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Typ-1-Diabetes nimmt zu und die Betroffenen sind immer jinger. Allerdings kann er sich bis ins

hohe Alter neu manifestieren, was die Abgrenzung zum Typ-2-Diabetes erschwert. Die Antikor-

perdiagnostik hilft bei der Differenzialdiagnose. Haufig nicht als solcher erkannt wird der MODY-
Diabetes, der ebenfalls oft bei Jingeren auftritt. LADA und Doppel-Diabetes sind eher klinische

Varianten des Typ-1-Diabetes. Tritt eine Ketoazidose auf, ist ein standardisiertes, leitliniengerech-
tes Vorgehen mit addquater Insulin-, Volumen- und Kalium-Substitution verlaufsentscheidend.

Typ-1-Diabetes ist eine chronische, organspezifische
Autoimmunerkrankung, die durch eine selektive,
durch T-Zellen induzierte Zerstorung der Insulin
produzierenden Betazellen des Pankreas hervorge-
rufen wird. Typ-1-Diabetes entsteht auf der Grund-
lage einer genetischen Pradisposition, assoziiert mit
einer gestérten Immunregulation. Durch Umwelt-
faktoren wird eine autoimmune Reaktion gegen be-
tazellsspezifische Antigene getriggert. Dies fithrt in
einen individuell variablen Zeitraum (Monate bis
viele Jahre) zum progredienten Verlust der Betazell-
masse und schliefilich zur klinischen Manifestation
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des Typ-1-Diabetes mit pathologischen Blutglukose-
spiegeln. Bis heute ist Typ-1-Diabetes nicht heilbar
und erfordert eine lebenslange Substitutionstherapie
mit Insulin. Die Erkrankung verursacht bei den
meisten Betroffenen Spatschdden an verschiedenen
Organen und reduziert sowohl die Lebensqualitit als
auch die Lebenserwartung. Akute, potenziell todli-
che Komplikationen sind vor allem ketoazidotische
Entgleisungen (» Infobox 1) und beim Erwachsenen
schwere Hypoglykamien. Therapeutisch ist seit dem
Diabetes Control and Complications Trial (DCCT-
Studie) die intensivierte Insulintherapie der Stan-



dard. Wesentliche therapeutische Fortschritte der
letzten Jahre liegen vor allem in dem gezieltem Ein-
satz von technisch verbesserten Insulinpumpen und
kontinuierlichen  Glukosemonitoring-Systemen
(CGMS) sowie - was die Ergebnisse zweier aktuell
publizierter kontrollierter Studien unterstreichen -
deren Koppelung.

Die Inzidenzraten des Typ-1-Diabetes steigen
weltweit an, in Deutschland um ca. 4,5% pro Jahr.
Aktuell erkranken etwa 17 pro 100000 Personen un-
ter 30 Jahren in Deutschland jahrlich neu. Das mitt-
lere Manifestationsalter sinkt: Die Anzahl der Neu-
erkrankten im Alter unter 5 Jahren wird sich ver-
mutlich von 2005 bis 2020 verdoppelt haben. Vor
dem Hintergrund dieser steigenden Neuerkran-
kungsraten steht das aktuelle praktische Vorgehen
bei Neumanifestation hinsichtlich Therapie und Dif-
ferenzialdiagnostik sowie das Prozedere bei ketoazi-
dotischer Entgleisung im Fokus dieses Artikels.

Neumanifestation eines Diabetes Typ 1

Die Manifestation des Typ-1-Diabetes kann rasch —
d.h. innerhalb von Tagen - verlaufen. Polyurie, Po-
lydipsie, Nykturie und Gewichtsabnahme sind we-
sentliche Leitsymptome. Des Weiteren konnen Mii-
digkeit, Leistungsschwéche, Konzentrationsstérun-
gen, Infektanfilligkeit, Pruritus, transitorische
Refraktionsanomalien, Ubelkeit, Erbrechen, Pseu-
doperitonitis diabetica, Muskelkrampfe und Be-
wusstseinsstorungen auftreten. Bei klassischer
Symptomatik und Anamnese ist die Diagnose bei
pathologisch erhohten Blutzucker-(BZ-)Werten ein-
fach zu stellen. Mehrfach positive Ketonkérper im
Urin dokumentieren den absoluten Insulinmangel.
Eine Insel-Autoantikorperbestimmung (IAA,
GADA, IA-2A, ZnT8A) ist bei klinisch eindeutigen
Fillen nicht notig. Meist ist eine Einweisung in die
Klinik bei Neumanifestation sinnvoll bzw. notwen-
dig, besonders dann, wenn Zeichen der Exsikkose
oder Ketoazidose bestehen. Eine Ketoazidose ist eine
potenziell lebensbedrohliche Situation und muss
ohne Zeitverlust stationar therapiert werden.

Bei Kindern liegt die Rate an Ketoazidosen bei
Erstmanifestation in den letzten 15 Jahren in
Deutschland konstant bei etwa 21% (ein Viertel da-
von mit einem pH <7,0). Fiir Erwachsene liegen kei-
ne genauen aktuellen Zahlen bei Erstmanifestation
vor. 5% der Kinder und Jugendlichen in Deutschland
und Osterreich haben spiter im Verlauf eine, 1%
mehrere Ketoazidosen; auch diesbeziiglich fehlen fiir
Deutschland aktuelle Zahlen zu erwachsenen Men-
schen mit Typ-1-Diabetes (nach dlteren Daten 0,02
Ketoazidosen pro Patient pro Jahr).

Pathophysiologisch ist das ketoazidotische Koma
folgendermafien gekennzeichnet:

» durch einen absoluten Insulinmangel mit fehlender

Hemmung der hepatischen Glukoseproduktion,

» durch eine ungebremste Lipolyse mit Ketogenese
und Ketoazidose
» und durch eine rasche Entwicklung.
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Therapie des ketoazidotischen Komas
Unabhingig von der Bewusstseinslage wird das ke-
toazidotische diabetische Koma durch eine Hyper-
glykamie (Blutglukose >250mg/dl) und einer Ke-
toazidose mit pathologischem Sdure-Basen-Status
(Blut-pH: vends <7,3; Bicarbonat <15 mmol/l) defi-
niert und entsprechend dem pH- und Bicarbonat-
Wert graduiert. Da das Schicksal der Koma-Patien-
ten entscheidend von der Krankheitsdauer und dem
Zeitpunkt des Therapiebeginns abhangt, muss die
richtige Diagnose rasch gestellt und ein unverziigli-
cher Transport in die Klinik veranlasst werden. Nach
Blutabnahme fiir Notfallwerte inklusive Blutgasen
und Schnelltests (Blutglukose, Ketonkérperschnell-
tests im Harn oder Plasma) muss die intensivmedi-
zinische Komatherapie noch vor Eintreffen der Ana-
lysen beginnen. Dieses Prozedere gilt primar fiir Er-
wachsene. Bei Kindern und Jugendlichen werden ei-
nige Details anders gehandhabt. Die jeweiligen
Empfehlungen sind in den S3-Leitlinien dargelegt
(www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de/leitlinien/
evidenzbasierte-leitlinien.html). Die folgenden Emp-
fehlungen orientieren sich an den Leitlinien fiir er-
wachsene Typ-1-Diabetiker, jedoch sind geringe Ab-
weichungen von der Leitlinienempfehlung den kli-
nischen Erfahrungen des Autors geschuldet.

Insulintherapie: auf die Blutglukose achten

Grundsitzlich gilt, dass Normalinsulin in der hau-
fig lebensbedrohlichen Situation von Anfang an in
effektiven Dosen intravends per Perfusor infundiert
werden muss: Richtdosen um 0,101E/kgKG/Std.
tiber die ersten Stunden sind oft ausreichend; ein in-
itialer Insulin-Bolus wird nicht einheitlich empfoh-
len. Nach etwa sechs Stunden kann man die Insulin-
dosis meist reduzieren. Nach 12 Stunden sind bei
»normalisierten” Blutglukosekonzentrationen um
250 mg/dl oft nur etwa 1-3 IE/Std. notwendig. Inner-
halb der ersten 24 Stunden sollte zur Vermeidung ei-
nes Hirnédems - vor allem bei schwerer Ketoazido-
se — die Blutglukose nicht unter 250 mg/dl abgesenkt
werden. Jede Intensivstation sollte iiber ein standar-
disiertes Schema fiir die gezielte (Insulin-)Therapie
verfiigen. Die Dauer der intravendsen Insulingabe

Potenzielle Ursachen fiir eine
diabetische Ketoazidose:

» Fehlende/ungeniigende exogene Insulinzufuhr

» Erstmanifestation (ca. 25% der Félle)

» Unterlassene Injektion, Unterbrechung bei Insulin-
pumpe

» Tabletten statt Insulin bei Insulinbedirftigkeit

» ungenligende Dosis, technische Fehler

» Erhohter Insulinbedarf

» Infekt (40% der Falle)

» Didtfehler

» Operation, Unfall, Schwangerschaft, gastrointestinale
Erkrankungen, Herzinfarkt, Hyperthyreose

» Therapie mit Kortikoiden etc.
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T] Potenzielle Komplikationen des ketoazidotischen Komas

Komplikationen
Kreislaufschock

Infektion
Herzrhythmusstorung

Hirnodem (v.a. bei Kindern)

ANV, ARDS, DIC
Rhabdomyolyse
Thrombose, Embolie

Ursachen

Volumenmangel, Sepsis, schwere Azidose,
Myokardinfarkt

Pyelonnephritis, Pneumonie

Hypokalidmie

Zu schnelles Absinken der Plasmaosmolalitdt
Hypotonie, Hyponatridmie u.a.

Hyperosmolalitat, Ketoazidose, Elektrolytstérungen
Volumenmangel

Nach 6-12h: Hypo-Magnesidmie, -Kalzémie, -Phosphatdmie

ist individuell am Schweregrad des Komas, an Kom-
plikationen und Begleiterkrankungen sowie allge-
mein an der Notwendigkeit einer Infusionsbehand-
lung orientiert. Sie darf nicht bei Blutglukosewerten
von 250-300 mg/dl unterbrochen oder gar abgebro-
chen und sollte bis zur Normalisierung des pH fort-
gefiihrt werden. Wichtige Therapieziele sind ein
langsamer Abfall der Blutglukosekonzentration, das
heifit: von nicht mehr als 50% des Ausgangswerts in
6-8 Stunden. Im selben Zeitraum ist bei Ketoazido-
se eine Anhebung des Blut-pH-Wertes an die untere
Normgrenze nétig. Anhaltspunkte fiir die Blutglu-
kosesenkung in den ersten 6 Stunden der Intensiv-
behandlung des ketoazidotischen Komas sind etwa
50 mg/dl/Std. Sinkt die Blutglukose binnen ein bis
zwei Stunden nach Therapiebeginn um weniger als
10% ab, kann man die Infusionsrate von Insulin ver-
doppeln. Die kontinuierliche intravenése Insulinzu-
fuhr mit vorprogrammierbaren Infusionspumpen
erlaubt eine gute Steuerbarkeit und Sicherheit im
Hinblick auf Therapiekomplikationen.

Flissigkeits- und Kaliumsubstitution
Nach anfinglicher rascher Flissigkeitssubstitution
mit NaCl 0,9% von etwa 1 (bis 2) Liter in der ersten
Stunde kénnen anschliefflend 100-500 ml/Std. ver-
abreicht werden. Der gesamte Rehydrierungsbedarf
kann auch 5-10 Liter tiberschreiten. Wegen der hy-
pertonen Dehydratation (grofiere Wasser- als Elek-
trolytverluste) sind die Blutelektrolyte initial bei ver-
mindertem Gesamtpool hiufig normal oder sogar
erhoht. Kaliumverluste von 300-1000 mmol oder
3-10mmol/kg Koérpergewicht erfordern jedoch
meist eine sofortige Kaliumsubstitution per Perfu-
sor. Nur bei anfinglich erhéhten Serum-Kalium-
Werten iiber 5,5mmol/l und Oligurie/Anurie kon-
nen kurzfristige Laborkontrollen ohne Substitution
erfolgen. Liegt der Kaliumwert hingegen unter
3,3mmol/l muss wegen der Gefahr von Herzrhyth-
musstorungen eine Insulinpause eingehalten wer-
den. Richtdosen bei Kalium-Ausgangswerten von
3,5-5,5 mmol/l sind (5-)10 mmol Kalium/Std. (im
Verlauf Anpassung nach Bedarf). Eine Hypernatri-
amie darf nur sehr langsam abgesenkt werden.
Grundlage fiir die Behandlung einer Azidose ist
eine addquate Insulinzufuhr. Bei deutlich erniedrig-
tem pH-Wert <7,0 kann wegen drohender Funkti-
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onsstorungen des Herz-Kreislauf-Systems mit Bicar-
bonat korrigiert werden. Therapeutische Richtdosen
liegen bei 50 mmol 8,4%igem NaHCO; iiber eine
Stunde. Jedoch ist die Bicarbonat-Gabe insbesonde-
re wegen kardialer Komplikationen umstritten. Sie
wird zunehmend kritisch gesehen und sollte sehr zu-
riickhaltend eingesetzt werden. Die pédiatrischen
Leitlinien empfehlen die Gabe von Bicarbonat wegen
der erhohten Gefahr eines Hirnédems nicht mehr.

AllgemeinmaBRnahmen

Da thromboembolische Komplikationen auftreten
konnen, sollte beim ketoazidotischem Koma eine
niedrig dosierte Heparinbehandlung (15000-
25000E/Tag) zur Thromboseprophylaxe durchge-
fuhrt werden. 2-3 Liter Sauerstoff pro Minute sollte
man {iber die Sauerstoffnasensonde zufithren. Fir
die weitere intensivmedizinische Versorgung gelten
die tiblichen Kautelen: Blasenkatheter zur Kontrolle
des Harnvolumens, Warmbhalten des Korpers, vor al-
lem bei Hypothermie, Magensonde bei Magenatonie
und die richtige Lagerung bewusstseinsgestorter Pa-
tienten. Ein zentraler Venenkatheter (ZVK) sollte
wegen erhohter Komplikationsraten bei einem nur
gering gefillten Venensystem moglichst vermieden
werden. Breitbandantibiotika sollte man nur gezielt
und nach vorheriger Sicherung von Untersuchungs-
material einsetzen. Bei einer Ketoazidose besteht oft
auch ohne bakterielle Infektion eine Leukozytose.

Komplikationen: Ketoazidose kann wiederkehren
Relativ haufig kommt es zu einer mafligen Hypoka-
liamie (<3,5mmol/l) (siche oben). Ein Abfall der
Blutglukose unter 250 mg/dl muss anfangs vermie-
den werden, ggf. wird sonst Glukose 10% infundiert.
Zu wenig bekannt ist, dass sich bei Behandlung des
ketoazidotischen Komas die Hyperglykdmie, die
haufig nicht sehr stark ausgepragt ist, schneller als
die Ketoazidose zuriickbilden kann. Wird hier die
Insulinzufuhr zu stark reduziert oder ganz gestoppt,
besteht die Gefahr eines Rezidivs der Ketoazidose.
Wenn einer der Eckpfeiler der Komatherapie (ad-
dquate Insulindosierung, ausreichend Fliissigkeit,
rechtzeitige und ausreichend hohe Kaliumsubstitu-
tion) nur unzureichend beachtet wird, kann es in-
nerhalb weniger Stunden zu schweren, haufig irre-
versiblen Komplikationen wie therapieresistenten
Rhythmusstérungen oder hypovolimischem Schock
kommen (> Tab. 1). Wichtige komplizierende Er-
krankungen sind akute Infekte und kardiovaskuld-
re, thromboembolische und renale Komplikationen.

Therapiekontrolle

Neben tiblichen intensivmedizinischen Kontrollen
wie Puls, Blutdruck, Temperatur, ggf. zentralem Ve-
nendruck- und Monitoritberwachung und insbeson-
dere bei Kindern dem Hirnédem-Monitoring, sind
beim diabetischem Koma folgende Laborwerte zu
kontrollieren:

» Blutglukose zumindest stiindlich in den ersten 2



-4 Stunden, zweistiindlich bis zur 12. Stunde und
vierstiindlich {iber den weiteren Therapieverlauf.
» Kalium und Natrium zunéchst stiindlich, spater
alle 4-6 Stunden bis zur Stabilisierung.
» Sdure-Basen-Status, pH-Wert, Bestimmung des
»Base-Excess“ alle 4-6 Stunden.

Falls eine Ketoazidose auftritt, muss der Grund hier-
fiir gesucht und ggf. die Therapie neu justiert und/
oder der Patient erneut geschult werden. Aktuelle
Untersuchungen zeigen, dass zumindest bei Kindern
durch eine Insulinpumpentherapie die Ketoazidose-
rate halbiert werden kann. Antikdrper-Screening-
programme gehen mit einer reduzierten Ketoazido-
serate bei Neumanifestation einher.

Differenzialdiagnose Typ-1-Diabetes

Aus therapeutischen Griinden ist bei der Manifesta-
tion die Abgrenzung gegeniiber anderen Diabetes-
formen wichtig, vor allem gegeniiber dem Typ-2-
Diabetes und dem MODY-Diabetes (Maturity Onset
Diabetes in Young people). Hinweise fiir einen Typ-
1-Diabetes sind ein Manifestationsalter unter 25 Jah-
ren, schlanker Kérperbau, negative Familienanam-
nese bzw. Verwandte mit Typ-1-Diabetes, rasche
Entwicklung der klassischen Symptome, Gewichts-
abnahme und Ketosenachweis (» Tab. 2).

Antikorperdiagnostik

Eine Insel-Autoantikorperdiagnostik ist hilfreich,
um einen Typ-1-Diabetes gegeniiber anderen
Diabetesformen abzugrenzen. Insel-Autoantikorper
lassen sich lange vor klinischer Manifestation des
Typ-1-Diabetes nachweisen und sind etablierte pra-
diktive und differenzialdiagnostische Marker. Sie
sind gegen Insulin (IAA), Glutamatdecarboxylase
(GADA) oder Tyrosinphosphatase homologe Mole-
kiile IA-2 und TA-2p (IA-2A und IA-2PBA) gerichtet.
Ein wichtiges, neueres Autoantigen ist der Zinktrans-
porter ZnT-8. ZnT-8 wird ausschliefSlich auf den In-
sulin produzierenden Betazellen exprimiert. Die ge-
gen dieses Antigen gerichteten Antikorper konnen
im Krankheitsverlauf méglicherweise auch als Mar-

TZ Differenzialdiagnostik des Typ-1-Diabetes
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ker des C-Peptid-Verlustes, also der Betazellfunkti-
on, dienen. Vor dem 10. Lebensjahr wird eine Scree-
ningdiagnostik mit IAA und GADA empfohlen, da-
nach mit GADA. Bei pathologisch erhéhten BZ-Wer-
ten bestatigen positive Insel-Autoantikorpertiter die
Diagnose, ein negativer Antikdrpernachweis schlief3t
die Erkrankung aber nicht zu 100% aus (> Tab. 2).

LADA - Spatform des Typ-1-Diabetes

Entsteht ein Autoimmundiabetes nach dem 35. Le-
bensjahr, wird diese Verlaufsform auch LADA (La-
tent Autoimmune Diabetes in Adults) genannt. Die-
se Spatform des Typ-1-Diabetes zeichnet sich durch
meist schlanken Kérperbau, langsamere Krankheits-
progression und rascher, nach Monaten bis wenigen
Jahren auftretender Insulinpflichtigkeit aus (falls
nach der Fehldiagnose Typ-2-Diabetes eine Therapie
mit oralen Antidiabetika initiiert wurde). Zuneh-
mend haufiger, aber immer noch zu selten wird der
LADA diagnostiziert. Unterstrichen wird dies durch
die UKPD-Studie. Hier ergab die nachtragliche Tes-
tung von 3 672 als mit Typ-2-Diabetes klassifizierten
Patienten bei 6% einen positiven Inselzellantikorper-
Befund (ICA), bei 10% fanden sich GADA und 4%
waren positiv fiir beide Antikorper. Die klare Alters-
abhéngigkeit der positiven Antikérperbefunde un-
terstreicht die Bedeutung der Immundiagnostik be-
sonders bei jiingeren ,,Typ-2-Diabetikern®. LADA-
Patienten sind meist GADA-positiv (» Abb. 1). Insel-
Autoantikorper positive LADA-Patienten konnen
teils initial noch mit insulinotropen oralen Antidia-
betika therapiert werden. Jedoch werden durch den
fortschreitenden Verlust der Insulinsekretion binnen
6 Jahren nach Diagnosestellung bis zu 73% der Pati-
enten insulinpflichtig. Die notwendige Insulinthera-
pie wird gerade bei solchen Patienten oft zu lange hi-
nausgezogert. Eine C-Peptid-Bestimmung kann hier
fiir die Entscheidungsfindung hilfreich sein.

MODY-Diabetes

Etwa 1-2% der Diabetiker in Deutschland haben ei-
nen MODY-Diabetes. Hier handelt es sich um eine
autosomal dominante, monogenetische Erkrankun-

Typ-1-Diabetes
Positive 5%
Familienanamnese

Manifestationsalter vor dem 15. Lebensjahr

MODY

fast 100%
(Ausnahme Neumutation)

Typ-2-Diabetes
50%

vor dem 25. Lebensjahr ab 50. Lebensjahr

typisch

Méglich bis ins hohe Alter (LADA) MODY-2: bereits im Kindesalter ab Kleinkindalter

Korperbau meist schlank meist schlank meist adipds

Klinisches Bild Ketoazidose, bei LADA auch schlei- MODY-2: diskret erhohte Nichtern- schleichender Beginn, unspezifische

blutzucker-Werte
MODY3: Insulinpflichtig innerhalb von
Jahren

MODY-2/MODY-3: Gentest

bei Manifestation chender Beginn; andere Autoimmu-
nerkrankungen prdexistent, z. B.
Vitiligo, Hashimoto-Thyreoiditis
Insel-Autoantikdrper

(IAA, GADA, IA-2A, ZnT8A)

Allgemeinsymptome; Kennzeichen des
metabolischen Syndroms

z. B. Insulinresistenzindices im Rahmen
von Studien

Spezifische Diagnostik
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Pravalenz:

25-35 Jahre

(n=157)

Wica:6% [ GADA:10% [l ICA + GADA: 4%
35-44 Jahre
45-54 Jahre
55-65 Jahre
(n=508)
(n=1.238)

(n=1.769)

] Die UKPD-Studie zeigt, das bei 10% der als Typ-2-Diabetiker klassifizierten
Patienten diabetesassoziierte Autoantikérper nachweisbar sind.

gen, d. h. meistens sind drei Generationen betroften.
Typischerweise sind die Patienten schlank und die
Erkrankung manifestiert sich vor dem 25. Lebens-
jahr. In Deutschland ist MODY-2- und MODY-3-
Diabetes am héufigsten (» Infobox 2). Bei ersterem
fallen meistens lediglich erh6hte Niichternblutzu-
ckerwerte auf. Diese Erkrankungsform wird rein
didtetisch behandelt, schreitet nicht fort und hat
meist keine Spitkomplikationen zur Folge. Des Of-
teren wird diese Diabetesform erst in der Schwan-
gerschaft auffallig, sodass sie auch eine Differenzial-
diagnose des Gestationsdiabetes ist. MODY-3-Dia-

Charakteristika der beiden
haufigsten MODY-Formen:

MODY-2

» Defekt: Glukokinase-Defekt, Chromosom 7; katalysiert
die Konversion von Glukose zu Glukose-6-Phosphat,

» flhrtzu ,Sollwertverstellung”

» Klinik: oft keine/wenige Verwandte mit DM bekannt,
da milder DM

» NBZ etwas hoher als bei Gesunden, ca. 100-150 mg/dl

» Im OGTT BZ-Anstieg <83 mg/dl

» Manifestation: im Kindesalter, in der Schwangerschaft
hdufig als GDM fehldiagnostiziert

» Komplikationen: selten

» Therapie: Erndhrung und Bewegung

MODY-3

» Defekt: HNF1A-Defekt; Transkriptionsfaktor fiir >106
Gene der Inselzelle, reguliert Transkription des Pro-
insulingen, Chromosom 12

» Penetranz: Manifestation bei 63% <25. Lj, 79% <35.1j,
96% <55.1

» Klinik: progredienter Betazelldefekt, progrediente Hy-
perglykdmie

» OGTT: BZ-Anstieg >90mg/dI

» Oft Glukosurie (erniedrigte Nierenschwelle)

» Erhohtes HDL, aber keine protektive Wirkung

» Therapie: hohe Empfindlichkeit fir Sulfonylharnstoffe
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betes muss meistens mit oralen Antidiabetika thera-
piert werden und kann mit Spatkomplikationen
einhergehen. Die Erkrankungen kénnen mithilfe der
Bestimmung entsprechender Gene diagnostisch ge-
sichert werden, allerdings sind diese Untersuchun-
gen teuer.

Gibt es einen ,Doppel-Diabetes”?

Das Alter als auch die klinischen Kriterien betref-
fend scheinen Typ-1- und Typ-2-Erkrankungen zu-
nehmend tiberlappend aufzutreten, weshalb den Pa-
tienten gelegentlich die Diagnose ,Mischdiabetes®
zugeteilt wird, im angelsdchsischen von manchen
Autoren auch “one and a half diabetes bezeichnet.
Die Diagnose einer Mischform gibt es (ebenso wie
die Diagnose LADA) offiziell nicht und da es keine
klaren Beweise fiir die Entitét einer neuen Form des
Diabetes gibt, sollte man diese Nomenklatur nicht
verwenden. Es handelt sich weniger um Mischfor-
men der Erkrankungen als viel mehr vermutlich um
zumindest zwei parallel vorliegende pathophysiolo-
gische Prozesse bzw. Krankheiten; deshalb wird neu-
erdings teilweise die Benennung ,,Doppel-Diabetes®
verwendet. So gibt es in den USA Regionen, in denen
ein Drittel der neu an Typ-1-Diabetes Erkrankten
adip6s sind. Pathophysiologisch orientiert sollten
Patienten mit Typ-1- und Typ-2-Diabetes sowohl mit
Insulin als auch durch eine Gewichtsabnahme und
vermehrter Bewegung therapiert werden. Die Met-
formintherapie ist bei Diagnose eines Typ-1-Diabe-
tes off-label, Studien mit zusétzlichem Metformin bei
Typ-1-Diabetes zeigen einen geringen Vorteil hin-
sichtlich des Gewichtsverlaufs und einen etwas ge-
ringeren Insulinbedarf.

Literatur beim Verfasser des Artikels

Erklarung zu Interessenkonflikten

Der Autor gibt an, dass er sich bei der Erstellung des Beitrags von kei-
nen wirtschaftlichen Interessen hat leiten lassen. PD Dr. med. Michael
Hummel gibt auBerdem an, dass es keinen Gegenstand eines mogli-
chen Interessenkonfliktes im Zusammenhang mit diesem Beitrag bei
ihm gibt.

Der Verlag erkldrt, dass die inhaltliche Qualitdt des Beitrags von zwei
unabhangigen Gutachtern geprtft wurde. Werbung in dieser Zeit-
schriftenausgabe hat keinen Bezug zur CME-Fortbildung. Der Verlag
garantiert, dass die CME-Fortbildung sowie die CME-Fragen frei sind
von werblichen Aussagen und keinerlei Produktempfehlungen enthal-
ten. Dies gilt insbesondere fiir Préparate, die zur Therapie des darge-
stellten Krankheitsbildes geeignet sind.

PD Dr. Michael Hummel

Diabetologische
Schwerpunktpraxis Rosenheim
Max-Josefs-Platz 21

83022 Rosenheim

E-Mail: michael.hummel@Irz.
uni-muenchen.de
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Notfallplan Ketoazidose und Diabetes-Differenzialdiagnostik

Welche Aussage zum ketoazidotischem

Koma bei Diabetes ist falsch?

O Es besteht ein absoluter Insulinmangel.

O Es fehlt die Hemmung der hepatischen
Glukoseproduktion.

O Es besteht Hypoosmolalitat.

O Es besteht ungebremste Lipolyse mit
Ketogenese und Ketoazidose.

O Es entwickelt sich rasch.

Was muss unbedingt beim ketoazidoti-
schem Koma substituiert werden?

O Kalium

O Insulin

O Flussigkeit

O Flissigkeit, Kalium und Insulin

O Gar nichts

Welche AllgemeinmafBRnahme ist beim ke-
toazidotischem Koma mdglichst zu ver-
meiden?

O Low Dose Heparin

O Anlage eines zentralen Venenkatheters
O Anlage eines Blasenkatheters

O Antibiose bei Keimnachweis

O Magensonde bei Magenatonie

Welche Aussage zur Insulintherapie bei

ketoazidotischem Koma ist falsch?

O Die Insulingabe sollte per Insulinperfusor
erfolgen.

O Normalinsulin ist hier Standardinsulin.

O Ziel ist eine mdglichst rasche Normali-
sierung des Blutzuckers innerhalb von
drei Stunden.

O Die Insulintherapie soll auch bei Blutzu-
cker-Werten unter 250 mg/dl weiterge-
fuhrt werden.

O Initial sind 0,1 Einheiten/ kg KG/h Nor-
malinsulin oft ausreichend.

Welches Elektrolyt muss beim ketoazidoti-
schem Koma unbedingt substituiert wer-
den?

O Kalium

O Magnesium

O Phosphat

O Kalzium

0O Eisen

Wie viel Volumen (NaCl 0,9%) soll beim ke-
toazidotischem Koma in der ersten Stunde
normalerweise infundiert werden?

O keine Fllssigkeit

0 100 - 200 ml

0 500 - 800 ml

0 1000 — 2000 ml

0 2500 — 3500 ml

Welche Aussage ist falsch? Potenzielle Ur-

sache fiir eine diabetische Ketoazidose bei

Diabetes Typ 1 ist

O Erstmanifestation (ca. 25% der Falle)

O Unterbrechung einer Insulinpumpenthe-
rapie

O verminderter Insulinbedarf

O Infekt

O Operation, Unfall

Welcher Antikdrpertest sollte bei Verdacht
auf einen LADA-Diabetes primér einge-
setzt werden?

O Insulin-Autoantikdrper

O 1A2A

O GADA

O TPO-Antikorper

O ZnT8-Antikérper

Welche Aussage zum MODY-Diabetes ist

falsch?

O In Deutschland tritt vor allen MODY-2
und MODY-3 auf.

O Meist sind zumindest 3 Generationen
erstgradiger Verwandter vom MODY be-
troffen.

O Die Manifestation verlauft ohne Ketoazi-
dose.

O GAD-Antikorper sind bei etwa 80%
nachweisbar.

O Das Erkrankungsalter liegt meist vor
dem 25. Lebensjahr.

Durch welchen Test lasst sich ein MODY-

Diabetes definitiv nachweisen?

O Oralen Glukosetoleranztest

O HbA,.

O GADA-Bestimmung

O Genetische Bestimmung

O Behandlungsversuch mit einem Sulfo-
nylharnstoff
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