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Vorwort zur 2. Auflage

Fiir die 2. Auflage des Diabetes 1x 1 wurden die In-
halte der 7. Auflage des Diabetes-Handbuches kom-
primiert zusammengefasst. Das Diabetes 1x 1 dient
der kompakten Schnellinformation.

Es ist eine didaktisch strukturierte Darstellung der
diabetologischen Themen. Der Fokus liegt auf der
praxisrelevanten Anleitung, gepaart mit dem Hinter-
grundwissen, das hilft, die Themen zu verstehen und
aktiv umzusetzen. Junge Arzte sowie erfahrene Kol-
legen, Diabetesassistentinnen und Berater, aber auch
Patienten schitzen dieses Buch sehr, das nun seit iiber
20 Jahren immer wieder aktualisiert wird.

Geliefert wird das notwendige Handwerkszeug, um
den Patienten zur Seite zu stehen. Dazu kommen
Kochrezepte, Praxistipps sowie die vielen wichtigen
Kleinigkeiten, die so oft iber Nichterfolg bzw. Erfolg
entscheiden. Mit diesem Wissen wird man sich in der
Welt des Blutzuckers rasch sehr gut zurechtfinden.

Aktuelle grofie Studien zum Thema Diabetes mellitus
(ACCORD, ADVANCE und VADT) konnten jedoch
zeigen, dass eine alleinige Intensivierung der HbA, -
Einstellung die Probleme des Diabetikers nicht 16st.
Es ist ein umfassendes Krankheitsbild, das man nicht
auf den Blutzucker reduzieren darf. Alle Aspekte ei-
nes Betroffenen miissen bedacht werden.



VI Vorwort zur 2. Auflage

Hierzu gehort auch, dass die Menschen in unserer
Gesellschaft immer alter werden. In allen Fachdiszi-
plinen, auch in der Diabetologie, miissen wir zuneh-
mend geriatrische Gesichtspunkte beriicksichtigen.
Durch die steigende Lebenserwartung muss man be-
reits frith im Verlauf an Praventionsmafinahmen
denken und die Menschen zur Gesunderhaltung be-
fahigen.

Viele Checklisten und Mustervorlagen finden Sie
als Online-Material bequem zum Ausdrucken auf
Springer Extras: http://extras.springer.com unter
Eingabe der ISBN des Diabetes-Handbuches, 7. Aufl.:
9783642349430

Das neue Diabetes 1 x 1 in der 2. Auflage zeigt sich in
einer kompletten Neutiberarbeitung, die den Ent-
wicklungen und dem raschen wissenschaftlichen
Fortschritt Rechnung trégt.

Peter Hien
Simone Claudi-B6hm
Bernhard Bohm
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Kapitel 1 Symptome und Krankheitsbilder

Héaufige Erstsymptome

Durst, Polydipsie;

haufiges Wasserlassen, Polyurie, Exsikkose;
Wachstumsstorung, Bettndssen und Schulprobleme
bei Kindern (Typ-1-Diabetes);

korperliche und mentale Leistungsminderung mit
Abgeschlagenheit;

Gewichtsverlust beim Insulinmangeldiabetes

(Typ 1 oder LADA);

wechselnder Visus bei osmotisch aufquellendem
Linsenapparat;

Hautverdnderungen wie Juckreiz;

orthostatische Beschwerden bei Exsikkose;
Appetitlosigkeit, Inappetenz, aber auch Polyphagie;
Potenzstorungen, Libidoverlust;

Muskelkrampfe;

Gefiihlsstérungen, Neuropathie;

Ubelkeit und Bauchschmerzen bis zum akuten
Abdomen (Pseudoperitonitis);

Verlangsamung bis zur Eintriibung;
Infektanfilligkeit: rezidivierende Harnwegsinfekte,
Hautmykosen, Furunkulosen, Pyodermie;
Amenorrhoe, Regelstorungen, verminderte Frucht-
barkeit bei Frauen.
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1.1 Diabetisches Koma

Die diabetischen Komata sind:
das ketoazidotische Koma (bei D. m. Typ 1,
sehr selten bei lange bestehendem Typ 2),
das hyperosmolare Koma (bei D. m. Typ 2),
das hypoglykamische Koma (bei D. m. Typ 1 und 2).

1.2 Folgeerkrankungen
bei Diabetes mellitus

Beim Typ-1-Diabetiker werden die Folgeerkrankungen
erst nach vielen Jahren relevant. Beim Typ-2-Diabetes
beginnt es mit dem metabolischen Syndrom.
Folgeerkrankungen sind im Folgenden aufgefiihrt.
Angiopathie:
Makroangiopathie: KHK, pAVK und zerebrale AVK,
Mikroangiopathie: Retinopathie und Nephropathie.

Neuropathie:
periphere Neuropathien (Polyneuropathie,
Mononeuropathien, Sensibilitatsstérungen u.a.),
autonome Neuropathien (kardial, digestiv,
urogenital, Orthostase u.a.).

Weitere Folgeerkrankungen sind
das diabetische Fu$syndrom,
kardiale Folgeerkrankungen (Herzinsuffizienz,
Arrhythmien, Kardiomyopathie),
arterielle Hypertonie,
Infektionskrankheiten,
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gestorte Schweif3sekretion,
Fettstoffwechselstérungen,
gehduftes Auftreten von Demenzerkrankungen.

1.3 Typ-1- versus Typ-2-Diabetes

B Tab. 1.1 Differenzialdiagnostische Kriterien fir Typ-1-
und Typ-2-Diabetes

Typ-1-Diabetes Typ-2-Diabetes
Manifestation meist Kinder Meist hoheres

bis junge Erwachsene Erwachsenenalter
Manifestation akut bis Beginn meist schleichend
subakut

Polyurie, Polydipsie, Haufig keine Beschwerden

Gewichtsverlust, Midigkeit

In der Regel normgewichtig Patienten meist Uber-
gewichtig

Ketoseneigung ausgepragt Nur selten Bildung von
Ketonkorpern

Insulinmangel Insulinresistenz

Kaum familidre Haufung Meist »Familien-
erkrankung«

90% mit Auto-AK (GAD, ZnT8, Auto-AK fehlen
I1A-2, IAA, ICA)
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2.1  Blutzucker

Normwerte und pathologische Werte sind in 8 Tab. 2.1
aufgefiihrt.
Zur Labordiagnostik eines Diabetes mellitus gilt fol-
gende Vorgehensweise als sinnvoll:
Zur Diagnostik und Verlaufskontrolle diirfen nur
qualitdtskontrollierte Verfahren zur Glukosebestim-
mung eingesetzt werden (Ausnahme: BZ-Stix des
Patienten; » Abschn. 2.3).

B Tab. 2.1 Normwerte nach Leitlinie der DDG 12/2005 be-
ziehen sich auf venéses Plasma

Regelhafte Glukosewerte

Plasma, venos <100 mg/dl <5,6 mmol/I|

Vollblut kapillar <90 mg/dl <5,0 mmol/I
(hamolysiert)

Gestorte Niichternglukose (IFG)

Plasma, venos >100 mg/dl >5,6 mmol/l/
<126 mg/d| <7,0 mmol/I

Vollblut kapillar =90 mg/dl >5,0 mmol/I/

(hamolysiert) <110 mg/dl| <6,1 mmol/I

Diagnostische Kriterien fiir Diabetes mellitus®
Plasma, vends >126 mg/dl >7,0 mmol/I

Vollblut kapillar >110 mg/dl >6,1 mmol/I|
(hamolysiert)

- 100 mg/dl BZ = 5,6 mmol/I BZ
- 18,0 mg/dI BZ=1,0 mmol/I BZ.
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Es sollten wiederholte Bestimmungen des Niichtern-
blutzuckers stattfinden, 2- bis 3-mal als Bestati-
gungstest.

Sofern keine ausgeprigte Hyperglykidmie mit meta-
bolischer Dekompensation vorliegt, ist die Diagnose
durch Messung an einem oder zwei anderen Tagen
zu bestétigen.

Ggf. ist ein OGTT durchzufithren.

®  Screening-Untersuchungen asymptomatischer
Individuen auf Diabetes mellitus
Generell ab einem Alter >45, bei Normoglykidmie Wie-
derholung in 3 Jahren; Screening-Untersuchungen im
jlingeren Alter bei Vorliegen folgender Risikomerkmale:
Adipositas, BMI 227 kg/m?,
erstgradig Verwandter mit Diabetes mellitus,
Geburt eines Kindes mit Makrosomie (>4000 g),
Gestationsdiabetes, habituelle Aborte in der
Anamnese, Frauen mit polyzystischen Ovarien,
arterielle Hypertonie,
makrovaskuldre Erkrankungen (z. B. KHK, pAVK,
Schlaganfall),
Dyslipiddmie mit HDL-Erniedrigung und/oder
Triglyzeriden 2250 mg/dl (2,85 mmol/l),
Albuminurie,
gestorte Glukosetoleranz.
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2.2 Oraler Glukosetoleranztest (OGTT)

= Vorgehen beim oralen Glukosetoleranztest
nach WHO

Testdurchfithrung am Morgen:
nach 10-16 Stunden Nahrungs- und Alkoholkarenz;
nach einer dreitdgigen kohlenhydratbetonten
Erndhrung (mehr als 150 g KH/d);
im Sitzen, keine Anstrengung; nicht rauchen.

Zum Zeitpunkt 0 Minuten:
Trinken von 75 g Glukose in 250-300 ml Wasser
innerhalb von 5 Minuten;
Kinder 1,75 g/kg KG (maximal 75 g Glukose);
BZ bei 0 und 120 min; bei Gestationsdiabetes auch
60 min.

Kontraindikationen:
kontrainsulindrer Medikamente (Prednisolon,
L-Thyroxin, Betamimetika, Progesteron u.a.),
Infektionen, Magen-Darm-Resektion, Herzinfarkt
o.a.,
erhohte Niichternglukose
(Plasmaglukose 2126 mg/dl, >7 mmol/l),
zu einer beliebigen Tageszeit eine Blutglukose von
>200 mg/dl (=11 mmol/l).

Blutzuckerwerte sind in @ Tab. 2.2 aufgefiihrt.
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B Tab. 2.2 Blutzuckerwerte zur Beurteilung des OGTT

Regelhafte Glukosewerte nach 2 Stunden
Plasma, venos <140 mg/dl| <7,8 mmol/I

Vollblut kapillar <140 mg/dI <7,8 mmol/I|
(hamolysiert)

Gestorte Glukosetoleranz (IGT) nach 2 Stunden

Plasma, vends =140 mg/dl >7,8 mmol/l/

<200 mg/dl <11,1 mmol/Il
Vollblut, kapillar =140 mg/dl >7,8 mmol/I/
(hamolysiert) <200 mg/dl <11,1 mmol/I

Diagnostische Kriterien fiir Diabetes mellitus
Plasma, venos >200 mg/dl >11,1 mmol/I

Vollblut, kapillar =200 mg/dl >11,1 mmol/I
(hdamolysiert)

2.3 Blutzucker im venosen Plasma
und kapillaren Vollblut

Die Werte im Serum sind héher als im Vollblut, da die
Glukosekonzentration in den Erythrozyten sehr gering
ist.

Fiir die Diagnostik wird der Blutzucker im vendsen
Plasma mit qualitdtskontrollierten Verfahren bestimmt.
Dabei ist zu beachten, dass die Messung sofort erfolgen
sollte. Bei der Versendung von Blutproben an ein Labor
kommt es durch Glykolyse und Gerinnung zur Messung
falsch-niedriger Werte. In einem solchen Fall miissen
Glykolysehemmer (Citrat/Citratpuffer und NaF) sowie
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Gerinnungshemmer (EDTA oder Heparin) hinzugege-
ben werden.

Die zur Blutzuckerselbstkontrolle eingesetzten BZ-
Messgerate mit Kapillarvollblut sind fiir die Diagnostik
eines Diabetes mellitus weder geeignet noch diirfen diese
Geritschaften gemaf3 der gesetzlichen Vorgaben dazu
eingesetzt werden. Sie dienen ausschlieflich der Ver-
laufskontrolle des Diabetes-Patienten im Rahmen seiner
BZ-Selbstmessungen.

Die Blutzuckermessungen werden aus dem vendsen
Plasma direkt oder mitunter auch aus dem vendsen Voll-
blut gemessen, in letzterem Fall umgerechnet auf venose
Plasmawerte mit dem Faktor 1,11.

24 Messungen der Sekretionskapazitat

Eine Sonderstellung nimmt das C-Peptids ein. Wahrend
Insulin nach seiner Freisetzung in der Leber sequestriert
wird, wird das C-Peptid nicht extrahiert und liefert eine
bessere Information zur Sekretionsleistung der B-Zellen.
Nur bei Niereninsuffizienz falsch-hohe Werte.

C-Peptid kann bei folgenden Fragestellungen mit he-
rangezogen werden:

jlingere Typ-2-Diabetiker,

LADA-Diabetes (Insulinmangeldiabetes der spat

auftritt - bevorzugt in der 3.-4. Dekade),

Insulinom (Tumor der B-Zellen der aufgrund seiner

Insulinproduktion zu Hypoglykdmien fiihrt),

vor dem Einsatz von DPP4-Hemmer und GLP-

Analoga, die eine Restkapazitit erfordern.
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Als grobe Angabe kann man sagen, dass fiir eine ausrei-
chende Insulinsekretion ein Nii-C-Peptid von 1,0-2,0 ng/
ml und ein postprandiales C-Peptid von 1,5-3,0 ng/ml
spricht. Nach einem Standardfriihstiick mit 50 g Kohlen-
hydraten erwartet man beim Gesunden nach 2 h einen
Anstieg um 0,5-1,0 ng/ml. Bei Patienten mit einem me-
tabolischen Syndrom kann man C-Peptid-Werte von
tiber 4 bis zu 20 ng/ml messen.

25 HbA,

Eine vierteljdhrliche Bestimmung des HbA.-Wertes, das
glykierte Himoglobin in den Erythrozyten, ist sinnvoll.
Die Anlagerung der Glukose an das Himoglobinmolekiil
(Glykierung) ist irreversibel.

o Normwerte fiir das HbA;: 4-6% des Gesamt-
Hamoglobins (=6,5% = Diabetes)

o Normwerte fiir das HbA,.: 28-38 mmol/mol
(=48 = Diabetes)

Verschiedene Krankheitsbilder fithren zu falsch-hohen
oder falsch-niedrigen Hba,.-Werten.
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Erkrankungen, die zu falsch-hohen oder falsch-

niedrigen Hba1c-Werten fiihren

= Hamolyse mit verkiirzter Erythrozytenlebens-
dauer fuhrt zu falsch-niedrigen HbA, .

= Hamoglobinopathien (HbF, HbS u.a. mit langer
Lebensdauer) flihren zu hohen Werten.

== Falsch-hoch bei Eisenmangelandmie gemessen,
da der Abbau der Erythrozyten verlangsamt ist.

= Hemmung der Glykierung durch Vitamin C und
Vitamin E.

Grofle Untersuchungen fiir Typ-2-Diabetiker konnten
zeigen, dass ein HbA,.-Niveau um 7,1-7,3% mit einer
signifikanten Reduktion diabetischer Folgeerkrankun-
gen assoziiert ist. Ein HbA, . von 6,5% oder niedriger
wird als ideale Einstellung angesehen. Bei Typ-1-Diabe-
tespatienten nur niedriger, wenn dies nicht durch haufi-
gere Hypoglykdmien erkauft wird.

Die Beurteilung der Stoffwechselgiite bedarf zudem
der Beurteilung der Blutzuckerprofile. Beispielsweise
kann eine instabile Glukosestoffwechsellage mit starken
Blutzuckerschwankungen verbunden sein, mit ausge-
pragten Hyperglykidmien und einer Adaptation an sehr
niedrige Werte. Dies kann einen relativ guten HbA,-
Wert vortauschen.
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2.6 Mikroalbuminurie und Nephropathie

Bei D.m. Typ 2 sollte das jahrliche Screening mit Diagno-
sestellung begonnen werden, bei Typ-1-Diabetes spites-
tens fiinf Jahre nach Diagnose.

Definition der Mikroalbuminurie

Bei 24-h-Urinsammlung: 30-300 mg/Tag

Im Morgenurin: 20-200 mg/I

Bezug auf Urin-Kreatinin

== Frauen: 30-300 mg/g U-Kreatinin

== Manner: 20-200 mg/g U-Kreatinin
Konzentrationsmessung bei Kindern, bezogen auf
1,73 m? Kérperoberfliche: 20-200 mg/I

Zur Diagnosestellung einer diabetischen Nephropathie
wird der Nachweis von mindestens 2 erh6hten Albumin-
ausscheidungen im ersten Morgenurin im Mikroalbu-
minbereich gefordert, die im Abstand von 2-4 Wochen
gemessen werden (= persistierende Mikroalbuminurie).
Idealerweise sollte bei der Messung aus dem Spontanurin
der erste Morgenurin verwendet werden. Hierzu konnen
geeignete Schnelltests in Form von Teststreifen (Micral-
test II®, Micralbu-Stix®) verwendet werden. Sollte nur
eine der beiden Messungen negativ ausfallen, so ist eine
dritte Messung mit einer laborchemischen Methode er-
forderlich. Fiir Albuminkonzentrationen unter 200 mg/dl
sind laut Empfehlungen der DDG der Mikraltest 2 und
der Mikroalbu-Stix geeignet. Zur zweiten Kontrolle bei
erh6hten Werten sollte eine laborchemische Methode zur
Graduierung der Albuminkonzentration benutzt werden.
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Mit der Mikroalbuminurie droht eine progrediente
Nephropathie. Man denkt reflexartig an eine bessere BZ-
Einstellung und bessere Blutdruckeinstellung, v. a. mit
ACE-Hemmer oder AT -Blocker.

»Falsch-positiv« bzw. aus anderen Griinden positiv
ist der Test unter folgenden Konstellationen: Harn-
wegsinfekte, andere Infekte, Fieber, Hypertonie, korper-
liche Anstrengung, Herzinsuffizienz, entgleister BZ, Nie-
renerkrankungen (Ischdmie, Nephritiden etc.), vaginaler
Ausfluss oder eine Periodenblutung innerhalb der letzten
drei Tage.

2.7 Ketonkorper

Er sollte ab einem BZ von 240 mg/dl (13 mmol/l) und bei
Verdacht auf eine ketoazidotische Entgleisung durchge-
fithrt werden. Symptome sind u. a. Miidigkeit, Infekt,
Gewichtsverlust, Ubelkeit und Erbrechen. Bei Patienten
mit Insulinpumpen kann eine Ketoazidose innerhalb von
2-4 h nach Abknicken der Leitung oder Nadeldislokation
beginnen. Das kleine subkutane Depot ist rasch »ver-
braucht«. Es wird eine Ketogenese initiiert, der BZ ist
wegen der kurzen Zeit ggf. nur leicht erh6ht, moglich ab
200 mg/dl (11,1 mmol/l). Misst man vor einer korperli-
chen Belastung (z.B. Sport) einen iiberhohten BZ
(>240 mg/dl [13,0 mmol/1]), so misst man unbedingt Ke-
tonkorper. Ist der Urin auf Ketonkdrper positiv, so stellt
man die korperliche Belastung zuriick, bis das Insulin
wirkt und der Stoffwechsel sich wieder normalisiert hat.

Sinnvoll ist der Urinstix auf Ketonkorper auch im
Rahmen der Betreuung von vor allem iibergewichtigen
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Gestationsdiabetikerinnen. Hier sollten keinesfalls Ke-
tonkorper nach Nahrungsumstellung mit Kohlenhydrat-
restriktion nachweisbar sein, da dies unmittelbare fetale
Schidigungen nach sich ziehen kann.
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Diabetes mellitus ist eine chronische Hyperglykamie,
entweder durch eine gestorte Insulinsekretion oder durch
eine Insulinresistenz. In Deutschland erkranken 8% der
Bevolkerung.

4 wesentliche Diabetesformen

Typ-1-Diabetes mellitus - Autoimmunerkrankung, die zu einer
Zerstorung der Insulin produzierenden Zellen mit absoluter Insu-
linbedurftigkeit fihrt; Erkrankung kann in jedem Lebensalter auf-
treten. Es wird die sog. LADA- Form (latent autoimmune diabetes
in adults) dem Typ-1-Diabetes zugerechnet.

Typ-2-Diabetes mellitus - Erkrankung mit Insulinresistenz
(Leber, Muskel- und Fettgewebe). Erst spat im Verlauf zunehmen-
des Sekretionsdefizit der B-Zellen.

Andere spezifische Diabetestypen — Genetische Defekte der
-Zell-Funktion (hierunter wird z. B. jetzt auch der MODY-Diabetes
mit seinen Unterformen [MODY 1, 2 ...] eingeordnet), genetische
Defekte der Insulinwirkung, Erkrankungen des exokrinen Pankreas,
Endokrinopathien, medikamenten- und toxininduzierter Diabetes,
Diabetes als Folge von Infektionserkrankungen, ungewdhnliche
immunmediierte Diabetesformen sowie andere genetische Er-
krankungen, die mit erhohter Diabeteswahrscheinlichkeit einher-
gehen.

Gestationsdiabetes - Erstmalig in der Schwangerschaft aufge-
tretene und diagnostizierte Storung des Glukosestoffwechsels.
Die Definition gilt unabhédngig davon, ob der Diabetes auch nach
der Schwangerschaft bestehen bleibt. Er schlie8t die Moglichkeit
einer bereits vor der Schwangerschaft bestehenden Zuckerstoff-
wechselstorung (Glukoseintoleranz) oder eines bisher unentdeckt
gebliebenen Diabetes nicht aus.
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Klassifikation des Diabetes mellitus nach ADA,
WHO und DDG (nach B6hm 2001)
I Diabetes mellitus Typ 1 (B-Zell-Storung mit in
der Regel absolutem Insulinmangel)

A. Immunmediiert

B. Idiopathisch
II Diabetes mellitus Typ 2 (Insulinresistenz und
Insulinsekretionsdefizit)
IIT Andere Diabetestypen

A. Genetische Defekte der 3-Zell-Funktion

1.

2.
3.
4

6.

Chromosom 12, Hepatozyten
Nuklearfaktor-1a (frither MODY 3)
Chromosom 7, Glukokinase (frither MODY 2)
Chromosom 20, Hepatozyten
Nuklearfaktor-4a (frither MODY 1)
Mitochondriale DNA (MIDD, maternally
inherited diabetes and deafness)

Andere Formen

B.Genetische Defekte der Insulinwirkung

1.

NN =AU e

Typ-A-Insulinresistenz
Leprechaunismus
Rabson-Mendenhall-Syndrom
Lipatrophischer Diabetes
Andere Formen

. Erkrankungen des exokrinen Pankreas

Pankreatitis

Trauma/Pankreatektomie
Pankreasneoplasma

Zystische Fibrose

Hédmochromatose

Fibrokalzifizierende Pankreaserkrankungen
Andere Pankreaserkrankungen



