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Aktualisierungshinweis
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Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

Definition und Klassifikation des Typ-1-Diabetes

Derzeitig werden bei der Erkrankung „Diabetes mellitus“ entspre-
chend der Amerikanischen Diabetesgesellschaft (ADA) [1] vier
Hauptkategorien (Typen) unterschieden:
1. Typ-1-Diabetes (in Folge einer autoimmunen Beta-Zell-

Destruktion, welche in der Regel zu einem absoluten Mangel
an dem Hormon Insulin führt) Subform: idiopathisch;

2. Typ-2-Diabetes (aufgrund eines nicht-autoimmun-ver-
mittelten progressiven Verlusts der Insulin-Sekretion der
Beta-Zelle, häufig vor dem Hintergrund einer Insulinresistenz);

3. spezifische Diabetes-Typen anderer Ursache (monogene
Diabetessyndrome, Erkrankungen des exokrinen Pankreas
(z. B. Zystische Fibrose, Pankreatitis), Medikamenten- oder
Chemikalien-induziert. (z. B. durch Glukokortikoide, oder nach
Organtransplantation, Endokrinopathien und weitere;

4. Gestationsdiabetes (erstmals in der Schwangerschaft im
2. oder 3. Trimenon diagnostizierte Glukosetoleranzstörung,
die nicht schon offensichtlich vor der Schwangerschaft
bestanden hat).
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Seit 2015 hat sich die neue Stadieneinteilung des Typ-1-Diabetes
der ADA etabliert, die es ermöglicht, bereits vor dem Auftreten
einer Hyperglykämie, also präsymptomatisch, die Diagnose
Typ-1-Diabetes zu stellen [2]:

Das Stadium 1 ist definiert als Nachweis von mindestens zwei
persistierenden Autoantikörpern und Normoglykämie.

Das Stadium 2 ist definiert als Nachweis von in der Regel zwei
Autoantikörpern plus Dysglykämie, also Nachweis entweder einer
gestörten Glukosetoleranz oder gestörten Nüchternglukose (FPG
100–125mg/dl (5,6–7mmol/l)) oder HbA1c-Werte zwischen 5,7
und 6,4% (39–47mmol/mol)).

Das Stadium 3 des Typ-1-Diabetes ist charakterisiert durch
eine Hyperglykämie entsprechend der Glukosekriterien für einen
Diabetes [3].

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 [4, 5, 6, 7, 8, 9]:
▪ Autoantikörper gegen Glutamat-Decarboxylase der B-Zelle

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

(ZnT8);
▪ Insulinautoantikörper (IAA) (im Kindes-und Adolsezentenalter,

nicht bei Erwachsenen).

Idiopathischer Typ-1-Diabetes

Patienten mit idiopathischem Typ-1-Diabetes haben einen per-
manenten Insulinmangel, neigen zu wiederholten Episoden einer
Ketoazidose und sind Autoantikörper-negativ.

Immun-Checkpoint-Inhibitoren-induzierter
Typ-1-Diabetes (ICI-T1D)

Unter dem zunehmenden Gebrauch moderner Immuntherapien
zur Behandlung von Krebsleiden, insbesondere Checkpoint-Inhibi-
toren, die den Pathway des programmed cell death protein 1/pro-
grammend cell death ligand 1 blockieren, kann es als schwerwie-
gende Nebenwirkung zu einem fulminanten Typ-1-Diabetes
kommen, der mit einer Diabetischen Ketoazidose (DKA) und
einem nicht mehr nachweisbaren C-Peptid Spiegel einhergehen
kann.

Therapieziele

Mortalität

Morbidität

▶ Tab.1 Therapieziele. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft,
Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version 5.0. AWMF-
Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen Therapieziele
in Bezug auf die glykämische Kontrolle und auf weitere
Risikofaktoren sowie übergeordnete Therapieziele
stets individuell im Sinne der partizipativen Entschei-
dungsfindung diskutiert und vereinbart werden.
Expertenkonsens (starker Konsens)

A

▶ Tab.2 Mortalität. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft, Hrsg.
S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version 5.0. AWMF-Regis-
ternummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen darüber auf-
geklärt werden, dass die in früheren Arbeiten stark
erhöhte Exzessmortalität in den letzten Jahren deutlich
abgenommen hat, insbesondere wenn keine Makro-
albuminurie vorliegt.

A

▶ Tab.3 Morbidität. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft, Hrsg.
S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version 5.0. AWMF-Regis-
ternummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollten über die Bedeu-
tung diabetesassoziierter Folgeerkrankungen und über
ihre Beeinflussbarkeit aufgeklärt werden, um die Vor-
und Nachteile einer intensivierten Insulin-Therapie und
deren Therapieziele abwägen zu können.

B
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HbA1c-Zielwerte

Weitere glykämische Zielwerte

Time in Range (TiR) und TbR

Zur Therapiesteuerung und in der Patientenedukation haben sich
vor allem folgende, vom kontinuierlichen Glukosemonitoring
(CGM) abgeleitete Parameter als klinisch sinnvoll erwiesen:
▪ Time-in-Range: Anteil der Zeit der CGM-Glukosewerte im

Zielbereich, welcher für nicht schwangere Menschen mit
Typ-1-Diabetes üblicherweise als Bereich 70–180mg/dl
(3,9–10,0mmol/l) definiert ist; pragmatisches Maß zur
Quantifizierung der glykämischen Variabilität,

▪ Time-below-Range: Anteil der CGM-Werte unterhalb des
Zielbereichs, üblicherweise <70mg/dl (3,9mmol/l), teilweise
weiter differenziert in den Bereich <55mg/dl (3,0mmol/l),

▪ Time-below-Range: Anteil der CGM-Werte oberhalb des Ziel-
bereichs, üblicherweise >180mg/dl (10,0mmol/l), teilweise
weiter differenziert in den Bereich >250mg/dl (13,9mmol/l),

▪ Glucose Management Indicator (GMI): Mit standardisierten
Formeln kalkulierter „errechneter HbA1c-Wert“. Der GMI kann
(im Gegensatz zum Labor-HbA1c) für verschiedene Zeiträume
kalkuliert werden und aus diesem und aus weiteren Gründen
vom laborchemischen HbA1c-Wert abweichen.

▪ Ambulantes Glukose-Profil (AGP): Standardisierte Darstellung
der wichtigsten statistischen CGM-Parameter, der Glukose-
Perzentilenkurven und der Glukoseverlaufskurven eines Zeit-
raums von 2 Wochen auf einer DINA4-Seite.

Partizipative Entscheidungsfindung (PEF)

Die Empfehlung entspricht einem Expertenkonsens und beruht
auf den ethischen Prinzipien der Autonomie und Fürsorge.

Therapie des Typ-1-Diabetes

Das Therapiekonzept des Typ-1-Diabetes besteht aus den Kompo-
nenten Glukoseselbstkontrolle, Insulintherapie, Ernährungskennt-
nisse und Schulung sowie psychosoziale Betreuung.

▶ Tab.4 HbA1c-Zielwerte. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft,
Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version 5.0. AWMF-
Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes soll ein individueller
HbA1c-Zielwert vereinbart werden, wobei u. a. folgen-
de Faktoren abzuwägen sind:
▪ Risiko für Hypo- und Hyperglykämien und deren

Folgen,
▪ erwartbare Risikoreduktion hinsichtlich diabetesbe-

dingter Akut- und Folgekomplikationen,
▪ Patientenpräferenz und Möglichkeiten des Patien-

ten zur Therapieadhärenz,
▪ Bestehende diabetesassoziierte Folgeerkrankungen

oder Komorbiditäten,
▪ Alter und Lebenserwartung,
▪ Erkrankungsdauer.
Expertenkonsens (starker Konsens)

A

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen neben dem
Nutzen auch über die Gefahren strenger glykämischer
Zielwerte aufgeklärt werden, insbesondere über das
Risiko für Hypoglykämien und mögliche Folgen
(z.B. Unfälle). Diese Aufklärung soll in verständlichen
Worten und ergebnisoffen geschehen.
Expertenkonsens (starker Konsens)

A

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 ein HbA1c-
Wert ≤6,5% (≤48mmol/mol) angestrebt werden, falls
ein niedriges intrinsisches Hypoglykämierisiko besteht
(z.B. neumanifestierter Typ-1-Diabetes, geringe glykä-
mische Variabilität).
[10, 11]

0

▶ Tab.5 Empfohlene Ziele für die Time-in-Range und die Time-below-
Range

▪ Time-in-Range (70–180mg/dl bzw. 3,9–10,0mmol/l) >70%

▪ Time-below-Range (<70mg/dl bzw. 3,9mmol/l) <4%

▪ Time-below-Range (<54mg/dl bzw. 3,0mmol/l) <1%

▶ Tab.6 Partizipative Entscheidungsfindung (PEF). Quelle: Deutsche
Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes.
Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Bei anstehenden gesundheitsbezogenen Entscheidun-
gen bezüglich des Typ-1-Diabetes soll die Gesprächs-
führung entsprechend dem Konzept der partizipativen
Entscheidungsfindung erfolgen (siehe NVL Typ-2-Dia-
betes: Abbildung 2).

A
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Blutglukoseselbstmessung

Zum Erreichen der Therapieziele messen entsprechend geschulte
Menschen mit Typ-1-Diabetes selbst regelmäßig die Glukosekon-
zentration im kapillären Blut. Die Blutglukosemessung dient v. a.
der Insulindosierung und der Identifikation akuter Entgleisungen
wie Hypo- oder Hyperglykämien, insbesondere auch in Zusam-
menhang mit Sondersituationen wie z. B. körperlicher Aktivität
oder im Straßenverkehr.

Kontinuierliche Glukosemessung (CGM)

Essenzieller Bestandteil der Verordnung und Anwendung von
Real-Time-Messgeräten (rtCGM) sind [28]:
▪ Technische Einweisung: Obligate Aufgabe des CGM-Herstel-

lers, umfasst v. a. Informationen zur Inbetriebnahme und
Bedienung des CGM-Systems.

▪ Anleitung zur Selbstanwendung: Dies umfasst die Anleitung
eines Patienten und/oder Bezugsperson zur Selbstanwendung
eines rtCGM, d.h. die medizinisch korrekte Anlage des Sensors
am Patienten durch qualifiziertes diabetologisches Fachperso-
nal. (Beschluss GBA über eine Änderung der Richtlinie Metho-
den vertragsärztliche Versorgung: Kontinuierliche interstitielle

Glukosemessung mit rtCGM zur Therapiesteuerung bei Men-
schen mit insulinpflichtigem Diabetes, Banz AT 06.09.2016 B3)

Insulintherapie

Die Indikation für eine Insulintherapie besteht bei Typ-1-Diabetes
immer und lebenslang. Für die Planung der Insulintherapie sind
wichtig: (a) die Berücksichtigung der Abhängigkeit des additiven
Insulinbedarfs von der Nahrungszufuhr (prandiales Insulin stets
zusätzlich zum Basalinsulinbedarf) und (b) das Verhältnis
zwischen basalem und prandialem Insulinbedarf.

Strategien der Insulintherapie

Insulinarten

Derzeit sind in Deutschland zwei unterschiedliche Gruppen von
Insulinen erhältlich.

Zur Gruppe der Humaninsuline zählen Normalinsuline und Hu-
maninsuline mit Verzögerungsprinzip (Insulin-Isophan, „Neutral-
Protamin-Hagedorn“=NPH), von denen zahlreiche, gleichwertige
Präparate auf dem deutschen Markt erhältlich sind. Diese Insuline
werden mittels gentechnisch veränderter Mikroorganismen her-
gestellt und sind mit dem menschlichen Insulin chemisch iden-
tisch.

Zur Gruppe der Insulinanaloga zählen kurzwirksame Insulin-
analoga (Lispro/Ultra rapid Lispro, Aspart/Faster-Aspart, Glulisin)
sowie langwirksame Insulinanaloga (Glargin, Detemir, Degludec).
Bei diesen, dem menschlichen Insulin ähnlichen Substanzen, wur-
den einzelne Aminosäuresequenzen modifiziert, umWirkungsein-
tritt und -verlauf im menschlichen Körper zu verändern.

Insulinapplikation

Der adäquate Umgang mit den eingesetzten Insulinen und die
korrekte Applikation sind Voraussetzung für eine erfolgreiche In-
sulintherapie. Unterrichtung und Überprüfung müssen obligater
Bestandteil der strukturierten Schulung sein.

▶ Tab.7 Blutglukoseselbstmessung. Quelle: Deutsche Diabetes
Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version
5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Menschen mit Typ-1-Diabetes soll eine ausreichende
Anzahl an Blutzucker-Teststreifen zur Verfügung
gestellt werden, um die Diabetestherapie unter den
individuellen Lebensumständen sachgerecht durch-
führen zu können.
[12]

A

▶ Tab.8 Kontinuierliche Glukosemessung (CGM). Quelle: Deutsche
Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes.
Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Glukosemonitoring mithilfe CGM soll allen Menschen
mit Typ-1-Diabetes angeboten werden. Die Entschei-
dung für oder gegen CGM und die Auswahl eines CGM-
Systems soll individuell im Rahmen der partizipativen
Entscheidungsfindung erfolgen.
[13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25].

A

Die Erweiterung zum AID-System soll im Rahmen der
partizipativen Entscheidungsfindung erläutert werden
(siehe Kapitel 3.4 Insulinpumpen- und AID-Therapie).
[26, 27]

A

▶ Tab.9 Strategien der Insulintherapie. Quelle: Deutsche Diabetes
Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version
5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfeh-
lungsgrad

Die intensivierte Insulintherapie ist der Behandlungs-
standard bei Menschen mit Typ-1-Diabetes.
[29, 30, 31, 32, 33, 34] (starker Konsens)

Statement

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes soll die Insulinthera-
pie im Rahmen einer strukturierten Diabetesbetreuung
erfolgen. Ebenso soll die Schulung strukturiert erfolgen.
[31, 35]

A
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▶ Tab.10 Charakteristika der Insulinarten, ihre Wirkungseigenschaften bei subkutaner Gabe. Daten nach [36].

Wirkung

Eintritt Maximum Dauer Anwendung in der Regel Referenzen

Humaninsuline

NPH-Insulin 1–2h 6–7h 14h zweimal täglich [37, 38]

Normalinsulin 30–60min 3h 8h 0–30min vor den Mahlzeiten [39]

Mischinsulin NPH (70)/
Normal (30)

30–60min 3–3,5h 14h vor Frühstück und Abendessen [40, 41]

Insulin-Analoga

Degludec 1–2h1 8–14h Geringes Maxi-
mum

>42h Einmal täglich [42, 43, 44]

Detemir 1h 7–9h 19–26h Ein- oder zweimal täglich [38, 45, 46]

Glargin U100 1h 8–12h 20–27h Ein- oder zweimal täglich [45, 46, 47]

Glargin U3002 1–6h1 12–16h Geringes Ma-
ximum

30–32h Einmal täglich [47, 48]

Aspart 20–25min 120–150min 4–5h 0–15min vor den Mahlzeiten [49, 50]

Faster Aspart 15–20min 120–150min 3–4h 0–10min vor den Mahlzeiten [50]

Glulisin 20–25min 120–150min 4–5h 0–15min vor den Mahlzeiten [39]

Lispro 20–25min 120–150min 4–5h 0–15min vor den Mahlzeiten [51]

Ultra rapid Lispro 15–20min 120min 4h Unmittelbar vor den Mahlzeiten [52]

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

20–25min 2–3h 10–14h 0–15min vor Frühstück und
Abendessen

[49, 53, 54]

Kombinationsinsulin
Degludec (70)/Aspart (30)

20–25min 2–3h >30h 0–15min vor einer oder vor
zwei Hauptmahlzeiten

[55, 56]

1 Unter Steady-state-Bedingungen ist aufgrund der langen Wirkdauer und des flachen Wirkprofils der Zeitpunkt des Wirkeintritts von geringer klinischer
Relevanz.
2 Für Insulin Glargin U300 wurde in Studien im Vergleich zu Insulin Glargin U100 nach der initialen Titration durchschnittlich eine 10–18% höhere Basal-
insulindosis benötigt, um den Blutzucker-Zielbereich zu erreichen.

▶ Tab.11 Insulinpumpen- und AID-Therapie. Quelle: Deutsche Di-
abetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes.
Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes soll der Einsatz einer
Insulinpumpentherapie mit AID-Algorithmus bei Nicht-
erreichen der individuellen Therapieziele unter intensi-
vierter Insulintherapie trotz CGM empfohlen werden.
Die Wahl der Therapieform soll nach den Grundsätzen
der partizipativen Entscheidungsfindung getroffen
werden.
[15, 27, 57]

A

Insulinpumpen- und Automated Insulin Delivery (AID)
Therapie ▶ Tab.11 (Fortsetzung)

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Voraussetzungen für den Beginn einer Insulinpumpen-
oder AID-Therapie bei Menschen mit Typ-1-Diabetes
sind:
▪ Sicherstellung der Betreuung durch eine diabetolo-

gische Einrichtung mit entsprechender Erfahrung
in der Anwendung von Insulinpumpen und AID-
Systemen;

▪ Schulung zur Insulinpumpen- und AID-Therapie
durch ein diabetologisches Schulungsteam
(zusätzlich zur technischen Einweisung durch den
Hersteller).

Expertenkonsens (starker Konsens)

Statement
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Es besteht Evidenz für eine Senkung des HbA1c-Wertes für
Erwachsene durch Einsatz der manuellen Insulinpumpentherapie
von >0,4%, was als klinisch relevant einzuschätzen ist.

Es liegt Evidenz für eine Reduktion der Rate an Hypoglykämien
vor, insbesondere an gehäuften schweren Hypoglykämien.

Es bestehen schwache Hinweise auf eine geringere Mortalität und
bessere Lebensqualität unter manueller Insulinpumpentherapie.

Die Therapieergebnisse der AID-Therapie sind trotz der unter-
schiedlichen Charakteristika der verschiedenen AID-Systeme rela-
tiv homogen, was auf einen Klasseneffekt der AID-Technologie
hinweist.

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 5.5 Strukturierte Schulungs- und
Behandlungsprogramme (siehe hierzu die S3-Leitlinie Therapie
des Typ-1-Diabetes).

Strukturierte Schulungs- und Behandlungsprogramme

Bei der Therapie des Typ-1-Diabetes setzen in der Regel die Pa-
tienten die wesentlichen Therapiemaßnahmen (i. d.R. mehrmals
tägliche Insulinsubstitution, Hypoglykämieprophylaxe usw.) ent-
sprechend den individuellen Therapiezielen selbstverantwortlich
um. Der Therapieerfolg und die Prognose der Menschen mit Typ-
1-Diabetes sind deshalb sehr stark von ihren Fähigkeiten zur
Selbstbehandlung abhängig [35, 63, 64]. Die dafür erforderlichen
Kenntnisse und Fertigkeiten werden in strukturierten Patienten-
schulungen interaktiv vermittelt.

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. Ergänzungsschulungsmaßnahmen ha-
ben das vorrangige Ziel, Patienten mit Typ-1-Diabetes bei Schwie-
rigkeiten der Therapieumsetzung im Alltag zu unterstützen.

Problemspezifische Schulungs- und Behandlungspro-
gramme

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, bei bedeutsamen Problemen im Zusammenhang mit
Akutkomplikationen (z. B. Hypogklykämiewahrnehmungsstö-
rung) oder im Zusammenhang mit Folgekomplikationen auftre-
ten (z. B. Neuropathie, Sexualstörungen, diabetischer Fuß, Ne-
phropathie, Retinopathie, kardio-vaskuläre Ereignisse) oder
besondere Situationen im Alltag bestehen, die die Umsetzung
der Therapie erschweren (z. B. Schichtarbeit, Fasten, psychische
Probleme) abhängig [35, 65].

Psychosoziale Aspekte

Die psychosoziale Betreuung von Menschen mit Typ-1-Diabetes
ist eine entscheidende Säule der Therapie. Die Behandlungser-
gebnisse der Therapie des Typ-1-Diabetes hängen bedeutsam
von dem Selbstbehandlungsverhalten von Menschen mit Diabetes
ab, welches gleichermaßen von kognitiven, emotionalen, verhal-
tensbezogenen und sozialen Faktoren bedingt ist [66].

Diabetes-bezogene Belastungen

Diabetes-spezifische Probleme (Diabetes Distress) treten bei 20–
40% der Menschen mit Typ-1-Diabetes auf: Das Gefühl der Über-
forderung durch die täglichen Anforderungen der Therapie, Angst
vor Unterzuckerung und Sorgen vor Komplikationen gehören zu
den am häufigsten genannten Ursachen für diabetesbezogenen
Distress von Menschen mit Typ-1-Diabetes [67].

▶ Tab.12 Ernährung. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft, Hrsg.
S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version 5.0. AWMF-Regis-
ternummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen angeleitet werden,
den Kohlenhydratanteil ihrer eingenommenen Mahlzei-
ten einschätzen zu können.
[58, 59, 60, 61, 62]

A

▶ Tab.13 Diabetes-bezogene Belastungen. Quelle: Deutsche Diabe-
tes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Ver-
sion 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Alle Menschen mit Typ-1-Diabetes sollten regelmäßig,
mindestens einmal pro Jahr und anlassbezogen (z. B. bei
erhöhten HbA1c-Werten) nach Problemen im Zusam-
menhang mit dem Diabetes befragt werden.
[68, 69]

B
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▶ Tab.14 Krankenhausaufenthalte. Quelle: Deutsche Diabetes
Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version
5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

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

A

Bei hospitalisierten Patienten mit Typ-1-Diabetes sollte
die zuvor bestehende Insulintherapie fortgeführt
werden.
Expertenkonsens nach [10, 70, 71] (starker Konsens)

B

Bei hospitalisierten Patienten mit Typ-1-Diabetes ohne
akut lebensbedrohliche Erkrankung mit unzureichender
oraler Nahrungszufuhr sollte die Insulinzufuhr in Form
von alleinigem Basalinsulin oder Basalinsulin plus
Korrekturinsulin erfolgen.
[72, 73, 74, 75, 76]

B

Hospitalisierte Patienten mit Typ-1-Diabetes und akut
lebensbedrohlicher Erkrankung sollen kontinuierlich
Insulin i. v. erhalten. Dabei soll ein Ziel-Blutglukosewert
zwischen 140 und 180mg/dl (7,8–10mmol/l) ange-
strebt werden.

A

▶ Tab.15 Orale Antidiabetika bei Typ-1-Diabetes. Quelle: Deutsche
Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes.
Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfeh-
lungsgrad

Für das alleinige Therapieziel einer Verbesserung der
glykämischen Kontrolle sollte der zusätzliche Einsatz
von Metformin bei Menschen mit Typ-1-Diabetes nicht
erfolgen.
[77]

B

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes, bei denen kardio-
vaskuläre Risikofaktoren, Übergewicht/Adipositas und
eine Insulinresistenz vorliegen, kann die zusätzliche
Gabe von Metformin wegen vorteilhafter Effekte auf das
LDL-Cholesterin, das Körpergewicht sowie auf Surro-
gatparameter der Arteriosklerose erwogen werden.
Expertenkonsens (starker Konsens)

0

Therapie in Sondersituationen

Krankenhausaufenthalte

Orale Antidiabetika bei Typ-1-Diabetes

Diabetesassoziierte Folgekomplikationen

Akutkomplikationen

Hypoglykämie

Schweregrade

Milde Hypoglykämie: die Hypoglykämie kann durch den Patienten
selbständig durch Kohlenhydrateinnahme therapiert werden.

Schwere Hypoglykämie: der Patient ist bei der Therapie der
Hypoglykämie auf Fremdhilfe (z. B. durch Angehörige/Zugehörige
oder medizinisches Personal) angewiesen.

Ursachen und Symptome

Hypoglykämien sind stets die Folge einer absoluten oder relativen
Insulinüberdosierung. Ursachen für die Insulinüberdosierung kön-
nen sein [78]:
▪ Insulindosierung ist zu hoch, Insulininjektion erfolgt zur fal-

schen Zeit, oder es wird die falsche Insulinsorte gespritzt
▪ Erniedrigte exogene Glukosezufuhr (vergessene/ausgelassene

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 körperlichen
Trainigszustand)

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

▶ Tab.16 Diabetesassoziierte Folgekomplikationen. Quelle: Deut-
sche Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-
Diabetes. Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes soll neben der Stoff-
wechselkontrolle eine optimale Therapie zur primären,
sekundären und tertiären Prävention von Folgeerkran-
kungen angeboten werden.
Expertenkonsens (starker Konsens)

A

Menschen mit Typ-1-Diabetes soll angeboten werden,
gezielt und in regelmäßigen Abständen auf das Vorhan-
densein von Risikofaktoren für Folge- und Begleiter-
krankungen untersucht zu werden.
Expertenkonsens (starker Konsens)

A
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Behandlung der Hypoglykämie

Diabetische Ketoazidose

Die diabetische Ketoazidose (DKA) ist eine Stoffwechselentglei-
sung aufgrund eines absoluten oder relativen Insulinmangels und
konsekutiver Verstoffwechselung von Fettsäuren, die mit oder
ohne hyperosmolare Diurese und somit auch ohne massive
Hyperglykämie entstehen kann.

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.

Die diabetische Ketoazidose ist biochemisch definiert durch:
▪ Blutglukose >250mg/dl (13,9mmol/l)1 und
▪ Ketonämie und/oder
▪ Ketonurie arteriellen pH <7,35 oder
▪ venösen 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
begleitet wird oder eine Begleiterkrankung vorliegt, die zu einer
Blutzuckerentgleisung führen kann.

Die klinischen Symptome bei einer Ketoazidose sind nicht im-
mer eindeutig [79, 80, 81, 82]. Klinisch führend kann das auslö-
sende Krankheitsbild sein (z.B. Infektion, Myokardinfarkt, Schlag-
anfall). Die Klinik kann aber auch sehr blande sein, z. B. bei
Unterbrechung der Insulinzufuhr beim Insulinpumpenträger.

▶ Tab.17 Therapiemaßnahmen bei hypoglykämischen Menschen mit Typ-1-Diabetes. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie
Therapie des Typ-1-Diabetes. Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Milde Hypoglykämie Schwere Hypoglykämie

Therapie durch Patienten möglich Patient ist bei Bewusstsein, aber
Therapie nicht mehr durch Patien-
ten selbst möglich

Bei Bewusstlosigkeit

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

mit i. v.-Zugang

20g Kohlenhydrate (vorzugsweise
Glukose, auch z.B. 200ml Fruchtsaft
möglich)

30g Kohlenhydrate (Glukose) 3mg Glukagon intranasal oder 1mg
Glukagon i.m. oder s. c. (CAVE:
Erbrechen und Aspirationsgefahr)

50ml 40%ige Glukose* 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 wieder-
kehrende Hypoglykämie zu vermeiden.

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

* bzw. 25ml 40%ige Glukose

▶ Tab.18 Symptome der diabetischen Ketoazidose. Daten nach [79,
80, 81, 82, 83, 84, 85].

Gastrointestinale
Symptome

Appetitlosigkeit, Übelkeit und Erbrechen, Bauch-
schmerzen bis zur so genannten Pseudoperitonitis

Zeichen der
Dehydratation

Symptome der Dehydratation sind: trockene
Mundhöhle, abhebbare Hautfalten, Muskel-
krämpfe (Waden, Bauch), weiche Bulbi, Blut-
druckabfall, Polyurie (primär), Oligo-Anurie
(sekundär) Ursächlich ist die osmotische Diurese
aufgrund der erhöhten Blutglukosekonzentration
(bis zu 100–200g Glukose/Tag!), die zu einem
deutlichen Flüssigkeitsverlust führt. Hierdurch
kann es in der Folge zu Mikrozirkulationsstörun-
gen und auch zu Hyperviskosität mit thromboti-
schen Ereignissen kommen.

Respiratorische
Symptome

Das klinische Charakteristikum der schweren
Entgleisung ist die metabolische Azidose, die
respiratorisch kompensiert wird. Um eine Azido-
se mit pH-Werten von 7,1 und weniger zu kom-
pensieren, fällt der Kohlendioxidpartialdruck der
Blutgasanalyse ab bis auf 15mm Hg. Die stark
vertiefte, normofrequente oder leicht beschleu-
nigte Atmung heißt „Kussmaul-Atmung“. Die
Ausatemluft riecht nach Azeton, dem typischen,
fruchtigen Geruch bei der Ketoazidose.

Bewusstseins-
veränderungen

Während der Bewusstseinszustand bei einer
leichten Ketoazidose nicht eingeschränkt ist, ist
eine Ketoazidose mittleren Schweregrads mit
Bewusstseinseinschränkungen (Schläfrigkeit)
verbunden. Patienten mit schwerer diabeti-
scher Ketoazidose sind stupurös oder komatös.

1 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 hoher Blutglukosewerte stark variieren
können, sollten die Blutglukosewerte auf der Grundlage des klinischen
Bildes beurteilt werden. Eine einmalige Blutzuckermessung von mehr als
250mg/dl (13,9mmol/l) ohne entsprechende Begleitparameter ist noch
keine Ketoazidose.
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Die Einteilung der diabetischen Ketoazidose in drei Schwere-
grade erfolgt nach der Klassifizierung der American Diabetes
Association (ADA) (▶ Tab.19).

Interessenkonflikt

Die Autorinnen/Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.
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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.20 Therapie der diabetischen Ketoazidose. Quelle: Deutsche
Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes.
Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfeh-
lungsgrad

Menschen mit Typ-1-Diabetes und dem klinischen Ver-
dacht auf eine mittlere oder schwere diabetische Keto-
azidose sollen umgehend stationär eingewiesen werden.
Sie sollen in der Klinik auf der Grundlage eines detail-
lierten schriftlichen Behandlungsplans versorgt werden.
[87]

A

Die Überwachung von Menschen mit Typ-1-Diabetes, die
wegen einer diabetischen Ketoazidose behandelt werden,
soll unter intensivmedizinischen Bedingungen erfolgen.
Während der Behandlung der schweren Ketoazidose
sollen klinische Beurteilung und Monitoring mindestens
stündlich erfolgen.
Expertenkonsens nach[79, 80, 81, 82, 85, 88] (starker
Konsens)

A

Die diabetische Ketoazidose soll nach folgenden Thera-
pieprinzipien behandelt werden:
▪ Kreislaufstabilisierung mit initialer Volumengabe von

1 Liter in der ersten Stunde mit balancierter Elektro-
lytlösung [89],

▪ dann weiterer Flüssigkeits- und Elektrolytausgleich in
Abhängigkeit von Alter, Größe, Gewicht und etwai-
gen Begleiterkrankungen (Gesamtflüssigkeitszufuhr
kann bis zu 6 l/24h und mehr bei einem 70kg
schweren Patienten betragen, Beispiel s. u.);

▪ Substitution von Kalium bereits im Normbereich in
Abhängigkeit vom Schweregrad der Ketoazidose
durch Zugabe von 40 mval Kaliumchlorid pro
1000ml balancierte Elektrolytlösung;

▪ Beispiel siehe unten;
▪ langsame Normalisierung der Blutglukose durch

„Niedrig-Dosis-Insulin“ (▶ Tab.21);
▪ Ausgleich von Azidose und Ketose (Gabe von Bicar-

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

▪ Vermeidung von Therapiekomplikationen (Hypoka-
liämie, Hirnödem);

▪ Diagnose und Therapie der auslösenden Ursachen
der DKA.

Expertenkonsens nach[90](starker Konsens)

A

▶ Tab.21 Beispiel eines Infusionsplans zur Substitution von Flüssig-
keit und zum Ausgleich des Kaliummangels. Quelle: Deutsche Diabe-
tes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes.
Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Infusionslösung Menge und Zeitraum

Balancierte Elektrolytlösung
(z.B. Jonosteril) 1000ml

1000ml über 1 Stunde

Balancierte Elektrolytlösung 1000ml
mit Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
2 Stunden

Balancierte Elektrolytlösung 1000ml
mit Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
2 Stunden

Balancierte Elektrolytlösung 1000ml
mit Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
4 Stunden

Balancierte Elektrolytlösung 1000ml
mit Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
4 Stunden

Balancierte Elektrolytlösung 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

Unter 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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