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Die Hauptbestandteile unserer Nahrung sind Kohlenhydrate, Fett und Eiweil3.

Sie dienen der Energiegewinnung und teilweise als Baustoffe.

Purine sind Bestandteile der DNA, wir bendtigen sie, um unsere eigene DNA

aufzubauen.

Vitamine und Spurenelemente erfillen wichtige Aufgaben im Stoffwechsel.

Aufbau:

= Kohlenhydrate sind aus sog. Einfachzuckern (Monosaccharide) aufgebaut.

Der bekannteste Einfachzucker ist die Glukose.

= Die Monosaccharide kbnnen zu grof3eren Molekilen (Disaccharide,

Polysaccharide) verbunden sein.

= Mit dem Begriff ,Zucker” werden allgemein Mono- und Disaccharide

bezeichnet.

Kohlenhydrat

Deutsche
Bezeichnung

Bausteine

Vorkommen (Beispiele)

Monosaccharid

e (“Einfachzucker”)

Glukose Traubenzucker Frichte, Honig
Fruktose Fruchtzucker Frichte, Honig
Galaktose Schleimzucker Milch

Disaccharide (“

Zweifachzucker”)

Saccharose Rohrzucker, Glukose + Fruktose Zuckerriiben, Zuckerrohr,
Haushaltszucker Frichte, Honig

Laktose Milchzucker Glukose + Galaktose | Milch

Maltose Malzzucker Glukose + Glukose Keime (Gerste, Kartoffel)

Polysaccharide

(“Vielfachzucker™)

Amylose

Starke

Glukose

Getreide, Kartoffeln

Glykogen

Glukose

Leber, Muskelfleisch
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Beispiele:

Glukose (Traubenzucker) ist ein wichtiger Energielieferant im Korper:
Uber die sog. Glykolyse und den Zitratzyklus wird Glukose in den

Korperzellen zu CO, und Wasser abgebaut, dabei wird Energie frei.

= Das Gehirn und die Erythrozyten decken ihren Energiebedarf fast

ausschliefRlich durch Glukose.

= Glukose ist auf3erdem als Baustein in vielen kdrpereigenen Substanzen
enthalten (z.B. in der Erbsubstanz DNA und RNA).

= Soll die Glukose nicht sofort verbraucht, sondern in den Zellen gespeichert
werden, werden zahlreiche Glukosemolekile kettenartig miteinander
verbunden, es entsteht der Speicherzucker, das Glykogen
(Glykogensynthese = Glykogenese). Glykogen kann von Skelettmuskel-

und Leberzellen gespeichert werden.

Glykogen ist ein aus vielen Glukosemolekiilen zusammengesetztes

Polysaccharid, das nur von Tieren und vom Menschen hergestellt werden kann.

= Ein 70 kg schwerer Mensch hat in seinen Muskeln ca. 300 g und in seiner

Leber ca. 100 g Glykogen gespeichert.

= Bendtigt der Korper Glukose, wird unter dem Einfluss bestimmter Hormone
das Glykogen wieder zu Glukose abgebaut (Glykogenolyse). Die Leber
kann die so entstandenen Glukosemolekiile ins Blut abgeben, so dass die
Glukose auch anderen Geweben (besonders den Erythrozyten und dem
Gehirn) zur Energiegewinnung zur Verfiigung steht. Die Muskeln benutzen

das abgebaute Glykogen hauptsachlich fur ihre eigene Energieversorgung.

Pflanzen speichern ihre Glukose in Form von Starke. Die in der Nahrung
enthaltene Starke wird bei der Verdauung durch das Enzym Amylase wieder zu

Glukose abgebaut, die dann uber die Darmschleimhaut aufgenommen wird.

Pflanzen kbnnen aus Glukose auch noch ein anderes Polysaccharid herstellen,

die Zellulose. Sie ist z.B. Bestandteil der pflanzlichen Zellwénde.
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= Da der Mensch fir die Zelluloseverdauung nicht die geeigneten
Verdauungsenzyme besitzt, wird Zellulose unverdaut wieder ausgeschieden.
Dabei quillt die Zellulose wahrend der Darmpassage auf und sorgt so fir eine
ausreichende Darmfullung, durch die die Darmperistaltik anregt wird.
Zellulose wird daher zusammen mit anderen unverdaulichen Nahrungsbe-

standteilen (z.B. Pektin, Johannisbrotkernmehl) als Ballaststoff bezeichnet.

Saccharose (Rohrzucker, Rubenzucker) ist ein Disaccharid aus einem Molekil
Glukose und einem Molekul Fruktose.

= Es kann sehr schnell verdaut werden und fihrt damit zu einem schnellen

Blutzuckeranstieg nach dem Essen.

= Durchschnittlich verzehrt ein Mensch in den Industrielandern taglich 100 g
Saccharose, das entspricht ca. 15-20% des gesamten Energiebedarfs.

Bedarf:

= Erwachsene sollten ihren Energiebedarf zu 50-60% aus Kohlenhydraten
decken, dabei sollten vor allem hochmolekulare Kohlenhydrate (Starke), aber

weniger schnellverdauliche Zucker zugeftihrt werden.
= Pro Tag sollten mindestens 30 g Ballaststoffe aufgenommen werden.
= Bei zu hoher Kohlenhydratzufuhr wandelt die Leber Glukose in Fett um.

= Bei zu niedriger Kohlenhydratzufuhr kann die Leber Glukose aus
Aminosauren ,neu” herstellen. Dieser Prozess wird daher als
Glukoneogenese bezeichnet. Er kann zum Abbau von Muskeleiweil3 fihren.
In geringerem Mal3e kann Glukose auch aus Laktat (Milchsaure) und Fett

neu hergestellt werden.

Kohlenhydratverdauung

= Die in der Nahrung enthaltenen Di- und Polysaccharide missen mithilfe von
Verdauungsenzymen (z.B. Amylase) in ihre Bausteine zerlegt werden, da nur

die Einfachzucker von der Darmschleimhaut aufgenommen werden kénnen.

= Die Glukose gelangt Uber die Darmzellen in den Blutkreislauf. Die Menge von

Glukose im Blut wird als Blutzuckerspiegel bezeichnet.
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Regulation des Glukosespiegels im Blut

Sowohl der Glukosebedarf als auch das Glukoseangebot tber die

Nahrungszufuhr schwankt im Tagesverlauf stark.

Der Koérper braucht daher einen Regelmechanismus, um einerseits nach
einer Mahlzeit die Uberschissige Glukose aus dem Blut in die Zellen zu
bringen und dort zu speichern und andererseits auch bei langer Nichternheit
die Glukosemenge im Blut stets hoch genug zu halten, um den
Glukosebedarf der Korperzellen, v.a. der Gehirnzellen, zu jeder Zeit zu

decken.

Folgende Hormone sind hierbei von Bedeutung:

Blutzuckersenkend Blutzuckersteigernd wirken

wirkt
Glukagon )
Adrenalin
Insulin Kortisol > Insulinantagonisten

Schilddriisenhormon (Tz und T,)

Wachstumshormon (STH=GH) )

Insulin und seine Wirkungen

Insulin ist ein Hormon aus den B- (B-) Zellen der Langerhans-Inseln des

Pankreas, es besteht aus zwei Polypeptidketten (Peptidhormon).

Insulin ist das wichtigste anabole (= aufbauende) Hormon des Kérpers, denn
mit Hilfe von Insulin werden die frisch mit der Nahrung aufgenommenen
Néahrstoffe (v.a. die Glukose) in die Kdrperzellen gebracht, um dort verbrannt

oder als Energiereserve gespeichert zu werden.

Merke: Insulin ist das einzige blutzuckersenkende Hormon des Korpers!
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Sekretion von Insulin:

1. Nahrungsabhéangig: Nach dem Essen steigt der Blutzuckerspiegel an.
Dies ist das Signal fur die Bauchspeicheldrise,
Insulin ins Blut freizusetzen. Je mehr Glukose im Blut

ist, desto mehr Insulin wird ausgeschiittet.

Auch der Parasympathikus stimuliert (schon
wahrend der Nahrungsaufnahme) die Insulin-
sekretion.

Ebenfalls wirksam sind verschiedene
gastrointestinale Hormone wie z.B. Gastrin,
Cholezystokinin und Sekretin, sowie der Anstieg des
Kaliumspiegels im Blut (Hyperkaliamie).

2. Basal: Alle 1,5 — 3 Stunden werden (unabhangig von der
Nahrungsaufnahme) kleine Mengen von Insulin

ausgeschuittet.

Abbau:

Das im Blut zirkulierende Insulin wird mit Hilfe von Enzymen rasch wieder
abgebaut (Halbwertszeit ca. 10 Minuten). So kann die Insulinmenge stets der

aktuellen Situation angepasst werden.

Hauptwirkorte:

Insulin kann nur an Zellen wirken, die Insulinrezeptoren besitzen.
Dies sind fast alle Zellen des Korpers, vor allem aber Skelettmuskelzellen,

Fettzellen und Leberzellen.

Merke: Nervenzellen (Gehirn!) und arbeitende Muskelzellen brauchen fir die

Aufnahme von Glukose kein Insulin!
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Insulin hat an seinen Zielzellen unterschiedliche Wirkungen
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Zusammenfassende Darstellung der Insulinwirkung:

Muskelzelle

Glykogen

Fettzelle

Triglyzeride
Glykogen- Leberzelle

synthese .
f Lipogenese

@]
! o

~

Merke: Sinkt einige Zeit nach der Nahrungsaufnahme der Insulinspiegel wieder

ab, sind auch alle Wirkungen des Insulins nicht mehr vorhanden:

Muskelzelle

Glykogen

Fettzelle

Ol'riglyzeride

J Lipolyse

Leberzelle
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Glukagon und seine Wirkungen

= Glukagon wird in den A- (a-) Zellen der Langerhans-Inseln des Pankreas

gebildet. Es besteht aus einer einzigen Polypeptidkette.

= Sinkt der Blutzuckerspiegel einige Zeit nach der Nahrungsaufnahme und /
oder durch zusatzlichen Energiebedarf (z.B. Muskeltatigkeit) ab, wird
Glukagon ausgeschiuttet, um die Glukoseversorgung der Korperzellen,

insbesondere des Gehirns, sicherzustellen.

= V.a. an den Leber- und Skelettmuskelzellen ist Glukagon der direkte
Gegenspieler (Antagonist) des Insulins:

= Glukagon erhoht den Blutzuckerspiegel v.a. durch seine Wirkung an den

Leberzellen:

- Steigerung der Glykogenolyse (des Abbaus von Glykogen zu Glukose)
- Steigerung der Glukoneogenese und Freisetzung der Glukose ins Blut
- Hemmung der Glykogensynthese

= In den Fettzellen werden Triglyzeride abgebaut und Fettsauren ins Blut

freigesetzt (Lipolyse), die in der Leber verbrannt werden kdnnen:

/i Muskelzelle
a4
1 R Glykogen
——
<
1 Fettzelle
v
O
---) Leberzelle
Glykogenolyse Glukoneogenese
— D
sZXn D 3 Glykogenolyse (:f Lipolyse
! - ;
&
Glukagon g ) g . Q )
? @ b of @
¥
Darm | | Blut o & O O o O DDDDDD
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Syn.:

Def..

Epidemiologie:

Formen:

Diabetes mellitus - Grundlagen

Zuckerkrankheit [diabainein: gr. = hindurchflieRen; mellitus: lat. = honigsiif]

Sammelbegriff fir Krankheiten des Kohlenhydratstoffwechsels mit chronisch

erhéhtem Blutzuckerspiegel (Hyperglykamie), die zu Schaden an

unterschiedlichen Kérpergeweben fiihren.

2007 wurden 8,9% der deutschen Bevoélkerung wegen eines Diabetes
mellitus behandelt. 5-10% davon sind Typ-1-Diabetiker

90-95% davon sind Typ-2-Diabetiker.
Dabei nimmt die Diabeteshaufigkeit, bes. des Typ-2-Diabetes, weltweit
stetig zu.
Im Durchschnitt vergehen 5-8 Jahre, bis ein Typ-2-Diabetes als solcher
diagnostiziert wird.
Ca. 25% der Diabetiker weisen bei Diagnosestellung bereits

Folgeschaden auf.

Priméarer Diabetes mellitus

Typ 1: e Absoluter Insulinmangel durch Zerstérung der B-Zellen
des Pankreas (Autoimmunerkrankung).
e Die Patienten missen lebenslang Insulin spritzen
(Insulinpflichtiger Diabetes).
e Fruhere Bezeichnung: Juveniler Diabetes, weil er meist im

Kindes- und Jugendalter beginnt.

Typ 2: Relativer Insulinmangel durch vermindertes Ansprechen

der Muskelzellen auf Insulin (Insulinresistenz)

e Fruhere Bezeichnung: Altersdiabetes, allerdings erkranken
auch immer mehr junge Menschen.

e Zunéchst gesteigerte Insulinproduktion (Behandlung durch
Gewichtsreduktion und Bewegung — Insulinunabhangiger
Diabetes).

e Im Spatstadium Schéadigung der B-Zellen und Abnahme der

Insulinproduktion.

. Sekundarer Diabetes mellitus = Folge einer Grundkrankheit, z.B. bei

Pankreaserkrankungen, endokrinen Erkrankungen

. Schwangerschaftsdiabetes
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Diabetes mellitus - Hauptformen

Diabetes mellitus Typ 1

Syn.: Juveniler Diabetes, Insulinpflichtiger Diabetes
Def.: Autoimmunerkrankung, bei der es zur Zerstérung der
insulinproduzierenden B-Zellen des Pankreas kommt und die zu einem
absoluten Insulinmangel fihrt
Epi: = 400.000 — 800.000 Typ-1-Diabetespatienten in Deutschland
= Meist Krankheitsbeginn im Alter unter 20 Jahren
= Patienten sind meist schlank, normal- bis untergewichtig
Ursache: = Genetische Disposition + exogener Faktor, der den Autoimmun-
prozess in Gang setzt (evtl. Viruserkrankung)
= Der Konsum von Zucker ist kein Risikofaktor!)
= Erkrankungswahrscheinlichkeit fiir Diabetes mellitus Typ 1 fiir Kinder,
bei denen beide Elternteile daran erkrankt sind: 20-30 %,
ist nur ein Elternteil erkrankt: 3-8 %
Entstehung: = Der Autoimmunprozess fuhrt im Laufe von Monaten bis Jahren zur

Zerstérung der B-Zellen der Pankreasinseln.
— B-Zellen werden vom Immunsystem als fremd erkannt.
— Es werden Autoantikérper gegen Inselzellen und gegen Insulin
gebildet.
— Autoantikorper zerstdren die B-Zellen.
= Erst wenn > 80% der B-Zellen zerstért sind, steigt der Blutzuckerspiegel

an und die Krankheit macht sich bemerkbar.
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Folgen des Insulinmangels:

= Ohne Insulin kann Glukose nicht mehr aus dem Blut in die Korperzellen
aufgenommen werden
— Der Blutzuckerspiegel steigt (Hyperglykamie).
= Ohne Insulin wird die Glukoneogenese in der Leber nicht mehr gehemmt.
— GroRRe Mengen Glukose werden zusatzlich produziert und ins But abgegeben
— Der Blutzuckerspiegel steigt weiter.
= Durch die Hyperglykédmie wird die Nierenschwelle Uberschritten
— Glukose wird tber den Urin ausgeschieden (Glukosurie)
=  Glukose ist osmotisch aktiv und zieht Wasser aus der Niere mit in den Urin.
— Ausscheidung grof3er Urinmengen (Polyurie) mit der Komplikation der
Austrockung (Exsikkose)
— GroRer Durst und grof3e Trinkmengen (Polydipsie)
= Ohne Insulin wird die Lipolyse in den Fettzellen nicht mehr gehemmt.
— Freisetzung von Fettsauren ins Blut
— Die Leber nimmt die Fettsauren auf, kann sie aber nicht vollstandig verbrennen.
— Es entstehen kleine Restmolekdle, die sog. Ketonkérper (z.B. Azeton). Diese
werden von der Leber ins Blut abgegeben. Sie kénnen von den (hungernden!)
Skelettmuskelzellen als Energielieferant verwendet und verbrannt werden. Einige
Ketonkdrper sind allerdings Séuren. Bei einem starken Insulinmangel kann die
Konzentration dieser Ketonsauren im Blut so stark ansteigen, dass es zu einer

lebensgefahrlichen Ubersauerung des Blutes kommt (Ketoazidose).

Nierenschwelle

= Normalerweise geht keine Glukose tber den Urin verloren, denn obwohl Glukose in
der Niere aus dem Blut in den Priméarharn abfiltriert wird, wird sie dann mit Hilfe von
Glukosepumpen im weiteren Verlauf der Urinproduktion (im proximalen Tubulus)

vollstandig wieder ins Blut riickresorbiert.

= Sind im Blut mehr als 160 — 180 mg/dl Glukose vorhanden, sind diese Pumpen alle
maximal ausgelastet und die Kapazitatsgrenze der Niere zur Riickresorption wird somit
Uberschritten. Die Glukose kann ab diesem Wert (der sog. Nierenschwelle) nicht mehr

vollstandig ruckresorbiert werden und wird mit dem Urin ausgeschieden (Glukosurie).

= Die Glukosurie kann mit einem ublichen Harnteststreifen nachgewiesen werden.

14
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Akut auftretende Leitsymptome:

= GrolRe Urinmengen (Polyurie)
= Durst (Polydipsie)
= Gewichtsabnahme

= Miudigkeit, Leistungsschwéche

Das Intervall zwischen Beschwerden und Diagnose betragt meist nur wenige

Tage oder Wochen.

Im Extremfall erfolgt die Diagnose erst durch das Auftreten eines

ketoazidotischen Komas (s.u.).

Akutkomplikationen:

= Ketoazidotisches Koma (bei starker Hyperglykamie)

= Hypoglykdmischer Schock (bei Hypoglykémie), s.u.

Therapie: e Information und Patientenschulung

¢ Insulintherapie
- Subkutane Injektion von kurz wirksamem Insulin jeweils 20-30
Minuten vor den Mahlzeiten + ein- oder zweimalige tagliche Injektion
eines lang wirkenden Insulinpraparates (Depot-Insulin).
- Die Menge des zu den Mahlzeiten gespritzten Insulins muss an den
aktuellen Blutzuckerwert und die geplante Kohlenhydrataufnahme
angepasst werden. Der Kohlenhydratanteil einer Mahlzeit wird in

Broteinheiten (BE) angegeben.

Berechnungsbasis fiir Kohlenhydrate:
1 BE = 12 g reine Kohlenhydrate
1 BE = 25 g Schwarzbrot / 60 g Kartoffeln / 100 g Obst

Faustregel: 1 IE Insulin neutralisiert 1 BE Glukose.

Es ist wichtig, den Blutzuckerspiegel mdglichst genau einzustellen.
Jede Phase der Hyperglykamie erh6ht die Gefahr fur
diabetestypische Spatschaden (s.u.).

e Selbstkontrolle der Blutzuckerwerte

e Anpassung des Lebensstils

- Regelmalige Mahlzeiten (3 Mahlzeiten pro Tag, damit der
Insulinbedarf besser zu berechnen ist)
- Korperliche Aktivitat

- Vermeidung zusatzlicher Risiken (z.B. Rauchen)
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e Ernadhrungstherapie
Diabetes-Typ-1-Patienten sollen sich normal und gesund ernahren wie

die Ubrige Bevolkerung auch. Das bedeutet:

Allgemein empfohlene Nahrungszusammensetzung:

Die Gesamtkalorienmenge sollte sich zusammensetzen aus:
50-60 % Kohlenhydraten (v.a. aus Vollkornprodukten)
15% Eiweil
25-30 % Fett

Diabetes mellitus Typ 2

Syn.: Altersdiabetes, Insulinunabhéangiger Diabetes
Def.: Erkrankung, bei der der Kérper Kohlenhydrate nur ungenigend verwerten

kann. Dies fuhrt zu erh6htem Blutzuckerspiegel. Ursache ist zu Beginn eine
Insulinresistenz (verminderte Empfindlichkeit der Leber- und Muskelzellen
fur das blutzuckersenkende Hormon Insulin), spéater ein Insulinmangel durch

Erschopfung der Insulin-produzierenden Zellen in der Bauchspeicheldrise.

Epi: = In Deutschland sind mehr als 6 Millionen Menschen betroffen.
= Die Inzidenz nimmt mit dem Alter zu.
= Typ-2-Diabetes beginnt meist jenseits des 40. Lebensjahres, kann aber

auch schon bei sehr Ubergewichtigen Jugendlichen auftreten.

Ursache: 1. Genetische Disposition. Viele Gene sind beteiligt, die Krankheit zeigt
sich aber erst dann, wenn auslésende Faktoren dazu kommen:
2. Uberernahrung (90% der Typ-2-Diabetiker sind adipds) +

3. Bewegungsmangel

Entstehung: Durch eine langfristig anhaltende oder immer wiederkehrende Erhéhung des
Blutzuckerspiegels wird dauerhaft zu viel Insulin ausgeschuttet.
— Die Glukosespeicherkapazitat der Leber- und Muskelzellen wird
Uberschritten
— Die Leber- und Muskelzellen reduzieren die Zahl und die Empfindlichkeit
ihrer Insulinrezeptoren (Down-Regulation)

13507 Berlin - Schlieperstrale 62 - Tel. 030 / 81017434 - www.heilpraktikerschule-heupel.de



HEILPRAKTIKERSCHULE DR. HEUPEL » DR. RER. NAT. KRISTINA HEUPEL

— Die Leber- und Muskelzellen reagieren nicht mehr auf das Insulin

(Insulinresistenz) und nehmen keine weitere Glukose auf.

— Der Blutzuckerspiegel steigt (Hyperglykamie).

—» | Adipositas + | ¢ » |Bewegungsmangel
Kohlenhydrat- l
zufuhr T
Energiebedarf |,

Glykogen reichert sich in Leber- und Muskelzellen an

Speicherkapazitat der Leber- und Muskelzellen fiir Glykogen ist erschopft

!

Hyperglykamie

I

Insulinsekretion T —»

!

Leber- und Muskelzellen werden unempfindlich
gegen Insulin (Insulinresistenz)

'

A

Nach Jahren: Pankreas ist erschopft

—> Insulinsekretion {

Fettzellen: unbegrenzte Leber: fehlende Insulinwirkung

Speicherkapazitat fur Fette — Neubildung von Glukose

— Insulinwirkung bleibt hier erhalten (Glukoneogenese 1) B

— weitere Einlagerung von Fett — Glukosefreisetzung ins Blut
Verlauf: 3 Phasen:

1. Die beginnende Insulinresistenz wird durch erhdhte Insulinsekretion
kompensiert
— Erhohter Insulinspiegel

— Der Nuchternblutzucker ist noch normal.

2. Die Insulinresistenz nimmt zu
— Trotz Hyperinsulinamie steigt der Blutzuckerspiegel an
— Zuerst sichtbar am postprandialen (nach dem Essen gemessenen)
Blutzuckerwert (,pathologische Glukosetoleranz*)

— Erhoéhtes Risiko fiir das metabolische Syndrom (s.u.)
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3. Bleibt die Insulinresistenz bestehen, sind die B-Zellen im Pankreas nach

Jahren erschopft, die Insulinsekretion nimmt ab

— Der Nuchternblutzuckerwert ist dauerhaft erhoht (,manifester Diabetes

mellitus®)

— Merke: Diabetes mellitus Typ 2 ist der Endpunkt einer viele Jahre

bestehenden Insulinresistenz!
Symptome: = Meist Gibergewichtige Patienten
= Oft langsame, schleichende Entwicklung
= Lange Zeit symptomfrei
= Oft zufallige Diagnose oder bei Manifestation von Folgeerkrankungen
Spatfolgen: Durch die langsame Entwicklung treten haufig diabetestypische Spéatfolgen
auf (s.u.).
Akutkompl.: Hyperosmolares Koma
Therapie: e Information und Patientenschulung
e Gewichtsreduktion
Eine Reduktion des Kdérpergewichts um 10% wirde bei den meisten
Typ-2-Diabetikern den Blutzuckerspiegel normalisieren!
e Ernahrungstherapie

Fur die Erndhrung von Typ-2-Diabetikern gelten die gleichen Grundsétze

wie fur den Diabetes Typ 1.

Bei der Behandlung mit oralen Antidiabetika sollte die Nahrungsauf-

nahme allerdings Uber 3-6 kleinere Mahlzeiten verteilt werden.

Eine Berechnung der Broteinheiten ist nur bei Insulintherapie notwendig.

e Bewegungstherapie

Das Bewegungsprogramm muss an die Leistungsfahigkeit des Patienten

angepasst sein.

Cave! Fast alle Typ-2-Diabetiker haben bei Diagnosestellung bereits
arteriosklerotische Veranderungen und gelten daher als
herzinfarktgefahrdet — Kardiologische Untersuchung vor dem
Beginn des Bewegungsprogramms!

e Medikamentdse Therapie

Bleibt die Blutzuckereinstellung durch Erndhrungsumstellung,

Gewichtsreduktion und Bewegung unbefriedigend, werden sog. orale

Antidiabetika verabreicht. Diese kann man in 3 Gruppen einteilen:

18 13507 Berlin - Schlieperstrale 62 - Tel. 030 / 81017434 - www.heilpraktikerschule-heupel.de



HEILPRAKTIKERSCHULE DR. HEUPEL » DR. RER. NAT. KRISTINA HEUPEL

1. Kohlenhydratresorptionsverzogerer, v.a.
Ballast- und Quellstoffe - Quellen im Magen auf
- Verzogern die Kohlenhydratresorption
— Flacherer Blutzuckeranstieg nach dem

Essen

2. Medikamente, die die Insulinempfindlichkeit der Zellen erhéhen, z.B.
Metformin - Verzogert die Glukoseresorption im
Darm
- Stimuliert die Glykolyse
- Hemmt die Glukoneogenese in der Leber
- Verstarkt die Glukoseaufnahme in die
Muskelzellen

— Senkt den Blutzuckerspiegel

3. Medikamente, die die Insulinsekretion des Pankreas steigern, z.B.
Sulfonylharnstoff - Steigert die Insulinsekretion der B-Zellen
- Kann eine Hypoglykamie verursachen
- Fuhrt durch die Hyperinsulinamie zu

weiterer Gewichtszunahme

Da die Erkrankung auch unter der Behandlung mit oralen Antidiabetika
weiter fortschreitet und die Insulinsekretion des Pankreas sinkt, wird nach

5-10 Jahren meist eine Insulintherapie erforderlich (s. Diabetes-Typ-1).
e Selbstkontrolle der Blutzuckerwerte

e Vermeidung zuséatzlicher Risiken

— Nikotinkarenz

Prognose: Nur ca. 5% der Typ-2-Diabetiker schaffen es, durch Lebensumstellung (Diat,

Bewegung) ihre Blutzuckerspiegel zu normalisieren.
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Diabetes mellitus - Diagnostik

Blutzuckerspiegel

= Die Kontrolle des Blutzuckerspiegels ist wichtig fur die Erkennung und Verlaufskontrolle des
Diabetes mellitus, bei der es zu krankhaft erhéhten Blutzuckerwerten (Hyperglykamie)

kommt.

= Die Normalwerte des Blutzuckerspiegels im niichternen Zustand unterscheiden sich etwas je
nach Literaturquelle. Nach der Definition der WHO (s.a. Pschyrembel 2014) gelten folgende

Normwerte fur den Glukosegehalt des Blutserums (Serumglukose):

BlutZUCkerwerte Grenzbereich: D b
t
nach Normalwert Gestorte 'a .ees
mellitus
WHO Glukosetoleranz

Nichtern
(Nach mind. 10 < 100 mg/dl 100 — 126 mg/dl | > 126 mg/dl
Stunden < 5,6 mmol/l* 5,6 — 7,0 mmol/l > 7,0 mmol/l
Nahrungskarzenz)
Nicht-nlichtern
(Zufallige < 140 mg/dl 140 — 200 mg/dl | > 200 mg/di
Blutentnahme oder
nach oralem <7,8 mmol/l 7,8—11,1 mmol/l | >11,1 mmol/l
Glukosetoleranztest)

* Alte Einheit (mg/dl), Neue Einheit (mmol/l)

= Die in der Tabelle angegebenen Normwerte beziehen sich auf die Glukose im Blutserum, so

wie sie vom Labor aus einer eingereichten Blutprobe bestimmt wird.

= Die in der Praxis und fur die Blutzuckerselbstkontrolle des Diabetikers verwendeten
Blutzuckerteststreifen messen die Blutglukose hingegen im ,kapillaren Vollblut®, also in

einem Blutstropfen aus der Fingerbeere oder dem Ohrlappchen.

= Hier gilt ein abweichender Normalwert fir den Nichternblutzuckerwert von
<90 mg/dl (< 5,0 mmol/l).
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13507 Berlin - Schlieperstrale 62 - Tel. 030 / 81017434 - www.heilpraktikerschule-heupel.de



HEILPRAKTIKERSCHULE DR. HEUPEL » DR. RER. NAT. KRISTINA HEUPEL

Oraler Glukosetoleranztest (0GTT)

Besonders bei beginnenden Typ-2-Diabetikern, bei denen der Nuichterblutzuckerwert
jahrelang unauffallig sein kann, aber auch bei Blutzuckermesswerten im Grenzbereich dient
dieses Testverfahren der Bestimmung der Blutzuckerregulation unter standardisierten

Bedingungen.

Durchfiihrung:

Zunéchst wird der Nuchtern-Blutzucker bestimmt (nach 10-16-stiindiger Nahrungskarenz).
Danach trinkt der Patient eine Glukoselésung (75 g oder 100 g Glukose).
Zwei Stunden spater wird erneut der Blutzuckerspiegel gemessen.

Der Referenzbereich entspricht dem Blutzuckerwert ,Nicht-ntchtern in der vorstehenden
Tabelle.

HbAlc-Wert

Jede Blutzuckermessung zeigt immer nur den momentanen Wert an.
Der HbA;.-Wert dient demgegeniber der langfristigen Blutzuckerkontrolle.

Er wird bei Diabetikern untersucht, um den Behandlungserfolg und die Compliance der
Patienten zu Gberwachen, kann aber auch zur Diabetesdiagnostik mit herangezogen

werden.

Prinzip:

Auch beim Gesunden lagert sich wahrend der gesamten Lebensdauer von Erythrozyten ein
bestimmter Anteil der im Blut vorhandenen Glukose an Hamoglobinmolekile (Hb) an, dabei

entsteht das sog. HbA..

Je mehr Glukose im Blut vorhanden ist, desto mehr HbA;; entsteht.
Beim Gesunden sind 4 - 6% des Hamoglobins mit Glukose verbunden (HbA . = 4-6%), bei

Diabetikern kann der Wert 2-3 mal héher sein.

Da das in den Erythrozyten enthaltene HbA,. genau wie normales Hamoglobin erst nach 1-2

Monaten wieder abgebaut wird, kann man anhand des HbA;. -Wertes den mittleren

Blutzuckerwert der letzten acht Wochen (£ mittleres Alter der Erythrozyten) abschatzen.

Man bezeichnet den Wert daher auch als Langzeit-Blutzucker oder Blutzuckergedachtnis.

Das Ziel der Diabetes-mellitus-Therapie besteht darin, dass der HbA.-Wert unter 7 % bleibt.
Auf diese Weise kdnnen diabetische Spatfolgen mdglichst lange hinausgezdgert bzw.
vermieden werden, da sich Glukose nicht nur an Hamoglobin, sondern auch an andere
Proteine und an Zellmembranen irreversibel anlagert und diese damit schadigen oder in

ihrer Funktion beeintrachtigen kann.
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Diabetes mellitus — Erste Symptome

Ein Verdacht auf Diabetes mellitus besteht beim Auftreten von:

Symptom

Entstehung

Polyurie (grof3e Urinmenge),
Polydipsie (Durst)

Ab einem Blutzuckerwert von 160-180 mg/dl wird die
Nierenschwelle Uberschritten

— Glukose wird im Urin ausgeschieden — Glukose ist osmotisch
aktiv, zieht Wasser mit sich — Polyurie — Wasserverlust, Durst

Gewichtsabnahme
(nur bei Typ 1)

Ohne Insulin werden die Nahrstoffe nicht in die Zellen aufge-
nommen, v.a. fehlt die Fettaufnahme in die Fettzellen.
Stattdessen werden Néahrstoffspeicher (Glykogen, Fett) abgebaut.

Midigkeit,
Leistungsschwéche
(v.a. bei Typ 1)

Durch Insulinmangel fehlen Energiereserven in den Muskelzellen.
Proteine in den Muskeln werden zu Aminosauren abgebaut.

Durchblutungsstérungen

Ablagerungen von Glukose in den BlutgefaRen (Mikro- und
Makroangiopathie, s. nachste Tabelle)

Nervenstorungen

Schéadigung der Nervenzellen durch Glukose (Polyneuropathie,
s. nachste Tabelle)

Infektanfalligkeit,
schlechte Wundheilung

Gestorte Leukozytenfunktion + Durchblutungsstérungen

Rezidivierende Zystitis
(Harnblasenentziindung)

Glukosehaltiger Urin...Bakterien lieben Glukose!

Hautinfektionen durch
Bakterien oder Pilze

Verminderte Immunabwehr + Durchblutungsstérungen

Juckreiz (Pruritus)

Multifaktorielle Entstehung: Austrocknung, Hautinfektionen durch
verminderte Immunabwehr, Nerven- u. Durchblutungsstérungen

Necrobiosis lipoidica
(rot-braune nekrotische
Hautveranderungen an den
Schienbeinen und Ful3riicken)

Gestorte Mikrozirkulation in der Haut — Entziindung mit Nekrosen

Nachtliche Wadenkrampfe

Hyperkalidmie durch fehlende Insulinwirkung (Insulin wiirde
Kalium in die Zellen bringen)

Erektile Dysfunktion
(Erektionsstérungen)

Nervenschadigungen + Durchblutungsstérungen

Sehstdrungen (bes. Nah- und
Fernakkomodation)

Veranderte Quellungseigenschaften der Augenlinse durch
Glukose- und Wassereinlagerung
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Diabetes mellitus — Folgekrankheiten

Ist der Blutzuckerspiegel Uber Jahre hinweg erhéht, kommt es zu diabetestypischen

Veranderungen und Komplikationen:

Spatfolge

Entstehung

Symptome

Mikroangiopathie
(10-15 Jahre nach
Beginn des Diabetes)

Manifestationen der
Mikroangiopathie:

Diabetische
Retinopathie
(Nach 20jahriger
Diabetesdauer bei
80-90%)

Diabetische
Nephropathie
(Nach 15-20jahriger
Diabetesdauer bei
40-60%)

Glukose bindet an Proteine, deren
Eigenschaften werden verandert —»
Veranderte Proteine reichern sich im
Endothel der Blutgefalie an —
Verengung des Gefalllumens kleiner
und kleinster arterieller Gefae

Verengte Blutgefalie im Auge —
Sauerstoffmangel — Schadigung der
Netzhaut — Neubildung minder-
wertiger Gefalie — Mikroaneurysmen
— Blutungen — Netzhautablésung

Verengung der Nierenkapillaren
(Glomeruli) + Stérung in der Bildung
der Glomerulumbasalmembran —
Verdickte, undichte Glomeruli =
Diabetische Glomerulosklerose
Kimmelstiel-Wilson

S.u.

= Sehstdrungen bis zur
Erblindung

= Massive Proteinurie

= Nephrotisches Syndrom

= Hypertonie

= Odeme

= Chronische
Niereninsuffizienz

Makroangiopathie

Erhohte Neigung zu Arteriosklerose,
da Glukose die Bildung von Plaques
in den Arterien begunstigt

Haufig zuséatzliche Risikofaktoren:

- Hohe Blutfettwerte
- Hypertonie
- Ubergewicht

= Schlaganfall

= Herzinfarkt

= Akute arterielle
Verschliisse

= Koronare Herzkrankheit

= pAVK

= Nierenarterienstenose

= efc.

Katarakt
(Augenlinsentriibung,
grauer Star)

Linsenzellen nehmen vermehrt
Glukose auf - Wasser stromt nach
— Zellschwellung, Linsentriibung

= Sehstdrungen bis zur
Erblindung

Glaukom
(Gruner Star)

Glukose im Kammerwasser des
Auges verstopft den Abfluss Uber die
Schlemm-Kanale

— Erhéhung des Augeninnendrucks

= Sehstdrungen bis zur
Erblindung
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Spéatfolge

Entstehung

Symptome

Diabetische
Neuropathie

= Polyneuropathie
(Nach langjahrigem
Diabetes bei 20-50%)

Schwann-Zellen der peripheren
Nerven nehmen grofl3e Mengen
Glukose auf — Glukose zieht
Wasser nach — Zellschwellung
— Schadigung der Nervenzell-
axone

Sensorische Neuropathie:

= Distal betonte,
symmetrische
Sensibilitatsstérungen

= Vermindertes
Schmerzempfinden

Motorische Neuropathie:

= Distal betonte,
symmetrische
Muskelschwéche

= Schlaffe LAhmungen

= Augenmuskelparese
(— Doppelbilder)

Autonome Neuropathie:

= Vegetative Stérungen
(Herzfrequenzstarre,
Ruhetachykardie,
Obstipation, Diarrhd,
Erektionsstérungen,
Impotenz, Inkontinenz)

Diabetischer Ful}

3 Erscheinungsformen:

Neuropathischer Fuf

Ischamisch-
gangrandser Fuld

Mischform

Sensibilitatsstérung durch
Polyneuropathie steht im
Vordergrund — Verletzungen
werden nicht bemerkt

Makro- und Mikroangiopathie
stehen im Vordergrund (— pAVK)

Neuropathie + Makroangiopathie
+ Mikroangiopathie

= Geschwire an den
Fuf3sohlen

= Warme und rosige FuR3e

= Tastbare Fu3pulse

= Schwielenbildung

= FlRe sind blass, blaulich
verfarbt und kalt

= Schmerzen in FiRen und
Beinen bei geringen
Belastungen, verschwinden
in Ruhe (Claudicatio
intermittens)

= Nicht-tastbare FuRpulse

= Erhaltene Sensibilitat

= Schmerzhafte Verletzungen
bis hin zu Nekrosen und
Gangréan an den Zehen und
Fersen

= Gemischte Symptome
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Diabetes mellitus — Akutkomplikationen

= Bei einer Entgleisung des Blutzuckerspiegels kann es zu lebensgeféahrlichen Zustanden

kommen.

= Vor allem bei Typ-1-Diabetikern kann es bei einem Abfall des Blutzuckerspiegels < 50 mg/dl

zum Hypoglykamischen Schock kommen.

= Eine akute Hyperglykdmie fuhrt zum Hyperglykamischen Koma (Coma diabeticum).

Hier unterscheidet man — je nach Diabetes-Typ — zwei verschiedene Formen:

- Hyperosmolares Koma (v.a. bei Typ-2-Diabetikern)

- Ketoazidotisches Koma (v.a. bei Typ-1-Diabetikern)

Hypoglykamischer Schock

Syn.:

Def..

Entstehung:

Hypoglykémie, Hypoglykdmisches Koma, Unterzuckerung

Lebensbedrohliche Gefahrdung der Energieversorgung des Gehirns durch
Abfall des Blutglukosewertes < 50 mg/dl (2,8 mmol/l)

Normal:

In den Phasen zwischen den Mahlzeiten sinkt der Blutzuckerspiegel ab, die
Nervenzellen des Gehirns mussen aber weiterhin ausreichend mit Glukose
versorgt werden, da sie keine andere Energiequelle nutzen kénnen.

— Glukagon wird ausgeschittet

— Leber bringt Glukose ins Blut durch Spaltung von Glykogen

(Glykogenolyse) und Glukoneogenese

Hypoglykamie:

— Durch zu hohe Insulingabe und / oder zu geringe Nahrungsaufnahme
sinkt der Blutzuckerspiegel zu stark ab.

— Durch zu starke sportliche Betatigung verbrauchen die Muskelzellen so
viel Glukose, dass (bei normaler Insulinzufuhr) der Blutzuckerspiegel zu
stark absinkt.

— Bei einer Leberschéadigung kann keine Glukose aus den Leberzellen

mobilisiert werden.
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— Sympathikusaktivierung und Adrenalinausschittung sollen den

Blutzuckerspiegel anheben.

Reicht das nicht aus, zeigen sich Glukosemangelerscheinungen des
Gehirns (neurologische Symptome).

Bei anhaltendem Glukosemangel kommt es zu irreversiblen

Hirnschadigungen bis zum Tod.

Ursachen: Beim Diabetiker:

Uberdosierung von Insulin (Typ-1-Diabetiker) oder blutzuckersenkenden
Medikamenten (Sulfonylharnstoff, Typ-2-Diabetiker)

Ungenligende Nahrungsaufnahme nach Insulininjektion

Glukoseverlust durch Erbrechen, Durchfélle

UbermaRige Muskelarbeit nach Insulininjektion

Versehentliche i.m.-Injektion von Insulin (— zu schneller Wirkungseintritt)

Beim Nicht-Diabetiker:

Massiver Alkoholmissbrauch (— Hemmt die Glykogenolyse und
Glukoneogenese in der Leber)

Chronische Lebererkrankung (— Mangelnde Glykogenolyse und
Glukoneogenese in der Leber)

Spatdumping-Syndrom (bei Magenteilresektion)

Medikamente (z.B. best. Antibiotika)

M. Addison (Mangel an Kortisol (— Blutzuckersteigerndes Hormon)

Insulinom (Insulinproduzierender Tumor)

Verlauf: Pl6tzliche Entwicklung innerhalb von Minuten.

Bei leichten Hypoglykdmien bemerkt der Patient seinen Zustand selbst

— Sofortige Kohlenhydratzufuhr.

Bei schweren Hypoglykdmien ist der Patient auf Hilfe von aul3en angewiesen.

Symptome: Aufgrund sympathischer und endokriner Gegenrequlation:
= HeilBhunger
= Unruhe
= Blasse
= Zittern

Schweil3ausbruch
Tachykardie, Palpitationen
Hypertonie

Mydriasis (weite Pupillen)
Ubelkeit, Erbrechen
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Aufgrund zentralnervéser Stérungen:

Diagnose: .
[
[ ]
Therapie: .

Kopfschmerzen

Konzentrations-/ Koordinationsstérungen, Vergesslichkeit
Aggressivitat, Verstimmung, Reizbarkeit

Sehstoérungen, Sprachstérungen

Angst, Unruhe, Verwirrtheit

Automatismen (Grimassieren, Greifen, Schmatzen)
Krampfanfalle

Lahmung einer Kdrperhélfte (Hemiplegie)

Verstarkte Reflexe

Somnolenz bis zum Koma

Zentrale Atem- und Kreislaufstérungen

Typische Anamnese
Klinischer Befund

Blutglukosebestimmung

Bei noch erhaltenem Bewusstsein:
- Traubenzucker
- Kohlenhydrathaltige Getranke (Cola, Fruchtsaftgetranke)

Bei Bewusstlosigkeit:

NOTARZT!

- Intravendése Injektion von 40 — 100 ml 40%iger Glukoselésung
(Verschreibungspflichtig, langsam injizieren wg.
Thrombophlebitisgefahr)

- Glukagoninjektion i.m. oder subkutan (Verschreibungspflichtig, kdnnte

der Patient aber als Notfallmedikament dabei haben!)

Merke: Bei Unklarheit, ob ein hypoglykdmischer Schock oder ein hyperglykdmisches

Koma vorliegt, ist die i.v. Gabe von Glukose immer richtig!

Nach jeder schweren Hypoglykémie:
- reichlich Kohlenhydrate
- evtl. stationare Uberwachung

- Suche nach der Ursache

Hyperosmolares Koma
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Def.: Lebensbedrohliche Komplikation der Hyperglykamie bei Typ-2-Diabetikern

durch extreme Polyurie

Entstehung: Durch extrem hohe Blutzuckerspiegel (> 600 mg/dl) scheiden die Nieren so
viel Wasser aus (Polyurie, bis zu 10 I/Tag), dass eine Austrocknung
(Exsikkose) entsteht, die sich allein durch Trinken nicht mehr ausgleichen

lasst.

Ursachen: = Infektionen (Erhéhte Stresshormone — Blutzuckerspiegel 1)
= Zu geringe Einnahme oraler Antidiabetika

= Zu hohe Glukosezufuhr (falsche Ernahrung)

Verlauf: Langsame Entwicklung Uber Tage
Symptome: = Polyurie, Polydipsie

= Ausgetrocknete Schleimhaute
= Trockene, warme Haut

=  Weiche Augenbulbi

=  Schwindel

= Mudigkeit, Schwache

= Ubelkeit, Erbrechen

= Hypotonie

= Tachykardie

= Krampfneigung

Komplikation: Hypovolamischer Schock
Diagnose: e Blutzucker 600 — 1000 mg/dl

e BSG, CRP (Infektion als Ausléser?)

Therapie: NOTARZT!
¢ Infusionen: 5-6 Liter NaCl in den ersten acht Stunden

e Insulin intravends (nur vom Arzt zu verabreichen!)

Finger weg von Insulin im Notfall!

Zum einen kann die unkontrollierte intravenése Injektion zur
lebensbedrohlichen Hypoglykamie fiihren, zum anderen zieht die
Insulingabe eine Hypokaliamie nach sich, die ebenfalls lebensbedrohlich

sein kann!

Ketoazidotisches Koma
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Syn.: Ketoazidose
Def.: Lebensbedrohliche Komplikation der Hyperglykdmie bei Typ-1-Diabetikern
durch Bildung von Ketonsauren bei Insulinmangel
Entstehung: Massiver Insulinmangel u./o. erhdhte Konzentration von
insulinantagonistischen Hormonen beim Typ-1-Diabetiker
— Fettgewebe gibt Fettsduren ins Blut ab
— Leber stellt daraus vermehrt Glukose her (Glukoneogenese)
— Glukose kann aber durch das fehlende Insulin nicht in die Muskelzellen
aufgenommen werden
— Die Leber baut die Fettsduren zu Ketonsauren ab (auch, um die
Muskelzellen mit einem ,Ersatzstoff” fir Glukose zu versorgen)
— Ketonsauren reichern sich im Blut an
— Metabolische Azidose
Dazu kommen die Symptome des Wasserverlustes Uber die Niere als
Folge der hyperglykamischen Uberschreitung der Nierenschwelle!
Ursachen: = Infektionen (Erhéhte Stresshormone — Blutzuckerspiegel 1)
= Zu geringe Insulininjektion / Zu hohe Glukosezufuhr
= Operationen, Unfalle (Erhéhte Stresshormone — Blutzuckerspiegel T)
= Erstmanifestation eines bislang nicht erkannten Typ-1-Diabetes
Verlauf: Relativ pl6tzliche Entwicklung Uber Stunden
Symptome: = Polyurie, Polydipsie
= Mudigkeit, Schwache
= Ubelkeit, Erbrechen
= Oberbauchschmerzen (Pseudoperitonitis)
= Schnelle, tiefe Atmung (Kussmaul-Atmung)
= Azetongeruch der Atemluft (obstartig, wie Nagellackentferner)
= Hypotonie
= Tachykardie
= Erniedrigter Muskeltonus
= Trockene, warme Haut; weiche Augenbulbi
= Abgeschwéachte Reflexe
= Bewusstseinsverlust
Diagnose: e Blutzucker bis 500 mg/dl
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Therapie:

Wichtige Unterscheidungsmerkmale bei Hyper- und Hypoglykamie:

e Ketonurie

e Blut-pH: Azidose

e BSG, CRP (Infektion als Ausléser?)

NOTARZT!

¢ Infusionen (Wasser-, Elektrolytausgleich)

e Insulin intravends (nur vom Arzt zu verabreichen!)
e Evtl. Bicarbonat i.v.

Ketoazidotisches Koma

Hyperosmolares Koma

Hypoglykdmie

Blutzuckerwert

300 - 700 mg/d|

600 — 1000 mg/dl

<50 mg/dl

Hunger

nein

nein

ja, HeiBhunger

Durst

stark

sehr stark

normal

Muskeltonus

hypoton, Reflexe |,

hypoton, Reflexe |,

hyperton, Reflexe T

¢ oft Oberbauchschmerz
(Pseudoperitonitis)

* Bewusstlosigkeit (Ubergang in
diabetisches Koma)

¢ Schwindel

* Midigkeit

¢ Sehstorungen

* Fieber

¢ Krampfneigung

Haut warm und trocken warm und trocken kalt und feucht

Atmung Kussmaulatmung, Azetongeruch normal beschleunigt

Augenbulbi weich weich normal

Puls schnell, kaum tastbar schnell, kaum tastbar schnell

Blutdruck Hypotonie Hypotonie Hypertonie

Urin Polyurie; Glukose, Ketone Polyurie; Glukose normal

Sonstiges o Ubelkeit, Erbrechen ¢ Mundtrockenheit ¢ Konzentrationsstérungen

¢ Reizbarkeit

e Zittern

¢ Kopfschmerzen

o Ubelkeit, Erbrechen
¢ Sehstorungen

e Krampfanfille

e Lahmungen

¢ Bewusstlosigkeit
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