Journal fir

Klinische Endokrinologie
und Stoffwechsel

Kardiovaskuldre Endokrinologie « Adipositas « Endokrine Onkologie « Andrologie ¢ Schilddriise « Neuroendokrinologie ¢
Péadiatrische Endokrinologie « Diabetes « Mineralstoffwechsel & Knochen « Nebenniere « Gynékologische Endokrinologie

Geschlechtsspezifische Aspekte bei Pria-Diabetes und Diabetes mellitus
Typ 2

Gobl CS, Handisurya A, Kautzky-Willer A

Journal fiir Klinische Endokrinologie und Stoffwechsel - Austrian

Journal of Clinical Endocrinology and Metabolism 2009; 2 (4), 16-20

Stichwortsuche \\ 4 F
: | AW

g
_
-
>
OPEN ACCESS =
Joul LS

Osterreichischen Gesellschaft fiir
Endokrinologie und Stoffwechsel

Indexed in EMBASE/Scopus

Austrian Journal of Clinical Endocrinology and Metabolism




Geschlechtsspezifische Aspekte bei Pra-Diabetes
und Diabetes mellitus Typ 2

Kurzfassung: Das Geschlecht beeinflusst die
Wahrnehmung und Definition von Gesundheit
und Krankheit. Dennoch sind geschlechts-
spezifische Unterschiede in wissenschaftlichen
Untersuchungen und dementsprechend auch
eine geschlechtssensible klinische Praxis Gber
lange Zeit vernachléssigt worden. Erst seit we-
nigen Jahren wird von Gesundheitsorganisatio-
nen und Politik zunehmend die Einbindung von
Fragestellungen mit Geschlechts- bzw. Gender-
bezug in die medizinische Wissenschaft gefor-
dert. Geschlechtsspezifische Unterschiede in epi-
demiologischen, pathophysiologischen aber auch
klinischen Aspekten metabolischer Erkrankungen
sind aus aktuellen Untersuchungen ableitbar, zei-
gen jedoch auch den dringenden Bedarf an weiter-
fiihrender Forschung in diesem Bereich auf. Rezen-
te Studien geben Hinweise auf ein unterschiedli-
ches Verteilungsmuster von Pradiabetes-Formen
wie gestorter Glukosetoleranz und gestorter
Niichternglukose. So sind Frauen im Vergleich zu
Méannern durchschnittlich insulinsensitiver, kénnen
eine vorhandene Insulinresistenz mit zunehmender
Adipositas aber mdglicherweise weniger gut durch
Steigerung der Beta-Zell-Sekretion kompensieren
und zeigen auch bei Vorliegen eines metaboli-
schen Syndroms mehr und ungiinstigere kardio-
vaskulére Risikofaktoren. Insbesondere scheinen
bei Frauen eine subklinische Inflammation und
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Veranderungen im Gerinnungssystem friih nach-
weisbar. Des Weiteren zeigte sich ein Einfluss
von Geschlechtshormonen auf das mikro- und
makrovaskulare Risikoprofil. Eine protektive Wir-
kung von Estrogenen auf das kardiovaskulére Ri-
siko scheint allerdings durch die Manifestierung
von Diabetes abgeschwacht. Bei Fokussierung
auf klinische Aspekte zeigen Diabetikerinnen
eine weniger giinstige Blutdruck- und Choles-
terineinstellung und erreichen die empfohlenen
Therapieziele weniger haufig. Insgesamt diirften
Frauen bei metabolischen Erkrankungen ungiins-
tigere Veranderungen im Glukose- und Lipidstoff-
wechsel sowie eine schnellere Progression von
Spétkomplikationen im Vergleich zu Ménnern mit
vergleichbarer Glukosetoleranzstorung aufwei-
sen.

Abstract: Sex-Specific Differences in Pre-
Diabetes and Type-2-Diabetes. Gender influ-
ences the perception and definition of health and
disease patterns. However, gender-specific dif-
ferences in scientific studies and, consequently,
gender-sensitive clinical practice were neglected
over a long time. Because of the increasing inter-
est and encouragement of health organizations
and politics in recent years, sex and gender issues
have come more under scrutiny in medical sci-
ence. Through these efforts some important gen-

der aspects in the epidemiologic, pathophysi-
ologic, and clinical presentations of metabolic
diseases in men and women have been revealed,
although further research is necessary. Recent
studies provided evidence for a distinct pattern of
pre-diabetes distribution, including impaired glu-
cose tolerance and impaired fasting glucose. Ac-
cordingly, women are on average more insulin-
sensitive than men but their compensating
mechanisms by increasing beta-cell insulin secre-
tion might be less sufficient when insulin resist-
ance is rising in obesity. Furthermore, women
show a more unfavorable cardiovascular risk pro-
file in the presence of the metabolic syndrome. In
addition, an influence of sex hormones on the mi-
cro- and macrovascular risk profile in men and
women has recently been shown. However, once
diabetes is manifested in women, the protective
effects of estrogen on the cardiovascular risk pro-
file seem to be diminished. When focusing on
clinical aspects of diabetes, women show less
favorable blood pressure and cholesterol profiles
and achieve the recommended treatment goals
less frequently. In summary, women affected by
diabetes or pre-diabetes seem to have more ad-
verse changes in glucose and lipid metabolism as
well as a more rapid progression of secondary
complications compared to male diabetic subjects.
J Klin Endokrinol Stoffw 2009; 2 (4): 16-20.

Einleitung

Geschlechtsspezifische Aspekte gewinnen in der medizini-
schen Wissenschaft und klinischen Praxis zunehmend an Be-
deutung [1, 2]. Frauen waren in der Vergangenheit nicht sel-
ten aus Studienkollektiven ausgeschlossen. Daraus wird ein
wissenschaftlicher Nachholbedarf deutlich, da Studienergeb-
nisse die Therapieempfehlungen diverser Gesundheitsorga-
nisationen beeinflussen [2, 3]. Um diesen Mingeln anzukom-
men, wurde erstmals Mitte der 1990er-Jahre von der Welt-
gesundheitsorganisation (WHO) eine Arbeitsgruppe zur For-
derung genderspezifischer Aspekte in wissenschaftlicher For-
schung ins Leben gerufen [4]. Daneben sprach sich das Euro-
pdische Parlament erst kiirzlich fiir eine vermehrte Ein-
bindung von Fragestellungen mit Gender-Bezug in gesund-
heitspolitische Themen aus [5]. Der Begriff ,,Gender* be-
zeichnet dabei eine Erweiterung des rein biologischen Ge-
schlechts um soziokulturelle Aspekte [6]. Die junge interdis-
ziplindre Fachrichtung Gender-Medizin setzt sich mit dem
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Einfluss von biologischen Unterschieden (Sex) und psycho-
sozialen Faktoren (Gender) in der Gesundheitsforderung,
Krankheitsprivention, Diagnose und Therapie von Erkran-
kungen auseinander.

Trotz dieser Bemiihungen ist die Datenlage zu geschlechtsab-
hingigen Unterschieden bei endokrinologischen und metabo-
lischen Erkrankungen nach wie vor liickenhaft [1, 2, 7].

Epidemiologie

Diabetes und Pradiabetes

Zurzeit sind weltweit anndhernd 250 Millionen Menschen
von Diabetes mellitus betroffen und auch wihrend der kom-
menden Jahrzehnte werden die Privalenzraten weiter steigen
[8]. Geben auch rezente epidemiologische Untersuchungen
keinen Hinweis auf geschlechtsabhingige Unterschiede in der
Prédvalenz der Erkrankung [1], so lédsst sich dennoch ein unter-
schiedliches Verteilungsmuster pradiabetischer Formen fest-
stellen. Der Anteil von Frauen iiberwiegt dabei bei der Diag-
nose einer gestorten Glukosetoleranz (IGT, ,,impaired glu-
cose tolerance®), wihrend mehr Ménner von gestorter Niich-
ternglukose (IFG, ,,impaired fasting glucose*) betroffen sind
[8, 9]. Diese Ungleichheiten sind vor allem im Hinblick auf
unterschiedliche Screening-Methoden fiir IGT und IFG von
Bedeutung. Reicht fiir die Diagnose einer IFG eine einfache



Blutabnahme im Niichternzustand, so erfolgt die Feststellung
einer IGT im Rahmen eines oralen Glukosetoleranztests
(oGTT) iiber 2 Stunden. Ein alleiniges Screening durch Mes-
sung der Niichternglukosewerte, wie es in den Richtlinien vie-
ler Diabetes-Gesellschaften empfohlen wird, hitte somit eine
Unterdiagnose von Glukosestoffwechselstorungen bei Frauen
zur Folge [9, 10]. Rezente Arbeiten sprechen — allerdings bei
einem Hochrisikokollektiv von Frauen mit Anamnese eines
Gestationsdiabetes — bei alleinigem Screening mittels Niich-
ternblutabnahme von einer falsch negativen Rate von 40 %
bei IGT und bis zu 75 % bei Diabetes [11]. Aufgrund der ho-
heren Sensitivitdt sollte somit ein Diabetes-Screening bei
Frauen die Durchfiihrung eines oGTTs beinhalten [7].

Im Bezug auf Ubergewicht (BMI > 25 kg/m?) zeigte der
jiingste WHO-Report keine Unterschiede zwischen européi-
schen Frauen und Minnern, wogegen die Diagnose Adiposi-
tas (BMI > 30 kg/m?) héufiger bei Frauen gestellt wurde [12].
Trotz der Tatsache, dass Ménner im Gegensatz zu Frauen zu
einem hoheren Anteil an viszeralem Fettgewebe neigen [13],
gilt Adipositas bei Frauen als stirkerer Risikofaktor fiir die
Entwicklung eines manifesten Diabetes [14]. Ein Grund fiir
die hohere Adipositasneigung und die damit einhergehende
Insulinresistenz konnte die geringere korperliche Aktivitit
von Frauen sein [15]. Dieses Phianomen scheint soziokulturel-
len Einfliissen zu unterliegen [1] und ist deshalb fiir eine gen-
derbasierte Medizin von besonderer Bedeutung.

Neben den Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer Glukose-
toleranzstorung, die beide Geschlechter betreffen — wie bei-
spielsweise Alter, Adipositas oder das metabolische Syn-
drom — sind auch frauenspezifische Risikofaktoren bekannt.
So sind ein vorangegangener Gestationsdiabetes, das Vorhan-
densein eines polyzystischen Ovarsyndroms (PCOS) oder be-
stimmte Genpolymorphismen mit einer erhohten Diabetes-
inzidenz bei Frauen assoziiert [1].

Pathophysiologische Aspekte

Geschlechtsspezifische Unterschiede im
Glukosestoffwechsel

Der Zusammenhang von Geschlechtszugehorigkeit und Pa-
rametern des Glukosestoffwechsels (Insulinsekretion und -sen-
sitivitdt) ist bislang wenig untersucht worden [1]. Fiir Frauen
wurde eine hohere Priavalenz von isolierter IGT beschrieben
[9, 10]; bei Ménnern steht dagegen ein hoheres Ausmaf} an
Insulinresistenz im Vordergrund. Frauen zeigen sich bei Adi-
positas, essenzieller Hypertonie oder Typ-2-Diabetes als
durchwegs insulinsensitiver [1]. Moglicherweise konnte eine
schlechtere Beta-Zellkompensation bei einer durch Gewichts-
zunahme bedingten Zunahme der Insulinresistenz das hohere
Risiko von Frauen fiir eine Diabetesmanifestation bei Adipo-
sitas erklédren [16].

Geschlechtshormone

Auch das spezifische Geschlechtshormonprofil und ein unter-
schiedliches Verteilungsmuster der entsprechenden Rezepto-
ren werden mit geschlechtsabhingigen Unterschieden im
Glukose- und Fettstoffwechsel in Zusammenhang gebracht
[2,7, 17]. Dabei scheinen die weiblichen und ménnlichen Se-
xualhormone bei beiden Geschlechtern unterschiedlich zu

wirken: Uben z. B. hohe Testosteronspiegel einen protektiven
Effekt auf den Glukosestoffwechsel bei Médnnern aus, so diirf-
ten sie bei Frauen eher gegenteilig wirken und das Risiko fiir
Diabetes erhohen [17]. Andererseits ist eine Estrogendefi-
zienz sowohl bei Minnern als auch bei postmenopausalen
Frauen mit einer Verschlechterung im Glukosestoffwechsel
assoziiert [18]. Fiir SHBG (Sex Hormone-Binding Globulin)
ist bekannt, dass dessen Konzentrationen bei beiden Ge-
schlechtern mit Typ-2-Diabetes negativ assoziiert sind. Aller-
dings tritt dieser Effekt bei Frauen deutlicher zutage [17].
Weiters stehen bei minnlichen Patienten niedrigere Testos-
teronspiegel und erektile Dysfunktion (ED) in engem Zusam-
menhang mit dem Ausmal des metabolischen Syndroms [19].
Hypogonadismus und ED konnten somit als Surrogatmarker
fiir metabolische aber auch fiir kardiovaskulidre Erkrankungen
herangezogen werden [19].

Bei Betrachtung der Hormonrezeptoren zeigte besonders der
Estrogenrezeptor-o. durch seinen direkten positiven Effekt
auf die Genexpression von GLUT-4 (Glukosetransporter-4)
und damit auf die Glukoseaufnahme im Skelettmuskel ein auf
den Glukosemetabolismus giinstiges Wirkungsprofil [7]. Fiir
Estrogenrezeptor-3 sind gegenteilige Effekte bekannt und so-
mit konnte dessen Hemmung einen moglichen Angriffspunkt
neuer therapeutischer Verfahren darstellen [7].

Die unterschiedliche Verteilung von Hormonrezeptoren im
Fettgewebe konnte auch eine Ursache fiir das unterschiedli-
che Fettverteilungsmuster zwischen Ménnern und Frauen sein
[1]. Androgenrezeptoren erwiesen sich im (bei Ménnern stir-
ker ausgeprigten) viszeralen Fettgewebe als prominent,
Estrogenrezeptoren eher im subkutanen Fettgewebe [20, 21].
Dies mag wiederum zu Variationen im Adipokinprofil fiihren,
wobei Frauen hohere Plasma- bzw. Serumkonzentrationen
von Leptin, Adiponektin sowie Vaspin und Omentin zuge-
schrieben werden, die ihrerseits wieder auf den Glukose-
stoffwechsel Einfluss nehmen [1]. Auch geschlechtsabhéngi-
ge Unterschiede diverser Entziindungsmediatoren [22] kénn-
ten durch eine unterschiedliche Fettverteilung erklért werden.

Diabetische Komplikationen

Diabetische Mikroangiopathie

Aus bislang nicht vollstindig geklédrten Griinden scheint bei
priamenopausalen Frauen ohne Storung der Glukosetoleranz
im Vergleich zu gleichaltrigen Ménnern ein relativer Schutz
beziiglich der Neumanifestation bzw. der Progression einer
Nierenerkrankung zu bestehen [23, 24]. Insbesondere bei
Vorliegen von IgA-Nephritis, membrandser Glomerulo-
nephritis, polyzystischer Nierenerkrankung oder hyperten-
siver Nephropathie kommt es bei Ménnern hiufiger zu einem
chronischen Nierenversagen als bei Frauen. Diese geschlechts-
spezifischen Unterschiede diirften zum Teil auf die protektive
Wirkung von Estrogenen zuriickzufiihren sein. Tatsdchlich
steigt nach FEintreten der Menopause das Risiko einer
Nierenerkrankung bei Frauen deutlich an. Estrogene scheinen
iiber Modifikation von Synthese bzw. Expression diverser
vasoaktiver Substanzen und Strukturproteine, wie beispiels-
weise Angiotensin, Stickoxid (NO) oder Kollagen, Parameter
der glomeruldiren Himodynamik sowie die Nierenfunktion
per se zu beeinflussen.

J KLIN ENDOKRINOL STOFFW 2009; 2 (4) 17



Bei Vorliegen einer Stoffwechselstorung ist die Datenlage
beziiglich geschlechtsspezifischer Unterschiede sowohl von
einer Neumanifestation einer Nierenerkrankung als auch von
einer Progression bei vorbestehender Nierenerkrankung kon-
trovers. So zeigten einige Studien, dass die Nierenfunktion
bei Frauen mit Typ-1- oder Typ-2-Diabetes schneller ab-
nimmt [23] und Médchen in der Pubertit ein hoheres Risiko
fiir Mikroalbuminurie aufweisen [25]. Weiters wurde postu-
liert, dass bei bestehendem Typ-1-Diabetes hyperglykdmi-
sche Zustidnde ausschlieflich bei Frauen eine Abnahme des
renalen Plasmaflusses sowie eine Erhohung des renalen Ge-
faBwiderstandes und der glomerulidren Filtrationsrate induzie-
ren. Geschlechtsspezifische Unterschiede in der renalen Hé-
modynamik als Folge hyperglykdmischer Zustinde konnten
somit den Verlust der nephroprotektiven Wirkung bei diabe-
tischen Frauen teilweise erklidren [26].

Beziiglich anderer diabetischer Folgeerkrankungen wie Retino-
pathie und Neuropathie sind bislang nur wenige Arbeiten verfiig-
bar [1]. Auch in einer rezenten Studie unserer Abteilung, die
geschlechtsspezifische Aspekte bei insulinpflichtigen Typ-2-
Diabetikern als primire Fragestellung behandelt, konnten wir
keine signifikanten Unterschiede in diesen beiden Parametern
feststellen [Daten nicht publiziert]. Dagegen zeigte eine ande-
re Untersuchung hohere Privalenzraten fiir diabetische
Retinopathie bei Frauen, wihrend Ménner 6fter von schweren
Auspriagungen der Erkrankung betroffen waren [27]. Aller-
dings gilt das weibliche Geschlecht neben dem Alter als unab-
hingiger Risikofaktor fiir Storungen des Sehvermégens [28].

Diabetische Makroangiopathie

Kardiovaskuldre Erkrankungen gelten aufgrund ihrer hohen
Mortalitdt als bedrohlichste Spitfolgen von Diabetes [1].
Wihrend bei minnlichen Patienten das relative Risiko fiir

kardiovaskulédre Mortalitét in den vergangenen 3 Jahrzehnten
um bis zu 43 % reduziert werden konnte, sind die Trends fiir
Frauen mit Diabetes nach wie vor unverindert [29]. Des Wei-
teren ist fiir Frauen mit Diabetes ein hoheres Risiko fiir todli-
che kardiale Geschehen bekannt. Allerdings ist die Sterberate
bei Minnern und Frauen vergleichbar, wenn sowohl koronare
Herzkrankheit als auch Diabetes zum Rekrutierungszeitpunkt
vorhanden waren [30], was der Vermutung Raum lésst, dass
eine lange Diabetesdauer von > 10 Jahren einen unvorteilhaf-
teren Risikofaktor bei Frauen darstellt [31]. Frauen mit Dia-
betes zeigten im Lidngsschnitt eine Abnahme der Inzidenz-
raten fiir Myokardinfarkte (MI), wogegen diese bei diabeti-
schen Ménnern anstiegen [32]. Allerdings haben Frauen mit MI
eine durchwegs ungiinstigere Prognose bei weniger aggressiver
Therapie [1], was sich zum Teil auf eine gegeniiber Ménnern
andere und eher vegetative Symptomatik zuriickfiihren ldsst,
die nicht selten mit verspiteter oder gar fehlender Diagnose-
stellung und Intervention einhergehen kann [15].

Auch bei kardiovaskuldren Erkrankungen scheint Diabetes
den protektiven Effekt des weiblichen Geschlechts aufzuhe-
ben. So hatten Frauen mit metabolischem Syndrom ein deut-
lich ungiinstigeres Risikoprofil fiir atherosklerotische Erkran-
kungen wie Karotisstenose [33] oder Schlaganfall [34] sowie
hohere Blutdruckwerte [35], verbunden mit einer schlechte-
ren Stoffwechseleinstellung [36]. In diesem Zusammenhang
ist bekannt, dass Estrogene auf vielfiltige Weise in das Renin-
Angiotensin-System eingreifen, dieses supprimieren und tiber
diesen Weg zu niedrigeren Blutdruckwerten fiihren [24].
Auch Androgene scheinen an der Regulierung des vaskulidren
Systems beteiligt. Ein Anstieg der Blutdruckwerte in der Me-
nopause ldsst sich somit durch den Abfall von Estrogenen mit
gleichzeitig relativem Anstieg der Androgene erklédren [24].
Abbildung 1 zeigt die wechselseitige Beeinflussung von Hor-
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Abbildung 1: Modell zum pathophysiologischen Zu-
sammenhang zwischen Stérungen des Hormon- und
Glukosehaushalts am Beispiel des polyzystischen
Ovarsyndroms (PCOS). Mod. und erweitert nach [37].

Hyperinsulindmie als Folge von Insulinresistenz fiihrt
tiber direkte oder indirekte Wirkung an Hypophyse (Ver-
anderung der Gonadotropine) und Leber (Hemmung
von Sex Hormone-Binding Globuline) zur Stimulierung
der ovariellen Androgenproduktion. Diese fiihren ge-
" 3 meinsam mit einer durch Insulin supprimierten Se-
kretion von FSH (Follikelstimulierendes Hormon) zu
einer Hemmung des Follikelwachstums. Die hyper-
glykamische Stoffwechsellage halt sich tiber eine
vom Fettgewebe vermittelte Sekretion von Zytoki-
nen, PAI-1 (Plasminogen Alqivator Inhibitor-1) und
FFA (freie Fettsduren) oder Anderungen der Adipo-
kinspiegel aufrecht. Daneben kommt es durch die
Anderung im Geschlechtshormonprofil zu einem Ver-
lust der protektiven Wirkung von Estrogenen auf das
kardiovaskuldre System mit Hypertonie und Athero-
sklerose.
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monhaushalt und Glukosestoffwechsel am Beispiel des PCOS
[37]: Insulinresistenz fiihrt dabei liber kompensatorische Hyper-
insulinimie zu einem androgenen Geschlechtshormonprofil.
Ein dhnlicher Mechanismus mit Verminderung des protek-
tiven Estrogeneffekts priamenopausaler insulinresistenter
Frauen konnte zum Verlust des ,,Gender-Vorteils* bei Typ-2-
Diabetikerinnen mit Anstieg mikro- und makrovaskulérer
Komplikationen beitragen.

Risikofaktoren und deren Management

Um Akutkomplikationen zu vermeiden, ist die optimale Ein-
stellung von Blutdruck und Cholesterin ein zentraler Baustein
in der Behandlung von Diabetes.

Eine US-amerikanische Querschnittstudie untersuchte das
kardiovaskulédre Risikoprofil in Abhingigkeit von Diabetes
und koronarer Herzkrankheit (KHK) [38]: Diabetikerinnen
zeigten generell hohere Werte von HDL- und LDL-Choleste-
rin. In einer Subgruppenanalyse jener Patienten mit KHK
wurden die gewiinschten Therapieziele fiir HbA | (<7 %) so-
wie LDL-Cholesterin (< 100 mg/dl) bei Frauen mit KHK sel-
tener erreicht. Weiters erreichten Frauen mit KHK seltener
optimale Blutdruckwerte (< 140/90 mmHg). Das Kollektiv
mit Diabetes aber ohne KHK zeigte im Bezug auf Choleste-
rin- und Blutzuckereinstellung dhnliche Ergebnisse. Beziig-
lich der medikamentdsen Begleittherapie kam Aspirin bei
Frauen beider Gruppen (mit und ohne KHK) weniger hiufig
zum Einsatz. Diabetikerinnen ohne KHK bekamen indessen
weniger hidufig Lipidsenker verschrieben. Letzteres mag auf
die allgemein hoheren HDL-Cholesterinwerte bei Frauen [39]
und auf ein Uberschitzen des protektiven Effektes von HDL-
Cholesterin auf Seiten des Arztes zuriickzufiihren sein.

Eine weitere Multicenterstudie aus Schweden [40] zeigte bei
minnlichen Diabetikern > 60 Jahren eine bessere Blutdruck-
(systolisch < 140 mmHg und/oder diastolisch < 85 mmHg)
und Blutzuckereinstellung (HbA | < 6,5 %). Die Gruppe der
60-75-jdhrigen Diabetikerinnen wies zwar einen signifikant
hoheren Mittelwert im LDL-Cholesterin auf, allerdings kei-
nen Unterschied in der Chance, den empfohlenen Grenzwert
zu erreichen. Trotz des schlechteren Blutdruckprofils wurde
Frauen in dieser Studie seltener eine Therapie mit ACE-
Hemmern verordnet. Ein geringerer Effekt bei eventuell un-
glinstigerem Nebenwirkungsprofil bei Frauen [1] mag diese
Beobachtung begriinden. So erwiesen sich ACE-Hemmer fiir
die Reduzierung der Gesamtmortalitit bei weiblichen Patien-
ten als weniger effektiv [41]. Statine scheinen dagegen, trotz
der geschlechtsabhingigen Unterschiede in ihrer Verordnung
[38], das Risiko kardiovaskulédrer Erkrankungen sowie un-
glinstigere Serum-Cholesterinspiegel bei beiden Geschlech-
tern gleich effektiv zu beeinflussen [42].

Erste Ergebnisse einer retrospektiven Analyse von ca. 400
Patientendaten bestiitigen diese Ergebnisse [43]: Osterrei-
chische Diabetikerinnen wiesen durchschnittlich hhere Blut-
druckwerte sowie hohere LDL- und HDL-Cholesterinspiegel
auf. Kein bedeutsamer Unterschied zeigte sich dagegen im
HbA . Die Daten unserer Abteilung legen nahe, dass Frauen
die vorgegebenen Zielwerte [44] im Bezug auf ihre Blut-
druckeinstellung (systolisch < 130 mmHg und diastolisch

< 80 mmHg) signifikant seltener und beziiglich einer optima-
len LDL-Cholesterineinstellung (< 100 mg/dl) tendenziell
weniger hiufig erreichen. Trotz ihrer im Durchschnitt hohe-
ren HDL-Cholesterinwerte (Ménner > 40 mg/dl, Frauen
> 50 mg/dl) tiberschreiten Frauen mit Diabetes die empfohle-
nen unteren Grenzwerte allerdings nicht hdufiger.

Zusammenfassung

Geschlechts- und genderspezifische Unterschiede sind auch
in der Diagnose, Privention und Therapie metabolischer Er-
krankungen von Bedeutung. Hiervon sind sowohl pathophy-
siologische Aspekte als auch klinische Gesichtspunkte betrof-
fen. Weiterfiihrende Studien mit geschlechtsspezifischen Un-
terschieden als Hauptfragestellung sind fiir eine geschlechts-
sensible Patientenbetreuung notwendig. Derzeit weisen Frau-
en ein hoheres Risiko auf, die festgelegten Zielwerte zur Pri-
vention von Komplikationen zu verfehlen. Somit darf die Fra-
ge nach Gleichberechtigung nicht im wissenschaftlich-theo-
retischen Bereich Halt machen, sondern muss in Zukunft auch
im Arbeitsgebiet des niedergelassenen Arztes eine zentrale
Rolle iibernehmen. Bei beiden Geschlechtern ist auf die Be-
riicksichtigung geschlechtsspezifischer Risikofaktoren und
das Einhalten einer leitlinienkonformen Therapie zu achten,
um die immer noch hohen Spitkomplikations- und Mortali-
titsraten bei Ménnern und Frauen mit Diabetes weiter zu re-
duzieren.

Relevanz fiir die Praxis

Ein Diabetes-Screening bei Frauen sollte die Durchfiih-
rung eines 2h-75g-0GTTs beinhalten. Ein alleiniges Scree-
ning mittels Bestimmung des Niichtern-Blutzuckers ist
mit einer hohen Rate an falsch negativen Ergebnissen bei
Frauen verbunden.

Frauen mit Diabetes zeigten in verschiedenen Studien ein
unvorteilhaftes kardiovaskulires Risikoprofil. In der tig-
lichen Praxis sollte daher besonders bei Diabetikerinnen
auf eine suffiziente Blutdruck- und Cholesterineinstel-
lung und bei beiden Geschlechtern insgesamt auf eine
leitlinienkonforme Betreuung geachtet werden.
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