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Diabetes mellitus und der Fuf3

Podologen sollen nach der Durcharbeit dieses Ka-
pitels in der Lage sein, im Rahmen der speziellen
Krankheitslehre die Stoffwechselstérung Diabetes
mellitus und das damit verbundene Krankheitsbild
in den unterschiedlichen Stadien und Entwicklungs-
stufen mit angiologischen, neurologischen, derma-
tologischen und psychischen Akut- und Spatkompli-
kationen zu verstehen. Sie sollen darauf basierend
die podologische Therapie und Versorgung auch bei
Lasionen individuell abstimmen und durchfihren
kénnen. Dabei beachten sie die Grenzen ihrer Be-
rufstatigkeit und leiten bei Notwendigkeit Patien-
ten an Arzte oder andere Therapierende weiter.




1 Diabetes mellitus und der Fu3 -

1.1 Diabetes mellitus

Der Begriff , Diabetes mellitus® ist zum ei-
nen aus dem griechischen Wortteil: Diabet
(= hindurchgehen) und dem lateinischen
Wort: mellitus (= mit Honig versiifit) zu-
sammengefiigt. In freier Ubersetzung kann
dieser Fachausdruck mit ,honigsifier
Durchfluss“ bezeichnet werden. In der Tat
konnte man in friiherer Zeit— bevor andere
Untersuchungsverfahren bekannt waren —
diese Erkrankung nur durch den siiflen Ge-
schmack auf der Zunge beim Probieren des
Urins feststellen.

1.1.1 Ursache des Diabetes

Diabetes mellitus ist eine hormonelle

Stoffwechselerkrankung, die auf Stérun-

gen des Insulinhaushalts zuriickzufithren

ist. Diese Storung ist entweder:

® absolut, d. h. die Zerstérung der insulin-
produzierenden Zellen fithrt zum abso-
luten Insulinmangel oder

e relativ, d. h. es besteht keine zeit- und
mengengerechte Ausschiittung des In-
sulins, wobei zusitzlich die Wirksam-
keit des Hormons herabgesetzt ist (In-
sulinresistenz).

Entstehungsort des Insulins ist die Bauch-
speicheldriise (Pankreas). Als endokrines
Hormon wird es direkt in die Blutbahn
abgegeben.

Tabelle 1.1: Absonderungen der Bauchspeicheldriisen

1.1.2 Absonderungen der
Bauchspeicheldriise

Die fiir den Diabetes mellitus relevanten
Hormone der Bauchspeicheldriise werden
in den Langerhans-Inseln gebildet. Sie
enthalten o- und B-Zellen.

Die o-Zellen der Langerhans-Inseln
bilden u. a. das Glukagon (Antagonist des
Insulins).

Die B-Zellen der Langerhans-Inseln
bilden das Insulin.

1.1.3 Wirkung des Glukagons

Glukagon bewirkt eine Erhchung des
Blutzuckerspiegels durch Abbau des Gly-
kogens* in der Leber. Es steht damit die
zuvor gespeicherte Energiereserve (Zu-

o-Zellen B-Zellen

Bildung von: Glukagon
(Antagonist des Insulins)

Bildung von: Insulin

Auswirkung:

Auswirkung:

Erhdhung des Blutzuckerspiegels
(durch Abbau des Glykogens aus der Leber)

Blutzuckersenkung (ermdglicht Aufnahme des Zuckers in die Zellen
von Leber und Muskulatur)

Adenosintriphosphat (ATP)-Synthese (wichtigster Energietrager der
Korperzelle mit Schlisselrolle in der Stoffwechselregulation der Zelle

Baut EiweiB ab

EiweiBspiegelsenkung im Blut (Aminosaurespiegelsenkung), indem
EiweiBtransport in die Zelle ermdglicht wird (EiweiBsynthese von
korpereigenem Eiweil3)

Freisetzung von Fetten aus den Fettzellen

Transport von Fetten (Fettsauren) in die Fettzelle (Lipogenese)

* Glykogen = Polysaccharid/tierische Stirke
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cker) den Korperzellen zur Verfiigung.
Aufierdem setzt Glukagon aus den Fett-
zellen Fette frei und baut Eiweify ab.

1.1.4 Folgen des Insulinmangels
bzw. der reduzierten
(eingeschrankten)
Insulinwirkung

Ein absoluter oder relativer Mangel an In-
sulin hat fiir den Koérper komplexe Fol-
gen. Es entsteht eine umfassende Storung
des Kohlenhydrat-, Eiweifl- und Fett-
stoffwechsels. Insulin senkt, als einziges
Hormon im Organismus, den Blutgluko-
sespiegel (Blutzuckerspiegel), indem der
Eintritt von Glukose in die Korperzellen
ermoglicht wird. Zucker kann folglich oh-
ne Schlissel (Insulin) nicht in die Zellen
gelangen. Hiervon betroffen sind vor al-
lem die Leber und die Muskulatur. Die
Leber baut den Zucker in Glykogen um
und speichert es. Das Muskelgewebe be-
notigt Insulin zur Speicherung von Gly-
kogen sowie zur Energiegewinnung durch
Glykolyse (Abbau der Glukose) und zur
ATP(Adenosintriphosphat)-Synthese.
Der Aminosiurespiegel (Eiweifispiegel)
im Blut wird durch Insulin gesenkt, indem
der Eiweifitransport in die Zelle ermog-
licht und Glukose in korpereigenes Ei-
weify umgebaut werden kann (Eiweifisyn-
these). Fettsiuren (Fette) werden durch
dieses Hormon aus dem Blut in die Fett-
zelle transportiert (Forderung der Lipo-
genese). Bei Insulinmangel steigt, neben
anderen Folgen, der Anteil der Fettsiuren

Tabelle 1.2: Ubersicht der Insulinwirkung

Insulinmangel bzw.
eingeschrankte Insulinwirkung

Auswirkung:

Erh6hung des Blutzuckerspiegels

Einschrankung der ATP Synthese

Anstieg des EiweiBspiegels im Blut

Anstieg der Fettsauren im Blut (= Ansduerung des
Blutes /Azidose)

im Blut an, was zur Ansiuerung (Azidose)

des Blutes fiihrt (Tabelle 1.2).

Fir die an Diabetes Erkrankten war die
Entdeckung des Insulins im Jahr 1921
durch die Wissenschaftler F. G. Bunting
und C. H. Best (Toronto, Kanada) ein
Meilenstein in der Medizin. Bereits ein
Jahr spiter (1922) stand es fur die Thera-
pie des Diabetes zur Verfiigung.

Als Medikament kann Insulin nur ge-
spritzt werden, da es im Verdauungstrakt
des Korpers zerstort wird, bevor es den
Blutkreislauf erreicht.

Eine Behandlung des Diabetes ist entwe-
der durch Insulinzufuhr (nur tber Sprit-
zen) oder Einnahme von Medikamenten,
welche die insulinproduzierenden Zellen
stimulieren bzw. die Kohlenhydratauf-
nahme verzogern, moglich.

Zur Dosierung des gespritzten Insulins
werden Internationale Einheiten (IE) be-
nutzt. (Internationale Einheit/IE). Sie be-
zieht sich auf die Insulinmenge eines biolo-
gischen Standardpriparats. Danach besitzt
1 mg kristallisiertes Insulin die Aktivitdt
von 28 IE. Die Standardisierung ist not-
wendig, um die unterschiedlich wirksamen,
industriell hergestellten Insuline fir die
drztliche Therapie verwendbar zu machen.)

Der Insulingehalt im Blut liegt zwischen
5.000 und 15.000 IE/Liter im Plasma des
Blutes.

1.1.5 Medikamente bei Diabetes

Natiirliches Insulin:

Humaninsulin, Verzégerungsinsulin, Al-
tinsulin.

Lispro: (humananaloges Insulin) ist eine
gentechnisch aus dem Bakterium ,Esche-
richia coli“ hergestellte Substanz. Biolo-
gisch entspricht sie dem Humaninsulin,
seine Wirkungsweise (Wirkungskinetik)
ist jedoch gegeniiber dem natiirlichen
Hormon verindert. Lispro besitzt einen
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sehr schnellen Wirkungseintritt. Zu den
hiufigsten unerwiinschten Nebenwirkun-
gen zihlt deshalb die Hypoglykidmie (Un-
terzuckerung).

Wie bei Insulin kann Lispro nur ge-
spritzt werden.

Nach der Nationalen Versorgungsleitlinie
»Therapie des Typ 2 Diabetes“ (Sept.
2013) gelten folgende zwei Arzneimittel als
gesichert fiir die giinstige Beeinflussung
der Therapie bei Diabetes mellitus Typ 2:

Sulfonylharnstoff-Priparate: regen die
Insulinproduktion und -ausschiittung an.

Metformin-Priparate (Biguanid-Pripa-
rate): vermindern die Insulinresistenz.

Neuere Therapeutika (Stoffgruppen)
zur Beeinflussung der Diabetes-The-
rapie:

Alpha-Glukosidasehemmer: hemmen
im Diinndarm das Enzym Alpha-Glukosi-
dase, welches im Rahmen der Verdauung
Kohlenhydrate in Einfachzucker aufspal-
tet. (Nur Einfachzucker kann durch die
Darmwand ins Blut gelangen.) Der Arz-
neistoff muss deshalb vor dem Essen ein-
genommen werden.

SGLT-2-Hemmer (Sodium dependent
glucose transporter / von Natrium abhin-
gige Glukose-Transporter): gehdren zu
Arzneistoffen, die in neuerer Zeit zur ora-
len Behandlung des Diabetes mellitus
erprobt werden. Als erstes Arzneimittel
dieser Art wurde Dapagliflozin von der
Europidischen Arzneimittel-Agentur
(EMA) zugelassen. Die Einnahme des
Medikaments fithrt sowohl zur Senkung
der Blutzuckerkonzentration als auch zu
einem Kalorienverlust. Der Wirkmecha-
nismus der Blutzuckersenkung ist unab-
hingig von der Insulinwirkung und -aus-
schiittung sowie der Insulinresistenz oder
Insulinproduktion. Der Arzneistoff for-
dert die Ausscheidung der Glukose durch
den Urin.

Glinide: unterstiitzen die Freisetzung von
Insulin aus der Bauchspeicheldriise. Im
Unterschied zum Sulfonylharnstoff wird
umso mehr Insulin freigesetzt je hcher der
Blutzuckerspiegel ist. Umgekehrt nimmt
die Insulinfreisetzung wieder ab, wenn der
Blutzuckerspiegel sinkt. Somit werden
Blutzuckerspitzen nach dem Essen ver-
hindert und das Risiko fiir Unterzucke-
rungen vermindert.

Anmerkung

Die hier erwihnten Arzneistoffe kon-
nen die einschligige Fachliteratur
nicht ersetzen, da die Forschung und
Entwicklung neuer Priparate in letzter
Zeit rasant fortschreitet.

1.1.6 Einteilung des Diabetes

Die Einteilung der Stoffwechselerkran-
kung Diabetes mellitus wird hauptsich-
lich in Typ 1 und Typ 2 vorgenommen.
Dabei ist

Typ 1 ein insulinabhingiger Diabetes
mellitus (insulin-dependent diabetes mel-
litus = IDDM) und

Typ 2 ein nicht insulinabhingiger Diabe-
tes mellitus (not-insulin-dependent diabe-
tes mellitus = NIDDM).

Von der WHO (Weltgesundheitsorga-
nisation) wurde 1998 eine neue Klassifika-
tion der Amerikanischen Diabetes Gesell-
schaft (ADA) iibernommen (siche WHO-
Klassifikation auf folgender Seite). Da-
nach ist die Insulinbehandlung nicht mehr
Grundlage fiir die Einteilung des Diabe-
tes. Das bedeutet, dass auch bei einem
Typ-2-Diabetiker (NIDDM) in bestimm-
ten Fillen eine Insulin-Medikation not-
wendig werden kann.

Typ-1-Diabetes
(Insulinmangel-Diabetes)

Ursachen dieser Stoffwechselerkrankung
sind bei Typ 1 ein absoluter Insulinman-
gel, verursacht durch eine Autoimmun-
reaktion gegeniiber den B-Zellen der
Bauchspeicheldriise, die dadurch geschi-

15



Tabelle 1.3: Neue WHO-Klassifikation des Diabetes mellitus

Klassifikation Ursachen

Typ-1-Diabetes

[3-Zelldestruktion, die normalerweise zum absoluten Insulinmangel fiihrt.

A: immunologisch vermittelt
B: idiopathisch (ohne erkennbare Ursache entstanden)

Typ-2-Diabetes

von vorwiegender Insulinresistenz mit relativem Insulinmangel bis vorwiegend
sekretorischem Defekt mit Insulinresistenz.

Andere spezifische Typen:

T oOomMmMmoONMN ™ >

. Genetische Defekte der B-Zelle

. Genetische Defekte der Insulin-Wirkung

. Krankheiten des exokrinen Pankreas (Pankreatitis, Pankreatektomie, Trauma)

. Endokrinopathien (Akromegalie, Cushing-Syndrom)

. Drogen- oder Chemikalien induziert (z. B. Glucokortikoide, orale Kontrazeptiva ...)
Infektionen (Congenitale Rotelinfektion, Zytomegalievirus)

. Seltene Formen eines immunologisch vermittelten Diabetes

. andere genetische Syndrome, die gelegentlich mit Diabetes vergesellschaftet sind

Gestationsdiabetes (GDM) Schwangerschaft

Die in der Tabelle aufgefiihrte Klassifikation wurde 1998 durch die Weltgesundheitsorganisation (WHO) von der amerika-

nischen Diabetesgesellschaft iibernommen.

digt und zerstort werden. Als Ausloser der
Autoimmunreaktion wird eine Virusin-
fektion vermutet. Dieser Diabetes wird
dann manifest (deutlich erkennbar), wenn
nur noch 20 % der B-Zellen vorhanden
sind (Zemlin).

Die Symptome der Erkrankung treten
plotzlich (akut) auf und betreffen meist
Kinder und Jugendliche (juveniler Diabe-
tes). Da nach den heutigen Erkenntnissen
dieser Diabetes-Typ in jedem Alter auf-
treten kann, sollte besser von einem Insu-
linmangel-Diabetes gesprochen werden
(Zemlin). Der Mangel an Insulin bewirkt
eine Blutzuckererhthung.

Von der Gesamtheit der Diabetiker ge-
rechnet, besitzt Typ 1 einen Anteil von
zirka 5 %.

Hinsichtlich der Vererbbarkeit der Er-
krankung betrigt das Risiko eines Kindes,
wenn ein Elternteil an Diabetes Typ 1 er-
krankt ist, zirka 3 %.

Typ-2-Diabetes

Bei Typ 2 besteht ein relativer Insulinman-
gel durch gestorte (,,starre®) Insulinsekreti-
on oder herabgesetzte Wirksamkeit des In-

sulins. Durch genetische (erblich bedingte)
Pridisposition begiinstigen Ubergewicht
(Adipositas) und falsche Erndhrung das Auf-
treten des Typ-2-Diabetes.

Hohe Dosen Kortison, die iiber lingere
Zeit genommen wurden, sind ebenfalls in
der Lage, einem Typ-2-Diabetes cher
zum Ausbruch zu verhelfen. Weitere Aus-
léser konnen Schwangerschaft (Gestati-
onsdiabetes) oder Pankreaserkrankungen
(z. B. Entziindung, Karzinom der Bauch-
speicheldriise) sein. Beim typischen Ges-
tationsdiabetes tritt nach der Geburt bei
den meisten Frauen wieder ein normaler
Zuckerstoffwechsel auf, nur etwa vier
Prozent bleiben manifeste Diabetikerin-
nen des Typs 1 oder 2 (Bibergeil).

Das Versagen (die Insuffizienz) der
Bauchspeicheldriise charakterisiert im spi-
teren Stadium auch den Typ-2-Diabetes.
Der Patient muss in diesem Krankheitssta-
dium ebenfalls Insulin spritzen. Er wird
dann yinsulinpflichtig®. Der Prozentsatz an
der Gesamtheit der Diabetker betrigt fiir
den Typ-2-Diabetes 95 %. Die Symptome
der Erkrankung beginnen schleichend und
treten meist ab dem 40. Lebensjahr auf (Al-
tersdiabetes). Wichtig ist festzuhalten, dass
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Tabelle 1.4: Ubersicht der Entstehungsfaktoren
des Typ-2-Diabetes

Ubererndhrung > Fettsucht
¥
P gestorte
ApjeeiEe € Insulinsekretion
v »
Hyperinsulindmie Herabgesetzte
durch gesteigerte =¥  Wirksamkeit des
Insulinausschiittung Insulins
Uberforderung der . .
Sl => Diabetes mellitus

bei dem tibergewichtigen Typ-2-Diabeti-
ker Gefifischiden durch einen zu hohen
Insulinspiegel im Blut beginnen. Die
Bauchspeicheldriise ist durch das Nah-
rungsiiberangebot stindig gefordert, zu
viel Insulin zu produzieren. Deshalb sollte
angestrebt werden, den Typ-2-Diabetiker
vor allem durch Diit bzw. bewusste Ernih-
rung und Gewichtsreduktion sowie durch
mehr Bewegung auf normale Blutzucker-
werte einzustellen. Medikamente wie Sul-
fonylharnstoffe, die eine zusitzliche Insu-
linausschiittung bewirken, sind bei eindeu-
tiger Diagnose in diesem Stadium der Er-
krankung nicht angezeigt.

Das Risiko, als Kind ebenfalls an Diabetes
zu erkranken, liegt um 50 % hoher, wenn
beide Elternteile Typ-2-Diabetiker sind.

1.1.7 Symptome des
Diabetes mellitus

Der Patient klagt in der Anamnese iiber
Beschwerden wie tbersteigerten Durst,
Polyurie (iibersteigerter Harndrang),
Juckreiz, Gewichtsabnahme, Leistungsab-
fall (Mudigkeit), Sehstérungen, bisher
nicht gekannte Infektionsneigung bei
Verletzungen der Haut und schlechtere
Whundheilung.

1.1.8 Diagnostik

Bei der Diagnostik fillt der erhohte Blut-
zucker (Hyperglykimie) auf. (Der Niich-

ternwert sollte < 126 mg/dl Zucker im
Plasma enthalten.) Im Blutserum sind die
Fettwerte (Cholesterine/ Triglyceride) ge-
stiegen.

Eine vermehrte Eiweiflausscheidung im
Urin (Mikroalbuminurie) kann Begleit-
symptom eines bereits fortgeschrittenen
Diabetes sein.

Besonders bei ilteren Erkrankten ist ein

hoher Blutdruck zu erwarten. Bei der
Blutdruckmessung (RR) des Diabetikers
sollte der Wert moglichst unterhalb von
140/90 (systolischer/diastolischer Wert)
liegen.
Wenn der Harnzucker den Wert von 180
mg/dl Zucker im Plasma tibersteigt, ist
der Schwellenwert der Niere, den Zucker
fiir die Energieverwertung im Blut zu hal-
ten, bereits iiberschritten (Glucosurie). Er
ist erst dann im Urin nachweisbar. Vielen
Betroffenen ist nicht bewusst, dass Selbst-
testverfahren (Teststibchen fiir den Zu-
ckergehalt im Urin) zu spit die Erkran-
kung signalisieren.

Die Ermittlung des HbA - oder HbA -
Werts im Blutserum (seit 1978 moglich)

Tabelle 1.5: Ubersicht der Unterscheidungsmerk-
male des Typ-1- und Typ-2-Diabetes mellitus

Merkmale Typ-1- Typ-2-
Diabetes Diabetes

Beginn der meist < 20 meist > 40
Erkrankung Jahre Jahre
Anteil der
Gesamtheit d. 5% 95 %
Betroffenen
Auftreten der

akut langsam
Symptome
Genetische .

selten fast immer
Vererbung
Antikérper gegen
[-Zellen und ja nein
eigenes Insulin
apeaile) verringert verschieden
B-Zellen g
Ubergewicht selten fast immer
Ketoazidose (durch
Energiegewinnung haufig selten
aus Fett)

17



gibt einen weiteren Anhaltspunkt fiir das
Vorhandensein der Erkrankung.

Zusammenhange zwischen
HbA, - und HbA, -Wert

In der Regel liegen diese beiden Werte
etwa 1-3 % auseinander, bei einem HbA -
Wertvon 9 % konnte also ein HbA -Wer
von 10,5 % vorhanden sein. Der Unter-
schied zwischen beiden Werten beruht
darauf, dass beim HbA  -Wert nur das mit
Traubenzucker gebundene Himoglobin
gemessen wird, wihrend mit der Messung
des HbA, -Werts das gesamte mit irgend-
welchen Zuckerarten verbundene Himo-
globin untersucht worden ist. Zucker-Hi-
moglobin entsteht zu einem niedrigeren
Prozentsatz auch beim Gesunden. Beim
Diabetiker geschieht diese Zuckerbin-
dung umso mehr, je stirker und je linger
der Blutzucker erhoht ist.

Zeiten hoher Blutzuckerwerte hinter-
lassen also an den Himoglobin-Fiden
vermehrt Verzuckerungsspuren. Diese
verschwinden erst wieder, wenn die ge-
samte rote Blutzelle (mit ihrer Zucker-In-
formation) von der Milz ausgesondert
wird oder wenn sie aus anderen Griinden
vorzeitig verschwindet (z. B. Blutung,
krankhafter Blutzerfall). Je mehr Trau-
benzucker-Teilchen an den Himoglo-
bin-Fiden angeheftet sind, desto stirker
und linger war der Blutzucker iiberhoht.
In den roten Blutzellen wird dabei aber
nicht der genaue Blutzuckerverlauf in al-
len Einzelheiten aufgezeichnet, sondern
nur dessen Gesamttendenz. Dieser Trend
wird normalerweise fir durchschnittlich
60 Tage gespeichert (durchschnittliche
Lebenserwartung aller roten Blutzellen
von jedem Zeitpunkt aus). Er ist als Pro-
zentsatz verzuckerter roter Blutzellen je-
derzeit im Blut messbar. ,HbA, 7“ (=7 %)
bedeutet, dass 7 von 100 Himoglobin-
Ketten verzuckert sind, also 93 von 100
frei von Zucker sind. Der HbA -/HbA -
Wert gibt als Blutzuckergedichtnis die
Stoffwechseleinstellung/Blutzuckerein-
stellung der letzten acht bis zehn Wochen

an. Dabei ist es gleichgiiltig, ob die tig-
lichen Messungen in der Zwischenzeit un-
terschiedlich hoch bzw. niedrig waren
(Tabelle 1.6).

Tabelle 1.6: Folgende Werte sind als gut bis
schlecht zu beurteilen:

Beurteilung HbA, HbA,
gut <8 <65
mittel 8-9,5 6,5-7,5
schlecht >95 >75

Eine Ubersicht des mittleren Blutzucker-
gehalts in Bezug zum HbA, - und HbA, o
Wert gibt die Tabelle 1.7 an.

In neuerer Zeit wird hiufig der Blutzu-
ckergehalt in mmol/l (= Millimol pro Li-
ter) angegeben. Die Umrechnung ist mit
dem Faktor 18,016 moglich.

Beispiel 1: Der Blutzucker betrigt 6 mmol/l
Umrechnung: 18,016 - 6 = 108,1 mg/dl
Blutzuckergehalt.

Beispiel 2: der Blutzucker betrigt 120 mg/dl.
Umrechnung des Wertes in mmol/l mit
dem Faktor 0,0555.

Umrechnung: 0,0555 - 120 mg/dl = 6,66
mmol/l.

1.2 Folgen und Komplikationen
des Diabetes

Trotz der grofien Fortschritte in der Er-
kennung der Krankheitsursachen und der
darauf abgestimmten Behandlung gelingt
es nicht immer, die Spitkomplikationen
zu verhindern. Das betrifft besonders die
Patienten, bei denen der Blutzucker nicht
auf einem wegen der Erkrankung kons-
tanten Normalwert gehalten werden
kann. Die drztliche Therapie gegen die
Zuckerkrankheit hat nicht nur das Ziel
einer normoglykimischen (normal einge-
stellten) Stoffwechselsituation fiir den Pa-
tienten, sondern auch, rechtzeitig die Fol-
gekomplikationen der Stoffwechseler-
krankung zu erkennen.
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Tabelle 1.7:

Mittlerer HbA, HbA, .
Blutzuckergehalt (%) (%)
47 mg/di 35 4
81 mg/dl 5,6 5
114 mg/d| 7.2 6
147 mg/dl 9 7
180 mg/dl 10 8
214 mg/dl 12 9
247 mg/dl 13 10
280 mg/dl 14 "
314 mg/dl 15 12
347 mg/dl 16,5 13
380 mg/dl — 14
414 mg/dl — 15
447 mg/dl — 16

Die angegebenen Blutzuckergehalte konnen in Abhingig-
keit von der Bestimmungsmethode fiir den HbA, -Wert
unterschiedlich sein. Quelle: DDB

1.2.1 Akute Folgen

Diabetisches Koma/diabetischer Schock
Akute Komplikationen kénnen fiir den di-
abetischen Patienten durch die Uberzu-
ckerung (Hyperglykimie) des Blutes mit
den Folgen des Komas (Coma diabeti-
cum) bzw. der Unterzuckerung (Hypo-
glykimie) mit den Folgen des Schocks
entstehen. Von Uberzuckerung spricht
man, wenn alle Werte tiber 180 mg/100 ml
Blut liegen, von Unterzuckerung, wenn die
Blutzuckerwerte unter 60-80 mg/100 ml
Blut liegen.

Fieber, Infektionen und eitrige Entziin-
dungen erhéhen beim Diabetiker den
Blutzucker durch hoheren Energiebedarf
der Zelle (= Freisetzung des Zuckers aus
der Leber). Es kann auch ein Grund dafiir
sein, dass Vorzeichen einer Uberzucke-
rung entstehen.

Koma (Hyperglykamie)

Eine Uberzuckerung zeigt einen langsa-
men Verlauf mit immer stirker werden-
den Symptomen. Vorzeichen eines diabe-

tischen Komas sind in der Tabelle 1.8
angegeben.

MaBnahmen gegen die Vorzeichen eines
Komas

Beeinflusst werden konnen die Vorzei-
chen durch Gabe von Wasser ohne Zu-
cker. Wegen der Gefahr einer Uberkor-
rektur des Blutzuckers keine Insulinsprit-
ze geben, wenn eine eindeutige Diagnose
der Uberzuckerung nicht gestellt werden
kann. Das Erkennen der Vorzeichen ist
umso wichtiger, da ein Bewusstloser kein
Wasser mehr schlucken kann und dadurch
Gefahren fiir den Organismus kaum mehr
abwendbar sind.

Ist die Bewusstlosigkeit eingetreten, ist
als Sofortmafinahme der Patient in die
stabile Seitenlage zu bringen. Die Atem-
wege sind freizuhalten. Zur Wirmeerhal-
tung des Korpers ist eine Decke (z. B. Ret-
tungsdecke) erforderlich.

Die durch das Koma entstehende tiefe
Bewusstlosigkeit ist fiir den Patienten
lebensbedrohlich. Es muss sofort ein
Arzt gerufen oder eine stationire Auf-
nahme in einer Klinik veranlasst wer-
den.

Schock (Hypoglykamie)

Eine Unterzuckerung entsteht in weni-
gen Minuten, in denen es gilt, die Vor-
zeichen frih genug zu erkennen, um den
diabetischen Schock zu verhindern. Die
Frithwarnsymptome konnen vollig ver-
schieden sein und von dem Betroffenen
nicht immer eindeutig erkannt werden.
Hypoglykimien entstehen oft durch
unzureichende Kohlenhydratzufuhr oder
nicht in der Stoffwechseleinstellung be-
ricksichtigten korperlichen Anstrengun-
gen. Wird bei kérperlichem Stress zu viel
Insulin gespritzt, wirken dann gleich zwei
Faktoren blutzuckersenkend. Ebenfalls
entscheidend ist die verwendete Insulin-
art. Altinsulin wirkt in hohen Dosierun-
gen sehr viel intensiver! Eine Unterzucke-
rung kann zusitzlich durch Trinken von
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Tabelle 1.8: Vorzeichen des diabetischen Komas

Symptome

Erklérung der Korperreaktion

Starker Durst

Ausgleich des tiberhohten Blutzuckergehalts

Appetitverlust, auch verbunden mit Bauchschmerzen,
evtl. Brechreiz und Erbrechen

Elektrolytstorung/Uberséttigung des Blutes mit Zucker
(gleiches Symptom entsteht auch bei Gesunden, wenn
sehr viel SiiBigkeiten gegessen wurden)

Acetongeruch in der Atemluft
(Aceton = Keton)

Ketonkérper entstehen durch die Fettverbrennung,
weil dem Kérper kein Zucker fiir die Energiegewinnung
zur Verfiigung steht. Insulinmangel verhindert, dass
Kohlenhydrate in die Zelle gelangen

Trockene Haut und Schleimhaute, herabgesetzter
Hautturgor (besonders sichtbar im Bereich der
Tranensacke am Auge)

Wasserentzug (Dehydration) aus dem Gewebe in den
Blutkreislauf, um den Blutzuckergehalt zu verringern

Erniedrigter Blutdruck

Depolarisation der Zellmembran durch erhéhte
extrazelluldre lonenkonzentration

Vermehrter Harndrang

durch osmotische Zwangsdiurese

Puls beschleunigt (tachycard)

Herztatigkeit erhoht

,Kussmaulsche Atmung”
(abnorm tiefe Atmung, deren Frequenz normal
oder erniedrigt sein kann)

Kompensation der stoffwechselbedingten Azidose
des Blutes

Bewusstseinsstorung, Unterhaltungsunlust

Wasser- und Mineralienentzug (K+, Mg++,

Phosphat ...) aus dem Intrazellularraum der Nerven-
zellen, welcher im Gehirn zu zentral nervosen Ausfallen
fiihrt

Tabelle 1.9: Vorzeichen des diabetischen Schocks

Symptome Erklarung der Korperreaktion
Hungergefiihl Unterzuckerung
Schwitzen Aktivierung von Adrenalin (adrenergene Reaktion)

beschleunigter Puls (tachycard), Herzjagen

adrenergene Reaktion

Zittern

adrenergene Reaktion

beeintrachtigtes Erinnerungsvermégen,
Konzentrationsschwache

Traubenzuckermangel des Gehirns
(zerebrale Anzeichen)

pelziges Gefiihl um die Lippen

Traubenzuckermangel des Gehirns

Steigerung von Aggressivitat

adrenergene Reaktion

Personlichkeitsveranderung, Depressionen

Traubenzuckermangel des Gehirns

Akkomodationsstrungen (Sehstérungen)

Veranderung des Wasserhaushaltes der Augenlinse
(Rehydrierung)

Alkohol (z. B. klarem Schnaps) unterstiitzt
werden.

Anhaltspunkte fiir Dosierung des Insu-
lins und Erndhrung (Risse):

Eine Insulineinheit (Altinsulin) senkt
den Blutzucker um 50 mg/dl.

Eine BE erhoht den Blutzucker um 50
mg/dl.

Vorzeichen eines diabetischen Schocks
sind in tabellarisch aufgefithrter Form in
Tabelle 1.9 angegeben.

Es ist aufgrund der Unterzuckerungs-
symptome auch vorgekommen, dass die
davon betroffenen Diabetiker fiir betrun-
ken gehalten wurden.
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Tabelle 1.10: Kurzfassung zur Unterscheidung des Komas und Schocks

Hyperglykamisches Koma Unterscheidungsparameter: Hypoglykamischer Schock
langsam <l Entwicklung > plotzlich
trocken <! Haut > feucht (SchweiBausbruch)
tief (Kussmaulsche Atmung) < Atmung > normal
Acetongeruch <{ Atemluft des Patienten > normal

normal bis erniedrigt

<| Blutdruck >

normal bis erhoht

beschleunigt

<] Puls >

beschleunigt

Bewusstseinsstorung

<{ Allgemeinzustand >

Zittern, Bewusstseinsstorung

ja

<! Durstgefiihl >

nein

> 400 mg/dl

< Blutzucker >

< 60 mg/d|

MaBnahmen gegen die Vorzeichen eines
Schocks

Aufgehoben werden konnen die Vorzei-
chen am geeignetsten durch Sifte wie
Orangensaft, Coca-Cola oder mindestens
vier Traubenzuckertafeln. Schokolade ist
nicht gut geeignet, da der darin enthaltene
Zucker durch den Fettgehalt der Siflig-
keit zu langsam freigesetzt wird. Ist die
Bewusstlosigkeit bereits eingetreten, ist
der Patient in die stabile Seitenlange zu
bringen. Die Atemwege sind frei zu halten
und der Puls stindig zu iberwachen. Zur
Wiirmeerhaltung des Korpers ist eine De-
cke (z. B. Rettungsdecke) erforderlich.

Ein Patient im Schockzustand beno-
tigt ebenfalls schnellstmégliche drzt-
liche Hilfe.

Wiederholte Hypoglykimien rufen nicht
wieder riickgingig zu machende Schidi-
gungen des Gehirns hervor.

Eine Ubersicht zur Unterscheidungs-
moglichkeit des Komas und Schocks ist in
der Tabelle 1.10 zusammengefasst.

1.3 Spatfolgen

Durch einen stindig erh6hten Blutzucker-
gehalt lagert sich Glukose an Eiweifiver-
bindungen des Organismus an. Die da-
durch entstehenden Schiden dufiern sich
durch Verinderungen an Blutgefifien und
Nerven. Der Verlauf ist umso ausgeprig-
ter, je mehr der Zuckerstoffwechsel ent-
gleist (= hohe HbA - bzw. HbA, -Werte).

Schidigungen entstehen an den grofien
Gefiflen (Makroangiopathie), den kleinen
Gefiflen (Mikroangiopathie), den Nieren
(Nephropathie), den Augen (Retinopa-
thie) und an den Nerven (Neuropathie).
Die Krankheitsbilder selbst sind jedoch
nicht an das Vorhandensein eines Diabe-
tes mellitus gebunden.

Die Ausléser fiir den sogenannten dia-
betischen Fufl (das diabetische Fufisyn-
drom) sind die Nerven- und Gefifischi-
den sowie Immundefekte.

1.3.1 Makroangiopathie

Die Makroangiopathie ist eine Arterio-
sklerose grofier Gefifie mit einer fiir die
Schidigung typischen Lokalisation an:

Herz — koronare Herzkrankheit
Gehirn - Zerebralsklerose
Arterien - periphere arterielle Ver-

schlusskrankheit (pAVK)
mit den verschiedenen
Stadien fiir die untere Extre-
mitit (sieche Tab. 1.11)
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Tabelle 1.11: Stadien der pAVK

Stadium | : Beschwerdefreiheit, nicht tastbarer
Puls als Zufallsbefund

Stadium I Belastungsschmerz/

mit der Unter-  Claudicatio intermittens

teilung in:

Stadiumlla:  Gehstrecke > 200 m

Stadium Il b:  Gehstrecke < 200 m

Stadium Il Ruheschmerz

Stadium IV: Nekrosen-, Gangrénbildung

Im Stadium I der pAVK liegt bereits eine
Lumenverringerung (Verringerung des
inneren Durchmessers) des arteriellen
Gefifies von tiber 80 % vor, ohne dass der
Patient subjektiv Beschwerden angibt.
Deshalb ist dieser Befund, hiufig durch
nicht mehr tastbare Pulse, zufillig.

Wichtig ist bei dieser Erkrankung die
Fritherkennung. Die pAVK am Fuf} (auch
ischimischer Fuf genannt) fithrt zu einer
Mangelversorgung des Gewebes bis hin
zur Nekrose.

Die Arteriosklerose ist bei einem Diabe-
tiker um das 5- bis 6-Fache beschleunigt.

Wenn die Durchblutung bei Belastung
nicht mehr ausreicht, kommt es nach ei-
ner relativ kurzen Wegstrecke zu einem
typischen, distal der Stenose (Verengung)
liegenden, Belastungsschmerz. Der Be-
troffene ist gezwungen, so lange stehenzu-
bleiben, bis sich eine Linderung einge-
stellt hat. Dieses Erscheinungsbild, auch
als Claudicatio intermittens (,,Schaufens-
terkrankheit“) bekannt, ist das Stadium II
der pAVK.

Beim Ruheschmerz, dem Stadium III
der pAVK, ist selbst ohne Belastung die
Durchblutung nicht ausreichend. Die
Schmerzen entstehen besonders nachts
oder beim Hochlagern der Beine.

Schreitet die Einengung der Aterien
noch weiter fort, ist die Blutversorgung
des Gewebes nicht mehr ausreichend.
Hierdurch entstehen Gewebsnekrosen/
Gangrine durch Absterben der Zellen. Es
ist das Stadium IV der pAVK.

Abb. 1.1: Schema einer Gefaf3schadigung

(Querschnitt)

@ Intima (innere Schicht) mit herdférmigen
Ablagerungen (= arteriosklerotische Plaques)
aus Lipoproteinen (Fett-EiweiBkdrpern),
Bindegewebsfasern, Cholesterin

®@ Media (mittlere Schicht)

® Adventitia (dulBere Schicht)

== elastische Faserschichten

GefadBlumen: innerer Querschnitt des Gefadlles

Der Fuf§ ist bei der Makroangiopathie
blass und kiihl. Beim Hingenlassen des
Fufies fiillen sich die Gefifie allmihlich.
Diese Rotung verschwindet jedoch wie-
der, wenn der Fufi angehoben wird.

Durch die sehr diinne, mangelernihrte
(atrophische) Haut bei Vorliegen einer
Angiopathie ist die Neigung zu Geschwii-
ren bzw. zum Gangrin durch mechani-
sche Verletzungen, Wundlaufen oder un-
behandelte Schwielen erhoht. Bei nur
wenigen der an Angiopathie (Stadium IV)
erkrankten Menschen besteht eine Hei-
lungschance. Meist droht die Amputation.
Da feuchtes nekrotisches Gewebe (Gang-
rin) eine Infektion begiinstigt, ist eine In-
toxikation durch Zellgifte mit tédlichem
Ausgang fur den Patienten gegeben. Hei-
lungsaussichten fiir schlecht granulieren-
de Wunden sind nur bei durchgingigen
Gefiflen moglich. Unumginglich ist in
den meisten Fillen eine Ballonkatheteri-
sierung (Gefifidilatation/Gefifiweitung)
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oder, wenn moglich, eine Gefifichirurgie
(Umgehung des verschlossenen Gefifiab-
schnitts durch Einsetzen neuer Gefifie/
Bypass).

Als hiufigste Folge der Arteriosklerose
sind die Herz- und Kreislauferkrankungen
zu nennen. Da sie durch eine schlechte
diabetische Stoffwechsellage beschleunigt
werden, versterben die meisten Diabetiker
eher an Herzerkrankungen (Infarkt) oder
an der Apoplexie (Schlaganfall).

1.3.2 Mikroangiopathie

Sie betriftt die Kapillaren hauptsichlich
der Netzhaut des Auges (Retinopathie)
und der Nieren (Nephropathie). Bei Dia-
betes mellitus besteht, aufier in den ge-
nannten Organen (Auge, Niere), keine
okkludierende (verschliefende) Mik-
roangiopathie im Bereich des Fufles (Ris-
se) (siehe auch 3.5).

Retinopathie

Die diabetische Retinopathie (Verinde-
rungen der Netzhaut) des Auges fithrt zur
Sehverschlechterung bis hin zur Erblin-
dung. Sie dufiert sich durch Netzhautblu-
tungen, Mikroaneurismen (Ausweitung
der kleinsten arteriellen Gefifie/Kapilla-
ren), Lipidablagerungen und das Netz-
hautédem.

Nephropathie

Bei der diabetischen Nephropathie ent-
stehen Schidigungen an den Glomerula
der Niere, die dann ihre blutfilternde
Funktion nicht mehr erfiillen koénnen.
Glomerula bestehen aus von Kapillaren
gebildeten Gefifikniueln in der Niere. Sie
filtrieren Inhaltsstoffe des Blutes (Wasser,
Stoffwechselprodukte, Salze, Sduren, Al-
kalien) ab. Bei Diabetes weisen die Gefifi-
knéuel knotige Verinderungen auf. Die
Basalmembran der Kapillarwand verdickt
und zeigt eine verinderte Durchlissigkeit
fir Eiweiff. Es fillt dabei die vermehrte
Ausscheidung des Bluteiweifies Albumin
auf (Mikroalbuminurie). Wenn unter-
schiedliche Eiweifikorper ausgeschieden

werden, ist die nichste Stufe der Erkran-
kung, die Proteinurie, erreicht. Mit dieser
Stufe der Nephropathie beginnt ebenfalls
die eingeschrinkte Ausscheidung von
Stoffwechselprodukten iber die Niere.
Die Kreatininkonzentration (Kreatinin =
Stoffwechselprodukt des Eiweifies) im
Blut ist erhoht.

Wihrend die Mikroalbuminurie (als
Frithsymptom) nur mit besonders emp-
findlichen Methoden nachweisbar ist,
kann die Proteinurie bereits mit her-
kommlichen Teststreifen festgestellt wer-
den. Im fortgeschrittenen Stadium kommt
es schlieilich zum Nierenversagen und
zur Urdmie (Harnvergiftung des Blutes),
was eine regelmifiige Blutwische durch
die kiinstliche Niere (Dialyse) erforder-
lich macht.

Durch Bildung hormonihnlicher Sub-
stanzen wirkt die Niere auch an der Steue-
rung des Blutdrucks mit. Der Bluthoch-
druck ist eine Begleiterscheinung der
Nephropathie. Die Nierenschidigung ist
bei Diabetes die bedeutsamste und auch fol-
genschwerste Erkrankung. Der Betroffene
spiirt lange Zeit nichts und bemerkt die Be-
schwerden (z. B. Nachlassen des Allgemein-
befindens, Schwindel durch den begleiten-
den Bluthochdruck, Odeme in den Beinen)
erst bei fortgeschrittener Nephropathie.

1.3.3  Erhohter Cholesteringehalt
des Blutes

Wenn der Kohlenhydratstoffwechsel des
Diabetikers durch relativen oder absolu-
ten Insulinmangel entgleist, erhohen sich
die Blutfettwerte. Das tiberschiissige Cho-
lesterin/Cholesterol (Blutfett) kann nicht
mehr von den Zellen aufgenommen wer-
den und neigt dazu, sich in die Winde der
Arterien einzulagern. Vorprogrammiert
ist dabei in der Folge eine vorzeitige Ver-
kalkung der Gefifie.

Zur Uberpriifung der Einstellqualitit ei-
nes Diabetikers gehort deshalb auch die
Uberpriifung der Cholesterin- und Trigly-
zeridwerte (Triglyzeride = Neutralfette)
(siehe auch Tabelle 1.12).
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Tabelle 1.12: Ubersicht guter bis schlechter
Cholesterin- und Triglyzeridwerte im Blut

Cholesterinwerte

gut maBig schlecht
<200 mg/dI 220-240 mg/dI > 240 mg/d|
Triglyzeridwerte
gut maBig schlecht
< 150 mg/dI 200-240 mg/dI > 240 mg/d|

Erhohte Fettwerte konnen auch unabhin-
gig von Diabetes mellitus vorkommen.
Einen genaueren Hinweis als das Ge-
samtcholesterin (Gesamtcholesterol) im
Blut liefert die Bestimmung von:
HDL-Cholesterin (high density lipo-
proteins/Lipoproteine mit hoher Dichte)
und
LDL-Cholesterin (low density lipopro-
teins/Lipoproteine mit niedriger Dichte).
Dabei soll das LDL-Cholesterin eher
eine Arteriosklerose fordern als das HDL.

Anmerkung:

Die ermittelten Laborwerte kénnen sich
— abhingig von den Analysemethoden —
stark unterscheiden. Weiterhin kann es
saisonale, tages- sowie jahreszeitliche
Schwankungen ohne Krankheitswert ge-
ben. Laborwerte allein, ohne andere Para-
meter (Hypothyreose, Diabetes mell., ge-
netische Faktoren ...) mit einzubeziehen,
sind meist nicht aussagekriftig.

(Prof. Dr. med. Peter Luppa, Institut fiir Klinische Chemie
und Pathobiochemie, Miinchen)

1.3.4 Eingeschrankte
Leukozytenfunktion

Der angiopathische Fuff zeigt eine einge-
schrinkte Leukozytenfunktion, die von
der Hohe des Blutzuckers abhingig ist. Je
hoher der Blutzucker, desto eingeschrink-
ter ist ihre Funktion.

1.3.5 Rheologische Veranderungen
des Blutes

Dies sind Storungen der Fliefieigenschaf-
ten des Blutes.

In Abhingigkeit von hohen Blutzucker-
werten nimmt der Fibrinogengehalt des
Blutes zu und verindert seine Flieieigen-
schaften (himorheologische Verinde-
rung). Es wird dickfliissiger. In Verbindung
mit den arteriell bedingten Durchblu-
tungsstorungen vermindert dies zusitzlich
die Sauerstoffversorgung des Gewebes
(Hypoxie). Bleibt dieser einer Kapillarver-
stopfung dhnelnde Zustand linger beste-
hen, geht das Gewebe zuerst im Bereich
der akralen Gefifie unter (Risse).

1.3.6  Hautmilieuveranderung

Durch eine Uberzuckerung des Blutes
verindert sich die Mikroflora der Haut.
Die Anfilligkeit besonders gegentiber
Dermatophyten (Hautpilzen) nimmt zu.

Typisch fiir die arterielle Unterversor-
gung der Haut ist ihre Atrophie, wodurch
sie pergamentartig diinn erscheint (= tro-
phische Verinderung der Haut).

1.3.7 Neuropathie/Polyneuropathie

Die Neuropathie ist eine Erkrankung des
Nervensystems. Das Krankheitsbild ent-
steht durch den teilweisen Zerfall der
Markscheiden, markhaltiger Nervenfa-
sern und der Degeneration ihres Axons
(Nervenzellfortsatz). Es konnen jedoch
auch marklose Nervenfasern erkranken.

Eswird zwischen der autonomen Neu-
ropathie und der sensibel-motorischen
(sensomotorischen) Polyneuropathie
unterschieden (siche Kasten Begriffser-
lduterungen).

Die autonome Neuropathie

Sie bezieht sich auf die Erkrankung der
Muskeln und der Nervenfasern, die die Or-
gane des Korpers versorgen. Jedes Organ
kann hiervon betroffen sein. Ursache ist
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Begriffserlauterungen

Begriffe
fir die Reizleitung
der Nervenfasern

Bedeutung

autonome unwillkdrliche, nicht unter

(Synonym: dem Einfluss des Willens

vegetative) stehende Nerven (z. B.
Steuerung von Vitalfunk-
tionen)

sensible zur Aufnahme von
Empfindungen befahigte
Nerven

motorische willkirliche Bewegungen

steuernde Nerven

eine Stoffwechselstorung innerhalb des
Axons eines Nervs. Jede Nervenzelle beno-
tigt Glukose (Traubenzucker) als Energie-
lieferant. Steigt durch erhdhten Blutzucker
der Traubenzucker in der Nervenzelle an,
bewirken Enzyme seine Umwandlung in
Sorbitol. Das Zwischenprodukt Sorbitol
wird jedoch nur allmihlich zu Glukose ver-
dndert und staut sich in der Nervenzelle.
Hierdurch wird die Funktionsstérung der
Zelle verursacht (Zemlin).

Sinkt die Zuckerkonzentration im Blut
ab, kann sich gelegentlich die Nervenfaser
erholen.

Eine amerikanische Arbeitsgruppe der
Universitit Michigan hat die mikrosko-
pisch sichtbare Verinderung der Nerven
nachgewiesen. Letzteres steht in engem
Zusammenhang mit der Abnahme der
Nervenleitgeschwindigkeit.

Die autonome Neuropathie entwickelt
schneller ein irreversibles Stadium als die
sensibel-motorische Polyneuropathie.

Man unterscheidet drei Stadien der au-

tonomen Neuropathie (Gries/Berger):

— latent: kaum stérende Symptome, bei
denen zeitweise eine Normalisierung
des Zustandes eintritt

- manifest: deutliche Symptome mit
stindigen auch teilweise wechselnden
Beschwerden

— irreversibel: nicht mehr zu behebende
Symptome der Erkrankung mit stindi-
gen Beschwerden

Da die Erkrankung das vegetative Ner-
vensystem befillt, lassen sich Diagnosen
fiir eine autonome Neuropathie leicht
durch die drztliche Untersuchung des
Herzens absichern. Der Sympathikus ist
bei der autonomen Neuropathie zuerst
geschidigt. Im spiteren Stadium ist der
Parasympathikus ebenfalls in Mitleiden-
schaft gezogen. Folgen sind eine Funkdti-
onseinschrinkung des Herzens (Kardio-
neuropathie). Hiufig erleiden diese Pati-
enten einen ,stummen Herzinfarkt“, der
so lange unbemerkt bleibt, bis er durch
eine drztliche Untersuchung festgestellt
wird. Herzrhythmusstorungen koénnen
ebenfalls auf eine autonome Neuropathie
hindeuten.

Weitere Symptome dieser Erkrankung
treten durch Beeintrichtigung des
Schluckaktes auf, bei der die Muskulatur
der Speiserchre (des Osophagus) keinen
innervierenden Reiz erhilt. Magensto-
rungen dufiern sich als Gastroparese, einer
Atonie des Magens. Der Mageninhalt
bleibt dabei zu lange im Magen und ent-
leert sich dann sturzartig in den Diinn-
darm. Fir den Patienten kann sich die
Gastroparese in der Weise auf den Darm
auswirken, dass sich nichtliche wissrige
Durchfille mit Obstipationen abwech-
seln.

Des Weiteren ist es moglich, dass durch
eine autonome Neuropathie die Motorik
des Darms vermindert ist. Dadurch ge-
lingt es den Mikroben des Dickdarms,
retrograd den Diinndarm zu besiedeln. Es
setzen Girungsvorginge ein, die zusitz-
lich die Aktivitit der Gallensduren ein-
schrinken.

Am Urogenitalsystem kommt es infolge
der Nervenleitstorung zu einer Sphink-
terschwiche, die zur Harninkontinenz
fithrt. Wenn der Betroffene die gefiillte
Harnblase nicht mehr spiirt, kommt es
durch den beeintrichtigten Entleerungs-
reflex zu einer Uberlauf-Inkontinenz.

Diese neurogene Blasenstorung fithrt
zu einer vermehrten Restharnbildung, die
im spiteren Stadium ebenfalls die Nieren-
funktion in Mitleidenschaft zieht.
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50 % der wihrend einer Studie befrag-
ten Minner leiden bei autonomer Neuro-
pathie unter erektiler Impotenz.

Frithzeichen der autonomen Neuropa-
thie dufiern sich auch in der Abnahme der
Schweifidriisensekretion (Gries/Berger).
Am Fuf§ erkennbar ist die trockene, spro-
de und schuppige Haut. Nicht selten ent-
stehen dadurch Einrisse (Rhagaden), die
schlecht zuheilen. Einige Patienten kla-
gen iber unertrigliches Jucken an den
Beinen.

Die sensibel-motorische (sensomotorische)
Polyneuropathie

Sie duflert sich in Empfindungsstérungen
(Sensibilititsverlust) der peripheren Ner-
ven durch eingeschrinkte/fehlende Tie-
fensensibilitit, dem Verlust der Schmerz-
und Temperaturempfindung. Es entste-
hen Fufideformititen und Knochenverin-
derungen, die als Folge der eingeschrink-
ten willkirlichen Bewegungsvorginge
(Motorik) anzusehen sind.

Die Diagnostik lisst sich einfacher
durchfithren als bei der autonomen Neu-
ropathie.

Untersuchungsmethoden sind:

e Priifung der Sensibilitit (z. B. mit fei-
nem Haarpinsel) oder des Druckemp-
findens (z. B. dem Semmes-Weinstein-
Filament)

* Prifung der Tiefensensibilitit durch
Messung des Vibrationsempfindens
(z. B. mit kalibrierter Stimmgabel nach
Rydel-Seiffer)

¢ Priifung des Kilte-/Wirmeempfindens
(z. B. mit einem kalten und warmen Re-
agenzglas)

e Priifung der Unterscheidungsfihigkeit
zwischen spitzeren und stumpfen Ge-
genstinden

Als Untersuchungspunkte gelten Korper-
stellen wie z. B. Schliisselbein (Clavicula),
Fufisohle, Fufiriicken, Malleolenbereiche
und Zehen.

Bei der sensibel-motorischen Neuropa-
thie unterscheidet man die gleichen Stadi-

en, jedoch mit anderen Inhalten, wie bei
der autonomen.

Stadien der sensibel-motorischen

Neuropathie (Gries/Berger):

¢ latent: zeitweises Auftreten von Bren-
nen und Kribbeln (,Ameisenlaufen®)
der Fiifie, Gefiihl wie rohes Fleisch oder
Blasen unter den Fiifien

* manifest: zeitweise deutliche Sympto-
me der Gefiihllosigkeit in den Extremi-
titen (bei den Fifien beginnend)

e irreversibel: anhaltender Zustand
der Gefiihllosigkeit, die bis in den Un-
terschenkel reicht

Storungen entstehen bei der sensibel-mo-
torischen Neuropathie immer zuerst an
den lingsten Nervenfasern.

Die Schidigung gilt fir markhaltige
ebenso wie fiir marklose Nervenfasern.
Die fehlende Tiefensensibilitit (Pallanis-
thesie) betrifft die nicht markhaltigen Fa-
sern des sympathischen Nervensystems.

Bei einer isoliert vorherrschenden Poly-
neuropathie heilen Wunden bei fachge-
rechter Behandlung eher ab als bei der
Angiopathie oder bei der Kombination
beider Krankheitsbilder (neuropathisch-
ischimischer Fuf}).

Die periphere Neuropathie (Nerven-
leitstérung) kann durch die gleiche Hy-
perglykimie verursacht werden, die auch
mikrovasculire Prozesse bei der diabeti-
schen Nephropathie einleitet.

Die Schwere der peripheren Neuropa-
thie kann deshalb sehr oft mit der Schwe-
re der Nephropathie iibereinstimmen.
Sie dufiert sich mit dhnlichen Charakte-
ristiken wie die periphere Neuropathie
mit Taubheitsgefithl, dem Verlust der
Tiefensensibilitit, den Paristhesien, re-
duzierten Sehnenreflexen und der Mus-
kelschwiche.

Es sollte deshalb daran gedacht werden,
dass sich eine diabetische periphere Neu-
ropathie mit einer urdmischen Neuropa-
thie tiberlappen kann. Dies besonders im
Hinblick auf die Entstehung von Fufiulce-
rationen (siehe auch 3.2.2).
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Medikamente gegen Neuropathie
Gegen Neuropathie konnten bisher keine
Medikamente mit iiberzeugendem Erfolg
eingesetzt werden (Chantelau).

AuBerungen der Polyneuropathie am FuB

Durch nicht ausreichende Innervierung
der Unterschenkel- und Fufimuskulatur
kommt es zu Fehlbelastungen und Fufide-
formititen mit Knochenverinderungen.

Die Gefahr fir die Bildung eines
Malum perforans (Druck-Ulcus) ist da-
durch sehr hoch. Der eingeschrinkte bis
fehlende Reiz des Sympathikus auf die
Gefifie bewirkt ihre Weitung und erhh-
te Dilatation (Durchlissigkeit). In der
Folge ist die Durchflussgeschwindigkeit
des Blutes herabgesetzt und der Fuff 6de-
matds. Die Heilungstendenz einmal be-
stechender Hautdefekte ist extrem beein-
trichtigt.

Des Weiteren dufiert sich eine Polyneu-
ropathie durch distal betonte symmetri-
sche Sensibilititsstorungen und nachts
verstirkte, nicht an einem Ort verbleiben-
de, stechende Schmerzen im Waden- und
Fufibereich.

Der Fufl ist bei einer isolierten Polyneu-
ropathie immer warm und trocken, die
Hautfarbe rosig, auch wenn der Fuf§ ange-
hoben ist. Bei Druck mit dem Daumen auf
die Haut entsteht ein heller Fleck, der sich
erst langsam wieder rotet.

Im Vorstadium der Polyneuropathie ist
eine gesteigerte Schmerzempfindung
(Hyperisthesie) vorhanden.

Die Folgeschiden dufiern sich weiterhin

in:

® den Verlust von Reflexen (Verlust der
Motorik)

® dem gestorten Vibrationsempfinden
(Verlust der Sensorik)

e der fehlenden bzw. eingeschrinkten
Schweifibildung

¢ der erhohten Infektionsanfilligkeit

¢ der gestorten Trophik (Ernidhrungszu-
stand des Gewebes)

¢ der Neigung zur Geschwiirbildung an

den fiir das Erkrankungsbild typischen

Belastungspunkten an der Ferse und im
Vorfufibereich, die bis zur Gangrinbil-
dung fithren konnen

der starken Hornhautbildung tiber den
Belastungsstellen. Unter den verdickten
Schwielen entstehen durch fehlende
Abdunstung Mazerationen, die einer
Verletzung der Haut gleichzusetzen
sind. Es bilden sich dadurch meist sehr
tief reichende Wundgebiete, weil Be-
schwerden durch Verhornungen meist
verharmlost und keiner Behandlung zu-
gefithrt werden.

der hingenden Fufihaltung durch die
fehlende Nerven-Stimulierung

der Verinderung der Fufiform. Hierfiir
typisch sind die motorischen Stérungen
mit Gangbildverinderungen, die bis hin
zu Lihmungen fithren.

3.7.5

Tritt eine Mischform der diabetischen
Polyneuropathie mit der peripheren arte-
riellen Verschlusskrankheit auf, spricht
man vom neuropathisch-ischimischen
Fuf§ (Zemlin).

Die Aufierungen der pAVK (z. B. durch
Schmerzen in der Beinmuskulatur nach
einer definierten Gehstrecke) werden
nicht oder kaum mehr wahrgenommen.
Die irztliche Diagnostik erhilt bei die-
sem Krankheitsbild einen noch héheren
Stellenwert, da sich ebenfalls Ulcera bil-
den.

Eine Schwielenbildung wird bei der
Mischform der Polyneuropathie nicht so
ausgeprigt sein wie bei der isolierten
Polyneuropathie (Chantelau).

Neuropathisch-ischamischer FuB

Diabetische Neuroarthropathie/
Charcot-FuB3

(Synonym: Neuroosteoarthropathie)

Das Krankheitsbild hat im Jahr 1868 der
franzosische Neurologe Jean-Marie Char-
cot (Paris) beschrieben. Bei den Untersu-
chungen syphilisinfizierter Patienten mit
Tabes dorsalis (Degeneration der Hinter-
strange des Riickenmarks) machte er die
ersten Feststellungen tiber arthropathi-
sche Veridnderungen. Erst etwa 70 Jahre
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spiter (1936) ist der Begriff ,Char-
cot-Fuf}“ von W. R. Jordan auf das diabe-
tische Krankheitsbild bezogen worden.

Fir die Entstehung des Charcot-Fufies
wird die autonome und sensibel-motori-
sche Neuropathie des Diabetikers in
Kombination mit einer Uberbeanspru-
chung des Knochengefiiges verantwort-
lich gemacht. Dabei ist die Dauer der
Diabeteserkrankung, oft im Zusammen-
hang mit einer schlechten Stoffwechsel-
kontrolle, vermutlich mitentscheidend fiir
das Auftreten der Erkrankung.

Am hiufigsten tritt die Neuroarthropa-
thie zwischen dem 50. und 70. Lebensjahr
auf. Von dieser Gruppe weisen zirka 80 %
eine Diabetesdauer von mehr als zehn
Jahren und 60 % von mehr als 15 Jahren
auf (Chantelau/Purewal).

Tabelle 1.13: Prozentuale Aufteilung der
Komplikationen beim diabetischen FuB (Zemlin)

Komplikation Anteil der betroffenen
Diabetiker

Polyneuropathie (PNP) 37,4 %

pAVK 123 %

pAVK + PNP 35,0 %

Charcot-FuB3 92 %

AuBerungen der Neuroarthropathie

Im Anfangsstadium erkennt man bereits
dufierlich Verinderungen im Bereich des
Chopart- und Lisfranc-Gelenks. Meist
bricht die Struktur des medialen Fufige-

Abb. 1.2: Réntgenaufnahme eines Charcot-FuBBes

wolbes zusammen und birgt damit die Ge-
fahr, durch Knochenvorspriinge Ulcerati-
onen hervorzurufen.

In gleichem Maf} kann auch der Vorfuf§
(Phalangen, Metatarsalknochen) betrof-
fen sein.

Nicht sehr hiufig kommen beim Char-
cot-Fufl Deformierungen im Riickfufi vor.

In der Literatur (Chantelau) wird auch
von spontan auftretenden Frakturen (Er-
miidungsbriichen) berichtet, die in den
meisten Fillen zu den Deformierungen
und Subluxationen der Fufigelenke fiih-
ren.

Im fortgeschrittenen, akuten Stadium
ist der Fuf§ im beschriebenen Bereich
iberwirmt, rot und geschwollen (Odem).
Der Blutfluss im Bereich der betroffenen/
gebrochenen Fufiknochen ist durch die
Entziindungsreaktion erhoht. Dies fihrt
im weiteren Verlauf zur Knochenresorpti-
on und -erweichung und eventuell zu neu-
en Frakturen.

Der Patient beschreibt diesen Zustand,
im belasteten sowie unbelasteten, meist als
gering oder gar nicht schmerzhaft. Er
liuft in der Regel ohne Beschwerden.
Durch die Fehlbelastung entstandene Ul-
cerationen (Malum perforans) werden erst
dann bemerkt, wenn sich an den Striimp-
ten feuchte Stellen zeigen.

Erkennung des Charcot-FuBes

Der Charcot-Fufl zeigt ein besonderes
Muster der Reizempfindung. Bei den un-
terschiedlichen Testverfahren wird z. B.
Wiirme gut wahrgenommen
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Abb. 1.3: Bild eines Charcot-FuBes





