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Patient

Minnlich, 43 Jahre, 175 cm, 84 kg, BMI
27,5 kg/m?

Kein Nikotinkonsum, sehr seltener Alko-
holkonsum

Beschwerden

Sodbrennen
Rez. LWS-Syndrom und HWS-Syndrom

Diagnosen

Koronare 1 GE, PCI 09/2008 LAD-D1
Re-Koronarangiografie 07/2009: keine
Progression

Familienanamnese

Myokardinfarke der Mutter im Alter von
57 ]., Vater und 47jihrige Schwester DM
Typ 2, vier weitere Schwestern gesund

Lipidstatus ohne Medikation (2006)

Gesamt-Cholesterin 273 mg/dl
Triglyzeride 725 mg/dl
LDL-Cholesterin n.m.

HDL-Cholesterin 36 mg/dl

Beim Patienten sind seit Jahren miflig
erhéhte Triglyzerid- und Cholesterinwerte
bekannt.

Eine Therapie mit Nikotinsiure und
Gemlfibrozil erzielte gute Erfolge:

Triglyzeride unter Gemfibrozil und
Nikotinsaure 229 mg/dl
Die Therapie wurde jedoch aufgrund einer
mifligen CK-Erhshung abgebrochen.
Der Hausarze stellte auf ein Statin
(Simvastatin 20 mg/d) um, worunter die
Triglyzeride auf 547 mg/dl anstiegen.

Lipidstatus unter Simvastatin 20 mg

Gesamt-Cholesterin 205 mg/dl
Triglyzeride 547 mg/dl
LDL-Cholesterin 87 mg/dl
(direkt gemessen)

HDL-Cholesterin k.A.

Nach bekannt werden der KHK und
PTCA der LAD im September 2008 wur-
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Widerspruchliche Wirkung?
Ausgepragter Triglyzeridanstieg
unter Statineinnahme

KARL WINKLER UND BARBEL KRUMREY, FREIBURG

de u.a. die lipidsenkende Therapie durch
Anheben der Statindosis auf Simvastatin
40 mg intensiviert.

Im November 2009 wurden die Lipid-
werte kontrolliert und es zeigte sich eine
massive Triglyzeriderh6hung. Daraufhin
stelle sich der Patient bei uns in der Lipid-
ambulanz vor.

Lipidstatus 11/2009 unter
Simvastatin 40 mg/d

Gesamt-Cholesterin 489 mg/dl
Triglyzeride 2839 mg/dl
LDL-Cholesterin 33 mg/dl
HDL-Cholesterin 23 mg/dl

Wir setzten das Statin daraufhin um-
gehend ab, empfahlen eine Ernihrungsbe-
ratung und -umstellung sowie die Einnah-
me von Omega-3-Fettsiurenethylestern
(Omacor® oder Zodin®) 2g/d und mi-
kronisiertem Fenofibrat 145 mg/d.

Daraufthin besserten sich die Werte

rasch, insbesondere die Triglyzeride fielen
deutlich ab.

Lipidstatus 12/2009 ohne Statin, mit
Omega-3-FS und Fenofibrat 145

Gesamt-Cholesterin 184 mg/dl
Triglyzeride 306 mg/dl
LDL-Cholesterin 114 mg/dl
HDL-Cholesterin 33 mg/dl

Ein voriibergehender Anstieg des LDL-
Cholesterins war zu erkennen, zuriickzu-
fiihren auf das Abfluten der Triglyzeride.

Aufgrund der vorliegenden KHK un-
ternahmen wir wieder einen Therapiever-
such mit einem Statin, diesmal Fluvastatin
20 mg/d. Daraufthin kam es zu einem leich-
ten Anstieg der Triglyzeride auf 527 mg/dl.
Da das HDL-Cholesterin sich noch weit
unterhalb des Referenzbereiches befand,
versuchten wir, es durch die zusitzliche
Gabe von Nikotinsiure 1000 mg/d anzu-
heben. Hierunter entwickelte sich jedoch
ein ausgeprigter Anstieg der CK auf 1013
mg/dl (sechsfach oberhalb des Referenz-

wertes), sodass wir die Nikotinsiure-Gabe

wieder einstellten.

Zwischenzeitlich sank die CK auf 194
U/l und eine befriedigende Einstellung der
Lipidparameter wurde durch folgende
Kombination erreicht: Fenofibrat, Omega-
3-FS, sowie — aufgrund bestehender KHK

— zusitzlich ein niedrig dosiertes Statin.

Auch sollte der Patient eine entspre-
chende Erndhrung einhalten (fettarme Kost,
Meiden von Kohlenhydraten mit hohem
glykidmischen Index) sowie sich stirker
kérperlich bewegen.

Lipidstatus 10/2010 mit Omega-3-FS,
Fenofibrat 145 und Fluvastatin 20

Gesamt-Cholesterin 203 mg/dl
Triglyzeride 326 mg/dl
LDL-Cholesterin 84 mg/dl
HDL-Cholesterin 36 mg/dl

Das LDL-Cholesterin lag nun deutlich

im Zielbereich < 100 mg/dl bei nicht mehr
exzessiv erhhten Triglyzeriden. Das HDL-
Cholesterin war zwar noch immer nicht im

Zielbereich, aber es lag nun eine vertretbare

Gesamtsituation vor. Versuchweise kann

zur weiteren Anhebung des HDL-Choles-
terins ein verstirktes kérperliches Ausdau-
ertraining probiert werden.

Anmerkungen

Initial muss bei einer Hypertriglyzeridimie
eine rasche Umstellung der Erndhrung und
eine Intensivierung der kérperlichen Be-
wegung erfolgen.

Hierbei ist nicht nur auf eine fettarme
Kost zu achten, sondern auch auf die Qua-
litéit der Kohlenhydrate. Zu vermeiden sind
Alkohol und zuckerhaltige Nahrungsmittel
und Getrinke. Dariiber hinaus kann sich
eine Umstellung auf Vollkornprodukte
giinstig auf die Triglyzeridsenkung auswir-
ken.

Erhohtes Korpergewicht sollte langsam
reduziert und starke Gewichtsschwan-
kungen vermieden werden.

Kérperliches Ausdauertraining emp-
fehlen wir langsam zu intensivieren, z.B.
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auf viermal wochentlich fiir jeweils eine
halbe Stunde. Durch moderaten Aufbau
der Muskelmasse wird einer Hypertri-
glyzerid-imie ebenfalls entgegengewirke.

Medikamentés ist bei einer ausge-
prigten Hypertriglyzeridimie ein Statin
zunichst nicht indiziert.

Zur Primirtherapie stehen Omega-3-
Fettsaurenethylester (2-3 g/d), Fibrate und
Nikotinsdure unter Beachtung der jewei-
ligen Kontraindikationen zur Auswahl.
Sollte eine KHK vorliegen, ist nach den
Leitlinien ein Statin indiziert und sollte
auch bei ausgeprigterer Hypertriglyzerid-
dmie erwogen werden.

Bei jeder Therapieeinleitung oder -in-
tensivierung miissen die CK und die Trans-
aminasen kontrolliert werden.

Oftmals liegt bei Therapiebeginn einer
hochgradigen Hypertriglyzeridimie cher
ein niedriger LDL-Cholesterin-Spiegel vor.
Wenn die Triglyzeride initial sehr hoch sind
(bei Typ-V-Hyperlipidimie), kann sich
nach Behandlungsbeginn eine voriiberge-
hende Erhéhung des LDL-Cholesterins
entwickeln, erklirbar durch das Abfluten
der Triglyzeride und somit der VLDL-Par-
tikel als Vorldufer der LDL. Stabile LDL-
Cholesterinwerte sind erst Wochen danach
zu erwarten.

Nach Statingabe sollten Verlaufs-
kontrollen der Triglyzeride erfolgen, um
einen méglichen extremen Anstieg der Tri-
glyzeride rasch erkennen zu kénnen. Nach
Absetzen des Statins oder Umstellen auf
eine niedrige Dosis ist ein rascher Abfall
der Triglyzeride zu beobachten.

Insbesondere Triglyzeridwerte oberhalb
1000 mg/dl und Chylomikronimie sollten
zwingend vermieden werden, da sie mit
einem erhshten Risiko fiir eine akute Pan-
kreatitis verbunden sind.

Schlussfolgerung

Bei pridisponierten Patienten (bestehen-
de moderate Hypertriglyzeridimie) kann
die Gabe von Statinen zu einer deutlichen
Erhéhung der Triglyzeride fiihren. Dies
erscheint zunichst widerspriichlich, ist
aber méglicherweise durch die vielfiltige
Wirkung von HMG-CoA-Reduktasein-
hibitoren zu erkliren. Tatsichlich kénnen
diese u.a. neben der Induktion des LDL-
Rezeptors auch die intrahepatische Fett-
siuresynthese aktivieren (Scharnagl et al.).
Dies kann dann — bei entsprechender
Pridisposition — zu einer exzessiven Tri-
glyzeriderhbhung fithren [1]. Bei einem
solchen Verdacht sollte man zuniichst die
Statingabe reduzieren und mit einem tri-

Aktuell I Lipidsprechstunde IR

glyzeridsenkenden Medikament kombi-

nieren.
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