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E rschöpft, müde und
mangelnde Leistungs-
fähigkeit gepaart mit
ungewohnt großem

Durst, häufigem Wasserlassen
und einem ausgeprägten Ge-
wichtsverlust – alles Symptome,
die für einen Diabetes mellitus
typisch sind. Mit dem Begriff
Diabetes mellitus wird eine
Gruppe von Stoffwechselkrank-
heiten zusammengefasst, die
sich durch krankhaft erhöhte
Blutzuckerwerte auszeichnen.

Auslöser sind Defekte bei der
Insulinausschüttung, eine ge-
störte Insulinwirkung oder eine
Kombination aus beidem. Je
nach Ursache, klinischem Er-
scheinungsbild und erforderli-
cher Behandlungsstrategie wer-
den verschiedene Diabetestypen
unterschieden, wobei die zwei
häufigsten Formen der Typ-1-
und Typ-2-Diabetes sind. 

Natürliche Blutzucker-
regulation Für die Nor-

malisierung des Blutzu-
ckerspiegels sind haupt-
sächlich zwei Hormo-
ne der Bauchspeichel-
drüse (Pankreas) ver-
antwortlich, deren Aus-
schüttung von der Blut-
zuckerkonzentration

abhängig ist. Während
Insulin den Blutzucker-

spiegel senkt, ist sein na-
türlicher Gegenspieler Glu-

kagon in der Lage ihn zu er-
höhen. Darüber hinaus haben

die Nebennierenhormone Adre-
nalin und Kortisol sowie die
Schilddrüsenhormone blutzu-

ckersteigernde Effekte. Steigt
nach einer kohlenhydratreichen
Mahlzeit der Blutzuckerspiegel,
schüttet der Organismus Insulin
aus, wobei Inkretine (spezielle
Darmhormone) die Ausschüt-
tung fördern. Insulin ist ein aus
51 Aminosäuresequenzen zu-
sammengesetztes Peptidhor-
mon, das in den Betazellen des
Pankreas, in den Langerhans-
Inseln, produziert wird. Es sorgt
dafür, dass die aus der Nahrung
aufgespaltene Glukose aus dem

Blut in die Zellen eingeschleust
werden kann. Mithilfe von Insu-
lin werden Glukosetransporter
in die Zellmembran eingebaut,
welche die Glukoseaufnahme in
das Zellinnere ermöglichen.
Bildlich gesprochen schließt In-
sulin quasi wie ein Schlüssel die
Tür der Körperzellen für den
Eintritt der Glukose auf, wo-
durch der Blutzuckerspiegel
sinkt. Zudem reguliert Insulin
den Blutzuckerspiegel, indem es
die Zuckerneubildung (Gluko-
neogenese) in der Leber hemmt. 
In den Zellen wird der Zucker
entweder sofort zur Energiege-
winnung verwendet (Glykolyse)
oder zu Glykogen, einer Spei-
cherform der Glukose, umge-
baut und im Leber- und Mus-
kelgewebe als Energiereserve
kurzfristig eingelagert. Dieser
Reservezucker kann bei zu nied-
rigen Blutzuckerspiegeln mit-
hilfe des Hormons Glukagon,
das in den Alphazellen der
Bauchspeicheldrüse gebildet
wird, wieder ins Blut abgegeben
werden. Dieser Vorgang wird als
Glykogenolyse bezeichnet. 

Erhöhte Blutzuckerspiegel
Beim gesunden Menschen hält
dieser feine Regelmechanismus
den Blutzuckerspiegel bedarfs-
gerecht in gewissen Grenzen
konstant. Doch ist der Regel-
kreislauf störanfällig. Kommt 
es beispielsweise – wie beim
Vorliegen eines Typ-1-Diabetes
– zu einer sukzessiven Zerstö-
rung der Betazellen, wird
schließlich kein Insulin mehr
produziert und die Glukose ver-
bleibt nach der Nahrungsauf-

nahme im Blut, was mit einem
erhöhten Blutzuckerspiegel (Hy-
perglykämie) einhergeht. Zu-
dem entfällt bei einem absolu-
ten Insulinmangel auch die
Hemmung der Glukoneogenese
in der Leber, wodurch – unab-
hängig von der Nahrungsauf-
nahme – die körpereigene Glu-
koseneubildung ungebremst
weiter verläuft, was sich wie-
derum mit erhöhten Blutzu-
ckerwerten äußert und die
erhöhten Nüchternwerte bei
Diabetikern erklärt. Beim Typ-
2-Diabetes ist zu Anfang Insulin
zwar noch vorhanden, doch
lässt seine Wirkung auf das
Muskel- und Fettgewebe nach.
Hier ist also eine verminderte
Ansprechbarkeit der Zellen,
eine Resistenz, für den erhöhten
Blutzuckerspiegel verantwort-
lich. So ist also das Insulin nicht
in der Lage, die Glukose adä-
quat in die Zellen zu schleusen.

Blutzuckerwerte bestim-
men Der Befund Diabetes er-
folgt anhand der Blutzucker-
werte. Nach den aktuellen Leit-

linien der Deutschen Diabetes
Gesellschaft (DDG) sollte zur
Diagnosestellung die Messung
der Glukose im venösen Plasma,
also durch Blutentnahme aus
der Vene, erfolgen. Die Blutzu-
ckerwerte werden in Milli-
gramm pro Deziliter (mg/dl)
oder Millimol pro Liter (mmol/
l) Blut angegeben. Dabei ent-
sprechen 100 mg/dl = 5,6 mmol/l. 
Zu beachten ist, dass für Mes-
sungen aus kapillärem Vollblut
(aus der Fingerbeere) andere

Werte gelten. So entspricht ein
Plasma-Glukosewert von 126
mg/dl einem Vollblut-Glukose-
wert von 110 mg/dl. Ein mani-
fester Diabetes liegt bei folgen-
den Plasma-Glukosewerten vor:
k Nüchtern-Plasmaglukose

von >= 126 mg/dl 
(7,0 mmol/l) 

k Gelegenheits-Plasma-
glukosewert >= 200 mg/dl 
(11,1 mmol/l)

k oGTT-2-h-Wert im venösen
Plasma >= 200 mg/dl 
(11,1 mmol/l).

Für die Bestimmung des Nüch-
ternblutzuckers sollte vor der
Blutentnahme eine mindestens
zehn- bis zwölfstündige Nah-
rungspause liegen. Zudem wird
die Diagnose Diabetes erst durch 
zwei Messungen bestätigt. Nüch-
ternwerte zwischen 100 bis 125
mg/dl (5,6 bis 6,9 mmol/l) kön-
nen auf eine Vorstufe eines Di-
abetes (Prädiabetes) hindeuten,
bei der schon erhöhte Blutzu-
ckerspiegel zu messen sind, die
aber noch unterhalb der Gren-
zen zum Diabetes liegen. u

Mindestens acht Millionen Menschen in Deutschland leiden an 

einem Diabetes mellitus – Tendenz steigend. Der Beitrag erläutert

verschiedene Ursachen, Symptome und Behandlungsstrategien.



u Oraler Glukosetoleranz-
test Gewissheit verschafft der
Zuckerbelastungstest (oraler Glu-
kosetoleranztest, oGGT). Er er-
mittelt den oGGT-2-h-Wert, das
heißt, den Blutzuckerwert, der
zwei Stunden nach Gabe ei-
nes definierten Zuckergetränks
gemessen wird. Der Test erfolgt
morgens nach einer 10 bis 16-
stündigen Nahrungs- und Alko-
holkarenz im Sitzen oder Lie-
gen. Mindestens drei Tage zuvor
sollte sich der Patient kohlen-
hydratreich ernährt haben. Zu
Beginn wird der Nüchternblut-
zucker bestimmt. Im Anschluss
trinkt der Patient innerhalb von
fünf Minuten 75 Gramm in 250

bis 300 Milliliter Wasser gelöste
Glukose. Nach zwei Stunden
wird eine erneute Blutzucker-
messung durchgeführt. Bis da-
hin sollte der Betroffene sich
nicht körperlich betätigen, da
Muskelanstrengung die Werte
beeinflusst. Auch Rauchen ist
vor oder während des Tests
nicht gestattet. Werden im ve-
nösen Plasma oGTT-2h-Werte
von mindestens 200 mg/dl (11,1
mmol/l) festgestellt, liegt ein
Diabetes vor. Bei Werten zwi-
schen 140 und 199 mg/dl (7,8
bis 11,1 mmol/l) spricht man
von einer gestörten Glukoseto-
leranz.

HbA
1c
-Wert Die Leitlinien

sehen zur Diabetesdiagnose
auch die Verwendung des
HbA1c-Wertes vor. Ein Diabetes
liegt demnach bei einem HbA1c
über 6,5 Prozent (48 mmol/mol)
vor. Bei Werten unter 5,7 Pro-
zent wird ein Diabetes ausge-
schlossen. Der HbA1c-Wert gibt
an, wie viel Glukose sich im Blut
an das Hämoglobin in den Ery-
throzyten angelagert hat. Diese
„Verzuckerung“ ist umso aus-
geprägter, je höher der Blutzu-
ckerspiegel in den letzten Wo-
chen war. Der Anteil des gly-
kosylierten Hämoglobins wird
in Prozent oder in mmol/mol
angegeben. Während mit der

Bestimmung des Blutzucker-
wertes die aktuelle Stoffwechsel-
situation betrachtet wird, lässt
der HbA1c-Wert also Rück-
schlüsse über die Einstellung
des Stoffwechsels in der Vergan-
genheit zu und wird daher auch
als Langzeitblutzucker oder
Blutzuckergedächtnis bezeich-
net. Da die Lebensdauer der
roten Blutkörperchen circa 120
Tage beträgt, kann mit der Be-
stimmung des glykosylierten
Hämoglobins eine Aussage über
den Blutzuckerwert der letzten
drei Monate gemacht werden.
Dementsprechend sollte der
Arzt vierteljährlich zur Ver-

laufskontrolle mit Messung des
HbA1c-Wertes die Blutzucker-
einstellung und somit den Be-
handlungserfolg überprüfen.
Um das Risiko für diabetische
Folgeerkrankungen zu reduzie-
ren, wird in der Regel bei Typ-
1-Diabetikern ein HbA1c-Wert
unter 7,5 und bei Typ-2-Di-
abetikern unter 6,5 Prozent an-
gestrebt. Zu niedrige HbA1c-
Werte sind nicht wünschens-
wert, um schwere Unterzucke-
rungen (Hypoglykämien) zu
vermeiden. Zudem scheint beim
Typ-2-Diabetes eine zu starke
Absenkung des HbA1c-Wertes
mit einer erhöhten Mortalität
einherzugehen.

Typ-1-Diabetes Früher wurde
diese Form als jugendlicher (ju-
veniler) Diabetes bezeichnet, da
dieser Typus schon bei Jugend-
lichen und jungen Erwachsenen
diagnostiziert wird. Heute wird
dieser Begriff nicht mehr ver-
wendet, da der Krankheitsbe-
ginn auch noch im höheren
Lebensalter sein kann, beispiels-
weise beim Latent Autoimmune
Diabetes of the Adult (LADA).
Beim Typ-1-Diabetes kommt es
in der Regel bei genetisch dis-
ponierten Personen im Sinne
einer Autoimmunerkrankung
zu einer progressiven Selbstzer-
störung der insulinproduzieren-

den Betazellen in der Bauch-
speicheldrüse, die schließlich
einen absoluten Insulinmangel
herbeiführt, was eine lebens-
lange Substitution erforderlich
macht. Darauf bezieht sich die
ältere Bezeichnung insulin-
pflichtiger Diabetes, die jedoch
nicht mehr zur Charakterisie-
rung des Typ-1-Diabetes heran-
gezogen wird, da auch für
andere Diabetesformen eine In-
sulingabe obligatorisch werden
kann. Selten liegt ein ideopathi-
scher Typ-1-Diabetes vor, bei
dem keine Immunreaktion
nachweisbar ist.
Die genauen Ursachen sind für
die fehlgeleitete Immunreaktion
noch nicht geklärt. Doch gibt es
Hinweise, dass vor allem Virus-
infekte und ein im Säuglingsal-
ter früh erfolgter Kontakt mit
Kuhmilcheiweiß oder Gluten
eine Rolle spielen könnten.
Schon Monate bis Jahre vor
Ausbruch des Diabetes sind ver-
schiedene Antikörper, die gegen
körpereigenes Gewebe agieren,
nachweisbar (z. B. zytoplasmati-
sche Inselzell-Antikörper (ICA),
Insulin-Autoantikörper (IAA),
Glutaminsäure-Decarboxylase-
Antikörper (GADA) und Insu-
lintyrosinase-Antikörper). 

Stoffwechselentgleisung
Sind mehr als 80 bis 90 Prozent
der Betazellen zerstört, treten
die typischen Diabetessympto-
me schlagartig auf. Da die Glu-
kose durch fehlendes Insulin
nicht mehr von den Körperzel-
len aufgenommen werden kann,
steigt der Glukosespiegel im
Blut an. Ab einer Zuckerkon-
zentration von 160 bis 180 mg/
dl Blut wird vermehrt Glukose
mit dem Urin (Glukosurie) aus-
geschieden, da dann die Rückre-
sorption von Glukose in der
Niere (Nierenschwelle) nicht
mehr komplett möglich ist. Da-
rauf bezieht sich auch der Name
der Krankheit „honigsüßer
Durchfluss“ (griech. Diabe- u
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Dies sind blutzuckersenkende Peptidhormone des Dünndarms, die in 
Abhängigkeit von der Blutzuckerhöhe wirken. Sie verstärken die Insulin-
sekretion aus den Betazellen, hemmen die Ausschüttung des Insulingegen-
spielers Glukagon und reduzieren die Glukoneogenes in der Leber. 
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Putzbewegungen
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von innen nach außen

Weitere Informationen: www.gaba-dent.de

Für nähere Informationen  
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Die erste elektrische Zahnbürste mit  
automatischer Anpassung der Putz technik  
für eine überlegene Reinigung*

ProClinical® 
A1500 NEU

ProClinical® 
C600

Auch erhältlich

Einzigartige Smart-Sensoren und Schalltechnologie  
sorgen für effektive Plaque-Entfernung

* Gegenüber einer manuellen Zahnbürste mit planem Borstenfeld.

mit manueller Wahl 
der 3 Putzmodi



u tes = Durchfluss, griech./lat.
mellitus = honigsüß). Folge ist
häufiges Wasserlassen (Polyu-
rie), wodurch der Betroffene
vermehrt unter starkem Durst
leidet, der die Aufnahme meh-
rerer Liter Flüssigkeit am Tag
erforderlich macht (Polydipsie).
Da der Körper die Glukose
nicht mehr zur Energiegewin-
nung nutzen kann, reagiert er
mit Müdigkeit, nachlassender
Konzentration und einem Ab-
sinken der körperlichen Leis-
tungsfähigkeit. Zudem mobili-
siert er Energie aus den Eiweiß-
und vor allem aus den Fettreser-

ven, was mit einer drastischen
Gewichtsabnahme einhergeht.
Der verstärkte Abbau von Fett-
säuren führt zu einem Anstieg
von Ketonkörpern im Blut, wo-
durch es zu einer Übersäuerung
des Blutes (Ketoazidose) kommt. 
Dies macht sich mit einem Ace-
tongeruch der Atemluft sowie
mit Übelkeit und Erbrechen be-
merkbar und kann sich bis zum

lebensgefährlichen diabetischen
Koma verschlimmern, was die
unverzügliche Aufnahme in 
ein Krankenhaus erforderlich
macht. Oft wird ein Typ-1-
Diabetes über eine ketoazido-
tische Stoffwechselentgleisung
diagnostiziert, da sie zu Beginn
bei Manifestation der Erkran-
kung auftritt.

Typ-2-Diabetes Etwa 90 Pro-
zent der Diabetiker leiden an
einem Typ 2. Früher sprach
man von einem Altersdiabetes,
da die überwiegende Zahl der
Betroffenen über 60 Jahre alt 

ist. Heute erkranken aber zu-
nehmend jüngere Menschen,
sogar Kinder und Jugendliche,
sodass der Begriff inzwischen
nicht mehr gebraucht wird.
Vielmehr bezeichnet man den
Typ-2-Diabetes vermehrt als
Wohlstandskrankheit, da man
beobachtet, dass die steigende
Anzahl an Patienten mit einer
wachsenden Zahl an Überge-

wichtigen einhergeht. Während
die Typ-1-Diabetiker in der
Regel normalgewichtig sind,
tritt der Typ-2-Diabetes zumeist
bei übergewichtigen Personen
auf, schlanke Menschen sind
weitaus seltener betroffen.
Grundsätzlich wird die Anlage
zum Diabetes-Typ 2 vererbt. Ri-
sikofaktoren begünstigen die
Krankheitsentstehung, wobei
Übergewicht in Verbindung mit
Bewegungsmangel eine ent-
scheidende Rolle spielt. Visze-
rales Fett, also das Bauchfett,
welches sich im Bauchraum um
die inneren Organe ablagert,

scheint dabei einen besonders
schädlichen Einfluss zu haben.
So weisen Frauen ab 88 Zenti-
meter Taillenumfang und Män-
ner ab 102 Zentimetern ein
stark erhöhtes Risiko auf. 
Übergewicht verursacht eine 
Insulinresistenz, das heißt eine
verminderte Ansprechbarkeit
der Muskel- und Fettzellen auf
Insulin. Das Hormon ist beim

Typ-2-Diabetes also noch vor-
handen, wirkt aber nicht mehr
richtig. Die Glukose kann daher
nicht mehr in die Körperzellen
eingeschleust werden und der
Blutzuckerspiegel steigt. Ist die-
ser erhöht, ist dies wiederum ein
Signal für den Pankeras, ver-
mehrt Insulin zu produzieren,
um die Resistenz zunächst zu
kompensieren. Im Anfangssta-
dium des Typ-2-Diabetes lassen
sich daher sogar erhöhte Insu-
linspiegel im Blut messen (Hy-
perinsulinämie). Der Blutzu-
ckerspiegel liegt dabei nahezu
im Normbereich. Im weiteren
Verlauf lässt die Insulinproduk-
tion jedoch nach, da die insulin-
produzierenden Betazellen auf
Dauer allmählich erschöpfen
und somit den erhöhten Bedarf
nicht mehr decken können.
Folglich beginnt der Insulin-
spiegel allmählich zu sinken bis
die Bauchspeicheldrüse die Pro-
duktion ganz einstellt und
schließlich ein absoluter Insu-
linmangel und ein erhöhter
Blutzuckerspiegel vorliegen.

Häufig Zufallsbefund Die
Stoffwechselentgleisungen ver-
laufen zu Anfang nahezu unbe-
merkt, sodass ein erhöhter
Blutzuckerspiegel schon jahre-
lang im Verborgen vorhanden
sein kann, bevor ein Typ-2-
Diabetes vom Arzt diagnosti-
ziert wird. Symptome wie Mü-
digkeit, verstärktes Durstgefühl
oder vermehrtes Wasserlassen
sind sehr unspezifisch. Diese
Beschwerden sind beim Typ-2-
Diabetes zudem nicht immer
vorhanden oder werden von
den Betroffenen nicht zwangs-
läufig mit einem sich manifes-
tierenden Diabetes in Verbin-
dung gebracht. Meist wird die
Zuckerkrankheit rein zufällig
bei Routineuntersuchungen ent-
deckt. Oft sind dann schon
schwere Schäden an Augen und
Nieren, Erkrankungen des
Herz-Kreislauf-Systems sowie
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Geschulte Typ-1-Diabetiker sollten immer ein Notfallset mit Glukagon mit sich 

führen – der Notarzt ist trotzdem zu verständigen.
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der Nerven aufgetreten. Bei-
spielsweise weisen mehr als die
Hälfte der Betroffenen bei der
Erstdiagnose Veränderungen an
den Herzkranzgefäßen auf und
etwa ein Drittel hatte bereits
Schäden an der Netzhaut. 

Langfristige Folgeschäden
Ursache für die diabetischen
Folgeerkrankungen ist eine irre-
versible Anlagerung des Zuckers
an verschiedene Proteine im
Blut. Durch die Glykosylierung
treten Gefäßerkrankungen mit
nachfolgenden Durchblutungs-
störungen auf. Je nach Größe
der betroffenen Blutgefäße un-
terscheidet man die diabetische
Mikroangiopathie, bei der die
kleinen Gefäße Schaden neh-
men, sowie die diabetische Ma-
kroangiopathie mit arterioskle-
rotischen Veränderungen an
den mittleren und großen Arte-
rien mit Auswirkungen auf das
Herz-Kreislauf-System wie Herz-
infarkt oder Schlaganfall. 
Die häufigste Folge ist eine dia-
betische Retinopathie, bei der es
am Auge zu einer Netzhautschä-
digung mit sackförmigen Aus-
stülpungen der kleine Gefäße
(Mikroaneurysmen) und kapil-
laren Gefäßverschlüssen kommt. 
Blutungen oder eine Netzhaut-
ablösung können die Folge sein,
die mit einer Sehverschlechte-
rung und letztendlich mit Er-
blindung einhergehen können.
An den Nieren ist die diabeti-
sche Nephropathie gefürchtet,
die durch eine vermehrte Ei-
weißausscheidung gekennzeich-
net ist, die neben einem Blut-
hochdruck eine fortschreitende
Nierenschädigung nach sich zie-
hen kann. Bei nachlassender
Nierenfunktion kann der Di-
abetiker schließlich dialyse-
pflichtig werden. Bei der diabe-
tischen Neuropathie liegt eine
Schädigung der Nerven vor, die
alle Teile des Nervensystems be-
treffen kann. Häufig klagen die
Betroffenen unter einer peri-

pheren Polyneuropathie, die
sich mit Beeinträchtigungen an
den Beinen und Füßen bemerk-
bar macht. Brennende Fußsoh-
len, extreme Berührungsemp-
findlichkeit, Taubheitsgefühl
sowie Missempfindungen wie
Ameisenlaufen, Kribbeln oder
nächtliche Wadenkrämpfe sind
typische Symptome. Ein Son-
derfall ist der diabetische Fuß.
Gefäß- und Nervenschädigun-
gen am Fuß bedingen Durch-
blutungs- und Gefühlsstörun-
gen und verzögern die Wund-
heilung. Aus kleinen Verletzun-
gen können sich unbemerkt
gefährliche Geschwüre bilden,
die nicht mehr abheilen und
schließlich eine Amputation er-
forderlich machen. Damit es
nicht so weit kommt, sollten
Diabetiker täglich ihre Füße in-
spizieren und mit Pflegepräpa-
raten regelmäßig eincremen. 

Insulinbehandlung Ziel jeder
Therapie ist die Normalisierung
des erhöhten Blutzuckers, um
Akutkomplikationen und diabe-
tesassoziierte Folgeschäden zu
vermeiden. Dafür ist beim Typ-
1-Diabetiker ein Spritzen von
Insulin unvermeidbar. Aber
auch beim Typ-2 kann eine In-
sulintherapie notwendig wer-
den, wenn diätetische Maßnah-
men und die Einnahme oraler
Antidiabetika keine optimale
Blutzuckereinstellung ermögli-
chen oder Kontraindikationen
gegen die Tabletteneinnahme
bestehen. 
Für die Insulintherapie stehen
verschiedene Zubereitungen zur
Verfügung. Die einzelnen Insu-
line unterscheiden sich hin-
sichtlich ihres Wirkprofils,
sprich ihres Wirkungseintritts,
ihrer Wirkdauer und ihres Wir-
kungsmaximums. Während frü-
her Insulin aus tierischen
Bauchspeicheldrüsen gewonnen
wurde, stehen heute biotechno-
logisch hergestellte Humaninsu-
line sowie davon abgewan- u

Tebonin® 1 mg bei Ohrgeräuschen. 1 mg / Filmtablette. Für Erwachsene ab 1 Jahren. Wirkstoff: Ginkgo-biloba-
Blätter-Trockenextrakt. Zusammensetzung: 1 Filmtablette enthält: Wirkstoff: 1 mg Trockenextrakt aus Ginkgo-
biloba-Blättern (–:1), Auszugsmittel: Aceton  % (m/m). Der Extrakt ist quantifi ziert auf ,–, mg Flavono-
ide, berechnet als Flavonoidglykoside, sowie ,–, mg Terpenlactone, davon ,–, mg Ginkgolide A, B und C 
und ,1–, mg Bilobalid, und enthält unter , μg Ginkgolsäuren pro Filmtablette. Sonstige Bestandteile: 
Croscarmellose-Natrium; Hochdisperses Siliciumdioxid; Hypromellose; Lactose-Monohydrat; Macrogol 1; 
Magnesiumstearat (Ph. Eur.); Maisstärke; Mikrokristalline Cellulose; Simeticon-alpha-Hydro-omega-
octadecyloxypoly(oxyethylen)--Sorbinsäure (Ph. Eur.)-Wasser; Talkum; Titandioxid; Eisen(III)-hydroxid-oxid x HO. 
Anwendungsgebiete: Zur unterstützenden Behandlung von Ohrgeräuschen infolge von Durchblutungsstörungen 
oder altersbedingten Rückbildungsvorgängen (Tinnitus vaskulärer und involutiver Genese). Gegenanzeigen: Über-
empfi ndlichkeit gegenüber Ginkgo biloba oder einem der sonstigen Bestandteile; Schwangerschaft; Kinder und 
Heranwachsende unter 1 Jahren. Nebenwirkungen: Es können Blutungen an einzelnen Organen auftreten, vor 
allem wenn gleichzeitig gerinnungshemmende Arzneimittel wie Phenprocoumon, Acetylsalicyl-
säure oder andere nicht-steroidale Antirheumatika eingenommen werden. Bei überempfi ndlichen 
Personen kann es zu schweren Überempfi ndlichkeitsreaktionen (allergischer Schock) kommen; 
darüber hinaus können allergische Hautreaktionen (Hautrötung, Hautschwellung, Juckreiz) auf-
treten. Weiterhin kann es zu leichten Magen-Darm-Beschwerden, Kopfschmerzen, Schwindel oder 
zur Verstärkung bereits be stehender Schwindelbeschwerden kommen. 
Dr. Willmar Schwabe GmbH & Co. KG – Karlsruhe. T///1/

Tebonin® – 
wenn das Ohrgeräusch 
draußen bleiben soll
•  Dokumentierte Wirksamkeit*
• Gut verträglich

*  Von Boetticher A: Ginkgo biloba extract in the treatment of tinnitus: a systematic review. Neuropsychiatr 
Dis Treat. 11;:1-.
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u delte Analoginsuline zur
Verfügung. Bei letzteren ma-
chen synthetische Veränderun-
gen der Molekülstruktur ver-
schiedene Wirkprofile möglich,
wodurch ein schnellerer Wirk-
eintritt oder eine verlängerte 
-dauer im Vergleich zu einem
Humaninsulin erreicht werden
kann. Zudem wird die Gefahr
von Hypo- und Hyperglykä-
mien verringert. 

Kurz, ultrakurz, lang, mittel-
lang Unter einem Normal-
oder Altinsulin versteht man ein
Humaninsulin ohne Zusätze zur
Resorptionsverzögerung, wes-
halb es stets als klare Lösungen
vorliegt. Es wird auch als kurz
wirksames Insulin bezeichnet,

da seine Wirkung bereits nach
15 bis 20 Minuten einsetzt und
nur circa vier bis sechs Stunden
anhält. Dieses Insulin muss etwa
15 bis 30 Minuten vor einer
Mahlzeit gespritzt werden, das
heißt, es muss ein gewisser
Spritz-Ess-Abstand eingehalten
werden. 
Ultrakurz wirksame Analogin-
suline (auch Kurzzeitanaloga
genannt) wie Insulin Lispro, As-
part und Glulisin gelangen noch
schneller als Normalinsuline ins
Blut, sodass kein Spritz-Ess-
Abstand mehr notwendig ist. Sie
haben eine besonders kurze
Wirkdauer von zwei bis drei
Stunden. 
Verzögerungsinsuline (auch Ba-
salinsuline genannt) zeichnen
sich durch eine verlängerte Wir-
kungsdauer aus. Sie werden in

mittellang (intermediär) und
lang wirksame Insuline unter-
schieden. Bei Ersteren wird eine
verzögerte Aufnahme des Hor-
mons aus dem Unterhautfettge-
webe in die Blutbahn erreicht,
indem man einem Normalinsu-
lin den Verzögerungswirkstoff
NPH (Neutrales Protamin Ha-
gedorn) zugesetzt. Der Wir-
kungseintritt erfolgt erst nach
ein bis zwei Stunden und die
Wirkdauer reicht zwischen acht
und zwölf Stunden. Durch den
Verzögerungszusatz sind die
NPH-Insuline trüb und müssen
vor der jeder Applikation durch
Schwenken (nicht Schütteln) ge-
mischt werden. NPH-Insuline
sind auch in fixen Kombinatio-
nen mit kurz wirksamem Nor-

malinsulin sowie einem ultra-
kurz wirksamen Analoginsulin
erhältlich. Diese Mischinsuline
sind durch einen relativ raschen
Wirkungseintritt und einer mit-
tellangen bis langen Wirkungs-
dauer charakterisiert. 
Die lang wirksamen Analogin-
suline Insulin Detemir und
Glargin können nicht mit Nor-
malinsulin gemischt werden.
Mit diesen Langzeitinsulinen ist
aber eine lange und konstante
Wirkdauer von circa 16 bis 20
beziehungsweise 20 bis 30 Stun-
den zu erreichen. Ihr Wirkein-
tritt erfolgt nach drei bis vier
Stunden.

Strategien der Therapie
Beim Typ-1-Diabetes gilt die in-
tensivierte Insulintherapie (In-
tensified Conventional Thera-

pie, ICT), auch Basis-Bolus-
Schema genannt, als Behand-
lungsstandard. Dabei wird der
tägliche Insulinbedarf mit ei-
nem lang wirksamen Basalinsu-
lin abgedeckt und mit einem
kurz wirksamen Normal- oder
Analoginsulin zu den Mahlzei-
ten kombiniert. Mit der ICT
kann die Insulinzufuhr bedarfs-
gerecht erfolgen, sodass der
Diabetiker seine Mahlzeiten fle-
xibel gestalten kann. Die ICT
wird zunehmend auch bei Typ-
2-Diabetikern präferiert, da sie
mit einer Risikoreduktion für
mikrovaskuläre Folgeerkran-
kungen einhergeht. Dafür wird
in der Regel ein langwirksames
Basalinsulin zur Nacht injiziert,
um die Nüchtern-Blutzucker-

werte zu regulieren. Liegen die
Blutzuckerwerte am Tage nicht
im Zielbereich, kann zusätzlich
die Injektion eines schnellwirk-
samen Insulins zum Essen erfol-
gen (prandiale Insulintherapie).
Je nach Qualität der Blutzucker-
werte kann dann im weiteren
Verlauf die Insulintherapie in-
tensiviert werden. Daneben
wird beim Typ-2-Diabetes die
konventionelle Therapie (Con-
ventional Therapie, CT) mit
einer zwei Mal täglichen Insu-
lingabe in fester Dosierung
durchgeführt. Üblicherweise
wird dafür ein Mischinsulin
verwendet, das etwa 30 Minuten
vor dem Frühstück und dem
Abendessen gespritzt wird. Die
CT erfordert den Verzehr von
Haupt- und Zwischenmahlzei-
ten, um Hypoglykämien zu ver-

meiden. Dieses klassische Zwei-
spritzenschema kann für den
Typ-2-Diabetiker geeignet sein,
der noch selber ausreichend In-
sulin produziert, da dann die ei-
genen Insulinreserven Blutzu-
ckerschwankungen ausgleichen
können.

Achtung: Unterzuckerung
Fällt der Blutzucker auf Werte
unter 50 mg/dl (2,8 mmol/l) ab,
liegt eine Hypoglykämie vor.
Diese kann auftreten, wenn die
Menge an Insulin oder die Do-
sierung insulinotroper Medika-
mente (Sulfonylharnstoff, Gli-
nide) nicht genau auf die zuge-
führte Kohlenhydratmenge ab-
gestimmt war. Werden zu wenig
Kohlenhydrate verzehrt, eine

Mahlzeit vergessen, ein zu lan-
ger Spritz-Ess-Abstand gewählt
oder zu viel Alkohol konsu-
miert, kommt es zu einem Blut-
zuckerabfall. Des Weiteren ist
vermehrte körperliche Aktivität
häufiger Auslöser für Hypogly-
kämien, da durch intensive Be-
wegung mehr Glukose in die
Zellen aufgenommen werden
kann. Bei einem zu niedrigen
Blutzuckerspiegel reagiert der
Körper mit Unruhe, Schwitzen,
Zittern, Heißhunger, Übelkeit,
Herzklopfen, Schwindel und
Sehstörungen. Bei den ersten
Symptomen sollte der Betrof-
fene sofort reagieren, um einen
hypoglykämischen Schock be-
ziehungsweise ein hypoglykämi-
sches Koma zu vermeiden. Da
die Zeit bis zur Bewusstlosigkeit
oft sehr kurz ist, muss der u
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»Metformin ist das Mittel der 
ersten Wahl in den akutellen Leitlinien bei 

der Diagnose eines Typ-2-Diabetes.«

FORTBILDUNG DIABETES



•  NEU: Jetzt mit 400 mg Magnesium

•  Schnell verfügbar durch Citrat-Form

•  Verwertungsoptimiert: mit 5 mg Vitamin B6

• Nur 1 Beutel täglich

Mehr Magnesium,
mehr Geschmack

Doppelherz system MAGNESIUM 400 CITRAT

PZN: 03979800 (20 Beutel)
PZN: 03979846 (40 Beutel)
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u Betroffene rasch verfügbare
Zucker (z. B. Traubenzucker,
Fruchtsäfte) zu sich nehmen.
Am schnellsten werden flüssige
Zubereitungen resorbiert. Haus-
haltszucker ist nicht empfeh-
lenswert, da das Disaccharid
erst in seine Einzelzucker auf-
gespalten werden muss. Ebenso
werden Kohlenhydrate aus
Schokolade durch den hohen
Fettanteil verzögert aufgenom-
men und sind daher zur Be-
handlung einer Unterzuckerung
ungeeignet. Ist bereits Bewusst-

losigkeit eingetreten, darf wegen
der Erstickungsgefahr Glukose
nicht mehr oral zugeführt wer-
den. Stattdessen sollte sofort, so-
weit vorhanden, Glukagon ge-
spritzt sowie ein Arzt gerufen
werden, der eine intravenöse
Glukoseinfusion einleitet. Leich-
te und mittelschwere Unterzu-
ckerungen bewirken meist keine
dauerhafte Schäden. Schwere
Hypoglykämien können jedoch
mit Gehirnleistungsstörungen
einhergehen und im Extremfall
zum Tode führen.

Therapie des Typ-2-Diabe-
tes Bevor aber ein Betroffener
eine Insulinbehandlung durch-
führt, kommen nicht-medika-
mentöse Maßnahmen und orale
Antidiabetika zum Einsatz.
Basis jeder Behandlung eines
Diabetes Typ 2 ist eine Ände-

rung des Lebensstils, die sich
vor allem durch vermehrte kör-
perliche Aktivität und Ge-
wichtsreduktion auszeichnet.
Ziel dabei ist, durch regelmä-
ßige Bewegung und Abbau von
Übergewicht die Insulinemp-
findlichkeit der Zellen zu ver-
bessern. Darüber hinaus emp-
fehlen die neuen Leitlinien zur
Therapie des Diabetes Typ 2,
zeitnah eine Therapie mit oralen
Antidiabetika zu beginnen. Vor-
zugsweise soll Metformin zum
Einsatz kommen. Wird dies

nicht vertragen oder liegen
Kontraindikationen vor, kann
die Behandlung mit einem
Wirkstoff erfolgen, der für die
Monotherapie zugelassen ist,
wie Acabose, Pioglitazon, Repa-
glinid oder Sulfonylharnstoffe.
Werden damit keine gewünsch-
ten HbA1c-Werte erzielt, sehen
die Leitlinien eine Kombina-
tionstherapie mit mehreren ora-
len Antidiabetika vor. Erst wenn
der HbA1c-Wert über 7,5 Pro-
zent liegt, soll die Tablettenein-
nahme mit Insulin ergänzt
werden. 

Orale Antidiabetika Metfor-
min ist Mittel der ersten Wahl,
sofern keine Kontraindikatio-
nen oder Unverträglichkeiten
vorliegen. Das Biguanid verbes-
sert die Glukoseaufnahme im
Fettgewebe und der Skelettmus-

kulatur und hemmt die hepati-
sche Neubildung von Glukose.
Da es nicht die Insulinsekretion
stimuliert, besteht nur eine ge-
ringe Hypoglykämiegefahr. Zu-
dem hat es einen günstigen Ef-
fekt auf das Körpergewicht. 
Auch Pioglitazon verbessert die
Insulinempfindlichkeit der Zel-
len im Fettgewebe sowie der
Skelettmuskulatur und hemmt
die Glukoseproduktion in der
Leber. Die Substanz ist derzeit
das einzig verfügbare Glitazon
und darf nur noch in begründe-

ten Ausnahmefällen verordnet
werden, da ein erhöhtes Risiko
für Blasenkarzinom diskutiert
wird.
Acarbose und Miglitol verzögen
die Spaltung von Stärke und
Disacchariden im Dünndarm in
Einzelzucker über eine Hem-
mung der Alpha-Glucosidasen
und bewirken damit einen lang-
sameren Blutzuckeranstieg nach
den Mahlzeiten. Allerdings ge-
langen so die unverdauten Mehr-
fachzucker in tiefere Abschnitte
des Darms, was mit Blähungen,
Durchfall und Bauchschmerzen
verbunden ist.
Orale Sulfonylharnstoffe wie
Glibenclamid und Glimepirid
binden an einen spezifischen
Rezeptor auf der Betazelle und
stimulieren so die Insulinaus-
schüttung eines noch funktions-
tüchtigen Pankreas. Da die

Substanzen zu einer Gewichts-
zunahme führen, sind sie weni-
ger für adipöse Menschen ge-
eignet und werden vorzugsweise
bei schlanken Patienten einge-
setzt. Allerdings erhöhen sie das
Risiko für Hypoglykämien und
sollen die Erschöpfung der Be-
tazellen beschleunigen.
Auch Glinide stimulieren die
endogene Insulinsekretion. Da-
bei setzt die Wirkung der beiden
verfügbaren Substanzen Repa-
glinid und Nateglinid schneller
als bei den Sulfonylharnstoffen
ein und hält kürzer an, wodurch
das Unterzuckerungsrisiko ge-
ringer als bei den Sulfonylharn-
stoffen ausfällt.
Die Gliptine Sitagliptin, Vilda-
gliptin und Saxagliptin verstär-
ken den Effekt der Inkretine.
Gliptine werden auch als DPP4-
Hemmer bezeichnet, da sie eine
Verlängerung der Inkretinwir-
kung über Hemmung des inkre-
tinabbauenden Enzyms Dipep-
tidyl-Pepdidase 4 (DPP4) erzie-
len. Da die Wirkung nur so
lange anhält, wie der Blutzucker
erhöht ist, rufen sie keine Un-
terzuckerungen hervor.
Die Inkretin-Mimetika Exena-
tid, Liraglutid und Lixisenatid
verstärken die Inkretinwirkung,
indem sie an den Rezeptor des
Inkretin Hormons binden. Sie
werden zu festgelegten Zeiten
subkutan gespritzt. 
Kürzlich wurde der erste Vertre-
ter einer neuen Wirkstoffklasse
zugelassen. Dapagliflozin ist ein
SGLT-2-Hemmer, das heißt er
hemmt das Transportprotein
SGLT-2 (Sodium-Glucose-Co-
transporter-2), das insulinunab-
hängig in den Nieren für die
Rückresorption von Glukose ins
Blut verantwortlich ist. p

Gode Meyer-Chlond, 
Apothekerin
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METABOLISCHES SYNDROM 

Ein Typ-2-Diabetes ist in der Regel nicht nur mit Übergewicht assoziiert.
Kurz vor Ausbruch der Zuckerkrankheit oder nahezu zeitgleich entwickeln
sich häufig ein Bluthochdruck und Fettstoffwechselstörungen. Da die 
einzelnen Krankheiten eng miteinander verbunden sind, wird dieser 
Symptomkomplex unter dem Begriff metabolisches Syndrom zusammen-
gefasst. Er gilt heute als der entscheidende Risikofaktor für Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen mit gefährlichen Folgen wie Herzinfarkt oder Schlag-
anfall. Außerdem können sich die einzelnen Krankheiten gegenseitig 
verstärken und das Risiko für einen Typ-2-Diabetes erhöhen. 

FORTBILDUNG DIABETES


