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Einleitung

In den vergangenen Jahrzehnten durchgeführte, randomisierte
kontrollierte Studien bilden die Grundlage des evidenzbasier-
ten Managements kardiovaskulärer Erkrankungen. In vielen
dieser Studien wurden zur Verbesserung der statistischen
Power verschiedene klinische Manifestationen der System-
erkrankung Atherothrombose wie Myokardinfarkt, ischämi-
scher Schlaganfall, peripherer Gefäßverschluß (PAVK) und
vaskulärer Tod als kombinierter Endpunkt zusammengefaßt.
Für die einzelnen Endpunkte ist daher die relative Bedeutung

Kurzfassung: Hintergrund: Die Zielsetzung des inter-
nationalen, prospektiven REACH- (REduction of Athero-
thrombosis for Continued Health-) Registers ist eine
erstmals weltweite Dokumentation des Managements
ambulanter, vorwiegend durch Allgemein- und Familien-
mediziner betreuter Patienten, die das gesamte Spek-
trum mit hohem Risiko für atherothrombotische Ereig-
nisse repräsentieren. Neben der Prävalenz vaskulärer
Risikofaktoren sollen insbesondere Ausmaß und Quali-
tät der Behandlung dieser Risikofaktoren bei Popula-
tionen mit unterschiedlichen Risikokonstellationen und
Endorganmanifestationen erfaßt werden.

Methodik: Weltweit wurden in 44 Ländern 67.888
Patienten von 5473 Ärzten in das REACH-Register ein-
geschlossen. Die Patienten sind ≥ 45 Jahre alt und ha-
ben entweder drei oder mehr Risikofaktoren für athero-
thrombotische Ereignisse oder eine klinisch manifeste
Atherothrombose: koronare Herzkrankheit (KHK), zere-
brovaskuläre Erkrankung oder periphere arterielle
Verschlußerkrankung (PAVK). Wir präsentieren die
Baseline-Daten der in 112 Zentren rekrutierten 1585
österreichischen Patienten.

Resultate: Bei Patienten mit klinisch manifester
Atherothrombose (n = 1302) wurden die Therapieziele
hinsichtlich Risikofaktorenkontrolle eher erreicht als
bei Patienten, die aufgrund multipler Risikofaktoren ein-
geschlossen wurden (n = 283). Der mittlere systolische
Blutdruck war bei asymptomatischen Patienten signifi-
kant höher als bei symptomatischen (154 ± 19 mmHg
vs. 142 ± 18 mmHg; p < 0,001). 63,3 % der asymptoma-
tischen Patienten und 34 % der Patienten mit manifester
Atherothrombose hatten einen bekannten, medikamen-
tös behandelten Diabetes mellitus (p < 0,001). Aller-
dings wurde in beiden Gruppen ein Nüchternblutzucker
von > 100 mg/dl bei ca. 1/3 aller nicht-diabetischen
Personen gefunden (33 % vs. 34 %). Eine antithromboti-
sche Medikation hatten 63,6 % der asymptomatischen

und 94,5 % der symptomatischen Patienten (p < 0,001).
Asymptomatische Patienten hatten ein deutlich höhe-
res Gesamtcholesterin (225 ± 45 mg/dl vs. 202 ±
44 mg/dl; p < 0,001), aber seltener eine Statintherapie
(60 % vs. 75 %; p < 0,001). Eine adäquate Blutdruck-
und Lipidkontrolle wurde nur in 5,8 % der asymptoma-
tischen und bei 20,9 % der symptomatischen Patien-
ten erreicht (p < 0,001). Patienten mit einer PAVK stell-
ten jene symptomatische Subgruppe dar, die am we-
nigsten intensiv medikamentös behandelt wurde.

Schlußfolgerung: Die Baseline-Daten des REACH-
Registers demonstrieren, daß evidenzbasierte medika-
mentöse Therapien nicht im optimalen Ausmaß einge-
setzt werden und die in Guidelines angeführten Ziel-
werte für weit verbreitete Risikofaktoren häufig nicht
erreicht werden. Künftige Strategien zum Manage-
ment von Patienten mit hohem Atherothromboserisiko
müssen eine konsequente Umsetzung von gesicherten
Therapien in die klinische Praxis forcieren.

Abstract: The REACH (Reduction of Atherothrom-
bosis for Continued Health) Registry: Basic Data
of the Austrian Population. Background: The aim of
the international, prospective REACH (REduction of
Atherothrombosis for Continued Health) registry is to
document, for the first time worldwide, the manage-
ment of outpatients in general and family doctor prac-
tices, who represent the complete spectrum of high
risk for atherothrombotic events. Beside the preva-
lence of vascular risk factors, the extent and quality of
treatment of these risk factors in populations with dif-
ferent risk constellations and end-organ manifesta-
tions shall particularly be registered.

Methodology: 67,888 patients in 44 countries
worldwide were included by 5473 doctors into the
REACH registry. These patients aged ≥ 45 years
showed at least three risk factors for atherothrombotic

events or established atherothrombosis: coronary artery
disease, cerebrovascular disease or peripheral artery
disease were enrolled. We present the baseline data
of the 1585 Austrian patients recruited in 112 centers.

Results: In patients with clinically manifest athero-
thrombosis (n = 1302), therapy aims with regard to risk
factor management were reached more often than in
patients included due to multiple risk factors (n = 283)
only. In asymptomatic patients, the mean systolic
blood pressure was significantly higher than in symp-
tomatic patients (154 ± 19 mmHg vs. 142 ± 18 mmHg;
p < 0.001). 63.3 % of asymptomatic patients and 34 %
of patients with atherothrombosis had a manifest and
pharmacologically treated diabetes mellitus (p < 0.001)
but a blood glucose of > 100 mg/dl was found in ap-
proximately 1/3 of all non-diabetic patients in both
groups (33 % vs. 34 %). 63.6 % of asymptomatic and
94.5 % of symptomatic patients (p < 0.001) received
antithrombotic medication. Total cholesterol (225 ±
45 mg/dl vs. 202 ± 44 mg/dl; p < 0.001) was signifi-
cantly higher in asymptomatic patients who, however,
were less frequently treated with statins (60 % vs.
75 %; p < 0.001). Both adequate blood pressure and
lipid control were achieved in 5.8 % of asymptomatic
and in 20.9 % of symptomatic patients (p < 0.001) only.
Patients with peripheral artery disease received less
intense pharmacological treatment than the other
symptomatic subgroups.

Conclusion: The baseline data of the REACH registry
demonstrate that evidence-based medical therapies
are not used to the optimal extent and the target val-
ues for common risk factors specified in guidelines are
frequently not reached. Future strategies for the man-
agement of patients at high risk for atherothrombosis
must aim at the consequent use of established treat-
ment regimens in daily medical practice. J Kardiol
2007; 14: 71–7.

kardiovaskulärer Risikofaktoren unterschiedlich gut definiert.
Zusätzlich erlauben die untersuchten Studienpopulationen
aufgrund der oft strikten Ein- und Ausschlußkriterien nicht
immer einen der klinischen Realität entsprechenden Blick auf
Ausprägung der Erkrankung und Prognose.

Prospektive, repräsentative Register zur Erfassung kardio-
vaskulärer epidemiologischer Daten, Ereignisraten und des
therapeutischen Managements atherothrombotischer Ereig-
nisse geben einen Einblick in die Real-World-Verhältnisse
ätiologischer Faktoren, klinischer Endpunkte und der Qualität
der Implementierung evidenzbasierter Medizin in den klini-
schen Alltag. Bisherige Erhebungen an großen Populationen
unterlagen verschiedenen Einschränkungen, die eine nur limi-
tierte Schlußfolgerung für die praktische Umsetzung der ge-
wonnenen Erkenntnisse für definierte Subgruppen zulassen.
So wurden oft unspezifische Hochrisikopopulationen unter-
sucht [1–3], oder der Schwerpunkt lag nur auf einer einzelnen
Manifestation der Atherothrombose [4–8]. Einige Beobach-
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tungen waren nur auf einzelne Spitäler [7, 8], bestimmte geo-
graphische Regionen [9–11] oder auf nur ein Geschlecht [10,
11] beschränkt.

Eine weitere Einschränkung unserer Wahrnehmung der Er-
krankung Atherothrombose ist die Tatsache, daß unser Wissen
über die Inzidenz und Mortalität primär auf älteren epidemio-
logischen Untersuchungen basiert [12, 13], die dem in den
vergangenen Jahren konsistent zu beobachtenden Trend zu
einer einerseits sinkenden Mortalität [14] und andererseits
einem veränderten Spektrum der Manifestation [15] nicht
Rechnung tragen.

Die Zielsetzung des internationalen prospektiven REACH-
Registers ist eine erstmals weltweite Dokumentation des
Managements ambulanter, primär durch Allgemein- und Fami-
lienmediziner betreuter Patienten, die das gesamte Spektrum
mit hohem Risiko für atherothrombotische Ereignisse reprä-
sentieren [16]. Es sollen die Prävalenz von in erster Linie tra-
ditionellen Risikofaktoren, das Ausmaß und die Qualität der
Behandlung dieser Risikofaktoren und die Prognose in unter-
schiedlichsten Bevölkerungsgruppen der Welt erfaßt und ver-
glichen werden. Weltweit wurden in 44 Ländern von 5473
Ärzten 67.888 Patienten inkludiert. Die Basisdaten dieser Po-
pulation wurden rezent veröffentlicht [17].

Unsere Arbeit präsentiert die Basisdaten der österreichischen
Population von 1585 Patienten. Sie trägt damit der Notwen-
digkeit Rechnung, aktuelle österreichische Daten zur Athero-
thrombose zu erhalten und generalisierte Evidenzen im loka-
len Kontext zu überprüfen.

Methodik

Design und Patienten

Das Design des REACH-Registers wurde bereits ausführlich
veröffentlicht [16]. Die Population umfaßt das gesamte Spek-
trum stabiler atherosklerotischer Erkrankungen sowie auch
asymptomatische Patienten mit zumindest 3 vaskulären Risi-
kofaktoren. Als solche wurden gewertet: Alter (> 70/> 65 Jah-
re m/w), Rauchen, Hypertonie (syst. Blutdruck > 150 mmHg
trotz Therapie über mindestens 3 Monate), behandelte Hyper-
cholesterinämie, medikamentös behandelter Diabetes mel-
litus, diabetische Nephropathie (Mikroalbuminurie > 30 µg/l),
Ankle-Brachial-Index (ABI) < 0,9, asymptomatische Karotis-
stenose > 70 %, Karotisplaque (zumindest Verdoppelung der
Intima-Media-Dicke an einer umschriebenen Stelle). Eine
koronare Herzerkrankung wurde definiert durch eine stabile
oder zurückliegende instabile Angina pectoris bei jeweils do-
kumentierter Koronararterienerkrankung, eine Anamnese für
eine perkutane koronare Intervention, eine aorto-koronare
Bypassoperation oder einen vorangegangenen Myokardin-
farkt. Eine zerebrovaskuläre Erkrankung wurde durch eine
dokumentierte (Krankenhaus oder Neurologe) transitorische
ischämische Attacke oder einen ischämischen Schlaganfall
definiert. Eine PAVK mußte zumindest eines der folgenden
Kriterien erfüllen: aktuelle Claudicatio intermittens mit ABI
< 0,9 oder Anamnese für Claudicatio mit stattgehabter Inter-
vention wie Angioplastie, Stent, Atherektomie, peripherem
Bypass oder Amputation.

Initial wurden Daten zu Alter, Geschlecht, Gewicht, Größe,
Bauchumfang, Blutdruck im Sitzen, Nüchternblutzucker und
Gesamtcholesterin erfaßt und der Body-Mass-Index (BMI,
kg/m2) berechnet. Ein BMI von 25 bis unter 30 definierte
Übergewicht. Adipositas wurde in 3 Schweregraden (I: BMI
30–35; II: 35–40; III: > 40) definiert. Eine abdominelle Fett-
verteilung wurde durch einen erhöhten Bauchumfang (> 88/
102 cm w/m) definiert. Der Status des aktuellen Rauchens
wurde definiert durch zumindest 5 Zigaretten pro Tag inner-
halb des vergangenen Monats. Lag dieser Konsum mehr als
einen Monat vor Einschluß in das Register zurück, wurde von
früherem Rauchen gesprochen.

Hospitalisierte oder in klinische Studien eingeschlossene Pa-
tienten wurden ebensowenig rekrutiert wie Patienten mit ab-
sehbarem „Lost to follow-up“. Das Protokoll wurde von den
landesspezifischen Institutionen genehmigt, alle Patienten ga-
ben schriftlich ihr Einverständnis zur Teilnahme. Zur Gewähr-
leistung einer ausgewogenen Repräsentation der verschiede-
nen Subpopulationen sowie einer repräsentativen geographi-
schen Verteilung der Zentren innerhalb der einzelnen Länder
erfolgte die Auswahl der rekrutierenden Zentren anhand pu-
blizierter Kriterien durch Epidemiologen unter Supervision
der nationalen Koordinatoren und der zuständigen internatio-
nalen und lokalen Komitees des REACH-Registers. Die end-
gültige Auswahl wurde durch die nationalen Koordinatoren
getroffen.

In Österreich wurden die Patienten von 112 Zentren (58 All-
gemeinmediziner, 54 Fachärzte) eingeschlossen. Um eine re-
präsentative Population sicherzustellen, wurde eine konseku-
tive Rekrutierung von jeweils 15 Patienten pro Zentrum ange-
strebt. Die Daten wurden elektronisch über ein internationales
Case-Report-Form erhoben. 10 % der Zentren wurden einem
Daten-Monitoring unterzogen.

Statistische Auswertung

Alle Merkmale wurden entsprechend ihrem Meßniveau de-
skriptiv untersucht (Mittelwert, Standardabweichung, Mini-
mum, Maximum für metrische Merkmale bzw. Häufigkeits-
analysen für diskrete Merkmale).

Gruppenvergleiche wurden durchgeführt unter Verwendung
von t-Tests, Mann-Whitney-U-Test bzw. ANOVA und Kruskal-
Wallis-Test für metrische Merkmale. Für Merkmale, welche
die Normalverteilungsbedingung der parametrischen Verfah-
ren nicht erfüllten, wurden die Meßwerte vor Anwendung der
statistischen Verfahren logarithmiert. Wenn auch diese Trans-
formation die Anwendung der entsprechenden Verfahren
nicht ermöglichte, wurden nichtparametrische Alternativ-
verfahren angewandt.

Gruppenvergleiche für diskrete Merkmale wurden mit Hilfe
des χ²-Tests durchgeführt.

Es wurden keine Korrekturen für multiples Testen durchge-
führt, da die Analyse exploratorischen Charakter hat und
p-Werte der statistischen Tests primär als deskriptive Ergeb-
nisse zu bewerten sind.
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Resultate

Demographie

Die demographischen Basisdaten der 1585 österreichischen
Patienten des REACH-Registers sind in Tabelle 1 dargestellt.
283 Patienten wurden aufgrund multipler Risikofaktoren
rekrutiert, 1302 Personen hatten eine klinisch manifeste
Atherosklerose. Darunter waren 306 Personen (19,3 % der
Gesamtpopulation), bei denen mehr als ein Gefäßgebiet be-
troffen war (Abb. 1). Klinisch relevante Aspekte finden sich
vor allem in der Geschlechtsverteilung zwischen der sympto-
matischen und der Risikofaktor-Population sowie im Rauch-
verhalten der PAVK-Patienten.

Lipide

Lipidtherapie und erreichte Cholesterinwerte sind in Tabelle 2
gelistet. Evident ist, daß jene Patienten, die noch keine kli-
nisch manifeste Atherosklerose haben, ein deutlich höheres
Gesamtcholesterin aufweisen und seltener eine Statintherapie
bekommen. Bei Patienten mit manifester Atherosklerose fin-
det sich ein statistisch und klinisch hochsignifikant seltenerer
Einsatz lipidsenkender Medikamente bei zerebrovaskulärer
oder peripherer Atherosklerose im Vergleich zu jenen mit
koronarer Herzkrankheit.

Die Triglyzeride der Gesamtpopulation lagen bei 162 ±
97 mg/dl, wobei keine klinisch signifikanten Unterschiede in
den einzelnen Gruppen gefunden werden konnten (Daten
nicht gezeigt).

Blutglukose

63,3 % der asymptomatischen sowie 34 % der Patienten mit
manifester Atherosklerose hatten einen bekannten, medika-

mentös behandelten Diabetes (p < 0,001). Die Blutglukose-
werte der nicht-diabetischen Population sowie Glukose-
kategorien finden sich in Tabelle 3. Dabei zeigt sich nach
den derzeit gültigen Kriterien für die Nüchternglukose bei
ca. einem Drittel aller Personen ein pathologischer Wert von
> 100 mg/dl. Unterschiede zwischen Gruppen konnten nicht
beobachtet werden.

Blutdruck

Sowohl symptomatische als auch asymptomatische Patienten
sind trotz häufig eingesetzter antihypertensiver Therapie
meist nicht im therapeutischen Zielbereich. Der mittlere
systolische Blutdruck der asymptomatischen Patienten war
signifikant höher als jener der symptomatischen (154 ±
19 mmHg vs. 142 ± 18 mmHg, Tab. 4). Klinisch relevant ist

Tabelle 1: Demographische Basisdaten, „multiregionale Lokalisation“ faßt alle Personen mit 2 oder mehr Manifestationen
zusammen (s. a. Abb. 1). Alle Zahlen bis auf das Alter sind Prozentsätze.

Gesamt Risiko- Symptomatische KHK CVK PAVK Multi- p p
(n = 1585) faktoren Atherosklerose (n = 659) (n = 234) (n = 103) regional RF vs. Gruppen

(n = 283) (n = 1302) (n = 306)  Symp. Symp.

Alter, MW (SD) 68,4 68,8 68,3 66,5 69,4 69,1 71,1 0,383 < 0,001
(9,7)  (9,1) (9,8)  (9,7)  (9,8)  (10,6) (9,2)

Männer 63,5 49,8 66,5 71,0 59,4 60,2 64,4 < 0,001 0,003

Bekannter Diabetes 39,6 63,3 34,5 31,1 31,6 34,0 44,1 < 0,001 < 0,001

Hypertonie* 95,8 98,6 95,2 97,3 90,2 87,4 97,4 0,016 < 0,001

Hypercholesterinämie** 88,5 88,6 88,5 93,1 80,2 77,9 87,9 0,939 < 0,001

Hypertriglyzeridämie# 44,6 47,4 44,0 43,2 35,3 50,8 50,9 0,388 0,010

Erhöhter Bauchumfang## 53,4 62,9 51,4 50,9 54,4 49,5 50,7 < 0,001 0,780

BMI
> 25 kg/m2 74,4 80,9 73,0 74,8 71,8 60,2 74,2 0,006 0,018
> 30 kg/m2 29,1 36,7 27,4 31,0 27,8 14,6 23,9 0,002 0,002

Metabolisches Syndrom### 36,6 48,1 34,1 34,4 31,2 29,1 37,3 < 0,001 0,333

Raucher Für
Verteilung

Ehemalig 34,3 21,6 37,1 39,3 34,2 34,0 35,6 < 0,001 < 0,001
Aktuell 16,2 19,8 15,4 10,2 15,0 33,0 21,2

* mindestens 1 antihypertensives Medikament oder Blutdruck > 140 mmHg systolisch und/oder > 90 mmHg diastolisch; ** Statintherapie oder
Cholesterin > 200 mg/dl; # Triglyzeride > 150 mg/dl; ## Bauchumfang > 88/102 cm (w/m); ### mindestens 3 aus: Blutdruck > 130/85 mmHg oder
Therapie, Blutzucker > 110 mg/dl oder Diabetes, abdominelle Adipositas, Hypertriglyzeridämie

Abbildung 1: Prozentuelle Verteilung der einzelnen Manifestationen innerhalb der
Population
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sicherlich, daß Patienten mit PAVK trotz der höchsten systo-
lischen Blutdruckwerte am seltensten eine antihypertensive
Therapie erhielten (Tab. 4).

Thrombozyten- und Gerinnungshemmung

63,6 % der asymptomatischen und 94,5 % der symptomati-
schen Patienten (p < 0,001) erhalten eine thrombozyten- oder
gerinnungshemmende Therapie. Wiederum haben diese Form
der Behandlung Patienten mit PAVK am seltensten (Tab. 5).
Am weitaus häufigsten kommt dabei Acetylsalicylsäure zum
Einsatz, wobei in der symptomatischen Gruppe 23 % einen
anderen Plättchenhemmer, in Österreich primär Clopidogrel,
erhalten.

Integrale Therapie

Jeder einzelne unabhängige kardiovaskuläre Risikofaktor
trägt zum individuellen Gesamtrisiko einer Person bei. Ein
optimales Management muß daher die möglichst komplette
Kontrolle aller Risikofaktoren anstreben. In Tabelle 5 ist dar-
gestellt, inwieweit das in der untersuchten Population der Fall
war. Offensichtlich ist, daß die asymptomatische Population
wiederum die meisten einzelnen, wie auch die Kombination
mehrerer Therapieziele klinisch und statistisch signifikant
seltener erreicht. Die so wichtige Kombination aus Blutdruck

und Lipidkontrolle wird etwa nur von 5,8 % dieser Population
erreicht. Hingegen erreichen 20,9 % der symptomatischen Pa-
tienten diese Therapieziele. Patienten mit PAVK stellen in der
symptomatischen Population jene Subgruppe dar, die das ge-
ringste Ausmaß an Zielerreichung zeigte.

Diskussion

Klinische Guidelines basierend auf der Evidenz randomisier-
ter, kontrollierter Studien wurden zum Management des
vaskulären Risikos entwickelt und auch implementiert. Die
Ergebnisse des REACH-Registers zeigen jedoch, daß etablier-
te medikamentöse Therapien nicht im optimalen Ausmaß ein-
gesetzt werden und daß die Zielwerte für Risikofaktoren wie
Blutdruck oder Lipide meist nicht erreicht werden. Damit
bestätigen sich für Österreich die weltweiten Resultate des
REACH-Registers [17], die eine substantielle Lücke zwi-
schen den Vorgaben evidenzbasierter Guidelines und der
Umsetzung in der klinischen Praxis zeigen.

Die Prävalenz der Risikofaktoren ist bei Patienten mit sym-
ptomatischer Atherosklerose sehr homogen in den unter-
schiedlichen Gruppen. Lediglich zeigen Patienten mit PAVK
ein geringeres Ausmaß an Adipositas, Rauchen bestätigt sich
als einer der zentralen Risikofaktoren für diese Lokalisation

Tabelle 2: Lipidtherapie und erreichte Cholesterinwerte in den einzelnen Diagnose- und Therapiegruppen.

Gesamt Risiko- Symptomatische KHK CVK PAVK Multiregonal p p
(n = 1585) faktoren Atherosklerose (n = 659) (n = 234) (n = 103) (n = 306) RF vs. Gruppen

(n = 283) (n = 1302) Symp. Symp.

Therapie (%)
Statin 72,4 60,1 75,0 85,0 59,8 46,6 74,8 < 0,001 < 0,001

Andere 6,5 12,0 5,3 5,3 3,0 6,8 6,5 < 0,001 0,275

Nur Statin 70,1 58,3 72,7 81,9 59,4 45,6 71,9 < 0,001 < 0,001

Nur andere 4,2 10,2 2,9 2,3 2,6 5,8 3,6 < 0,001 0,200

Statin + andere 2,3 1,8 2,4 3,0 0,4 1,0 2,9 0,528 0,095

Keine 23,3 29,7 22,0 12,7 37,6 47,6 21,2 0,005 < 0,001

Cholesterin (mg/dl)
Alle 206,2 (44,9) 225,0 (44,7) 201,9 (43,8) 195,7 (41,7) 208,6 (46,8) 212,7 (46,4) 207,4 (43,5) < 0,001 < 0,001

Statin 205,8 (46,8) 229,8 (48,3) 201,5 (45,3) 195,1 (41,9) 210,2 (51,0) 226,1 (50,3) 207,8 (45,6) < 0,001 < 0,001

Andere 215,9 (46,5) 232,7 (42,7) 207,2 (46,3) 200,3 (43,6) 231,6 (30,7) 180,4 (81,9) 221,3 (38,1) 0,010 0,057

Nur Statin 205,9 (46,9) 229,6 (47,8) 201,6 (45,4) 195,3 (42,1) 210,2 (51,0) 226,1 (50,3) 207,4 (45,9) < 0,001 < 0,001

Nur andere 222,3 (45,9) 232,3 (38,8) 214,3 (50,0) 213,1 (47,4) 231,6 (30,7) 180,4 (81,9) 225,7 (28,9) 0,082 0,150

Statin + andere 202,9 (45,6) 235,5 (72,3) 197,9 (39,8) 189,7 (38,3) – – 216,3 (39,3) 0,178 0,117

Keine 204,2 (36,7) 212,4 (36,6) 201,4 (36,5) 196,0 (37,5) 204,3 (39,8) 204,1 (29,5) 201,9 (34,3) 0,028 0,555

Tabelle 3: Blutglukosewerte und Glukosekategorien der nicht-diabetischen Population. Daten sind Prozentsätze oder Mittelwerte.

Gesamt Risiko- Symptomatische KHK CVK PAVK Multiregonal p p
(n = 1585) faktoren Atherosklerose (n = 659) (n = 234) (n = 103) (n = 306) RF vs. Gruppen

(n = 283) (n = 1302) Symp. Symp.

Glukose (mg/dl)
MW (SD) 97,0 (15,7) 97,4 (16,9) 96,9 (15,5) 97,4 (15,4) 95,9 (15,5) 99,6 (15,9) 95,7 (15,8) 0,911 0,325

≤ 100 66,2 67,0 66,1 65,9 68,5 63,0 65,2 Verteilung

101–110 18,7 15,4 19,2 19,1 17,7 19,6 20,9 0,689 0,945

110–126 10,4 11,0 10,4 11,3 9,2 8,7 9,6

> 126 4,7 6,6 4,4 3,8 4,6 8,7 4,3
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[18]. Auch das Metabolische Syndrom bestätigt sich als hoch-
prävalenter Risikofaktor. 48 % der asymptomatischen bzw.
34 % der symptomatischen Patienten hatten nach einer adap-
tierten NCEP-Definition [19] ein Metabolisches Syndrom.
Diese Zahl unterschätzt jedoch sicherlich die wahre Prävalenz
in Österreich, da im Rahmen des REACH-Registers keine
Messung des HDL-Cholesterins durchgeführt wurde und da-
mit eine wichtige Komponente des Metabolischen Syndroms
nicht berücksichtigt werden konnte. Naturgemäß ist auch der
Anteil der Frauen in der symptomatischen Population niedri-
ger als in der Kohorte, die noch keine manifeste Athero-
sklerose zeigt. Dies ist darauf zurückzuführen, daß bei ver-
gleichbarer Ausprägung klassischer Risikofaktoren Frauen in
geringerem Maße an Atherosklerose erkranken [20].

Ein Gesamtcholesterin von unter 200 mg/dl wird nur von ca.
der Hälfte der symptomatischen Patienten und nur von 30 %
der asymptomatischen Patienten erreicht. Der Einsatz von

Statinen in der symptomatischen Gruppe reicht, trotz massi-
ver Evidenz für diese Substanzklasse [21–24], von nur 46 %
bei Patienten mit PAVK bis 85 % bei jenen mit koronarer
Herzkrankheit. Asymptomatische Patienten werden zu 60 %
mit Statinen behandelt. Interessanterweise liegen die gemes-
senen Cholesterinwerte der behandelten asymptomatischen
Patienten über jenen der unbehandelten. Das darf als Hinweis
darauf gewertet werden, daß in der Primärprävention erst bei
sehr hohen Ausgangswerten mit einer Statintherapie begon-
nen wird. Patienten mit symptomatischer Atherosklerose hat-
ten – behandelt und unbehandelt – beinahe idente Cholesterin-
werte. Auch das läßt die Interpretation zu, daß erst bei ver-
gleichsweise hohen Ausgangswerten mit einer Therapie be-
gonnen wird.

Ein Drittel aller symptomatischen Patienten litt an einem
manifesten Diabetes mellitus. Diese Zahlen sind konsistent
mit eigenen, kontrollierten Daten [25] und dem Euro Heart

Tabelle 4: Blutdruck und antihypertensive Medikation der Population.

Gesamt Risiko- Symptomatische KHK CVK PAVK Multiregonal p p
(n = 1585) faktoren Atherosklerose (n = 659) (n = 234) (n = 103) (n = 306) RF vs. Gruppen

(n = 283) (n = 1302) Symp. Symp.

RRsys (SD) mmHg 144,3 (19,1) 154,1 (19,3) 142,2 (18,3) 139,9 (17,9) 144,1 (17,5) 147,7 (20,0) 143,8 (18,7) < 0,001 < 0,001

RRdia (SD) mmHg 82,7 (10,2) 85,8 (9,8) 82,0 (10,1) 81,6 (9,9) 83,3 (10,4) 81,2 (9,7) 82,2 (10,5) < 0,001 0,128

Medikation
zumindest 1 91,8 94,3 91,2 95,4 82,5 71,8 95,4 0,108 < 0,001

1 22,6 26,1 21,9 21,5 26,5 20,4 19,6 Verteilung

2 34,0 30,7 34,7 39,3 25,2 30,1 33,7 0,102 < 0,001

3 oder mehr 35,1 37,4 34,6 34,6 30,8 21,4 42,2

ACE-Hemmer 53,4 56,5 52,8 51,4 53,4 42,7 58,5 0,276 0,033

AT II B. 17,3 20,1 16,7 18,5 12,4 15,5 16,3 0,188 0,186

Diuretika 42,8 49,8 41,2 39,8 40,2 35,0 47,4 0,007 0,067

Betablocker 55,6 39,6 59,1 75,6 30,8 16,5 59,5 < 0,001 < 0,001

Kalzium- 25,3 28,3 24,7 20,2 29,1 28,2 29,7 0,238 0,002
antagonisten

Andere 16,4 24,0 14,7 12,3 18,4 11,7 18,3 < 0,001 0,022

Tabelle 5: Erreichen von therapeutischen Zielwerten in den einzelnen Gruppen der Population.

Gesamt Risiko- Symptomatische KHK CVK PAVK Multiregonal p p
(n = 1585) faktoren Atherosklerose (n = 659) (n = 234) (n = 103) (n = 306) RF vs. Gruppen

(n = 283) (n = 1302) Symp. Symp.

Ziel 1 49,2 30,4 53,5 60,1 45,3 38,2 49,4 < 0,001 < 0,001

Ziel 2 55,4 52,6 56,0 56,8 64,7 49,2 49,1 0,388 0,010

Ziel 3 34,3 15,5 38,4 42,5 34,6 26,2 36,6 < 0,001 0,004

Ziel 4 89,0 63,6 94,5 95,8 91,9 89,3 95,8 < 0,001 0,009

Ziel 1 & 3 18,1 5,8 20,9 26,0 16,6 4,5 18,6 < 0,001 < 0,001

Ziel 1 + 1 anderes 8,5 9,2 8,4 9,8 6,4 6,8 6,5 0,742 0,131

Ziel 3 + 1 anderes 5,7 3,5 6,1 7,0 3,8 3,9 6,9 0,114 0,247

Erreichte Ziele Verteilung
0 3,5 14,5 1,0 0,4 1,6 1,5 1,8 < 0,001 0,001

1 23,3 37,3 20,0 16,3 21,7 30,8 24,1

2 29,2 26,8 29,8 30,7 27,2 32,3 29,0

3 29,1 16,7 32,0 31,3 34,8 33,8 30,8

4 14,9 4,8 17,2 21,4 14,7 1,5 14,3

Ziel 1: Cholesterin ≤ 200 mg/dl; Ziel 2: Triglyzeride ≤ 150 mg/dl; Ziel 3: RRsys < 140 & RRdia < 90 mmHg; Ziel 4: ASS oder anderer Plättchenhemmer
oder orale Antikoagulation
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Survey Diabetes [26], beides erhoben in vaskulären Hoch-
risikokollektiven. Unter den nicht-diabetischen Patienten fand
sich ein pathologischer Nüchternblutzucker bei rund 30 %
aller Teilnehmer. Diese an sich schon hohe Zahl unterschätzt
jedoch das wahre Ausmaß der Glukosepathologie, da bei
diagnostischem Einsatz eines oralen Glukosetoleranztests in
vergleichbaren Patientenkollektiven der Anteil der Personen
mit pathologischem Glukosestoffwechsel auf 55–60 % steigt
[25, 26].

Nach JNC-VII-Kriterien [27] haben nur 2,5 % der asympto-
matischen und 5,5 % der symptomatischen Patienten einen
normalen Blutdruck, 42,0 % bzw. 21,7 % befinden sich im
Stadium 2 der Hypertonie – dies, obwohl mehr als 90 % aller
Patienten zumindest ein antihypertensives Medikament beka-
men und rund ein Drittel sogar 3 oder mehr Substanzen erhiel-
ten. Damit muß angenommen werden, daß die Intensität der
Therapie, sowohl was Zahl als auch Dosis der antihypertensi-
ven Medikation anbelangt, noch deutlich verbessert werden
könnte. Dies scheint unter Berücksichtigung der massiven Be-
deutung, die der Blutdruck sowohl für die koronare Herz-
krankheit [28] als auch für die zerebrovaskuläre Athero-
sklerose [29] hat, ein wichtiges Ziel zukünftiger Strategien.

Sowohl in der Primärprävention bei Hochrisikopatienten als
auch in der Sekundärprävention stellt eine Hemmung der
Thrombozytenaktivität [30–33] beziehungsweise eine orale
Antikoagulation [34] einen wichtigen Aspekt im Manage-
ment des vaskulären Risikos dar. Diese therapeutische Strate-
gie wird bei manifester Atherosklerose in Österreich sehr kon-
sequent verfolgt: 94,5 % aller symptomatischen Patienten er-
hielten eine solche Therapie. Bei asymptomatischen Hoch-
risikopatienten lag der Anteil der therapierten Personen jedoch
nur bei 63,6 %. Damit zeigt sich auch hier, daß in der Primär-
prävention der Atherosklerose/Atherothrombose die Intensität
der Behandlung nicht den gängigen Guidelines entspricht.

Da jeder einzelne unabhängige Risikofaktor zum Gesamt-
risiko beiträgt, sollte ein optimales Management möglichst
das Erreichen aller Therapieziele anstreben. Werden Gesamt-
cholesterin, Triglyzeride, Blutdruck und plättchenhemmende
Therapie betrachtet, erreichten jedoch nur 4,8 % der asympto-
matischen und 17,2 % der symptomatischen Patienten eine
generelle Kontrolle bzw. Therapie dieser Risiken. Bei Patien-
ten mit PAVK lag dieser Wert sogar nur bei 1,5 %.

Das REACH-Register hat jedoch auch mehrere Limitierun-
gen. Wie bei jeder nicht-populationsbasierten Untersuchung
ist ein Selektionsbias nicht auszuschließen. Das Risiko dafür
wurde zwar durch die Vorgabe einer konsekutiven Rekrutie-
rung  minimiert, trotzdem bleibt dieser Nachteil von Register-
daten bestehen. Im Bereich der Medikation wurden keine de-
taillierten Daten zur verwendeten Substanz bzw. Dosierung
erhoben. Schließlich könnten Ärzte, die bereit sind, an solch
einem Projekt mitzuarbeiten, auch in einem besonderen Maß
bereit sein, vaskuläre Risikofaktoren zu behandeln. Das wür-
de bedeuten, daß die dargestellten Daten ein zum Positiven
verzerrtes Bild der Realität bieten.

Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse des REACH-Regi-
sters, daß etablierte medikamentöse Therapien nicht im opti-

malen Ausmaß eingesetzt werden, daß die Zielwerte für Risi-
kofaktoren wie Blutdruck oder Lipide meist nicht erreicht
werden und daß Patienten mit PAVK am wenigsten intensiv
betreut werden. Diese substantielle Lücke zwischen den Vor-
gaben evidenzbasierter Guidelines und der Umsetzung in der
klinischen Praxis sollte das Ziel zukünftiger Strategien zum
Management des vaskulären Risikos sein.
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