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Einleitung

Diabetes mellitus Typ 2 ist eine Krankheit, die durch
periphere Insulinresistenz und eine progressive Ab-
nahme der pankreatischen Insulinsekretion gekenn-
zeichnet ist. In den USA wurden allein im Jahre 2005
rund 1,5 Millionen neue Félle registriert, die Prdvalenz
hiefiir betrug 16,2 Millionen [1]. In der Schweiz lebt
heute geméss der Schweizerischen Diabetes-Gesellschaft
rund eine halbe Million Diabetiker, wovon 450000 Typ-2-
Diabetiker sind. Rund 45% davon gelten als nicht adi-
pos gemiss WHO-Klassifikation.

Die klassische Therapie des Diabetes Typ 2 fokussiert
auf eine Anderung des Lebensstils und eine medika-
mentdse Behandlung. In der prospektiv-randomisierten
UK Prospective Diabetes Study konnten maximal 28%
der Patienten im Langzeitverlauf einen HbATlc-Wert
unter 7% halten [2]. Nach drei Jahren medikamentdser
Therapie verschlechterten sich die Glukosewerte derart,
dass nur noch 50% aller Patienten mit einer Monothe-
rapie kontrollierbar waren.

Bariatrische Chirurgie

Bariatrische Operationen werden seit vielen Jahren tra-
ditionell und erfolgreich zur Behandlung der morbiden
Adipositas eingesetzt [3]. In der Schweiz gilt geméss
Krankenversicherungsgesetz KVG der Grundsatz, dass
bei morbider Adipositas, d.h. bei einem Body Mass Index
ab 40 kg/m? und entsprechenden Komorbidititen, die
in aller Regel in dieser Gewichtskategorie vorhanden
sind, die Indikation fiir eine bariatrische Operation ge-
stellt werden kann. Dabei unterscheidet man zwischen
rein restriktiven, kombiniert restriktiv-malabsorptiven
und rein malabsorptiven Verfahren. Bei den restriktiven
Verfahren geht es darum, die Zufuhr von Nahrung
durch eine Einengung der Magenpassage zu reduzieren.
Das Magenband und die vertikale Gastroplastie sind die
beiden typischen Vertreter dieser Methode. Beim Magen-
band kann im Gegensatz zur Gastroplastie der Fiillungs-
grad der Bandkammer und damit der Durchlass durch
die Magenkardia iiber ein Portsystem reguliert werden.
Der Port-A-Cath wird subkutan an gut tast- und punk-
tierbarer Stelle implantiert.

Bei der malabsorptiven Operationstechnik wird eine Mal-
absorption der zugefiihrten Nahrung induziert, ohne
dabei deren Menge wesentlich zu beeinflussen. Die von

Scopinaro entwickelte Technik der biliopankreatischen
Diversion wurde 1988 von Hess modifiziert und wird
heute als sogenannter duodenaler Switch angeboten.
Der Magenbypass ist neben dem Magenband das wohl
bekannteste bariatrische Operationsverfahren. Der
Magenbypass vereinigt die (wesentlichere) restriktive
Komponente mit der malabsorptiven durch Bildung
eines 10 bis 15 ml grossen Magenpouches (Restriktion),
der tiber eine alimentédre Schlinge von 100 bis 150 cm
Linge abgeleitet wird, worin mangels Enzymen keine
Absorption stattfindet (Malabsorption). Erst nach Ver-
einigung des alimentdren mit dem bilipankreatischen
Schenkel kann die Nahrung wieder aufgenommen
werden.

Weltweit ist das Magenbypass-Verfahren mit einem
Anteil von 65% aller durchgefiihrten bariatrischen Ein-
griffe die am hédufigsten durchgefiihrte Intervention.
Der Anteil der Magenband-Operationen liegt bei 25%.
Jeweils 5 % entfallen auf die Gastroplastie und den duo-
denalen Switch resp. biliopankreatische Diversion [4].

Postoperative Remissionen

des Typ-2-Diabetes mellitus — Evidenzen

Obwohl die bariatrische Chirurgie darauf ausgelegt
war, das Gewicht der morbid Adipdsen zu reduzieren,
wurden bereits in den frithen 1970er Jahren damit auch
Remissionen des Typ-2-Diabetes beobachtet. Komplette
Remission bedeutet dabei sowohl die Normalisierung
der Blutglukose, des HbAlc als auch das Absetzen
der Diabetesmedikation. Pories berichtete bereits 1995
tiber eine komplette und iiber viele Jahre nachhaltige
Normalisierung der Glukosewerte nach Magenbypass-
Operation bei 83% der Patienten mit Typ-2-Diabetes
[5]. Auffallend war, dass die Glukosewerte sich oftmals
bereits wenige Tage bis Wochen postoperativ norma-
lisierten, lange vor dem angestrebten Gewichtsverlust.
Die dramatische Verbesserung der diabetischen Stoff-
wechsellage nach bariatrischem Eingriff ist besonders
ausgeprigt nach einer Magenbypass-Operation [6].

In der Tat gibt es in der Literatur zwischenzeitlich ge-
niigend Evidenz, dass bariatrische Operationen in den
meisten Féllen zu Langzeitremissionen des Typ-2-Dia-
betes fithren. In einer 2009 publizierten Metaanalyse
von Buchwald et al. konnte gezeigt werden, dass nach
einer Magenbypass-Operation 83,7% der Patienten eine
komplette Remission des Typ-2-Diabetes entwickeln,
wiahrenddem nach Implantation eines Magenbandes
(als reine Restriktion ohne Anlage eines gastrointesti-
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nalen Bypasses) dies nur in 47,9% der Félle eintritt [6].
Nach Magenbandeinlage erfolgt die Besserung des Typ-2-
Diabetes erst nach einigen Monaten parallel zum Ge-
wichtsverlust und ist weniger ausgeprégt als nach einer
Magenbypass-Operation, bei der dieser Effekt deutlich
frither und unabhéngiger von der Gewichtsabnahme
verlauft.

Im Langzeitverlauf fithrt die chirurgische Behandlung
des Typ-2-Diabetes mittels Magenbypass zu einer Reduk-
tion der Diabetes-bezogenen Mortalitdit um 92%, wie
dies von Adams et al. in einer retrospektiven Kohorten-
studie an 9949 Patienten nachgewiesen wurde [7].
Eine Schliisselfrage ist, ob ein vergleichbarer Gewichts-
verlust nach konservativer Therapie, nach Magenband-
Implantation und nach Magenbypass-Operation zu einer
dhnlichen Verbesserung des Diabetes fiihrt. Verschie-
dene neuere Studien haben diese Fragestellung be-
leuchtet und zeigen, dass der antidiabetische Effekt des
Magenbypasses tatsdchlich gewichtsunabhéngig zu
sein scheint. In der Studie von Laferrere wurden Patien-
ten nach konservativer Gewichtsreduktion und nach
Magenbypass-Operation untersucht [8]. In beiden Grup-
pen war der Gewichtsverlust zum Zeitpunkt der Unter-
suchung gleich. Beide Gruppen waren ausgeglichen in
Bezug auf verschiedenste diabetische Parameter. Pa-
tienten nach Magenbypass-Operation zeigten dabei
eine signifikant bessere Glukosetoleranz. In einer ana-
logen Studie von Pattou et al. wurde das Magenband
mit dem Magenbypass verglichen [9]. Trotz dquivalen-
tem Gewichtsverlust in beiden Gruppen zeigten die
Magenbypass-Patienten wiederum eine erheblich bes-
sere Glukosetoleranz. Ahnlich iiberlegen ist die Magen-
bypass-Operation der Magenschlauch-Bildung (sleeve
gastrectomy) [10]. Zusammenfassend scheint der anti-
diabetische Effekt nach einem Magenbypass sowohl
wesentlich ausgepragter, verglichen mit Didten oder nach
rein restriktiven Operationsverfahren, als auch unab-
héngiger vom Gewichtsverlust aufzutreten. Dies legt die
Vermutung nahe, dass die intestinale Bypass-Kompo-
nente beim Magenbypass ebenfalls erheblich zu diesem
Effekt beitragt.

Weiteres Indiz fiir diese Annahme ist eine zunehmende
Anzahl Publikationen von hyperinsulindmischen Hypo-
glykdmien im Langzeitverlauf nach einem Magen-
bypass. Service et al. publizierte 2005 sechs Fille adul-
ter Nesidioblasten nach Magenbypass-Operation, deren
Behandlung eine Pankreatektomie notwendig machte
[11]. Uber 135 Fille von spét auftretenden hyperinsulin-
dmischen Hypoglykdmien nach Magenbypass-Chirurgie
werden zwischenzeitlich berichtet [12].

Die «Hindgut»-Hypothese

Das Glucagon-like peptide-1 (GLP-1) als Inkretin ist ein
wesentlicher Bestandteil dieser Hypothese. GLP-1 wird
von L-Zellen des distalen Ileums und Kolons nach Kon-
takt mit der Nahrung sezerniert und fiihrt einerseits zu
einem Séttigungsgefiihl, andererseits zur Stimulation
des Pankreas mit vermehrter Insulinausschiittung [13].
Ein frither Kontakt mit dem Speisebrei sollte demzu-
folge den besagten Effekt schneller auslosen. Das Mo-
dell fiir diese Theorie besteht in der sogenannten ilealen
Transposition. Dabei wird ein umschriebenes Segment
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des distalen Ileums in den Bereich des proximalen Je-
junums interponiert. Sowohl im Tierversuch als auch
beim Menschen zeigten erste Studien einen hoheren
Spiegel an GLP-1 und Peptid YY und eine verbesserte
Glukosetoleranz [14-16]. Trotzdem vermag diese Hypo-
these die Ergebnisse nach Magenbypass nur ungeni-
gend zu erklidren, da Magenbypass und ileale Transpo-
sition letztlich zwei unterschiedliche Operationen sind.
Einerseits ist bei der ilealen Transposition die Duodenal-
passage erhalten, andererseits erfolgt der Kontakt des
Speisebreis mit dem distalen Ileum beim klassischen,
proximalen Magenbypass deutlich spéter. Dementspre-
chend konnten nach Magenbypass-Chirurgie nicht in
allen Studien erhéhte GLP-1-Werte nachgewiesen
werden [17].

Die «Foregut»-Hypothese

Basis dieser Hypothese ist der Ausschluss eines proxi-
malen Diinndarmsegments, vornehmlich des Duode-
nums, vom Kontakt mit dem Speisebrei. Eine Rolle im
Pathomechanismus spielt das gastric inhibitory pep-
tide-1 (GIP), welches von K-Zellen des Duodenums aus-
geschiittet wird und ebenfalls die Insulinsekretion des
Pankreas stimuliert. In Tierversuchen konnte gezeigt
werden, dass durch Ausschluss der Duodenalpassage
mittels duodeno-jejunalem Bypass — &hnlich einem Ma-
genbypass — sowohl diabetische, adipdse Zucker-Ratten
als auch nicht-adipose Goto-Kakizaki-Ratten ihre Glu-
kosetoleranz verbesserten, wihrend nach Wiederher-
stellen der Duodenalpassage der Diabetes wieder auf-
trat [18-21]. Diese Versuche beweisen eindriicklich, dass
die Verbesserung des Typ-2-Diabetes nach duodeno-
jejunalem Bypass — und damit indirekt auch nach einem
Magenbypass — durch den Ausschluss des proximalen
Diinndarms aus der Nahrungspassage bedingt ist. Ein
zuséatzlicher Hinweis ergibt sich aus einer Studie am
Menschen, bei der diabetische Patienten mit einem BMI
sowohl tiber 45 kg/m? als auch unter 35 kg/m? einer
Magenbypass-Operation unterzogen wurden [22]. Die
Patienten mit BMI <35 kg/m? zeigten dabei in 90% eine
Normalisierung der Blutglukose und in 77% der Fille
ein HbAlc unter 7%. Das Gewicht sank nur unwesent-
lich um 8 BMI-Einheiten im Vergleich zu 18 BMI-Ein-
heiten in der Gruppe mit BMI >45 kg/m?.

Zusammenfassung

Der Magenbypass fithrt in der grossen Mehrzahl der
morbid adipdsen Patienten zu einer kompletten Remis-
sion des Typ-2-Diabetes. Wachsende Evidenz beweist,
dass dieser Effekt unabhéngig vom Korpergewicht und
der Nahrungsaufnahme auftritt. Die Remission des Typ-2-
Diabetes tritt noch vor der wesentlichen Gewichtsab-
nahme auf. Der Magenbypass ist dabei wesentlich effi-
zienter als andere Massnahmen oder Verfahren. Das
spéte Auftreten der Betazellen-Uberfunktion widerspie-
gelt die dauerhafte Stimulation des Pankreas. Diverse
Mechanismen steuern diesen Prozess. Darunter fallen
hormonale Regulatoren wie das GLP-1, PYY und GIP,
die einerseits durch fritheren Kontakt des distalen Ileums
mit der Nahrung, aber auch durch Ausschluss der Duo-
denalpassage vermehrt ausgeschiittet werden und die
Insulinsekretion stimulieren. Obwohl noch nicht alle
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Inkretine und deren hypothetische Gegenspieler, die
Anti-Inkretine, bekannt sind, die in diesem Mechanismus
eine Rolle spielen, darf davon ausgegangen werden,
dass die Balance verschiedener gastrointestinaler Hor-
mone eine wesentliche Rolle in der Glukosehomdostase
spielt. Die bariatrische Chirurgie, insbesondere die
Magenbypass-Operation, hat aufgezeigt, dass sie das
Potential besitzt, zur Normalisierung des Typ-2-Diabetes
wesentlich beizutragen.

Kontra - eine kritische Beurteilung

Michael Brandle

Fachbereich Endokrinologie/Diabetologie/Osteologie,
Departement Innere Medizin, Kantonsspital St. Gallen

Einleitung

Die therapeutischen Massnahmen zur Blutzuckerkon-
trolle bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 beinhalten
Lifestyle-Modifikation (Gewichtsreduktion und regel-
maéssige korperliche Aktivitdt), verschiedenste orale
Antidiabetika und Insulin [1, 2]. Die bariatrische Chirur-
gie wird in den neuesten Empfehlungen der American
Diabetes Association ebenfalls als Therapieoption er-
wiéhnt und vor allem bei Personen mit einem BMI >35 kg/
m? und einem Diabetes mellitus Typ 2 mit anhaltend
schlechter Blutzuckerkontrolle unter pharmakologischer
Therapie empfohlen (Evidenz B) [3].

Aufgrund mehrerer kiirzlich publizierter Studien, die in
Abhéngigkeit des bariatrischen Verfahrens Diabetes-
Remissionsraten zwischen 50 und 95% zeigten [4, 5],
stellt sich die Frage, ob die Indikation fiir eine bariatri-
sche Operation bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2
nicht frither und grossziigiger gestellt werden soll [6].
Bevor jedoch einem adipdsen Patienten mit Typ-2-Dia-
betes ein bariatrisches Verfahren zur Therapie des Dia-
betes mellitus empfohlen werden kann, sollten wir neben
dem Benefit auch die potentiellen Probleme, Risiken und
(noch) offenen Fragen kennen.

Potentielle postoperative Probleme und Risiken

Das perioperative Risiko fiir relevante Komplikationen
und Mortalitét ist im Vergleich zu den 90er Jahren deut-
lich gesunken und betrégt aktuell in erfahrenen Zentren
fiir bariatrische Chirurgie ca. 4% bzw. 0,3% [7]. Die
Komplikationsrate ist somit vergleichbar mit dem peri-
operativen Risiko einer Cholezystektomie [8]. In der kiirz-
lich erschienenen Analyse der Cochrane Collaboration
trat bei 13% der Patienten eine Komplikation auf, und
die Mortalitdt betrug 0,25% [9]. Das operative Risiko
steigt beim Vorhandensein von gewissen Komorbiditdten
(z.B. Schlaf-Apnoe-Syndrom, tiefe Beinvenenthrombose,
Thromboembolie), eingeschrinkter korperlicher Beweg-
lichkeit, hoherem Alter und ungentiigender Erfahrung
des Chirurgen bzw. in Zentren mit geringen Patienten-
zahlen an [7, 8].

Im Vergleich zu den perioperativen Risiken fallen die
Langzeitprobleme nach bariatrischer Chirurgie deutlich
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mehr ins Gewicht. Mit der deutlichen Gewichtsreduktion
wird auch der Erndhrungszustand der Patienten beein-
flusst, und héufig tritt ein Mangel an Mikronédhrstoffen
auf. Vor allem bei der Magenbypass-Operation wird
in einem hohen Prozentsatz ein Eisen-, Vitamin-Bi,-
oder Folsduremangel mit konsekutiver Andmie (bis zu
50%) beobachtet [10, 11]. Die dauernde Einnahme von
Multivitaminprédparaten ist deshalb dusserst wichtig.
Diese kann aber den Mikronédhrstoffmangel nicht immer
verhindern, weshalb nach 2 Jahren bei praktisch allen
Patienten zusétzliche orale und auch parenterale Préa-
parate zur addquaten Substitution notwendig werden
[12]. Regelmissige postoperative Verlaufskontrollen mit
Uberpriifung der Einnahmecompliance und Bestimmung
der Konzentration von Vitaminen und Spurenelementen
im Blut sind deshalb zwingend notwendig. Die regel-
massige Einnahme von Multivitaminprédparaten kostet
pro Jahr circa 510 Franken, und die Kosten der regel-
méssigen Laborbestimmungen, um einen méglichen
Mangel von Mikrondhrstoffen zu detektieren, betragen
nochmals circa 1300 Franken pro Jahr [12].

Ein grosses Problem stellen die Verdnderungen des
Knochenstoffwechsels nach bariatrischer Chirurgie dar.
Die Patienten leiden oft an einem Vitamin-D-Mangel,
oder zumindest einer Vitamin-D-Insuffizienz, und an
einer Kalzium-Malabsorption, welche beide zu einem
sekunddren Hyperparathyreoidismus fithren kénnen.
Dieser Zustand ist — zusammen mit der geringeren me-
chanischen Belastung nach postoperativem Gewichts-
verlust und anderen Faktoren (z.B. Ostradiol, Leptin
etc.) — fiir den Verlust an Knochenmasse beziehungs-
weise Abnahme der Knochendichte verantwortlich,
welche wiederum zu Osteoporose und erhdhtem Fraktur-
risiko fithren kann [11, 13].

Weiter treten nach einer Magenbypass-Operation ge-
héduft postprandiale hyperinsulindme Hypoglykdmien
auf, die eine Anderung der Essgewohnheiten mit hiufi-
gen kleinen Mahlzeiten mit niedrigem glykdmischem
Index notwendig machen [8].

Der oft massive Gewichtsverlust verdndert das Korper-
bild der Patienten deutlich und macht oft weitere plas-
tische Operationen zur Entfernung von {iberschiissiger
Haut notwendig. Diese plastischen Operationen, Nach-
operationen und Konversionsoperationen sind dafiir
verantwortlich, dass in Abhéngigkeit des bariatrischen
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Verfahrens bei 17-31% der Patienten eine weitere Ope-
ration notwendig wird [9].

Bariatrische Operationen, inshesondere Magenbypass
und biliopankreatische Diversion mit duodenalem
Switch, stellen einen grossen, invasiven Eingriff in die
korperliche Integritdt dar. Die Magenband-Operationen
kénnen zwar mit einigem Aufwand wieder riickgdngig
gemacht oder in einen Magenbypass umgewandelt
werden, die Bypass- und Diversionsoperationen stellen
jedoch meist einen irreversiblen Zustand dar, der neben
all den Vorteilen auch die oben beschriebenen langfris-
tigen Nachteile mit sich bringt.

Offene Fragen und Ausblick

1. Aufgrund der beeindruckenden Remissionsraten
des Diabetes mellitus nach Magenbypass-Operationen
stellt sich unweigerlich die Frage, welche Patienten
mit Typ-2-Diabetes operiert werden sollen. Gibt es
spezielle Selektionskriterien, und sollen die aktuellen
Richtlinien fiir die Operationsindikation gelockert
werden? Aktuell besteht in der Schweiz die Indikation
fiir eine bariatrische Operation geméass KVG, wenn
ein Patient mit Typ-2-Diabetes einen BMI >40 kg/m?
aufweist. Das zukiinftige Ziel sollte es sein, Selek-
tionskriterien und ethische Richtlinien zu erarbeiten,
um moglichst diejenigen Patienten zu finden, die von
einer Magenbypass-Operation am meisten profitie-
ren. Ohne solche Kriterien werden die bestinfor-
mierten und die am besten versicherten Patienten —
und nicht zwingend die Patienten mit dem hochsten
zu erwartenden gesundheitlichen Benefit — operiert
werden [14].

2. Welche Patienten profitieren am meisten von einer
bariatrischen Operation? Diese Frage muss mittels
prospektiver randomisierter kontrollierter Studien
beantwortet werden. Aufgrund des heutigen unvoll-
stindigen Wissensstands profitieren wahrscheinlich
folgende Patientengruppen mehr als die Gesamt-
population der adipdsen Patienten mit Typ-2-Diabe-
tes: Patienten mit schlechter Blutzuckerkontrolle und
hohen Insulindosen pro Tag (>100 bis 200 E Insulin
pro Tag); Patienten mit multiplen anderen schlecht
kontrollierten kardiovaskuldren Risikofaktoren;
Patienten mit einem BMI >50 kg/m? und Patienten
ohne Hinweise auf eine massive Abnahme der Beta-
zellmasse [14].

3. Unter den bariatrischen Chirurgen wird die Frage,
welche Operation fiir gewisse Patientenpopulationen
die beste sei, intensiv diskutiert. Wenn nur die Frage
nach der Héufigkeit der Diabetesremission beant-
wortet werden muss, ist die invasivere Magen-
bypass-Operation der Magenband-Operation wahr-
scheinlich iiberlegen. Der Vergleich zwischen den
verschiedenen bariatrischen Operationen muss je-
doch in prospektiven randomisierten Studien unter-
sucht werden, damit solche Fragen evidenzbasiert
beantwortet werden konnen.

4. Wie lange wihrt die glinstige Wirkung der bariatri-
schen Operation auf den Diabetes mellitus? In der
SOS-Studie lag die Diabetes-Remissionsrate nach
bariatrischer Chirurgie nach zwei Jahren bei 72%
und nach 10 Jahren noch bei 36% [15]. Diese Resul-
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tate weisen auf den progredienten Charakter des
Typ-2-Diabetes — aufgrund der genetischen Prédis-
position und des progredienten Verlusts der Beta-
zellmasse — hin, der auch nach der bariatrischen
Operation und der Diabetesremission bestehen bleibt.
Da die Langzeiterfahrungen beziiglich Diabetesremis-
sion noch spérlich sind, sind auch die Kenntnisse
iiber Haufigkeit und Risikofaktoren fiir ein Wieder-
auftreten des Diabetes mellitus unbekannt. Solche
Fragen miissen mittels prospektiver longitudinaler
Kohortenstudien beantwortet werden.

5. Die Kosten widhrend und unmittelbar nach einer
bariatrischen Operation sind sehr hoch, und die
Kosten der regelméssigen Nachkontrollen, der Multi-
vitaminprdparate und der allfdllig notwendigen
Zweitoperationen sind ebenfalls nicht zu unter-
schétzen. Diese initial hohen Kosten wéihrend des
ersten Jahres kénnen bei gutem weiteren Verlauf
wahrscheinlich durch die sinkenden und anhaltend
tieferen direkten medizinischen Kosten (weniger
Medikamente, Arztbesuche, Hospitalisationen auf-
grund von Komorbiditdten) und indirekten Kosten
(z.B. weniger Krankheitstage) in den Folgejahren
aufgewogen werden. Erste Kosten-Nutzen-Analysen
von bariatrischen Operationen bei Patienten mit
Typ-2-Diabetes zeigen, dass diese Intervention kos-
teneffektiv oder moglicherweise sogar kostenspa-
rend sein kann [16, 17].

Obwohl die bariatrischen Operationen, die in spezia-
lisierten Adipositaszentren durchgefiihrt werden, beein-
druckende Remissionsraten des Diabetes mellitus er-
zielen, sind die aktuellen Operationen fiir die Patienten
invasiv und beinhalten nicht unerhebliche langfristige
Risiken und Probleme. Es muss deshalb das Ziel sein,
sich nicht mit dem aktuell Erreichten zufriedenzugeben,
sondern die einzelnen Mechanismen der Diabetesremis-
sion nach einer Magenbypass-Operation besser zu
studieren, zu identifizieren und zu verstehen, damit in
Zukunft weniger invasive chirurgische Techniken ange-
wendet, endoskopische Interventionen etabliert und
schliesslich neue pharmakologische Therapien gefunden
werden [18, 19]. Diese neuen Therapiemdglichkeiten
miissen mit ethisch und wissenschaftlich korrekt
geplanten und prospektiv durchgefiihrten Studien eva-
luiert werden, womit Patienten mit einem Diabetes
mellitus Typ 2 in Zukunft noch zielgerichteter behan-
delt werden konnen.
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