
 

 

Stellungnahme der Deutschen Diabetes Gesellschaft zur ICD-
Kodierung bei 
 
• Hypoglykämie 
• Diabetesentgleisungen 
• Multikausalen Bedingungen von Diabetesmanifestationen/-

komplikationen 
 
 
Insbesondere im Rahmen einer stationären Diabetestherapie spielt das 
Diagnosenspektrum der Patienten eine zentrale Rolle bei der Ermittlung der 
richtigen Diagnosis-Related-Group. Ein entscheidender Schritt ist die Prüfung, ob 
bei Hauptdiagnose Diabetes mellitus ein dekompenierter („entgleister“) Diabetes 
festgestellt wird, und ob mindestens zwei oder mehr 
Manifestationen/Komplikationen vorliegen. In der Praxis wird die 
Diagnosestellung der Kliniken seitens des Medizinischen Dienstes der 
Krankenkassen oft in Frage gestellt. Hierbei geht es um die Durchführung 
diagnostischer Maßnahmen, die Interpretation der Ergebnisse, den Nachweis von 
inneren Zusammenhängen usw., also um medizinische Sachverhalte, die in den 
Kompetenzbereich der Diabetologie fallen. Deshalb möchte die Deutsche 
Diabetes Gesellschaft aus fachlich-wissenschaftlicher Sicht typische Fragen, die 
im o.g. Zusammenhang diskutiert werden, anhand der entsprechenden 
Fachliteratur beleuchten und Stellung beziehen. Die zu klärenden Fragen sind: 
 
1. Welche Voraussetzungen müssen erfüllt sein, um einen Diabetes ICD E 10.xy, 

11.xy, 13.xy oder 14.xy) mit Hypoglykämie oder eine Hypoglykämie (ICD E 
16.0) zu diagnostizieren? 
 

2. Wann ist bei Diabetes mellitus Typ 1 bzw. Typ 2 eine Entgleisung 
festzustellen? 
 

3. Kann eine Diabetesmanifestation oder -Komplikation dem Diabetes 
zugeordnet werden, wenn pathophysiologisch eine multifaktorielle Genese 
unterstellt werden kann? 
 

 
Zu 1 Hypoglykämie: 
 
Bei der Definition einer Hypoglykämie müssen folgende Gesichtspunkte 
berücksichtigt werden:  
1.1. Unterhalb eines Blutzuckerwertes von 65 mg/dl (3,6 mmol/l) beginnt beim 

gesunden Menschen die Hypoglykämie-Gegenregulation mit 
Hormonausschüttungen und begleitenden Symptomen (zunächst adrenerg 
vermittelt) (1).  

1.2. In der Praxis werden Blutzuckermessungen zur Feststellung einer 
Hypoglykämie mit trockenchemischen Messungen zur 
Blutzuckerselbstkontrolle bestätigt. Diese Geräte haben häufig eine 
geringe Präzision, so dass Abweichungen bis 15 % gegenüber geeichten 
Labormethoden die Regel sind (2, 3). 
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1.3. Es gibt Besonderheiten bei Patienten mit Hypoglykämiewahrnehmungs-

störungen, bei denen trotz bereits bestehender Hypoglykämie die 
Symptome fehlen und für die ein Teil der Therapiestrategie daraus beseht, 
Hypoglykämien konsequent zu vermeiden. In diesem Zusammenhang 
muss sicherheitshalber bereits bei höheren Blutzuckerwerten mit Zufuhr 
von Kohlenhydraten korrigiert werden (4). Umgekehrt besteht bei 
langjährig hohen Blutzuckerwerten bei Patienten mit Typ 2-Diabetes das 
Problem, dass bereits im Normalbereich liegende Blutzuckerwerte, z.B. 
120 mg/dl (6,7 mmol/l), die Hypoglykämiegegenregulation anregen und 
zu Symptomen führen können (5). 

 
Es gibt verschiedene Kategorien von Hypoglykämieepisoden, die einer 
Behandlung bedürfen: 
1. Schwere Hypoglykämien, bei denen der Patient so beeinträchtigt ist, dass er 

sich nicht selber therapieren kann, also fremder Hilfe bedarf (Familie, Umfeld, 
professionelle Hilfe). 

2. Symptomatische Hypoglykämien, bei denen die Tatsache einer Hypoglykämie 
durch eine Blutzuckermessung bestätigt wird. 

3. Hypoglykämien, die mit typischen Symptomen einhergehen, aber wo keine 
Gelegenheit zur Blutzuckermessung bestand, aber in denen eine Besserung 
der Symptome nach Kohlenhydratgabe eine Hypoglykämie belegt. 

4. Blutzucker, die gemessen an den Blutzuckerzielen zu niedrig sind, um bei 
entsprechend gefährdeten Patienten einen raschen Blutzuckerabfall in 
riskante Konzentrationsbereiche sicher zu verhindern. Bei Vorliegen einer 
Hypoglykämie-Wahrnehmungsstörung wir in der Regel ein Zielkorridor 
oberhalb von 90 mg/dl (5 mmol/l) Gültigkeit besitzen. 

5. Patienten, die an sehr hohe Blutzuckerkonzentrationen adaptiert sind und 
über längere Zeit keine „normalen“ oder niedrigen Blutzuckerwerte erlebt 
haben, können innerhalb des Normalbereichs (etwa 65-110 mg/dl) oder 
knapp darüber (etwa 110-130 mg/dl) Hypoglykämie-Symptome entwickeln. 
Es ist sinnvoll, diese Situationen als pseudo-hypoglykämische Episoden den 
Hypoglykämien zuzurechnen, weil dieses seltene Problem die Kontrolle der 
Blutzuckerwerte durch übliche Therapiemaßnahmen wesentlich behindern 
kann und durch intensive Therapiemaßnahmen überwunden werden muss (5). 

6. Vom Patienten begründet oder unbegründet „befürchtete Hypoglykämien“ (6). 
Dieses Syndrom der „Hypoglykämieangst“ behindert ebenfalls die Kontrolle 
der Blutzuckerwerte durch übliche Therapiemaßnahmen und kann nur durch 
intensive Therapiemaßnahmen überwunden werden. 

 
Für die Feststellung von Hypoglykämieepisoden im Vorfeld eines 
Krankenhausaufenthaltes ist eine Zeitdauer von drei Monaten relevant. 
 
Zusammenfassung 
 
Aufgrund der o.g. Einzelheiten soll eine Hypoglykämie diagnostiziert werden 
•  im Falle einer oder mehrerer schwerer Hypoglykämien, 
• einer oder mehrerer Episoden mit Symptomen und gemessenen 

Blutzuckerwerten <75 mg/dl (4.2 mmol/l), d.h. 65 mg/dl (3.6 mmol/l) (7) + 
15 % Toleranz, s.o.) (2, 3), 

• bei Hypoglykämie-Wahrnehmungs-Störungen bei einem Blutzucker <90 
mg/dl (5 mmol/l). 

• Bei nach oben verschobener Hypoglykämiewahrnehmungsschwelle muss eine 
Hypoglykämie auch bei höheren Blutzuckerwerten diagnostiziert werden, 
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wenn der Gesamtzusammenhang dies nahe legt (5). Gleiches gilt für die 
„Hypoglykämieangst“ (6). 

 
 
Zu 2 Diabetesentgleisungen 
 
Im Zusammenhang mit Diabetes wird häufig der Begriff Entgleisung verwendet. 
Die Deutsche Diabetes Gesellschaft hält diesen Begriff für unglücklich, weil er das 
zugrunde liegende Krankheitsgeschehen eher verharmlost. Bislang gibt es keine 
allgemein akzeptierte Definition der Diabetesentgleisung. Es wäre wahrscheinlich 
sinnvoller, in Analogie z.B. zur Herzinsuffizienz, von einer Dekompensation, im 
Falle des Diabetes also einer Stoffwechseldekompensation zu sprechen. Es ist zu 
hoffen, dass sich in Zukunft auch im offiziellen Schrifttum dieser Begriff 
durchsetzt. Aus operationalen Gründen werden wir ihn zunächst mit dem Begriff 
„entgleister Diabetes“ gleichsetzen, um uns im Rahmen der Begriffe, die in 
den deutschen Kodierrichtlinien verwendet werden, zu bewegen. Diese 
Kodierrichtlinien weisen darauf hin, dass die Einstufung als „entgleist“ oder „nicht 
entgleist“ generell in Kenntnis des gesamten Behandlungsverlaufs vorgenommen 
wird (retrospektiv). Der Begriff „entgleist“ bezieht sich dabei auf die 
Stoffwechsellage. 
 
Aus wissenschaftlicher Sicht erscheint es sinnvoll, drei Formen der Stoffwechsel-
Dekompensation („Entgleisung“) zu unterscheiden: 
2.1. Akute Stoffwechselentgleisung, wobei die klinische Situation 

vorwiegend durch die Hauptdiagnose Diabetes mellitus bestimmt 
wird: Den Verlust der therapeutischen Kontrolle über die Blutzuckerwerte 
(und assoziierte Stoffwechselveränderungen wie erhöhte Konzentrationen 
freier Fettsäuren und von Triglyzeride, ggf. Ketose bzw. Ketoazidose), die 
mit einem deutlich erhöhten Risiko für eine hyperosmolare oder 
ketoazidotische Notfallsituation (8-10) einhergeht. 

2.2. Akute Stoffwechselentgleisung bei Patienten mit anderen Primär-
Erkrankungen/Hauptdiagnosen und der komplizierenden 
Nebendiagnose Diabetes mellitus, In diesen Fällen wird die 
Primärerkrankung bzw. daraus abzuleitende Therapiemaßnahmen (z.B. 
chirurgische Eingriffe) den Zielkorridor für angestrebte Blutzucker-
Konzentrationen wesentlich bestimmen. Dieser kann von den Zielwerten, 
wie sie sich allein aus der Diagnose Diabetes ergeben würden, erheblich 
abweichen. Eine Entgleisung ist dann fest zu stellen, wenn die aktuelle 
Stoffwechsellage den Erfordernissen der Primärerkrankung/Hauptdiagnose 
bzw. den in diesem Rahmen notwendigen Therapiemaßnahmen nicht 
entspricht, auch wenn die Stoffwechselsituation ohne die komplizierende 
Erkrankung anders bewertet würde (11, 12). 

2.3. Die chronische Stoffwechseldekompensation, die mit einem erhöhten 
mittelfristigen Risiko für typische Diabeteskomplikationen mikro- und 
makrovaskulärer Natur einhergeht (13). 

 
Zu 2.1.: 
Die akute Stoffwechsel-Dekompensation liegt vor, wenn mehrfach täglich 
Blutzuckerwerte >300 mg/dl (16,7 mmol/l) gemessen werden, die unter der 
üblichen Therapie (nach Therapieplan), d.h. zum Beispiel mit der üblichen Dosis 
des vorgesehenen Korrekturinsulins, nicht ohne weiteres in den Zielbereich zu 
bringen sind (9, 10). Gleichzeitig können klinische Symptome oder Messwerte für 
eine Exsikkose vorliegen oder es kann eine Ketose mit Urinteststreifen bzw. 
Blutmessungen nachgewiesen werden. In diesem Fall sind rasch therapeutische 
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Maßnahmen einzuleiten, und wenn ambulant eine entsprechend engmaschige 
Betreuung bis zur sicheren Besserung nicht angeboten werden kann, ist eine 
stationäre Einweisung notwendig. 
 
Zu 2.2.: 
Primärerkrankungen, die Beispiels-weise höhere Anforderungen an die 
Stoffwechselkontrolle stellen, sind Infektionserkrankungen (z.B. Sepsis, 
Pneumonie usw.) (14), akute Ischämien, sowohl kardial (Akutes 
Koronarsyndrom) (15-17) als auch zerebro-vaskulär (ischämische Insulte) (18), 
und Wundheilungsprozesse nach chirurgischen Eingriffen oder bei chronischen 
Wunden (19). Bei Vorliegen dieser Erkrankungen ist bei nicht Norm-naher 
Blutzuckerkontrolle mit einer deutlich erhöhten Morbidität und Mortalität zu 
rechnen. Hinzu kommt typischerweise eine Krankheits-bedingte 
Verschlechterung der Stoffwechselkontrolle (z.B. Stress-Hyperglykämie, 
Insulinresistenz bei Entzündungsreaktionen). Deshalb ist der prä-morbide HbA1c-
Wert zur Einschätzung der aktuellen Stoffwechsel-Kontrolle unter diesen 
Umständen nicht aussagekräftig. 
 
Zu 2.3.: 
Eine dauerhafte Messung von Blutzucker- und HbA1c-Werten oberhalb des 
individuell vereinbarten Zielbereichs über mehr als sechs Monate (ggf. trotz 
therapeutischer Maßnahmen zur Verbesserung der Stoffwechsellage) zeigt eine 
chronische Stoffwechseldekompensation an. Folgende Überlegungen liegen dem 
zugrunde: 
Studien, die bei Patienten mit Typ 2-Diabetes eine konventionelle mit einer 
intensiveren Diabetestherapie (Art und Weise nach Studien unterschiedlich) 
verglichen haben, beschreiben in übereinstimmenden Metaanalysen eine 
Risikoreduktion für kardiovaskuläre Ereignisse wie Herzinfarkt, Schlaganfall und 
kardiovaskulären Tod um ca. 15 % (20-23). Je nach Komorbidität kann davon 
ausgegangen werden, dass Patienten mit Typ 2-Diabetes damit rechnen müssen, 
in 1,5-4 % pro Jahr von solchen Ereignissen betroffen zu sein (20-23). Aus 
diesen Zusammenhängen kann herausgelesen werden, dass durch Verbesserung 
der Diabeteseinstellung (also den Übergang einer chronisch dekompensierten 
Stoffwechsellage zu einer Blutzuckerkontrolle im Zielbereich), bei einer 
Verbesserung des HbA1c-Wertes um ca. 0,9 %, bei 0,2-0,6 Ereignisse dieser Art 
pro 100 Patientenjahren verhindert werden können. Bei stärker Stoffwechsel-
dekompensierten Patienten mit dem Potential einer deutlicheren HbA1c-Senkung 
ist der Benefit vermutlich noch größer. Unterlässt man eine 
Therapieverbesserung oder gelingt sie nicht im Sinne des Erreichens der 
entsprechenden Zielwerte, setzt man den Patienten umgekehrt einem 
entsprechenden Risiko aus (24). 
 
Zu 3 Multikausale Bedingungen von Diabetesmanifestationen/-
komplikationen 
 
6.1. Fettleber 

Eine Statosis oder Steatohepatitis ist eine häufige Begleiterkrankung bei 
Diabetes mellitus (sowohl Typ 1 als auch Typ 2). Das Auftreten einer 
Fettleber wird begünstigt durch Übergewicht, übermäßigen Alkoholgenuss 
und einen Diabetes mellitus, insbesondere mit 
Stoffwechseldekompensation (s.o.) (25-27). Nach aktuellen 
wissenschaftlichen Vorstellungen nimmt die Fettleber eine zentrale Rolle in 
der Pathophysiologie des Typ 2-Diabetes ein und bestimmt maßgeblich 
den Faktor Insulin-Sensitivität, eine der grundlegenden Säulen der 
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Ätiopathologie des Typ 2-Diabetes (28). Wenn bei einem Patienten 
Übergewicht, Fettleber, Diabetes und ein anamnestisch erhobener 
Alkoholgenuss im normalen Rahmen bekannt sind, ist es schlechterdings 
unmöglich, mit noch so aufwändigen Untersuchungen, die Rolle der 
einzelnen Risikofaktoren für die Genese der Fettleber zu klären. Ebenso 
wenig ist es möglich, einen Anteil für den jeweiligen Risikofaktor 
anzugeben, der zur Gesamtkrankheit Fettleber beigetragen hat. Deswegen 
ist im alphabetischen Verzeichnis zum ICD 10 unter Diabetes der Begriff 
Diabetesleber (K 77.8* zusätzlich zur Diabetehauptdiagnose) genannt. 
Dieser Begriff umfasst die typischen Veränderungen der Leber, die mit 
einem Diabetes assoziiert sind und die üblicherweise ihren Ausdruck in 
einer Einlagerung von Lipidtröpfchen in die Hepatozyten, ggf. mit 
begleitenden entzündlichen Infiltraten einhergehen. Die Diagnose erfolgt 
üblicherweise mit Hilfe der Sonographie (meist homogen hyperdenses 
Erscheinungsbild des Leberparenchyms), ergänzt durch 
Leberwertbestimmungen. Eine Leberbiopsie ist üblicherweise nicht 
notwendig, um diese Diagnose zu untermauern. 

6.2. Nephropathie 
Analog trägt zwar ein begleitender Hypertonus zum Fortschreiten einer 
diabetischen Nierenschädigung (z.B. Nephropathie im Stadium der 
Albuminurie) und zur Progression bei (29-32). Auch in diesem Fall ist eine 
Zurückführung des Ergebnisses auf einen von mehreren möglichen 
Risikofaktoren oder die anteilige Zuordnung auf die verschiedenen 
Risikofaktoren grundsätzlich nicht möglich. Der Diabetes spielt in der 
Pathogenese der Nephropathie eine so zentrale Rolle, dass unabhängig 
vom Einwirken zusätzlicher Risikofaktoren diese Nebendiagnose bei 
vorliegen entsprechender diagnostischer Kriterien immer im 
Zusammenhang mit dem Diabetes gestellt werden kann. 

 
Anhang (zu 1): 
 
Es gibt eine Kodierempfehlung des MDS für den Medizinischen Dienst der 
Krankenversicherungen, der eine Kodierempfehlung für das Vorliegen einer 
Stoffwechselentgleisung ausspricht, nach der mehrere Kriterien beurteilt werden 
sollen: 
1. Hypoglykämien <50 mg/dl (2,8 mmol/l) 
2. Blutzuckerschwankungen mit einem Unterschied von mindestens 100 mg/dl 

(5,6 mmol/l) innerhalb eines Tages 
3. Ein HbA1c >10 % 
4. Mindestens dreimal Werte >300 mg/dl (16,7 mmol/l) 
5. Aufwändiges Management mit Blutzuckerkorrekturen durch schnell wirksame 

Insulin 
 
Leider fehlt zu allen diesen Kriterien die Schilderung des wissenschaftlichen 
Hintergrundes. Die Deutsche Diabetes Gesellschaft schließt sich diesen Kriterien 
deshalb ausdrücklich nicht an. Im Einzelnen erscheint es nicht sinnvoll, die 
Stoffwechseldekompensation („Entgleisung“), unter der intuitiv ein nicht 
ausreichend kontrollierter Diabetes verstanden wird, mit Hypoglykämien zu 
vermischen, für die es eine eigenständige Diagnosekategorie gibt. 
 
Es ist unklar, welchen Krankheitswert Blutzuckerschwankungen haben sollen. Ein 
Unterschied zwischen dem niedrigsten und dem höchsten Blutzuckerwert im 
Tagesprofil von 100 mg/dl (5,6 mmol/l) oder mehr wird es bei Typ 1-Diabetes 
recht häufig geben, auch bei leidlich angemessener Stoffwechselkontrolle. 
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Absolut nicht nachvollziehbar ist das Kriterium HbA1c >10 %. Da es kaum 
Menschen geben dürfte, für die man ein HbA1c-Ziel von deutlich >8 % individuell 
festlegen würde, entspricht eine solche Stoffwechsellage Blutzuckerwerten, die 
dauerhaft deutlich über der Nierenschwelle liegen. Insofern ist bereits bei 
deutlich niedrigeren Blutzuckerwerten mit einer Exsikkose und den 
dazugehörigen akuten Symptomen einer dekompensierten Stoffwechsellage zu 
rechnen. Nicht sinnvoll ist auch die Vermischung von Kriterien in Form von 
Messwerten, die die Stoffwechsellage charakterisieren und dem therapeutischen 
Aufwand, der getrieben werden muss, um die Stoffwechselsituation zu 
verbessern. 
 
Der Begriff Stoffwechseldekompensation („Entgleisung“) ist eine 
Zustandsbeschreibung im Hinblick auf die damit verbundenen Risiken für die 
betroffenen Patienten und nicht primär eine Frage, wie aufwändig die Betreuung 
sein muss, um diesen Zustand zu ändern. Dies wird z.B. bei der Prüfung der 
Notwendigkeit einer stationären Behandlung nach § 39 (1) SGB V nicht 
berücksichtigt werden können, da hier aus „ex ante“-Sicht entschieden werden 
muss, also nur auf Grund der zu diesem Zeitpunkt verfügbaren Informationen. 
 
Nach deutschen Kodierrichtlinien (s.o.) ist die Einstufung als „entgleist“ oder 
„nicht entgleist“ in Kenntnis des gesamten Behandlungsverlaufs vorzunehmen, 
und zwar retrospektiv. Hieraus ergibt sich schon, dass nach dieser Einschätzung 
vorgenommene, den Therapieverlauf beschreibende Merkmale nicht zur 
Anwendung kommen sollten. 
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