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Metabolisches Syndrom:
Risikopatienten frühzeitig testen
Dr. MED. CLAUDIA SPALLEK / ProF. Dr. MED. WoLFGANG KAMINSKI

Das Metabolische Syndrom ist definiert durch die 5-fach- 
Symptomkonstellation Adipositas – Bluthochdruck – erhöhte Tri-
glyceride – vermindertes HDL-Cholesterin – (Prä)Diabetes Typ 2. 
Es ist ein entscheidender risikofaktorenkomplex für Erkrankun-
gen der arteriellen Gefäße. Die Prävalenz hat in Deutschland  
in den letzten Jahren stetig zugenommen und liegt bei über   
20 Prozent. Ursächlich hierfür ist die Adipositas (definiert als  
BMI ≥ 30), deren Prävalenz bei beiden Geschlechtern mittlerweile 
24 Prozent beträgt.

Laborchemisch lassen sich vier Aspekte des Metabolischen Syn-
droms erfassen: Triglyceride, HDL-Cholesterin, HbA1c sowie CrP. 
Liegt das HbA1c im Graubereich, spricht man von einem Prädia-
betes, der durch weitere Laboruntersuchungen (Nüchterngluko-
se und / oder oraler Glukosetoleranztest) abgeklärt werden sollte.  
Ist das HbA1c erhöht, liegt bereits ein manifester Diabetes vor. 

Diagnostik und Therapie des grassierenden Metabolischen  
Syndroms sind von großer Bedeutung für die Prävention von Myo-
kardinfarkt und Schlaganfall. 

Liebe	Leserinnen	und	Leser,

haben	Sie	schon	vom	„Dad	Bod“	gehört?	Dieser	

Neologismus	aus	den	englischen	Wörtern	für		

„Vater“	und	„Körper“	erklärt	den	kleinen	Männer-

bauch	zu	einem	neuen	Schönheitstrend.	Möglicher-

weise	ist	der	„Dad	Bod“-Hype	ein	Anknüpfungs-

punkt,	um	mit	dem	„Gesundheitsmuffel	Mann“	

ins	Gespräch	zu	kommen.	Über	das	Metabolische	

Syndrom	zum	Beispiel,	das	mehr	als	nur	ein	ästhe-

tisches	Problem	ist.	In	den	kommenden	Wochen	

informieren	wir	Sie	darüber,	welche	diagnostischen	

Möglichkeiten	es	gibt,	Patienten	frühzeitig	zu	

identifizieren	und	Folgeschäden	des	Metabolischen	

Syndroms	zu	verhindern.	Damit	die	Lebensfreude	

möglichst	lange	erhalten	bleibt.

Viel	Freude	bei	der	Lektüre	wünscht	Ihnen	Ihr

	  Metabolisches Syndrom
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IGRAs in der TB-Diagnostik:
Potenzial und Grenzen 
PD Dr. meD. Stefan ODenbreit

bluttests zum indirekten nachweis einer infektion mit 
Mycobacterium tuberculosis haben den tuberkulintest 
weitgehend verdrängt. Hierbei macht man sich zu-
nutze, dass M. tuberculosis eine zelluläre immunant-
wort induziert, die in vitro über die freisetzung von 
interferon-γ nach Stimulation mit mykobakteriellen 
Peptiden (eSat6 und CfP10) gemessen werden kann. 
Die auf dieser basis etablierten interferon-γ-release-
assays (iGras) – t-SPOt tb und Quantiferon tb Gold – 
sind potente Werkzeuge mit hoher Spezifität und Sen-
sitivität, um eine akute oder latente tb weitgehend 
auszuschließen. relevante fragestellungen sind:

  Umgebungsuntersuchungen von Kontaktpersonen 
(keine Kassenleistung für diese indikation!);

  der ausschluss einer tb bei HiV-infektion, vor Dia-
lysebehandlung oder Organtransplantation und vor 
einer immunsuppressiven therapie mit biologicals 
(z. b. tnfa-inhibitoren).

Die Grenzen von iGrA-TesTs im Überblick

  Keine Unterscheidung zwischen aktiver und  
latenter tb: Zur Diagnose einer aktiven tb  
sind zusätzliche Untersuchungen notwendig  
(erregernachweis, röntgen-thorax).

  Sensitivität geringer als 100 Prozent:  
Vor allem unter immunsuppression kann  
ein testergebnis falsch negativ sein.

  iGras nicht zum kurzfristigen monitoring des  
therapieerfolgs geeignet: Generell ist mit  
einer anhaltenden immunreaktion zu rechnen, 
auch wenn in einzelfällen ein rückgang der  
immunantwort zu beobachten ist. 

Hepatitis-B-Impfschutz 
bei Kindern mit Zöliakie
wenig wirksam
Dr. meD. CarSten SCHmiDt

Kinder mit Zöliakie sprechen schlechter auf eine He-
patitis-b-impfung an als Gesunde – und weder eine 
glutenfreie Diät noch eine boosterimpfung können die 
impfantwort verbessern. bei bekannter Zöliakie sollte 
deswegen die impferfolgskontrolle empfohlen und bei 
erneuter immunisierung ein vollständiges impfschema 
angewandt werden.

Das sind neue forschungsergebnisse, die Dr. maria 
José Pérez vom Henares Hospital im spanischen Cos-
lada bei der Jahrestagung der europäischen Gesell-
schaft für Pädiatrische infektiologie (eSPiD) in Leipzig 
vorgestellt hat.

HoHe non-responDer-rATe von zöliAkiekrAnken

bisherige Studien hatten eine eher limitierte aussage 
aufgrund geringer Patientenzahlen. in der aktuellen 

  Spezifität nicht 100 Prozent, falsch positive  
ergebnisse sind möglich: bei im einzelfall geringer 
Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen einer tb  
ist eine testwiederholung angezeigt.

  nicht auswertbare testansätze: iGras basieren  
auf Kultivierung und Stimulation lebender Zellen,   
sodass bestimmte Grunderkrankungen  / medi ka-
mente die aktivität der Zellen beeinflussen können. 

Studie wurden 214 Patienten mit Zöliakie und 346 Kin-
der in einer Kontrollgruppe auf ihre immunantwort 
nach vollständiger immunisierung im ersten Lebensjahr 
überprüft. Die impfungen waren abgeschlossen vor der 
ersten exposition gegen Gluten. Hintergrund: Ältere 
Studien hatten eine bessere immunantwort bei gluten-
freier ernährung von Zöliakiekranken belegt. 

antikörperkontrollen der untersuchten Kinder wurden 
als negativ gewertet, wenn der anti-Hbs-titer unter 
10 iU / ml lag. Die non-responder-rate der Zöliakie-
kranken war in allen altersklassen signifikant höher als 
im Vergleichskollektiv. 

Nach einer Zöliakie-Diagnose sollte der HBV-Impfschutz überprüft werden.

ESAT-6 / CFP10: Stimulation mit TB-spezifischen Antigenen. 

Jeder Spot repräsentiert eine aktivierte T-Zelle.

es wurde weiterhin untersucht, ob eine strikte gluten-
freie Diät zu einer besseren immunologischen antwort 
führt. Die ergebnisse zeigten aber keinen signifikanten 
Zusammenhang. in einer folgestudie wurde überprüft, 
inwieweit der HLa-Status mit der immunantwort kor-
relierte. Hierbei fand sich eine signifikant schlechtere 
immunantwort bei HLa Dr3-Genträgern (22,4 Prozent 
ansprechrate vs. 47,56 Prozent, p < 0.001), dieses 
zeigte sich auch bei HLaDQ2-Genträgern (13,96 Pro-
zent vs. 3,91 Prozent, p < 0.002).

AnTi-Hbs-sTATus nAcH immunisierunG ÜberprÜfen

bei entsprechender expression von HLa-DQ2 / Dr3+ ist 
also mit einer schlechteren immunantwort zu rechnen 
und die Hbs-antikörpertiter sinken nach impfung bei 
diesen Patienten schneller ab. Unklar ist, ob die Krank-
heit selbst oder die zugrunde liegende genetische  
Varianz (also der nachweis von DQ2 bzw. Dr3) Ur-
sache der schlechteren impfantwort ist. 

alter Zöliakie-
Gruppe %

Kontroll-
Gruppe %

p-Wert

Unter 5 Jahren 9,7 1,2 0,018

5 bis 10 Jahre 20,0 6,8 0,04

Negativkontrolle: Stimulation  

mit Medium

Positivkontrolle: Polyklonale  

Stimulation mit einem Mitogen

Non-Responder-Rate zwischen Zöliakie-Kindern und gesunden Kindern 

(www.medscape.com / viewarticle / 845212)
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Monogen erblicher Diabetes: 
NGS bei klinischem Verdacht
Dr. meD. JULia SCHröDer

etwa ein bis vier Prozent der Diabeteserkrankungen in 
Deutschland haben eine monogen-erbliche Ursache. 
Von der korrekten Klassifizierung hängen optimale 
betreuung und therapie eines Patienten sowie die ad-
äquate beratung von familienangehörigen ab.

im Gegensatz zum multifaktoriell verursachten Diabe-
tes mellitus typ 1 und typ 2 finden sich beim mono-
genen Diabetes ursächliche mutationen in einzelnen 
Genen. meist kodieren diese Gene für Proteine der 
funktionellen regulation der ß-Zellen, seltener für Un-
tereinheiten der insulinrezeptoren. 

zwei inDikATionsGruppen: neonATAl unD moDY

Welche Kriterien sollten an eine monogen erbliche 
form des Diabetes denken lassen? Hier lassen sich 
zwei indikationsgruppen unterscheiden:

  Die erste umfasst die frühmanifeste, klinisch meist 
schwere manifestation eines Diabetes mellitus  
innerhalb der ersten sechs Lebensmonate (neona-
taler Diabetes).

  Die zweite ist durch eine spätere, meist mildere  
manifestation im jugendlichen oder jungen  
erwachsenenalter gekennzeichnet (maturity Onset 
Diabetes of the Young, mODY).

Wegweisend sind hier ein geringer insulinbedarf von 
<0,5ie / kgKG x tag, der fehlende nachweis von insel-
zell autoantikörpern sowie eine typische familienana- 
m nese.

Darüberhinaus können bestimmte syndromische for-
men des monogenen Diabetes mit extrapankreatischen 
auffälligkeiten (nieren zysten, sensorineurale Hörstö-
rung, entwicklungsverzögerung) einhergehen.

neue molekulargenetische methoden bieten die mög-
lichkeit, bei klinischem Verdacht eine Vielzahl an Genen  
parallel zu untersuchen (next Generation Sequencing, 
nGS).

Scedosporium-Pilze bei 
CF-Patienten unterschätzt?
PrOf. Dr. Dr. meD. H. SaHLY

Scedosporium spp. sind saprophytische Schimmel pilze, 
welche ubiquitär in der Umwelt, u. a. im  erdreich und 
Gewässern, verbreitet sind. Obwohl diese Pilze im 
immunkompetenten menschen als asymptomatische 
besiedler des respirationstraktes gelten, sind sie bei 
immunsupprimierten Patienten als Verursacher von 
mycetomen und disseminierten infektionen beschrie-
ben. Die Übertragung erfolgt durch inhalation von 
Sporen und seltener durch aspiration von kontami-
niertem Wasser oder Verletzung mit kontaminiertem 
material, z. b. Dornen.

THerApie bei lunGenfunkTionsverscHlecHTerunG

beachtenswert ist der gehäufte nachweis dieser Pilze 
aus dem respirationstrakt von Patienten mit Cystischer 
fibrose (Cf, mukoviszidose). Deren klinische relevanz 
ist hier schwer einzuschätzen, da sie oft zusammen mit 
anderen pathogenen erregern wie z. b. Pseudomonas 
aeruginosa, Achromobacter spp., Burkholderia spp. 
und Staphylococcus aureus vorkommen. es ist aller-
dings davon auszugehen, dass diese Pilze bei Cf-Pa-
tienten unterdiagnostiziert sind und in ihrer klinischen 
relevanz unterschätzt werden. Generell besteht eine 
therapieindikation, wenn der isolierte nachweis der 
Pilze mit Lungenfunktionsverschlechterung einhergeht 
beziehungsweise wenn die antimikrobielle therapie 
der begleitkeime keine Verbesserung der Lungenfunk-
tion bewirkt.

Helicobacter: Jeder Dritte 
trägt den Magenkeim
JörG-Lennart bOrCHerS

in Deutschland geht man von fünf bis zehn Prozent 
keimtragenden Kindern und etwa vierzig Prozent be-
troffenen erwachsenen aus. Helicobacter hat sich da-
rauf spezialisiert, in der sauren magenschleimhaut 
nicht nur zu überleben, sondern sich dort zu vermeh-
ren. Dies verursacht eine reaktion der zellulären im-
munabwehr, die über die freisetzung von Zytokinen, 
Proteasen und freien radikalen zu einer chronischen 
Gastritis bis hin zu einer mit der Zeit zunehmenden 
Schädigung der mageninnenwand führt.

völleGefÜHl, mAGenscHmerzen, GAsTriTis

Weitere potenziell assoziierte erkrankungen sind die 
gastroduodenale Ulkuskrankheit, das distale magen-
karzinom sowie das primär gastrale b-Zell-Lymphom 
(maLt-typ). Obgleich der befall der magenschleim-
haut bei vielen betroffenen gar keine beschwerden 
ver ursacht, werden doch Symptome wie Völlegefühl, 
magenschmerzen durch chronische Gastritis, verfrüh-
tes Sättigungsgefühl oder Sodbrennen mit ihm in Ver-
bindung gebracht.

Scedosporium-boydii-Kultur

Scedosporium-prolificans-Kultur

Scedosporium boydii: 

mikroskopische Darstellung

Scedosporium prolificans:  

mikroskopische Darstellung

Von einer „Infektion“ spricht man, wenn sich der Keim in der Magenschleimhaut eingenistet hat.

aufgrund der zunehmend ungünstig werdenden  
resistenzlage dieser begeißelten bakterien ist eine ini-
tiale resistenztestung bei Kindern durch die aktuelle  
S3-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Verdauungs- 
und Stoffwechselkrankheiten vorgegeben. Dieses Pro-
cedere verlangt Schleimhautbiopsien im rahmen einer 
Gastroskopie (OGD), ist aber auch für erwachsene 
absolut empfehlenswert, um therapieversagen und 
damit weitere resistenzentstehung so weit wie mög-
lich zu vermeiden. abgesehen von den relativ hohen 
Kosten belasten wiederholte therapieversuche den 
Patienten in relevantem maße. Die genannte Leitlinie 
wird derzeit neu erstellt und könnte wesentliche Ände-
rungen beinhalten.

Die Diagnose erfolgt durch das Labor mittels anti-
körperbestimmung im blut, antigennachweis im Stuhl, 
analyse von biopsien aus der magenschleimhaut (ge-
wonnen bei der Gastroskopie) oder am einfachsten 
durch einen atemtest. Dieser C13-atemtest eignet 
sich auch besonders gut zur therapie-erfolgs-Kontrolle.
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World Doctors Orchestra  
in Dresden und Berlin gefeiert
eVanGeLOS KOtSOPOULOS

Sonic Healthcare Germany unterstützt das World Doc-
tors Orchestra (WDO) bereits seit 2012 und ermöglich-
te in diesem Jahr zwei außergewöhnliche Konzerte die-
ses Symphonieorchesters. es gastierte nach weltweiten 
auftritten an zwei aufeinanderfolgenden abenden in 
Dresdens historischer Kreuzkirche und berlins berühm-
tem Konzerthaus am Gendarmenmarkt.

mehr als 3.000 Gäste waren begeistert von exzellen-
ter, klassischer musik mit Werken von Wagner, Dvorák 
und Schumann sowie einem Gastspiel des Solo-Cellis-
ten der berliner Philharmoniker, Ludwig Quandt. Das 
Orchester besteht aus Ärzten aus rund 50 nationen, 
die in ihrer freizeit zu den benefizkonzerten des WDO 
beitragen – einschließlich unseres Kollegen Dr. Hans-
bernd Kucher aus dem augsburger Labor. Der Gründer 
des WDO, medizinprofessor Dr. Stefan Willich aus ber-
lin, ist gleichsam sein Dirigent.

Unsere Unterstützung des WDO erlaubt es, die Kosten 
für Saalmieten, Logistik und viele weitere bereiche zu 
decken, so dass die ticketerlöse ausgewählten, medi-
zinischen Hilfsorganisationen zugutekommen können. 
in diesem Jahr wurden auf diese Weise die Organisati-
onen Dentists for africa, Stiftung michael für epilepsie 
sowie die HOPe-Kapstadt-Stiftung bedacht.

Das WDO und Sonic Healthcare hatten die ehre, den 
australischen botschafter in Deutschland begrüßen zu 
dürfen, der eine leidenschaftliche ansprache vor aus-
verkauftem Haus hielt, in der er die einzigartige Kom-
bination des WDO aus medizin, klassischer musik und 
Philanthropie hervorhob.

Anämie? Unklare Zytopenien? 
Auch an die PNH denken
DOCtOr-meDiC nOra iLOna beDö

Die paroxysmale nächtliche Hämoglobinurie (PnH) ist 
eine klonale erkrankung hämatopoetischer Stammzel-
len mit einer erworbenen mutation des PiG-a-Gens. 
auf der Oberfläche betroffener Zellen fehlen Proteine, 
die über einen sogenannten Glycosylphosphatidylino-
sitol (GPi)-anker auf der Zellmembran verankert sind. 
Dazu zählen auch die Komplementinhibitoren CD55 
und CD59. Das fehlen der Komplementinhibitoren 
bedingt eine verminderte resistenz der erythrozyten 
gegen Komplement-vermittelte Lyse und ist damit die 
Ursache für das Leitsymptom der erkrankung: eine be-
vorzugt in der nacht auftretende intravasale Hämolyse.

und monozyten desselben Patienten in unterschiedli-
chem maße betroffen sein können, wird die analyse 
mit allen 3 Zelltypen durchgeführt. 

Die labordiagnostische 
Klärung von Hämaturien
Dr. meD. antJe HOHmann Da SiLVa

bei einer Hämaturie, also einer pathologisch vermehr-
ten ausscheidung von erythrozyten oder blut im Urin, 
ist eine sorgfältige abklärung der Genese erforderlich. 
Dies gilt sowohl für die makrohämaturie, die schon mit 
bloßem auge erkennbar ist, als auch für die mikro-
hämaturie, die meist als Zufallsbefund im teststreifen 
oder bei der mikroskopischen begutachtung des Urin-
sediments bzw. bei der automatisierten Partikelanalyse 
auffällt. bei der makrohämaturie kann die Urinfarbe in 
abhängigkeit vom Ursprung des blutes und der Urin-
konzentrierung hellrot (V. a. postrenale blutungsquelle) 
oder dunkelverfärbt sein (z. b. glomeruläre Ursache). 
ein „dunkler“ Urin kann im Sinne einer Pseudohäma-
turie aber auch durch nahrungsmittel (z. b. rote bete, 
brombeeren), Lebensmittelfarbstoffe oder arzneimit-
tel (z. b. ibuprofen, nitrofurantoin, Phenytoin) bedingt 
sein.

exTrA- oDer posTrenAle HämATurie?

als eingangsuntersuchung bei der fragestellung Hä-
maturie wird frischer morgendlicher mittelstrahlurin 
für den teststreifen eingesetzt. ist auf dem entspre-
chenden teststreifenfeld die Pseudoperoxidase-aktivi-
tät positiv, ist ein Urinsediment anzuschließen. finden 
sich mikroskopisch keine erythrozyten, liegt eine extra-
renale Hämaturie (Hämoglobinurie [freies Hämoglobin 
im Plasma?] oder myoglobinurie [CK im Serum?]) oder 
eine andere Ursache vor (z. b. Oxidationsmittel).

bei gleichzeitiger Proteinurie sollte zur abklärung der 
Hämaturie (renal oder nicht-renal bedingt?) eine Urin-
eiweißdifferenzierung angeschlossen werden. eine er-
höhte ausscheidung von a2-makroglobulin spricht für 
eine postrenale Hämaturie.
Liegt eine isolierte Hämaturie vor, kann phasenkon-
trastmikroskopisch anhand der erythrozytenmorpholo-
gie zwischen glomerulärem oder nicht glomerulärem 
Ursprung unterschieden werden. bei überwiegend 
dysmorphen erythrozyten (je nach autor zwischen 
30 und 75 Prozent), einem anteil von > fünf Prozent 
akanthozyten bzw. dem nachweis von erythrozytenzy-
lindern ist eine glomeruläre erkrankung anzunehmen, 
die nephrologisch abgeklärt werden muss.

CD 59-Fluoreszenz

100 101 102 103

70% normale Erythrozyten
CD59 positiv

30% 
PNH-Erythrozyten
CD59 negativ

Zellzahl

300

400

200

100

wAs könnTe Auf eine pnH HinDeuTen?

  Unklare Zytopenien mit Hämolysezeichen  
(LDH , bilirubin , Haptoglobin , retikulozyten ) 

  Coombs-negative hämolytische anämien

  Unklare Hämoglobinurie

  Patienten mit aplastischer anämie

  Patienten mit mDS (typ refraktäre anämie)

  Unklare thromboembolische ereignisse mit  
ungewöhnlicher Lokalisation  
(intraabdominelle Venen, Hirnvenen)

Der nachweis GPi-verankerter moleküle auf der  
Zell oberfläche erfolgt mittels Durchflusszytometrie  
(s. abb.). Die Größe des PnH-Klons variiert von Pati-
ent zu Patient: im blut liegen gleichzeitig gesunde 
(GPi-marker vorhanden) und kranke Zellen (GPi-marker 
nicht vorhanden) vor. Da erythrozyten, Granulozyten 

Blutentnahme: nüchtern,
früh, ungestresst
bernD HarDer

aber was heißt das eigentlich? Und warum? 

zwischen 7 und 9 uhr morgens: in diesem Zeitrah-
men sind auch die referenzwerte der Laborparameter 
erhoben worden. Viele analyte, insbesondere Hor-
mone, unterliegen deutlichen tagesschwankungen 
(z. b. Cortisol, Katecholamine, tSH). Durch die abnah-
me zur gleichen Zeit wird die Vergleichbarkeit der Wer-
te am besten gewährleistet. außerdem ist es morgens 
am einfachsten, nüchtern beim arzt zu erscheinen.

nüchtern: Die letzte nahrungs- und flüssigkeitsauf-
nahme des Patienten sollte zehn bis 12 Stunden vor 
der blutentnahme erfolgen, damit insbesondere trigly-
ceride und Glucose nicht von der nahrungsaufnahme 
beeinflusst sind, ebenso auch bilirubin, die Leberwerte 
GOt und GPt sowie Phosphat. Kleinere mengen Was-
ser sind erlaubt. Die alkoholkarenz sollte 24 Stunden 
betragen, sonst sind Veränderungen von Harnsäure, 
Glukose und Laktat möglich.

Am ungestressten patienten: Psychischer Stress 
führt zur vermehrten Hormonausschüttung von aldo-
steron, angiotensin, Katecholaminen, Cortisol, aCtH, 
Prolaktin, renin, StH und tSH. ferner können erhöhte 
Werte von fibrinogen, Glucose, insulin und Laktat so-
wie Cholesterin beobachtet werden.

… der vor der blutentnahme 15 minuten lang ruhig 
sitzt oder liegt: Die Änderung der Körperlage ist mit 
einer Wasserverlagerung aus den Gefäßen in den in-
terstitiellen raum verbunden, davon sind vor allem ei-
weiß und Proteine sowie korpuskuläre blutbestandteile 
betroffen.

ˇ

S o n i c  H e a l t H c a r e  G e r M a n Yn e W S l e t t e r  a u S G a b e  2  /  2 0 1 56 7m f A - i n f o s  A u s  i H r e m  l A b o r



Impressum
Newsletter der Sonic Healthcare Germany
 
Herausgeber
Sonic Healthcare Germany GmbH & Co. KG
Geschäftsführer: Evangelos Kotsopoulos (V.i.S.d.P.)
Mecklenburgische Straße 28, 14197 Berlin 
www.sonichealthcare.de

Ein Service Ihres Laborpartners Bioscientia

Bioscientia – Institut für Med. Diagnostik GmbH 
Konrad-Adenauer-Straße 17
55218 Ingelheim
Telefon: 06132 7810
www.bioscientia.de

Screeningprofil „Metabolisches Syndrom“
(HbA1c, Triglyzeride (TG), HDL-, LDL-Cholesterin, Gesamt-Cholesterin)

Niereninsuffizienz? (Cystatin C)
Arteriosklerose? (hsCRP) 

Lebensstil-Änderung
bei Bedarf medikamentöse Therapie

kein Metabolisches Syndrom

HbA1c / TG / HDL

Metabolisches Syndrom

HbA1c UND / ODER TG      / HDL

Bauchumfang:  
> 88 cm (w) 
> 102 cm (m) 

Blutdruck:
> 130 / 85 mmHgUND

Therapie

Kontrolle nach 3 Monaten:
HbA1c, TG, HDL

Kontrolle alle 12 Monate:
HbA1c, TG, HDL

je nach Klinik früher
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Nur übergewichtig –
oder schon insulinresistent?
ProF. Dr. MED. WoLFGANG KAMINSKI

Bauchbetontes Übergewicht ist das Anzeichen für 
ein Metabolisches Syndrom, das der Arzt schon mit 
bloßem Auge sehen kann. Dieser Komplex aus Über-
gewicht, erhöhten Triglyceriden, vermindertem HDL-
Cholesterin, Insulinresistenz und Bluthochdruck erhöht 
nicht nur das risiko für arterielle Gefäßerkrankungen. 
Patienten mit Metabolischem Syndrom entwickeln 
fünfmal wahrscheinlicher einen Diabetes Typ 2. 
Die Untersuchung von adipösen Praxisbesuchern auf 
dieses Symptom-Quintett kann daher auch unent-
deckte Diabetiker sowie prädiabetische Patienten 
identifizieren.

Eine gezielte Diagnostik empfiehlt sich, wenn
 der Bauchumfang bei  > 102 cm, bei  > 88 cm  
liegt und 

 eine Hypertonie besteht.

Zur objektivierung der Anamnese und um eine früh-
zeitige therapeutische Intervention gegen die gefähr-
lichen Diabetes-Folgekrankheiten zu ermöglichen,  
haben wir eine Basisdiagnosik „Metabolisches Syn-
drom“ aufgelegt. 

Sie umfasst die Laborparameter
 HbA1c
 Gesamt-Cholesterin
 LDL-Cholesterin
 HDL-Cholesterin
 Triglyzeride

HbA1c erfasst als „Blutzuckergedächtnis“ die chroni-
sche Glukosebelastung über einen längeren Zeitraum 
und ist weitaus zuverlässiger als eine momentane Blut-
zuckerbestimmung. Der Marker wird von der Deut-
schen Diabetes Gesellschaft als primäres Diagnostikum 
empfohlen. Die Lipidwerte helfen festzustellen, ob be-
reits ein Metabolisches Syndrom vorliegt. Bei erhöhten 
Werten können weitere Marker wie hsCrP (Arterio-
sklerose-risiko) und Cystatin C (Nierenfunktion) Auf-
schluss über die Schwere der Symptomatik geben. 


