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Vorwort

Vorwort

Die Funktion des Chirurgen bei diabetischen FuB-
problemen entspricht der eines Konkursverwal-
ters. Trophische Hautstérungen, Mikrotraumen
und Drucklésionen durch chronische Fehlbelas-
tung sind potenzielle Gefahrenquellen, deren Pré-
vention durch regelmaBige, fachgerechte FuB3-
pflege generell unterschatzt wird. Hinzu kommt,
dass die diabetische Neuropathie Schmerzen als
effektives Warnsymptom verhindert. FuB3defor-
mitédten und ausgedehnte Zerstdrungen von
Weichteilen, Knochen und Gelenken werden von
den diabetischen Patienten oft nicht wahrge-
nommen. Erst die Infektprogredienz mit sichtbar
abgestorbenen Abschnitten, Schwellung, Rétung
oder Zeichen der Sepsis flihren unvermeidlich
zum Chirurgen, dessen analytische Fahigkeiten
in dieser Situation mehr gefordert sind als die
handwerklichen. Das Ausmal3 der systemischen
Bedrohung, der lokalen Schaden und der Zirku-
lationsstérung muss ebenso richtig eingeschatzt

werden, wie die therapeutischen Erfordernisse
der diabetischen Stoffwechselstérung, Voraus-
setzungen, die einen diensthabenden Chirurgen
leicht Uberfordern kdnnen.

Die Verflgbarkeit eines Diabetes-Experten-
Teams, wie es seit einigen Jahren am Stadti-
schen Klinikum Braunschweig tétig ist, kann in
vielen Féllen den Schaden begrenzen und den
Verlust der Extremitat verhindern, wie von der
~ot. Vinzent-Deklaration” 1989 eingefordert wur-
de. Um den stationaren Therapieaufwand zu
rechtfertigen bzw. das Erreichte zu sichern, gel-
ten nach der Krankenhausentlassung allerdings
wieder die Praventionskriterien: Effektive Druck-
entlastung und verletzungsfreie FuBpflege.

Dies macht die Einbindung der FuBpflege in das
Experten-Team unerlasslich.

\zfc(fb .

Prof. Dr. med. E. Wagner
Chefarzt der Chirurgischen Klinik, Braunschweig
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Einleitung

Das Tatigkeitsfeld des medizinischen FuBpfle-
gers/Podologen ist breit gefachert und zeichnet
sich zunehmend durch medizinische Behand-
lung und Vorbeugung aus. Dies gilt vor allem bei
Patienten, bei denen Behandlungen mit erheb-
lichen Risiken verbunden sein kénnen. Unter
Risiken sind z. B. Spatkomplikationen des Dia-
betes, arterielle Durchblutungsstérungen, Infek-
tionsrisiken oder allgemein Heilungsverzoge-
rungen zu verstehen.

Die geforderte Einbindung des medizinischen
FuBpflegers/Podologen in das prophylaktische
Betreuungskonzept des Diabetikers stellt hohe
Anforderungen an sein Fachwissen und seine
praktischen Fahigkeiten. An den Anfang des
Buches sind daher mégliche FuBkomplikationen
beim diabetischen FuB beschrieben und durch
geeignete Behandlungsmethoden erganzt.

Besonderen Wert habe ich in dem nachfolgen-
den Kapitel auf das Grundlagenwissen der Or-
thonyxie und der Herstellung von Orthesen/Or-
thosen gelegt, die ein unverzichtbarer Bestand-
teil unserer Arbeit geworden sind. Hierin bekam
ich wertvolle Unterstitzung durch Gunther
Greppmayr, dessen Familie entscheidend zur
Verbreitung und Weiterentwicklung dieser Tech-
niken beigetragen hat.

In dem auf die Physik bezogenen Kapitel sind die
wesentlichen, auf unseren Beruf bezogenen Zu-
sammenhange, verstandlich erklart. Soweit mog-
lich sind deshalb wissenschaftliche Formulierun-
gen vereinfacht dargestellt. Fr die Durchsicht
dieses Kapitels bin ich Dr. Reinhard Scherm,
PTB, Braunschweig und Dr. med. Wolfgang
Bringmann, Berlin, zu Dank verpflichtet.

Einleitung

Die in der podologischen Praxis einzuhaltenden
Hygienevorschriften sind nur dann fir den Aus-
fuhrenden Uberzeugend zu erfullen, wenn die
Notwendigkeit dieser MaBnahmen verstanden
werden. Es hat mich deshalb sehr gefreut, dass
Dr. Friedrich von Rheinbaben als Fachautor das
Kapitel Uber ,Hygiene” verfasst hat.

Ergénzt wird das Buch durch das Gebiet der
Massage an FuB und Bein, welches Sybille
Feindt geschrieben hat. Das Fach Hydrothera-
pie ist in dem Umfang beschrieben, wie es fur
unseren Beruf notwendig ist.

Fur die Anregungen und konstruktiven Vor-
schlage des Kapitels Uber die Stoffwechseler-
krankung Diabetes danke ich der Arztin Elisa-
beth Frank.

Meine Frau Waltrud, meine Tochter Daniela
Raake und Wolfgang Stranak, Zorneding, unter-
stltzten mich durch positive Anregungen und
produktive Kiritik.

Mein Anliegen war es, das Tatigkeitsfeld des
medizinischen FuBpflegers/Podologen umfas-
send zu dokumentieren. Mit der Vollendung des
2. Bandes habe ich hierzu beigetragen und
schlieBe mit dem Zitat eines mir unbekannten
Verfassers:

+Wer das Wissen hat kann die Bedeutung des-

sen, was er wahrnimmt, richtig einschétzen und
richtig handeln”.

Xl



Diabetes mellitus

| Diabetes mellitus und Fuf3

Der Begriff ,,Diabetes mellitus* ist zum einen aus
dem griechischen Wortteil: Diabet (= hindurch-
gehen) und dem lateinischen Wort: mellitus (=
mit Honig verstBt) zusammengeflgt. In freier
Ubersetzung kann dieser Fachausdruck mit
»honigstBer Durchfluss* bezeichnet werden. In
der Tat konnte man in friherer Zeit — bevor
andere Untersuchungsverfahren bekannt waren
— diese Erkrankung nur durch Schmecken des
Urins feststellen.

1.1 Ursache des Diabetes

Der Diabetes mellitus ist eine hormonelle Stoff-

wechselerkrankung, die auf Stérungen des In-

sulinhaushalts zurlickzuflihren ist. Diese St6-
rung ist entweder:

— absolut, d. h. die Zerstérung der insulinpro-
duzierenden Zellen fihrt zum absoluten Insu-
linmangel oder

— relativ, d. h. es besteht keine zeit- und men-
gengerechte Ausschuttung des Insulins, wo-
bei zusatzlich die Wirksamkeit des Hormons
herabgesetzt ist (Insulinresistenz).

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

1.2 Absonderungen der
Bauchspeicheldriise

Die fur den Diabetes mellitus relevanten Hor-

mone der Bauchspeicheldrise werden in den

Langerhansschen Inseln gebildet. Sie enthalten

A- und B-Zellen.

Die A-Zellen der Langerhansschen-Inseln bil-

den u. a. das Glukagon (Antagonist des Insu-

lins).

Die B-Zellen der Langerhansschen-Inseln bil-
den das Insulin.

1.3 Wirkung des Glukagons

Glukagon bewirkt eine Erhéhung des Blutzu-
ckerspiegels durch Abbau des Glykogens™ in
der Leber. Es steht damit die zuvor gespeicher-
te Energiereserve (Zucker) den Kérperzellen zur
Verflgung. AuBerdem setzt Glukagon aus den
Fettzellen Fette frei und baut Eiwei3 ab.

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

Ein absoluter oder relativer Mangel an Insulin hat

fUr den Kérper komplexe Folgen. Es entsteht

eine umfassende Stérung des Kohlenhydrat-,

Eiweil3-, und Fettstoffwechsels. Insulin senkt, als

einziges Hormon im Organismus, den Blutglu-

kosespiegel (Blutzuckerspiegel) indem der Ein-
tritt von Glukose in die Kérperzellen ermdglicht
wird. Zucker kann folglich ohne Schlussel (Insu-
lin) nicht in die Zellen gelangen. Hiervon betrof-
fen sind vor allem die Leber und die Muskulatur.

Die Leber baut den Zucker in Glykogen um und

speichert es. Das Muskelgewebe bendtigt Insu-

lin zur Speicherung von Glykogen sowie zur

Energiegewinnung durch Glykolyse (Abbau der

Glukose) und zur ATP(Adenosintriphosphat)-

Synthese. Der Aminoséurespiegel (EiweiBspie-

gel) im Blut wird durch Insulin gesenkt, indem

der EiweiBtransport in die Zelle ermbglicht und
in kdrpereigenes Eiwei umgebaut werden kann

(EiweiBsynthese). Fettsduren (Fette) werden

durch dieses Hormon aus dem Blut in die Fett-

zelle transportiert (Férderung der Lipogenese).

Bei Insulinmangel steigt, neben anderen Folgen,

* Glykogen = Polysaccharid/tierische Starke



Diabetes mellitus

der Anteil der Fettsauren im Blut an, was zur
Ansauerung (Azidose) des Blutes fiihrt.

Fur die an Diabetes Erkrankten war die Entde-
ckung des Insulins im Jahr 1921 durch die Wis-
senschaftler F. G. Bunting und C. H. Best (Toron-
to, Kanada) ein bedeutender Meilenstein in der
Medizin. Bereits ein Jahr spéter (1922) stand es
fUr die Therapie des Diabetes zur Verfligung.

Als Medikament kann Insulin nur gespritzt
werden, da es im Verdauungstrakt des Kér-
pers zerstort wird, bevor es den Blutkreislauf
erreicht.

Eine Behandlung des Diabetes ist entweder
durch Insulinzufuhr (nur Gber Spritzen) oder Ein-
nahme von Medikamenten, welche die insulin-
produzierenden Zellen stimulieren bzw. die Koh-
lenhydrataufnahme verzdgern, maglich.

Zur Dosierung des gespritzten Insulins werden
Internationale Einheiten (IE) benutzt.
(Internationale Einheit/IE. Sie bezieht sich auf die
Insulinmenge eines biologischen Standardpra-
parats. Danach besitzt 1 mg kristallisiertes Insu-
lin die Aktivitat von 28 IE. Die Standardisierung
ist notwendig, um die unterschiedlich wirksa-
men, industriell hergestellten Insuline fur die arzt-
liche Therapie verwendbar zu machen.)

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

1.5 Medikamente bei Diabetes

Insulin

Human-Insulin, Verzdgerungsinsulin, Altinsulin,
Lispro (Humalog®).

Euglucon® - Pro-Diaban®:

Euglucon® bzw. Pro-Diaban® sind Sulfonylharn-
stoffpraparate, die die Insulinproduktion und
Insulinausschittung anregen.

Glucobay®
ist ein Glukosidasehemmer, welcher die Koh-
lenhydrataufnahme im Korper verzogert.

Glucophage® - Metformin®

Glucophage® bzw. Metformin® sind Biguanid-
Praparate, die auch in den USA eingesetzt wer-
den und die in Deutschland jetzt auch zur allei-
nigen Tablettenbehandlung beim Diabetes zuge-
lassen sind. Sie vermindern die Insulinresistenz.

1.6 Einteilung des Diabetes

Die Einteilung der Stoffwechselerkrankung Dia-
betes mellitus wird hauptséchlich in Typ 1 und
Typ 2 vorgenommen. Dabei ist der:

Typ 1 - ein insulinabh&ngiger Diabetes mellitus
(Insulin Depended Diabetes Mellitus = IDDM)
Typ 2 - ein nicht insulinabhangiger Diabetes
mellitus (Not Insulin Depended Diabetes Melli-
tus = NIDDM)

Von der WHO (Weltgesundheitsorganisation)
wurde 1998 eine neue Klassifikation der Ameri-
kanischen Diabetes Gesellschaft (ADA) Uber-
nommen (siehe WHO Klassifikation auf folgen-
der Seite). Danach ist die Insulinbehandlung
nicht mehr Grundlage fur die Einteilung des Dia-
betes. Das bedeutet, dass auch bei einem Typ-
2-Diabetiker (NIDDM) in bestimmten Fallen eine
Insulin-Medikation notwendig werden kann.

1.6.1 Typ-1-Diabetes
(Insulinmangel-Diabetes)

Ursachen dieser Stoffwechselerkrankung sind
bei dem Typ 1 ein absoluter Insulinmangel ver-
ursacht durch eine Autoimmunreaktion gegen-
Uber den B-Zellen der Bauchspeicheldrlse, die
dadurch geschéadigt und zerstért werden. Als
Ausldser der Autoimmunreaktion wird eine Virus-
infektion vermutet. Dieser Diabetes wird dann
manifest (deutlich erkennbar), wenn nur noch
20 % der B-Zellen vorhanden sind (Zemlin).
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Neue WHO Klassifikation des Diabetes mellitus

Klassifikation Ursachen

Typ 1 Diabetes
mangel fuhrt.

B-Zelldestruktion, die normalerweise zum absoluten Insulin-

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:

ow>

mo

Genetische Defekte der p-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 ...)

F.  Infektionen (Congenitale Rotelinfektion, 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 aufgefiihrte Klassifikation wurde 1998 durch die Weltgesundheitsorganisation (WHO) von der amerika-

nischen Diabetesgesellschaft ibernommen.

Die Symptome der Erkrankung treten plétzlich
(akut) auf und betreffen meist Kinder und Ju-
gendliche (juveniler Diabetes). Da nach den heu-
tigen Erkenntnissen dieser Diabetes-Typ in je-
dem Alter auftreten kann, sollte besser von ei-
nem Insulinmangel-Diabetes gesprochen wer-
den (Zemlin). Der Mangel an Insulin bewirkt eine
Blutzuckererndhung.

Von der Gesamtheit der Diabetiker gerechnet
besitzt der Typ 1 einen Anteil von ca. 5 %.

Hinsichtlich der Vererbbarkeit der Erkrankung
betragt das Risiko eines Kindes, wenn ein Eltern-
teil an Diabetes Typ 1 erkrankt ist, ca. 3 %.

1.6.2 Typ-2-Diabetes

Bei dem Typ 2 besteht ein relativer Insulinmangel
durch gestorte (,starre”) Insulinsekretion oder her-
abgesetzte Wirksamkeit des Insulins. Durch gene-
tisch (erblich bedingte) Pradisposition beglnsti-
gen Ubergewicht (Adipositas) und falsche Ernéah-
rung das Auftreten des Typ-2-Diabetes.

Hohe Dosen Kortison, die Uber langere Zeit
genommen wurden, sind ebenfalls in der Lage
einen Typ-2-Diabetes eher zum Ausbruch zu

verhelfen. Weitere Ausléser kdnnen Schwan-
gerschaft (Gestationsdiabetes) oder Pankreas-
erkrankungen (z. B. Entzindung, Karzinom der
Bauchspeicheldrise) sein. Bei der Schwanger-
schaft ist der Diabetes meist auf die Dauer der
Graviditat beschrankt. Nach Ablauf der Schwan-
gerschaft bleiben nur ca. 4 % manifeste Diabe-
tikerinnen des Typs 1 oder 2 (Bibergeil).

Das Versagen (die Insuffizienz) der Bauchspei-
cheldrlse charakterisiert im spéateren Stadium

Tabelle 1: Ubersicht der Entstehungs-
faktoren des Typ-2-Diabetes

Uberernéhrung = Fettsucht
v v
. gestorte
Hiyperalykamiol S € Insulinsekretion
v »
Hyperinsulindmie Herabgesetzte

durch gesteigerte =» Wirksamkeit des

Insulinausschittung Insulins
5 N2
Uberforderung der . )
B-Zellen - Diabetes mellitus
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auch den Typ-2-Diabetes. Der Patient muss in
diesem Krankheitsstadium ebenfalls Insulin sprit-
zen. Er wird dann ,insulinpflichtig®. Der Pro-
zentsatz an der Gesamtheit der Diabetiker be-
tragt fur den Typ-2-Diabetes 95 %. Die Symp-
tome der Erkrankung beginnen schleichend und
treten meist ab dem 40. Lebensjahr auf (Alters-
diabetes). Wichtig ist festzuhalten, dass bei dem
Ubergewichtigen Typ-2-Diabetiker GefaBsché-
den durch einen zu hohen Insulinspiegel im Blut
beginnen. Die Bauchspeicheldrise ist durch das
Nahrungstberangebot standig gefordert, zu viel
Insulin zu produzieren. Deshalb sollte angestrebt
werden, den Diabetiker-Typ-2 vor allem durch
Diat bzw. bewusste Erndhrung und Gewichts-
reduktion sowie durch Bewegung auf normale
Blutzuckerwerte einzustellen. Medikamente wie
Euglucon®, die eine zusatzliche Insulinausschit-
tung bewirken, sind bei eindeutiger Diagnose in
diesem Stadium der Erkrankung nicht angezeigt.

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

1.7 Symptome des Diabetes mellitus

Der Patient klagt in der Anamnese Uber Be-
schwerden wie Ubersteigerter Durst, Polyurie
(Ubersteigerter Harndrang), Juckreiz, Gewichts-
abnahme, Leistungsabfall (MUdigkeit), Sehsté-
rungen, bisher nicht gekannte Infektionsneigung
bei Verletzungen der Haut und schlechtere
Wundheilung.

1.8 Diagnostik

Bei der Diagnostik fallt der erhdhte Blutzucker
(Hyperglykamie) auf. (Der Nichternwert sollte
< 126 mg/% Zucker im Plasma enthalten.) Im
Blutserum sind die Fettwerte (Cholesterine/
Triglyceride) gestiegen.

Eine vermehrte EiweiBausscheidung im Urin
(Mikroalbuminurie) kann Begleitsymptom einer
bereits fortgeschrittenen Diabetes sein.
Besonders bei &lteren Erkrankten ist ein hoher
Blutdruck zu erwarten. Bei der Blutdruckmes-
sung (RR) des Diabetikers sollte der Wert még-
lichst unterhalb von 140/90 (Systolischer/Dia-
stolischer Wert) liegen.

Wenn der Harnzucker den Wert von 180 mg/%
Zucker im Plasma Ubersteigt, ist der Schwel-
lenwert der Niere, den Zucker fUr die Energie-

Tabelle 2: Ubersicht der Unterscheidungs-
merkmale 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

Antikdrper

gegen B-Zellen ja nein

und eigenes

Insulin

Anzehl der verringert | verschieden

B-Zellen

Ubergewicht selten fast immer

Ketoazidose

(durch Energie- haufig selten

gewinnung

aus Fett)

verwertung im Blut zu halten, bereits Uber-
schritten (Glucosurie). Er ist erst dann im Urin
nachweisbar. Vielen Betroffenen ist nicht be-
wusst, dass Selbsttestverfahren (Teststabchen
flr den Zuckergehalt im Urin) zu spéat die Erkran-
kung signalisieren.

Die Ermittlung des HbA,- oder HbA, -Werts im
Blutserum (seit 1978 mdglich) gibt einen weite-
ren Anhaltspunkt fur das Vorhandensein der
Erkrankung.

1.8.1 Zusammenhéinge zwischen
HbA,- und HbA, -Wert

In der Regel liegen diese beiden Werte etwa
1 - 3 % auseinander, bei einem HbA,.-Wert von
9 % konnte also ein HbA,-Wert von 10,5 % vor-
handen sein. Der Unterschied zwischen beiden
Werten beruht darauf, dass beim HbA,,-Wert
nur das mit Traubenzucker gebundene Hamo-
globin gemessen wird, wahrend mit der Mes-
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sung des HbA,-Werts das gesamte mit irgend-
welchen Zuckerarten verbundene Hamoglobin
untersucht worden ist. Zucker-Hamoglobin ent-
steht zu einem niedrigeren Prozentsatz auch
beim Gesunden. Bei dem Diabetiker geschieht
diese Zuckerbindung umso mehr, je stérker und
je l&nger der Blutzucker erhdht ist.

Zeiten hoher Blutzuckerwerte hinterlassen also
an den Hamoglobin-Faden vermehrt Verzucke-
rungsspuren. Diese verschwinden erst wieder,
wenn die gesamte rote Blutzelle (mit ihrer Zu-
cker-Information) von der Milz ausgesondert wird
oder wenn sie aus anderen Grinden vorzeitig
verschwindet (z. B. Blutung, krankhafter Blut-
zerfall). Je mehr Traubenzucker-Teilchen an den
Hamoglobin-Faden angeheftet sind, desto stér-
ker und langer war der Blutzucker Uberhoht. In
den roten Blutzellen wird dabei aber nicht der
genaue Blutzuckerverlauf in allen Einzelheiten
aufgezeichnet, sondern nur dessen Gesamt-
tendenz. Dieser Trend wird normalerweise fur
durchschnittlich 60 Tage gespeichert (durch-
schnittliche Lebenserwartung aller roten Blut-
zellen von jedem Zeitpunkt aus). Er ist als Pro-
zentsatz verzuckerter roter Blutzellen jederzeit
im Blut messbar. ,HbA,“ 7 (= 7 %) bedeutet,
dass 7 von 100 Hamoglobin-Ketten verzuckert
sind, also 93 von 100 frei von Zucker sind. Der
HbA,-/HbA,,-Wert gibt als Blutzuckergedécht-
nis die Stoffwechseleinstellung/Blutzuckerein-
stellung der letzten acht bis zehn Wochen an.
Dabei ist es gleichgultig, ob die taglichen Mes-
sungen in der Zwischenzeit unterschiedlich hoch
bzw. niedrig waren. (Tab. 3)

Tabelle 3: Folgende Werte sind als gut bis
schlecht zu beurteilen:

Beurteilung HbA, HbA,.
gut <8 <6,5
mittel 8-9,5 6,5-7,5
schlecht >9,6 > 149

Eine Ubersicht des mittleren Blutzuckergehalts
in Bezug zum HbA, und HbA,; Wert gibt die fol-
gende Tabelle 4 an.

Tabelle 4

Mittlerer HbA, HbA, ¢
Blutzuckergehalt (%) (%)
47 mg/% 3,5 4
81 mg/% 5,6 5
114 mg/% 7.2 6
147 mg/% 9 7
180 mg/% 10 8
214 mg/% 12 9
247 mg/% 13 10
280 mg/% 14 11
314 mg/% 15 12
347 mg/% 16,5 13
380 mg/% — 14
414 mg/% = 15
447 mg/% — 16

Die angegebenen Blutzuckergehalte kénnen in Abhangig-
keit von der Bestimmungsmethode fur den HbAs-Wert
unterschiedlich sein. Quelle: DDB

In neuerer Zeit wird haufig der Blutzuckergehalt
in mmol/I (= Millimol pro Liter) angegeben. Die
Umrechnung ist mit dem Faktor 18,016 mdglich.
Beispiel 1: Der Blutzucker betragt 6 mmol/|
Umrechnung: 18,016 - 6 = 108,1 mg/% Blut-
zuckergehalt.

Beispiel 2: der Blutzucker betragt 120 mg/%.
Umrechnung des Wertes in mmol/l mit dem Fak-
tor 0,0555.

Umrechnung: 0,0555 - 120 mg/% = 6,66 mmol/I.

2 Folgen und Komplikationen
des Diabetes

Trotz der groBBen Fortschritte in der Erkennung
der Krankheitsursachen und der darauf abge-
stimmten Behandlung gelingt es nicht immer, die
Spatkomplikationen zu verhindern. Das betrifft
besonders die Patienten, bei denen der Blutzu-
cker nicht auf einen wegen der Erkrankung kons-
tanten Normalwert gehalten werden kann. Die
arztliche Therapie gegen die Zuckerkrankheit hat
nicht nur das Ziel einer normoglykdmischen
Stoffwechselsituation flr den Patienten, sondemn
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auch rechtzeitig die Folgekomplikationen der
Stoffwechselerkrankung zu erkennen.

2.1 Akute Folgen

Diabetisches Koma/diabetischer Schock
Akute Komplikationen kénnen flir den diabeti-
schen Patienten durch die Uberzuckerung (Hy-
perglykdmie) des Blutes mit den Folgen des
Komas (Koma Diabeticum) bzw. der Unter-
zuckerung (Hypoglyk&mie) mit den Folgen des
Schocks entstehen. Von Uberzuckerung spricht
man, wenn alle Werte Uber 180 mg/100 ml Blut
liegen, von Unterzuckerung, wenn die Blutzu-
ckerwerte unter 60 — 80 mg/100 ml Blut liegen.
Fieber, Infektionen und eitrige Entzindungen
erhéhen beim Diabetiker den Blutzucker durch
hoéheren Energiebedarf der Zelle (= Freisetzung
des Zuckers aus der Leber). Es kann auch ein
Grund dafir sein, dass Voranzeichen einer Uber-
zuckerung entstehen.

2.1.1 Koma (Hyperglykamie)

Eine Uberzuckerung zeigt einen langsamen Verlauf
mit immer starker werdenden Symptomen. Voran-
zeichen eines diabetischen Komas sind in tabella-
risch aufgefUhrter Form in Tabelle 5 angegeben.

2.1.1.1 MaBnahmen gegen die
Voranzeichen eines Komas

Beeinflusst werden kdnnen die Voranzeichen
durch Gabe von Wasser ohne Zucker. Wegen
der Gefahr einer Uberkorrektur des Blutzuckers
keine Insulinspritze geben, wenn eine eindeuti-
ge Diagnose der Uberzuckerung nicht gestellt
werden kann. Das Erkennen der Voranzeichen
ist umso wichtiger, da ein Bewusstloser kein
Wasser mehr schlucken kann und dadurch Ge-
fahren fUr den Organismus kaum mehr abwend-
bar sind.

Ist die Bewusstlosigkeit eingetreten, ist als So-
fortmaBnahme der Patient in die stabile Seiten-

Tabelle 5: Voranzeichen des diabetischen Komas

Symptome

Erklarung der Kérperreaktion

Starker Durst

Ausgleich des Uberhdhten Blutzuckergehalts

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

Elektrolytstérung/Ubersattigung des

Blutes mit Zucker (gleiches Symptom
entsteht auch bei Gesunden, wenn sehr viel
SUBigkeiten gegessen wurden)

Acetongeruch in der Atemluft
(Aceton = Keton)

Ketonkdrper entstehen durch die
Fettverbrennung, weil dem Korper kein
Zucker fUr die Energiegewinnung zur
VerfUgung steht. Insulinmangel verhindert,
dass Kohlenhydrate in die Zelle gelangen

Trockene Haut und Schleimhaute, herab-
gesetzter 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
erhohte extrazellulare lonenkonzentration

Vermehrter Harndrang

durch osmotische Zwangsdiurese

Puls beschleunigt (tachycard)

Herztatigkeit erhdht

»Kussmaulsche Atmung*
(abnorm tiefe Atmung, dessen Frequenz
normal oder erniedrigt sein kann)

Kompensation der stoffwechselbedingten
Azidose des Blutes

Bewusstseinsstdérung, Unterhaltungsunlust

Wasser- und Mineralienentzug (K+, Mg++,
Phosphat ...) aus dem Intrazellularraum der
Nervenzellen, welches im Gehirn zu zentral-
nervosen Ausfallen fihrt
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Tabelle 6: Voranzeichen des diabetischen Schocks

Symptome Erklarung der Kérperreaktion
Hungergefuhl Unterzuckerung
Schwitzen Aktivierung von Adrenalin

(adrenergene Reaktion)

beschleunigter Puls (tachycard), Herzjagen

adrenergene Reaktion

Zittern

adrenergene Reaktion

beeintréachtigtes Erinnerungsvermodgen,
Konzentrationsschwéache

Traubenzuckermangel des Gehirns
(zerebrale Anzeichen)

pelziges Gefuhl um die Lippen

Traubenzuckermangel des Gehirns

Steigerung von Aggressivitat

adrenergene Reaktion

Persdnlichkeitsveranderung, Depressionen

Traubenzuckermangel des Gehirns

Akkomodationsstérungen (Sehstérungen)

Veranderung des Wasserhaushaltes
der Augenlinse (Rehydrierung)

lage zu bringen. Die Atemwege sind freizuhal-
ten. Zur Warmeerhaltung des Korpers ist eine
Decke (z. B. Rettungsdecke) erforderlich.

Die durch das Koma entstehende tiefe Be-
wusstlosigkeit ist fur den Patienten lebens-
bedrohlich. Es muss sofort ein Arzt gerufen
oder eine stationare Aufnahme in einer Kili-
nik veranlasst werden.

2.1.2 Schock (Hypoglykémie)

Eine Unterzuckerung entsteht in wenigen Minu-
ten, in denen es gilt, die Voranzeichen frih genug
zu erkennen, um den diabetischen Schock zu
verhindern. Die Frihwarnsymptome kénnen vol-
lig verschieden sein und von dem Betroffenen
nicht immer eindeutig erkannt werden.
Hypoglyk&mien entstehen oft durch unzurei-
chende Kohlenhydratzufuhr oder der nicht in der
Stoffwechseleinstellung berlicksichtigten kor-
perlichen Anstrengungen. Wird bei kdrperlichem
Stress zu viel Insulin gespritzt, wirken dann
gleich zwei Faktoren blutzuckersenkend. Eben-
falls entscheidend ist die verwendete Insulinart.
Altinsulin wirkt in hohen Dosierungen sehr viel
intensiver! Eine Unterzuckerung kann zusétzlich
durch Trinken von Alkohol (z. B. klarem Schnaps)
unterstutzt werden.

Anhaltspunkte fir Dosierung des Insulins und
Erndhrung (Risse):

Eine Insulineinheit (Altinsulin) senkt den Blut-
zucker um 50 mg/%.
Eine BE erhtht den Blutzucker um 50 mg/%.

Voranzeichen eines diabetischen Schocks sind
in tabellarisch aufgeflhrter Form in Tabelle 6
angegeben.

Es ist aufgrund der Unterzuckerungssymptome
auch vorgekommen, dass die davon betroffe-
nen Diabetiker fUr betrunken gehalten wurden.

2.1.2.1 MaBnahmen gegen die
Voranzeichen eines Schocks
Aufgehoben werden kénnen die Voranzeichen
am geeignetsten durch Séfte wie Orangensat,
Coca-Cola oder mindestens vier Traubenzu-
ckertafeln. Schokolade ist nicht gut geeignet, da
der darin enthaltene Zucker durch den Fettge-
halt der SUBigkeit zu langsam freigesetzt wird.
Ist die Bewusstlosigkeit bereits eingetreten, ist
der Patient in die stabile Seitenlange zu bringen.
Die Atemwege sind freizuhalten und der Puls
sténdig zu Uberwachen. Zur Warmeerhaltung
des Korpers ist eine Decke (z. B. Rettungs-
decke) erforderlich.
Ein Patient im Schockzustand benétigt eben-
falls schnellstmégliche arztliche Hilfe.
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Tabelle 7: Kurzfassung zur Unterscheidung des Komas und Schocks

Hyperglykamisches Unterscheidungs- Hypoglyk@mischer
Koma parameter: Schock
langsam <l Entwicklung > plétzlich
trocken <l Haut > feucht
(SchweiBausbruch)
tief <l Atmung > normal
(Kussmaulsche Atmung)
Acetongeruch Atemluft des normal

<l Patienten >

normal bis erniedrigt

< Blutdruck >

normal bis erhdht

beschleunigt < Puls > beschleunigt
Bewusstseinstérung <] Allgemeinzustand > Zittern, Bewusstseinstorung
ja <] Durstgefiihl > nein
> 400 mg/% < Blutzucker > < 60 mg/%

Wiederholte Hypoglykamien rufen nicht wieder
rickgangig zu machende Schadigungen des
Gehirns hervor.

Eine Ubersicht zur Unterscheidungsméglichkeit
des Komas und Schocks ist in der Tabelle 7
zusammengefasst.

3 Spatfolgen

Durch einen standig erhdhten Blutzuckergehalt
lagert sich Glukose an EiweiBverbindungen des
Organismus an. Die dadurch entstehenden
Schaden auBern sich durch Verédnderungen an
BlutgefaBen und Nerven. Der Verlauf ist umso
ausgepragter, je mehr der Zuckerstoffwechsel
entgleist (= hohe HbA,- bzw. HbA, -Werte).

Schadigungen entstehen an den groBen Gefé-
Ben (Makroangiopathie), den kleinen GefaBen
(Mikroangiopathie), den Nieren (Nephropathie),
den Augen (Retinopathie) und an den Nerven
(Neuropathie). Die Krankheitsbilder selbst sind
jedoch nicht an das Vorhandensein eines Dia-
betes mellitus gebunden.

Die Ausléser fur den so genannten ,,diabetischen
FuB* (das diabetische FuBsyndrom) sind die Ner-
ven- und GefaBschaden sowie Immundefekte.
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3.1 Makroangiopathie

Die Makroangiopathie ist eine Arteriosklerose
groBer GeféBe mit einer fur die Schadigung typi-
schen Lokalisation an:

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

krankheit (PAVK) mit den
verschiedenen Stadien fUr die
untere Extremitat (siehe Tab. 8)

Tabelle 8: Stadien der PAVK

Stadium | : Beschwerdefreiheit, nicht
tastbarer Puls als Zufalls-
befund

Stadium Il Belastungsschmerz/

mit der Unter-  Claudicatio intermittens

teilung in:

Stadium Il a: Gehstrecke > 200 m

Stadium Il b: Gehstrecke < 200 m

Stadium Il Ruheschmerz

Stadium IV: Nekrosen-,
Gangranbildung

Im Stadium I der PAVK liegt bereits eine Lumen-
verringerung (Verringerung des inneren Durch-
messers) des arteriellen GefaBes von Uber 80 %
vor, ohne dass der Patient subjektiv Beschwer-
den angibt. Deshalb ist dieser Befund, haufig
durch nicht mehr tastbare Pulse, zuféllig.
Wichtig ist bei dieser Erkrankung die Friher-
kennung. Die PAVK am Ful3 (auch ischdmischer
FuB genannt) fuhrt zu einer Mangelversorgung
des Gewebes bis hin zur Nekrose.

Die Arteriosklerose bei einem Diabetiker ist um
das 5 — 6fache beschleunigt.

Wenn die Durchblutung bei Belastung nicht
mehr ausreicht, kommt es nach einer relativ kur-
zen Wegstrecke zu einem typischen, distal der
Stenose (Verengung) liegenden, Belastungs-
schmerz. Der Betroffene ist gezwungen solan-
ge stehenzubleiben, bis sich eine Linderung ein-
gestellt hat. Dieses Erscheinungsbild, auch als
Claudicatio intermittens (,Schaufensterkrank-
heit“) bekannt, ist das Stadium Il der PAVK.

Abb. 1: Schema einer GefdBschddigung

(Querschnitt)

a Intima (innere Schicht) mit herdférmigen
Ablagerungen (= arteriosklerotische
Plaques) aus Lipoproteinen (Fett-Eiweil-
kérpern), Bindegewebsfasern, Choles-
terin

b Media (mittlere Schicht)

c Adventitia (GuBere Schicht)

== €lastische Fasersicht

GeféBlumen: innerer Querschnitt des

GeféBes

Beim Ruheschmerz, dem Stadium Il 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 wei-
ter fort, ist die Blutversorgung des Gewebes
nicht mehr ausreichend. Hierdurch entstehen
Gewebsnekrosen/Gangréne durch Absterben
der Zellen. Es ist das Stadium IV der PAVK.

Der FuB ist bei der Makroangiopathie blass und
kuhl. Beim Hangenlassen des FuBes flllen sich
die GeféaBe allmahlich. Diese Rétung verschwin-
det jedoch wieder, wenn der FuBB angehoben
wird.

Durch die sehr diinne, mangelernadhrte (atrophi-
sche) Haut bei Vorliegen einer Angiopathie ist
die Neigung zu Geschwtiren bzw. zum Gangran
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durch mechanische Verletzungen, Wundlaufen
oder unbehandelte Schwielen erhéht. Bei nur
wenigen der an Angiopathie (Stadium 1V) er-
krankten Menschen besteht eine Heilungs-
chance. Meist droht die Amputation. Da feuch-
tes nekrotisches Gewebe (Gangran) eine Infek-
tion begunstigt, ist eine Intoxikation durch
Zellgifte mit todlichem Ausgang fUr den Patien-
ten gegeben. Heilungsaussichten fur schlecht
granulierende Wunden sind nur bei durchgan-
gigen GefaBen maglich. Unumganglich ist in den
meisten Fallen eine Ballonkatheterisierung (Ge-
faBdilatation/GeféaBweitung) oder, wenn méglich,
eine GefaBchirurgie (Umgehung des verschlos-
senen GeféBabschnitts durch Einsetzen neuer
GefaBe/Bypass).

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

3.2 Mikroangiopathie

Sie betrifft die Kapillaren hauptsachlich der Netz-
haut des Auges (Retinopathie) und der Nieren
(Nephropathie). Bei Diabetes mellitus besteht,
aufBer in den genannten Organen (Auge, Niere),
keine okkludierende Mikroangiopathie im Be-
reich des FuBes (Risse).

3.2.1 Retinopathie

Die diabetische Retinopathie (Verdnderungen
der Netzhaut) des Auges fuhrt zur Sehver-
schlechterung bis hin zur Erblindung. Sie &uBert
sich durch Netzhautblutungen, Mikroaneuris-
men (Ausweitung der kleinsten arteriellen Gefa-
Be/Kapillaren), Lipidablagerungen und dem
Netzhautddem.

3.2.2 Nephropathie

Bei der diabetischen Nephropathie entstehen
Schéadigungen an den Glomerula der Niere, die
dann ihre blutfitternde Funktion nicht mehr erful-
len kénnen. Glomerula bestehen aus von Kapil-
laren gebildeten GeféBknaueln in der Niere. Sie
filtrieren Inhaltsstoffe des Blutes (Wasser, Schila-
ckenstoffe, Salze, Sauren, Alkalien) ab. Bei Dia-
betes weisen die GefaBknauel knotige Veran-
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derungen auf. Die Basalmembran der Kapillar-
wand verdickt und zeigt eine veranderte Durch-
lassigkeit fUr Eiweil3. Es fallt dabei die vermehr-
te Ausscheidung des BluteiweiBes Albumin auf
(Mikroalbuminurie). Wenn unterschiedliche Ei-
weiBkdérper ausgeschieden werden, ist die
nachste Stufe der Erkrankung, die Proteinurie,
erreicht. Mit dieser Stufe der Nephropathie be-
ginnt ebenfalls die eingeschrankte Ausscheidung
von Schlackenstoffen Uber die Niere. Die Krea-
tininkonzentration (Kreatinin = Stoffwechselpro-
dukt des EiweiBes) im Blut ist erhoht.

Wahrend die Mikroalouminurie (als Friihsymp-
tom) nur mit besonders empfindlichen Metho-
den nachweisbar ist, kann die Proteinurie bereits
mit herkdmmlichen Teststreifen festgestellt wer-
den. Im fortgeschrittenen Stadium kommt es
schlieBlich zur Nierenvergiftung (Uramie), die eine
regelmaBige Blutwéasche durch die kinstliche
Niere (Dialyse) erforderlich macht.

Durch Bildung hormon&hnlicher Substanzen
wirkt die Niere auch an der Steuerung des Blut-
drucks mit. Der Bluthochdruck ist eine Begleit-
erscheinung der Nephropathie. Die Nierenscha-
digung ist bei Diabetes die bedeutsamste und
auch folgenschwerste Erkrankung. Der Betrof-
fene spurt lange Zeit nichts und bemerkt die Be-
schwerden (z. B. Nachlassen des Allgemeinbe-
findens, Schwindel durch den begleitenden Blut-
hochdruck, Odeme in den Beinen) erst bei
fortgeschrittener Nephropathie.

3.3 Erhohter Cholesteringehalt des
Blutes

Wenn der Kohlenhydratstoffwechsel des Dia-
betikers durch relativen oder absoluten Insulin-
mangel entgleist, erhdhen sich die Blutfettwer-
te. Das Uberschussige Cholesterin (Blutfett) kann
nicht mehr von den Zellen aufgenommen wer-
den und neigt dazu sich in die Wande der Arte-
rien einzulagern. Vorprogrammiert ist dabei in der
Folge eine vorzeitige Verkalkung der Gefale.

Zur Uberpriifung der Einstellqualitét eines Dia-
betikers gehért deshalb auch die Uberpriifung
der Cholesterin- und Triglyzeridwerte. (Triglyzer-
ide = Neutralfette).



