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Hypertonie und Lipidtherapie*

H. Sinzinger

Hypertonie wird zunehmend als Teil einer komplexen metabolischen Erkrankung, der Fettkrankheit, angesehen, die vor allem durch eine (iberhéhte
Zufuhr gesittigter Fette, erhdhte Blutfette, Bauchfettsucht und zuletzt einer exzessiven vaskuldren Fetteinlagerung verursacht ist. Die Prdvalenz der
Fettkrankheit steigt weltweit dramatisch an. Der TG/HDL-Quotient ist der beste, das Non-HDL-Cholesterin der am meisten robuste Pradiktor. Die
Messung des Bauchumfanges stellt das verldSlichste Mals zur Risikovorhersage, Massenstrategie, diagnostischen Erfassung und therapeutischen
Verlaufskontrolle dar. Er sollte den Wert von 100 cm beim Mann, von 90 cm bei der Frau und von 70 cm bei Jugendlichen niemals (iberschreiten. BMI
und globale Risikoerfassung sind zur Individualstrategie ungeeignet. Die Schliisselrolle der Lebensstilintervention und einer zusétzlichen Statintherapie
(einschlieBlich Vorteilen und Risken) werden erldutert. Die Compliance ist sowohl zur Lebensstilmodifikation als auch zur Statintherapie bei Arzten
wie bei Patienten gering. Die Fettkrankheit ist ein gesundheitliches Schliisselproblem, das méglicherweise Mitte dieses Jahrhunderts in der westlichen
Welt zu einem Riickgang der Lebenserwartung fiihren kénnte.

Hypertension is increasingly considered as part of a complex metabolic disorder (fat disease), mainly caused by high intake of saturated fats,
elevated blood lipids, central obesity and finally excessive vascular lipid deposition. Its prevalence is dramatically increasing world-wide. The TG/
HDL ratio is the best, non-HDL-CH the most robust predictor. The assessment of waist circumference is the most reliable measure for risk prediction,
mass strategy, diagnostic assessment and therapeutic monitoring and should not exceed 100 cm in males, 90 cm in females and 70 cm in juveniles.
BMI and global risk assessment are not useful for individual strategy. The key role of life-style intervention and additional statin treatment (including
benefits and risks) is stressed. The compliance for both life-style modification as well as statin treatment among both, physicians and patients, is low.
Fat disease is a key health problem eventually causing a reduced life-expectancy at the mid of this century in the Western World. ] Hypertonie 2005;

9(1): 7-12.

Das Problem

Der Zusammenhang zwischen Hypertonie und Uberge-
wicht ist schon seit der Framingham-Studie bekannt. Be-
reits vor mehr als 50 Jahren konnte Vague zeigen, dal die
metabolischen und vaskuldren Folgen bei abdomineller
Fettsucht am starksten ausgeprégt sind — eine Beobach-
tung, die tiber lange Zeit hinweg ignoriert wurde. Die Folge
ist die Insulinresistenz, deren Priavalenz derzeit bei etwa
20 % (!!) der Gesamtbevolkerung liegt. Die Pravalenz der
Hypertonie ist bei verschiedenen Rassen unterschiedlich
(am hochsten bei Schwarzen und Indianern). In Europa ist
die genetische Pravalenz gliicklicherweise nur mittelhoch.
Durch falschen Lebensstil, Wohlstand, Haufung der Risi-
kofaktoren und falsche soziale Akzeptanz des Uberge-
wichtes ist bei allen Rassen derzeit weltweit ein starker re-
lativer Anstieg der Pravalenz zu beobachten.

Ubergewicht und Hypertonie steigern unabhingig das
kardiovaskulare Risiko. Beinahe die Hailfte der tber 55-
jahrigen mit einem Blutdruck ber 140/90 mmHg haben
ein Gesamtcholesterin von tiber 240 mg/dl. Umgekehrt ha-
ben knapp mehr als die Halfte jener mit Cholesterin tiber
240 mg/dl eine Hypertonie (> 140/90 mmHg). 60 % der
Hypertoniker sind deutlich tbergewichtig (> 20 %). Mehr
als 50 % der Ubergewichtigen bekommen eine Hyperto-
nie. Rezente Gewichtszunahme kann zur Manifestation
der Hypertonie fiihren (70 %). Hypertonie und Bauchfett
(-Sucht) sind Bestandteile der Fettkrankheit, wie Insulin-
resistenz, die charakteristische Dyslipidimie (Tabelle 1),
die u.a. durch ein niedriges HDL-Cholesterin und hohe
Triglyzeride charakterisiert ist, sowie durch Typ [I-Diabetes,
Mikroalbuminurie und pro-thrombotische Gerinnungsabnor-
mitdten.

Fettkrankheit

Fettleibigkeit, besser Fettkrankheit, kommt selten allein, ist
aber in jedem Fall von Krankheitswert. Zu viel Fett in der
Nahrung, am Bauch, im Blut und letztlich im GefaR. Be-
dingt durch die UberfluRgesellschaft der westlichen Welt

gewinnt die massenstrategische Erkenntnis zunehmend an
Bedeutung; bislang im Kavaliersdelikt angesiedelte Berei-
che verschiedener Melparameter entsprechen dem Vor-
stadium einer Erkrankung (Tabelle 2).

Lipiddiagnostik

Bei der tiberwiegenden Mehrheit der Hypertoniker liegt
eine Fettstoffwechselstorung vor. Bei Manifestation auch
nur einer Karte des , deadly quartett” sind stets alle zu spie-
len, also stets auch u.a. eine komplette Lipiddiagnostik
(inkl. Lipoprotein(a)) durchzufihren.

Welcher Lipidparameter ist der aussagekriftigste?

Bei Patienten mit Fettkrankheit spiegelt das LDL-Choleste-
rin das GefaBrisiko nicht ideal wider. Zudem ist die Be-
rechnung tber die Friedewald-Formel (LDL = CH - [TG/5
+ HDL]) besonders fehleranfillig, weil bei dieser
Patientengruppe eine bis zu 16-stiindige Fastenperiode
(Triglyzeride) erforderlich ist. Das Non-HDL-Cholesterin
umfalt alle pathogenen (also auch die Triglyzerid-reichen)
Lipoproteinfraktionen und ist bei der Fettkrankheit Ziel-
wertparameter No. 1. Ein einfaches Beispiel belegt diesen
Sachverhalt:

Normalgewicht Parameter Metab. Syndrom
200 CH 200
50 HDL 25 (N
200 TG 400 (1)
110 LDL 110
4,0 TG/HDL 16 (1)
4,0 CH/HDL 8 (N
150 Non-HDL-CH 175 (1)

Bei gleichem Gesamtcholesterin zeigen sich sehr deutlich
jene Parameter (!), die bei der Fettkrankheit besonders zu
beachten sind.

Massenstrategie vs. Individualstrategie
Hypertonie und Hyperlipidamie: Die klinischen Ereignisse
treten Gberwiegend bei sogenannten , durchschnittlichen”

*) Nach einem Vortrag, gehalten am 16. Oktober 2004 in Graz anliBlich der ,Gemeinsamen Jahrestagung der Osterreichischen Gesellschaft fiir

Hypertensiologie und der Osterreichischen Gesellschaft fiir Nephrologie”.

Aus der LIPIDUCATE-Unit fiir Fettstoffwechselstérungen und Atherosklerose, Donauuniversitit Krems

Korrespondenzadresse: Univ.-Prof. Dr. Helmut Sinzinger, A-1090 Wien, Nadlergasse 1, E-mail: Helmut.Sinzinger@meduniwien.ac.at
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Werten, also einem Gesamtcholesterin von etwa 225 mg/
dl (Durchschnitt der 6sterreichischen Bevolkerung), sowie
zumindest einem zusitzlichen Risikofaktor auf. Hinsicht-
lich der unterschitzten Vorstadien zur Krankheit (Tab. 2)
sollte seitens des Arztes mehr Akzeptanz erreicht und dem
Patienten gegentiber NULL Toleranz gezeigt werden.

Ubergewicht

Ubergewicht ist zunehmend der wesentlichste modifizier-
bare Risikofaktor. Eine Anderung des Lebensstils (Redukti-
on der Zufuhr gesittigter tierischer Fette, Verminderung
des Bauchumfangs und vermehrte korperliche Aktivitét)
sind die einzufordernden Schliisselmallnahmen. Es ist zu
wenig bekannt, da8 bereits die Reduktion von wenigen kg
Korpergewicht zu einer Blutdrucksenkung Anlaf3 gibt. Eine
auch nur geringe Blutdrucksenkung bedingt eine signifi-
kante Senkung des kardiovaskuldren Risikos. Nur wenn
die Fettstoffwechselstorung dadurch nicht beseitigt wer-
den kann, ist nach den Kriterien des Konsens (Primar- bzw.
Sekundéarpravention) zu behandeln. Im Gegensatz zur bis-
her vertretenen Meinung von Shirai [1] sollte das Gefal-
risiko nach dem Non-HDL-Cholesterin und das metaboli-
sche Risiko nach dem Triglyzerid-HDL-Quotienten behan-
delt werden. Statine sind die ,first line“-Therapie [1]. Eine
Kombinationstherapie ist in Betracht zu ziehen, wenn mit
der Statin- Monotherapie die Zielwerte nicht erreicht wer-
den kénnen.

Tabelle 1: Mit Fettkrankheit haufig assoziierte Phanomene

1. Dyslipidamie (kleine, dichte low-density Lipoproteine (LDL)), (er-
niedrigte high-density Lipoproteine, erhéhtes Non-HDL-Cholesterin,
erhohter TG/HDL-Quotient, Oxidation der Lipoproteine [erhohte
Pathogenitit])

. Erhohte Akutphasenproteine (CRP, Interleukin 6 u.a.)
. Vermehrung prokoagulatorischer Faktoren

. Mikroalbuminurie

. Oxidationsschiddigung (oxidierte Proteine)

. Hyperurikdamie

N U hwWoN

. Leberfunktionsstérung
u.v.a.

Bauchumfang (BU)

Zur Risikoabschatzung hinsichtlich Kérpergewicht eignet
sich am besten der Bauchumfang (BU). Cassano hat 1992
den BU mit dem Hypertonierisiko assoziiert [2]. Der
androiden Fettverteilung (,Apfeltyp”) wird viel zu wenig
Augenmerk zugewendet. Bauchfett macht zwar nur etwa
20 % des Gesamtfettes aus, ist aber von zentraler metabo-
lisch-pathogenetischer Bedeutung (Adipozytokine, Adipo-
nectin, Resistin, TNF u.v.a). Der BU zeigt nicht nur eine
sehr enge Korrelation zu den GefiRereignissen, er hat sich
auch in zahlreichen Untersuchungen als pradiktiv be-
wdhrt. Bauchfett bzw. ein erhéhter BU identifizieren eine
Risikopopulation, auch wenn noch normale Werte (z. B.
Blutzucker, Blutfette, Blutdruck etc.) vorliegen. Ein vergro-
RBerter BU ist mit Zeichen der Entziindung (erhdhtes
Interleukin 6, CRP, oxidativer Stress, erhohte Isoprostane)
assoziiert und schlieBt den Kreis zur Atherogenese. Es ist
belegt, dal’ die Reduktion des Bauchfettes das Gefals- und
Diabetesrisiko signifikant senkt. T cm BU weniger (das ent-
spricht etwa 1 kg Korpergewicht) senkt den Blutdruck um
2 mmHg. Ubrigens: Vermehrtes Bauchfett vor dem 10. Le-
bensjahr ist mit einem signifikant gesteigerten Risiko im
Erwachsenenalter assoziiert.

Die Anwendung des Body-Mass Index (BMI) ist heute
nicht mehr zu empfehlen. Einerseits ist sie zwar tber ver-
figbare Tabellen, keinesfalls aber tiber die Berechnung fiir
einen Patienten nachvollziehbar, sie verschitzt aber das
Risiko in mehr als einem Viertel der Gesamtbevolkerung
betrachtlich. Die massenstrategisch geringste Bedeutung
haben Personen mit regelmilligem Krafttraining, die bei
einem erhohten BMI ein vermindertes GefaRrisiko aufwei-
sen. Viel groRere Bedeutung zeigen — gerade bei Hyperto-
nie — die zahlreichen falsch normalen BMI bei scheinbar
normalgewichtigen Personen mit relativ viel Bauchfett,
noch normalem Korpergewicht, die aber keinerlei korper-
liche Aktivitit ausiiben. Untersuchungen zeigen, da’ der
Anteil dieser Personen heute bis zu 30 % in verschiedenen
Personengruppen ausmachen kann. Andere Parameter,
wie z. B. ,waist-hip-ratio”, weisen eine geringere Pradik-
tion auf [3]. Ein BauchmaBband zur Selbstkontrolle fir

Tabelle 2: Das unterschitzte Vorstadium zur Krankheit (,deadly quartett”) (Konsensus des Lipidforum Austriacum (LFA) in Manresa VI1/2003)

Stadium Blutzucker Blutfette Blutdruck Gewicht/BU
Normal nii < 100 CH < 160 <120/<80 BMI < 25
pp < 140 LDL-C < 100 BU Frau < 80
TG <150 BU Mann <90
CH/HDL < 4 Jugendliche < 70
TG/HDL < 3
Vorstadium ,Zuckerkrankheit” ,Blutfettkrankheit” ,Blutdruckkrankheit” ,Fettleibigkeit” (Adipositas)
nt 100-125 (IFG) CH 160-200 120-140/80-90 BMI 25-30
pp 140-200 (IGT) LDL-C 100-130 BU Frau 80-90
TG < 150-200 BU Mann 90-100
CH/HDL 4-5
TG/HDL 3-4
Krankheit ,Zuckerkrankheit” ,Blutfettkrankheit” ,Blutdruckkrankheit” ,Fettleibigkeit” (Adipositas)
ni > 125 CH > 200 >140/>90 BMI > 30
pp > 200 LDL-C > 130 BU Frau > 90
TG > 200 BU Mann > 100
CH/HDL > 5 Jugendliche > 70
TG/HDL > 4

nii = niichtern; pp = postprandial; BU = Bauchumfang; BMI = Body Mass Index

J. HYPERTON. 1/2005
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den Patienten ist die beste MalRnahme zur Bewuftseinsbil-
dung und Verlaufskontrolle.

Oxidationsschadigung

Der Uberschul an freien Radikalen und die dadurch asso-
ziierte Oxidationsschddigung spielt eine zentrale Rolle in
der Atherogenese. Das vasodilatorische Prostaglandin 1,
wird in seiner Synthese gehemmt, NO steht vermindert zur
Verfiigung und es entstehen vermehrt vasokonstriktorische
Produkte (z. B. Peroxynitrit). Die bei Fettkrankheit tber-
wiegenden kleinen, dichten LDL-Partikel neigen verstarkt
zur Oxidation. Oxidierte LDL-Partikel werden unreguliert,
Gber den Scavenger-Rezeptor aufgenommen, akkumulie-
ren u.a. in Gefilwandzellen und propagieren die
Schaumzellbildung.

Lebensstilmodifikation

Die umfassendsten Daten tber Erndhrungsmalnahmen
liegen fir Obst und Gemise vor. Die Reduktion (gesattig-
ter) tierischer Fette hat den groBten positiven Einflul}, aber
auch die Erhohung ungesittigter Fette bzw. von Omega-3-
Fettsauren haben in Studien einen Benefit gezeigt. Die effi-
zienteste Mallnahme ist die Reduktion der Zufuhr tieri-
schen Fettes und der damit assoziierte Gewichtsverlust
(vor allem Bauchfett!) (Tab. 3). Die immer wieder im Vor-
dergrund stehende Beschrankung auf 300 mg Cholesterin-
zufuhr ist hingegen nur von marginaler Bedeutung. Es wird
zu wenig darauf hingewiesen und geachtet, da8 ein tiber-
hohter Cholesterinspiegel nicht durch Cholesterinzufuhr,
sondern fast ausschlieBlich durch tiberhéhte Zufuhr gesit-
tigter tierischer Fette bedingt ist. Der Patient assoziiert oft-
mals filschlicherweise ,Cholesterin in der Nahrung =
Cholesterin im Blut”, eine Fehlmeinung, die durch vielfa-
che Werbeaktivititen (,no cholesterol”, siehe USA) noch
weiter verstarkt wird. Die Reduktion des Bauchumfanges
um 1 cm entspricht etwa dem Verlust von 1 kg Korperge-
wicht (= Risiko — 3 %; Gewinn eines zusatzlichen Lebens-
jahres).

Der diabetogene Index (TG/HDL) ist ein wertvoller Pa-
rameter, um die Neigung zur Fettkrankheit zu erfassen.
Voraussetzung ist eine zumindest 16-stiindige Nahrungs-
karenz. Bei einem Quotienten < 2 betragt die Wahrschein-
lichkeit fir Diabetes < 2 %, bei < 3 liegt sie unter 15 %. Bei
Werten > 3 steigt das Diabetesrisiko extrem stark an.

Korperliche Aktivitit

Regelmilige, aerobe, korperliche Aktivitat fihrt zu Ge-
wichtsverlust, Blutdruckabfall und zu einer Reduktion des
kardiovaskularen Risikos sowie der Gesamtmortalitit. Ge-
wicht kann man langfristig nur dann verlieren, wenn Fett-
masse ab- und Muskelmasse aufgebaut wird. Man kann
der klinischen Manifestation der Fettkrankheit (etwa 10
Jahre) ,davonlaufen”. Bei Personen mit normalem Blut-
druck, die keine korperliche Aktivitat machen, ist das Risi-
ko, eine Hypertonie zu bekommen, gegeniiber korperlich
Aktiven um gut 30 % erhoht.

Alkohol

Der Alkohol zeigt eine J-férmige Relation zum Blutdruck.
Geringer Alkoholkonsum ist mit einem niedrigeren Blut-
druck (und héherem HDL-Cholesterin) assoziiert als kom-
plette Abstinenz. Bei hoherem Alkoholkonsum kommt es
aber zu einem betrachtlichen Anstieg des Blutdrucks. Bei
einer Reduktion des Alkoholkonsums ist eine Blutdruck-
senkung von 5-10 mmHg kurzfristig zu erreichen.

J. HYPERTON. 1/2005

Tabelle 3: Wirksamkeit von LebensstilmaBRnahmen (KHK = Koronare
Herzkrankheit)

Mafknahme Hypertonie KHK
Gewicht | +++ ++
Alkohol 1 +++ 0
Salz | + 0
Korperl. Aktivitat T ++ ++
Fettkonsum { + +++
Tierische Fette | ++ ++
Zigaretten | 0 T+

Risikoerfassung vs. Lipidtherapie

Neben einem ungesunden Lebensstil sind die haufigsten
Formen der behandelbaren Fettstoffwechselstérung bei
Patienten mit Hypertonie die Hypothyreose, der Diabetes
mellitus und Medikamente. Im Rahmen der Diagnostik
sind diese zu erheben und gegebenenfalls auszuschliellen
bzw. zu behandeln.

Das Beispiel dieses Patienten zeigt, warum die von der
Europadischen Kardiologischen Gesellschaft propagierte
Risikoerfassung individualstrategisch sinnlos ist und nach
Werten zu behandeln ist:

43 Jahre, mannlich, Nichtraucher, RR 145/95, Chole-
sterin: 217 mg/dl; HDL: 51 mg/dl, Triglyzeride: 239 mg/dl,
negative Familienanamnese, Gesundenuntersuchung o.B.
Nach 8 Tagen erlitt der Patient einen Hinterwandinfarkt.
Warum? Sein Lipoprotein(a) betrug 279; ein Screening
zeigte, dal$ es auch bei Blutsverwandten stark erhéht war.
Seine Eltern und Grofeltern sind schon jung verstorben.

Ein extrem erhohtes Lipoprotein(a) in diesem Ausmal
ist mit einer um etwa 10 Jahre verkirzten Lebenserwartung
assoziiert. Eine Risikoerfassung ist hypothetisch dann sinn-
voll, wenn zur Berechnung des Risikos alle entscheiden-
den Parameter mit herangezogen werden. Wenn aber
Homocystein, Folsaure, Fibrinogen, CRP und andere Para-
meter — vor allem aber das Lipoprotein(a) — nicht bertick-
sichtigt sind, ist mit einem ,Kollateralschaden”, d.h. also
einer Fehleinschétzung des Risikos, in etwa 23 % der Ge-
samtbevolkerung zu rechnen. Vor allem wenn weitere Ri-
sikofaktoren vorliegen, ist von dieser treffunsicheren
Risikoerfassung abzuraten. Zudem ist das Prinzip, bei
Atherosklerose vorbeugen und nicht reparieren.

Lipidtherapie (Studien)

ASCOT - Wert der Cholesterinsenkung bei Hypertonikern
Cholesterin > 250 vs < 250; n = 19.342; 40-70 Jahre, PP,
Abbruch nach 3,3 Jahren (MEDIAN)

nach 1 Jahr: Cholesterin — 24 %; LDL — 35 %
Primarereignisse 154 vs. 100 (Atorvastatin), RR 0,64;

p = 0,0005

Sekundérereignisse 121 vs. 89 (Atorvastatin), RR 0,73;
p=0,02

NNT:>1:100

ALLHAT - Lipidsenkung

n = 10.355, Pravastatin vs. Placebo

Mortalitit (nach 6 Jahren) 15,9 vs. 15,3 (RR 0,99) + Morta-
litat KHK, M1 9,3 vs 10,4 (RR 0,91)

Problem: auch Kontrollgruppe war teilweise Statin-behan-
delt (28,5 %) — vieldiskutiert, umstritten u.a. weil



e fir formalen Endpunkt + Mortalitit KHK + MI nicht
signifikant

e Unterschiede in Risikoreduktion fiir das Ergebnis (mit-)
verantwortlich

e beginnende Statin-Ara, Einnahme in Kontrollgruppe

Methode, Probleme (vgl. Antihypertensiva)

e schlechte Compliance (nur 70 % nach 6 Jahren)

Lipidtherapie (Primdrpravention)

In der Primérpravention bleibt stets Zeit fur eine Umstel-
lung des Lebensstils, die mit entsprechendem Nachdruck
eingefordert werden sollte. Beim Vorliegen einer Hyperto-
nie ist es nicht ausreichend, eine klinische Manifestation
der Atherosklerose nicht zu erkennen, diese muls aktiv
ausgeschlossen werden. Die Vorgangsweise:

1. Erndhrung

2. korperliche Aktivitat

3. nach Lipidkonsens 2002 (2. ACCC 02) [4]

Lipidtherapie (Sekundarpravention)

Hier ist sofort mit einem Statin zu beginnen. Der Nachteil
in der klinischen Praxis liegt darin, dal® durch die hohe
Wirksamkeit der verfligharen Medikamente die gleichzei-
tig einzufordernde Compliance hinsichtlich Lebensstil der
Patienten extrem zu wiinschen tbrig laft.

1. Nach Lipidkonsens 2002 (2. ACCC 02) [4] (Tab. 4)

2. Erndhrung (gleichzeitig)

3. korperliche Aktivitat (gleichzeitig)

Ob durch Lebensstil und/oder medikamentose Thera-
pie, in keinem Fall diirfen bei einem Hypertoniker die
Blutfette erhoht sein.

Statine senken Blutdruck

Schon 1999 [5] wurde in einer randomisierten doppel-
blinden Crossover-Studie mit Placebo vs. Pravastatin tiber
32 Wochen eine Senkung des systolischen Blutdrucks um
8 mmHg, des diastolischen um 5 mmHg belegt. Eine sol-
che Senkung ist mittlerweile auch fiir Atorvastatin,
Simvastatin und Fluvastatin nachgewiesen. Es kommt un-
ter Statintherapie aber auch zu einer Verbesserung der
Kreatinin-Clearance und der Mikroalbuminurie (Tab. 5),
die interessanterweise auch bei Dosissteigerung keine ver-
mehrte Antwort zeigt. Es findet sich eine idente Antwort
auch nach 40 mg Atorvastatin [6]. Auch in allen anderen
Studien wurde keine Korrelation zum Ausmal der Ande-
rung der Lipidparameter beobachtet.

Ob ein und welcher Non-Lipideffekt vorliegt, ist in Dis-
kussion [1]. Interessant ist, dall in grollen Studien
(AFCAPS/TexCAPS — Lovastatin, WOS — Pravastatin, HPS —
Simvastatin, CARE — Pravastatin, PROSPER — Pravastatin)
die Antwort auf Statine zwischen Normotonie und Hyper-
tonie sich nicht unterschied, ebenso wie bei behandelter
und nicht behandelter Hypertonie die Risikoreduktion (RR
0,76; 22,4 vs 18,0 %; n = 20.536) [7] in der HPS-Studie
absolut ident war.

Wenn eine Therapie mit einem Statin eingeleitet wird,
sollten die 5 goldenen Regeln der Statintherapie beachtet
werden [8]:

1. Beginn jeweils mit der niedrigsten verfiigbaren Dosis
des jeweiligen Medikamentes fiir zumindest 4 Wochen.
2. Eine Kombination mit Fibraten ist zu vermeiden.

3. Bei Auftreten von Muskelbeschwerden ist das Medika-
ment umgehend, noch vor Kontakt mit einem Arzt, abzu-
setzen.

4. Soll unter laufender Statintherapie ein neues Medika-
ment eingenommen werden, ist der Arzt zur Vereinbarkeit
vorab zu befragen. Ist dies nicht moglich und das neue
Medikament dringlich, ist die Einnahme des Statins bis zur
Kldrung auszusetzen.

5. Bei Einnahme von (Makrolid-) Antibiotika ist ein Statin
sofort tGiber die Dauer der Antibiotikaeinnahme abzuset-
zen.

Eine Einhaltung dieser Regeln verhindert bedrohliche
Nebenwirkungen.

Aufgrund der stark steigenden Pravalenz des Uberge-
wichtes und der Hypertonie muf8 aus medizinischen wie
auch 6konomischen Griinden der Erndhrungs-/Lebensstil-
therapie bei Hypertonie eine zentrale Bedeutung zukom-
men. Eine meist nétige Statintherapie ist nur als Ergadn-
zung, nicht als Ersatz fiir eine Lebensstilanderung anzuse-
hen. Ohne Lebensstilcompliance benotigen die Patienten
hohere Statindosen, die wiederum in Kombination mit der
Vielzahl der bei Hypertonie einzunehmenden Medika-
mente das Risiko fir Nebenwirkungen deutlich steigern
kénnen.

Bereitschaft zur medikamentésen Therapie

Die Bereitschaft, eine medikamentose Therapie einer Fett-
stoffwechselstorung einzuleiten, ist beim Arzt wie beim
Patienten in Osterreich in gleicher Weise gering. Sie ist in
der ersten Lebenshilfte deutlich schlechter als in der zwei-
ten. Im Gegensatz dazu ist eine medikamentose Therapie
bei Diabetes und Hypertonie eine Selbstverstindlichkeit
(Tab. 6).

Tabelle 4: Zielwerte 2. ACCC 2002 (nach [4])

Parameter PP SP
CH 200 160
HDL 50 50
LDL 130 100
TG 200 200
non-HDL-CH 160 130

PP = Priméarpravention; SP = Sekundarpravention; Werte in mg/dI

Tabelle 5: Atorvastatin (10 mg/dl) und Nierenfunktion (mod. nach [5])

Vor 6 Monate
Clearance 94,7 £12,3 1029+7,6
Blutdruck syst. 135,4+0,3 131,8 £9,8
Blutdruck diast. 86,1 =4,0 83,8 +9,8
MAU 86,5+ 31,5 28,179

Tabelle 6: Akzeptanz einer medikamentosen Therapie (Angaben in %,
SPECTRA 2003)

Erkrankung Patient Arzt
Diabetes 98 99
Hypertonie 93 95
Hyperlipidimie 33 34
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