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Übersichtsarbeit

Blutglukoseziele in der operativen 
 Intensivmedizin
Management und Besonderheiten bei Menschen mit Diabetes

Johannes Roth*, Oliver Sommerfeld*, Andreas L. Birkenfeld, Christoph Sponholz,  
Ulrich A. Müller, Christian von Loeffelholz

Zusammenfassung
Hintergrund: Bei 30–80 % der Patienten auf Intensivstationen kommt es perioperativ zu einer Hyperglykämie. Diese Stress hyperglykämie wird über 
 inflammatorisch-endokrine sowie iatrogene Stimuli ausgelöst beziehungsweise unterhalten und bedarf regelmäßig therapeutischer Interventionen. 
 Dabei bestehen Unsicherheiten, welche Blutglukoseziele für Patienten mit Diabetes mellitus anzustreben sind.

Methode: Es erfolgte eine selektive Literaturrecherche in PubMed und über GoogleScholar.

Ergebnisse: Intensivmedizinisch versorgte Patienten mit vorbestehendem Diabetes mellitus profitieren nicht im selben Ausmaß von einer Blutglukose-
senkung wie stoffwechselgesunde, werden aber gleichermaßen einem relevanten Hypoglykämierisiko ausgesetzt. Ein Therapiekorridor zwischen 
4,4–6,1 mmol/L (79–110 mg/dL) ist für Patienten mit Diabetes mellitus nicht zu rechtfertigen. Perioperativ besteht das wichtigste Therapieziel darin, 
Hypoglykämien in jedem Fall strikt zu vermeiden. Negativfolgen der Hyperglykämie sind unter anderem neurotoxische Effekte und die Begünstigung 
von Wundheilungsstörungen. Metaanalysen belegen, dass eine obere Blutglukosegrenze von 10 mmol/L (180 mg/dL) mit einem günstigeren Ergebnis 
für Patienten mit Diabetes mellitus  verbunden ist als eine niedrigere Schwelle. Der von Fachgesellschaften für hospitalisierte Menschen mit Diabetes 
mellitus vorgeschlagene Zielbereich von 7,8–10 mmol/L (140–180 mg/dL) scheint der Gratwanderung, einerseits eine Hypoglykämie zu vermeiden 
und andererseits die klinischen Resultate zu optimieren, derzeit am ehesten gerecht zu werden. Mittel der Wahl zur Therapie in der Intensivmedizin ist 
die kontinuierliche intravenöse Insulingabe, deren Anwendung es erfordert, dezidierte Rahmenbedingungen einzuhalten. 

Schlussfolgerung: In der Intensivmedizin ist eine optimale Blutglukosekontrolle für Patienten mit Diabetes mellitus darauf ausgerichtet, sowohl eine 
Hypoglykämie zu vermeiden als auch einen Zielbereich bis 10 mmol/L (180 mg/dL) zu erreichen. Die leitliniengerechte Steuerung der Ernährungsthe-
rapie ist hierbei eine unabdingbare Voraussetzung.
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U nabhängig von einem vorbestehenden Diabetes 
mellitus entwickeln Intensivpatienten regelhaft 
eine als Stresshyperglykämie bezeichnete Stoff-

wechsellage. Eine US-amerikanische Studie, die 
12 559 305 Point-of-care-Messungen beinhaltete, be-
richtete von einer Prävalenz der Hyperglykämie 
(> 10 mmol/L [> 180 mg/dL]) bei 46 % der Intensiv -
patienten (1). Unter operativ versorgten Patienten liegt 
der Anteil noch höher: in der Herzchirurgie bis 80 % 
(2), in der Leber- und Pankreaschirurgie 30 beziehungs-
weise 60 % (3). Im nichtintensivmedizinischen Bereich 
sind circa 25 % der Patienten betroffen (4). Bei hospita-
lisierten Patienten mit Diabetes mellitus zeigte eine 
Traumaregisterstudie in > 30 % der Fälle eine Blut -
zuckerentgleisung (> 13,9 mmol/L [> 250 mg/dL]) (5). 
Eine schwedische Beobachtungsstudie (6) konnte eine 
chronische Dysglykämie (HbA1c-Wert ≥ 6 % oder Dia-
betes) zum Aufnahmezeitpunkt bei 33 % von 943 Inten-
sivstation(ITS)-pflichtigen Patienten nachweisen. Von 
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diesen 312 Patienten hatten 27 % einen Prädiabetes 
(HbA1c-Wert 6,0–6,4 %), 14 % einen HbA1c-Wert von 
mindestens 6,5 %, ohne dass ein Diabetes mellitus 
 bekannt war, und 59 % hatten eine Diabetesanamnese. 
Bei einem Drittel der ITS-pflichtigen Patienten bestand 
damit eine Kombination aus chronischer Dys- und 
 akuter Stresshyperglykämie. Für Patienten mit Diabetes 
mellitus sind gesteigerte Krankenhausmorbidität und 
-aufenthaltsdauer sowie eine erhöhte perioperative 
 Mortalität belegt (7–9). Zusätzlich ist Diabetes mellitus 
als Prädiktor eines reduzierten Langzeitüberlebens nach 
Sepsis bekannt (10). In der belgischen Landmarken -
studie Leuven-I (11) konnte unter intensivierter Gluko-
sesenkung (Insulin ab 6,1 mmol/L [110 mg/dL], Ziel -
bereich 4,4–6,1 mmol/L [80–110 mg/dL], Tabelle 1) 
die ITS-Mortalität von 8 auf 4,6 % („number needed 
to treat“ [NNT] 30) reduziert werden (Kontrollgruppe: 
Insulintherapie ab Blutglukosewerten > 11,9 mmol/L 
[> 215 mg/dL], Zielbereich 10–11,1 mmol/L [180–200 mg/
dL]). Ergänzend zeigten weitere Untersuchungen 
(12–14) einen U- beziehungsweise J-förmigen Kurven-
verlauf für die Assoziation zwischen Mortalitätsrisiko 
und Blutglukose bei kritisch Kranken (Grafik 1). Für 
Patienten mit Diabetes mellitus ergab sich eine ähnliche, 

aber flachere Kurve (15–17, Grafik 1). Konsequent wur-
de der Ansatz der intensivierten Insulintherapie (IIT) in 
die Versorgung intensivpflichtiger Patienten übernom-
men (18, 19). Die multizentrische NICE-SUGAR-Studie 
(20), Leuven-II (21) und weitere monozentrische 
 randomisierte kontrollierte Studien (RCT) konnten den 
mortalität senkenden Effekt der IIT aus Leuven-I nicht 
reproduzieren (Tabelle 1).

Unter IIT zeigte sich in NICE-SUGAR eine erhöhte 
90-Tage-Mortalität gegenüber der Kontrollgruppe 
(27,5 % versus 24,9 %; Odds Ratio [OR] 1,14; 
95-%-Konfidenzintervall: [1,02; 1,28]; p = 0,02), vor 
allem durch häufigere kardiale Todesfälle in der Inter-
ventionsgruppe (41,6 % versus 35,8 %; p = 0,02). Ein 
unmittelbarer Zusammenhang mit dem deutlich erhöh-
ten Aufkommen an Hypoglykämien im Interventions-
arm (6,8 % versus 0,5 %; OR 14,7; [9,0; 25,9]) konnte 
nicht gesichert werden. Vor allem chirurgische Patien-
ten waren von der Übersterblichkeit betroffen. Weitere 
Subgruppeneffekte wurden nicht beobachtet.

Die Widersprüchlichkeit der Studienergebnisse führ-
te zu einer anhaltenden Diskussion hinsichtlich des op-
timalen Blutglukosezielbereichs für intensivpflichtige 
Patienten mit Diabetes mellitus. Unter Berücksichti-

TABELLE 1 

Übersicht der wichtigsten randomisierten kontrollierten Studien zur Blutglukoseeinstellung kritisch kranker Patienten*1

*1 modifiziert nach Mesotten et al. 2015 (27); *2 Interventions-/Kontrollgruppe; *3 Blutglukosezielbereich (mmol/L bzw. mg/dL); IIT, intensivierte Insulintherapie; ITS, Intensivstation;    
SOFA, „sequential organ failure assessment“

monozentrische Studien

van den Berghe 
et al. 2001 (11) 
Leuven I

Van den Berghe 
et al. 2006 (21)
Leuven II

Arabi et al. 
2008 (22)

De La Rosa et al. 
2008 (23)

multizentrische Studien 

Brunkhorst et al. 
2008 (24)

Finfer et al. 
2009 (20) 
NICE-SUGAR

Preiser et al. 
2009 (25)

Kalfon et al. 
2014 (26)

Zahl der  
Studien -

teilnehmer*2

765/783

595/605

266/257

254/250

247/289

3 054/3 050 
bzw. 

3 015/3 014 
final  

eingeschlossene  
Teilnehmer

542/536

1 336/1 312

Inter -
ventions -
gruppe *3

4,4–6,1 
(79–110)

4,4–6,1 
(79–110)

4,4–6,1
(79–110)

4,4–6,1
(79–110)

4,4–6,1
(79–110)

4,4–6,1
(79–110)

4,4–6,1
(79–110)

4,4–6,1
(79–110)

Kontroll - 
gruppe *3

11–11,1
(180–200)

11–11,1
(180–200)

10–11
(180–198)

10–11
(180–198)

10–11
(180–198)

7,8–10
(141–180)

7,8–10
(141–180)

< 10
(< 180)

primäres  
Outcome

ITS-
Mortalität

ITS-
Mortalität

ITS-
Mortalität

28-Tage-
Mortalität

28-Tage-
Mortalität und 
SOFA-Score

90-Tage-
Mortalität

ITS-Mortalität

90-Tage-
Mortalität

Ergebnis

Interventionsgruppe  
überlegen

kein Unterschied; 
 Intervention  
für Gruppe  

der Langzeit-ITS- 
Patienten 
überlegen

kein Unterschied

kein Unterschied

kein Unterschied

Kontrollgruppe   
überlegen

kein Unterschied

kein Unterschied

Anmerkungen

nach kombinierter Auswertung beider  Studien (e5): 
– für die Subgruppe der 407 Patienten mit 

 vorbestehendem Diabetes war die Krankenhaus-
mortalität für die erreichten mittleren Blutglukose-
zielbereiche nicht signifikant unterschiedlich 
(110–150 mg/dL – 21,2 %, > 150 mg/dL 21,6 %, 
< 110 mg/dL 26,2 %)

– Inzidenz von Hypoglykämien nicht signifikant 
 unterschiedlich gegenüber anderen Subgruppen

1 211 Patienten mit  Diabetes  
(vorab als Subgruppe definiert) hinsichtlich 
 Outcome und Nebenwirkungen der IIT ohne 
 signifikante Unterschiede gegenüber 
 Gesamtkollektiv
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gung vorhandener Evidenz und Leitlinien möchte diese 
Arbeit praxisnahe Empfehlungen zur Blutglukosekon-
trolle für kritisch Kranke, schwerpunktmäßig für Pa-
tienten mit Diabetes mellitus, geben.

Methode
Eine selektive Literaturrecherche erfolgte in PubMed 
und über GoogleScholar mit dem Schwerpunkt auf fol-
genden (verschieden kombinierten) Begriffen: „Diabe-
tes“, „Critical Care“, „Blood Glucose“, „Glucose Con-
trol“, „Glucose Monitoring“, „Glucose Management“, 
„Intensive Care Unit“, „ICU“, „Hypoglycemia“ und 
„Outcome“. Berücksichtigt wurden Primär- und Über-
sichtsarbeiten, die zwischen 2001 und Februar 2021 er-
schienen waren, und Leitlinien führender Fachgesell-
schaften (Deutsche Diabetes Gesellschaft [DDG], 
American Diabetes Association [ADA], Deutsche Ge-
sellschaft für Ernährungsmedizin [DGEM], European 
Society for Clinical Nutrition and Metabolism 
[ESPEN] und American Society for Parenteral and En-
teral Nutrition [ASPEN]).

Grundlagen und diagnostisches Vorgehen
Pathophysiologisch ist der metabolische Ausnahmezu-
stand Stresshyperglykämie begründet durch von Corti-
sol, Glukagon und Somatropin vermittelte endokrine 
Effekte und eine Akute-Phase-Reaktion des angebore-
nen Immunsystems infolge einer größeren Operation 
oder einer kritischen Krankheit. Eine resultierende 
akute Insulinresistenz (28, 29) trifft bei Patienten mit 
Diabetes mellitus auf eine bereits im Vorfeld gestörte 
Glukoseregulation (Grafik 2). Bislang existiert keine 
allgemeingültige Definition der Stresshyperglykämie 
(4, 10, 30). Länger zurückliegende Betrachtungen 
 sehen für die Diagnose bei Patienten ohne Diabetes 
mellitus Blutglukoseschwellenwerte von 6,9 mmol/L 
(124 mg/dL) bei Nüchternheit sowie 11,1 mmol/L 
(200 mg/dL) bei Gelegenheitsmessungen vor (31, 32). 
Rezente Konzepte gehen davon aus, dass eine Stress-
hyperglykämieratio (SHR, relative Hyperglykämie) 
ein Prädiktor für die Krankenhausmortalität ist. Sie be-
rechnet sich aus dem bei Klinikaufnahme gemessenen 
Blutglukosewert bezogen auf einen (aus dem aktuellen 
HbA1c-Wert abgeleiteten) Durchschnittsglukosewert 
(5, 33). Das Nadir der ITS-Mortalität ergab sich für 
 eine SHR von 0,8–1,0 für Patienten mit einem 
HbA1c-Wert > 6,5 % zum Aufnahmezeitpunkt. Eine 
höhere oder niedrigere SHR steigerte die ITS-Mortali-
tät (34).

Für hospitalisierte Patienten mit Diabetes mellitus 
wird durch die ADA ein Schwellenwert von 
7,8 mmol/L (140 mg/dL) als hyperglykäm definiert 
(30). Die DDG sieht Handlungsbedarf ab Blutglukose-
werten > 10 mmol/L (> 180 mg/dL) und schlägt einen 
Zielbereich von 7,8–10 mmol/L (140–180 mg/dL) vor 
(9). Eine Risikostratifizierung durch HbA1c-Wert-Be-
stimmung bei Krankenhaus- beziehungsweise ITS-
Aufnahme ist in jedem Fall zu empfehlen (4, 30, 35). 
Zum einen kann ein bisher nicht erkannter Diabetes 
mellitus diagnostiziert werden. Zum anderen bietet sich 

die Möglichkeit, die Intensität einer glukosesenkenden 
Therapie individuell abzustimmen. Ab einem 
HbA1c-Wert von 6,5 % kann von vorbestehendem Dia-
betes mellitus ausgegangen oder ein bisher unbekann-
ter Diabetes mellitus diagnostiziert werden (35). Den 
regelmäßig evaluierten Praxisempfehlungen der DDG 
folgend sollten Einfluss- und Störfaktoren auf den 
HbA1c-Wert sorgfältig beachtet werden, um Fehldia -
gnosen zu vermeiden (36, 37).

Eine retrospektive Observationsstudie mit 3 084 kri-
tisch Kranken zeigte eine Assoziation zwischen Gluko-
sekontrolle vor Akutbehandlung (HbA1c-Wert < 6,5, 
6,5–7,9, ≥ 8,0 %) und der Inzidenz schwerer Hypoglykä-
mien (0,9, 2,5, 4,3 %; p < 0,001) auf (38). Diese waren 
wiederum mit einer erhöhten Krankenhausmortalität 
verbunden. Die Frage, ob ein individualisierter Ansatz 
das Outcome kritisch kranker Patienten verbessern kann, 
sollte nach Publikation der Ergebnisse einer bereits ab-
geschlossenen multizentrischen RCT (CONTROLING, 
NCT02244073) beantwortet werden können.

Keine Therapie ohne Nebenwirkungen
Das Medikament der Wahl, um Stresshyperglykämien 
zu beeinflussen, ist Insulin. Dessen Anwendung ist al-
lerdings – unabhängig davon, ob ein Diabetes mellitus 
besteht – mit der höchsten Rate an Hypoglykämien ver-
bunden (39). Mindestens 10 % der dokumentierten Me-
dikationsfehler sind mit der Gabe von Insulin assoziier-
te Hypoglykämien (9, 39).

Eine Metaanalyse, die den Zusammenhang zwischen 
Blutglukoseeinstellung, Mortalität und Hypoglykämie 
anhand der Ergebnisse aus 36 RCTs mit den Daten von 
17 996 ITS-Patienten untersuchte (40), definierte Sub-
gruppen nach Glykämiekontrolle: 

GRAFIK 1

Assoziation zwischen Mortalität und Blutglukose für kritisch kranke Patienten. Ohne vorbeste-
henden Diabetes mellitus zeigt die Kurve die niedrigste Mortalität im Bereich einer normalen 
Blutglukosekonzentration. Für Patienten mit Diabetes mellitus ist dieser Punkt in Richtung 
 eines höheren Blutglukosewerts verschoben. In welchen Bereich genau, wird kontrovers 
 diskutiert. Grafik modifiziert nach Gunst et al. 2019 (e36).
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● „tight“ (4,4 bis  ˂ 6,1 mmol/L [79–110 mg/dL]) 
● „moderate“ (6,1 bis ˂ 7,8 mmol/L [110–141 mg/

dL]) 
● „mild“ (7,8–10 mmol/L [141–180 mg/dL]) 
● „very mild“ (10 bis ˂ 12,2 mmol/L [180–220 mg/

dL]).
 Mit der „very mild“-Subgruppe als Referenz zeigte 

sich kein Therapieregime hinsichtlich der Gesamtmortali-
tät einem anderen überlegen. Unabhängig von Behand-
lungsart (konservative versus chirurgische ITS), -dauer 
und Diabetesstatus blieb eine fünffache Erhöhung des Hy-
poglykämierisikos erhalten, wenn nach „tight“-Protokoll 
gegenüber „mild“ oder „very mild“ behandelt wurde.

Das bedeutendste Risiko unter IIT ergibt sich für in-
tensivmedizinisch betreute Patienten mit Diabetes mel-

litus durch behandlungsassoziierte Hypoglykämien 
(e1). International akzeptiert ist die Einordnung von 
Werten zwischen 2,3–3,9 mmol/L (41–70 mg/dL) als 
leichte oder moderate und ≤ 2,2 mmol/L (40 mg/dL) 
als schwere Hypoglykämie (e1). Ergänzend forderten 
ADA und die Endocrine Society 2013, dass für Patien-
ten mit Diabetes mellitus alle Episoden abnormal nied-
riger Plasmaglukosewerte, die potenziell schädigend 
sind, als iatrogene Hypoglykämie gewertet werden 
(e1). Einheitliche Grenzwerte festzulegen, ist für Pa-
tienten mit Diabetes mellitus problematisch, da auch 
relative Hypoglykämien (≥ 30 % Absenkung gegen-
über einem mittleren Glukosewert vor akuter Krank-
heitsphase) mit negativen Folgen verbunden sein kön-
nen (e2, e3). Als akzeptiert gilt ein Grenzwert von 

GRAFIK 2 

Konzept der Stresshyperglykämie bei vorbestehendem Diabetes mellitus. Insulinresistenz und -mangel bewirken an den insulinabhängigen 
Organen eine verminderte Glukoseaufnahme, vermehrte Proteolyse und entkoppelte Lipolyse (periphere Insulinresistenz). Übermäßige Gluko-
seaufnahme in die Leber führt zur Lipogenesestimulation mit dem Risiko für die Entstehung einer nichtalkoholischen Fettlebererkrankung 
(NAFLD). Außerdem wird die Glukoneogenese enthemmt (zentrale Insulinresistenz). Perioperativ verstärken inflammatorischer Stress und 
 iatrogene Interventionen die Insulinresistenz und in Folge die Hyperglykämie (Stresshyperglykämie), die ihrerseits potenziell klinische Endpunkte 
beeinflussen kann. Darstellung modifiziert nach (28, e37). SIRS, systemisches inflammatorisches Response-Syndrom
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≤ 3,9 mmol/L (≤ 70 mg/dL), der nach ADA einer Le-
vel-1-Hypoglykämie entspricht (30). Ab diesem Wert 
ist unabhängig von Symptomen auf weitere, oft stärker 
ausgeprägte Hypoglykämien besonders zu achten (e1).

In einer der genannten Studien an 126 US-amerika-
nischen Zentren wurde an 10,1 % der ITS-Patiententa-
ge mindestens eine Level-1-Hypoglykämie erfasst, bei 
Nicht-ITS-Patienten dagegen an 3,5 % der Patiententa-
ge (1). Bei Werten < 3,0 mmol/L (< 54 mg/dL) spricht 
die ADA von einer Level-2-Hypoglykämie (5,3 % der 
ITS-Patiententage nach [1]). Eine Level-3-Hypoglykä-
mie wird definiert als „schweres Ereignis mit Anzei-
chen mentaler und/oder physischer Beeinträchtigung 
mit der Notwendigkeit der Hilfe durch andere“ (30). 
Blutglukosewerte < 2,2 mmol/L (40 mg/dL) wurden an 
1,9 % der ITS-Patiententage erfasst (1). Patienten mit 
Diabetes mellitus mit schweren Unterzuckerungen ha-
ben ein erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse 
(absolute Risikoerhöhung [ARI] für makrovaskuläre 
Majorereignisse: 1,3 %) und Mortalität (ARI für Tod 
jeglicher Ursache: 10,5 %) (e4). Anhand oben genann-
ter Beispiele wird ersichtlich, warum es dringend not-
wendig ist, eine untere Blutglukoseschwelle zu definie-
ren, die mittels Insulintherapie erreicht werden kann, 
jedoch nicht unterschritten werden sollte.

Einen unteren Blutglukosegrenzwert definieren
Setzte man die ADA-Definition der Level-1-Hypogly-
kämie als untere Behandlungsschwelle an, wäre das Ri-
siko für Hypoglykämien unproportional hoch. Unter IIT 

zeigte sich in NICE-SUGAR im Gesamtkollektiv eine 
erhöhte 90-Tage-Mortalität mit einer „number needed to 
harm (NNH)“ von 38, maßgeblich beeinflusst durch 
kardiale Ereignisse (20). Im Subgruppenvergleich zeig-
ten die 1 211 Patienten mit Diabetes mellitus keinen sig-
nifikanten Unterschied hinsichtlich Nebenwirkungen 
(inklusive Hypoglykämien) und Outcome gegenüber je-
nen ohne Diabetes und anderen Subgruppen (Tabelle 1). 
Auch in einer kombinierten Analyse der 407 Patienten 
mit Diabetes aus den beiden Leuven-Studien fand sich 
keine erhöhte Hypoglykämierate gegenüber anderen 
Subgruppen ([e5], Tabelle 1). Die oben genannte Me-
taanalyse von Yamada et al. identifizierte den Blutglu-
kosezielbereich von 7,8–10 mmol/L (141–180 mg/dL) 
als am ehesten geeignet, den Kompromiss zu erfüllen, 
einerseits die ITS-Mortalität zu senken und andererseits 
eine Hypoglykämie zu vermeiden (40). Eine weitere 
Metaanalyse, die Daten aus 15 RCTs berücksichtigte 
(13 Studien schlossen Patienten mit Diabetes mellitus 
ein, fünf davon exklusiv), untersuchte den Einfluss pe-
rioperativer Glukosezielbereiche auf Wundheilungsstö-
rungen. Sie zeigte als Nebenbefund, dass das Hypogly-
kämierisiko (Definition hier: < 4,4 beziehungsweise 
< 2,2 mmol/L [< 79 beziehungsweise < 40 mg/dL]) in 
den Blutglukosezielbereichen < 6,1 mmol/L (< 110 mg/
dL) und 6–8 mmol/L (108–144 mg/dL) gegenüber der 
konventionellen Blutglukoseeinstellung (< 12,2 mmol/L 
[< 220 mg/dL]) signifikant erhöht war (OR: 5,55; [2,58; 
11,96]) (e6). Vier der 15 Studien berichteten jedoch 
 keine Hypoglykämien. In den übrigen Studien unter-

TABELLE 2

Ausgewählte Aspekte, die im Kontext der Blutglukosekontrolle kritisch kranker Patienten mit Diabetes mellitus beachtet werden sollten* 

* Eine umfangreichere Version dieser Tabelle liefert die eTabelle. 
ITS, Intensivstation; PEN, parenterale Ernährung; PONV, „postoperative Nausea and vomiting“

Modulierbare Faktoren

Ernährungstherapie  
(Orientierung an DGEM-Leitlinien [e16])

Messintervalle

Messverfahren

protokollbasierter Ansatz

Gesamtbehandlungskontext  
(siehe auch Tabelle 3)

Konsequenzen

Synchronisierung von Ernährungs- und Insulintherapie (e17)
– bei Insulinbedarf > 4 I.E./h Limitierung der Energiezufuhr erwägen, bei PEN selektiv die Glukosezufuhr senken
– kein frühzeitiger Start einer PEN bei nicht mangelernährten Patienten,  

negative Effekte der PEN beachten (u. a. Lebersteatoserisiko, e20)

bei kontinuierlicher intravenöser Insulintherapie: Kontrollfrequenz alle 3–4 h (e16)
– bei Stoffwechsellabilität oder hohem  Insulinbedarf: Verkürzung des Messintervalls, ggf. auf alle 2 h
– milde Hypoglykämien: Wertung als „red flags“ (30),  daher Messintervalle adaptieren

Standardisierungsgrad und Validität der Messsysteme beachten
– Point-of-Care-Systeme im ITS-Setting  bevorzugen
– Blutgasanalysatoren mit höherer Messgenauigkeit gegenüber tragbaren Messgeräten (e23) und paralleler 

 Erfassung des Elektrolytstatus bevorzugen

protokollbasiertes Vorgehen an Gegebenheit der eigenen ITS anpassen
– Trainingsgrad und Rolle der  Intensivpflegekräfte (u. a. Präsenz am Patienten, Krankenbeobachtung  

[Hypoglykämiesymptome],  Ernährungssteuerung) besonders beachten

präoperative Risikovermeidung (Prämedikationsvisite): Diabetesdiagnose, Diabetestyp, Folgeerkrankungsstatus, 
HbA1c-Wert erfassen (e32)
– spezielles Diabetes-Typ-1-Management: großzügige Indikation zur Konsultation eines Diabetologen,  

bei erwartetem Vasopressorbedarf: Pausieren der Insulinpumpentherapie;
– intraoperatives Blutglukoseziel von 7,8–10 mmol/L (140–180 mg/dL) anstreben (30); 
– postoperativ: Hyperglykämien antizipieren (Grafik 2) und diese im Kontext des erfolgten Eingriffs 

 (Leber-, Pankreaschirurgie!) und präoperativer Diabeteseinstellung und Medikation  
(bspw. Glukokortikoide zur PONV-Prophylaxe) interpretieren
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schied sich das Risiko für das Auftreten schwerer, 
mit Hypoglykämie assoziierbarer negativer Ereignisse 
(Tod [OR: 0,74; [0,45; 1,23]], Schlaganfall [OR 1,37; 
[0,26; 7,20]]) zwischen strikter und konventioneller 
Blutglukoseeinstellung nicht signifikant.

Aus den Daten dieser Studien als Kompromiss eine 
untere Zielblutglukoseschwelle von 6,1 mmol/L 
(110 mg/dL) für die perioperative Versorgung abzulei-
ten, ist aufgrund der Nähe zur Level-1-Hypoglykämie 
problematisch. Faktoren, die eine Insulinresistenz för-
dern und es erschweren, die Therapieziele zu erreichen, 
sollten ebenfalls berücksichtigt werden (Grafik 2). Für 
alle Intensivpatienten empfiehlt ESPEN einen Blutglu-
kosezielbereich von 6–8 mmol/L (108–144 mg/dL) 
(e7). Die DDG vertritt höhere Schwellenwerte: Bei Pa-
tienten, die nicht durch eine Hypoglykämie gefährdet 
sind, gelten Werte von 6,1–7,8 mmol/L (110–140 mg/
dL) als tolerabel, als Ziel werden Werte von 
7,8–10 mmol/L (140–180 mg/dL) definiert (9). Ähn-
lich positioniert sich die ADA (30). Den Bereich um 
8–10 mmol/L (144–180 mg/dL) bestätigten sowohl NI-
CE-SUGAR als auch Metaanalysen als solchen mit ge-
ringem Hypoglykämierisiko (20, 40). Damit erscheint 
es für die Praxis ableitbar, die intravenöse Insulingabe 
zu reduzieren beziehungsweise zu pausieren, sobald ein 
Blutglukosewert von 8 mmol/L (144 mg/dL) erreicht 
worden ist. Im Bereich von 6,1–8 mmol/L 

(110–144 mg/dL) sollte vermehrt kontrolliert und bei 
Unterschreiten von 6,1 mmol/L (110 mg/dL) erwogen 
werden, Glukose zu verabreichen beziehungsweise mit 
einer Ernährungstherapie zu starten oder wieder zu be-
ginnen. Der Bereich von ≤ 3,9 mmol/L (≤ 70 mg/dL) 
ist in jedem Fall zu vermeiden. Unterstützt wird diese 
Empfehlung von den Ergebnissen einer retrospektiven 
Beobachtungsstudie an 747 kritisch Kranken, die min-
destens eine Episode mit einem Blutglukosewert 
< 3,9 mmol/L (< 70 mg/dL) hatten: Das Risiko für 
Krankenhausmortalität (OR 1,22, 95-%-KI: [0,77; 
1,93], p = 0,39) war unabhängig von den Ursachen für 
die Hypoglykämie (spontan [induziert durch schwerste 
Krankheit] oder iatrogen) und vom Diabetesstatus (e8).

Einen oberen Blutglukosegrenzwert definieren
Da durch striktere Glukosesenkung die Mortalität nicht 
generell gesenkt werden kann, gleichwohl aber Hypo-
glykämien als unabhängiger Risikofaktor bestehen 
bleiben (39), entfachte eine Debatte (e9, e10), die unter 
anderem dazu führte, dass zwei kleine Beobachtungs-
studien (e11, e12) initiiert wurden. Sie untersuchten 
die Sicherheit des Blutglukosezielbereichs von 
10–14 mmol/L (180–252 mg/dL) für ITS-pflichtige 
Patienten mit Diabetes mellitus. Da sich keine Hinwei-
se auf eine Verschlechterung des klinischen Outcomes 
ergaben, folgte durch Luethi et al. eine größere pro-

TABELLE 3 

Ausgewählte perioperative Risikokonstellationen*1 bei Patienten mit Diabetes mellitus

*1 Risikokonstellationen: nichtalkoholische Fettlebererkrankung (NAFLD); nichtalkoholische Steatohepatitis (NASH); 
*2 vor allem in Verbindung mit größeren (Leber-)Eingriffen/Schockleber/medikamenteninduzierter Leberschädigung/Blutstrominfektionen (z. B. Staphyllococcus aureus), etc. 
SIRS, systemisches-inflammatorisches-Response-Syndrom
(Ergänzung ausgewählter perioperativer Risikokonstellationen siehe eTabelle)

Risikofaktoren 

unbekannte   
Diabeteserkrankung 

vorbestehende  antidiabetische  
Therapie 

Unterscheidung von Typ-1-,  
Typ-2- und  pankreoprivem  
Diabetes 

intraoperative   
Blutglukoseentgleisung 

kontinuierliche intravenöse  
Insulintherapie 

 Start (künstlicher)  
Ernährungstherapie 

nichtalkoholische  
Fettlebererkrankung  
(NAFLD bis NASH mit Zirrhose)*2

hyperglykämische Reaktion  
auf (OP-)SIRS/Sepsis  
mit Immunsuppression

Typ-1- und pankreopriver Diabetes 
(Pankreaseingriffe)

Konsequenzen

drohender absoluter/relativer Insulinmangel, ketoazidotische/hyperosmolare Entgleisung 
→ präopertaive HbA1c- u. Blutglukosewertbestimmung, keine große Elektiv-OP, wenn HbA1c-Wert > 8,5 % 

Hypoglykämien (z. B. durch Insulin, Sulfonylharnstoffe ), Ketoazidosen (durch SGLT2-Hemmer),  
Laktatazidosen (durch Metformin) 
→ rechtzeitiges Pausieren, Blutglukosetagesprofil erheben, ggfs. Ersatz durch Insulin unter  

Berücksichtigung von Nüchternheit vor der OP (~ 6 h) 

drohender absoluter Insulinmangel,  ketoazidotische/hyperosmolare Entgleisung 
→ Patientenselbstmanagement (Pumpentherapie) vs. kontinuierliche intravenöse lnsulintherapie  

(große Eingriffe, Katecholamine, Pumpennadel im OP-Gebiet) 

Hypo-/Hyperglykämie 
→ Blutglukosemonitoring, intravenöse Insulintherapie in begründeten Ausnahmefällen

Hypoglykämien
→ Blutglukosemonitoring, Einhaltung des Zielkorridors

Hyperglykämien 
→ intravenöse lnsulintherapie, Ernährungssteuerung

postoperative Leberfunktionsstörungen bis zum akuten Leberversagen mit Einknicken der Glukoneogenese  
und Laktat-Clearance-Kapazität, Hypoglykämie 
→ Blutglukosemonitoring, Ernährungssteuerung, Glukosegaben 

Wundheilungsstörungen, erhöhte Infektionsgefahr, septische Einschwemmung 
→ Blutglukosemonitoring
→ intravenöse lnsulintherapie, Ernährungssteuerung

→ Blutglukosemonitoring, intravenöse Insulintherapie,  Einhaltung des Zielkorridors, endokrinologisches Konsil
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spektive Kohortenstudie an 750 kritisch kranken 
 Patienten mit Diabetes mellitus. Ver glichen wurde eine 
koventionelle Phase (Insulin ab Blut glukosewerten 
> 10 mmol/L [> 180 mg/dL], Ziel bereich: 6–10 mmol/L 
[108–180 mg/dL]) mit  einer liberalen Phase (Insulin ab 
Blutglukose   werten > 14 mmol/L [252 mg/dL], Ziel -
bereich 10–14 mmol/L [180–252 mg/dL]) (e13). In der 
 Gesamtauswertung zeigten sich mit liberaler Hand -
habung nicht signifikant reduzierte Hypoglykämie -
ereignisse (8,6 % versus 6,6 %, p = 0,32). Wurden nur 
Patienten mit einem HbA1c-Wert > 7 % in die Auswer-
tung einbezogen, war der Effekt unter liberaler Blutzu-
ckereinstellung stärker ausgeprägt (9,6 % versus 4,1 %, 
p = 0,053). Das übrige klinische Outcome unterschied 
sich nicht zwischen liberaler und konventioneller Blut-
zuckereinstellung (30-Tage-Mortalität: 11,1 % versus 
14 %, p = 0,25; Beatmungsstunden: 16 h versus 19 h, 
 p = 0,3).

Als Argument gegen höhere Zielbereiche gilt der po-
sitive Effekt einer IIT auf die Reduktion perioperativer, 
falls septisch lebensbedrohlicher, Wundinfektionen 
(e14). Eine Metaanalyse, die Daten aus 15 RCTs vor 
diesem Hintergrund auswertete, verglich  eine strikte 
(< 6,1 mmol/L [< 110 mg/dL]) und  moderat-intensive 
Glukosesenkung (6,1–8,3 mmol/L [110–149 mg/dL]) 
bei insgesamt 1 442 Patienten mit einer konventionel-
len Glukosesenkung (< 12,2 mmol/L [< 220 mg/dL]) 
bei 1 394 Patienten (e6). An 12 der ausgewerteten Stu-
dien nahmen  sowohl Patienten mit Diabetes mellitus 
mit als auch Patienten ohne diese Erkrankung teil und 
an vier Studien ausschließlich Patienten mit Diabetes 
mellitus; vier Studien untersuchten tiefe Wundinfektio-
nen, zwei Studien sternale Wundinfektionen, alle ande-
ren untersuchten Wundinfektionen jeder Art. Im Ver-
gleich zur konventionellen Strategie reduzierte sich das 
Risiko für die Entwicklung von Wundheilungsstörun-
gen unter strikter (OR: 0,5; [0,35; 0,73]) und moderat-
intensiver (OR: 0,27; [0,09; 0,78]) Kontrolle. In den 
vier Studien, die ausschließlich Patienten mit Diabetes 
mellitus eingeschlossen hatten, zeigte sich im Vergleich 
von striktem und moderat-intensivem gegenüber kon-
ventionellem Protokoll zur Vermeidung von Wund -
infektionen eine NNT zwischen 8 und 12. Die NNH lag 
zwischen 2 und 19 für zusätzlich induzierte Hypogly-
kämien im strikten Behandlungsprotokoll. 

Garg et al. untersuchten den Effekt einer präoperati-
ven Stoffwechseloptimierung für diabetische Patienten 
mit dem Ziel eines Blutglukosewerts < 11,1 mmol/L 
(< 200 mg/dL) am Tag elektiver Chirurgie (e15). Über 
24 Monate wurde abhängig vom Stoffwechselstatus 
(Kriterium unter anderem HbA1c-Wert > 8 %) im Mit-
tel 7,5 Tage lang präoperativ ein Optimierungs -
programm bei 1 835 Patienten mit Diabetes mellitus 
durchgeführt. Ihr mittleres Alter betrug 64,3 Jahre, ihr 
mittlerer HbA1c-Wert  7,1 %. Die Kontrolle erfolgte an-
hand von 2 074 Patienten mit Diabetes mellitus, die zwei 
Jahre zuvor behandelt worden waren und deren epide-
miologische Merkmale sich nicht signifikant von denen 
der Beobachtungsgruppe unterschieden. Reduziert wur-
den in der Gruppe mit Optimierungsprogramm:

●  Nüchternglukosewert am Tag der Intervention (8,1 
versus 7,7 mmol/L [146 versus 139 mg/dL], 
p = 0,0028) 

● mittlerer Blutglukosewert (9,2 versus 8,8 mmol/L 
[166 versus 158 mg/dL], p < 0,0001)

● Hypoglykämierate (4,93 versus 2,48 %, p = 0,004) 
● Krankenhausverweildauer (4,78 versus 4,62 Tage, 

p = 0,02) 
●  intravenöse Gabe von Antibiotika (23,7 versus 

20,2 %, p = 0,001). 
Krankenhausmortalität, perioperatives Nierenversa-

gen, Schlaganfall- und Herzinfarktraten im Kranken-
haus sowie Krankenhauswiederaufnahmen unterschie-
den sich nicht signifikant.

Optimierung der Behandlungsbedingungen
Die Vielzahl und Komplexität der Studienergebnisse 
zeigen, dass eine optimierte Blutglukosekontrolle allein 
durch Beginn und Modifikation einer kontinuierlichen 
intravenösen Insulintherapie nicht zu erreichen ist. Ta-
belle 2 liefert eine Übersicht zu weiteren wesentlichen 
Aspekten der Blutglukoseeinstellung kritisch kranker 
Patienten (ausführlichere Darstellung der Inhalte in der 
eTabelle). Tabelle 3 veranschaulicht Aspekte des perio-
perativen Risikomanagements für Patienten mit Diabe-
tesanamnese.

Fazit
Aktuell existiert keine Level-I-Evidenz, die eine Glu-
kosesenkung unter einen Glukosezielbereich von 
7,8–10 mmol/L (141–180 mg/dL) für kritisch kranke 
Patienten mit Diabetes mellitus rechtfertigen würde. 
Neuere Untersuchungen deuten darauf hin, dass eben-
falls hoch zu priorisieren ist, die Therapiezielbereiche 
zu individualisieren sowie relative und absolute Hypo-
glykämien zu vermeiden. Neben der Insulin- ist die Er-
nährungstherapie eine gleichberechtigte Säule der 
Stoffwechseleinstellung. Australische Beobachtungs-
studien geben Hinweise darauf, dass eine liberale Stoff-
wechseleinstellung für ITS-Patienten mit Diabetes mel-
litus keine negativen Auswirkungen auf die kurzfristige 
Mortalität und Morbidität hat. Ob die intensivmedizin-
sche Standardversorgung künftig auch Werte zwischen 
10–14 mmol/L (180–252 mg/dL) für kritisch kranke 
Menschen mit Diabetes mellitus beinhalten wird, müs-
sen weitere Studien zeigen (LUCID-Trial [e35]). Im 
Einklang mit den Leitlinien der federführenden Fach-
gesellschaften gilt bis dahin:
● Mit einer Insulintherapie ist erst ab 10 mmol/L 

(180 mg/dL) zu beginnen.
● Ein Zielbereich zwischen 7,8–10 mmol/L 

(140–180 mg/dL) ist anzustreben. 
● Ein Blutglukosewert von 15 mmol/L (270 mg/dL) 

ist ebenso unerwünscht ist wie ein Wert von 
3,8 mmol/L (68 mg/dL).
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eTABELLE 

Ergänzung ausgewählter perioperativer Risikokonstellationen bei Patienten mit Diabetes mellitus* 

Risikofaktoren 

Ernährungs therapie*

Messintervalle

Messverfahren

protokollbasierter 
Ansatz

Konsequenzen

– Synchronisierung von Ernährungs- und Insulintherapie:  
Hypoglykämievermeidung (e17)

– Insulinbedarf > 4 I.E./h (individuelle metabolische Intoleranz):
   a) keine unmittelbare Dosiserhöhung, Reduktion oder Pausieren der Energiezufuhr erwägen (e16)
   b) Insulindosis bis 6 I.E./h (maximal 144 I.E./Tag!) steigerbar, für Patienten mit Diabetes keine gesonderten Empfehlungen (e7)

– prolongiert hyperglykäme Phasen:
   a) Glukosezufuhr senken bzw. auf 4 g/kg/24 h begrenzen (Expertenmeinung, Kontrast zu den US-amerikanischen Leitlinien) (e16)
   b) Möglichkeit für nichtalkoholische Fettlebererkrankung (NAFLD) bei Patienten mit Diabetes mellitus beachten, da hier überhöhte 

Glukosezufuhr besonders  nachteilig sein kann (e18, e19) 

– Einsatz parenteraler Ernährung (PEN)
   a) für Patienten mit Diabetes mellitus unter PEN sollte bei prolongierter Hyperglykämie die Glukosezufuhr konsequent reduziert werden 
   b) Aufnahme einer zusätzlichen PEN bei nicht mangelernährten Patienten erst, wenn unter enteraler Ernährung aufgrund patien-

tenbezogener Faktoren (Reflux, Darmparalyse) 60 % des täglichen Kalorienbedarf binnen 7 Tagen nicht erreicht wurden (e16) 
   c) ungünstige Effekte auf Leberfunktion berücksichtigen, da bei hoher Kalorien- und Glukosezufuhr (mit konsekutiver Erhöhung 

der  Insulindosis [„Insulinmast“]) per se bereits nach ein bis vier Wochen das Risiko einer Lebersteatose besteht (e20)
   d) bei vorbestehender NAFLD kann die Erholung der Leberfunktion nach größerer Leberchirurgie beeinträchtigt sein; 

 Krankenhausverweildauer und Komplikationsrate scheinen bei elektiven kardiochirurgisch behandelten Patienten zuzunehmen 
(e21, e22) 

– Phasen des Stressstoffwechsels und der frühen artifiziellen Ernährung: Kontrollfrequenz mindestens alle 6–8 h (e16)

– kontinuierliche intravenöse Insulintherapie: Kontrollfrequenz alle 3–4 h

– Stoffwechsellabilität und/oder hoher Insulinbedarf: Verkürzung des Messintervalls, ggf. alle 2 h

– Hypoglykämiegefahr aufgrund besonderer Krankheitsschwere (Leberversagen mit Ausfall der Glukoneogenese oder adrenaler In-
suffizienz): hochindividuelle Festlegung der Messintervalle

– Hindernisse der Ernährungszufuhr (z. B.: Reflux, Erbrechen, Darmparalyse), Unterbrechungen der Ernährung und 
Blutglukosespiegel   beeinflussende Medikation (z. B. Glukokortikoide): Verkürzung der üblichen Messintervalle (drohende hyper- 
oder hypoglykäme Entgleisungen) (30)

– Episoden einer schweren Hypoglykämie geht in > 80 % bereits eine milde Hypoglykämie im aktuellen Behandlungsverlauf voraus 
(„red flags“) (30) – Messintervalle adaptieren

– Standardisierungsgrad und Validität der verwendeten Messsysteme beachten

–   Point-of-Care-Systeme in der Intensivmedizin  bevorzugen (kürzere Wartezeit bis zum Ergebnis, Entfall von Probenaufbereitung 
und -transport)

– Blutgasanalysatoren vs. tragbare Blutglukosemessgeräte
   a) BGA-Geräte mit höherer Messgenauigkeit, die bei Vasopressorbedarf, Ödemen und kontinuierlicher Insulintherapie erhalten 

bleibt (e23) 
   b) BGA-Geräte zeigen protokollbasiert zusätzlich die Elektrolytkonstellation
   c) Messabweichungen (Über- und Unterschätzungen) fallen sowohl für BGA-Geräte als auch für tragbare Messgeräte im 

 hypoglykämen Bereich  höher aus (e23)

– arterielles Blut ist gegenüber Kapillarblutproben zu bevorzugen, alternativ kann zentralvenöses Vollblut genutzt werden (e24)

– kontinuierliche Glukosemesssysteme:
   a) grundsätzliche Systemanforderungen (e25): hohe Messgenauigkeit, die Möglichkeit zur Trendanalyse (Trendkompass), 

 große Anwenderpraktikabilität sowie Zeit- und Kostenersparnis
   b) künftige Ziele: Hypoglykämie zu antizipieren bevor sie eintritt, hyperglykäme Phasen und Glukosevariabilität zu senken 

(e25, e26)
   c) Flash-Glukose-Messsysteme (subkutan platzierter Sensor): Anwendung im intensivmedizinischen Kontext außerhalb 

von  Studien (noch) nicht zu empfehlen (e27, e28); Anmerkung: Anforderungen an die Messgenauigkeit müssen denen für 
 Blutglukosemesssysteme entsprechen (e29); Real-World-Daten, die die Anwendung der Flash-Glukose-Messsysteme im Zuge 
der  COVID-19-Pandemie beschreiben, liefern positive Signale hinsichtlich der Nutzbarkeit auch bei kritisch Kranken (e30).

– protokollbasiertes Vorgehen: sollte an die Gegebenheiten der eigenen ITS angepasst werden

– Rolle der Intensivpflegekräfte:
   a) Präsenz beim Patienten
   b) Krankenbeobachtung (Hypoglykämiesymptome)
   c) Überwachung der enteralen/parenteralen Energieaufnahme
   d) Erhebung der Messwerte mit Ableitung von Konsequenzen

– fixierte Handlungsanweisungen („standard-operating-procedures“) zur perioperativen Betreuung von Patienten mit Diabetes 
 mellitus sind grundsätzlich zu empfehlen (9, 30)

– den Trainingsgrad beachten: Das spezialisierte Studienzentrum in Leuven schaffte es, 70 % der eingeschlossenen Patienten 
in  einen gewünschten Blutglukosezielbereich einzustellen. In der multizentrischen NICE-SUGAR waren es deutlich unter 50 % 
(e31).  Yamada et al. zeigten, dass von 72 Vergleichsgruppen aus 36 RCTs nur 50 % einen mittleren Glukosewert im Zielbereich 
erreichten (39).
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* hinsichtlich des Einsatzes artifizieller Nahrung (inklusive Konzepten zum Auf- und Ausbau entlang des Kalorienbedarfs sowie den durch kritische Krankheit oder erfolgte Chirurgie gesetzten 
Grenzen) sollte sich an den DGEM-Leitlinien orientiert werden (e16).

DGEM, Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin; ITS, Intensivstation; PONV, postoperative Nausea und Vomiting; RCT, randomisierte kontrollierte Studie

Risikofaktoren 

Gesamt behandlungs -
kontext  
(siehe Tabelle 3)

Konsequenzen

– präoperative Risikovermeidung (Prämedikationsvisite)
   a) Diabetesdiagnose, Diabetestyp, Folgeerkrankungsstatus, HbA1c-Wert erfassen (e32)
   b) Diabetes-mellitus-Typ-1-Management: großzügige Indikation zur Konsultation eines Diabetologen, Expertise und spezielle 

 Protokolle sollten  vorhanden sein
   c) präoperativ auffällige HbA1c-Werte: Terminierung des Elektiveingriffs interdisziplinär besprechen, da HbA1c-Werte > 8,5 % 

mit schlechteren OP-Ergebnissen assoziiert sind (9)

– Pumpentherapie bei größeren Eingriffen (zu erwartende Katecholamintherapie) aussetzen und auf intravenöses Insulin umstellen 
(Gewährung einer adäquaten Steuerbarkeit der Insulinpharmakokinetik bzw. -dynamik) (9)

– intraoperatives Blutglukoseziel von 7,8–10 mmol/L (140–180 mg/dL) anstreben (30), weitere Glukoseabsenkung beispielsweise 
in der Kardiochirurgie mit erhöhter Mortalität und Schlaganfallinzidenz assoziiert (e33, e34)

– unmittelbar postoperativ Hyperglykämiephasen antizipieren (siehe Grafik 2), Interpretation und Behandlung im Kontext 
von  erfolgtem Eingriff (z. B. Leber- und Pankreaschirurgie, (siehe Tabelle 3), präoperativer Diabeteseinstellung (HbA1c-Wert), 
 erhaltener Medikation (beispielsweise Glukokortikoide zur PONV-Prophylaxe)
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Fragen zu dem Beitrag aus Heft 38/2021:

Blutglukoseziele in der operativen  Intensivmedizin
Einsendeschluss ist der 23. 9. 2022. Pro Frage ist nur eine Antwort möglich.  
Bitte entscheiden Sie sich für die am ehesten zutreffende Antwort.

Frage Nr. 1
Welcher Grenzwertbereich wird von den Fachgesellschaften für 
 hospitalisierte Menschen mit Diabetes mellitus empfohlen? 
a) 4,4–6,1 mmol/L
b) 3,3–5,8 mmol/L
c) 6,1–7,2 mmol/L
d) 6,8–7,9 mmol/L
e) 7,8–10 mmol/L

Frage Nr. 2
Wie sollte die Kontrollfrequenz bei einer kontinuierlichen intravenösen 
Insulintherapie in der Regel gewählt werden? 
a) alle halbe Stunde
b) alle 1–2 Stunden
c) alle 3–4 Stunden
d) alle 5–6 Stunden
e) alle 8–10 Stunden

Frage Nr. 3
Für welchen chirurgischen Bereich wird eine Stresshyperglykämie bei 
bis zu 80 % der Patienten berichtet? 
a) Herzchirurgie
b) Pankreaschirurgie
c) Leberchirurgie
d) Mund-Kiefer-Gesichtschirurgie
e) Traumatologie

Frage Nr. 4
Ab welchem Schwellenwert sieht die Deutsche Diabetes Gesellschaft 
Handlungsbedarf bei hospitalisierten Patienten mit Diabetes mellitus? 
a) >  7 mmol/L
b) >  8 mmol/L
c) >  9 mmol/L
d) > 10 mmol/L
e) > 11 mmol/L

Frage Nr. 5
 Eine HbA1c-Wert-Bestimmung ist generell bei Krankenhaus- beziehungs-
weise ITS-Aufnahme zu empfehlen. Ab welchem Wert kann von einem 
vorbestehenden Diabetes mellitus ausgegangen beziehungsweise ein 
bisher unbekannter Diabetes mellitus diagnostiziert werden? 
a) ≥ 5,5 %
b) ≥ 6,5 %
c) ≥ 7,8 %
d) ≥ 8,5 %
e) ≥  9,7 %

Frage Nr. 6
In welchem Bereich der Blutglukosewerte spricht man 
von einer leichten/moderaten Hypoglykämie beziehungs-
weise einer schweren Hypoglykämie?
a) 1,9–3,9 mmol/L bzw. ≤ 1,8 mmol/L
b) 2,9–3,9 mmol/L bzw. ≤ 2,8 mmol/L
c) 2,3–3,9 mmol/L bzw. ≤ 2,2 mmol/L
d) 3,9–6,1 mmol/L bzw. ≤ 3,8 mmol/L
e) 3,2–4,3 mmol/L bzw. ≤ 3,1 mmol/L

Frage Nr. 7
Wofür steht die Abkürzung SIRS? 
a) sofortiges inflammatorisches Repressions-Syndrom
b) systemisches insulinabhängiges Response-Syndrom
c) systemisches insulinabhängiges Regulations-Syndrom
d) sofortiges insulinabhängiges Response-Syndrom
e) systemisches inflammatorisches Response-Syndrom

Frage Nr. 8
Was sollte bei einem Insulinbedarf > 4 I.E./h. in Erwägung 
gezogen werden? 
a) eine Erhöhung der Energiezufuhr
b) ein Ausschleichen der Insulinapplikation
c) eine Limitierung der Energiezufuhr
d) ein Wechsel auf eine andere Insulinart
e) ein Wechsel von Insulin auf Gliptine

Frage Nr. 9
Was geschieht metabolisch bei der Stresshyperglykämie 
in Patienten mit vorbestehendem Diabetes mellitus?
a) verminderte Glukoseaufnahme in die Leber
b) verminderte Lipolyse an insulinabhängigen Organen
c) verminderte Glukoneogenese in der Leber
d) verminderte Glukoseaufnahme an insulinabhängigen 

 Organen
e) verminderte Proteinkatabolie in insulinabhängigen Organen 

Frage Nr. 10
 Ab welchem HbA1c-Wert sollten große  
Elektiv-Operationen  verschoben werden? 
a) > 6,5 %
b) > 7,2 %
c) > 7,8 %
d) > 8,1 %
e) > 8,5 %

cme plus  


