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DIABETES BESIEGEN
OHNE MEDIKAMENTE
Lautet Ihre Diagnose »Prädiabetes« oder »Typ-2-Diabetes«? 

Müssen Sie sich damit auseinandersetzen, Medikamente zu nehmen – 

unerwünschte Nebenwirkungen inbegriffen? Dieses Buch von 

Dr. med. Detlef Pape, Facharzt für Innere Medizin und Bestsellerautor, 

zeigt, dass Typ-2-Diabetes kein Schicksal ist.

ENTLARVEND: Sie erfahren, warum Medikamente hier nicht heilen 

können, warum viele Empfehlungen der Fachgesellschaften zweifelhaft 

sind, welche Nebenwirkungen bestimmte Tabletten haben, wann Insulin 

gespritzt werden muss – und wann es ohne geht.

ERPROBT: Die millionenfach bewährte Insulin-Trennkost wurde hier auf 

die Bedürfnisse von Diabetikern abgestimmt – so entkommen Sie der 

Insulinfalle und den Risiken von Folgeerkrankungen.

ALLTAGSTAUGLICH: Über 60 leckere Rezepte und ein einfaches Sport-

programm machen es Ihnen leicht, den Stoffwechsel auszubalancieren.
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Haben Sie gerade von Ihrem Arzt erfahren, 
dass Sie mit hoher Wahrscheinlichkeit in der 
nächsten Zeit an einem Typ-2-Diabetes erkran-
ken werden? Dann stehen Sie zum einen unter 
Schock und gehören zu den vielen Millionen 
Menschen, die sich von einer chronischen Sto� -
wechselkrankheit bedroht fühlen und davon, 
jahrelang auf Medikamente angewiesen zu sein. 
Zum anderen heißt es für Sie von sofort an Ih-
ren Lebensstil zu ändern. Das bedeutet: anders 
essen und sich möglichst viel bewegen.
Bei der Diagnosestellung � elen mit Sicherheit 
auch Begri� e wie »Prädiabetes« oder »metabo-
lisches Syndrom«. Wahrscheinlich hat sich beim 
Check-up gezeigt, dass Ihr Blutdruck erhöht ist, 
die Blutfettwerte (Triglyzeride) zu hoch sind, 
ebenso wie der Blutzucker und Cholesterin, 
vielleicht sind auch noch die Harnsäurewerte in 
einem ungünstigen Bereich. Auf jeden Fall aber 
schleppen Sie aller Wahrscheinlichkeit seit ge-
raumer Zeit einige Kilos zu viel mit sich herum 
– besonders am Bauch.
Es ist verständlich, dass Sie sich jetzt große Sor-
gen darüber machen, wie Sie zukün� ig essen 
und trinken, ja, wie Sie überhaupt leben werden 
und ob dieses Leben als hochgradig Gefährdeter 
noch Freude machen kann.

GUTER RAT IST SELTEN
Lautet die Diagnose bereits »zuckerkrank«? 
Dann sind Sie wahrscheinlich schon dabei, sich 
mit den gängigen Ernährungsratschlägen sei-
tens der großen Diabetes-Fachgesellscha� en zu 
befassen und sie zu verdauen. Denn das klingt 
alles nicht so einfach. Die Empfehlungen lauten 
in Kürze: »Essen Sie möglichst kohlenhydrat-, 
also zuckerbetont (am besten fünfmal am Tag). 
Lassen Sie tunlichst die Finger von Fett und Ei-
weiß, um Leber und Nieren zu schonen. Vor al-
lem tierisches Eiweiß ist sehr böse!«
Wie man allerdings diese kohlenhydratbeton-
ten Mahlzeiten, die Sie in einigermaßen kurzen 
Zeitabständen zu sich nehmen sollen, mit we-
nig Fett so zubereiten kann, dass sie wirklich 
schmecken und auch gut sättigen, davon ist nir-
gendwo die Rede. Denn Kohlenhydrate schme-
cken nur süß. Das ist zwar gut für die Nerven 
und entspannt, nur leider machen Kohlenhyd-
rate nur sehr kurz satt.
Fett dagegen sättigt gut und ist der Geschmacks-
träger schlechthin. Zudem sind bestimmte Fett-
arten (zum Beispiel Omega-3-Fettsäuren in 
Meeres� sch sowie P� anzenölen wie Lein- oder 
Rapsöl) essenziell, das heißt lebenswichtig. Sie 
sind unentbehrlich für einen gut funktionie-
renden Sto� wechsel – und damit auch für ein 
gesundes Gewicht beziehungsweise gesundes 
Abnehmen. Auch das vielfach verpönte Eiweiß 
macht in p� anzlicher wie in tierischer Form 
richtig gut satt und ist ein unverzichtbarer Bau-
sto�  im Zellsto� wechsel.

Was ist dran an »Low«?
Warum geben die Fachgesellscha� en dann sol-
che Empfehlungen heraus? Wichtig ist vorder-
gründig, dass Sie eine Unterzuckerung vermei-
den und mit einer relativ zuckerreichen und 
zugleich fettarmen Ernährungsweise kalori-
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enreduziert abnehmen sollen. Natürlich sol-
len Sie zeitgleich auch Ihren Lebensstil in Rich-
tung mehr Bewegung ändern. Dieses Konzept 
hat teilweise durchaus seine Berechtigung, aber 
eben nur teilweise. Denn es gibt keine Belege da-
für, dass eine Low-Fat-Ernährung gleichzeitig 
gesund ist und Gewicht reduziert. Eine aktuelle 
Studie an der Tulane University in New Orleans 
zeigt dies sehr anschaulich1. Sie beschä� igt sich 
darüber hinaus auch mit den Vor- und Nach-
teilen einer Low-Carb-Ernährung, also einer 
Ernährungsweise, die sehr stark an Kohlenhy-
draten spart. Dazu später mehr (siehe Seite 116).

DIE EMPFEHLUNGEN DER FACH-
GESELLSCHAFTEN SIND SINNLOS
Zusammengefasst muss man sagen, dass die Er-
nährungsleitlinien der Fachgesellscha� en gera-
dezu absurd sind. Denn:  Bei Diabetes handelt es 
sich um eine Kohlenhydratverwertungsstörung. 
Der Organismus kommt also mit Zuckern, auch 
Fruktose aus Obst, nicht gut zurecht.
Dem gestörten Sto� wechsel will man bei den 
heute gängigen � erapien mit potenten Mitteln 
gegensteuern. Für jede Störung, die sich infolge 
einer kohlenhydratbetonten Kost ergibt, steht 
»glücklicherweise« ein Medikament zur Ver-
fügung. Das ist schön für die Pharmaindustrie 
und sichert satte Gewinne – vor allem vor dem 
Hintergrund, dass es sich bei Diabetes um eine 
der am weitesten verbreiteten Volkskrankheiten 
handelt, unter deren Kosten die Gesundheits-
systeme knirschen und ächzen.
Wie unlogisch, ja unheilvoll die Medikatio-
nen (und Ernährungsempfehlungen) jedoch für 
zahlreiche Betro� ene mit einem Prädiabetes 
oder einem bereits manifesten Typ-2-Diabetes 
sind, darum geht es im Folgenden.

Sie haben Ihre Gesundheit 
selbst in der Hand
Mit einem kritischen Blick auf gängige � era-
pien möchten wir Ihnen auch zeigen, dass Sie 
Ihrer Erkrankung keineswegs ausgeliefert sind. 
Sie können wirklich einiges dafür tun, dass es 
Ihnen bald besser geht beziehungsweise dass 
es gar nicht dazu kommt, dass Ihr Sto� wech-
sel in Richtung Typ-2-Diabetes entgleist. Dazu 
zeigen wir Ihnen eine von Dr. Detlef Pape ent-
wickelte Ernährungsform, die unter dem Na-
men »Schlank im Schlaf« (siehe Buchtipps Seite 
186) bekannt geworden ist. Sie ermöglicht nach-
weislich eine gesunde, langfristige Gewichtsab-
nahme. Tatsächlich ist es Dr. med. Pape – im 
Rahmen einer jahrzehntelangen Ernährungsbe-
ratung in seiner internistischen Praxis in Essen 
für Übergewichtige und Diabetiker – gelungen, 
dass Tausende Patienten heute wieder gesund 
sind, keinen Diabetes und keine Folgekrank-
heiten entwickelt haben beziehungsweise nicht 
mehr Insulin spritzen müssen. 
Dieser große Erfolg beruht auf einer Ernäh-
rungsweise, die auf Genuss und Lebensfreude 
setzt statt auf Askese und Verbote. Sie ist ganz 

ERFOLGSREZEPT
Die Ernährungsempfehlung für Diabetiker 
lautet gemäß dem Schlank-im-Schlaf-Prinzip 
und abweichend von den Ratschlägen der 
Fachgesellschaften:
• bis zu 35 Prozent Fette
• 20 bis maximal 25 Prozent Eiweiß
• 40 Prozent Kohlenhydrate
Gemeint ist jeweils der Anteil an den täglich 
aufgenommenen Kalorien. Genaueres zum 
Thema lesen Sie ab Seite 112.
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anders als die von Diabetes-Fachgesellscha� en 
empfohlene Ernährungsform. Die Schlank-im-
Schlaf-Insulintrennkost …
• ist an den natürlichen, hormonell gesteuer-

ten Sto� wechsel- und Biorhythmus ange-
passt (mehr dazu siehe ab Seite 107).

• ist relativ kohlenhydratarm (siehe ab 
Seite 114), aber keine Low-Carb-Diät.

• beinhaltet gut sättigende, gesunde Fette.
• liefert viel gesundes, lange satt machendes 

Eiweiß aus tierischen und aus p� anzlichen 
Quellen. 

• bietet Ihnen täglich drei genussvolle, sätti-
gende, bedarfsgerechte Mahlzeiten.

Compliance und Non-Compliance
Diese Begri� e sagen aus, ob ein Patient sich bei 
den ärztlich verordneten Maßnahmen koopera-
tiv verhält oder eben nicht. Während die Com-

pliance im Rahmen der Schlank-im-Schlaf-
Methode nahezu optimal ist, klagen viele an-
dere Ärzte darüber, dass ihre Diabetespatienten 
»einfach nicht abnehmen wollen«.
Als ob dies mit den gängigen Ernährungsemp-
fehlungen für Diabetiker überhaupt möglich, 
geschweige denn einfach wäre! Abnehmen ist 
zudem nicht so leicht, wenn der Betro� ene in 
der Insulinfalle sitzt: Übergewicht macht die 
Körperzellen unemp� ndlich für Insulin, sodass 
ständig zu viel Zucker im Blut kursiert (siehe 
auch ab Seite 33). Aus dem nach einer Mahl-
zeit und dem folgenden Blutzuckeranstieg aus-
geschütteten oder durch Spritzen verabreichten 
Hormon wird darüber hinaus schnell ein Dick-
macher. Infolge von immer größer werdenden 
Fettpolstern und häu� gen kleinen Mahlzeiten 
wird der Blutzuckersenker in immer größeren 
Mengen ausgeschüttet (siehe Abbildung).

5 kleine Mahlzeiten halten die Blutzuckerkurve auf einem zu hohen Niveau um 120 mg/dl. Die 5 Insulinimpulse 
 blockieren die Fettfreisetzung jeweils 4 – 5 Stunden lang. 
Bei 3 etwa energiegleichen Mahlzeiten fällt der Blutzucker dazwischen für längere Zeit auf erwünschte 80 mg/dl ab, 
ebenso sinkt der Insulinspiegel, sodass Fett verbrannt werden kann. (Modi� ziert nach Kasper, Heinrich, 1991².)

Blutzuckerverlauf bei 5 kleinen Mahlzeiten

Blutzuckerverlauf bei 3 Mahlzeiten
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sucht (Adipositas) führt. Das birgt andererseits 
auch die Lösung: Bei keiner anderen chronisch 
verlaufenden Krankheit ist so deutlich erwiesen, 
dass ein veränderter Lebensstil enormes Heilpo-
tenzial besitzt. Dazu gehört zuerst ein genaues 
Wissen über die Erkrankung, anschließend eine 
insulinsensible Ernährungsumstellung, regelmä-
ßige körperliche Aktivität und Stressabbau. So er-
höht sich die Chance deutlich, eine gute Lebens-
qualität zu gewinnen – meist sogar eine bessere 
als zuvor – oder die Erkrankung sogar zu heilen. 

DIE KURZE GESCHICHTE EINES 
VOLKSLEIDENS
Diabetes ist eine der am weitesten verbreiteten 
Volkskrankheiten, die es allerdings vor hun-
dert Jahren noch kaum gab. Damals galt sie als 
unbehandelbar – bis zu dem Zeitpunkt, als der 
amerikanische Arzt Elliot Procter Joslin (siehe 
Kasten) begann, sie intensiv zu erforschen. Er 
entwickelte bereits eine � erapie, die auf einer 
ähnlichen Methode wie Schlank im Schlaf be-
ruhte. Bei der chronischen Sto� wechselkrank-
heit kommt es zu erhöhten Blutzuckerspiegeln. 
Diese schädigen auf lange Sicht die Blutgefäße 
und Nerven, was zu verschiedenen Organpro-
blemen führen kann. Laut Berechnungen der 
Weltgesundheitsorganisation WHO leiden 
auf der ganzen Welt rund 366 Millionen Men-
schen unter einem Diabetes. Man weiß, dass in 
Deutschland rund acht Millionen Menschen je-
den Alters – plus drei Millionen Unentdeckte – 
davon betro� en sind. Über 90 Prozent sind da-
bei einem Typ-2-Diabetes zuzuordnen. 
Die Dunkelzi� er ist hoch, weil die Krankheit 
normalerweise schleichend entsteht und lange 
Zeit beschwerdefrei verläu� . Millionen Prä-
diabetiker gehen nicht zum Arzt. Wenn sie es 
doch tun, ist der Blutzuckerwert o�  noch jahre-
lang unau� ällig, da das chronisch im Übermaß 
ausgeschüttete Insulin den Zucker in die Zellen 
»stop� « (siehe Seite 15 f.). Die Ärzte messen also 
mit dem Blutzucker den falschen Wert – rich-
tig wäre es, Insulin oder Proinsulin zu messen 
(siehe Seite 48 f.).
Lautet die Diagnose schließlich Diabetes, ist das 
für die Betro� enen o�  ein Schock – begleitet von 
Schuldgefühlen. Denn meist ist die Erkrankung 
die Folge eines ungesunden Lebensstils, mit zu 
wenig Bewegung und einer ungünstigen Ernäh-
rungsweise, die zu Übergewicht bis hin zu Fett-

EINE STANDARDTHERAPIE
Das erste Handbuch für Diabetiker, der Best-
seller »The Treatment of Diabetes Mellitus«, 
stammte aus der Feder des ersten Diabeto-
logen der USA, Elliot Procter Joslin. Der Arzt 
und spätere Gründer des Joslin Diabetes 
Center an der Harvard-Universität in Boston 
(bis heute eine führende Institution bei der 
Erforschung von Diabetes) behandelte gut 
tausend Patienten in seiner Praxis mit einer 
kohlenhydratarmen, kalorienreduzierten 
Diät. In seinem Buch beschreibt er eine um 
20 Prozent verringerte Sterblichkeit seiner 
Patienten, die sich neben dem Diät- auch 
an einen Bewegungsplan hielten. In seinem 
folgenden Bestseller zeigte er, wie Betroff e-
ne ihre Krankheit besser in den Griff  bekom-
men. Seine These, die zur Spaltung der Ame-
rican Diabetes Association führte, wurde im 
Jahr 1993 bestätigt: Eine Studie3 belegte, 
dass Folgeerkrankungen des Diabetes (siehe 
ab Seite 50) durch strenge Blutzuckerkontrol-
le vermieden werden können. Joslin warnte 
schon in den 1950er-Jahren vor einer ernst zu 
nehmenden Volkskrankheit.
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WAS TYP-2-DIABETES AUSLÖST
Die Hintergründe der zunehmenden Verbrei-
tung des Typ-2-Diabetes sind schnell erklärt.

Überfülle an Nahrungsmitteln
Gab es in den 1950er-Jahren in den Geschäf-
ten noch etwa 1400 verschiedene Lebensmittel, 
so kann man heute aus über 9000 wählen, eine 
Vielzahl industriell bearbeitet und reich an so-
genannten versteckten Zuckern und Fetten – ein 
Mix, der nicht richtig satt macht, aber dick. 
Mit dem Lebensmittelangebot steigt die Wahr-
scheinlichkeit für sogenannte Zivilisations-
krankheiten wie Übergewicht, Herz-Kreislauf-
Probleme oder Diabetes. Dass das für alle Nati-
onen gilt, ob mit wenig, mittlerem oder hohem 
Einkommen, zeigt eine Studie der Universi-
tät Auckland4. Besonders bezeichnend ist da-
bei, dass der Anstieg der Kalorienzufuhr zum 
Großteil auf hochverarbeitete Lebensmittel mit 
viel Zucker und Fett zurückgeht. 

Seit Mitte der 1980er-Jahre kann man beob-
achten, wie sich Diabetes quer durch Bevölke-
rungen und alle Altersgruppen vom Kleinkind 
bis zum alten Menschen epidemisch verbrei-
tet. Nach Mexiko mit 30 Millionen Betro� enen 
laut Weltgesundheitsorganisation (WHO), den 
USA (36 Millionen), Australien und Europa fol-
gen Südamerika, Asien, China (zusammen 100 
Millionen), Bangladesch, Indien (zusammen 80 
Millionen) und Afrika. 
Überall ist die Krankheit mit Übergewicht (Adi-
positas) vergesellscha� et. Das erkennt man bei 
täglicher Beobachtung ganz einfach: Heute sieht 
man auf den Straßen wesentlich mehr Überge-
wichtige – kleine wie große – als noch vor 40 
oder 50 Jahren. Da galt Diabetes allenfalls als 
Alterskrankheit. Heute rechnen Experten da-
mit, dass die Zahlen in den nächsten Jahren 
noch explosionsartig steigen, da immer mehr 
Menschen immer dicker und älter werden. Bis 
2030 rechnet man mit zirka 552 Millionen Dia-
betikern. Hier rollt für die Gesundheitssysteme 
der Welt ein regelrechter Tsunami an Kosten an  
und auch der Organisationsaufwand wird er-
heblich steigen. Doch was sind die Ursachen für 
diese Entwicklung?

EINE ÜBERFLÜSSIGE 
ERKRANKUNG

SPRENGSATZ FÜRS 
GESUNDHEITSSYSTEM

Ein Diabetiker kostet die Volkswirtschaft 
pro Jahr rund 4500 Euro. Das umfasst Me-
dikamente wie orale Antidiabetika und In-
sulin, Folgekosten für Komplikationen und 
indirekte Kosten wie Frühverrentung und 
Arbeitsausfälle. Bei 8 Millionen Betroff enen 
macht dies 36 Milliarden Euro und hat das 
Potenzial, unser Gesundheitssystem bald 
zu sprengen. Andererseits ließe sich die 
Summe durch eine Lebensstiländerung der 
Betroff enen einsparen.

info
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Die Kosten des Diabetes
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Direkte Kosten Grunderkrankung Diabetes (insgesamt 542 €)

Direkte Kosten Begleiterkrankungen und
Komplikationen (insgesamt 1965 €)

Indirekte Diabeteskosten (insgesamt 1328 €)
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Hier ist jeder Einzelne gefragt, wenn es um 
Kaufentscheidungen geht – aber auch die Po-
litik. So fordern Wissenscha� ler und Verbrau-
cherschützer, die Bewerbung derartiger Nah-
rungsmittel einzuschränken, Kennzeichnungen 
auf Verpackungen vorzuschreiben und gesunde 
Lebensmittel erschwinglicher zu machen.

Gesunkener Energieverbrauch
Die meisten Menschen müssen sich nicht mehr 
körperlich anstrengen, um ihren Lebensunter-
halt zu verdienen. Der moderne, hochtechni-
sierte Alltag hat unsere Körper zu Energiespar-
modellen gemacht. Wir futtern, verbrennen zu 
wenige Kalorien und werden dick und dicker, 
weil unser Organismus seit Urzeiten auf Spar-
samkeit getrimmt ist (siehe Seite 31). Hierin liegt 

Multipliziert man die Einzelfallkosten der CoDiM-Studie mit der Zahl der in Deutschland an Diabetes Erkrankten 
(8 Mio.), so ergibt das 30 Mrd. Euro. Jährlich kommen rund 350000 Neuerkrankungen hinzu.

Der Urmensch lief täglich 20 – 30 km auf der Suche 
nach Nahrung. Der moderne »Büromensch« läu�  nur 
noch 0,7 – 1,2 km und sitzt 10 – 12 Stunden täglich.

Bewegungsarmer Lebensstil

im Bett 
liegen

am Früh-
stückstisch 

sitzen

im Auto 
 sitzen

Aufzug
fahren

am Schreib-
tisch sitzen

in der 
Kantine 
 sitzen

auf der 
Couch sitzen
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Gestiegene Lebenserwartung
Unsere Gesellscha�  wird immer älter. Mit dem 
Alter sinkt die Insulinproduktion. Auch die 
Muskelmasse nimmt biologisch bedingt ab:
• bei Frauen jährlich um 1 Prozent, zwischen 

dem 39. bis 69. Lebensjahr also im Schnitt 
um 30 Prozent!

• bei Männern jährlich um 0,5 Prozent.
Die weniger werdenden Muskelzellen bedeuten 
auch: weniger glukoseaufnehmende Empfän-
gerzellen (siehe Seite 14). Bei gleichbleibender 
Kalorienaufnahme steigt also die Wahrschein-
lichkeit für Übergewicht und »Altersdiabetes«. 
Doch auch jetzt noch lässt sich mit einer insu-
linsensitiven Ernährungsweise und einem be-
wegten Alltag gegensteuern!

Chronische Entzündungen
Auch chronische Entzündungen der Gelenke 
(Arthritis), des Zahn� eisches (Parodontitis), 
des Darms oder der Lunge können die Signal-
wege des Insulins blockieren und eine Insulin-
resistenz fördern (siehe Seite 18). Vor allem eine 
Ernährung mit vielen gesättigten Fetten (fettes 
Fleisch, Käse, Wurst, Fertigprodukte) fördert 
Entzündungen, außerdem schädigt ein häu� ger 
Verzehr von rotem Fleisch durch hohe Eisen-
überladungen Zellkerne und Membranen. 

Ruheloser Lebensstil
Auch zu wenig Schlaf kann die Entzündungs-
parameter im Körper ansteigen lassen (siehe 
oben). Stress ist ebenfalls ein Diabetesauslöser: 
Bei Dauerstress sinkt der Spiegel des Spurenele-
ments Chrom, was die Wirksamkeit des Insu-
lins beeinträchtigen kann. Zugleich steigen die 
Spiegel der Stresshormone Adrenalin und Cor-
tisol gefährlich an und lösen Mechanismen aus, 
an deren Ende Diabetes stehen kann.

auf körperlicher Ebene die Ursache der Diabe-
teskatastrophe: Insulinresistenz, das Frühzei-
chen für eine drohende Zuckerkrankheit – die 
Zellen werden unemp� ndlich für das Schlüs-
selhormon Insulin, das eigentlich nach einer 
Mahlzeit den Zucker aus dem Blut in die Zellen 
schleusen und so den Blutzucker wieder ins Lot 
bringen soll (siehe Seite 14 � .).

Familiäre Veranlagung
Hat ein Elternteil oder beide Typ-2-Diabetes, ist 
das Risiko der Kinder hoch, ebenfalls daran zu 
erkranken. Über 30 Prozent der Bevölkerung 
haben eine solche Diabetesdisposition. Aller-
dings ist eine Erkrankung nicht zwangsläu� g 
der Fall. Auch hier gilt: Je gesünder der Lebens-
stil, desto geringer ist das Risiko.

DICKMACHER 
ZUM TRINKEN

Eine im Jahr 1985 begonnene Langzeitstudie5 
des Forschungsinstituts für Kinderernährung 
Dortmund (FKE) hat ein unerwartetes Ergeb-
nis gebracht. Durch Aufklärung über zu ho-
hen Fettkonsum war es Müttern gelungen, 
die Zufuhr von 40 Prozent auf 37 Prozent zu 
senken – dennoch hat sich die Adipositas-
rate bei Kindern und Jugendlichen von 1975 
bis 2005 verdoppelt! Die Dortmunder For-
scher entdeckten als Ursache: Neben dem 
dick machenden Trinken von Limonaden und 
Softdrinks ist auch der Konsum von Frucht-
säften stark gestiegen. Weniger das Fett als 
vielmehr der viel zu reichliche Zuckerkonsum 
war also das Problem.

info
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Der Anteil der Übergewichtigen mit  Adipositas 
(BMI über 30) liegt bei Menschen mit einem 
Typ-2-Diabetes bei 90 Prozent!

Folgeschäden im Vergleich
Diabetiker haben im Vergleich zu Nichtdiabeti-
kern eine um folgende Faktoren höhere Gefähr-
dung für schwere Komplikationen:
• Herzinfarkt: 3,7-fach (Männer) beziehungs-

weise 5,9-fach (Frauen) erhöhtes Risiko
• Tod durch Herz-Kreislauf-Erkrankungen: 

9,1-fach (Diagnose vor dem 30. Lebensjahr) 
beziehungsweise 2,3-fach (Diagnose nach 
dem 30. Lebensjahr) erhöhtes Risiko

• Schlaganfall: 2- bis 4-fach
• Erblindung: 5,2-fach
• Zum Tod führende Niereninsu�  zienz: 

 12,7-fach (Männer)
• Amputation an den unteren Extremitäten: 

22,2-fach
Genaueres lesen Sie ab Seite 50.

STEIGENDE RISIKEN
Der Body-Mass-Index (BMI, siehe Seite 23) gibt 
an, wie das Körpergewicht im Verhältnis zur 
Körpergröße einzuschätzen ist. Wie die Gra-
� k unten zeigt, war bereits im Jahr 2000 jeder 
Zweite übergewichtig (BMI über 25). Der Anteil 
der stark Übergewichtigen (BMI über 30, Adi-
positas) lag dabei etwa bei einem Drittel der Be-
völkerung. Für das Jahr 2040 sagt die WHO vo-
raus, dass rund 50 Prozent der Menschen adipös 
sein werden. 

Mit dem Gewicht wächst die Gefahr
Seit dem Jahr 1994 hat sich der Anteil der Diabe-
tiker an der Weltbevölkerung etwa verdreifacht. 
In der Bundesrepublik Deutschland hat er seit 
1950 mit einem Anstieg von 0,4 Millionen auf 
heute rund 8 Millionen um das Zwanzigfache 
zugelegt – Anzeichen für unseren diabetesför-
dernden modernen Lebensstil.

Median des BMI
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In einer Lebensspanne von 70 Jahren erhöht sich das 
Gewicht eines Deutschen durchschnittlich um 9 BMI-
Einheiten (entspricht 27 kg), Tendenz steigend! 6

Bauchumfang und Diabetesrisiko
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Die Gra� k zeigt (auf Frauen bezogen), um das Wie-
vielfache (sogenannte Odds-Ratio) das Risiko für 
 einen Typ-2-Diabetes mit dem Bauchumfang steigt.

Bauchumfang und Diabetesrisiko

13



ALLES AUF ZUCKER
Lieblingsbrennsto�  der Muskelzellen, die für 
die gesamte Energiegewinnung und den Ener-
gieumsatz zuständig sind, ist Zucker (Kohlen-
hydrate), er kann am leichtesten genutzt werden. 
Danach kommen Fettsäuren aus Nahrung und 
Fettgewebe. Eiweiß brauchen die Muskeln eher 
als Bausto� . Die Muskulatur trägt also maßgeb-
lich zum stabilen Fett- und Zuckersto� wechsel 
bei. Insbesondere Fett kann wesentlich nur in 
den Muskeln verbrannt werden. 
Die gesunde Bauchspeicheldrüse produziert je 
nach Kohlenhydratgehalt einer Mahlzeit die ge-
nau passende Menge Insulin, die benötigt wird, 
um den Blutzucker auf ein bestimmtes Maß 
einzuregeln und die Zellen mit Energie zu ver-
sorgen. Im Blut � utet immer eine gewisse Glu-
kosemenge zur Grundversorgung der Organe, 
insbesondere des Gehirns: etwa 60 bis 120 Milli-
gramm pro Deziliter (mg/dl) oder 0,6 bis 1,2 g/l. 
Nachts setzt die Leber genug Glukose frei, um 
Unterzuckerung zu vermeiden. In den 5 Litern 
Blut eines Erwachsenen zirkulieren bei norma-
len 100 mg/dl also nur 5 Gramm Glukose, bei 
einem (guten) diabetischen Wert von 200 mg/dl 
lediglich 10 Gramm. Zu viel Zucker im Blut über 
viele Jahre hingegen grei�  die Blutgefäße an.

Fatale Kombination: zu viel Zucker 
und schlappe Muskeln
Warum entwickelt sich nun eine Insulinresis-
tenz und in der Folge eine kompensatorische 
Überreaktion der Bauchspeicheldrüse? Auslö-
ser ist ein ständiger Nährsto� - und Insulinüber-
schuss, eng verzahnt mit Bewegungsmangel und 
dadurch schlappen Muskelzellen. Diese Kombi-
nation führt zu einer Überhitzung der Energie-
kra� werke in den Muskelzellen (Mitochond-
rien) und zu oxidativem Zellstress. 

Der Botensto�  Insulin hat bei der Entstehung 
von Diabetes die Schlüsselrolle inne. Es wird 
in der Bauchspeicheldrüse gebildet und spielt 
eine zentrale Rolle bei der Energieversorgung 
des Körpers: Insulin schließt die Körperzellen 
auf, erst dann kann der für alle Sto� wechsel-
prozesse notwendige Treibsto�  in Form von im 
Blut an� utendem Traubenzucker (Glukose) aus 
der Nahrung aufgenommen werden. So werden 
alle Zellen versorgt – insbesondere diejenigen, 
die auch beansprucht werden, etwa die Muskel-
zellen bei jeder Art Bewegung. 
Zur Glukosegewinnung kann der Körper Koh-
lenhydrate und Eiweiß aus den Mahlzeiten in 
kleinste Bausteine zerlegen.

INSULIN: 
HELFER 

ODER BÖSEWICHT?

Inselzellen (die sogenannten endokrinen Zellen) in 
der Bauchspeicheldrüse (Pankreas) registrieren den 
Blutzuckergehalt und produzieren Insulin.

Inselzelle Bauchspeicheldrüse

Insulin produ-
zierende Zelle
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mit 180 Milligramm gefüttert, kommt es zu ei-
ner intrazellulären Überernährung an Energie. 
Normalerweise dient Energie der Bereitstellung 
der Körpertemperatur von konstant 36 °C über 
24 Stunden, ein Leben lang. Erzeugt wird die 
Wärme in den Mitochondrien (Energiekra� -
werke der Zellen) durch Sauersto� verbrennung 
der Glukose. Dabei entsteht die für jede körper-
liche Aktivität notwendige Energiewährung der 
Zelle, das Adenosintriphosphat (ATP). 
Ist man tagsüber nicht oder kaum in Bewegung, 
sondern arbeitet wie die meisten Menschen 
heute sitzend, können die Muskeln den Ener-
gie- und Wärmeschub nicht verbrauchen. Der 
Überschuss führt zur erheblichen Überoxida-
tion, bei der aggressive freie Sauersto� radikale 
in Massen in den Mitochondrien entstehen, die 
dann die Membranen und das Erbgut (DNA) in 
den Mitochondrien zerstören. 
Den drohenden Zelltod (Apoptose) vermeidet 
der Organismus durch eine intelligente Gegen-
reaktion: Er zieht die Insulinrezeptoren von der 
Ober� äche der Zellmembran ab. So verringern 
sich die Überladungen, eine Übererhitzung wird 
vermieden. Die Zelle wird erhalten trotz Hyper-
insulinämie (überhöhter Insulinausschüttung), 
weil diese sogenannte Rezeptor-down-Regula-
tion zur Unemp� ndlichkeit für Glukose führt 
(Impaired Glucose Tolerance, IGT).

Der zweite Schritt: Fettzellenmast
Durch die schützende Insulinresistenz entsteht 
ein Blutzuckerstau. Der wird gemeldet in die 
Inselzellen der Bauchspeicheldrüse, die darauf-
hin noch einmal kompensatorisch die Insulin-
produktion weiter erhöhen. So scha�   sich der 
Muskel einen Ausweg aus der Überernährung. 
Aber wohin damit? Nun kommt neben den Le-
berzellen (siehe Seite 17) ein drittes insulinemp-
� ndliches Gewebe ins Spiel: das Fettgewebe. Das 
weiter im Blut � utende Insulin erreicht dieses 

Der erste Schritt in die 
Insulin resistenz
Wie auf den Abbildungen auf Seite 16 zu se-
hen, � utet nach der Magenentleerung über den 
Zwöl�  ngerdarm Glukose in den hormonakti-
ven Inselzellen (siehe Seite 14) an. Blutzucker-
spitzen wie nach einem Stück Kuchen, einem 
Glas Apfelsa�  oder einem Fruchtjoghurt wer-
den mit massiv erhöhter Insulinantwort wie-
der in Normnähe herunterreguliert, indem 
die Muskelzellmembranen an bestimmten An-
dockstellen geö� net werden. Hier gibt es so-
genannte Insulinrezeptoren, die wie Schlösser 
auf den Schlüssel Insulin reagieren und über 
den Zellkern GLUTT-4-Transporter (Zucker-
transporter) in Gang setzen, die dann die Glu-
kose aus der Blutbahn abholen. Wird nun eine 
Muskelzelle statt mit 80 bis 100 Milligramm 

THERAPIEZIELE
Nach den Leitlinien der Deutschen Diabetes-
Gesellschaft (DDG) sind die folgenden Werte 
erstrebenswert. Jedes Therapieziel muss da-
bei jedoch individuell angepasst werden!
• Blutzucker nüchtern: 80 – 120 mg/dl
• Blutzucker 2 Stunden nach einer Mahlzeit: 

< 140 mg/dl (laut Leitlinien der IDF, Inter-
national Diabetes Federation, und ADA, 
American Diabetes Association).

• HbA1c: < 6,5 %
• Cholesterin gesamt: < 180 mg/dl
• HDL-Cholesterin: > 40 mg/dl (Männer), 

> 50 mg/dl (Frauen)
• LDL-Cholesterin: < 100 mg/dl
• Triglyzeride: < 150 mg/dl
• Blutdruck (ohne Proteinurie): < 130/80 

mmHg, mit Proteinurie: < 120/75 mmHg

info
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Das Hormon Insulin schließt die Zelle auf 
und löst eine Signalkette aus: Transporter  
werden entsandt, die Zucker (Glukose), 
Fett und Eiweiß aus der Nahrung in die 
Zelle einschleusen, wo sie verbrannt be-
ziehungsweise eingebaut werden.

Ist die Nahrung sehr reich an Kohlenhy-
draten und Eiweiß, steigt der Insulinspie-
gel an, um die Nährsto� e in die Zellen zu 
pressen. Durch den raschen Glukoseabfall 
kommt es zu Heißhunger. Der Energie-
sto� wechsel ist überhöht. Die Mitochond-
rien (Kra� werke der Zellen) »überhitzen« 
und werden durch aggressive Sauersto� ra-
dikale beschädigt. Davor schützt sich die 
Zelle dann selbst.

Durch dauerha� en Insulinüberschuss im 
Blut ziehen sich die Rezeptoren zurück 
und es werden zu wenige Transporter ge-
bildet. Besonders Zucker und Fett wan-
dern in die Fettzellen statt in die Muskel-
zellen. Der Energiesto� wechsel ist niedrig. 
Dies ist die erste Stufe der Insulinresistenz; 
die verlangsamte Glukoseaufnahme wird 
als Glukosetoleranzstörung bezeichnet.

Aufnahme von Blutzucker in die Zellen

Insulin Blut Glukose

Insulinrezeptoren

Zellkern

Transporter GLUT -4

Mitochondrien, 36 °C

Hypoglykämie

Insulinüberschuss

Hyperinsulinämie

Down-
Regulation der 

Rezeptoren

Transport-
schacht

geschlossen

Fett

36 °C, Selbstschutz der 
Zelle vor Überhitzung

Überhitzung der Mitochondrien
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aufgrund dieser Speicherfähigkeit überleben. 
Heute, in Zeiten des Wohlstands und Nahrungs-
über� usses, bedeutet es jedoch: Man wird dick 
und dicker – und das Abnehmen wird durch die 
hohen Insulinspiegel im Blut, die den Fettabbau 
blockieren, schwer bis unmöglich.
Unglücklicherweise reagiert die Fettzelle trotz 
ihres Speichere� ekts mit der Wiederfreigabe 
von Fetten besonders aus dem Bauch in die 
Blutbahn, um Platz zu scha� en für die nächste 
Mahlzeit. Die nun umherströmenden freien 
Fettsäuren werden wiederum über Insulinre-
zeptoren, aber auch insulinunabhängige Auf-
nahmemechanismen in die Muskelzellen ein-
gebracht. Denn auch die Muskelzellen besitzen 
Fettspeicher für Langzeitanstrengungen. Bei sit-
zender Lebensweise kann der Muskel aber we-
der gespeichertes Glykogen au� rauchen noch 
die Fette. Diese haben dazu noch die Eigen-
scha� , die verbliebenen funktionierenden Insu-
linrezeptoren aus dem Inneren der Zelle zu blo-
ckieren: die Insulinresistenz am intrazellulären 
Teil des Insulinrezeptors. Der zweite Schritt in 
die Insulinresistenz durch insulinstimulierte 
Muskelzellverfettung ist erfolgt.

Gewebe, das eine hohe Anzahl an Insulinrezep-
toren besitzt. Diese schleusen die überschüssige 
Energie in Form von Fetttröpfchen ein. Die aus 
der Leber an� utenden Fettsäuren plus Glukose 
werden in der Fettzelle (Adipozyt) zu Triglyze-
ridtröpfchen umgewandelt. Diese füllen dann 
kontinuierlich die Adipozyten, mit Gewichts-
zunahme an Bauch, Beinen und Po. 
Fettzellen waren als Vorratsenergiespeicher für 
Hungerzeiten Tausende Jahre lang außerordent-
lich wichtig. Dabei sind sie mit etwa zehn Jah-
ren sehr langlebig angelegt: Bei gleichbleibender 
Ernährung werden nur rund 10 Prozent von ih-
nen jährlich erneuert. Hört die Überernährung 
nicht auf, sorgt das Insulin nicht nur für die 
Fettspeicherung, sondern regt auch die Neubil-
dung von Tochterzellen, also von frischen Adi-
pozyten, an. Die sind dann in der Lage, wieder 
die gleiche Fettmenge zu speichern wie ihre El-
ternzellen. Fettgewebe hat also kaum Grenzen, 
wir können rund 100 Kilogramm Fett speichern.
Ursprünglich hatte dies biologisch einen Sinn: 
In Urzeiten mit regelmäßigen Hungerpha-
sen konnte der warmblütige Mensch (und ei-
nige Winterschläfer wie Bären oder Igel) nur 

Nahrungsfette und Zucker lagern 
sich ein in Leber und Muskelzel-
len. Überschüsse leitet das Insulin 
in die Fettzellen (Fettgewebslipose) 
und blockiert die Fettfreisetzung 
(hormonsensitive Lipose). 

Fettleber

Nahrungsfette
Zucker

Darm

freie Fettsäuren

hohe 
 Triglyzeride

Muskelzell-
verfettung

gesteigerte 
 Fettspeicherung

Fettfreisetzung 4–5
Stunden blockiert

Die Insulinfalle
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(siehe Seite 109) nicht oder ignoriert sie einfach.
Die Ärzte behandeln jede Normabweichung für 
sich, zum Schluss mit der Summe vieler Einzel-
diagnosen. Sie verordnen demgemäß:
• Blutdrucksenker
• Pulssenker und Rhythmustabletten
• Cholesterinsenker
• Harnsäuresenker
• Entwässerungstabletten
• Gerinnungshemmer
• Blutzuckersenker
Zudem verschlimmern sie mit Sulfonylharn-
sto� en (siehe Seite 59) und Insulin das metabo-
lische Syndrom (siehe Seite 21).
Schnell passiert es so, dass Patienten zehn ver-
schiedene Tabletten nehmen müssen, einige 
mehrmals täglich. Die Neben- und Wechselwir-
kungen sind dann nicht mehr überschaubar.

Insulinresistenz feststellen
Messmöglichkeiten zur frühzeitigen Feststel-
lung einer (drohenden) Insulinresistenz gibt es 
sehr wohl. Der Standardtest OGTT (Oraler Glu-
kosetoleranztest, siehe auch Seite 48), vom zehn-
ten Lebensjahr an, alle fünf Jahre angewandt, 
gibt eine gute und einfache Kontrolle der In-

KLARE ANZEICHEN
Es gibt ein paar deutliche Anzeichen dafür, 
ob man unter einer Insulinresistenz leidet. 
Ihr Hausarzt gibt Ihnen bezüglich der Mess-
werte Auskunft.
• bauchbetontes Übergewicht (Apfel-Typ)
• hohe Blutfettwerte (Triglyzeride)
• hoher Blutdruck
• Erniedrigtes »gutes« HDL-Cholesterin zu-

gun sten des »schlechten« LDL-Cholesterins

info
INSULINRESISTENZ
Bei einer Insulinresistenz läu�  der gesamte 
Energiesto� wechsel unökonomisch ab: Da-
durch, dass die Fett- und Muskelzellen nicht 
mehr so sensibel auf das Schlüsselhormon re-
agieren, kommt es bei unverändertem Essver-
halten zu ständig überhöhten Blutzucker- und 
Insulinspiegeln (Hyperinsulinämie, siehe Ab-
bildung Seite 16).
Schon früh gibt es jedoch Auswirkungen im ge-
samten Sto� wechsel sowie in Knochen, Nieren, 
Herz-Kreislauf-System und Gehirn. Diese Sto� -
wechselbelastung zeigt sich, lange bevor sich ein 
Typ-2-Diabetes manifestiert, bereits in einzel-
nen Labor- und Messwerten, die gar nicht be-
sonders au� ällig sein müssen.
Erhöhte Nüchternblutzuckerwerte (siehe Kasten 
Seite 21) treten lange nicht in Erscheinung. Die 
erhöhten Insulinausschüttungen verschleiern 
diese Prozesse, und so werden sie lange nicht er-
kannt. Hyperinsulinämie und Insulinresistenz 
führen so zu …
• hohem Blutdruck 
• erhöhten Harnsäurewerten 
• erhöhten Triglyzeridwerten (Fettwerte) 
• erhöhten Cholesterinwerten 
• leicht erhöhten Leberwerten 
• leicht erhöhten Harnsto� werten 
• Verwertungsstörungen im Eisensto� wechsel
• verminderten Ferritinwerten (Speicher- 

Eisen)
• verminderten Vitamin-D-Werten
• Verklebung des Hämoglobins in den roten 

Blutkörperchen mit Anstieg des sogenann-
ten HbA1C (Glykohämoglobin – eine Form 
des roten Blutfarbsto� s Hämoglobin, an den 
Glukose gebunden ist)

• hohem Nüchterninsulin (HOMA-Index) 
Die Schulmedizin begrei�  die übergeordnete 
Funktion des anabolen Wachstumshormones 
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Es kommt insbesondere aus den Fettzellen und 
wirkt auch in Knochen, Immunsystem, Eier-
stöcken und anderen Organen. Durch die Re-
sistenzbildung verliert Leptin im Gehirn seine 
Sättigungsfunktion, der adipöse Mensch ist des-
halb ständig hungrig, »braucht« ständig kleine 
Häppchen als Nachschub und isst auch bei den 
Mahlzeiten ausgiebiger.

Schnelleres Altern und Energiemangel
Die ständig erhöhten Zuckerwerte im Blut schä-
digen viele Körperstrukturen. Gleichzeitig sind 
die Zellen nur unzureichend mit Energie und 
Bausubstanzen versorgt, können ihre Aufgaben 
im Sto� wechsel nur noch unzureichend oder 
gar nicht erfüllen und regenerieren sich kaum. 
So werden Alterungsprozesse beschleunigt und 
das Immunsystem wird dauerha�  geschwächt. 
Wichtige Neurobotensto� e im Gehirn werden 
weniger. Viele übergewichtige Menschen fühlen 
sich müde und abgeschlagen und sind körper-
lich schnell erschöp� .

sulinemp� ndlichkeit. Bei gesunden Menschen 
dauert die Normalisierung des Blutzuckers 
auf 80 bis 120 mg/dl 30 bis 60 Minuten, bei ei-
nem Diabetiker 90 bis 120 oder sogar bis zu 240 
 Minuten. Ideal ist, dabei die Insulinkurve mit-
zumessen. Denn was der OGTT nicht aussagt, 
ist, wie viel Insulin der Mensch für diese Ab-
senkungsgeschwindigkeit braucht und wann die 
Bauchspeicheldrüse dadurch erschöp�  ist. Das 
lässt sich leichter und preiswerter mit dem Pro-
insulin (Insulinvorläufer) und dem Nüchternin-
sulin (HOMA-Index) messen, siehe Seite 49.

Gestörtes Hunger- und Sättigungs-
empfi nden
Verändert sich das Essverhalten auf Dauer nicht, 
kommt es auch zu einem nachhaltig gestörten 
Hunger- und Sättigungsgefühl. Denn gleichzei-
tig mit einer Insulinresistenz hat sich auch eine 
Leptinresistenz entwickelt. Leptin ist ein Sätti-
gungshormon mit Wirkung im Esszentrum im 
Hypothalamus, der Steuerzentrale im Gehirn. 

In drei besonderen Lebensphasen der Frau wird die Insulinresistenz am Muskel durch Gestagen-Hormone verstärkt: 
in der Pubertät, in jeder Schwangerscha�  und in der Menopause (Wechseljahre). Vor diesem Hintergrund wird klar, 
warum Frauen mehr Speicherfett ansetzen.

Fettspeicherung bei Frauen

Insulin

Gestagen

Fett

Glukose

Rezeptor

Signal

Zellkern

Glukosetransporter 
GLUT-4

36°C

Fettgewebe
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in Verbindung gebracht, da Alkohol ebenfalls 
in der Leber zu Fett umgewandelt wird. Mittler-
weile ist jedoch selbst die Leber von Kindern o�  
verfettet, wenn diese übergewichtig sind – das 
ergab eine aktuelle Studie. Erst in den vergan-
genen Jahren ist die NASH (nichtalkoholische 
Steatohepatitis) in den Fokus der Hepatologen 
(auf Lebererkrankungen spezialisierte Medizi-
ner) geraten.

Zunahme im Verbund mit 
 Zivilisationskrankheiten 
Erkrankungen wie Diabetes, Hypertonie, Fett-
sto� wechselstörung und Adipositas fördern 
den Verlauf von einer Leberverfettung bis zur 
Lebererkrankung. 15 bis 30 Prozent der Bevöl-
kerung in Deutschland, also 12 bis 24 Millionen 
Menschen, haben eine solche Fettleber.

Die Therapie: 
stoff wechselgerecht leben
Die einzige gesicherte therapeutische Option bei 
NASH ist eine Änderung des Lebensstils mit ei-
ner insulinsensitiven, sto� wechselgerechten Er-
nährung sowie mindestens dreimal wöchent-
lich körperlicher Aktivität über 30 bis 45 Mi-
nuten oder 6000 Schritte am Tag (gezählt mit 
einem Schrittzähler für die Hosentasche, siehe 
Seite 73). Dies reduziert nachweislich den Fett-
gehalt in Leber und Bauch, der Sto� wechsel nor-
malisiert sich. 

Lange bevor es zum Diabetes kommt, führt be-
reits eine leichte, aber andauernde Insulinre-
sistenz beim regelmäßigen Verzehr zu großer 
Kohlenhydratmengen zur Entstehung einer so-
genannten Fettleber. Das hat weitreichende Fol-
gen. Die Muskulatur kann aus Glukose nur noch 
wenig Glykogen (die Speicherform von Glu-
kose) herstellen und einlagern. Glykogen kann 
nur von Leber und Muskulatur gebildet werden. 
Es bildet einen kleinen Energiespeicher, auf den 
der Körper bei kurzer, intensiver Belastung oder 
in Fastenphasen und im Schlaf zugrei� . Gespei-
chertes Fett wird erst abgebaut, wenn der Glyko-
genvorrat verbraucht ist. 
Wird nur noch wenig Glykogen produziert, 
fehlen dem Körper wichtige Energiereserven. 
Also stellt er aus allen Kohlenhydraten, die an-
� uten, jetzt Fett her. Da die Leberzellen nie so 
stark von einer Insulinresistenz betro� en sind 
wie die Muskelzellen, wird das Fett in der Le-
ber eingelagert. Auf diese Weise entwickelt sich 
schleichend eine Fettleber, die das Organ immer 
größer und schwerer werden lässt. 

Schwere Folgekrankheiten
Die beschriebene Entwicklung ist der Beginn 
weiterer gravierender Lebererkrankungen, wie 
zum Beispiel die Fettleber-Hepatitis und später 
eine nichtalkoholische Leberzirrhose (NASH: 
nichtalkoholische Steatohepatitis). 

Auf dem Vormarsch
Aufgrund des seit Jahrzehnten ständig steigen-
den Zuckerkonsums wird auch die Fettleber im-
mer mehr zur Volkskrankheit. Bislang wurde 
sie meist nur mit einem hohen Alkoholkonsum 

FETTLEBER
VORBOTE DES DIABETES
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Weitere Folgen
Im Rahmen des metabolischen Syndroms kön-
nen weitere Störungen au� reten:
• Fibromyalgie, wandernde Schmerzsyndrome 

und gereiztes Bindegewebe
• Gefäßveränderungen 
• Fettleber (siehe Seite 20) 
• entzündliche Reizungen im zentralen Ner-

vensystem
• Engpässe im Muskelenergiesto� wechsel
Der letzte Punkt soll hier kurz beleuchtet wer-
den: Durch die Insulinresistenz herrscht im 
Zellinneren ein Mangel an Glukose und somit 
an der »Energiewährung« ATP (siehe Seite 15). 
Ohne ausreichend Energie steigen die Spie-
gel von Laktat und Ammoniak an, welche die 
Muskelleistung hemmen. Im Blut steigt der Zu-
ckerspiegel an. Die Verzuckerung von Eiweißen 
(Glykierung) verschär�  die Insulinresistenz. 
In den Zellen herrscht relativer Sauersto� - und 
ATP-Mangel, damit werden vermehrt zellschä-
digende Sauersto� radikale produziert (oxidati-

DAS METABOLISCHE SYNDROM
Ein Typ-2-Diabetes wird erst diagnostiziert, 
wenn die Zuckerwerte im Blut bereits dauerha�  
zu hoch sind. Dabei beginnt die Krankheit we-
sentlich früher: Hyperinsulinämie und Insu-
linresistenz (siehe ab Seite 14) führen zu einer 
Kombination vier verschiedener Risikofaktoren 
(»tödliches Quartett«), dem sogenannten meta-
bolischen Syndrom (Metabolismus = Sto� wech-
sel), die unmittelbare Vorstufe zum Diabetes.

Hohes Diabetesrisiko 
Die vier Risikofaktoren sind:
• Bluthochdruck
• erhöhte Harnsäurewerte mit Gichtrisiko
• Leberverfettung (siehe Seite 20) mit einzel-

nen leicht erhöhten Leberwerten und über-
höhten Zuckerwerten, erhöhte Cholesterin- 
und Triglyzeridwerte

• Gewichtszunahme insbesondere am Bauch
Jede einzelne dieser Störungen erhöht allein für 
sich das Risiko für einen Typ-2-Diabetes und 
für Gefäßkomplikationen mit gefährlichen Fol-
gen wie Herzinfarkt oder Schlaganfall. Diese 
Sto� wechsellage wird schon im Kindes- und Ju-
gendalter über Hyperinsulinämie- bis Insulin-
resistenz-Bedingungen, Zuckerverwertungs-
störung mit schwankenden Blutzuckerspiegeln 
eingeleitet und unterhalten. Die Muskel-, Le-
ber- und Fettzellen werden belastet und über-
� utet mit freien Fettsäuren. Freie Fettsäuren, 
Hyperglykämie und Hyperinsulinämie führen 
direkt in Entzündungen und sogenannte Ent-
zündungszytokine aus den Fettzellen heizen die 
Sto� wechselentgleisung weiter an.
Die Konstellation ist tückisch: Das Vollbild des 
metabolischen Syndroms entwickelt sich lang-
sam und unau� ällig über Jahre. Die Zahl der 
Typ-2-Diabetiker zwischen 5 und 15 Jahren in 
Deutschland wird derzeit auf 5000 geschätzt.

DIAGNOSESTELLUNG
Die Diagnose metabolisches Syndrom wird 
gestellt, wenn mindestens drei der folgen-
den Komponenten vorliegen:
• abdominale Fettgewebevermehrung mit 

androider Fettverteilung (Bauchfett), 
Taillenumfang > 94 cm (Männer), > 80 cm 
(Frauen)

• Nüchterntriglyzeride über 150 mg/dl
• HDL-Cholesterin von unter 50 mg/dl 

 (Frauen) bzw. 40 mg/dl (Männer)
• arterieller Blutdruck > 140/90 mmHg
• Nüchternblutzucker mehrfach > 100 mg/dl
• Hyperinsulinämie

info
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