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1. Anliegen und Ziele
!

Diese Leitlinie richtet sich an alle Berufsgruppen,
die Menschen mit Typ-1-Diabetes betreuen, dies
sind vor allem niedergelassene Diabetologen, All-
gemeinärzte und Internisten, im Krankenhaus
tätige Ärzte (Diabetesspezialisten, Anästhesisten,
Chirurgen, Radiologen), Pflegende (im OP-Be-
reich, auf den Stationen oder im Bereich der Diag-
nostik) sowie ambulant oder stationär tätige Dia-
betesberaterInnen. Darüber hinaus richtet sich
die Leitlinie an alle Menschen mit Typ-1-Diabetes
sowie an übergeordnete Institutionen, wie Kran-
kenkassen oder medizinische Dienste.
Mit der Erstellung und Aktualisierung dieser Leit-
linien verfolgen die Autoren die folgenden Ziele:
" Die Rate diabetesassoziierter Komplikationen

und diabetesassoziierter Folgeschäden zu sen-
ken. Hierbei wird erstmals auch die Diagnostik
und Behandlung von Lipodystrophien be-
schrieben.

" Die Lebensqualität von Menschen mit Typ-1-
Diabetes zu verbessern.

" Zu einer angemessenen Versorgung von Men-
schen mit Typ-1-Diabetes im Krankenhaus so-
wohl auf Normalstationen als auch auf Inten-
sivstationen beizutragen. Insbesondere soll die
Implementierung sicherer Protokolle zum
Schutz vor Hypoglykämien bei intravenöser
Insulintherapie gefördert werden.

" Eine korrekte Behandlung von Akutkomplika-
tionen sicherzustellen und damit das Risiko
von Komplikationen aufgrund der Behandlung
zu senken.

" Die adäquate Schulung von Menschen mit
Typ-1-Diabetes besonders im ambulanten Be-
reich stärker zu verankern.

2. Definition und Klassifikation
!

Der Typ-1-Diabetes ist gekennzeichnet durch eine
progrediente Zerstörung der insulinproduzieren-
den B-Zellen in den Langerhansschen Inseln des
Pankreas. Es besteht ein Insulinmangel mit einem
Insulinmangelsyndrom, das gekennzeichnet ist
durch die klassischen Zeichen Polyurie, Polydip-
sie, Ketoazidose und Gewichtsverlust. Typ-1-Dia-
betes tritt bevorzugt in jüngeren Lebensjahren
auf, kann sich jedoch auch im späteren Lebens-
alter manifestieren. In der Regel beginnt er ab-
rupt, mit plötzlich einsetzenden Beschwerden
und Symptomen. Oft steht eine bis zu Bewusst-
seinsverlust gehenden ketoazidotischen Stoff-
wechselentgleisungen als Manifestationskoma am
Beginn der Krankheit [1].
Die Definition des Typ-1-Diabetes schließt auch
Patienten mit der seltenen Form des LADA-Dia-
betes ein (LADA=Latent Autoimmune Diabetes
in Adults). Beim LADA-Diabtetes bleibt über
Jahre eine Restfunktion der B-Zellen erhalten, die
eine ketoazidotische Stoffwechselentgleisung ver-
hindert [2]. Klinisch manifestiert sich der LADA-
Diabetes wie ein Typ-2-Diabetes obwohl bei die-
sen Patienten die für den Typ-1-Diabetes typi-
schen Autoantikörper nachgewiesenwerden kön-
nen.
Innerhalb der Kategorie „Typ-1-Diabetes“werden
gegenwärtig zwei Subtypen unterschieden:
" die immunologisch vermittelte Form (Typ1a),
" die idiopathische Form (Typ1b).
Beim Typ-1a-Diabetes kann eine chronische, im-
munvermittelte Erkrankung als Ursache der Zer-
störung der B-Zellen identifiziert werden. Die fol-
genden serologischen Marker sind geeignet, den
Typ1a nachzuweisen [3–8]:

1 Herausgeber: S.Matthaei, M.Kellerer
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" Inselzellantikörper (ICA),
" Insulinautoantikörper (IAA),
" Autoantikörper gegen Glutamat-Decarboxylase der B-Zelle

(GAD65A) und
" Autoantikörper gegen Tyrosinphosphatase (IA-22),
" Autoantikörper gegen den Zink Transporter8 der B-Zelle

(ZnT8)
Beim Typ-1b-Diabetes kann keine ätiopathogenetische Ursache
für die Zerstörung der B-Zellen identifiziert werden. Bei die-
sem Subtyp finden sich auch keine Marker eines Autoimmun-
prozesses. Diese nichtimmunogene, jedoch mit hoher Penetranz
vererbbare Form wird idiopathischer Typ-1-Diabetes (Typ1b)
genannt. Bei einigen dieser Patienten besteht ein permanenter
Insulinmangel mit Neigung zur Ketoazidose [9] (nach: [10])2.

3. Therapieziele
!

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen in Bezug auf die glykä-
mische Kontrolle individualisierte Therapieziele mit den Patien-
ten vereinbart werden. Die Wahl des HbA1c-Zielwertes sollte
dabei stets als ein Kompromiss zwischen dem Risiko für Hypo-
glykämien und deren Folgen, dem erwartbaren Nutzen der
Risikoreduktion hinsichtlich diabetesbedingter Folgekomplika-
tionen, der Patientenpräferenz und den Möglichkeiten des Pa-
tienten zur Therapieadhärenz behandelt werden, wobei etwaige
Komorbiditäten zu berücksichtigen sind(A) [13–15].
In der Regel soll ein HbA1c-Wert <7,5% (58mmol /mol) ange-
strebt werden, ohne dass schwerwiegende Hypoglykämien auf-
treten(A) [13–15]. Sind in den letzten Monaten schwere Hypo-
glykämien aufgetreten, sollte eine vorübergehende Anhebung
des HbA1c erfolgen(B) [13, 16, 17]. Eine Anhebung des HbA1c-
Zielwertes kann auch erfolgen, wenn der erwartbare Nutzen auf-
grund einer normnahen Blutglukoseeinstellung (z.B. bei geringer
Lebenserwartung, bedeutenden Komorbiditäten) gering ist (0)
[13–15]. Postprandiale Blutglukosewerte können außerhalb von
Einstellungs- und Schulungsphasen gemessen werden, wenn die
präprandial gemessenen Blutglukosewerte im Zielbereich liegen,
die entsprechenden HbA1c-Zielwerte aber dennoch nicht er-
reicht werden(0) [18].

4. Therapie des Typ-1-Diabetes
!

Das Therapiekonzept des Typ-1-Diabetes besteht aus den Kom-
ponenten Insulintherapie, Ernährung, Schulung und psycho-
soziale Betreuung. Die Indikation für eine Insulintherapie ist bei
Typ-1-Diabetes immer und lebenslang gegeben. Voraussetzung
für die Substitution des fehlenden Insulins bei Menschen mit
Typ-1-Diabetes sind Kenntnisse über den physiologischen Insu-
linbedarf sowie die pharmakokinetischen und -dynamischen
Eigenschaften der therapeutisch verwendeten Insuline.

4.1 Individueller Insulinbedarf
Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes beeinflussen folgende Fakto-
ren die adäquate Insulinersatztherapie (Statement):
" das Ausmaß des Insulindefizits,
" die individuelle Insulinempfindlichkeit unter Berücksichti-

gung von BMI (Body-Mass-Index), körperlicher Aktivität, Vor-

liegen weiterer Erkrankungen und Einnahme von Medika-
menten,

" die Pharmakokinetik und -dynamik der verwendeten Insulin-
präparate,

" die Nahrungszufuhr.

4.2 Strategien der Insulintherapie
Der Behandlungsstandard bei Menschenmit Typ-1-Diabetes soll-
te die intensivierte Insulintherapie (Substitution von basalem
Insulinbedarf mit langwirkendem „Basalinsulin“ und prandialem
Insulinbedarf mit kurzwirksamem Normalinsulin zu den Mahl-
zeiten) sein(B) [13, 14, 19–22]. Die konventionelle Insulinthera-
pie (verbindliche Vorgabe sowohl der Insulindosis als auch der
Abfolge und Größe der Mahlzeiten) kommt als nachrangige The-
rapieoption in folgenden Konstellationen in Frage:
" bei Menschen, die den Anforderungen an eine intensivierte

Therapie nicht gerecht werden können (aufgrund von kogni-
tiven Einschränkungen und krankheits- oder altersbedingt)

" bei Menschen, die sich nach ausführlicher Nutzen-Schaden-
Aufklärung gegen eine intensivierte Therapie entscheiden

" bei einer erheblichen Adhärenzproblematik in der Langzeit-
betreuung

Der Einsatz einer Insulinpumpentherapie sollte bei persistierend
hohem HbA1c-Wert trotz intensivierter Insulintherapie über-
prüft werden (B) [23–27]. Eine Insulinpumpentherapie kann
außerdem bei folgenden Konstellationen angeboten werden(0)
[28–32]:
" bei häufig unregelmäßigem Tagesablauf
" zur Verbesserung der Lebensqualität
" bei rezidivierenden schweren Hypoglykämien trotz inten-

sivierter Insulintherapie einschließlich dem Einsatz von Ana-
loginsulinen

" bei geplanter Schwangerschaft (Beginn präkonzeptionell)
Vor Beginn einer Insulinpumpentherapie ist sicherzustellen, dass
a)der Patient eine intensivierte Insulintherapie beherrscht, b)die
Betreuung durch eine diabetologische Einrichtung mit ent-
sprechender Erfahrung in der Anwendung von Insulinpumpen
gewährleistet ist, c)das jeweilige Schulungsteam dieser Einrich-
tung mit dem Patienten ein spezielles Training durchführt und
d)die Mitarbeiter der Einrichtung die ausreichende Motivation
und Zuverlässigkeit des Patienten geprüft haben (Statement):

Versorgungsstruktur
Die Insulintherapie soll im Rahmen einer strukturierten Diabe-
tesbetreuung erfolgen. Ebenso soll die Schulung strukturiert er-
folgen (A).
Hinsichtlich der Notwendigkeit einer spezialisierten ambulanten
Regelversorgung gibt es unterschiedliche Auffassungen der be-
teiligten Organisationen (siehe Kasten1)

2 Diese Klassifikation geht auf Empfehlungen der Amerikanischen Diabetes-
Gesellschaft (ADA) zurück [11] und wurde sowohl von der WHO als auch
von der Deutschen Diabetes-Gesellschaft (DDG) übernommen [10, 12].

Versorgungs von Menschen mit Typ-1-Diabetes

Votum DDG, DGAI, DGIM,

VDBD

Votum DEGAM

Menschen mit Typ-1-Diabetes
bedürfen langfristig einer um-
fassenden spezialisierten ambu-
lanten Versorgung oder einer
spezialisierten ambulanten Mit-
betreuung (Statement).

Bei unzureichender Blutglukose-
einstellung und Lebensqualität
oder zu erwartender Verbesse-
rung bei drohenden bzw. auf-
getretenen Folgeerkrankungen
soll eine spezialisierte ambulante
Versorgung oder Mitbetreuung
angeboten werden (Statement).
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4.3 Insulinarten
Gegenwärtig sind in Deutschland zwei unterschiedliche Grup-
pen von Insulinen zur Insulinersatztherapie von Menschen mit
Typ-1-Diabetes erhältlich, Humaninsuline und Insulinanaloga.
Hinsichtlich der Frage, welche Gruppe von Insulinen zu bevor-
zugen ist, bestehen unterschiedliche Meinungen zwischen den
Mitgliedern der Leitliniengruppe (siehe Kasten2). Diese beruhen
nicht auf einer differenten Interpretation der vorhandenen Stu-
dien [33–39], sondern auf der unterschiedlichen Bewertung des
Fehlens von Langzeitdaten zu den Insulinanaloga.

4.4 Spritz-Ess-Abstand
Menschenmit Typ-1-Diabetes sollen über die Pharmakodynamik
hinsichtlich des Spritz-Ess-Abstands bei Humaninsulinen und
Analoginsulinen aufgeklärt werden. Ein verbindlicher Spritz-
Ess-Abstand für Humaninsulin ist aus der Literatur nicht abzulei-
ten(A) [33, 40–43].

4.5 Lokale Nebenwirkungen der Insulintherapie
Lipohypertrophie kann definiert werden als sichtbare und/oder
palpable Verdickung des Fettgewebes [44]. Zur Diagnostik von
Lipohypertrophien sollen eine Inspektion der Einstichstellen
und die Palpation der Haut vierteljährlich erfolgen. Bei Nachweis
von Lipodystrophien soll die Inspektion und Palpation bei jedem
Patientenkontakt erfolgen(A). Zur Vermeidung von Lipohyper-
trophien sollte über einen regelmäßigen Wechsel (Rotation) der
Einstichstelle aufgeklärt werden. Darüber hinaus sollte eine Auf-
klärung über den Einmalgebrauch von Injektionsnadeln erfol-
gen (B) [44, 45]. In lipohypertrophische Bereiche soll kein Insulin
injiziert werden, da die Insulinabsorption gestört wird(A) [46].
Die Therapie der Lipohypertrophie besteht in der Vermeidung
der Injektion in lipohypertrophische Bereiche (Statement).

4.6 Ernährung
Bestimmte Ernährungsformen oder Diäten sind für Menschen
mit Typ-1-Diabetes nicht erforderlich. Für sie gelten die allgemei-
nen Empfehlungen hinsichtlich einer gesunden Kost (Statement).
Von entscheidender Bedeutung für die Therapie des Typ-1-Dia-
betes ist, dass die Patienten in die Lage versetzt werden, den Koh-
lenhydratgehalt ihrer Nahrung einzuschätzen, um die Insulindo-
sierung entsprechend anpassen zu können.
Die Beratung von Menschen mit Typ-1-Diabetes soll folgende
besondere Komponenten umfassen(A) [47]:
" Blutglukosewirksamkeit von Kohlenhydraten, Fetten und

Eiweißen,
" erhöhtes Risiko für Hypoglykämien nach Alkoholkonsum

(insbesondere bei abendlichem Konsum) und entsprechende
Vorsichtsmaßnahmen.

Sie sollen außerdem darüber aufgeklärt werden, dass spezielle Pro-
dukte für Menschen mit Diabetes nicht erforderlich sind(A) [48].

4.7 Schulung
Bei der Therapie des Typ-1-Diabetes müssen die Patienten die
wesentlichen Therapiemaßnahmen (i.d.R. mehrmals tägliche In-
sulinsubstitution, Hypoglykämieprophylaxe usw.) entsprechend
den individuellen Therapiezielen selbstverantwortlich umsetzen.
Der Therapieerfolg und die Prognose von Menschen mit Typ-1-
Diabetes sind deshalb sehr stark von ihren Fähigkeiten zur Selbst-
behandlung abhängig [49]. Gegenwärtig werden Patientenschu-
lungen im Rahmen von strukturierten Schulungsprogrammen
angeboten, die sich im Gegensatz zur Diabetesberatung, durch
eine zielorientierte, nachvollziehbare Struktur in der Vermittlung
der Inhalte auszeichnen. Ein strukturiertes Schulungsprogramm
enthält ein Curriculum zu wesentlichen Zielen und Inhalten der
Schulung mit spezifischer Methodik und Didaktik sowie Ar-
beitsmaterialien für Schulende und Geschulte. Inhaltlich werden
Basis- bzw. Grundschulungen, problemspezifische Schulungs-
programme und Wiederholungsschulungen unterschieden [50,
51].
Allen Menschen mit Typ-1-Diabetes soll eine umfassende Schu-
lung mit einem hinsichtlich seines Nutzens validierten Schu-
lungsprogramm angeboten werden(A) [52–55]. Für die umfas-
sende Schulung von Menschen mit Typ-1-Diabetes ist derzeit
nur für das Schulungsprogramm „Behandlungs- und Schulungs-
programm für Typ-1-Diabetiker“ ein relevanter Nutzen nach-
gewiesen.
Menschen mit Typ-1-Diabetes und einer Hypoglykämiewahr-
nehmungsstörung sollte eine Schulung mit einem hinsichtlich
seines Nutzens validierten spezifischen Schulungsprogramm an-
geboten werden(B) [56–61]. Gegenwärtig liegen für das spezifi-
sche Schulungsprogramm „Blutglukosewahrnehmungstraining
(BGAT)“ und das HyPOS Programm Nutzennachweise vor. Wie-
derholungsschulungen können in bestimmten Situationen sinn-
voll sein(0).
Die strukturierte Schulung soll von einem speziell ausgebildeten
Betreuungsteam durchgeführt werden(A). Die psychosoziale Be-
treuung von Menschen mit Typ-1-Diabetes ist eine entscheiden-
de Säule der Therapie. Hierzu liegt eine Praxisleitlinie der Deut-
schen Diabetes-Gesellschaft [62] „Psychosoziales und Diabetes“
vor.

5. Therapie in Sondersituationen
!

Krankenhausaufenthalten, Operationen oder Reisen stellen Situ-
ationen dar, die besondere Behandlungserfordernisse für Men-
schenmit Typ-1-Diabetes auslösen können. Für die Aspekte Sport
und Schwangerschaft bei Typ-1-Diabetes existieren eigene Leit-
linien [63, 64].

5.1 Krankenhausaufenthalte
Die meisten Krankenhausaufenthalte von Patienten mit Diabe-
tes erfolgen nicht wegen der Diabeteseinstellung, sondern auf-
grund von Komorbiditäten. Als eine Folge davon besteht die Ge-
fahr, dass während des Krankenhausaufenthaltes nicht genügend
auf die Stoffwechseleinstellung bezüglich des Diabetes geachtet
wird.
Die Erkrankung „Typ-1-Diabetes“ soll in der Krankenakte wäh-
rend eines Krankenhausaufenthalts klar ersichtlich ausgewiesen
werdenA) nach [65]. Während eines stationären Aufenthalts soll
eine Anordnung zum Blutglukosemonitoring erfolgen. Dabei sol-
len geschulte Patienten soweit wie möglich das Selbstmanage-
ment fortführen können. Die Blutglukosewerte sollen allen be-

Empfehlungen zu Insulinarten

Votum: Böhm, Gölz, Füchten-

busch, Martin, Fritsche, DGIM,

VDBD, DDB

Votum: Dreyer, DEGAM

Zur Therapie von Menschen mit
Typ-1-Diabetes sollen Human-
insuline (Normalinsulin oder Ver-
zögerungsinsulin) oder Insulin-
analoga (kurzwirksame oder lang-
wirksame) eingesetzt werden (A).

Zur Therapie von Menschen mit
Typ-1-Diabetes sollen bevorzugt
Humaninsuline (Normalinsulin
oder Verzögerungsinsulin) ein-
gesetzt werden (A).
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treuenden Teammitgliedern zugänglich sein. Ist kein HbA1c-
Wert aus den letzten 3Monaten verfügbar, soll dieser bestimmt
werden (A). Hospitalisierte Patienten mit Typ-1-Diabetes und
akut lebensbedrohlicher Erkrankung sollen kontinuierlich Insu-
lin i. v. erhalten. Dabei soll ein Ziel-Blutglukosewert zwischen
140 und 180mg/dl (7,8–10,00mmol / l) angestrebt werden(A)
nach [65]. Die intravenöse Insulintherapie soll nach einem stan-
dardisierten, evaluierten Protokoll erfolgen, das hinsichtlich der
Hypoglykämievermeidung sicher ist (z.B. Goldberg-Protokoll)
(A) [66, 67]. Hospitalisierte Patienten mit Typ-1-Diabetes sollten
im Rahmen einer strukturierten Versorgung betreut werden
(B).

5.2 Operationen
Operationen und ggf. auch diagnostische Eingriffe unterbrechen
bei Menschen mit Typ-1-Diabetes die übliche Routine der Insu-
lintherapie durch die präoperative Nüchternzeit und den mit
der Operation oder ggf. dem Eingriff verbundenen assoziierten
„Postaggressionsstoffwechsel“. Menschen mit Typ-1-Diabetes
haben bei guter Stoffwechseleinstellung und ohne Folgeerkran-
kungen kein per se erhöhtes perioperatives Morbiditäts- oder
Mortalitätsrisiko, keine gestörte Wundheilung und auch keine
erhöhte Infektionsgefahr [68, 69].

Die perioperative Diabeteseinstellung sollte in Absprache mit
dem Patienten unter interdisziplinärer Zusammenarbeit von
Diabetologe, Chirurg und Anästhesist erfolgen(B). Vor elektiven
Eingriffen sollte bei nicht ausreichender Blutglukoseeinstellung
eine Optimierung der Blutglukoseeinstellung der Patienten ange-
strebt werden(B).
Bei dringlichen Operationsindikationen sollten folgende Unter-
suchungen durchgeführt werden:
" Glukose, Elektrolyte, Nierenretentionswerte im Serum,
" Blutgasanalysewerte,
" Urinstatus.
Eine präoperative Korrektur einer Hyperglykämie, Ketoazidose
oder Elektrolytentgleisung ist anzustreben(B).

5.3 Therapie des adipösen Menschen mit Typ-1-Diabetes
Menschen mit Typ-1-Diabetes können aufgrund von Überge-
wicht bzw. Adipositas insulinresistent werden. Die Reduktion
des Gewichtes kann zu einer Reduktion der Insulindosierung
und zu einer verbesserten glykämischen Kontrolle führen [48].
Es wird zudem davon ausgegangen, dass eine Gewichtsreduktion
auch bei übergewichtigen Menschen mit Typ-1-Diabetes das
Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen reduziert. Zum Effekt
einer Therapie mit Metformin auf Mortalität, Morbidität (insbe-

Dringlichkeit des Eingriffs präoperative Diabeteseinstellung / erforderliche Laborparameter Tab. 1 Diabeteseinstellung
vor operativen Eingriffen.

elektiver Eingriff – Anstreben einer optimalen Diabeteseinstellung, mindestens:
– Nüchtern-Blutglukose <180mg /dl (< 10mmol / l),
– postprandiale Blutglukose < 230mg /dl (12,8mmol / l).

– Bei schlechterer Diabeteseinstellung ist das Verschieben der OP zu empfehlen.

dringliche Operations-
indikation

– Präoperativ erforderliche Bestimmungen:
– Glukose, Elektrolyte, Nierenretentionswerte im Serum,
– Blutgasanalysewerte (Säure-Basen-Status),
– möglichst ein Urinstatus.

– Falls möglich, ist immer die präoperative Korrektur einer Hyperglykämie,
Ketoazidose oder Elektrolytentgleisung anzustreben.

Dauer und Schwere

der Operation

erforderliche Diabetestherapie Tab. 2 Erforderliche peri-
operative Diabetestherapie.

kurzdauernde unkomplizierte
Operation (inkl. diagnostische
Eingriffe)

Präoperativ:
– kein Frühstück,
– bei Basis / Bolustherapie nur die übliche Basalinsulin-Dosis injizieren,
– bei konventioneller Therapie 50 der üblichen Dosis als Verzögerungsinsulin.
Vor, während und nach der Operation:
– 5% Glukose i. v.,
– Blutglukosekontrollen stündlich; falls erforderlich, kurz wirksames Insulin zur

Korrektur hoher Blutglukosewerte,
– vor der ersten Mahlzeit Wiederaufnahme der s. c. Insulintherapie [70, 71].

langdauernde komplizierte
Operation mit anschließender
parenteraler Ernährung für
mehrere Tage

– Insulintherapie i. v. unter intensivmedizinischen Bedingungen
Kontrollen:
– Blutglukosekontrolle intraoperativ stündlich, postoperativ alle 2–4h,
– engmaschige Kontrollen von Natrium und Kalium im Serum.
Dosisanpassung:
– bei Blutglukoseanstieg um>50mg / dl (2,8mmol / l) oder bei Blutglukose-

konzentrationen> 200mg /dl (11,2mmol / l) soll die Insulininfusion der
individuellen Insulinsensibilität entsprechend angepasst werden (Faustregel:
Steigerung um ca. 20%),

– bei Blutglukoseabfall auf < 100mg /dl (5,6mmol / l) soll die Insulinmenge der
individuellen Insulinsensibilität entsprechend reduziert werden (Faustregel:
Reduktion um ca. 20%),

– Fortsetzung der i. v.-Therapie bis eine Stunde nach erster regulärer Mahlzeit;
unmittelbar vorher Wiederaufnahme der s. c- Insulintherapie, da sonst bei
Absetzen der Infusion kein Insulindepot vorhanden ist und somit das Risiko
eines sehr raschen Blutglukoseanstiegs besteht [70, 72].
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sondere kardiovaskuläre) und Lebensqualität liegen bisher keine
Studien vor.

5.4 Therapie bei Reisen
Durch den Diabetes selbst unterliegen Menschen mit Typ-1-Dia-
betes keinen nennenswerten Beschränkungen bezüglich Reise-
aktivität und Zielen. Einschränkungen ergeben sich allenfalls
durch Folgeerkrankungen. Vorherige Beratung und auf die Diabe-
tesbehandlung ausgerichtete Planung der Reise sind sinnvoll.
Analog zu anderen Reisevorbereitungen ist die Vorbereitung an-
hand einer Checkliste zweckmäßig und je nach Reiseziel indivi-
duell zu überprüfen und zu ergänzen [73–75].
Grundsätzlich gilt:
" Mitführen eines ärztliches Attestes („Diabetes letter“), das die

notwendigen Therapeutika (Insulin und Co-Medikation) und
die notwendigen Hilfsgerätschaften (z.B. Blutglukosemess-
geräte, Spritzen, Lanzetten etc.) beschreibt.

" Insulin, Pen bzw. Spritzen und Nadeln, Blutglukose- und
Urinmessstreifen, Diabetestagebuch, Diabetikerausweis in
Landessprache und Glukagon-Ampullen/Spritzenset sind
stets griffbereit mitzuführen, d.h. im Handgepäck, insbeson-
dere bei Flugreisen.

" Bei Verwendung eines wiederbefüllbaren Pen, für den Fall
eines Pendefektes / -verlustes Insulinspritzen oder Einmalpen
mitführen.

" Bei Auslandsreisen mit feststehendem Reiseziel vor Antritt
der Reise ist es hilfreich, vor Abreise Informationen über die
Möglichkeit der medizinischen Versorgung im Zielland ein-
zuholen [76].

" Kohlenhydratreserven im Sinne von „Not-Kohlenhydraten“
sind griffbereit mitzuführen [74, 77].

6. Weitere Therapieformen (kausale Therapieansätze)
!

Neue Strategien zur Therapie des Typ-1-Diabetes haben zum Ziel,
nach klinischer Manifestation der Erkrankung (=Tertiärpräven-
tion), die Betazellfunktion zu erhalten.

Immuninterventionen zum Zeitpunkt der Manifestation des
Typ-1-Diabetes sind Gegenstand der klinisch-experimentellen
Forschung und sollen außerhalb von Studien nicht zur Anwen-
dung kommen(A) [78–83]. Bei allen Menschen mit Typ-1-Dia-
betes und fortgeschrittener Niereninsuffizienz mit potenziell
reversiblen diabetesassoziierten Komplikationen soll die Option
der (kombinierten-) Nieren- /Pankreastransplantation überprüft
werden(A) [84].
Eine alleinige Pankreastransplantation nach einer Nierentrans-
plantation (Nierenlebendspende) stellt eine wichtige Therapie-
option dar. Die alleinige Pankreastransplantation ist allerdings
nur in seltenen Fällen eines extrem instabilen Diabetes mellitus,
bei schweren Hypoglykämiewahrnehmungsstörungen und einer
klinisch relevanten gesicherten subkutanen Insulinresistenz in-
diziert [85–88].

7. Therapie diabetesassoziierter Folgekomplikationen
!

Zur Prävalenz diabetesassoziierter Folgekomplikationen liegen
bisher keine Angaben für ganz Deutschland vor. Im nordrhein-
westfälischen Disease-Management-Programm (DMP) Diabetes
mellitus Typ1 betrug die durchschnittliche Prävalenz 2008 13,5%
für die diabetische Nephropathie, 24,6% für die diabetische Neu-
ropathie und 24,3%, für die diabetischen Retinopathie, Die Häu-
figkeit der diabetischen Folgekomplikation ist stark vom Alter ab-
hängig [89].
Die Themen Prävention, Diagnostik, Therapie und Verlaufskon-
trolle des diabetischen Fußsyndroms, der diabetischen Nephro-
pathie, Neuropathie und Retinopathie werden in separaten, in-
terdisziplinär erstellten Leitlinien ausführlich behandelt (siehe
l" Tab.4). Bei Verdacht auf einen infizierten diabetischen Fuß
neuropathischer oder angiopathischer Genese sowie bei akuter
neuroosteopathischer Fußkomplikation kann eine stationäre Ein-
weisung indiziert sein (siehe Einweisungsempfehlungen Kapi-
tel10: Einweisungskriterien (ambulant-stationär) für Menschen
mit Typ-1-Diabetes).

Folgekomplikation Alter in Jahren insgesamt Tab. 3 Angaben zur Prävalenz
(in %) diabetischer Folgekom-
plikationen im DMP Diabetes
mellitus Typ1 in Nordrhein-
Westfalen Quelle: [89].

18–40 41–50 >51

weibl. männl. weibl. männl. weibl. männl.

diabetische Nephropathie 7,8 8,1 14,0 13,3 17,1 21,5 13,5

diabetische Neuropathie 8,7 9,3 20,9 22,4 41,1 46,2 24,6

diabetische Retinopathie 15,6 12,6 25,1 22,6 35,6 35,9 24,3

Leitlinie Link Veröffentlichung /

Gültigkeit

Tab. 4 Leitlinien zu diabetes-
assoziierten Folgekomplikatio-
nen bei Diabetes mellitus.

Diabetisches Fußsyndrom

NVL Präventions- und Behandlungs-
strategien für Fußkomplikationen

http://www.versorgungsleitlinien.de/
themen/diabetes2/dm2_fuss

21.11.2006 /
31.10.2011

Nephropathie

NVL Nierenerkrankungen bei
Diabetes im Erwachsenenalter

http://www.versorgungsleitlinien.de/
themen/diabetes2/dm2_nephro

Sept. 2010 /
01.10.2014

Neuropathie inklusive diabetische Gastroparese

NVL Diabetische Neuropathie http://www.versorgungsleitlinien.de/
themen/diabetes2/dm2_neuro/index_html

07.10.2010
(Konsultationsfassung)

Retinopathie

NVL Prävention und Therapie von
Netzhautkomplikationen

http://www.versorgungsleitlinien.de/
themen/diabetes2/dm2_netzhaut

07.10.2006 /
30.09.2011
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8. Akutkomplikationen
!

Diabetesassoziierte Notfälle sind bei Menschen mit Typ-1-Diabe-
tes entweder die Folge eines Insulinmangels oder einer Insulin-
überdosierung. Sowohl hyperglykämische als auch hypoglykämi-
sche Notfälle sind potenziell lebensbedrohliche Ereignisse.

8.1 Diabetische Ketoazidose
Die diabetische Ketoazidose (DKA) ist eine Stoffwechselentglei-
sung aufgrund von Insulinmangel. Das Spektrum der Erkrankung
reicht von einer leichten ketoazidotischen Stoffwechselentglei-
sung bis hin zur schwersten diabetischen Ketoazidose mit diabe-
tischem Koma.

8.1.1 Biochemische Definition und Verdachtsdiagnose
Die diabetische Ketoazidose ist biochemisch definiert durch:
" Blutglukose>250mg/dl3 und
" Ketonurie oder Ketonämie,
" arteriellen pH<7,35 oder venösen pH<7,3,
" Serum-Bikarbonat<15mmol / l.

8.1.2 Schweregrade der diabetischen Ketoazidose
Die Einteilung der diabetischen Ketoazidose in drei Schwereg-
rade erfolgt nach der Klassifizierung der American Diabetes As-
sociation (ADA) (siehe l" Tab.5).
Menschen mit Typ-1-Diabetes und dem klinischen Verdacht auf
eine mittlere oder schwere diabetische Ketoazidose sollen umge-
hend stationär eingewiesen werden. Sie sollen in der Klinik auf
der Grundlage eines detaillierten schriftlichen Behandlungsplans
versorgt werdenA) [91]. Die Überwachung soll unter intensiv-
medizinischen Bedingungen und die klinische Beurteilung und
Monitoring während der Behandlung mindestens stündlich er-
folgen(A) nach [88].
Die diabetische Ketoazidose soll nach folgenden Therapieprinzi-
pien behandelt werden:
" Kreislaufstabilisierung mit initialer Volumengabe von 1–1,5 l

in der ersten Stunde mit isotoner Lösung (0,9% NaCl),
" dann langsamer Flüssigkeits- und Elektrolytausgleich,
" Substitution von Kalium bereits im Normbereich in Abhän-

gigkeit vom Schweregrad der Ketoazidose,
" langsame Normalisierung der Blutglukose durch „Niedrig-

Dosis-Insulin“ (siehe l" Tab.6),
" Ausgleich von Azidose und Ketose (Gabe von Bikarbonat nur

bei pH-Wert<7,0 und dann bis zu einer Korrektur bis 7,0),

3 Für das Vorliegen einer diabetischen Ketoazidose werden international
unterschiedliche Blutglukosegrenzwerte definiert. Der Grenzwert von
250mg/dl basiert auf dem Konsens der Autorengruppe. Da die klinischen
Auswirkungen von hohen Blutglukosewerten stark variieren können, soll-
ten die Blutglukosewerte auf der Grundlage des klinischen Bildes beurteilt
werden. Eine einmalige Blutzuckermessung von mehr als 250mg/dl ohne
entsprechende Begleitparameter ist noch keine Ketoazidose.

Tab.5 Schweregrade der diabetischen Ketoazidose nach ADA 2006 [90].

Parameter Schweregrade

leicht mittel schwer

pH <7,3 ≤7,2 ≤7,1

Bikarbonat < 15mmol / l ≤10mmol / l < 5mmol / l

Tab.6 Grundzüge der Therapie der diabetischen Ketoazidose.

1 Legen eines Zugangs: peripherer Zugang oder zentraler
Venenkatheter (abhängig vom Alter, Schwere der Entgleisung,
Vorliegen von Begleiterkrankungen).

2 Rehydrierung (ggf. ZVD-gesteuerte Volumenzufuhr) mit
0,9% NaCl1.
In Abhängigkeit von Herz- und Nierenfunktion bis zu 1–2 l
0,9% NaCl in 30–60min; weitere Infusionsgeschwindigkeit
zwischen 100–500ml / h.
Der gesamte Bedarf liegt bei etwa 5–10 l oder ca. 15% des
Körpergewichts, in Einzelfällen auch darüber.

3 Gabe von O2 via Sauerstoffnasensonde mit 2–3 l /min.

4 Blutglukosesenkung
Niedrig dosierte Insulingabe (sogenanntes Niedrigdosiskon-
zept) mit 1/2- bis 1-stündlicher Blutglukose- und Kaliummessung
Insulingabe immer intravenös, zuerst als Bolus (0,10–0,15U /
kgKG), dann über Perfusor (0,10U / kgKG / h i. v.) Sollte der
Blutglukosespiegel um weniger als 10% vom Ausgangswert
nach einer Stunde fallen, kann die Insulinmenge auf bis zu
0,15–0,20 IE / kg KG / h gesteigert werden.
Wichtig: Kaliumspiegel beachten, bei subnormalem Kalium-
spiegel erst Kaliumgabe, dann Insulingabe, ansonsten Risiko
letaler Herzrhythmusstörungen.
a. Bei Serumkalium <4mmol / l erfolgt die Insulingabe zusam-

menmit der Kaliumgabe, ab einem Serumkalium<3,3mmol / l
ist eine Insulinpause einzuhalten.

b. Bei Serumkalium>4mmol / l Bolus Normalinsulin, gefolgt von
0,1 IE / kg KG / h über den Perfusor.

Zielwerte für die Blutglukosesenkung
Abfall der Blutglukosekonzentration pro Stunde um weniger
als 50mg / dl, in der ersten Stunde maximal um 100mg /dl.
Nicht tiefer als 250mg /dl während der ersten 24h senken, um
ein Hirnödem zu vermeiden (dies gilt besonders bei schweren
Ketoazidosen).
Ab 300mg /dl Infusion von Glukose 10% zur Vermeidung
eines zu raschen Blutglukoseabfalls und wegen intrazellulären
Glukosebedarfs. Die Infusionsgeschwindigkeit richtet sich
nach der Blutglukose.

5 Kaliumgabe:
Die Kaliumsubstitution richtet sich nach folgendem Schema:
Kaliumersatz über Perfusor, sobald der Urinfluss beginnt;
Kalium>5,5mmol / l – keine Kaliumgabe
Kalium zwischen 5,5→3,5mmol / l – empirische Therapie, Be-
ginn mit 10mmol / h und Anpassung des Kaliumbedarfs nach Be-
darf; eine deutlich höhere Kaliumgabe von 20–30mmol / h kann
erforderlich sein
Kalium<3,5mmol / h – Gabe von 40mmmol / h.
Solange kein Insulin oder Bikarbonat gegeben wurde, ist die
Kaliumsubstitution problemlos. Mit der Gabe von Insulin kann
Kalium sehr rasch fallen, so dass eine adäquate Substitution
nicht mehr möglich ist. Der Insulinperfusor sollte dann gestoppt
werden, bis sich das Kalium wieder im hochnormalen Bereich
befindet. Maximale K+-Gabe: 30–40mmol / h stündlich.

6 Nur im Ausnahmefall: Bikarbonatgabe
Bikarbinatgabe ist die Ausnahme und nicht die Regel bei Vor-
liegen einer Ketoazidose.
Gabe nur bei pH<7,0, als 8,4% Natriumbikarbonat, 50mmol
über eine Stunde (um einen Wasserstoff-Kalium-Shift nicht
zu sehr zu beschleunigen) gepuffert wird nur bis zu einem pH
von 7,0.

7 Ursachenforschung der Entgleisung und spezifische Therapie
(Antibiose, Heparingaben etc.).

1Die Gabe von 0,45%igem NaCl-Lösung wird im Gegensatz zur Leitlinie der
ADA [92] auch bei Hypernatriämie nicht grundsätzlich empfohlen. Eine
Hypernatriämie sollte nur sehr langsam gesenkt werden (ca. 1mmmol / l
Natrium / Stunde), 0,45%ige NaCl-Lösung ist nicht erforderlich.
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" Vermeidung von Therapiekomplikationen (Hypokaliämie,
Hirnödem),

" Diagnose und Therapie auslösender Faktoren.

8.2 Hyperosmolares Hyperglykämisches Syndrom
Das Hyperosmolare Hyperglykämische Syndrom (HSS) ist bei
Menschen mit Typ-1-Diabetes sehr selten. Gegenüber der dia-
betischen Ketoazidose fehlen Ketonurie und Ketoanämie oder
sind gering ausgeprägt (Serum Hydroxybutyrat 1±0,2mmol / l,
pH >7,3) während die Hyperglykämie (>33,3mmol / l bzw.
600mg/dl) und die Hyperosmolarität (>320mOsm/kg) deut-
licher ausgeprägt sind [88, 90]. Die Therapie des HSS unter-
scheidet sich von der Therapie der diabetischen Ketoazidose
durch einen noch langsameren hypotonen Flüssigkeitsersatz mit
0,45%iger Kochsalzlösung und eine niedrigere Insulinsubstituti-
on (ca. 0,5E/kg/h) [90].

8.3 Hypoglykämie
Die Vermeidung von Hypoglykämien ist eine der größten He-
rausforderungen bei der Erreichung eines möglichst normnahen
Blutglukosespiegels [65, 88]. Je niedriger der anvisierte Blutglu-
kosebereich ist, desto häufiger können Hypoglykämien auftreten
(siehe Kapitel3 „Therapieziele“) [13]. Hypoglykämien können bei
Menschen mit Typ-1-Diabetes, wenn nicht rechtzeitig hinrei-
chend behandelt, zu Koma, Krämpfen und sogar zum Tod führen.
Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sind Hypoglykämien stets die
Folge einer absoluten oder relativen Insulinüberdosierung.
Bei einer milden Hypoglykämie (typische Symptome und geringe
Blutglukosekonzentration, Selbsttherapie möglich) sollen 20g
Kohlenhydrate vorzugsweise in Form von Glukose eingenommen
werden. Diese Maßnahme soll nach 15min wiederholt werden,
wenn die Blutglukosekonzentration weiter gering (50–60mg/dl
(2,8–3,3mmol / l) bleibt (A) nach [65, 88]. Bei einer schweren
Hypoglykämie (Selbsttherapie nicht möglich, Patient aber bei
Bewusstsein), sollen 30g Kohlenhydrate in Form von Glukose
verabreicht werden. Diese Maßnahme soll nach 15min wieder-
holt werden, wenn die Blutglukosekonzentration weiter gering
(50–60mg/dl (2,8–3,3mmol / l) bleibt (A) nach [65, 88]. Bei be-
wusstlosen Patienten mit einer schweren Hypoglykämie sollen
20ml 50%ige Glukose im Bolus i. v. oder alternativ (wenn intra-
venöser Zugang nicht verfügbar ist) 1mg Glukagon i.m. oder s. c.
gegeben werden(A) nach [65, 88]. Menschen mit Typ-1-Diabetes
und ihre Angehörigen oder primäre Betreuungspersonen sollten
über die Anwendung der Glukagonspritze und anderer Sofort-

maßnahmen bei einer Hypoglykämie aufgeklärt werden (B)
nach [93].

9. Kontrollen in der Behandlung
!

Kontrollen in der Behandlung des Typ-1-Diabetes sind zum Einen
zur Überprüfung der Stoffwechseleinstellung erforderlich. Zum
Anderen sind Früherkennungsuntersuchungen in Bezug auf Risi-
kofaktoren für diabetesassoziierte Folgeerkrankung und die di-
rekte Untersuchung auf diabetesassoziierte Folgeerkrankungen
notwendig, um frühzeitig entsprechende Maßnahmen zu ergrei-
fen. Bei sehr guter Stoffwechseleinstellung und Fehlen von Risi-
kofaktoren können ggf. längere Zeiträume vereinbart werden als
bei schlechter Stoffwechseleinstellung. Die folgenden Empfeh-
lungen sind demzufolge als Richtwerte aufzufassen.

9.1 Kontrolle der Stoffwechseleinstellung
Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen mindestens 4-mal täglich
(vor dem Essen und vor dem zu Bett gehen) eine Blutglukose-
selbstmessung durchführen(A) [52, 53, 55, 94]. Häufigere täg-
liche Blutglukoseselbstmessungen sind unter anderem in folgen-
den Situationen angezeigt (Statement):
" vor, evtl. während und nach intensiver körperlicher Bewe-

gung/Sport zur Vermeidung von Hypoglykämien,
" nach einer Hypoglykämie,
" bei Krankheit (u.a. bei dadurch erforderlicher Glukokorti-

koidgabe),
" bei geplanter Schwangerschaft und während der Schwanger-

schaft,
" vor aktiver Teilnahme am Straßenverkehr und bei längerer

Teilnahme auch zwischendurch,
" auf Reisen.
Folgende Maßnahmen zur Kontrolle der Stoffwechseleinstellung
sollten alle 3Monate erfolgen(B):
" Bestimmung des HbA1c-Wertes [13, 19, 20]
" Blutglukosetagebuch: Besprechung der Blutglukoseselbst-

messungen und Insulinanpassungen

9.1.1 Kontinuierliche Glukosemessung
Es ist nicht ausreichend belegt, dass die Anwendung der kontinu-
ierlichen Glukosemessung zu einer Senkung des HbA1c-Wertes
führt. Hinweise auf einen entsprechenden Nutzen bei Erwachse-
nen mit guter Adhärenz müssen in weiteren Studien bestätigt

Tab.7 Therapiemaßnahmen bei hypoglykämischen Menschen mit Typ-1-Diabetes.

milde Hypoglykämie schwere Hypoglykämie

Therapie durch Patienten

möglich

Patient ist bei Bewusstsein

aber Therapie nicht mehr

durch Patienten möglich

bei Bewusstlosigkeit

ohne i. v.-Zugang

(z. B. Familie / Fremde)

mit i. v.-Zugang

20g Kohlenhydrate (vorzugsweise
Glukose, auch z. B. 200ml Frucht-
saft möglich)

30 g Kohlenhydrate (Glukose) 1mg Glukagon i.m. oder s. c.
(CAVE: Erbrechen und Aspirations-
gefahr)

20ml 50%ige Glukose1 im Bolus i. v.

Nach 15min Blutglukose messen und bei weiterhin geringer
(50–60mg / dl (2,8–3,3mmol / l) Blutglukosekonzentration Therapie
wiederholen.
Nach erfolgreicher Therapie Mahlzeit oder Snack einnehmen, um wieder-
kehrende Hypoglykämie zu vermeiden.

Bei fehlendem Ansprechen nach spätestens 5min Therapie wiederholen.
Nach erfolgreicher Therapie Mahlzeit oder Snack einnehmen, um wieder-
kehrende Hypoglykämie zu vermeiden.

Wird die Hypoglykämie als Notfall eingeschätzt, ist die umgehende Krankenhauseinweisung anzustreben (siehe Kapitel 10 – Einweisungskriterien).
1bzw. 25ml 40%ige Glukose
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werden. Für die Senkung der Hypoglykämierate liegt wider-
sprüchliche Evidenz vor (Statement) [95–99].

9.2 Kontrolle auf diabetesassoziierte
Folgeerkrankungen und begleitende Risikofaktoren
Zur Diagnostik von Lipohypertrophien sollen eine Inspektion der
Einstichstellen und die Palpation der Haut vierteljährlich erfol-
gen. Bei Nachweis von Lipodystrophien soll die Inspektion und
Palpation bei jedem Patientenkontakt erfolgen(A).
Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes ohne bekannte diabetesasso-
ziierte Folge- oder Begleiterkrankungen sollten folgende Früh-
erkennungsuntersuchungen ab einer Diabetesdauer von 5Jahren
in der Regel jährlich durchgeführt werden:
" Bestimmung der Albumin-Kreatinin-Ratio und Berechnung

der glomerulären Filtrationsrate zur Früherkennung einer
Mikroalbuminurie und Nephropathie (nach [84])

" Binokulare bimikroskopische Funduskontrolle in Mydriasis
durch einen Augenarzt zur Früherkennung einer Retino- oder
Makulopathie (nach [100])

" Anamnese und Untersuchung zur Früherkennung einer Neu-
ropathie (nach NVL Neuropathie [101])

" Anamnese und Untersuchung zur Früherkennung von Fuß-
komplikationen (nach [102])

" Risikoadaptierte Untersuchung des Herz-Kreislaufsystems,
Basis: körperliche Untersuchung, biochemische Parameter für
kardiovaskuläre Risikofaktoren, Ruhe-EKG, Blutdruckmessung
(nach [103])

" Bestimmung der Blutlipide: Cholesterin, LDL- /HDL-Choleste-
rin und Triglyzeride zur Früherkennung von Fettstoffwech-
selstörungen.

10. Einweisungskriterien (ambulant-stationär)
für Menschen mit Typ-1-Diabetes
!

Die folgenden Indikationen bzw. Kriterien lehnen sich an die im
DMP zum Typ-1-Diabetes formulierten Einweisungkriterien an
[am 20.12.2010 online eingesehen unter http://www.g-ba.de/
downloads/39-261-49/2003-12-15-dmp-dia1.pdf]. Es wurden,
entsprechend den in dieser S3-Leitlinie gegebenen Empfehlun-
gen, nicht alle im DMP enthaltenen Indikationen übernom-
men.
Die Indikation zur stationären Einweisung ist generell individuell
unter Berücksichtigung der regionalen Gegebenheiten und der
Möglichkeiten und Wünsche der betroffenen Menschen mit
Typ-1-Diabetes zu stellen.
Die aufgeführten Indikationen gelten für Erwachsene. Einwei-
sungsempfehlungen für Kinder und Jugendliche mit Typ-1-Dia-
betes werden in der DDG-Leitlinie zur Diagnostik, Therapie und
Verlaufskontrolle des Diabetes mellitus im Kinder- und Jugend-
alter gegeben [93].
Indikationen zur stationären Einweisung in ein geeignetes Kran-
kenhaus bestehen insbesondere bei:
" Notfall (z.B. klinischer Verdacht auf mittlere oder schwere

Ketoazidose – insbesonders auch bei Erstmanifestation – siehe
Empfehlung8) in jedes Krankenhaus,

" Abklärung nach wiederholten schweren Hypoglykämien oder
Ketoazidosen in ein diabetologisch qualifiziertes Kranken-
haus,

" Verdacht auf infizierten diabetischen Fuß neuropathischer
oder angiopathischer Genese sowie bei akuter neuroosteo-

pathischer Fußkomplikation in ein für die Behandlung des
diabetischen Fußsyndroms qualifiziertes Krankenhaus,

" Nichterreichen des individuellen HbA1c-Zielwertes (in der
Regel<7,0–7,5%) nach in der Regel 6Monaten (spätestens
9Monaten) Behandlungsdauer in einer ambulanten diabeto-
logisch qualifizierten Einrichtung; vor einer Einweisung in
diabetologisch qualifizierte stationäre Einrichtungen ist zu
prüfen, ob die Patientin oder der Patient von einer stationären
Behandlung profitieren kann,

" gegebenenfalls zur Einleitung einer intensivierten Insulinthe-
rapie zur Verbesserung der Blutglukoseeinstellung (siehe auch
Punkt2. und 4.) in eine diabetologisch qualifizierte stationäre
Einrichtung, die zur Durchführung von strukturierten Schu-
lungs- und Behandlungsprogrammen qualifiziert ist.

" bei Stoffwechseldekompensation mit Manifestation eines
autoimmunpolyglandulären Syndroms Typ2 (APS2), z.B. bei
manifester Morbus Basedow Hyperthyreose, ausgeprägter
Hypothyreose bei Hashimoto Thyreoiditis, einer atrophen
Gastritis, Sprue oder einer Nebenniereninsuffizienz Morbus
Addison.

11. Abbkürzungsverzeichnis
!

Abkürzung Erläuterung (ggf. deutsche Übersetzung)

ADA American Diabetes Association

ÄZQ Ärztliches Zentrum für Qualität in der Medizin

BCG Bacille-Calmette-Guérin, Impfstoff gegen Tuberkulose

BE / KHE Broteinheit / Kohlenhydrateinheit

BGAT Blutglukosewahrnehmungstraining

BMI Body-Mass-Index

DDB Deutscher Diabetiker Bund

DDG Deutsche Diabetes-Gesellschaft

DEGAM Deutsche Gesellschaft für Allgemeinmedizin
und Familienmedizin

DGAI Deutsche Gesellschaft für Anästhesiologie und
Intensivmedizin

DGIM Deutsche Gesellschaft für innere Medizin

DKA diabetische Ketoazidose

GAD65A Autoantikörper gegen Glutamat-Decarboxylase
der B-Zelle

HyPOS Schulungsprogramm für Menschenmit Typ-1-Diabetes
und Hypoglykämiewahrnehmungsstörungen

i.m. intramuskulär

i. v. intravenös

IA-2a Autoantikörper gegen Tyrosinphosphatase

IAA Insulinautoantikörper

ICA Inselzellantikörper

IE Internationale Einheit

LADA Latent Autoimmune Diabetes in Adults

NPH Neutral-Protamin-Hagedorn

OP Operation

s. c. subkutan

SMBG Selbstmessung der Blutglukose

VDBD Verband der Diabetesberatungs- und Schulungsberufe
Deutschlands e. V.

ZnT8 Autoantikörper gegen den Zink Transporter 8 der
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