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INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Die derzeit international gebräuchliche Eintei-

lung der Hypoglykämien wurde ergänzt.

Begründung: Berücksichtigung der aktuellen internationalen

Leitlinien.

Stützende Quellenangabe: [33]

Epidemiologie und Bedeutung der Hyper-
glykämie im Krankenhaus

Die Behandlung des Diabetes im Krankenhaus spielt durch die
wachsende Zahl älterer multimorbider Patienten mit Diabetes
eine immer größere Rolle. Schon heute hat jeder 5. Klinikpatient
in Deutschland einen Diabetes mellitus [1]. Dies entspricht ca.

3 Millionen Patientinnen und Patienten pro Jahr, die mit einem
Diabetes mellitus stationär behandelt werden. Meist wird die
Erkrankung Diabetes dabei als „Nebendiagnose“ geführt. Diabe-
tes im Krankenhaus erfordert aufgrund der Mitbehandlung von
diabetesbedingten Komplikationen sowie aufgrund akuter und
chronischer Stoffwechseldekompensationen und im perioperati-
ven Management andere Behandlungspfade als bei Menschen
ohne Diabetes.

Nicht selten wird auch im Rahmen eines stationären Aufenthal-
tes die Erstdiagnose eines Diabetes gestellt. Fritsche et al. haben
in einem repräsentativen Zeitraum von 4 Wochen in einem Kran-
kenhaus der Maximalversorgung bei allen Patienten über 18 Jahre
in allen Abteilungen den HbA1c-Wert bestimmt [2]. Hierbei ergab
sich, dass bei 3,7 % der Patienten ein bisher unerkannter Diabetes
vorlag. Das Screening auf unerkannten Diabetes durch eine
HbA1c-Bestimmung bei stationärer Aufnahme lohne sich laut
Autoren insbesondere bei Patienten ab einem Alter von ca.
50 Jahren, da hierbei die Diabetesprävalenz deutlich ansteige.

Die American Diabetes Association (ADA) definiert eine Hyper-
glykämie bei hospitalisierten Patienten ab einem Blutglukosewert
über 140mg/dl (7,8mmol/l) [3]. Bei allen Patienten, die dieses
Kriterium erfüllen, soll eine HbA1c-Bestimmung durchgeführt
werden.
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Neuere Erhebungen zeigen, dass Menschen mit Diabetes eine
um durchschnittlich 1 bis 2 Tage längere Verweildauer und eine
ca. 1,5-fach höhere Mortalität im Krankenhaus aufweisen. Ursa-
che dafür ist in aller Regel eine schlechte Stoffwechsellage, die
während des stationären Aufenthalts oft nicht angemessen be-
handelt wird. Sowohl Hyperglykämie als auch Hypoglykämie und
die Glukosevariabilität sind mit einem schlechterem Genesungs-
verlauf und einer erhöhten Komplikationsrate assoziiert [1, 4–7].

Die Stresshyperglykämie als Begleitphänomen einer schweren
Erkrankung geht dabei mit einer besonders ungünstigen Progno-
se einher [8, 9]. Als Ursache der Stresshyperglykämie kommt der
Einfluss vermehrt freigesetzter proinflammatorischer Zytokine,
Katecholamine und anderer kontrainsulinärer Hormone bei akuter
Erkrankung in Frage. Für die Behandlung gelten die gleichen gly-
kämischen Zielwerte wie auch sonst bei Diabetes mellitus im
Krankenhaus.

Die Prävalenz von hyper- und hypoglykämischen Stoffwechsel-
entgleisungen während eines stationären Aufenthaltes liegt bei
Menschen mit Diabetes und Prädiabetes bei mindestens 40 %
[10]. Operative Eingriffe stellen dabei noch eine Sondersituation
dar, da durch den Eingriff selbst zahlreiche kontrainsulinär wirken-
de Botenstoffe freigesetzt werden können. Sehr häufig kommt es
deshalb zur perioperativen Hyperglykämie bei chirurgischen
Patienten (20 bis 90 %). Diese ist wiederum mit einer erhöhten
Rate an Infektionen und Wundheilungsstörungen assoziiert [11–
13].

Blutglukosezielwerte im Krankenhaus

Vorbemerkung

Daten zu den optimalen Blutglukosezielwerten bei stationärem
Krankenhausaufenthalt wurden hauptsächlich bei kritisch kranken
Patienten auf Intensivstation erhoben. Die folgenden Empfehlun-
gen leiten sich deshalb im Wesentlichen von diesen Ergebnissen
oder den Empfehlungen der ADA [3] oder den aktuellen Empfeh-
lungen der Österreichischen Diabetes Gesellschaft ab [10, 11].

Empfohlene Blutglukosezielwerte

1. Bei elektiven Eingriffen sollte bereits vorher eine Blutglukose-
Optimierung bei allen Patienten mit Diabetes mellitus erfol-
gen. Der HbA1c-Wert sollte idealerweise unter 7,0 % (53mmol/
mol Hämoglobin [Hb]), jedoch mindestens unter 8 %
(64mmol/mol Hb) liegen [3, 10, 11, 14]. Elektive operative
Eingriffe bei akuten Blutglukoseentgleisungen über 300mg/dl
(16,7mmol/l) oder HbA1c-Werten > 10% (86mmol/mol Hb)
sollten nach Möglichkeit verschoben werden, bis eine bessere
Stoffwechselkontrolle vorliegt.

2. Bereits 4 Stunden vor und für die Zeit während der chirurgi-
schen Eingriffe sollen die Blutglukosewerte zwischen 100 und
180mg/dl (5,6–10,0mmol/l) liegen.

3. Bei allen hospitalisierten Patienten – einschließlich der kritisch
Kranken auf Intensivstation – soll ein Blutglukosezielwert von
140 bis 180mg/dl (7,8–10,0mmol/l) angestrebt werden.

4. Für ausgewählte Patienten können individuell auch niedrigere
Zielwerte zwischen 100 und 180mg/dl (5,6–10,0mmol/l) de-

finiert werden. Dies jedoch nur unter der Voraussetzung, dass
die Zielwerte ohne Hypoglykämien erreicht werden.

5. Bei stabiler Stoffwechsellage und niedrigeren als den zuvor
genannten Werten müssen diese bei fehlender Hypoglykä-
mieneigung nicht nach oben korrigiert werden.

6. Hypoglykämien < 70mg/dl (< 3,9mmol/l) sind zu vermeiden.
Eine umgehende Behandlung von Level-1-Hypoglykämien
(< 70mg/dl [< 3,9mmol/l]) sollte erfolgen, um eine Ver-
schlechterung hin zu Level-2- und Level-3-Hypoglykämien zu
vermeiden.

7. Sollten die genannten Zielwerte nicht erreicht werden, soll
umgehend Kontakt mit einem Diabetesteam bzw. einem
Diabetologen/einer Diabetologin aufgenommen werden.

Häufigkeit der Blutglukosemessungen

1. Alle Patienten mit Diabetes sollen bei stationärer Aufnahme
eine Blutglukose- und HbA1c-Bestimmung erhalten.

2. Präoperativ soll in der Nüchternphase mindestens alle 2 bis
4 Stunden eine Blutglukosemessung erfolgen.

3. Generell sollte bei allen hospitalisierten Patienten mit Diabetes
eine Blutglukosemessung vor den Mahlzeiten erfolgen. Bei Pa-
tienten, welche keine orale Nahrung aufnehmen können, sollte
alle 4–6 Stunden ein Blutglukosewert erhoben werden.

4. Bei intravenöser Insulintherapie sollen Blutglukosewerte im
Abstand von 30 Minuten bis 2 Stunden bestimmt werden.

5. Zur Beurteilung einer ausreichend guten Stoffwechselkontrolle
können bei kontinuierlicher Glukosemessung (CGM) auch die
Time in Range (TiR)-Werte herangezogen werden. Laut ADA
liegt eine gute Einstellung vor, wenn die Glukosewerte min-
destens 70% der Zeit im Bereich zwischen 70 und 180mg/dl
(3,9–10,0mmol/l) liegen und zugleich die Zeit unter 70mg/dl
(3,9mmol/l) weniger als 4 % beträgt [15]. CGM kann helfen,
Hypoglykämien und Hyperglykämien besser zu detektieren
und dadurch auch zu einem besseren Glukosemanagement im
Krankenhaus beitragen. Bislang ist CGM jedoch nicht zur The-
rapieentscheidung im Krankenhaus zugelassen, sodass immer
auch in Ergänzung Blutglukosemessungen in angemessener
Anzahl erfolgen sollten.

Insulintherapie: subkutan und intravenös

Die Indikation für eine Insulintherapie ist bei Typ-1-Diabetes
(T1D) immer und lebenslang gegeben. Bei Typ-2-Diabetes (T2D)
wird Insulin kombiniert mit oralen Antidiabetika und einem Basal-
insulin oder als Mehrfachspritzen-Therapie mit basalem und pran-
dialem Insulin eingesetzt. Voraussetzung für die Substitution des
fehlenden Insulins bei Menschen mit T1D sind Kenntnisse über
den physiologischen Insulinbedarf sowie die pharmakokineti-
schen und pharmakodynamischen Eigenschaften der verwende-
ten Insuline. Dabei setzt sich die Insulintherapie aus der Gabe
eines basalen Insulins zur Stabilisierung der Blutglukose in
Nüchternphasen und dem prandialen Insulin zur Abdeckung von
Kohlenhydraten in der Nahrung zusammen.

In der Therapie kommen sowohl Humaninsuline als auch
Analoginsuline zum Einsatz. Humaninsuline entsprechen in ihrer
Aminosäuresequenz dem menschlichen Insulin. Analoginsuline
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wirken zwar wie Humaninsuline, allerdings wurde durch eine
Änderung der Molekülstruktur eine andere Pharmakokinetik er-
zielt. Dies führt zu stabileren Blutglukoseverläufen und trägt dem
Umstand Rechnung, dass das Insulin nicht physiologisch in die
Blutbahn, sondern eben in das Subkutangewebe appliziert wird.

Zum Einsatz kommen die in ▶ Tab. 1 zusammengestellten
Insulinpräparate (▶ Tab. 1) [16].

Insulinkonzentrationen

Insulin ist in Deutschland in Insulinpenpatronen, Fertigpens und
Durchstechflaschen im Handel. Insulinpenpatronen liegen aus-
schließlich in der Konzentration U100 vor. Dies bedeutet, dass
pro ml 100 Einheiten Insulin vorhanden sind. Insuline in Fertig-
pens gibt es derzeit in den Konzentrationen U100, U200 sowie
U300. Umrechnungen sind nicht nötig, da die am Pen eingestell-
ten Insulineinheiten genauso wie eingestellt abgegeben werden.

Insulintherapie im Krankenhaus

Die meisten Krankenhausaufenthalte von insulinbehandelten
Menschen mit Diabetes mellitus (MmDm) erfolgen nicht zur Dia-
beteseinstellung sondern wegen Komorbiditäten. Daher soll bei
nicht kritisch-kranken Patienten mit einem Diabetes unter Insulin-
therapie eine bestehende Therapie mit Insulinpen, Insulinpumpe

oder AID (automated insulin delivery)-System fortgeführt wer-
den, sofern eine sichere Durchführung bei ausgeglichener Stoff-
wechsellage gewährleistet und dokumentiert ist [17–21]. Ebenso
sollen bei Menschen mit Diabetes die vorhandenen CGM-Systeme
zur Glukoseselbstkontrolle auch unter stationären Bedingungen
weiterhin verwendet werden.

Bei kritisch kranken Patienten, die ggf. eine Beeinträchtigung
der subkutanen Insulinresorption aufweisen, ist unter intensivme-
dizinischen Bedingungen eine intravenöse Insulintherapie mittels
Perfusor, für die ausschließlich schnellwirksame Insuline verwen-
det werden, durchzuführen. Zur Sicherheit sind regelmäßige Blut-
glukosekontrollen zwingend erforderlich.

Anpassung der oralen glukosesenkenden
Medikation und der Medikation mit
GLP-1-Rezeptoragonisten

Prinzipiell kann eine bestehende antidiabetische Medikation mit
oralen Antidiabetika (OAD) oder mit einem GLP-1-Rezeptorago-
nisten (GLP-1RA) bei einem stationären Krankenhausaufenthalt
bei nicht kritscher Krankheit, die zur stationären Aufnahme ge-
führt hat, weitergeführt werden oder auch während eines Kran-

▶ Tab. 1 Übersicht über die verschiedenen Insulinpräparate, deren Wirkeintritt, Wirkmaximum, Wirkdauer und Anwendung. Daten nach [16].

Wirkung

Eintritt Maximum Dauer Anwendung in der Regel

Humaninsuline

NPH-Insulin 1–2h 6–7h 14h Zweimal täglich

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

Mischinsulin
NPH (70)/Normal (30)

30–60min 3–3,5h 14h Vor Frühstück und Abendessen

Insulin-Analoga

Degludec 1–2h1 8–14h, geringes Maximum >42h Einmal täglich

Detemir 1h 7–9h 19–26h Ein- oder zweimal täglich

Glargin U100 1h 8–12h 20–27h Ein- oder zweimal täglich

Glargin U300 1–6h1 12–16h, geringes Maximum 30–32h Einmal täglich

Aspart 20–25min 120–150min 4–5h 0–15min vor den Mahlzeiten

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

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

Faster Aspart 15min 120min 4h Unmittelbar vor den Mahlzeiten

Mischinsulin
Aspart-Protamin (70)/Aspart (30);
Lispro-Protamin (70), Lispro (30)

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

Kombinationsinsulin
Degludec (70)/Aspart (30)

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

NPH, Neutrales Protamin Hagedorn.
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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kenhausaufenthaltes bei Erstdiagnose eines T2D begonnen wer-
den. Bei Krankenhausaufnahme soll bei bekanntem Diabetes mel-
litus die Bestimmung eines HbA1c-Wertes erfolgen, um die Thera-
pie ggf. besser anpassen zu können. Hierbei ist jedoch zu
beachten, dass im stationären Setting therapiebedingte Hypogly-
kämien unbedingt zu vermeiden sind und in diesem Zusammen-
hang vor allem auch auf die Änderung der Leber- und Nierenfunk-
tion, die die Inaktivierung bzw. Elimination von Medikamenten
beeinflusst, geachtet werden muss. Aufgrund des akuten Krank-
heitsgeschehens, das zur stationären Aufnahme geführt hat und
einen unmittelbaren Einfluss auf die Stoffwechselsituation haben
kann, sollte prinzipiell die Möglichkeit einer passageren Insulin-
therapie in Erwägung gezogen werden, da sie bedarfs- und situa-
tionsgerecht besser steuerbar ist. Vor allem bei kritisch Kranken
sollte eine passagere Insulintherapie im Krankenhaus stattfinden.
Idealerweise sollte 1–2 Tage vor der Entlassung bei fehlenden
Kontraindikationen auf die vorbestehende Therapie wieder auf
diese zurückgestellt werden. Essenziell ist ein gutes Entlassmana-
gement mit Festlegung der weiteren Therapieziele und -schritte
sowie der diabetologischen Weiterbetreuung [3, 10].

Für die unterschiedlichen Substanzklassen der OADs gelten die
folgenden Besonderheiten:

Metformin

Metformin und Gabe jodhaltiger Kontrastmittel

Bei der Gabe jodhaltiger Kontrastmittel (gilt nicht für Gadolinium-
haltige Kontrastmittel) wird folgendes Prozedere empfohlen:
1. Bei einer geschätzten glomerulären Filtrationsrate (eGFR)

> 60ml/min/1,73m2 kann eine Metformintherapie fortgeführt
werden.

2. Bei einer eGFR 30–59ml/min/1,73m2:
I. Bei intravenöser Kontrastmittelgabe und einer eGFR

≥ 45ml/min/1,73m2 kann Metformin weitergegeben wer-
den.

II. Bei intraarterieller oder intravenöser Kontrastmittelgabe
und einer eGFR von 30–44ml/min/1,73m2 sollte Metfor-
min 48 h vor Kontrastmittelgabe pausiert werden und erst
wieder begonnen werden, wenn sich die Nierenfunktion
nachweislich nicht verschlechtert hat.

3. Metformin ist im Notfall keine Kontraindikation für notwendige
Untersuchungen. Um das Risiko einer Laktatazidose zu redu-
zieren, sollte nach der Untersuchung Metformin jedenfalls 48 h
pausiert werden [10, 22, 23].

Metformin und eingeschränkte Nierenfunktion

Metformin kann bei eingeschränkter Nierenfunktion bei einer
eGFR ≥ 30ml/min/1,73m2 bei fehlenden anderen Risikofaktoren
für eine Laktatazidose eingesetzt werden [5]. Es sollte jedoch bei
einer eGFR von 30–45ml/min/1,73m2 in reduzierter Dosis mit
maximal 1000mg täglich verwendet werden [10, 24].

Metformin-assoziierte Laktatazidose (MALA)

Die Schätzungen der Inzidenz einer Metformin-assoziierten
Laktatazidose (MALA) gehen von 3 bis 10 Ereignissen pro
100 000 Patientenjahre aus [10, 23, 25].

Die genaue Ursache einer MALA ist nicht vollständig geklärt.
Ein plötzlicher schneller Anstieg der Metforminkonzentration im
Plasma könnte ursächlich sein, der vor allem bei eingeschränkter
Leberfunktion zu erhöhten Laktatkonzentrationen führen kann.
Die ausgeprägten Anstiege von Laktat und Metformin, die dann
auslösend für eine Laktatazidose sind, werden vor allem bei
akutem Nierenversagen, Sepsis, Herz-Kreislauf-Versagen, Alko-
holintoxikation, Leberzirrhose und anderen hypoxischen Zustän-
den (z. B. Schock) beobachtet.

Besonders bei abdominellen Beschwerden in Kombination mit
Muskelkrämpfen sollte an das Vorliegen einer MALA gedacht wer-
den. Ein erniedrigter pH-Wert in Verbindung mit erhöhten Laktat-
konzentrationen (> 5,0mmol/l) sichert die Diagnose [10, 26].

Eine Bestimmung der Metformin-Serumkonzentration kann die
Verdachtsdiagnose untermauern, ändert jedoch nicht das thera-
peutische Vorgehen. Neben dem Absetzen von Metformin steht
die Behandlung der Grundkrankheit im Vordergrund. Metformin
kann durch eine Hämodialyse eliminiert werden. Allerdings hängt
die Prognose nicht von der Höhe der individuellen Metforminkon-
zentration ab. Die Indikation zur Hämodialyse stützt sich eher auf
ein begleitendes Nierenversagen [10].

Metformin und andere Erkrankungen

Bei schweren Infektionen (z. B. Pneumonie oder Harnwegsinfekt
mit Fieber > 38,5 °C), bei instabiler oder dekompensierter Herzin-
suffizienz, akutem Leber- oder Nierenversagen oder auch schwe-
rer Diarrhö und Exsikkose, die zur Krankenhausaufnahme geführt
haben, muss Metformin pausiert werden [3, 10].

Sulfonylharnstoffe

Sulfonylharnstoffe (SU) können Hypoglykämien auslösen, da sie
unabhängig von der Glukosestoffwechsellage die Insulinsekretion
stimulieren. Vor allem bei eingeschränkter Nierenfunktion ist das
Hypoglykämierisiko erhöht, da die meisten SU renal eliminiert
werden. SU sollten daher im stationären Setting äußerst zurück-
haltend eingesetzt werden, zumal bei stationären Aufenthalten
häufig auch längere periinterventionelle oder krankheitsbedingte
Nüchternphasen eingehalten werden müssen. Auf jeden Fall soll-
ten in einer solchen Situation Dosisreduktionen oder ein Pausie-
ren der SU-Therapie erfolgen. Eine Studie zeigte eine erhöhte Hy-
poglykämie-Inzidenz im Krankenahaus unter SU-Therapie im
Vergleich zu gematchten ambulanten Kontrollen [10, 27]. Bei
hyperglykämer Stoffwechsellage unter bestehender Therapie mit
SU im Krankenhaus ist eine Umstellung auf eine zumindest passa-
gere Insulintherapie indiziert [3, 10]. Bei eingeschränkter Leber-
funktion kann durch die gestörte hepatische Glukoneogenese
das Hypoglykämierisiko deutlich erhöht sein [10].

SGLT2-Inhibitoren

SGLT2-Inhibitoren (SGLT2i) sind Medikamente, die ähnlich wie
Metformin bei schweren Infektionen und schweren Akuterkran-
kungen oder längeren Fastenperioden in Form von einer „sick
day rule“ unbedingt pausiert werden sollen. Dies gilt vor allem
vor Operationen, bei längeren Fastenperioden oder auch bei inter-
kurrenten, schwerwiegenden Erkrankungen, wenn Ketonkörper
vorhanden sind [3, 10, 28–30]. SGLT2i haben ein sehr geringes in-
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trinsisches Hypoglykämierisiko. Eine seltene, aber potenziell ge-
fährliche Nebenwirkung der SGLT2i ist die euglykämische Ketoazi-
dose. Diese kann vor allem bei einem plötzlich erhöhtem Insulin-
bedarf (z. B. bei einem Infektgeschehen) oder einer akuten
Nierenfunktionsverschlechterung auftreten. Die Diagnose erfolgt
mittels einer venösen Blutgasanalyse. Bei klinischen Symptomen
einer Ketoazidose und einer bestehenden Therapie mit einem
SGLT2i sollte diese Untersuchung unbedingt durchgeführt wer-
den, die Therapie muss bei Verdacht der Diagnose sofort pausiert
werden [3, 10, 30]. Bei kardio-vaskulär Erkrankten (vor allem mit
Herzinsuffizienz) aber auch bei chronischer Nierenfunktionsein-
schränkung sollte die Therapie mit einem SGLT2i aufgrund der
vorteilhaften Endpunktstudiendaten (für die in Deutschland
erhältlichen Substanzen Dapagliflozin und Empagliflozin) nicht
beendet werden [3, 10, 28, 30].

GLP-1-Rezeptoragonisten

GLP-1-Rezeptoragonisten (GLP-1-RA) haben ebenfalls ein sehr
geringes intrinsisches Hypoglykämierisiko. Aufgrund positiver
Endpunktdaten (für die in Deutschland erhältlichen Substanzen
Liraglutid, Dulaglutid und Semaglutid) sollte eine bestehende
GLP-1-RA-Therapie gerade bei kardio-vaskulär Erkrankten oder
auch bei chronischer Nierenfunktionsstörung nicht beendet
werden [3, 10, 30, 31]. Ausgenommen davon sind Aufnahmen
aufgrund gastrointestinaler Ursachen (z. B. Übelkeit, Erbrechen
etc.). Es ist zu berücksichtigen, dass GLP-1-RA zu einer verzöger-
ten Magenentleerung und folglich zu gastrointestinalen
Beschwerden führen können [10].

Hypoglykämie

Hypoglykämie bei Typ-1-Diabetes

Die Vermeidung von Hypoglykämien stellt eine große Herausfor-
derungen bei der Erreichung eines möglichst normnahen Blutglu-
kosespiegels dar [3, 32].

Definition/Schweregrade

Hypoglykämien können mit verschiedenen klinischen Zeichen
und Symptomen einhergehen (▶ Tab. 2). Die derzeit international
gebräuchliche Einteilung der Hypoglykämien ist in ▶ Tab. 3 zu-
sammengefasst (▶ Tab. 3) [33]. Eine Level-1-Hypoglykämie ist
definiert als eine Blutglukose von <70mg/dl (<3,9mmol/l), aber
≥54mg/dl (≥3,0mmol/l). Auch wenn infolge einer Hypoglykä-
mie-Wahrnehmungsstörung möglicherweise keine Symptome
bestehen, gilt eine Blutglukose von <70mg/dl (<3,9mmol/l) als
Alarmwert, bei dem der Patient aufmerksam werden sollte. Eine
Level-2-Hypoglykämie (definiert als eine Blutglukose von
<54mg/dl [<3,0mmol/l]) ist der Schwellenwert, ab dem neuro-
glukopenische und autonome Symptome auftreten und sofortige
Maßnahmen zur Behebung der Hypoglykämie eingeleitet werden
sollten (▶ Tab. 4). Eine Level-3-Hypoglykämie ist definiert als ein
schwerwiegendes Ereignis, bei dem der Patient infolge einer
Beeinträchtigung geistiger und/oder körperlicher Funktionen un-
abhängig von der gemessenen Blutglukosekonzentration auf

Fremdhilfe (z. B. durch Angehörige oder medizinisches Personal)
angewiesen ist (▶ Tab. 4).

Ursachen der Hypoglykämie

Bei Menschen mit T1D sind Hypoglykämien stets die Folge einer
absoluten oder relativen Insulinüberdosierung.

Ursachen für die Insulinüberdosierung können sein:
▪ Insulindosierung ist zu hoch, Insulininjektion zur falschen Zeit

oder es wird in die falschen Injektionsorte gespritzt.
▪ Exogene Glukosezufuhr ist erniedrigt (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).

▶ Tab. 2 Typische Symptome der Hypoglykämie.

Autonome
Symptome

Neuroglukopenische
Symptome

Allgemeines
Unwohlsein

Schwitzen Gedankenflucht Übelkeit

Zittern Logorrhö

Heißhunger Wortfindungsstörungen

Herzklopfen Reizbarkeit
Doppelbilder und andere
Sehstörungen
Kopfschmerzen
Ängstlichkeit
Schläfrigkeit
Koordinationsschwierigkeiten
Bewusstseins- und Handlungs-
einschränkung
Bewusstlosigkeit
Krämpfe
Hemiplegie
Aphasie

Hypoglykämien führen regelhaft zu einer Zunahme der QTc-Zeit im EKG
und bei 50% der Patienten mit T1D zu weiteren verschiedenen Herz-
rhythmusstörungen.

▶ Tab. 3 Klassifizierung der Hypoglykämie. Daten nach [33].

Level Blutglukose/Beschreibung

Level 1 Glukose < 70mg/dl (3,9mmol/l) und > 54mg/dl (3,0mmol/l)

Level 2 Glukose < 54mg/dl (3,0mmol/l)

Level 3 Schwerwiegendes Ereignis, bei dem der Patient infolge
einer Beeinträchtigung geistiger und/oder körperlicher
Funktionen Fremdhilfe benötigt
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▪ Menschen mit T1D und einer Hypoglykämiewahrnehmungs-
störung kann eine spezifische strukturierte Schulung angebo-
ten werden.

Hypoglykämie bei Typ-2-Diabetes

Die Therapie der schweren Hypoglykämie bei T2D unterscheidet
sich nur, wenn die Patienten unter einer Therapie mit SU oder Gli-
niden stehen. In diesem Fall können die Glukosegabe und der fol-
gende Blutglukoseanstieg eine erneute heftige Insulinsekretion
stimulieren und eine erneute schwere Hypoglykämie auslösen.
Deshalb müssen diese Patienten zwingend für mindestens
24 Stunden bis 72 Stunden in der Klinik überwacht werden. In die-
ser Zeit sollte eine Dauerinfusion mit 5–10%iger Glukoselösung
verabreicht und ein EKG-Monitoring durchgeführt werden.

Diabetische Ketoazidose

Die diabetische Ketoazidose (DKA) ist eine Stoffwechselentglei-
sung auf Grund eines absoluten oder relativen Insulinmangels
mit konsekutiver Verstoffwechselung von Fettsäuren. Neben der
Erhöhung der Glukosekonzentration im Blut führt dies auch zu ei-
ner Übersäuerung des Bluts mit einer entsprechenden metaboli-
schen Azidose, die im Extremfall zum Tod des Patienten führen
kann [34]. Ursache für eine DKA ist beispielsweise die nicht er-
kannte Erstmanifestation eines T1D. Weitere Ursachen sind die
Unterbrechung einer laufenden Insulintherapie oder akute schwe-
re Erkrankungen, die mit einer gesteigerten katabolen Verstoff-
wechselung und einem erhöhten Insulinbedarf einhergehen. Dies
ist häufig bei akuten Erkrankungen der Fall. Biochemisch ist eine
Ketoazidose definiert als Blutglukosewerte über 250 mg/dl
(14,0mmol/l), eine Ketonämie oder eine Ketonurie. Der pH-Wert
liegt arteriell dabei unter 7,35. Die Schweregrade werden, wie in
▶ Tab. 5 gezeigt, eingeteilt (▶ Tab. 5).

Die Symptome einer DKA sind nicht immer eindeutig. Klinisch
führend ist zumeist das auslösende Krankheitsbild. Die Klinik kann
allerdings auch sehr unauffällig sein. Häufig bemerkt der Patient
eine Übelkeit, Erbrechen oder Bauchschmerzen. Eine DKA höhe-
ren Schweregrades geht mit Einschränkungen des Bewusstseins

wie Schläfrigkeit einher und schwere DKA können zu einer Be-
wusstlosigkeit führen. Nur sehr gut geschulte Patienten können
eine leichte Form der DKA selbst rechtzeitig erkennen und ausrei-
chend behandeln. Die Selbsttherapie beruht darauf, die Insulinzu-
fuhr zu erhöhen, die Flüssigkeitsversorgung zu sichern und den
Verlauf durch Selbstmessungen von Ketonen im Urin oder im
Blut zu überwachen. Im Zweifelsfall und bei mittleren oder schwe-
ren Verlaufsformen der DKA ist die Einweisung auf eine Intensiv-
station zwingend erforderlich. Dabei gilt zu beachten, dass die
Verläufe rasch progredient sind und die DKA bei fehlender Thera-
pie durchaus letal enden kann. Die intensivmedizinische Therapie
der DKA zielt in erster Linie darauf ab, den Flüssigkeitsverlust aus-
zugleichen und den Kreislauf über Rehydrierung zu stabilisieren
(▶ Tab. 6).

Die kontinuierliche Zufuhr von Insulin über einen Perfusor in
die Vene führt zu einem Ausgleich des Disequilibriums und zu ei-
nem Abfall der Glukosekonzentration. Dabei ist es besonders
wichtig, dass die Rekompensation des Patienten langsam, über
mindestens 24 Stunden, erfolgt:
▪ In den ersten 24 Stunden die Blutglukose nicht unter

250mg/dl (14mmol/l) absenken (ggf. mit 10 %iger Glukose-
Lösung gegensteuern, Insulin NICHT pausieren).

▪ Zunächst Blutglukose-Senkung um 50 (bis 100) mg/dl (2,8–
5,6mmol/l) pro Stunde, bis Wert von 250mg/dl (13,9mmol/l)
erreicht ist.

▪ Low-dose Insulin: 0,05 (bis 0,1) I.E./kg Körpergewicht (KG) i. v.
über Perfusor.

▪ (Datenlage zu initialem Insulinbolus ist unzureichend.)

▶ Tab. 4 Therapiemaßnahmen bei Hypoglykämie.

Level-2-Hypoglykämie Level-3-Hypoglykämie

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

Bei Bewusstlosigkeit

Ohne i. v. Zugang Mit i. v. Zugang

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

30g Kohlenhydrate (Glukose) 1mg Glukagon i.m. oder s. c. (z. B. durch
Familie, Fremde)
3mg Glukagon intranasal als
Nasenpulver (empfohlen ab einem Alter
von 4 Jahren) (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 Thera-
pie Mahlzeit oder Snack einnehmen, um wiederkehrende Hypoglykämie zu vermeiden.

Bei fehlendem Ansprechen nach spätestens 5 Minuten Therapie
wiederholen. Nach erfolgreicher Therapie Mahlzeit oder Snack
einnehmen, um wiederkehrende Hypoglykämie zu vermeiden.

▶ Tab. 5 Schweregrade der diabetischen Ketoazidose. Daten nach [35].

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)
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Dabei gilt es, insbesondere zu beachten, dass die Kaliumspiegel
im Blut stabilisiert und durch eine adäquate Substitution normali-
siert werden (▶ Tab. 7).

Bei einer zu forschen Vorgehensweise besteht die Gefahr der
Entstehung eines Hirnödems, das in vielen Fällen letal endet.

Während der intensivmedizinischen Behandlung sind – neben
der Diagnose und Beseitigung der Ursache für die Dekompensa-
tion – auch die nachfolgenden Maßnahmen zu berücksichtigen:
▪ Bilanzierung
▪ Thromboseprophylaxe mit Heparin i. v./s. c.
▪ Bikarbonatgabe (evtl. bei pH < 7,0 mit vitaler Bedrohung,

50mmol über 1 h): Ziel-pH mit Bikarbonat: 7,0
▪ Zentralvenösen Katheter (ZVK) und arteriellen Zugang*

vermeiden wegen exsikkosebedingter Thrombosegefahr und
hoher Komplikationsrate während der Applikation durch leeres
Gefäßbett

▪ Magensonde bei Gastroparese/Erbrechen
▪ Gefährliche Therapiekomplikationen vermeiden: Hirnödem,

Hypokaliämie

*ZVK/Magensonde – Nutzen nicht pauschal gesichert, d. h. Ein-
satz bei klinischer Indikation wie z. B. Herz-, Niereninsuffizienz,
Aspirationsgefahr

In vielen Fällen ist eine Neueinstellung des Diabetes mellitus
notwendig.

Hyperglykämisches hyperosmolares Syndrom

Das hyperglykämische hyperosmolare Syndrom (HHS) unterschei-
det sich von der DKA dadurch, dass keine signifikante Hyperke-
tonämie vorliegt (< 54mg/dl (3mmol/l)), eine meist sehr viel
ausgeprägtere Hyperglylämie besteht (> 540mg/dl (30mmol/l))
und eine ausgeprägte lebensbedrohliche Hypovolämie und
Hyperosmolarität (Serumosmolarität 320 mosmol/kg oder mehr)
im Vordergrund stehen. Ein Mischbild von HHS und DKA ist
möglich. Das HHS tritt häufiger bei Menschen mit T2 D auf,
kommt aber auch bei T1 D vor. Es erfordert eine Überwachung
auf der Intensivstation. Gegenüber der DKA fehlen Ketonurie und
Ketoanämie oder sind gering ausgeprägt (Serum-Hydroxybutyrat
1 ± 0,2mmol/l, pH > 7,3) während die Hyperglykämie (> 600mg/
dl (33,3mmol/l)) und die Hyperosmolarität (> 320 mOsm/kg)
deutlicher ausgeprägt sind [29, 35].

Die Therapieziele des HHS sind: Normalisierung der Osmolari-
tät, Ersetzen des Flüssigkeits- und Elektrolytmangels und Norma-
lisierung der Blutglukose sowie Verhinderung thromboemboli-
scher Komplikationen, des Hirnödems und der zentralen
pontinen Myelinolyse.

Die Therapie des HSS unterscheidet sich von der Therapie
der DKA dadurch, dass bei fehlender Ketonämie (< 18 mg/dl
(1 mmol/l)) zunächst kein Insulin gegeben werden sollte. Der
Volumenersatz mit balancierter Vollelektrolytlösung allein führt
in der Regel zu einer langsamen Blutglukosesenkung. Ein noch
langsamerer hypotoner Flüssigkeitsersatz mit 0,45 %iger Koch-
salzlösung sollte nur dann in Betracht gezogen werden, wenn die
Osmolarität trotz adäquater positiver Volumenbilanz nicht abfällt.
Die Natrium-Konzentration sollte nicht schneller als 180mg/dl

(10mmol/l) in 24 h fallen. Die Blutglukose sollte um nicht mehr
als 90mg/dl (5mmol/l) pro Stunde fallen. Fällt die Blutglukose
nicht mehr durch die i. v.-Flüssigkeitsgabe oder bei Vorliegen
einer Ketonnämie > 18mg/dl (1mmol/l) soll mit einer Insulininfu-
sion von 0,05 IE/kg KG/h begonnen werden [35]. Die Kaliumsub-
stitution entspricht der bei DKA [36, 37].

Perioperatives Diabetes-Management

Die perioperative Mortalität ist bei MmDm um bis zu 50% erhöht
infolge bestehender Folge- und Begleiterkrankungen sowie akuter
Stoffwechselveränderungen [26]. Akute Gefährdungen umfassen
Hypoglykämie infolge präoperativer Nüchternphasen oder Gabe
glukosesenkender Medikamente, Hyperglykämie aufgrund eines
durch kontrainsulinäre Hormone bedingten Postaggressionsstoff-
wechsels sowie DKA durch fehlende Insulingabe oder Stress [38].
Darüber hinaus bedingen unter anderem eine kardio-vaskuläre
Instabilität und eine Gastroparese infolge einer autonomen diabe-
tischen Neuropathie von Infekten und Wundheilungsstörungen
das perioperativ erhöhte Risiko [39]. Zur Vermeidung möglicher
Risiken und Komplikationen sollte in jedem Krankenhaus ein stan-
dardisiertes Vorgehen für die perioperative Behandlung von
MmDm schriftlich dokumentiert sein und die Betreuung durch
Diabetes-geschulte Pflegekräfte erfolgen. Zudem sollten die
MmDm frühzeitig in die OP-Planung einbezogen werden. Auch
sollte zur Identifikation von Hochrisikopatienten aufgrund beste-
hender kardio-vaskulärer Erkrankungen, autonomer Neuropathie
oder chronischer Niereninsuffizienz die präoperative anästhesio-
logische Visite (Prämedikationsvisite) frühzeitig durchgeführt
werden [40].

▶ Tab. 6 Beispiel eines Infusionsplans zur Substitution von
Flüssigkeit.

Zeit (h) Balancierte Elektrolytlösung (ml/h)

1. Stunde 1000

Die nächsten 4h 500

Die nächsten 8h 250

Die nächsten 6h 166

Nach 12h Herz-Kreislauf-Funktion beurteilen und Flüssigkeitszufuhr
entsprechend anpassen

▶ Tab. 7 Beispiel eines Infusionsplans zum Ausgleich
des Kaliummangels.

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
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Erhöhte präoperative HbA1c-Werte gehenmit ungünstigen OP-
Ergebnissen einher [41]. Hingegen ist ein guter HbA1c-Wert mit
einem verbesserten chirurgischen Ergebnis assoziiert [42]. Aus
diesem Grund ist bei elektiven Eingriffen das präoperativ anzu-
strebende HbA1c < 8,0 % (64mmol/mol Hb). Perioperativ, mit Be-
ginn von 4 Stunden vor der Operation, ist der Blutglukose-Zielbe-
reich 100–180mg/dl (5,6–10,0mmol/l), unter Vermeidung von
Hypo- und Hyperglykämien [3]. Dementsprechend sollte bei Vor-
liegen erhöhter Blutglukosewerte > 300mg/dl (16,7mmol/l) ein
elektiver Eingriff zu einem späteren Zeitpunkt erfolgen, um vor-
her bessere Blutglukosewerte zu erzielen. Hingegen verbessern
strengere Blutglukoseziele das operative Ergebnis nicht und ge-
hen mit einem erhöhten Hypoglykämierisiko einher [43]. Die Zeit
der Nahrungskarenz sollte so kurz wie möglich sein. Die subkuta-
ne Insulingabe amOperationstag sollte nur bei kleinen und kurzen
Eingriffen durchgeführt werden, da die Resorption von subkutan
verabreichtem Insulin gerade bei großen Eingriffen, Flüssigkeits-
verschiebungen und evtl. hämodynamischen Problemen unsicher
ist. Bei geplanten kurzen Nüchternperioden (nicht mehr als eine
ausgelassene Mahlzeit) ist die Modifikation der bisherigen Diabe-
tesmedikation unter regelmäßiger Kontrolle der Blutglukose
möglich (▶ Tab. 8). Hingegen ist die perioperative Stabilisierung
des Stoffwechsels bei größeren oder länger dauernden Eingriffen
in der Regel nur durch die individuelle und bedarfsgerechte Zu-
fuhr von Insulin und Glukose möglich.

Diabetesmanagement während
der Darmvorbereitung zur Koloskopie

Diabetes ist ein unabhängiger Risikofaktor für eine unzureichende
Darmvorbereitung [44], mit langsamer Darmpassage und verzö-
gerter Magenentleerung als mögliche Ursachen [45]. Nachteilige
Auswirkungen einer unzureichenden Darmvorbereitung umfas-
sen eine geringere Erkennbarkeit (prä)neoplastischer Läsionen,
eine längere Verfahrensdauer und ein höheres Risiko für uner-
wünschte Ereignisse [46]. Deshalb sollte ein ausführliches Aufklä-
rungsgespräch über Vorbereitungsmaßnahmen und Notwendig-
keit der konsequenten Befolgung der Empfehlungen zur
Erzielung eines guten Reinigungsergebnisses erfolgen. Zudem
sollte der MmDm schriftliche Ernährungsempfehlungen für die
drei bis vier Tage bis zur Koloskopie (ballaststoffarme kohlenhy-
drat-bilanzierte Kost) einschließlich diätetischer Maßnahmen zur
Therapie leichter Hypoglykämien unter Fortsetzung der Kolonla-
vage erhalten [47]. Darüber hinaus besteht bei MmDm ein erhöh-
tes Risiko für Stoffwechselentgleisungen wie Hypoglykämie, DKA
und Laktatazidose, Flüssigkeits- und Elektrolytungleichgewichte
sowie akutes Nierenversagen während der Darmvorbereitung
[48]. Deshalb ist eine Anpassung der glukosesenkenden Medika-
tion erforderlich (▶ Tab. 9) [49]. Alle oralen glukosesenkenden
Medikamente sollten weggelassen werden, während die MmDm
klare Flüssigkeiten zu sich nehmen. Darüber hinaus sollten SU ei-
nen Tag und, aufgrund des Ketoazidose-Risikos, SGLT2i drei Tage
vor der Koloskopie abgesetzt werden. Um Flüssigkeits- oder Elek-
trolytverschiebungen zu vermeiden, ist auf eine ausreichende
Flüssigkeits- und Kalorienzufuhr zu achten. Wenn der Blutgluko-
sespiegel unter 90mg/dl (5mmol/l) fällt, ist zusätzliche Glukose

▶ Tab. 8 Empfehlungen für kurz dauernde operative Eingriffe. Daten nach [3, 40].

Patienten mit Typ-1-Diabetes/Typ-2-Diabetes,
mit Insulin behandelt

Patienten mit Typ-2-Diabetes mit
lebenstilmodifizierenden Maßnahmen/OAD

Präoperativ Am Vortag: Insulin wie üblich SGLT2-Hemmer 3–4 Tage vor der OP und Metformin
spätestens am OP-Tag absetzen. Alle anderen OADnach
der letzten Mahlzeit absetzen

Am OP-Tag Bisherige Basalinsulintherapie fortsetzen, ggf. situative
Korrektur mit kurzwirksamem Insulin

Auf Station 7:00 Uhr Blutglukosekontrolle. Kurzwirksames Insulin nach
Korrekturschema subkutan

7:00 Uhr Blutglukosekontrolle. Kurzwirksames Insulin nach
Korrekturschema subkutan

Im OP oder auf Station Blutglukosekontrollen stündlich und jeweils kuzwirksames
Insulin nach Korrekturschema s. c./i. v.: 10:00; 13:00;
17:00 Uhr

Blutglukosekontrollen stündlich und jeweils kuzwirksames
Insulin nach Korrekturschema s. c./i. v.: 10:00; 13:00;
17:00 Uhr

Wenn abends keine
Nahrungsaufnahme
möglich ist

Basalinsulintherapie fortsetzen. Blutglukosekontrollen und
jeweils kurzwirksames Insulin nach Korrekturschema
s. c./i. v.: 22:00; 3:00 Uhr. Am Folgetag häusliche Therapie
wieder aufnehmen

Blutglukosekontrollen und jeweils kurzwirksames Insulin
nach Korrekturschema s. c./i. v.: 22:00; 3:00 Uhr. Am
Folgetag häusliche Therapie wieder aufnehmen

Wenn abends
Nahrungsaufnahme
möglich ist

Häusliche Therapie wieder aufnehmen Häusliche Therapie wieder aufnehmen. Metformin erst
wieder nach 48h beginnen, wenn Nierenfunktion stabil
und innerhalb der Zulassung für Metformin

i. v.: intravenös, OAD: orale antidiabetische Therapie, OP: Operation, s. c.: subkutan, SGLT2: Sodium dependent glucose co-transporter 2
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in flüssiger Form zuzuführen. Zuckerfreie Getränke oder Gelees
sind zu vermeiden, solange der Blutglukosespiegel 180mg/dl
(10mmol/l) nicht überschreitet [52]. Sollte ein SGLT2i nicht recht-
zeitig abgesetzt worden sein, sind die Blutketonspiegel zu mes-
sen. Wenn die Ketonwerte unter 1,0mmol/l liegen und der Pa-
tient klinisch stabil ist, kann die Koloskopie durchgeführt
werden. Im Falle einer Ketose ohne metabolische Azidose (Basen-
exzess [BE] > –5) kann die Fortführung der Koloskopie erwogen
werden, mit periprozeduralen Insulin- und Glukose-Infusionen,
um das Ketoazidose-Risiko zu verringern. Bei einer Ketose mit me-
tabolischer Azidose (BE < –5) ist eine Verschiebung des Eingriffs
dringend angeraten und eine Therapieanpassung indiziert [51].
Wenn keine feste Nahrung aufgenommen wird, sollte kurzwirksa-
mes Insulin abgesetzt werden. Korrekturen sollten nur bei Blut-
glukosespiegel von mehr als 200mg/dl (11mmol/l) erfolgen.
Eine Dosisreduktion des Basalinsulins sollte in Abhängigkeit vom
Diabetestyp erfolgen. Blutglukosekontrollen sind mindestens alle
vier Stunden empfohlen. Insbesondere Patienten mit T1Dmüssen
die Möglichkeit haben, ihr Diabetesteam zu konsultieren.

Glukokortikoidtherapie

Glukokortikoide (GC) können einerseits über eine Verstärkung ei-
ner Insulinresistenz andererseits auch über eine Betazellfunktions-
störung zu einer Hyperglykämie führen [10, 53].

Bis zu 86% der Patientinnen und Patienten, die während eines
Krankenhausaufenthaltes mit einer systemischen GC-Therapie be-

handelt werden, werden mit einer Hyperglykämie auffällig [10,
53]. Für eine solche hyperglykäme Dekompensation wurden die
folgenden Risikofaktoren identifiziert [55]:
▪ Alter > 65 Jahre,
▪ erhöhter BMI,
▪ positive Familienanamnese für Diabetes mellitus,
▪ hohe GC-Dosis.

Es besteht darüber hinaus eine nachgewiesene Assoziation zwi-
schen dem Auftreten einer GC-assoziierten Hyperglykämie und
einem unvorteilhaften Outcome [10, 56, 57].

Kürzer wirksame GC wie z. B. Prednisolon sind durch ein
Wirkmaximum nach ca. 4–8 h charakterisiert. Bei einer solchen
Therapie bietet sich aufgrund der Pharmakokinetik eine Therapie
mit einem NPH-Insulin an (▶ Tab. 10) [58].

Bei einer Therapie mit länger wirksamen GC wie z. B. Dexame-
thason oder bei mehrmalig täglichen Gaben eines GC sind länger
wirksame Basalinsulinanaloga (Insulin degludec, Insulin glargin)
praktikabel. Bei höheren GC-Dosen sind bisweilen auch zusätzli-
che prandiale Insulinapplikationen nach einem plasmaglukose-
adaptierten Dosierungsplan notwendig. Bei einem bereits im Vor-
feld insulinbehandelten Diabetes mellitus erhöht sich der
Insulinbedarf unter der GC-Therapie um mindestens ca. 20 %.
Weitere Insulindosisanpassungen unter regelmäßigen Blutgluko-
sekontrollen sind essenziell [10].

▶ Tab. 9 Anpassung der glukosesenkenden Therapie während der Darmvorbereitung für die Koloskopie. Daten nach [50, 51].

Behandlungsart Am Tag vor der Koloskokpie Am Tag der Koloskopie

Sulfonylharnstoffe und
SGLT2-Inhibitoren

Pausieren (cave: SGLT2-Inhibitoren 3 Tage vor
Koloskopie pausieren)

Erst nach Wiederaufnahme regelmäßiger Mahlzeiten
einnehmen.

Metformin, Acarbose, DPP4-Hemmer,
Glitazone, GLP-1-Rezeptoragonisten

So lange einnehmen, wie feste Nahrung zu sich
genommen wird.

Erst nach Wiederaufnahme regelmäßiger Mahlzeiten
einnehmen.

Basalinsulin und Mischinsulin Übliche Dosis bis 24 Stunden vor der Koloskopie
geben. In den 24 Stunden vor der Koloskopie:
Typ-1-Diabetes:
Auf 50–80% der üblichen Dosis reduzieren
(Rücksprache mit Diabetesteam)
Typ-2-Diabetes:
Auf 50% der üblichen Dosis reduzieren

Typ-1 -Diabetes:
morgendliches Basalinsulin auf 50–80% reduzieren
(Rücksprache mit Diabetesteam)
Typ-2-Diabetes:
Nicht injizieren, bevor regelmäßige Mahlzeiten
wieder aufgenommen worden sind.

Kurzwirksames Insulin Fortführen der üblichen Dosis, solange feste
Nahrung zu sich genommen wird. Danach, falls die
Blutglukose mehr als 200mg/dl (11mmol/l) beträgt,
nur noch Korrekturen geben, wie sie der Patient in
anderen Nüchternsituationen vornimmt.

Erst nach Wiederaufnahme regelmäßiger Mahlzeiten
geben.

Insulinpumpe Wenn keine feste Nahrung mehr zu sich genommen
wird, Basalinsulin reduzieren.
Typ-1-Diabetes:
Auf 50–80% der üblichen Dosis reduzieren
(Rücksprache mit Diabetesteam)
Typ-2-Diabetes:
Auf 50% der üblichen Dosis reduzieren

Reduzierte Dosis bis zur Wiederaufnahme
regelmäßiger Mahlzeiten beibehalten. Insulinpumpe
während der Koloskopie eingeschaltet lassen.
Intravenöse Glukose sollte bei Bedarf verabreicht
werden. Übliche Dosis wieder geben bei Wiederauf-
nahme regelmäßiger Mahlzeiten.
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Blutglukoseeinstellung bei parenteraler
Ernährung

Bei der parenteralen Ernährung (PE) wird dem Patienten kontinu-
ierlich eine relativ große Menge Glukose intravenös verabreicht.
Erkrankungen, die eine PE notwendig machen, führen oft zu einer
Insulinresistenz, daher werden unter der PE häufig hohe Blutglu-
kosewerte beobachtet, auch bei Patienten ohne bekannten Dia-
betes. Die optimale Blutglukoseeinstellung unter PE erreicht man
mit einer kontinuierlichen Insulininfusion durch den Einsatz eines
Insulinperfusors. Ist dies nicht möglich, ist die direkte Zugabe ei-
nes Normalinsulins in den PE-Beutel möglich.

Konkretes Vorgehen [3, 59]

▪ Blutglukose-Zielbereich bei Patienten mit PE: 140–180mg/dl
(7,8–10,0mmol/l)

▪ Bei Beginn einer PE bei bereits behandelten Patienten muss
immer ein Blutglukose-Tagesprofil bestimmt werden. Bei wie-
derholt erhöhten Blutglukose-Werten > 180mg/dl (10mmol/l),
ist der Beginn einer Insulintherapie indiziert.

▪ Wurden Patienten bereits auf einer Intensivstation mit einem
Insulin-Perfusor behandelt, kann die zuletzt über 24 Stunden
infundierte Insulinmenge direkt in den PE-Beutel zugegeben
werden.

▪ Patienten, bei denen die benötigte Insulinmenge nicht be-
kannt ist, kann initial in Abhängigkeit von der gemessenen
Blutglukose die folgende Menge Normalinsulin dem PE-Beutel
direkt zugegeben werden (~ 0,5–1 I.E. Normalinsulin/10 g
Kohlenhydrate).

▪ Anschließend wird die Blutglukose 4-stündlich gemessen und
bei Blutglukose-Werten über 180mg/dl (10,0mmol/l) durch
subkutane Gaben von schnellwirkendem Analoginsulin nach
dem in ▶ Tab. 11 aufgezeigten Schema korrgiert (▶ Tab. 11).

▪ Maßnahmen bei Blutglukose < 80mg/dl (4,4mmol/l): zusätz-
lich intravenöse Gabe von 250ml 10%iger Glukoselösung über
1 Stunde, stündliche Blutglukose-Kontrollen bis Blutglukose
> 120mg/dl (6,7mmol/l); beim nächsten PE-Beutel Reduktion
der zugegebenen Insulinmenge um 30%.

▪ Maßnahmen falls Blutglukose 2-mal in 24 Sunden bei 80–
120mg/dl (4,4–6,7mmol/l): beim nächsten PE-Beutel Reduk-
tion der zugegebenen Insulinmenge um 20%.

▪ Die pro Tag in den PE-Beutel zugegebene Insulindosis muss
täglich angepasst werden. Die Menge (Summe der Einheiten)
des pro 24 Stunden zur Blutglukose-Einstellung in den Zielbe-
reich benötigten subkutan verabreichten Insulins kann als

Normalinsulin in nächsten Beutel zusätzlich zur am Vortag
beigefügten Menge beigemischt werden.

▪ Eine PE, der Insulin beigemischt wurde, darf nie plötzlich ge-
stoppt werden, da hierdurch eine Hypoglykämie provoziert
werden kann. Vielmehr sollten eine langsame Reduktion der
Infusionsgeschwindigkeit, ein Wechsel auf intravenöse Glu-
koseinfusion und eine orale Nahrungszufuhr vor Stopp der PE
erfolgen.

Diabetestechnologie (Insulinpumpen,
kontinuierliche Glukosemessung,
Closed-loop-Systeme)

Ungefähr 30–40% der Patienten mit T1D verwenden Insulinpum-
pen und Glukosesensoren. Auch nutzen immer mehr insulinbe-
handelte Patienten mit T2D Glukosensoren. In Anbetracht ihrer
steigenden Beliebtheit wird die Zahl der MmDm, die im Kranken-
haus aufgenommen werden und ein solches Gerät verwenden,
zunehmen. Der Einsatz von CGM im Krankenhaus kann den Blut-
glukosespiegel unter Vermeidung von Hypoglykämien verbessern
und damit möglicherweise eine längere Verweildauer im Zielbe-
reich und die nachteiligen Folgen von außerhalb des Zielbereichs
gelegenen Blutglukosewerten verringern [60]. Mit Insulin behan-
delte MmDm, die wegen einer nicht kritischen Erkrankung ins
Krankenhaus eingeliefert werden und bereits CGM verwenden,
sollten deshalb CGM zusätzlich zur bestätigenden bettseitigen ka-
pillären Glukose-Messung [61, 62] fortführen. Allerdings ist der
Zusammenhang zwischen Glukosewerten, Time-in-Range und
dem klinischen Outcome noch unklar [63], sodass augenblicklich
die Vermeidung von Hypoglykämien und als zweites Therapieziel

▶ Tab. 11 Korrekturschema im Rahmen einer parenteralen Ernährung.

Blutglukose (mg/dl) [mmol/l] <180 [<10] 180–220 [10–12,2] 221–260 [12,3–14,4] 261–300 [14,5–16,7] >300 [>16,7]

Schnellwirkendes Analoginsulin (I.E.) 0 2 4 6 8

▶ Tab. 10 Mögliche NPH-Insulindosierung je nach Prednisolonäqui-
valentdosis. Daten nach [10].

Äquivalenzdosis zu
Prednisolon [mg/d]

Körpergewichtsangepasste
Insulindosis (I. E./kg KG)

10 0,1

20 0,2

30 0,3

>40 0,4

I.E., Internationale Einheiten; KG, Körpergewicht; NPH, Neutral Protamin
Hagedorn.
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die Vermeidung relevanter Hyperglykämien im Vordergrund ste-
hen. Gegenwärtig können die CGM-Daten nicht direkt mit der
elektronischen Patientenakte verknüpft werden. Aus diesem
Grunde müssen diese Daten, nachdem der MmDm seine Erlaubnis
dazu erteilt hat, in anderer Form an das Diabetesteamweitergelei-
tet werden, wie etwa durch Herunterladen der Glukosewerte. An-
gesichts des Risikos von Ungenauigkeiten während einer akuten
Erkrankung sollten zweimal am Tag kapilläre Glukosemessungen
erfolgen, unabhängig davon, ob das Gerät kalibriert werden
muss. Kapilläre Glukosemessungen werden unter anderem auch
erforderlich bei Diskrepanzen zwischen den CGM-Daten und be-
stehender Symptome, zur Bestätigung einer Hypoglykämie und
zur Sicherstellung des Überwindens einer Hypoglykämie oder um
die Genauigkeit zu bestätigen, bevor die CGM-Anwendung fort-
gesetzt wird (z. B. nach einer Operation) [64]. Gemäß den Her-
stelleranweisungen sind CGM-Geräte nicht an einer Körperpartie
mit generalisierten Ödemen oder Hautinfektionen einzusetzen.
Bei Eingriffen oder Operationen ist der Sensor an der kontralatera-
len Seite anzubringen. Wenn der MmDm nicht in der Lage ist, das
CGM selbst zu handhaben, und das Pflegepersonal ebenfalls nicht
mit dem Gerät umgehen kann, sollten kapilläre Glukosemessun-
gen durchgeführt werden. Während dieser Zeit kann der CGM-
Sensor am Patienten verbleiben. Jedoch sollte der Sensor entfernt
werden, wenn abzusehen ist, dass sich der MmDm über einen län-
geren Zeitraum nicht selbst versorgen kann. Die Messgenauigkeit
der CGM kann infolge von herabgesetzter Gewebedurchblutung,
Hypotonie, Hypothermie, Hypoxie und Verwendung von Vaso-
pressoren beeinträchtigt sein [65]. Deshalb ist CGM für die
Verwendung bei kritisch kranken MmDm derzeit kontraindiziert
und sollte nicht auf der Intensivstation eingesetzt werden. Zudem
kann es zu Interferenzen nach Gabe bestimmter Medikamente
kommen, wie etwa Paracetamol, Maltose, Ascorbinsäure,
Dopamin, Mannitol, Heparin, Harnsäure, Hydroxyharnstoff und
Salicylsäure [66]. Laut Herstellerangaben erlaubt derzeit kein
CGM-Gerät eine Exposition gegenüber Röntgenstrahlen, Compu-
tertomografie (CT), Magnetresonanztomografie (MRT), Diather-
mie, Strahlentherapie oder anderen Arten von Strahlung. Eine
Abschirmung der CGM-Geräte kann jedoch unerwünschten Ereig-
nissen bei Strahlenexposition entgegenwirken [67]. Während
MRT-Untersuchungen sind CGM-Geräte allerdings zu entfernen.
Im Rahmen von kleineren Eingriffen ohne Sedierung ebenso wie
unter der Geburt (einschließlich einer Kaiserschnittentbindung)
kann das CGM-Gerät verbleiben, sollte nur nicht in unmittelbarer
Nähe zu der Operationsstelle oder einem Diathermie-Pad platziert
sein. Während eines Herzstillstands sollten CGM-Geräte für eine
eventuelle externe Kardioversion entfernt werden.

Internationale Fachgesellschaften befürworten die sichere
Fortführung der Insulinpumpentherapie (CSII, continuous subcu-
taneous insulin infusion) im Krankenhaus bei MmDm, die sich
selbst versorgen können [3, 68]. Beobachtungsstudien bei Er-
wachsenen mit T1 D ergaben keinen Unterschied im mittleren
Blutglukosespiegel zwischen denjenigen, die die CSII fortsetzten,
und denjenigen, die zu einer intensivierten konventionellen Insu-
lintherapie (ICT) wechselten [69, 70]. Allerdings scheinen Insulin-
pumpenträger weniger häufig von schweren Hyperglykämien und
Hypoglykämien betroffen zu sein [70]. Darüber hinaus äußern
MmDm häufig den Wunsch, die CSII fortzuführen und somit ihre

Selbstständigkeit im Diabetesmanagement zu wahren, und äu-
ßern große Zufriedenheit, wenn dies möglich ist [71]. Im Rahmen
einer Krankenhausaufnahme ist im Einzelfall zu entscheiden, ob
MmDm ihre Insulinpumpe weiterhin sicher verwenden können.
Zu den wichtigsten Kriterien für die Fortführung der CSII gehören:
(1) Der MmDm ist klinisch stabil, willens und in der Lage, sich
selbst zu versorgen, und (2) der behandelnde Arzt ist mit der CSII
vertraut, das aufnehmende Krankenhaus verfügt über geeignete
Richtlinien/Anleitungen zur Verwendung der CSII sowie über ein
geschultes Diabetesteam für die stationäre Behandlung. Kurz
nach der Aufnahme sollte das Diabetesteam einbezogen werden,
um den MmDm bei der Insulinanpassung und Pumpeneinstellung
sowie bei der Koordination der weiteren Behandlung nach der
Krankenhausentlassung zu unterstützen. Wenn hingegen der
MmDm nicht in der Lage oder nicht willens ist, die Insulinpumpe
zu bedienen, die Pumpeneinstellungen nicht sicher demonstrie-
ren kann, keine qualifizierte Betreuung unmittelbar verfügbar ist
oder andere Kontraindikationen vorliegen, sollte die Insulinpum-
pe entfernt und abhängig vom Schweregrad der Erkrankung eine
subkutane ICT oder eine intravenöse Insulininfusion begonnen
werden [72]. Angesichts der hohen Kosten von Insulinpumpen
sollten alle Geräte, die entfernt werden, beschriftet und an einem
sicheren Ort gelagert werden. Es kann nicht erwartet werden,
dass ein Krankenhaus alle notwendigen Utensilien bereitstellt, da
jedes Gerätemodell über verschiedene Komponenten verfügt.
Deshalb muss der MmDm selbst oder seine Familie in der Lage
sein, die notwendigen Pumpenzubehörteile wie Infusionssets
und Insulinreservoirs bereitzustellen. Falls dies nicht möglich ist,
muss die CSII-Therapie während des Krankenhausaufenthalts un-
terbrochen werden. MmDm sollten auf die unterschiedlichen
Blutglukoseziele im Krankenhaus aufmerksam gemacht werden,
da davon auszugehen ist, dass sie sich von den ambulanten Zielen
unterscheiden. Bei kleineren chirurgischen Eingriffen mit kurzer
Nüchternzeit kann die CSII während des Eingriffs fortgeführt wer-
den unter Voraussetzung bestimmter Kriterien, zu denen neben
technischen Voraussetzungen, wie die Möglichkeit, die Pumpe
nicht in der Nähe des geplanten Eingriffs zu platzieren, insbeson-
dere die Fähigkeit der Patienten zur Kommunikation mit den Be-
handlungsteams sowie die multidisziplinäre Übereinstimmung,
dass die weitere CSII-Anwendung angemessen ist, gehören [72].
Auch bei den meisten Geburten (einschließlich elektiver Kaiser-
schnittentbindungen) ist eine Fortsetzung der CSII möglich [73].
Die Insulinpumpe sollte vor einer MRT, nicht aber für konventio-
nelle Röntgenaufnahmen, abgenommen werden. Die Pumpen-
hersteller raten auch dazu, die Pumpe vor einer CT zu entfernen.
Die Pumpe könnte aber auch mit einer Bleischürze abgedeckt
werden [74]. Für Positronen-Emissions-Tomografien (PET) muss
die Pumpe mindestens 1 Stunde vor der Untersuchung ausge-
schaltet werden (kein Bolusinsulin < 4 Stunden vorher). Die Pum-
pen können bis zu einer Stunde am Stück ausgesetzt werden,
ohne dass ein alternatives Insulin benötigt wird. Beim Wiederan-
schließen der Pumpe kann allerdings ein Korrekturbolus erforder-
lich werden.

Die Daten zu dem praktischen Einsatz und der Sicherheit von
Hybrid-Closed-Loop-Systemen im Krankenhaus sind noch sehr be-
schränkt, aber kleinere randomisierte Studien [75] und Fallserien
[76] weisen auf eine gute Wirksamkeit und eine sichere Anwen-
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dung hin. Bei MmDM, denen es gut geht und sich lediglich einem
kurzen Eingriff oder einer Untersuchung unterziehen, kann es an-
gebracht sein, die Blutglukose weiterhin durch den hybriden Re-
gelkreis zu steuern. Hingegen kann sich bei MmDm, die stärker
beeinträchtigt sind, der Insulinbedarf von Tag zu Tag rapide än-
dern. Aus diesem Grunde sollten die Algorithmen deaktiviert wer-
den und auf eine manuelle Steuerung umgeschaltet werden. Auf
diese Weise kann der MmDm mit Unterstützung seines Diabetes-
teams die Einstellungen der Insulinpumpe anpassen, einschließ-
lich des Blutglukosezielbereichs, der Kohlenhydratfaktoren und
der Basalraten [74]. Weitere schwierige Szenarien für Hybrid-Clo-
sed-Loop-Systeme im Krankenhaus sind Medikamente wie GC, die
eine ausgeprägte Insulinresistenz mit konsekutiver Hyperglykä-
mie verursachen können, Übelkeit und Erbrechen sowie eine pa-
renterale oder enterale Ernährung über eine nasogastrale Sonde
oder perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG) [67]. Auch in
diesen Situationen sollten die Algorithmen deaktiviert werden.
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