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Mehr als 100 Millionen Menschen weltweit sind von
Diabetes betroffen, und Inzidenz und Prävalenz stei-

gen weiterhin an. Bis zum Ende des 20. Jahrhunderts wird
erwartet, daß weltweit mehr als eine Milliarde Menschen
an Diabetes leiden wird [1]. Die meisten dieser Patienten
sind vom Typ-2-Diabetes betroffen, der unter den Diabeti-
kern ein um das 2- bis 4fache höheres Risiko für Herz-
Kreislauf-Erkrankungen als Haupttodesursache mit sich
bringt [2–4]. Diabetische Patienten mit Myokardinfarkt
weisen außerdem eine höhere Sterblichkeitsrate [5] und 1-
Jahres-Mortalität auf [6].

Risikofaktoren für Atherosklerose bei Diabetes
Diabetische Dyslipidämie

Bei Patienten mit Typ-2-Diabetes wird angenommen,
daß quantitative und qualitative Normabweichungen der
Lipoproteine für das erhöhte Risiko für makrovaskuläre Er-
krankungen verantwortlich zu machen sind. Die Insulin-
resistenz und Hyperglykämie wirken sich auf jede Lipid-
und Lipoproteinfraktion aus [7, 8]. Das übliche Erschei-
nungsbild der Dyslipidämie bei Typ-2-Diabetikern kommt
durch erhöhte Triglyzerid- und verminderte HDL-Choleste-
rinspiegel zum Ausdruck. Die Konzentration des LDL-Cho-
lesterins weicht im allgemeinen nicht signifikant von der bei
nichtdiabetischen Patienten ab. Diabetiker können erhöhte
Spiegel des Nicht-HDL-Cholesterins (d. h. LDL plus VLDL)
aufweisen. Typ-2-Diabetiker verfügen jedoch typischerwei-
se über überwiegend kleine, dichte LDL-Partikel, die mögli-
cherweise einen Beitrag zur Erhöhung der Atherogenität
aufgrund einer größeren Affinität gegenüber Oxidation lei-
sten, selbst wenn die absolute LDL-Cholesterinkonzentra-
tion nicht signifikant erhöht ist. Die Hypertriglyzeridämie ist
meist mittelgradig. Der Medianwert des Triglyzeridspiegels
bei Typ-2-Diabetikern liegt bei < 2,3 mmol/l (200 mg/dl),

und 85–95 % der Patienten weisen Triglyzeridspiegel unter
4,5 mmol/l (400 mg/dl) auf [9].

Die Lipidspiegel können genau wie bei Nichtdiabe-
tikern von Faktoren beeinflußt werden, die weder hyper-
glykämie- noch insulinresistenzbezogen sind, wie zum
Beispiel durch Nierenerkrankung, Hypothyreoidismus
und genetisch bedingte Lipoproteinerkrankungen. Alko-
holmißbrauch und Hormonersatztherapie können auch
zur Hypertriglyzeridämie beitragen.

Bei zufriedenstellend eingestellten Patienten mit Typ-1-
Diabetes liegt im Vergleich zu Nichtdiabetikern nur ein
kleiner Unterschied in den Plasmalipidspiegeln vor. Trotz
der guten glykämischen Kontrolle und der nahezu norma-
len Plasmalipidspiegel werden bei diesen Patienten den-
noch beachtliche Normabweichungen in der Lipoprotein-
zusammensetzung beobachtet [10, 11].

Hyperglykämie
Bei der Hyperglykämie handelt es sich um einen

kardiovaskulären Risikofaktor [12–14], möglicherweise
aufgrund der nichtenzymatischen Glykierung von Protei-
nen [15] und Lipoproteinen, welche ihre atherogene Po-
tenz steigert. Es liegen Hinweise vor, daß die fortgeschrit-
tenen Glykierungsendprodukte die Anfälligkeit von Arteri-
en erhöhen [16]. Anhand vieler Studien konnte gezeigt
werden, daß aufgrund von Insulinresistenz auftretende
Hyperinsulinämie ein erhöhtes Atheroskleroserisiko mit
sich bringt [17–20]. Wie in einigen Studien berichtet wur-
de, wird angenommen, daß in bezug auf die Diabetes-
kontrolle ein Hämoglobin-A1c-Gehalt von > 6,2 % das Ri-
siko für eine Herz-Kreislauf-Erkrankung zu steigern ver-
mag [21, 22]. In der UKPDS-Studie (United Kingdom
Prospective Diabetes Study) konnte ein erhöhtes kardio-
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Atherosklerose ist eine der häufigsten Komplikationen bei Diabetes und verantwortlich für erhöhte Morbidität und Mortalität. Diabetische
Dyslipidämie führt zu erhöhten Triglyzeridspiegeln und zu verringerten HDL-Cholesterinspiegeln. Die LDL-Cholesterin-Konzentration unterscheidet
sich zwar quantitativ nicht signifikant zwischen Diabetikern und Nichtdiabetikern, allerdings zeigen Typ-2-Diabetiker typischerweise überwiegend
kleine, dichte LDL-Partikel mit größerer Affinität für Oxidation. Epidemiologische Studien haben gezeigt, daß Patienten mit Diabetes mellitus Typ-2
ohne kardiovaskuläre Erkrankungen in der Anamnese dasselbe Risiko für kardiale Ereignisse wie Nichtdiabetiker mit vorbestehender Herzkrankheit
haben. Die erhöhte Inzidenz kardialer Erkrankungen bei Diabetikern, die höhere Sterblichkeitsrate und die höhere 1-Jahres-Mortalität bei Patienten
mit Myokardinfarkt weisen deutlich auf die Wichtigkeit einer lipidsenkenden Therapie hin. Leider fußen die Grundlagen der Prävention kardiovaskulärer
Erkrankungen bei Diabetikern lediglich auf pathophysiologischen Untersuchungen, interventionellen Studien an Nichtdiabetikern und Post-hoc-
Subgruppenanalysen bei Diabetikern. Daher sind noch viele Fragen betreffend die Therapie der diabetischen Dyslipidämie offen. Jedenfalls aber
zeigen die Studien, daß Cholesterinsenkung bei Diabetes mellitus Typ-2-Patienten zumindest so effektiv wie bei Nichtdiabetikern ist. Resultate von
prospektiven Lipidsenkungs-Studien bei Diabetikern werden daher mit großem Interesse erwartet.

Atherosclerosis is a major complication of diabetes being responsible for the increased morbidity and mortality in these patients. Diabetic
dyslipidaemia comprises elevated triglyceride levels as well as decreased HDL cholesterol levels. LDL cholesterol is quantitatively not significantly
different from non-diabetic subjects, however, there is a preponderance of small dense LDL particles with a greater susceptibility to oxidation.
Epidemiological studies have shown that  patients with type-2 diabetes mellitus with no history of cardiovascular disease, have the same risk for
cardiac events as non-diabetic patients with pre-existing coronary disease have. The increased incidence of cardiovascular disease (CVD) in diabetes,
the greater case fatality and 1-year mortality in patients with myocardial infarction strongly suggest that preventive lipid lowering therapy is of great
importance. Unfortunately, the rationale for prevention of CVD in patients with diabetes is obtained only from pathophysiological evidence,
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therapy of diabetic dyslipidaemia still remain open. However, these studies suggest that lowering cholesterol in patients with type-2 diabetes is at
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great interest. J Kardiol 2000; 519–522.
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vaskuläres Risiko von 11 % für jede Zunahme von Hämo-
globin-A1c um 1 % nachgewiesen werden.

Blutdruck
Ein erhöhter Blutdruck stellt besonders unter Diabeti-

kern einen bedeutenden Risikofaktor für Herz-Kreislauf-
Erkrankungen dar. In der UKPDS wurde bei einem Anstieg
des systolischen Blutdrucks von 10 mmHg ein erhöhtes
Herz-Kreislauf-Risiko von 15 % berichtet, wobei es sich
um ähnliche Werte wie bei der allgemeinen Bevölkerung
handelt [23].

Weitere Risikofaktoren
Alle Faktoren, die zur Erhöhung des Risikos für eine

atherosklerotische Gefäßerkrankung bei Nichtdiabetikern
beitragen, haben faktisch auch den gleichen Effekt bei
Diabetikern. Zu diesen Faktoren zählen Rauchen, erhöhte
Homocysteinspiegel und mehrere Koagulationsanoma-
lien.

Plasmalipide und Herz-Kreislauf-Erkrankungen
Gesamtcholesterin und LDL-Cholesterin

Der Zusammenhang zwischen dem Plasma-Gesamt-
cholesterin und dem kardiovaskulären Risiko ist gut be-
legt. Die Ergebnisse einer 12jährigen Verlaufskontrolle mit
316.099 Männern, die sich der Screening-Untersuchung
für die MRFIT-Studie (Multiple Risk Factor Intervention
Trial) unterzogen, zeigten eine starke Beziehung zwischen
den Serumcholesterinspiegeln und der kardiovaskulären
Mortalität. Die Sterblichkeitsziffern bewegten sich im Be-
reich von 7,7 pro 10.000 Personenjahren für Männer mit
Serumcholesterinspiegeln von 3,6 bis 4,1 mmol/l bis 54,4
pro 10.000 Personenjahre für Männer mit Cholesterinspie-
geln über 8,3 mmol/l [24]. Das kardiovaskuläre Risiko
wird durch weitere Faktoren, wie zum Beispiel Rauchen,
Hypertonie und Diabetes, signifikant modifiziert. Die
MRFIT-Studie ergab auch, daß das absolute Todesrisiko für
Diabetiker mindestens um das Dreifache höher ist als für
Nichtdiabetiker und daß dieses Verhältnis durch die Serum-
cholesterinwerte noch verstärkt wird [25]. Die UKPDS-
Studie erbrachte weitere Hinweise, daß ein Zusammenhang
zwischen kardiovaskulärem Risiko und LDL- und HDL-
Cholesterinspiegeln bei nichtinsulinabhängigem Diabetes
mellitus (NIDDM) vorliegt [26]. Jede Steigerung des LDL-
Cholesterins um 1 mmol/l erhöhte das kardiovaskuläre Ri-
siko um das 1,57fache.

HDL-Cholesterin
Ein umgekehrtes Verhältnis zwischen Plasma-HDL-

Cholesterin und dem kardiovaskulären Risiko wurde für
beide Geschlechter gefunden [27]. Die Framingham-Stu-
die zeigte ein fast um das 6fache erhöhtes Myokard-
infarktrisiko bei Frauen mit HDL-Cholesterinspiegeln von
< 1,2 mmol/l im Vergleich zu Frauen mit HDL-Choleste-
rinspiegeln von > 1,7 mmol/l. Auch in der UKPDS-Studie
wurde ein umgekehrtes Verhältnis mit HDL beobachtet,
mit einem 1,15fachen relativen kardiovaskulären Risiko,
das mit jeder HDL-Cholesterinabnahme von 0,1 mmol/l
einherging. Unter den Männern in der Helsinki Heart
Study war ein LDL/HDL-Verhältnis von  > 5 der ausge-
prägteste Prädiktionswert für kardiale Ereignisse [28].

Triglyzeride
Erhöhte Triglyzeridwerte erscheinen in univariaten

Analysen häufig als ein Risikofaktor, obwohl diese Relati-
on in multivariaten Analysen zur Kontrolle des HDL-Cho-
lesterins abgeschwächt wird oder gar verschwindet. Diese

Abschwächung kann auf die enge, inverse metabolische
Relation zwischen HDL und den triglyzeridreichen Lipo-
proteinen zurückzuführen sein. In der Framingham Heart
Study mit einer 14jährigen Verlaufskontrolle galten die
Triglyzeridspiegel bei 50- bis 69jährigen Frauen als ein
unabhängiger Risikofaktor [29]. Die Signifikanz der Hy-
pertriglyzeridämie als ein Riskofaktor bei Patienten mit
nicht insulinabhängigem Diabetes mellitus wurde auch
von den in der Paris Prospective Study erhobenen Daten
unterstützt [30]. Ein erhöhtes Risiko für die ischämische
Herzkrankheit bei Männern im mittleren und höheren Le-
bensalter und den höchsten Triglyzeridspiegel-Tertilen zeigt
die Copenhagen Male Study mit einer Verlaufskontrolle
von 8 Jahren [8]. An dieser Studie nahmen 2906 weiße
Männer teil, die initial nicht an einer klinischen kardio-
vaskulären Erkrankung litten. Die Baseline-Lipidmessun-
gen bei Nahrungskarenz und andere Risikofaktoren für
Herzerkrankungen wurden von jedem Patienten erfaßt.
Kumulative Inzidenzraten für erste Ereignisse, die auf eine
Herzerkrankung hindeuteten, wurden bei 4,6 % für das
niedrigste, 7,7 % für das mittlere und 11,5 % für das höch-
ste Drittel der Triglyzeridspiegel gefunden. Nach Bereini-
gung für Alter, BMI, Alkohol, Rauchen, körperliche Aktivi-
tät, Hypertonie, nichtinsulinabhängigen Diabetes
mellitus, soziale Klasse, LDL- und HDL-Cholesterin lagen
die relativen Risiken für eine ischämische Herzerkrankung
bei 1,5 für das niedrigste Drittel und 2,2 für das mittlere
bzw. das höchste Drittel der Triglyzeridspiegel. In diesem
Bericht war die Nüchtern-Hypertriglyzeridämie, unabhän-
gig von anderen Risikofaktoren, einschließlich HDL-Cho-
lesterin, ein starker Prädiktor für eine Herz-Kreislauf-Er-
krankung. Obwohl der Triglyzeridstatus als ein unabhängi-
ger Risikofaktor umstritten bleibt, stellen erhöhte Trigly-
zeridwerte eine wichtige Komponente des metabolischen
Syndroms, einschließlich postprandialer Hyperlipidämie,
Insulinresistenz, Hyperglykämie, Hyperinsulinämie, nied-
rigen HDL-Cholesterins, kleiner dichter LDL-Cholesterin-
partikel, erhöhter LDL-Oxidation und Adipositas dar [31].

Lipidreduktion und Herz-Kreislauf-
Erkrankungen bei Typ-2-Diabetes mellitus

Lipid-Interventionsstudien bei Diabetes – post-hoc-
Analysen

Bisher wurden keine prospektiven klinischen Studien
zu den Wirkungen einer lipidsenkenden Therapie auf die
Prävention der auf Diabetiker konzentrierten kardio-
vaskulären Erkrankungen durchgeführt. Eine Reihe großer
klinischer Studien haben jedoch auch eine kleine NIDDM-
Population eingeschlossen. Die Helsinki Heart Study, eine
primäre Interventionsstudie, untersuchte den Effekt einer
Behandlung der Hyperlipidämie mit Gemfibrocil bei Män-
nern im mittleren Lebensalter [32]. Bei mit Gemfibrocil
behandelten Patienten traten weniger kardiale Ereignisse
auf (3,4 % der Diabetiker) als in der Placebogruppe
(10,5 % der Diabetiker). Die aus 135 Patienten bestehen-
de diabetische Studienpopulation war jedoch zu klein, um
den Unterschied statistisch signifikant zu machen [33].

Bei den beiden anderen Studien, der CARE-Studie (Chol-
esterol and Recurrent Events) [34, 35] und der 4S-Studie
(Scandinavian Simvastatin Survival Study) [36], handelte es
sich um sekundäre Interventionsstudien mit Pravastatin
bzw. Simvastatin. Diese beiden Präparate gehören der
Inhibitorgruppe der Hydroxymethylglutaryl-CoA-Reduktase
an. An der CARE-Studie nahmen 586 Patienten mit vor-
bestehendem Typ-2-Diabetes mellitus teil. Bedeutende koro-
nare Ereignisse traten bei 37 % der Diabetiker unter Place-
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bo und 29 % der Patienten unter Pravastatin mit einer rela-
tiven Risikoabnahme von 25 % auf. In die 4S-Studie wur-
den 202 Typ-2-Diabetiker aufgenommen, die nach dem Zu-
fallsprinzip entweder mit Simvastatin oder Placebo behan-
delt wurden. In der Behandlungsgruppe unter Placebo tra-
ten bedeutende koronare Ereignisse bei 63 % im Vergleich
zu 32 % in der Simvastatin-Gruppe auf. Die relative
Riskoabnahme für eine kardiovaskuläre Erkrankung lag in
der 4S-Studie bei 55 %.

Trotz der begrenzten Aufnahme der Patienten und der
kleinen Teilnehmerzahlen deutet diese Studie darauf hin, daß
die Behandlung der Hypercholesterinämie bei Diabetikern
das Risiko für rezidivierende kardiale Ereignisse bei Patienten
mit vorbestehender Koronararterienerkrankung mindestens
in dem gleichen Ausmaß wie bei Nichtdiabetikern reduziert.

Laufende Lipid-Interventionsstudien bei Diabetes
Es liegen keine veröffentlichten Daten aus Studien vor,

die zur Untersuchung der Wirkungen der Lipidintervention
auf die koronare Herzerkrankung speziell bei Diabetikern
angelegt sind. Basierend auf den Analysen der Wirkungen
der lipidsenkenden Substanzen bei diabetischen Sub-
populationen laufen derzeit mehrere Studien. Die FIELD-
Studie (Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Dia-
betes) untersucht die Wirkung der Behandlung mit
Fenofibrat auf die KHK-Ereignisse insgesamt und auf die
tödlich verlaufenden KHK-Ereignisse bei Männern und
Frauen mit Typ-2-Diabetes. Bei einigen Patienten liegt eine
vorbestehende Herz-Kreislauf-Erkrankung vor. Für diese
Studie werden die folgenden Aufnahmekriterien zugrunde-
gelegt: Triglyzeride > 1,0 mmol/l und Gesamtcholesterin
< 6,5 mmol/l oder < 5,5 mmol/l für Patienten mit vor-
bestehender KHK. Eine weitere Studie, die CARDS-Studie
(Collaborative Atorvastatin Diabetes Study), untersucht die
Wirkungen einer mindestens 4jährigen Behandlung mit
Atorvastatin versus Placebo bei 2120 Patienten mit Typ-2-
Diabetes und keiner kardiovaskulären Erkrankung in der
Anamnese. Folgende Lipidwerte werden als Aufnahme-
kritierien für diese Studie zugrundegelegt: Triglyzeride
< 6,78 mmol/l und LDL-Cholesterin < 4,14 mmol/l. Für die
ASPEN-Studie (Atorvastatin Study for the Prevention of End-
points in NIDDM) ist die Rekrutierung von 2250 Diabeti-
kern für eine Behandlung mit 10 mg Atorvastatin vs. Place-
bo geplant. An der LDS-Studie (Lipids in Diabetes Study)
werden 5000 Diabetiker mit normalen oder fast normalen
Lipidspiegeln und ohne Hinweis auf eine kardiovaskuläre
Erkrankung nach dem Zufallsprinzip der Behandlung mit
0,4 mg Cerivastatin oder 200 mg mikronisiertem Fenofibrat
oder einer Kombination der beiden Arzneimittel im Ver-
gleich zu Placebo in einem „2 × 2“-faktoriellen Design mit
einer Verlaufskontrolle von bis zu 4–5 Jahren zugeteilt.

Die DAIS-Studie (Diabetes Atherosclerosis Intervention
Study) ist nahezu abgeschlossen [37]. Das primäre Ziel der
Studie ist die Untersuchung, ob die Langzeitbehandlung
(mindestens 3 Jahre) mit mikronisiertem Fenofibrat die Re-
gression oder Progression der koronaren Herzerkrankung än-
dert, was anhand der Angiographie bei Männern und Frauen
mit Typ-2-Diabetes bestimmt wurde [38]. In den Aufnahme-
kriterien erlaubte Lipidparameter sind leichte Hyperchol-
esterinämie, leichte Hypertriglyzeridämie oder beides.

Die Ergebnisse der MRC/BHF Heart Protection Study
[39] mit 40 mg Simvastatin täglich oder Placebo werden
auch bald erwartet. Für diese Studie wurden ca. 6000 Dia-
betiker randomisiert, darunter 4000 Patienten ohne Anzei-
chen für eine kardiovaskuläre Erkrankung bei der Aufnahme

in die Studie. Eine weitere große Population von 3500 Pati-
enten mit Typ-2-Diabetes und Hypertonie wird in die große
ALLHAT-Studie (Antihypertensive and Lipid Lowering
Treatment to Prevent Heart Attack Trial) aufgenommen [40].
Die ASCOT-Studie (Anglo Scandinavian Cardiac Outcomes
Trial) rekrutiert derzeit Patienten [41].

Die Ergebnisse einer abgeschlossenen, sekundär-prä-
ventiven VA-HDL-Cholesterin-Interventionsstudie mit Gem-
fibrocil, in der ca. 6000 Patienten mit Diabetes randomisiert
wurden, werden mit großem Interesse erwartet [42].

Behandlung von Dyslipidämie bei diabetischen
Erwachsenen

First-line-Arzneimittel, die bei Patienten mit diabeti-
scher Dyslipidämie mit dem Erscheinungsbild einer
Hypercholesterinämie eingesetzt werden, sind die Statine.
Sie sind gut verträglich und senken, abhängig von dem
verwendeten Statin und der Dosierung, die LDL-Choleste-
rinspiegel um 25–55 %. Die optimalen LDL-Cholesterin-
spiegel für Erwachsene mit Diabetes liegen bei
< 2,6 mmol/l (100 mg/dl), optimale HDL-Cholesterinspie-
gel sind > 1,15 mmol/l (45 mg/dl) und erwünschte Trigly-
zeridspiegel sind < 2,30 mmol/l (200 mg/dl). Höhere
Statin-Dosen können auch bei der Senkung des Trigly-
zeridspiegel mittelgradig wirksam sein und können folg-
lich die Notwendigkeit einer Kombinationstherapie redu-
zieren. Die Fibrinsäurederivate sind bei der Senkung der
Triglyzeridspiegel und Steigerung der HDL-Cholesterin-
spiegel wirksamer, aber verändern nicht sehr wesentlich
die LDL-Cholesterinspiegel. Die Kombination eines Statins
und eines Fibrats könnte aufgrund der komplementären
Wirkungen auf das Lipidprofil besonders wirksam sein,
diese Arzneimittel werden jedoch im allgemeinen wegen
des Myopathierisikos nicht zusammen angewendet. An-
hand der großen Statin-Studien wie auch mehrerer kleiner
randomisierter Studien zur Untersuchung der Statine und
Fibrate als eine Kombinationstherapie wurde jedoch kein
erhöhtes Myopathie-Risiko nachgewiesen [43].

Typ-1-Diabetiker neigen zu Lipoproteinspiegeln im
Normbereich. Ihre Zusammensetzung der Lipoproteine
kann abnorm sein, aber die Effekte dieser Normabwei-
chungen auf die Herz-Kreislauf-Erkankungen wurden bis-
her noch nicht in klinischen Studien untersucht. Es liegen
nur wenige Daten von Observationsstudien über Lipo-
proteine und kardiovaskuläre Erkrankungen bei Typ-1-
Diabetikern vor. Wenn bei diesen Patienten trotz mangeln-
der Daten LDL-Cholesterinspiegel über die für Typ-2-Dia-
betiker empfohlenen Ziele hinausgehend vorliegen, so
sollten diese aggressiv behandelt werden [44].

Schlußfolgerung
Atherosklerose stellt bei vorliegendem Diabetes eine be-

trächtliche Komplikation dar. Studien deuten darauf hin,
daß Patienten mit Typ-2-Diabetes mellitus, bei denen sich
keine kardiovaskuläre Vorerkrankung findet, das gleiche Ri-
siko für kardiale Ereignisse haben wie Nichtdiabetiker mit
vorbestehender kardiovaskulärer Erkrankung [45]. Die er-
höhte Inzidenz für Herz-Kreislauf-Erkrankungen bei Diabe-
tes, die größere Sterblichkeitsziffer und die 1-Jahres-Morta-
lität bei Patienten mit Myokardinfarkt [5] deuten sehr stark
darauf hin, daß die präventive Senkung der Lipidspiegel bei
Diabetikern mit dem Ziel der Erreichung der Werte für die
Sekundärprävention erfolgen sollte. Leider leitet sich die
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Rationale für die Prävention kardiovaskulärer Erkrankungen
bei Diabetikern nur von pathophysiologischen Hinweisen,
von Interventionstudien bei Nichtdiabetikern und von Post-
hoc-Untergruppenanalysen bei Diabetikern her. Deshalb
bleiben viele Fragen in bezug auf die Behandlung der
Blutlipidspiegel bei vorliegendem Diabetes weiterhin offen.
Wann soll eine Behandlung eingeleitet werden? Sollte die
Behandlung auf dem kardiovaskulären Risiko, auf den
Lipidspiegeln oder anderen Faktoren beruhen? Wie niedrig
sollte das Ziel für die Cholesterinspiegel angesetzt werden?
Soll für die Patienten mit erhöhten Triglyzeridspiegeln als
First-line-Behandlung ein Fibrat oder Statin versucht wer-
den, oder sollte eine Kombination angewendet werden?
Wie sicher ist die Kombinationstherapie? Sind die Effekte
einer Kombinationstherapie komplementär? Gibt es bei dia-
betischen Patienten irgendwelche besonderen Nebenwir-
kungen bei der Cholesterinsenkung, besonders wenn ag-
gressivere Regime angewendet werden? Daten von laufen-
den lipidsenkenden Studien mit Diabetikern werden uns
hoffentlich bald die Antworten auf diese Fragen liefern.
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