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Diabetic neuropathy

Summary. These are the guidelines for diagnosis and

treatment of diabetic neuropathy. This diabetic late com-

plication comprises a number of mono- and polyneuropa-

thies, plexopathies, radiculopathies and autonomic neu-

ropathy. The position statement summarizes characteris-

tic clinical symptoms and techniques for diagnostic as-

sessment of diabetic neuropathy. Recommendations for

the therapeutic management of diabetic neuropathy, es-

pecially for the control of pain in sensorimotoric neuropa-

thy, are provided.

Grundsatzstatement

Unter dem Begriff der diabetischen Neuropathie (NP)
werden Störungen der peripheren sensomotorischen
und/oder autonomen Nervenfunktion zusammengefasst,
die in Folge des Diabetes mellitus auftreten. Die diabeti-
sche PNP kann sowohl subklinisch, als auch mit vielfäl-
tigen Symptomen vorliegen und zeigt eine Korrelation
zur Diabetesdauer, der Qualität der Stoffwechselkon-
trolle, dem Lebensalter, zu Risikofaktoren, wie der arte-
riellen Hypertonie und Dyslipidämie, sowie dem Auftre-
ten weiterer mikrovaskulärer Spätkomplikationen (Reti-
nopathie, Nephropathie).

Diagnostik

Durch routinemäßig durchgeführte, zumindest einmal
jährliche Untersuchungen und eine gezielte Anamnese
(Parästhesien, Schmerzen, Schwäche) sollte im Rahmen
eines Screenings eine frühzeitige Erfassung der diabeti-
schen NP möglich sein.

Zu den diagnostischen Maßnahmen zählen der kli-
nisch neurologische Status, einschließlich Eigenreflex-
prüfung, eine Untersuchung auf Spitz-Stumpfdiskrimina-
tion, der so genannte Monofilament-Test (bei Normalbe-
fund wird bereits ein leichtes Aufdrücken des Semmes-
Weinstein Microfilaments bereits wahrgenommen), die

Beurteilung des Temperaturempfindens (Kunststoffteil
wird als warm im Vergleich mit Metallteil als kühl emp-
funden) und des Vibrationsempfindens (Stimmgabel). Für
eingehendere diagnostische Maßnahmen, wie elektrophy-
siologische Untersuchungen, ist die Vorstellung beim
Neurologen angezeigt.

Die distale symmetrische sensomotorische PNP stellt
die klinisch am häufigsten diagnostizierte Form der PNP
dar, und geht typischerweise mit Schmerzen, sowie Par-
ästhesien und Sensibilitätsstörungen an der unteren und
oberen Extremität einher. Die Eigenreflexe sind abge-
schwächt oder fehlend, das Vibrationsempfinden vermin-
dert, die Temperaturempfindlichkeit gestört. Elektrophy-
siologische Untersuchungen zeigen eine Verzögerung der
Nervenleitgeschwindigkeit und eine Amplitudenreduk-
tion der Nervenaktionspotentiale.

Neuropathie Scores, wie der Michigan Score [1] oder
die Rochester Diabetic Neuropathy Study Group [2] stüt-
zen sich bei der Diagnose auf das klinische Bild und elek-
trophysiologische Ergebnisse.

Die diabetische Mononeuropathie kann sowohl Hirn-
nerven (am häufigsten N. oculomotorius), wie auch peri-
phere Nerven (N. medianus, N. peroneus) betreffen.

Die diabetische Amyotrophie ist selten, findet sich
eher im fortgeschrittenen Lebensalter, und geht vor allem
mit Schmerzen und Funktionseinschränkungen im lum-
bosakralen Bereich einher.

Die autonome diabetische PNP kann grundsätzlich
jedes autonom innervierte Organsystem betreffen. Bei
Vorliegen einer sensomotorischen PNP sollten wegen der
Koinzidenz von 50 % die diagnostischen Maßnahmen
auch eine autonome diabetische PNP miteinbeziehen.
Das diagnostische Vorgehen entspricht somit dem der
sensomotorischen PNP, einer erweiterten Anamnese, ein-
schließlich fehlender Hypoglykämiewahrnehmung, sowie
kardiovaskulären Funktionstests (Ruhetachykardie, Or-
thostasetest, respiratorische Herzfrequenzvariation) und
entsprechenden organspezifischen Untersuchungen (gast-
rointestinal, urologisch).

Ziel

Das primäre Therapieziel ist die frühzeitige Erfassung ge-
fährdeter Diabetiker, insbesondere die Prophylaxe des
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diabetischen Fußsyndroms, sowie die differentialdiagnos-
tische Abgrenzung von anderen Polyneuropathieformen
(Alkohol, Vitaminmangel, Zytostatika, paraneoplastisch).
Die Prävention der PNP bzw. Verzögerung der Progres-
sion der PNP beruht vor allem auf einer Optimierung der
glykämischen Kontrolle [3, 4].

Zu den symptomatischen Therapiemaßnahmen zäh-
len in der Schmerzbehandlung die Verabreichung von
Analgetika (nicht-steroidale Antirheumatika, Tramadol),
Antikonvulsiva (Gabapentin, Carbamazepin) und trizyk-
lische Antidepressiva [4].

Die Ergebnisse der ALADIN Studien und SYDNEY
Studie weisen auf eine günstige Einflussnahme einer
Therapie mit alpha-Liponsäure auf die diabetische NP hin
[5, 6, 7], wobei eine uneinheitliche Symptombewertung
die umfassende Aussage zur Effektivität von alpha-Li-
ponsäure erschwert. Die Substanz weist antioxidative Ei-
genschaften auf, verbessert in tierexperimentellen Unter-
suchungen den nervalen Blutfluss und steigert die Syn-
these und Sekretion neuraler Wachstumsfaktoren. Ent-
sprechend den vorliegenden Studienergebnissen wird
eine initiale partenterale Therapie mit einer Tagesdosis
von 600 mg Thioctsäure empfohlen, gefolgt von einer
oralen Erhaltungstherapie.

Eine Optimierung der glykämischen Kontrolle und
die Blutdrucknormalisierung sind die derzeitig alleinigen
Kausalansätze zur Prävention und Therapie der diabeti-
schen Polyneuropathie (UKPDS) [3].
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Beginn Diagnoseprozess

HERZ-KREISLAUF

Anamnese

EKG (Ruhetachykardie)

Orthostasetest (RR-Puls)

GASTROINTESTINAL

Anamnese (Obstipation, Inkontinenz)

Sonographie (Gastropathie, Colon Hypomotilität, 

Gallenblasenatonie)

UROGENITAL

Anamnese (Inkontinenz, erektile Dysfunktion, 

rez. Harnwegsinfekte)

Sonographie (Blasenatonie)

Urologische und 

urodynamische Abklärung

symptomatische Therapie

Negative Anamnese, 

Normalbefunde

12 Monate Intervall

Optimierung der BZ-Kontrolle, 

kardiologische Untersuchung, 

symptomatische Therapie

symptomatische Therapie nach 

gastrointestianler Abklärung

Diarrhoe: Codein. Loperamid, 

Erythrocin

ZIEL: Besserung der 

Beschwerdesymptomatik

Therapie

Entscheidung

GUSTATORISCHES SCHWITZEN

PERIPHERE SENSOMOTORISCHE PNP

Anamnese, klinische Symptome

Inspektion

ASR, Sensibilitätstests (Stimmgabel, 

Microfilament, Temperaturdiskriminierun)

AUTONOME POLYNEUROPATHIE

Optimierung der BZ-Kontrolle

Diabeteszentrum

Fuss-Ambulanz

Symptomatisch: Analgetika, 

Trizyklika, Carbamazepin

HYPOGLYKÄMIE-UNAWARENESS




