
Ich will das gesamte bild erfassen,

den Wald wieder sehen,

Die Herausforderung der Wüste erkennen,

Trotz meiner Faszination für die Schönheit 

Des einzelnen Baumes und des einzelnen Sandkornes.

Elke Austenat
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Kapitel 1

Es wird Zeit umzudenken

Gehört ist noch nicht verstanden, 

verstanden ist noch nicht einverstanden, 

einverstanden ist noch nicht angewendet,

 und angewendet ist noch nicht beibehalten.“ 
Konrad Lorenz, 

Verhaltensforscher

Umdenken ist angesagt, für alle Beteiligten in der Therapie des Typ-2-Diabetes 

mellitus. Das gilt für die Pharmaindustrie, die Versicherungen aber vor allem für 

Ärzte und die Betroffenen, den an Diabetes mellitus Typ-2-Erkrankten. 

Elliot Proctor Joslin, der erste Diabetologe der USA und Gründer der Joslin Clinic 

in Boston, dem heute noch weltweit größten Diabetes Institut, hat sinngemäß ein-

mal gesagt: das beendende Moment jeder Therapie ist die Nachtschwester. Wenn 

die Nachtschwester die in der Visite gegebenen Anweisungen nicht durchsetzt, 

dann ist die Therapie zum Scheitern verurteilt. 

Verständlich für diese historische Periode. Insulin erlebte erst 1922 seine Markt-

einführung. Bis dato war der Diabetes mellitus eine tödliche Erkrankung. Die we-

nigen Patienten, die den Vorzug hatten mit der neuen Substanz „Insulin“ Mitte 

der zwanziger Jahre des vorigen Jahrhunderts behandelt zu werden, wurden aus-

schließlich stationär therapiert. Selbst Kontrollen der Blutglukose mussten noch 

bis Ende 1970 in Laboren medizinischer Einrichtungen oder Krankenhäuser durch-

geführt werden. Die überlastige Durchführung diagnostischer therapeutischer 

Maßnahmen durch das medizinischen Personal unter stationären Bedingungen ist 

erfreulicherweise Schnee von gestern. 

Heute wird der Diabetes vorwiegend ambulant betreut. Der Diabetiker ist der 

Ausführende von verordneten Therapie Maßnahmen. Dazu wird der Betroffene 
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im Umgang mit seiner Erkrankung aufgeklärt (hoffentlich!?), erhält therapeuti-

sche Anweisungen durch seinen Arzt und lässt sich alle 4 bis 12 Wochen einmal 

in einer ärztlichen Konsultation bestätigen, das er mit seiner Therapie noch gut 

eingestellt ist. Wenn der Stoffwechsel noch immer schlecht geführt oder erneut 

entgleist ist, wird die Therapie umgestellt, mit oder ohne Erheben des ärztlichen 

Zeigefingers. Das Spiel beginnt von vorne. Ein Leben lang, denn der Diabetes 

mellitus ist nicht heilbar, sondern nur behandelbar. Diabetes oder erhöhter Zucker 

verursacht keine Schmerzen. Erhöhter Blutzucker sendet keine Warnsignale aus, 

verursacht jedoch über die Jahre seines Bestehens erschreckende Komplikationen 

an allen Organen des Körpers. Folglich muss der Betroffene die Zusammenhänge, 

Grenzen und Vorteile einer verordneten Behandlung verstehen, um die Thera-

pie konsequent täglich durchzusetzen, anderenfalls wird er zum Verursacher und 

zugleich Leidtragenden eines mies geführten diabetischen Stoffwechsels. Heute 

ist der Patient das schwächste Glied in der Kette. Die Devise, das Komplikations-

Desaster zu verhindern, heißt folglich Aufklärung und noch einmal Aufklärung.

Wenn es mit der Schulung/Aufklärung doch nur so einfach wäre. Das medizi-

nische Team unterweist den Patienten, der Diabetiker setzt die Vorgaben 1:1 in 

seinem täglichen Leben dauerhaft um und die Lebensqualität mindernden, teuren 

Komplikationen lösen sich in Luft auf. Aber so ist das leider nicht. 

Erstens wird die vom Altvater der Diabetologie E. P. Joslin geprägte Überzeu-

gung zur Vermeidung von Komplikationen beim Diabetes - kohlenhydratarme 

Ernährung, Sport und regelmäßige Insulinierung - von den aktuellen ärztlichen 

Meinungsbildnern nicht mehr getragen. Statt Insulin (von innovativen Insulinen 

oder modernen Insulinverfahren ganz zu schweigen) propagieren diese Ärzte als 

first-line Medikamente beim Typ-2-Diabetes Tabletten, Tabletten und noch einmal 

Tabletten, bis der Patient sich täglich viele bunte Smarties in den Mund wirft. 

Langfristig erfolglos wie die real life Erhebungen und Evidenz basierten wissen-

schaftlichen Studien belegen. Die Komplikationen bei Diabetes nehmen nach-

weislich sprunghaft zu, die Kosten der Behandlung desgleichen. 

Zweitens halten die Patienten nur zu gern an dieser Tablettentherapie fest. Mund 

auf, Pille einnehmen und mit etwas Flüssigkeit runter schlucken. Das ist bequem 
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und schmerzfrei. Schließlich wird der Arzt ja wissen was er verordnet, mei-

nen die Patienten. Selbst wenn der Arzt ansetzt zu sagen „INSULIN! Jetzt 

müssen sie aber spritzen“, werden unendlich viele Argumentationen seitens 

des Patienten vorgebracht, die Spritze abzuwenden. Die Insulintherapie 

wird vom Typ-2-Diabetiker mit einem herabfallenden Damoklesschwert 

gleichgesetzt. 

Die Insulin Therapie gilt es mit allen nur erdenklichen 

Überredungskünsten abzuwenden. Der Betroffene 

schlüpft in die Stadien der Krankheitsbewältigung, Ableh-

nung oder Feilschen, die bereits 1979 von den Schweizern 

Jean-Philippe Assal und Rolf Gfeller in ihrem Buch „Das 

Krankheitserlebnis des Diabetes Patienten“ so treff-

lich publiziert worden sind. Was macht schlussendlich 

der behandelnde Arzt? Wieder besseren Wissen lässt er sich erneut 

überreden, von der Insulintherapie Abstand zu nehmen, zumal der Patient ver-

spricht seinen Lebensstil zu ändern, Sport zu treiben, das Essen abzuwiegen und 

bei Übergewicht FdH (friss die Hälfte) ab sofort unwiderruflich durchzuführen. Der 

Arzt gibt zum wiederholten Male nach und bleibt bei den Tabletten. Obendrein 

weiß sich der Mediziner im Einklang mit den nationalen Leitlinien und hat daher 

nicht einmal ein schlechtes Gewissen, wenn er dem Feilschen des Patienten nach-

gibt.

Aber worin bestehen die emotionalen Befindlichkeiten, ja sogar die Einigkeit bei 

Patient und Arzt, die Insulin Therapie immer wieder hinaus zu zögern und erst 

dann anzusetzen, wenn die Tablettentherapie vollends versagt hat? 

Es sind drei gewichtige Argumentationen, die eine frühzeitige Insulin Therapie 

mit den richtigen Insulinen beim Typ-2-Diabetes verhindern:

1.	 EINMAL INSULIN SPRITZEN HEISST IMMER INSULIN SPRITZEN

DAS IST FALSCH! 

Diese Jahrzehnte lange Erfahrung der Praxis gilt nur:

•• Wenn mit der Insulin Therapie zu spät begonnen wird. Kurz gesagt, die Tab-
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letten nicht mehr wirken. Hier spricht man vom Tablettensekundärversagen 

oder moderner Weise vom Betazellversagen. 

•• Wenn das Spritzen von Insulin die einzige Möglichkeit ist, das Leben des 

Betroffenen zu erhalten. Dies kann gegeben sein, wenn der Betroffene Typ-

2-Diabetiker gegenüber allen oralen Antidiabetika (Tabletten zur Blutzucker 

Senkung) Nebenwirkungen oder Kontraindikationen aufweist. 

Richtig ist: Je frühzeitiger, möglichst bei der Entdeckung des Typ-2-Diabetes, mit 

einer Insulin Therapie begonnen wird, desto höher ist die Wahrscheinlichkeit, dass 

der Betroffene die Insulin Therapie wieder beenden kann. Der Beweis dafür wird 

ausführlich in diesem Buch darge-

stellt.

2.	 INSULIN MACHT DICK

DAS IST FALSCH!

Insulin macht nicht dick. Dick 

macht ein erhöhte Aufnahme von 

Kalorien, die nicht durch körperli-

che Bewegung verbraucht wird. 

Das Blutzucker senkende Hormon 

Insulin schütten alle Menschen aus, 

auch Nichtdiabetiker. Aber nicht 

alle Menschen sind übergewichtig 

oder gar fett. Viele Nichtdiabetiker 

sind sogar ausgesprochen schlank. 

Ich höre die Zweifler. Nichtdiabe-

tiker haben eben Glück, die müs-

sen ja kein Insulin spritzen. Wieder 

falsch. Typ-1-Diabetiker haben ei-

nen absoluten Insulinmangel. Für 

Typ-1-Diabetiker wäre ohne Insulin-

Remzi T. Typ-2-Diabetes. Seit 2001 intensivier-
te Insulintherapie mit Lantus und NovoRapid 
(ICT). Tgl. zwischen 50-60 IE. HbA1c seit Jah-
ren < 7%. 

Körpergewicht: 75 - 77 kg, Körpergröße: 174 
cm; BMI 24,4 - 25,4. Keine Sekundärkomplika-
tionen durch den Diabetes
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behandlung die Erkrankung tödlich. Sie sind gezwungen sich Insulin in welcher 

Form auch immer (Spritze, Pen, Pumpe) von außen zuzuführen. Die Meisten von 

ihnen sind schlank und haben trotz mehrfacher Insulininjektion pro Tag ein nor-

males Körpergewicht. Ausnahme: ein Typ-1-Diabetiker nimmt mehr Nahrung zu 

sich als er verbraucht, dann steigt auch bei ihm das Körpergewicht deutlich an. 

Beispielhaft werden vier Menschen mit einer T1DM Historie dargestellt.  

Warum sollte ein Typ-1-Diabetiker trotz der Insulininjektion keine Gewichtszu-

nahme aufweisen, hingegen der Typ-2-Diabetiker durch Insulin fetter werden? 

Das kann nicht sein und das Buch wird dafür den Beweis antreten. Wer mir im-

mer noch nicht glaubt, betrachte das Bild von Remzi T., einem Berliner türkischer 

Abstammung. Schlank ist der Mann mit seinem Typ-2-Diabetes, obwohl er seit 

15 Jahren eine intensivierte Insulintherapie durchführt. Als ich ihm sagte, dass 

generell die Meinung vertreten wird, Insulin mache dick, hat er nur gelacht und 

abgewinkt. Sein Bruder sei dick, der nimmt Tabletten gegen seinen Diabetes und 

isst viel zu viel...

Die korrekte Message  lautet:

 Das richtige Insulin zur richtigen Zeit in der richtigen Menge macht nicht dick.

3.	 INSULIN IST DER VERURSACHER SCHWERER LEBENSBEDROHLICHER   
KOMPLIKATIONEN - UNTERZUCKERUNGEN (HYPOGLYKÄMIEN)!

 DAS IST FALSCH!

Insulin ist das einzige Blutglukose senkende Hormon. Der Nichtdiabetiker verfügt 

über einen click on- click off Mechanismus bei seiner Insulinausschüttung. Steigt 

die Blutglukose über das Normale wird über zahlreiche Regelmechanismen der 

click on Schalter zur Freisetzung von Insulin in die Blutbahn eingeschaltet. Das ge-

schieht schnell und peakartig. Sobald der Blutzucker abfällt und sich der Grauzone 

zur Unterzuckerung nähert wird der click off Mechanismus automatisch betätigt 

und die Insulinausschüttung reduziert oder fast komplett eingestellt. Über diesen 

Regelmechanismus verfügen Diabeteserkrankte nicht. Jedes Medikament, so auch 



14

Insulin, verhält sich wie ein Tempomat der langsam hochgefahren wird (Wirkungs-

eintritt), für eine definierte Zeitspanne fest verankert ist (Wirkungsdauer) und 

langsam reduziert wird (Wirkungsauslauf). Wenn das Medikament dem Körper 

zugeführt wird, dann hat sich der Diabetiker nach der Wirkweise des blutzucker-

senkenden Medikamentes zu richten. Nur durch Ergreifen äußerer Maßnahmen 

kann er Notfälle wie sich anbahnende Hypoglykämien vermeiden. Beispiel: wenn 

der Blutzucker nach einer Insulininjektion oder der Einnahme eines Sulfonylharn-

stoff (blutzuckersenkende Tablette) fällt, bedeutet das für den Betroffenen zusätz-

lich Kohlenhydrate zu essen. 

Es ist daher korrekt, dass Insulin und zahlreiche orale Antidiabetika (Sulfonyl-

harnstoffe, Glinide) die Potenz aufweisen, Hypoglykämien auslösen zu können, 

wenn nicht der click-off-Schalter mittels korrekter Bedienung der Insulin- und Ta-

blettenwirkung betätigt wird. Die Blutglukose Senkung ist schließlich die Haupt-

aufgabe des Insulins.

Heute verfügen wir jedoch über eine Vielzahl von Insulin Präparaten und Mög-

lichkeiten der Zufuhr, die dem Betroffenen bei richtiger Anwendung gestatten, 

flexibel und ohne Unterzuckerungen zu leben. In dem Stufenplan der medikamen-

tösen Behandlung des Typ-2-Diabetes mellitus (Nationale Versorgungsleitlinien) 

wird dem nicht Rechnung getragen. Das gilt es zu ändern. 

4.	 INSULIN ZU SPRITZEN IST SCHMERZHAFT UND UMSTÄNDLICH

DAS IST FALSCH!

Leider kann Insulin nicht als herkömmliche Tablette verabreicht werden. Es ist ein 

Eiweiß, dass im Magen sofort „zersetzt“ wird oder wie der Naturwissenschaftler 

sagt denaturiert und somit seine biologische Wirksamkeit verliert. Insulin muss 

direkt in die Blutbahn gelangen. Aktuell ist der Piek angezeigt.(1)  Aber wer will 

sich schon selbst verletzen? Ein normaler, gesunder Mensch sicher nicht. Daher ist 

es verständlich, dass es schon einer gewissen Überwindung bedarf, sich selbst zu 

spritzen. 

Die heutigen Möglichkeiten für Injektionen zur Insulingabe sind jedoch derar-

(1)	 an alternativen Formen der Insulinzufuhr wird geforscht - zum Beispiel als Spray, Pflaster, Tablette mit 
Freisetzung des Insulins in der Blutbahn
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tig einfach in der Handhabung, dass fast ausnahmslos alle Spritzenden nach der 

ersten Injektion sagen „wenn ich gewusst hätte wie einfach und schmerzlos das 

Spritzen ist, dann hätte ich mich nicht so lange dagegen gewehrt“.

Am Anfang hatte ich gesagt, wir müssen umdenken. Dazu sind alle Beteiligten 

bei der Behandlung des Typ-2-Diabetes (T2DM) aufgefordert. Das erste Umden-

ken heißt:  Insulin ist kein Fluch, sondern ein Segen. 

Insulin sollte das first line Medikament beim frisch entdeckten Typ-2-Diabetes 

sein. Durch frühzeitigen Einsatz von Insulin werden lebenseinschränkende Kom-

plikationen minimiert, die Lebensqualität und Flexibilität im Alltag für den Betrof-

fenen verbessert und nicht zu vergessen eine massive Reduktion der Kostenexplo-

sion der Versicherungen erreicht.

Es wird Zeit die Vorurteile, Irrtümer und Lügen über die Insulin Therapie zu been-

den. Es wird Zeit Typ-2-Diabetikern den frühzeitigen Zugang zu modernen Insulin 

Therapien zu offerieren. Es wird Zeit mehr Geld in die Behandlung der Grund-

krankheit zu investieren als in die Behandlung der Komplikationen. Patient Empo-

werment sollte nicht nur ein Spruch sein, sondern gelebte Realität.

lesen Bildet

Je früher Du
damit anfängt,
desto größer 
die Chancen,
Dein Leben
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eröffnet Perspektiven

macht Spass

schadet nie
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Mit Dank an Charlotte 
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zweijährige Tochter Emily, die selbst
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und vor allen auf welchem „Örtchen“
Emily sich zu bilden beginnt
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Kapitel 3

Der Fluch der Glukose

Kennt irgendjemand Louis Camille Maillard(1)?

Grundlagenforscher, Chemiker, Biochemiker, die Lebensmittel Industrie und auch 

Belesene werden jetzt sagen „natürlich, nach diesem französischen Chemiker und 

Mediziner ist die Maillard Reaktion benannt“. Aber Otto-Normalverbraucher wird 

er nichts sagen und sie müssen resigniert abwinken, obwohl die faszinierenden 

und bahnbrechenden wissenschaftlichen Untersuchungen der Reaktionen zwi-

schen Zuckern und Aminosäuren auf ihn zurückgehen.

Warum gehen lebende Organismen zu Grunde, warum färben sich Lebensmittel, 

verwelken Blumen, warum entstehen Zelluntergänge? 

Warum entstehen fortschreitende spezifische Komplikationen von Netzhaut 

Schäden am Auge (Retinopathie sowie Makulaödem) mit potenzieller Blindheit? 

Warum entwickeln sich Nieren Erkrankungen (Nephropathie), die schlussendlich 

zum Nierenversagen führen? 

Wie entstehen Nerven Schädigungen (Neuropathien) mit dem erhöhten Risiko 

von Fuß Geschwüren, Durchblutungsstörungen in den Beinen, die zu Amputatio-

nen führen? Warum entstehen Charcot-Gelenke(2) oder Eigenschaften von selbst-

ständiger Fehlfunktion (autonomer Dysfunktion), einschließlich sexueller Funkti-

onsstörungen? 

Kurz: warum altern Zellen, stellen nach und nach ihre normale Funktion ein und 

sterben letztlich ab? Der Fachausdruck für das Absterben ist Apoptose.

Was hat das alles mit Diabetes zu tun?

Patienten mit Diabetes haben ein erhöhtes Risiko für Herz-Kreislauf Krankheiten 

und periphere wie zerebrale Gefäßveränderungen. Diabetiker haben ein erhöh-

tes Risiko für Netzhautschäden der Augen, ein erhöhtes Risiko für Nierenerkran-

(1)	 Louis Camille Maillard (* 4. Februar 1878; † 12. Mai 1936)

(2)	 Charcot-Fuß: benannt nach Charcot, einem englischen Arzt: unbemerkte Knochenbrüche; zu >90% bei 
Diabetes auftretend
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kungen, ein erhöhtes Risiko für Veränderungen an nahezu allen Organen sowie 

die Neigung zu gehäuften Infektionen. Es reicht an Hiobsbotschaften. Denn Ei-

nes wissen wir in der Zwischenzeit sehr genau: nicht die Dauer des Diabetes be-

günstigt all diese schrecklichen, lebenseinschränkenden und lebensverkürzenden 

Komplikationen, sondern ein schlecht geführter Stoffwechsel. Darum ist es erfor-

derlich sich die Abläufe genauer anzuschauen, die zu Komplikationsentwicklun-

gen führen, um zu begreifen, durch welche Maßnahmen diese verhindert werden 

können.

An der Manifestation (dem Ausbruch der Erkrankung) des Diabetes sind mehrere 

pathogenetische Prozesse beteiligt. Dazu gehören Prozesse, welche die Beta-Zel-

len der Bauchspeicheldrüse zerstören, mit daraus resultierendem Insulin-Mangel 

und Prozesse die zu einer Resistenz der körpereigenen Zellen gegen die Insulin 

Wirkung führen. Es werden bei Diabetikern überdurchschnittlich häufig Anoma-

lien des Kohlenhydrat-, Fett- und Eiweißstoffwechsels nachgewiesen und durch 

mangelhafte Wirkung von Insulin auf die Zielgewebe infolge Unempfindlichkeit 

oder Mangel an Insulin beschrieben. 

Aber warum ist das so? Warum altern Gewebe bei Diabetikern schneller als 

Nichtdiabetikern?

Dieser Frage gehen Forscher seit langem nach und gelangten auf unterschied-

lichsten Wegen zu der Erkenntnis: es ist der erhöhte Blutzucker, der unzählige 

negative, komplexe Reaktionen im Körper für einen schnelleren Zelluntergang, 

mangelnde Regeneration von Zellen, Verlust der normalen Funktionsfähigkeit und 

letztendlich den Zelltod bewirkt.

Das alles hat Maillard sicher nicht bedacht als er ab 1912 mit seinen wissen-

schaftlichen Untersuchungen der Frage nachging „warum bräunen Lebensmit-

tel beim Garen?“ Er fand heraus, dass ohne einen körpereigenen Beschleuniger 

(nichtenzymatisch) Zucker mit Fettsäuren, Eiweißen und anderen Kohlenhydraten 

Verbindungen eingehen kann. Die entstehenden Reaktionsprodukte sind unend-

lich vielfältig und laufen über extrem komplexe Vorgänge innerhalb des Organis-

mus ab.
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Die Maillard Reaktionen

Glukose wie auch andere reduzierende Kohlenhydrate (Monosaccharide) haben 

die Fähigkeit mit Eiweißen (Proteinen), Fetten (Lipiden), Aminosäuren (Eiweißmo-

leküle) und Nukleinsäuren (Bausteine der Erbträger) in einer nichtenzymatischen 

Reaktion Verbindungen einzugehen. Dabei unterscheidet man zwei Hauptpha-

sen: die frühe, die mittlere und die späte Maillard Reaktion. 

Das Prinzip  der frühen Maillard Reaktionen wird in der Abbildung am Beispiel 

der „Verzuckerung“ des Hämoglobin [Hb des roten Blutkörperchen (Erythrozy-

ten)] dargestellt. Das Endprodukt der Verzuckerung des Hämoglobin mit Glukose 

ist der HbA1c, bekannt als Langzeitzucker.

1.	 Schritt Nummer 1  = die frühen Maillard Reaktionen sind chemisch labil. Sie 

Nicht Enzymatische Glykierung des HbA1c
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