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Ubergewicht und Typ-2-Diabetes
als Funktionsstorung des Gehirns

Nicht die Insulinresistenz, sondern die
Unfahigkeit des Gehirns, sich der korper-
eigenen Zuckerspeicher zu bedienen,
soll am Beginn von Ubergewicht und
Typ-2-Diabetes stehen.

Der Hypothalamus enthidlt glukosesensitive
Neuronen, die die Gehirn-Glukose-Konzentra-
tion messen, und steuert dementsprechend das
Essverhalten und allokative (energieumvertei-
lende) Vorginge im Organismus. Benotigt das
Gehirn mehr Energie, wird die Produktion
von Insulin innert Minuten gedrosselt, und es
steht mehr Blutzucker zur Verfiigung, der iiber
Glukosetransportermolekiile an der Blut-Hirn-
Schranke auch unabhiéngig von Insulin aufge-
nommen werden kann. Es handelt sich um ein
komplexes Regulationsnetzwerk, das durch
dussere Faktoren beeinflusst beziehungsweise
gestort werden kann.

Professor Dr. med. Achim Peters von der Uni-
versitit Liibeck und seine Ko-Autoren be-
zeichnen diese Faktoren in einer kiirzlich pu-
blizierten Ubersichtsarbeit anschaulich als
«Hardware-Fehler», «Software-Fehler» oder
«falsche Signale». «Hardware-Fehler» sind
demnach strukturelle Defekte, wie Gendefek-
te oder Hirnturmore. Zu den «Software-Feh-
lern» gehdren kognitive Verdnderungen und
falsches Essverhalten, wie sie beispielsweise
durch Stress oder psychologische Probleme

ausgelost werden konnen. «Falsche Signale»
schliesslich sind chemische oder mikrobielle
Botschaften, die das Gehirn beziiglich des
Energiestatus tduschen; dazu gehoren zum
Beispiel Substanzen mit hormonellem Stérpo-
tenzial (auch Umweltschadstoffe), nutritive
Inhaltsstoffe, psychotrope Medikamente oder
neurotrope Viren. Alle diese Faktoren kdonnten
dem Organismus irrtiimlicherweise vermit-
teln, dass die Versorgung des Gehirns mit Glu-
kose gefdhrdet sei, obwohl in Wirklichkeit
mehr als genug Blutzucker vorhanden ist —
Ubergewicht entsteht mit den bekannten Fol-
gen bis hin zum metabolischen Syndrom, der
Vorstufe des Typ-2-Diabetes.

Das «eigenniitzige» Gehirn soll auch fir die
Manifestierung des Typ-2-Diabetes verant-
wortlich sein: Durch das ansteigende Korper-
gewicht droht dem Gehirn Unterversorgung,
weil das Fettgewebe mit ihm um die Blutglu-
kose konkurriert. Deshalb hemme das Gehirn
die Insulinbildung, und der Blutzucker steigt
auf Dauer an: Der Typ-2-Diabetes wird mani-
fest.

Die Selfish-Brain-Hypothese sei mittlerweile
mehr als eine Idee, betonen die Liibecker For-
scher und verweisen auf experimentelle Da-
ten, die diese Hypothese untermauerten. @
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Antikorper-Screening auf Typ-1-Diabetes

341 Kinder wurden noch in der ersten Woche
ihrer Erkrankung auf die drei hdufigsten Dia-
betes-Antikorper untersucht: GADA (gegen ein
Enzym der Betazellen), IAA (gegen Insulin) so-
wie [A-2A (Zellmembranbestandteil zerstorter
Zellen). Bei mehr als einem Viertel der Kinder
waren alle drei Antikorper vorhanden, bei
92 Prozent der Kinder wurde mindestens ein
Antikorper gefunden. Die Studie ergab auch,
dass IAA bei jiingeren Kindern héaufiger vor-
handen sind, wihrend sich bei dlteren GADA
am héufigsten nachweisen liessen.

Die Unterscheidung zwischen Typ-1- und Typ-
2-Diabetes ist bei jungen Erwachsenen manch-
mal schwierig, sodass dieser Test hilfreich sein
konnte. Diabetes-Antikorper sind beim Typ-2-
Diabetes in der Regel nicht vorhanden. Darii-

ber hinaus biete der Dreifachtest nach Ein-
schitzung der Deutschen Diabetes-Gesell-
schaft die Chance einer Friihdiagnose, da die
Antikorper oft schon Jahre vor Auftreten der
Diabetessymptome vorhanden sind. Ein Scree-
ning sei bei Kindern von Typ-1-Diabetikern
sinnvoll, da diese ein erhohtes Diabetesrisiko
haben. Werden im Blut von gesunden Kindern
zwei oder drei Diabetes-Antikorper nachge-
wiesen, erkranken diese mit bis zu 50-prozen-
tiger Wahrscheinlichkeit in den nidchsten fiinf
Jahren an Typ-1-Diabetes. L 2
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