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Kurzfassung: Glukosestoffwechselstörungen gehen
mit erhöhter kardiovaskulärer Morbidität und Mortali-
tät einher. In Industriestaaten leiden neben 7 % be-
kannten Diabetikern etwa 7 % an einem nicht diagno-
stizierten Diabetes und 15 % an einer gestörten
Glukosetoleranz. Dem hohen kardiovaskulären Risiko
dieser Personen entsprechend, sollten Glukosestoff-
wechselpathologien unter Patienten mit koronarer
Herzkrankheit gehäuft zu finden sein. Unser Ziel war
es, den Glukosestoffwechselstatus bei Patienten, die
zur Abklärung einer koronaren Herzkrankheit einer dia-
gnostischen Koronarangiographie unterzogen wurden,
zu erheben. Wir untersuchten 160 konsekutive Patien-
ten, und bei allen, die keinen bekannten Diabetes
mellitus hatten, wurde ein oraler Glukosetoleranztest
durchgeführt. 51 Patienten (32 %, 95 %-CI 23–42) hat-
ten einen bereits bekannten DM, 37 (23 %, 15–33)
waren bis dato nicht diagnostizierte, neue Diabetiker,
48 (30 %, 21–40) wiesen eine gestörte Glukoseto-
leranz auf und nur 24 (15 %, 9–24) zeigten einen nor-
malen Glukosestoffwechsel. Unter den 113 Patienten
mit koronarangiographisch bestätigter koronarer Herz-
krankheit hatten nur 8 % (95 %-CI 4–15 %) eine nor-
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male Glukosetoleranz. Im Gegensatz dazu lag der An-
teil der normal Glukosetoleranten unter den Patienten
ohne KHK bei 32 % (95 %-CI 23–42 %). Die Erfassung
eines pathologischen Glukosestoffwechsels ist ent-
scheidend für das weitere Risikofaktorenmanagement
bei Patienten mit suspekter KHK und für die Prävention
der Progression von IGT zum manifesten Diabetes. Un-
sere Ergebnisse stellen also die Wichtigkeit eines ora-
len Glukosetoleranztests zur Erfassung der tatsächli-
chen Glukosestoffwechselsituation bei Patienten mit
elektiver Koronarangiographie dar.

Abstract: Undiagnosed Diabetes Mellitus and
Impaired Glucose Tolerance in Patients with Di-
agnostic Coronary Angiography. Pathological glu-
cose metabolism is associated with increased cardio-
vascular morbidity and mortality. In industrial states
7 % suffer from diabetes mellitus, another 7 % from
undiagnosed DM and 15 % have impaired glucose tol-
erance. According to the high cardiovascular risk of pa-
tients with coronary heart disease, pathological glu-
cose metabolism is expected to be more frequent in

those subjects. Our aim was to verify glycometabolic
state of patients undergoing elective coronary angio-
graphy for suspected coronary artery disease. We
enrolled 160 consecutive patients fulfilling the criteria
for elective coronary angiography and all of them, ex-
cept those with known diabetes, underwent an oral
glucose tolerance test (oGTT). 51 patients (32 %, 95 %-
CI 23–42) had known DM, 37 (23 %, 15–33) were pre-
viously undiagnosed new diabetics, 48 (30 %, 21–40)
had impaired glucose tolerance and only 24 (15 %,
9–24) showed normal glucose tolerance. Among those
113 patients with confirmed coronary artery disease
(CAD) only 8 % (95 %-CI 4–15 %) had normal glucose
tolerance. In contrast, among those without CAD 32 %
(95 %-CI 23–42 %) had normal glucose tolerance. The
diagnosis of pathological glucose metabolism is impor-
tant for further risk factor management in patients
with suspected coronary artery disease and for the
prevention of progression from IGT to manifest diabe-
tes. Therefore, we suggest, that an oGTT is absolutely
necessary to detect the true glycometabolic state in
patients undergoing elective coronary angiography.
J Kardiol 2004; 11: 317–21.

Einleitung

Diabetes mellitus und gestörte Glukosetoleranz (IGT) sind
mit erhöhter kardiovaskulärer Morbidität und Mortalität ver-
gesellschaftet [1, 2]. Die DECODE-Studie [2], aber auch
rezente Metaanalysen [3] haben in Weiterführung gezeigt, daß
die Plasmaglukosekonzentration grundsätzlich einen kardio-
vaskulären Risikofaktor, auch im „nichtdiabetischen“ Bereich,
darstellt. Gerade für Populationen ohne bekannten Diabetes
scheint dabei die postprandiale Hyperglykämie, evaluiert mit-
tels eines oralen Glukosetoleranztests, einen besseren Risiko-
prädiktor darzustellen als der Nüchternblutzucker [1, 2, 4, 5].
Dies unterstreicht den hohen Stellenwert dieser Untersuchung
zur exakten Risikobestimmung.

Diverse Arbeiten haben gezeigt, daß in der europäischen
Bevölkerung generell ein Anteil von ungefähr 13–19 % eine
gestörte Glukosetoleranz (IGT) aufweist, 4–9 % haben einen
bekannten Diabetes und 4–8 % leiden unter einem nicht dia-
gnostizierten Diabetes mellitus [4, 6, 7]. Rezente Daten aus
Deutschland unterstützen diese Zahlen und zeigen zusätzlich,
daß gut die Hälfte aller Diabetiker nicht diagnostiziert ist [6].
Die gestörte Glukosetoleranz wird in der klinischen Praxis zur
Zeit überhaupt nicht diagnostiziert. Da DM und IGT kardio-
vaskuläre Risikofaktoren darstellen, müssen diese Krank-

heitsbilder bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit bzw.
akuten koronaren Ereignissen häufiger vorkommen. Für Pati-
enten mit akutem Myokardinfarkt wurde dies in einer Arbeit
von Norhammer et al. sehr überzeugend gezeigt. Von den Pa-
tienten ohne bekannte Diabetesdiagnose wiesen in dieser Stu-
die 35 % eine IGT auf, 31 % waren sogar neu diagnostizierte
Diabetiker nach oralem Glukosetoleranztest (oGTT) [8].
Diese Verteilung änderte sich auch beim 3-Monate-Follow-up
nicht wesentlich und ist somit nicht auf das Akutereignis und
eine assoziierte „Streßhyperglykämie“ zurückzuführen. Da-
ten zur Häufigkeit eines pathologischen Glukosestoffwech-
sels bei symptomatischen Patienten mit dem Verdacht einer
koronaren Herzkrankheit sind jedoch nicht verfügbar. Ziel
unserer Arbeit war es daher, bei Patienten mit stabiler Angina-
pectoris-Symptomatik und suspekter koronarer Herzkrank-
heit, die einer diagnostischen Koronarangiographie (CA) un-
terzogen wurden, den genauen Glukosestoffwechselstatus
mittels oGTT zu erheben.

Patienten und Methoden

Wir haben 160 konsekutive Patienten in unsere Studie einge-
schlossen. Alle hatten eine Indikation für eine elektive CA,
wie ein pathologisches Ruhe- oder Belastungs-EKG oder ty-
pische Angina-pectoris-Symptomatik. Patienten, die einer
akuten CA im Rahmen eines akuten Koronarsyndroms unter-
zogen wurden, oder solche mit Vitien oder Kardiomyopathie
zur Abklärung, wurden nicht in die Untersuchung aufgenom-
men. Mit Ausnahme der bekannten Diabetiker (anamnestisch
und/oder bestehende antidiabetische Medikation) wurden alle
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Patienten am Tag nach der CA einem standardisierten oGTT
mit 75 g Glukose unterzogen. Tabelle 1 zeigt die Diagnose-
kriterien für Diabetes mellitus und die weiteren Kategorien
der Hyperglykämie nach WHO [9].

Koronare Herzkrankheit wurde durch zumindest eine mehr
als 50%ige Stenose eines Koronargefäßes definiert.

Zur Diagnose eines metabolischen Syndroms wurde ein
Score nach Wascher et al. [10] verwendet: BMI > 30 kg/m2,
Waist-to-hip-Ratio > 0,90, Triglyzeride > 150 mg/dl, HDL-
Cholesterin < 40 mg/dl, Nüchternblutzucker (Vollblut)
> 100 mg/dl oder pathologischer oGTT und Hypertension
(Blutdruck > 140/90 mmHg oder antihypertensive Therapie).
Eine Anzahl von ≥ 3 Scorepunkten stellt das Vollbild des
metabolischen Syndroms (MetS) dar.

Statistik

Statistische Analysen wurden unter Verwendung der Software
SPSS (vers. 10.0, SAS Inc.) mittels ANOVA (inklusive
Scheffe’s Post-hoc-Test) für numerische Variablen durch-
geführt. Für Häufigkeitsvergleiche wurde der Chi-Quadrat-
Test verwendet, weiters wurden relative Risiken und 95 %-
Vertrauensbereiche berechnet. Receiver-operating-charac-
teristic-(ROC-)Kurven wurden für den NBZ und das HbA1c

erstellt. Wenn nicht speziell erwähnt, sind alle Daten als Mit-
telwert ± Standardabweichung dargestellt. Alle Testergeb-
nisse mit einem p-Wert < 0,05 wurden als statistisch signifi-
kant erachtet.

Ergebnisse

Basisdaten

Die Untersuchung umfaßte
160 Patienten (106 Männer/
54 Frauen). Das Alter unserer
Population betrug 65,5 ± 11
Jahre, der BMI 28 ± 3,9 kg/m2.
141 Patienten (88,1 %) hatten
einen arteriellen Hypertonus.
51 (32 %, 95 %-CI 23–42 %)
der 160 Patienten hatten einen
bereits bekannten Diabetes
mellitus. 24 Patienten (15 %,
9–24 %) zeigten einen als nor-
mal befundeten Glukosestoff-
wechsel (NGT), 48 (30 %, 21–
40 %) hatten eine IGT und 37
(23 %, 15–33 %) wurden als
neue, bis dahin undiagnosti-
zierte Diabetiker (DM neu)
identifiziert. Die Basisdaten
der einzelnen Untergruppen
sind in Tabelle 2 dargestellt.

Unter den 113 Patienten
mit koronarangiographisch
bestätigter KHK hatten 37 %
(95 %-CI 28–47 %) einen be-
kannten Diabetes, 26 % (95
%-CI 17–35 %) einen DM
neu, 29 % (95 %-CI 21–39 %)
waren IGT-Patienten und 8 %
(95 %-CI 4–15 %) waren
NGT. Im Gegensatz dazu war
der Anteil der NGT-Patienten
unter jenen ohne KHK mit
32 % (95 %-CI 23–42 %) sig-
nifikant höher (p < 0,001).

Glukosestoffwechsel

Auffällig ist, daß nur in der
Gruppe der bekannten Diabe-
tiker sowohl ein signifikant
höherer Nüchternblutzucker

Tabelle 1: Diagnose des Diabetes mellitus und anderer Kategorien von Hyperglykämie nach
WHO [9]

Vollblut (mg/dl) Plasma (mg/dl)

venös kapillär venös

Diabetes mellitus
Nüchternblutzucker oder ≥ 110 ≥ 110 ≥ 126
2 h nach Glukosebelastung ≥ 180 ≥ 200 ≥ 200

Impaired Glucose Tolerance  (IGT)
Nüchternblutzucker und < 110 < 110 < 126
2 h nach Glukosebelastung ≥ 120 ≥ 140 ≥ 140

Impaired Fasting Glycaemia (IFG)
Nüchternblutzucker ≥ 100 und < 110 ≥ 100 und < 110 ≥ 110 und < 126

Tabelle 3: Glukosestoffwechseldaten der einzelnen Gruppen

DM bekannt DM neu IGT NGT

Nüchternblutzucker (mg/dl) 146 ± 38** 103 ± 11 98 ± 8 96 ± 11

Blutzucker 2 h (mg/dl) – 221 ± 30# 146 ± 16## 101 ± 16

HbA1c (%) 7,30 ± 1,24** 5,74 ± 0,38 5,58 ± 0,31 5,43 ± 0,23

Daten sind als Mittelwerte ± Standartabweichung angegeben. **p < 0,01 vs. DM neu, IGT und NGT;
#p < 0,005 vs. IGT und NGT; ##p < 0,005 vs. DM neu und NGT

Tabelle 2: Basisdaten der Population

DM bekannt DM neu IGT NGT

n (%, 95 %-CI) 51 (32, 23–42) 37 (23, 15–33) 48 (30, 21–40) 24 (15, 9–24)

Alter (Jahre) 67 ± 9 69 ± 8* 66 ± 10 57 ± 14

Geschlecht (m/w) 33/18 24/13 33/15 16/8

Dauer des Diabetes (Jahre)a 7 (1–15) – – –

Raucher (aktuelle und Ex-) (n) 24 11 16 9

Lipidsenker (n) 33 22 29 11

Antihypertensive Therapie (n) 49 31 42 19

BMI (kg/m2) 29,0 ± 4.0* 27,7 ± 3,3 28,0 ± 4,5 26,6 ± 2,3

Waist/Hip ratio 0,99 ± 0,06* 0,97 ± 0,06 0,97 ± 0,07 0,94 ± 0,05

RR syst. (mmHg) 143 ± 19** 131 ± 13 130 ± 14 130 ± 20

RR diast. (mmHg) 74 ± 11 73 ± 11 75 ± 10 74 ± 9

Gesamtcholesterin (mg/dl) 206 ± 50 203 ± 46 203 ± 40 215 ± 40

LDL-Cholesterin (mg/dl) 124 ± 38 140 ± 31 126 ± 37 135 ± 34

HDL-Cholesterin (mg/dl) 52 ± 15 52 ± 15 52 ± 14 57 ± 14

Triglyzeride (mg/dl) 196 ± 175 127 ± 48 143 ± 87 153 ± 117

Außer bei den gekennzeichneten Daten sind Mittelwerte ± Standartabweichung angegeben (aMedian
und Interquartile Range). *p < 0,05 vs. NGT; **p < 0,01 vs. DM neu, IGT und NGT
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als auch ein signifikant höheres HbA1c im Vergleich zu den an-
deren 3 Gruppen aufscheinen (Tab. 3). Der Nüchternblut-
zucker und das HbA1c in den NGT-, IGT- und DM neu-Grup-
pen unterscheiden sich dagegen voneinander nicht signifikant.
Auswertungen mittels ROC-Kurven identifizieren sowohl den
NBZ (AUC von 0,64, p = 0,015 für DM neu, und AUC = 0,65,
p = 0,028 für DM neu und IGT) als auch das HbA1c (AUC =
0,71, p < 0,001 für DM neu, und AUC = 0,72, p < 0,001 für
DM neu und IGT) als statistisch signifikante Prädiktoren für
einen pathologischen Glukosestoffwechsel.

KHK-Status

Bekannte Diabetiker zeigen mit einem relativen Risiko von
2,19 (95 %-CI 1,34–3,86) ein signifikant häufigeres Auftreten
einer KHK im Vergleich zu den NGT-Patienten. DM neu- und
IGT-Gruppen zusammengenommen (diese beiden Gruppen
unterscheiden sich nach Arbeiten der DECODE-Study Group
in bezug auf kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität nicht
signifikant voneinander [2]) weisen mit 1,95 (95 %-CI 1,19–
3,70) für eine manifeste KHK ein ebenfalls signifikant erhöh-
tes Risiko auf.

Bekannte Diabetiker weisen weiters signifikant erhöhte
Häufigkeiten beim Auftreten einer Mehrgefäß-KHK sowie
Bedarf an Revaskularisationen (PTCA und/oder Stent oder
Überweisung zur koronararteriellen Bypassoperation [CABG])
auf (Tab. 4).

Metabolisches Syndrom als Risiko

Bei 149 Patienten war eine vollständige
Klassifizierung nach dem Insulinresistenz-
score möglich. Davon wiesen 2 Patienten
(1,3 %) einen Score von 0 auf, 25 (16,8 %)
einen Score von 1 oder 2, und 122 (81,9 %)
hatten mit 3 oder mehr Scorepunkten ein
MetS. Bei NGT-Patienten zeigt sich mit
einem Anteil von 34,8 % eine signifikant
niedrigere Prävalenz des metabolischen
Syndroms im Vergleich zu allen anderen
Gruppen (für alle p < 0,001). Eine 86,4%ige
Häufigkeit zeigt das MetS bei IGTs, 90,9 %
bei DM neu-Patienten und 95,7 % bei be-
kannten Diabetikern. Abbildung 1 stellt die
Anteile der einzelnen Glukosestoffwechsel-

gruppen in Relation zu den Insulinresistenzscores (0, 1 oder 2,
3 oder mehr) dar. Untersucht man die Patienten mit verifizier-
ter KHK auf das Vorhandensein eines MetS, so findet man es
bei 89,3 % der Patienten. Dies ist signifikant (p < 0,001) häu-
figer als bei Patienten, bei denen eine KHK koronarangiogra-
phisch ausgeschlossen wurde und sich das Vollbild des MetS
in 65,2 % der Fälle zeigt. Abbildung 2 zeigt, wie sich die Ver-
teilung von positiver und negativer KHK-Diagnose in den ein-
zelnen Score-Levels darstellt.

Diskussion

Die zentrale Aussage unserer Untersuchung ist, daß in einer
Risikopopulation von Patienten mit suspekter KHK, die einer
elektiven Koronarangiographie unterzogen werden, nur 15 %
einen normalen Glukosestoffwechsel zeigen. Mit diesen Da-
ten können die Ergebnisse von Norhammer et al., erhoben an
Patienten mit akutem Myokardinfarkt [8], auf solche mit sta-
biler Angina-pectoris-Symptomatik ausweitet werden.

Abbildung 3a stellt die tatsächliche Glukosestoffwechsel-
situation bei jenen 109 Patienten, die einem oGTT unterzogen
wurden, dar. Wie aus Abbildung 3b eindrucksvoll zu entneh-
men ist, ergibt sich ein ganz anderes Bild, wenn lediglich der
NBZ zur Erfassung des Glukosemetabolismus eingesetzt
wird. Nur 42 der 109 Patienten (38,5 %) hatten einen patholo-
gisch erhöhten Wert von über 99 mg/dl (Vollblutbestimmung)
entsprechend der Diagnose impaired fasting glycaemia (IFG),

Abbildung 1: Darstellung der Anteile der einzelnen Glukosestoffwechselgruppen in
Relation zu den erreichten Score-Levels des metabolischen Syndroms.

Abbildung 2: Darstellung des Verhältnisses von koronarangiographisch verifizierter KHK
zu ausgeschlossener KHK in den einzelnen Score-Levels des metabolischen Syndroms.

Tabelle 4: KHK-Status. Darstellung der Häufigkeit von KHK, Mehrgefäß-KHK
sowie Bedarf an Revaskularisationen in den einzelnen Gruppen

DM bekannt DM neu IGT NGT

KHK (n)     42    29   33    9
(RR; 95 %-CI)   (2,19; 1,34–3,86)      (1,95; 1,19–3,70) (Referenz)

Mehrgefäß-KHK (n)     35     17   25    6
(RR; 95 %-CI)   (2,5; 1,38–6,50)     (1,98; 0,98–4,83) (Referenz)

PTCA ± Stent (n)     19     10   17    4
(RR; 95 %-CI)   (2,24; 0,85–7,38)    (1,91; 0,75–6,17) (Referenz)

Überweisung CABG (n)     8     6   5    1
(RR; 95 %-CI)   (3,77; 0,53–79,75)    (3,11; 0,47–64,04) (Referenz)

Revaskularisationen gesamt (n)     27      16   22    5
(RR; 95 %-CI)   (2,54; 1,14–6,99)    (2,15; 0, 98–5,87) (Referenz)

Daten sind als Mittelwerte ± Standardabweichung angegeben. Signifikant (p < 0,05) erhöhte
relative Risiken in bezug auf die NGT-Gruppe sind hervorgehoben
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wohingegen 61,5 % der Patienten keinen auffälligen NBZ
zeigten und somit fälschlich als Glukosestoffwechselgesunde
angesehen werden könnten.

Die ROC-Analysen identifizieren sowohl den Nüchtern-
blutzucker als auch das HbA1c als statistisch signifikante
Prädiktoren für Glukosestoffwechselpathologien, jedoch gilt
es zu berücksichtigen, daß eine AUC von etwa 0,7 in einer
ROC-Analyse ein nicht sehr suffizientes diagnostisches Ver-
fahren charakterisiert. Für ein ebensolches sollte zumindest
eine AUC von 0,9 gefordert werden. Damit ist in diesem Fall
die statistische Signifikanz nicht gleichbedeutend mit klini-
scher Signifikanz, und unsere Arbeit unterstreicht eindeutig
die Wichtigkeit eines oGTT für eine zufriedenstellende
Glukosestoffwechselabklärung in dem von uns untersuchten
Kollektiv.

Wir sind uns im klaren darüber, daß unsere Untersuchung
nicht dahingehend ausgerichtet war, Unterschiede im KHK-
Status der einzelnen Gruppen zu erfassen, aber wir konnten
auch in unserem Kollektiv beobachten, daß bekannte Diabeti-
ker ein signifikant höheres Risiko aufweisen, an einer KHK
bzw. Mehrgefäß-KHK zu erkranken (Tab. 4), wie dies auch
andere Arbeiten bereits zeigten [11, 12]. Weiters war eine in-
termediäre Risikoerhöhung bei IGT- und DM neu-Patienten
im Vergleich zur NGT-Gruppe ersichtlich. Dementsprechend
war auch der Bedarf an Revaskularisationen bei bekannten
Diabetikern signifikant, bei IGT und DM neu nicht signifikant
intermediär erhöht im Vergleich zu NGT.

Aufgrund der hohen Prävalenz von Glukosestoffwechsel-
pathologien bei KHK-Patienten erscheint uns der routinemä-
ßige Einsatz des oGTT bei diesen Risikopatienten von absolu-
ter Notwendigkeit, um die tatsächliche Glukosestoffwechsel-
situation im Rahmen einer kompletten Evaluation kardio-
vaskulärer Risikofaktoren zufriedenstellend abzuklären.
Schließlich können aus dieser Diagnostik klinisch-therapeuti-
sche Konsequenzen abgeleitet werden.

Zu diesen Konsequenzen tragen 2 Diagnosen entscheidend
bei: erstens das Vorliegen oder Nichtvorliegen einer KHK und
zweitens das Stadium der Glukosepathologie. Patienten mit
manifester KHK werden in der Sekundärprävention bereits
jetzt intensiv im Hinblick auf ihr prospektives Risiko thera-
piert. Acetylsalicylsäure (Aspirin) und Statine sind in diesem
Fall Standardtherapeutika. Ist der Patient zusätzlich Diabeti-

ker, sollte auch eine intensive antihyperglykämische Therapie
betrieben und nach mikrovaskulären Komplikationen ge-
screent werden. Dies ist vor allem im Hinblick auf die Retino-
pathie [13], die periphere Neuropathie mit dem ihr assoziier-
ten Syndrom des diabetischen Fußes [14] und die autonome
Neuropathie [15] von Interesse, da in diesen Fällen eine Prä-
vention der assoziierten Morbidität und Mortalität möglich
ist.

Für die Patienten mit neu diagnostizierter gestörter Glukose-
toleranz zeigten mehrere Arbeiten, daß sie unbehandelt mit
einer Progression von ungefähr 1,5–7 % pro Jahr zu einem
manifesten Diabetes mellitus zu rechnen haben [16, 17].
Damit steigt auch das kardiovaskuläre Risiko weiter an, und
eine Prävention dieser Progredienz scheint sinnvoll.
Toumilehto et al. legten dar, daß mit Lebensstilintervention
(Verringerung des Fett- und Zuckerkonsums, vermehrter
Gemüsekonsum, vermehrte körperliche Aktivität) das Risiko,
einen Diabetes zu entwickeln, um 58 % gesenkt werden kann
[16]. Als Alternative, oder besser gesagt als Unterstützung zu
Lebensstilveränderungen, kann Acarbose, ein α-Glukosidase-
hemmer, eingesetzt werden, der die Progression zu einem
Diabetes um 25 % senken kann [18]. Weiters untersuchten
Knowler et al. die Wirksamkeit von Metformin im Vergleich
zu Lebensstilintervention und Placebo in bezug auf die Pro-
gression zum Diabetiker. Lebensstilintervention (Gewichts-
reduktion um zumindest 7 %, körperliche Aktivität von
zumindest 150 min pro Woche) brachte eine Diabetes-
inzidenzreduktion von 58 %, Metformin von 31 % im Ver-
gleich zur Placebogruppe [19].

Im Gegensatz zu den Patienten mit verifizierter KHK er-
halten Patienten mit koronarangiographisch ausgeschlossener
KHK in der Regel keine Maximaltherapie der kardio-
vaskulären Risikofaktoren. Gerade bei diesen Patienten ist die
genaue Erhebung des Glukosestoffwechselstatus von ent-
scheidender Wichtigkeit. Wie ja von Haffner et al. [20] ein-
drucksvoll gezeigt werden konnte, weisen Typ-2-Diabetiker
ohne vorangegangenen Herzinfarkt das gleiche zukünftige
Risiko auf, ein koronares Ereignis zu erleiden, wie Nicht-
diabetiker, die den ersten Herzinfarkt überlebt haben. Demzu-
folge ist bei jedem Typ-2-Diabetiker ein LDL-Cholesterin
von unter 100 mg/dl entsprechend den Forderungen der
NCEP III [21] anzustreben. Zusätzlich würde sich auch die
Gabe von Aspirin bei Typ-2-Diabetikern, so keine Kontrain-
dikationen vorliegen, als sinnvoll erweisen [22]. Weiters sind
auch bei IGT-Patienten ohne KHK oben genannte Prä-
ventionsmaßnahmen zur Reduktion der Progression zu einem
manifesten Diabetes anzustreben sowie eine LDL-Chole-
sterinsenkung, die, dem intermediären Risiko entsprechend,
mindestens einen Wert von unter 130 mg/dl [21] erreichen
sollte.

Da in unserem Kollektiv 88,1 % einen Hypertonus aufwie-
sen, stellt dieser einen entscheidenden Aspekt in der Therapie
der Patienten dar. Bei der Auswahl der Antihypertensiva soll-
ten, insbesondere bei Patienten mit gestörter Glukose-
toleranz, die Auswirkungen auf den Glukosestoffwechsel in
Betracht gezogen werden. Bei diesen „prädiabetischen“ Pati-
enten gilt es ja, eine Progression zu einem manifesten Diabe-
tes möglichst zu vermeiden beziehungsweise hinauszuzö-
gern. Bei Thiazid-Diuretika ist eine Verschlechterung der
Hyperglykämie bekannt [23], die auch für Betablocker be-
schrieben wurde [23, 24]. Beide Substanzklassen gelten daher

Abbildung 3b: Dar-
stellung der Verteilung
der 109 Patienten ohne
bekannten Diabetes
unter alleiniger Berück-
sichtigung des Nüch-
ternblutzuckers. IFG:
impaired fasting gly-
caemia (Vollblutbestim-
mung: > 99 mg/dl und
< 110 mg/dl), normaler
NBZ: < 100 mg/dl (Voll-
blut).

Abbildung 3a: Die Ver-
teilung der 109 Patien-
ten ohne bekannten
Diabetes auf die einzel-
nen Glukosestoffwech-
selgruppen nach Durch-
führung eines Glukose-
toleranztests
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nicht als stoffwechselneutral. Für ACE-Hemmer [25, 26] und
Angiotensin-Rezeptor-Antagonisten [27] wird andererseits in
großen Endpunktstudien eine Reduktion neuer Diabetesfälle
berichtet. Dies ist im Einklang mit der experimentell beob-
achteten Verbesserung der Insulinsensitivität durch diese
Substanzen [24, 28, 29]. Wir schlagen daher vor, daß ACE-
Hemmer oder Angiotensin-Rezeptor-Antagonisten bei Pa-
tienten mit IGT als First-line-Therapie zum Einsatz kommen
sollten.

Zusammenfassend kann festgestellt werden, daß die Prä-
valenz von Glukosestoffwechselpathologien bei Patienten
mit suspekter KHK und diagnostischer Koronarangiographie
sehr hoch ist. Neben den präventiven und therapeutischen
Konsequenzen aus dieser Abklärung stellt sie für uns auch
eine notwendige Grundlage hinsichtlich zukünftiger Studien
dar, die sich mit harten kardiovaskulären Endpunkten in ver-
schiedenen Stadien der Glukosepathologie befassen.
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