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Markt gebracht worden sind. Jede Dosierung oder Appli-
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Vorwort

Diabetes gehort zu den am meisten unterschdtz-
ten Krankheiten in Deutschland. Inzwischen
erkranken Jahr fiir Jahr 350000 Menschen,
wobei nur bei ca. 50 Prozent der Betroffenen
rechtzeitig eine Diagnose gestellt wird. Ein dra-
matischer Zustand, denn bekannterweise ent-
wickeln sich diabetische GefdaR- und Organscha-
den schon Jahre vor der Diagnosestellung. So
wird bereits heute weltweit alle 30 Sekunden
ein Unterschenkel aufgrund eines diabetischen
FuBes amputiert und die diabetische Nephro-
pathie als hdufigste Ursache fiir eine dialyse-
pflichtige Niereninsuffizienz beschrieben!

Das Gesamtsterblichkeitsrisiko fiir 36- bis 45-
jdhrige Manner mit Typ-2-Diabetes ist im Ver-
gleich zur Normalbevolkerung 5,1-fach, fiir
Frauen 7-fach erhoht. Experten befiirchten, dass
bis zum Jahr 2015 der Diabetes mellitus die kar-
diovaskuldren Erkrankungen als hdufigste Todes-
ursache ablésen wird.

Die Kosten, die durch Diabetes bereits heute
verursacht werden, liegen in astronomischen
Bereichen: 2001 wurde die Solidargemeinschaft
mit 38 Milliarden Euro belastet, wozu sich wei-
tere 13 Milliarden Euro durch die diabetesbe-
dingten Arbeitsausfalle addieren.

Diese Zusammenhdnge vor Augen erscheint es
irritierend und vollig unverstdndlich, dass die
hervorragenden Moglichkeiten der Prdvention
in kaum nennenswertem Umfang zur Anwen-
dung kommen. Der Zusammenhang zwischen
der haufigsten Diabetesform - dem Diabetes
Typ 2 - und Lifestylefaktoren bedarf keiner Dis-
kussionen oder gar Studien mehr. Doch wo ist
die Konsequenz? Wo sind die Gelder fiir zwin-
gend notwendige Aufklirungskampagnen, die
bereits im Kindergartenalter zu beginnen ha-

ben? Wo ist der Einfluss auf die Nahrungs- und
Genussmittelindustrie?

Genauso erniichternd sehen die Zahlen hin-
sichtlich der Betreuung bereits an Diabetes Er-
krankter aus. Es ist mehr als besorgniserregend,
dass bei 22 Prozent der Betroffenen nicht eine
einzige HbA;-Messung im Jahr durchgefiihrt
wird. Bei 40 Prozent der Diabetiker wird die
Uberwachung des Langzeitblutzuckerwertes le-
diglich ein- oder zweimal im Jahr durchgefiihrt.
Auch hinsichtlich des Risikos der diabetischen
Nephropathie herrschen unhaltbare Zustdnde.
So gilt noch immer der fiir eine Frithdiagnose
vollig unbrauchbare Serumparameter Kreatinin
als das MafS der Dinge - ein Analyt, der nicht
nur ausgesprochen storanfillig ist, sondern da-
riiber hinaus erst bei einem 50-prozentigen Ver-
lust der Nierenfunktion den oberen Cut-off er-
reicht. Cystatin C dagegen, ein hochsensitiver,
storungsunempfindlicher Marker zur Beurtei-
lung der glomeruldren Filtrationsrate, erfasst
bereits Einschrankungen der Nierenfunktion,
die noch im kreatininblinden Bereich liegen. In
der deutschen Medizinallandschaft offensicht-
lich noch weitgehend unbekannt, kommt der
Parameter kaum zum Einsatz. In einigen deut-
schen Bundesldndern ist er noch immer nicht
erstattungsfahig.

Das vorliegende Werk ist auf dem Boden dieser
bitteren Tatsachen entstanden. Es soll den inte-
ressierten Therapeutinnen und Therapeuten als
Nachschlagewerk dienen, um eine fundierte und
sinnhafte komplementdrmedizinische Betreuung
Gefdhrdeter und Erkrankter zu erméglichen.

Michael Martin
Uwe Grober
Oliver Ploss

Vil






1 Einfiihrung

Michael Martin

Die Inzidenz des nichtinsulinabhdngigen Dia-
betes mellitus erfdhrt eine bedngstigende Zu-
nahme. Laut Deutschem Gesundheitsbericht
2006 zum Thema Diabetes ist es zwischen 1988
und 2001 zu einer 43-prozentigen Zunahme der
Diabetesfdlle in Deutschland gekommen. Der-
zeit werden 350000 Neuerkrankungen jdhrlich
registriert, ausgelost vor allem durch Uber-
erndhrung und Fettsucht. Somit leben in
Deutschland heute ca. 8 Millionen Menschen,
deren Diabeteserkrankung statistisch bekannt
ist (Tab.1.1). Davon werden ca. 1,55 Millionen
mit Insulin behandelt. Weltweit sterben jdhrlich
3,2 Millionen Menschen an den Folgen ihres
Diabetes.

In ca. 85 Prozent der Fille liegt ein Typ-2-Dia-
betes vor, der somit die hochste Zuwachsrate al-
ler Erkrankungen in Deutschland aufweist! Eine
Bevdlkerungsstudie aus dem Raum Augsburg
im Jahr 2003 brachte ein alarmierendes Ergeb-
nis zutage: In der Altersgruppe der 55- bis
75-Jdhrigen kommt auf jeden bereits bekannten
Diabetiker ein noch unentdeckter. Statistiker
rechnen daher mit 8 Millionen Diabetikern, das
sind 10 Prozent der deutschen Bevolkerung [2].

Die Betroffenen werden insgesamt immer jiin-
ger: Altersdiabetes wird zunehmend bereits im
Kindesalter diagnostiziert. Besonders Mddchen
leiden oftmals schon in der Pubertdt unter dem
Vollbild eines metabolischen Syndroms. Die Ur-
sachen sind im Wesentlichen in den katastro-
phalen Lebens- und Erndhrungsgewohnheiten
der Betroffenen zu suchen: Fast Food, Zucker-
abusus, korperliche Inaktivitit, tiberbordender
Fernseh- und Videokonsum bereits im frithen

Tab.1.1 Haufigkeit der Diabeteserkrankungen in
Deutschland

1950 0,2 Millionen

1994 4 Millionen

2005 7 Millionen

Kindesalter. Der Umstand, dass immer mehr
Kinder und Jugendliche an Typ-2-Diabetes er-
kranken, wird dazu fithren, dass immer mehr
Menschen in frithen Lebensjahren an diabeti-
schen Spatkomplikationen leiden werden. Der-
zeit erkranken in Deutschland 200 Kinder im
Alter von 12 bis 19 Jahren pro Jahr an Typ-
2-Diabetes [3].

Doch auch die Hdufigkeit des Typ-1-Diabetes
bei Kindern und Jugendlichen steigt kontinuier-
lich. In Baden-Wiirttemberg konnte im 12-jdh-
rigen Zeitraum von 1987 bis 1998 ein mittlerer
jahrlicher Inzidenzanstieg von 3,8 Prozent er-
mittelt werden.

Der volkswirtschaftliche Schaden der entgleis-
ten Lebensumstdnde insgesamt ist gigantisch:
Schon heute kostet es nach Angaben im ,Deut-
schen Arzteblatt* [1] ca. 25 Milliarden Euro im
Jahr, tibergewichtige Bundesbiirger zu behan-
deln. Zusdtzlich flieBen 20 Milliarden in die
Therapie von Menschen mit Herz-Kreislauf-
Krankheiten, 17 Milliarden in die von Patienten
mit Muskel- und Skeletterkrankungen und 3
Milliarden in die von Diabetespatienten.

Gute Diabetesbetreuung in Deutschland?

Die umfassenden Risiken, die von Diabetes aus-
gehen, stehen in empfindlicher Abhangigkeit
zur Einstellung des Blutzuckerspiegels.

Es ist besorgniserregend, dass dessen Uber-
wachung mittels HbA, bei ca. 22 Prozent nicht
durchgefiihrt wird. Bei 40 Prozent der Patienten
wird lediglich ein- bis zweimal jéhrlich und bei
38 Prozent der Patienten dreimal jdhrlich oder
ofter gescreent. Die aktuelle Empfehlung lautet
jedoch, dass HbA,. mindestens einmal pro
Quartal durchgefiihrt werden soll. Das Resultat:
Drei Viertel aller deutschen Diabetiker haben zu
hohe Blutzuckerspiegel! [2]

Zu HbA,_siehe Kap.5.3.4.




1 Einflihrung

Obwohl fiir die Therapie des Typ-2-Diabetes
mittlerweile zumindest theoretisch ein Grof3-
aufgebot an Interventionsmoglichkeiten zur
Verfiigung steht, ist die Gesamtsituation hin-
sichtlich strenger Blutzuckereinstellung sowie
diabetischer Komplikationen noch immer unbe-
friedigend. Beachtenswert ist in diesem Zusam-
menhang, dass sich diabetische Schdden bereits
vor der Diagnosestellung manifestieren. Umso
mehr Bedeutung kommt heute der Vorbeugung
und Frithdiagnostik zu. Prddiabetes ist auch im
Rahmen naturheilkundlicher Betreuung leicht
zu erfassen.

Aber: Die erfolgreiche Umsetzung der notwen-
digen MafBnahmen erfordert viel Engagement
und eine intensive Begleitung der Betroffenen.

Tab.1.2 Differenzierung Typ-1-/ Typ-2-Diabetes

1.1 Differenzierung Typ-1-/

Typ-2-Diabetes

Klassifiziert man den Diabetes mellitus grob
nach seinen Subtypen, ergibt sich folgendes
Bild: Ein Typ-1-Diabetes liegt ca. bei 5-7 Pro-
zent aller Diabetesfdlle vor. Zusdtzlich leiden
10-15 Prozent der Diabetiker unter einem ver-
zogert auftretenden autoimmunen Diabetes im
mittleren und hoéheren Lebensalter (LADA).
Diese werden aufgrund des milden klinischen
Verlaufs oft falschlicherweise dem Typ-2-Dia-
betes zugeordnet. Diabetes aufgrund anderer
Ursachen macht nur ca. 1-2 Prozent aus. Der
Hauptteil aller Diabetesfille muss somit dem
Typ-2-Diabetes zugeordnet werden. Tabelle 1.2
zeigt die Unterscheidungskriterien der beiden
wichtigsten Diabetestypen auf.

Typ-1-Diabetes

Manifestationsalter

Auftreten [ Beginn akut bis subakut

meist Kinder, Jugendliche
und junge Erwachsene

Typ-2-Diabetes

meist mittleres und hoheres
Erwachsenenalter

meist schleichend

haufig keine Beschwerden

Symptome haufig Polyurie, Polydipsie,
Gewichtsverlust, Midigkeit
Korpergewicht meist normgewichtig

Ketoseneigung ausgeprdgt

Insulinsekretion

Insulinresistenz
familidre Haufung gering
HLA-Assoziation vorhanden

ca. 90-95 Prozent
bei Manifestation

diabetesassoziierte Antikorper

Stoffwechsel labil

Ansprechen auf B-zytotrope meist fehlend

Antidiabetika

Insulintherapie erforderlich

vermindert bis fehlend

keine (oder nur gering)

meist (ibergewichtig
fehlend oder nur gering

subnormal bis hoch, qualitativ
immer gestort

oft ausgepragt
typisch
nicht vorhanden

fehlen

stabil

zundchst meist gut

meist erst nach jahrelangem Verlauf
der Erkrankung mit Nachlassen der
Insulinsekretion




Autoimmunerkrankungen

Wenn das Immunsystem gegen ein kdrpereige-
nes Antigen standig Autoantikorper (AAK) bil-
det bzw. T-Zellen aktiviert, entwickelt sich eine
Autoimmunkrankheit (AIK).

Aber: Das Auftreten von AAK allein ist kein Be-
weis fiir eine AIK, da AAK oftmals auch voriiber-
gehend (z.B. im Rahmen einer Gewebsschédi-
gung) nachweisbar sind.

Bilden T-Zellen Rezeptoren gegen kdrpereige-
nes Gewebe aus, werden diese — nachdem sie
durch Erkennung ,ihres* Antigens aktiviert sind
- im Thymus bzw. im Knochenmark eliminiert,
bevor ein Schaden entstehen kann. Dieser Vor-
gang garantiert eine immunologische Toleranz.
Das Immunsystem lernt etwa zum Zeitpunkt
der Geburt, solcherart zwischen fremden und
korpereigenen Antigenen zu unterscheiden.
Stoffe, mit denen es zu dieser Zeit in Kontakt
kommt, erkennt es normalerweise lebenslang
als korpereigen, alle spater dazukommenden als
fremd. Versagt diese Unterscheidung, kommt
es zur AIK.

1.2 Weitere Diabetestypen

Neben den in diesem Buch detailliert beschrie-
benen Diabetestypen 1 und 2 gibt es noch ei-
nige weitere spezifische Formen, die hier nur
der Vollstdandigkeit halber erwdhnt werden sol-
len:

1.1 Differenzierung Typ-1-/ Typ-2-Diabetes

genetische Dysfunktionen der Betazellen:
MODY 1 bis 6. MODY bedeutet ,Maturity on-
set diabetes of the young“ und umschreibt
eine klinisch heterogene Gruppe von Erkran-
kungen, die autosomal dominant vererbt
wird. Die Stérung manifestiert sich meist vor
dem 25.Lebensjahr.

genetischer Defekt der Insulinwirkung (Typ-
A-Insulinresistenz)

Erkrankungen des exokrinen Pankreas (Pan-
kreatitis, Neoplasmen, zystische Fibrose, Ha-
mochromatose u.a.)

Endokrinopathien (Akromegalie, Cushing,
Phdochromozytom, Conn-Syndrom u.a.)
medikamenteninduziert (Steroide, Pentami-
din, Nikotinsdure, Diazoxid, Thiazide, Prote-
asehemmer u.a.)

Infektionen (kongenitale Roteln, Masern, Cox-
sackie-Virus, Cytomegalie-Virus)
Gestationsdiabetes. Dieser Typ umfasst jeden
Grad der gestorten Glukosetoleranz, der wah-
rend der Schwangerschaft auftritt. Die Er-
krankung kann in asymptomatischer Form
schon vor der Schwangerschaft bestehen.
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