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Betazelldysfunktion und
Insulinresistenz kbnnen
viele Jahre vor der
Diagnose beginnen

Wenn es zum Diabetes
kommt, sind
typischerweise ~50%
der Betazellfunktion
ausgefallen

Von der Betazelldysfunktion h&ngt letztlich
das Einsetzen der Hyperglykamie ab. Sie ist
ein wichtiger Faktor fur die steigenden
Blutzuckerspiegel und die
Erkrankungsprogression, nicht die
Insulinresistenz.

NGT IGT

|

T2D-Diagnose

[Hepatische
Eluikese. herredukiion

Betaz elldysfunktion

Insulinresistenz

Spatstadium T2D

NGT = Normale Glukosetoleranz, IGT = Impaired glucose tolerance (eingeschrankte Glukosetoleranz), T2D = Typ-2-Diabetes
Bell D. Treat Endocrinol 2006; 5:131-137; Butler AE et al. Diabetes 2003;52:102-110; Del Prato S und Marchetti P. Diabetes Tech Therp 2004;6:719-731
Gastaldelli A et al. Diabetologia 2004:47:31-39; Mitrakou A et al. N Engl J Med 1992; 326:22-29; Halter JB et al. Am J Med 1985;79S2B:6-12




Entwicklung der Arteriosklerose

Atherosclerosis Timeline

Foam Intermediate Complicated
Cells Lesion/Ruplure

ENDOTHELIAL DYSFUNCTION

From third decade From fourth decade

: - Smnuth musclell Thrombosis,
Growth mainly by lipid accumulation and collagen

Adapted from Stary HC et al. Circulation. 1995;92:1355-1374.




- Intrakoronarer Ultraschall
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Relative Risiken fur Komplikationen
im Vergleich Diabetiker — Nichtdiabetiker

Komplikationen

Myokardinfarkt

Herz-Kreislauf-Tod
-Diagnose vor dem 30. Lebensjahr
-Diagnose nach dem 30. Lebensjahr

Apoplex

Erblindung

Niereninsuffizienz bei Mannern
Amputationen der unteren Extremitaten

Fuulzera

Relatives Risiko

Manner: 3,7
Frauen: 5.9

9.1
2,3

2-4

5,2
12,7
22,2-45

vielfach
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Verschluss
Infarktareal

A. cerebri
anterior

A. cerebri
media

Ramus
communicans
anterior

A. ophthalmica

A. cerebri
posterior

A. carotis interna » A. vertebralis/
basilaris

Ramus communicans
posterior
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Pathogenese der Artherosklerose beil Typ 2
Diabetikern










Das Fettgewebe als endokrines Organ:
negative Wirkungen pathologischer Spiegel

Lipoproteinlipase Hypertonie
Angiotensinogen \

Entzundung / Insulin Atherogene
ceg AV Dyslipidamie
Adipsin /

(Komplement D)

Resistin

Leptin

Laktat Typ-2-
: ] Diabetes
Adiponektin Plasminogen

aktivatorinhibitor-1
(PAI-1)
Atherosklerose \
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Betazelldysfunktion und
Insulinresistenz kdnnen
viele Jahre vor der
Diagnose beginnen

Wenn es zum Diabetes
kommt, sind
typischerweise ~50%
der Betazellfunktion
ausgefallen

Von der Betazelldysfunktion h&ngt letztlich
das Einsetzen der Hyperglykamie ab. Sie ist
ein wichtiger Faktor fur die steigenden
Blutzuckerspiegel und die
Erkrankungsprogression, nicht die
Insulinresistenz.

[Hepatische
1herpreduktion

Betaz elldysfunktion







Metformin
Pio

Insulin
. - A
Pio Pio
GLP1 GLP1
DPPIV DPPIV

SuU
Glinide
Insulin Insulin

"

GLP1 GLP1
DPPIV DPPIV

GLP1
DPPIV
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Pathogenese der Artheroskierose

bel Typ 2 Diabetikern

Glukose
Nichtern-Bz
Pp-Bz
HbA ;.
Hypo's

Insulinresistenz
HOMA

Leptin

Adiponektin

etc.

Hypertonie Nephropathie

RR

Albuminurie

Betazellstbrung
Insulin

Intaktes Proinsulin
Glukagon

Dyslipidamie
LDL (ox LDL)

HDL

Triglyzeride

Endothelzelle

Inflammation
hs-CRP

TNF-alpha

MCP-1

MMP-9

etc.
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