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FIT, neue Insuline und technische Neuerungen 
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Primäre und sekundäre Insulinselbstanpassung 

 
     Primäre (permanente) Anpassung 
          der Insulindosierung   
        (Kohlenhydrate oder kurz-wirkendes Insulin) 
 
 
 

     Bilanz: anderer Tagesinsulinbedarf  
    oder anhaltend unzureichende Glykämiekontrolle  
      (maximal 3 Tage) 
 
   Wird der veränderte Insulinbedarf weiter bestehen? 
 
    
             JA        NEIN 
 

 
     Sekundäre Insulinanpassung: 

   (=Algorithmen-Modifikation: Veränderung der Regeln  
           für Insulindosierung) 
 

Quelle: © K. Howorka :Funktionelle Insulin Therapie Springer Verlag; modif auch  Insulinabhängig?..., Kirchheim Verlag, Mainz, 9. Auflage 

Abb 4.3: Idealisierte pharmakokinetische Wirkprofile 

Idealisierte pharmakokinetische Wirkprofile der Insulinpräparate und der Insulinanaloga. Die Wirkdauer ist 
Dosis-abhängig und unterliegt sowohl einer inter- als auch einer intraindividueller Variabilität (Modifiziert 
nach: Hirsch IB: Insulin Analogues, NEJM 2005). Insulin Glargine in der Konzentration 300 IE/ml 
(„Toujeo“) hat eine wesentlich längere Wirkdauer als die übliche Konzentration 100 IE/ml.  
Aus: Kinga Howorka: Insulinabhängig?...9. Aufl., Kirchheim-Verlag, Mainz, 2011 

Blutzucker-
korrektur 

Algorithmen-
anpassung 
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Basale Substitution: 
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Abb.: Typische Schwankungen im zirkadianen basalen Insulinbedarf (in der Summe entsprechend 22 
IE/Tag) bei Jugendlichen und jungen Erwachsenen (ermittelt mittels CSII/ Insulinpumpentherapie; hier 
ausgeprägtes Dawn /Morgendämmerung und Dusk /Abenddämmerung –Phänomen; modifiziert nach 
Danne et al, Pediatr Diab, 2006: 7, Suppl 4, 25-31). Das Dawn-Phänomen geht auf die Spitze von 
Wachstumshormon beim Einschlafen, das am späten Nachmittag auftretende Dusk-Phänomen 
vermutlich auf die Wirkung von Cortisol zurück. Bei prä-pubertären Kindern, mit zunehmender 
Krankheitsdauer, gehen diese typischen Schwankungen verloren. In der Schwangerschaft erhöht sich 
typischerweise das Dusk-Phänomen, in der Pubertät das Dawn-Phänomen. 

 

Modifiziert nach K. Howorka 2011, 9.Auflage: Insulinabhängig?... Kirchheim-Verlag  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Aus: K. Howorka: „Funktionelle Insulintherapie“, Springer Verlag, 4. Auflage 
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Cave: Mit 

Langzeitinsulinen (glargine, degludec) kann bei circadian variablem Insulinbedarf (zB. „Dawn-
Phänomen“) ein umschriebener Tagesabschnitt nicht gezielt beeinflusst werden.  
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Continuous glucose sensing system (CGMS) in off-line analysis of 

circadian glycaemic patterns with various basal insulin 
replacement regimens in type 1 diabetes: Computerized 
generation of sensor modal days (Howorka et al, 2002) 

 
 

CGMS glucose course (1-h periods, <Sensor modal days= ) with various insulin glargine 

regimens. Hourly analysis of subcutaneous glucose profiles showed a borderline 

difference for pre-breakfast vs bedtime regimens, at post-breakfast (p=0.04) and post-

dinner (p=0.08) time points; ANOVA for repeated measurements group x time: N.S. 
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Dexcom G6, 7  (G6 NIH seit 2024) 

 
 
 

Quelle: DexcomG4-Bedienungsanleitung-mmol.pdf 
http://www.nintamed.eu/dokumente/DexcomG4-Bedienungsanleitung-mmol.pdf 

 
Glucose Sensor Bewilligung 
Vorschlag für Vorgansweise für Sensorbewilligung bei Ihrem 
Versicherungsträger : 

1. Einholen der Information über Sensoren (Marktsituation, z.B. 
Insulinabhängig ?..., 9.Auflage, Kirchheimverlag, K. Howorka)  

2. Ausprobieren eines Sensors (z.B. Leasing bei Dexcom bei Ihrem nächsten 
Besuch in unserer diabetischen Schwerpunktpraxis, Terminabstimmung 
erforderlich) will ich mit dem Sensor leben ? (Es ist einfach!) 

3. Verordnung und Gutachten z.B. anlässlich des nächsten Kontrollbesuchs 
(kostengünstiger). Zusammenfassen der wichtigen Fakten für Gutachten. 

(nur Kurzform für LIBRE1,2 : VERORDNUNG VON UNS, SPEZIALISIERTEM ZTR 
MIT « MESSHÄUFIGKEIT, FIT UND LIBREGESCHULT ») 
4. Anfordern eines Kostenvoranschlages des Herstellers, einreichen bei Ihrem 

Versicherungsträger. Lediglich bei ABBOT LIBRE2 genügt ab OKT 16 
vereinfachte Version, s LIBRE pkt 3 

5. Bei Ablehnung  Prozedere wiederholen 

http://www.nintamed.eu/dokumente/DexcomG4-Bedienungsanleitung-mmol.pdf
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Abbott Diabetes Care 

FreeStyle Libre , 2, 3, ab 2025 2Plus 

https://abbott-diabetes-
care.at/freestyle_libre_registrieren.html 
Ab 2017 wird Libre-Sensor von Versicherungsträgern 
übernommen für:  

- FIT-geschulte Patienten  
- mit FIT Therapie  
- Libre-Sensor geschult  
- mit hoher Messhäufigkeit (zB. Über 7x/d)  
- mit unserer fachärztlichen Verordnung  

(„gutachterliche Stellungnahme“) 

Maximale Folgeverordnung: 12 Sensoren / Quartal (Quartalsbedarf) 
Info zu Libre 3:  
https://www.freestylelibre.de/produkte/freestyle-libre-3-entdecken.html

https://abbott-diabetes-care.at/freestyle_libre_registrieren.html
https://abbott-diabetes-care.at/freestyle_libre_registrieren.html
https://www.freestylelibre.de/produkte/freestyle-libre-3-entdecken.html
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Guardian REAL-Time System - das Gerät für Arzt und Patient 

Die kontinuierliche Glukosemessung mit dem 

Guardian REAL-Time System 

Bei der kontinuierlichen Glukosemessung 

mit dem Guardian REAL-Time System wird 

die Glukose in der Zwischenzellflüssigkeit 

des Unterhautfettgewebes mittels eines 

Glukose-sensors gemessen. Die 

Glukosekonzentration wird also nicht im 

Blut bestimmt.  

Der Nutzen der kontinuierlichen Glukose-

messung geht über den Rahmen der 

punktuellen Blutzuckermessung hinaus. 

Auch in Zeiten, in denen der Patient keine Glukosemessung durchführen kann – z. B. 

während des Schlafes – wird die Glukose bestimmt. Die kontinuierliche 

Glukosemessung ersetzt nicht die Blutzuckerselbstkontrolle, sondern ergänzt diese. 

Schematische 

Darstellung einer 

Glukoseverlaufskurve 

basierend auf der 

Technik der 

kontinuierlichen 

Glukosemessung 

Diese Technologie ermöglicht es Ihnen, Ihr Glukoseprofil zu ermitteln. Hierbei handelt 

es sich um eine Verlaufskurve der ermittelten Glukosewerte. Der Glukosesensor misst 

alle 10 Sekunden die Glukosekonzentration. Alle 5 Minuten wird ein Durchschnittswert 

der Messergebnisse ermittelt und ausgewiesen, bis zu 288-mal pro Tag. Mit der 

Verlaufsdarstellung wird es möglich, bisher unerkannte Hypo- und Hyperglykämien 

aufzudecken. Das ist besonders in Zeiten wichtig, in denen normalerweise keine 

Blutzuckermessung erfolgt (z. B. nachts). Weiterhin lassen sich Einflüsse durch 

Mahlzeiten, körperliche Aktivität oder Medikamente erkennbar machen. Zusätzlich zur 

Bestimmung des Blutzuckerwertes und des Langzeitparameters HbA1c liefert die 

kontinuierliche Glukosemessung mit dem Guardian REAL-Time System wertvolle 

Informationen, um Ihr Diabetesmanagement verbessern zu können. Das Guardian 

REAL-Time System wird mindestens einmal in 12 Stunden mittels einer herkömmlichen 

Blutzuckermessung kalibriert.  

Quelle: http://www.minimed.de/produkte/produktinfo.php?recordID=70 
 
 

 

http://www.minimed.de/produkte/produktinfo.php?recordID=70
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 
Konventionelle Insulinpumpen (Quelle: Grundlage CSII, ÖDG 
TechnologieKurs2023:

Anhang E: Technische Details der Insulinpumpen 



  Update /Sachteil  

 12 

 
 



  Update /Sachteil  

 13 

 
 
 
 
 

 
 
 
 



  Update /Sachteil  

 14 

 
 

 

  
Bilder und Daten zu konv Insulinpumpen und AID basierend auf den ÖDG Unterlagen 2023 Technologie-
Kurs Feder ., Fröhlich-Reiterer E., Zlamal-Fortunat S und in Zusammenarbeit  mit Dr. Andreas Thomas, 
Dresden. Entsprit dem Stand 2020-2023. 
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ESC Pocketguidelines arterielle Hypertonie 2014  
 
 

Information zu 24h – Blutdruckmonitoring (ABPM):  
Sie erhalten eine Manschette für den Oberarm mit einem kleinen Gerät. 
Prinzip der Messung ähnelt der üblichen Blutdruckmessung wie bei Ihrer 
normalen Blutdruckselbstkontrolle. Die Aussage jedoch viel höher, besonders 
bei vermeintlich nur „plötzlichen, überraschenden“ Blutdruckerhöhungen wie 
etwa in der Ordination. Non-dipping (Nachtabfall von < 10%) könnte für 
autonome Neuropathie und/oder Nierenschädigung sprechen, Schlafzeiten 
angeben bitte! Üblicher Tagesablauf (eher Arbeitstag) empfohlen. Beispiele: 
 
 
  „DIPPING“     „NON-DIPPING“ 
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Häufig gestellte Frage (FAQ): Können Sie mir günstige 
Bezugsquellen für Cialis®, Levitra® oder Viagra® nennen? 
Neuigkeiten:auch in Österreich nun Generika SILDENAFIL, Vardenafil, Tadalafil 
erhältlich  

Seit dem 1. Januar 2004 dürfen deutsche Apotheken gegen Vorlage eines ärztlichen Rezeptes 
verschreibungspflichtige Medikamente auch per Post an Patienten schicken. Allerdings halten 
sich fast alle Apotheken an die festgelegten Preise für Cialis®, Levitra® und Viagra®. Nur 
wenige Apotheken verlangen geringfügig niedrigere Preise. Oft kommen noch Versandkosten 
hinzu, so dass man unter Umständen sogar mehr als in der Apotheke um die Ecke zahlt. 

In manchen Ländern der Europäischen Union sind Medikamente zum Teil billiger als in 
Deutschland. Auch dort muss man in der Apotheke ein Rezept vorlegen. Da kann sich der 
Versand lohnen. Wer das Glück hat, in Grenznähe zu wohnen, kann sich die Umstände des 
Einkaufs auf dem Postweg sparen und direkt in die Apotheke gehen. Zum Vergleich haben wir 
in der folgenden Tabelle die aktuellen Apotheken-Preise der einzelnen Medikamente 
zusammengestellt (…); angepasst für Preise in Österreich: 

Handelsname Wirkstoff Dosis 4 Stück 8 Stück 12 Stück 

Cialis® Tadalafil 10 mg € 77,90 - - 

20 mg € 77,90 € 144,00 € 210,00 

Levitra® Vardenafil 

5 mg € 50,10 € 93,20 - 

10 mg € 59,50 € 110,00 - 

20 mg € 72,00 € 129,50 - 

Viagra® Sildenafil 

25 mg € 52,15 - - 

50 mg € 59,00 - € 167,80 

100 mg € 71,85 - € 199,70 

Im Internet findet man allerdings auch viele Seiten, auf denen Cialis®, Levitra® und Viagra® 
oder entsprechende Nachahmerpräparate (sogenannte Generika) billig angeboten werden. Da 
die Anbieter in der Regel aus dem Ausland operieren, ergeben sich folgende Probleme: 

1. Die Medikamente werden meist aus dem Ausland an Ihre Adresse geschickt. Die 
Einfuhr von Medikamenten nach Deutschland ist Privatpersonen nach dem 
Arzneimittelgesetz (AMG) §§ 72-74 aber verboten. Wenn der Zoll die Sendung entdeckt, 
wird sie beschlagnahmt und Sie bekommen Ärger.  

2. Uns ist ein Anbieter bekannt, der damit wirbt, dass er die Medikamente innerhalb D 
verschickt. Falls es Sie allerdings interessiert, wie dieser heißt und wo er sitzt, dann 
werden Sie auf dessen Internetseiten keinen entsprechenden Hinweis finden.  

3. Da der Anbieter im Ausland sitzt, können Sie kaum rechtlich gegen ihn vorgehen, wenn 
er zwar Ihr Geld kassiert, aber nicht liefert.  

4. In vielen Ländern unterliegt die Produktion von Medikamenten nicht den bei uns 
geltenden strengen Vorschriften. Auch die strengen Zulassungsverfahren, wie wir sie 
gewohnt sind, gibt es in vielen Ländern nicht. Sie können daher nicht sicher sein, dass 
die Medikamente keine verunreinigten Wirkstoffe enthalten.  

5. Sie können nicht einmal sicher sein, dass die Medikamente überhaupt den 
angegebenen Wirkstoff enthalten.  

Aus dem Gesagten ergibt sich, dass wir Ihnen keine seriösen und gleichzeitig günstigen 
Bezugsquellen von Medikamenten wie Cialis®, Levitra® und Viagra® nennen 
können.http://www.impotenz-selbsthilfe.de/faq/bezugsquelle.html. Download am 31.10.2008 
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Tipps zur Fußpflege 
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Ernährung &Co gegen accelerated aging bei Diabetes 
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Mögliche wirksame Lipohypertrophie /Fettgewebe 
Therapie  
(nur in Kombination von Life-Style Massnahmen): 
  

EXILIS - Radiofrequenz 
kombiniert mit Ultraschall und 
gezielter Kühlung:  Apoptose 
und Entleerung der Fettzellen 
durch  Energie . Gleichzeitig 
Kollageninduktion 
(Hitzeeinwirkung auf  
Fibroblasten), Straffung des 
Gewebes, „Anti-Ageing“ 
Verfahren „EXILIS“, btl 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Quelle: 
http://diabetesfit.org/exilis.html 
 

 
Injektionslipolyse 
 Zerstörung der Fettzellen (subkutanes Fettgewebe) durch Phosphatidylcholin 
(früher „Buerlecithin“, Produkt der Sojabohne), vorübergehende Entzündung 
führt auch zu  Hautstraffung 

Überflüssige Fettpolster einfach zum Verschwinden bringen? 
Mit der Injektions-Lypolyse wird ein alter Traum wahr. 

Was ist Injektionslypolyse? 
 Mit einer Spritze wird das aus der Sojabohne gewonnene Naturpräparat 
Phosphatidylcholin (PPC) direkt in die unerwünschten Fettpolster injiziert. Der 
verwendete Wirkstoff wird in gleicher Zusammensetzung vom Körper selbst produziert 
und hat eine wichtige Aufgabe im Fettstoffwechsel. 
  
Gezielt können durch feine Nadeln und eine bestimmte Injektionstechnik nicht nur 
unschöne Fettpölsterchen regelrecht zum Schmelzen gebracht werden sondern es 
entsteht auch eine straffe und glatte Haut. 
Die Injektionslypolyse ist kein neues Gewichtreduktionswunder, aber Sie können damit 
die bestimmten Fettpölsterchen reduzieren, die Diäten, Ernährungsumstellung und 
Bewegungstherapien ewig trotzen. 

http://diabetesfit.org/injektionslipolyse.html
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Insulinbedingte Lipohypertrophie?Nach vielen Jahren von Insulinspritzen entwickeln 
viele Insulin-pflichtige Diabetiker unerwünschte Fettansamlungen an den 
Injektionsstellen. Bitte meiden Sie diese Areale für Injektionen.Gute Ehrfarungen gibt es 
mit Injektionslipolyse und/oder Exilis für Entfernuung der Insulin-bedingten 
Lipohypertrophie.  

Quelle: http://diabetesfit.org/injektionslipolyse.html 
 
 

SLIMVEST - Cold (non-shivering) Thermogenesis: 
durch Temperatursenkung um ca 5-6 C wird erhöhte Energiefreisetzung induziert: 
Günstige Nebenwirkungen: Veränderungen im weißen und braunen  Fettgewebe, 
Beeinflussung der Immunprozesse 

Non-shivering thermogenesis occurs in 
brown adipose tissue (brown fat) that is 
present in all mammals (porcine being 
the only exception currently known). 
Brown adipose tissue has a unique 
protein (uncoupling protein-1) that allows 
the uncoupling of electrons moving down 
their mitochondrial gradient from the 
synthesis of ATP, thus allowing the 
energy to be dissipated as heat.[1] 

In this process, substances such as free 
fatty acids (derived from triacylglycerols) 
remove purine (ADP, GDP and others) 
inhibition of thermogenin (uncoupling 
protein-1), which causes an influx of H+ 
into the matrix of the mitochondrion and 
bypasses the ATP synthase channel. 
This uncouples oxidative 
phosphorylation, and the energy from the proton motive force is dissipated as heat 
rather than producing ATP from ADP, which would store chemical energy for the body's 
use. Thermogenesis can also be produced by leakage of the sodium-potassium pump 
and the Ca2+ pump.[citation needed] Thermogenesis is contributed to by futile cycles, such as 
the simultaneous occurrence of lipogenesis and lipolysis or glycolysis and 
gluconeogenesis. 

The low demands of thermogenesis mean that free fatty acids draw, for the most part, 
on lipolysis as the method of energy production. 

Quelle: http://en.wikipedia.org/wiki/Thermogenesis 
 
 
 

http://diabetesfit.org/injektionslipolyse.html
http://en.wikipedia.org/wiki/Brown_adipose_tissue
http://en.wikipedia.org/wiki/Mammal
http://en.wikipedia.org/wiki/Uncoupling_protein
http://en.wikipedia.org/wiki/Thermogenesis#cite_note-1
http://en.wikipedia.org/wiki/Fatty_acids
http://en.wikipedia.org/wiki/Thermogenin
http://en.wikipedia.org/wiki/Uncoupling_protein
http://en.wikipedia.org/wiki/Uncoupling_protein
http://en.wikipedia.org/wiki/Mitochondrion
http://en.wikipedia.org/wiki/ATP_synthase
http://en.wikipedia.org/wiki/Oxidative_phosphorylation
http://en.wikipedia.org/wiki/Oxidative_phosphorylation
http://en.wikipedia.org/wiki/Proton_motive_force
http://en.wikipedia.org/wiki/Heat
http://en.wikipedia.org/wiki/Na%2B/K%2B-ATPase
http://en.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Citation_needed
http://en.wikipedia.org/wiki/Futile_cycle
http://en.wikipedia.org/wiki/Lipogenesis
http://en.wikipedia.org/wiki/Lipolysis
http://en.wikipedia.org/wiki/Glycolysis
http://en.wikipedia.org/wiki/Gluconeogenesis
http://en.wikipedia.org/wiki/Lipolysis
http://en.wikipedia.org/wiki/Thermogenesis
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Gliptine, DPP4-Hemmer (Dipeptidylpeptidase-4-Inhibitoren) 

 
Gliptine oder Dipeptidylpeptidase-4-Inhibitoren sind Arzneimittel, die zur Behandlung von Diabetes 
mellitus Typ 2 eingesetzt werden. Ihre Effekte entsprechen weitgehend jenen der körpereigenen 
Inkretine. Sie fördern die Insulinfreisetzung und die Aufnahme der Glucose in die Gewebe. Zu den 
möglichen unerwünschten Wirkungen gehören gastrointestinale Beschwerden wie Übelkeit, 
Erbrechen und Durchfall, Kopfschmerzen und eine erhöhte Anfälligkeit für Infektionskrankheiten. 
Sehr selten kann möglicherweise eine gefährliche akute Entzündung der Bauchspeicheldrüse 
auftreten. 

 

 
 
 



  Update /Sachteil  

 32 

FORXIGA® (dapagliflozin)   Bristol Myers-Squibb 

 
 
Dapagliflozin ist ein selektiver Natrium-Glucose-Cotransport-Inhibitor (SGLT2). 
SGLT2 ist verantwortlich für den größten Teil der Glucose-Resorption im 
proximalen Tubulus der Niere. Dadurch bewirkt Dapagliflozin eine verstärkte 
Ausscheidung von Glucose über den Urin (Glucosurie). Eine bestehende 
Hyperglykämie wird verringert und im geringen Ausmaß eine Gewichtsabnahme 
unterstützt. 
Dapagliflozin wurde am 14. November 2012 von der Europäischen Arzneimittelbehörde 
(EMA) zugelassen. In den USA hat die Food and Drug Administration (FDA) im Januar 
2012 die Zulassung für Dapagliflozin verweigert, da Sicherheitsbedenken bestehen. 
Weitere Studien sollen klären, ob das Medikament Blasenkrebs, Brustkrebs oder 
Leberschäden verursachen kann. 
In Österreich ist laut aktuellem Erstattungskodex eine Erstattung nach folgendem 
Regeltext möglich: 
Bei PatientInnen mit Diabetes Typ II Die Behandlung darf erst ab einem HbA1c größer 
7 begonnen werden. Die Behandlung mit Dapagliflozin hat nur als Second-line-Therapie 
als Monotherapie bei Metformin-Unverträglichkeit oder -Kontraindikation, wenn mit 
kostengünstigeren Therapie-alternativen aus dem Grünen Bereich nachweislich nicht 
das Auslangen gefunden werden kann, oder als Kombinationstherapie mit Metformin 
oder als Kombinationstherapie mit Sulfonylharnstoffen oder als Kombinationstherapie 
mit Insulin mit oder ohne Metformin zu erfolgen. Dapagliflozin wird in Kombination mit 
Pioglitazon, Gliniden oder DPP-IV-Hemmern nicht erstattet. Kein Einsatz bei 
PatientInnen über 75 Jahren, bei Neoplasien der Harnblase oder bei mittelschwerer und 
schwerer Nierenfunktionsstörung definiert nach Kreatinin-Clearance kleiner 60 ml/min). 
Regelmäßige Kontrollen der Nierenwerte gemäß Fachinformation. Alle 6 Monate ist 
eine HbA1c-Bestimmung durchzuführen. Dapagliflozin eignet sich für eine 
chef(kontroll)ärztliche Langzeitbewilligung für 6 Monate (L6). 
 
 
 
 
 
 
 
 

http://de.wikipedia.org/wiki/SGLT-2-Hemmer
http://de.wikipedia.org/wiki/Glucose
http://de.wikipedia.org/wiki/Resorption
http://de.wikipedia.org/wiki/Proximaler_Tubulus
http://de.wikipedia.org/wiki/Glucosurie
http://de.wikipedia.org/wiki/Hyperglyk%C3%A4mie
http://de.wikipedia.org/wiki/Europ%C3%A4ische_Arzneimittelagentur
http://de.wikipedia.org/wiki/Europ%C3%A4ische_Arzneimittelagentur
http://de.wikipedia.org/wiki/Food_and_Drug_Administration
http://de.wikipedia.org/wiki/Blasenkrebs
http://de.wikipedia.org/wiki/Brustkrebs
http://de.wikipedia.org/wiki/Hepatotoxizit%C3%A4t
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EMPAREG-Studie (NEJM, 2015)  
(Empagiflozin, Jardiance®) 
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Lipide 
 
Zielwerte bei metabolischem Syndrom/Diabetes  
 
* Gesamtcholesterin: unter 200 mg/dl 
 
* LDL-Cholesterin: unter <70 (<55 Sekundärprävention) mg/dl 
 
* HDL-Cholesterin: über 40 mg/dl, geschlechtsspezifisch, über 50 mg/dl 
 
* Das Verhältnis Gesamtcholesterin:HDL-Cholesterin sollte möglichst gering sein    (bei 
zusätzlichen Risikofaktoren unter 3). 
 
 
Zu REVIDIEREN!!!! sind alte Empfehlungen: 

 
 
Anmerkung: In high risk patients (Diabetes!) optional LDL-goal<50 
may be considered as a treatment target (ATP IV)  2013. 
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HYPERLIPIDÄMIE-MODUL  BEI  FIT 
 

Tabelle 3 
Lipidsenkende Ernährungsumstellung 
 
 
1. Senkung der Energiezufuhr, Gewichtsnormalisierung 
 
2. Kontrolle und Senkung des Fettverzehrs 
 
3. Veränderung der Fettqualität (ungesättigte statt gesättigte Fettsäuren, PS-Quotient 

dzt. allgemein 0,2 - 0,3 auf 1 oder darüber anheben, "1 g gesättigte Fettsäuren 
erhöhen den Cholesterinspiegel um den Betrag um den ihn 2 g mehrfach 
ungesättigte Fettsäuren senken können") 

 
4. Qualitative Änderung der Kohlenhydrate (Zucker durch langsam resorbierbare 

komplexe Kohlenhydrate ersetzen) 
 
5. Einschränkung des Alkoholkonsums (wichtig bei Hypertriglyceridämie) 
 
6. Erhöhung der Ballaststoffzufuhr, insbesondere der löslichen, klebrigen 

Ballaststoffe vom Typus Haferkleie, Pektin, Guar 
 
7. Einschränkung der Cholesterinzufuhr durch die Nahrung (weniger als 200 mg pro 

Tag) 

 
 

OPIE ET AL. SAMJ, 2014.
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Einteilung einiger Nahrungskohlenhydrate nach ihrer Blutglukosewirksamkeit 

(Blutglukosewirksamkeit von reiner Glukose = 100 %) 
 

 
 
 
90 - 110 % Traubenzucker, Honig, Malzzucker, Cola, Kartoffelpüree 
 
 
 
 70 - 90 %   Weißbrot, Weizenvollkornbrot, Mischbrot, Knäcke- 
     brot, Weizenvollkornmehl, Fertigmüsli, Pudding- 
     pulver, Cornflakes, Keks, Getreidechips, Voll- 
     kornriegel, Biskuit, Sandkuchen, Bier 
 
 
 
  50 - 70 %   Roggenvollkornbrot, Pumpernickel, Buchweizen, 
      polierter Reis (15 min), Vollreis (25 min), 
      frischgekochte Kartoffel, Süßmais, Hafer- 
      flocken, Hafermehl, Chips,  
      Banane, ungesüßte Obstsäfte, Rübenzucker, 
      Marmelade 
 
 
 
   30 - 50 %   Weizen ganzes Korn, Roggen ganzes Korn, 
       Spaghetti, Teigwaren, pol. Reis (5 min 
       gek.), 
       Bohnen, Butterbohnen, Erbsen, Kicher- 
       erbsen, 
       Apfel, Orange, Obst, 
       Vollmilch, Joghurt, Rahm, Speiseeis 
 
 
 
     < 30 %   Gerste ganzes Korn, Frischkornmüsli, 
        Linsen, Sojabohnen, bengal. Kicher- 
        erbsen, Blattgemüse, Nüsse, Fructose 
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Evidenz Based Medicine und Studien 
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„Metabolic Memory“ 
  

 
 



  Update /Sachteil  

 40 
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Vergleich von intensivierten Blutglukosekontrolle mit Sulfonylharnstoffen gegen konventionelle 
Insulinbehandlung und Risiko von Spätkomplikationen in Patienten mit Typ-2- 
Diabetes (UKPDS 33) 
Lancet, 352: 837-853, 1998 
Risikoverminderung von Komplikationen in Gruppe mit einer besseren, intensivierten, engen 
Blutglukosekontrolle (n=2729, BG nüchtern < 6.0 mmol/l, HbA1c 7.0%) gegen Gruppe mit einer 
schlechteren Blutglukosekontrolle (n=1138, BG nüchtern < 15.0 mmol/l, HbA1c 7.9%). Studiendauer 10 
Jahre. 
*  alle diabetesbezogenen Komplikationen („any diabetes-related endpoints“: korona-re 
Herzkrankheit, plötzlicher Tod, Tod durch Hypo- oder Hyperglykämie, Herzinfarkt, Herz-versagen, 
Schlaganfall, Nierenversagen, Amputation, Netzhautblutung Retinopathie mit Laserphotokoagulation, 
Blindheit, Katarakt)  um 12% (p=0.029) 
*  diabetesbedingte Mortalität (Tod durch einen Herzinfarkt, Schlaganfall, periphere arterielle 
Verschlußkrankheit, terminales Nierenversagen, Hyper- oder Hypoglykämie, plötzlicher Tod)  
    um 10%  (p=0.34) 
*  Gesamtmortalität     um 6%    (p=0.44) 
*  mikrovaskuläre Spätkomplikationen  um 25%  (p=0.0099) 
Schlußfolgerung: 
Intensivierte Blutzuckerkontrolle mittels Insulin oder Sulphonylharnstoffen reduziert das Risiko der 
diabetesbedingten Kommplikationen und insbesondere von mikrovaskulären Spätkomplikationen.  
Keine Behandlungsstrategie hatte eine negative Wirkung auf kardiovaskuläre Komplikationen. 
Intensivierte Behandlung erhöhte das Hypoglykämierisiko (konventionell 0.7% Episoden/Jahr gegen 
1.8% mit intensivierter Insulinbehandlung) 
 
 
Effekt der intensivierten Blutglukosekontrolle mit Metformin auf Komplikationen bei 
übergewichtigen Patienten mit Typ-2-Diabetes (UKPDS 34) 
Lancet, 352: 854-865, 1998 
Vergleich einer Metformin-Gruppe (n=342, HbA1c 7.4%) mit einer konventionell behandelten Gruppe 
(n=951, Diät, Glibenclamid, Insulin, HbA1c 8.0%); Studiendauer Median 10.7 Jahre; zeigte einen 
günstigeren Effekt von Behandlung mit Metformin auf  
*  alle diabetesbezogenen Komplikationen: Risikoverminderung  um 32% (p=0.003) 
*  diabetesbedingte Mortalität      um 42 %(p=0.02) 
*  Gesamtmortalität       um 36% (p=0.011) 
Interpretation: Intensive Diabetesbehandlung mit Metformin in übergewichtigen Patienten mit Typ2-
Diabetes scheint die diabetesbedingten Komplikationen zu reduzieren und ist mit einer geringeren 
Gewichtszunahme und weniger Hypoglykämien als Behandlung mit Sulphonylharnstoffen oder Insulin 
assoziiert.  
 
Engere Blutdruckkontrolle und das Risiko von makro- und mikrovaskulären Späkomplikationen 
bei Typ-2-Diabetes (UKPDS 38) 
British Medical Journal, 317: 703-713, 1998 
Vergleich vom Effekt der strengeren Blutdruckkontrolle (n=758, Mittelwert RR 144/82 mmHg) und einer 
weniger strengeren Blutdruckkontrolle (n=390, Mittelwert RR 154/87 mmHg). Studiendauer Median 8.4 
Jahre. 
Strengere RR-Kontrolle reduzierte das Risiko von 
*  allen diabetesbezogenen Komplikationen  um 24% (p=0.0043) 
*  diabetesbedingter Mortalität   um 32% (p=0.019) 
*  Schlaganfälle     um 44% (p=0.013) 
*  mikrovaskulären Spätkomplikationen (Laserphotokoagulation) um 37% (p=0.0092) 
Schlußfolgerung: 
Eine strengere Blutdruckkontrolle in Patienten mit Bluthochdruck und Typ-2-Diabetes zeigte eine 
Verminderung von diabetesrelevanter Mortalität, diabetesbezogenen insbesondere mikrovaskulären und 
nicht signifikante Verminderung der Gesamtmortalität. 
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Stellungnahme der DDG zu den Ergebnissen der ACCORD- und ADVANCE Studien 
 
1. Einleitung 
Der Effekt einer normnahen Glukosestoffwechseleinstellung auf die Reduktion mikrovaskulärer 
Komplikationen (z.B. Nephropathie, Retinopathie) bei Patienten mit Typ 2 Diabetes ist gut belegt. Die 
Studienlage zum Effekt einer normnahen Glukosestoffwechseleinstellung auf makrovaskuläre 
Komplikationen (z.B. Myokardinfarkt, cerebraler Insult) ist im Vergleich dazu weniger fundiert und stützt 
sich im Wesentlichen auf die Ergebnisse der UKPDS, die nach 10 Jahren einen deutlichen Trend zur 
Reduktion von Myokardinfarkten aufwies, der jedoch das Signifikanzniveau knapp verfehlte (p=0,052). 
Auf dem diesjährigen Kongress der American Diabetes Association wurden die Ergebnisse zweier 
großer Studien präsentiert, die den Effekt einer normnahen Glukosestoffwechseleinstellung auf 
makrovaskuläre (ACCORD) bzw. makro- und mikrovaskuläre (ADVANCE) Komplikationen untersuchten. 
Beide Studien wurden zeitgleich mit der Präsentation im New England Journal of Medicine publiziert. 
 
2. Design und Ergebnisse der ACCORD – Studie 
Die Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD) – Studie untersuchte den Effekt einer 
intensivierten Einstellung des Blutzuckers, des Blutdrucks sowie der Lipide auf makrovaskuläre 
Komplikationen im Vergleich zu einer Standardtherapie. Die Ergebnisse der Blutdruck- und Lipidtherapie 
werden voraussichtlich 2010 publiziert. Aufgrund einer erhöhten Mortalität in der antihyperglykämisch 
intensiviert behandelten Gruppe wurde dieser Therapiearm der Studie im Februar 2008 nach 3,5 Jahren 
vorzeitig abgebrochen und die Ergebnisse im Juni 2008 publiziert. 
Insgesamt 10.251 Patienten wurden in 77 Zentren in den USA und Kanada rekrutiert. Der HbA1c-
Zielwert betrug in der intensiviert behandelten Gruppe < 6,0 %, in der Standardtherapiegruppe sollte ein 
HbA1c-Wert im Bereich von 7,0 - 7,9 % angestrebt werden. Um diese Zielwerte zu erreichen, waren 
sämtliche zugelassenen antihyperglykämisch wirksamen Substanzen (OAD´s, Exenatide, Insulin) 
einsetzbar, auch Kombinationstherapien waren vom Studienprotokoll her weder von der Zahl noch von 
der Art der eingesetzten Substanzen eingeschränkt. 
 
Definition des primären Endpunktes: - nicht-tödlicher Myokardinfarkt 
- nicht-tödlicher cerebraler Insult  - Tod kardiovaskulärer Ursache  
 
Zusammenfassung: 
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Glossar 
 
ACE-Hemmer: Blutdruckmedikamente welche die Bildung von wichtigstem Blutdruckhormon 
Angiotensin hemmen. Nicht für Schwangere geeignet! 
 
Aceton im Harn: s. Ketonkörper 
 
Adrenalin: wichtigstes Stresshormon vom Nebennierenmark 
 
Algorithmus (-en) der Insulindosierung: Regeln der Insulindosierung. Bei FIT beschreiben sie, wie 
viel und welches Insulin zum Fasten oder zum Essen je 1 Broteinheit oder zur Korrektur eines zu hohen 
Blutzuckers genommen wird 
 
Altinsulin: s. Normalinsulin 
 
Anpassung der Insulindosierung, primäre: unter FIT = Blutzuckerkorrektur mit Kurzinsulin oder mit 
Kohlenhydraten; eine unmittelbare Reaktion auf einen Blutzuckerwert außerhalb des Zielbereiches. 
Sekundäre Anpassung: Veränderung der Algorithmen der Insulindosierung, erforderlich bei 
Feststellung einer Veränderung des durchschnittlichen Insulinbedarfes (z. B. bei Krankheit) oder einer 
unzureichenden Glykämiekontrolle 
 
Apidra: Insulin Glulisin, ein schnell wirkendes Insulinanalogon der Firma sanofi-aventis 
 
Autonome Neuropathie: s. Neuropathie 
 
Azidose: s. Ketoazidose 
 
Basalrate: basales Insulin; unter FIT zum Stabilhalten des Blutzuckers (bei kurzfristigem Fasten) 
erforderliches Insulin 
 
Beta-Zelle: eine insulinproduzierende Zelle im Bereich der Langerhansschen Inseln in der 
hormonproduzierenden Bauchspeicheldrüse 
 
Blutglukose-Korrektur: s. Anpassung der Insulindosierung, primäre 
 
„Brittle"-Diabetes: Zuckerkrankheit mit „außergewöhnlichen" Schwankungen des Blutzuckers. Der 
labile Diabetes mellitus kommt meist nur bei absolutem Insulinmangel vor 
 
CGMS: Continuous glucose monitoring system = Gerät zur kontinuierlichen Messung des subkutanen 
Zuckers, z.B. CGMS von Medtronic 
 
Closed-loop System: kontinuierliche Blutzuckermessung gekoppelt mit CSII (Insulinpumpe) 
 
CSII: kontinuierliche subkutane Insulininfusion mittels Insulinpumpe 
 
Dawn-Phänomen, Morgendämmerungsphänomen: bei Diabetikern häufig feststellbare, in den frühen 
Morgenstunden vorkommende Erhöhung des Blutzuckers, wahrscheinlich hervorgerufen durch eine 
erhöhte Zuckerproduktion der Leber in den Morgenstunden 
 
Diabetiker-Selbsthilfegruppen: spontan entstandene Vereinigungen von Patienten mit Diabetes 
mellitus zur Verbesserung der Aufklärung und Schulung der Diabetiker in der Selbstbehandlung, zum 
Erfahrungsaustausch, zur Verbesserung der sozialen Position der Diabetiker 
 
Degludec:Tresiba® neues Langzeitinsulinanalogon NovoNordisk, s Insulinanaloga 
Dialyse: lebensrettende Blutwäsche bei Nierenversagen 
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DKA: diabetische Ketoazidose, s. Coma diabeticum oder Ketoazidose 
 
FIT: funktionelle Insulintherapie 
 
Fluoreszenzangiographie: eine besondere Untersuchung der Augen (der Netzhaut) zur Erfassung 
einer diabetischen Retinopathie; Darstellung der Netzhautgefäße 
 
Gegenregulatorische Hormone: blutzuckerhebende, u. a. als Antwort auf eine Hypoglykämie vom 
Körper produzierte Stress-Hormone (Adrenalin, Glukagon, Kortisol, Wachstumshormon) 
 
Glukagon: ein in den Alfa-Zellen der Langerhansschen Inseln (der hormonproduzierenden 
Bauchspeicheldrüse) produziertes, gegenregulatorisches Eiweißhormon. Unerlässlich bei Behandlung 
von Hypoglykämien mit Bewusstlosigkeit. Glukagon muss gespritzt werden 
 
Glukose: Traubenzucker 
 
Glykämiekontrolle: aktive Blutzuckersteuerung durch den Patienten. Unter FIT: primäre und sekundäre 
Anpassung der Insulindosierung 
 
Glykogen: Speicherzucker, Kohlenhydratvorräte (meist in der Leber) 
 
Glykosylierung: unzertrennliche Verbindung von Eiweißkörpern mit Glukose, deren Ausmaß von der 
durchschnittlichen Blutzuckerhöhe abhängt. Die übermäßige Glykosylierung des menschlichen Gewebes 
bei unzureichend behandeltem Diabetes ist wahrscheinlich der wichtigste Mechanismus zur Entstehung 
von Spätfolgen des Diabetes 
 
Hämoglobin A1c: glykosyliertes, d. h. unzertrennlich mit Zucker verbundenes Molekül des Hämoglobins, 
des roten Farbstoffes der roten Blutkörperchen. Beinhaltet die Information über die durchschnittliche 
Blutzuckerhöhe in den 6 Wochen vor der Blutabnahme 
 
Humalog: Insulin Lispro, ein schnell wirkendes Insulinanalogon der Firma Eli-Lilly; erstes 
Insulinanalogon der Welt 
 
Humaninsulin: Insulin mit der Zusammensetzung des menschlichen Insulins 
 
Hypoglykämie, Unterzucker: Blutglukose unter 60 mg/dI. Bei Diabetikern die Folge einer 
Insulinüberdosierung 
 
Hyperglykämie: zu hohe Blutzuckerwerte (> 100 mg/dl nüchtern oder > 160 mg/dl postprandial) 
 
Hypothyreose: Schilddrüsenunterfunktion, häufig bei Typ-1-Diabetes 
 
Immunintervention: medikamentöse Veränderung der Abwehrleistung des Körpers. Notwendig z. B. 
zur Unterdrückung der Abstoßungsreaktionen nach Transplantationen 
 
Insulinanaloga: veränderte Insuline mit besonderen Eigenschaften: z. B. besonders schnell 
(Lispro/Humalog®, Aspart/NovoRapid®, Glulisin/Apidra®) oder langsam (Detemir/Levemir®, 
Glargine/Lantus®) wirkende Insuline 
 
Insulinantikörper: gegen Insulin gerichtete, vom eigenen Körper produzierte Antikörper. Die Produktion 
der Insulinantikörper gegen menschliche (Human-) Insuline ist geringer als bei tierischen Insulinen 
 
Insulinkinetik: zeitabhängiger Verlauf der Insulinkonzentration im Blut 
 
Insulinmangeldiabetes: Typ-1-Diabetes mellitus 
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Insulin-Pen: füllfederartige Vorrichtung zum Spritzen von Kurzinsulin 
 
Insulinpumpe: Gerät zur kontinuierlichen Verabreichung von Insulin (mittels Katheter unter die Haut), s. 
auch CSII 
 
Interdisziplinäre Betreuung der diabetischen Schwangeren: Betreuung durch mehrere Spezialisten 
in einem Spezialzentrum (Diabetologe, Geburtshelfer = Gynäkologe, Kinderarzt = Neonatologe, 
Augenarzt) 
 
Ketoazidose: Entgleisung, Insulinmangel: Aceton, Hyperglykämie, Exsikkose (Austrocknung) 
 
Ketonkörper: Endprodukt der Fettverbrennung; Hinweis (bei Insulinmangel-Diabetikern) auf 
unzureichende Insulindosierung, so dass für Energiegewinnung statt Glukose vermehrt Fettgewebe 
herangezogen wird. Ketonkörper (Aceton) können auch Hinweis für eine zu geringe Nahrungszufuhr 
sein 
 
Koma diabeticum: Ketoazidose mit Bewusstseinstrübung 
 
Kontrazeption: Schwangerschaftsverhütung 
 
Kreatinin: Parameter der Nierenfunktion 
 
Kurzinsulin: Kurzzeitinsulin; diese Kategorie beinhaltet das Normalinsulin sowie noch rascher wirkende 
Insulinanaloga (Lispro/Humalog®, Aspart/NovoRapid®, Glulisin/Apidra®) 
 
Langerhanssche Inseln: hormonproduzierende Bauchspeicheldrüse, kleinste „Inseln", verstreut in der 
Bauchspeicheldrüse. Enthalten u.a. Alpha-Zellen, die Glukagon produzieren, und Beta-Zellen, in denen 
die Produktion des Insulins stattfindet 
 
Lantus: Insulin Glargin, ein sehr lang wirkendes Insulinanalogon der Firma sanofi-aventis 
 
Laserbehandlung der Netzhaut: heute klassische Behandlung bei diabetesbedingten 
Netzhautveränderungen; verlangsamt das Fortschreiten der Retinopathie 
 
Levemir: Insulin Detemir, ein mittellang wirkendes Insulinanalogon der Firma NovoNordisk 
 
Lipodystrophie: Fettgewebsschwund, hervorgerufen durch ständige Insulinverabreichung in die 
gleichen Hautareale 
 
Lipohypertrophie: Fettüberwucherung, ebenfalls hervorgerufen durch längerfristige 
Insulinverabreichung in die gleichen Hautareale 
 
Makroangiopathie: Veränderung der großen Gefäße, Atherosklerose 
Mikroaneurysmen: Diabetes-Spätkomplikation; für diabetische Retinopathie typische Veränderungen, 
kleine Aussackungen von Kapillaren der Netzhaut 
 
Mikroangiopathie: diabetesspezifische Veränderung der kleinsten Gefäßchen (= Kapillaren). Die 
Netzhaut und die Niere werden dadurch am stärksten in ihrer Funktion beeinträchtigt. Mikroangiopathie 
tritt erst nach einer etwa 5-10jähriger Diabetesdauer auf 
 
Mikroproteinurie, Mikroalbuminurie: Eiweißausscheidung im Harn. Meist typisch für die diabetische 
Nephropathie und/oder erhöhten Blutdruck. Normal sind die Werte bis maximal 15-20 µg/min 
 
Nephropathie, diabetische: durch Diabetes und in erster Linie durch diabetische Mikroangiopathie 
hervorgerufene Einschränkung der Nierenfunktion bei Diabetikern. Geht mit Eiweißausscheidung im 
Harn, Erhöhung der harnpflichtigen Substanzen im Blut (Stoffe, die normalerweise über die Niere mit 
dem Harn ausgeschieden werden, z.B. Kreatinin) und Hochdruck einher. Im Frühstadium der 
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diabetischen Nephropathie ist eine Blutdrucksenkung sowie Normalisierung der Blutzuckerwerte zur 
Prävention des endgültigen Nierenversagens von großer Bedeutung 
 
Neuropathie, diabetische: charakteristische Veränderungen der Nervenfunktion bei Diabetes, die meist 
nach langer Diabetesdauer und bei schlechter Diabeteseinstellung auftreten. Betreffen in erster Linie die 
sensiblen Nervenfasern (sensible oder periphere Neuropathie) sowie die Eingeweide versorgenden 
Fasern (autonome Neuropathie): Erektionsstörung, Verminderung der Herzratenvariabilität, 
Magenentleerungsstörung 
 
Normalinsulin: Altinsulin, Insulin ohne Verzögerungssubstanzen, mit kurzer Wirkung; noch kürzer 
wirken nur Insulinanaloga 
 
Normoglykämie: normale Blutzuckerwerte, nüchtern zwischen 60 und 120 mg/dI, nach dem Essen bis 
160 mg/dI. Das Behandlungsziel bei Diabetikern mit noch langer Lebenserwartung 
 
NovoRapid: Insulin Aspart, ein schnell wirkendes Insulinanalogon der Firma NovoNordisk 
 
Pankreas: Bauchspeicheldrüse 
 
prandial: mahlzeitengebunden, essensbezogen; präprandial = vor-, postprandial = nach der Mahlzeit 
 
prandiales Insulin: für den Transport der Nahrung notwendiges Insulin. Unter FIT wird das prandiale 
Insulin mit Kurzinsulin ersetzt. Die prandiale Insulindosierung ist in erster Linie von der 
Kohlenhydratmenge der Mahlzeit abhängig, weniger vom glykämischen Index 
 
Resorption: Aufnahme 
 
Resorptionsgeschwindigkeit der Kohlenhydrate: Geschwindigkeit der Kohlenhydrataufnahme vom 
Magen-Darm-Trakt ins Blut nach einer Mahlzeit 
 
Resorptionsgeschwindigkeit des Insulins: zeitabhängiger Verlauf des Insulinspiegels im Blut nach 
einer Injektion 
 
Retinopathie, diabetische: für Diabetes typische Netzhautveränderungen. Treten meist nach 5-
10jähriger Diabetesdauer auf. Nicht-proliferative Retinopathie (weniger fortgeschrittene) wird mit 
Gefäßneubildung zur proliferativen Retinopathie 
 
Sartane: Blutdruckmedikamente, welche Angiotensinrezeptoren blockieren und die Niere (besonders bei 
Diabetes) schützen. Nicht in der Schwangerschaft verwenden. 
 
Sensor: Einrichtung zur kontinuierlichen Messung von gewissen Parametern; ein Blutzuckersensor 
misst kontinuierlich den aktuellen Blutzucker. Schrankensensor: Sensor, der imstande ist, lediglich den 
Grenzbereich zu erfassen (z. B. nur den hypoglykämischen Blutzuckerbereich) 
 
Spätkomplikationen des Diabetes mellitus: charakteristische Veränderungen der kleinsten Gefäße 
(Mikroangiopathie), der größeren Gefäße sowie der Nerven (Neuropathie), die durch einen langjährigen, 
unzureichend behandelten Diabetes hervorgerufen werden. Auge und Niere werden dadurch in ihrer 
Funktion am stärksten beeinträchtigt 
 
TUJEO® Insulin Glargine U300, s Insuline 
 
Unterzuckerung: s. Hypoglykämie 
 
Verzögerungsinsuline: im Gegensatz zu Kurzinsulin verzögert wirkende Insuline. Enthalten Zusätze 
von Metallionen oder Eiweißkörpern, die die Abgabe von Insulin von der Injektionsstelle ans Blut 
verlangsamen 
 


