

Es steht außer Frage, dass die Lipidologie mit Blick auf die Jüngsten Nachhol-
bedarf hat: bei der Forschung, beim Wissenstransfer in die ärztliche Praxis, bei der 
Erweiterung des Spektrums an Medikamenten und nicht zuletzt bei der Aufklärung 
der Bevölkerung. Das vorliegende Werk legt den Finger in die Wunde und ist zu-
gleich ein praxisorientierter Wegweiser. Als umfassende Wissenssammlung wird es 
sicherlich zu einem Standardwerk der Lipidologie und Pädiatrie avancieren. Vielen 
Dank den Herausgebern und viel Spaß und Erkenntnisgewinn den Leserinnen und 
Lesern!

Prof. Dr. med. Oliver Weingärtner, Vorsitzender der DGFF (Lipid-Liga)
Dr. med. Anja Vogt, Stellv. Vorsitzende der DGFF (Lipid-Liga)

Zum Geleit
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FSP27	 „fat specific protein 27“
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GALC	 Galactosylceramidase
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protein-binding protein 1“
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NPC1L1	 Niemann-Pick C1-like protein 1
NPC	 Niemann-Pick Typ C

OATP1B1	 organische anionentransportie-
rende Polypeptide B1

OMIM	 Online Mendelian Inheritance in 
Man

oxLDL	 oxidierte LDL-Partikel

PAI-1	 Plasminogenaktivatorinhibitor 
Typ 1

PCOS	 polyzystisches Ovarialsyndrom
PCSK9	 Proproteinkonvertase-Subtilisin/

Kexin Typ 9
PL	 Phospholipase
PLTP	 Phospholipid-Transferprotein
PPAR	 Peroxisom-Proliferator-aktivier-

ter Rezeptor
PUFA	 „polyunsaturated fatty acids“
Pzt	 Perzentile

rHGH	 rekombinantes humanes 
Wachstumshormon („growth 
hormone“)

RKI	 Robert Koch-Institut
RNA	 Ribonukleinsäure (Ribonucleic 

acid)

SAMS	 Statin-assoziierte Muskel-
symptome

SAR1B	 „secretion associated RAS rela-
ted guanosintriphosphatase 1B“

SARS-CoV-2	 „severe acute respiratory syn-
drome coronavirus 2“
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