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Adressaten und Ziele
Diese Leitlinie richtet sich an alle Menschen mit Typ-1-Diabetes
sowie alle Berufsgruppen, die Menschen mit Typ-1-Diabetes
betreuen, vor allem:
▪ niedergelassene Diabetologen,
▪ Allgemeinärzte und Internisten,
▪ im Krankenhaus tätige Ärzte (Diabetesspezialisten, Anästhe-

sisten, Chirurgen, Radiologen),
▪ Pflegende (im OP-Bereich, auf den Stationen oder im Bereich

der Diagnostik) und
▪ ambulant oder stationär tätige Diabetesberater/-innen und

weitere Berufsgruppen in der Diabetologie.

Darüber hinaus richtet sich die Leitlinie an übergeordnete Institu-
tionen wie Krankenkassen oder medizinische Dienste.

Mit der Erstellung und Aktualisierung dieser Leitlinien verfol-
gen die Autoren die folgenden Ziele:
1. die Rate diabetesassoziierter Komplikationen und diabetesasso-

ziierter Folgeschäden zu senken. Dabei wird erstmals auch die
Diagnostik und Behandlung von Lipodystrophien beschrieben;

2. die Lebensqualität von Menschen mit Typ-1-Diabetes zu
verbessern;

3. zu einer angemessenen Versorgung von Menschen mit Typ-1-
Diabetes im Krankenhaus sowohl auf Normalstationen als auch
auf Intensivstationen beizutragen. Insbesondere sollte die Im-
plementierung sicherer Protokolle zum Schutz vor Hypoglykä-
mien bei intravenöser Insulintherapie gefördert werden;

4. eine korrekte Behandlung von Akutkomplikationen sicherzu-
stellen und damit das Risiko von Komplikationen aufgrund der
Behandlung zu senken;

5. die adäquate Schulung von Menschen mit Typ-1-Diabetes
besonders im ambulanten Bereich stärker zu verankern.

Definition und Klassifikation des
Typ-1-Diabetes
Derzeit werden bei der Erkrankung „Diabetes mellitus“ entspre-
chend der Amerikanischen Diabetesgesellschaft ADA [1] 4 Haupt-
kategorien (Typen) unterschieden (ätiologische Klassifikation):
1. Typ-1-Diabetes (infolge einer autoimmunen Beta-Zell-Destruk-

tion, die in der Regel zu einem absoluten Insulinmangel führt)
Subform: idiopathisch;

DDG-Praxisempfehlung
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2. Typ-2-Diabetes (aufgrund eines progressiven Verlusts der
Insulinsekretion der Beta-Zelle, häufig vor dem Hintergrund
einer Insulinresistenz);

3. andere spezifische Diabetestypen (Subtypen A: genetische
Defekte der Beta-Zell-Funktion; B: genetische Defekte der
Insulinwirkung; C: Erkrankung des exokrinen Pankreas,
D: Diabetes infolge Endokrinopathien; E: medikamenten- oder
chemikalieninduziert; F: Diabetes infolge Infektionen; G: selte-
ne Formen des immunvermittelten Diabetes; H: andere, gele-
gentlich mit Diabetes assoziierte genetische Syndrome);

4. Gestationsdiabetes (erstmals in der Schwangerschaft mit ei-
nem 75g oralen Glukosetoleranztest diagnostizierte Glukose-
toleranzstörung).

Der Typ-1-Diabetes tritt bevorzugt in jüngeren Lebensjahren auf,
kann sich jedoch auch im späteren Lebensalter manifestieren.
Auch heute noch sieht man bei Diagnosestellung des Typ-1-
Diabetes in etwa 15–30% eine schwere, bis zu Bewusstseinsver-
lust reichende ketoazidotische Stoffwechselentgleisung [2].

Innerhalb der Kategorie „Typ-1-Diabetes“ werden gegenwärtig
2 Subtypen unterschieden: die immunologisch vermittelte Form
und die idiopathische Form.

Typ-1-Diabetes (immunologisch vermittelt,
Autoimmunerkrankung)

Ursache des Typ-1-Diabetes ist eine zellulär vermittelte, chroni-
sche autoimmune Zerstörung der Beta-Zellen. Die folgenden
serologischen Marker sind für die Diagnose eines Typ-1-Diabetes
geeignet [3–8]:
▪ Inselzellantikörper (ICA)
▪ Insulinautoantikörper (IAA) (im Kindes-und Adolsezentenalter,

nicht bei Erwachsenen)
▪ Autoantikörper gegen Glutamat-Decarboxylase der B-Zelle

(GAD65A)
▪ Autoantikörper gegen Tyrosinphosphatase (IA-2ª) und IA-2β
▪ Autoantikörper gegen den Zink-Transporter 8 der B-Zelle (ZnT8)

Die Diagnose eines Typ-1-Diabetes wird bei Nachweis eines oder
mehrerer dieser Autoantikörper gestellt. Mindestens einer dieser
Autoantikörper ist bei Diagnosestellung im Stadium 3, also bei
gleichzeitig bestehender Hyperglykämie, bei 85–90% der Patien-
ten nachweisbar.

Idiopathischer Typ-1-Diabetes

Patienten mit idiopathischem Typ-1-Diabetes haben einen per-
manenten Insulinmangel, neigen zu wiederholten Episoden einer
Ketoazidose und sind autoantikörpernegativ, ohne dass ätiopa-
thogenetisch eine Zuordnung zum autoimmunen Typ-1-Diabetes
gelingt. Es besteht keine Assoziation mit HLA-Risikoallelen. Diese
Form des Typ-1-Diabetes ist mit hoher Penetranz vererbbar, tritt
sehr selten und überwiegend bei Patienten mit asiatischem oder
afrikanischem Hintergrund auf [9].1

Therapieziele
Die Therapie bei Typ-1-Diabetes zielt darauf ab, diabetesbedingte
Minderungen der Lebensqualität zu vermeiden. Ebenso gilt es die
Akzeptanz für die Erkrankung und die Zufriedenheit mit dem
Therapieregime bei den Betroffenen zu erzielen.

Um diabetesbedingte Minderungen der Lebensqualität zu ver-
meiden, soll die Therapie so gestaltet werden, dass das Risiko für
schwere Stoffwechselentgleisungen (schwere Hypoglykämien
und/oder schwere Hyperglykämien mit Ketoazidose oder Coma
diabeticum) möglichst gering ist. Weiterhin soll die Therapie so
geführt werden, dass das Risiko für die Entstehung mikroangiopa-
thischer (Retinopathie, Nephropathie) und anderer diabetesasso-
ziierter Folgeschäden (Neuropathie, beschleunigte Makroangio-
pathie) reduziert wird.

Ein weiteres Therapieziel in der Behandlung des Typ-1-Diabe-
tes ist es, zusätzliche Risikofaktoren für Folgeschäden zu vermei-
den. Dies erfolgt durch Überwachung und bei Vorliegen durch
eine adäquate Therapie von Blutdruck, Lipidprofil sowie einer
übergewichtsinduzierten Insulinresistenz. Die Dokumentation im
Gesundheitspass Diabetes kann hilfreich sein.

Empfehlungen Empfehlungsgrad

Bei Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes sollte ein
HbA1c-Wert ≤7,5 % (≤58mmol/mol) angestrebt
werden, solange keine problematischen Hypo-
glykämien auftreten.
[10, 11]

B

Bei Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes kann auch
ein HbA1c-Wert ≤6,5% (≤48mmol/mol) ange-
strebt werden, wenn ein niedriges intrinsisches
Hypoglykämierisiko besteht (z. B. neumanifester
Typ-1-Diabetes, stabil geringe glykämische Va-
riabilität).
[10, 11] (starker Konsens)

0

Bei Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes sollte ein
weniger strenger HbA1c-Wert < 8,5 % (69mmol/
mol) angestrebt werden, wenn die Therapiesi-
cherheit nicht gewährleistet werden kann, ge-
häuft schwere Hypoglykämien aufgetreten sind,
extensive Komorbiditäten oder fortgeschrittene
makrovaskuläre Komplikationen vorliegen.
[10, 11] (starker Konsens)

B

Bei Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes ist ab einem
HbA1c-Wert > 9% (75mmol/mol) von Sympto-
men der Polyurie und einem deutlich gesteiger-
ten Risiko für Folgeerkrankungen auszugehen.
Expertenkonsens (starker Konsens)

Statement

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes und schweren
Hypoglykämien in den letzten Monaten sollte
eine Anhebung des HbA1c-Ziels erfolgen.
[12–14] (starker Konsens)

B

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes und geringer
Lebenserwartung oder bedeutenden Komorbi-
ditäten kann eine Anhebung des Blutzuckers mit
dem alleinigen Therapieziel der Symptomfrei-
heit erwogen werden.
[15] (starker Konsens)

0

1 Diese Klassifikation geht auf Empfehlungen der Amerikanischen Diabe-
tes-Gesellschaft (ADA) zurück.
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Therapie des Typ-1-Diabetes
Das Therapiekonzept des Typ-1-Diabetes besteht aus den Kompo-
nenten Insulintherapie, Ernährungskenntnisse, Schulung, Gluko-
seselbstkontrolle und psychosoziale Betreuung.

Insulintherapie

Die Indikation für eine Insulintherapie ist bei Typ-1-Diabetes im-
mer und lebenslang gegeben. Voraussetzung für die Substitution
des fehlenden Insulins bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sind
Kenntnisse über den physiologischen Insulinbedarf sowie die
pharmakokinetischen und -dynamischen Eigenschaften der thera-
peutisch verwendeten Insuline (▶ Tab. 1). Für die Planung der
Insulintherapie sind zudem wichtig: (a) die Berücksichtigung der
Abhängigkeit des additiven Insulinbedarfs von der Nahrungszu-
fuhr (prandiales Insulin stets zusätzlich zum Basalinsulinbedarf)
und (b) das Verhältnis zwischen basalem und prandialem Insulin-
bedarf.

Individueller Insulinbedarf

Grundsätzlich richtet sich der individuelle Insulinbedarf bei Men-
schen mit Typ-1-Diabetes aufgrund des absoluten Insulinmangels
nach der physiologischen Insulinsekretion. Diese erfolgt sowohl
ohne Nahrungszufuhr (= basaler Insulinbedarf) als auch nach
Nahrungszufuhr (= prandialer Insulinbedarf) diskontinuierlich,
d. h. pulsatil. Bei der Insulindosierung ist zu berücksichtigen, dass
der absolute Insulinbedarf auch von der individuellen Insulinemp-
findlichkeit des jeweiligen Patienten abhängt. Der therapeutische
Insulinbedarf kann daher nur mit Vorbehalt von der Insulinsekre-
tion des Gesunden abgeleitet werden.

Strategien der Insulintherapie

Zur Insulintherapie sind einfache und aufwendigere („intensivierte“)
Strategien verfügbar.

Konventionelle Therapie

Die konventionelle Therapie ist charakterisiert durch eine verbind-
liche Vorgabe sowohl der Insulindosis als auch der Abfolge und
Größe der Mahlzeiten (feste Kohlehydratportionen). Eine Blutglu-
koseselbstmessung wird 3–4 × täglich empfohlen. In der Regel
werden fixe Insulinmischungen verwendet, die 2 × täglich zum
Frühstück und zum Abendessen verabreicht und, soweit möglich,
an das Essverhalten der Patienten angepasst werden. Eine einfa-
che konventionelle Insulintherapie ist nur bei einem festen Kost-
plan erfolgversprechend.

Diese Form der Insulintherapie kommt bei Menschen mit Typ-
1-Diabetes im Gegensatz zu einer intensivierten Therapie als
nachrangige Therapieoption in folgenden Konstellationen infrage:
▪ bei Menschen, die den Anforderungen an eine intensivierte

Therapie nicht gerecht werden können (aufgrund von kogniti-
ven 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 Langzeitbe-
treuung.

Da für die Reduktion des Risikos für diabetesassozierte Folgekom-
plikationen die mittel- und langfristige glykämische Kontrolle ent-
scheidend ist, kann eine konventionelle Insulintherapie ausrei-
chend sein, wenn die individuellen HbA1c-Zielwerte erreicht
werden, Hypoglykämien vermieden werden und die Lebensquali-
tät durch die Therapie nicht eingeschränkt ist.

Intensivierte Therapie

Die intensivierte Insulintherapie ist definiert als Gabe von mindes-
tens drei Insulininjektionen pro Tag. Vor allem aber ist sie gekenn-
zeichnet durch eine Substitution von basalem Insulinbedarf mit
langwirkendem „Basalinsulin“ und prandialem Insulinbedarf mit
kurzwirksamem „Bolusinsulin“ zu den Mahlzeiten (Basal-Bolus-
Prinzip). Synonyme der intensivierten Insulintherapie sind „Funk-
tionelle Insulintherapie“ sowie „Flexible Insulintherapie“. Diese
Therapie kann mit Insulinspritzen, Insulinpens oder Insulinpum-
pen (siehe Empfehlungen dort) durchgeführt werden.

Insulinarten

Gegenwärtig sind in Deutschland 2 unterschiedliche Gruppen von
Insulinen zur Insulinersatztherapie von Menschen mit Typ-1-Di-
abetes erhältlich: Humaninsuline und Insulinanaloga (▶ Tab. 1).

Die Verwendung tierischen Insulins kann bei wenigen Men-
schen erforderlich sein; auf die Möglichkeit des Imports von tieri-
schem Insulin wird verwiesen.

Empfehlungen Empfehlungsgrad

Zur Therapie von Menschen mit Typ-1-Diabetes
sollen Humaninsuline (Normalinsulin oder Hu-
maninsuline mit Verzögerungsprinzip) oder In-
sulinanaloga (kurzwirksame oder langwirksame)
eingesetzt werden.
[36–43] (starker Konsens)

A

Werden strenge Therapieziele angestrebt, ist
der Einsatz kurzwirksamer und langwirksamer
Insulinanaloga im Vergleich zu Normalinsulinen
mit Vorteilen hinsichtlich HbA1c-Absenkung so-
wie des Risikos für Hypoglykämien assoziiert.
[43–45] (starker Konsens)

Statement

Insulinapplikation

Der adäquate Umgang mit den eingesetzten Insulinen und die
korrekte Applikation sind Voraussetzungen für eine erfolgreiche
Insulintherapie. Unterrichtung und Überprüfung müssen obliga-
ter Bestandteil der strukturierten Schulung sein.
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Kontinuierliche subkutane Insulininfusion (CSII)

Empfehlungen Empfehlungsgrad

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sollte der
Einsatz einer Insulinpumpentherapie bei Nicht-
erreichen der individuellen Therapieziele unter
intensivierter Insulintherapie überprüft werden.
[46–50] (starker Konsens)

B

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sollte bei
häufigen Hypoglykämien bzw. bei rezidivieren-
den schweren Hypoglykämien unter intensivier-
ter Insulintherapie der Einsatz einer Insulinpum-
pentherapie überprüft werden.
[49, 51] (starker Konsens)

B

Menschen mit Typ-1-Diabetes kann eine Insulin-
pumpentherapie bei folgenden Konstellationen
angeboten werden:
▪ bei häufig unregelmäßigem Tagesablauf, z. B.

Schichtarbeit, Tätigkeiten mit variierender
körperlicher Aktivität, Probleme bei der
Durchführung einer klassischen ICT/Spritzen-
therapie (unter anderem zur Verbesserung
der Lebensqualität) [52, 53],

0

Empfehlungen Empfehlungsgrad

▪ bei geplanter Schwangerschaft (Beginn prä-
konzeptionell) bzw. zu Beginn einer Schwan-
gerschaft,

▪ bei geringem Insulinbedarf, Expertenkon-
sens EK IV,

▪ bei unzureichender glykämischer Kontrolle
der Stoffwechsellage unter ICT, z. B. Dämme-
rungsphänomen.

[54–58] (starker Konsens)

Voraussetzungen für den Beginn einer Insulin-
pumpentherapie bei Menschen mit Typ-1-
Diabetes sind:
▪ Beherrschung einer intensivierten Insulinthe-

rapie durch den Patienten,
▪ die Sicherstellung der Betreuung durch eine

qualifizierte diabetologische Einrichtung mit
entsprechender Erfahrung in der Anwendung
von Insulinpumpen,

▪ Schulung zur Insulinpumpentherapie durch
ein ausgebildetes Schulungsteam.

Expertenkonsens (starker Konsens)

Statement

▶ Tab. 1 Insulinarten – Wirkeigenschaften, unerwünschte Wirkungen, Interaktionen und Kontraindikationen (mit Daten aus [16]).

Wirkung

Eintritt Maximum Dauer Anwendung in der Regel Referenzen

Humaninsuline

NPH-Insulin 1–2 h 6–7 h 14 h 2 × täglich [17, 18]

Normalinsulin 30–60min 3 h 8 h 0–30min vor den Mahlzeiten [19]

Mischinsulin NPH (70)/Normal (30) 30–60min 3–3,5 h 14 h vor Frühstück und Abendessen [20, 21]

Insulinanaloga

Degludec 1–2 h1 8–14 h geringes
Maximum

>42h 1 × täglich [22–24]

Detemir 1 h 7–9 h 19–26 h 1 oder 2 × täglich [18, 25, 26]

Glargin U100 1 h 8–12 h 20–27 h 1 oder 2 × täglich [25–27]

Glargin U300 1–6 h1 12–16 h geringes
Maximum

30–32 h 1 × täglich [27, 28]

Aspart 20–25min 120–150min 4–5 h 0–15min vor den Mahlzeiten [29, 30]

Glulisin 20–25min 120–150min 4–5 h 0–15min vor den Mahlzeiten [19]

Lispro 20–25min 120–150min 4–5 h 0–15min vor den Mahlzeiten [31]

ultra rapid lispro 11–13min 120min 4–5 h unmittelbar vor den Mahlzeiten [82]

Faster Aspart 15min 120min 4 h unmittelbar vor den Mahlzeiten [29]

Mischinsulin protamin. Aspart
(70)/Aspart (30);
protamin. Lispro (70), Lispro (30)

20–25min 2–3 h 10–14 h 0–15min vor Frühstück und Abendessen [30–33]

Kombinationsinsulin
Degludec (70)/Aspart (30)

20–25min 2–3 h > 30 h 0–15min vor einer oder vor zwei Hauptmahl-
zeiten

[34, 35]

1 Unter Steady-State-Bedingungen ist aufgrund der langen Wirkdauer und des flachen Wirkprofils der Zeitpunkt des Wirkeintritts von geringer klinischer
Relevanz.
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Blutglukoseselbstmessung, rtCGM und iscCGM (FGM)

Die Präzision der Blutglukoseselbstmessungen ist für das Selbst-
management ausreichend, wenn auch im Vergleich zu Labormes-
sungen geringer [59, 60].

Empfehlungen Empfehlungsgrad

Selbstmanagement mithilfe von rtCGM oder
iscCGM (FGM) sollte angeboten werden, wenn
individuelle Therapieziele nicht erreicht werden.
Expertenkonsens (starker Konsens)
Um die Vorteile eines rtCGM/iscCGM-Systems
effektiv nutzen zu können, bedarf es einer ad-
äquaten Schulung und regelmäßigen diabetolo-
gischen Betreuung durch in der Nutzung dieser
Systeme versierte Diabetesteams.
Expertenkonsens (starker Konsens)

B

Statement

Ernährung

Von entscheidender Bedeutung für die Therapie des Typ-1-Diabe-
tes ist, dass die Patienten in die Lage versetzt werden, die Gluko-
sewirksamkeit ihrer Nahrung einzuschätzen, um die Insulindosie-
rung entsprechend anpassen zu können. Empfehlungen zu Zielen,
Inhalten und Modalitäten von Schulungsmaßnahmen bei Typ-1-
Diabetes enthält das Kapitel 4.4 Schulung/strukturierte Schu-
lungs- und Behandlungsprogramme.

Empfehlungen Empfehlungsgrad

Für Menschen mit Typ-1-Diabetes ist weder eine
spezifische Ernährungsform oder Diät noch sind
spezifische „Diät-Lebensmittel“ erforderlich.
Für sie gelten die allgemeinen Empfehlungen
hinsichtlich einer gesunden Kost.
Expertenkonsens (starker Konsens)

Statement

Schulung/strukturierte Schulungs-
und Behandlungsprogramme

Bei der Therapie des Typ-1-Diabetes müssen Patienten die wesent-
lichen Therapiemaßnahmen (i. d. R. mehrmals tägliche Insulinsub-
stitution, Hypoglykämieprophylaxe usw.) entsprechend den indi-
viduellen Therapiezielen selbstverantwortlich umsetzen. Der
Therapieerfolg und die Prognose der Menschen mit Typ-1-Diabetes
sind deshalb sehr stark von ihren Fähigkeiten zur Selbstbehandlung
abhängig [61–63]. Die dafür erforderlichen Kenntnisse und Fertig-
keiten werden in strukturierten Patientenschulungen vermittelt.
Durch die Schulungsmaßnahmen sollen die Patienten in die Lage
versetzt werden (Empowerment bzw. Ermächtigung zum Selbst-
management) „… auf der Basis eigener Entscheidungen den Diabe-
tes bestmöglich in das eigene Leben zu integrieren, akute oder
langfristige negative Konsequenzen des Diabetes zu vermeiden
und die Lebensqualität zu erhalten“ [62].

Formen der Diabetesschulung

Basisschulung

In Basisschulungs- und Behandlungsprogrammen, die möglichst
unmittelbar nach der Diabetesmanifestation bzw. der Umstellung
auf ein anderes Therapieregime durchgeführt werden sollen, wer-
den gemeinsam mit dem Patienten grundlegende Kenntnisse und
Fertigkeiten zur Umsetzung der Diabetestherapie, zur informier-
ten Entscheidungsfähigkeit und zur Bewältigung der Krankheit
erarbeitet. Wiederholungs- bzw. Ergänzungsschulungsmaßnah-
men haben das vorrangige Ziel, Patienten mit Typ-1-Diabetes bei
Schwierigkeiten der Therapieumsetzung im Alltag zu unterstüt-
zen und konkrete Hilfestellungen bei Problemen im Zusammen-
hang mit dem Diabetes (z. B. mangelnde Fertigkeiten, Probleme
im Alltag) anzubieten.

Problemspezifische Schulungs- und Behandlungsprogramme

Sie richten sich an Patienten in besonderen, diabetesspezifischen
Problemsituationen (z. B. Auftreten von Folgeerkrankungen, Hy-
poglykämieprobleme). Die Indikation für ein problemspezifisches
Schulungs- und Behandlungsprogramm kann gegeben sein, wenn
der Patient eine spezifische, neue Therapieform im Alltag umset-
zen muss (z. B. Insulinpumpentherapie, kontinuierliches Glukose-
monitoring), wenn bedeutsame Probleme im Zusammenhang mit
Akutkomplikationen (z. B. Hypogklykämiewahrnehmungs-
störung) oder im Zusammenhang mit Folgekomplikationen
auftreten (z. B. Neuropathie, Sexualstörungen, diabetischer Fuß,
Nephropathie, Retinopathie, kardiovaskuläre Ereignisse) oder
wenn besondere Situationen im Alltag bestehen, die die Umset-
zung der Therapie erschweren (z. B. Schichtarbeit, Fasten, psy-
chische Probleme) [61, 64].

Therapie in Sondersituationen

Krankenhausaufenthalte

Empfehlungen Empfehlungsgrad

Die Erkrankung „Typ-1-Diabetes“ soll in der
Krankenakte während eines Krankenhausauf-
enthalts klar ersichtlich ausgewiesen werden.
Expertenkonsens nach [65] (starker Konsens)

A

Bei allen Menschen mit Typ-1-Diabetes soll
während eines stationären Aufenthalts eine
Anordnung zum Blutglukosemonitoring erfol-
gen. Dabei sollen geschulte Patienten so weit
wie möglich das Selbstmanagement fortführen
können. Die Blutglukosewerte sollen allen be-
treuenden Teammitgliedern zugänglich sein.
Ist kein HbA1c-Wert aus den letzten 3 Monaten
verfügbar, soll dieser bestimmt werden.
Expertenkonsens (starker Konsens)

A

Hospitalisierte Patienten mit Typ-1-Diabetes sol-
len eine intensivierte Insulintherapie mit Basalin-
sulin und Bolusinsulin/Pumpentherapie erhalten.
Expertenkonsens nach [11] (starker Konsens)

A
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Empfehlungen Empfehlungsgrad

Die Gabe von schnellwirkendem Insulin nur zur
Korrektur mittels eines „Nachspritzplans“ ist
einer solchen Insulintherapie unterlegen; daher
sollte die Gabe von Insulin nur in Form eines
Nachspritzplans nicht erfolgen.
Expertenkonsens nach [11] (starker Konsens)

B

Therapie bei Reisen

Aufgrund des Diabetes selbst unterliegen Menschen mit Typ-1-Di-
abetes keinen nennenswerten Beschränkungen bezüglich Reise-
aktivität und Zielen. Einschränkungen ergeben sich allenfalls
durch Folgeerkrankungen. Oft verschlechtern sich die Stoffwech-
selparameter während einer Reise. Vorherige Beratung und auf
die Diabetesbehandlung ausgerichtete Planung der Reise sind
sinnvoll. Es steht eine große Zahl gut gemachter Empfehlungen
von Selbsthilfeorganisationenen, Fachgesellschaften und auch
von staatlichen Organisationen meist im Sinne von Checklisten
zur Verfügung, die zumindest bei insulinpflichtigen Betroffenen
mit Typ-2-Diabetes auch innerhalb von Studien kontrolliert wur-
den [66] und Eingang in die meisten strukturierten Patienten-
schulungen gefunden haben.

Akutkomplikationen
Diabetesasoziierte Notfälle sind bei Menschen mit Typ-1-Diabetes
entweder die Folge eines Insulinmangels oder einer Insulinüber-
dosierung. Sowohl eine Hypo- als auch eine Hyperglykämie kann
lebensbedrohlich sein (▶ Tab. 2).

Hypoglykämie

Die Vermeidung von Hypoglykämien ist eine der größten Heraus-
forderungen bei der Erreichung eines möglichst normnahen Blut-
glukosespiegels [11, 67].

Definition/Schweregrade

Die derzeit international gebräuchliche Einteilung der Hypoglykä-
mien in milde und schwere Hypoglykämien ist nicht an speziellen
Blutglukosewerten ausgerichtet, sondern ausschließlich an der
Fähigkeit zur Selbsttherapie [12, 68]:
▪ Milde Hypoglykämie: Die Hypoglykämie kann durch den Pa-

tienten selbstständig durch Kohlenhydrateinnahme therapiert
werden.

▪ Schwere Hypoglykämie: Der Patient ist bei der Therapie der
Hypoglykämie auf Fremdhilfe (z. B. durch Zugehörige oder
medizinisches Personal) angewiesen (▶ Tab. 3).

Ursachen und Symptome

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sind Hypoglykämien stets die
Folge einer absoluten oder relativen Insulinüberdosierung. Ursa-
chen für die Insulinüberdosierung können sein [69]:

▪ Insulindosierung ist zu hoch, Insulininjektion zur falschen Zeit,
oder es wird die falsche Insulinsorte gespritzt

▪ erniedrigte exogene Glukosezufuhr (vergessene Mahlzeiten)
▪ Glukoseverbrauch ist erhöht (beispielsweise nach Sport)
▪ endogene Glukoseproduktion ist erniedrigt (beispielsweise

nach Alkoholkonsum, bei Niereninsuffizienz)
▪ Insulinsensitivität ist erhöht (während der Nacht, nach verbes-

serter glykämischer Kontrolle, nach verbessertem körperli-
chem Trainigszustand)

▪ Insulinclearance ist erniedrigt (zum Beispiel bei Niereninsuffi-
zienz)

Behandlung der Hypoglykämie

Menschen mit Typ-1-Diabetes und einer Hypoglykämiewahrneh-
mungsstörung kann eine spezifische strukturierte Schulung ange-
boten werden (siehe Abschnitt „Schulung/strukturierte Schu-
lungs- und Behandlungsprogramme“).

Diabetische Ketoazidose

Die diabetische Ketoazidose (DKA) ist eine Stoffwechselentgleisung
aufgrund eines absoluten oder relativen Insulinmangels und konse-
kutiver Verstoffwechselung von Fettsäuren, die mit oder ohne hy-
perosmolare Diurese und somit auch ohne massive Hyperglykämie
entstehen kann. Ursachen der diabetischen Ketoazidose:

Die diabetische Ketoazidose tritt im klinischen Alltag auf bei
▪ nicht erkannter Erstmanifestation eines Typ-1-Diabetes mellitus,
▪ Unterbrechung einer laufenden Insulintherapie,
▪ Unterbrechung der Insulingabe bei Insulinpumpentherapie,
▪ akuten, schwere Erkrankungen, die mit einer gesteigerten,

katabolen Verstoffwechselung und erhöhtem Insulinbedarf
einhergehen.

▶ Tab. 2 Typische Symptome der Hypoglykämie (aus [67–71]).

Autonome
Symptome

Neuroglykopenische Symptome Allgemeines
Unwohlsein

Schwitzen
Zittern
Heißhunger
Herzklopfen

Gedankenflucht
Logorrhö
Wortfindungsstörungen
Reizbarkeit
Doppelbilder und andere
Sehstörungen
Kopfschmerzen
Ängstlichkeit
Schläfrigkeit
Koordinationsschwierigkeiten
Bewusstseins- und Handlungsein-
schränkung
Bewusstlosigkeit
Krämpfe

Übelkeit
Kopfschmerzen
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Biochemische Definition und Verdachtsdiagnose

Die diabetische Ketoazidose ist biochemisch definiert durch:
▪ Blutglukose > 250mg/dl (13,9mmol/l)2 und
▪ Ketonämie und/oder
▪ Ketonurie mit arteriellem pH <7,35 oder
▪ venösem pH <7,3; Serum-Bikarbonat < 270mg/dl (15mmol/l)

Die Verdachtsdiagnose „Ketoazidose“ ist zu stellen, wenn eine
persistierende Hyperglykämie > 250mg/dl (13,9mmol/l) in Ver-
bindung mit einer Ketonurie nachgewiesen wird, insbesondere
wenn dieser Befund durch entsprechende klinische Symptome
(▶ Tab. 4) begleitet wird oder eine Begleiterkrankung vorliegt.
Zur Bestätigung der Diagnose sind weitere Laboruntersuchungen
erforderlich.

Symptome

Laborchemische Diagnostik

Folgende Laborparameter sollen unter Verwendung qualitätskon-
trollierter Laborstandards bei Verdacht auf eine diabetische Ke-
toazidose initial bestimmt werden: Blutglukose und Ketonkörper
im Urin oder im Blut.

Sind diese Werte pathologisch, sollen eine arterielle oder venö-
se Blutgasanalyse durchgeführt und Kaliumspiegel, Serum-Kreati-
nin, Blutbild und das CRP bestimmt werden, da sie entscheidend
das Therapieregime mitbestimmen. Im ambulanten Bereich ist
dazu eine eilige stationäre Einweisung zu veranlassen. Bei Ver-
dacht auf Infektionen sollten Bakterienkulturen (z. B. Blut, Urin,
Rachen) angelegt werden.

Eine erweiterte Diagnostik soll jeweils in Abhängigkeit von den
Begleiterkrankungen im Rahmen der Ursachenforschung erfolgen.

▶ Tab. 3 Therapiemaßnahmen bei hypoglykämischen Menschen mit Typ-1-Diabetes.

Milde Hypoglykämie Schwere Hypoglykämie

Therapie durch Patienten möglich Patient ist bei Bewusstsein, aber Thera-
pie ist nicht mehr durch Patienten
möglich

bei Bewusstlosigkeit

ohne i. v. Zugang (z. B. Familie/
Fremde)

mit i. v. Zugang

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

30 g Kohlenhydrate
(Glukose)

1mg Glukagon i.m. oder s. c.
(CAVE: Erbrechen und Aspira-
tionsgefahr)

50ml 40%ige Glukose1 im Bolus i. v.

Nach 15 Minuten 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 wiederkeh-
rende Hypoglykämie zu vermeiden.

Bei fehlendem Ansprechen nach spätestens 5 Minuten Therapie wie-
derholen
Nach erfolgreicher Therapie Mahlzeit oder Snack einnehmen, um wie-
derkehrende Hypoglykämie zu vermeiden.

1 bzw. 25ml 40%ige Glukose.

▶ Tab. 4 Symptome der diabetischen Ketoazidose (aus: [67, 72, 73]).

Gastrointestinale
Symptome

Appetitlosigkeit, Übelkeit und Erbrechen, Bauch-
schmerzen bis zur sogenannten Pseudoperitonitis.

Zeichen der
Dehydratation

Symptome der Dehydratation sind: trockene
Mundhöhle, abhebbare Hautfalten, Muskelkrämp-
fe (Waden, Bauch), weiche Bulbi, Blutdruckabfall,
Polyurie (primär), Oligo-Anurie (sekundär)
Ursächlich ist die osmotische Diurese aufgrund der
erhöhten Blutglukosekonzentration (bis zu
100–200 g Glukose/Tag!), die zu einem deutlichen
Flüssigkeitsverlust führt. Dies kann in der Folge zu
Mikrozirkulationsstörungen und auch zu Hypervis-
kosität mit thrombotischen Ereignissen führen.

Respiratorische
Symptome

Das klinische Charakteristikum der schweren Ent-
gleisung ist die metabolische Azidose, die respira-
torisch kompensiert wird. Um eine Azidose mit
pH-Werten von 7,1 und weniger zu kompensieren,
fällt der Kohlendioxidpartialdruck in der Blutgas-
analyse ab bis auf 15mmHg. Die stark vertiefte,
normofrequente oder leicht beschleunigte At-
mung heißt „Kussmaul-Atmung“. Die Ausatemluft
riecht nach Azeton, dem typischen, fruchtigen
Geruch bei der Ketoazidose.

Bewusstseinsver-
änderungen

Während der Bewusstseinszustand bei einer leich-
ten Ketoazidose nicht eingeschränkt ist, ist eine
Ketoazidose mittleren Schweregrads mit Bewusst-
seinseinschränkungen (Schläfrigkeit) verbunden.
Patienten mit schwerer diabetischer Ketoazidose
sind stupurös oder komatös.

2 Für das Vorliegen einer diabetischen Ketoazidose werden international
unterschiedliche Blutglukosegrenzwerte definiert. Der Grenzwert von
250mg/dl (13,9mmol/l) basiert auf dem Konsens der Autorengruppe.
Da die klinischen Auswirkungen von hohen Blutglukosewerten stark va-
riieren können, sollten die Blutglukosewerte auf der Grundlage des kli-
nischen Bildes beurteilt werden. Eine einmalige Blutzuckermessung von
mehr als 250mg/dl (13,9mmol/l) ohne entsprechende Begleitparame-
ter ist noch keine Ketoazidose.
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Schweregrade der diabetischen Ketoazidose

Die Einteilung der diabetischen Ketoazidose in 3 Schweregrade er-
folgt nach der Klassifizierung der American Diabetes Association
(ADA) [74] (▶ Tab. 5).

Empfehlungen Empfehlungsgrad

Menschen mit Typ-1-Diabetes und dem klini-
schen Verdacht auf eine mittlere oder schwere
diabetische Ketoazidose sollen umgehend
stationär eingewiesen werden.
Sie sollen in der Klinik auf der Grundlage eines
detaillierten schriftlichen Behandlungsplans
versorgt werden.
[75] (starker Konsens)

A

Die Überwachung von Menschen mit Typ-1-Dia-
betes, die wegen einer diabetischen Ketoazidose
behandelt werden, soll unter intensivmedizini-
schen Bedingungen erfolgen.
Während der Behandlung der schweren Ketoa-
zidose sollen klinische Beurteilung und Monito-
ring mindestens stündlich erfolgen.
Expertenkonsens nach [67] (starker Konsens)

A

Die diabetische Ketoazidose soll nach folgenden
Therapieprinzipien behandelt werden:
▪ Kreislaufstabilisierung mit initialer Volumen-

gabe von 1 l in der ersten Stunde mit isotoner
Lösung (0,9 % NaCl) (▶ Tab. 6);

▪ dann weiterer Flüssigkeits- und Elektrolytaus-
gleich in Abhängigkeit von Alter, Größe,
Gewicht und etwaigen Begleiterkrankungen
(Gesamtflüssigkeitszufuhr kann bis zu 6 l/24 h
und mehr bei einem 70 kg schweren Patien-
ten betragen);

▪ Substitution von Kalium bereits im Normbe-
reich in Abhängigkeit vom Schweregrad der
Ketoazidose durch Zugabe von 40 mval Kali-
umchlorid pro 1000ml NaCl 0,9 %, Beispiel s. u.;

▪ langsame Normalisierung der Blutglukose
durch „Niedrig-Dosis-Insulin“; Insulingabe im-
mer intravenös über Perfusor (0,05–0,1 U/kg
KG/h i. v.).
– Ausgleich von Azidose und Ketose (Gabe

von Bikarbonat nur bei pH-Wert < 7,0 und
dann bis zu einer Korrektur bis 7,1);

– Vermeidung von Therapiekomplikationen
(Hypokaliämie, Hirnödem);

– Diagnose und Therapie der auslösenden
Ursachen der DKA.

Expertenkonsens nach [76] (starker Konsens)

A

Menschen mit Typ-1-Diabetes unterschätzen die Gefährlichkeit
einer Ketoazidose erheblich, da diese – im Vergleich zu der Akut-
komplikation in Form einer Hypoglykämie – eher selten auftritt.
Oft ist den Betroffenen aufgrund der zumeist länger zurückliegen-
den Schulung zum Thema Ketoazidose nicht präsent, wie sie eine
Ketoazidose selbst behandeln können. Daher sollte in regelmäßi-
gen Abständen bei Kontrolluntersuchungen das Thema „Ketoazi-
dose erkennen und rechtzeitig behandeln“ angesprochen werden.
Wünschenswert wäre die Entwicklung eines evaluierten Kurz-
schulungsmoduls oder einer anderen Form der leicht abrufbaren
Information zur Ketoazidose (z. B. eine Smartphone-App). In
jedem Falle sollen Betroffene wissen, dass eine Ketoazidose medi-
zinisch eine gefährliche Situation darstellt und im Zweifelsfall
unverzüglich ärztliche Hilfe über den Rettungsdienst in Anspruch
genommen werden soll.

▶ Tab. 5 Schweregrade der diabetischen Ketoazidose.

Parameter Schweregrade

leicht mittel schwer

pH < 7,3 ≤ 7,2 ≤ 7,1

Bikarbonat < 270mg/dl
(15mmol/l)

≤ 180mg/dl
(10mmol/l)

< 90mg/dl
(5mmol/l)

▶ Tab. 6 Beispiel eines Infusionsplans zur Substitution von Flüssig-
keit und zum Ausgleich des Kaliummangels.

Infusionslösung Menge und Zeitraum

0,9% NaCl 1000ml 1000ml über 1 Stunde

0,9% NaCl 1000ml mit
Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
2 Stunden

0,9% NaCl 1000ml mit
Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
2 Stunden

0,9% NaCl 1000ml mit
Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
4 Stunden

0,9% NaCl 1000ml mit
Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
4 Stunden

0,9% NaCl 1000ml mit
Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
6 Stunden

Kaliumspiegel in den ersten
24 Stunden
(mmol/l)

Kaliumzugabe pro 1000ml
Infusionslösung
(mval/l)

Höher als 5,5 keine Zugabe

3,5–5,5 40

< 3,5 ggf. zusätzlich orale Gabe
von Kalium

Nach 12 Stunden ist die Herz-Kreislauf-Situation zu beurteilen und die
Flüssigkeitszufuhr entsprechend anzupassen.
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Kontrolle auf diabetesassoziierte Folgeerkrankungen
und begleitende Risikofaktoren

Empfehlungen Empfehlungsgrad

Zur Diagnostik von Lipohypertrophien sollten
eine Inspektion der Einstichstellen und die Palpa-
tion der Haut mindestens jährlich, bei Auffällig-
keiten und insbesondere bei unerklärlich schwan-
kender Stoffwechsellage vierteljährlich erfolgen.
Expertenkonsens (starker Konsens)

B

Ab dem 11. Lebensjahr oder nach einer Diabe-
teserkrankungsdauer von 5 Jahren sollten bei
Menschen mit Typ-1-Diabetes ohne bekannte
diabetesassoziierte Folge- oder Begleiterkran-
kungen folgende Früherkennungsuntersuchun-
gen regelmäßig durchgeführt werden:
a) Bestimmung der Albumin-Kreatinin-Ratio

und Berechnung der glomerulären Filtra-
tionsrate zur Früherkennung einer Mikro-
albuminurie und Nephropathie.
Expertenkonsens EK IV nach [77] (starker
Konsens)

b) Ein ophthalmologisches Screening des Fun-
dus in Mydriasis
I. Wenn keine diabetische Netzhautverände-

rung festgestellt wird, soll das Screening-
intervall bei bekanntem geringem Risiko
(= kein ophthalmologisches Risiko und kein
allgemeines Risiko) zwei Jahre betragen.

II. Sind dem Augenarzt die allgemeinen Risi-
kofaktoren nicht bekannt, soll der Patient
vom ihm so behandelt werden, als ob ein
ungünstiges allgemeines Risikoprofil vor-
läge; für alle anderen Risikokonstellationen
soll das Screeningintervall ein Jahr betra-
gen. vergl.
[78] (starker Konsens)

c) Anamnese und Untersuchung zur Früherken-
nung einer Neuropathie, mindestens jährlich.
Expertenkonsens nach NVL Neuropathie
[79] (starker Konsens)

d) Anamnese und Untersuchung zur Früherken-
nung von Fußkomplikationen, mindestens
jährlich.
Expertenkonsens nach [80] (starker Konsens)

e) Untersuchung des Herz-Kreislauf-Systems,
risikoadaptiert
[Expertenkonsens nach [81].
Dazu gehört neben einer körperlichen Unter-
suchung die Bestimmung biochemischer
Parameter für kardiovaskuläre Risikofaktoren,
wie Blutdruckmessung, Bestimmung der
Blutlipide zur Früherkennung von Fettstoff-
wechselstörungen.

Expertenkonsens (starker Konsens)

B
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