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Diabetes mellitus und der Fuß

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

1



1   Diabetes mellitus und der Fuß

13

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 versüßt) zu-
sammengefügt. In freier Übersetzung kann 
dieser Fachausdruck mit „honigsüßer 
Durchfluss“ bezeichnet werden. In der Tat 
konnte man in früherer Zeit – bevor andere 
Untersuchungsverfahren bekannt waren – 
diese Erkrankung nur durch den süßen Ge-
schmack auf der Zunge beim Probieren des 
Urins feststellen. 

1.1.1  Ursache des Diabetes
Diabetes mellitus ist eine hormonelle 
Stoffwechselerkrankung, die auf Störun-
gen des Insulinhaushalts zurückzuführen 
ist. Diese Störung ist entweder:
•  absolut, d. h. die Zerstörung der insulin-

produzierenden Zellen führt zum abso-
luten Insulinmangel oder

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

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

1.1.2 Absonderungen der  
 Bauchspeicheldrüse
Die für den Diabetes mellitus relevanten 
Hormone der Bauchspeicheldrüse werden 
in den Langerhans-Inseln gebildet. Sie 
enthalten α- und β-Zellen. 

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

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

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

Tabelle 1.1: Absonderungen der Bauchspeicheldrüsen

α-Zellen β-Zellen

Bildung von: Glukagon
(Antagonist des Insulins)

Bildung von: Insulin

Auswirkung: Auswirkung:

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

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

Adenosintriphosphat (ATP)-Synthese (wichtigster Energieträger der 
Körperzelle mit Schlüsselrolle in der Stoffwechselregulation der Zelle

Baut Eiweiß ab Eiweißspiegelsenkung im Blut (Aminosäurespiegelsenkung), indem 
Eiweißtransport in die Zelle ermöglicht wird (Eiweißsynthese von 
körpereigenem Eiweiß)

Freisetzung von Fetten aus den Fettzellen Transport von Fetten (Fettsäuren) in die Fettzelle (Lipogenese)

* Glykogen = Polysaccharid/tierische Stärke
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cker) den Körperzellen zur Verfügung. 
Außerdem setzt Glukagon aus den Fett-
zellen Fette frei und baut Eiweiß ab.

1.1.4 Folgen des Insulinmangels  
 bzw. der reduzierten  
 (eingeschränkten) 
 Insulinwirkung
Ein absoluter oder relativer Mangel an In-
sulin hat für den Körper komplexe Fol-
gen. Es entsteht eine umfassende Störung 
des Kohlenhydrat-, Eiweiß- und Fett-
stoffwechsels. Insulin senkt, als einziges 
Hormon im Organismus, den Blutgluko-
sespiegel (Blutzuckerspiegel), indem der 
Eintritt von Glukose in die Körperzellen 
ermöglicht wird. Zucker kann folglich oh-
ne Schlüssel (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-
nötigt Insulin zur Speicherung von Gly-
kogen sowie zur Energiegewinnung durch 
Glykolyse (Abbau der Glukose) und zur 
ATP(Adenosintriphosphat)-Synthese. 
Der Aminosäurespiegel (Eiweißspiegel) 
im Blut wird durch Insulin gesenkt, indem 
der Eiweißtransport in die Zelle ermög-
licht und Glukose in körpereigenes Ei-
weiß umgebaut werden kann (Eiweißsyn-
these). Fettsäuren (Fette) werden durch 
dieses Hormon aus dem Blut in die Fett-
zelle transportiert (Förderung der Lipo- 
genese). Bei Insulinmangel steigt, neben 
anderen Folgen, der Anteil der Fettsäuren 

im Blut an, was zur Ansäuerung (Azidose) 
des Blutes führt (Tabelle 1.2).

Für die an Diabetes Erkrankten war die 
Entde ckung 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 später (1922) stand es für die Thera-
pie des Diabetes zur Verfügung.

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

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

Zur Dosierung des gespritzten Insulins 
werden Internationale Einheiten (IE) be-
nutzt. (Internationale Einheit/IE). Sie be-
zieht sich auf die Insulinmenge eines biolo-
gischen Standardpräparats. Danach besitzt 
1 mg kristallisiertes Insulin die Aktivität 
von 28 IE. Die Standardisierung ist not-
wendig, um die unterschiedlich wirksamen, 
industriell hergestellten Insuline für die 
ärztliche 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
Natürliches Insulin:
Humaninsulin, Verzögerungsinsulin, 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 gegenüber dem natürlichen 
Hormon verändert. Lispro besitzt einen 

Tabelle 1.2: Übersicht der Insulinwirkung

Insulinmangel bzw.
eingeschränkte Insulinwirkung

Auswirkung:

Erhöhung des Blutzuckerspiegels

Einschränkung der ATP Synthese

Anstieg des Eiweißspiegels im Blut

Anstieg der Fettsäuren im Blut (= Ansäuerung des 
Blutes /Azidose)
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sehr schnellen Wirkungseintritt. Zu den 
häufigsten unerwünschten Nebenwirkun-
gen zählt deshalb die Hypoglykämie (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 für die günstige Beeinflussung 
der Therapie bei Diabetes mellitus Typ 2:

Sulfonylharnstoff-Präparate: regen die 
Insulinproduktion und -ausschüttung an.

Metformin-Präparate (Biguanid-Präpa-
rate): vermindern die Insulinresistenz.

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

Alpha-Glukosidasehemmer: hemmen 
im Dünndarm 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 abhän-
gige Glukose-Transporter): gehören zu 
Arzneistoffen, die in neuerer Zeit zur ora-
len Behandlung des Diabetes mellitus  
erprobt werden. Als erstes Arzneimittel 
dieser Art wurde Dapagliflozin von der 
Europäischen Arzneimittel-Agentur 
(EMA) zugelassen. Die Einnahme des 
Medikaments führt sowohl zur Senkung 
der Blutzuckerkonzentration als auch zu 
einem Kalorienverlust. Der Wirkmecha-
nismus der Blutzuckersenkung ist unab-
hängig von der Insulinwirkung und -aus-
schüttung sowie der Insulinresistenz oder 
Insulinproduktion. Der Arzneistoff för-
dert die Ausscheidung der Glukose durch 
den Urin.

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

Anmerkung
Die hier erwähnten Arzneistoffe kön-
nen die einschlägige Fachliteratur 
nicht ersetzen, da die Forschung und 
Entwicklung neuer Präparate in letzter 
Zeit rasant fortschreitet.

1.1.6  Einteilung des Diabetes
Die Einteilung der Stoffwechselerkran-
kung Diabetes mellitus wird hauptsäch-
lich in Typ 1 und Typ 2 vorgenommen. 
Dabei ist 
Typ 1 ein insulinabhängiger Diabetes 
mellitus (insulin-dependent diabetes mel-
litus = IDDM) und
Typ 2 ein nicht insulinabhängiger 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) übernommen (siehe WHO- 
Klassifikation auf folgender Seite). Da-
nach ist die Insulinbehandlung nicht mehr 
Grundlage für die Einteilung des Diabe-
tes. Das bedeutet, dass auch bei einem 
Typ-2-Diabetiker (NIDDM) in bestimm-
ten Fällen 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 gegenüber den β-Zellen der 
Bauchspeicheldrüse, die dadurch geschä-
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digt und zerstört werden. Als Auslöser der 
Autoimmunreaktion wird eine Virusin-
fektion vermutet. Dieser Diabetes wird 
dann manifest (deutlich erkennbar), wenn 
nur noch 20 % der β-Zellen vorhanden 
sind (Zemlin). 

Die Symptome der Erkrankung treten 
plötzlich (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 Blutzuckererhöhung.

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

Hinsichtlich der Vererbbarkeit der Er-
krankung beträgt 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 gestörte („starre“) Insulinsekreti-
on oder herabgesetzte Wirksamkeit des In-

sulins. Durch genetische (erblich bedingte) 
Prädisposition begünstigen Übergewicht 
(Adipositas) und falsche Ernährung das Auf-
treten des Typ-2-Diabetes.

Hohe Dosen Kortison, die über längere 
Zeit genommen wurden, sind ebenfalls in 
der Lage, einem Typ-2-Diabetes eher 
zum Ausbruch zu verhelfen. Weitere Aus-
löser können Schwangerschaft (Gestati-
onsdiabetes) oder Pankreaserkrankungen 
(z. B. Entzündung, Karzinom der Bauch-
speicheldrüse) 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 
Bauchspeicheldrüse charakterisiert im spä-
teren Stadium auch den Typ-2-Diabetes. 
Der Patient muss in diesem Krankheitssta-
dium ebenfalls Insulin spritzen. Er wird 
dann „insulinpflichtig“. Der Prozentsatz an 
der Gesamtheit der Diabetiker beträgt für 
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 

Tabelle 1.3: Neue WHO-Klassifikation des Diabetes mellitus

Klassifikation Ursachen

Typ-1-Diabetes β-Zelldestruktion, die normalerweise zum absoluten Insulinmangel führt. 
 
 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: A.  Genetische Defekte der β-Zelle 
 B.  Genetische Defekte der Insulin-Wirkung 
 C.  Krankheiten des exokrinen Pankreas (Pankreatitis, Pankreatektomie, Trauma) 
 D.  Endokrinopathien (Akromegalie, Cushing-Syndrom) 
 E.  Drogen- oder Chemikalien induziert (z. B. Glucokortikoide, orale Kontrazeptiva ...) 
 F.  Infektionen (Congenitale Rötelinfektion, Zytomegalievirus)  
 G.  Seltene Formen eines immunologisch vermittelten Diabetes 
 H.  andere genetische Syndrome, die gelegentlich mit Diabetes vergesellschaftet sind

Gestationsdiabetes (GDM) Schwangerschaft

Die in der Tabelle aufgeführte Klassifikation wurde 1998 durch die Weltgesundheitsorganisation (WHO) von der amerika-
nischen Diabetesgesellschaft übernommen.
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bei dem übergewichtigen Typ-2-Diabeti-
ker Gefäßschäden durch einen zu hohen 
Insulinspiegel im Blut beginnen. Die 
Bauchspeicheldrüse ist durch das Nah-
rungsüberangebot ständig gefordert, zu 
viel Insulin zu produzieren. Deshalb sollte 
angestrebt werden, den Typ-2-Diabetiker 
vor allem durch Diät bzw. bewusste Ernäh-
rung und Gewichtsreduktion sowie durch 
mehr Bewegung auf normale Blutzucker-
werte einzustellen. Medikamente wie Sul- 
fonylharnstoffe, die eine zusätzliche Insu- 
linausschüttung 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 % höher, wenn 
beide Elternteile Typ-2-Diabetiker sind.

1.1.7  Symptome des  
 Diabetes mellitus
Der Patient klagt in der Anamnese über 
Beschwerden wie übersteigerten Durst, 
Polyurie (übersteigerter Harndrang), 
Juckreiz, Gewichtsabnahme, Leistungsab-
fall (Müdigkeit), Sehstörungen, bisher 
nicht gekannte Infektionsneigung bei 
Verletzungen der Haut und schlechtere 
Wundheilung. 

1.1.8  Diagnostik
Bei der Diagnostik fällt der erhöhte Blut-
zucker (Hyperglykämie) auf. (Der Nüch-

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

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

Besonders bei älteren Erkrankten ist ein 
hoher Blutdruck zu erwarten. Bei der 
Blutdruckmessung (RR) des Diabetikers 
sollte der Wert möglichst unterhalb von 
140/90 (systolischer/diastolischer Wert) 
liegen.
Wenn der Harnzucker den Wert von 180 
mg/dl Zucker im Plasma übersteigt, ist 
der Schwellenwert der Niere, den Zucker 
für die Energieverwertung im Blut zu hal-
ten, bereits überschritten (Glucosurie). Er 
ist erst dann im Urin nachweisbar. Vielen 
Betroffenen ist nicht bewusst, dass Selbst-
testverfahren (Teststäbchen für den Zu-
ckergehalt im Urin) zu spät die Erkran-
kung signalisieren.

Die Ermittlung des HbA1- oder HbA1c-
Werts im Blutserum (seit 1978 möglich) 

Tabelle 1.4: Übersicht der Entstehungsfaktoren 
des Typ-2-Diabetes

 Überernährung Fettsucht

 
Hyperglykämie

 gestörte  
  Insulinsekretion

 Hyperinsulinämie  Herabgesetzte  
 durch gesteigerte Wirksamkeit des 
 Insulinausschüttung Insulins

 Überforderung der  
 β-Zellen 

Diabetes mellitus

O O

O

O

K

I

M

I

I

Tabelle 1.5: Übersicht 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  

Antikörper gegen 
β-Zellen und ja nein 
eigenes Insulin  

Anzahl der  
verringert verschieden

 
β-Zellen  

Übergewicht selten fast immer

Ketoazidose (durch 
Energiegewinnung häufig selten 
aus Fett)  
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gibt einen weiteren Anhaltspunkt für das 
Vorhandensein der Erkrankung.

Zusammenhänge zwischen  
HbA1- und HbA1c-Wert

In der Regel liegen diese beiden Werte 
etwa 1–3 % auseinander, bei einem HbA1c-
Wert von 9 % könnte also ein HbA1-Wert 
von 10,5 % vorhanden sein. Der Unter-
schied zwischen beiden Werten beruht 
darauf, dass beim HbA1c-Wert nur das mit 
Traubenzucker gebundene Hämoglobin 
gemessen wird, während mit der Messung 
des HbA1-Werts das gesamte mit irgend-
welchen Zuckerarten verbundene Hämo-
globin untersucht worden ist. Zucker-Hä-
moglobin entsteht zu einem niedrigeren 
Prozentsatz auch beim Gesunden. Beim 
Diabetiker geschieht diese Zuckerbin-
dung umso mehr, je stärker und je länger 
der Blutzucker erhöht ist.

Zeiten hoher Blutzuckerwerte hinter-
lassen also an den Hämoglobin-Fäden 
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 Gründen 
vorzeitig verschwindet (z. B. Blutung, 
krankhafter Blutzerfall). Je mehr Trau-
benzucker-Teilchen an den Hämoglo-
bin-Fäden angeheftet sind, desto stärker 
und länger war der Blutzucker überhöht. 
In den roten Blutzellen wird dabei aber 
nicht der genaue Blutzuckerverlauf in al-
len Einzelheiten aufgezeichnet, sondern 
nur dessen Gesamttendenz. Dieser Trend 
wird normalerweise für 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. „HbA1 7“ (= 7 %) 
bedeutet, dass 7 von 100 Hämoglobin- 
Ketten verzuckert sind, also 93 von 100 
frei von Zucker sind. Der HbA1-/HbA1c-
Wert gibt als Blutzuckergedächtnis die 
Stoffwechseleinstellung/Blutzuckerein-
stellung der letzten acht bis zehn Wochen 

an. Dabei ist es gleichgültig, ob die täg- 
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 HbA1 HbA1c

gut  < 8 < 6,5

mittel 8–9,5 6,5–7,5

schlecht > 9,5 > 7,5

Eine Übersicht des mittleren Blutzucker-
gehalts in Bezug zum HbA1- und HbA1C-
Wert gibt die Tabelle 1.7 an.

In neuerer Zeit wird häufig der Blutzu-
ckergehalt in mmol/l (= Millimol pro Li-
ter) angegeben. Die Umrechnung ist mit 
dem Faktor 18,016 möglich.
Beispiel 1: Der Blutzucker beträgt 6 mmol/l
Umrechnung: 18,016 · 6 = 108,1 mg/dl 
Blutzuckergehalt.
Beispiel 2: der Blutzucker beträgt 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 großen Fortschritte in der Er-
kennung der Krankheitsursachen und der 
darauf abgestimmten Behandlung gelingt 
es nicht immer, die Spätkomplikationen 
zu verhindern. Das betrifft besonders die 
Patienten, bei denen der Blutzucker nicht 
auf einem wegen der Erkrankung kons-
tanten Normalwert gehalten werden 
kann. Die ärztliche Therapie gegen die 
Zuckerkrankheit hat nicht nur das Ziel  
einer normoglykämischen (normal einge-
stellten) Stoffwechselsituation für den Pa-
tienten, sondern auch, rechtzeitig die Fol-
gekomplikationen der Stoffwechseler-
krankung zu erkennen.
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1.2.1 Akute Folgen
Diabetisches Koma/diabetischer Schock
Akute Komplikationen können für den di-
abetischen Patienten durch die Überzu-
ckerung (Hyperglykämie) des Blutes mit 
den Folgen des Komas (Coma diabeti-
cum) bzw. der Unterzuckerung (Hypo- 
glykämie) mit den Folgen des Schocks 
entstehen. Von Überzuckerung spricht 
man, wenn alle Werte über 180 mg/100 ml 
Blut liegen, von Unterzuckerung, wenn die 
Blutzuckerwerte unter 60–80 mg/100 ml 
Blut liegen.

Fieber, Infektionen und eitrige Entzün-
dungen erhöhen beim Diabetiker den 
Blutzucker durch höheren Energiebedarf 
der Zelle (= Freisetzung des Zuckers aus 
der Leber). Es kann auch ein Grund dafür 
sein, dass Vorzeichen einer Überzucke-
rung entstehen.

Koma (Hyperglykämie)
Eine Überzuckerung zeigt einen langsa-
men Verlauf mit immer stärker werden-
den Symptomen. Vorzeichen eines diabe-

tischen Komas sind in der Tabelle 1.8 
angegeben.

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

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

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

Schock (Hypoglykämie)
Eine Unterzuckerung entsteht in weni-
gen Minuten, in denen es gilt, die Vor-
zeichen früh genug zu erkennen, um den 
diabetischen Schock zu verhindern. Die 
Frühwarnsymptome können völlig ver-
schieden sein und von dem Betroffenen 
nicht immer eindeutig erkannt werden. 

Hypoglykämien entstehen oft durch 
unzureichende Kohlenhydratzufuhr oder 
nicht in der Stoffwechseleinstellung be-
rücksichtigten körperlichen Anstrengun-
gen. Wird bei körperlichem 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 zusätzlich durch Trinken von 

Tabelle 1.7: 

Mittlerer  HbA1  HbA1C  
Blutzuckergehalt (%) (%)

 47  mg/dl 3,5 4

 81  mg/dl 5,6 5

 114  mg/dl 7,2 6

1 47  mg/dl 9 7

 180  mg/dl 10 8

 214  mg/dl 12 9

 247  mg/dl 13 10

 280  mg/dl 14 11

 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 können in Abhängig-
keit von der Bestimmungsmethode für den HbA1C-Wert 
unterschiedlich sein.  Quelle: DDB



20

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

Anhaltspunkte für Dosierung des Insu-
lins und Ernährung (Risse): 

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

Eine BE erhöht den Blutzucker um 50 
mg/dl.

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

Es ist aufgrund der Unterzuckerungs- 
symptome auch vorgekommen, dass die 
davon betroffenen Diabetiker für betrun-
ken gehalten wurden.

Tabelle 1.8: Vorzeichen des diabetischen Komas

Symptome Erklärung der Körperreaktion

Starker Durst Ausgleich des überhöhten Blutzuckergehalts

Appetitverlust, auch verbunden mit Bauchschmerzen,  Elektrolytstörung/Übersättigung des Blutes mit Zucker 
evtl. Brechreiz und Erbrechen (gleiches Symptom entsteht auch bei Gesunden, wenn 
  sehr viel Süßigkeiten gegessen wurden)

Acetongeruch in der Atemluft  Ketonkörper entstehen durch die Fettverbrennung,  
(Aceton = Keton) weil dem Körper kein Zucker für die Energiegewinnung  
 zur Verfügung steht. Insulinmangel verhindert, dass  
 Kohlenhydrate in die Zelle gelangen

Trockene Haut und Schleimhäute, herabgesetzter  Wasserentzug (Dehydration) aus dem Gewebe in den 
Hautturgor (besonders sichtbar im Bereich der  Blutkreislauf, um den Blutzuckergehalt zu verringern 
Tränensäcke am Auge) 

Erniedrigter Blutdruck Depolarisation der Zellmembran durch erhöhte  
 extrazelluläre Ionenkonzentration

Vermehrter Harndrang durch osmotische Zwangsdiurese

Puls beschleunigt (tachycard) Herztätigkeit erhöht

„Kussmaulsche Atmung“ Kompensation der stoffwechselbedingten Azidose 
(abnorm tiefe Atmung, deren Frequenz normal des Blutes  
oder erniedrigt sein kann)

Bewusstseinsstörung, Unterhaltungsunlust Wasser- und Mineralienentzug (K+, Mg++,  
 Phosphat ...) aus dem Intrazellularraum der Nerven- 
 zellen, welcher im Gehirn zu zentral nervösen Ausfällen  
 führt

Tabelle 1.9: Vorzeichen des diabetischen Schocks

Symptome Erklärung der Körperreaktion

Hungergefühl Unterzuckerung

Schwitzen Aktivierung von Adrenalin (adrenergene Reaktion)

beschleunigter Puls (tachycard), Herzjagen  adrenergene Reaktion

Zittern adrenergene Reaktion

beeinträchtigtes Erinnerungsvermögen,  Traubenzuckermangel des Gehirns  
Konzentrationsschwäche (zerebrale Anzeichen)

pelziges Gefühl um die Lippen Traubenzuckermangel des Gehirns

Steigerung von Aggressivität adrenergene Reaktion

Persönlichkeitsveränderung, Depressionen Traubenzuckermangel des Gehirns

Akkomodationsstörungen (Sehstörungen)  Veränderung des Wasserhaushaltes der Augenlinse  
 (Rehydrierung)
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Maßnahmen gegen die Vorzeichen eines 
Schocks

Aufgehoben werden können die Vorzei-
chen am geeignetsten durch Säfte wie 
Orangensaft, Coca-Cola oder mindestens 
vier Traubenzuckertafeln. Schokolade ist 
nicht gut geeignet, da der darin enthaltene 
Zucker durch den Fettgehalt der Süßig-
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 ständig zu überwachen. Zur 
Wärmeerhaltung des Körpers ist eine De-
cke (z. B. Rettungsdecke) erforderlich.

Ein Patient im Schockzustand benö-
tigt ebenfalls schnellstmögliche ärzt- 
liche Hilfe.

Wiederholte Hypoglykämien rufen nicht 
wieder rückgängig zu machende Schädi-
gungen des Gehirns hervor.

Eine Übersicht zur Unterscheidungs-
möglichkeit des Komas und Schocks ist in 
der Tabelle 1.10 zusammengefasst.

1.3  Spätfolgen
Durch einen ständig erhöhten Blutzucker-
gehalt lagert sich Glukose an Eiweißver-
bindungen des Organismus an. Die da-
durch entstehenden Schäden äußern sich 
durch Veränderungen an Blutgefäßen und 
Nerven. Der Verlauf ist umso ausgepräg-
ter, je mehr der Zuckerstoffwechsel ent-
gleist (= hohe HbA1- bzw. HbA1c-Werte).

Schädigungen entstehen an den großen 
Gefäßen (Makroangiopathie), den kleinen 
Gefäßen (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 Auslöser für den sogenannten dia-
betischen Fuß (das diabetische Fußsyn-
drom) sind die Nerven- und Gefäßschä-
den sowie Immundefekte.

1.3.1  Makroangiopathie 
Die Makroangiopathie ist eine Arterio- 
sklerose großer Gefäße mit einer für die 
Schädigung typischen Lokalisation an: 

Herz –  koronare Herzkrankheit
Gehirn –  Zerebralsklerose
Arterien –  periphere arterielle Ver- 
   schlusskrankheit (pAVK)  
   mit den verschiedenen  
   Stadien für die untere Extre- 
   mität (siehe Tab. 1.11)

Tabelle 1.10: Kurzfassung zur Unterscheidung des Komas und Schocks

 Hyperglykämisches Koma Unterscheidungsparameter: Hypoglykämischer Schock

 langsam j Entwicklung i  plötzlich

 trocken j Haut i feucht (Schweißausbruch)

 tief (Kussmaulsche Atmung) j Atmung i normal

 Acetongeruch j Atemluft des Patienten i normal 

 normal bis erniedrigt j Blutdruck i normal bis erhöht

 beschleunigt j Puls i beschleunigt

 Bewusstseinsstörung j Allgemeinzustand i Zittern, Bewusstseinsstörung

 ja j Durstgefühl i nein

 > 400 mg/dl j Blutzucker i < 60 mg/dl
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Tabelle 1.11: Stadien der pAVK

Stadium I :  Beschwerdefreiheit, nicht tastbarer  
   Puls als Zufallsbefund

Stadium II   Belastungsschmerz/ 
mit der Unter- Claudicatio intermittens 
teilung in:

Stadium II a : Gehstrecke > 200 m

Stadium II b:  Gehstrecke < 200 m

Stadium III:  Ruheschmerz

Stadium IV:  Nekrosen-, Gangränbildung

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

Wichtig ist bei dieser Erkrankung die 
Früherkennung. Die pAVK am Fuß (auch 
ischämischer Fuß genannt) führt 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/
Gangräne durch Absterben der Zellen. Es 
ist das Stadium IV der pAVK.

Der Fuß ist bei der Makroangiopathie 
blass und kühl. Beim Hängenlassen des 
Fußes füllen sich die Gefäße allmählich. 
Diese Rötung verschwindet jedoch wie-
der, wenn der Fuß angehoben wird.

Durch die sehr dünne, mangelernährte 
(atrophische) Haut bei Vorliegen einer 
Angiopathie ist die Neigung zu Geschwü-
ren bzw. zum Gangrän durch mechani-
sche Verletzungen, Wundlaufen oder un-
behandelte Schwielen erhöht. Bei nur 
wenigen der an Angiopathie (Stadium IV) 
erkrankten Menschen besteht eine Hei-
lungschance. Meist droht die Amputation. 
Da feuchtes nekrotisches Gewebe (Gang-
rän) eine Infektion begünstigt, ist eine In-
toxikation durch Zellgifte mit tödlichem 
Ausgang für den Patienten gegeben. Hei-
lungsaussichten für schlecht granulieren-
de Wunden sind nur bei durchgängigen 
Gefäßen möglich. Unumgänglich ist in 
den meisten Fällen eine Ballonkatheteri-
sierung (Gefäßdilatation/Gefäßweitung) 

Abb. 1.1: Schema einer Gefäßschädigung 
(Querschnitt)
a  Intima (innere Schicht) mit herdförmigen  
 Ablagerungen (= arteriosklerotische Plaques)  
 aus Lipoproteinen (Fett-Eiweißkörpern),  
 Bindegewebsfasern, Choles terin
b  Media (mittlere Schicht)
c  Adventitia (äußere Schicht)
 elastische Faserschichten
Gefäßlumen: innerer Querschnitt des Gefäßes
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oder, wenn möglich, eine Gefäßchirurgie 
(Umgehung des verschlossenen Gefäßab-
schnitts durch Einsetzen neuer Gefäße/
Bypass).

Als häufigste 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 betrifft die Kapillaren hauptsächlich 
der Netzhaut des Auges (Retinopathie) 
und der Nieren (Nephropathie). Bei Dia-
betes mellitus besteht, außer in den ge-
nannten Organen (Auge, Niere), keine 
okkludierende (verschließende) Mik-
roangiopathie im Bereich des Fußes (Ris-
se) (siehe auch 3.5).

Retinopathie
Die diabetische Retinopathie (Verände-
rungen der Netzhaut) des Auges führt zur 
Sehverschlechterung bis hin zur Erblin-
dung. Sie äußert sich durch Netzhautblu-
tungen, Mikroaneurismen (Ausweitung 
der kleinsten arteriellen Gefäße/Kapilla-
ren), Lipidablagerungen und das Netz-
hautödem.

Nephropathie
Bei der diabetischen Nephropathie ent-
stehen Schädigungen an den Glomerula 
der Niere, die dann ihre blutfilternde 
Funktion nicht mehr erfüllen können. 
Glomerula bestehen aus von Kapillaren 
gebildeten Gefäßknäueln in der Niere. Sie 
filtrieren Inhaltsstoffe des Blutes (Wasser, 
Stoffwechselprodukte, Salze, Säuren, Al-
kalien) ab. Bei Diabetes weisen die Gefäß-
knäuel knotige Veränderungen auf. Die 
Basalmembran der Kapillarwand verdickt 
und zeigt eine veränderte Durchlässigkeit 
für Eiweiß. Es fällt dabei die vermehrte 
Ausscheidung des Bluteiweißes Albumin 
auf (Mikroalbuminurie). Wenn unter-
schiedliche Eiweißkörper ausgeschieden 

werden, ist die nächste Stufe der Erkran-
kung, die Proteinurie, erreicht. Mit dieser 
Stufe der Nephropathie beginnt ebenfalls 
die eingeschränkte Ausscheidung von 
Stoffwechselprodukten über die Niere. 
Die Kreatininkonzentration (Kreatinin = 
Stoffwechselprodukt des Eiweißes) im 
Blut ist erhöht. 

Während die Mikroalbuminurie (als 
Frühsymptom) nur mit besonders emp-
findlichen Methoden nachweisbar ist, 
kann die Proteinurie bereits mit her-
kömmlichen Teststreifen festgestellt wer-
den. Im fortgeschrittenen Stadium kommt 
es schließlich zum Nierenversagen und 
zur Urämie (Harnvergiftung des Blutes), 
was eine regelmäßige Blutwäsche durch 
die künstliche Niere (Dialyse) erforder-
lich macht.

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

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

Zur Überprüfung der Einstellqualität ei-
nes Diabetikers gehört deshalb auch die 
Überprüfung der Cholesterin- und Trigly-
zeridwerte (Triglyzeride = Neutralfette) 
(siehe auch Tabelle 1.12).
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Tabelle 1.12: Übersicht guter bis schlechter 
Cholesterin- und Triglyzeridwerte im Blut

Cholesterinwerte

  gut mäßig schlecht

 < 200 mg/dl 220–240 mg/dl > 240 mg/dl

  Triglyzeridwerte

 gut mäßig schlecht

 < 150 mg/dl 200–240 mg/dl > 240 mg/dl

Erhöhte Fettwerte können auch unabhän-
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 fördern als das HDL.

Anmerkung:
Die ermittelten Laborwerte können sich 
– abhängig 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 aussagekräftig. 
(Prof. Dr. med. Peter Luppa, Institut für Klinische Chemie 
und Pathobiochemie, München)

1.3.4  Eingeschränkte   
  Leukozytenfunktion 
Der angiopathische Fuß zeigt eine einge-
schränkte Leukozytenfunktion, die von 
der Höhe des Blutzuckers abhängig ist. Je 
höher der Blutzucker, desto eingeschränk-
ter ist ihre Funktion.

1.3.5 Rheologische Veränderungen  
 des Blutes

Dies sind Störungen der Fließeigenschaf-
ten des Blutes.
In Abhängigkeit von hohen Blutzucker-
werten nimmt der Fibrinogengehalt des 
Blutes zu und verändert seine Fließeigen-
schaften (hämorheologische Verände-
rung). Es wird dickflüssiger. In Verbindung 
mit den arteriell bedingten Durchblu-
tungsstörungen vermindert dies zusätzlich 
die Sauerstoffversorgung des Gewebes 
(Hypoxie). Bleibt dieser einer Kapillarver-
stopfung ähnelnde Zustand länger beste-
hen, geht das Gewebe zuerst im Bereich 
der akralen Gefäße unter (Risse).

1.3.6  Hautmilieuveränderung
Durch eine Überzuckerung des Blutes 
verändert sich die Mikroflora der Haut. 
Die Anfälligkeit besonders gegenüber 
Dermatophyten (Hautpilzen) nimmt zu. 

Typisch für die arterielle Unterversor-
gung der Haut ist ihre Atrophie, wodurch 
sie pergamentartig dünn erscheint (= tro-
phische Veränderung 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 können jedoch 
auch marklose Nervenfasern erkranken.

Es wird zwischen der autonomen Neu-
ropathie und der sensibel-motorischen 
(sensomotorischen) Polyneuropathie 
unterschieden (siehe Kasten Begriffser-
läuterungen).

Die autonome Neuropathie
Sie bezieht sich auf die Erkrankung der 
Muskeln und der Nervenfasern, die die Or-
gane des Körpers versorgen. Jedes Organ 
kann hiervon betroffen sein. Ursache ist 
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eine Stoffwechselstörung innerhalb des 
Axons eines Nervs. Jede Nervenzelle benö-
tigt Glukose (Traubenzucker) als Energie-
lieferant. Steigt durch erhöhten Blutzucker 
der Traubenzucker in der Nervenzelle an, 
bewirken Enzyme seine Umwandlung in 
Sorbitol. Das Zwischenprodukt Sorbitol 
wird jedoch nur allmählich zu Glukose ver-
ändert und staut sich in der Nervenzelle. 
Hierdurch wird die Funktionsstörung der 
Zelle verursacht (Zemlin). 

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

Eine amerikanische Arbeitsgruppe der 
Universität Michigan hat die mikrosko-
pisch sichtbare Veränderung 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 störende Symptome, bei 

denen zeitweise eine Normalisierung 
des Zustandes eintritt

–  manifest: deutliche Symptome mit 
ständigen auch teilweise wechselnden 
Beschwerden

–  irreversibel: nicht mehr zu behebende 
Symptome der Erkrankung mit ständi-
gen Beschwerden

Da die Erkrankung das vegetative Ner-
vensystem befällt, lassen sich Diagnosen 
für eine autonome Neuropathie leicht 
durch die ärztliche Untersuchung des 
Herzens absichern. Der Sympathikus ist 
bei der autonomen Neuropathie zuerst 
geschädigt. Im späteren Stadium ist der 
Parasympathikus ebenfalls in Mitleiden-
schaft gezogen. Folgen sind eine Funkti-
onseinschränkung des Herzens (Kardio-
neuropathie). Häufig erleiden diese Pati-
enten einen „stummen Herzinfarkt“, der 
so lange unbemerkt bleibt, bis er durch 
eine ärztliche Untersuchung festgestellt 
wird. Herzrhythmusstörungen können 
ebenfalls auf eine autonome Neuropathie 
hindeuten.

Weitere Symptome dieser Erkrankung 
treten durch Beeinträchtigung des 
Schluckaktes auf, bei der die Muskulatur 
der Speiseröhre (des Ösophagus) keinen 
innervierenden Reiz erhält. Magenstö-
rungen äußern sich als Gastroparese, einer 
Atonie des Magens. Der Mageninhalt 
bleibt dabei zu lange im Magen und ent-
leert sich dann sturzartig in den Dünn-
darm. Für den Patienten kann sich die 
Gastroparese in der Weise auf den Darm 
auswirken, dass sich nächtliche wässrige 
Durchfälle mit Obstipationen abwech-
seln. 

Des Weiteren ist es möglich, dass durch 
eine autonome Neuropathie die Motorik 
des Darms vermindert ist. Dadurch ge-
lingt es den Mikroben des Dickdarms,  
retrograd den Dünndarm zu besiedeln. Es 
setzen Gärungsvorgänge ein, die zusätz-
lich die Aktivität der Gallensäuren ein-
schränken.

Am Urogenitalsystem kommt es infolge 
der Nervenleitstörung zu einer Sphink-
terschwäche, die zur Harninkontinenz 
führt. Wenn der Betroffene die gefüllte 
Harnblase nicht mehr spürt, kommt es 
durch den beeinträchtigten Entleerungs-
reflex zu einer Überlauf-Inkontinenz. 

Diese neurogene Blasenstörung führt 
zu einer vermehrten Restharnbildung, die 
im späteren Stadium ebenfalls die Nieren-
funktion in Mitleidenschaft zieht.

Begriffserläuterungen

Begriffe Bedeutung 
für die Reizleitung  
der Nervenfasern

autonome unwillkürliche, nicht unter 
(Synonym:  dem Einfluss des Willens 
vegetative)  stehende Nerven (z. B.  
 Steuerung von Vitalfunk- 
 tionen)

sensible zur Aufnahme von  
 Empfindungen befähigte  
 Nerven

motorische willkürliche Bewegungen  
 steuernde Nerven
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50 % der während einer Studie befrag-
ten Männer leiden bei autonomer Neuro-
pathie unter erektiler Impotenz.

Frühzeichen der autonomen Neuropa-
thie äußern sich auch in der Abnahme der 
Schweißdrüsensekretion (Gries/Berger). 
Am Fuß erkennbar ist die trockene, sprö-
de und schuppige Haut. Nicht selten ent-
stehen dadurch Einrisse (Rhagaden), die 
schlecht zuheilen. Einige Patienten kla-
gen über unerträgliches Jucken an den 
Beinen.

Die sensibel-motorische (sensomotorische) 
Polyneuropathie
Sie äußert sich in Empfindungsstörungen 
(Sensibilitätsverlust) der peripheren Ner-
ven durch eingeschränkte/fehlende Tie-
fensensibilität, dem Verlust der Schmerz-  
und Temperaturempfindung. Es entste-
hen Fußdeformitäten und Knochenverän-
derungen, die als Folge der eingeschränk- 
ten willkürlichen Bewegungsvorgänge 
(Motorik) anzusehen sind.

Die Diagnostik lässt sich einfacher 
durchführen als bei der autonomen Neu-
ropathie.

Untersuchungsmethoden sind:
• Prüfung der Sensibilität (z. B. mit fei-

nem Haarpinsel) oder des Druckemp-
findens (z. B. dem Semmes-Weinstein- 
Filament)

• Prüfung der Tiefensensibilität durch 
Messung des Vibrationsempfindens  
(z. B. mit kalibrierter Stimmgabel nach 
Rydel-Seiffer)

• Prüfung des Kälte-/Wärmeempfindens 
(z. B. mit einem kalten und warmen Re-
agenzglas)

• Prüfung der Unterscheidungsfähigkeit 
zwischen spitzeren und stumpfen Ge-
genständen

Als Untersuchungspunkte gelten Körper-
stellen wie z. B. Schlüsselbein (Clavicula), 
Fußsohle, Fußrücken, 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 Füße, Gefühl wie rohes Fleisch oder 
Blasen unter den Füßen

• manifest: zeitweise deutliche Sympto-
me der Gefühllosigkeit in den Extremi-
täten (bei den Füßen beginnend)

•  irreversibel: anhaltender Zustand 
der Gefühllosigkeit, die bis in den Un-
terschenkel reicht

Störungen entstehen bei der sensibel-mo-
torischen Neuropathie immer zuerst an 
den längsten Nervenfasern.

Die Schädigung gilt für markhaltige 
ebenso wie für marklose Nervenfasern. 
Die fehlende Tiefensensibilität (Pallanäs-
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- 
ischämischer Fuß).

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

Die Schwere der peripheren Neuropa-
thie kann deshalb sehr oft mit der Schwe-
re der Nephropathie übereinstimmen. 
Sie äußert sich mit ähnlichen Charakte-
ristiken wie die periphere Neuropathie 
mit Taubheitsgefühl, dem Verlust der 
Tiefensensibilität, den Parästhesien, re-
duzierten Sehnenreflexen und der Mus-
kelschwäche. 

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

Äußerungen der Polyneuropathie am Fuß
Durch nicht ausreichende Innervierung 
der Unterschenkel- und Fußmuskulatur 
kommt es zu Fehlbelastungen und Fußde-
formitäten mit Knochenveränderungen. 

Die Gefahr für die Bildung eines 
Malum perforans (Druck-Ulcus) ist da-
durch sehr hoch. Der eingeschränkte bis 
fehlende Reiz des Sympathikus auf die 
Gefäße bewirkt ihre Weitung und erhöh-
te Dilatation (Durchlässigkeit). In der 
Folge ist die Durchflussgeschwindigkeit 
des Blutes herabgesetzt und der Fuß öde-
matös. Die Heilungstendenz einmal be-
stehender Hautdefekte ist extrem beein-
trächtigt.

Des Weiteren äußert sich eine Polyneu-
ropathie durch distal betonte symmetri-
sche Sensibilitätsstörungen und nachts 
verstärkte, nicht an einem Ort verbleiben-
de, stechende Schmerzen im Waden- und 
Fußbereich.

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

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

Die Folgeschäden äußern sich weiterhin 
in:
• den Verlust von Reflexen (Verlust der 

Motorik)
• dem gestörten Vibrationsempfinden 

(Verlust der Sensorik)
• der fehlenden bzw. eingeschränkten 

Schweißbildung
• der erhöhten Infektionsanfälligkeit
• der gestörten Trophik (Ernährungszu-

stand des Gewebes)
• der Neigung zur Geschwürbildung an 

den für das Erkrankungsbild typischen 

Belastungspunkten an der Ferse und im 
Vorfußbereich, die bis zur Gangränbil-
dung führen können

• der starken Hornhautbildung über 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-
geführt werden.

• der hängenden Fußhaltung durch die 
fehlende Nerven-Stimulierung

• der Veränderung der Fußform. Hierfür 
typisch sind die motorischen Störungen 
mit Gangbildveränderungen, die bis hin 
zu Lähmungen führen.

3.7.5  Neuropathisch-ischämischer Fuß
Tritt eine Mischform der diabetischen 
Polyneuropathie mit der peripheren arte-
riellen Verschlusskrankheit auf, spricht 
man vom neuropathisch-ischämischen 
Fuß (Zemlin).

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

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

Diabetische Neuroarthropathie/ 
Charcot-Fuß
(Synonym: Neuroosteoarthropathie)
Das Krankheitsbild hat im Jahr 1868 der 
französische Neurologe Jean-Marie Char-
cot (Paris) beschrieben. Bei den Untersu-
chungen syphilisinfizierter Patienten mit 
Tabes dorsalis (Degeneration der Hinter-
stränge des Rückenmarks) machte er die 
ersten Feststellungen über arthropathi-
sche Veränderungen. Erst etwa 70 Jahre 
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später (1936) ist der Begriff „Char-
cot-Fuß“ von W. R. Jordan auf das diabe-
tische Krankheitsbild bezogen worden.

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

Am häufigsten 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 Fuß (Zemlin)

Komplikation Anteil der betroffenen 
Diabetiker

Polyneuropathie (PNP) 37,4 %

pAVK 12,3 %

pAVK + PNP 35,0 %

Charcot-Fuß 9,2 %

Äußerungen der Neuroarthropathie

Im Anfangsstadium erkennt man bereits 
äußerlich Veränderungen im Bereich des 
Chopart- und Lisfranc-Gelenks. Meist 
bricht die Struktur des medialen Fußge-

wölbes zusammen und birgt damit die Ge-
fahr, durch Knochenvorsprünge Ulcerati-
onen hervorzurufen.

In gleichem Maß kann auch der Vorfuß 
(Phalangen, Metatarsalknochen) betrof-
fen sein. 

Nicht sehr häufig kommen beim Char-
cot-Fuß Deformierungen im Rückfuß vor.

In der Literatur (Chantelau) wird auch 
von spontan auftretenden Frakturen (Er-
müdungsbrüchen) berichtet, die in den 
meisten Fällen zu den Deformierungen 
und Subluxationen der Fußgelenke füh-
ren. 

Im fortgeschrittenen, akuten Stadium 
ist der Fuß im beschriebenen Bereich 
überwärmt, rot und geschwollen (Ödem). 
Der Blutfluss im Bereich der betroffenen/
gebrochenen Fußknochen ist durch die 
Entzündungsreaktion erhöht. Dies führt 
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 
läuft in der Regel ohne Beschwerden. 
Durch die Fehlbelastung entstandene Ul-
cerationen (Malum perforans) werden erst 
dann bemerkt, wenn sich an den Strümp-
fen feuchte Stellen zeigen. 

Erkennung des Charcot-Fußes
Der Charcot-Fuß zeigt ein besonderes 
Muster der Reizempfindung. Bei den un-
terschiedlichen Testverfahren wird z. B. 
Wärme gut wahrgenommen               ...

Abb. 1.2: Röntgenaufnahme eines Charcot-Fußes Abb. 1.3: Bild eines Charcot-Fußes




