Gemeinschaftslabor Drs. Thorausch & Mydlak

Labordiagnostische Méglichkeiten zur frihzeitigen Erkennung der
Insulinresistenz und Beta-Zell-Dysfunktion bei Diabetes Typ 2

In der zeitlichen Abfolge der Ereignisse beim Typ-2-Diabetes erscheint die Insulinresistenz lange bevor
die Hyperglykamie manifest wird. So kann die Hyperglykédmie, die erst als Folge der Insulinresistenz
auftritt, Gber viele Jahre bis Jahrzehnte durch eine kompensatorische Hyperinsulindmie verhindert
werden. Die Insulinresistenz tritt also schon vor der Erhéhung des Blutzuckerspiegels im sogenannten
Stadium des Pra-Diabetes auf. Da aber bereits in dieser Frihphase makrovaskulare Veranderungen
entstehen kdnnen, ist ein rechtzeitiges Erkennen umso wichtiger. Zudem ist dieses Stadium reversibel
und die Zuckerkrankheit kann durch Anderung des Lebensstils (Diat, Gewichtsreduktion u.a.) oder
medikamentds noch aufgehalten werden.

HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment - Insulin-Resistenz)

Mit der Bestimmung des HOMA-IR ist ein zuverlassiger Nachweis der Insulinresistenz maoglich. Zur
Berechnung dieses Index (Nichtern-Serum-Insulin x Niichtern-Glucose / 22,5) ist die Bestimmung von Glukose
und Insulin notwendig (Material: s. unten). Der errechnete Quotient wird auf dem Befundbericht
mitgeteilt.

Bewertung:

HOMA-IR<1,0 Normalbefund

HOMA-IR 1,0-2,0 Insulinresistenz maéglich

HOMA-IR > 2,0 nahezu beweisend fur Insulinresistenz

Bei einer Glukose-Intoleranz im OGTT liegt der HOMA-IR etwa bei 4;
bei Patienten mit Typ-2-Diabetes betragt der HOMA-IR im Mittel 8.

Proinsulin

Im weiteren Verlauf kommt es aufgrund der zunehmenden Insulinresistenz der Kérperperipherie zu einer
weiteren Steigerung der Insulin-Freisetzung des Pankreas, die schliel3lich in der bekannten
Erschopfung der Beta-Zellen mindet. Ab diesem Zeitpunkt wird vermehrt Proinsulin ins Blut
abgegeben, die nicht gespaltene Vorlauferform des Insulins.

Praktisch bedeutet dies, dass eine weitere Therapie mit Sulfonylharnstoffen u.U. nicht mehr sinnvoll ist,
da eine weitere Stimulation der Inselzellen nur die erhbhte Freisetzung des - beziglich des
Zuckerstoffwechsels fast wirkungslosen — Proinsulins zur Folge hat. Daneben vergréRern hohe
Proinsulin-Spiegel sogar das Risiko des Patienten fiir kardiovaskulare Schaden (Arztezeitung,
01.02.2005)

Sollte also unter einer Therapie mit Sulfonylharnstoff-Derivaten keine befriedigende Einstellung des
Blutzuckerspiegels gelingen ist die Bestimmung des Proinsulins zur Erkennung der erschopften
Insulinsekretion zu empfehlen.

Ferner ist auch eine Proinsulin-Bestimmung vor einer solchen Therapie zu Feststellung des ,status quo*
der Inkretionsfahigkeit des Pankreas sinnvoll, da bereits eine fortgeschrittenen Insulinrestenz
vorliegenen kann (siehe oben: HOMA-IR). Die dann bereits bestehende messbare Hypersekretion von
Proinsulin I&sst ein schlechtes Ansprechen auf eine Sulfonylharnstoff-Therapie erwarten.

Material:
Glukose niichtern: 3 ml NaF-Blut oder 1,5 ml NaF-Plasma. Optimal ist die sofortige Zentrifugation des
NaF-Blutes und das Einsenden des NaF-Plasmas.

Insulin nichtern: 1 ml Serum
Proinsulin: 1 ml Serum
Indikationen:
- Adipositas

Verdacht auf Pra-Diabetes
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Bitte besuchen Sie uns auch im Internet unter: www.labor-cottbus.de
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