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Die neuesten Erkenntnisse
zum metabolischen Syndrom

Am Sonntag, den 03.04.05
diskutierten und berichteten
Experten zum Thema Adi-
positas und metabolisches
Syndrom: eine interdiszipli-
nare Herausforderung. Prof.
Andreas F. H. Pfeiffer (Ber-
lin) hielt das Eingangsrefe-
rat zur Definition und Ent-
stehung des metabolischen
Syndroms.

Die abdominelle Adipositas
ist starker mit metaboli-
schen Risikofaktoren asso-
ziiert als ein erhdhter Body-
Mass-Index (BMI). Die Kor-
pergewichtskomponente
des metabolischen Syn-
droms kann daher am bes-
ten durch einfache Messung
des Taillenumfangs be-
stimmt werden.

Sind drei der Hauptkriteri-
en erflllt, ist die Diagnose
metabolisches Syndrom zu
stellen. Damit verknipft ist
ein vierfach erhdhtes Risiko
fUr kardiovaskulare Erkran-
kungen sowohl bei Mannern
als auch bei Frauen. Das me-
tabolische Syndrom nimmt
altersabhangig zu und findet
sich in westlichen Industrie-
nationen bei etwa 30-40 %
der 60-jahrigen Bevolkerung.

Definition des metabolischen Syndroms

— Abdominelle Adipositas:

ten scheinen hierzu wesent-
lich beizutragen:
Einerseits eine vermehr-
te Zytokin-Produktion aus
dem Fettgewebe und
andererseits eine ver-
mehrte Fetteinlagerungin
Nicht-Fettzellen, insbe-
sondere die Skelett- und
Muskelzellen, Hepatozy-
ten, Endothelzellen und
Betazellen. Die Zytokin-
Produktion von Interleu-
kin-6, Interleukin-1-Beta,
TNF-Alpha und anderen
nimmt mit dem Korper-
gewicht zu, bedingt
erhohte CRP-Werte
und ist unmittelbar
mit einer Zunahme
des Diabetes und
des kardiovaskularen
Risikos verknupft.
Zytokine scheinen
eine direkte Schadigung
von Betazellen und Endo-
thel zu bedingen, ein de-
tailliertes Verstandnis der
Zytokin-Wirkung fehlt
allerdings noch. In wel-
chem Ausmalfs es mit Zu-
nahme des Korperge-
wichts zu einer vermehr-
ten Zytokin-Produktion
kommt, hangtim\Wesent-

Taillenumfang bei Mannern > 102 cm
Taillenumfang bei Frauen > 88 cm

— Triglyceride e*150 mg/dlI

— HDL-Cholesterin:
far Manner < 40 mg/d|
far Frauen < 50 mg/dl

— Blutdruck >130/>85 mmHg
— Niuchternglukose > 110 mg/dl

Inzwischen aber auch bei
Kindern, da Adipositas und
Bewegungsmangel in die-
sem Alter zunehmen.

Die Entstehung des meta-
bolischen Syndroms ist eng
verknuUpft mit der Adiposi-
tas, insbesondere abdomi-
nelle Adipositas, und dem
Phanomen der Insulinresis-
tenz. Zwei Hauptkomponen-

lichen von genetischen
Faktoren ab.

Die zweite Hauptkompo-
nente scheint eine Einla-
gerung von Triglyceriden
in Nicht-Fettzellen darzu-
stellen. Die Fettleberoder
NASH ist ein bekanntes
Phanomen bei Uberge-
wicht, metabolischem
Syndrom und Diabetes

Orlistat (Xenical)
Sibutramin (Reductil®)

mellitus. Mit der Fettein-
lagerung in den Hepato-
zyten einhergehend ist
eine Insulinresistenz der
Leber mit erhdhter Glu-
koneogenese undvermin-
derter Glukogenspeiche-
rung.

Fettzellen produzieren
darUber hinaus eine Viel-
zahl weiterer Faktoren
wie Komponenten des
Renin-Angiotensin-Sys-
tems und den Fibrinoly-
sehemmer PAI-1, die so-
wohl die Hypertonie wie

Erzielt man mit einem sol-
chen Basisprogramm nicht
mindestens 5 kg Gewichts-
reduktion in drei Monaten,
kann die adjuvante Gabe ei-
nes Medikamentes in Erwa-
gung gezogen werden —dies
gilt fur Patienten mit einem
BMI Uber 30 kg/gm bzw.
Uber 27 kg/gm und beglei-
tenden Risikofaktoren bzw.
assoziierten Erkrankungen.
Ausgeschlossen sind Kinder
und Jugendliche unter 18
Jahren sowie Patienten Uber
65 Jahre, bei denen keine

Medikamente zur Gewichtsreduktion

Lipaseinhibitor
Wiederaufnahmehemmer

von Serotonin und Noradrenalin

die Fibrinolysestérung er-
klaren kénnen.

Medikamente erst nach
dem Basisprogramm

PD Dr. Andreas Hamann
(Bad Nauheim) setzte sich
kritisch mit der modernen
Pharmakotherapie der Adi-
positas auseinander. Eine
medikamentdse ge-
wichtsreduzierende Be-
handlung sollte entspre-
chend den Leitlinien der
Deutschen Adipositas-
Gesellschaft (DAG) erst
dann eingesetzt wer-
den, wenn ein min-
destens dreimonatiges
Basisprogramm absol-
viert wurde; das Basis-
programm beinhaltet
Beratung und Schulung
bezlglich kalorienreduzierter
Erndhrung mit verminder-
tem Fettanteil, Anleitung
und Motivation zu vermehr-
ter korperlicher Bewegung
sowie verhaltenstherapeuti-
sche Hilfestellungen zur
langfristigen Stabilisierung
von veranderter Lebenswei-
se und erzielter Gewichts-
reduktion.

bzw. nur unzureichende Er-
fahrungen mit der medika-
mentdsen Gewichtsredukti-
on bestehen.

Der Einsatz beider Substan-
zen erhoht die Chance, das
therapeutische Ziel von 5 %
bzw. 10 % Gewichtsverlust
zu erreichen. Es finden sich
erhebliche interindividuelle
Unterschiede im Anspre-
chen auf die Therapie mit
Orlistat und Sibutramin:
nimmt ein Patient nicht
mindestens 2 kg im ersten
Monat unter der medika-
mentdsen Therapie ab, soll-
te gemall den Empfehlun-
gen der Leitlinie die Verord-
nung nicht fortgesetzt wer-
den.

Erwartungen sind meist
viel zu hoch

Weder Orlistat noch Si-
butramin stellen den ent-
scheidenden Durchbruch
in der Behandlung adipo-
ser Diabetiker dar. Eine
medikamentdse Senkung
des Korpergewichts um
deutlich mehr als 10 kg
zusatzlich zur nichtmedi-
kamentosen Thera- —

BDI aktuell 6 —2005 17



BDI)

Fortsetzung von Seite 17

pie, was fiir viele Adipose
sogar noch eher dem un-
teren Bereich der meist
tiiberzogenen Erwartungs-
haltung entspricht, ist ge-
genwartig nicht in Sicht.

Von den zahlreichen neu-
en Substanzen zur medika-
mentosen Adipositas-The-
rapie erscheint Rimonabant
vielversprechend — es han-
delt sich um einen selekti-
ven Cannabinoid-Rezeptor-
(CB-1)-Antagonisten, der
Uber einen im Wesentlichen
zentralen Effekt zu einer sig-
nifikanten Gewichtsabnah-
me infolge Verminderung
von Appetit und Nahrungs-
aufnahme fihrt. CB-1-Re-
zeptoren wurden auch im
Fettgewebe identifiziert, so
dass evtl. auch periphere Ef-
fekte fur die Wirkung von
Rimonabant eine Rolle spie-
len kénnen.

Andreas Hauner betonte,
dal} eine pharmakologische
Behandlung der Krankheit
Adipositas nur Sinn macht,
wenn sie in ein Gesamtkon-
zept von Ernahrungs-, Be-
wegungs- und Verhaltens-
therapie eingebettet ist.

Moglichkeit und Grenzen
von korperlicher Aktivitat als
Strategie in der Pravention
und Therapie der Adipositas
wurden von Herrn PD Dr.
med. Arno Schmidt-Truck-
sass (Mdunchen) sehr an-
schaulich dargestellt.

In den westlichen Indus-
trienationen geht die tagli-
che korperliche Alltagsakti-
vitat weiter deutlich zurick.
Bewegungsmangel oder
fehlende korperliche Aktivi-
tat liegen bei Uber 80 % al-
ler Menschen Uber 30 Jah-
ren vor — damit einherge-
hend kommt es zu einer Pra-
valenz der Adipositas mit er-
hoéhtem kardiovaskuldarem
Risiko und Erhoéhung des
Krebsrisikos.

Der Stabilisierung des Kor-
pergewichtes kommt also
eine sehr grofse Bedeutung
zu. Prospektive epidemiolo-
gische Studien haben ge-
zeigt, dass eine erhohte kor-
perliche Alltagsaktivitat oder

gezielte Mehraktivitat mit
einer verminderten Ge-
wichtszunahme bzw. Ge-
wichtsreduktion Uber einen
Zeitraum von 10 Jahren as-
soziiert ist. Dies zeigt sich
in Interventionsprogrammen
bei Ubergewichtigen Men-
schen, die von einer erhoh-
ten korperlichen Aktivitat
profitieren. Bleibt die erhoh-
te korperliche Aktivitat
allerdings nur auf die direk-
te Interventionsphase be-
schrankt, hat dies langfris-
tig hinsichtlich der nachfol-
genden Gewichtsentwick-
lung keine positive Bedeu-
tung.

Im Vordergrund steht also
die regelmaliige Bewegung
im taglichen Leben und nicht
die sportliche Leistung un-
ter Wettkampfbedingungen.
Korperliche Aktivitat kann
am Arbeitsplatz, zu Hause
oder auch in o6ffentlichen
Gebauden in das Bewe-
gungsprogramm eingebaut
werden.

Unabhangig vom Kérperge-
wicht sind die glinstigen Ef-
fekte korperlicher Aktivitat
auf kardiovaskulare Risiko-
faktoren zu bericksichtigen.
Korperliches Training hat ei-
nen Einfluss auf die Endo-
thel-Dysfunktion bei Patien-
ten mit KHK, glnstige Ef-
fekte auf die Koronar-Mor-
phologie und auf die Entzin-
dungskonstellation.

Arno Schmidt-Trucksass
unterstrich die Bedeutung
der Intensivierung korperli-
cher Aktivitat in zuklnftigen
Praventions- und Interventi-
onsprogrammen.

Was bringt Low Carb?

Herr Prof. H. Hauner (Min-
chen) nahm Stellung zur Fra-
ge der leitliniengerechten
Strategie der Adipositas-
Therapie: Hat ,Low Carb”
einen Platz in der Behand-
lung?

Seit Uber 30 Jahren wird
von den Fachgesellschaften
empfohlen, moglichst wenig
tierisches Fett, daflr aber
reichlich Kohlenhydrate zu

verzehren; empfohlen wird
Ublicherweise ein tagliches
Energiedefizit von 500-800
kcal., dieses Defizit soll vor
allem durch eine Reduktion
der Nahrungsfette erreicht
werden. Entsprechend den
Leitlinien ist damit eine Sen-
kung des Ausgangsgewich-
tes um 510 % innerhalb
von 6 Monaten maglich.

Studien aus den letzten
zwei Jahren an adiposen
Patienten konnten jetzt aber
zeigen, dass das Kdrperge-
wicht unter kohlenhydratar-
mer Erndhrung starker ab-
nimmt als unter der emp-
fohlenen konventionellen,
fettreduzierten Diat — dies
gilt allerdings nur fur die ers-
ten sechs Monate, nach ei-
ner Beobachtungsdauer
von 12 Monaten zeigen sich
keine signifikanten Unter-
schiede mehr. Allerdings
sanken in einer Studie un-
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ter der Leitung von Frede-
rick Samaha vom Philadel-
phia Veterans Affairs Medi-
cal Center (USA) durch die
kohlenhydratarme Ernah-
rung (Atkins-Diat) die Trigly-
ceride starker und die HDL-
Cholesterin-Konzentration
verminderte sich weniger
als durch fettarmes Essen,
da das Energiedefizit dabei
grofer war.

Gut fiir kurzfristige
Gewichtsreduktion

Die bisher publizierten Stu-
dien zeigen, dass kohlen-
hydratarme Diaten sich zur
kurzfristigen Gewichtsre-
duktion eignen, derzeit gibt
es jedoch keine kontrollier-
ten Studien, die zeigen,
dass kohlenhydratarme Di-
aten auch ein erfolgreiches
Halten des Gewichtes Uber
Jahre ermoglichen. =

Der Bewegungsmangel nimmt zu und mit ihm die Prévalenz der

Adipositas — mit allen bekannten Folgen
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Ebenso fehlen Daten zu
Nebenwirkungen bei mittel-
bis langfristiger Anwendung.
Da kohlenhydratarme Diaten
mit einer hohen Konzentra-
tion an gesattigten Fetten
einhergehen und damit athe-
rogen sind, bestehen hin-
sichtlich des LDL-Choleste-
rins besondere Bedenken.

Ruhig mal verschiedene
Methoden ausprobieren

Aufgrund der jetzt vorlie-

genden Studien erscheint
eine ,Low Carb-Diet” auf
lange Sicht keine Alternati-
ve zur ,Low-Fat-Diet” zu
sein.

Hans Hauner schlagt vor,
dass Ubergewichtige Pati-
enten fur die initiale Ge-
wichtssenkung ruhig ver-
schiedene Methoden zur
Gewichtsreduktion auspro-
bieren kdnnen, um die per-
sonlich effektivste Diat
herauszufinden.

Konsequente Behand-
lungsstrategien der Dysli-
pidamie bei Adipositas und
metabolischem Syndrom
stellte Herr Prof. Dr. D.
Miller-Wieland (DUssel-
dorf) vor.

Er betonte, dass die indi-
viduelle Therapieempfeh-
lung auf der Berechnung
des globalen koronaren Ri-
sikos basiert. Bei asymp-
tomatischen Individuen mit
Adipositas oder metaboli-
schem Syndrom sollte
zunachst geklart werden,
ob neben einer eventuel-
len koronaren Herzerkran-
kung andere klinische For-
men arteriosklerotischer
Gefallveranderungen vor-
liegen (symptomatische
Veranderungen der Caroti-
den, arterielle periphere Ver-
schlusskrankheit, Bauch-
aortenaneurysma) und es
sollte nach anderen beglei-
tenden kardiovaskularen
Risikofaktoren gefahndet
werden.

Ein hoher HDL-Cholesterin-
Spiegel von Uber 60 mg/dl
bzw. 1,55 mmol/l sollte in
der Form bei der Therapie-

entscheidung berlcksich-
tigt werden, dass in der
entsprechenden Bilanz ein

Risikofaktor abgezogen
werden kann. Weiter zu be-
rlcksichtigen sind positive
Familienanamnese (dies
bezieht sich auf einen Herz-
infarkt bei Verwandten 1.
Grades im Alter unter 55
Jahren bei Méannern und
unter 65 Jahren bei Frau-
en), gegenwartiges Zigaret-
tenrauchen und Alter (Man-
ner Uber 45 Jahre und Frau-
en Uber 55 Jahre).
Wesentlicher Zielwert bei
der Therapie der Dyslipida-
mie ist das LDL-Choleste-
rin.

Bei Nichtdiabetikern mit
Komponenten des metabo-
lischem Syndroms wird zur
Festlegung des therapeu-
tischen Zielwertes des
LDL-Cholesterins im Plas-
ma das globale 10-Jahres-
Risiko bestimmt (Errech-
nung z. B. aus den PRO-
CAM-Daten, www.chd-
taskforce.de).

Bei einem Risiko Uber
20 % oder klinischer Ma-
nifestation arteriosklero-
tischer Gefallverande-
rungen sollte ein LDL-
Cholesterin-Spiegel im
Plasma < 100 mg/dl (2,6
mmol/l) bzw. bei niedri-
gen Ausgangswerten
eine Reduktion von
mindestens 30-40 % er-
reicht werden.

Bei einem Risiko zwi-
schen 10 und 20 % oder
mindestens zwei weite-
ren, oben angegebenen,
kardiovaskularen Risiko-
faktoren wird ein LDL-
Cholesterin-Spiegel von
< 130 mg/dl (3,4 mmol/l)
als Zielwert empfohlen.
Individuen mit nur einem
weiteren Risikofaktor ha-
ben meist ein Risiko
< 10 %, demzufolge wird
ein LDL-Cholesterinbiszu
160 mg/dl (4,1 mmol/l) ak-
zeptiert.

Falls ein klinisch mani-
fester Diabetes mellitus
vorliegt, wird dies bei
den allermeisten Emp-

fehlungen als ein Risiko
mit koronarem Aquiva-
lent angesehen, d. h. es
wird ein Zielwert fur das
LDL-Cholesterin von
< 100 mg/dl (2,6 mmol/l)
empfohlen.
Aufgrund neuer Studien
ist kdrzlich bei Hochrisiko-
patienten (z. B. akutes Ko-
ronarsyndrom oder KHK
mit multiplen kardiovasku-
laren Risikofaktoren) als
therapeutisches Ziel ein
LDL-Cholesterin-Spiegel <
70 mg/dl (1,8 mmol/l) als
gerechtfertigte therapeuti-
sche Option bewertet wor-
den.

Therapeutisches
Vorgehen bel
Hyperlipiddmie

Bestimmte Zielwerte flr
Plasmalipide sollten ent-
sprechend des o. a. indivi-
duellen globalen kardiovas-
kularen Risikos durch nicht-
medikamentdse oder phar-
makologische Mafinahmen
erreicht werden.

Zur Basistherapie gehort
eine Gewichtsreduktion
von 7-10 % des Koérperge-
wichts Uber 6-12 Monate
durch eine um 500-1.000
kcal. energiereduzierte
Diat; dazu kommt eine Stei-
gerung der koérperlichen
Aktivitat in Form von mo-
derater taglicher korperli-
cher Betatigung von
mindestens 30 Minuten
mit ggf. mehreren intermit-
tierenden kurzen Belastun-
gen von 10-15 Minuten
Dauer.

Bei der medikamentdsen
Therapie gelten folgende
praktische Empfehlungen:

Bei einer Hypercholes-
terinédmie mit Triglyceri-
den < 200 mg/dl sind
Statine das Mittel der
Wahl.

Besteht eine ausgeprag-
te Hypertriglyceridamie,
sollte nach Ausschopfen
der nichtpharmakologi-
schen Maflnahmen
zunachst mit einem Fib-
rat begonnen werden.

Bei einer kombinierten
Hyperlipidamie, d. h. er-
hohte LDL-Cholesterin-
und Triglycerid-Spiegel
tdber 150 mg/dl (1,7
mmol/l) ist das primare
Therapieziel die Senkung
des LDL-Cholesterin-
Spiegels in den Zielbe-
reich bei paralleler Aus-
schopfung der nichtphar-
makologischen
Malnahmen; falls dann
noch die Triglyceride bei
Uber 200 mg/dl (2,3
mmol/l) liegen, sollte die
Therapie z. B. mit einem
Fibrat bei Hochrisikopa-
tienten kombiniert wer-
den.

Bei Kombination von Sta-
tinen (Einmalgabe am
Abend) und Fibraten (Ein-
nahme am Morgen) soll-
te das zugegebene Me-
dikament zunachstin ge-
ringer Dosis vorsichtig
titriert werden. Eine Kon-
trolle des CK-Wertes und
der Transaminasen ist
zunachst nach 3 bis 4
Wochen und danach in
sechswdchigen Abstan-
den fUr die ersten 3 bis 6
Therapiemonate zu emp-
fehlen. Kontraindiziertist
die Kombination von Sta-
tinen mit Gemfibrozil.
Neben einer Kombi-
nation mit einem Fibrat
wird auch die kombinier-
te Behandlung eines Sta-
tins mit Niacin (beson-
ders retardierte Form)
empfohlen, insbeson-
dere bei Patienten mit
einer behandlungsbe-
dirftigen Veranderung
allerdrei Lipidfraktionen,
d. h. auch einem niedri-
gen HDL-Cholesterin-
Spiegel.

Das polyzystische
Ovarialsyndrom

AbschlieRend berichtete
PD Dr. O. E. Janssen (Es-
sen) Uber die pathophysio-
logischen und therapeuti-
schen Zusammenhénge
zwischen polyzystischem
Ovarialsyndrom und =
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metabolischem Syndrom;
es handelt sich um eine der
haufigsten endokrinologi-
schen Erkrankungen, unter
der in Deutschland etwa
eine Million Frauen leiden.
Nach dem Rotterdam-Kon-
sensus von 2003 liegt nach
Ausschluss anderer endokri-
ner Erkrankungen ein PCOS
vor, wenn zwei der drei Krite-
rien: polyzystische Ovarien —
Oligo- oder Anovulation — Hy-
perandrogenismus, erfullt
sind. Dieser groRzlgigen De-
finition entsprechend impo-
niert das PCOS als heteroge-
nes Krankheitsbild mit unter-
schiedlich stark ausgepragter
Klinik. Als vierte Komponen-
te findet sich bei der Mehr-
zahl der PCOS-Patientinnen
auch eine Adipositas
(Deutschland: mehrals 50 %,
USA: mehr als 70 %) und
noch haufiger, zum Teil sogar
bei normalgewichtigen Pati-
entinnen, eine Insulinresis-
tenz (Deutschland: mehr als
70 %, USA: mehr als 90 %).
Aufgrund der pravalenten
Adipositas und Fettstoff-
wechselstorungen findet
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sich trotz eines jungen
Durchschnittsalters um 27
Jahre schon bei tUber 30 %
deutscher PCOS-Patien-
tinnen ein manifestes me-
tabolisches Syndrom (USA:
mehr als 50 %).

Die Berlcksichtigung der
Insulinresistenz des PCOS
eroffnet neue therapeuti-
sche Moglichkeiten.

Auch wenn die Insulinre-
sistenz nicht die alleinige
Ursache fir die Entstehung
eines PCOS darstellt, so
verstarkt die begleitende
Hyperinsulindmie durch
eine Steigerung der ovari-
ellen und adrenalen Andro-
gen-Produktion den Circu-
lus vitiosus des PCOS.

Die Erfolge der Metfor-
min-Behandlung sind
mittlerweile in Gber 40 in-
ternationalen Studien und
diversen Metaanalysen do-
kumentiert. Metformin ver-
bessert die Hyperandro-
genamie, die Ovulations-
und Schwangerschaftsrate
und senkt das LDL-Choles-
terin und den Blutdruck.
Metformin verbesserte

auch in einigen Studien die
Schwangerschaftsrate bei
Clomifen-Induktion und im
Rahmen einer In-vitro-Fer-
tilisation, gleichzeitig fand
sich unter Metformin ein
vermindertes Risiko fur ein
Uberstimulationssyndrom
und von Mehrlingsschwan-
gerschaften.

Metformin wirkt
direkt am QOvar

Die positiven Effekte der
Metformin-Therapie wer-
den zum grofRten Teil auf
die Senkung der Hyperin-
sulinamie zurltckgefihrt.
Es konnte ein direkter Ef-
fekt des Metformins auf
die ovarielle und adrenale
Androgenbildung gezeigt
werden. Erste Daten ver-
schiedener Arbeitsgruppen
zeigen, dass diese ovariel-
le und adrenale Komponen-
te moglicherweise ent-
scheidend ist, da auch
nicht-insulinresistente
PCOS-Patientinnen von ei-
ner Metformin-Gabe profi-
tieren, zum Teil sogar mit
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besserem Erfolg als adipo-
se Patientinnen.

Unter bestimmten Vor-
aussetzungen und in der
Hand von damit vertrauten
Zentren ist Metformin bei
einigen Indikationen (Adi-
positas, Akne, Kinder-
wunsch) trotz der fehlen-
den Zulassung daher inter-
national als Mittel der ers-
ten Wahl zur Behandlung
des PCOS anerkannt.

Aufgrund fehlender Daten
ist die Fortfihrung der Met-
formin-Gabe in der
Schwangerschaft kontrain-
diziert.

Erste Studien zum Einsatz
von Metformin bei schwan-
geren PCOS-Frauen erga-
ben keine erhdhten Raten
an Entwicklungsverzége-
rungen oder Missbildungen
der Embryonen oder Foten.
Es zeigte sich sogar eine
Reduzierung der Falle von
Gestationsdiabetes und
Frihaborte.

Derzeit wird die Fortflh-
rung der Metformin-Gabe
in der Schwangerschaft
nicht empfohlen, kann aber
im Ausnahmefall als Heil-
versuch und nur nach ent-
sprechender Aufklarung in
Zusammenarbeit von Gyna-
kologe und Internist bei
Frauen mit bereits stattge-
habtem Frihabort in Erwa-
gung gezogen werden.

Prinzipiell eignen sich
auch Glitazone zur Verbes-
serung der Insulinresistenz
bei PCOS, sie sind auf-
grund fehlender Daten bei
Kinderwunsch aber nicht zu
empfehlen und in der
Schwangerschaft absolut
kontraindiziert.

Abgerundet wurde die
Vormittagssitzung von ei-
ner interessanten Kasuistik
eines Patienten mit meta-
bolischem Syndrom, die
von Frau Dr. Alexandra Off-
ner (Minchen) interaktiv
mit TED-Abfrage vorge-
stellt wurde. Sie zeigte
sehr schdon, wie komplex
die Therapiestrategien bei
diesem Patientenkollektiv

sein mussen.
Dr. med. Cornelia Jaursch-Hanke
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