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Pravention

des Typ-2-Diabetes

Kardiovaskuldre  Erkrankungen
sind nicht nur Haupttodesursache
in den Industriestaaten, sie erzeu-
gen zudem erhebliche Kosten fiir
die Gesellschaft. Eine besondere
Rolle in der Entwicklung dieser
Wohlstandserkrankung  spielen
die Storungen des Glukosestoff-
wechsels.

Gefdl8 Patienten leiden sehr hdu-
fig, ohne es zu wissen, unter der-
artigen Storungen. Umgekehrt
weisen Patienten im Stadium der
gestorten Glukosetoleranz ein
bereits deutlich gesteigertes kar-
diometabolisches Risiko auf.
Nachdem der Typ-2-Diabetes auf-
grund der hohen Rate an Gefald
Komplikationen als eine maligne,
vaskuldre Erkrankung anzusehen
ist, nimmt die Pravention

des Diabetes mellitus eine zuneh-
mend wichtige Stellung ein.
Durch die kausale Bedeutung des
Lebensstils sind nichtmedikamen-
tose MaBnahmen fiir Therapie

und Pravention von entscheiden-
dem Einfluss. Hierzu liegen meh-
rere Interventionsstudien vor, die
bei Lebensstilinderung eine Risi-
koreduktion fiir das Auftreten von
Diabetes mellitus um zirka 60 %
belegen. Weiterhin kénnen zahl-
reiche medikamentose Ansdtze
die Entwicklung des Typ-2-
Diabetes verlangsamen. Prinzi-
piell ist hier ein multimodaler und
langfristiger Ansatz erforderlich.
Aufgrund der Uberaus positiven
Wirkung der Lebensstilanderung
auf das kardiometabolische Syn-
drom, den Pradiabetes und den
Typ-2-Diabetes sollten die nicht-
medikamentdsen  Mallnahmen
intensiver eingesetzt werden.

Schliisselworter:
Lebensstilanderung — Insulinresi-
stenz — Gestorte Glukosetoleranz
— Medikamentdse Pravention

S. Jacob M. Halle

Hintergrund

Kardiovaskulare Erkrankungen gel-
ten als haufigste Todesursache in
der westlichen Welt. Kausal stehen,
neben einer familidren beziehungs-
weise genetischen Belastung, athe-
rogene Risikofaktoren im Vorder-
grund, die haufig exogen und
lebensstilbedingt sind:  Uberge-
wicht, Bluthochdruck, Fettstoff-
wechsel- Storungen, Nikotinabusus,
korperliche Inaktivitat und Storun-
gen der Glukosetoleranz. Alle diese
Faktoren sind charakterisiert durch
lange asymptomatische Phasen, in
denen sich die Arteriosklerose ent-
wickelt. Eine besondere Rolle spie-
len die Storungen des Glukosestoff-
wechsels, nicht nur der manifeste
Typ-2-Diabetes, sondern auch die
Storungen der Glukoseverwertung
im Sinne einer postprandialen
Hyperglykdamie (gestorte Glukoseto-
leranz) und die Insulinresistenz
(5,9, 11, 13].

Mehrere Gruppen konnten belegen,
dass Diabetespatienten, die keine
Hinweise auf eine koronare Herz-
krankheit (KHK) zeigen, dennoch
dhnlich  haufig kardiovaskuldre
Ereignisse erleiden wie nichtdiabeti-
sche Postinfarktpatienten. Die Ereig-
nisrate bei Diabetikern nach Infarkt
war nochmals dreifach hoher, ihre
Siebenjahresmortalitdt lag mit 42 %
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vergleichbar hoch oder sogar noch
hoher als die Mortalitit bei
bestimmten Karzinomen. Aktuellen
Studien zufolge scheinen dartber
hinaus Frauen mit Typ-2-Diabetes
kardiovaskuldr besonders gefdahrdet
zu sein [8]. Die NHS-(Nurses
Health Study-)Studie dokumentier-
te, dass Krankenschwestern

mit einer gestorten Glukosetoleranz
eine fast dreimal hohere Ereignis-
wahrscheinlichkeit fur kardiovasku-
ldre Ereignisse aufweisen [9, 10].
Eine andere Studie beobachtete,
dass Patienten mit neu diagnosti-
ziertem Typ-2-Diabetes bereits bis
zu sieben Jahre vor der Erstdiagnose
,Diabetes mellitus” signifikant hau-
figer kardiovaskuldre Medikation
bendtigten als Patienten der nicht-
diabetischen Kontrollgruppe. Dies
weist auf die enge Assoziation von
Herz-Kreislauf- und Stoffwechseler-
krankungen hin — auch und gerade
in der ,pra-diabetischen” Phase.

Risikogruppen

Aufgrund der Symptomlosigkeit ist

die Dunkelziffer des Diabetes melli-
tus sehr hoch: Die deutsche KORA-
(Kooperative Gesundheitsforschung
in der Region Augsburg-) Studie
fand in der Gruppe der 55- bis 74-
jahrigen Manner zusédtzlich zu den
9 % bereits bekannten Diabetikern
die gleiche Zahl an bisher uner-
kannten Diabetikern, wihrend 17
% eine gestorte Glukosetoleranz
und weitere 10 % erhohte Niich-
ternglukosewerte aufwiesen. Damit
litten mehr als 40 % dieser als
gesund Eingestuften unter manife-
sten Storungen des Glukosestoff-
wechsels [19].

Noch ausgepragter sind die Auffal-
ligkeiten bei Patienten mit vaskula-
ren Erkrankungen, zum Beispiel mit

diabetes aktuell 3/2008

KHK oder peripherer arterieller Ver-
schlusskrankheit ~ (pAVK).  So
beschreiben mehrere Arbeitsgrup-
pen eine sehr hohe Pravalenz an
Storungen der Glukosetoleranz in
dieser Gruppe. Bei fast zwei Dritteln
der KHK-Patienten fand sich eine
bisher unbekannte gestorte
Glukosetoleranz oder ein manife-
ster Diabetes mellitus [2, 12, 13].
Betrachtet man pAVK-Patienten
oder solche mit zerebralen Durch-
blutungsstorungen, weist bei genau-
er Untersuchung auch hier ein
GrofSteil der Betroffenen bereits
manifeste, aber bisher noch nicht
erkannte Storungen des Glukose-
stoffwechsels auf.

Alle epidemiologischen Befunde
deuten auf Folgendes hin:

1. Besonders vaskulire Patienten
leiden sehr haufig unter noch
nicht erkannten Stérungen des
Glukosestoffwechsels.

2. Patienten im Stadium der gestor-
ten Glukosetoleranz tragen ein
deutlich hoheres kardiometabo-
lisches Risiko; sie haben einer-
seits eine bereits hohere (kardio-)
vaskuldare Morbiditidt, anderer-
seits ein erhohtes Risiko, in der
Zukunft einen manifesten Diabe-
tes mellitus zu entwickeln.

3. Der Typ-2-Diabetes ist aufgrund
der hohen Rate an (kardio-) vas-
kuldren Komplikationen als eine
maligne, vaskulare Erkrankung
anzusehen; somit gilt es, das Ent-
stehen des Diabetes mellitus mit
seinen vaskuldren Folgeerkran-
kungen zu verhindern.

Somit besteht ein direkter Hand-
lungsbedarf im Sinne der Praventi-
on, um die Progression einer gestor-
ten Glukosetoleranz zu manifestem
Typ-2-Diabetes zu verhindern, und
im Sinne einer Therapie, da das Sta-

dium der gestorten Glukosetoleranz
wegen der erhohten kardiometabo-
lischen Gefdhrdung bereits als
Krankheitszustand angesehen wer-
den sollte.

Risikofakt()ren

Ungtinstiger Lebensstil
Epidemiologischen Studien verdeut-
lichen, dass Inaktivitit und Uberge-
wicht die wichtigsten Faktoren fiir
die Entwicklung des Diabetes melli-
tus sind. In der NHSStudie korrelier-
te der Body-Mass- Index (BMI) ein-
deutig mit dem Risiko, einen Typ-2-
Diabetes zu entwickeln. Die Physi-
cians’ Health Study wiederum zeig-
te den direkten Zusammenhang
zwischen Inaktivitdt (Stunden vor
dem Fernseher) und verstdarktem
Auftreten von Diabetes mellitus,
wahrend eine vermehrte Bewegung
mit einer deutlich niedrigeren Rate
an Diabetes mellitus assoziiert war.
Aktuelle Daten beschreiben fiir Kin-
der und Jugendliche &hnliche
Zusammenhdnge zwischen Korper-
gewicht und Stunden vor dem Fern-
seher (positive Assoziation) bezie-
hungsweise dem Ausmal an kor-
perlicher Aktivitat (negative Asso-
ziation).

Die Folgen des ungesunden Lebens-
stils fur Gesundheit und Wirtschaft
sind schwerwiegend, denn mit
einem erhohten BMI ist nicht nur
ein gravierender Anstieg der Diabe-
tesinzidenz assoziiert, sondern
gleichzeitig auch ein massiver
Anstieg des kardiovaskuldaren Mor-
talitatsrisikos, wie epidemiologische
Studien zeigen. Hierbei spielt die
viszerale Fettverteilung eine ent-
scheidende Rolle. Die Menge des
intraabdominellen Fetts ist beson-
ders eng mit der Insulinresistenz
und der Entwicklung von Diabetes
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Abb. 1: Einfluss verschiedener Blutdrucksenker auf das Neu-Auftreten von

Typ-2-Diabetes (gegentiber Plazebo).

mellitus sowie kardiovaskuliaren
Erkrankungen assoziiert und tritt kli-
nisch mit den Facetten des metabo-
lischen Syndroms auf.

Die NHS-Studie analysierte die Ent-
wicklung des Diabetes mellitus bei
zirka 85.000 nichtdiabetischen
Frauen tber den Verlauf von 16 Jah-
ren. Zu Beginn wurde eine Gruppe
mit einem gesundheitsbewussten
Verhaltensmuster definiert: Diese
Personen waren normalgewichtig,
erndhrten sich ballaststoffreich,
nahmen wenig Transfettsdauren zu
sich, verzehrten Nahrungsmittel mit
einem geringen glykdmischen
Index, hatten regelmaRig eine halbe
Stunde korperliche Bewegung pro
Tag, rauchten nicht und tranken zir-
ka ein Glas Wein, Bier oder Whisky
pro Tag (Tabelle 1). Der Faktor, der
in der Gesamtstudienpopulation
den Diabetes mellitus am besten
vorhersagte, war ein hoher BMI.
Personen mit einem gesundheitsbe-
wussten Verhalten entwickelten nur
zu einem sehr geringen Prozentsatz
einen Diabetes mellitus, ihr relati-
ves Risiko war um tber 90 % redu-
ziert.

Die Autoren folgerten daraus, dass
iiber 90 % der Diabetesfille durch
einen ungtinstigen Lebensstil verur-

sacht werden. Interessant war die
Beobachtung, dass selbst in der
Gruppe mit hoher familiarer Bela-
stung das Risiko durch den gesun-
den Lebensstil drastisch gesenkt
wurde und ahnlich hoch war wie
bei den familidar nicht Belasteten.
Leider war dieses gesundheitsbe-
wusste Verhalten aber nur bei 3,4 %
der Gesamtpopulation zu finden.
Dies verdeutlicht gleichzeitig das
hohe medizinische und gesund-
heitsbkonomische Potenzial einer
gesunden Lebensweise.

Ubergewicht und insbesondere kor-
perliche Inaktivitat und abdominel-
le Fettverteilung induzieren oder
verstarken eine bereits bestehende,
gegebenenfalls angeborene Insulin-
resistenz. Diese verminderte Insu-
linsensitivitdt ist neben der Stérung
der Insulinsekretion einer der
wesentlichen Mechanismen zur
Entwicklung des Typ-2-Diabetes.

Bei fettreicher Ernahrung, ballaststoff-
armer Kost sowie bei Nikotinabusus,
aber auch bei Schlafmangel, wieder-
holtem Sauerstoffmangel (oder psy-
chischem) Stress findet sich ebenfalls
eine verminderte Insulinempfindlich-
keit (Tabelle 2). Gesundheitsbewusste
Verhaltensweisen (Tabelle 1) sind
dagegen mit einer verbesserten Insu-
linsensitivitit assoziiert.

edizinisches

Genetische Belastung

Aus der Epidemiologie sind viele
Faktoren bekannt, die mit einem
erhohten Risiko fiir Typ-2-Diabetes

einhergehen (Tabelle 3).

Ein besonders hohes Risiko besteht
bei genetischer Belastung. Untersu-
chungen gesunder Nachkommen
von Eltern mit Typ-2- Diabetes fin-
den Stoffwechselstérungen auch bei
Personen, die man aufgrund der
normalen Zuckerwerte fiir ,stoff-
wechselgesund” halten wiirde. Im
Rahmen des TUF-(Tiibinger Famili-
en-Friherfassung-) Projekts an der
Medizinischen Klinik der Universi-
tat Tubingen wurde die Haufigkeit
von Glukosestoffwechsel-Storungen
in Abhdngigkeit von Normal- und
Ubergewicht sowie der Adipositas
bei Giber 300 gesunden, nichtdiabe-
tischen erstgradigen Verwandten
von Typ-2-Diabetikern untersucht.
Nur 48 % der Betroffenen waren
normalgewichtig mit einem BMI
unter 25 kg/m2, jeder Dritte war
Ubergewichtig und jeder Fiinfte
sogar adipds mit einem BMI tiber 30
kg/m2. Nach den Ergebnissen des
oralen Glukosetoleranztests fanden
sich bei den Normalgewichtigen
immerhin 8 % mit gestorter Gluko-
setoleranz oder einem Diabetes
mellitus, 18 % der Ubergewichtigen
zeigten einen gestorten Glukose-
stoffwechsel und knapp 28 % aller
Adiposen wiesen eine gestorte Glu-
kosetoleranz oder einen Diabetes
mellitus auf [3].

Somit wird deutlich, dass der BMI
das Risiko fir Storungen im Bereich
des Glukosestoffwechsels — zusatz-
lich zur familiaren Belastung — dra-
stisch erhoht. Fir die Praxis emp-
fiehlt sich dringend, vor allem bei
Ubergewichtigen Angehorigen von
Diabetikern, frithzeitig nach Storun-
gen der Glukosetoleranz zu suchen.

7



5

edizinisches

Nebenwirkungen

medikamentdser Therapien
Pharmakologische Interventionsstu-
dien beobachteten — sozusagen als
Zusatzinformation — eine unter-
schiedliche Inzidenz an Typ-2- Dia-
betes unter Therapie. Besonders bei
Antihypertensiva  fanden  sich
sowohl| eine verminderte als auch
eine erhohte Inzidenz des Typ-2-
Diabetes (Abbildung 1) [14].
Vereinfacht findet sich eine Steige-
rung des Neuauftretens des Typ- 2-
Diabetes unter nichtselektiven und
auch beta-1-selektiven Betarezepto-
renblockern (bis 35 %) sowie hoch-
dosierter Diuretikatherapie (bis 30
% unter Hydrochlorothiazid > 25
mg/d), dagegen eine verminderte
Inzidenz unter Hemmern des
Renin-Angiotensin-Systems,  wie
ACE-Hemmern und Angiotensin- Il-
Rezeptor-Subtyp-1-(AT1)- Antagoni-
sten (je bis 30 %) [14].

Wissenschaftliche Studien zeigen,
dass diese Substanzen sehr unter-
schiedliche Wirkungen, vor allem
auf die Insulinsensitivitit, aufwei-
sen. Mittlerweile sind die Effekte der
Antihypertensiva auf die Insulinresi-
stenz gut bekannt (Tabelle 4).

Privention und
Therapie

Um die ,Diabetesepidemie” zu ver-
hindern, missen rechtzeitig Inter-
ventionen eingeleitet werden. Hier-
bei sollten insbesondere der Praven-
tion und Therapie von Inaktivitdt
und (abdomineller) Adipositas mehr
Beachtung geschenkt werden.

Lebensstilanderung

Aufgrund der epidemiologischen
Hinweise auf die aullerordentliche
Bedeutung des Lebensstils in der

diabetes aktuell 3/2008

o BMI < 25 kg/m2
h/Tag
komplexe Kohlenhydrate

,Drink“/Tag)
e Nichtrauchen

e Korperliche Bewegung mindestens 0,5
* Geringer Fettanteil in der Nahrung, viele

e Moderater Alkoholkonsum (maximal ein

Tab. 1:
Faktoren eines
gesundheitsbewussten
Lebensstils, die das
relative Risiko, einen
Typ-2-Diabetes zu ent-
wickeln, um iber 90
% reduzieren (nach
NHS-Studie) [9].

* Ubergewicht, intraabdominelle
Fettansammlung
e Inaktivitat

plexen Kohlenhydraten)

* Nikotinabusus

e Psychischer Stress
(Schlafmangel und Ahnliches)

etc.)

* Westliche Erndhrung (reich an gesattigten
Fettsauren, arm an Ballaststoffen und kom-

e Rezidivierende Hypoxamien (Schlafap-
noe,Herzinsuffizienz, respiratorische Insuff-
zienz, Adipositas-Hypoventilations-Syndrom

Tab. 2:
Faktoren eines unge-
sunden Lebensstils,
die eine bestehende
Insulinresistenz ver-
starken.

* Angehorige mit Typ-2-Diabetes

Geburtsgewicht)
 Ubergewicht (BMI > 27 kg/m2)

Medikamenten

de > 150 mg/dl

e Auffalligkeiten in der Anamnese (zum Bei-
spiel Nichternblutzucker > 110 mg/dl) [1].

e Bei Frauen: Schwangerschaftsdiabetes oder
Geburt eines ,schweren” Kindes (> 4,5 kg

* Bewegungsmangel, korperliche Inaktivitat
e Bluthochdruck (Blutdruck > 140/90 mmHg)
oder Behandlung mit blutdrucksenkenden

e HDL-Cholesterin < 35 mg/d| oder Triglyzeri-

Tab. 3:
Risikofaktoren fiir
einen Typ-2-Diabetes

Pathogenese des Typ-2-Diabetes ist
es nachvollziehbar, dass die zentra-
le Interventionsstrategie — sowohl
zur glykamischen Kontrolle als auch
zur Behandlung der weiteren athe-
rogenen Risikofaktoren des kardio-
metabolischen Syndroms - die
Anderung der Lebensweise mit

Erndhrungsumstellung sowie die
Erhohung der korperlichen Aktivitat
beinhaltet. Die Erndghrungsumstel-
lung (fettarme, ballaststoffreiche
Kost), Nikotinkarenz, vor allem aber
eine Reduktion des Gewichts
(besonders der viszeralen Depots)
und die Steigerung der korperlichen
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Tab. 4: Effekte der

Substanzklasse Gewicht Glukose Insulinsensitivitat Diabetesinzidenz . .
Antihypertensiva
- auf den Glukose-
Lebensstilmodifikation @ @ ﬁ @ stoffwechsel und
die Inzidenz des

Thiaziddiuretika 0 ﬁ @ ﬁ Typ-2-Diabetes

Kalziumkanalblocker

0

Zentrale Sympatholytika

Beta-1-Betarezeptorenblocker ﬁ

AT (bis +30 %)

Vasodilatierende
Betarezeptorenblocker

0 l)iﬁ@ = (ﬁ)

O bis @

ACE-Hemmer 0

J il

3

AT1-Antagonisten 0

4 i)

4

Aktivitat verbessern alle die Insulin-
sensitivitat.

In der DPP-(Diabetes Prevention
Program-) und DPS-(Diabetes Pre-
vention Study-)Studie wurde vor
allem der Effekt einer intensiven
Lebensstilanderung (ILS) untersucht.
In den ILS-Gruppen beider Studien
war das Neuauftreten des Typ-2-
Diabetes um jeweils 58 % reduziert
[15, 16, 17, 22]. Dabei waren die
Effekte umso ausgepragter, je konse-
quenter die Lebensweise verdandert
wurde. In der DPS-Studie lief sich
durch eine konsequente Umsetzung
aller Manahmen zur Lebensstilan-
derung die Progression des Diabetes
mellitus bei dem Hochrisikokollek-
tiv praktisch komplett verhindern.
Eine Nachbeobachtung fand bei der

Acarbose
Orlistat und ILS

STOP-NIDDM [4]
XENDOS [21]
DREAM [7]

Studie Intervention
DPS [16, 22] ILS
DPP [15] ILS oder Metformin

Rosiglitazon oder Ramipril

ILS-Gruppe auch drei Jahre nach
Ende der Intervention deutlich Vor-
teile beztglich der Inzidenz an Typ-
2-Diabetes. Die DPP-Studie zeigte
dartiber hinaus, dass der durch die
aktive Intervention herbeigefiihrte
gesiindere Lebensstil die Haufigkeit
des metabolischen Syndroms um
tiber 40 % reduzieren kann [17].

Medikamentése Pravention

Die medikamentose Intervention
(Tabelle 5) mit Metformin [15] und
Acarbose [4] reduziert die Inzidenz
des Typ-2-Diabetes um zirka 30 %,
die Gabe von Orlistat, zusatzlich
zur Anderung des Lebensstils, bei
der Gruppe mit gestorter Glukoseto-
leranz sogar um 45 % [22]. Die
starkste Reduktion des Neuauftre-

Kontrolle Tab. 5:
Studien zur

Beratung Prédvention

Beratung des Typ-2-

B Diabetes.
eratung

ILS

Plazebo

tens des Diabetes mellitus (Abbil-
dung 2) fand sich nach Gabe des
Insulin-Sensitizers Rosiglitazon, der
die Inzidenz um 62 % senkte (4, 7,
15, 21].

Interessanterweise  konnte die
DREAM-(Diabetes Reduction
Assessment with Ramipril and Rosi-
glitazone Medication-)Studie zwar
keine Effekte auf die Progression des
Diabetes mellitus unter Ramipril
nachweisen, fand allerdings bei den
mit dem ACEHemmer Behandelten
eine signifikant haufigere Rickkehr
der gestorten zur normalen Gluko-
setoleranz als in der Kontrollgruppe.
Dies wurde unter Rosiglitazon
ebenso — aber noch deutlich hau-
figer gesehen.

Kardiovaskuldre Protektion

durch metabolische Intervention
Wenn auch die Studien nicht fir
kardiovaskulare Ereignisse als Ziel-
parameter ausgelegt waren, so ist es
dennoch beachtenswert, dass in der
STOP-NIDDM-(Non-Insulin-
Dependent Diabetes Mellitus-) Stu-
die nicht nur die Progression der
Arteriosklerose vermindert wurde,

ol
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Metformin
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Ramipril
Rosigliazon
-70 60 -50 -40 -30 -20 -10 0
Inzidenz %
Abb. 2:

Einfluss der medikamentésen Prdavention auf die Inzidenz von

Typ-2-Diabetes (gegentiber Plazebo).

sondern auch das Neuauftreten der
Hypertonie und sogar kardiovasku-
lare Ereignisse deutlich seltener
waren [4]. Hier wurde erstmalig
beschrieben, dass eine Verminde-
rung der postprandialen Glukoseer-
hohung bei Nichtdiabetikern in der
Lage ist, das Risiko kardiovaskularer
Ereignisse zu senken.

Medikamentdse Unterstiitzung

der Gewichtsreduktion
Epidemiologische Studien weisen
den BMI, besonders jedoch die ver-
mehrt intraabdominelle Fettvertei-
lung, als den wichtigsten modifizier-
baren Risikofaktor fiir die Entwick-
lung des Typ-2-Diabetes auf. Dem-
nach ist es leicht nachvollziehbar,
dass neben den ILS auch Malinah-
men  zur  Unterstitzung  des
Gewichtsmanagements, sei es durch
chirurgische oder medikamentose
Intervention, kausal sinnvoll und
Erfolg versprechend sind. Im Rah-
men der drastischen Gewichtsreduk-
tion mit Hilfe chirurgischer Verfahren
wird Uber eindrucksvolle Ergebnisse
berichtet [18].

ILS und zusitzliche medikamentose
Therapie von Ubergewichtigen
beziehungsweise adiposen Patien-
ten mit Sibutramin oder Rimona-
bant bewirken bei Patienten mit

Typ-2-Diabetes eine Verbesserung
der glykdmischen Kontrolle sowie
eine Reduktion der Insulinresistenz
[6, 20]. Kleinere Studien belegen
auch einen gtinstigen Einfluss auf
die Glukosetoleranz. Neuere Daten
beschreiben direkte Effekte von
Rimonabant auf die Glukoseverwer-
tung, die unabhdngig von einer
Gewichtsreduktion stattfinden [20].
Weitere Studien werden diese Effek-
te genauer untersuchen.

Fur Orlistat existiert durch die XEN-
DOS-(Xenical in the Prevention of
Diabetes in Obese Subjects-) Studie
bereits eine klare Datenlage zur
Diabetespravention: So liegt die
Number Needed to Treat (NNT) bei
nur 10, um einen Typ-2-Diabetes
bei gestorter Glukosetoleranz zu
verhindern [21].

Aufgrund der wachsenden Zahl an
Ubergewichtigen und Adiposen
(besonders bei der jingeren Gene-
ration) ist in den nichsten Jahren
mit einem deutlichen Anstieg der
Haufigkeit an Typ-2-Diabetes zu
rechnen. Daher erstatten bereits
mehrere Lander diese Medikamen-
te. Leider wird in Deutschland das
Problem, das im englischen Sprach-
raum auch als ,Diabesity- Epide-
mie” (Diabetes plus Obesity)

e Bei Risikopatienten an das Vor-
liegen einer gestorten Glukoseto-
leranz denken

e Komplette Abklarung bei Auffal-
ligkeiten (Erndhrungs-, Bewe-
gungsanamnese, Ubergewicht,
Fettverteilung, Lipide, Blutdruck,
thyroideastimulierendes Hormon
etc. — und Durchfiihrung eines
oralen Glukosetoleranztests)

e Wenn auffdllig: Aufklarung und
Beratung - Anderung der Lebens-
gewohnheiten, gegebenenfalls
Anderung der Medikation

e RegelmaRige Kontrollen — auch
bei Risikopatienten mit einem
(noch) unauffélligen oralen Glu-
kosetoleranztest

e Bei besonderen Risikopatienten
(zum Beispiel kardiovaskuldren
Patienten) gegebenenfalls zusatz-
liche Medikation erwagen

Tab. 6:
Fazit fiir die praktische Umsetzung
derPrdventionsmalsnahmen.

bezeichnet wird, nicht so offensiv
angegangen wie beispielsweise in
GroRbritannien, Skandinavien oder
der Schweiz, in denen die genann-
ten Medikamente — erfolgsabhdngig
— erstattet werden.

Umsetzung in der
Praxis

Obwohl heute viele Daten die
Bedeutung der Storung der Gluko-
severwertung fir die Entwicklung
kardiovaskuldrer Komplikationen
unterstreichen, werden sie im Alltag
noch zu wenig ernst genommen.
Eine britische Studie befragte Allge-
meinmediziner hinsichtlich der kli-
nischen Bedeutung der gestorten
Glukosetoleranz — das Ergebnis war
erntichternd. Alle waren zwar tber
die Definition der gestorten Gluko-
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Intervention

Aktive
medikamentdse
Intervention

Intervention
Lebensstilanderung
,Diabetogene” Medikamente?

Frih-

Untersuchung
erkennung

BMI, Bauchumfang, Blutdruck,
Niichternblutzucker, Lipide (Triglyzeride, HDL)
oraler Glukosetoleranztest

Abb. 3:
Friiherkennung und friihzeitige Intervention als Praventionsmalinahmen,
um einen Typ-2-Diabetes zu verhindern.
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setoleranz informiert, die wenigsten
jedoch hatten eine klare Vorstellung
tiber die klinische Bedeutung und
das Management der betroffenen
Patienten. Lebensstilinderungen
wurden zwar als theoretisch
bedeutsam angesehen, in der Praxis
aber fiir nicht oder kaum umsetzbar
gehalten. Deshalb werden sie in der
Beratung kaum angesprochen und
spielen daher keine besondere Rol-
le. Nur eine Minderheit zeigte sich
entschlossen, etwas gegen die
gestorte Glukosetoleranz zu tun —
wenn notig, auch mit Medikamen-
ten [23].

Insgesamt wird deutlich, dass eine
(nur) auf Nuchternglukose fokus-
sierte Sicht und Diagnostik fuir die
Primarpravention zu spat kommt.
Die Epidemiologie zeigt, dass im
Stadium der gestorten Glukosetole-

Inserat 1/2
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ranz sehr haufig bereits vaskuldre
Komplikationen vorliegen. Demzu-
folge sollte die rein glukozentrische
Sicht verlassen werden und auch
bei unauffdlligen Nichternglukose-
werten — gerade bei Ubergewichti-
gen oder (kardio-)vaskuldren Patien-
ten —, unabhdngig vom Alter bereits
im frihen Stadium eine weitere
Abklarung des Glukosestoffwech-
sels und der weiteren Faktoren des
metabolischen Syndroms erfolgen.
Dies sollte besonders dann beachtet
werden, wenn eine familiare Bela-
stung hinsichtlich Typ-2-Diabetes,
Hypertonie oder KHK besteht oder
das Muster des metabolischen Syn-
droms beobachtet wird.

Bei Auffdlligkeiten muss frihzeitig
interveniert werden — dies ist evi-
denzbasiert.

Fazit

Korperlich wenig aktive Patienten
mit Ubergewicht, insbesondere bei
gleichzeitiger  intraabdomineller
Fettverteilung, haben ein besonders
hohes Risiko fir die Entwicklung
von gestorter Glukosetoleranz und
Typ-2-Diabetes (Tabelle 3). Die
Friherkennung dieser Personen
(Tabelle 6) — besonders der hinsicht-
lich des Diabetes mellitus zusatz-
lich familiar belasteten — durch den
oralen Glukosetoleranztest ist in der
taglichen Praxis dringend notwen-
dig, zumal wir heute aufgrund der
Studienlage (DPP, DPS, STOP-
NIDDM, XENDOS, DREAM) Evi-
denz haben, dass eine friihzeitige
Intervention — im Stadium der
gestorten Glukosetoleranz — in der
Lage ist, die Entwicklung des Diabe-
tes mellitus zu verhindern. Abbil-
dung 3 veranschaulicht die daftr
erforderlichen Malnahmen zur
rechtzeitigen Friiherkennung bezie-
hungsweise Intervention in einem
Stufenmodell. Ein gesunder Lebens-
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stil ist nicht nur die beste Therapie,
sondern auch die primare Praventi-
onsmaBnahme mit einem extremen
Potenzial.
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