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Zusammenfassung Die Leitlinie nimmt Bezug auf die
Diagnostik, einschließlich begleitender Autoimmun-
erkrankungen, bei Typ 1 Diabetes mellitus, die In-
sulintherapie und die glykämischen Zielwerte.
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Diagnosis and insulin therapy of type 1 diabetes
mellitus (Update 2023)

Summary This guideline summarizes diagnosis
of type 1 diabetes, including accompanying au-
toimmune disorders, insulin therapy regimens and
glycemic target values.

Keywords Type 1 diabetes mellitus · Autoimmune
disorders · Insulin therapy

In Bezug auf die Definition werden der Typ 1 und
Typ 2 Diabetes mellitus als heterogene Erkrankungen
mit unterschiedlicher klinischer Präsentation darge-
stellt, wobei die Klassifizierung in Typ 1 und Typ 2 Dia-
betes für die Therapieentscheidung von grundlegen-
der Bedeutung ist [1–3]. Der Typ 1 Diabetes mellitus
betrifft rund 5–10% aller Diabeteserkrankungen. Ein
Großteil der Neumanifestationen eines Typ 1 Diabe-
tes tritt im Kindes- und Jugendalter auf („jugendli-
cher Diabetes mellitus“), grundsätzlich kann sich ein
Typ 1 Diabetes aber in jedem Lebensalter manifestie-
ren [1, 3].

Global wurde in den letzten Jahrzehnten ein deut-
licher Anstieg der Diabetesinzidenz auf derzeit ge-
schätzte 15 Neudiagnosen pro 100.000 Menschen pro
Jahr beobachtet [4].

Der Entwicklung des Typ 1 Diabetes liegt eine
zellulär-mediierte Autoimmundestruktion der pan-
kreatischen beta-Zelle zugrunde [1, 2]. Die Autoim-
munmarker inkludieren Inselzellantikörper, GAD65
Antikörper, Insulin Antikörper, Antikörper gegenüber
Tyrosinphosphatase IA-2 und IA-2beta, sowie An-
tikörper gegenüber Zinktransporter 8 (ZnT8) und
Tetraspanin-7 [1, 5, 6].

Der Typ 1 Diabetes wird durch eine fehlende oder
inadäquat niedrige Insulinsekretion gemessen mittels
C-Peptid und Vorliegen von einem oder mehreren Au-
toantikörper definiert. Für eine genetische Prädisposi-
tion spricht die starke Assoziation zwischen Typ 1 Dia-
betes und dem HLA Genotypus, insbesondere DQA
und DQB [1, 2].

Das Risiko zur Entwicklung eines Typ 1 Diabetes
ist bei Verwandten von Menschen mit Typ 1 Diabe-
tes um das 15–20-fache erhöht und beträgt 6–7% bei
Geschwisterkindern und 25–50% bei eineiigen Zwil-
lingen [7, 8].

Die Ausprägung der klinischen Symptome eines
Typ 1 Diabetes ist variabel, mit Polyurie, Polydip-
sie, Schwächegefühl, Sehstörungen, Infektneigung
und Gewichtsverlust als typischen Anzeichen einer
metabolischen Entgleisung bis hin zur diabetischen
Ketoazidose. Die diabetische Ketoazidose und be-
gleitende gastrointestinale Beschwerden können vor
allem bei Kindern im Rahmen der Erstmanifestati-
on eines Typ 1 Diabetes beobachtet werden [1, 9].
Bei Angehörigen von Menschen mit Typ 1 Diabe-
tes wurde im Rahmen von Studien das Risiko einer

Diabetesmanifestation bei positiven Antikörperbe-
funden untersucht. Aus einer multinationalen Studie
bei Kindern geht hervor, dass bei mehr als 2 positi-
ven Antikörpern rund 70% innerhalb der nächsten
10 Jahre und 84% innerhalb von 15 Jahren einen
Typ 1 Diabetes entwickeln [10].

Neben den klassischen Autoimmunformen des
Typ 1 Diabetes wurden in den letzten Jahren – ins-
besondere in afrikanischen und asiatischen Ethnien –
idiopathische Varianten eines Typ 1 Diabetes melli-
tus beschrieben. Dabei zeigte sich kein serologischer
Hinweis auf eine beta-Zell-Autoimmunität, jedoch ein
permanenter Insulinmangel mit Ketoazidoseneigung
[1, 11].

Eine rasche Entwicklung einer ausgeprägten Insu-
lindefizienz wurde unter Therapie mit Check-Point-
Inhibitoren beschrieben [1, 2, 12].

Die vormals als Latent Autoimmune Diabetes in
Adults (LADA) bezeichnete Diabetesvariante stellt ein
phänotypisches Mischbild dar, das von einemAutoan-
tikörper-positiven Typ 1 Diabetes mit frühzeitiger In-
sulindefizienz bis zu Formen mit ausreichender beta-
Zell-Reserve und Symptomen des metabolischen Syn-
droms reicht [3, 13–15].

Therapie des Typ 1 Diabetes mellitus

Eine Grundlage zur erfolgreichen Umsetzung der um-
fassenden Therapie (Lebensstilmaßnahmen, Gluko-
sekontrolle, Insulintherapie, präventive Maßnahmen
betreffend diabetischer Spätkomplikationen) ist die
Teilnahme an einer strukturierten Schulung und da-
mit Übernahme der Entscheidungskompetenz in der
Therapieumsetzung durch den Patienten/die Pati-
entin selbst (siehe Leitlinie „Diabetesschulung und
-beratung bei Erwachsenen mit Diabetes“). Die In-
sulintherapie stellt bei Typ 1 Diabetes mellitus eine le-
bensnotwendige Hormonersatztherapie dar. Die um-
fassende Betreuung des Menschen mit Typ 1 Diabetes
sollte grundsätzlich an einem diabetologischen Zen-
trum bzw. bei einem Arzt mit entsprechender Schwer-
punktausbildung für Diabetologie/Endokrinologie er-
folgen [1, 2].

Insulintherapie bei Diabetes mellitus Typ 1

Insuline
Zur Insulintherapie werden in Österreich vorwiegend
humanes Insulin bzw. Insulinanaloga in einer Kon-
zentration von 100IE pro ml (U 100) verwendet. In-
suline mit höheren Konzentrationen für Patient:innen
mit besonders hohem Insulinbedarf sind Insulin Lis-
pro U 200 und Humulin R U 500. Diese höherkonzen-
trierten Insuline stehen nur in Form von Fertigpens
zur Verfügung, um das Risiko von Verwechslungen bei
Ampullenwechsel und damit Überdosierungen zu re-
duzieren.

Die routinemäßige Verabreichung von Insulin er-
folgt subkutan mittels Injektionsspritze bzw. Pen oder
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Tab. 1 Insuline – Wirkkinetik (nach [16])
Insulin Wirkungsbeginn

(Stunden)
Wirkmaximum
(Peak, Stunden)

Wirkdauer
(Stunden)

Normalinsulin 0,5–1,0 1,5–3,5 7–8

Kurzwirksame Insulinanaloga (Lispro, Aspart, Glulisin)
Ultrakurzwirksame Insulinanaloga (Ultra rapid lispro, Fast-acting aspart)

0,15–0,35
0,1–0,2

1–3 3–5

NPH-Insulin 2–4 4–6 8–14

Langwirksame Insulinanaloga

Glargin U 100 2–4 8–12 22–24

Detemir 1–2 4–7 20–24

Ultralangwirksame Insulinanaloga Flache Wirkkurve

Glargin U 300 2–6 Minimaler Peak 30–36

Degludec 0,5–1,5 Minimaler Peak >42

Tab. 2 Insulinpräparate
Sanofi-aventis Eli Lilly Novo Nordisk

Kurzwirksame Insuline Insuman® Rapid Huminsulin® Normal Actrapid®

Kurzwirksame Insulinanaloga Humalog®
(Lispro)

NovoRapid®
(Aspart)

Ultrakurzwirksame Insulinanaloga

Apidra®
(Glulisin)

Lyumjev®
(lispro-aabc)

Fiasp®
(fast acting aspart)

Langwirksame Insuline Insuman® Basal Huminsulin® Basal Insulatard

Langwirksame Insulinanaloga Lantus®
(Glargin)

Levemir®
(Detemir)

Ultralangwirksame Insulinanaloga Lantus® U 300
(Toujeo)

–

Degludec
(Tresiba®)

Insuman® Comb 15

Insuman® Comb 25

Mischinsuline
(NPH-Insulin plus 15 bis 30% Normalinsulin)

Insuman® Comb 50

Huminsulin® Profil III Mixtard® 30

Humalog® Mix 25 NovoMix® 30

NovoMix® 50

Mischinsuline mit Insulinanaloga
NPH-Insulin plus 25 bis 70% kurzwirksame Insulinanaloga

–

Humalog® Mix 50

NovoMix® 70

Langwirksames und kurzwirksames Insulinanalogon – – 70% Degludec plus
30% Aspart
(Ryzodeg®)

durch eine Insulinpumpe. Stoffwechselentgleisungen
oder Komorbiditäten (perioperative Versorgung) kön-
nen kurzfristig eine intravenöse Verabreichung von
Normalinsulin oder kurzwirksamen Insulinanaloga
erforderlich machen. Insuline stehen als kurzwirksa-
me, langwirksame Insuline und Insulinanaloga, sowie
als Mischinsuline zur klinischen Anwendung zur Ver-
fügung (Tab. 1 und 2).

Kurzwirksame Insulinanaloga (Lispro, Aspart, Glu-
lisin) werden seit rund 20 Jahren in der Diabetesthera-
pie eingesetzt [17]. Der gegenüber Normalinsulin ra-
schere Wirkeintritt und die geringere Wirkdauer der
kurzwirksamen Insulinanaloga haben die Lebensqua-
lität der Menschen mit Diabetes insofern verbessert,
als kein Spritz-Ess-Abstand mehr eingehalten werden
muss. In klinischen Studien war die Hypoglykämiera-
te, insbesondere für schwere und nächtliche Hypogly-
kämien, unter kurzwirksamen Insulinanaloga deutlich
geringer als unter Normalinsulin [18–21].

Eine weitere Neuerung stellt die Entwicklung ultra-
kurzwirksamer Insulinanaloga dar. Fast-acting insu-
lin aspart ist ca. 10min rascher in der Zirkulation wie

Insulin aspart und zeigt eine 74% höhere Insulinwir-
kung in den ersten 30min nach Injektion [22]. Klini-
schen Studien beschreiben für Menschen mit Typ 1
[23] und Typ 2 [24] Diabetes eine stärkere Reduktion
des postprandialen Glukosespitzenwertes unter Fast-
acting insulin aspart im Vergleich zu Insulin Aspart.
Ebenso zeigt Ultra rapid Insulin lispro (lispro-aabc)
einen um ca 10min rascheren Wirkeintritt als Insulin
lispro und eine vorteilhafte Beeinflussung der post-
prandialen Hyperglykämie [25, 26].

Die Entwicklung langwirksamer Insulinanaloga
(Insulin Glargin U 100, Insulin Detemir) hatte zum
Ziel, eine gegenüber NPH-Insulin flachere Wirkkurve
und längere Wirkdauer zu erzielen. Langwirksame In-
sulinanaloga zeigten in klinischen Studien gegenüber
NPH-Insulin eine Reduktion vor allem nächtlicher
Hypoglykämien [27–29]. Von Vorteil in der klinischen
Praxis und Handhabung ist auch das Vorliegen der
langwirksamen Insulinanaloga in Form einer klaren
Lösung, während bei Applikation von NPH-Insulin
eine vorausgehende Suspension des Insulins erfor-
derlich ist.

S100 Diagnostik und Therapie des Typ 1 Diabetes mellitus (Update 2023 ) K
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Zu den sogenannten ultralangwirksamen Insulin-
analoga zählen Insulin Glargin U 300 und Insulin
Degludec [30, 31]. Die lange Wirkdauer und flache
Wirkkurve der ultralangwirksamen Insulinanaloga er-
möglicht eine Reduktion der Injektionshäufigkeit des
basalen Insulins – üblicherweise auf einmal täglich –
und größere Flexibilität in der Wahl des Injektions-
zeitpunktes. In klinischen Studien wurde für die ul-
tralangwirksamen Insuline insgesamt eine gegenüber
Insulin Glargin U 100 geringere Hypoglykämierate
und geringere Variabilität der Blutzuckerschwankun-
gen beschrieben. Für beide ultralangwirksamen In-
sulinpräparate liegen Studienreihen zum Einsatz bei
Patient:innen mit Typ 1 und Typ 2 Diabetes mellitus
vor [32–35].

In Bezug auf die Sicherheit der Insulinanaloga
konnten Meta-Analysen unter Einschluss großer Pa-
tient:innenpopulationen aus Diabetesregistern keine
Zunahme des Tumorrisikos für Insulinanaloga erhe-
ben [36, 37].

Zur Verfügung stehen mittlerweile auch Biosimilars
für Insulin Glargin und Insulin Lispro [38].

Formen der Insulintherapie
Die funktionelle Insulintherapie oder Basis-Bo-
lus- Insulintherapie mit ein- bzw. zweimal täglicher
Verabreichung eines langwirksamen Basisinsulins/
Insulinanalogons und eines kurzwirksamen Insulins/
Insulinanalogons prandial bzw. als Korrekturinsu-
lin ist – seit den Publikationen der DCCT-Studie –
die Standardform der Insulinbehandlung bei Typ 1
Diabetes [39–41]. Zur Anpassung der Insulinthera-
pie und Übertragung der therapeutischen Entschei-
dungskompetenz auf die Patient:innen ist dabei die
Selbstkontrolle der Glukosewerte eine grundlegende
Voraussetzung (siehe Leitlinie „Blutzuckerselbstkon-
trolle“).

Als eine Variante gilt die Insulinpumpentherapie
(siehe Leitlinie „Insulinpumpentherapie bei Kindern,
Jugendlichen und Erwachsenen“). Eine konventionel-
le Form der Insulintherapie (siehe Leitlinie „Insulin-
therapie bei Typ 2 Diabetes mellitus“) sollte bei Men-
schen mit Typ 1 Diabetes nur noch in Ausnahmefällen
zum Einsatz kommen.

Die funktionelle Insulintherapie stellt eine dem
physiologischen Insulinsekretionsmuster angepasste
Form der Insulinsubstitution dar [1, 42]. Bei normaler
beta-Zellfunktion erfolgt eine basale Insulinsekreti-
on im Fastenzustand kontinuierlich mit ca. 1,0E/h
und diskontinuierlich entsprechend der Nahrungs-
zufuhr. Die prandiale Freisetzung von Insulin beträgt
bei Stoffwechselgesunden für Kohlenhydrate etwa
1,5E/10g. Für die Zufuhr von Protein bzw. Fett ist die
Insulinfreisetzung wesentlich niedriger und dement-
sprechend beim Typ 1 Diabetes zur Berechnung des
Insulinbedarfs in der täglichen Praxis zu vernachläs-
sigen. Beim Erwachsenen mit Typ 1 Diabetes beträgt
bei gewichtserhaltender Ernährung der Anteil des
prandialen Insulins somit ca. 50–60% der Gesamtta-

gesdosis, der Anteil des basalen Insulins ca. 40–50%.
Das basale Insulin ist von entscheidender Bedeutung
für die Aufrechterhaltung eines normalen Stoffwech-
sels im Fastenzustand.

Generell liegt der Insulintagesbedarf bei normal-
gewichtigen erwachsenen Patient:innen mit neu-dia-
gnostiziertem Typ 1 Diabetes bei insgesamt rund
0,4–1E/kg Körpergewicht.

Bei der individuellen Anpassung der Insulindosis
ist zu berücksichtigen, dass der absolute Insulinbedarf
auch von der jeweiligen Insulinsensitivität des Patien-
ten/der Patientin abhängig ist. Die vom Stoffwechsel-
gesunden abgeleiteten Richtwerte für die Insulindo-
sierung beim Patienten mit Diabetes/bei der Patien-
tin mit Diabetes gelten daher nur für den Fall eines
absoluten Insulinmangels und einer normalen Insu-
linsensitivität. Bei einem nur teilweisen Betazellver-
lust reduziert die verbliebene Insulinrestsekretionsra-
te den täglichen Insulinbedarf des Patienten/der Pa-
tientin, während bei Insulinresistenz der Insulinbe-
darf erhöht ist. Für einen Großteil der Patient:innen
muss die Insulindosierung deshalb individuell ange-
passt werden, unter Berücksichtigung des Ausmaßes
des Insulindefizits, der Insulinsensitivität, der Phar-
makokinetik und Pharmakodynamik der Insulinprä-
parate, der Nahrungszufuhr und der körperlichen Ak-
tivität.

Für die basale Substitution von Insulin stehen
NPH-Insuline (Insulatard, Insuman basal, Huminsu-
lin Lilly Basal), langwirksame (Glargin U100, Dete-
mir) und ultralangwirksame Insulinanaloga (Glargin
U 300, Insulin Degludec) zur Verfügung. NPH-Insu-
lin wird zur Hälfte morgens und abends verabreicht.
Die Injektionsfrequenz kann insbesondere bei den
ultralangwirksamen Insulinanaloga auf einmal täglich
reduziert werden [1, 2, 33].

Als prandiales Insulin werden Normalinsulin (Hu-
maninsulin) oder kurzwirksame (Aspart, Glulisin, Lis-
pro) oder ultrakurzwirksame Insulinanaloga (Insulin
lispro-aabc, Fast-acting Insulin aspart) verabreicht.

Die Dosierung des prandialen Insulins ergibt sich
aus der Menge der zugeführten Kohlenhydrate, tages-
zeitlichen Schwankungen (am Morgen höhere Dosis)
sowie der Anpassung an die Glukosezielwerte (Korrek-
turinsulin). Die Dosis des prandialen Insulins für die
zugeführte Menge an Kohlenhydraten beträgt bei Er-
wachsenen im Durchschnitt 1,0–2,0 IE/BE (1 BE ent-
spricht einer Kohlenhydratmenge von 12g). Die Kor-
rekturen des prandialen Insulins im Tagesverlauf er-
folgen beim Erwachsenen entsprechend der Grund-
regel, dass 1 IE kurzwirksames Insulin die Blutglukose
um 40–50mg/dL senkt. Eine Anpassung der Dosis an
den aktuellen Insulinbedarf ist stets erforderlich (z.B.
bei Sportausübung, Infekte, Dehydratation).

Insgesamt angestrebt wird, unter Berücksichtigung
der individuellen Gegebenheiten und vor allem des
Hypoglykämierisikos, eine normnahe, d.h. den Wer-
ten von Menschen ohne Diabetes angenäherte, Kon-
trolle der Blutglukosewerte [1, 2].
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Blutglukosezielwerte

Die Blutglukosezielwerte im Rahmen der Selbst-
kontrollen sollten 80–110mg/dL nüchtern bzw. vor
den Mahlzeiten, und vor dem Schlafengehen 110–
130mg/dL betragen [1]. Ideale postprandiale Gluko-
sespitzenwerte (Bestimmung 1–2h nach Einnahme
einer Mahlzeit) liegen unter 180mg/dL [1]. Diese Glu-
kosewerte entsprechen einem HbA1c-Wert von <7,0%
[1, 2].

Für die kontinuierlichen Glukosemessungen mit-
tels subcutaner Glukosesensoren findet die Zeit im
Zielbereich („Time in range“), meist definiert durch
Werte zwischen 70–180mg/dL, [1, 2], als Indikator für
die Qualität der Glukosekontrolle Anwendung [1, 2].
Bei einem Anteil von rund 70% dieser Messungen
im Zielkorridorbereich von 70–180mg/dL ist ein Errei-
chen des HbA1c-Zielwertes von unter 7% zu erwarten.

Grundlegend für die Zielwertdefinition und Wahl
der Therapieform sind die Ergebnisse der DCCT/
EDIC-Studie, die bereits 1993 aufzeigen konnte, dass
bei Menschen mit Typ 1 Diabetes mit der Senkung
des HbA1c-Wertes in die Nähe des nicht-diabetischen
Normbereichs das Risiko für mikroangiopathische
Komplikationen signifikant reduziert wird [39–41]. In
der ursprünglichen DCCT-Studie wurde die funktio-
nelle Insulintherapie mit NPH-Insulin und Normalin-
sulin umgesetzt. Die striktere glykämische Kontrolle
war dabei mit einem erhöhten Hypoglykämierisiko
assoziiert [39]. Für die in den Folgejahren entwickel-
ten kurz- und langwirksamen Insulinanaloga konnte
ein gegenüber NPH- bzw. Normalinsulin reduziertes
Hypoglykämierisiko erhoben werden [18, 28, 29].

Die große klinische Bedeutung der Hypoglykämie
geht auch aus Auswertungen der EURODIAB IDDM
Studie hervor, die nachweisen konnte, dass schwere
Hypoglykämien bei Typ 1 Diabetes zu einer Verlän-
gerung der QTc-Zeit und damit zu einem erhöhten
Risiko für Herzrhythmusstörungen führen [43].

Nächtliche Glukosekontrollen (ca. 2.00–4.00 Uhr)
werden bei Verdacht oder bei bekannter Neigung
zu nächtlicher Hypoglykämien empfohlen und soll-
ten darüberhinaus regelmäßig, je nach Stabilität der
Stoffwechselkontrolle, alle 4–8 Wochen vorgenommen
werden. Als mittlerweile bei vielen Patient:innen ein-
gesetzte Alternative gilt die kontinuierliche Glukose-
messung mittels Sensor bzw. Flash-Glukosemessung
(siehe Leitlinienabschnitt Glukosesensor).

Typ 1 Diabetes und Adipositas

Bisher wurden Patient:innen mit Typ 1 Diabetes als
schlanke, insulinsensitive Individuen, bei denen der
absolute Insulinmangel als Ursache der Hyperglykä-
mie im Vordergrund steht, charakterisiert [1, 2]. Im
Zuge des Anstieges der Prävalenz von Übergewicht
und Adipositas finden sich auch häufiger übergewich-
tige und adipöse Patient:innen mit Typ 1 Diabetes
[44]. Rezente Untersuchungen zeigen auf, dass so-

wohl makro- als auch mikrovaskuläre Komplikationen
bei Patient:innen mit Typ 1 Diabetes und klinischen
Symptomen eines metabolischen Syndroms (von ei-
nigen Autoren auch als Double Diabetes bezeichnet)
signifikant häufiger auftreten [45]. Inwieweit eine
Zusatztherapie mit Metformin und Inkretinmimeti-
ka für diese Patient:innen von Vorteil sein könnte
ist Gegenstand von Diskussionen [46, 47]. So fand
sich unter Metformintherapie in der REMOVAL-Stu-
die keine Verbesserung der glykämischen Kontrolle,
aber ein günstiger Effekt auf Körpergewicht und LDL-
Cholesterin [48].

Weitere Autoimmunerkrankungen bei
Typ 1 Diabetes

Entsprechend Literaturangaben entwickeln bis zu
30% der Menschen mit Typ 1 Diabetes Autoimmun-
erkrankungen an weiteren Organsystemen [1, 49–53].
Eine Autoimmunthyroiditis (Morbus Hashimoto oder
Basedow) tritt bei 15–30% der Menschen mit Typ 1
Diabetes auf, eine Autoimmungastritis und/oder per-
niziöse Anämie bei 5–10%, eine Zöliakie bei 4–9%,
ein Morbus Addison bei rund 0,5% und eine Vitiligo
bei 2–10%. Auch das Risiko zur Entwicklung einer
Autoimmunhepatitis und einer Myasthenia gravis ist
erhöht [1]. Die Diagnostik beruht auf der serologi-
schen Bestimmung organspezifischer Antikörper [54].

Das sogenannte polyglanduläre Autoimmunsyn-
drom I und II ist grundsätzlich mit einem erhöhten
Risiko für die Manifestation eines Typ 1 Diabetes
assoziiert, rund 20% der betroffenen Patient:innen
entwickeln einen Typ 1 Diabetes [54, 55]. Das Syn-
drom Typ I stellt eine seltene genetische Erkrankung
dar, die auf eine Mutation des Autoimmun-regula-
torischen (AIRE) Gens zurückzuführen ist und ein
autosomal rezessives Vererbungsmuster aufweist [55].
Die Diagnose erfolgt bei Vorliegen von 2 oder meh-
reren Teilsymptomen, einschließlich einer mukoku-
tanen Candidiasis, ektodermaler Dysplasien, einer
Nebenniereninsuffizienz und/oder eines Hypopara-
thyroidismus. Die charakteristischen Symptome sind
häufig bereits im Kindesalter nachweisbar.

Dem polyglandulären Autoimmunsyndrom II liegt
die Assoziation einer endokrinologischen Autoim-
munerkrankung mit Einbeziehung weiteren Organ-
systeme zugrunde. Charakteristika des Typ I Syn-
droms, insbesondere Mutationen des AIRE Gens, sind
nicht nachweisbar. Die Häufigkeit des polyglandulä-
ren Autoimmunsyndroms Typ II beträgt 1/20.000 mit
einem Überwiegen von Frauen gegenüber Männern
im Verhältnis von 3/1. Die höchste Inzidenzrate findet
sich im Lebensalter zwischen 20 und 60 Jahren.

Autoimmunerkrankungen der Schilddrüse

Autoimmunerkrankungen der Schilddrüse führen
zum klinischen Bild der Hashimoto Thyroiditis bzw.
eines Morbus Basedow. Im Rahmen der Hashimoto

S102 Diagnostik und Therapie des Typ 1 Diabetes mellitus (Update 2023 ) K



leitlinien für die praxis

Thyroiditis kommt es zum Auftreten von Antikörpern
gegen die Thyroid-Peroxidase (TPO) oder Thyreoglo-
bulin, sowie zu einer Erhöhung der TSH Konzentra-
tion. Thyroid-Peroxidase Antikörper finden sich bei
15–30% der erwachsenen Menschen mit Typ 1 Diabe-
tes. Die Prävalenz liegt damit deutlich höher als in der
nicht-diabetischen Bevölkerungmit 2–10% [56]. Rund
50% der TPO-Antikörper-positiven Patient:innen mit
Typ 1 Diabetes zeigen einen Übergang in eine ma-
nifeste Schilddrüsenerkrankung. Eine subklinische
Hypothyreose findet sich bei 13–20% der Menschen
mit Typ 1 Diabetes, eine subklinische Hyperthyreose
bei 6–10% gegenüber 0,1–2% in der nicht-diabeti-
schen Bevölkerung [1, 56, 57].

Unter Berücksichtigung diese Datenlage wird in
den Leitlinien von Fachgesellschaften, wie der ADA,
eine regelmäßige Kontrolle des TSH Wertes als Scree-
ning auf eine Schilddrüsenfunktionsstörung empfoh-
len [1, 58].

Zöliakie

Die Prävalenz der Zöliakie beträgt bei Patient:innen
mit Typ 1 Diabetes zwischen 1–8%, gegenüber 0,5%
in der Allgemeinbevölkerung [1, 59]. Die National In-
stitute for Health and Clinical Excellence (NICE UK)
Leitlinien empfehlen ein Screening auf Zöliakie bei
der Diagnosestellung eines Typ 1 Diabetes. Entspre-
chend den Vorgaben von Fachgesellschaften sollte ein
Screening auf das Vorliegen einer Glutenenteropathie
bei Vorliegen einer entsprechenden klinischen Symp-
tomatik erfolgen [60].

Autoimmungastritis und Perniziosa

Die Häufigkeit der Autoimmungastritis ist bei Men-
schen mit Typ 1 Diabetes mit 5–10% gegenüber der
nicht-diabetischen Bevölkerung mit 2–4% um das
3- bis 5-Fache erhöht [61]. Das Krankheitsbild kann
als Teilsymptom des polyglandulären Autoimmun-
syndroms auftreten. Eine zumindest einmal jährliche
Bestimmung des Blutbilds und des Vitamin B 12
Spiegels ist deshalb bei Patient:innen mit Typ 1 Dia-
betes empfehlenswert, um Folgekomplikationen zu
vermeiden [1, 61].

Morbus Addison

Antikörper gegen die 21-Hydroxylase finden sich bei
0,7–3% der Menschen mit Typ 1 Diabetes gegenüber
maximal 0,6% in der nicht-diabetischen Bevölke-
rung [62]. Entsprechend Literaturangaben beträgt die
jährliche Inzidenz eines klinisch manifesten Mor-
bus Addison 20% [62]. Die klinischen Symptome des
Morbus Addison, wie Übelkeit, Erbrechen, Hypoto-
nie, Gewichtsabnahme und Anorexie, können beim
Menschen mit Diabetes als Folge einer inadäqua-
ten Behandlung bzw. Therapienebenwirkung miss-

interpretiert werden. Besondere Beachtung muss die
erhöhte Neigung zu Hypoglykämien finden.

Vitiligo

Der Vitiligo liegt eine Autoimmunerkrankung mit
der Ausbildung von Antikörpern gegenüber Mela-
nozyten zugrunde. Bei Vitiligo ist das Risiko für die
Manifestation von weiteren Autoimmunerkrankun-
gen erhöht und beträgt rund 10% für das Auftreten
eines Typ 1 Diabetes mellitus [63].

Screeningempfehlungen

Unter Bezugnahme auf die Literatur und internatio-
nale Leitlinienempfehlungen:

� TSH-Kontrolle jedes 2. Jahr bei asymptomatischen
und Antikörper negativen Patient:innen, ansonsten
häufiger [1].

� Zöliakie Screening bei Erstdiagnose [1, 2]. Berück-
sichtigt werden muss dabei das bei Menschen mit
Typ 1 Diabetes erhöhte Risiko für einen IgA-Mangel
mit falsch negativen serologischen Testergebnissen
[64, 65].

� Klinisches Bild mit Verdacht auf Morbus Addison,
Hyponatriämie und/oder Hyperkaliämie: bei po-
sitivem Nebennierenrinden Antikörperbefund re-
gelmäßige ACTH-Verlaufskontrolle und gegebenen-
falls weitere Abklärung [1].
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