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16.1 Diabetes mellitus

Erhohte Blutzuckerwerte kennzeichnen als herausragende Laborwert-
abweichung den Diabetes mellitus. Es lassen sich zwei Hauptformen
unterscheiden, die in Tab. 16.1 aufgefiihrt sind.

Der (juvenile) Typ-1-Diabetes beruht auf einem Insulinmangel.
Beim meist iibergewichtigen Typ-2-Diabetiker steht dagegen eine
ungeniigende Rezeptorempfindlichkeit, also eine mangelhafte Reak-
tion der Zelle auf Insulin im Vordergrund. Hohes Kalorien- und Kohlen-
hydratangebot fiihrt zundchst zu einer krdftigen Insulinantwort, zu
einem Hyperinsulinismus, gegen den die Zellen schlieBlich abstump-
fen. Erst spdter erschopft sich das tiberbeanspruchte Pankreas (Abb.
16.1).

Eine Diabeteserkrankung muss konsequent behandelt werden, um
folgende Komplikationen zu vermeiden:

eine akute Stoffwechselentgleisung (Coma diabeticum),

Gefal3schdden (Angiopathie: Arterienverschlusskrankheit, Myokard-

infarkt usw.),

Augenschdden (Retinopathie bis zur Erblindung),

Nierenschdden (Nephropathie bis zur Dialysepflichtigkeit),

Nervenschdden (Neuropathie-Schmerzen, Ulzera, vegetative Storun-

gen) u.a.m.

Als Schrittmacher fiir Spatkomplikationen (z.B. die Angiopathie) hat
man erhohte Glukosespiegel, aber auch den Hyperinsulinismus
erkannt.

Tab. 16.1 Hauptformen des Diabetes mellitus

Insulin- Rezeptor- Manifestations-  Stoffwechselent-
bediirftigkeit empfindlichkeit alter gleisung
Typ | primdr insulinab-  primar gute Insulin- Kindheit, Jugend, Neigung zu (iber-
héngig rezeptorempfind-  friihes Erwachse-  wiegend ketoazi-
lichkeit nenalter dotischen Entglei-
sungen
Typ Il primar nicht herabgesetzte Insu- reifes und héheres Neigung zu Gber-
insulinabhangig linrezeptorempfind- Erwachsenenalter wiegend hypergly-
lichkeit kédmischen Entglei-
sungen

aus: Kretz u. a., Medikamentdse Therapie (ISBN 9783136327067) © 2007 Georg Thieme Verlag KG
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Abb. 16.1 Glukosestoffwechsel und Diabetes mellitus Typ | und Typ II.

Die Diabetestherapie basiert auf der Diat: beim Insulinmangeldiabe-
tes (Typ I) mit dem Ziel, exogene Insulinzufuhr und Nahrstoffzufuhr
sowie Nahrstoffbedarf genau aufeinander abzustimmen, beim Erwach-
senendiabetes (Typ II) mit dem Ziel, das Idealgewicht zu erreichen, also
in der Regel die Gewichtsreduktion, um die zu versorgenden Korper-
massen den Insulinreserven anzupassen und die Rezeptorsensitivitdt
wieder herzustellen. Eine Insulinbasisversorgung vorausgesetzt, senkt
korperliche Aktivitit ebenfalls die Blutzuckerwerte. Der Lebensstil

aus: Kretzu.a., Medikamentose Therapie (ISBN 9783136327067) © 2007 Georg Thieme Verlag KG
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bestimmt natiirlich die Gesamtprognose eines Diabetikers wesentlich
mit: So verschlimmert Nikotingenuss die kardiovaskuldre Risikositua-
tion; Alkoholkonsum erhéht das Anwendungsrisiko aller Antidiabetika.
Stellen die Basismafnahmen allein den Blutzucker nicht hinreichend
ein, so kommen orale Antidiabetika und/oder Insulin zum Zuge (Abb.
16.2). Eine Insulinbehandlung erweist sich als unersetzbar bei parente-
raler Erndhrung, perioperativ und beim Coma diabeticum. Typ I-Diabe-
tiker betrachte man als absolut insulinpflichtig. Das Schema der Diabe-
testherapie ist in Tab. 16.2 dargestellt.

Neue Therapieansdtze gewinnen vielleicht schon bald an Bedeu-
tung: immunologische Einflussnahme, transnasale Insulinapplikation,
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neue Pumpensysteme, Pankreas- (bzw. Inselzell-) transplantation.

Tab. 16.2 Stufenschema zur Diabetestherapie

juveniler Diabetes Typ |

normalgewichtiger
Erwachsenendiabetes Typ lla

tibergewichtiger
Erwachsenendiabetes Typ Ilb

Didt + Insulin
(+ Resorptionshemmer)

Diat

Diat

(Didt + Resorptionshemmer)

Diat + Resorptionshemmer

Diat + Glinid

Diat + Metformin (+ Resorpti-
onshemmer)

Didt + Sulfonylharnstoff

Digt + Metformin + Glinid
(+ Resorptionshemmer)

Didt + Sulfonylharnstoff +
Metformin (+ Resorptions-
hemmer)

Diat + Metformin + Sulfonyl-
harnstoff (+ Resorptionshem-
mer)

Dit + Sulfonylharnstoff
(+ Metformin) + Glitazon
(+ Resorptionshemmer)

Diat + Metformin (+ Sulfonyl-
harnstoff) + Glitazon
(+ Resorptionshemmer)

Didt + Sulfonylharnstoff
(oder + Metformin) + Insulin
(+ Resorptionshemmer)

Didt + Metformin (oder +
Sulfonylharnstoff) + Insulin
(+ Resorptionshemmer)

Didt + Insulin (+ Resorptions-
hemmer)

Didt + Insulin (+ Resorptions-
hemmer)

aus: Kretz u. a., Medikamentdse Therapie (ISBN 9783136327067) © 2007 Georg Thieme Verlag KG
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Abb. 16.2 Prinzipien der Diabetestherapie.
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