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Diabetes mellitus Typ 1 und 2 —

Gemeinsamkeiten und Unterschiede

Typ 1 Diabetes -

Manifestationsalter
Altersspektrum

meist Kinder+Jugendliche
0~ 70 Jahre

Genetik

Beteiligte Gene

polygene Vererbung

Umweltfaktoren Ernédhrung/Infekte

Pathogenese autoimmun

Auto-Antikorper positiv (anfangs)
Krankheitsbeginn schnell (wenige Tage)
Symptome bei Beginn meist ausgepragt
Fruhe Diagnosestellung passiert ,automatisch”
Glukosespiegel hoch
Insulinspiegel niedrig bis sehr niedrig
Verlauf ohne Therapie rasch toédlich
Diat als Therapie meist nutzlos

Tabletten nutzlos

Insulin spritzen von Anfang an

Folgeerkrankungen kommen spat
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Typ 2 Diabetes

meist Rentner
10-100 Jahre

polygene Vererbung

unterschiedlich

Ernahrung/Bewegung
metabolisch
negativ

schleichend (Jahre)
keine

nur durch gezielten Test

hoch
anfangs hoch
langsam todlich
anfangs erfolgreich

sehr wirksam

erst nach Jahren nétig

oft zu Beginn vorhanden
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® Typ 1 Diabetes

- R-Zell-Destruktion
immunologisch vermittelt
- idiopatisch

® Typ 2 Diabetes

- primére Insulinresistenz mit
friiher Insulinsekretionsstoérung

Trp. A
o Puboimmm

= andere ursachliche Typen
(Typ 3
- genetische Defekte
z.B. friiher MODY)

- Pankreatopathien,
- Endokrinopathien,
- med. induziert

" Gestations - Diabetes
(Typ 4)
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°  UmweltHohdorea
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Nicht-genetische
Risikofaktoren

Eingeschrankte

Genetisch nicht pradisponiert

Antikorper positiv

Q Insulitis

anifestation

4 Remission
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Pathogenese Typ 1

Betazelldysfunktion
(Betazellmasse)

Genetische Faktoren

Fettreiche Erndhrung

Ubergewicht

Medikamente

Chronische Erkrankungen

Sekretion

Insulin

Gestorte
Glukosetoleranz

Reduzierte 30 50 70
korperliche
Aktivitat J a hr e
Pathohysiologie Typ 2

Typ-2-Diabetes mellitus
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Glukose Produktion‘
Glukose Transport §
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Atherogenese

Hyperinsulinamie

Insulin Resistenz

Diabetes Gene

Mikroangiopathie

Art. Hypertonie
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Wiederholungswahrscheinlichkeit in spateren Schwangerschaften:

1. Schwangerschaft 2. Schwangerschaft 3. Schwangerschaft

2 GDM 40%
5 |a- lo .
GDM Kein GDM 50%
38-L0", Kein GDM GDM 50%

GDM GDM 50%

Mutter Plazenta .
(lasst kein Insulin durch) Kind
Erhohte Blutglukose Erhohte Blutglukose

|

Produziert in fortgeschrittener
Schwangerschaft auch Insulin,
aber es reicht nicht, um die

Glukose der Mutter zu senken

Produziert Insulin, aber nicht
genug (Betazell-Dysfunktion)

Blutglukose bleibt Blutglukose bleibt hoch
hoch l

Produziert noch mehr Insulin
(Problem: anabole Insulinwirkunggi’;

Insulintherapie beim Diabetes mellitus Typ 1
Intensivierte konventionelle Therapie (ICT)

Insulin

Insulinbedarf

Schnellwirkendes Insulin

Verzdgerungsinsulin

T T T T
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DESTANDTETLE DER. ICT
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TNERAPTIEKONTROLLE
s Dabugrmaing
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MeDTKAMENTE DM TYP L
Vu’ormnMa Tnsulinsensibivitad:

o RRanani

> Thiaolidindione

Vuster Tnsulinschredion,

o Suftufhunsipe

> Glnide

> GLPA —Annfona + DPPL-Tnhbidoren

Nemmung Glukopscheroption aun Frimarham.
®  SGTL-&-Tnhbidoren

AWTE ROMPLTRATIONEN

ReETONTTDOSE
Symptome
- Polyurie (vermehrte Urinausscheidung), Durst, Polydipsie (vermehrte
Trinkmenge)

- Exsikkose (,,Austrocknung*)

- Tachykardie (schneller Puls), Hypotonie (niedriger Blutdurck)
- Sehstorungen (durch Fliissigkeitsmangel im Auge)

- Acetongeruch der Atemluft (,,fruchtig®)

- Ubelkeit, Erbrechen

- Bauchschmerzen, akutes Abdomen (,,Pseudoperitonismus*)

- ,,Kussmaul‘sche-Atmung* (tief und schnell)

- Atemnot (subjektiv)

- Bewusstseinsstorungen: Lethargie, Verwirrtheit, Koma

Ohne Behandlung: Kreislaufversagen, Nierenversagen, ..., Tod

Ausloser

Compliance-Probleme, Behandlungsfehler, u.4.
- Absetzen einer Insulintherapie
- Funktionsstérungen von Insulinpumpen
- Drogenabusus

Schwere Allgemeinerkrankungen
- Schwere Infektionen (z.B. Pneumonie, Harnwegsinfekt, Gastroenteritis,

Sepsis)
- Herzinfarkt, Schlaganfall, Mesenterialischdmie

Geidnderte Lebensumstdnde
- GroBere Gewichtszunahme
- Schwangerschaft
- Medikamente (z.B. Cortison)

Konventionelle Insulintherapie (CT)
mit Mischinsulin
®| ® ®

Zu wenig Zu wenig Zu wenig o
Insulin Insulin Insulin — Mischinsulin

Iol lOl [OI (feste Mischung)

Zu viel Zu viel Zu viel
Insulin Insulin Insulin

Physiologischer
Insulinspiegel

T L — — T

7:00 9:00 11:00 13:00 15:00 17:00 19:00 21:00 23:00 1:00 3:00 5:00 7:00

1 1

Schematische Darstellung

Uhrzeit

Konzentrationsabhéngige
Glykierung von Proteinen

Glukose

Hémoglobin (Hb) = HbAlc
GLUT-1

HbAlc-Wert (% des Gesamt-Hb) hingt den '
von durchschnittlichen BZ-Werten der letzten 2-3 Monate ab.

Chronische Kontrolle

Uberschuss an Glukose-steigernden
Hormonen (Glukagon, Katecholamine, Cortisol,
‘Wachstumshormon)

Leber, Skelettmuskel, ...
Glukoseverwertungsstorung ———, Lcber

(+ Fettverwertungsstorung) X .
Bildung von Ketonkorpern

(saure Stoffwechselendprodukte)
Fettgewebe /

Freisetzung von Fettsduren —

Niere: Glukosurie,

Osmotische Diurese \
Fliissigkeitsverlust/ Metabolische Azidose

Exsikkose Hyperglykimie = Ubersiuerung des BluteS¥
Diabetische Ketoazidose




NYPEROSHOLARES  KOMA

Symptome

- Polyurie, Durst

- Ausgeprigte Exsikkose 1

- Tachykardie, Hypotonie 1

- Sehstdrungen Leber, Skelettmuskel, ...

- Vigilanzstorungen: Lethargie, Verwirrtheit, Koma Glukoseverwertungsstérung _______ V

""" >
Ohne Behandlung: Kreislaufversagen, Nierenversagen, ..., Tod
______ >

Symptome, die normalerweise fehlen: Fettgewebe |- 1

- Ubelkeit, Erbrechen Freisetzung von Fettsduren

- Bauchschmerzen, akutes Abdomen (,,Pseudoperitonismus®) 1

- (Belastungs-) Dyspnoe

- ,Kussmaul-Atmung" (tief und schnell) . i )

- Acetongeruch der Atemluft (,,fruchtig*) Nlere:‘ Glukogur!c,

Osmotische Diurese 1
Das Hyperosmolare Koma tritt hdufiger bei Typ2-Diabetes auf als bei Typ1-Diabetes 1
Es ist cher selten die Erstmanifestation einer Diabeteserkrankung o’ |
. .. . ' =
Exsikkose  Hyperglykimie N

AunlSser S.©.

SCHWERE  RNYPOGLY KAMIE

= [nsulinspiegel bei langem Fasten
Blutzucker stei — Basalinsuli
Symptome/Befunde: e g asaunsuim
- BZ <50 mg/dl und schwere Bewusstseinsstorung “ Blutzucker steigt  Blutzucker steigt
- Meist rascher Beginn der Bewusstseinstriibung (Min. bis 1h) _§
- Vorausgehend Warnsymptome (Schwitzen, Zittern, Schwiche, 2 Dawn-Phinomen
Tachykardie (=schneller Puls), Palpitationen (=Herzklopfen), Hunger, _E Hyposlykimiesefahr!
Ubelkeit, Angst, Sprach-, Seh- und Konzentrationsstorungen, 2 ypogly g :
Aggressivitit, Miidigkeit) =
2}
53
[aa)
Ursachen:
- Insuliniiberdosierung
- Sulfonylharnstoffe (z.B. Euglucon), v.a. bei Niereninsuffizienz
- Selten: Alkohol, Insulinom, Leberversagen, ...
I I I
6:00| 12:I)0 1L:00 0:00 6:00
a . Unezei
Symptome del‘ HypOgIYkamle Blutzuckermessungen Wit
Autonome Symptome Neuroglykopene
Symptome
»Adrenerg* »Cholinerg*
o Zittern * Schwitzen » Doppelbilder
* Herzklopfen ~+ Hunger * Verschwommensehen
+ Ubelkeit * Schwiche » Sprechschwierigkeiten
+ Frosteln * Traurige/ » Kopfschmerzen
* (Angst) Weinerliche » Schléfrigkeit
Stimmung » Midigkeit

» Konzentrationsstorung
» Konfusion/Verwirrtheit
* Angst

» Taubheit der Lippen

FoOLGECTURANIANGEN

Mikrovaskulire Komplikationen (Schadigung von kleinen
Blutgefalen mit Funktionsstorungen in den betroffenen
Organen/Geweben):

*Diabetische Nephropathie (Nierenerkrankung)

*Diabetische Retinopathie (Retina = Netzhaut des Auges)
*Diabetische Polyneuropathie (Schiadigung von Nervenfasern)
*Diabetisches Fuflisyndrom

Makrovaskulire Komplikationen, Arteriosklerose (Schadigung
von grofen Blutgefalen mit Funktionsstorungen in den betroffenen
Organen/Geweben):

*Koronare Herzkrankheit, Herzinfarkt

*Schlaganfall

Periphere arterielle Verschlusskrankheit '



Anforderungen an Messgerite fiir die
Glukosemessung durch den Patienten

Einfach und unkompliziert zu bedienen
Moglichst wenig Quellen fiir potentielle Anwendungsfehler

Mobiles System: (Batteriebetrieben, klein, handlich, iiberall
einsetzbar)

Atraumatisch und schmerzarm: muss mehrmals tiglich anwendbar
sein

Ausreichende Messprézision: groflere (vor allem intraindividuelle)
Messschwankungen konnen Patienten irritieren und gefahrden,
maximale Messdifferenz +/- 10%

Kostengiinstig fiir den Patienten und das Gesundheitswesen:
mehrmals tdgliche Messung, viele betroffene Patienten (In
Deutschland ca. 300.000 Typ 1 Diabetiker, ca. 5-7 Mio. Typ 2
Diabetiker)

Gerdite flir unterschiedliche Anwendergruppen: Alte Menschen (z.B.

grof3e Tasten), Kinder (z.B. hohe mechanische Belastungen),
Sehbehinderte (z.B. groe Anzeige und/oder Sprachausgabe), ...«



