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Struktur Insulin 

Insulin 
wirkung 

Insulinresistenz 

Langerhanssche Insel 

•  Inseln sind durch ein 
Netz von 
Nervenfasern 
miteinander 
verkoppelt 

•  Zuerst werden die 
zentral liegenden B-
Zellen mit Blut 
versorgt (β-α-δ) 

Insulinsekretion durch die β-Zelle 
•  In den Granula der β-Zelle 

werden Insulin-Hexamere 
gekoppelt an Zn Ionen 
gespeichert.α2AR = 
Adrenozeptor,wird durch 
Noradrenalin stimuliert, 
hemmt Insulinsekretion 

•  Hyperglykämie (Blutzucker 
140 mg/dl) führt zu einer 
Aktivierung von Kalium- 
und Calciumkanälen der 
Insulin produzierenden B-
Zellen 

α2-AR 
cAMP 

- 



Insulinsekretion 

•  Zwei Phasen der 
Insulinsekretion 

•  GLP-1 (7-36) amid wird 
durch Fettaufnahme aus 
dem Dünndarm freigesetzt 
und erhöht über einen 
spezifischen Rezeptor die 
Sekretion von Insulin 

   Klassifikation Diabetes  
 
1.  Diabetes mellitus Typ 1 
2.  Diabetes mellitus Typ 2 
3.  Andere Diabetestypen 

 A. Genetische Defekte der Beta-Zellfunktion 
 Chromosom 12, HNF-1a (MODY3), Chromosom 7, Glukokinase  
 (MODY2), etc. 
 B. Genetische Defekte der Insulinwirkung 
 C. Erkrankungen des exokrinen Pankreas 
 D. Hormonstörungen, z.B. Schilddrüsenhormone, Glukokortikoide 
 E. Medikamente, z.B. Neuroleptika 
 F. Infektionen, z.B. fetale Rötelninfektion 
 G. Seltene immunologische Formen, z.B. Anti-Insulin-Rezeptor-  
 Antikörper 
 H. Mit Diabetes häufiger auftretende Erkrankung, z.B. Trisomie 21 =  
 Down-Syndrom 

4.  GDM (Gestationsdiabetes, Schwangerschaftsdiabetes) 

 



Typ 1- Diabetes 

Genetik des Typ 1 Diabetes 



Insulinrezeptor 
Mechanismen der Insulinresistenz 

Diabetische Gefäßkomplikationen 


