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Diabetes ist eine gefährliche Erkran-
kung. Alle, die sich als Ärzte und The-
rapeuten beruflich mit Menschen, die 
an der Stoffwechselkrankheit leiden, 
auseinandersetzen müssen, wissen das. 
Eine aktuelle Analyse zeigt, dass die 
Lebenszeitverkürzung von 20-Jähri-
gen, bei denen ein Typ-1-Diabetes erst-
mals festgestellt wird, zwischen 10 und 
13 Jahren liegt. Selbst wenn es gelingt, 
den Stoffwechsel optimal einzustellen, 
bleibt das kardiovaskuläre Risiko um 
den Faktor 3 erhöht (1). Damit bestäti-
gen sich Daten der „Emerging Risk Fac-
tors Collaboration“, die bereits 2011 
darauf hingewiesen haben, dass Diabe-
tiker weiterhin eine verkürzte Lebenser-
wartung haben und dass dies vorrangig 
durch vaskuläre oder allgemein Herz-
Kreislauf-Ursachen bestimmt wird. Da 
kam es 2014 gerade recht, dass Gregg 
et al. (2) auf dem Boden der amerika-
nischen epidemiologischen Kohorten-
daten einen Rückgang der Inzidenzen 
für Herzinfarkt, Schlaganfall, Ampu-
tation und terminales Nierenversagen 
beschrieb, wobei der Populationseffekt 
aufgrund der hohen bzw. weiter steigen-
den Prävalenz für Diabetes insgesamt 
neutral blieb.

Trivialisierung des Diabetes

Gern wurden diese Daten aufgegriffen, 
um in der derzeit um sich greifenden 

Trivialisierung der symptomlosen, aber 
chronischen Stoffwechselerkrankung 
Diabetes Entwarnung zu geben. Die 
Erfolge der Herzmedizin in der Allge-
meinbevölkerung wären auch dieser Pa-
tientengruppe zugutegekommen und so 
habe sich die vom Diabetes ausgelöste 
Gefahr für Organschäden auch im Herz-
Kreislauf-System reduziert. Das Gegen-
teil ist richtig.

Prävalenz der kardiometabolischen 
Multimorbidität steigt

Die gleiche „Emerging Risk Factors 
Collaboration“ weist in ihrem aktuel-
len Artikel (3) darauf hin, dass die Prä-
valenz der kardiometabolischen Multi-
morbidität ansteigt, insbesondere wegen 
der regelhaften Synergie unterschiedli-
cher kardiometabolischer Risikofakto-
ren, die sich zueinander multiplikativ 
verhalten. Interessant ist es, dabei fest-
zustellen, dass der metabolische Risi-
kofaktor Diabetes sich prognoseäqui-
valent zur strukturpathologischen Er-
krankung etwa eines Myokardinfarkts 
oder Schlaganfalls verhält. Insbesondere 
die Kombination aus metabolischem Ri-
sikofaktor und eingetretenem strukturel-
len Organschaden wie Myokardinfarkt 
oder Schlaganfall scheint ein besonderes 
diagnostisches Risiko und einen beson-
deren Verlust an Lebenszeit vorherzusa-
gen, der je nach Betrachtungsalter bis zu 
20 Jahre betragen kann.

Diametral unterschiedliche 
Mortalitätsrate

Neben dieser wohl für alle industria
lisierten Länder geltenden Betrach-

tung weisen Ecclestone et al. in ihrem 
aktuellen Artikel (4) darauf hin, dass 
die Mortalitätsrate für koronarkranke 
Personen mit Diabetes im diametralen 
Gegensatz zur nichtdiabetischen All-
gemeinbevölkerung in England und in 
der endemischen Oxfordkohorte zwi-
schen 1979 und 2009 für Frauen gleich 
geblieben ist und für Männer sogar zu-
genommen hat. Natürlich erlauben die-
se epidemiologischen Betrachtungen 
keine direkten kausalen Schlussfolge-
rungen, aber die stetig assoziative Be-
ziehung zur Dysglykämie ist in allen 
diesen Studien gegeben.

Nachweis der Endpunktrelevanz der 
Diabetestherapie schwierig

Umgekehrt gibt es derzeit nur einen ro-
busten Nachweis, dass eine prospek-
tive Korrektur der Dysglykämie nahe-
zu invers an eine Reduktion von mi
krovaskulären (und makrovaskulären) 
Endpunkten gekoppelt ist, wie die Da-
ten der DCCT (Diabetes Control and 
Complications Trial)-EDIC (Epide-
miology of Diabetes Interventions and 
Complications)-Studie für Typ-1-Diabe-
tes zeigen. Naturgemäß ist der Nachweis 
der Endpunktrelevanz einer Korrektur 
dysglykämischer Zustände bei multi-
morbiden Typ-2-Diabetikern mit multi-
plen Risikofaktoren ungleich schwerer. 
So hat man aus den großen Endpunkt-
studien ACCORD (Action to Control 
Cardiovascular Risk in Diabetes), VADT 
(Veterans Affairs Diabetes Trial) und 
ADVANCE (Action in Diabetes and Va-
scular Disease) bei kurzer Laufzeit den 
vorschnellen Schluss gezogen, dass die 
Dysglykämie für die Endpunktinziden-
zen bei Typ-2-Diabetikern keine Rolle 
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zu spielen scheint. Die entsprechenden 
Langzeitauswertungen der genannten 
Studien zeigen hingegen, dass eine güns-
tige Trendumkehr erst weit jenseits einer 
Expositionszeit von fünf Jahren erwar-
tet werden kann (5, 6) – insbesondere 
auch deswegen, weil die Therapie in der 
Regel mit anderen therapeutischen In-
terventionen konkurriert und mit den 
therapiespezifischen Nebenwirkungen 
interferiert.

Keine Therapie für pathophysiologische 
Primärdefekte beider Erkrankungen

Es kann daher also nicht deutlich ge-
nug darauf hingewiesen werden, dass 
uns heute weder im Bereich des Typ-1- 
noch im Bereich des Typ-2-Diabetes die 
therapeutischen Mittel an die Hand ge-
geben sind, die pathophysiologischen 
Primärdefekte beider Erkrankungen zu 
neutralisieren und insbesondere negati-
ve Nebenwirkungen einer glukosesen-
kenden Intervention zu vermeiden. Erst 
fortgeschrittene medizintechnologische 
Entwicklungen wie die glukoserückge-
koppelte Insulinpumpentherapie oder 
pharmakologische Interventionen, die 
nicht mit Herz-Kreislauf-belastenden 
Nebenwirkungen wie Hypoglykämien 
oder Volumenbelastung des Körpers 
verbunden sind, lassen auch in ersten 
Studien erwarten, dass eine Umkehrung 
dieses Trends möglich sein könnte. Na-
türlich sind hierzu viele weitere Studien 
nötig, deren Durchführung zwingend 
ist, wenn wir aus den genannten epi-
demiologischen Zusammenhängen die 
richtigen Schlüsse ziehen.

Lebenszeitprognose nicht nur an 
Korrektur des Blutzuckerwerts koppeln

Fatal wäre es, die Lebenszeitprogno-
se von Menschen mit Diabetes an eine 
triviale, eindimensionale Korrektur des 
Blutzuckerwerts unabhängig von der 
zugrundeliegenden Pathophysiologie 
zu koppeln, von der keine prognosti-
sche Verbesserung der Systemerkran-
kung Diabetes mellitus erwartet wer-
den kann.
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