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Herzerkrankungen bei Diabetes mellitus:
Auftreten, Diagnostik und Therapie

Kurzfassung: Mehr als 180 Millionen Menschen
weltweit sind an Diabetes mellitus erkrankt; das
Ende der Fahnenstange ist aber noch lange nicht
erreicht, bis 2030 wird mit einer Verdopplung der
Patientenzahl gerechnet. Diabetes mellitus wird
als (kardio-) vaskulare Erkrankung angesehen, so-
dass auch bei zunehmender Diabetes-Inzidenz mit
einer Haufung von Herzerkrankungen zu rechnen
ist. Demzufolge ist die Diagnostik und Therapie
der Herzerkrankung bei Patienten mit Diabetes
mellitus von besonderer Bedeutung.

B. Stratmann, D. Tschépe

Schliisselwarter: diabetische Herzerkrankung,
Glukosemanagement, therapeutische Interven-
tion

Abstract: Heart Disease and Diabetes: Oc-
currence, Diagnosis, and Therapy. Around
the world, more than 180 million people suffer
from diabetes mellitus, and as this number will
double until 2030, the end of this pandemia is far
away. Diabetes mellitus is regarded as a (cardio-)

vascular risk equivalent, thus, with an increasing
numbers of diabetic patients, serious implica-
tions from a cardiovascular perspective are to be
awaited. Therefore, the diagnosis and the therapy
of coronary disease of the diabetic patient are of
great importance. J Klin Endokrinol Stoffw
2011; 4 (3): 26-31.
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Tatsachen aus der Epidemiologie

Zwei von 3 Patienten mit symptomatischer chronischer Herz-
krankheit weisen Storungen im Glukosestoffwechsel auf [1].
Aktuelle Daten aus dem SWEETHEART-Register zeigen,
dass bei Manifestation des Gefédlereignisses (Myokardinfarkt)
bereits 32,9 % der Patienten einen bekannten Diabetes mellitus
aufwiesen, wihrend bei 16,6 % die Diagnose Diabetes melli-
tus erstmals gestellt wurde und 22,6 % eine Glukoseintoleranz
aufwiesen. Lediglich 27,9 % der Patienten mit akutem Myo-
kardinfarkt wiesen keine Glukosestoffwechselstorung auf. Be-
sonders die Tatsache, dass nur 55,2 % der neu diagnostizierten
Diabetiker bzw. 37,9 % der Pridiabetiker eine Diabetesthera-
pie (bevorzugt didtetische Empfehlung) erhielten, ist alarmie-
rend (Tab. 1) [2].

Patienten mit Diabetes mellitus weisen eine insgesamt ungiin-
stigere Prognose nach stattgehabtem Ereignis auf. Ein HbA | -
Anstieg von etwa 1 % korreliert mit einer Risikosteigerung fiir
eine Herzinsuffizienz von 8 % [3]. Mit zunechmendem HbA -
Wert steigt auch das Risiko fiir vaskulédre Ereignisse iiberpro-
portional an. So zeigen Ergebnisse aus der ,,United Kingdom
Prospective Diabetes Study* (UKPDS), dass die Ereignisrate
von 2,3 pro 100 Personenjahre bei HbA, < 6,0 % auf 11,9
Ereignisse pro 100 Personenjahre bei HbA  -Werten > 10 %
ansteigt [4]. Zusammenfassend sterben nach epidemiologi-
schen Studien etwa 75 % der Diabetiker an einer Gefiakom-
plikation, davon allein 50 % an einem akuten Myokardinfarkt.
Die Schlussfolgerung der Notwendigkeit einer frithen und vor
allem unfassenden kardiovaskulidren Risikofaktorintervention
wird durch die aktuelle Studie von Norgaard et al. unterstri-
chen, die mit den pandédnischen Registerdaten zeigen, dass der
Risikogradient fiir kardiovaskulidre Endpunkte bei inzidentem
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Diabetes nach Diagnosestellung konstant ungefdhr 2-fach er-
hoht ist [S].

Ursachen fiir die diabetische Herzerkran-
kung

Koronare Herzerkrankung (KHK), durch Hypertonie induzier-
te Hypertrophie oder diabetische Kardiomyopathie gelten als
mogliche Ursache einer linksventrikuldren Dysfunktion bei
Patienten mit Diabetes mellitus. In der Framingham-Studie
konnte ein deutlich erhohtes Risiko fiir die Entwicklung einer
systolischen Herzinsuffizienz bei Patienten mit Diabetes mel-
litus nachgewiesen werden, wobei besonders Frauen gefihrdet
waren (2-5-fach erhohtes Risiko) [6]. Sogar wenn Patienten
mit koronarer Herzerkrankung ausgeschlossen wurden, war
das relative Risiko einer Herzinsuffizienz fiir Méanner und fiir
Frauen weiter deutlich erhoht (3,8-fach bzw. 5,5-fach) [7]. Als
Risikofaktoren fiir die Entstehung einer Herzinsuffizienz bei
erwachsenen Patienten mit Diabetes mellitus gelten koronare
Herzerkrankung, Dauer des Diabetes mellitus, Alter, Insulin-
therapie, periphere Verschlusskrankheit, erhohtes Serumkrea-

Tabelle 1: Versorgungssituation der im SWEETHEART-Re-
gister untersuchten Patienten mit akutem Myokardinfarkt.
Aus [2].

Bekannter Neu diagno-| Pra- Normaler
Diabetes stizierter | Diabetes Glukose-
Diabetes metabolismus

% 32,9 16,6 22,6 279
Aspirin 92,9 % 970 % 978 % 974 %
Clopidogrel 91,7 % 93,6 % 94,3 % 94,0 %
Statine 93,3 % 94,5 % 94,5 % 972 %
Betablocker 94,4 % 979 % 98,1 % 96,3 %
ACE-Hemmer 78,5 % 872 % 873 % 90,7 %
Diabetes-Therapie| 96,1 % 55,2 % 379 % -
Nur Diat 15,5 % 70,3 % 96,4 % -
Orale Therapie 375 % 23,8 % 3,6 % -
Insulin-Therapie 372 % 5,0 % 0 % -
Insulin +
orale Therapie 9,9 % 0,6 % 0% =
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tinin sowie eine schlechte Stoffwechseleinstellung [3]. Rund
30-50 % der Patienten mit den Zeichen einer klinischen Herz-
insuffizienz weisen primir eine diastolische Funktionsstorung
auf [8]. Zeichen der diastolischen Herzinsuffizienz finden sich
bei ca. 40 % der Patienten mit manifestem Diabetes mellitus.
Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 leiden héufiger an einer
diastolischen Dysfunktion als Patienten mit Diabetes mellitus
Typ 1 [9, 10]. Die diastolische Herzinsuffizienz geht mit ei-
ner erhohten Mortalitit einher, die sich nicht von Patienten
mit systolischer Herzinsuffizienz unterscheidet. Besonders
der Gewebe-Doppler bietet sich fiir die schnelle und einfache
Diagnostik der diastolischen Dysfunktion an [11].

Frauen mit Diabetes mellitus (DM) sind dabei in der Alters-
gruppe der > 60-Jahrigen deutlich stirker betroffen (5,1-faches
Risiko bei Frauen, 2,1-faches Risiko bei Mannern). Die Pra-
valenz der Herzinsuffizienz betrdgt bei dlteren Diabetes-Pati-
enten etwa 30 %. Insulinresistenz und metabolisches Syndrom
gelten als weitere unabhingige Risikofaktoren fiir die Herzin-
suffizienz, was belegt, dass die Ursache fiir die Herzerkran-
kung auch schon vor der Diabetes-Manifestation liegen kann.
Die Konversion in den manifesten Diabetes scheint die we-
sentliche Schubkraft zu sein, die so genannten priadiabetischen
Stadien (gestorte Glukosetoleranz und gestorte Niichternglu-
kose) fithren nur zu einer moderaten 10-20%igen Steigerung
des kardiovaskulidren Risikos [12].

Ereignisrisiko und Untersuchung

Das Risiko eines Typ-2-Diabetikers, einen Infarkt zu erleiden,
ist vergleichbar mit dem eines Patienten ohne DM nach durch-
lebtem Infarkt [13]. Im Vergleich zu Nicht-Diabetikern ist das
Risiko bei diabetischen Minnern mit einer 2—4-fach erhdhten
Myokardinfarkt-Inzidenz assoziiert, bei Frauen mit DM2 liegt
das Risiko noch hoher. Die diabetische Neuropathie des Ge-
faBsystems ist Ursache dafiir, dass viele Ereignisse ,,stumm®,
d. h. ohne klinische Zeichen ablaufen. So sind viele detektier-
te Ereignisse Folge von bereits vorher abgelaufenen stummen
Myokardinfarkten oder -ischdmien. Die nicht-invasive kardio-
logische Diagnostik ist daher nicht nur bei dem symptomati-
schen Diabetiker anzuwenden, sondern auch auf den kardial
asymptomatischen Diabetiker auszudehnen. Dies setzt eine
interdiziplindre Zusammenarbeit zwischen Diabetologen und
Kardiologen voraus, wie sie in den Leitlinien der Deutschen
Diabetes-Gesellschaft (DDG) und von den Europdischen Ge-
sellschaften fiir Kardiologie (ESC) und Diabetologie (EASD)
eingefordert wird (Abb. 1, 2) [14, 15]. Die Praxisleitlinie der
DDG beriicksichtigt diesen Anspruch ebenfalls.

Das Risiko fiir einen Myokardinfarkt (MI) bzw. ein kardiales
Ereignis wird iiber die klinische Evaluation, die Bestimmung
der Vortestwahrscheinlichkeit fiir eine stenosierende KHK,
die linksventrikuldre Funktion (LVEF) und iiber Risikoscores
wie FRAMINGHAM, PROCAM oder ESC stratifiziert. Bei
kardial beschwerdefreien Diabetikern kann ein Ischdmienach-
weis in 40-80 % aller Fille mit der Stress-Echokardiographie
erbracht werden, mit der Myokardszintigraphie ist in 22—-64 %
aller Fille ein Nachweis moglich. Ein routinemifiges KHK-
Screening mitmyokardialer Belastungsperfusionsszintigraphie
(MPS) ist bei asymptomatischen Patienten nicht erforderlich.

Akuter Myokardinfarkt
(n = 2050)
|
v A
Bekannter Diabetes Oraler Glukose-
674 (32,9 %) toleranztest

Neu diagnostizierter Diabetes Pra-Diabetes Kein Diabetes
341 (16,6 %) 463 (22,6 %) 572(27,9%)

Abbildung 1: Klassifizierung im SWEETHEART-Register. Erstellt nach Daten aus [2].

Die DIAD-Studie (,,Detection of Ischemia in Asymptomatic
Diabetics™) mit 1123 Typ-2-Diabetikern hat gezeigt, dass die
MPS unter pharmakologischer Belastung mit Adenosin keinen
zusitzlichen Nutzen bringt. Die Haufigkeit kardialer Ereignis-
se konnte durch die Screeningmethode im Nachbeobachtungs-
zeitraum von fast 5 Jahren nicht signifikant reduziert werden,
allerdings war die kumulative kardiale Ereignisrate mit nur 0,6
% pro Jahr im untersuchten Patientenkollektiv deutlich gerin-
ger als erwartet [16].

Weil aber andererseits ein normales Belastungs-EKG eine
stenosierende KHK nicht ausschlie3t, ist die nicht-invasive
Stufendiagnostik mit bildgebenden Verfahren (Stress-Echo-
kardiographie, Myokardszintigraphie, Dobutamin-Stress-
MRT oder Myokardperfusions-MRT) integraler Bestandteil
der kardiologischen Leitlinien (DGK/ESC/ACC/AHA). Sie
wird bei einer mittleren Vortestwahrscheinlichkeit von 10—
90 % empfohlen; bei > 90 % ist eine Koronarangiographie
sinnvoll. Stress-Echokardiographie, Myokardszintigraphie und
Dobutamin-Stress-MRT oder Myokardperfusions-MRT mit
korperlicher oder pharmakologischer Belastung (Dobutamin
oder Adenosin) gelten als gleichberechtigte Verfahren [15].

Fiir die vielversprechende Mehrzeilen-Computertomographie
(MSCT) existieren in der Routinediagnostik noch keine allge-
meingiiltigen Leitlinienempfehlungen. In der Friihdiagnostik
der symptomatischen KHK kann aber auch primir die nicht-
invasive CT-Koronarangiographie (CTA) eingesetzt werden,
wenn die Patienten methodisch geeignet sind (mittlere Vor-
testwahrscheinlichkeit von 10-90 %) und Indikationsstellung
und Befundung gemeinsam mit einem Kardiologen erfolgen.
Zur Vermeidung einer unnotig hohen Rontgenstrahlenbela-
stung sollte aber immer eine prospektive EKG-Triggerung fa-
vorisiert werden. Bei nicht auswertbarem CTA-Befund (z.B.
starke zirkuldre Verkalkung der Koronararterien) sollte die
Diagnostik durch ein bildgebendes Verfahren unter Stressbe-
dingungen (Stress-Echokardiographie, Myokardszintigraphie,
Dobutamin-Stress-MRT oder Myokardperfusions-MRT) er-
ginzt werden. Der aus der MSCT bestimmte koronare Kal-
zium-Score gilt als gesicherter Prognoseindikator mit einem
exzellenten negativen priadiktiven Wert.

Energetische Aspekte/GefalRfunktion/

GefaBintervention

Der gestorte Energiestoffwechsel des Herzens bei Diabetes
verbunden mit der Bevorzugung der Fettsduresubstrate und
einer Maladaptation resultieren in einer Energiemangelsitua-
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Herzerkrankungen bei Diabetes mellitus
1

Abbildung 2: Kardiologische Diagnostik bei

asymptomatischen Diabetikern ohne und mit

Asymptomatische Patienten ohne Asymptomatische Patienten mit weiteren

weiteren Risikofaktoren (nach ADA und ACC weitere Risikofaktoren Risikofaktoren
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tion. Dabei kann besonders der verringerte Energiefluss im
Myokard, der iiber die Positronen-Emissionstomographie
erfasst werden kann, als diagnostisches Tool herangezogen
werden [17, 18]. Die Akkumulation von Lipiden und Gluko-
se-Intermediaten hat neben der gestorten Energetik aber auch
eine Strukturverdnderung zur Folge, die wiederum die Koro-
narsklerose bevorzugt. Unabhingig von der Gefidl3pathologie
ist der myokardiale Energiegehalt selbst bei jungen Typ-1-
Diabetikern deutlich reduziert und geht bei lingerer Diabe-
tesdauer mit einer eingeschrinkten myokardialen Flussreserve
einher [19].

Neben dem gestorten Energiestoffwechsel beschleunigen be-
sonders die endotheliale Dysfunktion und im weiteren Verlauf
die Atherosklerose, besonders der grolen Herzkranzgefile,
das Auftreten akuter Ereignisse, die durch Plaqueruptur auch
kleinere GefiBe betreffen konnen (Uberblick bei [20]). Die
Kombination mit einer chronifizierten Mikroangiopathie er-
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kldrt die besonders schlechte funktionelle Reserve ischidmi-
scher Myokardabschnitte. Die Primirversorgung eines akuten
Koronarereignisses mit den Mitteln der interventionellen Kar-
diologie ist hier absolut unstrittig. In der elektiven Situation
kann und sollte die Vermittlung eines risikoreduzierenden Le-
bensstils einschlieBlich der Prinzipien herzgesunder Erndhrung
Bestandteil der Patientenschulung sein. Eine solche Strategie
kann bei Patienten mit stabiler KHK endovaskuldre Interven-
tionen ersetzen [21]. In dhnlicher Weise zeigte die COURA-
GE-Studie die Aquivalenz zwischen komplexer intensiver Ri-
sikofaktorenreduktion und interventioneller Kardiologie. Die
BARI2D-Studie bestitigte die Richtigkeit dieses Konzeptes
auch fiir Patienten mit Typ-2-Diabetes [22]. Dabei resultier-
te ein Uberlebensvorteil gegeniiber konservativer Therapie,
wenn die Patienten initial einer Bypassoperation zugefiihrt
wurden [23, 24]. Bei deutlich schlechterer Ausgangssituation
fiir die Bypasspatienten ist dieses Ergebnis aber leicht erklir-
bar. Allerdings gab es hinsichtlich der antidiabetischen Stra-



tegie — ob insulinresistenzvermeidend oder B-zytotrop — keine
Unterschiede. Mit Blick auf die Strategien in der interventio-
nellen Kardiologie bleibt festzuhalten, dass bei Wahrung der
entsprechenden Vorkehrungen ein eindeutiger Vorteil bei der
Verwendung von medikamentenbeschichteten Gefifstiitzen
(,,drug-eluting stents* [DES]) vorliegt [25]. Die Datenanaly-
se von Diabetikern, die sich einer chirurgischen Revaskula-
risierung unterzogen, zeigt, dass Diabetes ein unabhédngiger
Risikofaktor fiir intensivmedizinische Endpunkte ist und sich
fiir minimalinvasive Eingriffsformen priadestiniert, die zu einer
Reduktion des Risikos beitragen konnen [26].

Derzeit gibt es keine sichere Priferenz fiir einen Verfahrens-
weg (Bypass oder PTCA) auf dem Boden evidenzbasier-
ter Daten [27]. Die Situation hat sich diesbeziiglich nach der
SYNTAX-Studie deutlich geklart. Nach angiographischer Risi-
kostratifizierung (Syntax-Score < 22) sind Bypass und PTCA
mit DES als gleich zu gewichten, somit ist der Patient in eine
Entscheidungsfindung einzubinden, insbesondere auch wegen
der hohen Wiedereingriffsrate bei der PTCA-Strategie [28].
Der wirksamen Thrombozytenaggregationshemmung des Pa-
tienten mit Diabetes mellitus nach Intervention kommt nach
Datenlage der CHARISMA- und der TRITOM-TIMI38-Stu-
die besondere Bedeutung zu. Gerade diese Patienten profitie-
ren von der effektiveren Thrombozytenaggregationshemmung
tiber die ADP-Rezeptorantagonisten [29, 30].

Beziiglich der Glukoseeinstellung in der elektiven Revasku-
larisierungssituation ist die Datenlage nicht eindeutig, derzeit
existiert fiir eine priaprozedurale HbA, -Einstellung <7 % kei-
ne Evidenz [31]. Allerdings scheint in dieser Patientengruppe
das Korpergewicht bis zu einem Body-Mass-Index (BMI) von
30 endpunktprotektiv zu sein — ein Befund, der derzeit als Fett-
suchtparadoxon diskutiert wird [32].

Bewertung der interventionellen
Verfahren

Aufgrund der grofien epidemiologischen Relevanz von Herz-
krankheiten auf Bevolkerungsebene und der Bedeutung ent-
sprechender Krankheitsbilder auf Patientenebene besteht zwi-
schenzeitlich weitgehende Einigkeit dariiber, dass die friihe
Risikoidentifizierung und Diagnostik von Friihstadien der
diabetesspezifischen Organmanifestationen auch zu einem
fritheren Interventionsbeginn beziiglich des kardiovaskulidren
Risikomanagements fiihren sollten. Jedoch hat die DIAD-
Studie gezeigt, wie schwierig es ist, solche Algorithmen me-
chanistisch zu etablieren, vor allem wenn das Hintergrundri-
siko durch Lebensstil und Polypharmazie bereits niedrig ist.
Die verfiigbaren Risikoschitzer weisen jeweils Stirken und
Schwichen auf [33]. Allerdings sollte die Bewertung einer
globalrisikobasierten therapeutischen Entscheidungsfindung
mit den verfiigbaren Risikorechnern und der arztindividuel-
len Erfahrung problemlos moglich sein. Eine Integration kli-
nischer, laborchemischer und diagnostischer Daten erreicht
nach klinischer Evaluation des vorgeschlagenen Algorithmus
lediglich eine Sensitivitdt und Spezifitit von 68 bzw. 62 %
[34]. Besonders eindrucksvoll erscheint die Kopplung antidi-
abetischer Interventionen in der VADT-Kohorte an den com-
putertomographisch ermittelten Gehalt an Koronarkalk. Ein
Schwellenwert von 100 Agatston-Punkten wird angegeben,

unterhalb dessen die intensive antidiabetische Intervention ge-
geniiber der Gesamtstudie hocheffektiv ist [35].

Vorhofflimmern

Die Herzfrequenz ist bereits seit Lingerem als Risikofaktor
fiir die kardiovaskuldre Mortalitdt bekannt und wird daher
auch therapeutisch bei Patienten mit stabiler KHK adressiert.
Wird beriicksichtigt, dass Diabetes-Patienten aufgrund ihrer
potenziell bestehenden autonomen Neuropathie mit Verlust
vagaler Efferenzen zu Frequenzstarre und Tachykardie nei-
gen, wire dieser Ansatz potenziell vielversprechend. Das Vor-
hofflimmern ist demnach bei Diabetikern, insbesondere bei
gleichzeitigem Vorliegen einer Nierenfunktionsstdrung, von
besonderer Bedeutung. Bereits im UKPDS-Risikorechner ist
die Prisenz von Vorhofflimmern gewichtet beriicksichtigt. Ei-
nerseits begiinstigt Vorhofflimmern den kardiovaskuldren End-
punkt besonders stark, andererseits besteht eine hohergradige
Disposition zum Vorhofflimmern bei Patienten mit DM2 bzw.
Metabolischem Syndrom sowie zum obstruktiven Schlafap-
noe-Syndrom (OSAS), wobei die Anzahl der definitorischen
Kiriterien einen biologischen Gradienten bildet. Daraus ergibt
sich die klinische Aufgabe, bereits im Vorfeld struktureller
Herzerkrankungen bei Vorliegen entsprechender Risikofakto-
ren nach Vorhofflimmern zu suchen. Bei positiver Diagnose
ist anzustreben, prdventiv eine elektrische Stabilisierung des
Herzens zu erreichen.

Auch in diesem Bereich bestitigt sich die Richtigkeit der
Forderung nach einem abgestimmten diagnostisch-therapeu-
tischen Vorgehen zwischen Diabetologen/Endokrinologen
und Kardiologen.

Optimale Behandlung ist fiir Risiko-
patienten unerlasslich

Die Metaanalyse der prospektiv randomisierten Trials ein-
schlieflich ADVANCE, VADT und ACCORD zeigt mit Blick
auf todliche und nicht-todliche Infarktereignisse sowie die
koronare Ereignisrate eine Gesamt-Risikoreduktion von 20 %
durch intensivierte Stoffwechselkontrolle, die fiir das Schlag-
anfallrisiko nur tendenziell und fiir das Gefdflereignis nicht
signifikant gilt [36]. Die praventive Wirksamkeit einer intensi-
ven Stoffwechseleinstellung auch bei Typ-2-Diabetikern steht
damit auBler Frage; mit Blick auf die Konfektionierung von
Therapiealgorithmen ist auf den einzelnen Patienten und sein
Komorbidititsprofil sowie die Wahl der Wirkstoffe mit Blick
auf potenzielle Therapienebenwirkungen, insbesondere die
Induktion von Hypoglykédmien, zu achten.

Wenig Zweifel bestehen daran, dass Patienten mit multiplen
Risikofaktoren auch einer mehrdimensionalen zielwertge-
rechten Therapie dieser Faktoren bediirfen. Neben den un-
strittigen primarpriaventiven Mafinahmen der Lebensstilinter-
vention (Nikotinabstinenz, Erndhrungsmodifikation, Bewe-
gung) stehen heute die Prinzipien der antithrombotischen,
lipidnormalisierenden, blutdruck- und blutzuckernormalisie-
renden Therapie nebeneinander, wenn sie patientenindividuell
angepasst und langfristig durchgehalten werden. Jedenfalls
weist die STENO-II-Studie bei Typ-2-Diabetikern mit Mi-
kroalbuminurie, also einer Hochstrisikokohorte, darauf hin,
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dass ein solches Konzept bereits sehr friith morbiditétsredu-
zierend und nach ca. 10 Jahren mortalititsreduzierend ist. Die
aus dieser Studie fiir einen solchen multidimensionalen An-
satz ermittelten ,,numbers needed to treat” (NNT) liegen mit
< 10 extrem giinstig [37]. Kombiniert mit einem individuellen
Risikoscoring, z. B. im Rahmen des UKPDS-Risikorechners,
kann dann der individuelle Therapieplan optimiert werden,
sodass auch die HbA, -Zielwerte im Gesamtkonzert der Ri-
sikofaktoren an der prospektiven Langzeitereignisrate adju-
stierbar werden. Leider erlaubt der Studienansatz keine Dif-
ferenzierung, welche Behandlungskomponente in welchem
Umfang auf das Studienergebnis Einfluss hatte. Mindestens
die primérpriventive Behandlung mit Aspirin ist durch negati-
ve Outcomedaten aus der JPAD, POPADAD und AAA-Studie
infrage gestellt worden.

Zusammenfassung

Mittlerweile liegt neben den ausfiihrlich erlduterten Studien
fiir eine Reihe von Sondersituationen des Diabetikers, etwa
beim akuten Myokardinfarkt, der perioperativen Stoffwech-
selkontrolle oder der Schwangerschaft eine Reihe kontrol-
lierter Studien vor, die den Wert und die Effektstirke einer
glukoseoptimierenden Therapie belegen. Mit Blick auf die zu-
grunde liegenden Krankheitsbilder sind die Ziele und Thera-
piealgorithmen aber jeweils individuell festzulegen, damit die
Kollateraleffekte den unzweifelhaft positiven Wert einer stoff-
wechseloptimierenden Therapie nicht iiberdecken.

Die Effizienz der Organprotektion durch Stoffwechselnor-
malisierung fiir mikrovaskuldre Komplikationen ist wissen-
schaftlich unstrittig belegt und wird neuerdings auch fiir die
bei Diabetikern hiufigeren neurodegenerativen Erkrankungen
epidemiologisch vermutet. Daraus folgt, dass eine optimale Be-
handlung des Typ-2-Diabetikers mit kardiovaskuldren Kompli-
kationen nicht durch ein Therapieprinzip allein erreicht werden
kann, aber die blutzuckersenkende Behandlung unter Wahrung
der vorgemachten Anmerkungen zwingend beinhaltet.

Die therapeutischen Aspekte der Behandlung des herzkran-
ken Diabetikers umfassen also weit mehr als nur den aku-
ten kardiologischen Eingriff. Ein umfassendes Risikofaktor-
management unabhingig von der tatsichlich zielfiihrenden
antidiabetischen Therapie, das Blutdruck, Fettstoffwechsel,
Nierenfunktion und Lebensstilmodifikation beinhaltet, ist un-
erldsslich. Da die Patienten in der Endokrinologie/Diabeto-
logie als kardiologisch und in der Kardiologie als endokrino-
logisch/diabetologisch erscheinen und behandelt werden, ist
ein Zusammenspiel der Disziplinen unerlisslich.
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Relevanz fiir die Praxis

Diagnostik und Therapie der Herzerkrankung bei Patien-
ten mit Diabetes mellitus sind von besonderer Bedeutung,
da Diabetes mellitus mit einem erhohten kardiovaskuldren
Erkrankungsrisiko assoziiert ist. Mit steigender Inzidenz
des Diabetes mellitus ist daher auch mit einer Héufung
vaskulédrer Ereignisse zu rechnen. Wie neue kardiologi-
sche Registerstudien zeigen, ist die Korrelation zwischen
Diabetes und kardiovaskuldrer Erkrankung dabei so-
wohl von der Seite der Stoffwechselerkrankung als auch
von der kardiologischen Seite zu beriicksichtigen. Eine
enge Zusammenarbeit zwischen Endokrinologie/Diabeto-
logie und Kardiologie ist fiir die moderne Diagnostik und
Therapie daher unerlésslich. Die aktuellen Leitlinien der
landesspezifischen und europidischen Fachgesellschaften
fiir Kardiologie und Diabetologie beriicksichtigen diesen
Zusammenhang und sind somit wertvolle Handlungsricht-

linien.
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