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Blood glucose and serum insulin after oral loading with
glucose and starch syrup in varying doses

Summary. 6 groups consisting of 8—14 healthy con-
trol persons received 50 g, 100 g or 200 g of glucose or of
a starch-hydrolyzate preparation by mouth. Blood sugar
changes were largely independent of the type or amount
of carbohydrate given. Serum insulin values, however,
showed a definite correlation with the amount of ingested
carbohydrate. After 50 g of carbohydrate the rise of
serum insulin was about 50 pU/ml; after 100 g of carbo-
hydrate it reached 90--100 pU/ml. There was no further
rise of maximal values after ingestion of larger amounts
of carbohydrate, but the normalization of insulin levels
was markedly delayed. From the pattern of serum insulin
levels after ingestion of large amounts of carbohydrates,
it can be concluded that glucose absorption is not finish-
ed at 120 min despite normal blood glucose values. As
indicated by these results, 100 g of glucose or starch-syrup
is better suited for diagnostic purposes than is 50 g of
carbohydrates. Only the ingestion of 100 g of carbo-
hydrates stimulates insulin release sufficiently, which is
of special diagnostic interest for the most significant
interval of the test, i.e. 2 h after ingestion of the carbo-
hydrate load.

Glucose sanguin el insuline sérique aprés charge orale de
glucose et de sirop d’amidon a différentes doses

Résumé. 6 groupes de 8- 14 sujets en bonne santé ont
recu 50 g, 100 g ou 200 g de glucose ou d’une préparation
d’hydrolysat d’amidon par voie orale. Les modifications
de la glycémie étaient largement indépendantes du type
ou de la quantité d’hydrates de carbone administrés. Les
valeurs de l'insuline sérique, par contre, montraient une
corrélation nette avee la quantité d’hydrates de carbone
ingérés. Aprés 50 g d’hydrates de carbone, 'augmentation
de Vinsuline sérique était environ de 50 wU/ml; aprés
100 g d’hydrates de carbone, elle atteignait 90 — 100 uU/ml.
Il n’y avait pas d’autres augmentations des valeurs
maximales aprés ingestion de quantités plus grandes
d’hydrates de carbone, mais la normalisation des taux
d’inguline était nettement retardée. A partir du comporte-

Die Wechselbeziehung zwischen Blutglucose und
Seruminsulin ist seit langem bekannt. In dem Regel-
kreis ist die Blutglucosekonzentration die Regelgrofe.
Uber die Insulinsekretion des Pankreas wird durch die
Blutglucosekonzentration die als StellgroBle fungieren-
de Seruminsulinkonzentration beeinflufit. In den
letzten Jahren wurde festgestellt, dafl auch viele
andere Substanzen neben der Glucose die Insulin-
sekretion des Pankreas stimulieren [6]. Dennoch wurde
mehrfach der Versuch gemacht, eine Beziehung

ment des taux d’insuline sérique aprés ingestion de gran-
des quantités d’hydrates de carbone, on peut conclure que
la résorption du glucose n’est pas terminée & 120 min
malgré des valeurs normales de glucose sanguin. Comme
I'indiquent ces résultats, 100 g de glucose ou de sirop
d’amidon conviennent mieux & des buts diagnostiques
que 50 g d’hydrates de carbone. Seulement l'ingestion de
100 g d’hydrates de carbone stimule suffisamment la séeré-
tion d’insuline, ce qui est d’un intérét diagnostique spéeial
pour le moment le plus important du test, c’est-a-dire 2h
aprés I'ingestion d’une charge d’hydrates de carbone.

Zusammenfassung. Bei 6 Gruppen stoffwechselgesun-
der Personen (8 — 14 Probanden pro Gruppe) wurden orale
Belastungen mit 50 g, 100 g oder 200 g Glucose bzw.
Stdrkehydrolysat durchgefithrt. Die Blutglucoseverinde-
rungen waren von der Art und der Menge der verabreich-
ten Kohlenhydrate weitgehend unabhingig. Bei den
Seruminsulinwerten war dagegen eine deutliche Beziehung
zur verabreichten Kohlenhydratmenge vorhanden. Nach
50 g Kohlenhydraten betrug der Anstieg des Seruminsuling
etwa 50 pE/ml, nach 100 g Kohlenhydraten etwa 90—
100 pE/ml. Eine weitere Erhohung der verabreichten
Kohlenhydratmenge bewirkt zwar keine weitere Steige-
rung der Maximalwerte, jedoch war die Normalisierung
der Seruminsulinwerte stark verzdgert. Aus dem Verhal-
ten der Seruminsulinwerte nach Verabreichung groBer
Kohlenhydratmengen kann geschlossen werden, daB trotz
Normalisierung der Blutglucosewerte die Glucoseresorp-
tion nach 120 min noch nicht abgeschlossen ist. 100 g
Glucose oder Stédrkesirup sind nach diesen Ergebnissen
fir die orale Belastungsprobe zu diagnostischen Zwecken
besser geeignet als 50 g Kohlenhydrate. Erst bei Einnahme
von 100 g Kohlenhydraten wird die Insulinsekretion aus-
reichend stimuliert, was besonders fiir den wichtigsten
Zeitpunkt der Untersuchung — zwei Stunden nach Ein-
nahme der Kohlenhydrate — von wesentlicher diagnosti-
scher Bedeutung ist.

Key-words: oral glucose tolerance test, serum insulin,
insulin release, glucose absorption, starch hydrolyzate,
diabetes diagnostic.

zwischen Blutglucosekonzentration und Seruminsulin-
konzentration bei Glucosebelastungen zu finden [13,
11, 15]. Eine solche Beziehung ist jedoch nur sinnvoll,
wenn auBer Glucose keine wesentlichen anderen
Faktoren fiir die Insulinsekretion von Bedeutung
wéren.

Wir hatten bereits frither vermutet, daB bei oralen
Glucosebelastungen die  Blutglucosekonzentration
schon normalisiert sein kann, obwohl die Glucose-
resorption noch nicht abgeschlossen ist [4]. Zur Beant-
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wortung dieser Frage konnen gleichzeitige Unter-
suchungen der Blutglucose und des Seruminsulins
nach oraler Glucosebelastung dienen. Dabei kann
auch zu der fiir die Diagnostik wichtigen Frage Stel-
lung genommen werden, welche Glucosemenge bei
oralen Provokationstests unter besonderer Beriicksich-
tigung des Zweistundenwertes als optimal anzusehen
ist. Aus diesen Griinden sollten bei nichtdiabetischen
Versuchspersonen orale Belastungen mit unterschied-
lichen Glucosemengen durchgefiithrt werden. AuBer-
dem wurden Untersuchungen mit Stéirkesirup durch-
gefiihrt, der in anderen Léndern bereits haufig fiir die
Diagnostik verwendet wird.

Methodik

Bei gesunden normalgewichtigen Versuchspersonen
(20—25 Jahre alt) wurden die Belastungen in ver-
schiedener Dosierung durchgefithrt. Die Blutglucose
wurde enzymatisch mit Glucoseoxydase-Peroxydase
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Abb. 1. Verhalten der Blutglucose und des Seruminsuling

(IMT) bei jungen gesunden Versuchspersonen nach oraler
Verabreichung von Glucose

bestimmt [8], das Seruminsulin wurde immunologisch
nach der Methode von Hales und Randle nachgewiesen
[7]. Die Bestimmungen wurden mit ventsem Blut
durchgefiihrt. Alle Einzelheiten der Versuchsanord-
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nung und die Zahl der Probanden sind den Abb. 1 und
2 zu entnehmen.

Ergebnisse

Die Anderungen der Blutglucose sind weitgehend
unabhidngig von der verabreichten Glucosemenge
(siche Abb. 1). Lediglich bei einer Dosis von 200 g
Glucose erfolgt die Normalisierung der Blutglucose-
werte etwas verzégert. Dagegen ist bei der Serumin-
sulinkonzentration eine deutliche Beziehung zwischen
Glucosedosis und Insulinausschiittung festzustellen.
Nach 50 g Glucose betrigt der durchschnittliche
maximale Anstieg des Seruminsuling etwa 60 pE/ml,
nach 100 g Glucose etwa 100 p.E/ml, nach 200 g Glucose
etwa 120 pE/ml. Die Normalisierung der Seruminsu-
linkonzentration erfolgt bei den gréBeren Glucose-
mengen deutlich verzégert. 120 min nach FEinnahme
von 200 g Glucose ist die Seruminsulinkonzentration
hoher als die maximale Seruminsulinkonzentration
nach 50 g Glucose. Trotzdem sind nach 120 min die
Blutglucosewerte auch nach der hohen Dosierung
wieder anndhernd normalisiert. Auch nach 100g
Glucose ist das Seruminsulin 2 Std nach Einnahme
der Glucose bei normalen Blutglucosewerten noch auf
das Vierfache des Niichternwertes erhoht.

Nach oraler Verabreichung eines Stédrkehydrolysa-
tes, das je zur Hilfte aus Maltose und aus hdheren
Polysacchariden bestand (siehe Tabelle 1), wurden

Tabelle 1

Stéarkehydrolysat, Glucosesirup Mor Sweet, 1424

Trockensubstanz 77.6%
Dextrose-Aquivalent 40

Kohlenhydratzusammensetzung der Trockensubstanz

Dextrose 6%
Maltose 54%
hoéhere molekulare Zucker 409

(nach Angabe der Maizena-Werke, durch eigene papier-
chromatographische Analyse bestétigt)

praktisch identische Ergebnisse erzielt (Abb. 2). Die
Blutglucosekonzentrationen zeigten keine wesentlichen
Unterschiede gegeniiber den Belastungen mit Glucose.
Auch die Seruminsulinwerte sind nur teilweise gering-
fligig niedriger. Die gesamte Insulinausschiittung, die
als Integral des Seruminsulinanstieges bestimmt
werden kann [13], zeigt eine lineare Beziehung zur
verabreichten Glucosemenge. Die Beziehung zwischen
Blutglucosekonzentration und Seruminsulinkonzen-
tration ist statistisch nicht sehr deutlich. Hier mag
auch die relativ grofle Fehlerbreite und die geringe
Stichprobenanzahl der Seruminsulinbestimmung von
Bedeutung sein.

An statistischen Parametern wurde der Regres-
sionskoeffizient b (Blutglucosekonzentration als un-
abhéngige Variable, Seruminsulinkonzentration als
abhingige Variable) mit zugehoriger Konfidenz 1
sowie der Korrelationskoeffizient » mit Konfidenz-
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Abb. 2. Verhalten der Blutglucose und des Seruminsuling
(IMI) bei jungen gesunden Versuchspersonen nach oraler
Verabreichung von Glucosesirup
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verworfen werden. Daraus folgt, dafi einem bestimm-
ten Blutglucosewert kein entsprechender Seruminsu-
linwert zugeordnet werden kann. Priift man die Para-
meter unter Vernachldssigung der Zeit, so erhilt man
zwar einen ausreichend groBen Korrelationskoeffizient;
hierbei ist aber nicht auszuschlieBen, daB durch die
Zusammennahme der verschiedenen Gruppen eine
Inhomogenitit wirksam wird. Der Regressionskoef-
fizient und auch der Korrelationskoeffizient sind am
groften bei den 60 min-Werten. Hier ist also die am
meisten gesicherte Beziehung zwischen den beiden
verglichenen Werten vorhanden.

Wenn man die Niichternwerte mit den Werten
zum entsprechenden Zeitpunkt in eine Gruppe nimmt,
erhélt man eine bessere Korrelation (siche Tabelle 3).
In diesem Fall werden letztlich Blutglucoseanstieg und
Seruminsulinanstieg verglichen. Da es sich um den
Vergleich von zwei Gruppen von Mefwerten handelt,
wird hier eine Inhomogenitit in Kauf genommen. Da-
bei ist die Beziehung bei den 30 min-Werten am besten.,
Es kann gefolgert werden, daf die Insulinsekretion
nach 15 min noch nicht in einem so starken Ausmafl
auf die Verdnderung der Blutglucosekonzentration
reagiert hat wie nach 30 min. Zusétzlich scheint die
gesteigerte periphere Glucoseaufnahme als Folge der
Insulinsekretion auch erst nach diesem Zeitpunkt die
Korrelation zwischen Blutglucose und Seruminsulin
zu verschlechtern.

Diskussion

Bei oralen Kohlenhydratbelastungen ist die in-
testinale  Glucoseresorption die Storgrofe im

Tabelle 2. a) Bezichung zwischen Blutglucose und Seruminsulin (IMI) nach oralen
Belastungen mit Glucose (50 g, 100 g, 200 g), bzw. mit Starkehydrolysat (50 g, 100 g,
200 g) ohne Beriicksichtrgung der Dosierung . Berechnung fir p < 0.05

Zeit r Konfidenzintervall b 1
Glucose 0 —0.07 —0.41 0.29 —0.02 0.11
15 min 0.22 —0.14 0.53 0.26 0.37
30 min 0.34 —0.01 0.62 0.41 0.36
60 min 0.48 0.16 0.71 0.67 0.38
120 min 0.31 —0.05 0.60 0.51 0.50
ohne Beriicksichtigung 0.55 0.43 0.65 0.72 0.15

der Zeit

Stérke- 0 0.24 —0.14 0.55 0.08 0.11
hydrolysat 15 min 0.12 —0.26 0.46 0.17 0.47
30 min 0.21 —0.18 0.54 0.26 0.42
60 min. 0.23 —0.17 0.56 0.29 0.42
120 min 0.11 —0.28 0.47 0.20 0.59
ohne Beriicksichtigung 0.42 0.28 0.55 0.62 0.19

der Zeit

intervall bestimmt [14). Bei der direkten Auswertung
der Grofen (siehe Tabelle 2) wurde ein sehr niedriger
Korrelationskoeffizient mit sehr grofem Konfidenz-
intervall festgestellt. Bei der kleinen Zahl der Beob-
achtungen kann also die Hypothese, es bestehe kein
Zusammenhang zwischen den beiden GréfBen, nicht

Regelkreis der Blutzuckerregulation. Hs ist vorauszu-
sehen, daB die StellgréBe Seruminsulinkonzentration
gegeniiber der RegelgroBe Blutglucosekonzentration
verzdgert anspricht. Dies geht auch aus fritheren
Untersuchungen, z.B. von Luft [9], hervor. Anderer-
seits ist iberraschend, daB die Regelgrofe Blut-
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glucosekonzentration bereits anndhernd normalisiert
ist, obwohl die Stellgréfie noch auf das Achtfache der
Norm erh6ht sein kann. Daraus ist zu schlieBen, da8
nicht nur die Blutglucose als solche, sondern auch
andere Faktoren auf die Insulinsekretion einwirken.
Auf die hohere Insulinausschitttung nach oraler
Glucoseverabreichung gegeniiber intravendser Ver-
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ginge zu erwarten. Der Regelkreis ist offensichtlich
darauf eingerichtet, die Blutglucosekonzentration auf
ein bestimmtes Niveau einzuregulieren. Da die Stell-
groBe Seruminsulin jedoch verzégert auf die Verdn-
derung der Regelgrofie Blutglucose reagiert, kommt
es initial zu einer iiberschiefenden Erhchung der
Blutglucosekonzentration. Anschliefend wird trotz

b) Beziehung zwischen Blutglucose und Seruminsulin (1M1 ) nach oralen Belastungen
mit Glucose unter Beriicksichtigung der Dosierung. Berechnung filr p < 0.05

Zeit r Konfidenzintervall b l
50 g 0 0.11 —0.65 0.75 0.03 0.23
Glucose 15 min 0.68 —0.04 0.94 0.68 0.58
30 min 0.88 0.47 0.98 0.61 0.26
60 min 0.68 0.04 0.94 0.75 0.64
120 min —0.55 —0.91 0.25 —0.51 0.61
0.83 0.70 0.91 0.79 0.15
100 g 0 —0.25 —0.67 0.30 —0.09 0.18
Glucose 15 min —0.03 —0.53 0.49 —0.05 0.79
30 min 0.15 —0.42 0.63 0.24 0.81
60 min 0.35 —0.19 0.73 0.55 0.72
120 min 0.23 —0.32 0.67 0.32 0.65
0.45 0.25 0.62 0.64 0.25
200 g 0 0.20 —0.54 0.76 0.01 0.05
Glucose 15 min 0.40 —0.36 0.84 0.27 0.45
30 min 0.21 —0.53 0.77 0.18 0.58
60 min 0.01 —0.66 0.67 0.01 0.53 .
120 min 0.19 —0.60 0.79 0.16 0.66 ohne Beriick-
sichtigung
0.47 0.20 0.67 0.58 0.29 der Zeit

¢) Beziehung zwischen Blutglucose und Seruminsulin (IMI) nach oralen Belastungen
mit Starkehydrolysat unter Bericksichtigung der Dosierung. Berechnung fiir p < 0.05

Zeit 7 Konfidenzintervall b l
50 g Stérke- 0 min —0.30 —0.83 0.51 —0.05 0.12
hydrolysat 15 min —0.28 —0.82 0.53 —0.15 0.39
30 min 0.04 —0.68 0.73 0.05 1.01
60 min 0.06 —0.73 0.78 0.05 0.71
120 min 0.55 —0.26 0.90 0.46 0.56
0.48 0.19 0.69 0.50 0.25
100 g Stérke- 0 min 0.15 —0.44 0.65 0.06 0.21
hydrolysat 15 min 0.28 —0.29 0.71 0.43 0.75
30 min 0.33 —0.27 0.75 0.37 0.58
60 min 0.25 —0.35 0.71 0.34 0.70
120 min -—0.05 —0.61 0.54 —0.07 0.78
0.50 0.29 0.66 0.73 0.26
200 g Stérke- 0 min 0.61 —0.17 0.92 0.18 0.19
hydrolysat 15 min —0.27 —0.82 0.54 —0.44 1.24
30 min 0.38 —0.62 0.91 0.74 1.92
60 min 0.48 —0.43 0.91 0.78 1.31 .
120 min 0.66 —0.19 0.94 1.82 1.88 ohne Beriick-
sichtigung
0.38 0.06 0.63 0.79 0.55 der Zeit

abreichung wurde schon frither von verschiedenen
Autoren, z.B. von Ellrick und Mitarb. [2], sowie
Seltzer und Mitarb. [15] hingewiesen. Bei den oralen
Glucosebelastungen scheint den gastrointestinalen
Faktoren [3, 12] eine wesentliche Rolle bei der Sti-
mulierung der Insulinsekretion zuzukommen. Unter
physiologischen Bedingungen ist eine Stérung der
Glucosehomoiostase nur durch die Resorptionsvor-

offensichtlich andauernder Glucoseresorption die Blut-
glucosekonzentration wieder normalisiert. Dieser
Riickschluf ist auch aus Ergebnissen von ora-
len Galaktosebelastungen méglich. Galaktose wird
wahrscheinlich iiber den gleichen Mechanismus und
genauso schnell wie Glucose resorbiert [1]. Da die
Galaktose insulinunabhingig verwertet wird, ist ein
Ansteigen der Galaktosekonzentration im Blut nach
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oraler Galaktoseapplikation beweisend fiir die Galakto-
seresorption [5]. Wie wir frither zeigen konnten, ist die
Galaktoseresorption nach Verabreichung von 200 g
Galaktose nach 240 min sicher noch nicht abgeschlos-
sen [5]. Fiir die Glucoseresorption sind dhnliche Ver-
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die Magenentleerung limitierend [10]. Es wére vor-
stellbar, daBl die fast identischen Hrgebnisse unserer
Untersuchungen nach oralen Belastungen mit Glucose
bzw. mit Stérkehydrolysat auf eine verinderte Ma-
genentleerung zuriickzufithren sind.

Tabelle 3. a) Beziehung zwischen Blutglucose und Seruminsulin (I1MI) nach oralen
Belastungen mit Glucose (60 g, 100 g, 200 g), bzaw. mit Stirkehydrolysat (50 g, 100 g,
200 g) ohne Berucksichtigung der Dosierung. Vergleich mit Ausgangswert. Berechnung

Jir p < 0.05
Zeit r Konfidenzintervall b I
0/ 15 min 0.66 0.49 0.78 0.81 0.20
0/ 30 min 0.72 0.58 0.82 0.93 0.19
0/ 60 min 0.57 0.37 0.71 0.97 0.29 Belastung mit
0/120 min 0.24 —0.01 0.46 0.41 0.34¢ (Tucose
0/ 15 min 0.53 0.32 0.69 0.77 0.27
0/ 30 min 0.66 0.48 0.79 0.99 0.25 Belastung mit
0/ 60 min 0.45 0.22 0.64 0.75 0.33 Stéarke-
0/120 min 0.13 —0.14 0.38 0.24 0.40 hydrolysat

b) Beziehung zwischen Blutglucose und Seruminsulin (IM1I) nach oralen Belastungen
mit Glucose unter Beriicksichtigung der Dosierung. Vergleich mit Ausgangswert.
Berechnung fir p < 0.05

Zeit r Konfidenzintervall b l
50 g 0/ 15 min 0.84 0.59 0.94 0.91 0.28
Glucose 0/ 30 min 0.90 0.73 0.97 0.81 0.18
0/ 60 min 0.64 0.21 0.86 0.72 0.41
0/120 min —0.33 —0.71 0.20 —0.22 0.30
100 g 0/ 15 min 0.51 0.18 0.74 0.72 0.39
Glucose 0/ 30 min 0.63 0.35 0.81 0.91 0.36
0/ 60 min 0.44 0.10 0.69 0.86 0.56
0/120 min 0.15 —0.22 0.48 0.21 0.44
200 g 0/ 15 min 0.77 0.48 0.91 0.86 0.31
Glucose 0/ 30 min 0.77 0.47 0.91 1.05 0.38
0/ 60 min 0.58 0.15 0.82 0.95 0.59
0/120 min 0.29 —0.23 0.67 0.59 0.89

¢) Beziehung zwischen Blutglucose und Seruminsulin (1M1) nach oralen Belastungen
mit Stirkehydrolysat unter Beriicksichtigung der Dosierung. Vergleich mit Ausgangs-
wert. Berechnung fiir p < 0.05

Zeit, r Konfidenzintervall b l
50 g Stérke- 0/ 15 min 0.41 —0.11 0.75 0.32 0.33
hydrolysat 0/ 30 min 0.58 0.11 0.83 0.71 0.47
0/ 60 min 0.43 —0.11 0.77 0.47 0.49
0/120 min 0.24 —0.29 0.66 0.19 0.36
100 g Stdrke- 0/ 15 min 0.65 0.36 0.83 0.93 0.37
hydrolysat 0/ 30 min 0.74 0.49 0.87 1.06 0.34
0/ 60 min 0.53 0.17 0.76 0.90 0.51
0/120 min 0.13 —0.28 0.50 0.18 0.49
200 g Stédrke- 0/ 15 min 0.43 —0.09 0.76 0.81 0.81
hydrolysat 0/ 30 min 0.72 0.30 0.90 1.77 0.89
0/ 60 min 0.42 —0.12 0.77 0.95 1.01
0/120 min 0.23 —0.32 0.66 0.72 1.53

héltnisse zn erwarten. Die intestinale Resorption von
Maltose und Stirkehydrolysaten erfolgt nach eigenen
Untersuchungen wesentlich langsamer als die Glucose-
resorption (Férster, unveroffentlicht). Allerdings ist
fiir die Resorption rasch resorbierbarer Substanzen

Nach unseren Ergebnissen ist die orale Glucose-
belastung mit 100 g Glucose zu diagnostischen Zwecken
der oralen Belastung mit nur 50 g Glucose iiberlegen,
da sie zu einer stirkeren und vor allem linger anhal-
tenden Stimulierung der Insulinsekretion fiihrt. Bei
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noch hoheren Glucosedosierungen wird bei gesunden
Versuchspersonen keine weitere Erhohung der maxi-
malen Seruminsulinkonzentration mehr bewirkt. Den
Glucosekonzentrationen nach 15 min und 30 min
kommt keine wesentliche diagnostische Bedeutung zu,
da hier der Einflu der Stérgréfe noch zu groB ist.
Nach 120 min ist dagegen bei gesunden Versuchsper-
sonen nach oraler Verabreichung von 50 g Glucose die
StellgroBe bereits normalisiert, d. h. die Blutglucose-
konzentration zu diesem Zeitpunkt hat bei dieser Kon-
zentration keine wesentliche Aussagekraft. Die Glu-
coseresorption ist offensichtlich abgeschlossen, eine
Provokation der Insulinsekretion liegt nicht mehr vor.

Zur Feststellung einer eingeschrinkten Glucose-
Insulin-Homoiostase — also in der Diabetesdiagnostik
— ist daher die hohere Glucosedosierung vorteilhaft.
Es ist zu erwarten, daB nach Verabreichung von 100 g
Glucose der allgemein als besonders wichtig anerkannte
Zweistunden-Blutglucosewert bei einer Storung des
Kohlenhydratstoffwechsels eher pathologisch erhoht
ist, als nach Verabreichung von 50 g Glucose.

Die Verwendung des geschmacklich vorteilhafteren
und woméglich besser bekémmlichen Stédrkehydroly-
sats fiir orale Belastungen ist nach diesen Untersu-
chungen gerechtfertigt, wenn auch nicht erforderlich.
In der Diabetesdidt hat das verwendete Stédrkehydro-
lysat die gleichen Nachteile hinsichtlich der Beein-
flussung des Kohlenhydratstoffwechsels wie Glucose.

Anmerkung bei der Korreltur:

In einer weiteren Untersuchungsreihe wurde zusétzlich
zu den hier angefiihrten Parametern noch die Konzen-
tration der Freien Fettsduren (FFS) und die Glucosekon-
zentration im Kapillarblut bestimmt.

Aus den Ergebnissen kann gefolgert werden, da8 2 Std
nach oraler Verabreichung von 30 g oder 50 g Glucose
keine wesentliche periphere Ingsulinwirkung mehr nach-
zuweisen ist (geringe kapillar-venose Glucosekonzentra-
tionsdifferenzen, Ansteigen der Konzentration der FFS).
2 Std nach Verabreichung von 100 g Glucose (oder mehr)
konnte dagegen bei signifikant erhéhter Seruminsulin-
konzentration eine grofe kapillar-ventse Glucosekonzen-
trationsdifferenz und eine noch andauernde Erniedrigung
der Konzentration der FFS als Ausdruck einer peripheren
Insulinwirkung festgestellt werden. Es ist anzunehmen,
daB der nachweisbare periphere Glucoseabstrom bei fast
normalisierter Blutglucosekonzentration durch einen
entsprechenden Glucoseeinstrom aus dem Intestinalbe-
reich kompensiert wird.

(Forster, H., M. Haslbeck, H. Mehnert: Vortrag 7. Con-
gress International Diabetes Federation, Buenos Aires
23. — 28. 8. 1970).
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