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Was gibt es Neues? 
In die Überarbeitung dieser Leitlinie sind vor allem die technischen Neuentwicklungen in der Behand-
lung des Typ-1-Diabetes beschrieben und auf ihre Effektivität geprüft worden. Aufgrund der rasanten 
Entwicklung auf dem Gebiet der Glukosesensoren und - in Verbindung mit Insulinpumpen - der Auto-
matischen Insulin Dosiersysteme (AID) sind Studien zum Langzeit-Outcome verständlicherweise feh-
lend. Es gibt jedoch eine Vielzahl von Studien und die Erfahrung von Experten und Patienten zu diesem 
Thema, die den Vorteil dieser Therapieoptionen eindeutig belegen. 

Die kontinuierliche Glukosemessung (CGM) ist mittlerweile aufgrund des jederzeit abrufbaren Glukose-
wertes und der Warnfunktion vor Über- und Unterzucker zum Standard in der Glukoseüberwachung von 
Menschen mit Typ-1-Diabetes mellitus geworden und damit integraler Bestandteil einer sicheren The-
rapie unter Vermeidung von Hypoglykämien. 

In Bezug auf die Therapieziele in der Behandlung des Typ-1-Diabetes zeigt sich, dass die neuen Mess-
Parameter durch kontinuierliche Glukose-Messung (CGM) gut mit dem HbA1c-Wert korrelieren und zu-
nehmend als Parameter für klinische Outcome-Studien Verwendung finden.  

Die Vermeidung hoher postprandialer Werte und nächtlicher Hypoglykämien sind wichtige Therapie-
ziele. Aber gerade bei älteren Patienten ist eine Verringerung der Zeit im Zielbereich (Time in Range, 
TIR) bei Auftreten von häufigen Hypoglykämien gerechtfertigt. Grundsätzlich hat der Sicherheitsaspekt 
in der Therapieplanung und und -führung einen hohen Stellenwert. 

In dieser Leitlinie nimmt die Einbeziehung von Menschen mit Typ-1-Diabetes in die Diagnostik und The-
rapie ihrer Erkrankung einen breiten Raum ein und wird in einem eigenen Kapitel (Partizipative Ent-
scheidungsfindung) ausführlich dargestellt. 

Alle bereits in der S3-Leitlinie aus dem Jahr 2018 getroffenen Empfehlungen wurden erneut geprüft, 
überarbeitet und entsprechen somit der aktuellen Evidenz.  

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick  
Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen  

• im Rahmen der partizipativen Entscheidungsfindung an diagnostischen und therapeuti-
schen Prozeduren beteiligt werden; 

• für den Fall, dass die zwischen Patient und Diabetes-Team vereinbarten Therapieziele nicht 
erreicht werden, über die technischen Hilfen sorgfältig informiert und gegebenenfalls mit 
diesen Hilfsmitteln (Sensoren, Pumpen, AIDs) versorgt werden; 

• über den Nutzen und die Risiken einer Therapieform oder Therapievorgabe sorgfältig infor-
miert werden, damit diese gemeinsam mit dem Diabetes-Team einen bestmöglichen Kom-
promiss zwischen dem Schutz vor Hypo- und Hyperglykämien und der Vermeidung von 
Folgeschäden erzielen.  
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1 Informationen zu dieser Leitlinie 

1.1 Hintergrund und Methoden Geltungsbereich und Zweck 

1.1.1 Ziele und Fragestellung 

Mit der Erstellung und Aktualisierung dieser Leitlinien verfolgen die Autoren die folgenden Ziele: 

1. Die Rate diabetesassoziierter Komplikationen und diabetesassoziierter Folgeschäden zu senken. 
Hierbei wird erstmals auch der Einsatz der neuen Diabetestechnologien in Form von Sensoren und 
automatischen Insulin-Dosiersystemen (AID) beschrieben und bewertet. 

2. Die Entscheidung für oder gegen eine Therapie gemeinsam mit Menschen mit Diabetes und dem 
Behandlungsteam abzuwägen und dann zu treffen (Partizipative Entscheidungsfindung). 

3. Informationen zu dem Nutzen aber auch den Risiken einer Stoffwechseleinstellung zu erläutern. 

4. Die Lebensqualität und Therapiezufriedenheit von Menschen mit Typ-1-Diabetes zu verbessern. 

5. Zu einer angemessenen Versorgung von Menschen mit Typ-1-Diabetes im Krankenhaus sowohl 
auf Normalstationen als auch auf Intensivstationen beizutragen. Insbesondere sollte die Implemen-
tierung sicherer Protokolle zum Schutz vor Hypoglykämien bei intravenöser Insulintherapie geför-
dert werden. 

6. Eine korrekte Behandlung von Akutkomplikationen sicherzustellen und damit das Risiko von Kom-
plikationen aufgrund der Behandlung zu senken.  

7. Die adäquate Schulung von Menschen mit Typ-1-Diabetes besonders im ambulanten Bereich stär-
ker zu verankern.  

1.1.2 Versorgungsbereich 

Innere Medizin, Allgemeinmedizin, Diabetologie 

1.1.3 Patienten-Zielgruppe  

Patienten mit Typ 1-Diabetes mellitus 

1.1.4 Adressaten der Leitlinie 

Die Leitlinie richtet sich an alle Menschen mit Typ-1-Diabetes sowie alle Berufsgruppen, die Menschen 
mit Typ-1-Diabetes betreuen, vor allem: 

• niedergelassene Diabetologen; 

• Allgemeinärzte und Internisten; 

• im Krankenhaus tätige Ärzte (Diabetesspezialisten, Anästhesisten); 

• Pflegende (im OP-Bereich, auf den Stationen oder im Bereich der Diagnostik); 

• ambulant oder stationär tätige Diabetesberater. 

Darüber hinaus richtet sich die Leitlinie zur Information für Chirurgen, Radiologen sowie übergeordnete 
Institutionen wie Krankenkassen oder medizinische Dienste. 

1.1.5 weitere Dokumente zu dieser Leitlinie 

Alle Dokumente zur Leitlinie sind auf den Seiten der AWMF unter der Registernummer 057/013 

verfügbar: www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/057-013.html  

http://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/057-013.html
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1.2 Wichtige Forschungsfragen  
PICO-Fragen für Aktualisierung der S3 - Leitlinie „Therapie des Typ-1-Diabetes“ 
3.1.a (Therapieziele) 

Korreliert der CGM-abgeleitete Parameter „Time in Range“ mit der Entwicklung diabetesassoziierter 
Folgeerkrankungen? (Ist „hohe Time in Range“ daher ein gutes Therapieziel?) 

P Erwachsene Patienten mit Typ 1 DM, alle Insulintherapieformen 

I Time in Range „hoch“ (z. B. > 70%) 

C Time in Range „niedrig“ (z. B. < 60 %) 

O (beginnende) mikro- und makroangiopathische diabetesassoziierte Folgeerkrankungen, z. B. 
Retinopathie 

 

3.2.a (Partizipative Entscheidungsfindung) 

Ist die Anwendung der partizipativen Enscheidungsfindung mit einer Verbesserung von Stoffwechsel-
parametern (TIR, Hypoglykämie, HbA1c) und Therapiezufriedenheit verbunden? 

P Erwachsene mit Typ1 DM und schlechter Stoffwechsellage 

I Therapiestrategien bei Typ 1 

C Therapiestrategien bei Typ 1 

O Stoffwechselverbesserung, Hypoglykämie 

S unterschiedliche Setting- und Kontextfaktoren 

 

4.1.a (Glukosemonitoring) 

Verbessert der Einsatz von CGM die Stoffwechsellage (HbA1c, Time in Range, Time below Range, 
Schwere Hypoglykämien) im Vergleich zur Blutzuckerselbstmessung? 

P Erwachsene Patienten mit Typ 1 DM, alle Insulintherapieformen 

I CGM 

C Blutzuckerselbstmessung 

O Stoffwechselverbesserung, Hypo 

S HbA1c, Time in Range, Time below Range, Schwere Hypoglykämien 
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4.3.a (Insulinpumpen und AID) 

Verbessert eine AID-Therapie die Stoffwechselkontrolle im Vergleich zu einer ICT? 

P Erwachsene Patienten mit Typ 1 DM 

I AID-Therapie = Insulinpumpentherapie mit kompatiblem CGM und AID-Algorithmus (Auto-
mated insulin delivery, AID-System, Hybrid-Closed-Loop, Advanced-Hybrid-Closed-Loop; 
NICHT: Abschaltfunktionen, LGS, Low Glucose Suspend, PLGS, Predicitve Low Glucose 
Suspend) 

C ICT/MDI 

O HbA1c, Time in Range, Time below Range, SD/CV, Hypoglykämien, Schwere Hy-
poglykämien, Ketoazidosen 

 

4.3.b 

Verbessert eine AID-Therapie (Insulinpumpe + kompatibles CGM) die Stoffwechselkontrolle im Ver-
gleich zu einer sensorunterstützten Pumpentherapie (Insulinpumpe + pumpeninkompatibles CGM)? 

P Erwachsene Patienten mit Typ 1 DM, Insulinpumpentherapie 

I AID-Therapie = Insulinpumpentherapie mit kompatiblem CGM und AID-Algorithmus (Auto-
mated insulin delivery, AID-System, Hybrid-Closed-Loop, Advanced-Hybrid-Closed-Loop; 
NICHT: Abschaltfunktionen, LGS, Low Glucose Suspend, PLGS, Predicitve Low Glucose 
Suspend) 

C Sensorunterstützte Insulinpumpentherapie = „manuelle“ Insulinpumpentherapie mit inkompa-
tiblem CGM (ohne Abschalt- oder AID-Funktionen) 

O HbA1c, Time in Range, Time below Range, SD/CV, Hypoglykämien, Schwere Hy-
poglykämien, Ketoazidosen  

 

4.3.c 

Verbessert eine AID-Therapie die Lebensqualität, oder erleichtert eine AID-Therapie das tägliche Dia-
betesmanagement?  

P Erwachsene Patienten mit Typ 1 DM 

I AID-Therapie (Automated insulin delivery, AID-System, Hybrid-Closed-Loop, Advanced-Hy-
brid-Closed-Loop; NICHT: Abschaltfunktionen, LGS, Low Glucose Suspend, PLGS, Predici-
tve Low Glucose Suspend) 

C ICT/MDI oder manuelle Insulinpumpentherapie (ohne Abschaltfunktionen) mit oder ohne 
CGM 

O Lebensqualität (sämtliche patient reported outcomes, z. B. Diabetesbelastung, Therapiezu-
friedenheit, Stress, Angst vor Hypoglykämie), Erleichterung des Diabetesmanagements 
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4.4.a (Ernährung) 

Beeinflusst die Berücksichtigung von Fett oder Protein bei der Insulindosierung die Qualität der Diabe-
tesbehandlung?  

P Patienten mit Typ 1 Diabetes 

I Berücksichtigung von Fett/Protein Einheiten zur Berechnung der Insulindosis 

C Nur Kohlenhydrat schätzen zur Berechnung der Insulindosis 

O HbA1c, TiR, Hypoglykämie, Lebensqualität 

 

4.4.b (Ernährung) 

Verbessert bei DMT1 und gleichzeitig bestehender Adipositas eine Adipositas-spezifische Ernäh-
rungsintervention die glykämische Kontrolle oder das Körpergewicht im Vergleich zur Kontrollgruppe 
ohne Intervention?  

P Menschen mit DMT1 und Adipositas 

I Ernährungsintervention passend zur Therapie mit und ohne Adipositas, Education 

C Patienten ohne adipositas-spezifische Ernährungsintervention 

O HbA1c, TiR, BMI 

 

5.3.a (Orale Antidiabetika) 

Ist der Einsatz von Metformin und/oder GLP-1-Analoga bei Patienten mit Typ-1-Diabetes mellitus und 
klinischen Zeichen eines metabolischen Syndroms vorteilhaft in Bezug auf die metabolische Kontrolle 
oder die Gewichtsentwicklung oder die Lebensqualität?  

P Menschen mit Typ-1-Diabetes mellitus und Adipositas und Insulinresistenz 

I Einsatz von Metformin und/oder GLP-1-Analoga 

C Therapie des Diabetes ausschließlich mit Insulin 

O HbA1c, time-in-range, time-below-range, time-above-range, BMI, Lebensqualität 
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1.3 Grundlagen der Methodik 
Die Methodik zur Erstellung dieser Leitlinie richtet sich nach dem AWMF-Regelwerk. Weitere Informa-
tionen zur Methodik sind im Leitlinienreport zur S3-Leitlinie „Therapie des Typ-1-Diabetes“ zu finden.  

Evidenzklassifizierung 

Für die Evidenzbewertung wurde das den bisherigen Leitlinienversionen zugrundeliegende Evidenzbe-
wertungssystem für die unverändert bestätigten Empfehlungen beibehalten. Dieses System wird als 
„Evidenzniveau DDG“ geführt:   

Tabelle 1: Bewertung der publizierten Literatur gemäß ihrer wissenschaftlichen Aussagekraft 
nach Evidenzklassen (Evidenzniveau DDG) 

Evidenzklassen (EK) 

la Evidenz aufgrund von Metaanalysen randomisierter, kontrollierter Studien 

Ib Evidenz aufgrund mindestens einer randomisierten, kontrollierten Studie 

IIa Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten, kontrollierten Studie ohne Randomisation 

IIb Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten, nicht randomisierten und nicht kontrollierten kli-
nischen Studie, z. B. Kohortenstudie 

III Evidenz aufgrund gut angelegter, nicht experimenteller, deskriptiver Studien, wie z. B. Vergleichsstu-
dien, Korrelationsstudien und Fall-Kontroll-Studien 

IV Evidenz aufgrund von Berichten der Experten-Ausschüsse oder Expertenmeinungen und/oder klini-
scher Erfahrung anerkannter Autoritäten 

Die aufgeführte Evidenzklassifizierung wird in den Evidenztabellen als „Evidenzniveau DDG“ geführt. 

Für die Version 5 (2023) neu aufgenommene Literatur wurde das Evidenzbewertungssystem nach 
Oxford (Version 2009) – siehe Tabelle 2 – benutzt sowie für einzelnen Fragestellungen eine GRADE-
Bewertung durchgeführt. Details dazu sind im Leitlinienreport zu finden.  
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Tabelle 2: Evidenzklassifikation nach Oxford 2009 

Evidenzempfehlungen für therapeutische Studien 

1a Systematische Reviews von randomisierten kontrollierten Studien (RCT) 

1b Individuelle RCT 

1c Alles-oder-nichts-Untersuchungen 

2a Systematische Reviews von Kohortenstudien 

2b Individuelle Kohortenstudien, einschl. RCT niedriger Qualität 

2c Outcomes research; ökologische Studien 

3a Systematische Reviews von Fall-Kontroll-Studien 

3b Individuelle Fall-Kontroll-Studien 

4 Fallberichte oder -serien; Kohortenstudien niedriger Qualität 

5 Expertenmeinung ohne eindeutige kritische Bewertung 

1.3.1 Empfehlungsgraduierung 

Die Nomenklatur und Graduierung der Empfehlungen wurde entsprechend dem Vorgehen bei Nationa-
len Versorungs-Leitlinien [Bundesärztekammer 2017 EK IV] angewandt. 

Tabelle 3: Empfehlungsgraduierung 

Nomenklatur Beschreibung  Empfehlungsgrad 

Soll Starke Empfehlung A 

Sollte Empfehlung B 

Kann offen 0 

Empfehlungen sind thematisch bezogene handlungsleitende Kernsätze der Leitlinie. Die Empfehlungs-
grade der Empfehlungen werden durch die Mitglieder der Leitliniengruppe im Rahmen des formalen 
Konsensverfahrens festgelegt (siehe hierzu den Methodenreport zu dieser Leitlinie). Die Empfehlungs-
grade drücken den Grad der Sicherheit aus, dass der beobachtete Nutzen der Intervention den mögli-
chen Schaden aufwiegt (Netto-Nutzen) und dass die beobachteten positiven Effekte ein für die Patien-
ten relevantes Ausmaß erreichen.  

Der Empfehlungsgrad einer Empfehlung wird unter Berücksichtigung des Evidenzgrads der für die Emp-
fehlung berücksichtigten Studien festgelegt. Eine hohe Evidenzklasse (1a, 1b bzw. 1++, 1+ oder all-or-
none) wird in der Regel zu einer starken Empfehlung führen. In die Vergabe der Empfehlungsgrade 
gehen neben der zugrundeliegenden Evidenz aber auch weitere Aspekte ein, wie die klinische Relevanz 
der Effektivitätsmaße der Studien, Effektstärken und Konsistenz der Studienergebnisse; Anwendbarkeit 
der Studienergebnisse auf die Patientenzielgruppe und die Umsetzbarkeit im ärztlichen Alltag oder ethi-
sche Verpflichtungen. Auch Patientenpräferenzen werden berücksichtigt. Die Gründe für die Stärke ei-
ner Empfehlung im Verhältnis zum Evidenzgrad werden in den Hintergrundtexten erläutert. 
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Als Statements werden Darlegungen oder Erläuterungen von spezifischen Sachverhalten oder Frage-
stellungen ohne unmittelbare Handlungsaufforderung bezeichnet. Sie werden entsprechend der Vorge-
hensweise bei den Empfehlungen im Rahmen eines formalen Konsensusverfahrens konsentiert und 
können entweder auf Studienergebnissen oder auf Expertenmeinungen beruhen.  

1.3.2 Gültigkeit der Leitlinie, Zuständigkeit für die Aktualisierung 

Die Leitlinie ist von 09/2023 bis 09/2028 gültig. Ergeben sich in diesem Zeitraum wissenschaftlich und 
klinisch relevante Erkenntnisse, die die Therapieempfehlungen dieser Leitlinie in Frage stellen, wider-
legen oder überflüssig machen, werden kurzfristig entsprechende Informationen durch die Herausgeber 
erstellt.  

Anfragen zum Inhalt der Leitlinie, sowie Anregungen und Kommentare bitte an: 

Prof. Dr. Thomas Haak (Leitlinienkoordinator),  
Internist, Endokrinologe und Diabetologe 
Chefarzt Diabetes Zentrum Mergentheim 
Theodor-Klotzbücher-Straße 12 
97980 Bad Mergentheim  
haak@diabetes-zentrum.de 

mailto:haak@diabetes-zentrum.de
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2 Definition und Klassifikation des Typ-1-Diabetes 

2.1 Definition 
Die weltweite Prävalenz eines Typ-1-Diabetes liegt nach aktuellen Schätzungen des kürzlich gestarte-
ten Type 1 Diabetes Index Project (Daten aus 201 Ländern, www.t1dindex.org) aus dem Jahr 2022 bei 
8,4 Millionen diagnostizierten Fällen [Gregory 2022], Addiert man die geschätzten nicht-diagnostizier-
ten Fälle hinzu, ergibt sich eine Prävalenz von 12,17 Millionen Fällen weltweit. Das mediane Alter bei 
Diagnose liegt bei 29 (Inter-Quartile range 34) Jahren, die Inzidenz bei 510000 Fällen/Jahr. Die Schät-
zungen ergeben dabei, dass 62% der neu diagnostizierten Fälle eines Typ-1-Diabetes dabei bei Men-
schen im Alter von > 20 Jahren auftreten. Die weltweite Prävalenz wird im Jahre 2040 Schätzungen 
zufolge um 60-107% höher liegen, bei ca. 13.5-17,4 Millionen Fällen, wobei der relativ höchste An-
stieg in Ländern mit geringem und geringem bis mittleren Bruttosozialprodukt erwartet wird.  

Deutsche Prävalenzschätzungen auf der Basis von Daten für Kinder und Jugendliche zwischen 0 und 
19 Jahen für den Zeitraum 2002 –2020 gehen von einem jährlichen Anstieg von 2,9% (95%-KI: 2,7–
3,1) aus. Ebenfalls auf dem bundesweiten DPV-Register basierende Daten zeigen, dass der frühere 
deutliche T1D-Prävalenzanstieg im Zeitraum von 2002 bis 2020 abgeflacht ist und dass die Prävalenz 
seit 2014 nur in der Altersgruppe der 15- bis 19-Jährigen angestiegen ist [Buchmann 2023]. Die bun-
desweite Inzidenz des Typ-1-Diabetes bei Erwachsenen lag 2014 bis 2016 bei 6,1 pro 100.000 Perso-
nenjahre und hier bei Frauen etwas niedriger als bei Männern. Jährlich erkranken circa 4.150 Erwach-
sene neu an Typ-1-Diabetes. Die Prävalenz des Typ-1-Diabetes bei Erwachsenen wurde 2016 auf 
493 pro 100.000 Personen geschätzt, bei Frauen mit 445, bei Männern mit 544 pro 100.000. Insge-
samt waren 2016 etwa 341.000 Erwachsene von einem Typ-1-Diabetes betroffen. [Rosenbauer 2019]. 

Derzeitig werden bei der Erkrankung „Diabetes mellitus“ entsprechend der Amerikanischen Diabetes-
gesellschaft ADA [American Diabetes Association 2017 EK IV] vier Haupt-Kategorien (Typen) unter-
schieden (ätiologische Klassifikation): 

1. Typ-1-Diabetes (in Folge einer autoimmunen Beta-Zell-Destruktion, welche in der Regel zu einem 
absoluten Mangel an derm Hormon Insulin führt) Subform: idiopathisch; 

2. Typ-2-Diabetes (aufgrund eines nicht-autoimmun-vermittelten 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-in-
duziert. (z.B. durch Glukokortikoide, oder nach Organtransplantation, Endokrinopathien und wei-
tere  

4. Gestationsdiabetes (erstmals in der Schwangerschaft im 2. oder 3. Trimenon diagnostizierte Glu-
kosetoleranzstörung die nicht schon offensichtlich vor der Schwangerschaft bestanden hat). 

Der Typ-1-Diabetes ist gekennzeichnet durch eine autoimmunbedingte, progrediente Zerstörung der 
insulinproduzierenden Beta-Zellen in den Langerhansschen Inseln des Pankreas. Es entwickelt sich 
individuell unterschiedlich entweder fulminant innerhalb weniger Monate oder aber in einem eher chro-
nisch regulierten Verlauf über Jahre ein absoluter Insulinmangel, der dann mit den klassischen Symp-
tomen Polyurie, Polydipsie, Ketoazidose und Gewichtsverlust einhergeht.  

Der Typ-1-Diabetes tritt bevorzugt in jüngeren Lebensjahren auf, kann sich jedoch auch im späteren 
Lebensalter manifestieren. Auch heute noch sieht man bei Diagnosestellung des Typ-1-Diabetes in 
etwa 15-30% eine schwere, bis zu Bewusstseinsverlust reichende ketoazidotische Stoffwechselent-
gleisung. [Johnson 1980 EK III] 

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 [Insel 2015 EK IV/LoE 4]:  

http://www.t1dindex.org/
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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 („usually“) zwei Autoantikörpern plus Dys-
glykämie, also Nachweis entweder einer gestörten Glukosetoleranz oder gestörten Nüchternglukose 
(FPG 100-125 mg/dl (5,6-7 mmol/l)) oder HbA1c-Werte zwischen 5,7 und 6,4% (39-47 mmol/mol)).  

Das Stadium 3 des Typ-1-Diabetes ist charakterisiert durch eine Hyperglykämie entsprechend der 
Glukosekriterien für einen Diabetes [American Diabetes Association 2018 EK IV]. Die Glykämiekrite-
rien für die Diagnose Diabetes sind folgende: 1) Nüchtern-Plasmaglucose ≥ 126 mg/dl (7,0 mol/l), da-
bei ist der Nüchternzustand definiert als eine mindestens 8-stündige Phase ohne Kalorienaufnahme 
ODER 2) 2-h- postprandiale Plasmaglukose von ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) im Rahmen eines OGTT 
mit 75 g in Wasser gelöster Glukose und vorschriftsmäßiger Anwendung nach den WHO-Standards 
ODER 3) HbA1c-Wert ≥ 6,5% (48 mmol/mol), wobei die HbA1c-Test-Methode den NGSP-Kriterien 
entsprechen und auf den DCCT Assay standardisiert sein sollte ODER 4) ein zufälliger Plasma-Glu-
cose-Wert ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) mit klassischen Symptomen einer Hyperglykämie [American Dia-
betes Association 2018 EK IV]. 

Tabelle 4: Stadien-Einteilung des Typ-1-Diabetes [American Diabetes Association 2017 EK IV] 

Typ-1-Diabetes Stadium 1 Stadium 2 Stadium 3 

Charakteristika • Insel-Autoimmunität 

• Normoglykämie 

• präsymptomatisch 

• Insel-Autoimmunität 

• Dysglykämie 

• präsymptomatisch 

• Insel-Autoimmunität 

• Hyperglykämie 

• symptomatisch 

Diagnostische 
Kriterien 

• Multiple Insel-Auto-AK 

• keine IFG oder IGT 

• Insel-Auto-AK (in der Regel 
multiple AK) 

• Dysglykämie: IFG und/oder 
IGT 

• FBG 100-125 mg/dl (5,6-
6,9 mmol/l) 

• 2-h-PG 140-199 mg/dl (7,8-
11,0 mmol/l) 

• HbA1c 5,7-6,4% (39-47 
mmol/mol) oder ≥ 10% An-
stieg des HbA1c  

• Insel-Auto-AK können nicht 
mehr nachweisbar sein 

• Diabetes diagnostiziert 
über die Standardkriterien 

FPG: Nüchtern-Plasmaglukose, IFG: impaired fasting glucose, IGT. Impaired glucose tolerance, 2-h-PG: 2-h-
Plasma glucose 

Die Definition des Typ-1-Diabetes schließt auch Patienten ein, die zunächst klinisch häufig als Typ-2-
Diabetes diagnostiziert werden und dann entweder bei Diagnosestellung oder erst viele Jahre später 
auf Grund eines positiven Insel-Autoantikörpers die Diagnose „LADA“ (Latent Autoimmune Diabetes in 
the Adults) erhalten. Der Begriff LADA ist explizit keine eigenständige diagnostische Entität. Die wis-
senschaftliche Debatte darüber, ob man Patienten mit einem langsam progredienten autoimmunen 
Diabetes diagnostisch besser mit dem Begriff Typ-1-Diabetes oder LADA beschreibt, besteht jedoch 
weiterhin. Für die Praxis ist allein wichtig, dass die Zuschreibung LADA die Aufmerksamkeit der Be-
handler schärft, dass bei diesen Patienten mit einem progredienten Insulindefizit zu rechnen ist, das 
über einen Zeitraum von wenigen Monate bis mehreren Jahren zu einem absoluten Insulinmangel füh-
ren wird. Patienten mit LADA findet man etwa 3 x häufiger als klassische Patienten mit Typ-1-Diabe-
tes im mittleren Lebensalter [Hawa 2013 EK III LoE 3]. In der bislang größten europäischen Studie Ac-
tion LADA 7 fanden sich bei 9,7% aller in den ersten 5 Jahren nach Diagnosestellung untersuchten 
Patienten zwischen 30 und 70 Jahren (n = 6 156) Inselantikörper, davon bei 8,8% lediglich GADA und 
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nur bei 0,9% IA2A oder Zn-Transporter-AK allein [Hawa 2013 EK III LoE 3]. Diese Zahlen sind ver-
gleichbar mit den ersten hierzu referierten Prävalenzen aus der UKPDS, die bei 10% der klinisch als 
Typ-2-Diabetes diagnostizierten Patienten GADA nachweisen konnten [Turner 1997 EK III/LoE 3]. Die 
Definition eines LADA bleibt auch heute noch unscharf, da er ein phänotypisches Mischbild innerhalb 
eines autoimmunen Spektrums darstellt, der einerseits vom klassischen, bereits initial insulin-defizien-
ten, durch 2 oder mehr Inselautoantikörper positivenTyp-1-Diabetes und andererseits von einem hyb-
riden Doublediabetes mit ß-Zellautoimmunität, ausreichender ß-Zell-Reserve und Facetten des meta-
bolischen Syndroms abgegrenzt werden muss [Tuomi 2014 EK IV/LoE 4].  

Innerhalb der Kategorie „Typ-1-Diabetes“ werden gegenwärtig zwei Subtypen unterschieden: die immu-
nologisch vermittelte Form, und die idiopathische Form. 

2.2 Klassifikation  

2.2.1 Typ-1-Diabetes (immunologisch vermittelt, Autoimmunerkran-
kung) 

Ursache des Typ-1-Diabetes ist eine zellulär vermittelte, chronische autoimmune Zerstörung der Beta-
Zellen. Die folgenden serologischen Marker sind für die Diagnose eines Typ-1-Diabetes geeignet 
[Bingley 2003 EK III; Bottazzo 1974 EK III; Palmer 1983 EK III; Schlosser 2010 EK III; Törn 2008 EK 
III; Wiest-Ladenburger 1997 EK III]: 

• 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); 

Die Bestimmung von Insel-Zell-Antikörpern (ICA) wird nicht mehr empfohlen, da sie durch die antigen-
spezifischen Antikörper IAA, GADA, IA-2A und ZnTP-AK abgelöst worden sind, und zudem auch un-
spezifische Befunde liefern. Die Diagnose eines Typ-1-Diabetes wird bei Nachweis eines oder mehre-
rer dieser Autoantikörper gestellt. Mindestens einer dieser Autoantikörper ist bei Diagnosestellung im 
Stadium 3, also bei gleichzeitig bestehender Hyperglykämie bei 85-90% der Patienten nachweisbar. 
Das bedeutet, andersherum betrachtet, dass bis zu 15% der Patienten mit einem klinischen Phänotyp 
eines Typ-1-Diabetes keine Zeichen einer Insel-Autoimmunität aufweisen und deshalb dann häufig als 
nicht-autoimmun oder idiopathischer (siehe nächster Abschnitt) klassifiziert werden [Patel 2021]. Weil 
aber die Möglichkeit besteht, dass bei dieser Zuordnung Patienten mit autoimmunem Typ-1-Diabetes 
übersehen werden, die vor aber nicht mehr bei Diagnose-Stellung Insel-Autoantikörper positiv waren, 
bleibt die diagnostische Zuordnung zu einem nicht-autoimmunen oder idiopathischen Typ-1-Diabetes 
in einigen Fällen zweifelhaft.  

IAA kommen in bis zu 90% vor - bei hoher Altersabhängigkeit. Je jünger Menschen bei Manifestation 
eines Typ-1-Diabetes sind, desto wahrscheinlicher sind IAA. Bei Manifestation nach dem 17. Lebens-
jahr liegt die Prävalenz unter 20% [Isermann 2007 EK IV; Seissler 2006 EK IV; Warncke 2010 EK III]. 
IA2A werden ebenso wie GADA Autoantikörper in 65–80% der Fälle nachgewiesen [Isermann 2007 
EK IV; Seissler 2006 EK IV; Warncke 2010 EK III]. Die Autoantikörper gegen den Zink Transporter 8 
der Betazellen sind in ca. 60-80% der Fälle einer Manifestation von Typ-1-Diabetes positiv [Wenzlau 
2007 EK III].  

Genetische Faktoren spielen beim Typ-1a-Diabetes eine prädisponierende Rolle [Cordell 1995 EK IV]. 
Es besteht eine starke Assoziation mit bestimmen HLADR/DQA sowie HLADR/DQB-Allelen, die ein 
erhöhtes Risiko für einen Typ-1-Diabetes bedeuten, andere HLADR/DQ-Allele können dagegen vor der 
Entwicklung eines Typ-1-Diabetes schützen. Darüber hinaus gibt es eine Vielzahl weiterer, Non-HLA-
Risikogene. Etwa 10% der an Typ-1a-Diabetes Erkrankten haben eine positive Familienanamnese 
[Cantor 1995 EK IIb; Huang 1996 EK IIb].  
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Patienten mit Typ-1-Diabetes haben ein erhöhtes Risiko andere Autoimmunerkrankungen zu 
entwickeln wie Autoimmunthyreoitiden (z. B.: Hashimoto Thyreoiditis), Vitiligo, Morbus Basedow, 
Zöliakie, Morbus Addison, Multiple Sklerose, sowie chronisch atropische Gastritis (Parietalzell-AK 
positiv). 

2.2.2 Idiopathischer Typ-1-Diabetes 
Patienten mit idiopathischem Typ-1-Diabetes haben einen permanenten Insulinmangel, neigen zu wie-
derholten Episoden einer Ketoazidose und sind Autoantikörper-negativ, ohne dass ätiopathogenetisch 
eine Zuordnung zum autoimmunen Typ-1-Diabetes gelingt. Es besteht keine Assoziation mit HLA-Ri-
sikoallelen. Diese Form des Typ-1-Diabetes ist mit hoher Penetranz vererbbar, tritt sehr selten und 
überwiegend bei Patienten mit asiatischem oder afrikanischen Hintergrund auf [Imagawa 2000 EK III]. 

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

Unter dem zunehmenden Gebrauch moderner Immuntherapien zur Behandlung von Krebsleiden, ins-
besondere Checkpoint-Inhibitoren, die den Pathway des programmed cell death protein 1/programmend 
cell death ligand 1 blockieren, kann es als schwerwiegende Nebenwirkung zu einem fulminanten Typ-
1-Diabetes kommen der mit einer DKA und einem nicht mehr nachweisbaren C-Peptid Spiegel einher-
gehen kann. Daten aus der Optum´s Clinformatics Data Mart database zeigen für zwischen 2017 und 
2020 mit Immune-Checkpoint-Inhibitoren (ICI) behandelten Patienten eine Häufigkeit des ICI-T1D von 
0,86% (261 von 30337). Ein geringeres Alter (HR 1,19 für jedes 5-Jahres-Intervall, 95% CI 1,13-1,25) 
sowie ein vorbestehender Diabetes (nicht Typ-1-Diabetes) waren dabei mit einem erhöhten Risiko für 
das Auftreten eines ICI-T1D (HR 4,48, 95% CI 3.45-5.83) assoziiert [Chen 2022].  

2.2.4 Heterogenität des Typ-1-Diabetes 
Die korrekte Diagnosestellung Typ-1-Diabetes ist häufig schwierig bei Patienten die klinisch sowohl 
Charakteristika eines Typ-1-Diabetes als auch eines Typ-2-Diabetes aufweisen. Mit Ausnahme derjeni-
gen Patienten, die bereits klinisch mit hoher Wahrscheinlichkeit einem T1D Diabetes zugeordnet wer-
den können (ungewollter Gewichtsverlust, DKA, sehr hohe Glukose, z.B. > 300 mg/dl) steigt das Risiko 
für eine Fehlklassifikation mit uneindeutigem metabolischen Phänotyp an. So werden > 40% jener Pa-
tienten die einen Typ-1-Diabetes nach dem 30. Lebensjahr entwickeln als Typ-2-Diabetes (fehl)klassi-
fizert [Thomas 2019]. Während zur diagnostischen Einordnung die Bestimmung Diabetes-Autoantikör-
pern und des C-Peptids (besser: C-Peptid/Glukose-Ratio, siehe auch weiter unten) weiterhelfen, ist zur 
klinisch zunächst viel wichtigeren Frage mit welcher Therapie (Insulin) bei Diagnosestellung behandelt 
werden muss, die Bestimmung des C-Peptids (C-Peptid/Glukose-Ratio) essentiell. Bei klinischen Zei-
chen für einen Typ-1-Diabetes ist der Nachweis von mindestens einem Diabetes-Auto-AK (IA-2A, 
GADA, Zink-TP) hoch prädiktiv für einen Typ-1-Diabetes. Andererseits können niedrig-titrige GADA bei 
Menschen mit klinischen Merkmalen eines Typ-2-Diabetes gemessen werden, die nicht spezifisch für 
Typ-1-Diabetes (falsch-positiv) und/oder nur transient detektierbar sind. Bei wiederum 5-10% der Men-
schen kaukasischen Ursprungs mit Typ-1-Diabetes sind keine Diabetes-Auto-AK bei Diagnosestellung 
detektierbar. Das bedeutet, dass bei klinischem V.a. auf einen Typ-1-Diabetes, insbesondere bei Pati-
enten < 35 Jahre keinesfalls wegen eines negativen Autoantikörper-Befundes ein Typ-1-Diabetes aus-
geschlossen werden darf.  

In Ermangelung von RCTs, in welchen diagnostische Verfahren zur Differenzierung zwischen Typ-1- 
und Typ-2-Diabetes bezüglich eines spezifisch definierten outcomes getestet werden, sind Empfehlun-
gen zum diagnostischem Procedere (noch) nicht leitlinien-fähig, da Evidenzen fehlen. Unterhalb des 
Leitlinien-Levels gibt es einen aktuellen Consensus-Report der ADA und der EASD, der Vorschläge 
zum diagnostischen Gang bei V.a. Typ-1-Diabetes diskutiert [Holt 2021]. Demnach wird bei erwachse-
nen Patienten mit V.a. Typ-1-Diabetes bei Nachweis von Diabetes-Auto-AK wie oben bereits ausge-
führt, die Diagnose Typ-1-Diabetes gestellt. Bei Patienten mit negativen Auto-AK und < 35 Jahre ohne 
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klinische Zeichen eines monogenen Diabetes (ein Elternteil mit Diabetes, HbA1c < 58 mmol/l (<7,5%), 
spezifische Charakteristika eines monogenen Diabetes) und ohne klinische Zeichen eines Typ-2-Dia-
betes wird die Diagnose Typ-1-Diabetes gestellt. Bei Patienten mit negativen Auto-AK und < 35 Jahre 
ohne klinische Zeichen eines monogenen Diabetes (ein Elternteil mit Diabetes, HbA1c < 58 mmol/l 
(<7,5%), spezifische Charakteristika eines monogenen Diabetes) und mit klinischen Zeichen eines Typ-
2-Diabetes (BMI > 25 kg/m2, kein Gewichtsverlust, keine DKA, keine ausgeprägte Hyperglykämie) wird 
die genaue Zuordnung zu Typ-1- und Typ-2-Diabetes zunächst offen gelassen (“unclear classification“) 
und dazu geraten eine klinische Entscheidung zu treffen ob eine nicht-insulin-basierte Therapie erwo-
gen werden kann. Der gleiche Vorschlag wird für Patienten mit negativen Auto-AK und > 35 Jahre ge-
macht. Eine C-Peptid-Messung wird nur bei Patienten unter Insulintherapie und erst nach > 3 Jahren 
vorgeschlagen, die dann je nach Ergebnis eine diagnostische Zuordnung erlauben soll (< 200 pmol/l: 
Typ-1-Diabetes; 200-600 pmol/l: unbestimmte Zuordnung, > 600 pmol/l: Typ-2-Diabetes) [Holt 2021].  

In Abweichung und in Ergänzung zum oben diskutierten diagnostischen Gang kann anstatt einer allei-
nigen C-Peptid-Messung eine C-Peptid/Glukose-Ratio-(CGR) Messung bereits bei Diagnosestellung 
vorgenommen werden um damit besser begründet die Entscheidung treffen zu können, ob eine Insu-
lintherapie notwendig ist. Der C-Peptid-Spiegel wird sinnvollerweise auf die Glukose adjustiert, da der 
C-Peptid-Spiegel eng mit dem Glukosespiegel korreliert. Bei einer CGR von < 2 (pmol/l)/glucose (mg/dl) 
liegt ein Insulindefizit vor, je niedriger die CGR <2 (pmol/l)/glucose (mg/dl) desto eher ist eine intensi-
vierte Insulintherapie notwendig [Fritsche 2022] . 

Zudem korreliert dieser CGR von < 2 mit der aus der bekannten Ahlqvist-Subtypisierung des Typ-2-
Diabetes definierten SIDD-Subgruppe (Severe insulin deficient diabetes), die hierfür die C-Peptid-Glu-
kose-basierte HOMA2B Messung verwendet hat [Ahlqvist 2018]. Zu beachten ist, dass bei Bestimmung 
der CGR die geschätzte GFR mindestens 50 ml/min betragen muss, da C-Peptid renal eliminiert wird 
und bei einer höhergeradigen CKD die C-Peptidspiegel falsch zu hoch liegen können. Ebenso kann es 
bei Glukose-Werten > 250 mg/dl wegen der Glukose-Lipotoxizität zu niedrigen GCR-Werten kommen, 
die diagnostisch nicht sicher gewertet werden können. Eine CGR-Bestimmung ist deshalb nach Stoff-
wechsel-Rekompensation sinnvoll bzw. zu wiederholen.  

Auch zur Charakterisierung der klinischen Präsentation des Typ-1-Diabetes bei Diagnosestellung im 
Stadium 3 und zur Subtypisierung bei Kindern, Jugendlichen und Adoleszenten im Alter von < 20 Jahren 
liegen neue Befunde vor. Ähnlich der Fortschritte hin zu einer Präzisionsmedizin im Bereich der Diabe-
tes-Diagnostik und Therapie im Erwachsenen-Alter, haben Achenbach et al. in einer multivariablen 
Klassifizierungs- und Regression-Tree (CART) Analyse unter Verwendung der Split-Parameter Alter, 
HbA1c, BMI und Auto-Antikörper-Befunden bei 1192 Patienten mit neu-diagnostiziertem Diabetes aus 
der DiMelli-Kohorte 10 Subtypen klassifiziert [Achenbach 2022]. Diese umfassen 7 autoantikörper-po-
sitive und 3 Autoantikörper-negative Subtypen, die sich hinsichtlich ihrer C-Peptid-Konzentrationen, ge-
netischer Risikomarker für einen Typ 1-Diabetes, Inflammations-Markern, Insulintherapie, familiärer Di-
abetesbelastung, Insulinsensitivität und Insulinautoimmunität substantiell unterscheiden. Eine der drei 
auto-antiköpernegativen Subgruppen hatte dabei typische Charakteristika eines Typ-1-Diabetes. Die 
Robustheit des Klassifizierungsmodells wurde in einer prognostischen Kohorte aus dem DPV-Register 
(n = 2722) überprüft. Dabei konnte gezeigt werden, dass sich je nach Subtypen die glykämische Kon-
trolle (HbA1c-Werte) dauerhaft über ein mittleres follow-up von 7 Jahren signifikant unterschieden war 
[Achenbach 2022].  
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3 Therapieziele 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

3-1 

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen Therapieziele in Bezug auf 
die glykämische Kontrolle und auf weitere Risikofaktoren sowie über-
geordnete Therapieziele stets individuell im Sinne der partizipativen 
Entscheidungsfindung diskutiert und vereinbart werden.  

Expertenkonsens (starker Konsens)  

A 

Die Therapie des Typ-1-Diabetes zielt darauf ab, die immer noch vorhandene Exzessmortalität zu 
senken. Weitere wichtige übergeordnete Therapieziele sind:  

• Erhalt von subjektiv empfundener guter Lebensqualität und von beruflicher und gesellschaftlicher 
Teilhabe, einschließlich barrierefreier Hilfsmittel und Technologien, 

• Zufriedenheit mit bzw. Akzeptanz des eingesetzten Therapieregimes,  
• Reduktion des Risikos für die Entstehung mikroangiopathischer (z. B. Retinopathie, Nephropathie) 

und anderer diabetesassoziierter Folgeerkrankungen (z. B. Neuropathie, beschleunigte Makroan-
giopathie),  

• Vermeidung von Akutkomplikationen wie Hypoglykämien, insbesondere schweren Hypoglykämien 
mit Bewusstlosigkeit oder Fremdhilfe, und Vermeidung schwerer Hyperglykämien, insbesondere 
mit Ketoazidose oder Coma diabeticum,  

• Reduktion bzw. Vermeidung einer Adipositas,  
• Insgesamt eine möglichst stabile Stoffwechsellage mit geringer glykämischer Variabilität, 
• Optimierung weiterer prognostisch wichtiger Risikofaktoren wie chronische Nieren- oder Herzin-

suffizienz, Raucherstatus, Bluthochdruck und Hyperlipidämie. 

Das Erreichen von Therapiezielen bedeutet für Menschen mit Diabetes zum Teil vermehrte Anstren-
gungen, erhöhten Therapieaufwand und kann auch Risiken mit sich bringen. Sämtliche Therapieziele 
sind daher individuell mit den Betroffenen abzustimmen. Gerade bei derart bedeutenden Entscheidun-
gen sollen die Grundsätze der partizipativen Entscheidungsfindung zur Anwendung kommen. Sowohl 
der objektivierbare Behandlungserfolg als auch die subjektiv empfundene Lebensqualität sind zu be-
rücksichtigen. Die Folgen krankheitsbezogener Belastung wie z. B. Depression und Angststörungen 
können sich negativ auf den Behandlungserfolg auswirken.    

3.1 Mortalität 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

3-2 

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

A 
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Hintergrund und Evidenz zur Empfehlung 3-2 

Eines der wesentlichen Therapieziele bei Typ-1-Diabetes ist eine Reduktion der Mortalität, im Idealfall 
auf die Mortalität der stoffwechselgesunden Population. Ältere Daten weisen auf eine deutlich höhere 
Mortalität bei Typ-1-Diabetes hin, insbesondere bei jüngeren Menschen mit Typ-1-Diabetes. Ursäch-
lich sind v. a. chronische und akute Diabeteskomplikationen sowie Unfälle. Mit steigendem Alter glei-
chen sich die Sterberaten zwischen Menschen mit und ohne Diabetes an [Robert Koch-Institut 2022 
EK IV]. 

Die Literatur zur Mortalität bei Typ-1-Diabetes ist begrenzt. Vollständige Registerdaten, die Rück-
schlüsse auf die Mortalität zulassen, liegen aus dem deutschsprachigen Raum nicht vor. Auch werden 
häufig Daten zu Typ-1- und Typ-2-Diabetes gemeinsam berichtet, oder es werden Daten für Typ-2-
Diabetes auf andere Diabetesformen extrapoliert, obwohl es sich um deutlich unterschiedliche Krank-
heitsbilder handelt.  

Als Quelle zur Mortalität wird daher meist das hochwertige und umfassende schwedische Diabetesre-
gister herangezogen. Verschiedenste Auswertungen der Daten mehrerer zehntausend Menschen mit 
Typ-1-Diabetes wurden publiziert. Naturgemäß beziehen sich diese stets auf die Folgen älterer Thera-
piestrategien. Im Jahr 2014 wurden z. B. fast 34.000 Menschen mit Typ-1 Diabetes mit rund 170.000 
alters- und geschlechts-abgestimmten Kontrollpersonen verglichen [Lind 2014 EK II]. Sie waren im 
Schnitt 35,8 Jahre alt, wiesen eine Erkrankungsdauer von durchschnittlich 20,4 Jahren auf und wur-
den etwa 8,3 Jahre nachbeobachtet. Im Untersuchungszeitraum von rund 30 Jahren starben 8 Pro-
zent der Menschen mit Typ-1-Diabetes (2.701 Menschen), und 2,9 Prozent der Kontrollpersonen 
(4.835 Menschen). Das Risiko, an einer Herz-Kreislauf-Erkrankung zu sterben, lag dabei in der Typ-1-
Diabetes-Gruppe dreimal höher bei 2,7 versus 0,9 Prozent. Mit fortschreitendem Lebensalter der Pati-
enten wurde dieses zusätzliche Risiko immer kleiner. Insgesamt lag die Gesamtmortalität umso höher, 
je schlechter der Blutzuckerspiegel war. Bei einem HbA1c-Wert von über 9,7 % war das Sterberisiko 
um den Faktor 8,51 erhöht, bei Werten von 8,8 bis 9,6 % um den Faktor 3,65 und bei Werten von 7,9 
bis 8,7 % um den Faktor 3,11. Aber auch bei niedrigeren HbA1c-Werten von 7,0 bis 7,8 % lag die 
Sterblichkeit 2,38-mal höher und bei Werten von unter 7,0 % noch 2,36-mal höher als in der Kontroll-
gruppe. 

Neben der Mortalität durch diabetesassoziierte Spätkomplikationen darf auch die Sterblichkeit durch 
akute Komplikationen wie Ketoazidosen und schwere Unterzuckerungen nicht unterschätzt werden. In 
der DCCT-Studie waren diese für insgesamt 132 Todesfälle verantwortlich, das waren 14,5 Prozent 
aller Diabetes-bezogenen Todesfälle. [Lind 2014 EK II] 

In den letzten Jahren bis Jahrzehnten hat sich die Mortalität bei Typ-1-Diabetes erheblich reduziert. In 
der erwähnten schwedischen Kohorte wurde auch festgestellt, dass das Mortalitätsrisiko bei Typ-1-
Diabetes in der Zeit von 1998 bis 2012 deutlich rückläufig war [GBD 2019 Diabetes Mortality Collabo-
rators 2022 EK III; Rawshani 2017 EK III]. Die Ursachen hierfür sind vermutlich multikausal, ein Zu-
sammenhang mit der verbesserten glykämischen Stoffwechsellage und der Kontrolle weiterer Risiko-
faktoren im Untersuchungszeitraum und in den Jahrzehnten zuvor darf jedoch vermutet werden.  

Bereits in der DCCT-Studie konnte gezeigt werden, dass eine intensivierte Insulintherapie zu weniger 
Mikro- und Makroalbuminurie führte [de Boer 2014 EK III], dem wichtigsten Risikofaktor für Mortalität 
und kardiovaskuläre Erkrankungen. Menschen mit Typ-1-Diabetes und normaler Nierenfunktion schei-
nen mittlerweile eine nahezu normale Lebenserwartung zu haben [Groop 2009 EK III; Orchard 2010 
EK III]. Dennoch fehlt bis heute ein methodisch zweifelsfreier Nachweis, dass eine verbesserte Stoff-
wechsellage die Exzessmortalität bei Typ-1-Diabetes tatsächlich senkt.  
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3.2 Morbidität  

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

3-3 

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollten über die Bedeutung diabetes-
assoziierter Folgeerkrankungen und über ihre Beeinflussbarkeit auf-
geklärt werden, um die Vor- und Nachteile einer intensivierten Insu-
lin-Therapie und deren Therapieziele abwägen zu können. 

B 

Hintergrund und Evidenz zur Empfehlung 3-3 

Ein zentrales Therapieziel bei Typ-1-Diabetes ist die Prävention diabetesassoziierter Folgeerkrankun-
gen. Diese sind v. a. Nephropathie, Retinopathie, Neuropathien und Makroangiopathien. Gravierende 
Folgeschädigungen wie eine Amputation, Erblindung oder terminale Niereninsuffizienz sind selten und 
betreffen ≤ 2 Prozent der über 60-jährigen Menschen mit Typ-1-Diabetes, bei unter 60-Jährigen kom-
men sie in ≤ 1% (terminale Niereninsuffizienz) bzw. ≤ 0,5 % vor (Amputation, Erblindung). Häufige mit 
Typ-1-Diabetes assoziierte Erkrankungen [Nordrheinische Gemeinsame Einrichtung Disease-Ma-
nagement-Programme 2019] sind hingegen Nephropathien (18%), Retinopathien (23%) und Neuropa-
thien.  

Die Vorbeugung sollte daher umfassend sein und sowohl die Primärprävention als auch die Sekundär- 
und Tertiärprävention beinhalten. 

• Primärprävention: Vermeidung der Entstehung diabetesassoziierter Folgeerkrankungen, 
• Sekundärprävention: Maßnahmen, die im Frühstadium diabetesassoziierter Folgeerkrankungen 

deren Fortschreiten verlangsamen oder dies sogar aufhalten, 
• Tertiärprävention: Maßnahmen, die bei fortgeschrittenen Folgeerkrankungen die bestmögliche Le-

bensqualität und Teilhabe zum Ziel haben. 

Die Riskofaktoren für die Entstehung und die Progression diabetesassoziierter Folgeerkrankungen 
sind nur zum Teil beeinflussbar. Beispiele für nicht beeinflussbare Risikofaktoren sind das Lebensal-
ter, die Diabetesdauer oder eine genetische Prädisposition. Im Gegensatz hierzu können Risikofakto-
ren wie die glykämische Stoffwechsellage, arterielle Hypertonie, LDL-Cholesterin oder Rauchen güns-
tig beeinflusst werden.  

Die Aufklärung über mögliche oder bestehende Folgeerkrankungen, therapeutische Optionen und die 
Größe der zu erwartenden Effekte sollte sensibel und dem Einzelfall angepasst erfolgen.  

Weitere Informationen zu einzelnen Folgeerkrankungen siehe Kapitel 8 Diabetesassoziierte Folge-
komplikationen, zu einzelnen Risikofaktoren bzw. Therapiezielen siehe das vorliegende Kapitel.  
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3.3 HbA1c-Zielwerte 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

3-4 

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes soll ein individueller HbA1c-Ziel-
wert vereinbart werden, wobei u. a. folgende Faktoren abzuwägen 
sind:  

• Risiko für Hypo- und Hyperglykämien und deren Folgen, 
• erwartbare Risikoreduktion hinsichtlich diabetesbedingter Akut- 

und Folgekomplikationen,  
• Patientenpräferenz und Möglichkeiten des Patienten zur Thera-

pieadhärenz,  
• Bestehende diabetesassoziierte Folgeerkrankungen oder Komor-

biditäten,  
• Alter und Lebenserwartung,  
• Erkrankungsdauer. 

Expertenkonsens (starker Konsens)  

A 

3-5 

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

Expertenkonsens (starker Konsens)  

A 

3-6 

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

[American Diabetes Association 2017 EK IV; National Institute for 
Health and Clinical Excellence 2015 EK IV] 

B 

3-7 

Bei Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes kann ein HbA1c-Wert ≤ 6,5% 
(≤ 48 mmol/mol) angestrebt werden, falls ein niedriges intrinsisches 
Hypoglykämierisiko besteht (z. B. neumanifestierter Typ-1-Diabetes, 
geringe glykämische Variabilität). 

[American Diabetes Association 2017 EK IV; National Institute for 
Health and Clinical Excellence 2015 EK IV]  

0 
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Empfehlungen Empfehlungsgrad 

3-8 

Bei Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes sollte ein weniger strenger 
HbA1c-Wert < 8,5% (69 mmol/mol) angestrebt werden, z. B.  

• falls die Therapiesicherheit nicht gewährleistet werden kann,  
• falls gehäuft schwere Hypoglykämien aufgetreten sind,  
• falls extensive Komorbiditäten oder fortgeschrittene makrovasku-

läre Komplikationen vorliegen.  

[American Diabetes Association 2017 EK IV; National Institute for 
Health and Clinical Excellence 2015 EK IV]  

B 

3-9 

Bei Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes ist ab einem HbA1c-Wert > 9% 
(75 mmol/mol) von eingeschränktem Wohlbefinden mit Symptomen 
der Hyperglykämie und Polyurie und einem deutlich gesteigerten Ri-
siko für Folgeerkrankungen auszugehen. 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

Statement 

3-10 

Bei hohen HbA1c-Ausgangswerten (> 9 % bzw. 75 mmol/mol) sind 
auch kleine Verbesserungen des HbA1c-Werts von großer klinischer 
Bedeutung, da bei höheren HbA1c-Werten das Risiko für Folgeer-
krankungen nicht linear, sondern exponentiell ansteigt.  

Statement 

3-11 

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes und schweren Hypoglykämien 
sollte das HbA1c-Ziel angehoben werden. Nach Behebung der Ursa-
chen und Sistieren der schweren Hypoglykämien sollte das HbA1c-
Ziel wieder gesenkt werden. 

[DCCT Research Group 1993 EK Ib; Fanelli 1993 EK IIb; Fritsche 
2001 EK IIb]  

B 

3-12 

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes und geringer Lebenserwartung o-
der bedeutenden Komorbiditäten kann Symptomfreiheit als alleiniges 
Therapieziel erwogen werden.  

[Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG) 2017, EK IV] 

0 

Hintergrund und Evidenz zu den Empfehlungen 3-4 bis 3-12 

Die Autoren der Leitiniengruppe fanden keine neuen Studien, die Anlass gegeben hätten, die HbA1c-
Zielempfehlungen der letzten S3-Leitlinie (2. Auflage, 2018) zu verändern.  

Der HbA1c-Wert wird laborchemisch bestimmt und korreliert mit dem mittleren Blutzuckerspiegel der 
letzten drei Monate mit Schwerpunkt auf den letzten 6-8 Wochen. Ein hoher HbA1c-Wert weist auf 
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eine dekompensierte Stoffwechsellage hin, während ein HbA1c-Wert im Zielbereich nicht zwingend 
auf eine gute Stoffwechsellage schließen lässt (dieser kann durch häufige Hypoglykämien „erkauft“ 
sein oder mit starken Glukoseschwankungen einhergehen).  

Der HbA1c-Wert erlaubt keine Aussagen über die Stabilität oder Instabilität der Stoffwechsellage. Die 
glykämische Stoffwechsellage eines Menschen mit Typ-1-Diabetes kann nur in der Zusammenschau 
von HbA1c-Wert und gespeicherten Blutzucker- bzw. idealerweise CGM-Daten erfasst werden. Aus 
CGM-Daten errechnete „eHbA1c“-Werte sind aufgrund der fehlenden Studienlage nicht dazu geeig-
net, die Labor-HbA1c-Messung zu ersetzen (z. B. Glucose Management Indicator, GMI).  

HbA1c-Zielwert individuell festlegen 

Der individuelle HbA1c-Zielwert soll nach den Grundsätzen der partizipativen Entscheidungsfindung 
zwischen Arzt und Patient vereinbart werden. Dabei sollen die folgenden Aspekte besprochen und ge-
geneinander abgewogen werden: 

• Der Nutzen hinsichtlich der Reduktion von Folgekomplikationen, 
• das Risiko z. B. für schwere Hypoglykämien und damit potentiell verbundene Folgen (z. B. Kran-

kenhauseinweisungen, Unfälle), und 

• die individuellen Möglichkeiten bzgl. Therapieaufwand und Therapieadhärenz. 

Es ist die Aufgabe der Behandler, den HbA1c-Zielwert mit den Betroffenen individuell zu diskutieren und 
im Einverständnis festzulegen. Es gilt einen guten Kompromiss zu finden zwischen den Vorteilen, die 
niedrige Stoffwechselziele insbesondere für mikrovaskuläre Folgeerkrankungen bedeuten und der 
Schwierigkeit, solche Ziele im Alltag dauerhaft ungefährdet und ohne erhebliche Willenskraft zu errei-
chen. Nur der Mensch mit Typ-1-Diabetes selbst kann entscheiden, ob der individuelle Aufwand zur 
Erreichung des HbA1c-Zielwerts in einem akzeptablen Verhältnis zum erwarteten Nutzen steht.  

Aus Observationsstudien ist bekannt, dass die erreichbaren HbA1c-Werte von Patienten individuell sehr 
verschieden sind. In der Regel ist bei Typ-1-Diabetes ein HbA1c-Wert ≤ 7,5 % (≤ 58 mmol/mol) anzu-
streben. Bei tieferen Zielwerten unter 7,0 % nimmt das Risiko für Folgeerkrankungen zwar noch gering-
fügig ab, jedoch ist das Nutzen-Risiko-Verhältnis spätestens bei HbA1c-Zielwerten unter 6,5 % oft ne-
gativ. Es resultiert ein HbA1c-Zielkorridor von 6,5 % bis 7,5 %, der für die meisten Menschen mit Typ-
1-Diabetes gültig ist.  

Zu beachten ist, dass der HbA1c-Zielwert keine für immer festgelegte Größe ist, sondern im Gegenteil 
im Krankheitsverlauf immer wieder diskutiert und angepasst werden soll. So kann das HbA1c-Ziel z. B. 
zunächst viele Jahre unter 7,5% (58 mmol/mol) liegen und bei langer Erkrankungsdauer und zuneh-
mender Gefährdung durch Hypoglykämien nach oben angepasst werden. In einer kleinen deutschen 
Beobachtungsstudie konnte gezeigt werden, dass der Schwellenwert für das Vorhandensein von hy-
perglykämischen Symptomen bei etwa 10% liegt [Müller 2022 EK III]. Daher sind HbA1c-Werte über 
9% (75 mmol/mol) generell zu vermeiden, da diese häufig zu einem eingeschränkten Wohlbefinden und 
einer Polyurie führen und zudem das Risiko für Komplikationen exponentiell steigt.  

Zu bedenken ist des Weiteren, dass hauptsächlich Daten aus Studien an überwiegend jungen Men-
schen mit Typ-1 vorliegen, die häufiger höhere HbA1c-Werte haben, dagegen für ältere Menschen mit 
Typ-1-Diabetes faktisch sehr wenig Evidenz vorliegt. Zudem besteht eine weitere Schwierigkeit, allge-
meine Stoffwechselziele aus vergangenen Studien zu formulieren darin, dass sich durch technische 
Möglichkeiten die Sicherheit für Menschen mit Typ-1-Diabetes erhöhen lässt und die Gefahr von Hy-
poglykämien heute deutlich geringer ist als dies die meisten in diesem Bereich publizierten Studien 
erfasst haben. 

Evidenz zur Diskussion des individuellen HbA1c-Zielwerts  

Für den Labor-HbA1c-Wert ist gut belegt, dass die im Mittel erreichten Werte mit der Prognose hinsicht-
lich diabetesassoziierter Folgeerkrankungen korrelieren. Diese treten vor allem nach längerer Diabe-
tesdauer auf (> 10 Jahre). Zur individuellen Festlegung eines HbA1c-Zielwertes oder -Zielkorridors sind 
folgende Überlegungen von Bedeutung: 
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• Höhere HbA1c-Werte und höheres Lebensalter sind unabhängige Risikofaktoren für Komplikatio-
nen des Typ-1-Diabetes.  

• Die Studienlage zur prognostischen Wertigkeit des HbA1c-Wertes ist insgesamt sehr gut, für die 
Gruppe der älteren Menschen mit Typ-1-Diabetes (> 70 Jahre) liegt jedoch nur wenig Evidenz vor.  

• Mit steigendem HbA1c-Wert steigt das Risiko für makrovaskuläre Ereignisse und Tod jedweder 
Ursache an [Diabetes Control and Complications Trial 2016 EK III], insbesondere bei HbA1c-Wer-
ten > 9% (64 mmol/mol), ab dem das Risiko exponentiell ansteigt.  

• Ein Anstieg des HbA1c-Wertes um 1 % (11 mmol/mol) erhöht die kardiovaskuläre Morbidität um 
22 %. 

• Bereits bei geringfügig erhöhten HbA1c-Werten ist das Risiko für mikroangiopathische und neuro-
pathische Folgekomplikationen messbar erhöht. [DCCT Research Group 1993 EK Ib; Lachin 2008 
EK III] 

• In Bezug auf Folgeerkrankungen sind bei hohen Ausgangswerten (> 9 % bzw. 75 mmol/mol) 
selbst geringe HbA1c-Absenkungen bedeutsam. Das Risiko für mikrovaskuläre Folgeerkrankun-
gen steigt mit zunehmendem HbA1c-Wert exponentiell und nicht linear an. Eine Absenkung des 
HbA1c-Wertes im höheren HbA1c-Bereich ist daher mit einer sehr viel stärkeren Reduktion des 
Risikos für Folgeerkrankungen verbunden als im niedrigen HbA1c-Bereich (z. B. führt eine HbA1c-
Absenkung von 10 auf 9 % bzw. von 86 auf 75 mmol/mol zu einer ca. 3mal stärkeren Risikoreduk-
tion als eine HbA1c-Absenkung von 7 auf 6 % bzw. von 53 auf 42 mmol/mol). [American Diabetes 
Association 2017 EK IV; DCCT Research Group 1993 EK Ib; DCCT Research Group 1996 EK III; 
Lachin 2008 EK III] 

• Die klinische Auswirkung eines HbA1c-Ziels unter 7,0 % (53 mmol/mol) ist eingeschränkt.  
• HbA1c-Zielwerte unter 6,5 % (47 mmol/mol) erhöhen das Risiko für Hypoglykämien, ohne das Ri-

siko für eine diabetische Retinopathie oder Nephropathie weiter relevant zu reduzieren. [Lind 2019 
EK III] 

• Ein niedrigerer HbA1c-Wert ist zwar mit einer höheren Anzahl von Hypoglykämien assoziiert, der 
Umkehrschluss ist jedoch keinesfalls erlaubt: Auch ein hoher HbA1c-Wert schließt Hypoglykämien 
nicht aus [Groos 2016 EK III EK III]. Die Wahrscheinlichkeit, an (Verkehrs)unfällen beteiligt zu 
sein, korreliert mit sehr hohen und sehr niedrigen HbA1c-Werten. [El-Menyar 2016 EK III; Redel-
meier 2009 EK III/LoE 3] 

Risiken einer intensiven Glukosesenkung  

In der DCC-Studie zeigte sich, dass die Senkung des HbA1c-Wertes nicht nur das Risiko für diabetes-
bedingte Folgekomplikationen senkt, sondern gleichzeitig das Risiko erhöht, schwere Hypoglykämien 
zu erleiden und Gewicht zuzunehmen.  

Hierbei ist zu bedenken, dass sich in den letzten 10-15 Jahren die Therapiesicherheit für Menschen mit 
Typ-1-Diabetes durch die technischen Möglichkeiten verbessert hat. Insbesondere Hypoglykämien kön-
nen durch CGM- und AID-Systeme deutlich reduziert werden. Auch die Gewichtszunahme sollte sich in 
Zukunft durch physiologischere Insulinersatztherapien relativieren.  

Ein weiterer Aspekt einer (zu) intensiven Senkung der Glukosewerte ist der teilweise sehr hohe Thera-
pieaufwand, der hierfür aufzuwenden ist. Hier konkurriert das Therapieziel einer optimalen glykämi-
schen Kontrolle mit dem ebenso legitimen Therapieziel, im Alltag möglichst wenig durch die Diabetest-
herapie beschäftigt und eingeschränkt zu sein.  

Weitere Aspekte zu HbA1c-Zielwerten 

Ältere Metaanalysen belegten, dass die langfristige Stabilität der Blutzuckereinstellung im Verlauf der 
Erkrankung zur Vermeidung von Folgeerkrankungen bedeutsam ist. Es wurde wiederholt gezeigt, dass 
eine größere HbA1c-Variabilität den Verlauf sowohl von mikro- als auch makrovaskulären Folgekompli-
kationen verschlechtert [Cheng 2014 EK Ib; Gorst 2015 EK Ib]. Eine neuere prospektive Analyse kommt 
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jedoch teilweise zu gegenteiligen Schlussfolgerungen [El Malahi 2022 EK III]. Laut dieser Arbeit ver-
schlechtert nicht die HbA1c-Variabilität, sondern eher die tägliche Instabilität der Stoffwechsellage die 
Prognose (Anzahl der Hypoglykämien, niedrige Time in Range). In dieser Arbeit war der HbA1c-Wert 
ausschließlich bei der Entwicklung und Progression der Nephropathie ein relevanter Marker, anders als 
z. B. die Diabetesdauer.  

Es zeigt sich auch, dass gerade jüngere Patienten, die von Anfang an mit einer intensivierten Blutzu-
ckereinstellung behandelt wurden, hiervon profitieren [Fullerton 2014, EK Ia]. 

Die für die Lebensqualität bedeutsame Vermeidung von Amputationen der unteren Extremitäten konnte 
in Abhängigkeit vom HbA1c-Wert signifikant gesenkt werden [Adler 2010, EK IIb/LoE 2++]. Vergleich-
bare Daten liegen auch zur diabetischen Polyneuropathie vor [Callaghan 2012, EK Ib]. 

Die Empfehlung, nach schweren Hypoglykämien den HbA1c-Zielwert anzuheben, beruht auf dem in der 
DCC-Studie beobachteten Zusammenhang zwischen HbA1c-Wert und Hypoglykämierisisko sowie auf 
Ergebnissen von Beobachtungsstudien, die gezeigt haben, dass durch eine konsequente Vermeidung 
von Hypoglykämien die Hypoglykämiewahrnehmung verbessert bzw. wiederhergestellt werden kann 
[Fanelli 1993 EK IIb; Fritsche 2001 EK IIb] (siehe auch Kapitel 9 Akutkomplikationen). 

3.4 Weitere glykämische Zielwerte 

3.4.1 Time in Range (TiR) und Time below Range  

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

3-13 

In Bezug auf CGM-abgeleitete Parameter sollten individuelle Thera-
pieziele festgelegt werden.  

B 

Hintergrund und Evidenz zu den Empfehlungen 3-13 

Um die glykämische Stoffwechsellage eines Menschen mit Typ-1-Diabetes zu erfassen ist neben dem 
HbA1c-Wert die Analyse der gespeicherten Blutzucker- bzw. idealerweise CGM-Daten empfehlenswert, 
da nur diese eine Aussage über die Stabilität der Stoffwechsellage und über Anzahl, Ausmaß und Dauer 
von Hypo- und Hyperglykämien erlauben. Moderne CGM-Systeme ermöglichen unmittelbar oder nach 
Datenübertragung an eine kompatible Software einen Einblick in statistische Daten.  

Zur Therapiesteuerung und in der Patientenedukation haben sich vor allem folgende CGM-abgeleitete 
Parameter als klinisch sinnvoll erwiesen:  

• Time in Range: Anteil der Zeit der CGM-Glukosewerte im Zielbereich, welcher für nicht schwan-
gere Menschen mit Typ-1-Diabetes üblicherweise als Bereich 70-180 mg/dl (3,9-10,0 mmol/l) defi-
niert ist; pragmatisches Maß zur Quantifizierung der glykämischen Variabilität, 

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

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

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

• Ambulantes Glukose-Profil (AGP): Standardisierte Darstellung der wichtigsten statistischen CGM-
Parameter, der Glukose-Perzentilenkurven und der Glukoseverlaufskurven eines Zeitraums von 2 
Wochen auf einer DIN A4-Seite.  
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Randomisierte langfristige Outcome-Studien zum Vergleich verschiedener CGM-basierter Therapie-
ziele sind noch nicht publiziert und werden aus methodischen und ethischen Gründen vielleicht auch 
nie durchgeführt. Es gibt jedoch in den letzten Jahren eine zunehmende Anzahl von Studien, die Kor-
relationen verschiedener CGM-basierter Parameter mit beginnenden oder bestehenden Folgeerkran-
kungen zeigen, was derartige Therapieziele plausibel erscheinen lässt.  

Verschiedene Studienautoren führten Reanalysen älterer Arbeiten durch, wobei Blutzuckerverläufe mit 
statistischen Methoden in Time-in-Range Äquivalente überführt wurden. Bei einer derartigen Reanalyse 
der DCCT-Daten [Beck 2019 EK III] zeigte sich, dass z. B. mit einer um 10 Prozent geringeren Time in 
Range (70–180 mg/dl bzw. 3,9-10,0 mmol/l) eine um 64 Prozent höhere Retinopathierate und eine um 
40 Prozent höhere Mikroalbuminurierate assoziiert war. Die mittlere Time in Range der Studienteilneh-
mer, die eine Retinopathie entwickelten, lag bei 32±15% (271/1.440 Teilnehmer). Die Teilnehmer, die 
keine Retinopathie entwickelten, hatten eine Time in Range von 44±15% (1.167/1.1440). Eine andere 
Reanalyse der DCCT-Daten ergab, dass eine höhere Time below Range mit einem höheren Risiko für 
schwere Hypoglykämien einherging [Beck 2019 EK III].  

Eine aktuelle Arbeit mit verblindeten CGM-Daten an 3.262 Menschen mit Typ-2-Diabetes zeigte eine 
klare Korrelation zwischen Time-in-Range Quartilen und der Häufigkeit und Schwere einer diabetischen 
Retinopathie [Lu 2018 EK III]. Eine geringere Time-in-Range ging mit einer höheren Rate und einem 
höheren Schweregrad einer Retinopathie einher. Der Zusammenhang blieb auch nach Adjustierung 
bzgl. HbA1c-Werten signifikant, das heißt die glykämische Variabilität, gemessen an der Time in Range, 
scheint ein vom HbA1c-Wert unabhängiger Prädiktor des Risikos einer diabetischen Retinopathie zu 
sein.  

In einer Beobachtungsstudie an 525 Menschen mit Typ-1-Diabetes über 2 Jahre stellte die Time-in-
Range einen unabhängigen Risikofaktor für das Bestehen mikrovaskulärer Komplikationen und für Hos-
pitalisierung infolge von Ketoazidosen oder schweren Hypoglykämien dar [El Malahi 2022 EK III]. 

Dennoch ist auch die Korrelation zwischen Time in Range und HbA1c-Wert bereits gut belegt. Eine 
Time in Range (70–180 mg/dl bzw. 3,9-10,0 mmol/l) von 70 Prozent korreliert mit einem HbA1c-Wert 
von 7,0 Prozent (53 mmol/mol), und eine Abnahme der Time in Range um 10 Prozent korreliert mit einer 
Zunahme des HbA1c-Werts von 0,5 Prozent (5,5 mmol/mol) und vice versa [Beck 2019 EK Ia].  

Diese zunehmende Datenlage und klinische Erwägungen sind die Basis für die Time-in-Range Thera-
pieziele, die ein Internationales Consensus Gremium 2019 publizierte [Battelino 2019 EK IV], und die 
sich auch in den Empfehlungen der vorliegenden Leitlinie wiederfinden. Sinnvolle Therapieziele für die 
meisten nicht schwangeren Menschen mit Diabetes können sein: 

• Time in Range (70-180 mg/dl bzw. 3,9-10,0 mmol/l)  > 70% 
• Time Below Range (< 70 mg/dl bzw. 3,9 mmol/l)  < 4% 
• Time Below Range (< 54 mg/dl bzw. 3,0 mmol/l)  < 1% 

Die Zielwerte sollen individuell vereinbart werden und können im Einzelfall höher oder tiefer liegen. 
Weniger strenge Zielwerte können z. B. für Menschen mit eingeschränkter Lebenserwartung oder mit 
inakzeptabel häufigen Hypoglykämien angemessen sein:  

• Time in Range (70-180 mg/dl bzw. 3,9-10,0 mmol/l)   > 50% 
• Time below Range (<70 mg/dl bzw. 3,9 mmol/l)   < 1% 



S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes, Version 5 

© DDG 2023 28 

3.4.2 Blutzucker-Zielwerte 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

3-14 

Zur Therapiesteuerung sollten Glukose-Zielwerte vereinbart werden. 
Die Höhe der Glukose-Zielwerte sollte individuell vereinbart werden. 
Hierbei sind getrennte Zielwerte nüchtern/vor den Mahlzeiten und 
nach den Mahlzeiten sinnvoll.  

[ElSayed 2023 EK IV]  

B 

Hintergrund und Evidenz zur Empfehlungen 3-14 

Zur täglichen Therapiesteuerung benötigen Menschen mit Typ-1-Diabetes konkrete Glukosezielwerte, 
bei deren Nichterreichen die Insulindosierung oder andere Komponenten der Therapiestrategie ange-
passt werden sollten. Folgende täglichen Glukosezielwerte sind in vielen Fällen angemessen: [El-
Sayed 2023 EK IV; Wei 2014 EK III]  

• Glukose nüchtern bzw. präprandial: Im Mittel 80-130 mg/dl (4,4-7,2 mmol/l)  
• Glukose postprandial: Im Mittel ≤ 180 mg/dl (10,0 mmol/l) 

Die genauen persönlichen Zielwerte sollen stets individuell vereinbart werden, wobei der erwartbare 
Nutzen gegen Risiken wie Hypoglyämien oder erhöhten Therapieaufwand abgewogen werden muss 
(partizipative Entscheidungsfindung).  

• Höhere Zielwerte sind z. B. in Situationen mit erhöhtem HbA1c-Zielwert zu empfehlen (z. B. nach 
schwerer Hypoglykämie oder bei geringer Lebenserwartung).  

• Tiefere Zielwerte werden z. B. in Zusammenhang mit einer Schwangerschaft angestrebt (siehe 
entsprechende Leitlinie).   

3.5 Management weiterer Risikofaktoren 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

Siehe Empfehlung 10-7c 

Die Bestimmung der Lipidparameter, insbesondere des LDL-Choles-
terins, des Gesamtcholesterins und des HDL-Cholesterin sowie der 
Triglyceride sollte ein Mal im Jahr erfolgen*. 

[Lan 2023 EK III; Rawshani 2019 EK IIb; Rawshani 2018 EK IIb], Ex-
pertenkonsens (starker Konsens) 

B 

                                                      

* Häufige Messungen von Lipiden, z.B. im Rahmen der durch Kassen angebotenen Gesundheitsunter-
suchungen bzw. einer ACR bei eGFR-Werten von > 60 ml/min werden von der DEGAM und der DGP 
nicht empfohlen 
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Empfehlungen Empfehlungsgrad 

Siehe Empfehlung 10-7d 

Der Blutdruck sollte regelmäßig (in der Regel vierteljährlich) gemes-
sen werden sowie eine Empfehlung zur Blutdruckselbstmessung ge-
geben werden. 

[Omboni 2013 EK Ia; Rawshani 2019 EK IIb; Rawshani 2018 EK IIb; 
Sega 2005 EK IIb], Expertenkonsens (starker Konsens) 

B 

Siehe Empfehlung 10-7e 

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollten nach ihrem Nikotinkonsum be-
fragt und Nikotinkarenz sollte empfohlen werden. 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

B 

Hintergrund und Evidenz 

Neben der glykämischen Stoffwechsellage sind bei Typ-1-Diabetes die weiteren allgemein bekannten 
kardiovaskulären Risikofaktoren zu beachten.  

Die Studienlage zu Zielwerten z. B. bezüglich Blutdruck und LDL-Cholesterin bei Typ-1-Diabetes ist 
jedoch nicht ausreichend, um spezifische evidenzbasierte Empfehlungen zu geben. Interventionsstu-
dien, die einen realen Nutzen oder Schwellenwerte z. B. einer besonders ambitionierten Statintherapie 
definieren würden, liegen bei Typ-1-Diabetes nicht vor. Die publizierten Daten beziehen sich in der Re-
gel auf Menschen mit Typ-2-Diabetes.  

Auch eine nochmalige Literaturrecherche durch die Autoren des Leitfadens zur Lipidtherapie der Aka-
demie dertschen Ärzteschaft (AkdÄ) in 2023 bestätigte diesen Mangel an Kenntnis. Es besteht ein For-
schungsbedarf! Zum gleichen Ergebnis kam ein kürzlich publizierter Review. [Lan 2023 EK IV]. 

Grundlage der Diskussion individueller Zielwerte sollte die Höhe des individuellen kardiovaskulären Ri-
sikos sein. Im Gegensatz zu Menschen ohne Diabetes oder für Menschen mit Typ-2-Diabetes ist für 
Typ-1-Diabetes noch kein validierter Risikorechner verfügbar. In der Entwicklung weit fortgeschritten ist 
z. B. der Riskorechner für Typ-1-Diabetes einer Arbeitsgruppe des dänischen Steno Diabetes Centers 
(ST1RE, Steno Type 1 Risk Engine) [Tecce 2022 EK IV; Vistisen 2016 EK IV]. Vorerst ist pauschal von 
einem im Vergleich zu Stoffwechselgesunden leicht erhöhten absoluten bzw. deutlich erhöhten relativen 
Risiko für makrovaskuläre Erkrankungen auszugehen.  

Das erhöhte Risiko egalisiert sich zunehmend mit steigendem Lebensalter. Letztlich muss auch bei Typ-
1-Diabetes immer das Gesamtrisiko, das sich aus mehreren Faktoren zusammensetzt, erfasst werden.  

Bis der diesbezüglich bestehende Forschungsbedarf gedeckt ist, muss die Situation im Einzelfall offen 
diskutiert und es müssen im Sinne der partizipativen Entscheidungsfindung individuelle Therapieziele 
festgelegt werden. Als Grundlage der Diskussion können bestehende Leitlinien und Konsensuspapiere 
dienen, die teils divergente Empfehlungen aussprechen: 

• Blutdruck-Zielwerte siehe NVL Hypertonie [Bundesärztekammer (BÄK) 2023 EK IV]: Individuelle 
Zielwertvereinbarung im Sinne der partizipativen Entscheidungsfindung, Zielwert meist <140/90 
mmHg bei Praxismessung, < 135/85 bei häuslicher Messung, < 130/80 bei Langzeit-Blutdruck-
messung. 

• LDL-Cholesterin Zielwerte: Verschiedene nationale und internationale Empfehlungen, Übersicht 
siehe Tabelle 5. 
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Tabelle 5: Nationale und internationale Leitlinien und Konsensuspapiere zu Lipidzielwerten 

Leitlinie Risikokategorie Empfehlung 

Leitfaden der Arznei-
mittelkommission der 
deutschen Ärzteschaft 
(AkdÄ): Medikamen-
töse Cholesterinsen-
kung zur Vorbeugung 
kardiovaskulärer Ereig-
nisse (2023) [Arznei-
mittelkommission der 
deutschen Ärzteschaft 
(AkdÄ) 2023 EK IV] 

• Patienten mit kardiovaskulärer 
Erkrankung 

• Bei KHK: Statingabe in moderater Dosierung 
ohne Titration nach LDL-C-Zielwerten 

• Hochdosis Statintherapie: Geringer Zusatz-
nutzen für nichttödliche Myokardinfarkte.*  

• Zusätzlich Ezetimib: Geringer Zusatznutzen 
für nichttödliche Myokardinfarkte, es profitie-
ren v. a. Menschen ≥ 75 Jahre und Personen 
mit Diabetes.  

• Es gibt keine Daten zu anderen ASCVD. 

• Primärprävention: Patienten 
ohne kardiovaskuläre Erkran-
kung 

• Risikorechner sind hilfreich. Nutzen einer 
Statintherapie ist größer bei höherem Risiko 
für CV Ereignisse.  

• Durch Statine meist ca. 30 % weniger CV-Er-
eignisse (RRR). ARR bei hohem Ausgangsri-
siko (20%/10 Jahre) ca. 6% auf 10 Jahre.  

• 100 Personen (Durchschnittalter > 55 Jahre) 
müssen 2,5 Jahre lang mit Statinen behan-
delt werden, um ein schwerwiegendes CV-
Ereignis zu verhindern. 

• Die relative Risikoreduktion (RRR) ist bei Di-
abetes vergleichbar, aber die Verhinderung 
von CV-Ereignissen aufgrund eines höheren 
Ausgangsrisikos etwas ausgeprägter (ARR).  

• Zur Hochdosis Statintherapie oder Titration 
nach LDL-C-Zielwerten gibt es keine Belege 
für einen Zusatznutzen. 

                                                      
* Diesem Nutzen steht ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 2 gegen-
über (eine zusätzliche Neudiagnose bei 125 Personen). Zudem treten gehäuft Muskelbeschwerden 
und Leberfunktionsstörungen auf.  
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Leitlinie Risikokategorie Empfehlung 

Praxisempfehlung der 
Deutschen Diabetes-
Gesellschaft (DDG) 
u.a.: Lipidtherapie bei 
Patienten mit Diabetes 
mellitus [Parhofer 2022 
EK IV] 

• Sehr hohes Risiko: Diabetes und 
ASCVD und/oder zusätzliche 
schwerwiegende Risikofaktoren* 
und/oder Endorganschaden† o-
der früh manifestierter Typ-1-Di-
abetes mit >20 Jahre Diabetes-
dauer 

• LDL ≥50% Reduktion und Zielwert <55 mg/dl 
„ideal“, <70 mg/dl „gut“.‡ Non-HDL <85 mg/dl, 
ApoB <65 mg/dl.  

• Zur LDL Zielerreichung Lebensstilmaßnahmen 
+ potentes Statin auftitrieren + ggf. Ezetimib + 
ggf. PCSK9 (gilt für alle Risikokategorien) 

• Hohes Risiko: >10 Jahre Diabe-
tes oder weitere Risikofaktoren, 
keine ASCVD, kein Endorgan-
schaden  

• LDL ≥50% Reduktion und Zielwert <70 mg/dl. 
Non-HDL <100 mg/dl, ApoB <80 mg/dl 

• Moderat erhöhtes Risiko: <10 
Jahre Diabetes und keine weite-
ren Risikofaktoren und Lebens-
alter bei T1D <35 Jahre, bei 
T2D <50 Jahre 

• LDL Zielwert <100 mg/dl. Non-HDL <130 
mg/dl, ApoB nicht definiert. Bei Patienten ≤30 
Jahre erscheint es vernünftig, mit einer Statin-
therapie bis 30 Jahre abzuwarten. 

European Society of 
Cardiology and Euro-
pean Atherosclerosis 
Society [Mach 2020 
EK IV] 

• Sehr hohes Risiko: Diabetes 
und ASCVD, Diabetes mit End-
organschaden§, Diabetes und 
≥3 ASCVD Risikofaktoren, T1D 
und Diabetesdauer >20 Jahre 

• Statin soll mit folgenden Zielwerten gegeben 
werden**: LDL < 55 mg/dl und ≥50% Reduk-
tion, Non-HDL <85 mg/dl, ApoB <65 mg/dl 

• Hohes Risiko: Diabetesdauer 
>10 Jahre, Diabetes und weitere 
ASCVD Risikofaktoren 

• Statin kann mit folgenden Zielwerten gegeben 
werden: LDL <70 mg/dl und ≥50% Reduktion, 
Non-HDL <100 mg/dl, ApoB <80 mg/dl 

• Moderat erhöhtes Risiko: T1D 
und Alter <35 Jahre mit Diabe-
tesdauer <10 Jahre und ohne 
weitere ASCVD Risikofaktoren 

• Statin kann mit folgenden Zielwerten gegeben 
werden: LDL <100 mg/dl, Non-HDL <130 
mg/dl, ApoB <100 mg/dl 

American Diabetes 
Association [ElSayed 
2023 EK IV]  

• Diabetes und ASCVD • Hochpotente Statintherapie†† mit Ziel ≥50% 
Reduktion und LDL <55 mg/dl. Falls LDL trotz 
maximaler tolerierbarer Statintherapie ≥55 
mg/dl liegt, soll Ezetimib oder ein PCSK9-Inhi-
bitor ergänzt werden. 

                                                      
* Zusätzliche schwerwiegende Risikofaktoren: Hypertonus, Nikotinabusus, schwere Dyslipoproteinämie 
† Endorganschaden: z. B. Mikroalbuminurie, Retinopathie, Neuropathie 
‡ Die Evidenz für eine weitere effektive absolute Risikoreduktion bei Vergleich von LDL Zielwerten unter Behand-
lung zwischen < 70 mg/dl und < 55 mg/dl ist noch gering und hängt sehr vom individuellen Risiko des Patienten 
ab. 
§ Endorganschaden ist definiert als Nephropathie (Mikroalbuminurie), Retinopathie oder Neuropathie. 
** LDL <40 mg/dl, non-HDL <70 mg/dl und ApoB <65 mg/dl kann bei Patienten mit einem zweiten ASCVD Ereig-
nis innerhalb von 2 Jahren trotz maximaler tolerierbarer Statintherapie erwogen werden.  
†† Hochpotente Statintherapie: Atorvastatin 40-80 mg, Rosuvastatin 20-40 mg 
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Leitlinie Risikokategorie Empfehlung 

• Primärprävention bei erhöhtem 
Risiko: Diabetes und Alter 40-75 
Jahre* und ≥1 weiterer ASCVD 
Risikofaktor 

• Hochpotente Statintherapie† mit Ziel ≥50% 
Reduktion und LDL <70 mg/dl 

• Bei multiplen ASCVD Risikofaktoren und LDL 
≥70 mg/dl kann Ezetimib oder PCSK9 ergänzt 
werden. 

• Ähnliche Strategie für T1D und T2D 

• Primärprävention bei Diabetes 
und Alter 40-75 Jahre‡, ohne 
weitere Risikofaktoren 

• Moderate Statintherapie beginnen 

• Primärprävention bei Diabetes 
und Alter 20-39 Jahre mit 
ASCVD Risikofaktoren§ 

• Statintherapie kann begonnen werden 

Abkürzungen: ApoB = Apolipoprotein B; ARR = Absolute Risikoreduktion; ASCVD = Arteriosklerotische kardi-
ovaskuläre Erkrankungen; CV = Kardiovaskulär; KHK = Koronare Herzerkrankung, LDL = Low Density Lipopro-
tein-Cholesterin; Non-HDL = Non High Density Lipoprotein-Cholesterin; RRR = Relative Risikoreduktion; T1D = 
Typ-1-Diabetes; T2D = Typ-2-Diabetes 

3.6 Therapieziel Lebensqualität und Teilhabe 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

3-15 

Gesundheitsbezogene Lebensqualität und gesellschaftliche und be-
rufliche Teilhabe stellen ein relevantes Therapieziel bei Typ-1-Dia-
betes dar.  

Expertenkonsens (starker Konsens)  

Statement 

Hintergrund und Evidenz zu den Empfehlungen 3-15 

Die Therapie des Typ-1-Diabetes erfordert eine lebenslange Insulintherapie und die Bewältigung der 
damit verbundenen Herausforderungen im Alltag. Die Verbesserung der gesundheitsbezogenen Le-
bensqualität und der Teilhabe von Menschen mit Typ-1-Diabetes ist daher ein wesentliches Therapieziel 
und umfasst Hilfen zur Selbstwirksamkeit, Gesundheitskompetenz, dem Erlenen der selbstbezogenen 
Therapiekompetenz, dem Einrichten von Routinen, der notwendigen Körpersensibilität und des Ernäh-
rungs-Managements [Hansen 2018 EK III]. 

Lebensqualität ist ein mehrdimensionales Konzept, das von der Weltgesundheitsorganisation als „die 
Wahrnehmung einer Person über ihre Stellung im Leben, im Kontext der Kultur und Wertesysteme, in 

                                                      
* Bei Alter über 75 Jahre soll eine bestehende Statintherapie fortgesetzt werden; ein Neubeginn einer Statinthera-
pie kann nach Abwägung von Nutzen und Risiken erfolgen. 
† Hochpotente Statintherapie: Atorvastatin 40-80 mg, Rosuvastatin 20-40 mg 
‡ Bei Alter über 75 Jahre soll eine bestehende Statintherapie fortgesetzt werden; ein Neubeginn einer Statinthera-
pie kann nach Abwägung von Nutzen und Risiken erfolgen. 
§ Statine sind in Schwangerschaft und Stillzeit kontraindiziert. 
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der sie lebt, und in Bezug auf ihre Ziele, Erwartungen, Standards und Anliegen“ definiert wird. [World 
Health Organization (WHO) 2012]. 

Die gesundheitsbezogene Lebensqualität bezieht sich auf das physische, psychische und soziale Wohl-
befinden einer Person in Bezug auf ihre Gesundheit. Bei Typ-1-Diabetes kann die Lebensqualität durch 
verschiedene Faktoren beeinflusst werden, z. B.:  

• Hypoglykämien, insbesondere schwere Hypoglykämien (unabhängig von der Häufigkeit) und inak-
zeptabel häufige nicht schwere Hypoglykämien, 

• Symptome von Hypo- oder Hyperglykämien oder einer instabilen Stoffwechsellage, 
• Symptomatische diabetesassoziierte Folgeerkrankungen, 
• Angst vor Hypoglykämien, insbesondere vor Abhängigkeit von Fremdhilfe, aber auch vor Unter-

brechung von Aktivitäten aufgrund milder Hypoglykämien [Martyn-Nemeth 2016 EK IV],  
• Angst vor möglichen Folgeerkrankungen und daraus folgenden Einschränkungen [Smith 2018 EK 

III], 
• Angst vor Abhängigkeit von Diabetestechnik oder komplexen Lieferketten, 
• Einschränkungen durch komplexe Therapieschemata in Alltag, Beruf oder beim Sport,  
• Sorge vor Hilfsbedürftigkeit in Bezug auf die Diabetestherapie im Alter, 
• Therapieassoziierte Schmerzen z. B. durch Injektionen oder Blutzuckermessungen.  

Teilhabe bezieht sich darauf, dass Menschen mit Typ-1-Diabetes in der Lage sein sollen, ein normales 
Leben zu führen und in allen Lebensbereichen aktiv und gleichberechtigt teilzunehmen. Dazu gehören 
Aspekte wie Bildung, Beruf, Freizeit, soziale Beziehungen und Mobilität als auch die Verfügbarkeit von 
Hilfsmitteln und Kompetenz der Helfenden, insbesondere auch bei bereits eingetretenen Komplikatio-
nen (Barrierefreiheit im Sinne des Behindertengleichstellungsgesetzes). Obwohl sich die Bedingungen 
für die Betroffenen in den letzten Jahren verbessert haben, müssen diese häufig einen erheblichen 
Aufwand betreiben, um diese Teilhabe zu erreichen. Darüber hinaus steigt diese Belastung mit einer 
größeren Anzahl von T1DM-Komplikationen. Trotz der Fortschritte bei der Behandlung von T1DM und 
den damit verbundenen Erkrankungen, scheint das Ausmaß des krankheitsbedingten Leidens der Pa-
tienten, des Verlusts der Arbeitsproduktivität und der Belastung des Gesundheitssystems weiterhin er-
heblich zu sein [Rydén 2016 EK III]. 

Zur Erreichung der Therapieziele Lebensqualität und Teilhabe ist eine für den Einzelfall angepasste 
Diabetestherapie und eine ganzheitliche Betreuung notwendig [Koetsenruijter 2016 EK III]. Durch ein 
optimales Diabetesmanagement können Folgeerkrankungen reduziert, negative Folgen minimiert und 
die Abhängigkeit von Fremdhilfe verringert werden. Die Unterstützung des sozialen Umfelds und eine 
nicht-diskriminierende Gesellschaft sind ebenfalls entscheidend, um die Teilhabe und das Wohlbefinden 
von Menschen mit Typ-1-Diabetes zu fördern. 

Prospektive randomisierte Studien, die potentielle Verbesserungen der Lebensqualität für Menschen 
mit Typ-1-Diabetes evaluieren, liegen nicht vor. Die Krankheitslast, die mit spezifischen Therapiezielen 
und technologischem Aufwand wächst, wurde bisher nicht systematisch untersucht, auch wenn kein 
Zweifel daran besteht, dass dieser „burden of therapy“ insbesondere bei Typ 1-Diabetes erheblich ist. 
Mit der jüngsten Einführung der kontinuierlichen Glukosemessung und der AID-Therapie rücken auch 
diese Fragen in den Vordergrund. In einer Vielzahl der Studien konnte im Bereich sekundärer Outcomes 
gezeigt werden, dass sich durch Diabetestechnologie beispielsweise die Angst vor Hypoglykämien sen-
ken lässt [Kłak 2021 EK Ia], ob sich jedoch die oben genannte Belastung reduziert, bleibt ein offener 
Forschungsbedarf. 
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4 Partizipative Entscheidungsfindung (PEF) und Teil-
habe in allen relevanten Lebensbereichen 

4.1 Vorbemerkung, Einleitung und Evidenzgrundlage 
Auch wenn unter der Diagnose Diabetes mellitus zum Teil unterschiedliche Erkrankungen subsum-
miert werden, ist der von den Autoren wahrgenommene Umstand, dass die Partizipation und Teilhabe 
in allen relevanten Lebensbereichen für Betroffen dauerhaft eingeschränkt erscheinen, ein sich glei-
chendes Problem über alle Diabetestypen hinweg. 

Die Autoren dieser Leitlinie verweisen auf und zitieren hier deswegen ausdrücklich die Nationale Ver-
sorgungsleitlinie (NVL Typ-2-Diabetes, S3-Leitlinie von 2023), in der sich unter dem Dach der Bundes-
ärztekammer rund 40 Fachgesellschaften für Empfehlungen zu einem eigenen Kapitel zusammenge-
funden haben, die den Standard in der Beratung, Betreuung und Aufklärung darstellen sollten: (Kapitel 
2 Partizipative Entscheidungsfindung (PEF) und Teilhabe in allen relevanten Lebensbereichen, Bun-
desärztekammer (BÄK), Kassenärztliche Bundesvereinigung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der Wissen-
schaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale VersorgungsLeitlinie Typ-2-Diabe-
tes – Langfassung. Version 3.0. 2023 [cited: 2023-09-09]. DOI: 10.6101/AZQ/000503. www.leitli-
nien.de/diabetes). 

4.1.1 Partizipative Entscheidungsfindung  

Die partizipative Entscheidungsfindung (PEF; englisch auch Shared Decision Making, SDM) hat sich 
in den letzten Dekaden als anzustrebende Form der Interaktion zwischen Arzt und Patient etabliert. 
Das Konzept begründet sich in erster Linie auf den ethischen Prinzipien der Autonomie und Fürsorge. 

Auch in anderen international beachteten Diabetes-Leitlinien nimmt die Vereinbarung individueller 
Therapieziele, die Berücksichtigung von Kontextfaktoren und die partizipative Entscheidungsfindung 
einen immer größeren Stellenwert ein. Während sich der häufig zitierte "Decision Cycle" aus dem 
Konsensus-Dokument der ADA und EASD mit dem Entscheidungszyklus auf einer höheren Abstrakti-
onsebene befasst und die NVL spezifische Aspekte vor allem bei Typ 2 betrachtet, sollen in dem fol-
genden Kapitel auch einzelne Aspekte bei Typ 1 detaillierter betrachtet werden. 

Zur Wirksamkeit der partizipativen Entscheidungsfindung in der Behandlung von Menschen mit Typ-2-
Diabetes erfolgte bei der NVL eine strukturierte Literaturrecherche nach systematischen Übersichtsar-
beiten. Das Unterkapitel zu Kontextfaktoren mit Einfluss auf die Erkrankung beruht auf guter klinischer 
Praxis, der internationalen Klassifikation der Funktionsfähigkeit, Behinderung und Gesundheit der 
WHO [World Health Organization (WHO) 2005] und epidemiologischen Daten des Robert Koch-Insti-
tuts und der Gesundheitsstudie NAKO (Nationale Kohorte). Die Grundlage für den Abschnitt zur The-
rapieadhärenz bildeten auch bei Typ-1-Diabetes die selektiv eingebrachte Arbeit von Petrak et al. 
[Petrak 2019], die Erfahrungen der beteiligten Autoren sowie gute klinische Praxis. 

4.1.2 Sprache ist wichtig 

Die Autoren der Leitlinie DM Typ 1 verweisen zusätzlich auf einen Consensus Report von EASD und 
ADA von 2022 [Davies 2022], in dem unter der Überschrift „Language matters“ an Behandler appel-
liert wird, die Kommunikation zwischen Menschen, die mit Diabetes leben, und den Mitgliedern des 
Behandlungsteams als Herzstück einer integrierten Versorgung zu sehen. 

Die Sprache in der Diabetesversorgung soll nicht nur neutral und frei von Stigmatisierung sein. Emp-
fehlungen müssen auf Fakten beruhen und sich auf die Stärken der Betroffenen konzentrieren, res-
pektvoll und inklusiv sein. Beispielsweise sollen Menschen, die mit Diabetes leben, nicht als "Diabeti-
ker" bezeichnet und auch nicht als "Non-Compliant" beschrieben oder für ihren Gesundheitszustand 
verantwortlich gemacht werden.  
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Noch wichtiger als die gewählten Worte dürfte jedoch die innere Haltung der Mitglieder des Behand-
lungsteams sein. Nur eine wahrhaft wertschätzende Kommunikation ist in der Lage, zum langfristigen 
Behandlungserfolgt beizutragen. [Dickinson 2017] 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

4-1 

Der Arzt soll in der Versorgung von Menschen mit Typ-1-Diabetes 
eine Sprache wählen, die frei von Stigmatisierung ist und auf Fakten 
beruht, respektvoll ist und personenzentriert einer Zusammenarbeit 
förderlich ist. 

A 

4.2 Vereinbarung und kontinuierliche Überprüfung individueller 
Therapieziele 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

4-2 

Menschen mit Typ-1-Diabetes und ihr Arzt sollen initial und wiederholt 
im Erkrankungsverlauf gemeinsam individuelle Therapieziele verein-
baren und priorisieren. 

A 

Die Empfehlung beruht auf einem Expertenkonsens und beschreibt gute klinische Praxis. Auf eine Re-
cherche nach Evidenz wurde verzichtet, da aussagekräftige Vergleichsstudien zu dieser Fragestellung 
unter ethischen Gesichtspunkten nicht zu erwarten sind. Basierend auf klinischer Erfahrung nimmt die 
Leitliniengruppe als Versorgungsproblem wahr, dass die Therapieziele zu selten individuell an die Si-
tuation der Patient*innen angepasst werden. 

Die Wahl der individuell angemessenen Behandlung setzt voraus, dass Patient und Arzt zunächst ge-
meinsam realistische Ziele festlegen, die bestmöglich der Lebenssituation und den Bedürfnissen des 
Erkrankten und der Fähigkeit zur Selbstversorgung entsprechen. Beispielhaft sei hier auf die Kogni-
tion, sensomotorische Fähigkeiten, Einschränkungen durch die Visusleistung bei der Umsetzung der 
Arzneimitteltherapie genannt. Die individuellen Therapieziele können dabei von medizinisch idealen 
Zielen abweichen. 

Beeinflussende Faktoren bezüglich der individuellen Therapieziele sind neben dem Alter und der Le-
benserwartung die Wertvorstellungen und Lebenssituation der/des Betroffenen. Auch die Änderung 
der Lebensqualität durch die Art der Therapie, mit der das Ziel erreicht werden kann (z. B. Einsatz von 
Technik zur Glukoseüberwachung), und individuelle Kompetenzen und Barrieren (z. B. kognitive Fä-
higkeiten) sind wichtige Faktoren. Daher ist in Zusammenhang mit der Therapiezielvereinbarung auch 
wichtig, deren konkrete Umsetzung durch mögliche therapeutische Maßnahmen zu thematisieren 
(siehe Empfehlung 4-2). 

Den Nutzen der individuellen Zielvereinbarung sieht die Leitliniengruppe in der plausiblen Chance, 
durch eine an den individuellen Bedürfnissen ausgerichtete Therapie die Zufriedenheit mit der Be-
handlung und die Adhärenz zu erhöhen, das Vertrauensverhältnis zwischen Patient und Arzt zu ver-
bessern und die Vereinbarkeit der Therapie mit dem Alltag zu ermöglichen sowie die Belastung durch 
die Therapie ("treatment burden") für die Betroffenen möglichst gering zu halten. Daneben spricht 
auch das ethische Prinzip der Patientenautonomie für dieses Vorgehen. Dass eine individuelle Ziel-
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vereinbarung mehr Zeit in der Konsultation beansprucht, lässt sich mit direkter Evidenz nicht widerle-
gen. Es gibt aber belastbare Daten für den Einsatz von Entscheidungshilfen und partizipativer Ent-
scheidungsfindung, dass diese Interventionen meist nicht mit mehr Zeitaufwand verbunden sind [Dob-
ler 2019; Stacey 2017]. Dies scheint auf die Situation der Zielvereinbarung teilweise extrapolierbar. 
Auf Basis dieser Abwägung von Nutzen und Schaden und des zuvor beschriebenen Versorgungs-
problems spricht die Leitliniengruppe eine starke Empfehlung aus. 

Ziele sollten zur besseren Übersicht gemäß [Elwyn 2017] in drei Kategorien eingeteilt werden um sie 
zu priorisieren: 

• Übergeordnete Lebensziele 
• Funktionsbezogene Ziele 
• Krankheitsbezogene Ziele 

Häufig führen krankheitsbezogene (z. B. Schmerzen lindern) oder funktionsbezogene Ziele (z. B. Geh-
strecke verbessern, Treppensteigen können) zur Konsultation des Arztes. Bei der Vereinbarung indivi-
dueller Therapieziele ist es oftmals günstig, mit den übergeordneten Lebenszielen zu beginnen, da sie 
die funktions- und krankheitsbezogenen Ziele beeinflussen ("Top-down-Ansatz"). Falls es den Be-
troffenen schwerfällt, übergeordnete Lebensziele zu formulieren, können auch konkretere, funktions-
bezogene und krankheitsbezogene Ziele gemeinsam erarbeitet werden. Darauf aufbauend kann es 
dann leichter fallen, übergeordnete Lebensziele daraus abzuleiten ("Bottom-up-Ansatz"). Während der 
Vereinbarung von Therapiestrategien kann sich die Priorisierung der Ziele ändern, wenn potenzielle 
Konsequenzen der Therapie (z. B. bessere Stoffwechselkontrolle vs. Einschränkungen durch intensi-
vierte Therapie) oder beeinflussende Kontextfaktoren (z. B. Essgewohnheiten in der Familie) deutlich 
werden. Bei konkurrierenden Zielen kann eine Abwägung notwendig sein.  

Tabelle 6: Lebens-, Funktions- und Krankheitsbezogene Ziele 

Übergeordnete Lebensziele, beispielhafte Fragen:  

("fundamental goals") 

• Erhalt und Wiederherstellung der Lebensqualität 
• Teilhabe am Leben erhalten 
• Unabhängigkeit erhalten 
• Verhinderung vorzeitiger Mortalität 
• "Wenn Sie an Ihren Diabetes denken, was ist Ihnen dann für Ihr Leben besonders wichtig?" 

Funktionsbezogene Ziele 

("functional goals") 

• Sehkraft erhalten, Auto fahren 
• Tätigkeiten alleine verrichten können (Gehstrecke erhalten) 
• Arbeitsplatz erhalten 
• Minimierung der Belastung und der Nebenwirkungen durch die Therapie 
• Sexualität erhalten 
• "Wenn Sie an mögliche Einschränkungen durch Ihren Diabetes denken, was möchten Sie dann 

erreichen?" 
• "Welche Aktivitäten möchten Sie gern weitermachen können?" 
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Krankheitsbezogene Ziele 

("disease specific goals") 

• Schmerzen lindern 
• besser schlafen 
• bessere Stoffwechsel-Kontrolle 
• kein schlechtes Gewissen beim Essen 
• Folgeschäden vermeiden (Nierenfunktion erhalten, Blasenfunktion erhalten, keine Vorlagen be-

nötigen) 
• "Wenn Sie an Ihren Diabetes denken: Welche Beschwerden oder Aspekte Ihrer Erkrankung 

möchten Sie verändern?" 

(Modell der individuellen Therapiezielfindung nach Elwyn et al.)  

Ein ausführliches Beispiel für eine solche Lebenszielplanung findet sich in Abbildung 1 und Tabelle 
2 in der NVL Typ-2-Diabetes.  

 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

4-3 

Individuell mit dem Patienten vereinbarte Therapieziele sollen im 
Laufe der Behandlung regelmäßig und je nach Bedarf evaluiert und 
entsprechend den Ergebnissen weiter verfolgt oder angepasst wer-
den. 

A 

4-4 

Der Arzt soll die individuellen Therapieziele und ggf. ihr begründetes 
Nicht-Erreichen – nachvollziehbar für den Patienten und betreuende 
Berufsgruppen – dokumentieren und zur Verfügung stellen. 

Dies gilt auch für die Evaluation der Therapiezielerreichung. 

A 

Die Empfehlungen beruhen auf einem Expertenkonsens und beschreiben gute klinische Praxis. 

Therapieziele können sich im Verlauf der Erkrankung ändern, etwa, weil sich Lebensumstände oder 
der Gesundheitszustand (z. B. Multimorbidität) verändert haben. Daher erscheint die regelmäßige 
Überprüfung der Ziele wichtig, um Therapieanpassungen vornehmen zu können. Unter "regelmäßig" 
versteht die Leitliniengruppe, Therapieziele prinzipiell in jeder Konsultation anzusprechen. Dabei wird 
dies nicht immer in derselben Ausführlichkeit erforderlich sein und kann in den Hintergrund treten, 
wenn ein akuter oder sehr spezifischer Beratungsanlass vorliegt. Mindestens einmal im Jahr ist ein 
ausführliches Gespräch über Therapieziele sinnvoll. Ein Beispiel für unterstützende Materialien zur 
Vorbereitung auf das Arztgespräch befindet sich in der NVL Typ-2-Diabetes (siehe "Vorbereitung für 
das Gespräch mit der Ärztin/dem Arzt"). 

Die Dokumentation der Therapieziele soll sicherstellen, dass diese nicht nur angesprochen wurden, 
sondern Patienten und weitere betreuende Berufsgruppen (wie z. B. Apotheker, Physiotherapeuten, 
Diabetesberater, Pflegekräfte) sie nachvollziehen, überprüfen und sich im weiteren Verlauf daran ori-
entieren können. Mit der Dokumentation von Zielen sind im Kontext dieser Empfehlung das Festhalten 
übergeordneter Ziele wie auch die regelmäßige Erfassung anzustrebender Ergebnisse von Mess- und 
Labor-Parametern gemeint. Wichtig ist, Patienten diese Ziele in einfacher schriftlicher Form auszuhän-
digen (z. B. als Ausdruck, Notiz oder Eintrag im Gesundheitspass Diabetes). Dies gilt auch, wenn Pa-
tient und Arzt im Verlauf der Behandlung feststellen, dass sich Ziele geändert haben.  

https://www.leitlinien.de/themen/diabetes/version-3/kapitel-2#abb1
https://www.leitlinien.de/themen/diabetes/version-3/kapitel-2#tab2
https://www.leitlinien.de/themen/diabetes/version-3/kapitel-2#tab2
https://www.leitlinien.de/themen/diabetes/version-3/anhang#anhang-1
https://www.leitlinien.de/themen/diabetes/version-3/anhang#anhang-1
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Indem Therapieziele regelmäßig überprüft werden, lässt sich die Therapie an wechselnde Bedürfnisse 
und Kontextfaktoren anpassen. Da die Leitliniengruppe auch bei dieser Empfehlung großes Potenzial 
für Nutzen und keine Hinweise auf Schäden sieht und zudem von einem Versorgungsproblem aus-
geht, spricht sie starke Empfehlungen aus. 

4.3 Risikokommunikation zu Diagnose und Therapieoptionen 

Empfehlungen/Statements Empfehlungsgrad 

4-5 

Bei der Aufklärung über Diagnose- und Behandlungsmöglichkeiten 
des Typ-1-Diabetes sollen die unterschiedlichen Optionen mit ihren 
Vor- und Nachteilen umfassend und in verständlicher Form dargestellt 
werden. 

A 

Die angemessene Kommunikation von Risiken trägt zu einer realistischen Abschätzung von Optionen 
und zur Entscheidungszufriedenheit bei. Deshalb hält die Leitliniengruppe die verständliche Risiko-
kommunikation zwischen den Behandelnden und Patienten für eine zentrale Voraussetzung bei der 
Abwägung von Therapiezielen und Behandlungsoptionen. Wenn immer sinnvoll, möglich und ge-
wünscht, ist es hilfreich, auch An- und Zugehörige mit einzubeziehen. 

Allgemeine Grundsätze zur Kommunikation von Risiken sind nach dem Deutschen Netzwerk Evidenz-
basierte Medizin (DNEbM): 

• die in Studien gefundenen Ergebnisse erlauben keine sichere Vorhersage über das Eintreten ei-
nes Ereignisses (Behandlungserfolg, Nebenwirkung etc.) im individuellen Fall; 

• für die individuelle Entscheidung ist vor der Vermittlung von Risiken zunächst eine Bewertung der 
Gültigkeit (Validität) und Relevanz der entsprechenden Studienergebnisse nötig. 

Anforderungen an eine gute Risikokommunikation mit Beispielen aus der Diabetestherapie sind in der 
Tabelle 7 dargestellt. 

Tabelle 7: Risikokommunikation (modifiziert nach NVL Typ-2-Diabetes 2023) 

Grundsätze der Kommunikation von Zahlen 
und Wahrscheinlichkeiten 

Beispiel Medikamentöse Diabetes-Therapie 

Patientenrelevante Endpunkte: 

Vermittlung von Nutzen und Schaden anhand pati-
entenrelevanter Endpunkte und priorisierter Thera-
pieziele 

z. B. Mortalität, Herzinsuffizienz-Hospitalisierun-
gen, Nierenschädigung, die eine Nierenersatz-
therapie erfordert, Erblindungen, Unfälle, Hy-
poglykämie 

Nicht: HbA1c-Korridore, TiR, Blutdruck, Lipid-
werte 

Fairer Vergleich: 

Darstellung aller indizierten Handlungsoptionen 

z.B. Nutzen verschiedener Insulinpräparate hin-
sichtlich der Endpunkte Mortalität und Hypogly-
kämiehäufigkeit:  

Nicht: Auftreten des Insulins im Blut, Einfluss des 
Insulins auf die Time in Range 
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Grundsätze der Kommunikation von Zahlen 
und Wahrscheinlichkeiten 

Beispiel Medikamentöse Diabetes-Therapie 

Absolute Risikomaße: 

Vermittlung in absoluten Ereignishäufigkeiten in 
den zu vergleichenden Gruppen 

relative Effektstärken können durch den Vergleich 
absoluter Ereignisraten ausgedrückt werden. 

z. B. Häufigkeit bestimmter Folgeerkrankungen 
bei Erreichen verschiedener Therapieziele, z.B.  

* Der Effekt bei einem erreichten Therapieziel 
HbA1c <7 % (53mmol/mol) versus größer 9% (75 
mmol/mol) in Bezug auf das Auftreten einer Ei-
weißverlustniere beträgt absolut 2%: Von 100 
Personen bekommen anstelle 5 nur 3 diese Fol-
geerkrankung. Eine weitere Senkung auf 6,5% 
führt zu keinem signifikanten weiteren Effekt bei 
Nierenerkrankungen. 

* Von 100 Menschen mit Typ-1-Diabetes und 
schlechter Diabeteskontrolle sterben rund 8 Men-
schen innerhalb von 30 Jahren an kardiovaskulä-
ren Erkrankungen, wenn das HbA1c größer 9% 
(75mmol/mol) ist, ist das HbA1c-Ziel nahe 7% 
(53mmol/mol) sterben nur 5 Menschen - eine 
Zahl, die immer noch doppelt so hoch ist, wie bei 
Menschen ohne Diabetes. Erfreulicherweise neh-
men Herzinfarkte aber ab, auch bei Menschen 
mit Diabetes, so dass diese Zahlen vielleicht 
auch zu hoch gegriffen sind.  

Relationen beachten: 

Vermittlung von Nutzen und Schaden mit densel-
ben Bezugsgrößen 

z.B. Häufigkeit von Auftreten von Herzinfarkt und 
kardiovaskulärem Tod bei Typ-1-Diabetes pro 
1000 Patientenjahre 

Nicht : „Verdoppelung“ der Mortalität durch kardi-
ovaskuläre Erkrankungen 

Nicht-Intervention als Option: 

Darstellung des Verzichts auf eine Maßnahme als 
Möglichkeit 

Bei Verzicht auf ein bestimmtes Therapieregime 
(ICT, AID, CGM) Darstellung eines potentiellen 
Nachteils in verständlichen Worten und echten 
Relationen, z.B.: Gefahr von Krankenhausauf-
nahmen wegen einer Hypoglykämie.  

Verzicht auf nicht belastbare Daten: 

Verzicht auf Zahlenangaben, die nicht ausreichend 
sicher sind 

Trigger für Unsicherheit: 

• schlechte Evidenzqualität (verzerrte RCTs, 
Beobachtungsstudien) 

• weite Konfidenzintervalle 
• eingeschränkte Übertragbarkeit (unpassende 

Vergleiche oder Patientengruppen) 

Umgang mit Unsicherheit: 

Hinweis auf Unsicherheit und Evidenzlücken 

z.B. Fehlendes Wissen, ob Effekte auf die Surro-
gatparameter HbA1c, TiR auch eine Verbesse-
rung patientenrelevanter Endpunkte folgen las-
sen.  
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Zur Risikokommunikation können schriftliche, evidenzbasierte Informationen genutzt werden. Evidenz-
basierte Gesundheitsinformationen können das gemeinsame Gespräch unterstützen, indem sie Diag-
nose- und Behandlungsmöglichkeiten mit ihren Vor- und Nachteilen verständlich darstellen. Weitere 
Anforderungen an hochwertige evidenzbasierte Patienteninformationen sind im Positionspapier "Gute 
Praxis Gesundheitsinformation" des DNEbM von 2016 zu finden [Deutsches Netzwerk Evidenzba-
sierte Medizin (DNEbM) 2016].  

4.4 Partizipative Entscheidungsfindung (PEF) 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

4-6 

Bei anstehenden gesundheitsbezogenen Entscheidungen bezüg-
lich des Typ-1-Diabetes soll die Gesprächsführung entsprechend 
dem Konzept der partizipativen Entscheidungsfindung erfolgen 
(siehe NVL Typ-2-Diabetes: Abbildung 2). 

A 

Die Empfehlung entspricht einem Expertenkonsens und beruht auf den ethischen Prinzipien der Auto-
nomie und Fürsorge. Aus der klinischen Erfahrung der Leitliniengruppe wird das Konzept noch zu selten 
umgesetzt. 

PEF ist in der klinischen Praxis oft, aber nicht zwingend, mit dem Einsatz von Entscheidungshilfen ver-
bunden. Ein systematischer Cochrane-Review von Stacey et al. von 2017 deutet darauf hin, dass Ent-
scheidungshilfen dazu beitragen, dass Patienten verstärkt Entscheidungen treffen, die mit ihren persön-
lichen Behandlungszielen übereinstimmen (Qualität der Evidenz niedrig, mangelnde Präzision, Konsis-
tenz und Direktheit), besser informiert sind (Qualität der Evidenz hoch) und das Risiko realistischer 
einschätzen können (Qualität der Evidenz moderat).  

Die Implementierung des Konzeptes der PEF und die Verwendung von Entscheidungshilfen ist zu ei-
nem großen Teil davon abhängig, wie diese von Behandelnden bewertet werden. Der erwartete zeitliche 
Mehraufwand scheint nach Einschätzung der Leitliniengruppe eine wichtige Rolle zu spielen.  

Zur Unterstützung der zielgerichteten Kommunikation kann die Leitlinie keine Entscheidungshilfen für 
spezifische klinischen Entscheidungssituationen bereitstellen, weil sich hierzu keine aktuellen Über-
sichtsarbeiten finden. Dieser als Forschungsbedarf zu bezeichnende Umstand sollte mit einem Hinweis 
auf Evidenzlücken kommuniziert werden.  

Die partizipative Entscheidungsfindung ist ein kontinuierlicher Prozess, in den neben den Patienten unter-
schiedliche betreuende Berufsgruppen und – wann immer möglich und gewünscht – An- und Zugehörige 
einzubeziehen sind. Zentral für das Gelingen ist, das Gespräch den Bedürfnissen und Kompetenzen der 
betroffenen Person (z. B. kognitive Fähigkeiten, Sprachkenntnisse und Wissen) anzupassen, entspre-
chende Hilfestellungen und verständliche Informationen bzw. Entscheidungshilfen anzubieten sowie si-
cherzustellen, dass die Person die Informationen verstanden hat und für sich nutzen kann. 

Schulungsprogramme für Menschen mit Typ-1-Diabetes bilden eine wichtige Grundlage, wohlüberlegte 
Entscheidungen in Bezug auf ihre Erkrankung treffen zu können. Hier wird neben dem Wissen über die 
Erkrankung, den Einfluss von Ernährung und Bewegung auch Hilfe zum Selbstmanagement und Motiva-
tion vermittelt (siehe auch Kapitel 5.5 Strukturierte Schulungs- und Behandlungsprogramme). 

4.5 Kontextfaktoren mit Einfluss auf die Erkrankung 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

https://www.leitlinien.de/themen/diabetes/version-3/kapitel-2#abb2
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4-7 

Bei der Vereinbarung und Priorisierung der individuellen Therapie-
ziele und der Evaluation der Therapiestrategie sollen Personen- und 
Umwelt-bezogene Kontextfaktoren berücksichtigt werden. 

Die Auswirkungen auf die Teilhabe in allen relevanten Lebensberei-
chen sollen berücksichtigt werden. 

A 

Die Empfehlung beruht auf einem Expertenkonsens und entspricht guter klinischer Praxis. 

Kontextfaktoren bilden den gesamten Lebenshintergrund eines Menschen ab. Sie können erheblichen 
Einfluss auf die Entstehung und den Verlauf von Erkrankungen haben, aber auch das Erreichen von 
vereinbarten Therapiezielen fördern oder erschweren. Daher hält die Leitliniengruppe deren Erfassung 
und Berücksichtigung für grundlegend bei der Therapieplanung und -steuerung und spricht hierfür 
eine starke Empfehlung aus. 

Eine Übersicht relevanter Kontextfaktoren findet sich in der NVL Typ-2-Diabetes (Tabelle 4). 

4.6 Therapieadhärenz 

Empfehlungen/Statements Empfehlungsgrad 

4-8 

Bei Nicht-Erreichung individueller Therapieziele, die nach dem Kon-
zept der partizipativen Entscheidungsfindung vereinbart wurden, soll 
auch bei Typ-1-Diabetes nach Abbildung 4 und Abbildung 5 aus der 
NVL Typ-2-Diabetes vorgegangen werden. 

A 

Die Empfehlung entspricht einem Expertenkonsens und orientiert sich an dem Positionspapier von Pet-
rak et al. [Petrak 2019]. Basierend auf der klinischen Erfahrung vermutet die Leitliniengruppe hier ein 
Versorgungsproblem, da die Therapiesteuerung zu selten beeinflussbare Faktoren aufseiten der Pati-
ent*innen und der Behandelnden berücksichtigt. Dieses Versorgungsproblem wird als besonders rele-
vant erachtet, da Adhärenzprobleme für die Versorgung von Typ-1-Diabetes in der Literatur gut belegt 
sind, und gleichzeitig Non-Adhärenz mit einem erhöhten Risiko an Folgekomplikationen assoziiert ist.  

https://www.leitlinien.de/themen/diabetes/version-3/kapitel-2#tab4
https://www.leitlinien.de/themen/diabetes/version-3/kapitel-2#abb4
https://www.leitlinien.de/themen/diabetes/version-3/kapitel-2#abb5
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5 Therapie des Typ-1-Diabetes  
Das Therapiekonzept des Typ-1-Diabetes besteht aus den Komponenten Insulintherapie, Ernährungs-
kenntnisse, Schulung, Glukoseselbstkontrolle und psychosoziale Betreuung. Den ersten vier Therapie-
komponenten sind jeweils eigene Abschnitte gewidmet. In Bezug auf die psychosoziale Betreuung wird 
dagegen vor allem auf mitgeltende Leitlinien verwiesen. Dies ist die Leitlinie „Psychosoziales und Dia-
betes mellitus“ [Kulzer 2013a EK IV; Kulzer 2013b EK IV] sowie die entsprechenden Kapitel der S3-
Leitlinie zur Diagnostik, Therapie und Verlaufskontrolle des Diabetes mellitus im Kindes- und Jugendal-
ter [Deutsche Diabetes Gesellschaft 2015 EK IV].  

5.1 Glukosemonitoring 

5.1.1 Blutglukoseselbstmessung 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

5-1 

Menschen mit Typ-1-Diabetes soll eine ausreichende Anzahl an 
Blutzucker-Teststreifen zur Verfügung gestellt werden, um die Diabe-
testherapie unter den individuellen Lebensumständen sachgerecht 
durchführen zu können. 

[Miller 2013 EK Ib] 

A 

Hintergrund und Evidenz zu der Empfehlung 5.1 

Zum Erreichen der Therapieziele messen entsprechend geschulte Menschen mit Typ-1-Diabetes selbst 
regelmäßig die Glukosekonzentration im kapillären Blut. Die Blutglukosemessung dient v. a. der Insu-
lindosierung und der Identifikation von akuten Entgleisungen wie Hypo- oder Hyperglykämien, insbe-
sondere auch in Zusammenhang mit Sondersituationen wie z. B. körperlicher Aktivität oder im Straßen-
verkehr. 

Je nach Therapieansatz (intensivierte Insulintherapie, Insulinpumpen- mit oder ohne CGM-Unterstützung 
oder AID-Therapie) sind unterschiedliche Zeitpunkte und Häufigkeiten der Messung der Blutglukose-
konzentration üblich und sachlich angezeigt. Häufigere Messungen sind mit einer besseren Stoffwech-
sellage assoziiert [Miller 2013 EK Ib]. 

Die Präzision der Blutglukoseselbstmessungen (bei Geräten nach DIN ISO 15197:2013) ist für das 
Selbstmanagement ausreichend, wenn auch gegenüber Labormessungen geringer [Alto 2002, EK III; 
Saudek 2006, EK IV]. Gerätefehler und die fehlerhafte Verwendung der Geräte können zu falschen 
Ergebnissen und Therapieentscheidungen führen [Bergenstal 2000, EK III; Saudek 2006, EK IV]. Die 
Genauigkeit der Blutglukoseselbstmessungen sollte deshalb in regelmäßigen Abständen überprüft und 
Menschen mit Diabetes mellitus zu Beginn einer Therapie mit Blutglukoseselbstmessung geschult wer-
den [American Diabetes Association 2017 EK IV; Canadian Diabetes Association 2013 EK IV]. Bei In-
konsistenzen zwischen den Ergebnissen der Blutglukoseselbstmessungen und dem HbA1c-Wert soll-
ten die Genauigkeit der Blutglukoseselbstmessungen, aber auch die korrekte Anwendung und Inter-
pretation der Ergebnisse überprüft werden. Gegebenenfalls sollten Menschen mit Diabetes diesbezüg-
lich nochmals geschult werden [American Diabetes Association 2017 EK IV; Canadian Diabetes Associ-
ation 2013 EK IV]. 
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5.1.2 CGM (rtCGM, kontinuierliche Glukosemessung) 

CGM-Systeme messen die Konzentration der Glukose in der interstitiellen Flüssigkeit im Subkutanraum, 
die bei stabiler Stoffwechsellage mit der Plasmaglukose korreliert. Bei Glukoseanstieg und -abfall ist ein 
Timelag von physiologischerweise ca. 6-10 Minuten zu beachten. Es gibt 2 Typen von CGM-Geräten: 
Geräte für Menschen mit Diabetes, die für den kontinuierlichen Gebrauch bestimmt sind und Geräte für 
diagnostische oder Studienzwecke, deren Daten verblindet sind. Bei den Geräten für den kontinuierli-
chen Gebrauch unterscheidet man Einweg-rt-CGM (real time CGM), implantierbare Langzeit-rt-CGM 
Systeme und Einweg-isc-CGM (intermittend scanning) Systeme. Da Einweg isc-CGM-Systeme zur Zeit 
in Deutschland nicht mehr angeboten werden, wird in dieser Leitlinie auf ein eigenständiges Kapitel isc-
CGM verzichtet, es wird aber auf die Evidenz hinsichtlich von Blutglukoseselbstmessungen eingegan-
gen (siehe Kapitel 5.1.3 Kontinuierliches Glukosemonitoring (rtCGM)). 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

5-2 

Glukosemonitoring mithilfe CGM soll allen Menschen mit Typ-1-Dia-
betes angeboten werden. Die Entscheidung für oder gegen CGM 
und die Auswahl eines CGM-Systems soll individuell im Rahmen der 
partizipativen Entscheidungsfindung erfolgen. 

[Battelino 2012 EK Ia; Battelino 2011 EK Ia; Beck 2017 EK Ia; Benk-
hadra 2017 EK Ia; Dicembrini 2021 EK 1a; Kamusheva 2021 EK Ia; 
Laffel 2020 EK Ia; Langeland 2012 EK Ia; Little 2014 EK Ia; Maiorino 
2020 EK Ia; Polonsky 2013 EK III EK III; Tumminia 2015 EK Ia; van 
Beers 2016 EK Ib]. 

A 

5-3 

Die Erweiterung zum AID-System soll im Rahmen der partizipativen 
Entscheidungsfindung erläutert werden (siehe Kapitel 5.3 Insulin-
pumpen- und AID-Therapie). 

[Beck 2023 EK Ia; Jiao 2022 EK Ia] 

A 

5-4 

Zur Nutzung eines CGM-Systems bedarf es einer technischen Ein-
weisung durch Hersteller/Lieferant. 

Weiterhin sollen angeboten werden 

• Anleitung zur Selbstanwendung durch qualifiziertes diabetologi-
sches Fachpersonal 

• strukturierte, evaluierte Schulung und regelmäßige diabetologi-
sche Betreuung durch in der Nutzung dieser Systeme geschulter 
Diabetesteams und Pflegefachkräften. 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

Statement 
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Empfehlungen Empfehlungsgrad 

5-5 

Zusätzliche Blutzuckermessungen zur Verifizierung der Glukose-
werte bzw. zur Kalibration des Systems sollen angeboten werden. 

[Schlüter 2022] 

A 

5-6 

Bei fortgesetzten individuellen Problemen mit einem CGM-System 
soll nach eingehender Beratung ggf. ein Wechsel auf ein alternati-
ves CGM-System erwogen werden. 

Expertenkonsens (starker Konsens)  

A 

5.1.3 Kontinuierliches Glukosemonitoring (rtCGM) 

CGM-Systeme für den kontinuierlichen Alltagsgebrauch durch Patienten zeigen stets einen aktuellen 
Glukosewert und den Glukosetrend an (Real-time-CGM-Systeme; rtCGM). Ein typisches Charakteristi-
kum von rtCGM-Systemen sind Alarm-Funktionen z. B. bei Erreichen von hypo- und hyperglykämischen 
Schwellenwerten. Man unterscheidet rtCGM-Systeme mit Kalibrierungsmöglichkeiten und ohne Kalib-
rierungsmöglichkeiten durch eine Blutglukoseselbstmessung (BGSM). Die Nutzung von rtCGM-Syste-
men kann in Kombination mit einer konventionellen intensivierten Insulintherapie oder einer Insulinpum-
pentherapie erfolgen. 

Hintergrund und Evidenz zu den Empfehlungen 5.2-5.6 

Die Studienlage (RCT) zu diesen Systemen belegt Vorteile in allen Altersgruppen hinsichtlich des Risi-
kos von Hypoglykämien, schweren und sehr schweren Hypoglykämien, Time in Range, Glukose-
schwankungen und HbA1c-Werten im Vergleich zum Glukosemonitoring durch BGSM. Hinsichtlich der 
HBA1c Senkung ist die Häufigkeit der Sensornutzung ein wichtiger Prädiktor in allen Altersgruppen.  

Neben den genannten Effekten wird durch die kontinuierliche Aufzeichnung der Glukosewerte eine bes-
sere Beurteilung der Glykämie ermöglicht. So bestehen neben dem klassischen Surrogatparameter 
HbA1c nun neue CGM-abgeleitete Parameter wie die Zeit im Zielbereich (Time in Range, TIR) oder 
Angaben zur Glukosevariabilität. Hypoglykämien können exakter beurteilt werden (Zeit unter dem Ziel-
bereich (Time below Range), Frequenz und Dauer von Hypoglykämien, minimale Glukosekonzentrati-
onen). Welche prognostische Relevanz diese Parameter haben, kann aufgrund noch fehlender End-
punktstudien zum aktuellen Zeitpunkt nicht beurteilt werden. Es gibt allerdings einige Studien, die zei-
gen, dass sich die Zeit im Zielbereich (TIR 70-180 mg/dl) signifikant verbessert, die Time below 
Range (TBR), Time above Range (TAR) und Glukosevariabilität signifikant reduziert werden. 
[Maiorino 2020 EK 1a] 15 RCT“s TIR plus 70 Min; [Visser 2023 EK 1b] Umstellung von iscCGM TIR-
Anstieg 11,7 %; [Pratley 2020 EK 1b; van Beers 2016 EK 1b] (Glukosevariabilität 4,7 %, TAR 5,8 %). 
Des Weiteren reduziert sich die TBR (Time below range) bei [Visser 2021 EK 1b] um 0,37 % im Ver-
gleich zur SMBG. 

Zu rtCGM gegenüber einer Blutzuckerkontrolle (SMBG) liegt Evidenz für folgende Endpunkte vor: 

• Senkung des HbA1c-Wertes 

Es wurden mehrere randomisierte kontrollierte Studien (RCTs) mit rtCGM-Geräten durchgeführt. rt-
CGM ist assoziiert mit einer signifikanten HBA 1 c Senkung, solange die Teilnehmer die Geräte 
regelmäßig trugen 
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[Battelino 2012 EK Ia; Battelino 2011 EK Ia; Beck 2017 EK Ia; Benkhadra 2017 EK Ia; Dicembrini 
2021 EK 1a; Laffel 2020 EK Ia; Langeland 2012 EK Ia; Lind 2017 EK Ib; Little 2014 EK Ia; Maiorino 
2020 EK Ia; Tumminia 2015 EK Ia]. 

Diese Ergebnisse wurden bei allen Altersgruppen einschließlich von Senioren erreicht und erwiesen 
sich als vorteilhaft. [Kamusheva 2021 EK Ia; Miller 2022 EK Ia; Pratley 2020 EK Ib]  

• Reduktion von leichten und schweren Hypoglykämien 

rt-CGM reduziert signifikant die Inzidenz und den Schweregrad von Hypoglykämien im Vergleich 
zur Blutzuckermessung. Hier gibt es eine breite Evidenz mit vielen RCT, die dies für leichte, wie 
auch schwere Hypoglykämien zeigen konnten. Heinemann et. al konnten zeigen, dass bei ICT-
Patienten mit einer gestörten Hypoglykämiewahrnehmung die Inzidenz von Hypoglykämien Stufe 2 
bei ICT-Patienten um 72 % reduziert werden konnten. Decembri et. al zeigten in einer Metanalyse 
von 27 RCT (10 Outcome Studien für Erwachsene), dass das Risiko für schwere Hypoglykämien 
um 49 % gesenkt werden kann. 

[Battelino 2012 EK Ia; Battelino 2011 EK Ia; Beck 2017 EK Ia; Langeland 2012 EK Ia; Little 2014 
EK Ia; Tumminia 2015 EK Ia; van Beers 2016 EK Ib]  

Im Rahmen der strukturierten Recherche mit PICO-Fragen zur Fragestellung, inwieweit ein Unter-
schied zwischen einem Glukosemonitoring mit rtCGM gegenüber einer Blutzuckerkontrolle/iscCGM 
besteht, werden die Ergebnisse hinsichtlich der GRADE Kriterien dargestellt:  

Tabelle 8: GRADE-Bewertung - Unterschied zwischen einem Glukosemonitoring mit rtCGM ge-
genüber einer Blutzuckerkontrolle/iscCGM 

Anzahl Studien Art der Studie Anzahl Patienten Wirkung „Certainty“  
(Sicherheit) 

  rtCGM BZ-Messung/ 
isc-CGM/FGM 

Absolut (95 % CI)  

HBA1 c (bewertet mit HBA 1 c Senkung in %) 

11 RCT 1042 864 MD 0,3 % weniger 
(0,32 weniger bis 
0,28 weniger 

+++0 
moderat 

Time in range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

11 RCT 930 752 MD 5,5 % höher 
(4,8 höher bis 6,2 
höher) 

⊕⊕⊕  
 
moderat 

Time below range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

11 RCT 875 770 MD 3,3 % weniger 
(3,55 weniger bis 
3,05 weniger) 

⊕⊕⊕  
moderat 

Time above range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

9 RCT 664 555 MD 2,6 % weniger 
(3,6 weniger bis 
1,6 weniger) 

⊕⊕⊕  
moderat 

Glukose Variationskoeffizient (bewertet mit: Differenz in Prozent vom BZ-Mittelwert) 

10 RCT 874 819 MD 3,3 % weniger 
(3,9 weniger bis 
3,5 weniger) 

⊕⊕⊕  
moderat 
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In der Einschätzung der Sicherheit der Aussagen zu den Studieninhalten wird das Verzerrungsrisiko 
zu den Parametern „Risiko für Bias“, „Inkonsistenz“ oder „fehlende Genauigkeit“ als „nicht schwerwie-
gend“ beschrieben. Im Bereich des Parameters „Indirektheit“ wird aufgrund unterschiedlicher Populati-
onen und unterschiedlicher Interventionen das Verzerrungsrisiko als „schwerwiegend“ bezeichnet.  

• Je mehr Tage pro Woche das CGM-System getragen wird, desto größer sind sämtliche Ef-
fekte von CGM 

Es gibt eine breite Studienevidenz dahingehend, dass ein kontinuierliches Tragen des rt-CGM Sen-
sors im Vergleich zum intermittierenden Tragen von klinischem Vorteil ist. 

[Pickup 2011 EK Ia; Tamborlane 2008 EK Ia; Tumminia 2015 EK Ia]  

• Verbesserung der Lebensqualität 

In Bezug auf die Lebensqualität fanden Polonsky et al., 2017 bei einer RCT eine deutliche Verbes-
serung bei der diabetesspezifischen Lebensqualität. Dies betrifft vor allem die Therapiesicherheit 
hinsichtlich des Umgang mit Hypoglykämien und ein reduzierter Stress die Erkrankung Diabetes 
betreffend, Fragebögen DDS, WHO-5, EQ-5D-5L [Polonsky 2017 EK Ib]. Vergleichbare Ergebnisse 
fanden Polonsky et al. 2013 in einer online Fragebogenanalyse (Exploratory factor analysis, EFA) 
an einer größeren Zahl an rtCGM Nutzern (n = 877) mit Vorteilen, die Erkrankung besser bewältigen 
zu können und Verbesserungen um die Problematik der Hypoglykämien [Polonsky 2013 EK III]. 

In einer Arbeit von Klak et. al 2021 EK 1 a zeigt sich eine Verbesserung des emotionalen Wohlbefindens 
und der Therapiezufriedenheit bei Nutzung eines rt-CGM-Systems. Die Angst vor Hypoglykämien wird 
signifikant reduziert. Dies zeigt sich auch in einer Querschnittsbeobachtung von [Barnard 2018 EK 2b] 
mit einer reduzierten Hypoglykämieangst von 78 %. 

[Kamusheva 2021 EK Ia] konnten in 32 systematischen Reviews und Metaanalysen zeigen, dass es 
durch ein CGM zu einer Verbesserung der Adherence kommen kann. 

• Bei Diabetes Typ 1 und Schwangerschaft  

An dieser Stelle sei auf die S2e-Leitlinie Diabetes in der Schwangerschaft (regis-
ter.awmf.org/de/leitlinien/detail/057-023) verwiesen. 

• Rückgang akuter Diabeteskomplikationen 

Beobachtungsstudien mit großer Heterogenität zeigen einen Rückgang akuter Diabeteskomplikatio-
nen wie diabetischer Ketoazidose (DKA) sowie Krankenhausaufenthalten wegen Hypo- und Hyper-
glykämie bei rtCGM und iscCGM [Hohendorff 2021 EK III; Nathanson 2021 EK III; Roussel 2021 
EK III]. 

• Kosteneffizienz 
CGM ist kosteneffektiv und bei Menschen mit Diabetes mit suboptimalem Glykä-
miemanagement und unzureichender Adherence besonders indiziert. [Billings 2018 
EK IIb; Chaugule 2017 EK Ib; García-Lorenzo 2018 EK Ib; Jiao 2022 EK IIa; 
Kamusheva 2021 EK Ia] 

Zu iscCGM liegt Evidenz im Vergleich zur Blutzuckerkontrolle (SMBG) für folgende Endpunkte vor: 

• Senkung des HBA 1 c [Leelarathna 2022 EK Ib; Tyndall 2019 EK IIb]  
• Verbesserung TIR, Reduzierung TAR, TBR [Leelarathna 2022 EK Ib] 
• Reduktion von Hypoglykämien [Bolinder 2016 EK Ib]; 
• Verbesserung der Behandlungszufriedenheit [Bolinder 2016 EK Ib]. 
• Rückgang akuter Diabeteskomplikationen [Roussel 2021 EK IIa] 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/057-023
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/057-023
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5.1.4 CGM und strukturierte individuelle Schulung 
Essenzieller Bestandteil der Verordnung und Anwendung von rtCGM sind [Arbeitsgemeinschaft Dia-
betes & Technologie (AGDT) 2023]: 

• Technische Einweisung: Obligate Aufgabe des CGM-Herstellers, umfasst v. a. Informationen zur 
Inbetriebnahme und Bedienung des CGM-Systems. 

• Anleitung zur Selbstanwendung: Dies umfasst die Anleitung eines Patienten und/oder Bezugs-
person zur Selbstanwendung eines rtCGM, d.h. die medizinisch korrekte Anlage des Sensors am 
Patienten durch qualifiziertes diabetologisches Fachpersonal. (Beschluss GBA über eine Ände-
rung der Richtlinie Methoden vertragsärztliche Versorgung: Kontinuierliche interstitielle Glukose-
messung mit Real-Time-Messgeräten (rtCGM) zur Therapiesteuerung bei Menschen mit insulin-
pflichtigem Diabetes, Banz AT 06.09.2016 B3) 

• CGM-Therapieschulung: Aufgabe des diabetologischen Fachpersonals, umfasst die therapeuti-
sche Umsetzung der aktuellen und gespeicherten CGM-Information sowie die Anleitung zur Um-
setzung im Alltag. Das Diabetesteam benötigt hierfür systemspezifisches Detailwissen und Erfah-
rung [Yoo 2022 EK Ib]. Für den deutschsprachigen Raum steht hierfür das Schulungsprogramm 
„Spectrum“ zur Verfügung [Gehr 2017 EK IV; Schlüter 2021 EK IIb]. Eine frühzeitige Schulung zu 
rt-CGM Nutzung verbessert die Glykämiekontrolle. 

5.1.5 Hautprobleme bei Geräten zum kontinuierlichen Glukosemonitoring 

Hautreaktionen werden bei CGM-Sensoren wie bei allen Systemen, die permanent auf der Haut haf-
ten, gelegentlich beobachtet. Die behandelnden Diabetesteams sollten diesbezüglich geschult sein. 
Hierbei sind verschiedene Hautreaktionen zu unterscheiden: 

• Irritative Kontaktdermatitis: In milder Form relativ häufig. Ursache ist die lange Abdeckung bzw. 
Okklusion der Haut, insbesondere in Verbindung mit Schwitzen. Meist keine spezifische Therapie 
erforderlich bzw. einfache Hautpflegemaßnahmen. 

• Allergische Kontaktdermatitis: Seltene, teils schwerwiegende Reaktion auf Allergene in Pflaster- 
oder Sensormaterial (z. B. Acrylate, Isobornylacrylat, Kolophonium). Eine allergologische Testung 
kann hilfreich sein, entscheidend ist jedoch der klinische Verlauf. Therapie je nach Ausprägung oft 
durch Barrieremethoden möglich, teils jedoch nur durch strikte Allergenkarenz (Wechsel des Pro-
duktes, ggf. implantierbares CGM-System). 

5.1.6 Messgenauigkeit der Geräte zum kontinuierlichen Glukosemonitoring 

Im Vergleich zur Blutglukosemessung mit der Iso-Norm gibt es bei CGM-Systemen keine Standards zur 
Beurteilung der Messgenauigkeit. Ob und wann es diese für CGM-Systeme geben soll, ist nicht abzu-
sehen. Durch Angaben der „Mean Absolute Relative Difference“ wird versucht die Messgüte von CGM-
Systemen zu beschreiben. Da dieser Wert durch das Studienprotokoll und die Auswahl der untersuch-
ten Patienten erheblich beeinflusst werden kann, sollte der MARD-Wert nur als Anhaltspunkt für die 
Messgüte betrachtet werden. Einen besseren Anhaltspunkt für die Genauigkeit eines Systems liefert 
der Vergleich mit einem zweiten Sensor vom gleichen System, zeitgleich bei demselben Patienten er-
hoben („Precision absolute relative deviation, PARD). 

Fast alle Systeme sind als Ersatz der Blutzuckerselbstmessung unter bestimmten Bedingungen zuge-
lassen, d. h. die Messgenauigkeit ist in der Regel ausreichend, um z. B. Insulindosisentscheidungen zu 
treffen. Jedoch darf eine im Studiensetting und für Zulassungszwecke ausreichende Messgenauigkeit 
nicht zu der Annahme verleiten, dass jeder einzelne Sensor bei jedem Anwender ausreichend genaue 
Ergebnisse liefert.  

Auch bei Verwendung werkseitig kalibrierter Sensoren sollten Blutzucker-Kontrollmessungen durchge-
führt werden, um „schlechte“ Sensoren zu erkennen und hierdurch bedingte Gefahren abzuwenden 
(z. B. schwere Hypoglykämie nach Insulingabe bei falsch hohen Sensorwerten). 
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Entscheidend ist im klinischen Alltag immer die „persönliche“ Messgenauigkeit, nicht die Messgenauig-
keit in Studien. Die Ursachen für Fehlmessungen können herstellerseitig (z. B. schlechte Charge, de-
fekter Einzelsensor, Transport- oder Lagerschäden) oder durch die Anwendung bedingt sein (schlechte 
Sensorstelle, Anwendungsfehler, Interferenzen, individuelle Biokompatibilität). Die Medikationspläne 
von Menschen mit Diabetes, die CGM-Systeme verwenden, sollten auf interferierende Substanzen 
überprüft werden (siehe Tabelle 9). 

Zur Häufigkeit der Kontrollmessungen existieren keine etablierten Empfehlungen. Vernünftig erschei-
nen Kontrollmessungen zu Beginn einer Sensorsitzung und im weiteren Verlauf alle 1-2 Tage und zu-
sätzlich in den vom jeweiligen Hersteller empfohlenen Situationen (z. B. Diskrepanz zwischen Sympto-
matik und angezeigtem Wert). Bisher existiert zur Bewertung der Messgenauigkeit auf Patientenebene 
kein etablierter Standard.  

Tabelle 9: Interferierende Substanzen bei CGM-Systemen 

Substanz CGM-System Wirkung 

Acetaminophen (Parace-
tamol) 

Dexcom G 6 (> 4 g/Tag) 
Medtronic Guardian (Jegliche Do-
sis) 

Höhere Sensorglukosewerte als tat-
sächliche BZ-Werte 

Alkohol Medtronic Guardian Höhere Sensorglukosewerte als tat-
sächliche BZ-Werte 

Ascorbinsäure (Vitamin 
C) > 500 mg/Tag 

Abbott Freestyle libre Höhere Sensorglukosewerte als tat-
sächliche BZ-Werte 

Hydroxyurea Dexcom G 6, Medtronic Guardian Höhere Sensorglukosewerte als tat-
sächliche BZ-Werte 

Mannitol Senseonics Eversense Abweichung im therapeutischen Do-
sisbereich 

Tetracykline Senseonics Eversense Abweichung im therapeutischen Do-
sisbereich 

[Denham 2021; Heinemann 2022; Lorenz 2018; Pfützner 2022; Szmuilowicz 2021; Tellez 2021] 

5.2 Insulininjektionstherapie 

5.2.1 Insulintherapie 

Die Indikation für eine Insulintherapie besteht bei Typ-1-Diabetes immer und lebenslang. Voraussetzung 
für die Substitution des fehlenden Insulins bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sind Kenntnisse über den 
physiologischen Insulinbedarf sowie die pharmakokinetischen und -dynamischen Eigenschaften der 
therapeutisch verwendeten Insuline. Für die Planung der Insulintherapie sind zudem 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 prandia-
lem Insulinbedarf. 

5.2.2 Individueller Insulinbedarf 

Grundsätzlich orientiert sich der individuelle Insulinbedarf bei Menschen mit Typ-1-Diabetes aufgrund 
des absoluten Insulinmangels an der physiologischen Insulinsekretion. Diese erfolgt sowohl kontinuier-
lich ohne Nahrungszufuhr (= basaler Insulinbedarf) als auch pulsatil nach Nahrungszufuhr (= prandialer 
Insulinbedarf). Da jedoch der absolute Insulinbedarf auch von der individuellen Insulinempfindlichkeit 
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des jeweiligen Patienten abhängt, kann der therapeutische Insulinbedarf nur unter Vorbehalt von der 
physiologischen Insulinsekretion abgeleitet werden.  

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

5-7 

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes beeinflussen folgende Faktoren 
die adäquate Insulinersatztherapie: 

a. das Ausmaß des Insulindefizits; 

b. die individuelle Insulinempfindlichkeit unter Berücksichtigung 
von BMI (Body Mass Index), körperlicher Aktivität, Vorliegen 
weiterer Erkrankungen und Einnahme von Medikamenten; 

c. die Pharmakokinetik und -dynamik der verwendeten Insulinprä-
parate (siehe dort); 

d. die Nahrungszufuhr und Nahrungszusammensetzung. 

[Arai 2008 EK III; Muis 2006 EK III] 

Statement 

Hintergrund und Evidenz zu Statement 5-7 

Die basale Insulinsekretion beträgt bei Gesunden ca. 1 E/h und macht ca. 50-60% des Tagesbedarfs 
aus. Die prandiale Freisetzung von Insulin beträgt bei Gesunden dagegen für Kohlenhydrate etwa 
1,5 E/10 g [Waldhäusl 1979 EK III]. Für andere Nahrungsanteile (Eiweiß, Fett) ist die prandiale Insulin-
freisetzung wesentlich niedriger. Die prandiale Insulinabgabe (ca. 40-50% des Tagesbedarfs) ist ent-
scheidend für die Aufrechterhaltung eines normalen Stoffwechsels. Die vom Gesunden abgeleiteten 
Richtwerte für die Insulindosierung gelten für den Fall eines absoluten Insulinmangels und einer norma-
len Insulinempfindlichkeit [Haak EK IV]. 

Für die Mehrzahl der Patienten muss die Insulindosis (basal und prandial) jedoch sekundär individuell 
angepasst werden. Der Insulinbedarf ist umso höher, je stärker die metabolische Entgleisung und die 
sekundäre Insulinresistenz ausgeprägt sind ist [Arai 2008 EK III; Gray 1986 EK III; Muis 2006 EK III]. 

Bei nur teilweisem Betazellverlust verringert die Insulinrestsekretion den täglichen Insulinbedarf des 
Patienten gemäß DCC-Studie auf 0,4 - 0,85 E/kg/h [DCCT Research Group 1993 EK Ib]. 

Die Datenlage zu Einflussfaktoren auf den Insulinbedarf ist dünn und beschränkt sich auf wenige Quer-
schnittsstudien, Kohortenstudien oder Fallserien. Bei der Behandlung von Menschen mit Typ-1-Diabe-
tes sind diese Faktoren als potentiell relevant zu berücksichtigen. 

Individuelle und geschlechtsspezifische Faktoren  

Muis et al., 2006 [Muis 2006 EK III] fanden in einer Querschnittsstudie bei der multivariaten Analyse von 
ca. 400 Patienten das Gewicht und die Höhe der Triglyzeride statistisch signifikant positiv mit der Insu-
lindosis korreliert, während höheres Alter und weibliches Geschlecht statistisch signifikant negativ mit 
dem täglichen Insulinbedarf korreliert waren. Auch Arai et al., 2008 [Arai 2008 EK III] zeigten an etwa 
1.400 asiatischen Patienten eine statistisch signifikante Assoziation zwischen höherer Insulindosis und 
höherem BMI. Die Prävalenz von Übergewicht (BMI > 25 kg/m²) lag bei 15,7%, die von Adipositas (BMI 
> 30 kg/m²) bei lediglich 2%. Auch die schlechtere glykämische Kontrolle (höherer HbA1c-Wert) war in 
dem Kollektiv mit einer statistisch signifikant höheren Insulindosis assoziiert. 

Widersprüchliche Ergebnisse brachte eine sehr kleine Pilotserie (n = 5) zu zyklusabhängigen Unter-
schieden der Insulinsensitivität [Trout 2007 EK III]. Bei Einnahme der Pille wurden in einer weiteren 
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Fallserie nur bei Verwendung von Gestoden 30µg ein erhöhter Insulinbedarf (+21% nach 1 Jahr) fest-
gestellt [Grigoryan 2006 EK IIb]. 

Im Schwangerschaftsverlauf bestehen relevante Schwankungen der Insulinempfindlichkeit. Stillen 
senkt den Insulinbedarf nachweislich um ca. 20% (siehe DDG-Leitlinie „Diabetes und Schwanger-
schaft“ [Kleinwechter 2008 EK IV]). 

Medikamente 

In einer univariaten Subgruppenanalyse wiesen Muis et al, 2006 [Muis 2006 EK III] eine statistisch sig-
nifikant höhere Insulindosis bei Einnahme von Thiaziden und Kalziumkanalblockern nach, bei allerdings 
sehr breiten Konfidenzintervallen aufgrund kleiner Stichprobe. Elbelt et al. zeigten in einer Fall-Kontroll-
Studie für Frauen mit Typ-1-Diabetes unter Glukokortikoidtherapie bei primärer Nebennierenrindenin-
suffizienz höhere Insulindosen verglichen mit Frauen ohne Glukokortikoidtherapie (44,5IU/Tag vs 
35,7IU/Tag n.s.) [Elbelt 2009 EK III]. Der Unterschied war bei sehr kleiner Stichprobe (n = 10) nicht 
statistisch signifikant. Zur Abnahme der täglichen Insulindosis bei Therapie mit Metformin siehe Ab-
schnitt Kapitel 6.3 Orale Antidiabetika bei Typ-1-Diabetes.  

Komorbidität 

Hasslacher et al, 2007 untersuchten retrospektiv den Insulinbedarf von 80 Menschen mit Typ-1-Diabe-
tes und eingeschränkter Nierenfunktion bei Verwendung von Analog- versus Humaninsulin [Hasslacher 
2007 EK III]. Bei mäßiggradiger Niereninsuffizienz musste die Insulindosis im Mittel um 12% reduziert 
werden. Während sich bei Verwendung von Analoginsulin eine statistisch signifikante negative Korrela-
tion von Insulinbedarf zu fortschreitender Niereninsuffizienz zeigte (r = 0,257, p = 0,02), war bei Ver-
wendung von Humaninsulin eine breitere Streuung der Werte festzustellen.  

Intraindividuelle Variation der Insulinwirkung 

Die intraindividuelle Variation der Insulinwirkung zwischen einzelnen Tagen ist ein Phänomen, zu dem 
viele Faktoren beitragen. Dazu gehören: 

• die Art des verwendeten Insulinpräparates, 
• die Insulindosis, die unmittelbar mit der Insulinwirkdauer und dem Wirkungsmaximum korreliert, 
• der Injektionsort, dessen Qualität sich nach multiplen Injektionen in das subkutane Fettgewebe 

deutlich verändern kann. Dies gilt bei Auftreten von Lipohypertrophien, regionalen Rundzellinfilt-
rationen und fibrosiertem Gewebe, die alle die regionale Gewebsdurchblutung und damit die In-
sulinresorption stark verändern können. Es resultiert eine unterschiedliche Wirkung gleich großer 
Insulindosen, wodurch Hypo- und Hyperglykämie entstehen können. Die Inspektion und Palpa-
tion der Insulininjektionsstellen gehören daher zu jeder vierteljährlichen Untersuchung von Men-
schen mit Typ-1-Diabetes. Der sorgfältige Wechsel der Injektionsstellen reduziert die Häufigkeit 
von Lipohypertrophien [Hauner 1996 EK III] (siehe auch Abschnitt Lokale Nebenwirkungen der 
Insulintherapie). 

Durchblutung der Injektionsstelle 

Regionale Unterschiede der subkutanen Durchblutung tragen wahrscheinlich wesentlich zur Variabilität 
der Resorptionsgeschwindigkeit bei unterschiedlichen Injektionsorten bei und sollten bei der Therapie-
gestaltung berücksichtigt werden (Bauch/obere Quadranten: raschere Resorption; Oberschenkel und 
Gesäß: langsamere Resorption). Eine beschleunigte Insulinresorption findet sich auch nach regiona-
ler/genereller Applikation von Wärme (heißes Bad, Sauna, Umschläge) oder Massage oder nach in-
tramuskulärer Injektion (Unterarmmuskulatur). 

5.2.3 Strategien der Insulintherapie 

Die Insulintherapie bedarf zur erfolgreichen Anwendung der genauen inhaltlichen Definition: es wird 
zwischen der einfachen („konventionelle“) und aufwändigeren („intensivierte“) Strategie unterschieden. 
Zusätzlich zu der erforderlichen Therapieadhärenz der Menschen mit Typ-1-Diabetes und der guten 
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Begleitung durch das betreuende Team sind für die erfolgreiche Umsetzung der möglichen Therapie-
konzepte die freie Verfügbarkeit der notwendigen Hilfsmittel (Insulin und Insulinapplikationshilfen aller 
Art) entscheidend.  

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

5-8 (bestätigt 2023) 

Die intensivierte Insulintherapie ist der Behandlungsstandard bei 
Menschen mit Typ-1-Diabetes.  

[Boer 2008 EK Ib und EK IIa; Cleary 2006 EK III; DCCT Research 
Group 1993 EK Ib; Nathan 2005 EK IIb; Wang 1993 EK Ib; White 
2008 EK III] (starker Konsens) 

Statement 

5-9 (bestätigt 2023) 

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes soll die Insulintherapie im Rah-
men einer strukturierten Diabetesbetreuung erfolgen. Ebenso soll 
die Schulung strukturiert erfolgen. 

[Bundesärztekammer 2012 EK IV; DCCT Research Group 1993 
EK Ib]  

A 

Hintergrund und Evidenz zu den Empfehlungen 5-8 und 5-9 

a) Konventionelle Therapie 

Die konventionelle Therapie ist charakterisiert durch eine verbindliche Vorgabe sowohl der Insulindosis 
als auch der Abfolge und Größe der Mahlzeiten (feste Kohlehydratportionen). Eine Blutglukoseselbst-
messung wird 3-4-mal täglich empfohlen. In der Regel werden fixe Insulinmischungen verwendet, die 
2x täglich zum Frühstück und zum Abendessen verabreicht und soweit möglich an das Essverhalten 
der Patienten angepasst werden. Eine einfache konventionelle Insulintherapie ist nur bei einem festen 
Kostplan Erfolg versprechend. 

Diese Form der Insulintherapie kommt bei Menschen mit Typ-1-Diabetes im Gegensatz zu einer inten-
sivierten Therapie als nachrangige Therapieoption in folgenden Konstellationen in Frage: 

• bei Menschen, die den Anforderungen an eine intensivierte Therapie nicht gerecht werden kön-
nen (z.B. aufgrund von kognitiven Einschränkungen, krankheits- oder altersbedingt) 

• bei Menschen, die sich nach ausführlicher Nutzen-Schaden-Aufklärung gegen eine intensivierte 
Therapie entscheiden 

• bei einer erheblichen Adhärenzproblematik in der Langzeitbetreuung 

Da für die Reduktion des Risikos für diabetesassoziierte Folgekomplikationen die mittel- und langfristige 
glykämische Kontrolle entscheidend ist (siehe Evidenzdarlegung zur intensivierten Therapie), kann eine 
konventionelle Insulintherapie ausreichend sein, wenn die individuellen HbA1c-Zielwerte erreicht, Hy-
poglykämien vermieden werden und die Lebensqualität durch die Therapie nicht eingeschränkt wird.  

b) Intensivierte Therapie 

Gemäß DCC-Studie wird die intensivierte Insulintherapie als Gabe von mindestens drei Insulininjektionen 
pro Tag definiert. Es erfolgt eine Substitution des basalen Insulinbedarfs mit langwirkendem „Basalinsulin“ 
und des prandialen Insulinbedarfs mit kurzwirksamem „Bolusinsulin“ zu den Mahlzeiten (Basal-Bolus-Prin-
zip) sowie zur Korrektur erhöhter Glukosewerte. Synonyme der intensivierten Insulintherapie sind „Funk-
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tionelle Insulintherapie“ sowie „Flexible Insulintherapie“. Diese Therapie kann mit Insulinspritzen, Insulin-
pens oder Insulinpumpen (siehe Empfehlungen dort) durchgeführt werden. Bei der Injektionstherapie wird 
die Substitution von basalem und prandialem Insulin strikt getrennt. Bei der Pumpentherapie wird aus-
schließlich ein kurzwirksames Insulin für Basalbedarf (kontinuierliche Infusion) und prandialen Bedarf (Bo-
lusapplikation) verwendet Die intensivierte Insulintherapie orientiert sich an definierten Kennwerten und 
ermöglicht dem Patienten die individuelle Festlegung des Zeitpunkts und der Größe der Mahlzeiten. Blut-
glukosekorrekturen und Insulindosierung erfolgen eigenverantwortlich durch den Patienten. 

Die Evidenz bezüglich der Verbesserung der Stoffwechsel- und Langzeitstoffwechselkontrolle durch eine 
intensivierte Insulintherapie wird durch die DCC- und EDIC-Studie (Epidemiology of Diabetes Interventions 
and Complications; zu den Studien und deren Ergebnissen siehe Kapitel 3 Therapieziele) begründet.  

Der Aufwand für der Therapieformen variiert und nimmt von der konventionellen Therapie zur intensivier-
ten Insulintherapie zu (bestimmt anhand Anzahl der Insulininjektionen, Glukosebestimmungen und Glu-
kosekorrekturen). Die Etablierung einer kontinuierlichen Glukosemessung (CGM) reduziert den Aufwand 
und verbessert die Einstellungsqualität. Der Erfolg des eingesetzten Behandlungsplans hängt von der 
Compliance des Betroffenen ab, weshalb dieser in die Wahl der Insulintherapie eingebunden werden sollte 
[White 1996, EK IIb]. Im Einzelfall ist entscheidend, dass Ziel einer nahe-normoglykämischen Blutgluko-
seeinstellung (HbA1c < 7,5% (< 58 mmol/mol)) erreicht wird (siehe Kapitel 3 Therapieziele), um die Pro-
gression diabetesassoziierter Spätkomplikationen zu vermeiden. Hierzu bedarf es nach der Studienlage 
einer intensivierten Insulintherapie.  

Intensivierte Insulintherapie: Dosierung des Insulins  

Zur Basalinsulinsubstitution: Ob die eingesetzte Insulindosis adäquat dosiert ist, kann durch die Nüch-
ternglukose oder durch Auslassen von Mahlzeiten überprüft werden. Ziel ist eine Konstanz der Gluko-
sewerte im Fastenzustand. Für die Substitution des Insulinbasalbedarfs stehen NPH-Insulin sowie In-
sulinanaloga zur Verfügung. Für NPH- und Insulin Detemir ist die mehrmals tägliche Injektion zu bevor-
zugen, länger wirksame Insulinanaloga (Glargin U100/U300, Degludec) werden in der Regel einmal 
täglich injiziert. Die finale Frequenz der Injektionen von Basalinsulin richtet sich bei allen Insulinen nach 
den individuellen Ergebnissen der Glukosekontrolle.  

Zur prandialen Insulinsubstitution: Die Dosierung des prandialen Insulins erfolgt entsprechend der cir-
cadianen Insulinempfindlichkeit, die zumeist morgens am niedrigsten, mittags am höchsten ist und 
abends zwischen den beiden Genannten liegt. Hieraus ergibt sich in der Regel ein Insulindosisverhältnis 
zu den drei Tageszeiten, z.B. im Verhältnis von 3:1:2 oder 2:1:1,5. 

Die Insulinempfindlichkeit kann sich u.a. durch akute Erkrankungen, Sport, psychischen Stress, Hormo-
neinfluss ändern. 

Die Anpassung der prandialen Insulindosen erfolgt am Ende der Wirkdauer, d. h. bei Normalinsulin ca. 
4–6 Stunden und bei schnell wirkenden Insulinanaloga ca. 3–4 Stunden nach der Injektion (bei Patien-
ten mit BZSK). Eine Anpassung der Insulindosen nach frühzeitig erfolgter Blutglukosekontrolle durch 
eine zweite, frühe Insulininjektion zur Korrektur dieser Werte birgt ein hohes Risiko für (schwere) Hy-
poglykämien. Kommt ein kontinuierliches Glukosemonitoring (CGM) zum Einsatz, ist eine frühzeitige 
Korrektur erhöhter Werte aufgrund der besseren Überwachung, d.h. der kontinuierlich verfügbaren Glu-
kosewerte, möglich. 

Intensivierte Insulintherapie: Korrekturen der Glukosewerte 

Korrekturen im Tagesverlauf erfolgen beim Erwachsenen häufig anhand der „30-er-“ oder „40-er-Regel“ 
(Faustregel: Senkung der aktuellen Blutglukose durch 1,0 E normal bzw. rasch wirkendes Analoginsulin 
um 30-40 mg/dl (1,6-2,2 mmol/l); umgekehrt heben 10 g Kohlenhydrate die Blutglukose um ca. 30–
40 mg/dl (1,6-2,2 mmol/l) an. Eine Anpassung der Dosis an die individuelle und aktuelle Insulinempfind-
lichkeit ist stets erforderlich (höhere Insulindosis bei Glukosewerten > 270 mg/dl (15 mmol/l) bzw. Ke-
tonkörpernachweis, Infektionen, Fieber, Dehydratation etc.; niedrigere Insulindosis bei körperlicher Be-
lastung, Nebennierenrinden- und Leberinsuffizienz, schwerer Niereninsuffizienz). Erfolgt eine Änderung 
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der Art des verwendeten Kurzzeit- oder Langzeitinsulins muss der andere Insulinanteil entsprechend 
angepasst werden. 

Zum individuellen Insulinbedarf siehe auch Kapitel 5.2.2 Individueller Insulinbedarf. 

5.2.4 Insulinarten 

Einleitung und Hintergrund 

Derzeit sind in Deutschland zwei unterschiedliche Gruppen von Insulinen zur Insulinersatztherapie von 
Menschen mit Typ-1-Diabetes erhältlich.  

Zur Gruppe der Humaninsuline zählen Normalinsuline und Humaninsuline mit Verzögerungsprinzip (In-
sulin-Isophan, „Neutral-Protamin-Hagedorn“ = NPH), von denen zahlreiche, gleichwertige Präparate auf 
dem deutschen Markt erhältlich sind. Diese Insuline werden mittels gentechnisch veränderter Mikroor-
ganismen hergestellt und sind mit dem menschlichen Insulin chemisch identisch.  

Zur Gruppe der Insulinanaloga zählen kurzwirksame Insulinanaloga (Lispro/Ultra rapid Lispro, As-
part/Faster-Aspart, Glulisin) sowie langwirksame Insulinanaloga (Glargin, Detemir, Degludec). Bei die-
sen, dem menschlichen Insulin ähnlichen Substanzen, wurden einzelne Aminosäuresequenzen, modi-
fiziert, um Wirkungseintritt und -verlauf im menschlichen Körper zu verändern. Kürzlich konnte bei dem 
modifizierten Insulin Aspart durch Zusatz von Vitamin B3 (Niacinamid) und L-Arginin eine gewisse Be-
schleunigung des Wirkeintritts erzielt werden, beim modifizierten Insulin Lispro wurde ein ähnlicher Ef-
fekt durch Hinzugabe der Hilfsstoffe Citrat und Treprostinil erreicht.  

Alle Insulinarten (Normalinsuline, Humaninsuline mit Verzögerungsprinzip, kurzwirksame Analoga und 
langwirksame Analoga) sowie Mischungen verschiedener Insulinarten unterscheiden sich hinsichtlich 
ihrer Pharmakokinetik (siehe Tabelle 10). 

Aufgrund der veränderten Pharmakokinetik der Insulinanaloga – schnellerer Wirkungseintritt und kür-
zere Wirkungsdauer bei den kurzwirksamen Analoga, längere Wirkdauer und geringere Wirkspiegelva-
riabilität bei den langwirksamen Analoga – wird davon ausgegangen, dass die Anwendung von Insuli-
nanaloga der physiologischen Insulinfreisetzung und dem physiologischen Insulinverlauf näher kommen 
als Humaninsuline. 

In mehreren Studien zeigte sich ein konsistenter Effekt der kurzwirksamen Insulinanaloga auf die Sen-
kung der postprandialen Blutglukosewerte [Institut für Qualität und Wirtschaftlichkeit im Gesundheits-
wesen 2007 EK Ia]. Die eingeführten Modifizierungen der Verzögerung scheinen auch den nächtlichen 
Glukose-Stoffwechsel zu stabilisieren. Unterschiede hinsichtlich der Häufigkeit und Wahrscheinlichkeit 
des Auftretens schwerer Zwischenfälle oder in Bezug auf die Mortalität fanden sich nicht [Vardi 2008 
EK Ia]. Seit kurzem sind für mehrere kurz wirksame Insulinanaloga gleichwertig einsetzbare Biosimilare 
verfügbar. 

Neuere modifizierte kurz wirksame Insulinanaloga (Ultra rapid Lispro und Faster Aspart) zeigen im Ver-
gleich zu den kurz wirksamen Insulinanaloga der ersten Generation eine um wenige Minuten raschere 
Anflutung und eine leicht verkürzte Wirkdauer. Je nach Mahlzeitenzusammensetzung kann dies bei 
einigen Patienten zu einer Verbesserung der postprandialen Glukoseauslenkungen und hierdurch zu 
einer einer leichten Verbesserung der Zeit im Zielbereich bzw. auch zu einer Verbesserung des Hy-
poglykämierisikos beitragen [Boughton 2021 EK Ib; Heise 2019 EK Ib; Klaff 2020 EK Ib; Malecki 2020 
EK Ib]. 

Verschiedene Studien und Metaanalysen zeigen ein geringeres Risiko für das Auftreten schwerer  
nächtlicher Hypoglykämien bei langwirksamen Insulinanaloga und für kurzwirkenden Analoginsuline fin-
det sich in einem Cochrane-Review eine geringe, aber signifikante Senkung des HbA1c, verbunden mit 
einem Trend zur Verringerung der Rate der schweren Hypoglykämien [Fullerton 2016 EK Ia]. 

Es gibt Hinweise, dass mit dem Einsatz von Insulin Detemir und Insulin Aspart im direkten Vergleich zum 
Einsatz von NPH-Insulin und Normalinsulin bei Menschen mit wiederholten schweren Hypoglykämien die 
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Rate schwerer hypoglykämischer Episoden um 0,51 Episoden pro Patientenjahr (95% KI 0,19 bis 0,84) ge-
senkt werden konnte. Dieser Befund weist für Patienten mit schweren Hypoglykämien in der Vorgeschichte 
auf einen Vorteil für die hier verwendeten kurz- und langwirksamen Insulinanaloga bei gemeinsamen Einsatz 
gegenüber Normal-und NPH-Insulinen hin. Die Hypoglykämiehäufigkeit (>1x/Monat) war jedoch [Fullerton 
2016 EK Ia; Sanches 2013 EK Ia/LoE 1-], nicht signifikant unterschiedlich zwischen kurzwirksamen Insuli-
nanaloga (Lispro, Aspart, Glulisin) und Normalinsulinen.  

Insulin Glargin kann in höheren Dosen bis zu 24 h wirken, sodass die Uhrzeit der Injektion (morgens zum 
Abendessen oder vor dem Zubettgehen) keine Relevanz hat [Hamann 2003 EK Ib]. Frühmorgendlichen 
Hypoglykämien wird idealerweise mit einer Insulinpumpentherapie begegnet.  

Mit der Einführung der Insulinanaloga wurden die gegenläufigen Therapieziele HbA1c-Senkung und Ver-
meidung von Hypoglykämien besser erreichbar, indem aufgrund optimierter Wirkprofile eine physiologische 
Insulinsekretion besser nachgebildet werden kann. [Sheldon 2009 EK IV] 

Bode et al. zeigten eine geringere Hypoglykämierate bei CSII unter Aspart verglichen mit Insulin lispro oder 
humanem Insulin [Bode 2007 EK IV]. 

Bezüglich einer potenziellen Gewichtszunahme unter Insulintherapie, führt jede Form der Insulintherapie bei 
Senkung der Glykämie zu einer Gewichtszunahme, die umso höher ausfällt, je ausgeprägter die Hypergly-
kämie bei Beginn der Therapie war. Spezifische Insulinarten beeinflussen diesen Zusammenhang nicht. 

Mitogene Wirkungen der Insulinanaloga durch IGF-I (insulin-groth-factor) konnten bis heute nicht bestätigt 
werden. 

In einer Studie über 3 Monate mit 423 Patienten mit Typ-1-Diabetes und Basal-Bolus-Insulintherapie unter 
Verwendung von Aspart im Vergleich zu regulärem Normalinsulin konnte sowohl eine geringe, aber signifi-
kante Verbesserung des HbA1c um 0,17% als auch eine Verbesserung der Behandlungszufriedenheit un-
ter Aspart (p = 0,005) gezeigt werden. Ebenso wurde von Patientenseite die Flexibilität unter dem Analo-
gon als höher eingeschätzt als unter Normalinsulin (p = 0,022) [Tamás 2001 EK Ib]. Bott et al. zeigten, 
dass dies mit einer erhöhten Flexibilität in Bezug auf die Mahlzeitenaufnahme und ebenso einer erhöhten 
Flexibilität der Freizeitgestaltung zu begründen war [Bott 2003 EK Ib/LoE 1-]. 

Sicherheit 

Tabelle 10: Insulinarten - Wirkeigenschaften, unerwünschte Wirkungen, Interaktionen und 
Kontraindikationen 

Charakteristika der Insulinarten, ihre Wirkungseigenschaften bei subkutaner Gabe, modifiziert nach 
[Lipska 2017 EK IV/LoE 4] 
 

Wirkung 

Eintritt Maximum Dauer Anwendung in der Regel Referenzen 

Humaninsuline 

NPH-Insulin 1-2 h 6-7 h 14 h zweimal täglich [Lucidi 2015 EK 
IV; Wutte 2004 
EK IV] 

Normalinsulin 30-60 
min 

3 h 8 h 0-30 min vor den Mahlzei-
ten 

[Becker 2008 EK 
III] 

Mischinsulin 
NPH (70)/ 
Normal (30) 

30-60 
min 

3-3,5 h 14 h vor Frühstück und Abend-
essen 

[Weyer 1997 EK 
III; Woodworth 
1994 EK II] 
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Wirkung 

Eintritt Maximum Dauer Anwendung in der Regel Referenzen 

Insulin-Analoga 

Degludec 1-2 h1 8-14 h 
Geringes  
Maximum 

> 42 h Einmal täglich [Haahr 2014 EK 
I; Heise 2015 EK 
III; Nosek 2014 
EK II] 

Detemir 1 h 7-9 h 19-26 h Ein- oder zweimal täglich [Heise 2007 EK 
I; Koehler 2014 
EK II; Wutte 
2004 EK IV] 

Glargin U100 1 h 8-12 h 20-27 h Ein- oder zweimal täglich [Becker 2015 EK 
II; Heise 2007 
EK I; Koehler 
2014 EK II] 

Glargin U3002 1-6 h1 12-16 h 
Geringes  
Maximum 

30-32 h Einmal täglich [Becker 2015 EK 
II; Shiramoto 
2015 EK II] 

Aspart 20-25 
min 

120-150 
min 

4-5 h 0-15 min vor den Mahlzei-
ten 

[Heise 2008 EK 
II; Heise 2017 
EK II] 

Faster Aspart 15-20 
min 

120-150 
min 

3-4 h 0-10 min vor den Mahlzei-
ten 

[Heise 2017 EK 
II] 

Glulisin 20-25 
min 

120-150 
min 

4-5 h 0-15 min vor den Mahlzei-
ten 

[Becker 2008 EK 
III] 

Lispro 20-25 
min 

120-150 
min 

4-5 h 0-15 min vor den Mahlzei-
ten 

[Famulla 2016 
EK II] 

Ultra rapid Lispro 15-20 
min 

120 min 4 h Unmittelbar vor den Mahl-
zeiten 

[Kazda 2022 EK 
Ib] 

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

20-25 
min 

2-3 h 10-14 h 0-15 min vor Frühstück 
und Abendessen 

[Heise 2008 EK 
II; Heise 1998 
EK III; Rave 
1999 EK III] 

Kombinationsinsu-
lin 
Degludec (70)/ 
Aspart (30) 

20-25 
min 

2-3 h > 30 h 0-15 min vor einer oder 
vor zwei Hauptmahlzeiten 

[Brunner 2015 
EK II; Heise 
2014 EK II] 

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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2 Für Insulin glargin U300 wurde in Studien im Vergleich zu Insulin glargin U100 nach der initialen Tit-
ration durchschnittlich eine 10–18% höhere Basalinsulindosis benötigt, um den Blutzucker-Zielbereich 
zu erreichen. 

Insuline sind nicht in allen Fällen bioäquivalent und daher nicht dosisgleich austauschbar. So ist ge-
rade bei einer Umstellung von zweimal täglich verabreichtem Basalinsulin auf einmal täglich verab-
reichtes Insulin glargin U 100 die empfohlene Anfangsdosis 80 % der Gesamttagesdosis des abge-
setzten Basalinsulins. 

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

5-10 

Zur Therapie von Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen Humaninsu-
line (Normalinsulin oder Humaninsuline mit Verzögerungsprinzip) o-
der Insulinanaloga (kurzwirksame oder langwirksame) eingesetzt 
werden.  

[Ashwell 2008 EK Ib; Bühn 2016; Hermansen 2004 EK Ib; Institut für 
Qualität und Wirtschaftlichkeit im Gesundheitswesen 2007 EK Ia; 
Institut für Qualität und Wirtschaftlichkeit im Gesundheitswesen 2010 
EK Ia; Monami 2009 EK Ia; Mullins 2007 EK Ia; Singh 2009 EK Ia] 
(starker Konsens) 

A 

Subkutan sowie intravenös verabreichtes Insulin wirkt anders als das endogen sezernierte Insulin. Ne-
ben der Applikationsform, dem Applikationsort und dem Applikationszeitpunkt beeinflusst die Art des 
eingesetzten Insulins die Verstoffwechselung der Glukose im menschlichen Körper. Die Wirkung auf 
den messbaren Glukosespiegel ist in der Regel deutlich verzögert.  

Aufgrund der Vielzahl an erhältlichen Insulinen variieren Zeit und Dauer, in der sich injiziertes Insulin 
im Blut nachweisen lässt. 

Während eine Verzögerung mit NPH (neutrales Protamin Hagedorn) zu durchschnittlichen Verweildau-
ern von Insulin von 8–12 Std führte, haben Weiterentwicklungen, sogenannte lang wirksame Analoga 
und deren ggf. gleichwertig einsetzbare Biosimilare durch Veränderung einzelner Aminosäuren dazu 
geführt, dass An- und Abflutung von Insulin weiter deutlich verlängert wird (Detemir, Glargin, Degludec). 
Ebenso ist es heute möglich, diese Zeit beinahe so zu verkürzen, dass die Absorption des messbaren, 
injizierten Insulins im Körper mit nur geringer Verzögerung im Vergleich zur natürlichen Insulinausschüt-
tung stattfindet.  

Allen Insulinen ist gemein, dass sie in höheren Dosierungen auch länger wirken.  

NPH-Insulin ist das einzig verbliebene Insulin, das als Suspension vorliegt und vor seiner Verwendung 
sorgsam suspendiert werden muss.  

5.2.5 Insulinapplikation 

Der adäquate Umgang mit den eingesetzten Insulinen und die korrekte Applikation sind Voraussetzung 
für eine erfolgreiche Insulintherapie. Unterrichtung und Überprüfung müssen obligater Bestandteil der 
strukturierten Schulung sein: 
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Aufbewahrung von Insulin 

Aktuell verwendetes Insulin kann bei Zimmertemperatur aufbewahrt, vorrätig gehaltenes Insulin soll hin-
gegen im Kühlschrank gelagert werden.  

Das Aufbewahren von Insulin bei Temperaturen < 2° und > 40° Celsius ist unbedingt zu vermeiden. 

Suspension und Insulinkonzentration 

Trübes Insulin muss vor jeder Injektion durch vielfaches Kippen und Rollen ausreichend suspendiert 
werden, da eine ungenügende Mischung eine Über- oder Unterdosierung bedingen kann. 

Insulinkonzentrationen 

Insulin ist in Deutschland in Insulin-Pen-Patronen, Fertigpens und Durchstechflaschen im Handel. Insu-
lin-Pen-Patronen liegen ausschließlich in der Konzentration U100 vor. 

Insuline in Fertigpens gibt es derzeit in den Konzentrationen U100/U200 sowie U300. Umrechnungen 
sind nicht nötig. Am Pen eingestellte Insulineinheiten werden äquivalent abgegeben, unabhängig von 
der im Fertigpen befindlichen Insulinkonzentration.  

Für Insuline in den Konzentrationen U200 und U300 gibt es keine passenden kalibrierten Spritzen. 
Diese dürfen daher nicht mit Insulinspritzen aus dem Fertigpen entnommen werden. 

Nadellänge 

Ziel der Insulingabe ist die korrekte Applikation des Wirkstoffs in das subkutane Fettgewebe. 

Es gibt verschiedene Nadellängen. Die Wahl der passenden Nadellänge sollte individuell getroffen wer-
den, wobei selbst 4 mm lange Nadeln bei adipösen Patienten ausreichend sind. Längere Nadel erhöhen 
das Risiko einer intramuskulären Injektion.  

Auswahl Injektionsstellen 

Nach FITTER (Forum for Injection Technique & Therapy Expert Recommendations) gelten folgende 
Injektionszonen: 

a. für den Bauch: ca. 1 cm über der Symphysis pubica (Schambeinfuge), ca. 1 cm unter der untersten 
Rippe, ca. 1 cm Abstand vom Bauchnabel und seitlich an den Flanken; 

b. oberes Drittel des anterior-lateralen Bereichs beider Oberschenkel; 

c. posterior-lateraler Bereich beider Gesäßhälften und -flanken; 

d. mittleres Drittel des posterioren Bereiches beider Oberarme (wird nicht mehr empfohlen). 

Insulinpens 

95% des Insulins wird in Deutschland mit Pen gespritzt.  

Pens und Nadeln sind nach Herstellerangaben zu verwenden. 

Treten nicht erklärbare hohe Blutzuckerwerte auf, sollte die Funktionsfähigkeit des Pens überprüft werden. 

In Ausnahmesituationen, z. B. bei defektem Pen, sollten Menschen mit Typ-1-Diabetes in der Lage sein, 
die Therapie mit Spritzen fortzusetzen. 

In Deutschland wird in den meisten Fällen ein Insulin mit der Konzentration U100 in Insulinpens oder 
Insulinfertigpens verwendet. Für Notfälle sollte ein Ersatz (z. B. Pen oder Spritzen) zur Verfügung stehen. 

Lokale Nebenwirkungen der Insulintherapie 

Insulin-Injektionsstellen sollen regelmäßig überprüft werden. 

Durch die Insulinapplikation ausgelöste Lipodystrophien können grundsätzlich als Lipohypertrophien 
oder als Lipoatrophien auftreten. Während Lipohypertrophien eine große klinische Relevanz haben, sind 
Lipoatrophien heutzutage selten.  
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Lipoatrophien  

Im Einzelfall können Lipoatrophien sowohl bei Verwendung von Humaninsulin, als auch bei Verwendung 
von Insulinanaloga oder Kombinationen der beiden Insulinarten auftreten [Arranz 2004 EK III; Hussein 
2007 EK III; Lopez 2008 EK III; Murao 1998 EK III]. 

Lipohypertrophien (LH) sind häufig Ursache für instabile Blutglukoseprofile und inadäquat hohe Insulin-
dosen. Entscheidend ist daher die Prävention und Diagnostik von Lipohypertrophien.  

Es handelt sich um eine sichtbare und/oder palpable Verdickung des Fettgewebes [Hauner 1996 EK III]. 

Die Prävalenz der Lipohypertrophie bei Menschen mit Typ-1-Diabetes schwanken zwischen 1,8-48% 
bei Jugendlichen [Kordonouri 2002 EK IIb; Pavlovic 2007 EK IIb], und 6,5-48% bei Erwachsenen [Vardar 
2007 EK III; Yosipovitch 1998 EK III]. In einer israelischen Studie bei 238 Menschen mit Typ-1-Diabetes 
(durchschnittliches Alter 23 Jahre, mittlere Diabetesdauer 13 Jahre, kumulativer HbA1c-Wert 11% (97 
mmol/mol)) wurden Lipodystrophien (Lipohypertrophien und Lipoatrophien) im Rahmen einer systema-
tischen Untersuchung von Hautveränderungen in nur 6,5% beobachtet, trotz einer schlechten glykämi-
schen Kontrolle [Yosipovitch 1998 EK III]. Hauner et al. ermittelten bei über 200 Menschen mit Typ-1-
Diabetes (mittl. Diabetesdauer 13,3 J, mittl. Alter 34 J) eine Prävalenz von Lipohypertrophien bei 28,7% 
der Patienten [Hauner 1996, EK III]. Bei ca. zwei Drittel der Patienten trat die Lipohypertrophie innerhalb 
der ersten 5 Jahre nach Beginn der Insulintherapie auf. Frauen waren statistisch signifikant häufiger 
betroffen als Männer (35,5% versus 21,5%, p < 0,05). Weiterhin zeigte sich eine statistisch signifikante 
Häufung der Lipohypertrophie an abdominalen Injektionsstellen, bei niedrigerem BMI und im jüngeren 
Alter [Hauner 1996 EK III]. 

Blanco et al. untersuchten an spanischen Zentren 430 insulinspritzende Patienten auf Lipohypertro-
phien. 41% der untersuchten hatten Typ-1-Diabetes. Bei dieser Gruppe wurde in 72,3% der Fälle Lip-
ohypertrophien entdeckt [Blanco 2013 EK III/LoE 3]. An italienischen Zentren fanden Grassi et al.bei 
48,7% der untersuchten insulinspritzenden Patienten Lipohypertrophien [Grassi 2014 EK III/LoE 3]. Das 
Problem tritt nicht nur bei der Verwendung von Injektionsnadeln auf, sondern auch beim Gebrauch von 
Insulin-Infusionssets (42% bei Conwell 2008) [Conwell 2008 EK III/LoE 3].  

Die Empfehlung 4-6 wurde aufgrund der klinischen Relevanz der Fettgewebsveränderungen und der 
mangelnden therapeutischen Möglichkeiten trotz der schwachen Evidenz mit Empfehlungsgrad A for-
muliert. Die Kenntnis von lipohypertrophischen Arealen ist unabdingbar, da durch sie Änderungen des 
Insulinbedarfs bedingt sind. Die Frequenz des Nadelwechsels hat den stärksten Einfluss auf das Auf-
treten von Lipohypertrophien gemäß Vardar et al. Wird bei jeder Injektion die Nadel gewechselt, hatten 
20,3% der Patienten Lipohypertrohien. Erfolgte der Wechsel lediglich alle 4-5 Injektionen, wiesen 75% 
Lipohypertrophien auf [Vardar 2007, EK III]. Der Empfehlungsgrad in der Empfehlung 4-7 basiert auf 
der klinischen Einschätzung der Leitlinienautoren zur Umsetzbarkeit und individuellen Wirksamkeit die-
ser Maßnahme.  

Zum Nachweis der Effizienz der Einstichstellenrotation als präventive Maßnahme wurden keine verglei-
chenden Studien identifiziert. Blanco 2013 untersuchte die Beziehung zwischen korrekter Rotation und 
LH. Die Korrelation von LH und „nicht korrekter Rotation“ betrug p = 0,01. Bei korrekter Rotation fanden 
sich in 5% der Fälle Lipohypertrophien. Waren Lipohypertrophien vorhanden, wurde in 98% der Fälle kein 
korrekter Seitenwechsel durchgeführt, 39,1% hatten unerklärbare Hypoglykämien und 49,1% wiesen eine 
erhöhte Glukosevariabilität auf. Wurden keine Lipohypertrophien gefunden, ergaben sich bei 5,9% uner-
klärbare Hypoglykämien und bei 6,5% Glukosevariabilitäten. Korrekte Rotation war der wirksamste Para-
meter eine Lipohypertrophie zu verhindern (p = 0,001): Patienten ohne Lipohypertrophie: rotierten in 94% 
korrekt; Patienten mit Lipohypertrophie: rotierten in 95% nicht korrekt [Blanco 2013 EK III/LoE 3]. 

Grassi 2014 zeigt in seiner Studie, dass gezielte individuelle Schulung der Injektionstechnik (hier in 
Verbindung mit der Umstellung auf eine 4 mm Pen Nadel) in nur 3 Monaten zu statistisch signifikanten 
Verbesserungen von HbA1c und Nüchtern-Blutglukose führten [Grassi 2014 EK III/LoE 3].  

Zu 4-8: In einem kleinen RCT (n = 9) zeigten Johansson et al., dass die Insulinabsorption bei Injektion 
in Stellen mit Lipohypertrophie statistisch signifikant verringert war  [Johansson 2005 EK Ib]. Diesen 
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Befund zeigt auch eine Fallserie von Johansson et al. für Menschen mit Diabetes, die jeweils Insulin in 
normale und lipohypertrophe Bereiche injizierten [Johansson 2005 EK Ib].  

Patienten ohne LH benötigten im Durchschnitt 15 IE Insulin weniger als Patienten mit LH (56U vs. 41U) 
[Blanco 2013 EK III/LoE 3]. 

Famulla und Hövelmann 2016 führten eine Crossover Studie an 13 Patienten mit Typ-1-Diabetes durch, 
die jeweils 0,15U/kg Insulin lispro in LH und korrekt in subcutanes Gewebe injizierten. Methodisch wurde 
an einem Tag ein euglykämischer Glukoseclamp und an einem anderen Tag dieser in Kombination mit 
einer Testmahlzeit angewandt. Im Unterschied zur korrekten subkutanen Injektion konnte bei Injektio-
nen in LH nachgewiesen werden, dass die Höhe der Insulinabsorption geringer ist und eine gesteigerte 
Variabilität zu signifikant höheren postprandialen Blutglukosewerten nach einer gemischten Mahlzeit 
führt [Famulla 2016 EK II].  

Bezüglich einer Verbesserung bei konsequentem Vermeiden der betroffenen Stellen wurden bei Hauner 
et al. nur elf Patienten nach einem Jahr nachverfolgt. 54,4% wiesen eine Verbesserung oder einen 
kompletten Rückgang der Veränderungen auf, bei 45,6% waren die Veränderungen gleich geblieben 
[Hauner 1996 EK III]. In einem Fallbericht von Bird et al., 2002 wird von einem Rückgang der Lipohy-
pertrophie nach Auslassen der Injektionsstelle von ca. 2-3 Monaten berichtet [Bird 1998 EK III]. 

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

5-11  

Die Injektionsbereiche und Injektionsstellen sollen regelmäßig von 
einem Mitglied des Diabetes-Teams untersucht werden (Inspektion 
und Palpation). Menschen mit Diabetes sollen lernen, ihre eigenen 
Injektionsbereiche und Spritzstellen zu inspizieren und Lipohyper-
trophien zu erkennen. 

[Frid 2016a EK Ib; Frid 2016b EK Ib]  

A 
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Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

5-12  

Zur Vermeidung von Lipohypertrophien soll die Injektionsstelle bei 
jeder Injektion gewechselt werden. Es sollen zudem die Nutzung 
größerer Injektionszonen und die Einmalverwendung der Nadel si-
chergestellt werden. 

[Blanco 2013 EK III/LoE 3; Frid 2016b EK Ib] 

A 

5-13 (bestätigt 2023) 

Menschen mit Diabetes sollen nicht in den Bereich einer Lipodys-
trophie (Lipohypertrophie/Lipoatrophie) injizieren.  

[Blanco 2013 EK III/LoE 3; Famulla 2016 EK II]  

A 

Spritz-Ess-Abstand 

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

5-14 

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen über die Pharmakodynamik 
von Insulinen in Bezug auf einen Spritz-Ess-Abstand aufgeklärt wer-
den.  

[Brunner 2000 EK Ib; DeWitt 2003 EK Ib; Institut für Qualität und 
Wirtschaftlichkeit im Gesundheitswesen 2007 EK Ia; Rave 2006 EK 
Ib; Scheen 1999 EK IIb]  

A 

Hintergrund und Evidenz zu Empfehlung 5-14 

Die Datenlage zum Spritz-Ess-Abstand bei Humaninsulin ist dünn. DeWitt und Hirsch (2003) fanden für 
einen systematischen Review nur zwei Studien zum Thema. Eine Studie davon wurde mit Kindern 
durchgeführt. Die zweite Studie ist die Querschnittsstudie von Lean et al., 1985. Zusätzlich wurden 4 
weitere Einzelstudien identifiziert [DeWitt 2003 EK Ib; Lean 1985 EK III].  

Ein Abstand zwischen der Injektion des prandialen Insulins und dem Beginn der Kohlenhydrataufnahme 
(Spritz-Ess-Abstand) führt zu einem geringeren Anstieg des postprandialen Blutzuckers verglichen mit 
einer Nahrungsaufnahme unmittelbar nach Insulininjektion. Der postprandiale Anstieg des Blutzuckers 
wird jedoch von einer Reihe weiterer Faktoren wie beispielsweise Ausgangsblutzucker, Art der Kohle-
hydrate (glykämischer Index), Fettanteil und Eiweißanteil der Mahlzeit, Tageszeit, vorausgegangene 
körperliche Aktivität, Glukosetrend vor der Mahlzeit u. a. beeinflusst. Daher ist es nicht möglich, eine 
allgemeingültige Empfehlung für einen Spritz-Ess-Abstand zu geben. Vielmehr muss eine solche Vor-
gabe für jeden Patienten und jede Situation individualisiert geschult und vereinbart werden. 

Pharmakodynamik der Insulingabe unter Berücksichtigung des Spritz-Ess-Abstands  

Patienten sollen die Pharmakodynamik von Insulin unter Berücksichtigung des Spritz-Ess-Abstandes 
erläutert bekommen. Dabei ist auch zu berücksichtigen, dass bestimmte Patienten wie Kinder oder Se-
nioren, bei denen nicht sichergestellt ist, dass die geplante Kohlenhydrataufnahme auch stattfinden 
wird, ihr prandiales Insulin direkt nach Beendigung der Mahlzeit spritzen können. 
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Insulinallergie  

Allergische Hautreaktionen im Bereich der Injektionsstellen können durch Insulin selbst ausgelöst wer-
den, häufiger jedoch durch Depotstoffe (z. B. Zinkchlorid, Zinkazetat, Protaminsulfat), Konservierungs-
mittel (Kresol, Phenol, Methyl-4-hydroxybenzoat) und Desinfektions- und Reinigungsmittel, die der 
Säuberung der Haut oder der Spritzen und Kanülen dienen. Wenn es nach einer Insulininjektion zu 
einer allergischen Hautreaktion kommt, muss herausgefunden werden, ob andere Ursachen als das 
Insulinpräparat in Frage kommen. Erst wenn sich herausstellt, dass nur das Insulin selbst Ursache der 
Allergie sein kann, ist es angebracht, mit Hilfe einer Intrakutantestung ein Insulinpräparat zu finden, 
bei dem keine Hautreaktionen auftreten [Haak 2009 EK IV]. 

5.3 Insulinpumpen- und AID-Therapie 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

5-15 

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes soll der Einsatz einer Insulin-
pumpentherapie mit AID-Algorithmus bei Nichterreichen der indi-
viduellen Therapieziele unter intensivierter Insulintherapie trotz 
CGM empfohlen werden. Die Wahl der Therapieform soll nach 
den Grundsätzen der partizipativen Entscheidungsfindung getrof-
fen werden.  

[Beck 2017 EK Ia; Jiao 2022 EK Ia; Pease 2020 EK Ia] 

A 

5-16 

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes soll bei häufigen Hypoglykä-
mien bzw. bei rezidivierenden schweren Hypoglykämien unter in-
tensivierter Insulintherapie mit CGM der Einsatz einer Insulinpum-
pentherapie mit AID-Algorithmus angeboten werden. 

[Beck 2017 EK Ia; Jiao 2022 EK Ia; Pease 2020 EK Ia] 

A 

5-17 

Bei einer laufenden manuellen Insulinpumpentherapie soll bei 
Nichterreichen der individuellen Therapieziele ein kompatibler 
CGM-Sensor und ein AID-Algorithmus angeboten werden.  

[Beck 2017 EK Ia; Jiao 2022 EK Ia; Pease 2020 EK Ia] 

A 

5-18 

Voraussetzungen für den Beginn einer Insulinpumpen- oder AID-
Therapie bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sind:  

• Sicherstellung der Betreuung durch eine diabetologische Ein-
richtung mit entsprechender Erfahrung in der Anwendung von 
Insulinpumpen und AID-Systemen; 

Statement 
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Empfehlungen Empfehlungsgrad 

• Schulung zur Insulinpumpen- und AID-Therapie durch ein dia-
betologisches Schulungsteam (zusätzlich zur technischen 
Einweisung durch den Hersteller).  

Expertenkonsens (starker Konsens) 

5-19 

Bei der Auswahl einer Insulinpumpe mit AID-Algorithmus sind zu 
berücksichtigen: 

• CE-Zertifizierung unter Berücksichtigung von Lebensalter, 
ggf. bestehender Komorbiditäten oder einer Schwangerschaft, 

• Ausreichende Messgenauigkeit des kompatiblen CGM-Sen-
sors im Einzelfall,  

• Anwenderpräferenz und notwendige Funktionalität, um den 
individuellen Lebensumständen gerecht zu werden. 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

Statement 

5-20 

Eine manuelle Insulinpumpentherapie ohne AID-Algorithmus soll 
empfohlen werden: 

• falls kein geeignetes CGM-System verfügbar ist (z. B. indivi-
duelle Messgenauigkeit, Pflasterallergie) oder  

• falls der Mensch mit Diabetes nicht mit den verfügbaren AID-
Systemen zurechtkommt oder diese nicht wünscht.  

[Jeitler 2008 EK Ia; Pickup 2008 EK IIb] 

A 

Hintergrund und Evidenz zu den Empfehlungen 5-15 bis 5-20 

Eine besondere Form der intensivierten Insulintherapie stellt die Insulinpumpentherapie dar, die seit den 
1980er Jahren in Deutschland zum Einsatz kommt. Bei der kontinuierlichen subkutanen Insulininfusi-
onstherapie (CSII) wird durch einen s.c. Insulinkatheter, den die Anwender selbst einfach wechseln 
können, schnellwirkendes Insulin verabreicht.  

„Traditionelle“ manuelle Insulinpumpentherapie 

Die „traditionelle“ bzw. manuelle Form der Insulinpumpentherapie ist durch eine fest programmierte Ba-
salrate charakterisiert, die den Insulingrundbedarf ohne Mahlzeiten abdecken soll und stets individuell 
ist. Für Mahlzeiten oder Korrekturen wird zusätzliches Insulin in Form von Bolusgaben abgerufen. Die 
manuelle Insulinpumpentherapie erfordert eine adäquate Schulung und Mitarbeit der Patienten und er-
möglicht den Anwendern deutlich mehr Anpassungsmöglichkeiten als bei einer ICT, z. B. Basalraten-
anpassung bei Dawn-Phänomen, temporäre Basalratenänderungen z. B. bei körperlicher Aktivität, ver-
schiedene Basalratenprofile, oder verschiedene Bolusformen entsprechend der Mahlzeitenzusammen-
setzung.  

Eine Sonderform der manuellen Insulinpumpentherapie ist die kontinuierliche intraperitoneale Insulin-
pumpentherapie (CIPII). Hierbei wird das Pumpeninsulin über ein Implantat in die freie Bauchhöhle ver-
abreicht (intraperitoneal). Das Implantat ragt über das Hautniveau hinaus (perkutan) und wird mit einer 
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externen manuellen Insulinpumpe verbunden. Bei folgenden Sondersituationen kann die Indikation 
durch eines der wenigen hierauf in Deutschland spezialisierten Zentren geprüft werden: echte subku-
tane Insulinresistenz oder andere Situationen die eine subkutane Insulinapplikation unmöglich machen 
wie z. B. schwere Lipatrophien, generalisierte Hauterkrankungen, schwere Sklerodermien, subkutane 
Insulinallergien, inakzeptabel häufige Abszesse bei s.c. Insulinpumpentherapie oder inakzeptabel häu-
fige schwere Hypoglykämien trotz Ausschöpfung aller konventionellen Methoden incl. AID-Therapie. 

Studienlage der manuellen Insulinpumpentherapie 

Zum Vergleich der Therapieergebnisse von manueller Insulinpumpentherapie und ICT liegen ältere Me-
taanalysen vor [Fatourechi 2009 EK Ia; Jeitler 2008 EK Ia; Pickup 2008 EK IIb]. Die Aussagekraft dieser 
Untersuchungen ist mittlerweile eingeschränkt, da sie vor dem breiten Einsatz von CGM durchgeführt 
wurden. Zudem ist die methodische Qualität dieser Untersuchungen teilweise nur mäßig, da die Evi-
denzklasse vieler Einzelstudien niedrig ist. Dies betrifft sowohl die Größe der Studien als auch kurze 
Studiendauern oder Schwächen bei den Randomisierungsverfahren.  

Mortalität unter manueller Insulinpumpentherapie 

Vorliegende Metaanalysen zur Insulinpumpentherapie erlauben aufgrund ihres Studiendesigns, der 
Teilnehmerzahlen sowie der Studiendauer keine Aussagen zum klinischen Endpunkt Mortalität, sodass 
hier auf andere Quellen zurückgegriffen werden muss. Eine Studie von Steineck et al. [Steineck 2015 
EK IIb] stellt die Ergebnisse einer Auswertung von Daten des schwedischen Diabetes-Registers dar, in 
welches 95% aller schwedischen Menschen mit Typ-1-Diabetes eingeschlossen sind. Es wurden Daten 
von 18.186 Menschen, davon 2.441 mit einer Insulinpumpentherapie, über einen mittleren Beobach-
tungszeitraum von 6,8 Jahren (2005-2012) ausgewertet. Bei Durchführung einer Insulinpumpentherapie 
zeigte sich - nach Adjustierung relevanter Parameter – eine erniedrigte kardiovaskuläre Mortalität im 
Vergleich zu Menschen mit intensivierter Insulintherapie mit einer signifikant niedrigeren Odds Ratio 
(OR) von 0,58 (95% KI 0,40-0,85) und einer Gesamtmortalität mit einer OR von 0,73 (0,58–0,92). Dabei 
waren die HbA1c-Werte zwischen den beiden Therapiegruppen nicht signifikant verschieden. Inwieweit 
diese Ergebnisse die Konsequenz einer physiologischeren Insulintherapie sind, oder ob die Ursache in 
der klinischen Betreuung der Patienten oder im Patientenklientel selbst zu finden sind, kann trotz der 
umfangreichen Adjustierung aufgrund des Studiendesigns nicht sicher beantwortet werden.  

HbA1c-Werte unter manueller Insulinpumpentherapie 

Eine Metaanalyse randomisierter kontrollierter Studien von Jeitler et al. ergab bei Erwachsenen mit Typ-
1-Diabetes eine Senkung des HbA1c-Wertes durch die manuelle Insulinpumpentherapie um 0,6 % im 
Vergleich zur ICT [Jeitler 2008 EK Ia], eine Metaanalyse von Pickup et al. ergab unter Einbeziehung 
von Studien mit gemischter Population (Kinder und Erwachsene) eine Senkung um 0,21 % [Pickup 2008 
EK IIb]. Bei beiden Metaanalysen besteht eine ausgeprägte Heterogenität der eingeschlossenen Stu-
dien; dies bedeutet, dass die Poolbarkeit der Studien und damit die Validität der Ergebnisse als kritisch 
angesehen werden kann. In einer modellierten Auswertung der Ergebnisse von drei Studien zeigten 
Retnakaran et al., dass der Benefit einer Insulinpumpentherapie für die glykämische Kontrolle umso 
größer ist, je höher der Ausgangs-HbA1c ist [Retnakaran 2004 EK Ia]. Dieser Befund wird in den beiden 
Metaanalysen bestätigt.  

(Schwere) Hypoglykämien unter manueller Insulinpumpentherapie 

Desweiteren zeigten verschiedene Metaanalysen, dass die Rate an schweren Hypoglykämien mit der 
manuellen Insulinpumpentherapie signifikant geringer als unter ICT ist. In der bereits erwähnten Me-
taanalyse von Pickup et al. zeigte sich eine Reduktion der schweren Hypoglykämien um den Faktor 
2,89 in randomisierten Studien und um den Faktor 4,19 in nichtrandomisierten Studien (vorher/nach-
her Vergleich) [Pickup 2008 EK IIb]. Daten des schwedischen Diabetesregisters, die von Steineck et 
al. publiziert wurden, zeigten dass Menschen mit Typ-1-Diabetes unter manueller Insulinpumpenthera-
pie signifikant seltener mehr als zwei schwere Hypoglykämien pro Jahr hatten als unter ICT, während 
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bei Patienten mit bis zu zwei schweren Hypoglykämien pro Jahr kein signifikanter Unterschied be-
stand [Steineck 2015 EK IIb]. Insbesondere Menschen mit stark gehäuften schweren Hypoglykämien 
scheinen von der manuellen Insulinpumpentherapie erheblich zu profitieren.  

Lebensqualität unter manueller Insulinpumpentherapie 

In Bezug auf die Lebensqualität fanden Barnard et al. bei einer systematischen Aufarbeitung der zur 
Verfügung stehenden – insgesamt methodisch schwachen – Studien bei Analyse diabetesspezifischer 
validierter Erhebungsinstrumente (überwiegend Diabetes Quality of Lifes Measure = DQOL) keine sta-
tistisch signifikanten Unterschiede zwischen der manuellen Insulinpumpentherapie und der ICT. Bei 
Verwendung eines randomisierten kontrollierten Studiendesigns zeigte sich bei Einsatz eines validier-
ten Fragebogens (SF-36) für die Items „generelle Gesundheit“ und „mentale Gesundheit“ ein signifi-
kant besseres Ergebnis für Nutzer einer Insulinpumpentherapie. Das Ergebnis ist allerdings aufgrund 
der hohen Drop-out-Rate der Untersuchung nicht als valide zu betrachten [Barnard 2007 EK Ia]. Ein 
bei dieser Metaanalyse nicht berücksichtigter RCT [Hoogma 2006 EK Ib] beobachtete eine signifikant 
verbesserte Lebensqualität mit DQOL unter einer Insulinpumpentherapie (75 vs. 71 Punkte auf einer 
Skala von 0–100) sowie signifikant verbesserte Werte für mentale Gesundheit (erfasst mit SF-36, 
Werte nicht angegeben). Die Auswertungen zur Lebensqualität waren dabei keine primären End-
punkte bei diesen Studien, sondern jeweils sekundäre Endpunkte, weshalb die Aussagekraft kritisch 
zu betrachten ist. 

Zusammenfassend … 

… kann zur manuellen Insulinpumpentherapie Folgendes festgestellt werden: 

• Es besteht Evidenz für eine Senkung des HbA1c-Wertes für Erwachsene durch Einsatz der manu-
ellen 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.  

Entwicklung der Insulinpumpentherapie zur AID-Therapie 

Seit den 2010er Jahren sind Insulinpumpen mit Sensorfunktionen verfügbar. Zu Beginn verfügten die 
Systeme lediglich über Basalraten-Abschaltfunktionen. Die erste derartige Funktion war die „Hypogly-
kämie-Abschaltung“ zur Pausierung der Basalrate im Falle einer eingetretenen Hypoglykämie (Syno-
nyme: LGS = Low Glucose Suspend = Abschaltung bei Niedrig), einige Jahre später die „Prädiktive 
Hypoglykämie-Abschaltung“ zur Pausierung der Basalrate bereits bei zu erwartender Hypoglykämie (= 
PLGS = Predictive Low Glucose Suspend = Abschaltung vor Niedrig = Basal IQ). Seit wenigen Jahren 
ist die nächste Entwicklungsstufe verfügbar, die so genannten AID-Systeme (Automated Insulin De-
livery), welche die Insulinabgabe nicht nur ggf. stoppen, sondern erstmals bei erwarteten hohen Glu-
kosewerten die Insulinabgabe automatisch steigern. 

Die aktuellen AID-Systeme* sind Hybrid-Closed-Loop Systeme mit automatisierter basaler Insulinab-
gabe, automatisierter Korrekturinsulingabe und manuellem Abruf von Mahlzeitenboli. Auch körperliche 
Aktivität muss den aktuellen AID-Systemen angekündigt werden. Für die Durchführung einer AID-The-
rapie sind eine Insulinpumpe, ein kompatibles CGM-System und ein kompatibler AID-Algorithmus er-
forderlich. Die Ausgestaltung der verfügbaren AID-Systeme unterscheidet sich stark in Bezug auf die 

                                                      

* Zum Zeitpunkt der Erstellung der vorliegenden Leitlinie sind in Deutschland folgende kommerzielle 
AID-Algorithmen auf dem Markt bzw. in großer Zahl in Benutzung: Medtronic MiniMed 670G, 770G 
und 780G, Tandem t:slim X2 mit Control IQ, mylife Ypsopump mit CamAPS FX, Roche AccuChek In-
sight mit Diabeloop DBLG1, Omnipod 5. 
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nötige Hardware sowie bezüglich der Charakteristik des AID-Algorithmus (z. B. Art des Steuergeräts, 
Einfachheit, Flexibilität, Einflussmöglichkeiten).  

Eine Sonderstellung nehmen die so genannten „Do-it-yourself“-AID-Systeme ein (DIY-AID), das sind 
von Anwendern aus Eigeninteresse für den persönlichen Gebrauch gebaute AID-Systeme. Die DIY-
Algorithmen werden als Apps auf Smartphones bzw. iPhones ausgeführt (z. B. AndroidAPS, Loop for 
iOS) und kommunizieren mit „kompatiblen“ Insulinpumpen und CGM-Systemen. Die Motivation für die 
aufwändige Initialisierung eines DIY-AID liegt oft in der persönlichen Nichtverfügbarkeit eines kommer-
ziellen AID-Systems, oder die verfügbaren Algorithmen können bestimmte Bedürfnisse nicht ausrei-
hend erfüllen. In der Community werden verschiedene DIY-Algorithmen kollaborativ entwickelt und 
ständig optimiert. In ihrer Funktionalität sind sie den kommerziellen Systemen teils voraus, jedoch feh-
len ein offizielles Risikomanagement, offizielle Zulassungen bzw. Zertifizierungen und Unterstützung 
und Service von Herstellerseite. Die Anwender sind mit den DIY-AID-Systemen größtenteils zufrieden, 
erste Publikationen berichten gute Ergebnisse. Aus juristischen und haftungsrechtlichen Gründen wird 
Diabetesteams davon abgeraten, Anwender bei DIY-AID-spezifischen Fragen zu beraten.  

Studienlage der AID-Therapie 

Aufgrund der kurzen Marktverfügbarkeit der kommerziellen AID-Systeme ist die Studienlage aktuell 
noch begrenzt, und die rasche technologische Weiterentwicklung bedingt, dass die publizierte Stu-
dienlage der technischen Realität stets hinterherhinkt. Als primäre Outcome-Parameter werden in der 
Regel abgeleitete CGM-Parameter berichtet (Time in Range, Time below Range etc.). Für HbA1c-Dif-
ferenzen sind die Studien meist nicht gepowert, zahleiche Arbeiten erreichen hier dennoch Signifi-
kanzniveau. Bezüglich Lebensqualität unter AID-Therapie sind erste Arbeiten publiziert.  

Designs der publizierten Studien zur AID-Therapie 

• Zu den kommerziellen AID-Algorithmen sind randomisierte kontrollierte Einzelstudien publiziert, 
die zum Teil für Zulassungszwecke durchgeführt wurden. Diese RCTs umfassen in der Regel rela-
tiv wenige Probanden und relativ kurze Studiendauern (meist 2-12 Wochen).  

• Randomisierte Head-to-head Studien zum direkten Vergleich verschiedener AID-Systeme liegen 
unserer Kenntnis nach noch nicht vor. Studien dieser Art wären zwar relevant für den Versor-
gungsalltag, sie wären jedoch sehr aufwändig und schnell veraltet (schnelle Generationenfolge 
der AID-Systeme). 

• In den letzten Jahren wurden von zahlreichen AID-Systemen so genannte „Real World“ Daten pu-
bliziert. Hierbei handelt es sich um strukturierte Auswertungen automatisch erfasster Cloud-Daten, 
falls die Patienten der diesbezüglichen Nutzung ihrer Daten zugestimmt haben. Auf diese Art kön-
nen relativ einfach erhebliche Datenmengen generiert werden. Zwar geben diese Arbeiten Hin-
weise auf den Versorgungsalltag, jedoch handelt es sich nicht um randomisierte oder kontrollierte 
Studien, es fehlen in der Regel klinische Angaben z. B. zu HbA1c-Werten, schweren Hypoglykä-
mien und Ketoazidosen, und es findet eine positive „Selbstselektion“ der Patienten statt. Patien-
ten, die die Nutzung eines AID-Systems abbrechen oder von vornherein nicht mit dem System zu-
rechtkommen, sind im Gegensatz zu randomisierten Studien in den „Real-World-Daten“ nicht re-
präsentiert.  

• Bisher liegen nur wenige hochwertige Metaanalysen zum Thema AID-Therapie vor. Diese können 
aus den beschriebenen Gründen kein aktuelles Bild wiedergeben, sondern eher den Stand der 
Technik vor einigen Jahren.  

Verschiedene Vergleichsgruppen in der Literatur zur AID-Therapie 

• Ein Vergleich der Therapieergebnisse der AID-Therapie mit der sensorunterstützten Injektionsthe-
rapie (ICT + CGM) ist im Kontext der vorliegenden Leitlinie von hoher Relevanz, da ca. 60 Prozent 
der Menschen mit Typ-1-Diabetes in Deutschland eine ICT mit Sensorunterstützung durchführen.  
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• Von ebenso hoher Relevanz ist der Vergleich der AID-Therapie mit der sensorunterstützten Pum-
pentherapie (CSII + CGM ohne AID-Algorithmus), da der Großteil der Insulinpumpentherapien in 
Deutschland im Moment zwar mit Sensor, aber noch ohne AID-Algorithmus durchgeführt wird.  

• Vergleiche der AID-Therapie mit einer ICT oder Insulinpumpentherapie mit Blutzuckerselbstmes-
sung (ohne CGM), welche einen erheblichen Teil der Literatur ausmachen, werden der klinischen 
Realität in Deutschland nicht mehr gerecht und sind daher im Kontext der deutschen Versor-
gungssituation nicht mehr von Interesse.  

CGM-abgeleitete Parameter unter AID-Therapie  

Eine Metaanalyse von Jiao et al. zeigte bei der Auswertung von 11 RCTs (n=817 Patienten) in der 
AID-Gruppe eine Verbesserung der Time in Range (70-180 mg/dl) von absolut 10,32% (95% CI 8,70 
bis 11,95%; p<0.00001), was täglich 2:27 Stunden mehr Zeit im Zielbereich entspricht. [Jiao 2022 EK 
Ia] Die Time below Range < 70 mg/dl nahm um absolut 1,09% ab (−1,54 bis −0.64%; p<0.00001), was 
täglich 16 Minuten weniger in der Hypoglykämie entspricht. Die Time above Range > 180 mg/dl nahm 
um absolut 8,89% ab (−10,57 bis −7,22%, p<0.00001), das sind 2:14 Stunden weniger in der Hyper-
glykämie. Eine Subgruppen-Analyse ergab, dass die Effekte in allen untersuchten Altersgruppen ver-
gleichbar waren. Zudem zeigte sich, dass die Verbesserung der Time in Range nachts deutlich ausge-
prägter war als tagsüber. In einer anderen Subgruppen-Analysen zeigte sich, dass die AID-Therapie 
je nach Vergleichsgruppe verschiedene Time-in-Range Verbesserungen erzielt. Im Vergleich mit einer 
Injektionstherapie (ICT) lag die Verbesserung bei absolut 15,2% (11,18-19,22%; p<0.00001), im Ver-
gleich mit einer Sensorunterstützten Pumpentherapie (CSII+CGM) bei 10,04% (8,27-11,81%; 
p<0.00001), und im Vergleich mit einer Insulinpumpentherapie mit PLGS-Funktion bei 7,2% (1,57-
12,83%; p<0.01). Sämtliche dieser Verbesserungen gelten als klinisch relevant.  

Eine Metanalyse von Beck et al. wertete drei randomisierte kontrollierte Studien (Alter der Teilneh-
mer/innen 2-72 Jahre, n= 369) eines AID-Systems im Vergleich mit anderen CGM-unterstützten The-
rapieformen aus. [Beck 2023 EK Ia] Die Time in Range (70-180 mg/dl) verbesserte sich in der AID-
Gruppe von 57% auf 70%, während sich in der Kontrollgruppe keine signifikante Verbesserung ergab 
(von 56% auf 57%). Die adjustierte Differenz lag bei 11.5% (95% CI +9,7% bis +13,2%, p< 0.001), 
was täglich 2:48 Stunden mehr im Zielbereich entspricht. Die Time below Range und Time above 
Range verbesserten sich entsprechend. Auch zeigte sich in Subgruppen-Analysen, dass die Time in 
Range sich umso mehr verbesserte, je höher der HbA1c-Wert zu Beginn der AID-Therapie war.  

Auch in einer großen Netzwerk-Metaanalyse von Pease et al. [Pease A 2020_b EK Ia], in der 14 
RCTs mit 1.043 Patienten ausgewertet wurden, zeigte sich, dass die AID-Therapie allen traditionellen 
Therapieoptionen deutlich überlegen war. Die mittlere Time in Range lag unter AID-Therapie absolut 
17,85% höher als unter ICT+BZSM, 13,29% höher als unter ICT+FGM, 12,76% höher als unter 
ICT+CGM und 8,77% höher als unter manueller Insulinpumpentherapie mit CGM. Bezüglich Time 
above Range oder Time below Range ließen sich aufgrund methodischer Besonderheiten in der Netz-
werk-Analyse keine signifikanten Unterschiede nachweisen.   

So genannte „Real-World-Daten“ aus aggregierten Cloud-Daten zeigen konsistente und teils sogar 
bessere Time in Range Ergebnisse als die publizierten RCTs und Metaanalysen. [Benhamou 2023 EK 
IIb; Breton 2021 EK IIb; Silva 2022 EK IIb] Dies ist nicht verwunderlich, da hierbei wie oben beschrie-
ben eine positive Patientenselektion stattfindet. Dennoch kann aus den „Real-World-Daten“ geschlos-
sen werden, dass die Studienergebnisse sich im therapeutischen Alltag reproduzieren lassen.  

HbA1c-Werte unter AID-Therapie 

In der bereits erwähnten Metaanalyse von Jiao et al. [Jiao 2022 EK Ia] zeigte sich in der AID-Gruppe 
eine Verbesserung des HbA1c-Werts um 0,30% (95% CI -0,41 bis -0,19%, p<0.00001), obwohl die 
einzelnen RCTs nicht für HbA1c-Verbesserungen gepowert waren.  

In einer weiteren großen Netzwerk-Metaanalyse von Pease et al. [Pease 2020 EK Ia], in die 52 rando-
misierte Studien mit 3.975 Erwachsenen eingeschlossen wurden, ergaben sich für AID-Systeme bzw. 
Insulinpumpen mit LGS/PLGS im Vergleich zu ICT/SMBG eine um 0,87% signifikant stärkere HbA1c 
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Absenkung, im Vergleich zu ICT/FGM eine um 0,95% signifikante stärkere HbA1c Absenkung und im 
Vergleich zu ICT/CGM eine um 0,42% stärkere, hier nicht mehr signifikante HbA1c Senkung. Auch 
hier muss die für die Netzwerk-Metaanalyse übliche Subgruppenbildung mit kleiner Fallzahl berück-
sichtigt werden.  

Strukturierte Recherche mit PICO-Fragen zur Glykämiekontrolle unter AID-Therapie (a) im Vergleich 
zu einer ICT oder manueller Insulinpumpentherapie und (b) im Vergleich zu einer sensorunterstützten 
Insulinpumpentherapie (ohne oder mit PLGS) 

Im Rahmen der strukturierten Recherche mit PICO-Fragen bearbeiteten wir die Frage, ob eine AID-
Therapie die Glykämiekontrolle im Vergleich zu einer ICT oder einer manuellen Insulinpumpenthera-
pie verbessert. Die Ergebnisse zeigten, dass die AID-Therapie zu Senkung von HbA1c, TBR, TAR 
und BZ-Variationskoeffizienten, und zu Anstieg von TIR führt. Die in der Analyse von RCTs und Be-
obachtungsstudien dokumentierten Veränderungen waren vergleichbar. Die Evidenz-Sicherheit der 
GRADE Bewertung von RCTs wurde als hoch (++++), und diese von Beobachtungsstudien als niedrig 
(++00) eingestuft. Die Unterschiede resultieren aus Herunterstufung auf Grund des Studiendesigns. 
Die Detailergebnisse sind in den folgenden GRADE Tabellen (getrennt für RCTs und Beobachtungs-
studien) enthalten.  

Tabelle 11: GRADE-Bewertung - AID/HCL verglichen mit MDI/CSII/SAP, Detailergebnisse für 
RCTs 

Anzahl 
Studien 

Art der 
Studien 

Anzahl Patienten Wirkung „Certainty“ 
(Sicherheit) AID/HCL MDI/CSII/SAP Absolut (95 % CI) 

HBA1c (bewertet mit HBA1c Senkung in %) 

9 RCTs 481 422 MD 0.35 % weniger (0.4 
weniger bis 0.3 weniger) 

++++  
hoch 

Time in range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

10 RCTs 414 358 MD 12.4 % höher (11.1 
höher bis 13.7 höher) 

++++  
hoch 

Time below range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

10 RCTs 414 358 MD 1.6 % weniger (1.8 
weniger bis 1.4 weniger) 

++++  
hoch 

Glukose Variationskoeffizient (bewertet mit: Differenz in Prozent vom Glukose Mittelwert) 

10 RCTs 414 358 MD 3.4 % weniger (3.8 
weniger bis 3 weniger) 

++++  
hoch 

Time above range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

10 RCTs 414 358 MD 9.9 % weniger (11.1 
weniger bis 8.2 weniger) 

++++  
hoch 

Tabelle 12: GRADE-Bewertung - AID/HCL verglichen mit MDI/CSII/SAP, Detailergebnisse für 
Beobachtungsstudien 

Anzahl 
Studien 

Art der Studien Anzahl Patienten Wirkung „Certainty“ 
(Sicherheit) AID/HCL MDI/CSII/SAP Absolut (95 % CI) 

4 Beobachtungs-
studien 

167 166 MD 0.32 % weniger (0.34 
weniger bis 0.3 weniger) 

++00  
niedrig 
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Anzahl 
Studien 

Art der Studien Anzahl Patienten Wirkung „Certainty“ 
(Sicherheit) AID/HCL MDI/CSII/SAP Absolut (95 % CI) 

4 Beobachtungs-
studien 

125 125 MD 8.35 % höher (6.9 hö-
her bis 9.8 höher) 

++00  
Niedrig 

4 Beobachtungs-
studien 

125 125 MD 2.15 % weniger (2.66 
weniger bis 1.64 weniger) 

++00  
Niedrig 

4 Beobachtungs-
studien 

125 125 MD 4.8 % weniger (5.8 we-
niger bis 3.8 weniger) 

++00  
Niedrig 

Im Rahmen der strukturierten Recherche mit PICO-Fragen bearbeiteten wir des Weiteren die Frage, 
ob eine AID-Therapie die Glykämiekontrolle im Vergleich zu einer sensorunterstützten Insulinpumpen-
therapie (ohne oder mit PLGS) verbessert. Die untersuchten Outcomes waren HbA1c, TIR, TBR, TAR 
und BZ Variationskoeffizient. Die Evidenzsicherheit bei den RCTs wurde als hoch (++++) und bei den 
Beobachtungsstudien auf Grund hoher Heterogenität als sehr niedrig (+000) bewertet. Die AID-Thera-
pie führte zu relativ geringer Senkung von HbA1c, TBR und BZ Variationskoeffizienten, während TIR 
auffällig erhöht und TAR eindeutig verkürzt wurden. Die Detailergebnisse sind in den folgenden 
GRADE Tabellen (getrennt für RCTs und Beobachtungsstudien) enthalten. 

Tabelle 13: GRADE-Bewertung - AID/HCL verglichen mit SAP/PLGS, Detailergebnisse für RCTs 

Anzahl 
Studien 

Art der Studien Anzahl Patienten Wirkung „Certainty“  
(Sicherheit) AID/HCL SAP/PLGS Absolut (95 % CI) 

HBA1c (bewertet mit HBA1c Senkung in %) 

4 RCTs 259 194 MD 0.22 % weniger (0.28 
weniger bis 0.16 weniger) 

++++  
Hoch 

Time in range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

12 RCTs 553 488 MD 8.1 % höher (7.3 höher 
bis 8.9 höher) 

++++  
Hoch 

Time below range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

12 RCTs 552 488 MD 1.3 % weniger (1.4 we-
niger bis 1.2 weniger) 

++++  
Hoch 

Time above range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

11 RCTs 507 488 MD 7.5 % weniger (8.2 we-
niger bis 6.8 weniger) 

++++  
Hoch 

Glukose Variationskoeffizient (bewertet mit: Differenz in Prozent vom Glukose Mittelwert) 

11 RCTs 441 432 MD 2.2 % weniger (2.7 we-
niger bis 1.7 weniger) 

++++  
Hoch 

Tabelle 14: GRADE-Bewertung - AID/HCL verglichen mit SAP/PLGS, Detailergebnisse für Be-
obachtungsstudien 

Anzahl 
Studien 

Art der 
Studien 

Anzahl Patienten Wirkung „Certainty“ 
(Sicherheit) AID/HCL SAP/PLGS Absolut (95 % CI) 

HBA1c (bewertet mit HBA1c Senkung in %) 

2 Beobach-
tungsstudien 

58 93 MD 0.15 % weniger (0.25 
weniger bis 0.05 weniger) 

+000  
Sehr niedrig 
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Anzahl 
Studien 

Art der 
Studien 

Anzahl Patienten Wirkung „Certainty“ 
(Sicherheit) AID/HCL SAP/PLGS Absolut (95 % CI) 

Time in range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

4 Beobach-
tungsstudien 

114 198 MD 5.7 % höher (3.8 hö-
her bis 7.6 höher) 

+000  
Sehr niedrig 

Time below range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

4 Beobach-
tungsstudien 

114 198 MD 0.9 % weniger (1.1 
weniger bis 0.7 weniger) 

+000  
Sehr niedrig 

Time above range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

3 Beobach-
tungsstudien 

78 113 MD 4.7 % weniger (6.5 
weniger bis 2.9 weniger) 

+000  
Sehr niedrig 

Glukose Variationskoeffizient (bewertet mit: Differenz in Prozent vom Glukose Mittelwert) 

4 Beobach-
tungsstudien 

114 198 MD 2.4 % weniger (2.9 
weniger bis 1.9 weniger) 

+000  
Sehr niedrig 

Lebensqualität unter AID-Therapie 

Matejko et al. zeigten eine signifikant verbesserte Lebensqualität durch den Einsatz eines AID-Sys-
tems in Vergleich mit einer intensivierten Insulintherapie mit CGM. Hierzu wurden Subkategorien des 
standardisierten Quality of Life (QoL) Fragebogens ausgewertet. In den Kategorien Wohlbefinden 
(p=0.042), Arbeit (p=0,010) und Freiheit in der Wahl des Essens (p=0,0110) zeigte sich eine signifi-
kante Verbesserung [Matejko 2022 EK Ib]. McAuley et al. zeigten darüber hinaus einen reduzierten 
Diabetes-assoziierten Disstress, verbesserte Schlafqualität und Kognition (p< 0,0048) [McAuley, 2020, 
EK Ib]. Die Weiterentwicklung der AID-Systeme verbessert die Zufriedenheit der Menschen mit Typ-1-
Diabetes aufgrund verbesserter Glukosestoffwechseleinstellung [Hood 2021 EK Ib]. 

Mortalität unter AID-Therapie 

Daten zu harten Endpunkten wie Mortalität oder Entwicklung diabetesassoziierter Folgeerkrankungen 
unter AID-Therapie fehlen aufgrund der kurzen Verfügbarkeit der AID-Systeme noch vollständig. Auch 
für die Zukunft sind hier keine randomisierten Studiendaten zu erwarten, sondern eher z. B. entspre-
chende Auswertungen von Registerdaten.  

Zusammenfassend … 

… kann zur AID-Therapie Folgendes festgestellt werden: 

• Die Therapieergebnisse der AID-Therapie sind trotz der unterschiedlichen Charakteristika der ver-
schiedenen AID-Systeme relativ homogen, was auf einen Klasseneffekt der AID-Technologie hin-
weist. 

• Die Time-in-Range Ergebnisse unter AID-Therapie liegen in allen Altersgruppen in RCTs im Mittel 
im therapeutischen Zielbereich (>70 Prozent im Bereich 70-180 mg/dl), was mit keiner anderen 
Therapieform gelingt. [Beck 2023 EK Ia]. Der HbA1c-Wert verbessert sich in RCTs um >0,3 Pro-
zent, was als klinisch relevant gilt. [Jiao 2022 EK Ia] Gleichzeitig nehmen Hypoglykämien bzw. die 
Time below Range (<70 mg/dl) um ca. 1% ab, was einer relativen Reduktion um ca. 1/3 ent-
spricht.  

• Der HbA1c-Wert verbessert sich unter AID-Therapie in RCTs je nach Vergleichstherapie um 0,2-
0,4 %, was als klinisch relevant gilt. 

• Es besteht schwächere Evidenz für eine Verbesserung der Lebensqualität.  
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Indikationsstellung für eine AID-Therapie oder für eine manuelle Insulinpumpentherapie  

Aufgrund der beschriebenen Datenlage wird die Indikation für eine AID-Therapie in Zukunft wesentlich 
häufiger bestehen als dies bisher für die manuelle Insulinpumpentherapie zutraf. Die Entscheidung 
sollte mit den Patienten stets individuell nach gemeinsamem Abwägen der Vor- und Nachteile im 
Sinne der partizipativen Entscheidungsfindung getroffen werden.  

• Menschen mit Typ-1-Diabetes, die eine Injektionstherapie (ICT) durchführen, sollte die Umstellung auf 
eine Insulinpumpentherapie mit AID-Algorithmus bei Nichterreichen der individuellen Therapieziele an-
geboten werden. Hierbei sind neben Parametern der glykämischen Stoffwechselkontrolle z. B. auch 
Aspekte wie ein inakzeptabel hoher Therapieaufwand unter der ICT oder therapiebedinge Einschrän-
kungen der Lebensqualität / der beruflichen Teilhabe zu berücksichtigen (siehe auch Kapitel 3 Thera-
pieziele).  

• Im Falle einer bereits laufenden manuellen Insulinpumpentherapie sollte diese bei Nichterreichen 
der individuellen Therapieziele und sofern für das Pumpenmodell möglich stets mit einem kompa-
tiblen CGM-Sensor und AID-Algorithmus kombiniert werden. Voraussetzung ist eine Überprüfung 
und ggf. Ergänzung des Schulungsstands. Falls für das Pumpenmodell eine derartige Aufrüstung 
nicht möglich ist, sollte eine Umversorgung auf eine AID-fähige Insulinpumpe empfohlen werden. 
Bei anstehender Insulinpumpenfolgeversorgung sollte falls noch nicht erfolgt auf eine AID-Thera-
pie umgestellt werden.  

• Die Indikationen für eine manuelle Insulinpumpentherapie sind mittlerweile begrenzt. Eine manu-
elle Insulinpumpentherapie sollte nur empfohlen werden, falls prinzipiell eine Insulinpumpenindika-
tion besteht (siehe unten), jedoch für den Einzelfall kein geeignetes CGM-System verfügbar ist 
(z. B. wegen unzureichender individueller Messgenauigkeit der in Frage kommenden CGM-Sys-
teme trotz gutem Schulungsstand oder wegen Pflasterallergie). Eine weitere Indikation zur manu-
ellen Insulinpumpentherapie besteht für den Fall, dass der Patient nicht mit den verfügbaren AID-
Systemen zurechtkommt (die aktuellen AID-Systeme sind nicht barrierefrei), oder falls explizit kein 
AID-System gewünscht wird. Hierbei handelt es sich stets um Einzelfallentscheidungen.  

• Prinzipielle Insulinpumpenindikationen sind z. B. ein ausgeprägtes Dawn-Phänomen, gehäufte oder 
rezidivierende (schwere) Hypoglykämien, instabiler Glukoseverlauf, unregelmäßiger Tagesablauf, 
Schichtarbeit, Tätigkeiten mit variierender körperlicher Aktivität, beginnende oder bestehende diabe-
tesassoziierte Folgeerkrankungen, gravierende Probleme mit der Injektionstechnik unter ICT, inakzep-
tabel hoher Therapieaufwand, außerordentlich geringer Insulinbedarf (<10 IE/Tag) oder bei Frauen ein 
konkreter Kinderwunsch.  

• Die Indikationsstellung für eine AID-Therapie erfordert keine primär gute Stoffwechsellage. Die traditio-
nelle manuelle Insulinpumpentherapie ist in der langfristigen Umsetzung durchaus komplex, sodass in 
der Vergangenheit eine stabile und bereits recht gute Stoffwechsellage regelhaft zur Voraussetzung 
einer Genehmigung der Kostenübernahme gemacht wurde (z. B. HbA1c-Wert unter 10%). Im Gegen-
satz hierzu erreichen bei der AID-Therapie die Patienten mit den höchsten Ausgangs-HbA1c-Werten 
die größten Verbesserungen, sodass die Vorbedingung einer guten Stoffwechsellage mit der Studien-
lage der AID-Therapie als überholt gelten kann. [Benhamou 2023 EK IIb; Breton 2021 EK IIb]  

Voraussetzungen für eine AID-Therapie 

Für das Gelingen einer Insulinpumpen- bzw. AID-Therapie sind strukturelle Voraussetzungen vonsei-
ten der medizinischen und technischen Betreuung erforderlich. Die Voraussetzungen sind im Detail: 

• Sicherstellung der Betreuung durch eine diabetologische Einrichtung mit entsprechender Erfahrung in 
der Anwendung von Insulinpumpen und AID-Systemen,  

• Technische Einweisung in die neue Hard- und Software durch die Hersteller der Systeme (laut MPG), 
• Spezifische Therapieschulung zur Insulinpumpen- und AID-Therapie durch ein diabetologisches Schu-

lungsteam (klare Differenzierung zur technischen Einweisung). Es müssen Schulungsinhalte vermittelt 
bzw. überprüft werden zur Insulinpumpentherapie, zum Thema CGM und zum individuell gewählten 
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AID-Algorithmus. Es liegen strukturierte Schulungsprogramme zur Insulinpumpentherapie und zum 
Thema CGM vor, zur AID-Therapie noch nicht.  

Auswahl eines individuell geeigneten AID-Systems 

Wie beschrieben hilft die Studienlage nicht bei der individuellen Auswahl eines AID-Systems, da es 
sich eher um Klasseneffekte handelt und aussagekräftige Head-to-Head Studien noch fehlen. Es gibt 
jedoch erhebliche alltagspraktische Unterschiede zwischen den derzeit zur Verfügung stehenden AID-
Systemen. Darüber sollte das betreuende Diabetes-Team eingehend informiert sein, um gemeinsam 
mit dem/der Anwender/in das individuell am besten passende AID-System auszuwählen. In die Erwä-
gungen sollten u. a. folgende Aspekte einbezogen werden:  

• CE-Zertifizierung unter Berücksichtigung von Lebensalter, Körpergewicht, Insulinbedarf und ggf. be-
stehender Komorbiditäten oder einer Schwangerschaft, 

• Anwenderpräferenz und notwendige Funktionalität, um den individuellen Lebensumständen gerecht 
zu werden, 

• Ausreichende Messgenauigkeit des kompatiblen CGM-Sensors im Einzelfall, 
• Nötige Hardware für das AID-System, z. B. läuft der Algorithmus in der Pumpe, auf einem kompatib-

len und ggf. teuren Handy oder auf einem separaten Steuergerät? Falls die Insulinpumpe unter der 
Kleidung getragen wird: Gibt es eine Fernbedienung bzw. App-Steuerung? Werden Follower-Funkti-
onen gewünscht oder benötigt?  

• Flexibilität des AID-Algorithmus bezüglich körperlicher Aktivität, rascher Änderung der Insulinsensiti-
vität, Fett-Eiweiß-reichen Mahlzeiten etc.,  

• Notwendigkeit, die programmierte Basalrate und die Bolusrechner-Einstellungen aktuell zu halten, 
• Ist das AID-System bzw. die Insulinpumpe Upgrade- bzw. Update-fähig?  

Nebenwirkungen und Komplikationen bei einer Insulinpumpen- oder AID-Therapie 

Nicht in allen vorliegenden Studien zur Insulinpumpen- oder AID-Therapie werden unerwünschte Ne-
benwirkungen detailliert berichtet. Die wesentlichen genannten Aspekte sind Probleme bei der Pum-
pentechnik bzw. bei der Insulinapplikation (Katheterprobleme, Nadeldislokationen/Abknicken von Ka-
nülen, Pflasterallergien) sowie Probleme an der Schnittstelle Mensch/Maschine wie z. B. Bedienungs-
fehler. Sehr selten kommen Infektionen an der Injektionsstelle oder Ketoazidosen vor. Bei AID-Syste-
men kommen noch sensorspezifische Probleme wie unzureichende persönliche Messgenauigkeit 
(Einzelfall, chargenbedingt oder systembedingt), vorzeitiger Ausfall des Sensors oder AID-spezifische 
Probleme wie Kompatibilitäts-, Kommunikations- oder Updateprobleme hinzu.  

Alle unerwünschten Nebenwirkungen weisen eine insgesamt niedrige Prävalenz auf. Insbesondere 
das Ketoazidose-Risiko ist im Vergleich zur ICT nicht gesteigert. [Jiao 2022 EK Ia] Hier sei darauf hin-
gewiesen, dass nur eine ausreichende und spezifische Schulung zu den relevanten Aspekten den/die 
Anwender/in in die Lage versetzt, ein Optimum an Stoffwechselverbesserung zu erzielen und gleich-
zeitig eventuell auftretende Komplikationen sicher zu meistern. 

Die Durchführung einer erfolgreichen Insulinpumpen- bzw. AID-Therapie wird zum einen durch den 
Stand der technischen Entwicklung bedingt. Daneben sind vor allem die diversen notwendigen Ver-
brauchsmaterialien für den Erfolg von hoher Relevanz. Diese haben in den letzten 10-20 Jahren er-
hebliche Verbesserungen erfahren. Leider erfolgt weiterhin, wie bei anderen Hilfsmitteln auch, keine 
systematische Rückmeldung defekter Hilfsmittel.  

5.4 Ernährung 
Von entscheidender Bedeutung für die Therapie des Typ-1-Diabetes ist, dass die Patienten in die 
Lage versetzt werden, die Glukosewirksamkeit ihrer Nahrung einzuschätzen, um die Insulindosierung 
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entsprechend anpassen zu können. Empfehlungen zu Zielen, Inhalten und Modalitäten von Schu-
lungsmaßnahmen bei Typ-1-Diabetes enthält das Kapitel 5.5 Strukturierte Schulungs- und Behand-
lungsprogramme. 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

5-21 

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen angeleitet werden, den Koh-
lenhydratanteil ihrer eingenommenen Mahlzeiten einschätzen zu 
können. 

[Franz 2017 EK 1; Fu 2016 EK 1a; MacLeod 2017 EK 1a; Sterner 
Isaksson 2021 EK 1b; Vaz 2018 EK 1a] 

A 

5-22 

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollten darüber aufgeklärt sein, dass 
unter intensivierter Insulintherapie bei liberalem (unkontrolliertem) 
Kohlenhydratanteil ihrer Ernährung ein Risiko der Gewichtszunahme 
besteht. 

[Carlson 2022 EK 2b] 

B 

5-23 

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollten darüber aufgeklärt sein, dass 
eine Ernährung mit hohem Kohlenhydratanteil gegenüber einem er-
niedrigten Kohlenhydratanteil mit einer erhöhten Zeit unterhalb des 
Zielbereichs und einer erhöhten Mahlzeiten- und Gesamtinsulindosis 
assoziiert sind. 

[Schmidt 2019 EK Ib] 

B 

5-24 

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollte bei Übergewicht auf Patienten-
wunsch eine strukturierte Ernährungsberatung angeboten werden.  

[Sterner Isaksson 2021 EK 1b] 

B 

5-25 

Mediterrane Kost führt bei Menschen mit und ohne Ansätze zu einer 
Insulinresistenz zu höherer Ernährungsakzeptanz und sollte bei 
Übergewicht oder Zeichen des metabolischen Syndroms empfohlen 
werden. 

[Dimosthenopoulos 2021 EK 1b; Fortin 2018 EK 1b; Thackrey 2022 
EK 1a] 

B 

5-26 B 
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Empfehlungen Empfehlungsgrad 

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollten, wie auch für die Allgemeinbe-
völkerung empfohlen, die Menge des Alkoholkonsums begrenzen 
(in der Regel Frauen 12 g Alkohol am Tag, Männer 24 g am Tag). 

Im Besonderen sollte darauf hingewiesen werden, dass bei Konsum 
größerer Alkoholmengen  

• das Risiko für schwere Hypoglykämien ansteigt und 
• dieses Risiko durch Nahrungsaufnahme während der Zeit des 

Alkoholkonsums reduziert wird. 

[European Commission 2022; World Health Organization (WHO) 
2013] 

Hintergrund und Evidenz zu den Empfehlungen 5-21 bis 5-26 

Die Ernährungsberatung im Rahmen der Schulung ist ein wichtiger Teil des umfassenden Therapie-
planes bei Typ-1-Diabetes. Die Empfehlungen basieren auf einem Expertenkonsens.  

In den letzten Jahren hat sich die Evidenz hinsichtlich der Ernährungsempfehlungen für Menschen mit 
Typ 1 Diabetes erheblich geändert. Mehrere Metaanalysen zeigen den Nutzen eines Abschätzens der 
Kohlenhydratmenge für die glykämische Kontrolle. Allerdings gibt es keinen direkten Hinweis auf den 
Nutzen für harte Endpunkte [Franz 2017; MacLeod 2017]. Demgegenüber sollte der Zusammenhang 
der liberalen Ernährung mit einer freien Auswahl der Nährstoffmenge und lediglich der Anpassung der 
Insulindosis zu einer möglichen Gewichtszunahme und einer konsekutiven Steigerung des kardiovas-
kulären Risikos ausgeführt werden [Carlson 2022], wie es in einer Nachuntersuchung der DCCT/EDIC 
Population berichtet wird. Darüber hinaus hat sich die Evidenz erhöht für die Anpassung der Insulindo-
sis auch an die Fett- und Eiweißmenge. So liegt die Fläche unter der Glukose-Kurve laut einer kleinen 
Studie signifikant niedriger, wenn zu der kalkulierten Kohlenhydratmenge auch noch die Fett-und Ei-
weißmenge mitberücksichtigt wird [Krebs 2018]. Insgesamt gibt es wenig Evidenz zu der Berechnung 
von Fett- und Eiweißportionen laut der aktuellen Literaturrecherche.  

Es gibt mehrere Möglichkeiten, den Fett- und Eiweißanteil so zu berechnen respektive abzuschätzen, 
dass daraus eine Handlungsempfehlung zur Insulinanpassung resultiert. Eine der bekanntesten ist die 
Berechnung nach Pankowska aus dem Jahr 2009 [Pańkowska 2009], bei der die Kalorienmenge der 
Fett- und Eiweiß in Summe dividiert durch 100 als FPE (Fett Protein Einheit) definiert wird. Diese 
FPE-Menge wird dann multipliziert mit einem um einen reduzierten tageszeitlichen Kohlenhydratfaktor 
(bei defensiver Rechung um ca. zwei Drittel reduziert) und entweder dem Kohlenhydratanteil addiert 
oder bei reinen Eiweißmahlzeiten als solche gespritzt (Beispiel: 500 g Magerquark entsprechen unge-
fähr 360 kcal; 360/100=3,6 FPE. Bei einem Kohlenhydratfaktor von z.B. 1,5 E/KE wären dann bei de-
fensiver Rechnung ca. 2 E Insulin zu injizieren.  

Die Diskussion über den Anteil der einzelnen Nährstoffgruppen ist Gegenstand mehrerer Untersu-
chungen und auch Metaanalysen. Die höchste Evidenz liegt für eine mediterrane Ernährung vor, der 
Anteil an Energie-Prozent liegt je nach Untersuchung zwischen 40 % bis max. 55 %. Eine Ernährung, 
die sehr reich an Kohlenhydraten ist (>250 g/Tag verglichen mit <100 g/Tag) führte zu einem höheren 
Anteil an Hypoglyämien (TbR), einer gesteigerten Mahlzeiten- und Gesamtinsulindosis und zu einer 
höheren glykämischen Variabilität [Schmidt 2019]. Die Untersuchung wurde in einer kleinen Stich-
probe bei Menschen mit Typ 1 Diabetes im cross-over Design (n=14) durchgeführt; die Probanden 
hatten alle eine Insulinpumpentherapie oder Sensor-unterstützte Pumpentherapie. Bedeutsam im Um-
gang mit großen Kohlenhydratmengen ist die Gabe der Bolusmenge vor, während, oder nach der 
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Mahlzeit; wird eine sehr hohe Insulindosis für eine große Kohlenhydratmenge vor der Mahlzeit injiziert 
steigt das Risiko für eine früh postprandiale Hypoglykämie. 

In einer anderen, ebenfalls sehr kleinen Untersuchung (15 ausgewertete Patienten mit 45 Ernährungs-
regimes) wurden unterschiedliche Nährstoffzusammensetzungen analysiert. Nach post-hoc Analysen 
zeigte sich für die Diät mit hohem Proteinanteil (je 40 % Fett und Eiweiß, 20 % Kohlenhydrate) im 
Trend weniger Hypoglykämien (TbR bei professional CGM, verblindet) gegenüber der Referenzdiät 
(50 % Kohlenhydrate, 30 % Fett und 20 % Eiweiß) oder einer mediterranen Diät (40 % Kohlenhydrate, 
35 % Fett und 25 % Eiweiß) und etwas mehr Zeit im Zielbereich.  

Im Rahmen der strukturierten Recherche mit PICO-Fragen zur Fragestellung Ernährung (Kohlenhyd-
ratarme Diät verglichen mit Standard-Diät bei Glykämie- und Gewichtskontrolle) ergeben sich klare 
Hinweise, dass die Kohlenhydrat reduzierte Kostform zu einer geringeren Gewichtszunahme führt, der 
Blutzuckermittelwert und die Glukoseschwankunegn niedriger sind und die Time in Range etwas hö-
her sowie die Time below range etwas niedriger sind. Die folgende Tabelle stellt die Ergebnisse nach 
den GRADE Kriterien komprimiert zusammen: 

Tabelle 15: GRADE-Bewertung - Kohlenhydratarme Diät verglichen mit Standard-Diät bei Gly-
kämie- und Gewichtskontrolle 

Anzahl 
Studien 

Art der 
Studie 

Anzahl Patienten Wirkung „Certainty“ 

  Kohlenhdratarme 
Kost 

Standard 
Kost 

Absolut (95 % CI)  

Körpergewicht (bewertet mit: Veränderung in kg) 

4 RCT 90 91 MD 1.9 kg weniger (2.2 weni-
ger bis 1.2 weniger) 

⊕⊕⊕ 

Blutzucker Mittelwert (bewertet mit: Differenz in mg/dL) 

4 RCT 90 91 MD 6.3 mg/dL weniger (10.5 
weniger bis 2.1 weniger) 

⊕⊕⊕ 

Blutzucker Variationskoeffizient (bewertet mit: Differenz in Prozent vom Mittelwert) 

3 RCT 39 36 MD 5.9 % weniger (7.5 weni-
ger bis 4.2 weniger) 

⊕⊕⊕ 

Time in range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

3 RCT 39 36 MD 7 % höher (4.3 höher bis 
9.7 höher) 

⊕⊕⊕ 

Time below range (bewertet mit: Differenz in Prozent von 24 h) 

3 RCT 39 36 MD 2.8 % weniger (5.3 weni-
ger bis 0.3 weniger) 

⊕⊕⊕ 

In der Einschätzung der Sicherheit der Aussagen zu den Studieninhalten gab es keine schwerwiegen-
den Störfaktoren zu den Parametern „Risiko für Bias“, „Inkonsistenz“ oder „fehlende Genauigkeit“, im 
Parameter „Indirektheit“ wird aufgrund einer inhomogenen Population der Probanden eine schwerwie-
gende Einflussmöglichkeit formuliert.  

Für Menschen mit einer Insulinresistenz, definiert durch Diagnose eines Typ 1 Diabetes und zusätzlich 
eines metabolischen Syndroms analog der Kriterien der IDF, zeigt sich in einer Metaanalyse aus 2022 
kein klarer Vorteil für die Interventionen mediterrane Kost, „Low-fat“-Diät oder intermittierendes Fas-
ten. Für das intermittierende Fasten zeigt sich im Trend ein höheres Hypoglykämierisiko [Thackrey 
2022].  



S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes, Version 5 

© DDG 2023 75 

In einer Cochrane Analyse aus dem Jahr 2019 zeigen sich Hinweise für eine Primärprävention car-
diovaskulärer Erkrankungen [Rees 2019]. Für die Sekundärprävention ist die Datenlage weniger ro-
bust und es gibt sehr wenige Hinweise aus dieser Metaanlayse für Menschen mit Typ 1 Diabetes.  

Niedrige Vitamin-D-Konzentrationen gehen mit einem deutlich erhöhten Risiko auf einen Typ-1-Diabe-
tes mellitus einher. Dies zeigt eine Fall-Kontroll-Studie in Diabetologia [Gorham 2012], die sich auf die 
Untersuchungen von 2.000 US-Soldaten stützt. 

Ein Vitamin-D-Mangel wird seit einiger Zeit als möglicher Risikofaktor für den Typ-1-Diabetes mellitus 
diskutiert. Er würde beispielsweise erklären, warum die Inzidenz der Erkrankung mit zunehmender ge-
ographischer Breite steigt und in den Industrieländern besonders stark zunimmt. Denn das defizitäre 
Vitamin D wird durch UV-Strahlung in der Haut gebildet. Wohnort und verändertes Freizeitverhalten 
der Kinder könnten durchaus zu einem subklinischen Mangel beitragen, vor allem wenn veränderte 
Ernährungsgewohnheiten hinzukommen.  

Insbesondere in der Schwangerschaft von Frauen mit Typ-1-Diabetes sollte der Vitamin-D-Spiegel 
kontrolliert werden, für die glykämische Kontrolle oder das kardiovaskuläre Risiko von Menschen mit 
einem Diabetes melltius Typ 1 gibt es keine Nachweise eines günstigen Einflusses mit einer Vitamin-
D-Supplementation, insbesondere nicht ohne Nachweis eines Mangels an Vitamin D.  

5.5 Strukturierte Schulungs- und Behandlungsprogramme 
Bei der Therapie des Typ-1-Diabetes setzen in der Regel die Patienten die wesentlichen Therapie-
maßnahmen (i. d. R. mehrmals tägliche Insulinsubstitution, Hypoglykämieprophylaxe usw.) entspre-
chend den individuellen Therapiezielen selbstverantwortlich umsetzen. Der Therapieerfolg und die 
Prognose der Menschen mit Typ-1-Diabetes sind deshalb sehr stark von ihren Fähigkeiten zur Selbst-
behandlung abhängig [Bundesärztekammer 2012 EK IV; Kulzer 2013a EK IV; Kulzer 2013b EK IV]. 
Die dafür erforderlichen Kenntnisse und Fertigkeiten werden in strukturierten Patientenschulungen in-
teraktiv vermittelt. Durch die Schulungsmaßnahmen sollen die Patienten in die Lage versetzt werden 
(Empowerment bzw. Ermächtigung zum Selbstmanagement) „...auf der Basis eigener Entscheidungen 
den Diabetes bestmöglich in das eigene Leben zu integrieren, akute oder langfristige negative Konse-
quenzen des Diabetes zu vermeiden und die Lebensqualität zu erhalten“ [Kulzer 2013a EK IV]. Ergeb-
nisse der multizentrischen Versorgungsstudie „PRIMASCOPE“, der Prüfung ambulanter Schulung für 
Typ 1 Diabetes in Schwerpunktpraxen, zeigt eine defizitäre Versorgung von 25% noch nie geschult 
worden zu sein, bzw. eine lange Distanz zur letzten Schulung mit 20% der jemals geschulten Patien-
ten. Nach 2 Jahren besteht ein großer Nachschulungsbedarf für eine Vielfalt an Inhalten [Ehrmann 
2014]. 

Die Zielgruppe für die Typ-1-Diabetes-Schulung sind alle Menschen mit Typ-1-Diabetes sowie deren 
Angehörige bzw. Bezugspersonen. Bei Patienten, die ihre Diabetestherapie nicht selbständig und si-
cher umsetzen können (z. B. Personen mit kognitiven Einschränkungen, geriatrische Patienten) sollte 
auch den entsprechenden Betreuungspersonen (z. B. Pflegepersonal) eine Schulung, z. B. durch das 
Schulungsprogram „DiaLife“ angeboten werde. Eine Schulung soll unmittelbar nach Diagnosestellung 
und bei Bedarf im Verlauf der Krankheit angeboten werden. Die Schulung sollte integraler Bestandteil 
der Behandlung des Diabetes sein, was sich auch im Begriff „Schulungs- und Behandlungspro-
gramme“ ausdrückt. Der Einsatz telemedizinischer Ergänzung oder eine Videosprechstunde im Rah-
men der Therapiebegleitung werden diskutiert. 

Pflegefachkräfte, die Menschen mit Typ 1 Diabetes beraten und betreuen sollen die Schulungs- und 
Beratungsinhalte interdisziplinär abstimmen.  
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Empfehlungen (bestätigt 2023) Emfehlungsgrad  

5-27  

Menschen mit Typ-1-Diabetes mellitus sowie gegebenenfalls wichti-
gen Bezugspersonen (z. B. An- und Zugehörigen) sollen strukturierte 
Schulungs- und Behandlungsprogramme unmittelbar nach Diagnose-
stellung des Diabetes und regelmäßig im Verlauf der Erkrankung als 
Bestandteil der Diabetesbehandlung angeboten werden. 

[DAFNE Study Group 2002 EK Ib; Ehrmann 2016 EK IIb; ElSayed 
2023 EK IV; Hermanns 2013 EK Ib; McIntyre 2010 EK IIb; Mühlhau-
ser 1987 EK IIa; Plank 2004 EK IIb; Weitgasser 2023] 

A 

5-28 (bestätigt 2023) 

Menschen mit Typ-1-Diabetes und Problemen im Zusammenhang mit 
Hypoglykämien (z. B. Hypoglykämiewahrnehmungsstörung, rezidvie-
rende schwere Hypoglykämien) sollte ein Schulungs- und Behand-
lungsprogramm zur Verbesserung der Wahrnehmung und des Um-
gangs mit Hypoglykämien angeboten werden.  

[Broers 2002 EK IIb; Cox 1995 EK IIb; Cox 1994 EK IIb; Cox 2001 EK 
IIb; Hermanns 2010 EK Ib; Hermanns 2007 EK Ib; Kinsley 1999 EK 
Ib; Schachinger 2005 EK Ib; Yeoh 2015 EK I]  

B 

5.5.1 Formen der Diabetesschulung 

Basisschulung  

In Basisschulungs- und Behandlungsprogrammen, die möglichst unmittelbar nach der Diabetesmani-
festation bzw. der Umstellung auf ein anderes Therapieregime durchgeführt werden sollen, werden 
gemeinsam mit dem Patienten grundlegende Kenntnisse und Fertigkeiten zur Umsetzung der Diabe-
testherapie, zur informierten Entscheidungsfähigkeit und zur Bewältigung der Krankheit erarbeitet. Die 
aktive Beeinflussung des Therapieverlaufs durch Selbstkontrollmanagement und Therapieanpassung 
bewirken eine gute Integration der Diabetestherapie in den Alltag. [Weitgasser 2023]. 

Wiederholungs- bzw. Ergänzungsschulungsmaßnahmen haben das vorrangige Ziel, Patienten mit 
Typ-1-Diabetes bei Schwierigkeiten der Therapieumsetzung im Alltag zu unterstützen und konkrete 
Hilfestellungen bei Problemen im Zusammenhang mit dem Diabetes (z. B. mangelnde Fertigkeiten, 
Problemen im Alltag) anzubieten.  

Problemspezifische Schulungs- und Behandlungsprogramme  

Sie richten sich an Patienten in besonderen, diabetesspezifischen Problemsituationen (z. B. Auftreten 
von Folgeerkrankungen, Hypoglykämieprobleme). Die Indikation für ein problemspezifisches Schu-
lungs- und Behandlungsprogramm kann gegeben sein, wenn der Patient eine spezifische, neue The-
rapieform im Alltag umsetzen muss, bei bedeutsamen Problemen im Zusammenhang mit Akutkompli-
kationen (z. B. Hypogklykämiewahrnehmungsstörung) oder im Zusammenhang mit Folgekomplikatio-
nen auftreten (z. B. Neuropathie, Sexualstörungen, diabetischer Fuß, Nephropathie, Retinopathie, kar-
diovaskuläre Ereignisse) oder besondere Situationen im Alltag bestehen, die die Umsetzung der The-
rapie erschweren (z. B. Schichtarbeit, Fasten, psychische Probleme) abhängig [Bundesärztekammer 
2012 EK IV; Hermanns 2008 EK III]. Metaanalysen, ein NICE-Report und ein bereits älteres 
Cochraine Review können als Referenzen herangezogen werden [Weitgasser 2023].  
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Diabetes Selbstmanagement Schulungen basieren auf 9 Empfehlungen [ElSayed 2023]. 

Empfehlungen  Emfehlungsgrad  

5-29 

Wiederholungs-, Refresher- oder Ergänzungsschulungen sowie prob-
lemorientierte Schulungen sollten bei Menschen mit Typ-1-Diabetes 
angeboten werden:  

• bei besonderen Problemen bei der Umsetzung der Diabetesthera-
pie; 

• dem Nichterreichen bedeutsamer Therapieziele wie z. B. glykämi-
scher Kontrolle, Vermeidung von Hypoglykämien, Ketoazidosen); 

• dem Auftreten von Folge- und Begleiterkrankungen, die beson-
dere Kenntnisse und Fähigkeiten des Patienten erfordern; 

• bei bedeutsamen Motivationsproblemen in der Durchführung der 
Diabetestherapie.  

[Bundesärztekammer 2012 EK IV] 

B 

5-30  

Diabetes-Selbstmanagement-Schulungen sollten personenzentriert, in 
Gruppen oder im individuellen Einzelsetting angeboten werden, gänz-
lich abgestimmt mit dem Diabetesbehandlungsteam, in Präsenz oder 
als telemedizinische Lösung.  

[ElSayed 2023 EK IV]  

B 

Hintergrund und Evidenz zur Empfehlung 5-27 

Die Befähigung von Menschen, ihre Therapie sicher umzusetzen, eine hohe Therapiezufriedenheit zu 
generieren und Folgeerkrankungen bzw. Akutkomplikationen zu vermeiden, gilt als Zielstellung von 
Diabetes-Selbstmanagment-Schulungen. 

Digitale Schulungsintervention und digitales Selbstmanagement kann eine effektive Methode die Dia-
betes Selbstmanagement, unter Berücksichtigung der Barrieren unterstützen. [ElSayed 2023] 

Der Einsatz telemedizinischer Ergänzung oder eine Videosprechstunde im Rahmen der Therapiebe-
gleitung ist jedoch nur für Kinder mit Typ-1 Diabetes vorbehalten (Vertrag § 140a SGBV in Schleswig 
Holsten als innovative Versorgung. Die Implementierung neuer möglicher Therapie- und Betreuungs-
verfahren durch Online-Schulungsangebote (vgl. [Sengbusch 2023]). 

Die Wirksamkeit von Schulungs- und Behandlungsprogrammen für Typ-1-Diabetes wurde in einer 
Reihe kontrollierter Studien, sowie in bislang fünf randomisierten Studien nachgewiesen [Bundesärz-
tekammer 2012 EK IV; Kulzer 2013a EK IV; Kulzer 2013b EK IV].  

Im deutschsprachigen Raum steht das „Behandlungs- und Schulungsprogramm für intensivierte Insu-
lintherapie“ zur strukturierten Schulung zur Verfügung, welches 12 Unterrichtseinheiten umfasst. In 
der Hauptevaluationsstudie, einer dreiarmigen, kontrollierten, nicht randomisierten Studie mit 300 Pati-
enten und Nacherhebungen nach 3, 6, 12 und bis zu 24 Monaten konnte bei der intensivierten 
Gruppe, bei der eine Umstellung auf eine intensivierte Insulintherapie inklusive einer Schulung er-
folgte, eine signifikante Reduktion des HbA1c (12,3% (111 mmol/mol) vs. 9,3% (78 mmol/mol)) 1 Jahr 
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bzw. (12,3% (111 mmol/mol) vs. 9,5% (80 mmol/mol)) 2 Jahre nach der Schulung, sowie einen signifi-
kanten Wissenszuwachs nach 1 Jahr erzielt werden. Die Intensivierung der Insulintherapie ging nicht 
mit einem erhöhten Risiko schwerer Hypoglykämien einher. Die Anzahl schwerer Hypoglykämien und 
diabetischer Ketoazidosen konnte reduziert werden, ebenso die Häufigkeit und Dauer von Kranken-
hausaufenthalten [Mühlhauser 1987 EK IIa].  

Mit dem strukturierten Schulungs- und Behandlungsprogramm PRIMAS (Schulungs- und Behand-
lungsprogramm für ein selbstbestimmtes Leben mit Typ-1-Diabetes, 12 Kursstunden) gibt es ein wei-
teres Programm, dass seine Wirksamkeit nachgewiesen hat. In einer randomisierten Studie konnte 
gezeigt werden, dass mit PRIMAS im Vergleich zu dem "Behandlungs- und Schulungsprogramm für 
intensivierte Insulintherapie" der HbA1c-Wert im 6-Monats-Follow-up um 0,4% gesenkt werden 
konnte, ohne dass ein Anstieg von schweren Hypoglykämien oder eine Abnahme der Hypoglykämie-
wahrnehmungsfähigkeit zu verzeichnen war. Darüber hinaus hatten Teilnehmer des PRIMAS-Pro-
grammes eine signifikant größere Reduktion des Diabetes-Distress, sowie eine Zunahme von Em-
powerment und Selbstwirksamkeit in Bezug auf die Diabetesbehandlung und eine höhere Therapiezu-
friedenheit [Hermanns 2013 EK Ib]. In einer Versorgungsstudie konnte zudem gezeigt werden, dass 
PRIMAS unter Versorgungsbedingungen eine vergleichbare Effektivität aufwies wie in der randomi-
sierten kontrollierten Studie [Ehrmann 2016 EK IIb].  

Hintergrund und Evidenz zur Empfehlung 5-28 

Der Einsatz von strukturierten Blutglukosewahrnehmungstrainings ist eine effektive Maßnahme zur 
Wiederherstellung der Hypoglykämiewahrnehmungsfähigkeit, der Reduktion von Hypoglykämien und 
zu mehr Sicherheit im Umgang mit Hypoglykämien. Eine Metaanalyse mit 6 kontrollierten Studie zeigt 
einen signifikanten positiven Effekt auf die Vermeidung schwerer Hypoglykämien [Yeoh 2015 EK I]. Im 
deutschsprachigen Raum stehen mit BGAT und HYPOS zwei evaluierte Programme zur Verfügung.  

• Das Blutglukosewahrnehmungstraining (BGAT: Blood Glucose Awareness Training) liegt seit 
1997 als deutschsprachige Version des Original-BGAT von Cox et al. vor und wurde in einer rand-
omisierten, kontrollierten Studie in Deutschland und der Schweiz evaluiert [Schachinger 2005 EK 
Ib]. Nach 12 Monaten reduzierte sich die Häufigkeit von schweren Hypoglykämien bei stabilen 
HbA1c-Werten im Vergleich zu einer ärztlich geleiteten Selbsthilfegruppe signifikant. Ebenso ver-
besserten sich das Erkennen hyper- und hypoglykämischer Blutglukosezustände, die Genauigkeit 
der Blutglukoseeinschätzung und die Selbstwirksamkeit statistisch signifikant stärker in der BGAT-
Gruppe [Schachinger 2005 EK Ib].  

• Die Teilnahme an dem problemspezifischen Schulungs- und Behandlungsprogramm „Hy-
poglykämie - Positives Selbstmanagement: Unterzuckerungen besser wahrnehmen, vermeiden 
und bewältigen (HyPOS)“ führte nach 6 Monaten zu einer verbesserten Hypoglykämiewahrneh-
mung, einer Erhöhung der glykämischen Schwellen der Hypoglykämieerkennung, bei stabilen 
HbA1c-Werten zu einer signifikanten Reduktion des Anteils leichter Hypoglykämien sowie des An-
teils nicht erkannter Unterzuckerungen und zu einem besseren Verhalten in der Unterzuckerung 
[Hermanns 2007 EK Ib]. In der 2-Jahres-Katamnese zeigte sich eine signifikante Reduktion 
schwerer Hypoglykämien (0,9 vs. 0,1 Ereignisse pro Patient und Jahr), wodurch sich das relative 
Risiko für das Auftreten einer schweren Unterzuckerung im Vergleich zur KG um 60% reduzierte 
[Hermanns 2010 EK Ib].  

Hintergrund und Evidenz zur Empfehlung 5-29 

Evaluierte Programme für strukturierte Wiederholungsschulungen stehen derzeit nicht zur Verfügung. 
Die Autoren dieser Leitlinie sind der Meinung, dass verfügbare und hinsichtlich ihres Nutzens vali-
dierte strukturierten Schulungsprogramme als Wiederholungsschulungen genutzt werden können. 
Anlässe für Wiederholungsschulungen können z. B. sein: gehäuftes Auftreten von Akutkomplikationen 
(Hypoglykämnie/Ketoazidose) oder Nichterreichen des individuellen HbA1c-Zielwertes.  
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Hintergrund und Evidenz zur Empfehlung 5-30 

Diabetes-Selbstmanagement ist assoziiert mit verbesserten Diabeteswissen und Selbstbehandlung 
[Schlüter 2022], niedrigere HbA1c-Level [Schlüter 2022; Schlüter 2021; SENCE Study Group 2021; 
Tanenbaum 2017; Tanenbaum 2021], geringere Gewichtsprobleme [Tanenbaum 2021], verbesserte 
Lebensqualität [SENCE Study Group 2021; Thurm. U 2017; Vigersky 2015], reduziertes Mortalitätsri-
siko [Yu 2018], positive Coping-Strategien und geringere Behandlungskosten. 

Ein verbessertes Outcome für Schulungen mit Selbstmanagement-Ansatz werden bei Kursen mit 
mehr als 10 Stunden pro Kurs, über 6-12 Monate beschrieben, unter Berücksichtigung der Kultur und 
des Alters. 

5.5.2 Abgrenzung Schulungs- und Behandlungsprogramm von technischer Einweisung  

In einer Stellungnahme hat die Deutsche Diabetes Gesellschaft die technische Einweisung gegenüber 
der Diabetes-Schulung am Beispiel der der Leistungen für CGM definiert und abgegrenzt. 

In der letzten Dekade wurden in der Diabetologie durch eindrucksvolle Fortschritte und Erfolge ge-
prägt, die unter den technischen Neuentwicklungen vor allem beim kontinuierlichem Glukosemoitoring 
(CGM) zurückzuführen sind. Diverse internationale Studien (RCT) konnten klinisch relevante positive 
Effekte bezogen auf zentrale Stoffwechselparameter (HbA1c, Zeit im Zielbereich), die Zahl akuter 
Komplikationen wie auch die Therapiezufriedenheit, gesunde Lebensqualität, die gesundheitsbezo-
gene Lebensqualität und das seelische Wohlbefinden von Menschen mit Diabetes, sogenannte Pati-
ent Reported Outcomes (PROs), nachweisen [Agarwal 2022; Albanese-O'Neill 2022; Lin 2021; Polo-
nsky 2017 EK Ib; Rodbard 2017]. 

Diese zitierfähige Stellungnahme vom Juni 2023 soll mit dieser Publikation belegen, dass allein eine 
technische Einweisung in dem bestimmungsmäßigen Gebrauch der Systeme keine positiven Effekte 
zeigt, sondern eher zu schlechteren Stoffwechselergebnissen in allen Bereichen führte und mit einer 
hohen Abbruchrate (ca. 30%) verbunden war [Abraham 2018; Foster 2019; Huhn 2023; Tanenbaum 
2017; Vigersky 2015; Yu 2018]. 

Der BGA-Beschluss vom 01.04.2017 fordert aufgrund der vorliegenden Evidenz zu rtCGM unter § 3.3 
eine rtCGM-spezifische Schulung der Patienten vor Nutzung der Technologie (vgl. § 3 Vorgaben zur 
Qualitätssicherung). Umfassende Schulungen bei Diabetes durch das qualifizierte Team sind gefor-
dert, die weit über eine technische Einweisung und Anleitung zur Selbstanwendung bei Medizinpro-
dukten hinausgehen. In der originären Stellungnahme werden die die Charakteristika zur technischen 
Einweisung von Medizinprodukten (MP), die Anleitung zur Selbstanwendung trCGM und die Schulung 
der Personen mit Diabetes literaturgestützt gegenübergestellt. Die technische Einweisung durch die 
Hersteller bzw. Lieferanten ist für die Nutzung von CGM-Systemen notwendig, aber nicht hinreichend 
für eine erfolgreiche Therapie durch die Nutzer. Gleiches gilt für die Anleitung zur Selbstanwendung 
von rtCGM [Gemeinsamer Bundesausschuss (G-BA) 2016; Kassenärztliche Bundesvereinigung 
(KBV) 2017]. Erst die daran anschließende strukturierte und evaluierte CGM-Schulung durch die dafür 
qualifizierten Mitglieder der Behandlungsteams bildet die unverzichtbare Grundlage für die effektive 
Nutzung und das Selbstmanagement der Patienten mit Diabetes im Alltag. 

5.6 Psychosoziale Aspekte 
Die psychosoziale Betreuung von Menschen mit Typ-1-Diabetes ist eine entscheidende Säule der The-
rapie. Die Behandlungsergebnisse der Therapie des Typ-1-Diabetes hängen bedeutsam von dem 
Selbstbehandlungsverhalten von Menschen mit Diabetes ab, welches gleichermaßen von kognitiven, 
emotionalen, verhaltensbezogenen und sozialen Faktoren bedingt ist [van Duinkerken 2020 EK Ib].  
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5.6.1 Diabetes-bezogene Belastungen 

Diabetes-spezifische Probleme (Diabetes Distress) treten bei 20-40 % der Menschen mit Typ-1-Diabe-
tes auf: Das Gefühl der Überforderung durch die täglichen Anforderungen der Therapie, Angst vor Un-
terzuckerung und Sorgen vor Komplikationen gehören zu den am häufigsten genannten Ursachen für 
diabetesbezogenen Distress von Menschen mit Typ-1-Diabetes [Skinner 2020 EK Ib].  

Empfehlungen Empfehlungsgrad  

5-31 

Alle Menschen mit Typ-1-Diabetes sollten regelmäßig, mindestens 
einmal pro Jahr und anlassbezogen (z.B. bei erhöhten HbA1c-Wer-
ten) nach Problemen im Zusammenhang mit dem Diabetes befragt 
werden.  

[Fisher 2019 EK Ib; Holt 2021 EK Ib] 

B 

Hintergrund und Evidenz zu Empfehlung 

Erhöhte Diabetes-Belastungen sind mit einem schlechteren Diabetes-Selbstmanagement, schlechterer 
glykämischen Kontrolle, reduzierter Herzratenvariabilität, Depressionen, Essstörungen und einer gerin-
geren Lebensqualität assoziiert [Ehrmann 2023 EK Ib; Ehrmann 2022 EK Ib; Fisher 2015 EK Ib; Hessler 
2017 EK Ib; Powers 2017 EK IIb; Snoek 2015 EK IIb]. Ein Mangel an sozialer Unterstützung löst bei 
Menschen mit Typ-1-Diabetes ebenfalls emotionalen Stress aus, umgekehrt ist eine gute soziale Un-
terstützung ein Schutzfaktor, der als Puffer gegen diabetesbezogen Belastungen dient [Wit 2020 EK 
IIb].  

Ein regelmäßiges Screening zu diabetesbezogenen Belastungen kann durch Fragen im Gespräch mit 
Menschen mit Typ-1-Diabetes oder strukturierte Screening-Instrumente erfolgen. Hierfür stehen mit 
dem Problem Area of Diabetes (PAID-Fragebogen, 20 Items) [Welch 1997 EK IIa] mit einer Kurzform 
mit 5 Items (PAID 5) und 1 Item (PAID 1) [McGuire 2010 EK IIa] sowie der Diabetes Distress Scale 
(DDS) mit 17 Items [Polonsky 2005 EK IIa] standardisierte Fragebögen zur Verfügung. 

Speziell auf Diabetes zugeschnittene psychologische Interventionen können erhöhten Diabetesstress 
reduzieren und die glykämische Kontrolle verbessern [Schmidt 2018 EK Ia].  

5.6.2 Diabetes-assoziierte psychische Störungen 

Eine Vielzahl psychischer Störungen treten bei Menschen mit Typ-1-Diabetes häufiger auf als bei Men-
schen ohne Diabetes. In einer Metanalyse wurden bei Studien mit klinischen Interviews folgende Prä-
valenzen ermittelt (Typ-1-Diabetes vs. gesunde Kontrollen): Depression: 14.4% / 4,6%; Angststörungen: 
12,6% / 9%; Aufmerksamkeits-Defizit-Störungen (ADHS): 11,5% /2,2%; Essstörungen: 6.6% / 1.26%; 
Kognitive Störungen: 5,6% / 2,2%; Zwangsstörungen: 0.8% / 0.4% [Benton 2023 EK Ia].  
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Empfehlungen Empfehlungsgrad  

5-32 

Alle Menschen mit Typ-1-Diabetes sollten regelmäßig, mindestens einmal 
pro Jahr und anlassbezogen (z.B. in kritischen Krankheitsphasen wie der 
Entwicklung von Folgeerkrankungen) auf das Vorliegen einer Depression 
und andere psychische Komorbiditäten (z. B. Angst- oder Essstörungen, 
kognitive Einschränkungen) untersucht werden [Holt 2021 EK Ib]. 

B 

Hintergrund und Evidenz zu den Empfehlungen 

Depressionen: Depressionen bei Diabetes sind ein Risikofaktor für ein schlechtes Diabetesmanage-
ment [Schmitt 2021 EK IIb], erhöhten Diabetes-Distress [Schmitt 2021 EK IIb], eine reduzierte Lebens-
qualität [Schram 2009 EK IIb], gestörte Hypoglykämie-Wahrnehmung [Pieri 2022 EK IIb], Hypoglykä-
mien [Gilsanz 2018 EK IIb], Hyperglykämien [McCoy 2021 EK IIb] und erhöhte HbA1c-Werte [Schmitt 
2021 EK IIb]. Depressionen erhöhen sowohl das Risiko für das Auftreten von makrovaskulären (HR = 
1.38; 95% CI: 1.30–1.47) und mikrovaskulären Komplikationen (HR = 1.33; 95% CI: 1.25–1.41) - das 
Auftreten von Folgekomplikationen fördert zudem das Risiko für Depressionen (HR = 1.14; 95% CI: 
1.07–1.21) [Nouwen 2019 EK Ia]. Depressionen bei Typ-1-Diabetes erhöhen das Mortalitätsrisko so-
wohl aufgrund Diabetes [Ahola 2012 EK IIa; Prigge 2022 EK IIb], als auch durch eine Erhöhung des 
Gesamtsterblichkeitsrisikos, welches vor allem auf ein erhöhtes Risiko von Menschen mit Typ-1-Diabe-
tes und einer Depression in Hinblick auf Krebs und Kreislauferkrankungen zurückzuführen ist [Prigge 
2022 EK IIb]. In Hinblick auf die Sterblichkeit ist auch das erhöhte Suizidrisiko bei Depressionen be-
deutsam. Eine Metaanalyse ergab ein signifikant mit Typ-1-Diabetes assoziierte Suizidrisiko (2,25, 95 
% KI: 1,50-3,38), die Inzidenzrate beträgt 2,25 pro 10 000 Personenjahre. Der Anteil der auf Selbstmord 
zurückzuführenden Langzeittodesfälle betrug bei Typ-1-Diabetes 7,7 % (95 % CI: 6,0-9,8) und ist damit 
bedeutsam höher als bei Typ-2-Diabetes 1,3 % (95 % CI: 0,6-2,6) [Wang 2017 EK Ia]. 

Die Befragung in Bezug auf Depressionen kann im ärztlichen Gespräch (z.B. Zwei-Fragen-Test: „ „Fühl-
ten Sie sich während der letzten zwei Wochen gedrückt, niedergeschlagen oder hoffnungslos?“, „Haben 
Sie während der letzten zwei Wochen Freude oder Interesse an Ihren Tätigkeiten verloren, die Ihnen 
gewöhnlich Freude machen?“) erfolgen. Wird eine der beiden Fragen mit „ja“ beantwortet, so ist der 
Verdacht auf eine Depression gegeben. Es können auch Fragebögen (z.B. WHO-5-Fragebogen, De-
pressionsskala des Patient Health Questionnaire (PHQ-9), Allgemeine Depressionsskala (ADS) [Roy 
2012 EK III] verwendet werden. Bei einem positiven Befund erfolgt anschließend ein klinisches Interview 
zur Depressionsdiagnostik (Details siehe: [Bundesärztekammer (BÄK) 2022 EK III; Kulzer 2023 EK III]).  

Für die Behandlung der Depression stehen wirkungsvolle Therapieoptionen zur Verfügung, vor allem 
Psychotherapie (bei leichter, mittelgradiger und schwerer Depression) und antidepressive Pharmako-
therapie, vorzugsweise mit Selektiven-Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern (SSRI) bei mittelgradiger 
und schwerer Depression, auf Wunsch des Patienten auch bei leichten Depressionen. Substanzspezi-
fische Effekte auf den Diabetes wie z. B. der reduzierte Insulinbedarf bei SSRI sowie eine Gewichtszu-
nahme unter trizyklischen Antidepressiva sollten mit dem Patienten besprochen und im Verlauf beo-
bachtet werden. Eine Metaanalyse zur Wirkung von Interventionen bei Depressionen bei Diabetes 
(Pharmakotherapie, Psychotherapie, Gruppentherapie, kollaborative Betreuung) in Bezug auf die gly-
kämische Kontrolle und die Reduktion der Depressivität zeigte, dass alle Methoden gleichermaßen ef-
fektiv sind (Effektstärke 0,49; 95% CI: 0,36 - 0,61). Aufgrund des erhöhten Suizidrisikos bei Menschen 
mit Typ-1-Diabetes und einer komorbiden Depression sollen mögliche Suizidtendenzen thematisiert, 
präzise und detailliert erfragt und vor dem Hintergrund vorhandener Ressourcen beurteilt werden [Kul-
zer 2023 EK III]. 
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Angststörungen: Es gibt Hinweise, dass Angststörungen bei Typ-1-Diabetes eine hohe Komorbidität 
mit Depressionen aufweisen [Nefs 2019 EK IIb] und mit einer schlechteren glykämischen Kontrolle [Cas-
tellano-Guerrero 2018 EK IIb; Collins 2009 EK IIb], einer erhöhten Glukosevariabilität [Déniz-García 
2022 EK IIb], einer schlechteren Wahrnehmung von Hypoglykämien [Pieri 2022 EK IIb] und einem er-
höhten Risiko für mikro- und makrovaskuläre Komplikationen [Castellano-Guerrero 2018 EK IIb] ist. 
Etwa 10% aller Menschen mit Typ-1-Diabetes weisen Ängste vor Hypoglykämien auf, insbesondere bei 
wiederholten schweren Hypoglykämien. Sie sind mit erhöhter Depressivität, allgemeine Ängstlichkeit, 
erhöhtem Diabetes-Distress und einem erhöhten Risiko für eine schlechtere glykämischen Kontrolle 
sowie und mikro- und makrovaskulären Komplikationen assoziiert [Liu 2020 EK IIb; Wild 2007 EK III]. 
Die Furcht vor Hypoglykämie kann Vermeidungsverhalten, absichtlich erhöhte Glukosewerte, Suche 
nach Sicherheit, eingeschränkte Aktivitäten und starke emotionale Betroffenheit führen [Maclean 2022 
EK IIa]. Auch übersteigerte Sorgen vor Komplikationen des Typ-1-Diabetes oder der Zukunft können 
Angststörungen auslösen (Progredienzangst), welche mit einer erhöhten generellen Ängstlichkeit, De-
pressivität, Hypoglykämieängsten und dem Auftreten von Folgekomplikationen assoziiert sind [Taylor 
2005 EK IIa]. Panikattacken treten bei ca. 4,4 % aller Menschen mit Diabetes auf und sind mit Depres-
sionen, höheren HbA1c-Werten, vermehrten Komplikationen und einer geringeren Lebensqualität sowie 
mehr funktionellen Einschränkungen verbunden [Ludman 2006 EK IIa]. 

Angststörungen und Depressionen weisen eine hohe Komorbidität auf, so dass es sinnvoll ist, beide 
psychischen Störungen zu erfassen [Nefs 2019 EK IIb]. Das Screening kann im ärztlichen Gespräch o-
der mit Fragebögen (z.B. Gesundheitsfragebogen für Patienten (PHQ-D), Hypoglykämie-Angst-Fragebo-
gen [HFS], Angst vor Diabeteskomplikationen (FDCQ)) erfolgen. Bei einem positiven Screeningbefund 
sollte anschließend eine Diagnostik veranlasst werden [Bandelow 2014 EK III; Kulzer 2023 EK III]. 

In einer Metanalyse konnte nachgewiesen werden, dass mit Methoden der kognitiven Verhaltenstherapie 
bei Menschen mit Diabetes eine signifikante Reduktion der Ängstlichkeit erreicht werden kann [Li 2022 
EK Ia]. Es liegen bei Ängsten wirkungsvolle pschotherapeutische Interventionen vor [Bandelow 2014 EK 
III]. Die Studienlage erlaubt es jedoch nicht, eindeutige Aussagen zum spezifischen Effekt von Interven-
tionen zur Behandlung von Menschen mit Typ-1-Diabetes mit verschiedenen Angststörungen zu treffen.  

Essstörungen: Essstörungen wie Bulimia nervosa, Binge Eating und unspezifische Essstörungen tre-
ten bei Typ-1-Diabetes, insbesondere bei jungen Frauen, deutlich häufiger auf als in der Allgemeinbe-
völkerung [Mannucci 2005 EK Ia]. Essstörungen sind mit Essanfällen, Diätbeschränkungen und kom-
pensatorischen Verhaltensweisen (z. B. selbst herbeigeführtes Erbrechen, absichtliche Reduktion der 
Insulindosis bzw. Weglassen des Insulins zur Gewichtskontrolle) verbunden und dienen häufig zur Re-
gulation negativer Gefühle oder eines negativen Körperbildes [Colton 2015 EK IIb]. Essstörungen sind 
mit einer schlechteren glykämischen Kontrolle assoziiert [Luyckx 2019 EK IIa]. Junge Erwachsene mit 
Typ-1-Diabetes und Essstörungen haben ein mehr als dreifach erhöhtes Risiko für Ketoazidosen und 
ein fast sechsfach erhöhtes Sterberisiko im Vergleich zu Gleichaltrigen ohne Essstörungen [Gibbings 
2021 EK IIa]. Im Falle eines Insulinpurgings ist die Dauer der Insulinunterdosierung bei Typ-1-Diabe-
tes signifikant mit dem Auftreten einer Retinopathie verbunden. Das Mortalitätsrisiko ist vor allem bei 
komorbider Anorexie nervosa deutlich erhöht (ohne Anorexia nervosa 2,2 pro 1.000 Personenjahre vs. 
mit Anorexia bei Typ-1-Diabetes 34,6 [Nielsen 2002 EK IIa]).  

Eine Untersuchung auf Essstörungen sollte bei Menschen mit Typ-1-Diabetes mit unzureichender Stoff-
wechseleinstellung oder mit erheblichen Schwankungen des Glukosespiegels und des Gewichts im 
ärztlichen Gespräch oder mittels validierter Instrumente auf eine Essstörung [z.B. Diab-Ess, Eating Dis-
order Examination-Questionnaire (EDE-Q, Eating Disorder Inventory (EDI, EDI-2)) [Fichter M 2018 EK 
IIa; Kulzer 2023 EK IIa] erfolgen. Bei jeder positiv getesteten Person soll im Anamnesegespräch die 
Diagnose erhärtet oder ausgeräumt werden, indem die Symptomatik, ihr zeitlicher Verlauf und der ak-
tuelle diabetesbezogene und allgemeine Entstehungskontext der Essstörung erfasst werden. 

Psychotherapeutische Interventionen bei Essstörungen sind nach einer Metaanalyse [Banting R 2018 
EK Ia] erfolgreich, vor allem wenn sie individualisiert sind und sowohl das Problem der Essstörung, als 
auch die Schwierigkeiten mit dem Diabetes addressieren. 



S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes, Version 5 

© DDG 2023 83 

6 Therapie in Sondersituationen 
Das Gewährleisten einer adäquaten Insulinsubstitution ist das kontinuierlich angestrebte Ziel bei der 
Therapie des Typ-1-Diabetes. Im Folgenden werden die besonderen Behandlungserfordernisse für 
Menschen mit Typ-1-Diabetes bei Krankenhausaufenthalten und Operationen sowie bei Reisen darge-
stellt.  

Für die Aspekte Sport und Schwangerschaft bei Typ-1-Diabetes existieren eigene DDG-Leitlinien. 

6.1 Krankenhausaufenthalte 

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

6-1 (bestätigt 2023) 

Die Erkrankung „Typ-1-Diabetes“ soll in der Krankenakte während eines 
Krankenhausaufenthalts klar ersichtlich ausgewiesen werden. 

Expertenkonsens nach [American Diabetes Association 2017 EK IV; Ko-
rytkowski 2022; Seisa 2022]  

A 

6-2 (bestätigt 2023) 

Bei allen Menschen mit Typ-1-Diabetes soll während eines stationären 
Aufenthalts eine Anordnung zum Blutglukosemonitoring erfolgen. Dabei 
sollen geschulte Patienten soweit 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 

6-3a  

Bei hospitalisierten Patienten mit Typ-1-Diabetes sollte die zuvor beste-
hende Insulintherapie fortgeführt werden. 

Expertenkonsens nach [American Diabetes Association 2017 EK IV; Do-
nihi 2017; Nassar 2019] (starker Konsens)  

B 

6-3b (bestätigt 2023) 

Die Gabe von schnellwirkendem Insulin nur zur Korrektur mittels eines 
„Nachspritzplans“ ist einer solchen Insulintherapie unterlegen, daher 
sollte die Gabe von Insulin nur in Form eines Nachspritzplans nicht er-
folgen. 

Expertenkonsens nach [American Diabetes Association 2017 EK IV; 
Braithwaite 2018; Bueno 2015; Dhatariya 2000; Maynard 2008] (starker 
Konsens) 

B 
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Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

6-4 

Bei hospitalisierten Patienten mit Typ-1-Diabetes ohne akut lebensbe-
drohliche Erkrankung mit unzureichender oraler Nahrungszufuhr sollte 
die Insulinzufuhr in Form von alleinigem Basalinsulin oder Basalinsulin 
plus Korrekturinsulin erfolgen.  

[Baldwin 2012; Colunga-Lozano 2018; Dhatariya 2000; Iyengar 2018; 
Sadhu 2021] 

B 

6-5a (bestätigt 2023) 

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

A 

6-5b 

Sofern ohne signifikante Hypoglykämien erreichbar, können bei einzel-
nen Patientengruppen (z.B. postoperativ bei kritisch kranken Patienten 
oder nach kardiochirurgischen Eingriffen) Blutzuckerzielwerte zwischen 
110 und 140 mg/dL (6,1-7,8 mmol/L) angestrebt werden. 

Expertenkonsens nach [American Diabetes Association 2017 EK IV; 
Furnary 2004; Low Wang 2013; Magaji 2012] (starker Konsens) 

0 

6-6 (bestätigt 2023) 

Die intravenöse Insulintherapie soll nach einem standardisierten, eva-
luierten Protokoll erfolgen, das hinsichtlich der Hypoglykämievermei-
dung sicher ist. 

[Deutsche Diabetes Gesellschaft 2016 EK IV; Goldberg 2004 EK IIb; 
Studer 2010 EK IIb]  

A 

6-7 

Hospitalisierte Patienten mit Typ-1-Diabetes sollten hinsichtlich Insulin-
therapie und Ernährung anhand standardisierter Handlungsrichtlinien 
(SOPs) versorgt werden.  

Expertenkonsens (starker Konsens) 

B 

Hintergrund und Evidenz zu den Empfehlungen 6-1 bis 6-4 

Die meisten Krankenhausaufenthalte von Patienten mit Diabetes erfolgen nicht primär zur Optimierung 
der Diabeteseinstellung, sondern aufgrund von Komorbiditäten. Infolgedessen besteht die Gefahr, dass 
während des Krankenhausaufenthaltes nicht genügend auf die Stoffwechseleinstellung bezüglich des 
Diabetes geachtet wird. Eine anhaltende Hyperglykämie ist jedoch mit einem schlechteren Outcome bei 
stationären Patienten assoziiert (z. B. hinsichtlich der Rate an Wundinfektionen) [Kufeldt 2017 EK IV; 
McConnell 2009 EK III; Ramos 2008 EK III]. Bei Typ-1-Diabetes besteht darüber hinaus – z. B. durch 
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diagnostische und therapeutische Maßnahmen im Krankenhaus oder bei unzureichender Nahrungszu-
fuhr bei kritisch kranken Patienten – die Gefahr einer akuten schweren Hypoglykämie.  

Die Art der Diabeteserkrankung soll deshalb aus der Krankenakte klar ersichtlich sein. Bei einem Typ-
1-Diabetes (per Definition insulinpflichtig) darf im Krankenhaus die Insulintherapie nicht abgesetzt wer-
den. Eine vorübergehende Deeskalation der Therapie kann jedoch sinnvoll sein, beispielsweise in Form 
einer alleinigen Basalinsulin-Gabe oder Basalinsulin plus Korrekturinsulin bei nicht-kritisch kranken hos-
pitalisierten Patienten mit Typ-1-Diabetes mit unzureichender oraler Nahrungszufuhr. [Colunga-Lozano 
2018; Dhatariya 2000; Sadhu 2021] 

Es soll eine aktive Betreuung hinsichtlich des Diabetesmanagements erfolgen. Die Fähigkeit des Selbst-
managements von stationären Patienten mit Typ-1-Diabetes soll dabei respektiert werden. Bei Patien-
ten mit nicht lebensbedrohlichen Erkrankungen sollte die Diabeteseinstellung entsprechend der indivi-
duell vereinbarten Therapieziele erfolgen. Bei präfinalen Patienten mit kurzer Restlebenserwartung soll 
eine Therapiedeeskalation erfolgen; Blutzuckerwerte bis 250 mg/dL sind vorübergehend tolerierbar, so-
fern keine Symptome einer Hyperglykämie auftreten. [Angelo 2011; Bouça-Machado 2017; Dunning 
2018; Ford-Dunn 2006; Quinn 2006] 

Eine besondere Gefahr im Krankenhaus besteht für übergewichtige oder adipöse Patienten mit Typ-1-
Diabetes. Diese werden häufig als Typ-2-Diabetiker verkannt. Auch im Nüchternzustand vor einem ge-
planten Eingriff ist auf eine adäquate Substitution von Basalinsulin zu achten (auch bei normnahen 
Blutglukosewerten). Sogenannte „Nachspritzpläne“ mit alleinigem Bolusinsulin sind für Patienten mit 
Typ-1-Diabetes ungeeignet, da hierdurch der zusätzlich bestehende basale Insulinbedarf nicht abge-
deckt wird. Es konnte eine Metaanalyse identifiziert werden, in der eine Basal-Bolus-Insulintherapie mit 
einem Bolusinsulin-basierten Nachspritzplan (Sliding Scale) verglichen wurden. Allerdings waren hier 
fast ausschließlich Studien mitTyp-2-Diabetespatienten eingeschlossen. Hier war die Basal-Bolus-Insu-
lintherapie mit niedrigerem mittleren Blutzucker, aber erhöhtem Risiko für leichte Hypoglykämien (hier 
Blutzucker unter 60 mg/dl (3,3 mmol/l)) assoziiert [Christensen 2017 EK Ia/LoE 1+]. Aufgrund der Rele-
vanz einer adäquaten Stoffwechselkontrolle bei hospitalisierten Patienten und der Tatsache, dass hier 
ein relevantes Versorgungsproblem in den Krankenhäusern besteht, wird trotz fehlender direkter Evi-
denz eine starke Empfehlung für dieses Vorgehen ausgeprochen. 

[Kufeldt 2017 EK IV]. 

Hintergrund und Evidenz zu den Empfehlungen 6-5 bis 6-6 

Für Patienten auf chirurgischen oder internistischen Intensivstationen liegen Studien vor, die zeigen, 
dass eine dauerhafte Hyperglykämie ein Risikofaktor für die Behandlung intensivpflichtiger Patienten 
ist, einschließlich einer erhöhten Mortalität [Capes 2001 EK III; Gale 2007 EK III; Krinsley 2003 EK III]. 

Van den Berghe et al. zeigten in einer randomisierten Studie 2001 bei beatmeten Patienten nach kar-
diochirurgischen Eingriffen – auch bei Patienten ohne Diabetes mellitus – , dass sich eine normnahe 
Blutgukoseeinstellung günstig auf die Mortalität auswirkte [van den Berghe 2001 EK Ib]. Nach 2001 
publizierte Studien kamen jedoch zu heterogenen Ergebnissen in Bezug auf Nutzen und Schaden ei-
ner normnahen Blutglukoseeinstellung bei Patienten auf Intensivstationen. So zeigten die Studien ent-
weder kein statistisch signifikantes Ergebnis oder sogar eine höhere Mortalität [Brunkhorst 2008 EK 
Ib; Griesdale 2009 EK Ia; Wiener 2008 EK Ia]. In der Gesamtschau der Studien (n = 26, Einschluss 
bis 2/2008) wurde in einer Metaanalyse keine statistisch signifikant erhöhte Mortalität bei intensivierter 
(nahe-normoglykämischer) Insulintherapie gezeigt, jedoch auch kein statistisch signifikanter Vorteil. 
Dagegen zeigte die Metaanalyse, dass sich mit der strengeren Blutglukoseeinstellung durch die inten-
sivierte Insulintherapie das Risiko schwerer Hypoglykämien statistisch signifikant erhöhte [Griesdale 
2009 EK Ia]. Aus diesem Grund wurden die Blutglukosegrenzwerte in der Empfehlung entsprechend 
moderat gewählt. Für einzelne Patientengruppen (beispielsweise kritisch kranke postoperative Typ-1-
Diabetiker oder Patienten mit Typ-1-Diabetes nach kardiochirurgischen Eingriffen) konnte jedoch ge-
zeigt werden, dass eine striktere Blutzuckereinstellung das Outcome positiv beeinflussen kann, sofern 
sie ohne relevante Hypoglykämien zu erreichen ist. [Furnary 2004; Low Wang 2013; Magaji 2012] 
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Bezüglich der Applikation der Insulintherapie wird in der amerikanischen Leitlinie die intravenöse Appli-
kation für Patienten auf der Intensivstation empfohlen, während ansonsten eine subcutane Therapie 
empfohlen wird. Wichtig ist die Vermeidung von Hypoglykämien. Standardisierte Protokollefür den Über-
gang von intravenöser zu subcutaner Insulinapplikation können hierzu hilfreich sein [Draznin B.; Sho-
mali 2011]. Ein Protokoll, das sich auch bei relativ normnaher Blutglukoseeinstellung hinsichtlich der 
Hypoglykämievermeidung bewährt hat, ist das Protokoll nach Goldberg et al., 2004 [Adams 2009 EK 
III; Deutsche Diabetes Gesellschaft 2016 EK IV; Goldberg 2004 EK IIb].  

Hintergrund und Evidenz zu der Empfehlung 6-7 

Die Abläufe in Krankenhäusern sind häufig nicht auf die Erfordernisse von Menschen mit Typ-1-Diabe-
tes abgestimmt. Dies betrifft vor allem Wartezeiten für diagnostische Verfahren oder Operationen bzw. 
Interventionen, die erfordern, dass die Patienten nüchtern bleiben, oder die einen Einfluss auf die erfor-
derliche Insulindosis haben. Abläufe für Menschen mit Typ-1-Diabetes und die erforderliche Betreuung 
sollten in den Krankenhäusern strukturiert über standardisiserte Handlungsrichtlinien / Standard Ope-
rating Procedures (SOPs) geregelt sein. [Deutsche Diabetes Gesellschaft 2016 EK IV] 

6.2 Operationen 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

6-8 (bestätigt 2023) 

Die perioperative Diabeteseinstellung sollte in Absprache mit dem Pa-
tienten unter interdisziplinärer Zusammenarbeit von Diabetologe, Ope-
rateur und Anästhesist erfolgen.  

Expertenkonsens (starker Konsens) 

B 

6-9 

Bei nicht kritisch-kranken Patienten mit Typ-1-Diabetes mellitus sollte 
eine bestehende Therapie mit Insulinpumpe oder AID-System periope-
rativ fortgeführt werden, sofern eine sichere Durchführung bei ausge-
glichener Stoffwechsellage gewährleistet und dokumentiert ist. 

[Baker 2022; Davis 2021; Galindo 2020; Longo 2022; Wright 2022] 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

B 

6-10 

Patienten mit Typ-1-Diabetes sollten vorhandene CGM-Systeme zur 
Glukoseselbstkontrolle auch perioperativ weiterhin verwenden. 

[Baker 2022; Davis 2021; Galindo 2020; Longo 2022; Wright 2022] 

B 

6-11 

Vor elektiven Eingriffen soll bei Menschen mit Typ-1-Diabetes mit nicht 
ausreichender Glukoseeinstellung eine Optimierung der Glukoseein-
stellung angestrebt werden. 

[Garg 2018; Okabayashi 2014; Setji 2017; van den Boom 2018] 

A 
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Empfehlungen Empfehlungsgrad 

6-12a 

Bei dringlichen Operationsindikationen sollten folgende Untersuchun-
gen durchgeführt werden: 

• Glukose, Elektrolyte, Nierenretentionswerte im Serum; 
• Blutgasanalysewerte bei kritisch kranken Patienten. 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

B 

6-12b (bestätigt 2023) 

Eine präoperative Korrektur einer Hyperglykämie, Ketoazidose oder 
Elektrolytentgleisung soll angestrebt werden. 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

A 

Hintergrund und Evidenz zur Empfehlung 6-8  

Operationen und ggf. auch diagnostische Eingriffe unterbrechen bei Menschen mit Typ-1-Diabetes die 
übliche Routine der Insulintherapie durch die präoperative Nüchternzeit und den mit der Operation oder 
ggf. dem Eingriff assoziierten „Postaggressionsstoffwechsel“.  

Grundsätzlich bedingt die katabole Stoffwechselsituation des Postaggressionsstoffwechsels einen An-
stieg der kontrainsulären Hormone und damit eine relative Insulinresistenz [Thorell 1999. EK IIb]. Ihre 
Überwindung bedarf einer erhöhten Insulindosis sowie einer ausreichenden Flüssigkeitssubstitution, um 
Akutkomplikationen wie eine Ketoazidose oder eine hyperglykämische Entgleisung zu verhindern. Zu-
dem ist auf die Vermeidung von Hypoglykämien zu achten [Buchleitner 2012 EK II]. Um der Gefahr peri- 
und postoperativer Komplikationen vorzubeugen, ist eine enge interdisziplinäre Zusammenarbeit (Dia-
betologen, Chirurgen und Anästhesisten) erforderlich [Partridge 2016 EK IV/LoE 4]. 

Menschen mit Typ-1-Diabetes haben bei guter Stoffwechseleinstellung und ohne Folgeerkrankungen 
kein per se erhöhtes perioperatives Morbiditäts- oder Mortalitätsrisiko, keine gestörte Wundheilung und 
auch keine erhöhte Infektionsgefahr [Golden et al. 1999 EK III; Husband et al. 1986 EK IIb]. 

Besondere Risiken können sich bei Bestehen diabetesassoziierter Folgekrankheiten ergeben, wie: 

• koronare Herzkrankheit, die sich bei Menschen mit Typ-1-Diabetes vorzeitig manifestieren kann 
und mit einem erhöhten Herzinfarktrisiko einhergeht [Burgos 1989 EK III; Latson 1994 EK III]; 

• orthostatischer Blutdruckabfall infolge einer autonomen kardialen Neuropathie; 
• erhöhtes Aspirationsrisiko infolge einer autonomen Neuropathie des Magens (diabetische Gastro-

parese) [Ishihara 1994 EK III]; 
• erhöhtes Druckulkusrisiko durch eine periphere sensomotorische Neuropathie; 
• bei präoperativ überhöhten Blutglukosewerten kann es perioperativ zu Stoffwechselentgleisungen 

mit und ohne Ketoazidose kommen [Golden 1999 EK III]. 
• verzögerte Magenentleerung und hierdurch erhötes Aspirationsrisiko bei Medikation mit GLP-1-

Analoga  

Hintergrund und Evidenz zur Empfehlung 6-9 

Bei nicht kritisch-kranken Patienten mit Typ-1-Diabetes mellitus sollte eine bestehende Therapie mit 
Insulinpumpe oder AID-System periopaerativ fortgeführt werden, sofern eine entsprechende Expertise 
im Umgang mit dem System besteht.  
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Bei unkomplizierten elektiven Operationen kann durch Fortführung der Insulinpumpentherapie auch die 
intraoperative Glucosekontrolle verbessert werden. [Aloi 2020; Baker 2022; Davis 2021; Galindo 2020; 
Longo 2022; Wright 2022] 

Hintergrund und Evidenz zur Empfehlung 6-10 

Hospitalisierte Patienten mit Typ-1-Diabetes sollten auch perioperativ im Rahmen des stationären Set-
tings vorhandene CGM-Systeme weiterhin zur Glucoseselbstkontrolle nutzen, da erste Daten nahele-
gen, dass hierdurch Vorteile sowohl hinsichtlich der glykämischen Kontrolle als auch bezüglich des 
operativen Outcomes bestehen. [Baker 2022; Davis 2021; Wright 2022] 

Darüber hinaus bietet der Einsatz von CGM-Systemen für das Pflegepersonal den Vorteil, bei Glucose-
kontrollen bei (potenziell) infektiösen, isolierten Patienten einen maximalen Selbstschutz zu wahren. 
[Galindo 2020; Longo 2022] 

Hintergrund und Evidenz zu den Empfehlungen 6-11 bis 6-12 

Für die präoperative Diabeteseinstellung ist zwischen elektiven Eingriffen und dringlicher Operationsin-
dikation zu unterschieden. Elektive Eingriffe sollten bei schlechter Diabeteseinstellung verschoben wer-
den. Auch bei dringlicher Operationsindikation sollte die präoperative Korrektur einer Hyperglykämie 
oder Ketoazidose bzw. einer Elektrolytentgleisung erfolgen (siehe Tabelle 16).  

Tabelle 16: Diabeteseinstellung vor operativen Eingriffen 

Dringlichkeit des Eingriffs  Prä-/perioperative Diabeteseinstellung/erforderliche Laborparameter  

elektiver Eingriff • Anstreben einer optimierten Diabeteseinstellung vor, während und 
nach der Operation: 
o Idealerweise im Bereich von 110-180 mg/dl (6-10 mmol/l),  
o akzeptabler Bereich bei wachen Patienten nach der OP: 72-216 mg/dl 

(4-12 mmol/l) 

• Bei schlechterer Diabeteseinstellung ist das Verschieben der OP 
zu empfehlen. 

• HbA1c präoperativ möglichst < 8% (64 mmol/mol) [Underwood 
2014 EK I], bei geriatrischen Patienten 8-9% (64-75 mmol/mol) 

• Postoperativ sollte ebenfalls ein Bereich um 100-180 mg/dl (5,6-10 
mmol/l) angestrebt werden [Dhatariya 2012 EK IV/LoE 4; Umpier-
rez 2015 EK I] 

dringliche Operationsin-
dikation 

• Präoperativ erforderliche Bestimmungen:  
o Glukose, Elektrolyte, Nierenretentionswerte im Serum, 
o Blutgasanalysewerte (Säure-Base-Status), 
o nach Möglichkeit Urinstatus. 

• Falls möglich, ist immer die präoperative Korrektur einer Hyper-
glykämie, Ketoazidose oder Elektrolytentgleisung anzustreben. 
[Dhatariya 2012 EK IV/LoE 4; Joint British Diabetes Societies for in-
patient care 2011 EK IV/LoE 4] 
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Perioperative Therapie 

Grundsätzlich ist die übliche Ernährung und Insulintherapie bis zum Tage vor der Operation beizube-
halten. Die Insulintherapie während der Operation richtet sich nach der Schwere der Operation – 
siehe Tabelle 17. Bei kurzdauernden Operationen sollte die subkutane Insulintherapie mit entspre-
chender Anpassung beibehalten werden.  

Bei langdauernden komplizierten Operationen mit anschließender parenteraler Ernährung ist eine i.v. 
Insulintherapie (Insulinperfusor) mit entsprechenden Blutglukose- sowie Elektrolytkontrollen und ent-
sprechende Substitution (z. B. durch Glukosegabe, jedoch keine Gabe von Fruktose- bzw zuckeralko-
holhaltigen Lösungen) angezeigt. Diese sollte postoperativ unter intensivmedizinischen Bedingungen 
erfolgen. Hierzu siehe auch die Empfehlungen 6-3 bis 6-5 und den entsprechenden Hintergrundtext.  

Tabelle 17: Erforderliche perioperative Diabetestherapie  

Dauer und Schwere der Operation Erforderliche Diabetestherapie 

Kurzdauernde unkomplizierte Opera-
tion (inkl. diagnostische Eingriffe) 

Präoperativ:  
• kein Frühstück, 
• bei Basis-Bolus-Therapie nur die übliche Basalinsulin-

Dosis injizieren,  
• bei konventioneller Therapie 50% der üblichen Morgen-

Dosis als Verzögerungsinsulin. 
Vor, während und nach der Operation:  
• 5% Glukose i.v., 
• Blutglukosekontrollen stündlich; falls erforderlich, kurz- 

wirksames Insulin zur Korrektur hoher Blutglukosewerte, 
• vor der ersten Mahlzeit Wiederaufnahme der üblichen 

s.c. Insulintherapie [Christiansen 1988 EK Ib; Raucou-
les-Aimé 1995 EK III]. 

Langdauernde komplizierte Opera-
tion mit anschließender parenteraler 
Ernährung für mehrere Tage 

• Insulintherapie i.v. unter intensivmedizinischen Bedin-
gungen 

Kontrollen: 
• Blutglukosekontrolle intraoperativ stündlich, postoperativ 

alle 2–4 h, 
• engmaschige Kontrollen von Natrium und Kalium im Se-

rum. 
Dosisanpassung: 
• bei Blutglukoseanstieg um > 50 mg/dl (2,8 mmol/l) oder 

bei Blutglukosekonzentrationen > 200 mg/dl (>11,1 
mmol/l) soll die Insulininfusion der individuellen Insulin-
sensibilität entsprechend angepasst werden (Faustregel: 
Steigerung um ca. 20%), 

• bei Blutglukoseabfall auf < 100 mg/dl (5,6 mmol/l) soll die 
Insulinmenge der individuellen Insulinsensibilität entspre-
chend reduziert werden (Faustregel: Reduktion um ca. 
20%), 

• Fortsetzung der i.v. Therapie bis eine Stunde nach der 
ersten regulären Mahlzeit; unmittelbar vorher Wieder-
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Dauer und Schwere der Operation Erforderliche Diabetestherapie 

aufnahme der s.c. Insulintherapie, da sonst bei Absetzen 
der Infusion kein Insulindepot vorhanden ist und somit 
das Risiko eines sehr raschen Blutglukoseanstiegs be-
steht [Christiansen 1988 EK Ib; Furnary 1999 EK IIa]. 

[Dhatariya 2012 EK IV/LoE 4; Joint British Diabetes Societies 
for inpatient care 2011 EK IV/LoE 4] 

6.3 Orale Antidiabetika bei Typ-1-Diabetes 

6.3.1 Adipositas und Insulinresistenz 

Der Anteil erwachsener Patienten mit Typ-1-Diabetes und einem BMI > 25 liegt heute bei etwa 50-60% 
[Chillarón 2009 EK III/LoE 3].In der Pittsburgh Epidemiology of Diabetes Complications Study, in der  
initial im Mittel 29 Jahre alte Erwachsene über 18 Jahre im Follow-up untersucht wurden, lag die Häu-
figkeit von Übergewicht am Studienende bei 43% und die von Adipositas bei etwa 24% [Conway 2010 
EK III/LoE 3]. Ebenso hat die Häufigkeit des Metabolischen Syndroms bei Patienten mit Typ-1-Diabetes, 
vergleichbar dem Trend in der Allgemeinbevölkerung, in den letzten Jahrzehnten deutlich zugenommen 
und liegt, je nach verwendeter Definition und untersuchter Population (WHO, NCEP-ATP- III, IDF), bei 
8-40% [Chillarón 2014 EK IV/LoE 4; Lee 2021]. Diese Prävalenzzahlen für das Metabolische Syndrom 
sind denen für die Allgemeinbevölkerung (20-50%) vergleichbar [Bonadonna 2006 EK III/LoE 3]. Da 
Insulinresistenz bei Typ-1-Diabetes aufgrund des fehlenden oder nur minimal vorhandenen endogenen 
Insulins nicht direkt über die für Typ-2-Diabetes bekannten Formeln wie z. B. den HOMA-IR bestimmt 
werden kann, wurde die für die Praxis einfach einsetzbare Schätzformel estimated glucose disposal 
rate (eGDR, mg Glukose x kg-1 x min-1) entwickelt, in welche die Hüft-Taillen-Relation (waist-to-hip-
ratio), das Vorhandensein einer arteriellen Hypertonie sowie der HbA1c-Wert eingehen [Chillarón 2009 
EK III/LoE 3]. Die eGDR wurde mittels eines euglykämischen, hyperinsulinämischen Clamps für den 
Typ-1-Diabetes validiert [Williams 2000 EK IIb/LoE 2+]. 

Die klinische Bedeutung einer nachgewiesenen Insulinresistenz bzw eines Metabolischen Syndroms 
bei Typ-1-Diabetes ergibt sich aus ihrer Assoziation mit einem deutlich erhöhten Risiko für insbesondere 
makrovaskuläre Komplikationen unabhängig von der glykämischen Kontrolle [Chillarón 2009 EK III/LoE 
3]. Deshalb müssen die einzelnen Entitäten des metabolischen Syndroms auch bei Typ-1-Diabetes 
konsequent behandelt werden.  

6.3.2 LADA-Diabetes / GAD-Positivität 

Hinsichtlich des Sonderfalls des sogenannten LADA-Diabetes (latent oder auch late-onset autoimmune 
diabetes of the adult) sowie auf den Befund positiver GAD-Antikörper sei auf das Kapitel 2 Definition 
und Klassifikation des Typ-1-Diabetes verwiesen. 

6.3.3 Metformin, DPP4-Hemmer, GLP-1-Analoga und SGLT-2-Inhibitoren 

Die zusätzliche Behandlung mit Metformin bei Typ-1-Diabetes zeigt, je nach untersuchtem Kollektiv 
und in Abhängigkeit der Baseline-Charakteristik (Jüngere vs Ältere, schlechter HbA1c vs gute glykämi-
sche Kontrolle, hohe Insulindosen (i.e. klinisch Insulinsresistenz) vs niedrigere Insulindosen) unter-
schiedliche Effekte auf HbA1c, Gewicht und Insulinbedarf. So führte die Gabe von Metformin 2 x 1000 
mg täglich über 12 Monate bei 50 erwachsenen Patienten mit Typ-1-Diabetes (mittleres Alter 46 Jahre, 
mittlerer BMI 26,2 kg/m²) und schlechter glykämischer Kontrolle zu Studienbeginn (mittlerer HbA1c 
9,48%) im Vergleich zu Placebo (n = 50) zu keiner Verbesserung des HbA1c, jedoch zu einer Abnahme 
des Körpergewichts um 1,74 kg und einer Reduktion der täglichen Insulindosis um 5,7 E/Tag [Lund 
2008 EK Ib]. Dagegen konnten mit der Gabe einer variablen Dosis von Metformin je nach Ausgangsge-
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wicht bei 27 adoleszenten Patienten (mittleres Alter 15,8 Jahre) mit einer schlechten Stoffwechselkon-
trolle (HbA1c 9,2% (77 mmol/mol)) und hohem Insulinbedarf (1,2 ± 0,2 U/kg KG/Tag) nach drei Monaten 
eine HbA1c-Reduktion von 0,6% und ein geringere Insulinbedarf (-0,12 ± 0,1 U/kg) bei unverändertem 
BMI erreicht werden [Hamilton 2003 EK Ib/LoE 1-].  

Die Frage nach dem kardiovaskulären Benefit von Metformin bei Typ-1-Diabetes wurde erstmals in der 
REMOVAL-Studie addressiert [Petrie 2017 EK Ib/LoE 1-]. Die Gabe von im Mittel 1443 mg Metformin 
täglich über drei Jahre bei 219 Patienten mit Langzeit-Typ-1-Diabetes und erhöhtem kardiovaskulären 
Risiko (mittleres Alter 55 Jahre, Diabetesdauer 33 Jahre) gegenüber Placebo (n = 209) hatte keinen 
Effekt auf den primären Endpunkt (Zunahme der mittleren Intima-Media-Dicke der Arteria carotis in-
terna, cIMT), reduzierte jedoch den präspezifizierten, tertiären Endpunkt signifikant (Zunahme der ma-
ximalen cIMT, p = 0,0093). Der HbA1c sank im Mittel signifikant um 0,13% (95% KI -0,22 bis -0,037; 
p = 0,0060), wobei dieser Effekt nur auf die Verbesserung der glykämischen Kontrolle in den ersten drei 
Monaten zurückzuführen war. Metformin senkte das Körpergewicht um 1,17 kg (95% KI -1,66 bis -0,69; 
p < 0,0001), das LDL-Cholesterin wurde um -5 mg/dl (95% KI; -9,3 bis -0,13 mg/dl; p=0,0117) reduziert. 
Der Insulinbedarf zeigte sich nicht rückläufig über die drei Jahre. Die eGFR nahm unter Metformin um 
4 ml/min signifikant zu (p < 0,0001) [Petrie 2017 EK Ib/LoE 1-]. 

Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2018 mit Berücksichtigung von 13 RCTs konnte bei inkonsistenter 
Datenlage keine eindeutige Verbesserung des HbA1c unter zusätzlicher Gabe von Metformin nachwei-
sen bei jedoch abnehmendem Insulinbedarf, Senkung des LDL-Cholesterins und des Körpergewichts 
[Meng 2018].  

Eine aktuelle Metaanalyse mit Berücksichtigung von 19 RCTs zeigte unter zusätzlicher Therapie mit 
Metformin eine Verbesserung der Insulinsensititvität mit rückläufigem Insulinbedarf sowie eine Verbes-
serung hinsichtlich des HbA1c, der Nüchternglukose sowie der postprandialen Blutzuckerwerte. Zusätz-
lich konnten hinsichtlich metabolischer Risikofaktoren Verbesserungen hinsichtlich des Lipidprofils 
(Senkung von Gesamt- und LDL-Cholesterin), eine Reduktion der Fetttmasse und des Body Mass Index 
(BMI), eine Senkung des diastolischen Blutdrucks sowie eine Reduktion der Intima-Media-Dicke der A. 
carotis als Marker atherosklerotischer Veränderungen nachgewiesen werden [Liu 2020]. Gleichzeitig 
führte Metformin zu einer hohen Rate gastrointestinaler Nebenwirkungen sowie einem gesteigerten Ri-
siko für Hypoglykämien und das Auftreten diabetischer Ketoazidosen. 

Der Nutzen von Metformin hinsichtlich kardiovaskulärer Endpunkte (Reduktion der Intima-Media-Dicke 
der A. carotis, der Pulswellengeschwindigkeit in der Aorta ascendens und der Scherwellenspannung in 
der Aora descenden; Reduktion von LDL-Cholesterin, Körpergewicht und Insulinresistenz) konnte auch 
in einer weiteren aktuellen Metaanalyse von 2022 unter Einbezug von 13 RCTs bestätigt werden [Xu 
2022].  

Obwohl Metformin nach wie vor keinen Zulassungsstatus für die Indikation Typ-1-Diabetes besitzt, hat 
es zusammenfassend im klinischen Alltag einen Stellenwert in der Behandlung von Patienten mit Typ-
1-Diabetes mit zusätzlicher Insulinresistenzkomponente. 

In einer Metaanalyse von Guo et al. 2016 zum Nutzen von DPP4-Hemmern bei Patienten mit Typ-1-
Diabetes fand sich kein signifikanter Einfluss auf den HbA1c-Wert; in fünf der sechs eingeschlossenen 
Studien zeigte sich jedoch eine statistisch signifikante, wenn auch geringe Reduktion des Insulinbedarfs 
unter DPP4-Hemmern. Aufgrund der Heterogenität der eingeschlossenen Studien (variierende Studi-
enpopulationsgröße zwischen n=14 und n=125, unterschiedliche Behandlungszeiträume zwischen 4 
und 52 Wochen, heterogenes Patientenkollektiv) ist die Datenlage jedoch nach wie vor unzureichend 
für eine evidenzbasierte Empfehlung zum Einsatz von DPP-4-Hemmern bei Typ-1-Diabetes. [Guo 2016] 

In der ADJUNCT-One-Treat-to Target-Studie führte Liraglutide (0,6-1,8 mg/Tag) zusätzlich zur Insulin-
therarpie bei 1 398 erwachsenen Patienten mit Typ-1-Diabetes (mittleres Alter 43,7 Jahre, Ausgangs- 
HbA1c 8,14% (65 mmol/mol)) über ein Jahr zu einer signifikanten Reduktion des HbA1c von 0,34-
0,54%. Die Insulindosis reduzierte sich unter Liraglutide 1,8 mg/Tag um 5%, unter Liraglutide 1,2 
mg/Tag um 2%, erhöhte sich jedoch unter 0,6 mg/Tag Liraglutide und Placebo um jeweils 4% [Mathieu 
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2016 EK Ib/LoE 1-]. Ebenso konnte das Körpergewicht unter Liraglutide dosisabhängig um 1,3-4,0 kg 
gesenkt werden, in der Placebogruppe stieg es dagegen um im Mittel 0,9 kg an. Als Nachteil zeigte sich 
jedoch unter Liraglutide dossiabhängig ein Anstieg der hyperglykämischen Ereignisse mit gleichzeitiger 
Hyperketonämie (> 27 mg/dl (1,5 mmol/l)), 11,2% für Liraglutide 1,8 mg/Tag, 7,5% für Liraglutide 1,2 
mg/Tag, und 6,3% für Liraglutide 0,6 mg/Tag. Dagegen traten keine Ketosen unter Placebo auf. Gleich-
ermaßen stieg unter Liraglutide auch das Risiko für diabetische Ketoazidosen (DKA), insgesamt acht 
Episoden in den Liraglutide-Gruppen gegenüber 0 Ereignisse in der Plazebogruppe.  

In der ADJUNCT-Two-Studie mit einer vorab definierten Insulin-Obergrenze („capped design“) führte 
Liraglutide 0,6-1,8 mg/d zusätzlich zur Insulintherapie nach 26 Wochen zu einer eine signifikanten Re-
duktion des HbA1c-Wertes von 0,23-0,35% bei gleichzeitig signifikant rückläufigem Insulinbedarf. Das 
kombinierte Therapieziel eines HbA1c-Wertes < 7% ohne schwere Hypoglykämien wurde in der Liraglu-
tide-Gruppe häufiger erreicht (odds ratio 2,02 [Konfidenzintervall CI 1,05-3,87]; p = 0,0343). Des Wei-
teren zeigten Patienten in der Liraglutide-Gruppe eine dosisabhängige, signifikante Abnahme des Kör-
pergewichts. [Ahrén 2016] 

Post-hoc-Analysen der ADJUNCT-Studien belegten einen deutlich größeren Nutzen von Liraglutide bei 
Patienten mit Typ-1-Diabetes und noch vorhandener Insulinrestsekretion (gemessen am C-Peptid-Spie-
gel), jedoch keine Assoziation mit dem Ausgangs-HbA1c, dem BMI oder dem Insulin-Schema der Pati-
enten.  

Eine Metaanalyse unter Berücksichtigung von fünf RCTs konnte für Liraglutide eine moderate Senkung 
des HbA1c bei rückläufigem Insulinbedarf (insbesondere des Bolus-Insulins) und deutlicher Reduktion 
des Körpergewichts zeigen [Dimitrios 2020]. Neben einem geringfügig erhöhten Hypoglykämie-Risiko 
fanden sich unter Liraglutide vermehrt gastrointestinale Nebenwirkungen und eine erhöhte Herzfre-
quenz, jedoch keine gesteigerte Inzidenz diabetischer Ketoazidosen. 

Für andere Substanzen aus der Gruppe der GLP1-Analoga konnte in Metaanalysen kein signifikanter 
Effekt auf Körpergewicht und glykämische Parameter nachgewiesen werden [Tandon 2021]. 

Während sich die positiven Effekte von Liraglutide auf glykämische Kontrolle, Insulinsensitivität und 
Körpergewicht in mehreren Studien bestätigen ließen, ist die Datenlage hinsichtlich des Risikos diabe-
tischer Ketoazidosen (DKA) weniger eindeutig. In den meisten Studien findet sich jedoch keine erhöhte 
DKA-Inzidenz unter Liraglutide [Dimitrios 2020; Kim 2020; Tandon 2021; Wang 2017; Wang 2017]. 

Aufgrund der unzureichenden Datenlage hinsichtlicher der Gefahr ketoazidotischer Entgleisungen bleibt 
der klinische Nutzen von Liraglutide bei Typ-1-Diabetes trotz der positiven Effekte auf HbA1c, Gewicht 
und Insulinbedarf limitiert. In der Fachinformation zu Liraglutide (Stand 2020) ist festgehalten: „Liraglu-
tide sollte nicht bei Patienten mit Typ-1-Diabetes oder zur Behandlung der diabetischen Ketoazidose 
angewendet werden“. Ähnlich lautet der Text in der Fachinformation (Stand 2017) zu Dulaglutide: „Du-
laglutide darf nicht bei Patienten mit Typ 1 Diabetes mellitus oder zur Behandlung der diabetischen 
Ketoazidose angewendet werden“. 

Ob SGLT-2-Inhibitoren einen längerfristigen, klinisch relevanten Benefit bei Typ-1-Diabetes haben, 
kann mit den bisher verfügbaren Daten noch nicht eindeutig beantwortet werden. Drei kleinere Phase2-
RCTs über wenige Wochen haben gezeigt, dass Dapagliflozin (n = 70, 2 Wochen, [Henry 2015 EK 
Ib/LoE 1-], sowie Empagliflozin (n = 27, 8 Wochen: [Cherney 2014 EK IIb/LoE 2+]; n=40, 8 Wochen: 
[Perkins 2014 EK IIb/LoE 2+], die glykämische Variabilität, d.h. insbesondere postprandiale Glukoseex-
kursionen, reduzieren, die glykämische Kontrolle verbessern und auch die renale Hyperfiltration bei Typ-
1-Diabetes vermindern können. Die DEPICT-1-Studie mit Dapagliflozin 5 und 10 mg täglich bei 844 
Patienten mit Typ-1-Diabetes über 24 Wochen konnte dagegen zeigen, dass kein erhöhtes Risiko für 
eine DKA unter dem SGLT-2-Inhibitor nachzuweisen war (DKA: Dapagliflozin 5 mg: 1% (n = 4) vs Da-
pagliflozin 10 mg: 2% (n = 5) vs Placebo: 1% (n = 3) [Dandona 2017 EK Ib/LoE 1-]. Die Autoren disku-
tierten hier das Risiko für eine DKA in Abhängigkeit des Ausmaßes der durch die SGLT-2-Inhibition 
möglich gewordene Insulinreduktion und kommen zu der Schlussfolgerung, dass eine Insulinreduktion 
von 20%, wie in dieser Arbeit dargelegt, kein erhöhtes Risiko für eine DKA bedeuten. Weiter konnte 
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gezeigt werden, dass der HbA1c um 0,42-0,45% (vom Ausgangs-HbA1c 8,53% (70 mmol/mol)) gegen-
über Placebo gesenkt werden konnte; ebenso fand sich eine Reduktion des Körpergewichts von relativ 
2,96% (Dapagliflozin 5 mg ) und 3,72% (Dapagliflozin 10 mg) vs Placebo (von einem Ausgangsgewicht 
zwischen 80,8 und 84,3 kg) [Dandona 2017 EK Ib/LoE 1-].  

Die aktuelle Datenlage hinsichtlich Sicherheit und Effektivität von SGLT2-Hemmern als Add-On-Thera-
pie bei Patienten mit Typ-1-Diabetes ist uneindeutig. 

In einer aktuellen Metaanalyse unter Berücksichtigung von 23 RCTs fanden sich signifikante Effekte hin-
sichtlich der HbA1c-Senkung und Reduktion des Insulinbedarfs nur für Sotagliflozin, nicht jedoch für an-
dere Substanzen aus der Gruppe der SGLT2-Hemmer [Kim 2020].  

Weitere Metaanalysen unter Einbezug von 9, 4, 13 bzw. 16 RCTs konnten signifikante Effekte für mehrere 
SGLT2-Hemmer hinsichtlich HbA1c-Senkung, verbesserter Insulinsensitivität und Gewichtsreduktion mit 
Überlegenheit gegenüber Metformin zeigen [El Masri 2018; Langford 2020; Li 2019; Tandon 2021].  

Auch das meist dosisabhängig erhöhte Risiko unerwünschter Nebenwirkungen, insbesondere der diabe-
tischen Ketoazidose, fand sich in mehreren Metaanalysen bestätigt [Avgerinos 2021; Kim 2020; Li 2019]. 

Aufgrund dieses erhöhten Risikos schwerer unerwünschter Nebenwirkungen, hier insbesondere diabeti-
scher Ketoazidosen unter SGLT-2-Inhibitoren bei Typ-1-Diabetes, darf diese Substanzklasse zum jetzigen 
Zeitpunkt nicht bei Typ-1-Diabetes eingesetzt werden.  

In den Fachinformationen zu Empagliflozin und Dapagiflozin (Stand 2023) ist identisch festgehalten: 
„Jardiance (bzw. Forxiga) sollte bei Patienten mit Typ-1-Diabetes oder zur Behandlung einer diabeti-
schen Ketoazidose nicht angewendet werden. Die Sicherheit und Wirksamkeit von Empagliflozin (bzw. 
Dapagliflozin) bei Patienten mit Typ-1-Diabetes ist bisher nicht belegt und Empagliflozin (bzw. Dapa-
gliflozin) sollte nicht für die Behandlung von Patienten mit Typ-1-Diabetes eingesetzt werden. Auf der 
Grundlage begrenzter Daten aus klinischen Studien scheint eine DKA häufig aufzutreten, wenn Patien-
ten mit Typ-1-Diabetes mit SGLT-2-Inhibitoren behandelt werden“.  

Eine aktuelle Metaanalyse zum Vergleich der Effizienz unterschiedlicher oraler Antidabetika in der Zu-
satztherapie des Typ-1-Diabetes unter Berückichtigung von 58 RCTs fand hinsichtlich der HbA1c-Sen-
kung den größten Effekt für SGLT2-Hemmer und Acarbose, gefolgt von DPP4-Hemmern und – mit 
jeweils ähnlichem Effekt – GLP1-Analoga, Metformin, Amylin-Analoga und Glitazonen [Avgerinos 2021]. 
Hinsichtlich der Time in Range fand sich der stärkste Effekt ebenfalls für SGLT2-Hemmer, gefolgt von 
GLP1-Analoga. Beide Substanzgruppen zeigten ähnlich positive Effeke auf Körpergewichtsreduktion, 
Reduktion des Insulinbedarfs und Blutdruck. Die höchste Inzidenz schwerer Nebenwirkungen (SAE) 
fand sich unter SGLT2-Hemmern, unter anderem auch die höchste DKA-Inzidenz; zudem traten unter 
dieser Substanzgruppe am häufigsten genitale Infekte auf. Die höchste Inzidenz gastrointestinaler Ne-
benwirkungen zeigte sich unter GLP1-Analoga, Metformin und Amylin-Analoga. 

Zusammenfassend ist zum Zeitpunkt der Verabschiedung dieser Leitlinie keines der oralen Antidiabe-
tika für die Add-On-Therapie des Typ-1-Diabetes mellitus zugelassen. Im klinischen Alltag hat Metformin 
jedoch einen Stellenwert in der Behandlung von Typ-1-Diabetikern mit zusätzlicher Insulinresistenzkom-
ponente auf dem Boden eines metabolischen Syndroms. Trotz der positiven Daten für GLP1-Analoga 
und SGLT2-Hemmer hinsichtlich glykämischer und kardiovaskulärer Parameter kann vor dem Hinter-
grund der Sicherheitsbedenken für diese Substanzklassen aktuell keine Empfehlung ausgesprochen 
werden; hier bleiben weitere Studien abzuwarten. 
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Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

6-13 

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

[Petrie 2017 EK Ib/LoE 1-] 

B 

6-14 (bestätigt 2023) 

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes, bei denen kardiovaskuläre Risiko-
faktoren, Übergewicht/Adipositas und eine Insulinresistenz vorliegen, 
kann die zusätzliche Gabe von Metformin wegen vorteilhafter Effekte 
auf das LDL-Cholesterin, das Körpergewicht sowie auf Surrogarpara-
meter der Arteriosklerose erwogen werden. 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

0 

6.4 Therapie bei Reisen 
Durch den Diabetes selbst unterliegen Menschen mit Typ-1-Diabetes keinen nennenswerten Be-
schränkungen bezüglich Reiseaktivität und Zielen. Einschränkungen ergeben sich allenfalls durch Fol-
geerkrankungen. Oft verschlechtern sich die Stoffwechselparameter während einer Reise. Vorherige 
Beratung und auf die Diabetesbehandlung ausgerichtete Planung der Reise sind sinnvoll. Es stehen 
eine große Anzahl gut gemachter Empfehlungen von Selbsthilfeorganisationenen, Fachgesellschaften 
und auch von staatlichen Organisationen meist im Sinne von Checklisten zur Verfügung, die zumin-
dest bei insulinpflichtigen Betroffenen mit Typ-2-Diabetes auch innerhalb von Studien kontrolliert wur-
den [Chen 2008 EK Ib/LoE 1-] und Eingang in die meisten strukturierten Patientenschulungen gefun-
den haben (s. Kapitel 5.5 Strukturierte Schulungs- und Behandlungsprogramme).  

Analog zu anderen Reisevorbereitungen ist die Vorbereitung anhand einer Checkliste zweckmäßig und 
je nach Reiseziel individuell zu überprüfen und zu ergänzen [Dewey 1999 EK IV; Pfohl EK IV; Sane 
1990 EK III]. 

Grundsätzlich gilt:  

• Mitführen eines ärztlichen Attestes („diabetes letter“), das die notwendigen Therapeutika (Insulin 
und Comedikation) und die notwendigen Hilfsgerätschaften (z. B. Glukosemessgeräte, Spritzen, 
Lanzetten, Insulinpumpe, Sensoren etc.) beschreibt. 

• Insulin, Pen bzw. Spritzen und Nadeln, Blutglukose- und Urinmessstreifen, Diabetestagebuch, 
Diabetikerausweis in Landessprache und Glukagon-Ampullen/Spritzenset bzw. Glukagon-Nasen-
pulver sind stets griffbereit mitzuführen, d. h. im Handgepäck, insbesondere bei Flugreisen. 

• Bei Verwendung eines wiederbefüllbaren Pen für den Fall eines Pendefektes/-verlustes Insulin-
spritzen oder Einmalpen mitführen.  

• Bei Auslandsreisen mit feststehendem Reiseziel vor Antritt der Reise ist es hilfreich, vor Abreise 
Informationen über die Möglichkeit der medizinischen Versorgung im Zielland einzuholen [Dries-
sen 1999 EK III]. 

• Kohlenhydratreserven im Sinne von „Not-Kohlenhydraten“ sind griffbereit mitzuführen [Pfohl EK 
IV; Schmülling 1995 EK IIa]. 
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6.5 Typ-1-Diabetes im höheren Lebensalter 
Bezüglich dieses Themenkomplexes sei auf die separate Leitlinie der entsprechenden Fachgesell-
schaften verwiesen. 

6.6 Typ-1-Diabetes im Kindes- und Jugendalter 
Bezüglich dieses Themenkomplexes sei auf die separate Leitlinie der entsprechenden Fachgesell-
schaften verwiesen. 

6.7 Typ-1-Diabetes in der Schwangerschaft 
Bezüglich dieses Themenkomplexes sei auf die separate Leitlinie der entsprechenden Fachgesell-
schaften verwiesen. 
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7 Betazell-Ersatztherapie 

7.1 Hintergrund 
Hintergrund dieses Abschnitts der Leitlinie ist die Fragestellung, wann, bei welchen Patienten und unter 
welchen Umständen eine Betazellersatztherapie (Insel- oder Pankreastransplantation) empfohlen wer-
den kann.  

Initial wurde die Inseltransplantation als neue Therapieform v.a. in den USA und Kanada bei Patienten 
mit Typ-1-Diabetes mellitus mit schweren Hypoglykämien und guter Nierenfunktion durchgeführt und 
das Ziel war, eine Insulinunabhängigkeit zu erreichen [Shapiro 2000 EK III] (1). Die Vorteile dieser The-
rapieform müssen einer lebenslangen Immunsuppression mit all ihren assoziierten Nebenwirkungen 
und Komplikationen gegenübergestellt werden [Shapiro 2006 EK III]. Mit der Etablierung der sog. Igls-
Criteria wurden nach fast 20 Jahren Inseltransplantation klare Therapieziele und Outcome--Kriterien 
definiert [Rickels 2018]. Ein klinischer Benefit wird danach nicht ausschließlich durch Insulinunabhän-
gigkeit, sondern insbesondere durch die Vermeidung von Hypoglykämien und eine stabile Stoffwech-
selkontrolle definiert. Dieses Ziel kann in 80-90% aller Patienten, welche eine Inseltransplantation er-
halten, erfüllt werden, auch wenn weiterhin geringe Dosen von exogenem Insulin injiziert werden müs-
sen [Lehmann 2015 LoE 2-]. Die lebenslang notwendige Immunsuppression hingegen limitiert diese 
praktisch komplikationslose Therapieform auf Patienten, welche trotz optimierter Diabetesbehandlung 
lebensbedrohliche Hypoglykämien erleiden oder eine andere Organtransplantation benötigen. Die häu-
figsten Indikationen in Deutschland stellen Patienten mit rezidivierenden schweren Hypoglykämien dar, 
oftmals kompliziert durch eine Hypoglykämie-Wahrnehmungsstörung, sowie Patienten mit einer chroni-
schen dialysepflichtigen Niereninsuffizienz und einem Typ-1-Diabetes mellitus. Diese Patienten sollten 
frühzeitig für eine kombinierte Pankreas-Nierentransplantation evaluiert werden. Eine simultane Insel-
Nierentransplantation ist in Deutschland unter dem gültigen Transplantations- bzw. Gewebegesetz nicht 
möglich.  

Die Entscheidung, ob eine Insel- oder Pankreastransplantation in Frage kommt, hängt in aller erster 
Linie vom Ausmaß der kardiovaskulären Begleiterkrankungen ab, die wiederum mit Diabetesdauer, Al-
ter und Qualität der Blutzuckereinstellung assoziiert sind [Becker 2006; Huang 2011 EK Ib; Wiseman 
2013 EK Ib]. Aufgrund des Mangels and Organspendern gewinnt die Option der Lebendnierenspende, 
welche sekundär mit einer Insel- oder Pankreastransplantation ergänzt wird, zunehmend an Bedeutung. 

Für eine kleine Gruppe von Patienten mit einem Typ-1-Diabetes ohne oder mit einer milden und stabilen 
diabetischen Nephropathie, welche unter häufigen und schweren, lebensbedrohlichen Hypoglykämien 
leiden, besteht die Möglichkeit einer alleinigen Pankreas- oder Inseltransplantation. Diese Patienten-
gruppe wird dank der hervorragenden Entwicklungen im Bereich der Hilfsmittelversorgung (insbeson-
dere durch Etablierung der Hybrid-Closed-Loop Systeme) kleiner. Von den verbleibenden kritischen 
Patienten mit schweren Hypoglykämien können dennoch nur 1-2% mit einer Inseltransplantation ver-
sorgt werden [Choudhary 2015 EK IV]. 

Bei der Interpretation der Resultate des jeweiligen Betazell-Ersatzes ist es wesentlich zu realisieren, 
dass bei der Organallokation die Transplantation des gesamten Pankreas Vorrang hat. Nur wenn ein 
Organ nicht für eine solide Pankreastransplantation akzeptiert wird oder keine Empfänger gelistet sind, 
kommen mögliche Empfänger einer Inseltransplantation in Betracht. Daraus resultiert, dass bei der Pan-
kreastransplantation häufig jüngere und qualitativ optimale Organe alloziert werden. 

7.2 Vergleich von Pankreas- und Inseltransplantation 

7.2.1 Nierentransplantation allein und Insulintherapie 

Die Mailänder Gruppe hat im Jahre 2005 das 6-Jahres-Organüberleben nach alleiniger Nierentrans-
plantation mit der simultanen Insel-Nieren- und der Pankreas-Nierentransplantation verglichen und fand 
einen hochsignifikanten Unterschied des Nierenüberlebens von 42%, gegenüber 86% bei der Insel-
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Nieren- und 73% bei der Pankreas-Nierentransplantation [Fiorina 2005 EK IIa]. Ein Vergleich dieser 
Gruppen am Universitätsspital Zürich zeigte eine wesentlich schlechtere Blutzuckerkontrolle gemessen 
am HbA1c-Wert in der Gruppe mit alleiniger Nierentransplantation [Gerber 2008 LoE 2++]. Aus diesen 
Gründen wird dort diese Therapieform nur noch in Verbindung mit einer Lebendnierenspende und einer 
möglichst frühzeitigen Insel- oder Pankreas- nach Nierentransplantation angewandt. 

7.2.2 Insel- oder Pankreastransplantation allein 

Die großen Fortschritte der Diabetesbehandlung der letzten Jahre haben die Prognose der Patienten 
mit Typ-1-Diabetes wesentlich verbessert. Dennoch sind Hypoglykämie-Wahrnehmungsstörungen und 
schwere, rezidivierende Hypoglykämien ein großes Problem bei ca. 10% aller Patienten mit Typ-1-Dia-
betes [Choudhary 2015 EK IV]. Die Häufigkeit von schweren Hypoglykämien wird mit 1.3 Episoden pro 
Patientenjahr bei 37% aller Patienten angegeben, wobei 5% aller Patienten für über 50% aller schweren 
Hypoglykämien verantwortlich sind [Pedersen-Bjergaard 2004 EK III]. Deshalb ist diese Indikation für 
eine kleine Gruppe von Patienten vorbehalten, welche trotz intensivster Betreuung durch Diabetologen 
und/oder Psychiater/Psychologen unter Anwendung der besten Therapiemethoden (Insulinpumpenthe-
rapie und/oder kontinuierliche Blutzuckermessung, AID-Systeme) regelmäßig schwere Hypoglykämien 
erleiden. Bei schweren Hypoglykämien können Patienten diese nicht mehr alleine beheben und sind 
auf Fremdhilfe angewiesen (Grad II) oder sie werden bewusstlos aufgefunden (Grad III). Eine Kombi-
nation von Insulinpumpe und kontinuierlicher Blutzuckermessung verbessert das HbA1c, und führt in 
einigen Untersuchungen zur Reduktion der Rate an schweren Hypoglykämien [Bergenstal 2010; Ly 
2013 EK Ib]. Durch die Einführung der sog. Hybrid-Closed-Loop Systeme mit prädiktiver Eliminierung 
von Hypoglykämien zeichnet sich eine weitere Verbesserung der konventionellen Behandlungsmöglich-
keiten dieser Patientengruppe ab [Choudhary 2022]. Problematisch und eine Indikationsgruppe für die 
biologische Betazellersatztherapie bleiben Patienten, die keiner Untersützung durch technische Hilfs-
mittel zugänglich sind oder an Resorptionsstörungen oder subkutaner Insulinresistenz leiden.  

Bei der alleinigen Pankreas- oder Inseltransplantation müssen die Risiken einer lebenslangen Immun-
suppression und des operativen Eingriffs gegen den potentiellen Nutzen (Vermeidung von lebensge-
fährlichen Hypoglykämien und Fortschreiten der mikro- und makrovaskulären Folgekomplikationen des 
Diabetes mellitus aufgrund einer schlechten Blutzuckerkontrolle) sorgfältig gegeneinander abgewogen 
werden. 

Die Vermeidung von schweren Hypoglykämien und eine verbesserte Blutzuckereinstellung kann prinzi-
piell durch eine Insel- oder Pankreastransplantation erreicht werden [Choudhary 2015 EK IV]. In Bezug 
auf die Insulinunabhängigkeit ist die alleinige Pankreastransplantation mit 5 Jahresresultaten von 50-
70% der Inseltransplantation überlegen, wobei in ausgewählten Zentren, in denen optimale Spender 
auf ideale Empfänger (geringes Gewicht, sehr gute Insulinsensitivität) in Bezug auf die Inseltransplan-
tation abgestimmt werden, auch eine Insulinunabhängigkeit von 50% erreicht werden konnte. [Bellin 
2008; Posselt 2010 EK V]. 

Beim gegenwärtigen Organmangel in Deutschland lässt sich dieses sehr selektive Vorgehen nicht an-
wenden und die Insulinunabhängigkeit durch eine einzelne Inseltransplantation ist eher die Ausnahme 
als die Regel. Aber auch bei dieser Entscheidung müssen die potentiellen Komplikationen einer großen, 
komplizierten Operation (Pankreastransplantation) mit dem minimal invasiven Vorgehen der Inseltrans-
plantation abgewogen werden. 

Zusammenfassend stellt die alleinige Insel- oder Pankreastransplantation eine seltene, aber wenn indi-
ziert, hocheffektive Option zum Erreichen einer guten Blutzuckerregulation dar. Das Auftreten diabeti-
scher Spätkomplikationen kann vermieden oder das Fortschreiten solcher reduziert werden. Die Indika-
tion sollte nur interdisziplinär zwischen Transplantationsmedizinern, Diabetologen und Psychologen ge-
stellt werden, nachdem herkömmliche Therapien ausgeschöpft wurden [Choudhary 2015 EK IV]. 
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7.2.3 Simultane Insel- oder Pankreas-Nierentransplantation 

Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz und Typ-1-Diabetes sind die besten Kandidaten für eine si-
multane Insel-Nieren- oder Pankreas-Nierentransplantation, weil die Vorteile einer Nierentransplanta-
tion bezüglich Lebensqualität und Mortalität klar belegt sind und die Patienten aufgrund der transplan-
tierten Niere auf jeden Fall eine Immunsuppression benötigen. Der Nutzen eines Beta-Zell Ersatzes in 
dieser Kombination besteht im Schutz der transplantierten Niere vor der Glukotoxizität durch den Dia-
betes mellitus, welcher zusätzlich aufgrund der Immunsuppression durch die Hemmung der Insulinsek-
retion durch Calcineurin-Inhibitioren (CNI) und vermehrte Insulinresistenz (durch CNI und Steroide) ver-
schlechtert wird [Wiseman 2013 EK Ib]. Bei einer kombinierten Pankreas- und Nierentransplantation 
besteht zudem die Möglichkeit einer präemptiven Transplantation des Patienten (ab einer GFR < 30 
ml/min). Hierbei gibt es internationalen Konsens [Becker 2006; Gruessner 2016 LoE 3; Huang 2011 EK 
Ib; Ojo 2001; Sutherland 2001 EK III; Wiseman 2013 EK Ib], dass das Patientenüberleben im Fall einer 
präemptiven Nierentransplantation langfristig signifikant besser ist. 

Falls kein Lebendspender für eine Niere zur Verfügung steht, sollten alle Patienten mit Typ-1-Diabetes 
und fortgeschrittener Niereninsuffizienz für eine kombinierte Transplantation in Betracht gezogen wer-
den. 

Die Frage, ob Inseln oder das ganze Pankreas transplantiert werden soll, hängt im Wesentlichen vom 
perioperativen Risiko ab. Patienten mit langjährigem Typ-1-Diabetes und einer schweren koronarer 
Herzkrankheit sind wegen den hohen peri- und postoperativen Risiken im Allgemeinen keine guten 
Kandidaten für eine Pankreastransplantation. Revaskularisationsmaßnahmen sollten vor der Pankreas-
transplantation durchgeführt werden [Molina 2004 EK IV]. Aufgrund der gesetzlichen Regelungen in 
Deutschland ist die kombinierte simultane Insel-Nierentransplantation, wie sie beispielsweise sehr er-
folgreich in der Schweiz praktiziert wird, nicht möglich.    

Die Inseltransplantation ist ein minimal-invasives Verfahren. Die Komplikationen der Inseltransplanta-
tion sind sehr gering und beschränken sich im Allgemeinen auf Blutungen der Punktionsstelle bei der 
Pfortaderpunktion und in sehr seltenen Fällen auf eine partielle Pfortaderthrombose, wenn zu viel Ge-
webe infundiert oder kein Heparin verwendet wird. 

Demgegenüber führen die perioperativen Komplikationen bei bis zu 40% der Patienten nach einer Pan-
kreastransplantation zu Relaparatomien [Wiseman 2013 EK Ib]. Häufige Ursachen hierfür sind das Auf-
treten einer Transplantatpankreatitis, einer Blutung, einer intraabdominellen Infektion oder Thrombosie-
rung des Transplantates. 

7.2.4 Insel- oder Pankreastransplantation nach Nierentransplantation 

Die häufigste Situation für diese Transplantationsart ist eine stattgehabte Lebendnierentransplantation, 
bei der üblicherweise nach Reduktion der Prednisolon Dosis auf ≤ 5 mg/Tag entweder Inseln oder nach 
Stabilisierung der Nierenfunktion ein Pankreas transplantiert wird. Dieses Vorgehen hat den Vorteil, 
dass bei einer Lebendspende die Funktion und das Langzeitüberleben der Niere besser sind und dass 
der Patient nicht in der Urämie operiert werden muss. Unter Verwendung neuer immunsuppressiver 
Protokolle (meistens anti-T-Zell-Antikörper Therapie, Tacrolimus und Mycophenolat-Mofetil oder Si-
rolimus) ist auch das Überleben des Pankreastransplantates bei der Pankreas- nach Nierentransplan-
tation nicht mehr schlechter als bei der simultanen Pankreas-Nierentransplantation [Fridell 2009 EK 3]. 

Eine weitere Gruppe mit dieser Indikation können Patienten mit Typ-1-Diabetes darstellen, bei denen 
eine Leichennierentransplantation erfolgt ist. Auch bei dieser Gruppe muss bedacht werden, ob eine 
Pankreas- oder Insel-nach Nierentransplantation zu einer besseren Nierenfunktion oder Überleben 
führt. Sofern die Nierenfunktion ausreichend ist (GFR >40 ml/min) ist schon drei Monate nach Pankreas-
nach Nierentransplantation die Nierenfunktion besser als bei alleiniger Nierentransplantation. Bezüglich 
der Mortalität sind die vorhandenen Publikationen etwas widersprüchlich. Vergleicht man das Überleben 
von Patienten auf der Warteliste für eine simultane Pankreas-Nierentransplantation, Pankreas-nach 
Nierentransplantation und Pankreastransplantation allein mit bereits transplantierten Patienten, ergibt 
sich lediglich einen Überlebensvorteil für die simultan transplantierten Patienten [Venstrom 2003 EK 
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IIb], während Patienten mit alleiniger Pankreas- oder Pankreas nach Nierentransplantation eine höhere 
Mortalität als diejenigen auf der Warteliste aufwiesen. Grüssner kam nach nochmaliger Analyse und 
Korrektur der Daten zum Schluss, dass alle Gruppen von pankreastransplantierten Patienten einen 
Überlebensvorteil hatten und dass die Gruppe auf der Warteliste die höhere Mortalitätsrate hatte, wobei 
der Nutzen in der ersten Gruppe eindeutig am höchsten war [Gruessner 2004 LoE 3]. Die Daten bele-
gen, dass bei Patienten, welche entweder die Möglichkeit einer simultanen Pankreas-Nieren Transplan-
tation oder einer Nierentransplantation mit einer Lebendspende (+/- Pankreas-oder Insel- nach Nieren-
transplantation) haben, die simultane Pankreas-Nierentransplantation zwar initial eine etwas höhere 
Mortalität, aber nach 5 Jahren ein besseres Überleben aufweist. Patienten, welche eine simultane Pan-
kreas-Nierentransplantation erhielten und einen frühen Pankreasverlust (< 90 Tage nach Transplanta-
tion) bei erhaltener Nierenfunktion erlitten, wiesen ein reduziertes Überleben und eine zunehmend 
schlechtere Nierenfunktion [Hill 2008 LoE 3] auf. Dies legt nahe, dass eine erneute Pankreas- oder 
Inseltransplantation bei dieser Gruppe von Vorteil sein könnte. Es konnte kürzlich gezeigt werden, dass 
die Funktion und das Überleben von Inseln bei der Insel-nach Nierentransplantation deutlich besser ist 
als bei der Inseltransplantation allein [Deng 2009 EK IIb]. 

7.2.5 Vor- und Nachteile der verschiedenen Betazell-Ersatzverfahren 

Inseltransplantation 

Der Hauptvorteil der Methode besteht darin, dass es sich um ein minimal invasives Verfahren handelt, 
welches im Rahmen eines kurzen stationären Aufenthaltes durchgeführt werden kann. Die Mailänder 
Gruppe konnte im Jahre 2003 zeigen, dass eine erfolgreiche Inseltransplantation bei nierentransplan-
tierten Patienten mit Typ-1-Diabetes das Überleben, die kardiovaskuläre und die endotheliale Funktion 
verbessert [Fiorina 2003 EK IIa] und das Fortschreiten der Neuropathie verhindert [Del Carro 2007 EK 
IIb]. Die Vancouver Gruppe konnte in einer randomisierten Studie zeigen, dass die Inseltransplantation 
die Progression von diabetischen Folgekomplikationen verzögert [Thompson 2008 EK IIa; Thompson 
2011 EK IIa]. Zudem wurde klar, dass schon eine geringe endogene C-Peptidproduktion die Entwick-
lung von diabetischen Spätkomplikationen verzögert [Johansson 2000 LoE 1-] und die Glukoselabilität 
und schwere Hypoglykämien erfolgreich vermieden werden können [Ryan 2002 EK III]. Aufgrund ver-
schiedener Probleme (Implantation in die Leber, Revaskularisation, Hypoxie im Pfortaderbereich, etc.) 
ist die Rate der Insulinunabhängigkeit bei der Inseltransplantation immer niedriger als bei der Pankreas-
transplantation, obwohl das HbA1c nicht unterschiedlich ist [Choudhary 2015, EK IV; Gerber 2008, LoE 
2++]. Deshalb sollte auch die Insulinunabhängigkeit nicht die Hauptindikation für eine Inseltransplanta-
tion sein und Patienten, welche ein zu hohes Risiko für eine Pankreastransplantation haben, für eine 
komplikationsärmere Inseltransplantation evaluiert werden [Rickels 2018]. Auch hinsichtlich der Trans-
plantatfunktion einer gleichzeitig transplantierten Niere ist natürlich eine gute Glukosekontrolle von gro-
ßer Bedeutung: Es konnte gezeigt werden, dass sich über den Langzeitverlauf von 13 Jahren die Nie-
renfunktion nach kombinierter Transplantation nur wenig verschlechtert, und kein Unterschied zwischen 
Insel- und Pankreastransplantation besteht – im Gegensatz zur Nierentransplantation alleine bei Pati-
enten mit Typ-1-Diabetes mellitus, bei welcher im Langzeitverlauf die Nierenfunktion aufgrund der per-
sistierenden Hyperglykämie deutlich schneller abnimmt [Choudhary 2015 EK IV; Lindahl 2014 EK III]. 
Heute tendiert man dazu, bei steigenden Blutzuckerwerten, auch wenn sie noch nicht im diabetischen 
Bereich liegen, nicht mit einer Insulintherapie zuzuwarten und meist genügt eine geringe (meist prandi-
ale oder auch wenig Basalinsulin) Insulinmenge, um eine ausgezeichnete Blutzuckerkontrolle zu errei-
chen.  

Ein potentieller Nachteil der Inseltransplantation kann die Entstehung von HLA-Antikörpern als Folge 
der Transplantation sein [Campbell 2007], welche eine spätere Nierentransplantation erschweren 
könnte. Eine Studie aus Genf, welche Inseltransplantation allein, Insel-nach Nieren- und simultane In-
sel-Nierentransplantation untersucht hat, ergab, dass die Rate immunisierter Patienten nach multiplen 
Inseltransplantationen mit 10.8 % gleich hoch ist wie nach einer Nierentransplantation [Ferrari-Lacraz 
2008 EK IIb]. 
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Speziell in Deutschland unterliegt die Inseltransplantation einer sehr komplexen Regulation ohne zent-
rale Allokation wie im Bereich der Organtransplantation und ist nur in sehr begrenztem Maße realisierbar 
(weniger als zehn Transplantationen pro Jahr). In den meisten europäischen Ländern hingegen ist die 
Inseltransplantation als wichtiges Therapieverfahren etabliert. Intensive Bemühungen von Bundesärz-
tekammer, der Deutschen Transplantationsgesellschaft, Eurotransplant, Deutscher Stiftung Organ-
transplantation (DSO) und Deutscher Gesellschaft für Gewebetransplantation (DGFG) zielen darauf ab, 
Patienten mit Typ-1-Diabetes die klinisch verfügbaren Optionen der Betazell-Ersatztherapie (Pankreas- 
und Inseltransplantation) wieder anbieten zu können, damit eine Versorgungsäquivalenz in Europa vo-
ranzutreiben und eine effiziente Nutzung des ohnehin knappen Spenderpools aus der stagnierenden 
Organspende zu erreichen.   

Pankreastransplantation 

Der Hauptnachteil der Pankreastransplantation ist die hohe Rate an Komplikationen (Thrombose, Blu-
tung, Pankreatitis,Infektionen etc.), welche je nach Zentrum und Anzahl der jährlich durchgeführten 
Pankreastransplantationen zu einer Relaparotomierate zwischen 15-40% führt [Sollinger 2009 EK III; 
Sollinger 1998 EK III]. Deshalb wird heute die Pankreastransplantation bei Patienten gewählt, welche 
trotz optimaler Betreuung, Schulung und Gebrauch von Insulinpumpen und/oder kontinuierliches Glu-
kosemonitoring nie eine gute Blutzuckerkontrolle erreichen konnten, weil das Nutzen-Risiko Verhältnis 
hier am größten ist, sofern sie ein vertretbares Operations-Risiko aufweisen. In Zentren mit hoher Trans-
plantationsfrequenz konnte gezeigt werden, dass das Überleben des Pankreastransplantates nach si-
multaner Pankreas-Nierentransplantation annähernd identisch mit dem Nieretransplantat-Überleben ist 
(78% nach 1 Jahr und 67% nach 5 Jahren) [Sollinger 2009 EK III; Sollinger 1998 EK III].Dabei wird ein 
Patientenüberleben von 89, 80 und 58% nach 5, 10 und 20 Jahren erreicht [Sollinger 2009 EK III; Wai 
2011 EK III]. Dieses Transplantatüberleben konnte in den letzten Jahren auf ca. 85% im ersten Jahr 
und einem Verlust von jeweils ca. 5% in den Jahren 1-3, 3-5 und 5-10 verbessert werden.  

Neben einer genauen Spenderselektion ist bei beiden Betazell-Ersatzverfahren der Transplantationser-
folg von einer optimalen Organentnahme und Organkonservierung sowie der Ischämiezeit abhängig. 

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

7-1 (bestätigt 2023) 

Bei allen Patienten mit Typ-1-Diabetes und (prä-) terminaler Nierenin-
suffizienz soll die Möglichkeit einer kombinierten Pankreas-Nieren-
transplantation geprüft werden. 
[Gandhi 2008 EK Ia; Gandhi 2008 EK Ia; Huang 2011 EK Ib; Huurman 
2007 EK Ib; Pescovitz 2009 EK Ib; Raz 2007 EK Ib; Schloot 2007 EK 
Ib; Walter 2009 EK Ib; Wiseman 2013 EK Ib] (starker Konsens) 

A 
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Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

7-2 

Bei allen Patienten mit Typ-1-Diabetes und schwerer metabolischer In-
stabilität mit Hypoglykämien und/oder Hypoglykämiewahrnehmungs-
störung sollen zunächst die konservativen Möglichkeiten der Therapie-
optimierung einschließlich technischer Hilfsmittel ausgeschöpft und bei 
Versagen die Optionen einer Betazellersatztherapie (Insel- oder Pan-
kreastransplantation) geprüft werden.  
[Barrou 1994 EK III; Choudhary 2015 EK IV; Kendall 1997 EK III; Paty 
2001 EK III; Pedersen-Bjergaard 2004 EK III; Rickels 2015 EK III] 
(starker Konsens 

A 

7.3 Zukunftsperspektiven des biologischen Betazellersatzes 
Trotz der enormen Fortschritte gerade im Bereich der Inseltransplantation in den letzten Jahren gibt es 
eine Reihe von Faktoren, die einer Ausweitung der Indikation und einer breiteren Anwendung dieser 
Therapieform entgegenstehen. Der persistierende Spenderorganmangel sowie die Notwendigkeit der 
Immunsuppression stellen dabei große Hürden dar.  

Insofern sind die Erschließung alternativer Zellquellen sowie die immunologische Kontrolle entschei-
dende Meilensteine für eine breitere Verfügbarkeit von Betazell-Ersatztherapien für Patienten mit Insu-
linmangeldiabetes. Sehr vielversprechend und von enormem Potential ist dabei die Generierung von 
Insulin-produzierenden Zellen durch Differenzierung aus embryonalen oder induzierbaren pluripotenten 
Stammzellen. Im Jahr 2006 veröffentlichten Wissenschaftler der Firma Novocell (heute Viacyte) ein 5-
stufiges Protokoll zur Differenzierung von humanen embryonalen Stammzellen (hESCs) in unreife pan-
kreatische Insel-artige Zellen [D'Amour 2006]. Diesem mehrschrittigen Protokoll lag eine Manipulation 
der entscheidenen Signalwege zugrunde, die von der Embryonalentwicklung des Pankreas abgeleitet 
wurden. Folgestudien konnten zeigen, dass so generierte pankreatische endodermale Zellen nach 
Transplantation in Tiermodellen weiter reifen und sich zu voll funktionalen Betazellen entwickeln können 
[Kroon 2008]. Derzeit laufen erste klinische Studien in den USA, die noch in diesem Jahr auch auf 
europäische Zentren ausgeweitet werden. Erstmals können dabei überzeugende Hinweise auf eine In-
sulinsekretion der Zellen nach Implantation geliefert werden [Ramzy 2021; Shapiro 2021]. Dies stellt in 
jedem Fall einen Meilenstein für das gesamte Forschungsfeld der Betazellersatztherapie dar. 
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8 Diabetesassoziierte Folgekomplikationen 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

8-1 

Bei Menschen mit Typ-1- Diabetes soll neben der Stoffwechselkon-
trolle eine optimale Therapie zur primären, sekundären und tertiären 
Prävention von Folgeerkrankungen angeboten werden.  

Expertenkonsens (starker Konsens) 

A 

8-2 

Menschen mit Typ-1- Diabetes soll angeboten werden, gezielt und in 
regelmäßigen Abständen auf das Vorhandensein von Risikofaktoren 
für Folge- und Begleiterkrankungen untersucht zu werden. 

Expertenkonsens (starker Konsens)  

A 

8-3 

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen in verständlichen Zahlen über 
die Bedeutung und Häufigkeit der eingeschränkten Nierenfunktion, 
der proliferativen diabetischen Retinopathie und Makulopathie sowie 
der Neuropathien aufgeklärt werden, um Vor- und Nachteile einer in-
tensiven Senkung der Blutglukose abwägen zu können. 

Expertenkonsens (starker Konsens)  

A 

8-4 

In diesem Zusammenhang sollen Menschen mit Typ-1-Diabetes da-
rauf hingewiesen werden, dass niedrige glykämische Therapieziele 
mit einer erhöhten Gefahr für Hypoglykämien und damit Unfälle z. B. 
in Straßenverkehr oder Haushalt assoziiert sind. 

A 

Um individuell abzuwägen, ob der Therapieaufwand für eine intensive Stoffwechselkontrolle in einem 
angemessenen Verhältnis zum erzielbaren Nutzen steht, soll Menschen mit Diabetes im Rahmen der 
partizipativen Entscheidungsfindung erläutert werden, welche Folgen und Risiken mit einer weniger 
intensiven Therapie verbunden sein können. Hierzu ist es notwendig, einige statistische Kennzahlen 
zur Prävalenz und Inzidenz diabetesassoziierter Folgeerkrankungen zu kennen.    

Zur Prävalenz von Folgekomplikationen bei Typ-1-Diabetes liegen bisher keine Angaben für ganz 
Deutschland vor. Aus diesem Grund werden im Folgenden Angaben aus dem Disease-Management-
Programm (DMP) Diabetes mellitus Typ 1 des Bundeslandes Nordrhein-Westfalen (aus 2021) aufge-
führt [Nordrheinische Gemeinsame Einrichtung Disease-Management-Programme 2021 EK III]. Die 
Autoren der DMP-Veröffentlichungen schätzen, dass etwa 93% der Menschen mit Typ-1-Diabetes er-
fasst werden. 

• Die Prävalenz der diabetischen Nephropathie betrug durchschnittlich 18%, der diabetischen Neu-
ropathie durchschnittlich 29% und der diabetischen Retinopathie durchschnittlich 23 %.  
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• Mit fortschreitendem Lebensalter nimmt die Prävalenz der diabetesassoziierten Folgeerkrankungen 
stark zu.  

• Weit fortgeschrittene Folgererkrankungen wie Erblindung, Dialyse und Amputation hingegen sind 
mit einer Häufigkeit von 0,64-1,13 % selten [Nordrheinische Gemeinsame Einrichtung Disease-Ma-
nagement-Programme 2021 EK III] . Das würde z. B. für die Komplikation der terminalen Nierenin-
suffizienz eine Prävalenz von knapp 4.000 Menschen mit Typ-1-Diabetes bezogen auf ganz 
Deutschland bedeuten. 

Tabelle 18: Angaben zur Prävalenz (in %) diabetesassoziierter Folgekomplikationen im DMP 
Diabetes mellitus Typ 1 in Nordrhein-Westfalen [Nordrheinische Gemeinsame Einrichtung 
Disease-Management-Programme 2021 EK III] 

Neben den bereits genannten existiert eine Vielzahl weiterer Folgeerkrankungen, z. B. die Makroangi-
opathie mit koronorarer Herzerkrankung, Schlaganfall und seine Folgen, das diabetische Fußsyndrom, 
die Cheiropathien, die exokrine Pankreasinsuffizienz, die Nichtalkoholische Lebersteatose oder mögli-
che psychische Folgen bzw. Komorbiditäten, insbesondere Depression und kognitive Beeiträchtigun-
gen, [Kulzer 2022]. Die Ätiologie ist häufig nicht rein Diabetes-bedingt sondern multikausal, z. B. bei 
gleichzeitig bestehender Arterieller Hypertonie oder Hyperlipoproteinämie. Einen relevanten Risikofak-
tor stellt zudem eine Adipositas dar, die bei Typ-1-Diabetes auch infolge einer inadäquaten Insulinthe-
rapie auftreten kann, . Zahlreiche dieser Komplikationen sind noch schlecht verstanden und die Prä-
valenz ist weitgehend unklar, hier besteht noch erheblicher Forschungsbedarf.  

8.1 Diabetes und chronische Nierenerkrankung 
In Deutschland haben etwa 18 % der Patienten mit Typ-1-Diabetes eine chronische Niereninsuffizienz 
(CKD = „chronic kidney disease“) Stadium G3 oder höher (eGFR < 60 ml/min/1,73m²) [Nordrheinische 
Gemeinsame Einrichtung Disease-Management-Programme 2021 EK III], diese werden in weiterer 
Folge unter dem Begriff diabetische Nierenerkrankung (DKD = „diabetic kidney disease“) oder Diabe-
tes mit Nierenerkranung zusammengefasst. Der Begriff der „diabetischen Nephropathie“ wurde zu-
gunsten des Terminus „Nierenerkrankung bei Diabetes“ verlassen, da die Ätiologie nicht immer ein-
deutig ist.  Unterschieden werden Erkrankungen ohne Albuminurie, solche mit Mikro- und solche mit 
Makroalbuminurie. Das Vorhandensein einer Makoralbuminurie, definiert als Creatinin/Albumin-Ratio 
>300mg/g, bzw. 30 mg/mmol, scheint der wichtigste Parameter für die Prognose der Menschen mit 
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Nierenerkrankung bei Diabetes zu sein (stark erhöhte Mortalität und Morbidität, wie terminale Nie-
reninsuffizienz und kardiovaskuläre Erkrankungen). [Rawshani 2019]  

Die Erreichung der glykämischen Therapieziele ist die wichtigste präventive Maßnahme sowohl in der 
Prävention als auch als Intervention in frühen Stadien [de Boer 2014]. In der DCCT-Folge Studie 
[Nathan 2014 EK III] bestand nach 30 Jahren bei bis zu 3,2% der Studienpatienten eine Makroalbumi-
nurie. Diejenigen, die initial nicht intensiviert behandelt worden, waren zu 5,3% betroffen.  

Eine jüngere Metaanalyse von 2017 zeigte jedoch, dass eine sehr strikte Glykämiekontrolle (HbA1c-
Ziel 6,5%, anstelle 6,9%) zwar das Risiko für Auftreten und Progression einer Mikroalbuminurie redu-
ziert, aber keinen signifikanten Einfluss auf den Kreatinin-Anstieg und die Entwicklung eines chroni-
schen Nierenversagens hat. Der klinische Effekt eines Therapieziels von HbA1c <7,0 % (FPG <6,6 
mmol/L) ist daher eingeschränkt [Ruospo 2017 EK Ia]. 

Die Inzidenz der terminalen Niereninsuffizienz lag nach 30 Jahren in der DCCT/EPIC bei sowohl pri-
mär als auch im Anschluss intensiv behandelten Patienten bei 11/1.000 Patienten und damit rund 6x 
häufiger als es bei Stoffwechselgesunden. Zwar nimmt die Anzahl der Dialysen in Deutschland auf-
grund einer diabetesassoziierten Nephropathie ab, das Risiko gegenüber Stoffwechselgesunden 
bleibt aber immer noch deutlich erhöht. [Claessen 2021]  

Eine adäquate Therapie eines Bluthochdrucks mit Einsatz von Medikamenten des RAAS führt zwar 
potentiell zu einer geringeren Progression einer Albumniurie, der Übergang zur Dialyse lässt sich da-
mit jedoch nicht verhindern. 

Weitere präventive Maßnahmen hinsichtlich der Vermeidung einer Dialyse sind nicht belegt. Weder 
die bei Typ-2-DM zur Prävention einer terminalen Niereninsuffizienz bewährten SGLT-2-Inhibitoren 
noch die Mineralokortikoid-Rezeptor Antagonisten stehen bei Typ-1-Diabetes zur Verfügung. Dapa-
gliflozin wurde wegen gehäufter Ketoazidosen im Jahr 2021 von der Verordnung wieder ausgeschlos-
sen. Unter Finerenon, zu dem keine spezifischen DM-Typ 1-Studien vorliegen, gab es gehäuft Hyper-
kaliämien. 

8.2 Retinopathie und Makulaödem 
Retinopathien kommen bei Typ-1-Diabetes häufig vor: Unter 60 Jahren besteht bei rund 20% der 
Menschen mit Typ-1-Diabetes eine diabetische Retinopathie, bei Älteren bei fast jedem Dritten; 0,6% 
der Menschen mit Typ-1-Diabetes sind erblindet [Nordrheinische Gemeinsame Einrichtung Disease-
Management-Programme 2021 EK III].  

Die diabetische (proliferative) Retinopathie sowie das diabetesassoziierte Makulaödem bei Typ-1-Diabe-
tes unterscheiden sich nicht wesentlich von den entsprechenden Komplikationen bei Typ-2-Diabetes. 
Aus diesem Grund sind die Empfehlungen in der NVL Typ-2-Diabetes bewusst für beide Diabetesformen 
beschrieben und die Empfehlungen gemeinsam formuliert. In der strukturierten themenübergreifenden 
Recherche wurde keine neue Evidenz identifiziert, die ein abweichendes Vorgehen rechtfertigt.  

Die ophthalmologischen Diagnostik- und Therapieoptionen bei diabetesassoziierten Komplikationen 
haben sich in den vergangenen Jahren erheblich verbessert. Damit diese optimal eingesetzt werden 
können, ist weiterhin eine möglichst frühzeitige Erkennung von Fundusveränderungen und stadienge-
rechte Bewertung bedeutsam. Leider bestehen in Deutschland noch immer erhebliche Barrieren im 
Retinopathiescreening, insbesondere aufgrund der begrenzten Verfügbarkeit und der hohen Auslas-
tung von Augenärzt*innen und aufgrund der zeitintensiven Prozedur der Mydriasis (wodurch im un-
günstigsten Fall auch noch ein Glaukomanfall ausgelöst werden kann). Zunehmend häufiger kommen 
daher vorgeschaltete Fundusfotografien zum Einsatz, die mithilfe von Künstlicher Intelligenz automa-
tisch analysiert werden. Die Ergebnisse sind im Allgemeinen zuverlässig, Limitationen können z. B. 
Pathologien der brechenden Medien (Katarakt u.a.) und insbesondere bei jüngeren Menschen Reflexe 
des Fundus sein. Derzeit ist die KI-basierte Screening-Untersuchung noch nicht Bestandteil der Re-
gelversorgung. Es wird aktuell noch kontrovers diskutiert, ob diese Untersuchung in Zukunft z. B. auch 

https://www.leitlinien.de/themen/diabetes/version-3/kapitel-4
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von nicht-ophthalmologischen Praxen abrechenbar sein soll (eine große Zahl von Menschen mit Dia-
betes könnte z. B. in den diabetologischen Schwerpunktpraxen erreicht werden). 

8.3 Neuropathie und Fußläsionen 
Distal symmetrische periphere Polyneuropathien finden sich ebenso wie autonome Neuropathien bei 
Typ 1-Diabetes wesentlich häufiger als bei Typ 2 Diabetes. Bei jedem zweiten Menschen mit Typ-1-
Diabetes über 60 Jahren besteht eine Polyneuropathie. Am höchsten ist die Prävalenz bei männlichen 
Typ-1-Diabetes-Patienten über 60 Jahren; bei dieser Konstellation besteht auch eine wesentlich hö-
here Amputationsrate [Nordrheinische Gemeinsame Einrichtung Disease-Management-Programme 
2021 EK III]. Das diabetische Fußsyndrom betrifft etwa jede/n Sechsten, in der Gruppe der über 40-
Jährigen fast jede/n vierte/n. Auch wenn die Erkrankung beide Geschechter gelich häufig trifft, sind 
Männer wesentlich häufiger mit Ulzera in der Praxis anzutreffen (in den aktuellen DMP-Dokumentatio-
nen 3,2 versus 2%) [Nordrheinische Gemeinsame Einrichtung Disease-Management-Programme 
2021 EK III]. 

Die exakte Häufigkeit der Diagnose einer Neuropathie variiert mit den engesetzten Untersuchungsme-
thoden. Bei jungen Erwachsenen bis 25 Jahren besteht bei mindestens 2,6-11% eine messbar verrin-
gerte Nervenleitgeschwindigkeit, wobei unspezifischere Testverfahren zu höheren Diagnosezahlen 
führen. Desweiteren ist die Prävalenz der peripheren Neuropathie neben der Diabetesdauer insbeson-
dere mit der Höhe der mittleren HbA1c-Werte assoziiert [Franceschi 2022].  

Bisher sind noch keine spezifischen Therapien zu Prävention oder Therapie der Neuropathie bekannt. 
Die wichtigste Säule zur Prävention des Auftretend und zur Reduktion einer Progression sind präven-
tiv niedrige HbA1c-Werte, im Stadium einer schmerzhaften Polyneuropathie ist auf eine adäquate 
Therapie der teilweise sehr quälenden neuropathischen Schmerzen zu achten. Die Diagnostik und 
Therapie einer Neuropathie und des Diabetischen Fußsyndroms unterscheiden sich nicht von der des 
Typ-2-Diabetes. Auf die entsprechenden Leitlinie sei hier verwiesen. 

8.4 Makrovaskuläre Erkrankungen 
Unbestritten, wenn auch nur an kleinen Kollektiven belegt, ist die Korrelation von makrovaskulären Er-
eignissen (KHK, pAVK) mit erhöhten HbA1c-Werten >9% (75mmol/mol). Die Ergebnisse der DCC-
Studie wurden um Daten aus der anschließenden Nachbeobachtung dieser Kohorte ergänzt: in der 
EDIC-Beobachtungsstudie (Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications) [Nathan 2014 
EK III] wurden die Daten von 1.394 Personen ausgewertet. Davon gehörten 630 Personen ehemals 
der intensiv behandelten und 607 der konventionell behandelten Gruppe an. Hauptursachen unter den 
insgesamt 107 Todesfällen (64 in der ehemals konventionell und 43 in der ehemals intensiviert behan-
delten Gruppe) waren kardiovaskuläre Erkrankungen (22,4%). Um einen Effekt der intensivierten Be-
handlung auf einzelne Todesursachen zu zeigen war die Ereigniszahl jedoch zu gering. 

Nathan et al. [Nathan 2009 EK IIb] zufolge beträgt das Risiko für makrovaskuläre Komplikationen (kar-
diale sowie peripher vaskuläre Ereignisse und Schlaganfälle) bei einer Diabetesdauer von 30 Jahren 
in der Kohorte mit intensivierter Insulintherapie (HbA1c-Wert im Mittel unter 8%/64mmol/mol) rund 9%. 
Zu bedenken ist, dass die Menschen in der DCC-Studie vor Beginn der Studie wahrscheinlich über 
mehrere Jahre einen schlechten HbA1c-Wert hatten. Man kann davon ausgehen, dass bei einer The-
rapie mit guter glykämischer Kontrolle bzw. niedrigeren HbA1c-Werten ab Manifestation die Risiken 
für Folgeerkrankungen deutlich geringer sein können als in der DCCT/EDIC-Kohorte. Eine weitere 
Schlussfolgerung ist, dass bei Menschen mit Typ-1-Diabetes, die einen HbA1c-Wert < 7% (< 53 
mmol/mol) haben, nicht rauchen und keine diabetische Nephropathie haben, vermutlich kein oder ein 
allenfalls gering gesteigertes kardiovaskuläres Risiko besteht. 

https://www.leitlinien.de/themen/diabetes/version-3/kapitel-4
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8.5 Forschungsbedarf bzgl. aktueller Daten für die Risikobera-
tung 

Mit Daten wie von Fullerton 2014 präsentiert [Fullerton 2014] ist eine Risikoberatung für die Betroffe-
nen am besten möglich. Allerdings basieren diese Zahlen auf mittlerweile nicht mehr aktuellen Thera-
piestrategien. Die dort (https://doi.org/10.1002%2F14651858.CD009122.pub2) ermittelte absolute Ri-
sikoreduktion und Gefahr von Unterzuckerungen müssen vorsichtig interpretiert werden, da sie veral-
tet sind. Die Autoren der Leitlinie sehen es als Forschungsbedarf an, derartige Übersichten aktuell zu 
halten, sodass die Fortschritte in der Therapiezielerreichung abgebildet werden. Insbesondere wären 
Übersichten über die Wirkung unterschiedlicher HbA1c- und Time-in-Range Therapieziele von Inte-
resse, sowie eventuell unterschiedliche Outcomes bezüglich diabetesassoziierter Folgeerkrankungen 
in Zusammenhang mit einert ICT und Therapie-Regimen mit AID-Therapie und der CGM. 

https://doi.org/10.1002%2F14651858.CD009122.pub2
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9 Akutkomplikationen 
Diabetesasoziierte Notfälle sind bei Menschen mit Typ-1-Diabetes entweder die Folge eines (relativen 
oder absoluten) Insulinmangels oder einer Insulinüberdosierung. Sowohl eine Hypo- als auch eine Hy-
perglykämie können lebensbedrohlich sein.  

9.1 Hypoglykämie 
Die Vermeidung von Hypoglykämien ist eine der größten Herausforderungen bei der Erreichung eines 
möglichst normnahen Blutglukosespiegels [American Diabetes Association 2017 EK IV; Canadian Diabe-
tes Association 2013 EK IV]. Je niedriger der anvisierte Blutglukosebereich ist, desto häufiger treten Hy-
poglykämien auf) [DCCT Research Group 1993 EK Ib]. Hypoglykämien können, wenn nicht rechtzeitig 
hinreichend behandelt, bei Menschen mit Typ-1-Diabeteszu Koma, Krämpfen und sogar zum Tod führen.  

Beim nicht an Diabetes erkrankten Menschen ist ein Abfall des Blutzuckers unter 45 mg/dl (2,5 mmol/l) 
ohne das Auftreten von autonomen und/oder neuroglucopenen Symptomen nicht gleichbedeutend mit 
der Diagnose einer Hypoglykämie, da ein vergleichbar niedriger Blutzucker auch bei Gesunden im Fas-
tenzustand beobachtet werden kann. 

9.1.1 Definition/Schweregrade 

Die derzeit international gebräuchliche Einteilung der Hypoglykämien in milde und schwere Hypoglykä-
mien ist nicht an speziellen Blutglukosewerten ausgerichtet, sondern ausschließlich an der Fähigkeit 
zur Selbsttherapie [DCCT Research Group 1993 EK Ib; Graveling 2009 EK III]: 

Milde Hypoglykämie: die Hypoglykämie kann durch den Patienten selbständig durch Kohlenhydratein-
nahme therapiert werden. 

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

Die Definition einer so genannten asymptomatischen, biochemischen Hypoglykämie anhand von be-
stimmten Blutglukosewerten ist aufgrund der individuell unterschiedlichen Reaktionen bei bestimmten 
Schwellenwerten problematisch und wird kontrovers diskutiert [Frier 2009 EK III; McAulay 2001 EK III]. 
Während die Amerikanische Diabetes-Gesellschaft (ADA) seit 2005 und das NIDDK [National Institute 
of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases 2016 EK IV] einen Schwellenwert von 70 mg/dl (3,9 
mmol/l) empfiehlen, wird in anderen Arbeiten ein geringerer Wert vorgeschlagen [Frier 2009 EK III; 
Swinnen 2009 EK III].  

Bezüglich der Problematik niedriger Glukosewerte in Sensor-basierten Selbstkontrollen sei auf das Ka-
pitel 5.1 Glukosemonitoring erwiesen. 

9.1.2 Ursachen und Symptome 

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sind Hypoglykämien stets die Folge einer absoluten oder relativen 
Insulinüberdosierung. Ursachen für die Insulinüberdosierung können sein [Cryer 2008 EK III]: 

• Insulindosierung ist zu hoch, Insulininjektion erfolgt zur falschen Zeit, oder es wird die falsche In-
sulinsorte 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 verbesserter glykämischer Kontrolle, nach 

verbessertem körperlichen Trainigszustand) 
• Insulinclearance ist erniedrigt (zum Beispiel bei Niereninsuffizienz)  
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Die verringerte Blutglukosekonzentration äußert sich klinisch zunächst in einer Aktivierung des autono-
men Nervensystems (adrenerge Reaktion). Wenn die Blutglukosekonzentration weiter sinkt, kommt es 
zu Einschränkungen der mnestischen Funktionen (neuroglucopenische Reaktion), die bis zu Bewusst-
losigkeit und Krämpfen reichen können. Die typischen Symptome einer Hypoglykämie sind in Tabelle 
19 aufgeführt. Da diese Symptome unspezifisch sind, basiert die Diagnose der Hypoglykämie auf dem 
gleichzeitigen Vorliegen von typischen Symptomen, einer niedrigen Blutglukosekonzentration und der 
prompten Verbesserung der Symptomatik nach Anhebung der Blutglukosekonzentration (sogenannte 
Whipple-Trias).  

Tabelle 19: Typische Symptome der Hypoglykämie (mod. n. Canadian Diabetes Association 
2013 EK IV; Deary 1993 EK III/LoE 3; Graveling 2009 EK III; McAulay 2001 EK III) 

Autonome Symptome Neuroglykopenische Symptome Allgemeines Unwohlsein 

• Schwitzen 
• Zittern 
• Heißhunger 
• Herzklopfen 

• Gedankenflucht 
• Logorrhoe 
• Wortfindungsstörungen 
• Reizbarkeit 
• Doppelbilder und andere Seh-

störungen 
• Kopfschmerzen 
• Ängstlichkeit 
• Schläfrigkeit 
• Koordinationsschwierigkeiten 

• Übelkeit 
• Kopfschmerzen 

• Bewusstseins- und Hand-
lungseinschränkung 

• Bewusstlosigkeit 
• Krämpfe 

9.1.3 Häufigkeit und Risikofaktoren 

In der DCC-Studie wurden in der Gruppe mit intensivierter Insulintherapie ca. 0,6 schwere Hypoglykä-
mien pro Jahr (vs. ca. 0,2 in der Gruppe mit konventioneller Therapie) beobachtet [DCCT Research 
Group 1997 EK Ib]. Aufgrund des unterdurchschnittlichen Alters dieser Population und des Ausschlus-
ses von Patienten mit häufigen Hypoglykämien unterschätzen diese Daten die tatsächliche Inzidenz 
von schweren Hypoglykämien [Pedersen-Bjergaard 2009 EK III]. In retrospektiven und prospektiven 
Beobachtungsstudien von nicht-selektionierten Kohorten wurden 1,0-1,7 schwere Hypoglykämien pro 
Jahr beobachtet [Pedersen-Bjergaard 2009 EK III].  

Die Inzidenz schwerer Hypoglykämien, die eine Injektion von Glukose oder Glukagon erfordern, bewegt 
sich in Deutschland im Bereich zwischen 0,1-0,4 Episoden pro Jahr [Bott 1997 EK IIb; Sämann 2005 
EK IIb] und 0,96 Episoden/Jahr [Nordrheinische Gemeinsame Einrichtung Disease-Management-Pro-
gramme 2014 EK III/LoE 3]. Hinsichtlich der Vermeidung von Hypoglykämien zeigt sich zunächst die 
Art der Betreuung als bedeutsam: Werden Menschen mit Typ-1-Diabetes in einer diabetologischen 
Schwerpunktpraxis betreut, so ist die Chance, eine schwere Stoffwechselentgleisung zu vermeiden, um 
den Faktor 2,2 erhöht. Hingegen wird die Chance zur Vermeidung von Hypoglykämien durch das Vor-
liegen diabetischer Folgekomplikationen allein um 36 % bzw. in Kombination mit kardiovaskulären Be-
gleiterkrankungen um 55 % reduziert. Ebenso zeigt sich, dass ein HbA1c-Wert unter 8,5% (69 
mmol/mol) mit einer um 32% reduzierten Chance zur Vermeidung von Hypoglykämien einhergeht. Da 
bei der Stoffwechseleinstellung immer ein Kompromiss gefunden werden muss zwischen einer adäqua-
ten glykämischen Kontrolle einerseits und hypoglykämischen Entgleisungen andererseits, könnten hier 
die Hypoglykämien dem Versuch einer möglichst normnahen Stoffwechseleinstellung geschuldet sein. 
Das Risiko für schwere Hypoglykämien ist ungleich verteilt, d. h. der Großteil der Menschen mit Typ-1-
Diabetes erleidet pro Jahr keine schweren Hypoglykämien, während einige Patienten mehrmals im Jahr 
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Fremdhilfe bei der Therapie einer Hypoglykämie benötigen [Pedersen-Bjergaard 2009 EK III; Pedersen-
Bjergaard 2004 EK III].  

In Studien sind mehrere Faktoren beschrieben worden, die mit einem höheren Risiko für Hypoglykämien 
bei Menschen mit Typ-1-Diabetes assoziert sind. Hierzu zählen unter anderem die sich zwangsläufig 
ergebende C-Peptid-Negativität, eine lange Diabetesdauer, die Einstellung auf zu niedrige Glukoseziel-
werte und die autonome Neuropathie. Des Weiteren ist bekannt, dass Hypoglykämien per se das Ent-
stehen weiterer Hypoglykämien begünstigen [Bott 1997 EK IIb; DCCT Research Group 1997 EK Ib; 
Donnelly 2005 EK IIb; Gold 1994 EK IIb; Graveling 2009 EK III; Graveling 2004 EK III; Leese 2003 EK 
IIb; Pedersen-Bjergaard 2004 EK III; Pedersen-Bjergaard 2003 EK IIb; Pramming 1991 EK IIb; ter Braak 
2000 EK IIb]. 

Die so genannte Hypoglykämiewahrnehmungsstörung (hypoglycaemia unawareness) ist ein wesentli-
cher Risikofaktor für das Auftreten schwerer Hypoglykämien. Die Hypoglykämiewahrnehmungsstörung 
wird durch das Fehlen autonomer Warnsymptome vor dem Auftreten neuroglukopener Symptome defi-
niert [Gerich 1991 EK III]. Dieser Zustand kann unmittelbar und ohne Vorwarnung in Bewusstlosigkeit 
übergehen [Cranston 1994 EK III]. Das Phänomen wird als Anpassung des Körpers an eine Dauerhy-
poglykämie oder wiederkehrende Hypoglykämien aufgefasst [Clarke 1995 EK IIb; Geddes 2008 EK IIb]. 
Demnach sind rezidivierende leichte Hypoglykämien und ein niedriger HbA1c Risikofaktoren für eine 
Hypoglykämiewahrnehmungsstörung. Zur Diagnostik und Klassifikation dieser Störung werden derzeit 
verschiedene Ansätze diskutiert [Geddes 2007 EK IIb; Hoi-Hansen 2009 EK IIb; Pedersen-Bjergaard 
2009 EK III; Vignesh 2004 EK III]]. Durch die konsequente Vermeidung von Hypoglykämien kann die 
Hypoglykämiewahrnehmung verbessert bzw. wiederhergestellt werden [Fanelli 1993 EK IIb; Fritsche 
2001 EK IIb].  

In einer britischen Kohorte (n = 518) von Menschen mit Typ-1-Diabetes wurde bei ca. 20% eine Hy-
poglykämiewahrnehmungsstörung beobachtet [Geddes 2008 EK IIb]. Bei diesen Probanden wurden 
durchschnittlich 1,98 schwere Hypoglykämien mehr pro Jahr gezählt (0,38 vs. 2,36, nicht adjustiert). 
Höheres Alter und längere Diabetesdauer waren in dieser Kohorte mit einer höheren Prävalenz einer 
Hypoglykämiewahrnehmungsstörung verbunden. 

Durch den zunehmenden Einsatz von CGM-Systemen mit Hypoglykämie-Alarmfunktion sowie AID-Sys-
temen bei Insulinpumpenträgern konnte die Rate schwerer Hypoglykämien in den letzten Jahren signi-
fikant gesenkt werden (s. Kapitel 5.1 Glukosemonitoring und 5.3 Insulinpumpen- und AID-Therapie). 

9.1.4 Morbidität/Mortalität 

Die kurzfristigen Einschränkungen von Hypoglykämien auf kognitive Funktionen sind gut dokumentiert 
[Kodl 2008 EK III]. Dahingegen gibt es bisher keine Belege, dass Hypoglykämien zu langfristigen Ein-
schränkungen der kognitiven Funktionen bei erwachsenen Menschen mit Typ-1-Diabetes führen 
[Brands 2005 EK Ia; Brismar 2007 EK IIb; Jacobson 2007 EK IIb]. Allerdings verstarben in einer lang-
jährigen Beobachtungsstudie fast ebenso viele Menschen mit Typ-1-Diabetes an den direkten Folgen 
von Stoffwechselentgleisungen wie an Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

Der Einfluss eines Diabetes mellitus auf das Risiko für Autounfälle wurde in zahlreichen Studien unter-
sucht [Stork 2006 EK III]. Die Befragung 450 deutscher Menschen mit Diabetes mellitus (davon 176 mit 
Typ-1-Diabetes) ergab ein sehr geringes Risiko für einen Autounfall aufgrund einer Hypoglykämie 
(0,01–0,49 Unfälle auf 100.000 km, kein signifikanter Unterschied zwischen Diabetestypen oder Thera-
piestrategien) [Harsch 2002 EK III].  

In einer großen britischen Beobachtungsstudie (n = 23752) wurde die Mortalität insulinpflichtiger Men-
schen (schätzungsweise 94% Typ-1-Diabetes) zwischen 1972 und 1997 untersucht [Laing 1999 EK IIb]. 
Im Durchschnitt aller Altersgruppen wurden Hypoglykämien bei 6% der Frauen mit Typ-1-Diabetes und 
bei 18% der Männer mit Typ-1-Diabetes als Todesursache angegeben. In der EDIC-Studie wurden in-
nerhalb von 18 Jahren drei Todesfälle mit Sicherheit auf eine Hypoglykämie zurückgeführt [Jacobson 
2007 EK IIb]. Bei insgesamt 1.355 dokumentierten Hypoglykämien mit Koma oder Krampfanfällen ent-
spricht dies einem Mortalitätsrisiko von ca. 0,2% bei solchen Ereignissen. 
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Man muss jedoch davon ausgehen, dass aufgrund der strengeren HbA1c-Ziele der letzten 15 Jahre 
insbesondere ohne enge Studienüberwachung solche Unfälle, auch tödliche, deutlich häufiger stattfin-
den. In der Erhebung von Lind sind nach 30 Jahren Diabetesdauer Unfälle als Todesursache bei Typ-
1-Diabetes ebenso häufig wie kardiovaskuläre Todesfälle oder Todesfälle als Folge von Ketoazidose 
und Hypoglykämien. [Lind 2014 EK II] 

In einer weiteren Untersuchung von durchschnittlich 58-jährigen überwiegend männlichen Patienten mit 
Diabetes und einer durchschnittlichen Diabetesdauer von 20 Jahren stieg im Vergleich zu einem HbA1c 
von 9% (75 mmol/mol) das Unfallrisiko um 26% pro niedrigerem HbA1c-Prozentpunkt. Das höchste 
Unfallrisiko fand sich für HbA1c-Werte ≤ 6,9% (52 mmol/mol) [Redelmeier 2009 EK III/LoE 3]. 

9.1.5 Behandlung der Hypoglykämie  

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

9-1 (bestätigt 2023) 
Menschen mit Typ-1-Diabetes und einer milden Hypoglykämie (typi-
sche Symptome und geringe Blutglukosekonzentration, Selbsttherapie 
möglich) sollen 15-20 g Kohlenhydrate vorzugsweise in Form von Glu-
kose zu sich nehmen. Diese Maßnahme soll nach 15 Minuten wieder-
holt werden, wenn die Blutglukosekonzentration weiter gering (50–60 
mg/dl (2,8–3,3 mmol/l)) bleibt.  

Expertenkonsens nach [American Diabetes Association 2017 EK IV; 
Canadian Diabetes Association 2013 EK IV; Georgakopoulos 1990; 
McTavish 2018; Torres Roldan 2023; Umpierrez 2016] (starker Kon-
sens) 

A 

9-2 (bestätigt 2023) 
Menschen mit Typ-1-Diabetes und einer schweren Hypoglykämie 
(Selbsttherapie nicht möglich), die bei Bewusstsein sind, sollen 30 g 
Kohlenhydrate in Form von Glukose verabreicht werden. Diese Maß-
nahme soll nach 15 Minuten wiederholt werden, wenn die Blutglukose-
konzentration weiter gering (50–60 mg/dl (2,8–3,3 mmol/l)) bleibt. 

(Zum weiteren Vorgehen Hintergrundtext beachten) 

Expertenkonsens nach [American Diabetes Association 2017 EK IV; 
Canadian Diabetes Association 2013 EK IV; Georgakopoulos 1990; 
McTavish 2018; Torres Roldan 2023; Umpierrez 2016] (starker Kon-
sens) 

A 

9-3 
Menschen mit Typ-1-Diabetes und einer schweren Hypoglykämie 
(Selbsttherapie nicht möglich), die bewusstlos sind, sollen mindestens 
50 ml 40%ige Glukose im Bolus i.v. oder alternativ, wenn intravenöser 
Zugang nicht verfügbar ist, Glukagon (intranasal/s.c/i.m./i.v) erhalten.  

Expertenkonsens nach [American Diabetes Association 2017 EK IV; 
Canadian Diabetes Association 2013 EK IV; Pontiroli 2018] (starker 
Konsens) 

A 
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Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

9-4 (bestätigt 2023) 
Menschen mit Typ-1-Diabetes und ihre An- und Zugehörigen oder pri-
mären Betreuungspersonen sollten über die Anwendung der Gluca-
gonspritze bzw. Glukagon-Nasenpulver und anderer Sofortmaßnah-
men bei einer Hypoglykämie aufgeklärt werden. 

Expertenkonsens nach [Haak 2009 EK IV] (starker Konsens) 

B 

Hintergrund zu den Empfehlungen 9-1 bis 9-3 

Die Therapie einer Hypoglykämie besteht in der Gabe von Kohlenhydraten, abhängig vom Schweregrad 
in unterschiedlicher Dosierung und Applikationsform. Der Nutzen dieser Maßnahmen ist direkt beobacht-
bar und bedarf daher keines Nachweises in klinischen Studien (All-or-None-Prinzip). Die in Tabelle 20 
aufgeführten Therapiemaßnahmen, insbesondere Mengenangaben, basieren auf einem Expertenkon-
sens. Hinsichtlich der angegebenen Kohlenhydratmengen ist zu beachten, dass diese individuell ange-
passt werden können. Dies gilt insbesondere bei geschulten Menschen mit Typ-1-Diabetes. Bei klinischer 
Einschätzung der Hypoglykämie als Notfall ist eine umgehende stationäre Einweisung anzustreben.  

Tabelle 20: Therapiemaßnahmen bei hypoglykämischen Menschen mit Typ-1-Diabetes 

Milde Hypoglykämie Schwere Hypoglykämie 

Therapie durch Patienten 
möglich 

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

Bei Bewusstlosigkeit 

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

mit i.v.-Zugang 

20 g Kohlenhydrate (vor-
zugsweise Glukose, auch 
z. B. 200 ml Fruchtsaft 
möglich) 

30 g Kohlenhydrate  
(Glukose) 

3 mg Glukagon intrana-
sal oder 1 mg Glukagon 
i.m. oder s.c. (CAVE: Er-
brechen und Aspiration-
sgefahr) 

50 ml 40%ige Glukose* 
im Bolus i.v.  

Nach 15 Minuten Blutglukose messen und bei weiterhin 
geringer (50–60 mg/dl (2,8–3,3 mmol/l) Blutglukosekon-
zentration Therapie wiederholen. 
Nach erfolgreicher Therapie Mahlzeit oder Snack einneh-
men, um wiederkehrende Hypoglykämie zu vermeiden. 

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

Menschen mit Typ-1-Diabetes und einer Hypoglykämiewahrnehmungsstörung kann eine spezifische 
strukturierte Schulung angeboten werden (siehe Kapitel 5.5 Strukturierte Schulungs- und Behand-
lungsprogramme).  

Hintergrund zur Empfehlung 9-4 

Die Empfehlung basiert auf einem Expertenkonsens und orientiert sich an einer existierenden Leitlinie 
[Haak 2009 EK IV]. Da der Erfolg bzw. patientenrelevante Nutzen der empfohlenen Aufklärungsmaß-
nahmen derzeit unklar ist, wurde die Empfehlung mit einem schwachen Empfehlungsgrad versehen. 
Die Schulung der Angehörigen / Zugehörigen sollte durch medizinisches Fachpersonal erfolgen. Im 
Rahmen der Schulung sollte den Angehörigen / Zugehörigen die Angst vor dem Einsatz des Glukagon-
Notfallsets genommen werden. 

                                                      

* bzw. 25ml 40%ige Glukose 
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9.2 Diabetische Ketoazidose 
Die diabetische Ketoazidose (DKA) ist eine Stoffwechselentgleisung aufgrund eines absoluten oder re-
lativen Insulinmangels und konsekutiver Verstoffwechselung von Fettsäuren, die mit oder ohne hyper-
osmolare Diurese und somit auch ohne massive Hyperglykämie entstehen kann. Das Spektrum der 
Symptomatik reicht von einer leichten ketoazidotischen Stoffwechselentgleisung bis hin zur schwersten 
diabetischen Ketoazidose mit diabetischem Koma. Es wird empfohlen, dass Patienten mit Typ-1-Dia-
betes mellitus über Teststreifen zur Messung der Ketonkörper im Urin oder im Blut (sofern ein geeigne-
tes Messgerät hierfür vorhanden ist) verfügen und im Umgang mit diesen sowie der Interpretation der 
Messwerte geschult sind. 

9.2.1 Ursachen der diabetischen Ketoazidose  

Die diabetische Ketoazidose tritt im klinischen Alltag auf bei: 

• Nicht erkannter Erstmanifestation eines Typ-1-Diabetes mellitus; 
• Unterbrechung einer laufenden Insulintherapie; 
• Unterbrechung der Insulingabe bei Insulinpumpentherapie; 
• Akuten, schwere Erkrankungen, die mit einer gesteigerten, katabolen Verstoffwechselung und er-

höhtem Insulinbedarf einhergehen. 
Als häufigste Ursachen der diabetischen Ketoazidose bei bekanntem Typ-1-Diabetes gelten eine nicht 
angemessene Insulintherapie (z. B. nach Operationen) und fieberhafte Infektionen (Harnwegsinfekt, 
Pneumonie, Gastrointestinaltrakt) [Kitabchi 2009 EK IV]. Weitere wesentliche Begleiterkrankungen, 
die eine Ketoazidose auslösen können, sind z. B. Pankreatitis, Hyperthyreose, Myokardinfarkt oder 
zerebrovaskuläre Unfälle. Eine Ketoazidose kann jedoch auch durch Arzneimitteleinnahme (z. B. Di-
uretika, Kortikosteroide) ausgelöst werden [Canadian Diabetes Association 2013 EK IV; Dhatariya 
2020; Karges 2015; Kitabchi 2009 EK IV; Schellhaas 2022]. 

9.2.2 Biochemische Definition und Verdachtsdiagnose  

Die diabetische Ketoazidose ist biochemisch definiert durch:  

• Blutglukose > 250 mg/dl (13,9 mmol/l)* und  
• Ketonämie und/oder  
• Ketonurie arteriellen pH < 7,35 oder  
• venösen pH < 7,3-Serum-Bikarbonat < 270 mg/dl (15 mmol/l) 

Die Verdachtsdiagnose „Ketoazidose“ ist zu stellen, wenn eine persistierende Hyperglykämie 
> 250 mg/dl (13,9 mmol/l) in Verbindung mit einer Ketonurie nachgewiesen wird, insbesondere wenn 
dieser Befund durch entsprechende klinische Symptome (siehe Kapitel 9.2.3 Symptome) begleitet wird 
oder eine Begleiterkrankung vorliegt. Zur Bestätigung der Diagnose sind weitere Laboruntersuchungen 
erforderlich (siehe Kapitel 9.2.4 Laborchemische Diagnostik).  

Einen Sonderfall stellt die sogenannte „euglykäme diabetische Ketoazidose“ dar, die beispielsweise 
unter Therapie mit SGLT2-Hemmern autreten kann; SGLT2-Hemmer sind jedoch nach wie vor nicht 
empfohlen in der Therapie des Typ-1-Diabetes (s. Kapitel 6.3 Orale Antidiabetika bei Typ-1-Diabetes) 

                                                      

* Für das Vorliegen einer diabetischen Ketoazidose werden international unterschiedliche Blutglukosegrenzwerte 
definiert. Der Grenzwert von 250 mg/dl (13,9 mmol/l) basiert auf dem Konsens der Autorengruppe. Da die klini-
schen Auswirkungen hoher Blutglukosewerte stark variieren können, sollten die Blutglukosewerte auf der 
Grundlage des klinischen Bildes beurteilt werden. Eine einmalige Blutzuckermessung von mehr als 250 mg/dl 
(13,9 mmol/l) ohne entsprechende Begleitparameter ist noch keine Ketoazidose. 
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9.2.3 Symptome  

Die klinischen Symptome bei einer Ketoazidose sind nicht immer eindeutig [Canadian Diabetes Associ-
ation 2013 EK IV; Dhatariya 2020; Karges 2015; Schellhaas 2022]. Klinisch führend kann das auslö-
sende Krankheitsbild sein (z. B. Infektion, Myokardinfarkt, Schlaganfall). Die Klinik kann aber auch sehr 
blande sein, z. B. bei Unterbrechung der Insulinzufuhr beim Insulinpumpenträger. Die Ausprägung der 
klinischen Symptome korreliert mit dem Schweregrad der Ketoazidose (siehe Tabelle 22). Häufig kli-
nisch führend sind Übelkeit, Erbrechen und Bauchschmerzen. Eine Ketoazidose mittleren Schweregra-
des ist bereits mit einer Einschränkung des Bewusstseins verbunden (Schläfrigkeit), schwere Ketoazi-
dosen können mit einem Bewusstseinsverlust einhergehen.  

Tabelle 21: Symptome der diabetischen Ketoazidose  

Nach [Canadian Diabetes Association 2013 EK IV; Dhatariya 2020; Haak 2009 EK IV; Karges 2015; 
Kitabchi 2006 EK IV; Schellhaas 2022; Umpierrez 2016]  

Gastrointestinale 
Symptome 

Appetitlosigkeit, Übelkeit und Erbrechen, Bauchschmerzen bis zur so genannten 
Pseudoperitonitis. 

Zeichen der  
Dehydratation 

Symptome der Dehydratation sind: trockene Mundhöhle, abhebbare Hautfalten, 
Muskelkrämpfe (Waden, Bauch), weiche Bulbi, Blutdruckabfall, Polyurie (primär), 
Oligo-Anurie (sekundär) 
Ursächlich ist die osmotische Diurese aufgrund der erhöhten Blutglukosekonzentra-
tion (bis zu 100–200 g Glukose/Tag!), die zu einem deutlichen Flüssigkeitsverlust 
führt. Hierdurch kann es in der Folge zu Mikrozirkulationsstörungen und auch zu Hy-
perviskosität mit thrombotischen Ereignissen kommen. 

Respiratorische 
Symptome 

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

Bewusstseinsverän-
derungen 

Während der Bewusstseinszustand bei einer leichten Ketoazidose nicht einge-
schränkt ist, ist eine Ketoazidose mittleren Schweregrads mit Bewusstseinsein-
schränkungen (Schläfrigkeit) verbunden. Patienten mit schwerer diabetischer Ke-
toazidose sind stupurös oder komatös.  

9.2.4 Laborchemische Diagnostik  

Folgende Laborparameter sollen unter Verwendung qualitätskontrollierter Laborstandards bei Verdacht 
auf eine diabetische Ketoazidose initial bestimmt werden: Blutglukose und Ketonkörper im Urin oder im 
Blut. 

Sind diese Werte pathologisch, sollen eine arterielle oder venöse Blutgasanalyse durchgeführt und Ka-
liumspiegel, Serum-Kreatinin, Blutbild und das C-reaktive Protein (CRP) bestimmt werden, da sie ent-
scheidend das Therapieregime mitbestimmen. Im ambulanten Bereich ist hierzu eine eilige stationäre 
Einweisung zu veranlassen. Bei Verdacht auf Infektion sollten Erregerkulturen (z. B. Blut, Urin, Rachen) 
angelegt werden.  

Eine erweiterte Diagnostik soll jeweils in Abhängigkeit der Begleiterkrankungen im Rahmen der Ursa-
chenforschung erfolgen. 
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9.2.5 Schweregrade der diabetischen Ketoazidose 

Die Einteilung der diabetischen Ketoazidose in drei Schweregrade erfolgt nach der Klassifizierung der 
American Diabetes Association (ADA) (siehe Tabelle 22). 

Tabelle 22: Schweregrade der diabetischen Ketoazidose  

Nach [Kitabchi 2009 EK IV]  

Parameter Schweregrade 

 leicht Mittel schwer 

pH < 7,3 < 7,2 < 7,1 

Bikarbonat < 270 mg/dl (15 mmol/l) < 180 mg/dl (10 mmol/l) < 90 mg/dl (5 mmol/l) 

 

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

9-5 (bestätigt 2023) 
Menschen mit Typ-1-Diabetes und dem klinischen Verdacht auf eine 
mittlere oder schwere diabetische Ketoazidose sollen umgehend stati-
onär eingewiesen werden.  

Sie sollen in der Klinik auf der Grundlage eines detaillierten schriftli-
chen Behandlungsplans versorgt werden. 

[Bull 2007 EK IIb]  

A 

9-6 (bestätigt 2023) 
Die Überwachung von Menschen mit Typ-1-Diabetes, die wegen einer 
diabetischen Ketoazidose behandelt werden, soll unter intensivmedizi-
nischen Bedingungen erfolgen. 

Während der Behandlung der schweren Ketoazidose sollen klinische 
Beurteilung und Monitoring mindestens stündlich erfolgen.  

Expertenkonsens nach [Canadian Diabetes Association 2013 EK IV; 
Dhatariya 2020; Gosmanov 2000; Karges 2015; Schellhaas 2022; Um-
pierrez 2016] (starker Konsens) 

A 

9-7 
Die diabetische Ketoazidose soll nach folgenden Therapieprinzipien 
behandelt werden: 

• Kreislaufstabilisierung mit initialer Volumengabe von 1 Liter in der 
ersten Stunde mit  balancierter Elektrolytlösung [van Zyl 2012] 

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

A 
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Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfehlungsgrad 

• Substitution von Kalium bereits im Normbereich in Abhängigkeit vom 
Schweregrad der Ketoazidose durch Zugabe von 40 mval Kalium-
chlorid pro 1000 ml balancierte Elektrolytlösung 

• Beispiel siehe unten 

• langsame Normalisierung der Blutglukose durch „Niedrig-Dosis-Insu-
lin“ (siehe Tabelle 23) 

• Ausgleich von Azidose und Ketose (Gabe von Bicarbonat nur bei pH-
Wert < 7,0 und dann bis zu einer Korrektur auf einen pH-Wert von 
7,1); 

• Vermeidung von Therapiekomplikationen (Hypokaliämie, Hirnödem) 

• Diagnose und Therapie der auslösenden Ursachen der DKA 

Expertenkonsens nach [Joint British Diabetes Societies for inpatient 
care 2013 EK IV] (starker Konsens) 

Tabelle 23: Beispiel eines Infusionsplans zur Substitution von Flüssigkeit und zum Ausgleich 
des Kaliummangels 

Infusionslösung Menge und Zeitraum 

Balancierte Elektrolytlösung 
(z. B. Jonosteril) 1000 ml 

1000 ml über 1 Stunde 

Balancierte Elektrolytlösung 1000 ml mit Kaliumchlorid 1000 ml über die nächsten 2 Stunden 

Balancierte Elektrolytlösung 1000 ml mit Kaliumchlorid 1000 ml über die nächsten 2 Stunden 

Balancierte Elektrolytlösung 1000 ml mit Kaliumchlorid 1000 ml über die nächsten 4 Stunden 

Balancierte Elektrolytlösung 1000 ml mit Kaliumchlorid 1000 ml über die nächsten 4 Stunden 

Balancierte Elektrolytlösung 1000 ml mit Kaliumchlorid 1000 ml über die nächsten 6 Stunden 

Kaliumspiegel in den ersten 24 Stunden 
(mmol/l) 

Kaliumzugabe pro 1000 ml 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 anzu-
passen. 

Hintergrundtext zur Empfehlung 9-5 

Die Einweisung in die Klinik soll abhängig von der klinischen Symptomatik und der Höhe der Blutglukose 
sowie der Ketonurie erfolgen. Bei Verdacht auf eine leichte Ketoazidose kann in Abhängigkeit der Mög-
lichkeiten und der Adhärenz der Betroffenen auch eine ambulante Behandlung stattfinden. Als unbe-
dingt erforderlich wird eine Einweisung bei dem klinischen Verdacht auf eine mittlere oder schwere Ke-
toazidose eingeschätzt.  
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Aufgrund der Komplexität der Behandlung der diabetischen Ketoazidose ist ein detaillierter schriftlicher 
Behandlungsplan unter Berücksichtigung von Schweregrad und potenziellen Komplikationen anzule-
gen. In einer amerikanischen Beobachtungsstudie ergaben sich Hinweise, dass die Einführung eines 
festen Behandlungsplanes für erwachsene Menschen mit Diabetes (Typ-1-Diabetes und Typ-2-Diabe-
tes) die Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation und im Krankenhaus reduziert und die Zeit bis zur 
Überwindung von Anionenlücke und Abbau der Ketonkörper („Time to Keton clearance“) verringert, 
ohne das Risiko für Hypoglykämien zu erhöhen [Bull 2007 EK IIb]. 

Hintergrund zur Empfehlung 9-6  

Die intensivmedizinische Überwachung während der Behandlung einer diabetischen Ketoazidose sollte 
routinemäßig durch ein Monitoring folgender Parameter unter Verwendung eines Überwachungsbogens 
erfolgen: 

• Halbstündlich: Blutdruck, Herzfrequenz 
• Stündlich: Blutzucker, Blutgasanalyse mit pH-Wert, Bicarbonat, Base excess, Natrium, Kalium, 

Glasgow Coma Scale 

Bei Gastroparese sollte eine Magensonde gelegt werden, da Aspirationsgefahr besteht. 

Die ADA benennt als Kriterien für die Überwindung der Ketoazidose eine Blutglukosewert < 200 mg/dl 
(11,1 mmol/l), Serumbikarbonat ≥ 324 mg/dl (18 mmol/l) und einen venösen pH-Wert > 7,3. Das eng-
maschige Monitoring sollte grundsätzlich erst dann beendet werden, wenn die unmittelbare Gefährdung 
des Patienten durch die Entgleisung gebannt ist. Eine schnelle Normalisierung der Blutglukosewerte 
stellt für sich keinen Therapieerfolg dar, sondern birgt im Gegenteil die Gefahr, ein Hirnödem zu verur-
sachen, insbesondere bei Kindern [Haak 2009 EK IV; Levin 2008 EK III]. 

Hintergrund zu Empfehlung 9-7 

Die Therapie der diabetischen Ketoazidose besteht aus der Stabilisierung der Vitalfunktionen, der Re-
hydrierung mittels adäquatem Flüssigkeits- und Elektrolytersatz sowie der langsamen Normalisierung 
der Blutglukosekonzentration mittels Volumensubstitution und parenteraler, dosissicherer Insulinsubsti-
tution unter engmaschiger Verlaufskontrolle. Darüber hinaus sollen auslösende Faktoren identifiziert 
und therapiert werden (z. B. Infektionen). Die Normalisiserung der diabetischen Ketoazidose sollte 
grundsätzlich über einen längeren Zeitraum (ca. 24–36 Stunden) erfolgen, da eine zu schnelle Wieder-
herstellung des normalen Stoffwechsels mit Gefahren (z. B. Hirnödem) verbunden ist. Von entschei-
dender Bedeutung ist die Flüssigkeitszufuhr. Die niedrigdosierte Gabe von Insulin dient zunächst der 
Hemmung von Lipolyse und Glukoneogenese. Zur Flüssigkeitssubstitution wird eine balancierte Elekt-
rolytlösung (Vollelektrolytlösung) empfohlen.  

Tabelle 24: Grundzüge der Therapie der diabetischen Ketoazidose (Joint British Diabetes 
Societies for inpatient care 2013 EK IV) 

1 Legen eines Zugangs: peripherer Zugang oder zentraler Venenkatheter (abhängig von Pa-
tientenalter, Schwere der Entgleisung, Vorliegen von Begleiterkrankungen). 

2 Rehydrierung (ggf. ZVD-gesteuerte Volumenzufuhr) mit balancierter Elektrolytlösung 
In Abhängigkeit von Herz- und Nierenfunktion bis zu 1–2 Liter balancierte Elektrolytlösung in 
60 min.; weitere Infusionsgeschwindigkeit zwischen 250-500 ml/Std.  
Der gesamte Bedarf liegt bei etwa 5–10 Literoder ca. 15% des Körpergewichts, in Einzelfäl-
len auch darüber. 
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3 Blutglukosesenkung 
Insulingabe immer intravenös über Perfusor (0,05-0,1 U/kg KG/h i.v.)  
Zielwerte für die Blutglukosesenkung 
Abfall der Blutglukosekonzentration pro Stunde um 50-100 mg/dl (5,6-2,8 mmol/l). Nicht tie-
fer als 250 mg/dl (13,9 mmol/l) während der ersten 24 h senken, um ein Hirnödem zu ver-
meiden (dies gilt besonders bei schweren Ketoazidosen). 
Da die Insulingabe bis zu einer Rekompensation mit Erreichen eines pH-Werts von 
7,3 primär nicht pausiert werden darf, muss ab einem Blutglukosewert von 250 mg/dl 
(16,7 mmol/l) in den ersten 24 h mit Infusion von Glukose 10% gegengesteuert werden, 
um einen zu raschen Blutglukoseabfall zu vermeiden und aufgrund des intrazellulären Glu-
kosebedarfs. Die Infusionsgeschwindigkeit richtet sich nach der Blutglukose.  

4 Kaliumgabe:  
Wichtig: Kaliumspiegel beachten, bei subnormalem Kaliumspiegel erst Kaliumgabe, dann 
Insulingabe, ansonsten Risiko von Herzrhythmusstörungen. 
Die Kaliumsubstitution richtet sich nach folgendem Schema: 
Kaliumspiegel in den ersten 24 Stunden Kaliumzugabe pro 1 000 ml Infusionslö-

sung 
(mmol/l)     (mval/l) 
Höher als 5,5     keine Zugabe 
3,5-5,5      40 
Unter 3,5     ggf. zusätzlich orale Gabe von Kalium 
Solange kein Insulin oder Bikarbonat gegeben wurde, ist die Kaliumsubstitution problemlos. 
Mit der Gabe von Insulin kann Kalium sehr rasch fallen, so dass eine adäquate Substitution 
nicht mehr möglich ist. Der Insulinperfusor sollte dann gestoppt werden, bis sich das Kalium 
wieder im normalen Bereich befindet.  

5 Nur im Ausnahmefall: Bikarbonatgabe 
Bikarbonatgabe ist die Ausnahme und nicht die Regel bei Vorliegen einer Ketoazidose. 
Gabe nur bei pH < 7,0, als 8,4% Natriumbikarbonat, 50 mmol über eine Stunde (um einen 
Wasserstoff-Kalium-Shift nicht zu sehr zu beschleunigen). Gepuffert wird nur bis zu einem 
pH von 7,1. 

6 Ursachenforschung der Entgleisung und spezifische Therapie (Antibiose, Heparingaben 
etc.). 

9.2.6 Studienergebnisse zur Therapie der diabetischen Ketoazidose 

Die Therapieempfehlungen zu den hyperglykämischen Stoffwechselentgleisungen bei Typ-1-Diabetes ba-
sieren überwiegend auf pathophysiologischen Überlegungen und unmittelbar beobachtbaren Wirksam-
keitsbelegen. Es liegen Studien zum Vorteil einer niedrig dosierten Insulintherapie gegenüber einer hoch 
dosierten Insulintherapie vor [Heber 1977 EK Ib; Kitabchi 1976 EK Ib]. Die Datenlage zum Nutzen eines 
initialen Bolus bei der Insulinsubstitution ist unzureichend für eine zuverlässige Beurteilung [Butkiewicz 
1995 EK IIb; Fort 1980 EK IIa; Kitabchi 2008 EK Ib; Lindsay 1989 EK Ib]. In mehreren RCTs wurde eine 
Insulintherapie s.c. mit kurzwirksamen Insulinanaloga (Lispro, Aspart, Glulisin) mit der Insulintherapie i.v. 
mit Normalinsulin verglichen [Della Manna 2005 EK Ib; Ersoz 2006 EK Ib; Mazer 2009 EK III; Umpierrez 
2004 EK Ib; Umpierrez 2009 EK Ib; Umpierrez 2004 EK Ib]. In diesen Studien ergaben sich keine signifi-
kanten Unterschiede der Therapieschemata bzgl. Dauer bis zur Beherrschung der Ketoazidose, Aufent-
haltsdauer im Krankenhaus, Hypoglykämiehäufigkeit und Insulinverbrauch. Auf den Nachweis einer 
Nichtunterlegenheit waren diese Studien nicht angelegt, sodass gegenwärtig eine äquivalente oder über-
legene Wirksamkeit der Insulintherapie s.c. mit kurzwirksamen Insulinanaloga nicht belegt ist. 
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In einigen, teilweise randomisierten, kontrollierten Studien zeigten sich keine Vorteile für eine Therapie mit 
Bikarbonat bei schwerer diabetischer Ketoazidose [Gamba 1991 EK Ib; Hale 1984 EK IIa; Morris 1986 EK 
Ib; Viallon 1999 EK IIb]. Daher sollte Bikarbonat nur in vital bedrohlichen Situationen gegeben warden. 

9.2.7 Hirnödem bei diabetischer Ketoazidose  

Das Hirnödem stellt eine bei Erwachsenen im Gegensatz zu Kindern noch seltener auftretende, schwer-
wiegende Komplikation in der Stoffwechselkrise dar [Kitabchi 2008 EK III]. Mitverursachend ist ein zu 
schneller Ausgleich der Hypovolämie bzw. der Hyperglykämie mit Verschiebungen osmotisch aktiver 
Substanzen nach intrazellulär. Die genauen pathophysiologischen Mechanismen des ketoazidotischen 
Hirnödems sind nicht geklärt [Levin 2008 EK III]. Es besteht unmittelbare Lebensgefahr. Im Folgenden 
werden die Grundzüge der Diagnostik und Therapie [Chiasson 2003 EK IV; Kitabchi 2009 EK IV; Kitab-
chi 2006 EK IV; Magee 2001 EK IV] dargestellt.  

9.2.8 Früherkennung  

Die Früherkennung ist geboten durch eine engmaschige Erhebung des neurologischen Status (Pupil-
lenweite, Pupillenlichtreflex, Reflexstatus, Atemfrequenz/-muster).  

9.2.9 Klinische Zeichen des Hirnödems  

Klinische Zeichen eines Hirnödems bei der Behandlung einer diabetischen Ketoazidose sind: 

• Kopfschmerzen 
• Erbrechen 
• Desorientiertheit, aggressives Verhalten 
• Veränderung der Vitalzeichen 
• Änderung der Pupillenweite 
• Auftreten zerebraler Krämpfe. 

9.2.10 Bildgebende Diagnostik  

Kraniale Magnetresonanztomographie und/oderComputertomographie.  

9.2.11 Therapie des Hirnödems  

Gabe von Mannitol oder hyperosmolarer Kochsalzlösung; Barbituratgaben (z. B. Thiopental) und Hy-
perventilation sollte aufgrund schwerer Nebenwirkungen (Kardiodepression, Infektionsraten) und nicht 
gesichertem Nutzen nur als Mittel letzter Wahl erfolgen [Chiasson 2003 EK IV; Kitabchi 2009 EK IV; 
Kitabchi 2006 EK IV; Magee 2001 EK IV].  

9.3 Hyperosmolares Hyperglykämisches Syndrom 
Das Hyperosmolare Hyperglykämische Syndrom (HHS) unterscheidet sich von der diabetischen Ke-
toazidose dadurch, dass keine signifikante Hyperketonämie vorliegt (< 54 mg/dl (3 mmol/l)), eine meist 
sehr ausgeprägtere Hyperglylämie besteht (> 540 mg/dl (30 mmol/l)) und eine ausgeprägte lebensbe-
drohliche Hypovolämie und Hyperosmolarität (Serumosmolarität 320 mosmol/kg oder mehr) im Vorder-
grund stehen. Ein Mischbild von HHS und Diabetischer Ketoazidose (DKA) ist möglich. Das HHS tritt 
häufiger bei Menschen mit Typ-2-Diabetes auf, kommt aber auch bei Typ-1-Diabetes vor. Es erfordert 
eine Überwachung auf Intensivstation. Gegenüber der diabetischen Ketoazidose fehlen Ketonurie und 
Ketoanämie oder sind gering ausgeprägt (SerumHydroxybutyrat 1 +/- 0,2 mmol/l, pH > 7,3) während 
die Hyperglykämie (> 600 mg/dl (33,3 mmol/l)) und die Hyperosmolarität (> 320 mOsm/kg) deutlicher 
ausgeprägt sind [Canadian Diabetes Association 2013 EK IV; Kitabchi 2009 EK IV; Umpierrez 2016]. 
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Die Therapieziele des HHS sind: Normalisierung der Osmolarität, Ersetzen des Flüssigkeits- und Elekt-
rolytmangels und Normalisierung der Blutglukose sowie Verhinderung thromboembolischer Komplikati-
onen, des Hirnödems und der zentralen pontinen Myelinolyse. 

Die Therapie des HSS unterscheidet sich von der Therapie der diabetischen Ketoazidose dadurch, dass 
bei fehlender Ketonämie (< 18 mg/dl (1 mmol/l)) zunächst kein Insulin gegeben werden sollte. Der Vo-
lumenersatz mit balancierter Vollelektrolytlösung allein führt in der Regel zu einer langsamen Blutzu-
ckersenkung. Ein noch langsamerer hypotoner Flüssigkeitsersatz mit 0,45%iger Kochsalzlösung sollte 
nur dann in Betracht gezogen werden, wenn die Osmolarität trotz adäquater positiver Volumenbilanz 
nicht abfällt. Die Natrium-Konzentration sollte nicht schneller als 180 mg/dl (10 mmol/l) in 24 h fallen. 
Der Blutzucker sollte um nicht mehr als 90 mg/dl (5 mmol/l) pro Stunde fallen. Fällt der Blutzucker nicht 
mehr durch die i.v.-Flüssigkeitsgabe oder bei Vorliegen einer Ketonnämie > 18 mg/dl (1 mmol/l) soll mit 
einer Insulininfusion von 0,05 IE/kg/h begonnen werden. [Kitabchi 2009 EK IV]. Die Kaliumsubstitution 
entspricht der bei diabetischer Ketoazidose. [Joint British Diabetes Societies for inpatient care 2012 EK 
IV; Nyenwe 2011 EK IV/LoE 4]. 
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10 Kontrollen in der Behandlung 
Kontrollen in der Behandlung des Typ-1-Diabetes sind zum einen zur Überprüfung der Stoffwechselein-
stellung erforderlich. Dazu gehören die Glukoseselbstkontrolle und die Messung des HbA1c-Wertes. 
Neben den Diabetes-spezifischen Kontrollen soll das kardiovaskuläre Risiko stets mit berücksichtigt 
werden. Weiterhin ist eine klinische Kontrolle der Spritzstellen unabdingbar, um entsprechende Verän-
derungen rechtzeitig zu erkennen 

Zum anderen sind Früherkennungsuntersuchungen in Bezug auf Risikofaktoren für diabetesassoziierte 
Folgeerkrankung und die direkte Untersuchung auf diabetesassoziierte Folgeerkrankungen notwendig, 
um frühzeitig entsprechende Maßnahmen zu ergreifen. Bei sehr guter Stoffwechseleinstellung und Feh-
len von Risikofaktoren können ggf. längere Zeiträume vereinbart werden als bei schlechter Stoffwech-
seleinstellung. Die folgenden Empfehlungen sind demzufolge als Richtwerte aufzufassen. 

10.1 Kontrolle der Stoffwechseleinstellung 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

10-1 

Menschen mit Typ 1 Diabetes soll die Möglichkeit angeboten 
werden, ein kontinuierliches Glukosemonitoring durchzuführen. 

[Dicembrini 2021 EK Ia; Kamusheva 2021 EK Ia; Thomas 2021 EK 
Ia; Torres Roldan 2023 EK Ia] 

A 

10-2 

Wird keine kontinuierliche Kontrolle der Gewebeglukose gewünscht 
oder aus anderen Gründen nicht durchgeführt, sollte mindestens 
viermal täglich der Blutzucker gemessen werden. Gelegentliche 
Messungen nach der Mahlzeit, vor dem Schlafen gehen, vor Fahrt-
antritt oder vor und nach körperlicher Aktivität können notwendig 
sein.  

Expertenkonsens (starker Konsens) 

Statement 

10-3 

Auch bei Verwendung von kontinuierlichen Glukosemesssystemen 
soll allen Menschen mit Diabetes die Blutzuckermessung ermöglicht 
werden. 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

A 

10-4 

Menschen mit Typ-1-Diabetes soll die Messung der Ketone ermög-
licht werden (vorzugsweise aus dem Blut).  

Expertenkonsens (Konsens) 

B 
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Empfehlungen Empfehlungsgrad 

10-5 

Folgende Maßnahmen zur Kontrolle der Stoffwechseleinstellung 
sollten alle drei Monate erfolgen: 

• Bestimmung des HbA1c-Wertes, 

• Besprechung der Glukoseselbstmessungen, der Parameter der 
Sensoranalysen einschließlich des GMI sowie die daraus resul-
tierende Anpassung der Insulintherapie und ggf. der Modifikation 
des Ernährungs- und Bewegungsverhaltens.  

Expertenkonsens, [DCCT Research Group 1993 EK Ib; Nathan 
2005 EK IIb; White 2008 EK III] (starker Konsens) 

B 

10-6 

Die Ergebnisse der Eigenmesswerte sollten auf Vorhandensein und 
Plausbilität in der Regel vierteljährlich geprüft werden, ggf. unter Ein-
beziehung telemedizinischer Verfahren. 

Betroffenen sollte die Möglichkeit gegeben werden, diese mit dem 
Behandlungsteam regelmäßig zu reflektieren. 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

B 

Hintergrund und Evidenz zu Empfehlungen 10-1 und 10-3 sowie Statement 10-2. 

Die Stoffwechselselbstkontrolle ist für ein tägliches selbstverantwortliches Management des Diabetes 
unerlässlich zur präprandialen Ermittlung der erforderlichen Insulindosis, zur Insulindosisanpassung, 
zur Vermeidung von Hypo- und Hyperglykämien sowie zur Bewältigung von speziellen Situationen wie 
Sport und Reisen und Sondersituationen wie Krankheit oder auch krankheitsbedingte Krankenhausauf-
enthalte.  

Die Selbstkontrolle für Menschen mit Typ-1-Diabetes hat sich in den letzten Jahren massiv dahingehend 
verändert, dass die kontinuierliche Glukoseselbstmessung mittels Sensoren prioritär empfohlen wird. 
Ausführlich werden Hintergrund und Evidenz im Kapitel 5.1 Glukosemonitoring beschrieben.  

Die Empfehlung für die Blutglukoseselbstmessung bei erwachsenen Menschen mit Typ-1-Diabetes be-
ruht auf den Ergebnissen der DCC-Studie sowie den Studien zu Schulungsprogrammen für Menschen 
mit Typ-1-Diabetes in Verbindung mit einer intensivierten Insulintherapie [DAFNE Study Group 2002 EK 
Ib; DCCT Research Group 1991 EK Ib; Mühlhauser 1987 EK IIa; Sämann 2005 EK IIb]. In diesen Stu-
dien war die Blutglukoseselbstmessung Bestandteil der intensivierten Insulintherapie und entsprechen-
den Schulungsmaßnahmen. Die Blutglukoseselbstmessung wird deshalb als notwendige Bedingung 
betrachtet, um einerseits die in diesen Studien beobachteten positiven Effekte (verbesserte glykämische 
Kontrolle, geringeres Risiko für diabetesassoziierte Folgekomplikationen) zu erreichen und andererseits 
die negativen Effekte (Hypoglykämien) zu verhindern [American Diabetes Association 2017 EK IV; Ca-
nadian Diabetes Association 2013 EK IV]. Die Maßgabe von mindestens 4 Messungen am Tag orientiert 
sich an den Daten der DCC-Studie, in der die Patienten mit intensivierter Insulintherapie die Blutglukose 
mindestens 4mal pro Tag messen sollten [Diabetes Control and Complications Trial Group 1995 EK Ia].  
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Darüberhinaus ist die Blutglukoseselbstmessung bedeutsam zur Prüfung der Plausibilität von Gewebe-
zuckermessungen oder zur Kalibrierung der Messsysteme. Entsprechende Hinweise finden sich in den 
Informationen zur Zulassung kontinuierlicher Glukosemesssysteme.  

Hintergrund und Evidenz zu Empfehlung 10-4 

Nach wie vor stellt die diabetische Ketoazidose eine gefährliche akute Komplikation des Typ-1-Diabe-
tes dar mit einer erheblichen Mortalität [Ehrmann 2020]. Neben der Schulung ist die Messung der Ke-
tone ein wichtiges Instrument zur Früherkennung und damit zur früheren Einleitung einer Therapie. In 
einer randomisierten Studie konnte bei der blutigen Messung der Ketone ein Vorteil hinsichtlich der 
Länge des Klinikaufenthaltes gezeigt werden [Laffel 2006]. 

Hintergrund und Evidenz zu Empfehlung 10-5 

Der HbA1c-Wert als Surrogatparameter für die glykämische Stoffwechsellage ist der historisch am bes-
ten belegte Messwert, für den als prädiktiven Faktor im Hinblick auf das Auftreten von Langzeitkompli-
kationen gesicherte Daten vorliegen [DCCT Research Group 1993 EK Ib; Nathan 2005 EK IIb; White 
2008 EK III]. Der HbA1c-Wert ist in seiner Aussage bezüglich der Stoffwechsellage jedoch auch be-
grenzt, da er die auftretenden Blutglukoseschwankungen und die klinisch relevanten Hypo- oder Hyper-
glykämien nicht abbildet. Die Wahl des Kontrollzeitraums von drei Monaten entspricht einem Experten-
konsens.  

Zusätzlich zur Interpretation des HbA1c Wertes besteht die Möglichkeit, die Sensormessdaten nach 
einem international etablierten Konsens heranzuziehen [Battelino 2019]. Im Kapitel 5.1 Glukosemonito-
ring wird ausführlich auf die Analyse der Sensormessergebnisse eingegangen.  

Im Jahr 2018 wurde der Begriff des Glukose Management Indikators (GMI) eingeführt [Bergenstal 2018]. 
Dieser Wert ersetzt den Begriff des geschätzten HbA1c Wertes, der sich errechnet hat und dessen 
Rechenformel auf Messungen der Blutglukose bezog. Ein zusätzlicher wichtiger Grund für die Begriff-
lichkeit des GMI ist die häufige Abweichung des gemessenen HbA1c Wertes von den Sensormesser-
gebnissen [Beck 2017]. Zur Steuerung der Therapie kann der GMI herangezogen werden, es muss 
jedoch berücksichtigt werden, dass sich der GMI im Gegensatz zum HbA1c Wert auf definierte Zeit-
spannen bezieht (in der Regel 2 oder 4 Wochen). Für eine kurzfristigere Einschätzung der Glukosekon-
trolle ist damit der GMI besser geeignet als der HbA1c und ist somit auch zur Therapiebeurteilung ein 
relevanter Parameter geworden.  

Hintergrund und Evidenz zu Empfehlung 10-6 

Hinsichtlich der optimalen Frequenz von Besprechungen mit Behandlungsteams gibt es wenig struktu-
rierte Daten. Historisch ist die quartalsmäßige Besprechung durch die HbA1c Messung begründet, die 
eine grobe Information über die mittlere Glukosesituation der letzten 8-12 Wochen ermöglicht. Häufigere 
Kontakte mit den Behandlungsteams können erforderlich sein. Dies kann auch in Form von zusätzlichen 
telemedizinischen Konsultationen erfolgen. Hier können bei Einhaltung datenschutzrechtlicher Voraus-
setzungen Daten sogenannter Cloud Systeme verwendet werden.  
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10.2 Kontrolle auf diabetesassoziierte Folgeerkrankungen und be-
gleitende Risikofaktoren 

Empfehlungen Empfehlungsgrad 

10-7 

Das kardiovaskuläre Risiko soll im Verlauf der Betreuung regelmä-
ßig evaluiert werden, um frühzeitig eine nicht medikamentöse oder 
pharmakologische Maßnahme spezifischer Risikofaktoren beginnen 
zu können. Folgende Untersuchungen sind empfohlen: 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

A 

10-7a 

Bestimmung der Albumin-Kreatinin-Ratio im Urin sollte ein Mal im 
Jahr erfolgen, bei Auffälligkeiten häufiger*. 

[Benitez-Aguirre 2022 EK IIb; Rawshani 2019 EK IIb; Rawshani 
2018 EK IIb]  

A 

10-7b 

Bestimmung der eGFR soll ein Mal im Jahr erfolgen. 

[Rawshani 2019 EK IIb; Rawshani 2018 EK IIb] 
A 

10-7c 

Bestimmung der Lipidparameter, insbesondere LDL-Cholesterins, 
Gesamtcholesterin und HDL-Cholesterin sowie Triglyceride sollte 
ein Mal im Jahr erfolgen†. 

[Lan 2023 EK III; Rawshani 2019 EK IIb; Rawshani 2018 EK IIb] 

B 

                                                      

* DEGAM und DGP weisen darauf hin, dass Menschen mit Typ-1-Diabetes keine andere Ri-
sikoberatung angeboten wird als Menschen ohne Typ-1-Diabetes. 
† Häufige Messungen von Lipiden, z.B. im Rahmen der durch Kassen angebotenen Gesund-
heitsuntersuchungen bzw. einer ACR bei eGFR-Werten von > 60 ml/min werden von der DE-
GAM und der DGP nicht empfohlen 
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Empfehlungen Empfehlungsgrad 

10-7d 

Der Blutdruck sollte regelmäßig (in der Regel vierteljährlich) gemes-
sen werden sowie eine Empfehlung zur Blutdruckselbstmessung ge-
geben werden. 

[Omboni 2013 EK Ia; Rawshani 2019 EK IIb; Rawshani 2018 EK IIb; 
Sega 2005 EK IIb] 

B 

10-7e 

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollten nach ihrem Nikotinkonsum be-
fragt und Nikotinkarenz sollte empfohlen werden. 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

B 

10-7f 

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sollte regelmäßig das Körperge-
wicht kontrolliert werden. 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

B 

10-8 
Ab dem elften Lebensjahr oder nach einer Diabeteserkrankungs-
dauer von fünf Jahren sollten bei Menschen mit Typ-1-Diabetes 
ohne bekannte diabetesassoziierte Folge- oder Begleiterkrankungen 
folgende Früherkennungs-Untersuchungen regelmäßig durchgeführt 
werden: 

Ein opthmalogisches Screening des Fundus in Mydriasis 

I. Wenn keine diabetische Netzhautveränderung festgestellt wird, 
soll das Screeningintervall bei bekanntem geringem Risiko (= 
kein ophthalmologisches Risiko und kein allgemeines Risiko) 
alle zwei Jahre betragen;  

II. Sind dem Augenarzt die allgemeinen Risikofaktoren nicht be-
kannt, soll der Patient vom ihm so behandelt werden, als ob ein 
ungünstiges allgemeines Risikoprofil vorliegt, für alle anderen 
Risikokonstellationen ein Jahr betragen.   

[Bundesärztekammer 2015 EK IV], Expertenkonsens (starker Kon-
sens) 

B 
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Empfehlungen Empfehlungsgrad 

10-9 
Anamnese und Untersuchung zur Früherkennung einer Neuropathie 
sowie Anamnese und Untersuchung zur Früherkennung von Fuß-
komplikationen sollten zu Beginn der Erkrankung, dann jährlich, bei 
Auffälligkeiten häufiger, erfolgen. 

Expertenkonsens (starker Konsens) 

B 

10-10 
Zur Diagnostik von Lipodystrophien sollten eine Inspektion der Ein-
stichstellen und die Palpation der Haut mindestens jährlich, bei Auf-
fälligkeiten und insbesondere bei unerklärlich schwankender Stoff-
wechsellage häufiger erfolgen. 
Expertenkonsens (starker Konsens) 

B 

Hintergrund und Evidenz zu Empfehlung 10-7 

Atherosklerotische Erkankungen sind die führenden Todesursachen auch bei Menschen mit Typ-1-Di-
abetes, insbesondere in Abhängigkeit vom Manifestationsalter. Basierend aus historischen Therapie-
daten haben diejenigen mit einem Manifestationsalter von unter 10 Jahren eine Exzessmortalität von 
über 17 Jahren verglichen mit bis zu 10 Jahren für Menschen mit einem späteren Manifestationsalter 
ihres Typ-1-Diabetes [Rawshani 2018]. Daten aus demselben schwedischen Diabetesregister beschrei-
ben den Zusammenhang unterschiedlicher Risikofaktoren für definierte Endpunkte wie Gesamtsterb-
lichkeit, akuter Myokardinfarkt, Schlaganfall oder Herzinsuffizenz. In der Analyse von 32611 ausgewer-
teten Menschen mit Typ-1-Diabetes zeigt sich nach wie vor für über 20-jährige ein Verlust von ungefähr 
12 Lebensjahren. Hauptverantwortlich hierfür sind neben der Diabetesdauer und dem Anteil an glykier-
tem Hämoglobin klassische modifizierbare und nicht modifizierbare Risikofaktoren. Bei Menschen mit 
einer Typ-1-Diabetes Erkrankung soll insofern besonderes Augenmerk auf diese Risikofaktoren gelegt 
werden [Rawshani 2019]. Die Albumin-Kreatinin-Ratio im Urin stellt den stärksten und spezifischen Ri-
sikoparameter für kardiovaskuläre Endpunkte dar und ist damit nicht nur der wesentliche Marker für die 
Entwicklung einer diabetischen Nephropathie. Die eingeschränkte Nierenfunktion, bestimmbar durch 
eine reduzierte eGFR ist ebenfalls nicht nur Ausdruck des hohen Risikos für kardiovaskuläre Endpunkte 
sondern Marker der chronsichen Nierenerkrankung bei Diabetes mellitus. Die reduzierte eGFR war im 
DCCT/EDIC Kollektiv zusammen mit einer verstärkten Albuminausscheidung der stärkste Marker für 
die Entstehung eines kombinierten kardiovaskulären Endpunktes 3-Punkt-MACE (nicht tödlicher Herz-
infarkt oder Schlaganfall oder kardiovaskulärer Tod) [Gubitosi-Klug 2021]. Insgesamt gibt es einen er-
freulichen Trend der Annäherung der Lebenserwartung von Menschen mit Typ-1-Diabetes an die Le-
benserwartung derer ohne eine Diabeteserkrankung [Carstensen 2021]. Für im Jahr 2021 10-jährige 
Kinder mit Typ-1-Diabetes wird dennoch eine reduzierte Lebenserwatrtung um 8 Jahre modelliert [Gre-
gory 2022].  

Um ein definiertes Ziel für das LDL-Cholesterin für Menschen mit Typ-1-Diabetes in Abhängigkeit von 
der Krankheitsdauer oder anderen Risikofaktoren definieren zu können fehlen randomisierte Studien 
[Lan 2023]. Der Zusammenhang zum Risiko für harte Endpunkte ist in großen Registern beschrieben 
[Rawshani 2019; Shah 2020]. Im Vergleich zu Kontrollgruppen ohne Diabetes mellitus scheinen Men-
schen mit Typ-1-Diabetes seltener mit Statinen behandelt zu werden. Die Gabe von Statinen ist mit 
einer signifikanten Senkung des Risikos assoziiert [Hero 2016].  

Der Blutdruck gehört zu den wesentlichen Risikomarkern. Die Messung der situativen Blutdruckwerte 
in der Praxis scheint nicht ausreichend zu sein, um die tatsächliche Blutdrucksituation abzubilden. Die 
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Blutdruckselbstmessung wird daher empfohlen und bei auffälligen Befunden soll eine 24-Stunden Blut-
druckmessung erfolgen [Omboni 2013; Sega 2005].  

In einer Nachuntersuchung der DCC-Studie wurde gezeigt, dass die Häufigkeit kardiovaskulärer Ereig-
nisse eng mit der Gewichtsentwicklung der Teilnehmer assoziiert war [Purnell 2017].  

Es gibt wenige stukturierte Daten zum kardiovaskulären Risiko für Menschen mit Typ-1-Diabetes in 
Abhängigkeit vom Rauchen. Die wenigen Analysen zeigen passend zur Allgemeinbevölkerung für Rau-
cher gegenüber Nie-Rauchern [Pan 2015; Szwarcbard 2020] ein erhöhtes Risiko. 

Es gibt keine verlässlich evaluierten Risikoscores um das Risiko für eine kardiovaskuläre Erkrankung 
für Menschen mit Typ-1-Diabetes abschätzen zu können. Es gibt entsprechende Entwicklungen, die 
noch nicht prospektiv evaluiert sind [McGurnaghan 2021; Serés-Noriega 2022]. 

Hintergrund und Evidenz zu Empfehlung 10-8 

Die diabetische Retinopathie ist eine spezifische Komplikation bei Diabetes mellitus, die sich in Abhän-
gigkeit von den Risikofaktoren Diabetesdauer sowie der durchscnittlichen glykämischen Kontrolle ent-
wickelt. Weitere Risikofaktoren sind diabetischen Nephropathie (besondere Assoziation mit Albumin-
Kreatinin-Ratio im Urin [Benitez-Aguirre 2022], arterielle Hypertonie, Hyperlykämie und Dyslipoproteinä-
mie [Wong 2018]. Obwohl die Prävalenz der diabetischen retinopathie insbesondere bei Menschen mit 
Typ-1-Diabetes zu sinken scheint, ist diese Komplikation in Staaten mit höherem Bruttoinlandsprodukt 
die häufigste Ursache für Erblindungen im Erwachsenenalter (20-79 Jahre) [Vujosevic 2020]. Erste Zei-
chen einer Retinopathie sind nach frühstens 3,5 Erkrankungsjahren festzustellen. Infolgedessen soll 
nach fünf Erkrankungsjahren alle 1-2 Jahren eine ophthalmologische Kontrolle mit Fundoskopie in Myd-
riasis erfolgen. Bei Auffälligkeiten soll die Frequenz erhöht werden [Vujosevic 2020].  

Prinzipiell besteht die Möglichkeit der Verwendung einer Verwendung einer Funduskamera mit der Op-
tion der Interpretation der Bilder durch Algorithmus (KI-) basierte Systeme. 

Mit zunehmendem Alter nimmt jedoch die Pupillenweite ab, und die Linsentrübungen nehmen zu. Es 
kann davon ausgegangen werden, dass bei einem älteren Patientenkollektiv daher eine auseichende 
Aufnahmequalität evtl. schlechter zu erreichen ist als bei einem jüngeren. Allerdings zeigten unsere 
Untersuchungen auch, dass jugendliche Fundusreflexe häufig zu falschen Interpretationen führen und 
zu einer geringeren Spezifität in jüngeren Altersgruppen beitragen können. 

Hintergrund und Evidenz zu Empfehlung 10-9 

In einem systematischen Review aus 758 Studien, von denen 49 in die Auswertung von 49 einflossen 
wird die Prävalenz einer bestätigten diabetischen Polyneuropathie (DNP) mit 2,6 – 11 % angegeben 
[Franceschi 2022]. Im T1D Exchange Register konnten Risikofaktoren für die Entstehung einer DPN 
ermittelt werden: Diabetesdauer, HbA1c, weibliches Geschlecht, geringerer Bildungsstatus, Rauchen. 
Außerdem hatten Menschem mit einer DPN häufiger eine Anamnese mit DKA, hatten mehr kardiovas-
kuläre Risikofaktoren sowie häufiger eine diabetische Retinopathie [Mizokami-Stout 2020]. Die ersten 
Symptome einer DPN entstehen nach 3,8 +/- 2,9 Erkrankungsjahren, so dass die regelmäßige Unter-
suchung ab einem frühen Erkrankungsverlauf sinnvoll erscheint [Franceschi 2022]. Vordergründig um 
andere Ursachen einer PNP auszuschließen oder zu erkennen.  

Hintergrund und Evidenz zu Empfehlung10-10 

Siehe Kapitel 5.2.5 Insulinapplikation.  
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Abkürzungsverzeichnis 
Abkürzung  Erläuterung (ggf. deutsche Übersetzung) 

µg Mikrogramm 

ADA American Diabetes Association 

AK Antikörper 

ARR Absolute Risk Reduction (Absolute Risikoreduktion) 

BG Blutglukose 

BGAT Blutglukosewahrnehmungstraining 

BGSM Blutglukoseselbstmessung 

BIOSIS BIOSIS Previews 

BMI Body Mass Index  

CCT Craniale Computertomographie 

CDA Canadian Diabetes Association 

rtCGM real-time Continuous Glucose Monitoring 

KI Konfidenzintervall 

C-Peptid Connecting Peptid (Verbindendes Peptid) = Teil des Proinsulins 

CRP C-reaktives Protein 

CSII Continous Subcutanous Insulin Injection  
(kontinuierliche subkutane Insulin Injektion) = Insulinpumpe 

DCC Diabetes Control And Complications Trial  
(Studie zur Kontrolle und Komplikationen von Diabetes) 

DCCT Diabetes Control and Complications Trial 

DDG Deutsche Diabetes-Gesellschaft 

DKA diabetische Ketoazidose 

DQOL Diabetes Quality of Lifes Measure 

EDIC Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications 

EK Evidenzklasse 

GAD65A Autoantikörper gegen Glutamat-Decarboxylase der B-Zelle 

GI-Trakt Gastrointestinaltrakt 

HHS Hyperosmolares Hyperglykämisches Syndrom 

HLA Human Leucocyte Antigen (humane Leukozytenantigen) 

HTA Health Technology Assessment 

HyPOS Schulungsprogramm für Menschen mit Typ-1-Diabetes und Hypoglykämiewahrneh-
mungsstörungen 

i.m. intra muskulär 
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Abkürzung  Erläuterung (ggf. deutsche Übersetzung) 

i.v. intra venös 

IA-2a Autoantikörper gegen Tyrosinphosphatase 

IAA Insulinautoantikörper 

ICA Inselzellantikörper 

IE Internationale Einheit  

LADA Latent Autoimmune Diabetes in Adults 

LoE Level of Evidence 

n.s. nicht signifikant  

NICE National Institute for Health and Clinical Excellence 

NPH Neutral-Protamin-Hagedorn 

NVL Nationale VersorgungsLeitlinie 

RCT Randomised Controlled Trial 

RR Risikoreduktion 

RRR Relative Risikoreduktion 

s.c. subkutan 

SF-36 Fragebogen zum Gesundheitszustand 

SIGN Scottish Collegue International Network 

SMBG Selbstmessung der Blutglukose  

SOP Standard Operating Procedures 

WHO Weltgesundheitsorganisation 

ZnT8 Autoantikörper gegen den Zink Transporter 8 der B-Zelle 

ZVD Zentraler Venendruck 
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