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Gesamtausgabe DDG-Praxisempfehlungen https://doi.

org/10.1055/a-2283-5473.

Liebe Leserinnen und Leser,

anlässlich der Herbsttagung der Deutschen Diabetes Gesellschaft
(DDG) möchten wir Ihnen eine Aktualisierung der „Praxisempfeh-
lungen“ unseres Fachbereichs in dem vorliegenden Supplement
von Diabetologie und Stoffwechsel für Ihre tägliche Arbeit am
Patienten an die Hand geben. Erstmals erfolgt dies in rein elektro-
nischer Form, was auch Ausdruck des großen Erfolges der Praxis-
empfehlungen mit einer wachsenden Zahl an Beiträgen ist. In
mittlerweile 30 Praxisempfehlungen bzw. Kurzfassungen von evi-
denzbasierten Leitlinien wird die Diabetologie in ihrer gesamten
Breite dargestellt. Das Spektrum der Beiträge reicht von den
Grundlagen des Diabetesmanagements bis hin zu den (angesichts
der weiterhin hohen Dunkelziffer von an Diabetes Erkrankten
außerordentlich wichtigen) Screening-Instrumenten FINDRISK
und dem Deutschen Diabetes-Risiko-Test. Ganz neu hinzugekom-
men sind die Praxisempfehlungen zu den wichtigen Themen
„Digitalisierung in der Diabetologie“ und „Diabetes im Kranken-
haus“. Die zunehmende Anzahl von Praxisempfehlungen verdeut-
licht die Komplexität der Behandlung von Menschen mit Diabetes,
die auf eine individualisierte Therapie abzielt, ganz nach dem
Motto der diesjährigen Herbsttagung „Der Mensch im Mittel-
punkt“.

Um Ihnen als Leserinnen und Leser einen noch schnelleren
Überblick über die Aktualisierungen zu ermöglichen, sind Infokäs-
ten mit den wichtigsten Änderungen den Kapiteln vorangestellt.

Hinweise zur Behandlung der arteriellen Hypertonie bei Diabe-
tes fanden sich bisher in der Nationalen VersorgungsLeitlinie
(NVL) zur diabetischen Nephropathie. Diese ist aktuell in Über-
arbeitung. Bis zum Vorliegen der Neufassung verweisen wir auf
die Praxisempfehlung „Diabetische Nephropathie“ sowie auf die
„Empfehlungen zur Behandlung der arteriellen Hypertonie“ der
Amerikanischen Diabetes Gesellschaft (10. Cardiovascular Disease
and Risk Management: Standards of Medical Care in Diabetes –
2024. Diabetes Care 2024; 47 (Suppl 1): S179–S218. DOI:
10.2337/dc24-S010).

Allen Autorinnen und Autoren sowie den beteiligten Gremien
der DDG danken wir für ihre Beiträge bei der Erstellung und
Aktualisierung der Praxisempfehlungen und Leitlinien. Nur durch
ihr Engagement und ihre Expertise ist es der DDG möglich, den
aktuellen medizinischen Standard in der Diabetologie zu definie-
ren und abzubilden. Allen Nutzerinnen und Nutzern möge diese
Ausgabe der Praxisempfehlungen eine verlässliche Hilfestellung
in ihrer täglichen Arbeit sein und zur Verbesserung der Versor-
gung von Menschen mit Diabetes beitragen.

Monika Kellerer, Karsten Müssig, Andreas Fritsche
Herausgeber im Auftrag der Deutschen Diabetes Gesellschaft
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Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

INHALTL ICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Tab. 4 „Multiprofessionelle Behandlung des Dia-

betes“ wurde um die Fachdisziplin Nephrologie ergänzt.

Therapieziele des Diabetes

Diabetes ist eine chronische Erkrankung, die Menschen mit Diabe-
tes bei der Therapie tagtäglich vor erhebliche Herausforderungen
stellt. Neben der medikamentösen Therapie spielt das Therapie-
verhalten des Menschen mit Diabetes für die Prognose der Erkran-
kung eine bedeutsame Rolle. Es gilt daher in der Diabetestherapie
gemeinsammit demMenschen mit Diabetes unter Einbezug einer
Vielzahl von biologischen, somatischen, sozialen und verhaltens-
bezogenen Faktoren Therapieziele zu formulieren und die Betrof-
fenen bestmöglich bei deren Umsetzung in ihrem persönlichen
Lebensumfeld und ihrem Selbstmanagement zu unterstützen.

Die wichtigsten übergeordneten Therapieziele bei Diabetes wer-
den sowohl in den evidenzbasierten Leitlinien Typ-1- und Typ-2-
Diabetes [1, 2], als auch der Disease-Management-Programme
(DMP) Anforderungsrichtlinie (DMP-A-RL) [3] beschrieben.
▪ Erhalt bzw. Verbesserung der durch Diabetes beeinträchtig-

ten Lebensqualität: Für Menschen mit Diabetes stellt der Er-
halt der Lebensqualität das wichtigste Ziel der Diabetesthera-
pie dar. Dies bedeutet, trotz und mit Diabetes physisch und
psychisch weitgehend gesund zu bleiben, die eigenen Lebens-
ziele verwirklichen zu können und sozial integriert zu sein –
ohne wichtige Einbußen in den für Menschen wichtigen
Lebensbereichen wie beispielsweise Familie/Beziehung, Beruf,
Interessen, Freizeit etc. hinnehmen zu müssen. Studienergeb-
nisse zeigen relativ übereinstimmend, dass diese für Menschen
mit Diabetes bedeutsamen Ziele weltweit bislang nicht
erreicht werden [5, 6].

▪ Vermeidung von Symptomen der Erkrankung: Erhöhte,
erniedrigte oder auch stark schwankende Glukosewerte
(erhöhte Glukosevariabilität) können zu Symptomen wie ver-
stärktem Harndrang (Polyurie), starkem Durstgefühl (Polydip-
sie), Abgeschlagenheit, Schwäche und Müdigkeit führen. Zu
den Symptomen, die im Rahmen der Therapie vermieden wer-
den sollten, zählen auch trockene oder juckende Haut, neuro-
pathische Symptome sowie Schwankungen der Linsenbrech-
kraft durch osmotische Effekte von erhöhten Glukosewerten.

DDG-Praxisempfehlung
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▪ Vermeidung von Akutkomplikationen: Nebenwirkungen der
antihyperglykämischen Therapie, insbesondere Hypoglykä-
mien – vor allem schwere Unterzuckerungen, bei denen
Betroffene auf Fremdhilfe (z. B. durch Angehörige oder medi-
zinisches Personal) angewiesen ist – sowie schwere hypergly-
kämische Stoffwechselentgleisungen (z. B. mit diabetischer
Ketoazidose) sollten wegen der damit verbundenen Belastun-
gen und Gefährdungen für den Menschen mit Diabetes sowie
den damit verbundenen gesundheitlichen, in Einzelfällen sogar
letalen Risiken vermieden werden.

▪ Vermeidung von diabetesassoziierten Folgeerkrankungen:
Dies betrifft vor allem die Vermeidung von mikro- und makro-
vaskulären Folgeschäden, insbesondere die Retinopathie mit
schwerer Sehbehinderung oder Erblindung, Niereninsuffizienz
mit der Notwendigkeit einer Nierenersatztherapie, koronare
Herzkrankheit, periphere arterielle Verschlusskrankheit und ischä-
mischen Schlaganfall. Ziel ist auch die Vermeidung von Neuropa-
thien und des diabetischen Fußsyndroms mit neuro-, angio- und/
oder osteoarthropathischen Läsionen und Amputationen.

▪ Vermeidung von diabetesassoziierter erhöhter Morbidität
und Mortalität: Ein wesentliches Ziel ist die Reduktion des
erhöhten Risikos für kardiale, zerebrovaskuläre und sonstige
makroangiopathische Morbidität und Mortalität bei Diabetes.
Anhand der Daten von 65 Millionen bundesdeutschen Versi-
cherten konnte die Exzessmortalität aufgrund des Diabetes in
Deutschland auf 174.627 Menschen abgeschätzt werden. Ins-
gesamt waren in dieser Untersuchung 21% aller Todesfälle in
Deutschland mit Diabetes assoziiert [7].

Bei einer chronischen Erkrankung wie Diabetes mellitus sollen die
Therapieziele stets in Absprache mit dem Betroffenen festgelegt
werden. Dabei ist zu berücksichtigen, dass die Therapieziele zwi-
schen Menschen mit Diabetes und dem Arzt/Ärztin bzw. dem Dia-
betesteam differieren können. Während bei Menschen mit Diabe-
tes oft der „Erhalt der Lebensqualität“ und die „Vermeidung von
Akutkomplikationen“ als wichtigste Therapieziele genannt wer-
den, stehen für Ärzte oft die Ziele „Vermeidung von diabetesasso-
ziierter erhöhter Mortalität“ und „Vermeidung von Folgeerkran-
kungen“ im Vordergrund. Die individuell mit den Menschen mit
Diabetes vereinbarten Therapieziele sollen im Laufe der Behand-
lung regelmäßig und je nach Bedarf evaluiert und entsprechend
den Ergebnissen weiterverfolgt oder angepasst werden [2].

Unterschiedliche Kategorien von Therapiezielen

Die Leitliniengruppe der Nationale VersorgungsLeitlinie (NVL) Typ-2-
Diabetes [2] schlägt nach Elwyn et al. [8] vor, die Therapieziele in
drei Kategorien einzuteilen:
▪ Übergeordnete Lebensziele: Darunter werden generelle Ziele

von Menschen wie z. B. Autonomie, Selbstbestimmtheit, Teil-
habe am Leben, Erhalt der Gesundheit oder Lebensqualität
verstanden. Eine mögliche Frage zu den übergeordneten Le-
benszielen könnte lauten: „Wenn Sie an Ihren Diabetes denken,
was ist Ihnen dann für Ihr Leben besonders wichtig?“

▪ Funktionsbezogene Ziele: Damit sind Ziele gemeint, die
darauf abzielen, funktionale Beeinträchtigungen, die ein
selbstbestimmtes und gesundes Leben beeinträchtigen, zu
verhindern bzw. zu vermindern wie z. B. die Behandlung einer

Funktionseinschränkung, die Förderung von Aktivitäten des
täglichen Lebens, die Verbesserung sportlicher Aktivitäten, der
kognitiven Leistungsfähigkeit oder auch der Arbeitsfähigkeit,
der Erhalt des Arbeitsplatzes. Eine Frage zu den funktions-
bezogenen Zielen könnte beispielhaft so formuliert werden:
„Was treibt Sie an, sich gut um Ihren Diabetes zu kümmern – was
wollen Sie damit in Ihrem Alltagsleben erreichen?“ oder „Welche
Aktivitäten in Ihrem Leben sind so wichtig, dass Sie diese durch
eine schlechte Diabeteseinstellung nicht gefährden möchten?“.

▪ Krankheitsbezogene Ziele: Darunter fallen alle Ziele, die
direkt mit der Behandlung des Diabetes und dessen Begleit-
und Folgeerkrankungen assoziiert sind. Damit sind sowohl
somatische Ziele (z. B. Vermeidung von Akut- und Folgekom-
plikationen, weniger Schmerzen, besserer Schlaf) als auch
psychische (z. B. Vermeidung von diabetesbezogenem Stress,
Ängsten, Depressionen) und soziale Ziele (z. B. sichere Teil-
nahme am Straßenverkehr) gemeint. „Was möchten Sie ganz
konkret erreichen, wenn Sie sich gut um Ihre Diabetestherapie be-
mühen, was haben Sie davon?“ könnte etwa eine Frage zu den
krankheitsbezogenen Zielen lauten.

Die Autoren der NVL Typ-2-Diabetes empfehlen, bei der Verein-
barung individueller Therapieziele mit den übergeordneten Lebens-
zielen zu beginnen, da diese die funktions- und krankheitsbezogenen
Ziele beeinflussen („Top-down-Ansatz“). Fällt es Betroffenen schwer,
übergeordnete Lebensziele zu formulieren, können auch zuerst kon-
kretere, funktionsbezogene und krankheitsbezogene Ziele gemein-
sam erarbeitet werden – darauf aufbauend kann es dann leichter fal-
len, übergeordnete Lebensziele daraus abzuleiten („Bottom-up-
Ansatz“). Da sich die Priorisierung der Ziele von Therapiestrategien
ändern kann, soll in der Praxis die Frage der individuellen Therapie-
strategien in regelmäßigen Abständen erneut gestellt werden [2]
und diese auch schriftlich festgehalten werden.

Rolle von Menschen mit Diabetes in der Therapie

Bei der Diabetestherapie kommt Menschen mit Diabetes die ent-
scheidende Rolle zu, da diese die wesentlichen Therapiemaßnah-
men in ihrem persönlichen Alltag dauerhaft und selbstverant-
wortlich umsetzen müssen. Daher hängt die Prognose des
Diabetes zu einem großen Teil davon ab, inwieweit es den Betrof-
fenen gelingt, sich gefühlsmäßig mit seinem Diabetes auseinan-
derzusetzen (emotionale Ebene), eine positive Einstellung zu sei-
ner Erkrankung zu gewinnen sowie genügend Wissen und
Fertigkeiten zur Selbstbehandlung zu erwerben (kognitive Ebene)
und die Diabetestherapie mit Unterstützung des Diabetesteams
bestmöglich umzusetzen (Verhaltensebene). Die Motivation von
Menschen, eigenverantwortlich und möglichst gut mit ihrer Er-
krankung umzugehen, stellt daher eines der Hauptziele der Dia-
betestherapie dar. Diese Ziele sind in dem Maße zu verwirklichen,
wie es die kognitiven und emotionalen Voraussetzungen der
jeweils Betroffenen erlauben. Es ist von Diabetesteams zu akzep-
tieren, wenn Menschen mit Diabetes Ziele verfolgen, die von den
Zielen und Empfehlungen des Diabetesteams abweichen.

Angesichts des zentralen Stellenwerts der Menschen mit
Diabetes für die Therapie des Diabetes fühlen sich moderne
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Behandlungskonzepte dem „Selbstmanagement“- oder „Em-
powerment-Ansatz“ verpflichtet:
▪ Empowerment: Strategien und Maßnahmenmit dem Ziel, die

Autonomie und Selbstbestimmung von Menschen mit Diabe-
tes zu erhöhen, um ihnen einen eigenmächtigen und selbst-
verantwortlichen Umgang mit Diabetes zu ermöglichen
(„Hilfe zur Selbsthilfe“).

▪ Selbstmanagement: Darunter wird die Kompetenz verstanden,
das eigene Leben (mit dem Diabetes als chronischer
Erkrankung) selbstständig nach eigenen Zielen, Werten und
Überzeugungen zu gestalten. Zu den wichtigen Selbstmanage-
mentfähigkeiten gehören unter anderem die Fertigkeit, sich
sinnvolle Ziele zu setzen, eine Strategie für die erfolgreiche Um-
setzung dieser Ziele zu erarbeiten und diese konsequent umzu-
setzen. Zudem soll die Umsetzung beobachtet und kontrolliert
werden und aus den Ergebnissen des eigenen Handelns sollen
reflektierte Schlussfolgerungen abgeleitet werden.

Inhaltlich sind beide Begriffe eng miteinander verknüpft, häufig
wird auch der Ausdruck „Selbststeuerung“ verwendet. Bezogen
auf den Diabetes wird als Konsequenz dieses Ansatzes angestrebt,
die individuellen Ziele der Menschen mit Diabetes bezüglich ihres
Lebens und ihres Umgangs mit dem Diabetes ernst zu nehmen
und sie zu befähigen, möglichst eigenständig mit den krank-
heitsspezifischen Anforderungen und Problemen im Zusammen-
hang mit dem Diabetes zurechtzukommen. Menschen mit Diabe-
tes sollen befähigt werden, informierte Entscheidungen für das
eigene Leben und den Umgang mit dem Diabetes zu treffen.

Häufig wird in diesem Zusammenhang auch von „geteilter
Expertenschaft“ gesprochen: Der Mensch mit Diabetes ist „Experte“
für sein Leben, seine Werte und Überzeugungen und weiß am
besten, wie der Alltag der Therapie basierend auf dem Hintergrund
seines sozialen, kulturellen, familiären und beruflichen Umfelds aus-
sieht. Der Arzt und das Diabetesteam sind hingegen die „Experten“
für die Diabetestherapie und medizinische Aspekte des Diabetes,
die Diabetesberatung und -schulung. Eine gelungene Therapie
sollte auf dem Boden einer guten Beziehung zwischen Arzt/Diabe-
testeam und Menschen mit Diabetes basieren und in einer gemein-
samen Therapieplanung münden [9].

Partizipative Entscheidungsfindung

Dass Konzept des Empowerments/Selbstmanagements hat auch
Auswirkungen auf die Festlegung der Therapie, die in einer von
Arzt/Diabetesteam und Menschen mit Diabetes gemeinsam ver-
antworteten Übereinkunft über die angemessene medizinische
Behandlung erfolgen sollte. Dafür wird in der Regel der Begriff
der „partizipativen Entscheidungsfindung“ (PEF; englisch:
„Shared decision-making“, SDM) verwendet. Darunter versteht
man, dass unter gleichberechtigter, aktiver Beteiligung des Arz-
tes/des Diabetesteams und der Menschen mit Diabetes mögliche
Behandlungsoptionen diskutiert werden und eine gemeinsam
verantwortete, informierte Entscheidung getroffen wird.

Dieser partizipative Ansatz wird auch in einem gemeinsamen
Statement der American Diabetes Association (ADA) und der
European Association for the Study of Diabetes (EASD) [10] als

Standard der modernen Diabetestherapie befürwortet und in
einem Extrakapitel der NVL Typ-2-Diabetes [2] beschrieben. Er
entspricht auch dem aktuellen Patientenrechtegesetz, in dem
das Recht des Patienten auf Selbstbestimmung, Informiertheit
und Aufklärung über die voraussichtliche gesundheitliche Ent-
wicklung und die Therapie festgelegt ist. Auch Studien belegen,
dass die meisten Erkrankten, wie auch Ärzte, eine gemeinsame
Entscheidung favorisieren und dass dies insbesondere bei chroni-
schen Erkrankungen wie Diabetes die Autonomie, die Fähigkeit
zum Selbstmanagement, Therapiezufriedenheit, Motivation und
Adhärenz fördert [11].

Bei anstehenden gesundheitsbezogenen Entscheidungen
bezüglich des Typ-2-Diabetes soll die Gesprächsführung entspre-
chend dem Konzept der partizipativen Entscheidungsfindung er-
folgen [2]. Die einzelnen Handlungsschritte der partizipativen
Entscheidungsfindung sind in ▶ Abb. 1 dargestellt.

Arzt-Patienten-Kommunikation

Bei einer chronischen Erkrankung wie Diabetes ist eine gute Bezie-
hung zwischen Arzt/Diabetesteam und den Menschen mit Diabetes
eine wichtige Bedingung für ein erfolgreiches Arbeitsbündnis zur
Behandlung des Diabetes. Das Ziel einer gelungenen Arzt-Patien-
ten-Kommunikation besteht darin, eine gute, fürsorgliche zwi-
schenmenschliche Beziehung zu schaffen, die das Gespräch sowie
den Informationsaustausch über die Therapie erleichtert und die
Basis für eine gemeinsame Entscheidungsfindung darstellt.

Kernkompetenzen für eine gelungene Kommunikation sind:
▪ die Echtheit der Beziehung (Kongruenz)
▪ und ein einfühlendes Verstehen des anderen (Empathie).

Dies ist bei der Diabetestherapie besonders wichtig, da es eine ent-
scheidende Voraussetzung dafür ist, dass sich Menschen mit Diabe-
tes im Gespräch mit dem Arzt/dem Diabetesteam öffnen und auch
von den Schwierigkeiten, Problemen, aber auch Erfolgen und
Herausforderungen der Diabetestherapie im Alltag berichten.
▪ Eine gute Arzt-Patienten-Kommunikation hat auch den Vorteil,

dass Menschen mit Diabetes medizinische Informationen leich-
ter verstehen, da sie sich trauen nachzufragen. Auf der Grund-
lage einer bevölkerungsbasierten deutschen Untersuchung
(Kora-Studie) konnte gezeigt werden, dass eine positive Bezie-
hung zwischen Menschen mit Diabetes und dem Arzt/Diabetes-
team mit einer erhöhten Adhärenz und psychischen Lebens-
qualität der untersuchten Personen einhergeht [12].

▪ Wichtig ist ebenfalls, dass im Rahmen der Diabetestherapie die
Person und dessen Hintergrund, Bedürfnisse, Wahrnehmungen
und Erwartungen erfasst werden, da dies für eine gelungene
Kommunikation zwischen dem Arzt/Diabetesteam und Betrof-
fenen entscheidend ist.

▪ Die Wahrnehmung einer gelungenen Kommunikation wird häu-
fig von Arzt/Diabetesteam und Menschen mit Diabetes unter-
schiedlich bewertet. Exemplarisch konnte dies bei der DAWN-
Studie gezeigt werden. Während der überwiegende Anteil der
Ärzte angab, in den Gesprächen mit den Menschen mit Diabetes
den Einfluss des Diabetes auf das Leben thematisiert zu haben,
gab dies nur jeder 5. Mensch mit Diabetes an [5].
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Für das Gespräch des Arztes/des Diabetesteams mit Menschen
mit Diabetes können die Fragen der ▶ Tab. 2 zur Reflexion über
eine gelungene Kommunikation und Interaktion dienen.

Personalisierte Diabetestherapie,
Präzisionsmedizin

Da die Diabetestherapie von einer Fülle unterschiedlichster Ein-
flussfaktoren abhängt, sollen diese im Sinne eines patientenzen-
trierten, individualisierten bzw. personalisierten Therapieplans
umgesetzt werden. Dies wird auch in dem Statement von American
Diabetes Association (ADA)/European Association for the Study of
Diabetes (EASD) [10] zur Therapie des Typ-2-Diabetes betont.

Bei der gemeinsamen Festlegung einer Therapie sollen eine
Reihe von Faktoren in die Entscheidung einfließen. Dabei gilt,
dass unter Berücksichtigung der geplanten bzw. umgesetzten
therapeutischen Maßnahmen ein positives Verhältnis zwischen
dem Nutzen (z. B. Risikoreduzierung von Folgeerkrankungen,
Komplikationen) und einem möglichen Schaden (z. B. schwere
Hypoglykämien, Belastungen durch Übertherapie) zu erwarten

sein muss. Zudem müssen die Auswirkungen auf die Teilhabe in
allen relevanten Lebensbereichen berücksichtigt werden [2].

Die folgenden wichtigsten Faktoren sind dabei zu berücksichtigen:
▪ Merkmale der Erkrankung bzw. Therapie: Erkrankungsdauer,

Risikofaktoren, Begleiterkrankungen im Kontext des Diabetes
(z. B. Hypertonie, Hyperlipidämie), Ausmaß an Insulinsekretion
bzw. -resistenz, Nebenwirkungen (z. B. Hypo-, Hyperglykämien,
Medikamentennebenwirkungen, -interaktionen, -unverträglich-
keiten, Hautirritationen aufgrund von Pflastern, Devices).

▪ Körperliche Funktionen: Genetische Faktoren, Immunsys-
tem, Folgeerkrankungen des Diabetes, komorbide Erkrankun-
gen, Gebrechlichkeit, motorische Defizite (z. B. bei Handha-
bung von Insulinpen und Hilfsmitteln), Schmerzen,
Sehbehinderung (Makulopathie, Retinopathie).

▪ Psychische Faktoren: Befindlichkeit, psychosoziale Probleme,
komorbide psychische Erkrankungen, Krankheitsbewältigung,
-akzeptanz, Selbstwirksamkeit, Motivation zur Diabetestherapie.

▪ Merkmale der Person: Alter, voraussichtliche Lebenserwar-
tung, kognitive Fähigkeiten bzw. Einschränkungen, Gesund-
heitskompetenz, Sprache und Sprachverständnis, krank-
heitsbezogenes Wissen und Fertigkeiten, Besuch einer
Diabetesschulung.

▪ Soziale Kontextfaktoren: Soziales, berufliches Umfeld, kultu-
reller Hintergrund, Bildungsstand, Unterstützung bei Diabetes,
Armut, Krankenversicherung.

▪ Kontextfaktor medizinische Versorgung: Verfügbarkeit von
Medikamenten, Mobilität zum Aufsuchen medizinischer Insti-
tutionen, Krankenversicherung.

Um diese verschiedenen Einflussfaktoren zu gewichten, gibt es
verschiedene Hilfsmittel und Behandlungsheuristiken, die in der
Praxis als Entscheidungshilfe dienen können.

▶ Tab. 1 Sinnvolle Schritte in der Praxis im Hinblick auf eine partizi-
pative Entscheidungsfindung.

1. Übereinkunft zwischen Arzt und Patient, dass eine Entscheidung
ansteht (z. B. „Wir sollten heute darüber sprechen, ob bei Ihrer Diabe-
testherapie zusätzlich zu den Tabletten auch eine Insulintherapie sinn-
voll und notwendig ist“).

2. Betonung der Gleichberechtigung der Partner im Entscheidungs-
prozess (z. B. „Ich denke, dass dies für Sie aus verschiedenen Gründen eine
gute Therapieoption wäre, aber natürlich liegt die Entscheidung bei Ihnen“).

3. Beschreibung der verschiedenen Behandlungsmöglichkeiten
und Information über deren Vor- und Nachteile („Lassen Sie mich
Ihnen kurz die Vor- und Nachteile der bisherigen Therapie sowie einer
möglichen Insulintherapie erläutern“).

4. Das Verständnis, die Gedanken, Bedenken, offene Fragen und
Erwartung des Patienten erfragen („Was denken Sie über eine mög-
liche Insulintherapie, haben Sie Bedenken oder Fragen an mich?“).

5. Klärung der vorhandenen Behandlungsoptionen („Ich verstehe, dass
Sie weiterhin lieber nur Tabletten einnehmen möchten, aber leider gibt es
in Ihrer Situation keine weiteren Medikamente, die Ihren erhöhten
Glukosespiegel normalisieren, da Ihnen Insulin fehlt. Oder denken Sie
noch an andere Behandlungsmöglichkeiten?“).

6. Klärung der Präferenzen des Patienten und Herbeiführen der Ent-
scheidung („Ich spüre, dass Sie noch nicht völlig von der Insulintherapie
überzeugt, aber auch besorgt über Ihre deutlich erhöhten Glukosewerte
sind. Sollen wir Ihnen einmal zeigen, wie das Insulinspritzen funk-
tioniert, damit Sie sich das besser vorstellen können?“).

7. Aushandeln der Entscheidungsmöglichkeiten („Wenn ich Sie rich-
tig verstanden habe, möchten Sie die Insulintherapie einmal ausprobie-
ren, um genauer zu erfahren, ob Sie sich das Spritzen zutrauen und ob
es im Alltag auch funktioniert. Wenn Sie möchten, können Sie dies
gleich nach unserem Gespräch ausprobieren“).

8. Vereinbarung zur Entscheidungsumsetzung treffen („Dann bin ich
gespannt, was Sie das nächste Mal berichten werden und ob Sie mit der
Insulintherapie zufrieden sind. Ich würde vorschlagen, dass Sie gleich für
die nächste Wochen einen Termin ausmachen. Sie bekommen gleich
von einer Mitarbeiterin eine erste Einweisung in das Spritzen des Insulins
und die Insulintherapie“).

▶ Tab. 2 Fragen zur Reflexion über eine gelungene Kommunikation
und Interaktion zwischen dem Diabetesteam und Menschen mit
Diabetes.

▪ Habe ich im Gespräch eine akzeptierende, wertschätzende,
personenzentrierte und empathische Haltung eingenommen?

▪ Habe ich das Anliegen des Patienten wahrgenommen und den
Inhalt des Gesprächs auch darauf abgestimmt?

▪ Habe ich im Gespräch die Wünsche, Erwartungen und Vorstellungen,
aber auch mögliche Bedenken, Probleme des Patienten aufgegriffen?

▪ Habe ich im Gespräch offene Fragen gestellt und den Patienten
ermuntert, selbst Fragen zu stellen oder nachzufragen?

▪ Habe ich im Gespräch die Eigeninitiative des Patienten aktiv gefördert?
▪ Habe ich die Möglichkeiten des Patienten, seine Diabetestherapie

eigenverantwortlich umsetzen zu können, richtig eingeschätzt?
▪ Habe ich die konkreten Therapieziele – vor allem auch Etappenziele

– mit dem Patienten besprochen und darüber mit dem Patienten
eine Vereinbarung getroffen?

▪ Habe ich den Patienten gegebenenfalls danach gefragt, was ihn an
der Erfüllung der Therapieziele hindert und ob bzw. wie ich ihn
seiner Meinung nach unterstützen kann?

▪ Habe ich den Patienten nach seinen bisherigen Erfolgen gefragt und
diese gewürdigt?

▪ Habe ich zum Abschluss des Gesprächs eine konkrete Vereinbarung
mit dem Patienten getroffen oder mit ihm ein bestimmtes
Gesprächsthema für den nächsten Termin vereinbart?
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▪ Von einer Arbeitsgruppe von Inzucchi et al. [13] gibt es bei-
spielweise ein Schema, bei dem die Faktoren Alter, Erkran-
kungsdauer, Lebenserwartung, Komorbiditäten, Gefäßerkran-
kungen, Motivation/Adhärenz, Ressourcen/Unterstützung je
nach Ausprägung mit strengeren bzw. nicht so strengen
Bemühungen zur Senkung des HbA1c-Werts bei der Therapie
des Typ-2-Diabetes in Beziehung gebracht werden.

▪ Zunehmend werden auch Risikoscores, Algorithmen, die auf
künstlicher Intelligenz (KI) beruhen, in der klinischen Praxis
eingesetzt, um das individuelle Risiko für die Entwicklung von
Folgeerkrankungen oder ein Mortalitätsrisiko zu bestimmen
[14, 15]. Basierend auf den jeweils für die Analyse wichtigen
Faktoren wird somit das persönliche Risiko erhoben, was eine
wichtige Voraussetzung für eine personalisierte Behandlung

im Sinne einer Präzisionsmedizin ist. Forschung mithilfe von KI
hat dazu beigetragen, Subtypen der Erkrankung zu identifizie-
ren, die hinsichtlich Ätiologie, klinischer Merkmale und Pro-
gnose unterschiedlich sind.

Mit den in der Medizin oft weitgehend synonym gebrauchten Be-
griffen „individualisierte, personalisierte, stratifizierende oder
Präzisionsmedizin“ wird allgemein ein Ansatz bezeichnet, bei
dem Merkmale und Faktoren des einzelnen Patienten und seiner
Erkrankung einen zunehmenden Einfluss auf die Therapie gewin-
nen [16, 17]. Der übergeordnete Begriff der „Präzisionsmedizin“
bezieht sich darauf, die medizinische Versorgung in Bezug
auf genetische, molekulare, Umwelt- und Lebensstilfaktoren
bestimmter Patientengruppen so auszurichten, dass die Behand-

Start

Bewertung der Patientencharakteristika
• Aktueller Lebensstil, Lebenssituation
• Komorbiditäten (z. B. kardio-vaskuläre Komplikationen, chronische 
 Niereninsuffizienz, Retinopathie) 
• Klinische Merkmale (z. B, Alter, HbA1c, Gewicht, Hypoglykämierisiko)
• Probleme bei der Therapieumsetzung (z. B. Wissens-, 
     Motivationsdefizite, Depression)
• Beachtung des kulturellen und sozioökonomischen Hintergrunds

Berücksichtigung spezifischer Faktoren, 
die die Therapiewahl beeinflussen

• Individuelles HbA1c-Ziel
• Nebenwirkungen der Therapie 
 (z. B. Gewicht, Hypoglykämien)
• Komplexität des Therapieschemas 
 (z. B. Häufigkeit der Therapieumsetzung)
• Adhärenz und Persistenz einer 
 Therapieform
• Kosten der Therapie und mögliche 
 Hürden, bei einer Kostenerstattung

Überprüfung und Zustimmung zum Therapieplan

• Überprüfung des bisherigen Therapieplans
• Gemeinsame Entscheidung bei Veränderungen, 
 Anpassungen des Therapieplans 
• Sicherstellen, dass Veränderungen rasch 
 umgesetzt werden um „klinische Trägheit“ 
 (clinical inertia) zu vermeiden
• Dieser Entscheidungszyklus sollte regelmäβig 
 durchgeführt und durchlaufen werden

Monitoring und Unterstützung

• Glykämischer Status
• Verträglichkeit
• Adhärenz
• Emotionales Wohlbefinden
• Rückmeldung der klinischen 
    Parameter (z. B. HbA1c, Glukosewerte, 
    Blutdruck, Lipide), an Person mit 
    Diabetes 
• Digitale Unterstützung bei der 
 Umsetzung der Therapie, 
 Monitoring, Zielerreichung)

Umsetzung des Therapieplans

• Dokumentation von Therapiezielen, 
 des -plans
• Vereinbarung über die nächsten 
    Kontakte
• Personen mit Diabetes, die gemeinsam 
 vereinbarte Ziele nicht erreichen, sollten 
 generell mindestens alle 3 Monate 
 gesehen werden

Gemeinsame Einigung 
auf Therapieplan

• SMART(e)-Ziele festlegen 
    (Spezifisch, Messbar, 
    Erreichbar (Achievable), 
 Realistisch, Terminiert)
• Vereinbarung über 
    Therapieziele

Gemeinsame Entscheidungsfindung zur 
Erstellung eines Therapieplans

• Aktive Beteiligung des informierten Menschen 
 mit Diabetes (und ggf. Angehörigen)
• Berücksichtigung von Wünschen, Zielen und 
 Präferenzen einer Person mit Diabetes
• Realistische Einschätzung der Möglichkeiten der 
 Person mit Diabetes zur Umsetzung der Therapie 
 (z. B. Barrieren, mangelnde Fähigkeiten, 
 Fertigkeiten)
• Berücksichtigung motivationaler Aspekte
• Mögliche Schulungsdefizite erfassen und ggf. 
     Zugang zur strukturierten Schulung sicherstellen

Therapieziele:

• Erhalt bzw. Verbesserung der durch Diabetes beeinträchtigten Lebensqualität
• Vermeidung von Symptomen der Erkrankung
• Vermeidung von Akut- und Folgekomplikationen 
• Vermeidung von diabetesassoziierter Mortalität

Personalisiertes
Diabetesmanagement 

▶ Abb.1 Entscheidungszyklus für ein personalisiertes Diabetesmanagement.
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lung individueller, präziser und gegenüber anderen Behandlungs-
optionen wirksamer und nebenwirkungsärmer wird. Im Idealfall
soll die Therapie individuell auf den einzelnen Menschen mit
Diabetes und seine Erkrankung zugeschnitten sein. Die Präzisions-
medizin bezieht sich neben der Stratifizierung nach Biomarkern
und der präzisen Diagnostik und Therapie mithilfe der Analyse
großer Datenmengen – oft mithilfe künstlicher Intelligenz – auch
auf die Berücksichtigung der Bedürfnisse und Präferenzen der
Betroffenen. Strategien der Präzisionstherapie können in Bezug
auf die Prävention, Diagnostik, Interventionen, Medikamente,
Prognose und Monitoring unterschieden werden [16].

Integriertes, personalisiertes
Diabetesmanagement

Von mehreren Arbeitsgruppen [18–20] wurden Modelle eines
integrierten, personalisierten Diabetesmanagements entwickelt.
Gemeinsam ist allen Ansätzen, dass in einem strukturierten Ent-
scheidungsprozess zu Beginn ein Assessment der wichtigsten
Patientencharakteristika und wichtigsten Einflussfaktoren der
Therapie erfolgt. In dem anschießenden Prozess der partizipa-
tiven Entscheidungsfindung soll dann gemeinsam zwischen Arzt/
Ärztin/Diabetesteam und Menschen mit Diabetes ein Behand-
lungsplan entwickelt und daraus dann operationalisierbare Be-
handlungsziele abgeleitet werden. Im darauffolgenden Prozess
der Umsetzung wird gemeinsam zwischen Menschen mit Diabe-
tes und dem Arzt/der Ärztin analysiert, inwieweit die Umsetzung
der Therapie gelingt und die vereinbarten Ziele erreicht werden
oder eine Anpassung der Therapie vorgenommen werden muss.

Der prozesshafte Verlauf diese Diabetesmanagementprozes-
ses stellt sicher, dass zum einen die individuellen Kontextfaktoren
immer wieder bei der Therapieplanung und -anpassung berück-
sichtigt werden und zum andern, dass die Therapieanpassung
regelhaft unter Einbezug der Menschen mit Diabetes erfolgt.
Durch das im EASD/ADA-Positionspapier [10] beschriebene
Vorgehen sollen sowohl der/die Arzt/Ärztin als auch Menschen
mit Diabetes auf allen Ebenen dieses Feedback-Prozesses
(Assessment– Diagnostik – Dokumentation – systematische Ana-
lyse – partizipative, personalisierte Entscheidung – Monitoring
und ggf. Anpassung der Therapie) unterstützt werden. Durch die
zunehmende Digitalisierung der Diabetestherapie dient dieser
Prozess auch als ein heuristischer Rahmen für mögliche digitale
Anwendungen zur Automatisierung und Optimierung dieses
Feedbackprozesses. Für die klinische Praxis haben sich die in
▶ Tab. 1 skizzierten Handlungsschritte als sinnvoll herausgestellt.

Schritt 1: Assessment

Zu Beginn des Entscheidungszyklus stehen die Erhebung der Aus-
gangssituation der Menschen mit Diabetes und die Erfassung rele-
vanter Charakteristika wie z. B. Alter, Diabetesdauer, Lebenssitua-
tion, bisheriger Umgang mit der Erkrankung, aber auch klinische
Daten wie z. B. vorhandene Begleit- oder Folgeerkrankungen oder
der Medikamentenplan. In diesem Stadium des Prozesses ist es
wichtig, sicherzustellen, dass möglichst alle relevanten Kontextfak-
toren erfasst werden, die einen Einfluss auf Diagnostik, Therapie

und Verlauf haben. Da es sich dabei um potenziell viele unter-
schiedliche Einflussfaktoren handelt, bieten sich digitale Formen
der Unterstützung an, um die verschiedenen Einflussfaktoren für
eine individuelle Therapieplanung zu berücksichtigen. Eine digitale
Verknüpfung mit Befunden aus anderen Datenquellen oder über
die Zeit ermöglicht auch ein einfacheres Assessment wichtiger
Faktoren, die sich in der bisherigen Behandlungshistorie als beson-
ders bedeutsam herausgestellt haben.

Schritt 2: Berücksichtigung spezifischer Faktoren,
die die Therapiewahl beeinflussen

Der zweite Schritt bezieht sich auf die Erfassung von Einflussfak-
toren, die sehr speziell die Therapie betreffen, wie z. B. die
gemeinsame Festlegung des individuellen Therapieziels oder ein
Schema zur Titration oder Dosisselbstanpassung der Insulinthera-
pie. Dabei sollen auch das Nebenwirkungsprofil und mögliche
Auswirkungen auf andere Parameter thematisiert werden (z. B.
Körpergewicht, Hypoglykämierisiko, allergische Hautreaktionen
bei der kontinuierlichen Glukosemessung (CGM)). Besonders soll-
te bei der Wahl einer Therapie, vor allem aber auch während
deren Umsetzung, der Aspekt der Adhärenz und Persistenz der
Therapie mitberücksichtigt werden [21].

Schritt 3: Gemeinsame Entscheidungsfindung
zur Erstellung eines Therapieplans

Vor einer gemeinsamen Entscheidungsfindung wird in der Regel
zwischen Arzt/Ärztin/Diabetesteam und den Menschen mit Di-
abetes vorab eine Analyse der Glukosewerte oder anderer wichti-
ger Parameter wie z. B. Blutdruckwerte, Bewegungs- oder Ernäh-
rungsdaten vorgenommen. Dabei ist es sehr erleichternd, dass
viele Daten mittlerweile digital vorliegen. Wenn alle relevanten In-
formationen und Einflussfaktoren für eine Entscheidung vorlie-
gen, kommt es im 3. Schritt zu einer gemeinsamen Entscheidung
für die Initiierung oder Anpassung einer Therapie bzw. einer the-
rapieflankierenden Maßnahme (z. B. Protokollierung des Ernäh-
rungsverhaltens, Gewichtsreduktion). Dabei ist eine realistische
Einschätzung der Möglichkeiten des Menschen mit Diabetes zur
Umsetzung der Therapie wichtig – auch vor dem Hintergrund
des Vorliegens von Barrieren (z. B. aufgrund mangelnder Fähigkei-
ten, fehlender Motivation oder der Dominanz anderer Lebensum-
stände, die eine Therapieumsetzung aktuell erschweren).

Schritt 4: Gemeinsame Einigung auf Therapieplan

Für die Umsetzung des gemeinsam festgelegten Therapieplans
müssen in einem weiteren Schritt gemeinsam zwischen Arzt/Ärz-
tin/Diabetesteam und dem Betroffenen realistische Ziele festge-
legt werden. Die wesentlichen wissenschaftlichen Erkenntnisse
für die Formulierung realistischer Ziele sind in dem Wort SMART
zusammengefasst: Gute Ziele sollten spezifisch, messbar, attrak-
tiv, realistisch und terminisiert sein (▶ Tab. 3).

Schritt 5: Umsetzung des Therapieplans

Es ist günstig, für die Umsetzung des Therapieplans einen Zeitrah-
men festzulegen und die nächsten Kontakte zu planen. In der Praxis
hat es sich als sinnvoll erwiesen, dass Patienten, die gemeinsam
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vereinbarte Ziele nicht erreichen, mindestens alle 3 Monate gese-
hen werden.

Schritt 6: Monitoring und Unterstützung

Es gibt mittlerweile eine Reihe von Möglichkeiten, den Verlauf der
Therapie zu monitoren und bei Bedarf eine Unterstützung anzubie-
ten. Dies kann auf Vereinbarungen zwischen Arzt/Ärztin/Diabetes-
team und Menschen mit Diabetes basieren, die Kriterien vereinba-
ren, wann auf die Hilfe des Diabetesteams zurückgegriffen wird
(Definition von yellow, red flags). Auch bestimmte Ereignisse (z. B.
schwere Unterzuckerungen, Gewichtszunahme über einen vorher
festgelegten Schwellenwert, TIAs) können Anlass für eine gezielte
Unterstützung sein. Mit modernen Technologien fällt das Monito-
ring von bestimmten Ereignissen, Körperzuständen deutlich leichter.

Schritt 7: Überprüfung und Zustimmung
zu dem Therapieplan

In dem letzten Schritt wird der bisherige Therapieplan analysiert
und gemeinsam mit dem Menschen mit Diabetes eine Entschei-
dung getroffen, ob dieser verändert oder angepasst werden
muss oder andere Maßnahmen eingeleitet werden müssen, um
die Therapie zu optimieren (z. B. Schulung, Überweisung zu Fuß-
pflege). Danach wird der Zyklus erneut begonnen. Diese iterative
Wiederholung des personalisierten Diabetesmanagement-Pro-

zesses zielt darauf ab, Menschen mit Diabetes im Sinne des Empo-
werment-Ansatzes zu ermutigen, die oben vorgestellten Strate-
gien zur Analyse und Bewertung der Therapie und darauf
basierende Problemlösungen selbstständig umzusetzen.

Adhärenz

Die Adhärenz stellt eine bedeutsame Variable für den Behandlungs-
erfolg dar und wird von der WHO als eine der wichtigsten unspezi-
fischen Maßnahmen zur Verbesserung der Prognose des Diabetes,
aber auch zu Kosteneinsparung genannt. Dies gilt besonders für
den Diabetes, bei dem häufig eine Polypharmazie mit wechselnden
Dosierungen, Einnahmezeitpunkten, Neben- und Wechselwirkun-
gen vorliegt und auch die Umsetzung von Ernährungs- und Bewe-
gungsvorsätzen oft mangelhaft ist [22]. Die Adhärenz bei Diabetes
wird von Behandlern oft überschätzt und sollte daher in der klini-
schen Praxis mehr Beachtung finden [21]. In systematischen Re-
views konnte festgestellt werden, dass die Adhärenzrate bei oralen
Antidiabetika nur zwischen 60% bis 85% liegt, bei Antihypertensiva
und Antidepressiva unter 60%. Auch die Adhärenz der Insulinthera-
pie ist unter 80%. Patienten mit einer geringeren Adhärenz weisen
eine schlechtere Stoffwechseleinstellung (HbA1c, Blutdruck, Lipide),
eine höhere Mortalität und höhere Hospitalisierungsraten auf [23].

Non-Adhärenz kann sich auf
▪ alle Bereiche des Selbstbehandlungsverhaltens von Menschen

mit Diabetes (Ernährung, Bewegung, Selbstkontrolle etc.),
▪ das Verhalten von Behandlern (z. B. wenig Empathie, schlechte

Kommunikationsfähigkeiten, zu wenig Zeit für den Betroffe-
nenkontakt, falsche Therapieentscheidungen etc.)

▪ und auch die allgemeinen Rahmenbedingungen des Gesund-
heitssystems (z. B. Zuzahlungen, schlechte Erreichbarkeit von
Behandlern, hohe Zuzahlungen, fehlende Kostenerstattung etc.)
beziehen.

Ist ein Therapieziel im Rahmen einer partizipativen Entscheidungs-
findung zwischen Menschen mit Diabetes vereinbart worden, kann
es aus unterschiedlichen Gründen vorkommen, dass Betroffene in
ihrem tatsächlichen Verhalten von der Vereinbarung abweichen
(Non-Adhärenz). In der NVL Typ-2-Diabetes wird vorgeschlagen,
nach dem folgenden Schema (▶ Abb. 2, 3) vorzugehen, um zu ana-
lysieren, ob eine vereinbarte Therapiestrategie umgesetzt wurde
oder nicht und welche Ursachen infrage kommen. Damit soll keine
Bewertung im Sinne einer Schuldzuweisung oder eines Scheiterns
verbunden sein, sondern es geht vielmehr darum, potenziell beheb-
bare Gründe zu identifizieren oder die gemeinsamen Ziele und Stra-
tegien auf Alltagstauglichkeit zu überprüfen.

In der klinischen Praxis können das regelmäßige Erfragen der
Adhärenz und möglicher Gründe für Non-Adhärenz, der Einsatz
von Kombinationstherapien, elektronischen Medikationspläne
und digitale Hilfsmittel wie Apps mit Erinnerungsfunktionen die
Adhärenz erhöhen.

Clinical Inertia

Eine wichtige Ursache für das Nichterreichen von Therapiezielen
und eine suboptimale glykämische Kontrolle ist die sogenannte

▶ Tab. 3 Smarte Ziele.

▪ Spezifisch: Ein Ziel sollte niemals vage und unkonkret, sondern sehr
genau formuliert werden und alle Aspekte, die ein Teil des Ziels sind,
konkret benennen (Beispiel: Statt: „Ich werde zukünftig häufiger meine
Glukosewerte messen“ besser „Ich werde mindestens 5 × täglich messen
und mir dafür in der ersten Zeit eine Erinnerungsfunktion im Smartphone
aktivieren. Ich werde auf jeden Fall nach dem Aufstehen, vor den Haupt-
mahlzeiten und vor dem Zu-Bett-Gehen meine Glukosewerte messen“).

▪ Messbar: Ein gutes Ziel sollte messbar sein und eine quantitative
Einheit für die Zielerreichung enthalten (z. B. Tage, km, Kalorien,
Stunden, Häufigkeit, kg etc.). (Beispiel: Statt: „Ich werde meine Glu-
kosewerte auf meinen Computer übertragen und mit einem Programm
auswerten“ besser „Ich werde gleich morgen das Auswertprogramm auf
meinem Computer installieren und mich am nächsten Sonntag mit
meinen Glukosewerten beschäftigen. Wenn meine ‚Time in Range‘ sich
nicht innerhalb der nächsten 3 Wochen um mindestens 5 % reduziert,
mache ich einen erneuten Termin mit Ihnen aus“).

▪ Attraktiv: Ziele sollten attraktiv und möglichst motivierend sein.
(Beispiel: Statt: „Ich werde versuchen, mich wegen meines Gewichts mehr
zu bewegen“ besser „Ich schicke Ihnen eine Mail mit einem Foto meines
Smartphones mit der Analyse meiner Schritte, wenn ich es die erste Wo-
che geschafft habe, an jeden Tag mehr als 10 000 Schritte zu laufen“).

▪ Realistisch: Die Ziele sollten so realistisch formuliert sein, dass sie
auch erreichbar sind (Beispiel: Statt: „Ab sofort werde ich meine ortho-
pädischen Schuhe immer tragen“ besser „Ich nehme mir ab sofort vor,
meine orthopädischen Schuhe auch zu Hause zu tragen, was ich bislang
noch nicht gemacht habe“).

▪ Terminiert: Ein gutes Ziel sollte nicht nur allgemein messbar, son-
dern auch terminiert sein. (Beispiel: Statt: „Schauen Sie doch, wie gut
Sie mit dem Medikament xxxx im Alltag zurecht kommen?“ besser „Ich
schlage vor, wir vereinbaren einen Termin in 4 Wochen und werten dann
gemeinsam aus, wie gut Sie mit dem Medikament zurecht gekommen
sind und welche Erfahrungen Sie damit gemacht haben“).
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„Therapeutische Trägheit“ (Clinical Inertia). Darunter wird ver-
standen, dass eine Therapie nicht entsprechend angepasst bzw.
intensiviert wird, wenn bestimmte Behandlungsziele nicht
erreicht werden. Ursache dafür ist entweder eine zu späte oder
unterlassene Anpassung der Therapie trotz Überschreitens von in
Leitlinien beschriebenen Grenzen zur Therapieeskalation oder das
Nichterkennen oder Überwinden von Barrieren der Therapie.
Unter Versorgungsaspekten handelt es sich um ein wichtiges Pro-

blem, da die Versorgungsforschung zeigt, dass die Umsetzung
von Therapiemaßnahmen im Alltag anderen Gesetzmäßigkeiten
unterliegt als in klinischen Studien [24, 25].

Für „Clinical inertia“ sind vor allem arztbezogene Ursachen
verantwortlich. In einem systematischen Übersichtsartikel [26]
wird der Anteil des Arztes auf ca. 60 % geschätzt, ca. 20 % der
Ursachen/Gründe liegen in der Praxisorganisation und nur ca. 30%
der Ursachen/Gründe liegen aufseiten von Menschen mit Diabetes.

▶ Abb.2 Therapeutischer Umgang mit einzelnen nicht erreichten individuell vereinbartenTherapiezielen (Non-Adhärenz) aufseiten von Menschen
mit Diabetes. Quelle: Bundesärztekammer (BÄK), Kassenärztliche Bundesvereinigung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizi-
nischen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale VersorgungsLeitlinie Typ-2-Diabetes – Teilpublikation der Langfassung, 2. Auflage. Version 1. 2021.
Im Internet: www.leitlinien.de/diabetes; Stand: 17.8.2021. [rerif]
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Mangelnde Kenntnisse und negative Einstellungen gegenüber evi-
denzbasierten Leitlinien, der zu geringe Einbezug des Betroffenen
in die Therapieentscheidungen und mangelhafte Organisation der
Praxis (z. B. Fehlen von Remindersystemen, mangelnde Teamab-
sprachen, fehlende Routinen zum Monitoring des Behandlungser-
folgs) sind wesentliche Ursachen der therapeutischen Trägheit.

Multiprofessionelle Zusammenarbeit

Die Behandlung von Menschen mit Diabetes und auch die Abspra-
chen über Therapieentscheidungen erfolgen oft im Team zwi-
schen unterschiedlichen Behandlungsprofessionen. Vorausset-
zung für eine gute Diabetesversorgung ist eine funktionierende
Teamarbeit mit klaren Absprachen. Im Team abgestimmte Ver-
antwortlichkeiten und gute Kommunikationsstrukturen sind eine

▶ Abb.3 Therapeutischer Umgang mit einzelnen nicht erreichten individuell vereinbarten Therapiezielen (Non-Adhärenz) aufseiten von Behan-
delnden. Quelle: Bundesärztekammer (BÄK), Kassenärztliche Bundesvereinigung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizini-
schen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale VersorgungsLeitlinie Typ-2-Diabetes – Teilpublikation der Langfassung, 2. Auflage. Version 1. 2021.
Im Internet: www.leitlinien.de/diabetes; Stand: 17.8.2021. [rerif]
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Voraussetzung für eine gelungene Teamarbeit. Darüber hinaus
sind viele andere Professionen, teilweise mit speziellen Weiterbil-
dungen der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG), an der
Behandlung des Diabetes beteiligt, die ebenfalls wichtige Infor-
mationen benötigen und über die Ergebnisse kommunizieren

müssen. Dazu kann eine elektronische Patientenakte (ePA), er-
gänzt durch die diabetesspezifische elektronische Krankenakte
(eDA), in der Zukunft gerade bei der Behandlung des Diabetes
große Vorteile bieten [27] (▶ Tab. 4).

▶ Tab. 4 Multiprofessionelle Behandlung des Diabetes.

Allgemeinmedizin Versorgung der meisten Menschen mit Diabetes; manche Allgemeinmedizinische Praxis hat den Status einer
diabetologischen Schwerpunktpraxis; Diabetologe (DDG)

Anästhesiologie Besonderes Risiko bei Narkosen; Schmerztherapie bei sensibler oder autonomer Neuropathie

Angiologe Gefäßerkrankungen

Apotheke Medikamentöse Therapie; Beratung; Medikamenteninteraktionen

Arbeitsmedizin Berufliche Risiken bei besonders gefährdeten Berufen; Tätigkeiten aufgrund von Hypo- oder Hyperglykämien;
Folgeerkrankungen

Augenheilkunde Diabetische Retinopathie

Biochemie Stoffwechselkrankheiten; Translation von Forschungsergebnissen in die Praxis

Chirurgie Diabetischer Fuß; bariatrische Chirurgie

Diabetesberatung Diabetesberater (DDG), Diabetesassistent (DDG); Schulung und Beratung; Diabetestechnologien;
Qualitätsmanagement

Diätassistent Ernährungstherapie, -beratung

Frauenheilkunde und Geburtshilfe Vorsorgeuntersuchungen; Verhütung; Sexualberatung mit Fokus Diabetes; Schwangerschaft; Geburt;
Diagnostik und Therapie der Harn- und postpartalen Analinkontinenz; Screening auf Gestationsdiabetes

Hals-Nasen-Ohrenheilkunde Obstruktive Schlafapnoe

Haut- und Geschlechtskrankheiten Diabetische Hauterkrankungen; Sklerödem; Hautirritationen; Kontaktallergie

Humangenetik MODY-Diabetes; autoimmun vermittelte Diabetesformen; humangenetische Beratung

Innere Medizin Spezielle Versorgung von Menschen mit Diabetes; ambulant oft Status einer diabetologischen
Schwerpunktpraxis; Diabetologe (DDG)

Kardiologie Herz-, Kreislauferkrankungen

Kinder- und Jugendmedizin Typ-1-Diabetes im Kindes- und Jugendalter; Diabetologe (DDG)

Kinder- und Jugendpsychiatrie,
-psychotherapie

Psychische Erkrankungen bei Typ-1-Diabetes im Kindes- und Jugendalter

Nephrologie Erkrankungen und Funktionsstörungen der Niere; diabetische Nephropathie; chronisches Nierenversagen

Neurologie Sensomotorische, autonome Neuropathie; Schmerztherapie; Schlaganfall

Oecothropologie Ernährungsberatung, -therapie

Onkologie Krebserkrankungen bei Diabetes; Krebsvorsorgeuntersuchung

Orthopädieschuhmacher Schuhversorgung bei diabetischem Fuß

Pflege Ambulante, stationäre Pflege; Altenpflege; Gesundheits- und Krankenpflege; Pflegehilfsmittel; Diabetes-Pflege-
fachkraft (Klinik) (DDG); Diabetes-Pflegefachkraft für die (ambulante und stationäre) Langzeitpflege (DDG)

Pharmakologie Medikamentöse Therapie

Physikalische und rehabilitative Medizin Rehabilitation

Podologie Medizinische Haut- und Nagelbehandlung des Fußes; Podologe (DDG)

Psychologie Psychologische Unterstützung; psychische Erkrankungen bei Diabetes; Fachpsychologe (DDG)

Psychiatrie und Psychotherapie Psychische Erkrankungen bei Diabetes

Psychosomatische Medizin
und Psychotherapie

Psychische Erkrankungen bei Diabetes

Sozialarbeit/-pädagogik Soziale Folgen des Diabetes; Führerschein; Beruf

Sportwissenschaft, Sportassistenz Bewegungsangebote

Urologie Sexualstörungen bei Mann und Frau; Blasenentzündungen; Harnblasenentleerungsstörungen

Wundassistenz diabetisches Fußsyndrom; Wundassistent (DDG)
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Neuerung 1: Die Kurzfassung enthält alle für die schnelle
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Aspekte ein.
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▶ Tab.1 Diabetes-Klassifikation und differenzialdiagnostische Kriterien. Daten nach [1].

Typ Typ-1-Diabetes Typ-2-Diabetes andere spezifische Diabetestypen Gestationsdiabetes

MODY

Merkmale autoimmune β-Zell-Zer-
störung, die in der
Regel zu einem absolu-
ten Insulinmangel führt,
einschließlich LADA1;
Checkpoint-Inhibitor-
induzierter Diabetes
mit und ohne Auto-
Antikörper [2, 3]

fortschreitender
Verlust einer ad-
äquaten β-Zell-
Insulinsekretion,
häufig vor dem
Hintergrund von
Insulinresistenz
und metaboli-
schem Syndrom

häufigste Form des
erblichen Diabetes,
heterogene Gruppe
ohne Insulinresistenz
oder Autoimmunität

▪ Erkrankungen der exo-
krinen Bauchspeichel-
drüse (z. B. Mukoviszi-
dose und Pankreatitis)
(▶ Tab.10)

▪ medikamentös oder
chemisch induzierter
Diabetes (z.B. Diazo-
xid, Glucocorticoide,
Interferon, Phenytoin)

▪ neonataler Diabetes
▪ andere genetische

Syndrome, die mit
einem Diabetes
assoziiert sein können

erstmals während der
Schwangerschaft (zweites
oder drittes Trimester)
diagnostizierte Glukose-
verwertungsstörung

Ätiologie autoimmun, genetische
Prädisposition

genetische Prä-
disposition, multi-
faktoriell

monogen unterschiedlich genetische Prädisposition,
multifaktoriell

Vererbung variabel variabel autosomal dominant;
Diabetes in ≥3 Genera-
tionen

neonataler Diabetes:
monogen

variabel

Häufigkeit 5 bis 10% aller
Diabetestypen

90 bis 95% aller
Diabetestypen

ca. 1–5% aller
Diabetestypen

ca. 2% aller Diabetestypen 5–7% aller Schwanger-
schaften

Pathogenese Autoantikörper,
absoluter Insulinmangel

Insulinresistenz und
-sekretionsstörung
bis zum (absoluten)
Insulinmangel

Mutation von Genen
von Transkriptionsfak-
toren oder Glukokina-
se der β-Zellen

nicht vererbliche Formen:
Verlust der β-Zell-Funktion
Neonataler Diabetes:
abnormale β-Zellfunktion,
Fehlbildungen des
Pankreas, unzureichende
Entwicklung der β-Zellen
oder Zerstörung der
β-Zellen

Insulinresistenz

Typischer
Manifestations-
zeitpunkt

Kindes- bis
Erwachsenenalter

Erwachsenenalter Jugend- bis frühes
Erwachsenenalter

Neonataler Diabetes:
Neugeborene

2–3 Trimenon

Klinische
Manifestation

akut: Polyurie,
Polydipsie, schwere
Hyperglykämie,
Ketoazidose

langsamer Beginn,
oft Folgeerkran-
kungen zum Zeit-
punkt der Diagno-
se, moderate
Hyperglykämie

langsamer Beginn,
variable
Hyperglykämie

variabel, je nach Ursache Screening

Begleiterkran-
kungen

Autoimmunthyreoiditis,
Zöliakie

Adipositas, Hyper-
tonie, Dyslipidämie

Nierenzysten u.a.
nach MODY-Typ

variabel keine

Neigung zur
Ketose

ja nein nein nein nie

Kurzfassung

Definition des Diabetes mellitus

Diabetes mellitus ist der Sammelbegriff für heterogene Störungen des Stoffwechsels, deren Leitbefund eine chronische Hyperglykämie ist.
Ursache ist entweder eine gestörte oder fehlende Insulinsekretion, eine gestörte Insulinwirkung oder meist beides in unterschiedlicher
Ausprägung.

Klassifikation
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Diagnostik

– Symptome des Diabetes (z. B. Gewichtsverlust Polyurie, Polydipsie …)
– Erhöhtes Diabetesrisiko (z. B. Diabetes-Risiko-Fragebogen), Auftreten von Folge-/Begleiterkrankungen

Bestimmung von
Venöser Gelegenheits-Plasma-Glukose (GPG)/Nüchtern-Plasmaglukose (NPG)/HbA1c-Wert

NPG < 5,55 mmol/l
(< 100 mg/dl)*

< 39 mmol/mol
(< 5,7 %)

< 7,8 mmol
(< 140 mg/dl)

5,55 bis < 7,0 mmol/l
(100 bis < 126  mg/dl)*

39 bis < 48 mmol/mol
(5,7 bis < 6,5 %)

2-h-Plasmaglukose im oGTT

7,8 bis < 11,1 mmol/l
(140 bis < 200 mg/dl)

≥ 7,0 mmol/l
(≥ 126  mg/dl)

und/oder

≥ 48 mmol/mol
(≥ 6,5 %)**

≥ 11,1 mmol/l
(≥ 200 mg/dl)

Kein Diabetes IGT Diabetes

≥ 11,1 mmol/l (≥ 200 mg/dl)GPG

HbA1c

Diagnose-
kriterium

Kein Diabetes Graubereich Diabetes

▶ Abb.1 Vorgehen bei der Diabetesdiagnose. Die simultane Messung von Glukose und HbA1c hat praktische Vorteile, da sich diese Messgrößen
ergänzen. Wenn Plasmaglukose- und HbA1c-Wert pathologisch (s. Text) erhöht sind, muss keine weitere Bestimmung erfolgen. Bei diskrepanten
Aussagen der verschiedenen Messgrößen sollte ein oGTT durchgeführt werden. In der Praxis kann auch eine Wiederholung der Plasmaglukose und
HbA1c-Messung vor einem oGTT erfolgen. Eine wiederholte Messung soll zeitnah erfolgen, d.h. innerhalb von 1 bis 2 Wochen. oGTT: oraler
Glukosetoleranztest; IFG: impaired fasting glucose; IGT: impaired glucose tolerance. *Eine normale Nüchtern-Plasmaglukosekonzentration
(<5,55mmol/l; <100mg/dl) schließt einen manifesten Diabetes nicht aus. **Einflußfaktoren beachten, insbesondere Alter.

▶ Tab.1 (Fortsetzung)

Typ Typ-1-Diabetes Typ-2-Diabetes andere spezifische Diabetestypen Gestationsdiabetes

MODY

Gewicht normal häufig Über-
gewicht

normal – häufig Übergewicht

Autoantikörper IA2, antiGAD, Zn8 keine keine keine keine

Plasmainsulin/
Serum-C-Pep-
tid HOMA-B2

vermindert bis fehlend zu Beginn oft
erhöht, dann
vermindert

meist vermindert meist vermindert bis
fehlend

erhöht

Insulinresis-
tenz HOMA-IR2

nein ja nein nein ja

1 Der LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults) ist mit einem langsameren Verlust der β-Zellfunktion verbunden. Beim LADA ist ein rasches Versagen
oraler Antidiabetika zu erwarten. Bei Verdacht auf LADAwird die Bestimmung von Insel-Autoantikörpern empfohlen. 2 HOMA-B bzw. Homa-IR Homeostasis
Model Assessment (s.u.) zur Quantifizierung der β-Zellfunktion2 und der Insulinresistenz3. MODY=Maturity-Onset Diabetes of the Young
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Präanalytik der Glukosemessung

Es muss durch die Verwendung geeigneter Blutentnahmeröhr-
chen Vorsorge getroffen werden, dass die Glykolyse in dem ent-
nommenen Blut vollständig gehemmt wird. Dazu sind Entnahme-
röhrchen geeigneter Glykolyse- und Gerinnungs-Inhibition
(▶ Tab.2) zu verwenden, wenn die Blutprobe nicht innerhalb von
15min verarbeitet wird. Serum ist ungeeignet [4].

oGTT

Glukosegrenzwerte für Gestationsdiabetes

Ein Diabetes liegt vor, wenn einer der Glukosewerte überschritten
wird. Zu den Aspekten, die bei der Präanalytik der Glukosebestim-
mung sowie bei der Güte der Glukosemessung zu beachten sind
und zur weiterführenden Information wird auf die S3-Leitlinie
Gestationsdiabetes [8] und auf einen aktuellen Review [9] sowie
die aktuellste Version der Richtlinie der Bundesärztekammer zur
Qualitätssicherung laboratoriumsmedizinischer Untersuchungen
(Rili-BÄK) verwiesen [4]

HbA1c zur Diabetes-Diagnose

Erhöhte HbA1c-Werte sind klinisch eindeutig als Hinweis auf einen
Diabetes mellitus zu werten. Die Verwendung eines einzelnen
HbA1c-Wertes für die Ausschlussdiagnose eines Diabetes mellitus
wird nicht generell empfohlen, da HbA1c-Werte von verschiedenen
Faktoren, einschließlich dem diabetesunabhängigen Altersanstieg,
beeinflusst werden. HbA1c ist relativ stabil und daher präanalytisch
leichter zu handhaben als z. B. Glukose. Bei Menschen mit einem
pathologischen Hb – z. B. wegen einer Anämie – kann es zu falschen
Diagnosestellungen im Hinblick auf den Diabetes mellitus kommen
[10]. So kann zum Beispiel ein Glukose-6-Phosphat-Dehydrogena-
se-Mangel (G6PD-Mangel) als Auslöser einer hämolytischen Anä-
mie zu deutlich verminderten HbA1c-Werten führen. Dieser Enzym-
defekt ist besonders bei Menschen afrikanischer oder mediterraner
Abstammung verbreitet [59].

▶ Tab.2 Kommerziell erhältliche Blutentnahmeröhrchen, bei denen durch Zusatz von Fluorid und Citrat eine vollständige Glykolysehemmung
erreicht wird (siehe Homepages der Hersteller).

Hersteller Produktname Korrekte Befüllung
absolut notwendig

Ausreichendes Mischen
erforderlich

Verdünnungsfaktor

Greiner bio-one Vacuette FC-Mix nein 10-mal nein (Granulat)

Kabe Primavette, KABEVETTE ja wenige Male 1,16 (flüssiger Zusatz)

Sarstedt S-Monovette GlucoEXACT ja wenige Male 1,16 (flüssiger Zusatz)

In den Röhrchen der Firma Greiner bio-one (Vacuette FC-Mix) befindet sich ein Granulat. Die Röhrchen müssen nach der Blutbefüllung 10-mal geschwenkt
werden, um eine ausreichende Lösung und Durchmischung des Blutes mit dem Glykolysehemmer zu erreichen. Bei den Blutentnahmeröhrchen der Firma
Kabe (Primavette, KABEVETTE) und der Firma Sarstedt (S-Monovette GlucoEXACT) kann es bei nicht vollständigem Füllen der Röhrchen zu Verdünnungs-
fehlern kommen. Das Labor muss solche Röhrchen sicher identifizieren, um die Röhrchen erkennen zu können, die nicht entsprechend den Vorgaben der
Hersteller korrekt befüllt wurden, und diese von der Analyse ausschließen, und um den Verdünnungsfaktor von 1,16 adäquat zu berücksichtigen.

▶ Tab.3 Oraler Glukosetoleranztest (oGTT).

Durchführung des 75g oraler Glukosetoleranztest (oGTT) nach
WHO-Richtlinien

Testdurchführung am Morgen
▪ nach 8 bis 12 Stunden Nahrungs-, Nikotin- und Alkoholkarenz,
▪ nach einer ≥3-tägigen kohlenhydratreichen Ernährung (≥150g

Kohlenhydrate pro Tag),
▪ im Sitzen oder Liegen (keine Muskelanstrengung); nicht rauchen vor

oder während des oGTT.

Zeitpunkt 0 Trinken der Glukoselösung (75g Glukose oder äquivalenter
Menge hydrolysierter Stärke gelöst in 250 bis 300ml Wasser) innerhalb
von 5min
▪ Kinder 1,75g/kg (maximal 75g),
▪ venöse Blutentnahme zu den Zeitpunkten 0 und 120min,
▪ sachgerechte Probenverarbeitung und -aufbewahrung und Messung

der Glukosekonzentration mit einer qualitätsgesicherten Methode

Ein oGTT ist kontraindiziert bei zusätzlich bestehenden Erkrankungen,
bei Z.n. Magen-Darm-Resektion, bei Z. n. bariatrischer Chirurgie oder
gastrointestinalen Erkrankungen mit veränderter Resorption oder wenn
bereits ein Diabetes mellitus diagnostiziert wurde. Bei der Durchführung
des oGTTs sollten ausschließlich kommerziell hergestellte Fertigarz-
neimittel mit einem Gesamtvolumen von maximal 300ml verwendet
werden. Die Selbstherstellung der Glukoselösung für die Durchführung
des oGTT wird von der DDG aus Gründen der Qualitätssicherung
abgelehnt [5, 6]. Wie bei allen anderen Laboruntersuchungen ist
Voraussetzung für die Diagnosestellung, dass der oGTT adäquat durch-
führt wird, inklusive Vorbereitung des Patienten. Das intra- und inter-
individuell variierende Resorptionsverhalten kann zu erhöhter
Variabilität der Glukosekonzentrationen im oGTT führen [7].

▶ Tab.4 Grenzwerte der Glukosemessergebnisse zur Diagnose eines
Gestationsdiabetes mit einem 75g oGTT.

Ein erhöhter Wert ist für die Diagnose ausreichend

nüchtern ≥5,1mmol/l (≥92mg/dl)

60min ≥10,0mmol/l (≥180mg/dl)

120min ≥8,5mmol/l (≥153mg/dl)
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Qualitätssicherung

Zur Messung der venösen Plasmaglukosekonzentration und des
HbA1c-Wertes im Rahmen der Diabetesdiagnostik dürfen nur qua-
litätsgesicherte Labormethoden zum Einsatz kommen [11, 12]. Es
dürfen nur Messsysteme verwendet werden, die vom Hersteller
für die Diagnose zugelassen sind. Dazu zählen nicht Systeme für
die Selbstmessung der Plasmaglukose.

Die interne Qualitätskontrolle für die Glukose- und HbA1c-Mes-
sung muss nach der Richtlinie der Bundesärztekammer zur Quali-
tätssicherung laboratoriumsmedizinischer Untersuchungen (Rili-
BÄK) arbeitstäglich mit geeignetem Kontrollmaterial durchge-
führt werden [4]. Geräteinterne Kontrollverfahren allein sind für
Laborgeräte zur Diagnosestellung nicht ausreichend. Eine erfolg-
reiche Teilnahme an einer externen Qualitätssicherung im Rah-
men von Ringversuchen ist für alle Laborsysteme einmal pro
Quartal vorgeschrieben. Sie sollte auch bei Verwendung von
„Unit-use“-Systemen der patientennahen Sofortdiagnostik (Rea-
genzien, die für Einzelbestimmungen portioniert und mit einer
Untersuchung verbraucht sind) Standard sein (in der Rili-BÄK
„empfohlen“).

Detaillierter Teil

Diagnosekriterien

Die im Folgenden angegebenen Diagnosekriterien für einen
Diabetes mellitus entsprechen weitgehend den Empfehlungen
internationaler Diabetes-Fachgesellschaften (International Diabe-
tes Foundation (IDF), American Diabetes Association (ADA), Euro-
pean Association for the Study of Diabetes (EASD) und der Welt-
gesundheitsorganisation (WHO) [13, 14, 15, 16].

Messgröße venöse Plasmaglukosekonzentration
▪ Gelegenheitsplasmaglukosekonzentration von ≥11,1mmol/l

(≥200mg/dl; mmol/l ist die Ausgangseinheit, die mg/dl-An-
gaben wurden auf ganze Zahlen gerundet)
oder

▪ Nüchternplasmaglukosekonzentration von ≥7,0mmol/l
(≥126mg/dl) (Fastenzeit 8 bis 12 Stunden)
oder

▪ oGTT-2h-Wert im venösen Plasma ≥11,1mmol/l (≥200mg/dl)

Messgröße HbA1c-Wert
▪ HbA1c ≥48mmol/mol Hb (≥6,5%)

Zur sicheren Diagnosestellung sind zwei voneinander unabhän-
gige Messwerte erforderlich.

Abnormal erhöhte Nüchternplasmaglukosekonzentration

IFG (impaired fasting glucose, „abnormale Nüchternglukose“) für
den Bereich der Nüchternglukose von 5,55 bis <7,0mmol/l (100
bis < 126mg/dl) im venösen Plasma. Ein Nüchternglukosewert
von <7,0mmol/l (<100mg/dl) schließt einen manifesten Diabetes
nicht aus. Bei Menschen mit IFG entwickelt sich ein Diabetes mel-
litus häufiger als bei unauffälligen Befunden.

Gestörte Glukosetoleranz/Prädiabetes

IGT (impaired glucose tolerance) entspricht einem 2h-Plasmaglu-
kosewert beim oGTT im Bereich von 7,8 bis <11,1mmol/l (140 bis
<200mg/dl) bei einer Nüchtern-Plasmaglukosekonzentration von
<7,0mmol/l (<126mg/dl) im venösen Plasma.

Bei vielen Menschen mit einer Glukoseverwertungsstörung be-
stehen eine IFG und eine IGT. In Empfehlungen von internationa-
len Diabetes-Fachgesellschaften wird ein HbA1c-Wert von 39 bis
48mmol/mol Hb (5,7 bis 6,4%) als „Prädiabetes“ bezeichnet [14],
allerdings ist dieser Bereich nicht zwangsläufig mit einer Manifes-
tation einer Diabeteserkrankung assoziiert.

Bei Menschen mit IGT entwickelt sich ein Diabetes mellitus
häufiger als bei unauffälligen Befunden.

Gestationsdiabetes

Entsprechend den Empfehlungen des Gemeinsamen Bundesaus-
schusses (G-BA) soll allen schwangeren Frauen im Rahmen der
gesetzlichen Krankenversicherung ein Screening mit 50g Glukose-
lösung („Screening-Test“) auf „Schwangerschaftsdiabetes“ zwi-
schen den Schwangerschaftswochen 24+0 und 27+6 angeboten
werden. Dabei müssen die Schwangeren nicht nüchtern sein und
das Screening kann unabhängig vom Zeitpunkt der letzten Mahlzeit
durchgeführt werden. Die Plasma-Glukosekonzentration sollte
60min nach Gabe der Glukoselösung in einer venösen Blutprobe
mit einer qualitätskontrollierten Methode bestimmt werden [17].

Um eine informierte Entscheidung der Schwangeren über die
Durchführung des Tests und mögliche Therapieoptionen zu erlau-
ben, wird ihr frühzeitig ein Merkblatt als Hilfestellung zur Verfü-
gung gestellt. Bei Schwangeren mit einem Ergebnis des 1-h-Wertes
von 7,5 bis 11,1mmol/l (135 bis 200mg/dl) soll zeitnah ein 75g
oGTT standardisiert durchgeführt werden. Bei einem Ergebnis
>11,1mmol/l (200mg/dl) wird die Diagnose „Gestationsdiabetes“
direkt gestellt. Der Screening-Test kann seit 2019 auch von Hebam-
men durchgeführt werden. Die angegebenen klinischen Entschei-
dungswerte für Glukosemessergebnisse im oGTT in Hinsicht auf
die Diagnose eines Gestationsdiabetes beruhen auf den Ergebnis-
sen der HAPO-Studie [18]. Zur Diagnose reicht die Überschreitung
eines Glukosegrenzwertes im oGTT aus [8, 9, 17].

Bei Schwangeren, bei denen im 75g oGTT nur ein Messwert
erhöht ist und dieser in der Nähe des Entscheidungswerts liegt –
bzw. unter Berücksichtigung der „Minimalen Differenz“ (s. u.) kein
definitiver Ausschluss oder eine Bestätigung der Diagnose mög-
lich ist – soll nach einer Woche der oGTT wiederholt werden.

Diagnostisches Vorgehen bei der Diabetes-Diagnose

In der aktualisierten Rili-BÄK vom Mai 2023 [4] gibt es im Hinblick
auf die Glukosebestimmungen zwei Änderungen, die nach einer
Übergangszeit von drei Jahren im Juni 2026 verbindlich werden:
1. Vorgaben zur Präanalytik (▶ Tab.2)
2. Analytik: Die Vorgaben für die Messabweichung der Glukose-

bestimmung verringern sich für die interne Qualitätssicherung
von ±11% auf ±5%, für die externe Qualitätssicherung (Ring-
versuche) von ±15% auf ±8%.
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Ausgewählte analytische Gesichtspunkte

Präanalytik der Glukosemessung

Entscheidend für eine zuverlässige Glukosemessung ist eine adä-
quate präanalytische Handhabung der Blutproben. Es muss durch
die Verwendung geeigneter Blutentnahmeröhrchen Vorsorge
getroffen werden, dass die Glykolyse in dem entnommenen Blut
sofort vollständig gehemmt wird. Dafür ist der Zusatz von Citrat
plus Fluorid notwendig; Fluorid allein ist nicht ausreichend. Die
zurzeit am Markt befindlichen Blutentnahmeröhrchen mit Glyko-
lysehemmern weisen bei der Handhabung verschiedene Merk-
male auf, die in ▶ Tab.2 dargestellt sind. Diese Glykolysehemmer
funktionieren zuverlässig und es konnte gezeigt werden, dass die
Glukosewerte mit exakt bestimmten Ausgangswerten überein-
stimmen [19].

Alternativ wird empfohlen, bei Verwendung von Blutentnah-
meröhrchen ohne sofortige und vollständige Glykolysehemmung,
diese nach der Probengewinnung umgehend zu zentrifugieren
und das Plasma von den Zellen zu trennen. Bei Verwendung von
Blutentnahmeröhrchen mit einem Gel wird bei der Zentrifugation
der Plasmaüberstand von den Blutzellen automatisch getrennt.
Wird ein Blutentnahmeröhrchen ohne Gel verwendet, muss un-
mittelbar nach der Zentrifugation der Plasmaüberstand abgeho-
ben werden. Wird ein Zeitfenster von 15min bis zur Zentrifuga-
tion überschritten, müssen die betroffenen Proben aufgrund der
ablaufenden Glykolyse und der dadurch induzierten falsch-niedri-
gen Glukosewerte verworfen werden [4].

HbA1c zur Diabetes-Diagnose

Bei pathologisch erhöhten Werten liegt i. d.R. ein Diabetes melli-
tus vor; ein Ausschluss eines Diabetes bei HbA1c-Werten im Refe-
renzbereich ist aber nicht möglich; zu viele Faktoren können zu
falsch-niedrigen oder -hohen Werten führen. Daher wird die Ver-
wendung eines einzelnen HbA1c-Wertes für die Diabetes-Diagno-
se – im Gegensatz zu Empfehlungen anderer internationalen
Fachgesellschaften – nicht generell empfohlen

Da HbA1c ein Hämoglobin ist, wird es von verschiedenen u. a.
hämatologischen Faktoren beeinflusst [20]. Um mögliche Einflüs-
se auf den HbA1c-Wert zu erkennen, sollte ein aktueller Hb-Wert
im Rahmen eines Blutbildes vorliegen, vor allem, wenn der HbA1c-
Wert zur Diagnose eines Diabetes mellitus genutzt werden soll.
Weiterhin gilt es neben dem diabetesunabhängigen Altersanstieg
(s. u.) eine Reihe methodischer Probleme zu beachten (▶ Tab.5,
▶ Tab. 6 und ▶ Tab. 7) [21, 22]. Liegt dem Verdacht auf eine
Diabetesdiagnose eine HbA1c-Messung zugrunde, dann ist eine
Bestätigungsmessung durch erneute Messung dieser Messgröße
nicht sinnvoll (s. o.).

Um die Präzision und Richtigkeit der HbA1c-Messung zu ver-
bessern, wurden die zulässigen Bestehensgrenzen für die interne
Qualitätssicherung und die externe Qualitätssicherung (Ringver-
suche) angepasst: Die zulässige Abweichung für die interne Quali-
tätskontrolle beträgt ±3% und für die externe Qualitätskontrolle
±8% [4].

▶ Tab.5 Es gibt eine Reihe von Faktoren, die den HbA1c-Wert
beeinflussen oder zu Störungen bei der HbA1c-Messung führen,
wobei viele davon eher selten auftreten und sie gelten transversal
und nicht longitudinal.

Einflussfaktoren, die den HbA1c-Wert

▪ senken (v.a. Faktoren, die den Erythrozyten-Turnover erhöhen)

▪ Hämolytische Anämie, verursacht z.B. durch immunologische
Vorgänge oder bestimmte Medikamente (z.B. Cephalosporine)

▪ Behandlung der Eisen- bzw. Vitaminmangelanämie durch
entsprechende Medikation

▪ Schwere Leber- oder Niereninsuffizienz

▪ Hämatologische Erkrankungen, die den Erythrozyten-Turnover
erhöhen (Thalassämien, abnorme Hämoglobine)

▪ erhöhen (v.a. Faktoren, die den Erythrozyten-Turnover vermindern)

▪ Anämie, z.B. aufgrund von Eisen- bzw. Vitaminmangel (B12, Folsäure)

▪ Splenektomie

▪ Alter [23], ▶ Tab.6

▪ Ethnizität, der HbA1c-Wert ist ca. 4mmol/mol Hb (~0,4%) höher bei
Afroamerikanern als bei Kaukasiern

Störfaktoren, die die HbA1c-Messung verfälschen können

▪ Vor allem Hämoglobinvarianten, die abhängig von der Messmethode
zu einem falschen HbA1c-Messergebnis führen.

▪ Genauigkeit und Präzision der HbA1c-Messung nehmen mit fort-
geschrittener Nephropathie (G4–G5) ab, insbesondere bei Dialyse-
patienten ist die Zuverlässigkeit gering. Es gibt jedoch keine besser
geeigneten Kontrollparameter.

Nicht geeignet zur Diabetes-Diagnose ist der HbA1c-Wert bei

▪ Neugeborenen (HbF ~90%)

▪ Schwangeren

▪ Frauen bis ca. 2 Monate post-partum

▪ hyperglykämisch wirkenden Medikamenten, z.B. Glukokortikoiden,
Psychopharmaka bei Einnahme <2 Monate

▪ anderen Erkrankungen des Pankreas, inkl. Pankreas-OP

▪ Bluttransfusionen, Blutspende, größeren Blutungen (OP, Unfälle)

▶ Tab.6 Referenzbereiche für HbA1c-Werte, die bei zwei großen
Erwachsenen-Populationen in Deutschland ermittelt wurden.

Roth J et al. 2016 [24]
(n=6783)

Masuch A et al. 2019 [25]
(n=8665)

<40 Jahre 27 bis 41mmol/mol Hb
(4,6 bis 5,9%)

20 bis 42mmol/mol Hb
(4,0 bis 6,0%)

40 bis
<60 Jahre

29 bis 44mmol/mol Hb
(4,8 bis 6,2%)

21 bis 44mmol/mol Hb
(4,1 bis 6,2%)

≥60 Jahre 31 bis 46mmol/mol Hb
(5,0 bis 6,4%)

25 bis 49mmol/mol Hb
(4,4 bis 6,6%)
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Altersabhängigkeit des HbA1c

Der HbA1c-Wert steigt bei Menschen ohne Diabetes mit dem Alter
an. Dieser Anstieg kann absolut 4 bis 8mmol/mol Hb (0,4 bis
0,7%) betragen. ▶ Tab. 6 zeigt HbA1c-Referenzwerte bei nicht-
diabetischen Erwachsenen mit einem jüngeren, mittleren und hö-
heren Alter aus zwei deutschen Populationen. Als Referenzbereich
werden die 2,5te und 97,5te Perzentile angegeben.

Vor- und Nachteile der Messgrößen Glukose und HbA1c

Die beiden für die Diabetes-Diagnose zugelassenen Labormess-
größen Glukose und HbA1c-Wert haben beide Vor- und Nachteile.
Dabei ergänzen sie sich ▶ Tab.7. Für die Diagnose eines Diabetes
mellitus sind sowohl Nüchtern-Plasmaglukose, der 2-h-Stunden-
wert nach oGTT und der HbA1c-Wert zugelassen (s. o.). In einer
Studie zeigt sich, dass eine normale Nüchternglukose einen
Diabetes mellitus nicht ausschließt. So fanden sich bei ca. 1/3 der
Personen mit einem deutlich diabetischen 2-h-Wert normale
Nüchternplasmaglukosewerte [26]. Andererseits schließt ein
HbA1c < 48mmol/mol Hb einen manifesten Diabetes nicht aus.
Bei mehr als einem Drittel der Menschen mit einem diabetischen
2-h-Plasmaglukosewert (≥11,10mmol/l bzw. 200mg/dl) lag der
HbA1c-Wert unterhalb des Schwellenwertes von 48mmol/mol Hb
(6,5%) [27, 28]. Bei einem HbA1c-Wert über 48mmol/mol Hb liegt
in der Regel ein Diabetes mellitus vor.

Spezielle Aspekte bei der Qualitätssicherung

Minimale Differenz (MD)

Wie soll ein einzelner Messwert unter Berücksichtigung der
Messunsicherheit der Messergebnisse bewertet werden?

Alle Messergebnisse unterliegen einer Messunsicherheit. Bei
den Laborergebnissen besteht daher generell die Frage, ob die
Abweichung vom diagnostischen klinischen Entscheidungswert
so weit von dieser Entscheidungsgrenze entfernt liegt, dass dieser
Messwert mit Sicherheit als darüber liegend bewertet werden

kann. Zur Beurteilung dieser Frage sollte die Minimale Differenz
(MD) herangezogen werden.

Um den klinischen Erfordernissen Rechnung zu tragen, wird die
analytische Variabilität in den Einheiten der Messgröße als Absolut-
wert an den Entscheidungsgrenzen angegeben. Die sogenannte
MD stellt ein Werkzeug dar, um den Anwendern die Bedeutung
des zufälligen Fehlers bei der Messung zu veranschaulichen, und
berechnet sich aus der Standardabweichung (SD), um zu entschei-
den, ob ein Wert sicher oberhalb eines Entscheidungswertes liegt
(MD=1,65× SD) (▶ Abb. 2) [28]. Der Faktor 2, mit dem die SD
multipliziert wird, hängt vom Konfidenzniveau ab.

Während der Faktor 2 einem Konfidenzniveau von 95% ent-
spricht [28], liegt dieses bei einem Faktor von 1,65 [4] nur bei 90%.

Die MD, die im jeweiligen Labor erfragt werden sollte, gibt kon-
krete Konzentrationen in absoluten Werten an, ab denen sich ein
Messwert von einem diagnostischen klinischen Entscheidungswert
unterscheidet. Bei einem klinischen Entscheidungswert für die
Nüchternplasmaglukosekonzentration von 7,0mmol/l (126mg/dl)
sollte die MD nicht >0,6mmol/l (>10,4mg/dl) sein. Entsprechen-
des gilt für einen klinischen HbA1c-Entscheidungswert von
48mmol/mol Hb (6,5%). Hier sollte die MD nicht >1,65mmol/mol
Hb (>0,17%) betragen.

Bestimmung von Ketonkörpern

Die Messung von Ketonkörpern ist bei Erstmanifestation eines
Diabetes mellitus in einigen Situationen erforderlich, um die Not-
wendigkeit des Beginns einer Insulintherapie festzustellen. Darü-
ber hinaus ist es wichtig, dass klinisch die Symptomatik einer Ke-
toazidose, insbesondere bei SGLT2-Inhibitoren-Therapie, auch
normoglykämisch auftreten kann.

Die Messung von Ketonkörpern erfolgt häufig qualitativ im
Urin (Aceton), allerdings können Urinproben nicht jederzeit pro-
blemlos gewonnen werden. Grundsätzlich kann auch β-Hydroxy-
butyrat, welches bei einer Ketoazidose vorrangig entsteht, im Blut
bzw. Plasma sensitiv gemessen werden. Ein Konzentrationsanstieg
von β-Hydroxybutyrat im Blut tritt ohne Zeitverzögerung auf, an-
ders als ein Konzentrationsanstieg von Aceton im Urin [29]. Bei kli-
nischer Symptomatik einer Ketoazidose kann die Messung im Blut
bzw. Plasma Vorteile gegenüber der Urindiagnostik bieten. Dabei
sind Werte von >3mmol/l β-Hydroxybutyrat im Plasma oder Voll-
blut (POCT) als sicher pathologisch anzusehen [30].

Bestimmung von Insel-Autoantikörpern

Die Messung von spezifischen Insel-Autoantikörpern (AAK) ist für
die Differenzialdiagnose der verschiedenen Diabetes-Typen hilf-
reich, sie erfolgt in der Praxis nur in begründeten Einzelfällen
(▶ Tab.8, ▶ Tab.9) [31]. So kann das Vorliegen von Insel-AAK als
frühes Stadium in der Entwicklung eines Typ-1-Diabetes mellitus
gewertet werden, ohne dass bereits Symptome bzw. metaboli-
sche Veränderungen vorliegen. Da sich die Insel-AAKs oft Jahre
vor der klinischen Manifestation bei Personen mit hohem Erkran-
kungsrisiko nachweisen lassen, stellen sie wichtige prädiktive und
frühdiagnostische Marker dar. Auch für die Differenzialdiagnostik
von Patienten mit Insulinmangel z. B. aufgrund einer autoimmu-
nen β-Zelldestruktion ist die Antikörperdiagnostik zielführend.
Bei der Abschätzung des Risikos für die Entwicklung eines Typ-1-

▶ Tab.7 Vergleich ausgewählter, für die Diabetes-Diagnose relevanter
Einflussfaktoren auf den Nüchternplasmaglukose- bzw. den HbA1c-
Wert (+=Einfluss, –=kein oder kaum Einfluss).

Glukose HbA1c

Muskelarbeit + –

Nahrungsaufnahme + –

Ort der Blutabnahme + –

Hämoglobinopathien – +

Hämatologische Erkran-
kung

– +

Erythrozyten-Turnover – +

Alter – +

Individuelle Variation
von Tag zu Tag

+ (12 bis 15%) – (<2%)

Blutprobe + (im Vollblut
instabil)

– (stabil bis 7 Tage bei
Raumtemperatur)
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Diabetes bei Patienten bei polyglandulären Autoimmun-Syn-
dromen ist die Insel-AAK-Bestimmung ebenfalls nützlich.

Anders als bei klassischen Labormessgrößen in der Diabetologie,
wie z. B. Glukose, HbA1c, C-Peptid und Insulin, die molekular genau
definiert sind, weisen Insel-AAK eine hohe biologische Variabilität
auf. Daher sind eine molekulare Definition und somit auch eine
Standardisierung unmöglich [31, 32]. Die biologische Variabilität
beruht auf verschiedenen Faktoren:
▪ Die Insel-AAK werden von den jeweiligen Menschen individuell

produziert und unterscheiden sich damit in ihrer Aminosäure-
sequenz und somit in der Bindungsregion des Autoantigens.

▪ Die Insel-AAK sind polyklonal, das heißt sie unterscheiden sich
auch molekular innerhalb einer einzelnen Person (auch in einem
Individuum weisen Autoantikörper eine unterschiedliche
Spezifität für das Antigen auf).

▪ Die von Insel-AAK erkannten Epitope sind meist Konformations-
Epitope. Das heißt, dass nicht nur eine bestimmte Aminosäure-

▶ Abb.2 Minimale Differenz, angegeben in der Einheit der Glukosebestimmung (mmol/l bzw. mg/dl) für die betrachteten diagnostischen klinischen
Entscheidungswerte in Abhängigkeit vom Variationskoeffizienten. Liegen die Messwerte unterhalb des Überschneidungsbereichs der eingezeichneten
Trichter, können die diagnostischen klinischen Entscheidungswerte analytisch voneinander unterschieden und somit für die Diagnosestellung
herangezogen werden. VK, Variationskoeffizient.

▶ Tab.8 In der Routinediagnostik verwendete Insel-Autoantikörper
bei Erstdiagnose eines Typ-1-Diabetes mellitus. Daten nach [31].

Antigen Insel-Auto-
antikörper1

Prävalenz bei
Erstdiagnose2

Glutamat-
decarboxylase

GADA3 60 bis 85%

Insulinoma-assozi-
iertes Antigen-2

IA-2A 50 bis 85%

Zinktransporter 8
(ZnT8)

ZnT8A 50 bis 80%

Insulin IAA4 Erwachsene: <30% Kinder
<5 Jahren: >90%

Verschiedene
Inselzellantigene

ICA5 Variabel

1. Es gibt inzwischen Kombinationsteste mit denen GADA, IA-2A und
ZnT8A gleichzeitig gemessen werden können.
2. Die Prävalenzangaben sind aufgrund der eingeschränkten Studienla-
ge unter Vorbehalt zu sehen.
3. Glutamat-Decarboxylase (GAD) kommt in den 2 Isoenzymen GAD65
und GAD67 vor. GAD-Antikörper beim Diabetes mellitus Typ I sind im-
mer gegen GAD65 gerichtet, bei einigen neurologischen Erkrankungen
auch zusätzlich gegen GAD67.
4. Die Prävalenz der IAA korreliert invers mit dem Alter des Patienten bei
der Diabetes-Diagnose.
5. Aufgrund der Messmethode (indirekte Immunfluoreszenz auf huma-
nem Pankreasgewebe) ist die Beurteilung des Testergebnisses von der
Erfahrung des Untersuchers abhängig. Der Test liefert nur semiquanti-
tative Ergebnisse und ist daher obsolet.

▶ Tab.9 Indikation für die Bestimmung von Insel-Autoantikörpern.
Daten nach [31].

▪ Frühdiagnostik eines Typ-1-Diabetes bei Personen mit Typ-1-Diabetes
in der Familie, im Rahmen von Screening-Programmen oder Studien
(GADA/IA-2A/ZnT8A/IAA)

▪ Sicherung der Diagnose eines Typ-1-Diabetes (GADA/IA-2A/ZnT8A/
IAA bis 14 Tage nach Beginn der Insulintherapie)

▪ Sicherung der Diagnose eines LADA (GADA/IA-2A/ZnT8A)
▪ Diabetes bei Therapie mit Immuncheckpoint-Inhibitoren (ICPI). Die

Insel-Autoantikörper können positiv oder negativ sein
▪ Differenzialdiagnose eines Diabetes bei polyendokrinen Erkrankungen
▪ Ausschluss eines autoimmunen Diabetes bei Verdacht auf MODY
▪ Ausschluss eines autoimmunen Diabetes bei Erkrankungen des

exokrinen Pankreas
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sequenz, sondern auch sekundäre bzw. tertiäre Proteinstruktu-
ren erkannt werden. Daher ist ein Test, der nur auf einem Epitop
beruht, nicht ausreichend. Mit falsch-negativen Ergebnissen
muss gerechnet werden.

▪ Die Insel-AAK variieren im Zeitverlauf. Das bedeutet, dass sich
die Insel-AAK eines Patienten im Verlaufe der Zeit bezüglich
der Immunglobulin-Isotypen, Subtypen (IgG1 bis IgG4) und
der Zielepitope verändern können.

Bei der Bestimmung der verschiedenen Insel-Autoantikörpern ist
damit die Messgröße nicht genau molekular definiert. Die Auto-
antikörper sind also über die Erkennung ihres Zielantigens und
über ihren Isotyp definiert und werden auch so bestimmt. Eine
Vergleichbarkeit der Messwerte, wenn diese in verschiedenen
(Spezial-)Laboratorien erfolgen, muss über eine externe Qualitäts-
sicherung und mögliche Verwendung von Referenzmethoden
unter der Verwendung von Insel-AAK-Standards erfolgen [26]. In
der Praxis sollten nur unabhängig evaluierte Insel-AAK-Assays mit
hoher Sensitivität und Spezifität eingesetzt werden.

Messung der β-Zellfunktion

Die Messung der Funktionalität der β-Zellen in den Langerhansʼ-
schen Inseln im Pankreas ist nicht nur für die Typisierung eines
Diabetes [33], bei Menschen mit Typ-2-Diabetes [34] und Prä-
diabetes zunehmend wichtig, sondern auch für die Entscheidung,
ob bei Menschen mit einem Typ-2-Diabetes eine Insulintherapie
indiziert ist [34]. Mithilfe des HOMA-Modells (Homeostasis Model
Assessment) ist es möglich, eine qualitative Aussage zum Grad
einer Insulinresistenz oder einer verminderten β-Zellsekretion zu
treffen [35, 36].

Die β-Zellen sezernieren in äquimolarer Menge Insulin und C-
Peptid als die beiden β-Zell-spezifischen intrazellulären Spaltpro-
dukte von Proinsulin ins Blut. Bereits bei der ersten Passage durch
die Leber wird bis zu 90% des sezernierten Insulins dort abgebaut.
C-Peptid dagegen wird vorwiegend (ca. 80%) renal eliminiert [37,
38]. Beide Peptidhormone sind mit immunologischen Methoden
in Heparin-/EDTA-Plasma-Proben oder Serum messbar. Aufgrund
der wesentlich längeren in-vivo-Halbwertszeit von C-Peptid im
Vergleich zu Insulin, der weitgehenden Resistenz von C-Peptid
gegenüber Abbau in hämolytischem Blut und der Messung von
C-Peptid in Immunoassays [32], ist die C-Peptidmessung als Sur-
rogat-Parameter der β-Zellfunktion der Insulinmessung im Prinzip
überlegen [39]. Allerdings gibt es ein Problem, da die verschiede-
nen Assays zur C-Peptid-Messung recht unterschiedliche Ergeb-
nisse liefern, es fehlt eine Standardisierung der Messung.

Die Beurteilung der im Plasma bzw. Serum gemessenen C-Pep-
tid-Konzentration ist mit abnehmender Filterfunktion der Nieren
(eGFR) nur eingeschränkt möglich [40]. Bei Patienten mit einge-
schränkter Nierenfunktion sollte auf eine Durchführung dieser
Diagnostik verzichtet werden.

Differenzialdiagnostik

Die differenzialdiagnostischen Kriterien für die häufigsten Diabe-
testypen sind in ▶ Tab.1 aufgelistet. Der Diagnose-Algorithmus,
wie z.B. der von der ADA und der EASD entwickelte [41], ist von
zunehmender Bedeutung, da die verschiedenen Diabetestypen

unterschiedliche Therapiestrategien erfordern und eine unter-
schiedliche Langzeitprognose besitzen. Dies bedeutet jedoch
nicht, dass bei jedem klinisch und laborchemisch eindeutigen
Typ-1-Diabetes zusätzlich ein sicherer Ausschluss eines MODY-
Diabetes mit erheblichem finanziellem Aufwand erfolgen sollte.
Bei unklarem Diabetestyp sollte jedoch eine Differenzialdiagnos-
tik eingeleitet werden, wobei sowohl C-Peptid-Konzentrationen
als auch Autoantikörper-Titer je nach Labor variieren können.

Typ-1-Diabetes – Stadien und Frühdiagnostik

In einer neuen Einteilung werden drei Stadien des Typ-1-Diabetes
definiert (▶ Tab.11). Ein oder mehrere Insel-Autoantikörper sind
ein Risikofaktor für die Entwicklung eines klinisch-manifesten
Diabetes [42] und eine Indikation zur Intervention im Rahmen kli-
nischer Studien, die den fortschreitenden Verlust von β-Zellen
verzögern oder verhindern sollen.

Ein Screening auf einen präsymptomatischen Typ-1-Diabetes
durch Screening-Tests zum Nachweis von Autoantikörpern gegen
Insulin, GAD, IA-2 oder Zink-Transporter-8 wird derzeit im Rahmen
von Screening-Programmen (z. B. Fr1da, https://www.fr1da.de),
klinischen Forschungsstudien und für Familienmitglieder eines Pro-
banden mit Typ-1-Diabetes empfohlen. Durch Früherkennung,
Schulung und Monitoring kann bei Betroffenen im Stadium 1 und
2 das Auftreten einer diabetischen Ketoazidose bei klinischer Mani-
festation verhindert werden. Dies kann zu einer Verminderung der
damit verbundenen kurz- und langfristigen Morbidität und Mortali-
tät, einer verbesserten β-Zellrestfunktion durch frühzeitige Thera-
pie und einer besseren Langzeitglukosekontrolle beitragen [45].

▶ Tab.10 Diabetes-Diagnose aufgrund einer Erkrankung des Pankreas.
Daten nach [43].

Kriterien Ausprägung

Hauptkriterien
(alle müssen
vorhanden
sein)

▪ exokrine Pankreasinsuffizienz (nachgewiesen
mittels Stuhltests auf Elastase-1 oder eines
direkten Funktionstests)

▪ pathologische Bildgebung des Pankreas (Sono-
grafie, Endosonografie, MRT, CT)

▪ Fehlen von Autoantikörpern als Hinweis für einen
Typ-1-Diabetes

Nebenkriterien ▪ gestörte β-Zellfunktion (z.B. HOMA-B, C-Peptid–
Glukose-Quotient) [44]

▪ keine stark erhöhte Insulinresistenz (z.B. HOMA-IR)
▪ reduzierte Inkretinsekretion (z.B. GLP-1, pankrea-

tisches Polypeptid)
▪ niedrige Konzentrationen von fettlöslichen Vita-

minen (A, D, E und K)

HOMA-IR=Homeostasis Model Assessment für Insulin Resistenz;
HOMA-B=Homeostasis Model Assessment der β-Zell-Funktion;
CT=Computertomografie; MRT=Magnetresonanztomografie;
GLP-1=Glucagon-like Peptide-1.
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Andere spezifische Diabetestypen – LADA (Late onset auto-
immune diabetes in the adult)

Der LADA ist ein sich meist langsam entwickelnder Diabetes, der
vor allem bei erwachsenen Menschen (>35 Jahre) auftritt und ge-
notypisch und phänotypisch extrem heterogen ist. Hinweise auf
einen LADA ergeben sich aus einer positiven Familienanamnese
für autoimmunologische Erkrankungen (z. B. Schilddrüsenerkran-
kungen, Zöliakie, Vitiligo mit und ohne Typ-1-Diabetes) und Nor-
mal- bis Übergewicht. Lebensstiländerungen mit Reduktion eines
Übergewichtes, Steigerung der körperlichen Aktivität und orale
Antidiabetika können therapeutisch effektiv sein und entsprechen
damit phänotypisch einem Typ-2-Diabetes. Es kommt jedoch auf-
fallend schnell (innerhalb von Monaten oder 1 bis 2 Jahren) zu
einer Verschlechterung der Glukosekontrolle bei relativ niedrigen
C-Peptidwerten. Spätestens dann sollte die Diagnose Typ-2-
Diabetes überdacht und Insel-Autoantikörper gemessen werden,
um frühzeitig eine Insulintherapie einzuleiten [44, 46]. Wegen
der häufig eingeschränkten Spezifität der Autoantikörper-Bestim-
mungen gibt es bei den LADA-Patienten sowohl „echte“ Patienten
mit Typ-1-Diabetes und Patienten mit Typ-2-Diabetes mit falsch-
positivem Antikörpertest. Ein aktueller systematischer Review
zeigt eine hohe Inzidenz vonTyp-1-Diabetes im Erwachsenenalter,
wobei die weltweiten Inzidenzen bei Asiaten am niedrigsten und
in den nordischen Ländern am höchsten ist. Sie ist bei Männern
höher als bei Frauen [47].

Andere spezifische Diabetestypen – MODY (Maturity-Onset
Diabetes of the Young)

Unter dem Begriff MODY werden verschiedene Diabetestypen zu-
sammengefasst, deren Diagnose meist vom jugendlichen bis zum
Erwachsenenalter gestellt wird und deren Ursache auf bekannten
genetischen Mutationen beruht. Der Diagnosealgorithmus der
wichtigsten MODY-Formen ist in ▶ Abb.3 dargestellt.

Andere spezifische Diabetestypen – Pankreopriver Diabetes
mellitus

Ein Diabetes, der sich aufgrund von Erkrankungen des Pankreas
entwickelt, wird unter dem Begriff pankreopriver Diabetes melli-
tus subsummiert. Die diagnostischen Kriterien sind in ▶ Tab.10
aufgelistet. Die amerikanische Diabetes Gesellschaft empfiehlt,
nach akuter Pankreatitis auf Diabetes zu screenen.

Screening

Zum primären Screening auf Typ-2-Diabetes wird ein Diabetes-
Risiko-Test mit folgenden Fragebögen empfohlen:
▪ Deutscher Diabetes-Risiko-Test (https://drs.dife.de/)
▪ FINDRISK-Fragebogen (https://www.diabetesstiftung.de/

findrisk)

Das Vorgehen bei erhöhten Scores, manifester kardio-vaskulärer
Erkrankung oder Vorliegen von Übergewicht mit weiteren Risiko-
faktoren, z.B. Hypertonie, Dyslipidämie (erhöhte Triglyzeride oder
Low-Density Lipoprotein [LDL] Cholesterin oder erniedrigtes High-
Density Lipoprotein [HDL] Cholesterin), oder bei einer positiven
Familienanamnese für Typ-2-Diabetes bei Verwandten ersten Gra-

des, Gestationsdiabetes, Polycystisches Ovar-Syndrom (PCOS)
oder nichtalkoholischer Fettleber wird in ▶ Abb.1 gezeigt.

Es fehlt ein systematisches Screening in Kliniken in Hinsicht auf
den Anteil von Menschen mit Diabetes, die dort behandelt wer-
den. Nach einer Untersuchung des Universitätsklinikums Tübin-
gen wiesen 24% der neu ins Klinikum aufgenommenen Patienten
einen Prädiabetes und 22% einen manifesten Diabetes auf, wobei
bei jedem 6. Menschen mit Diabetes die Erkrankung vorher nicht
bekannt war [49]. Allerdings ist der in ▶ Abb.1 gezeigte Diagno-
se-Algorithmus nicht ohne weiteres anwendbar. Ein nationaler
oder internationaler Konsens über mögliche Grenzwerte für die
Diabetesdiagnose bei stationären Patienten fehlt bislang. Die zu-
sätzliche, parallele Bestimmung des HbA1c kann in diesem Kon-
text nützlich sein. Da dies prognostisch und therapeutisch rele-
vant ist, wird ein HbA1c-Screening bei stationären Aufenthalten
empfohlen.

Ausblick

Subtypisierung Typ-1-/Typ-2-Diabetes
Menschen mit Typ-2-Diabetes können verschiedenen Sub-

gruppen zugeordnet werden, die sich im Krankheitsverlauf und
in der Wahrscheinlichkeit von Komplikationen unterscheiden
[50, 51, 52]. Allerdings kann sich die Zugehörigkeit zu einer Un-
tergruppe mit der Zeit ändern. Gegenwärtig hat die Unterteilung
noch keinen Einfluss auf die individuelle Therapie. Weitere Studi-
en, auch zur Entwicklung einfacher Möglichkeiten der Zuordnung,
sind erforderlich [53].

oGTT – 1-h-Messwert?
Die hohe Variabilität im oGTT ist seit Langem bekannt [7, 54],

so dass die Frage nach dem Zusammenhang des Nüchtern- bzw.
1-h- bzw. 2-h-Werts mit dem Risiko von Folgeerkrankungen ge-
stellt wird. Die IDF hat in einer kürzlich publizierten Stellungnah-
me eine Neudefinition der Diagnosekriterien für Diabetes durch
Bestimmung des 1h-Wertes empfohlen [55].

Dabei wird ein Cut-Off von 8,6mmol/l für intermediäre Hyper-
glykämie und von 11,6mmol/l für Diabetes mellitus empfohlen.
Die eindeutigen Empfehlungen beruhen auf der Assoziation von
des 1h- Stundenwertes von 8,6mmol/l mit kardio-vaskulären Risi-
kofaktoren und Endorganschäden, sowie der Prädiktion einer Pro-
gression von makrovasdkulären Komplikationen und einer höhe-
ren Gesamtmortalität. Allerdings fehlen aktuell noch prospektive
Studien zur Assoziation zu harten klinischen Endpunkten [56].

Kontinuierliche Glukosemessung (CGM) für (Prä-)Diabetes-Diagnose
In der Literatur wird die Option einer Diagnose bei Patienten

mit einem besonders hohen Diabetesrisiko durch Nutzung von
CGM-Daten diskutiert. Abgesehen davon, dass die Kosten für
eine konventionelle Diagnostik erheblich niedriger liegen, konnte
bisher die Eignung von CGM zu diagnostischen Zwecken nicht
nachgewiesen werden [57].

C-Peptid-Glukose-Ratio
Mit der C-Peptid-Glukose-Ratio ist ein neuer Parameter einge-

führt worden, um Insulinmangel von Insulinresistenz abzugrenzen
[34, 58]. Dabei spricht ein Quotient <2,0 für Insulinmangel, ein
Quotient > 5,0 für Insulinresistenz (Grenzwerte unter Verwen-

S134 Schwarz T et al. Definition, Klassifikation, Diagnostik… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S125–S137 | © 2024. Thieme. All rights reserved.

DDG-Praxisempfehlung

https://drs.dife.de/
https://www.diabetesstiftung.de/findrisk
https://www.diabetesstiftung.de/findrisk


dung eines C-Peptid-Assays der Fa. Siemens). Allerdings gibt es
Einschränkungen der Anwendbarkeit unter Therapie, bei Nüch-
ternglukose über 14mmol/L bzw. 250mg/dL sowie bei einge-
schränkter Nierenfunktion (glomeruläre Filtrationsrate [GFR]
<50mL/min/1,73m2). Auch hier sind weiterführende Studien er-
forderlich, bevor der Einsatz in der Routinediagnostik allgemein
empfohlen werden kann.

INFORMATIONEN/LINKS

Adressen im Internet

http://www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de

▪ Aktuelle Fassung der evidenzbasierten Leitlinien: https://

www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de/leitlinien.html
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▶ Tab.11 Stadien des Typ-1-Diabetes.

Stadium 1 Stadium 2 Stadium 3

Merkmale Insel-Autoimmunität Normoglykämie
Präsymptomatisch

Insel-Autoimmunität
Dysglykämie Präsymptomatisch

Insel-Autoimmunität Hyperglykämie
(▶ Abb.1)*
3a: Präsymptomatisch
3b: Symptomatisch [48]

Diagnose-Kriterien ≥2 Insel-Autoantikörper positiv Insel-Autoantikörper positiv Insel-Autoantikörper können nicht (mehr)
vorhanden sein

* Andere internationale Fachgesellschaften klassifizieren nur symptomatische Menschen mit Typ-1-Diabetes in Stadium 3 [14].

• Nüchternhyperglykämie
 meist < 8 mmol/l (144 mg/dl)
 bei jungen Menschen

• positive Familienanamnese
 (≥ 3 Generationen)

• Verwandte mit Diabetes
 hatten ihre Erstmanifestation
 im jungen Erwachsenenalter

• keine Ketoazidose-Neigung

• messbares C-Peptid

• Autoantikörper negativ

Hepatocyte
nuclear factor 4 alpha

HNF-4A
MODY1

Diabetes mit Progression

Familienanamnese eines milden
Diabetes, keine Diabetes-
komplikationen

keine Therapie,
in der Schwangerschaft ja

First line: SH; Second line:
GLP-1-RA, Insulin

First line: SH in niedriger
Dosierung. Repaglinid;
Second line: GLP-1-RA,
DPP-4-Inhibitor, Insulin

Wenige Patienten sprechen
auf SH an; Insulin

Diabetes mit Progression,
familien-/eigenanamnestisch:
Nierenzysten, urogenitale
Fehlbildungen oder Nieren-
insuffizienz, Lebererkrankungen,
exokrine Pankreasdysfunktion

Hepatocyte
nuclear factor 1 alpha

HNF-1A
MODY3

Hepatocyte
nuclear factor 1 beta

HNF-1B
MODY5

Glucokinase
GCK

MODY2

▶ Abb.3 Die häufigsten MODY-Formen: Klinik, Gene, Protein, Therapie, Vererbung. Daten nach [62, 68] und MODY Probability Calculator (www.
diabetesgenes.org). SH: Sulfonylharnstoffe; GLP-1-RA: Glucagon-like Peptide-1-Rezeptoragonist; DPP-4: Dipeptidylpeptidase-4; MODY: Maturity-
Onset Diabetes of the Young.
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die neueste Version lesen und zitieren.
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JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Kapitel 1.1 Überblick aktualisiert.

Begründung: Aktualisierung.

Neuerung 2: Kapitel 1.2 Selbstmessung der kapillären Blut-

glukosekonzentration überarbeitet.

Begründung: aktualisierte Tabelle.

Neuerung 3: Aktualisierung der Empfehlungen zum Einsatz

von SMBG bei den verschiedenen Diabetestypen und Thera-

pieformen (▶ Tab.2).

Begründung: Die Gruppe „Typ 1mit CGM/AID-System“ wurde

hinzugefügt.

Neuerung 4: Aktualisierung CGM-Kapitel.

Begründung: Tabellen stellen die aktuell verfügbaren CGM-

Systeme dar.

Neuerung 5: Aktualisierung entsprechend des Konsenses der

ATTD: Alle Parameter sollten zur Beurteilung der CGM-Daten

zur Verfügung stehen (▶ Tab.4).

Begründung: Aktualisierung der Empfehlungen.

Neuerung 6: Detaillierte Erläuterung zur Problematik, dass ei-

nige Hersteller ein „Austauschprogramm“ anbieten, wenn ein

neues CGM-System auf den Markt kommt, andere aber nicht.

Begründung: Information über aktuelles Vorgehen bei neuen

CGM-Systemen.
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AID Automated Insulin Delivery (automatische Insulin-

dosierung)
ATTD Advanced Technologies and Treatments for Diabetes

DDG-Praxisempfehlung
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CGM Continuous Glucose Monitoring
CSII Continuous subcutaneous Insulin Infusion (Insulin-

pumpentherapie)
CT konventionelle Insulintherapie
DGPAED Deutsche Gesellschaft für Pädiatrische und Adoleszente

Endokrinologie und Diabetologie
DiGA Digitale Gesundheitsanwendung
FDA Food and Drug Administration (Regulierungsbehörde

in den USA)
G-BA Gemeinsamer Bundesausschuss
GOD Glukoseoxidase
GDH Glukosedehydrogenase
GMI Glukose-Management-Indikator
HAES Hydroxyethylstärke
HPLC Hochleistungsflüssigkeitschromatographie
ICT intensivierte konventionelle Insulintherapie
IFCC International Federation of Clinical Chemistry and

Laboratory Medicine
IQWiG Institut für Qualität und Wirtschaftlichkeit im

Gesundheitswesen
ISF interstitielle Flüssigkeit
KV Kassenärztliche Vereinigungen
MARD Mean Absolute Relative Difference (mittlere absolute

relative Differenz)
MD Medizinischer Dienst
PARD Precision Absolute Relative Deviation (Genauigkeit der

absoluten relativen Abweichung)
rtCGM real-time CGM (CGM mit Anzeige der aktuellen

Glukosewerte)
SMBG Selbstmessung der kapillären Blutglukosekonzentration
SUP sensorunterstützte Pumpentherapie
TaR Time-above-Range (Zeit oberhalb des Zielbereichs)
TbR Time-below-Range (Zeit unterhalb des Zielbereichs)
TiR Time-in-Range (Zeit innerhalb des Zielbereichs)
VK Variationskoeffizient

Überblick

Regelmäßige Selbstkontrollen des Glukosespiegels im häuslichen
Umfeld stellen ein zentrales Element heutiger Diabetestherapien dar,
die ein kontinuierliches Selbstmanagement der Betroffenen zum Ziel
haben. Insbesondere sind dabei Glukosewerte zur Insulindosisbestim-
mung oder zur Hypoglykämieerkennung unverzichtbar [1].

Der aktuelle Glukosewert kann in unterschiedlichen Komparti-
menten gemessen werden. CE-zertifizierte und zugelassene Glu-
kosemesssysteme sind für die blutige Messung und die Gewebe-
zuckermessung verordnungsfähig. SMBG-Systeme messen den
Glukosewert im Blut, CGM-Systeme in der interstitiellen Flüssig-
keit des Unterhautfettgewebes. Abhängig von der jeweiligen Art
der Diabetestherapie sind Schulungen auch zu den Glukoseselbst-
kontrollen unverzichtbar, wenn die Daten erfolgreich zur Thera-
piesteuerung eingesetzt werden sollen.

Aufgrund der physiologischen Verzögerung zwischen Blut- und
Gewebeglukosekonzentration und technischen Verzögerungen der
CGM-Systeme kann es zu Abweichungen zwischen den Messwerten

in den beiden Kompartimenten kommen, die vor allem bei raschen
Anstiegen und Abfällen im Glukoseverlauf sichtbar werden [2]. Auch
zwischen CGM-Systemen können durch unterschiedliche Berechnun-
gen der Glukosewerte Differenzen auftreten, Abhilfe könnte hier ein
Standardverfahren zur Bestimmung der Genauigkeit wie bei SMBG-
Systemen [3] herbeiführen. Eine internationale Arbeitsgruppe
(https://ifcc.org/ifcc-scientific-division/sd-working-groups/wg-cgm/)
arbeitet aktuell an einer Standardisierung für CGM-Systeme [4].

▶ Tab.1 Praktisches Vorgehen bei der kapillären Blutglukosemessung.

Vorbereitung
Vor der Messung Hände waschen und abtrocknen, da Speisereste,
Hautcreme oder Desinfektionsmittel das Ergebnis verfälschen können.
Ist dies nicht möglich, den ersten Blutstropfen abwischen und den
zweiten Blutstropfen für die Messung verwenden.
Nach dem Stich in die Fingerbeere zur Gewinnung eines Blutstropfens
sollte die Messung zügig durchgeführt werden. Daher alles Material
vorher griffbereit zusammenstellen.

Einstich
Seitlich in die Fingerbeere stechen:
Die Fingerspitze ist besonders empfindlich und die Narbenbildung
schädigt den Tastsinn.
Nicht in Zeigefinger oder Daumen stechen.
Stechhilfe fest aufdrücken. Mit der kleinsten Stichtiefe der Stechhilfe
beginnen. Prüfen, welche Stichtiefe einen ausreichend großen Bluts-
tropfen ergibt.
Lanzette der Stechhilfe für jede Messung wechseln. Lanzetten sind
Einmalartikel, sie werden durch den Einstich stumpf und schädigen bei
Wiederverwendung die Haut.

Messung
Besonderheiten des jeweiligen SMBG-Systems kennen, z.B.:
Wie und wo soll die Blutprobe auf denTeststreifen aufgetragen werden?
Darf „nachdosiert“ werden, wenn die Blutmenge nicht ausreichend war?
Welche Medikamente können die Messung stören?
In welchem Temperaturbereich darf gemessen werden?
(Wichtig bei niedrigen oder hohen Außentemperaturen im Freien)
Teststreifen sind empfindlich. Bei der Messung den Teststreifen nicht
berühren bzw. auf den Teststreifen drücken, diesen nicht knicken oder
verbiegen.
Teststreifen immer in verschlossener Dose/Verpackung aufbewahren
(= trocken und lichtgeschützt)
Lagertemperatur beachten (besonders wichtig bei Hitze oder Frost)

Messergebnisse
Messergebnisse müssen dokumentiert werden, Werte in einem Tage-
buch notieren oder elektronisch speichern und verarbeiten.
Patient und Arzt können nur dann die Güte der Glukosekontrolle und
mögliche therapeutische Änderungen besprechen, wenn die Mess-
werte systematisch dokumentiert sind. Dazu sollten Zielwerte, Mess-
frequenz und Messzeitpunkte mit dem Arzt abgestimmt sein.
Messwerten nicht blind vertrauen.
Trotz korrekter Durchführung der Messprozedur kann das Messergeb-
nis falsch sein! Symptome des Patienten sind wichtiger als ein Mess-
wert, bei Diskrepanzen Messung wiederholen.
Aus dem Messergebnis Handlung für das Therapiemanagement ableiten.

SMBG-Systeme
Aufgrund der technischen Weiterentwicklung und von Nutzungsschä-
den am Gerät sollten SMBG-Systeme im Abstand von einigen Jahren
ausgetauscht werden.
Bei gleichzeitiger Nutzung mehrerer/verschiedener SMBG-Systeme die
Unterschiede bei der Bedienung beachten. Es können systematische Un-
terschiede zwischen den Systemen bei den Messergebnissen auftreten.
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Weiterhin kann eine systematische Abweichung der CGM-
Daten durch Werkskalibration entstehen, wenn unterschiedliche
Referenzen genutzt werden, ebenso durch Fehler bei der Blutzu-
ckermessung (▶ Tab.1 Praktisches Vorgehen bei der kapillären
Blutglukosemessung) oder durch Nutzung von ungenauen Blut-
zuckermesssystemen zur Kalibrierung.

Sowohl für die Blutzuckermessung als auch zu CGM-Systemen
sind Schulungen zur Anwendung und Interpretation der Messwer-
te erforderlich. Das SPECTRUM-Schulungs- und Behandlungspro-
gramm zum rtCGM wurde multizentrisch evaluiert und konnte
seine Effektivität belegen [5]. Die Fähigkeit, die SMBG korrekt
durchzuführen, ist auch für Nutzer von CGM-Systemen unver-
zichtbar. Nur damit können unerklärliche CGM-Glukosewerte
überprüft oder bei technischen Problemen des CGM-Systems als
Alternative zur Therapiesteuerung genutzt werden. Ein optimales
Therapieergebnis kann vor allem dann erreicht werden, wenn die
Patienten kontinuierlich einen „aktiven“ Blick auf ihre Glukose-
werte haben und darauf adäquat rational reagieren. Weiterhin
sollten Diabetesteams ihre Patienten regelmäßig bei einer kon-
struktiven und strukturierten Datenanalyse unterstützen.

Im Folgenden werden die verschiedenen Optionen zur Gluko-
semessung unter Verwendung einer einheitlichen Gliederungs-
struktur erläutert. Das Flussdiagramm (▶ Abb.1) vermittelt einen
groben Überblick über die Nutzungsmöglichkeiten des Glukose-
monitorings.

Diese Praxisempfehlung ist keine evidenzbasierte S3-Leitlinie.
Entsprechend werden nicht alle Aussagen durch Literaturzitate
belegt. Die Empfehlungen beruhen auf klinischen und praktischen

Erfahrungen der Autoren und der aus Studien abgeleiteten
Evidenz im Sinne einer möglichst guten Nutzbarkeit im Alltag. Au-
ßerdem werden keine Aussagen zur Diabetesdiagnose und zum
Einsatz von Systemen zur Glukosemessung in diesem Zusammen-
hang gemacht (s. dazu die entsprechende Praxisempfehlung).

Die Autoren dieser Praxisempfehlung sind Mitglieder der AG
Diabetes & Technologie e.V. (AGDT) und/oder der Deutschen Ge-
sellschaft für Pädiatrische und Adoleszente Endokrinologie und
Diabetologie e.V. (DGPAED), die als Arbeitsgemeinschaften unter
dem Dach der DDG verortet sind.

Selbstmessung der kapillären
Blutglukosekonzentration (SMBG)

Ziele/Indikationen

Zum Erreichen der Therapieziele messen hierin geschulte
Patienten regelmäßig selbst die Glukosekonzentration in kapillä-
ren Blutproben. Bei unterschiedlichen Therapieansätzen und ver-
schiedenen Diabetestypen sind unterschiedliche Messfrequenzen
therapeutisch indiziert (▶ Tab.2).

Die Ergebnisse der Glukosemessungen dienen der Anpassung
der Insulindosis oder antidiabetischer Medikamente sowie der
körperlichen Bewegung bzw. der Kohlenhydratzufuhr z. B. bei
einer drohenden Hypoglykämie.

Insulintherapie
(ICT, CSII, AID)

kompatibles CGM-System* + SMBG 

CGM-System Wechsel erforderlich + SMBG

Nutzung als Selbstzahler jederzeit unbegrenzt möglich,
Verordnung bei Verträgen zwischen Kostenträgern und Herstellern möglich

*ICT, CSII, AID: CGM als Standardmessmethode. 
Bei CGM Nutzung ist SMBG erforderlich zu gezielten Kontrollmessungen und ggf. Kalibration. 

bei unzureichender Messgenauigkeit, 
Pflasterallergie, Notwendigkeit 

anderer Alarmfunktionen

Insulintherapie
(CT, BOT)

SMBG
ggf. CGM

nach Schulung
SMBG, ggf. CGM

Therapieziel verfehlt,
zeitlich begrenzte

CGM-Nutzung im Rahmen
von Schulungskonzepten

zu erwägen

OAD-Therapie 

ggf. SMBG

nach Schulung
ggf. SMBG

Therapieziel verfehlt,
zeitlich begrenzte

CGM-Nutzung im Rahmen
von Schulungskonzepten

zu erwägen

▶ Abb.1 Flussdiagramm für die verschiedenen Optionen zur Glukosemessung. SMBG: Selbstmessung der kapillären Blutglukosekonzentration;
CGM: kontinuierliches Glukosemonitoring; ICT: intensivierte konventionelle Insulintherapie; OAD: Orale Antidiabetika; AID: Automated Insulin
Delivery (automatische Insulindosierung).
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Häufigkeit der Messungen

Patienten sollten strukturierte Glukosemessungen je nach Thera-
pieform durchführen [6, 7]. In ▶ Tab.2 „Empfehlungen zum Einsatz
von SMBG bei den verschiedenen Diabetestypen und Therapiefor-
men“ sind die unterschiedlichen SMBG-Frequenzen dargestellt.

Eine wichtige Gruppe von Patienten mit regelmäßigem Test-
streifenbedarf sind Anwender von CGM- und AID-Systemen. Die
meisten CGM-Systeme müssen nicht mehr kalibriert werden, eini-
ge können auch nicht kalibriert werden. Dies entbindet die Nutzer
aber nicht davon, bei Unterzuckerungen oder CGM-Werten, die
nicht zum Befinden passen, mit einer Blutzuckermessung den
Sensorwert zu kontrollieren. Einige AID-Systeme fordern Blutzu-
ckerkontrollen, wenn die Sensorwerte sehr hoch oder technisch
abweichend sind. Daher benötigen auch Nutzer von AID-Syste-
men weiterhin Blutzuckerteststreifen.

Messmethodik

Bei den üblicherweise von Patienten verwendeten SMBG-Syste-
men wird als Enzym entweder Glukoseoxidase (GOD) oder Gluko-
sedehydrogenase (GDH) eingesetzt. Die Glukoseoxidase-Methode
ist interferenzanfällig gegenüber reduzierenden Substanzen und
Medikamenten (z. B. Ascorbinsäure, Paracetamol, Blutsauerstoff-
gehalt). Relevante Interferenzen müssen beachtet werden, insbe-
sondere bei multimorbiden Patienten (Interferenzen durch Medi-
kamente, Harnsäure etc.). Bei Patienten mit hohen oder niedrigen
Hämatokritwerten sollte überprüft werden (Handbuch/Teststrei-
fenbeipackzettel), ob das jeweilige SMBG-System (▶ Abb.2) für
sie geeignet ist.

Verfügbare Systeme

Es ist eine große Zahl verschiedener SMBG-Systeme von verschie-
denen Anbietern auf dem Markt. Es gibt Übersichten zu den
Eigenschaften der SMBG-Systeme, die primär auf den Angaben
der Hersteller beruhen, es gibt aber keine offiziellen Aufstellungen
zur Messgüte der verschiedenen Systeme.

Vorgaben zur Messgüte/Standards

SMBG-Systeme weisen wie alle Medizinprodukte eine CE-Markie-
rung auf. Diese Markierung ist kein Gütesiegel. Die auf dem Markt
verfügbaren SMBG-Systeme müssen die Vorgaben des ISO-Stand-
ards 15197:2015 erfüllen. Es erfolgt keine systematische Evaluie-
rung der Messgüte der SMBG-Systeme nach der Markteinführung.
Inzwischen hat es mehrfach eindeutige Hinweise auf eine unzurei-
chende Messgüte von im Markt befindlichen Systemen gegeben,
die durch unabhängige Evaluierungen belegt worden sind [8].

Kosten/Kostenerstattung

Die Kosten für SMBG-Systeme (Gerät + Teststreifen + Stechhilfe)
werden bei Patienten mit Typ-1-Diabetes oder solchen mit einem
insulinbehandelten Typ-2-Diabetes durch die Kostenträger über-
nommen. Bei Patienten mit Typ-2-Diabetes, die keine medika-
mentöse Therapie durchführen oder eine mit oralen Antidiabetika
ohne Hypoglykämierisiko, ist eine Kostenübernahme durch die
gesetzlichen Krankenversicherungen nur in besonderen Situatio-
nen (instabile Stoffwechsellage, Neueinstellung oder Umstellung
mit erhöhtem Hypoglykämierisiko) gegeben.

Die Verordnungsfähigkeit von Blutzuckerteststreifen ist durch
einen G-BA-Beschluss geregelt und in den Arzneimittelrichtlinien
Anlage III (Übersicht über Verordnungseinschränkungen und -aus-
schlüsse) festgelegt. Im Arzneimittelablösepacket zählen zum Teil
rabattierte SMBG-Systeme in die Rabattumsetzungsquote.

Einflussgrößen in Bezug auf
die Messgenauigkeit

Anwenderfehler
Kontamination durch glukose-
enthaltende Stoffe am Finger
• Vernachlässigung des
 Händewaschens
• Verwendung von frucht-
 haltigen oder hand-
 gefertigten Seifen
Unsachgemäße Teststreifenhand-
habung/Schäden am Teststreifen
• falsche Lagerungsbedingungen
• Verwendung nach 
 Verfallsdatum
• unsichtbare Schäden 
  (z. B. Haarrisse) an 
 Teststreifendosen

Umgebungsbedingungen
Temperatur
• Temperaturschwankungen
 (z. B. Übergang innerhalb zu
 außerhalb von geschlossenen 
 Räumen)
• Grenzen der Betriebs-
 bedingungen
Höhe
• Aktivitäten in großer Höhe,
 z. B. Skifahren
Sauerstoffpartialdruck
• schwerkranke Menschen
• Aussetzen der Blutprobe an
 Luftsauerstoff (z. B. nicht-
 sofortiger Blutauftrag)

Alternative Teststellen
• physiologische Unterschiede
 der Blutglukosekonzentration
 an unterschiedlichen
 Körperstellen (z. B. Unterarm,
 Oberschenkel, Handballen)

Risiko schwerwiegender
Insulindosierungsfehler

▶ Abb.2 Faktoren, die einen Einfluss auf das SMBG-Messergebnis haben. SMBG: Selbstmessung der kapillären Blutglukosekonzentration.
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Qualitätskontrolle (intern und extern/Ringversuche)

Eine Qualitätskontrolle der Glukosemesssysteme durch die Pa-
tienten selbst kann mit einer systemspezifischen Kontrolllösung
durchgeführt werden. Diese wird von vielen Herstellern von
SMBG-Systemen für ihre Produkte angeboten. Im Idealfall sollte
bei Anbruch einer neuen Teststreifenpackung oder in der Bedie-
nungsanleitung angegebenen Situationen eine Überprüfung des
SMBG-Systems durch den Patienten erfolgen.

Nach den Richtlinien der Bundesärztekammer (Rili-BÄK) müs-
sen Blutzuckermesssysteme in medizinischen Einrichtungen wie
Laboren, Kliniken, Praxen, Seniorenheimen, die am Patienten ein-
gesetzt werden, die Vorgaben zur internen Qualitätskontrolle
(Kontrolllösungsmessung) erfüllen, die Vorgaben zur externen
Qualitätskontrolle werden empfohlen [9].

Sicherheitsfragen/Nebenwirkungen

Wenn es infolge einer SMBG-Fehlmessung z.B. zur Verabreichung
einer inkorrekten Insulindosis kommt, kann dies unmittelbare und
erhebliche Konsequenzen haben, beispielsweise eine schwere
Hypoglykämie. Daher muss den Voraussetzungen für eine korrek-
te Glukosemessung mit SMBG-Systemen bei der Schulung der
Patienten große Aufmerksamkeit gewidmet werden (▶ Abb.2).

Praktische Durchführung der Messung

Für die Durchführung der Messung gilt es, die Faktoren zu beach-
ten, die für eine korrekte Messung wichtig sind (▶ Abb.2) (s. auch
Leitfaden zur Glukoseselbstkontrolle: https://www.vdbd.de/
fileadmin/portal/redaktion/Publikationen/190516_VDBD_
Leitfaden_Glukose_Selbst.pdf).

Einsatz bei verschiedenen Patientengruppen

Für Patientengruppen mit einem Handicap, z. B. mit einge-
schränkter Sehfähigkeit oder blinde Patienten, werden wenige
SMBG-Systeme mit Sprachausgabe bzw. akustischer Anleitung
angeboten. Dies gilt ebenfalls für ältere Patienten mit einer einge-
schränkten manuellen Geschicklichkeit. Diese brauchen eine
einfache Bedienung und ein gut lesbares Display.

Schulung/psychologische Aspekte

Die vorbereitenden Schritte für die SMBG, insbesondere die
Gewinnung des kapillären Blutstropfens, sowie die korrekte
Durchführung der eigentlichen Messung setzen eine adäquate
theoretische und praktische Schulung voraus. Diese sollte idealer-
weise mit dem SMBG-System erfolgen, welches der Patient an-
schließend verwendet. Eine einmalige Einführung reicht oftmals
nicht aus, d. h. die verschiedenen zu beachtenden Schritte sollten
wiederholt geschult, besprochen und supervidiert werden.

Da die Durchführung von SMBG in der Öffentlichkeit (Schule,
Arbeitsplatz, Restaurant etc.) sichtbar macht, dass dieser Mensch
an Diabetes erkrankt ist, verzichten Betroffene aus Diskretions-
gründen in solchen Situationen häufig auf eine Messung. Dies
kann deutliche Risiken mit sich bringen, da akute Glukoseentglei-
sungen nicht erkannt werden.

Kommentar

Die Leistungsfähigkeit der SMBG-Systeme wurde immer weiter
gesteigert, sodass erhebliche weitere Verbesserungen in absehba-
rer Zeit nicht zu erwarten sind. Einige SMBG-System weisen nahe-
zu die Messgenauigkeit einer Labormethode auf.

Eine die Therapie erleichternde Weiterentwicklung von SMBG
ist deren Interoperabilität mit Software und APPs. Das Zusam-
menführen von Glukosewerten mit Angaben zur Insulindosis
(durch Nutzung von „Smart-Pens“), zu konsumierten Kohlen-
hydratmengen (durch automatisierte Analyse des Kohlenhydrat-
gehalts von Mahlzeiten) sowie zur Bewegung (durch Nutzung der
Daten von „Fitnessarmbändern“) ermöglicht eine optimale
Analyse zur Berechnung der Insulindosis.

Kontinuierliche Glukosemessung (CGM)

Auf dem Markt befinden sich verschiedene CGM-Systeme, neben
enzymatischen Nadelsensoren auch ein implantierbarer Glukose-
sensor. CGM-Systeme können entweder als sogenannte „Stand-
alone“-Geräte genutzt werden, z. B. bei Patienten mit ICT [10],
oder in Kombination mit einer Insulinpumpe [11].

Bei einem AID-System sind CGM-Sensor und Insulinpumpe per
Bluetooth verbunden, und die CGM-Werte werden von Algorith-
men für die Berechnung der nötigen Insulinmenge verwendet.
CGM stellt dabei den zentralen Baustein jedes AID-Systems dar.
Mittlerweile sind mehrere AID-Systeme unterschiedlicher Hersteller
auf demMarkt verfügbar, bei denen neben der basalen Insulinabga-
be auch Korrekturboli automatisch abgegeben werden. Eine Über-
sicht in Form von Steckbriefen der aktuell gängigen AID-Systeme ist
auf der AGDT-Homepage (https://www.diabetes-technologie.de/
steckbriefe-fuer-aid-systeme/) als Download verfügbar [12].

Ziele/Indikationen

Therapieziele können bei Verwendung von CGM-Systemen dank
verbesserter Qualität der Informationen (kontinuierlich aktueller
Glukosewert, Trendanzeige und Alarme beim Erreichen voreinge-
stellter Grenzwerte sowie prädiktive Alarme, systematische Da-
tenanalyse) besser erreicht werden (▶ Tab. 3, ▶ Tab.4). Durch
den kontinuierlichen Einsatz von CGM-Systemen kann der Anteil
der Zeit im Zielbereich (Time in Range, TiR) erhöht und gleichzei-
tig der HbA1c-Wert sowie die Dauer und Frequenz von (schweren)
Hypoglykämien gesenkt werden [13].

Neben der Beurteilung der aktuellen Glukosekontrolle wird
auch die Einschätzung der Auswirkung von therapeutischen
Interventionen bei Nahrungsaufnahme, körperlicher Aktivität
oder anderen Einflussfaktoren unterstützt.

Indikationen für den Einsatz von CGM bestehen bei Patienten-
gruppen mit:
▪ Typ-1-Diabetes,
▪ Typ-2-Diabetes mit ICT,
▪ Diabetes mit häufigen Hypoglykämien/Hypoglykämiewahr-

nehmungsstörung,
▪ Schwangerschaft mit vorbestehendem insulinpflichtigem

Diabetes.
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▪ Diese Nutzung wird auch in den aktuellen internationalen und
nationalen Leitlinien zum Typ-1- und Typ-2-Diabetes entspre-
chend empfohlen [6, 14, 15].

Darüber hinaus werden CGM-Systeme bei sonstigen Insulinthera-
pien, zu Schulungszwecken bei Typ-2-Diabetes als Bio-Feedback
zur Unterstützung der Lebensstilmodifikation intermittierend
genutzt, z. T. auch in entsprechenden DiGA.

Weitere individuelle Einzelfälle können z. B. betreffen:
▪ ausgeprägte Folgeerkrankungen oder
▪ durch den Diabetes bedingte Einschränkungen im Berufsleben.

Fast alle CGM-Systeme ermöglichen die Übertragung der gemes-
senen Werte in eine Cloud. Von dort können die Daten an Ange-
hörige oder das Diabetesteam weitergeleitet werden, wenn der
Patient dies wünscht.

Neben Nadelsensorsystemen ist ein implantierbares CGM-
System verfügbar. Hier wird der Sensor mit einem minimal chirur-
gischen Eingriff s. c. eingesetzt. Es wird weiterhin ein auf der Haut
aufgeklebter Transmitter benötigt (▶ Tab.6).

▶ Tab.4 Parameter zur Charakterisierung von CGM-Daten
(retrospektive Analyse). Daten nach [16].

Konsens ATTD: Die folgenden Parameter sollen zur Beurteilung
der CGM-Daten zur Verfügung stehen

Time-in-Range (TIR)/Zeit im
Zielbereich

70–180mg/dl
3,9–10,0mmol/l

Time-below-Range
(TbR)/Zeit unterhalb
des Zielbereichs

Level 1 54≤70mg/l
3,0≤3,9mmol/l

Level 2 <54mg/dl
<3,0mmol/l

Time-above-Range
(TaR)/Zeit oberhalb
des Zielbereichs

Level 1 180–250mg/dl
10,0–13,9mmol/l

Level 2 >250mg/dl
>13,9mmol/l

glykämische
Variabilität

Variationskoeffizient/
Standardabweichung

mittlerer Glukosewert –

Glukose-Management-Indikator –

CGM-Visualisierung ambulantes Glukose-
profil (AGP)

Empfehlung zur Menge der Daten, die
zur Auswertung verfügbar sein sollten

mindestens 70% der
Daten aus 14 Tagen

CGM: kontinuierliche Glukosemessung; ATTD: Advanced Technologies
& Treatments for Diabetes.

▶ Tab.5 Richtgrößen für die Zielwerte der aus CGM abgeleiteten
Parameter bei Typ-1- oder Typ-2-Diabetes. Daten nach [17].

Konsens ATTD 2019

Parameter Charakterisierung Richtgrößen für
die Zielwerte

Time-in-
Range (TiR)

70–180mg/dl
3,9–10,0mmol/l

>70%;
>16h 48min

Time-below-
Range (TbR)

<70mg/dl
<3,9mmol/l

<4%;
<1h

<54mg/dl
<3,0mmol/l

<1%;
<15min

Time-above-
Range (TaR)

>180mg/dl
>10,0mmol/l

<25%;
<6h

>250mg/dl
>13,9mmol/l

<5%;
<1h 12min

glykämische
Variabilität

Variationskoeffizient/
Standardabweichung

≤36%

CGM: kontinuierliche Glukosemessung; ATTD: Advanced Technologies
& Treatments for Diabetes.

▶ Tab.3 Faktoren, die einen Einfluss auf das CGM-Messergebnis
haben. Daten nach [10].

Anwendungsbedingte Faktoren:
▪ Anlage des Sensors an individuell ungünstigen Stellen (z.B. zu

wenig/zu viel Fettgewebe, mechanisch beanspruchte Stellen)
▪ nicht zugelassene/geprüfte Sensorinsertionsstelle (je nach Sensor-

system: Oberarm, Bauch, Oberschenkel, Gesäß) mit individuell
unterschiedlich guter Durchblutung, vermehrte Beweglichkeit des
Sensors im Unterhautfettgewebe

▪ Kalibrationsfehler (falls Kalibration erforderlich): Kalibration mit
CGM-Werten anstatt Blutzuckerwerten, Kalibration im schnellen
Anstieg, schnellen Abfall oder während einer Hypoglykämie, keine
Kalibration, wenn diese angebracht und möglich wäre, Kalibration
mit fehlerhaften Blutglukosewerten (z.B. verunreinigte Finger)

▪ wiederholte Kalibration mit falsch niedrigen Werten führt zu
Differenzen zwischen GMI (niedriger) und Labor-HbA1c (höher)
(für falsch hohe Werte umgekehrt)

▪ Druck auf die Sensorstelle durch Schlafposition, Gürtel, Hosenbund
(falsch niedrige Werte während der Druckausübung)

▪ mechanische Instabilität des Pflasters, Sensorpflaster hat sich
teilweise oder ganz gelöst

▪ Schweiß oder Wasser (Dusche etc.) dringt an der Sensorstelle ein
(passager falsch niedrige Werte)

▪ Entzündung der Haut an der Insertionsstelle des Sensors
Technische und umgebungsbedingte Faktoren:
▪ defekter Sensor (z B. Transport oder Lagerung der Sensoren

außerhalb des empfohlenen Temperaturbereichs, Fehler in der
Produktion/chargenbedingt)

▪ reproduzierbar eingeschränkte Messgenauigkeit bei bestimmten
Anwendern bei Verwendung eines bestimmten Sensorsystems
(nicht vorhersehbar, individuelle Biokompatibilität?)

▪ chemische Störsubstanzen, je nach Sensorsystem (siehe Betriebs-
anleitung, z.B. Vitamin C, Paracetamol)

▪ zu hoher „Underpatch“ bei Pflasterallergie (mehrere Millimeter,
off-label!), der einen Teil des Sensors im Fettgewebe und einen Teil
im Patch platziert

S145Schlüter S et al. Glukosemessung und -kontrolle… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S138–S154 | © 2024. Thieme. All rights reserved.



▶
Ta

b.
6

A
us
w
ah

lv
on

C
G
M
-S
ys
te
m
en

(k
ei
ne

V
ol
ls
tä
nd

ig
ke
it
);
di
e
Sy
st
em

e
be

fin
de

n
si
ch

in
st
et
ig
er

W
ei
te
re
nt
w
ic
kl
un

g.

C
G
M
-M

o
d
el
l

(S
ta
n
d

20
24

)

d
az

u
g
e-

h
ö
ri
g
er

Se
n
so

r

Zu
la
ss
un

g
A
lt
er
sk

la
ss
e

N
u
tz
u
n
g
s-

d
au

er
p
ro

Se
n
so

r

K
o
n
n
ek

ti
vi
tä
t

Sm
ar
tp
h
o
n
e/

W
ea

ra
b
le

K
o
n
n
ek

ti
vi
-

tä
t
In
su

lin
-

p
u
m
p
e

K
al
ib
ra
ti
o
n

In
it
ia
lis

ie
-

ru
n
g
sp

h
as
e

Em
p
fo
h
le
n
er

A
p
p
lik

at
io
n
so

rt
G
lu
ko

se
-

an
ze
ig
e

G
lu
ko

se
b
er
ei
ch

Er
sa
tz

fü
r

B
lu
tz
u
ck

er
-

m
es
su

n
g
en

A
bb

ot
t

Fr
ee

st
yl
e

Li
br
e
3

Se
ns
or

Fr
ee

St
yl
e

Li
br
e

ab
4
Ja
hr
e

Sc
hw

an
ge

r-
sc
ha

ft

bi
s
zu

14
Ta

g
e

ja
,A

nd
ro
id

un
d

iO
S
A
pp

,
Fo

llo
w
er

A
p
p

ja
,

Yp
so
pu

m
p

w
er
ks
ka

lib
ri
er
t

1
h

O
b
er
ar
m

je
de

M
i-

nu
te

40
–5

00
m
g/
dl

2,
2–

27
,7
m
m
ol
/l

ja
,b

ei
Ei
nh

al
-

tu
ng

vo
n
Fi
r-

m
en

vo
rg
ab

en

D
ex
co

m
G
6

C
G
M

Sy
st
em

D
ex
co

m
G
6
Se

ns
or

ab
2
Ja
hr
e

Sc
hw

an
ge

r-
sc
ha

ft

bi
s
zu

10
Ta

g
e

ja
,A

nd
ro
id
,i
O
S,

A
p
p,

Sm
ar
t-

w
at
ch

/A
p
pl
e

W
at
ch

ja
,(
t-
sl
im

X2
,

Yp
so
pu

m
p,

O
m
ni
po

d
5,

A
cc
u
C
he

ck
in
si
gh

t)

w
er
ks
ka

lib
ri
er
t,

Ka
lib

ri
er
un

g
op

ti
on

al

2
h

O
b
er
ar
m
,A

bd
o
-

m
en

,o
b
er
es

G
es
äß

(K
in
de

r
un

d
Ju
ge

nd
lic
he

2–
17

Ja
hr
e)

al
le

5
m
in

40
–4

00
m
g/
d
l

2,
2–

22
,2
m
m
ol
/l

ja
,b

ei
Ei
nh

al
-

tu
ng

vo
n
Fi
r-

m
en

vo
rg
ab

en

D
ex
co

m
G
7

C
G
M

Sy
st
em

D
ex
co

m
G
7
Se

ns
or

ab
2
Ja
hr
e

bi
s
zu

10
Ta

g
e

ja
,A

nd
ro
id
,i
O
S,

A
p
p,

Sm
ar
t-

w
at
ch

/A
p
pl
e

W
at
ch

ne
in

w
er
ks
ka

lib
ri
er
t,

Ka
lib

ri
er
un

g
op

ti
on

al

30
m
in

O
b
er
ar
m
,A

bd
o
-

m
en

,o
b
er
es

G
es
äß

(K
in
de

r
2–

6
Ja
hr
e)

al
le

5
m
in

40
–4

00
m
g/
d
l

2,
2–

22
,2
m
m
ol
/l

ja
,b

ei
Ei
nh

al
-

tu
ng

vo
n
Fi
r-

m
en

vo
rg
ab

en

M
ed

tr
on

ic
G
ua

rd
ia
n
4

M
ed

tr
on

ic
G
ua

rd
ia
n

Se
ns
or

4

oh
ne

A
lt
er
s-

be
gr
en

zu
ng

bi
s
zu

7
Ta

ge
ja
,A

nd
ro
id
,i
O
S,

A
p
p;

Fo
llo

w
er

A
p
p

ja
,S

m
ar
t-

G
ua

rd
-F
un

k-
ti
on

78
0G

(a
b
7
Ja
hr
e)
,

ja
,S

m
ar
t

IC
TS

ys
te
m

(a
b
7
Ja
hr
e)

ke
in
e
Ka

lib
ra
-

ti
on

,a
b
er

1
×
BZ

Ei
ng

ab
e
vo

r
Sm

ar
t
G
ua

rd
Fu

nk
ti
on

St
ar
t

er
fo
rd
er
lic
h
,K

al
i-

br
at
io
n
op

ti
on

al

2
h

G
es
äß

un
d
Rü

ck
-

se
it
e
de

s
O
b
er
ar
-

m
es

(K
in
de

r
un

d
Ju
ge

nd
lic
h
e

7–
17

Ja
hr
e)

A
bd

om
en

un
d

Rü
ck
se
it
e
de

s
O
b
er
ar
m
es

(1
8
Ja
hr
e
un

d
äl
te
r)

al
le

5
m
in

40
–4

00
m
g/
d
l

2,
2–

22
,2
m
m
ol
/l

ja
,m

it
de

r
Ei
n-

ha
lt
un

g
vo

n
Fi
rm

en
vo

rg
a-

be
n

M
ed

tr
on

ic
G
ua

rd
ia
n
3

M
ed

tr
on

ic
G
ua

rd
ia
n

Se
ns
or

3

oh
ne

A
lt
er
s-

be
gr
en

zu
ng

bi
s
zu

7
Ta

ge
ne

in
64

0G
/

67
0G

);
ja

(7
70

G
)

ja
,6

40
G

(o
hn

e
A
lte

rs
-

gr
en

ze
),

Sm
ar
t-
G
ua

rd
67

0G
,7

70
G

(a
b
7
Ja
hr
e)

2
h
na

ch
In
se
r-

ti
on

,6
h
na

ch
er
st
er

1
×
Ka

li-
br
at
io
n,

da
nn

al
le

12
h

2
h

A
bd

om
en

;
ob

er
es

G
es
äß

(O
be

ra
rm

)

al
le

5
m
in

40
–4

00
m
g/
d
l

2,
2–

22
,2
m
m
ol
/l

ne
in

Ev
er
se
ns
e
E
3

Ev
er
se
ns
e

Se
ns
or

ab
18

Ja
hr
e

bi
s
zu

18
0
Ta

ge
ja
,A

nd
ro
id
,i
O
S,

A
p
p,

A
pp

le
W
at
ch

ne
in

24
h
na

ch
In
se
r-

ti
on

:4
m
al
in
ne

r-
ha

lb
vo

n
6–

36
h,

da
nn

al
le

10
–

14
h,

ab
Ta

g
21

ei
nm

al
/T
ag

24
h

O
b
er
ar
m

(i
m
pl
an

ti
er
t)

al
le

5
m
in

40
–4

00
m
g/
d
l

2,
2–

22
,2
m
m
ol
/l

ja

w
w
w
.d
ex
co

m
.c
om

;w
w
w
.f
re
es
ty
le
lib

re
.d
e;

w
w
w
.m

ed
tr
on

ic
.c
om

/d
e-
de

/f
ac
hk

re
is
e/
di
ab

et
es
.h
tm

l;
w
w
w
.m

ed
tr
on

ic
.c
om

/d
e-
de

/d
ia
be

te
s/
ho

m
e.
ht
m
l;
w
w
w
.d
ia
be

te
s-
as
ce

ns
ia
.d
e;

CG
M
:k

on
ti
nu

ie
rl
ic
he

G
lu
ko

se
m
es
su
ng

.

S146 Schlüter S et al. Glukosemessung und -kontrolle… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S138–S154 | © 2024. Thieme. All rights reserved.

DDG-Praxisempfehlung

http://www.dexcom.com
http://www.freestylelibre.de
http://www.medtronic.com/de-de/fachkreise/diabetes.html
http://www.medtronic.com/de-de/diabetes/home.html
http://www.diabetes-ascensia.de


Messmethodik

Bei den derzeit auf dem deutschen Markt verfügbaren transkuta-
nen Nadelsensoren der CGM-Systeme erfolgt die Glukosemes-
sung mit einer enzymatischen Methode (GOD, s. SMBG) in der
ISF im Unterhautfettgewebe (▶ Tab.6). Die transkutanen CGM-
Systeme haben eine Nutzungsdauer von bis zu 14 Tagen. Übli-
cherweise übermitteln die Sensoren alle 1–5 Minuten einen über
diesen Zeitraum gemittelten Durchschnittswert an das jeweilige
Empfangsgerät. Wie bei den SMBG-Systemen kann es zu Interfe-
renzen durch Medikamente und andere Substanzen (z.B. Parace-
tamol und Vitamin C, s. Gerätehandbuch) kommen; es gilt, solche
Faktoren zu beachten, die einen erheblichen Einfluss auf das Mess-
ergebnis haben können (▶ Tab.2).

Bei dem implantierbaren Langzeit-CGM-System ist die
Glukosemessung fluoreszenzbasiert; dies kann vor allem in der
Initialphase bei starker Sonneneinstrahlung zu kurzfristigen Mess-
unterbrechungen führen.

Verfügbare Systeme

Bei den aktuellen CGM-Systemen entfällt vielfach die Notwendig-
keit einer Kalibration; die Möglichkeit einer Kalibration ist aber
optional bei einigen Systemen gegeben. Damit besteht die Mög-
lichkeit, eine sensorspezifische Abweichung zu kompensieren.
Verschiedene Faktoren können die Güte der CGM-Messung beein-
flussen (▶ Tab. 3). Da Qualitäts- bzw. Messgenauigkeitsunter-
schiede zwischen den Chargen und individuellen Sensoren auftre-
ten können, werden vergleichende BZ-Messungen insbesondere
in den ersten 2 Tagen nach Neustart eines Sensors empfohlen.
Das gilt insbesondere beim Einsatz in AID-Systemen, da die Insu-
linabgabe abhängig vom Sensorglukosewert gesteuert wird.

Die Leistungsfähigkeit von CGM-Systemen wird üblicherweise
in klinischen Studien evaluiert, die von den Herstellern finanziert
werden. Sogenannte „Head-to-head“-Studien, bei denen die
Patienten mehr als ein CGM-System zur selben Zeit tragen (bis zu
3 verschiedene Systeme mit jeweils 2 Geräten derselben Firma),
liefern wichtige Informationen zur analytischen Leistungsfähigkeit
der CGM-Systeme im direkten Vergleich.

Vorgaben zur Messgüte/Standards

Es gibt keine internationalen Standards zur Beurteilung der Mess-
genauigkeit von CGM-Systemen für Zulassungszwecke, wie es z. B.
eine ISO-Norm für SMBG-Messsysteme gibt. Ob und wann es
diese für CGM-Systeme geben wird, ist nicht abzusehen. Die U.S.-
amerikanische Gesundheitsbehörde FDA hat Vorgaben dazu
publiziert, wie ihrer Ansicht nach die Messgüte von interoperab-
len CGM-Systemen charakterisiert werden soll (iCGM). Bisher
erfüllen nur wenige Systeme diese Vorgaben. Die IFCC hat eine
Arbeitsgruppe gegründet, die sich mit Standards für CGM befasst
(https://www.ifcc.org/ifcc-scientific-division/sd-working-groups/
wg-cgm/).

Durch Angaben der „Mean Absolute Relative Difference“
(MARD) wird versucht, die Messgüte von CGM-Systemen zu be-
schreiben. Zur Ermittlung des MARD-Werts wird die Differenz
zwischen einzelnen Blutglukosemesswerten und zeitgleich ermit-
telten CGM-Werten berechnet. Dieser in klinischen Studien ermit-

telte Wert wird durch das verwendete Studienprotokoll und die
Auswahl der untersuchten Patienten erheblich beeinflusst [18].
Daher sollte der MARD-Wert nur als Anhaltspunkt für die Messgü-
te betrachtet werden. Die individuelle, persönliche Messgenauig-
keit hängt von technischen und anwendungsbedingten Faktoren
ab (▶ Tab.3). Bisher existiert zur Bewertung der Messgenauigkeit
auf Patientenebene kein etablierter Standard. Einen Ansatz, die
CGM-Genauigkeit abzuschätzen, befindet sich unter diesem Link
(Download Arbeitsblatt unter Thurm_Gehr_Pumpenfibel_Online-
anhang_2020.pdf (mtx-shop.de)). Wissenschaftlich belegt ist
dieses Verfahren bisher nicht.

Kosten/Kostenerstattung

Basierend auf einer positiven Nutzenbewertung durch das IQWiG
hat der G-BA im Jahr 2016 einen Beschluss veröffentlicht, der eine
Kostenübernahme für rtCGM vorsieht, wenn der antragstellende
Patient definierte Kriterien erfüllt. Die Verordnung eines rtCGM-
Systems kann nur durch einen Facharzt für Innere Medizin, Endo-
krinologie und Diabetologie oder einen Facharzt für Innere Medi-
zin, für Allgemeinmedizin oder für Kinder- und Jugendmedizin mit
der Anerkennung „Diabetologe DDG“ bzw. mit vergleichbarer
Qualifikation durch die jeweilige Landesärztekammer oder Fach-
ärzte für Kinder- und Jugendmedizin mit der Anerkennung Kinder-
endokrinologie und -diabetologie erfolgen (▶ Abb.3).

Der schriftliche Antrag für die Kostenübernahme sollte sich am
G-BA Beschluss orientieren. Hilfreich ist dabei der Antragsvor-
schlag der DDG/AGDT (online auf den Homepages der DDG und
der AGDT zu finden).

Im Hilfsmittelkatalog sind AID-Systeme neu gelistet. Es kann
somit eine Insulinpumpe mit kompatiblen CGM verordnet wer-
den, also ein AID-System. Eine laufende Verordnung mit einem
nicht kompatiblen CGM muss nicht bis zum Ende des Bewilli-
gungszeitraums genutzt werden. In der Praxis ist der bürokrati-
sche Aufwand dieser Beantragung enorm, außerdem ist der Pro-
zess nicht einheitlich in Deutschland geregelt.

Die seit April 2017 geltende und jetzt aktualisierte – reduzierte –
EBM-Ziffer ist als medizinische Einweisungsziffer (Anleitung zur
Selbstanwendung) zu verstehen. Die EBM-Ziffer ist keine Schulung
und auch keine technische Einweisung (siehe AGDT Homepage
Definition Technische Einweisung vs. Schulung). Das Schulungspro-
gramm SPECTRUM wurde beim Bundesamt für Soziale Sicherung
zur Zulassung eingereicht. Eine allgemeine Kostenübernahme für
solche CGM-Schulungsprogramme ist erforderlich.

Qualitätskontrolle (intern und extern/Ringversuche)

Für CGM-Systeme existieren keine Qualitätskontrollen. Lediglich
die regelmäßig durchzuführenden SMBG-Messungen zur Kalibra-
tion der CGM-Systeme (falls möglich) und weitere SMBG-Messun-
gen lassen Rückschlüsse auf deren Messgüte zu. Beim Kalibrieren
ist auf eine sorgfältige Durchführung der Blutglukosemessungen
zu Zeiten geringer Glukoseschwankungen und deren richtige
Eingabe zu achten (wichtiges Schulungsthema).

Auch bei Verwendung werkseitig kalibrierter Sensoren sollten
Kontrollmessungen durchgeführt werden, um einzelne „schlech-
te“ Sensoren (Chargen) zu erkennen und hierdurch bedingte Ge-
fahren abzuwenden (z. B. zu spätes Erkennen einer akuten Stoff-
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wechselentgleisung bei falsch niedrigen Sensorwerten bzw.
schwere Hypoglykämie nach Insulingabe bei falsch hohen Sensor-
werten). Zur Häufigkeit der Kontrollmessungen existieren keine
etablierten Empfehlungen. Vernünftig erscheinen zu Beginn einer
Sensorsitzung häufigere Kontrollmessungen, im weiteren Verlauf
alle 1–2 Tage und zusätzlich in den vom jeweiligen Hersteller
empfohlenen Situationen (Diskrepanz zwischen Symptomatik
und angezeigtem Wert u. a.).

Sicherheitsfragen/Nebenwirkungen

Es gibt eine Reihe von Sicherheitsaspekten, die bei der Nutzung
dieser diagnostischen Option zu beachten sind. Einige Beispiele:
▪ Mit welcher Güte werden niedrige Glukosewerte erkannt, d. h.

wie gut ist die Hypoglykämieerkennung im Alltag?
▪ Welche klinischen Konsequenzen ergeben sich aus Fehlkali-

brationen infolge fehlerhafter Durchführung von SMBG?
▪ Welche Fehlmessungen (=niedrige Glukosewerte) kommen

vor, z. B. wenn der Patient nachts auf dem Sensor liegt?
▪ Hört der Patient die Alarmmeldungen? Erfolgen diese recht-

zeitig, um adäquat reagieren zu können?
▪ Wie in den Bedienungsanleitungen der CGM-Systeme

beschrieben, sollten bei unplausiblen Anzeigen unbedingt
SMBG-Messungen durchgeführt werden!

Inzwischen sind die meisten in Deutschland verfügbaren CGM-
Systeme nicht nur als Ergänzung der Blutzuckerselbstmessung,
sondern als deren Ersatz zum Treffen von Therapieentscheidun-
gen zugelassen, allerdings sind in bestimmten Situationen weiter-
hin Blutzuckerselbstmessungen erforderlich. Die Messgüte von
CGM-Systemen im hypoglykämischen Bereich ist oft nicht befrie-
digend, daher sollte bei Symptomen, die auf eine Hypoglykämie

hinweisen (mit widersprechenden CGM-Glukosewerten), eine
SMBG-Messung erfolgen. Ebenso empfiehlt sich eine SMBG-Mes-
sung, wenn das CGM-System eine Hypoglykämie anzeigt, ohne
dass Symptome einer Hypoglykämie vorliegen. Im Fall von ra-
schen Glukoseänderungen im Gewebe (induziert z. B. durch Nah-
rungsaufnahme oder Sport) kann es physiologisch und technisch
bedingt zu deutlichen Glukosekonzentrationsunterschieden zwi-
schen Blut und ISF kommen. Diese Unterschiede stellen keine
Messfehler dar, sondern beruhen darauf, dass die Glukosemes-
sung in zwei unterschiedlichen Kompartimenten erfolgt.

CGM-Systeme zeigen die Tendenz der Entwicklung der Glukose-
konzentration aus der aktuellen Vergangenheit in die nahe Zukunft
durch Trendpfeile an (▶ Tab.7). Dabei ist zu beachten, dass sich ins-
besondere postprandial die Richtung der Trendpfeile rasch ändern
kann.

Das Tragen der mit einem Pflaster auf die Haut aufgeklebten Glu-
kosesensoren über mehrere Tage hinweg und die wiederholte Nut-
zung desselben Hautareals kann in diesen Bereichen zu Hautreaktio-
nen führen [19]. Die Reaktionen reichen von nur störenden
Hautirritationen über ein Kontaktekzem bis hin zur Entwicklung von
schweren Kontaktallergien gegen Bestandteile (insbesondere Acryla-
te) der Klebstoffe und/oder des Gehäuses der Transmitter. Der frühe
Einsatz von Hautschutzprodukten ist vor allem bei empfindlicher
Haut (z.B. atopische Dermatitis) besonders wichtig. Schwere Kontak-
tallergien machen den Einsatz von lokal wirksamen Kortikoid-Produk-
ten und Hautdistanzprodukten notwendig und sollten zusammenmit
einem Dermatologen betreut werden. Gerade die allergischen Reak-
tionen können eine erhebliche Beeinträchtigung darstellen und die
weitere Nutzung eines CGM-Systems unmöglich machen. Für die be-
troffenen Patienten stellt das implantierte Langzeit-CGM mit täglich
wechselbarem silikonbasiertem Pflaster eine Therapieoption dar.

Therapieziele gemeinsam 
festlegen (Patient und Diabetesteam)

Informationsveranstaltung über CGM,
zum Beispiel SPECTRUM Modul 0

Technische Einführung in das CGM-
System durch den Hersteller

Schulung CGM, z. B. SPECTRUM
Modul 1-6(5) durch das Diabetesteam

bei Bedarf Therapiziel modifizieren

Antrag des Patienten an Krankenkasse,
Rezept an Leistungserbringer

Genehmigung CGM durch Kostenträger

Bei Anforderung durch MD:
ärztliche Stellungnahme

Überprüfen des Therapieziels nach
> 6 Monaten: Therapieziel erreicht?

Therapieziele werden gemeinsam zwischen Patienten und Diabetesteam festgelegt.
Bei Nicht-Erreichen der Therapieziele unter der bisherigen Therapie besteht eine Indikation für CGM.

▶ Abb.3 Praktisches Vorgehen beim Start von kontinuierlichem Glukosemonitoring (CGM) (blau: Arzt/Patient; orange: Schulung/Einführung
Technik; grün: Kosten genehmigt oder selbst tragen). MD: Medizinischer Dienst.
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Ein Befundbogen zur Erfassung von Hautreaktionen ist unter
folgendem Link online verfügbar: http://www.idt-ulm.de/
images/Befundbogen_fr_Hautreaktionen_IfDT_deutsch.pdf.

In der Praxis zu beachtende Rahmenbedingungen

▪ Mögliche Unterschiede in den angezeigten Werten und
Trendpfeilen sollten bei einem Wechsel des CGM-Systems vom
Patienten ebenso bedacht werden wie die unterschiedliche
Handhabung und Begrifflichkeit der CGM-Systeme. Daher
sollte der Patient nach einem Systemwechsel eine adäquate
Einweisung und Schulung erhalten, auch um die Datenaus-
wertung mit der neuen Software zu verstehen und korrekt zu
reagieren.

Schulung zu CGM

CGM ist ein potentes, aber auch kostenintensives diagnostisches
und therapeutisches Werkzeug. Voraussetzung einer optimalen
Nutzung, auch gerade in Hinsicht auf die Anpassung der Therapie,
ist, dass Patienten und das medizinische Fachpersonal dazu um-
fassend geschult sind. Eine alleinige Einweisung in gerätespezifi-
sche Aspekte durch die Hersteller ist dafür nicht ausreichend. Die
Schulung der Patienten in spezialisierten Diabeteseinrichtungen
unter Einsatz des herstellerunabhängigen rtCGM-Schulungspro-
gramms SPECTRUM stellt einen erheblichen zeitlichen Aufwand
dar. Diese Schulung umfasst nicht nur technische Aspekte, son-
dern trainiert insbesondere die Datenanalyse und Anpassung der
Therapie. Die Effektivität von SPECTRUM wurde durch die 2020
publizierte CGM-TRAIN-Studie belegt [5].

Das Erlernen der Analyse der CGM-Daten sollte stets Bestand-
teil einer CGM-Schulung sein. Hierfür muss die jeweils dafür not-
wendige Software auch in der Praxis verfügbar sein und in der
Sprechstunde mit dem Patienten angewandt werden.

Psychologische Aspekte

Für Nutzer kann die permanente Verfügbarkeit von Informationen
zum Glukoseverlauf im eigenen Körper sowohl Segen als auch
Fluch sein. Positiverweise warnt CGM vor akuten Ereignissen und
hilft bei der Optimierung der Glukosekontrolle. Patienten, die die
Informationen und Hinweise der CGM-Systeme intensiv nutzen,
berichten über einen deutlichen Zugewinn an Sicherheit, Freiheit
und Lebensqualität; dies gilt insbesondere für Kinder mit Typ-1-
Diabetes und ihre Familien. Zahlreiche Eltern können nach vielen
Jahren zum ersten Mal wieder beruhigt schlafen, ohne mehrfach
in der Nacht nach ihrem Kind sehen zu müssen.

Auf der anderen Seite erinnert das CGM-System ständig an den
Diabetes. Häufige Alarme (z. B. bei nicht sinnvoll gewählten
Alarmgrenzen) können Patienten und deren Angehörige stören
und verunsichern. Manche Patienten fühlen sich durch das ständi-
ge Tragen eines technischen Systems im Alltag gestört und in
ihrem Körpergefühl beeinträchtigt. Andere Patienten sind nicht
damit einverstanden, dass ihre Messwerte an Angehörige oder
Mitglieder des Diabetesteams übertragen werden. Sie fürchten
eine Verletzung ihrer Privatsphäre mit negativen Rückmeldungen
und Konsequenzen [20].

Eine besondere Aufmerksamkeit erfordert die Anwendung des
CGM als essenzieller Baustein eines AID-Systems. Dort steuert das
CGM autonom den Regelkreis zwischen aktuellem Glukosewert
und der mithilfe des Algorithmus berechneten Insulindosierung.
Für die Patienten bedeutet das einerseits die Sensibilisierung auf
die Beachtung des CGM-Systems, andererseits das Vertrauen auf
dessen Funktion und Messgenauigkeit. Diesem Aspekt ist in der
Schulung besondere Beachtung zu schenken.

Kommentar

Das kontinuierliche Glukosemonitoring stellt aufgrund der
Vorteile der permanenten Verfügbarkeit von Glukosedaten, der

▶ Tab.7 Hinweise zur Interpretation der Anzeigen auf dem Display des CGM-Geräts. Bei der Interpretation gilt es, die letzten 2–3h
des Kurvenverlaufs insgesamt zu berücksichtigen. Die Bedeutung der Trendpfeile variiert von Hersteller zu Hersteller.

Abbott Libre 3 Dexcom G6/G7 Guardian 3/Guardian 4 Eversense E3

→ <1mg/dl/min
<0,06mmol/min

<1mg/dl/min
<0,06mmol/min

↗↘ 1–2mg/dl/min
0,06–0,11mmol/min

1–2mg/dl/min
0,06–0,11mmol/min

1–2mg/dl/min
0,06–0,11mmol/min

↑↓ >2mg/dl/min
>0,11mmol/min

>2mg/dl/min
>0,11mmol/min

1–2mg/dl/min
0,06–0,11mmol/min

>2mg/dl/min
>0,11mmol/min

↑↑
↓↓

>3mg/dl/min
>0,2mmol/min

>2mg/dl/min
>0,11mmol/min

↑↑↑
↓↓↓

>3mg/dl/min
>0,2mmol/min
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Vermeidung von Hypoglykämien und der Reduktion von Glukose-
fluktuationen den Standard der modernen Diabetestherapie dar.

Eine Vorgabe des G-BA-Beschlusses ist, dass die Belange der
Datensicherheit bei der Nutzung eines CGM-Systems gewahrt
sein müssen, d. h. die gemessenen Daten sollen (auch wenn sie
in eine Cloud hochgeladen wurden) nicht unerwünscht für Dritte
zugänglich und rückverfolgbar sein. Es gilt also, Patienten über
die Rechtslage in dieser Hinsicht aufzuklären.

Die Hersteller bringen in regelmäßigen Abständen neue Gene-
rationen ihrer CGM-Systeme auf den Markt – mit Verbesserungen
der Messgüte, Vereinfachungen in der Handhabung, Verbesserun-
gen der Interoperabilität und der Konnektivität. Wenn solche
Modelle (oder eine Kombination aus Insulinpumpe mit CGM bzw.
auch Smartpens) mit dem Patienten einen relevanten Therapie-
vorteil bieten, sollte über ein Gutachten ein Wechsel des
Patienten darauf auch vor Ablauf der im Regelfall 1-jährigen Ver-
sorgungspauschale (CGM) bzw. häufig noch 4-jährigen Versor-
gungspauschale (Insulinpumpe) beantragt werden können.

CGM-abgeleitete Parameter

Ziele

Die Basis der Beratung während der ambulanten Langzeitbehand-
lung bei Typ-1-Diabetes sind heute in erster Linie die CGM-Daten
und die parallel gespeicherten Therapiedaten, d. h. Insulingaben,
Ernährung, körperliche Aktivität und weitere. Für die Auswertung
der CGM-Daten bietet jeder Hersteller eine eigene Software an;
weiterhin gibt es herstellerunabhängige, cloud-basierte oder lokal
zu installierende Softwarelösungen. Entscheidend ist für die klini-
sche Beratung, dass Daten von Insulinpumpen, Insulinpens und
CGM-Systemen möglichst in einer Software zusammen darge-
stellt werden können, damit Insulingaben und ihre Effekte gra-
fisch zusammengeführt werden.

Die Handhabung der Programme, d.h. das aktive Einlesen von
Daten, ist zum Teil komplex und bedarf einer Einführung. Die Da-
ten von Insulinpumpen, -pens und Stand-alone-CGM-Systemen
können teilweise auch über eine App auf einem Smartphone dar-
gestellt und direkt in die Herstellersoftware überführt werden.

Aktuelle Softwarelösungen bieten in der Regel eine übersicht-
liche erste Auswertung der CGM-Daten mithilfe des „Ambulatory
Glucose Profile“ (AGP) und weiterer spezieller Kurvenbetrachtun-
gen, die farbig die Verteilung der Werte als Perzentilenkurven
über 24 Stunden darstellen. Mit der herstellerspezifischen CGM-
Software können CGM-abgeleitete Parameter [7] wie die mittlere
Glukose, der Glukose-Management-Indikator (GMI), die glykämi-
sche Variabilität (GV) oder die Zeit bzw. der Anteil in % im, über
oder unter dem Zielbereich (TiR, TaR, TbR) berechnet werden.
Die TiR gibt Aufschluss darüber, welcher Anteil der Glukosewerte
bei einer kontinuierlichen Aufzeichnung im Zielbereich lag. Damit
wird die aktuelle Güte der Glukosekontrolle charakterisiert.

Empfehlungen für die Zielwerte verschiedener festgelegter
CGM-Parameter wurden 2019 in einem internationalen Konsen-
sus definiert [17] (▶ Tab.4, ▶ Tab.5). Die amerikanische Diabe-
tesgesellschaft hat diese Zielwerte für die Empfehlungen zur klini-

schen Praxis seit 2020 übernommen [7], ebenso die DDG in den
aktuellen Leitlinien [6].

Empfohlen wird u.a., die Auswertung mithilfe eines sogenann-
ten ambulanten Glukoseprofils (AGP) zu etablieren (▶ Abb.4)
[21]. Neben der AGP-Betrachtung stellt der Glukose-Manage-
ment-Indikator (GMI) einen neuen, wichtigen Parameter dar. Der
GMI basiert auf einer optimierten Berechnungsformel und hat den
eHbA1c-Wert (ursprünglich estimated HbA1c oder eHbA1c) als
HbA1c-Analogon abgelöst [22].

Differenzen zwischen GMI und im Labor gemessenen HbA1c-
Werten sind aus verschiedenen technischen, biologischen und ver-
mutlich auch genetischen Gründen möglich. Die Messung des
HbA1c bzw. Berechnung des GMI erfolgt in zwei völlig unterschied-
lichen Kompartimenten des Körpers. Der GMI kann durch die Güte
des Messsystems und die individuelle Messgenauigkeit beeinflusst
werden, der HbA1c-Wert hingegen durch vielfältige Erkrankungen,
die sich u. a. auf die Lebensdauer der Erythrozyten auswirken. Der
GMI wird über einen selbst definierten Zeitraum zumeist für
2–4 Wochen, also einen relativ kurzen Zeitraum, berechnet und
spiegelt damit kürzlich erfolgte Veränderungen der Therapie oder
auch der Ernährung wider, der HbA1c-Wert hingegen bildet einen
deutlich längeren Zeitraum von 8–12 Wochen ab (Lebensdauer
der Erythrozyten). Dies kann zu unterschiedlichen Werten führen,
kann aber auch genutzt werden, um Erfolge der Therapie der letz-
ten 2–4 Wochen durch den GMI positiv hervorzuheben.

▶ Abb.4 Beispiele der Interquartil- bzw. Interdezil-Glukosevariabi-
lität sowie mögliche Ursachen dieser Glukoseschwankungen.
KE: Kohlenhydrateinheit; BE: Broteinheit; SEA: Spritz-Ess-Abstand.
* Die Beurteilung des AGP wird durch einen „unregelmäßigen“
Tagesablauf eingeschränkt. IQR: Interquartil-Bereich (Interquartile
Range, 25.–75. Perzentile); IDR: Interdezil-Bereich (Interdecile
Range, 10.–90. Perzentile).
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In der Praxis zu beachtende Rahmenbedingungen

Sowohl die Zeit über/unter und im Zielbereich als auch die glykä-
mische Variabilität können wichtige Informationen zu Schwan-
kungen der Glukosekonzentration liefern, der GMI kann als Annä-
herung an den HbA1c-Wert genutzt werden. Allerdings müssen
einige Punkte bedacht werden:

Derzeit ist der HbA1c-Wert der einzige relevante Surrogatpara-
meter, der mit Folgekomplikationen assoziiert ist. Neue Parame-
ter, die durch geeignete Auswertung der Daten erhalten werden,
die CGM-Systeme liefern, wie z. B. „Time-in-Range“ (TiR) oder
„Time-below-Range“ (TbR), erleichtern die Beurteilung der Güte
der Glukosekontrolle (▶ Tab.4, ▶ Tab.5). So bildet die TiR/TbR
Schwankungen der Glukosekonzentration besser ab als der
HbA1c-Wert, jedoch sind die Angaben der Parameter in der Soft-
ware der unterschiedlichen Hersteller auch jeweils systemabhän-
gig. Auch ist zu beachten, dass für diese Parameter (noch) erst
wenige und methodisch nicht hochwertige Studien zum Zusam-
menhang mit der Entwicklung diabetischer Folgeerkrankungen
existieren.

Kommentar

Unserer Ansicht nach stellen Parameter wie TiR/TaR/TbR und der
GMI eine wertvolle Ergänzung zum HbA1c-Wert dar, allerdings kei-
nen Ersatz (Zur Nutzung des „Time in Range“: Alternative oder
sinnvolle Ergänzung zum HbA1c?: Deutsche Diabetes Gesellschaft
e.V. (ddg.info)).

HbA1c

Ziele/Indikationen

Die langfristige Güte der Glukosekontrolle hat einen direkten
Einfluss auf das Risiko des Auftretens von diabetesassoziierten
Folgeerkrankungen. Die HbA1c-Wert-Messung erlaubt eine
Beurteilung der über die Zeit hinweg vorherrschenden Glukose-
kontrolle. Der HbA1c-Wert wird vor allem durch die Blutglukose-
werte der letzten 2–3 Monate bestimmt und dient in der Diabeto-
logie seit vielen Jahren als Qualitätsindikator. Eine adäquate
Aussage über die tägliche Glukosevariabilität lässt der HbA1c-
Wert allerdings nicht zu. Eine HbA1c-Wert-Messung in vierteljähr-
lichen Intervallen ist sinnvoll. Wird durch den Patienten eine Art
der Selbstkontrolle durchgeführt, ist der HbA1c-Wert immer in
Kombination mit den Ergebnissen der Selbstmessung zu bewer-
ten (▶ Tab.8) [6, 23].

Messmethodik

Es gibt eine Reihe von verschiedenen methodischen Ansätzen zur
HbA1c-Wert-Messung; in der Praxis haben sich einige wenige
etabliert und werden häufig verwendet.

Verfügbare Systeme

Es sind diverse Systeme auf dem Markt; sie können unterschieden
werden nach Messprinzipien sowie in Laborsysteme, POCT-Syste-
me (Point of Care) und kleine Tischgeräte. Es gibt „Professional“-

Sets und kleine Packungseinheiten, die primär für die Nutzung
durch den Patienten im häuslichen Umfeld beworben werden.

In der Gebrauchsanweisung der Geräte sollten ein Normbe-
reich, Angaben zu Präzision und Genauigkeit, Interferenzuntersu-
chung üblicher Störsubstanzen wie auch Grenzen des Verfahrens,
z.B. Anwendbarkeit zur Diagnostik oder bei Kindern oder Schwan-
geren, genannt werden.

Vorgaben zur Messgüte/Standards

In den letzten Jahrzehnten wurde die Messgüte der HbA1c-Wert-
Messung durch eine Reihe von Maßnahmen deutlich verbessert,
insbesondere durch Erstellung geeigneten Referenzmaterials. Die
Werte mit der internationalen Referenzmethode (IFCC-Standardi-
sierung) werden in mmol/mol Hb angegeben. Die Umrechnung in
Prozent und umgekehrt ist mithilfe von Gleichungen möglich
(▶ Tab.9).

Qualitätskontrolle (intern und extern/Ringversuche)

Entsprechend den Vorgaben der Rili-BÄK [9] für HbA1c-Messun-
gen müssen die Betreiber von entsprechenden Geräten an einer
internen und externen Qualitätskontrolle teilnehmen. Unit-use-
POCT-Systeme sind von der externen Qualitätskontrolle ausge-
nommen; (eine Teilnahme wird allerdings empfohlen) wenn der
HbA1c-Wert zur Diabetesdiagnostik eingesetzt wird, sind Ringver-
suche erforderlich. Die Bestehensgrenze bei der externen
Qualitätskontrolle ( = Ringversuche ist ± 8%). Die Vorgaben für
die interne Qualitätskontrolle wurden von 5% nach 4 Jahren Über-
gangsfrist auf 3% reduziert. Weiterhin wird in den Ringversuchen
mittlerweile kommutables (austauschbares) Kontrollmaterial
(Vollblut) eingesetzt, was die Qualitätskontrolle erheblich verbes-
sert. Insgesamt tragen diese Maßnahmen zu einer erheblichen
Verbesserung der Messgüte bei diesem wichtigen Parameter bei.

Sicherheitsfragen/Nebenwirkungen

Bei Verwendung verschiedener HbA1c-Messmethoden wurden
früher deutliche Unterschiede beobachtet, die bei der Einhaltung
aktueller Rili-BÄK Vorgaben nicht mehr so relevant sein sollten.
Die Erythrozytenlebensdauer hat einen erheblichen Einfluss auf
das HbA1c. Erkrankungen, die die Erythrozytenlebensdauer verän-
dern, beeinflussen entsprechend den HbA1c-Wert (▶ Tab.8). So
können z. B. ausgeprägte hämolytische Anämien aufgrund der
deutlich verkürzten Erythrozytenlebensdauer zu niedrigen HbA1c-
Werten führen, die unabhängig von den mittleren Glukosewerten
sind. Weitere Einflussfaktoren sind zu beachten, ▶ Tab.8.

Praktische Durchführung der Messung

Hinweise zur praktischen Durchführung und Interpretation der
Messergebnisse werden in der Praxisempfehlung Diabetes-
Diagnose gegeben. Grundsätzlich ist die Anwendung der Unit-
use-POCT-Systeme einfach und die Ergebnisse schnell verfügbar.

In der Praxis zu beachtende Rahmenbedingungen

Die Nutzung von POCT-Geräten für die HbA1c-Wert-Messung er-
möglicht es, den aktuell gemessenen HbA1c-Wert direkt mit dem
Patienten zu besprechen. Es entfällt auch der Aufwand des Ver-
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▶ Tab.8 Ursachen für inkorrekte HbA1c-Werte.

Physiologische Ursachen/Einflussfaktoren

falsch niedrig falsch hoch Möglichkeiten zur Objektivierung

Erythrozytenbildung vermehrt verlangsamt wegen Mangels an
verfügbarem Eisen

Bestimmung eines „HbF-bereinig-
ten“ HbA1c-Werts
Retikulozyten + Ferritin
Harnstoff
Hb-Elektrophorese
bei Hb-Varianten den HbA1c-Wert
mit einer immunologischen Metho-
de bestimmen Fruktosamin

große Höhen Eisenmangelanämie

Schwangerschaft Infektanämie

Blutungen, Blutverluste Tumoranämie

Bluttransfusion

Gabe von Erythropoetin

Eisensupplementierung

Erythrozytenabbau zu früh zu spät

hämolytische Anämie Splenektomie

chronische Niereninsuffizienz aplastische Anämie

Leberzirrhose

Folsäuremangel?

Hämoglobinopathien:
HbS
HbC
HbD

Hämoglobinopathien:
HbH
HbF (Thalassämie)

Sphärozytose

Labortechnische Ursachen/Störgrößen

falsch hoch – NUR bei HPLC-
HbA1c-Messungen durch Carba-
mylierung

falsch hoch – NUR bei immunolo-
gischen HbA1c-Wert-Messungen

Möglichkeiten zur Objektivierung:

terminale Niereninsuffizienz,
Urämie, Kreatinin >5mg/dl

Betalactam-Antibiotika neuere HPLC-Säulen werden von
der Carbamylierung nicht mehr
beeinflusst, Labor fragen
andere Labormethode als HPLC
anfordern: Immunmethode, enzy-
matische Methode (schriftlicher
Vermerk auf dem Labor-Anforde-
rungsschein)

Alkoholismus (Acetaldehyd) Antibabypille

Aspirin (ab 500mg/d über Wochen) HAES

Sonstige Ursachen

falsch niedrig falsch hoch

ernährungsbedingt (Alkohol,
Fett)

Pharmaka:
Immunsuppressiva
Protease-Inhibitoren

genetisch bedingte Hyperglykie-
rung bei bestimmter ethnischer
Zugehörigkeit

Alter des Menschen

Organtransplantation

Hypertriglyzeridämie

hereditäre Ursachen hereditäre Ursachen

Bei den physiologischen Ursachen oder Einflussfaktoren ist die Messung korrekt, aber der HbA1c-Wert gibt die Stoffwechsellage nicht korrekt wieder. Bei
den labortechnischen Ursachen handelt es sich um Störgrößen, die die HbA1c-Wert-Messung beeinflussen.
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sendens des Blutentnahmeröhrchens an ein Labor. Allerdings ist
die Messgüte nicht aller POCT-Systeme ausreichend gut.

Einsatz bei verschiedenen Patientengruppen

Die HbA1c-Wert-Messung liefert die gewünschten Aussagen zur
Langzeitglukosekontrolle bei fast allen Diabetestypen mit den
o.g. Einschränkungen. Bei älteren Patienten gilt es zu beachten,
dass der HbA1c-Wert physiologischerweise ansteigt (s. Praxisemp-
fehlung Diabetes-Diagnose).

Schulung/psychologische Aspekte

Bei der Schulung sollte den Teilnehmern das Konzept des HbA1c-
Werts erläutert werden, damit sie die Bedeutung von Zielwerten
und den Zusammenhang mit einem Risiko für das Auftreten von
diabetesassoziierten Folgeerkrankungen verstehen und entspre-
chend das Erreichen der Zielwerte verfolgen. Allerdings kann
durch die Verfügbarkeit von CGM-Daten bei diesen Patienten der
Fokus auf eine Reduktion von Glukoseschwankungen, z. B. gemes-
sen am Variationskoeffizienten, als mittelfristiges Therapieziel ge-
legt werden. Wenn einzelne Patienten ausgeprägte Ängste vor
schweren Hypoglykämien haben, können sie dazu tendieren,
eher höhere HbA1c-Werte anzustreben. Stellt die Vermeidung
von diabetesassoziierten Folgeerkrankungen aufgrund großer,
oft unrealistischer Ängste für Patienten ein wichtiges Ziel dar, ist
das Gegenteil der Fall, und es werden sehr niedrige HbA1c-Werte
angestrebt. In beiden Fällen ist eine gemeinsame Nutzung aller
Werte zur Darstellung der Güte der Stoffwechseleinstellung im
Gespräch erforderlich.

Kosten/Kostenerstattung

Die Kosten für die HbA1c-Wert-Messungen werden von den
Kostenträgern für alle Patienten mit Diabetes übernommen.

Kommentar

Der HbA1c-Wert hat sich als Parameter für die längerfristige Qua-
lität der Stoffwechseleinstellung bewährt. Der HbA1c-Wert ist als
Surrogatparameter für die Inzidenz und Progressionswahrschein-
lichkeit mikrovaskulärer Komplikationen etabliert. Es sollte nicht
ohne gute Gründe auf diesen etablierten Parameter verzichtet
werden, nur weil neue, CGM-abgeleitete Parameter wie TiR zur
Verfügung stehen. Der HbA1c-Wert spielt auch weiterhin eine
wesentliche Rolle für die regelmäßige Stoffwechselkontrolle.

Zusammenfassung und Ausblick

Die dargestellten Möglichkeiten zur Glukosemessung und -kon-
trolle haben die Diabetestherapie in den letzten 40 Jahren revolu-
tioniert und ermöglichen Patienten ein früher unvorstellbares
Ausmaß an Flexibilität und Sicherheit im Umgangmit ihrer Erkran-
kung. Diese Entwicklung hat sich in den letzten 2 Jahrzehnten
deutlich beschleunigt, und die Markteinführung von AID-Syste-
men stellt einen weiteren Quantensprung in der Diabetestherapie
dar.

Alle Methoden zum Glukosemonitoring unterliegen einem
raschen Wandel und Weiterentwicklungen. Es sollten daher die
hier gemachten Aussagen durch aktuelle Literaturrecherchen
und Beachtung der Homepages der Hersteller kontinuierlich
aktualisiert werden. Es gibt Bedarf an einer Evaluierung der Leis-
tungsfähigkeit der verfügbaren Messsysteme durch ein unabhän-
giges Institut, insbesondere auch nach der Markteinführung. Dies
ist auch auf die Schwächen des bisherigen CE-Markierungssys-
tems zurückzuführen.
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IFCC HbA1c (mmol/mol) NGSP % HbA1c (%)

31 5,0

37 5,5

42 6,0

48 6,5

53 7,0

58 7,5

64 8,0

69 8,5

75 9,0

80 9,5

86 10,0

91 10,5

97 11,0

102 11,5

108 12,0
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INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1

Diese DDG-Praxisempfehlung wurde komplett überarbeitet

und orientiert sich an der S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-

Diabetes. Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013

Definition und Klassifikation des Typ-1-Diabetes

Derzeitig werden bei der Erkrankung „Diabetes mellitus“ entspre-
chend der Amerikanischen Diabetesgesellschaft (ADA) [1] vier
Hauptkategorien (Typen) unterschieden:
1. Typ-1-Diabetes (in Folge einer autoimmunen Beta-Zell-

Destruktion, welche in der Regel zu einem absoluten Mangel
an dem Hormon Insulin führt) Subform: idiopathisch;

2. Typ-2-Diabetes (aufgrund eines nicht-autoimmun-vermittel-
ten progressiven Verlusts der Insulin-Sekretion der Beta-Zelle,
häufig vor dem Hintergrund einer Insulinresistenz);

3. spezifische Diabetes-Typen anderer Ursache (monogene
Diabetessyndrome, Erkrankungen des exokrinen Pankreas
(z. B. Zystische Fibrose, Pankreatitis), Medikamenten- oder
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S155Haak T et al. Therapie des Typ-1-Diabetes… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S155–S166 | © 2024. Thieme. All rights reserved.

https://orcid.org/0000-0002-4987-1961
https://orcid.org/0000-0001-8341-9533
https://orcid.org/0000-0001-8341-9533
https://doi.org/10.1055/a-2312-0276


Chemikalien-induziert. (z. B. durch Glukokortikoide, oder nach
Organtransplantation, Endokrinopathien und weitere;

4. Gestationsdiabetes (erstmals in der Schwangerschaft im 2.
oder 3. Trimenon diagnostizierte Glukosetoleranzstörung, die
nicht schon offensichtlich vor der Schwangerschaft bestanden
hat).

Seit 2015 hat sich die neue Stadieneinteilung des Typ-1-Diabetes
der ADA etabliert, die es ermöglicht, bereits vor dem Auftreten ei-
ner Hyperglykämie, also präsymptomatisch, die Diagnose Typ-1-
Diabetes zu stellen [2]:

Das Stadium 1 ist definiert als Nachweis von mindestens zwei
persistierenden Autoantikörpern und Normoglykämie.

Das Stadium 2 ist definiert als Nachweis von in der Regel zwei
Autoantikörpern plus Dysglykämie, also Nachweis entweder einer
gestörten Glukosetoleranz oder gestörten Nüchternglukose (FPG
100–125mg/dl (5,6–7mmol/l)) oder HbA1c-Werte zwischen 5,7
und 6,4% (39–47mmol/mol)).

Das Stadium 3 des Typ-1-Diabetes ist charakterisiert durch
eine Hyperglykämie entsprechend der Glukosekriterien für einen
Diabetes [3].

Typ-1-Diabetes (immunologisch vermittelt,
Autoimmunerkrankung)

Ursache des Typ-1-Diabetes ist eine zellulär vermittelte, chroni-
sche autoimmune Zerstörung der Beta-Zellen. Die folgenden
serologischen Marker sind für die Diagnose eines Typ-1-Diabetes
geeignet [4–9]:
▪ Autoantikörper gegen Glutamat-Decarboxylase der B-Zelle

(GAD65A) und
▪ Autoantikörper gegen Tyrosinphosphatase (IA-2ª) und IA-2ß;
▪ Autoantikörper gegen den Zink Transporter 8 der B-Zelle

(ZnT8);
▪ Insulinautoantikörper (IAA) (im Kindes-und Adolsezentenalter,

nicht bei Erwachsenen).

Idiopathischer Typ-1-Diabetes

Patienten mit idiopathischem Typ-1-Diabetes haben einen per-
manenten Insulinmangel, neigen zu wiederholten Episoden einer
Ketoazidose und sind Autoantikörper-negativ.

Immun-Checkpoint-Inhibitoren-induzierter
Typ-1-Diabetes (ICI-T1D)

Unter dem zunehmenden Gebrauch moderner Immuntherapien
zur Behandlung von Krebsleiden, insbesondere Checkpoint-Inhibi-
toren, die den Pathway des programmed cell death protein 1/pro-
grammend cell death ligand 1 blockieren, kann es als schwerwie-
gende Nebenwirkung zu einem fulminanten Typ-1-Diabetes
kommen, der mit einer Diabetischen Ketoazidose (DKA) und
einem nicht mehr nachweisbaren C-Peptid Spiegel einhergehen
kann.

Therapieziele

Mortalität

Morbidität

▶ Tab.1 Therapieziele. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft,
Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version 5.0. AWMF-
Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen Therapie-
ziele in Bezug auf die glykämische Kontrolle und
auf weitere Risikofaktoren sowie übergeordnete
Therapieziele stets individuell im Sinne der partizi-
pativen Entscheidungsfindung diskutiert und ver-
einbart werden.
Expertenkonsens (starker Konsens)

A

▶ Tab.2 Mortalität. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft, Hrsg.
S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version 5.0. AWMF-
Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen darüber auf-
geklärt werden, dass die in früheren Arbeiten stark
erhöhte Exzessmortalität in den letzten Jahren
deutlich abgenommen hat, insbesondere wenn
keine Makroalbuminurie vorliegt.

A

▶ Tab.3 Morbidität. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft, Hrsg.
S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version 5.0. AWMF-
Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollten über die
Bedeutung diabetesassoziierter Folgeerkrankun-
gen und über ihre Beeinflussbarkeit aufgeklärt
werden, um die Vor- und Nachteile einer intensi-
vierten Insulin-Therapie und deren Therapieziele
abwägen zu können.

B
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HbA1c-Zielwerte

Weitere glykämische Zielwerte

Time in Range (TiR) und TbR

Zur Therapiesteuerung und in der Patientenedukation haben sich
vor allem folgende Kontinuierliches Glukosemonitoring (CGM)
abgeleitete Parameter als klinisch sinnvoll erwiesen:
▪ Time in Range: Anteil der Zeit der CGM-Glukosewerte im Ziel-

bereich, welcher für nicht schwangere Menschen mit Typ-1-
Diabetes üblicherweise als Bereich 70–180mg/dl (3,9–
10,0mmol/l) definiert ist; pragmatisches Maß zur Quantifizie-
rung der glykämischen Variabilität,

▪ Time below Range: Anteil der CGM-Werte unterhalb des Ziel-
bereichs, üblicherweise <70mg/dl (3,9mmol/l), teilweise wei-
ter differenziert in den Bereich <55mg/dl (3,0mmol/l),

▪ Time above Range: Anteil der CGM-Werte oberhalb des Ziel-
bereichs, üblicherweise >180mg/dl (10,0mmol/l), teilweise
weiter differenziert in den Bereich >250mg/dl (13,9mmol/l),

▪ Glucose Management Indicator (GMI): Mit standardisierten
Formeln kalkulierter „errechneter HbA1c-Wert“. Der GMI kann
(im Gegensatz zum Labor-HbA1c) für verschiedene Zeiträume
kalkuliert werden und aus diesem und aus weiteren Gründen
vom laborchemischen HbA1c-Wert abweichen.

▪ Ambulantes Glukose-Profil (AGP): Standardisierte Darstellung
der wichtigsten statistischen CGM-Parameter, der Glukose-
Perzentilenkurven und der Glukoseverlaufskurven eines Zeit-
raums von 2 Wochen auf einer DINA4-Seite.

Als empfohlene Ziele für die Time in Range und Time below Range
gelten:

▪ Time in Range (70–180mg/dl bzw. 3,9–10,0mmol/l) >70%

▪ Time Below Range (<70mg/dl bzw. 3,9mmol/l) <4%

▪ Time Below Range (<54mg/dl bzw. 3,0mmol/l) <1%

Partizipative Entscheidungsfindung (PEF)

Die Empfehlung entspricht einem Expertenkonsens und beruht
auf den ethischen Prinzipien der Autonomie und Fürsorge.

Therapie des Typ-1-Diabetes

Das Therapiekonzept des Typ-1-Diabetes besteht aus den Kompo-
nenten Glukoseselbstkontrolle, Insulintherapie, Ernährungskennt-
nisse und Schulung sowie psychosoziale Betreuung.

▶ Tab.4 HbA1c-Zielwerte. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft,
Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version 5.0. AWMF-
Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes soll ein indivi-
dueller HbA1c-Zielwert vereinbart werden, wobei
u. a. folgende Faktoren abzuwägen sind:
▪ Risiko für Hypo- und Hyperglykämien und deren

Folgen,
▪ erwartbare Risikoreduktion hinsichtlich diabe-

tesbedingter Akut- und Folgekomplikationen,
▪ Patientenpräferenz und Möglichkeiten des

Patienten zur Therapieadhärenz,
▪ Bestehende diabetesassoziierte Folgeerkran-

kungen oder Komorbiditäten,
▪ Alter und Lebenserwartung,
▪ Erkrankungsdauer.
Expertenkonsens (starker Konsens)

A

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen neben dem
Nutzen auch über die Gefahren strenger glykämi-
scher Zielwerte aufgeklärt werden, insbesondere
über das Risiko für Hypoglykämien und mögliche
Folgen (z.B. Unfälle). Diese Aufklärung soll in ver-
ständlichenWorten und ergebnisoffen geschehen.
Expertenkonsens (starker Konsens)

A

Bei Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes sollte ein
HbA1c-Wert ≤7,5% (≤58mmol/mol) angestrebt
werden, solange keine problematischen Hypogly-
kämien auftreten.
[10, 11]

B

Bei Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes kann ein
HbA1c-Wert ≤6,5% (≤48mmol/mol) angestrebt
werden, falls ein niedriges intrinsisches Hypogly-
kämierisiko besteht (z.B. neumanifestierter Typ-1-
Diabetes, geringe glykämische Variabilität).
[10, 11]

0

▶ Tab.5 Partizipative Entscheidungsfindung (PEF). Quelle: Deut-
sche Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-
Diabetes. Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Bei anstehenden gesundheitsbezogenen Entschei-
dungen bezüglich des Typ-1-Diabetes soll die
Gesprächsführung entsprechend dem Konzept der
partizipativen Entscheidungsfindung erfolgen
(siehe NVL Typ-2-Diabetes: Abbildung 2).

A
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Blutglukoseselbstmessung

Zum Erreichen der Therapieziele messen entsprechend geschulte
Menschen mit Typ-1-Diabetes selbst regelmäßig die Glukosekon-
zentration im kapillären Blut. Die Blutglukosemessung dient v. a.
der Insulindosierung und der Identifikation akuter Entgleisungen
wie Hypo- oder Hyperglykämien, insbesondere auch in Zusam-
menhang mit Sondersituationen wie z. B. körperlicher Aktivität
oder im Straßenverkehr.

Kontinuierliche Glukosemessung (CGM)

Essenzieller Bestandteil der Verordnung und Anwendung von
Real-Time-Messgeräten (rtCGM) sind [28]:
▪ Technische Einweisung: Obligate Aufgabe des CGM-Herstel-

lers, umfasst v. a. Informationen zur Inbetriebnahme und Be-
dienung des CGM-Systems.

▪ Anleitung zur Selbstanwendung: Dies umfasst die Anleitung
eines Patienten und/oder Bezugsperson zur Selbstanwendung
eines rtCGM, d.h. die medizinisch korrekte Anlage des Sensors
am Patienten durch qualifiziertes diabetologisches Fachperso-
nal. (Beschluss GBA über eine Änderung der Richtlinie Metho-
den vertragsärztliche Versorgung: Kontinuierliche interstitielle

Glukosemessung mit rtCGM zur Therapiesteuerung bei Men-
schen mit insulinpflichtigem Diabetes, Banz AT 06.09.2016 B3)

Insulintherapie

Die Indikation für eine Insulintherapie besteht bei Typ-1-Diabetes
immer und lebenslang. Für die Planung der Insulintherapie sind
wichtig: (a) die Berücksichtigung der Abhängigkeit des additiven
Insulinbedarfs von der Nahrungszufuhr (prandiales Insulin stets
zusätzlich zum Basalinsulinbedarf) und (b) das Verhältnis zwi-
schen basalem und prandialem Insulinbedarf.

Strategien der Insulintherapie

Insulinarten

Derzeit sind in Deutschland zwei unterschiedliche Gruppen von
Insulinen erhältlich.

Zur Gruppe der Humaninsuline zählen Normalinsuline und Hu-
maninsuline mit Verzögerungsprinzip (Insulin-Isophan, „Neutral-
Protamin-Hagedorn“=NPH), von denen zahlreiche, gleichwertige
Präparate auf dem deutschen Markt erhältlich sind. Diese Insuline
werden mittels gentechnisch veränderter Mikroorganismen her-
gestellt und sind mit dem menschlichen Insulin chemisch iden-
tisch.

Zur Gruppe der Insulinanaloga zählen kurzwirksame Insulina-
naloga (Lispro/Ultra rapid Lispro, Aspart/Faster-Aspart, Glulisin)
sowie langwirksame Insulinanaloga (Glargin, Detemir, Degludec).
Bei diesen, dem menschlichen Insulin ähnlichen Substanzen, wur-
den einzelne Aminosäuresequenzen modifiziert, umWirkungsein-
tritt und -verlauf im menschlichen Körper zu verändern.

Insulinapplikation

Der adäquate Umgang mit den eingesetzten Insulinen und die
korrekte Applikation sind Voraussetzung für eine erfolgreiche In-
sulintherapie. Unterrichtung und Überprüfung müssen obligater
Bestandteil der strukturierten Schulung sein.

▶ Tab.7 Kontinuierliche Glukosemessung (CGM). Quelle: Deutsche
Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabe-
tes. Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Glukosemonitoring mithilfe CGM soll allen Men-
schen mit Typ-1-Diabetes angeboten werden. Die
Entscheidung für oder gegen CGM und die Aus-
wahl eines CGM-Systems soll individuell im Rah-
men der partizipativen Entscheidungsfindung
erfolgen.
[13–25].

A

Die Erweiterung zum AID-System soll im Rahmen
der partizipativen Entscheidungsfindung erläutert
werden (siehe Kapitel 3.4 Insulinpumpen- und
AID-Therapie).
[26, 27]

A

▶ Tab.8 Strategien der Insulintherapie. Quelle: Deutsche Diabetes
Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes.
Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfeh-
lungsgrad

Die intensivierte Insulintherapie ist der Behand-
lungsstandard bei Menschen mit Typ-1-Diabetes.
[29–34] (starker Konsens)

Statement

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes soll die Insu-
lintherapie im Rahmen einer strukturierten
Diabetesbetreuung erfolgen. Ebenso soll die
Schulung strukturiert erfolgen.
[31, 35]

A

▶ Tab.6 Blutglukoseselbstmessung. Quelle: Deutsche Diabetes
Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes.
Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Menschen mit Typ-1-Diabetes soll eine ausrei-
chende Anzahl an Blutzucker-Teststreifen zur Ver-
fügung gestellt werden, um die Diabetestherapie
unter den individuellen Lebensumständen sach-
gerecht durchführen zu können.
[12]

A
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Insulinpumpen- und Automated Insulin Delivery (AID)
Therapie

▶ Tab.9 Charakteristika der Insulinarten, ihre Wirkungseigenschaften bei subkutaner Gabe. Daten nach [36].

Wirkung

Eintritt Maximum Dauer Anwendung in der Regel Referenzen

Humaninsuline

NPH-Insulin 1–2h 6–7h 14h zweimal täglich [37, 38]

Normalinsulin 30–60min 3h 8h 0–30min vor den Mahlzeiten [39]

Mischinsulin NPH (70)/
Normal (30)

30–60min 3–3,5h 14h vor Frühstück und Abendessen [40, 41]

Insulin-Analoga

Degludec 1–2h1 8–14h
Geringes Maximum

>42h Einmal täglich [42–44]

Detemir 1h 7–9h 19–26h Ein- oder zweimal täglich [38, 45, 46]

Glargin U100 1h 8–12h 20–27h Ein- oder zweimal täglich [45–47]

Glargin U3002 1–6h1 12–16h
Geringes Maximum

30–32h Einmal täglich [47, 48]

Aspart 20–25min 120–150min 4–5h 0–15min vor den Mahlzeiten [49, 50]

Faster Aspart 15–20min 120–150min 3–4h 0–10min vor den Mahlzeiten [50]

Glulisin 20–25min 120–150min 4–5h 0–15min vor den Mahlzeiten [39]

Lispro 20–25min 120–150min 4–5h 0–15min vor den Mahlzeiten [51]

Ultra rapid Lispro 15–20min 120min 4h Unmittelbar vor den Mahlzeiten [52]

Mischinsulin protamin. Aspart
(70)/Aspart (30); protamin.
Lispro (70), Lispro (30)

20–25min 2–3h 10–14h 0–15min vor Frühstück und
Abendessen

[49, 53, 54]

Kombinationsinsulin Degludec
(70)/Aspart (30)

20–25min 2–3h >30h 0–15min vor einer oder vor zwei
Hauptmahlzeiten

[55, 56]

1 Unter Steady-state-Bedingungen ist aufgrund der langen Wirkdauer und des flachen Wirkprofils der Zeitpunkt des Wirkeintritts von geringer klinischer
Relevanz.

2 Für Insulin Glargin U300 wurde in Studien im Vergleich zu Insulin Glargin U100 nach der initialen Titration durchschnittlich eine 10–18% höhere Basal-
insulindosis benötigt, um den Blutzucker-Zielbereich zu erreichen.

▶ Tab.10 Insulinpumpen- und AID-Therapie. Quelle: Deutsche
Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabe-
tes. Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes soll der Einsatz
einer Insulinpumpentherapie mit AID-Algorith-
mus bei Nichterreichen der individuellen Thera-
pieziele unter intensivierter Insulintherapie trotz
CGM empfohlen werden. Die Wahl der Therapie-
form soll nach den Grundsätzen der partizipati-
ven Entscheidungsfindung getroffen werden.
[15, 27, 57]

A

▶ Tab.10 (Fortsetzung)

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Voraussetzungen für den Beginn einer Insulin-
pumpen- oder AID-Therapie bei Menschen mit
Typ-1-Diabetes sind:
▪ Sicherstellung der Betreuung durch eine dia-

betologische Einrichtung mit entsprechender
Erfahrung in der Anwendung von Insulinpum-
pen und AID-Systemen;

▪ Schulung zur Insulinpumpen- und AID-Thera-
pie durch ein diabetologisches Schulungsteam
(zusätzlich zur technischen Einweisung durch
den Hersteller).

Expertenkonsens (starker Konsens)

Statement
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Es besteht Evidenz für eine Senkung des HbA1c-Wertes für Er-
wachsene durch Einsatz der manuellen Insulinpumpentherapie
von >0,4%, was als klinisch relevant einzuschätzen ist.

Es liegt Evidenz für eine Reduktion der Rate an Hypoglykämien
vor, insbesondere an gehäuften schweren Hypoglykämien.

Es bestehen schwache Hinweise auf eine geringere Mortalität
und bessere Lebensqualität unter manueller Insulinpumpenthera-
pie.

Die Therapieergebnisse der AID-Therapie sind trotz der unter-
schiedlichen Charakteristika der verschiedenen AID-Systeme rela-
tiv homogen, was auf einen Klasseneffekt der AID-Technologie
hinweist.

Ernährung

Von entscheidender Bedeutung für die Therapie des Typ-1-Diabe-
tes ist, dass die Patienten in die Lage versetzt werden, die Gluko-
sewirksamkeit ihrer Nahrung einzuschätzen, um die Insulindosie-
rung entsprechend anpassen zu können. Empfehlungen zu Zielen,
Inhalten und Modalitäten von Schulungsmaßnahmen bei Typ-1-
Diabetes enthält das Kapitel 3.6 Strukturierte Schulungs- und Be-
handlungsprogramme.

Strukturierte Schulungs- und Behandlungsprogramme

Bei der Therapie des Typ-1-Diabetes setzen in der Regel die Pa-
tienten die wesentlichen Therapiemaßnahmen (i. d.R. mehrmals
tägliche Insulinsubstitution, Hypoglykämieprophylaxe usw.) ent-
sprechend den individuellen Therapiezielen selbstverantwortlich
um. Der Therapieerfolg und die Prognose der Menschen mit Typ-
1-Diabetes sind deshalb sehr stark von ihren Fähigkeiten zur
Selbstbehandlung abhängig [35, 63, 64]. Die dafür erforderlichen
Kenntnisse und Fertigkeiten werden in strukturierten Patienten-
schulungen interaktiv vermittelt.

Formen der Diabetesschulung

Basisschulung
In Basisschulungs- und Behandlungsprogrammen, die mög-

lichst unmittelbar nach der Diabetesmanifestation bzw. der Um-
stellung auf ein anderes Therapieregime durchgeführt werden
sollen, werden gemeinsam mit dem Patienten grundlegende
Kenntnisse und Fertigkeiten zur Umsetzung der Diabetestherapie,
zur informierten Entscheidungsfähigkeit und zur Bewältigung der
Krankheit erarbeitet.

Wiederholungs- bzw. Ergänzungsschulungsmaßnahmen ha-
ben das vorrangige Ziel, Patienten mit Typ-1-Diabetes bei Schwie-
rigkeiten der Therapieumsetzung im Alltag zu unterstützen.

Problemspezifische Schulungs- und Behandlungsprogramme
Sie richten sich an Patienten in besonderen, diabetesspezifi-

schen Problemsituationen (z. B. Auftreten von Folgeerkrankun-
gen, Hypoglykämieprobleme). Die Indikation für ein problemspe-
zifisches Schulungs- und Behandlungsprogramm kann gegeben
sein, wenn der Patient eine spezifische, neue Therapieform im
Alltag umsetzen muss, bei bedeutsamen Problemen im Zusam-
menhang mit Akutkomplikationen (z.B. Hypogklykämiewahrneh-
mungsstörung) oder im Zusammenhang mit Folgekomplikatio-
nen auftreten (z. B. Neuropathie, Sexualstörungen, diabetischer
Fuß, Nephropathie, Retinopathie, kardio-vaskuläre Ereignisse)
oder besondere Situationen im Alltag bestehen, die die Umset-
zung der Therapie erschweren (z. B. Schichtarbeit, Fasten, psy-
chische Probleme) abhängig [35, 65].

Psychosoziale Aspekte

Die psychosoziale Betreuung von Menschen mit Typ-1-Diabetes
ist eine entscheidende Säule der Therapie. Die Behandlungser-
gebnisse der Therapie des Typ-1-Diabetes hängen bedeutsam
von dem Selbstbehandlungsverhalten von Menschen mit Diabetes
ab, welches gleichermaßen von kognitiven, emotionalen, verhal-
tensbezogenen und sozialen Faktoren bedingt ist [66].

Diabetes-bezogene Belastungen

Diabetes-spezifische Probleme (Diabetes Distress) treten bei 20–
40% der Menschen mit Typ-1-Diabetes auf: Das Gefühl der Über-
forderung durch die täglichen Anforderungen der Therapie, Angst
vor Unterzuckerung und Sorgen vor Komplikationen gehören zu
den am häufigsten genannten Ursachen für diabetesbezogenen
Distress von Menschen mit Typ-1-Diabetes [67].

▶ Tab.12 Diabetes-bezogene Belastungen. Quelle: Deutsche
Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabe-
tes. Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Alle Menschen mit Typ-1-Diabetes sollten regel-
mäßig, mindestens einmal pro Jahr und anlass-
bezogen (z.B. bei erhöhten HbA1c-Werten) nach
Problemen im Zusammenhang mit dem Diabetes
befragt werden.
[68, 69]

B

▶ Tab.11 Ernährung. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft,
Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes. Version 5.0. AWMF-
Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen angeleitet
werden, den Kohlenhydratanteil ihrer eingenom-
menen Mahlzeiten einschätzen zu können.
[58–62]

A
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▶ Tab.13 Krankenhausaufenthalte. Quelle: Deutsche Diabetes
Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes.
Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Bei allen Menschen mit Typ-1-Diabetes soll wäh-
rend eines stationären Aufenthalts eine Anord-
nung zum Blutglukosemonitoring erfolgen. Dabei
sollen geschulte Patienten so weit wie möglich das
Selbstmanagement fortführen können. Die Blut-
glukosewerte sollen allen betreuenden Teammit-
gliedern zugänglich sein. Ist kein HbA1c-Wert aus
den letzten 3 Monaten verfügbar, soll dieser be-
stimmt werden.
Expertenkonsens (starker Konsens)

A

Bei hospitalisierten Patienten mit Typ-1-Diabetes
sollte die zuvor bestehende Insulintherapie fort-
geführt werden.
Expertenkonsens nach [10, 70, 71] (starker Konsens)

B

Bei hospitalisierten Patienten mit Typ-1-Diabetes
ohne akut lebensbedrohliche Erkrankung mit
unzureichender oraler Nahrungszufuhr sollte die
Insulinzufuhr in Form von alleinigem Basalinsulin
oder Basalinsulin plus Korrekturinsulin erfolgen.
[72–76]

B

Hospitalisierte Patienten mit Typ-1-Diabetes und
akut lebensbedrohlicher Erkrankung sollen konti-
nuierlich Insulin i. v. erhalten. Dabei soll ein Ziel-
Blutglukosewert zwischen 140 und 180mg/dl
(7,8–10mmol/l) angestrebt werden.

A

▶ Tab.14 Orale Antidiabetika bei Typ-1-Diabetes. Quelle: Deutsche
Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabe-
tes. Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfeh-
lungsgrad

Für das alleinige Therapieziel einer Verbesserung
der glykämischen Kontrolle sollte der zusätzliche
Einsatz von Metformin bei Menschen mit Typ-1-
Diabetes nicht erfolgen.
[77]

B

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes, bei denen kar-
dio-vaskuläre Risikofaktoren, Übergewicht/Adipo-
sitas und eine Insulinresistenz vorliegen, kann die
zusätzliche Gabe von Metformin wegen vorteilhaf-
ter Effekte auf das LDL-Cholesterin, das Körperge-
wicht sowie auf Surrogatparameter der Arterio-
sklerose erwogen werden.
Expertenkonsens (starker Konsens)

0

Therapie in Sondersituationen

Krankenhausaufenthalte

Orale Antidiabetika bei Typ-1-Diabetes

Diabetesassoziierte Folgekomplikationen

Akutkomplikationen

Hypoglykämie

Schweregrade

Milde Hypoglykämie: die Hypoglykämie kann durch den Patienten
selbständig durch Kohlenhydrateinnahme therapiert werden.

Schwere Hypoglykämie: der Patient ist bei der Therapie der
Hypoglykämie auf Fremdhilfe (z. B. durch Angehörige / Zugehöri-
ge oder medizinisches Personal) angewiesen.

Ursachen und Symptome

Hypoglykämien sind stets die Folge einer absoluten oder relativen
Insulinüberdosierung. Ursachen für die Insulinüberdosierung kön-
nen sein [78]:
▪ Insulindosierung ist zu hoch, Insulininjektion erfolgt zur fal-

schen Zeit, oder es wird die falsche Insulinsorte gespritzt
▪ Erniedrigte exogene Glukosezufuhr (vergessene / ausgelassene

Mahlzeiten)
▪ Glukoseverbrauch ist erhöht (beispielsweise nach Sport)
▪ Endogene Glukoseproduktion ist erniedrigt (beispielsweise

nach Alkoholkonsum, bei Niereninsuffizienz)
▪ Insulinsensitivität ist erhöht (während der Nacht, nach verbes-

serter glykämischer Kontrolle, nach verbessertem körperlichen
Trainigszustand)

▪ Insulinclearance ist erniedrigt (zum Beispiel bei Niereninsuffi-
zienz)

▶ Tab.15 Diabetesassoziierte Folgekomplikationen. Quelle: Deut-
sche Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-
Diabetes. Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen Empfeh-
lungsgrad

Bei Menschen mit Typ-1- Diabetes soll neben der
Stoffwechselkontrolle eine optimale Therapie zur
primären, sekundären und tertiären Prävention
von Folgeerkrankungen angeboten werden.
Expertenkonsens (starker Konsens)

A

Menschen mit Typ-1-Diabetes soll angeboten wer-
den, gezielt und in regelmäßigen Abständen auf
das Vorhandensein von Risikofaktoren für Folge-
und Begleiterkrankungen untersucht zu werden.
Expertenkonsens (starker Konsens)

A
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Behandlung der Hypoglykämie

Diabetische Ketoazidose

Die diabetische Ketoazidose (DKA) ist eine Stoffwechselentglei-
sung aufgrund eines absoluten oder relativen Insulinmangels und
konsekutiver Verstoffwechselung von Fettsäuren, die mit oder
ohne hyperosmolare Diurese und somit auch ohne massive Hy-
perglykämie entstehen kann.

Die diabetische Ketoazidose tritt im klinischen Alltag auf bei:
▪ Nicht erkannter Erstmanifestation eines Typ-1-Diabetes mellitus;
▪ Unterbrechung einer laufenden Insulintherapie;
▪ Unterbrechung der Insulingabe bei Insulinpumpentherapie;
▪ Akuten, schwere Erkrankungen, die mit einer gesteigerten,

katabolen Verstoffwechselung und erhöhtem Insulinbedarf
einhergehen.

Die diabetische Ketoazidose ist biochemisch definiert durch:
▪ Blutglukose >250mg/dl (13,9mmol/l)* und
▪ Ketonämie und/oder
▪ Ketonurie arteriellen pH <7,35 oder
▪ venösen pH <7,3-Serum-Bikarbonat <270mg/dl (15mmol/l)

Die Verdachtsdiagnose „Ketoazidose“ ist zu stellen, wenn eine
persistierende Hyperglykämie >250mg/dl (13,9mmol/l) in Ver-
bindung mit einer Ketonurie nachgewiesen wird, insbesondere
wenn dieser Befund durch entsprechende klinische Symptome
begleitet wird oder eine Begleiterkrankung vorliegt, die zu einer
Blutzuckerentgleisung führen kann.

Die klinischen Symptome bei einer Ketoazidose sind nicht im-
mer eindeutig [79–82]. Klinisch führend kann das auslösende
Krankheitsbild sein (z. B. Infektion, Myokardinfarkt, Schlaganfall).
Die Klinik kann aber auch sehr blande sein, z. B. bei Unterbre-
chung der Insulinzufuhr beim Insulinpumpenträger.

▶ Tab.16 Therapiemaßnahmen bei hypoglykämischen Menschen mit Typ-1-Diabetes. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie
Therapie des Typ-1-Diabetes. Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Milde Hypoglykämie Schwere Hypoglykämie

Therapie durch Patienten möglich Patient ist bei Bewusstsein, aber
Therapie nicht mehr durch Patienten
selbst möglich

Bei Bewusstlosigkeit

ohne i. v.-Zugang
(z. B. Familie/Fremde)

mit i. v.-Zugang

20g Kohlenhydrate (vorzugsweise
Glukose, auch z. B. 200ml Fruchtsaft
möglich)

30g Kohlenhydrate
(Glukose)

3mg Glukagon intranasal oder 1mg Gluka-
gon i.m. oder s. c. (CAVE: Erbrechen und
Aspirationsgefahr)

50ml 40%ige
Glukose* im
Bolus i. v.

Nach 15 Minuten Blutglukose messen und bei weiterhin geringer (50–60mg/dl
(2,8–3,3mmol/l) Blutglukosekonzentration Therapie wiederholen.
Nach erfolgreicher Therapie Mahlzeit oder Snack einnehmen, um wiederkehrende
Hypoglykämie zu vermeiden.

Bei fehlendem Ansprechen nach spätestens 5 Minuten Therapie
wiederholen.
Nach erfolgreicher Therapie Mahlzeit oder Snack einnehmen, um
wiederkehrende Hypoglykämie zu vermeiden.

* bzw. 25ml 40%ige Glukose

▶ Tab.17 Symptome der diabetischen Ketoazidose. Daten nach
[79–85].

Gastrointestinale
Symptome

Appetitlosigkeit, Übelkeit und Erbrechen,
Bauchschmerzen bis zur so genannten
Pseudoperitonitis

Zeichen der
Dehydratation

Symptome der Dehydratation sind: trockene
Mundhöhle, abhebbare Hautfalten, Muskel-
krämpfe (Waden, Bauch), weiche Bulbi,
Blutdruckabfall, Polyurie (primär), Oligo-
Anurie (sekundär)
Ursächlich ist die osmotische Diurese auf-
grund der erhöhten Blutglukosekonzentrati-
on (bis zu 100–200g Glukose/Tag!), die zu
einem deutlichen Flüssigkeitsverlust führt.
Hierdurch kann es in der Folge zu Mikrozirku-
lationsstörungen und auch zu Hyperviskosität
mit thrombotischen Ereignissen kommen.

Respiratorische
Symptome

Das klinische Charakteristikum der schweren
Entgleisung ist die metabolische Azidose, die
respiratorisch kompensiert wird. Um eine
Azidose mit pH-Werten von 7,1 und weniger
zu kompensieren, fällt der Kohlendioxid-
partialdruck der Blutgasanalyse ab bis auf
15mm Hg. Die stark vertiefte, normofre-
quente oder leicht beschleunigte Atmung
heißt „Kussmaul-Atmung“. Die Ausatemluft
riecht nach Azeton, dem typischen, fruchti-
gen Geruch bei der Ketoazidose.

* Für das Vorliegen einer diabetischen Ketoazidose werden international
unterschiedliche Blutglukosegrenzwerte definiert. Der Grenzwert von
250mg/dl (13,9mmol/l) basiert auf dem Konsens der Autorengruppe.
Da die klinischen Auswirkungen hoher Blutglukosewerte stark variieren
können, sollten die Blutglukosewerte auf der Grundlage des klinischen
Bildes beurteilt werden. Eine einmalige Blutzuckermessung von mehr als
250mg/dl (13,9mmol/l) ohne entsprechende Begleitparameter ist noch
keine Ketoazidose.
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Die Einteilung der diabetischen Ketoazidose in drei Schwere-
grade erfolgt nach der Klassifizierung der American Diabetes
Association (ADA) (▶ Tab.18).

▶ Tab.17 (Fortsetzung)

Bewusstseins-
veränderungen

Während der Bewusstseinszustand bei einer
leichten Ketoazidose nicht eingeschränkt ist,
ist eine Ketoazidose mittleren Schweregrads
mit Bewusstseinseinschränkungen (Schläf-
rigkeit) verbunden. Patienten mit schwerer
diabetischer Ketoazidose sind stupurös oder
komatös.

▶ Tab.18 Schweregrade der diabetischen Ketoazidose. Daten nach
[86].

Parameter Schweregrade

leicht mittel schwer

pH <7,3 ≤7,2 ≤7,1

Bikarbonat <270mg/dl
(15mmol/l)

≤180mg/dl
(10mmol/l)

<90mg/dl
(5mmol/l)

▶ Tab.19 Therapie der diabetischen Ketoazidose. Quelle: Deutsche
Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabetes.
Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfeh-
lungsgrad

Menschen mit Typ-1-Diabetes und dem klinischen
Verdacht auf eine mittlere oder schwere diabeti-
sche Ketoazidose sollen umgehend stationär
eingewiesen werden.
Sie sollen in der Klinik auf der Grundlage eines
detaillierten schriftlichen Behandlungsplans
versorgt werden.
[87]

A

Die Überwachung von Menschen mit Typ-1-
Diabetes, die wegen einer diabetischen Ketoazi-
dose behandelt werden, soll unter intensivmedizi-
nischen Bedingungen erfolgen.
Während der Behandlung der schweren Ketoazi-
dose sollen klinische Beurteilung und Monitoring
mindestens stündlich erfolgen.
Expertenkonsens nach [79–82, 85, 88] (starker
Konsens)

A

Die diabetische Ketoazidose soll nach folgenden
Therapieprinzipien behandelt werden:
▪ Kreislaufstabilisierung mit initialer Volumenga-

be von 1 Liter in der ersten Stunde mit balan-
cierter Elektrolytlösung [89],

▪ dann weiterer Flüssigkeits- und Elektrolytaus-
gleich in Abhängigkeit von Alter, Größe,

A

▶ Tab.19 (Fortsetzung)

Empfehlungen (bestätigt 2023) Empfeh-
lungsgrad

Gewicht und etwaigen Begleiterkrankungen
(Gesamtflüssigkeitszufuhr kann bis zu 6 l/24h
und mehr bei einem 70kg schweren Patienten
betragen, Beispiel s. u.);

▪ Substitution von Kalium bereits im Normbe-
reich in Abhängigkeit vom Schweregrad der
Ketoazidose durch Zugabe von 40 mval Kalium-
chlorid pro 1000ml balancierte Elektrolytlö-
sung;

▪ Beispiel siehe unten;
▪ langsame Normalisierung der Blutglukose

durch „Niedrig-Dosis-Insulin“ (▶ Tabelle20);
▪ Ausgleich von Azidose und Ketose (Gabe von

Bicarbonat nur bei pH-Wert <7,0 und dann bis
zu einer Korrektur auf einen pH-Wert von 7,1);

▪ Vermeidung von Therapiekomplikationen
(Hypokaliämie, Hirnödem);

▪ Diagnose und Therapie der auslösenden
Ursachen der DKA.

Expertenkonsens nach [90] (starker Konsens)

▶ Tab.20 Beispiel eines Infusionsplans zur Substitution von Flüs-
sigkeit und zum Ausgleich des Kaliummangels. Quelle: Deutsche
Diabetes Gesellschaft, Hrsg. S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-Diabe-
tes. Version 5.0. AWMF-Registernummer: 057–013.

Infusionslösung Menge und Zeitraum

Balancierte Elektrolytlösung
(z.B. Jonosteril) 1000ml

1000ml über 1 Stunde

Balancierte Elektrolytlösung
1000ml mit Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
2 Stunden

Balancierte Elektrolytlösung
1000ml mit Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
2 Stunden

Balancierte Elektrolytlösung
1000ml mit Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
4 Stunden

Balancierte Elektrolytlösung
1000ml mit Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
4 Stunden

Balancierte Elektrolytlösung
1000ml mit Kaliumchlorid

1000ml über die nächsten
6 Stunden

Kaliumspiegel in den ersten
24 Stunden (mmol/l)

Kaliumzugabe pro 1000ml
Infusionslösung (mval/l)

Höher als 5,5 keine Zugabe

3,5–5,5 40

Unter 3,5 ggf. zusätzlich orale Gabe von
Kalium

Nach 12 Stunden ist die Herz-Kreislauf-Situation zu beurteilen und die
Flüssigkeitszufuhr entsprechend anzupassen.
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wird regelmäßig zur zweiten Jahreshälfte als Teil der Leitlinien-
sammlung der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) aktualisiert
und basiert zu einem großen Teil auf der aktuellen S3-Leitlinie von
2023. Sie wurde im Auftrag der DDG und ihrer Arbeitsgemeinschaft
für Pädiatrische Diabetologie AGPD, ab 2024 der Deutschen Gesell-
schaft für Pädiatrische und Adoleszente Endokrinologie und-Diabe-
tologie (DGPAED), erstellt.

Epidemiologie und Formen des Diabetes
im Kindes- und Jugendalter

Typ-1-Diabetes

Der Typ-1-Diabetes macht in Europa über 90% der Diabetesfälle
im jungen Lebensalter (unter 25 Jahren) aus. Im Jahr 2020 lebten
in Deutschland schätzungsweise 32230 Kinder und Jugendliche

im Alter von 0 bis 17 Jahren (37655 im Alter von 0 bis 19 Jahren)
mit einem Typ-1-Diabetes [1, 2]. Die Typ-1-Diabetes-Prävalenz
war 2020 weiterhin höher bei Jungen als bei Mädchen; die Ge-
schlechterunterschiede waren bei den unter 3-Jährigen und den
14- bis 17-jährigen signifikant [1].

Die mittlere jährliche Neuerkrankungsrate (Inzidenzrate) stieg
bis vor zehn Jahren mit 3–4% pro Jahr [3, 4, 5]; zwischenzeitlich ist
dieser Anstieg etwas abgeflacht und lag im Zeitraum 2014–2019
bei +1% pro Jahr [6, 7]. Für den Zeitraum 2014–2019 wurde die
Inzidenz für Kinder und Jugendliche bis 17 Jahre mit 25,7/
100 000/Jahr geschätzt, was deutschlandweit jährlich etwa
3500 Neuerkrankungen entspricht [6]. Im Jahr 2020 stieg die
Inzidenz auf 29,2/100 000/Jahr mit weiterhin höheren Raten
bei Jungen als bei Mädchen (Jungen: 31,9 vs. Mädchen: 26,5/
100000/Jahr) [6]. Im Vergleich dazu tritt ein Typ-1-Diabetes bei
Erwachsenen wesentlich seltener auf.

Typ-2-Diabetes

Die Inzidenz- und Prävalenzzahlen des pädiatrischen Typ-2-Diabe-
tes sind in Deutschland deutlich niedriger als im UK [8] oder in
den USA [9, 10, 11]. Im Zeitraum 2014–2019 sind jährlich durch-
schnittlich 200 Kinder und Jugendliche im Alter von 11 bis 17 Jah-
ren an einem Typ-2-Diabetes neu erkrankt [6]. Im Jahr 2020 leb-
ten in Deutschland schätzungsweise 819 Kinder und Jugendliche
im Alter von 10 bis 19 Jahren mit einem Typ-2-Diabetes (10,8 pro
100000 Personen; Mädchen 12,8; Jungen 9,0 pro 100000 Perso-

‡ Diese Autorinnen/Autoren haben zu gleichen Teilen beigetragen.
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nen) [2]. Die Inzidenz des Typ-2-Diabetes bei Kindern und Jugend-
lichen (6–17 Jahre) ist zwischen 2011 (0,8/100 000/Jahr) und
2019 (1,3/100 000/Jahr) gestiegen [12], auch während der
COVID-19-Pandemie. Im Jahr 2021 war der Anstieg bei den Jun-
gen deutlich höher als erwartet, was zu einer Umkehrung des
Geschlechterverhältnisses führte [12]. Im Jahr 2021 betrug die
Inzidenz 1,73/100000/Jahr bei den Mädchen und 2,16/100000/
Jahr bei den Jungen und war bei 12- bis 17-Jährigen deutlich höher
als bei 6- bis 11-Jährigen (3,39 vs. 0,53/100 000/Jahr) [12].
Weitere Formen des Diabetes finden sich im Abschnitt „Andere
Diabetesformen im Kindes- und Jugendalter“.

Risikofaktoren, Prävention und Früherkennung
des Diabetes

Typ-1-Diabetes

Der Typ-1-Diabetes ist charakterisiert durch 3 Stadien:
▪ Stadium 1: multiple (≥2) diabetesassoziierte Autoantikörper,

normale Blutglukosewerte, keine klinischen Symptome;
▪ Stadium 2: multiple (≥2) diabetes-assoziierte Autoantikörper,

erhöhte Blutglukosewerte (Dysglykämie definiert als erhöhte
Nüchtern-Plasmaglukose (100–125mg/dl (5,6–6,9mmol/l]),
und/oder 2-h-Plasmaglukose 140–199mg/dl (7,8–11,0mmol/l)
im oralen Glukosetoleranztest (oGTT), und/oder HbA1c 5,7–
6,4% (39–47mmol/mol) oder Anstieg HbA1c um 10%), keine
klinischen Symptome;

▪ Stadium 3: diabetes-assoziierte Autoantikörper, erhöhte Blut-
glukosewerte (Hyperglykämie), klinische Symptome; [13].

85% der Kinder mit 2 diabetes-assoziierten Autoantikörpern und
92% der Kinder mit 3 Autoantikörpern entwickeln innerhalb von
15 Jahren einen klinischen Typ-1-Diabetes (Stadium 3) und >99%
innerhalb ihres Lebens [14]); im Vergleich zu ~15% der Kinder mit
nur einem diabetesassoziierten Autoantikörper [15, 16] ▶ Abb.1.

Aktuell sind internationale Konsensus-Leitlinien erschienen, in
denen das praktische Vorgehen beim Umgang mit Kindern mit
positiven Autoantikörpern im Stadium 1 und 2 des Typ-1-Diabetes
beschrieben wird [14].

Interventionen zur Verhinderung oder Verzögerung des Fort-
schreitens von Typ-1-Diabetes nach der Entwicklung von Insel-
autoantikörpern werden als Sekundärprävention eingestuft. Mit
Teplizumab, einem monoklonalen Antikörper, der auf den T-Zell-
Oberflächenmarker CD3 abzielt, steht bereits grundsätzlich eine
Therapie zur Verfügung, die eine Verzögerung des Fortschreitens
von Typ-1-Diabetes im Stadium 2 zu Stadium 3 im Median um
2,7 Jahre gezeigt hat (in Deutschland noch nicht zugelassen) [17,
18]. Andere Substanzen befinden sind in der klinischen Prüfung.
Das Eintreten eines behandlungspflichtigen Typ-1-Diabetes (Sta-
dium 3) bei Patienten im Stadium 1 oder 2 der Erkrankung kann
aktuell nur verzögert, nicht jedoch verhindert werden. Dennoch
kommt der Früherkennung eine entscheidende Rolle bei der Dia-
gnose und Therapie des Diabetes zu. Die Zielsetzung der Früh-
erkennung eines klinisch noch nicht symptomatischen Typ-1-
Diabetes besteht in der Verhinderung einer diabetischen Ketoazi-
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präsymptomatisch
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β-Zell-Autoimmunität

Dysglykämie
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▶ Abb.1 Stadieneinteilung des Typ-1-Diabetes (T1D).
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dose bei Manifestation [19, 20, 21, 22] und gleichzeitig in der
optimalen Zeitsetzung der Initiierung einer Insulintherapie. Die
möglichen Vor- und eventuellen Nachteile eines Screenings, z.B.
im Vorschulalter, werden diskutiert [14].

Manifestation: Diagnostik und Therapie

Klassifikation

Aktuell werden 4 Typen des Diabetes mellitus unterschieden [23]:
1. Typ-1-Diabetes (Folge einer autoimmunen Beta-Zell-Destruk-

tion mit Diabetes-assoziierten Antikörpern), selten: idiopathisch
2. Typ-2-Diabetes (aufgrund eines progressiven Verlusts der

Insulin-Sekretion der Beta-Zelle, häufig auf dem Boden einer
Insulinresistenz bei Übergewicht oder Adipositas)

3. andere spezifische Diabetes-Typen (Typ-3-Diabetes, Subtypen):
A: Genetische Defekte der Beta-Zell-Funktion;
B: Genetische Defekte der Insulinwirkung;
C: Erkrankung des exokrinen Pankreas;
D: Diabetes durch Endokrinopathien;
E: Medikamenten- oder chemikalieninduzierter Diabetes;
F: Diabetes durch Infektionen;
G: Seltene Formen des immunvermittelten Diabetes;
H: Andere gelegentlich mit Diabetes assoziierten genetischen
Syndrome.

4. Gestationsdiabetes (jede erstmals in der Schwangerschaft
diagnostizierte Form).

Die häufigste Diabetesform im Kindes- und Jugendalter ist der
Typ-1-Diabetes [24] mit weltweit steigender Inzidenz [25, 174].

Diagnosekriterien des behandlungsbedürftigen Diabetes
mellitus (ein Kriterium mindestens):
▪ HbA1c ≥6,5% (48mmol/mol Hb)
▪ Gelegenheits-/Plasma-Glukose ≥200mg/dl (11,1mmol/l) bei

vorliegender Symptomatik
▪ 2h-Plasma-Glukose im oralen Glukosetoleranztest (oGTT) von

≥200mg/dl (11,1mmol/l)
▪ Nüchtern-Plasma-Glukose ≥126mg/dl (7,0mmol/l).

Der Typ-1-Diabetes ist gekennzeichnet durch einen Autoimmun-
prozess mit fortschreitender Zerstörung der insulinproduzieren-
den Beta-Zellen des Pankreas. Die Bestimmung der Diabetes-
assoziierten Autoantikörper kann bei der Diagnosestellung
helfen. Ist mindestens einer der folgenden Diabetes-assoziierten
Autoantikörper positiv, Inselzellantikörper (ICA), Insulinautoanti-
körper (IAA), Autoantikörper gegen Glutamat-Decarboxylase der
B-Zelle (GAD65A), Autoantikörper gegen Tyrosinphosphatase
(IA-2ª) und IA-2ß, oder Autoantikörper gegen den Zink-Transpor-
ter 8 der B-Zelle (ZnT8), kann die Diagnose Typ-1-Diabetes bei
entsprechenden klinischen Symptomen gestellt werden [13, 26,
27]. Das Erstauftreten von Antikörpern ist altersabhängig. Diabe-
tes-assoziierte Antikörper werden nur sehr selten vor dem 6. LM
gefunden. Bei Manifestation besteht zumeist eine Autoimmunität
mit multiplen Antikörpern: ICA 60–90% positiv, GAD65–80%,
IA-2 60–80%, ZnT8 60–80% [28].

Bei negativen oder nur einem positiven Antikörper sollte im-
mer auch eine andere Diabetesform in Betracht gezogen werden.

Die Entwicklung zu einem absoluten Insulinmangel bei Kindern
und Jugendlichen mit Typ-1-Diabetes kann zu einer schweren
Hyperglykämie, Ketonämie und Zeichen der Dehydratation oder
schwer entgleister Stoffwechsellage (Ketoazidose) führen. Diese
bedürfen einer initialen intravenösen Insulintherapie, sowie einer
Flüssigkeits- und Elektrolytsubstitution nach standardisiertem
Schema, z. B. mit einer balancierten Vollelektrolytlösung [29, 30,
31], unabhängig von einer mutmaßlichen Pathogenese, da bei
vorliegender Ketose auch beim Typ-2-Diabetes ein (passageres)
absolutes Insulindefizit vorliegen kann (s. Ketoazidose).

Für die Diagnosestellung eines Typ-2-Diabetes gelten ebenso
die o.g. Kriterien und eine klinische Diagnostik sollte durchgeführt
werden ab dem 10. Lebensjahr bei Übergewicht (BMI >90. Perzen-
tile) und dem Vorliegen von mindestens zwei der folgenden Risiko-
faktoren: Typ-2-Diabetes bei Verwandten 1./2. Grades, Zugehörig-
keit zu einer Gruppe mit erhöhtem Risiko (z. B. Menschen mit
lateinamerikanischer, afrikanischer oder asiatischer Abstammung),
extreme Adipositas (Body-Mass-Index [BMI] >99,5. Perzentile), Zei-
chen der Insulinresistenz oder mit der Resistenz assoziierten Ver-
änderungen (arterieller Hypertonus, Dyslipidämie, erhöhte Trans-
aminasen, Polyzystisches Ovarialsyndrom, Acanthosis nigricans).

Insulintherapie bei Typ-1-Diabetes

Der Behandlungsstandard bei Kindern und Jugendlichen mit
Typ-1-Diabetes ist die intensivierte Insulintherapie, wenn möglich
mit Insulinpumpe und Glukosesensor (als Automated Insulin Deli-
very [AID] System).

Jede Insulintherapie soll im Rahmen einer umfassenden indivi-
duellen Diabetesberatung und Schulung sowie mit Unterstützung
der Familie durchgeführt werden ▶ Abb.2.

Kurzwirksame Insuline und Insulinanaloga

Zur intravenösen Insulinbehandlung sollte Normalinsulin verwen-
det werden. Ultraschnellwirksame sowie schnellwirksame Insulin-
analoga und kurzwirksames Humaninsulin zeigen bei Kindern Un-
terschiede bezüglich Wirkungsbeginn und Wirkdauer und sollten
je nach Situation zur prandialen Substitution bei Kindern und
Jugendlichen flexibel bei der konventionellen Insulintherapie, ICT
mit Insulinpen, verwendet werden [32, 33, 34, 35].

In der Insulinpumpentherapie sollten ultraschnellwirksame
oder schnellwirksame Insulinanaloga verwendet werden.

Langwirksames Insulin und langwirksame Insulinanaloga

Sowohl Neutrales Protamin Hagedorn [NPH] Insulin als auch lang-
wirksame Insulinanaloga der ersten und zweiten Generation können
zur basalen Insulinsubstitution bei Kindern und Jugendlichen bei ICT
mit einem Insulinpen individuell eingesetzt werden [36, 37, 38, 39,
40, 41, 42, 43, 44].

Adjunktive medikamentöse, blutzuckersenkende Therapien, wie
Metformin oder Sodium glucose linked transporter 2 SGLT2-Hem-
mer, sollten bei Typ-1-Diabetes im Kindes- und Jugendalter in der
Regel nicht verwendet werden [45, 46].
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Diabetes und Technologie

Digitale Insulinpens

Die Anwendung von digitalen Insulinpens bei einer ICTwird in den
letzten Jahren im Kindes- und Jugendalter zunehmend genutzt.
Bei den digitalen Insulinpens können die Menge und die Zeit des
abgegebenen Insulins gespeichert und digital an eine Software
oder App weitergeleitet werden. Dadurch ist eine Dokumentation
der Insulingaben zur Anpassung von Therapieparametern und
insbesondere die Nutzung von Bolusrechnern in Kombination mit
Daten zu Glukoseverläufen möglich. Auch die Beurteilung
der Therapieadhärenz ist erleichtert und die Familien und Kinder/
Jugendliche selbst können Erinnerungsfunktionen nutzen, um das
Auslassen von Boli zu vermeiden [47, 48, 49].

Insulinpumpentherapie

Eine Insulinpumpentherapie soll allen Kindern und Jugendlichen
mit Typ-1-Diabetes direkt nach Manifestation oder mit einer
ICT-Therapie angeboten werden, wenn sie oder ihre Eltern/
Betreuer in der Lage sind, diese Therapieform sicher anzuwenden.

Die Möglichkeit zur Erweiterung zum AID-System muss gegeben
sein, s. u. [50, 51, 52, 53].

Die Anwendung von Insulinpumpen ist in allen Altersgruppen
in den letzten Jahren deutlich angestiegen [54]. Metanalysen und
systemische Reviews zeigen, dass die Insulinpumpentherapie in
allen Altersgruppen im Vergleich zur ICT-Therapie eine geringe
und in Einzelstudien signifikante HbA1c-Verbesserung erzielt [50,
52], sowie mit einem reduzierten Risiko für schwere Hypoglykä-
mien und diabetische Ketoazidose assoziiert ist [55]. Der frühe
Beginn einer Insulinpumpentherapie ist mit signifikant niedrige-
ren HbA1c-Werten, einem höheren Anteil von Kindern und
Jugendlichen, die das damalige HbA1c-Ziel von <7,5% erreichen,
niedrigeren Raten eines hypoglykämischen Komas und Hospitali-
sierung, niedrigerem systolischen Blutdruck- und höheren
HDL-Cholesterin-Werten verbunden [51].

Kontinuierliche Glukosemessung (CGM)

CGM hat entscheidend das Management des Typ-1-Diabetes bei
Kindern und Jugendlichen verändert. In Registerdaten zeigt sich,
dass die große Mehrheit inzwischen mit einem CGM versorgt
wird (Holl, Deutscher Gesundheitsbericht 2024). Ein systemati-

Standard: ICT oder CSII mit CGM

Dosisanpassungen, Schulung, 
psychosoziale Diagnostik und

Behandlung

Familie möchte
Insulinbehandlung ändern

Dosisanpassungen, Schulung
Switch zu Automatischer

Insulindosierung (AID,
Hybrid Closed Loop) 

Ja

Ja

Nein

Nein

Glykämische Ziele erreicht?
TiR > 70 %, HbA1c < 7 %

Diskussion über Optionen
Ergebnisse zu verbessern

Ggf. Überweisung an
spezialisiertes Zentrum

Update über neue
therapeutische Möglichkeiten

▶ Abb.2 Prinzipien des Vorgehens der Insulintherapie bei Kindern und Jugendlichen mit Typ-1-Diabetes. ICT, intensivierte konventionelle Insulin-
therapie; CSII, kontinuierliche subkutane Insulininfusion; CGM, kontinuierliches Glukosemonitoring; TiR, Time in Range; AID, Automated Insulin
Delivery. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG), Hrsg. S3-Leitlinie Diagnostik, Therapie und Verlaufskontrolle des Diabetes mellitus im
Kindes- und Jugendalter. AWMF-Registernummer: 057–016. Version 4, 2023. https://register.awmf.org/assets/guidelines/057–016l_S3_
Diagnostik-Therapie-Verlaufskontrolle-Diabetes-mellitus-Kinder-Jugendliche_2023–11.pdf [rerif].
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sches Review sowie weitere kontrollierte Studien zeigen, dass
CGM, insbesondere in Kombination mit automatischer Insulinab-
schaltung, Hypoglykämien und Hypoglykämie-Angst reduziert
und die QoL verbessert, zusammen mit Steigerung der Zeit im
Zielbereich (Time in Range=TIR) und verbesserten HbA1c-Werten
[56]. Die HbA1c-Reduktion ist am stärksten bei Kindern und Ju-
gendlichen mit initial höheren HbA1c-Werten und zu Beginn der
Anwendung, aber auch langfristig, besonders wenn damit bereits
frühzeitig nach der Manifestation begonnen wird [57].

In einer aktuellen DPV-Auswertung an über 32 000 jungen
Menschen mit Typ-1-Diabetes (Alter 1,5 – 25 Jahre) konnte ge-
zeigt werden, dass eine CGM-Anwendung schwere Hypoglykä-
mien und Ketoazidosen in Vergleich zur Blutzuckerselbstkontrolle
signifikant reduzieren kann [58].

CGM soll allen Kindern und Jugendlichen mit Typ-1-Diabetes
und ICT- oder Insulinpumpentherapie angeboten werden, wenn
sie oder ihre Eltern/Betreuer in der Lage sind, diese Therapieform
sicher anzuwenden. Die Auswahl des CGM-Systems soll individu-
ell, nach den Erfordernissen und den Umständen des jeweiligen
Patienten erfolgen. Die Erweiterung zum AID-System muss gege-
ben sein [56, 57, 59, 60].

Eine erfolgreiche Anwendung dieser Systeme ist abhängig von
einer adäquaten Schulung, sowie der Fähigkeit und Motivation im
Umgang mit den Technologien.

Automated insulin delivery (AID)-Systeme

CGM-Systeme haben inzwischen eine so hohe Messqualität er-
reicht, dass automatisierte therapeutische Entscheidungen und
eine bedarfsgerechte automatisierte Insulinzufuhr möglich ge-
worden sind. Dazu werden CGM und Insulinpumpen zu einem
AID-System zusammengeführt. Ein Algorithmus errechnet dabei
kontinuierlich aus den gemessenen Glukosewerten unter Berück-
sichtigung individueller Nutzerdaten, der Therapieeinstellungen
und des Zielwertes die Insulindosis und gibt diese in kurzen Minu-
tenabständen ab, bzw. schaltet sich temporär ab. AID-Systeme
werden auch als Hybrid Closed-Loop-Systeme (HCL) bezeichnet.
Weiter notwendig sind manuelle Abgaben eines Insulinbolus zu
den Mahlzeiten.

Die Anwendung eines AID-Systems führt bei Kindern im Alter
von 6–13 Jahren im Vergleich zur sensorunterstützen Insulinpum-
pentherapie (SAP) zu einer weiteren signifikanten Verbesserung
der TiR [61]. Diese erhebliche Verbesserung der TIR tritt bereits
am ersten Tag der Anwendung des AID-Systems auf. Zusätzlich
reduziert sich die Zeit im hypoglykämischen Bereich (<70mg/dl,
<3,9mmol/l) weiter signifikant. Im Vergleich zu sensorunterstütz-
ter Insulinpumpentherapie verbessert die Therapie mit einem
AID-System auch bei jungen Kindern (2–6-jährige) mit Typ-1-
Diabetes über einen Zeitraum von 16 Wochen die Stoffwechsel-
einstellung (HbA1c-Reduktion um 0,4%, 8,7% mehr Zeit im Zielbe-
reich von 70–180 mg%, 3,9–10mmol/l, und 8,5% weniger Zeit im
hyperglykämischen Bereich >180mg/dl, >10mmol/l [62]. In der
Gruppe der Jugendlichen und jungen Erwachsenen zeigt eine wei-
tere randomisierte Studie über 6 Monate, dass die Anwendung ei-
nes AID-Systems eine signifikante Zunahme der TIR und eine
HbA1c-Senkung erbringt [63]. Bemerkenswert ist, dass jeweils die
größten Unterschiede in der TIR zugunsten der AID-Systeme in

der Nacht zwischen 01.00 und 08.00 Uhr zu beobachten sind
[64]. In einem systematischen Review konnte dieses zusammen-
gefasst werden [65]

Kinder und Jugendliche mit einem AID-System erzielen auch
im Sport oder bei gesteigerter Aktivität deutlich mehr Zeit im TIR
im Vergleich zur bisherigen Standardtherapie [66].

Es gibt erhebliche Unterschiede zwischen den zur Verfügung
stehenden AID-Systemen. Darüber sollte das betreuende Diabetes-
Team eingehend informiert sein, um eine entsprechende ausführli-
che Schulung, enge klinische Unterstützung und Orientierungshilfe
bei der Wahl des Systems für die Kinder und Jugendlichen mit deren
Familien zu bieten. Neben einer allgemeinen Schulung über die An-
wendung von Insulinpumpen mit CGM-Systemen mittels eines
strukturierten, firmenunabhängigen Schulungsprogramms, z. B.
SPECTRUM, ist ein gerätespezifisches Training und Informationen
über dem System zugrundeliegenden Algorithmus erforderlich.
Unabhängig davon ist eine verpflichtende technische Einweisung
notwendig.

Die Algorithmen unterscheiden sich in den Zulassungsvoraus-
setzungen (Alter, Körpergewicht, minimaler und maximaler Insu-
linbedarf) und Art der Berechnung der nötigen Insulinmenge, Ein-
stellungsoptionen für Korrekturschärfe und Therapieziele, sowie
Trennung von automatischen Korrekturboli und automatischer
Basalrate oder gemeinsame Abgabe beider Komponenten als ein
Bolus. Auch unterscheiden sie sich in der Einbeziehung von Mahl-
zeiten und von Aktivitäten in die Berechnungen.

Auf Upgrade-fähige Modelle sollte geachtet werden, sowohl
von den Algorithmen als auch der Steuerungsmöglichkeiten.

Ein AID-System sollte allen Kindern und Jugendlichen mit Typ-1-
Diabetes und Insulinpumpentherapie angeboten werden, wenn sie
oder ihre Eltern/Betreuer in der Lage sind, diese Therapieform
sicher anzuwenden. Die Auswahl des AID-Systems soll individuell,
nach den Erfordernissen und den Umständen des jeweiligen Patien-
ten und nach den aktuellen Zulassungen erfolgen [61, 62, 63].

Therapieziele und Parameter

Kinder und Jugendliche mit Diabetes mellitus sollen von einem
kinderdiabetologisch erfahrenen Team (Kinder- und Jugendärzte
mit der Zusatzanerkennung Diabetologie oder Kinder- und Ju-
gendärzte mit der Weiterbildung Kinderendokrinologie und -Dia-
betologie bzw. Kinder- und Jugendärzte „Diabetolog*in DDG“,
Diabetesberater*innen, Diätassistent*innen bzw. Ernährungs-
fachkräfte sowie geschulte Psycholog*innen und diabetologisch
erfahrene Sozialarbeiter*innen) betreut werden.

Betreuungsmaßnahmen sollen darauf gerichtet sein, die Kom-
petenz der Familie und des Kindes/Adoleszenten in Abhängigkeit
von dessen Alter und vorhandenen familiären Ressourcen im Um-
gang mit der Diabeteserkrankung sowie Selbständigkeit und
Eigenverantwortung zu stärken (Empowerment).

Folgende medizinische Ziele stehen bei der Betreuung von
pädiatrischen Patienten mit Diabetes mellitus im Vordergrund:
▪ Vermeidung akuter Stoffwechselentgleisungen, insbesondere

schwere Hypoglykämie oder Ketoazidose bzw. diabetisches
Koma,

▪ Prävention diabetesbedingter mikro- und makrovaskulärer
Folgeerkrankungen, auch im subklinischen Stadium. Dies setzt
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eine Glukoseeinstellung voraus, die das Risiko von Folge-
erkrankungen minimiert (s. u.) sowie die frühzeitige Diagnose
und Therapie von zusätzlichen Risikofaktoren (Hypertension,
Hyperlipidämie, Adipositas sowie Vermeidung von Nikotin-
konsum),

▪ normale körperliche Entwicklung (Längenwachstum,
Gewichtszunahme, Pubertätsbeginn), altersentsprechende
Leistungsfähigkeit,

▪ durch den Diabetes unbeeinträchtigte psychosoziale Entwick-
lung der Kinder und Jugendlichen,

▪ Inklusion und Teilhabe in Kindergarten, Schule und Berufsaus-
bildung,

▪ eine geringstmögliche Beeinträchtigung durch den Diabetes
und seine Therapie.

Mit dem Kind bzw. dem Jugendlichen und seiner Familie sollen indi-
viduelle Therapieziele formuliert werden (HbA1c-Wert, Anteil TIR,
Verhaltensänderungen bei risikofördernder Lebensweise, u. a.).

Der angestrebte HbA1c-Wert soll <7,0% (<53mmol/mol) sein,
ohne dass schwere Hypoglykämien auftreten.

Ergänzend sollten Sensorparameter wie z. B. der Glucose Mana-
gement Indicator (GMI), die Zeit im Zielbereich (Time in Range [TiR]
70–180mg/dl, 3,9–10mmol/l) von >70% und Time below Range
(TbR) <4% (Zeit unterhalb des Zielbereichs) verwendet werden. Glu-
koseschwankungen sollten möglichst geringgehalten werden (Varia-
tionskoeffizient [CV] <36%) [67, 68, 69, 70], ▶ Tab.1.

Der GMI ist eine neue Messgröße, die den geschätzten HbA1c-
Wert ersetzt. Der GMI liefert eine Schätzung des A1C-Wertes auf
der Grundlage eines Durchschnitts der CGM-Glukosewerte, die
eine Person über einen Zeitraum von mehreren Wochen hatte
[71].

Ernährungstherapie

Die Ernährungsempfehlungen für Kinder und Jugendliche mit
Diabetes mellitus orientieren sich an den Empfehlungen für eine
ausgewogene Ernährung auf Bevölkerungsebene und unterschei-
den sich nicht von den Empfehlungen für eine ausgewogene
Ernährung bei gleichaltrigen, gesunden Kindern und Jugendlichen
(D-A-CH Referenzwerten, den aktuellen Empfehlungen der Deut-
schen Gesellschaft für Ernährung e.V., Konzept der Optimierten
Mischkost für Kinder und Jugendliche in Deutschland [72, 73]).
Die Ernährungsberatung sollte durch Fachkräfte für Ernährung
(Diätassistent*innen/Ökotropholog*innen) erfolgen, die über
fundierte Kenntnisse in der Ernährung von Kindern und Jugendli-
chen und in der Insulintherapie verfügen [73]. Die Ernährungsbe-
ratung sollte sich an den kulturellen und ethnischen Familientradi-
tionen orientieren sowie an die kognitiven und psychosozialen
Umstände der jungen Menschen und ihrer Familien.

Eine regelmäßige Überprüfung von Größe, Gewicht und des
Body-Mass-Index (BMI) ist erforderlich, um ein optimales Wachs-
tum zu erfassen und um eine restriktive Ernährung oder Überer-
nährung, die zu einer übermäßigen Gewichtszunahme führen
kann, zu vermeiden [74]. Die Gesamtenergiezufuhr sollte dem
Alter und dem Entwicklungsstand des Kindes angepasst sein. Wei-
terhin sollte einem gestörten Essverhalten vorgebeugt werden.

Akutkomplikationen

Akute Stoffwechselentgleisungen zeigen sich in Form der diabeti-
schen Ketoazidose (DKA) oder der Hypoglykämie, selten des
hyperglykämischen hyperosmolaren Syndroms (HHS).

Diabetische Ketoazidose (DKA)

Die diabetische Ketoazidose ist eine potenziell lebensbedrohliche
Erkrankung. Sie soll umgehend in einer spezialisierten Einrichtung
von einem mit Kindern erfahrenen Diabetesteam behandelt wer-
den. In allen behandelnden Kliniken soll ein schriftlicher Behand-
lungsplan zur Behandlung von diabetischen Ketoazidosen bei Kin-
dern und Jugendlichen vorliegen (▶ Tab.2) [75, 76, 77].

Diagnose der diabetischen Ketoazidose

Die biochemischen Kriterien für die Ketoazidose umfassen: pH <7,3
oder Bikarbonat <18mmol/l, Hyperglykämie >11mmol/l/>200mg/
dl, assoziiert mit Ketonnachweis im Serum oder Ketonurie.

In seltenen Fällen tritt eine Ketoazidose mit nahezu normalen
Glukosewerten auf (euglykämische Ketoazidose).

Drei Schweregrade der Ketoazidose werden nach internationa-
ler Übereinkunft unterschieden: leicht (pH < 7,3; Bikarbonat
< 18mmol/l), mittelschwer (pH <7,2; Bikarbonat < 10mmol/l),
schwer (pH <7,1; Bikarbonat <5mmol/l) [78].

Die biochemischen Kriterien korrelieren mit den klinischen
Zeichen einer zunehmend schweren Dehydratation und der stark
vertieften, normofrequenten Atmung (Kußmaulatmung) als Aus-
druck der Azidose.

Folgende Ziele sollen bei der Behandlung einer Ketoazidose
angestrebt werden:

Kreislaufstabilisierung mit initialem Volumenbolus mit isotoner
Lösung, dann bilanzierter Flüssigkeits- und Elektrolytausgleich,
Ausgleich von Azidose und Ketose durch eine Insulintherapie zur
Senkung der Blutglukosewerte. Oberstes Gebot ist die Vermei-
dung von Therapiekomplikationen (Hirnödem, Hypokaliämie,
schwere Hypophosphatämie) [78]. Die Informationen zur medika-
mentösen Therapie der diabetischen Ketoazidose sind in ▶ Tab.2
dargestellt.

▶ Tab.1 Therapieziele für alle Kinder und Jugendlichen mit Diabetes.

▪ Anzahl der Tage mit aktiver CGM-Anwendung: 14 Tage bevorzugt
▪ Prozentsatz der verfügbaren Daten aus aktiver CGM-Nutzung:

>70% der Daten aus 14 Tagen
▪ Mittlerer Blutzucker: Individualisiert auf Zielwerte
▪ GMI: Individuell auf Zielwerte abgestimmt
▪ Glykämische Variabilität, %CV: <36%.
▪ %TiR 70 bis 180mg/dL, 3,9–10mmol/l: >70%
▪ %TbR <70mg/dL, <3,9mmol/l: <4%
▪ %TbR <54mg/dL, <3,0mmol/l: <1%
▪ %TaR >180mg/dL, >10mmol/l: <25%
▪ %TaR >250mg/dL, >13,9mmol/l: <5%
[nach 86]

GMI, Glucose Management Indicator; CV, Variationskoeffizient;
TiR, Time in Range; TbR, Time below Range; TaR, Time above Range.
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Während der Behandlung der diabetischen Ketoazidose sollen
zunächst stündliche Blutzuckermessungen und je nach klinischem
Zustand mindestens 2–4 stündliche Laboruntersuchungen (Elek-
trolyte, Harnstoff, Blutgase, Phosphatspiegel) erfolgen, sowie
eine Bestimmung der Ketone im Serum oder Urin, bis diese nicht
mehr nachweisbar sind. Bei einer schweren Ketoazidose sollen
klinische Beobachtung und Monitoring mindestens stündlich
erfolgen [78, 79, 80].

Patienten mit schwerer Ketoazidose und erhöhtem Risiko für ein
Hirnödem sollen umgehend von einem mit Kindern erfahrenen
Diabetesteam auf einer Intensivstation oder einer spezialisierten
Diabetesstation mit vergleichbarer Ausstattung behandelt werden,
Patienten mit schwerer Ketoazidose und Verdacht auf ein Hirnö-
dem sollen auf einer Intensivstation behandelt werden [78, 79].

Patienten mit deutlichen Zeichen eines Hirnödems sollen um-
gehend vor Einleitung weiterer diagnostischer Maßnahmen (Ma-
gnetresonanztomographie [MRT]) mit Mannitol oder hypertoner
Kochsalzlösung entsprechend der S3-Leitlinie behandelt werden.
Folgende Warnzeichen bzw. Symptome eines Hirnödems gilt es
besonders zu beachten:

Kopfschmerzen, anhaltender Herzfrequenzabfall (>20 Schläge
pro Minute), inadäquater Blutdruckanstieg, fallende Sauerstoffsät-
tigung, Veränderung des neurologischen Status (Unruhe, Reizbar-
keit, Somnolenz, Inkontinenz), spezifische neurologische Zeichen
(abnorme motorische und verbale Reaktion auf Schmerzreize,
Pupillenreaktion, Anisokorie, Hirnnervenlähmung), sekundäre
Eintrübung [75, 78, 79, 81, 82, 83, 84, 85].

Hypoglykämien

Hypoglykämien sind die häufigsten Akutkomplikationen bei Dia-
betes. Man unterscheidet autonome, also adrenerge (Schwitzen,
Zittern, Herzrasen, Blässe) und neuroglykopenische Symptome
(Konzentrationsstörungen, Sehstörungen, verwaschene Sprache,
Verwirrtheit, Gedächtnisstörungen, Schwindel, Bewusstseinsver-
lust). Initial treten die autonomen Zeichen auf.

Unterschieden werden [86] folgende Ausprägungen:
Gefahr der Hypoglykämie: Glukose <70mg/dl (3,9mmol/l).

Gegenmaßnahmen erforderlich.
Klinisch relevante Hypoglykämie: Glukose < 54mg/dl

(3,0mmol/l). Sofortige Reaktion und Therapie (orale Gabe von
schnellwirksamen Kohlenhydraten) erforderlich.

Schwere Hypoglykämie (Koma, Krämpfe, schwere kognitive
Dysfunktion): keine spezifische Glukoseschwelle; nur durch
Fremdhilfe zu beheben (Glukagon-Gabe).

Ein erhöhtes Risiko für akute Hypoglykämien besteht z. B. bei
Abweichungen vom alltäglichen Tagesablauf (z.B. außergewöhn-
liche sportliche Aktivität), Auslassen von Mahlzeiten, bei akuten
Erkrankungen mit eingeschränkter Kohlenhydrat-Aufnahme (Ma-
gen-Darm-Infekte), bei eingeschränkter Hypoglykämiewahrneh-
mung, nach Alkoholkonsum und bei assoziierten Erkrankungen
wie Zöliakie, Hypothyreose und Morbus Addison [87, 88, 172].

Kinder und Jugendliche mit Typ-1-Diabetes sollen immer
schnell wirkende Kohlenhydrate in Form von Traubenzucker o. ä.
bei sich tragen, um bei leichten Unterzuckerungen sofort handeln
zu können und so einer schweren Unterzuckerung vorzubeugen.

▶ Tab.2 Medikamentöse Behandlung der Ketoazidose (unter Beachtung der Kontrolle von Elektrolyten, pH, Blutzucker, Ketonkörper).

Behandlungsziel/Indikation Medikament Dosis zeitl. Abfolge/Zeitraum

Initiale Kreislaufstabilisierung
(falls erforderlich)

NaCl 0,9% 10–20ml/kg i. v. sofort über 1–2 Stunden

Flüssigkeitsausgleich nach
initialer Kreislaufstabilisierung

NaCl 0,9% oder Ringerlösung
nach 4–6h auch NaCl 0,45%
möglich

Maximale i. v. Tagesdosis <1,5-
bis 2-fach des Erhaltungsbe-
darfs in Bezug zu Alter/Gewicht/
Körperoberfläche

über 24–48h

Glukosesenkung Normalinsulin 0,1 U/kg/h i. v. bei jüngerem
Kind 0,05 U/kg/h

Beginn der Insulingabe 1–2h
nach Beginn der Volumengabe;
Keine Unterbrechung der Insu-
linzufuhr bis pH >7,3; Senkung
der Glukose um 2–5mmol/l/h
(36–90mg/dl/h)

Vermeidung von Hypoglykämie Glukose Endkonzentration: 5% Glukose/
0,45% NaCl-Lösung

Beginn ab BZ von 15mmol/l
(270mg/dl) oder bei BZ-Sen-
kung >5mmol/l/h (90mg/dl/h)

Kaliumausgleich KCl Startinfusion mit 40mmol/l
Volumen; 3–6mmol/kg/Tag
i. v.; nicht >0,5mmol/kg/h

bei Hypokaliämie sofort, bei
Normokaliämie mit Beginn der
Insulingabe, bei Hyperkaliämie
erst nach Wiedereinsetzen der
Urinproduktion; kontinuierliche
Gabe bis Beendigung des Volu-
menausgleichs

Phosphatausgleich Kaliumphosphat Bei schwerer Hypophosphatämie
die Hälfte der Kaliumsubstitution
als Kaliumphosphat

Bis zur Normalisierung des
Phosphatspiegels
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Eltern bzw. andere Betreuungspersonen sollen in der Anwen-
dung von Sofortmaßnahmen unterwiesen werden (KH-Gaben
und Glukagon-Gaben).

Bei Vorliegen einer Hypoglykämiewahrnehmungsstörung sollte
vorübergehend ein höheres Glukoseniveau angestrebt werden.
[87, 88, 172].

Ein CGM-System oder ein AID-System sollte genutzt werden,
da diese nachweislich das Risiko für Hypoglykämien verringern
können.

Telemedizin und Videosprechstunde

Telemedizin kann unmittelbar als Videoberatung oder zeitlich ver-
setzt zur Anfrage, z. B. als Antwort per E-Mail erfolgen. Die Leis-
tungen umfassen im Bereich Diabetologie die Diskussion der
Glukosewerte, der Insulineinstellung mit Therapieanpassungen,
Besprechung von Laborbefunden, aber auch die Beratung zu aktu-
ellen Fragen oder zu sozialrechtlichen oder sozialmedizinischen
Themen. Die dem persönlichen Kontakt am ähnlichsten Kontakt-
form ist die Videosprechstunde. Speziell die Videokonferenzop-
tion kann auch zur Einzel- oder Gruppenschulung zu verschiede-
nen Themen genutzt werden.

Die Vorteile der Videosprechstunde bestehen für Patient*in-
nen bzw. Familien in der Terminwahrnehmung und Beratung un-
ter Einsparung der (längeren) Anreise zur Klinik oder Praxis und
damit Fahrt- und Wartezeiten, Abwesenheit von zuhause/Arbeits-
platz, Schulausfall sowie Kosten für das Transportmittel. Auch
wenn der Videosprechstundentermin einen ähnlichen zeitlichen
Umfang wie die Beratung in der Klinik und Praxis hat, kann die
Videosprechstunde den Workflow in Klinik und Praxis positiv im
Sinne einer zeiteffektiveren Tätigkeit verändern [89, 90].

Wenn häufigere Therapieanpassungen und Beratungen zur
Verbesserung der Stoffwechsellage notwendig sind, sollten dafür
auch telemedizinische Kontaktformen angeboten werden [91, 92,
93, 94]. Dafür müssen allerdings strukturelle, räumliche und per-
sonelle Voraussetzungen geschaffen werden und eine adequate
Erstattung durch die Kostenträger erfolgen.

Diabetesschulung

Die Diabetesschulung stellt einen integralen Bestandteil jeder Dia-
betestherapie dar, da eine erfolgreiche Behandlung erst durch das
kontinuierliche Selbstmanagement der Betroffenen und ihrer
Angehörigen im Alltag erreicht werden kann. Ohne darauf abge-
stimmte adäquate medizinische Behandlung ist die Schulung
jedoch wenig erfolgreich [95, 96].

Kinder und Jugendliche mit Diabetes, deren Eltern oder andere
primäre Betreuer sollen von Diagnosestellung an kontinuierlich
Zugang zu strukturierten, qualitätskontrollierten und auf die
jeweilige persönliche Situation abgestimmte Schulungs- und Be-
ratungsangebote erhalten. Betreuer von Kindern mit Diabetes in
Einrichtungen (z. B. Lehrkräfte in der Grundschule, Erzieher*innen
im Kindergarten, Hort und Krippe) soll eine kindbezogene Schu-
lung angeboten werden [97, 98, 99, 100].

Die Schulungen sollen von einem multiprofessionellen pädia-
trischen Diabetesteam durchgeführt werden, das hinreichende
Kenntnisse über altersspezifische Bedürfnisse, Möglichkeiten und
Anforderungen aktueller Diabetestherapien an die Patienten und

ihre Familien hat. Die Schulungen sollen von allen Teammitglie-
dern getragen werden und einheitlichen gemeinsam formulierten
Therapiekonzepten und Therapiezielen folgen. Zentral ist dabei
neben der Wissensvermittlung vor allem die Förderung des
Selbstmanagements und der Integration der Diabetestherapie in
den altersgemäßen Alltag der Kinder und ihrer Familien.

Die Schulungscurricula sollen zunächst die Bedürfnisse, die
persönlichen Haltungen, das Vorwissen, die Lernfähigkeit und
Lernbereitschaft der Patienten und ihrer Eltern und anderen pri-
mären Betreuer erfassen. Darüber hinaus soll jede Schulungsse-
quenz individuell auf das Alter, die kognitive Reife, die Diabetes-
dauer, die Art der Insulinsubstitution und Glukoseselbstkontrolle,
vorliegende Komorbiditäten, den Lebensstil, die kulturellen
Besonderheiten der Familien, die Sprache und den Diabetes-Typ
abgestimmt werden [100, 101, 102].

Die strukturierte Diabetesschulung ist klar von einer techni-
schen Einweisung, z. B. zur Nutzung von CGM-Systemen, Insulin-
pumpen oder anderen Diabetestechnologien abzugrenzen, die
von Herstellern angeboten werden. Diese Einweisung erfüllt nicht
die Anforderungen an die Förderung des Selbstmanagements des
Diabetes im Alltag, z.B. die korrekten Reaktionen und ggf. Insulin-
gaben abhängig von aktuellen Anforderungen, Glukosewerten,
Ernährung, Bewegung, Stress und individuellen ärztlichen Emp-
fehlungen. Der Lernprozess soll durch evaluierte Schulungsme-
dien begleitet werden, die sich an der kognitiven Entwicklung
und den Bedürfnissen der Kinder und Jugendlichen orientieren.
Gleiches gilt für die Schulungsmaterialien für Eltern, die deren
Erziehungsaufgaben und die altersspezifische Diabetestherapie
ihrer Kinder einbeziehen.

Diabetesschulung ist ein kontinuierlicher Prozess, der nur
durch wiederholte bedarfsgerechte Angebote (mind. alle 2 Jahre)
während der Langzeitbetreuung erfolgreich ist. Neue Therapie-
konzepte, z. B. der Beginn einer Insulinpumpentherapie, einer
kontinuierlichen Glukosemessung (CGM), einer AID-Therapie
oder neue Lebensabschnitte sollen durch zusätzliche entspre-
chende Schulungen begleitet werden.

Psychologische und soziale Risiken, Komorbiditäten
und Interventionen

Internationale Studien zeigen, dass psychosoziale und sozioöko-
nomische Faktoren wichtige Determinanten des Therapieverhal-
tens und damit der Qualität der Stoffwechseleinstellung von Kin-
dern und Jugendlichen mit Typ-1-Diabetes als auch mit Typ-2-
Diabetes darstellen. Kinder und Jugendliche mit einer chronisch
unzureichenden Stoffwechseleinstellung einschließlich wieder-
holter diabetischer Ketoazidosen weisen häufiger psychosoziale
Probleme oder psychiatrische Störungen auf als junge Menschen
mit einer stabileren Stoffwechseleinstellung [95, 103, 104, 105,
106]. Weitere Risiken betreffen z. B. instabile familiäre Konstella-
tion, niedriger sozioökonomischer Status, Migration, kulturelle
Spezifika, ungünstiger Erziehungsstil, körperliche oder seelische
Erkrankung der Eltern. Diese sollen bei Diagnosestellung des
Diabetes anamnestisch und im Verlauf erfasst werden. Bei Bedarf
soll das interdisziplinäre Team den Familien und weiteren Betreu-
ungspersonen psychosoziale Beratung und therapeutische Hilfen
zur Diabetesbewältigung anbieten [107, 108, 109, 110, 111].
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Kinder und Jugendliche mit Typ-1-Diabetes tragen gegenüber
stoffwechselgesunden Gleichaltrigen ein erhöhtes Risiko für psy-
chische Komorbiditäten [110, 112, 113, 114, 115]. Gleiches gilt
für Jugendliche mit Typ-2-Diabetes [116, 117, 118]. Deshalb soll
kontinuierlich auf Anzeichen psychischer Belastungen oder Ko-
morbidität (z. B. Distress, Ängste, Depression, Essstörung, ADHS)
geachtet und gegebenenfalls eine fachgerechte Diagnostik
durchgeführt werden. Bei Vorliegen einer psychisch relevanten
Störung sollen Kinder- und Jugendpsychiater oder Psychothera-
peuten hinzugezogen werden, um gegebenenfalls eine Mitbe-
handlung zu initiieren. Eine zwischen Psychotherapeuten/Psychia-
tern und Diabetesteam abgestimmte Behandlung soll angestrebt
werden [110, 113, 119, 120, 121].

Langzeitkomplikationen
und Vorsorgeuntersuchungen

Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind die Hauptursache für Morbidi-
tät und Mortalität bei Diabetespatienten. Die Prävention von
mikro- und makrovaskulären Folgeerkrankungen im Kindes- und
Jugendalter ist daher entscheidend.

Wichtige Risikofaktoren für kardio-vaskuläre Komplikationen
sind Albuminausscheidung, LDL-Cholesterin, Triglyceride, Blut-
druck, HbA1c-Wert, Übergewicht bzw. Adipositas und Rauchen.
Eine möglichst normale glykämische Stoffwechsellage verringert
das Risiko für mikro- und makrovaskuläre Erkrankungen signifi-
kant. HbA1c-Wert und Time-in-Range (TIR) sollten regelmäßig
überprüft werden.

Screening und frühzeitige Diagnose sind essenziell:
▪ Blutdruckmessung: Regelmäßige Messungen bei jedem Arzt-

besuch, mindestens aber einmal jährlich. Bei auffälligen Werten
(>90. Perzentile bzw. bzw. ≥130/80mmHg ab einem Alter von
13 Jahren) sollte eine 24-Stunden-Blutdruckmessung erfolgen.

▪ Nephropathie-Screening: Ein jährliches Screening auf Albumi-
nurie sollte ab dem 11. Lebensjahr oder nach 5 Jahren Dia-
betesdauer erfolgen. Hierbei wird eine Urinprobe zur Bestim-
mung des Albumin-Kreatinin-Verhältnisses verwendet,
vorzugsweise aus dem ersten Morgenurin (Definition der
Albuminurie: ≥3mg/mmol oder ≥30mg/g).

▪ Lipidscreening (Gesamtcholesterin, HDL-Cholesterin, non-
HDL-Cholesterin, LDL-Cholesterin, Lipoprotein (a) und Trigly-
zeride): Innerhalb des ersten Jahres nach Diagnose und alle
2–3 Jahre bei normalen Werten (LDL-Cholesterin <100mg/dl).

▪ Retinopathie-Screening: Ab dem 11. Lebensjahr oder nach
5 Jahren Diabetesdauer sollte eine binokulare Funduskopie in
Mydriasis alle zwei Jahre durch einen erfahrenen Augenarzt
durchgeführt werden.

▪ Neuropathie-Screening: Ab dem 11. Lebensjahr oder nach
5 Jahren Diabetesdauer jährlich, bestehend aus Anamnese von
Symptomen (Taubheitsgefühl, Schmerzen), Untersuchung der
Füße (Fußpulse), Beurteilung des Berührungs- und Vibrations-
empfindens (Monofilament, Stimmgabeltest) sowie der Eigen-
reflexe.

Behandlungsmaßnahmen:
▪ Hypertonie: Bei Kindern mit Blutdruckwerten >95. Perzentile

in der Langzeit-Blutdruck-Messung werden ACE-Hemmer oder
AT1-Antagonisten empfohlen. Lebensstilinterventionen wie
körperliche Aktivität, Kochsalzrestriktion und Gewichtsmana-
gement sind essenziell.

▪ Albuminurie: Bei Nachweis einer erhöhten Albuminausschei-
dung wird eine Behandlung mit ACE-Hemmern oder AT1-An-
tagonisten empfohlen, da diese das Fortschreiten der Nephro-
pathie verlangsamen können. Auch hier sind
Blutdruckkontrolle und glykämische Kontrolle wichtig.

▪ Hyperlipidämie: Bei LDL-Cholesterinwerten >100mg/dl wird
eine Lifestyle-Intervention mit diätetischer Therapie empfohlen.
Eine medikamentöse Statintherapie sollte bei Kindern ≥8 Jahren
erfolgen, wenn 6 Monate nach Lifestyle-Intervention LDL-Cho-
lesterin >160mg/dl (>4,14mmol/L), oder LDL-Cholesterin
>130mg/dl (>3,36mmol/l) und mind. 1 Risikofaktor: Hyperto-
nus, Albuminurie, Adipositas, mittlerer HbA1c ≥8% im letzten
Jahr, Erhöhung von Lipoprotein (a) >30mg/dl oder positive Fa-
milienanamnese für frühzeitige kardio-vaskuläre Erkrankungen.

▪ Neuropathie: Die wichtigste Maßnahme zur Prävention und
Behandlung ist eine normnahe Blutglukoseeinstellung. Bei
Symptomen oder subklinischen Anzeichen kann eine spezifi-
sche symptomatische Therapie, einschließlich Schmerzmana-
gement und physikalischer Therapie, erforderlich sein.

Jugendliche mit Diabetes und Risikofaktoren sollten intensiv über
die Notwendigkeit einer verbesserten Stoffwechselkontrolle auf-
geklärt werden. Jede Verbesserung des HbA1c-Wertes und der
Time-in-Range kann Langzeitkomplikationen reduzieren. Eine
umfassende Aufklärung über und Behandlung von evtl. zusätzlich
vorliegende Risikofaktoren ist entscheidend, um mikro- und
makrovaskuläre Erkrankungen zu verhindern.

Diabetes und Sport

Körperliche Bewegung/Sport ist ein wichtiger Bestandteil in der
Therapie des Typ-1-Diabetes in allen Altersgruppen. Kinder,
Jugendliche, ihre Familien und Betreuer sollten regelmäßige Schu-
lungen zum Umgang mit dem Diabetesmanagement bei sportli-
chen Aktivitäten bekommen und zu regelmäßigen sportlichen Ak-
tivitäten motiviert werden.

Eine regelmäßige oder kontinuierliche Überprüfung der Glukose
(Selbstmessung der Blutglukose [SMBG]; CGM) vor, während und
nach dem Sport sollte durchgeführt werden. [122, 123, 124]. Ein
individueller Glukosezielbereich, abhängig von z. B. Sportart, Dauer
und Intensität, Fitnesslevel und dem Risiko für Hypoglykämien soll-
te vor Beginn der Aktivität festgelegt werden z.B. 100–180mg/dl
oder 5,6–10mmol/l. Dabei sollten Glukosetrends/Glukoseverläufe
berücksichtig werden. Bei erhöhten Glukosewerte (≥252mg/dl
bzw. ≥14mmol/l) und erhöhten Ketonen (≥1,5mmol/l im Blut
oder 2+ oder 4mmol/l im Urin) soll kein Sport betrieben werden.
Bei Ketonwerten von 0,6 bis 1,4mmol/l sollten diese behandelt
werden, bevor mit dem Sport begonnen wird. Bei Hypoglykämien
vor dem Beginn der sportlichen Aktivität sollte je nach Schwere
der Hypoglykämie ganz auf Sport verzichtet werden (Glukose
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<54mg/dl oder < 3,0mmol/l). Bei Glukosewerten zwischen 54–
70mg/dl (3,0–3,9mmol/l) sollten häufigere Kontrollen der Gluko-
sewerte stattfinden und diese mit Kohlenhydraten behandelt wer-
den (z.B. 20g Glukose). Eine Hypoglykämie (nächtliche Hypoglykä-
mie) kann während und nach einer sportlichen Aktivität auftreten
und ist bis zu 24 Stunden danach noch möglich (Glykogen-Muskel-
auffülleffekt). Ein Glukosewert ≤90mg/dl (≤5mmol/l) vor Beginn
der sportlichen Aktivität, sollte mit z.B. 10–20g Glukose behandelt
werden.

Insulinpumpen mit PLGS können das Auftreten von Hypoglykä-
mien während und nach dem Sport reduzieren [125]. Auch die
Nutzung eines Automated Insulin Delivery (AID)-Systems wäh-
rend einer sportlichen Aktivität kann die Zeit im Zielbereich (70–
180mg/dl, 3,9–10mmol/l) bei Kindern und Jugendlichen mit
Typ-1-Diabetes erhöhen ohne ein erhöhtes Risiko für Hypoglykä-
mien [65, 126]. Dadurch können auch die sonst häufig üblichen
Gaben von „Sport-KH“ dtl. reduziert werden.

Management bei akuten Erkrankungen
(Sick Day Management)

Akute Erkrankungen, insbesondere solche, die mit Fieber einher-
gehen, können zu erhöhten Glukosewerten und einem erhöhten
Insulinbedarf führen. Ursachen dafür sind erhöhte Stresshormon-
level, die zu einer vermehrten Glykogenolyse, einer vermehrten
Glukoneogenese und einer Insulinresistenz führen können [127].
Im Gegensatz dazu führen Erkrankungen, die mit Übelkeit, Durch-
fall und Erbrechen assoziiert sind, eher zu niedrigen Glukosewer-
ten. Dies ist begründet durch geringere Nahrungsaufnahme,
schlechtere Nährstoffabsorption im Gastrointestinaltrakt, verzö-
gerte Magenentleerung oder hoher Passagegeschwindigkeit bei
Gastroenteritis. In der Situation einer akuten Erkrankung kann
das Risiko für eine schwere Stoffwechselentgleisung im Sinne
einer diabetischen Ketoazidose und auch das Risiko für eine
schwere Hypoglykämie erhöht sein.

Insulindosisanpassungen sollen abhängig von der Situation
erfolgen und Insulin-Gaben sollen auf keinen Fall weggelassen
werden. Auf ausreichende Flüssigkeits- und Elektrolytzufuhr
muss geachtet werden. Regelmäßiges Monitoring von Blutgluko-
se/Gewebsglukose und Ketonen (vorzugsweise im Blut) und eine
engmaschige Abstimmung mit dem Diabetes-Team und ein
strukturiertes Vorgehen sollte erfolgen. Dies gilt insbesondere
bei der Therapie mit einem AID-System.

Operationen bei Kindern und Jugendlichen
mit Diabetes

Operative Eingriffe führen zu einer komplexen neuroendokrinen
Stressreaktion des Körpers, die sich auch bei Gesunden durch
Hyperglykämie und Katabolismus auszeichnet. Es gibt Hinweise
für eine erhöhte Rate von Wundinfektionen abhängig von der
Hyperglykämie. Die präoperative Hyperglykämie ist ein unabhän-
giger Prädiktor für infektiöse Komplikationen und die Länge des
Krankenhausaufenthaltes [128, 173]. Vor elektiven Eingriffen
sollte daher die Stoffwechseleinstellung optimiert werden.

Es sollte ein Blutzuckerzielwert von 5–10mmol/l (90–180mg/dl)
perioperativ angestrebt werden [128, 129, 173]. Für die einzelnen
Arten von kleineren bis zu großen Operationen sollte eine schriftli-
che SOP zum perioperativen Management vorliegen.

Für spezifische Empfehlungen s. die S3-LL, grundsätzlich kön-
nen bei vielen OPs sowohl Insulinpumpe als auch CGM genutzt
werden, unter der Betreuung von erfahrenen Diabetes-Teams.

Andere Diabetesformen im Kindes-
und Jugendalter

Typ-2-Diabetes

Charakteristische Merkmale des Typ-2-Diabetes sind ein schlei-
chender Beginn, Übergewicht und Zeichen der Insulinresistenz
(Acanthosis nigricans, Polyzystisches-Ovarial-Syndrom). In der
Regel liegen negative diabetesspezifische Autoantikörper (ICA,
GAD, IA2, IAA, ZnT8), eine fehlende oder nur geringe Ketosenei-
gung, sowie ein erhöhter C-Peptidspiegel vor.

Bezüglich der diagnostischen Kriterien zur Diabetesdiagnose
wird auf den Abschnitt „Manifestation: Diagnostik und Therapie“
verwiesen.

In der Betreuung sollen individuelle Therapieziele formuliert
werden (Verhaltensänderungen bei risikofördernder Lebensweise,
Steigerung der körperlichen Aktivität, Blutglukosezielbereich,
HbA1c-Wert) und die Kompetenz des Jugendlichen und seiner Fa-
milie im Umgang mit dem Diabetes sowie Selbstmanagement
und Eigenverantwortung gefördert werden.

Angestrebt werden soll eine Nüchternglukose von <126mg/dl
und ein HbA1c-Wert <7%. Ein niedrigerer Zielwert kann für einige
Patienten sinnvoll sein, sofern dies ohne wesentlich erhöhte Ne-
benwirkungen erreichbar ist [130]. Zusätzlich zur Lebensstil-Inter-
vention soll bei der Diagnosestellung eines Typ-2-Diabetes eine
pharmakologische Therapie begonnen werden. (▶ Abb.3). Das
Blutglukosemonitoring sollte unter Berücksichtigung der pharma-
kologischen Therapie individualisiert werden, eine kontinuierliche
Glukosemessung dann angewendet werden, wenn mehrere tägli-
che Insulin-Injektionen oder eine Pumpentherapie erfolgen.

Bereits bei Manifestation oder nach kurzer Erkrankungsdauer
können Begleiterkrankungen (Dyslipidämie, Hypertonus, mikro-
vaskuläre Komplikationen) auftreten, sodass diese ab Diagnose-
stellung gescreent werden sollen.

MODY

Genetische Diabetesformen mit Manifestation im Kindes- bis jun-
gen Erwachsenenalter werden mit dem Akronym MODY (Maturi-
ty-Onset Diabetes of the Young) bezeichnet und entsprechend
der genetischen Ursache benannt. Sie haben in Europa eine Präva-
lenz von ca. ~2,5%-6,5% aller pädiatrischen Diabetesfälle [131,
132, 133] und sind damit etwas häufiger ist als der Typ-2-Diabe-
tes, sowie nur gering seltener als ein antikörpernegativer Typ-1-
Diabetes. Deshalb sollte bei jedem AK-negativen Diabetes im
Kindes- und Jugendalter eine genetische Diagnostik erwogen
werden, insbesondere wenn Diabetesfälle bei erstgradigen Ver-
wandten vorliegen, nach 5 Jahren noch ein relevant stimulierbares
Rest-C-Peptid nachweisbar ist, oder ein klinischer Typ-2-Diabetes-
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Verdacht nicht von anderen Merkmalen eines metabolischen Syn-
droms begleitet ist [134, 135]. Die häufigsten MODY-Ursachen
sind der GCK-MODY (milde, lebenslang weitestgehend konstante
Hyperglykämie) und die HNF-assoziierten Formen (HNF1A/HNF4A/
HNF1B-MODY; progressive Hyperglykämie). Andere Mutationen
die beim MODY regelmäßig gefunden werden sind ABCC8- und
KCNJ11.

Das Management soll sich nach dem vorliegenden MODY-Typ
richten [136]. Unter den häufigeren Formen bedarf der GCK-
MODY i. d. R. lebenslang keiner medikamentösen oder diäteti-
schen Therapie [137], die HNF-assoziierten Formen sind häufig
anfangs responsiv auf Sulfonylharnstoffe, benötigen jedoch im
Verlauf i. d. R. eine Insulintherapie.

Neonataler Diabetes mellitus (NDM)

Der neonatale Diabetes ist definiert als ein Diabetes, welcher in-
nerhalb der ersten 6 Lebensmonate diagnostiziert wird. Jenseits
der ersten 6 Lebensmonate verschiebt sich die Häufigkeit deutlich
in Richtung Typ-1-Diabetes. Deshalb soll bei jeder Diabetesmani-
festation im ersten Lebenshalbjahr, sowie jedem Patienten mit

antikörper-negativem Diabetes im zweiten Lebenshalbjahr
zeitnah eine molekulargenetische Diagnostik auf monogene Dia-
betesursachen erfolgen [136, 138].

Bei ca. 50% der Patienten kommt es zu einer Remission inner-
halb der ersten Lebensmonate (transienter neonataler Diabetes
mellitus, TNDM). Ca. 50% der Patienten weisen eine persistieren-
de Form der Erkrankung auf. Bei nicht-konsanguinen Familien do-
minieren mit 50–60% ABCC8 und KCNJ11-assoziierte Formen. Bei
konsanguinen Familienverhältnissen sind die genetischen Ursa-
chen deutlich heterogener. Manche Formen weisen zudem extra-
pankreatische Manifestationen auf, sodass immer eine gute klini-
sche Charakterisierung bezüglich assoziierter Fehlbildungen/
Symptome erfolgen soll. Aufgrund der genetischen Heterogenität
ist i. d. R. eine simultane Untersuchung aller NDM-Gene mittels
Next Generation Sequencing (NGS) sinnvoll und kann bei deutlich
über 80% der Kinder eine genetische Ursache identifizieren [138].

Die initiale Rekompensation der hyperglykämischen und ggf.
ketoazidotischen Entgleisung erfolgt – abhängig vom Ausmaß
der Entgleisung – i. d. R. mit Insulin- und Flüssigkeitstherapie,
angelehnt an das Vorgehen bei Rekompensation eines Typ-1-

Diabetes – Manifestation bei Jugendlichen mit Übergewicht oder Adipositas mit klinischem Verdacht auf Typ-2-Diabetes

Beginn Lebensstil-Management und Diabetes Schulung

Metformin:
• Anpassung bis 2000 mg/Tag,
 wenn toleriert

• Weiterbehandlung mit Metformin
• Beginn mit GLP-1-Rezeptor-Agonisten
 oder SGLT2-Inhibitor

• Weiterbehandlung mit Metformin
• Weiterbehandlung mit GLP-1-Rezeptor-Agonisten 
 oder SGLT2-Inhibitor
• Beginn mit Basalinsulin: Start bei 0,5 IE/kg/Tag 
 und Anpassung alle 2–3 Tage abhängig von 
 BZ-Werten

• Weiterbehandlung mit Metformin
• Weiterbehandlung mit GLP-1-Rezeptor-Agonisten oder 
 SGLT2-Inhibitor
• Weiterbehandlung mit Basalinsulin
• Beginn mit rasch wirksamen Mahlzeiteninsulin, die max. Tagesdosis 
 Insulin kann 1 IE/kg/Tag übersteigen

• Weiterbehandlung mit Metformin
• Ergänzung oder wenn erreichbar Ersetzen der Insulintherapie 
 mit GLP-1-Rezeptor-Agonisten oder SGLT2-Inhibitor
• Anpassung des Basalinsulins je nach BZ-Werten/
 kontinuierlicher Glukose-Messung-Messung

Metformin:
• Anpassung bis 2000 mg/Tag,
 wenn toleriert;
• Start mit Basalinsulin: 0,5 IE/kg/Tag 
 und Anpassung alle 2–3 Tage
 abhängig von BZ-Werten

Behandlung DKA oder HHS:
• Insulin i.v. bis Azidose behoben,
 anschließend s.c.

HbA1c < 8,5 % (69 mmol/mol)
Keine Azidose oder Ketose

HbA1c ≥ 8,5 % (69 mmol/mol)
Keine Azidose mit oder ohne Ketose

Azidose und/oder
diabetische Ketoazidose (DKA) 

und/oder hyperosmolarer
hyperglykämischer Zustand (HHS)

HbA1c Ziele nicht erreicht

HbA1c Ziele nicht erreicht

HbA1c Ziele
nicht erreicht

HbA1c Ziele nicht erreicht

▶ Abb.3 Behandlungsschema Typ-2-Diabetes bei Kindern und Jugendlichen. BZ, Blutzucker; GLP-1, Glucagon-like Peptide-1; SGLT2, Sodium glucose
linked transporter 2. Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG), Hrsg. S3-Leitlinie Diagnostik, Therapie und Verlaufskontrolle des Diabetes
mellitus im Kindes- und Jugendalter. AWMF-Registernummer: 057–016. Version 4, 2023. https://register.awmf.org/assets/guidelines/057–
016l_S3_Diagnostik-Therapie-Verlaufskontrolle-Diabetes-mellitus-Kinder-Jugendliche_2023–11.pdf [rerif]
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Diabetes. Dabei ist aufgrund des niedrigen Insulinbedarfs sowie
der besonderen Gefährdung junger Säuglinge für osmotische Ver-
schiebungen und Elektrolytverschiebungen besonders aufmerk-
sam vorzugehen. Wenn im Verlauf weiterhin eine Insulintherapie
notwendig ist, so sollte diese in der Regel mittels CSII erfolgen.

Der ABCC8-, KCNJ11- oder 6q24-assoziierte NDMspricht bei ca.
90% der Patienten auf orale Sulfonylharnstoffe an [139, 140, 141].
Ein früher Therapiebeginn mit Sulfonylharnstoffen ist mit einer
besseren Therapieresponse [139, 142] und besserem neurologi-
schen Outcome assoziiert [143, 144]. Deshalb sollte die geneti-
sche Diagnostik früh eingeleitet werden, um frühzeitig über die
Option einer Sulfonylharnstofftherapie entscheiden zu können.
Bei extrapankreatischen Manifestationen ist auf eine adäquate Be-
handlung möglicher Komorbiditäten zu achten (z. B. exokrine
Pankreasinsuffizienz bei Pankreashypoplasie etc.).

Diabetes bei cystischer Fibrose (CFRD)

Klinisch steht eine eingeschränkte und verzögerte Insulinsekretion
bei Insulinresistenz im Vordergrund. Mikrovaskuläre Komplika-
tionen rücken mit steigender Lebenserwartung der Patienten mit
Zystischer Fibrose (CF) zunehmend in den Fokus. Kinder mit cysti-
scher Fibrose sollen ab dem 10. Lebensjahr jährlich einen oralen
Glukosetoleranztest erhalten, das HbA1c ist kein empfohlener
Screeningparameter. Als Standardtherapie soll Insulin eingesetzt
werden [145]. Alternativ kann ein Therapieversuch mit Repaglinid
erfolgen, der zumindest temporär ähnliche Therapieerfolge wie
Insulin erreichen kann [146, 147]. Auch nach Diagnose eines Diabe-
tes soll bei cystischer Fibrose eine hochkalorische, fettreiche Diät
durchgeführt werden, eine Kalorienreduktion ist kontraindiziert.

Assoziierte Autoimmunerkrankungen

Bei 20% bis 25% der Patienten mit Typ-1-Diabetes wird eine wei-
tere Autoimmunerkrankung diagnostiziert [148, 149]. Die Präva-
lenz von Schilddrüsenerkrankungen sowie Zöliakie ist bei jungen
Menschen mit Typ-1-Diabetes im Vergleich zu Vergleichsperso-
nen ohne Diabetes erhöht [148, 149, 150]. Beide Erkrankungen
können auftreten, ohne dass offensichtliche klinische Symptome
vorhanden sind [151, 152].

Diagnostik und Therapie von Schilddrüsenerkrankungen

Bei Kindern und Jugendlichen mit Typ-1-Diabetes sollen bei Dia-
betesmanifestation eine Thyreoidea-stimulierendes Hormon
(TSH) Bestimmung und eine Bestimmung der Schilddrüsenauto-
antikörper (anti-Thyreoperoxidase [TPO] Antikörper) erfolgen,
danach alle 1–2 Jahre bei asymptomatischen Individuen. Eine häu-
figere TSH-Bestimmung soll bei Symptomen einer Schilddrüsen-
funktionsstörung, Struma oder positiven Schilddrüsenauto-
antikörpern durchgeführt werden [148, 149, 150, 153]. Die
Rationale für ein regelmäßiges Screening auf eine Schilddrüsen-
funktionsstörung bei asymptomatischen Kindern und Jugendli-
chen mit Typ-1-Diabetes ist begründet durch die hohe Prävalenz
der autoimmunen Hypothyreose von ca. 10% [149], den oft feh-
lenden offensichtlichen klinischen Symptomen [154] und den po-
tenziellen Auswirkungen einer unbehandelten Hypothyreose auf
das Längenwachstum [154], die Endgröße [155, 156] und die gly-
kämische Variabilität [157].

Bei pathologischem TSH-Wert sollte freies Thyroxin (fT4) und
Trijodthyronin (fT3) bestimmt und eine Schilddrüsensonografie
mit Dopplersonografie durchgeführt werden. Sie dient der Volu-
menbestimmung und dem Nachweis der inhomogenen, echo-
armen Struktur als diagnostisches Kriterium der Hashimoto-Thy-
reoiditis.

Zur Therapie der autoimmunbedingten Hypothyreose oder
Struma soll L-Thyroxin nach Therapieschema eingesetzt werden
(▶ Abb.4).

Diagnostik und Therapie der Zöliakie

Kinder und Jugendliche mit Typ-1-Diabetes sollen bei Diabetes-
manifestation und imweiteren Verlauf im Abstand von 2 Jahren sowie
bei entsprechenden Symptomen auf Zöliakie untersucht werden
[148, 150, 158, 159, 160]. Im Alter von 6 Jahren hatten asymptoma-
tische, im Screening positive Kinder im Vergleich zu seronegativen
Kindern eine niedrigere Knochendichte, niedrigeres Gewicht, niedri-
geren Body-Mass-Index und niedrigere Körperhöhe [161].

Zur Diagnostik der Zöliakie wird die Bestimmung von Autoanti-
körpern gegen Gewebstransglutaminase 2 der Klasse Immunglobu-
lin A (IgA) (tTG-IgA-Ak) verwandt. Autoantikörper gegen Geweb-
stransglutaminase 2 und Endomysium (EMA) der Klasse IgA zeigen
die höchste Spezifität für die serologische Zöliakie-Diagnostik
[158]. Um ein IgA-Defizienzsyndrom oder einen sekundären IgA-
Mangel auszuschließen, soll parallel das Gesamt-IgA bestimmt wer-
den. In neueren Leitlinien wird die Diagnose der Zöliakie bei Kindern
mit ≥10-fach erhöhten Serum IgA-Antikörpern gegen Transgluta-
minase und positiven IgA-Antikörpern gegen Endomysium in einer
zweiten Serumprobe allein aufgrund der serologischen Diagnostik
ohne Duodenalbiopsie und ohne spezifische Symptomatik und
ohne HLA-Diagnostik für möglich erachtet [158, 162].

Bei nachgewiesener Zöliakie soll eine glutenfreie Diät durchge-
führt werden [158, 163, 164, 165].

Primäre Nebennierenrindeninsuffizienz
(Morbus Addison)

Circa 1% bis 3% der Patienten mit Typ-1-Diabetes haben positive
anti-adrenale Autoantikörper gegen die 21-Hydroxylase [149, 152,
166, 167]. Die mittlere Prävalenz der Nebennierenrindeninsuffizienz
bei Patienten mit Typ-1-Diabetes betrug 0,2% bis 0,4% [148, 149].

Klinische Zeichen einer primären Nebennierenrindeninsuffi-
zienz (Morbus Addison) sind zunehmende Hypoglykämien, uner-
klärbarer Rückgang des Insulinbedarfs, vermehrte Hautpigmen-
tierung, Adynamie, Gewichtsabnahme und Hypotonie. Die
Therapie des Morbus Addison besteht in einer adäquaten lebens-
begleitenden Substitution von Hydrocortison, eventuell muss zu-
sätzlich ein Mineralokortikoid (Fludrocortison) gegeben werden.

Rehabilitation

Eine stationäre Rehabilitation kann durchgeführt werden
▪ bei anhaltend mangelhaften Fertigkeiten beim Umgang mit

dem Diabetes,
▪ nach stationärer Primärtherapie des neu diagnostizierten

Diabetes mellitus, falls wohnortnah keine Initialschulung
erfolgen kann (sog. Anschlussheilbehandlung),
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▪ bei langzeitig nicht ausreichender Stoffwechsellage unter
ambulanten Betreuungsbedingungen z.B. rezidivierende
Hypoglykämien oder Ketoazidosen,

▪ bei bereits vorhandenen oder aktuell drohenden diabetischen
Folgeerkrankungen,

▪ bei erheblicher Störung von Aktivitäten und/oder Teilhabe des
Kindes oder Jugendlichen an einem altersangemessenen
Alltagsleben z.B. bei häufigen krankheitsbedingten Fehltagen
(Teilhabestörung) (§4 SGB 9; Bundesarbeitsgemeinschaft
Rehabilitation). [168, 169]

Inklusion und Teilhabe

Trotz vieler Therapieverbesserungen und technischer Neuerungen
ist das Management und die Inklusion eines Kindes mit Diabetes
für die Familie und die Betreuer weiterhin eine Herausforderung.
Kinder mit Diabetes sind in ihrer Teilhabe in Schule und Kita teilwei-
se eingeschränkt [170]. Für eine gelungene Inklusion und Teilhabe
von Kindern und Jugendlichen mit Diabetes mellitus sollen folgende
Voraussetzungen gegeben sein: Sicherstellung der Versorgung der
Kinder und Jugendlichen mit Diabetes mellitus in Bildungseinrich-
tungen (z. B. mit Hilfe von Schulgesundheitsfachkräften) mit Ver-
meidung von Stigmatisierung und Ausgrenzung und Vermeidung
familiärer Belastungssituationen (finanziell, psychisch) [170, 171].
Informationen über entsprechende Anlaufstellen sollten vorgehal-
ten werden.

Abkürzungen

ADA American Diabetes Association
AGPD Arbeitsgemeinschaft für Pädiatrische Diabetologie

AID Automated insulin delivery (Automatische Insulin
Dosierung)

BZ Blutzucker
BMI Body-Mass-Index
CF Zystischer Fibrose
CFRD Cystic Fibrosis related Diabetes (Diabetes bei

cystischer Fibrose)
CSII kontinuierliche subkutane Insulininfusion
CGM Kontinuierliches Glukosemonitoring
CV Coefficient of variation=Glykämische Variabilität
DDG Deutsche Diabetes Gesellschaft
DKA Diabetische Ketoazidose
DGPAED Deutsche Gesellschaft für Pädiatrische und

Adoleszente Endokrinologie und – Diabetologie
fT4 freies Thyroxin
GAD65A Autoantikörper gegen Glutamat-Decarboxylase

der B-Zelle
GLP-1 Glucagon-like Peptide-1
GMI Glucose Management Indicator
HCL Hybrid Closed-Loop-System
HHS Hyperglykämisches hyperosmolares Syndrom
IAA Insulin-Autoantikörper
ICA Inselzellantikörper
IgA Immunglobulin
ICT intensivierte konventionelle Insulintherapie
ISPAD International Society for Pediatric and Adolescent

Diabetes
MODY Maturity-Onset Diabetes of the Young
MRT Magnetresonanztomographie
NDM Neonataler Diabetes mellitus
NGS Next Generation Sequencing

TSH ↑ und 
fT4 ↓

TSH ↑ und 
fT4 normal

TSH ↑ 
gleichbleibend

ja nein

• Zunahme des Schilddrüsenvolumens
• Zunahme von Hypoglykämien

TSH
normal

Verlaufskontrolle
3–6 Monate

TSH-Wert
weiter ansteigend

TSH-Wert
gleichbleibend

Kein L-Thyroxin
Kontrolle in

3–6 Monaten

Kein L-Thyroxin
Kontrolle in

3–6 Monaten

L-Thyroxin Substitution
(50–100 μg/d)

Ziele: fT4 hochnormal,
TSH niedrig normal

L-Thyroxin Substitution
(50–100 μg/d)

Ziele: fT4 hochnormal,
TSH niedrig normal

▶ Abb.4 Zur Therapie der autoimmunbedingten Hypothyreose oder Struma. TSH, Thyreoidea-stimulierendes Hormon; fT4, freies Thyroxin.
Quelle: Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG), Hrsg. S3-Leitlinie Diagnostik, Therapie und Verlaufskontrolle des Diabetes mellitus im Kindes- und
Jugendalter. AWMF-Registernummer: 057–016. Version 4, 2023. https://register.awmf.org/assets/guidelines/057–016l_S3_Diagnostik-Therapie-
Verlaufskontrolle-Diabetes-mellitus-Kinder-Jugendliche_2023–11.pdf [rerif]
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NPH Neutrales Protamin Hagedorn
oGTT oraler Glukosetoleranztest
PLGS predictive low- glucose suspend systems
QoL Quality of Life (Lebensqualität)
RKI Robert-Koch-Institut
SAP sensor augmented pump therapy=sensorunterstützte

Insulinpumpentherapie
SGLT2 Sodium glucose linked transporter 2
SMBG Selbstmessung der Blutglukose
T1D Typ-1-Diabetes
T2D Typ-2-Diabetes
T3 Trijodthyronin
T4 Thyroxin
TaR Time above Range
TbR Time below Range=Zeit unterhalb des Zielbereichs
TiR Time in Range=Zeit im Zielbereich
TNDM transienter neonataler Diabetes mellitus
TPO anti-Thyreoperoxidase
TSH Thyreoidea-stimulierendes Hormon
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INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1:Das Kapitel über Prävalenz und Inzidenz des Typ-2-

Diabetes in Deutschland wurde aktualisiert und um Mortalitäts-

daten ergänzt.

Begründung: Diese aktuellen Zahlen unterstreichen die medi-

zinische und psychosoziale, sowie gesundheitspolitische

Bedeutung dieser komplexen Krankheit.

Neuerung 2: Das Kapitel über Diagnostik wurde stark gekürzt

und ein Querverweis auf die parallel veröffentlichte Praxis-

empfehlung „Klassifikation und Diagnostik“ gemacht.

Begründung: Bessere Vernetzung der aktuellen Praxisemp-

fehlungen.

Neuerung 3: Für die Einschätzung des kardio-vaskulären Risikos

wird auf die Leitlinie „Management von kardio-vaskulären Er-

krankungen bei Patienten mit Diabetes“ der Europäischen Kar-

diologischen Fachgesellschaft ESC aus dem Jahr 2023 verwiesen

und der SCORE2-Diabetes-Algorithmus zur Abschätzung des

kardio-vaskulären 10-Jahresrisikos bei Patienten mit Typ-2-Di-

abetes ohne ASCVD oder schwerem Endorganschaden in

Europa in die Empfehlungen aufgenommen.
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Begründung: Für die Abschätzung des kardio-vaskulären Risi-

kos ist dieser Algorithmus sehr hilfreich. Die S3-Leitlinie der

ESC „Management von kardio-vaskulären Erkrankungen bei Pa-

tienten mit Diabetes“ ist die neueste S3-Leitlinie zur Diagnostik

und Therapie bei Menschen mit Typ-2-Diabetes und kardio-

vaskulärem Risiko.

Stützende Quellenangaben: [1, 2, 3]

Neuerung 4: Bei den „Orientierungsgrößen für mittelbare

Therapieziele“ wurde für die Therapieziele Lebensstil, Körper-

gewicht, Blutdruck und Lipidstatus auf die aktuellen Empfeh-

lungen der Europäischen Kardiologischen Fachgesellschaft

ESC aus dem Jahr 2023 und auf die gemeinsamen Empfehlun-

gen der ADA und EASD aus dem Jahr 2024 verwiesen.

Begründung: Aktualisierung der evidenzbasierten Empfeh-

lungen und Angleichung an internationale Leitlinienempfeh-

lungen.

Neuerung 5: Das Unterkapitel zur technischen Durchführung

der Glukoseselbstkontrolle und der Ketonkörperkontrolle

wurde gestrichen und ein entsprechender Querverweis auf

die parallel veröffentlichte Praxisempfehlung „Klassifikation

und Diagnostik“ gemacht.

Begründung: Bessere Vernetzung der aktuellen Praxisemp-

fehlungen.

Neuerung 6: Die Gliederung des Kapitels 1.6 wurde für die

Unterkapitel zur Basistherapie 1.6.1 bis 1.6.3 angepasst und

zum Teil zusammengefasst.

Begründung: Logischere Gliederung der Unterkapitel.

Neuerung 7: In der Einführung zum Kapitel. 1.6.5 „Pharmako-

therapie“ und in Abschnitt 1.6.5.1 „Risikoabschätzung“ wur-

de ein Verweis auf die unmittelbare vaskuläre Risikoabschät-

zung für makro- und mikrovaskuläre Begleiterkrankungen bei

Diabetesdiagnosestellung eingeführt und auf die medikamen-

töse Behandlung dieser Begleiterkrankungen hingewiesen.

Begründung: Aktualisierung unter Berücksichtigung der ak-

tuellen internationalen Empfehlungen der ADA, EASD, ESC,

KDIGO.

Stützende Quellenangaben: [1, 4, 5]

Neuerung 8: Im Kapitel 1.6.11 „Nephropathie“ wurde die Evi-

denzlage für die medikamentöse Behandlung aktualisiert.

Begründung: Aktualisierung der Evidenz und Anpassung an

die aktuellen internationalen Leitlinienempfehlungen.

Neuerung 9: Im Kapitel 1.6.12 „Fettlebererkrankung“ wurde

die neue Klassifikation und Nomenklatur verwendet.

Begründung: Angleichung an die neue internationale No-

menklatur und Klassifikation.

Stützende Quellenangabe: [6]

Supplemental Material

Neuerung 10: Im Kapitel 2.1.4.1 „Metformin“ wurde darauf

hingewiesen, dass bei kardio-vaskulärer Vorerkrankung oder

sehr hohem kardio-vaskulären Risiko außer Metformin unver-

züglich mit einer Therapie mit einem SGLT2-Inhibitor oder

GLP-1-RA mit kardio-vaskulärer Risikominderung begonnen

werden soll.

Begründung: Angleichung an die internationalen Empfehlun-

gen von ADA, EASD und ESC.

Neuerung 11: Im Kapitel 2.1.4.1 „Metformin“ wurde ein

Querverweis zur Praxisempfehlung der DDG „Diabetes im

Krankenhaus“ hinzugefügt.

Begründung: Vervollständigung der Querverweise auf andere

Praxisempfehlungen der DDG.

Neuerung 12: Im Kapitel 2.1.4.5 „DPP4-Hemmer“ wurde im

ersten Abschnitt die Schilderung der zeitlichen Entwicklung

des Einsatzes der DPP4-Hemmer aktualisiert.

Begründung: Der Zuwachs des Einsatzes von DDP4-Hem-

mern hat in letzter Zeit abgenommen, da SGLT2-Inhibitoren

und GLP-1-RA aufgrund ihrer kardio-vaskulären und renalen

Vorteile in den letzten Jahren häufiger eingesetzt werden.

Neuerung 13: Im Kapitel 2.1.4.5 „DPP4-Hemmer“ wurde im

letzten Absatz über chronische Lebererkrankungen die neue

Klassifikation und Nomenklatur verwendet.

Begründung: Angleichung an die neue internationale No-

menklatur und Klassifikation.

Neuerung 14: Die Gliederung des Kapitels 2 wurde ab dem

Unterkapitel 2.1.4.5 angepasst und zum Teil zusammengefasst.

Begründung: Logischere Gliederung der Unterkapitel.

Neuerung 15: Im Kapitel 2.1.4.5 „DPP4-Hemmer“ wurde das

Unterkapitel „DPP-4-Hemmer bei stationären Patienten“ um-

benannt in „DPP-4-Hemmer bei stationären Patienten und bei

COVID-19“.

Begründung: Angleichung der Überschrift an den Inhalt und

Verbesserung der Übersichtlichkeit.

Neuerung 16: Im Kapitel 2.1.4.6 „SGLT2-Inhibitoren“ wurden

in Tab.2 „Zulassungen und Indikationen für SGLT2-Inhibitoren

in Deutschland“ die Indikationsbereiche entsprechend der In-

dikationserweiterungen angepasst.

Begründung: Aktualisierung entsprechend der Fachinforma-

tionen.

Neuerung 17: Im Kapitel 2.1.4.6 „SGLT2-Inhibitoren“ wurde

die Studienlage für Dapagliflozin, Empagliflozin und Metana-

lysen aktualisiert.

Begründung: Aktualisierung aufgrund neuer Evidenz.

Neuerung 18: Im Kapitel 2.1.4.6 „SGLT2-Inhibitoren“ wurden

Unterkapitel angepasst.

Begründung: Logischere Gliederung der Unterkapitel.

Neuerung 19: Im Kapitel 2.1.4.7 „GLP-1 Rezeptoragonisten“

wurde die Studienlage vor allem für Semaglutid aktualisiert

(Studien FLOW, SELECT, STEP).

Begründung: Aktualisierung aufgrund neuer Evidenz.

Neuerung 20: Im Kapitel 2.1.4.7 „GLP-1 Rezeptoragonisten“

wurden Unterkapitel angepasst.

Begründung: Logischere Gliederung der Unterkapitel.

Neuerung 21: Das Kapitel 2.1.4.8 „Duale Inkretinagonisten/

Tirzepatid“ wurde aktualisiert.

Begründung: Aktualisierung aufgrund neuer Evidenz und Auf-

grund der Zulassung.

Neuerung 22: Im Kapitel 2.4 „Inkretinbasierte Therapie und

Fettlebererkrankung“ wurde die neue Klassifikation und

Nomenklatur verwendet.

Begründung: Angleichung an die neue internationale

Nomenklatur und Klassifikation.

Stützende Quellenangabe: [6]

S187Gallwitz B et al. Therapie des Typ-2-Diabetes… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S186–S202 | © 2024. Thieme. All rights reserved.



Die Praxisempfehlungen der Deutschen Diabetes Gesellschaft
(DDG) lehnen sich an die Inhalte der Nationalen VersorgungsLeit-
linie (NVL) „Typ-2-Diabetes“ an [7]. Die in den vorliegenden Pra-
xisempfehlungen der DDG vorgenommenen Modifikationen in
der Therapie und deren Begründungen wurden weitgehend auf
der Basis neuer randomisierter, kontrollierter Studien (RCTs) und
Metaanalysen aktualisiert.

Um die Arbeit mit der umfangreichen Praxisempfehlung in der
täglichen Praxis zu verbessern, haben sich die Autoren entschie-
den, die einzelnen glukosesenkenden Pharmaka und einige Algo-
rithmen in der aktuellen Praxisempfehlung in einen ausführlichen
Anhang zu verschieben. Das entsprechende Literaturverzeichnis
findet sich ebenfalls im Anhang.

1.1 Definition des Typ-2-Diabetes

Der Typ-2-Diabetes ist eine chronische, sehr heterogene, multi-
faktorielle, progrediente Erkrankung, die u. a. durch vererbte und
erworbene Insulinresistenz und durch qualitative und quantitative
Insulinsekretionsstörungen charakterisiert ist.

1.2 Prävalenz und Inzidenz des Diabetes

Die Zahl der Menschen mit einem dokumentierten Typ-2-Diabe-
tes lag im Jahr 2023 bei mindestens 8,9 Millionen [8]. Schätzun-
gen der Diabetes-Prävalenz in Deutschland aus den Surveys des
Robert Koch-Instituts (RKI) liegen bei 7,2% (18- bis 79-Jährige),
aus RKI-Telefonsurveys bei 8,9% (18-Jährige und Ältere) bzw. auf
Basis von Daten gesetzlich Krankenversicherter bei 9,9% (alle
Altersgruppen) [9]. Aus der Analyse von Schmidt et al. [10], die
DaTraV-Daten (Datenaufbereitungsstelle im DIMDI aller ca.
70 Millionen gesetzlich Versicherten) der Berichtsjahre 2011,
2012 und 2013 geht hervor, dass die Diabetes-Prävalenz im Jahr
2011 bei 9,7% (Frauen: 9,4%, Männer: 10,1%) lag. Dabei fanden
die Autoren erhebliche Unterschiede in der Prävalenz zwischen
den Bundesländern mit einem maximalen Unterschied von 7,1%-
Punkten (altersstandardisiert: 4,0%-Punkte). Im Jahr 2012 er-
krankten 565040 Versicherte neu an Diabetes, wobei dies 1,0%
der Versicherten (Frauen: 1,0%, Männer: 1,1%) entsprach. Die
Diabetes-Prävalenz war deutlich altersabhängig. In diesem Zu-
sammenhang ist auch von Bedeutung, dass viele Menschen mit
einem manifesten Typ-2-Diabetes insbesondere im höheren Alter
lange Zeit nicht diagnostiziert bleiben (ca. 1,6 Millionen in
Deutschland) [8, 10].

Ebenfalls basierend auf bundesweiten Krankenkassendaten
von ca. 63 Millionen gesetzlich Versicherten wurden alters- und
geschlechtsspezifische Trends der Typ-2-Diabetes-Inzidenzrate
über Regressionsmodelle geschätzt [11]. Im untersuchten Zeit-
raum 2014 bis 2019 wurden jährlich etwa 450 000 Typ-2-Diabe-
tes-Neuerkrankungen diagnostiziert. Über alle Altersgruppen hin-
weg sank die Inzidenzrate bei Frauen und Männern jeweils von
6,9 (95%-Konfidenzintervall: [6,7; 7,0]) und 8,4 [8,2; 8,6] pro
1000 Personen im Jahr 2014 auf 6,1 [5,9; 6,3] und 7,7 [7,5; 8,0]
pro 1000 Personen im Jahr 2019 entsprechend einer jährlichen
Verringerung um jeweils 2,4% [1,5; 3,2] und 1,7% [0,8; 2,5].
Lediglich in der Altersgruppe 20–39 Jahre stieg die Inzidenzrate

bei Männern um 0,4 % [–0,4;1,2] und bei Frauen um 0,6 %
[–0,2;1,4]. Die alters- und geschlechts-adjustierten Inzidenzraten
sanken in fast allen Landkreisen [11]. Obgleich dieser Abwärts-
trend erfreulich ist, bedeutet dies nicht unbedingt, dass auch die
Prävalenz sank. Im Gegenteil ist davon auszugehen, dass aufgrund
eines intensivierten Diabetes-Screenings und einer zuverlässige-
ren Diagnostik der letzten Jahre wahrscheinlich die Prävalenz vor-
erst weiter ansteigt, nämlich alle 55 Sekunden um einen Diabetes-
fall: https://ddz.de/diabetes-uhr.

Die Mortalität bei Typ-2-Diabetes ist erhöht und höher als bis-
lang angenommen. Routinedaten der Gesetzlichen Krankenversi-
cherung (GKV) zur diabetesbedingten (attributalen) Mortalität
bei Typ-2-Diabetes in Deutschland zeigen eine Sterblichkeit von
137000 Todesfällen (16% aller Sterbefälle) [8, 12]. Das altersad-
justierte Sterberisiko liegt bei Frauen um das 1,52-fache höher,
bei Männern um das 1,56-fache [13]. Mit zunehmendem Alter
nehmen die relativen Sterberisiken ab (Altersgruppe 30–34 Jahre:
Frauen 6,76, Männer 6,87; Altersgruppe 80–84 Jahre: Frauen
1,57, Männer 1,45). Daraus ergibt sich, dass die Lebenserwartung
besonders bei früher Diabetesdiagnose besonders verkürzt ist
[14, 15]. Internationale Studien zeigen, dass die alters- und ge-
schlechtsspezifischen Mortalitätsraten bei Menschen mit Diabe-
tes in den letzten Jahrzehnten gesunken sind. Diese Beobachtung
lässt sich durch eine Abnahme der kardio-vaskulären Mortalität
und vermehrte Behandlung mit Statinen und Antihypertensiva
erklären [8, 16].

1.3 Risikofaktoren für einen Typ-2-Diabetes

Beeinflussbare und nicht beeinflussbare Risikofaktoren des Typ-2-
Diabetes sind in der Infobox „Risikofaktoren des Typ-2-Diabetes“
aufgelistet.

RISIKOFAKTOREN FÜR KARDIO-VASKULÄRE

ERKRANKUNGEN UND TYP-2-DIABETES

nicht beeinflussbar

höheres Lebensalter

Geschlecht (Männer > Frauen)

Ethnizität

Diabetes in der Familie

Gestationsdiabetes (in der Anamnese)

intrauterine Entwicklung (fetale Programmierung)

beeinflussbar

viszerale Adipositas

Fettleber Fibrosis(FIB)-4-Index

Depression

obstruktive Schlafapnoe (OSA)

körperliche Inaktivität

energiereiche, ballaststoffarme Nahrung

starker Zuckerkonsum (Softdrinks etc.)

übermäßiger Alkoholgenuss (Fettleber)

Rauchen

diabetogene Medikamente
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diabetogene Umwelt (u. a. „Deprivation“=Benachteiligung

durch Mangel an Ressourcen, übermäßigen chronischen

Lärm und Luftverschmutzung)

Die hier aufgeführten Risikofaktoren beruhen auf einem Ex-
pert*innenkonsens. Die Reihenfolge der Aufzählung stellt keine
Gewichtung dar. Für mehrere Faktoren wurden von einzelnen
Fachgesellschaften an anderer Stelle Grenzwerte für ein erhöhtes
Risiko festgelegt (Gewicht, Blutdruck, Lipide). Da einzelne gering-
gradige Grenzwertüberschreitungen keine große Risikoerhöhung
zur Folge haben, ist eine umfassende integrative Beurteilung der
beeinflussenden Risikofaktoren wichtig. Es ist zu bedenken, dass
mit steigendem Alter und zunehmender Schwere der Komorbidi-
täten die Wahrscheinlichkeit abnimmt, von einer zusätzlichen In-
tervention zu profitieren [7]. Der aktuell publizierte Review über
Risikofaktoren für kardio-vaskuläres Outcome bei Menschen mit
Diabetes unterstreicht erneut eindrücklich die Bedeutung der
therapierbaren klassischen Risikofaktoren wie Gewicht, HbA1c,
Low-density-Lipoprotein-Cholesterin (LDL-C), Blutdruck, Albumi-
nurie und Rauchen [17].

Die aktuellen evidenzbasierten Empfehlungen der Europäischen
Kardiologischen Fachgesellschaft ESC empfehlen gemäß ihrer Leit-
linie „Management von kardio-vaskulären Erkrankungen bei Patien-
ten mit Diabetes“, dass zur Abschätzung des kardio-vaskulären
10-Jahres-Risikos bei Typ-2-Diabetes der SCORE2-Diabetes-Score
verwendet wird [1, 2, 3]. Hierbei handelt es sich um eine Weiterent-
wicklung des bekannten SCORE-2-Algorithmus, der dabei auf die
Anwendbarkeit für Diabetes adaptiert wurde. Er gilt für Menschen
mit Typ-2-Diabetes im Alter zwischen 40–69 Jahren für die Prädik-
tion für tödliche und nicht-tödliche kardio-vaskuläre Ereignisse
(Myokardinfarkt (MI), Schlaganfall). Der Algorithmus ist für Europa
gültig und für einzelne Länder angepasst. In den SCORE2-Diabetes
gehen Variablen für konventionelle kardio-vaskuläre Risikofaktoren
(d. h. Alter, Raucherstatus, systolischer Blutdruck sowie Gesamt-
und High-Density-Lipoprotein-Cholesterin [HDL-C]) mit Diabetes-
spezifischen Informationen (z.B. Alter bei Diabetesdiagnose, HbA1c

und geschätzte glomeruläre Filtrationsrate [eGFR]) ein. Es wurden
vier Ländergruppen mit niedrigem, moderatem, hohem und sehr
hohem Risiko für kardio-vaskuläre Erkrankungen (CVD) für die Risi-
kokalkulation zusammengefasst [2, 3]. Anhand des prozentualen
10-Jahresrisikos für ein kardio-vaskuläres Ereignis werden 4 Risikos-
tufen im SCORE2-Diabetes für Menschen mit Typ-2-Diabetes fest-
gelegt:

Geringes Risiko: <5%
Mäßiges Risiko: 5% – <10%
Hohes Risiko: 10% – <20%
Sehr hohes Risiko: ≥20%
Patienten mit bereits bestehender kardio-vaskulärer Erkran-

kung oder bereits bestehendem Endorganschaden fallen in die
Gruppe mit sehr hohem Risiko. Bei bestehendem Typ-2-Diabetes
ohne symptomatische kardio-vaskulärer Erkrankung oder mit
bereits bestehendem Endorganschaden ist die Empfehlung, das
kardio-vaskuläre Risiko mittels SCORE2-Diabetes abzuschätzen
mit der Evidenzklasse I und dem Evidenzgrad B belegt [1].

1.4 Diagnostik

Anamnestische und klinische Untersuchungen sowie das Monito-
ring von Menschen mit Typ-2-Diabetes sind im Anhang dieser Pra-
xisempfehlung zusammengestellt. Zur allgemeinen Diagnostik
wird auf die Praxisempfehlung der DDG „Definition, Klassifikation,
Diagnostik und Differenzialdiagnostik des Diabetes mellitus: Up-
date 2024“ verwiesen [18].

Wichtig ist hier hervorzuheben, dass bei der Differenzialdiagnose
gegenüber dem Typ-1-Diabetes eine Bestimmung der endogenen
Insulinsekretion (C-Peptid-Glukose Ratio) und eine Bestimmung
der diabetesspezifischen Autoantikörper (wie etwa Glutamat-
decarboxylase-Antikörper [GADA]) erforderlich sind. Dies hat thera-
peutische Implikation, denn bei einem absoluten Insulinmangel
muss eine Insulintherapie erfolgen, und orale Antidiabetika wie
SGLT2-Inhibitoren (SGLT2i) sind zu vermeiden [19].

1.5 Therapieziele

In den vorliegenden Empfehlungen werden Zielkorridore angege-
ben, die – mit unterschiedlich hoher Evidenzstärke – den Arzt und
den Patienten evidenz- und konsensbasiert darüber informieren,
welcher Zielkorridor/Zielwert (z.B. HbA1c-, Blutdruck-, LDL-C-Werte)
nach heutigem medizinischen Wissensstand im Regelfall angestrebt
werden sollte. Unberührt davon bleibt das übergeordnete Ziel, pri-
mär gemeinsam mit dem Patienten und eventuell zusammen mit
den Angehörigen individuell vereinbarte mittelbare und übergeord-
nete Therapieziele zu finden und am besten quartalsweise schriftlich
zu vereinbaren (z.B. im Gesundheitspass Diabetes). Nach der aktu-
ellen Teilpublikation der Nationalen Versorgungs-Leitlinie [7] und
Elwyn und Vermunt [20] sollte man die 3 Zielkategorien, übergeord-
nete Ziele (z. B. Erhaltung der Lebensqualität oder Unabhängigkeit
erhalten), funktionsbezogene Ziele (z. B. Sehkraft und Arbeitsplatz
erhalten) sowie krankheitsbezogene Ziele (z. B. Schmerzen beseiti-
gen, Stoffwechsel verbessern) im Sinne einer partizipativen Ent-
scheidungsfindung diskutieren und priorisieren.

1.5.1 Allgemeine und spezifische Therapieziele

Die Therapieziele der Menschen mit Typ-2-Diabetes hängen ab von
der Patientenpräferenz, der Komorbidität, von Alter und Lebens-
erwartung, Lebensqualität, kulturellen Voraussetzungen, den psy-
chosozialen Umständen und Möglichkeiten sowie Fähigkeiten der
betroffenen Personen, Therapieziele umzusetzen. Aufgrund der
für die Betroffenen nicht selten als schwere Lebenseinschränkung
erlebte Diagnose Typ-2-Diabetes sollte eine Strategie der Zustim-
mung und der langsamen Therapieintensivierung (Ausnahme:
schwere Stoffwechseldekompensation) verfolgt werden.

In der NVL Typ-2-Diabetes [7] wurde erstmals ein Kapitel zur
partizipativen Entscheidungsfindung (PEF) und Teilhabe in allen
relevanten Lebensbereichen erarbeitet. Folgende Empfehlungen
mit hohem Empfehlungsgrad [7] sollen bei der Betreuung von
Menschen mit Diabetes umgesetzt werden:
1. Menschen mit Typ-2-Diabetes und ihre Ärztin/ihr Arzt sollen

initial und wiederholt im Erkrankungsverlauf gemeinsam indi-
viduelle Therapieziele vereinbaren und priorisieren.
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2. Individuell mit der Patientin/dem Patienten vereinbarte Thera-
pieziele sollen im Lauf der Behandlung regelmäßig und je nach
Bedarf evaluiert und entsprechend den Ergebnissen verfolgt
oder angepasst werden.

3. Die Ärztin oder der Arzt soll die individuellen Therapieziele und
ggf. ihr begründetes Nichterreichen – nachvollziehbar für die
Patientin/den Patienten und betreuende Berufsgruppen –
dokumentieren und zur Verfügung stellen. Dies gilt auch für
die Evaluation der Therapiezielerreichung.

4. Bei der Aufklärung über Diagnose- und Behandlungsmöglich-
keiten des Typ-2-Diabetes sollen die unterschiedlichen Optio-
nen mit ihren Vor- und Nachteilen umfassend und in verständ-
licher Form dargestellt werden.

5. Bei anstehenden gesundheitsbezogenen Entscheidungen
bezüglich des Typ-2-Diabetes soll die Gesprächsführung ent-
sprechend dem Konzept der partizipativen Entscheidungs-
findung erfolgen.

6. Bei der Vereinbarung und Priorisierung der individuellen
Therapieziele und der Evaluation der Therapiestrategie sollen
personen- und umweltbezogene Kontextfaktoren berücksich-
tigt werden.

7. Die Auswirkungen auf die Teilhabe in allen relevanten Lebens-
bereichen sollen berücksichtigt werden.

8. Bei Nichterreichung individueller Therapieziele, die nach dem
Konzept der partizipativen Entscheidungsfindung vereinbart
wurden, soll strukturiert vorgegangen werden [7]. Eine aus-
führliche Diskussion der partizipativen Entscheidungsfindung
ist im Kapitel „Grundlagen des Diabetesmanagements“ in
diesem Supplement dargestellt.

ALLGEMEINE BEHANDLUNGS- UND BETREUUNGSZIELE

▪ Erhaltung bzw. Wiederherstellung der Lebensqualität

▪ Kompetenzsteigerung (Empowerment) der Betroffenen

im Umgang mit der Erkrankung und ihren Komplikationen

▪ Verminderung eines Krankheitsstigmas

▪ Behandlungszufriedenheit

▪ Förderung der Therapieadhärenz

▪ Reduktion des Risikos für kardiale, renale und zerebrovas-

kuläre, sowie weitere makrovaskuläre Folgekomplikationen

▪ Vermeidung und Behandlung der mikrovaskulären und

neurologischen Folgekomplikationen (z. B. periphere

sensomotorische und autonome Polyneuropathie)

▪ Vermeidung und Behandlung des diabetischen Fußsyndroms

▪ Behandlung und Besserung von Begleitkrankheiten

▪ Minimierung der Nebenwirkungen der Therapie (z.B.

schwere Hypoglykämien, Gewichtszunahme)

▪ Minimierung der Belastungen durch komplexe Therapien

(Polypharmazie, Medikamenteninteraktionen)

▪ Reduktion von Morbidität

▪ Normalisierung der verkürzten Lebenserwartung bei guter

Lebensqualität

Bei Menschen mit Typ-2-Diabetes sollen für folgende kardio-vas-
kuläre Risikoparameter individualisierte Therapieziele vereinbart
werden (Infobox „Allgemeine Behandlungs- und Betreuungsziele“;
▶ Tab.1):
▪ Lebensstil
▪ Blutdruck
▪ Glukosestoffwechsel
▪ Lipidstatus
▪ Körpergewicht

1.5.2 Priorisierung des Therapieziels auf der Basis
des persönlichen Risikoprofils

Leitend für die Wahl der geeigneten Therapiestrategie sind die
gemeinsam priorisierten, zeitlich abgestimmten Therapieziele
sowie die Wahrscheinlichkeit, aufgrund der persönlichen Krank-
heitsfaktoren von einer bestimmten Therapie zu profitieren. Auf
der Grundlage der derzeit vorliegenden Evidenz sollten prinzipiell
folgende Wege beschritten werden:
▪ Bei Übergewicht/Adipositas: Gewicht halten oder besser

Gewicht reduzieren.
▪ Reduktion von Folgeerkrankungen des Diabetes durch die

Kontrolle von Glukoseparametern (Stoffwechselstabilität, %
Time in Range, keine schweren Hypoglykämien) und/oder des
HbA1c-Werts als Surrogat für die Stoffwechseleinstellung falls
die genannten Parameter nicht zur Verfügung stehen.

▪ Reduktion der Wahrscheinlichkeit eines speziell kardio-vaskulä-
ren und renalen Ereignisses durch die Gabe von Medikamenten,
die diese Endpunkte reduzieren.

Es sei an dieser Stelle betont, dass sich die oben genannten Wege
idealerweise ergänzen.

1.6 Therapie

1.6.1 Basistherapie

Die Anpassung an einen gesunden Lebensstil ist von entscheiden-
der Bedeutung nicht nur zur Prävention eines Typ-2-Diabetes,
sondern auch zur Reduktion der komplexen Pharmakotherapie
und der Entstehung und Progression diabetischer Komplikationen
des Typ-2-Diabetes. Dabei ist es sinnvoll, nicht nur einen, sondern
möglichst viele Risikofaktoren durch Lebensstilmodifikation anzu-
gehen [26, 27, 28, 29].

1.6.1.1 Schulung

Allen von Diabetes mellitus Betroffenen sowie gegebenenfalls
ihren Angehörigen sollen als unverzichtbarer Bestandteil der
Diabetesbehandlung strukturierte, evaluierte und zielgruppen-
und themenspezifische Schulungs- und Behandlungsprogramme
und, falls erforderlich, problemorientierte Wiederholungsschu-
lungen angeboten werden [30].
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1.6.1.2 Plasmaglukoseselbstmessung

Zur Plasmaglukoseselbstmessung wird auf die Praxisempfehlung
der DDG „Definition, Klassifikation, Diagnostik und Differenzial-
diagnostik des Diabetes mellitus: Update 2024“ verwiesen [18].

1.6.2 Ernährungstherapie und -beratung

Eine detaillierte Diskussion zu den Ernährungsstrategien für Men-
schen mit Typ-2-Diabetes erfolgt in der Praxisempfehlung dieses
Supplements. Nach der NVL sollen u. a. folgende Eckpunkte bei
der Ernährung berücksichtigt werden:
▪ Motivation zu gesunden, ausgewogenen Kostformen unter

Berücksichtigung der bisherigen Ernährungsroutine des
Patienten und zur Energierestriktion. Dabei sollte die Freude
am Essen erhalten bleiben.

▪ So weit wie möglich Verzicht auf industrielle Lebensmittel-
Fertigprodukte und Begrenzung der Aufnahme von Saccharose
(Weltgesundheitsorganisation (WHO) -Empfehlung <25g/Tag).
Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE) empfiehlt, den
Mono- und Disaccharid-Verzehr auf <10% der täglich zugeführ-
ten Energie zu begrenzen.

▪ Kein generelles Zuckerverbot, jedoch Vermeiden von großen
Mengen an Haushaltszucker, Fruchtzucker, Zuckeralkoholen
(z.B. Sorbit, Xylit) bzw. von Getränken, die diese Stoffe enthalten.

▪ Die Einschätzung von Art (z. B. glykämischer Index) und Menge
der Kohlenhydrate der jeweiligen Mahlzeiten sollte bei Men-
schen mit Typ-2-Diabetes, die Insulin spritzen, als wesentliche

Strategie zur Stoffwechselkontrolle eingesetzt werden.
Kohlenhydrathaltige Lebensmittel mit hohem Ballaststoffanteil
(idealerweise >40g/Tag) und niedrigem glykämischen Index
(geringe Blutglucosewirksamkeit) sind zu bevorzugen.

▪ Menschen mit Typ-2-Diabetes ohne Insulintherapie sollte
vermittelt werden, Blutglukoseerhöhende Nahrungsmittel
erkennen zu können.

▪ Menschen mit Typ-2-Diabetes und Niereninsuffizienz sollte
eine tägliche Eiweißzufuhr von 0,8g/kg empfohlen werden.
Im Stadium der Dialysetherapie sollte die Eiweißzufuhr auf
1,2–1,3g/kg erhöht werden.

▪ Menschen mit Typ-2-Diabetes sollten im Rahmen der indivi-
duellen Beratung über einen differenzierten Umgang mit
Alkohol beraten werden. Männer max. 20g/d, Frauen max.
10g/d. Bei Insulinpflicht Gefahr von Hypoglykämien. Bei
Hypertriglyceriämie und fortgeschrittener Neuropathie
Alkohol meiden.

▪ Praktische Empfehlungen für eine gesunde und ausgewogene
Ernährung am besten im Sinne einer mediterranen Ernährung
[31, 32, 33, 34, 35].

▪ Große Portionen und häufiger Verzehr von fetten Lebensmitteln,
z. B. fettes Fleisch, fette Wurstwaren, fetter Käse, fette Back-
waren, fette Fertigprodukte, fettes Fast-Food, Sahne, Schokolade,
Chips usw., vermeiden.

▪ Pflanzliche Fette bevorzugen, z. B. Öle, Nüsse, Samen.

▶ Tab.1 Orientierungsgrößen für mittelbare Therapieziele.

Indikator Orientierungsgrößen der Therapieziele

mg/dl mmol/l

Nüchtern-/präprandiale Plasmaglukose (venös) 100–125 5,6–6,9

postprandiale Plasmaglukose (venös)
1–2 Std. postprandial

140–199 7,8–11,0

Indikator Individualisierung der Therapieziele

HbA1c HbA1c-Zielkorridor von 6,5–7,5% (48–58mmol/mol Hb) zur Prävention von Folgekomplikationen und
Vermeidung von schweren Hypoglykämien. Bei multimorbiden älteren Menschen und Menschen mit
stark eingeschränkter Lebenserwartung HbA1c-Wert <8,0% (<64mmol/mol Hb), seltener <8,5%
(<69mmol/mol Hb). Falls nur antidiabetische Medikamente ohne intrinsisches Hypoglykämierisiko
eingesetzt werden, können auch niedrigere HbA1c-Wert-Ziele <6,5% (<48mmol/mol Hb) vereinbart
werden.

Harnsäure Serumspiegel ≤6,0mg/dl (357 μmol/l) [21]

Lipide LDL-Cholesterin-Senkung:
Sehr hohes Risiko in der Primär- und Sekundärprävention:
≥50% LDL-C-Reduktion von der Basis vor lipidsenkender Therapie und ein LDL-C-Ziel <1,4mmol/l
(<55mg/dl)
Hohes Risiko: ≥50% LDL-C-Reduktion von der Basis und ein LDL-C <1,8mmol/l (<70mg/dl).
Mäßiges Risiko: <2,6mmol/l (<100mg/dl) [1, 4, 22].

Gewichtsabnahme bei Übergewicht bei BMI von 27 bis 35kg/m2: >5% Gewichtsabnahme; bei BMI >35kg/m2: >10% Gewichtsabnahme [23].

Blutdruck systolischer Blutdruck: 120–140mmHg (≥65 Jahre 130–140 mmHg; ≤65 Jahre 120–129mmHg);
diastolischer Blutdruck: <80mmHg (nicht <70mm Hg); wenn die Therapie ohne relevante Neben-
wirkungen ist [1, 4, 24, 25]

LDL: Low-density Lipoprotein; LDL-C: LDL-Cholesterin; BMI: Body-Mass-Index.

S191Gallwitz B et al. Therapie des Typ-2-Diabetes… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S186–S202 | © 2024. Thieme. All rights reserved.



Lebensmittel, die reich an Ballaststoffen sind, in die Ernährung ein-
planen, z.B. Gemüse, frisches Obst, Vollkorngetreideprodukte [36].

Kaffee-Konsum führt dosisabhängig zu einer signifikanten Risiko-
reduktion für eine Reihe chronischer Erkrankungen einschließlich des
Typ-2-Diabetes [30]. Dies sollte aber nicht als generelle Empfehlung
verstanden werden, den Kaffee-Konsum deutlich zu steigern, da je
nach Komorbidität auch negative Auswirkungen eines erhöhten
Kaffee-Konsums zu erwarten sind.

Es kommt bei der Effektivität der Gewichtsabnahme und der
Verbesserung des vaskulären Risikoprofils immer darauf an – wie
auch immer die Diät gestaltet wird: „Low-Carb(ohydrate)“, vegan
oder mediterran oder die verschiedenen Formen des intermittie-
renden Fastens – wie gut die Akzeptanz und Adhärenz sowie das
langfristige Management der Ernährungsumstellung gelingen
[37]. Ein Review über Intervallfasten (Time Restricted Eating)
fand keine Hinweise für Sicherheitsprobleme bei Menschen mit
Typ-2-Diabetes, wenn die Stoffwechseleinstellung angepasst wur-
de [38].

In einer Cochrane-Analyse [39] fanden sich keine oder nur ge-
ringfügige Unterschiede bei Gewichtsreduktion und Änderungen
kardio-vaskulärer Risikofaktoren bei übergewichtigen oder adipö-
sen Menschen mit und ohne Typ-2-Diabetes, wenn Low-Carb oder
Kohlenhydrat-ausgewogene Diäten verglichen wurden. In dem
bisher umfangreichsten Review von 11 Metaanalysen aus 130 ran-
domisierte, kontrollierte Studien (RCTs) fanden sich bei
intermittierendem Fasten – insbesondere bei alternierendem
Tagesfasten – signifikante und günstige Assoziationen mit dem
BMI, Körpergewicht, Körperfettmasse, LDL-C, Triglyceriden,
Nüchternglukose, Insulinresistenz und Blutdruck. Dies traf ins-
besondere auf Menschen mit Übergewicht und Adipositas zu. Die
Beobachtungszeiten betrugen im Mittel 3 Monate, sodass zu
Langzeiteffekten keine belastbaren Aussagen getroffen werden
konnten [38]. Langfristige Beobachtungszeiten bis zu 36 Jahren
zeigten in einer Kohortenstudie unter Einschluss der beiden Studi-
en Nurses’ Health Study (NHS; 1984–2020) und der Health Profes-
sionals Follow-up Study (HPFS; 1986–2020), dass eine größere
Adhärenz zu verschiedenen gesünderen Ernährungsmustern mit
einem geringeren Risiko für Gesamt- und krankheitsspezifische
Mortalität assoziiert war [40]. Meta-Analysen über hypokalorische
Diäten unterstützen kein besonderes Makronährstoffprofil über
anderen bei der Therapie des übergewichtigen Menschen mit
Typ-2-Diabetes [41]. Dies schlägt sich auch in den aktuellen evi-
denz-basierten Empfehlungen der European Diabetes Association
nieder [42].

1.6.3 Gewichtsreduktion, körperliche Aktivität
und Bewegung

1.6.3.1 Gewichtsreduktion

Gewichtsreduktion bei übergewichtigen und adipösen Menschen
mit Typ-2-Diabetes führt zur Verminderung des vaskulären Risikos,
steigert das Selbstwertgefühl, die Lebensqualität, und es kann in
der Frühphase eines Typ-2-Diabetes zu einer Remission kommen
[43, 44, 45, 46, 47]. In den aktuellen Praxisempfehlungen in diesem
Supplementband findet sich ein umfangreiches Kapitel zu Adiposi-
tas und Diabetes [48].

1.6.3.2 Körperliche Aktivität und Bewegung (Anhang; Abb. 1)

Vermehrte körperliche Bewegung und Sport sind essenzielle thera-
peutische Maßnahmen bei allen Formen des Diabetes. Körperliche
Aktivität ist aus einer Reihe von Gründen insbesondere für Men-
schen mit Typ-2-Diabetes von großem Vorteil [49]. Das strukturier-
te Vorgehen ist in dem Stufenprogramm der NVL dargelegt [siehe
Anhang]. Umfangreiche praktische Empfehlungen finden Sie in die-
sem Supplementband [50]. In Kürze hier folgende
zusammenfassende Empfehlungen:
▪ Menschen mit Typ-2-Diabetes sollen motiviert werden, ihre

körperliche Aktivität zu steigern.
▪ Individuell soll entschieden werden, welche Bewegungs- oder

Sportarten für den Menschen mit Typ-2-Diabetes geeignet
sind.

▪ Aerobes Ausdauertraining und Krafttraining zum Aufbau und
Erhalt der Muskulatur sollten als strukturierte Bewegungspro-
gramme angeboten werden.

▪ Empfohlen werden mindestens 150 Minuten Bewegung mitt-
lerer Intensität pro Woche [49].

▪ Ein Training mit niedriger Intensität ist verglichen mit einem
Training mit hoher Intensität mit geringeren Drop-out-Raten
verbunden und scheint auf Dauer erfolgreicher zu sein [51].
Insbesondere Menschen mit Typ-2-Diabetes in der 2. Lebens-
hälfte soll empfohlen werden, Geschicklichkeit, Reaktions-
fähigkeit, Koordination, Gelenkigkeit und Beweglichkeit zu
trainieren.

Soziodemografische Charakteristika und weitere Komponenten
wie Motivationen, soziale Unterstützung, eine vernünftige Zielset-
zung und der Aufbau einer alltäglichen „Routine“ waren am wich-
tigsten für die Umsetzung eines dauerhaften körperlichen Trai-
nings [52].

1.6.4 Tabakentwöhnung

Aktives und passives Rauchen sind neben dem vermeidbaren
Grund für eine deutlich erhöhte Morbidität und Mortalität auch
ein signifikanter Risikofaktor für einen Typ-2-Diabetes [53]. In
einer Metaanalyse zeigte sich, dass Rauchen ein unabhängiger
Risikofaktor für die Progression einer Albuminurie ist [54]. Die
Albuminurie ist einer der stärksten Prädiktoren für die Entwick-
lung und Progression kardio-vaskulärer Komplikationen. Raucher
sollen daher immer, wenn dies situativ angemessen erscheint,
über die besonderen Risiken des Rauchens für den Typ-2-Diabe-
tes, für mikro- und makrovaskuläre Folgeerkrankungen und Lun-
generkrankungen aufgeklärt und spezifisch beraten werden. Ih-
nen soll dringlich geraten werden, das Tabakrauchen aufzugeben.

Weitere Informationen zur Tabakentwöhnung und zur Unter-
stützung des Rauchstopps finden Sie in der S3-Leitlinie „Rauchen
und Tabakabhängigkeit: Screening, Diagnostik und Behandlung“
[55] und im Tabakatlas Deutschland [56].

Änderungswillige Raucher sollen hinsichtlich möglicher Verfah-
ren zur Tabakentwöhnung regelmäßig beraten werden (Anhang;
Abb.2).
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1.6.5 Pharmakotherapie

Lebensstilmodifizierende, nichtmedikamentöse Therapiemaßnah-
men gemäß der Kapitel 1.6.1 bis 1.6.4 stellen auf jeder Therapie-
stufe die Basistherapie dar, sind aber häufig allein nicht ausrei-
chend. Bei Patienten, bei denen mit lebensstilmodifizierenden
Maßnahmen keine ausreichenden Erfolge abzusehen sind (auf-
grund von Schweregrad der Stoffwechselentgleisung, Adhärenz-
problemen, behandlungsbedürftiger Begleiterkrankungen und
Risikofaktoren, Multimorbidität), sollten diese Maßnahmen zur Gly-
kämiekonrolle mit Metformin und bei Kontraindikation oder Unver-
träglichkeit mit einem anderen Antidiabetikum kombiniert werden.
Bei den meisten Menschen mit einem Typ-2-Diabetes besteht eine
Multimorbidität und damit je nach individuellem Therapieziel die
Notwendigkeit einer frühzeitigen Polypharmazie mit Priorisierung
je nach Schwere der vaskulären Risiken oder bereits vorhandenen
kardiorenalen Komplikationen (▶ Abb.1), [1, 4, 7, 57].

Das im Therapiealgorithmus (▶ Abb.1, ▶ Abb.2, ▶ Abb. 3)
vorgesehene stufenweise Vorgehen bezieht sich auf den Zeit-
punkt der klinischen Diagnose eines Typ-2-Diabetes im Stadium
einer relativen Stoffwechselkompensation. Neu diagnostizierte
Patienten mit Stoffwechseldekompensation sollten gleichzeitig
eine Basis- und eine der Stoffwechselsituation angepasste Phar-
makotherapie (z. B. auch Insulin) erhalten, deren Strategie inner-
halb kurzer Zeit evaluiert und angepasst werden soll [7].

Die Therapieempfehlungen gelten für die einzelnen Substanzen
unter Beachtung der jeweiligen aktuellen Fachinformationen, ins-
besondere auch in Hinblick auf die Nierenfunktion (eGFR-Grenzen!).

1.6.5.1 Risikoabschätzung

Vor Beginn einer medikamentösen Behandlung ist eine detaillierte
Risikoeinschätzung unbedingt erforderlich, denn diese entscheidet
über die Wahl und die eventuelle Kombination der antidiabetischen

und organprotektiven Pharmaka. In ▶ Tab.2 sind in Anlehnung an
die NVL wichtige Risikofaktoren aufgelistet [7].

Die Risikoabschätzung ist aufgrund der Komplexität und der
Vielzahl von Risikofaktoren, die in ihrer Gesamtheit nicht evaluiert
wurden, nicht ausschließlich in Form von Scores abzubilden [7, 9].
Ein praktischer Score SCORE2-Diabetes zur Abschätzung des kar-
dio-vaskulären Risikos bei Diabetes wurde jedoch kürzlich von der
ESC vorgeschlagen [1, 2, 3]. Eine App zur Berechnung des SCORE-
2-Diabetes kann unter der Website https://www.escardio.org/Edu
cation/ESC-Prevention-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-
cvd-risk-calculation-app heruntergeladen werden, die Parameter,
die zur Berechnung benötigt werden, sind in (▶ Tab.2, ▶ Tab.3)
aufgeführt [3].Eine Analyse wichtiger kardio-vaskulärer RCTs mit
Antidiabetika weist auf heterogene Einschlusskriterien für diese
Studien hin (▶ Tab.4). Eine weitere Unsicherheit ist, dass in den
meisten RCTs (strikte Ein- und Ausschlusskriterien) nur maximal 4–
50% der Real-World-Patienten abgebildet sind. Um die Wirksamkeit
von Interventionen in RCTs in Real-World-Settings zu beurteilen,
sind daher pragmatische und Registerstudien mit jeweils den glei-
chen Patientencharakteristika wie bei korrespondierenden RCTs
notwendig [58]. Deshalb hilft derzeit nur eine individuelle sorgfälti-
ge Abschätzung des Risikos für kardio-vaskuläre, renale und neuro-
logische Erkrankungen vor Implementierung des entsprechenden
Therapiealgorithmus (▶ Abb.1, ▶ Abb.2, ▶ Abb.3).

Anhand der oben aufgeführten Parameter in ▶ Tab.2 erfolgt
eine Einteilung in die folgenden Risikokategorien (▶ Tab.3).

1.6.5.2 Übersicht im Hinblick auf metabolische Wirkungen
und klinische Endpunkte

Eine schnelle, orientierende Übersicht im Hinblick auf metabolische
Wirkungen und klinische Endpunkte der in dieser Praxisempfehlung
diskutierten Pharmaka – abgesehen von oralem Semaglutid, das
gemessen an klinischen Endpunkten dem s. c. Semaglutid nicht

Menschen mit Typ-2-Diabetes

Hyperglykämie Fettstoffwechselstörung arterielle Hypertonie Rauchen Adipositas

Abbildung 2 und 3

AHA/ACC MultiSociety
Guideline 2018/2020
ESC Guideline 2023

Praxisempfehlung DDG
2024

ESC Guideline 2023
KDIGO Guidelines 2023
NVL Hypertonie 2023

Praxisempfehlung
DDG 2024

S3-LL: Rauchen und
Tabakabhängigkeit:

Screening, Diagnostik
und Behandlung 

2021 [55]

S3-LL; Adipositas 
204

S3-LL: Chirurgie der 
Adipositas 2018

Praxisempfehlung
DDG 2024

Maßnahmen auf Grundlage der vereinbarten individuellen Therapieziele

1. Stufe: Basistherapie (gilt zusätzlich auch für alle weiteren Therapiestufen)1:
Schulung, Ernährungstherapie, Steigerung der körperlichen Aktivitäten, Raucherentwöhnung, Stressbewältigung

▶ Abb.1 Therapiealgorithmus bei Typ-2-Diabetes. 1 Lebensstilmodifizierende, nichtmedikamentöse Therapiemaßnahmen stellen auf jeder Therapie-
stufe die Basistherapie dar. AHA: American Heart Association; ACC: American College of Cardiology; ESC: European Society of Cardiology; EAS: Euro-
pean Atherosclerosis Society; EASD: European Association for the Study of Diabetes; KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes; LL: Leitlinie;
NVL: Nationale VersorgungsLeitlinie.
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Indikation zur medikamentösen Therapie* unter Berücksichtigung individueller
Therapieziele unter Fortführung der Basistherapie

Weitere Intensivierung der Therapie, Auswahl eines zusätzlichen oder alternativen Medikaments mit
nachgewiesener Endpunktverbesserung, inkl. ggf. Gabe von Insulin und/oder eines GLP-1-RA

Der Algorithmus bezieht sich nicht auf Menschen mit schwerer Stoffwechseldekompensation, bzw. Notfallsituationen. 
Aktuelle Fachinformationen sind zu berücksichtigen.

bei kardio-vaskulär ist immer auch zerebrovaskulär eingeschlossen

Überprüfung der Therapiestrategie und des Therapieziels in spätens 3–6 Monaten

Abschätzung des Risikos für kardio-vaskuläre** und/oder renale Ereignisse
(siehe Tabellen 3, 4) 

Kein hohes Risiko

Metformin

Hohes Risiko
(siehe Tabellen 3, 4)

Individuelle Bewertung und
gemeinsame Entscheidungsfindung

HI

oder/und
DPP-4-

Inhibitor
GLP-1-RA

SGLT2-
Inhibitor

Sulfonyl-
harnstoff

Klinisch relevante
kardio-vaskuläre/renale Erkrankung

Metformin

SGLT2-
Inhibitor

GLP-1-RA

�

�

�

�

�

�

*

**

Vermeidung
Klinischer
Trägheit

Basistherapie

▶ Abb.2 Algorithmus zur medikamentösen Therapie bei Typ-2-Diabetes. HI: Herzinsuffizienz; SGLT2: Sodium-Glukose-Transporter 2;
GLP-1-RA: Glucagon-like-peptide 1 Rezeptoragonist; DPP-4: Dipeptidylpeptidase-4.

Menschen mit Typ-2-Diabetes,
die nach Indikationsstellung zur 
medikamenösen Therapie initial 

Metformin als Monotherapie 
erhalten haben

Menschen mit Typ-2-Diabetes,
die nach Indikationsstellung zur 
medikamenösen Therapie initial 
eine Kombinationstherapie von 
Metformin und SGLT2-Inhibitor 
oder GLP-1-RA erhalten haben

Metformin + Basalinsulin Metformin + SGLT2-Inhibitor/GLP-1-RA +
Basalinsulin

Intensivierung der Therapie gemäß Algorithmus Med. Therapie (Abb. 2)

Eskalation der Insulintherapie

Kombination aus Basalinsulin und kurzwirksamen Insulin (ggf. Mischinsulin)

Intensivierte Insulintherapie

Indikation zu einer Insulintherapie
(Bestimmung des C-Peptid-Glukose-Quotienten nüchtern erleichtert Entscheidung)

– Berücksichtigung individueller Therapieziele
– unter Fortführung der nicht-medikamentösen Therapie

�

�

�

�

▶ Abb.3 Algorithmus zur Insulintherapie. Quelle: Bundesärztekammer (BÄK), Kassenärztliche Bundesvereinigung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale VersorgungsLeitlinie Typ-2-Diabetes – Langfassung. Version 3.0. 2023. [rerif].
Diese Abbildung dient als Ergänzung zu Abb.1. Der Algorithmus bezieht sich nicht auf Menschen mit schwerer Stoffwechseldekompensation bzw. Not-
fallsituationen. Aktuelle Fachinformationen sind zu berücksichtigen. Hochgestellter blauer Stern: Überprüfung der Therapiestrategie und des Therapieziels
in spätestens 3–6 Monaten. GLP-1-RA: Glucagon-like peptide-1 Rezeptoragonist; SGLT2: Sodium-Glukose-Transporter 2.
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unterlegen war – erlaubt ▶ Tab.5. Die Tabelle ist eine sorgfältige
Interpretation der verfügbaren Evidenz aus randomisierten, kon-
trollierten Studien und Metaanalysen, die vom Ärztlichen Zentrum
für Qualität in der Medizin und der NVL-Arbeitsgruppe erstellt und
konsentiert und aufgrund neuer Studienergebnisse von der Auto-
rengruppe dieser Praxisempfehlung ergänzt wurde [7].

1.6.5.3 Begründung zur Therapiestufe nichtmedikamentöse
Basistherapie

Die Basistherapie umfasst alle lebensstilmodifizierenden, nichtmedi-
kamentösen Maßnahmen. Dazu zählen Schulung und Training des
Patienten, Ernährungstherapie, Steigerung der körperlichen Aktivität
und Nichtrauchen sowie Stressbewältigungsstrategien. Ein wichtiges
Ziel ist die Stärkung des Willens zu einer gesunden Lebensweise (auf
das Rauchen verzichten, diabetesgerechte Ernährung, verstärkte
körperliche Bewegung, Einschränkung des Alkoholkonsums)
(▶ Abb.2, ▶ Abb.3). Digitale Hilfsmittel, persönliches regelmäßiges
Coaching auch mit telemedizinischer Unterstützung werden dabei
immer wichtiger für die Umsetzung einer personalisierten Basis-
therapie [5].

Da sehr viele Menschen mit Typ-2-Diabetes neben der chroni-
schen Hyperglykämie eine Vielzahl weiterer vaskulärer Risikofaktoren
oder bereits kardio-vaskuläre, renale und weitere Erkrankungen ha-
ben, ist die Behandlung dieser Menschen komplex und soll alle vasku-
lären Risikofaktoren und manifeste klinische Krankheiten individuell
priorisiert berücksichtigen. Um dies deutlicher hervorzuheben, wur-

de der bisherige Therapiealgorithmus erweitert, um wesentliche kar-
dio-vaskuläre und renale Risiken detaillierter zu adressieren.

1.6.6 Begründung zur Therapiestufe Pharmakotherapie

Die Basistherapie spielt auch bei jeder weiteren Stufe der Thera-
piemodifikation eine wichtige Rolle. Falls diese vom Menschen
mit Diabetes nicht oder unzureichend umsetzbaren lebensstilmo-
difizierenden Maßnahmen auch in absehbarer Zeit (2–3 Monate)
nicht erfolgreich oder nicht sinnvoll sind, ist eine Pharmakothera-
pie zur Erreichung der individuellen Therapieziele angezeigt.
Wann immer möglich sollte wegen einiger Vorteile mit Metformin
(siehe Anhang) in langsam aufsteigender Dosierung begonnen
werden (z. B. beginnend mit 500mg zur Hauptmahlzeit (meist
abends) und Steigerung um weitere 500mg jede Woche bis zu
einer Gesamtdosis von 2×1000mg pro Tag).

Bei Kontraindikationen (eGFR <30ml/min.) oder schlechter
Verträglichkeit von Metformin (hauptsächlich dosisabhängige
gastrointestinale Beschwerden) stehen andere Optionen zur
Monotherapie zur Verfügung, deren Einsatz nach dem Patienten-
risikoprofil (kardiorenale Risiken und Morbidität) und den anderen
patientenrelevanten Nutzen (Einfluss auf Körpergewicht, Hypo-
glykämiegefahr, metabolische Effekte, Nebenwirkungsprofil und
klinische Endpunkte) erfolgen sollte. Dabei sollten Patienten-
präferenzen eine wichtige Rolle spielen, denn nur so ist eine gute
Therapieadhärenz gewährleistet.

Bei Patienten mit kardio-vaskulären oder renalen Erkrankun-
gen oder einem sehr hohen kardio-vaskulären Risiko (▶ Tab. 2,
▶ Tab.3) sollen, meist in Kombination mit Metformin (falls eGFR
>30ml/min.) primär Substanzen eingesetzt werden, die evidenz-
basiert kardio-vaskuläre und renale Erkrankungen sowie die Mor-
talität reduzieren (SGLT2-Inhibitoren, GLP-1-Rezeptoragonisten).
Bei Menschen mit Typ-2-Diabetes mit deutlich außerhalb des indi-
viduellen Glukosezielbereichs liegenden HbA1c-Werten (z. B.
>1,5% über dem Zielbereich) bei Diagnosestellung ist eine initiale
Pharmakotherapie, ggf. auch unter Verwendung von Mehrfach-
kombinationen einschließlich Insulin, gerechtfertigt. Nach HbA1c-
Zielwerterreichung soll die Therapie in individuell vereinbarten In-
tervallen unbedingt adjustiert werden (▶ Abb.3).

1.6.7 Begründung zu Kombinationstherapien

Eine Zweifachkombination ist für viele Patienten aus metaboli-
schen Gründen notwendig und günstiger im Hinblick auf Neben-

▶ Tab.2 Parameter zur Risikoabschätzung für das kardio-vaskuläre
Risiko anhand des SCORE2-Diabetes. Daten nach [1, 2, 3].

▪ Land des Wohnorts (hier erfolgt eine Einteilung in die Risikogruppen
„niedrig“, „mäßig/moderat“, „hoch“, „sehr hoch“ – Deutschland
befindet sich in der Risikogruppeneinteilung „mäßig/moderat“

▪ Geschlecht (männlich oder weiblich)
▪ Alter (Jahre)
▪ Alter bei Diagnosestellung des Diabetes (Jahre)
▪ Derzeitiger Raucherstatus (ja/nein)
▪ Systolischer Blutdruck (mmHg)
▪ Gesamtcholesterin (mg/dl)
▪ HDL-C (mg/dl)
▪ HbA1c (%)
▪ eGFR (ml/min/1,73m2)

▶ Tab.3 Risikokategorien für das kardio-vaskuläre Risiko anhand des SCORE2-Diabetes. Daten nach [1, 2, 3].

Sehr hohes kardio-vaskuläres Risiko Patienten mit T2DMmit klinisch nachgewiesener ASCVD oder schwerer TOD oder einem 10-Jahres-
CVD-Risiko ≥20% unter Verwendung des SCORE2-Diabetes.

Hohes kardio-vaskuläres Risiko Patienten mit T2DM, die die Kriterien die für ein sehr hohes Risiko nicht erfüllen und ein 10-Jahres-
CVD-Risiko von 10 bis <20% unter Verwendung des SCORE2-Diabetes haben.

Mäßiges kardio-vaskuläres Risiko Patienten mit T2DM, die die Kriterien die für ein sehr hohes Risiko nicht erfüllen und ein 10-Jahres-
CVD-Risiko von 5 bis <10% unter Verwendung des SCORE2-Diabetes haben.

Geringes kardio-vaskuläres Risiko Patienten mit T2DM, die die Kriterien die für ein sehr hohes Risiko nicht erfüllen und ein 10-Jahres-
CVD-Risiko von <5% unter Verwendung des SCORE2-Diabetes haben.

T2DM: Typ-2-Diabetes melitus; ASCVD: Atherosclerotic Cardiovascular Disease; CVD: kardio-vaskuläre Erkrankung.
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wirkungen der Einzelsubstanzen, da in der Kombination teilweise
niedriger dosiert werden kann.

Eine frühzeitige Kombinationstherapie sollte angestrebt wer-
den, um die Stoffwechselparameter nicht erst weit aus dem verein-
barten Zielbereich entgleisen zu lassen [59, 60]. Eine Überprüfung
der Zielwerte sollte meist in 3-monatigen Abständen erfolgen. Für
die Auswahl der Kombinationen gibt es inzwischen eine Vielzahl
von Publikationen mit guter Evidenz. Auch dabei spielen Patienten-
präferenzen, individuelle Therapieziele, Einfachheit der Behand-
lung, vorhandene kardio-, zerebrovaskuläre und renale Erkrankun-
gen und eventuelle Kontraindikationen eine wichtige Rolle. Falls
aufgrund der Komplexität der Therapie, der vaskulären Risikofakto-
ren oder der Komorbiditäten (u. a. chronisch obstruktive Lungener-
krankung (COPD), Depression, chronische Schmerzzustände etc.)
die Zahl oraler Medikamente zu komplex wird, sollen, wo immer
möglich, Fixkombinationen verwendet werden. Es können auch pa-
renterale Blutglukosesenkende Prinzipien (Glucagon-like peptide-
1-Rezeptoragonisten [GLP-1-RAs], Insuline) sinnvoll und für diese

Patienten hilfreich sein und die Therapieadhärenz deutlich steigern.
Je höher der HbA1c-Wert, desto wahrscheinlicher ist ein Einsatz von
Insulin, was jedoch nicht bedeutet, dass die initiale Insulintherapie
nach Stoffwechselrekompensation fortgesetzt werden muss. De-
eskalationsstrategien sollten bei jedem Patienten bedacht werden!

Die Gabe von mehr als 2 oralen Antidiabetika kann individuell
sinnvoll sein, wenn die Therapie mit einem s. c. GLP-1-RA oder
einem Insulin noch nicht indiziert ist (▶ Abb.3), der Patient mit
einer Injektionstherapie noch nicht einverstanden ist oder aus an-
deren Gründen eine solche Therapie hinausgezögert werden soll.

Eine orale Dreifachtherapie in der Kombination von Metformin,
einem Dipeptidylpeptidase 4 (DPP4)-Inhibitor und einem SGLT2-
Hemmer ist eine sichere, effektive und einfache Therapie. Eine
Potenzierung von Nebenwirkungen wurde unter oraler Dreifach-
kombination nicht beobachtet; sie entsprechen im Wesentlichen
denjenigen, die bei Monotherapie für die jeweilige Substanz be-
obachtet werden. Eine neue Option ist die Kombination eines
„klassischen“ oralen Antidiabetikums mit Semaglutid oral [61].

▶ Tab.4 Kriterien, die zur Diagnose eines hohen kardio-vaskulären Risikos (bei Patienten ohne manifeste atherosklerotische Herzerkrankung) in
12 publizierten kardio-vaskulären „Outcome“-Studien zur Wirkung von GLP-1-Rezeptoragonisten bzw. SGLT2-Inhibitoren herangezogen wurden: EMPA-
REG, CANVAS-Programm, DECLARE TIMI-58, VERTIS CV, ELIXA, LEADER, SUSTAIN-6, EXSCEL, REWIND, HARMONY Trials, PIONEER-6, AMPLITUDE-O.

Kriterium Häufigkeit
(n)

Häufigkeit
(%)

Kommentar

Alter ≥50, 55 oder 60 Jahre 6 100 Basiskriterium, erfordert zusätzliche Risikofaktoren

plus reduzierte Nierenfunktion (eGFR 25–59,9ml/min.) 1 17 Kommt auch als KHK-Äquivalent vor

plus ≥1 (n=4) oder ≥02 (n=2) weitere Risiko-
faktoren (s.u.)

6 100 Weitere Risikofaktoren (s.u.)

Diabetesdauer ≥10 Jahre 1 17 Hauptkriterium nach ESC

Arterielle Hypertonie (>140 und >90mmHg oder
antihypertensive Medikation)

3 50 Zu gering bewertet

Rauchen/Gebrauch von Tabak 3 50 Erstaunlich gering bewertet

Mikro- oder Makroalbuminurie 5 83 Zentrales und aussagekräftiges Kriterium

HDL-Cholesterin niedrig (z. B., <1mmol/l oder
42,5mg/dl)

2 33 Erstaunlich gering bewertet

LDL-Cholesterol erhöht (z.B., >3,36mmol/l/ oder
130mg/dl)

2 33 Erstaunlich gering bewertet

Lipidmodifizierende Therapie 1 17 Erstaunlich gering bewertet

Linksventrikuläre Hypertrophie (bei arterieller
Hypertonie)

3 50 Hypertonie mit Endorganschaden

Linksventrikuläre systolische oder diastolische
Dysfunktion

3 50 Herzinsuffizienz

Ankle-Brachial-Index <0,9 (≥1 Bein betroffen) 3 50 Wird auch für eine bereits manifeste pAVK
verwendet

Adipositas 1 17 Erstaunlich gering bewertet

Erstgradige(r) Verwandte(r) mit koronarer Herz-
erkrankung mit Manifestation ≤55 Jahren (Männer)
oder ≤65 Jahren (Frauen)

1 17 Selten erwähnt

6 von 12 kardio-vaskulären „Outcome“-Studien haben Patienten ohne manifeste Erkrankung aufgrund von Risikofaktoren rekrutiert. Die Prozentzahlen
beziehen sich auf diese Gesamtzahl (6 Studien). Kriterien, die übereinstimmend oft (≥50%) verwandt wurden, sind fett hinterlegt. Alle anderen Kriterien
wurden bei maximal 33% der Studien vorgeschlagen. KHK: Koronare Herzerkrankung; ESC: European Society of Cardiology; HDL: High-Density-Lipoprotein;
LDL: Low-Density-Lipoprotein; pAVK: periphere arterielle Verschlusskrankheit; eGFR: geschätzte glomeruläre Filtrationsrate.
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Bei Nichtansprechen auf eine Therapie (sog. „Non-Responder“)
sind immer auch Aspekte einer möglicherweise verminderten
Therapietreue mit dem Patienten zu besprechen, bevor eine
Dosiserhöhung oder Umstellung der Behandlung erfolgt [7].

1.6.8 Begründung zu einer Injektionstherapie

Aufgrund der niedrigeren Hypoglykämieraten und eines günsti-
gen Körpergewichtsverlaufs (im Vergleich zu einer intensivierten
Insulintherapie) empfiehlt sich für Menschen mit Typ-2-Diabetes
bei Nichterreichen individueller Therapieziele mit allein oralen
Glukose-senkenden Medikamenten eine Kombination einer (fort-
gesetzten) oralen Diabetestherapie (ohne DPP-4-Hemmer) mit
GLP-1-RA oder eine Basalinsulin-Behandlung in Kombination mit
oralen Antidiabetika (▶ Abb.3).

An eine Insulindosisreduktion soll bei akuter und chronischer
Verschlechterung der Nierenfunktion unbedingt gedacht werden,
um schwere Hypoglykämien zu vermeiden.

Eine Kombination von GLP-1-RA mit oralen Antidiabetika (au-
ßer DPP4-Hemmern) ist eine effektive Behandlung, wenn das indi-
viduelle Therapieziel mit den bisherigen oralen Antidiabetika in
Mono- oder Mehrfachkombinationen nicht erreicht wurde oder
Nebenwirkungen zwingend eine neue Therapiestrategie notwen-
dig machen. Prinzipiell sollte für die meisten Patienten mit Typ-2-
Diabetes der Einsatz von GLP-1-RA vor Beginn einer Therapie mit
Insulin erwogen werden, vor allem aufgrund des sehr niedrigen
Hypoglykämierisikos der Substanzklasse, des günstigen Gewichts-
verlaufs und der vorteilhaften kardio-vaskulären und renalen Out-
come-Daten dieser Substanzen. Ausnahmen sind Patienten mit
sehr hohem HbA1c und solche, bei denen ein Typ-1-Diabetes nicht
ausgeschlossen werden kann.

Kombinationen eines GLP-1-RA mit einem Basalinsulin führen
zu einer signifikanten Verzögerung der Intensivierung der antidia-
betischen Therapie (z. B. Eskalation der Basalinsulindosis oder zu-
sätzliche Gabe von prandialem Insulin), zu signifikant besserer
Stoffwechselkontrolle ohne wesentliche Steigerung des Hypogly-
kämierisikos und zu günstigen Gewichtseffekten. Dies wird auch
durch Daten unterstrichen, die eine Therapie mit fixer Mischung
von GLP-1 RA und Insulin mit einer freien Kombination von GLP-
1-RA plus Basalinsulin verglichen [62, 63, 64, 65, 66, 67].

Erst wenn diese Kombinationstherapien nicht mehr ausrei-
chend wirksam oder indiziert sind, wird in einem nächsten Schritt
eine weitere Intensivierung der Insulintherapie durch prandiales
Insulin geboten sein.

Flexibilität der Therapieentscheidungen aufgrund der Hetero-
genität des Typ-2-Diabetes und der dynamisch anzupassenden in-
dividuellen Therapieziele ist in jeder Stufe der Behandlung not-
wendig. Meist sind Überzeugungsarbeit zur Akzeptanz einer
Injektionsbehandlung und ein(e) ausführliche(s) Schulung/Train-
ing des Patienten notwendig. In Einzelfällen ist bei unzureichen-
der Therapiezielerreichung unter intensivierter konventioneller
Insulintherapie (ICT) eine Insulinpumpentherapie (CSII) indiziert,
wenn die Gründe durch diese therapeutischen Möglichkeiten
adressiert werden können. Auch an eine automatische Insulin-
Dosierung (AID)-Therapie ist in Einzelfällen aus medizinischen
und psychosozialen Gründen zu denken, allerdings nur mit über-
zeugender Begründung im Einzelfall [68, 69, 70].

1.6.9 Therapie einer Fettstoffwechselstörung

Eine Fettstoffwechselstörung ist bei Menschen mit Typ-2-Diabetes
häufig und ein wichtiger vaskulärer Risikofaktor. Detaillierte Anga-
ben zur Behandlung der Fettstoffwechselstörung finden sich in der
European Society of Cardiology (ESC)/European Atherosclerosis
Society (EAS)-Leitlinie [1, 71] und in der Praxisempfehlung dieses
Supplements [27].

1.6.10 Therapie der arteriellen Hypertonie

Die arterielle Hypertonie ist ein wichtiger kardio-vaskulärer und
renaler Risikofaktor, der unbedingt frühzeitig und konsequent
behandelt werden soll. Hilfreich sind strukturierte Schulungen
zur Hypertonie einschließlich des praktischen Trainings der
Patienten zum Selbstmonitoring auch des Blutdrucks. Detaillierte
Angaben zur Behandlung der Hypertonie finden sich u. a. in Leitli-
nien [5, 24, 25, 72, 73].

1.6.11 Therapie der Nephropathie

Die Nephropathie ist eine schwerwiegende Komplikation bei Men-
schen mit Typ-2-Diabetes nicht nur für die Niere selbst, sondern
auch für das kardio-vaskuläre System und andere Organsysteme.
Daher ist ein regelmäßiges Screening auf eine Nierenerkrankung
und eine frühzeitige multifaktorielle Therapie notwendig [5, 7, 74,
75, 76, 77, 78]. In aktuellen Metaanalysen und systematischen Re-
views wurden die Vorteile von Finerenon insbesondere in Kombina-
tion mit SGLT2-Hemmern beschrieben [79, 80, 81]. Auch für den
GLP-1RA Semaglutid zeigten sich in der FLOW-Studie vorteilhafte
Effekte [82].

1.6.12 Therapie der Metabolischen Dysfunktions-
assoziierten Steatotischen Lebererkrankung (MASLD;
früher: der nicht-alkoholischen Fettlebererkrankung
NAFLD)

Wegen der vielfältigen metabolischen Dysfunktionen und der er-
nährungsbedingten Assoziation wurde diese Erkrankung neu defi-
niert: „metabolic dysfunction associated steatotic liver disease“
(MASLD), früher abgekürzt NAFLD. Insbesondere bei Menschen
mit Typ-2-Diabetes besteht häufig (ca. 70%) eine MASLD. Ein
Screening auf diese Krankheit zur Abschätzung des Gesamtrisikos
einschließlich der signifikanten Assoziation mit kardio-vaskulären
Komorbiditäten sollte in regelmäßigen Abständen bei Menschen
mit Typ-2-Diabetes erfolgen. Dazu eignet sich die Bestimmung
des Fibrosis (FIB)-4-Index als Laborwert-basierter Score für die
Schwere einer MASLD und das Ausmaß einer möglichen Fibrose:
FIB-4= [Alter (Jahre) × Aspartat-Aminotransferase (AST) (U/L)]/
[Thrombozyten (109/L) × (Alanin-Aminotransferase (ALT) (U/L)1/
2]. Die Berechnung und Beurteilung ist online ganz einfach: Nied-
rig-Risiko (FIB-4: <1,30), intermediäres Risiko (FIB-4: 1,30–2,67),
hohes Risiko (FIB-4: >2,67) einer fortgeschrittenen Leberfibrose.

Das Wissen um die Existenz einer MASLD ist für die Risiko-
abschätzung und die inzwischen mögliche Therapiestrategie des
Menschen mit Typ-2-Diabetes bedeutend [6, 83, 84].
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INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Im Kapitel Insulintherapie wird aufgrund der

Ergebnisse der AiDAPT- und CRISTAL-Studien dargestellt,

dass mit den hybrid-closed-loop-Systemen (HCLS) potenziell

eine Verbesserung der Schwangerschaftsbetreuung bei prä-

existentem Typ-1-Diabetes möglich ist.

Begründung: AiDAPT-, CRISTAL-Studien

Ggf. stützende Quellenangabe: [1]

Neuerung 2: Am Ende des Beitrags wurde eine Checkliste einge-

fügt. Diese ermöglicht einen schnellen Überblick über alle we-

sentlichen diagnostischen und therapeutischen Maßnahmen.

Vorbemerkung

Diese Praxisempfehlung adressiert nur den präkonzeptionell be-
kanntenTyp-1- und Typ-2-Diabetes. Dieses sind Hochrisiko-Schwan-
gerschaften und bedürfen einer gemeinsamen Betreuung durch
spezialisierte Diabetologen, Geburtsmediziner und Neonatologen
in enger Kooperation mit anderen Fachgebieten. Die Praxisempfeh-
lung stellt die Thematik nicht umfassend, sondern fokussiert dar.
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Epidemiologie

Im Jahr 2022 lag in 7963 Fällen während der Schwangerschaft ein
präexistenter Diabetes mellitus (Typ-1-, Typ-2-Diabetes) vor. Dies
entspricht einer relativen Häufigkeit von 1,13 %. Der Anteil
Schwangerer mit Typ-2-Diabetes unter allen Schwangeren mit
präexistentem Diabetes wird in Deutschland auf mindestens 10–
30% geschätzt.

Kinder diabetischer Mütter haben ein im Mittel 1,5- bis 3-fach
erhöhtes Risiko für angeborene Fehlbildungen, Frühgeburtlich-
keit, Hypertrophie, Atemstörungen, Plexusparese und Asphyxie.
Das Risiko für Totgeburt und Tod in den ersten sieben Lebensta-
gen ist bei prägravidem Diabetes erhöht. Die mit Abstand häufigs-
te Komplikation bei Neugeborenen diabetischer Mütter ist die
postnatale Hypoglykämie, die unter diesen ca. 200- bis 400-fach
häufiger auftritt als bei Kindern nicht-diabetischer Mütter.

Präkonzeptionelle Betreuung

Ein unzureichend behandelter Diabetes mellitus bei Konzeption –
dies betrifft sowohl die Stoffwechseleinstellung als auch die The-
rapie von Begleiterkrankungen – birgt ein erhöhtes Risiko für
kongenitale Fehlbildungen, intrauterinem Fruchttod, Schwanger-
schaftskomplikationen aber auch die Gefahr des Erkrankungspro-
gress von diabetesassoziierten Folgeerkrankungen wie Retino-
pathie oder Nephropathie und kardio-vaskuläre Vorerkrankungen.

In einer Kohortenstudie in Großbritannien von 747 Frauen mit
Typ-1-Diabetes waren 39% der Schwangerschaften ungeplant.
Frauen mit ungeplanter vs. geplanter Schwangerschaft waren jün-
ger, häufiger Raucherinnen, wiesen einen niedrigeren Sozialstatus
und Bildungsstand auf und befanden sich seltener in präkonzeptio-
neller Beratung. Bei ungeplanter vs. geplanter Schwangerschaft
zeigten sich höhere HbA1c-Werte sowohl präkonzeptionell als
auch im Verlauf der Schwangerschaft. Neugeborene bei ungeplan-
ter Schwangerschaft zeigten häufiger ein Geburtsgewicht <5. Per-
zentile und bedurften häufiger einer Behandlung auf einer neona-
tologischen Intensivstation sowie häufiger einer stationären
Behandlung über 10 Tage. Frauen mit präkonzeptioneller Behand-
lung zeigten seltener einen intrauterinen Fruchttod und eine Früh-
geburt.

Hyperglykämie

Daten belegen eine Assoziation zwischen erhöhtem mütterlichen
HbA1c/Hyperglykämie präkonzeptionell und während der Embryo-
genese und einer erhöhten Fehlbildungsrate. So zeigen sich konge-
nitale Fehlbildungen bei präkonzeptionell suffizienter Therapie
2- bis 3-fach seltener. Präventiv entscheidend ist eine umfassende
diabetesspezifische Beratung hinsichtlich Kontrazeption, Planung
einer Schwangerschaft und präkonzeptionelle Therapieziele, auf
die bei fertilen Frauen regelmäßig fokussiert werden sollte. Eine
Kontrazeption sollte bis zum Erreichen des HbA1c-Therapiezieles
beibehalten werden.

EMPFEHLUNGEN

▪ Bei Frauen im fertilen Alter soll bzgl. des Risikopotenzials

einer ungeplanten Schwangerschaft beraten werden. Im

Rahmen der Diabetesbehandlung sollte bereits bei Ju-

gendlichen die Beratung hinsichtlich Kontrazeptions-

Methoden und Familienplanung erfolgen.

Begleiterkrankungen

Diabetesassoziierte Begleiterkrankungen sind unabhängige Risiko-
faktoren für Schwangerschaftskomplikationen und ein ungünstiges
fetales Outcome.

Adipositas

Eine maternale Adipositas stellt einen unabhängigen mütterlichen
und fetalen Risikofaktor dar. Frauen mit einem BMI ab 30kg/m2

haben nicht nur eine geringere Schwangerschaftsrate sondern
auch ab einem Body-Mass-Index (BMI) > 25kg/m2 ein erhöhtes
Risiko für Fehlgeburten und perinatale Mortalität [2, 3, 4, 5]. In
einer Metaanalyse wurde ein Zusammenhang zwischen dem BMI
der Schwangeren und dem Risiko einer Präeklampsie aufgezeigt.
Bei Adipositas sollte eine präkonzeptionelle Lebensstilintervention
angestrebt werden. Ein Lebensstil mit vermehrter Bewegung und
adäquater Ernährung präkonzeptionell zeigt positive Auswirkun-
gen auf Schwangerschaft und Entbindung/Geburt [6].

Autoimmunerkrankungen

Populationsuntersuchungen zeigen, dass bei ca. jedem dritten
Menschen mit Typ-1-Diabetes eine weitere Autoimmunerkran-
kung vorliegt, wobei die Autoimmunthyreopathie die häufigste
Zweiterkrankung ist [7, 8, 9, 10].

EMPFEHLUNGEN

▪ Präkonzeptionell bzw. bei schwangeren Frauen mit Typ-1-

Diabetes sollte ein Screening auf Thyreoperoxidase (TPO)-

Antikörper erfolgen. Bei unbehandelten euthyreoten

Schwangeren, die TPO-AK-positiv sind, sollte die Serum-

Thyreoidea-stimulierende Hormon (TSH)-Konzentration

alle 4 bis 8 Wochen gemessen werden.

▪ Bei Frauen mit TPO-Antikörper-Nachweis sollte bereits bei

TSH >2,5 μU/ml aufgrund der möglichen eingeschränkten

Schilddrüsenhormonreserve die Therapie mit Levothyroxin

begonnen werden.

▪ Bei Vorliegen einer latenten Hypothyreose soll umgehend

eine Therapie mit Levothyroxin eingeleitet werden.
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Stoffwechselziele

Blutglukoseziele präkonzeptionell

Zahlreiche Studien belegen einen Zusammenhang zwischen dem
präkonzeptionellen HbA1c-Wert und dem Risiko für embryonale
Fehlbildungen und anderen ungünstigen fetalen und maternalen
Ereignissen [11, 12, 13, 14, 15]. Das Risiko liegt bei HbA1c-Wer-
ten im normnahen Bereich nur geringfügig über dem der Allge-
meinbevölkerung, steigt mit höheren HbA1c-Werten aber linear
an. Entsprechend sollte präkonzeptionell ein HbA1c-Wert <7,0%
angestrebt werden. Bei Hypoglykämieneigung oder instabiler
Stoffwechsellage sollte der niedrigste, für die Mutter sichere
Wert, angestrebt werden. Dabei sollte auch der Einsatz eines Kon-
tinuierliche Glukosemessung (CGM)-Systems erwogen werden,
obwohl eine randomisierte Studie keinen Vorteil der Gewebeglu-
kosemessung, über alle Schwangeren mit Typ-1-Diabetes hinweg,
in der präkonzeptionellen Vorbereitung zeigen konnte [16]. In
ausgewählten Situationen mit instabiler Stoffwechsellage kann
hier dennoch ein relevanter Vorteil bestehen.

Blutglukoseziele während der Schwangerschaft

Auch für die Blutglukoseeinstellung während der Schwangerschaft
wurde ein klarer Zusammenhang höherer Werte mit ungünstigen
fetalen und maternalen Ereignissen gezeigt [12, 17, 18]. Darüber
hinaus konnte eine Überlegenheit einer CGM-Versorgung während
der Schwangerschaft gegenüber der konventionellen Blutglukose-
messung gezeigt werden [16]. Mit der Gewebeglukosemessung
einher gingen etwas niedrigere Blutglukosedurchschnittswerte,
was vermutlich für die beobachteten, besseren Ergebnisse in dieser
Gruppe verantwortlich war. Entsprechend unterstützt diese Studie
das Ziel einer möglichst normnahen Blutglukoseeinstellung wäh-
rend der Schwangerschaft. Im Verlauf der Schwangerschaft sollte
ein HbA1c-Wert im oberen Normbereich – unter Beachtung des
Hypoglykämie-Risikos – angestrebt werden. Schwere mütterliche
Hypoglykämien sind selbstverständlich auch während der Schwan-
gerschaft gefährlich und müssen vermieden werden. Ein negativer
Einfluss leichter mütterlicher Hypoglykämien auf die fetale Ent-
wicklung ist beim Menschen dagegen nicht belegt [19, 20, 21, 22].

EMPFEHLUNGEN

▪ Präkonzeptionell soll eine normnahe Stoffwechseleinstellung

(HbA1c <7%) angestrebt werden. Wenn eine normnahe Ein-

stellung ohne Hypoglykämie-Risiko möglich ist, dann sollte

präkonzeptionell ein HbA1c <6,5% angestrebt werden.

▪ Folgende Blutglukose-Zielwerte sollten während der

Schwangerschaft (kapilläre Selbstmessungen) angestrebt

werden:

– Nüchtern und präprandial: 65–95mg/dl (3,8–5,2mmol/l)

– 1 Stunde nach Beginn der Mahlzeit: ≤140mg/dl

(≤7,7mmol/l)

– 2 Stunden nach Beginn der Mahlzeit: ≤120mg/dl

(≤6,6mmol/l)

▪ Der HbA1c-Wert sollte im Verlauf der Schwangerschaft im

oberen Normbereich unter Beachtung des Hypoglykämie-

Risikos liegen.

▪ Bei Nutzung eines CGM-Systems sollte bei schwangeren

Frauen mit Typ-1-Diabetes eine TIR (time-in-range: 63–

140mg/dl (3,5–7,7mmol/l)) der Sensorglukose von min-

destens >70% angestrebt werden. Bei Nutzung eines

CGMS kann eine TIR (time-in-range: 63–140mg/dl (3,5–

7,7mmol/l)) der Sensorglukose bei schwangeren Frauen

mit Typ-2-Diabetes von >90% angestrebt werden.

Beratung bei Kinderwunsch

Abort und Fehlbildungsrisiko

Frauen mit Diabetes haben ein erhöhtes Risiko für frühe Spontan-
aborte [23], das mit der Qualität der perikonzeptionellen Stoff-
wechseleinstellung korreliert [24, 25, 26]. In ähnlicher Weise
kommen bei Feten von diabetischen Schwangeren in Korrelation
mit der Qualität der Stoffwechseleinstellung zum Zeitpunkt der
Konzeption häufiger Fehlbildungen vor. Das Risiko liegt 1,7- bis
11-fach (im Mittel rund 4-fach) über demjenigen stoffwechselge-
sunder Frauen [27, 28].

Eine Metaanalyse kommt zu einem 2,4-fach erhöhten relativen
Risiko für relevante angeborene Malformationen bei mütter-
lichem präkonzeptionellen Diabetes [29]. In absoluten Zahlen be-
trägt das Risiko in Studien zwischen 5,0 und 9,8%. Eine erhöhte
Fehlbildungsrate findet sich für den Typ-1-Diabetes aber nicht
mehr in allen Studien, was als Ausdruck einer besseren Stoffwech-
seleinstellung perikonzeptionell und während der Schwanger-
schaft gesehen wird [30]. Das Risiko kindlicher Fehlbildungen für
Schwangere mit bekanntem Typ-2-Diabetes liegt nicht niedriger
als das von Frauen mit Typ-1-Diabetes [27, 31]. Insbesondere
auch bei Müttern mit Typ-2-Diabetes kann das hohe Risiko ent-
scheidend durch unzureichende präkonzeptionelle Betreuung
mitbedingt sein [31]. Da für die Fehlbildungsrate die perikonzep-
tionelle Stoffwechseleinstellung entscheidend ist, ist in geplanten
Schwangerschaften die Fehlbildungsrate niedriger als in unge-
planten [32].

Das Spektrum der mit mütterlichem Diabetes (Typ-1-Diabetes/
Typ-2-Diabetes) assoziierten Fehlbildungen umfasst insbesondere
angeborene Herzfehler (2,3–4%, ca. 4-fach erhöht gegenüber Frau-
en ohne Diabetes), Neuralrohrdefekte (1,2–2,5%, 2- bis 3-fach er-
höht), Skelettanomalien, Omphalocelen, Fehlbildungen der ablei-
tenden Harnwege und Gallengangsatresien mit Milzanomalien
[33, 34, 35, 36]. Das Risiko für einen angeborenen Herzfehler liegt
für die Nachkommen von Patientinnen mit Typ-2-Diabetes zwi-
schen 2,6 und 6,5% [37].

Häufig liegen multiple Fehlbildungen vor [35, 37], ohne dass
sich ein eindeutiger Phänotyp einer diabetischen Embryopathie
definieren ließe. Bisher ging man davon aus, dass das Risiko
numerischer Chromosomenaberrationen durch präexistenten
mütterlichen Diabetes mellitus nicht erhöht wird, nach neuen Be-
funden einer großen populationsbasierten Studie aus der USA aus
dem Jahr 2020 besteht jedoch ein um circa 40% erhöhtes Risiko
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für Down-Syndrom und chromosomale Erkrankungen [38, 39].
Dieser neue und zu den bisherigen Daten konträre Befund muss
zunächst durch weitere Studien bestätigt werden. Die kindliche
Fehlbildungsrate bei Frauen mit Diabetes scheint durch perikon-
zeptionelle Gabe von wasserlöslichen Vitaminen, insbesondere
Folsäure, vermindert werden zu können [40].

Risiko der Nachkommen, an Typ-1-Diabetes
zu erkranken

Nachkommen von Frauen mit Typ-1-Diabetes haben ein Risiko
von ca. 2–5% in ihrem Leben, ebenfalls an einem Typ-1-Diabetes
zu erkranken.

EMPFEHLUNGEN

▪ Frauen mit Diabetes und Kinderwunsch soll die orale Ein-

nahme von Folsäure (mindestens 0,4mg/Tag, bei Adipositas

0,8mg/Tag) angeraten werden.

▪ Die Substitution von Jod bei Frauen mit Typ-1-Diabetes

und Kinderwunsch in der präkonzeptionellen Phase und in

der Schwangerschaft soll wie bei stoffwechselgesunden

Frauen erfolgen (100–200 μg/Tag).
▪ Es soll jede Patientin über die ASS-Gabe beraten werden,

die Gabe erfolgt im Konsens mit der Patientin. Die Indika-

tionsstellung zur Gabe von Aspirin zur Prophylaxe der

Präeklampsie kann auch bei Frauen mit Diabetes risiko-

adaptiert über ein Präklampsie-Screening erfolgen oder

eine generelle Empfehlung ausgesprochen werden. Bei

Diabetes und Nephropathie sollte jedoch ASS allen

Schwangeren empfohlen werden.

▪ Wenn bei Frauen mit Diabetes eine Gabe von Aspirin zur

Prophylaxe einer Präeklampsie erfolgt, soll diese vor der

16+0 SSW begonnen werden, mit 150mg/Tag bis zur

35+0 SSW erfolgen und dann abgesetzt werden.

Insulintherapie

Wahl des Insulinpräparates

Analoginsuline sind mittlerweile die Insuline der Wahl. Aufgrund
ihrer Produkteigenschaften führen Kurzzeitanaloga zu einer
schnelleren Resorption und Langzeitanaloga zu einer längeren
Wirksamkeit und einer gleichmäßigeren Resorption als Human-
insuline. In einer Metaanalyse randomisierter Studien mit kurz-
wirksamen Insulinanaloga fanden sich bezüglich der HbA1c-Wer-
te keine Unterschiede bei Schwangeren mit Typ-1-Diabetes im
Vergleich zu Humaninsulin. Für die kurzwirksamen Insulinanaloga
Aspart und Lispro gibt es neue Formulierungen, die sich durch
eine schnellere Absorption und einen rascheren Wirkeintritt sowie
durch ein kürzeres Wirkprofil auszeichnen. Sowohl FIASP als auch
Lyumjev ist für die Schwangerschaft zugelassen. Für Insulin Gluli-
sin liegen derzeit keine ausreichenden Daten für die Schwanger-
schaft vor, weswegen es nicht in der Schwangerschaft eingesetzt
werden sollte.

EMPFEHLUNGEN

▪ Als optimale Therapie gelten die intensivierte konventionelle

Insulintherapie (ICT) oder die kontinuierliche subkutane

Insulininfusion (CSII). Beide Therapieformen sind als gleich-

wertig bezüglich der Schwangerschaftsergebnisse einzustu-

fen, wesentlich sind eine perfekte Handhabung und im Ziel-

bereich liegende Blutglukosewerte.

▪ Zur Therapie von Schwangeren mit präexistentem Typ-1-

oder Typ-2-Diabetes sollen Humaninsuline oder Insulin-

analoga eingesetzt werden. Werden strenge Therapieziele

angestrebt, sollte der Einsatz kurzwirksamer und lang-

wirksamer Insulinanaloga erwogen werden, da im Ver-

gleich zu Normalinsulinen mit Vorteilen hinsichtlich

HbA1c-Absenkung und einem geringeren Risiko für

Hypoglykämien zu rechnen ist.

▪ Schwangere, die auf die kurzwirksamen Insulinanaloga oder

auf die langwirksamen Insulinanaloga Insulin eingestellt

sind, sollten diese nach entsprechender Aufklärung über

die Stoffwechselziele weiterverwenden, da gegenüber

Humaninsulinen keine Nachteile bekannt geworden sind.

▪ Bei Frauen mit Typ-1-Diabetes und Kinderwunsch bzw.

Schwangeren mit Typ-1-Diabetes kann eine Insulinpum-

pentherapie bei folgenden Konstellationen erwogen wer-

den: a. wenn die individuellen Therapieziele nicht erreicht

wurden, b. bei unzureichender glykämischer Kontrolle der

Stoffwechsellage unter ICT, c. bei unregelmäßigem Tages-

ablauf, d. bei geringem Insulinbedarf.

Kontinuierliches Glukosemonitoring

Eine erste größere randomisiert kontrollierte Studie (n=325) zu
real-time (rt) CGM in der Schwangerschaft [16] erbrachte signifi-
kante Vorteile hinsichtlich des neonatalen Outcomes für einen
rtCGM-Einsatz bei Schwangeren mit Typ-1-Diabetes (neonatale Hy-
poglykämie, Aufenthaltsdauer Intensivstation, Geburtsgewicht,
Dauer Klinikaufenthalt). Die Untersuchung der Glykämie lieferte
signifikante Vorteile hinsichtlich Time in Range (68% vs. 61%),
Rate an Hyperglykämien (27% vs. 32%) und HbA1c (–0,19%), ge-
ringe, nicht signifikante Vorteile bei der Hypoglykämiefrequenz
und schweren Hypoglykämien (18 CGM und 21 Kontrollen).

Die im Jahr 2023 publizierte AiDAPT-Studie zeigt die Über-
legenheit eines hybriden Closed-Loop-System (HCLS) gegenüber
der Verwendung eines CGM-Systems allein oder in Kombination
mit einer Insulinpumpentherapie hinsichtlich der glykämischen
Kontrolle während der Schwangerschaft: Die Zeit im Zielbereich
war um 10,5% höher – das entspricht etwa 2,5 Stunden mehr Zeit
im Zielbereich pro Tag – und der HbA1c-Wert um 0,3% niedriger,
ohne dass die Hypoglykämiefrequenz anstieg [1]. Bei diesem HCLS
ist eine Insulinpumpe und ein CGM-System über die hier auf dem
Handy installierte CamAPS FX App verbunden, welche die Insulin-
abgabe in Abhängigkeit der kontinuierlich gemessenen Glukose-
werte über einen Algorithmus steuert. In der HCLS-Gruppe war die
Hypertonieeinstellung besser, und die Gewichtszunahme war bei
den 124 untersuchten Mütter um 3,5kg geringer, ebenso war die
Zahl der Large for gestational age (LGA) Kinder geringer. Die Out-
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come-Daten bezüglich der Komplikationen sind wegen der relativ
geringen Fallzahlen noch nicht abschließend zu bewerten. Die
Technologie wird von den Müttern positiv bewertet, und eine be-
gleitende Studie zeigt, dass Stress und Ängste reduziert werden.
Die Daten der AiDAPT-Studie werden im Wesentlichen durch die
2024 publizierten Daten der CRISTAL-Studie bestätigt. Es ist zu er-
warten, dass ein Einsatz des HCLS bereits bei Kinderwunsch und
nicht erst ab dem Ende des 1. Trimenons, wie in der AiDAPT-Studie,
die Ergebnisse für Mutter und Kind noch deutlicher verbessert. An-
gesichts der vorliegenden Studien gibt es somit Hinweise, dass
HCLS sich in Zukunft als die optimale Therapie bei schwangeren
Frauen mit Typ-1-Diabetes erweisen wird.

Hypoglykämien

Schwere Hypoglykämien der Schwangeren mit Notwendigkeit ei-
ner Glukose- oder Glukagongabe müssen primär aus mütterlicher
Sicht vermieden werden. Durch eine präkonzeptionell (zu) stren-
ge Blutglukose-Einstellung können hypoglykämische, adrenerge
Warnzeichen zunehmend unterdrückt sein und schließlich durch
unzureichende, hormonelle Gegenregulation ganz fehlen. Die
niedrigen Blutglukose-Zielwerte während der Schwangerschaft
können die Hypoglykämieraten bei gefährdeten Schwangeren
weiter verstärken, was wiederum die Hypoglykämie-Wahrneh-
mung verschlechtert. Bei sehr niedrigem mittleren Blutglukose-
Niveau ist das Frühabortrisiko im Vergleich zu einem mittleren
Einstellungsniveau erhöht (Odds Ratio [OR] 3,0; [41]). Nachteilige
fetale Auswirkungen durch einzelne, schwere Hypoglykämien sind
nicht bekannt geworden, allerdings fehlen Nachbeobachtungen
der Kinder bezüglich ihrer psychomotorischen Entwicklung. Das
Risiko der fetalen Wachstumsrestriktion bei anhaltender, sehr
niedriger Blutglukoseeinstellung unter dem Zielbereich, ist zu be-
rücksichtigen.

EMPFEHLUNG

▪ Ein Selbstmanagement mithilfe rtCGM in der Schwanger-

schaft sollte angeboten werden.

▪ Schwangere mit Typ-1-Diabetes sollen bezüglich Hypo-

glykämie-Risiken gut geschult sein und der Partner oder

ein anderer Angehöriger soll über Hypoglykämie-Risiken

und Hypoglykämie-Symptome informiert und in die

Anwendung des Glukagon-Notfallsets (Spritze oder

Nasenpulver) eingewiesen sein.

▪ Der wichtigste Risikofaktor für schwere Hypoglykämien im

1. Trimenon der Schwangerschaft ist eine hierfür positive

präkonzeptionelle Anamnese in den letzten vier Monaten.

Diese Schwangeren sollen vor oder während der Schwan-

gerschaft mit einem CGM-System ausgestattet werden.

Komplikationen in der Schwangerschaft durch
Diabetes-assoziierte Begleiterkrankungen

Das Vorliegen einer diabetischen Mikroangiopathie in der frühen
Schwangerschaft erhöht das Risiko für Komplikationen während

der Schwangerschaft. Eine Metaanalyse bei Typ-1-Diabetes zeigt
ein erhöhtes Präeklampsierisiko verglichen mit diabetischen Frau-
en ohne Mikroangiopathie (OR 3,0 bei Vorliegen einer diabeti-
schen Retinopathie und 7,2 bei Vorliegen einer diabetischen
Nephropathie). Das Vorliegen einer Nephropathie ist mit einem
erhöhten Frühgeburtsrisiko (PTD) (OR 4,1) und erniedrigtem Ge-
burtsgewicht (SGA) (OR 6,2) assoziiert, das Vorliegen einer Reti-
nopathie erhöht das PTD-Risiko (OR 1,6) [42].

EMPFEHLUNGEN

▪ Besteht vor der Konzeption eine schwere nicht-proliferati-

ve oder eine proliferative Retinopathie, soll zunächst eine

vollständige panretinale Lasertherapie angestrebt werden.

▪ Augenärztliche Kontrollen sollen durchgeführt werden:

– vor der geplanten Schwangerschaft;

– nach Diagnose der Schwangerschaft und in der

28. Schwangerschaftswoche (SSW);

– bei Erst-Manifestation und/oder Progression der diabe-

tischen Retinopathie in der Schwangerschaft, Kontrol-

len in Absprache mit dem Augenarzt;

– im ersten Jahr postpartum.

▪ Sowohl eine nicht-proliferative als auch eine proliferative

Retinopathie sollen per se keine Indikation zur Sektio dar-

stellen.

▪ Nach Diagnose der Schwangerschaft sollte die Albumin-

ausscheidung zur Erkennung/Kontrolle einer diabetischen

Nephropathie bestimmt werden. Bei einer Nephropathie ab

CKD-Stadium 3 (CKD, chronic kidney disease) bzw. bereits

eingeschränkter Nierenfunktion nach Kidney Disease Out-

comes Quality Initiative (KDOQI) (glomeruläre Filtrations-

rate [GFR] <60ml/min) soll wegen der hohen mütterlichen

Risiken die Nierenfunktion engmaschig kontrolliert werden.

Präexistenter Typ-2-Diabetes bei Kinder-
wunsch und in der Schwangerschaft

Der Typ-2-Diabetes mellitus ist prinzipiell mit den gleichen fetalen
Risiken assoziiert wie der Typ-1-Diabetes mellitus. Neben dem
Diabetes mellitus als Risikofaktor für die Schwangerschaft weisen
Frauen mit einem Typ-2-Diabetes mellitus im Vergleich zu Frauen
mit einem Typ-1-Diabetes mellitus ein höheres Risikoprofil auf
hinsichtlich einem Alter >30 Jahren, einer hohen Adipositaspräva-
lenz, einer chronischen Hypertonie und asymptomatischen vasku-
lären Begleiterkrankungen aber auch der ethnischen Zugehörig-
keit [35, 43, 44, 45, 46, 47, 48]. Immer häufiger sind Frauen im
reproduktiven Alter von Adipositas und/oder anderen Diabetes-
Risikofaktoren betroffen [49]. In solchen Fällen wird ein Diabetes-
Screening bereits bei Kinderwunsch und jedenfalls in der Früh-
schwangerschaft zum Ausschluss eines DIP (Diabetes in Pregnan-
cy) Typ-2-Diabetes empfohlen [50]. In der DALI-Studie zeigte sich
bei europäischen adipösen Schwangeren in 0,5% bereits ein DIP in
der 15. Schwangerschaftswoche [51].
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Präkonzeptionelle Betreuung

Eine ungeplante Schwangerschaft, eine fehlende normnahe Stoff-
wechseleinstellung bzw. gar die Unkenntnis der Stoffwechselein-
stellung präkonzeptionell und die zu späte Erstkonsultation in ei-
nem Zentrum spielen eine entscheidende Rolle für kongenitale
Fehlbildungen und eine erhöhte perinatale Mortalität und Morbi-
dität [52]. Bis zu 95% der Frauen mit Typ-2-Diabetes mellitus wer-
den jedoch ungeplant schwanger. Bis zu 76% befinden sich weder
präkonzeptionell noch in der Zeit der Organogenese in diabetolo-
gischer Betreuung und bei bis zu 2% war in den letzten sechs Mo-
naten präkonzeptionell kein HbA1c-Wert dokumentiert. Eine prä-
konzeptionelle Folsäuresupplementation erfolgt noch seltener als
bei Typ-1-Diabetes. Eine Umstellung der oralen Antidiabetika auf
eine intensive Form der Insulintherapie sowie die diabetologische
Mitbetreuung sollten bereits bei Schwangerschaftswunsch, d. h.
immer präkonzeptionell, erfolgen [53, 54]. Bei suboptimaler
Stoffwechseleinstellung müssen die Frauen über das mögliche
kongenitale Fehlbildungsrisiko aufgeklärt werden.

Orale Antidiabetika

Die Datenlage zum Einsatz oraler Antidiabetika während der
Schwangerschaft bei Typ-2-Diabetes ist spärlich. Konzeption unter
oralen Antidiabetika (OAD) ist keine Indikation zur Schwanger-
schaftsunterbrechung. Sulfonylharnstoffpräparate und Metformin
sind allerdings plazentagängig und mögliche Langzeitfolgen bei
den Nachkommen unzureichend dokumentiert [55, 56]. Studienda-
ten liegen vor allem zu Glibenclamid und Metformin in der Schwan-
gerschaft vor, während zu Dipeptidylpeptidase-4 (DPP-4)- oder
SGLT2-Hemmern (sodium-glucose linked transporter 2)-Publikatio-
nen nach wie vor fehlen. Unter Glibenclamidtherapie zeigten sich
im Vergleich zu Metformin in der Schwangerschaft eine höhere ma-
ternale Gewichtszunahme und im Vergleich zu Metformin oder Insu-
lin auch häufiger Makrosomien und neonatale Hypoglykämien [57].
Neugeborene aus Glibenclamid behandelten Schwangerschaften
weisen ein höheres Risiko für Geburtskomplikationen auf [58].

Bei sehr insulinresistenten und stark übergewichtigen Frauen mit
Typ-2-Diabetes kann auch zusätzlich zu Insulin eine Therapie mit
Metformin überlegt werden, um den Stoffwechsel zu verbessern
und die Insulinresistenz zu mildern [59]. Bei langzeitiger Einnahme
von Metformin und Schwangerschaft wird eine Vitamin-B12-Kon-
trolle empfohlen [56].

Obwohl inzwischen mehrere Studien zu Metformin im Vergleich
zu bzw. zusätzlich zu Insulin in der Therapie des Typ-2-Diabetes in
der Schwangerschaft vorliegen, die zumindest die Sicherheit der
Medikation und weniger Hypoglykämien in der Schwangerschaft
bestätigen, ist die Qualität und Fallzahlgröße der Studien für evi-
denzbasierte Empfehlungen immer noch unzureichend. Eine kleine
Parallelgruppenstudie aus Pakistan, welche Frauen mit Typ-2-
Diabetes ab dem 1. Trimenon mit alleiniger Metformintherapie im
Vergleich zu alleiniger Insulingabe versus einer Kombination aus
Metformin und Insulin einschloss, zeigte, dass 85% der Frauen
zusätzlich Insulin benötigten und dass Metformin-Patientinnen we-
niger Gewicht zunahmen, seltenerer eine Schwangerschaftshyper-
tonie und neonatale Hypoglykämien entwickelten und die Neu-
geborenen weniger oft auf Intensivstationen betreut werden
mussten, obwohl sie öfter Wachstums-retardiert (SGA) waren [60].

Eine Cochrane-Metaanalyse aus 3 RCTs mit 241 präkonzeptionellen
Typ-2-Diabetes- oder Impaired Glucose Tolerance (IGT) und post
Gestationsdiabetes (GDM) Schwangerschaften, die alle in der
Schwangerschaft einen Typ-2-Diabetes aufwiesen, ergab, dass un-
ter Metformin eine mögliche Verminderung von Sectio-Raten,
Schwangerschaftsbluthochdruck und neonataler Hypoglykämie im
Vergleich zu Insulin auftraten [61]. Präeklampsie-, Frühgeburten-
und LGA-Raten waren nicht unterschiedlich. Allerdings war die Evi-
denzqualität niedrig. Mögliche Langzeiteffekte einer Metformin-
therapie in der Schwangerschaft auf die spätere kindliche Entwick-
lung können nicht ausgeschlossen werden [56] und sprechen
derzeit für einen individuellen achtsamen Einsatz: In der MIG
TOFU-Studie zeigten Kinder, deren Mütter eine Metformintherapie
erhalten hatten, eine erhöhte subkutane Fettmasse und nach 7 bis
9 Jahren ein höheres Körpergewicht und einen größeren Bauchum-
fang verglichen zur Insulingruppe [62, 63]. Eine Nachuntersuchung
der 4-jährigen Kinder von Frauen mit Polyzystischem Ovarialsyn-
drom (PCOS) unter Metformintherapie in der Schwangerschaft er-
gab ein deutlich erhöhtes Risiko für Übergewicht/Adipositas im Ver-
gleich zu Placebo [64]. Derzeit wird eine Metformintherapie bei
Schwangeren mit Typ-2-Diabetes in 2 Studien untersucht (MiTy
und MOMPOD) [65]. In der MiTy-Studie wurden 502 Frauen mit
Typ-2-Diabetes und Insulintherapie zwischen der 6. und der
22. Schwangerschaftswoche randomisiert mit zusätzlich Metfor-
min (2×1g) oder Placebo behandelt [66].Während der primäre
neonatale Komposit-Outcome nicht unterschiedlich war und einige
Vorteile wie eine bessere glykämische Kontrolle bei geringerem
Insulinbedarf und weniger LGA-Kinder und Sectiones unter Metfor-
min gefunden wurden, wurden fast doppelt so häufig Wachstums-
retardierungen (SGA-Kinder) unter Metformin gesehen (13 vs. 7%).
Ebenso ergab eine rezente Metaanalyse, dass eine Metforminexpo-
sition in utero mit kleineren Neugeborenen und beschleunigtem
postnatalem Wachstum assoziiert ist [67].

Nehmen Frauen mit Typ-2-Diabetes, die bereits schwanger
sind, Metformin und weisen diese Frauen eine normoglykämische
Stoffwechseleinstellung auf, so können sie bei fehlenden Hinwei-
sen für eine teratogene Wirkung von Metformin beruhigt werden.
Bei Bekanntwerden der Schwangerschaft ist aber eine Umstellung
auf eine Insulintherapie erforderlich [68]. Generell ist für OADs
aufgrund der diaplazentaren Passage, der unzureichenden Be-
weislage für eine erfolgreiche Therapie, unzureichender Daten be-
züglich Langzeitfolgen für die Nachkommen und Kontraindikation
der OAD in Deutschland für die Therapie des Typ-2-Diabetes wäh-
rend der Schwangerschaft eine präkonzeptionelle Umstellung auf
eine Insulintherapie angezeigt. Frauen mit Typ-2-Diabetes und
Kinderwunsch sollten deshalb bereits präkonzeptionell auf eine
Insulintherapie umgestellt werden. Eine entsprechende Schulung
der Patientinnen zur Selbstanpassung der Insulindosis und Aufklä-
rung über mögliche Risiken, sowie die zu erwartenden Stoffwech-
selveränderungen in der Schwangerschaft sollten durch die be-
treuenden Ärztinnen und Ärzte bei Schwangerschaftsplanung/
Kinderwunsch erfolgen.

Die European Medicines Agency (EMA) hat Metformin (Gluco-
phage) 2022 für die Behandlung bei präexistentem Diabetes zu-
gelassen: Die Behandlung mit Metformin kann im Einzelfall somit
bei ausgeprägter Insulinresistenz – zusätzlich zur Insulintherapie –
fortgeführt werden. Bezüglich der Insulintherapie vor und wäh-
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rend der Schwangerschaft sowie postpartal gelten die gleichen
Kriterien und Empfehlungen wie bei einem Typ-1-Diabetes.

Lifestyle

Begleitend zur medikamentösen Therapie sollen bei Typ-2-Diabe-
tes und Schwangerschaft auch die für Diabetes allgemein gültigen
Lifestyle-Empfehlungen sowie die allgemeinen vom präkonzeptio-
nellen Gewicht abhängigen Empfehlungen zur Gewichtszunahme
in der Schwangerschaft eingehalten werden. Es muss ein individu-
eller Therapieplan bestehend aus einer Lebensstilmodifikation mit
Ernährungsempfehlungen, Bewegung, gestützt und kontrolliert
durch Blutglukoseselbstmessungen, erstellt werden. Der Diätplan
muss dabei nach Körpergewicht und körperlicher Aktivität ausge-
richtet sein, bestehend aus ungefähr 40–50% Kohlenhydraten
(Ballaststoffe ca. 30g/Tag), 30–35% v. a. pflanzlichem Fett und
20% Eiweiß, sowie ausreichend Mineralstoffen und Vitaminen (Ei-
sen, Folsäure, Vitamin D, Kalzium, Vitamin B, Magnesium, Jod).
Leider fehlen Daten für die optimale spezifische Kalorienzufuhr
bei Schwangeren mit Typ-2-Diabetes, sodass auf die allgemeinen
diätetischen Referenzwerte verwiesen werden muss. Auf schnell
resorbierbare Kohlenhydrate soll jedenfalls verzichtet werden.
Eine Metaanalyse über Ernährung mit niedrigem glykämischen In-
dex in der Schwangerschaft ergab niedrigere Nüchternblutgluko-
sespiegel und LGA-Raten unter dieser Ernährungsform [69]. Die
Endocrine Society empfiehlt bei Adipositas eine Kalorienrestrik-
tion um etwa ein Drittel, so keine deutliche Gewichtsreduktion
(bis maximal 5kg) und Katabolismus auftritt. Die tägliche Aufnah-
me soll zumindest 1600kcal ausmachen [70]. Daten für die opti-
male Gewichtszunahme im Vergleich zu einer Gewichtserhaltung
bei Frauen mit BMI > 35 kg/m2 fehlen [65]. Das Körpergewicht
muss bei jedem Kontrollbesuch und selbstständig wöchentlich
von der Patientin dokumentiert werden. Die Evidenz für spezielle
Ernährungsempfehlungen für Schwangere mit Typ-2-Diabetes ist
gering, randomisierte kontrollierte Studien zu verschiedenen diä-
tetischen Konzepten liegen nicht vor. Eine Pilotstudie aus Däne-
mark, die auch 43 Frauen mit Typ-2-Diabetes einschloss, weist
auf die Möglichkeit des Einsatzes spezieller Apps wie „Schwanger
mit Diabetes“ und den Informationsbedarf der Betroffenen gera-
de für Themen wie Diät und Kohlenhydrate hin [71].

Evidenzbasierte Empfehlungen zur körperlichen Aktivität bei
Schwangeren mit Typ-2-Diabetes fehlen, ein geplanter systemati-
scher Cochrane Review konnte mangels vorliegender RCTs als
Quelle nicht durchgeführt werden [72]. Fachgesellschaften emp-
fehlen bei unproblematischen Schwangerschaften eine in den All-
tag integrierte regelmäßige moderate körperliche Aktivität (min-
destens 150min. pro Woche) als Teil des Therapiekonzepts [72].
Die Sportarten müssen mit einer Schwangerschaft vereinbar und
dem individuellen Trainingszustand angepasst sein (kein Kontakt-
oder Kampfsport, bzw. Sportarten mit hoher Sturz- oder Verlet-
zungsgefahr).

EMPFEHLUNGEN

▪ Die Studienlage zu Metformin in der Schwangerschaft bei

Typ-2-Diabetes ist unzureichend. Metformin sollte in der

Schwangerschaft bei Typ-2-Diabetes nicht routinemäßig

eingesetzt werden. Im Einzelfall kann bei ausgeprägter In-

sulinresistenz Metformin erwogen werden.

▪ Eine präkonzeptionelle Schulung und Umstellung von ora-

len Antidiabetika auf Insulin sowie eine diabetologische

Mitbetreuung soll durchgeführt werden. Die Behandlung

mit Metformin kann im Einzelfall bei ausgeprägter Insulin-

resistenz – zusätzlich zur Insulintherapie – fortgeführt

werden.

Geburtshilfliches Management

Geburtsmodus

Die Rate an Sektiones ist bei Frauen mit Diabetes nach wie vor ge-
genüber der Grundgesamtheit in der Perinatalstatistik deutlich er-
höht. Während die Sektiorate deutschlandweit bei ca. 30% liegt
sind die beschriebenen Sektioraten bei Frauen mit Diabetes nach
wie vor doppelt so hoch. Die kindliche Makrosomie per se oder
eine maternale Retinopathie sollten heute nicht länger eine primäre
Sektioindikation darstellen [73]. Eine Entbindung durch Vakuumex-
traktion oder Forceps zur Erleichterung der Austreibungsperiode
kann jedoch erwogen werden, wenn bei aktiv proliferativer Retino-
pathie die Lasertherapie weniger als 6 Wochen zurückliegt. Die
Indikation zur sekundären Sectio bei Geburtsstillstand oder auffälli-
gem Kardiotokografie (CTG) eventuell in Kombination mit grenz-
wertigen Befunden in der Fetalblutanalyse sollte großzügig gestellt
werden, da wegen des erhöhten Sauerstoffbedarfs von Feten mit
Hyperinsulinismus und diabetischer Fetopathie eher die Gefahr
einer subpartalen Asphyxie besteht.

EMPFEHLUNGEN

▪ Schwangere mit präexistentem Diabetes sollen zur Ent-

bindung in ein Perinatalzentrun Level I oder II überwiesen

werden.

▪ Für Schwangere mit präexistentem Diabetes gelten diesel-

ben Einleitungsindikationen, wie für nicht-diabetische

Schwangere. Bei Schwangeren mit Diabetes soll darüber

hinaus bei Erreichen des erwarteten Entbindungstermins

und ausbleibendem Geburtsbeginn die Geburtseinleitung

erfolgen.

▪ Im letzten Schwangerschaftsdrittel (30–32 SSW) sollte die

Vorstellung der Schwangeren mit präexistentem Diabetes

in der Entbindungsklinik erfolgen.

Stoffwechseleinstellung unter der Geburt

Evidenzbasierte Erkenntnisse liegen zum intrapartalen Vorgehen
nicht vor. Die Einstellungsziele orientieren sich daher an den wäh-
rend der Schwangerschaft geltenden Ziele und ziehen in Betracht,
dass auch kurzfristige Hyperglykämien der Mutter zu einer gestei-
gerten Insulinausschüttung bei Feten führen können mit einem
erhöhten Risiko für eine postnatale Hypoglykämie. Während der
Einleitung und Entbindung sollten daher Blutglukosewerte zwi-

S209Hummel M et al. Diabetes und Schwangerschaft… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S203–S213 | © 2024. Thieme. All rights reserved.



schen 90 und 126mg/dl (5,0–7,0mmol/l) angestrebt werden. Zu
beachten ist, dass eine Hypoglykämie der Mutter zum Nachlassen
der Wehentätigkeit führen kann.

Mit Wehenbeginn sinkt der Insulinbedarf rasch auf 50%. Darüber
sollte die Schwangere im Vorfeld aufgeklärt und über die entspre-
chenden Maßnahmen bei Wehenbeginn im häuslichen Umfeld und
bei Einleitung informiert sein. Bei Pumpentherapie sollte sie eine Re-
duktion der Basalrate auf 50% vornehmen können, nach Applikation
von Basalinsulin abends sollte bei nächtlichem Wehenbeginn eine
Blutglukosekontrolle und eine Kohlenhydratzufuhr erfolgen.

Bei geplanter Sectio soll am Vorabend die gewohnte Menge an
Basalinsulin für die Nacht gespritzt, eventuell bei tendenziell nied-
rigen Nüchternblutglukosewerten auf 75% reduziert werden.
Insulinpumpen können am Oberarm befestigt werden und mit
Beginn der Sectio mit auf 50% reduzierter Basalrate weiterlaufen.

Bei Einleitung sollte am Morgen bei intensivierter Insulinthera-
pie 50% des Basalinsulins vom Tag gespritzt werden. Die Blutglu-
kose sollte kurzfristig kontrolliert und mit kurzwirksamem Insulin
korrigiert werden. Bei Insulinpumpen-Therapie sollte die Basalrate
bis zum Beginn der Wehentätigkeit belassen und ab dem Auftre-
ten regelmäßiger Wehen auf 50% der vorangegangenen Insulin-
dosis abgesenkt werden.

Unter der Geburt sollte die Blutglukose stündlich kontrolliert
werden [74]. Aus den Ergebnissen müssen sofort Konsequenzen
gezogen werden. Die Steuerung des Stoffwechsels intrapartal soll
vom Geburtshilfeteam verantwortet werden. Es sollte ein klinikin-
terner, verbindlicher Standard als Orientierung für das Personal
existieren. Wichtig in diesem Zusammenhang ist auch, dass die
Schwangere in Vorbereitung auf die Geburt detailliert von diabeto-
logischer Seite aus geschult wird mit Blick auf die Wichtigkeit, die
Glukosewerte stabil im Zielbereich zu halten.

Nach der Geburt der Plazenta sinkt der Insulinbedarf abrupt ab
und es besteht ein erhöhtes Hypoglykämierisiko. Die Insulinzufuhr
muss daher in kürzeren Zeitintervallen adaptiert werden. Um eine
Katabolie und Ketoazidose zu vermeiden, wird die Insulingabe nied-
rigdosiert fortgesetzt (circa 30–50% der Dosierung vor der Geburt)
und laufend an die aktuellen Blutglukosewerte angepasst.

EMPFEHLUNGEN

▪ Die Schwangere mit Diabetes soll im Rahmen der Beratung

zur Geburt über das abrupte Absinken des Insulinbedarfes

bei Wehenbeginn und die entsprechenden Maßnahmen

informiert sein.

▪ Jedes Entbindungszentrum soll ein interdisziplinär erarbeite-

tes Behandlungsschema für die Diabetestherapie während

und unmittelbar nach der Geburt haben.

▪ Zur Stoffwechselüberwachung während der Geburt sollen

einstündliche Glukose-/Blutglukosekontrollen erfolgen.

▪ Während der Entbindung sollten Zielwerte zwischen 90–

126mg/dl (5,0–7,0mmol/l) erreicht werden. Größere

Stoffwechselschwankungen, plötzliche Blutglukosespitzen

oder hypoglykämische Episoden sollten vermieden wer-

den.

▪ Nach der Entbindung sollte wegen des erhöhten Hypogly-

kämierisikos in den ersten postpartalen Stunden die Insu-

lintherapie individuell kurzfristig angepasst werden.

▪ Zur Vermeidung von Hypoglykämien kann Neugeborenen

diabetischer Mütter im Alter von 1h 40% Glukosegel bukkal

appliziert werden.

Die folgende Checkliste fasst wichtige Punkte in der Betreuung
(insbesondere bei präexistentem Typ-1-Diabetes) zusammen
(▶ Tab.1).

▶ Tab.1 Checkliste für die Betreuung vor und während
der Schwangerschaft.

Zeitpunkt Notwendige Maßnahmen

Kinderwunsch ▪ Beratung beim Diabetologen/in und Gynäkologen/in
▪ Begleitrisiken analysieren:

– Retinopathie (Überweisung zum Augenarzt)
– Nephropathie (Urinalbumin, Serum-Kreatinin,

ACR, GFR)
– Neuropathie (Anamnese und klinische Unter-

suchung)
– Makrovaskuläres Risiko analysieren
– Übergewicht/Adipositas: Lifestyle-Intervention,

5%/10% Gewichtsreduktion
▪ Umfassende Beratung zu Ernährung und Lifestyle

– Planung von Mahlzeiten, Korrektur von Fehler-
nährung, Koffeineinnahme, sichere Lebensmit-
telzubereitung

– regelmäßige moderate Bewegung, ausreichend
Schlaf

▪ Schulungsstand überprüfen, Angehörige in
Glukagon-Set/Spray einweisen

▪ Stoffwechsel optimieren (HbA1c <7%) für min-
destens 3 Monate, dann Kontrazeption beenden

▪ CGM anbieten/initialisieren
▪ Ggf. Insulin wechseln, ggf. auf CSII wechseln, ggf.

auf HCLS wechseln
▪ Mindestens 0,4mg Folsäure/Tag verordnen (bei

Adipositas 0,8mg/Tag), Beratung zu folatreicher
Kost

▪ Jodid 100–200 μg/Tag verschreiben (auch bei
Hashimoto-Thyreoiditis), Jodsalz empfehlen,
Ernährungsberatung

▪ Schilddrüse: anti-TPO-AK & TSH-Screening
▪ Bluthochdrucktherapie umstellen (ACE-Hemmer/

AT-1-Antagonisten gegen alpha-Methyldopa
tauschen)

▪ Statin, Bempedoinsäure, PCSK9-Inhibitor, Fibrat
und Niacin absetzen

Diagnose
Schwanger-
schaft

▪ Beratung beim Diabetologen und Gynäkologen
▪ Information über Blutglukose-Zielwerte
▪ Cave: Hypoglykämierisiko 3- bis 5-fach erhöht im

1. Trimenon
▪ augenärztliche Untersuchung (falls nicht präkon-

zeptionell erfolgt), bei Normalbefund Kontrolle
circa 28. SSW, ansonsten Kontrollen in Absprache
mit dem Augenarzt

▪ Albumin/Kreatin-Ratio Screening, danach am
Beginn jedes Trimenons

S210 Hummel M et al. Diabetes und Schwangerschaft… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S203–S213 | © 2024. Thieme. All rights reserved.

DDG-Praxisempfehlung



Interessenkonflikt

Vortragshonorare und/oder Beraterleistungen: M. Hummel – Astra Zeneca,
Boehringer-Ingelheim, Dexcom, Lilly, MSD, Novo Nordisk, Sanofi.
M. Füchtenbusch – Abbott, Astra Zeneca, Berlin Chemie, Boehringer,
Glaxo Smith Kline, Lilly, Novo Nordisk, Sanofi.
C. Bührer – Chiesi, Nestlé.
W. Battefeld – Berlin Chemie, Lilly, Novo Nordisk.
T. Groten – Novo Nordisk, JenaPharm.
T. Haak – Abbott, AstraZeneca, MSD, Roche.
F. Kainer – GE Canon.
A. Kautzky-Willer – Novo Nordisk, Lilly, Boehringer Ingelheim, AstraZeneca,
Sanofi, Amgen, Novartis.
T. Meissner – Lilly, Novo Nordisk.
C. Nagel-Reupner – Amgen, Boehringer, Novo Nordisk, MSD, Lilly.
U. Schäfer-Graf – Novo Nordik, Sanofi, Berlin-Chemie.
T. Siegmund – Abbott, Astra, Berlin Chemie, Boehringer, Lilly, Medronic,
MSD, Novo Nordisk, Roche, Sanofi.

Literatur

[1] Lee TTM, Collet C, Bergford S et al. Automated Insulin Delivery in Women
with Pregnancy Complicated by Type 1 Diabetes. N Engl J Med 2023; 389:
1566–1578. doi:10.1056/NEJMoa2303911

[2] American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG). ACOG
Committee Opinion number 315, September 2005. Obesity in pregnan-
cy. Obstet Gynecol 2005; 106: 671–675. doi:10.1097/00006250-
200509000-00054

[3] Barbour LA. Changing perspectives in pre-existing diabetes and obesity in
pregnancy: Maternal and infant short- and long-term outcomes. Curr
Opin Endocrinol Diabetes Obes 2014; 21: 257–263. doi:10.1097/
MED.0000000000000079

[4] Metwally M, Ong KJ, Ledger WL et al. Does high body mass index increase
the risk of miscarriage after spontaneous and assisted conception? A meta-
analysis of the evidence. Fertil Steril 2008; 90: 714–726

▶ Tab.1 (Fortsetzung)

Zeitpunkt Notwendige Maßnahmen

8–12 SSW ▪ Ultraschall – Intaktheit/Lage/Gestationsalter der
Schwangerschaft überprüfen

11–14 SSW ▪ Ultraschall – frühe Feindiagnostik; optional
Nackentransparenzmessung durchführen

ab 16 SSW ▪ Insulindosis bei steigendem Bedarf engmaschig
anpassen, in der Regel steigt der Insulinbedarf um
50–100%

19–22 SSW ▪ differenzierte Organdiagnostik (LEVEL DEGUM II)

ab 24 SSW ▪ alle 2–4 Wochen Biometrie

ab 32 SSW ▪ CTG-Kontrolle, individuell vorgehen

32 SSW ▪ Kontaktaufnahme mit Perinatalzentrum (mindes-
tens LEVEL 2)

39 SSW ▪ Geburtsgewicht schätzen (>4500g – primäre Sektio
diskutieren; >4250g – Abklärung Schulterdystokie-
Risiko)

vorzeitige
Wehen

▪ stationäre Aufnahme, Tokolyse p.o.: Nifidepin
(Off-Label), i. v.-Atosiban (Therapie der Wahl)

drohende
Frühgeburt

▪ strenge Indikationen: ggf. fetale Lungenreife-
Induktion mit 2×12mg Betamethason über 24h,
Insulindosis anpassen (+20–40%)

Gestations-
hypertonie

▪ Bluthochdrucktherapie ab 140/90mmHg
▪ Zielwert 135/85mmHg
▪ adäquate Überwachung

Präeklampsie
ASS

▪ adäquate Überwachung
▪ Es soll jede Patientin über die ASS-Gabe beraten

werden. Die Indikationsstellung zur Gabe von
Aspirin zur Prophylaxe der Präeklampsie kann auch
bei Frauen mit Diabetes risikoadaptiert über ein
Prä-Eklampsiescreening erfolgen oder eine gene-
relle Empfehlung ausgesprochen werden.

▪ Bei Diabetes und Nephropathie sollte jedoch ASS
allen Schwangeren empfohlen werden.

▪ Wenn bei Frauen mit Diabetes eine Gabe von Aspirin
zur Prophylaxe einer Präeklampsie erfolgt, soll diese
vor der 16+0 SSW begonnen werden, mit 150mg/
Tag bis zur 35+0 SSW erfolgen und dann abgesetzt
werden.

Entbindungs-
klinik

▪ rechtzeitige Vorstellung (spätestens mit 36 SSW)
Perinatalzentrum LEVEL 2 oder LEVEL 1

▪ Unterweisung in Kolostrum sammeln durch
Hebamme

Geburt ▪ Spontangeburt wird angestrebt, bei Geburtsbeginn
kein langwirksames Insulin mehr injizieren, Pumpe
weiterverwenden (Basalrate auf 50%). Blutglukose-
zielwert 90–126mg/dl.

Einleitung ▪ bei Überschreiten des errechneten Entbindungs-
termins

Sektio ▪ primär und sekundär nur aus geburtsmedizinischer
Indikation

Kind ▪ Bereitschaft zur Atmungsunterstützung (O2, CPAP)
▪ Frühanlegen mit 30 Minuten
▪ Erste Blutglukosemessung nach 2 bis 3 Lebens-

stunden (s. AWMF-Leitlinie 024/006)

▶ Tab.1 (Fortsetzung)
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Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Prävalenz angestiegen auf 9,6%.

Begründung: Jährliche Erhebung der Prävalenz über die

Perinatalerhebung.

Ggf. stützende Quellenangabe: Qualitätsbericht IQTiG 2023.

Vorbemerkung

Diese Praxisempfehlung zum Gestationsdiabetes ist eine hand-
lungsorientierte Kurzfassung der im Internet einsehbaren evi-
denzbasierten S3-Leitlinie (https://www.awmf.org/uploads/
tx_szleitlinien/057–008p_S3_Gestationsdiabetes-mellitus-GDM-
Diagnostik-Therapie-Nachsorge_2020–01.pdf), herausgegeben
von der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) und der Deut-
schen Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe (DGGG), Ar-
beitsgemeinschaft Geburtshilfe und Pränatalmedizin (AGG). Sie
ersetzt die Empfehlungen von DDG und DGGG zur Diagnostik
und Therapie des Gestationsdiabetes aus dem Jahr 2011 und wur-
de erstveröffentlicht in 03/2018. Zurzeit wird die Leitlinie umfas-
send aktualisiert, die Veröffentlichung ist für Frühsommer 2025
geplant. Primäres Ziel der Leitlinie ist die Verbesserung und Ver-
einheitlichung von Prävention, Screening, Diagnostik, Therapie
und Nachsorge bei Gestationsdiabetes durch evidenzbasierte
Empfehlungen für den ambulanten und stationären Bereich.

Definition

Gestationsdiabetes mellitus (GDM, ICD-10: O24.4G) ist definiert
als eine Glukosetoleranzstörung, die erstmals in der Schwanger-
schaft mit einem 75-g-oralen-Glukosetoleranztest (oGTT) unter
standardisierten Bedingungen und qualitätsgesicherter Glukose-
messung aus venösem Plasma diagnostiziert wird. Die Diagnose
ist bereits mit einem erhöhten Glukosewert möglich. Die Defini-
tion des manifesten Diabetes entspricht der außerhalb einer
Schwangerschaft; er gehört nicht in die Kategorie des GDM, son-
dern wird als „Diabetes diagnostiziert in der Schwangerschaft“
(DIP) bezeichnet.

Pathophysiologie

Die Pathophysiologie des GDMentspricht zu einem großen Teil
der des Typ-2-Diabetes. GDMstellt eine Variante des Prä-Typ-2-
Diabetes dar und kann heute als eine chronische Funktionsstö-
rung beschrieben werden, die durch eine zunehmende Insulinre-
sistenz mit abfallender β-Zell-Kompensation gekennzeichnet ist.
Ungünstige Ergebnisse von Schwangerschaften bei Frauen mit

GDMkönnen durch rechtzeitige Diagnostik und intensive Behand-
lung abgemildert oder verhindert werden.

Epidemiologie

In Deutschland wurde bei 9,6% in der Perinatalstatistik der Befund
GDMdokumentiert. Damit ist die Prävalenz weiterhin ansteigend.

Prävention

Zur Prävention des GDMexistieren zahlreiche Studien zu Lebens-
stilveränderungen (Ernährungsumstellung, Steigerung der kör-
perlichen Aktivität) ohne eindeutige Beeinflussung der GDM-Prä-
valenz oder des Schwangerschaftsoutcomes. Für die Einnahme
von Supplementen wie Myoinositol, Vitamin D gibt es inzwischen
Studien mit positiven Ergebnissen, nicht jedoch für Probiotika
oder Fischöl. Frauen mit Übergewicht und Adipositas sollte jedoch
bereits bei Schwangerschaftsplanung eine Gewichtsreduktion
durch gesunden Lebensstil empfohlen werden. Dieser sollte wäh-
rend der Schwangerschaft beibehalten werden.

Folgen für Mutter und Kind

Akute Folgen für die Mutter

Es bestehen erhöhte Risiken für Harnwegs- und vaginale Infektio-
nen mit dadurch gesteigerter Frühgeburtenrate, für schwanger-
schaftsinduzierte Hypertonie, Präeklampsien, Entbindung durch
Sectio, Schulterdystokien, höhergradige Geburtsverletzungen,
transfusionspflichtige postpartale Blutungen und Depressionen.
Präkonzeptionelle Adipositas (Body-Mass-Index [BMI] >30kg/m2)
per se führt unabhängig von GDMhäufiger zur Sectio und zu ma-
krosomen Kindern.

Langzeitfolgen für die Mutter

Diabetesrisiko im späteren Leben

Nach einem GDMentwickeln 35–60% der Frauen innerhalb von
10 Jahren einen Diabetes (Risiko 7- bis 8-fach im Vergleich zu glu-
kosetoleranten Schwangeren). Bereits im ersten Jahr nach der
Schwangerschaft weisen rund 20% der europäischen Frauen ver-
schiedene Formen des gestörten Glukosestoffwechsels auf. Das
Risiko für die Konversion in einen manifesten Diabetes ist erhöht
bei präkonzeptionell adipösen Frauen, Asiatinnen, GDM-Diagnose
<24 Schwangerschaftswoche (SSW), Insulintherapie, 1-h-Belas-
tungswert im Schwangerschafts-oGTT ≥200mg/dl (11,1mmol/l),
HbA1c ≥5,7% bei GDM-Diagnose. Die Inzidenz eines Typ-1-Diabetes
liegt bei Risikogruppen 5–10 Jahre nach GDMbei 2,3–10%.

Kardio-vaskuläres Risikoprofil

Frauen nach GDMhaben ein höheres Risiko für die Entwicklung ei-
nes metabolischen Syndroms. Das geht einher mit einem höheren
Risiko für kardio-vaskuläre Erkrankungen (koronare Herzkrankheit
mit Myokardinfarkt, koronarem Bypass, Koronarangioplastie/
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Stentversorgung, Schlaganfall, periphere arterielle Verschluss-
krankheit [pAVK]) bereits in jungen Jahren.

Wiederholungsrisiko für GDM

Frauen kaukasischer Herkunft: Wiederholungsrisiko 35–50% für
GDM in weiteren Schwangerschaften. Risikofaktoren: Adipositas
(BMI > 30kg/m2), Zahl der Schwangerschaften, GDM-Diagnose
vor 24 SSW in früheren Schwangerschaften, Insulintherapie, Ab-
stand von <24 Monaten zwischen den Schwangerschaften, Ge-
wichtszunahme von mehr als 3kg zwischen den Schwangerschaf-
ten, erhöhte Nüchtern-Blutglukose 2 Monate post partum. Bei
Ethnizität mit hohem Diabetesrisiko (Asien, Lateinamerika) erhöht
sich das Nachfolgerisiko auf 50–84%.

Akute Folgen für das Kind

Das erhöhte intrauterine Glukoseangebot führt zu erhöhter feta-
ler Insulinsekretion (fetaler Hyperinsulinismus), Deposition von
Glykogen im Herzmuskel, Bildung von weißem Fettgewebe sowie
reduzierter fetaler Surfactantbildung. Infolge eines erhöhten in-
trauterinen Erythropoetinspiegels steigt der fetale Hämatokrit.
Bei der Geburt zeigt sich in unterschiedlichem Ausmaß eine
diabetische Fetopathie mit Hypoglykämien, Atemstörungen,
Polyglobulie, Hypokalzämie, Hypomagnesiämie und Hyperbiliru-
binämie.

Langzeitfolgen für das Kind

Während unklar ist, ob ein GDMals solcher für ein Kind mit meta-
bolischen Langzeitfolgen verbunden ist, erhöhen insbesondere
mit GDM-assoziierte Faktoren (mütterliche, aber auch väterliche
Adipositas, familiäre Ernährungs- und Bewegungsgewohnheiten)
das langfristige Risiko für eine kindliche Adipositas und die Ent-
wicklung einer gestörten Glukosetoleranz. Interventionen wäh-
rend der Schwangerschaft zum Absenken erhöhter Glukosewerte
allein reichen nicht aus, um eine spätere Adipositas des Kindes zu
verhindern. Postnatale Maßnahmen im Sinne einer Lebensstilopti-
mierung (Stillen, Art der Säuglings- und Kleinkindnahrung, Bewe-
gungsfrühförderung) müssen folgen.

Screening und Diagnostik

Screening bei Erstvorstellung in der Schwangerschaft
bei Risiko für Diabetes

Bei Erstvorstellung in der Frühschwangerschaft (vor 24 SSW) sollen
Schwangere mit erhöhtem Risiko (▶ Tab.1) auf Vorliegen einer Glu-
kosetoleranzstörung bzw. eines präexistenten (bisher unerkannten)
Diabetes mellitus (Typ 1 oder 2) untersucht werden. Bei diabetes-
spezifischen Symptomen (Polyurie, Polydipsie, ausgeprägter Glu-
kosurie im Spontanurin) sollte ebenfalls auf einen präkonzeptionell
unbekannten Diabetes mellitus untersucht werden. Dazu wird auf
die gemeinsam jährlich aktualisierten Empfehlungen zur Diagnostik
eines Diabetes mellitus der Kommission Labordiagnostik in der Dia-
betologie der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) und der

Deutschen Gesellschaft für Klinische Chemie und Laboratoriums-
medizin (DGKL) verwiesen (siehe Homepage der DDG: https://
www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de/home.html).

Zwei Verfahren sind möglich (▶ Abb.1):
▪ Messen der Nüchternglukose. Bei Blutglukosewerten im venö-

sen Plasma ≤92mg/dl (5,1mmol/l) sind ein Diabetes mellitus
und ein GDM ausgeschlossen. Bei einem Blutglukosewert im
venösen Plasma ≥92mg/dl (5,1mmol/l) erfolgt eine Zweit-
messung. Diese muss an einem anderen Tag erfolgen. Die
Blutglukosemessungen müssen Laborstandard erfüllen. Das
Ergebnis der Zweitmessung entscheidet, Messungen müssen
über dem Grenzwert liegen, sonst kann die Diagnose nicht
gestellt werden. Bei Blutglukosewerten von 92–125mg/dl
(5,1–6,9mmol/l) besteht nach International Association of the
Diabetes and Pregnancy Study Groups (IADPSG) und Welt-
gesundheitsorganisation (WHO) ein GDMin der Frühschwan-
gerschaft. Eine Ernährungsberatung sowie Blutzuckerselbst-
kontrollen werden empfohlen. Bei Plasmaglukosewerten
≥126mg/dL (7,0mmol/l) besteht Diabetes mellitus (wahr-
scheinlich ein „präkonzeptioneller“).

▪ Messen des HbA1c-Werts. Bei einem HbA1c-Wert ≤5,9% ist ein
Diabetes mellitus, aber kein früher GDMausgeschlossen, daher
ist eine zusätzliche Nüchternblutzuckerbestimmung nötig. Bei
HbA1c-Werten von 5,9–6,4% wird ein oGTT zur weiteren Ab-
klärung mit Beurteilung nach IADPSG und WHO empfohlen.
Bei Werten ≥6,5% ist ein Diabetes nachgewiesen.

▶ Tab.1 Unabhängige Risikofaktoren für die Entstehung von
GDMim Laufe der Schwangerschaft. GDM: Gestationsdiabetes
mellitus; OR: Odds Ratio; KI: Konfidenzintervall.

OR 95%-KI

Schwangerschaften mit Z. n. GDM

Z.n. GDM 50,4 42,1–60,3

Gewicht (>69kg) 1,02 1,01–1,03

Schwangerschaften ohne Z.n. GDM

Kein GDMin vorhergehender
Schwangerschaft

0,45 0,4–0,5

Alter (im Vergleich zu 35 J.) 1,08 1,07–1,09

Gewicht (>69kg) 1,03 1,03–1,04

Größe (>1,64m) 0,94 0,93–0,95

Verwandte 1. Grades mit Diabetes 2,5 2,2–2,8

Verwandte 2. Grades mit Diabetes 1,7 1,4–2,1

Ovulationsinduktion 1,6 1,1–2,3

Herkunft östlicher asiatischer Raum 2,9 2,2–3,8

Herkunft südlicher asiatischer Raum 2,3 1,8–2,8

Z-score des Geburtsgewichts
früherer Kinder

1,25 1,1–1,3
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Neue Studien zum Früh-Screening werden in die Aktualisierung
einfließen und ev. zu einer Modifizierung des Vorgehens führen.
Problematisch ist, dass 1.) die IADPSG-Kriterien nicht in der Früh-
Schwangerschaft evaluiert sind und 2.) der Nutzen der frühen In-
tervention nicht evidenz-basiert belegt ist.

Bei negativem Test in der Frühschwangerschaft erfolgt im Zeit-
raum 24+0–27+6 SSW ein reguläres GDM-Screening lt. Mutter-
schaftsrichtlinien, bevorzugt durch einen 75-g-oGTT (▶ Abb.2).

Screening auf GDMim Zeitraum 24+0 bis 27+6 SSW

Nach der vorliegenden Evidenz sollte bei allen Schwangeren
zum Screening auf GDMein 75-g-oGTT zwischen der 24+0 und
der 27+6 SSW vorzugsweise als einzeitiges Verfahren durchge-
führt werden (▶ Abb.2). Neue Studien zu einzeitig versus zweizei-
tigem Screening-Procedere werden in der Aktualisierung berück-
sichtigt werden und eventuell zu einer Neubewertung/bzw. einer
individualisierten Modifikation des Procederes führen.

Nach den deutschen Mutterschaftsrichtlinien soll primär ein
Screening auf GDMdurch einen 50-g-GCT (Glucose Challenge
Test, GCT)-Test durchgeführt werden (▶ Abb.3). Der 50-g-GCT
wird unabhängig von Tageszeit und Nahrungsaufnahme im nicht
nüchternen Zustand durchgeführt. Es werden 50g Glukose in
200ml Wasser getrunken. Ein Blutglukosewert im venösen Plasma
≥ 135mg/dl (7,5mmol/l) nach einer Stunde gilt als positives
Screening und erfordert einen anschließenden diagnostischen
75-g-oGTT. Bei einem Blutglukosewert im venösen Plasma
≥200mg/dl (11,2mmol/l) wird die Diagnose eines GDMgestellt
und der 75-g-oGTT entfällt.

Laut HAPO-Studie lag bei 33% der Frauen mit GDMausschließ-
lich eine Erhöhung des Nüchternwerts vor, diese werden durch
den 50-g-GCT nicht erfasst. Da der Nüchternwert jedoch die
engste Korrelation zu einem ungünstigen Schwangerschaftsout-

come hat, wird empfohlen, im Falle eines negativen 50-g-GCT
zwischen 24+0 SSW und 27+6 SSW ergänzend die Nüchternblut-
glukose zu bestimmen. Dies ist nicht Bestandteil der Mutter-
schaftsrichtlinien.

GDM-Screeningverfahren wie Uringlukose, Nüchternglukose,
Gelegenheitsglukose oder HbA1c werden in dieser Leitlinie nicht
empfohlen, in der Schweiz ist ein Screening per Nüchternglukose
etabliert (▶ Abb.2).

Diagnostik des GDM mittels 75-g-oGTT

Der 75-g-oGTT wird unter Standardbedingungen morgens nüch-
tern durchgeführt. Ist das vorgesehene Zeitfenster (24+0 SSW
und 27+6 SSW) überschritten, kann der Test nach Maßgabe der
Betreuer auch noch später durchgeführt werden. Bei Hinweiszei-
chen für einen GDM (Polyhydramnion, Makrosomie mit Abdo-
menumfang (AU) > Kopfumfang (KU) oder massive Glukosurie)
besteht auch im III. Trimenon bei negativem Ausfall eines Scree-
nings in der 24–28 SSW die Indikation zur erneuten Testung auf
GDM, dann direkt mit einem diagnostischen 75-g-oGTT.

Zu den Standardbedingungen zählen:
▪ Keine akute Erkrankung/Fieber/Hyperemesis/ärztlich verord-

nete Bettruhe.
▪ Keine Einnahme oder parenterale Applikation kontrainsulinärer

Medikation am Morgen vor dem Test (z.B. Cortisol, L-Thyroxin,
β-Mimetika, Progesteron). Nach Induktion der fetalen Lungen-
reife mit Betamethason wegen drohender Frühgeburt müssen
mindesten 5 Tage nach der letzten Injektion vergangen und
die Schwangere muss zumindest teilmobilisiert sein, bevor der
oGTT angesetzt wird.

▪ Keine Voroperation am oberen Magen-Darm-Trakt (z.B. bari-
atrische Chirurgie mit ablativ-malabsorptiven Verfahren) –

Nüchtern-BZ HbA1c

≥ 92 mh/dl
≥ 5,1 mmol/l

Nüchtern-BZ
Zweitmessung

< 5,9 %
< 41 mmol/mol

5,9 – < 6,5 %
41 – < 48 mmol/mol

≥ 6,5 %
≥ 48 mmol/mol

Nüchtern-BZ
oGTT

Beurteilung nach
IADPSG

< 92 mg/dl
5,1 mmol/l

92 – 125 mg/dl
5,1 – 6,9 mmol/l

≥ 126 mg/dl
≥ 7,0 mmol/dl

oB Früher GDM
Ernährungsberatung

Weitmaschige
BZ-Selbstkontrolle

Diabetes Diabetes
Nü-BZ Bestimmung

Bei oB:
GDM-Screening 24 – 28 SSW

▶ Abb.1 Diabetesscreening in der Frühschwangerschaft bei Risiko für DM(HbA1c) oder GDM(HbA1c). GDM: Gestationsdiabetes mellitus; BZ: Blut-
zucker; oGTTT: oraler Glukosetoleranztest; IADPSG: International Association of the Diabetes and Pregnancy Study Groups; SSW: Schwanger-
schaftswoche; Nü-BZ: Nüchternblutzucker. Quelle: Gestationsdiabetes mellitus (GDM), Diagnostik, Therapie und Nachsorge. Leitlinie der DDG und
DGGG-AGG. (S3-Level, AWMF-Registernummer: 057–008, März 2018). [rerif]
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Bei allen Schwangeren
75-g-oGTT

24+0 – 27+6 SSW

Grenzwerte
≥ 92/180/153 mg/dl

(5,1; 10,0; 8,5 mmol/l)

Orientierend Nü-BZ
mit Handmessgerät:

bei Nü-BZ ≥ 126 kein oGTT

Nüchtern ≥ 126 mg/dl (6,9 mmol/l)
und/oder

2 Stunden ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l)

≥ 1 pathologischer
Wert

GDM

Alle Werte
normal

Ausschluss
GDM

Diabetes in
SW diagnostiziert
HbA1c bestimmen

Betreuung wie Typ-1 oder -2

▶ Abb.2 Evidenzbasiertes Screening- und Diagnostikprozedere. SSW, Schwangerschaftswoche. Quelle: Gestationsdiabetes mellitus (GDM), Diag-
nostik, Therapie und Nachsorge. Leitlinie der DDG und DGGG-AGG. (S3-Level, AWMF-Registernummer: 057–008, März 2018). Nü-BZ: Nüchtern-
blutzucker; oGTT: oraler Glukosetoleranz-Test; SW: Schwangerschaft. [rerif]

24/0 – 27 + 6
50-g-Suchtest

< 135 mg/dl
(7,5 mmol/l)

> 135 < 200 mg/dl
(7,5 – 11,1 mmol/l)

75-g-oGTT
≥ 92/180/153 mg/dl

(5,1; 10,0; 8,5 mmol/l)

≥ 200 mg/dl
11,1 mmol/l

GDM oder Diabetes
Kein oGTT

HbA1c/Nüchtern

≥ 1 pathologischer
Wert

Alle Werte
normal

Ausschluss
GDM GDM

Nüchtern ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l)
(Bestätigung Nü-BZ nötig)

und/oder
2 Stunden ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l)

Manifester Diabetes

HbA1c bestimmen
Differenzierung Typ-1 oder -2-Diabetes

GCK-MODY

▶ Abb.3 Screening auf Gestationsdiabetes im 3. Trimenon nach den deutschen Mutterschaftsrichtlinien. BZ: Blutzucker; oGTT: oraler Glukoset-
oleranz-Test; GCK-MODY: Glukokinase-Maturity Onset Diabetes of the Young; Nü-BZ: Nüchternblutzucker. Quelle: Gestationsdiabetes mellitus
(GDM), Diagnostik, Therapie und Nachsorge. Leitlinie der DDG und DGGG-AGG. (S3-Level, AWMF-Registernummer: 057–008, März 2018). [rerif]
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Alternative: Blutglukose-Einzelmessungen, besonders nüch-
tern.

▪ Keine außergewöhnliche körperliche Belastung vor dem Test.
▪ Normale, individuelle Ess- und Trinkgewohnheiten mit der üb-

lichen Menge an Kohlenhydraten in den letzten 3 Tagen vor
dem Test (die Schwangere darf sich nicht durch Ernährungs-
umstellung, insbesondere Weglassen von Kohlenhydraten, auf
den Test vorbereiten).

▪ Am Vorabend vor dem Test ab 22:00 Uhr Einhalten einer
Nüchternperiode von mindestens 8 Stunden.

▪ Testbeginn am folgenden Morgen nicht vor 6:00 Uhr und nicht
nach 9:00 Uhr (tageszeitliche Abhängigkeit der Glukosetole-
ranz).

▪ Während des Tests soll die Schwangere nahe dem Testlabor
sitzen und sich nicht unnötig bewegen.

▪ Vor und während des Tests darf nicht geraucht werden.

Unmittelbar vor Testbeginn wird die venöse Nüchtern-Plasmaglu-
kose gemessen. Danach trinkt die Schwangere 75g wasserfreie
Glukose gelöst in 300ml Wasser oder ein vergleichbares Oligo-
saccharid-Gemisch schluckweise innerhalb von 3–5min. Weitere
Glukosemessungen: ein und zwei Stunden nach Ende des Trinkens
der Glukoselösung. Bei stärkerer Schwangerschaftsübelkeit oder
-erbrechen muss der Test um einige Tage verschoben werden.

Grenzwerte zur Bewertung der Testergebnisse
des 75-g-oGTT

Als diagnostische Grenzwerte werden entsprechend den Mutter-
schaftsrichtlinien einheitlich die IADPSG-Kriterien verwendet. Bei
Erreichen oder Überschreiten von mindestens einem der drei
Grenzwerte im venösen Plasma wird ein GDMdiagnostiziert
(▶ Tab.2). Die Grenzwerte, insbesondere der Grenzwert für die
Nüchternglukose, wurde in neuen Studien reevaluiert, die in die
Aktualisierung einfließen werden.

Ein Blutglukosewert nüchtern ≥126mg/dl (7,0mmol/l) gilt zu
diesem Zeitpunkt als V. a. einen manifesten Diabetes mellitus.
Eine Bestätigung durch eine Nüchtern-Blutglukose-Zweitmessung
an einem anderen Tag und HbA1c ist angezeigt. Die Diagnose ei-
nes manifesten Diabetes mellitus wird durch die Blutglukose-
Zweitmessung bestätigt oder ausgeschlossen, beide Werte müs-
sen ≥126mg/dl liegen. Eine Fortführung des 75-g-oGTT darf bei
Bestätigung eines manifesten Diabetes mellitus durch 2-malige
Blutglukosewerte nüchtern ≥126mg/dl nicht erfolgen.

Ein Wert zwei Stunden nach Belastung ≥ 200mg/dl
(11,1mmol/l) erlaubt ebenfalls die Diagnose eines Diabetes melli-
tus. Danach ist eine zusätzliche HbA1c-Messung sinnvoll. Die wei-
tere Betreuung erfolgt dann wie bei einem präkonzeptionell be-
reits bekannten Typ-1- oder Typ-2-Diabetes.

Wird der oGTT auf die Dauer von einer Stunde beschränkt
(Messung nüchtern und nach 1 Stunde), dann werden laut HAPO
2,1% aller Schwangeren mit GDMnicht erfasst (▶ Tab.2).

Blutproben und Anforderungen an die Messqualität

Zur GDM-Diagnostik werden Blutglukosewerte ausschließlich in
venösem Plasma direkt oder in venösem Vollblut gemessen und
mit einem Faktor von 1,11 (+11%) in venöse Plasmawerte umge-

rechnet bzw. wird ein plasmakalibriertes Messsystem eingesetzt.
Handmessgeräte zur kapillären Blutglukosemessung sind abzu-
lehnen. Eine Umrechnung von kapillär gemessenen Werten in ve-
nöse Werte ist unzulässig. Blutglukosemessungen zur Diagnostik
des GDMmüssen die Anforderungen an die Messqualität nach der
Richtlinie der Bundesärztekammer (RiLiBÄK) erfüllen. Zur Erstdi-
agnostik eines manifesten Diabetes in der Schwangerschaft oder
eines Gestationsdiabetes sollen bei Anwendung von Unit-Use-
Reagenzien und dazugehörigen Messsystemen diese – wie auch
alle anderen Glukosemesssysteme – nach Herstellerempfehlun-
gen für die ärztliche Anwendung zur Diagnostik ausdrücklich vor-
gesehen sein. Bei Anwendung im Bereich des niedergelassenen
Arztes soll zusätzlich eine externe Qualitätssicherung nach RiLi-
BÄK-Regeln durchgeführt werden.

Für detaillierte Angaben zur Präanalytik, Methodik und Bewer-
tung bei der Bestimmung von Plasmaglukose und HbA1c wird auf
die Praxisempfehlung „Definition, Klassifikation und Diagnostik
des Diabetes mellitus“ der DDG verwiesen [1].

Blutglukosemessung: Fehler, Störfaktoren

Venöse Vollblut- oder Plasmamessungen können fehlerhaft sein,
insbesondere infolge unterschiedlichen präanalytischen Vorge-
hens. Hauptproblem ist die unzureichende präanalytische Glyko-
lysehemmung bei Probenversand. Aus praktischen Erwägungen
soll die sofortige, patientennahe Glukosemessung aus der venö-
sen Vollblutprobe mit einer nach RiliBÄK qualitätsgesicherten
Messmethodik mit einem zur Diagnostik zugelassenen Point-of-
Care-Messsystem erfolgen (mit dem Faktor 1,11 (+11%) in Plas-
maäquivalente umrechnen oder ein entsprechend plasmakali-
briertes Gerät verwenden; Entnahmegefäß muss Gerinnungs-
hemmer enthalten). Bei Versand von venösen Vollblutproben soll
das Entnahmegefäß neben einem Gerinnungshemmer und NaF
zusätzlich den sofort wirksamen Glykolysehemmer Citrat/Citrat-
puffer enthalten. Für die Befüllung der Gefäße sind die Hersteller-
angaben zu beachten, um valide Messergebnisse zu erzielen.

Diagnostik des GDMnach Bariatrischer OP

Nach operativen Verfahren, die die Resorption beeinflussen, ist
eine GDM-Diagnostik über einen oralen Glukosetoleranztest nicht
möglich (Dumping-Phänomen). Es wird daher zur Abklärung einer
behandlungsbedürftigen Hyperglykämie ein Monitoring von

▶ Tab.2 Grenzwerte im venösen Plasma nach IADPSG-Konsensus-
Empfehlungen.

Zeitpunkt
24+0–27+6 SSW

Grenzwerte IADPSG
venöses Plasma (mg/dl)

(mmol/l)

Nüchtern 92 5,1

Nach 1 Stunde 180 10,0

Nach 2 Stunden 153 8,5

IADPSG: International Association of the Diabetes and Pregnancy
Study Groups. SSW: Schwangerschaftswoche.
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Nüchtern- und 1 Stunde postprandialen Blutzuckerwerten
(2-Stunden-Werte sind nicht aussagefähig) durch Blutzuckerta-
gesprofile für 2 Wochen unter normalen Ernährungsbedingungen
empfohlen, zum Beispiel in der 12, 24 und 32 SSW, und bei einem
Überschreiten der Zielwerte eine entsprechende diabetologische
Betreuung. Für dieses Vorgehen gibt es bisher keine Studien.

Therapie

Ärztliches Erstgespräch nach GDM-Diagnose

Ausführliches Gespräch in angstabbauender Atmosphäre. Die
Schwangere wird erstmals mit dem Begriff „Diabetes“ konfron-
tiert. Auf die Bedürfnisse von Migrantinnen oder Analphabetinnen
abgestimmt ist durch Hinzuziehen von geeigneten Dolmetschern
und Begleitern sicherzustellen, dass die geplanten Maßnahmen
verstanden werden und umsetzbar sind. Ist die Schwangere als
nicht einwilligungsfähig einzustufen, sollen Aufklärung und Be-
handlung verschoben werden.

Zu den Elementen des strukturierten ärztlichen Erstgesprächs
gehören:
▪ Bedeutung der Diagnose für das Kind und die Mutter;
▪ Zeitrahmen der einzuleitenden Maßnahmen und die Struktur

der Betreuung;
▪ Hinweis auf die meist ambulante Therapieführung;
▪ Sinn der Blutglukoseselbstkontrolle;
▪ Notwendigkeit einer eventuellen Ernährungsmodifikation und

Ziel der Gewichtsentwicklung nach den Empfehlungen des
Institute of Medicine;

▪ Vorteile regelmäßiger Bewegung (Erhöhen der Insulinsensiti-
vität);

▪ Gründe für den evtl. Einsatz einer Pharmakotherapie mit Insu-
lin oder Metformin als Off-Label-Use;

▪ offener Gesprächsabschluss mit Fragen nach Sorgen und
Ängsten.

Körperliche Aktivität

Regelmäßige körperliche Bewegung, Fitnessprogramme oder
Sport mindern besonders bei präkonzeptionell adipösen Frauen
das Risiko für einen GDMund verbessern die Belastbarkeit wäh-
rend Schwangerschaft und Geburt. Des Weiteren wird das Risiko
für Large for Gestational Age (LGA) und Sectio gesenkt sowie die
Notwendigkeit einer Insulinbehandlung bzw. der tägliche Insulin-
dosendarf reduziert. Sport kann während der Schwangerschaft
fortgesetzt werden, eine individuelle Beratung durch den Frauen-
arzt ist erforderlich, Kontraindikationen sind zu beachten. Auch
während der Schwangerschaft kann mit Ausdauer- oder Krafttrai-
ning auf leichtem bis mittlerem Niveau neu begonnen werden. Als
einfachste Art der körperlichen Bewegung ohne Hilfsmittel soll
zügiges Spazierengehen von mindestens 30min Dauer mindes-
tens 3× wöchentlich durchgeführt werden oder täglich mit einem
elastischen Band geübt werden. Die/das körperliche Aktivität/
Training soll bereits präkonzeptionell bzw. bereits im I. Trimenon
begonnen werden. Günstig sind kurze Bewegungseinheiten in
der ersten postprandialen Stunde nach Hauptmahlzeiten.

Ernährungsberatung

Erste therapeutische Maßnahme ist eine individuelle Ernährungs-
evaluation und -beratung. Diese sollte auf einer Vermittlung der
Prinzipien einer ausgewogenen, gesunden Ernährung für Schwan-
gere basieren. Dazu hat das Netzwerk „Gesund ins Leben“ eine
entsprechende Vorlage entwickelt (Bundeszentrum für Ernährung
[BZfE] der Bundesanstalt für Landwirtschaft und Ernährung [BLE],
www.gesund-ins-leben.de/inhalt/handlungsempfehlungen-29
378.html). Berücksichtigt werden Essgewohnheiten, Tagesrhyth-
mus, Körpergewicht und soziokulturell-religiöser Status, um fol-
gende Therapieziele zu erreichen:
▪ normnahe, schwangerschaftsspezifische Blutglukosezielwerte

ohne Ketose und Hypoglykämien,
▪ die für die Schwangerschaft empfohlene Gewichtszunahme

der Mutter,
▪ ein normales Wachstum des Fetus.

Die Kost soll dem Nährstoffbedarf in der Schwangerschaft ange-
passt und kalorisch ausreichend sein. Empfohlene Nährstoffver-
teilung:
▪ Kohlenhydrate: 40–50%
▪ Protein: 20%
▪ Fett: 30–35%

Begrenzung der Kohlenhydrate (KH) auf 40–45% Tagesenergie-
kalorien senkt postprandiale Blutglukosewerte. Der KH-Anteil soll
jedoch 40% bzw. 116g/Tag nicht unterschreiten. Kohlenhydrate
mit hohem Ballaststoffanteil und niedrigem glykämischem Index
sollen bevorzugt werden. Es wird empfohlen, die KH auf 3 nicht
zu große Hauptmahlzeiten und 2–3 kleinere Zwischenmahlzeiten
(einschließlich einer Spätmahlzeit) über den Tag zu verteilen, u.U.
kann so eine Insulintherapie vermieden werden. Eine Evidenz da-
für aus RCTs gibt es nicht. Die KH-Menge sollte zum Frühstück
niedriger sein als zum Mittag- und Abendessen (höchster Blutglu-
koseanstieg). Eine KH-haltige Spätmahlzeit mit 1 Kohlenhydrat-
einheit (KE) verhindert eine überschießende Ketonkörperbildung
während der Nacht. Auf eine ausreichende Vitamin- und Mineral-
stoffzufuhr (Folsäure, Vitamin-B-Komplex, Kalzium, Vitamin D,
Magnesium, Eisen, Jod) soll geachtet werden. Energiefreie Süß-
stoffe (z. B. Aspartam) können in der Schwangerschaft unter Be-
rücksichtigung der akzeptablen täglichen Dosierungen verwendet
werden.

Empfohlene Gewichtszunahme

Die Gewichtszunahme orientiert sich ebenfalls am präkonzeptio-
nellen BMI. Eine Gewichtszunahme innerhalb der IOM-Grenzen
ist anzustreben. Eine Gewichtsabnahme von 1–2kg in den ersten
Wochen nach Ernährungsumstellung kann vorkommen und ist
unbedenklich. Durch kontrollierte Gewichtszunahme verbessert
sich der Glukosemetabolismus/steigt die Insulinsensitivität. Ein
erhöhter präkonzeptioneller BMI mit Überschreiten der angege-
benen Gewichtsgrenzen erhöht die Rate an Schwangerschafts-
komplikationen (Präeklampsie, Sectio, und LGA-Kinder). Ein
Unterschreiten erhöht die Rate an fetalen Wachstumsretardierun-
gen. Neue Studien zeigen, dass bei adipösen Frauen mit Diabetes
eine Unterschreitung (0–5kg Gesamtzunahme) bzw. Gewichtsab-
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nahme zu einer Verbesserung des Schwangerschaftsoutcomes
führt. Dazu werden in der Aktualisierung Studien bewertet
werden. Die Schwangeren sollten wöchentlich ihr Gewicht ohne
Kleidung morgens nüchtern selbst zu Hause kontrollieren und
dokumentieren (▶ Tab.3).

Blutglukosekontrolle

Blutglukoseeinzelmessungen

Messhäufigkeit am Beginn: für 1–2 Wochen 4-Punkte-Profil –
morgens nüchtern und 1 oder 2 Stunden nach Beginn der Haupt-
mahlzeiten. Sind alle Werte innerhalb der ersten 2 Wochen im
Zielbereich, wird nachfolgend auf eine einzige tägliche Messung
im Rotationsverfahren oder ein 4-Punkte-Profil 2 ×/Woche
reduziert. Zusätzliche gezielte Messungen nach Maßgabe des
Betreuers sind möglich. Insulintherapie: tägliche Messungen mit
4-Punkte-Profil bzw. nur tägliche Kontrolle des Wertes, der durch
Insulintherapie optimiert werden soll. Häufigkeit und Zeitpunkt
der Selbstkontrollen werden dem Aufwand und dem Verlauf der
Therapie und gemäß den gemessenen Ergebnissen fortlaufend
im Einzelfall angepasst. Im Vordergrund stehen eine möglichst
geringe Belastung der Schwangeren und eine Beschränkung der
Selbstkontrollen auf das entscheidungsrelevante Minimum. Die
Blutglukoseselbstmessung der Schwangeren (Kontrolle der
Selbstkontrolle) soll wie die Richtigkeit des Blutglukosehandmess-
systems (Kontrolle des Kontrollsystems) regelmäßig überprüft
werden. Schwangere mit GDMerhalten geeignete Tagebücher
zur Dokumentation; ihnen wird die richtige Dokumentation ge-
zeigt.

Continuous Glucose Monitoring System (CGMS)

CGMS ist kein Bestandteil der Routineversorgung von Schwange-
ren mit GDMund führt nicht zur Verbesserung des Ausgangs der
Schwangerschaft. Aktuelle Studien dazu werden bei der Aktuali-
sierung bewertet werden, die ev. zu einer Modifizierung der
Empfehlung führen.

HbA1c

Im Rahmen des Frühscreenings (≤24. SSW) wird der HbA1c-Wert
zur Diagnose einer präexistenten Glukosestoffwechselstörung/ei-
nes manifesten Diabetes mellitus herangezogen (siehe Kapitel
Screening bei Erstvorstellung in der Schwangerschaft). Nach gesi-

cherter GDM-Diagnose erfolgt die Bestimmung des HbA1c-Werts
nur bei Verdacht auf einen Diabetes mellitus (Typ 1 oder 2). Zur
Überwachung und Therapiekontrolle der Einstellung des Gestati-
onsdiabetes hat der HbA1c keine Bedeutung. In Einzelfällen kann
er jedoch als zusätzlicher Parameter hilfreich sein, z. B. bei Non-
Compliance für BZ-Selbstkontrolle oder bei fraglicher Qualität der
Messungen.

Blutglukosezielwerte

Die Blutglukose-Einstellungsziele auf der Basis plasmakalibrierter
Selbstmessgeräte zeigt ▶ Tab.4. Für die postprandiale Messung
nach ein oder zwei Stunden gibt es keine Präferenzen, die 1-Stun-
den-Werte korrelieren jedoch eher mit dem fetalen Wachstum
und sind im Alltag praktikabler. Ein einmal festgelegtes Vorgehen
wird beibehalten. Zu beachten ist die anfangs eingeschränkte Er-
fahrung der Schwangeren mit der Blutglukosemessung. Blutglu-
koseselbstmessungen der Schwangeren sollen möglichst nicht
allein das Kriterium zur Therapiesteuerung darstellen. Die Richtig-
keit der selbst vorgenommenen Blutglukosemessungen der
Schwangeren muss im Behandlungsprozess regelmäßig überprüft
werden. Die Blutglukosezielwerte sind orientierende Angaben;
aus vereinzelten Überschreitungen dieser Ziele können keine
nachteiligen Auswirkungen auf die Kinder abgeleitet werden.

Insulintherapie

Allgemeine Indikation zur Insulintherapie

Können die Stoffwechselziele nach Ausschöpfen der Lebensstil-
maßnahmen (Ernährungstherapie, körperliche Aktivität) nicht er-

▶ Tab.4 Blutglukose-Einstellungsziele auf der Basis
plasmakalibrierter Selbstmessgeräte.

Zeit Plasma-Äquivalent

mg/dl mmol/l

Nüchtern,
präprandial

65–95 3,6–5,3

1h postprandial <140 <7,8

2h postprandial <120 <6,7

▶ Tab.3 Empfohlener Bereich der Gewichtszunahme während der Schwangerschaft.

Präkonzeptioneller BMI (kg/m2/WHO) Gewichtszunahme gesamt in
der Schwangerschaft (kg)

Gewichtszunahme/Woche II.
und III. Trimenon1 (kg)

18,5 12,5–18 0,5–0,6

18,5–24,9 11,5–16 0,4–0,5

25,0–29,9 7–11,5 0,2–0,3

≥30 5–9 0,2–0,3

1 Dabei wird von einer Gewichtszunahme von 0,5–2kg im I. Trimenon ausgegangen.
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reicht werden, besteht die Indikation zur Insulintherapie. Diese
wird allgemein innerhalb von 2 Wochen gestellt werden, wobei
dies aber auch in Abhängigkeit von der Höhe der Blutzuckerwerte
sofort oder erst im Verlauf der Schwangerschaft notwendig sein
kann. Blutzuckerwerte nüchtern ≥110mg/dl (6,1mmol/l) können
in der Schwangerschaft kaum diätetisch beeinflusst werden. Bei
wiederholten Glukosewerten nüchtern ≥110mg/dl (6,1mmol/l)
sollte daher die sofortige Insulintherapie erwogen werden. Etwa
20–30% der Schwangeren mit GDMbenötigen Insulin. Die Indika-
tion zur Insulintherapie wird fortlaufend neu überprüft. Eine Insu-
lintherapie ist indiziert, wenn innerhalb einer Woche ≥50% der
Selbstmessungen aus den 4-Punkt-Profilen oberhalb der Zielwer-
te liegen. Dies gilt auch, wenn nur isoliert 50% der Messungen der
Nüchternglukose überschritten sind (Beginn mit Basalinsulin)
oder die postprandialen Werte nach einer Mahlzeit (überschritten
sind), was häufiger das Frühstück betrifft (kurzwirksames Insulin).
Vor Beginn einer Insulintherapie soll nochmals die richtige Umset-
zung der Ernährungstherapie geprüft werden. Die Indikation soll
sorgfältig und streng geprüft werden, da eine Insulintherapie ne-
ben der Belastung der Schwangeren, maßgebliche geburtsmedi-
zinische Auswirkungen wie eine Einleitung am Termin nach sich
zieht. Die Insulineinstellung kann in der Regel ambulant beginnen.

Insulintherapie unter Berücksichtigung des fetalen
Wachstums im Ultraschall

Die Auswirkungen mütterlicher Hyperglykämie auf den Fetus sind
individuell verschieden und je nach Wachstumsmuster mit unter-
schiedlichen Risiken assoziiert. Bei der Indikationsstellung zur In-
sulintherapie soll daher das Wachstum des fetalen Abdominalum-
fangs (AU) berücksichtigt werden, indem vor Beginn der Therapie
zeitnah ein entscheidungsrelevanter Ultraschallbefund erhoben
wird (modifiziertes Zielwertkonzept). Eine Modifikation der Blut-
glukosezielwerte in Abhängigkeit vom Wachstumsmuster des Fe-
tus soll sowohl eine Über- als auch eine Untertherapie vermeiden
helfen. Bei asymmetrischer Makrosomie mit einem fetalen AU
≥75. Perzentile, v. a. bei Vorliegen weiterer Risikofaktoren für
eine fetale Makrosomie (BMI >30kg/m2), vorhergehender Geburt
eines LGA-Neugeborenen, Nüchternblutzucker >110mg/dl im Ta-
gesprofil bei Therapiebeginn, sollte eher großzügig mit der Insu-
lintherapie begonnen werden und es sollten etwas niedrigere
Blutzuckerzielwerte angestrebt werden. Auch im Verlauf der
Schwangerschaft sollten die fetalen Wachstumsparameter im
Ultraschall bei der Interpretation der gemessenen Blutglukose-
selbstkontrollwerte und den Therapiekonsequenzen mitberück-
sichtigt werden. Bei normosomer Entwicklung des Fetus im
Bereich der <75. Perzentile des AU sind geringfügige Überschrei-
tungen der Zielwerte tolerierbar und die Insulinindikation sollte
eher streng gestellt werden.

Besondere therapeutische Fragestellungen

Isoliert erhöhte Nüchternglukosewerte

Der Nüchternglukosewert scheint auf neonatale Komplikationen,
LGA und Präeklampsie einen starken Einfluss zu haben. Es sollte
nach Ausschöpfung von Bewegungs- und Ernährungstherapie
auch bei isoliert erhöhten Nüchternglukosewerten eine Insulin-

einstellung erfolgen, wenn > 50% der Nüchternglukosewerte
über dem geltenden Grenzwert von 95mg/dl (5,3mmol/l) liegen.

Späte Diagnose des GDM– Insulintherapie
in Terminnähe

Ein Therapiebeginn mit Insulin kann auch in Terminnähe noch
sinnvoll sein, um eine neonatale Hypoglykämie zu vermeiden.

Demaskierung einer Glukokinase-Genmutation
(GCK-MODY)

In ca. 2% aller Fälle einer Glukosetoleranzstörung in der Schwan-
gerschaft wird eine Glukokinase-Genmutation (GCK-MODY,
MODY 2) mit autosomal dominantem Erbgang demaskiert. Bei
persistierend erhöhten Nüchternblutglukosewerten der Mutter
von 99–144mg/dl (5,5–8,8mmol/l), einem nur geringen Blutglu-
koseanstieg im oGTT <83mg/dl (<4,6mmol/l), einem normalen
oder nur geringgradig erhöhten HbA1c-Wert und einer positiven
Familienanamnese mit einem „milden“ Typ-2-Diabetes über
3 Generationen soll an einen MODY-2-Diabetes gedacht werden.
Die begründete Verdachtsdiagnose eines GCK-MODY wird durch
eine Genanalyse gesichert (Aufklärung und schriftliches Einver-
ständnis nach Gendiagnostik-Gesetz erforderlich). Schwangere
mit einem Nüchternblutglukosewert >99mg/dl (5,5mmol/l) in
Kombination mit einem präkonzeptionellen BMI <25kg/m2 sollen
getestet werden.

Nur Feten Schwangerer mit GCK-Mutation, die nicht Träger der
GCK-Mutation sind, haben ein erhöhtes Risiko für Makrosomie
und nachfolgende Komplikationen einer erhöhten maternalen
Glukose während der Schwangerschaft. Eine Insulintherapie sollte
nur bei Feten von Schwangeren mit GCK-Mutation initiiert wer-
den, wenn ein überproportionales Wachstum (AU ≥75. Perzenti-
le) im Ultraschall festgestellt wurde.

Durchführung der Insulintherapie

Die Insulinindikation soll erstmals innerhalb von 1–2 Wochen
nach Beginn der Basistherapie (Ernährung, Bewegung) unter Be-
rücksichtigung der Blutglukose-Selbstkontrollen, Blutglukose-La-
borkontrollen und biometrischer Daten von Mutter und Fetus
und danach kontinuierlich im Behandlungsprozess nach Maßgabe
der Betreuer überprüft werden. Die Insulineinstellung soll erfol-
gen nach dem Prinzip der intensivierte konventionelle Insulinthe-
rapie (ICT), es kann aber auch nur Basal- oder kurzwirksames Insu-
lin nötig sein. Können kurzwirksame Humaninsuline bei
ausreichender Dosierung die postprandialen Blutglukosewerte
nicht zielgerecht absenken, sollte der Wechsel auf Insulin aspart
oder lispro erwogen werden. Sowohl kurz- als auch langwirksame
Insulinanaloga können auch primär eingesetzt werden. Die Insu-
lineinstellung sollte in der Regel ambulant begonnen werden und
in der Betreuung von diabetischen Schwangeren erfahrenen Dia-
betologen und Perinatalmedizinern mit entsprechenden Schwer-
punkten vorbehalten bleiben.

Orale Antidiabetika und GLP-1-Analoga

Bei Schwangeren mit GDMund Verdacht auf ausgeprägte Insulin-
resistenz (Insulinbedarf > 1,5 IE/kg Körpergewicht (KG)) sowie
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nach individueller Indikationsstellung kann die Gabe von Metfor-
min nach therapeutischer Aufklärung über den Off-Label-Use
erwogen werden. Neue Studien werden in der Aktualisierung be-
wertet werden. Es müssen zuvor internistische Kontraindikatio-
nen abgeklärt und vor der ersten Metformingabe Laborparameter
bestimmt werden, z.B. Serum-Kreatinin und Kreatinin-Clearance.
Eine Metformin-Tagesdosis von 2,0g sollte nicht überschritten
werden. Sulfonylharnstoff-Präparate sollen während der Schwan-
gerschaft nicht eingesetzt werden. Alpha-Glukosidasehemmer,
Glitazone, Glinide, Dipeptidylpeptidase-4 (DPP-4)-Hemmer und
Glucagon-like Peptide-1 (GLP-1)-Analoga sollen mangels Zulas-
sung, fehlender Erfahrung und unzureichender Studien nicht bei
Schwangeren mit GDMverordnet werden.

Geburtsmedizinische Betreuung

Fetale Überwachung

Die fetale Überwachung ist von zusätzlichen Risikofaktoren und
dem Schweregrad der mütterlichen Hyperglykämie abhängig.

Sonografie

I. Trimenon

Bei GDMmit einer Diagnose vor 14 SSW mit zusätzlichen Risiko-
faktoren (erhöhte Blutglukose- und HbA1c-Werte, anamnestisch
Herzfehlbildungen, Adipositas) oder früher durchgemachten
GDMsoll auf eine frühe detaillierte sonografische Organdiagnos-
tik und Echokardiografie zum Ausschluss schwerer Fehlbildungen
des Fetus in der 11+0–13+6 SSW hingewiesen werden. Anforde-
rungen der Deutsche Gesellschaft für Ultraschall in der Medizin
(DEGUM)-Stufe II.

II. Trimenon

Bei GDMmit einer Diagnose vor 24 SSW und zusätzlichen Risiko-
faktoren (erhöhte Blutglukose- und HbA1c-Werte, anamnestisch
Herzfehlbildungen, Adipositas) soll in der 19–22 SSW eine diffe-
renzierte weiterführende Organdiagnostik mit Echokardiografie
des Fetus erfolgen.

III. Trimenon

Eine Biometrie wird in 2- bis 3-wöchigen Abständen (AU-Perzenti-
len), bei auffälligem Wachstumsverhalten (Makrosomie, Intraute-
rine Wachstumsretardierung [IUGR]) in entsprechend kürzerem
Intervall durchgeführt. Vor Entbindung: Erhebung eines Schätz-
gewichts und Beurteilung des Verhältnisses von Abdomen und
Kopf empfehlenswert (fetale Makrosomie ist Risikofaktor für
Schulterdystokie). In die Befunderhebung kann die Ausprägung
des subkutanen fetalen Fettgewebes einbezogen werden.

Dopplersonografie

Es gelten die bei allen Schwangerschaften üblichen Indikationen.
Dopplersonografische Untersuchungen sind wegen der GDM-
Diagnose allein nicht indiziert.

Kardiotokografie (CTG)

▪ Bei Ernährungstherapie: wöchentliche CTG-Kontrollen ab der
36 SSW mit auf die individuelle Situation angepasster Fre-
quenz.

▪ Bei Insulintherapie: wie bei einer Schwangeren mit präkonzep-
tionell bekanntem Typ-1-Diabetes, entsprechend der Leitlinie
zur Betreuung diabetischer Schwangerer (AWMF-Leitlinie 057/
023), die CTG-Kontrollen ab der 32 SSW mit auf die individu-
elle Situation angepasster Frequenz empfiehlt.

Antepartale Überwachung der Mutter

▪ Präeklampsie-Risiko erhöht: Eine intensive Therapie des
GDMreduziert das Risiko signifikant.

▪ Risiko für intrauterinen Fruchttod (IUFT) erhöht: bei Nichtbe-
handlung oder schlechter Blutglukoseeinstellung.

Frühgeburt (Induktion der fetalen Lungenreife,
Tokolyse)

Betamethason zur Induktion der fetalen Lungenreife (vor 34+0 SSW):
Blutglukosewerte steigen, daher strenge Indikation. Die Insulindosis
individuell anpassen bzw. eine Insulinbehandlung ab einem Blutglu-
kosewert ≥200mg/dl (11,1mmol/l) oder hyperglykämischen Symp-
tomen einleiten.

Tokolyse vorzugsweise mit einem Oxytocin- oder Calciumanta-
gonisten und nicht mit einem Betasympathomimetikum durch-
führen (Anstieg der mütterlichen Blutglukose, verstärkt durch die
gleichzeitige Bettruhe).

Geburtsplanung

Geburt – Wahl der Geburtsklinik

Schwangere mit GDMsind Risikoschwangere.
▪ GDMmit Ernährungstherapie: Die Entbindung in einer

Geburtsklinik mit diabetologischer Erfahrung und angeschlos-
sener Neonatologie sollte angeraten werden.

▪ GDMmit Insulintherapie: Die Entbindung muss richtlinienkon-
form in einer Geburtsklinik mit angeschlossener Neonatologie
(Perinatalzentrum Level 1 oder 2) erfolgen, um eine optimale
Primärversorgung des Kindes zu gewährleisten.

Geburtszeitpunkt, Einleitungsindikation

Eine Einleitung <39+0 SSW erhöht die neonatale Morbidität und
Verlegungsrate und soll vermieden werden. Eine Einleitung in der
39+0–39+6 SSW kann erwogen werden, ist jedoch mit einer 50%
igen Erhöhung der Einleitungsrate verbunden und verringert nicht
die neonatale Morbidität. Eine vorzeitige (vor 38+0 SSW) Einlei-
tung wegen schlechter BZ-Einstellung soll – aufgrund der mit
Frühgeburtlichkeit assoziierten Morbidität – nicht angestrebt wer-
den. Eine pränatale Optimierung der Blutzuckereinstellung ist an-
zustreben. Es gibt Hinweise, dass sich die fetale Morbidität bei in-
sulinpflichtigem GDMdurch Einleitung in der 40 SSW verringern
lässt; sie soll deshalb angeboten werden. Bei GDMund ultrasono-
grafischem fetalem Schätzgewicht >95. Perzentile sollten mögli-
che Vorteile der Einleitung ab der 37+0 SSW gegen die Auswir-
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kungen eines früheren Gestationsalters bei Geburt abgewogen
werden.

Sectio-Entbindung

▪ Bei einem geschätzten Geburtsgewicht von ≥4500g steigt das
Schulterdystokie-Risiko signifikant: Primäre Sectio sollte emp-
fohlen werden.

▪ Schätzgewicht 4000–4499 g: Differenzierte Aufklärung der
Schwangeren über individuell erhöhtes Schulterdystokie-Risiko
nach fetaler Biometrie, insbesondere bei ausgeprägter Kopf-
Abdomen-Differenz. Die Schwangere sollte jedoch auf die
Ungenauigkeit der Schätzung, die mit steigendem Geburts-
gewicht zunimmt, das Risiko der Sectio und die Konsequenzen
für plazentare Nidationsstörungen in der folgenden Schwan-
gerschaft aufmerksam gemacht werden

Schwangere nach bariatrischen Operationen

Schwangere nach bariatrischen Operationen gelten als Risiko-
schwangere und müssen engmaschig geburtshilflich überwacht
werden. Es muss auf eine ausreichende Substitution entspre-
chend dem erhöhten Bedarf geachtet werden.

Postpartale Betreuung

Glukosekontrolle der Mutter unter der Geburt und im
Wochenbett

Wird die Geburt eingeleitet, sind kurzwirksame Insuline zur besse-
ren Steuerbarkeit einzusetzen.

Blutglukoseziel unter der Geburt im kapillären Plasma: zwi-
schen 90 und 140mg/dl (4,4–7,2mmol/l).
▪ Ernährungstherapie (gut eingestellt): routinemäßige mütterli-

che Blutglukosekontrolle unter der Geburt nicht erforderlich.
▪ Insulintherapie: zweistündliche Messung der Blutglukosewerte

bei GDM-Insulin, die Zeitintervalle bei Bedarf individuell an-
passen, bei GDMwird selten unter der Geburt Insulin benötigt.
Die Insulintherapie wird postpartal beendet. Weitere Kontrolle
durch ein 4-Punkte-Tagesprofil am 2. Tag post partum, bei
wiederholt hohen Werten betreuenden Diabetologen infor-
mieren. Es gelten die Grenzwerte wie bei nicht schwangeren
Frauen. Insulin ist postpartal indiziert bei Blutglukosewerten
≥200mg/dl (11,1mmol/l) oder hyperglykämischen Sympto-
men.

Nachsorge der Mutter

Nach der Schwangerschaft bildet sich die Glukosetoleranzstörung
in ca. 13–40% der Fälle nicht zurück. Es besteht für Frauen nach
GDMein 7- bis 8-fach erhöhtes Diabetesrisiko. Das Risiko ist be-
sonders erhöht bei präkonzeptioneller Adipositas, positiver Fami-
lienanamnese für Diabetes mellitus, Insulinbedarf bei GDM, höhe-
rem Alter, Asiatinnen und Schwarzafrikanerinnen.

Postpartaler 75-g-oGTT

Postpartal normale Blutglukosewerte: 6–12 Wochen nach der
Geburt 75-g-oGTT unabhängig vom Stillen. Es gelten Normalwer-

te für den oGTT außerhalb der Schwangerschaft mit Blutglukose-
messungen nüchtern und 2 Stunden im venösen Plasma nach Be-
lastung nach Richtlinien der WHO:
▪ Normal: Nüchtern <100mg/dl (5,6mmol/l), 2h nach Belas-

tung <140mg/dl (7,8mmol/l);
▪ Diabetes mellitus: Nüchtern ≥126mg/dl (7,0mmol/l) und oder

2h nach Belastung ≥200mg/dl (11,1mmol/l);
▪ Abnorme Nüchternglukose (IFG): 100–125mg/dl (5,6–

6,9mmol/l);
▪ Gestörte Glukosetoleranz nach 2h (IGT): 140–199mg/l (7,8–

11,05mmol/l).

Die primäre Bestimmung des HbA1c-Werts 6–12Wochen postpar-
tal wird nicht zur Diagnostik empfohlen, auch eine Nüchternglu-
kose allein ist nicht ausreichend. Bei Vorliegen einer gestörten
Glukosetoleranz oder bei Vorliegen anderer Risiken wie z. B. prä-
konzeptionelle Adipositas oder Insulintherapie des GDMsollten
die Frauen intensiv über Lebensstilmaßnahmen zur Reduktion
des Risikos der Konversion in einen manifesten Diabetes beraten
werden.

Weitere postpartale Kontrollen

Das erhöhte Risiko für Frauen mit GDM, bereits in den nächsten
10 Jahren post partum einen Diabetes zu entwickeln, erfordert
eine kontinuierliche Nachsorge mit Kontrollen des Glukosestoff-
wechsels. Es gelten die Empfehlungen zur Diabetesdiagnostik der
Nationalen Versorgungs-Leitlinie Therapie des Typ-2-Diabetes [2],
in der Regel mit einer Nüchternglukose und einem HbA1c, ggf.
oGTT alle 2 Jahre. Bei postprandialer Diagnose Impaired Glucose
Tolerance (IGT)/Impaired Fasting Glucose (IFG)-Kontrolle durch
oGTT jährlich. Der Algorithmus der postpartalen Kontrollen nach
GDM wird in der Aktualisierung anhand neuer Studien neu bewer-
tet werden. Bei der Planung einer Schwangerschaft sollte eine
Diabetesdiagnostik mindestens mit einem HbA1c und einer Nüch-
ternglukose erfolgen. Frühzeitige Hyperglykämie-Diagnostik be-
reits im 1. Trimenon (Erstvorstellung) gemäß vorliegender Leitli-
nie in jeder weiteren Schwangerschaft. Bei V. a. Entwicklung
eines Typ-1-Diabetes (Frauen mit einem BMI <30kg/m2 und Insu-
lintherapie des GDM): Autoantikörper-Screening (z. B. Antikörper
gegen Glutamatdecarboxylase [Anti-GAD65], Antikörper gegen
die Tyrosinkinase IA-2 [Anti-IA-2A], Zytoplasmatische Inselzell-An-
tikörper (ICA) und Antikörper gegen den Zink-Transporter-8 [Anti
ZnT8]).

Peripartale Depression

Im Vergleich zu glukosetoleranten Schwangeren liegt die Rate an
postpartalen Depressionen bei Frauen mit GDM, besonders aus
sozial schwachem Milieu, bis zu doppelt so hoch. Als Suchinstru-
ment für das Vorliegen einer Depression postpartal eignet sich
der Befindlichkeitsbogen (Edinburgh Postnatal Depression Scale,
EPDS) in deutscher Sprache. Danach weisen alle EPDS-Summen-
scores von mindestens 10 auf eine depressive Verstimmung hin.
Dieser Verdacht sollte fachspezifisch weiter abgeklärt werden,
um eine Therapie rechtzeitig einzuleiten. Als geeigneter Zeit-
punkt für den Einsatz des Befindlichkeitsbogens bietet sich der
oGTT-Zeitrahmen 6–12 Wochen nach der Schwangerschaft an.
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Diabetesprävention

Es besteht für Frauen nach GDMein 7- bis 8-fach erhöhtes Diabe-
tesrisiko. Als vorrangige Maßnahme wird die Lebensstilmodifikati-
on angesehen. Frauen mit einer Glukosetoleranzstörung nach
GDMprofitieren von Lebensstiländerungen zur Prävention von
diabetesbedingten und makroangiopathischen Komplikationen.
Sie werden beraten und angeleitet zur Einhaltung einer bedarfs-
angepassten Ernährung, zur Gewichtsnormalisierung, ggf. zum
Nichtrauchertraining und zu regelmäßiger körperlicher Aktivität.
Dadurch kann eine Diabetesmanifestation in 3 Jahren um 50%
und in 10 Jahren um 35% reduziert werden. Außerdem sollen
Frauen mit noch nicht abgeschlossener Familienplanung auf die
Risiken bei ungeplanter Schwangerschaft bei Diabetes hingewie-
sen werden.

Stillen

Mütter nach GDMstillen ihre Kinder seltener und kürzer als Frauen
ohne Diabetes, insbesondere bei Übergewicht und Adipositas, bei
mit Insulin behandeltem GDMund geringerem Bildungsniveau.
Mütter mit GDMstillen erfolgreicher, wenn sie bereits vor Geburt
eine Stillberatung erhalten und postnatal zusätzlich zur ärztlichen
eine nichtärztliche medizinische Betreuung wahrgenommen haben.

Stillen und Auswirkungen auf die mütterliche
Gesundheit

Stillen hat kurzfristige positive Effekte auf den mütterlichen Meta-
bolismus (Verbesserung der Glukosehomöostase, Insulinsensitivi-
tät und der Fettstoffwechselparameter), darüber hinaus scheint
Stillen das Risiko für Typ-2-Diabetes und metabolisches Syndrom
bei Müttern mit GDMbis zu 15 Jahre nach der Entbindung deut-
lich zu verringern.

Stillen und Auswirkungen auf die kindliche
Gesundheit

Kein oder kürzeres Stillen (<3 Monate) ist mit späterem Überge-
wicht der Kinder assoziiert, v. a. bei Kindern von adipösen Gestati-
onsdiabetikerinnen.

Frauen mit GDMsollen deshalb nachdrücklich zum Stillen ihrer
Kinder ermutigt werden. V. a. adipöse Schwangere mit GDMsol-
len für das Stillen besonders motiviert und unterstützt werden.
Empfehlung: Alle Schwangeren mit GDMsollen bereits vor der
Entbindung durch eine Stillberatung auf die Vorteile des Stillens
für Mutter und Kind hingewiesen und es sollen Strategien für ei-
nen erfolgreichen Stillstart aufgezeigt werden. Ausschließliches
Stillen für mindestens 4–6 Monate. Auch nach Einführung von
Beikost – frühestens mit Beginn des 5. Monats, spätestens mit
Beginn des 7. Monats – sollten Säuglinge möglichst lange weiter
gestillt werden.
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Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Kürzung des Fließtextes

Neuerung 2: Anpassung Empfehlungen zum Einsatz von

OAD (Glutide und Gliflozine)

Aufgrund der guten medizinischen Versorgung in Deutschland
erreichen inzwischen viele Menschen mit Diabetes mellitus ein
hohes Alter: Von den etwa 340 000 Erwachsenen mit Typ-1-
Diabetes sind mehr als 100 000 Betroffene über 70 Jahre alt. Unter
den etwa acht Millionen Betroffenen mit Typ-2-Diabetes gehört
ein Viertel der Altersgruppe der über 75-Jährigen an und etwa
eine Million ist über 80 Jahre alt [8].

Bundesweit gibt es insgesamt etwa 630 000 pflegebedürftige
Personen mit Diabetes mellitus. Die Aussagen der Praxisempfeh-
lungen richten sich vorwiegend an die Mehrheit der älteren Men-

schen mit Typ-2-Diabetes und können nur einen Teil der Besonder-
heiten des alten Menschen mit Diabetes wiedergeben. Themen wie
Typ-1-Diabetes im Alter, End of Life, Schnittstellenmanagement
oder Ethik sind in der kompletten S2k-Leitlinie behandelt.

Der geriatrische Patient ist definiert durch Multimorbidität und ein
höheres Lebensalter. Alterstypische Funktionseinschränkungen und
eine hohe Vulnerabilität erzeugen besonderen Handlungsbedarf, der
über die Blutglukoseeinstellung und das Management kardio-vasku-
lärer Risikofaktoren oder diabetestypischer Komplikationen hinaus-
geht. Für eine differenzierte Therapieplanung sollten ältere Patienten
in funktionelle Gruppen eingeteilt werden (▶ Tab.1).

Zur Feststellung der Ressourcen und Defizite (Einteilung in
funktionelle Gruppen) soll ein geriatrisches Assessment durchge-
führt werden (Praxistool 1, siehe Anhang).

Behandlungsziele

Ziele sind individualisiert unter dem Gesichtspunkt der partizipa-
tiven Entscheidungsfindung und auf Basis des persönlichen Risi-
koprofils gemeinsam zwischen Arzt und Patienten zu vereinbaren.
Ressourcen und Defizite sowie geriatrische Syndrome spielen da-
bei eine Rolle. Der Erhalt der Lebensqualität und das Vermeiden
von Hypoglykämien sind vorrangiges Therapieziel. Individuelle

DDG-Praxisempfehlung
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Aspekte von Lebensqualität sollen deshalb aktiv erfragt werden.
Der HbA1c-Wert hat im höheren Lebensalter einen geringeren
Stellenwert bei Therapieentscheidungen [2]. Der HbA1c-Wert hat
im Alter bei Niereninsuffizienz zudem eine begrenzte Aussage-
fähigkeit.

Die Nationale VersorgungsLeitline empfiehlt einen HbA1c-Kor-
ridor zwischen 6,5–8,5 % in Abhängigkeit von Lebensqualität,
Komorbidität, Polymedikation, Risiko für Hypoglykämie und
Arzneimittelnebenwirkungen, Belastung durch die Therapie, Res-
sourcen und Möglichkeiten der Unterstützung, funktionelle und
kognitive Fähigkeiten, Diabetesdauer und Patientenwunsch (Pra-
xistool Abb. 3).

Im Vordergrund steht die Vermeidung von Hypoglykämien
(▶ Abb. 1). Die entsprechenden Zielkorridore sind in ▶ Tab. 2 dar-
gestellt.

Allgemeine Therapieziele im Sinne einer Verbesserung der
Lebensqualität sind im Praxistool 2 (siehe Anhang) enthalten.

Bei alten Menschen mit Typ-2-Diabetes sollen für folgende
Parameter individualisierte Therapieziele vereinbart werden:
▪ Glukosestoffwechsel
▪ Blutdruck
▪ Lipidstatus

Hypoglykämien

Das Risiko für Hypoglykämien steigt mit zunehmender Diabetes-
dauer und ist bei älteren Menschen mit Diabetes erhöht [3]. Die
Schwelle für die Wahrnehmung niedriger Blutzuckerwerte sinkt
im Alter; Gehirnfunktionsstörungen treten aber bereits bei nur
leicht erniedrigten Werten auf. Dazu können sich die Hypoglykä-
miesymptome in anderer Form zeigen.

Hypoglykämien sind die zweithäufigste Ursache für arzneimit-
telbedingte Notaufnahmen älterer Menschen [4]. Die Inzidenz
schwerer Hypoglykämien ist mit 7,8 % pro Patient und Jahr in Pfle-
geheimen sehr hoch. Schwere Hypoglykämien sind deutlich häu-

HbA1c [%] HbA1c 

[mmol/mol]

9 74,9

8,5 69

8 63,9

7,5 58

7 53,0

6,5 48

6 42,1

funktionell
leicht

abhängig

≤ 8,0%
≤ 63,9 
mmol/

mol

funktionell
stark 

abhängig

< 8,5%
< 69,4 
mmol/

mol

End of Life

HbA1c 
sekundär
Symptom
-freiheit

funktionell
unabhängig

< 7,5 %
< 58 

mmol/
mol

▶ Abb.1 HbA1c-Korridore nach Funktionalität unter strikter Vermeidung von Hypoglykämien.

▶ Tab. 1 Einteilung in funktionelle Gruppen.

Patientengruppe Patientenbeschreibung

funktionell unabhängig ältere Menschen mit Diabetes mellitus und gutem funktionellem Status. Patienten mit geringer Komorbidität, allen-
falls geringer kognitiver Einschränkung und guten Kompensationsmöglichkeiten

funktionell leicht abhängig ältere Menschen mit Diabetes mellitus und eingeschränktem funktionellem Status. Patienten mit Multimorbidität,
funktionellen und kognitiven Einschränkungen sowie geriatrischen Syndromen

funktionell stark abhängig ältere Menschen mit Diabetes mellitus und extrem eingeschränktem funktionellem Status oder terminal erkrankte
Menschen. Patienten mit Multimorbidität, geriatrischen Symptomen, ausgeprägten funktionellen und kognitiven
Einschränkungen und Vorliegen von Erkrankungen mit limitierter Lebensprognose, z. B. terminale Herz-, Nieren- oder
maligne Erkrankungen

End of Life Menschen, die sich in der unmittelbaren Sterbephase befinden.

S227Zeyfang A et al. Diabetes mellitus im… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S226–S235 | © 2024. Thieme. All rights reserved.



figer bei Depression, Nieren- und Herzinsuffizienz sowie Behand-
lung mit einem β-Blocker. Sie sind am häufigsten bei einer
Behandlung mit prandialem Insulin, einem Basalinsulin oder Sul-
fonylharnstoffen oder Gliniden, während anderweitige antidiabe-
tische Behandlungen nur mit einem sehr geringen Hypoglykämie-
risiko einhergingen. Besonders gefährdet sind ältere Menschen
mit Begleiterkrankungen, Multimorbidität oder beeinträchtigter
kognitiver Leistungsfähigkeit.

Hypoglykämien sind im Alltag wesentlich häufiger als bislang
angenommen, besonders nachts. Risikofaktoren sind lange Er-
krankungsdauer, kognitive Beeinträchtigungen und Multimorbidi-
tät, insbesondere Niereninsuffizienz. Es mehren sich die Hinweise,
dass Hypoglykämien die Entstehung kardio-vaskulärer Ereignisse
und einer Demenz im Alter begünstigen [6]. Besonders bei älteren
Menschen mit Diabetes ist die Vermeidung der Hypoglykämie ein
vorrangiges Therapieziel. Es sollen Therapieformen mit möglichst
geringem Hypoglykämierisiko gewählt werden. Bei Menschen mit
Typ-2-Diabetes und Insulinbehandlung sollte die Deeskalation auf
eine Therapie ohne Hypoglykämiegefährdung im Verlauf über-
dacht werden [5].

Hypertonie

▪ Ältere Patienten profitieren von einer effektiven Blutdrucksen-
kung. Dies gilt auch für Patienten über 80 Jahre in guter kör-
perlicher und geistiger Verfassung [7].

▪ Es liegt nur unzureichende Evidenz für die antihypertensive
Behandlung bei gebrechlichen, über 80-jährigen Patienten
vor, so dass bei ihnen eine individualisierte Therapie (siehe
▶ Tab. 1) erfolgen sollte.

▪ Es besteht keine Evidenz für die unterschiedliche Wirksamkeit
von antihypertensiven Medikamenten in jüngeren oder älteren
Patienten. Alle antihypertensiven Hauptklassen können emp-
fohlen werden.

Wegen häufiger Komorbiditäten und Polypharmazie sollte bei
älteren Patienten im besonderen Maße auf bekannte uner-
wünschte Arzneimittelwirkungen geachtet werden.

Dyslipidämie

▪ Bei älteren Patienten mit Diabetes sowie sehr hohem Risiko
(z. B. bei Koronare Herzerkrankung (KHK), schwerer Nieren-
schädigung oder einem oder mehreren kardio-vaskuläre (CV)-
Risikofaktoren und/oder Organschädigung) sollte ein Ziel-Low-
Density-Lipoprotein (LDL)-Cholesterin von < 1,4mmol/L
(< 55mg/dL) oder eine LDL-Cholesterin-Reduktion ≥ 50% an-
gestrebt werden.

▪ Bei älteren Patienten mit Diabetes ohne funktionelle Ein-
schränkungen (ohne andere CV-Risikofaktoren und ohne
Organschädigung) sollte ein Ziel-LDL-Cholesterin von
< 1,8mmol/L (< 70mg/dL) angestrebt werden [27].

▪ Für ältere Patienten mit funktionellen Einschränkungen sollte
der Einsatz von Statinen auf individueller Basis geprüft werden.

▪ Zur LDL-C-Senkung sollten Statine als First-Line-Therapie ein-
gesetzt werden.

Multimedikation

Bei Verordnung von mehr als fünf Medikamenten steigt die
Auftretenswahrscheinlichkeit unerwünschter, klinisch relevanter
Nebenwirkungen/Interaktionen (z. B. schwere Hypoglykämien,
Komorbidität), und die Adhärenz des Patienten nimmt ab. Aller-
dings sollte nicht nur die Multimedikation beachtet werden. Auf-

▶ Tab. 2 Zielkorridore für ältere Menschen mit Diabetes.

Patientengruppe Begründung HbA1c Blutglukose vor den
Mahlzeiten

Blutdruck (bei über 80-Jährigen
gelten die HYVET-Zielwerte)

▪ wenig Begleiterkrankungen
▪ kognitiv nicht eingeschränkt
(funktionell unabhängige
Patienten)

▪ Lebenserwartung > 15 Jahre
▪ Vorteile einer intensiven

Therapie können erlebt
werden

6,5–7,5% (47,5–
58,5mmol/mol)

▪ 100–125* mg/dl
▪ 5,6–6,9mmol/l

▪ Über 80 Jahre: < 150mmHg
▪ 60–80 Jahre: < 140*mmHg

(ESC/ESH)

sehr alte oder multimorbide oder
kognitiv leicht eingeschränkte
Patienten (funktionell leicht
abhängige Patienten)

▪ Lebenserwartung < 15 Jahre
▪ Vorteile einer intensiven

Therapie können nicht erlebt
werden.

▪ erhöhtes Hypoglykämie- und
Sturzrisiko

≤ 8,0%
(63,9mmol/mol)

▪ 100*–150mg/dl
▪ 5,6–8,3mmol/l

< 150mmHg

Pflegeabhängige oder kognitiv
stark eingeschränkte Patienten
(funktionell stark abhängige
Patienten)

begrenzte Lebenserwartung < 8,5 %
(69,4mmol/mol)

▪ 110–180mg/dl
▪ 6,1–10mmol/l

individuelle Therapieentschei-
dung, die den Gesamtkontext des
Patienten einbezieht (da keine
Zielwertevidenz)

End of Life individuell mit dem Ziel der Symptomfreiheit

* Untere Blutzuckergrenzwerte gelten nur bei hypoglykämisierender Therapie. ESC: European Society of Cardiology; ESH: European Society of Hypertension;
HYVET: Hypertension in the Very Elderly Trial.
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grund von Fehlmedikationen wie. z. B. Überdosierung von Psycho-
pharmaka oder Schlafmitteln fehlen im hohen Lebensalter häufig
indizierte kardioprotektive Medikamente, wenn kardio-vaskuläre
Begleiterkrankungen vorliegen.
▪ Der Behandlungsplan sollte sich an den Wünschen, der aktuel-

len Lebensqualität sowie am individuellen Risiko- und Ressour-
cenprofil des Patienten orientieren.

▪ Die Arzneimitteltherapie sollte regelmäßig kritisch überprüft
werden.

▪ Bei auftretender Niereninsuffizienz z. B. auch temporär bei
Exsikkose müssen Arzneimitteldosierungen entsprechend
angepasst werden.

Assessment

Unter geriatrischem Assessment versteht man Funktionsuntersu-
chungen, die als diagnostisches Instrument zur Erfassung von
Ressourcen und Defiziten und deren Quantifizierung bei geriatri-
schen Patienten zur Verfügung stehen. Durchführung und Bewer-
tung u. a. www.kcgeriatrie.de.

Folgeerkrankungen

Für diabetische Folgekrankheiten, auch im Alter, gelten prinzipiell
die Aussagen der Nationale VersorgungsLeitlinie (NVL) zu Diabetes
und Retinopathie, Nephropathie, diabetisches Fußsyndrom und
Neuropathie. Exemplarisch werden einige Besonderheiten beim äl-
teren Menschen herausgestellt:

Diabetischer Fuß

▪ Diagnostik: Im Gegensatz zur Monofilamentuntersuchung
kann auf die Untersuchung des Vibrationsempfindens mit der
128-Hertz-Stimmgabel bei Patienten im höheren Alter ver-
zichtet werden.

▪ Therapie: Das multiprofessionelle geriatrische Team ist ein un-
bedingter Zusatz in der Behandlung älterer und geriatrischer
Patienten mit diabetischem Fußsyndrom.

▪ Prophylaxe: Bei der Auswahl des Schuhwerks soll die Sturzge-
fahr mitberücksichtigt werden; z. B. sollte bei sturzgefährde-
ten Patienten auf Mittelfußrollen verzichtet werden [8].

Koronare Herzerkrankung (KHK)

▪ Die Revaskularisation von Koronargefäßen bei älteren Diabe-
tespatienten bleibt eine Herausforderung, da randomisierte
Studien fehlen, die die perkutane Koronarintervention (PCI)
mit der Bypassoperation insbesondere bei älteren Menschen
mit Diabetes vergleichen.

▪ Metaanalysen deuten darauf hin, dass die PCI bei älteren Men-
schen mit Diabetes mit Eingefäßerkrankung von Vorteil ist,
während bei Dreigefäßerkrankung die Bypassoperation die
bessere Wahl ist.

▪ Bei klinisch relevanter kardio-vaskulärer Erkrankung sollten nach
Ausschöpfen der nicht- medikamentösen Basistherapie primär
orale Antidiabetika zur Einstellung des Typ-2 Diabetes verwendet
werden, die das Risiko für das Auftreten eines kardio-vaskulären
Ereignisses reduzieren. Die NVL empfiehlt eine Kombination aus
Metformin und SGLT2-Hemmer/oder GLP-1-Rezeptoragonist.

Akutes Koronarsyndrom

▪ Diabetes mit akutem Koronarsyndrom ist bei älteren Men-
schen im Vergleich zu jüngeren mit einer geringeren Rate er-
folgreicher Koronarrevaskularisationen und dem Risiko von
periinterventionellen Komplikationen assoziiert.

▪ Eine Insulintherapie sollte bei Patienten mit einer Hyperglykä-
mie > 10mmol/l in der Akutphase eines akuten Koronarsyn-
droms unter Beachtung der Komorbiditäten begonnen
werden.

Schlaganfall

▪ Im Rahmen eines akuten Schlaganfalls sollten ältere Diabetes-
patienten bei einem Blutzuckerspiegel > 198mg/dl/
> 11mmol/l konsequent mit Insulin behandelt werden, da es
Hinweise dafür gibt, dass eine Hyperglykämie das Schlagan-
fallvolumen vergrößert und mit einem schlechteren funktio-
nellen Ergebnis assoziiert ist.

▪ Eine intensivierte Insulintherapie bei nur leicht bis mäßig
erhöhten Serumglukosewerten (im Median 137mg/dl/
7,6mmol/l) hatte in einer großen randomisierten Studie kei-
nen Effekt auf die Mortalität und das funktionelle Ergebnis der
Patienten und kann, insbesondere wegen der Gefahr von
Hypoglykämieepisoden, generell nicht empfohlen werden [9].

Therapie

Auch beim älteren Menschen mit Diabetes bilden nichtmedika-
mentöse Verfahren die Basis der Behandlung. Ergänzend zu den
Empfehlungen der NVL gibt es Besonderheiten:

Schulung

Auch ältere Menschen mit Diabetes sollen an einer strukturierten
Diabetesschulung teilnehmen. Für die Gruppe der funktionell ein-
geschränkten Patienten steht derzeit ein spezielles evaluiertes
Schulungsprogramm (SGS) auch in vielen fremdsprachlichen
Ausführungen zur Verfügung [10]. Wenn möglich, sollten auch
An- und Zugehörige an einem solchen Programm teilnehmen.

Bewegung und Sturzneigung

▪ Ältere Menschen mit Diabetes mellitus sollten hinsichtlich
eines möglichen Sturzrisikos überprüft werden.

▪ Bei älteren Menschen mit Diabetes und erhöhtem Sturzrisiko
sollte die Medikation im Hinblick auf Medikamente, die die
Sturzneigung erhöhen (z. B. Neuroleptika, Hypnotika, Sedati-
va) überprüft werden.

▪ Bei älteren Menschen mit Diabetes sollte regelmäßig die Vi-
susleistung überprüft und, falls nötig und möglich, ein Ange-
bot zur Korrektur unterbreitet werden.

▪ Funktionell leicht oder stark eingeschränkte ältere Menschen
mit Diabetes und deren Zugehörige sollten auf Möglichkeiten
zur Sturzprävention und auf häusliche Sturzgefahren (man-
gelnde Beleuchtung, fehlende Haltegriffe in Bad und Toilette
etc.) hingewiesen werden.
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▪ Funktionell leicht oder stark eingeschränkten älteren Men-
schen, insbesondere Menschen mit Frailty und Diabetes,
sollten Möglichkeiten zum Kraft- und Ausdauertraining ange-
boten werden.

▪ Bewegung gilt als wichtigste Lebensstil-Maßnahme zur Prä-
vention von Demenz im Alter.

Ernährung

▪ Die Folgen einer Mangelernährung sind im Alter gravierend.
Bei älteren Menschen mit Übergewicht oder Adipositas sollte
aufgrund des Mangelernährungsrisikos auf strenge Diätvor-
schriften verzichtet werden.

▪ Das Risiko der Mangelernährung kann mittels Mini Nutritional
Assessment (MNA) erfasst werden.

▪ Bei untergewichtigen Patienten sollten durch ein multiprofes-
sionelles Team die Ursachen geklärt werden.

Orale Antidiabetika und GLP-1-Analoga

Für die Einzelsubstanzen erwähnte Vorteile gelten für die Mono-
therapie. Bei Kombination mit Insulin bzw. insulinotropen
Substanzen (z. B. Sulfonylharnstoffe, Glinide) soll das erhöhte
Nebenwirkungsrisiko (z. B. Hypoglykämierisiko) beachtet werden.

Acarbose, Glitazone, Sulfonylharnstoffe und Glinide werden
mehrheitlich als weniger geeignet betrachtet. Für den Einsatz im
Alter können auch die FORTA-Empfehlungen (Fit for The Aged)
[11] herangezogen werden.

Metformin

Auch für ältere Patienten soll Metformin als medikamentöse The-
rapie der ersten Wahl eingesetzt werden, obwohl klinische Studi-
en zur Gabe von Metformin im höheren Lebensalter nicht vorlie-
gen (FORTA-Empfehlung B). Bei klinisch relevanter renaler und/
oder kardio-vaskulärer Erkrankung empfiehlt die NVL primär eine
Kombinationstherapie von Metformin plus SGLT2-Inhibitoren/
oder GLP-1-Analoga.

Wenn Metformin eingesetzt wird, soll sorgfältig darauf hinge-
wiesen werden, Metformin in Situationen abzusetzen/zu pausie-
ren, in denen das Risiko für eine akute Verschlechterung der Nie-
renfunktion besteht (Untersuchung mit Röntgenkontrastmittel,
Operationen in Vollnarkose, fieberhafte Erkrankungen, Exsikkose
oder Magen-Darm-Infekte). Metformin kann bis zu einer glomeru-
lären Filtrationsrate von > 30ml/min in einer maximalen Dosis von
1000mg verordnet werden, verteilt auf zwei Einzeldosen. Nach
längerer Metformin-Einnahme kann ein Vitamin-B12-Mangel auf-
treten.

DPP-4-Inhibitoren

DPP-4-Inhibitoren können bei älteren Patienten eingesetzt wer-
den, nach FORTA erste Wahl (Empfehlung A) für Ältere [11]. Vor-
teile können sich insbesondere im Hinblick auf Therapieadhärenz
(geringe Einnahmefrequenz erforderlich), Hypoglykämiegefahr,
Gewichtsneutralität und höhergradige Niereninsuffizienz (Dosis-
reduktion) zeigen.

GLP-1-Analoga

GLP-1-Analoga können bei älteren Patienten eingesetzt werden,
vor allem, wenn eine Insulinresistenz vorliegt (SIRD) (FORTA-Emp-
fehlung B) Vorteile können sein: geringes Hypoglykämierisiko,
Gewichtsabnahme – falls diese auch Therapieziel ist [12], für Lira-
glutid, Dulaglutid und Semaglutid [13, 14]: verminderte kardio-
vaskuläre Morbidität und Mortalität, für Dulaglutid und Semaglu-
tid [16]: die einmal wöchentliche Gabe. Dulaglutid und
Semaglutid sind in höheren Dosierungen verfügbar. Fertigspritze
von Dulaglutid ist einfach in der Handhabung. Semaglutid ist auch
als Tablette verfügbar. Mit Tirzepatid kann eine stärkere Ge-
wichtsreduktion verbunden sein, die nicht immer bei Älteren er-
wünscht ist.

Die NVL Typ-2-Diabetes empfiehlt den Einsatz von GLP-1-Ana-
loga bei klinisch relevanter CV-Komorbidität. Es sollten dabei GLP-
1-Analoga ausgewählt werden, die den gewünschten kardio-
vaskulären Endpunkt reduzieren [15]. GLP-1-Analoga können zu
einer Gewichtsreduktion führen, die bei Frailty unerwünscht ist.

SGLT2-Hemmer

SGLT2-Hemmer können bei älteren Patienten eingesetzt werden
[28]. Bei klinisch relevanter kardio-vaskulärer Erkrankung sollte
ein SGLT2-Inhibitor in Kombination mit Metformin als First-Line-
Therapie eingesetzt werden, insoweit nichtmedikamentöse Maß-
nahmen nicht ausreichen, das individuelle Therapieziel zu errei-
chen.

Vorteile können sein: Senken der Blutglukosewerte ohne eige-
nes Hypoglykämierisiko und eine verminderte kardio-vaskuläre
Morbidität und Mortalität, Vermeidung von Hospitalisation durch
Herzinsuffizienz sowie eine nephroprotektive Wirkung bei Patien-
ten mit Typ-2-Diabetes [17, 18]. Während des Einsatzes sollen er-
höhte Risiken, z. B. für urogenitale Infektionen, Polyurie, Exsikkose
und Verschlechterung der Nierenfunktion beachtet werden sowie
das (seltene) Auftreten von (normoglykämischen) Ketoazidosen,
besonders bei Infekt, Volumen- und Kohlenhydrat oder Insulinman-
gel [30] und Fournier-Gangrän. SGLT2-Hemmer haben eine blut-
drucksenkende Wirkung. SGLT2-Hemmer führen zu einer Ge-
wichtsreduktion, die bei Frailty unerwünscht ist.

Für Metformin und SGLT2-Hemmer bewährt sich die Empfeh-
lung zum Pausieren der Medikation in Zeiten vermehrter Stresso-
ren („Sick-days“).

Empagliflozin bzw. Dapagliflozin dürfen nicht für die Behand-
lung von Patienten mit Typ-1-Diabetes eingesetzt werden [29].

Insulin

▪ Eine Insulintherapie sollte begonnen werden, wenn durch
Lebensstiländerungen und/oder orale Antidiabetika das indivi-
dualisierte Therapieziel nicht erreicht werden kann bzw. orale
Antidiabetika aufgrund von Kontraindikationen nicht mehr
verabreicht werden dürfen oder dadurch Polypharmazie redu-
ziert werden kann.

▪ Vor einer Insulintherapie sollte entschieden werden, ob Insulin
als Monotherapie oder in Kombination mit oralen Antidiabetika
gegeben werden soll. Welche Therapie mit Insulin gewählt
wird, entscheiden vor allem der Patientenwunsch, die kogniti-
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ven und feinmotorischen Fähigkeiten sowie das soziale Umfeld
und das Therapieziel.

▪ Für die Einschätzung, ob eine selbständige Insulintherapie ge-
lingen kann, eignet sich der Geld-Zähl-Test [19].

Folgende Besonderheiten gelten insbesondere auch für geriatri-
sche Patienten:

Kurz wirksame Insuline (Normal- und Analoginsuline):
▪ Alle kurz wirksamen Insuline können aus Sicherheitsgründen

ohne Spritz-Ess-Abstand oder auch bei Appetitlosigkeit oder
Demenz nach Beginn einer Mahlzeit gegeben werden.

Lang wirkende Insuline (Neutrales-Protein-Hagedorn(NPH)- und
Analoginsuline):
▪ Die Rate nächtlicher Hypoglykämien ist unter analogen Ba-

salinsulinen bei normoglykämischem Therapieziel geringer als
unter NPH-Insulinen [21]. Trübe NPH-Insuline haben den
Nachteil, dass sie vor der Injektion gut gemischt werden müs-
sen.

▪ Unter der Voraussetzung regelmäßiger Mahlzeiteneinnahme
und Bewegung können Mischinsuline zum Einsatz kommen,
wenn weniger Injektionen und Blutzuckerkontrollen ge-
wünscht sind.

▪ Insulin Degludec kann zu variabler Injektionszeit gespritzt
werden, was die Verabreichung z. B. durch Pflegedienste er-
leichtert.

▪ Eine Deeskalation der Insulintherapie soll bei Menschen mit
Typ-2-Diabetes in folgenden Situationen geprüft werden:
– wenn die Indikation (z. B. akute Erkrankung, metabolische

Entgleisung, Verschlechterung der Nierenfunktion) nicht
mehr besteht;

– die Zielwerte des Glukosestoffwechsels erreicht sind oder
unterschritten werden;

– Hypoglykämien auftreten;
– sich das individuelle Therapieziel ändert (z. B. in Folge von

Multimorbidität) [5].

Die Versorgung von Patienten in häuslicher
und langzeitstationärer Pflege

Komplexe Insulintherapieschemata werden im hohen Lebensalter
häufig mit zu strenger Einstellung eingesetzt. Gleichzeitig ist die
Kommunikation bzgl. einer Insulintherapie zwischen Hausärzten
und Pflegekräften unzureichend und Notfallanweisungen sind zu
selten vorhanden.

Technologie

Technische Hilfsmittel zum Diabetesmanagement für Ältere sind
bereits seit vielen Jahren auf dem Markt. Während sich mechani-
sche Hilfsmittel wie altengerechte Blutzuckermessgeräte oder
altengerechte Insulin-Pens bereits gut etabliert haben und eine
gute Akzeptanz finden, sind elektronische Hilfsmittel (z. B. Medi-
kamentendosen mit Erinnerungsfunktion) oder auch digitale
Hilfsmittel (PC-Programme oder Apps) noch nicht in den breiten
Einsatz gelangt.

Die Bewertung einzelner Hilfsmittel findet sich im Praxistool 4
(siehe Anhang).

Blutzucker-Selbstkontrolle

Die Blutzuckerselbstkontrolle soll individuell und im Rahmen der
Möglichkeiten (Selbstversorgungskompetenz) des Patienten
sowie der ihn versorgenden Zugehörigen erfolgen.

Bei stark schwankenden Blutglukosewerten und in einer Um-
stellungsphase ist auch bei älteren Menschen mit Diabetes der
Einsatz von Flash glucose monitoring (FGM)/kontinuierliche Glu-
kosemessung (CGM) hilfreich und verbessert die Lebensqualität.

Geriatrische Syndrome und spezielle
Situationen im hohen Lebensalter

Frailty und Sarkopenie

Frailty und Sarkopenie sind zwei geriatrische Syndrome, denen
große Bedeutung für den Erhalt von Funktionalität, Selbstständig-
keit und Lebensqualität des älteren Menschen zukommt.

Frailty ist ein multidimensionales Syndrom, das durch vermin-
derte funktionelle Reserven, eine reduzierte Widerstandskraft ge-
genüber Stressoren und eine erhöhte Vulnerabilität gegenüber
negativen gesundheitlichen Ereignissen wie Stürzen, Heimunter-
bringung und Mortalität gekennzeichnet ist [22]. Frailty wird
anhand von fünf Kriterien (Praxistool) diagnostiziert, die einen
physischen Phänotyp beschreiben.

Unter einer Sarkopenie versteht man den altersassoziierten Ver-
lust von Muskelmasse und Muskelfunktion, der oft mit Schwäche
und Sturzgefahr einhergeht. Beide treten bei älteren Menschen
mit Diabetes häufiger auf als in der Bevölkerung ohne Diabetes.
▪ Ein Sarkopenie-/Frailty-Screening sollte bei älteren Patienten

mit Diabetes erfolgen.
▪ Eine optimierte Ernährung sowie adaptierte Trainingspro-

gramme sollten die Basis der Therapie bei Sarkopenie und
Frailty darstellen.

▪ Bei Patienten mit erhöhter Sturz- und Frakturrate sollten
Maßnahmen zur Sturzprophylaxe durchgeführt werden.

Depression

Depressionen sind häufig vorkommende psychische Störungen
bei alten Menschen mit Diabetes. Ein bidirektionaler Zusammen-
hang ist bekannt und auch eine wechselseitige negative Beeinflus-
sung bezüglich körperlicher Aktivität, Compliance/Adherence
oder Demenz [23]. Mit einigen Einschränkungen können ältere
Patienten mit Diabetes in gleicher Weise behandelt werden wie
Jüngere.
▪ Bei älteren Menschen mit Diabetes soll einmal jährlich ein

Depressionsscreening durchgeführt werden. Bei positivem
Ergebnis soll ein validiertes, altersspezifisches Verfahren
durchgeführt werden.

▪ Bei älteren Menschen mit Diabetes und Depressionen sollte
wegen des erhöhten Suizidrisikos besonders auf Anzeichen
einer möglichen Suizidalität geachtet werden.
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▪ Interventionen, die körperliche Aktivität und soziale Kontakte
fördern, sollten in der Depressionsbehandlung angewendet
werden.

Demenz

In Deutschland leben derzeit ca. 1,7 Mio. Menschen mit Demenz.
Menschen mit Typ-2-Diabetes haben im hohen Lebensalter ein im
Vergleich zu Menschen ohne Diabetes erhöhtes Demenzrisiko
[24]. Demenz wirkt sich negativ auf andere geriatrische Syndrome
aus, insbesondere Frailty, und geht mit einer schlechteren Stoff-
wechseleinstellung und einem erhöhten Risiko für Hypoglykä-
mien einher.
▪ Bei älteren Menschen mit Diabetes sollte einmal jährlich ein

Screening der kognitiven Leistungsfähigkeit mit einem vali-
dierten Verfahren durchgeführt werden.

▪ Die kognitiven Anforderungen der Diabetesbehandlung sollten
an die kognitive Leistungsfähigkeit des Menschen mit Diabetes
angepasst werden.

▪ Schulungsmaßnahmen sollten an die kognitive Leistungsfä-
higkeit der Menschen mit Diabetes angepasst sein und die
Komplexität der vermittelten Inhalte und des Sprachniveaus
sollte entsprechend adaptiert werden.

▪ Körperliche Aktivierung und Aktivität sollten im Rahmen der
vorhandenen körperlichen Fähigkeiten eines alten Menschen
mit Diabetes und Demenz gefördert werden.

Harninkontinenz

▪ Die diabetische Zystopathie ist häufig mit der diabetischen
Neuropathie assoziiert [25]. Eine Polyneuropathie sollte daher
stets Anlass für die Untersuchung der Blasenfunktion sein.

▪ Bei älteren Menschen mit Diabetes sollte mindestens einmal
jährlich ein Inkontinenzassessment erfolgen.

▪ Blasenverweilkatheter sollten möglichst vermieden werden;
eine Indikation für den Blasenverweilkatheter bei Harninkonti-
nenz ist erst bei Versagen, Ablehnung oder Nichtanwendbar-
keit aller anderen Optionen gegeben.

Besonderheiten in der Pflege

▪ Planung und Evaluation der Pflege sollten stets evidenzbasiert
erfolgen – und zwar unter Einbezug aktueller Expertenstan-
dards (Deutsches Netzwerk für Qualitätsentwicklung in der
Pflege [DNQP]) und interdisziplinärer Versorgungsleitlinien
(Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften [AWMF]).

▪ Im Informationsaustausch über die verschiedenen Versor-
gungsbereiche hinweg (primärärztliche Versorgung, Kranken-
haus, ambulante und langzeitstationäre Pflege u. a.) sollten
Screening-/Assessmentinstrumente gemeinsam genutzt
werden.

▪ Zu den Pflegeschwerpunkten geriatrischer Patienten mit
Diabetes sollte v. a. Folgendes gehören: Hypoglykämie-
Vermeidung, Prävention des diabetischen Fußsyndroms,
Erfassung von Schmerzen (insbesondere auch mit Blick auf
Polyneuropathien), Beobachtung der Haut, Wundassessments
und -management sowie Förderung der Mundgesundheit,
Erfassung der Ernährungssituation, Kontinenzerhaltung und
-förderung und Erfassung von Mobilitätseinschränkungen/
Sturzgefahr.

▪ Die Pflegedokumentation sollte stets in der berufsgruppen-
übergreifenden gemeinsamen Fallplanung herangezogen
werden.

▪ Bei der Gabe von Insulin oder insulinotropen Medikamenten
(insbesondere bei Sulfonylharnstoffen) muss eine ausreichen-
de Nahrungszufuhr sichergestellt werden, um eine Hypogly-
kämie zu vermeiden. Bei Verwendung insulinotroper Medika-
mente im Pflegeheim/in der ambulanten Pflege empfiehlt es
sich, Handlungsanweisungen für die Pflegenden im Falle einer
Akutkomplikation wie z. B. einer schweren Hypoglykämie zu
hinterlegen. Im Falle einer schweren Hypoglykämie (mit Be-
wusstlosigkeit) kann z.B. nasales Glukagon durch Ersthelfer
einfach appliziert werden.

▪ Ältere Menschen mit Diabetes, die ihre Insulintherapie und
Stoffwechselkontrolle selbst durchführen, sollten regelmäßig –
insbesondere aber auch bei Neueinstellungen und Umstellun-
gen der Therapie – auf ihre kognitiven und sensomotorischen
Fähigkeiten hin betrachtet werden. Dafür eignen sich be-
stimmte Tests aus dem geriatrischen Assessment.

Der Anteil der Diabetespatienten unter älteren Menschen ist über
alle Pflegeeinrichtungen, ambulante Dienste, Heime und Kliniken,
mit mindestens 25–30% sehr hoch. Gleichzeitig ist der Zugang zu
diabetologischer Expertise für diese Patientengruppe gering und
nicht für alle Regionen gesichert. Um flächendeckend eine leitlini-
enorientierte Versorgung pflegebedürftiger Menschen mit Diabe-
tes sicherzustellen, wurde dem Weiterbildungsangebot der
Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) eine eigene Weiterbil-
dungssäule „Diabetes-Pflege“ hinzugefügt. Die Weiterbildungs-
säule besteht aus einer Basisqualifikation sowie der Weiterbildung
zur Diabetes-Pflegefachkraft DDG mit Zusatzbezeichnung des Tä-
tigkeitsfelds „Langzeit“ oder „Klinik“ (siehe www.deutsche-diabe
tes-gesellschaft.de).

Da die Mehrheit der pflegebedürftigen Menschen mit Diabetes
in der Häuslichkeit von Angehörigen versorgt wird, gilt es auch,
diesen Angehörigen ein spezielles Diabetes-Fortbildungsangebot
zu machen. Derzeit ist nur ein einziges Angehörigen-Fortbil-
dungsprogramm Dia Life des Verband der Diabetes-Beratungs-
und Schulungsberufe in Deutschland e. V. (VDBD) (siehe www.
vdbd.de) in der Evaluation. Diabetes-Inhalte sind auch in geringen
Teilen bei der Allgemeine Ortskrankenkasse (AOK) geförderten
familialen Pflege (www.aok.de/gp/pflegekurse) enthalten.
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Anhang: Praxistools

Praxistool 1 Testverfahren des geriatrischen Assessments und ihre Bedeutung für die Domänen
der Diabetesbehandlung

Praxistool 2 Allgemeine Therapieziele im Sinne
einer Verbesserung der Lebensqualität

▪ Vermeidung von Akutkomplikationen (vor allem Hypoglykä-
mien)

▪ Minimierung der Nebenwirkungen der Therapie (z. B. schwere
Hypoglykämien) und der Belastungen des Patienten durch die
Therapie (Vermeidung von Multimedikation)

▪ Reduktion von geriatrischen Syndromen
▪ Kompetenzsteigerung (Empowerment) der Betroffenen im

Umgang mit der Erkrankung
▪ Verminderung eines Krankheitsstigmas
▪ Behandlungszufriedenheit
▪ Förderung der Therapieadhärenz durch individuell angepasste

Therapie
▪ regelmäßige Überprüfung des Therapieverständnisses (kogni-

tiv, sensomotorisch, psychisch) und der individuellen Möglich-
keiten

▪ Vermeidung und Behandlung von Symptomen durch die Ver-
besserung der Stoffwechseleinstellung

▪ Behandlung und Besserung von Begleitkrankheiten
▪ Vermeidung einer Übertherapie durch Reduktion einer Poly-

pharmazie, wo möglich
▪ Prüfung der Medikationslisten auf fehlende Medikation, wenn

z. B. kardio-vaskuläre oder renale Ereignisse mit konsekutiver
Einschränkung der Lebensqualität dadurch verhindert werden
können

▪ Vermeidung einer Überdiagnostik, wo möglich

Praxistool 3 HbA1c-Zielkorridor

Die NVL Typ-2-Diabetes sieht einen Korridor für die HbA1c-Zielberei-
che vor, der sich an folgenden Parametern orientiert: Lebenserwar-
tung, Komorbidität, Polypharmakotherapie, Risiko für Hypoglykä-
mie und Arzneimittelinteraktionen, Belastung durch Therapie,

Ressourcen und Möglichkeiten der Unterstützung, funktionale und
kognitive Fähigkeiten, Diabetesdauer, Patientenwunsch (▶ Abb. 2).
Dabei ist sehr beachtenswert, dass erstmalig in einer nationalen
Versorgungsleitlinie Aspekte und Problembereiche des alten Men-
schen mit Diabetes explizit Eingang finden. Insbesondere die Krite-
rien „Polymedikation“ und „funktionelle und kognitive Fähigkei-
ten“, die häufig den geriatrischen Patienten betreffen (▶ Abb. 2).

Praxistool 4 Technologie für Ältere

Mechanische Hilfsmittel:
▪ Lupen und andere Sehhilfen, sprechendes BZ-Messgerät (sehr

geeignet)
▪ BZ-Messgeräte ohne Kalibrierung mit großem Display und ein-

facher Bedienung (sehr geeignet)
▪ Insulin-Pens mit einfacher Auslösung und geringem Daumen-

druck (sehr geeignet)
▪ Schritt-für-Schritt-Anleitungen in Alltagsgegenstände inte-

griert (sehr geeignet)
▪ Medikamentendosetten mit Wochenvorrat (sehr geeignet)

Technische Hilfsmittel für ältere Menschen mit Diabetes im erwei-
terten Sinne:
▪ Automatische Blutdruckmessgeräte, präferenziell mit Ober-

armmanschette und elektrischer Pumpe
▪ Gehhilfen bei Polyneuropathie und/oder Gebrechlichkeit

(z. B. Gehbock, Rollator)
▪ Frakturprävention (z. B. Safehip-Schutzhosen, Antirutsch-

socken)

Elektronische Hilfsmittel:
▪ PC-Programme zur Analyse erhobener Messwerte und Daten

(teilweise geeignet)
▪ Apps zur Verbesserung der Therapietreue (teilweise geeignet)

Bereich Besonderheiten Testverfahren Kurz und praktikabel

Schulung Testung der Kognition, spezielles Curriculum/
Medien erforderlich, Schulung von An- und
Zugehörigen/Pflegefachkräften

Visus, Gehör, Uhrentest, Mini Mental State
Examination (MMSE) (n. Folstein), Geldzähl-
test, Dem Tect, Geriatric Depression Scale
(GDS)

Uhrentest, Geldzähltest

Bewegung Bewegungstherapie erschwert, realistische Emp-
fehlungen (Spazierengehen) sinnvoll, Effekte auf
Knochen, Sturz/Frakturen, Kognition

Timed Up & Go, 5-chair-rise, Semi-Tandem/
Tandem-Stand, Tinetti-Test

Timed Up & Go

Ernährung häufig Malnutrition im Alter, übliche Ernährungs-
empfehlungen (Vollkorn, Abnehmen) nicht sinn-
voll, alltagsrealistische Empfehlungen nötig

Gebisszustand, Schluckendoskopie, Mini-
Nutritional Assessment (MNA), NRS 2002

MNA-Screening

Pharmakotherapie Multi-/Fehlmedikation und Anfälligkeit für iatroge-
ne Schädigung beachten, Kognition und Depressi-
on sind Determinanten der Compliance, Insulin,
wenn nötig, einsetzen

Überprüfung der Fähigkeit zur Medikamen-
teneinnahme, Geldzähltest
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▪ Apps zum Datenmanagement und zur BZ-Steuerung (teilweise
geeignet)

▪ Technische Hilfen zur Erinnerung an Medikamenteneinnahme
oder Insulin-Injektion (teilweise geeignet)

▪ Automatische Beleuchtungen mit Bewegungssensoren zur
Sturzvermeidung (sehr geeignet)

▪ Sensormatten oder Radio Frequency Identificaion(RFID)/Glo-
bal Positioning System(GPS)-Systeme zur Sicherheitsverbesse-
rung beispielsweise bei Demenzerkrankung (bedingt geeignet)

▪ FGM-Sensoren sind auch für betagte Menschen mit Diabetes
leicht bedienbar und können zu verbesserter Blutglukoseein-
stellung und besserer Lebensqualität führen.

▪ CGM-Systeme sind auf Grund komplexerer Bedienung nur für
fitte Ältere geeignet.

▪ FGM- und CGM-Systeme, insbesondere bei Integration in
elektronische Patientenakten, können in der ambulanten und

stationären Pflege einen wichtigen Teil zur kontinuierlichen
und besseren Stoffwechselkontrolle pflegebedürftiger Men-
schen mit Diabetes und Insulintherapie leisten. Damit ließen
sich rechtzeitig Therapiekorrekturen durchführen und unnöti-
ge Klinikeinweisungen vermeiden.
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▶ Abb. 2 HbA1c-Zielkorridor. Quelle: Bundesärztekammer (BÄK), Kassenärztliche Bundesvereinigung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen
Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale VersorgungsLeitlinie Typ-2-Diabetes – Teilpublikation der Langfassung, 2. Auflage. Version 1. 2021
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INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: rtCGM und scCGM als CGM-Systeme zusammen-

gefasst

Begründung: Unterscheidung in diesem Kontext nicht weiter

sinnvoll

Neuerung 2: Ergänzender Kommentar zu „Ernährungsmus-

tern – (Eating patterns)“

Begründung: Zunehmende Erkenntnisse bei T1Dm im

Rahmen einer vegetarischen/veganen Kost

Abkürzungen

ADI Acceptable Daily Intake
AID Automatische Insulin-Dosierung
AHEI Alternative Healthy Eating Index
CGM Continuous glucose monitoring
CSII Kontinuierliche subkutane Insulininfusion
d Tag
DASH Dietary Approaches to Stop Hypertension
DHS Deutsche Hauptstelle für Suchtfragen e.V.
EFSA European Food Safety Authority
EN % Energieprozent
GI Glykämischer Index
HDL High-Density Lipoprotein
HEI Healthy Eating Index
kcal Kilokalorien
KE Kohlenhydratmenge/Kohlenhydrateinheit
KG Körpergewicht
KH Kohlenhydrate
LDL Low-Density Lipoprotein
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MNA Mini Nutritional Assessment
MUFAs Einfach ungesättigte Fettsäuren
PUFAs Mehrfach ungesättigte Fettsäuren
RCFAs Red cell phospholipid fatty acids
RCT Randomisierte kontrollierte Studien
SFAs Gesättigte Fettsäuren
T1Dm Typ-1-Diabetes mellitus
T2Dm Typ-2-Diabetes mellitus
WHO Weltgesundheitsorganisation
WPFD Whole Plant Food Density

Präambel

Diese Praxisempfehlung richtet sich an alle Betroffenen mit Typ-1-
Diabetes (T1Dm) sowie alle Berufsgruppen, die Menschen mit
T1Dm betreuen.

Entsprechend einer geforderten Individualisierung von Thera-
pie, Beratung, Empowerment und diabetes self-management [1,
2] sowie angesichts des Consensus Report „Nutrition Therapy for
Adults with Diabetes or Prediabetes“ [3, 4] hat sich der Ausschuss
Ernährung der DDG das Ziel gesetzt, evidenzbasierte praktische
Empfehlungen zur Ernährung zielgruppenspezifisch für die ver-
schiedenen (Sub-)Typen des Diabetes mellitus darzustellen. In
den hiermit vorgelegten Praxisempfehlungen zur Ernährung bei
T1Dm wird deutlich, dass die Evidenz für allgemeine Empfehlun-
gen begrenzt ist. Bei zahlreichen Aspekten der Ernährung ist das
individuelle Testen (CGM) der glykämischen Effekte der Nah-
rungsaufnahme von Bedeutung. Die so ermittelten Erfahrungs-
werte stellen – neben den eigenen Nahrungspräferenzen – eine
geeignete Basis für die individuelle Lebensmittelauswahl und die
dazu passende Strategie der Insulinapplikation dar.

Ernährungsaspekte in Bezug auf die Glykämie
und glykämische Zielparameter

Abschätzung von Kohlenhydratmengen

Empfehlung

Patienten sollen
▪ die Menge aufgenommener Kohlenhydrate (KH) auf 1 Kohlen-

hydrateinheit (KE) (10g) genau pro Mahlzeit richtig abschätzen
können (als Basis für eine algorithmusgeleitete Dosierung des
prandialen Insulins),

▪ ihre individuellen postprandialen Glukoseverläufe kennen,
▪ ein wiederholtes Testen einer standardisierten Mahlzeit idealer-

weise über ein CGM durchführen.

Kommentar

Auch wenn evidenzbasierte Studien kaum vorliegen, ist es von
entscheidender Bedeutung für die Therapie des T1Dm, dass die
Patienten in der Lage sind, die Glukosewirksamkeit ihrer Ernäh-
rung einzuschätzen, um die Insulindosierung entsprechend an-
passen zu können [5, 6, 7]. Wiederholte strukturierte Schulungen
sollen dafür die Basis schaffen [5, 7].

Eine Empfehlung zur Menge der KH gibt es nicht und ist indivi-
duell zu betrachten [6, 7]. Bei der Wahl der optimalen Bolusvari-
ante oder des richtigen Spritz-Ess-Abstandes können CGM-Daten
helfen [8]. Bei Gastroparese kann die Ansteuerung unterschiedli-
cher Bolusvarianten einen individuell angepassten Verlauf sichern.
Patienten mit Fixdosis und Schwangere müssen im besonderen
Maße die richtigen KH-Mengen in der Mahlzeit abschätzen [6].

Gerade für Kinder und Jugendliche kann eine individualisierte
Ernährung und die entsprechende Anpassung der Insulindosis-
Algorithmen zu einer besseren Akzeptanz der Erkrankung führen.
Aktuell wird das Abschätzen von verzehrten KH-Mengen auch bei
Verwendung von AID (Automatische Insulin-Dosierung)-Syste-
men empfohlen – mit präprandialer Eingabe der KH-Menge ins
System. Trotz zahlreicher Erfahrungen mit der Metabolisierung
der KH-Aufnahme allein über die AID-Autokorrektur kann ein sol-
ches Vorgehen zurzeit nicht empfohlen werden. Die aktuell ver-
fügbaren Systeme sind dafür auch nicht zugelassen. Für den Fall
eines AID-Systemausfalls sollte das richtige Abschätzen von KH-
Mengen vermittelt und beherrscht werden.

WISSENSCHAFTLICHER HINTERGRUND

Harte Evidenz für die KE-Einschätzung liegt nicht vor. In einer

Pilotstudie wurden 256 Menschen mit T1Dm in Ernährung

entweder geschult oder nicht. Im Vergleich der beiden Grup-

pen, hatten Patienten mit Schulung einen signifikant geringe-

ren HbA1c (7,8±1,3–7,4±0,9% vs. 7,5±0,8–7,5±1,1%) und

weniger Hypoglykämien [9].

In einer Studie mit 43 Kindern im Alter von 8,5–17,7 Jahren

mit ICT wurden postprandiale Glukoseverläufe in Abhängig-

keit der Kohlenhydratmengen untersucht. Hier konnte ge-

zeigt werden, dass bis auf 10g KH genau geschätzt werden

muss, um im postprandialen Ziel zu bleiben [10, 11]. Das gilt

auch bei einer Pumpentherapie.

Die Wichtigkeit des richtigenTrainings in der Kohlenhydratbe-

rechnung konnte eine Studie mit 102 Kindern und Jugendli-

chen im Alter von 8,3–18,1 Jahren zeigen. Hier war der mitt-

lere Grammfehler negativ signifikant mit dem HbA1c korreliert

(r =–0,7). Es konnte auch gezeigt werden, dass je länger die

Kinder bereits Kohlenhydrate berechneten der mittlere pro-

zentuale Fehler umso größer wurde (r =0,173). Die Autoren

kamen daher zum Schluss, dass Kinder und ihre Betreuung

gut schätzen können, dass aber eine Gramm-Berechnung

nicht besser ist als eine Portionsberechnung. Wiederholte

altersabhängige Schulungen sind aber nötig, um die Fehler-

quote zur reduzieren [12].

Glykämischer Index (GI)

Empfehlung

▪ Dem individuellen Testen der Glykämieantwort (durch Gluko-
se-Selbstkontrollen) auf die präferierten Lebensmittel und
Mahlzeiten kommt eine große Bedeutung zu, um eine adä-
quate individuelle prandiale Insulinapplikationsstrategie (u. a.
über Spritzzeitpunkt und Applikationsmodus bei kontinuierli-
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cher subkutaner Insulininfusion [CSII]) zu entwickeln und
umzusetzen.

▪ Es besteht keine Evidenz, dass Personen mit T1Dm zur Errei-
chung ihrer Therapieziele in ihrer Ernährung grundsätzlich
Kohlenhydratträger mit niedrigem GI bevorzugen sollten.

▪ Für einzelne Mahlzeiten wird empfohlen, kohlenhydratreiche
Lebensmittel mit niedrigem GI (unter ca. 30) mit deutlich
weniger prandialem Insulin abzudecken, um – insbesondere
bei einer nahezu normoglykämischen Stoffwechselsituation –
Hypoglykämien vorzubeugen.

Kommentar

Obwohl viele GI-Tabellen kursieren, sind nur wenige wissenschaft-
lich publiziert [13, 14, 15]. Zur Beurteilung des GI ist zu berück-
sichtigen, dass es sich bei den GI-Werten grundsätzlich umMittel-
werte aus mehreren Studien handelt. Sorte, Reifegrad, Anbau-/
Produktionsort und ggf. Rezeptur eines Lebensmittels haben ent-
scheidenden Einfluss auf den GI. So wird z. B. für Bananen ein
mittlerer GI von 48 (Ref. Glukose=100%; Probanden: T2Dm) aus-
gewiesen – mit einer Spannbreite der insgesamt 9 berücksichtig-
ten Studien von GI 30 bis GI 58 [13]. Für gekochten weißen Reis
(mittlerer GI: 59) liegt die Spannbreite sogar zwischen GI 43 und
GI 112 [13].

Studien bei Erwachsenen mit T1Dm unter experimentellen
Bedingungen, die die Blutglukoseantwort auf (einzelne) ganze
Mahlzeiten mit niedrigem vs. hohem GI verglichen [16, 17, 18],
haben signifikant niedrigere Blutglukoseantworten nach Mahlzei-
ten mit niedrigem GI festgestellt und Hypoglykämien beobachtet,
wenn Kohlenhydratträger mit niedrigem GI (Linsen) mit der übli-
chen Dosis Mahlzeiteninsulin abgedeckt werden [16].

Mittel- und langfristige Studien zu den Effekten einer Diät mit
niedrigem durchschnittlichem GI (low-GI diet) vs. hohen durch-
schnittlichen GI (high-GI diet) bei Erwachsenen mit T1Dm unter All-
tagsbedingungen existieren kaum; sie stammen vorwiegend aus
den 1990er Jahren und rekrutierten wenige Probanden [17, 19].

In eine Metaanalyse aus dem Jahr 2010 [20] wurden 2 Studien
bei Erwachsenen mit T1Dm einbezogen; sie weisen allerdings
methodische Mängel auf bzw. sind für Aussagen zum GI nicht
relevant [21, 22]. Ein neueres Review zur Relevanz des GI aus
dem Jahre 2018 bei Erwachsenen hat Menschen mit T1Dm nicht
inkludiert [23].

Für Kinder und Jugendliche mit T1Dm [24, 25, 26] lassen sich
keine favorisierenden Empfehlungen ableiten. Eine Studie aus
dem Jahr 2001 [27], die häufig als Argument für den Vorteil einer
Ernährung mit niedrigem GI herangezogen wird, war nicht ge-
rechtfertigt, da die Studie keinen Vergleich einer low-GI mit einer
high-GI diet intendierte, sondern primär eine Ernährung mit fest-
gelegter Kohlenhydratverteilung („KE-Gerüst“) vs. eine Ernährung
mit flexibler KH-Aufnahme verglichen hat und identische Werte
für den mittleren GI der konsumierten Kohlenhydratträger ergab.

Die Lebensmittel mit einem sehr niedrigen GI (unter ca. 30: z. B.
Hülsenfrüchte, Nüsse) sollten mit weniger prandialem Insulin abge-
deckt werden, um bei nahezu normoglykämischen präprandialen
Blutglukosewerten Hypoglykämien zu vermeiden, solche mit einem
sehr hohen GI (insbesondere zuckergesüßte Getränke) sind eher
der Selbstbehandlung von Hypoglykämien vorbehalten.

Dem individuellen Testen der Glykämieantwort (durch Glu-
kose-Selbstkontrollen) auf die präferierten Lebensmittel und
Mahlzeiten kommt eine große Bedeutung zu, ähnlich dem
Herausfinden einer optimalen persönlichen Strategie für körperli-
che Aktivität bei Diabetes.

Die Bewertung der postprandialen Glukoseverläufe über CGM
kann helfen, die entsprechende Insulindosis sowie die Bolusvari-
ante oder den entsprechenden Spritz-Ess-Abstand zu wählen.
Menschen mit ICT-Therapie haben die Möglichkeit, über Spritz-
Ess-Abstände oder gesplittete Boli zu agieren. Menschen mit einer
CSII-Therapie können über duale Boli/Multiwave-Boli oder verzö-
gerte Boli und Spritz-Ess-Abstände agieren. Grundsätzliche Krite-
rien für die Entscheidung sind Ausgangsglukosewerte, die Kohlen-
hydratmenge (KE) und der GI der Nahrung. Insbesondere bei
Abendmahlzeiten mit sehr niedrigem GI müssen (nächtliche)
Hypoglykämien verhindert werden.

In der Praxis hat sich bewährt, nach eigenen Erfahrungswerten
bei bestimmten Lebensmitteln und Ausgangssituationen den
Injektionszeitpunkt bzw. bei CSII den Insulinapplikationsmodus
zu variieren.

Insulinbedarf für eiweiß- und fettreiche Mahlzeiten

Empfehlung

▪ Es besteht keine Evidenz, dass Menschen mit T1Dm ihre Mahl-
zeiten grundsätzlich quantitativ auf den Energie-, Fett- und
Eiweißgehalt hin abschätzen, um daraus einen zusätzlichen
Insulinbolus abzuleiten.

▪ Die Blutzuckerantwort auf sehr fett- bzw. eiweißreiche Mahl-
zeiten ist individuell unterschiedlich und sollte per Selbstkon-
trolle ermittelt und dokumentiert werden. Auf dieser Basis
wird ggf. ein Mehrbedarf an Insulin individuell entwickelt.

▪ Eine Erhöhung der prandialen Insulindosis für eiweißreiche
Abendmahlzeiten erhöht das Risiko nächtlicher Hypo-
glykämien.

▪ Menschen mit T1Dm sollten die Auswirkung von Fetten und
Eiweißen auf die Glukosewerte einschätzen können.

Kommentar

Auch proteinreiche Mahlzeiten bewirken einen gewissen Insulin-
bedarf und können zu einer postprandialen verzögerten und
nachhaltigen Hyperglykämie führen [28, 29, 30]. Bei einer Koh-
lenhydratzufuhr von etwa 50 Energieprozent (EN %) und der rest-
lichen Verteilung auf Fett und Eiweiß werden ca. 50% des Gesamt-
insulins auf das schnellwirksame Mahlzeiteninsulin verteilt und
50% über die Basalversorgung abgedeckt. Menschen mit T1Dm,
die sich Low-Carb ernähren, haben dementsprechend einen hö-
heren Basalanteil und einen geringeren Anteil des Mahlzeiteninsu-
lins. Es gibt aber Situationen, in denen zur Hauptmahlzeit wenig
Kohlenhydrate, viel Fett und Eiweiß gegessen werden oder aber
abends ein hoher Anteil an Fett und Eiweiß über beispielsweise
Nüsse aufgenommen wird. Dann reicht ein einfacher Bolus über
das Mahlzeiteninsulin in der Regel nicht aus. Eine Möglichkeit,
den langsamen Glukoseanstieg infolge solcher Mahlzeiten abzu-
decken, wäre beispielsweise eine Korrektur mit schnellem Mahl-
zeiteninsulin zu einem späteren Zeitpunkt. Bei einer CSII-Therapie
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wäre es ebenfalls möglich, einen verzögerten Bolus zu geben. Um
zu wissen, wie viel Bolus gegeben werden muss, wurde als Maß
die FPE (Fett-Protein-Einheit) propagiert.

Nach Pankowska werden dazu 100 kcal aus Fett und Eiweiß
analog einer KE berechnet und je nach Menge der FPE bis über
maximal 8 Stunden als verzögerter Bolus abgegeben [28, 31]. In
der Praxis und in verschiedenen Studien wurde jedoch beobach-
tet, dass diese Formel nicht für alle Menschen mit T1Dm gleich
gut verwendet werden kann. In einer Arbeit von Hermann wurde
eine Berechnung mit 200kcal entsprechend einer KE verglichen
[32]. In dieser Arbeit konnte bestätigt werden, dass kaum eine
Formel auf alle gleich angewandt werden kann. In einer Pilotstu-
die mit Nüssen konnte ebenfalls das gleiche Ergebnis ermittelt
werden [33]. Es sind Glukoseanstiege nach fett- und eiweißrei-
chen Lebensmitteln festzustellen, allerdings muss die Menge der
Insulindosierung individuell ermittelt und geschult werden. Eine
Erhöhung der prandialen Insulindosis für eiweißreiche Abend-
mahlzeiten erhöht das Risiko nächtlicher Hypoglykämien.

Ballaststoffe und glykämische Kontrolle

Empfehlung

▪ Es besteht noch keine hinreichende Evidenz, dass sich Men-
schen mit T1Dm ballaststoffreich ernähren sollen, um dadurch
ihr glykämisches Therapieziel zu erreichen.

▪ Mögliche Effekte einer ballaststoffreichen Ernährung auf weitere
gesundheitsfördernde Aspekte (z. B. kardio-vaskuläre Erkran-
kungen, Darmgesundheit, Gewichtsmanagement) sind separat
und individuell zu betrachten.

▪ Der vermehrte Verzehr ballaststoffreicher Lebensmittel scheint
einen positiven Effekt auf den Verlauf der postprandialen Glykä-
mie zu nehmen, die Empfehlungen für die Ballaststoffzufuhr
orientieren sich aber an den Empfehlungen für die Allgemein-
bevölkerung (30g pro Tag).

Kommentar

Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung empfiehlt für die Allge-
meinbevölkerung die tägliche Aufnahme von mindestens 30g
Ballaststoffen, was vom Durchschnitt der deutschen Bevölkerung
jedoch nicht erreicht wird [34]. Evidenzgesicherte Empfehlungen
für eine bestimmte Menge an Ballaststoffen bei Diabetes beste-
hen bislang nicht.

Bezüglich des Gewichtsmanagements haben Ballaststoffe
einen festen Platz zumindest bei T2Dm, wenn diese im Rahmen
einer Kost verzehrt werden, die einen niedrigen glykämischen
Index hat [35]. Ballaststoffe tragen zu einer Reduktion der Ener-
giedichte und zu einer Verminderung des glykämischen Indexes
bei und modulieren das Blutglukoseprofil positiv. Auch in Beob-
achtungsstudien an Personen mit T1Dm konnte ein Zusammen-
hang mit einem niedrigeren HbA1c-Wert gezeigt werden [36].

Zufuhr von Saccharose und Fruktose

Empfehlung

▪ Es gibt über allgemeingültige Empfehlungen hinaus keine Evi-
denz für spezielle Empfehlungen zur Reduktion von zugesetz-
ter Saccharose bei Personen mit T1Dm.

▪ Lebensmittel mit natürlich vorkommenden Zuckern (Glukose
und Fruktose) sollten in der Ernährung von Personenmit T1Dm
nicht eingeschränkt werden.

▪ Die Evidenzlage für die Empfehlung einer Reduktion von zuge-
setzter Fruktose ist unsicher.

Kommentar

Wegen der begrenzten Evidenz bezüglich Empfehlungen zur
Saccharose- und Fruktosezufuhr bei T1Dm sprechen die aktuellen
evidenzbasierten Leitlinien allgemein für Personen mit Diabetes
mellitus die Empfehlung aus, diese zu minimieren und durch
Lebensmittel mit einer höheren Nährstoffdichte zu ersetzen [3,
5, 6]. Empfehlungen, die eine empfohlene Obergrenze nennen,
setzen diese meist auf 10 EN% für Erwachsene und 5 EN% für Kin-
der >2 Jahre [47]. Laut den Ernährungsempfehlungen der Ameri-
can Dietetic Association für Personen mit T1Dm und T2Dm hat
jedoch eine Saccharosezufuhr von 10–35 EN% keine negativen
Effekte auf die glykämische oder die Lipidantwort, wenn Saccha-
rose isokalorisch für Stärke ersetzt wird [38].

Verwendung von Süßstoffen

Empfehlung

▪ Süßstoffe können als gelegentlicher Zusatz in Lebensmitteln
und Getränken im Rahmen einer diabetesgerechten Ernährung
und Insulintherapie sinnvoll sein und sind, sofern sie unter den
jeweiligen Höchstmengen konsumiert werden, gesundheitlich
unbedenklich.

Kommentar

Generell wird die Forschung zum Thema Süßstoffe erschwert
durch die chemische und metabolische Heterogenität der Süß-
stoffe, ihre zum Teil in Kombination erfolgende Verwendung in
verschiedenen Produktgruppen sowie die wechselnden Trends im
Konsumverhalten [39, 40]. Auch wenn bei manchen Süßstoffen
der Kaloriengehalt ebenso wie bei herkömmlichem Zucker
(Saccharose) 4 kcal/g beträgt, werden sie aufgrund ihrer hohen
Süßkraft nur in sehr geringen Mengen im Milligramm-Bereich ver-
wendet, sodass die Kalorienzufuhr zu vernachlässigen ist. Die Eu-
ropäische Behörde für Lebensmittelsicherheit (EFSA) gibt jeweils
akzeptable tägliche Aufnahmemengen (ADI) an, was der Menge
eines Zusatzstoffs entspricht, der täglich während des gesamten
Lebens pro Kilogramm Körperwicht aufgenommen werden kann,
ohne dass es zu gesundheitlichen Risiken kommt. Obwohl Süß-
stoffe daher nach derzeitigem Wissensstand als gesundheitlich
unbedenklich gelten, werden vor allem mögliche langfristige Fol-
gen für die Gesundheit seit vielen Jahren immer wieder diskutiert.

Der Vorbehalt eines erhöhten Krebsrisikos durch Süßstoffe
geht vorwiegend auf ältere Studien zurück, die sich auf Ergebnisse
aus Tierexperimenten stützen. Dabei wurden jedoch sehr hohe
Mengen des betreffenden Süßstoffs eingesetzt, die weit über der
für den Menschen äquivalenten akzeptablen Tagesdosis liegen,
sodass die Ergebnisse nicht auf den Menschen übertragbar sind.
Nach neueren Tierstudien und verfügbaren Humandaten gibt es
bei Einhaltung der ADI-Werte keine Hinweise auf ein erhöhtes
Krebsrisiko durch Süßstoffe [39, 41].
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Eine gewichtssteigernde Wirkung von Süßstoffen ist wissen-
schaftlich bislang nicht belegt. Die zu diesem Thema diskutierten
klinischen Studien divergieren teilweise deutlich. [42, 43].

Einige Beobachtungsstudien zeigen einen positiven Zusam-
menhang zwischen dem Verzehr von Süßstoffen und dem Risiko
für T2Dm und anderen kardiometabolischen Erkrankungen; eine
Verzerrung der Studienergebnisse durch Übergewicht und reverse
Kausalität stellt dabei jedoch häufig ein Problem dar [39, 42, 44].
Bezüglich eines Effekts von Süßstoffen auf den Appetit zeigen
Interventionsstudien, dass süßstoffhaltige Getränke eine ähnliche
Wirkung auf Appetit und Energiezufuhr haben wie Wasser [43, 45,
46, 47].

Der potenzielle Nutzen von Süßstoffen bei Patienten mit T1Dm
ergibt sich vor allem aus ihrer Verwendung als Ersatz für Zucker,
ohne jedoch eine glykämische Reaktion auszulösen. Trotz kontro-
verser Diskussionen besteht nach derzeitigem Forschungsstand
die kollektive Evidenz, dass der Verzehr von Süßstoffen keine
nachteiligen Auswirkungen auf die Blutglukose- und Insulinregu-
lierung (HbA1c-Wert, Nüchtern- und postprandiale Glukose- und
Insulinspiegel) bei Personen mit und ohne Diabetes hat [43, 48].

Blutzuckerwirksame Lebensmittel bei Hypoglykämie

Empfehlung

▪ Personen mit T1Dm und einer milden Hypoglykämie (kann
selbstständig therapiert werden) sollen 15–20g schnell resor-
bierbare Kohlenhydrate zu sich nehmen. Diese Maßnahme soll
nach 15 Minuten wiederholt werden, wenn die Blutglukose-
konzentration weiterhin gering ist.

▪ Personen mit T1Dm und einer schweren Hypoglykämie mit
Bewusstseinstrübung sollen 30g schnell resorbierbare Kohlen-
hydrate zu sich nehmen. Individuell kann es nötig sein, 15–20g
langsam resorbierbare Kohlenhydrate nachzureichen.

Kommentar

Besonders geeignet zur Behandlung einer Hypoglykämie sind
schnelle Kohlenhydrate wie orale Glukose in fester und flüssiger
Form. Weiterhin können saccharosehaltige Getränke wie Limona-
den und Säfte zur Anwendung kommen.

Langsam resorbierbare Kohlenhydrate können individuell in
Abhängigkeit von der Situation zur Stabilisierung der Blutglukose
beitragen [5, 6, 7].

Um Hypoglykämien im Vorfeld zu vermeiden, sollten in beson-
deren Situationen bereits vorab zur Anhebung des Zielwertes
schnell resorbierbare Kohlenhydrate und in Ergänzung zur Stabili-
sierung des Verlaufs langsam resorbierbare Kohlenhydrate zuge-
führt werden. Die Menge ist individuell und abhängig von der
Situation zu wählen. Klassische Situationen, deren Folgen Hypo-
glykämien sein können, sind körperliche Aktivität und Alkohol-
konsum [5].

Menschen, die eine schwere Hypoglykämie erleiden, bei denen
eine Selbsttherapie nicht mehr möglich ist oder die bewusstlos sind,
sollen keine oralen Kohlenhydrate zugeführt werden. In diesen Fäl-
len ist eine Behandlung mit Glukagon durch An- und Zugehörige
möglich oder eine professionelle i. v. Glukosegabe. An- und Zuge-
hörige sollen im Umgang mit Glukagon-Kits geschult sein [49].

Allgemeine Ernährungsaspekte

Proteinzufuhr

Empfehlung

▪ Zur Begrenzung oder gesteigerten Proteinzufuhr als Teil einer
spezifischen Diabeteskost liegen widersprüchliche Aussagen
hinsichtlich der Nutzen-/Schadensbilanz vor. Allenfalls bei
bestehenden Nierenerkrankungen kann unter wenigen spezi-
fischen Umständen eine Beschränkung der täglichen Eiweiß-
zufuhr sinnvoll sein.

Kommentar

Eine erhöhte Zufuhr von Proteinen wurde bei Personen mit T1Dm
wissenschaftlich vor allem im Hinblick auf die akute glykämische
Antwort untersucht [50]. Dazu wird auf die Empfehlung zu „Insu-
linbedarf für eiweiß- und fettreiche Mahlzeiten“ verwiesen.

Es konnten in der Literatur keine Hinweise dafür gefunden wer-
den, dass eine gesteigerte Proteinzufuhr bei Personen mit T1Dm
zu positiven oder negativen Effekten führt.

Eine Begrenzung der Proteinzufuhr wurde vor allem im Hin-
blick auf die Progressionsverlangsamung einer diabetischen
Nephropathie untersucht.

Im Allgemeinen zeigen randomisierte kontrollierte Studien
(RCT) mit Interventionszeiten > 6 Monate, dass Proteinziele
<0,8g/kg Körpergewicht (KG)/d selbst unter Studienbedingun-
gen selten eingehalten werden.

In einer größeren randomisierten, kontrollierten Studie erzielte
eine proteinarme Ernährung bei Personen mit T1Dm oder T2Dm
und Nephropathie signifikante Verbesserungen bezüglich der glo-
merulären Filtrationsrate, wenn die Compliance gut war [51].

In einer anderen methodisch gut durchgeführten Studie schien
eine eingeschränkte Proteinzufuhr das Fortschreiten einer diabe-
tischen Nephropathie ebenso zu verlangsamen, jedoch waren die
Effekte nicht signifikant. Die Compliance war auch in dieser Studie
schlecht und für die Patienten schwierig einzuhalten. Eine weitere
Studie zeigte keinen Unterschied in der Progressionsgeschwindig-
keit einer diabetischen Nephropathie bei niedrig normaler Pro-
teinaufnahme (0,8g/kg KG, 16 EN%) vs. hochnormaler Proteinauf-
nahme (19 EN%) [52].

Allgemeine Ernährungsaspekte

Fettzufuhr

Empfehlung

▪ Es kann keine spezielle Empfehlung für die Menge der Fett-
zufuhr bei Personen mit T1Dm ausgesprochen werden.

▪ Effekte der Fettsäurezusammensetzung (Fettqualität) auf
weitere gesundheitsfördernde Aspekte sind ggf. separat zu
betrachten. Die Fettqualität sollte jedoch den Empfehlungen
für die Allgemeinbevölkerung entsprechen.
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Kommentar

Zur akuten Blutzuckerantwort nach Fettaufnahme wird auf das
Kapitel „Insulinbedarf für eiweiß- und fettreiche Mahlzeiten“ ver-
wiesen.

Die Popularität kohlenhydratarmer und damit zumeist fettreicher
Diäten ist hoch. Bisher wurden jedoch fettreiche und kohlenhydra-
tarme Diäten bei der Behandlung von T1Dm nicht gut untersucht.
Studien, die sich mit glykämischen Ergebnissen aus kohlenhydratar-
men Diäten befassten, waren größtenteils Querschnittsstudien ohne
validierte Ernährungsdaten und ohne Kontrollgruppen. Die Teilneh-
mer waren hochmotivierte, selbst ausgewählte Personen, die inten-
sive Insulinmanagementpraktiken anwandten, einschließlich häufi-
ger Blutzuckermessung und zusätzlicher Insulinkorrekturen mit
engen glykämischen Zielen. Daher sind diese Ergebnisse nicht unbe-
dingt auf Patienten mit T1Dm allgemein übertragbar. Kohlenhydrat-
haltige Lebensmittel wie Getreide, Obst und Milch sind wichtige
Nährstoffquellen. Daher erfordern kohlenhydratarme Diäten die Be-
achtung der Vitamin- und Energiezufuhr, um Mikronährstoffmangel
und bei Kindern Wachstumsprobleme zu vermeiden. Die Einhaltung
restriktiver Diäten ist eine Herausforderung und kann sich auf die so-
ziale Normalität auswirken. Bei Personen mit T1Dm bestehen zudem
theoretisch nachteilige Gesundheitsrisiken wie diabetische Ketoazi-
dose, Hypoglykämie, Dyslipidämie und Glykogenmangel [53].

Generell ist in Beobachtungsstudien häufig eine hohe Fettauf-
nahme und niedrige Kohlenhydrataufnahme mit einem höheren
BMI assoziiert [54], was aber nicht den Schluss zulässt, dass eine
niedrige Fett- und hohe Kohlenhydrataufnahme generell empfeh-
lenswert ist. Die Qualität der aufgenommenen Fette und Kohlen-
hydrate wird in Beobachtungsstudien häufig nicht adressiert, so-
dass dabei nicht berücksichtigt wird, dass in der Regel zu viel
niedrigwertige Fette und zu wenig komplexe Kohlenhydrate auf-
genommen werden (siehe auch DDG-Stellungnahme zu Empfeh-
lungen der Amerikanischen Diabetes-Gesellschaft (ADA) 2019
[4]).

Vielmehr sollten für die Beantwortung der Frage nach einer
Modifikation der Fettzufuhr für Personen mit T1Dm randomisier-
te, kontrollierte Interventionsstudien mit Bewertung der Qualität
der Makronährstoffe Berücksichtigung finden.

Ernährungsmuster (Eating patterns)

Empfehlung

▪ Für Personen mit T1Dm gibt es eine Vielzahl an Ernährungs-
mustern, die geeignet sind. Die vorliegende Evidenz ist unzu-
reichend, um ein spezielles Ernährungsmuster für ein erfolg-
reiches Diabetesmanagement zu empfehlen.

Kommentar

Ein an die mediterrane Ernährung oder die Diät „Dietary Ap-
proaches to Stop Hypertension“ (DASH) angelehntes Ernährungs-
muster könnte dazu beitragen, den Glukosemetabolismus und die
Gewichtskontrolle zu verbessern und die kardio-vaskulären Risiko-
faktoren zu reduzieren. Aber auch kohlenhydratarme, vegane/
vegetarische, pflanzenbasierte Kostformen oder eine Ernährung

reich an Hülsenfrüchten könnte für Personen mit Diabetes geeig-
net sein. Individuelle Präferenzen, Ziele und Bedürfnisse sollten
die Wahl des Ernährungsmusters beeinflussen [5, 6, 7]. Auch spe-
ziell bezogen auf Personen mit T1Dm ist laut der amerikanischen
Diabetesgesellschaft die Evidenz unzureichend, um ein Ernäh-
rungsmuster gegenüber einem anderen stärker zu empfehlen [5].

Bei 96 Kindern und Jugendlichen mit T1Dm verbesserte ein
strukturiertes Ernährungstraining für eine mediterrane Ernährung
die Qualität der Nährstoffzufuhr, gefolgt von einer Verbesserung
der Serumlipidwerte [55]. Auch in einer longitudinalen Beobach-
tungsstudie über 5 Jahre mit etwa 500 Kindern und Jugendlichen
mit T1Dm war eine größere Adhärenz zur mediterranen Ernäh-
rung mit einer besseren glykämischen Kontrolle und besseren
Serumlipidwerten assoziiert [56].

In einer vorläufigen kontrollierten Interventionsstudie an 16 Ju-
gendlichen mit T1Dm wurde jedoch gezeigt, dass die Teilnehmer
mit der DASH-Diät im Vergleich zu ihrer üblichen Ernährung eine er-
höhte glykämische Variabilität zeigten. Eine Anpassung der DASH-
Diät an Personen mit Diabetes (z.B. statt 20 EN% Fett 30 EN%) führte
zu einer zur üblichen Ernährung vergleichbaren glykämischen Varia-
bilität, aber einer niedrigeren durchschnittlichen Blutglukosekonzen-
tration und einer geringeren Zeit im hyperglykämischen Bereich
[57].

Eine größere Adhärenz zu Vollkornprodukten, Obst, Gemüse,
Hülsenfrüchten, Nüssen und Samen war in einer longitudinalen
Beobachtungsstudie an Jugendlichen mit T1Dm mit einer besse-
ren glykämischen Kontrolle assoziiert [50].

Zusätzlich zu den Erkenntnissen für die oben beschriebenen
hypothesenbasierten Ernährungsmuster untersuchten 4 Quer-
schnitts- und eine longitudinale Beobachtungsstudie Assoziatio-
nen zwischen explorativen Ernährungsmustern und metaboli-
schen Parametern wie glykämische Kontrolle und Blutdruck,
inflammatorische Biomarkern, Serumlipidwerte und Parameter
der Gefäßgesundheit bei Personen mit T1Dm [58, 59, 60, 61,
62]. Diese Studien bestätigen ebenfalls das von den Fachgesell-
schaften gezogene Fazit, dass es eine Vielzahl an Ernährungsmus-
tern gibt, die für Personen mit Diabetes, in diesem Fall T1Dm, vor-
teilhaft sein können [5, 6, 7].

Mehr als ein Drittel aller Menschen mit T1Dm gehen einer be-
sonderen Ernährungsform nach. Prädisponierende Faktoren dafür
sind das weibliche Geschlecht, eine längere Diabetesdauer und
verschiedene Diabeteskomplikationen. Etwa 7% der Patienten
mit T1Dm ernähren sich vegetarisch [63]. Mittels einer angepass-
ten Insulintherapie ist eine gute Stoffwechselkontrolle bei Men-
schen mit T1Dm, die sich vegetarisch ernähren, möglich [64]. Un-
ter den verschiedenen Formen einer vegetarischen Ernährung ist
die ovo-lakto-vegetabile am häufigsten anzutreffen. In der Arbeit
von Ahola AJ et al. lag der Kohlenhydratgehalt einer vegetarischen
Kost nur leicht über dem von Menschen ohne besondere Ernäh-
rungsformen und entsprach mit 45 EN% den allgemeinen Empfeh-
lungen [63]. Dennoch sollte bei einem Wechsel zu einer vegeta-
rischen Kost immer die Notwendigkeit einer Anpassung der
Insulindosis geprüft werden [65]. Auch sollten Kohlenhydrate mit
niedrigem GI bevorzugt verzehrt werden, möglichst gemeinsam
mit Ballaststoffen, Protein oder Fett, um einem raschen Blutglu-
koseanstieg vorzubeugen [66]. Tatsächlich weisen Patienten mit
T1Dm in ihrer Nahrung einen hohen Ballaststoffgehalt und Folsäu-
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respiegel auf [63]. Allerdings besteht die Gefahr einer unzurei-
chenden Vitamin B12-Versorgung. Entsprechende Kontrollen
sind deshalb indiziert, um ggf. eine erforderliche Supplementa-
tion zu initiieren [67]. Nach Umstellung auf eine vegetarische
Ernährung lässt sich eine signifikante Verbesserung des HbA1c

von rund 0,4% erzielen [68]. Zudem beeinflusst eine pflanzen-
basierte im Vergleich zu einer fleischbasierten Kost bei Menschen
mit T1Dm spezifisch die Nierenfunktion [69] und eine Ernäh-
rungsumstellung hin zu einer vegetarischen Kost kann sich güns-
tig auf die Progression einer diabetischen Nephropathie auswirken
[70]. Allerdings ist zu beachten, dass vor allem junge Frauen, die
sich intensiv mit ihrer Ernährung, etwa im Rahmen eines Vegeta-
rismus, auseinandersetzen, ein erhöhtes Risiko für Essstörungen
aufweisen [71]. Auch können pflanzliche Alternativen zu Fleisch
zu unerwünschten Nebenwirkungen führen, wie etwa Hypogona-
dismus und erektile Dysfunktion infolge des Verzehrs von Soja-
Produkten [72].

Mahlzeitenfrequenz und Meal Timing

Empfehlung

▪ Bei bestehendem Übergewicht sollten Personen mit T1Dm
unregelmäßiges Essen mit einer Energieaufnahme bis spät in
den Abend und einem Zeitfenster für die tägliche Nahrungs-
aufnahme >12 Stunden meiden. Stattdessen sollten sie die
Kalorien überwiegend in der ersten Tageshälfte konsumieren,
da sich dies günstig auf die Körpergewichtsregulation und das
kardiometabolische Risiko auswirken kann.

▪ Eine Empfehlung für Fasten innerhalb des Tages (meal skipping,
<3 Mahlzeiten pro Tag) oder modifiziertes intermittierendes
Fasten an einem oder mehreren Tagen der Woche kann nicht
gegeben werden.

Kommentar

Unregelmäßige Nahrungsaufnahme wie das Auslassen von Mahl-
zeiten und Snack-Verhalten, bei dem häufig kleine Portionen zwi-
schendurch und nahezu rund um die Uhr gegessen werden, sind
ein Kennzeichen des modernen Lebensstils [73].

Eine hohe Mahlzeitenfrequenz könnte das Risiko für Überge-
wicht erhöhen [74, 75], da viele kleine Mahlzeiten bei derselben
Energiezufuhr zu einer geringeren Sättigung führen als 3 größere
Mahlzeiten [76, 77]. Darüber hinaus führten Protokolle mit glei-
cher Energiezufuhr bei häufigen im Vergleich zu wenigen Mahlzei-
ten zu einem höheren Leberfettgehalt [77, 78].

Auf der anderen Seite war eine geringere Mahlzeitenfrequenz
mit einer geringeren Energieaufnahme bei der Frühstücksmahl-
zeit oder dem kompletten Auslassen des Frühstücks in prospekti-
ven Langzeituntersuchungen mit einer höheren Gewichtszunah-
me und einem Anstieg des Risikos für Diabetes, Herzinfarkt und
Schlaganfall assoziiert [79]. Interventionsstudien mit unterschied-
licher Dauer liefern weitere Belege dafür, dass das Auslassen der
Frühstücks- und/oder Mittagsmahlzeit keine durchweg positiven
Auswirkungen auf die Körpergewichtsregulation und den Gluko-
sestoffwechsel hat [74, 80, 81, 82, 83]. Demgegenüber führten
das Auslassen der Abendmahlzeit und der Verzehr dreier Mahlzei-

ten bis zum frühen Nachmittag im Vergleich zu einem isokalori-
schen Frühstück-Mittag-Abendessen-Protokoll zu einer Verbesse-
rung von Insulinsensitivität, β-Zellantwort, Blutdruck und Appetit
[84, 85].

Der Einfluss des Zeitpunktes der Mahlzeiteneinnahme auf das
Körpergewicht und das kardio-vaskuläre und metabolische Risiko
ist zum einen durch zirkadiane Unterschiede im Stoffwechsel (z. B.
im Hinblick auf die Insulinsensitivität) erklärt. Auf der anderen Sei-
te benutzt die zirkadiane Uhr die Nahrungszufuhr als Zeitgeber,
weshalb der Zeitpunkt der Mahlzeiten mithilfe von sog. Clock-Ge-
nen und clockkontrollierten Genen Einfluss auf die Energiebilanz
und das metabolische Risiko haben kann [86]. Erfolgt die Nah-
rungsaufnahme entgegen den natürlichen zirkadianen Rhythmen
vorwiegend abends oder in der Nacht, wie z. B. unter Weglassen
der Frühstücksmahlzeit, führt dies zu einer geringeren postpran-
dialen Thermogenese sowie zu einer höheren postprandialen Gly-
kämie und Insulinantwort [87]. Werden Lebensmittel mit niedri-
gem glykämischem GI am Morgen verzehrt, führt dies zu einer
größeren Verbesserung der Glykämie, als wenn sie am Abend ver-
zehrt werden [88].

Darüber hinaus begünstigt ein langes tägliches Zeitfenster, in
dem Energie zugeführt wird, unabhängig vom Zeitpunkt der Nah-
rungsaufnahme, eine Gewichtszunahme [73]. Eine Reduktion des
täglichen Zeitfensters, in dem gegessen wurde, von über 14 Stun-
den auf 10–12 Stunden führte bei sonst unveränderter Ernährung
zu einem Gewichtsverlust [89].

Intermittierendes Fasten ist ein populäres Konzept zur Ge-
wichtsabnahme, das auf größeren Zyklen der Nahrungsrestriktion
basiert, die nicht das Auslassen einer einzelnen Mahlzeit betref-
fen, sondern eine stark reduzierte Kalorienzufuhr (0 bis < 25%
des Energiebedarfs) jeden 2. Tag oder 2–3-mal die Woche vorse-
hen. Intermittierendes Fasten hat in Abhängigkeit von der Fre-
quenz der Fastentage eine deutliche Gewichtsreduktion zur Folge,
die sich jedoch nicht von dem Erfolg einer Reduktionsdiät mit
kontinuierlicher Energierestriktion unterscheidet [90, 91, 92, 93].
Die Auswirkungen dieser negativen Energiebilanz führen je nach
Höhe der Ausgangswerte zu einer unterschiedlich stark ausge-
prägten Senkung von kardiometabolischen Risikofaktoren.

Es wird befürchtet, dass intermittierendes Fasten die Variabili-
tät der Glykämie verstärkt, indem es das Risiko sowohl für Hypo-
glykämien als auch für postprandiale Hyperglykämien verstärken
könnte [94, 95]. Die fehlende Überlegenheit von intermittieren-
dem Fasten gegenüber einer kontinuierlichen, moderaten Kalo-
rienrestriktion sowie die fehlenden Studien zu den Risiken und
Langzeitergebnissen bei Probanden mit T1Dm machen eine Emp-
fehlung für intermittierendes Fasten unmöglich.

Empfehlungen für das Körpergewicht

Empfehlung

▪ Personen mit T1Dm und Normalgewicht sollen ein normales
Körpergewicht beibehalten.

▪ Die Studienlage reicht nicht aus, um Personen mit T1Dm und
Übergewicht generell eine Gewichtsreduktion zu empfehlen.
Die Empfehlung zur Gewichtsreduktion kann aber beim Vor-
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liegen von Begleiterkrankungen oder einer Insulinresistenz
sinnvoll sein (z. B. sekundäre Dyslipoproteinämie, Bluthoch-
druck, Steatohepatitis etc.).

▪ Dabei sollten die Nahrungsqualität und mögliche Hypoglykä-
mien insbesondere bei Low-Carb-Diäten beachtet werden,
auch können Essstörungen resultieren.

Kommentar

Ein höherer BMI ist mit makrovaskulären Erkrankungen und Retino-
pathie bei T1Dm verknüpft [5, 6]. Es gibt keine evidenzbasierten
Studien, die einen Zusammenhang zwischen Gewicht und glykämi-
scher Kontrolle bei T1Dm zeigen. Es ist jedoch davon auszugehen,
dass bei einem T1Dm bei gleichzeitiger Insulinresistenz oder paral-
lel vorliegendem metabolischem Syndrom eine Gewichtsabnahme
ähnliche Effekte zeigt wie beim T2Dm [57, 89, 96].

Daher ist eine Gewichtsreduktion bei adipösen T1Dm-Patien-
ten im Rahmen einer Ernährung mit einer geringen Kaloriendich-
te, aber hoher Nahrungsqualität wahrscheinlich sinnvoll, insbe-
sondere, wenn vorwiegend eine bauchbetonte Fettverteilung
reduziert wird.

Very-Low-Carb-Diäten, Formuladiäten oder Intervallfasten
können das Hypoglykämierisiko erhöhen und sollten daher nur
unter engmaschiger Anpassung des Insulinschemas angewendet
und mit dem Diabetesteam besprochen werden.

Es gibt keine wissenschaftliche Evidenz zur Überlegenheit eines
Ernährungskonzepts (z. B. Low Carb oder Low Fat) bezüglich der
Gewichtsreduktion bei T1Dm. Very-Low-Carb-Diäten oder Inter-
vallfasten können das Hypoglykämierisiko erhöhen und sollten
daher nur unter engmaschiger Anpassung des Insulinschemas an-
gewendet werden.

Gerade bei den eher jüngeren T1Dm-Patienten ist der Patien-
tenwunsch nach Gewichtsreduktion kritisch gegen das Risiko
abzuwägen, eine Essstörung zu bedienen oder zu entwickeln.
Patientinnen sind dafür verglichen mit männlichen T1Dm-Patien-
ten besonders vulnerabel [97].

Ernährungsweisen zum Gewichtserhalt

Empfehlung

▪ Es gibt keine spezielle Empfehlung für den Gewichtserhalt bei
T1Dm.

Kommentar

Studien zur optimalen Ernährungsweise zum Gewichtserhalt bei
T1Dm liegen nicht vor. Die Empfehlungen sollten sich an den
Richtlinien der Deutschen Gesellschaft für Ernährung für gesunde
Personen orientieren, jedoch ohne, dass ein spezieller Anteil von
Makronährstoffen definiert werden kann.

Ernährungsinterventionsstudien ohne Gewichtsreduktion un-
terschieden sich im metabolischen Outcome. Mit mediterraner
Diät (n =96) verbesserte sich das Lipidprofil, mit Low-Fat-Diät
(n=10) auch die bei T1Dm-Patienten reduzierte Insulinsensitivität
[98].

Kohlenhydratreduktion kann in Einzelfällen und bei moderater
Anwendung sicher und nebenwirkungsarm, aber ohne besonde-

ren Nutzen sein (Case Report) [99]. Bei Nutzung kurzwirksamer
Insuline ist unter „Low-Carb“ jedoch das Hypoglykämierisiko
erhöht [100]. Andere Studien zeigen demgegenüber auch eine
Reduktion des Hypoglykämierisikos unter selbst starker Kohlen-
hydratreduktion (<50 g; n=10; 1 Woche). Die Aussagekraft der
Ketonurie als Indikator des Insulinmangels ist dabei eingeschränkt
[101]. Auch die Wirksamkeit von Notfall-Glukagon ist infolge des
geringeren Lebergehalts an Glykogen herabgesetzt [102].

Kohlenhydratreiche Diäten sind bei Anpassung der Insulingabe
ohne Vor- oder Nachteil (n =9; 4 Wochen) [103], werden im Fall
einer ballaststoffreichen Variante mit geringerem Insulinbedarf
beantwortet (n=10; 4 Wochen) [104], können aber andererseits –
auch bei starker körperlicher Aktivität –mit einer Verschlechterung
der Stoffwechsellage verbunden sein (n=7; 3 Wochen) [105].

Ernährungsaspekte bei geriatrischen Patienten

Empfehlung

▪ Für ältere oder geriatrische Personen mit T1Dm gelten keine
speziellen Ernährungsempfehlungen.

▪ Die Ziele in der Ernährungstherapie weisen häufig einen anderen
Schwerpunkt auf und adressieren weniger stark die Glykämie,
sondern fokussieren sich auf den Erhalt der Selbstständigkeit
und bei geriatrischen Patienten auf die Vermeidung von
Mangelernährung und Hypoglykämien.

▪ Die Empfehlungen einer bedarfsdeckenden Eiweißzufuhr
(mind. 1g/kg KG/d) und das Halten eines normalen bis leicht
übergewichtigen BMI sind Basismaßnahmen, die der Empfeh-
lung für die Allgemeinbevölkerung entsprechen und die auch
für diese Personengruppe gelten.

Kommentar

Grundsätzlich unterscheiden sich die Ernährungsempfehlungen
für ältere Menschen mit T1Dm nicht von denen für ältere Stoff-
wechselgesunde oder jüngere Menschen mit T1Dm. Jedoch sind
bei funktionell abhängigen Patienten die Folgen einer Mangel-
ernährung im Alter gravierend und es sollte bei Patienten mit
T1Dm auf die Empfehlungen für geriatrische Patienten fokussiert
werden.

Die S2k-Leitlinie „Diagnostik, Therapie und Verlaufskontrolle
des Diabetes im Alter“ enthält sehr ausführliche Empfehlungen
auch zur Ernährungstherapie von älteren Personen mit Dm im
Allgemeinen.

Es konnte zwar auch bei älteren Menschen durch eine beabsich-
tigte Gewichtsreduktion eine Verbesserung der Insulinsensitivität
erreicht werden [106], allerdings soll bei älteren Menschen mit Über-
gewicht oder Adipositas aufgrund des Mangelernährungsrisikos auf
strenge Diätvorschriften verzichtet werden. Sollte eine Gewichtsab-
nahme erwogen werden, sollten die Diätmaßnahmen, wann immer
möglich, mit körperlicher Aktivität kombiniert werden und die be-
darfsdeckende Eiweißaufnahme im Fokus haben. Ein signifikanter
Anstieg der Mortalität fand sich bei über 65-Jährigen erst ab einem
Body-Mass-Index (BMI) von über 30kg/m2 [106]. Einschränkungen
des Verzehrs gewohnter und lieb gewonnener Lebensmittel führen
zu einer Verminderung der subjektiv empfundenen Lebensqualität.
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Insbesondere bei Personen im hohen Lebensalter ist dieser Aspekt
von entscheidender Bedeutung.

Das Risiko für eine potenzielle Mangelernährung liegt vor bei
anhaltender reduzierter Nahrungsaufnahme (ca. <50% des Be-
darfs für mehr als 3 Tage) oder wenn mehrere Risikofaktoren
gleichzeitig vorliegen, die entweder die Essmenge reduzieren
oder den Energie- und Nährstoffbedarf nennenswert erhöhen.
Das Risiko der Mangelernährung kann z.B. mittels MNA oder der
entsprechenden Kurzform (SF-MNA) erfasst werden, beide Scree-
ningmethoden sind gut evaluiert [107, 108].

Die Ernährungstherapie sollte sich auch auf die Vermeidung
von Hypoglykämien fokussieren, wobei zunächst die Medikamen-
tenanpassung im Vordergrund steht.

Ernährungsaspekte spezieller Lebensmittel
und Nahrungsergänzungsmittel

Zuckergesüßte Getränke

Empfehlung

▪ Außer im Rahmen der Therapie einer Hypoglykämie sollten
Personen mit T1Dm die Zufuhr zuckergesüßter Getränke
minimieren.

Kommentar

Vergleichbar zur Evidenz für die Aufnahme von Saccharose und
Fruktose bei Personen mit T1Dm ist auch die Datenlage zur Zu-
fuhr von zuckergesüßten Getränken speziell für diese Patienten-
gruppe begrenzt, sodass auch dazu auf Empfehlungen zurückge-
griffen werden muss, die für die Allgemeinbevölkerung bzw.
allgemein für Personen mit Diabetes ausgesprochen werden.
Laut der aktuellen evidenzbasierten Leitlinie der Amerikanischen
Diabetes Gesellschaft wird von der Aufnahme von zuckergesüß-
ten Getränken für Personen mit Diabetes dringend abgeraten
und so oft wie möglich ein Ersetzen mit Wasser empfohlen, um
den Blutglukosespiegel und das Körpergewicht zu kontrollieren
und das Risiko für kardio-vaskuläre Erkrankungen und eine Fett-
leber zu reduzieren (Evidenzgrad B) [3, 5]. Die Britische Diabetes
Gesellschaft stimmt einer Reduktion des Konsums zuckergesüß-
ter Getränke zur Verringerung des kardio-vaskulären Risikos zu,
bewertet die Evidenz zur Zufuhrreduktion zuckergesüßter Geträn-
ke allerdings nur als gering (Grad 2) [6].

Alkohol

Empfehlung

▪ Menschen mit T1Dm sollten den Umfang des Alkoholgenusses
begrenzen auf die für die Allgemeinbevölkerung empfohlenen
Mengen. Ein mäßiger, risikoarmer Alkoholgenuss ist mit einer
guten Stoffwechseleinstellung und Diabetesprognose verein-
bar.

▪ Menschen mit Diabetes mit einem riskanten Alkoholkonsum
bzw. einer Alkoholabhängigkeit sollen über die Gefahren des
Alkohols speziell auch in Bezug auf eine verschlechterte Stoff-

wechseleinstellung sowie die Gefahr von Folgeerkrankungen
aufgeklärt werden.

▪ Es sollte allgemein darauf hingewiesen werden, dass bei
Genuss größerer Alkoholmengen das Risiko für schwere,
insbesondere nächtliche Hypoglykämien ansteigt und dieses
Risiko durch Nahrungsaufnahme während der Zeit des
Alkoholgenusses und Anheben des Zielblutzuckers zur Nacht
reduziert wird.

Kommentar

Menschen mit Diabetes sollten über die Auswirkungen von Alko-
holkonsum auf den Blutzuckerspiegel beraten und, wenn Alkohol
konsumiert wird, zu einem risikoarmen Konsum angehalten wer-
den. Die Deutsche Hauptstelle für Suchtfragen e.V. (DHS) gibt als
Grenzwerte für einen risikoarmen Konsum 12g Alkohol pro Tag
bei Frauen und 24g Alkohol pro Tag bei Männern an. Die Weltge-
sundheitsorganisation (WHO) definiert einen Konsum von 10g
Alkohol pro Tag bei Frauen und 20g Alkohol pro Tag für Männer
als risikoarm. Diese Mengen gelten auch für Menschen mit T1Dm.

Der Genuss von Alkohol kann die Blutglukosegegenregulation
beeinträchtigen und somit das Risiko für Unterzuckerungen erhö-
hen. Bei etwa jeder 5. schweren Hypoglykämie, die zu einer Kran-
kenhauseinweisung führt, ist die Ursache Alkoholkonsum. Der
Haupteffekt von Alkohol dürfte jedoch in der Bewusstseinsein-
schränkung liegen, die zu einer eingeschränkten Wahrnehmung
von Unterzuckerungen führt und Betroffene daran hindert, ange-
messen zu reagieren. Zu dieser Fragestellung liegt ein systemati-
sches Review aus dem Jahr 2018 vor [109]. Es wurden insgesamt
13 Studien (RCT und Beobachtungsstudien) ausgewertet.

Acht Studien berichteten, dass Ethanol – unabhängig von der
intravenösen oder oralen Verabreichung – mit einem erhöhten
Risiko für Hypoglykämien einhergeht, die mit einer Abnahme der
Plasmaglukose, einer beeinträchtigten Gegenregulationsreaktion,
einer Hypoglykämiewahrnehmungsstörung und einer beeinträch-
tigten kognitiven Funktion verbunden war.

Fünf Studien konnten kein erhöhtes Risiko für Hypoglykämien
nachweisen. Keine der Studien untersuchte Präventionsstrategien
für ethanolinduzierte Hypoglykämien. Empfehlungen von 13 Dia-
betesverbänden wurden aufgenommen. Alle Verbände empfeh-
len, Ethanol nur bei Nahrungsaufnahme zu konsumieren. Die
Mehrzahl der eingeschlossenen Studien zeigte, dass die Aufnah-
me von Ethanol das Risiko einer Hypoglykämie bei Patienten mit
T1Dm erhöhte. Die Evidenz zur Vorbeugung von ethanolinduzier-
ter Hypoglykämie ist jedoch spärlich, und weitere Untersuchun-
gen sind erforderlich, um evidenzbasierte Empfehlungen zu
erstellen.

Der übermäßige Konsum von Alkohol beeinträchtigt die
Diabetestherapie. Patienten mit übermäßigem oder riskantem
Alkoholkonsum setzen weniger häufig Therapieempfehlungen
zu Bewegungsverhalten, Ernährung, Medikamenteneinnahme,
Blutzuckerselbstkontrolle oder regelmäßiger HbA1c-Wert-Kont-
rolle um. Dabei besteht ein linearer Zusammenhang: Je höher
die Trinkmenge, desto seltener werden Therapieempfehlungen
umgesetzt.

Laut der S2k-Leitlinie Psychosoziales und Diabetes soll bei Men-
schen mit Diabetes regelmäßig – mindestens 1× im Jahr – der
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Alkoholkonsum erhoben werden, und bei einem riskanten Alko-
holkonsum sollen Hilfsangebote gegeben werden.

Nahrungsergänzungsmittel

Empfehlung

▪ Personen mit T1Dm sollten ihren Nährstoffbedarf durch eine
ausgewogene Ernährung decken. Eine Routine-Supplementa-
tion mit Mikronährstoffen wird nicht empfohlen.

Kommentar

Laut der Amerikanischen und Kanadischen Diabetes Gesellschaften
besteht keine klare Evidenz, dass eine Supplementation mit Vita-
minen, Mineralstoffen (bspw. Chrom oder Vitamin D), Kräutern
oder Gewürzen (bspw. Zimt oder Aloe Vera) die Stoffwechselein-
stellung bei Personen ohne zugrunde liegende Ernährungsdefizite
verbessert und sie wird nicht allgemein zur Verbesserung der gly-
kämischen Kontrolle empfohlen. Eine Routine-Supplementation
mit Antioxidantien (bspw. Vitamin E, C oder Carotin) wird aufgrund
eines mangelnden Wirksamkeitsnachweises sowie wegen Beden-
ken bezüglich der langfristigen Sicherheit nicht empfohlen. Eine
Multivitamin-Supplementation könnte allerdings bei speziellen
Gruppen wie z. B. schwangeren oder stillenden Frauen, älteren Indi-
viduen, Vegetariern oder Personen mit einer extrem kalorienarmen
oder kohlenhydratarmen Ernährung notwendig sein [5]. Statt der
generellen Empfehlung einer Routinegabe von Nahrungsergän-
zungsmitteln sollen Personen mit Diabetes ermutigt werden, ihren
Nährstoffbedarf durch eine ausgewogene Ernährung zu decken [7].

Zur Supplementation mit PUFAs gibt es Daten zu präklini-
schem und klinischem T1Dm [110], welche die Evidenz, dass
PUFAs vor präklinischem T1Dm schützen, als „gering“ eingestuft
wurde, wenn Interventionen sowohl während der Schwanger-
schaft als auch im frühen Lebensalter der Kinder zusammenge-
fasst wurden [110].

Eine kleine Kohortenstudie bei neu manifestiertem T1Dm er-
gab für eine 12-monatige Co-Supplementation von n-3-PUFAs
und Vitamin D eine Verbesserung von Surrogatparametern der
endogenen Insulinsekretion in der Gruppe der co-supplementier-
ten Kinder vs. der nur mit Vitamin D supplementierten Kinder bei
einer Reduktion der nutritiven Zufuhr von Arachidonsäure vor
dem Hintergrund einer mediterranen Ernährung [111].

Die Serumkonzentrationen von Vitamin D sind bei Patienten
mit T1Dm niedriger als bei Kontrollen [112, 113]. Die Effekte ei-
ner Vitamin-D-Supplementation auf das T1Dm-Risiko im Klein-
kindalter wurden in 2 Metaanalysen und einem Review untersucht
[113, 114, 115]. Beobachtungsstudien zufolge scheint eine Vita-
min-D-Gabe im Säuglings-/Kleinkindalter mit einem reduzierten
Risiko für T1Dm assoziiert zu sein [113, 114, 115]. Diesem Zusam-
menhang könnte eine Dosis-Wirkungs-Beziehung unterliegen –
eine höhere Vitamin-D-Gabe ist mit einem niedrigeren Risiko für
T1Dm assoziiert – und der Zeitpunkt der Supplementation – ein
niedrigeres T1Dm-Risiko lag bei einer Supplementation mit 7–
12 Monaten vs. 0 und 6 Monaten vor – könnte zusätzlich entschei-
dend sein [115]. Zwei Beobachtungsstudien weisen zudem darauf
hin, dass auch bei jungen Erwachsenen eine Gabe von Vitamin D
einen protektiven Effekt auf das Risiko für T1Dm haben könnte

[113]. Gemäß systematischen Erhebungen sind die Ergebnisse
zur Vitamin D-Behandlung bei manifestem T1Dm widersprüchlich
und eine Vitamin-D-Supplementation zeigt nur in manchen Studi-
en eine protektive Wirkung auf die β-Zellfunktion und die glykä-
mische Kontrolle [113, 116, 117]. Bezogen auf Vitamin D könnte
somit die aktuelle Empfehlung lauten, dass Personen mit einem
hohen genetischen Risiko für T1Dm einen Vitamin-D-Mangel
durch eine angemessene Supplementation vermeiden sollten,
die Evidenz für eine Verabreichung höherer Dosen an Vitamin D
jedoch unzureichend ist [116].

In einer Fall-Kohorten-Studie mit 257 Kindern mit T1Dm wurde
die Fragestellung untersucht, ob eine Eisensupplementation wäh-
rend der Schwangerschaft und in den ersten 18 Lebensmonaten
mit einem erhöhten Risiko für T1Dm im Kindesalter assoziiert ist.
Geschlussfolgert wurde, dass eine maternale Supplementation
mit Eisen keine Assoziation, jedoch eine Supplementation im
Säuglings-/Kleinkindalter eine inverse Assoziation mit dem Risiko
für T1Dm zeigt [118].

Die Serumkonzentrationen der Spurenelemente Chrom, Zink
und Magnesium sind bei Personen mit T1Dm im Vergleich zu Kon-
trollpersonen niedriger. Beobachtungsstudien zeigen Korrelatio-
nen zwischen niedrigeren Serumkonzentrationen dieser Spuren-
elemente und einer schlechteren glykämischen Kontrolle bei
Personen mit T1Dm, sodass eine Supplementation die Verbesse-
rung der metabolischen Kontrolle unterstützen könnte. Zur For-
mulierung einer klaren Empfehlung sind jedoch weitere Studien
notwendig [119]. Für das Spurenelement Zink wurden ein weite-
res systematisches Review, eine Metaanalyse sowie ein Review
identifiziert. Ersteres umfasst 25 Studien, 3 davon mit Personen
mit T1Dm. Die 2 Fallkontrollstudien zeigen eine erhöhte Zinkkon-
zentration der Erythrozyten sowie eine reduzierte Lipidperoxida-
tion nach Zinksupplementation, und die randomisierte, doppel-
blinde Studie weist einen Effekt der Zinksupplementation auf
den Lipidstoffwechsel nach [120]. In einem Review wird eine Sup-
plementation mit Zink als mögliche Maßnahme zur Verbesserung
der Blutglukosekontrolle und des Lipidstoffwechsels bei Personen
mit T1Dm beschrieben, jedoch aufgrund der widersprüchlichen
Ergebnisse der vorliegenden Humanstudien auf die Notwendig-
keit weiterer Studien hingewiesen [119].

Probiotika

Empfehlung

▪ Angesichts der aktuellen Studienlage kann keine Empfehlung
zur Einnahme von Probiotika zur Prävention bzw. Therapie
des T1Dm ausgesprochen werden.

Kommentar

Das Darmmikrobiom und das Immunsystem sind eng miteinander
verflochten [122]. Die immunmodulierende Wirkung der Darm-
mikrobiota bzw. deren Metaboliten wie kurzkettige Fettsäuren,
insbesondere Butyrat, zeigt sich unter anderem in ihrer Auswir-
kung auf regulatorische T-Zellen [123, 124], den Entzündungssta-
tus [123] und die Funktion der Darmbarriere [125]. Bei Untersu-
chungen von Probanden mit diagnostiziertem T1Dm wurde in
mehreren Studien eine geringere Diversität des Mikrobioms, ver-
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glichen mit gesunden Probanden, festgestellt [126, 127, 128]. In
der Zeit unmittelbar vor bzw. bei Einsetzen der Beta-Zell-Auto-
immunität wurde bei den Probanden, im Vergleich zur Kontroll-
gruppe, wiederholt ein höherer Anteil von Bacteroides beobachtet
[129, 130, 131, 132]. Die aktuelle Studienlage legt nahe, dass eine
Assoziation zwischen verringerter Produktion an kurzkettigen
Fettsäuren, insbesondere Butyrat, durch das Mikrobiom und
einem erhöhten Risiko, an T1Dm zu erkranken, besteht [126,
132, 133].

Um zu überprüfen, inwiefern sich eine Probiotikazufuhr prä-
ventiv auf die Entwicklung einer Beta-Zell-Autoimmunität aus-
wirkt, wurde z. B. in der prospektiven, longitudinalen, multizentri-
schen Kohorte „Environmental Determinants of Diabetes in the
Young“ (TEDDY) die Probiotikaeinnahme prä- und postnatal bei
7473 Säuglingen/Kindern mit genetischer Prädisposition zu
T1Dm erhoben. Eine frühe Probiotikazufuhr im Säuglingsalter (0–
27 Tage postnatal) könnte demnach das Erkrankungsrisiko bzgl.
Beta-Zell-Autoimmunität bei Kindern mit hohem Risikogenotyp
(HLA-DR3/4) senken [134]. Andererseits konnte im Rahmen einer
doppelblinden, randomisierten, kontrollierten Studie die Probioti-
kagabe im Säuglingsalter nicht mit der Entwicklung einer Beta-
Zell-Autoimmunität assoziiert werden [135].

Ergänzend zur präventiven Forschung zur Beta-Zell-Auto-
immunität gibt es auch Untersuchungen, inwiefern sich eine Pro-
biotikaeinnahme bei bereits manifestem T1Dm auswirkt. Eine
achtwöchige Synbiotikagabe (Lactobacillus sporogenes GBI-30 mit
Maltodextrin und Fruktooligosacchariden) bei 50 Probanden (4–
18 Jahre alt) mit diagnostiziertem T1Dm führte zu einer Verbesse-
rung der Nüchternblutglukose, des HbA1c-Werts, von hochsensiti-
ves C-reaktives Protein (hs-CRP) und der totalen antioxidativen
Kapazität (TAC) [136].

Bei einer Probiotikasupplementation gibt es außerdem folgen-
de Punkte zu bedenken: Zum einen können Probiotika Antibioti-
karesistenzen in mobilen Genen aufweisen, die durch interbakte-
riellen Austausch auf andere, möglicherweise pathogene
Bakterien übertragen werden können [137]. Die Untersuchung
diverser handelsüblicher Probiotika ergab, dass die getesteten
probiotischen Bakterien gegen mehrere verschiedene Breitban-
dantibiotika resistent waren [138]. Zum anderen kann es in selte-
nen Fällen bei einer geschwächten Darmbarrierefunktion bei kri-
tisch Kranken zu einer Translokation der supplementierten
Mikroorganismen kommen [139].
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Präambel

Diese Praxisempfehlung richtet sich an alle Berufsgruppen, die
Menschen mit Typ-2-Diabetes mellitus (T2Dm) betreuen. Neben
den vielgestaltigen Aspekten der Ernährung bei Diabetes wird ins-
besondere eine Individualisierung von Therapie, Beratung, Em-
powerment und Diabetes-Selbstmanagement [1–3] gefordert.
Dabei wird eine nach Behandlungsformen getrennte Darstellung
für erforderlich erachtet, da sich die therapeutische Bedeutung
der Ernährung jeweils deutlich unterscheidet und vor dem Hinter-
grund unterschiedlicher medikamentöser Therapiekomponenten
gesehen werden muss.

Charakteristisch für den T2Dm ist sein progressiver Verlauf im
Sinne einer individuell unterschiedlich schnell voranschreitenden
β-Zell-Insuffizienz [4–7]. Vor diesem Hintergrund weisen Patien-
ten mit T2Dm ganz unterschiedliche Charakteristika und Behand-
lungsformen auf [8]. Unter besonderen Lebensumständen, z. B.
Sarkopenie und Pflegebedürftigkeit, ist die Ernährung unter star-
ker Berücksichtigung persönlicher Vorlieben und unter Betonung
der Deckung des Proteinbedarfs zu gestalten.

Insgesamt muss demzufolge die Ernährungstherapie stark in-
dividualisiert werden, um ihr Potenzial voll auszuschöpfen.

Der Ernährungstherapieplan muss auch mit der gesamten
Managementstrategie einschließlich der Verwendung von Medi-
kamenten, körperlicher Aktivität usw. koordiniert und laufend ab-
gestimmt werden.

Empfehlungen für das Körpergewicht

Allgemeine Empfehlungen

EMPFEHLUNG

▪ Bei Übergewicht soll im Allgemeinen eine Gewichtsreduk-

tion angestrebt werden.

▪ Weight cycling sollte vermieden werden.

▪ Gewichtsreduktion muss klar indiziert sein, bevor sie

empfohlen wird. Ein höheres Lebensalter ist ein Risiko-

faktor für Sarkopenie und kardiometabolische Nachteile

durch hypokalorische Diäten.

Kommentar

Adipositas allein ist ein eigenständiger Risikofaktor auch für koro-
nare Herzerkrankung (KHK). Eine moderate Gewichtsreduktion
hingegen (5–10% vom aktuellen Gewicht) vermindert Risiken
wie Insulinresistenz, Hyperglykämie und Dyslipidämie [9]. Da-
durch lassen sich Folgekomplikationen vermindern. Eine very-
low-calorie diet (VLCD; 624kcal/d) über 8 Wochen kann zudem
zu einer vorübergehenden Diabetesremission von mindestens
6 Monaten führen [10]. Die Effektivität einer VLCD-Diät ist größer
bei einer kürzeren Diabetesdauer sowie bei höheren Nüchtern-In-
sulin- und C-Peptidwerten [11]. Ein intensives Gewichtsmanage-
ment führt bei einer einjährigen Lebensstilintervention mit Kom-
bination aus initialer Mahlzeitenersatzmethode (VLCD) und
anschließender Mischkost zu einer nachhaltigen Remission [12].

Ein stabiles Körpergewicht scheint dabei mit einem besseren
kardio-vaskulären Outcome verbunden zu sein als eine hohe
Gewichtsvariabilität [13–15]. Gewichtszunahmen oder Gewichts-
schwankungen bei T2Dm sind mit einer höheren Sterblichkeit
assoziiert [14, 16].

Quantitative Aussagen zur angestrebten
Gewichtsreduktion, Diabetesremission

EMPFEHLUNG

▪ Das Ausmaß der Gewichtsreduktion orientiert sich an den

individuellen Therapiezielen. Für eine Diabetesremission

sollte eine Gewichtsreduktion von 15kg bei Adipositas

angestrebt werden.

Kommentar

Die Assoziation der Adipositas mit allen Komponenten des meta-
bolischen Syndroms macht die Gewichtsreduktion zu einem vor-
rangigen Therapieziel. Der übliche und realistische Konsens war
eine mittlere Gewichtsreduktion um 3–5kg im Kontext einer Um-
stellung des Ernährungs- und Bewegungsverhaltens. Mittlerweile
wird empfohlen, bei adipösen Personen mit Typ-2-Diabetes eine
höhere Gewichtsreduktion anzustreben. Die Remission des
T2Dm nach 5 Jahren durchschnittlicher Diabetesdauer und einem
Jahr intensiven Lebensstilmodifikationsprogramms mit 8,9% Ge-
wichtsreduktion (Ausgangs-Body-Mass-Index [BMI] 35 kg/m2)
betrug 11,5% in der Look-Ahead-Studie. Nach 4 Jahren betrug
die Gewichtsreduktion noch 4,7% des Ausgangsgewichts, und
7,3% zeigten eine Remission definiert als Nüchternblutzucker
unter 126mg/dl ohne Diabetesmedikamente [17].

In der DiRECT-Studie bedingte eine Gewichtsreduktion von
15 kg durch initiale Formuladiät eine Remission des T2Dm um
86% nach maximal 6 Jahren vorheriger Diabetesdauer. Die Er-
folgsrate sank erheblich bei geringerem Gewichtsverlust, aller-
dings gelang ein so großer Gewichtsverlust nach 1 Jahr nur 24%
der Patienten. Die Daten zeigen eine quantitative Wirkung des
Gewichtsverlusts auf die Diabetesremission [12]. Patienten sollte
deshalb möglichst früh nach der Diagnose eines T2Dm eine ent-
sprechende Therapie angeboten werden [18].

Einsatz von Telemedizin/DiGAs bei Typ-2-Diabetes
mellitus

EMPFEHLUNG

▪ Telemedizinische Anwendungen/DiGAs können die Um-

setzung von Verhaltensmodifikationen unterstützen, die

bei der Therapie des T2Dm empfohlen werden.

▪ Telemedizin kann die Adhärenz für Gewichtsreduktions-

programme und die Erreichbarkeit erhöhen.

Kommentar

Telemedizinische Anwendungen können von Ärzten und Psycho-
therapeuten verordnet und von den gesetzlichen Krankenkassen
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erstattet werden, wenn sie als sog. Digitale Gesundheitsanwen-
dungen (DiGA) in das Bundesinstitut für Arzneimittel und Medi-
zinprodukte-(BfArM-)-Verzeichnis aufgenommen sind. Geregelt
ist dies im Digitalen Versorgungsgesetz (DVG), das im Dezember
2019 in Kraft getreten ist. DiGA werden in der Regel vom Patien-
ten allein genutzt. Es ist aber auch möglich, dass Patienten und
Leistungserbringer die DiGA, z. B. in Form von Telekonsilen oder
Chats, gemeinsam nutzen. Zum Zeitpunkt der Veröffentlichung
dieser Praxisempfehlungen ist im BfArM-Verzeichnis eine „Diabe-
tes“-DiGA mit der Indikation „Diabetes & Depression“ geführt.
Weitere DiGAs mit der Indikation „Diabetes“ (v. a. T2Dm) sind vor-
läufig zugelassen oder in der Entwicklung/Evaluationsphase. Die
DiGAs „Oviva Direkt“ und „Zanadio“ mit der Indikation „Adiposi-
tas“ sind dauerhaft in das BfArM-Verzeichnis aufgenommen.

Strategien zur Gewichtsreduktion und zum
Gewichtserhalt

EMPFEHLUNG

▪ Gewichtsreduktion muss klar indiziert sein, bevor sie

empfohlen wird. Ein höheres Lebensalter ist ein Risikofak-

tor für Sarkopenie und kardiometabolische Nachteile

durch hypokalorische Diäten. Bislang ist keine Ernäh-

rungsform anderen Diätmustern bei der Gewichtsreduk-

tion klar überlegen.

▪ Die engmaschige Betreuung durch Ernährungsberatung ist

notwendig, um eine langfristig gute Compliance zu er-

möglichen.

▪ Die Strategie zur Gewichtsreduktion soll zu den Präferen-

zen der übergewichtigen Person passen (individuelle Er-

nährungstherapie).

▪ Die Strategie zur nachhaltigen Stabilisierung eines redu-

zierten Körpergewichts soll individuell mit der betroffenen

Person abgestimmt sein. Dabei wird eine engmaschige

Betreuung durch Ernährungsberatung als notwendig an-

gesehen, um eine langfristig gute Compliance zu ermögli-

chen.

Kommentar

Verschiedene Formen der hypokalorischen Ernährungsumstellung
– von langfristig nutzbaren bis auf kurze Interventionen be-
schränkte Verfahren – führen bei T2Dm-Patienten zu einer Reduk-
tion des Körpergewichts und oftmals auch zu einer Verbesserung
der Stoffwechsellage und weiterer kardio-vaskulärer Risikofakto-
ren. Allerdings gelingt eine nennenswerte, langfristige Gewichts-
abnahme nur wenigen Patienten. Bislang existieren kaum
Konzepte, die langfristig strukturiert und explizit auf die Stabilisie-
rung eines verminderten Körpergewichts nach initialer Gewichts-
reduktion fokussieren. Als nicht-diätetische Optionen zur Ge-
wichtsreduktion beherrschen zunehmend bariatrische Verfahren
[19] und die medikamentöse Therapie das Bild.

Für die diätetische Gewichtsreduktion haben sich zahlreiche
Strategien entwickelt, die sich von ihrem Ansatz hinsichtlich der

täglichen Energieaufnahme (Low-Calorie Diet [LCD]/VLCD), der
Nährstoffrelation (Low-Fat/Low-Carb), der Konsistenz (übliche Le-
bensmittel/Formula-Drinks), der Bevorzugung einer omnivoren
bzw. einer vegetarischen/veganen Ernährungsweise, der Begren-
zung von Fasten- und Esszeiten (Intermittierendes Fasten) unter-
scheiden.

Interaktion zwischen Ernährung und körperlicher
Aktivität

EMPFEHLUNG

▪ Ein hohes Maß an körperlicher Aktivität mit geringer In-

tensität (z.B. zügiges Gehen) nach den Mahlzeiten verbes-

sert die Körpergewichtsregulation und wirkt sich günstig

auf die Regulation der Glykämie aus.

Kommentar

Während Inaktivität oder eine überwiegend sitzende Lebensweise
ein Risiko für eine zu hohe Kalorienzufuhr und damit für die Ent-
stehung von Übergewicht darstellen [20–22], sorgt ein hohes
Maß an körperlicher Aktivität auch bei einer niedrigen Intensität
(z. B. schnelles Gehen) für eine bessere Anpassung des Appetits
an den Energiebedarf [23, 24] und verbessert damit die Regula-
tion des Körpergewichts sogar unabhängig von einem höheren
Kalorienverbrauch [25]. Zusätzlich haben Trainingsart, Intensität
und Timing (nüchtern oder postprandial) einen Einfluss auf die Re-
gulation der Glykämie [25]. Sport mit hoher Intensität (z. B. High-
Intensity-Intervall-Training – HIIT) verbessert die Blutzuckerregu-
lation am besten nüchtern [25]. Sicher und effektiv im Hinblick
auf die Verbesserung der Glykämie bei Patienten mit T2Dm ist da-
gegen körperliche Aktivität mit niedriger Intensität. Dementspre-
chend wirkt sich schnelles Spazierengehen nach dem Essen durch
eine Verbesserung der insulinunabhängigen Glukoseaufnahme
günstig auf die postprandiale Glykämie aus [26–31].

Reduktion von Kohlenhydraten (Low-Carb)

EMPFEHLUNG

▪ Für die Gewichtsreduktion ist eine moderate Reduktion

der Kohlenhydrate vor allem kurzfristig als eine mögliche

Methode empfehlenswert (z. B. traditionell mediterran,

pflanzenbetont).

▪ Kohlenhydrate sollten bevorzugt in Form von Vollkornpro-

dukten, Hülsenfrüchten und Nüssen verzehrt werden.

▪ Für den Gewichtserhalt sind Low-Carb- und Low-Fat-

Ernährungsformen wahrscheinlich ebenbürtig und sollten

nach individueller Präferenz gewählt werden.

▪ Insbesondere Low-Carb-Diäten können bei Personen mit

Insulintherapie nur unter engmaschiger Therapiekontrolle

durchgeführt werden.
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Kommentar

Eine Reduktion von Kohlenhydraten im Rahmen einer Ernährungs-
intervention führt fast unweigerlich zur Gewichtsreduktion und zu
positiven metabolischen Veränderungen. Die wissenschaftliche
Literatur betrachtet kohlenhydratarme Ernährungsformen zumeist
in Gegenüberstellung zu „Low-Fat“. Kohlenhydratreduktion kann
je nach Intensität als Moderate-Carb, Low-Carb oder Very-Low-
Carb (Keto-Diät) eingeteilt werden; auch die traditionell mediterra-
ne Diät ist danach eine kohlenhydratreduzierte Ernährungsweise
[27].

American Diabetes Association (ADA) und European Associa-
tion for the Study of Diabetes (EASD) stufen Low-Carb als diäteti-
sche Therapieoption ein, stellen die mediterrane Ernährung aber
als überlegen voran [32]. Unter den nahrungsqualitativ definierten
Ernährungsmodellen schneidet die traditionell mediterrane Diät
bei Nüchternglukose und Lipidprofil am besten ab, bei HbA1c-
Wert, Blutdruck und Gewichtsreduktion liegt sie jeweils unter
den besten drei Diäten. Low-Carb ist die wirksamste Methode zur
Senkung des HbA1c-Werts und des Körpergewichts; bei der Re-
duktion der Nüchternglukose, des Blutdrucks und der Blutfette
ist diese Ernährungsweise ebenfalls sehr erfolgreich und wirk-
samer als low-fat [33–35]. Grundsätzlich soll aber eine Gewichts-
reduktionsmethode gewählt werden, die von der betroffenen Per-
son präferiert wird. Mit längerer Anwendung gleichen sich Low-
Carb- und Low-Fat jedoch in ihrem Effekt an; ob dafür die schwin-
dende Compliance oder ein Versagen der metabolischen Respon-
se ursächlich ist, lässt sich derzeit nicht beantworten [36].

Eine wissenschaftliche Fragestellung „Was ist generell die beste
Methode zur Gewichtsreduktion?“ ergibt kaum Sinn – angesichts
der relevanten Fragestellung „Was ist für die betreffende Person
die beste Methode?“ Betrachtet man den Effekt spezifischer Nah-
rungsgruppen auf das metabolische Gesamtbild aller kardio-vasku-
lären Risikoparameter, so schneiden unter 66 Lebensmittelkatego-
rien Nüsse, Hülsenfrüchte und Vollkornprodukte – allesamt eiweiß-
und ballaststoffreiche Kohlenhydratträger – am besten ab [34]. Ein
alleiniger isokalorischer Austausch von verschiedenen verdaulichen
Kohlenhydraten gegeneinander bewirkt nur relative geringe Effekte
auf Nüchternglukose und Low-Density-Lipoprotein (LDL)-Choleste-
rin (Zucker durch Stärke ersetzt) sowie Homeostasis Model Assess-
ment-Insulin Resistance (HOMA-IR) und Harnsäure (Fruktose durch
Glukose ersetzt). Die Evidenz dieser Resultate wird aber als gering
eingeschätzt [37]. Effekte auf inflammatorische Parameter sind
nicht zu beobachten [38]. Insbesondere Low-Carb-Diäten können
bei Personen mit Insulintherapie nur unter engmaschiger Therapie-
kontrolle durchgeführt werden.

Reduktion von Fetten (Low-Fat)

EMPFEHLUNG

▪ Für die Gewichtsreduktion ist eine Reduktion der Fette als

eine mögliche Methode empfehlenswert.

▪ Personen mit T2Dm kann nicht generell eine fettarme

Ernährung empfohlen werden.

Kommentar

Die alleinige Reduktion der Nahrungsfette ist mit einem gegen-
über allen kohlenhydratreduzierten Diäten unterlegenen mittle-
ren Outcome zur Gewichtsreduktion, Blutdrucksenkung sowie
Optimierung von Triglyzeriden und glykämischen Parametern
verbunden [35, 36, 39, 40]. Während die Diabetesprävention
durch komplexe Lebensstilintervention mit low-fat-Ansatz konsis-
tent gezeigt ist [40], ist die Chance zur Diabetesremission durch
fettarme Ernährungsumstellung als alleinige Maßnahme ver-
gleichsweise klein.

Transfette

EMPFEHLUNG

▪ Industrielle Transfette sollten weiterhin gemieden werden,

natürliche Transfette sind wahrscheinlich unproblema-

tisch.

Kommentar

Industriell hergestellte Transfette erweisen sich in Beobachtungs-
studien als mortalitätssteigernd, insbesondere durch ein erhöhtes
KHK-Risiko. Ein erhöhtes Diabetesrisiko wird nicht beschrieben
[41].

Natürliche Transfette, wie sie in Rindfleisch und Milchproduk-
ten vorkommen, stehen in epidemiologischen Studien mit einem
erniedrigten Diabetesrisiko in Verbindung und beeinflussen nicht
das Risiko für kardio-vaskuläre Mortalität oder Morbidität [41].

Gesättigte Fette

EMPFEHLUNG

▪ Lebensmittel mit einem natürlichen Gehalt an gesättigten

Fetten, insbesondere Milchfett, sind bei maßvollem Ver-

zehr unbedenklich. Hochverarbeitete Produkte mit zuge-

setzten gesättigten Fetten sollten gemieden werden.

Kommentar

Der Diskurs zu gesättigten Fetten ist auch im Jahr 2024 noch nicht
zu einem schlüssigen Ergebnis gekommen. Die durch die Seven
Countries Study und viele epidemiologische Folgeerhebungen be-
feuerte Kritik an gesättigten Fetten (mitunter sogar fälschlicher-
weise allen Fetten) ist in neueren Metaanalysen zu Kohortenstu-
dien nicht mehr berechtigt [41]. Die Evidenz bezüglich eines
Schadenspotenzials von gesättigtem Fett ist nicht hinreichend
[42]. Selbst Butter als typisches Lebensmittel mit sehr hohem An-
teil an gesättigtem und Gesamt-Fett steigert epidemiologisch nur
minimal die Mortalität, beeinflusst aber nicht das kardio-vaskuläre
Risiko und steht eher mit geringerem Diabetesrisiko in Verbin-
dung [43]. Auch andere fettreiche oder fettarme Milchprodukte
wirken sich kaum nachteilig auf Stoffwechseloutcomes aus [44].
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Ungesättigte Fette

EMPFEHLUNG

▪ Ein hoher Anteil ungesättigter Fettsäuren sollte bei Pa-

tienten mit T2Dm unabhängig von der Gesamtfettmenge

durch Zufuhr natürlicher Lebensmittel, aber nicht durch

Supplemente angestrebt werden.

Kommentar

Beobachtungsstudien beschreiben deutliche diabetes- und
kardioprotektive Assoziationen zu einfach und mehrfach ungesät-
tigten Fettsäuren, insbesondere für Linolsäure und alpha-Linolen-
säure [45–47].

In Interventionsstudien fehlt der Nachweis der Kardioprotek-
tion und Mortalitätsreduktion für mehrfach ungesättigte (engl.
polyunsaturated fatty acids, PUFAs) Omega-6-Fettsäuren und
nicht langkettige pflanzliche Omega-3-PUFAs [48, 49]. In Meta-
analysen randomisierter, kontrollierter Studien ist zudem kein gly-
kämischer Benefit für ungesättigte Fettsäuren zu sehen, wenn ein
Vergleich gegen gesättigte Fettsäuren vorgenommen wird [50].
Gegenüber Kohlenhydraten sind einfach ungesättigte Fettsäuren
(engl. monounsaturated fatty acids, MUFAs) in allen metaboli-
schen Achsen, jedoch nicht dem Blutdruck, von Vorteil [51, 52].
Im Vergleich zu gesättigten Fetten oder Placebo feststellbar ist
ein Nutzen hinsichtlich Taillenumfang, Inflammation, Triglyzerid-
spiegel und Plättchenaggregation sowie wahrscheinlich Fettleber
(Omega-3-Fettsäuren) [53–57]. Ein hohes Verhältnis von Omega-
3-/Omega-6-Fettsäuren kann bei Menschen mit Diabetes und bei
längerer Intervention eine günstige Rolle spielen, insbesondere
bei der Absenkung des Insulin-, aber nicht des Glukosespiegels
[58, 59]. Frauen profitieren davon offenbar deutlicher als Männer
[60].

Intermittierendes Fasten/Intervallfasten

EMPFEHLUNG

▪ Intervallfasten kann unter ärztlicher Überwachung als Mit-

tel zur Gewichtsreduktion eingesetzt werden.

▪ Es kann keine generelle Empfehlung für irgendeine Form

des Intervallfastens ausgesprochen werden.

Kommentar

Interventionsstudien belegen nur einen kleinen Nutzen für eine
geringere Mahlzeitenhäufigkeit (1–2 vs. 6–8) bezüglich Körperge-
wicht, Fettmasse und Taillenumfang [61] auch Beobachtungsstu-
dien (z. B. im Kontext des Ramadans) sehen bei Gesunden nur ge-
ringe, transitorische metabolische Änderungen [62–64]. Bei
Diabetikern wird aber auch die Verschlechterung des Stoffwech-
sels beschrieben während andere Kohortenstudien ein selteneres
Auftreten von koronarer Herzerkrankung bei T2Dm beschreiben
[65, 66].

Intervallfasten umfasst verschiedene Varianten, unter anderem
„alternate day fasting“ (ADF), 5:2-Fasten und time-restricted eating

(z. B. 16:8-Fasten). In sämtlichen Metaanalysen zum Intervallfasten
(34 Metaanalysen zu über 90 randomisierte kontrollierte Studien
(RCTs); davon aber nur 10 RCTs bei T2Dm-Patienten) findet sich
keine Überlegenheit des Intervallfastens für die Gewichtsreduktion
gegenüber kontinuierlicher Kalorienreduktion [67–71]. RCTs mit
T2Dm-Patienten zeigen das gleiche Muster an erwünschten Out-
comes wie in den genannten Metaanalysen, jedoch ein erhöhtes
Risiko für Hypoglykämien unter blutglukosesenkender Mediation
mit Sulphonylharnstoffen, Gliniden oder Insulin [72–76]. Wie bei
allen Gewichtsreduktionsmethoden ist eine ausreichende Protein-
zufuhr zu gewährleisten, um einen übermäßigen Verlust an Muskel-
masse zu vermeiden, wie durch 16:8-Fasten bzw. ADF bereits bei
gesunden Testpersonen beschrieben [77].

Mahlzeitenersatz/Formuladiäten
(mit/ohne multimodales Programm)

EMPFEHLUNG

▪ Niedrigkalorische Formuladiäten erlauben einen klinisch

relevanten Gewichtsverlust bei Menschen mit T2Dm, ver-

bunden mit einer erheblichen Verbesserung des Glukose-

und Lipidstoffwechsels und einer Reduktion weiterer kar-

dio-vaskulärer Risikofaktoren.

Kommentar

Der Ersatz von Mahlzeiten durch niedrigkalorische Formuladiäten
stellt eine sichere und effektive Maßnahme zur Gewichtsreduk-
tion bei übergewichtigen und adipösen Menschen mit T2Dm im
Vergleich zu herkömmlichen kalorienreduzierten Diäten dar. Ne-
ben Taillenumfang und Körperfettmasse bessern sich auch Blut-
druck, Nüchternglukose, HbA1c und Lipidstoffwechsel [78–82].
Im Rahmen von Gewichtsreduktionsprogrammen ist eine ausge-
prägte Gewichtsreduktion auch mit einer anhaltenden Diabetes-
remission verbunden [12, 83], wenn die Diabetesdiagnose nur
wenige Jahre zurück liegt.

Zusätzliche Aspekte der Gewichtsreduktion
bei insulinbehandeltem T2Dm

EMPFEHLUNG

▪ Die Insulintherapie sollte aufgrund der anabolen Wirkung

des Hormons auf das nötigste Maß beschränkt werden.

Eine Gewichtsabnahme unter Insulintherapie ist er-

schwert.

Kommentar

Unter einer Insulintherapie kommt es bei den ohnehin größten-
teils übergewichtigen Patienten mit Diabetes zudem häufig zu ei-
ner Gewichtszunahme: So ergab die United Kingdom Prospective
Diabetes Study (UKPDS), in der mit Insulin behandelte T2Dm-Pa-
tienten randomisiert wurden, eine Gewichtszunahme im Schnitt
von 6,5 Kilogramm [84]. Eine Lebensstilintervention bleibt trotz
Insulintherapie ein sehr wichtiger Therapiebaustein [85].
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Ernährungsmuster

Allgemeine Betrachtungen

EMPFEHLUNG

▪ Für das Diabetesmanagement und die Reduktion des Risi-

kos kardio-vaskulärer Komplikationen bei Personen mit

T2Dm ist eine Auswahl verschiedener Ernährungsmuster

akzeptabel wie bspw. eine mediterrane, vegetarische oder

vegane Ernährung.

▪ Für die DASH-Diät, das nordische Ernährungsmuster und

die Paleo-Diät ist die Evidenz derzeit unzureichend, um sie

speziell für die Therapie des T2Dm zu empfehlen.

▪ Bis zum Vorliegen zusätzlicher Evidenz zur Überlegenheit

eines speziellen Ernährungsmusters bezogen auf die Ziel-

parameter der Diabetestherapie sollten sich Personen mit

T2Dm an den Gemeinsamkeiten der genannten Ernäh-

rungsmuster orientieren: nicht stärkehaltige Gemüsesor-

ten und wenig verarbeitete Lebensmittel bevorzugen so-

wie raffinierte Zucker vermeiden.

Kommentar

Für Personen mit T2Dm gibt es basierend auf der aktuellen
Evidenz kein Ernährungsmuster, das allgemeingültig für alle Be-
troffenen empfohlen werden könnte. Stattdessen sind nach den
Empfehlungen der Fachgesellschaften verschiedene Ernährungs-
muster wie die mediterrane Ernährung oder eine vegetarische
oder vegane Ernährung geeignet, um die Zielparameter der Dia-
betestherapie zu erreichen [2, 86–88]. Während die Evidenz für
die Effekte der mediterranen Ernährung bei Personen mit T2Dm
primär auf RCTs basiert – darunter mehrere größere Studien und
Langzeituntersuchungen – und deren systematischen Reviews
und Metaanalysen [89], weisen die RCTs zur vegetarischen und
veganen Ernährung meist eine kleinere Fallzahl und kürzere Studi-
endauer auf [89–92]. Für die mediterrane und vegetarische Er-
nährung konnten mit moderater Evidenz protektive Effekte auf
zahlreiche kardiometabolische Parameter gezeigt werden [93].
Die zurzeit vorliegende Evidenz zur DASH-Diät, dem nordischen
Ernährungsmuster [94–96], der Paleo-Diät [2] und der makrobio-
tischen Ernährung [90, 95] bei Personen mit T2Dm ist gering und
z.T. widersprüchlich, sodass weitere Studien notwendig sind, um
beobachtete positive Effekte dieser Ernährungsmuster für das
Diabetesmanagement bei T2Dm zu untermauern.

Singuläre Effekte einzelner Nährstoffe

Eiweiß

Effekt auf Glykämie

EMPFEHLUNGEN

▪ Wir empfehlen eine Eiweißzufuhr von 10–25% der Nah-

rungsenergiemenge (%E) für Patienten mit T2Dm unter

60 Jahren und 15–25% für Menschen über 60 Jahre bei in-

takter Nierenfunktion (glomeruläre Filtrationsrate (GFR)

>60ml/min/1,73m2) und Gewichtskonstanz.

▪ Bei eingeschränkter Nierenfunktion jeglicher Stadien ist

eine Eiweißreduktion auf weniger als 0,8g/kg Körperge-

wicht (KG)/Tag wahrscheinlich nicht von Vorteil und sollte

aufgrund des Risikos für eine Malnutrition insbesondere

bei höhergradiger Niereninsuffizienz vermieden werden.

Kommentar

Eiweiß wird als Lieferant der Aminosäuren in einer Mindestmenge
von etwa 0,8g/kg KG/Tag oder 10 E% benötigt, um eine Mangel-
ernährung und Sarkopenie zu vermeiden. Die untere Grenze von
0,8 g/kg KG/Tag kann für ältere Menschen unzureichend sein
wegen einer abnehmenden Effizienz der Proteinsynthese [97],
weshalb eine höhere Eiweißzufuhr von mindestens 1g/kg KG/Tag
empfohlen wird [98].

Der Eiweißstoffwechsel benötigt erheblich weniger Insulin als
Kohlenhydrate, was die Blutzuckerkontrolle erleichtert und die In-
sulindosierung vereinfachen kann. Eine gewisse Insulinmenge ist
allerdings wegen der eiweißbedingten Freisetzung von Glukagon
erforderlich [99]. Ältere Menschen erleiden häufig erhebliche
Muskelverluste durch Erkrankungen, Glukokortikoidtherapie, Im-
mobilität oder Inappetenz, weshalb Geriater ebenfalls eine höhere
Eiweißzufuhr empfehlen [100].

Empfehlung bei chronischer Niereninsuffizienz

Es liegen zur Frage der Eiweißzufuhr bei Personen mit Diabetes
mellitus und chronischer Niereninsuffizienz aktuelle Metaanaly-
sen vor, die zeigen, dass eine Proteinrestriktion auf 0,6–0,8g/kg
KG/Tag keine nachweisbare Verbesserung der Nierenfunktion
bringt [101]. Derzeit wird sie weiterhin von nephrologischen
Fachgesellschaften empfohlen [102], im Konsensuspapier der AG
Ernährung der ADA jedoch nicht [2].

Eine erhebliche Proteinrestriktion auf 0,3–0,4 g/kg KG/Tag
zeigte in der Cochrane-Analyse eine signifikante, aber geringe
Reduktion der terminalen Niereninsuffizienz, aber keinen Effekt
auf die Sterblichkeit [103, 104]. Eine derartige Ernährungsform
durchzuführen, ist außerordentlich schwierig, führt zu einer
erheblichen Verschlechterung der Lebensqualität und birgt ein
hohes Risiko der Malnutrition und Sarkopenie [105]. Zudem sind
die für diese extreme Ernährungsform supplementierend einzu-
setzenden Aminosäurepräparate (Ketoanaloga) in Deutschland
nicht verordnungsfähig.
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Empfehlung zur Gewichtsreduktion

EMPFEHLUNG

▪ Im Rahmen von Gewichtsreduktionsdiäten bis zu

12 Monaten Dauer kann der Eiweißanteil auf ein Viertel bis

ein Drittel (23–32%) der Gesamtenergiezufuhr gesteigert

werden.

Kommentar

Hypokalorische Gewichtsreduktionsdiäten enthalten meist einen
relativ erhöhten Eiweißanteil. Wegen der insgesamten Kalorienre-
duktion liegt er, bezogen auf das KG, zumeist im normalen Be-
reich von 0,9–1,2g/kg KG/Tag, also im normalen bis leicht erhöh-
ten Bereich. Obwohl Diäten mit höherem Eiweißanteil eine
Gewichtsabnahme nur geringfügig verstärken, verbessern sich
moderat die Nüchternblutzuckerwerte und der systolische Blut-
druck. Insgesamt schneiden die proteinreicheren Diäten etwas
besser ab und zeigen keine Nachteile [106].

Qualität der Kohlenhydrate, Glykämischer Index,
Zucker in hochverarbeiteten Lebensmitteln

EMPFEHLUNG

▪ Die Auswahl von Kohlenhydraten mit niedrigem GI kann

bei Patienten mit T2Dm zu einer Minimierung des ge-

sundheitlichen Risikos beitragen.

▪ Der Einfluss des Glykämischen Index (GI) oder der Glykä-

mischen Last (GL) ist dabei anteilig unabhängig von der

Regulation der Glykämie und betrifft z. B. auch eine Ver-

besserung der Plasmalipide und eine höhere Aufnahme

gesundheitsförderlicherer Inhaltsstoffe wie Ballaststoffe,

Mikronährstoffe und sekundäre Pflanzenstoffe bei gleich-

zeitig geringerem Verzehr von abträglichen Inhaltsstoffen

aus hochverarbeiteten Lebensmitteln mit hohem GI/GL.

Kommentar

Ein GI der Diät ≤40 oder ≤55 gilt als niedrig und ein GI ≥70 als
hoch [107]. Prospektive Beobachtungsstudien finden einen positi-
ven Einfluss einer Diät mit niedrigem GI/GL auf die Prävention des
T2Dm [108, 109]. Bei Patienten mit T2Dm kann ein starker Ver-
zehr von Lebensmitteln mit einem niedrigen GI wie Hülsenfrüch-
ten und Hafer die Blutzuckereinstellung verbessern, die Insulin-
sensitivität steigern und damit den Insulinbedarf senken [110].
Während es, zumindest aus Beobachtungsstudien, überzeugende
Evidenz zur Diabetesprävention gibt, sind Interventionsstudien
zum GI/GL widersprüchlich [111–114].

Eindeutiger ist dagegen das Ergebnis prospektiver Kohorten-
studien, die den Einfluss des GI/GL auf Komplikationen des Diabe-
tes untersuchen. Das Risiko für KHK zeigte eine deutliche und do-
sisabhängige Beziehung zum GL oder GI der Diät [103].

Ballaststoffe

Ballaststoffe allgemein

EMPFEHLUNG

▪ Verschiedene Ballaststoffe aus natürlichen Quellen sollen

täglich verzehrt werden.

▪ Auch wenn es bislang nur eine geringe Evidenz für die

Empfehlung von 30g Ballaststoffen pro Tag (15g/

1000kcal) gibt, stellt dies für die Beratung eine valide

Zielgröße dar.

Kommentar

In Kohortenstudien ist eine hohe Zufuhr von unlöslichen Ballast-
stoffen, insbesondere cerealen Ursprungs, mit einem erniedrigten
Risiko für T2Dm, KHK, Krebs und weitere Erkrankungen assoziiert
[35, 115–117]. Auch bei Patienten mit T2Dm zeigt sich eine dosis-
abhängige Reduktion des Sterblichkeitsrisikos [118]. Metaanaly-
sen zeigen für eine ballaststoffreichere Ernährung oder Ballast-
stoffsupplemente selbst unter isokalorischen Bedingungen
signifikante Vorteile für Körpergewicht, Glykämie und Insulinresis-
tenz, Lipidprofil und Entzündungsstatus [119], mitunter auch für
den Blutdruck [120]. Auch wenn Ballaststoffe den glykämischen
Index senken, so ist dieser offenbar ein zu ungenauer Indikator
für empfehlenswerte Lebensmittel [119]. Die Betonung von „Voll-
korn“, noch besser der tatsächlichen Ballaststoffzufuhr, hat die
beste Aussagekraft. Ausgehend von einem durchschnittlichen Er-
nährungsmuster mit 20 Gramm Ballaststoffen wird eine Erhöhung
um 15 Gramm auf 35 Gramm pro Tag angestrebt [119].

Unlösliche Ballaststoffe

EMPFEHLUNG

▪ Kohlenhydrate sollten bevorzugt aus ballaststoffreichen

Lebensmitteln, insbesondere Vollkornprodukten, bezogen

werden. Der Nutzen einer Supplementation ist bislang

nicht belegt.

Kommentar

Interventionsstudien mit Vollkornprodukten zeigen zumindest für
Reis, jedoch nicht für Weizen- und Roggenprodukte einen glykä-
mischen Vorteil [121]. Neben einem kleinen Effekt auf das Körper-
gewicht sind in Metaanalysen keine kardiometabolischen Benefits
beschrieben, die eindeutig Vollkornprodukten zugeordnet wer-
den können [122]. Studien, die explizit unlösliche Ballaststoffe im
Interventionsdesign untersuchen, gibt es nur wenige [123–125],
jedoch bislang keine an Patienten mit T2Dm. Die bisherigen Da-
ten deuten jedoch an, dass die Wirksamkeit von Ballaststoffen
bei einer stärkeren Einschränkung des Metabolismus umso ausge-
prägter ist [125, 126].
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Lösliche Ballaststoffe

EMPFEHLUNG

▪ Ballaststoffreiche Lebensmittel, insbesondere Vollkorn-

produkte, aber auch Gemüse, Hülsenfrüchte und zucker-

armes Obst können bei T2Dm metabolisch von Vorteil

sein. Der Langzeitnutzen einer Supplementation ist trotz

konsistenter Kurzzeiteffekte für Glykämie, Lipidstatus und

ggf. Blutdruck nicht belegt.

Kommentar

Für lösliche Ballaststoffe gibt es epidemiologisch nur unzureichen-
de Hinweise für einen Langzeitnutzen, sowohl hinsichtlich Morbi-
dität als auch Mortalität.

Im Gegensatz zu unlöslichen Ballaststoffen ist die Erforschung
der löslichen Fasern besonders in Form von Supplementationsstu-
dien aber deutlich weiter fortgeschritten. Für Beta-Glukane und
Psyllium (Flohsamen) ist daher ein zumindest kurz- bis mittelfristi-
ger (Wochen bis Monate) Benefit auf Blutglukose und Insulinresis-
tenz belegt; Langzeitdaten fehlen aber [127]. Auch für Inulin (spe-
zielle Fruktane) sind günstige Wirkungen auf Glykämie und
Insulinämie systematisch beschrieben, vor allem für Frauen und
adipöse Menschen mit T2Dm [128, 129]. Studien von mehr als
3 Monaten Interventionsdauer sind aber auch dafür rar. Für ande-
re lösliche Fasern (Guar, Pektin) sind keine eindeutigen metaboli-
schen Vorteile belegt [130].

Ernährungsaspekte spezieller
Bevölkerungsgruppen

Geriatrische Patienten

EMPFEHLUNG

▪ Die Ziele in der Ernährungstherapie geriatrischer Patienten

sollen sich auf den Erhalt der Selbstständigkeit und auf die

Vermeidung einer Mangelernährung und von Hypoglykä-

mien fokussieren.

▪ Übergewicht ist in dieser Personengruppe mit einer reduzier-

ten Mortalität verbunden und sollte nicht reduziert werden.

Kommentar

Die S2k-Leitlinie „Diagnostik, Therapie und Verlaufskontrolle des
Diabetes im Alter“ und die S3-Leitlinie „Klinische Ernährung in
der Geriatrie“ enthalten sehr ausführliche Empfehlungen auch
zur Ernährungstherapie von älteren Personen mit DM im Allge-
meinen [131–133]. Darin wird verdeutlicht, dass sich Therapiezie-
le – auch in Bezug auf die Ernährung – bei älteren und insbeson-
dere geriatrischen Patienten häufig verändern können, aber nicht
müssen. Funktionalität und der Erhalt der Selbstständigkeit ste-
hen im Vordergrund. Die Ernährungstherapie sollte sich auch auf
die Vermeidung von Hypoglykämien fokussieren. Ggf. muss bei

Nahrungsumstellungen kurzfristig im Sinne einer Therapie-De-
eskalation eine Medikamentenanpassung vorgenommen werden.

Das Risiko für eine potenzielle Mangelernährung liegt vor bei
anhaltender reduzierter Nahrungsaufnahme (ca. <50% des Be-
darfs für mehr als 3 Tage). Das Risiko der Mangelernährung kann
z.B. mittels Mini Nutritional Assessment (MNA) oder der entspre-
chenden Kurzform (SF-MNA) erfasst werden; beide Screeningme-
thoden sind gut evaluiert [134, 135].

Migranten

EMPFEHLUNG

▪ Behandler sollen sicherstellen, dass die Patienten die Er-

nährungshinweise verstanden haben und ihre Kernfamilien

in die Therapie miteinbezogen werden.

▪ Behandler sollen das individuelle Ernährungskonzept des

Patienten und seines Umfelds (beispielsweise religiöse

Aspekte, kulturelle Überzeugungen, Fastenmonat Rama-

dan, Schwangerschaft) erheben und berücksichtigen.

Kommentar

Bezüglich der spezifischen Therapie- und Ernährungsaspekte von
Migranten wird auf die DDG-Praxisempfehlung Diabetes und
Migration verwiesen [136].

Es bestehen teilweise sehr individuelle Essgewohnheiten im Rah-
men unterschiedlicher Kulturen und Regionen [137]. Migranten ha-
ben häufig ein anderes Ernährungsverhalten als Einheimische. Ihre
Ernährungskonzepte beruhen in der Regel auf der eigenen traditio-
nellen Küche, persönlichen Gewohnheiten, und sie übernehmen
auch die Essgewohnheiten der einheimischen Bevölkerung, oft re-
sultiert eine neue „Mischküche“ [138]. Nicht selten werden speziel-
le Lebensmittel aus den Heimatländern besorgt. Migranten aus ei-
nigen Kulturen können beim Kochen mit den Gewichtsangaben in
hiesigen Rezepten wenig anfangen. Eine individualisierte kultursen-
sible Beratung verbessert die Compliance [139].

Das seitens der AG Diabetes und Migration der DDG erstellte
Praxis-Tool zur Ernährung [136, 140] soll eine erste Information
und Hilfestellung geben. Eine pragmatische regionale Aufteilung
mit Angaben zur gängigen Küche stellt die Basis dar.

Ernährungsaspekte spezieller Lebensmittel
und Nahrungsergänzungsmittel

Getränke

EMPFEHLUNG

▪ Personen mit T2Dm sollen die Zufuhr zuckergesüßter

Getränke minimieren.

▪ Zuckergesüßte Getränke sollten durch Wasser ersetzt

werden.

▪ Alternativ kann auf ungesüßten Tee, Kaffee oder kalorien-

frei gesüßte Getränke zurückgegriffen werden.
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Kommentar

Die aktuellen evidenzbasierten Leitlinien der amerikanischen und
der britischen Diabetesgesellschaft empfehlen allgemein für Per-
sonen mit Diabetes eine Reduktion des Konsums zuckergesüßter
Getränke, um den Blutglukosespiegel und das Körpergewicht zu
kontrollieren und das Risiko für kardio-vaskuläre Erkrankungen
und eine Fettleber zu reduzieren (Evidenzgrad B bzw. 2) [2, 86,
87].

Auch der Ersatz von zuckergesüßten Getränken durch nicht-
nutritiv gesüßte Alternativen hat leichte Verbesserungen bei
Körpergewicht, Körperfettanteil und anderen kardio-vaskulären
Risikofaktoren aufgezeigt, wobei in der Regel primär Wasser
empfohlen wird [141].

Zwei systematische Reviews und Metaanalysen basierend auf 4
bzw. 12 Kohortenstudien (teilweise Personen mit T2Dm inklu-
diert) zum Zusammenhang zwischen dem Verzehr zuckergesüß-
ter Getränke und nichtalkoholischer Fettleber zeigten ein signifi-
kant höheres Risiko für eine nichtalkoholische Fettleber für die
höchste vs. niedrigste Zufuhrkategorie zuckergesüßter Getränke
[142, 143]. Bereits die niedrigste Zufuhr von <1 Glas/Woche war
mit einem Anstieg des relativen Risikos für eine nichtalkoholische
Fettleber von 14% assoziiert, und der Konsum zuckergesüßter Ge-
tränke zeigte einen dosisabhängigen Effekt auf das Risiko für eine
nichtalkoholische Fettleber [142].

Vollkorn

EMPFEHLUNGEN

▪ Der Verzehr wenig verarbeiteter Vollkornprodukte mit

einem hohen Anteil ganzer Körner führt zu einer geringer

ausgeprägten postprandialen Blutglukoseantwort, was

insbesondere für Menschen mit T2Dm ohne Insulinresis-

tenz eine nichtmedikamentöse Therapieoption sein kann.

▪ Bei übergewichtigen Patienten mit T2Dm kann eine an

Vollkornprodukten reiche Ernährung dazu beitragen, die

Gesamt-Energieaufnahme zu senken und damit eine

intendierte Gewichtsreduktion zu unterstützen.

▪ Insulinbehandelte Menschen mit T2Dm sollen den Verzehr

von Vollkornprodukten primär mengenmäßig nach dem

Gehalt an Kohlenhydrateinheiten (KE) und zusätzlich nach

dem GI berücksichtigen und auf ihre Insulintherapie ab-

stimmen.

▪ Hoch verarbeitete Vollkornprodukte zeigen keine zusätzli-

chen günstigen Effekte auf die postprandiale Blutglukose-

antwort.

Kommentar

Langjährige Kohortenstudien [144, 145] und zahlreiche Metaana-
lysen/Reviews von Kohortenstudien zeigen Assoziationen eines
deutlich erhöhten Vollkornverzehrs mit einem um bis zu 20% re-
duzierten Risiko für kardio-vaskuläre Erkrankungen und Mortalität
[146–152].

Die Ergebnisse bezüglich des Einflusses des Verarbeitungsgra-
des wurden jüngst unter experimentellen [1] sowie unter Alltags-
bedingungen [153] bestätigt.

Für Menschen mit T2Dm werden die Empfehlungen für die un-
terschiedlichen Behandlungssituationen und -formen differen-
ziert:

Bei übergewichtigen Patienten mit T2Dm: Eine Metaanalyse zu
Ballaststoff- und Vollkornverzehr im Diabetesmanagement bezog
42 Interventionsstudien ein. Danach wurde für gesteigerten Bal-
laststoff-/Vollkornverzehr – im Vergleich zu Kontrollgruppen –
ein um ½ kg geringeres Körpergewicht und eine daraus resultie-
rende Reduktion des HbA1c-Werts um 0,2% (2mmol/mol) darge-
stellt [115]. Manko dieser Analyse sind die heterogenen Designs
der einbezogenen Studien, u. a. hinsichtlich Diabetesmedikation,
Studiendauer, Diabetesdiagnose und Art der Vollkornzufuhr.

Bei nicht insulinbehandelten, normalgewichtigen Patienten
mit T2Dm (ohne Insulinresistenz) kann der Verzehr wenig verar-
beiteter Vollkornprodukte mit einem hohen Anteil ganzer Körner
zu einer geringer ausgeprägten postprandialen Blutglukoseant-
wort führen. Positive Effekte einer solchen diätetischen Maßnah-
me auf das Erreichen des Therapieziels sind u. a. abhängig von der
Akzeptanz dieser Ernährungsform durch den Patienten sowie mit-
telfristig vom Fortbestand der Restfunktion der β-Zellen.

Insulinbehandelte Menschen mit T2Dm sollen die blutglukose-
steigernde Wirkung ihrer Ernährung einschätzen, um die Insulin-
dosierung darauf abzustimmen. Entsprechend sollen sie den Ver-
zehr von Vollkornprodukten primär mengenmäßig nach
Kohlenhydrateinheit (KE)-Gehalt und zusätzlich nach Glykämi-
schem Index berücksichtigen und auf ihre Insulintherapie abstim-
men. Vollkornprodukte können gemäß den eigenen Präferenzen
verzehrt werden.

Obst, Gemüse

EMPFEHLUNG

▪ In der Ernährung des übergewichtigen Patienten mit

T2Dm kann insbesondere ein gesteigerter Gemüseverzehr

eine intendierte Gewichtsreduktion unterstützen.

▪ Bei T2Dm soll die Aufnahme großer Portionen an Obst

(produkten) und stärkereichem Gemüse (Kartoffeln, Mais,

Reis, Getreide u. a.) vermieden werden.

▪ Insulinbehandelte Menschen mit T2Dm sollen den Verzehr

von Obst mengenmäßig nach KE-Gehalt berücksichtigen

und auf ihre Insulintherapie abstimmen.

▪ Eine Trennung in empfehlenswerte und nicht empfehlens-

werte Obstsorten wird nicht als sinnvoll angesehen.

Kommentar

Für die Allgemeinbevölkerung wird unter dem Slogan „5 am Tag“
ein täglicher Verzehr von mindestens 3 Portionen Gemüse (400g)
und 2 Portionen Obst (250g) empfohlen [154]. Jüngere Ergebnis-
se der PURE-Studie [155] sowie von Metaanalysen/Reviews von
Kohortenstudien [151, 156–158] zeigen Assoziationen eines
erhöhten Obst- und Gemüseverzehrs mit einem um 5–20% redu-
zierten Risiko bezüglich kardio-vaskulärer Erkrankungen und
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Gesamtmortalität. Allerdings ist eine Kausalbeziehung noch nicht
geklärt und die Datenlage hinsichtlich der wirksamen Obst- und
Gemüsesorten, der täglichen Mindestverzehrmengen sowie des
Ausmaßes der klinischen Relevanz hinsichtlich der spezifischen Er-
krankungen und Mortalitäten uneinheitlich. Über die individuelle
Gesundheit hinausgehend werden aus ökologischen und sozialen
Gründen von der EAT-Lancet Commission im Rahmen einer Plane-
tary Health Diet vergleichbare Empfehlungen zum Gemüse- und
Obstverzehr ergänzt um täglich ca. 100g Leguminosen/Sojapro-
dukte gegeben [159].

Für Menschen mit T2Dm werden die Empfehlung, die insbe-
sondere aus klinischer Erfahrung resultieren, für die unterschiedli-
chen Behandlungssituationen und -formen differenziert:

Bei übergewichtigen Patienten mit T2Dm ist der Obst- und Ge-
müseverzehr als unterstützende Komponente zur Gewichtsreduk-
tion zu sehen. Wenn energiedichte Lebensmittel durch den sinn-
vollen Verzehr von Obst und den erhöhten Verzehr von Gemüse
ersetzt werden, kann dies eine Gewichtsreduktion nachhaltig un-
terstützen. Interventionsstudien zu den singulären Effekten ein-
zelner Lebensmittel(gruppen) auf Körper- bzw. Blutparameter
existieren nicht oder lassen wegen der vielfältigen zusätzlichen
Einflussfaktoren keine kausalen Aussagen zu. Allerdings haben In-
terventionsstudien bei Menschen mit T2Dm zu den Effekten einer
insgesamt pflanzenbetonten Ernährung – die reich an Obst und
insbesondere Gemüse ist – eine deutliche Reduktion des Körper-
gewichts gezeigt, mit entsprechenden positiven Effekten auf die
Glykämiesituation [90, 160, 161].

Bei nicht insulinbehandelten normalgewichtigen Patienten mit
T2Dm sollen große KH-Mengen zu einzelnen Mahlzeiten vermie-
den werden, um starke postprandiale Blutzuckerantworten zu
vermeiden. Daher sind große Mengen an Obst, Obstsäften und
stärkereichem Gemüse nicht zu empfehlen (klinische Erfahrung).
Für nicht stärkehaltige Gemüse gibt es keine einschränkende
Mengenempfehlung für den Verzehr.

Insulinbehandelte Menschen mit T2Dm sollen die blutglukose-
steigernde Wirkung ihrer Ernährung einschätzen, um die Insulin-
dosierung im Rahmen ihres Energiebedarfs darauf abzustimmen.
Entsprechend soll der Verzehr von Obst und stärkereichem Gemü-
se (Kartoffeln, Süßkartoffeln) auf den Kohlenhydratgehalt nach KE
abgeschätzt und die eigene Form der Insulintherapie abgestimmt
werden. Obst und Gemüse können gemäß den eigenen Präferen-
zen verzehrt werden.

Fisch

EMPFEHLUNG

▪ Fetter Fisch kann einen Beitrag zur Senkung der Blutfette

und des inflammatorischen Phänotyps und damit mögli-

cherweise des kardio-vaskulären Risikos leisten.

▪ Die Evidenz zur Empfehlung von Fischölsupplementen bei

T2Dm reicht nicht aus.

▪ Bei der Auswahl der Fischmahlzeiten soll auf eine nachhal-

tige Fischerei/Fischzucht geachtet werden [162].

Kommentar

Ernährungsmuster, die Fisch einschließen, sind in Beobachtungs-
studien mit einem geringeren Diabetesrisiko verknüpft [163].
Der Verzehr von Fisch an sich, aber auch Fischölen (langkettige
Omega-3-Fettsäuren wie Docosahexaensäure [DHA] und Eicosa-
pentaensäure [EPA]) ist epidemiologisch jedoch uneinheitlich mit
dem Diabetesrisiko assoziiert.

Ein metabolischer Nutzen durch Supplementation mit Fischöl
ist am ehesten bezüglich der Triglyzeride und des C-reaktiven Pro-
teins (CRP) zu erwarten [54, 164]. Für nicht inflammatorische Be-
nefits von Vorteil ist dabei ein hohes EPA/DHA-Verhältnis [164].

Fleisch

EMPFEHLUNG

▪ Teilweise erweisen sich High-Protein-Diäten bezüglich der

Glykämie als vorteilhaft bis möglicherweise überlegen (sie-

he oben). Der darin vorgenommene Austausch von Kohlen-

hydraten gegen Eiweißquellen kann auch anteilig aus tieri-

schen Quellen inkl. Fleisch jeder Art gedeckt werden.

▪ Fleischkonsum soll auch unter Umweltaspekten (u. a. zur

Reduzierung des Land- und Wasserverbrauchs oder der

Treibhausgasemissionen) auf das empfohlene Maß der

Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE) reduziert

werden [162, 165].

Kommentar

Eine fleischbetonte und damit in der Regel kohlenhydratreduzier-
te Ernährung steht in Beobachtungsstudien mit einer erhöhten
(kardio-vaskulären) Mortalität in Verbindung [166]. Epidemiolo-
gisch bestehen zudem moderate Beziehungen mit Krebserkran-
kungen, KHK sowie T2Dm. Besonders akzentuiert sind diese Asso-
ziationen mit rotem Fleisch, vor allem verarbeitetem rotem
Fleisch [167].

RCTs zum Austausch von Fleischsorten (rotes gegen weißes
Fleisch) stehen zumeist unter dem gleichen Confounding (z. B. ro-
tes Fleisch=Standardernährung vs. weißes Fleisch=mediterrane
Ernährung). Ein relevanter Interventionseffekt auf Mortalität und
Morbidität (inclusive T2Dm-Inzidenz) ist fraglich [166]. Lediglich
6 RCTs haben explizit rotes und weißes Fleisch miteinander vergli-
chen und zeigen bei den untersuchten nicht-diabetischen Proban-
den keinen metabolischen Unterschied [168–173].

Insgesamt ist die Empfehlung, auf (rotes) Fleisch zu verzichten,
derzeit aus ökologischer und tierethischer Sicht noch deutlich
besser begründet als durch die Stoffwechselforschung.

Zimt

EMPFEHLUNG

▪ Der Verzehr von Zimt kann Menschen mit T2Dm als Kom-

ponente einer erfolgreichen Diabetestherapie nicht emp-

fohlen werden.
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Kommentar

Die Mehrzahl der untersuchten Studien ergeben keinen relevan-
ten therapeutischen Effekt auf die Glykämie von Menschen mit
T2Dm. Zwei weitere jüngere Reviews [174, 175] kommen zu
dem Schluss, dass die Einnahme von Zimt (als Adjuvans) in der
Therapie des T2Dm angesichts der aktuellen Studienlage nicht
empfohlen werden kann. Methodische Probleme schränken Aus-
sagekraft und Vergleichbarkeit der Studien außerordentlich ein.

Süßstoffe

EMPFEHLUNG

▪ Der Verzehr von Süßstoffen ist bei T2Dm bei Einhaltung

der jeweiligen Höchstmengen gesundheitlich unbedenk-

lich und kann bei einem gelegentlichen Einsatz im Rahmen

einer Diabetestherapie sinnvoll sein.

▪ Bei an T2Dm-Erkrankten im Kindes- und Jugendalter ist die

niedrigere tolerierbare Tagesdosis (acceptable daily intake;

ADI-Wert) aufgrund des geringeren Körpergewichts zu

beachten.

Kommentar

Es konnte kein Effekt des Süßstoffkonsums auf die Konzentration
der Parameter Glukose, Insulin bzw. C-Peptid, Glucagon-like Pep-
tide-1 (GLP-1), Glucose-dependent Insulinotropic Peptide (GIP),
Peptid YY (PYY), Glukagon sowie HbA1c festgestellt werden
[176–181]. Demnach scheint sich der Verzehr von Süßstoffen
nicht negativ auf die Glukose- und Insulinregulierung bei T2Dm
auszuwirken.

Unumstritten ist die geringe kariogene Wirkung von Süßstof-
fen im Gegensatz zu herkömmlichem Zucker. Im Fall von Saccha-
rin, Sucralose, Aspartam sowie Stevia kommt es zusätzlich zu ei-
nem bakteriostatischen Effekt auf die orale Flora [182, 183].

Der frühere Vorbehalt, Süßstoffe seien krebserregend, ist
heutzutage entkräftet. Nach derzeitigem Wissensstand gibt es
bei Einhaltung des akzeptablen täglichen Aufnahmemengen-
(ADI-)Werts keine Hinweise auf eine kanzerogene Wirkung von
Süßstoffen [184].

Probiotika

EMPFEHLUNG

▪ Eine Probiotika- bzw. Synbiotika-Einnahme kann sich vor-

teilhaft auf die Glukoseregulation und das Lipidprofil von

Menschen mit T2Dm auswirken.

▪ Ein Mehrstammpräparat erzielt in der Regel einen stärke-

ren Effekt als ein Einzelstammpräparat.

▪ Für eine Empfehlung einer Probiotika- bzw. Synbiotika-

Supplementation reicht die Evidenz bisher nicht aus.

Kommentar

Die Auswirkung einer Probiotika-Supplementation auf den T2Dm
ist bereits umfassend untersucht worden. Eine langfristige Verän-
derung, gemessen mittels des HbA1c-Werts, konnte durch eine
Probiotika- bzw. Synbiotika-Therapie (mind. 12 Wochen) aller-
dings nicht festgestellt werden [185, 186].

Bei einer Probiotika-Supplementation gibt es Folgendes zu be-
denken: Probiotika können Antibiotikaresistenzen in mobilen Ge-
nen aufweisen, die durch interbakteriellen Austausch auf andere,
möglicherweise pathogene Bakterien übertragen werden können
[187]. Die Untersuchung diverser handelsüblicher Probiotika er-
gab, dass die getesteten probiotischen Bakterien gegen verschie-
dene Breitbandantibiotika resistent waren [188].

Fermentierte Lebensmittel

EMPFEHLUNG

▪ Die Verwendung bestimmter fermentierter Lebensmittel

kann die Blutzuckerkontrolle unterstützen.

Kommentar

Fermentierte Lebensmittel werden seit Jahrhunderten unter
anderem zur Haltbarmachung und der geschmacklichen Verbes-
serung in weiten Teilen der Welt eingesetzt. Die Effekte beruhen
auf der Verwendung unterschiedlicher Mikroorganismen als
probiotisch wirksame Faktoren für die Darmgesundheit und deren
Fermentationsprodukte. Als Ausgangslebensmittel werden neben
Milchprodukten auch unterschiedliche Getreide, Früchte,
Gemüse, Fleisch und Leguminosen wie Soya eingesetzt.

Hinsichtlich der unterstützenden Therapie eines T2Dm gibt es
eine Vielzahl von Studien, die einen positiven Effekt auf die
Glykämie zu belegen scheinen. Als Beispiel sei hier Kefir aufge-
führt, das unter anderem aus Kuhmilch unter Verwendung
von Milchsäurebakterien und Hefen fermentiert wird. Kleinere
Studien zeigen einen signifikanten Effekt auf den Nüchternblut-
zucker (–10,3mg/dl), jedoch nicht auf das HbA1c. Als tägliche
Dosis wurden in den Studien meist 200ml Kefir (180–1200ml)
verwendet [189].

Saccharose/Fruktose

EMPFEHLUNG

▪ Fruktose kann im Rahmen einer balancierten Ernährung in

natürlichen Lebensmitteln (z. B. Obst) verzehrt werden.

▪ Mit Fruktose gesüßte Getränke sollen insbesondere beim

Überschreiten der täglichen empfohlenen Energiezufuhr

gemieden werden.

Kommentar

Laut internationalen Diabetes-Fachgesellschaften sollte die Auf-
nahme von Mono- und Disacchariden nicht mehr als 10 bzw.
12% der täglichen Energiezufuhr ausmachen [190, 191]. Der iso-
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kalorische Austausch von Kohlenhydraten wie Stärke und Saccha-
rose gegen Fruktose hat keine ungünstigen Auswirkungen auf
Körpergewicht [192], Blutdruck [193], Nüchterntriglyzeride
[194], postprandiale Triglyzeride [195], Fettlebermarker [196]
oder Harnsäure [197]. Bei Menschen mit Diabetes könnte der iso-
kalorische Austausch gegen Fruktose Nüchternglukose und
HbA1c-Wert senken [198], insbesondere, wenn sie in kleinen Men-
gen und in Form von Obst konsumiert wird [199]. Hingegen führt
Fruktose, vor allem in Dosen von mehr als 60g pro Tag oder 10 E%
des täglichen Energiebedarfs, möglicherweise zu leichten Trigly-
zeridanstiegen bei Menschen mit T2Dm [194, 200]. Eine hyperka-
lorische Zufuhr von Fruktose führt zu einer Reihe von Gesund-
heitsproblemen wie Gewichtszunahme [192], Harnsäureanstieg
[197], hepatischer Insulinresistenz, Leberverfettung und Erhö-
hung der Transaminasen [196, 201], weshalb der Konsum von
mit Zucker gesüßten Getränken zur Vermeidung einer Gewichts-
zunahme und zur Verbesserung des kardiometabolischen Risiko-
profils minimiert werden soll [2].

Alkohol

EMPFEHLUNG

▪ Menschen mit T2Dm sollten die Menge des Alkoholgenus-

ses auf die für die Allgemeinbevölkerung empfohlenen

Mengen begrenzen. Ein mäßiger, risikoarmer Alkoholge-

nuss ist mit einer guten Stoffwechseleinstellung und Dia-

betesprognose vereinbar.

▪ Menschen mit Diabetes mit einem riskanten Alkoholkon-

sum bzw. einer Alkoholabhängigkeit müssen über die Ge-

fahren des Alkohols, speziell auch in Bezug auf eine ver-

schlechterte Stoffwechseleinstellung, sowie die Gefahr

von Folgeerkrankungen aufgeklärt werden.

▪ Es muss allgemein darauf hingewiesen werden, dass bei

Genuss größerer Alkoholmengen das Risiko für schwere,

insbesondere nächtliche Hypoglykämien unter einer Insu-

lintherapie ansteigt und dieses Risiko durch Nahrungsauf-

nahme während der Zeit des Alkoholgenusses und Anhe-

ben des Zielblutzuckers zur Nacht reduziert wird.

Kommentar

Differenzierte Inhalte zum Umgang mit Alkohol für Personen mit
Diabetes mellitus finden sich in der Praxisempfehlung Psychoso-
ziales und Diabetes [202].

Menschen mit T2Dm sollten über die Auswirkungen von Alko-
holkonsum auf den Blutzuckerspiegel beraten werden und, wenn
Alkohol konsumiert wird, zu einem risikoarmen Konsum angehal-
ten werden. Die Deutsche Hauptstelle für Suchtfragen (DHS) e.V.
gibt als Grenzwerte für einen risikoarmen Konsum 12g Alkohol
pro Tag bei Frauen und 24g Alkohol pro Tag bei Männern an. Die
Weltgesundheitsorganisation (WHO) definiert einen Konsum von
10g Alkohol pro Tag bei Frauen und 20g Alkohol pro Tag bei Män-
nern als risikoarm. Diese Mengen gelten auch für Menschen mit
T2Dm.

Alkohol und Glukosestoffwechsel

Bei Menschen mit Diabetes zeigt sich ein linearer und inverser Zu-
sammenhang zwischen regelmäßigem Alkoholkonsum und dem
HbA1c-Wert [203] (EK IIb). Der Konsum von einem Glas Wein am
Tag (150ml oder 13g Alkohol) über einen Zeitraum von 3 Mona-
ten führte im Vergleich zu einer Kontrollgruppe, die ein Glas alko-
holfreies Bier pro Tag konsumierte, zu einer signifikanten Redukti-
on der Nüchternglukose, ohne die postprandialen Glukosewerte
zu erhöhen. In einer anderen kontrollierten Studie zeigte sich
beim Konsum von 1–2 Gläsern Wein pro Tag (120–240ml oder
18g Alkohol) über einen Zeitraum von 4 Wochen kein negativer
Einfluss auf metabolische Parameter (Nüchternglukose, Lipide),
jedoch ein signifikant positiver Effekt auf den Nüchternseruminsu-
linspiegel [204].

Der Genuss von Alkohol kann die Blutglukosegegenregulation
beeinträchtigen und somit das Risiko für Unterzuckerungen unter
Insulintherapie oder insulinotropen oralen Antidiabetika erhöhen
[205–207]. Bei etwa jeder 5. schweren Hypoglykämie, die zu einer
Krankenhauseinweisung führt, ist die Ursache Alkoholkonsum
[208]. Der Haupteffekt von Alkohol dürfte jedoch in der Bewusst-
seinseinschränkung liegen, die zu einer eingeschränkten Wahr-
nehmung von Unterzuckerungen [209].

Nahrungsergänzungsmittel

EMPFEHLUNG

▪ Personen mit T2Dm sollten ihren Nährstoffbedarf durch

eine ausgewogene Ernährung decken. Eine Routine-Sup-

plementation mit Mikronährstoffen wird nicht empfohlen.

▪ Bei Patienten mit T2Dm und nachgewiesenem Vitamin-D-

Mangel kann eine Vitamin-D-Supplementierung eine Insu-

linresistenz bessern.

▪ Speziell unter Metformintherapie kann die Vitamin B12-

Versorgung defizitär sein und sollte ausgeglichen werden.

Kommentar

Es besteht keine klare Evidenz, dass eine Supplementation mit Vi-
taminen, Mineralstoffen (bspw. Chrom oder Vitamin D), Kräutern
oder Gewürzen (bspw. Zimt oder Aloe vera) die Stoffwechselein-
stellung bei Personen ohne zugrunde liegende Ernährungsdefizite
verbessert, und sie werden nicht allgemein zur Verbesserung der
glykämischen Kontrolle empfohlen [2, 86–88]. Eine Routine-Sup-
plementation mit Antioxidantien (bspw. Vitamin E, C oder Caro-
tin) wird aufgrund eines mangelnden Wirksamkeitsnachweises
sowie von Bedenken bezüglich der langfristigen Sicherheit nicht
empfohlen. Eine Multivitamin-Supplementation könnte allerdings
bei speziellen Gruppen, z. B. schwangeren oder stillenden Frauen,
älteren Personen, Vegetariern, Veganern oder Personen mit einer
sehr niedrigkalorischen oder kohlenhydratarmen Ernährung, not-
wendig sein [2, 86]. Bei der Einnahme von Metformin kann es zu
einem Mangel an Vitamin B12 kommen, sodass eine regelmäßige
Testung der Vitamin-B12-Konzentration bei Personen mit T2Dm
und Metformin-Einnahme, insbesondere bei zusätzlichem Vorlie-
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gen einer Anämie oder einer peripheren Neuropathie, bedacht
werden sollte und eine mögliche Vitamin-B12-Defizienz mittels
Supplementation ausgeglichen werden könnte [2].

Besonderheiten in der stationären Therapie
bzw. spezielle Ernährungsformen zur
Reduktion des Insulinbedarfs

EMPFEHLUNG

▪ Im stationären Setting sind zur Durchbrechung starker In-

sulinresistenz 2-tägige Hafer- bzw. Ballaststofftage zu

empfehlen. Diese müssen hypokalorisch sein und einen

hohen Ballaststoffanteil enthalten. Hafertage sind dabei

effektiv. Alternativ können aber auch andere Ballaststoff-

kostformen gewählt werden.

▪ Im ambulanten Setting (Alltagssituation) können sich wie-

derholte Sequenzen von jeweils zwei bis drei hypokalori-

schen Hafertagen bei übergewichtigen Patienten mit

T2Dm und ausgeprägter Insulinresistenz senkend auf das

Körpergewicht und den Insulinbedarf auswirken.

Kommentar

Insulinresistenz kann bei T2Dm durch eine bestimmte Kostform
über einige Tage signifikant gesenkt werden. Diese Kostformen
waren in der Summe immer hypokalorisch und ballaststoffreich.
Am besten, bezogen auf den HOMA-Index, haben die Hafertage
abgeschnitten wegen des hohen Anteils an löslichen Ballaststof-
fen (β-Glucan) [210]. Die Menge an β-Glucan ist mit ca. 7,8% be-
sonders hoch [211].

Die mittlere Insulindosis konnte in einer Pilotstudie (2 Tage Ha-
ferbrei, 1100kcal/Tag) um 47% reduziert werden. Dieser Effekt
konnte aber auch noch 4 Wochen nach der Intervention nachge-
wiesen werden. Die Autoren vermuten infolge der Hafertage Aus-
wirkungen auf das Mikrobiom.
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Neuerung 1: Aktualisierung Abschnitt GLP-1-Rezeptor-Ago-

nisten und -Koagonisten

Begründung: Neue Studiendaten

Stützende Quellenangabe: [27]

Neuerung 2: Hinzunahme von E-health

Begründung: Neue Studiendaten und Leitlinien

Gewichtsreduktion ist ein integraler Bestandteil in der Therapie
vieler Menschen mit Typ-2-Diabetes. Die Effektivität einer
Gewichtsreduktion in der Behandlung und Prävention des Typ-2-
Diabetes ist durch zahlreiche Studien belegt. In der „Finnish
Diabetes Prevention Study“ konnte die Konversion eines Prädiabe-
tes in einen Typ-2-Diabetes durch eine Lebensstil-Intervention um
58% gesenkt werden [1]. Ähnliche Ergebnisse erbrachte das

„Diabetes Prevention Program“ [2]. Eine englische Studie konnte
belegen, dass pro 1 kg Gewichtsreduktion im ersten Jahr nach
Diagnose eines Typ-2-Diabetes die Lebenserwartung um 3–4 Mo-
nate erhöht wird [3] und Williamson et al [4] konnten zeigen, dass
eine Gewichtsreduktion von 10kg die Gesamtmortalität bei Men-
schen mit Typ-2-Diabetes um 25% senkt. Darüber hinaus verbes-
sert eine Gewichtsreduktion nicht nur die Blutzuckerwerte, son-
dern nahezu alle Komorbiditäten des Diabetes gleichzeitig
(Bluthochdruck, Fettlebererkrankungen, Depression, Obstruk-
tives Schlafapnoe Syndrom (OSAS) u. a.). Diese Effekte scheinen
besonders stark zu sein, wenn eine Gewichtsreduktion von min-
destens 5% erreicht werden kann [5]. Eine Gewichtszunahme im
Rahmen der Typ-2-Diabetes-Behandlung verschlechtert hingegen
kardio-vaskuläre Risikofaktoren und ist mit einer Zunahme kardio-
vaskulärer Ereignisse und Mortalität verbunden [6].

Der Konsensus Bericht der „American Diabetes Association“
(ADA) und der „European Association for the Study of Diabetes“
(EASD) aus dem Jahr 2022 [7] definiert für die meisten Menschen
mit Typ-2-Diabetes eine Gewichtsreduktion von mindestens 5–
15% als Therapieziel, wobei eine 10–15%ige Abnahme sogar zur
Diabetesremission führen kann [8]. Das grundsätzliche Behand-
lungsziel sollte bei Patienten mit Adipositas und Diabetes eine
langfristige Gewichtsstabilisierung im Bereich des Norm-
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gewichtes sein (Body-Mass-Index [BMI] 18,5–24,9 kg/m2). Der
Taillenumfang von Frauen und Männern sollte ≤ 80 cm bzw.
≤94cm betragen [8] (▶ Tab.1). Dabei ist die Gewichtsreduktion
dann besonders effektiv, wenn der Verlust von Muskelmasse mög-
lichst gering gehalten werden kann. Ein sarkopener Phänotyp ist
bei Menschen mit Typ-2-Diabetes mit einem besonders hohen
Risiko für zahlreiche Folgeerkrankungen assoziiert.

Am 10.05.2024 wurde die Richtlinie des Disease Management
Programm (DMP) Adipositas im Bundesanzeiger veröffentlicht
und tritt zum 01.07.2024 in Kraft. Einschlussvoraussetzungen
sind ein BMI von ≥ 30 kg/m2, wenn gleichzeitig eine Komorbidität
vorhanden ist. Hierzu gehört neben dem Typ-2-Diabetes auch der
Prädiabetes oder ein BMI ≥ 35 kg/m2 ohne Komorbidität. Somit
greift das „Disease-Management-Programm“ die o. a. wissen-
schaftliche Evidenz auf. Eine der Behandlungsziele des DMP ist
die Reduktion der Konversion von Menschen mit einem Prädiabe-
tes zu einem manifesten Typ-2-Diabetes. Gemäß Richtlinientext
kommt dabei neben den Hausärzten auch Diabetologen und Er-
nährungsmedizinern eine besondere Rolle zu [9].

Das Erreichen normgerechter HbA1c- und Gewichtswerte stellt
somit ein übereinstimmendes Therapieziel aktueller Leitlinien dar,
an dem sich blutzuckersenkende und andere medikamentöse
Therapien des Typ-2-Diabetes orientieren sollten.

Ernährungstherapie

Die Ernährungsempfehlungen für Adipositas und Typ-2-Diabetes
decken sich in wesentlichen Punkten und lassen sich damit sehr
gut kombinieren.

Um eine Ernährungstherapie gut zu strukturieren, sind stan-
dardisierte Handlungsprozesse notwendig. Der German-Nutrition
Care Process (G-NCP) bietet dafür eine sehr gute Grundlage.

Die diätetische Handlungskompetenz stellt den Kern des
G-NCP dar. Diese muss nachvollziehbar und evaluierbar sein. Die
Ernährungsdiagnose nach einem entsprechenden Problem-Etiolo-
gy-Sign-Ressourcen (PESR)-System unter Bezugnahme entspre-
chender Nutrition-Care-Indikatoren (Daten aus Assessment) stellt
dabei den wesentlichen Bestandteil der Planung von Interventio-
nen und Ernährungstherapie dar.

In der Therapie von Menschen mit Adipositas und Typ-2-Diabe-
tes sollten die Ernährungsvorgaben im ersten Schritt im Sinne
einer gesundheitsfördernden Ernährung umgesetzt werden.

Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE) formuliert Vor-
gaben einer gesundheitsfördernden Ernährungsweise, welche die
sogenannten „10 Regeln der DGE“ beinhalten und ausreichend

individuellen Spielraum ermöglichen, da sie keine starren Ge-
oder Verbote festlegen. Stattdessen können sie in der Therapie
ein Grundgerüst zur Interventionsplanung und -durchführung
darstellen.

Die 10 Regeln (Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE) e.V.,
2017: https://www.dge.de/fileadmin/dok/gesunde-ernaehrung/
ernaehrungsempfehlung/10-regeln/10-Regeln-der-DGE.pdf
1. Lebensmittelvielfalt genießen
2. Gemüse und Obst – nimm „5 am Tag“
3. Vollkorn wählen
4. Mit tierischen Lebensmitteln die Auswahl ergänzen
5. Gesundheitsfördernde Fette nutzen
6. Zucker und Salz einsparen
7. Am besten Wasser trinken
8. Schonend zubereiten
9. Achtsam essen und genießen

10. Auf das Gewicht achten und in Bewegung bleiben (▶ Tab.1)

Entsprechend den aktuellen Empfehlungen der Diabetes and Nu-
trition Study Group (DNSG) der EASD [10] werden zur Gewichts-
reduktion eine Vielzahl von Ernährungsumstellungen empfohlen.
Dabei scheint zur Gewichtsreduktion keine Überlegenheit einzel-
ner hypokalorischer Ernährungsmuster vorzuliegen, sodass kein
spezifisches Muster (verminderte Kohlenhydratzufuhr, erhöhter
Proteingehalt, niedriger glykämischer Index, mediterranes oder
vegetarisches Ernährungsmuster) bevorzugt eingesetzt werden
muss. Insgesamt wird durch eine sehr stark reduzierte Energiezu-
fuhr (Formuladiäten, ca. 800kcal/d) mit Mahlzeitenersatz (kom-
plett oder 1–2 Mahlzeiten/d) die deutlichste Gewichtsreduktion
erreicht [11]. Ein deutlicher initialer Gewichtsverlust im ersten
Jahr ist auch langfristig mit einer höheren Wahrscheinlichkeit ei-
nes substanziellen Gewichtsverlustes assoziiert. Dies ist insofern
auch von kardio-vaskulärer Bedeutung, da Subgruppenanalysen
der Look AHEAD-Studie bei diesen Patient*innen auch eine Reduk-
tion kardiovaskulärer Ereignisse nachweisen konnten. Zudem ist
bei solch einem Konzept mit Gewichtsreduktion um mindestens
15kg, welche im Verlauf durch eine multimodale Erhaltungsstra-
tegie (unter anderem auch mittels intermittierender Phasen mit
Einsatz einer Formuladiät) unterstützt wird, eine Diabetesremissi-
onsrate von bis zu ca. 70% nach 24 Monaten induzierbar, insofern
die Diabetesdiagnose weniger als 6 Jahre zurückliegt und bisher
keine Insulintherapie erfolgt ist. Allerdings sind die Langzeitergeb-
nisse nach 5 Jahren dann doch deutlich schlechter, wobei dies vor
allem auch von einer deutlichen Gewichtswiederzunahme beglei-
tet war [39]. Daher soll ein spezifisches Augenmerk auf den Erhalt
dieser Gewichtsreduktion liegen, da gerade Gewichtsschwankun-
gen (sog. Weight Cycling) mit einem erhöhten Diabetes-Risiko bei
Patient*innen mit Übergewicht verbunden sind [35].

Insgesamt deutet die aktuelle Datenlage nicht auf eine deut-
liche Überlegenheit einer spezifischen Makronutrientenzusam-
mensetzung hinsichtlich des Gewichtsverlustes hin. Daher ist es
sinnvoll, für die Verteilung der Makronährstoffe die individuelle
Bewertung der aktuellen Essgewohnheiten, Vorlieben und Stoff-
wechselziele mit hinzuzuziehen. Allerdings kann bei Patient*innen
mit Adipositas und Typ-2-Diabetes zur Gewichtsreduktion eine
kurzfristige (12 Wochen) Erhöhung der Proteinzufuhr auf 23–
32% versucht werden. Insgesamt erscheint ein höherer Proteinan-

▶ Tab.1 Allgemeine Therapieziele für die langfristige Gewichts-
stabilisierung.

Indikator Allgemeines Therapieziel

Body-Mass-Index (BMI) 18,5–24,9kg/m2

Taillenumfang für Frauen ≤80cm

Taillenumfang für Männer ≤94cm
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teil zur Gewichtsreduktion etwas überlegen zu sein [12]. Ist keine
Gewichtsreduktion erforderlich, so sollte bei einer eGFR >60mg/
ml pro 1,73m2 der Proteinanteil ca. zwischen 10–20% liegen. Die-
ser ist ab einem Alter von 65 Jahren auf eher 15–20% zu steigern.
Im Gegensatz dazu ist bei schlechterer Nierenfunktion eine kon-
trollierte Proteinzufuhr von 10–15% bzw. 0,6–0,8g/kg KG/d emp-
fehlenswert. Hierbei sollte bevorzugt auf pflanzliche Proteinquel-
len zurückgegriffen werden. Eine streng eiweißarme Kost (<0,6g/
kg KG/d) wird nicht mehr empfohlen [36].

Auch sollte die Hauptquelle für Nahrungsfette pflanzliche Kost
sein und vorzugsweise aus einfach und mehrfach ungesättigten
Fettsäuren bestehen (Nüsse, Samen, Fisch, Öle (Oliven-, Raps-,
Sojaöl)). Dies führt zu einer Verbesserung der Glukosestoffwech-
sellage und senkt das Risiko einer Fettlebererkrankung und des
kardio-vaskulären Risikos. Zudem ist eine Reduktion des Konsums
von gesättigten und trans-Fettsäuren auf <10% bzw. <1% der Ge-
samtenergiezufuhr empfehlenswert. Dabei sollte durch den Kon-
sum von Nüssen, Samen, Hülsenfrüchten [Bohnen, Erbsen und
Linsen], Früchten und Vollkornprodukten gleichzeitig auch der
Ballaststoffanteil auf mehr als 35g/d erhöht werden. Der Ballast-
stoffkonsum kann dabei auch durch additive Supplemente erhöht
werden, wenn das Erreichen der angestrebten Ballaststoffzufuhr
nicht möglich ist.

Für Patienten mit Typ-2-Diabetes, die ihre Blutzucker-Therapie-
ziele nicht erreichen oder die eine Eskalation der medikamentösen
Diabetestherapie vermeiden wollen, kann daher die Reduktion der
gesamten Kohlenhydrataufnahme mit kohlenhydratarmen oder
sehr kohlenhydratarmen Ernährungsplänen einen praktikablen An-
satz darstellen. Insofern die Empfehlungen hinsichtlich der Zufuhr
von Proteinen, Ballaststoffen und Fetten eingehalten werden, ist
hier eine durchaus variable Kohlenhydratzufuhr möglich. Allerdings
sollten sehr kohlenhydratarme (<40% der Energiezufuhr) oder koh-
lenhydratreiche (>70% der Energiezufuhr) Ernährungsmuster ver-
mieden werden, da sich diesbezüglich in großen Beobachtungsstu-
dien eine erhöhte Mortalität nachweisen ließ. Zudem führt eine
extreme Kohlenhydratreduktion bei Typ-2-Diabetes zu einem ver-
mehrten Auftreten von Hypoglykämien und Ketoazidosen.

Bei der Beratung von Patienten mit Diabetes sollte eine Schlüs-
selstrategie zur Erreichung der Blutzuckerziele eine Bewertung
der aktuellen Nahrungsaufnahme sein. Dies erfordert das Führen
eines Ernährungsprotokolls, gefolgt von einer individuellen Anlei-
tung zur selbstüberwachenden Kohlenhydrataufnahme.

Wichtig bei allen Therapieanstrengungen sollte es zudem sein,
Patienten die Freude am Essen zu erhalten und durch positive Bot-
schaften beispielsweise über die Auswahl von Lebensmitteln zu
bestärken und praktische Handwerkzeuge für die tägliche Essens-
planung zur Verfügung zu stellen. Die Motivation zur gesunden,
ausgewogenen Ernährung sollte mit den Vorgaben der Diabetes-
und Adipositas-Ernährungstherapie stets flankiert werden. Neben
den Empfehlungen der begrenzten Saccharoseaufnahme (WHO-
Empfehlung <25g/Tag), die einen schnellen und steilen Blutzu-
ckeranstieg zur Folge hat, stehen Ernährungsverhalten (Portions-
größen, Mahlzeitenfrequenzen, Auswahl von Lebensmitteln und
Getränken) im Kern der Erhaltung von Lebensqualität und Selbst-
wertgefühl. Dabei legen epidemiologische Studien nahe, dass in
gesüßten Getränken durch den Austausch von Saccharose mittels
kalorienfreier Süßstoffe (Saccarin, Aspartam, Steviosid, u. a.) ein

vorteilhafter Effekt auf Körpergewicht und kardio-vaskuläre Risi-
kofaktoren hervorgerufen werden.

Multimodaler Therapieansatz

Große Interventionsstudien zu konservativen Maßnahmen der Ge-
wichtsreduktion wie die Counter-Balance-Studie (COUNTE-Racting
BetA cell failure by Long term Action to Normalize Calorie intakE)
oder auch die DiRECT-Studie konnten zeigen, dass Personen mit
Adipositas und Typ-2-Diabetes durch Gewichtsreduktion und lang-
fristige Gewichtsstabilisierung eine Remission des Typ-2-Diabetes
erreichen konnten [13]. Längerfristige Daten aus der Look AHEAD-
Studie zeigen zudem, dass der mittlere Gewichtserfolg und auch
die Parameter des Glukosestoffwechsels bei intensivierter Lebens-
stilmodifikation im Vergleich zur Versorgung mit 3–4 Standardbe-
ratungen pro Jahr besser war, was sich jedoch nicht in einem Unter-
schied im primären kardio-vaskulären Endpunkt wiederspiegelte
[14]. Interessanterweise zeigte jedoch auch die Kontrollgruppe
mit 3–4 Standardberatungen pro Jahr über den Studienverlauf eine
diskrete Gewichtsabnahme und nicht – wie epidemiologisch zu er-
warten wäre – eine weitere Gewichtszunahme. Daraus lässt sich
schlussfolgern, dass eine erfolgreiche Behandlungsstrategie der
Gewichtsreduktion bei Personen mit Typ-2-Diabetes stets frühzei-
tig beginnen und vor allem langfristig, zumindest in minimaler In-
tensität von 3–4 Lebensstilberatungen pro Jahr, erfolgen sollte.

Spezifische Behandlungsziele

Therapieziele sollten individuell abgestimmt sein und insbesondere
Komorbiditäten und kardio-vaskuläre Risikofaktoren berücksichti-
gen. Bei Menschen mit Adipositas und Typ-2-Diabetes ohne weitere
Begleiterkrankungen und ohne kognitive Einschränkung sollte auf
die Empfehlungen der Nationalen Versorgungsleitlinie [15] zurück-
gegriffen werden.

Komponenten des multimodalen
Therapieansatzes

Konservative Maßnahmen der langfristigen Lebensstilmodifikation
stellen die Basis der Adipositas-Therapie dar. Entscheidend ist dabei
die koordinierte Durchführung von ernährungs-, bewegungs- und
verhaltenstherapeutischen Interventionen im interdisziplinären
Team (▶ Abb.1). Im Rahmen der ernährungsmedizinischen Inter-
vention soll nach standardisierter Evaluation des Essverhaltens,
z. B. nach German-Nutrition Care Process (G-NCP), zum einen die
Energiezufuhr kontrolliert gesenkt und zum anderen die Nahrungs-
zusammensetzung vor dem Hintergrund der Begleiterkrankungen
optimiert werden (siehe Abschnitt Ernährungstherapie). Neben
klassischen Schulungseinheiten finden hier auch gemeinsame Ein-
kaufstrainings und Kochschulungen mit den Patienten statt. Im
Rahmen einer verhaltenstherapeutischen Betreuung erfolgt zu-
nächst eine strukturierte Analyse möglicher Faktoren (Stress, Emo-
tionen, psychiatrische Vor-/Begleiterkrankungen, etc.), die das Ess-
verhalten im Sinne einer Hyperalimentation negativ beeinflussen.
Im Laufe der weiteren Behandlung werden diese Faktoren dann ge-
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zielt verhaltenstherapeutisch adressiert (z. B. Erlernen von Coping-
Strategien, Stimuluskontrolle, Erlernen von flexibel strukturiertem
vs. rigidem Ess- und Aktivitätsverhalten, etc.). Entscheidend für
den Therapieerfolg der multimodalen Adipositas-Therapie ist dabei
eine suffiziente und langfristige Adhärenz des Patienten. Standardi-
sierte – teils kommerzielle – Gewichtsreduktionsprogramme ver-
folgen genau diesen multimodalen Ansatz und sollten daher Pa-
tienten mit Adipositas und Diabetes aktiv angeboten und
empfohlen werden.

Körperliche Aktivität

Regelmäßige körperliche Bewegung trägt zur Vermeidung einer
Gewichtszunahme bei. Mehrere Studien konnten zeigen, dass Per-
sonen mit einem aktiven Lebensstil und ausreichend körperlicher
Aktivität leichter eine Gewichtsstabilisierung erreichen können
[16]. Dauer und Art der körperlichen Aktivität ist dabei individuell
abzustimmen.

Die aktuellen Empfehlungen der amerikanischen Diabetes Ge-
sellschaft zu körperlicher Aktivität finden sich in einer Publikation
von ElSayed et al. [17]. Die wesentlichen Komponenten lauten:
▪ Die meisten Erwachsenen mit Typ-2-Diabetes sollten sich

mindestens 150 Minuten pro Woche moderat bis intensiv
bewegen, verteilt auf mindestens 3 Tage/Woche, mit nicht
mehr als 2 aufeinanderfolgenden Tagen ohne Aktivität.

▪ Für jüngere und körperlich fittere Personen können auch kürzere
Zeiten (mindestens 75 Minuten/Woche) mit intensivem oder
Intervalltraining ausreichend sein.

▪ Erwachsene mit Typ-2-Diabetes sollten an nicht aufeinander-
folgenden Tagen 2- bis 3-mal pro Woche ein Krafttraining
durchführen.

▪ Alle Erwachsenen, insbesondere diejenigen mit Typ-2-Diabetes,
sollten die Zeit, die sie täglich mit sitzenden Tätigkeiten verbrin-
gen, reduzieren. Längeres Sitzen sollte alle 30 Minuten für 3 bis
6 Minuten unterbrochen werden

▪ Körperliche Aktivität sollte eingebunden sein in ein multi-
modales Programm. Die Interventionen sollten eine hohe
Beratungsfrequenz (≥16 Sitzungen in 6 Monaten) beinhalten
und sich auf Ernährungsumstellung, körperliche Aktivität und
Verhaltensstrategien konzentrieren, um ein Energiedefizit von
500–750kcal/Tag zu erreichen

▪ Zum Erhalt der Muskulatur („lean body mass“) in der Phase der
Gewichtsreduktion sollte körperliche Aktivität mit einer aus-
reichenden Zufuhr von Protein kombiniert werden [18]
(▶ Abb.2)

E-Health

Der kurzzeitige Nutzen einer Mobile Health (mHealth)-Intervention
für eine Gewichtsreduktion wurde in vielen Studien gezeigt [19,
20]. Beim Vergleich einzelner mHealth-Interventionen (PDA,
Smartphones, Web) erwiesen sich Smartphone-basierte Interven-
tionen am effektivsten. Der stärkste Effekt war bei einer kurzzeiti-
gen Intervention (weniger als 6 Monate) sowie beim Vergleich einer
mHealth-Intervention mit einer Kontrollgruppe nachweisbar. Basie-
rend auf 34 RCTs führte der Einsatz von Smartphones nach 6 Mona-
ten zu einer moderaten mittleren Gewichtsreduktion von 2,8 kg
(95% KI 3,03–2,56kg). Wurde die Smartphone-Nutzung mit weite-
ren Komponenten wie z. B. dem Benutzen von Trackern und Verhal-
tensintervention kombiniert, so führte dies nach 6 Monaten zu ei-
ner Gewichtsreduktion von 3,8 kg (95% KI 4,05–3,49 kg) [21].
Ferner führte in einer anderen Studie der Einsatz von Wearables
bei Menschen mit Übergewicht oder Adipositas und chronischen
Komorbiditäten zu einer Gewichtsreduktion [22]. In einem RCT
mit einem kommerziellen Gewichtsreduktionsprogramm gab es
nach einem Jahr keinen signifikanten Unterschied zwischen den
drei Gruppen (kommerzielles Onlineprogramm vs. kommerzielles
Onlineprogramm plus Aktivitätstracker vs. Kontrollgruppe) mit
Blick auf die Gewichtsreduktion (2,1 kg vs. 1,6 kg vs. 1,2 kg). Ein
kurzfristiger Effekt zeigte sich zum 3-Monats-Zeitpunkt. Hier war
die mittlere Gewichtsreduktion in der Gruppe mit dem kommer-
ziellen Onlineprogramm signifikant höher als in der Kontrollgruppe
(2,7kg vs. 1,3kg), während der Einsatz eines Aktivitätstrackers kei-
nen zusätzlichen Nutzen (kommerzielles Onlineprogramm vs. kom-
merzielles Onlineprogramm plus Aktivitätstracker: 2,7kg vs. 2,0kg)
brachte [23]. Die Datenlage ist wegen der geringen Zahl von Studi-
en und jeweils kurzen Intervention limitiert und damit der Langzeit-
nutzen unklar. Zudem gibt es wenige und nur kleine Analysen bei
Menschen mit Typ-2-Diabetes und Adipositas.

Ernährung Bewegung
und

Fitness

VerhaltenAdhärenz

▶ Abb.1 Komponenten eines multimodalen Therapiekonzeptes bei
Menschen mit Adipositas und Diabetes.
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Medikamentöse Therapie bei Patienten mit
Diabetes und Adipositas

Im aktuellen EASD-ADA Konsensus Bericht werden antidiabetisch
wirkende Medikamente bei gleichzeitiger Adipositas nach ihrer
Effektivität stratifiziert. Therapeutika der 1. Wahl sind dabei Sub-
stanzen mit sehr hoher (Semaglutid, Tirzepatid) oder hoher (Dula-
glutid, Liraglutid) gewichtssenkender Wirkung. SGLT2-Inhibitoren
werden bei fehlender kardio-vaskulärer Grunderkrankung oder
Endorganschaden nicht primär empfohlen, werden aber Metfor-
min und DPP4-Hemmern im Hinblick auf eine Gewichtsreduktion
vorgezogen.

Metformin

Die über den längsten Zeitraum erhobenen Daten zur Gewichts-
reduktion unter Metformin stammen aus dem Diabetes Prevention
Program. In den ersten 3 Jahren dieser doppelblinden, randomisier-
ten Studie verloren die Patienten unter Metformin durchschnittlich
2,9kg (Plazebo 0,4kg). Die Effekte hielten bis zu 15 Jahre an. Im di-
rekten Vergleich von Metformin mit Sulfonylharnstoffen der 2. oder
3. Generation ergab eine Metaanalyse eine mittlere Differenz des
Gewichts von –3,86kg ((95% KI –5,18; –2,53kg), n=3185, 4 Studi-
en, I 2=69%) zugunsten der Metformin-Therapie [18]. In Studien
bei unbehandelten Patienten mit Typ-2-Diabetes lag die Gewichts-
entwicklung in den Metformin-Armen bei +1,5 bis –2,9 kg. Eine
Gewichtsabnahme wurde auch in drei Studien im Vergleich zu
DPP4-Hemmern berichtet (mittlere Differenz des Gewichts zwi-
schen –0,7 und –2,2kg). Die drei Einzelstudien, in denen drei unter-
schiedliche Wirkstoffe betrachtet wurden, wurden nicht in einer
Metaanalyse zusammengefasst.

GLP-1-Rezeptor-Agonisten

GLP-1-Rezeptor-Agonisten senken das Körpergewicht in erster
Linie durch eine Reduktion des Nahrungsantriebs. Die Hemmung
der Magenentleerung spielt möglicherweise eine zusätzliche, aber
untergeordnete Rolle.

Die höchste Effektivität unter den derzeit in Europa zugelasse-
nen reinen GLP-1-Rezeptor-Agonisten in Bezug auf Gewichtsre-
duktion hat das Präparat Semaglutid 1 × wöchentlich. In der
STEP-1 Studie (Semaglutide Treatment Effect in People with Obe-
sity) lag die Gewichtsreduktion unter Therapie mit Semaglutid
2,4mg 1× wöchentlich sowie flankierender Lebensstilintervention
nach 68 Wochen bei 14,9 [24]. Dies entspricht bei einem mittle-
ren Ausgangsgewicht von 105 kg einem Gewichtsverlust von
15,3kg. Mehr als ein Drittel der Probanden der Verum-Gruppe in
der STEP-1-Studie verloren mindestens 20% ihres Ausgangsge-
wichtes. Darüber hinaus ist anhand der Analyse der sekundären
Endpunkte auch von einer Verbesserung der kardiometabolischen
Risikofaktoren auszugehen. In der open label-Extensionsphase
kam es allerdings zu einer moderaten Wiederzunahme des Kör-
pergewichtes. In der STEP 5-Studie blieb die nach 68 Wochen er-
reichte Gewichtsreduktion bei kontinuierlicher Applikation relativ
konstant und betrug nach 2 Jahren 15,2% [25]. Von besonderer
Relevanz ist das Ergebnis der im Jahre 2023 publizierten Select-
Studie. Untersucht wurden insgesamt 17604 Menschen mit ei-
nem BMI von 33kg/m² und einer bestehenden kardio-vaskulären
Erkrankung ohne Diabetes. Nach 39,8 Monaten konnte eine signi-
fikante Reduktion des primären kardio-vaskulären Kompositend-
punktes zugunsten von Semaglutid erreicht werden. [26]. Basie-
rend auf diesen Ergebnissen wurde Semaglutid 2,4mg einmal
wöchentlich von der FDA zur Senkung des kardio-vaskulären Risi-

Patient*in mit Typ-2-Diabetes

BMI < 30 kg/m2

BMI 30–34,9 kg/m2BMI 35–39,9 kg/m2BMI ≥ 40 kg/m2

Primärindikation
Metabolische

Chirurgie

Optimierung
Konservative

Therapie

Optimierung
Konservative

Therapie

HbA1c
Therapieziel

erreicht

HbA1c
Therapieziel

nicht erreicht

Metabolische
Chirurgie empfohlen

Metabolische
Chirurgie möglich

Konservative
Therapie

BMI ≥ 30 kg/m2

▶ Abb.2 Therapieoptionen zur Gewichtsreduktion bei Typ-2-Diabetes mit dem Ziel eines langfristigen Erhalts („weight loss maintenance“).
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kos bei Menschen mit Übergewicht oder Adipositas und nachge-
wiesener kardio-vaskulärer Erkrankung zugelassen. Auch wenn
einige Personen während der Studienlaufzeit einen Diabetes ent-
wickelten, war das Risiko für die Entwicklung von Diabetes in der
Semaglutid-Gruppe signifikant niedriger als in der Placebo-Grup-
pe, und zwar um etwa 73%. Allerdings waren weder Gewichts-
reduktion noch Blutzuckerstoffwechsellage die entscheidenden
Faktoren für den kardio-vaskulären Benefit von Semaglutid [37,
38].

Inkretin-Koagonisten

Der GIP/GLP-1-Koagonist Tirzepatid ist in Europa sowohl zur The-
rapie des Typ-2-Diabetes als auch zur Behandlung der Adipositas
zugelassen.

In der Head-to-Head-Studie SURPASS-2 wurde Tirzepatid dop-
pelblind mit Semaglutid 1mg über einen Zeitraum von 40 Wochen
verglichen. In allen drei Dosierungen (5, 10, 15mg) war Tirzepatid
hinsichtlich der glukosesenkenden und gewichtsreduzierenden
Wirkung Semaglutid überlegen [27]. Daten aus der kardio-vaskulä-
ren Endpunktstudie SURPASS-CVOT liegen bislang nicht vor. Auf
Grund einer signifikanten Verbesserung des Short Form-36 Health
Survey Version 2 in der SURPASS-6 Studie erhielt Tirzepatid im Mai
2024 vom GBA eine moderaten Zusatznutzen.

In der SURMOUNT-2-Studie (Adipositas und Typ-2-Diabetes)
erreichten die Teilnehmer eine mittlere Gewichtsreduktion von
13,4% (13,5kg) unter Tirzepatid 10mg und 15,7% (15,6kg) unter
Tirzepatid 15mg, verglichen mit 3,3% (3,2kg) unter Placebo. Im
zweiten primären Endpunkt erreichten 81,6% (Tirzepatid 10mg)
bzw. 86,4% (Tirzepatid 15mg) der Teilnehmenden eine mindes-
tens 5%ige Reduktion des Körpergewichts, verglichen mit 30,5%
unter Placebo. Auch der Anteil an Teilnehmenden mit einem
HbA1c-Wert unter 5,7% lag mit 50,2% (Tirzepatid 10mg) und
55,3% (Tirzepatid 15mg) höher als im Placebo-Arm mit 2,8%
[28].

SGLT2-Inhibitoren

SGLT2-Inhibitoren hemmen den Natrium-Glukose-Co-Transpor-
ter-2 (SGLT2) im proximalen Tubulus der Niere, über den 90% der
glomerulär filtrierten Glukose rückresorbiert wird und erhöhen so
die renale Glukoseausscheidung. Hierdurch wird ein Energiever-
lust von etwa 250–300kcal pro Tag erreicht und eine Gewichts-
reduktion ermöglicht. Durch mögliche Kompensationsmechanis-
men ist die Gewichtsreduktion jedoch begrenzt. Als weitere
Mechanismen einer Gewichtsabnahme wurden eine gesteigerte
Lipolyserate oder eine Aktivierung der energieaufwändigen Glu-
koneogenese durch eine stimulierte Glukagon-Freisetzung disku-
tiert. Bei mit Insulin behandelten Patienten trägt auch eine Reduk-
tion der Insulindosis bei Komedikation mit SGLT2-Inhibitoren zur
Gewichtsreduktion bei. Die für die antidiabetische Therapie zuge-
lassenen SGLT2-Inhibitoren bewirken eine dosisabhängige mode-
rate Gewichtsabnahme in der Größenordnung von etwa 1,5–3kg
(Placebo-adjustiert). Die Gewichtabnahme ist initial stärker aus-
geprägt und endet meist nach etwa 26 Wochen auf einem neuen
Plateau.

Typ-1-Diabetes

Während SGLT2-Inhibitoren gemäß Fachinformation bei Men-
schen mit Typ-1-Diabetes nicht verordnet werden sollen, ist die
Indikationsstellung für GLP-1-Rezeptor-Agonisten oder Co-Ago-
nisten grundsätzlich möglich. Allerdings liegen kaum Studienda-
ten vor, welche die Effektivität belegen. In den Adjunct-Studien
wurde Liraglutid als adjuvante Therapie des Typ-1-Diabetes unter-
sucht. Die mittlere HbA1c-Reduktion lag bei 0,3–0,4%, das Kör-
pergewicht sank um etwa 5kg und die täglichen Insulindosen san-
ken um 10–12%. Bei insgesamt guter Verträglichkeit wurde in der
Ajunct One-Studie allerdings eine dosisabhängige Zunahme der
Hypoglykämieraten mit Ketose gesehen [29].

Metabolische Chirurgie

Indikation

In Deutschland kann nach der aktuellen S3-Leitlinie die Indikation
zur metabolischen Chirurgie bei Menschen mit Typ-2-Diabetes und
einem BMI ≥35kg/m2 gestellt werden, wenn diabetesspezifische
individuelle Zielwerte nicht erreicht werden können [30]. Ab einem
BMI ≥40kg/m2 kann bei Menschen mit Typ-2-Diabetes eine Primär-
indikation zur metabolischen Chirurgie auch unabhängig von Para-
metern der Blutzuckereinstellung und der Komplexität der medika-
mentösen Diabetestherapie gestellt werden (▶ Abb.3).

Die Indikationsstellung für einen metabolischen Eingriff sollte
gemeinsam von Diabetolog*innen und Chirurg*innen gestellt wer-
den (insbesondere bei einem BMI <40kg/m2). Es wird weiterhin
empfohlen, metabolische Eingriffe nur an einem Zentrum mit be-
sonderer Expertise vorzunehmen.

Chirurgische Verfahren

In der metabolischen Chirurgie werden Verfahren aus der Adipositas-
Chirurgie eingesetzt (z. B. laparoskopische Roux-en-Y-Magenbypass
oder Schlauchmagenoperationen), wobei es keine generellen Emp-
fehlungen zu einem operativen Standardverfahren gibt. Bei der indi-
viduellen Therapieentscheidung müssen die Vor- und Nachteile chi-
rurgischer Therapieverfahren für die Erreichung der Therapieziele
und Vermeidung von Komplikationen berücksichtigt werden
(▶ Tab.2). Die Verfahrenswahl ist nach S3-Leitlinie individualisiert
und bezieht Ausgangsgewicht, Begleiterkrankungen, Patienten-
wunsch, technische Durchfahrbarkeit des Eingriffs und andere in die
Entscheidung ein.

Risiken der metabolischen Chirurgie bei Diabetes

Der gut belegte Therapienutzen der metabolischen Chirurgie
muss bei der individuellen Therapieentscheidung gegen die Risi-
ken dieser Therapie abgewogen werden. Dabei ist zu berücksich-
tigen, dass es im Gegensatz zum konservativen Adipositas-
Management für die Therapie des Typ-2-Diabetes sehr wirksame
und sichere medikamentöse Therapien gibt, die allerdings nicht
immer konsequent ausgeschöpft werden. Zu den wesentlichen
Nebenwirkungen von Antidiabetika zählen gastrointestinale
Beschwerden (z. B. Metformin, GLP-1-Rezeptoragonisten),
Gewichtszunahme und ein erhöhtes Risiko für Hypoglykämien
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(Sulfonylharnstoffe, Insulin). Diese unerwünschtenWirkungen der
Pharmakotherapie sind aber sehr selten lebensbedrohlich, wäh-
rend die perioperative Mortalität der metabolischen Chirurgie bei
ca. 0,1–0,3% liegt. Neben akuten Komplikationen der Operation
(z. B. Lungenembolien, Fisteln der Klammernaht, Blutungen,
Anastomoseninsuffizienz) kann die metabolische Chirurgie auch
längerfristig das Risiko für einen Mangel in der Makro- und Mikro-

nährstoffversorgung, Hautfaltenbildung, Gewichtswiederzunah-
me, Suchtentwicklung, Suizidalität und Suizide erhöhen [32, 33].

Internationale Konsortien wie das Longitudinal Assessment of
Bariatric Surgery (LABS) oder andere mit Fallzahlen von über
15 000 chirurgisch therapierten Personen mit Adipositas und
Typ-2-Diabetes haben eine 30-Tagemortalität von 0,1–0,3% und
schwerwiegende Komplikationen bei 2,3–4,3% im Zusammen-
hang mit den Eingriffen gefunden. Hauptrisikofaktoren für das

▶ Tab.2 Vor- und Nachteile verschiedener Verfahren der Diabetes-Chirurgie.

Verfahren Vorteile Nachteile

Schlauchmagen gutes Risiko-Nutzen-Verhältnis, auch im sehr hohen
BMI-Bereich möglich (z.B. als Zweistufenkonzept)

dem RYGB bezüglich langfristiger Gewichtskontrolle,
Refluxkontrolle und Diabetesremission unterlegen

Proximaler Roux-en-Y-Magen-
bypass (RYGB)

gute Kontrolle der Refluxerkrankung, dem Schlauchmagen
bezüglich Typ-2-Diabetes-Remission überlegen

bei gleicher Mortalität erhöhte Morbidität im
Vergleich zum Schlauchmagen, Gefahr des
Dumping-Syndroms, Ulzera und innerer Hernien,
Gefahr der Malabsorption

Omega-Loop-Magenbypass geringere perioperative Morbidität als RYGB, da nur eine
Anastomose

erhöhtes Risiko einer Malabsorption bei langer
biliopankreatischer Schlinge, Gefahr des
Dumping-Syndroms und innerer Hernien,
potenzieller Gallereflux in den Magenpouch

BMI: Body-Mass-Index.

Schlauchmagen 
OP

Roux Y 
Magenbypass

Omega Loop 
Bypass

Ernährung:

Kalorienzufuhr↓

Proteinreiche Nahrung↑

GLP-1 Rezeptoragonisten

GLP-1/GIP Rezeptoragonisten

Metabolische 
Chirurgie:

Therapie-
ziele: BMI↓ Fettmasse↓ Myosteatose↓ Inflammation↓

Lebensstil↑
(„Weight Loss 
Maintenance“)

Muskulatur ↔↑

Sport:

Ausdauer-
training

Pharmakologische 
Therapie:

SGLT2-Hemmer

Metformin

Aerobes 
Training

▶ Abb.3 Algorithmus für die Therapieentscheidung zur metabolischen Chirurgie bei Menschen mit Typ-2-Diabetes. Der Entscheidungsbaum basiert
auf dem Vorschlag des zweiten Diabetes Surgery Summit Konsensus zwischen verschiedenen Fachdisziplinen.
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Auftreten schwerwiegender unerwünschter Ereignisse sind
anamnestische Beinvenenthrombosen und Lungenembolien,
obstruktives Schlafapnoe-Syndrom und extrem hohes Körperge-
wicht. Die entscheidende Maßnahme zur Reduktion des Risikos
für längerfristige unerwünschte Folgen der metabolischen Chirur-
gie ist eine strukturierte, langfristig angelegte Nachsorge der
Patienten (▶ Tab.3).

Antidiabetische Medikation

Die diabetische Stoffwechsellage ist mit Abschluss der Operation
deutlich verbessert. Es ist daher darauf zu achten, dass die antidia-
betische Medikation angepasst wird. Medikamente mit dem Risiko
für eine Hypoglykämie sollten pausiert (Sulfonylharnstoffe) oder
deutlich reduziert werden (Insulin).

Insulin

Der Insulinbedarf reduziert sich mit steigender Insulinsensitivität.
In der Praxis hat es sich bewährt, die Insulindosen um etwa 20–
50% zu reduzieren (Basalinsulin, Broteinheit [BE]-Faktor). Engma-
schige Blutzuckerkontrollen sind notwendig. Die Insulindosen
sollten so titriert werden, dass der Nüchternblutzuckerwert bei
80–110mg/dl liegt. Falls die Basalinsulindosis bei Patienten mit
Typ-2-Diabetes unter 0,1–0,2 U/kg Körpergewicht fällt, kann die-
se beendet werden. Sollte der Einsatz von prandialem Insulin bei
Typ-2-Diabetes-Patienten auch postoperativ notwendig sein,
spricht die veränderte Kinetik der Glukoseresorption für den Ein-
satz kurzwirksamer Insulin-Analoga. Imperativ ist die Fortführung
der Insulintherapie bei Patienten mit Typ-1-Diabetes.

15–20% der insulinbehandelten Patienten mit Typ-2- oder Typ-1-
Diabetes entwickeln innerhalb der ersten 48 Stunden bis 2 Monate
postoperativ eine diabetische Ketoazidose. Ursächlich hierfür ist in
den meisten Fällen eine unzureichende Insulin-Applikation. Auf die
Fortführung der Basalinsulin-Gabe ist daher insbesondere bei
Typ-1-Diabetes zu achten.

Metformin und SGLT2-Hemmer

In den ersten 6 Monaten nach bariatrischen Operationen kommt
es zu einer deutlichen Steigerung der Ketogenese [34]. Das Risiko
für Laktat- oder euglykäme Ketoazidosen ist somit erhöht. Gemäß
gültiger Fachinformationen ist insbesondere eine Pausierung der
SGLT2-Hemmer-Therapie in den ersten 6–12 Wochen postopera-
tiv zu empfehlen.

Zusammenfassung

Gewichtsreduktionsstrategien gehören zur Basistherapie von
Menschen mit Adipositas und Typ-2-Diabetes. Menschen mit
Typ-2-Diabetes sollten zu einer gesunden und ausgewogenen
Ernährungsweise und einer Steigerung der körperlichen Aktivität
motiviert werden. Die gezielte Gewichtsreduktion ist auch bei
Patienten mit Typ-2-Diabetes eine eskalierende Stufentherapie.
Bei der Wahl der medikamentösen Therapie des Typ-2-Diabetes
sollten Wirkstoffe (Metformin, GLP-1-Rezeptoragonisten, GIP-/
GLP-1-Rezeptor-Co-Agonisten, SGLT2-Inhibitoren) bevorzugt
werden, die eine Gewichtsreduktion ermöglichen. Da eine
Gewichtsreduktion für Menschen mit Adipositas und Typ-2-Di-
abetes durch konservative Therapiestrategien schwer zu errei-
chen ist, hat sich in den letzten Jahren die metabolische Chirurgie
zur Therapiealternative für Patienten mit Typ-2-Diabetes und ei-
nem BMI >35kg/m2 entwickelt. Die metabolische Chirurgie ist
im Vergleich zur konservativen Typ-2-Diabetestherapie hinsicht-
lich der Gewichtsreduktion, langfristigen Gewichtsstabilität und
Blutzuckersenkung deutlich wirksamer, ist aber auch mit höheren
akuten und längerfristigen Risiken verbunden.
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▶ Tab.3 Bariatrische Operationen erfordern eine lebenslange
Nachsorge. Daten nach [30].

Art und Umfang der Nachsorge
▪ Kontrolle der Gewichtsentwicklung
▪ Anpassung der Medikation bei Begleiterkrankungen
▪ Beurteilung des Essverhaltens und entsprechende Beratung
▪ Ermunterung zur sportlichen Aktivität
▪ Kontrolle der Durchführung einer Supplementation zur Prophylaxe

von nutritiven Mangelerscheinungen
▪ Mangelerscheinungen infolge Fehlernährung oder bei Malabsorption
▪ Laborkontrollen
▪ Screening psychischer Erkrankungen
▪ Erkennen von Komplikationen und Einleitung entsprechender

Interventionen
▪ Indikationsstellung für nötige/empfohlene weitere Operationen
▪ Ermunterung zur Teilnahme an Selbsthilfegruppen
▪ Aufklärung zur Vermeidung einer Schwangerschaft bei prämeno-

pausalen Frauen in den ersten zwei Jahren
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Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Aktualisierung der Bewegungsempfehlungen für

ein optimales Bewegungspensum gemäß den Empfehlungen

der American Diabetes Association (ADA) für das Jahr 2024

Begründung: Empfehlungen der neu erschienenen Guide-

lines der ADA 2024 werden nun berücksichtigt.

Stützende Quellenangabe: [1]

Neuerung 2: Hinweis, dass Phasen des Menstruationszyklus

für Überlegungen zur Anpassungen der Insulindosis/Zusatz-

kohlenhydrate im Zusammenhang mit Sport als ein weiterer

Faktor berücksichtigt werden sollten.

Begründung: Studien deuten an, dass Glukosedynamiken in

Abhängigkeit vom Menstruationszyklus im Kontext von Sport

und Bewegung unterschiedlich sein können.

Stützende Quellenangabe: [2]

Neuerung 3: Hinweis auf die Möglichkeit des Einsatzes digita-

ler Gesundheitsanwendungen (DIGA) für Lebensstilmodifika-

tionen

Begründung: DIGA auf Rezept können Menschen mit Diabe-

tes bei Lebensstilveränderungen unterstützen, um klinische

Werte zu verbessern. Für einige DIGA wurde bereits ein Wirk-

samkeitsnachweis erbracht.

Stützende Quellenangabe: [3]

‡ Diese Autorinnen/Autoren haben zu gleichen Teilen beigetragen.

DDG-Praxisempfehlung

S279Esefeld K et al. Diabetes, Sport und… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S279–S289 | © 2024. Thieme. All rights reserved.

https://doi.org/10.1055/a-2312-0420


Neuerung 4: Aktualisierung der Empfehlungen zum Elektro-

myostimulations (EMS)-Training für Menschen mit Diabetes

mellitus

Begründung: Gemäß der Empfehlung eines überarbeiteten

Consensus-Reports (aufgrund neuerer Studien zur Effektivität

und Sicherheit von EMS-Training) gilt Diabetes mellitus nun

nicht mehr als absolute, sondern relative Kontraindikation für

ein EMS-Training im kommerziellen Setting.

Stützende Quellenangabe: [4]

Neuerung 5: Erläuterung zum Einsatz von „Exercise snacks“

(Bewegungseinheiten von kurzer Dauer)

Begründung: Einige Studien deuten an, dass der Einsatz soge-

nannter „Exercise snacks“, die sich gut in den Alltag integrie-

ren lassen, nützlich sein könnte, um den gesundheitsschädli-

chen Wirkungen langer Inaktivitätsphasen entgegenzuwirken

und das Glukoseprofil zu verbessern.

Stützende Quellenangabe: [5, 6]

Neuerung 6: Hinweis zum optimalen Timing von Sport und

Bewegung bei Menschen mit Typ-2-Diabetes mellitus

Begründung: Eine aktuelle Metastudie zeigt, dass zur Reduk-

tion postprandialer Glukosespitzen Sport und Bewegung zeit-

nah nach dem Essen sinnvoller sind als vor dem Essen.

Stützende Quellenangabe: [7]

Bewegung ist für alle Formen des Diabetes mellitus eine der wich-
tigsten Maßnahmen, die Gesundheit zu erhalten. Durch Sport und
Bewegung werden Anpassungs- und Reparaturmechanismen in
verschiedenen Organsystemen und Zellen wie der Muskulatur,
den Nerven, Gefäßen, im Immunsystem oder Gehirn ausgelöst,
die helfen können, Krankheiten abzuwehren [8, 9, 10, 11].

Es muss dabei keine körperliche Höchstleistung erbracht
werden. Belastungen nach dem Motto „Laufen ohne Schnaufen“
bringen bereits gute Gesundheitsergebnisse. Neben gezielten
Bewegungsmaßnahmen wird als effektiver Ansatz auch die Aus-
weitung der Chancen für Bewegung im Rahmen der Alltagsaktivi-
täten empfohlen. Nach den Empfehlungen der American Diabetes
Association (ADA) aus dem Jahr 2024 sollen sich Erwachsene mit
Diabetes 150 Minuten und mehr in moderater Intensität pro
Woche bewegen. Jüngere und körperlich fitte Patienten können
sich auch intensiver belasten (Mindestempfehlung: 75 Minuten/
Woche). Die Bewegung sollte verteilt sein auf mindestens 3 Tage,
wobei nicht mehr als 2 bewegungsarme Tage hintereinander lie-
gen sollten. Außerdem wird empfohlen, 2- bis 3-mal pro Woche
Krafttraining durchzuführen, aber nicht an aufeinanderfolgenden
Tagen. Sitzphasen sollen alle 30 Minuten unterbrochen werden.
Für Ältere wird 2- bis 3-mal pro Woche zusätzlich Flexibilitäts-
und Gleichgewichtstraining empfohlen. Auch alternative Sportar-
ten wie Yoga und Tai-Chi können geeignet sein. Zur Adipositasbe-
handlung sind Bewegungsumfänge von 200 bis 300 Minuten pro
Woche und ein Energiedefizit von ca. 500 bis 750kcal/Tag anzu-
streben [1]. Für Kinder und Jugendliche gilt eine Empfehlung für
moderate bis anstrengende Bewegung von mindestens 60 Minu-
ten Dauer/Tag [1].

Diese Praxisleitlinie soll die pathophysiologischen Hintergrün-
de und therapeutischen Optionen zur Bedeutung von körperlicher
Aktivität in der Therapie des Diabetes mellitus in Grundzügen
umreißen und praktische Empfehlungen für die Umsetzung bei
Typ-1- und Typ-2-Patienten geben.

Physiologie des muskulären Glukosestoff-
wechsels

Kontraktionen der peripheren Skelettmuskulatur erhöhen den
muskulären Energieverbrauch. In Abhängigkeit von der Belas-
tungsintensität und -dauer kann dieser auf das 8- bis 10-Fache
des Ruhebedarfs ansteigen. Wird der Energieverbrauch unter
Ruhebedingungen primär durch die Oxidation freier Fettsäuren
gedeckt, so wird unter körperlicher Belastung der Energiebedarf
vermehrt durch Glykolyse und bei länger andauernder Muskelar-
beit ergänzend durch β-Oxidation von freien Fettsäuren gedeckt.
Zu Beginn der körperlichen Belastung wird zunächst intramusku-
läre Glukose verbraucht, die aus dem Abbau der muskulären Gly-
kogenreserven stammt. Ergänzend gelangt Glukose über eine
Steigerung des transmembranösen Glukosetransports aus dem
Blut in die Muskelzelle. Dies erfolgt durch eine Translokation von
Glukosetransportern, im Fall der Muskulatur GLUT-4, von intrazel-
lulären Vesikeln an die Muskelzellmembran, ein Vorgang, der insu-
linunabhängig ist und durch Muskelkontraktion induziert wird.
Die Eigenkontraktion der Muskelfasern ist somit der physiologi-
schen Wirkung des Insulins ähnlich, auch wenn Insulingaben bei
absolutem Insulinmangel dadurch natürlich nicht gänzlich ersetzt
werden können. So kann auch bei Insulinresistenz wie bei Typ-2-
Diabetes eine Steigerung des transmembranösen Glukosetrans-
ports ermöglicht und eine Senkung des Glukosespiegels induziert
werden [12].

Der durch die Muskelarbeit bedingte systemische Glukoseab-
fall wird durch eine präzise und adäquate Steigerung der hepati-
schen Glukosefreisetzung ausgeglichen, wenn keine gleichzeitige
Glukoseresorption aus der Nahrung zur Verfügung steht. Die Stei-
gerung dieser Freisetzung wird im Wesentlichen durch eine Hem-
mung der pankreatischen Insulinsekretion und den daraus resul-
tierenden Abfall des Insulinspiegels im Pfortaderblut bewirkt.
Unterstützend und modulierend wirken dabei die kontrainsulinä-
ren Hormone (Glukagon, Katecholamine und Cortisol). Fehlen
Hormone wie Glukagon nach Zelluntergang wie bei der Pankreati-
tis, ist diese Gegenregulation aufgehoben, und dies kann zu
schwerwiegenden, z. T. letalen Hypoglykämien führen.

Diese hepatischen und muskulären Energiespeicher werden
während und nach Beendigung der Muskelarbeit wieder aufge-
füllt. In Abhängigkeit vom Entleerungsgrad kann die Glukoseauf-
nahme in die Muskulatur noch bis zu 48 Stunden nach Ende der
Muskelarbeit erhöht sein, was für die medikamentöse Einstellung
und Reduktion der Insulindosis von Bedeutung ist.
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Nutzen und Herausforderungen von
körperlicher Aktivität bei Typ-1-Diabetes

Pathophysiologie

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes mellitus fehlt die pankreatische
Insulinsekretion, die exogen substituiert werden muss. Mit jeder
subkutanen Insulininjektion kommt es zu einem peripheren Insu-
linüberschuss, der die muskuläre Glukoseaufnahme steigert,
gleichzeitig aber die hepatische Glukosefreisetzung blockiert. Da-
raus resultiert ein Abfall des Blutglukosespiegels, der bei erhöh-
tem Ausgangsserumwert erwünscht ist, aber bei längerer Dauer
der körperlichen Aktivität und bei bereits zu Beginn der Muskelar-
beit bestehender Normoglykämie rasch unerwünschte Hypogly-
kämien zur Folge hat. Deshalb ist die genaue Abstimmung aus Be-
wegungssteigerung und Reduktion der Insulindosis von zentraler
Bedeutung.

Zu Problemen kann es ebenfalls kommen, wenn körperliche
Aktivität ausgeübt wird und bereits länger ein Mangel an Basisin-
sulin vorherrscht, weil unter Ruhebedingungen ohne Insulin eine
Aufnahme von Glukose in die periphere Muskulatur kaummöglich
ist. Das Auslassen von Insulininjektionen oder Katheterokklusio-
nen bei Insulinpumpentherapie führen zu absolutem, Infekte zu
relativem Insulinmangel. Dieser induziert eine Steigerung der
kontrainsulinären Hormone mit Steigerung der hepatischen Glu-
kosefreisetzung. Da gleichzeitig die Glukoseaufnahme in die Mus-
kulatur eingeschränkt ist, steigt der Serumglukosespiegel an. Auf-
grund der reduziert verfügbaren intramuskulären Glukose wird
bei gesteigertem Energiebedarf der arbeitenden Muskulatur die-
ser dann primär durch freie Fettsäuren gedeckt, was die Entste-
hung einer potenziell lebensgefährlichen Ketoazidose bei Insulin-
mangel während Muskelarbeit erklärt.

Konsequenzen für sportliche Aktivität
bei Typ-1-Diabetes

▪ Sport und Spiel sind für alle Menschen ein Stück Lebensqualität
und insbesondere für Kinder und Jugendliche ein wichtiges
sozialintegratives Moment, das auch bei Menschen mit Typ-1-
Diabetes mellitus gefördert werden sollte.

▪ Regelmäßige sportliche Aktivität spielt auch bei Menschen mit
Typ-1-Diabetes mellitus eine wichtige Rolle zur Verbesserung
des kardio-vaskulären Risikoprofils [13].

▪ Allerdings führen körperliche Aktivität und Training zu ver-
stärkten Glukoseschwankungen während und nach körperli-
cher Belastung.

▪ Ein körperliches Training kann dann uneingeschränkt empfoh-
len werden, wenn Insulininjektion, Glukoseaufnahme über die
Nahrung und Energieumsatz durch körperliche Aktivität präzi-
se aufeinander abgestimmt werden. Die Therapieanpassung
wird vereinfacht, wenn körperliche Aktivität regelmäßig,
möglichst gleichartig und täglich durchgeführt wird. Im Ge-
gensatz hierzu ist die Therapieanpassung an sporadische oder
ungewohnte Belastungen gerade bei ungeschulten und uner-
fahrenen Patienten deutlich erschwert und führt häufiger zu
Stoffwechselkapriolen.

▪ Aufgrund der individuellen Unterschiede im Ansprechen 1. des
muskulären Glukosestoffwechsels auf körperliche Belastung,
2. des Glukoseanstiegs nach Nahrungsaufnahme, 3. der Insu-
linreaktion nach Injektion sowie 4. des körperlichen Trainings-
zustands der Muskulatur und des gesamten Organismus ist
eine praktische Wissensvermittlung und Schulung inklusive
der Ermittlung der individuellen Anpassung von zentraler
Bedeutung [14].

▪ In ▶ Abb.1 werden die verschiedenen Belastungsformen
(aerob, gemischt aerob-anaerob und anaerob) dargestellt mit
dem jeweils zu erwartenden Einfluss auf den Blutglukosespie-
gel unter Belastung. Längere Belastungen im aeroben Intensi-
tätsbereich induzieren primär eine Hypoglykämie, wenn keine
Anpassung der Insulindosis bzw. Kohlenhydratzufuhr erfolgt.
Klassische aerobe Sportarten sind Walken, Wandern, Radfah-
ren, Schwimmen, Langlaufen etc., die mit moderater Intensität
über eine gewisse Dauer absolviert werden. Bei isolierten in-
tensiven anaeroben Aktivitäten, wie z. B. Sprints, kommt es
dagegen durch die Freisetzung von Katecholaminen gewöhn-
lich zu einem Anstieg des Blutzuckers. Spielsportarten sind
gekennzeichnet durch einen Wechsel von geringer, moderater
und hoher Intensität. Dabei wird meist durch die unterschied-
lichen Intensitäten eine stabile Blutzuckerlage erzielt. Grund-
sätzlich muss beachtet werden, dass es trotz eines anaerob
induzierten Anstiegs des Blutzuckerspiegels während der
Belastung in der Nachbelastungsphase zu einer auch protra-
hierten (nächtlichen) Hypoglykämie kommen kann und Koh-
lenhydratzufuhr und Insulindosis dementsprechend angepasst
werden müssen. Aktuelle Real-World-Daten zeigen allerdings,
dass intensives Intervall- und auch Krafttraining – durchge-
führt im Rahmen eines Heimtrainings – auch zu einer signifi-
kanten Abnahme des Blutzuckerspiegels führen können [15].
Die konkrete Blutzuckerantwort jedes Einzelnen ist abhängig
von vielen Faktoren und muss bei Neubeginn von sportlicher
Aktivität durch regelmäßige Blutzuckermessungen sowohl
während als auch bis zu 12h nach der Aktivität erfasst werden.
Individuelle Abweichungen von den in ▶ Abb.1 dargestellten
Glukosetrends bei körperlicher Belastung sind möglich. Es
können sich entsprechende Bedarfe für eine Therapieanpas-
sung ergeben.

Praxis der Prävention sportinduzierter
Komplikationen: Basisregeln

▪ Da es nur grobe Dosis-Wirkungs-Beziehungen gibt, müssen
individuelle Anpassungsregeln für jeden Patienten erarbeitet
werden.

▪ Dazu sollten bei sportlicher Aktivität regelmäßig Glukoseprofi-
le erstellt und zusammen mit Insulindosis, Injektions-Trai-
ningszeit-Abstand, Zusatzkohlenhydraten und Belastungsform
(Ausdauer-, Krafttraining, Intensität, Trainingspuls) in einem
Sporttagebuch oder digital protokolliert werden. Dieses Pro-
tokoll bildet die Basis für die Analyse individueller Stoffwech-
selreaktionen beim Sport, dient zur Sammlung von Erfahrun-
gen und hilft bei der Therapieoptimierung mit dem Ärzte- oder
Diabetesteam.
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▪ Bei Glukosewerten über 270mg/dl (15mmol/l) sollte eine Tes-
tung auf Ketonkörper erfolgen. Sind Ketonlevel im Blut gering
(<0.6mmol/l) kann leichte bis moderat-intensive Aktivität
durchgeführt werden, sind sie leicht erhöht (bis zu 1,4mmol/l),
sollte man sich nur mit leichter Intensität und weniger als
30 Minuten belasten. Zusätzlich ist ggf. eine Insulinkorrektur
notwendig bevor mit dem Sport begonnen wird. Bei Werten
≥1,5mmol/l sind Bewegungsaktivitäten kontraindiziert und
Maßnahmen zur Rekompensation erforderlich [17].

▪ Die Verwendung von Geräten zur kontinuierlichen Glukose-
messung (CGM) kann hilfreich sein, um Stoffwechselreaktio-
nen beim/nach Sport besser einzuschätzen. Der Glukosewert
wird dabei jedoch in der Gewebsflüssigkeit (Interstitium) und
nicht im Blut gemessen. Vor Beginn von sportlicher Aktivität
sollte das Alarmprofil im CGM-System angepasst werden:
niedrige Alarmgrenze anheben und Voralarm sehr empfindlich
einstellen, hohe Alarmgrenze anheben oder sogar deaktivieren
und Voralarm hier auf geringe Empfindlichkeit einstellen oder
deaktivieren.

▪ Bei körperlicher Aktivität kann es zu größeren Abweichungen
zwischen dem Glukosewert gemessen im Interstitium und im
Blut kommen. Daher sollten sich Menschen mit Diabetes beim
Sport eher an den Trendpfeilen orientieren als an exakten Glu-
kosewerten.

▪ Der Einsatz von CGM-Systemen kann Menschen mit Diabetes
mellitus helfen, die Stoffwechsellage im Zusammenhang mit
Sport und Bewegung besser einzuschätzen. Im Positionspapier
der European Association for the Study of Diabetes (EASD)

werden Empfehlungen abgegeben, welche Entscheidungen
zur Aufnahme von Kohlenhydraten oder Insulintherapie vor,
beim und nach Sport sinnvoll sein können, in Abhängigkeit
vom aktuellen Sensorglukosewert, der Trendrichtung und
dem weiteren erwarteten Verlauf des Glukosespiegels sowie
der abgeschätzten Sporterfahrung und dem Hypoglykämie-
risiko [18].

▪ Bei der Nutzung eines AID-Systems (AID=Automatische Insu-
lindosierung; d.h. ein Algorithmus reduziert oder steigert die
Insulinabgabe der Insulinpumpe in Abhängigkeit von den
CGM-Daten) ist die Therapieanpassung an körperliche Aktivität
sehr system- und produktspezifisch. Zur Sportanpassung se-
hen die AID-Systeme in der Regel einen Aktivitätsmodus oder
die Möglichkeit einer temporären Erhöhung des Glukose-Ziel-
wertes vor. Diese Eingabe muss rechtzeitig erfolgen (mind.
90–120 Minuten vor Beginn!); für längere und/oder intensivere
Aktivitäten ist dies jedoch oft nicht ausreichend. Hier ist es oft
empfehlenswert, je nach System schrittweise weitere AID-
Parameter für die Dauer der Aktivität zu verstellen, oder sogar
den AID-Modus zu pausieren und die Therapieanpassung wie
beschrieben manuell durchzuführen, um Hypoglykämien zu
verhindern (im AID-Modus kann es auch im „Sport-Modus“ zu
überhöhten Insulinabgaben z.B. nach Glukoseanstieg durch
Sport-Kohlenhydrateinheit (KE) kommen). Hilfreiche system-
spezifische Tipps finden sich hier: https://www.vdbd-akade
mie.de/videofortbildungen/vfb-aid-systeme-in-der-gebuehren
freien-version/ (Bitte auf „Bonusmaterial“ klicken!).

▶ Abb.1 Verschiedene Belastungsarten (aerob, gemischt aerob-anaerob, anaerob) und der jeweilige erwartete Glukosetrend. Die Reaktionen
können jedoch individuell verschieden sein. Daten nach [16].
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▪ Bei leistungsorientierten Athleten kann eine Ergometrie inklu-
sive Laktattestung oder Spiroergometrie zur Bestimmung des
aeroben und anaeroben Stoffwechsels erfolgen. Aufgrund der
Bestimmung dieser Stoffwechselgrenzen und der assoziierten
Pulsfrequenzen können dezidierte Trainingsempfehlungen ge-
geben werden.

▪ Belastungen im aeroben Bereich führen primär zu einer Hypo-
glykämie, anaerobe Belastungen zu einer Hyperglykämie. Bei
dieser letzten, intensiven Belastungsform werden vermehrt
Katecholamine freigesetzt, die unter Belastung zu Blutgluko-
seanstiegen führen können. In der Nachbelastungsphase, ge-
rade jenseits von 6h, können dann aber Hypoglykämien be-
günstigt werden (sogenannter Muskelauffülleffekt). Dabei
muss vor allem auch auf nächtliche Hypoglykämien geachtet
werden.

▪ Beim Sport immer ein SOS-Sportset (z.B. Traubenzucker, Glu-
kosegels, Softdrinks, Saft) mitführen, um bei Hypoglykämie
sofort reagieren zu können.

▪ Bei langen Belastungen im Wasser, die Blutzuckermessungen
unmöglich machen, sollte auf die Verwendung eines CGM-
Systems zurückgegriffen werden. Dann muss der Empfänger
des CGM-Systems mit einer wasserfesten, aber funkdurchläs-
sigen Schutzhülle mitgeführt werden.

▪ Sportkameraden, Freunde, Trainer, Lehrer über Hypoglykä-
mierisiko und Gegenmaßnahmen informieren.

▪ Umgebungsbedingungen (Hitze, Kälte) und Höhe müssen
mitberücksichtigt werden, da diese die Interaktion zwischen
Insulin, Glukose, Glukagon und Katecholaminen beeinflussen.
In diesen Fällen sind häufigere Blutzuckerkontrollen indiziert.

Dosisfindung für Insulin und Zusatzkohlenhydrate

Für die Festlegung der Insulindosisreduktion und zusätzlicher
Kohlenhydrate beim Sport müssen folgende Faktoren berücksich-
tigt werden [14, 16, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 2]:
▪ Alter
▪ Kardio-vaskuläre Risikofaktoren und Erkrankungen
▪ Diabeteskomplikationen
▪ Medikation
▪ Trainingszustand
▪ Art, Intensität und Dauer der Muskelarbeit
▪ Physischer/Mentaler Stress (z.B. Wettkampf)
▪ Tageszeitpunkt der Aktivität
▪ Phasen des Menstruationszyklus
▪ Einflüsse auf Insulinverfügbarkeit durch Umgebungstempera-

tur, Injektionsort und -zeitpunkt des Insulins, Art des Insulin-
präparats (Normalinsulin, Basalinsulin, Mischinsulin, Insulin-
analoga), Höhe der Insulindosis, Art der Therapieform
(konventionelle Insulintherapie [CT], intensivierte konven-
tionelle Insulintherapie [ICT], kontinuierliche subkutane
Insulininfusion [CSII])

▪ Höhe des aktuellen Blutzuckers vor der Bewegung: In Abhän-
gigkeit von der Sportart und den genannten Einflussfaktoren
sind in der Regel Ausgangswerte zwischen 120 und 180mg/dl
(6,7–10,0mmol/l) anzustreben. Bei besonderem Hypoglykä-
mierisiko können auch höhere Werte sinnvoll sein. Dann be-
sonders auf ausreichende Flüssigkeitszufuhr achten.

▪ Bei Verwendung eines CGM-Systems sollte der Trendpfeil bei
Werten, die im Bereich zwischen 120–180mg/dl (6,7–
10,0mmol/l) liegen, vor Aufnahme von körperlichen Aktivitä-
ten mit zu erwartendem Glukoseabfall (z. B. moderates Aus-
dauertraining) horizontal bis steigend sein. Je niedriger der
Ausgangswert, umso wichtiger ist ein tendenziell stabiler, bzw.
steigender Trend.

▪ Zeitpunkt der letzten Mahlzeit vor der Bewegung
▪ Art und Menge der aufgenommenen Kohlenhydrate
▪ Vor mehrstündigem und ganztägigem Sport Bolus- und Basal-

insulin bis zu 50% reduzieren, da die Auffüllung der muskulä-
ren Glykogendepots bis zum Folgetag dauern kann. Gleichzei-
tig sollte eine Kohlenhydratzufuhr nach dem Sport erfolgen.
Aufgrund ihrer langen Wirkdauer (Insulin Degludec > Insulin
Glargin U300> Insulin Glargin U100> Insulin Detemir) sind
Empfehlungen zur Basalinsulindosisreduktion im Rahmen ei-
ner Multiple daily injection (MDI), bzw. ICT-Therapie mit lang-
wirksamen Insulinanaloga, schwierig allgemeingültig zu for-
mulieren und in der Regel nur bei mehrstündigen, ganz- oder
mehrtägigen Aktivitäten sinnvoll.

▪ Bei Sport von kurzer Dauer und geringer Intensität nur zusätz-
liche Kohlenhydrate (sog. Sport-KE) zuführen

▪ Bei Sport in der Wirkungszeit des Bolusinsulins dieses um
25–75% reduzieren.

▪ Wenn die Verminderung der Insulindosis nicht möglich ist,
müssen je nach Aktivität und Intensität 0,5–1,0g Kohlenhy-
drate mit hoher Energiedichte/kg Körpergewicht/h in kleinen
Mengen (alle 20–30 Minuten) getrunken oder gegessen wer-
den [16].

▪ Mehrere Portionen von 1–2 KHE sollen auf den Zeitraum vor,
während und nach der Bewegung verteilt werden.

▪ In Abhängigkeit von Dauer und Intensität können Zusatzkoh-
lenhydrate von insgesamt 8 KHE oder mehr erforderlich sein.
Geeignet sind Cola, Fruchtsäfte, Müsliriegel, Obst und Brot.

▪ Bei festen Kohlenhydraten wie Brot müssen diese mindestens
1–2 Stunden vor Belastungsbeginn zugeführt werden. Wäh-
rend körperlicher Aktivität sind flüssige Kohlenhydrate zu
empfehlen.

▪ Auf ausreichende Flüssigkeitszufuhr muss immer geachtet
werden. Erhöhte Blutzuckerwerte erfordern eine zusätzliche
Steigerung der Flüssigkeitszufuhr, um eine Dehydrierung zu
vermeiden.

▪ Bei einer post HIIT (High-Intensity-Intervall-Training)-Hyper-
glykämie ist eine Korrektur basierend auf dem üblichen Kor-
rekturfaktor eines Patienten sicher und sicher wirksam [25].

INFORMATION

Prävention sportinduzierter Komplikationen bei der Thera-

pie mit einer Insulinpumpe

▪ Für Reduktion des Mahlzeitenbolus und zusätzlicher Koh-

lenhydrate: gleiche Regeln wie bei traditioneller Insulinin-

jektionstechnik

▪ Bei Sport von mehr als 1–2h Halbierung der Basalrate bei

Normalinsulin 2h und bei Analoginsulin ca. 1–2h vor

Sportbeginn, dann je nach Dauer und Intensität
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▪ Bei Ablegen der Pumpe für mehr als 2–4h Umstellung auf

eine ICT (Insulinpentherapie (multiple dose injection –

MDI)),

▪ Nach der Aktivität wegen des Muskelauffülleffekts Reduk-

tion der Basalrate um 10–50% für bis zu 14 Stunden

INFORMATION

Prävention sportinduzierter Komplikationen bei der Thera-

pie mit Insulinanaloga

▪ Bei Sportbeginn bis zu 3h nach Insulininjektion und einer

Mahlzeit Reduktion kurz wirkender Insulinanaloga um 25–

75%

▪ Bei Sportbeginn mehr als 3h nach Insulininjektion und ei-

ner Mahlzeit keine Reduktion kurz wirkender Insulinanalo-

ga, bedarfsweise zusätzliche Kohlenhydrate

▪ Bei kurzzeitigem Sport keine Reduktion lang wirkender In-

sulinanaloga; ggf. zusätzliche Kohlenhydrate bzw. Reduk-

tion kurzwirksamer Insuline zur Vermeidung von Hypogly-

kämien

▪ Vor ganztägigen körperlichen Aktivitäten Reduktion von

langwirksamen Insulinanaloga

Besonderer Hinweis zum Wettkampf- und
Extremsport bei Typ-1-Diabetes

Menschen mit Typ-1-Diabetes mellitus können im Grunde jegliche
Sportart auch als Wettkampf- oder Leistungssport ausüben.
Allerdings sind Sportarten, bei denen das Risiko von Bewusst-
seinsstörungen/eingeschränkter Urteilsfähigkeit infolge evtl.
Hypoglykämien erhöht ist (z. B. Tauchen, Fallschirmspringen, Ex-
tremklettern, Skitouren in großer Höhe, Wildwasserkanufahren
oder Drachenfliegen) weniger geeignet. Falls diese Sportarten
doch durchgeführt werden, erfordern sie eine langjährige persön-
liche Erfahrung des Patienten, besonders sorgfältiges Verhalten,
individuelle Planung und eine intensive Schulung.

Nutzen und Herausforderungen von
Muskelarbeit bei gestörter Glukosetoleranz/
Typ-2-Diabetes

Pathophysiologie

Die grundlegende pathophysiologische Störung bei Patienten mit
gestörter Glukosetoleranz und Typ-2-Diabetes mellitus ist eine
gestörte Insulinsensitivität, häufig in Verbindung mit einer relati-
ven Reduktion der pankreatischen Insulinsekretion. Ursachen da-
für sind Bewegungsarmut und hyperkalorische Ernährung. Maß-
nahmen, die eine Steigerung der Insulinsensitivität induzieren,
wie regelmäßige muskuläre Belastung, bieten eine kausale thera-
peutische Option. Jede Bewegung der Muskelfasern steigert den
transmembranösen Glukosetransport durch Stimulation der
Translokation von Glukosetransportern wie GLUT-4 aus intrazellu-

lären Vesikeln an die Muskelzellmembran. Diese führt zur Blutzu-
ckersenkung unter körperlicher Belastung, ein Vorgang, der
unabhängig vom regulären Glukoseaufnahmeweg über den Insu-
linrezeptor vermittelt wird [12]. Dieser akute Prozess, der bereits
nach 20–30min zu beobachten ist, kann durch ständige Wieder-
holung von Muskelarbeit wie durch Ausdauer- oder Krafttraining
verstetigt werden. Ergänzend sind weitere Mechanismen wie
eine stärkere Insulinbindung an muskuläre Insulinrezeptoren wie
auch eine Zunahme der Zahl der muskulären Insulinrezeptoren
ebenso wie eine gesteigerte Aktivität von Enzymen des Energie-
stoffwechsels und die Zunahme der muskulären Kapillardichte be-
teiligt [12].

Therapeutischer Nutzen

▪ Lebensstilmaßnahmen mit Ernährungsumstellung und Erhö-
hung der körperlichen Aktivität zur Gewichtsreduktion sind
essenziell für übergewichtige Patienten mit Diabetes mellitus
Typ 2 und können zu einer Remission der Erkrankung führen.
Übergewichtige Diabetespatienten, die in einem normalen
hausärztlichen Setting betreut werden, können durch eine
Kalorienreduktion (hypokalorischer Mahlzeitenersatz über
3 Monate mit ca. 800kcal/Tag) mit anschließendem Wieder-
aufbau von normaler Kost und Empfehlung zu einer Aktivität
von optimalerweise 15000 Schritten pro Tag deutlich an Ge-
wicht abnehmen und eine Remission des Diabetes erzielen
[26]. In einer randomisierten Interventionsstudie hatte fast die
Hälfte der Patienten (46%) nach einjähriger Intervention kei-
nen Diabetes mellitus mehr und fast ein Viertel der Patienten
(24%) hatte eine Gewichtsabnahme von ≥15kg erzielt. Auch in
der Langzeitauswertung nach 2 Jahren [27] konnten diese po-
sitiven Daten bestätigt werden: Fast ein Drittel der Patienten
war immer noch in Remission. Fazit für die Praxis: Lebensstil-
maßnahmen zur Gewichtsreduktion sind für übergewichtige
Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 als essenzielle Therapie
zu sehen.

▪ Bei bestehendem Typ-2-Diabetes bewirkt die Kombination aus
regelmäßigem Ausdauer- und Krafttraining offenbar die größ-
ten Effekte auf HbA1c-Werte im Vergleich mit den Wirkungen
der Trainingsformen allein. Reduktionen von 0,8–0,9% zusätz-
lich zur medikamentösen Therapie sind im Durchschnitt zu er-
warten [28, 29].

▪ Das kardio-vaskuläre Risikofaktorenprofil bei Insulinresistenz
und Metabolischem Syndrom kann durch Lebensstilumstel-
lung signifikant verbessert werden [30].

▪ Unklar sind die Effekte einer Lebensstilintervention auf die
kardio-vaskuläre Ereignisrate [31, 32]. Ein vermindertes Risiko
für die Entstehung von Sekundärerkrankungen/mikrovaskulä-
rer Komplikationen ließ sich in zahlreichen Studien nachweisen
[32].

▪ Die positiven Effekte körperlichen Trainings auf den muskulä-
ren Glukosetransport halten nach Beendigung des Trainings
nur wenige Tage an. Um einen dauerhaften positiven Thera-
pieeffekt zu erreichen, ist eine muskuläre Belastung von min-
destens 3×/Woche notwendig. Eine lebenslange Umstellung
auf einen aktiven Lebensstil mit regelmäßiger Bewegung ist
erforderlich.
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Hindernisse auf dem Weg zu einem aktiven Lebensstil
und Überlegungen zu deren Überwindung

Ein grundlegendes Problem besteht darin, dass die Mehrzahl aller
Menschen mit Typ-2-Diabetes mellitus älter als 60 Jahre ist und
wegen erhöhter Morbidität und Risikofaktoren (koronare Herz-
krankheit, Herzinsuffizienz, periphere arterielle Verschlusskrank-
heit, periphere diabetische Neuropathie, proliferative diabetische
Retinopathie, arterielle Hypertonie), orthopädischen Erkrankun-
gen, Immobilität und fehlender Motivation nicht oder nur einge-
schränkt an Bewegungsprogrammen teilnehmen kann. Allerdings
ist gerade in diesen Fällen der Nutzen körperlicher Aktivität be-
sonders evident.
▪ Bewegungsprogramme sollten vor allem dazu genutzt wer-

den, Freude an der Bewegung zu wecken und den Einstieg in
einen aktiven Lebensstil zu ermöglichen.

▪ Um bei älteren Menschen Erfolg zu haben, müssen Bewe-
gungsprogramme deren körperliche Fähigkeiten, altersbe-
dingten Leistungsabbau, krankheitsbedingte Beeinträchtigun-
gen, ihre Interessen, ihre sozialen Bindungen und vor allem
ihre Lebensgewohnheiten berücksichtigen.

▪ Konkrete Empfehlungen im Sinne eines Trainingsplans sind es-
senziell. Die Zielsetzung kann nach dem SMART-Prinzip erfol-
gen. S=Spezifisch, M=Messbar, A=Aktivierend, R=Realistisch,
T=Terminiert. Ein Trainingsplan sollte sowohl die Art als auch
die Dauer und Intensität der Belastung vorgeben. Wichtig ist
zu Beginn, dass Empfehlung zum Sport und ggf. erste
Übungsanleitungen möglichst durch den behandelnden Arzt
oder Diabetesberater stattfinden. Dies erhöht die Glaubwür-
digkeit der Bewegungstherapie als eines wesentlichen Teils der
Gesamttherapie.

▪ Bewegungsprogramme sind dann zum Scheitern verurteilt,
wenn sie die potenziellen Teilnehmer körperlich und psychisch
überfordern. Dies ist gerade zu Beginn des Trainings innerhalb
der ersten 6 Wochen von zentraler Bedeutung, denn zumeist
ist das Belastungsniveau extrem niedrig. Zur Bewegungsstei-
gerung sind „kleine“ Ziele sinnvoll. Eine Metastudie mit gesun-
den Personen und solchen mit erhöhtem Risiko für kardio-vas-
kuläre Erkrankungen zeigte, dass bereits 500 Schritte mehr pro
Tag das kardio-vaskuläre Mortalitätsrisiko um ca. 7% senken
können [33].

▪ Entscheidend zu Beginn des Trainings ist die Regelmäßigkeit,
auch wenn es nur 5min am Tag sind. Steigerung der Dauer und
Intensität ist in den ersten Wochen nachrangig und kann indi-
viduell angepasst werden. Als grobe Faustregel kann eine Stei-
gerung der Dauer um 1min pro Trainingseinheit pro Woche
angenommen werden (Prinzip: „Start low – go slow“). Bewe-
gungsprogramme, die diese Prinzipien nicht berücksichtigen,
können eher schaden, wenn sie organische Schäden auslösen
und Minderwertigkeits- oder Schuldgefühle wecken oder ver-
stärken.

▪ Bewegungsprogramme können Keimzelle für neue Freundes-
kreise werden, in denen Wandern, Nordic-Walking, Radfahren,
Schwimmen, Gymnastik oder andere Ausdauersportarten ge-
pflegt werden. Diese Gemeinschaft verstärkt die Adhärenz zu
den Programmen.

▪ Bewegungsprogramme für Menschen mit Diabetes mellitus
werden auch im Rahmen von ambulanten Diabetesgruppen
angeboten, können aber auch in ambulante Herzsportgruppen
integriert werden. Letztere sind besonders für Menschen mit
Diabetes mellitus mit Herzerkrankungen sinnvoll.

Chancen und Möglichkeiten der digitalen Welt im
Kontext Bewegung

Die Nutzung der kontinuierlichen Glukosemessung mit und ohne
Insulinpumpentherapie hat viele Patienten in die Lage versetzt,
die metabolische Kontrolle bei Bewegung und Sport besser zu
überwachen, zu kontrollieren und zu optimieren. Die individuelle
Blutzuckerreaktion auf verschiedene körperliche Belastungen ist
leichter erlernbar, und Hypoglykämien sind früher vorhersag-
und behandelbar [34, 35, 36, 37]. Es gibt zudem bereits einige Pi-
lotstudien, die darauf hindeuten, dass Menschen mit Typ-2-Di-
abetes mellitus durch CGM motiviert werden können, ihr Ernäh-
rungs- und Bewegungsverhalten positiv zu verändern und ihre
glykämische Kontrolle zu verbessern [38, 39, 40].

Sensoren, die nichtinvasiv physiologische Signale wie z. B.
Herzfrequenz, Beschleunigung, Wärmefluss und Hautfeuchtigkeit
aufzeichnen, können zur Trainingsüberwachung eingesetzt wer-
den [41]. Wearables (u. a. Sportuhren, Fitness- und Aktivitätstra-
cker, Smartwatches) bieten auch bei geringen Bewegungsum-
fängen die Chance, zur individuellen körperlichen Aktivität zu
motivieren und diese zu überwachen.

Diverse Gesundheits-Apps zur Optimierung des Lebensstils
können für die Prävention und Therapie genutzt werden [42, 43,
44, 45]. Es gibt Gesundheits-Apps zum Selbstmanagement bei
Gestationsdiabetes [43, 46] oder Smartphone-Apps für Sportler
mit Typ-1-Diabetes [47]. Ihre Qualität und ihr Nutzen sollten wis-
senschaftlich belegt sein und erst dann sollten sie allgemein emp-
fohlen werden.

Telemedizinisches Coaching [48], digitale Selbsthilfe [49] und
Fitness-Portale für ein Training per Stream oder Download können
Bewegung ohne örtliche Bindung fördern.

Digitale Gesundheitsangebote (DIGA), Gesundheitsapps auf
Rezept, zielen zum Teil auch auf Lebensstilveränderungen mit
mehr Sport und Bewegung ab [3]. Die Hersteller müssen einen
Wirksamkeitsnachweis erbringen. Im Verzeichnis des Bundesinsti-
tuts für Arzneimittel und Medizinprodukte (BfArM) gibt es ein DI-
GA-Verzeichnis. Hier können sich Ärzte und Patienten über aktu-
elle Angebote informieren: https://diga.bfarm.de/de/verzeichnis?
search=diabetes.

Gerade in einer bewegungsarmen digitalen Welt besteht die
Chance, besonders bei bewegungsarmen Kindern durch digitale
Bewegungsspiele (Exergaming) eine Verbesserung der körperli-
chen und kognitiven Leistungsfähigkeit zu erreichen [50].

Mit E-Bikes bekommen Menschen mit eingeschränkter körper-
licher Leistungsfähigkeit neue Freiheitsgrade, sodass die Fitness
bei deren Nutzung zunehmen kann [51].

Lange Sitzzeiten überwinden

Eine Stunde zusätzliches Sitzen am Tag erhöht die Wahrschein-
lichkeit um 22% für die Entstehung eines Typ-2-Diabetes mellitus
[52]. Dies macht es unbedingt auch erforderlich, Sitzzeiten bei
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der Gesundheitsprävention am Arbeitsplatz zu berücksichtigen.
Für Personen mit einem großen Anteil an sitzender Tätigkeit ist
es besonders schädlich, wenn sie in ihrer Freizeit auch noch inak-
tiv sind [53]. Die aktive Unterbrechung der sitzenden Tätigkeit ist
besonders für diese Personengruppe wichtig (▶ Abb.2).

Eine niederländische Studie zeigte, dass häufiges Unterbre-
chen des Sitzens durch Stehen und leichtes Gehen den 24-Stun-
den-Glukosespiegel und die Insulinsensitivität bei Personen mit
Typ-2-Diabetes mellitus sogar in höherem Maße verbessern kann
als strukturierte Bewegung. Es wird gefolgert, dass eine häufige
Unterbrechung des Sitzens durch Stehen und leichtes Gehen
eine Alternative zu strukturierter Bewegung sein kann, um die
Blutzuckerkontrolle bei Patienten mit Typ-2-Diabetes mellitus zu
fördern [54]. Eine Pilotstudie zeigte, dass die Nutzung eines
Schreibtischfahrrads zu niedrigeren Insulinkonzentrationen nach
den Mahlzeiten führen kann. Dies könnte ein besonderer Lösungs-
ansatz bei dominant sitzenden Tätigkeiten sein, die Gesundheit zu
erhalten [55].

Praktisches Vorgehen bei der Durchführung von
Bewegungsprogrammen

▪ Ausdauerorientierte Bewegungsprogramme sollen primär
die aerobe Kapazität steigern und sind aufgrund der positiven
metabolischen und kardiopulmonalen Effekte eine gute Trai-
ningsart. Empfehlenswert sind Ausdauersportarten, die dyna-
mische Beanspruchungen möglichst großer Muskelgruppen
gegen einen möglichst geringen Widerstand in rhythmisch
gleichbleibender Form erlauben, wie z. B. Nordic-Walking,
schnelles Gehen/Walken, Bergwandern, Skiwandern, Schwim-
men oder Radfahren.
Von der Trainingsintensität wird primär ein moderates Aus-
dauertraining (ca. 50–60% der maximalen Herzfrequenz,
aerober Trainingsbereich) empfohlen. Gerade ein Wechsel
unterschiedlicher Belastungsintensitäten zwischen ca. 60–80%
der maximalen Herzfrequenz (Wechsel aus aerober und
anaerober Intensität) im Sinne eines Intervalltrainings kann
größere Effekte induzieren [28, 56].

▪ Auch ein Krafttraining für die großen Muskelgruppen sollte
zusätzlich empfohlen werden, da die Kraftbelastungen zu einer
Zunahme der Muskel- und somit fettfreien Masse führen,

resultierend in einer verbesserten Insulinresistenz. Während
der Trainingseinheiten ist allerdings das Risiko durch Blut-
druckanstiege bei Vorliegen einer arteriellen Hypertonie zu
beachten. Die Blutdruckwerte müssen vor Trainingsbeginn
optimal medikamentös sowohl in Ruhe als auch unter Belas-
tung eingestellt sein (Kontrolle beim Belastungs-EKG). Auf eine
gleichmäßige Atmung sollte beim Krafttraining geachtet wer-
den, da Pressatmung hohe Blutdruckspitzen hervorrufen kann.
Für ein Krafttraining empfiehlt sich ein Ganzkörper-Kraftaus-
dauertrainingsprogramm mit 2–3 Sätzen pro Muskelgruppe
bei 15–20 Wiederholungen und einer Intensität von ca. 50–
65% vom 1er-Bewegungsmaximum und für Fortgeschrittene
ein Muskelaufbautraining bei 8–12 Wiederholungen und einer
Intensität von ca. 70–80% vom 1er-Bewegungsmaximum [57].

▪ Die Bewegungsprogramme sollten auch motorische Bean-
spruchungsformen enthalten, die Koordination und Beweg-
lichkeit verbessern helfen, z. B. im Rahmen von Ballspielen,
beim Tanzen oder gezielten Dehnübungen. Erste Studien deu-
ten darauf hin, dass durch (ergänzende) alternative Trai-
ningsformen wie Elektromyostimulationstraining (EMS-Trai-
ning), Ganzkörper-Vibrationstraining oder Sport mit
interaktiven Computerkonsolen (Exergaming) bei fachgerech-
ter Anleitung ebenfalls positive Wirkungen, u. a. auf glykämi-
sche Werte, bei Patienten mit Typ-2-Diabetes erreicht werden
können [58, 59, 60], wenngleich die Effektivität im Vergleich
zu klassischem Ausdauer-/Krafttraining zukünftig noch weiter
zu bewerten ist. Aktuell gilt für ein EMS-Training im kommer-
ziellen Setting Diabetes mellitus als relative Kontraindikation,
insbesondere auch, da die Steuerung der Intensität über das
eigene Empfinden aufgrund von Neuropathien erschwert bis
unmöglich sein kann [4].

▪ Zusätzlich sollte die Alltagsaktivität (Treppensteigen, Spazie-
rengehen, Gartenarbeit etc.) gesteigert werden. Auch dadurch
lassen sich bereits positive Effekte auf den Glukosestoffwech-
sel/die Insulinresistenz erzielen.

▪ Eine weitere Möglichkeit insbesondere für Menschen, denen
regelmäßiger Sport schwerfällt, könnte die Anwendung soge-
nannter „Exercise snacks“ darstellen [5, 6]. Hierbei handelt es
sich um kurze Bewegungseinheiten von zum Teil nur 1 Minute
Dauer, die mehrfach über den Tag durchgeführt werden, um

Moderat-intensive bis intensive
körperliche Aktivität↑

Leichte körperliche Aktivität↑

Stehen und Bewegen↑

Langes Sitzen↓

Zunehm
ende Fitness

▶ Abb.2 Konzept zur schrittweisen Steigerung der körperlichen Aktivität. Daten nach [53].

S286 Esefeld K et al. Diabetes, Sport und… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S279–S289 | © 2024. Thieme. All rights reserved.

DDG-Praxisempfehlung



die gesundheitsschädlichen Wirkungen langer Inaktivitätspha-
sen abzuwenden. Sie sollen ohne viel Aufwand in den Lebens-
alltag integrierbar sein. Insgesamt ist die Evidenzlage aber
noch schwach.

▪ Eine Metastudie hat hervorgebracht, dass bezüglich des
Timings von Bewegungseinheiten zur Reduktion postprandia-
ler Glukosespitzen Bewegung (wie z. B. 20 Minuten Walking)
idealerweise am besten so zeitnah wie möglich nach der Nah-
rungsaufnahme erfolgen sollte. Dies war günstiger als Bewe-
gung vor dem Essen [7].

INFORMATION

Prinzipien des Bewegungsprogramms bei Typ-2-Diabetes

▪ Zur Beurteilung der körperlichen Belastung wird als indi-

rektes Maß die Herzfrequenz genutzt, da gesicherte

Beziehungen zwischen Herzfrequenz und körperlicher

Leistungsfähigkeit (VO2max) bestehen.

▪ Der Trainingspuls sollte individuell bestimmt werden,

optimal durch Ergometrie mit Laktatbestimmung bzw.

spiroergometrisch, ansonsten Ermittlung mithilfe der

Karvonen-Formel (Trainingspuls=Herzfrequenz (HF)Ruhe +

(HFmax – HFRuhe) ×0,6). Faustregeln, wie z. B.

HF=180/min – Lebensalter sind ungeeignet.

▪ Die initiale Belastungsintensität sowie -dauer (anfangs

<10min pro Trainingseinheit) sollte niedrig gehalten wer-

den. Stattdessen sollte die Bewegung an möglichst vielen

Tagen der Woche (optimal täglich) durchgeführt werden

bzw. bevorzugt kurze Einheiten mehrmals am Tag. Die Be-

lastungsdauer und -intensität sollte über Wochen langsam

gesteigert werden

▪ Zur Erzielung der gewünschten Langzeiteffekte sind Belas-

tungsintervalle von 20–30min optimal 6–7×/Woche.

▪ Ergänzend kann die Steigerung der Alltagsaktivität die

positiven Effekte verstärken.

Vermeiden von Komplikationen infolge von
Bewegungsprogrammen

▪ Ältere Menschen mit Typ-2-Diabetes mellitus haben im Ver-
gleich zu gleichaltrigen Gesunden ein höheres kardio-vaskulä-
res Risiko. Dieses Risiko liegt umso höher, je geringer die kar-
diopulmonale Leistungsfähigkeit ist. Zur Vermeidung
unerwünschter kardio-vaskulärer Zwischenfälle nach jahrelan-
gem Bewegungsmangel muss vor Beginn eine kardiologische
Untersuchung inklusive maximaler Ergometrie (als Abbruch-
kriterium sollten keine altersäquivalenten Richtwerte, sondern
klare Abbruchkriterien gewählt werden, sodass eine individuell
maximale Belastungsintensität ermittelt werden kann) durch-
geführt werden. Eine gleichzeitige Laktatbestimmung oder
Spirometrie kann helfen, die optimale Trainingsintensität fest-
zulegen und ein Training besser individuell zu strukturieren.

▪ Patienten mit Typ-2-Diabetes haben gehäuft weitere kardio-
vaskuläre Komplikationen wie koronare Herzerkrankung,
Herzinsuffizienz oder peripher-arterielle Verschlusskrankheit.

Die Trainingsintensität sollte darauf abgestimmt werden und
ist durch die entsprechende Grunderkrankung limitiert.

▪ Einschränkungen der Belastbarkeit sind bei Patienten mit
Typ-2-Diabetes gehäuft durch eine diastolische Herzinsuffi-
zienz (Heart Failure with preserved Ejection Fraction, HFpEF)
bedingt. Dies muss vor Planung des Trainingsprogramms
abgeklärt und das Training entsprechend angepasst werden.

▪ Menschen mit Diabetes mellitus sollten generell nieder-
schwellig auch in Bewegungsprogrammen trainieren. „Laufen
ohne Schnaufen“ ist die wichtigste Regel auch für den herz-
kranken Patienten. Unter diesem Gesichtspunkt ist für den
geschulten Patienten eine Arztpräsenz nicht erforderlich. Ein
Patient frisch nach dem Herzinfarkt sollte wie üblich mit Arzt-
präsenz in einer Koronarsportgruppe trainieren.

▪ Zur Vermeidung von Hypoglykämien sollte eine Blutzucker-
messung unbedingt vor, während und nach dem Bewegungs-
programm bei Menschen mit Diabetes mellitus unter Insulin-
therapie durchgeführt werden. Anpassungen der Insulindosis
und Zusatz-KHE sollen berücksichtigt werden.

▪ Bei proliferativer Retinopathie Blutdruckanstiege über 180–
200/100mmHg vermeiden. Nach Laserung der Netzhaut oder
Augenoperation 6 Wochen keine körperliche Belastung. Kraft-
training und Kampfsportarten sind bei Retinopathie ungeeig-
net und potenziell schädlich.

▪ Bei peripherer diabetischer Neuropathie bestehen Risiken für
die Manifestation eines diabetischen Fußulkus durch unpas-
sendes Schuhwerk.

▪ Bei diabetischem Fußsyndrom muss das angepasste Bewe-
gungsprogramm eine Gewebeüberlastung verhindern und
sollte nur von spezialisierten Trainern durchgeführt werden.
Bei einem diabetischen Fußulkus muss das Bewegungspro-
gramm pausiert werden.

▪ Bei autonomer Neuropathie muss die Störung der physiologi-
schen Blutdruck- und Herzfrequenzregulation beachtet werden.

Verfügbare Konzepte zur Bewegungsinitiierung

Die Arbeitsgruppe „Diabetes, Sport und Bewegung“ der Deut-
schen Diabetes Gesellschaft stellt mehrere Konzepte für Praxis-
teams zur Verfügung, welche dazu dienen sollen, Patienten zum
Sport/zu mehr Bewegung zu motivieren. Das „Disko+“-Schulungs-
modul beinhaltet einen 30-minütigen Spaziergang und die Ver-
wendung von Schrittzählern. Mittlerweile gibt es eine ganze Reihe
an Daten, die darauf hinweisen, dass die Verwendung eines
Schrittzählers die Steigerung der körperlichen Aktivität im Zusam-
menhang mit Bewegungsprogrammen fördern kann [61]. Im
Wechselspiel zwischen konkreten Bewegungszielen (Schrittan-
zahl) und Ergebnisrückmeldung (Schrittzähler) können bemer-
kenswerte Motivationseffekte entstehen. Das Modul ist in einigen
Bundesländern abrechnungsfähig. Das Konzept „Praxis in Bewe-
gung“ dient zur nachhaltigen Bewegungsförderung durch das ge-
samte Praxisteam. Durch gemeinsames Bewegungserleben soll
das gesamte Praxisteam unter Anleitung eines Sporttherapeuten
die regionalen Möglichkeiten für Bewegung und Sport kennenler-
nen, für sich selbst ausprobieren und in einen gemeinsamen Pra-
xisauftritt mit abgestimmten Praxisempfehlungen umsetzen.
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Weitere Informationen finden sich auf der Internetseite:
https://www.diabetes-bewegung.de/.
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INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Neue Nomenklatur und Kriterien der Steatoti-

schen Lebererkrankung und Einführung der metabolischen

Dysfunktion-assoziierten steatotischen Lebererkrankung

(MASLD)

Begründung: Die neuen Empfehlungen zur neuen Nomenkla-

tur für Fettlebererkrankungen beruhen auf einem internationa-

len Konsens ausgehend von den hepatologischen Fachgesell-

schaften American Association for the Study of Liver Diseases

(AASLD, USA) und European Association for the Study of the

Liver (EASL, Europa).

Stützende Quellenangabe: [9]

Neuerung 2: Neue Ergebnisse zu den pharmakologischen

Phase-2- und -3-Therapiestudien werden aufgeführt.

Begründung: Damit wurden wichtige neue Erkenntnisse zur

möglichen zukünftigen pharmakologischen Therapie der

MASLD gewonnen.

Stützende Quellenangabe: [24, 27]

Vorbemerkung

Die metabolische Dysfunktion-assoziierte steatotische Leberer-
krankung (Metabolic Dysfunction-Associated Steatotic Liver
Disease [MASLD]) betrifft weltweit 38% der erwachsenen Bevöl-
kerung [1]. Nach Analysen für das Jahr 2016 nimmt Deutschland
bezüglich der Prävalenz der MASLD (22,9% der Gesamtbevölke-‡ Diese Autorinnen/Autoren haben zu gleichen Teilen beigetragen.
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rung) den 3. Platz hinter Griechenland (41%) und Italien (25,4%)
ein. Für das Jahr 2030 wurde für Deutschland eine Zunahme der
Prävalenz der MASLD auf 26,4% berechnet [2]. Mit etwa 70% ist
die Häufigkeit der MASLD besonders hoch bei Menschen mit Adi-
positas und/oder Typ-2-Diabetes [3, 4]. Eine MASLD tritt aber
auch bei etwa 7% der schlanken Menschen auf und ist dann häufi-
ger genetisch bedingt [5]. Es gibt auch erste Hinweise, dass eine
Therapie mit Checkpointinhibitoren, die zunehmend im Rahmen
von Krebsbehandlungen eingesetzt wird, über eine subklinische
Entzündung des Unterhautfettgewebes, die u. a. zu einer deutli-
chen Gewichtsabnahme führt, eine MASLD bei schlanken Men-
schen induzieren kann [6]. Die MASLD gilt in Europa und den
USA als die mittlerweile häufigste Ursache chronischer Leberer-
krankungen. Allerdings sterben die meisten Menschen mit einer
MASLD an den Folgen des Diabetes bzw. an kardio-vaskulären
Erkrankungen. Deshalb gilt es vor allem bei Menschen mit Typ-2-
Diabetes, nach dem Vorliegen einer MASLD und vor allem nach
dem Schweregrad der MASLD zu fahnden und die Therapie
entsprechend zu planen [7]. Untersuchungen aus der Deutschen
Diabetes-Studie (GDS) weisen darauf hin, dass besonders der
schwer insulinresistente Diabetes-Subtyp (Cluster) bereits im Jahr
der Diabetesdiagnose eine deutlich erhöhte Prävalenz der MASLD
hat und in den ersten 5 Jahren einen stärkeren Anstieg von Surro-
gatmarkern der Fibrose zeigt [8].

Definition der MASLD

Die neue Nomenklatur für Fettlebererkrankungen beruht auf
einem internationalen Konsens, initiiert von den Fachgesellschaf-
ten AASLD (USA) und EASL (Europa) [9]. Die Diagnose der MASLD
erfordert das Vorhandensein mindestens eines kardiometaboli-
schen Risikofaktors bei einer Person mit dokumentierter Steatose.
Personen mit MASLD, die mehr als 20g (Frauen)/30g (Männer) bis

50/60g Alkohol täglich konsumieren, werden in eine andere Kate-
gorie (MetALD, Alkoholkonsum prädominant) eingeteilt. Men-
schen mit MASLD, die mehr als 50g (Frauen)/60g (Männer) Al-
kohol konsumieren, werden der Kategorie Alkohol-assoziierte
Lebererkrankung (ALD) zugeteilt. (▶ Abb.1). Die Liste der kar-
diometabolischen Risikofaktoren ist in ▶ Abb.2 zusammenge-
fasst.

Screening

Im April 2022 wurde die aktualisierte S2k-Leitlinie Nicht-alkoholi-
sche Fettlebererkrankung der Deutschen Gesellschaft für Gastro-
enterologie, Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS),
welche unter Mitwirken von Vertretern verschiedener medizini-
scher Fachgesellschaften, darunter der Deutschen Diabetes Ge-
sellschaft, vertreten durch Michael Roden und Norbert Stefan,
veröffentlicht [10]. Darin wird zum Screening auf MASLD, u. a.
wie folgt Stellung genommen: In der Allgemeinbevölkerung wird
ein Screening auf MASLD nicht empfohlen. Eine (nicht-invasive)
Abklärung sollte allerdings erfolgen, wenn Risikofaktoren für die
Entwicklung einer MASH vorliegen. Ein Screening sollte deshalb
vor allem bei Menschen mit Typ-2-Diabetes, metabolischem Syn-
drom, Übergewicht/Adipositas oder einer arteriellen Hypertonie
durchgeführt werden.

Dazu wurde ein Screening-Algorithmus vorgeschlagen, der
sowohl Steatose und Fibroserisiko enthält, nach Verfügbarkeit
modifizierbar und in der Hausarztpraxis durchführbar ist. Dieser
Algorithmus ist in weitgehender Übereinstimmungmit dem soge-
nannten Europäischen Algorithmus der European Association for
the Study of the Liver (EASL) Clinical Practice Guidelines [11, 12]
und einem vorgeschlagenen Vorgehen für Hausärzte und Diabe-
tologen [13]. In ▶ Abb.3 haben wir die wesentlichen Schritte bei
diesem Vorgehen abgebildet.

Steatotische Lebererkrankung (Steatotic Liver Disease, SLD)

Metabolische Dysfunktion-
assoziierte steatotische 

Lebererkrankung
(Metabolic Dysfunction-

Associated Steatotic
Liver Disease)

MASLD

MASLD und erhöhter Alkoholkonsum
MetALD

Wöchentlicher Alkoholkonsum in g
70/140* 210 280 350/420

prädominant prädominant

Mittlerer täglicher Alkoholkonsum in g
20/30* 30 40 50/60

* Alkohol-Grenzwert bei Frauen/Grenzwert
bei Männern entsprechend 4

Alkohol-
assoziierte

Leber-
erkrankung
(Alcoholic-

Liver
Disease)

ALD

Spezifische
Ätiologie

Monogenetische
Erkrankungen

Verschiedenes

Kryptogene
SLD

Medikamenten-
assoziierte

Lebererkrankung
(Drug-induced

Liver Injury)
DILI

Metabolische
Dysfunktion-

assoziierte
Steatohepatitis

MASH

MASLD ALD

▶ Abb.1 Nomenklatur für Fettlebererkrankungen.
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Kardiometabolische Risikofaktoren

Kriterien für Erwachsene
Mindestens Vorliegen eines Risikofaktors

• BMI ≥ 25 kg/m2 (23 Asien) oder Tailenumfang > 94 cm (M)
 80 cm (F) oder ethnisch-angepasste Äquivalente

• Nüchternglukose ≥ 100 mg/dl (5,6 mmol/l) oder
 2 h postprandiale Glukose ≥ 140 mg/dl (7,8 mmol/l) 
 oder HbA1c ≥ 5,7 % (39 mmol/mol) oder Therapie eines
 Typ-2-Diabetes

• Blutdruck  ≥ 130/85 mmHg oder blutdrucksenkende
 Medikation

• Plasma Triglyceride ≥ 150 mg/dl (1,70 mmol/l) oder 
 lipidsenkende Therapie

• Plasma HDL-Cholesterin < 40 mg/dl (< 1,0 mmol/l) (M);
 < 50 mg/dl (1,3 mmol/l) (F) oder lipidsenkende Therapie

Kriterien für Kinder
Mindestens Vorliegen eines Risikofaktors

• BMI ≥ 85. Perzentile für Alter/Geschlecht (BMI z score 
 ≥ 1 + 1) oder Taillenumfang > 95. Perzentile oder ethnisch-
 angepasste Äquivalente

• Nüchternglukose ≥ 100 mg/dl (5,6 mmol/l) oder 
 2 h postprandiale Glukose ≥ 140 mg/dl (7,8 mmol/l) oder
 Glukose beliebig gemessen ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) 
 oder HbA1c ≥ 5,7 % (39 mmol/mol) oder Therapie eines 
 Typ-2-Diabetes

• < 13 Jahre Blutdruck ≥ 95. Perzentile 5 oder
 ≥ 130/80 mmHg; ≥ 13 Jahre ≥ 130/85 oder
 blutdrucksenkende Medikation

• Plasma Triglyceride Alter < 10 Jahre ≥ 100 mg/dl 
 (1,15 mmol/l); Alter ≥ 10 Jahre ≥ 150 mg/dl (1,70 mmol/l)
 oder lipidsenkende Therapie

• Plasma HDL-Cholesterin < 40 mg/dl (< 1,0 mmol/l) (M) 
 oder lipidsenkende Therapie

▶ Abb.2 Liste kardiometabolischer Risikofaktoren von Erwachsenen und Kindern.

Elastographie
nicht verfügbar

Zuweisung zum
Gastroentero-/Hepatologen:

Elastographie und weitere
Abklärung

Lebensstilmodifikation
Erneute Testung in 1–3 Jahren

Niedriges Risiko:
FIB-4 < 1,3

FIB-4

Typ-2-Diabetes, Adipositas, Metabolisches Syndrom

Bei viraler Hepatitis/
andere Ursachen von

chron.
Lebererkrankungen

oder
klinischen Zeichen einer

fortgeschrittenen
Lebererkrankung

Fettleber im Leberultraschall oder
Fettleberindex > 60 oder

erhöhte Leberwerte

Hohes Risiko:
FIB-4 > 2,67

Intermediäres Risiko:
1,3 < FIB-4 < 2,67

Niedriges Risiko Hohes Risiko

Elastographie

▶ Abb.3 Screeningalgorithmus. FIB-4: Fibrose-4-Index. Daten nach [10, 12, 13].
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Diagnostik

Zur Diagnose der MASLD werden zurzeit die Ultraschalluntersu-
chung, die Protonen-Magnetresonanzspektroskopie (MRS) und
die Magnetresonanztomografie (MR)-Bildgebung (MR-Imaging,
MRI) herangezogen. Die beiden nichtinvasiven MR-Methoden er-
möglichen eine präzise Bestimmung des Fettgehalts der Leber
und werden daher mittlerweile zur Quantifizierung des Fettge-
halts der Leberbiopsie vorgezogen. Zur Diagnose entzündlicher
Veränderungen, also der nichtalkoholischen Steatohepatitis
(MASH), ist die Leberbiopsie derzeit noch am besten geeignet.
Die Leberbiopsie wird auch zur Diagnose der Leberfibrose favori-
siert. Ultraschall- oder MR-basierte Techniken wie Fibroscan und
MR-Elastografie (MRE) sind recht genaue, aber auch teure, nicht-

invasive Methoden zur Diagnose der Fibrose (▶ Tab.1). Allerdings
stehen auch Tests bzw. Scores zur Verfügung, die anhand anthro-
pometrischer und laborchemischer Parameter eine Risikoein-
schätzung von MASH und Fibrose ermöglichen. Jenseits von
Transaminasen (Glutamat-Pyruvat-Transaminase (GPT)/Alanin-
Aminotransferase (ALT), Glutamat-Oxalacetat-Transaminase
(GOT)/Aspartat-Aminotransferase (AST)) können auch spezielle
Tests die Diagnose vor allem der Stadien 3 und 4 der Fibrose
ermöglichen [11, 12, 13, 14, 15, 16], wobei die Treffsicherheit
besonders bei Diabetes mellitus eher geringer zu sein scheint
[16].

▶ Tab.1 Diagnose der MASLD.

Methode Charakteristika Vorteile Nachteile

Leberbiopsie ▪ Fetttröpfchen in >5% der
Hepatozyten

▪ bislang Referenzmethode für die Fett-
bestimmung

▪ Referenzmethode für die Bestimmung
der Entzündung und der Fibrose

▪ nicht zum Screening geeignet
▪ Stichprobenfehler
▪ invasiv
▪ komplikationsbehaftet

Sonografie ▪ Leber- und Nierenechogenität
▪ Abgrenzung zum Zwerchfell und den

intrahepatischen Strukturen

▪ breit verfügbar
▪ günstig

▪ geringe Sensitivität und
Spezifität bei Fettgehalt <25%

Fettleberindex (FLI) ▪ BMI
▪ Taillenumfang
▪ Gamma-GT
▪ Nüchtern-Triglyzeride

▪ breit verfügbar
▪ günstig

▪ geringe Sensitivität und
Spezifität bei Fettgehalt <25%

Fibroseindizes (nicht-
kommerziell: MASLD-FS,
FIB-4 Score; kommerziell:
ELF, Fibro Test, Fibro
Meter)

Formeln aus folgenden Parametern:
▪ Alter,
▪ BMI,
▪ Nüchternblutglukose,
▪ Diabetesdiagnose,
▪ GOT (AST),
▪ GPT (ALT),
▪ Gamma-GT (GGT),
▪ Thrombozyten,
▪ Albumin sowie zusätzlich
▪ spezifische Blutmarker

▪ breit verfügbar
▪ günstig

▪ geringe Sensitivität und
Spezifität bei Fettgehalt <25%

Transiente Elastografie ▪ Ausbreitung des Impulses eines
Niederfrequenzschallkopfes zur
Schätzung des Fettgehalts und des
Grades der Fibrose

▪ nichtinvasiv
▪ bessere Vorhersagekraft als der Fett-

leberindex oder die Fibroseindizes

▪ verminderte Sensitivität und
Spezifität bei Adipositas

▪ relativ teuer

Computertomografie ▪ Houndsfield-Einheiten ▪ bessere Vorhersagekraft des Fett-
gehalts als der Fettleberindex oder die
transiente Elastografie

▪ Strahlenbelastung
▪ der MR-Bildgebung unterlegen

MR-Bildgebung und
-Spektroskopie

▪ MR-basierte Messung des Dichte-
grades der Protonen der Triglyzeride
und des Wassers (MR-PDFF)

▪ 1H-MR-Spektroskopie

▪ sehr präzise zur Diagnose des Fett-
gehalts

▪ geringer Stichprobenfehler

▪ sehr teuer

MR-Elastografie ▪ MR-basierte Bildgebung der
Anregung des Gewebes durch
niederfrequente Schallwellen

▪ relativ gut geeignet zur nichtinvasiven
Diagnose der Fibrose

▪ geringer Stichprobenfehler

▪ sehr teuer

MASLD: metabolische Dysfunktion-assoziierte steatotische Lebererkrankung; BMI: Body-Mass-Index; GOT (AST): Glutamat-Oxalacetat-Transaminase
(Aspartat-Aminotransferase); GPT (ALT): Glutamat-Pyruvat-Transaminase (Alanin-Aminotransferase); GGT: Gamma-Glutamyltransferase;
MR: Magnetresonanztomografie.
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Risiko für fortgeschrittene Lebererkrankungen
und kardiometabolische Erkrankungen
bei der MASLD

In einer großen Metaanalyse von 11 Studien wurde gezeigt, dass
bei Menschen mit einer durch die Leberbiopsie nachgewiesenen
MASLD mit Fibrose über einen Zeitraum von 2145,5 Personenjah-
ren in 33% eine Progression, in 43% eine Stabilisation und in 22%
eine Regression der Fibrose beobachtet wurde [17]. Interessan-
terweise haben aber genauso viele Menschen mit einfacher
Steatose oder MASH (jeweils etwa 18%) ohne Fibrose in der ersten
Leberbiopsie einen Progress zur fortgeschrittenen Fibrose in der
Folgebiopsie. Ebenso kann sich ein hepatozelluläres Karzinom bei
MASLD direkt aus einer NAFL, ohne Durchlauf einer MASH, entwi-
ckeln [18].

Menschen mit einer MASLD haben ein 2- bis 6-fach erhöhtes
Risiko für Typ-2-Diabetes und/oder kardio-vaskuläre Erkrankun-
gen [19]. Dabei ist dieses Risiko besonders hoch, wenn eine
Bauchfettsucht und vor allem eine Insulinresistenz vorliegt. Da
mehr Menschen mit einer MASLD an Komplikationen des Diabetes
einschließlich kardio-vaskulärer Erkrankungen sterben [11], ist
nicht nur die Diagnostik und Prävention von fortgeschrittenen
Lebererkrankungen, sondern vor allem von diabetesbedingten
und kardiometabolischen Erkrankungen von größter Bedeutung.

Therapie der MASLD

An erster Stelle der Therapie der MASLD und der Prävention ihrer
Progression steht die Lebensstilmodifikation im Sinne einer kalo-
rienreduzierten ausgewogenen Ernährung und einer Erhöhung
der körperlichen Aktivität (▶ Tab.2). Grundsätzlich ist die Effekti-

vität der Lebensstilintervention vom Ausmaß der erzielten
Reduktion des Körpergewichts abhängig. So bewirkt eine
Gewichtsabnahme von etwa 5% eine etwa 30%ige Abnahme des
Leberfettgehalts. Um aber eine hepatische Inflammation und
Fibrose positiv zu beeinflussen, ist wahrscheinlich eine Gewichts-
abnahme von mehr als 10% notwendig. Hinsichtlich der Nähr-
stoffzusammensetzung ist vor allem eine Verminderung von
rasch resorbierbaren Kohlenhydraten, insbesondere von fruktose-
haltigen Produkten, und von gesättigten Fettsäuren effektiv zur
Therapie der MASLD. Hinsichtlich der körperlichen Aktivität sollen
Ausdauer- und Kraftsport gleicherweise additiv zur Ernährungs-
modifikation wirksam sein [11].

Bariatrische Chirurgie ausgeprägter Adipositas bzw. moderater
Adipositas und Typ-2-Diabetes bewirkt parallel zur Gewichtsab-
nahme eine ausgeprägte Verminderung des Leberfettgehalts,
wobei aber Effekte auf die Entzündung und die Fibrose der Leber
noch nicht hinreichend untersucht sind. Ein besonderes Interesse
haben kürzlich die Ergebnisse der SPLENDOR-Studie geweckt. In
dieser Studie konnte bei Patienten mit MASH und Fettleibigkeit
die bariatrische Chirurgie, im Vergleich mit einer nichtchirurgi-
schen Behandlung, das Risiko für unerwünschte Leberschäden
und schwere kardio-vaskuläre Ereignisse deutlich vermindern
[20].

Bislang ist noch keine pharmakologische Therapie der MASLD
zugelassen. Falls ein Typ-2-Diabetes vorliegt, kann man aber ge-
zielt Medikamente zur Therapie des Diabetes einsetzen, um auch
die MASLD zu behandeln. Diesbezüglich empfehlen die gemeinsa-
men Leitlinien der Fachgesellschaften European Association for
the Study of the Liver (EASL), European Association for the Study
of Diabetes (EASD) und European Association for the Study of
Obesity (EASO) sowie jene der American Association for the Study
of Liver Diseases den Einsatz des Peroxisom-Proliferator-aktivier-
ten Rezeptor (PPAR)-gamma-Agonisten Pioglitazon, falls keine
entsprechenden Kontraindikationen (Herzinsuffizienz, Anamnese
für ein Harnblasenkarzinom, erhöhtes Risiko für Knochenfraktu-
ren) vorliegen. Daten von Studien mit relativ kleinen Fallzahlen
geben Hinweise, dass GLP-1-Agonisten (GLP-1: Glucagon-like
Peptide 1) wie Liraglutid und SGLT2-Inhibitoren (SGLT2: Sodium
dependent glucose transporter 2) den Leberfettgehalt bei MASLD
und Typ-2-Diabetes reduzieren können. Vor allem eine Therapie
mit Semaglutid zeigte bei täglicher subkutaner Gabe von 0,1mg,
0,2mg oder 0,4mg dabei in einer Phase-2-Studie bei Menschen
mit MASH und Leberfibrose im Stadium F1-F3, im Vergleich zu
Placebo, starke Effekte zur Remission einer MASH, ohne Fort-
schreiten einer Fibrose [21]. In einer weiteren Phase-2-Studie
zeigte Semaglutid in der Dosierung von 2,4mg einmal wöchent-
lich im Vergleich zu Placebo bei Patienten mit MASH-assoziierter
Zirrhose allerdings keine Resolution der MASH oder Verbesserung
der Fibrose [22]. In einer rezenten Phase-2-Studie zeigte der GIP/
GLP-1-Rezeptor Coagonist Tirzepatid bei Erwachsenen mit MASH
und Fibrosegrad 2 oder 3 überlegene Effekte gegenüber Placebo
hinsichtlich Remission der MASH und Verbesserung der Fibrose
[23]. Eine weitere Phase-2-Studie zeigte vorteilhafte Effekte des
GCR/GLP1 Coagonisten Survodutide auf die Verbesserung von
MASH ohne Verschlechterung der Fibrose bei Erwachsenen mit
MASH und Fibrosegrad 2 oder 3 [24].

▶ Tab.2 Effekte der Intervention auf MASLD und Diabetes.

Intervention Effekte auf die Leber Systemische Effekte

Lebensstil Steatose: ↓↓↓
Entzündung: ↓↓
Fibrose: ↓oder=

Blutglukose: ↓↓
Insulinresistenz: ↓↓
Dyslipidämie: ↓
Gewicht: ↓

bariatrische
Chirurgie

Steatose: ↓↓↓
Entzündung: ↓ ?
Fibrose: ?

Blutglukose: ↓↓↓
Insulinresistenz: ↓↓↓
Dyslipidämie: ↓
Gewicht: ↓↓↓

Pioglitazon Steatose: ↓↓↓
Entzündung: ↓↓
Fibrose: ↓ oder=

Blutglukose: ↓↓
Insulinresistenz: ↓↓↓
Dyslipidämie: ↓↓
Gewicht: ↑

GLP-1-Analoga Steatose: ↓↓
Entzündung: ↓
Fibrose:=

Blutglukose: ↓↓
Insulinresistenz: ↓↓
Dyslipidämie: ↓
Gewicht: ↓

SGLT2-
Inhibitoren

Steatose: ↓
Entzündung: ?
Fibrose: ?

Blutglukose: ↓↓
Insulinresistenz: ↓
Dyslipidämie:=
Gewicht: ↓
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Einige andere Behandlungsansätze zeigen positive Effekte in
aktuellen Placebo-kontrollierten Phase-2-Studien. Der „Pan“-
PPAR (PPAR alpha, delta und gamma)-Agonist Lanifibranor ergab
bei Patienten mit MASH ohne Zirrhose eine deutliche Verbesse-
rung der MASH und der Fibrose [25]. Auch das Fibroblast Growth
Factor 21 (FGF21)-Analogon Pegozafermin bewirkte bei Patienten
mit einer MASH und Leberfibrose F2-F3 eine Resolution der MASH
und eine Verbesserung der Fibrose [26]. Bei Behandlung von
Patienten mit MASH und Leberfibrose F1-F3 ergab eine Phase-3-
Studie für den Leber-selektiven Schilddrüsenhormon-Rezeptor-β-
Agonisten Resmetirom eine Resolution der MASH und Verbesse-
rung der Fibrose [27]. Aufgrund dieser Ergebnisse erhielt Resme-
tirom im März 2024 von der Food and Drug Administration (FDA)
in den USA eine beschleunigte Zulassung (accelerated approval)
zur Behandlung der MASH mit moderater bis fortgeschrittener
Fibrose [28]. Langzeitstudien zur Effizienz und Sicherheit fehlen
allerdings, wobei im Besonderen auf mögliche Nebenwirkungen
auf die Schilddrüsen- und Sexualhormonspiegel zu achten sein
wird.

Ausblick

Die zunehmende Prävalenz von MASLD bei den häufigsten Stoff-
wechselkrankheiten wie Adipositas und Typ-2-Diabetes erfordert
ein gezieltes Screening und eine sorgfältige Diagnose von Leber-
krankheiten bei diesen Patientengruppen. Eine frühzeitige Prä-
vention bzw. Therapie von MASLD wird nicht nur die leberspezifi-
schen, sondern vor allem auch die diabetesspezifischen Folgen
und Komplikationen reduzieren können. Dazu bedarf es in
Zukunft zum einen der Ausnutzung aller vorhandenen diagnosti-
schen Möglichkeiten einschließlich des Fibrosescreenings, zum
anderen aber auch der Weiterentwicklung von kostengünstigen
und nicht bzw. wenig invasiven Tests. Das erklärte Ziel dabei ist
die Reduktion von Leberbiopsien zur Diagnose und vor allem zur
Beurteilung des Verlaufs von MASLD und der Effektivität von
Therapien. Gegenwärtig fehlen noch immer große Studien, die
die Effektivität von neuen Monotherapien oder Kombinationsthe-
rapien vorhandener Pharmaka überzeugend nachgewiesen
haben. Allerdings werden derzeit bereits unterschiedliche innova-
tive Therapiekonzepte experimentell und klinisch geprüft, sodass
in näherer Zukunft spezifische Therapieempfehlungen für die stei-
gende Zahl von Patienten mit MASLD und Diabetes zu erwarten
sein dürften.
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Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Zur Abschätzung des kardio-vaskulären Risikos

bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 ohne arterioskleroti-

sche Gefäßerkrankungen oder schweren Endorganschaden

soll der SCORE2-Diabetes verwendet werden.

Begründung: Erweiterung des SCORE2-Risikoscores um diabe-

tes-spezifische Faktoren auf dem Boden aktueller Datensätze.

Neuerung 2: Bei sehr hohem Risiko (Sekundärprävention) und

deutlicher Distanz zum LDL-Cholesterinzielwert sollte primär

eine Kombinationstherapie (Statin mit Ezetimib) zum Einsatz

kommen.

Begründung: Stufenschema wird oft nicht konsequent umge-

setzt und führt zur Unterversorgung von Patienten mit sehr

hohem Risiko.

Präambel

Patienten mit Diabetes mellitus haben in aller Regel ein deutlich
erhöhtes kardio-vaskuläres Risiko. Deswegen ist eine Lipidthera-
pie mit Senkung des Low-Density Lipoprotein (LDL) Cholesterins

DDG-Praxisempfehlung

S297Parhofer KG et al. Lipidtherapie bei Patienten… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S297–S303 | © 2024. Thieme. All rights reserved.

https://doi.org/10.1055/a-2312-0484


bzw. des Non-High-Density Lipoprotein (HDL) Cholesterins basie-
rend auf einer Risikostratifizierung ein integraler Bestandteil der
Diabetestherapie. Dieses Positionspapier stellt eine themenbezo-
gene Ergänzung der jährlich aktualisierten Empfehlung zur Thera-
pie des Typ-2-Diabetes dar und wird jährlich zusammen mit den
Praxisempfehlungen der DDG aktualisiert.

Die Positionierung basiert auf den diesbezüglich erschienenen
Leitlinien und Empfehlungen der Europäischen Gesellschaft für Kar-
diologie (ESC), der Europäischen Gesellschaft für Atherosklerose
(EAS), der Amerikanischen Diabetesgesellschaft (ADA) und der
amerikanischen Nationalen Lipid-Gesellschaft (NLA) [1, 2, 3, 4, 5].

Daher ist dieses Positionspapier als eine kurze, aktuelle, kli-
nisch orientierte Handlungsempfehlung bei Patienten mit Diabe-
tes zu verstehen; für vertiefende Erläuterungen zu Fettstoffwech-
selstörungen bei Diabetes wird auf die angegebene Literatur
verwiesen.

Stratifizierung des kardio-vaskulären Risikos

Patienten mit Diabetes mellitus haben in aller Regel ein deutlich
erhöhtes kardio-vaskuläres Risiko [6]. Dennoch wird empfohlen,
dieses auch weiter zu differenzieren. Dabei kommen prinzipiell
dieselben Risikofaktoren wie bei Patienten ohne Diabetes zum Tra-
gen (▶ Tab.1). Daneben spielen die Diabetes-bedingten Endorgan-
schäden eine große Rolle (insbesondere Nephropathie). Zu beach-
ten ist, dass sich das Vorliegen mehrerer Risikofaktoren überadditiv
auf das Gesamtrisiko auswirkt [7]. Das geschätzte Gesamtrisiko ist
eine wesentliche Determinante, ob und gegebenenfalls wie intensiv
eine lipidsenkende Therapie durchgeführt werden soll. Zur Ab-
schätzung des kardio-vaskulären Gesamtrisikos sollte bei Patienten
mit Diabetes mellitus Typ 2 ohne arteriosklerotische Gefäßerkran-
kungen oder schwere Endorganschaden der SCORE2-Diabetes
zum Einsatz kommen [4]. Es ist zu beachten, dass neben Lipiden
die konsequente und individuelle Einstellung aller anderer traditio-
nellen und nicht traditionellen Risikofaktoren anzustreben ist, inklu-
sive der Adressierung des residualen inflammatorischen und/oder

thrombotischen Risikos im Sinne einer personalisierten Risikostrati-
fizierung und Therapie.

Lipiddiagnostik

Als Basis werden die Bestimmung von Gesamtcholesterin, LDL-
Cholesterin, HDL-Cholesterin und Triglyzeriden sowie die Berech-
nung der Non-HDL-Cholesterin-Konzentration empfohlen. Falls
nicht bekannt, sollte einmalig die Bestimmung des Lipoprotein
(a)-Werts erfolgen. Besteht keine Hypertriglyzeridämie und wird
das LDL-Cholesterin direkt bestimmt, kann die Bestimmung im
nicht nüchternen Zustand erfolgen [8]. Wird das LDL-Cholesterin
durch die Friedewald-Formel rechnerisch ermittelt, sollte der Pa-
tient nüchtern sein, da der Triglyzeridspiegel in die Kalkulation
mit eingeht. Eine genetische Diagnostik ist für die klinische Praxis
bei hohem Verdacht auf Familiäre Hypercholesterinämie oder
schwere monogene Hypertriglyceridämie (Familiäres Chylomikro-
nämiesyndrom) gerechtfertigt, wenn dies Folgen für die Indikation
und Therapiestrategie hat.

Lipid-Phänotyp

Es wird zwischen Hypercholesterinämie, Hypertriglyzeridämie
und kombinierter Hyperlipidämie unterschieden. Für die klinische
Praxis müssen sekundäre Ursachen ausgeschlossen bzw. behan-
delt und es muss an wichtige primäre Störungen, z. B. Familiäre
Hypercholesterinämie oder Familiäres Chylomikronämiesyndrom,
gedacht werden (▶ Tab.2).

Behandlung von Fettstoffwechselstörungen
bei Patienten mit Diabetes mellitus

Im Vordergrund steht die Reduktion des erhöhten kardiovaskulä-
ren Risikos von Patienten mit Diabetes mellitus. Wichtigste Maß-
nahme ist dabei die Absenkung des LDL-Cholesterins bzw. des
Non-HDL-Cholesterins. Weiter kann durch die Absenkung exzes-

▶ Tab.1 Weiter zu berücksichtigende Risikofaktoren.

Risikofaktor Kommentar

Positive Familienanamnese für vorzeitige
Atheroskleroseereignisse

Eigentlich nur bei Atherosklerose vor dem 55. bzw. 65. Lebensjahr bei Männern bzw. Frauen;
diese Altersgrenze ist derzeit nicht evidenzbasiert und sollte in Zukunft angesichts der
zunehmenden Lebenserwartung evtl. nach oben verschoben werden.

Nikotinabusus Zahl der „Packyears“ ist relevant.

Eingeschränkte Nierenfunktion Die Einschränkung der Nierenfunktion führt stadienabhängig zu einer Steigerung des
Atheroskleroserisikos.

Hypertriglyzeridämie Unabhängiger Risikofaktor; wahrscheinlich auch als Indikator für erhöhtes Non-HDL-Cholesterin
mit atherogenen Remnant-Partikeln

HDL-Cholesterin-Erniedrigung Inverser Risikofaktor in Populationsstudien; insbesondere niedriges HDL-C erhöht das CV-Risiko;
häufig bei hohen Triglyzeriden

Lipoprotein(a) Erhöhung unabhängiger Risikofaktor für kardio-vaskuläre Erkrankungen und Aortenklappenstenose

Erhöhte Blutdruckwerte >130/85mmHg oder unter antihypertensiver Medikation
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siv erhöhter Triglyzeridwerte das Risiko für akute Pankreatitiden
reduziert werden. Eine Normalisierung erhöhter Triglyzeridwerte
kann gleichzeitig die Blutzuckereinstellung verbessern (▶ Tab.3).

Risikoabschätzung und Zielwerte

Entsprechend den Empfehlungen der europäischen Fachgesell-
schaften erfolgt die Senkung der LDL-Cholesterin-Spiegel „ziel-
wertorientiert“ unter Berücksichtigung des kardio-vaskulären
Risikos [1]. Dabei werden 3 Risikokategorien unterschieden, die
für Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 und Typ 2 gleicher-
maßen gelten (▶ Tab.4). Beachtet werden sollte, dass inzwischen
ein Diabetes-spezifischer Risikoschätzer (SCORE2-Diabetes) für
Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 ohne arteriosklerotische
Gefäßerkrankungen oder schwere Endorganschaden verfügbar
ist [4]. Aus dem abgeschätzten Risiko ergeben sich die LDL-Cho-
lesterin-Zielwerte (▶ Tab.4).

Als sekundäre Zielwerte gelten die Konzentrationen von Non-
HDL-Cholesterin und Apolipoprotein B. Dies spiegelt die Tatsache
wider, dass vermutlich alle Apolipoprotein-B-haltigen Lipoprotei-
ne atherogen sind [9]. Der Non-HDL-Cholesterin-Wert (=Gesamt-
cholesterin minus HDL-Cholesterin) reflektiert dies ebenfalls
näherungsweise und erfasst neben LDL-Cholesterin auch Very-
Low-Density-Lipoprotein (VLDL)-Cholesterin und Remnant-
Cholesterin. Der Non-HDL-Cholesterin-Zielwert ist deshalb bei Pa-
tienten mit Hypertriglyzeridämie oder gemischter Hyperlipidämie
(also typischerweise bei Patienten mit Diabetes mellitus) relevant.

Bei Normotriglyzeridämie liegt die VLDL-/Remnant-Cholesterin-
Konzentration bei <30mg/dl (0,8mmol/l) (entsprechend einem
Triglyzeridwert von ca. 150mg/dl; 1,7mmol/l), weshalb Non-
HDL-Cholesterin-Zielwerte jeweils um 30mg/dl (0,8mmol/l)
über dem LDL-Cholesterin-Zielwert liegen (▶ Tab.4). Bei Patien-
ten, die zwar den LDL-Cholesterin-Zielwert, nicht aber den Non-
HDL-Cholesterin-Zielwert erreichen, kann der Non-HDL-Choleste-
rin-Wert erreicht werden, indem entweder der Triglyzeridspiegel
abgesenkt (Reduktion von VLDL-/Remnant-Cholesterin) oder das
LDL-Cholesterin weiter reduziert wird.

Ergänzend soll erwähnt werden, dass die Amerikanische Diabe-
tesgesellschaft (ADA) inzwischen ein ähnliches Vorgehen empfiehlt
[5]. So sollen alle Patienten mit Atheroskleroseerkrankung eine
hohe Dosis eines Statins (Atorvastatin 40–80mg/d oder Rosuvasta-
tin 20–40mg/d) erhalten und können zusätzlich mit Ezetimib und
Proproteinkonvertase Subtilisin/Kexin Typ 9 (PCSK9)-Inhibitoren
behandelt werden, um eine LDL-Cholesterinsenkung von >50% zu
induzieren und den Zielwert von <55mg/dl zu erreichen. Patienten
ohne Atheroskleroseerkrankung wird in Abhängigkeit vom Vorlie-
gen zusätzlicher Risikofaktoren eine Statintherapie mit hoher oder
moderater Dosis empfohlen, wobei ebenfalls eine Absenkung um
>50% vom Ausgangswert und ein Zielwert von <70mg/dl ange-
strebt werden soll.

▶ Tab.2 Klassifikation der Lipidstoffwechselstörungen.

Lipidstoffwechselstörung Cholesterin Triglyzeride LDL-Chol HDL-Chol Non-HDL-Chol

LDL-Hypercholesterinämie ↑ n ↑ n ↑

Hypertriglyzeridämie ↑ ↑ n ↓ ↑

Kombinierte Hyperlipoproteinämie ↑ ↑ ↑ ↓ ↑

Isolierte HDL-Cholesterin-Erniedrigung n n n ↓ n oder ↑

Lipoprotein(a)-Erhöhung Kann isoliert oder in Kombination mit jeder Fettstoffwechselstörung auftreten.

LDL: Low-Density-Lipoprotein; Chol: Cholesterin; HDL: High-Density-Lipoprotein; n: nicht verändert.

▶ Tab.3 Behandlungsziele von Fettstoffwechselstörungen.

Behandlung Klinischer Effekt Evidenz

Absenkung LDL-Cholesterin Reduktion Atheroskleroseereignisse gesichert

Absenkung Non-HDL-Cholesterin Reduktion Atheroskleroseereignisse gesichert

Absenkung Lipoprotein(a) Reduktion Atheroskleroseereignisse vermutet

Absenkung Triglyzeride Reduktion Atheroskleroseereignisse vermutet

Absenkung stark erhöhter Triglyzeride Reduktion Häufigkeit akuter Pankreatitiden gesichert

LDL: Low-Density-Lipoprotein; Chol: Cholesterin; HDL: High-Density-Lipoprotein.
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Therapiestrategien zur Erreichung
des LDL-Cholesterin Zielwertes

Die Umsetzung der ADA- wie auch der ESC-Empfehlungen führt
dazu, dass die überwiegende Mehrheit der Patienten mit Diabetes
mellitus zumindest mit Statinen behandelt werden sollte.

Zum Erreichen der oben genannten ESC-Zielwerte stehen Sta-
tine, Ezetimib, Bempedoinsäure und Proproteinkonvertase Subtili-
sin/Kexin Typ 9 (PCSK9) Inhibitoren zur Verfügung (▶ Abb.1) [10].
Nach Ausschluss oder ggf. Behandlung sekundärer Ursachen einer
Hyperlipidämie werden als Therapie der Wahl Statine eingesetzt.
Da bei vielen Patienten die früher propagierte Stufentherapie
nicht konsequent umgesetzt wird, soll bei Patienten mit sehr ho-
hem Risiko und deutlicher Distanz zum Zielwert primär eine Kom-
binationstherapie aus Statin und Ezetimib eingesetzt werden.
Wird der Zielwert nicht erreicht, soll eine Therapieeskalation er-
folgen. Falls primär eine Statinmonotherapie eingesetzt und der
Zielwert nicht erreicht wurde, erfolgt in einem nächsten Schritt
eine Kombination mit Ezetimib. Wird der Zielwert unter Statin in
Kombination mit Ezetimib nicht erreicht, erfolgt eine Kombinati-
on mit Bempedoinsäure. Eine weitere Therapieoption besteht,
insbesondere bei klinischer Progression einer Atheroskleroseer-
krankung, in der Kombination mit PCSK9-Inhibitoren.

Als weitere lipidsenkende Medikamente stehen seit November
2020 Bempedoinsäure und seit Februar 2021 Inclisiran zur Verfü-
gung. Bempedoinsäure kommt insbesondere bei Patienten mit

Statinintoleranz zum Einsatz (in Kombination mit Ezetimib und/
oder Statinen), kann aber auch zusätzlich zu hochdosierten Stati-
nen und Ezetimib eingesetzt werden. Inzwischen wurde i.R. einer
Endpunktstudie gezeigt, dass sich die Therapie mit Bempedoin-
säure bei statinintoleranten Patienten in eine kardio-vaskuläre
Risikoreduktion überträgt [11]. Inclisiran stellt eine Alternative zu
PCSK9-Antikörpern dar, wobei für Inclisiran bisher keine End-
punktstudie vorliegt. Laut Beschluss des Gemeinsamen Bundes-
ausschusses (G-BA) müssen PCSK9-Inhibitoren und Inclisiran
durch einen Internisten mit Schwerpunktbezeichnung für Kardio-
logie, Nephrologie, Endokrinologie, Angiologie oder eine Lipid-
ambulanz indiziert werden und können dann durch den Hausarzt
weiter verschrieben werden. Als Ultima-Ratio-Therapie kann die
regelmäßige Lipoproteinapherese eingesetzt werden. Diese
kommt erst nach Ausreizen aller diätetischer und medikamentö-
ser Ansätze zum Einsatz und benötigt ein gesondertes Antrags-
verfahren. Wird klinisch die Indikation zur Lipoprotein-Apherese
gestellt, dann ist laut Beschluss des G-BA alternativ die Gabe eines
PCSK9-Inhibitors indiziert und wirtschaftlich. Bei Patienten, die
sich bereits primär zur Senkung des LDL-Cholesterins in der Lipo-
protein-Apherese befinden, sollte durch die Gabe eines PCSK9-
Antikörpers die Apheresefrequenz reduziert und sogar die Been-
digung dieses Therapiekonzepts angestrebt werden [12].

▶ Tab.4 Lipidzielwerte bei Patienten mit Diabetes mellitus.

Primäres Ziel Sekundäre Ziele

Risikogruppe Definition LDL-Chol Non-HDL-Chol ApoB

Sehr hohes Risiko Nachgewiesene Atheroskleroseerkrankung
oder Endorganschaden1 oder früh
manifestierter Typ-1-Diabetes mit langer
Diabetesdauer (>20 Jahre) oder 10-Jahres-
CVD-Risiko ≥20% nach SCORE2-Diabetes

≥50% Absenkung und Ziel <55mg/dl
(1,4mmol/l)*„idealer“ Zielwert und
klinisch „gut“ bei <70mg/dl
(1,8mmol/l)2

<8 5mg/dl
(2,2mmol/l)

<65mg/dl

Hohes Risiko Patienten mit Diabetes, die die Kriterien
für ein sehr hohes Risiko nicht erfüllen
und ein 10-Jahres-CVD-Risiko 10 bis
<20% nach SCORE2-Diabetes aufweisen

<70mg/dl (1,8mmol/l) und ≥50%
Absenkung vom Ausgangswert

<100mg/dl <80mg/dl

Moderat erhöhtes Risiko Junge Patienten mit Typ-1-Diabetes
(<35 Jahre) und Patienten mit Typ-2-
Diabetes, die ein 10-Jahres CVD-Risiko
von 5 bis <10% nach SCORE2-Diabetes
aufweisen

<100mg/dl (2,6mmol/l) <130mg/dl
(3,4mmol/l)

nicht definiert

Bei Patienten im Alter ≤30 Jahren und ohne Hinweise für Gefäßschaden oder Mikroalbuminurie erscheint es vernünftig, mit einer Statintherapie bis zum
Lebensalter von 30 Jahren abzuwarten.
1 z.B. Mikroalbuminurie, Retinopathie oder Neuropathie.
2 Für Patienten mit nachgewiesener Atheroskleroseerkrankung, die trotz maximaler Statintherapie innerhalb von 2 Jahren ein erneutes Ereignis erleiden,
kann ein LDL-Cholesterinziel von <40mg/dl (<1,0mmol/l) erwogen werden.
* Diese Ergänzung einer klinischen Beurteilung durch die Autorengruppe dieser Praxisempfehlung basiert darauf, dass die Evidenz für eine weitere effektive
absolute Risikoreduktion bei Vergleich von LDL-Cholesterin-Werten unter Behandlung zwischen <70mg/dl und <55mg/dl noch gering ist und sehr vom
individuellen Risiko des Patienten abhängt.
LDL-Chol: Low Density Lipoprotein-Cholesterin; Non-HDL-Chol: High Density Lipoprotein-Cholesterin; ApoB: Apolipoprotein B; CVD: kardiovaskuläre
Erkrankungen.
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Therapiestrategien bei erhöhten Triglyzeriden

Bei Hypertriglyzeridämie sowie zur Senkung der Triglyzeride bei
kombinierter Hyperlipidämie stehen Lebensstilmaßnahmen sowie
die Blutzuckereinstellung im Vordergrund [1]. Der Einsatz von
Fibraten zur weiteren Absenkung deutlich erhöhter Triglyzerid-
werte muss individuell entschieden werden, da Endpunktstudien
in Kombination mit Statinen keinen kardio-vaskulären Nutzen
gezeigt haben (▶ Tab.5) [13].

Hinsichtlich der Gabe von Omega-3-Fettsäuren muss zwischen
einer niedrig-dosierten Gabe (1g/d) von Omega-3-Fettsäuren
(keine Risikoreduktion), einer höher dosierten Gabe (2–4g/d)
von Eicosapentaensäure (EPA) in Kombination mit Docosahexaen-
säure (DHA) (Reduktion Triglyceride, aber keine Risikoreduktion)
und einer hochdosierten Gabe von EPA (Risikoreduktion) unter-
schieden werden [15]. Durch die Gabe von hoch-dosierter EPA
wurde das Risiko für kardio-vaskuläre Ereignisse unabhängig von
der Höhe der Ausgangstriglyceride und unabhängig vom erreich-
ten Triglyceridspiegel unter Therapie reduziert. Allerdings ist das
i.R. der Studie eingesetzte Präparat in Deutschland derzeit nicht
verfügbar.

Therapiestrategien bei Sondersituationen

Erhöhte Lipoprotein(a)-Werte

Erhöhte Lipoprotein(a)-Werte (oder auch niedrige HDL-Choleste-
rin-Spiegel) können zurzeit nicht gezielt medikamentös beein-
flusst werden, daher ist in diesen Fällen das übrige Risikoprofil zu
optimieren. So sollte z. B. eine optimale Einstellung des LDL-Cho-
lesterins angestrebt werden. Bei deutlich erhöhten Lipoprotein

(a)-Werten (>60mg/dl/ca 150nmol/l) und Nachweis einer pro-
gredienten Atheroskleroseerkrankung trotz optimaler Kontrolle
aller anderen Risikofaktoren über ein Jahr kann eine regelmäßige
Lipoproteinapherese zur Absenkung erhöhter Lipoprotein(a)-
Werte erwogen werden.

Statinintoleranz

Bei Patienten mit Diabetes mellitus und Statinintoleranz sollte
ähnlich vorgegangen werden wie bei Patienten ohne Diabetes und
Statinintoleranz. Es sollten mindestens 2 verschiedene Statine ein-
gesetzt werden (davon eines in niedriger Dosierung), bevor eine
Statinintoleranz diagnostiziert wird (Ausnahme: Rhabdomyolyse
auf ein Statin – dann sollte ein zweites Statin nur sehr zurückhal-
tend eingesetzt werden). Bei vielen Patienten ist es möglich, eine
niedrige Statindosis in Kombination mit Ezetimib einzusetzen und
so den LDL-Cholesterin-Wert signifikant zu reduzieren. Als weitere
Therapieoption steht inzwischen Bempedoinsäure zur Verfügung,
welches ähnlich wie Statine die Cholesterinbiosynthese hemmt,
allerdings nur in der Leber wirkt, weshalb Myopathien deutlich sel-
tener sind. PCSK9-Inhibitoren werden von Patienten mit Statininto-
leranz in hohem Prozentsatz vertragen und können bei Patienten
mit sehr hohem Risiko und deutlicher Distanz zum Zielwert einge-
setzt werden. Versorgungsdaten aus Deutschland zeigen, dass
PCSK9-Inhibitoren zu 70–80% bei Patienten mit Statinintoleranz
eingesetzt werden.

Schwere Hypertriglyzeridämie

Bei Triglyzeridwerten über 1000mg/dl (ca. 11mmol/l) ist das Risiko
für eine akute Pankreatitis deutlich erhöht [14]. Mit einer konse-
quenten Umsetzung von Lebensstilmaßnahmen (Alkoholkarenz,
weitgehender Verzicht auf schnell verstoffwechselbare Kohlenhy-

Moderates oder 
hohes Risiko

Sehr hohes Risiko + deutl.
Distanz zum Zielwert

Definition LDL-Cholesterin Zielwert (risikoabhähgig)

LSM + Statin

+ Bempedoinsäure

Zielwert nicht erreicht

PCSK9-Inhibitor

Zielwert nicht erreicht

Apheresetherapie

+ Ezetimib

LSM + Statin + Ezetimib

Ziel nicht erreicht

Ziel nicht erreicht bei hohem oder sehr hohem Risiko

In Erwägung ziehen bei 
sehr hohem Risiko und 
deutlicher Distanz zum 
Zielwert (> 50 % weitere 
Absenkung notwendig)

Durch Endpunktstudien
belegt (nicht Inclisiran)

▶ Abb.1 Therapiealgorithmus zu Erreichung der LDL-Cholesterinzielwerte. LDL: Low-Density Lipoprotein; LSM: Lifestyle modification;
PCSK9: Proprotein-Convertase-Subtilisin/Kexin Typ 9. Quelle: Parhofer KG, Laufs U. Lipid profile and lipoprotein(a) testing. Dtsch Arztebl Int 2023;
120: 582–588. [rerif]

S301Parhofer KG et al. Lipidtherapie bei Patienten… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S297–S303 | © 2024. Thieme. All rights reserved.



drate) und einer strengen Blutzuckereinstellung gelingt es meist,
die Werte deutlich abzusenken. Um das Pankreatitisrisiko bei
schweren Hypertriglyzeridämien zu minimieren, können Fibrate
und/oder hochdosiert Omega-3-Fettsäuren eingesetzt werden, die
die Triglyzeridwerte deutlich reduzieren. Statine in hoher Dosierung
können Triglyceridkonzentrationen etwas absenken, dies reicht
jedoch meist nicht aus, um eine schwere Hypertriglyceridämie
zu behandeln. Kommt es bei Triglyzeridkonzentrationen über
1000mg/dl (ca. 11mmol/l) zu einer akuten Pankreatitis, stellt die
Plasmapherese eine Behandlungsoption dar, um die Triglyzeridkon-
zentration rasch abzusenken [16]. Weitere Behandlungsoptionen
stellen die Gabe von Heparin und/oder Insulin (Aktivierung der
Lipoproteinlipase) und Nahrungskarenz dar. Im Intervall kann, ins-
besondere bei sehr hohen Triglyzeridwerten, ein diätetischer Ersatz
von Nahrungsfetten durch Mittelkettige Triglyceride (MCT) Fette
versucht werden. Bei sehr schweren Hypertriglyceridämien im Rah-
men eines Familiären Chylomikronämiesyndroms (genetischer
Nachweis notwendig) kann das die Synthese von Apolipoprotein-
CIII-hemmende Antisense-Oligonucleotid Volanesorsen eingesetzt
werden.

Fazit

Kardio-vaskuläre Ereignisse sind ein wesentlicher Grund für verfrüh-
te Sterblichkeit und Multimorbidität der von Diabetes betroffenen
Menschen. Die risikostratifizierte patientenbezogene LDL-Choleste-
rin-Senkung ist ein evidenzbasierter wichtiger integraler Bestandteil
einer Diabetestherapie und kann die klinische Prognose unserer
Patienten verbessern. Dabei stellt die hochdosierte Statintherapie
ggf. in Kombination mit Ezetimib die wichtigste medikamentöse
Maßnahme dar. Bei moderater Hypertriglyceridämie stehen Lebens-
stilmaßnahmen und Blutzuckereinstellung im Vordergrund, da
Fibrate und die zur Verfügung stehenden Omega-3-Fettsäure Präpa-

rate keine Risikoreduktion für kardio-vaskuläre Ereignisse zeigen
konnten. Als sekundäres Ziel sollte auf die Non-HDL-Cholesterin-
Konzentration geachtet werden. Bei schwerer Hypertriglyzeridämie
mit Werten über 1000mg/dl (ca. 11mmol/l) senken Lebensstilmaß-
nahmen (Alkoholkarenz, weitgehender Verzicht auf schnell verstoff-
wechselbare Kohlenhydrate), Blutzuckereinstellung und eventuell
zusätzlich Fibrate und/oder hochdosiert Omega-3-Fettsäuren die
Triglyzeridkonzentration und damit das Pankreatitisrisiko deutlich.

Gesellschaftsvertreter

K.G. Parhofer und D. Müller-Wieland vertreten die DDG.
A.L. Birkenfeld vertritt die AG Diabetes und Herz.
W. Krone und M. Merkel vertreten die DGE.
M. Lehrke, N. Marx, K.S. Schütt und A. Zirlik vertreten die AG Herz
und Diabetes der DGK.
N. Marx, W. Krone, D. Müller-Wieland vertreten die AG Herz-
Hormone-Diabetes der DGK-DGE-DDG.

Interessenkonflikt

K.G. Parhofer erhielt Vortragshonorare, Honorare für Advisory Board
Tätigkeit, Honorare für DMC-Tätigkeit und/oder Forschungsunterstützung
von folgenden Unternehmen: Akcea, Amgen, Boehringer-Ingelheim,
Dr. Schär, Daiichi-Sankyo, MSD, Omnicuris, Novartis, NovoNordisk, Sanofi,
SOBI und Ultragenyx.
A.L. Birkenfeld erhielt Vortragshonorare von Amgen, MSD und Sanofi.
W. Krone hat keinen Interessenkonflikt.
M. Lehrke hat Forschungsgelder für experimentelle und klinische Studien
von Boehringer Ingelheim und MSD erhalten; er fungierte als Berater für
Boehringer Ingelheim, Sanofi-Aventis, MSD, AstraZeneca, Lilly, Novo-
Nordisk, Amgen und Bayer sowie als Redner für Boehringer Ingelheim
Sanofi-Aventis, MSD, AstraZeneca, Lilly, NovoNordisk and Bayer.
N. Marx hat Vorträge gehalten für Bayer, Boehringer Ingelheim, Sanofi-
Aventis, MSD, BMS, AstraZeneca, Lilly, NovoNordisk; N. Marx hat For-
schungsprojekte durchgeführt, die von Boehringer Ingelheim unterstützt

▶ Tab.5 Therapiestrategien bei erhöhten Triglyzeriden. Daten nach [14].

Maßnahme Kommentar

LDL-Cholesterin Zielwerterreichung Immer; dazu ist normalerweise Statingabe notwendig.

Non-HDL-Zielwerterreichung Wenn möglich; dazu entweder weitere LDL-Cholesterin-Absenkung oder Absenkung von VLDL-/Remnant-
Cholesterin (und damit Triglyzeridabsenkung).

Lebensstilmaßnahmen Immer, da dadurch meist die Hypertriglyzeridämie deutlich verbessert werden kann.

Blutzuckereinstellung Immer, da dadurch meist die Hypertriglyzeridämie deutlich verbessert werden kann.

Fibrate Einzelabwägung, evtl. nach Erreichung der LDL-Cholesterin-Zielwerte bei sehr hohem Risiko und weiter bestehender
Hypertriglyzeridämie; 1(?) zurückhaltender Einsatz, da keine positiven Endpunktstudien in Kombination mit Statinen;
cave: erhöhte Myopathiegefahr bei Kombination mit Statinen. Dies betrifft insbesondere Kombinationen mit
Gemfibrozil, wohingegen bei Kombinationen mit Fenofibrat keine erhöhte Myopathiehäufigkeit beobachtet wird.

Hochdosierte Eicosapentaensäure In Deutschland nicht verfügbar. Einzelabwägung, nach Erreichung der LDL-Cholesterin-Zielwerte bei sehr hohem
Risiko und weiter bestehender Hypertriglyzeridämie. In einer Studie wurde eine Risikoreduktion unabhängig vom
Ausgangstriglyceridwert und unabhängig von dem unter EPA-Therapie erreichten Triglyceridwert gezeigt.

MCT-Fette Als diätetischer Fettersatz bei sehr hohen Triglyzeridwerten.

1 Bei wiederholten Nüchtern-Triglyzeridwerten >500mg/dl (5,7mmol/l) sollte ein Therapieversuch mit Fibraten und/oder hochdosierten Omega-3-Fett-
säuren unternommen werden, um das Risiko für eine akute Pankreatitis zu reduzieren. EPA: Eicosapentaensäure; MCT: mittelkettige Triglyceride.

S302 Parhofer KG et al. Lipidtherapie bei Patienten… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S297–S303 | © 2024. Thieme. All rights reserved.

DDG-Praxisempfehlung



wurden, und als Berater für Amgen, Bayer, Boehringer Ingelheim, Sanofi-
Aventis, MSD, BMS, AstraZeneca, NovoNordisk fungiert. Sämtliche Hono-
rare/sind an die Uniklinik Aachen gegangen und N. Marx hat für seine
Tätigkeit keine persönlichen Honorare erhalten. Darüber hinaus hat die
Uniklinik Aachen Honorare für die Leitung klinischer Studien von Boehrin-
ger Ingelheim und NovoNordisk erhalten.
M. Merkel erhielt Honorare für Vorträge oder Beratuung von Sanofi;
Amgen; Lilly; MSD; Berlin-Chemie; Novartis; Astra; Biomarin; Akcea; Sobi;
Daiichi-Sankyo; Gilead; Novo; Pfizer; Amarin, Recordati; Ultragenyx.
K. Marx-Schütt hat Vorträge für Amgen, AstraZeneca, Bayer, OmniaMed,
Lilly, Boehringer Ingelheim, Novartis, NovoNordisc und MSD durchgeführt
und als Berater für AstraZeneca, Amgen, Bayer, Böhringer Ingelheim und
Lilly fungiert.
K. Marx-Schütt hat ferner ein Forschungsprojekt durchgeführt, das von
Boehringer Ingelheim unterstützt wurde. K. Marx-Schütt hat Vorträge für
Amgen, AstraZeneca, Bayer, Boehringer Ingelheim, Lilly, MSD, Novo
Nordisk, Novartis und OmniaMed gehalten und als Berater für Amgen,
Boehringer Ingelheim, AstaZeneca, NovoNordisk fungiert.
A. Zirlik erhielt Honorare für Vorträge von Bayer Health Care, Astra Zeneca,
Medtronic, ResMed, Boehringer Ingelheim, Rigel, Sanofi Aventis, Pfizer,
Janssen-Cilag, Novartis, Bristol Myers Squibb, Thoratec, Abiomed, Daichi
Sankyo, Abbott, Cardiac Dimensions; er fungierte als Berater bei Bayer
Health Care, Boehringer Ingelheim, Rigel, Cardiorentis, Medscape, Stealth
Peptides, Sanofi Aventis, Medtronic, Novartis.
D. Müller-Wieland erhielt Honorare für Vorträge und Beratungen der
Firmen Amarin, Amgen, AstraZeneca, Böhringer Ingelheim, Dichii-Sankyo,
Lilly, MSD, Novartis, Novo Nordisk und Sanofi.

Literatur

[1] Mach F, Baigent C, Catapano AL et al. 2019 ESC/EAS guidelines for the
management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular
risk. Eur Heart J 2020; 41: 111–188. doi:10.1093/eurheartj/ehz455

[2] Jacobson TA, Ito MK, Maki KC et al. National lipid association recommen-
dations for patient-centered management of dyslipidemia: part 1 – full
report. J Clin Lipidol 2015; 9: 129–169. doi:10.1016/j.jacl.2015.02.003

[3] Jacobson TA, Maki KC, Orringer CE et al. National Lipid Association
Recommendations for Patient-Centered Management of Dyslipidemia:
Part 2. J Clin Lipidol 2015; 9: S1–S122.e1

[4] Marx N, Frederici M, Schütt K et al. 2023 ESC Guidelines for the manage-
ment of cardiovascular disease in patients with diabetes. Eur Heart J 2023;
44: 4043–4140

[5] American Diabetes Association. Cardiovascular Disease and Risk Manage-
ment: Standards of Medical Care in Diabetes-2024. Diabetes Care 2024; 47
(Suppl 1): S179–S218. doi:10.2337/dc24-S010

[6] Gregg EW, Li Y, Wang J et al. Changes in diabetes-related complications
in the United States, 1990–2010. N Engl J Med 2014; 370: 1514–1523.
doi:10.1056/NEJMoa1310799

[7] Yusuf S, Hawken S, Ounpuu S et al. Effect of potentially modifiable risk
factors associated with myocardial infarction in 52 countries (the Inter-
heart study): case-control study. Lancet 2004; 364: 937–952

[8] Nordestgaard BG, Langsted A, Mora S et al. Fasting is not routinely re-
quired for determination of a lipid profile: clinical and laboratory impli-
cations including flagging at desirable concentration cut-points – a joint
consensus statement from the European Atherosclerosis Society and
European Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine. Eur
Heart J 2016; 37: 1944–1958

[9] Sniderman AD, De Graaf J, Couture P et al. Regulation of plasma LDL: the
apoB paradigm. Clin Sci (Lond) 2010; 118: 333–339. doi:10.1042/
CS20090402

[10] Parhofer KG, Laufs U. Lipid profile and lipoprotein(a) testing. Dtsch
Arztebl Int 2023; 120: 582–588. doi:10.3238/arztebl.m2023.0150

[11] Nissen SE et al. Bempedoic Acid and Cardiovascular Outcomes in Statin-
Intolerant Patients. N Engl J Med 2023; 388: 1353–1364. doi:10.1056/
NEJMoa2215024

[12] Moriarty PM, Parhofer KG, Babirak SP et al. Alirocumab in patients with
heterozygous familial hypercholesterolaemia undergoing lipoprotein
apheresis: the ODYSSEY ESCAPE trial. Eur Heart J 2016; 37: 3588–3595

[13] Das Pradhan A, Glynn RJ, Fruchart CC et al. Triglyceride Lowering with
Pemafibrate to Reduce Cardiovascular Risk. N Engl J Med 2022; 387:
1923–1934

[14] Parhofer KG, Laufs U. The Diagnosis and Treatment of Hypertriglyceridemia.
Dtsch Arztebl Int 2019; 116: 825–832. doi:10.3238/arztebl.2019.0825

[15] Bhatt DL, Steg PG, Miller M et al. Cardiovascular Risk Reduction with
Icosapent Ethyl for Hypertriglyceridemia. N Engl J Med 2019; 380: 11–22

[16] Ewald N, Kloer HU. Treatment options for severe hypertriglyceridemia
(SHTG): the role of apheresis. Clin Res Cardiol Suppl 2012; 7 (Suppl 1):
31–35. doi:10.1007/s11789-012-0042-x

S303Parhofer KG et al. Lipidtherapie bei Patienten… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S297–S303 | © 2024. Thieme. All rights reserved.



Diabetes mellitus und Herz

Autorinnen/Autoren

Katharina Marx-Schütt1, Thomas Forst2, Andreas L. Birkenfeld3, 4, Andreas Zirlik5, Dirk Müller-Wieland1, Nikolaus Marx1

Institute

1 Medizinische Klinik I – Kardiologie, Angiologie und

Internistische Intensivmedizin, Universitätsklinikum RWTH

Aachen, Aachen, Deutschland

2 CRS Clinical Research Services Mannheim GmbH,

Mannheim, Deutschland

3 Medizinische Klinik IV, Universitätsklinikum Tübingen,

Tübingen, Deutschland

4 Institut für Diabetesforschung und Metabolische

Erkrankungen (IDM), Helmholtz Zentrum München und

Deutsches Zentrum für Diabetesforschung (DZD e.V.),

Neuherberg, Deutschland

5 Klinik für Innere Medizin – Abteilung für Kardiologie,

Medizinische Universität Graz, LKH Universitätsklinikum

Graz, Graz, Österreich

Bibliografie

Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S304–S308

DOI 10.1055/a-2312-0523

ISSN 1861-9002

© 2024. Thieme. All rights reserved.

Georg Thieme Verlag KG, Oswald-Hesse-Straße 50,

70469 Stuttgart, Germany

Zitierweise für diesen Artikel Diabetol Stoffwechs 2024; 19

S304–S308. DOI: 10.1055/a-2312-0523

Dieser Beitrag ist eine aktualisierte Version und ersetzt den

folgenden Artikel: Schütt K, Forst T, Birkenfeld AL et al.

Diabetes mellitus und Herz. Diabetol Stoffwechs 2023; 18:

S337–S341.

DOI: 10.1055/a-2076-0175

Korrespondenzadresse

Prof. Dr. med. Katharina Marx-Schütt

Medizinische Klinik I – Kardiologie, Angiologie und

Internistische Intensivmedizin, Universitätsklinikum RWTH

Aachen, Pauwelsstraße 30, 52074 Aachen, Deutschland

kschuett@ukaachen.de

Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
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INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Im letzten Jahr wurden die 2023 ESC Guidelines

for the management of cardiovascular disease in patients with

diabetes: Developed by the task force on the management of

cardiovascular disease in patients with diabetes of the Euro-

pean Society of Cardiology (ESC) publiziert. Auf der Grundlage

verschiedener Meta-Analysen von Daten aus kardio-vaskulä-

ren Endpunktstudien mit SGLT2-Hemmern und GLP-1 RA

geben die aktuellen Leitlinien separate Empfehlungen für Pa-

tienten mit und ohne ASCVD/schwere Endorganschäden. Für

letztere findet sich ein Konzept zur Risikoeinschätzung der Pa-

tienten unter Verwendung des SCORE2-Diabetes. Es gibt

Empfehlungen zum Screening für Herzinsuffizienz. Aufgrund

der Tatsache, dass Patienten mit Diabetes in jüngeren Jahren

häufiger Vorhofflimmern aufweisen, wird das Konzept eines

opportunistischen Screenings auf Vorhofflimmern durch Puls-

messung oder EKG bei Patienten mit Diabetes <65 Jahre (ins-

besondere bei Vorliegen weiterer Risikofaktoren) eingeführt.

Begründung: Neue Leitlinie zur Behandlung und Management

kardio-vaskulärer Erkrankungen bei Patienten mit Diabetes

mellitus.

Stützende Quellenangabe: [1]

Kardio-vaskuläres Risiko

Patienten mit Diabetes mellitus haben ein deutlich erhöhtes Risiko
für die Entwicklung kardio-vaskulärer Erkrankungen mit ihren
Folgeerscheinungen akuter Myokardinfarkt, Schlaganfall und
kardio-vaskulärer Tod. So verliert z. B. auch gegenwärtig ein heute
60-jähriger diabetischer Mann 6 Lebensjahre im Vergleich zu einem
gleichaltrigen nicht diabetischen Mann, und der 60-Jährige mit
Diabetes und stattgehabtem Herzinfarkt verliert 12 Lebensjahre
[2]. Diese Daten verdeutlichen die Notwendigkeit einer gezielten
Risikostratifizierung von Patienten mit Diabetes und einer konse-
quenten Behandlung von Diabetes, assoziierten Risikofaktoren und
kardio-vaskulären Erkrankungen.

Patienten mit Diabetes mellitus sollten bzgl. ihres kardio-vas-
kulären Risikos kategorisiert werden in solche mit sehr hohem
kardio-vaskulärem Risiko, hohem kardio-vaskulärem Risiko und

DDG-Praxisempfehlung
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moderatem kardio-vaskulärem Risiko [3]. Patienten im Alter von
≥40 Jahren mit Typ-2-Diabetes mellitus (T2DM) ohne atheroskle-
rotische kardio-vaskuläre Erkrankung (ASCVD) oder schwerem
Endorganschaden wird empfohlen, das 10-Jahres kardio-vaskuläre
Erkrankungen (CVD) Risiko anhand des Systematic COronary Risk
Evaluation (SCORE)2-Diabetes-Algorithmus abzuschätzen. Dieser
erweitert das regional rekalibrierte europäische SCORE2–10-Jah-
res-Risikomodell um die Verwendung bei Patienten mit T2DM im
Alter von 40–69 Jahren ohne ASCVD oder schweren Endorgan-
schaden und schätzt das 10-Jahres-Risiko einer Person für tödliche
und nicht-tödliche CVD-Ereignisse (Myokardinfarkt (MI), Schlag-
anfall) ab [3].

Sehr hohes kardio-vaskuläres Risiko

Ein sehr hohes kardio-vaskuläres Risiko besteht bei Patienten mit
Diabetes mellitus und bestehender arteriosklerotischer kardio-
vaskulärer Erkrankung, oder schwerem Endorganschaden, oder
einem 10-Jahres-CVD-Risiko ≥ 20 % unter Verwendung des
SCORE2-Diabetes. Hierbei wird der schwere Endorganschaden
(TOD) wie folgt definiert:
▪ geschätzte glomeruläre Filtrationsrate (eGFR) <45ml/min/

1,73m2, unabhängig von der Albuminurie, oder
▪ eGFR 45–59ml/min/1,73m2 und Mikroalbuminurie (Albumin-

Kreatinin- Quotient im Urin (UACR) 30–300mg/g; Stadium A2),
oder Proteinurie (UACR >300mg/g; Stadium A3) oder Vorliegen
einer mikro- vaskulären Erkrankung an mindestens drei ver-
schiedenen Stellen (z. B. Mikroalbuminurie (Stadium A2) plus
Retinopathie plus Neuropathie).

Hohes kardio-vaskuläres Risiko

Patienten mit T2DM, die die Kriterien für ein sehr hohes Risiko
nicht erfüllen und ein 10-Jahres-CVD-Risiko von 10 bis < 20%
unter Verwendung des SCORE2-Diabetes haben.

Mäßiges kardio-vaskuläres Risiko

Patienten mit T2DM, die die Kriterien für ein sehr hohes Risiko
nicht erfüllen und ein 10-Jahres-CVD-Risiko von 5 bis <10% unter
Verwendung des SCORE2-Diabetes haben.

Geringes kardio-vaskuläres Risiko

Patienten mit T2DM, die die Kriterien für ein sehr hohes Risiko
nicht erfüllen und ein 10-Jahres-CVD-Risiko von < 5 % unter
Verwendung des SCORE2-Diabetes haben.

Weitere Risikostratifizierung

Neben der Diagnostik zur o. a. Risikostratifizierung sollten Patien-
ten mit Diabetes und Hypertonie oder dem klinischen Verdacht
auf eine kardio-vaskuläre Erkrankung ein Ruhe-Elektrokardio-
gramm (EKG) erhalten. Zum gegenwärtigen Zeitpunkt existieren
keine überzeugenden Daten, bei asymptomatischen Patienten
mit Diabetes mellitus weitergehende bildgebende Verfahren wie
Echokardiografie, Stress-Echokardiografie, Szintigrafie oder MRT
einzusetzen. In der klinischen Routine sollte im Rahmen der Risi-
kostratifizierung keine Bestimmung von zirkulierenden Biomar-
kern durchgeführt werden.

Kardio-vaskuläre Risikoreduktion

Für die Empfehlungen zur Reduktion des kardio-vaskulären Risikos
im Rahmen der Diabetesbehandlung wird auf die DDG-Praxis-
empfehlungen zur Therapie des Typ-2-Diabetes (s. S. S65–S92)
und zur Behandlung von Fettstoffwechselstörungen (s. S. S160–
S165) verwiesen. An dieser Stelle werden deswegen nur prinzi-
pielle Aussagen aufgeführt:
▪ Patienten mit Diabetes sollten eine strukturierte Beratung zur

Beendigung des Rauchens erhalten. Für Patienten mit Diabetes
wird eine mediterrane Diät, angereichert mit vielfach unge-
sättigten sowie einfach ungesättigten Fettsäuren, empfohlen.
Es wird empfohlen, die körperliche Aktivität (z. B. 10 Minuten
tägliches Gehen) bei allen Patienten mit T2DMmit und ohne
CVD zu steigern. Optimal ist eine wöchentliche Aktivität von
150 Minuten moderater Intensität oder von 75 Minuten inten-
siver Ausdauerbelastung.

▪ Personen mit Übergewicht oder Adipositas wird empfohlen, ihr
Gewicht zu reduzieren und sich mehr zu bewegen, um die
Stoffwechseleinstellung und das allgemeine CVD-Risikoprofil
zu verbessern.

▪ Bei Patienten mit Typ-2-Diabetes und sehr hohem kardio-vasku-
lärem Risiko wird ein Zielwert für Low-Density-Lipoprotein (LDL)-
Cholesterin <55mg/dl und eine mind. 50%ige Cholesterin-
Reduktion empfohlen; bei hohem kardio-vaskulärem Risiko wird
ein Zielwert <70mg/dL und eine mindestens 50%ige Cholesterin-
Reduktion empfohlen. Bei moderatem Risiko wird eine Senkung
des LDL-Cholesterins auf <100mg/dL empfohlen.

▪ Die Gabe von Aspirin (100mg/Tag) wird zur Sekundärpräven-
tion bei Patienten mit Diabetes mellitus empfohlen. Bei
Erwachsenen mit T2DMohne symptomatische ASCVD oder
Revaskularisation in der Vorgeschichte kann ASS (75–100mg
1×/Tag) zur Prävention des ersten schweren vaskulären Ereig-
nisses erwogen werden, sofern keine eindeutigen Kontraindi-
kationen vorliegen. Die Thrombozytenaggregationshemmung
nach akutem Koronarsyndrom und/oder Koronarintervention
(Dauer der dualen Plättchenhemmung etc.) sollte mit dem
behandelnden Kardiologen abgestimmt werden.

▪ Entsprechend der Leitlinie der Europäischen Kardiologiegesell-
schaft sollten Patienten mit Diabetes mellitus einen systoli-
schen Zielblutdruck von 130mmHg haben. Wenn möglich
sollten systolische Werte <130mmHg angestrebt werden. Das
diastolische Blutdruckziel liegt bei <80mmHg. Eine Blutdruck-
einstellung <120/70mmHg sollte vermieden werden.

▪ Bei der Blutzuckereinstellung sollte bei Patienten ohne kardio-
vaskuläre Vorerkrankung entsprechend der Empfehlungen zum
Typ-2-Diabetes vorgegangen werden; bei Patienten mit kardio-
vaskulärer Vorerkrankung sollten unbedingt Hypoglykämien
vermieden und Therapiestrategien mit nachgewiesenem Nut-
zen in der Reduktion des kardio-vaskulären Risikos bevorzugt
eingesetzt werden. Daher sollten auf dem Boden der Ergebnisse
der großen kardio-vaskulären Endpunktstudien bei Vorliegen
eines Typ-2-Diabetes und kardio-vaskulärer Erkrankungen bzw.
einem hohen/sehr hohen kardiovaskulärem Risiko GLP-1-Rezep-
tor-Agonisten und SGLT2-Inhibitoren mit nachgewiesener
Ereignisreduktion zur Reduktion kardio-vaskulärer Ereignisse
und zur Reduktion der Mortalität eingesetzt werden.
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Diabetes und koronare Herzerkrankung

Alle Patienten mit koronarer Herzerkrankung sollten auf das
Vorliegen eines Diabetes mellitus hin untersucht werden (siehe
Diagnostik und Klassifikation des Diabetes mellitus, s. S. S9–S17).
Aus prognostischer Indikation sollten Patienten mit Diabetes
mellitus und koronarer Herzerkrankung eine Thrombozyten-
aggregationshemmung, eine Angiotensin-konvertierendes En-
zym (ACE) Hemmer-Therapie und eine lipidsenkende Therapie
mit Statinen erhalten. Im ersten Jahr nach Myokardinfarkt führt
die Gabe eines Betablockers zusätzlich zur Verbesserung der Prog-
nose, wobei dieser Effekt im weiteren zeitlichen Verlauf abnimmt.
In Bezug auf die antidiabetische Therapie konnte eine Metaana-
lyse mit 6 Sodium glucose linked transporter 2 (SGLT2)-Inhibitor-
Studien eine Reduktion des 3-Punkt-Major Adverse Cardiac Event
(MACE) bestehend aus kardio-vaskulärem Tod, Myokardinfarkt
und Schlaganfall zeigen. Dies war ausgeprägter bei Patienten mit
bestehenden atherosklerotischen Herz-Kreislauf-Erkrankungen
[1]. In ähnlicher Weise zeigte eine Metaanalyse von 7 der 8 vor-
handenen Studien mit GLP-1-Rezeptoragonisten (GLP-1RA) eine
signifikante Reduktion des 3-Punkt-MACE-Endpunktes mit ausge-
prägteren Effekten bei Patienten mit bestehenden atheroskleroti-
schen Herz-Kreislauf-Erkrankungen [4]. Vor dem Hintergrund die-
ser Daten sollte eine Therapie mit einem dieser SGLT2-Inhibitoren
und GLP-1RA integraler Bestandteil der blutzuckersenkenden
Therapie bei Patienten mit Diabetes und kardio-vaskulären
Erkrankungen sein. Bei Patienten mit Typ-2-Diabetes ohne arte-
riosklerotische kardio-vaskuläre Erkrankung oder schwerer Endor-
ganschaden, aber mit einem berechneten 10-Jahres-CVD-Risiko
≥10% kann eine Behandlung mit einem SGLT2-Hemmer oder
GLP-1RA erwogen werden, um das CV-Risiko zu senken.

Generell wird empfohlen, den Einsatz blutzuckersenkender
Wirkstoffe mit nachgewiesenem kardio-vaskulärem Nutzen,
gefolgt von Wirkstoffen mit nachgewiesener kardio-vaskulärer
Sicherheit gegenüber Wirkstoffen ohne nachgewiesenen kardio-
vaskulären Nutzen oder ohne nachgewiesene kardio-vaskuläre
Sicherheit zu bevorzugen.

Bei Vorliegen von interventions-/operationsbedürftigen Koro-
narstenosen unterscheidet sich die Therapie der koronaren Revas-
kularisation bei Patienten mit Diabetes nicht von der Therapie bei
Patienten ohne Diabetes. Bei komplexen Koronarbefunden mit
Mehrgefäßerkrankung und niedriger perioperativer Mortalität
scheint die Bypass-Operation der Koronarintervention überlegen
zu sein. Die Entscheidung über das durchzuführende Revaskulari-
sationsverfahren (Koronarintervention oder Bypass-Operation)
sollte bei komplexer koronarer Herzerkrankung stets im interdis-
ziplinären Herzteam gefällt werden.

Diabetes und Herzinsuffizienz

Epidemiologische und klinische Daten der letzten Jahre konnten
zeigen, dass Patienten mit Diabetes mellitus ein deutlich erhöhtes
Risiko für das Auftreten einer Herzinsuffizienz haben und dass die
Prognose von Patienten mit Diabetes und Herzinsuffizienz deut-
lich schlechter ist als die Prognose von Patienten mit Herzinsuffi-
zienz ohne Diabetes [5, 6]. Nach Empfehlung der Europäischen
Kardiologischen Leitlinie werden Herzinsuffizienz mit reduzierter
Ejektionsfraktion (HFrEF), Herzinsuffizienz mit erhaltener Ejek-
tionsfraktion (HFpEF) und Herzinsuffizienz mit gering reduzierter
Ejektionsfraktion (HFmrEF) unterschieden (▶ Tab.1) [7]. Grund-
sätzlich wird empfohlen bei allen Patienten mit Diabetes mellitus
regelmäßig nach Symptomen der Herzinsuffizienz zu fragen und
Zeichen zu erfassen [3]. Bei Verdacht auf eine Herzinsuffizienz
wird empfohlen, die natriuretischen Peptide zu bestimmen und
bei positivem Befund eine Echokardiografie anzuschließen. Prinzi-
piell lässt sich sagen, dass die Hälfte der Patienten mit Herzinsuf-
fizienz und Diabetes eine eingeschränkte linksventrikuläre Funk-
tion aufweisen. Bei Patienten mit HFrEF unterscheidet sich die
Therapie der Herzinsuffizienz nicht zwischen Patienten mit und
ohne Diabetes. Dies gilt sowohl für die medikamentöse als auch
in Bezug auf die Device-Therapie (implantierbarer Kardioverter-
Defibrillator [ICD], kardiale Resynchronisationstherapie [CRT]).

▶ Tab.1 Definition der Herzinsuffizienz mit erhaltener (HFpEF), mäßiggradig eingeschränkter (HFmrEF) und reduzierter Ejektionsfraktion (HFrEF).

HF-Typ HFrEF HFmrEF HFpEF

Kriterien 1 Symptome ± Untersuchungsbefunda Symptome ± Untersuchungsbefunda Symptome ± Untersuchungsbefunda

2 LVEF ≤40% LVEF 41–49%b LVEF ≥50%

3 – – Objektive Hinweise auf strukturelle
und/oder funktionelle Herzanomalien,
die auf eine diastolische LV-Dysfunktion/
erhöhte LV-Füllungsdrücke hindeuten,
einschließlich erhöhter natriuretischer
Peptidec

a In Frühstadien der HF (insbesondere bei HFpEF) und bei optimal behandelten Patienten können die Untersuchungsbefunde fehlen.
b Das Vorliegen anderer Untersuchungsbefunde einer strukturellen Herzerkrankung (z.B. Vergrößerung des linken Vorhofs, LV-Hypertrophie oder
echokardiographischer Nachweis einer gestörten LV-Füllung) macht die Diagnose einer HFmrEF wahrscheinlicher.
c Für die Diagnose von HFpEF gilt: Je mehr Anomalien vorhanden sind, desto höher ist die Wahrscheinlichkeit von HFpEF.
LVEF: Left ventricular ejection fraction.
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Medikamentös wird die HFrEF standardmäßig mit einer Vierfach-
therapie bestehend aus ACE-Hemmer/Angiotensin-Rezeptor-
Neprilysin-Inhibitor (ARNI), β-Blocker, Mineralokortikoid-Re-
zeptorantagonist (MRA) und SGLT2-Inhibitior behandelt. Die
Hinzunahme der SGLT2-Inhibitoren zur initialen Herzinsuffizienz-
therapie beruht auf den Daten der DAPA-HF und EMPEROR-
Reduced-Studien, die beide bei Patienten mit HFrEF mit und
ohne Diabetes durchgeführt wurden. Die Gabe von Dapagliflozin
bzw. Empagliflozin führte unabhängig vom Vorliegen eines Diabe-
tes mellitus bei Patienten mit HFrEF zu einer signifikanten Reduk-
tion der Verschlechterung der Herzinsuffizienz, des kardio-vasku-
lären Todes oder der Gesamtmortalität [8, 9, 10]. Auf dem Boden
dieser Daten sind beide Substanzen zur Behandlung der HFrEF
zugelassen.

Für Patienten mit HFpEF und HFmrEF (linksventrikuläre
Ejektionsfraktion [LVEF] >40%) existierten lange keine Daten, die
eine Verbesserung der Prognose der Patienten sicher belegten.
2 große kardiovaskuläre Outcome-Studien, EMPEROR-preserved
[11] und DELIVER [12], zeigten mit den SGLT2-Inhibitoren Empa-
gliflozin beziehungswiese Dapagliflozin, bei Patienten mit einer
Ejektionsfraktion größer 40%, dass die Behandlung mit SGLT2-In-
hibitoren den kombinierten Endpunkt der Hospitalisierung auf-
grund von Herzinsuffizienz oder CV-Tod signifikant im Vergleich
zu Placebo reduziert. Vorgegebene Subgruppenanalysen ergaben
keinen signifikanten Unterschied zwischen Patienten mit und
ohne Diabetes mellitus [11]. Auf dem Boden dieser Daten sind
Empagliflozin und Dapagliflozin nun zur Therapie der Herzinsuffi-
zienz unabhängig von der Ejektionsfraktion zugelassen. Zusätzlich
zur Gabe des SGLT2-Inhibitors sollten die Patienten weiterhin eine
symptomatische Therapie – z. B. die Gabe von Diuretika – und
eine Therapie der Komorbiditäten – z. B. Einstellung des arteriel-
len Hypertonus – erhalten. Zusätzlich gilt bei Patienten mit Diabe-
tes und Herzinsuffizienz zu beachten, dass aufgrund des erhöhten
Risikos einer Hospitalisierung für Herzinsuffizienz Glitazone sowie
der DPP4-Inhibitor Saxagliptin bei Patienten mit Herzinsuffizienz
kontraindiziert sind.

Zwei Studien (FIGARO-DKD [13] und FIDELIO-DKD [14]) unter-
suchten die Wirkung des neuartigen nicht-steroidalen Mineralocor-
ticoidrezeptor-Antagonisten Finerenon bei Patienten mit Diabetes,
CKD und Albuminurie. In beiden Studien reduzierte Finerenon im
Vergleich zu Placebo das Risiko von Nierenversagen und kardio-
vaskulären Ereignissen. Eine präspezifizierte Analyse beider Studien
gemeinsam (FIDELITY) zeigte bei 13171 Patienten, dass Finerenon
in Kombination mit einer optimierten RAS-Blockade das Risiko des
zusammengesetzten kardio-vaskulären Endpunktes bestehend aus
Zeit bis zum kardio-vaskulärenTod, nicht-tödlichen Myokardinfarkt,
nicht-tödlichen Schlaganfall oder Hospitalisierung aufgrund von
Herzinsuffizienz um 14% reduzierte, wobei die Wirkung hauptsäch-
lich durch eine Reduktion der Hospitalisierung aufgrund von Herz-
insuffizienz getrieben wurde, obwohl Patienten mit einer sympto-
matischen Herzinsuffizienz mit reduzierter Pumpfunktion in
diesen Studien ausgeschlossen waren [15]. Ob Finerenon Herz-
insuffizienz Endpunkte bei Patienten mit HFpEF reduzieren kann,
wird gegenwärtig in einer großen kardio-vaskulären Endpunktstu-
die untersucht (FINARTS-HF; NCT04435626).

Diabetes und Vorhofflimmern

Das Vorliegen eines Diabetes mellitus ist ein separater Risikofaktor
für ein thromboembolisches Ereignis bei Patienten mit Vorhof-
flimmern. Aufgrund der Tatsache, dass Patienten mit Diabetes in
jüngeren Jahren häufiger Vorhofflimmern aufweisen, wird ein
opportunistisches Screening auf Vorhofflimmern durch Pulsmes-
sung oder EKG bei Patienten mit Diabetes <65 Jahre (insbesonde-
re bei Vorliegen weiterer Risikofaktoren) empfohlen. Um Vorhof-
flimmern bei Patienten im Alter von ≥ 75 Jahren oder bei
Patienten mit hohem Schlaganfallrisiko zu erkennen, sollte ein
systematisches EKG-Screening erwogen werden [3]. Sämtliche
Patienten mit Vorhofflimmern sollten in Bezug auf ihr Thrombo-
embolierisiko mittels CHA2DS2-VASc-Score (▶ Tab.2) risikostrati-
fiziert werden und dementsprechend eine Antikoagulation mit
Vitamin-K-Antagonisten und neue orale Antikoagulanzien
(NOAKs) erhalten [16]. Zum gegenwärtigen Zeitpunkt existieren
keine Daten, die einen prognostischen Vorteil einer Rhythmisie-
rung (Kardioversion in den Sinusrhythmus) oder Frequenzkontrol-
le bei Vorhofflimmern zeigen. Diesbezüglich ist das Vorgehen bei
Patienten mit und ohne Diabetes vergleichbar.

▶ Tab.2 Ansatz, basierend auf Risikofaktoren, ausgedrückt als
Punktesystem mit dem Akronym CHA2DS2-VASc-Score.

Risikofaktor Score

Chronische Herzinsuffizienz oder linksventrikuläre
Dysfunktion

1

Hypertonie 1

Alter ≥75 Jahre 2

Diabetes mellitus 1

Schlaganfall/TIA/Thromboembolie 2

Vaskuläre Vorerkrankung1 1

Alter 65–74 Jahre 1

Weibliches Geschlecht 1

Maximaler Score 9

Anmerkung: Da das Alter mit 0, 1 oder 2 Punkten bewertet werden
kann, beträgt der maximale Score 9.
1 Z.n. Myokardinfarkt, periphere arterielle Verschlusskrankheit oder
Aortenplaque.
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Begründung: Neue Zulassungen in Deutschland sowie neuere

Daten zu GLP1-Rezeptor-Agonisten

Stützende Quellenangabe: [1]

Empfehlung 2: Überblick zur Diagnostik und den daraus

resultierenden Maßnahmen bei Menschen mit chronischer

Niereninsuffizienz

Begründung: Neue Leitlinien

Stützende Quellenangabe: [2]

Empfehlung 3: Empfehlungen zum Einsatz von Finerenon als

nichtsteroidaler Mineralokortikoid-Rezeptorantagonist bei

Typ-2-Diabetes und CKD

Begründung: Neue Leitlinien

Stützende Quellenangabe: [2] und [3]

Empfehlung 4: Aktualisierte Übersicht zur Zulassung von Anti-

diabetika bei chronischer Niereninsuffizienz in Deutschland

Begründung: Neue Zulassungen in Deutschland, neue Thera-

pieprinzipien

Vorbemerkung

Menschen mit Diabetes, die von einer Nierenschädigung betrof-
fen sind, haben ein deutlich erhöhtes kardio-vaskuläres Risiko.
Dies erfordert eine frühzeitige Diagnosestellung, eine konsequen-
te und zielwertorientierte Therapie des Diabetes, der arteriellen
Hypertonie sowie aller Begleiterkrankungen und eine frühzeitige,
enge und Patient*innen-zentrierte Kooperation zwischen Allge-
meinmedizin, Diabetologie, Nephrologie und Kardiologie.

Definition

Unter Nephropathie bei Diabetes werden alle Formen der Nieren-
schädigung verstanden, die im zeitlichen oder ursächlichen Zu-
sammenhang mit einem Diabetes auftreten können. Im Verlauf
der Erkrankungen kann es zu einer Veränderung der Ausschei-
dung von Eiweiß (primär Albumin, aber auch andere Proteine) im
Urin, zu einer Abnahme der Nierenfunktion, erkennbar an einer
Reduktion der geschätzten glomerulären Filtrationsrate (eGFR),
sowie zur Entwicklung und/oder Verstärkung von mit Diabetes
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assoziierten Begleiterkrankungen wie zum Beispiel arterielle
Hypertonie und Fettstoffwechselstörungen kommen.

Die Entwicklung eines Nierenschadens bei Typ-1-Diabetes ver-
läuft typischerweise in 5 Stadien [4]. Bei Menschen mit Typ-2-
Diabetes kann sich der Nierenschaden abweichend entwickeln
und Nierenbiopsiestudien konnten eine hohe Rate an nicht diabe-
tesassoziierten Veränderungen nachweisen. Insofern klassifiziert
man das Ausmaß der Nierenschädigung unabhängig von der
Grunderkrankung nach Kidney Disease: Improving Global Out-
comes (KDIGO) (▶ Abb.1) durch Bestimmung der eGFR sowie
des Ausmaßes der Albuminurie, gemessen am Verhältnis von
Urin-Albumin zu Urin-Kreatinin (Albumin-Kreatinin-Ratio, ACR)
[2]. Die Albuminurie ist ein wichtiger prognostischer Parameter
für das Voranschreiten einer Nierenfunktionseinschränkung und
wird in 3 „A“-Stadien unterteilt; das Ausmaß der Nierenfunktions-
einschränkung wird als eGFR in 6 „G“-Stadien unterteilt
(▶ Abb.1). Die Bestimmung der ACR kann auch zur Beurteilung
eines Therapieanspechens genutzt werden.

Screening, Untersuchung und Diagnosestellung

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sollte mindestens jährlich, be-
ginnend 5 Jahre nach Diagnosestellung, das Screening erfolgen,
bei Menschen mit Typ-2-Diabetes mindestens jährlich, beginnend
mit der Diagnosestellung. Dieses Screening erfolgt durch Unter-
suchung des Spoturins (Bestimmung der ACR) und des Blutes (Be-
stimmung der eGFR) [2, 5]. Wichtig ist das Verhältnis von Urin-
Albumin zu Urin-Kreatinin (ACR), welches eine standardisierte
und Harnkonzentrations-unabhängige Bestimmung des Aus-
maßes der Albuminurie ermöglicht. Zuvor empfiehlt sich zum
Ausschluss von Störfaktoren, wie z. B. einer Harnwegsinfektion
durch Durchführung eines Urin-Mehrfelder-Streifen-Tests. Bei
unklarem oder pathologischem Ergebnis wird eine wiederholte
Bestimmung zum Beispiel in 3-monatigen Abständen zur Validie-
rung angeraten. Die Bestimmung der eGFR erfolgt heute in der
Regel nach der Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaborati-

on (CKD-EPI) Formel oder ersatzweise nach der Modification of
Diet in Renal Desease (MDRD) Formel. Auch die Bestimmung des
Cystatin C im Serum kann genutzt werden und ist einer Kreatinin-
basierten Bestimmung der eGFR überlegen, jedoch teurer [6].
Limitationen aller Schätzformeln sind unter anderem erhebliches
Übergewicht oder Untergewicht, hohes Lebensalter, aber auch
eine sich rasch ändernde Nierenfunktion.

Differenzialdiagnose

Nicht jeder von Diabetes Betroffene hat bei Vorliegen einer einge-
schränkten Nierenfunktion und/oder einer Albuminurie einen
durch Diabetes verursachten Nierenschaden. Engmaschige
Befundkontrollen und die Einleitung weiterer diagnostischer Maß-
nahmen und/oder eine nephrologische Vorstellung sind erforder-
lich:
▪ bei plötzlich auftretender hoher Proteinurie,
▪ bei rasch zunehmender Proteinurie,
▪ bei raschem Abfall der eGFR bzw. bei Anstieg des Kreatinins

oder Cystatin C im Serum,
▪ bei pathologischem Urinstreifentest, insbesondere Nachweis

von Erythrozyten und/oder Leukozyten,
▪ bei Diabetesdauer ≤5 Jahre bei Menschen mit Typ-1-Diabetes,
▪ bei auffälligen sonografischen Veränderungen der Nieren, z. B.

asymmetrischer Nierengröße, einseitiger Verkleinerung etc.,
▪ bei Patient*innen ohne Albuminurie oder Proteinurie kann eine

hypertensive Nephropathie vorliegen;
– bei Vorliegen eines arteriellen Hypertonus gegebenenfalls

weitere diagnostische Maßnahmen (siehe Kapitel Blutdruck).

Ergänzende Diagnostik

▪ Untersuchung des Pulsstatus, insbesondere im Bereich der Füße,
Bestimmung des Knöchel-Arm-Indexes, gegebenenfalls Gefäß-
doppleruntersuchung

▪ Langzeit-Blutdruckmessung
▪ EKG und/oder Ergometrie

–

–

–

–

–
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▶ Abb.1 Stadien der chronischen Niereninsuffizienz gemäß KDIGO [2]. Farblich markiert ist das Risiko für einen ungünstigen Verlauf (grün: niedriges
Risiko [wenn keine Marker von chronischen Nierenerkrankungen vorhanden sind, keine CKD]; hellorange: moderat erhöhtes Risiko; orange: hohes
Risiko; dunkelrot: sehr hohes Risiko). CKD: Chronic Kidney Disease; eGFR: geschätzte glomeruläre Filtrationsrate.
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▪ Fundoskopie
▪ Bestimmung des Lipidstatus, insbesondere Low-Density Lipo-

protein (LDL) Cholesterin (gemessen), non-High-Density Lipo-
protein (HDL) Cholesterin und einmalig Lipoprotein(a) (Lp[a]).

Prophylaxe und Progressionshemmung
des Nierenschadens

Die Modifikation des Lebensstils wird in den aktuellen Leitlinien
wieder stärker in den Vordergrund gerückt. Ein gesunder Lebens-
stil hat einen günstigen Einfluss auf die Entwicklung als auch Pro-
gression eines Nierenschadens. Wichtig sind hierbei folgende
Maßnahmen [2, 5, 7]:
▪ Nichtrauchen,
▪ Reduktion des Salzkonsums auf maximal 5g NaCl/Tag

(entspricht 2g Na/Tag),
▪ regelmäßige körperliche Betätigung, Ziel 150 Minuten/Woche,
▪ gesunde, pflanzenbasierte, mediterrane Ernährung,
▪ Gewichtsreduktion bei Vorliegen einer Adipositas,
▪ gegebenenfalls Normalisierung einer erhöhten Eiweißaufnahme

(Ziel 0,8g Protein/kg Körper-Ziel-Gewicht/Tag bei Menschen
mit chronischer Nierenerkrankung (CKD) ohne Dialysetherapie).

Allgemeinmaßnahmen in der alltäglichen Diagnostik und/oder
Therapie:
▪ differenzierte Indikationsstellung bei der Anwendung von

Kontrastmitteln in der Radiologie,
▪ Vermeidung der Gabe nichtsteroidaler Antirheumatika,
▪ antibiotische Therapie von symptomatischen Harnwegsinfekten,
▪ Dosisanpassung von Medikamenten an die reduzierte Nieren-

funktion und Beachtung der Gefahr der Kumulation und Inter-
aktion von Medikamenten bei eingeschränkter Nierenfunktion.

Neben den erwähnten Lebensstiländerungen und Allgemeinmaß-
nahmen können frühzeitige und konsequente therapeutische
Maßnahmen die Entwicklung und/oder Verschlechterung eines
Nierenschadens günstig beeinflussen durch
▪ zielwertorientierte Blutdrucktherapie (siehe Kapitel „Therapie

des Blutdrucks“),
▪ zielwertorientierte Diabetestherapie (siehe Kapitel „Therapie

des Diabetes“),
▪ zielwertorientierte Lipidtherapie (siehe Kapitel „Therapie der

Dyslipidämie“),
▪ gezielte medikamentöse Progressionshemmung (siehe Kapitel

„Medikamentöse Progressionshemmung“).

In enger Abstimmung mit der Nephrologie erfolgt, sofern empfoh-
len, die Therapie der renal bedingten Störungen des Säure-Basen-
und des Calcium-Phosphat-Haushalts, eventuell der Anämie, bzw.
die Reduktion der Eiweißzufuhr.

Therapie

Therapie des Blutdrucks

Menschen mit Typ-1- und Typ-2-Diabetes ohne manifeste
arterielle Hypertonie

▪ Bei normotensiven Menschen mit Typ-1- und Typ-2-Diabetes
mit persistierender erhöhter Albuminurie (Stadium A2 KDIGO)
kann eine Therapie mit ACE-Hemmern erwogen werden; bei
Betroffenen mit Makroalbuminurie (Stadium A3 KDIGO) sollte
eine solche Behandlung erfolgen. Bei Unverträglichkeit von
Angiotensin-konvertierendes Enzym (ACE) Hemmern kann bei
beiden Gruppen ein Angiotensin-1 (AT-1) Blocker ersatzweise
eingesetzt werden.

Menschen mit Typ-1- und Typ-2-Diabetes und arterieller
Hypertonie

▪ Sowohl die European Society of Cardiology (ESC) als auch die
European Society of Hypertension (ESH) Leitlinien von 2023 [3,
8] empfehlen eine antihypertensive Therapie für alle Menschen
bei einem Blutdruck ≥140/90mmHg. Der Blutdruck sollte bei
Menschen mit Hypertonie und Diabetes auf Zielwerte ≤130/
80mmHg gesenkt werden. Entgegen der KDIGO-Leitlinie zum
Management des Blutdrucks bei CKD [9], die auch bei Men-
schen mit Diabetes und CKD einen Blutdruck von <120mmHg
systolisch empfiehlt, wird in beiden Leitlinien ein Blutdruckziel
von <120mmHg nicht mehr empfohlen [3, 8]. Der Zielblut-
druck sollte individuell angepasst werden in Abhängigkeit vom
Ausmaß der ACR, den Begleiterkrankungen und der Therapie-
sicherheit.

▪ Zur medikamentösenTherapie sollten primär eingesetzt werden:
ACE-Hemmer – bei Unverträglichkeit AT1-Blocker – in Kombina-
tion mit Kalziumantagonisten sowie gegebenenfalls anderen
Substanzen. Betablocker und Diuretika sind als weitere Kombi-
nationspartner zur Prävention koronarer Komplikationen und zur
Blutdruckeinstellung empfohlen; die Datenlage zur möglichen
Verschlechterung der glykämischen Kontrolle beim Einsatz
dieser Substanzen ist uneinheitlich. Die kombinierte Therapie
von ACE-Hemmern und AT1-Blockern wird wegen dabei
auftretender gefährlicher Hyperkaliämien nicht empfohlen.

Therapie des Diabetes

▪ Zur Vorbeugung eines Nierenschadens wird ein HbA1c-Wert
zwischen 6,5% (48mmol/mol) und 8% (58mmol/mol) emp-
fohlen. Der obere Zielbereich zwischen 7,0 und 8% (53–
58mmol/mol) wird bei Menschen mit einer Makroangiopathie
und/oder Vorliegen einer Wahrnehmungsstörung für Unter-
zuckerungen empfohlen [5, 7].

▪ Zur Verhinderung der Progression des diabetischen Nieren-
schadens wird ein HbA1c-Wert von etwa 7% (53mmol/mol)
empfohlen.

Für Menschen mit Typ-2-Diabetes und einer klinisch im Vorder-
grund stehenden chronischen Niereninsuffizienz wird neben
Lifestyle- und Metformin-Therapie bei Fehlen von Kontraindikatio-
nen eine Sodium/Glukose-Cotransporter-2 (SGLT2)-Hemmer-
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Therapie empfohlen. Falls dies nicht möglich ist, sollte mit Gluca-
gon-like-Peptide-1 (GLP1)-Rezeptor-Agonisten mit nachgewiese-
nem kardio-vaskulärem Nutzen therapiert werden [10, 11].

Ab Stadium G3b/G4 KDIGO ist der HbA1c-Wert kein zuverlässi-
ger Parameter mehr für die Güte der Stoffwechseleinstellung, da
er, insbesondere bei Vorliegen und/oder Behandlung einer rena-
len Anämie, durch Einflussfaktoren verändert sein kann.

Für Menschen mit Typ-2-Diabetes zeigt ▶ Abb.2 eine Über-
sicht zur Auswahl und möglichen Dosisanpassung einiger Antidia-
betika bei eingeschränkter Nierenfunktion. Dabei ist zu beachten,
dass Menschen mit Diabetes und eingeschränkter Nierenfunktion
ein massiv erhöhtes Risiko für Hypoglykämien haben; dies ist be-
dingt durch einen verlangsamten Abbau von Insulin (insbesondere
exogen zugeführtem Insulin), eine reduzierte Glukoneogenese der
Niere sowie eine verlängerte renale Elimination oraler Antidiabetika
mit konsekutiv verlängerter Halbwertszeit. Daher sollte die Nieren-
funktion stadienabhängig alle 3/6/12 Monate überprüft werden
und eine Dosisanpassung der verwendeten Antidiabetika unter
Berücksichtigung der Begleitmedikation erfolgen.

Der Einsatz von kontinuierlicher Glukosemessung (CGM) ist
formal bei CKD und unter Dialysetherapie nicht zugelassen, zahl-
reiche Publikationen und Fallberichte weisen jedoch auf einen
sichere Verwendung dieser Systeme auch bei eingeschränkter
Nierenfunktion hin.

Für Menschen mit Diabetes und CKD bis hin zur Dialyse lässt
sich durch eine Sensor-gestützte Insulinpumpentherapie, ggf.
mit automatischer Insulinabgabe (sog. AID bzw. Hybrid Closed-
Loop Systeme), eine bessere Stoffwechselkontrolle erzielen als
mittels subkutaner Insulingabe [12, 13]; hierbei ist zu beachten,
dass seitens der Hersteller formal hierfür keine Zulassung besteht.
Aufgrund von Besonderheiten in der Insulintherapie bei Dialyse-
patient*innen sollte die Betreuung zum aktuellen Zeitpunkt durch
spezialisierte Zentren erfolgen.

Therapie der Dyslipidämie und kardio-vaskuläre
Risikoreduktion

Die ESC-Leitlinie für das Management des kardio-vaskulären Risikos
bei Diabetes aus dem Jahre 2023 führt erstmals ein eigenes Kapitel
für Personen mit CKD und Diabetes auf. Hierbei wird insbesondere
hervorgehoben, dass die CKD einen eigenständigen kardio-vaskulä-
ren Risikofaktor darstellt, der mit höhergradiger Niereninsuffizienz
zunimmt. Neben Allgemeinmaßnahmen wir Nikotinkarenz, gesun-
de Ernährung und Bewegung sowie einer Statintherapie (s. u.) und
Blutdrucktherapie werden hier auch erstmals Maßnahmen der
medikamentösen Progressionshemmung (SGLT2-Hemmer, Renin-
Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS) Blockade, Finerenon) als
IA-Empfehlung von Beginn an empfohlen, da diese gleichzeitig das
kardio-vaskuläre Risiko senken.

Antidiabetika und Nierenfunktion basierend auf der eGFR

Quellen: jeweilige Gebrauchsinformation für Fachkreise (Stand Juli 2023) sowie ifap App-Version 3.15.2 (Datenstand 15.06.2023; ifap Service-Institut für Ärzte und Apotheker 
GmbH) 
* Bestimmte SGLT2-Inhibitoren können auch bei schwer eingeschränkter Nierenfunktion (Dapgliflozin: eGFR <25 ml/min/1,73m²; Empagliflozin: eGFR <20 ml/min/1,73m²)

weitergeführt werden, ein Neubeginn wird jedoch nicht empfohlen.
Abkürzungen: eGFR, geschätzte glomeruläre Filtrationsrate; empf., empfohlen; Inh., Inhibitor; RA, Rezeptoragonist

Antidiabetika Hypos

Substanzklasse

Nierenfunktion basierend auf der eGFR

Substanz
G2:

89-60
ml/min/1,73m2

G3a:
59-45

ml/min/1,73m2

G3b:
44-30

ml/min/1,73m2

G4:
29-15

ml/min/1,73m2

Biguanide

G5:
<15 ml/min/1,73m2

bzw. Dialyse

Metformin nein
α-Glukosidase-Inh. Acarbose nein

Sulfonylharnstoffe jaGlibenclamid
jaGlimepirid

Glinide jaRepaglinid
Glitazone Pioglitazon neinDialyse nicht empf.

GLP1-RA

Exenatid nein
Exenatid LAR nein

Liraglutid nein
Dulaglutid nein

Semaglutid nein
neinDuale Co-Agonisten Tirzepatid

DPP-4 Inh.
Saxagliptin nein
Sitagliptin nein
Vildagliptin nein

SGLT2-Inh.
Dapagliflozin* Beginn <25 nicht empf. neinBeginn nicht empf.

Empagliflozin* Beginn <20 nicht empf. neinBeginn nicht empf.

Ertugliflozin neinBeginn nicht empf.

Kein Risiko/keine Dosisanpassung Risiko/Dosisanpassung kontraindiziert bzw. nicht empfohlen

▶ Abb.2 Übersicht: Zulassung von Antidiabetika bei chronischer Niereninsuffizienz in Deutschland sowie Hypoglykämierisiko der einzelnen
Substanzen. Die Angaben beziehen sich ausschließlich auf die Zulassung als Antidiabetikum. eGFR: geschätze glomeruläre Filtrationsrate;
Inh: Inhibitor; RA: Rezeptoragonist). Datenquelle: jeweilige Gebrauchsinformation für Fachkreise (Stand Juli 2023) sowie ifap App-Version 3.15.2
(Datenstand 15.06.2023; ifap Service-Institut für Ärzte und Apotheker GmbH)
* Bestimmte SGLT2-Inhibitoren können auch bei schwer eingeschränkter Nierenfunktion (Dapgliflozin: eGFR <25ml/min/1,73m²; Empagliflozin:
eGFR <20ml/min/1,73m²) weitergeführt werden, ein Neubeginn wird jedoch nicht empfohlen.
Abkürzungen: eGFR, geschätzte glomeruläre Filtrationsrate; empf., empfohlen; Inh., Inhibitor; RA, Rezeptoragonist
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Auch entsprechend den ESC/EAS-Leitlinien zur Dyslipidämie [14]
soll das kardio-vaskuläre Risiko von Menschen mit CKD in den eGFR-
Stadien G3-G5 als hoch oder sehr hoch klassifiziert werden. Dane-
ben erhöht das Vorliegen eines Diabetes ebenfalls das kardio-vasku-
läre Risiko. Bei nicht dialysepflichtigen Menschen mit CKD ist eine an
den aktuellen Zielwerten [14] orientierte Statin- bzw. Statin/Ezeti-
mib-Kombination indiziert [2]. Eine Therapie mit Atorvastatin oder
Fluvastatin ist vorzuziehen, da eine Dosisanpassung bei Änderung
der eGFR nicht notwendig ist. Bei Dialysetherapie ohne atheroskle-
rotische kardio-vaskuläre Erkrankungen sollte keine Statintherapie
neu begonnen werden. Sofern eine lipidsenkende Therapie vor Dia-
lysebeginn bestand, kann diese jedoch weitergeführt werden.

Medikamentöse Progressionshemmung

Durch das Ausmaß der ACR und die Einschränkung der Nieren-
funktion wird das Risiko der Progression der Niereninsuffizienz
maßgeblich bestimmt. Für mittlerweile vier Medikamentenklas-
sen/Substanzen existieren positive renale Outcome-Studien, die
eine Reduktion von renalen Endpunkten im Vergleich zu Placebo
nachweisen, und die vorrangig in den entsprechenden Indika-
tionsgebieten zum Einsatz kommen sollten.
1. Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS)-Hemmer:

Angiotensin-Converting-Enzyme-Hemmer (z.B. Captopril) sowie
Angiotensin-II-Rezeptor-Blocker (z.B. Irbesartan, Losartan)
konnten den renalen Progress bei Menschen mit diabetischer
Nierenerkrankung im Vergleich zu Placebo senken [2, 3]. Eine
RAAS-Blockade ist somit integraler Bestandteil der Progres-
sionshemmung eines Nierenschadens.

2. SGLT2-Hemmer: Die gezielt auf eine Reduktion renaler End-
punkte ausgerichteten Studien konnten den nephroprotekti-
ven Effekt von Canagliflozin, Dapagliflozin und Empagliflozin
eindrucksvoll belegen [15, 16, 17]. In fast allen Studien und
Metaanalysen dazu konnten kardio- wie nephroprotektive
Effekte für Dapagliflozin und Empagliflozin auch bei einge-
schränkter Nierenfunktion gezeigt werden. Daher sollen
SGLT2-Inhibitoren nicht nur bei Menschen mit Diabetes,
sondern auch bei Menschen ohne Vorliegen eines Diabetes in
anderen zugelassenen Indikationen eingesetzt werden [2].
Dies gilt auch bei eingeschränkter Nierenfunktion unter Be-
rücksichtigung der jeweiligen Zulassungsbedingungen bis hin
zum Stadium G5. Für Menschen mit Typ-1-Diabetes werden
SGLT2-Inhibitoren aufgrund des erhöhten Risikos für eine
Ketoazidose aktuell explizit nicht empfohlen.

3. Finerenon: Der nichtsteroidale Mineralokortikoid-Rezeptor-
antagonist Finerenon zeigte ebenfalls nephro- und kardio-
protektive Effekte bei Menschen mit Typ-2-Diabetes und CKD
mit einer Albuminurie im Stadium ≥A2 [18]. Daher wird Fine-
renon in dieser Patient*innengruppe ebenfalls von der KDIGO
(Klasse IIA) [2], der ADA [5] sowie von der ESC (Klasse IA) [3]
empfohlen, sofern keine Hyperkaliämie vorliegt. Für Menschen
mit Typ-1-Diabetes läuft aktuell eine gezielte renale Outcome-
studie (FINE-ONE), die Finerenon mit Placebo vergleicht. Bis-
lang ist Finerenon jedoch nicht bei Menschen mit Typ-1-Di-
abetes zugelassen.

4. Semaglutid: Kürzlich wurde für den GLP1-Rezeptor-Agonisten
Semaglutid in der FLOW-Studie eine Reduktion des kombinierten
renalen Endpunktes nachgewiesen [1]. Zusätzlich ergaben sich
auch für alle sekundären Endpunkte signifikante Vorteile unter
Semaglutid vs. Placebo. Obwohl aufgrund der erst kürzlich
erschienenen Publikation bislang noch keine Leitlinie den spezi-
fischen Einsatz von Semaglutid bei Niereninsuffizienz und Typ-2-
Diabetes empfiehlt, sollten die Ergebnisse der FLOW-Studie bei
der Therapieauswahl beachtet werden.

Verlaufsbeobachtung

Je nach Nephropathiestadium sollten 1- bis 4-mal im Jahr folgende
Parameter überprüft werden:
▪ Bestimmung der eGFR,
▪ Bestimmung des ACR, auch zur Beurteilung der Therapie-

effektivität,
▪ Blutdrucktherapie einschließlich Selbstkontrolle und eventuell

Langzeitblutdruckmessung,
▪ Bestimmung des HbA1c-Werts,
▪ Bestimmung der Lipide (insbesondere LDL-Cholesterin,

gegebenenfalls Triglyzeride).

Bei Vorliegen einer CKD ab dem Stadium G3a (siehe ▶ Abb.1) ist
für Menschen mit Diabetes eine nephrologisch-fachärztliche
Betreuung zu empfehlen. Da die Nierenfunktion mit dem Alter
physiologischerweise abnimmt, sollte die nephrologische Vorstel-
lung für Menschen mit Diabetes, die älter sind als 75 Jahre, spätes-
tens im Stadium G3b erfolgen. Jede höhergradige Nierenfunk-
tionseinschränkung oder Befunde, die auf eine nicht durch
Diabetes hervorgerufene Nierenerkrankung hinweisen, erfordern
die sofortige nephrologisch-fachärztliche Vorstellung.

Cave
Eine fortbestehende Urin-ACR ≥30mg/g und/oder eine fortbeste-
hende eGFR <60ml/min/1,73m² und/der ein anderer Nachweis
eines Nierenschadens erlauben die Diagnosestellung einer CKD
bei Diabetes und erfordern die Einleitung einer evidenzbasierten
Therapie [5, 7] wie zuvor beschrieben.
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Epidemiologie

Die diabetische Retinopathie ist eine häufige mikrovaskuläre
Komplikation bei Diabetes mellitus.

Menschen mit Typ-1-Diabetes

▪ Bei Kindern vor der Pubertät ist eine Retinopathie selten.
▪ Die Prävalenz der diabetischen Retinopathie beträgt 24–27%

bei Menschen mit Typ-1-Diabetes.
▪ Ein klinisch signifikantes Makulaödem kann bei bis zu 10% der

Menschen mit Typ-1-Diabetes auftreten.

Menschen mit Typ-2-Diabetes

▪ Bei Diagnosestellung besteht bei 2–16% bereits eine Retino-
pathie.

▪ Eine Retinopathie kann bei 9–16% nachgewiesen werden.
▪ Eine diabetische Makulopathie kann bei 6 % auftreten.

Symptome

Die diabetische Retinopathie und die Makulopathie verlaufen lange
Zeit symptomlos. Daher müssen auch ohne Verschlechterung des
Sehvermögens regelmäßige ophthalmologische Kontrollintervalle
eingehalten werden.

Warnzeichen, die auf Netzhautkomplikationen hindeuten, sind:
▪ plötzliche Visusveränderungen oder
▪ nicht korrigierbare Visusverschlechterungen;

wenn die Makula betroffen ist:
▪ Leseschwierigkeiten bis zum Verlust der Lesefähigkeit,
▪ Farbsinnstörungen,
▪ eine allgemeine Sehverschlechterung im Sinne von

Verschwommensehen,
▪ „Rußregen“ vor dem Auge infolge Glaskörperblutungen bis zur

praktischen Erblindung infolge persistierender Glaskörperblu-
tungen oder bei traktiven Netzhautablösungen.

Risikofaktoren

▪ Diabetesdauer
▪ Hyperglykämie
▪ arterielle Hypertonie
▪ Nephropathie

DDG-Praxisempfehlung
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▪ hormonelle Umstellung (Schwangerschaft, Pubertät)
▪ Rauchen (bei Typ-1-Diabetes)
▪ männliches Geschlecht

Besonderheit

Eine Frühverschlechterung („euglycemic reentry“, „early worse-
ning“) der Retinopathie betrifft Patienten mit Typ-1- und Typ-2-
Diabetes. Sie ist selten (< 5% der Patienten), tritt vor allem inner-
halb der ersten 12 Monate der Stoffwechselverbesserung (insbe-
sondere durch intensivere Insulintherapie, kontinuierliche subku-
tane Insulininfusion, GLP-1-Rezeptoragonisten und durch
adipositaschirurgische Maßnahmen) auf, ist vor allem bei langer
Diabetesdauer (> 10 Jahre) und langfristig schlecht eingestelltem
Blutzucker (HbA1c-Wert > 10 %) häufiger. Wichtigster Faktor ist
aber eine vorbestehende Retinopathie, gleich welchen Grades.
Sie wird nicht durch eine graduelle Verbesserung des HbA1c-Werts
verhindert. Auf lange Sicht überwiegt der positive Effekt der Blut-
zuckerverbesserung bei Patienten mit Typ-1-Diabetes sowie nach
bariatrischer Operation.

Diagnostik

Untersucht werden müssen:
▪ Sehschärfe,
▪ vorderer Augenabschnitt,
▪ Augenhintergrund mit binokular-biomikroskopischer Fun-

duskopie (bei erweiterter Pupille),
▪ Augendruck bei schwerer, nicht proliferativer oder prolifera-

tiver Retinopathie, bei Iris-Neovaskularisationen,
▪ optische Kohärenztomografie (OCT) optional zur Differenzial-

diagnose einer Makulopathie oder obligat bei Vorliegen einer
therapiebedürftigen diabetischen Makulopathie,

▪ Fluoreszein-Angiografie bei bestimmten Konstellationen einer
fortgeschrittenen diabetischen Retinopathie oder Makulopathie.

Für die wichtige interdisziplinäre Kommunikation ist es zielfüh-
rend, den Befund der augenärztlichen Untersuchung dem über-
weisenden Kollegen auf dem Dokumentationsbogen „Augenärzt-
liche Mitteilung“ zu übermitteln (▶ Abb.1).

PRAXISTOOL (ANHANG)

▶ Abb. 1: Dokumentationsbogen für die hausärztliche/diabe-

tologische Mitteilung an den Augenarzt

▶ Abb. 2: Dokumentationsbogen für die augenfachärztliche

Mitteilung an den Hausarzt/Diabetologen. Download unter:

www.leitlinien.de/nvl/diabetes/netzhautkomplikationen

▶ Abb. 3: Vorgehen bei Diabetes gemäß Nationaler Versor-

gungsleitlinie Diabetische Retinopathie und Makulopathie.

S. S 423: Gesundheitspass Diabetes

Bedeutung der Diagnose „Retinopathie“
für die diabetologische Behandlung

Mit der erstmaligen Feststellung einer diabetischen Retinopathie
zumeist wegen Mikroaneurysmen oder Punktblutungen (s. un-
ten) sind diabetologisch folgende Fakten zu berücksichtigen:

Sowohl bei Typ 1- als auch bei Typ 2-Diabetes nimmt ab dem
Vorliegen einer Retinopathie die Wirkstärke einer Euglykämie auf
den weiteren Verlauf ab – sie beträgt ohnehin nur 11%, d. h., 89 %
der Effekte sind durch zumeist unbekannte Faktoren bestimmt.

Eine milde Retinopathie ist der mit Abstand stärkste Prädiktor
der Progression zur visusbedrohenden Retinopathie – weit stärker
als HbA1c-Wert, Blutdruck oder Cholesterin.

Mit dem Auftreten einer milden diabetischen Retinopathie
müssen die ophthalmologischen Untersuchungszeitpunkte sta-
diengerecht angepasst werden.

Die Feststellung einer diabetischen Retinopathie als Organ-
komplikation bei Patienten mit Typ-2-Diabetes reiht diese ein in
die Kategorie „very high risk“ für kardio-vaskuläre Ereignisse
(Myokardinfarkt, Apoplex) der „Guidelines on diabetes, pre-diabe-
tes, and cardiovascular diseases“ der European Society of Cardio-
logy (ESC) und der European Association for the Study of Diabetes
(EASD). Damit ist jede Form einer diabetischen Retinopathie ein
unverzichtbarer Biomarker für die kardio-vaskuläre Morbidität
und Mortalität bei Menschen mit Diabetes mellitus.

Bei Auftreten eines diabetischen Makulaödems ist eine umfas-
sende Diagnostik hinsichtlich einer häufig synchron auftretenden
diabetischen Nephropathie angezeigt.

Behandlungsziele

Vermeiden von Sehverlust und Erblindung durch interdisziplinäre
Kooperation mit:
▪ normnaher Blutzuckereinstellung (siehe DDG-Leitlinie „Thera-

pie des Diabetes mellitus Typ 1“ und „Antihyperglykämische
Therapie des Diabetes mellitus Typ 2“),

▪ Blutdrucknormalisierung (s. DDG-Leitlinie „Management der
Hypertonie beim Patienten mit Diabetes mellitus“) und

▪ ophthalmologischer Therapie.

PRAXISTOOL (ANHANG)

▶ Tab. 1: Stadieneinteilung, ophthalmologischer Befund und

Therapie

Untersuchungszeitpunkte

Grundsätzlich

▪ Wenn keine Retinopathie und keine allgemeinen Risikofakto-
ren bestehen, Untersuchung durch den Augenarzt alle 2 Jahre.
Die allgemeinen Risikofaktoren sollen dem Augenarzt dabei
auf dem Dokumentationsbogen „Hausärztliche/diabetologi-
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sche Mitteilung an den Augenarzt“ vorher übermittelt worden
sein (▶ Abb. 1).

▪ Wenn keine Retinopathie besteht und einer oder mehrere
allgemeine Risikofaktoren vorliegen oder dem Augenarzt die
allgemeinen Risikofaktoren nicht bekannt sind: Untersuchung
durch den Augenarzt einmal jährlich.

▪ Wenn bereits eine Retinopathie besteht: Kontrollintervalle
nach Maßgabe des Augenarztes.

Ausnahmen von der Regel

▪ Kinder vor dem 11. Lebensjahr müssen erst untersucht
werden, wenn der Diabetes bereits 5 Jahre besteht.

▪ Schwangere: sofort bei Feststellung der Schwangerschaft,
dann alle 3 Monate. Falls während der Schwangerschaft eine
Retinopathie entsteht oder fortschreitet, entscheidet der
Augenarzt über die Intervalle.

▪ Patienten mit Typ-1-Diabetes ab dem 11. Lebensjahr oder mit
Typ-2-Diabetes: sofort bei Feststellung der Erkrankung.

▪ Vor geplanter und nach schneller und deutlicher Blutglukose-
senkung müssen alle Patienten kurzfristig vom Augenarzt
überwacht werden (Gefahr der vorübergehenden Verschlech-
terung der Retinopathie), insbesondere wenn eine Retinopa-
thie vorbekannt ist.

▪ Therapieintensivierung mit Insulin (CSII, kontinuierliche subkuta-
ne Insulininfusion [CSII], intensivierte konventionelle Insulinthe-
rapie [ICT]), mit GLP-1-Rezeptoragonisten oder durch bariatrische
Operation sollte durch sorgfältige Beachtung einer Retinopathie-
verschlechterung begleitet werden.

Adressen im Internet

▪ Webseite der Deutschen Diabetes Gesellschaft:
www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de

▪ Website der Initiativgruppe Früherkennung diabetischer
Augenerkrankungen (IFDA) und der Arbeitsgemeinschaft
Diabetes und Auge (AGDA):
www.diabetes-auge.de

▪ Informationen rund um das Thema diabetische Augenerkran-
kungen des Berufsverbandes der Augenärzte Deutschlands:
http://cms.augeninfo.de/fileadmin/pat_brosch/diabetes.pdf

▪ Informationen des Ärztlichen Zentrums für Qualität in der
Medizin (ÄZQ), Berlin: Nationale VersorgungsLeitlinie Präven-
tion und Therapie von Netzhautkomplikationen bei Diabetes.
Langfassung 2. Aufl. 2015 unter:
www.versorgungsleitlinien.de
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Anhang: Praxistools

Hausärztliche/diabetologische Mitteilung an den Augenarzt
Das Risiko für eine Netzhautkomplikation bei Diabetes setzt sich zusammen aus 
• dem allgemeinen Risiko, das vom Hausarzt/Diabetologen eingeschätzt wird und 
• dem ophthalmologischen Risiko, das vom Augenarzt eingeschätzt wird.
In dieser Mitteilung gibt der Hausarzt/Diabetologe seine Einschätzung des allgemeinen Risikos wie der. Das Ge-
samtrisiko kann erst nach der Untersuchung beim Augenarzt eingeschätzt werden.

Diabetes-Typ:
Typ-1 Diabetes
Typ-2 Diabetes

Diabetes bekannt seit: ………..... Jahren          (Grenzwert*: > 10 Jahre)

HbA1c : ……….....%           (Grenzwert*: > 7,5%)

Repräsentativer Blutdruckwert: ……….....mmHg         (Grenzwert*: > 140/85mmHg)

Bestehende Gefäßkomplikation, insbesondere 
Niere: 

ja 
nein

Integrierende Einschätzung* des allgemeinen Risi-
kos auf Basis oben aufgeführter Risikofaktoren und 
des Gesamtbild des Patienten 

eher geringes Risiko
eher erhöhtes Risiko 

*Bei den angegebenen Werten handelt es sich um Grenzwerte für ein erhöhtes Risiko. Da einzelne geringgradige Grenzwert-
überschreitungen keine große Risikoerhöhung zur Folge haben, muss es immer zu einer integrativen Beurteilung aller Risi-
kofaktoren zusammen kommen.

Weitere hausärztliche/diabetologische Diagnosen/Bemerkungen:

Für die Netzhautuntersuchung ist eine medikamentöse Pupillenerweiterung erforderlich, sodass danach zwei bis 
vier Stunden kein Fahrzeug geführt werden kann.

Datum, Unterschrift und Stempel des Hausarztes/Diabetologe

Krankenkasse bzw. Kostenträger

Name, Vorname des Versicherten
geb. am

Kassen-Nr. Versicherten-Nr. Status

Arzt-Nr. DatumBetriebsstätten-Nr

▶ Abb.1 Dokumentationsbogen für die hausärztliche/diabetologische Mitteilung an den Augenarzt. Quelle: Bundesärztekammer (BÄK), Kassen-
ärztliche Bundesvereinigung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale Versor-
gungsLeitlinie Prävention und Therapie von Netzhautkomplikationen bei Diabetes – Langfassung, 2. Auflage. Version 2. 2015. www.netzhautkom
plikationen.versorgungsleitlinien.de; DOI: 10.6101/AZQ/000318. [rerif]
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Krankenkasse bzw. Kostenträger

Name, Vorname des Versicherten
geb. am

Kassen

Betriebsstätten-

-Nr. Versicherten-Nr. Status

Nr. Arzt Nr. Datum

Augenfachärztliche Mitteilung

Der Augenhintergrund soll bei erweiterter Pupille untersucht werden.
rechtes

Auge
linkes
Auge

Vorderabschnitte: Rubeosis iridis
Retinopathiestadium:

Keine diabetische Retinopathie
Milde oder mäßige diabetische Retinopathie
Schwere nichtproliferative diabetische Retinopathie
Proliferative diabetische Retinopathie
Klinisch signifikantes diabetisches Makulaödem

Befund im Vergleich zur Voruntersuchung :
gleich
besser
schlechter
Vorbefund nicht bekannt

Procedere:
OCT
Fluoreszeinangiographie
Panretinale Laserkoagulation
Fokale Laserkoagulation am hinteren Augenpol
Intravitreale Medikamenteneingabe
Vitrektomie

Bester korrigierter Fernvisus: _______ _______

Weitere augenärztliche Diagnosen/Bemerkungen:

Kontrolluntersuchung bezüglich diabetischer Retinopathie: in 2 Jahren

in 1 Jahr

in …… Monaten

Untersuchungsdatum, Unterschrift und Stempel des Augenarztes

-

▶ Abb. 2 Dokumentationsbogen für die augenfachärztliche Mitteilung an den Hausarzt/Diabetologen. Quelle: Bundesärztekammer (BÄK), Kassenärzt-
liche Bundesvereinigung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale VersorgungsLeitlinie
Prävention und Therapie von Netzhautkomplikationen bei Diabetes – Langfassung, 2. Auflage. Version 2. 2015. www.netzhautkomplikationen.versor
gungsleitlinien.de; DOI: 10.6101/AZQ/000318. [rerif]
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▶ Tab. 1 Stadieneinteilung, ophthalmologischer Befund und Therapie bei Retinopathie und Makulopathie.

Stadium ophthalmologischer Befund ophthalmologische Therapie

1.1 nicht proliferative diabetische Retinopathie

milde Form Mikroaneurysmen keine Laserkoagulation

mäßige Form zusätzlich einzelne intraretinale Blutungen, perlschnurartige
Venen (venöse Kaliberschwankungen)

keine Laserkoagulation

schwere Form „4-2-1-Regel“ > 20 einzelne Mikroaneurysmen, intraretinale
Blutungen in 4 Quadranten oder perlschnurartige Venen in
2 Quadranten oder intraretinale mikrovaskuläre Anomalien
(IRMA) in 1 Quadranten

Laserkoagulation nur bei Risikopatienten

1.2 proliferative diabetische Retinopathie

Papillenproliferation, papillenferne Proliferation Laserkoagulation, nur in ausgewählten Fällen intravi-
treale operative Medikamenteneingabe (IVOM)

Glaskörperblutung, Netzhautablösung Laserkoagulation, wenn möglich; sonst eventuell
Vitrektomie

2. diabetische Makulopathie

2.1 diabetisches Makulaödem punkt-/fleckförmige Zone(n) von Ödem, intraretinalen
Blutungen oder harten Exsudaten am hinteren Pol

keine Laserkoagulation

visusbedrohend, wenn makulanah = klinisch signifikant

▪ ohne Beteiligung der Fovea gezielte Laserkoagulation

▪ mit Beteiligung der Fovea intravitreale operative Medikamenteneingabe (IVOM),
optional gezielte Laserkoagulation

2.2 ischämische Makulopathie Diagnose durch Fluoreszein-Angiografie: Verschluss des
perifovealen Kapillarnetzes

keine Therapie möglich
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▶ Abb. 3 Vorgehen bei Typ-2-Diabetes gemäß Nationaler Versor-
gungsleitlinie Diabetische Retinopathie und Makulopathie. Quelle:
Ziemssen F, Lemmen K, Bertram B et al. Nationale VersorgungsLeitlinie
(NVL). Diabetische Retinopathie – 2. Auflage der NVL zur Therapie der
diabetischen Retinopathie. Ophthalmologe 2016; 113: 623–638. [rerif]
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Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

INHALTL ICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: ▶ Tab. 3 wurde in der Spalte „Therapie“ bei „erek-

tiler Dysfunktion“ um „intraurethrales Alprostadil-Gel“ ergänzt.

Stützende Quellenangabe: EAU Guidelines on Sexual and

Reproductive Health 2024 https://uroweb.org/guidelines/

sexual-and-reproductive-health

Anmerkung

Die Praxisempfehlung der DDG „Diabetische Neuropathie“ entstand
in enger Anlehnung an die Nationale VersorgungsLeitlinie Neuro-
pathie bei Diabetes im Erwachsenenalter, Langfassung, Version 1.2,
28. November 2011, basierend auf der Fassung von August 2011
[1, 2]:

Bundesärztekammer (BÄK), Kassenärztliche Bundesvereini-
gung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizi-
nischen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale VersorgungsLeitli-
nie Neuropathie bei Diabetes im Erwachsenenalter – Langfassung.
Version 1.2, 2011 [cited: 01.08.2012]. Available from: http://
www.diabetes.versorgungsleitlinien.de.

Internet: http://www.versorgungsleitlinien.de, http://www.
awmf-leitlinien.de.

Im Juni 2016 wurde die NVL durch die Mitglieder der Leitlinien-
gruppe geprüft. Bis zur Fertigstellung der aktualisierten Version
wurden mehrere Abschnitte „in Überarbeitung“ dargestellt
(Nationale VersorgungsLeitlinie Neuropathie bei Diabetes im
Erwachsenenalter – Langfassung. 1. Auflage, 2011. Version 5.
AWMF-Register-Nr.: nvl-001e. Available from: http://www.leitlini
en.de/nvl/diabetes/neuropathie). Vorbehaltlich der Überarbei-
tung der NVL geben die in dieser Praxisempfehlung überarbeite-
ten Abschnitte die Position der DDG wieder.

Diabetische sensomotorische Polyneuropathie

Definition, Risikofaktoren und Komorbiditäten

Die diabetische Neuropathie ist eine klinisch manifeste oder
subklinische Erkrankung der peripheren Nerven, die infolge eines
Diabetes mellitus ohne andere Ursachen auftritt. Sie kann das so-
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matische und/oder das autonome Nervensystem betreffen. Das
Risiko für die distal-symmetrische diabetische sensomotorische
Polyneuropathie (DSPN) und autonome Neuropathie steigt mit
den folgenden Risikofaktoren, -indikatoren bzw. Komorbiditäten:
▪ Diabetesdauer
▪ Diabeteseinstellung (Hyperglykämie)
▪ arterielle Hypertonie
▪ periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK)
▪ Mediasklerose vom Typ Mönckeberg
▪ diabetische Retino- und Nephropathie
▪ Depression
▪ viszerale Adipositas
▪ Hyperlipidämie
▪ Alkohol, Nikotin
▪ mangelnde körperliche Aktivität
▪ demografische Faktoren (Alter, Körpergröße, Körpergewicht).

Eine DSPN ist in 85–90% an der Ätiologie des diabetischen Fußsyn-
droms beteiligt und hat damit einen erstrangigen Stellenwert in der
Risikokonstellation für Fußulkus und Amputation. Weiterhin gilt sie
als wichtiger Prädiktor für kardio-vaskuläre Morbidität und Mortalität.

Bei manifestem Diabetes Typ 1 und Typ 2 ist mit einer mittleren
Prävalenz der DSPN um 30% zu rechnen. Etwa 13–26% der Men-
schen mit Diabetes weisen eine schmerzhafte Neuropathie auf.

Verlaufsformen

Aufgrund klinischer Kriterien können unterschiedliche Verlaufs-
formen unterschieden werden:
▪ subklinische Neuropathie (keine Symptome und klinischen Befun-

de, aber pathologische quantitative neurophysiologische Tests)
▪ chronisch-schmerzhafte Neuropathie (häufig)
▪ akut-schmerzhafte Neuropathie (sog. Insulin-Neuritis) (selten)
▪ schmerzlose Neuropathie (häufig)
▪ fokale Neuropathien, z. B. diabetische Amyotrophie (selten)
▪ als Komplikation das diabetisch-neuropathische Fußsyndrom

mit Fußulkus, Neuroosteoarthropathie und Amputation.

Screening

Das Screening auf DSPN soll folgende Daten und Untersuchungen
(immer bilateral) umfassen:
▪ Anamnese mit persönlichen Grunddaten und diabetesspezifi-

schen Daten (siehe H 3 „Basisdiagnostik“) sowie Erfassung von Ri-
sikofaktoren, -indikatoren bzw. klinischen Korrelaten für die DSPN.

▪ Erfassung neuropathischer Plus- und Minussymptome (z. B.
sensible Reizerscheinungen, Schmerzen, Krämpfe, Taubheits-
gefühl), insbesondere anamnestische Erfassung von Schmerz-
intensität, -lokalisation und schmerzauslösenden Situationen
(mithilfe validierter Fragebogen).

▪ Inspektion und klinische Untersuchung (Hautfarbe, trophische
Störungen, Fußdeformität, Fußulkus, Verletzungen, Hauttem-
peratur).

▪ Screening auf Fußkomplikationen und periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit (pAVK) (siehe NVL „Typ-2-Diabetes“).

▪ Einfache neurologische Untersuchungsmethoden: 1. Vibrations-
empfindung mit C64 Hz-Stimmgabel (nach Rydel-Seiffer) oder
Druck- bzw. Berührungsempfindung mit dem 10g-Monofila-

ment und 2. Schmerzempfindung (z. B. 512 mN Pinprick-Stimu-
latoren o. ä.) oder Temperaturempfindung (z. B. mit stiftförmi-
gem Instrument mit flachem Kunststoff- und Metallende o. ä.)
(zur Durchführung und Auswertung siehe NVL Typ-2-Diabetes,
Langfassung – Version 3.0 [12]). Bei Verdacht auf DSPN soll die
Basisdiagnostik (siehe „Basisdiagnostik“) erfolgen.

Ein Screening auf sensomotorische und/oder autonome diabetische
Neuropathie soll bei Menschen mit Typ-2-Diabetes zum Zeitpunkt
der Diagnosestellung eines Diabetes erfolgen und bei Menschen
mit Typ-1-Diabetes spätestens 5 Jahre nach Diagnosestellung. Ist
das Risiko nach individueller Risikoeinschätzung durch den Arzt/die
Ärztin erhöht, wird ein jährliches Screeningintervall empfohlen.
Liegt bei der Eingangsuntersuchung keine Neuropathie vor und be-
steht nach individueller Risikoeinschätzung kein erhöhtes Risiko, ist
ein Screeningintervall von 2 Jahren vertretbar.

Basisdiagnostik

Die Basisdiagnostik umfasst alle Untersuchungen, die beim nie-
dergelassenen Allgemeinmediziner, Internisten oder Diabetolo-
gen als Mindeststandard durchgeführt werden, um die Diagnose
einer sensomotorischen diabetischen Neuropathie zu stellen und
Risikopatienten frühzeitig zu erkennen. Darüber hinaus sollen
Komplikationen einer diabetischen Neuropathie (z. B. Fußkompli-
kationen) frühzeitig diagnostiziert und therapiert werden. Die
Inspektion und klinische Untersuchung der Beine und Füße soll
beidseits und seitenvergleichend erfolgen. Eine Diagnostik sollte
erfolgen bei allen symptomatischen Patienten, v. a. bei unklaren
Schmerzen oder anderen neuropathischen Symptomen, und bei
allen asymptomatischen Patienten, die in der Screeninguntersu-
chung (siehe „Screening“) einen pathologischen Wert aufweisen.

Die Inspektion der Beine und Füße soll umfassen:
▪ Haut: Farbe, Turgor, Rhagaden, Blasenbildung, subkutane

Einblutungen;
▪ Hyperkeratosen und Kallusbildung;
▪ abgeheilte Fußläsionen, Hypo- bzw. Anhidrose;
▪ Zeichen einer bakteriellen Infektion und/oder Mykose,
▪ Fußdeformitäten (z. B. Neuroosteoarthropathie [DNOAP bzw.

Charcot-Arthropathie], Hammerzehen, Krallenzehen);
▪ Fußulkus mit genauer Beschreibung von Lokalisation, Ausdeh-

nung und Begleitinfektion.

Die klinische Untersuchung soll umfassen:
▪ Erhebung des peripheren Pulsstatus (Palpation der Fußpulse

der A. tibialis posterior und der A. dorsalis pedis beidseits);
▪ Prüfung der Hauttemperatur, des Hautturgors und der Schweiß-

bildung;
▪ orientierende Erfassung von Fußdeformitäten als Hinweis auf

eine diabetische Neuroosteoarthropathie (DNOAP bzw. Char-
cot-Arthropathie) sowie orientierende Erfassung der Muskel-
und Gelenkfunktion;

▪ Beurteilung des Gangs, optische und Tastkontrolle von Schuhen
und Einlagen (Veränderungen am Ober- und Futtermaterial,
übermäßige Abnutzung der Laufsohlen, Fußabdruck auf der Ein-
lage, Wundsekret auf der Einlage, Ermüdung des Polstermateri-
als).
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Akute Veränderungen an Haut, Weichteilen oder Gelenken mit oder
ohne Trauma sind richtungweisend für eine schwere Komplikation.
Daher soll in solchen Fällen eine Infektion oder eine diabetische Neu-
roosteoarthropathie (DNOAP bzw. Charcot-Arthropathie) ausge-
schlossen werden. Hinweisend auf eine Infektion ist das Vorliegen
einer Hautläsion (Eintrittspforte), nach der gesucht werden muss.

Subjektive Symptome können klinisch mit dem Neuropathie-
Symptom-Score (NSS) und der Schweregrad neuropathischer
Defizite mit dem Neuropathie-Defizit-Score (NDS) [3] oder dem
Michigan Neuropathie-Screening-Instrument (MNSI) [4] erfasst
werden (https://eprovide.mapi-trust.org/instruments/michigan-
neuropathy-screening-instrument#contact_and_conditions_
of_use). Ein NDS ≥ 3 oder MNSI ≥ 2,5 Punkte liefert Hinweise für
eine DSPN. Bestehen neuropathische Symptome (NSS ≥ 3) oder
Defizite (NDS ≥ 3 oder MNSI ≥ 2,5) allein, ist das Vorliegen einer
DSPN möglich. Liegen neuropathische Symptome und Defizite
vor, ist eine DSPN wahrscheinlich [5].

Die Motorik wird getestet durch die Kontrolle der Spreizfähig-
keit der Zehen, die Widerstandsprüfung der Streckung (Zehen-
gang) sowie Beugung von Zehen (Krallen) und Füßen sowie die
Prüfung des Fersengangs.

Liegen neuropathische Schmerzen vor, wird deren Intensität
mithilfe der numerischen Ratingskala (NRS: 11 Punkte) von 0
(= kein Schmerz) bis 10 (=maximal vorstellbarer Schmerz) erfasst.

Verlaufskontrollen

Die Intervalle der Kontrolluntersuchungen und ggf. erforderliche
weiterführende Diagnostik (s. u.) richten sich nach dem individu-
ellen Risiko. Wenn keine Neuropathie vorliegt, soll einmal jährlich
ein Neuropathie-Screening durchgeführt werden. Ergibt sich aus
dem Screening der Verdacht auf das Vorliegen einer Neuropathie,
soll die Diagnose mithilfe der Methoden der Basisdiagnostik evtl.
unter Hinzuziehung der erweiterten Diagnostik gesichert werden.
Bei Verdacht auf oder bei Vorliegen einer diabetischen Neuropa-
thie sollte, abhängig von der individuellen Krankheitssituation, zu-
mindest eine halbjährliche Verlaufskontrolle der Neuropathie
stattfinden. Liegen zusätzlich eine periphere arterielle Verschluss-
krankheit und/oder Fußdeformitäten vor, werden Untersuchungs-
abstände von drei Monaten empfohlen.

PRAXISTOOLS (S. ANHANG)

▶ Abb. 1: Neuropathie-Symptom-Score (NSS) und Neuropa-

thie-Defizit-Score (NDS)

▶ Tab. 1: Einfache neurologische Untersuchungsmethoden

zur Diagnose der sensomotorischen diabetischen

Neuropathie.

Weiterführende Diagnostik

Wenn die auf Symptomen beruhende Verdachtsdiagnose einer
diabetischen Neuropathie nicht durch die Basisuntersuchungen
gesichert werden kann, sollen spezifische Untersuchungen (Elek-
troneurografie und vor allem bei Verdacht auf eine sog. Small-
Fiber-Neuropathie eine Quantitative Sensorische Testung) durch-

geführt werden. Dazu soll der Patient an einen mit den genannten
Methoden vertrauten Arzt überwiesen werden.

Bei ätiologisch unklaren oder bei therapieresistenten Schmer-
zen sollte ein in Schmerzdiagnostik und Schmerztherapie erfahre-
ner Arzt einbezogen werden. Die Schmerzdokumentation sollte
möglichst eine Angabe zur Stärke (Intensität) und zum subjek-
tiven Schweregrad bzw. zur Erträglichkeit (Tolerabilität) des
Schmerzes umfassen sowie eine Dokumentation der schmerzaus-
lösenden Konstellationen (Ruheschmerz, evozierbare Schmerzen
durch Berührung und/oder belastungsabhängige Schmerzen
[Stand, Gehen]). Letztere sind atypisch für eine schmerzhafte
Neuropathie.

Wichtige Differenzialdiagnosen

Differenzialdiagnostisch kommen in Betracht: Medikamente (z. B.
Zytostatika), Metalle, Toxine (z. B. Alkohol), Niereninsuffizienz,
pAVK, Vitamin-B-Mangel (B1, B6, B12), Tumorleiden, Parapro-
teinämien, Infektionen (z. B. Human Immunodeficiency Virus
(HIV), Borreliose), Vaskulitiden, erbliche Neuropathien, Endokri-
nopathien (Hypothyreose, Akromegalie), Immunneuropathien,
Engpasssyndrome.

Zum differenzialdiagnostischen Ausschluss wird ein internisti-
sches Minimalprogramm mit folgenden Laborparametern vorge-
schlagen: Blutbild, Kreatinin, C-reaktives Protein (CRP), Thyreoi-
dea-stimulierendes Hormon (TSH), Vitamin B12, Folsäure,
Alanin-Aminotransferase (ALAT), Gamma-Glutamyltransferase
(Gamma-GT), Immunelektrophorese.

Eine Überweisung zum Neurologen sollte erfolgen, wenn eine
oder mehrere der folgenden Befundkonstellationen zutreffen:
▪ Überwiegen von motorischen statt sensiblen Ausfällen
▪ rasche Entwicklung und Progredienz der Symptomatik
▪ stark ausgeprägte Asymmetrie der neurologischen Ausfälle,

Mononeuropathie und Hirnnervenstörung
▪ Fortschreiten der Symptomatik trotz Optimierung der Stoff-

wechsellage
▪ Beginn der Symptomatik an den oberen Extremitäten
▪ Nachweis anderer neurologischer Symptome, die über das

diabetische polyneuropathische Syndrom hinausgehen
▪ Familienanamnese einer Neuropathie

Eine Überweisung zu einem schmerzmedizinisch erfahren Arzt sollte
erfolgen, wenn die Schmerzätiologie unklar bleibt und/oder wenn die
unten beschriebene symptomatische Basisschmerztherapie nicht
ausreichend wirksam ist oder nicht toleriert wird.

Allgemeine Behandlungsstrategien und Prävention

Wichtige Therapieziele bei Patienten mit Typ-1- oder Typ-2-Di-
abetes sind die Verbesserung der Lebensqualität, die Kompetenz-
steigerung (Empowerment) der Betroffenen im Umgang mit ihrer
Erkrankung, die Vermeidung mikro- und makrovaskulärer Folge-
erkrankungen (Retinopathie, Nephropathie), der Neuropathie
und des diabetischen Fußsyndroms sowie die Prävention und The-
rapie von Symptomen der Erkrankung. Sowohl bei Patienten mit
Typ-1- als auch bei Patienten mit Typ-2-Diabetes sollen die Thera-
pieziele individualisiert werden. Sie hängen unter anderem ab von
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(Ko-)Morbidität, Alter und Lebenserwartung sowie von der
Lebensqualität der Betroffenen.

Bei allen Formen und in allen Stadien der Neuropathie sollen
die Patienten in Bezug auf Lebensgewohnheiten, Diabetesthera-
pie und Fußpflege beraten werden. Je nach Wunsch des Patienten
sollen entsprechende Therapeuten und nach Möglichkeit Ange-
hörige problembezogen eingebunden werden. Bei Patienten mit
Typ-1- und Typ-2-Diabetes soll eine an den individuellen Patienten
und sein Komorbiditäts- und Risikoprofil angepasste Diabetesein-
stellung erfolgen.

Eine frühzeitige Kontrolle der Stoffwechseleinstellung und
bestehender Risikofaktoren (z. B. Rauchen, übermäßiger Alkohol-
konsum, Bluthochdruck) bei Menschen mit Diabetes kann die
Progression einer diabetischen Neuropathie verhindern oder
zumindest hinauszögern oder verlangsamen. Patienten mit diabeti-
scher Neuropathie soll empfohlen werden, Alkohol allenfalls in mo-
deraten Mengen zu konsumieren und das Rauchen aufzugeben.

Patienten mit DSPN und Sensibilitätsverlust mit oder ohne
Deformitäten/Dysproportionen an den Füßen sollen eine leitlini-
engerechte Schuhversorgung erhalten.

Schmerztherapie

Falls sich Patienten mit DSPN in ihrem täglichen Leben nicht
beeinträchtigt fühlen, ist es nicht notwendig, ihre Symptome zu
behandeln. Eine Schmerzanalyse ist die Voraussetzung für eine er-
folgreiche individuelle Schmerztherapie. Die medikamentöse
Therapie ist symptomatisch. Sie sollte durch nichtmedikamentöse
Maßnahmen unterstützt werden. Vor Einleitung einer medika-
mentösen Therapie soll eine ausführliche Medikamentenanamne-
se erhoben werden. Die Wahl der Pharmakotherapie bei DSPN soll
unter Berücksichtigung häufiger Komorbiditäten und Kontraindi-
kationen erfolgen. Nicht-invasive, nicht-pharmakologische Thera-
pieoptionen wie Psychotherapie/Verhaltenstherapie, transkutane
elektrische Nervenstimulation (TENS), Muskelstimulation (sog.
Hochtontherapie) oder Akupunktur können im Sinne einer multi-
modalen Schmerztherapie einbezogen werden. Bei Patienten mit
neuropathischen Schmerzen, die nach spätestens 12 Wochen
Therapie keine ausreichende Schmerzlinderung zeigen und deren
Lebensqualität durch diese Schmerzen eingeschränkt ist, soll zur
weiterführenden Therapie ein in der Schmerztherapie erfahrener
Arzt hinzugezogen werden. Patienten mit therapierefraktären
Schmerzen sollten so früh wie möglich, spätestens nach 9 Mona-
ten zwecks Prüfung der Indikation zur elektrischen Rückenmark-
stimulation in einem spezialisierten Zentrum vorgestellt werden.

Leitsätze der medikamentösen Therapie bei schmerzhafter
diabetischer Polyneuropathie

1. Die Therapie der schmerzhaften diabetischen Polyneuropa-
thie ist symptomatisch, nicht ursächlich.

2. Die medikamentöse Therapie chronischer neuropathischer
Schmerzen bei Diabetes mellitus sollte möglichst früh begin-
nen, sofern die Lebensqualität beeinträchtigende Schmerzen
vorliegen.

3. Die Schmerztherapie sollte nicht allein eine Schmerzlinderung
erreichen, sondern auch eine Verbesserung der Schlafqualität,
der Mobilität und der allgemeinen Lebensqualität ermöglichen.

4. Die Wahl des Medikaments richtet sich nach der Wirksamkeit
und dem generellen Risikoprofil der Substanzen bei bekann-
ten oder potenziellen Komorbiditäten.

5. Daher sollten im Fall gleicher analgetischer Wirksamkeit
Medikamente bevorzugt werden, deren Organtoxizität und
insbesondere deren Risiko für kardio-vaskuläre und renale
Nebenwirkungen am niedrigsten sind.

6. Substanzen mit erhöhten renalen und kardio-vaskulären
Langzeitrisiken (z. B. nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR),
Coxibe) sind daher bei der Therapie neuropathischer
Schmerzen im Rahmen des Diabetes mellitus nicht indiziert.

7. Die analgetische Wirksamkeit ist individuell zu erproben.
8. Die individuell erforderliche Dosis ist bei Beachtung der

zugelassenen Höchstdosen individuell zu titrieren. Es ist die
minimale, aber noch wirksame Dosis anzustreben.

9. Die Wirksamkeit einer Pharmakotherapie sollte bei Erreichen
einer adäquaten Dosis frühestens nach zwei Wochen beur-
teilt werden. Analgetisch unwirksame Medikamente sollten
nicht weiter verschrieben werden.

10. Analgetikakombinationen sind nur empfehlenswert, wenn sie
individuell die Wirksamkeit verbessern und/oder das Risiko durch
eine Dosisreduktion der Einzelkomponenten verringert wird.

11. Psychopharmaka ohne analgetische Potenz sind für die
Schmerztherapie nicht indiziert. Kombinationspräparate mit
Koffein, Benzodiazepinen oder Muskelrelaxanzien sind nicht in-
diziert und bergen die Gefahr vonMissbrauch und Abhängigkeit.

Als realistische Ziele einer medikamentösenTherapie bei neuropa-
thischen Schmerzen sind in der Regel anzustreben:
1. Eine Schmerzreduktion um 30–50% auf der 11 Punkte visuel-

len Analogskala (VAS) oder der Numerischen Ratingskala
(NRS),

2. eine Verbesserung des Schlafs,
3. eine Verbesserung der Lebensqualität,
4. die Erhaltung sozialer Aktivitäten und der sozialen Teilhabe,
5. die Erhaltung der Arbeitsfähigkeit.

Die genannten Therapieziele müssen mit dem Patienten vor
Beginn und im Verlauf der Therapie besprochen werden, um zu
hoch gesteckte Ziele oder Erwartungen zu verhindern. So werden
Enttäuschungen vermieden, aus denen eine Schmerzverstärkung
resultieren kann.

PRAXISTOOLS (S. ANHANG)

▶ Abb. 2: Algorithmus zur Pharmakotherapie der schmerzhaf-

ten diabetischen sensomotorischen Neuropathie.

Autonome diabetische Neuropathie

Klassifikation und Prognose

Die autonome diabetische Neuropathie (ADN) ist neben der sen-
somotorischen diabetischen Neuropathie die häufigste Form von
Störungen am peripheren Nervensystem. Symptomatische Mani-
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festationen lassen sich von asymptomatischen nur durch Funk-
tionstests unterscheiden. Grundsätzlich kann die ADN jedes auto-
nom innervierte Organ betreffen. Die Einteilung der ADN erfolgt
entsprechend den betroffenen Organen und Funktionssystemen
nach klinisch-phänomenologischen Kriterien.

Für die Pathogenese der ADN werden prinzipiell die gleichen
Pathomechanismen und Risikofaktoren diskutiert wie für die sen-
somotorische diabetische Neuropathie.

Es besteht heute kein Zweifel darüber, dass eine ADN erhebliche
Konsequenzen hinsichtlich einer reduzierten Lebenserwartung, Ri-
sikoabschätzung für Endorganschäden und einer eingeschränkten
Lebensqualität hat. Bei Patienten mit kardio-vaskulärer autonomer
diabetischer Neuropathie (KADN), diagnostiziert anhand von
≥ 2 Tests, ist das Sterberisiko im Vergleich zu Patienten ohne
KADN im Lauf von bis zu 16 Jahren um den Faktor 3,5 erhöht [6].

Screening

Geeignete Testverfahren für ein Screening auf eine autonome dia-
betische Neuropathie gibt es nicht. Folgende Symptome können
jedoch für diese hinweisend sein, wenn auch mit geringer Spezifi-
tät und Sensitivität. Sie sollen zu den Screeningintervallen im
Rahmen einer Früherkennung erfasst werden [7]:
▪ Ruhetachykardie
▪ Störungen im gastrointestinalen Bereich (dyspeptische

Symptome, Obstipation, Diarrhoe, Stuhlinkontinenz)
▪ Blasenfunktionsstörungen, sexuelle Funktionsstörungen
▪ gestörte Hypoglykämiewahrnehmung
▪ Schweißsekretionsstörungen
▪ anderweitig nicht begründete Blutglukoseschwankungen.

Mit dem Survey of Autonomic Symptoms (SAS) wurde ein einfa-
cher Fragebogen mit 12 Fragen für autonome Symptome validiert
[8, 9] (▶ Tab. 2). Prospektive Studien zur weiteren Validierung
sind jedoch erforderlich, um die Aussagekraft des SAS in der
Praxis abschließend beurteilen zu können.

Diagnostik

Die Symptome einer autonomen Dysfunktion sollen bei der
Anamneseerhebung abgefragt werden, v. a. im Hinblick auf die
notwendige Differenzialdiagnose und die Möglichkeiten einer
symptomatischen, organspezifischen Therapie. Das Vollbild einer
symptomatischen ADN mit Multiorganbefall tritt nur selten auf.
Klinisch findet sich zumeist ein heterogenes Muster von Sympto-
men verschiedener Organsysteme, was zu Fehlinterpretationen
führen kann (s. Praxistools, ▶ Tab. 3).

Beim Nachweis einer sensomotorischen diabetischen Neuropa-
thie muss wegen einer Koinzidenz von etwa 50% für eine KADN im-
mer auch an mögliche Manifestationen einer ADN gedacht werden.
Ebenso bestehen Beziehungen zwischen ADN und anderen chroni-
schen diabetischen Komplikationen (Retinopathie, Nephropathie).

Das Vorgehen bei der Diagnostik entspricht grundsätzlich dem bei
der sensomotorischen Neuropathie (s. o.). Hinzu kommen: kardio-
vaskuläre autonome Funktionstests und organspezifische Untersu-
chungen in Zusammenarbeit mit anderen Fachdisziplinen (▶ Tab.3).
Die Basisdiagnostik umfasst alle Untersuchungen, die beim niederge-
lassenen Allgemeinmediziner, Internisten oder betreuenden Diabeto-

logen als Mindeststandard durchgeführt werden. Die weiterführende
Diagnostik erfolgt durch den Spezialisten, z. B. durch Neurologen/
Kardiologen zur Synkopenabklärung, durch Gastroenterologen bei
gastrointestinalen und durch Urologen bei urogenitalen Störungen.

Kardio-vaskuläre autonome Neuropathie (KADN)

Eine KADN ist bei ca. 20% der Patienten mit Diabetes anzutreffen
[6] und weist als frühes Zeichen einer vagalen Schädigung eine
Verminderung der Herzfrequenzvariabilität (HRV) auf, die häufig
vor Manifestation klinischer Symptome am kardio-vaskulären
System und an anderen Organsystemen nachweisbar ist. Fortge-
schrittene KADN-Stadien weisen eine Erhöhung der Ruheherzfre-
quenz (vorwiegend Vagusläsion) und eine orthostatische Hypoto-
nie (vorwiegend Sympathikusläsion) auf.

Entsprechend den Empfehlungen der Konsensuskonferenz von
Toronto [6] sind zur Diagnose und Verlaufskontrolle mindestens
zwei autonome Reflextests zur Erfassung einer kardialen autono-
men diabetischen Neuropathie erforderlich: die Herzfrequenzvaria-
bilität (HRV) sowie der Orthostase-Test. Die Basisdiagnostik um-
fasst daher die Messung der HRV unter tiefer Atmung und nach
Lagewechsel sowie die Blutdruckänderung im Orthostase-Test.
Daraus ergeben sich folgende diagnostische Konstellationen:
1. ein abnormer HRV-Test: mögliche oder frühe KADN, die im

Verlauf zu bestätigen ist;
2. mindestens zwei abnorme HRV-Tests: definitive oder bestätigte

KADN;
3. zusätzlich zu abnormen HRV-Tests auftretende orthostatische

Hypotonie: schwere oder fortgeschrittene KADN.

1. HERZFREQUENZVARIABILITÄT UNTER TIEFER

ATMUNG → UNTERSUCHUNGSABLAUF

Bei Testung der HRV unter tiefer Respiration atmet der liegende

Proband über 1–2min mit einer Frequenz von 6 Zügen/Minute.

Die Dauer der Inspiration und Exspiration beträgt jeweils 5 Se-

kunden. Es wird der Atemzyklus mit dem längsten R-R-Intervall

während der Exspiration (R-Rmax) und dem kürzesten R-R-In-

tervall während der Inspiration (R-Rmin) ermittelt und der Quo-

tient (RRmax)/(R-Rmin) als sog. E/I-Quotient berechnet.

Normwerte: Alter 20–30 Jahre: ≥ 1,12; 31–49 J.: ≥ 1,11; 50–

69 J.: 1,10; ≥ 70 J.: ≥ 1,09.

2. HERZFREQUENZVARIABILITÄT NACH LAGEWECH-

SEL → UNTERSUCHUNGSABLAUF

Unter Elektrokardiogramm (EKG) Dokumentation erhebt sich

der bislang liegende Proband und stellt sich neben die Unter-

suchungsliege. Die Aufzeichnung beginnt mit dem Moment

des aktiven Aufstehens. Als Testparameter wird der Maxi-

mum/Minimum-30:15-Quotient definiert als das längste R-R-

Intervall zwischen Schlag 20 und 40, geteilt durch das kürzes-

te R-R-Intervall zwischen Schlag 5 und 25 nach dem Aufste-

hen. Normwerte: Alter 20–49 Jahre: ≥ 1,10; 50–79 J.: ≥ 1,09;

≥ 80 J.: ≥ 1,08.
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3. ORTHOSTASE-TEST → UNTERSUCHUNGSABLAUF

Beim Orthostase-Test wird der Blutdruck zweimal innerhalb ei-

ner Minute im Liegen gemessen, anschließend direkt nach ak-

tivem Aufstehen und danach alle 30 Sekunden über 3 Minuten.

Normwert für den systolischen Blutdruckabfall: ≤ 27mmHg.

Andere Fachgesellschaften haben zur Diagnose einer orthosta-

tischen Hypotonie bereits einen systolischen Blutdruckabfall ab

20mmHg zusammen mit Orthostasesymptomen empfohlen.

Als weiterführende Diagnostik werden bei allen symptomatischen
Patienten, bei denen die Basisdiagnostik zu keinem eindeutig pa-
thologischen Befund geführt hat, computergestützte Tests durch
den Spezialisten durchgeführt. Sie dienen neben der Sicherung
der Diagnose der Feststellung des Schweregrads und der Risiko-
abschätzung bzw. Prognose der KADN.

Autonome Neuropathie am Gastrointestinaltrakt

Störungen des Verdauungstrakts treten bei Patienten mit Diabe-
tes mellitus gehäuft auf. Sie führen zu einer signifikanten Beein-
trächtigung der Lebensqualität und erfordern eine differenzialdi-
agnostische Abklärung. Im Rahmen der Basisdiagnostik soll eine
ausführliche Anamnese erfolgen, in der folgende Symptome und
Befunde gezielt erfragt werden: gastrointestinale Symptome ein-
schließlich Dysphagie/Odynophagie, abdominelle Schmerzen,
Übelkeit, Erbrechen, Völlegefühl, Blähungen, Diarrhoe, Obstipa-
tion, Stuhlinkontinenz oder Blut im Stuhl; Dauer und mögliche
Progredienz gastrointestinaler Symptome; Vorliegen von B-Symp-
tomen (Fieber, Schwäche, Gewichtsverlust) und Bedeutung der
Beschwerden für die Lebensqualität.

Ein Ausschluss struktureller und infektiöser Erkrankungen
sollte erfolgen bei allen Beschwerden, die progredient verlaufen
oder mit Warnsymptomen einhergehen (z. B. Blutung, Anämie,
ungeklärter Gewichtsverlust > 10%, Dysphagie/Odynophagie, an-
haltendes Erbrechen, Familien- oder Eigenanamnese mit gastro-
intestinalen Tumoren, frühere peptische Ulzera, Lymphknotenver-
größerungen, tastbare Resistenzen, Malnutrition, Blut im Stuhl,
paradoxe Diarrhoen, Alter > 50 Jahre), wenn diese neu aufgetreten
sind und noch keine adäquate Diagnostik stattgefunden hat. Bei
länger als 4 Wochen andauernden Beschwerden, die subjektiv be-
lastend sind, ist anhand der Symptomatik zu entscheiden, ob eine
Überweisung zur weiterführenden Diagnostik (z. B. an einen gas-
troenterologisch erfahrenen Arzt) unmittelbar oder erst nach ei-
nem erfolglosen Therapieversuch eingeleitet wird.

Eine besondere Verantwortung liegt in dem anspruchsvollen
Ausschluss relevanter Differenzialdiagnosen, weil zahlreiche
schwerwiegende gastrointestinale Erkrankungen sich gerade in
ihren Frühstadien nur durch geringe und/oder unspezifische
Symptome manifestieren können. Beispiele dafür sind sämtliche
gastrointestinalen Malignome, aber auch Erkrankungen wie die
Zöliakie und das peptische Ulkus.

Autonome Neuropathie am Urogenitaltrakt

Die diabetische Zystopathie wird als eine primär neurogene sen-
somotorische Schädigung aufgefasst. Im Rahmen der Basisdiag-
nostik sollte jeder Patient mit Diabetes regelmäßig gezielt nach
Miktionsstörungen (Miktionsfrequenz, Restharn, Harnwegsinfek-
te, Harnstrahlabschwächung, Notwendigkeit der Bauchpresse, In-
kontinenz) und der Zufriedenheit im Sexualleben befragt werden.
Weiterhin sollte eine Medikamentenanamnese zum Erkennen
unerwünschter Wirkungen der Medikation auf den Harntrakt
erfolgen. Als wesentlicher Bestandteil der Basisdiagnostik sollte
ein Miktionstagebuch (Miktionsfrequenz, Miktionsvolumina und
Trinkmenge) über 48 Stunden geführt werden. Bei Änderung der
anamnestischen Angaben sollte das Führen eines Miktionstage-
buchs wiederholt werden. Die Anamnese sollte bei asymptomati-
schen Patienten jährlich erfolgen.

Die Basisdiagnostik bei sexuellen Funktionsstörungen besteht
in der gezielten anamnestischen Exploration bei Frau und Mann.
Bei belastenden Störungen im Sexualleben soll eine genauere
Abklärung erfolgen, bei Männern mithilfe des IIEF5-Fragebogens
(International Index of Erectile Function-5) [10] (s. Praxistools,
▶ Tab. 4, 5).

Bei Miktionsbeschwerden, erhöhten Restharnwerten (> 20 %
der Blasenkapazität bzw. > 100ml) und/oder rezidivierenden
Harnwegsinfekten (mehr als drei Harnwegsinfekte pro Jahr) sollte
eine fachärztlich-urologische Untersuchung initiiert werden.

Perioperative Betreuung

Patienten mit KADN weisen im Vergleich zu Patienten ohne diese
Komplikation eine erhöhte perioperative Morbidität und Mortali-
tät auf. Als einfache präoperative Maßnahmen bei elektiven Ein-
griffen zur Detektion einer relevanten autonomen Neuropathie
sollen durchgeführt werden: Anamnese mit persönlichen Grund-
daten und diabetesspezifischen Daten sowie Erfassung von Risiko-
faktoren und -indikatoren bzw. von klinischen Korrelaten für sen-
somotorische und autonome diabetische Neuropathien,
körperliche Untersuchung sowie Auswertung von Vorbefunden
einschließlich früherer Narkoseprotokolle. Patienten mit diabeti-
scher Neuropathie sollten auch bei großen operativen Eingriffen
nicht zwangsläufig ein erweitertes hämodynamisches Monitoring
erhalten. Ebenso wie Patienten ohne Neuropathie dürfen Patien-
ten mit autonomer diabetischer Neuropathie bis sechs Stunden
vor Narkoseinduktion feste Nahrung und bis zwei Stunden vor
Narkoseinduktion klare Flüssigkeiten zu sich nehmen.

PRAXISTOOLS (S. ANHANG)

▶ Tab. 2: Survey of Autonomic Symptoms (SAS) zum Scree-

ning auf autonome Symptome

▶ Tab. 3: Klinisch wichtige Manifestationen, zugeordnete

Diagnostik und spezielle Therapie der autono-

men Neuropathie bei Diabetes mellitus.

▶ Tab. 4, 5: Der IIEF-5 (International Index of Erectile Func-

tion) Fragebogen/Interpretation der im IIEF-5 er-

reichten Punkte zur Diagnose einer erektilen Dys-

funktion.
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Therapie

Die o. g. Grundsätze der allgemeinen Behandlungsstrategien und
Prävention bei der diabetischen sensomotorischen Neuropathie
gelten gleichermaßen für die autonomen Neuropathien. Zur Phar-
makotherapie der symptomatischen autonomen diabetischen
Neuropathie ist anzumerken, dass nur wenige größere kontrollier-
te Studien vorliegen (Ausnahme: erektile Dysfunktion), sodass
sich einige Empfehlungen zusätzlich auf Evidenz aus Untersu-
chungen bei Patienten ohne Diabetes mit entsprechenden Symp-
tomen beziehen (s. Praxistools, ▶ Tab. 3).

Bei der KADN sollten die über physikalische Maßnahmen hi-
nausgehenden Therapieoptionen nicht außerhalb von Einrichtun-
gen mit Kompetenz in der Behandlung der KADN durchgeführt
werden. Betablocker mit intrinsischer sympathomimetischer Akti-
vität (z. B. Pindolol) und trizyklische Antidepressiva in antidepres-
siv wirksamer Dosierung (z. B. Amitriptylin, Imipramin) sollten bei
Patienten mit KADN aufgrund ihres ungünstigen Einflusses auf die
HRV und der erhöhten Gefahr von Herzrhythmusstörungen nicht
gegeben werden.

Manifeste Störungen des Gastrointestinaltrakts sollen symp-
tomorientiert und nach den auch für Menschen ohne Diabetes
mellitus gültigen Vorgaben therapiert werden. Dabei gilt, dass
diabetesspezifische Risiken und Kontraindikationen berücksich-
tigt werden müssen. Messbare gastrointestinale Funktionsstörun-
gen, die weder mit subjektiven Beschwerden noch mit relevanten
morphologischen Veränderungen oder mit einer Beeinträchti-
gung der Stoffwechselsituation verbunden sind, sind nicht be-
handlungsbedürftig. Patienten mit diabetischer Gastropathie in
Form einer beschleunigten Magenentleerung sollte eine Umstel-
lung der Ernährung angeraten werden, d. h. kleine, über den Tag
verteilte Mahlzeiten mit Vermeidung rasch resorbierbarer Kohlen-
hydrate. Patienten mit einer diabetischen Gastroparese soll eine
Umstellung der Ernährung angeraten werden, d. h. kleine, über
denTag verteilte Mahlzeiten mit reduzierter Fettzufuhr und wenig
Ballaststoffen. Allgemeine Maßnahmen wie das gründliche Kauen

und eine aufrechte Körperhaltung (für mind. 30 Min.) nach dem
Essen sollen empfohlen werden. Bei unzureichendem Erfolg kön-
nen Prokinetika versucht werden. Die Zulassung von Metoclopra-
mid und Domperidon wurde eingeschränkt, sodass die Gabe als
Prokinetika einen Off-Label-Use darstellt. Bei einem Off-Label-
Use müssen folgende Kriterien berücksichtigt werden: (1) nach-
gewiesene Wirksamkeit, (2) günstiges Nutzen-Risiko-Profil,
(3) fehlende Alternativen – Heilversuch. Die Behandlungsmöglich-
keiten bei symptomatischen gastrointestinalen Störungen sind in
▶ Tab. 3 genannt.

Die Behandlung von Blasenfunktionsstörungen (diabetische
Zystopathie) soll die subjektiven Beschwerden der Betroffenen
bessern (z. B. Miktionsbeschwerden, Harnwegsinfekte). Da ein
Teil der möglichen Folgen einer diabetischen Zystopathie (z. B.
Restharnbildung mit nachfolgender Schädigung des oberen Harn-
trakts) asymptomatisch oder mit nur sehr diskreten Symptomen
verlaufen kann, ist eine subtile Anamnese mit gezieltem Anspre-
chen der möglichen Beschwerden Voraussetzung für das Erken-
nen dieser Folgen, die Vermeidung von Komplikationen und die
gezielte Therapie. Verhaltensstrategien wie „timed voiding“ (Mik-
tion nach der Uhr) oder „double voiding“ (zwei Blasenentleerun-
gen innerhalb kurzer Zeit) können als Erstmaßnahme durchge-
führt werden, da eine Verbesserung der Blasenentleerung ohne
medikamentöse oder operative Intervention möglich ist. Insge-
samt sind die Symptome und die Folgen der diabetischen Zysto-
pathie durch eine medikamentöse Therapie nur eingeschränkt
beeinflussbar. Bei einer instabilen Stoffwechselsituation und bei
manifesten diabetischen Folgeerkrankungen sind Harnwegsinfek-
tionen bei Menschen mit Diabetes mellitus als kompliziert zu wer-
ten. Bei diesen komplizierten Harnwegsinfekten wird eine Thera-
piedauer von mindestens 7 Tagen empfohlen.

Die symptomatische Pharmakotherapie an verschiedenen
Organ- und Funktionssystemen (s. Praxistools, ▶ Tab. 3) ist in der
Regel durch die entsprechenden Spezialisten im Rahmen der
interdisziplinären Zusammenarbeit einzuleiten.
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Praxistools

3 – 5
6 – 8
9 – 10

▶ Abb.1 Diagnosekriterien für die sensomotorische diabetische Neuropathie. Quelle: Bundesärztekammer (BÄK), Kassenärztliche Bundesvereini-
gung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale VersorgungsLeitlinie Neuropathie
bei Diabetes im Erwachsenenalter – Langfassung, 1. Auflage. Version 5. 2011. Available from: www.dm-neuropathie.versorgungsleitlinien.de;
DOI: 10.6101/AZQ/000302. [rerif]
Anmerkung: Ein hoher Score im NSS muss nicht zwangsläufig auf schwere Symptome hinweisen, sondern kann Polyneuropathie-typische
Symptome widerspiegeln; ferner können auch andere neuropathischen Symptome vorkommen, die durch den NSS nicht erfasst werden, z. B.
Gangunsicherheit, Fremdkörper- oder Kältegefühl.
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▶ Tab. 1 Einfache neurologische Untersuchungsmethoden zur Diagnose der sensomotorischen diabetischen Neuropathie (Durchführung immer
bilateral). Daten nach [1, 2].

Qualität Untersuchung Befunde bei sensomotorischer diabetischer
Polyneuropathie

Schmerzempfindung ▪ mit Zahnstocher, Einmalnadel oder
Neurotip

▪ Es sollte gefragt werden: „Ist es
schmerzhaft?“ (nicht: „Können Sie die
Nadel fühlen?“)

bds. gliederabschnittsweise Begrenzung (z. B. socken- oder
strumpfförmig)

Berührungsempfindung z. B. mit Wattebausch bds. gliederabschnittsweise Begrenzung (z. B. socken- oder
strumpfförmig)

Druck- und Berührungsempfindung 10-g-Monofilament an der Plantarseite des
Metatarsale 1–2; plantar distal an der
Großzehe; ggfs. zusätzlich an der Basis des
Metatarsale 3 und 5. Cave: Untersuchung
an nicht verhornten Stellen durchführen.

positiver Screeningtest: fehlende Empfindung an zumindest
einer Hautstelle

Temperaturempfindung ▪ mit kaltem Metall (z. B. Stimmgabel),
eiswassergekühltem Reagenzglas oder
TipTherm

bds. gliederabschnittsweise Begrenzung (z. B. socken- oder
strumpfförmig)

Vibrationsempfindung mit C64-Hz-
Stimmgabel (nach Rydel-Seiffer)

▪ zunächst am Großzehen-Interphalangeal-
gelenk; falls Vibrationsempfindung
bds. = 0/8, Untersuchung einer proxi-
malen Stelle (Malleolus medialis)

▪ untere Normgrenze am Großzehen-Interphalangealgelenk:
▪ für Alter bis 39 Jahre 5/81

▪ für Alter 40–59 Jahre 4,5/81

▪ für Alter 60–74 Jahre 4/81

▪ für Alter ≥ 75 Jahre 3,5/81

bds. Minderung oder Aufhebung der Auslösbarkeit
Muskeleigenreflexe Achilles- und Patellarsehnenreflex

1 Untere Normgrenzen für Vibrationsempfindung [11].
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nein keine Therapie 
notwendig 

ja 

Schmerzen 

Individualisierter 
Behandlungsplan  

nach Schmerzanalyse und 

Monotherapie2 mit TZA3 oder 
Duloxe�n oder Pregabalin oder 
Gabapen�n oder Capsaicin 8 % 

Pflaster oder α-Liponsäure4 oder 
Tramadol5

  

 
(wenn Opioide indiziert) 

(Empfehlungsgrad B) 

Chronische leichte bis 
moderate Schmerzen 

Zeitlich begrenzter 
Therapieversuch mit 

Paracetamol (max. 3 g/Tag) 
oder Metamizol (max. 4 

g/Tag) 
(Empfehlungsgrad 0) 

Wechsel innerhalb  

Schmerzen? 

Pa�ent mit diabe�scher 
sensomotorischer Polyneuropathie

Bei guter Verträglichkeit 
Dosissteigerung

2,6 

Monotherapie (s.o.) 
untereinander oder mit 

Opioid 

Opioide 
(Empfeh- 

lungsgrad 0) 

Wechsel auf eine 
andere Substanz in 
der Monotherapie-

gruppe7

Bei fehlender /  
unzureichender  

Wirkung 

Bei fehlender /  
unzureichender  

Wirkung1

Bei fehlender /  
unzureichender  
Wirkung1

Bei fehlender /  
unzureichender  

Wirkung1

Bei fehlender /  
unzureichender  

Wirkung1

1  Erhaltungstherapie versucht werden. 
2  .

6

 

Tramadol, starke Opioide) sollen jeweils  nicht miteinander kombiniert werden.

3 vorzugsweise Amitriptylin.

 

5 alterna�v ggf. Tilidin erwägen. 

7 ggf. Natriumkanalblocker oder Cannabinoide erwägen. 

4 alterna�v ggf. Benfo�amin.

Chronische starke 
Schmerzen 

▶ Abb.2 Algorithmus zur Pharmakotherapie der schmerzhaften diabetischen sensomotorischen Neuropathie. Quelle: Bundesärztekammer (BÄK),
Kassenärztliche Bundesvereinigung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale.
VersorgungsLeitlinie Neuropathie bei Diabetes im Erwachsenenalter – Langfassung, 1. Auflage. Version 5. 2011. Available from: www.dmneuropa
thie.versorgungsleitlinien.de; DOI: 10.6101/AZQ/000 302. TZA: Trizyklische Antidepressiva. [rerif]
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▶ Tab. 2 Survey of Autonomic Symptoms (SAS) zum Screening auf autonome Symptome. Daten nach [9]

Symptom/Gesundheitsproblem Frage 1a:
Hatten Sie eine der folgenden Gesund-
heitsbeschwerden während der letzten
6 Monate?
(1 = ja; 0 = nein)

Frage 1b:
Wenn Sie bei Frage 1a mit ja geantwortet haben,
was würden Sie sagen, wie stark Sie diese Symp-
tome stören?
(1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = etwas;
4 =mäßiges Ausmaß; 5 = stark)

1. Haben Sie ein Gefühl von Blutleere im Kopf? 1 0 1 2 3 4 5

2. Haben Sie einen trockenen Mund oder trockene
Augen?

1 0 1 2 3 4 5

3. Sind Füße blass oder bläulich? 1 0 1 2 3 4 5

4. Sind Füße kälter als der Rest Ihres Körpers? 1 0 1 2 3 4 5

5. Ist das Schwitzen an Ihren Füßen im Vergleich
zum restlichen Körper verringert?

1 0 1 2 3 4 5

6. Ist das Schwitzen an Ihren Füßen verringert
oder fehlend (beispielsweise nach körperlicher
Aktivität oder bei heißem Wetter)?

1 0 1 2 3 4 5

7. Ist das Schwitzen an Ihren Händen im Vergleich
zum restlichen Körper erhöht?

1 0 1 2 3 4 5

8. Haben Sie Übelkeit, Erbrechen oder Blähungen
nach dem Essen einer kleinen Mahlzeit?

1 0 1 2 3 4 5

9. Haben Sie ständigen Durchfall (mehr als 3-mal
weichen Stuhlgang pro Tag)?

1 0 1 2 3 4 5

10. Haben Sie ständig Verstopfung (weniger als
1 Stuhlgang jeden zweiten Tag)?

1 0 1 2 3 4 5

11. Haben Sie Harnverlust? 1 0 1 2 3 4 5

12. Haben Sie Schwierigkeit, eine Erektion zu
bekommen (Männer)?

1 0 1 2 3 4 5
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▶ Tab. 3 Klinisch wichtige Manifestationen, zugeordnete Diagnostik und spezielle Therapie der autonomen diabetischen Neuropathie bei Diabetes
mellitus. Daten nach [2, 7].

Organmanifestationen und Klinik Untersuchungsmethoden Therapie

kardio-vaskuläres System

▪ Ruhetachykardie
▪ reduzierte Herzfrequenzvariabilität
▪ orthostatische Hypotonie
▪ Belastungsintoleranz (inadäquater Anstieg

von Herzfrequenz und Blutdruck unter
Belastung)

▪ perioperative Instabilität mit vermehrten
Blutdruck- und Frequenzabfällen

▪ verminderte bzw. fehlende Wahrnehmung
von Myokardischämien unter Belastung

▪ stummer bzw. symptomarmer Myokard-
infarkt

▪ QTc-Verlängerung
▪ plötzlicher Herztod

Basisdiagnostik
▪ HRV unter tiefer Respiration und nach

Lagewechsel
▪ Orthostasetest
weiterführende Diagnostik
Autonome Funktionstests (Testbatterie):
▪ HRV in Ruhe (Frequenz- und Zeitbereich)
▪ Expirations-/Inspirationsquotient unter tiefer

Respiration
▪ max/min 30:15-Quotient
▪ Valsalva-Quotient (Valsalva-Manöver)
▪ Orthostase-Test
24-h-HRV ggf. Synkopenabklärung

kardio-vaskuläre autonome Neuropathie
▪ im Allgemeinen keine spezielle Behandlung

notwendig (wichtig: Diagnose und Therapie
koronarer Herzkrankheit und Herzinsuffizienz)

▪ bei Sinustachykardie kardioselektive
β-Rezeptorenblocker

orthostatische Hypotonie
▪ allgemeine Maßnahmen: liberalisierte Koch-

salzzufuhr, körperliches Training, Kompres-
sionsstrümpfe, Beachtung hypoton wirken-
der Pharmaka

▪ blutdrucksteigernd wirksame Medikamente
mit kurzer Halbwertszeit (Midodrin)

▪ Fludrocortison (Beginn mit niedriger Dosis)

Gastrointestinaltrakt

alle gastrointestinalen Manifestationen Basisdiagnostik am GI-Trakt:
▪ Anamnese
▪ Ausschluss struktureller und infektiöser

Erkrankungen

Dysphagie und Refluxerkrankung weiterführende Diagnostik:
Stufe 1:
▪ Ösophagogastroduodenoskopie
▪ ggf. auch sonstige bildgebende Untersuchungen
Stufe 2:
▪ Ösophagusmanometrie
▪ 24-h-pH-Metrie mit/ohne Impedanzmessung

Dysphagie:
Allgemeinmaßnahmen Prokinetika in
Einzelfällen
Reflux:
Protonenpumpeninhibitoren

diabetische Gastropathie (dyspeptische
Symptome, postprandiale Hypoglykämie)

Stufe 1:
▪ Ösophagogastroduodenoskopie
▪ Abdomensonografie
▪ ggf. sonstige bildgebende Untersuchungen
▪ Laboruntersuchungen
Stufe 2:
▪ Magenentleerungsszintigrafie
▪ 13C-Oktansäure-Atemtest (feste Nahrung),

13C-Acetat-Atemtest (Flüssigkeiten)

Gastroparese (Gastropathie):
▪ Ernährungsmodifikation: häufige kleine

Mahlzeiten, ballaststoffarm, fettreduziert
▪ Anpassung des Spritz-Ess-Intervalls
▪ Prokinetika (alle Off-Label): Metoclopramid,

Domperidon, ggf. Prucaloprid, Erythromycin
bei schweren refraktären Symptomen

▪ Bei Bedarf Antiemetika ergänzen zur sympto-
matischen Therapie von Übelkeit und Erbre-
chen (Antihistaminika, 5-HT3-Antagonisten)

▪ ggf. gastrale Neurostimulation („Magen-
schrittmacher“)

▪ Jejunalsonde
▪ parenterale Ernährung

diabetische Cholezystopathie Laboruntersuchungen, Abdomensonografie Ggf. Cholezystektomie bei symptomatischer
Cholezystolithiasis

diabetische Diarrhö (Enteropathie) und
exokrine Pankreasinsuffizienz

Stufe 1:
▪ Endoskopie
▪ Abdomensonografie
▪ Laboruntersuchungen, einschließlich Stuhlunter-

suchungen auf pathogene Keime
▪ ggf. sonstige bildgebende Untersuchungen
Stufe 2:
▪ Laktose-/Fruktose-/Sorbitol-Wasserstoffatemtest
▪ Glukose-Wasserstoffatemtest
▪ ggf. fäkale Elastase-1
▪ ggf. Laktulose-Wasserstoffatemtest
▪ ggf. D-Xylose-Test

Diarrhö:
▪ Quellstoffe
▪ Loperamid
▪ Cholestyramin
▪ Clonidin
▪ Octreotid
▪ bei bakterieller Fehlbesiedlung des Dünn-

darms Breitspektrumantibiotika, z. B. Rifaxi-
min (off label) über 10 Tage mit medizini-
scher Hefe (z. B. Perenterol)

schwere exokrine Pankreasinsuffizienz
▪ Pankreasenzyme
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▶ Tab. 3 (Fortsetzung)

Organmanifestationen und Klinik Untersuchungsmethoden Therapie

diabetische Obstipation (Hypomotilität
des Kolons)

Stufe 1:
▪ digital rektale Untersuchung
▪ Ileokoloskopie
▪ Laboruntersuchungen
▪ ggf. Abdomensonografie
▪ ggf. sonstige bildgebende Untersuchungen
Stufe 2:
▪ (MRT-)Defäkografie
▪ anorektale Manometrie
▪ Hinton-Test
▪ neurologische Untersuchungen

Obstipation:
▪ ausreichend Flüssigkeit, Ballaststoffe,

Bewegung
▪ Gelbildner (Pektine, Flohsamenschalenprä-

parate)
▪ Faserstoffe (z. B. Weizenkleie, Leinsamen)
▪ Laxanzien: z. B. Natriumpicosulfat, Bisacodyl,

Makrogol, Laktulose/Laktitol nach Verträg-
lichkeit und Effekt

▪ ggf. Biofeedback bei rektaler Entleerungs-
störung

▪ ggf. Prucaloprid bei verzögertem Transit
(Prokinetikum, zugelassen bei laxanzienre-
fraktärer Obstipation)

diabetische Stuhlinkontinenz Stufe 1:
▪ digitale rektale Untersuchung
▪ rektale Endosonografie
▪ (MRT-)Defäkografie
Stufe 2:
▪ anorektale Manometrie
▪ ggf. neurologische Untersuchungen

Stuhlinkontinenz:
▪ Antidiarrhoika
▪ Beckenbodengymnastik
▪ Biofeedback
▪ ggf. sakrale Neurostimulation in refraktären

Fällen

Urogenitaltrakt

diabetische Zystopathie
(Blasenentleerungsstörung)

Basisdiagnostik
▪ Miktionstagebuch über 48 h

Zystopathie:
▪ Verhaltensmodifikaton
▪ Elektrostimulation
▪ Biofeedback
▪ Antimuskarinika
▪ Beta-3-Adrenozeptor-Agonisten
▪ Alpharezeptorenblocker
▪ ggf. antibiotische Therapie
▪ Blasenhalsinzision
▪ Selbstkatheterisation
▪ suprapubische Harnableitung

weiterführende Diagnostik
▪ spezifischer Fragebogen (z. B. Internationaler

Prostata-Symptom-Score (IPSS)-Fragebogen
▪ Uroflowmetrie
▪ Restharnbestimmung
▪ digitorektale Untersuchung beim Mann
▪ ggf. urodynamische Untersuchung

erektile Dysfunktion Basisdiagnostik
Stufe 1:
▪ Sexualanamnese, IIEF-5
▪ Laboruntersuchungen
▪ Gesamttestosteron (fakultativ freies Testoste-

ron), Prolaktin, FSH, LH
Stufe 2 (fakultativ):
▪ Test mit einem PDE5-Hemmer (Sildenafil, Varde-

nafil, Tadalafil, Avanafil)

erektile Dysfunktion:
▪ Vermeidung medikamentöser Nebenwir-

kungen (bedingt durch Antihypertonika,
Tranquilizer, Antidepressiva)

1. Stufe:
▪ 5-Phosphodiesterase-Hemmer (Sildenafil,

Tadalafil, Vardenafil, Avanafil)
2. Stufe:
▪ Erektionshilfesystem (Vakuumpumpe)
▪ Schwellkörper-Autoinjektionstherapie

(SKAT)
▪ intraurethrales Alprostadil-Gel
3. Stufe:
▪ Schwellkörperimplantat

erweiterte Diagnostik
Stufe 3 (nur wenn eine operative Therapie geplant
oder sinnvoll ist):
▪ Schwellkörperinjektionstest (SKIT)
▪ Doppler-/Duplex-Sonografie
▪ Kavernosometrie und Kavernosografie
▪ nächtliche Tumeszensmessung

Hypogonadismus:
▪ Testosteron-Substitution
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▶ Tab. 3 (Fortsetzung)

Organmanifestationen und Klinik Untersuchungsmethoden Therapie

neuroendokrines System (endokrine Dysfunktion)

hypoglykämieassoziierte autonome Dysfunktion
▪ Reduktion bzw. Fehlen der hormonellen

Gegenregulation
▪ gestörte Hypoglykämiewahrnehmung
▪ erhöhte Glukoseschwelle für Hypoglykä-

miesymptome bei Blutglukoseabfall
▪ verminderte Katecholaminsekretion im

Stehen und unter körperlicher Belastung

▪ engmaschige Blutglukosekontrollen (insbeson-
dere Selbstkontrollen), besonders auch nachts

▪ Vermeiden von symptomatischen und
asymptomatischen (oftmals nächtlichen)
Hypoglykämien

▪ Hypoglykämie-Wahrnehmungstraining
(BGAT)

Sudomotorik und Vasomotorik

▪ Dyshidrose, Anhidrose („trockene Füße“)
▪ gustatorisches Schwitzen

Schweißtests:
QSART: Quantitative sudomotor axon reflex test
TST: Thermoregulatory sweat test
SSI: Silastic sweat imprint
ACHSST: Acetylcholine sweatspot test
Neuropad: Indikatorpflaster
Sudoscan: Kutane elektrochemische Leitfähigkeit

▪ fett- oder harnstoffhaltige Externa
▪ Vermeidung starker Hitzeexposition
▪ Prophylaxe bei identifizierter Ursache des

Schwitzens (Nahrungsbestandteile)
▪ Anticholinergika, Clonidin (niedrige Dosis)
▪ Glycopyrrolat-Creme
▪ bei fokaler Hyperhidrose Versuch mit

Botulinumtoxin

pupillomotorisches System

▪ Miosis
▪ gestörte Pupillenreflexe
▪ verminderte Dunkeladaption

▪ klinische Untersuchung
▪ Infrarotpupillografie (Konstriktions-, Dilatations-

geschwindigkeit, Latenzzeit des Pupillenreflexes)

▪ Hinweis an den Patienten auf verminderte
Dunkeladaption und Gefährdung bei
Nachtblindheit

▪ Glaukomgefährdung
(Kontrolle des Augendrucks)

respiratorisches System

▪ zentrale Fehlregulation der Atmung mit
herabgesetztem Atemantrieb gegenüber
Hyperkapnie bzw. Hypoxämie

▪ Schlafapnoe-Syndrom
▪ Atemstillstand

ggf. Schlaflabor ggf. CPAP-Therapie

HRV: Heart Rate Variability; GI-Trakt: Gastrointestinaltrakt; IIEF-5: International Index of Erectile Function-5; FSH: Follikel-stimulierendes-Hormon; LH: Lutein-
isierendes Hormon; PDE5-Hemmer: Phosphodiesterase-5-Hemmer; CPAP-Therapie: Continuous Positive Airway Pressure-Therapie; MRT: Magnetresonanz-
tomografie; h: Stunde.
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▶ Tab. 5 Interpretation der im IIEF-5 erreichten Punkte zur Diagnose
einer erektilen Dysfunktion. Daten nach [10].

Gesamtpunkt-
zahl aus den
Fragen 1–5

Punktzahl
(gesamt)

Interpretation
der erektilen
Dysfunktion (ED)

Frage 1: _____ 5–7 schwere ED

Frage 2: _____ 8–11 mittelschwere ED

Frage 3: _____ 12–16 leichte bis
mittelschwere ED

Frage 4: _____ 17–21 leichte ED

Frage 5: _____ 22–25 keine ED

Punkte: _____

▶ Tab. 4 Der IIEF-5-Fragebogen (5-item International Index of Erectile Function). Daten nach [10].

Auftreten innerhalb der letzten 6 Monate. (Bei jeder Frage nur eine Antwort ankreuzen, die die individuelle Situation am besten beschreibt).

1. Wie groß ist die Zuverlässigkeit,
eine Erektion zu erhalten und
aufrecht zu erhalten?

sehr niedrig niedrig mittel hoch sehr hoch

2. Wenn Sie eine Erektion durch
sexuelle Stimulation haben, wie oft
ist Ihre Erektion hart genug für eine
Penetration?

nie/selten gelegentlich (weni-
ger als die Hälfte)

manchmal
(ungefähr
die Hälfte)

oft (deutlich mehr
als die Hälfte)

meistens/immer

3. Wie oft können Sie während des
Geschlechtsverkehrs Ihre Erektion
nach der Penetration Ihrer Partnerin
aufrechterhalten?

nie/selten gelegentlich (weni-
ger als die Hälfte)

manchmal
(ungefähr
die Hälfte)

oft (deutlich mehr
als die Hälfte)

meistens/immer

4. Wie schwierig ist es für Sie, Ihre
Erektion für die Dauer des Geschlechts-
verkehrs aufrecht zu erhalten?

extrem schwierig sehr schwierig schwierig etwas schwieriger nicht schwierig

5. Wie oft empfanden Sie eine
sexuelle Befriedigung beim Versuch
eines Geschlechtsverkehrs?

nie/selten gelegentlich (weni-
ger als die Hälfte)

manchmal
(ungefähr
die Hälfte)

oft (deutlich mehr
als die Hälfte)

meistens/immer

Punkte 1 2 3 4 5
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Dieses Positionspapier basiert auf den aktuellen deutschen und
internationalen Leitlinienempfehlungen [1–3] und dient als kurze,
klinisch orientierte Handlungsanweisung zur Diagnostik und
Therapie bei Patienten mit Diabetes mellitus und peripherer arte-
rieller Verschlusskrankheit (pAVK).

Periphere Durchblutungsstörungen der Becken- und Beinarte-
rien sind eine der Folgekomplikationen von Patienten mit Diabetes
mellitus. Der Begriff umfasst Stenosen, Verschlüsse und – in gerin-
gerem Maße – aneurysmatische Gefäßveränderungen der Becken-
Bein-Arterien.

Arterielle Gefäßläsionen treten zumeist in höherem Lebens-
alter auf. Menschen mit Diabetes mellitus sind jedoch oft vorzeitig
betroffen. Bei diesen Patienten ist der Zeitpunkt der Erstmanifes-
tation zudem abhängig von Erkrankungsdauer und Güte der Stoff-
wechseleinstellung. Nur 25% der betroffenen Patienten haben
Symptome.

Insbesondere bei Patienten mit Diabetes mellitus verläuft die
Atheromatose der peripheren Gefäße aufgrund chronischer inflam-
matorischer Gefäßwandprozesse und der Hyperkoagulabilität
aggraviert.

Diabetes mellitus ist nach dem Nikotinabusus der wichtigste
Risikofaktor für das Auftreten einer pAVK [4].

Patienten mit Diabetes mellitus haben ein 2- bis 4-fach höhe-
res Risiko, eine pAVK zu entwickeln, als Patienten ohne DM.

Bis zu 30% aller Patienten mit Claudicatio und 50% aller Patien-
ten mit kritischer Extremitätenischämie (CLI) sind Menschen mit
Diabetes mellitus [5].

pAVK-Patienten mit DMhaben spezifische anatomisch-mor-
phologische sowie klinische Charakteristika, die es beim diagnos-
tischen und therapeutischen Herangehen zu berücksichtigen gilt.
Im Vergleich zu Menschen ohne Diabetes mellitus entwickelt sich
die pAVK bei Menschen mit Diabetes mellitus früher, schreitet
schneller voran und geht häufiger in die kritische Extremitäten-
ischämie (CLI) über. Anatomisch-morphologisch ist eine multi-

segmentale Manifestation mit langstreckigen, kalzifizierten
Stenosen/Verschlüssen der Unterschenkelarterien mit unzurei-
chender Kollateralbildung typisch. Klinisch präsentieren sich Men-
schen mit Diabetes mellitus häufig mit einer kritischen Ischämie,
auch weil die einer kritischen Ischämie vorausgehende Claudicatio
intermittens und der Ruheschmerz durch die diabetische sensible
Polyneuropathie lange Zeit maskiert bleiben können. Die schlech-
te Prognose hinsichtlich amputationsfreien Überlebens bei Men-
schen mit Diabetes mellitus ist einerseits bedingt durch die hohen
Ischämie- und Ulkusrezidivraten und die damit einhergehenden
Minor- und Majoramputationen, anderseits durch eine hohe Rate
an Komorbiditäten und Koprävalenz von Endorganschäden wie
Herz- und Niereninsuffizienz, die die Mortalität unabhängig erhö-
hen.

Die bedeutendsten Konsequenzen diabetischer peripherer
Durchblutungsstörungen sind Fußläsionen (Ulzerationen und
Gangrän) und als Folge des ischämischen oder neuroischämi-
schen diabetischen Fußsyndroms (DFS) kleine (Minor-) und große
(Major-) Amputationen ([▶ Tab.1]).

WAS IST VON BEDEUTUNG?

● Die Zahl der Patienten mit pAVK und Diabetes mellitus

nimmt stetig zu.

● Das Amputationsrisiko von Menschen mit Diabetes mellitus

ist bei Vorhandensein einer pAVK deutlich erhöht.

● Rechtzeitiges Erkennen der pAVK reduziert die Amputations-

rate und verringert bei leitliniengerechter Behandlung die

kardio-vaskuläre Ereignisrate.

● Interdisziplinäre Zusammenarbeit und rasche Revaskularisa-

tion sind bei kritischer Extremitätenischämie entscheidend.

▶ Tab.1 Klassifikation der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK) nach Fontaine und Rutherford.

Fontaine Rutherford

Stadium klinisches Bild Grad Kategorie klinisches Bild

I asymptomatisch 0 0 asymptomatisch

IIa Gehstrecke >200m I 1 leichte CI

IIb Gehstrecke <200m I 2 mäßige CI

I 3 schwere CI

III ischämischer Ruheschmerz II 4 ischämischer Ruheschmerz

IV Ulkus, Gangrän III 5 kleinflächige Nekrose

III 6 großflächige Nekrose

CI: Claudicatio intermittens.
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Diagnostik der pAVK bei Menschen
mit Diabetes mellitus

Die nichtinvasive hämodynamische Gefäßfunktionsdiagnostik bei
Menschen mit Diabetes mellitus erlaubt eine Aussage zur Schwere
der Durchblutungsstörung und gibt prognostische Hinweise zum
Spontanverlauf, zum kardio-vaskulären Risiko und/oder zur
Wundheilung.

Eine zielgerichtete Diagnostik erleichtert die Wahl der geeig-
neten Therapie und ermöglicht eine Verlaufsbeobachtung unter
und nach gefäßmedizinischer Behandlung.

GEFÄSSDIAGNOSTIK BEI MENSCHEN MIT DIABETES

MELLITUS

● klinische Untersuchung mit Erfassung von Pulsstatus und

Kapillarpuls sowie im Seitenvergleich qualitativ Hautfarbe

und -temperatur

● Ultraschall-Knöchel- oder -Zehendruckmessung

(ABI (=Knöchel-Arm-Index); TBI (=Zehen-Arm-Index))

● farbkodierte Duplexsonografie mit Pulskurvenanalyse

● Pulsoszillografie der Digitalarterien (DPO) bzw. LRR

(= Licht-Reflexions-Rheografie)

● transkutane Sauerstoffdruckmessung (tcPO2)

Bei Menschen mit Diabetes mellitus sollten diese nichtinvasiven
diagnostischen Verfahren großzügig angewandt werden, wenn
der Verdacht auf eine pAVK besteht oder eine Fußläsion vorliegt
bzw. nicht heilt.

In der klinischen Untersuchung ist neben der Palpation der
Fußpulse die Untersuchung der reaktiven Hautdurchblutung der
Füße (Kapillarpuls) von Bedeutung. Die Pulsuntersuchung der un-
teren Extremitäten ist zwar hilfreich, im Fall fehlender Pulse wird
die Häufigkeit der pAVK aber überschätzt. Umgekehrt schließen
tastbare Fußpulse das Vorhandensein einer pAVK nicht aus.

Der Kapillarpuls als reaktive Füllung der Haut nach Druck gibt
Hinweise auf das Vorliegen einer kritischen Durchblutungsstörung.

Bei Menschen mit Diabetes mellitus mit pAVK soll
regelmäßig eine klinische Fußuntersuchung erfolgen

Die Bestimmung des Knöchel-Arm-Index (KAI oder „ankle-brachial-
index“, ABI) mittels nichtinvasiver Messung des Dopplerverschluss-
drucks in Ruhe und/oder nach Belastung ist ein geeigneter Test
zum Nachweis der pAVK.

Erniedrigte periphere Druckwerte sind beweisend für das Vor-
handensein einer pAVK und weisen auf das kardio-vaskuläre Risiko
des Patienten hin. Für die Diagnose einer pAVK ist der ABI-Wert
mit dem niedrigsten Knöchelarteriendruck maßgeblich. Ein ABI-
Wert in Ruhe unter 0,9 gilt als beweisend für das Vorliegen einer
pAVK.

Bei Vorliegen einer Mediasklerose (ABI >1,3) kommt der Puls-
kurvenanalyse, der Pulsoszillografie der Digitalarterien und der
Zehendruckmessung mit Bestimmung des TBI („toe-brachial
index; Zehendruck-Index) eine besondere Bedeutung zu; sie die-
nen zum Nachweis einer pAVK [1, 2].

ABI-Messung wichtig zum Nachweis einer pAVK und
zur Risikostratifizierung

Ein Gefäßmediziner muss konsultiert werden, wenn bei Patienten
mit Diabetes mellitus ein ABI < 0,7, systolische Zehendrücke
<40mmHg, systolische Knöcheldrücke <70mmHg oder ein trans-
kutaner Sauerstoffpartialdruck (tcPO2)-Wert <30mmHg ermit-
telt wird [3]. In diesen Fällen ist das Risiko für die Entstehung einer
Fußläsion (DFS) erhöht (▶ Tab.2).

Eine regionale Fußischämie kann auch bei palpablen Fußpulsen
oder annähernd normalen Zehendruckwerten vorliegen (Beispiel:
Fersenläsion bei dialysepflichtigen Menschen mit Diabetes mellitus).

Nichtinvasive hämodynamische Funktionsuntersuchungen der
Beingefäße sind erforderlich zur Beurteilung des Schweregrads,
des Verlaufs und zur Therapiestratifikation bei Patienten mit pAVK.

Bildgebende Verfahren (Ultraschallsonografie, Magnetresonanz-
tomographie (MR)-Angiografie, Computertomographie (CT)-An-
giografie, i. a.-Digitale Subtraktionsangiographie (DSA)) sollten bei
symptomatischen oder gefährdeten Patienten nur bei therapeuti-
scher Konsequenz durchgeführt werden.

Dabei ist wegen der Komorbidität der Menschen mit Diabetes
mellitus (Nieren, Augen, Herz) die interdisziplinäre Diagnostik
und Therapieplanung indiziert.

BILDGEBENDE DIAGNOSTIK

● farbkodierte Duplexsonografie

● MR-Angiografie der Becken-Bein-Arterien

● CT-Angiografie der Becken-Bein-Arterien

● intraarterielle Angiografie mit Kontrastmittel (KM) oder CO2

Als nichtinvasive Methode hat die farbkodierte Duplexsonografie
eine herausragende Bedeutung. Sie verknüpft hämodynamische
Ergebnisse mit morphologischen Befunden und erlaubt damit
Aussagen zur Lokalisation und Morphologie von Gefäßläsionen.

Bei unklarer Situation wird die radiologische Schnittbildge-
bung mittels kontrastverstärkte-MR-Angiografie oder CT-Angio-
grafie empfohlen, wobei auf Kontraindikationen und Nebenwir-
kungen zu achten ist. Eine intraarterielle Angiografie soll ein für

▶ Tab.2 Schweregrad und Prognose der pAVK anhand der Doppler-
werte. Daten nach [1–3]

ABI Knöcheldruck
(mmHg)

Zehendruck
(mmHg)

pAVK <0,9

Mediasklerose >1,3

CLI <50 <30

fehlende Wundheilung <0,7 <70 <40

pAVK: periphere arterielle Verschlusskrankheit; CLI: Critical Limb Ischemia;
ABI: Knöchel-Arm-Index.
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eine potenzielle chirurgische Bypassanlage anschlussfähiges Ge-
fäßsegment identifizieren und darstellen.

Die oft eingeschränkte Nierenfunktion bei Menschen mit Diabe-
tes mellitus spielt bei Kontrastmittelgabe eine besondere Rolle,
wobei die kontrastmittelinduzierte Nephropathie mit den heute üb-
lichen niedrig- oder isoosmolaren Kontrastmitteln deutlich seltener
ist. Zu beachten sind Hydratation, Komorbidität und Medikation der
Patienten.

Eine Möglichkeit zur Reduktion kontrastmittelinduzierter Nie-
renfunktionsstörungen bietet die CO2-Angiografie, die gezielt im
Rahmen von interventionellen Eingriffen eingesetzt werden kann.
In der Unterschenkel-Bildgebung wird sie ergänzt durch die gezielte
Gabe von wenigen Millilitern eines jodhaltigen Kontrastmittels.

Die Indikation zur weiterführenden radiologischen Diagnostik
sollte interdisziplinär gestellt werden.

Therapie der pAVK bei Menschen
mit Diabetes mellitus

Grundprinzipien der Therapie

Die Therapie der pAVK bei Menschen mit Diabetes mellitus hat
2 grundsätzliche Ziele: die Verbesserung des peripheren Blutflusses
bei symptomatischen Patienten sowie die Therapie vaskulärer Risiko-
faktoren und Begleiterkrankungen unter besonderer Berück-
sichtigung koronarer und zerebrovaskulärer Gefäßerkrankungen
(▶ Tab.3, 4).

Die Basisbehandlung umfasst bis Fontaine-Stadium IIb das
strukturierte Gehtraining (z. B. auch in Sportgruppen für Men-
schen mit Diabetes mellitus). Dabei sind armergometrische
Übungsbehandlungen bei Kontraindikationen oder Einschränkun-
gen (z. B. orthopädische Probleme, Polyneuropathie [PNP], DFS
u. a.) zu Gehübungen ebenso effektiv wie Gehtraining. Neben
dem Gefäßsport sind die Gewichtsreduktion bei massivem Über-
gewicht, die Nikotinkarenz bei Rauchern sowie die Behandlung
der arteriellen Hypertonie, der Hypercholesterinämie und des
Diabetes mellitus anerkannte therapeutische Maßnahmen.

Die konservative Behandlung bei Menschen mit Diabetes mellitus
mit symptomatischer pAVK umfasst die Gabe von Thrombozyten-

funktionshemmern (Acetylsalicylsäure [ASS] 100mg oder Clopido-
grel 75mg täglich), die Gabe von Statinen und ein strukturiertes
Gefäßsportprogramm [3, 4].

Gerinnungshemmende Therapie bei pAVK

Patienten mit symptomatischer Arteriosklerose benötigen als Sekun-
därprophylaxe eine Thrombozytenaggregationshemmung mit ASS
oder Clopidogrel. Clopidogrel hat seine Überlegenheit gegenüber
ASS insbesondere bei symptomatischen pAVK-Patienten gezeigt [6].
Herz-Kreislauf-Gesunden sollte ASS nicht routinemäßig verordnet
werden [7–9], dies gilt auch für asymptomatische pAVK-Patienten
[2]. Eine duale Therapie mit ASS und Clopidogrel bringt gegenüber
der Monotherapie mit ASS keine Vorteile [10], ebenso wenig die The-
rapie mit Ticagrelor im Vergleich zu Clopidogrel [11]. Für Patienten
mit stabiler symptomatischer pAVK nach invasiver Revaskularisation

▶ Tab.3 Behandlungsziele.

Ziel Stadium Therapie

Hemmung der Progression der pAVK Fontaine I–II
Rutherford 1–3

● Therapie der Risikofaktoren
● Gehtraining

Risikoreduktion kardio-vaskulärer Ereignisse Fontaine I–IV
Rutherford 0–6

● Therapie der Risikofaktoren
● Gehtraining

Verbesserung von Gehleistung und Lebensqualität sowie Schmerzreduktion Fontaine II
Rutherford 2–4

Risikoreduktion peripherer vaskulärer Ereignisse Fontaine II–IV
Rutherford 3–6

● Reduktion erneuter Gefäßeingriffe
● Vermeidung einer akuten Ischämie (ALI)

Beinerhalt Fontaine III–IV
Rutherford 4–6

● Vermeidung von Minor- oder Majoramputation

▶ Tab.4 Stadienadaptierte Therapieverfahren. Daten nach [1]

Fontaine-Stadium

Maßnahme I II III IV

Risikofaktorenmanagement:
Nikotinkarenz, Diabetestherapie, Statine,
Blutdruckbehandlung

+ + + +

Thrombozytenfunktionshemmer:
ASS oder Clopidogrel

(+) + + +

physikalische Therapie: strukturierter
Gefäßsport/Sport für Menschen mit
Diabetes mellitus

+ +

medikamentöse Therapie:
Cilostazol oder Naftidrofuryl

+

strukturierte Wundbehandlung +

interventionelle Therapie +* + +

operative Therapie +* + +

+ Empfehlung; * bei hohem individuellem Leidensdruck und geeigneter
Gefäßmorphologie.
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und hohem Risiko für ischämische Ereignisse konnte eine kombinier-
te Therapie mit Rivaroxaban und ASS eine Reduktion der Endpunkte
MACE (Herzinfarkt, Schlaganfall, kardio-vaskulärer Tod) und MALE
(Major-Adverse-Limb-Event, schwere Durchblutungsstörung/Ampu-
tation) zeigen [12]. Dies gilt gleichermaßen für Patienten mit Diabe-
tes mellitus. Deshalb empfiehlt die aktuelle gemeinsame Leitlinien-
empfehlung der Arbeitsgruppe pAVK der Europäischen Gesellschaft
für Kardiologie und der Europäischen Diabetesgesellschaft bei
Diabetikern mit pAVK die kombinierte Gabe von ASS 100mg und
Rivaroxaban 2×2,5mg täglich [13].

Therapie des Bluthochdrucks bei Patienten mit pAVK

Generell profitieren alle Patienten mit einer arteriellen Hypertonie
von einer Blutdrucksenkung [14], insbesondere wird dadurch die
kardio-vaskuläre Prognose von Patienten mit pAVK (=Hochrisikopa-
tienten) verbessert. In einigen Studien war eine intensivierte Blut-
drucktherapie mit einer niedrigen kardio-vaskulären Ereignisrate
assoziiert [15, 16]. Bei Patienten mit pAVK kommt es bei einem RR
<120mmHg und >160mmHg zu mehr Beinereignissen [17]. Daher
sollte der Blutdruck bei pAVK-Patienten nicht zu niedrig eingestellt
werden. Hemmer des Renin-Angiotensin-Systems sind bei pAVK-
Patienten Mittel der Wahl. pAVK-Patienten mit kardialer Komorbidi-
tät können auch bei Claudicatio intermittens und kritischer Extre-
mitätenischämie mit Betablockern behandelt werden.

EMPFEHLUNGEN ZUR GER INNUNGSHEMMENDEN

THERAPIE BEI PAVK

Primärprävention

keine Indikation für Thrombozytenaggregationshemmer (TAH)

Sekundärprävention

● asymptomatische pAVK: keine klare Indikation für TAH

● symptomatische pAVK: Clopidogrel 75mg besser als ASS

100mg

● bei hohem Risiko für ischämische Ereignisse: Rivaroxaban

2×2,5mg + ASS 100mg

EMPFEHLUNG RR-ZIELE BEI PATIENTEN MIT PAVK

Blutdruck-Ziel bei pAVK-Patienten:

● 18–65 Jahre <130mmHg

● >65 Jahre <140mmHg

● generell >120mmHg

Hemmer des Renin-Angiotensin-Systems sind bei pAVK-Pa-

tienten Mittel der Wahl.

Lipidtherapie bei Diabetes und pAVK

Statine und Ezetrol

Es besteht allgemeiner Konsens, dass eine cholesterinsenkende
Therapie Gesamtmortalität und kardio-vaskuläre Ereignisse bei
Diabetespatienten mit pAVK positiv beeinflusst, allerdings ist die

Studienlage zum Outcome auf pAVK bezogener Endpunkte bei
Diabetespatienten deutlich schwächer. Bestehende Empfehlun-
gen resultieren mehr aus Subgruppenanalysen großer Endpunkt-
studien und Beobachtungsstudien bezüglich koronarer Herzer-
krankung und zerebraler Angiopathie als gezielt aus prospektiven
randomisierten Studien zur pAVK. Wenige Arbeiten lassen eine
Verringerung der Amputationsrate [18] und eine Verbesserung
der schmerzfreien Gehstrecke vermuten. Dies gilt entsprechend
einer aktuellen Auswertung der Veterans-affairs-Studie sowohl
für die überlegenere intensivierte (z. B. Atorvastatin 40–80mg)
als auch die Low-Dose-Therapie (z. B. Atorvastatin 10–20mg
bzw. Simvastatin 10–40mg) [19]. Wenngleich für die Senkung
der Amputationsrate und der Gesamtmortalität gute Hinweise
vorliegen, existieren bezüglich einer Verbesserung der Gehstrecke
auch kleinere Studien ohne signifikanten Effekt. Im Schnitt lässt
sich bei pAVK-Patienten allgemein eine Verbesserung der Geh-
strecke um ca. 160m erreichen [20].

Als Zielwerte für das Low-Density-Lipoprotein (LDL)-Choleste-
rin werden bei pAVK-Patienten ein absolutes LDL-Cholesterin-Ziel
< 70mg/dl bzw. 1,8mmol/l oder eine Absenkung um mehr als
50% bei einem Ausgangs-LDL-Cholesterin von 70–135mg/dl
bzw. 1,8–3,5mmol/l empfohlen [2]. Bei Menschen mit Diabetes
mit hohem Risiko, d. h. mit amputationsbedrohter Extremität,
wird ein LDL-Cholesterinwert von <55mg/dl empfohlen [13].

Für Ezetrol liegen keine robusten Daten zur pAVK vor.

Bempedoinsäure

Seit 11/20 ist in Deutschland Bempedoinsäure, ein Inhibitor der
Adenosintriphosphat-Citrat-Lyase, ein der HMG-CoA-Reduktase
(3-Hydroxy-3-Methylglutaryl-Coenzym-A-Reduktase) vorgelager-
tes Enzym im Cholesterol-Biosyntheseweg, zugelassen. Die Sub-
stanz (Prodrug) greift damit in der Kaskade oberhalb dem Zielen-
zym der Statine in den Cholesterinbiosytheseweg ein. Die groß
angelegte CLEAR-Studie [73] mit 13970 Patienten zeigte eine signi-
fikante Reduktion der „major adverse cardiovascular events
(MACE)“ mit 180mg Tagesdosis gegenüber Placebo nach einer
medianen Laufzeit von 40,6 Monaten. Untersucht wurden Patien-
ten mit Unverträglichkeit bzw. ablehnender Haltung gegenüber
einer Statintherapie.

Gezielte Interventionsstudien bei pAVK liegen mit dieser Sub-
stanz bislang noch nicht vor, so dass sie aus diesem Blickwinkel
lediglich als Ausweichsubstanz bei oben genannter Patienten-
gruppe eingesetzt werden kann. Als Nebenwirkung müssen Nie-
renfunktion, Harnsäure und Leberenzyme kontrolliert werden.

Fibrate

Formal senken Fibrate die Triglyzeride und erhöhen das High-Den-
sity Lipoprotein (HDL) Cholesterin stärker als Statine. Subgrup-
penanalysen (tertiärer Endpunkt) z. B. der FIELD-Studie zeigen
eine absolute Reduktion der mikrozirkulationsbedingten Amputa-
tionsrate um relativ 36% bei Menschen mit Diabetes mellitus. Die
Rate an Majoramputationen und bei Patienten mit Makroangio-
pathie war nicht unterschiedlich [21].
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PCSK9-Inhibitoren

Subgruppenanalysen der FOURIER-Studie zeigen eine 42%ige
Reduktion von pAVK-bezogenen Ereignissen (akute Extremitäte-
nischämie, Amputation oder dringende periphere Revaskularisa-
tion) für Patienten mit oder ohne bekannte pAVK zu Studienbe-
ginn [22]. Damit können PCSK-9-Hemmer (Proproteinkonvertase
Subtilisin/Kexin Typ 9) bei Patienten mit progressiver pAVK unter
Statintherapie oder bei Statinunverträglichkeit im Rahmen der zu
prüfenden Verordnungsfähigkeit der gesetzlichen Kassen unter
dem Vorbehalt der hohen Therapiekosten eingesetzt werden.

FAZIT

● Bei nachgewiesener pAVK sollte zur Senkung des Amputa-

tionsrisikos und der Mortalität eine Statintherapie mit der

für den Patienten jeweils maximal tolerablen Dosierung

gewählt werden (mit und ohne gleichzeitig bestehende

koronare Herzerkrankung).

● Zielwerte bei pAVK: LDL-Cholesterin <70mg/dl oder

Absenkung um mehr als 50% (bei einem Ausgangs-LDL-

Cholesterin von 70–135mg/dl).

Antidiabetika bei pAVK

Biguanide

Metformin ist auch bei Menschen mit Diabetes und pAVK das orale
Antidiabetikum der ersten Wahl. Dies gilt, obgleich die Datenlage
diesbezüglich dünn ist. Eine erst kürzlich veröffentlichte Studie be-
legt erneut den positiven Effekt auf das kardio-vaskuläre (CV)-Über-
leben, nicht jedoch auf Extremitätenerhalt und Offenheitsrate nach
peripherer Revaskularisation [23].

Sulfonylharnstoffe und Glinide

Für beide Stoffgruppen liegen keine robusten Daten zur pAVK vor.
Sie sollten generell nur noch in begründeten Ausnahmefällen ein-
gesetzt werden, wenn Kosten die Therapie bestimmen. Wegen
des relativ hohen Hypoglykämierisikos sowie der vermutlich un-
günstigen Effekte bei Patienten mit vorbestehender koronarer
Herzerkrankung besitzen diese Stoffgruppen kaum noch Relevanz
[24].

Thiazolidindione (PPAR-γ-Agonisten)

Für das einzige noch in Deutschland erhältliche Thiazolidindion Pio-
glitazon liegen mit der PROACTIVE- und der IRIS-Studie positive
Endpunktstudien für das kardio-vaskuläre Überleben bei Patienten
mit Typ-2-Diabetes und prädiabetischen Patienten vor [25–29]. In
der PROACTIVE-Studie wurden auch Amputationen als primärer
Endpunkt betrachtet. Es konnte jedoch kein signifikanter Vorteil ge-
genüber der Kontrollgruppe beobachtet werden. Bei bestehender
Herzinsuffizienz sind TZDs kontraindiziert.

DPP4-Inhibitoren

Die kardio-vaskulären Endpunktstudien SAVOR-Timi 53, EXAMI-
NE, TECOS und CAROLINA zeigen eine Nichtunterlegenheit von

DPP4-Inhibitoren in Bezug auf die untersuchten Endpunkte CV-
Tod, nicht fataler Myokardinfarkt oder Schlaganfall im Vergleich
zu Placebo oder Glimepirid. In der SAVOR-Timi-53-Studie wurde
allerdings eine signifikant häufigere Hospitalisation unter Saxa-
gliptin wegen Herzinsuffizienz beobachtet, weshalb diese Sub-
stanz bei Patienten mit vorbekannter Herzinsuffizienz mit Vor-
sicht eingesetzt werden sollte. Eine kardio-vaskuläre
Überlegenheit oder Vorteile bei Vorliegen einer gleichzeitigen
pAVK sind nicht belegt [30–34].

GLP-1-Rezeptoragonisten

Sowohl für Liraglutid als auch für Dulaglutid und Semaglutid konnte
in Endpunktstudien ein positiver Effekt auf kardio-vaskuläre Ereig-
nisse wie tödlicher und nichttödlicher Myokardinfarkt sowie nicht-
tödlicher Schlaganfall gegenüber Placebo belegt werden [35–37].
Für Semaglutid zeigt sich jedoch in Kombination mit Insulin eine
erhöhte Rate an mikrovaskulären Augenkomplikationen, weshalb
dieser GLP-1-Rezeptoragonist bei Patienten mit einer unkontrollier-
ten diabetischen Retinopathie in Kombination mit Insulin bis auf
Weiteres nicht zum Einsatz kommen sollte [36]. Hinsichtlich der
pAVK liegen für diese Stoffgruppe jedoch leider ebenfalls keine End-
punktdaten vor.

SGLT2-Inhibitoren

Für die Substanzen Empagliflozin, Dapagliflozin und Canagliflozin
liegen mit der EMPAREG-Outcome-Studie, der DECLARE-TIMI-Stu-
die und der CANVAS-Studie gleichermaßen Daten für die positive
Beeinflussung kardio-vaskulärer Endpunkte wie kardio-vaskulärer
Tod, tödlicher und nichttödlicher Myokardinfarkt und Schlaganfall
vor [38–41]. In der EMPAREG-Outcome-Studie und in der DECLA-
RE-TIMI-Studie zeigte sich keine erhöhte Amputationsrate. Bei
Canagliflozin, das in Deutschland nicht auf dem Markt ist, war
die Amputationsrate in der CANVAS-Studie signifikant erhöht.
Bei der kürzlich publizierten CREDENCE-Studie war ein solches
Signal jedoch nicht zu beobachten [39]. Der Einsatz von Canagli-
flozin bei Patienten mit Diabetes Typ 2 und pAVK ist gegenwärtig
dennoch nicht zu empfehlen.

Basalinsulin

Für die Therapie mit Basalinsulin liegen keine Endpunktstudien für
Patienten mit pAVK vor. Neben der ORIGIN-Studie für Insulin glar-
gin konnte auch für Insulin degludec keine Reduktion kardio-
vaskulärer Endpunkte belegt werden. Es kam jedoch auch nicht
zum vermehrten Auftreten kardio-vaskulärer Komplikationen,
womit die Therapie kardio-vaskulär als sicher betrachtet werden
kann [43, 44].

Insulin sollte bei Menschen mit Typ-2-Diabetes mellitus gerade
bei vorliegenden kardio-vaskulären Komplikationen – außer in der
primären Einstellungsphase – nach Möglichkeit erst nach einer
optimierten oralen bzw. GLP-1-basierten subkutanen antidiabeti-
schen Therapie zum Einsatz kommen.
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FAZIT

● Die Datenlage hinsichtlich antidiabetischer Therapie und

pAVK-Outcome ist dürftig.

● Metformin ist auch bei Menschen mit Diabetes und pAVK

das orale Antidiabetikum der ersten Wahl.

● Bei vorbekannter pAVK sollte als nächstes die Hinzunahme

eines SGLT2-Inhibitors oder eines GLP-1-Rezeptoragonisten

erfolgen.

● Die Anwendung von Empagliflozin und Dapagliflozin ist

nach aktueller Datenlage sicher. Canagfliflozin hingegen

hat in einer großen Outcome-Studie ein erhöhtes

Amputationsrisiko ergeben (allerdings in retrospektiver

Subgruppenanalyse).

● Die Therapie mit Basalinsulin-Analoga ist sicher, eine

Reduktion kardio-vaskulärer Ereignisse jedoch nicht belegt.

Prinzipien der interventionellen Therapie

Die interventionelle Therapie der pAVK richtet sich auch beim Dia-
betiker nach Stadien der Erkrankung und betroffenen Gefäß-
segmenten [45].

Claudicatio intermittens

Bei einer Claudicatio ist das Therapieziel eine Verbesserung der
Gehstrecke und der Lebensqualität. Den größten Erfolg hat eine
initiale Intervention mit anschließendem strukturiertem Gehtrai-
ning [46].

Aortoiliakal liegt die primäre Offenheitsrate 5 Jahre nach per-
kutaner Intervention mit in der Regel einer Stentimplantation bei
über 90% [47]. Bei iliofemoralen Läsionen mit Beteiligung der
A. femoralis com. sollte an ein Hybridverfahren gedacht werden.

Auch bei femoro popliteal Stenosen kann bei den Lebensstil
limitierender pAVK eine Intervention erwogen werden, auch wenn
in diesen Fällen die Restenoseraten deutlich höher sind.
Infrapopliteal wird leitlinienübergreifend eine invasive Therapie im
Stadium der Claudicatio intermittens nicht empfohlen [48, 49].

Femoro popliteal besteht bei kurzstreckigen Läsionen mit einer
Länge von unter 5cm weiter die Indikation zur primären Ballon-
dilatation. Erst ab einer Läsionslänge von über 10cm zeigen Studi-
en einen deutlichen Vorteil durch die ergänzende Implantation
von selbstexpandierenden Nitinolstents [50]. Ansonsten werden
Stents bei Recoiling oder Dissektion auch bei kürzeren Läsionen
eingesetzt. Mit Paclitaxel beschichtete Drug Eluting Ballons (DEB)
und Stents (DES) zeigten gegenüber einer konventionellen PTA in
mehreren randomisierten kontrollierten Studien mit Nachbeob-
achtungszeiträumen bis zu 5 Jahren einen signifikanten Vorteil
durch Reduktion der Restenoserate [51, 52].

Bezüglich der möglicherweise erhöhten Mortalität nach Ein-
satz Medikamenten beschichteter Ballons und Stents gab es eine
Aktualisierung der Empfehlungen für deren Einsatz durch die US
Food and Drug Administration (FDA) im Februar 2021. Diese Emp-
fehlungen wurden bereits im Januar 2021 im New England Journal
of Medicine veröffentlicht [53]. Insgesamt war der Ton angesichts
fehlender Hinweise für eine erhöhte Sterblichkeit nach Einsatz
Medikamenten beschichteter Stents und Ballons in großen Regis-

tern, Analysen von Krankenkassendaten und großen randomisier-
ten Studien (Voyager PAD) mit einer Anzahl von Patienten, die die
von bisherigen Metaanalysen bei weitem übersteigt, deutlich zu-
rückhaltender [53, 54]. Die Empfehlungen der FDA, in der sie den
Anwendern aus Gründen des vorsorglichen Gesundheitsschutzes
eine sorgfältige Nutzen-Risiko-Abwägung sowie eine eingehende
Patienteninformation empfahl, blieben zunächst bestehen. Dieser
Empfehlung hatten sich das Bundesinstitut für Arzneimittel und
Medizinprodukte (BfArM) wie auch die betroffenen deutschen
Fachgesellschaften bereits 2019 angeschlossen. Die FDA hat
ganz aktuell auch diesen Warnhinweis zurückgenommen und mit-
geteilt, dass die seitdem geprüften Daten keine erhöhte Mortali-
tät bei Verwendung Paclitaxel beschichteter Ballons oder Stents
nachweisen. Spezifische Empfehlungen führen die Anwendung
zurück in die klinische Routine mit den Hinweisen, nun wieder
alle Behandlungsoptionen mit den Patienten inklusive Paclitaxel
beschichteter Ballons/Stents zu besprechen und die Anwendung
wieder im Rahmen routinemäßiger Nachuntersuchungen zu über-
prüfen. Betont wird, bei den Patienten eine optimale medizinische
Therapie mit Reduktion der Risikofaktoren zu initiieren [55–57].

Kritische Extremitätenischämie

Liegt bereits eine Durchblutungsstörung mit akuter Gefährdung
einer Extremität vor, so ist neben der begleitend gegebenenfalls
notwendigen Infektsanierung primär eine initiale Revaskularisation
anzustreben. Dabei gewinnt die „Endovascular-first“-Strategie be-
reits seit mehreren Jahren immer mehr an Bedeutung und wird
auch in der gültigen deutschen S3-Leitlinie empfohlen [48].

In der Behandlung des aorto-iliakalen und des femoro-popli-
tealen Segments ergibt sich kein Unterschied in der Interventions-
strategie im Vergleich zur Claudicatio intermittens.

Zur infragenualen endovaskulären Rekanalisation stehen ver-
schiedene Techniken zur Verfügung. Grundsätzlich ist bei intra-
luminaler Vorgehensweise die Angioplastie zu bevorzugen. In ausge-
wiesenen Zentren kann nach perkutaner Angioplastie infrapopliteal
eine Beinerhaltungsrate von über 90% erreicht werden [58].

Während in kleinen randomisierten, kontrollierten Studien ein
signifikanter Vorteil medikamentenbeschichteter Stents im Ver-
gleich zur Ballon Angioplastie in Bezug auf das amputationsfreie
Überleben nach 5 Jahren nachgewiesen werden konnte, lässt sich
der Benefit medikamentenbeschichteter Ballons derzeit noch
nicht endgültig bewerten [59, 60].

In einer Arbeit aus 2020 hat die Gruppe von Katsanos et al. eine
weitere Metaanalyse randomisierter, kontrollierter Studien zum
Sterberisiko und zur Amputationsrate bei Einsatz von paclitaxelbe-
schichteten Ballons in der Behandlung infrapoplitealer Arterien
veröffentlicht. Das amputationsfreie Überleben (amputation-free
survival) war in der Gruppe mit paclitaxelbeschichteten Ballons
signifikant schlechter als nach Behandlung mit nicht beschichte-
ten Ballons.

Die Rate der Revaskularisation der Zielläsion (TLR/Target lesion
revascularization) war bei Verwendung paclitaxelbeschichteter
Ballons signifikant reduziert.

Die Ergebnisse zeigen eine Dosisabhängigkeit mit einer Signifi-
kanz bei einer als hoch eingestuften Paclitaxeldosis (3,0–3,5 μg/
mm) und fehlender Signifikanz bei einer Dosis < 2,0 μg/mm).
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Ursächlich wird eine Non-Target-Embolisation von Paclitaxel dis-
kutiert [61]. Auch diese Publikation ist mir der aktuellen FDA-Stel-
lungnahme hinsichtlich der Anwendung Paclitaxel beschichter
Ballons/Stents korrigiert und die Anwendung in der klinischen
Routine wieder möglich [57].

In einem Gutachten des Medizinischen Dienstes des Bundes
der Krankenkassen von 10/2020 wurde eine Nutzenbewertung
von DEB bei pAVK vorgenommen [62]. In dieser Bewertung der
Nutzen-und Schaden-Endpunkte ergab die Analyse für die infra-
poplitealen Arterien keine Hinweise auf einen Zusatznutzen der
perkutanen transluminalen Angioplastie (PTA) mit zusätzlicher
Anwendung eines DEB gegenüber der alleinigen PTA mit einem
unbeschichteten Ballon im Indikationsgebiet der De-novo-Steno-
sen und Restenosen der infrapoplitealen Arterien. Dies betrifft un-
ter anderem die Kriterien (Major-)Amputationen, Mortalität und
Major Adverse Events. Auch bezüglich der Lebensqualität ergab
sich zum Zeitpunkt 12 Monate nach dem Eingriff weder ein Vor-
teil noch ein Nachteil der PTA mit zusätzlicher Anwendung eines
DEB gegenüber der alleinigen PTA mit einem Standardballon. Da-
ten zu längeren Zeiträumen liegen zu keinem dieser Endpunkte
vor.

Das detaillierte Gutachten wird durch eine Analyse der ver-
schiedenen Techniken zur Behandlung infrapoplitealer Arterien
bestätigt, in der man wegen fehlender randomisierter, kontrollier-
ter Studien zur Beurteilung von DES nicht randomisierte Studien
mitberücksichtigte. Für die Behandlung der infrapoplitealen Arte-
rien ergab sich kein signifikanter Vorteil einer Methode [63].

Eine weitere Option ergibt sich durch die Möglichkeit der
retrograden Revaskularisation [64]. Bei kritischer Ischämie und
fehlender antegrader Revaskularisationsmöglichkeit gelingt eine
retrograde Gefäßrekanalisation in über 80% der Fälle [65]. Aller-
dings steigen bei diesen komplexeren Eingriffen die Interventions-
dauer und die Strahlenexposition für Patient und Untersucher an.

Die früher vorherrschende Meinung, beim diabetischen Fuß
seien die Revaskularisationsergebnisse schlechter, ist inzwischen
obsolet. Lediglich die Subgruppe der dialysepflichtigen Diabetiker
weist sowohl in der Offenheits- als auch der Beinerhaltungsrate
mit je 50–70% nach einem Jahr signifikant schlechtere Ergebnisse
bei tendenziell höherer Mortalitätsrate auf [24]. Generell sollte
beim Diabetiker mit eingeschränkter Nierenfunktion und noch er-
haltener Restausscheidung zur Angiografie und interventionellen
Therapie auch an die Möglichkeit der Verwendung von CO2 als
negativem intravasalem Kontrastmittel zur Nephroprotektion
gedacht werden [66]. Allerdings sind die Amputationsraten bei
Patienten mit Diabetes Mellitus nach wie vor deutlich höher unab-
hängig von verbesserten Rekanalisationstechniken und der Tatsa-
che, dass die Reinterventionsraten bei diesen Patienten nicht
höher sind als bei Patienten ohne Diabetes mellitus [67].

Akute Extremitätenischämie

Interventionell-endovaskuläre Ansätze sind die lokale Katheterlyse,
die mechanische Thrombektomie mittels Aspiration oder spezielle
Thrombektomiekatheter. Moderne Konzepte zeigen 6-Monats-
Amputationsraten von unter 10% mit dem besten Outcome bei
einer Verschlussdauer von unter 14 Tagen [47].

Nachsorge nach Gefäßeingriffen

Nach peripheren Gefäßeingriffen ist die Gabe von Thrombozyten-
funktionshemmern zur Sekundärprophylaxe zwingend erforder-
lich. Zur Sekundärprophylaxe sind zudem (unabhängig vom LDL-
Wert) Statine indiziert. Damit verbessert sich nicht nur das klini-
sche Überleben, auch die Bypass-Offenheitsrate und die Gehfä-
higkeit werden signifikant verbessert.

In der Voyager-Studie konnte gezeigt werden, dass die Gabe von
Rivaroxaban in einer Dosierung von 2,5mg 2-mal täglich zusätzlich
zu Aspirin 100mg bei Patienten nach peripheren Gefäßeingriffen
oder Operationen das Risiko einer akuten Extremitätenischämie,
Major-Amputationen aufgrund einer Gefäßerkrankung, Myokard-
infarkt, Schlaganfall und Tod aufgrund einer kardio-vaskulären Er-
krankung signifikant reduzierte. Es ist damit überhaupt die erste
große randomisierte Studie, die den Nutzen einer Thrombozyten-
funktionshemmung bzw. einer Antikoagulation bei Patienten nach
peripherer Vaskularisation untersuchte. Insbesondere Patienten
mit einem erhöhten kardio-vaskulären Risiko bzw. erhöhtem Risiko
eines erneuten Verschlusses (langstreckige Rekanalisation) sollte
daher diese Therapie angeboten werden. Eine zusätzliche Gabe
von Clopidogrel hat in diesem Setting keinen weiteren Nutzen ge-
zeigt [68].

Strukturiertes Gefäßtraining verbessert das Gehvermögen und
das klinische Ergebnis auch nach revaskularisierenden Eingriffen.

Chirurgische Revaskularisation

Neben der „Endovascular-first-Strategie“ sind chirurgische Revasku-
larisationen ein weiterer wesentlicher Bestandteil des multimodalen
Therapiekonzepts. Die internationalen Leitlinien zur kritischen Beini-
schämie der Europäischen Gesellschaft für Gefäßchirurgie (ESVS),
der Amerikanischen Gesellschaft (SVS) und der World Federation of
Vascular Societies (WFVS) wurden dazu im Jahr 2019 publiziert. Die
International Working Group of Diabetes hat 2020 zusätzlich in
einem systematischen Review Kriterien für die Indikation einer ope-
rativen Revaskularisation als komplementäre Therapiealternative
benannt [69, 70].

Offen chirurgische Rekonstruktionsverfahren (Bypassverfahren)
sind demnach bei ausgewählten Risikopatienten und bei kritischer
Extremitätenischämie (Wound Ischemia and Infection Classification
[=WIFI] Stadien 3 und 4 oder WIFI-Ischämiegrad 2 und 3) akzeptierte
Behandlungsoptionen. Ein durchschnittliches operatives Risiko be-
steht bei periprozeduraler Mortalität >5% und einer geschätzten
2-Jahres-Überlebensrate >50%; ein hohes operatives Risiko besteht
bei periprozeduraler Mortalität >5% und einer geschätzten 2-Jah-
res-Überlebensrate <50% [69].

Eine Qualitätssicherungsstudie der amerikanischen Fachgesell-
schaft (Society of Vascular Surgery, SVS) aus dem Jahr 2016 zeigte
an 2566 Patienten, dass hinsichtlich primärer Offenheitsrate,
Major-Amputation und Mortalität kein signifikanter Unterschied
zwischen Diabetespatienten und Nicht-Diabetespatienten be-
steht [71]. Dies gilt für die endovaskuläre Intervention wie auch
für die Bypasschirurgie. Nach entsprechender Risikoadjustierung
zeigen die 1-Jahres-Ergebnisse keinen Unterschied zwischen Inter-
vention und Bypasschirurgie. Schlussfolgernd können bei Patien-
ten mit kritischer Extremitätenischämie aufgrund einer pAVK mit
oder ohne Diabetes mellitus sowohl endovaskuläre Interventio-
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nen als auch offene Bypasschirurgie bei Diabetespatienten indi-
ziert und erfolgreich durchgeführt werden [71].

Bei komplexen Gefäßpathologien, vorhandener körpereigener
Vene (Vena saphena magna) und sog. pedalem „Run-off“ (offe-
nem Unterschenkelabstrom in den Fuß) kann mit dem Ziel einer
Einstrom- und Ausstromverbesserung bei vertretbarem operati-
vem Risiko eine operative Versorgung gegenüber dem endovas-
kulärem Vorgehen abgewogen werden. Weitere Indikationen zur
chirurgischen Revaskularisation sind frustrane endovaskuläre
Rekanalisationen und wiederholte Rezidivverschlüsse nach
vorausgegangenen endovaskulären Interventionen. Sog. Hybrid-
verfahren (kombiniert offen-endovaskulär) sind in die Op-Planung
einzubeziehen und stellen eine weitere Option einer gezielten chi-
rurgischen Revaskularisation dar. Bei vorhandenen Wunden insbe-
sondere im Rück- und Mittelfußbereich sollte eine angiosombezo-
gene Revaskularisation durchgeführt werden, insbesondere wenn
ein vorhandenes Zielgefäß verfügbar ist. Bevorzugtes Bypass-
material infrainguinal ist die autologe Vene. Das präoperative
Venen-Mapping sollte neben der Vena saphena magna und der
Vena saphena parva stets auch die Armvenen umfassen und ist
bei der Operationsplanung zu berücksichtigen. Nach femorocru-
raler Bypassanlage unter Verwendung autologer Venen sind
Offenheitsraten von 82% und Beinerhaltungsraten von 85% nach
1 Jahr sowie 87% nach 2 Jahren publiziert. Die Offenheitsrate von
pedal angelegten Bypässen beträgt in Zentren mit entsprechen-
der Expertise bis zu 79% nach 3 Jahren; die Beinerhaltungsrate
bis 98% nach 1 Jahr, 82% nach 3 Jahren respektive 78–82% nach
5 Jahren [70]. Nicht autologes Bypassmaterial sollte nur zur An-
wendung kommen, wenn kein autologes Material (Bein- oder
Armvene) zur Verfügung steht und endovaskuläre Therapieoptio-
nen ausgeschöpft sind. Sollte kein geeignetes autologes Bypass-
material (körpereigene Vene) vorhanden sein, können selbst cru-
rale Bypassanlagen mit heparinbeschichteten PTFE-Grafts (PTFE:
Polytetrafluorethylen) mit einer sekundären Offenheitsrate von
47,4%, einer Beinerhaltungsrate von 79,3% und einer Überlebens-
rate von 64,6% nach 2 Jahren ohne signifikanten Unterschied zu
Ergebnissen der Venenbypässe angelegt werden [72].

Inguinal ist eine chirurgische Revaskularisation bei mindestens
50%iger hämodynamisch relevanter Stenose der A. femoralis com-
munis und der A. femoralis profunda erforderlich. In diesen Regio-
nen sind endovaskuläre Rekanalisationen primär zu vermeiden.

Bei ausgedehnter tiefer Weichteilinfektion (PEDIS-Klassifikation
Stadium 3 und 4), Plantarabszess, feuchtem Gangrän und begin-
nender Sepsis ist eine dringliche chirurgische Infektsanierung
primäres Vorgehen. Durch Abszessdrainagen, Weichgewebsdebri-
dement und, falls erforderlich, Minorresektionen sind Majorampu-
tationen zu vermeiden. In diesen Stadien ist additiv mindestens
eine Einstromverbesserung iliakal und femoral erforderlich.
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Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Die bisherige ▶ Tab.7 („Schuhversorgung und

Risikoklassen beim diabetischen Fußsyndrom (DFS) – und

analogen Neuro-Angio-Arthropathien“) wurde durch eine

vollständig überarbeitete Version ersetzt und durch eine „An-

leitung zur schuhtechnischen Versorgung bei diabetischem

Fußsyndrom“ als ▶ Abb.3 ergänzt.

Neuerung 2: In der ▶ Tab.4 („Klinische Klassifikation von Fuß-

infektionen“) wurde die Nomenklatur der PEDIS-Grade 3 und

4 bei Vorliegen von Infektionen mit Knochenbeteiligung

(Osteomyelitis) der Originalpublikation entsprechend ange-

passt.

Definition

Unter diabetischem Fußsyndrom versteht man alle pathologi-
schen Veränderungen am Fuß eines Menschen mit Diabetes mel-
litus. Dazu zählen auch „präulzeröse“ Läsionen wie z. B. abnorme
Hornhautschwielen. Ulzera oder Nekrosen entwickeln sich meist
als Folge von repetitiver Traumatisierung bei eingeschränktem
Druck- und Schmerzempfinden im Rahmen einer diabetischen
Polyneuropathie (z. B. als hohe Druck- und Scherkraftbelastung,
insbesondere bei Fuß- und Zehendeformitäten). In Deutschland‡ Diese Autorinnen/Autoren haben zu gleichen Teilen beigetragen.
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liegt zudem bei mehr als 50% der Fälle eine relevante periphere
arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) vor, deren Symptomatik
(Claudicatio, Ruheschmerzen) häufig durch die Polyneuropathie
verdeckt ist.

Epidemiologie

Bedeutendste Manifestationen diabetischer Fußprobleme sind
Ulzerationen, deformierende Veränderungen des Fußskeletts
(„Charcot-Fuß“) und Amputationen.

Die jährliche Neuerkrankungsrate für ein akutes diabetisches
Fußsyndrom (DFS) liegt bei ca. 2%. Die Wahrscheinlichkeit eines
DFS für die gesamte Lebensdauer eines Menschen mit Diabetes
beträgt 19–34%.

Nachdem Deutschland hinsichtlich der Amputationszahlen
viele Jahre europaweit im oberen Bereich lag, zeigt eine aktuelle
große landesweite Studie einen Rückgang von Major- und Minor-
amputationen in der diabetischen verglichen mit der nichtdiabeti-
schen Population. Das Ergebnis dieser Untersuchung bestätigt da-
mit einen positiven Trend, der in den vergangenen Jahren bereits
in kleineren und regionalen Studien beobachtet worden war [1].
65–70% aller Amputationen werden auch heute noch bei Patien-
ten mit Diabetes mellitus durchgeführt.

Risikofaktoren

Fußläsionen oder erworbene Fußdeformitäten bei Menschen mit
Diabetes sind das Ergebnis eines multifaktoriellen Geschehens
mit folgenden wesentlichen Kausalfaktoren:
▪ Neuropathie (sensorisch, motorisch, autonom),
▪ periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK),
▪ eingeschränkte Gelenkmobilität (Limited Joint Mobility, LJM),
▪ Druckfehlbelastungen (z.B. durch ungeeignetes Schuhwerk,

Fuß- und/oder Zehendeformitäten, Adipositas),
▪ Hornhautschwielenbildung als Zeichen einer solchen Druck-

fehlbelastung,
▪ biopsychosoziale Faktoren (z.B. Depression, Vernachlässigung,

Krankheitsüberzeugungen, fehlende soziale Unterstützung).

Untersuchung

Bei allen Menschen mit Diabetes sollten Füße und Schuhwerk
regelmäßig untersucht werden (▶ Tab.1).

Zu jeder Fußuntersuchung, die integraler Bestandteil der
Kontrollen im Rahmen der entsprechenden Disease-Manage-
ment-Programme (DMP) für Typ-1- und Typ-2-Diabetes ist, gehö-
ren mindestens folgende Punkte:
▪ gezielte Anamnese (brennende oder stechende Schmerzen,

Parästhesien, Taubheitsempfinden, Fehlen jeglicher Empfin-
dung, [LOPS: Loss of protective sensation]),

▪ beidseitige Fußuntersuchung: Hautstatus (Integrität, Turgor,
Schweißbildung, Schwielen), Muskulatur, Deformitäten,
Beweglichkeit, Hauttemperatur etc. und

▪ Prüfen der Drucksensibilität mit dem 10-g-Monofilament und/
oder Prüfen der Vibrationsempfindung mit der Rydell-Seiffer-
Stimmgabel, Palpation der Fußpulse (A. tibialis posterior,
A. dorsalis pedis).

Druckempfinden

Das Filament wird mit leichtem Druck aufgesetzt, sodass es sich
leicht biegt; dabei wird ein Druck von 10g erzeugt. Wird dieser
nicht mehr wahrgenommen, ist das Druckempfinden bereits
erheblich eingeschränkt und damit auch die natürliche Schutz-
funktion nicht mehr verlässlich. Ungeeignet für die Testung sind
stark überhornte oder vernarbte Stellen.

Fußpulse

Das Auffinden der Fußpulse durch Tasten hängt von der Raum-
temperatur ab. Bei nicht tastbaren Pulsen an den Füßen sollen
obligat die Pulse der A. poplitea und der A. femoralis untersucht
werden. Tastbare Fußpulse schließen eine pAVK nicht aus! Weite-
re Untersuchungen (s. evidenzbasierte Leitlinie „Diagnostik,
Therapie, Verlaufskontrolle und Prävention des diabetischen Fuß-
syndroms“ der DDG, www.AWMF.de).
▪ Messung des arteriellen Verschlussdrucks über der A. dorsalis

pedis und der A. tibialis posterior,
▪ Bestimmung des Knöchel-Arm-Index (ABI) sowie
▪ besser: Bestimmung des Zehen-Arm-Index (TBI).

pAVK

Die gewohnten Symptome der pAVK (Claudicatio intermittens,
Ruheschmerz, pathologische Hauttemperatur und -farbe) fehlen
häufig bei einer gleichzeitig bestehenden Neuropathie. Das Aus-
maß der Gefährdung wird daher unterschätzt. Bei Vorliegen einer
autonomen Neuropathie mit assoziierter Mediasklerose und
dadurch bedingter Inkompressibilität der Unterschenkel- und
Fußarterien ist der ABI als Screeningmethode nur sehr einge-

▶ Tab.1 Kontrollintervalle des Fußbefundes in Abhängigkeit vom individuellen Risikostatus.

Risikokategorie Risikoprofil Untersuchung

0 keine periphere Neuropathie 1× jährlich

1 periphere Neuropathie 1× alle 6 Monate

2 periphere Neuropathie mit pAVK und/oder Fußdeformität alle 3–6 Monate (Spezialist)

3 periphere Neuropathie und Ulkus oder Amputation in der Vorgeschichte alle 1–3 Monate (Spezialist)
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schränkt verwertbar. Die zuverlässigste Kombination von Befun-
den zum Ausschluss einer relevanten pAVK beim DFS sind ein
Zehen-Arm-Index ≥0,75 und der Nachweis von triphasischen
Dopplerflusssignalen [2]. Der weitere Untersuchungsgang
umfasst neben der farbkodierten Duplexsonografie (FKDS) die
Kernspinangiografie (MRA) der Becken- und Beingefäße sowie
ggf. die digitale Subtraktionsangiografie (DSA) in Interventions-
bereitschaft. Vor und nach der Angiografie ist zur Vermeidung
einer Kontrastmittelnephropathie auf eine adäquate Hydrierung
zu achten. Bei Vorliegen einer Niereninsuffizienz sollte die MRA
nur unter Abwägung von Nutzen und potenziellem Risiko
(gering!) einer durch Gadolinium induzierten systemischen Fibro-
se nach Einzelfallentscheidung durchgeführt werden. In diesen
Fällen besteht die Möglichkeit der DSA unter Verwendung von
CO2 zur Kontrastgebung. Die computertomografische Angiogra-
fie (CTA) eignet sich bei Menschen mit Diabetes aufgrund des
hohen Kontrastmittelbedarfs und der geringen Trennschärfe
zwischen Gefäßlumen und Kalkplaques gerade der Unterschen-
kelarterien nicht. Alle nationalen/internationalen Leitlinien sehen
eindeutig vor, dass bei einer Gefäßbeteiligung diese Minderdurch-
blutung wieder zu korrigieren ist, idealerweise mittels minimal-
invasiver Verfahren (PTA) oder gefäßchirurgisch. Wenn beides
nicht mehr möglich ist („nicht rekonstruierbare Extremität“,
„no-option“), werden viele alternative Methoden zur vermeintli-
chen Verbesserung der arteriellen Perfusion angeboten und oft
auch angewendet, für die es wenig oder keine Evidenz gibt [3].

Good Clinical Practice beim diabetischen Fußsyndrom bedeutet
stets das Beschreiten interdisziplinärer und multiprofessioneller Be-
handlungspfade. Diese umfassen mindestens die abgestimmte
Kombination von Wunddebridement, Infektbehandlung, stadienge-
rechtem Wundmanagement, zielführender Druckentlastung sowie
arteriell revaskularisierenden und chirurgischen Maßnahmen.

Wird bei einem Patienten eine Läsion im Sinne eines diabeti-
schen Fußsyndroms diagnostiziert, sollte diese nach dem Ausmaß
der Gewebezerstörung und dem Vorliegen einer Infektion und/
oder Ischämie klassifiziert werden (Klassifikation nach Wagner,
kombinierte Wagner-Armstrong-Klassifikation) (▶ Abb. 1a,
▶ Abb.1b, ▶ Tab.2, ▶ Tab.3). Die aktuelle International Working
Group on the Diabetic Foot (IWGDF)-Leitlinie beinhaltet ein
ganzes Kapitel zur Klassifikation diabetischer Fußulzera [4]. Die
Implementierung der darin formulierten Empfehlungen für
Deutschland wird derzeit in den Gremien diskutiert.

Behandlung

Nur durch ein multidisziplinäres, multiprofessionelles und transsekto-
rales Vorgehen bei der Behandlung von Fußulzera kann die Häufigkeit
von Amputationen bedeutend gesenkt werden. Wesentliche Kompo-
nenten der Behandlung diabetischer Fußulzera sind:
▪ Stoffwechseloptimierung und Behandlung internistischer

Grunderkrankungen,
▪ Infektionskontrolle,
▪ Debridement avitaler Gewebeanteile,
▪ effektive Druckentlastung,
▪ stadiengerechte lokale Wundbehandlung,
▪ Therapie von Gefäßerkrankungen,

▪ fußchirurgische Korrektur von Deformitäten und/oder Fehl-
stellungen sowie

▪ Patientenschulung.

Stoffwechseloptimierung und Behandlung
internistischer Grunderkrankungen

Zur Optimierung der Immunkompetenz, zur Verbesserung der
Hämorheologie und damit der Mikrozirkulation sowie zur Verhin-
derung fortschreitender pathologischer Glykierung ist eine Stoff-
wechseloptimierung unabdingbar. Begleiterkrankungen, die die
▪ Immunkompetenz,
▪ Hämoperfusion oder
▪ Gewebsoxigenierung

beeinträchtigen, sollten angemessen therapiert werden.

Infektion

Die Diagnose einer Infektion wird klinisch bei Vorliegen systemi-
scher oder lokaler Zeichen gestellt. Das Ausmaß einer Infektion
beim diabetischen Fußsyndrom wird in leicht, moderat und
schwer sowie lebensbedrohlich oder nicht lebensbedrohlich ein-
gestuft (▶ Tab.4). Die stationäre Aufnahme ist bei schwerer (ggf.
auch bei moderater) Infektion indiziert (Maßnahmen: ausreichen-
de Flüssigkeitszufuhr, Stoffwechselkontrolle, kalkulierte, wenn
möglich gezielte antibiotische Therapie, Drainage, vollständige
Druckentlastung, ggf. weitere chirurgische Maßnahmen). Die
Infektion mit multiresistenten Keimen verschlechtert die Progno-
se. Unbedingt sind Infektionen von Kolonisation und Kontamina-
tion abzugrenzen. Zur Vermeidung von Resistenzentwicklungen
sollte nach den Kriterien der Antibiotic Stewardship (ABS) behan-
delt werden: die richtige Indikation, das richtige Medikament
(gezielte kulturgesteuerte Gabe), die richtige Applikationsform,
die richtige Dosis. Bei Patienten mit chronisch rezidivierenden
Fußläsionen oder rezidivierenden Gaben von Antibiotika wird das
Führen eines Antibiotikapasses empfohlen [2].

Wunddebridement

Das Wunddebridement ist bedeutsam für die Wirksamkeit sonsti-
ger Behandlungsmaßnahmen.
▪ Mechanisches Debridement (z. B. mittels Schere, Skalpell,

scharfen Löffels, Curette Entfernung nekrotischer Beläge im
Wundbett, ggf. Debridement der Wundränder. Vor Durchfüh-
rung des Debridements sollte eine ausreichende arterielle
Perfusion sichergestellt sein. Eine Narkose ist aufgrund der
Neuropathie selten notwendig; streng aseptische Bedingun-
gen sind aufgrund der bestehenden Keimbesiedlung in der
Regel nicht erforderlich.

▪ Biomechanisches Debridement: Verflüssigung von Wundbelä-
gen und nekrotischem Gewebe durch Proteasen im Maden-
sekret (Fliegenlarven).

Druckentlastung

Prinzipiell muss allen Beteiligten (Patienten, Angehörigen,
Behandler) klar sein, dass der alltagstauglichen effektiven Druck-
und Scherkraftentlastung eine essenzielle Bedeutung zukommt.
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▶ Abb.1a Fuß-Dokumentationsbogen – Seite 1. Quelle: AG Fuß der DDG.
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▶ Abb.1b Fuß-Dokumentationsbogen – Seite 2. Quelle: AG Fuß der DDG.
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Gleichzeitig stellt dies aufgrund des meist vorhandenen Verlusts
schützender Warnmechanismen („Loss of protective sensation“,
LOPS) eine wiederkehrende Herausforderung dar. Nach den
aktuellen Empfehlungen der IWGDF sollten die nachfolgenden
Maßnahmen zu einer effektiven Druckentlastung in Betracht
gezogen werden [2]:
1. Mittel der Wahl bei neuropathischem plantarem Ulkus sind

Vollkontaktgips (TCC), individuell angefertigte (Rahmen-)
Orthese oder konfektionierte Unterschenkel-Orthese (jeweils
nicht abnehmbar).

2. Wenn für die Maßnahmen aus 1. Kontraindikationen vorliegen
oder diese vom Patienten nicht toleriert werden, kommen
ersatzweise abnehmbare knöchelhohe Hilfsmittel zum Einsatz.
Hierbei sollte immer wieder Aufklärung des Patienten über die
Bedeutung, das Hilfsmittel auch zu tragen, erfolgen.

3. Wenn andere Optionen zur biomechanischen Entlastung nicht
verfügbar sind/nicht funktionieren, dann Filzen erwägen, aber
immer zusammen mit geeignetem Schuhwerk.

4. Bei nichtplantaren Ulzerationen abnehmbare knöchelhohe
Hilfsmittel, Schuh-Zurichtungen etc.

5. Für Ulzera an den Zehenspitzen D2-D5 bei flexibler Zehende-
formität (Krallen-Hammerzehen) ist die Tenotomie der digita-
len Flexorsehne angezeigt.

6. Erwäge weitere chirurgische Maßnahmen zur Druckentlastung
(z. B. Stellungskorrekturen, (Pseudo-)Exostosenabtragung,
Achillessehnenverlängerung)!
Zur effektiven Druckentlastung ist zudem die regelmäßige
Entfernung von Hornhautschwielen (Kallus) obligat.

▶ Tab.3 Wagner-Armstrong-Klassifikation. Beschreibungsmöglichkeiten des diabetischen Fußsyndroms mittels der kombinierten Wagner-
Armstrong-Klassifikation.

Wagner-Grad 0 1 2 3 4 5

Armstrong-Stadium

A prä- oder
postulzeröser
Fuß

oberflächliche
Wunde

Wunde bis zur
Ebene von
Sehnen oder
Kapsel

Wunde bis zur
Ebene von
Knochen und
Gelenken

Nekrose von
Fußteilen

Nekrose des
gesamten
Fußes

B mit Infektion mit Infektion mit Infektion mit Infektion mit Infektion mit Infektion

C mit Ischämie mit Ischämie mit Ischämie mit Ischämie mit Ischämie mit Ischämie

D mit Infektion
und Ischämie

mit Infektion
und Ischämie

mit Infektion
und Ischämie

mit Infektion
und Ischämie

mit Infektion
und Ischämie

mit Infektion
und Ischämie

▶ Tab.2 Klassifikation nach Wagner.

Wagner-Grad Ausmaß Maßnahme

0 keine Läsion, ggf. Fußdeformation oder
Zellulitis

regelmäßige Kontrolle der Füße

1 oberflächliche Ulzeration im Vordergrund stehen Druckentlastung und lokale Wundbehandlung

2 tiefes Ulkus bis zur Gelenkkapsel, zu Sehnen
oder zur Kapsel

im Vordergrund stehen Druckentlastung und lokale Wundbehandlung

3 tiefes Ulkus mit Abszedierung,
Osteomyelitis, Infektion der Gelenkkapsel

Infektionskontrolle; unter systemischer Antibiose und konsequenter
Druckentlastung kommt es meist zur Ausheilung kleinerer osteomyeliti-
scher Herde, größere Herde müssen in der Regel reseziert werden; die
Röntgenkontrolle hinkt dem tatsächlichen Zustand des Knochens etwas
hinterher; bei klinisch gebessertem Befund kann man die Fortsetzung der
Antibiose zusätzlich von Entzündungszeichen im Blut abhängig machen;
normalerweise benötigen selbst kleinere Prozesse eine Antibiose von 6
und mehr Wochen Dauer

4 begrenzte Nekrose im Vorfuß- oder
Fersenbereich

in der Behandlung geht es vor allem darum, die Amputationsgrenze
möglichst distal zu halten und eine aufsteigende Infektion zu verhindern;
bei pAVK sollte vor jeder Amputation angiografiert werden

5 Nekrose des gesamten Fußes in der Behandlung geht es vor allem darum, die Amputationsgrenze
möglichst distal zu halten und eine aufsteigende Infektion zu verhindern;
bei pAVK sollte vor jeder Amputation angiografiert werden

S353Morbach S et al. Diabetisches Fußsyndrom… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S348–S360 | © 2024. Thieme. All rights reserved.



Lokale Wundbehandlung

Bei chronischen, nichtischämischen Wunden gelten die Regeln
der stadienorientierten Wundbehandlung (Flüssigkeits- und
Temperaturmanagement). Die Wundoberfläche ist bei jedem
Verbandwechsel gründlich zu reinigen. Die Auswahl der Wundauf-
lage im individuellen Fall sollte anhand der Wundausdehnung, der
Exsudatmenge, des Vorliegens oder Fehlens von Infektionszei-
chen, der vorliegenden Evidenz [7, 8, 9, 2, 10, 11] sowie anhand
von Kosteneffektivitätskriterien getroffen werden. Die aktuelle
Leitlinie der IWGDF zeigt dabei erneut deutlich auf, dass für die
meisten Wundauflagen keine Evidenz randomisierter kontrollier-
ter Studien (RCTs) vorliegt, die wissenschaftliche Standards zur
Genüge erfüllen. Letztendlich ist es nicht die spezifische Wund-
auflage, sondern das gemeinsame Kümmern von Pflege/Wund-
management und Ärzten um die Wunde, was zum Heilungserfolg
beiträgt.

Therapie von Gefäßerkrankungen

Liegt eine pAVK vor, ist bei nicht heilenden Fußläsionen oder
Amputationsgefahr die Indikation zu Revaskularisationseingriffen
(operative oder endoluminale Verfahren) aggressiv zu stellen.
Ohne ausreichende Durchblutung ist eine Wundheilung nicht zu
erwarten. Insbesondere muss die Möglichkeit der arteriellen
Revaskularisation erwogen werden, wenn eine Fußläsion trotz
maximaler wundtherapeutischer Bemühungen innerhalb von
4 Wochen keine Heilungstendenz zeigt [2].

Gefäßchirurgische und endovaskuläre Eingriffe ergänzen sich.
Ihr Einsatz ist abhängig vom Verteilungsmuster der pAVK, von
der Länge der Gefäßverschlüsse und der Expertise und der appa-
rativen Ausstattung des Behandlers sowie vom Vorhandensein
einer geeigneten epifaszialen Beinvene als Bypassmaterial. In den
meisten Fällen sollte die perkutane transluminale Angioplastie

(PTA) dabei zunächst bevorzugt werden, sofern beide Revaskula-
risationsverfahren technisch verfügbar sind [12].

Schulung

Die Schulung von Patienten mit dem Ziel der Ulkusprävention ist
möglicherweise eine vor allem kurzfristig wirksame Interventions-
möglichkeit zur Reduktion der Ulkusrate und von Amputationen.
Einer wiederholten Instruktion der Betreuer kommt eine ebenso
bedeutsame Rolle zu.

Amputation

Ist eine Amputation unumgänglich, soll das Amputationsausmaß
so gering wie möglich gewählt werden, um gewichtstragende
Areale zu erhalten und so, dass eine bestmögliche Funktionalität
erhalten wird. Vor jeder Amputation muss eine aussagefähige
Gefäßdiagnostik durchgeführt und die Notwendigkeit einer
Revaskularisation geprüft werden. Eine Majoramputation (Ampu-
tation oberhalb des Sprunggelenks) als primäre Behandlungs-
maßnahme ist nur selten indiziert. Seit Mai 2021 ist die Zweitmei-
nung vor Amputation bei DFS offiziell in die Richtlinie zum
Zweitmeinungsverfahren aufgenommen worden. Mit der Ver-
pflichtung zur Aufklärung über das Recht zur Einholung einer
qualifizierten ärztlichen Zweitmeinung im Rahmen der Regelver-
sorgung der Gesetzlichen Krankenversicherung (GKV) erfährt
eine der wesentlichen Forderungen der Oppenheimer Erklärung
bei Gründung der Arbeitsgemeinschaft Diabetischer Fuß in der
DDG des Jahres 1993 eine offizielle und rechtliche Grundlage.
Alle in dieser Thematik engagierten Berufsgruppen wie Allge-
meinmediziner, Angiologen, Chirurgen, Dermatologen, Diabeto-
logen, Gefäßchirurgen, Internisten, Orthopäden, Unfallchirurgen
und auch Orthopädieschuhmachermeister und Podologen, die
sich für den Fuß- und Extremitätenerhalt in interdisziplinären Ver-

▶ Tab.4 Klinische Klassifikation von Fußinfektionen. Daten nach [5, 6].

Klinische Manifestierung der Infektion Infektionsschwere PEDIS-Grad

Wunde ohne Eiterung oder Anzeichen von Entzündung nicht infiziert 1

Vorhandensein von ≥2 Entzündungszeichen (Eiterung, Rötung, (Druck-)Schmerz, Überwärmung
oder Verhärtung), aber jedes Entzündungszeichen ≤2cm um das Ulkus; Infektion ist auf die Haut
oder das oberflächliche subkutane Gewebe beschränkt; keine anderen örtlichen Komplikationen
oder systemischen Erkrankungen

leicht 2

Infektion (wie oben) bei einem Patienten, der systemisch gesund und stoffwechselstabil ist, aber
≥1 der folgenden Charakteristiken aufweist: Entzündungszeichen erstrecken sich >2cm um das
Ulkus, Lymphangitis, Ausbreitung unter die oberflächliche Faszie, Abszess im tiefen Gewebe,
Gangrän und Ausdehnung auf Muskel, Sehne, Gelenk oder Knochen

moderat 3

Infektion mit Knochenbeteiligung (Osteomyelitis) ergänze „O“

Infektion bei einem Patienten mit systemischen Infektionszeichen oder instabilem Kreislauf
(z. B. Fieber, Schüttelfrost, Tachykardie, Hypotonie, Verwirrtheit, Erbrechen, Leukozytose,
Azidose, schwere Hyperglykämie oder Azotämie)

schwer 4

Infektion mit Knochenbeteiligung (Osteomyelitis) ergänze „O“

Anmerkung: Das Vorhandensein einer kritischen Ischämie verschiebt den Schweregrad der Infektion (im Hinblick auf die Prognose) in Richtung „schwer“,
kann jedoch die klinischen Zeichen der Infektion abmindern. PEDIS: „Perfusion“ (Perfusion), „Extent/Size“ (Ausmaß/Größe), „Depth/tissue loss“ (Tiefe/
Gewebeverlust), „Infection“ (Infektion) und „Sensation“ (Sinnesempfindung).
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sorgungsstrukturen einsetzen, sollten frühzeitig in das Zweitmei-
nungsverfahren vor Amputation bei Patienten mit diabetischem
Fußsyndrom eingebunden werden [13]. Für die Suche nach erfah-
renen und kompetenten Ärzten wird auch nach offizieller Lesart
auf zertifizierte Fußbehandlungseinrichtungen der AG Fuß in der
DDG verwiesen (www.ag-fuss-ddg.de).

Diabetische Neuro-Osteo-Arthropathie („Charcot-
Fuß“, Charcot-Neuro-Osteoarthropathie, CNO)

Krankheitsbild:
Die CNO geht mit einer Destruktion einzelner oder multipler

Gelenke und/oder Knochen einher (Einteilung nach Verlaufsstadi-
um und Lokalisationsmuster: ▶ Tab.5, ▶ Tab.6). Neben der obli-
gaten Neuropathie (unabhängig von ihrer Genese) sind insbeson-
dere wiederholte unbemerkte Traumata ursächlich für die
Entstehung. Prognostisch entscheidend ist die Diagnosestellung,
frühzeitig in der akuten Phase der Erkrankung („aktiver Charcot-
Fuß“), möglichst bevor es zu ossären Destruktionen und Fehlstel-
lungen gekommen ist. Erkannt und differenziert wird dieses
Frühstadium der CNO durch eine Temperaturerhöhung (Infrarot-
Thermometrie mit Differenz zur Gegenseite >2°C; die Lokalisation
mit der höchsten Temperatur am betroffenen Fuß dient als Ort
der Vergleichsmessung auf der Gegenseite) sowie Ödembildung
und/oder Rötung. Diese Symptome sollten immer Anlass zur Ver-
dachtsdiagnose einer CNO sein. Bis zu deren sicherem Ausschluss
muss eine sofortige Ruhigstellung/Entlastung erfolgen.

Diagnostik:
Sofern ohne zusätzliche Schädigung für den Fuß möglich, soll-

ten Röntgenaufnahmen mit Belastung des Fußes (im Stehen)
durchgeführt werden (dorso-plantar, streng lateral und Sprung-
gelenk antero-posterior), ergänzt durch eine Schrägaufnahme
des gesamten Fußes. Idealerweise sollten auch Röntgen-Aufnah-
men des gegenseitigen Fußes zum Vergleich erfolgen.

Da Röntgenaufnahmen im frühen Krankheitsstadium oftmals
noch keine pathologischen Veränderungen zeigen (Frakturen, Os-
teolysen oder Luxationen), ist bei Verdacht auf eine aktive CNO
und unaufälligem Nativröntgen eine MRT indiziert. Kann keine
MRT erfolgen, sollte ersatzweise eine CT erwogen werden. Labor-
chemische Tests sind weder zur Diagnose noch zum Ausschluss
einer CNO geeignet.

Therapie:
Bei frühzeitiger Diagnose und Therapie ist die Prognose gut.

Durch konsequente Ruhigstellung von Fuß und Unterschenkel in
einem Vollkontaktgips, einer individuell angefertigten (Rahmen-)
Orthese oder einer konfektionierten Unterschenkel-Orthese (vor-
zugsweise jeweils nicht abnehmbar, da jede unkontrollierte Unter-
brechung der Therapie die Ausheilung verzögern kann) kann in
der Regel das Auftreten von Frakturen oder Gelenkluxationen
und dadurch weiterer Komplikationen vermieden werden. Die
konservative Therapie dient sowohl der Konsolidierung einer akti-
ven CNO, als auch der Vorbereitung für eine absehbar erforderli-
che chirurgische Rekonstruktion. Wie bei der Behandlung von
traumatischen Frakturen oder Luxationen besteht das Therapie-
prinzip in einer ununterbrochenen rigiden Fixierung der Skelett-
elemente von Fuß und gesamtem Unterschenkel. Die zusätzliche
Verwendung von Unterarmgehstützen wird empfohlen. Eine „do-
sierte Teilbelastung“ wie sie Patienten nach Knochenbrüchen und
Verletzungen oftmals angeraten wird, ist aufgrund der Polyneuro-
pathie nicht möglich. Wichtig ist es, zeitgleich auf eine adäquate
Schuh- und Einlagenversorgung des Fußes der Gegenseite zu ach-
ten, da ein relevantes Risiko für die Entwicklung einer CNO auch
der Gegenseite besteht.

Die Behandlung der CNO erfolgt primär konservativ, wenn bei
Diagnosestellung erkennbar ist, dass nach knöcherner Ausheilung
eine gute Funktion des Fußes vor dem Hintergrund von Aktivitäts-
niveau und Komorbidität des Patienten erwartet werden darf. Bei
Deformitäten mit hohem Ulkusrisiko, bei Luxationen mit anzuneh-
mender Zunahme der Fehlstellung, vor allem im Bereich des Rück-
fußes oder bei Schmerzen können die Patienten von einer frühzei-
tigen chirurgischen Rekonstruktion und Stabilisierung profitieren.
Dabei spielt es eine untergeordnete Rolle, ob die CNO noch aktiv
ist und/oder ob ein Ulkus vorliegt. Die chirurgische Therapieop-
tion sollte unter Berücksichtigung von Patientenwünschen früh-
zeitig im interdisziplinären Dialog geklärt werden, da eine zu lang-
dauernde konservative Vorbehandlung zu einer vermeidbar
starken und gleichzeitig rigiden Deformität führen und damit die
rekonstruktive Chirurgie erschweren und das funktionelle Ender-
gebnis verschlechtern kann.

Spezifische medikamentöse Maßnahmen (Bisphosphonate,
Calcitonin, Parathormon, Denosumab, Cortison) sind nicht ange-
zeigt. Die Gabe von Calzium und Vitamin-D kann während der
Phase der Frakturheilung erwogen werden.

▶ Tab.5 Verlaufsstadien der Diabetischen Charcot-Neuro-Osteo-
arthropathie (CNO) nach Levin.

Stadium klinische Zeichen

I (akutes Stadium): Fuß gerötet, geschwollen,
überwärmt (Röntgenbild ggf. noch normal)

II Knochen- und Gelenkveränderungen, Frakturen

III Fußdeformität: Plattfuß, später Wiegefuß infolge
Frakturen und Gelenkzerstörungen

IV Fußläsion plantar

▶ Tab.6 Lokalisationsmuster der CNO nach Sanders.

Typ betroffene Strukturen

I Interphalangealgelenke, Metatarsophalangealgelenke,
Metatarsalia

II Tarsometatarsalgelenke

III navikulokuneiforme Gelenke, Talonavikulargelenk,
Kalkaneokuboidgelenk

IV Sprunggelenke

V Kalkaneus
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Verlauf:
Für die Feststellung des Übergangs der CNO in eine Remission

sind die klinischen Zeichen der Inflammation entscheidend. Zu-
sätzlich geben Röntgenaufnahmen im Verlauf wertvolle Hinweise.
Auch die Rückbildung von Knochenödemen in der MRT kann zur
Beurteilung herangezogen werden, obwohl sie auch lange nach
klinischer Remission noch nachweisbar sein können. Auch eine
moderate Erhöhung der Hauttemperatur über dem von der CNO
betroffenen Areal kann persistieren, beispielsweise wenn die CNO
nach Frakturen oder Luxationen mit Bildung einer Pseudarthrose
ausheilt.

Prävention einer Re-Aktivierung einer CNO:
Wenn Remission erreicht ist, soll beim Wechsel aus dem Voll-

kontaktgips/der Orthese eine Versorgung mit Schuhen oder einer
Orthese, jeweils mit Einlagen, erfolgen, welche der Form von Fü-
ßen und Knöcheln am besten angepasst sind und diese bestmög-
lich unterstützen, um eine Reaktivierung der CNO zu verhindern.
Kann oder soll trotz höhergradiger Fehlstellungen und/oder
Gelenkinstabilitäten nach individueller Abwägung keine operative
Korrektur erfolgen, sollen kniehohe maßgefertigte Hilfsmittel
(z. B. (Rahmen-)Orthesen) verwendet werden [14].

Prävention

Der Prävention kommt sowohl in der Vermeidung eines Erst-
Ereignisses (florides Ulkus oder aktive Charcot-Arthropathie) als
auch in der Vermeidung von Rezidiv-Ereignissen und Amputa-
tionen eine entscheidende Bedeutung zu. Zu den präventiven
Maßnahmen gehören:
▪ Identifikation von Hochrisikopatienten (Anamnese: vorange-

gangene Fußläsion oder Amputation; Befunderhebung: klini-
sche Untersuchung inkl. Beachtung biomechanischer Aspekte,
Monofilament, Pulspalpation),

▪ regelmäßige Untersuchung von Füßen und Schuhwerk
inklusive Messung der Hauttemperatur bei Patienten mit
sensorischer Neuropathie,

▪ geeignetes Schuhwerk, ggf. inkl. individueller Bettungen,
▪ Beachtung und Behandlung sonstiger, krankhafter Verände-

rungen am Fuß,
▪ podologische Komplexbehandlung,
▪ Schulung aller Beteiligten unter Einbeziehung Angehöriger

und
▪ psychosoziale Betreuung.

Wichtigste präventive Maßnahme ist die rechtzeitige Identifika-
tion von Risikofüßen und dann deren regelmäßige Selbst- und
Fremdkontrolle, um trotz des Verlustes schützender Warnmecha-
nismen im Rahmen der Neuropathie (Loss of protective sensation,
LOPS) keine akuten Ereignisse zu erleiden. Bei den Untersu-
chungsintervallen ist das individuelle Risikoprofil des Patienten zu

berücksichtigen (▶ Tab. 1). Dabei ist der Risikofuß nicht erst
durch ein Ulkus oder eine präulzerative Läsion definiert. Es gilt,
Risikokonstellationen bereits vor dem aktiven Ereignis zu erken-
nen und ein solches bestenfalls durch Einleitung adäquater Maß-
nahmen wirksam zu verhindern. Mechanische Faktoren spielen
eine wesentliche Rolle bei der Entstehung diabetischer Fußulzera.
Infolge wiederholter Einwirkung erhöhter Druck- und Scherkräfte
während des Gehens kommt es zu Verletzungen. Ein wichtiger
Auslöser von Läsionen ist ungeeignetes oder nicht getragenes
Schuhwerk. Zur Therapie und/oder Prävention gehören auch fuß-
chirurgische Maßnahmen wie die Achillessehnenverlängerungen
bei funktionell erhöhter Vorfußbelastung oder Sehnendurchtren-
nungen bei Hammer-/Krallenzehen (siehe 1.5.4. „Druckentlas-
tung“).

Organisation der Versorgung

Die Betreuung durch ein multidisziplinäres Team aus Hausärzten,
Diabetologen, Gefäßmedizinern (Gefäßchirurgen, Angiologen, in-
terventionelle Radiologen), Chirurgen, Orthopäden, Diabetesbe-
ratern, Schuhmachern und Podologen („Shared Care“) senkt die
Inzidenz für Amputationen deutlich. In Übereinstimmung mit
den Empfehlungen der IWGDF ist daher eine frühzeitige Überlei-
tung des Patienten an ein interdisziplinäres und multiprofessio-
nelles Fußbehandlungszentrum zu fordern (https://iwgdfguideli
nes.org/german-translation/).

Für Deutschland hat die AG Fuß in der DDG umfassende und
inzwischen vielfach anerkannte Strukturen entwickelt, die den Er-
fordernissen eines „Shared Care“ gerecht werden und gleichzeitig
ein effektives Qualitätsmanagement abbilden.

Schuhwerk

Die meisten Patienten benötigen eine Versorgung mit adäquatem
Schuhwerk sowohl für den Straßen- als auch für den Hausge-
brauch. Die Prinzipien der Schuhversorgung für Patienten mit
Diabetes mellitus basieren eher auf ausreichendem Platz und ge-
eigneter Fußbettung mit gleichmäßiger Druckverteilung als auf
biomechanischer, orthopädischer Korrektur von Deformitäten.
Die Schuhe und insbesondere die Fußbettungen sollten häufig
auf Verschleiß kontrolliert und, wenn nötig, ersetzt werden. Die
Materialien, die zur Druckentlastung verwendet werden, verlieren
mit der Zeit ihre Rückstellkraft. Die Überprüfung von druckentlas-
tenden Bettungen auf ihre Effektivität mittels Druckmessung im
Schuh führt zu einer besseren Rezidivprophylaxe von Ulzera. Eine
praxisorientierte Einteilung der stadiengerechten Verordnung
therapeutischen Schuhwerks ist verfügbar unter https://ag-fuss-
ddg.de/ (▶ Tab.7). Eine Übersicht zur vorhandenen Evidenz sowie
eine konkrete Handlungsanweisung zur Anfertigung von orthopä-
dischem Schuhwerk für Menschen mit Diabetes wurde von der
Arbeitsgruppe um Sicco Bus (Niederlande) publiziert [15]
(▶ Abb.3).
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▶ Tab.7 Schuhversorgung und Risikoklassen beim diabetischen Fußsyndrom und bei analogen Neuro-Angio-Arthropathien. Daten nach [16] und
Abb.3 Anleitung zur schuhtechnischen Versorgung bei diabetischem Fußsyndrom.

Risikogruppe Erläuterung Regelversorgung

0 Diabetes mellitus ohne PNP/pAVK Aufklärung und Beratung fußgerechte Konfektionsschuhe

I wie 0, mit Fußdeformität höheres Risiko bei späterem Auftreten einer PNP/
pAVK

orthopädieschuhtechnische
Versorgung aufgrund orthopä-
discher Indikation

IIa Diabetes mellitus mit Sensibilitäts-
verlust durch PNP/relevante pAVK

hohes Risiko von nicht wahr-genommenen Verletzun-
gen der Füße z. B. durch nicht passende Schuhe
Gesonderte Aufklärung notwendig

für DFS geeigneter Schuh mit
herausnehmbarer Weichpols-
tersohle

IIb Diabetes mellitus mit Sensibilitäts-
verlust durch PNP und / oder pAVK
Mit folgenden Zusatzkriterien:
1. drohende dorsale Ulcera
2. präulzerative Veränderungen
3. dialysepflichtige Niereninsuffi-
zienz

Zu 1. bei nichtausreichender Zehenfreiheit im einla-
gengerechten Konfektions-/Bequemschuh, z. B. bei
ausgeprägten Krallen- oder Hammerzehen.
Zu 2. z. B. eingeblutete Hyperkeratosen

Spezialschuh bei DFS mit DAF
(diabetes-adaptierter Fußbet-
tung)

III Z. n. Ulkus deutlich erhöhtes Ulkus-Rezidivrisiko gegenüber Grad II Spezialschuh bei DFS mit DAF
ggf. mit orth. Schuhzurichtung

IV Wie II + III mit Deformitäten
bzw. Dysproportionen

Nicht nach konfektioniertem Leisten
(z.B. Spezialschuh bei DFS) zu versorgen

orth. Maßschuhe mit DAF

V inaktive CNO, mit erkennbaren
radiologischen Gelenk- und oder
Knochenzerstörungen/Pseudoexo-
stosen/Fehlstatik

Innenschuhe/Orthesen i.d.R bei inaktiver CNO im
Rückfußbereich oder bei starker Lotabweichung
Ggf. bei minderdeformierten Füßen mit erhaltener
Belastbarkeit Spezialschuhe bei DFS mit DAF möglich

Knöchelübergreifende orth.
Maßschuhe mit DAF, Innen-
schuhe, Orthesen

VI wie II mit Fußteilamputation mindestens transmetatarsale Amputation, auch als
innere Amputation

Versorgung wie IV + V plus ggf.
Prothesen

VIIa Nicht plantare Läsionen Bei vorhandener suffizienter orthopädieschuhtechni-
scher Versorgung, die in Verbindung mit dem Wund-
verband die Ulkusregion entlastet, kann diese Schuh-
versorgung weiter benutzt werden

Verbandsschuhe

VIIb Aktive CNO ohne Läsion Drohende Sinterung der knöchernen Strukturen
Versorgungsprinzip ist die Ausschaltung der Fußge-
lenkbewegungen und der Tibiarotation
Nicht abnehmbare Versorgungen sind den abnehm-
baren überlegen
konfektionierte Orthesen können nur bei nicht defor-
mierten Füßen verordnet werden

Individuelle kniehohe Orthese
mit DAF
Vollkontaktgips (TCC)

VIIc Plantare Läsionen, außer Ferse Bei PNP oder milder Infektion und milder pAVK
Oder
Moderater Infektion oder moderater pAVK Bei Vorlie-
gen von infizierten Ulzerationen, AVK oder starker
Exsudation sind nicht abnehmbare kniehohe Orthesen
mit besonderer Vorsicht anzuwenden, als 2. Wahl ab-
nehmbare Orthese oder als 3. Wahl Verbandsschuhe
mit entsprechender Druckentlastung verwenden

Nicht abnehmbare kniehohe
Orthese (Gewichtslimitierung
beachten, Passform muss
gewährleistet sein ansonsten
individuelle Orthese)
Interimsschuh
TCC

VIId Plantare Fersenläsion Hohes Risiko einer Unterschenkelamputation Ausfüh-
rung mit Kondylenführung und Reduktion axialer
Kräfte, konfektionierte Fersenentlastungsorthesen
erfüllen diese Funktionsanforderungen nicht Bei Vor-
liegen von infizierten Ulzerationen, AVK oder starker
Exsudation sind nicht abnehmbare kniehohe Entlas-
tungsvorrichtungen mit besonderer Vorsicht anzu-
wenden

Nicht abnehmbare kniehohe
individuelle Fersenentlastungs-
orthese TCC

PNP: Polyneuropathie; pAVK: periphere Arterielle Verschlusskrankheit; CNO: Charcot-Neuro-Osteo-Arthropathie; TCC: Total-Contact-Cast;
DAF: Diabetesadaptierte Fußbettung.
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Legende zu ▶ Tab.7 [16]

MINIMALKRITERIEN FÜR DIE SCHUHVERSORGUNG

BEIM DFS

▪ genügend Raum für die Zehen in Länge und Höhe,

▪ ausreichende Breite,

▪ Vermeiden von drückenden Nähten,

▪ weiches Material über druckgefährdeten beweglichen

Fußregionen,

▪ keine auf den Fuß einwirkende Vorderkappe,

▪ herausnehmbare konfektionierte Polstersohle mit

Druckspitzenreduktion im Ballenbereich um 30% und

▪ Möglichkeit einer orthopädieschuhtechnischen

Zurichtung.

Eine ärztliche Abnahme des verordneten Hilfsmittels zusammen
mit dem Patienten ist immer erforderlich. Die Einweisung in das
Hilfsmittel erfolgt durch den Hilfsmittellieferanten.

Bei der Abgabe muss die Funktion hinsichtlich Statik und
Dynamik überprüft und nötigenfalls durch orthopädische Zurich-
tungen optimiert werden.

▪ Sind die verordneten Komponenten enthalten?
▪ Ist die Passform gewährleistet?
▪ Sind Stand-, Tritt- und Gangsicherheit gegeben?
▪ Ist eine Sohlenerhöhung auf der Gegenseite notwendig?
▪ Ist die Funktion hinsichtlich des Schutzes des Fußes und des

Ausgleichs funktioneller Einschränkungen gegeben?
▪ Wurden die Kriterien für die Schuhversorgung beim DFS ein-

gehalten?

Der Begriff „Diabetesschutzschuh“ ist im selben Sinne zu verwen-
den wie „Diabetesspezialschuh“, „orthopädischer Aufbauschuh“,
„konfektionierter Therapieschuh“ oder „semiorthopädischer
Schuh“.

Die überprüfbare Dokumentation einer gezielten lokalen
Druckentlastung durch eine diabetesadaptierte Fußbettung (DAF)
ist unter dynamischen Bedingungen nur mithilfe pedobarografi-
scher Messsohlen möglich. Für die Dokumentation von Zonen
erhöhten Drucks infolge funktioneller Deformitäten ist die dyna-
mische Pedografie statischen Verfahren (Blauabdruck) überlegen.

Für die Korrektur oder den funktionellen Ausgleich einer
höhergradigen Fußdeformität durch Maßschuhe ist die manuelle
Anfertigung eines individuellen Sonderleistens nach Gipsabdruck

▶ Abb.3 Anleitung zur schuhtechnischen Versorgung bei diabetischem Fußsyndrom. Quelle: AG Fuß der DDG.
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oder in vergleichbarer Technik erforderlich. Der aktuelle Stand der
Automatisierungstechnik erlaubt die Maßanfertigung nur für
gering deformierte Füße.

Im Einzelfall ist eine zu begründende Abweichung vom o. a.
Schema mit aufwendigerer oder einfacherer Versorgung nach
ärztlicher Indikation möglich.

Die Kriterien für eine höhergradige Versorgung müssen über-
prüfbar dokumentiert und die dazugehörigen Diagnosen müssen
auf der ärztlichen Verordnung enthalten sein.

KRITERIEN FÜR EINE HÖHERGRADIGE VERSORGUNG

▪ kontralaterale Majoramputation

▪ Arthropathie Hüfte/Knie/oberes Sprunggelenk (OSG) oder

Gelenkimplantat mit Funktionsbeeinträchtigung/Kontraktur

▪ Amputation der Großzehe/Resektion Mittelfußknochen

(MFK) I

▪ motorische Funktionseinschränkung/Parese eines oder

beider Beine

▪ höhergradige Gang- und Standunsicherheit

▪ extreme Adipositas (BMI=35kg/m2)

▪ dialysepflichtige Niereninsuffizienz

▪ Beruf mit überwiegender Steh- und Gehbelastung

▪ erhebliche Visuseinschränkung

Bei einer akuten Läsion (Ulkus oder noch floride DNOAP) ist eine
Totalentlastung mit einem Allgöwer-Apparat oder Thomas-Splint
nur in Ausnahmefällen erforderlich. Beim Ulkus stehen die Druck-
entlastung und die Druckumverteilung im Vordergrund, bei der
DNOAP die Ausschaltung der Fußgelenkbewegungen.

Zur Nachkontrolle sind ab Gruppe III mindestens alle 3 Monate
ambulante Untersuchungen nötig.

ADRESSEN IM INTERNET

www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de

▪ Aktuelle Fassung der evidenzbasierten Leitlinien

www.ag-fuss-ddg.de

▪ International Working Group on the Diabetic Foot Guide-

lines 2023, Original

▪ International Working Group on the Diabetic Foot Guide-

lines 2019, deutsche Übersetzung

▪ Untersuchungsbogen der AG Fuß

▪ Einrichtungen zur Behandlung des diabetischen Fuß-

syndroms

▪ Links zu weiteren Seiten, die über das diabetische Fuß-

syndrom informieren

▪ Oppenheimer Erklärung

www.diabetes-deutschland.de

▪ Informationssystem zum Diabetes mellitus

www.rki.de

▪ Internetseite des Robert Koch-Instituts, u. a. mit Empfeh-

lungen zur gezielten Antibiotikatherapie

www.n-v-l.de

▪ Nationale Versorgungsleitlinie Typ-2-Diabetes

www.AWMF.de

▪ S3-Leitlinie pAVK der Deutschen Gesellschaft für Angiologie

https://amputation-nein-danke.de/

▪ Informationsportal für Menschen, denen eine Amputation

von Teilen eines Fußes oder gar Beins aufgrund eines

diabetischen Fußsyndroms (DFS) droht.
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Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

Im Folgenden werden wichtige Inhalte der S2e-Leitlinie Diabetes und
Straßenverkehr dargestellt. Die Leitlinie ist unter https://www.ddg.
info/fileadmin/user_upload/01_Die_DDG/03_Ausschuesse/06_Sozia
les/2017-Leitlinie_S2e_Diabetes_und_Strassenverkehr_Endfassung.
pdf online verfügbar. Verbindlich ist die Langfassung der Leitlinie mit
allen Anhängen und Literaturangaben sowie dem Methodenreport
der standardisierten Literaturrecherche.

Die Leitlinie wurde herausgegeben von der Deutschen Diabetes
Gesellschaft (DDG) unter Beteiligung von: Ausschuss Soziales der
Deutschen Diabetes Gesellschaft, AG Diabetes und Auge, Deutsche
Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM),

Deutsche Gesellschaft für Arbeitsmedizin und Umweltmedizin
(DGAUM), Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft (DOG), Deut-
sche Gesellschaft für Psychologie (DGP), Deutsche Gesellschaft für
Verkehrsmedizin (DGVM), Deutsche Gesellschaft für Verkehrspsycho-
logie (DGVP), Verband der Diabetes-Beratungs- und Schulungsberufe
in Deutschland e. V. (VDBD), Deutscher Diabetiker Bund (DDB), Deut-
sche Diabetes Föderation (DDF) und Deutsche Diabetes Hilfe – Men-
schen mit Diabetes (DDH-M).

Rechtsnormen und Definitionen
Für die Teilhabe und Inklusion von Menschen mit chronischen
Krankheiten am täglichen Leben stellen sowohl die private als
auch die berufliche Mobilität eine wichtige Voraussetzung dar.
Die Teilnahme am Straßenverkehr in Deutschland ist durch die
Fahrerlaubnisverordnung (FeV) geregelt [1]. Weitere relevante
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Normen sind das Straßenverkehrs-Gesetz (StVG), die Straßenver-
kehrsordnung (StVO), die Straßenverkehrszulassungs-Ordnung
(StVZO) sowie das Strafgesetzbuch (StGB).

Fahrzeuge der Gruppe 1: (A, A1, AM, B, BE, L, T) z. B. Mopeds,
Kraft- und Leichtkrafträder, Kraftfahrzeuge, land- und forstwirt-
schaftliche Zugmaschinen. Es sind Fahrzeuge bis 3,5 t und Motor-
räder („Privatkraftfahrer“).

Fahrzeuge der Gruppe 2: (C, C1, C1E, D, DE, D1E, FzF) C bis D1E
sind z. B. Lastkraftwagen und Busse („Berufskraftfahrer“). Es sind
Fahrzeuge über 3,5 t. FzF ist die Erlaubnis zur Beförderung
von Fahrgästen.

Fahrsicherheit bezeichnet die situations- und zeitbezogene Fä-
higkeit zum Führen eines Fahrzeugs. Sie ist durch äußere Faktoren
sowie durch Beeinträchtigungen des Fahrers rasch veränderbar.
Die Begriffe „Fahrsicherheit“ und „Fahrtüchtigkeit“ werden syno-
nym gebraucht. Unter Fahreignung wird die zeitlich weitgehend
stabile, von aktuellen Situations- und Befindlichkeitsparametern
unabhängige Fähigkeit zum Führen eines Kraftfahrzeugs im Stra-
ßenverkehr (im Sinne einer Disposition) verstanden. In diese Fä-
higkeit gehen Eigenschaften der Persönlichkeit sowie psychophy-
sische Leistungsfunktionen ein. Körperliche und geistige Mängel,
die von vornherein die Fahrsicherheit beeinträchtigen können,
sind bei der Feststellung der Fahreignung zu berücksichtigen. In
diesem Zusammenhang wird auch der Einfluss des Diabetes mel-
litus auf die Fahrsicherheit und die Fahreignung diskutiert, da mit
diesem sowohl krankheits- als auch therapiebedingte Komplika-
tionen und Nebenwirkungen einhergehen können. Die meisten
Menschen mit Diabetes erfüllen jedoch die Voraussetzungen
zum Führen von Kraftfahrzeugen der Gruppe 1 (Privatkraftfahrer)
und der Gruppe 2 (Berufskraftfahrer).

Neben Stoffwechselentgleisungen (teilweise als Therapiefolge)
können diabetesbedingte Folgeerkrankungen, diabetesassoziierte
Begleiterkrankungen und altersspezifische Besonderheiten
gesundheits- und zugleich verkehrsgefährdende Situationen ver-
ursachen. Unzureichende Kompetenz im Umgang mit der Erkran-
kung stellt einen weiteren Risikofaktor dar.

Unfallhäufigkeit bei Menschen mit Diabetes
Autoren einer Metaanalyse aus dem Jahr 2016 kamen zu dem
Ergebnis, dass das Unfallrisiko für Menschen mit Diabetes allen-
falls leicht erhöht ist. Laut einer Übersichtsarbeit von Daniel Cox
und Kollegen aus den USA, für die verschiedene Ergebnisse aus
Reviews und Metaanalysen aus den Jahren 2002 bis 2012 zusam-
mengefasst wurden, ist das Unfallrisiko von Menschen mit Diabe-
tes nur 12 bis 19% höher als in der Allgemeinbevölkerung. Dieses
erhöhte Risiko ist im Vergleich zu den Auswirkungen anderer
Erkrankungen auf die Unfallhäufigkeit im Straßenverkehr sehr
niedrig: Für Personen mit dem Schlafapnoe-Syndrom ist das Risiko
für einen Verkehrsunfall um 140% erhöht, bei Aufmerksamkeits-
defizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) sogar um 340%. Dennoch
scheint Diabetes in der öffentlichen Wahrnehmung mit einem
überdurchschnittlich hohen Risikopotential assoziiert zu werden.
Dies ist nicht zuletzt der starken Medienpräsenz und der dabei
nicht immer korrekten Darstellung zuzuschreiben.

Unfalldaten aus Nordamerika sind zudem nicht grundsätzlich
auf europäische Verhältnisse übertragbar. Analysen verdeutli-
chen, dass nicht Diabetes per se mit einem erhöhten Unfallrisiko
assoziiert ist, sondern dass es innerhalb der Erkrankten Hochrisi-
kogruppen gibt. Insbesondere Personen mit einer starken Nei-
gung zu Hypoglykämien weisen ein erhöhtes Unfallrisiko auf.
Strikte staatliche Regelungen führen jedoch nicht zwingend zu
einer Verbesserung der Gefahrensituation. Studien aus Dänemark
und Tschechien zeigten beispielsweise, dass die Einführung der
neuen europäischen Rechtsvorschriften für den Führerschein im
Jahr 2012 zu einem Rückgang der berichteten Hypoglykämien
geführt hat, was die Sicherheit im Straßenverkehr sogar ver-
schlechtern könnte.

Risikobewertung und Kompensationsmöglichkeiten

Der Großteil der Menschen mit Diabetes ist zum Führen von Kraft-
fahrzeugen geeignet. Die Voraussetzungen zum sicheren Führen
von Kraftfahrzeugen können jedoch passager oder dauerhaft ein-
geschränkt bzw. aufgehoben sein, wenn durch unzureichende
Behandlung, durch Nebenwirkungen der Behandlung oder durch
Komplikationen der Erkrankung verkehrsgefährdende Gesund-
heitsstörungen bestehen oder zu erwarten sind. Davon Betrof-
fene bedürfen der individuellen Beurteilung der Kraftfahreignung
mit der Frage, ob ihre Fähigkeiten den Mindestvoraussetzungen
zum Führen von Kraftfahrzeugen entsprechen.

Bei der Einschätzung der Fahrsicherheit/Fahreignung von Per-
sonen mit Diabetes ist grundsätzlich eine Betrachtung des Einzel-
falls erforderlich. Eine pauschale Beurteilung aufgrund der Diagno-
se „Diabetes“ ist nicht zulässig, da die funktionellen Auswirkungen
der Erkrankung sehr unterschiedlich sind. Sie sind unter anderem
abhängig vom individuellen Krankheitsverlauf, den bereits
eingetretenen Komplikationen, der Wahrnehmungsfähigkeit von
Hypoglykämiesymptomen, der durchgeführten Behandlung, der
Wechselwirkung mit anderen Erkrankungen sowie den weiteren
persönlichen Voraussetzungen des Menschen mit Diabetes.

Die Beurteilung der Fahreignung sollte demzufolge nicht allein
die gesundheitlichen Einschränkungen betrachten, sondern im
Sinne eines ressourcenorientierten Ansatzes auch Kompensa-
tionsmöglichkeiten einbeziehen.

Kompensationsmöglichkeiten können in der erkrankten Per-
son begründet sein, beispielsweise langjährige Erfahrung als
Kraftfahrer, verantwortungsvoller und reflektierter Umgang mit
der Erkrankung, vorausschauendes Handeln unter Einbeziehung
möglicher Risiken und gezielte Coping-Strategien. Kontinuierliche
Glukosemessung oder Umrüstung eines Kfz können ebenfalls die
Teilhabe am Straßenverkehr ermöglichen.

Eine Einschränkung der Fahreignung ist mit einer Benachteili-
gung in vielen sozialen Bereichen gleichzusetzen.
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Mögliche Beeinträchtigungen
der Fahrsicherheit bei Menschen
mit Diabetes

Hypoglykämien

Für das Führen eines Kraftfahrzeugs sind verschiedene körperliche
und geistige Voraussetzungen notwendig, die durch eine Hypogly-
kämie beeinträchtigt werden können. In Abhängigkeit vom Schwe-
regrad kommt es bei Hypoglykämien zu einer Einschränkung
von kognitiven Funktionen der Aufmerksamkeit, Wahrnehmung,
Informationsverarbeitung, Reaktionsschnelligkeit, Gedächtnisleis-
tung, des Sehvermögens und der räumlichen Vorstellung sowie
exekutiven Funktionen, die die Planung, Vorbereitung und Kontrol-
le von Handlungen steuern. Insbesondere die Geschwindigkeit der
Informationsverarbeitung sowie die Ausführung komplexer Aufga-
ben sind in einer Hypoglykämie beeinträchtigt.

Bei einer schweren Hypoglykämie kann es infolge einer massi-
ven Bewusstseinseinschränkung oder gar einer Bewusstlosigkeit
zu einem Zustand absoluter Fahruntüchtigkeit kommen. Hypogly-
kämien sind daher bei Menschen mit Diabetes, die aufgrund ihrer
Therapieform (insulinotrope orale Antidiabetika, Insulin) eine Hy-
poglykämie bekommen können, ein wichtiger Faktor, der die
Fahrsicherheit beeinträchtigen kann. Häufige leichte und schwere
Hypoglykämien sind zudem ein Risikofaktor für Hypoglykämie-
wahrnehmungsstörungen.

Ursachen für Hypoglykämien im Straßenverkehr können sein:
▪ Fehler bei der Insulintherapie (z. B. falsche Insulindosierung,

Dosierung ohne vorherige Glukosemessung, Verwechslung der
Insulinsorte),

▪ falsche Medikamentendosierung (z. B. zu hohe Dosierung von
Medikamenten, die die Insulinsekretion oder die Insulinwirk-
samkeit erhöhen),

▪ zu geringe Aufnahme von Kohlenhydraten (z. B. Auslassen von
Mahlzeiten mit Kohlenhydraten, Fehler beim Schätzen des
Kohlenhydratgehalts),

▪ körperliche Bewegung, Sport (z. B. fehlender Ausgleich des
Glukoseverbrauchs durch zusätzliche Aufnahme von Kohlen-
hydraten; Nachwirkungen körperlicher Aktivität unterschätzt),

▪ Folgen von Alkoholkonsum oder stark wirksamen psychotro-
pen Substanzen (z. B. Alkoholkonsum ohne Berücksichtigung
der mittelfristigen Hypoglykämiegefahr),

▪ fehlende oder beeinträchtigte Hypoglykämiewahrnehmung,
▪ beeinträchtigte Arzneimittel-Clearance (z. B. Beeinträchtigung

der Nierenfunktion, Beeinträchtigung der Leberfunktion,
Hypothyreose),

▪ Wechselwirkung mit anderen Medikamenten (z. B. Sulfo-
namide, Fluorchinolone),

▪ Beeinträchtigung der Blutglukose-Gegenregulation (z. B.
Hypophyseninsuffizienz, Morbus Addison, Wachstumshor-
monmangel),

▪ verminderte endogene/hepatische Glukoseproduktion
(z. B. Leber- oder Nierenerkrankungen, Alkoholkonsum),

▪ gestörte Glukoseabsorption (z. B. Glutenunverträglichkeit/Zölia-
kie, Malabsorption bei Gastroparese, Anorexia nervosa oder nach
operativen Eingriffen am Verdauungstrakt).

Für Menschen mit Diabetes besteht nur dann ein Hypoglykämie-
risiko, wenn sie ihre Diabetestherapie mit insulinotropen
Medikamenten (Sulfonylharnstoffe, Glinide) oder Insulin durch-
führen. Medikamente der Klassen Biguanide (Metformin), Alpha-
Glukosidase-Hemmer (Acarbose), Thiazolidindione (Glitazone),
DPP-4-Inhibitoren (Dipeptidylpeptidase-4-Inhibitoren; Gliptine),
SGLT2-Inhibitoren (Sodium-Dependent-Glucose-Transporter-2-
Inhibitoren) und Inkretinmimetika (GLP-1-Rezeptor-Agonisten)
weisen in der Regel kein Hypoglykämierisiko auf, wenn diese als
Monotherapie oder als Kombinationstherapie dieser Präparate
untereinander verwendet werden.

Das Auftreten schwerer Hypoglykämien ist der wichtigste Ein-
zelfaktor für Unfälle bei Menschen mit Diabetes. Publizierte Daten
zur Häufigkeit von Hypoglykämien und Verkehrsunfällen in Ab-
hängigkeit von Diabetestyp und Therapieform werden in der
Langversion der Leitlinie dargestellt.

Risikofaktor: Alkohol

Eine Studie aus dem Jahr 2004 weist darauf hin, dass sowohl das
Vorliegen einer Hypoglykämie als auch Alkoholkonsum unabhän-
gig voneinander zu kognitiven Beeinträchtigungen führen kön-
nen. Die Autoren fanden einen kumulativen Effekt bei einer Kom-
bination dieser beiden Faktoren.

Risikofaktor: Hypoglykämiewahrnehmungsstörung

Eine adäquate Wahrnehmung erster Anzeichen einer Hypoglykä-
mie ist eine wesentliche Voraussetzung für die Fahrsicherheit. Sie
versetzt eine Person in die Lage, geeignete Maßnahmen (z. B. die
Einnahme schnell wirksamer Kohlenhydrate) einzuleiten, um den
weiteren Abfall der Blutglukose zu stoppen und damit Hypoglykä-
mien während der Fahrt zu vermeiden.

Es gibt keine allgemeingültige Definition einer funktionalen
bzw. dysfunktionalen Hypoglykämiewahrnehmung, da es ein Kon-
tinuum von einer funktionierenden bis hin zu einer komplett feh-
lenden Hypoglykämiewahrnehmung gibt, die allerdings durch
bestimmte Maßnahmen (z. B. strikte Vermeidung niedriger Glu-
kosewerte) bis zu einem gewissen Grad reversibel ist. In Abhän-
gigkeit von der Möglichkeit der Reversibilität der Hypoglykämie-
wahrnehmungsstörung wird daher zwischen einer „partiellen“
und einer „irreversiblen“ Störung unterschieden. Eine partielle
Einschränkung der Hypoglykämiewahrnehmung kann bereits
nach einer einzigen Hypoglykämie vorliegen.

Bei Vorliegen einer Hypoglykämiewahrnehmungsstörung ist
die Ausprägung von adrenergen Frühsymptomen vermindert
und die Schwelle der sympathikoadrenergen Gegenregulation ge-
senkt (hypoglykämieassoziiertes autonomes Versagen, HAAF).
Oft sinkt die adrenerge Aktivierungsschwelle unter die neu-
roglykopenische Schwelle, was aufgrund des Einsetzens von
neuroglykopenischen Symptomen zu einer eingeschränkten
Handlungsfähigkeit am Steuer und zu einer eingeschränkten
Handlungsfähigkeit zur Behandlung der Hypoglykämie führen
kann. Eine partielle Hypoglykämiewahrnehmungsstörung ist
reversibel und kann durch strikte Vermeidung niedriger Glukose-
werte behandelt werden, sodass die glykämischen Schwellen der
hormonellen Gegenregulation verbessert bzw. wiederhergestellt
werden (kurz- bis mittelfristige Erhöhung des HbA1c-Werts).
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Das Risiko einer Hypoglykämiewahrnehmungsstörung steigt
mit der Diabetesdauer bzw. mit der Dauer und/oder Intensivie-
rung der Insulintherapie.

Einschätzung der Fahrsicherheit

Für die Überprüfung der Fahrsicherheit in Studien mit einem Fahr-
simulator werden üblicherweise Lenk- und Geschwindigkeitsva-
riablen getestet. In einer experimentellen Studie an 25 Probanden
mit Typ-1-Diabetes traten bei Glukosewerten unter 50mg/dl
(2,8mmol/l) signifikant häufiger Fahrfehler bei allen Lenkvaria-
blen auf. Die Teilnehmer fuhren langsamer und jeder dritte Teil-
nehmer (35 %) zeigte eine Verschlechterung der Fahrleistung.
Jedoch erkannte nur etwa die Hälfte der Betroffenen diese Beein-
trächtigungen, jeder Vierte hielt sich weiterhin für fahrsicher und
wäre im Alltag weitergefahren.

Maßnahmen zur Wiederherstellung und Sicherstellung
der Fahrsicherheit

Das Risiko für Hypoglykämien kann durch eine Fülle von Maßnah-
men reduziert werden, durch die sich auch die Fahrsicherheit von
Personen mit einem erhöhten Risikopotenzial für Hypoglykämien
aufgrund häufiger schwerer Hypoglykämien oder des Vorliegens ei-
ner Hypoglykämiewahrnehmungsstörung wiederherstellen lässt.

Optimierung der Diabetestherapie zur Minimierung des Hypo-
glykämierisikos
▪ Systematische Analyse der Ursachen für Hypoglykämien
▪ Optimierung der Blutglukose-/Glukosemessfrequenz
▪ Optimierung der Insulintherapie
▪ Optimierung der Glukosezielwerte mit dem Ziel der Vermei-

dung von Hypoglykämien
▪ Einsatz von Medikamenten bzw. Insulinpräparaten bzw. Wahl

einer Therapieform mit einem geringeren Hypoglykämierisiko
▪ Strikte Vermeidung von niedrigen Glukosewerten und Hypo-

glykämien zur Wiederherstellung der adrenergen Antwort und
der Wahrnehmung von Hypoglykämien durch erhöhte
Schwellen der Hypoglykämiewahrnehmung

Einsatz von Insulinpumpe und kontinuierlichem Glukosemonito-
ring (hauptsächlich bei Menschen mit Typ-1-Diabetes)
▪ Kontinuierliches Glukosemonitoring (CGM), bei dem eine kon-

tinuierliche Messung der Glukose erfolgt, die Werte aber aktiv
vom Patienten abgerufen werden müssen. Neben dem aktuel-
len Blutglukose (BG)-Wert wird mittels eines Trendpfeils auf
dem Lesegerät vor einem Absinken der Glukosekonzentration
im Blut gewarnt.

▪ Real-time-kontinuierliches Glukosemonitoring (rtCGM), bei
dem eine Meldung bei Unterschreiten von definierten Schwel-
lenwerten der Glukose erfolgt und damit eine Warnung vor
Hypoglykämien vorliegt.

▪ Insulinpumpen (CSII)
▪ Einsatz von Insulinpumpe und CGM/rtCGM (SuP = sensorun-

terstützte Pumpentherapie)
▪ Insulinpumpen mit integrierter kontinuierlicher Glukosemes-

sung, die eine Meldung bei einem Hypoglykämierisiko bzw.
dem Unterschreiten von definierten Schwellenwerten der

Glukose abgeben und damit vor Hypoglykämien warnen
(CSII + rtCGM).

▪ Insulinpumpen mit integrierter kontinuierlicher Glukosemes-
sung, die bei stark absinkenden Blutglukosewerten eigenständig
die Insulininfusion für eine gewisse Zeit unterbrechen und somit
das Hypoglykämierisiko minimieren (Low-glucose-suspend-
Funktion [LGS-Funktion] oder Predictive Low-Glucose Manage-
ment [PLGM]).

Patienten sollen auf mögliche Ungenauigkeiten der Glukosemes-
sungen und die Zeitverzögerung von Blutglucose zu Gewebs-
glukose aufmerksam gemacht werden, um z.B. Überkorrekturen
bei hohen Werten oder falsche Sicherheit bei niedrigen Werten
zu vermeiden Strukturierte Diabetesschulung
▪ Erlangung von Kompetenzen zum besseren Umgang mit dem

Diabetes
▪ Minimierung von Behandlungsfehlern, die zu einer Hypoglykä-

mie führen
▪ Vermittlung von Kenntnissen und Fertigkeiten zur Prophylaxe

und zum frühzeitigen Erkennen von Hypoglykämien
▪ Bessere Kenntnisse und Fähigkeiten zur Reduktion des Hypo-

glykämierisikos
▪ Etablierung von effektiven Strategien zur Prävention von

Hypoglykämien beim Führen von Kraftfahrzeugen, der Teil-
nahme am Straßenverkehr sowie Verhaltensstrategien beim
Auftreten von Hypoglykämien während der Fahrt etc.

▪ Einbezug von Angehörigen, Bezugspersonen

Hypoglykämiewahrnehmungstraining
▪ Vermittlung eines plausiblen Erklärungsmodells zur Entste-

hung und Behandlung von Problemen der Hypoglykämie-
wahrnehmung

▪ Training zur besseren Wahrnehmung von ersten Anzeichen
einer Hypoglykämie

▪ Vermittlung von Kenntnissen und Fertigkeiten zur besseren
Vermeidung von Hypoglykämien und zum Umgang mit Hypo-
glykämien

▪ Erarbeitung von individuellen Strategien zur Vermeidung von
Hypoglykämien

▪ Einbezug von Angehörigen, Bezugspersonen

Verhalten zur Verhinderung von Hypoglykämien

▪ Kontrolle der Blutglukose vor Fahrtantritt und – bei längeren
Fahrten – spätestens alle 3 Stunden. Aber: Bitte keine Messungen
und kein Scannen oder Manipulieren an einem CGM-Gerät wäh-
rend der Fahrt bzw. bei laufendem Motor. Dies ist ein Verstoß
gegen § 23 Abs. 1 Straßenverkehrsordnung (StVO) und kann ein
Bußgeld zur Folge haben(siehe Stellungnahme des Ausschuss
Soziales der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) 9. Februar
2022). Vor Fahrtantritt sollte der Glukosewert möglichst nicht
unter 90mg/dl (5mmol/l) liegen. Liegt der Blutzuckerwert
darunter, sollte der Blutglukosespiegel durch Zufuhr von Koh-
lenhydraten angehoben werden. Bei längeren Fahrten sollte die
Blutglukose spätestens alle 3 Stunden gemessen werden. Häufi-
gere Messungen sind aufgrund der niedrigeren Grenzwerte z. B.
bei insulinbehandelten Schwangeren notwendig.
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▪ Mitführen von kohlenhydrathaltigen Lebensmitteln („Hypo
-Broteinheit [BE]/Kohlenhydrateinheit [KE]“)

▪ Dokumentation der Blutglukosewerte und der Behandlungs-
maßnahmen

▪ Bei Anzeichen einer Hypoglykämie oder bei einem gemesse-
nen Blutglukosewert < 70mg/dl (< 3,9mmol/l) ist eine Fahrun-
tauglichkeit anzunehmen, sodass die Fahrt unmittelbar unter-
brochen werden soll, um die Hypoglykämie zu behandeln.

Zur akuten Behandlung der Hypoglykämie sollten mindestens
2 KE/BE schnell wirksame Kohlenhydrate (z. B. Traubenzucker/
Dextrose, Fruchtsaft/Limonade) eingenommen werden. Nach die-
ser Sofortmaßnahme soll dann die Blutglukose kontrolliert wer-
den. Hat sich eine Hypoglykämie bestätigt, wird empfohlen, zur
Vorbeugung eines erneuten Glukoseabfalls noch eine langsam
wirksame BE/KE zu sich zu nehmen. Erneuter Fahrtantritt erst,
wenn die kognitive Leistungsfähigkeit vollständig wiederherge-
stellt ist (frühestens nach 20 Minuten).

Nach der Behandlung einer Hypoglykämie sollen so lange Glu-
kosekontrollen durchgeführt werden, bis sichergestellt ist, dass
der Glukosespiegel auch tatsächlich über 90mg/dl liegt und stabil
ist.

Im Rahmen der medizinischen Betreuung von Menschen mit
Diabetes, die am Straßenverkehr teilnehmen, sollte regelmäßig
das Auftreten von Hypoglykämien im Straßenverkehr oder das
Auftreten von Fahr-/Verkehrsauffälligkeiten oder Unfällen explizit
erfragt werden.

Schwere akute Stoffwechselentgleisungen,
chronische Hyperglykämie und Brittle-Diabetes

Im Gegensatz zur Hypoglykämie haben gleichbleibend hyper-
glykämische Blutglukosewerte nach der aktuellen Studienlage
keinen nachgewiesenen bedeutsamen Einfluss auf die Fahrsicher-
heit. In den meisten kontrollierten Studien (teilweise mit Glukose-
Clamp-Technik) zum Einfluss der Hyperglykämie wurden keine
Einbußen der kognitiven Leistungsfähigkeit oder Veränderungen
der Stimmung gefunden. Allerdings wurden im Zustand der Hy-
perglykämie eine verminderte Sprachfähigkeit und ein reduzierter
IQ sowie bei einigen Personen milde kognitive Veränderungen im
Sinne einer Verlangsamung der informationsverarbeitenden Pro-
zesse und des Gedächtnisses festgestellt.

Eine schwerwiegende Stoffwechselentgleisung aufgrund von
Insulinmangel im Sinne einer diabetischen Ketoazidose kann zu
kognitiven Einschränkungen (Benommenheit, Bewusstseinsstö-
rungen) führen, die die Fahrsicherheit stark beeinträchtigen bzw.
das Führen eines Fahrzeugs unmöglich machen.

Bei schneller Senkung längerfristig stark erhöhter Blutglukose-
werte (z. B. durch Insulin) kann bei Patienten durch Schwankun-
gen der Linsenbrechkraft aufgrund von osmotischen Effekten der
erhöhten Blutglukose die Sehkraft beeinträchtigt sein (ver-
schwommenes Sehen). Dies kann bei davon betroffenen Patien-
ten die Fahrsicherheit bis zu einer Dauer von 3 Monaten beein-
trächtigen. In Zweifelsfällen soll daher eine fachärztliche
Einzelfallbeurteilung zur Begutachtung des Sehvermögens durch-
geführt werden.

Menschen mit Diabetes sollen über das Hyperglykämierisiko
ihrer Diabetestherapie und damit verbundene mögliche Ein-
schränkungen der Fahrsicherheit aufgeklärt werden.

Diabetische Folgeerkrankungen

Augenerkrankungen/Augenstörungen

Diabetes kann zu Veränderungen an der Netzhaut, zu Augenmus-
kelparesen, zu Akkommodationsstörungen sowie zu Katarakt füh-
ren. Jeder Mensch mit Diabetes soll entsprechend der Nationalen
Versorgungsleitlinie „Prävention und Therapie von Netzhautkom-
plikationen bei Diabetes“ regelmäßig augenärztlich untersucht
werden.

Patienten mit fortgeschrittener diabetischer Retinopathie oder
Makulopathie sollen nur ein Fahrzeug führen, wenn eine nach der
FeV ausreichende Sehfähigkeit vorliegt. Zur Beurteilung der Fahr-
sicherheit bei Menschen mit Diabetes soll ein aktueller ophthal-
mologischer Untersuchungsbefund herangezogen werden. Bei
bestehender fortgeschrittener diabetischer Retinopathie, bei dia-
betischer Makulopathie oder bei eingeschränkter Sehfähigkeit aus
sonstiger Ursache soll der Augenarzt die Fahrsicherheit bzgl. der
Sehfunktion prüfen und feststellen.

Bei Menschen mit Diabetes mit neu auftretenden Symptomen
wie Sehverschlechterung, verzerrtem Sehen, Verschwommense-
hen oder Rußregen vor den Augen soll eine zeitnahe Untersu-
chung beim Augenarzt erfolgen. Die Patienten sollen darauf hin-
gewiesen werden, dass aufgrund der Sehstörung eventuell keine
Fahrsicherheit besteht.

Wenn Menschen mit Diabetes infolge einer diabetischen
Makulopathie fahrunsicher werden und eine Indikation zur intra-
vitrealen Therapie mit Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF)
Inhibitoren besteht, können Behandelte die Fahrsicherheit und die
dafür erforderliche Sehschärfe eher wiedererlangen als ohne The-
rapie. Die Behandlung mit ausgiebiger Laserkoagulation auch im
Rahmen einer Vitrektomie, kann zu Gesichtsfeldeinschränkungen
führen, die eine Fahreignung mindern oder ausschließen können.
Dabei muss berücksichtigt werden, dass die Gesichtsfeldein-
schränkung von Zahl, Lage und Größe der Laserherde abhängt.
Die Grundlage für die Indikationsstellung für diese Therapie ist
bei fortgeschrittener Retinopathie, dass Netzhautareale nicht per-
fundiert sind, so dass auch ohne die Laserbehandlung häufig Ge-
sichtsfeldminderungen bestehen können. In seltenen Fällen kann
der Diabetes auch Augenmuskelparesen mit der Folge einer Dop-
pelbildwahrnehmung (Diplopie) hervorrufen. Diese sind häufig
innerhalb von Wochen bis Monaten reversibel, können aber so
lange zum Verlust der Fahrsicherheit führen.

Eine ausführlichere Beschreibung zum Hintergrund und zur
Evidenz der Empfehlungen kann der Nationalen Versorgungsleit-
linie zur Prävention und Therapie von Netzhautkomplikationen
entnommen werden.

Diabetische Neuropathie

Trotz des Fehlens valider bevölkerungsbezogener Erhebungen
kann eine hohe Prävalenz der peripheren Polyneuropathie (PNP)
(8– 54%) als gesichert gelten. Die Unfallhäufigkeit bei Menschen
mit Neuropathie ist erhöht. Bei peripheren Polyneuropathien
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(PNP) können schwere Funktionsstörungen auftreten, die die Si-
cherheit bei der Benutzung der Pedale beeinträchtigen. Nach funk-
tioneller Anamnese und klinischer Untersuchung soll bei nachge-
wiesenen klinisch relevanten Funktionseinschränkungen dem
Patienten mitgeteilt werden, dass er aufgrund seiner gesundheitli-
chen Beeinträchtigungen bis auf Weiteres nicht mehr zum Führen
von Kraftfahrzeugen geeignet ist („ärztliches Fahrverbot“).

In mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass bei Patien-
ten mit therapeutischer Ruhigstellung einer unteren Extremität
(z. B. Total Contact Cast bei plantarem Ulkus oder Charcot-Fuß)
starke Funktionsdefizite vor allem in der sicheren Pedalbenutzung
bestehen. Diese Einschränkungen sind so schwerwiegend, dass
für die gesamte Zeit der Ruhigstellung ein „ärztliches Fahrverbot“
ausgesprochen werden soll. Bei Patienten mit linksseitiger Ruhig-
stellung kann die Nutzung eines Automatik-Fahrzeugs gestattet
werden. Wenn die Notwendigkeit der Umrüstung eines Kfz zur
Sicherung der beruflichen Teilhabe besteht, können Leistungen
der Deutschen Rentenversicherung, ggfs. auch der Bundesanstalt
für Arbeit oder des Integrationsamts in Anspruch genommen
werden.

Bei symptomatischen Herzrhythmusstörungen im Rahmen
einer autonomen Neuropathie soll nach den Empfehlungen meh-
rerer kardiologischer Fachgesellschaften ein (zumindest vorüber-
gehendes) „ärztliches Fahrverbot“ ausgesprochen werden.

Bei schwerwiegenden anderen neurologischen Folgekompli-
kationen (z. B. Sehstörungen infolge Augenmuskellähmung,
Schwindel bei autonomer kardialer Neuropathie) soll eine fach-
ärztliche Untersuchung zur Klärung der Fahrsicherheit erfolgen.

Relevante diabetesassoziierte Begleiterkrankungen

Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Herzerkrankungen sind bei Menschen mit Diabetes eine häufige
und ernst zu nehmende Folgeerkrankung. Es gibt jedoch für
Deutschland keine verlässlichen Daten zu Unfallhäufigkeiten bei
ursächlichen Herzerkrankungen. Daten aus den USA und Kanada
legen nahe, dass nur ein sehr geringer Prozentsatz von Verkehrs-
unfällen auf kardiale Ursachen zurückzuführen ist. Herzerkrankun-
gen, insbesondere die Gruppe der Herzrhythmusstörungen, kön-
nen zu schwerwiegenden Bewusstseinsstörungen führen, die die
Gesundheit des Verkehrsteilnehmers selbst und anderer gefähr-
den. Im deutschsprachigen Raum hat die Deutsche Gesellschaft
für Kardiologie – Herz- und Kreislaufforschung (DGK) 2010 ein Po-
sitionspapier veröffentlicht, das den Erkenntnisstand wiedergibt
und allen Ärzten, Gutachtern für Fahreignung und Patienten die
Entscheidungsfindung zur Fahreignung bei kardio-vaskulären Er-
krankungen erleichtern soll. Die Empfehlungen beruhen auf der
Erfahrung von Experten und der Interpretation klinischer Studien,
die nicht primär zur Beurteilung der Fahreignung von Patienten
durchgeführt wurden. Das Positionspapier nimmt Stellung zu der
Fahreignung bei den verschiedenen Formen der Herzrhythmuss-
törungen, bei Herzschrittmacher- und ICD-Patienten, der Korona-
ren Herzkrankheit inklusive Bypassoperation, dem akuten Myo-
kardinfarkt, der Herzinsuffizienz, dem Aortenaneurysma, den
Kardiomyopathien und Herzklappenfehlern sowie der arteriellen
Hyper- und Hypotonie

Aus diabetologischer Sicht ist wichtig, dass Menschen mit
Diabetes und einer Neigung zu Hypoglykämien ein erhöhtes
kardio-vaskuläres Risiko aufweisen.

Menschen mit Diabetes und kardio-vaskulären Begleiterkran-
kungen sollen über den Zusammenhang mit der Fahreignung auf-
geklärt und beraten werden. Bei der Beratung und bei der Begut-
achtung sollen die Begutachtungsleitlinien zur Kraftfahreignung
Berücksichtigung finden.

Schlafapnoe-Syndrom

Die Schlafapnoe ist eine sehr häufige und verkehrsmedizinisch re-
levante Komorbidität des Typ-2-Diabetes. Sie liegt bei 23 bis 58 %
der Betroffenen vor. Für Screeningmaßnahmen stehen validierte
und etablierte Instrumentarien zur Verfügung (Epworth Sleepiness
Scale (ESS), Berliner Fragebogen). Alle Patienten mit Verdacht auf
ein Schlafapnoe-Syndrom (SAS) oder mit gesicherter Diagnose
sollten über das Vorliegen einer Tagesschläfrigkeit befragt werden,
vor allem über eine Einschlafneigung bei Alltagsaktivitäten und
nach zurückliegenden Unfällen oder Beinahe-Unfällen, die mit
einer Einschlafneigung in Verbindung gebracht werden

Das Vorliegen einer Schlafapnoe erhöht das Unfallrisiko um das
1,2- bis 4,9-Fache. Die Schlafapnoe ist für bis zu 16% der Straßen-
verkehrsunfälle mitursächlich. Patienten mit erhöhter Tages-
schläfrigkeit sollten unmittelbar über die möglichen Risiken beim
Autofahren aufgeklärt werden, bis eine effektive Therapie durch-
geführt wird.

In den Begutachtungsleitlinien zur Fahreignung werden das
diagnostische Vorgehen beim Verdacht auf das Vorliegen eines
Schlafapnoe-Syndroms sowie die Kriterien für die Fahreignung
beschrieben. Unbehandelt ist bei auffälliger Tagesschläfrigkeit
die Fahreignung aufgehoben. Bei einem Wert von mindestens
11 von 24 Punkten in der ESS wird von auffälliger Tagesschläfrig-
keit ausgegangen. Nach erfolgreicher Therapie (in der Regel mit
einem CPAP-Gerät (Continuous Positive Airway Pressure)) und de-
ren gutachterlicher Dokumentation kann die Fahreignung unein-
geschränkt oder unter Auflagen wiederhergestellt sein.

Depression

Depressive Erkrankungen treten bei Menschen mit Diabetes häu-
figer auf als bei Stoffwechselgesunden. Einschränkungen der
Fahrsicherheit gibt es bei schweren depressiven Störungen, mani-
schen Episoden und bipolaren affektiven Störungen. Gemäß den
Leitsätzen der Begutachtungsleitlinie zur Kraftfahreignung der
BASt (Kapitel 3.12.4 Affektive Psychosen) gilt für Fahrer der Grup-
pe 1, dass nach Abklingen der manischen Phase in der Regel von
einem angepassten Verhalten bei der Teilnahme am Straßenver-
kehr mit einem Kraftfahrzeug auszugehen ist. Bei mehreren mani-
schen oder sehr schweren depressiven Phasen mit kurzen Inter-
vallen ist nicht von einem angepassten Verhalten bei der
Teilnahme am Straßenverkehr mit einem Kraftfahrzeug auszuge-
hen, da der weitere Verlauf nicht absehbar ist (auch wenn z. Z. kei-
ne Störungen nachweisbar sind). Ein angepasstes Verhalten kann
nur dann wieder angenommen werden, wenn die Krank-
heitsaktivität geringer geworden ist und mit einer Verlaufsform
in der vorangegangenen Schwere nicht mehr gerechnet werden
muss. Dies ist durch regelmäßige psychiatrische Kontrollen zu be-
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legen. Für Fahrer der Gruppe 2 ist Symptomfreiheit zu fordern.
Wie bereits für Fahrer der Gruppe 1 formuliert, ist nach mehreren
schweren depressiven oder manischen Phasen in der Regel nicht
von einem angepassten Verhalten bei der Teilnahme am Straßen-
verkehr mit einem Kraftfahrzeug auszugehen.

Eine Behandlung mit Antidepressiva kann zu Einschränkungen
der Fahrsicherheit führen; andererseits ermöglicht die Medikamen-
teneinnahme eine erfolgreiche Behandlung der Depression. Unter-
suchungen zu Fragen der Fahrsicherheit depressiver Patienten zei-
gen, dass neuere, selektive Antidepressiva einen günstigeren
Einfluss auf psychomotorische Leistungsparameter haben als trizy-
klische und tetrazyklische Antidepressiva, die eine sedierende Wir-
kung haben. Selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI)
werden auch wegen des günstigeren Nebenwirkungsprofils für die
Behandlung der Depressionen bei Diabetes empfohlen und sollten
auch unter dem Aspekt der geringeren Beeinträchtigung der Fahr-
sicherheit bei Menschen mit Diabetes vorrangig eingesetzt werden.
Aufgrund der sedierenden Wirkung von trizyklischen und tetrazy-
klischen Antidepressiva sollten diese im Hinblick auf die Fahrsicher-
heit nur dann verordnet werden, wenn eine spezifische Indikation
(z. B. bei der diabetischen Neuropathie) besteht oder der Wunsch
des Patienten für den Einsatz von Trizyklika vorliegt.

Der Antidepressiva verordnende Arzt ist dazu verpflichtet, den
Patienten über möglicherweise die Fahrsicherheit beeinträch-
tigende Nebenwirkungen zu informieren. Die Beurteilung mög-
licher Einschränkungen der Fahrsicherheit bei schweren Depres-
sionen sollte unter Berücksichtigung des Krankheitsbilds und
-verlaufs, der individuellen Reaktion auf das verordnete Antide-
pressivum und der Dosierung erfolgen.

Demenz

Eine Demenz als Folge einer meist chronischen oder fortschrei-
tenden Krankheit des Gehirns mit Störung vieler höherer kortika-
ler Funktionen (einschl. Gedächtnis, Denken, Orientierung,
Auffassung, Rechnen, Lernfähigkeit, Sprache, Sprechen und Ur-
teilsvermögen im Sinne der Fähigkeit zur Entscheidung) kommt
bei Typ-2-Diabetes häufiger vor als in der Vergleichspopulation.
Der Typ-2-Diabetes ist – oft einhergehend mit Hypertonie, Hyper-
lipidämie und Adipositas – ein Risikofaktor für das Auftreten einer
Demenz. Die kognitiven Störungen wirken auf Fahrsicherheit und
Fahreignung. Einschränkungen der Fahrsicherheit ergeben sich
aufgrund der spezifischen Symptome der Demenz: eingeschränkte
Reaktionsfähigkeit, Aufmerksamkeits- und Orientierungsstörun-
gen, eine verminderte Fähigkeit, komplexe Situationen schnell zu
erfassen sowie Beeinträchtigungen in Abhängigkeit vom zerebra-
len Läsionsmuster (z. B. Störungen des räumlichen Sehens, der
motorischen Koordination). Bei fortgeschrittenem Verlauf der De-
menz können die Folgen der kognitiven Beeinträchtigungen im
Hinblick auf die Fahrsicherheit durch den Patienten nicht mehr rea-
listisch beurteilt werden, und es kommt zu einem erhöhten Risiko
für Verkehrsunfälle. Weiterhin wurde in einer Querschnittsstudie
gezeigt, dass bei Menschen mit Typ-2-Diabetes und einer zusätzli-
chen Demenz die Rate an Hypoglykämien im Vergleich zu Men-
schen mit Typ-2-Diabetes ohne Demenz signifikant erhöht ist.

Eine Demenz im frühen Stadium geht nicht zwingend mit dem
Verlust der Fahrsicherheit oder Fahreignung einher und es gibt

keine definierte Grenze im Bereich der leichten bis mittelschweren
Demenz, bei der die Fahreignung endet. Aufgrund der individuellen
Variabilität der demenziellen Funktionseinbußen sowie auch der
Kompensationsstrategien gibt es ebenfalls keinen Goldstandard
für die Abklärung und Beurteilung der Fahrsicherheit/Fahreignung
bei Demenz. Das Stadium einer schweren Demenz ist nicht mehr
mit dem Führen eines Kraftfahrzeugs vereinbar. Bei der Beurteilung
der individuellen Fahrsicherheit/Fahreignung sind eine ausführliche
Anamnese des Betroffenen und eine Fremdanamnese über die An-
gehörigen notwendig. Die Ergebnisse neuropsychologischer Tests
können die Entscheidung über die Fahrsicherheit/Fahreignung al-
lein nicht begründen. Die Beurteilung der Fahrsicherheit/Fahreig-
nung sollte aufgrund des progredienten Verlaufs der Demenz in re-
gelmäßigen Abständen wiederholt werden.

Altersspezifische Besonderheiten

Jugendliche und junge Heranwachsende

Bereits ab dem 15. Lebensjahr ist in Deutschland mit dem Erwerb
einer Fahrerlaubnis für ein Mofa die Teilnahme am motorisierten
Straßenverkehr möglich. Im Jahr 2015 verunglückten in Deutsch-
land insgesamt 19 820 Jugendliche im Alter von 15 bis 17 Jahren.
Als Hauptursache gilt insbesondere der Kontrollverlust über das
Zweirad aufgrund u. a. nicht angepasster Geschwindigkeit oder
Fehleinschätzung des Straßenverlaufs. Eine Analyse des Statisti-
schen Bundesamts aus dem Jahr 2015 zeigte, dass das Unfallrisiko
unter allen Fahrern in der Altersgruppe der 18- bis 24-Jährigen am
höchsten ist; so gehörten 16,7 % aller Verletzten und 13,7% aller Ge-
töteten im Straßenverkehr zu dieser Altersgruppe. Als Hauptgründe
für das hohe Unfallrisiko wird neben zu geringer Erfahrung am Steu-
er die Überschätzung des eigenen Könnens genannt. Bei Menschen
mit Diabetes kommt erschwerend hinzu, dass im Jugend- und jun-
gen Erwachsenenalter die Stoffwechseleinstellung ungünstiger ist
als im späteren Erwachsenenalter: Die HbA1c-Werte liegen höher,
und es treten mehr Stoffwechselentgleisungen auf. Weiterhin sind
das Diabetes-Selbstmanagement und die Therapieadhärenz bei Ju-
gendlichen und jungen Erwachsenen häufig reduziert.

Bei Heranwachsenden mit Stoffwechselentgleisungen, die
einen Führerscheinwunsch haben, sollte zunächst die Stoffwech-
seleinstellung optimiert werden, gegebenenfalls durch Änderung
des Behandlungsregimes. Ärzte und anderes medizinisches Fach-
personal sollen darauf achten, ihre Patienten und deren Eltern be-
reits im frühen Jugendalter (ab 14 Jahren) über mögliche Auswir-
kungen des Diabetes auf die Fahrsicherheit zu informieren. Das
Risiko soll gemeinsam mit den Betroffenen individuell bewertet
und dokumentiert werden.

Der Fahrschüler sollte den Fahrlehrer über seine Erkrankung
und deren mögliche Auswirkungen auf die Fahrsicherheit aufklä-
ren. Dabei können Merkblätter hilfreich sein. Der Fahrschüler soll-
te die Begleitperson über notwendige Hilfsmaßnahmen beim Auf-
treten von (schweren) Hypoglykämien informieren.

Bei begleitetem Fahren ab 17 Jahren sollte der Fahranfänger
die Begleitperson über seine Erkrankung und deren mögliche Aus-
wirkungen auf die Fahrsicherheit aufklären. Dabei können Merk-
blätter hilfreich sein. Der Fahranfänger sollte die Begleitper-
son über notwendige Hilfsmaßnahmen beim Auftreten von
(schweren) Hypoglykämien informieren. Die Begleitperson sollte
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vor Fahrtantritt mindestens folgende Fragen mit dem Fahranfän-
ger geklärt haben:
▪ Ist der Glukosewert im unproblematischen Bereich?
▪ Bei Blutzuckerselbstkontrolle, ggf auch bei kontinuierlicher

Glukosemessung: Ist ein Blutzuckermessgerät im Fahrzeug?
▪ Sind schnell verfügbare Kohlenhydrate im Fahrzeug verfügbar

und leicht erreichbar?

Die Begleitperson sollte, genauso wie der Fahranfänger, in der
Lage sein, frühe Symptome einer Hypoglykämie zu erkennen und
den Fahranfänger beim Eintreten einer Hypoglykämie mit geeig-
neten Maßnahmen zu unterstützen.

Menschen mit Diabetes im höheren Erwachsenenalter

Eine weitere Gruppe, innerhalb der ein erhöhtes Unfallrisiko in der
Allgemeinbevölkerung nachgewiesen wurde, sind ältere Menschen.
Im Bericht des Statistischen Bundesamts wird beschrieben, dass
„Ältere Menschen […] in komplexen Situationen schneller den
Überblick [verlieren] als Verkehrsteilnehmer der jüngeren
Altersgruppen“; die Hauptunfallursachen Vorfahrtsfehler, Fehler
beim Abbiegen, Wenden, Rückwärtsfahren sowie Ein- und Anfah-
ren weisen eher auf altersbedingte Einschränkungen der Wahrneh-
mungsfähigkeit als auf leichtsinniges Verhalten hin. Bei älteren
Menschen mit Diabetes kommt erschwerend hinzu, dass neben
häufiger auftretenden diabetesassoziierten Folgeerkrankungen
und Komorbiditäten die Hypoglykämiewahrnehmung kontinuier-
lich abzunehmen scheint. Teilweise wird dies durch einen defensi-
veren Fahrstil sowie größere Fahrerfahrung kompensiert.

Menschen mit Diabetes im höheren Alter, die mit eine Hypo-
glykämie-induzierenden Substanzen (v. a. Insulin, Sulfonylharn-
stoff) behandelt werden, sollten besonders auf das Auftreten von
Hypoglykämien während des Fahrens achten. Dies sollte von den
Behandlern/Beratern wiederholt bei den älteren Patienten ange-
sprochen und in der Krankenakte dokumentiert werden. Älteren
Menschen mit Diabetes, die am Straßenverkehr teilnehmen und
bei denen eine verminderte Hypoglykämiewahrnehmung
vorliegt/vermutet wird, sollte der Verzicht auf das Autofahren,
die Teilnahme an einem Hypoglykämiewahrnehmungstraining
oder andere Maßnahmen empfohlen werden.

Anforderungen an Patienteninformationen

Patientenschulung

Für die Sicherheit im Straßenverkehr ist der Erwerb spezifischer
Kenntnisse, Fertigkeiten und Verhaltensregeln nötig, die langfris-
tig die Fahreignung erhalten, das Risiko für das Auftreten kriti-
scher Ereignisse während der Fahrt senken und die kompetente
Bewertung der eigenen Fahrsicherheit ermöglichen.

Eine strukturierte Diabetesschulung hat nachweislich positive
Effekte im Hinblick auf eine Verminderung von Hypoglykämien
sowie auf diabetesbezogenes Wissen und Kompetenzen. Daher
wird in der nationalen Versorgungsleitline zur strukturierten
Schulung bei Diabetes gefordert, dass jede Person mit Diabetes
möglichst unmittelbar nach Manifestation der Erkrankung, bei
einer Umstellung auf ein neues Therapieregime sowie bei Proble-

men bzw. besonderen Herausforderungen der Diabetestherapie
geschult werden soll. Schulungsteilnehmer benötigen in Abhän-
gigkeit von Alter und Therapiekonzept unterschiedliche Inhalte
der verkehrsmedizinischen Beratung und Aufklärung. Dabei sind
die bisherigen Erfahrungen der Teilnehmer mit Hypoglykämien
und Änderungen der Auftretenswahrscheinlichkeit durch Thera-
pieoptimierung zu berücksichtigen. Insbesondere Patienten, die
bisher keine Hypoglykämie erlebt haben, sollen über ein infolge
Therapieänderung und Blutglukosesenkung bestehendes höheres
Risiko aufgeklärt werden. Ihnen muss zu Kompensationsmöglich-
keiten wie häufigeren Blutglukoseselbstkontrollen, besonders vor
Autofahrten, und notwendiger Kohlenhydratzufuhr bei einem
Glukosewert unter dem Zielwert geraten werden.

Nicht jedes Schulungsprogramm behandelt ausdrücklich die
Aspekte der sicheren Teilhabe am Straßenverkehr (siehe Praxis-
tool 1 im Anhang). In diesem Fall ist von Schulungskräften und Pa-
tienten ein Transfer der im Schulungsprogramm vermittelten
Inhalte auf das Verhalten im Straßenverkehr erforderlich.

Das Blutglukosewahrnehmungstraining (BGAT: Blood Glucose
Awareness Training) ist ein psychoedukatives Gruppentraining; es
liegt seit 1997 als deutschsprachige Version des Original-BGAT von
Cox et al. vor. In Deutschland entwickelt und evaluiert ist das Pro-
gramm „HyPos“ Hypoglykämie – Positives Selbstmanagement.

Menschen mit Diabetes sollten darüber aufgeklärt werden,
dass sie während einer Stoffwechselentgleisung, die mit erhebli-
chen Einschränkungen des Reaktionsvermögens, der Sinneswahr-
nehmung oder des Allgemeinzustands einhergeht, kein Fahrzeug
führen sollten. Menschen mit Diabetes sollten darüber aufgeklärt
werden, dass sie kein Fahrzeug führen sollen, wenn es während
einer Ersteinstellungsphase auf eine antidiabetische Therapie
oder bei einer Umstellung der Diabetestherapie infolge von Blut-
glukoseschwankungen mit Hypoglykämien, Akkomodationsstö-
rungen oder im Rahmen anderer Anpassungsstörungen zu einer
vorübergehenden Einschränkung der Fahrsicherheit kommt. Au-
ßerdem sollten Menschen mit Diabetes darüber aufgeklärt wer-
den, wie sich Folge- oder Begleiterkrankungen auf ihre Fahreig-
nung auswirken können.

Eine Übersicht zu Verhaltenstipps und Sicherheitsregeln zum
sicheren Fahren finden sich im Praxistool 2 (siehe Anhang).

Aufklärung durch den Arzt/das Diabetesteam

Die Pflicht zur umfassenden Aufklärung ergibt sich u. a. zunächst aus
dem Behandlungsvertrag, aus dem Patientenrechtegesetz (§ 630c
und § 630e Bürgerliche Gesetzbuch [BGB]) sowie aus berufsrecht-
lichen Regelungen (u. a. § 8 Musterberufsordnung [MBO]). Der Pa-
tient soll vor krankheitsbedingten Risiken gewarnt bzw. vor vermeid-
baren Gefahren bestmöglich geschützt werden.

Form der Aufklärung

Die Aufklärung muss gem. § 630e BGB mündlich durch den Be-
handelnden oder durch eine Person erfolgen, die über die zur
Durchführung der Maßnahme notwendige Ausbildung verfügt;
ergänzend kann auch auf Unterlagen Bezug genommen werden,
die der Patient in Textform erhält.

Es reicht daher nicht aus, dem Patienten lediglich einen schrift-
lichen Aufklärungsbogen vorzulegen bzw. ihn einen solchen un-

S368 Ebert O et al. Diabetes und Straßenverkehr… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S361–S377 | © 2022. Thieme. All rights reserved.

DDG-Praxisempfehlung



terzeichnen zu lassen. Ein mündliches Aufklärungsgespräch ist
unverzichtbar. Es ist aus Beweisgründen dringend anzuraten, den
Patienten zusätzlich auch noch schriftlich zu informieren und auf-
zuklären. Insbesondere wenn ein „ärztliches Fahrverbot“ aus-
zusprechen ist, sollte dies aus haftungsrechtlichen Gründen
unbedingt zusätzlich in Schriftform mitgeteilt werden, um Miss-
verständnisse oder Unklarheiten bezüglich des Inhalts dieser Auf-
klärung auszuräumen. Schließlich muss der Arzt auch sicherstel-
len, dass die Aufklärung für den Patienten verständlich ist.
Erforderlichenfalls ist nach dem Willen des Gesetzgebers eine
sprachkundige Person oder ein Dolmetscher hinzuzuziehen
(BT-Drs. 17/10 488, S. 25).

Dokumentation

Der Arzt ist u. a. gemäß § 630 f. BGB zur umfassenden und ord-
nungsgemäßen Dokumentation verpflichtet. Dazu sind in einer
Patientenakte – in Papierform oder elektronisch – sämtliche aus
fachlicher Sicht für die derzeitige und künftige Behandlung we-
sentlichen Maßnahmen und deren Ergebnisse aufzuzeichnen, ins-
besondere Anamnese, Diagnosen, Untersuchungen, Untersu-
chungsergebnisse, Befunde, Therapien und ihre Wirkungen,
Eingriffe und ihre Wirkungen, Einwilligungen und Aufklärungen.
Eine fehlende Dokumentation begründet grundsätzlich die Ver-
mutung, dass eine Behandlungsmaßnahme bzw. eine Aufklärung
nicht stattgefunden hat.

Aus der Dokumentation sollte sich der wesentliche Inhalt des
Aufklärungsgesprächs ergeben, dazu auch die ausgesprochenen
Empfehlungen und Bewertungen. Muss aufgrund einer temporä-
ren Fahrunfähigkeit ein ärztliches Fahrverbot ausgesprochen wer-
den, sollte aus der Dokumentation zweifelsfrei hervorgehen, dass
der Patient entsprechend aufgeklärt wurde und ihm somit be-
kannt ist, dass er trotz gültiger Fahrerlaubnis bis auf Weiteres
kein Kfz mehr führen darf. Die Dokumentation sollte unbedingt
auch Ort, Datum, Uhrzeit und Dauer des Aufklärungsgesprächs
sowie ggf. die dabei anwesenden Personen enthalten.

Zu Beweiszwecken ist es vorteilhaft, wenn der Patient die Auf-
klärung bzw. Belehrung über seine Fahruntauglichkeit mit seiner
Unterschrift bestätigt (Praxistool 3, siehe Anhang). Es besteht für
den Patienten allerdings keine Verpflichtung, ein solches Doku-
ment zu unterzeichnen.

Folgen einer unterlassenen bzw. unzureichenden Aufklärung

Der behandelnde Arzt muss mit Schadensersatz- und Schmer-
zensgeldansprüchen rechnen, wenn der Patient infolge der unter-
bliebenen Aufklärung die krankheits- und therapiebedingten Risi-
ken nicht erkannt hat und/oder er deswegen irrtümlich vom
Fortbestehen seiner Fahrsicherheit ausging. Schadensersatzan-
sprüche können in diesem Zusammenhang nicht nur vom Patien-
ten selbst, sondern im Zweifel auch von regulierenden Versiche-
rungen, von durch den Unfall geschädigten Dritten oder von
Krankenkassen erhoben werden. Führt die unterbliebene Aufklä-
rung zu einem Unfall mit Todesfolge oder Personenschaden, kön-
nen strafrechtliche Konsequenzen drohen, insbesondere gem.
§§ 222, 13 StGB (fahrlässige Tötung) bzw. §§ 229, 13 StGB (fahr-
lässige Körperverletzung).

Andererseits hat der Arzt nicht für ein pflichtwidriges Verhal-
ten seines Patienten einzustehen.

Wenn der Patient wirksam darüber aufgeklärt wurde, dass er
aufgrund seiner gesundheitlichen Einschränkungen nicht (mehr)
motorisiert am Straßenverkehr teilnehmen darf, sich darüber
aber hinwegsetzt und trotzdem ein Kraftfahrzeug führt, dann
trifft den Arzt kein Verschulden. Er muss auch keine Haftung be-
fürchten. Der Patient macht sich in solchen Fällen – auch ohne Un-
fall – in der Regel gem. § 315c StGB strafbar, da er ein Fahrzeug
führt, obwohl er aufgrund der vorausgegangenen Aufklärung
wusste, dass er dazu aus gesundheitlichen Gründen gar nicht in
der Lage ist. Kommt es zu einem Unfall, muss der Patient zusätz-
lich mit einer Strafbarkeit nach weiteren Normen (u. a. §§ 222,
229 StGB) sowie Leistungsausschlüssen bzw. Regressen der Haft-
pflichtversicherer rechnen, da das Ignorieren begründeter ärztli-
cher Weisungen grundsätzlich als grob fahrlässig anzusehen ist.

Anforderungen an Gutachten

Verkehrsmedizinisches Gutachten

Anlass und Durchführung

Nach der FeV müssen sich unter Umständen Führerscheinbewer-
ber (z. B. bei bestimmten Erkrankungen, die in Anlage 4 oder 5 zu
§ 11 genannt werden und der Behörde bekannt geworden sind)
und Führerscheininhaber anlassbezogen (z. B. nach einem Unfall)
einer verkehrsmedizinischen Begutachtung unterziehen, um ihre
gesundheitliche Fahreignung/Fahrsicherheit nachzuweisen. Eine
Verweigerung der Untersuchung ohne Verlust der Fahrerlaubnis
ist nicht möglich. Der Gutachter kann vom Betroffenen ausge-
wählt werden. Nur wenn es sich um ein gerichtliches Gutachten
handelt, obliegt dem Gericht die Auswahl.

Bei einem Antrag auf Erteilung oder Verlängerung der Fahrer-
laubnis für Kraftfahrzeuge der Führerscheingruppe 2 wird von
Menschen mit Diabetes immer ein verkehrsmedizinisches Gutach-
ten verlangt. Dabei hat sich der Gutachter an die durch die Fahr-
erlaubnisbehörde vorgegebene Fragestellung zur Kraftfahreig-
nung zu halten. Diese Untersuchung darf nur nach anerkannten
wissenschaftlichen Grundsätzen vorgenommen werden (FeV, An-
lage 4a, Abs. 1c). Das Gutachten muss in allgemeinverständlicher
Sprache abgefasst, nachvollziehbar und nachprüfbar sein. Alle zur
Beurteilung führenden wesentlichen Befunde müssen wiederge-
geben werden. Untersuchungsverfahren müssen angegeben wer-
den. Das Gutachten muss in allen wesentlichen Punkten insbeson-
dere im Hinblick auf die gestellten Fragen vollständig sein.
Es muss zwischen Vorgeschichte und gegenwärtigem Befund un-
terschieden werden. Die Kosten der Begutachtung trägt die zu
untersuchende Person. Das Gutachten erhält der Untersuchte,
sofern der Gutachter nicht von einem Gericht beauftragt wurde.

Rechtliche Grundlagen

Der medizinische Gutachter hat neben dem aktuellen wissen-
schaftlichen Erkenntnisstand vor allem die rechtlichen Grundla-
gen zu berücksichtigen. Im verkehrsmedizinischen Gutachten
sind dies das Strafgesetzbuch § 315c (Gefährdung des Straßenver-
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kehrs), das Straßenverkehrsgesetz und die Fahrerlaubnisverord-
nung, insbesondere die §§ 11 bis 14, die die gesundheitliche Eig-
nung und die Eignung zum Führen eines Kraftfahrzeugs regeln.
Die spezielle Eignung bei Diabetes regelt die Anlage 4.

Die Begutachtungsleitlinien zur Kraftfahreignung der Bundes-
anstalt für Straßenwesen (BASt) haben aufgrund ihrer Veranke-
rung in der FeV, Anlage 4a, ebenfalls normativen Charakter [2].
Sie sind somit verbindlich anzuwenden. Eine aktualisierte Version,
in der auch das Kapitel Diabetes mellitus überarbeitet wurde (Pra-
xistool 4 siehe Anhang), erschien am 31.12.2019. Die Begutach-
tungsleitlinien stellen den aktuellen Stand von Wissenschaft und
Technik dar. Werden sie angewandt, bedarf es keiner expliziten
Begründung. Wird von den Leitlinien abgewichen, ist dies mög-
lich, bedarf aber in der Regel einer detaillierten Begründung.

Wissenschaftliche Grundlagen

Der Gutachter hat den aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnis-
stand zu berücksichtigen. Dies ist insbesondere dann von Wich-
tigkeit, wenn er in der Einzelfallbetrachtung von den normativen
Vorgaben in der Beurteilung abweicht.

Qualifikation des Gutachters

Die Begutachtung kann ausgeführt werden von einem
a) Facharzt mit verkehrsmedizinischer Qualifikation,
b) Arzt des Gesundheitsamts oder einem anderen Arzt der

öffentlichen Verwaltung,
c) Facharzt für Rechtsmedizin,
d) Arzt mit Gebietsbezeichnung „Arbeitsmedizin“ oder der

Zusatzbezeichnung „Betriebsmedizin“,
e) Arzt in einer Begutachtungsstelle für Fahreignung.

Bei bestimmten Fragestellungen können eine oder mehrere Zu-
satzqualifikationen (wie z. B. Facharzt für Innere Medizin und Zu-
satzbezeichnung Diabetologie) gefordert werden. Der begutach-
tende Arzt soll nicht der behandelnde Arzt des Untersuchten sein,
um eine Befangenheit auszuschließen. Adressen von Diabetologen
mit verkehrsmedizinischer Qualifikation können auf der Internet-
seite der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) eingesehen wer-
den (https://www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de/behand-
lung/arztsuche).

Umfang der Untersuchung bei Diabetes

Im Mittelpunkt der vom Gutachter zu beantwortenden Fragen
steht die Prüfung der Frage, ob der Kraftfahrer mit Diabetes auf-
grund dieser Erkrankung in seiner Fahreignung/Fahrsicherheit ein-
geschränkt ist. Dazu ist eine genaue Anamnese erforderlich. Zu
ihr gehören die folgenden Fragen:
▪ Sind schwere Hypoglykämien (mit Fremdhilfe) insbesondere in

den letzten 12 Monaten aufgetreten?
▪ Gibt es immer häufiger auftretende Hypoglykämien?
▪ Hat die Wahrnehmung von Hypoglykämien nachgelassen?
▪ Wird eine ausreichende Selbstkontrolle einschließlich Doku-

mentation durchgeführt?
▪ Wurden Schulungen absolviert?

▪ Wird ein Krankheitsselbstmanagement (besonders bei Hypo-
glykämien und im Straßenverkehr) beherrscht?

▪ Wird eine regelmäßige ärztliche Kontrolle durchgeführt?

Beurteilung

Der Gutachter hat rechtlich nur die Stellung eines Beraters für die
Behörde oder das Gericht, die bzw. das die Entscheidung trifft. Im
nichtgerichtlichen Gutachten ist der Betroffene und nicht die Behör-
de der Adressat. Nur mit seiner Zustimmung kann das Gutachten an
die Behörde oder Dritte weitergegeben werden. Rechtlich sind bei
der Erstellung eines verkehrsmedizinischen Gutachtens in Deutsch-
land neben der Fahrerlaubnisverordnung „die Begutachtungsleitlini-
en zur Kraftfahreignung“, die normativen Charakter haben, verbind-
lich. Die Kernaussagen zum Diabetes sind dort folgende:
▪ Gut eingestellte und geschulte Menschen mit Diabetes können

Fahrzeuge beider Gruppen sicher führen.
▪ Therapieregime und Fahrzeugnutzung sind bei der Begutach-

tung zu berücksichtigen.
▪ Die Gefährdung der Fahrsicherheit geht beim Diabetes in ers-

ter Linie vom Auftreten einer Hypoglykämie mit Kontrollver-
lust, Verhaltensstörungen oder Bewusstseinsbeeinträchtigun-
gen aus.

▪ Eine uneingeschränkte Hypoglykämiewahrnehmung ist
Voraussetzung für die Fahreignung.

▪ Menschen mit Diabetes mit mehr als einer fremdhilfebedürfti-
gen Hypoglykämie im Wachzustand in den letzten 12 Monaten
sind in der Regel zum Führen eines Kraftfahrzeugs so lange
ungeeignet, bis wieder eine hinreichende Stabilität der Stoff-
wechsellage sowie eine zuverlässige Wahrnehmung von Hypo-
glykämien sichergestellt sind.

▪ Wer nach einer Stoffwechseldekompensation erstmals oder
wer neu eingestellt wird, darf kein Fahrzeug führen, bis die
Einstellphase durch Erreichen einer ausgeglichenen Stoff-
wechsellage (inkl. der Normalisierung des Sehvermögens)
abgeschlossen ist [2].

Bei Erkrankungen mehrerer Organgebiete (z. B. bei Folge- und/
oder Begleiterkrankungen des Diabetes) müssen ebenfalls diejeni-
gen Abschnitte der Begutachtungsleitlinie zur Kraftfahreignung
berücksichtigt werden, die jeweils vorgesehen sind.

Eine mögliche Kompensation von Eignungsmängeln ist aus-
drücklich vorgesehen. So werden bezüglich des Diabetes auf der
Grundlage einer fachärztlichen (diabetologischen) Begutachtung
z. B. Maßnahmen wie das Hypoglykämiewahrnehmungstraining,
Therapieänderungen oder vermehrte Blutglukoseselbstkontrollen
genannt, die als Auflage in einem Gutachten aufgeführt werden
können. Auch neue Techniken wie die kontinuierliche Gluko-
semessung (CGM/rtCGM) oder der Einsatz von Insulinpumpensys-
temen mit Hypoglykämiewarnfunktion sind als Kompensation
möglich. Hyperglykämien schließen nur dann das Führen von
Fahrzeugen aus, wenn ausgeprägte Symptome wie Müdigkeit,
Bewusstseinsstörungen oder Sehstörungen vorliegen.

Die Beurteilung ist zudem von Therapieregime, Einstellung und
Fahrzeugnutzung abhängig. Die Medikamente sind nach Substan-
zen mit niedrigem (z. B. Metformin, Biguanide, inkretinbasierte
Substanzen) oder höherem (z. B. Sulfonylharnstoffe und ihre Ana-
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loga) und hohem Hypoglykämierisiko (Insulin) zu differenzieren.
Die Fahrzeugnutzung ist z. B. hinsichtlich Fahrleistung, Zeitdruck,
Personenbeförderung oder Gefahrguttransport zu berücksichtigen.

Da sich das verkehrsmedizinische Risiko im Verlauf der Diabe-
teserkrankung schnell ändern kann, ist der Gutachter angehalten,
bei der Fahrerlaubnis für die Fahrzeuge der Gruppe 2 von Men-
schen mit Diabetes, die mit Medikamenten behandelt werden
und ein höheres oder hohes Hypoglykämierisiko haben, eine
Nachuntersuchungsfrist von 3 Jahren vorzugeben. Regelmäßige
ärztliche Kontrollen und Stoffwechselselbstkontrollen sind ggf.
zu fordern. Zum Nachweis einer ausgeglichenen Stoffwechsella-
ge/der Selbstkontrolle kann die Vorlage eines plausibel geführten
Glukosetagebuchs dienen.

Betriebsärztliches Gutachten

Eine angemessene Mobilität wird in unserer Gesellschaft sowohl
im beruflichen als auch im privaten Umfeld weitestgehend vo-
rausgesetzt (soziale Teilhabe). Besonders im beruflichen Kontext
verwehrt die eingeschränkte oder fehlende Fahrsicherheit häufig
schon den Zugang zu Arbeitsplätzen. In Bezug auf Fahrtätigkeiten
führt sie in der Regel zur Berufsunfähigkeit und damit häufig auch
zum sozialen Abstieg.

Bedingungen, die die Fahreignung/Fahrsicherheit bei Men-
schen mit Diabetes beeinflussen können, sind im Rahmen der
Beurteilung der Arbeitsbedingungen nach § 5 ArbSchG zunächst
zu analysieren. Sie lassen sich folgendermaßen gliedern:

Krankheitsspezifische Risiken, z. B.:
▪ Selbst- und Fremdgefährdung durch schwere, insbesondere

rezidivierende Hypoglykämien
▪ Auftreten anderer Krankheiten infolge des Diabetes (Mikro-

und Makroangiopathie, Neuropathie) oder als Begleiterkran-
kung (z. B. Schlafapnoe-Syndrom)

Tätigkeitsspezifische Risiken, z. B.:
▪ Beeinträchtigungen der Planbarkeit des Tagesablaufs und der

Selbststeuerung des Stoffwechsels (z. B. Fahrtätigkeit unter
anhaltend hohem Zeitdruck)

▪ Berufliche Expositionen, die das Auftreten von akuten oder
chronischen Folgen des Diabetes begünstigen oder verstärken

Zu den krankheitsspezifischen Risiken gehören auch Krankheiten,
die, wie oben bereits erwähnt, infolge des Diabetes (z. B. Retino-
pathie, Nephropathie) oder als Begleiterkrankung (z. B. Schlafap-
noe-Syndrom) auftreten und zu Funktionseinschränkungen füh-
ren können. Die zu erwartenden Funktionseinschränkungen sind
durch engmaschige Kontrollen zu berücksichtigen.

Fahrtätigkeiten, bei deren Ausübung der Tagesablauf nicht
ausreichend vorausplanbar ist, können eine adäquate Behandlung
belasten – etwa durch sehr unregelmäßige Essenszeiten, stark
wechselnde körperliche Belastungen oder auch durch die Er-
schwerung der Stoffwechselselbstkontrolle. Das Risiko für Hypo-
glykämien ist bei Berufen größer, deren Arbeitsbedingungen
eine ggf. notwendige Kohlenhydrataufnahme verhindern (u. a.
Arbeiten unter großem Zeitdruck, etwa Rettungseinsätze oder
Paketdienstauslieferung). Für diese Berufe und Tätigkeiten gilt im
besonderen Maße, dass eine personalisierte Schulung des Patien-
ten manche der einschränkenden Bedingungen abmildern oder
bedeutungslos machen kann. Bei Fahrtätigkeiten, die mit beson-
deren Belastungen einhergehen, sind in der Regel, entsprechend
den Ergebnissen der Beurteilung der Gefährdungen am Arbeits-
platz, zusätzliche Schutzmaßnahmen bei Menschen mit Diabetes
ausreichend [3]. Infolge der raschen Weiterentwicklung der kon-
tinuierlichen Glukosemessungmit Glukosesensoren, oft in Verbin-
dung mit dem Einsatz von Insulinpumpen, werden diese neuen
Techniken zukünftig bei der Risikominimierung im beruflichen
Kontext zunehmend an Bedeutung gewinnen und eine kontinuier-
liche Neubewertung von akzeptablen Risiken im beruflichen Kon-
text erforderlich machen, da relevante Risiken damit minimiert
oder sogar ausgeschlossen werden können.

Weitere Empfehlungen zur Beurteilung arbeitsplatz- und tätig-
keitsspezifischer Risiken finden sich im „Leitfaden für Betriebsärz-
te zu Diabetes und Beruf“ der Deutschen Gesetzlichen Unfallversi-
cherung e. V.

Rechtsgrundlage
Für die Fahreignung/Fahrsicherheit sind insbesondere die nach-
stehenden Normen bzw. normähnlichen Vorgaben zu berücksich-
tigen:
▪ Strafgesetzbuch § 315c (Gefährdung des Straßenverkehrs)
▪ Straßenverkehrsgesetz (StVG)
▪ Fahrerlaubnis-Verordnung (FeV), https://www.gesetze-im-inter

net.de/fev_2010/
▪ Begutachtungsleitlinien zur Kraftfahreignung, http://www.

bast.de/DE/Verkehrssicherheit/Fachthemen/BLL/BLL-hid
den_node.html

▪ Richtlinie der Europäischen Union, https://www.jurion.de/
gesetze/eu/32016l1106

Die einzelnen Gesetzestexte sind in der Langfassung der Leitlinie
dargestellt.
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Anhang: Praxistools

Praxistool 1 Thematisierung/Umsetzung in anerkannten Diabetes-Schulungs- und Behandlungsprogrammen
(BVA/DDG)

Schulungsprogramm BVA-zertifiziert DDG-zertifiziert Inhalt Thema Umfang/Kursstunde

Schulungsprogramm für Menschen mit
Typ-2-Diabetes, die nicht Insulin spritzen

ja ja nein – –

Schulungsprogramm für Menschen mit
Typ-2-Diabetes, die Insulin spritzen

ja ja ja Hypoglykämie beim
Autofahren

1. Kursstunde; LZ 1.14

Schulungsprogramm für Menschen mit
Typ-2-Diabetes, die Normalinsulin spritzen

ja ja ja Hypoglykämie beim
Autofahren

1. Kursstunde; LZ 1.14

Mehr Diabetesselbstmanagement für
Menschen mit Typ-2-Diabetes, die nicht
Insulin spritzen – MEDIAS2-Basis

ja ja ja Sozialrechtliche
Bestimmungen

11. bzw. 7. Kursstunde

Mehr Diabetesselbstmanagement für
Menschen mit Typ-2-Diabetes mit einer
intensivierten Insulintherapie – MEDIAS2 ICT

ja ja ja Sozialrechtliche
Bestimmungen und
Insulinbehandlung

10. Kursstunde

Mehr Diabetesselbstmanagement für
Menschen mit Typ-2-Diabetes mit einer
nicht intensivierten Insulintherapie –
MEDIAS2 BOT/SIT/CT

– ja ja Diabetes und Beruf,
Straßenverkehr

6. Kursstunde

bot leben – Schulungsprogramm für
Patienten mit Typ-2-Diabetes

ja ja Sicherheit vor Unterzu-
ckerung im Straßenver-
kehr und beim Bedie-
nen von Maschinen

3. Modul

Diabetes II im Gespräch ja – nein – –

Diabetes und Verhalten ja – nein – –

LINDA – Diabetes Selbstmanagementschulung ja – nein – –

Behandlungs- und Schulungsprogramm für
intensivierte Insulintherapie (DTTP)

ja ja (nein) Soziales, Berufswahl 12. Kursstunde; LZ 12.5

PRIMAS – Leben mit Typ-1-Diabetes ja ja ja Sicher im
Straßenverkehr

11. Kursstunde

PRIMAS – Leben mit Typ-1-Diabetes –
Zusatzmodul Diabetes und Soziales

– – ja Diabetes im
Straßenverkehr

Thema der Kursstunde

Diabetes bei Kindern ja ja nein – –

(Kinder und) Jugendliche mit Diabetes ja ja ja Diabetes und
Führerschein

Reader 3

BGAT ja ja ja Neuroglykopenie
und Autofahren

3. Kursstunde

HyPOS ja ja ja Risikosituationen –
Hypoglykämien im
Straßenverkehr

4. Kursstunde

DiSKo Schulung ja ja nein – –

Bewegung und Sport bei Diabetes ja – nein – –

Den Füßen zuliebe – BARFUSS – ja nein – –

NEUROS – – nein – –

Hypertonie (HBSP) ja ja nein – –

Hypertonie ja ja nein – –

Hypertonie (IPM) ja – nein – –

SPOG ja – nein – –

INRatio/SPOG2 ja – nein – –
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Praxistool 2
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Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

Einleitung
Für die Therapie und langfristige Prognose von Menschen mit
Diabetes mellitus sind somatische und psychosoziale Faktoren glei-
chermaßen wichtig. Bei der Diabetestherapie kommt dem
Patienten die entscheidende Rolle zu, da dieser die wesentlichen
Therapiemaßnahmen des Diabetes in seinem persönlichen Alltag
dauerhaft und eigenverantwortlich umsetzen muss. Die Prognose
von Betroffenen des Diabetes hängt daher zu einem großenTeil da-
von ab, inwieweit ihnen dies vor dem Hintergrund ihres sozialen,
kulturellen, familiären und beruflichen Umfeldes gelingt. Folgende
psychosoziale Faktoren sind dabei von zentraler Bedeutung:
▪ Erwerb von Wissen und Fertigkeiten zur Selbstbehandlung

und deren Umsetzung im Alltag;
▪ emotionale und kognitive Akzeptanz des Diabetes;
▪ Bewältigung des Diabetes und seiner möglichen Konsequen-

zen in allen betroffenen Lebensbereichen und verschiedenen

Krankheitsstadien (z. B. diabetesspezifische Belastungen,
Akut- und Folgekomplikationen);

▪ Identifikation und Modifikation von Verhaltensweisen, die
einer erfolgreichen Selbstbehandlung entgegenstehen;

▪ erfolgreicher Umgang mit Krisen und/oder Problemen im
Zusammenhang mit der Erkrankung (z. B. psychische
Probleme wie Depressionen, Ängste, Essstörungen).

Die vorliegenden Empfehlungen zu psychosozialen Interventionen
bei Diabetes mellitus beziehen sich nur auf erwachsene Patienten.
Die wichtigen Gebiete „Sozialrechtliche Konsequenzen des Diabetes“
(z. B. Beruf, Führerschein, Schwerbehindertengesetz) oder „Diabetes
und Migranten“ werden in dieser Praxisempfehlung nicht behandelt.

Psychoedukation/Patientenschulung

Definition

▪ Unter „Diabetesschulung“ wird ein systematischer und zielori-
entierter Prozess verstanden, in dem eine Person durch den
Erwerb von Kenntnissen und Fähigkeiten über die Erkrankung
und deren Behandlung in die Lage versetzt wird, auf der Basis

DDG-Praxisempfehlung
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eigener Entscheidungen den Diabetes bestmöglich in das
eigene Leben zu integrieren, akute oder langfristige negative
Konsequenzen des Diabetes zu vermeiden und die Lebensqua-
lität zu erhalten. Sie stellt ein wesentliches und unverzichtba-
res Element der Diabetestherapie dar.

▪ Strukturierte Schulungs- und Behandlungsprogramme für Men-
schen mit Diabetes zeichnen sich durch eine nachvollziehbare,
zielorientierte Struktur bei der Vermittlung der Schulungsinhal-
te aus. In der Regel bedeutet dies, dass die wesentlichen Inhalte
und Ziele sowie die Methodik und Didaktik in einem Curriculum
beschrieben sind und entsprechende Unterlagen, wie z. B.
Arbeitsmaterialien für die Schulenden wie auch die Geschulten
zur Verfügung stehen. Die Schulung sollte in die Behandlung
des Diabetes integriert sein, dies drückt auch der Begriff
„Schulungs- und Behandlungsprogramme“ aus.

Zielgruppe

▪ Die Zielgruppe für Diabetesschulungen sind alle von der Stoff-
wechselerkrankung Diabetes mellitus Betroffenen sowie deren
Angehörige bzw. Bezugspersonen.

▪ Bei Patienten, die ihre Diabetestherapie nicht selbstständig
und sicher umsetzen können (z. B. Personen mit kognitiven
Einschränkungen, geriatrische Patienten), sollte auch den ent-
sprechenden Betreuungspersonen (z. B. Pflegepersonal) eine
Schulung angeboten werde.

▪ Eine Schulung sollte unmittelbar nach Diagnosestellung und
bei Bedarf im Verlauf der Krankheit angeboten werden.

Ziele strukturierter Diabetesschulungs-
und -behandlungsprogramme

▪ Folgende Inhalte zählen zu den zentralen Elementen zeitge-
mäßer Schulungskonzepte: Informationen über den Diabetes,
mögliche Begleiterkrankungen, Komplikationen und geeigne-
te Therapiemaßnahmen. Weiterhin sollen Fertigkeiten zur
Umsetzung der Therapie und Selbstbehandlung im Alltag ein-
geübt, Patienten zu einem gesundheitsförderlichen Lebensstil
motiviert und deren soziale Kompetenz, Bewältigungsfertig-
keiten und Strategien zum Erhalt der Lebensqualität gefördert
werden. Da viele Patienten Schwierigkeiten bei der Umsetzung
der Therapiemaßnahmen haben, ist darauf zu achten, dass in
der Schulung genügend Raum für die Unterstützung bei dia-
betesspezifischen Problemen vorgesehen ist. Für diese sollen
gemeinsam mit dem Patienten adäquate Hilfestellungen
erarbeitet werden (siehe Infobox „Ziele der Diabetesschu-
lung“).

▪ Um diese Ziele zu erreichen, müssen bei der Auswahl des
Schulungsangebots in angemessener Weise der Diabetestyp,
die Therapieform, der bisherige Kenntnis- und Schulungs-
stand, das Risikoprofil und die Prognose der Erkrankung,
motivationale, kognitive, verhaltensbezogene, psychische
und besondere kulturelle Voraussetzungen der Patienten
sowie spezielle Problemsituationen im Zusammenhang mit
der Erkrankung Berücksichtigung finden.

ZIELE DER DIABETESSCHULUNG

▪ Information und Aufklärung über die Krankheit Diabetes,

mögliche Begleiterkrankungen und Komplikationen

▪ Hilfestellung zur Krankheitsakzeptanz, Aufbau einer adä-

quaten Behandlungsmotivation und Unterstützung zum

eigenverantwortlichem Umgang mit dem Diabetes

▪ Förderung einer aktiven, selbstbestimmten Rolle des

Patienten im Therapieprozess, Unterstützung der eigen-

ständigen Entscheidungsfähigkeit des Patienten

▪ Förderung der alltagsrelevanten therapieunterstützenden

Maßnahmen (z. B. Ernährung, Bewegung)

▪ Unterstützung bei der Formulierung von Behandlungszielen

▪ Vermittlung von Wissen, Fertigkeiten und Fähigkeiten zur

aktiven Umsetzung von geeigneten Therapiemaßnahmen

zur Behandlung des Diabetes, möglicher Begleiterkran-

kungen und Komplikationen

▪ Vermeidung von Akut- und Folgekomplikationen des

Diabetes

▪ Förderung von sozialer Kompetenz, Bewältigungsfertig-

keiten und Strategien zum Erhalt der Lebensqualität

▪ Überprüfung der Kenntnisse, Fähigkeiten und Fertigkeiten

im Zusammenhang mit dem Selbstbehandlungsverhalten

des Patienten

▪ Hilfestellung zu Inanspruchnahme von sozialer Unterstüt-

zung im Zusammenhang mit der Krankheit (z. B. Familien-

angehörige, Selbsthilfegruppen)

▪ Praxisrelevante Unterstützung bei Problemen im Zusam-

menhang mit der Umsetzung der Diabetestherapie

▪ Vermeidung negativer sozialer Konsequenzen, Diskrimi-

nierung aufgrund der Krankheit

Formen der Diabetesschulung

▪ Basisschulung: In Basisschulungs- und Behandlungsprogram-
men, die möglichst unmittelbar nach der Diabetesmanifesta-
tion bzw. der Umstellung auf ein anderes Therapieregime
durchgeführt werden sollen, werden gemeinsam mit dem
Patient grundlegende Kenntnisse und Fertigkeiten zur Umset-
zung der Diabetestherapie, zur informierten Entscheidungsfä-
higkeit und zur Bewältigung der Krankheit erarbeitet. Die
Schulung solle in einer strukturierten Form in homogenen
Gruppen erfolgen.

▪ Wiederholungs-, Refresher- und Ergänzungsschulungen:
Wiederholungs-, Refresher- bzw. Ergänzungsschulungsmaß-
nahmen haben das vorrangige Ziel, Patienten bei Schwierig-
keiten der Therapieumsetzung im Alltag zu unterstützen und
konkrete Hilfestellungen bei Problemen im Zusammenhang
mit dem Diabetes (z. B. mangelnde Kenntnisse, Fertigkeiten,
Problempunkte in Therapieergebnissen, Komplikationen,
Problemen im Alltag) unter Berücksichtigung der Veränderun-
gen im Lebensverlauf anzubieten (siehe Infobox „Indikationen
für Diabetesschulungsmaßnahmen“).
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▪ Problemspezifische Schulungs- und Behandlungsprogramme:
Sie richten sich an Patienten in besonderen, diabetesspezifischen
Problemsituationen (z. B. das Auftreten von Folgeerkrankungen
oder speziellen Problemen wie z. B. Hypoglykämieproblemen). Im
Gegensatz zu Basisschulungsprogrammen zielen diese Gruppen-
programme auf bestimmte Patientengruppen. Einzelschulung: In
bestimmten Situationen kann auch eine Einzelschulung sinnvoll
sein.

I ND IKAT IONEN FÜR D IABETESSCHULUNGSMAß -

NAHMEN

Indikationen für eine Diabetesbasisschulung:

Jeder Mensch mit Diabetes mellitus soll im Rahmen der Diabe-

testherapie eine Basisdiabetesschulung erhalten. Diese sollte

unmittelbar nach Diagnosestellung und bei Bedarf im Verlauf

der Krankheit angeboten werden.

Die Indikation für eine Nach- bzw. Wiederholungsschu-

lung kann gegeben sein, wenn

▪ bedeutsame Therapieveränderungen notwendig werden

(z. B. Umstellung auf eine Insulintherapie)

▪ der Patient bedeutsame Probleme bei der Umsetzung der

Diabetestherapie im Alltag hat (z. B. Veränderung von

Lebensgewohnheiten, Insulindosierung, Umgang mit

Hypoglykämien, Ernährung, Insulinresistenz durch

Gewichtszunahme)

▪ die vereinbarten Therapieziele nicht erreicht werden (z. B.

dauerhaft erhöhte Blutzucker-, Blutdruck- bzw. Blutfett-

werte, Hypoglykämien, Körpergewicht/BMI, Taillenum-

fang)

▪ dauerhafte Verschlechterung der Stoffwechsellage

besteht (z. B. gemessen am HbA1c-Wert, rezidivierende

Hypoglykämien)

▪ für besondere Lebenssituationen spezielle Kenntnisse und

Fähigkeiten benötigt werden (z. B. Beruf, Krankheiten,

Reisen)

▪ Folge- und Begleiterkrankungen auftreten, die besondere

Kenntnisse und Fähigkeiten des Patienten erfordern (z. B.

Neuropathie, Sexualstörungen, diabetischer Fuß, Nephro-

pathie, Retinopathie, kardio-vaskuläre Ereignisse)

▪ bedeutsame Motivationsprobleme bei der Durchführung

der Diabetestherapie auftreten

▪ besondere Lebensumstände bestehen, die die Umsetzung

der Therapie bedeutsam erschweren (z. B. körperliche

oder psychische Behinderungen, Migration)

Die Indikation für ein problemspezifisches Schulungs- und

Behandlungsprogramm kann gegeben sein, wenn

▪ der Patient eine spezifische, neue Therapieform im Alltag

umsetzen muss (z. B. Insulinpumpentherapie, kontinuierli-

ches Glukosemonitoring)

▪ bedeutsame Probleme im Zusammenhang mit Akutkom-

plikationen auftreten (z. B. Hypogklykämiewahrneh-

mungsstörung)

▪ bedeutsame Probleme im Zusammenhang mit Folgekom-

plikationen auftreten (z. B. Neuropathie, Sexualstörungen,

diabetischer Fuß, Nephropathie, Retinopathie, kardio-

vaskuläre Ereignisse)

▪ besondere Situationen im Alltag auftreten, die die Umset-

zung der Therapie erschweren (z. B. Schichtarbeit, Fasten,

ausgeprägte körperliche Bewegung)

▪ besondere soziale (z. B. Beruf) oder psychische Probleme

(z. B. Depressivität) im Zusammenhang mit dem Diabetes

bestehen

Die Indikation für eine Einzelschulung kann gegeben sein,

wenn

▪ Gruppenschulungsmaßnahmen nicht verfügbar sind

▪ ein Patient für eine Gruppenschulung ungeeignet ist (z. B.

Sprachprobleme)

▪ spezifische Inhalte der Diabetestherapie unmittelbar ver-

mittelt werden müssen (z. B. bei Manifestation des Typ-1-

Diabetes, Umstellung auf eine Insulintherapie bei Typ-2-

Diabetes)

▪ individuelle Probleme im Zusammenhang mit dem Diabe-

tes auftreten (z. B. Adhärenzprobleme, besondere Thera-

pieempfehlungen)

▪ besondere, bedeutsame Probleme im Zusammenhang mit

der Therapieumsetzung auftreten (z. B. Schwierigkeiten

mit dem Insulinschema, Insulinpen)

▪ besondere Situationen im Alltag bestehen, die die Umset-

zung der Therapie erschweren

Zertifizierte Schulungs- und Behandlungsprogramme

Eine Liste der vom Bundesversicherungsamt (BVA) und der Deut-
schen Diabetes-Gesellschaft (DDG) zertifizierten Schulungs- und
Behandlungsprogramme für Erwachsene mit Diabetes mellitus
befindet sich im Folgenden (▶ Tab. 1).

Kognitive Beeinträchtigungen und Demenz
Kognitive Beeinträchtigungen werden in der internationalen Klas-
sifikation psychischer Störungen (ICD-10) der Weltgesundheitsor-
ganisation (WHO) als Gruppe F0 dargestellt. Diese Gruppe um-
fasst psychische Krankheiten mit nachweisbarer Ätiologie in einer
zerebralen Krankheit, einer Hirnverletzung oder einer anderen
Schädigung, die zu einer Hirnfunktionsstörung führt. Die Funk-
tionsstörung kann primär sein, wie bei Krankheiten, Verletzungen
oder Störungen, die das Gehirn direkt oder in besonderem Maße
betreffen, oder sekundär wie bei systemischen Krankheiten oder
Störungen, die das Gehirn als eines von vielen anderen Organen
oder Körpersystemen betreffen.

Bei Patienten mit Diabetes sind passagere kognitive Beein-
trächtigungen durch eine akute Hypo- oder Hyperglykämie von
andauernden leichten, die Alltagsfunktionen nicht einschränken-
den kognitiven Leistungseinbußen und klinisch relevanten de-
menziellen Erkrankungen abzugrenzen.
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Passagere kognitive Leistungseinbußen

Patienten mit Diabetes sollen daher sowohl über akute kognitive
Beeinträchtigungen durch Hypoglykämien als auch durch ausge-
prägte Hyperglykämien (Blutglukosewerte über 171mg/dl) infor-
miert werden. Mögliche Folgen für Schul-, Studien- und Arbeits-
leistungen sowie Sicherheitsrisiken in Beruf und Straßenverkehr
sollen erörtert werden:
▪ Die kognitive Leistungsfähigkeit ist bei Patienten mit Diabetes

in allen Altersgruppen bei Blutglukosewerten unter ca. 60mg/
dl beeinträchtigt.

▪ Die Beeinträchtigungen betreffen sowohl die Verarbeitungs-
geschwindigkeit, komplexe psychomotorische Aufgaben als
auch den emotionalen Status, wobei die Ausprägungen jeweils
in enger Beziehung zum Niveau des Glukosespiegels stehen.

▪ Auch akut erhöhte Blutglukosewerte können die Konzentra-
tionsfähigkeit und die kognitive Leistungsfähigkeit beeinträchti-
gen. Dabei werden sowohl das Arbeitsgedächtnis, die Aufmerk-
samkeit als auch die emotionale Stimmung negativ beeinflusst.

▶ Tab. 1 In Deutschland von dem Bundesamt für Versicherung (BVA) oder der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) zertifizierte
Schulungsprogramme.

Titel des Schulungsprogramms
Autoren und Bezugsquelle

Evidenzklasse Anerkennung

BVA DDG

Behandlungs- und Schulungsprogramm für intensivierte Insulintherapie (für Typ 1 Diabetiker)
Jörgens V. & Grüßer M. (Köln: Deutscher Ärzteverlag)

IIa ja ja

PRIMAS: Leben mit Typ-1-Diabetes – Ein Schulungs- und Behandlungsprogramm für ein selbstbestimmtes
Leben mit Typ-1-DiabetesKulzer, Hermanns, Ehrmann, Bergis, Haak (Mainz. Kirchheim-Verlag)

Ib ja ja

Behandlungs- und Schulungsprogramm für Typ 2 Diabetiker, die nicht Insulin spritzen
Berger, Grüsser, Jörgens, Kronsbein & Mühlhauser. (Köln: Deutscher Ärzteverlag)

IIa ja ja

Mehr Diabetes Selbstmanagement für Typ 2: Ein Schulungs- und Behandlungsprogramm für Menschen
mit nicht-insulinpflichtigem Typ-2-Diabetes (Basis)
Kulzer, Hermanns, Maier, Haak & Reinecker. (Mainz: Kirchheim-Verlag)

Ib ja ja

Behandlungs- und Schulungsprogramm für Typ 2 Diabetiker, die Insulin spritzen (konventionelle Insulintherapie)
Berger, Grüsser, Jörgens, Kronsbein & Mühlhauser. (Köln: Deutscher Ärzteverlag)

IIa ja ja

Behandlungs- und Schulungsprogramm für Typ 2 Diabetiker, die Normalinsulin spritzen (praeprandiale
Insulintherapie)
Berger M., Grüßer M., Jörgens V. (Köln: Deutscher Ärzteverlag)

IIa ja ja

Mehr Diabetes Selbstmanagement Typ 2: Schulungs- und Behandlungsprogramm für Menschen mit Typ 2
Diabetes und einer intensivierten Insulintherapie (MEDIAS 2 ICT)
Kulzer, Hermanns, Maier, Mahr, Haak & Reinecker. (Mainz: Kirchheim-Verlag)

Ib ja ja

Diabetes II im Gespräch – Therapieprogramm für Typ-II-Diabetiker, die nicht Insulin spritzen
Brinkmeier, Frank & Tewes. (Heidelberg: Spektrum Akademischer Verlag)

III ja nein

Diabetes & Verhalten – Schulungsprogramm für Menschen mit Typ-2-Diabetes, die Insulin spritzen
Brinkmeier, Frank, Tewes & Tegtbur. (Mainz: Kirchheim Verlag)

IIb ja nein

LINDA – Schulungsprogramm für Menschen mit Typ 1 oder Typ 2 Diabetes
Feulner-Krakow G. & Krakow D. (Forchheim: Diabetespraxis Forchheim)

IIa ja nein

Den Füßn zuliebe (BARFUSS) – Strukturiertes Behandlungs- und Schulungsprogramm für Menschen mit
Diabetes und einem diabetischen Fußsyndrom
Anlauf-Wilhelm et al. (Bezug über den VDBD)

IIb nein ja

Blutglukosewahrnehmungstraining (BGAT III)
Fehm-Wolfsdorf, Kerner & Peters. (Lübeck: Lübecker Institut für Verhaltensmedizin)

Ib ja ja

HyPOS – Unterzuckerungen besser wahrnehmen, vermeiden und bewältigen. Ein strukturiertes
Schulungs- und Behandlungsprogramm für insulinpflichtige Diabetiker mit Hypoglykämieproblemen
Kulzer, Hermanns, Kubiak, Krichbaum & Haak. (Mainz: Kirchheim)

Ib ja ja

Fit bleiben und älter werden mit Diabetes. Strukturiertes Schulungsprogramm (SGS) für Typ 2 Diabetiker
im höheren Lebensalter, die Insulin spritzen
Zeyfang & Feucht. (München: Elsevier)

Ib ja ja

DiSko-Schulung (DiSko: wie Diabetiker zum Sport kommen)
Siegist, Zimmer & Klare. (Bezug über die AG Diabetes und Sport der DDG)

IIa ja ja

FLASH-Schulungs- und Behandlungsprogramm für Menschen, die Flash Glucose Monitoring benutzen
(Kulzer, Hermanns, Ehrmann, Schipfer, Kröger & Haak. (Mainz: Kirchheim)

Ib nein ja
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Kognitive Leistungsminderung und leichte kognitive
Störungen (MCI)

Bedingt durch die Heterogenität der Methoden, Operationalisie-
rungen kognitiver Leistungen und der eingeschlossenen Patien-
tenpopulationen können auf der Grundlage der vorliegenden
Daten noch keine belastbaren Angaben zur Prävalenz von MCI
bei Diabetes gemacht werden.

Demenzielle Erkrankungen bei Diabetes

Patienten mit Typ-2-Diabetes sollen über die Assoziation zwischen
einer langfristig unzureichendem Stoffwechseleinstellung und
einem erhöhten Risiko für Demenz informiert werden.
▪ Patienten mit Typ-2-Diabetes weisen ein 2- bis 4-fach erhöhtes

Risiko für eine vaskuläre Demenz und ein 1,5- bis 2-fach
erhöhtes Risiko für eine Alzheimer-Demenz auf.

Risikofaktoren für kognitive Beeinträchtigungen
bei Diabetes

▪ chronische Hyperglykämie
▪ Diabetesdauer
▪ Alter
▪ Hypertonie
▪ Fettstoffwechselstörungen
▪ Adipositas
▪ Schlaganfall
▪ Depression
▪ Rauchen
▪ inflammatorische Prozesse
▪ rheologische Faktoren
▪ Dysregulation der HPA-Achse
▪ Hypoglykämien

Screening und Diagnostik

Die frühzeitige Diagnose kognitiver Beeinträchtigungen ist bei
Diabetes relevant, um sicherzustellen, dass ein Patient noch in
der Lage ist, seine (Insulin-)Therapie und die darauf abgestimmte
Ernährung eigenverantwortlich und zuverlässig zu koordinieren.
In der Risikogruppe älterer Menschen (älter als 65 Jahre und mit
längerer Diabetesdauer) und mit kardio-vaskulärer Komorbidität
sowie klinischen Hinweisen auf ein MCI sollte jährlich ein De-
menzscreening durchgeführt werden.
▪ Mögliche Hinweise auf kognitive Beeinträchtigungen:

▪ Hypoglykämien durch Fehldosierung des Insulins,
▪ erhebliche Schwankungen des Glukosespiegels bedingt

durch unvollständige Medikamenteneinnahme und/oder
Fehlernährung,

▪ Schwierigkeiten bei der Blutglukosemessung, der Handha-
bung des Insulinpens, der Insulindosisberechnung oder der
angemessenen Reaktion auf Hypoglykämiesymptome.

▪ Die Diagnose einer Demenz stellt eine äußerst schwerwiegen-
de Information für Erkrankte und Angehörige dar, die zu einer
großen psychischen Belastung führen kann. Vor der Vermitt-
lung der Diagnose soll daher eine möglichst hohe diagnosti-
sche Sicherheit gewährleistet sein. Neben der Aufklärung über
die Diagnose sollten dem Erkrankten, den Angehörigen und

dem Umfeld auch umfassende Informationen über Hilfs- und
Beratungsangebote gegeben werden.

▪ Erste Hinweise auf kognitive Einschränkungen können von
Patienten selbst vorgetragene Probleme, wie z. B. Gedächtnis-
störungen, Schwierigkeiten Worte zu finden, Dinge zu behal-
ten, Dinge wiederzufinden oder sich zu konzentrieren sein.

▪ Als Screeninginstrumente oder als orientierende Hilfen in der
Verlaufsbeobachtung und zur Schweregradabschätzung kön-
nen allgemeine, etablierte Kurztests zur Demenzdiagnostik
eingesetzt werden:
▪ Demenz-Detections-Test (DemTect)
▪ Mini-Mental-Status-Test
▪ Uhr-Zeichen-Test
▪ Test zur Früherkennung von Demenzen mit Depressions-

abgrenzung
▪ Reisberg-Skalen zur Fremdbeurteilung

▪ Weiterhin ist die Erfassung von Alltagsaktivitäten mit dem
Barthel-Index oder der Instrumental-Activities-of-Daily-Living-
(IADL)-Skala sinnvoll, um den Hilfebedarf allgemein und bei der
Diabetestherapie einzuschätzen.

▪ Eine weitere vertiefte neuropsychologische Früh- und Diffe-
renzialdiagnostik sollte sich an den Empfehlungen der
evidenzbasierten Leitlinien zur Demenz orientieren.

Therapie des Diabetes bei kognitiven
Beeinträchtigungen

▪ Bei der Wahl der Therapieziele und der Therapieprinzipien
sollte der Heterogenität der körperlichen und psychischen
Leistungsfähigkeit sowie der damit assoziierten Risiken dieser
Patientengruppe Rechnung getragen werden.

▪ Bei älteren Personen mit deutlichen kognitiven und/oder funktio-
nellen Einschränkungen sollten HbA1c-Werte angestrebt werden,
bei denen Hypoglykämien sicher vermieden werden. Es sollten
jedoch auch Hyperglykämien vermieden werden, die zur Verstär-
kung der geriatrischen Syndrome oder zu Dehydratation führen,
d. h. HbA1c-Werte um 8% (64mmol/mol) sind anzustreben.

▪ Einfache Therapiekonzepte und den täglichen Routinen ange-
passte Ernährungsempfehlungen sollten vor Überforderung
schützen und die Lebensqualität erhalten. Einfache antihyper-
glykämische Therapien, die von Pflegenden mit geringer
Belastung der Patienten durchgeführt werden, sind hier sinn-
voller, als für beide Seiten überfordernde Konzepte.

▪ Bei Demenzkranken sind HbA1c-Werte sekundär, jedoch sollten
lebenqualitätsbeeinträchtigende Syndrome und Hypoglykä-
mien vermieden werden.

Abhängigkeitserkrankungen –
Alkohol und Tabak

Alkohol

Alkoholabhängigkeit tritt bei Menschen mit Diabetes nicht häufi-
ger auf als in der Allgemeinbevölkerung. Häufig bestehen bei
Menschen mit einer Abhängigkeitserkrankung komorbide psy-
chische Erkrankungen.
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Wechselwirkung von Alkoholkonsum und Diabetes

▪ Ein moderater Alkoholkonsum im Vergleich zu einem geringen
Konsum oder zu einer Abstinenz hat für die Entstehung eines
Typ-2-Diabetes eine protektive Wirkung.

▪ Das Ausmaß der Insulinresistenz ist bei Menschen mit regel-
mäßigem moderatem Alkoholkonsum am geringsten, erhöht
sich jedoch sowohl bei starken Trinkern wie auch bei Men-
schen, die abstinent leben.

▪ Menschen mit Diabetes sollen darüber aufgeklärt werden, dass
ein mäßiger, risikoarmer Alkoholgenuss mit einer guten Stoff-
wechseleinstellung und Diabetesprognose vereinbar ist, dass
allerdings bei erhöhtem Alkoholkonsum ein gesteigertes Risiko
für Hypoglykämien besteht. Bei etwa jeder fünften schweren
Hypoglykämie, die zu einer Krankenhauseinweisung führt, ist
die Ursache Alkoholkonsum.

▪ Menschen mit Diabetes mit einem riskanten Alkoholkonsum
bzw. einer Alkoholabhängigkeit sollen auch über die Gefahren
des Alkohols, speziell auch in Bezug auf eine verschlechterte
Stoffwechseleinstellung sowie die Gefahr von Folgeerkrankun-
gen, aufgeklärt werden.

Screening und Diagnostik von Alkoholabhängigkeit/
-missbrauch oder schädlichem Gebrauch

Wegen der negativen Auswirkungen von Substanzabhängigkeiten
auf die Diabetestherapie ist eine frühe Diagnose wichtig. Es ist Teil
des Krankheitsbildes, dass betroffene Personen eine Alkoholab-
hängigkeit bzw. einen Alkoholmissbrauch und dessen negativen
Auswirkungen über lange Zeit leugnen.

Screening

Bei Menschen mit Diabetes soll regelmäßig –mindestens einmal im
Jahr – der Alkoholkonsum erhoben werden, bei Verdacht auf einen
riskanten oder schädlichen Alkoholgenuss sollte ein Screening bzw.
eine weiterführende Diagnostik in Bezug auf einen schädlichen Al-
koholkonsum oder eine Alkoholabhängigkeit durchgeführt werden.
▪ In der Praxis haben sich zum Screening eines schädlichen

Alkoholkonsums die vier Fragen des CAGE-G-Fragebogens
(CAGE-G) bewährt (siehe Infobox „CAGE-G-Fragen...“)

▪ Münchner Alkoholismustest (MALT)
▪ Trierer Alkoholismusinventar (TAI)
▪ Lübecker Alkoholabhangigkeits- und -missbrauchs-Screening-

test (LAST)

Der Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT, dt. Fassun-
gen: AUDIT-G-L und AUDIT-G-M oder das Brief Alcohol Screening
Instrument for primary Care [BASIC]) zielen auf die Erkennung von
riskantem oder schädlichem Alkoholkonsum ab.

Diagnostik

▪ Die Fragen für eine diagnostische Abklärung entsprechend den
ICD-10 Kriterien sind in der Infobox „Fragen zur Alkoholab-
hängigkeit“ zu finden.

▪ Laborindikatoren für eine Alkoholabhängigkeit wie beispiels-
weise Gamma-Glutamyltransferase (Gamma-GT), Carbohy-
drate-Deficient-Transferrin (CDT) oder mittleres korpuskuläres
Volumen der roten Blutkörperchen (MCV) können eine Diag-
nose untermauern, sind alleine jedoch nicht sensitiv genug,
um in der klinischen Praxis Patienten mit einer Alkoholabhän-
gigkeit zu entdecken.

▪ Weiterhin kann es sinnvoll sein, bei Betroffenen zusätzlich
ein Screening auf somatoforme Störungen, Depressionen
oder Angststörungen durchzuführen, da bei vielen Menschen
mit einer Abhängigkeitsproblematik komorbide psychische
Erkrankungen bestehen.

CAGE-G-FRAGEN

Zum Screening eines schädlichen Alkoholkonsums

1. „Haben Sie schon einmal das Gefühl gehabt, dass Sie Ihren

Alkoholkonsum verringern sollten?“

2. „Haben Sie sich schon einmal darüber geärgert, dass Sie von

anderen wegen Ihres Alkoholkonsums kritisiert wurden?“

3. „Haben Sie schon einmal wegen Ihres Alkoholtrinkens ein

schlechtes Gewissen gehabt, oder sich schuldig gefühlt?“

4. „Haben Sie schon einmal morgens als erstes Alkohol ge-

trunken, um sich nervlich wieder ins Gleichgewicht zu

bringen oder einen Kater loszuwerden?“

Auswertung: Wird mindestens eine der Fragen mit „Ja“ be-

antwortet, besteht der Verdacht auf ein Alkoholproblem, bei

zwei oder mehr „Ja“-Antworten ist ein schädlicher Konsum

oder eine Alkoholabhängigkeit wahrscheinlich.

FRAGEN ZUR ALKOHOLABHÄNGIGKEIT

Für eine diagnostische Abklärung entsprechend den

ICD-10 Kriterien

1. Spüren Sie (häufig) einen starken Drang, eine Art unbe-

zwingbares Verlangen, Alkohol zu trinken?

2. Kommt es vor, dass Sie nicht mehr aufhören können zu

trinken, wenn Sie einmal begonnen haben?

3. Trinken Sie manchmal morgens, um eine bestehende

Übelkeit oder das Zittern (z.B. Ihrer Hände) zu lindern?

4. Brauchen Sie zunehmend mehr Alkohol, bevor Sie eine

bestimmte (die gewünschte) Wirkung erzielen?

5. Ändern Sie Tagespläne, um Alkohol trinken zu können bzw.

richten Sie den Tag so ein, dass Sie regelmäßig Alkohol

konsumieren können?

Auswertung: Eine Alkoholabhängigkeit liegt vor, wenn min-

destens drei dieser Kriterien einen Monat oder innerhalb von

zwölf Monaten wiederholt auftraten. Zur individuellen Diagno-

se bedarf es neben einer körperlichen Untersuchung zusätzlich

einer ausführlichen Anamnese der Trinkgewohnheiten sowie

von körperlichen und psychischen Begleitproblemen.
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Therapie von alkoholbedingten Erkrankungen

Wegen der erhöhten gesundheitlichen Gefahren durch die Ab-
hängigkeit und ihrer negativen Auswirkung auf die Diabetesbe-
handlung hat die Therapie einer Abhängigkeitserkrankung bei
Patienten mit Diabetes eine besondere Wichtigkeit. Für Formen
geringen bis mäßigen Alkoholkonsums oder gelegentlichem
„Binge Drinking“ sind Kurzzeitinterventionen (verhaltensmedizi-
nische Interventionen) angemessen, während für schwerere
Formen einer/s Alkoholabhängigkeit/-missbrauchs spezielle
Suchttherapien notwendig sind. Jeder Diabetespatient mit einer
alkoholbedingten Abhängigkeitserkrankung sollte ein Angebot
zur Teilnahme an einer für ihn angemessenen therapeutischen
Maßnahme zur Therapie der Abhängigkeitserkrankung erhalten.

Rauchen

In Deutschland rauchen ca. 21% der Menschen mit Typ-1-Diabe-
tes und 13% mit Typ-2-Diabetes. Der Anteil der Raucher ist in den
letzten Jahren zurückgegangen.

Wechselwirkung von Rauchen und Diabetes

▪ Personen mit einem erhöhten Typ-2-Diabetesrisiko sollen da-
rauf hingewiesen werden, dass Rauchen sowohl das Risiko für
die Entwicklung einer gestörten Glukosetoleranz als auch für
die Manifestation eines Typ-2-Diabetes erhöht.

▪ Menschen mit Diabetes sollen darüber aufgeklärt werden, dass
Rauchen als ein unabhängiger Risikofaktor das Risiko kardio-
vaskulärer Erkrankungen wie Schlaganfall, Herzinfarkt oder
koronare Herzkrankheit erhöht.

▪ Rauchen ist für Menschen mit Diabetes ein unabhängiger
Risikofaktor für eine erhöhte Mortalität.

▪ Menschen mit Diabetes, die rauchen, sollen über die positiven
gesundheitlichen Auswirkungen eines Rauchverzichts aufge-
klärt werden.

Screening

▪ Wegen der Bedeutung des Rauchens für die Prognose des
Diabetes ist es wichtig, dass jeder Mensch mit Diabetes regel-
mäßig –mindestens einmal jährlich – nach dem Tabakkonsum
befragt wird. Dabei ist in Betracht zu ziehen, dass Betroffene
eine Abhängigkeit oft leugnen und die negativen Auswirkun-
gen bezüglich des Risikos diabetesbedingter bzw. -assoziierter
Folge- und Begleiterkrankungen unterschätzen.

▪ Der Grad der Abhängigkeit ist u. a. von der Zahl der täglich
gerauchten Zigaretten (Zigarren, Pfeife), dem Zeitpunkt der
morgendlich gerauchten Zigarette und dem Rauchertages-
profil, der Inhalationstiefe und der verwendeten Zigaretten-
marke abhängig.

▪ Für die Bestimmung der Nikotinabhängigkeit empfiehlt sich der
Fagerström-Test (FTND-G) (siehe Infobox „Fagerström-Test“),
mit dem der Schweregrad der Abhängigkeit auf der Basis von
6 Fragen, die schriftlich in Form eines Kurzfragebogens oder aber
mündlich gestellt werden können, bewertet werden kann.

Diagnostik

▪ Zur Diagnose einer Tabakabhängigkeit ist eine ausführliche
Anamnese der Rauchgewohnheiten (Zahl der täglich gerauch-
ten Zigaretten, Rauchertagesprofil) wichtig. Für eine diagnosti-
sche Abklärung entsprechend den ICD-10 Kriterien eignen sich
in der Praxis die in der Infobox „Nikotinabhängigkeit“ aufgelis-
teten Fragen.

▪ Bei Patienten mit einer Tabakabhängigkeit soll zusätzlich ein
Screening auf somatoforme Störungen, Depressionen und
Angststörungen durchgeführt werden, da bei vielen Menschen
mit einer Abhängigkeitsproblematik komorbide psychische
Erkrankungen bestehen.

FAGERSTRÖM-TEST

Fragen zur Nikotinabhängigkeit

1. „Wann nach dem Aufwachen rauchen Sie Ihre erste Ziga-

rette?“

2. „Finden Sie es schwierig, an Orten, wo das Rauchen ver-

boten ist (z. B. in der Kirche, in der Bibliothek, im Kino,

usw.), das Rauchen sein zu lassen?“

3. „Auf welche Zigarette würden Sie nicht verzichten wollen?“

4. „Wie viele Zigaretten rauchen Sie durchschnittlich am Tag?“

5. „Rauchen Sie in den ersten Stunden nach dem Erwachen

im Allgemeinen mehr als am Rest des Tages?“

6. „Kommt es vor, dass sie rauchen, wenn Sie krank sind und

tagsüber im Bett bleiben müssen?“

Auswertung: Für den FTND-G wird ein Summenwert durch

Addition der Werte für alle sechs Items bestimmt. Höhere

Werte zeigen eine höhere Ausprägung der Tabakabhängigkeit

an. Darüber hinaus werden auch Cut-off-Werte verwendet,

um Raucher mit geringer, mittlerer und schwerer Ausprägung

von Tabakabhängigkeit zu differenziern. Hierzu werden drei

Kategorien gebildet: 1) 0–2 Punkte: keine oder sehr geringe

Tabakabhängigkeit, 2) 3–4 Punkte: geringe Abhängigkeit,

und 3) 5–10 Punkte: mittlere bis hohe Abhängigkeit.

NIKOTINABHÄNGIGKEIT

Diagnostische Fragen zur Nikotinabhängigkeit entspre-

chend dem ICD 10

1. Spüren Sie (häufig) einen starken Drang, eine Art unbe-

zwingbares Verlangen, zu rauchen?

2. Haben Sie nur eine eingeschränkte Kontrolle über den

Zeitpunkt des Beginns und Aufhörens sowie der Menge

des Rauchens?

3. Haben Sie Entzugserscheinungen wie zum Beispiel Ge-

reiztheit, Nervosität, Zittern, vermehrter Appetit, wenn Sie

das Rauchen einschränken oder beenden möchten?
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4. Müssen Sie zunehmend mehr oder in kürzeren Intervallen

rauchen, um eine gleichbleibende Wirkung des Rauchens

zu erzielen bzw. die oben genannten Entzugssymptome

des Zigarettenkonsums zu verhindern?

5. Ändern Sie Tagespläne, um rauchen zu können bzw. rich-

ten Sie den Tag so ein, dass Sie regelmäßig rauchen kön-

nen?

6. Rauchen Sie, obwohl Sie spüren, dass dies Ihnen körper-

lich, psychisch oder sozial schadet?

Auswertung: Eine Tabakabhängigkeit liegt vor, wenn min-

destens drei dieser Kriterien einen Monat oder innerhalb von

zwölf Monaten wiederholt auftraten.

BERATUNGSPROZEDERE

Beratungsschritte zur Nikotinabstinenz

Grundsätze zur Beratung der Nikotinabhängigkeit:

▪ Abfragen des aktuellen Rauchstatus („Ask“): Ziel ist die

Erfassung der Rauchgewohnheiten

▪ Anraten zum Rauchverzicht („Advise“): Aufklärung über

mögliche tabakbedingte Folgeerkrankungen, die Auswir-

kungen auf den Diabetes, die Erarbeitung möglicher Vor-

teile einer Tabakabstinenz sowie Empfehlung zu einem

Rauchstopp. Die Empfehlungen sollten an die persönliche

Situation des Rauchers angepasst sein.

▪ Erfassen der Ausstiegsmotivation („Assess“): Erhebung

und Quantifizierung der Motivation zum Rauchstopp. Dem

noch konsonanten Raucher die Relevanz einer möglichen

Verhaltensänderung aufzeigen, die Risiken einer Fortfüh-

rung des Konsums benennen und den möglichen Gewinn

einer Veränderung herausarbeiten.

▪ Unterstützung anbieten und vermitteln („Assist“): Unter-

stützung bei dem Wunsch des Patienten, mit dem Rau-

chen aufzuhören, anbieten. Dem Patienten sollen die Vor-

und Nachteile der verschiedenen therapeutischen Optio-

nen bei einem Verzicht auf Tabak erläutert werden und

Hilfe bei der Vermittlung angeboten werden. Ebenfalls

sollte eine Aufklärung über mögliche Entzugserscheinun-

gen und deren Behandlung erfolgen.

▪ Unterstützung bei der Nachbetreuung („Arrange“): Zur

Nachbetreuung sollten Folgetermine in größeren Abstän-

den vereinbart werden. Ziel ist die Unterstützung bis hin

zur Aufrechterhaltung der Abstinenz.

Therapie von Nikotinabhängigkeit

▪ Wegen der erhöhten gesundheitlichen Gefahren durch die
Tabakabhängigkeit und ihrer negativen Auswirkung auf die
Prognose speziell bei Menschen mit Diabetes hat die Therapie
der Abhängigkeitserkrankung hier besonderes Gewicht.

▪ Die Problematik des Rauchens – besonders auch bezüglich des
Risikos diabetesbedingter bzw. assoziierter Folge- und Begleit-
erkrankungen – sollte in der Beratung ausreichend themati-

siert werden. Bei jedem Diabetespatienten, der raucht, kann
in der Praxis das in beschriebene Beratungsprozedere hilfreich
sein (siehe Infobox „Beratungsprozedere“).

▪ Neben einer allgemeinen Aufklärung und Information werden
als Therapieverfahren psychoedukative Maßnahmen, psycho-
logische/psychotherapeutische Interventionen sowie medika-
mentöse Verfahren angewandt.

▪ Für Menschen mit Diabetes liegen keine Langzeitergebnisse
zur Wirksamkeit von medikamentösen Nikotinersatztherapien
zur Raucherentwöhnung vor.

▪ Wechselwirkung beachten: Für den Einsatz von Champix® und
Zyban® bei Personen mit Diabetes gibt es wichtige Anwen-
dungsbeschränkungen bzw. Warnhinweise, die bei der Ver-
ordnung zu beachten sind.

Schizophrenie
Entsprechend der internationalen Klassifikation psychischer
Störungen (ICD-10) der Weltgesundheitsorganisation (WHO)
wird die Schizophrenie in die Gruppe F2 eingeordnet
▪ Die Lebenszeitprävalenz der Schizophrenie in der Allgemein-

bevölkerung liegt bei zirka 1%.
▪ Der Krankheitsmanifestation geht häufig eine Prodromalphase

voraus, in der anfangs unspezifische, später hinweisendere
Symptome auffallen.

▪ Es ist unklar, ob bei Menschen mit Diabetes mellitus die
Häufigkeit der Schizophrenie gegenüber der Allgemeinbevöl-
kerung verändert ist.

▪ Die Prävalenzrate des Diabetes bei Patienten mit Schizophre-
nie ist etwa doppelt so hoch wie bei psychische Gesunden.
Ebenfalls ist die Prävalenz des Metabolischen Syndroms
erhöht.

Wechselwirkungen zwischen Schizophrenie
und Diabetes

▪ Die höhere Prävalenz von Diabetes mellitus und metaboli-
schem Syndrom hat erhebliche Auswirkungen auf die Gesund-
heit schizophrener Patienten. Deren Lebenserwartung ist
deutlich verkürzt.

▪ Eine Hauptursache für die verkürzte Lebenserwartung stellen
kardio-vaskuläre Erkrankungen dar, deren Entstehung durch
die höhere Prävalenz des Diabetes mellitus erheblich gefördert
wird. Die erhöhte Suizidrate der Erkrankten trägt nur in gerin-
gerem Maße zu der verkürzten Lebenserwartung bei.

Screening (Diabetes)

▪ Patienten mit Schizophrenie sowie ihre Angehörige und
Betreuer sollen über das Risiko von Gewichtszunahme
und Diabetes mellitus informiert werden.

▪ Bei Patienten mit Schizophrenie sollen Untersuchungen von
Körpergewicht, Taillenumfang, Blutdruck, Nüchternblutgluko-
se und Nüchternblutfetten nach den in ▶ Tab. 2 genannten
Intervallen durchgeführt werden.
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Therapie

Therapie der Schizophrenie

▪ Die Therapie der Schizophrenie folgt einem multimodalen
Konzept, welches Pharmakotherapie, Psychotherapie, Sozio-
therapie, Ergotherapie, Patientenschulung und Angehörigen-
arbeit beinhaltet.

▪ Bei Patienten mit einer Schizophrenie, die bei Manifestation
bereits an einem Diabetes mellitus oder an Übergewicht/Adi-
positas leiden, sollte der primäre Einsatz von Antipsychotika
erwogen werden, die mit keiner Gewichtszunahme verbunden
sind. Die Gewichtszunahme ist ausgeprägt für die Substanzen
Clozapin und Olanzapin, intermediär für Quetiapin und Rispe-
ridon und gering bis fehlend für Amisulpirid, Aripripazol und
Ziprasidon.

▪ Treten unter antipsychotischer Behandlung eine ausgeprägte
Gewichtszunahme oder ein Diabetes mellitus auf, können eine
Dosisreduktion oder der Wechsel des Antipsychotikums erwo-
gen werden. Die Risiken einer solchen Maßnahme, insbeson-
dere das Beenden einer Behandlung mit Clozapin, im Hinblick
auf eine mögliche Exazerbation der Schizophrenie, sind in
Betracht zu ziehen.

Therapie von Adipositas und Diabetes

▪ Bei Patienten mit einer Schizophrenie soll der Prävention der
Gewichtszunahme hohe Bedeutung im Behandlungsplan ein-
geräumt werden.

▪ Bei übergewichtigen Patienten mit einer Schizophrenie sollten
zu Therapiebeginn und im weiteren Verlauf eine Ernährungs-
beratung und eine Anleitung zu vermehrter körperlicher
Bewegung angeboten werden.

▪ Die Behandlung des Diabetes mellitus soll in das Gesamtthe-
rapiekonzept der Schizophrenie integriert werden und den
aktuellen evidenzbasierten Diabetesleitlinien folgen.

Depression
Die depressive Symptomatik wird entsprechend der internationa-
len Klassifikation psychischer Störungen (ICD-10) der Weltge-
sundheitsorganisation (WHO) wie folgt klassifiziert: Depressive

Episode (F32.x), rezidivierende depressive Störung (F33.x), anhal-
tende affektive Störungen (F34.x), andere bzw. nicht näher be-
zeichnete affektive Störungen (F38, F39), Anpassungsstörungen
(F43.2x). Im Zusammenhang mit Diabetes tritt die depressive Epi-
sode am häufigsten auf. Differenzialdiagnostisch sind die depres-
siven Syndrome abzugrenzen von depressiven Symptomen bei
schizophrenen Störungen (F20), Persönlichkeitsstörungen (F6),
posttraumatischen Belastungsstörungen (F43.1) und schizode-
pressiven Störungen bei schizoaffektiven Störungen.
▪ Die Depression ist ein Risikofaktor für die Entwicklung eines

Typ-2-Diabetes. Menschen, die an einer depressiven Sympto-
matik leiden, weisen eine erhöhte Inzidenz eines Typ-2-Diabe-
tes auf.

▪ An Diabetes erkrankte Menschen weisen gegenüber der Nor-
malbevölkerung ein ca. um den Faktor 2 erhöhtes Risiko auf, an
einer Depression zu erkranken.

▪ Sie ist bei Frauen höher im Vergleich zu den Männern, in klini-
schen und in nicht kontrollierten Stichproben im Vergleich zu
bevölkerungsbezogenen Stichproben und schwankt je nach
Störungsdefinition und angewandtem Instrumentarium.

▪ Das Risiko an einer Depression zu erkranken, steigt mit der Ent-
wicklung und der Anzahl der diabetischen Folgeerkrankungen.

Wechselwirkung zwischen Diabetes und Depression

Die Depression ist bei Menschen mit Diabetes assoziiert mit:
▪ einer erheblichen Reduktion der allgemeinen und diabetes-

spezifischen Lebensqualität und der Therapiezufriedenheit;
▪ einer höheren Rate an funktionellen Einschränkungen (u. a.

Arbeitsunfähigkeitstagen);
▪ geringerer Adhärenz gegenüber therapeutischen Empfehlun-

gen, insbesondere Ernährungsempfehlungen;
▪ häufigeren Abbrüchen bei Gewichtsreduktionsprogrammen

(übergewichtige Patienten mit Typ-2-Diabetes);
▪ größerer Häufigkeit einer Nikotinabhängigkeit;
▪ geringerer sportlicher Aktivität und Bewegung;
▪ einer ungünstigeren Stoffwechseleinstellung (HbA1c);
▪ einem deutlich erhöhtem Risiko für die Entwicklung von

Begleit- und Folgeerkrankungen;
▪ einem deutlich erhöhtem Mortalitätsrisiko;
▪ höheren Kosten der medizinischen Versorgung.

▶ Tab.2 Regelmäßig durchzuführende Untersuchungen bei Patienten mit Schizophrenie.

Untersuchung Beginn der Therapie nach 4 und 8 Wochen nach 3 Monaten alle 3 Monate jährlich

Anamnese × ×

Körpergewicht (BMI) × × × ×

Taillenumfang × ×

Blutdruck × × ×

Nüchternblutglukose × × ×

Nüchternblutfette × × ×

BMI: Body-Mass-Index.
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Die depressive Symptomatik ist auch mit zahlreichen psychoneu-
roendokrinologischen Veränderungen, u. a. mit einer Aktivierung
des angeborenen Immunsystems, einer Veränderung der HPA-
Achse, der Glukokortikoidrezeptorenfunktion, einer Erhöhung
der Insulinresistenz sowie einer Aktivierung des autonomen Ner-
vensystems assoziiert.

Screening

▪ Nur die Hälfte der Depressionen bei Menschen mit Diabetes
wird erkannt.

▪ Menschen mit Diabetes mellitus sollen regelmäßig, mindes-
tens einmal pro Jahr und in kritischen Krankheitsphasen (Diag-
nose, Krankenhausaufenthalt, Entwicklung von Folgeerkran-
kungen, problematisches Krankheitsverhalten, eingeschränkte
Lebensqualität) auf das Vorliegen einer klinischen oder subkli-
nischen Depression gescreent werden.

▪ Patienten, die unter einer depressiven Störung leiden, konsul-
tieren oftmals den Arzt wegen unspezifischer körperlicher
Beschwerden und bagatellisieren die psychische Symptomatik.
Schwäche, erhöhte Ermüdbarkeit, Apathie, Irritierbarkeit,
Angst, sexuelle Probleme, Schlafstörungen, Appetitverlust und
Gewichtsabnahme können – neben den charakteristischen
Beschwerden – Symptome einer Depression sein.

▪ Bei diesen unspezifischen Beschwerden ist die Depression
differenzialdiagnostisch in Betracht zu ziehen.

▪ Bei schweren Ketoazidosen oder Hypoglykämien sollte diffe-
renzialdiagnostisch geprüft werden, ob sie Ausdruck eines
Suizidversuchs u. a. im Rahmen depressiver Störungen oder
eines selbstschädigenden Verhaltens sind.

▪ Das zentrale diagnostische Instrument ist das Arzt-Patient-Ge-
spräch. Als Screeningfragen für die depressiven Störungen soll
der Arzt im Rahmen eines patientenzentrierten Gesprächs die
depressive Stimmung, den Verlust von Interesse und Freude an
der Tätigkeit und die Antriebsminderung sowie die diabetes-
spezifischen Belastungen erfragen. In der Praxis haben sich die
aufgeführten zwei Screeningfragen bewährt (siehe Infobox
„Depressionsscreening“).

▪ Fragebogen zum Depressionsscreening:
▪ WHO-Five Well-being Index (WHO-5) – im Gesundheitspass

Diabetes integriert
▪ Patient Health Questionnaire (PHQ-9)
▪ Allgemeine Depressionsskala (ADS)
▪ Beck Depressionsinventar (BDI-II)
▪ Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D)

DEPRESSIONSSCREENING

Screeningfragen zur Depression

1. „Fühlten Sie sich während der letzten zwei Wochen

gedrückt, niedergeschlagen oder hoffnungslos?“

2. „Haben Sie während der letzten zwei Wochen Freude oder

Interesse an Ihren Tätigkeiten verloren, die Ihnen gewöhn-

lich Freude machen?“

Auswertung:Wird eine der beiden Fragen mit „ja“ beantwor-

tet, so ist der Verdacht auf eine Depression gegeben, sodass

sich eine ausführliche Diagnostik anschließen sollte.

Diagnostik

▪ Zur Diagnosestellung einer depressiven Störung und ihrer
Schweregradbestimmung nach ICD-10 werden die folgenden
Kriterien ermittelt:
▪ Schweregrad der aktuellen Episode
▪ Art und Dauer der depressiven Symptomatik
▪ Auftreten depressiver Episoden in der Anamnese
▪ Vorliegen eines somatischen Syndroms
▪ Vorliegen psychotischer Symptome (bei schweren

Episoden)
▪ Unterstützend zum Arzt-Patient-Gespräch kann der PHQ-9-

Fragebogen eingesetzt werden, der die Diagnosekriterien
der Depression erfragt.

▪ Da die depressive Symptomatik sich oftmals in einem zeitlichen
Zusammenhang zu anderen diabetesbezogenen Problemen und
Folgeerkrankungen entwickelt, sollte der Zusammenhang der
depressiven Symptomatik mit den diabetesbezogenen soma-
tischen Veränderungen beachtet werden.

▪ Im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung steigt bei depressiv
erkrankten Menschen das Suizidrisiko um den Faktor 30. Lie-
gen Anzeichen für eine Depression vor, so soll die Suizidge-
fährdung des Patienten in jedem Kontakt klinisch eingeschätzt
und ggf. nach suizidalen Gedanken, Impulsen und vorberei-
tenden Handlungen gefragt werden.

▪ Die Depression tritt häufig gemeinsam mit weiteren psy-
chischen Störungen auf, wobei das Vorliegen von zwei oder
mehreren komorbiden Störungen bei einem Individuum in der
Regel den Verlauf kompliziert und die Therapie erschwert.

▪ Das Depressionscreening und die strukturierte Depressionsdi-
agnose erhöhen zwar die Entdeckungsrate, verbessern jedoch
die Behandlung der Depression nur, wenn sie mit strukturier-
ten Behandlungsprogrammen verbunden sind.

Therapie

▪ Für die Therapie der Depression stehen folgende Maßnahmen
zur Verfügung: Aktiv abwartende Begleitung, Psychotherapie,
Psychopharmakotherapie, Kombinationsbehandlung, Licht-
therapie, Wachtherapie, elektrokonvulsive Therapie, Sport-
und Bewegungstherapie, Ergotherapie oder kreative Therapien
ergänzen diese Verfahren (siehe Infobox „Therapieschritte bei
Depression“).

▪ Oftmals bedarf es im Vorfeld der Behandlung einer Depression
bei Menschen mit Diabetes der Motivationsarbeit durch den
Hausarzt bzw. den behandelnden somatischen Arzt. Therapie-
motivation ist nicht Voraussetzung für die Therapie, sondern
häufig ein (Teil-)Erfolg einer hausärztlichen bzw. diabetologi-
schen Behandlung. Dies gelingt insbesondere, wenn sich feste
Kooperationsstrukturen zwischen einem ärztlichen oder psy-
chologischen Psychotherapeuten, Psychiater, Hausarzt und
Diabetologen etabliert haben.
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▪ Allen Patienten mit leichter, mittelgradiger und schwerer
Depression soll, in Abhängigkeit von der Präferenz des Patien-
ten, eine Psychotherapie angeboten werden. Patienten mit
Anpassungsstörungen kann sie angeboten werden.

▪ Die Therapie einer Depression bei Menschen mit Diabetes
sollte nach Möglichkeit von Therapeuten mit psychodiabeto-
logischen Kenntnissen durchgeführt werde werden.

▪ Liegen diabetesspezifische Belastungen vor, sollten diese in der
psychotherapeutischen Behandlung mit berücksichtigt wer-
den. Patienten mit Diabetes mellitus soll in Abhängigkeit von
deren Präferenz insbesondere bei mittelgradiger und schwerer
Depression eine antidepressive Pharmakotherapie vorgeschla-
gen werden.

▪ Antidepressiva sollten nicht generell zur Erstbehandlung bei
leichten depressiven Episoden eingesetzt werden, sondern
allenfalls unter besonders kritischer Abwägung des Nutzen-
Risiko-Verhältnisses.

▪ Bei Vorliegen einer leichten depressiven Episode soll dem
Patient eine antidepressive Pharmakotherapie nur dann vorge-
schlagen werden, wenn der Patient dies wünscht und er in der
Vergangenheit positive Erfahrungen mit der Behandlung mit
Antidepressiva gemacht hat, die anderen Therapieverfahren
nicht ausreichend sind oder der Patient unter einer rezidivie-
renden Depression leidet mit mindestens mittelgradigen
Episoden in der Vergangenheit.

▪ Bei mittelschwerer und schwerer Depression soll die Kombina-
tion einer Pharmakotherapie mit einer Psychotherapie geprüft
werden.

▪ Wenn bei einer Komorbidität von Diabetes mellitus und de-
pressiver Störung eine Pharmakotherapie vorgesehen ist, soll-
ten Selektive-Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI)
angeboten werden. Die Nebenwirkungen von trizyklischen
Antidepressiva, insbesondere Gewichtszunahme und Blutglu-
koseerhöhung, sollen abgewogen, im Verlauf beobachtet und
nur dann in Kauf genommen werden, wenn eine spezifische
Indikation für den Einsatz von Trizyklika besteht, wie z. B. bei
der diabetischen Neuropathie. Veränderungen der Insulinsen-
sitivität und der Blutglukosewerte unter antidepressiver
Therapie sind zu beobachten.

▪ Die Behandlung sollte im Rahmen eines Gesamtbehandlungs-
plans durchgeführt werden, der schrittweise die therapeuti-
schen Optionen abhängig von der Motivation und Präferenz
des Patienten, der Schwere der Depression und ihrer Entste-
hungsbedingungen integriert.

▪ Während der Behandlung der Depression soll regelmäßig ein
Monitoring des Behandlungsergebnisses erfolgen.

▪ Liegen aktuelle Probleme bei der Diabetesselbstbehandlung
(z. B. erhöhter HbA1-Wert, Hypoglykämien) vor, können als
ergänzende Maßnahmen Diabetesschulungs- und Behand-
lungsprogramme, insbesondere bei Patienten mit leichter und
mittelgradiger Depression, angeboten werden, wenn diese
zuvor nicht an einem Schulungsprogramm teilgenommen
haben und sie trotz ihrer depressiven Symptomatik dazu in der
Lage sind.

▪ Patienten mit Diabetes und komorbider leichter oder mittel-
gradiger Depression kann ein angepasstes körperliches Trai-

ning/körperliche Aktivität als begleitende Maßnahme unter
Beachtung möglicher Kontraindikationen empfohlen werden.

THERAPIESCHRITTE BEI DEPRESSION

leichte depressive Episode

▪ Bei leichten depressiven Störungen und bei Anpasungs-

störungen kann der behandelnde Hausarzt, Internist und

Diabetologe zunächst im Rahmen der psychosomatischen

Grundversorgung die Behandlung durchführen. Diese

beinhaltet:

▪ Aufbau einer vertrauensvollen, verlässlichen und konstan-

ten Beziehung zum Patienten, wöchentliche Einbestellung

des Patienten;

▪ Entwicklung eines gemeinsamen Krankheitskonzeptes, in

dem mit dem Patienten ermittelt wird, welche Faktoren

zur Entwicklung und Aufrechterhaltung der depressiven

Symptomatik führen und welche rasch zu verändern sind;

▪ Information und Aufklärung über die Depression und den

Zusammenhang von Depression und Diabetes;

▪ Vermittlung von Hoffnung und Ermutigung;

▪ Entlastung von Vorwürfen, Schuldgefühlen und Versa-

gensgefühlen;

▪ Akzeptanz auch des klagenden Verhaltens des Patienten

und Wertschätzung seiner Person;

▪ Aktives, flexibles und stützendes Vorgehen; Antizipation

der Verletzbarkeit des Patienten;

▪ Dosierte Anleitung zur körperlichen Aktivität/Bewegung;

▪ Klärung der Suizidalität.

▪ Erfolgt keine Symptombesserung innerhalb von 4 Wochen,

soll eine psychotherapeutische Behandlung angeboten wer-

den, für die der Patient oftmals zunächst zu motivieren ist.

▪ Steht die Verarbeitung diabetesbezogener Belastungen im

Vordergrund, so kann die Teilnahme an einem Diabetes-

schulungs- und Behandlungsprogramm angeboten werden.

▪ Die Pharmakotherapie steht bei diesen Schweregraden der

Depression nicht im Vordergrund. Hat der Patient jedoch

positive Erfahrung mit einer antidepressiven Pharmako-

therapie, leidet er unter einer rezidivierenden depressiven

Störung mit zumindest mittelschweren Episoden in der

Vergangenheit oder sind die anderen Therapieverfahren

nicht ausreichend, so kann auch eine antidepressive Phar-

makotherapie angeboten werden.

▪ Der Verlauf der Depression ist regelmäßig zu beobachten.

mittelgradige depressive Episode

▪ Diese Patienten bedürfen neben der psychosomatischen

Grundversorgung einer spezifischen antidepressiven

Behandlung. Sowohl eine Psychotherapie als auch eine

medikamentöse antidepressive Behandlung sollen dem

Patienten angeboten werden und je nach Patientenpräfe-

renz alternativ oder kombiniert durchgeführt werden.

▪ Die Psychotherapie (Verhaltenstherapie, tiefenpsycholo-

gisch fundierte Psychotherapie, interpersonelle Therapie)

kann bei einem ärztlichen oder psychologischen Psycho-

therapeuten in die Wege geleitet werden.
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▪ Sport- und Bewegungsangebote sowie bei Bedarf eine

Diabetesschulung sollten ergänzend angeboten werden.

▪ Das Ansprechen auf eine medikamentöse Therapie soll

engmaschig überwacht werden, damit eine Anpassung

der Dosierung bedarfsweise erfolgen kann.

▪ Tritt nach etwa vier Wochen keine ausgeprägte Symptom-

besserung auf (bei einer Psychotherapie soll der Behandler

diesen Zeitrahmen den Umständen des Einzelfalles anpas-

sen), so sollte eine Überweisung an einen Facharzt erfolgen.

schwere depressive Episode

▪ In die Therapie eines Patienten mit einer schweren De-

pression sollte – neben den Maßnahmen der Psychosoma-

tischen Grundversorgung – ein Facharzt integriert werden.

▪ Die Therapie besteht vorzugsweise in einer Kombination

einer Pharmakotherapie und einer Psychotherapie, wobei

die Präferenz und Motivation des Patienten mit in die the-

rapeutische Entscheidung einfließt.

kontinuierliches Monitoring

▪ Angesichts der Chronizität depressiver Störungen und der

negativen Auswirkungen auch subklinischer Depressions-

symptome sollte eine kontinuierliche Überprüfung des Be-

handlungserfolgs in allen Phasen der Behandlung erfolgen.

▪ Das Erreichen einer vollständigen Remission stellt das Ziel

einer Depressionsbehandlung dar und sollte auch für Pa-

tienten mit Depression und Diabetes angestrebt werden.

Angststörungen und diabetesbezogene
Ängste
Die meisten Angststörungen bei Patienten mit Diabetes sind nicht
spezifisch für diese Patientengruppe und lassen sich nach der in-
ternationalen Klassifikation psychischer Störungen (ICD-10) der
Weltgesundheitsorganisation (WHO) klassifizieren.

Darüber hinaus gibt es ausschließlich diabetesbezogene
Angststörungen, wie z. B. die Hypoglykämieangst, welche sich
nicht per se einer bestimmten ICD-10 Kategorie zuordnen lassen,
da sie je nach ihrer Ausgestaltung die Kriterien für unterschiedli-
che psychische Störungen erfüllen können.
▪ Hypoglykämieangst: Übermäßige Angst vor möglichen zu-

künftigen Hypoglykämien. Typischerweise bestehen Diskrimi-
nationsschwierigkeiten zwischen körperlichen Symptomen der
Angst und denen der adrenergen Phase einer Hypoglykämie.
Zur Vermeidung möglicher Hypoglykämien werden meist
deutlich überhöhte Blutzuckerwerte in Kauf genommen. Je
nach Ausprägung der Ängste können die Kriterien für eine
„phobische Störung“ (F40.0), eine „Panikstörung“ (F41.0) oder
eine „generalisierte Angststörung“ (F40.1) erfüllt sein.

▪ Angst vor Diabetesfolgen/Progredienzangst: Störung durch
übermäßige Ängste und Sorgen über mögliche akute und
langfristige Komplikationen des Diabetes. Je nach Ausprägung
der Ängste können die Kriterien einer „generalisierten Angst-

störung“ (F41.1), „Angst und depressive Störung, gemischt“
(F41.2) oder einer „Anpassungsstörung, Angst und depressive
Reaktion, gemischt“ (F43.22), erfüllt sein.

▪ Etwa 20% der Patienten mit Diabetes weisen erhöhte Angst-
symptome auf, ohne dass dabei notwendigerweise von einer
Angststörung im engeren Sinne auszugehen Angststörungen
bei Patienten mit Diabetes kommen ca. 20% häufiger als in der
Allgemeinbevölkerung vor.

▪ Unter dem Stichwort der „psychologischen Insulinresistenz“
werden übertriebene Ängste von Patienten mit Typ-2-Diabetes
gegenüber einer Insulinbehandlung zusammengefasst. Meis-
tens sind dabei die Kriterien für eine psychische Störung nach
ICD-10 nicht erfüllt. Die wesentlichen Ängste beziehen sich
auf Injektionen und Blutzuckermessungen, Hypoglykämien,
Gewichtszunahme, Komplikationen, sowie auf Sorgen vor
einer Stigmatisierung durch eine Insulinspritzenbehandlung.

▪ Schwere Hypoglykämien erhöhen die Wahrscheinlichkeit für
nachfolgende Angststörungen bei Patienten mit Typ-2-Diabe-
tes. Alleinstehende, arbeitslose Frauen mit Diabeteskomplika-
tionen haben ein höheres Risiko für Angstsymptome. Außer-
dem korreliert Angst mit höherem Alter, niedrigerem Gewicht
und Depressionssymptomen.

▪ Die Angst vor diabetesbezogenen Komplikationen und Hypo-
glykämien stellen die stärksten krankheitsspezifischen Belas-
tungen bei Menschen mit Diabetes dar. Diese können eine
erhebliche emotionale Beeinträchtigung darstellen und zu
Problemen beim Diabetesselbstmanagement führen. Sprit-
zenphobien treten nur sehr selten auf.

Wechselwirkung zwischen Diabetes und komorbiden
Angststörungen

▪ Diabetespatienten mit einer zusätzlichen Angststörung sind
nicht nur durch ihre psychische Störung beeinträchtigt. Sie
haben zudem eine überdurchschnittliche Belastung sowohl
im Umgang mit dem Diabetes, wie auch in ihrer allgemeinen
gesundheitsbezogenen Lebensqualität.

▪ Es gibt Hinweise, dass Ängste mit einer unzureichenden Quali-
tät der Stoffwechseleinstellung, Diabeteskomplikationen,
Mortalität, psychische Komorbidität, schlechter Lebensqualität
und schlechtem Gesundheitsstatus assoziiert sind.

Screening

▪ Dem ärztlichen Gespräch kommt eine zentrale Bedeutung bei
der Diagnostik behandlungsbedürftiger Ängste zu.

▪ Insbesondere bei Patienten, die sich intensive oder wiederkeh-
rende Sorgen um ihre Gesundheit und/oder somatische
Symptome machen, ist es ratsam zu prüfen, ob einigen dieser
Symptome eine Angststörung zugrunde liegt.

▪ Zur Erfassung von Angststörungen oder pathologischen
diabetesbezogenen Ängsten, sind gezielte Screeningfragen
geeignet (siehe Infobox „Screeningfragen für Angststörun-
gen“).
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SCREENINGFRAGEN FÜR ANGSTSTÖRUNGEN

In Anlehnung an das Diagnostische Kurzinterview für

psychische Störungen

▪ Panikstörung: „Kommt es vor, dass Sie plötzlich und uner-

wartet Angst haben, ohne dass eine reale Gefahr vorliegt?“

▪ Agoraphobie: „Haben Sie Angst oder vermeiden Sie be-

stimmten Situationen und Orte wie z.B. Kaufhäuser, Auto-

fahren, Menschenmengen, Fahrstühle oder geschlossene

Räume?“

▪ Soziale Phobie: „Haben Sie Angst oder vermeiden Sie

Situationen, in denen sie von anderen Menschen beob-

achtet oder bewertet werden könnten wie zum Beispiel

öffentliches Sprechen, Zusammenkünfte, Partys oder

Gespräche?“

▪ Spezifische Phobie: „Haben Sie Angst oder vermeiden Sie

Situationen wie zum Beispiel Anblick von Blut und Verlet-

zungen, Spritzen, Tiere, Höhen, Flugreisen?“

▪ Generalisierte Angststörung: „Leiden Sie häufig unter

unangemessen starken Sorgen, zum Beispiel über gesund-

heitliche familiäre, berufliche oder finanzielle Angelegen-

heiten?“

Screeningfragen für diabetesbezogene pathologische

Ängste

▪ Hypoglykämieangst: „Leiden Sie häufig unter starken Sorgen,

eine Unterzuckerung zu bekommen?“ … „Ganz unabhängig

von dem normalen Zielblutzucker: Wie hoch ist Ihr persönli-

cher „Wohlfühl-Blutzuckerwert?“ (Übertrieben hohe Werte,

können Hinweise auf Hypoglykämieängste geben)… „Kommt

es vor, dass Sie aus Angst vor Unterzuckerungen das Haus

nicht verlassen, oder andere Situationen vermeiden?“

▪ Progredienzangst: „Leiden Sie häufig unter unangemessen

starken Sorgen über den Verlauf Ihrer Diabeteserkrankung?“

Fragebogen:
▪ Gesundheitsfragebogen für Patienten (PHQ-D)
▪ Erfassung von Ängsten vor einer Insulintherapie: Fragebogen

zu Barrieren der Insulintherapie: (BIT-Fragebogen)
▪ Identifikation pathologischer Hypoglykämieängste: (HAT)
▪ Da auch eine Reihe somatischer Krankheitsfaktoren Angst-

symptome hervorrufen können (z. B. Hyperthyreose, Migräne,
koronare Herzerkrankungen, Asthma) ist eine somatische
Differenzialdiagnose zum Ausschluss somatischer Ursachen
durchzuführen.

▪ Um hypochondrischen Ängsten keinen Vorschub zu leisten, ist
es nach einer ersten diagnostischen Abklärung empfehlens-
wert, eine weitergehende somatische Diagnostik nur bei be-
gründetem Verdacht auf bestimmte organische Erkrankungen
oder bei Therapieresistenz fortzuführen.

Diagnostik

Diagnostik einer Angsstörung (▶ Abb. 1):
▪ Anzahl, Schweregrad und Dauer der Symptome
▪ Ausmaß der individuellen Belastung durch die Störung

▪ Beeinträchtigungen des Funktionsniveaus
▪ aktuelle diabetesbezogene und allgemeine Entstehungskon-

text der Angststörung
▪ bereits früher aufgetretene Angststörungen, sowie etwaige

Behandlungsresultate
▪ Wird die Diagnose einer Angststörung gestellt, soll auch ein

Screening auf Depression, somatoforme Störungen und
Substanzabusus durchgeführt werden.

Therapie

▪ Werden bei einem Menschen mit Diabetes mellitus eine
Angststörung oder diabetesbezogene übertriebene Ängste
diagnostiziert, soll die Diagnose erläutert und eine Behandlung
angeboten werden (▶ Abb. 2). Jede Intervention bedarf eines
kontinuierlichen Monitorings.

▪ Therapieempfehlungen zur Angstbehandlung, die auf Erkennt-
nissen bei Menschen ohne Diabetes basieren, können (solange es
keinen entsprechenden Fortschritt des Forschungsstandes gibt)
im Regelfall auch bei Menschen mit Diabetes angewandt werden
(siehe Infobox „ERKLÄRUNGSMODELL“).

▪ Angststörungen oder diabetesbezogene übertriebene Ängste,
welche das Funktionsniveau des Patienten nicht sehr stark
beeinträchtigen, können im Rahmen der Primärversorgung
durch Psychoedukation und verhaltenstherapeutisch orien-
tierter Bibliotherapie oder internetbasierte Verhaltenstherapie
für Angststörungen behandelt werden.

▪ Angststörungen oder diabetesbezogene übertriebene Ängste,
welche auf eine Maßnahme der Primärversorgung nicht ange-
sprochen haben, oder mittelgradige oder schwere Angststö-
rung sollten im Rahmen einer ambulanten Psychotherapie
behandelt werden. Die Methode der ersten Wahl ist dabei die
Verhaltenstherapie, bei generalisierten Angststörungen kön-
nen alternativ oder in Kombination außerdem Entspannungs-
verfahren empfohlen werden.

▪ Angststörungen, die auf eine Verhaltenstherapie nicht ange-
sprochen haben, sollten durch einen Wechsel der Therapieop-
tionen behandelt werden. Neben anderen psychotherapeuti-
schen Verfahren (allein oder in Kombination) kommen
insbesondere psychopharmakologische Interventionen infrage.

▪ Wird eine psychopharmakologische Therapie angeboten, soll-
ten SSRI als Methode der ersten Wahl angeboten werden.
Benzodiazepine sollten nur zur Krisenintervention kurzfristig
angeboten werden. Neuroleptika sollten in der Behandlung
von Angststörungen in der Regel nicht angeboten werden.

▪ Komplexe, behandlungsresistente schwere Angststörungen
sollten in der Regel stationär oder teilstationär im Rahmen
der tertiären Versorgung behandelt werden. In der Regel
sollten psychopharmakologische und psychotherapeutische
Maßnahmen bei diesem Schweregrad in Kombination ange-
boten werden.

▪ Die Therapie von Angststörungen bei Diabetes sollte nach
Möglichkeit von Therapeuten mit psychodiabetologischen
Kenntnissen durchgeführt werden.
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ERKLÄRUNGSMODELL

Erarbeitung eines gemeinsamen (vereinfachten) Erklä-

rungsmodells in der primärärztlichen Versorgung zur

Komorbidität pathologischer Ängste bei Diabetes

Folgende Fragen können zur Strukturierung des Gesprächs

beitragen. Falls die Zeit dafür zu begrenzt ist, können die Fra-

gen auch auf mehrere Konsultationen verteilt werden:

1. „Was hat die Entstehung der nun festgestellten Ängste

begünstigt?“

Hier können u. a. biografische Belastungsfaktoren, pro-

blemverschärfende Einstellungen des Patienten, ungüns-

tige Vorerfahrungen mit dem Diabetes (wie zum Beispiel

schwere Hypoglykämien) eine Rolle spielen.

2. „Was hat die aktuellen Ängste vermutlich (mit) ausgelöst?“

Hier lassen sich oftmals aktuelle Belastungsfaktoren im

beruflichen und/oder privaten Bereich feststellen. Auch

diabetesbezogene Belastungen, wie beispielsweise das

erstmalige Auftreten oder die Exazerbation diabetesbezo-

gener Komplikationen oder die Empfehlung zur Initiierung

einer Insulinbehandlung, können übertriebene Ängste der

Patienten auslösen.

3. Wenn die Ängste schon länger bestehen:

Liegen phobische Ängste vor, wird in der Regel ein mehr oder

minder ausgeprägtes Vermeidungsverhalten festzustellen

sein, welches eine starke aufrechterhaltende Bedingung der

Angststörung darstellt. Bezogen auf den Diabetes kann dies

z.B. die Vermeidung normoglykämischer Blutzuckerwerte

aus Angst vor schweren Hypoglykämien sein. Liegt eine aus-

geprägte Progredienzangst bezüglich des Diabetes vor, kann

sich das Vermeidungsverhalten dahingehend äußern, dass die

Betroffenen wichtige Aspekte der Diabetesselbstbehandlung

vernachlässigen, um sich nicht mit der ängstigenden Erkran-

kung auseinandersetzen zu müssen. Außerdem lassen sich,

insbesondere bei Menschen mit einer Panikstörung oder mit

einer generalisierten Angststörung, oftmals katastrophisie-

rende, irrationale Befürchtungen identifizieren, welche eben-

falls einen Chronifizierungsfaktor darstellen können.

Essstörungen
Die Essstörungen werden entsprechend der internationalen Klassifi-
kation psychischer Störungen (ICD-10) der Weltgesundheitsorgani-
sation (WHO) wie folgt klassifiziert: F50.0-* Anorexia nervosa (AN),
F50.2-* Bulimia nervosa (BN). In der 4. Ausgabe des amerikanischen
psychiatrischen Klassifikationsschemas „Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders“ wird die „Nicht Näher Bezeichnete Ess-
störung“ (Eating Disorder Not Otherwise Specified, EDNOS) einge-
führt. Parallel dazu unterscheidet die ICD-10 (2) „atypische Bulimia
nervosa“ (F50.3); „Essattacken bei anderen psychischen Störungen“
(F50.4) und „Nicht Näher Bezeichnete Essstörungen“ (F50.9).
▪ Aktuell liegt für Frauen mit AN die Prävalenz im Risikoalter

zwischen 15 und 35 Jahren bei ca. 0,4 %. Bei der AN gibt es
häufig eine Komorbidität mit anderen psychischen Erkrankun-
gen, vor allem mit Depressionen, Angststörungen oder
Zwangserkrankungen.

Ärztliche Anamnese

Diabetesbezogene Ängste
•Angst vor Diabetesfolgen?
•Hypoglykämieangst?
•Angst/Vorbehalte gegen Insulin? …

Allgemeine Ängste
•Angstattacken oder chronische Angst?
•Unerwartete Ängste?
•Erwartungsangst und Vermeidungsverhalten?
•Beeinträchtigung durch Ängste? …

Ggf. Fragebögen

Angststörungen (diabetesunabhängig): PHQ-D

Diabetesspezifische Ängste
z. B. Barrieren der Insulintherapie (BIT)
Hypoglykämie-Angstinventar

Somatische Differentialdiagnose Ausschluss eines medizinischen Krankheitsfaktors

Ggf. Konsiliarische Bestätigung Facharzt, Psychologischer Psychotherapeut

Diagnose der Angststörung

▶ Abb. 1 Algorithmus zur ärztlichen Anamnese/Angstdiagnostik bei Diabetes mellitus.

S391Kulzer B et al. Psychosoziales und Diabetes… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S378–S394 | © 2020. Thieme. All rights reserved.



▪ Die Prävalenz der BN liegt bei Typ-1-Diabetes im Vergleich zur
AN höher und schwankt zwischen 0,0 und 3,0 %.

▪ Die Angaben zur mittleren Häufigkeit der EDNOS schwanken
in kontrollierten Studien bei Patienten mit Typ-1-Diabetes
zwischen 3,0 und 9,0 %.

▪ Die Angaben zur mittleren Häufigkeit des Insulin-Purgings
(absichtliches Weglassen von Insulin als Mittel zur Gewichts-
reduktion) schwanken je nach Studie und Region zwischen
5,9 und 39,0 %.

Wechselwirkung zwischen Diabetes und Essstörungen

Essstörungen sind bei Menschen mit Diabetes assoziiert mit:
▪ in der Regel Übergewicht und Adipositas bei Typ-2-Diabetes;
▪ schlechtere glykämische Kontrolle bei Typ-1-Diabetes;
▪ deutlich erhöhtem Risiko für die Entwicklung von Begleit- und

Folgeerkrankungen (bereits bei einem pathologisches Essver-
halten ohne Vollbild einer Essstörung; Insulin-Purging);

▪ deutlich erhöhtem Mortalitätsrisiko bei AN und fortgesetzem
Insulin-Purging.

Screening

▪ Im allgemeinärztlichen Setting sollte bei folgenden Risikofak-
toren an eine Essstörung gedacht werden:
▪ junge Frauen mit niedrigem Körpergewicht
▪ Patientinnen, die sich mit Gewichtssorgen vorstellen, aber

nicht übergewichtig sind

▪ Frauen mit Zyklusstörungen oder Amenorrhoe
▪ Patientinnen, die mangelernährt erscheinen
▪ Patientinnen mit gastrointestinalen Symptomen
▪ Patientinnen mit wiederholtem Erbrechen

▪ Zur Früherkennung von Essstörungen im allgemeinärztlichen
Setting sollten zunächst die folgenden zwei Fragen erwogen
werden:
▪ „Haben Sie ein Essproblem?“
▪ „Machen Sie sich Sorgen wegen Ihres Gewichts oder Ihrer

Ernährung?“

▪ Der Diab-Ess stellt ein spezifisches validiertes Screeinginstru-
ment für Essstörungen bei Patienten mit Diabetes dar.

▪ Verschiedene standardisierte Fragebogen (z. B. Eating Disorder
Inventory EDI, EDI-2, Fragebogen zum Essverhalten [FEV],
Eating Disorder Examination-Questionnaire [EDE-Q]) erlauben
ein Essstörungsscreening anhand der Selbstangaben der
Patienten. Allerdings ist zu beachten, dass einige der Items
dieser Fragebogen sich auf Essgewohnheiten beziehen, die
bei Gesunden als pathologisch, bei Menschen mit Diabetes
aber als durchaus adäquat einzustufen sind (z. B. ständige
Kontrolle der Nahrungsaufnahme). Dies birgt letztlich die
Gefahr falsch positiver Ergebnisse in sich.

Charakteristika der Angststörung

Stufe 4
Komplexe behandlungsresistente schwere
Angststörungen mit sehr starker
Beeinträchtigung des Funktionsniveaus

Stufe 3
Angststörungen, die auf Interventionen der
Stufe 2 nicht ansprechen und starke Beeinträch-
tigung des Funktionsniveaus oder Patienten-
präferenz für medikamentöse Therapie.

Stufe 2
Diagnostizierte Angststörungen, die nach
Psychoedukation und aktivem Monitoring in der
primärärztlichen Versorgung nicht remittieren
oder mittelgradige und schwere Angststörungen. 

Stufe 1
Alle bekannten oder vermuteten geringgradigen Angst-
störungen und/oder diabetesspezifische pathologische
Ängste (z.B. übertriebene Hypoglykämieangst, Angst vor
Insulin, übertriebene Progredienzangst...). 

Therapieoptionen

Stationäre oder teilstationäre
Behandlung in spezialisierten Kliniken.
In der Regel komplexere psychopharma-
kologische und psychotherapeutische
Kombinationstherapie, Monitoring.

Empfehlung zur ergänzenden psychopharmako-
logischen Therapie. Methode der 1. Wahl: SSRI.
Bei erfolgloser Verhaltenstherapie:
Zusätzlich zur Medikation gegebenenfalls
Psychodynamische Therapie, Monitoring. 

Empfehlung zur ambulanten Psychotherapie bei
einem ärztlichen oder Psychologischen Psycho-
therapeuten (1. Wahl: Verhaltenstherapie).
Bei generalisierte Angststörung zusätzlich
Entspannungsverfahren.
Monitoring des weiteren Verlaufs. 

Vermittlung der bestätigten Diagnose und der
Behandlungsoptionen, Entwicklung eines gemeinsamen
Krankheitskonzeptes, Vermittlung von Hoffnung und
Ermutigung zur Selbstexposition bei leichten Phobien.
Ggf. Empfehlung verhaltenstherapeutisch orientierter
Selbsthilferatgeber, Monitoring des weiteren Verlaufes. 

▶ Abb. 2 Gestufte Angstbehandlung bei Diabetes mellitus.
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Diagnostik

▪ Die Komorbidität von Diabetes und AN ist extrem selten und
aufgrund des kachektischen Ernährungszustands der mager-
süchtigen Patientin in der Regel leicht zu diagnostizieren.

▪ Bei jedem Patienten mit unzureichender Stoffwechseleinstel-
lung und mit erheblichen Schwankungen des Blutglukosespie-
gels und des Gewichts – insbesondere bei Mädchen in der
Adoleszenz und bei jungen Frauen – sollte frühzeitig eine BN
mit oder ohne Insulin-Purging in erwogen und differenzialdi-
agnostisch geklärt werden.

▪ Für die Diagnose der Essstörung ist häufig eine eingehende
biografische Anamnese notwendig, die den Patienten hilft,
die Schamschwelle und jahrelange Tendenz zu überwinden
die Essstörung zu verleugnen.

Therapie

▪ Psychotherapeutische Interventionen zur Behandlung von Ess-
störungen sind wirksam. Es gibt keine Kontraindikationen für
die Anwendung bei Patienten mit Diabetes. Die Behandlung
von essgestörten Patienten mit Typ-1-Diabetes soll daher ent-
sprechend der aktuellen S3-Leitlinie „Diagnostik und Therapie
der Essstörungen“ durchgeführt werden.

▪ Die Psychotherapie ist Therapie der ersten Wahl.
▪ Die Behandlung kann störungsorientiert sein und die körperli-

chen Aspekte der Erkrankung berücksichtigen.
▪ Wegen der gesundheitlichen Gefahren durch die Essstörung

und des erhöhten Mortalitätsrisikos insbesondere der AN, der
häufig anzutreffenden komorbiden depressiven Störung sowie
der negativen Auswirkung auf die Diabetestherapie wird eine
fachpsychotherapeutische Behandlung dieser Patienten emp-
fohlen.

▪ Die Therapie von Essstörungen bei Menschen mit Diabetes
sollte nach Möglichkeit von Therapeuten mit psychodiabeto-
logischen Kenntnissen durchgeführt werden.

▪ Ambulante, teilstationäre und stationäre Behandlungen kön-
nen in Einrichtungen oder bei ärztlichen oder psychologischen
Psychotherapeuten erfolgen, die Expertise in der Behandlung
von Essstörungen haben und störungsorientierte Therapieele-
mente bereithalten.

▪ Bei der Behandlung ist zu berücksichtigen, dass der Heilungs-
prozess in der Regel einen Zeitraum von vielen Monaten um-
fasst.

▪ Bei der BN sind SSRI die medikamentöse Therapie der Wahl.
Nur Fluoxetin ist in Deutschland in Kombination mit einer
Psychotherapie bei Erwachsenen mit BN zugelassen.

▪ Psychoedukative Ansätze alleine sind nicht ausreichend und
zielführend.

▪ Für eine erfolgreiche Psychotherapie ist das Verstehen der Le-
benssituation des Patienten im Allgemeinen und des Patienten
mit Diabetes im Besonderen notwendig, wozu insbesondere
Kenntnisse von Seiten des behandelnden Psychotherapeuten
im Hinblick auf das Therapieregime und dessen mögliche
Zusammenhänge mit dem Essverhalten/Essstörung (z. B.
Hypoglykämie, körperliche Aktivität, etc.) erforderlich sind.

▪ Essgestörte Patienten mit Typ-2-Diabetes leiden in der Regel
an einer BES und einer Adipositas, sodass Überlegungen zu
allen drei Krankheitsentitäten in die Behandlung einfließen
sollten. Von daher ist ein multimodales Behandlungskonzept
sinnvoll, deren integrale Bestandteile eine Psychotherapie und
ein Gewichtsmanagement darstellen.

▪ Im stationären Bereich ist eine enge Kooperation zwischen
dem diabetologischen und ärztlich/psychologisch-psychothe-
rapeutischen Behandlungsteam notwendig.

Psychische Faktoren oder Verhaltens-
einflüsse bei Diabetes
Chronischer Stress, interpersonelle Probleme, mangelnde soziale
Unterstützung und Probleme bei der Krankheitsbewältigung kön-
nen eine erhebliche Relevanz für die Lebensqualität und Stoff-
wechselregulierung bei Menschen mit Diabetes haben.

Wenn diese oder andere Faktoren für die Entstehung, vor allem
aber für den Verlauf des Diabetes bedeutsam sind, können sie
nach entsprechender Anamnese unter der Diagnose F54 („Psy-
chische Faktoren oder Verhaltenseinflüsse bei andernorts klassifizier-
ten Erkrankungen“) verschlüsselt werden.

Damit können diese Faktoren auch unabhängig vom Vorliegen
einer psychischen Störung Anlass und Rechtfertigung zu einer
psychologischen Intervention geben.

Wechselwirkung zwischen chronischem Stress,
interpersonellen Problemen sowie Problemen
der Krankheitsbewältigung und dem Diabetes

▪ Chronischer Stress (z. B. emotionaler Stress im Arbeits- und
Privatleben) kann die Manifestation eines Typ 2 Diabetes
fördern.

▪ Bei manifestem Diabetes kann zusätzlich die Stoffwechselein-
stellung und die Lebensqualität negativ beeinflusst werden.

▪ Mangelnde soziale Unterstützung bzw. zwischenmenschliche
Probleme können ebenfalls eine Barriere für eine gute Lebens-
qualität und Stoffwechseleinstellung darstellen. Hierbei muss
unterschieden werden zwischen einem tatsächlichen Mangel
an sozialer Unterstützung (z. B. nach Verlust des Lebenspart-
ners) und dysfunktionaler Unterstützung, bei der z. B. Über-
fürsorglichkeit die Übernahme notwendiger Eigenverantwort-
lichkeit behindert.

▪ Zusätzlich können zwischenmenschliche Probleme wie chroni-
sche Konflikte das Potenzial der Beziehung hinsichtlich sozialer
Unterstützung weitgehend blockieren. Die empfundene, d. h.
subjektiv-wahrgenommene, Unterstützung durch Dritte ist ein
geeigneteres Maß zur Abschätzung der tatsächlichen sozialen
Unterstützung, als die reine Verfügbarkeit von Personen.

▪ Probleme der emotionalen und kognitiven Krankheitsbewältigung
treten im Verlauf der Erkrankung häufig auf und können das
Therapieverhalten und die glykämische Kontrolle negativ
beeinflussen.

▪ Patienten mit Folgekomplikationenweisen ein besonders
hohes Risiko für das Auftreten von Problemen bei der Krank-
heitsbewältigung auf.
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Screening

▪ Liegen Anzeichen für diabetesbezogene Belastungen vor, kann
ein validierter Fragebogen (PAID) eingesetzt werden.

Diagnostik

Die psychischen Störungen sind meist unspezifisch und langanhal-
tend und rechtfertigen nicht die Zuordnung zu einem anderen Ka-
tegorie im Kapitel V (ICD 10). Eine zusätzliche Kodierung ist zur Be-
zeichnung der körperlichen Störung (z. B. Diabetes) zu verwenden.

Interventionen

▪ Positive Effekte verschiedenster psychologischer Interventio-
nen bei Störungen bei F 54 auf die glykämische Kontrolle und
die Lebensqualität sind belegt. Die Effekte waren in der Regel
unabhängig von einer ggf. gleichzeitig durchgeführten Diabe-
tesschulung nachweisbar.

▪ Interventionen zur Stressreduktion sollten bei Patienten mit
ausgeprägter Stressbelastung sowie unzureichender glykämi-
scher Kontrolle und/oder reduzierter Lebensqualität angebo-
ten werden.

▪ Bei Patienten mit schwerwiegenden zwischenmenschlichen
Problemen und/oder geringer sozialer Unterstützung, die sich
negativ auf die Diabetestherapie auswirken, können gezielte
psychotherapeutische Interventionen in Erwägung gezogen
werden.

▪ Psychologische Interventionen zur Förderung der Krank-
heitsbewältigung sollten – unabhängig von Schulungen –
auch bei Patienten mit schwerwiegenden Problemen der
Krankheitsbewältigung angeboten werden.

▪ Liegen psychische oder Verhaltenseinflüsse vor, die aufgrund
ihrer Auswirkungen einen Krankheitswert haben, sollte eine
Therapie F54 nach Möglichkeit von Therapeuten mit psycho-
diabetologischen Kenntnissen durchgeführt werden.
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Definition (Migrationshintergrund
und Generation)

Zur Bevölkerung mit Migrationshintergrund zählen Menschen mit
eigener Migrationserfahrung und alle, die mindestens ein Eltern-
bzw. Großelternteil haben, auf den dies zutrifft [1]. Unterschieli-
che Definitionen bzw. Änderungen dessen, was unter Migrations-
hintergrund verstanden wird, erschweren eine einheitliche und
konsistente Betrachtung [2].

Im Rahmen der Therapie spielt neben dem reinen Migrations-
hintergrund die Generationszugehörigkeit bzw. der Ort der Sozia-
lisation eine wichtige Rolle:
▪ Erste Generation: Sozialisierung fand im Herkunftsland statt,

und die Immigration erfolgte im Erwachsenenalter.
▪ Zweite Generation: Kinder der ersten Generation, die in

Deutschland geboren wurden oder deren Familienzuzug im
Alter unter 18 Jahren erfolgt ist. Ihre Sozialisierung hat zumin-
dest in Teilen in Deutschland stattgefunden.

▪ Dritte Generation: Enkelkinder der ersten Generation und Kin-
der der zweiten Generation. Ihre Sozialisierung hat vollständig
in Deutschland stattgefunden.

Datenlage

In vielen amtlichen Statistiken und Routinedaten gilt nach wie vor
die Staatsangehörigkeit als vorherrschendes Unterscheidungs-
merkmal, mit dem nur ein selektiver Teil der Migrationsbevölke-
rung abgebildet wird. Zudem fehlen soziodemografische Informa-
tionen. Menschen mit Migrationshintergrund unterscheiden sich
in ihrer gesundheitlichen Lage häufig schon aufgrund ihres jünge-
ren Durchschnittsalters oder ihrer schlechteren sozialen Lage von
Menschen ohne Migrationshintergrund. Um aussagekräftige Ver-
gleiche ziehen zu können, muss der Einfluss dieser Faktoren be-
rücksichtigt werden [2].

Trotz einer lückenhaften Datenlage in Deutschland ermögli-
chen es Studien aus vergleichbaren Ländern, ein ungefähres Bild
der Situation in Deutschland zu gewinnen. Im Jahr 2015 ging
man von mehr als 600 000 an Typ-2-Diabetes Erkrankten mit
Migrationshintergrund in Deutschland aus. Diese Zahl wird in
den nächsten Jahren vor allem aus zwei Gründen weiter wachsen.
Zum einen kommen die Migranten der ersten Generation zuneh-
mend in das Rentenalter, und zum anderen stammen viele der
nach Deutschland kommenden Flüchtlinge aus Ländern mit
einem hohen Risiko, anTyp-2-Diabetes zu erkranken. Dieser Effekt
wird verstärkt, wenn sie in Industrieländer migrieren [3].

Demografie für Deutschland

Derzeit ist der Mikrozensus die einzig verfügbare amtliche Daten-
quelle zur Bevölkerungsgruppe mit Migrationshintergrund. Im
Jahr 2020 wurde der Mikrozensus methodisch überarbeitet. Daher
sind die Ergebnisse ab dem Berichtsjahr 2020 mit den Vorjahren
nur bedingt vergleichbar [4].

Im Jahr 2021 hatten etwa 22,3 Millionen (27,2 %) Menschen in
Deutschland einen Migrationshintergrund. Dies entsprach einem

Zuwachs gegenüber dem Vorjahr von 2,0 %. Wichtigste Her-
kunftsländer sind nach wie vor die Türkei (12%), gefolgt von Polen
(10 %) der Russischen Föderation (7 %), Kasachstan (6 %) und Sy-
rien (5 %) [5].

Knapp zwei Drittel (62 %) aller Personen mit Migrationshinter-
grund sind aus anderen europäischen Ländern Eingewanderte
oder deren Nachkommen. Dies entspricht 13,9 Millionen Men-
schen, von denen 7,5 Millionen Wurzeln in anderen Mitgliedstaaten
der Europäischen Union haben. Die zweitwichtigste Herkunftsregi-
on ist Asien. Die 5,1 Millionen aus Asien Eingewanderte und ihre
Nachkommen machen 23 % der Menschen mit Migrationshinter-
grund aus; darunter haben 3,5 Millionen einen Bezug zum Nahen
und Mittleren Osten. Knapp 1,1 Millionen Menschen (5 %) haben
Wurzeln in Afrika. Weitere 0,7 Millionen Menschen (3 %) sind aus
Nord-, Mittel- und Südamerika sowie Australien Eingewanderte
und deren Nachkommen [5].

Von den 22,3 Millionen Personen mit Migrationshintergrund
sprechen zu Hause 7,2 Millionen (32%) ausschließlich und weitere
3,1 Millionen (14%) vorwiegend deutsch. Dies entspricht zusam-
men knapp der Hälfte (46%) aller Menschen mit Migrationshinter-
grund. Neben Deutsch sind die am häufigsten gesprochenen
Sprachen Türkisch (8 %) gefolgt von Russisch (7 %) und Arabisch
(5 %). Knapp die Hälfte (49%) aller Personen mit Migrationshinter-
grund ist mehrsprachig und spricht zu Hause sowohl Deutsch als
auch (mindestens) eine weitere Sprache. Dies trifft nur auf 2 % der
Personen ohne Migrationshintergrund zu [6].

Die damit einhergehenden Besonderheiten der Bevölkerungs-
struktur bedeuten eine größere kulturelle Vielfalt für Deutschland
bei gleichzeitigen Herausforderungen für das Gesundheitswesen.

Prävalenz für Deutschland

Das Risiko, an Typ-2-Diabetes zu erkranken, ist bezogen auf die
einzelnen Migrantenpopulationen sehr unterschiedlich. Men-
schen aus Süd- und Zentralamerika, Nord- und Subsahara-Afrika,
Vorder-, Mittel- und Südasien weisen teilweise sehr hohe Präva-
lenzen auf [7].

Zahlreiche europäische und amerikanische Studien bestätigen,
dass Prävalenz und Inzidenz von Typ-2-Diabetes und die damit
verbundene Mortalität bei Migranten meist höher sind als bei der
einheimischen Bevölkerung [8]. Des Weiteren erkranken Migran-
ten durchschnittlich 5–10 Jahre früher und häufiger an Typ-
2-Diabetes – sowohl im Vergleich zur Bevölkerung ihrer Heimat-
länder als auch im Vergleich zur Bevölkerung in ihrer Wahlheimat
[3, 9].

Eine aktuelle Metaanalyse zur Prävalenz bei ethnischen Minder-
heiten in Europa weist für Migranten aus Süd- und Zentralamerika
ein um 30% erhöhtes Risiko im Vergleich zur einheimischen Be-
völkerung auf. Dagegen liegt das Risiko bei Migranten aus dem
Mittleren Osten und Nordafrika fast um das 3-Fache und bei Mig-
ranten aus Südasien nahezu um das 4-Fache höher [10–12].

Türkischstämmige Frauen in Schweden haben ein 3-fach höhe-
res Diabetesrisiko im Vergleich zu schwedischen Frauen, wohinge-
gen es bei Männern kaum einen Unterschied gibt. Dies gilt auch
für das Hospitalisierungsrisiko aufgrund von Typ-2-Diabetes, wo-
bei sich dieser Effekt bei der zweiten Generation abschwächt [13].
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Eine in 7 europäischen Ländern für 30 Migrantengruppen durch-
geführte Studie zeigt eine um 90% bzw. 120% höhere Diabetes-
Mortalitätsrate für Männer und Frauen im Vergleich zur einheimi-
schen Bevölkerung [14]. Darüber hinaus haben Menschen mit
Typ-2-Diabetes aus Asien, dem Nahen Osten und Subsahara-Afri-
ka im Vergleich zu europäischen Populationen ein besonders
hohes Risiko für mikrovaskuläre Komplikationen: diabetische Reti-
nopathie, Nephropathie und periphere Neuropathie [15].

Erhöhte Erkrankungsraten zeigen sich auch bei Schwanger-
schaftsdiabetes. Beispielsweise haben in Deutschland türkisch-
stämmige Frauen eine 33% höhere Gestationsdiabetes-Inzidenz-
rate im Vergleich zu einheimischen Frauen [16].

Demografie für Österreich

Laut Statistik Austria leben in Österreich ca. 8,9 Millionen Men-
schen, davon insgesamt 2,24 Millionen Menschen mit Migrations-
hintergrund, um 51 900 mehr als 2017. Das macht einen Anteil
von etwa 25,4 % aus [17]. Die Gruppe der Zuwanderer erster Ge-
neration umfasst ca. 1528 000 Personen, jene der Zuwanderer
zweiter Generation zählt ca. 542 000 Personen. Die größte Grup-
pe kommt aus Deutschland mit 217 000, gefolgt von 138 000 ru-
mänischen Staatsangehörigen. Diese haben im Laufe des Jahres
2019 die serbischen (122 000) und türkischen Staatsangehörigen
(117 600) überholt. Platz fünf belegt Bosnien und Herzegowina
(96 600). Auf den Rängen sechs bis zehn finden sich die Staatsan-
gehörigen Ungarns, Kroatiens, Polens, Syriens und Afghanistans.
Zahlenmäßig stark vertreten in Österreich sind des Weiteren Mig-
ranten aus der Slowakei, der Russischen Föderation, Italien, Bulga-
rien, dem Kosovo und Nordmazedonien [17]. Seit Februar 2022
flüchten vermehrt Menschen aus der Ukraine nach Deutschland
und Österreich. Daher wird die Behandlung dieser Bevölkerungs-
gruppe relevant werden.

Prävalenz für Österreich

In Österreich wird die Gruppe der an Diabetes mellitus erkrankten
Personen derzeit auf 515 000 bis 809 000 Menschen geschätzt
(ca. 7–11%). Die Summe inkludiert 368 000–515 000 ärztlich di-
agnostizierte Diabetesfälle (ca. 5–7 %) sowie geschätzte
147 000–294000 Diabetiker (ca. 2–4%). In der Gruppe der 0- bis
14-Jährigen wird für Österreich ein Anteil der Menschen mit
Diabetes von etwa 0,1 % angenommen (ca. 1600 Kinder) [18].
Laut IDF (International Diabetes Federation) liegt die Diabetesprä-
valenz in Österreich bei 9,3 %. Bei den Migranten liegt die Präva-
lenz bei ca. 10–12 %, wobei von einer hohen Dunkelziffer nicht
diagnostizierter Patienten ausgegangen wird [19]. In Wien konnte
anhand einer Patientenbefragung eine Diabetesprävalenz von
10% bei türkischen Migranten bestätigt werden. Jeder dritte Be-
fragte hatte ein erhöhtes Risiko, innerhalb der nächsten 5 Jahre
an Diabetes zu erkranken [20]. Die Wahrscheinlichkeit, an Diabe-
tes zu erkranken, ist bei Migranten im Vergleich zu einheimischen
Österreichern bei den Männern 1,39-mal und bei Frauen 3,4-mal
höher [21].

Besonderheiten in der Diagnostik und Therapie
von Migranten mit Diabetes

Migranten haben aufgrund des anderen kulturellen und individuel-
len Hintergrunds (Bildungsgrad, Grund und Dauer der Migration
etc.) häufig auch ein anderes Verständnis von Gesundheit, Gesund-
heitsvorsorge, Krankheit – insbesondere chronischer Erkrankung –
als die einheimische Bevölkerung. Das Wissen über die Zusammen-
hänge zwischen Lebensstil und Krankheit sowie den Krank-
heitsverlauf beeinflussende Faktoren unterscheidet sich häufig
vom Kenntnisstand einheimischer Patienten [22]. Zudem verän-
dern sich sowohl Lebensstil als auch insbesondere Ernährungsge-
wohnheiten als Folge der neuen sozialen und ökonomischen Bedin-
gungen. Des Weiteren spielen externe Risikofaktoren – strukturelle
Deprivation – eine wichtige Rolle: Dazu zählen ortsspezifische (z. B.
hohe Arbeitslosigkeit), psychosoziale (z. B. unsichere Arbeitsver-
hältnisse) und umweltbedingte (z. B. Lärm, Luftverschmutzung,
Klimawechsel etc.) Faktoren [23].

Der kulturelle Hintergrund und in manchen Fällen die man-
gelnde Sprachkompetenz, Analphabetismus, niedriger sozioöko-
nomischer Status sowie Schwierigkeiten im kulturellen Anpas-
sungsprozess (Akkulturation) können daher den Zugang zu
Vorsorge und Behandlung behindern. Dies zeigt sich auch in dem
geringen Prozentsatz der Migranten, die eine Vorsorgeuntersu-
chung in Anspruch nehmen [24].

Besonderheiten in der Diagnostik

Bei Eingewanderten und ihren Nachkommen können verschie-
dene Veränderungen den HbA1c-Wert beeinflussen oder verfäl-
schen [25, 26].

Ethnizität: Der durchschnittliche HbA1c-Wert ist bei US-Amerika-
nern afrikanischer Herkunft höher als bei US-Amerikanern europä-
ischer Abstammung. Gleiches gilt für Bevölkerungsgruppen aus
Subsahara-Afrika im Vergleich zu europäischen Bevölkerungen
[27–29]. Bei Erwachsenen in Südafrika sind Sensitivität und Spezifi-
tät von HbA1c zur Detektion eines Prädiabetes denkbar schlecht
[30], sodass ein HbA1c-Wert ≥ 6,0 % als neuer diagnostischer Grenz-
wert für diese Bevölkerungsgruppe vorgeschlagen wird [31].

Die Inuit haben signifikant höhere HbA1c-Werte als dänische
Studienteilnehmer bei jedem gegebenen Nüchtern- und 2-h-Glu-
kose-Wert und für jede Kategorie der Glukosetoleranz [32]. Wei-
tere Forschung ist nötig, um die optimale ethnisch spezifische
Schnittstelle für ein Screening zu finden [33].

Ursachen für die beobachteten ethnischen Unterschiede liegen
unter anderem in häufig auftretenden hämatologischen Verände-
rungen bei diesen Bevölkerungsgruppen. Eisenmangel (ID) ist mit
bis zu 2% erhöhtem HbA1c-Wert in Abwesenheit von Hyperglykä-
mie assoziiert. Es ist zu empfehlen, die Eisenkonzentration bei der
Interpretation des HbA1c-Werts in afrikanischen Populationen zu
berücksichtigen [27, 34].

Hämoglobinopathien sind die häufigsten vererbten Einzelgen-
störungen. Laut Weltgesundheitsorganisation (WHO) tragen
5,2 % der Weltbevölkerung eine Variante [35].

HbS (Sichelzellanlage) tritt gehäuft in Afrika, im Mittelmeer-
raum, im Nahen Osten und in Indien auf. Es resultiert eine Verkür-
zung der Erythrozyten-Überlebensdauer. Der HbA1c-Wert kann
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aufgrund dieser verkürzten Lebensdauer falsch höher sein [35].
Aufgrund struktureller Veränderungen am Globin-Molekül kön-
nen jedoch auch erniedrigte HbA1c-Werte gemessen werden [28].

HbE ist eine Hämoglobinvariante mit einer Mutation im Beta-
Globin-Gen, die häufigste Hb-Variante in Südostasien. Statistisch
und klinisch signifikant höhere Ergebnisse werden aufgrund des
Vorhandenseins des HbE-Merkmals beobachtet [32].

HbB (Veränderungen im Beta-Globin-Gen): β-Thalassämien tre-
ten gehäuft im Mittelmeerraum, in Südostasien, Indien, China und
dem Nahen Osten auf. Im südlichen Afrika hat jeder Dritte eine
Form der α-Thalassämie; in Südostasien sind es mehr als 60% der
Bevölkerung [36]. Auch die G202A-Variante im X-chromosomal
vererbten Gen der Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase (G6PD)
hat eine T-Allel-Frequenz von 11 % bei Afroamerikanern und von
bis zu 25 % bei Bevölkerungsgruppen aus Subsahara-Afrika; sie
geht einher mit einem absoluten Rückgang des HbA1c-Werts um
0,81% Einheiten (95%-Konfidenzintervall (KI) 0,66–0,96) pro Allel
bei hemizygoten Männern und 0,68 % Einheiten (95 %-KI 0,38–
0,97) bei homozygoten Frauen im Vergleich zu homozygoten Trä-
gern des A-Allels [34].

Besonderheiten in der Therapie

Es gibt Hinweise darauf, dass sich die Therapie abhängig von der
kulturellen Zugehörigkeit unterscheidet. So zeigte eine Studie in
UK, dass eine Therapieeskalation im Behandlungsverlauf bei
Diabetes mellitus bei Menschen dunkler Hautfarbe und Südasia-
ten viel seltener erfolgt als bei der weißen Bevölkerung [37]. Die
Ursachen dafür sind wissenschaftlich noch nicht hinreichend un-
tersucht, es ist aber von einer multifaktoriellen Begründung aus-
zugehen. Ein wichtiger Faktor scheint die mangelhafte dauerhafte
ärztliche Betreuung zu sein. Die Häufigkeit der Verordnung von
SGLT2-Inhibitoren ist gewachsen, wobei die Häufigkeit der
Anwendung und der Einsatz bei Patienten mit Herzinsuffizienz,
Nierenerkrankungen und kardio-vaskulären Krankheiten gering
blieb. Bei der dunkelhäutigen Bevölkerung, weiblichem Ge-
schlecht und geringerem Haushaltseinkommen wurde das Mittel
weniger verordnet [38].

Weitere Ergebnisse legen nahe, dass eine standardisierte Versor-
gung bestehende ethnische Ungleichheiten bei Typ-2-Diabetes-as-
soziierter chronischer Nierenerkrankung (CKD) verringern kann
[39]. So wurde zwar ein beschleunigter Rückgang der glomerulären
Filtrationsrate bei Menschen nicht-europäischer Herkunft festge-
stellt, die bereits Proteinurie und Bluthochdruck aufwiesen [40].
Allerdings konnte in einer randomisierten, kontrollierten Studie
gezeigt werden, dass Teilnehmer afrikanischer Herkunft seltener
CKD entwickelten als europäische Teilnehmer, obwohl beide Grup-
pen ähnlich häufig Mikroalbuminurie, Makroalbuminurie und Nie-
renversagen zeigten [39]. Die Autoren führen das auf die aktive
Überwachung der Nierenfunktion zurück und betonen, dass jünge-
re Erwachsene am meisten von den Maßnahmen profitieren kön-
nen [40].

Daten aus dem Jahr 2019 zeigen, dass die Nutzung von Syste-
men zur kontinuierlichen Glukosemessung (CGM) bei Patienten
ohne Migrationshintergrund 30% häufiger ist als bei solchen mit
Migrationshintergrund [41]. Als Ursache werden fehlende Sprach-
einstellungen der genutzten CGM-Systeme für die Sprachen der

größten Einwanderungsgruppen in Deutschland genannt. Eine
Erweiterung des Sprachangebots um Türkisch, Russisch und Ara-
bisch wäre sehr sinnvoll. Weiterhin scheint die monatliche Zuzah-
lung in Höhe von ca. 10,–€ eine Hürde für die Nutzung von CGM-
Systemen und Flash-Glukose-Systemen in Deutschland zu sein. In
Österreich ist die Nutzung abhängig von der Kostenübernahme
durch die Krankenkassen.

Besonderheiten in der Substanzauswahl

Für pharmakologische Hintergrundinformationen der im Folgen-
den genannten Medikamente wird auf die Fachliteratur bzw. Fach-
information verwiesen. An dieser Stelle wird lediglich auf die aus
Studien bekannten migrationsmedizinischen Unterschiede einge-
gangen.

Metformin: Die Wirksamkeit kann bei Asiaten infolge von Gen-
Polymorphismen vermindert sein [42, 43].

DPP-4-Hemmer: Ein systematisches Review ergab, dass DPP-4-
Hemmer bei Japanern stärker wirksam sind als bei Nichtjapanern
sowie generell bei Asiaten stärker wirksam sind als bei Nichtasia-
ten [42, 44].

GLP1-Analoga: In einer Metaanalyse (15 Studien) konnte ge-
zeigt werden, dass GLP1-Analoga den HbA1c-Wert bei Asiaten
stärker senken als bei Nichtasiaten [45]. Die pharmakokinetischen
Daten von Dulaglutid unterscheiden sich nicht abhängig von Eth-
nizität, Gewicht, Geschlecht und Alter [46]. Die Semaglutide-Be-
handlung führt zu einer gleichmäßigen HbA1c-Wert-Senkung
ohne Unterschiede in der Herkunft oder Ethnizität (Sustain-post-
hoc-Analysen) [47].

SGLT2-Hemmer: In der Subgruppe der Menschen aus Asien mit
Diabetes mellitus Typ 2 ergaben sich in der EMPA-REG-Studie die
gleichen positiven Effekte (v. a. eine Reduktion von Inzidenz und
Progredienz der Nephropathie) wie in der restlichen Studienpopu-
lation. Auch für Menschen afrikanischer Herkunft fanden sich kei-
ne signifikanten Unterschiede [48].

Alpha-Glukosidase-Hemmer (Acarbose): In einer Metaana-
lyse gab es zwischen Asiaten und Nichtasiaten keine Unterschiede
bei der HbA1c-Senkung [42].

Insulin: Eine Metaanalyse zeigte bei Asiaten unter Insulinthe-
rapie (Glargin) eine geringere HbA1c-Senkung als bei Nichtasiaten,
wobei in Bezug auf Hypoglykämie und Nüchternblutglukose keine
Unterschiede bestanden [42].

Behandlung von Menschen mit Migrations-
hintergrund und Diabetes in der Praxis

Allgemeine Rahmenbedingungen

Ziele bei der Behandlung von Menschen mit Migrationshinter-
grund und Diabetes sind die Ermöglichung eines optimalen Wis-
senstransfers und die Stärkung der Eigenverantwortung der Pa-
tienten. Um die Kenntnisse über den Diabetes mellitus, die
Folge- und Begleiterkrankungen sowie den Zusammenhang zwi-
schen der Erkrankung, Ernährung und Lebensstil zu verbessern,
sind entsprechende Informationsveranstaltungen sinnvoll. An-
satzpunkte dafür finden sich in den jeweiligen Gemeinschaften
(Communities) unter Einbeziehung aller beteiligten Interessen-
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gruppen (z. B. Kulturvereine, Religionsgemeinschaften, Kranken-
kassen, medizinische Fachgesellschaften, Medien).

Im stationären und ambulanten Bereich – vor allem in diabeto-
logischen Schwerpunktpraxen – ist ein kultursensibles Vorgehen
mit entsprechend geschultem Personal (mit speziellem Wissen
und Verständnis für den kulturellen Einfluss auf die Behandlung)
eine wichtige Voraussetzung für den Therapieerfolg.

Bei bestehender Sprachbarriere kann, wenn möglich, ein mut-
tersprachliches, dem Bildungsstand und den Lebensgewohnhei-
ten angepasstes Schulungs- und Behandlungsangebot bereitge-
stellt werden.

Interkulturelle Inhalte sollten bei der Aus-, Weiter- und Fortbil-
dung der Angehörigen von Gesundheitsberufen (Ärzten, Diabetes-
beratern, Diabetesassistenten, Diätassistenten, Ernährungsbera-
tern, Pflegepersonal etc.) eingebracht werden. Zudem empfiehlt
es sich, bikulturelles und mehrsprachiges Personal verstärkt in Ge-
sundheitsdiensten auszubilden und zu fördern. Bei der Anamnese
und der Therapie ist es wichtig, die biopsychosozialen Einflussfak-
toren zu berücksichtigen und somit die religiös bedingten Einstel-
lungen sowie interfamiliäre und gesellschaftliche Hierarchien im
Blick zu haben (▶ Abb. 1).

Sprache

Die Verständigung im Rahmen der Behandlung sollte in einer
Sprache (Behandlungssprache) erfolgen. Wenn nötig oder mög-
lich, sollte das Dolmetschen durch Fachdolmetscher oder Sprach-
und Kulturmittler erfolgen.

Kinder als Übersetzer sind in der Regel ungeeignet. Sollte kein
professioneller Dolmetscher zur Verfügung stehen, können unter
Einschätzung der Lage auch erwachsene Angehörige miteinge-
bunden werden. Es empfiehlt sich, die Kommunikation mit klaren,
einfachen, kurzen Sätzen und allgemeingültigen Begriffen zu ge-
stalten. Es kann gegebenenfalls auf eine andere Sprache (auch
Umgangssprache) ausgewichen werden oder medizinisches Per-
sonal mit entsprechenden Sprachkenntnissen unter Berücksichti-
gung der Schweigeverpflichtung mit einbezogen werden.

Zum Vorgehen beim Arzt-Patienten-Gespräch mit und ohne
Dolmetscher sind die nachstehend abgebildeten DocCards als
praktische Orientierungshilfe zu empfehlen (siehe unter DDG-Ar-
beitsmaterialien DocCards http://migration.deutsche-diabetes-
gesellschaft.de/arbeitsmaterialien/doccards.html) (▶ Abb. 2, 3).

In ihrem Leitfaden über Patientenrechte weisen das Bundesmi-
nisterium für Gesundheit und das Bundesministerium für Justiz
darauf hin, dass jeder Patient das Recht auf adäquate Verständi-
gungsmöglichkeiten und eine angemessene Aufklärung und Bera-
tung sowie auf eine sorgfältige und qualifizierte Behandlung hat.
Es wird jedoch nicht auf die Finanzierung eines professionellen
Dolmetschereinsatzes eingegangen (▶ Abb. 4). Die in ▶ Abb. 4
gezeigten rechtlichen Rahmenbedingungen sind nicht für Öster-
reich gültig.

Die Bedeutung von Online-Übersetzungsdiensten wächst auch
im Gesundheitswesen. Derzeit können bis > 100 Sprachen über
Webseiten oder Apps übersetzt werden. Die Nutzung dieser Hilfs-
mittel im Gesundheitswesen ist wenig erforscht und es gibt sehr
viele Qualitätsunterschiede in der Übersetzung. Studien belegen
eine starke Variabilität in der Genauigkeit der Übersetzung medi-

zinischer Inhalte. Während die Genauigkeit für romanische Spra-
chen mit 80% am höchsten liegt, zeigt sich für slawische Sprachen
ca. 60% Genauigkeit. Für afrikanische und asiatische Sprachen er-
reicht sie jedoch nur 40–50% [49].

Für die Zukunft ist eine rasche Weiterentwicklung der Apps
und Webseiten für den medizinischen Bereich zu erwarten. Zu
den häufig genutzten Online-Übersetzer-Diensten zählen:
▪ Google Translator (App oder Webseite)
▪ Bing (App und Webseite)
▪ MediBabble (App für medizinische Übersetzung)
▪ Canopy Speak Medical Translation (App für med. Übersetzung)
▪ CALD Assist (App speziell für Gesundheitspersonal)
▪ Naver Papago Translate (App)
▪ SayHi Translate (App)

Auch existieren bereits Geräte für Simultanübersetzung.
Telefondolmetscherdienste ermöglichen eine bessere Arzt-

Patienten-Kommunikation, wenn Patienten und Ärzte unter-
schiedliche Sprachen sprechen. Dennoch kann es sein, dass der
Dolmetscher den Patienten physisch sehen muss, um den Arzt
besser beraten zu können. Zu diesem Zweck sollten Dolmet-
scherdienste, die Videokonferenzen nutzen, weiter ausgebaut
werden [50].

Ernährung

Unterschiedliche Kulturen und Regionen haben zum Teil sehr indi-
viduelle Essgewohnheiten.

Esskultur wird von geografischen, historischen, soziologischen,
ökonomischen und psychologischen Merkmalen einer Gesell-
schaft geformt und von den entsprechenden Mitgliedern einer
bestimmten Gemeinschaft geteilt. Kultur stellt eine grundlegen-
de Determinante zu „was wir essen“ dar [51].

Migranten haben häufig ein anderes Ernährungsverhalten als
Einheimische. Sie bevorzugen teilweise andere Lebensmittel, er-
nähren sich häufig vermehrt von Kohlenhydraten, haben andere
Mahlzeitenkonzepte, ein anderes Portionsverständnis sowie ande-
re Essenszubereitungsformen und Lebensmittelkombinationen.
Ihre Ernährungskonzepte beruhen in der Regel auf der eigenen
traditionellen Küche, persönlichen Gewohnheiten, und sie über-
nehmen auch die Essgewohnheiten der einheimischen Bevölke-
rung; oft resultiert eine neue „Mischküche“ [52, 53]. Nicht selten
werden spezielle Lebensmittel aus den Heimatländern besorgt.
Migranten aus einigen Kulturen können beim Kochen mit den Ge-
wichtsangaben in hiesigen Rezepten wenig anfangen.

Menschen haben eine hoch variable postprandiale Glukoseant-
wort auf identische Nahrungsmittel. Eine individualisierte kultursen-
sible Beratung verbessert die Compliance [54] und wird als Maßnah-
me für Gewichtsverlustinterventionen gut angenommen [55].

In diesem Kontext spielen das Fasten im Ramadan – religiös be-
einflusste Speisenauswahl und Fastenvorschriften (siehe unten) –,
die Schwangerschaft und die Schichtarbeit eine besondere Rolle.

Im Praxisalltag ist das Wissen um die Hauptkohlenhydratliefe-
ranten und in welcher Form und wann die Kohlenhydrate geges-
sen werden unentbehrlich. Das nachstehende Praxis-Tool zur Er-
nährung (▶ Tab. 1) von Migranten soll eine erste Information und
Hilfestellung geben. Eine pragmatische regionale Aufteilung mit
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Angaben zur gängigen Küche stellt die Basis dar. Neben der Art
(warm/kalt) und der Zahl der Mahlzeiten werden die Hauptliefe-
ranten für Kohlenhydrate und weitere regionale Besonderheiten
vorgestellt.

Die Küchen sind weltweit vielfältig, und regional ist ebenso eine
große Verschiedenheit vorzufinden. Dennoch ist zu berücksichti-
gen, dass bestimmte Getränke inzwischen weltweit in viele Esskul-
turen vorgedrungen sind, beispielsweise Softdrinks, Energydrinks,
mit Süßstoff angereicherte Getränke und einige Biersorten.

Schulungen und Schulungsmaterial

Sowohl kultursensible Einzelschulungen als auch zielgruppen-
adaptierte Gruppenschulungen ermöglichen eine effektive Kom-
munikation von Informationen über Diabetes mellitus, dessen
Folge- und Begleiterkrankungen, Wahrnehmung der Hypo- und
Hyperglykämien sowie Therapie.

Therapien, die auf die kulturellen Bedürfnisse der Studienteil-
nehmer von randomisierten kontrollierten Studien zugeschnit-
ten sind, belegen eine Reduktion von HbA1c- und Körperfett-
Werten [56].

Schulungsmaterialien mit kultursensiblen Beispielen sollten
mindestens in den jeweiligen Muttersprachen und optimalerwei-
se bilingual zur Verfügung stehen.

Nicht nur, um die illiteraten Menschen mit Diabetes zu errei-
chen, sondern um eine effektive Schulung durchzuführen, ist die
Verwendung von Piktogrammen, Abbildungen, Symbolen, De-
monstrationsutensilien, insbesondere von Pen-Nadeln, Teststrei-
fen, Applikatoren, Blutzuckermessgeräten etc. zu empfehlen. Es

soll bei Bildern von Speisen u. Ä. darauf geachtet werden, in Porti-
onsgröße zu arbeiten. Bei Illiteraten ist der Einsatz von Blutzucker-
messgeräten mit großem Display bzw. von sprechenden Messge-
räten zu empfehlen (auch in Fremdsprachen erhältlich). Zurzeit
gibt es allgemein zur Diabetestechnologie im Kontext Migration
kaum Schulungsmaterialien. Die Gebrauchsanweisungen der Ge-
räte können den Bedarf an Schulungsmaterialien nicht ersetzen.

Auf der Homepage der Arbeitsgemeinschaft Diabetes und
Migration der DDG ist eine Auswahl von fremdsprachigen Infor-
mations- und Schulungsmaterialien zusammengestellt. Des Wei-
teren hat die Arbeitsgemeinschaft Diabetes und Migration der
DDG entsprechende Institutionen aktiv zusammengebracht, um
für die Behandler professionelle kultursensibel angepasste
Arbeitsmaterialien zur Ernährungsberatung bei Diabetes mellitus
vorlegen zu können.

Die Kommunikationsstrategien und Schulungen sollen auf eine
vulnerable Gruppe und/oder das Geschlecht zugeschnitten sowie
an alle bekannten Hindernisse angepasst sein. Dabei spielen Fami-
lie und Freunde eine große Rolle. So ist es beispielsweise denkbar,
Familienmitglieder in Koch- oder Bewegungskurse einzubeziehen
[57]. In Schweden wurde ein kulturell angepasstes Diabetes-Schu-
lungsmodell entwickelt, das die individuellen Überzeugungen der
Teilnehmer zu Gesundheit und Krankheit, ihr Wissen über Diabe-
tes und ihre Erfahrungen mit Selbstversorgung aufgreift [58]. Tat-
sächlich scheinen Lebensstil-Interventionen bei Migrantengrup-
pen und ethnischen Minderheiten nur mäßig wirksam bei der
Senkung des HbA1c-Wertes [57]. Auch neuere systematische
Übersichtsarbeiten mit Meta-Analysen stellen fest, dass Lebens-
stil-Interventionen mit Peer-Unterstützung positive Auswirkun-

Bio-psycho-soziale�Einflussfaktoren

*Umfasst hier die Sprache, Tradition, Bräuche, 
   Sitten, Rituale und Religion.

Verständigung�(u. a.�Dekodierung�kulturspezifischer�Signale)

▪Herkunftsland
▪Sozialisierungsland

▪Bildungsgrad
▪beruflicher�Status
▪Erwerbssituation

▪Migrationsstatus
▪Grund�der�Migration
▪Aufenthaltsdauer�im�

Zuzugsland
▪Nationalität

▪Geschlecht,�Alter,�sexuelle�Orientierung,�Lebensphase�
und�Gesundheitskompetenzen

Soziodemografische,�-ökonomische�und
psychosoziale�Faktoren�

Gesundheit/Krankheit

Ethnie

Lebensumstände

Lebensstil

▪Ernährung
▪körperliche�Aktivität
▪Tabak
▪Alkohol
▪weitere�Suchtfaktoren
▪Selbstverantwortung/
-management

▪Kultur*�
▪Weltbild/Normen
▪Lebensformen
▪Denk-/Handlungsweise
▪Gesundheits-/
    Krankheitsverständnis
▪Genetik/Genom

▪Familienstand�(Alleinstehend�und�-erziehend�usw.)
▪Familienform�(Kernfamilie,�Patchwork, Großfamilie)
▪Beziehungsform�(soziale�Hierarchien)
▪Eltern�Konstellation�(w/m/d)

(Patienten)�Zugang

▪Gesundheitszustand
▪chronische�Erkrankung
▪Multimorbidität
▪seltene�Erkrankung
▪psychische�Störungen
▪Behinderungen

▪Einfluss�der�Familie�und�der�
Community

▪Religiosität
▪Umweltfaktoren�
▪Gesellschaftsform�

▶ Abb.1 Zu berücksichtigende biopsychosoziale Einflussfaktoren beim Patientengespräch. Quelle: © Faize Berger
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gen auf klinische Ergebnisse wie den HbA1c-Wert sowie auf das
Wissen und die Praktiken des Diabetes-Selbstmanagements ha-
ben [59].

Schwangerschaft – Gestationsdiabetes
mellitus (GDM)

Bei Frauen mit Migrationshintergrund tritt GDM überdurch-
schnittlich häufig auf [60]. Migrantinnen oder allgemein Frauen
mit Migrationshintergrund bilden jedoch in ihrer Gesamtheit auf-
grund der großen Heterogenität keine einheitliche Risikogruppe
im engeren Sinne für GDM. Der Umfang des Einflusses ist abhän-
gig von der Prävalenz der einzelnen Risikofaktoren, von der jewei-
ligen Ethnie sowie der konkreten Migrationssituation [61].

Eine retrospektive Analyse, die in Österreich durchgeführt wur-
de, zeigt deutlich die Unterschiedlichkeit der einzelnen Migran-
tenpopulationen im Zusammenhang mit GDM. Zwischen 2013
und 2015 erhobene Daten von 3293 Schwangeren einer Universi-
tätsklinik wurden unter Berücksichtigung des Geburtslandes aus-
gewertet. Das GDM-Risiko für türkische zugewanderte Frauen war
ungefähr doppelt so hoch im Vergleich zum Risiko von Schwange-
ren, die in Österreich geboren waren. Ein ca. 1,5-fach höheres
Risiko gegenüber Einheimischen zeigte sich bei Frauen aus Rumä-
nien, Ungarn und Nordmazedonien [60].

Risikofaktoren, die die Entstehung von GDMbegünstigen, wur-
den bei Migrantinnen aus der Türkei, dem Nahen und Mittleren Os-
ten sowie aus Afrika deutlich häufiger beobachtet als bei Frauen,
die in Österreich geboren wurden, oder bei Migrantinnen aus ande-
ren europäischen Ländern. Dazu gehören das genetisch bedingte
höhere Risiko, im Lauf des Lebens an Typ-2-Diabetes zu erkranken,
Übergewicht/Adipositas, eine höhere Parität und ein höheres GDM-
Risiko. Ähnlich verhält es sich mit der Wahrscheinlichkeit, im Lauf
des späteren Lebens einen manifesten Typ-2-Diabetes mellitus zu
entwickeln.

GDM ist mit einem erhöhten Risiko für Frühgeburten und Kai-
serschnitt-Entbindungen verbunden, während Migranten unab-
hängig von GDMein höheres Risiko für alle betrachteten Kompli-
kationen aufweisen. Der Anstieg all dieser Risiken, einschließlich
Makrosomie oder Large for Gestational Age (LGA) bleibt jedoch
marginal, wenn Frauen mit GDMmehr Aufmerksamkeit durch
das Gesundheitssystem und eine gleichwertige Behandlung erhal-
ten [62].

Frauen mit niedrigem sozioökonomischem Status und Migra-
tionshintergrund haben häufig Schwierigkeiten, die Anforderungen
an das GDM-Selbstmanagement zu verstehen. Um die Einhaltung
von Therapieplänen zu verbessern, benötigen sie Bildungs- und Un-
terstützungsdienste, die kulturell angemessen sind und auf ein ge-
ringes Maß an Alphabetisierung abzielen [63].

Rahmenbedingungen
▪Die�Aufklärungspflichten�von�Behandelnden�sind�im�§ 630e�BGB�geregelt.
▪Der�Leitfaden der�BMG�und�BMJ�soll�die�Leistungserbringer�informieren.��

Das�Recht�auf�adäquate
Verständigungsmöglichkeiten�

„Der�Arzt�hat�den�Patienten�rechtzeitig�vor�der�Behandlung�und�
grundsätzlich�in�einem�persönlichen�Gespräch�über�Art�und�Umfang
der�Maßnahmen�und�der�damit verbundenen�gesundheitlichen��
Risiken�aufzuklären�und�die�Einwilligung�des�Patienten�dazu�
einzuholen.�Formulare�und�Aufklärungsbögen�ersetzen�das�
Gespräch�nicht.“

Leitfaden�der�BMG�und�BMJ
zu�Patientenrechte�in�Deutschland

„Der�Patient�hat�Anspruch�auf�angemessene�Aufklärung�und�
Beratung�sowie�auf�eine�sorgfältige�und�qualifizierte�Behandlung.
Diagnostische�und�therapeutische�Maßnahmen�sind�mit�dem�
Patienten�abzustimmen.�Jede�Behandlung�erfordert�die�Mitwirkung�
des�Patienten.�Ein�Behandlungserfolg�kann�jedoch�trotz�bester�
Therapie�nicht�garantiert�werden.“

Gesetz�zur�Verbesserung�der�Rechte�von
Patientinnen�und�Patienten�vom�

20.02.2013�

Die�Kosten�trägt�der�Patient Es�besteht�keine�grundsätzliche�Verpflichtung�des�Behandlers,�sich
mit�Patienten,�die�kein�Deutsch sprechen,�stets�per�Dolmetscher�zu�
verständigen.��Der�Behandler�muss,�wenn�er�überzeugt�ist,�seiner
Aufklärungspflicht�nicht�nachkommen�zu�können,�eine�
sprachkundige�Person�hinzuziehen.�Die�Kosten�für�das�Dolmetschen
ist�nach�dem�Gesetz�zur�Verbesserung�der�Rechte�von�Patientinnen
und�Patienten�vom�Patient�zu�tragen.�

▶ Abb.4 Rahmenbedingungen für die Aufklärung von Patienten und Leistungserbringern anlehnend an den Leitfaden der BMG und BMJ zu
Patientenrechten in Deutschland 2005 [Quelle für den Leitfaden: Bundesministerium für Gesundheit und Bundesministerium für Justiz (2007):
Patientenrechte in Deutschland, Leitfaden für Ärztinnen/Ärzte. Berlin. https://www.bundesgesundheitsministerium.de/uploads/publications/
BMG-G-G407-Patientenrechte-Deutschland.pdf [Stand: 20.09.2015]] und Gesetz zur Verbesserung der Rechte von Patientinnen und Patienten
[Bundesgesetzblatt Jahrgang 2013 Teil I Nr. 9, S. 277–282]. BMG: Bundesministerium für Gesundheit, BMJ: Bundesministerium für Justiz.
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Adipositas/Übergewicht

Bei bestimmten Migrantenpopulationen – insbesondere bei Frauen
aus dem Mittleren Osten, der Türkei sowie Nord- und Südafrika –
haben zahlreiche Studien eine deutliche Prävalenz für Übergewicht
und Adipositas ermittelt. Für Schwangere aus der Türkei und Nord-
afrika zeigte eine französische Geburten-Kohorten-Studie mit
18 000 Frauen ebenfalls ein deutlich höheres Risiko für Überge-
wicht/Adipositas und GDM. Frauen aus Osteuropa und Asien hinge-
gen haben demnach ein niedrigeres Gewichtsrisiko, aber dennoch
ein höheres Risiko, einen GDMzu entwickeln, als Schwangere ohne
Migrationshintergrund [64].

Eine bereits präkonzeptionelle Betreuung der Migrantinnen
senkt das Komplikationsrisiko.

Ernährung

Der Ernährung kommt in der Schwangerschaft gepaart mit kultu-
rellen und traditionellen Besonderheiten eine gesteigerte Bedeu-
tung zu. Beispielsweise ist häufig die Denkweise zu beobachten,
Schwangere sollen „für zwei essen“. Meistens wird es bewusst un-
terstützt, den Schwangerschaftsgelüsten nachzugeben.

Es ist daher unbedingt wichtig, vor allemmit Migrantinnen, die
aus Risikoregionen stammen, im Kontext einer geplanten oder
bereits bestehenden Schwangerschaft eine kultursensible Schu-
lung durchzuführen, einen individuellen Ernährungsplan zu entwi-
ckeln und dessen Umsetzung und Anpassung eng zu begleiten.
Zur Orientierung sowie als eine erste Hilfestellung bezüglich der
Hauptkohlenhydratlieferanten in der jeweiligen Heimatküche
kann das Praxistool zur Ernährung (▶ Tab. 1) dienen.

Vitamin-D-Mangel

Die Sonneneinstrahlung ist im Herkunftsland für Menschen aus
Afrika, dem Nahen und Mittleren Osten sowie dem indisch-asiati-
schen Raum sehr stark, und sie sind in der Regel nach einer Migra-
tion nach Europa hinsichtlich des Vitamin-D-Status unterversorgt.
Die Studienergebnisse zur Auswirkung eines Vitamin-D-Mangels
auf die GDM sind zwar nicht eindeutig [65]. Generell stellt ein
Vitamin-D-Mangel aber ein vermeidbares Gesundheitsrisiko dar.

Daher sollte insbesondere bei schwangeren Migrantinnen aus
den o. g. Regionen der Vitamin-D-Status erhoben und an eine
Risikominimierung ggf. durch Substitution gedacht werden.

Stillen

Das Stillen des Neugeborenen für mindestens 3 Monate mindert
das Diabetes-mellitus-Risiko der Mutter [66]. Die WHO empfiehlt
daher, mindestens 6 Monate lang voll zu stillen. „Erste Analysen
des in KiGGS erhobenen Stillverhaltens zeigen, dass Kinder mit Mi-
grationshintergrund häufiger und auch länger gestillt werden als
jene ohne Migrationshintergrund. Mit einem Anteil von 88,1 bzw.
79,3 % wurden sowohl russlanddeutsche Kinder als auch Kinder tür-
kischer Herkunft häufiger gestillt als Kinder ohne Migrationshinter-
grund (76,2%). Dass lediglich 3 Viertel der Kinder, die unter ‚sons-
tige‘ Migranten zusammengefasst sind, Muttermilch erhielten,
verweist eindrücklich auf die Heterogenität innerhalb der Migran-
tenpopulation“ [67].

Migrantinnen sollten, insbesondere bei Übergewicht/Adiposi-
tas, zum Stillen über mindestens 6 Monate motiviert werden.

Behandlungen mit Antibiotika

Eine Antibiotikatherapie während der Schwangerschaft führt in
der Postnatal-Periode zu gestörter Ausbildung des Mikrobioms
im Neugeborenendarm [68]. Vor allem bei den Frauen, die seit
2015 nach Deutschland geflüchtet sind, ist anzunehmen, dass sie
möglicherweise im Vergleich zu den einheimischen Frauen mit
und ohne Migrationshintergrund häufiger einer Antibiotikathera-
pie ausgesetzt waren. Zum einen trägt die oben beschriebene
Gruppe häufiger multiresistente Keime, die ein Indikator für Anti-
biotikaanwendung sein könnten, zum anderen kommen kulturell
bedingte Überzeugungen bzgl. der Therapie mit Antibiotika hin-
zu. So stellt beispielsweise die Therapie mit Antibiotika in der
irakischen Bevölkerungsgruppe fast eine kulturelle Norm dar; die
Patienten betrachten die Verschreibung von Antibiotika als adä-
quate Standardtherapie.

Therapieadhärenz und Schwangerschafts-
untersuchungen bei Migrantinnen

Wie einige andere Subgruppen sind auch Migrantinnen aufgrund
des häufig niedrigen Bildungsniveaus, Verständigungsdefiziten,
geringer Gesundheitskompetenzen sowie hoher Erwerbslosigkeit
mit einem besonderen Risiko für GDMbehaftet. Ohne professio-
nelle Hilfe finden sie sich im Gesundheitswesen schwer zurecht.
Sie kennen oft weder die Versorgungsprozesse und die Bedeu-
tung der Vorbereitung auf eine Schwangerschaft noch die Ge-
burtsvorsorge- und Geburtsnachsorge-Untersuchungen, die in
Deutschland regelhaft zur Versorgung und Prävention gehören.
Ärzte sollen ihre Patienten mit Migrationshintergrund frühzeitig
über Vorsorgeoptionen informieren. Ärzte aus dem niedergelas-
senen Bereich berichten dagegen, dass jüngere Migrantinnen,
die die Versorgungstrukturen kennen, Vor- und Nachsorgeunter-
suchungen regelmäßig wahrnehmen und mindestens eine ver-
gleichbare, wenn nicht sogar signifikant höhere Compliance im
Vergleich zu einheimischen Frauen ihres Alters zeigen. Auf der an-
deren Seite gibt es Frauen, die mit Wehen in eine Geburtsklinik
oder ins Krankenhaus kommen und von denen das behandelnde
Team aufgrund von Verständigungsproblemen kaum Informatio-
nen über den bisherigen Schwangerschaftsverlauf bekommen
kann, oder das Team begegnet dieser Schwangeren zum ersten
Mal, während diese wiederum im Verlauf ihrer Schwangerschaft
keine oder kaum ärztliche Beratung bzw. Begleitung erfahren
hat. In Zusammenhang mit Diabetes, Schwangerschaft und Mig-
ration müssen darüber hinaus weitere Faktoren wie Gesundheits-
kompetenzen, Krankheits-/Gesundheitsverständnis, Einfluss und
Rolle der Familie, Traditionen, Bräuche sowie Rituale mitbedacht
werden. Bei der Gruppe der Frauen, die aus Fluchtgründenmigrie-
ren und ohne Identitätsnachweis sind, können in diesem Kontext
noch weitere Aspekte wie Traumatisierung, Gewalt (u. a. Verge-
waltigungserfahrung) und eine höhere Zahl von Schwanger-
schaftsabbrüchen hinzukommen [69].
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Wünschenswert wären ein Grundverständnis der Behandeln-
den zum Schwangerschafts- und Mutterschaftsverständnis der je-
weiligen Kulturen sowie psychosoziale Basiskenntnisse für den
Umgang mit Traumabetroffenen.

Prävention

Der Diabetes mellitus gehört in der jüngsten WHO-Rangliste zu
den zehn häufigsten Todesursachen. Die Zahl der auf Diabetes
mellitus zurückzuführenden Todesfälle ist innerhalb von 20 Jahren
um 70% gestiegen – eine sehr ernstzunehmende Situation [19].

Gerade von Personen mit Migrationshintergrund werden Vor-
sorgeuntersuchungen und Präventionsmaßnahmen seltener in
Anspruch genommen. Bei Cholesterin- und Blutzuckerbestim-
mungen hatten deutlich mehr als die Hälfte der Personen (unab-
hängig vom Migrationsstatus) ab 15 Jahren (60,7 % bzw. 61,4 %)
diese Untersuchungen im Jahr vor der Befragung durchführen las-
sen. Ein geringer Teil dieser Altersgruppe (8,8 % bzw. 8,1 %) hat sie
noch nie in Anspruch genommen. Wie für Blutdruck gilt auch für
Cholesterin und Blutzucker, dass Messungen bei Frauen häufiger
durchgeführt und mit zunehmendem Alter häufiger in Anspruch
genommen wurden [70].

Einer der wichtigsten Aspekte ist der mangelnde bzw. nicht
vorhandene Wissenstand, um Präventions- sowie Therapiemaß-
nahmen anzunehmen.

In einem Projekt in Wien wurden türkische Migranten in allge-
meinmedizinischen Ordinationen in ihrer Muttersprache befragt,
wobei es einerseits um die Prävalenz von Übergewicht und Diabe-
tes bzw. Diabetesrisiko, und andererseits um die Gesundheits-
kompetenz, vor allem dasWissen um Risikofaktoren, ging. Im Ver-
gleich zu einer (kleineren) Gruppe von Österreichern waren diese
115 Männer und 327 Frauen älter und hatten einen höheren BMI.
Ca. 11% hatten bereits Diabetes mellitus; zwei Drittel hatten ein
erhöhtes bis sehr hohes Risiko, innerhalb der nächsten 5 Jahre an
Diabetes mellitus zu erkranken. Frauen und ältere Menschen
waren davon stärker betroffen. Das Wissen über Risikofaktoren
war bei den Migranten schlechter als bei den Österreichern.

In dieser Studie fand sich weiterhin, dass mehr als ein Drittel
der Befragten übergewichtig und über die Hälfte adipös waren.
Vor allem die weiblichen Befragten waren adipöser als die männ-
lichen Befragten und im Vergleich auch adipöser als Migrantinnen
anderer Herkunft [70].

Die Adipositas-Epidemie ist ebenfalls zu einem ernsten Prob-
lem der öffentlichen Gesundheit mit steigender Tendenz gewor-
den. Die Prävalenz des Übergewichts hat sich weltweit in den letz-
ten 30 Jahren mehr als verdoppelt und hat epidemische Ausmaße
angenommen [71].

Bei drei von den vier häufigsten nicht-übertragbaren Krank-
heiten spielt Übergewicht eine kausale Rolle [72]. Mehr als die
Hälfte der erwachsenen Österreicherinnen und Österreicher sind
übergewichtig oder adipös. Kinder und Jugendliche sind ebenfalls
von der Epidemie betroffen.

Prävention im Kindesalter

Laut Schätzungen der WHO sind weltweit 22 Millionen Kinder un-
ter 5 Jahren übergewichtig [73].

Die ersten 1000 Tage im Leben eines Kindes, von der Empfäng-
nis bis zum Alter von etwa 2 Jahren, sind ein kritischer Zeitraum
für die frühzeitige Prävention von Fettleibigkeit. In dieser Zeit ist
die Ernährung von entscheidender Bedeutung. Oft als „metaboli-
sche oder entwicklungsbedingte Programmierung“ bezeichnet,
kann ein Nährstoffungleichgewicht in der Ernährung von Säuglin-
gen und Müttern langfristige Auswirkungen auf die Gesundheit
im späteren Leben haben [74].

Sechzig Prozent der Kinder, die vor der Pubertät übergewichtig
waren, tragen ein erhöhtes Risiko übergewichtig oder adipös im
Erwachsenenalter zu bleiben [75].

Kinder und Jugendliche mit Übergewicht oder Adipositas lei-
den zudem überdurchschnittlich häufig an psychischen Komorbi-
ditäten, was auch schlechtere schulische Leistungen sowie ein re-
duziertes Selbstwertgefühl zur Folge haben kann [76].

Bei Kindern mit Migrationshintergrund sind die Daten noch be-
denklicher. Segna konnte 2012 anhand von fast 25 000 Kindern
(2–16 Jahre) in Wien zeigen, wie sich die Muttersprache des Kin-
des zum Gewichtsstatus verhielt. Von diesen Kindern hatten 46%
einen Migrationshintergrund. Vor allem Kinder mit türkischer
Muttersprache, aber auch Kinder mit anderer sprachlicher Her-
kunft, waren deutlich übergewichtiger und adipöser als Kinder
mit deutscher Muttersprache [77].

Ähnliches konnte an 12 Bielefelder Schulen gezeigt werden.
Dort wurden Daten von Kindern im Alter von 6–7 Jahren anhand
der Messungen von Gewicht und Größe, sowie Berechnung des
Body-Mass-Index (BMI) nach den International Obesity Task Force
(IOTF)-Kriterien ausgewertet. Auch bei dieser Studie wurde be-
schrieben, dass Kinder mit Migrationshintergrund im Gegensatz
zu Kindern mit deutscher Herkunft übergewichtiger und adipöser
waren [78].

In einer weiteren Studie zeigte sich, dass Kinder mit Migrati-
onshintergrund weniger körperlich aktiver und häufiger überge-
wichtig sind [79].

Der Kinder- und Jugendgesundheitssurvey (KiGGS) wurde
nicht nur im Hinblick auf Indikatoren und Determinanten des Ge-
sundheitszustands der 0- bis 17-Jährigen in Deutschland ausge-
wertet, sondern es wurden aus diesen Erkenntnissen auch konkre-
te Empfehlungen für ein prioritäres gesundheitspolitisches
Handeln abgeleitet und publiziert. Somit liefern die KiGGS-Daten
einen Beitrag zur „evidenzbasierten Prävention“ [80].

Wertvolle Daten sind in der WHO – European Childhood Obe-
sity Surveillance Initiative zu finden, welche in 23 Ländern bei Kin-
dern zwischen 6–9 Jahren durchgeführt wurde [81].

Die Planung und Durchführung von Maßnahmen der Gesund-
heitsförderung und Prävention sollten gestützt sein auf valide und
aktuelle bevölkerungsbezogene Daten. Wie die Studienlage zeigt,
sollte dies bereits im Vorschulalter starten.

Verhältnisprävention und individuelle
Verhaltensprävention

Präventionsansätze unterscheiden sich hinsichtlich der zeitlichen
Perspektive im Krankheitsverlauf nach Primärprävention (vor
Krankheitsbeginn, beispielsweise Gewichtsverlust zur Prävention
von Diabetes), Sekundärprävention (im Frühstadium einer Erkran-
kung, beispielsweise zur Vermeidung von Diabetes-Komplikatio-
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nen) und Tertiärprävention (bei einer Krankheitsmanifestation,
beispielsweise zur Verhinderung neu auftretender Komplikations-
erscheinungen).

Wie aus dem Deutschen Gesundheitsbericht Diabetes 2022
hervorgeht, sind für die Prävention des Typ-2-Diabetes sowohl
die Verhältnisprävention als auch die individuelle Verhaltensprä-
vention wichtig. Verhältnisprävention zielt dabei auf das Lebens-
umfeld der Bevölkerung ab, um durch gesundheitsförderliche
Veränderungen Verhalten positiv zu beeinflussen.

Derartige Public-Health-Maßnahmen können vielschichtig
sein: So kommen allein zur Förderung gesunder Ernährungsge-
wohnheiten verschiedene Maßnahmen in Betracht, wie Werbebe-
schränkungen, Lebensmittelkennzeichnungen, Produktreformu-
lierungen, das herausgestellte Platzieren gesunder Lebensmittel
in bestimmten Settings wie Kantinen, Subventionen und Steuern
oder Abgabeverbote für bestimmte Lebensmittel in spezifischen
Settings wie Schulen [82].

Die individuelle Verhaltensprävention zielt dagegen auf die Be-
einflussung des Verhaltens einzelner Risikogruppen ab. Studien
haben gezeigt, dass besonders Personen, die ein erhöhtes Risiko
für Typ-2-Diabetes haben, von der Früherkennung und von mög-
lichen Interventionen zur Änderung des Lebensstils profitieren
[83].

Risikoscreening und Risiko-Scores

Die DDG propagiert zwei Risiko-Scores [84] zur Bestimmung des
Erkrankungsrisikos. Zum einen den DIfE – DEUTSCHER DIABETES-
RISIKO-TEST® (DRT) [85], der als kulturell angepasster Test vom
Robert-Koch-Institut zur Verfügung gestellt wird, und zum ande-
ren den FINDRISK [86].

Risiko-Scores können die genaue Bestimmung des absoluten
Erkrankungsrisikos einzelner Personen unterstützen – eine „Präzi-
sionsprognostik“. Die Senkung des Diabetesrisikos ist ein erklärtes
Ziel im Präventionsgesetz [87]. Diese Präventionsmaßnahmen
sind unabhängig vom Migrationsstatus und gelten für alle.

Änderungen des Lebensstils: Je früher, desto besser

Die Effekte einer dauerhaften Lebensstiländerung sind mittlerwei-
le durch verschiedene aufwändige Interventionsstudien gut be-
legt. Mit Hilfe vermehrter körperlicher Bewegung und einer redu-
zierten Kalorienaufnahme mit dem Ziel einer moderaten
Gewichtsabnahme können die Neuerkrankungsrate und der Ver-
lauf eines bestehenden Typ-2-Diabetes günstig beeinflusst wer-
den. Teilnehmer der amerikanischen Diabetes Prevention Pro-
gram (DPP)-Studie wurden zu einer Gewichtsreduktion um 7%
und zu körperlicher Aktivität von mindestens 150min/Woche
motiviert. Sie verzeichneten nach einer mittleren Beobachtungs-
zeit von 2,8 Jahren gegenüber der Behandlung mit Metformin
und der Kontrollgruppe den deutlichsten Gewichtsverlust (ca.
–5,6 kg) und eine Diabetes-Risikoverminderung um 58%.

Dass Lebensstiländerungen einen nachhaltigen Effekt haben,
zeigen neuere Daten einer Nachuntersuchung derselben Teilneh-
mer, die 10 Jahre nach Beginn der Studie durchgeführt wurde.
Auch wenn die Teilnehmer der Maßnahme „Lebensstiländerung“
wieder etwas Körpergewicht zugenommen hatten, blieb der posi-
tive Einfluss auf das Neuerkrankungsrisiko erhalten (ca. 34% Risi-

koreduktion). Den Daten zufolge lohnt es sich besonders in jun-
gen Jahren, sich vermehrt zu bewegen, sich gesund zu ernähren
und das Gewicht zu kontrollieren [88].

Es gibt Hinweise darauf, dass die ersten 5 Jahre nach der Migra-
tion möglicherweise die Gelegenheit bieten, gezielte Maßnahmen
zur Aufrechterhaltung gesunder Ernährungsgewohnheiten zu er-
greifen [89].

Belegte Prinzipien einer Lebensstiländerung

Gleichzeitig geben einige Studien auch Aufschluss darüber, wel-
che Möglichkeiten einer Lebensstiländerung sinnvoll sind.
▪ Eine verringerte Kalorienzufuhr wirkt sich nach 24 Monaten

günstig auf das Körpergewicht, den Blutdruck, die Insulinsen-
sitivität und den Nüchternblutzucker aus, gleichgültig, wie die
Nahrung zusammensetzt ist [90].

▪ Eine Verminderung oder Modifizierung des Fettkonsums geht
mit einer zunächst geringen Reduktion des kardio-vaskulären
Risikos einher, die mit zunehmender Studiendauer immer
deutlicher wird [91].

▪ Mit Hilfe einfacher „Ernährungsmuster“ gelingt es, das Ge-
wicht stabil zu halten. Sie beinhalten einen hohen Verzehr von
Ballaststoffen, frischem Obst, Gemüse sowie Zurückhaltung
bei Fleisch und Fleischwaren, Butter und fettreichem Käse
[92].

▪ Für das Ziel einer Gewichtsabnahme sollten erhöhte körperli-
che Aktivität mit der Einsparung von Nahrungskalorien kombi-
niert werden. Experten empfehlen, weniger Kalorien aufzu-
nehmen und sich gleichzeitig mehr zu bewegen, um einem
Muskelabbau vorzubeugen. Bewegung hilft, erzielte Ge-
wichtserfolge zu stabilisieren. Zu empfehlen ist eine zusätzli-
che Bewegung von ca. 5 Stunden pro Woche, was einem zu-
sätzlichen Verbrauch von ca. 2500 Kalorien pro Woche
entspricht. Günstig ist dabei, sich moderat, dafür regelmäßig
zu bewegen: Entscheidend ist die Dauer, nicht die Intensität.

Fasten allgemein

Als Fasten wird die freiwillige völlige oder teilweise Enthaltung von
Speisen, Getränken und Genussmitteln über einen bestimmten
Zeitraum verstanden, im Gegensatz zum Hungern, bei dem ein
Mangel an Nahrung besteht. Es gibt unterschiedliche Gründe, wa-
rum gefastet wird: u. a. gesundheitliche, mentale, religiöse oder
körperliche.

Fastenart und Fastendauer können je nach Grund des Fastens
sehr unterschiedlich sein.

Nachfolgend wird auf den Fastenmonat Ramadan näher einge-
gangen.

Fastenmonat Ramadan

Weltweit leben ca. 1,6 Milliarden Menschen mit islamischem Religi-
onsbekenntnis. Ramadan ist der Fastenmonat der Muslime und der
neunte Monat des islamischen Mondkalenders [93]. Gefastet wird
im Monat Ramadan einen Monat lang. Während der Fastenzeit
darf vom Sonnenaufgang (Sahur = Mahlzeit bei Sonnenaufgang
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bzw. Fastenbeginn) bis zum Sonnenuntergang (İftar = Mahlzeit
nach Sonnenuntergang bzw. Fastenbrechen) keine Flüssigkeits-
und Nahrungszufuhr erfolgen. Die Fastenzeit verschiebt sich auf-
grund des Mondkalenders jährlich um etwa 10 bis 11 Tage nach
vorne. Menschen mit chronischen Erkrankungen (unter anderem
auch Schwangere und Stillende) sind nicht zum Fasten verpflichtet.
Viele gläubige Moslems mit chronischen Erkrankungen beharren
aber dennoch auf dem Fasten, sollten dies jedoch nur unter ärztli-
cher Begleitung tun [94]. Laut EPIDI-AR-Studie fasteten im Rama-
dan ca. 43 % der Patienten mit Typ-1-Diabetes und ca. 79 % mit
Typ-2-Diabetes mindestens 15 Tage [95]. Eine retrospektive,
13 Länder umfassende Studie berichtet, dass 64 % der Patienten
im Monat Ramadan täglich und 94% an mindestens 15 Tagen in
diesem Zeitraum fasteten [96]. Die Fastenzeit stellt eine besondere
Anforderung an Menschen mit Diabetes und ihre Therapeuten dar.
Generell ist auf eine Anpassung bzw. Änderung der bestehenden
Therapie entsprechend den aktuellen Leitlinienempfehlungen der
DDG bzw. ÖDG vor Beginn der Fastenzeit zu verweisen. Wenn ein
Mensch mit Diabetes fasten möchte, müssen Einnahmen und Do-
sierungen sowie die Nebenwirkungen (v. a. Minimierung des Hypo-
glykämierisikos) der Medikamente an die neuen Essgewohnheiten
angepasst bzw. beachtet werden. Da die Hauptmahlzeit bei Son-
nenuntergang stattfindet, kommt es zu einer Umkehr des Tag-
Nacht-Rhythmus. Entsprechend diesem Rhythmus bedarf es einer
Umstellung bzw. Dosisadaptierung einiger Medikamente, insbe-
sondere der Sulfonylharnstoffe und der Insulintherapie – dabei hat
vor allem die Vermeidung von Hypoglykämien Vorrang. Weitere
Komplikationen während des Fastens sind Hyperglykämie, Dehy-
drierung, erhöhte Thrombose- und Ketoazidosegefahr [97].

Da die Insulininjektion der Behandlung des Diabetes mellitus
dient und nicht der Ernährung, also das Essen und Trinken weder er-
setzt noch unterstützt, können Patienten während des Fastens ihre
Insulininjektionen, wie von ihren Ärzten verordnet, durchführen.

International Diabetes Federation (IDF) und Diabetes and Ra-
madan (DAR) haben 2021 eine Praxisempfehlung für Patienten
mit Diabetes, die in der Fastenzeit Ramadan fasten möchten, he-
rausgegeben [94]. Entsprechend der Einschätzung des Risikos
hinsichtlich des infolge des Fastens möglichen Auftretens einer
oder mehrerer Komplikationen (wie oben erwähnt) werden die
Betroffenen unterschiedlichen Risikogruppen zugeordnet
(▶ Abb. 5) [93].

In der DAR-Global-Erhebung hatten nur 60,2 % der Teilnehmer
Zugang zu einer Diabetes-Schulung, wobei nur 50,7 % (141/278)
der Teilnehmer im Alter von unter 18 Jahren eine Schulung erhiel-
ten, verglichen mit 63,6 % (490/771) der Teilnehmer im Alter von
≥ 18 Jahren.

Die mit dem Fasten verbundenen Risiken sind nicht für alle
Menschen mit Typ-1-Diabetes - Jugendliche und Erwachsene –
gleich hoch.

Fasten im Ramadan ist für Menschen mit Typ-1-Diabetes im
Allgemeinen mit einem hohen Risiko für Hypoglykämie und Hy-
perglykämie verbunden. Mit gut strukturierten Aufklärungspro-
grammen vor dem Ramadan können die Risiken des Fastens ver-
ringert werden, und geeigneten Personen kann das Fasten unter
strenger Überwachung und nach entsprechender Anpassung der
Insulindosis gestattet werden. Die Behandlungsanpassungen soll-
ten individuell vorgenommen werden. Dabei sollten folgende Fak-

toren berücksichtigt werden: die Diabeteseinstellung vor dem Ra-
madan, frühere Erfahrungenmit dem Ramadan, die Verfügbarkeit
von Hilfsmitteln, das Bildungsniveau und die Motivation zur
Selbstbehandlung. Unterschiedliche demografische Merkmale,
die sich auf die Dauer des Fastens, den Zugang zu Insulin und die
Glukoseüberwachung auswirken, müssen bei jeder Risikobewer-
tung für das Sicherheitsfasten berücksichtigt werden. Insulinana-
loga sind während des Fastens konventionellen Insulinregimen
vorzuziehen. Häufige Selbstmessung der Blutglukose (SMBG) war
bisher unerlässlich und wird inzwischen durch kontinuierliche Glu-
kosemessung (CGM)/Flash glucose monitoring (FGM) oder sen-
sorgestützte Pumpentherapie unterstützt und teilweise ersetzt.
Die moderne Insulintechnologie scheint sehr vielversprechend zu
sein, um sicheres Fasten zu ermöglichen [93].

Studien empfehlen auch die Zusammenarbeit von Fachkräften
des Gesundheitswesens für eine gemeinsame Entscheidungsfin-
dung, um kulturelle Unterschiede und besondere kulturelle Be-
dürfnisse der Patienten zu berücksichtigen. Eine systematische
Übersichtsarbeit zeigt, dass Patienten und Angehörige der Ge-
sundheitsberufe über das Fasten im Ramadan informiert werden
sollten und dass das Wissen in den wichtigsten regionalen Spra-
chen der Welt verbreitet werden sollte, um die Informationen in
bildungsfernen Gemeinschaften zu verbreiten [97].

Therapiedosierungsvorschläge während
der Fastenzeit Ramadan

Die angegebene Reihenfolge der Substanzgruppen entspricht
nicht der Priorisierung des Einsatzes laut aktueller Leitlinienemp-
fehlung.

Orale antidiabetische Therapie [93] (▶ Tab. 2)

Es gibt Hinweise darauf, dass sich die Therapie abhängig von der
kulturellen Zugehörigkeit unterscheidet. So zeigte eine Studie im
Vereinigten Königreich, dass eine Therapieeskalation im Behand-
lungsverlauf bei Diabetes mellitus bei Menschen aus Afrika und
Südasien viel seltener erfolgt als bei der europäischen Bevölke-
rung [37]. Die Ursachen hierfür sind wissenschaftlich noch nicht
hinreichend untersucht. Es ist aber von einem multifaktoriellen
Geschehen auszugehen. Ein wichtiger Faktor scheint die diskonti-
nuierliche ärztliche Betreuung zu sein.

Metformin

Die Dosierung kann belassen werden, die Einnahme erfolgt zu
Sahur und İftar. Bei einer zweimaligen Einnahme (von z. B.
1000mg Metformin) ist die Dosierung zu belassen. Bei einer drei-
maligen Einnahme (von z. B. Metformin 500mg) ist die Einnahme
von Metformin 500mg zu Sahur und 1000mg zum İftar zu emp-
fehlen.

Acarbose

Die Einnahme ist ohne Änderung der Dosierung zu den Mahlzei-
ten zu empfehlen.
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Sulfonylharnstoffe (SH)

Grundsätzlich ist ein Wechsel entsprechend den geltenden Leitli-
nien der DDG bzw. ÖDG auf eine andere Substanzklasse mit gerin-
gerem Hypoglykämierisiko zu empfehlen.

Falls die SH-Therapie fortgeführt werden soll, wird zu einem
Wechsel auf die neueren Generationen der Sulfonylharnstoffe
(z. B. Gliclazid, Glimepirid) geraten. Bei einer einmaligen Einnah-
me werden eine Dosisreduktion um 25 % sowie die Einnahme
zum Fastenbrechen (İftar) empfohlen. Bei einer zweimaligen Ein-
nahme empfiehlt es sich, die Morgendosierung ebenfalls zu redu-
zieren (bzw. auszulassen, wenn zu Sahur keine Mahlzeiteneinnah-
me erfolgt) und die zweite Einnahme zum Fastenbrechen ohne
Dosisänderung vorzunehmen (▶ Tab. 2).

Glitazone

Die Einnahme wird ohne Dosisreduktion zum İftar oder Sahur
empfohlen.

Dipeptidylpeptidase-4-Inhibitor (DPP-4-Inhibitor)

Rezente Daten zeigen, dass DPP-4-Inhibitoren (v. a. Vildagliptin,
Sitagliptin) eine sichere Therapiealternative während der Fasten-
zeit sind. Es zeigte sich im HbA1c-Wert keine signifikante Differenz
zu SH [98]. Bei Einnahme von DPP-4-Inhibitoren konnte ein gerin-
geres Risiko sowohl für leichte, symptomatische als auch für
schwere Hypoglykämien im Vergleich zu SH verzeichnet werden
[98, 99]. Die Dosierung eines DPP-4-Inhibitors wird nicht verän-
dert, die Einnahme kann zum İftar erfolgen [93].

Glucagon-like Peptide-1-Rezeptoragonist (GLP-1-RA)

In der Treat-for-Ramadan-Studie konnten unter Liraglutid ein ge-
ringeres Risiko für Hypoglykämien als unter SH sowie eine Besse-
rung des HbA1c-Werts und eine Gewichtsreduktion gezeigt wer-
den [94]. Des Weiteren konnten in der LIRA-Ramadan-Studie
Effektivität und Sicherheit von Liraglutid über einen Beobach-
tungszeitraum von 52 Wochen inklusive der Fastenzeit gezeigt
werden [94]. Liraglutid bewirkte eine Verbesserung des Verlaufs

Sehr hohes Risiko
für Komplikationen:

▪schwere Hypoglykämie in den
letzten 3 Monaten

▪diabetische Ketoazidose 
in den letzten 3 Monaten 

vor der Fastenzeit
▪hyperosmolar 

hyperglykämisches Koma in
den letzten 3 Monaten vor

Beginn der Fastenzeit
▪rezidivierende Hypoglykämien

und/oder asymptomatische
Hypoglykämien

▪schlecht eingestellter Typ-1-
Diabetes

▪akute Erkrankungen
▪Schwangerschaft bei 

vorbestehendem Diabetes
mellitus (DM) oder

Gestationsdiabetes (GDM) mit
Insulin oder Sulfonylhamstoffe

(SH) therapiert
▪chronische Dialyse oder

chronische Nierenisuffizienz 
(CKD) Stadium 4 oder 5

▪fortgeschrittene makro-
vaskuläre Komplikationen

▪ältere und kranke Personen 

▪anhaltend schlecht
eingestellter Typ-2-Diabetes
▪gut kontrollierter Typ-1-

Diabetes
▪gut kontrollierter Typ-2-
Diabetes unter laufender

Mischinsulin- oder Basis-Bolus-
Therapie

▪Schwangere mit Typ-2-
Diabetes oder GDM nur unter
Diät oder Metformintherapie

▪chronische Niereninsuffizienz -
CKD Stadium 3

▪stabile makrovaskuläre
Komplikationen

▪Menschen mit komorbiden
Zuständen, die zusätzliche
Risikofaktoren darstellen

▪Personen mit Diabetes, die
intensive körperliche Arbeit

leisten
▪Behandlungen mit

Medikamenten, die die kognitive
Funktion beeinträchtigen

können

▪Menschen mit gut
eingestelltem Typ-2-Diabetes,

die mit einer oder mehreren der
folgenden Therapien behandelt

werden:
▪Lebensstilmodifikation

▪Metformin
▪Acarbose

▪Thiazolidindione
▪Sulfonylharnstoffe (SH)

▪Inkretin basierte therapien
(DPP-4-Inhibitor oder GLP-1-RA)

▪SGLT2-Inhibitor
▪Basalinsulin

Hohes Risiko
für Komplikationen:

Moderates oder 
geringes Risiko

für Komplikationen:

▶ Abb.5 Risikoeinschätzung hinsichtlich des Eintretens einer und/oder mehrerer Komplikationen während der Fastenzeit. GLP-1-RA: Glucagon-like
Peptide-1-Rezeptoragonist. Quelle: Aydinkoc-Tuzcu K, Schindler K, Sat S, et al. Migration und Diabetes (Update 2019). Wien Klin Wochenschr 2019;
131 (Suppl 1): 229–235.
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der Nüchternblutzuckerwerte, eine anhaltende Gewichtsreduk-
tion sowie eine HbA1c-Wert-Senkung [99].

Sodium-dependent glucose transporter-2-Inhibitor
(SGLT2-Inhibitor)

Dafür ist keine Dosisreduktion empfohlen, die Einnahme kann
zum İftar erfolgen. Auf eine ausreichende Flüssigkeitszufuhr nach
dem Fastenbrechen (İftar) bis zu Sahur ist zu achten. Bei stabiler
Stoffwechsellage und guter Nierenfunktion sowie ohne erhöhtes
Risiko für eine Dehydration ist die Einnahme von SGLT2-Inhibito-
ren möglich [100].

Das Hypoglykämierisiko ist prinzipiell gering, und die durch die
renale Glukosurie bewirkte Gewichtsreduktion von Vorteil. In An-
betracht der Gefahr einer euglykämischen diabetischen Ketoazi-
dose ist jedoch bei Insulinmangel Vorsicht geboten [101]. Keton-
Messungen sind erforderlich bei Unwohlsein bei allen Patienten,
die sich für das Fasten entscheiden und einer SGLT2-Hemmer-
Therapie unterliegen [102].

Kombinationspräparate unterschiedlicher Substanzklassen

Dabei bedarf es der Berücksichtigung der hypoglykämischen Ef-
fekte und entsprechender Dosierungsempfehlung bzw. -adaptie-
rungen der jeweiligen Substanzgruppen, wie bereits oben er-
wähnt.

Insulintherapie während der Fastenzeit (▶ Tab. 3)

BOT – Basalinsulin unterstützte orale Therapie

Es wird empfohlen, die einmalige Basalinsulin-Tagesdosierung um
15 bis 30 % zu reduzieren und während der Fastenzeit die Dosis
entsprechend dem Glukosestoffwechselverlauf langsam anzupas-
sen. Die zweimalige Gabe eines Basalinsulins ist, wie nachfolgend
beschrieben, zu verteilen: Die übliche Morgendosierung ist zum
İftar (Sonnenuntergang) und die abendliche Dosierung ist mit ei-
ner Reduktion um 50% zu Sahur (Sonnenaufgang) zu applizieren
[93, 102].

Rasch oder kurz wirksame Prandial-/Bolusinsuline

Die übliche Dosierung ist entsprechend der Kohlenhydratzufuhr
zum İftar zu verabreichen. Die Insulinapplikation zu Mittag ist aus-
zulassen. Zu Sahur ist initial eine Dosisreduktion um 25 bis 50% zu
empfehlen und die Dosierung im Verlauf bedarfsentsprechend
anzupassen. Aus der oben empfohlenen Dosisanpassung der Ba-
sal- und Prandialinsuline ist die funktionelle Insulintherapie (FIT)
abzuleiten.

Mischinsuline

Bei einmaliger Verabreichung: übliche Dosierung zum İftar applizie-
ren. Bei zweimaliger Verabreichung: übliche Morgendosierung zum
İftar, übliche Abenddosierung um 25–50% reduzieren und zu Sahur

▶ Tab. 2 Therapiedosierungsvorschläge während der Fastenzeit Ramadan für die orale antidiabetische Therapie.

Medikamente [38] Anpassungen Besonderheiten

Dosisänderung Einnahmezeiten

Metformin ja zum İftar1 und Sahur2 Mittagsdosis auslassen, bei 2 × 1000 mg: Dosis
zu İftar und Sahur belassen, bei 3 × 500 mg: zu
İftar 1000mg und Sahur 500mg

Acarbose keine zum İftar und Sahur

Sulfonylharnstoff ja morgendliche Dosis zum İftar, abendli-
che Dosis zum Sahur

vorzugsweise SH-Therapie auf eine andere
Substanzgruppe mit geringem Hypoglykä-
mierisiko wechseln. Falls SH-Therapie weiter
verordnet wird, dann vorzugsweise Glimepirid
oder Gliclazid; Glibenclamid vermeiden.
Bei einmaliger Gabe: Einnahme zu İftar, ggf.
bei guter Einstellung 25% Dosisreduktion.
Bei zweimaliger Gabe: Morgendosis zu Sahur
ggf. 25 % reduzieren.

Glitazone keine zum İftar oder Sahur

DPP-4-Hemmer keine zum İftar

GLP1-Agonisten keine zum İftar oder Sahur

SGLT2-Hemmer keine zum İftar auf ausreichende Flüssigkeitszufuhr nach dem
Fastenbrechen (İftar) bis zu Sahur ist zu achten!
Vorsicht bei Insulinmangel: Gefahr einer eu-
glykämischen diabetischen Ketoazidose [38].

SH: Sulfonylharnstoff.
1 İftar: Fastenbrechen bei Sonnenuntergang.
2 Sahur: Fastenbeginn bei Sonnenaufgang.
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applizieren. Bei dreimaliger Verabreichung: die Mittagsgabe auslas-
sen, sonst wie bei der Empfehlung zu zweimaliger Verabreichung
applizieren und schrittweise die Dosis anpassen. Eine Dosistitration
(gegebenenfalls nach einem vorgegebenen Schema) sollte alle
3 Tage entsprechend dem Glukosewert durchgeführt werden. Da-
bei ist eine engmaschige Kontrolle bzw. eine Rücksprache mit dem
betreuenden Arzt bzw. dem Diabetesteam empfehlenswert.

Insulinpumpentherapie

Die Basalrate sollte in den letzten 3–4 h des Fastens um 20–40%
reduziert werden. Kurz nach İftar wird eine Basaldosiserhöhung
um 0–30% empfohlen. Die Bolusdosis ist abhängig von der konsu-
mierten Kohlenhydratmenge und der jeweiligen Insulinsensitivität
zu applizieren.

Fastenabbruch

Jeder Patient sollte über die Möglichkeit des Fastenabbruchs auf-
geklärt werden, insbesondere sollten Symptome einer Unter-
oder Überzuckerung ernst genommen und darauf entsprechend

reagiert werden. Bei einem unvorhersehbaren Ereignis oder einer
akuten Komplikation (z. B. akute Erkrankung, massive Blutzucke-
rentgleisung) sollte das Fasten sofort abgebrochen werden. Das
Fasten kann mit einer Zufuhr von kohlenhydrathaltiger Flüssigkeit
bzw. fester Nahrung beendet werden.

Bei einer Unterzuckerung mit typischen Symptomen ist nach
entsprechender Zufuhr von schnellwirksamen Kohlenhydraten
eine zeitnahe Glukosemessung zu empfehlen.

Bei unklaren Symptomen der Blutzuckerentgleisung (unklare Dif-
ferenzierung zwischen Unter- bzw. Überzuckerung) und Ablehnung
des Fastenabbruchs ist eine sofortige Glukosemessung zu empfeh-
len und entsprechend den unten angeführten Werten zu reagieren.

Alle Patienten sollten das Fasten unterbrechen, wenn [93]:
1. der Glukosewert < 70mg/dl (3,9mmol/l),
2. der Glukosewert > 300mg/dl (16,7mmol/l) und/oder
3. Symptome der Hypoglykämie oder eine akute Erkrankung ein-

getreten sind.

▶ Tab. 3 Therapiedosierungsvorschläge während der Fastenzeit Ramadan für die Insulintherapie.

Therapie (Insulin) [35] Anpassung Dosierung Besonderheiten

einmalige
Dosierung

zweimalige
Dosierung

dreimalige
Dosierung

BOT-basal unterstützte orale
Therapie

Dosisänderung Dosisreduktion
15–30%

die Dosis zu İftar1

15–30% reduzieren
und zu Sahur2 um
50% reduzieren

–

Applikation zum İftar die morgendliche
Dosis auf İftar
verschieben und
die abendliche
Dosis auf Sahur
verschieben

–

Kurzzeitinsulinfunktionelle
Insulintherapie

Dosisänderung keine İftar-Dosis unve-
rändert, Sahur-
Dosis um 25–50%
reduzieren

Sahurdosis um
25–50% reduzieren

Analoginsuline empfohlen

Applikation zum İftar İftar und Sahur mittags auslassen

Mischinsuline Dosisänderung keine Sahurdosis um 25–
50% reduzieren

Sahurdosis um
25–50% reduzieren

Applikation auf İftar verschie-
ben

morgendliche Dosis
auf İftar:
verschieben, abend-
liche Dosis auf Sahur
verschieben

Mittagsdosis
auslassen, sonst
wie Zweimal-Gabe

Insulinpumpe Dosisänderung die Basalrate 3–4 h vor dem İftar: um 20–40% reduzieren, kurz
nach İftar: um 0–30% erhöhen.

Insulinbolus abhängig von
Kohlenhydratmenge und
Insulinsensitivität

1 İftar: Fastenbrechen bei Sonnenuntergang.
2 Sahur: Fastenbeginn bei Sonnenaufgang.
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INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Hinweis, dass digitale Diabetes-Präventionspro-

gramme (dDPP) relevante Kostenersparnisse ermöglichen

(Kapitel 1.2.2)

Begründung: Neue Literatur [96]

Neuerung 2: Hinweis, dass sich solche dDPPs vor allem in unter-

versorgten Gegenden bei Prädiabetes anbieten (Kapitel 1.2.2)

Begründung: Neue Literatur [97]

Präambel

Die vorliegenden Praxisempfehlungen befassen sich nahezu aus-
schließlich mit Ernährungsthemen. Bei der Komplexität möglicher
Ernährungsweisen, welche unterschiedliche Biografien, Vorlieben
und Aversionen abbilden, ist die möglichst individuelle Beratung,
wie sie vom Ausschuss für Ernährung der DDG in den Praxisemp-
fehlungen zur Ernährungstherapie des Typ-2-Diabetes mellitus
(T2Dm) gefordert wird [1], eine besondere Herausforderung. Ziel
der Arbeit ist die Primärprävention. Diese Praxisempfehlungen
fassen die umfangreiche, teils heterogene Datenlage zu den un-
terschiedlichsten Aspekten der Ernährung zusammen, die im Kon-
text einer Diabetesprävention in der internationalen Literatur zu
finden sind. Die jährliche Aktualisierung ermöglicht es, die publi-
zierte Literatur im Auge zu behalten und kontinuierlich weitere
Themen aufzugreifen.

1 Für die Arbeitsgruppe Diabetes & Schwangerschaft der DDG.

DDG-Praxisempfehlung
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Lebensstilintervention

Ernährung allgemein

Empfehlung
▪ Empfehlungen zu Veränderungen im Lebensstil sind dann

angezeigt, wenn ein Ernährungsmuster ein erhöhtes Risiko für
T2Dm vermuten lässt.

▪ Empfehlungen zur Überprüfung des Ernährungsverhaltens sind
dann angezeigt, wenn ein familiäres Risiko für T2Dm vorliegt.

▪ Ernährungsumstellung allein hat bereits ohne strukturiertes
Bewegungsprogramm einen positiven Effekt auf das Diabetes-
risiko.

Kommentar
Änderungen im Lebensstil wirken sich positiv auf die Krankheitslast
aus [2] und verzögern das Auftreten eines T2Dm auch nach Abset-
zen der Maßnahmen [3]. Dabei wurde eine number needed to treat
(NNT) von 25 errechnet, um einen Diabetes zu verhindern. Eine
Bewegungstherapie ohne begleitende Ernährungstherapie, scheint
nur in vereinzelten Studien einen signifikanten Effekt auf die Risiko-
reduktion zu erbringen [4]. Während eine Ernährungsintervention
einen Diabetes bereits zu 32% verringern kann, ist die Kombination
beider Strategien mit 41% noch effektiver [4]. Kalorien haben
unabhängig von den Makronährstoffen in der Diskussion um die
Prävention der Adipositas einen besonderen Stellenwert [5]. Spe-
zielle Ernährungsformen mit der Bevorzugung bestimmter Makro-
nährstoffe sind somit fraglich.

Im Januar 2019 publizierte die EAT-Lancet Commission mit der
„Planetary Health Diet (PHD)“ eine gesundheitsförderliche Refe-
renzernährung für die gesamte Weltbevölkerung mit dem Ziel, die
globalen Nahrungssysteme neu auszurichten, die ökologische
Nachhaltigkeit zu verbessern und die menschliche Gesundheit zu
fördern [6]. Ernährungsmuster mit kalorienreichen, stark verarbei-
teten Lebensmitteln (LM) und große Mengen an tierischen Produk-
ten ist nicht nachhaltig, da die derzeitige Lebensmittelproduktion
Klimawandel, Verlust der biologischen Vielfalt, Umweltverschmut-
zung und drastische Veränderungen in der Land- und Wassernut-
zung bedingt [7]. Hingegen zeichnet sich das von der EAT-Lancet
Commission empfohlene Ernährungsmuster aus durch eine Vielzahl
hochwertiger pflanzlicher Lebensmittel und geringen Mengen an
tierischen Lebensmitteln, raffiniertem Getreide, zugesetztem Zu-
cker und ungünstigen Fetten. Die konsequente Umsetzung dieser
Vorgaben würde nicht allein die Bereitstellung einer qualitativ
hochwertigen Ernährung, sondern auch Nachhaltigkeit und eine
Kostenersparnis ermöglichen [8, 9]. Zudem ist die PHD so konzi-
piert, dass sie flexibel an lokale und individuelle Begebenheiten,
Traditionen und Ernährungsvorlieben angepasst werden kann [6].
Damit ähnelt die PHD den Orientierungswerten der Deutschen
Gesellschaft für Ernährung (DGE). Unterschiede bestehen allerdings
in der globalen versus der deutschlandspezifischen Ausrichtung
sowie in den empfohlenen Mengen an Milch und Milchprodukten
sowie der Kalorienzufuhr. Die PHD umfasst eine Kalorienzufuhr
von 2500kcal/Tag. Hingegen empfiehlt die DGE einen Bereich von
1600 bis 2400kcal/Tag in Abhängigkeit von Alter und Geschlecht.
Während die PHD maximal 500g Milchäquivalent pro Tag vorsieht,
geben die Orientierungswerte der DGE eine Spanne von 596–

728g/Tag an, infolge der Verwendung unterschiedlicher Grund-
lagen für eine ausreichende Kalziumzufuhr [10].

In der multizentrischen, prospektiven European Prospective
Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC)-Studie mit nahezu
500000 Teilnehmern ergaben sich Assoziationen von Treibhaus-
gasemissionen und Landnutzung sowohl mit Gesamtmortalität
als auch Krebsinzidenzraten. Abhängig von dem Grad der Adhä-
renz gegenüber der PHD könnte in einem Zeitraum von 20 Jahren
19 bis 63% der Todesfälle und 10 bis 39% der Krebserkrankungen
verhindert werden [11]. In einer prospektiven Untersuchung an
nahezu 75000 mexikanischen Frauen war eine höhere PHD-Adhä-
renz mit einer geringeren T2Dm-Inzidenz vergesellschaftet [12].
Dies bestätigte sich auch in zwei Studien aus Großbritannien mit
jeweils mehr als 46000 [13] und fast 60000 Teilnehmern [14], in
einer schwedischen Untersuchung mit mehr als 24000 Teilneh-
mern [15], einer dänischen Auswertung mit mehr als 50000 Teil-
nehmern [16] sowie in einer Metaanalyse von sieben Studien [17].

Rolle der Gewichtsreduktion

Empfehlung
▪ Bei Vorliegen von Übergewicht/Adipositas und Prädiabetes ist

eine Gewichtsreduktion anzustreben.
▪ Eine Gewichtsabnahme von 10% bei Hochrisikopersonen mit

Prädiabetes beugt einem späteren Diabetes vor.
▪ Geeignete Ernährungsinterventionen der Gewichtskontrolle

umfassen eine Reduktion von Kalorien, Kohlenhydraten und
gesättigten Fetten sowie eine Steigerung von Ballaststoffen
(BM) und pflanzlichen Proteinen.

Kommentar
Im Jahre 2021 waren etwa 60% der Erwachsenen laut Organisation
für wirtschaftliche Zusammenarbeit und Entwicklung (OECD) in
Deutschland übergewichtig oder adipös [18]. Bei knapp etwa einem
Viertel der erwachsenen Deutschen besteht eine Adipositas [19].
Mit Lebensstilveränderungen, medikamentösen Therapien und bari-
atrischen chirurgischen Eingriffen stehen verschiedene Therapie-
optionen bei der Behandlung der Adipositas zur Verfügung. Unab-
hängig vom therapeutischen Ansatz beugt eine Gewichtsabnahme
von 10% bei Hochrisikopersonen mit Prädiabetes [20, 21] oder me-
tabolischem Syndrom [22] einem späteren Diabetes vor. Dabei geht
die Verbesserung der Nüchternglukose direkt mit dem Ausmaß des
Gewichtsverlusts einher [23]. Drei große randomisierte klinische
Studien, das Diabetes Prevention Program (DPP) [21], die Finnish
Diabetes Study und die Da Qing IGT and Diabetes Study haben ein-
drucksvoll die Wirksamkeit einer Lebensstil-/Verhaltenstherapie zur
Prävention des T2Dm belegt. Nach vier Jahren war das Diabetesrisi-
ko in der finnischen Studie um 58% reduziert. Nicht nur die Kombi-
nation aus einer Ernährungs- und Bewegungsintervention, sondern
auch die einzelnen Komponenten konnten das Diabetesrisiko um bis
zu 46% nach sechs Jahren senken [23]. Im DPP reduzierte jedes ver-
lorene Kilogramm (bis zu 10kg) das T2Dm-Risiko um 16% unabhän-
gig von Ethnizität, Geschlecht, Alter oder initialer Ausprägung der
Adipositas [24]. Im 10-Jahres-Follow-up des DPP war die kumulative
T2Dm-Inzidenz in der Lebensstil-Behandlungsgruppe immer noch
um 34% reduziert, obwohl sich die BMI-Werte in den Behandlungs-
gruppen angeglichen hatten. Auf der Grundlage dieser Studiener-
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gebnisse empfiehlt ein Konsensus-Report der American Diabetes
Association (ADA) eine Reduktion von 7 bis 10% des initialen Körper-
gewichts und dessen Erhalt, um eine Progression vom Prädiabetes
zum T2Dm zu verhindern [25]. Ein solcher Gewichtsverlust lässt
sich nach sechs Monaten durch ein Kaloriendefizit von 500 bis
1000kcal pro Tag erreichen [26]. Besonders kalorienarme Diäten
(engl. very low-calorie diets, VLCD) mit weniger als 800kcal pro
Tag werden im Allgemeinen nicht empfohlen, da sie zwar mit einem
Gewichtsverlust von 15 bis 20% innerhalb von 4 Monaten einherge-
hen können, allerdings nicht zu einem größeren Gewichtsverlust im
längerfristigen Verlauf führen und ein höheres Risiko für Komplika-
tionen, wie etwa Gallensteine, aufweisen im Vergleich zu kalorienar-
men Diäten (engl. low-calorie diets, LCD) [27]. Ein Gewichtsverlust
kann durch verschiedene Ernährungsformen, wie z. B. Low-Carb,
Low-Fat oder mediterrane Kost erzielt werden, wobei kein Ansatz
den anderen im längerfristigen Verlauf überlegen zu sein scheint
[28]. Erfolgsversprechende Diätansätze haben eine verminderte
Aufnahme von Kalorien, Kohlenhydraten und gesättigten Fetten
und eine gesteigerte Aufnahme von Ballaststoffen und insbesonde-
re pflanzlichen Proteinen gemeinsam [25]. Insgesamt sollte die
Wahl des Ernährungsmusters und der Zusammensetzung der
Makronährstoffe individuell auf die Patientenpräferenzen und seine
Lebensbedingungen zugeschnitten werden, unter Berücksichtigung
seines Lebensstils, (Ernährungs-) Gewohnheiten, Vorlieben und
Stoffwechselzielen. Der Erfolg eines Diabetes-Präventionspro-
gramms sollte nach einem Monat evaluiert werden und Menschen,
die nur langsam Gewicht verlieren, eine Intensivierung der Maßnah-
men angeboten werden [29].

Aktuelle Arbeiten legen nahe, dass digitale Diabetes-Präventions-
programme (dDPP) vielversprechende Ansätze in der Diabetesprä-
vention darstellen und relevante Kostenersparnisse im Gesundheits-
system ermöglichen [30]. Vollständige dDPP bieten sich vor allem
für Menschen mit Prädiabetes in unterversorgten Gegenden an, in
denen die Bewohner ansonsten keinen Zugang zu herkömmlichen
Programmen haben [31]. Die Interaktion mit dem Gesundheitstrai-
ner, körperliche Aktivität, Mahlzeiteneingabe und regelmäßiges Wie-
gen sind signifikante Prädiktoren für einen Gewichtsverlust [32, 33].
Das Vorliegen einer psychiatrischen Erkrankung schränkt allerdings
die Effektivität eines dDPP ein [34]. In Deutschland sind solche Pro-
gramme jedoch bisher ohne Diagnose nicht verordnungsfähig. Für
die Indikation Adipositas gibt es jedoch telemedizinische Anwendun-
gen (siehe unten). Jedoch sieht das Präventionsgesetz die Durchfüh-
rung von präventivmedizinischen Maßnahmen seitens der gesetzli-
chen Krankenversicherung (GKV) vor, die dafür finanzielle Mittel
bereitstellt. Im Sozialgesetzbuch (SGB) Fünftes Buch (V) – Gesetzliche
Krankenversicherung – §20 Primäre Prävention und Gesundheits-
förderung) berücksichtigt Absatz 3, Satz1 dabei ausdrücklich die
Diabetesprävention als Gesundheitsziel: „Diabetes mellitus Typ 2:
Erkrankungsrisiko senken, Erkrankte früh erkennen und Behandeln“
(Artikel 1 des Gesetzes v. 20. Dezember 1988, BGBl. I S.2477).

Diese Maßnahmen werden bisher jedoch leider kaum genutzt.
Daher sollte seitens der Ärzteschaft bei Risikogruppen (Überge-
wicht, familiäres Risiko, Z. n. Gestationsdiabetes etc.) die Ausstel-
lung einer „ärztlichen Empfehlung zur verhaltensbezogenen Primär-
prävention nach §20 Abs.5, SGB V“ erfolgen (Muster 36). Dieses ist
zwar keine Voraussetzung für die Teilnahme an entsprechenden
Kursen, kann aber zur Motivation der PatientInnen beitragen. Ge-

setzliche Krankenkassen übernehmen in der Regel einen Großteil
der für die Kurse anfallenden Kosten.

Bedeutung der Ernährung in der Telemedizin
für die Prävention

Empfehlung
▪ Telemedizin kann die Adhärenz für Gewichtsreduktionspro-

gramme und die Erreichbarkeit erhöhen.
▪ Telemedizinische Anwendungen können die Umsetzung von

Verhaltensmodifikationen unterstützen, die bei der Prävention
des T2Dm empfohlen werden.

Kommentar
Telemedizin bezeichnet den Einsatz audiovisueller Kommunikations-
technologien zum Zweck von Diagnostik, Konsultation und medizini-
schen Notfalldiensten [35]. Im Rahmen des DMP (Disease Manage-
ment Program) für Adipositas-Patienten kann sich die Telemedizin
als positiv erweisen.

Im Rahmen eines telemedizinischen Programms werden thera-
pierelevante Daten (z. B. Blutglukosespiegel, Körpergewicht, Blut-
druck, Lipidparameter) dem Fachpersonal übermittelt, woraufhin
der Patient eine Rückmeldung erhält. Dabei wird zwischen einer
telemedizinischen Therapie via Textnachrichten/E-Mail und per
Telefon/Videokonferenz unterschieden.

Für Deutschland wurden in einer randomisierten, kontrollier-
ten Studie von Kempf et al. beim 1-Jahres-Follow-up in der tele-
medizinisch betreuten Gruppe vs. Standardtherapie ein um 0,6%
niedrigerer HbA1c-Wert und eine um 5 kg größere Gewichts-
reduktion berichtet [36].

Telemedizinische Anwendungen können von Ärzten und Psycho-
therapeuten verordnet und von den gesetzlichen Krankenkassen
erstattet werden, wenn sie als sog. Digitale Gesundheitsanwendun-
gen (DiGA) in das BfArM-Verzeichnis aufgenommen sind. Einen
Überblick kann man direkt über die Seite des BfArM erhalten
(https://diga.bfarm.de/de).

Die DiGA Zanadio und Oviva Direkt mit der Indikation Adiposi-
tas (Body-Mass-Index (BMI) 30–40kg/m2) sind bereits dauerhaft
in das Bundesinstitut für Arzneimittel und Medizinprodukte
(BfArM) Verzeichnis aufgenommen. Beide arbeiten auf der Basis
der Leitlinienempfehlungen zur Therapie der Adipositas und un-
terstützen eine konservative Adipositastherapie bestehend aus
Bewegung, Ernährung und Verhaltensänderung. Eine weitere
DiGA Oviva Direkt zielt ebenfalls auf Patienten mit Adipositas ab.

Ein Beispiel für eine telemedizinische Anwendung – allerdings
nicht als DiGA zugelassen – ist das Telemedizinische Lebensstil-
Interventions-Programm TeLiPro. Bei diesem Programm wird den
Patienten eine App zur Verfügung gestellt, mit deren Hilfe
Lebensstilaktivitäten beobachtet und überwacht (Monitoring) wer-
den. Dazu werden Bluetooth-kompatible Blutglukosemessgeräte,
Waagen, Blutdruckmessgeräte und Schrittzähler genutzt. Es wurde
gezeigt, dass die Interventionsgruppe eine deutliche Senkung des
HbA1c-Werts aufwies –1,1±1,2% vs. –0,2±0,8% (P <0,0001) in
der Kontrollgruppe. Außerdem konnte eine Reduktion des
Gewichts verzeichnet werden (TeLiPro –6,2±4,6 kg vs. Kontrolle
–1,0±3,4kg, BMI (–2,1±1,5kg/m2 vs. –0,3± 1,1kg/m2) [36, 37].
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Erkenntnisse über Lebensmittelgruppen

Früchte und Gemüse

Empfehlung
▪ Eine regelmäßige Zufuhr von 200 bis 300g Obst und Gemüse

pro Tag senkt das Typ-2-Diabetes-Risiko deutlich.

Kommentar
Kohortenstudien belegen, dass eine Dosis-Wirkungs-Beziehung
zwischen der Obst- und Gemüseaufnahme und dem Risiko für
T2Dm besteht [38]. Für das relative Risiko (RR) für einen hohen
gegenüber niedrigem Verzehr von Obst und Gemüse (zusammen-
gerechnet) und 200g/Tag 0,93 (95% CI: 0,89 bis 0,98, I2 =0%,
n=10 Studien) und 0,98 für Obst und Gemüse zusammen, 0,93
und 0,96 für Obst bzw. 0,95 und 0,97 für Gemüse. Bei einer Zu-
fuhr von 300g/Tag wurde eine Risikoreduktion von 14% beobach-
tet, wobei bei einer Zufuhr oberhalb dieses Niveaus keine weitere
Risikoreduktion zu verzeichnen war. Obstsorten wie Äpfel, Birnen,
Blaubeeren, Weintrauben und Rosinen sind besonders geeignet,
das Risiko zu vermindern.

Metaanalysen berechneten für grünes Blattgemüse besondere
Vorteile in Bezug auf T2Dm. Pro verzehrter Portion Obst/Gemüse
am Tag zeigte sich eine Risikoreduktion von 4% [39].

Um zu untersuchen, inwieweit eine pflanzliche Ernährung auch
bei T2Dm vorteilhaft sein kann, wurden von Satija et al. [40] die
Daten der Nurses’ Health Study (69949 Teilnehmer [TN]/weiblich
[w]), Nurses’ Health Study 2 (90239 TN/w) und die Health Profes-
sion Follow-up Study (40539 TN/männlich [m]) ausgewertet. Eine
vegetarische Ernährung kann demnach das T2Dm-Riskio um bis
zu 20% mindern.

Leguminosen

Empfehlung
▪ Der regelmäßige Verzehr von Hülsenfrüchten wie Bohnen,

Linsen und Erbsen kann das Risiko für T2Dm signifikant senken.
▪ Die ballaststoffreiche Ernährung durch den Verzehr von

Leguminosen kann die Blutzuckerkontrolle verbessern und das
Risiko von Insulinresistenz reduzieren.

Kommentar
Eine Übersichtsarbeit zu Hülsenfrüchten [41] ergab einen mittleren
Verzehr von Bohnen und Hülsenfrüchten von 1,2g/d (Norwegen)
bis 122,7g/d (Afghanistan). In Europa (33 Länder) war der Verzehr
von Hülsenfrüchten bei weitem am niedrigsten, denn mehr als ein
Drittel der Länder (36%) verzeichnete eine Aufnahme von weniger
als 10g/Tag. Die Auswertung zu Hülsenfrüchten/Soja und T2Dm
erfolgte von Pearce et al. [42]. Während der Nachbeobachtungszeit
von 3,8 bis 25,0 Jahren wurden insgesamt 36750 klinisch auftre-
tende T2Dm-Fälle (primäres Ergebnis) und 42 473 auftretende
T2Dm-Fälle (sekundäres Ergebnis) erfasst. Der Median der Gesamt-
aufnahme von Hülsenfrüchten reichte von 0 bis 140g/d über alle
Kohorten hinweg. Eine schwache positive Assoziation zwischen
dem Gesamtverzehr von Hülsenfrüchten und T2Dm wurde beob-
achtet.

Die Ergebnisse der Untersuchung zur postprandialen blutzu-
ckersenkenden Wirkung von Linsen von Papakonstantinou et al.

[43] kommt zu dem Schluss, dass der Verzehr von Linsen die aku-
te Blutzucker- und Insulinreaktionen im Vergleich zu stärkehalti-
gen Kontrollnahrungsmitteln konsequent senkt. Es wurde disku-
tiert, dass die kleinste wirksame Portion Linsen etwa 110 g
(gekocht) beträgt, um die postprandiale Blutzuckerkonzentration
um 20% zu senken. Die Auswirkung von Hülsenfrüchten und Nüs-
sen auf das T2Dm-Risiko wurde in einer systematischen Analyse
[44] von 27 Arbeiten untersucht. Nüsse, regelmäßig konsumiert,
reduzierten das Risiko um 13%, wohingegen Hülsenfrüchte (ge-
ringere Studienzahl) neutraler abschnitten. Die Daten waren für
koronare Herzkrankheit (KHK) in beiden LM-Gruppen eindeutig
protektiv. Die Portionsgröße für Nüsse war mit 28g und die für
Hülsenfrüchte mit 100g definiert.

Nüsse

Empfehlung
▪ Der regelmäßige Verzehr von Nüssen ist nachweislich mit ge-

sundheitlichen Vorteilen verbunden.

Kommentar
Zu den möglichen Mechanismen, die eine schützende Wirkung
von Nüssen erklären könnten, gehören die Senkung des Choleste-
rinspiegels, des Blutdrucks, die Verbesserung der Gefäßfunktion,
des oxidativen Stresses im Körper sowie die antiinflammatorische
Wirkung. Dies lässt sich vermutlich auf den Gehalt an ungesättig-
ten Fetten, Antioxidantien und Polyphenolen in Nüssen zurück-
führen Eine mit Nüssen angereicherte Ernährung zeigt, dass die
postprandiale glykämische Reaktion auf kohlenhydrathaltige
Mahlzeiten reduziert ausfällt, das Nüchterninsulin sinkt und die
Insulinresistenz verringert wird, obwohl keine Auswirkungen auf
den Nüchternblutzucker oder das glykierte Hämoglobin A1c
(HbA1c) festgestellt wurden [45].

Die Auswirkung des Nusskonsums (Mandeln, Cashews, Hasel-
nüsse, Pecannüsse, Pistazien, Walnüsse oder Nussmischungen)
auf Parameter des Metabolischen Syndroms wurden von Blanco
et al. untersucht. Der Ersatz von Kohlenhydraten mit höherem GI
durch Nüsse scheint nicht nur zur Blutzucker-Verbesserung, son-
dern auch zur Triglycerid-Senkung beizutragen. Es konnte außer-
dem ein gewichtsenkender Effekt ermittelt werden. Zudem redu-
zierte sich der Bauchumfang, wenn die Nüsse als Ersatz für
Kohlenhydrate mit hohen GI verzehrt wurden [46]. Pro Woche
3-mal konsumiert, zeigten Nüsse zudem ein geringeres Adiposi-
tas- und T2Dm-Risiko [47]. Die American Heart Association (AHA)
empfiehlt 5 Portionen Nüsse á 25 g/Woche. Die DASH-Kost
(Dietary Approaches to Stop Hypertension) spricht ebenso eine
klare Nussempfehlung aus.

Fleisch

Rotes Fleisch

Empfehlung
▪ Aus Interventionsstudien gibt es keine ausreichende Evidenz

zur Überlegenheit von vegetarischer oder veganer Ernährung
zur Diabetesprävention. Aus gesundheitlicher Sicht ist eine
fleischarme Ernährung wahrscheinlich am besten präventiv für
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T2Dm wirksam. Aus tierethischen und ökologischen Gründen
sollte der Fleischkonsum reduziert werden.

▪ High-Protein-Diäten und Low-Carb-Diäten sind hinsichtlich der
Glykämie vorteilhaft bis möglicherweise überlegen. Als
Eiweißquellen können auch tierische Quellen inkl. Fleisch
herangezogen werden.

▪ Derzeit zeigt sich kein klarer Benefit rotes durch weißes Fleisch
zu ersetzen, obwohl rotes Fleisch in epidemiologischen Studien
mit einem erhöhten Diabetesrisiko verknüpft ist.

Kommentar
Eine höhere Zufuhr von Fleisch ist epidemiologisch neben einem
erhöhten Risiko für T2Dm auch mit bestimmten Krebserkrankun-
gen oder Koronare Herzerkrankung (KHK) assoziiert. Für rotes
Fleisch, vor allem in verarbeiteter Form, sind diese Beziehungen
besonders ausgeprägt.

Viele randomisierte kontrollierte Studien (RCTs) zum Austausch
von Fleischsorten (rotes gegen weißes Fleisch) tragen ein ähnliches
Confounding wie Beobachtungsstudien, da nur selten eine isolierte
Substitution von rotem durch weißes Fleisch erfolgt ist. Es ist frag-
lich, ob sich durch Verzicht auf rotes Fleisch ein präventiver Effekt
ergibt. Etwa 10 RCTs haben bislang rotes und weißes Fleisch in
methodisch guter Gegenüberstellung miteinander verglichen;
metabolische Unterschiede wurden hier nicht gefunden.

Der medizinischen Unsicherheit bezüglich eines gesundheitli-
chen Nutzens durch den Verzicht auf (rotes) Fleisch stehen ein-
deutige ökologische und tierethische Vorteile gegenüber [48].

Prozessiertes Fleisch

Empfehlung
▪ Hochverarbeitete Fleischprodukte sollten möglichst nicht

verzehrt werden.

Kommentar
Gerade der intensive Verzehr verarbeiteter Fleischprodukte ist
epidemiologisch mit T2Dm, KHK und Krebserkrankungen assozi-
iert. Residuelle Confounder könnten diese Effekte auch nach um-
fangreicher Adjustierung noch erklären.

In einem gesunden Ernährungsmuster sind verarbeitete
Fleischprodukte entbehrlich, ohne generell auf tierische Produkte
und Fleisch verzichten zu müssen. Dem wahrscheinlichen gesund-
heitlichen Vorteil steht keine relevante Einschränkung der Nah-
rungsauswahl und Lebensqualität gegenüber.

Getränke

Zuckergesüßte Getränke

Empfehlung
▪ Der Konsum von zuckergesüßten Getränken, inklusive Frucht-

säfte, sollte zur Prävention von T2Dm weitestgehend minimiert
werden.

▪ Zuckergesüßte Getränke sollten durch Wasser ersetzt werden.
▪ Kalorienfrei gesüßte Getränke können als Alternative konsumiert

werden.

Kommentar
Das Präventionspotenzial von T2Dm über Verhaltensänderungen
wie Ernährungsgewohnheiten ist enorm hoch [49] und Studien
belegen, dass durch Ernährungsumstellung und Gewichtsreduk-
tion eine deutliche Absenkung des Diabetesrisikos erzielt werden
kann [21, 50–52]. Der zentrale Outcome-Parameter ist die
Absenkung der Blutglukose, meist postprandial, ggf. auch bei
den Nüchternwerten [49].

Es existieren klare Empfehlungen, den Konsum zuckergesüßter
Getränke in allen Bevölkerungsgruppen aufgrund eines erhöhten
Risikos zu reduzieren. Begründet wird dies mit einer Reduzierung
der Gesamtkalorienzufuhr [53]. Zudem erhöht der mit zuckerge-
süßten Getränken verbundene hohe glykämische Index das Risiko,
an T2Dm zu erkranken [54].

Die American Diabetes Association empfiehlt für eine Prävention
des T2Dm eine Aufteilung der Makronährstoffe entsprechend der
individuellen Therapieziele und Ernährungsmuster [55]. Hierfür
wird eine Minimierung von verarbeiteten Lebensmitteln sowie der
Ersatz von gesüßten Getränken durch Wasser (Evidenzgrad B der
Leitlinie) genannt [25].

Der Einsatz von kalorienfreien Getränken dient der Reduktion
der Gesamtkalorien- und Kohlenhydratzufuhr und wird unter-
stützt, sofern das Kaloriendefizit nicht durch den Konsum anderer
Lebensmittel kompensiert wird (Evidenzgrad B). Daher können
kalorienfrei gesüßte Getränke gewählt werden, sofern eine Alter-
native zu Wasser gewünscht wird und um den Verzicht ggf. zu er-
leichtern [55]. Auch der Ersatz eines zuckergesüßten Getränks
durch Kaffee oder Tee senkt das T2Dm-Risiko [56]. Eine ideale
prozentuale Angabe zur Reduktion der Kohlenhydrate zur Diabe-
tesprävention kann nicht gemacht werden [55].

Eine generelle Empfehlung an die allgemeine Bevölkerung und
insbesondere an Personen mit Prädiabetes sowie mit einem er-
höhten Risiko an T2Dm zu erkranken, ist zuckergesüßte Getränke
zu reduzieren.

Alkohol

Empfehlung
▪ Moderater Alkoholkonsum hat in Beobachtungsstudien einen

diabetespräventiven Effekt.
▪ Alkohol sollte grundsätzlich nur in Maßen konsumiert werden,

da auch ein moderater Alkoholkonsum mit negativen gesund-
heitlichen Auswirkungen assoziiert sein kann.

Kommentar
Die maximal tolerierbare Alkoholzufuhr für Gesunde wird mit
10g/d für Frauen und 20g/d für Männer angegeben. Der Konsum
von Alkohol ist mit diversen gesundheitlichen Folgen assoziiert
[57]:
1. J-förmig Assoziation:

1. ischämische Herzkrankheit
2. ischämischer Schlaganfall
3. Diabetes mellitus

2. Positive Assoziation:
1. Vorhofflimmern
2. Pankreatitis, Leberzirrhose/chronische Lebererkrankungen
3. diverse Krebserkrankungen
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Detaillierte Ausführungen können aus der DDG-Praxisempfehlung
„Psychosoziales und Diabetes“ von Kulzer et al. [58] nachgelesen
werden.

Milchprodukte

Empfehlung
▪ Fettarme Milchprodukte sollten Bestandteil einer diabetes-

präventiven Ernährung sein.

Statement: Der Einfluss von Milchersatzprodukten auf das Diabe-
tesrisiko bedarf weiterer Untersuchungen, auch wenn aus Nach-
haltigkeitsaspekten ein verminderter Milchkonsum sinnvoll ist.

Kommentar
Epidemiologische Studien konnten einen negativen Einfluss von
Milchprodukten auf die Entstehung von Erkrankungen wie Über-
gewicht und Herz-Kreislauferkrankungen widerlegen [59, 60]. Ins-
besondere für fettarme Milchprodukte wurde im Gegensatz dazu
sogar eine Risikoverminderung für das metabolische Syndrom
und Herz-Kreislauferkrankungen gezeigt [61–64]. Ebenso wurde
eine Risikoverminderung für einen T2Dm gesehen [64–66].

Die vorteilhafte Wirkung von Milchprodukten auf das T2Dm-
Risiko kann teilweise durch die Wirkung auf Einflussfaktoren der
Krankheit, wie Körpergewicht [67] und Glukose-Homöostase
[68] vermittelt werden.

Erkenntnisse über einzelne (isolierte) Nährstoffe

Süßungsmittel

Empfehlung
▪ Die Substitution von nutritiven durch nicht-nutritive Süßungs-

mittel innerhalb der akzeptablen Tagesdosis kann, besonders
bei übergewichtigen und adipösen Personen, beim Gewichts-
management und der Diabetesprävention von Vorteil sein.

▪ Nicht-nutritive Süßungsmittel könnten im Rahmen einer
akzeptablen Tagesdosis sicher verwendet werden.

▪ Der Verzehr von Süßungsmitteln kann nachteilige Auswirkungen
auf die Gesundheit mit kardiometabolischen Folgen haben.

Kommentar
Systematische Übersichtsarbeiten und Meta-Analysen zeigen,
dass durch die Verwendung von Süßungsmitteln mit niedrigem
Energiegehalt, zuckergesüßte Produkte ersetzt werden können,
was, vor allem bei Personen mit Übergewicht/Adipositas, eine vor-
teilhafte Wirkung im Hinblick auf die Gewichtskontrolle und kar-
diometabolischen Risikofaktoren und damit auf die Prävention
des T2Dm zu haben scheint [69–71]. Einerseits scheinen
Süßungsmittel keine Auswirkungen auf den Glukose- oder Insulin-
spiegel zu haben [72–74], können aber Andererseits über indirekte
Mechanismen unerwünschte Auswirkungen auf Körpergewicht,
Glykämie, Adipogenese und das Darmmikrobiota haben [75]. So-
mit kann der Konsum von nicht-nutritiven Süßungsmitteln metabo-
lische Veränderungen, insbesondere im Glukosestoffwechsel [76],
eine verschlechterte glykämische Reaktion und einen Anstieg der
Insulinsekretion begünstigen [77]. Eine kürzlich durchgeführte

Meta-Analyse zeigte, dass eine Zunahme des Konsums von Geträn-
ken mit nicht-nutritiven Süßungsmitteln um eine Portion/Tag mit
einem 13%igen Anstieg des T2Dm-Risikos verbunden war [78].

Ballaststoffe

Empfehlung
▪ Ballaststoffe aus natürlichen Quellen sollten täglich verzehrt

werden.
▪ Trotz geringer Evidenz für die Empfehlung von 30g Ballast-

stoffen pro Tag (15g/1000kcal), stellt dies für die Beratung
eine valide Zielgröße dar.

▪ Kohlenhydrate sollten bevorzugt aus ballaststoffreichen
Lebensmitteln, insbesondere Vollkornprodukten, bezogen
werden. Supplementation ist bislang nicht als wirksam belegt.

▪ Ballaststoffreiche Lebensmittel aus Getreide, aber auch
Gemüse, Hülsenfrüchte und zuckerarmes Obst sind zur T2Dm-
Prävention empfehlenswert und vermutlich vorteilhaft. Der
Langzeitnutzen einer Supplementation ist trotz belegter Kurz-
zeiteffekte für Glykämie, Lipidstatus und ggf. Blutdruck nicht
erwiesen.

Kommentar
In Kohortenstudien ist eine hohe Zufuhr von unlöslichen BS, ins-
besondere cerealen Ursprungs, mit einem erniedrigten Risiko für
T2Dm, KHK, Krebs und weiteren Erkrankungen verknüpft. Bei
Patienten mit T2Dm sinkt dosisabhängig das Sterblichkeitsrisiko.
Vollkornprodukte (Brot, Reis, Nudeln) sind daher eine protektive
Lebensmittelgruppe. Ballaststoffreichere Ernährung und Ballast-
stoffsupplemente wirken sich selbst unter isokalorischen Bedin-
gungen günstig auf Körpergewicht, Glykämie und Insulinresis-
tenz, Lipidprofil und Entzündungsstatus, mitunter auch für den
Blutdruck aus.

Ausgehend von einem durchschnittlichen Ernährungsmuster
mit 20 Gramm Ballaststoffe wird eine Erhöhung um 15 Gramm
auf 35 Gramm pro Tag angestrebt.

Lösliche Fasern werden in Supplementen umfangreich be-
forscht und vermarktet. Für Beta-Glukane, Inulin und Psyllium
(Flohsamen) sind kurz- bis mittelfristige (Wochen bis Monate)
Vorteile für Blutglukose und Insulinresistenz beschrieben; Lang-
zeit- und Präventionsdaten fehlen aber. Psyllium, Konjak-Glucom-
annan und β-Glukane senken ferner das LDL-Cholesterin und die
Triglyzeridspiegel, während andere lösliche Fasern (Guar, Pektin)
hierzu keine Evidenz liefern.

Protein

Empfehlung
▪ Wir empfehlen bei erhöhtem Diabetesrisiko eine Eiweißzufuhr

von 10 bis 25% der Nahrungsenergiemenge (%E) für Patienten
unter 60 Jahren und 15 bis 25% für Menschen über 60 Jahre bei
intakter Nierenfunktion (glomeruläre Filtrationsrate [GFR]
>60ml/min/1,73m²) und Gewichtskonstanz.

▪ Bei eingeschränkter Nierenfunktion jeglicher Stadien ist eine
Eiweißreduktion auf weniger als 0,8g/kg Körpergewicht (KG)
wahrscheinlich nicht von Vorteil und sollte aufgrund des Risikos
für eine Malnutrition insbesondere bei höhergradiger Nieren-
insuffizienz vermieden werden.
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Kommentar
Der minimale Eiweißbedarf zur Verhinderung von Mangelernäh-
rung und Sarkopenie liegt bei etwa 0,8g/kg Körpergewicht oder
10 E%. Für ältere Menschen wird eine höhere Eiweißzufuhr von
mindestens 1 g/kg KG/Tag empfohlen, um die altersbedingte
schwächere Proteinverwertung auszugleichen.

Interventionsstudien zeigen günstige Effekte einer High-Pro-
tein-Diät bei Übergewichtigen ohne Diabetes. Die PREVIEW-Studie
beobachtete keine Steigerung der Diabetesinzidenz oder anderer
harter Outcomes unter dreijähriger proteinreicher (>20E%) vs. kon-
ventioneller Ernährung

Eine höhere Eiweißzufuhr verbessert die Sättigung und den
Energieverbrauch durch postprandiale Thermogenese; beides för-
dert die Gewichtskontrolle. Ältere Menschen haben ein erhöhtes
Risiko für Sarkopenie, weshalb für die Personengruppe – sofern
nicht kontraindiziert – eine höhere Eiweißzufuhr angeraten ist

Ernährungsstrategien zur Prävention

Pflanzenbasierte, vegetarische und vegane Ernährung

Empfehlung
▪ Eine pflanzenbasierte Ernährung, insbesondere, wenn sie

gesunde pflanzenbasierte Lebensmittel wie Früchte, Gemüse,
Vollkornprodukte, Hülsenfrüchte und Nüsse inkludiert, zeigt in
Beobachtungsstudien einen diabetespräventiven Effekt.

▪ Auch vegane und vegetarische Ernährungsweisen sind mit
einem reduzierten Risiko für die Entwicklung eines T2Dm
assoziiert.

▪ Insgesamt ist die Evidenz gering und zeigt keine Überlegenheit
einer pflanzenbasierten (inklusive vegetarisch/vegan) Ernäh-
rungsform hinsichtlich ihres diabetespräventiven Effektes.

Kommentar
Für Lebensmittel und Nahrungsbestandteile pflanzlicher Herkunft
wie Vollkornprodukte, BS, pflanzliche Fette und pflanzliches Pro-
tein besteht eine überzeugende Evidenz, dass deren Zufuhr invers
mit dem Risiko für T2Dm assoziiert ist [79–82], während eine
höhere Zufuhr an tierischen Lebensmitteln wie Fleisch (insbeson-
dere rotes und prozessiertes Fleisch) und tierische Fette mit
einem erhöhten Risiko für T2Dm assoziiert ist [79–82].

Pflanzenbasierte Ernährungsmuster
Ein systematischer Review und eine Meta-Analyse von neun pro-
spektiven Kohortenstudien zeigt ein um 23% reduziertes Risiko
für die Entstehung eines T2Dm mit einer höheren vs. einer gerin-
geren Adhärenz zu einem pflanzenbasierten Ernährungsmuster.
Dieser inverse Zusammenhang wurde stärker, wenn gesunde
pflanzenbasierte Lebensmittel wie Früchte, Gemüse, Vollkornpro-
dukte, Hülsenfrüchte und Nüsse im Ernährungsmuster inkludiert
waren [83].

Vegetarische Ernährungsmuster
Eine vegetarische Ernährung im Vergleich zu Omnivoren war hier
mit einem um 27% geringeren Risiko für einen T2Dm assoziiert
[84]. Die Beweiskraft der Ergebnisse wurde jedoch nur als gering
eingestuft [79].

Vegane Ernährungsmuster
Zusätzlich zu der ovo-lakto- und semi-vegetarischen Ernährung
war auch eine vegane Ernährung im Vergleich zu den Omnivoren
in der Adventist Health Study-2 vermutlich mit einem geringeren
Risiko für einen T2Dm assoziiert [85]. Ein Umbrella-Review zum
Zusammenhang zwischen einer veganen Ernährung und der Inzi-
denz des T2Dm zeigte, dass eine vegane Ernährung im Vergleich
zu Omnivoren mit einem um 21% geringeren Risiko für einen
T2Dm assoziiert war [86].

Mealtiming/Intervallfasten

Empfehlung
▪ Intervallfasten unterstützt die Gewichtskontrolle.
▪ Intervallfasten übt einen positiven Einfluss auf glykämische

Parameter aus.
▪ Das Auslassen von Mahlzeiten (Meal skipping) kann nicht

grundsätzlich zur Gewichtskontrolle und Diabetesprävention
empfohlen werden.

Kommentar
Unter dem Begriff des Intervall- oder auch intermittierenden Fas-
tens werden eine Reihe von Methoden zusammengefasst, die alle
zum Ziel haben, die Kalorienaufnahme zu begrenzen. Die Ein-
schränkungen der zeitlichen Nahrungsaufnahme unterstützt
dabei, sich an feste Zeiten zu halten und dabei das individuelle
Ernährungsverhalten weitgehend beizubehalten. ▶ Tab.2 fasst
einige der am häufigsten verwendeten Intervallfastenmethoden
zusammen.

▶ Tab.1 Definitionen der einzelnen pflanzenbasierten Ernährungs-
weisen. Daten nach [33].

Ernährungs-
weise

Beschreibung

pflanzen-
basiert

hohe Zufuhr an pflanzenbasierten Produkten, geringe
Zufuhr an Fleisch und/oder Produkten tierischer Herkunft

Pesco-
vegetarisch

Verzicht auf Fleisch sowie alle daraus gewonnenen
Produkte

Ovo-lakto-
vegetarisch

Verzicht auf Fleisch, Fisch und andere Meerestiere
sowie alle daraus gewonnenen Produkte

Lakto-
vegetarisch

Verzicht auf Fleisch, Fisch und andere Meerestiere, Eier
sowie alle daraus gewonnenen Produkte

Ovo-
vegetarisch

Verzicht auf Fleisch, Fisch und andere Meerestiere, Milch
und Milchprodukte sowie alle daraus gewonnenen
Produkte

Semi-
vegetarisch

Stark eingeschränkter Konsum von Fleisch, Fisch und
anderen Meerestieren, aber kein vollständiger Verzicht
auf diese Lebensmittel

vegan Verzicht auf alle tierischen Lebensmittel
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Ernährung vor und während der Schwanger-
schaft zur Prävention des Gestationsdiabetes

Empfehlung
▪ Maßnahmen zur Risikoreduktion des Gestationsdiabetes (GDM)

durch Ernährung, körperliche Aktivität bzw. Lebensstilberatung
sollten bereits vor der Schwangerschaft bzw. im erstenTrimester
durchgeführt werden.

▪ Geeignete Maßnahmen zur Reduktion des GDM-Risikos sollten
darauf ausgerichtet sein, eine exzessive Gewichtszunahme
während der Schwangerschaft zu vermeiden. Eine kombinierte
Ernährungs- und Bewegungsintervention scheint den größten
Effekt zu haben.

▪ Frauen mit einem erhöhten Risiko für GDM(definiert durch die
präpartal zu erhebenden Variablen BMI, Ethnizität, Alter, Parität,
GDMund/oder Makrosomie in einer vorhergehenden Schwan-
gerschaft) scheinen ammeisten von einer Lebensstilintervention
zu profitieren.

Kommentar
Verschiedene Studien zeigen, dass das Risiko für GDMdurch Er-
nährung, körperliche Aktivität und Lebensstilberatung beeinflusst
werden kann [87–89], insbesondere, wenn die Interventionsmaß-
nahmen bereits vor der Schwangerschaft stattfinden [90, 91].

Ein Übersichtsarbeit zu bereits publizierten Cochrane Reviews
zum Thema „Interventionen zur Prävention des Gestationsdiabe-
tes“ kam zu der Schlussfolgerung, dass eine kombinierte Ernäh-
rungs- und Bewegungsintervention während der Schwangerschaft
im Vergleich zur Standard-Care das Risiko für GDMmöglicherweise
reduzieren kann (RR 0,85, 95% CI 0,71 bis 1,01) [89]. Dahingegen
war eine isolierte Ernährungs- oder Bewegungsintervention nicht
mit dem Risiko für Gestationsdiabetes assoziiert [89].

Es wurden im Rahmen von Studien vier Schlüsselaspekte iden-
tifiziert, die den Effekt von Lebensstilmaßnahmen modifizieren
bzw. verbessern: 1. Einschluss von Frauen mit deutlich erhöhtem
GDM-Risiko, 2. Beginn der Intervention bereits vor bzw. in der
Frühschwangerschaft, 3. Intensität der Interventionsmaßnahme
(in Bezug auf eine Reduktion der Energiezufuhr und Intensität

der körperlichen Aktivität) und 4. Vermeidung einer exzessiven
Gewichtszunahme während der Schwangerschaft [91]. Diese
Studie zeigte des Weiteren, dass die Verwendung des BMIs allein
keine geeignete Maßnahme darstellt, um das GDM-Risiko zu klas-
sifizieren. Durch den Einschluss weiterer, nichtinvasiver Variablen
(Ethnizität, Alter, Parität, GDMund/oder Makrosomie in einer vor-
hergehenden Schwangerschaft) und unter Verwendung bereits
publizierter Prädiktionsmodelle [92] konnte die Risikoprädiktion
deutlich verbessert werden. Bei Frauen mit GDMwar eine exzessi-
ve Gewichtszunahme während der Schwangerschaft (definiert
nach Institute of Medicine (IOM) Kriterien) [93] mit einer häufige-
ren Insulinpflichtigkeit, einer höheren Insulindosis und einem hö-
heren Risiko für eine large-for-gestational-age-Geburt assoziiert
[94].

Einige RCTs untersuchten den Einfluss einer Vitamin- bzw. Mine-
ralstoffsupplementierung während der Schwangerschaft auf das
GDM-Risiko [89]. Während eine Supplementierung mit Omega-3-
Fettsäuren nachweislich keinen Effekt auf das GDM-Risiko zeigte, ist
die Datenlage für weitere Supplemente wie Vitamin D, Myo-Inositol
und Probiotika weniger homogen und zur Formulierung von Empfeh-
lungen sind weitere Studien notwendig. Generell sollten Ernährungs-
empfehlungen während der Schwangerschaft zur Prävention eines
GDM immer unter Berücksichtigung des erhöhten Bedarfs an eini-
gen Mineralstoffen und Vitaminen formuliert werden (Referenz-
werte der DGE) [95].

Ausblick „Precision nutrition“ und Diabetes-
prävention

Empfehlung
▪ Auf Grund der fehlenden Datengrundlage für eine Ernährung

in Abhängigkeit des Genotyps kann dafür derzeit keine Emp-
fehlung abgegeben werden.

Kommentar
Eine Ernährung zur Prävention eines T2Dm muss für eine bessere
Adhärenz individuell sein. Aber auch die Nutrigenomik kann zur
Prävention beitragen, indem sie sich mit Auswirkungen des Geno-
typs auf die Verstoffwechslung der Nahrungsmittel befasst. Bis-
lang wurden eine Reihe von SNPs (single nucleotide polymor-
phisms) identifiziert, welche die metabolische Diversität der
Antworten auf bestimmte Ernährungsinterventionen erklären
könnten [96–98]. Diese genetischen Modifikationen können aber
auch den Erfolg gewichtsreduzierender Therapien erklären und so
das T2Dm-Risiko senken.
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▶ Tab.2 Intervallfastenmethoden.

Bezeichnung Intervention

16/8 Nahrung wird nur in einem Zeitfenster von 8 Stunden
aufgenommen, die restlichen 16 Stunden des Tages
wird gefastet.

5:2 Hierbei isst man an fünf Tagen der Woche normal und
reduziert an den verbleibenden zwei Tagen die
Kalorienzufuhr auf etwa 500–600 Kalorien pro Tag.

Alternate-
Day-Fasten

Hier wechseln sich Fastentage mit normalen Tagen ab.
An Fastentagen wird entweder kein Essen oder nur
eine sehr geringe Kalorienmenge zu sich genommen.

24-Stunden-
Fasten/Eats-
top-eat

Bei dieser Methode wird ein- oder zweimal pro Woche
für 24 Stunden gefastet.
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AKTUALISIERUNGSHINWEIS

Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten

Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils

die neueste Version lesen und zitieren.

Ziel dieses neuen Kapitels in den Praxisempfehlungen der Deut-
schen Diabetes Gesellschaft (DDG) ist es, Aspekte der Digitalisie-
rung in der Diabetologie in der ambulanten und stationären klini-
schen Praxis darzustellen.

Für Aspekte, die primär Diabetes-Technologie betreffen, wie z.B.
Glukose-Sensoren und kontinuierliche Glukosemessungen, verweisen
wir auf das entsprechende Kapitel in der Praxisempfehlung der DDG
und für die Automated Insulin Delivery System (AID) Systeme auf die
aktuelle S3-Leitlinie zur Therapie des Typ-1-Diabetes in der Version
5.0 von 2023.

Wir werden 2024 noch nicht auf die sich in Evaluation befindli-
chen wissenschaftlichen Bewertungskriterien der DDG für Digitale
Gesundheitsanwendungen (DiGAs), auf die elektronische Diabe-
tes-Akte der DDG (eDA), das seitens der Regierung geplante digita-
le Disease-Management-Programm (dDMP) eingehen, da sie in der
Versorgung noch nicht regelhaft implementiert sind. Da die Praxis-

empfehlungen der DDG jährlich aktualisiert werden, werden diese
Themen in der Zukunft nach Einführung in die Versorgung aufge-
nommen. Ferner gehen wir dieses Jahr auch nicht auf die Tele-
matik-Infrastruktur und „elektronische Patientenakte (ePA) für alle“
ein, denn das neue Konzept der gematik befindet sich ebenfalls
noch in der weiteren Umsetzung und Ausgestaltung.

Die Praxisempfehlungen der DDG zur Digitalisierung sind ein
„lebendes System“ und werden jährlich aktualisiert, wobei sich
die adressierten Themen jeweils bedarfsgerecht in Zukunft
ändern können.

Daher werden dieses Jahr folgende Themen adressiert:
▪ Positionen des Digital-Kodex der DDG
▪ Smart Pens
▪ DiGAs mit Listung im DiGA-Verzeichnis
▪ Videoschulung und Telemedizin
▪ Digitalisierung der Diabetes-Versorgung im stationären

Bereich
▪ Datenschutz und -sicherheit in der Praxis

In der Medizin verändert Digitalisierung alle Bereiche von der
Diagnostik über Monitoring, Therapie, Versorgung, Screening bis
hin zu Prävention sowie Beratung und Aufklärung. Sie stellt aber
auch eine einzigartige Möglichkeit dar, durch den Einsatz unter-
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schiedlicher digitaler Instrumente (z. B. Apps, Smartphones, Ta-
blets, telemedizinische Anwendungen) verschiedene Fachdiszipli-
nen zu vernetzen und medizinische Kompetenz auch in der Fläche
sowie zeitnah vorzuhalten. Das Arzt-Patienten-Verhältnis, das
Arztbild sowie die Rolle der Patient*innen und die der sonstigen
Akteur*innen im Gesundheitsbereich werden sich dadurch verän-
dern. Relevant sind hierbei eine telemedizinische und kommuni-
kative Vernetzung, die Evaluierung von sogenannten Wearables
und Apps zum Lebensstil sowie klinischen Entscheidungshilfen
für Ärzt*innen und Patient*innen.

Digital-Kodex der DDG

Die DDG sieht es als ihre Aufgabe an, für den digitalen Transforma-
tionsprozess konkrete medizinische Standards und einen ethisch-
basierten Handlungsrahmen zu entwickeln und umzusetzen.

Der „Code of Conduct Digital Health DDG“, erstmals publiziert
im September 2017, schaffte hierfür die notwendige Basis, die zur
Diskussion anregen sollte. Derzeit liegt seit Mai 2022 die Version
des „Kodex zur digitalen Transformation der DDG“ vor [1], dessen
Kerninhalte im Folgenden zusammengefasst dargestellt werden.
Der Volltext ist auch auf der Homepage der DDG zu finden
(https://www.ddg.info/politik/projekte/kodex-der-ddg-zur-digita
lisierun). Der Digital-Kodex soll insbesondere Menschen mit
Diabetes, Leistungserbringern, Kostenträgern, der Industrie und
Politik darlegen, zu welchen medizinisch basierten Ansprüchen
die DDG sich im Zuge der Digitalisierung bekennt und welche
Erwartungshaltung sich hieraus an alle beteiligten Akteure ergibt.

Wesentliche Positionen des Digital-Kodex der DDG 2022 sind
in ▶ Tab. 1 zusammengefasst. Eckpfeiler des Digital-Kodex der
DDG sind u. a. Interoperabilität und Transparenz. Digitale Lösun-
gen sollten so einfach wie möglich und komplex wie notwendig
für die Versorgung sein. Die DDG unterstützt eine Aussage aus
dem aktuellen Gutachten des Sachverständigenrats zur Begut-
achtung der Entwicklung im Gesundheitswesen: „Digitalisierung
ist kein Selbstzweck, sondern Mittel zum Zweck. Zweck von Ge-
sundheitspolitik und Gesundheitsversorgung ist das „Patienten-
wohl“.

Dementsprechend erwartet die DDG bei allen künftigen Ent-
wicklungen in der digitalen Medizin, dass der Bewertungsmaßstab
für deren Bedeutung immer ihre Relevanz für die Patient*innen ist.
Damit das gelingt, müssen auch die Belange der Ärzteschaft sowie
die der Gesundheitsfachberufe mit Blick auf funktionierende Pro-
zesse berücksichtigt werden.

Das Verhältnis zwischen Ärzt*innen und Patient*innen ist in
besonderer Weise von dem Vertrauen geprägt, das die Betroffenen
ihrem behandelnden Team entgegenbringt. Kommen diese Daten
in die falschen Hände, können sie zu erheblichen Nachteilen für die
Patient*innen führen. Die Betroffenen müssen sich darauf verlassen
können, dass ihre Daten vertraulich behandelt und nur für Zwecke
der medizinischen Diagnostik und Behandlung verwendet werden.

Wir haben im digitalen Zeitalter die moralische Verpflichtung
gegenüber den Betroffenen, aber auch gegenüber der Solidarge-
meinschaft. Wir müssen Sorge dafür tragen, dass wir möglichst
optimal für die Zukunft aus den Daten lernen.

Smart-Pens (Digitale Insulinpens- und -kappen,
Connected Pens)

Smart-Pens für das Diabetesmanagement sind ein Fortschritt im
Bereich der Diabetesversorgung. Im Gegensatz zu den bisherigen
Insulinpens können bei Smart-Pens Menge und Zeitpunkt des ab-
gegebenen Insulins gespeichert und anschließend an eine APP
und Software weitergeleitet werden. Dadurch ist eine Dokumen-
tation von Insulingaben möglich, wodurch die Überprüfung der
Therapieadhärenz erleichtert wird. Für Menschen mit Diabetes
mit einer intensivierten Insulintherapie kann die Einhaltung von
regelmäßigen, zeitgerechten Bolus- und Basalinsulingaben darge-
stellt und erleichtert werden.

Hierbei stehen wiederverwendbare Pens oder konnektierbare
Kappen für Fertigpens von unterschiedlichen Anbietern zur Verfü-

▶ Tab.1 „Positionen“ der DDG zur Digitalen Transformation.

▪ Technologische Standards müssen im Sinne einer Interoperabilität
vereinheitlicht werden.

▪ Aus Sicht der DDG sind Politik, Datenschutzbehörden und Industrie
gefragt, rechtssichere und praxistaugliche Lösungen für den Einsatz
in der diabetologischen Praxis zu finden und die Ärzteschaft und
Gesundheitsfachberufe bei ihrer Tätigkeit hierbei zu unterstützen.

▪ Die DDG begrüßt die Einführung der freiwilligen Datenspende in
Deutschland.

▪ Datenqualität, Transparenz und Governance Rechtlicher Ordnungs-
rahmen sind Stellschrauben für den Erfolg der klinischen Forschung.

▪ Die zeitnahe Entwicklung von qualitativ hochwertigen Registern zum
Sammeln versorgungsnaher Daten sowie die Etablierung eines
„Europäischen Gesundheitsdatenraums“ werden begrüßt.

▪ Digitale Instrumente sollen klassische Behandlungsmethoden
integrativ ergänzen. Ihr Nutzen besteht darin, die Versorgung mit
Hilfe von z.B. telemedizinischen Leistungen dort zu verbessern, wo
aus geografischen oder inhaltlichen Gründen medizinischer Bedarf
besteht.

▪ Werden digitale Instrumente zur Therapiesteuerung eingesetzt,
müssen die dahinterliegenden Algorithmen (siehe Clinical Decision
Support, CDS) transparent nachprüfbar sein. Der Schutz vor exter-
nem bzw. unbefugtem Zugriff auf solche Systeme (Hacking, Cyber-
Security) und deren Daten muss gewährleistet werden. Entscheidend
bei der Risikobewertung von Algorithmen in der Medizin ist, dass das
Wohl der Patient*innen das Risiko bestimmt, nicht die Technik.

▪ In Gesundheitsbereichen, die bisher unterversorgt sind, sollen
qualitätsgesicherte, digitale Technologien vorrangig Einsatz finden,
z.B. in Beratung, Aufklärung und insbesondere bei Maßnahmen zur
Prävention. Es besteht die Chance dadurch einen gesundheits-
orientierten Lebensstil auch bei denjenigen zu verankern, die bislang
für Prävention eher schwer erreichbar sind.

▪ Die DDG unterstützt als medizinische Fachgesellschaft, dass der
Nachweis des medizinischen Nutzens einer DiGA mit hoher Evidenz
erbracht werden muss und fordert ein grundsätzliches Bekenntnis zu
deren Interoperabilität.

▪ Die Anwendung digitaler Therapieansätze sollte nicht primär
„autonom“, sondern integraler Bestandteil des Behandlungs- und
Versorgungsprozesses sein, der die Arbeit des Diabetes-Teams unter-
stützt.

▪ CDS-Systeme und deren Algorithmen, müssen aus Sicht der DDG,
insbesondere, wenn sie den Behandlungspfad in medizinischer
Hinsicht beeinflussen, entsprechend evaluiert und geprüft werden.

▪ Die DDG bekennt sich zu FAIR (Findable, Accesible, Interoperable,
Resuable).
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gung. Neben dem Insulintracking bieten einzelne Modelle Dosiserin-
nerungen, Warnmeldungen bei verpasster Insulinapplikation, einen
Insulindosiskalkulator mit individualisierten Parametern wie Insulin-
Kohlenhydrat-Verhältnis, Insulinempfindlichkeitsfaktor, Ziel-Gluko-
sewert, Dauer der Insulinwirkung.

Durch Erinnerungsfunktionen und Dosisüberwachung helfen
Smart-Pens den Menschen mit Diabetes, sich zuverlässiger an ihr
Insulinregime zu halten. Dies kann das Risiko von Hyperglykämien
und Hypoglykämien verringern. Sie erleichtern die Überwachung
und das Management der mit Insulin behandelten Diabeteserkran-
kung, indem sie genaue Daten liefern, die mit Diabetesteams ge-
teilt werden können. Dies ermöglicht eine fundiertere Anpassung
der Behandlungspläne vor Ort, aber auch online. Zur effektiven
Nutzung der Systeme sollte neben der technischen Einweisung
durch die Hersteller eine vergütete Anleitung zur Selbstanwendung
durch Diabetesteams erfolgen.

Studien zeigen erste Evidenz, dass Smart-Pens die Glukosekon-
trolle verbessern können. Die meisten Real-World-Studien wurden
dabei bei Menschen mit Typ-1-Diabetes mit einer intensivierten
konventionellen Insulintherapie (ICT) Therapie mit kontinuierliches
Glukosemonitoring (CGM) Unterstützung durchgeführt. Eine nicht
interventionelle Studie aus Schweden hat gezeigt, dass Menschen
mit Typ-1-Diabetes niedrigere HbA1c-Werte, TIR (Time in Range),
TAR (Time above Range) und niedrigere TBR (Time below Range)
aufwiesen als Menschen mit Diabetes, die herkömmliche Insulin-
pens benutzten [2]. Eine Beobachtungsstudie zeigte, dass Men-
schen mit Typ-1- und Typ-2-Diabetes, die Probleme beim Manage-
ment von Hypoglykämien hatten, bei Verwendung eines Smart-
Pens durchschnittlich 25 Minuten weniger im Hypoglykämie-
Bereich <70mg/dl pro Tag verbrachten [3]. Eine Untersuchung ver-
glich eine ICT-Therapie mit CGM von Menschen mit Typ-1- oder
Typ-2-Diabetes ≥65 Jahre im Vergleich zu einer Therapiegruppe
18–64 Jahre. Bei der älteren Therapiegruppe (≥65 Jahre) waren re-
gelmäßige und adäquate Bolusdosierungen häufiger, die Bolusinsu-
lindokumentation besser, wurde der Boluskalkulator häufiger ge-
nutzt und wurde häufiger durch die Menschen mit Diabetes ein
Therapiebericht erstellt [4]. In einer schwedischen Studie mit Men-
schen mit Typ-1-Diabetes war die Verwendung eines Smart-Pens
durch Berechnung mit dem IQVIA Core Diabetes-Modell mit einer
Erhöhung der durchschnittlichen Lebenserwartung (+0,90 Jahre)
assoziiert sowie mit einer Erhöhung der qualitätsadjustierten
Lebenserwartung (+ 1,15 qualitätsadjustierte Lebensjahre) und
Kosteneinsparungen (direkte und indirekte Gesundheitskosten)
gegenüber der Standardversorgung [5].

Es gibt vergleichbare Positionierungen der amerikanischen
und europäischen Diabetesgesellschaften in dem Sinne, dass
smarte Insulinpens für das Diabetesmanagement hilfreich sein
können [6, 7].

Digitale Gesundheitsanwendungen (DiGAS)

Digitale Gesundheitsanwendungen – kurz „DiGAS“ oder „Apps
auf Rezept“ genannt – sind CE-gekennzeichnete Medizinproduk-
te, die die Versicherten etwa bei der Behandlung des Diabetes,
Adipositas oder anderen Erkrankungen, dem Ausgleich von Beein-
trächtigungen unterstützen. Sie sind zumeist per Smartphone

verfügbar, es gibt auch browserbasierte Webanwendungen oder
Software zur Verwendung auf Desktop-Rechnern. Versicherte ha-
ben seit Dezember 2019 einen Leistungsanspruch auf DiGAs
(§§33a, 139e Sozialgesetzbuch [SGB] V), wenn sie vom Bundesin-
stitut für Arzneimittel und Medizinprodukte (BfArM) vorläufig
oder dauerhaft gelistet sind. Zum 30.6.2024 sind insgesamt
56 DiGAS im DiGA-Verzeichnis des BfArM gelistet, davon 34 dau-
erhaft und 22 vorläufig. Nach der Indikation „Psyche“ (26 DiGAS)
sind in der Indikation „Hormone und Stoffwesel“ mit 8 DiGAs die
zweitmeisten Apps gelistet. Die derzeit gelisteten DiGAs für Adi-
positas oder Diabetes mellitus sind in der ▶ Tab.2 zusammenge-
stellt.

Grundsätzlich ist es unsere Sicht, dass nur solche Software und
digitalen Lösungen medizinisch bevorzugt empfohlen werden, die
eine klare Wirksamkeit beim und Nutzen für den Patienten und
die Patientin zeigen. Voraussetzungen dafür sind prospektive In-
terventionsstudien, die mit hohem wissenschaftlichem Standard
die Wirksamkeit im Indikationsgebiet nachweisen sowie in einem
Peer-Review-Journal öffentlich publiziert wurden.

Videoschulung und Telemedizin

Seit dem 09.03.2024 ist nach einem Beschluss des Gemeinsamen
Bundesausschusses (G-BA) die Patientenschulung der anerkannten
Schulungs- und Behandlungsprogramme für die Disease-Mana-
gement-Programme (DMP) Typ-1- und Typ-2-Diabetes im Video-
format möglich. Unter einer Videoschulung wird eine Schulung in
Form einer Videokonferenz oder eines Webinars mit synchroner In-
teraktion zwischen dem Schulungspersonal und zu schulenden Per-
sonen in Echtzeit verstanden. Voraussetzung für die Anerkennung
eines Schulungsprogramms in Videoformat ist ein entsprechendes
Curriculum mit Anleitungen, Empfehlungen zur Durchführung der
Videoschulung, erforderlichen Kompetenzen der Schulenden und
strukturellen Anforderungen wie z. B. die Gruppengröße und Maß-
nahmen des Qualitätsmanagements. Diese Anforderungen werden
durch das Bundesamt für soziale Sicherung (BAS) geprüft. Nach er-
folgreicher Prüfung kann das Schulungsprogramm dann in die ein-
zelnen DMP-Verträge der einzelnen Kassenärztliche Vereinigungen
(KV) Bezirke aufgenommen werden, sodass dann die Videoschu-
lung erlaubt ist.

Eine Einrichtung kann nur dann per Video schulen, wenn sie
auch Präsenzschulungen anbietet. Es muss ein Videodienstleister
gewählt werden, welcher den Anforderungen an technische Ver-
fahren gemäß Anlage 31b zum Bundesmantelvertrag-Ärzte
(BMV-Ä) (Vereinbarung über die Anforderungen an die techni-
schen Verfahren zur Videosprechstunde gemäß §365 Absatz 1
SGB V) entspricht. Eine Liste anerkannter Videoanbieter findet
sich auf der Webseite der Kassenärztlichen Bundesvereinigung
(KBV) unter https://www.kbv.de/media/sp/liste_zertifizierte-
Videodienstanbieter.pdf. Es ist darauf zu achten, dass der Video-
anbieter eine entsprechend ausreichende Anzahl vonTeilnehmern
für die Schulung zulässt.

Die Anbieter von Schulungsprogrammen können die Schu-
lungsunterlagen für die Patient*innen (z. B. Patientenbuch, Ar-
beitsblätter) als E-Books zur Verfügung stellen, sofern dies vom
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BAS genehmigt wird. Damit entfällt der Besuch in der Praxis für
die Überreichung der Schulungsunterlagen.

DDG, Deutsche Gesellschaft für pädiatrische und adoleszente
Endokrinologie und Diabetologie (DGPAED), Verband der Diabetes-,
Beratungs- und Schulungsberufe in Deutschland e.V. (VDBD) und
diabetesDE sowie Arbeitsgemeinschaft Diabetes & Technologie und
Bundesverband Niedergelassener Diabetologen e.V. (BVND) begrü-
ßen, dass der G-BA Videoschulungen in seine Richtlinie zu den DMP-
Anforderungen mit aufgenommen hat und als Alternative zu Prä-
senzschulungen akzeptiert (Position unter Stellungnahmen, Home-
page DDG). Die Richtlinie gewährleistet eine hohe Qualität bei der
Umsetzung der Schulungsprogramme im Videoformat. Durch den
G-BA-Beschluss ist auch sichergestellt, dass sogenannte Tutorials,
„self-guided“ Onlinetools im Rahmen von DiGAS und Online-Vorträ-
ge keinen Ersatz für eine Videoschulung mit den anerkannten struk-
turierten Schulungs- und Behandlungsprogrammen darstellen. Der
Beschluss entspricht auch dem Wunsch von Patient*innen, die in
dem dt-Report 2023 sich bei der Wahl zwischen einer Präsenzschu-
lung und einer Videoschulung zu ca. 1/3 für die Videoschulung ent-
schieden hätten (http://www.dut-report.de). Daher sollten diabeto-
logische Einrichtungen diese Option für Patient*innen, die per Video
geschult werden möchten, anbieten.

Digitalisierung der Diabetes-Versorgung
im stationären Bereich

Ein starkes Diabetesmanagement im Krankenhaus ist ein unter-
schätzter, aber bedeutsamer Grundpfeiler für eine angemessene
Versorgung. Diabetes als Nebendiagnose stellt die Behandlungs-
teams vor eine Herausforderung, denn mit der Erkrankung geht
ein erhöhtes Komplikations- und Sterberisiko einher. Die DDG
hat Empfehlungen zur Therapie des Diabetes mellitus im Kranken-
haus formuliert und gemeinsam mit der Deutschen Gesellschaft
für Innere Medizin (DGIM) und der Deutsche Gesellschaft für
Endokrinologie (DGE) in einem gemeinsamen Positionspapier zur
Sicherstellung und Ausbau stationärer Versorgungsstrukturen
aufgerufen, um eine qualitätsgesicherte und interdisziplinäre Be-
handlung Diabetes-betroffener im Krankenhaus zu garantieren
(https://www.dgim.de/fileadmin/user_upload/PDF/Publikatio
nen/Archiv/Positionspapiere_und_Stellungnahmen/201603_Posi
tionspapier.pdf).

Die Digitalisierung des Diabetesmanagements im Krankenhaus
kann helfen, die Versorgungsqualität mit Vorteilen für die Patient*in-
nen und für das Gesundheitspersonal zu verbessern, die Diabetologie
als Fach für den Nachwuchs attraktiv zu gestalten und als „data-
driven Disease“ eine Vorreiterrolle für die fortschreitende Digitalisie-
rung in der Medizin einzunehmen und so einen wichtigen Beitrag
dabei zu leisten, die derzeitigen Herausforderungen in der medizini-
schen Versorgung einer zunehmend älteren und morbiden Bevölke-
rung zu meistern.

Ein digitalisiertes Diabetesmanagement kann die Integration
unterschiedlichster Technologien wie CGM, CKM, connected
Pens, AID, Software zur Dokumentation oder Vernetzung (ePA,
eDA), Diabetes-Edukation, DiGAs und Clinical Decision Support,
bis hin zur Nutzung künstlicher Intelligenz in die Diabetesversor-
gung beinhalten, aber auch telemedizinisch im Sinne eines Virtual

Hospitals sowohl klassisch zur Diabetesteam-Patienten-Kommu-
nikation, als überregionaler Krankenhaus-zu-Krankenhaus-
Support interpretiert werden.

Der Transformationsprozess von der analogen zur digitalen
Diabetesklinik hat aber gerade erst begonnen. Die inhospitale
Nutzung von Sensoren zur kontinuierlichen Glukosemessung
stellt dabei das derzeit am weitesten fortgeschrittene Thema dar
und wird bereits vereinzelt in internationalen Leitlinien adressiert.
Dabei stehen vor allem die fortgeführte Nutzung eines patienten-
eigenen Sensors im Krankenhaus und die Überwachung Hypogly-
kämie-gefährdeter Patient*innen im Fokus [8, 9]. Das iCoDE-Pro-
jekt (The Integration of Continuous Glucose Monitoring Data into
the Electronic Health Record) hat Empfehlungen erarbeitet, um
die CGM-Integration in das Krankenhausinformationssystem bzw.
die digitale Patientenakte (EHR) zu erleichtern (https://www.
diabetestechnology.org/icode/) (▶ Tab.3).

Wir sind der Meinung, dass die Anwendung digitaler Technolo-
gien ein großes Potenzial hat, um die Versorgungsqualität und das
inhospitale Diabetesmanagement nachhaltig zu verbessern.

Datenschutz und -sicherheit in der Praxis

Kürzlich hatte die DDG zusammen mit dem BVND eine Hand-
lungsempfehlung für Diabetes-Teams in ambulanten und statio-
nären Versorgungseinrichtungen zur Datensicherheit und zum
Datenaustausch gegeben, die juristisch geprüft und in ▶ Tab.4
zusammengestellt ist.

Diese Handlungsempfehlung verfolgt in Ergänzung zum „Kodex
der DDG zur Digitalisierung“ (2023) das Ziel, einen Handlungs-
rahmen für den praktischen Alltag anzubieten. Eine regelmäßige
(z. B. jährliche) Überarbeitung sowie eine Prüfung und Anpassung
an mögliche juristisch veränderte Rahmenbedingungen ist vorge-
sehen.

Zielgruppen sind Diabetes-Teams in ambulanten und stationären
Versorgungseinrichtungen, die durch diese Handlungsempfehlung
mehr Wissen über die Rechtslage sowie eine Sicherheit im Umgang
mit Patientendaten und dem Datenaustausch, vor allem bei cloud-
basierten Diabeteshilfsmitteln und sonstigen digitalen Anwendun-
gen, gewinnen sollen.

Hintergrund ist die Vorgehensweise der Industrie und deren
Widerstände gegen eine gleichberechtigte verantwortungsvolle
Datenerhebung und -nutzung, die beim täglichen Gebrauch von
digitalen Anwendungen bei der Betreuung von Menschen mit
Diabetes erhebliche rechtliche Unsicherheiten bei Diabetes-
Teams hervorruft.

Diese Handlungsempfehlung erhebt keinen Anspruch auf
Rechtssicherheit im Umgang mit digitalen Anwendungen, sondern
soll eine Orientierungshilfe für eine digitale Patientenbetreuung im
vorgegebenen Rechtsrahmen Datenschutz-Grundverordnung
(DSGVO) darstellen.

Die zunehmende Digitalisierung im Gesundheitswesen erfordert
im Alltag eine besondere Sorgfalt im Umgang mit IT und effektive
Maßnahmen zur Datensicherheit. Kliniken, Medizinische Zentren
und Praxen, besonders DSP (Diabetologische Schwerpunktpraxen)
sind zunehmend potenzielle Opfer von Cyberattacken hochprofes-
sioneller Täter.
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▶ Tab.3 Empfehlungen zur klinischen Implementation eines kontinuierlichen Glukosemonitorings im Krankenhaus.

1. Eine eindeutige CGM-Konto-ID ist der ideale Identifikator.
2. Gesundheitsorganisationen, die CGM-EHR-Integrationen implementieren, können ein multidisziplinäres Team benennen, das alle Aspekte der

Integration und der Arbeitsabläufe unterstützt. Das kann Ärzte, Krankenpflegende, Diabetesberatende, medizinische Assistenten, medizinisches
Fachangestellte, Rezeption, Apotheke und IT-Unterstützung einschließen.

3. Gesundheitsorganisationen sollten ein Minimum an beruflichen Kernkompetenzen für Teammitglieder festlegen, die Diabetes-Technologie in der
Patientenversorgung einsetzen.

4. Gesundheitsorganisationen sollten allen Patient*innen, denen ein CGM verschrieben wurde, Schulungsmaterialien für die Einarbeitung zur Verfügung
stellen.

5. Die von der Gesundheitsorganisation erstellten Schulungsunterlagen für die Patienteneinführung sollten Informationen über die Integration von CGM-
EHR-Integration enthalten.

6. Checklisten oder Anleitungen zum Hochladen von Daten sollten Patient*innen mit CGM bei jedem Besuch zur Verfügung gestellt werden.
7. Gesundheitsorganisationen sollten Standardprotokolle für Daten-Uploads und Daten-Integration in das EHR entwickeln.
8. Gesundheitsorganisationen sollten sicherstellen, dass das klinische Personal angemessenen Zugang zu Geräten hat, die das Hochladen von In-Klinik-

Daten ermöglichen, sofern dies notwendig ist.
9. Gesundheitsorganisationen sollten sicherstellen, dass Kliniker, die Patient*innen mit CGMs betreuen, Zugang zu angemessenen Bildschirmen haben,

um bequem auf das EHR und die Daten gleichzeitig zugreifen zu können. Dies kann mit Hilfe mehrerer Bildschirme, mehreren Geräten oder großen
Bildschirmen gewährleistet werden.

10. CGM-Daten sollten über die elektronische Arzneimittelverordnung-Schnittstelle des EHR angefordert werden.
11. Die CGM-Daten sollten als Ergebnisse im EHR angezeigt werden. Dies könnte im Laborbereich geschehen oder zusammen mit anderen Über-

wachungsdaten, wie z. B. den Vitalparametern.
12. Kontinuierliche, individuelle CGM-Glukosemesswerte sollten nicht in Tabellenform im EHR angezeigt werden. Punktuelle Blutzuckermessungen

können nach Bedarf erfasst und als Einzelwerte angezeigt werden.
13. Der Beobachtungszeitraum (z.B. 14 Tage, 30 Tage, 90 Tage) für CGM-Werte sollte im EHR deutlich angezeigt werden.
14. Alle Komponenten des iCoDE-Kerndatensatzes sollten für die Anzeige im EHR verfügbar sein.
15. Der Typ des verwendeten CGM (Hersteller, Modell) sollte im EHR angezeigt werden.
16. Die Referenzbereiche, die für die berechneten CGM-Metriken verwendet werden, sollten im EHR deutlich angezeigt werden.
17. Wenn das EHR die Farbcodierung von Ergebniswerten unterstützt, sollte aus Gründen der Konsistenz sein bestehendes internes Farbcodierungsschema

für Werte außerhalb des Bereichs verwenden.
18. Der AGP-Bericht, der einen bestimmten Satz von CGM-Metriken begleitet, sollte entweder als PDF oder als andere Mediendatei im EHR verfügbar sein.
19. Gesundheitsorganisationen sollten Richtlinien und Verfahren für die weitere Verwendung von patienteneigenen CGMs während stationären

Aufenthalten erstellen.
20. Gesundheitsorganisationen sollten Richtlinien und Verfahren für die Initiierung und Verbindung von CGMs während stationärer Aufenthalte für

geeignete Patientengruppen erstellen.
21. Gesundheitsorganisationen sollten den Zugang zu angemessener Ausrüstung (z.B. mobile Geräte, zusätzliche Bildschirme) sicherstellen, um das

Hochladen und Überprüfen von CGM-Daten während stationärer Aufenthalte zu ermöglichen.

Domaine, in denen das multidisziplinäre Team Kenntnisse aufweisen sollte

1. Digitale Technologie im Allgemeinen
2. Gerätedaten im Speziellen
3. Glykämische Zielwerte und Diabetesmanagement
4. Patientenschulung, Vorbereitung des Onboardings und Dauer der Anwendung
5. Klinische Abläufe, Abrechnung und Kodierung
6. Psychosoziale Aspekte

CGM-Kerndatensatz, der in der EHR angezeigt werden sollte (iCoDE)

1. Mittlere Glukose
2. Glukose-Management-Indikator
3. Glykämische Variabilität
4. Zeit über dem Ziel, sehr hoch (>250mg/dl/; >13,9mmol/l) [Anzahl und %]
5. Zeit über dem Ziel, hoch (181–250mg/dl; 10,1–13,9mmol/l) [Anzahl und %]
6. Zeit im Ziel (70–180mg/dl; 3,9–10,0mmol/l) [Anzahl und %]
7. Zeit unter dem Ziel, niedrig (54–70mg/dl; 3,0–3,9mmol/l) [Anzahl und %]
8. Zeit unter dem Ziel, sehr niedrig (<54mg/dl; <3,0mmol/l) [Anzahl und %]
9. AGP
10. Individuelle Glukosewerte
11. Tragezeit [Tage]
12. Sensor-Aktivität [%]
13. CGM Bericht Startdatum
14. CGM Bericht Stopdatum
15. CGM Hersteller und Modell
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Von Sicherheitsbehörden wird eine ganzheitliche Cyber-Sicher-
heits-Strategie mit Einrichtung eines Informations-Sicherheits-
Management-Systems (ISMS) nach anerkannten Standards emp-
fohlen. Mit einer einfachen „Datensicherheit-Trias“ erreichen Sie
bei richtigem Einsatz eine Schutz Ihrer Daten von ca. 99%. Hierzu
gehören eine funktionierende Firewall (Hardwareschutz), ein
sicherer Virenschutz (Software) und eine aktuelle Mail-Security
(eMail). Regelmäßige Aktualisierung und professionelle Pflege
der Schutzprogramme ist zwingend erforderlich.

Weitere effektive Schutzmaßnahmen sind: Sichere und sicher
verwahrte Passwörter, regelmäßige komplette Datensicherung
mit Überprüfung, klare Regelung für Zutritts-, Zugangs- und Zu-
griffskontrolle, Beschränkung TeamViewer-Zugang, Notfallplan
(Aktualisierung) mit Maßnahmenkatalog zum Notfallmanage-
ment und regelmäßige Schulung des gesamten Teams mit
Übungsszenarien Ein professioneller IT-Dienstleister zur Umset-
zung der Maßnahmen ist in der Regel erforderlich.

Weitere Informationen, Hilfen und praktische Tipps bietet die
KBV in der Richtlinie zur Datensicherheit der Praxis-Informations-
technik (IT) (https://www.kbv.de/html/it-sicherheit.php) zur Um-
setzung der Richtlinie nach §75b Sozialgesetzbuch (SGB) V über
die Anforderungen zur Gewährleistung der IT-Sicherheit.
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▶ Tab.4 Empfehlungsliste zur Erhöhung der Sicherheit im Umgang
mit Daten/Datenaustausch für Diabetes-Teams in ambulanten und
stationären Versorgungseinrichtungen.

▪ Fordern Sie bei der Verordnung von technischen Hilfsmitteln den
kompletten Lieferumfang ein (z. B. auf dem Verordnungsformular
(Muster 16) als Extraposition): technische Einweisungen sowie Fragen
zu technischen Problemen sind die Aufgabe der Produkthersteller,
wofür die Kostenübernahme durch die Krankenkasse erfolgt. Diese
Tätigkeit ist nicht Aufgabe der Diabetes-Teams. Digitale Einweisungen
für Patient*innen im Selbstlernformat durch die Produkthersteller
ohne Möglichkeit der Interaktion und der Möglichkeit, Fragen zu
stellen, erfüllen die geforderten Aspekte einer technischen
Einweisung, wie das Heil- und Hilfsmittelversorgungsgesetz (HHVG)
sie vorsieht, nicht.

▪ Schriftliche Vereinbarungen mit den Anbietern der Industrie, die
aufgrund des Umfanges und des Inhaltes nicht verständlich sind,
sollten (auch bei Nachteilen für die Praxisabläufe und die Patienten-
betreuung) nicht unterschrieben werden, wenn die daraus ent-
stehenden möglichen Konsequenzen nicht klar zu erkennen sind.

▪ Bei der Nutzung von cloudbasierten Formaten ist ein wirksamer Schutz
der eigenen EDV-Systeme durch geeignete Schutzmaßnahmen (z.B.
Firewall) unerlässlich.

▪ Das gemeinsame Anschauen/Nutzen/Prüfen von in einer Cloud
gesammelten und hinterlegten Daten für das Beratungsgespräch
zwischen Diabetes–Team und Patient*innen stellt keine Datenver-
arbeitung im Sinne des Datenschutzrechts (DSGVO) dar. Der Zugang
mit der ärztlichen IP-Adresse zu patientenbezogenen Daten in einer
Cloud ist diesbezüglich unproblematisch.

▪ Kommen Sie Ihrer Informationspflicht gegenüber den Patient*innen
über den Umgang mit patientenbezogenen Daten nach und lassen
Sie sich eine Erklärung der Kenntnisnahme schriftlich bestätigen.

▪ Sorgen Sie dafür, dass Umfang und Inhalt von delegierbaren ärztlichen
Leistungen an die Gesundheitsfachkräfte zum Thema „Datensicherheit
und Datenaustausch“ im Rahmen des einrichtungsspezifischen
Qualitätsmanagements mit konkreten Absprachen, Prozessen und
Handlungsanweisungen hinterlegt sind!

▪ Alle Teammitglieder sollten diesen hinterlegten Rechtsrahmen bei
der Datenverarbeitung einhalten.

▪ Ärzt*innen und nichtärztliches Fachpersonal sind verpflichtet, ihren
Kenntnisstand für verantwortungsvolles Handeln im Umgang mit
digitalen Anwendungen und deren Bestimmungen im Sinne einer
optimierten patientenzentrierten Betreuung regelmäßig zu aktuali-
sieren.

▪ Grundsätzlich gilt auch beim Thema Digitalisierung: bei fehlender
Notwendigkeit zur Information ist „weniger manchmal mehr“; denn
für Informationen, die Sie an Patient*innen geben, stehen Sie – wie in
allen anderen Bereichen unseres Tätigkeitsfeldes auch – in der
Haftung. Konkret bedeutet das, dass Sie zu Details einer zwar für die
Patientenbetreuung notwendigen, aber nicht von Ihnen verordneten
App für digitale Devices auch keine Einweisung machen bzw.
Informationen geben müssen.
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INHALTLICHE NEUERUNGEN GEGENÜBER DER VOR-

JAHRESFASSUNG

Neuerung 1: Die derzeit international gebräuchliche Eintei-

lung der Hypoglykämien wurde ergänzt.

Begründung: Berücksichtigung der aktuellen internationalen

Leitlinien.

Stützende Quellenangabe: [33]

Epidemiologie und Bedeutung der Hyper-
glykämie im Krankenhaus

Die Behandlung des Diabetes im Krankenhaus spielt durch die
wachsende Zahl älterer multimorbider Patienten mit Diabetes
eine immer größere Rolle. Schon heute hat jeder 5. Klinikpatient
in Deutschland einen Diabetes mellitus [1]. Dies entspricht ca.

3 Millionen Patientinnen und Patienten pro Jahr, die mit einem
Diabetes mellitus stationär behandelt werden. Meist wird die
Erkrankung Diabetes dabei als „Nebendiagnose“ geführt. Diabe-
tes im Krankenhaus erfordert aufgrund der Mitbehandlung von
diabetesbedingten Komplikationen sowie aufgrund akuter und
chronischer Stoffwechseldekompensationen und im perioperati-
ven Management andere Behandlungspfade als bei Menschen
ohne Diabetes.

Nicht selten wird auch im Rahmen eines stationären Aufenthal-
tes die Erstdiagnose eines Diabetes gestellt. Fritsche et al. haben
in einem repräsentativen Zeitraum von 4 Wochen in einem Kran-
kenhaus der Maximalversorgung bei allen Patienten über 18 Jahre
in allen Abteilungen den HbA1c-Wert bestimmt [2]. Hierbei ergab
sich, dass bei 3,7 % der Patienten ein bisher unerkannter Diabetes
vorlag. Das Screening auf unerkannten Diabetes durch eine
HbA1c-Bestimmung bei stationärer Aufnahme lohne sich laut
Autoren insbesondere bei Patienten ab einem Alter von ca.
50 Jahren, da hierbei die Diabetesprävalenz deutlich ansteige.

Die American Diabetes Association (ADA) definiert eine Hyper-
glykämie bei hospitalisierten Patienten ab einem Blutglukosewert
über 140mg/dl (7,8mmol/l) [3]. Bei allen Patienten, die dieses
Kriterium erfüllen, soll eine HbA1c-Bestimmung durchgeführt
werden.

DDG-Praxisempfehlung

S437Müssig K et al. Diabetes im Krankenhaus… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S437–S450 | © 2024. Thieme. All rights reserved.

https://doi.org/10.1055/a-2312-1160


Neuere Erhebungen zeigen, dass Menschen mit Diabetes eine
um durchschnittlich 1 bis 2 Tage längere Verweildauer und eine
ca. 1,5-fach höhere Mortalität im Krankenhaus aufweisen. Ursa-
che dafür ist in aller Regel eine schlechte Stoffwechsellage, die
während des stationären Aufenthalts oft nicht angemessen be-
handelt wird. Sowohl Hyperglykämie als auch Hypoglykämie und
die Glukosevariabilität sind mit einem schlechterem Genesungs-
verlauf und einer erhöhten Komplikationsrate assoziiert [1, 4–7].

Die Stresshyperglykämie als Begleitphänomen einer schweren
Erkrankung geht dabei mit einer besonders ungünstigen Progno-
se einher [8, 9]. Als Ursache der Stresshyperglykämie kommt der
Einfluss vermehrt freigesetzter proinflammatorischer Zytokine,
Katecholamine und anderer kontrainsulinärer Hormone bei akuter
Erkrankung in Frage. Für die Behandlung gelten die gleichen gly-
kämischen Zielwerte wie auch sonst bei Diabetes mellitus im
Krankenhaus.

Die Prävalenz von hyper- und hypoglykämischen Stoffwechsel-
entgleisungen während eines stationären Aufenthaltes liegt bei
Menschen mit Diabetes und Prädiabetes bei mindestens 40 %
[10]. Operative Eingriffe stellen dabei noch eine Sondersituation
dar, da durch den Eingriff selbst zahlreiche kontrainsulinär wirken-
de Botenstoffe freigesetzt werden können. Sehr häufig kommt es
deshalb zur perioperativen Hyperglykämie bei chirurgischen
Patienten (20 bis 90 %). Diese ist wiederum mit einer erhöhten
Rate an Infektionen und Wundheilungsstörungen assoziiert [11–
13].

Blutglukosezielwerte im Krankenhaus

Vorbemerkung

Daten zu den optimalen Blutglukosezielwerten bei stationärem
Krankenhausaufenthalt wurden hauptsächlich bei kritisch kranken
Patienten auf Intensivstation erhoben. Die folgenden Empfehlun-
gen leiten sich deshalb im Wesentlichen von diesen Ergebnissen
oder den Empfehlungen der ADA [3] oder den aktuellen Empfeh-
lungen der Österreichischen Diabetes Gesellschaft ab [10, 11].

Empfohlene Blutglukosezielwerte

1. Bei elektiven Eingriffen sollte bereits vorher eine Blutglukose-
Optimierung bei allen Patienten mit Diabetes mellitus erfol-
gen. Der HbA1c-Wert sollte idealerweise unter 7,0 % (53mmol/
mol Hämoglobin [Hb]), jedoch mindestens unter 8 %
(64mmol/mol Hb) liegen [3, 10, 11, 14]. Elektive operative
Eingriffe bei akuten Blutglukoseentgleisungen über 300mg/dl
(16,7mmol/l) oder HbA1c-Werten > 10% (86mmol/mol Hb)
sollten nach Möglichkeit verschoben werden, bis eine bessere
Stoffwechselkontrolle vorliegt.

2. Bereits 4 Stunden vor und für die Zeit während der chirurgi-
schen Eingriffe sollen die Blutglukosewerte zwischen 100 und
180mg/dl (5,6–10,0mmol/l) liegen.

3. Bei allen hospitalisierten Patienten – einschließlich der kritisch
Kranken auf Intensivstation – soll ein Blutglukosezielwert von
140 bis 180mg/dl (7,8–10,0mmol/l) angestrebt werden.

4. Für ausgewählte Patienten können individuell auch niedrigere
Zielwerte zwischen 100 und 180mg/dl (5,6–10,0mmol/l) de-

finiert werden. Dies jedoch nur unter der Voraussetzung, dass
die Zielwerte ohne Hypoglykämien erreicht werden.

5. Bei stabiler Stoffwechsellage und niedrigeren als den zuvor
genannten Werten müssen diese bei fehlender Hypoglykä-
mieneigung nicht nach oben korrigiert werden.

6. Hypoglykämien < 70mg/dl (< 3,9mmol/l) sind zu vermeiden.
Eine umgehende Behandlung von Level-1-Hypoglykämien
(< 70mg/dl [< 3,9mmol/l]) sollte erfolgen, um eine Ver-
schlechterung hin zu Level-2- und Level-3-Hypoglykämien zu
vermeiden.

7. Sollten die genannten Zielwerte nicht erreicht werden, soll
umgehend Kontakt mit einem Diabetesteam bzw. einem
Diabetologen/einer Diabetologin aufgenommen werden.

Häufigkeit der Blutglukosemessungen

1. Alle Patienten mit Diabetes sollen bei stationärer Aufnahme
eine Blutglukose- und HbA1c-Bestimmung erhalten.

2. Präoperativ soll in der Nüchternphase mindestens alle 2 bis
4 Stunden eine Blutglukosemessung erfolgen.

3. Generell sollte bei allen hospitalisierten Patienten mit Diabetes
eine Blutglukosemessung vor den Mahlzeiten erfolgen. Bei Pa-
tienten, welche keine orale Nahrung aufnehmen können, sollte
alle 4–6 Stunden ein Blutglukosewert erhoben werden.

4. Bei intravenöser Insulintherapie sollen Blutglukosewerte im
Abstand von 30 Minuten bis 2 Stunden bestimmt werden.

5. Zur Beurteilung einer ausreichend guten Stoffwechselkontrolle
können bei kontinuierlicher Glukosemessung (CGM) auch die
Time in Range (TiR)-Werte herangezogen werden. Laut ADA
liegt eine gute Einstellung vor, wenn die Glukosewerte min-
destens 70% der Zeit im Bereich zwischen 70 und 180mg/dl
(3,9–10,0mmol/l) liegen und zugleich die Zeit unter 70mg/dl
(3,9mmol/l) weniger als 4 % beträgt [15]. CGM kann helfen,
Hypoglykämien und Hyperglykämien besser zu detektieren
und dadurch auch zu einem besseren Glukosemanagement im
Krankenhaus beitragen. Bislang ist CGM jedoch nicht zur The-
rapieentscheidung im Krankenhaus zugelassen, sodass immer
auch in Ergänzung Blutglukosemessungen in angemessener
Anzahl erfolgen sollten.

Insulintherapie: subkutan und intravenös

Die Indikation für eine Insulintherapie ist bei Typ-1-Diabetes
(T1D) immer und lebenslang gegeben. Bei Typ-2-Diabetes (T2D)
wird Insulin kombiniert mit oralen Antidiabetika und einem Basal-
insulin oder als Mehrfachspritzen-Therapie mit basalem und pran-
dialem Insulin eingesetzt. Voraussetzung für die Substitution des
fehlenden Insulins bei Menschen mit T1D sind Kenntnisse über
den physiologischen Insulinbedarf sowie die pharmakokineti-
schen und pharmakodynamischen Eigenschaften der verwende-
ten Insuline. Dabei setzt sich die Insulintherapie aus der Gabe
eines basalen Insulins zur Stabilisierung der Blutglukose in
Nüchternphasen und dem prandialen Insulin zur Abdeckung von
Kohlenhydraten in der Nahrung zusammen.

In der Therapie kommen sowohl Humaninsuline als auch
Analoginsuline zum Einsatz. Humaninsuline entsprechen in ihrer
Aminosäuresequenz dem menschlichen Insulin. Analoginsuline
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wirken zwar wie Humaninsuline, allerdings wurde durch eine
Änderung der Molekülstruktur eine andere Pharmakokinetik er-
zielt. Dies führt zu stabileren Blutglukoseverläufen und trägt dem
Umstand Rechnung, dass das Insulin nicht physiologisch in die
Blutbahn, sondern eben in das Subkutangewebe appliziert wird.

Zum Einsatz kommen die in ▶ Tab. 1 zusammengestellten
Insulinpräparate (▶ Tab. 1) [16].

Insulinkonzentrationen

Insulin ist in Deutschland in Insulinpenpatronen, Fertigpens und
Durchstechflaschen im Handel. Insulinpenpatronen liegen aus-
schließlich in der Konzentration U100 vor. Dies bedeutet, dass
pro ml 100 Einheiten Insulin vorhanden sind. Insuline in Fertig-
pens gibt es derzeit in den Konzentrationen U100, U200 sowie
U300. Umrechnungen sind nicht nötig, da die am Pen eingestell-
ten Insulineinheiten genauso wie eingestellt abgegeben werden.

Insulintherapie im Krankenhaus

Die meisten Krankenhausaufenthalte von insulinbehandelten
Menschen mit Diabetes mellitus (MmDm) erfolgen nicht zur Dia-
beteseinstellung sondern wegen Komorbiditäten. Daher soll bei
nicht kritisch-kranken Patienten mit einem Diabetes unter Insulin-
therapie eine bestehende Therapie mit Insulinpen, Insulinpumpe

oder AID (automated insulin delivery)-System fortgeführt wer-
den, sofern eine sichere Durchführung bei ausgeglichener Stoff-
wechsellage gewährleistet und dokumentiert ist [17–21]. Ebenso
sollen bei Menschen mit Diabetes die vorhandenen CGM-Systeme
zur Glukoseselbstkontrolle auch unter stationären Bedingungen
weiterhin verwendet werden.

Bei kritisch kranken Patienten, die ggf. eine Beeinträchtigung
der subkutanen Insulinresorption aufweisen, ist unter intensivme-
dizinischen Bedingungen eine intravenöse Insulintherapie mittels
Perfusor, für die ausschließlich schnellwirksame Insuline verwen-
det werden, durchzuführen. Zur Sicherheit sind regelmäßige Blut-
glukosekontrollen zwingend erforderlich.

Anpassung der oralen glukosesenkenden
Medikation und der Medikation mit
GLP-1-Rezeptoragonisten

Prinzipiell kann eine bestehende antidiabetische Medikation mit
oralen Antidiabetika (OAD) oder mit einem GLP-1-Rezeptorago-
nisten (GLP-1RA) bei einem stationären Krankenhausaufenthalt
bei nicht kritscher Krankheit, die zur stationären Aufnahme ge-
führt hat, weitergeführt werden oder auch während eines Kran-

▶ Tab. 1 Übersicht über die verschiedenen Insulinpräparate, deren Wirkeintritt, Wirkmaximum, Wirkdauer und Anwendung. Daten nach [16].

Wirkung

Eintritt Maximum Dauer Anwendung in der Regel

Humaninsuline

NPH-Insulin 1–2h 6–7h 14h Zweimal täglich

Normalinsulin 30–60min 3h 8h 0–30min vor den Mahlzeiten

Mischinsulin
NPH (70)/Normal (30)

30–60min 3–3,5h 14h Vor Frühstück und Abendessen

Insulin-Analoga

Degludec 1–2h1 8–14h, geringes Maximum >42h Einmal täglich

Detemir 1h 7–9h 19–26h Ein- oder zweimal täglich

Glargin U100 1h 8–12h 20–27h Ein- oder zweimal täglich

Glargin U300 1–6h1 12–16h, geringes Maximum 30–32h Einmal täglich

Aspart 20–25min 120–150min 4–5h 0–15min vor den Mahlzeiten

Glulisin 20–25min 120–150min 4–5h 0–15min vor den Mahlzeiten

Lispro 20–25min 120–150min 4–5h 0–15min vor den Mahlzeiten

Faster Aspart 15min 120min 4h Unmittelbar vor den Mahlzeiten

Mischinsulin
Aspart-Protamin (70)/Aspart (30);
Lispro-Protamin (70), Lispro (30)

20–25min 2–3h 10–14h 0–15min vor Frühstück und
Abendessen

Kombinationsinsulin
Degludec (70)/Aspart (30)

20–25min 2–3h >30h 0–15min vor einer oder vor zwei
Hauptmahlzeiten

NPH, Neutrales Protamin Hagedorn.
1 Unter Steady-state-Bedingungen ist aufgrund der langen Wirkdauer und des flachen Wirkprofils der Zeitpunkt des Wirkeintritts von geringer klinischer
Relevanz.
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kenhausaufenthaltes bei Erstdiagnose eines T2D begonnen wer-
den. Bei Krankenhausaufnahme soll bei bekanntem Diabetes mel-
litus die Bestimmung eines HbA1c-Wertes erfolgen, um die Thera-
pie ggf. besser anpassen zu können. Hierbei ist jedoch zu
beachten, dass im stationären Setting therapiebedingte Hypogly-
kämien unbedingt zu vermeiden sind und in diesem Zusammen-
hang vor allem auch auf die Änderung der Leber- und Nierenfunk-
tion, die die Inaktivierung bzw. Elimination von Medikamenten
beeinflusst, geachtet werden muss. Aufgrund des akuten Krank-
heitsgeschehens, das zur stationären Aufnahme geführt hat und
einen unmittelbaren Einfluss auf die Stoffwechselsituation haben
kann, sollte prinzipiell die Möglichkeit einer passageren Insulin-
therapie in Erwägung gezogen werden, da sie bedarfs- und situa-
tionsgerecht besser steuerbar ist. Vor allem bei kritisch Kranken
sollte eine passagere Insulintherapie im Krankenhaus stattfinden.
Idealerweise sollte 1–2 Tage vor der Entlassung bei fehlenden
Kontraindikationen auf die vorbestehende Therapie wieder auf
diese zurückgestellt werden. Essenziell ist ein gutes Entlassmana-
gement mit Festlegung der weiteren Therapieziele und -schritte
sowie der diabetologischen Weiterbetreuung [3, 10].

Für die unterschiedlichen Substanzklassen der OADs gelten die
folgenden Besonderheiten:

Metformin

Metformin und Gabe jodhaltiger Kontrastmittel

Bei der Gabe jodhaltiger Kontrastmittel (gilt nicht für Gadolinium-
haltige Kontrastmittel) wird folgendes Prozedere empfohlen:
1. Bei einer geschätzten glomerulären Filtrationsrate (eGFR)

> 60ml/min/1,73m2 kann eine Metformintherapie fortgeführt
werden.

2. Bei einer eGFR 30–59ml/min/1,73m2:
I. Bei intravenöser Kontrastmittelgabe und einer eGFR

≥ 45ml/min/1,73m2 kann Metformin weitergegeben wer-
den.

II. Bei intraarterieller oder intravenöser Kontrastmittelgabe
und einer eGFR von 30–44ml/min/1,73m2 sollte Metfor-
min 48 h vor Kontrastmittelgabe pausiert werden und erst
wieder begonnen werden, wenn sich die Nierenfunktion
nachweislich nicht verschlechtert hat.

3. Metformin ist im Notfall keine Kontraindikation für notwendige
Untersuchungen. Um das Risiko einer Laktatazidose zu redu-
zieren, sollte nach der Untersuchung Metformin jedenfalls 48 h
pausiert werden [10, 22, 23].

Metformin und eingeschränkte Nierenfunktion

Metformin kann bei eingeschränkter Nierenfunktion bei einer
eGFR ≥ 30ml/min/1,73m2 bei fehlenden anderen Risikofaktoren
für eine Laktatazidose eingesetzt werden [5]. Es sollte jedoch bei
einer eGFR von 30–45ml/min/1,73m2 in reduzierter Dosis mit
maximal 1000mg täglich verwendet werden [10, 24].

Metformin-assoziierte Laktatazidose (MALA)

Die Schätzungen der Inzidenz einer Metformin-assoziierten
Laktatazidose (MALA) gehen von 3 bis 10 Ereignissen pro
100 000 Patientenjahre aus [10, 23, 25].

Die genaue Ursache einer MALA ist nicht vollständig geklärt.
Ein plötzlicher schneller Anstieg der Metforminkonzentration im
Plasma könnte ursächlich sein, der vor allem bei eingeschränkter
Leberfunktion zu erhöhten Laktatkonzentrationen führen kann.
Die ausgeprägten Anstiege von Laktat und Metformin, die dann
auslösend für eine Laktatazidose sind, werden vor allem bei
akutem Nierenversagen, Sepsis, Herz-Kreislauf-Versagen, Alko-
holintoxikation, Leberzirrhose und anderen hypoxischen Zustän-
den (z. B. Schock) beobachtet.

Besonders bei abdominellen Beschwerden in Kombination mit
Muskelkrämpfen sollte an das Vorliegen einer MALA gedacht wer-
den. Ein erniedrigter pH-Wert in Verbindung mit erhöhten Laktat-
konzentrationen (> 5,0mmol/l) sichert die Diagnose [10, 26].

Eine Bestimmung der Metformin-Serumkonzentration kann die
Verdachtsdiagnose untermauern, ändert jedoch nicht das thera-
peutische Vorgehen. Neben dem Absetzen von Metformin steht
die Behandlung der Grundkrankheit im Vordergrund. Metformin
kann durch eine Hämodialyse eliminiert werden. Allerdings hängt
die Prognose nicht von der Höhe der individuellen Metforminkon-
zentration ab. Die Indikation zur Hämodialyse stützt sich eher auf
ein begleitendes Nierenversagen [10].

Metformin und andere Erkrankungen

Bei schweren Infektionen (z. B. Pneumonie oder Harnwegsinfekt
mit Fieber > 38,5 °C), bei instabiler oder dekompensierter Herzin-
suffizienz, akutem Leber- oder Nierenversagen oder auch schwe-
rer Diarrhö und Exsikkose, die zur Krankenhausaufnahme geführt
haben, muss Metformin pausiert werden [3, 10].

Sulfonylharnstoffe

Sulfonylharnstoffe (SU) können Hypoglykämien auslösen, da sie
unabhängig von der Glukosestoffwechsellage die Insulinsekretion
stimulieren. Vor allem bei eingeschränkter Nierenfunktion ist das
Hypoglykämierisiko erhöht, da die meisten SU renal eliminiert
werden. SU sollten daher im stationären Setting äußerst zurück-
haltend eingesetzt werden, zumal bei stationären Aufenthalten
häufig auch längere periinterventionelle oder krankheitsbedingte
Nüchternphasen eingehalten werden müssen. Auf jeden Fall soll-
ten in einer solchen Situation Dosisreduktionen oder ein Pausie-
ren der SU-Therapie erfolgen. Eine Studie zeigte eine erhöhte Hy-
poglykämie-Inzidenz im Krankenahaus unter SU-Therapie im
Vergleich zu gematchten ambulanten Kontrollen [10, 27]. Bei
hyperglykämer Stoffwechsellage unter bestehender Therapie mit
SU im Krankenhaus ist eine Umstellung auf eine zumindest passa-
gere Insulintherapie indiziert [3, 10]. Bei eingeschränkter Leber-
funktion kann durch die gestörte hepatische Glukoneogenese
das Hypoglykämierisiko deutlich erhöht sein [10].

SGLT2-Inhibitoren

SGLT2-Inhibitoren (SGLT2i) sind Medikamente, die ähnlich wie
Metformin bei schweren Infektionen und schweren Akuterkran-
kungen oder längeren Fastenperioden in Form von einer „sick
day rule“ unbedingt pausiert werden sollen. Dies gilt vor allem
vor Operationen, bei längeren Fastenperioden oder auch bei inter-
kurrenten, schwerwiegenden Erkrankungen, wenn Ketonkörper
vorhanden sind [3, 10, 28–30]. SGLT2i haben ein sehr geringes in-
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trinsisches Hypoglykämierisiko. Eine seltene, aber potenziell ge-
fährliche Nebenwirkung der SGLT2i ist die euglykämische Ketoazi-
dose. Diese kann vor allem bei einem plötzlich erhöhtem Insulin-
bedarf (z. B. bei einem Infektgeschehen) oder einer akuten
Nierenfunktionsverschlechterung auftreten. Die Diagnose erfolgt
mittels einer venösen Blutgasanalyse. Bei klinischen Symptomen
einer Ketoazidose und einer bestehenden Therapie mit einem
SGLT2i sollte diese Untersuchung unbedingt durchgeführt wer-
den, die Therapie muss bei Verdacht der Diagnose sofort pausiert
werden [3, 10, 30]. Bei kardio-vaskulär Erkrankten (vor allem mit
Herzinsuffizienz) aber auch bei chronischer Nierenfunktionsein-
schränkung sollte die Therapie mit einem SGLT2i aufgrund der
vorteilhaften Endpunktstudiendaten (für die in Deutschland
erhältlichen Substanzen Dapagliflozin und Empagliflozin) nicht
beendet werden [3, 10, 28, 30].

GLP-1-Rezeptoragonisten

GLP-1-Rezeptoragonisten (GLP-1-RA) haben ebenfalls ein sehr
geringes intrinsisches Hypoglykämierisiko. Aufgrund positiver
Endpunktdaten (für die in Deutschland erhältlichen Substanzen
Liraglutid, Dulaglutid und Semaglutid) sollte eine bestehende
GLP-1-RA-Therapie gerade bei kardio-vaskulär Erkrankten oder
auch bei chronischer Nierenfunktionsstörung nicht beendet
werden [3, 10, 30, 31]. Ausgenommen davon sind Aufnahmen
aufgrund gastrointestinaler Ursachen (z. B. Übelkeit, Erbrechen
etc.). Es ist zu berücksichtigen, dass GLP-1-RA zu einer verzöger-
ten Magenentleerung und folglich zu gastrointestinalen
Beschwerden führen können [10].

Hypoglykämie

Hypoglykämie bei Typ-1-Diabetes

Die Vermeidung von Hypoglykämien stellt eine große Herausfor-
derungen bei der Erreichung eines möglichst normnahen Blutglu-
kosespiegels dar [3, 32].

Definition/Schweregrade

Hypoglykämien können mit verschiedenen klinischen Zeichen
und Symptomen einhergehen (▶ Tab. 2). Die derzeit international
gebräuchliche Einteilung der Hypoglykämien ist in ▶ Tab. 3 zu-
sammengefasst (▶ Tab. 3) [33]. Eine Level-1-Hypoglykämie ist
definiert als eine Blutglukose von <70mg/dl (<3,9mmol/l), aber
≥54mg/dl (≥3,0mmol/l). Auch wenn infolge einer Hypoglykä-
mie-Wahrnehmungsstörung möglicherweise keine Symptome
bestehen, gilt eine Blutglukose von <70mg/dl (<3,9mmol/l) als
Alarmwert, bei dem der Patient aufmerksam werden sollte. Eine
Level-2-Hypoglykämie (definiert als eine Blutglukose von
<54mg/dl [<3,0mmol/l]) ist der Schwellenwert, ab dem neuro-
glukopenische und autonome Symptome auftreten und sofortige
Maßnahmen zur Behebung der Hypoglykämie eingeleitet werden
sollten (▶ Tab. 4). Eine Level-3-Hypoglykämie ist definiert als ein
schwerwiegendes Ereignis, bei dem der Patient infolge einer
Beeinträchtigung geistiger und/oder körperlicher Funktionen un-
abhängig von der gemessenen Blutglukosekonzentration auf

Fremdhilfe (z. B. durch Angehörige oder medizinisches Personal)
angewiesen ist (▶ Tab. 4).

Ursachen der Hypoglykämie

Bei Menschen mit T1D sind Hypoglykämien stets die Folge einer
absoluten oder relativen Insulinüberdosierung.

Ursachen für die Insulinüberdosierung können sein:
▪ Insulindosierung ist zu hoch, Insulininjektion zur falschen Zeit

oder es wird in die falschen Injektionsorte gespritzt.
▪ Exogene Glukosezufuhr ist erniedrigt (vergessene Mahlzeiten).
▪ Glukoseverbrauch ist erhöht (beispielsweise nach Sport).
▪ Endogene Glukoseproduktion ist erniedrigt (beispielsweise

nach Alkoholkonsum, bei Niereninsuffizienz).
▪ Insulinsensitivität ist erhöht (während der Nacht, nach verbes-

serter glykämischer Kontrolle, nach verbessertem körperli-
chem Trainigszustand).

▪ Insulinclearance ist erniedrigt (zum Beispiel bei Niereninsuffi-
zienz).

▶ Tab. 2 Typische Symptome der Hypoglykämie.

Autonome
Symptome

Neuroglukopenische
Symptome

Allgemeines
Unwohlsein

Schwitzen Gedankenflucht Übelkeit

Zittern Logorrhö

Heißhunger Wortfindungsstörungen

Herzklopfen Reizbarkeit
Doppelbilder und andere
Sehstörungen
Kopfschmerzen
Ängstlichkeit
Schläfrigkeit
Koordinationsschwierigkeiten
Bewusstseins- und Handlungs-
einschränkung
Bewusstlosigkeit
Krämpfe
Hemiplegie
Aphasie

Hypoglykämien führen regelhaft zu einer Zunahme der QTc-Zeit im EKG
und bei 50% der Patienten mit T1D zu weiteren verschiedenen Herz-
rhythmusstörungen.

▶ Tab. 3 Klassifizierung der Hypoglykämie. Daten nach [33].

Level Blutglukose/Beschreibung

Level 1 Glukose < 70mg/dl (3,9mmol/l) und > 54mg/dl (3,0mmol/l)

Level 2 Glukose < 54mg/dl (3,0mmol/l)

Level 3 Schwerwiegendes Ereignis, bei dem der Patient infolge
einer Beeinträchtigung geistiger und/oder körperlicher
Funktionen Fremdhilfe benötigt
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▪ Menschen mit T1D und einer Hypoglykämiewahrnehmungs-
störung kann eine spezifische strukturierte Schulung angebo-
ten werden.

Hypoglykämie bei Typ-2-Diabetes

Die Therapie der schweren Hypoglykämie bei T2D unterscheidet
sich nur, wenn die Patienten unter einer Therapie mit SU oder Gli-
niden stehen. In diesem Fall können die Glukosegabe und der fol-
gende Blutglukoseanstieg eine erneute heftige Insulinsekretion
stimulieren und eine erneute schwere Hypoglykämie auslösen.
Deshalb müssen diese Patienten zwingend für mindestens
24 Stunden bis 72 Stunden in der Klinik überwacht werden. In die-
ser Zeit sollte eine Dauerinfusion mit 5–10%iger Glukoselösung
verabreicht und ein EKG-Monitoring durchgeführt werden.

Diabetische Ketoazidose

Die diabetische Ketoazidose (DKA) ist eine Stoffwechselentglei-
sung auf Grund eines absoluten oder relativen Insulinmangels
mit konsekutiver Verstoffwechselung von Fettsäuren. Neben der
Erhöhung der Glukosekonzentration im Blut führt dies auch zu ei-
ner Übersäuerung des Bluts mit einer entsprechenden metaboli-
schen Azidose, die im Extremfall zum Tod des Patienten führen
kann [34]. Ursache für eine DKA ist beispielsweise die nicht er-
kannte Erstmanifestation eines T1D. Weitere Ursachen sind die
Unterbrechung einer laufenden Insulintherapie oder akute schwe-
re Erkrankungen, die mit einer gesteigerten katabolen Verstoff-
wechselung und einem erhöhten Insulinbedarf einhergehen. Dies
ist häufig bei akuten Erkrankungen der Fall. Biochemisch ist eine
Ketoazidose definiert als Blutglukosewerte über 250 mg/dl
(14,0mmol/l), eine Ketonämie oder eine Ketonurie. Der pH-Wert
liegt arteriell dabei unter 7,35. Die Schweregrade werden, wie in
▶ Tab. 5 gezeigt, eingeteilt (▶ Tab. 5).

Die Symptome einer DKA sind nicht immer eindeutig. Klinisch
führend ist zumeist das auslösende Krankheitsbild. Die Klinik kann
allerdings auch sehr unauffällig sein. Häufig bemerkt der Patient
eine Übelkeit, Erbrechen oder Bauchschmerzen. Eine DKA höhe-
ren Schweregrades geht mit Einschränkungen des Bewusstseins

wie Schläfrigkeit einher und schwere DKA können zu einer Be-
wusstlosigkeit führen. Nur sehr gut geschulte Patienten können
eine leichte Form der DKA selbst rechtzeitig erkennen und ausrei-
chend behandeln. Die Selbsttherapie beruht darauf, die Insulinzu-
fuhr zu erhöhen, die Flüssigkeitsversorgung zu sichern und den
Verlauf durch Selbstmessungen von Ketonen im Urin oder im
Blut zu überwachen. Im Zweifelsfall und bei mittleren oder schwe-
ren Verlaufsformen der DKA ist die Einweisung auf eine Intensiv-
station zwingend erforderlich. Dabei gilt zu beachten, dass die
Verläufe rasch progredient sind und die DKA bei fehlender Thera-
pie durchaus letal enden kann. Die intensivmedizinische Therapie
der DKA zielt in erster Linie darauf ab, den Flüssigkeitsverlust aus-
zugleichen und den Kreislauf über Rehydrierung zu stabilisieren
(▶ Tab. 6).

Die kontinuierliche Zufuhr von Insulin über einen Perfusor in
die Vene führt zu einem Ausgleich des Disequilibriums und zu ei-
nem Abfall der Glukosekonzentration. Dabei ist es besonders
wichtig, dass die Rekompensation des Patienten langsam, über
mindestens 24 Stunden, erfolgt:
▪ In den ersten 24 Stunden die Blutglukose nicht unter

250mg/dl (14mmol/l) absenken (ggf. mit 10 %iger Glukose-
Lösung gegensteuern, Insulin NICHT pausieren).

▪ Zunächst Blutglukose-Senkung um 50 (bis 100) mg/dl (2,8–
5,6mmol/l) pro Stunde, bis Wert von 250mg/dl (13,9mmol/l)
erreicht ist.

▪ Low-dose Insulin: 0,05 (bis 0,1) I.E./kg Körpergewicht (KG) i. v.
über Perfusor.

▪ (Datenlage zu initialem Insulinbolus ist unzureichend.)

▶ Tab. 4 Therapiemaßnahmen bei Hypoglykämie.

Level-2-Hypoglykämie Level-3-Hypoglykämie

Therapie durch Patienten möglich Patient ist bei Bewusstsein, aber Therapie
ist nicht mehr durch Patienten möglich

Bei Bewusstlosigkeit

Ohne i. v. Zugang Mit i. v. Zugang

20g Kohlenhydrate (vorzugsweise
Glukose, aber auch z.B. 200ml Frucht-
saft möglich)

30g Kohlenhydrate (Glukose) 1mg Glukagon i.m. oder s. c. (z. B. durch
Familie, Fremde)
3mg Glukagon intranasal als
Nasenpulver (empfohlen ab einem Alter
von 4 Jahren) (Cave: Erbrechen und
Aspirationsgefahr)

50ml 40%ige
Glukose im Bolus i. v.

Nach 15 Minuten Blutglukose messen und bei weiterhin geringer (50–60mg/dl; 2,8–
3,3mmol/l) Blutglukosekonzentration Therapie wiederholen. Nach erfolgreicher Thera-
pie Mahlzeit oder Snack einnehmen, um wiederkehrende Hypoglykämie zu vermeiden.

Bei fehlendem Ansprechen nach spätestens 5 Minuten Therapie
wiederholen. Nach erfolgreicher Therapie Mahlzeit oder Snack
einnehmen, um wiederkehrende Hypoglykämie zu vermeiden.

▶ Tab. 5 Schweregrade der diabetischen Ketoazidose. Daten nach [35].

Parameter Schweregrade

Leicht Mittel Schwer

pH ≤7,3 ≤7,2 ≤7,1

Bikarbonat ≤270mg/dl
(15mmol/l)

≤180mg/dl
(10mmol/l)

≤90mg/dl
(5mmol/l)
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Dabei gilt es, insbesondere zu beachten, dass die Kaliumspiegel
im Blut stabilisiert und durch eine adäquate Substitution normali-
siert werden (▶ Tab. 7).

Bei einer zu forschen Vorgehensweise besteht die Gefahr der
Entstehung eines Hirnödems, das in vielen Fällen letal endet.

Während der intensivmedizinischen Behandlung sind – neben
der Diagnose und Beseitigung der Ursache für die Dekompensa-
tion – auch die nachfolgenden Maßnahmen zu berücksichtigen:
▪ Bilanzierung
▪ Thromboseprophylaxe mit Heparin i. v./s. c.
▪ Bikarbonatgabe (evtl. bei pH < 7,0 mit vitaler Bedrohung,

50mmol über 1 h): Ziel-pH mit Bikarbonat: 7,0
▪ Zentralvenösen Katheter (ZVK) und arteriellen Zugang*

vermeiden wegen exsikkosebedingter Thrombosegefahr und
hoher Komplikationsrate während der Applikation durch leeres
Gefäßbett

▪ Magensonde bei Gastroparese/Erbrechen
▪ Gefährliche Therapiekomplikationen vermeiden: Hirnödem,

Hypokaliämie

*ZVK/Magensonde – Nutzen nicht pauschal gesichert, d. h. Ein-
satz bei klinischer Indikation wie z. B. Herz-, Niereninsuffizienz,
Aspirationsgefahr

In vielen Fällen ist eine Neueinstellung des Diabetes mellitus
notwendig.

Hyperglykämisches hyperosmolares Syndrom

Das hyperglykämische hyperosmolare Syndrom (HHS) unterschei-
det sich von der DKA dadurch, dass keine signifikante Hyperke-
tonämie vorliegt (< 54mg/dl (3mmol/l)), eine meist sehr viel
ausgeprägtere Hyperglylämie besteht (> 540mg/dl (30mmol/l))
und eine ausgeprägte lebensbedrohliche Hypovolämie und
Hyperosmolarität (Serumosmolarität 320 mosmol/kg oder mehr)
im Vordergrund stehen. Ein Mischbild von HHS und DKA ist
möglich. Das HHS tritt häufiger bei Menschen mit T2 D auf,
kommt aber auch bei T1 D vor. Es erfordert eine Überwachung
auf der Intensivstation. Gegenüber der DKA fehlen Ketonurie und
Ketoanämie oder sind gering ausgeprägt (Serum-Hydroxybutyrat
1 ± 0,2mmol/l, pH > 7,3) während die Hyperglykämie (> 600mg/
dl (33,3mmol/l)) und die Hyperosmolarität (> 320 mOsm/kg)
deutlicher ausgeprägt sind [29, 35].

Die Therapieziele des HHS sind: Normalisierung der Osmolari-
tät, Ersetzen des Flüssigkeits- und Elektrolytmangels und Norma-
lisierung der Blutglukose sowie Verhinderung thromboemboli-
scher Komplikationen, des Hirnödems und der zentralen
pontinen Myelinolyse.

Die Therapie des HSS unterscheidet sich von der Therapie
der DKA dadurch, dass bei fehlender Ketonämie (< 18 mg/dl
(1 mmol/l)) zunächst kein Insulin gegeben werden sollte. Der
Volumenersatz mit balancierter Vollelektrolytlösung allein führt
in der Regel zu einer langsamen Blutglukosesenkung. Ein noch
langsamerer hypotoner Flüssigkeitsersatz mit 0,45 %iger Koch-
salzlösung sollte nur dann in Betracht gezogen werden, wenn die
Osmolarität trotz adäquater positiver Volumenbilanz nicht abfällt.
Die Natrium-Konzentration sollte nicht schneller als 180mg/dl

(10mmol/l) in 24 h fallen. Die Blutglukose sollte um nicht mehr
als 90mg/dl (5mmol/l) pro Stunde fallen. Fällt die Blutglukose
nicht mehr durch die i. v.-Flüssigkeitsgabe oder bei Vorliegen
einer Ketonnämie > 18mg/dl (1mmol/l) soll mit einer Insulininfu-
sion von 0,05 IE/kg KG/h begonnen werden [35]. Die Kaliumsub-
stitution entspricht der bei DKA [36, 37].

Perioperatives Diabetes-Management

Die perioperative Mortalität ist bei MmDm um bis zu 50% erhöht
infolge bestehender Folge- und Begleiterkrankungen sowie akuter
Stoffwechselveränderungen [26]. Akute Gefährdungen umfassen
Hypoglykämie infolge präoperativer Nüchternphasen oder Gabe
glukosesenkender Medikamente, Hyperglykämie aufgrund eines
durch kontrainsulinäre Hormone bedingten Postaggressionsstoff-
wechsels sowie DKA durch fehlende Insulingabe oder Stress [38].
Darüber hinaus bedingen unter anderem eine kardio-vaskuläre
Instabilität und eine Gastroparese infolge einer autonomen diabe-
tischen Neuropathie von Infekten und Wundheilungsstörungen
das perioperativ erhöhte Risiko [39]. Zur Vermeidung möglicher
Risiken und Komplikationen sollte in jedem Krankenhaus ein stan-
dardisiertes Vorgehen für die perioperative Behandlung von
MmDm schriftlich dokumentiert sein und die Betreuung durch
Diabetes-geschulte Pflegekräfte erfolgen. Zudem sollten die
MmDm frühzeitig in die OP-Planung einbezogen werden. Auch
sollte zur Identifikation von Hochrisikopatienten aufgrund beste-
hender kardio-vaskulärer Erkrankungen, autonomer Neuropathie
oder chronischer Niereninsuffizienz die präoperative anästhesio-
logische Visite (Prämedikationsvisite) frühzeitig durchgeführt
werden [40].

▶ Tab. 6 Beispiel eines Infusionsplans zur Substitution von
Flüssigkeit.

Zeit (h) Balancierte Elektrolytlösung (ml/h)

1. Stunde 1000

Die nächsten 4h 500

Die nächsten 8h 250

Die nächsten 6h 166

Nach 12h Herz-Kreislauf-Funktion beurteilen und Flüssigkeitszufuhr
entsprechend anpassen

▶ Tab. 7 Beispiel eines Infusionsplans zum Ausgleich
des Kaliummangels.

Kaliumspiegel in den
ersten 24 Stunden (mmol/l)

Kaliumzugabe pro 1000ml
Infusionslösung (mval/l)

Höher als 5,5 keine Zugabe

3,5–5,5 40

Unter 3,5 ggf. zusätzlich orale Gabe von Kalium
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Erhöhte präoperative HbA1c-Werte gehenmit ungünstigen OP-
Ergebnissen einher [41]. Hingegen ist ein guter HbA1c-Wert mit
einem verbesserten chirurgischen Ergebnis assoziiert [42]. Aus
diesem Grund ist bei elektiven Eingriffen das präoperativ anzu-
strebende HbA1c < 8,0 % (64mmol/mol Hb). Perioperativ, mit Be-
ginn von 4 Stunden vor der Operation, ist der Blutglukose-Zielbe-
reich 100–180mg/dl (5,6–10,0mmol/l), unter Vermeidung von
Hypo- und Hyperglykämien [3]. Dementsprechend sollte bei Vor-
liegen erhöhter Blutglukosewerte > 300mg/dl (16,7mmol/l) ein
elektiver Eingriff zu einem späteren Zeitpunkt erfolgen, um vor-
her bessere Blutglukosewerte zu erzielen. Hingegen verbessern
strengere Blutglukoseziele das operative Ergebnis nicht und ge-
hen mit einem erhöhten Hypoglykämierisiko einher [43]. Die Zeit
der Nahrungskarenz sollte so kurz wie möglich sein. Die subkuta-
ne Insulingabe amOperationstag sollte nur bei kleinen und kurzen
Eingriffen durchgeführt werden, da die Resorption von subkutan
verabreichtem Insulin gerade bei großen Eingriffen, Flüssigkeits-
verschiebungen und evtl. hämodynamischen Problemen unsicher
ist. Bei geplanten kurzen Nüchternperioden (nicht mehr als eine
ausgelassene Mahlzeit) ist die Modifikation der bisherigen Diabe-
tesmedikation unter regelmäßiger Kontrolle der Blutglukose
möglich (▶ Tab. 8). Hingegen ist die perioperative Stabilisierung
des Stoffwechsels bei größeren oder länger dauernden Eingriffen
in der Regel nur durch die individuelle und bedarfsgerechte Zu-
fuhr von Insulin und Glukose möglich.

Diabetesmanagement während
der Darmvorbereitung zur Koloskopie

Diabetes ist ein unabhängiger Risikofaktor für eine unzureichende
Darmvorbereitung [44], mit langsamer Darmpassage und verzö-
gerter Magenentleerung als mögliche Ursachen [45]. Nachteilige
Auswirkungen einer unzureichenden Darmvorbereitung umfas-
sen eine geringere Erkennbarkeit (prä)neoplastischer Läsionen,
eine längere Verfahrensdauer und ein höheres Risiko für uner-
wünschte Ereignisse [46]. Deshalb sollte ein ausführliches Aufklä-
rungsgespräch über Vorbereitungsmaßnahmen und Notwendig-
keit der konsequenten Befolgung der Empfehlungen zur
Erzielung eines guten Reinigungsergebnisses erfolgen. Zudem
sollte der MmDm schriftliche Ernährungsempfehlungen für die
drei bis vier Tage bis zur Koloskopie (ballaststoffarme kohlenhy-
drat-bilanzierte Kost) einschließlich diätetischer Maßnahmen zur
Therapie leichter Hypoglykämien unter Fortsetzung der Kolonla-
vage erhalten [47]. Darüber hinaus besteht bei MmDm ein erhöh-
tes Risiko für Stoffwechselentgleisungen wie Hypoglykämie, DKA
und Laktatazidose, Flüssigkeits- und Elektrolytungleichgewichte
sowie akutes Nierenversagen während der Darmvorbereitung
[48]. Deshalb ist eine Anpassung der glukosesenkenden Medika-
tion erforderlich (▶ Tab. 9) [49]. Alle oralen glukosesenkenden
Medikamente sollten weggelassen werden, während die MmDm
klare Flüssigkeiten zu sich nehmen. Darüber hinaus sollten SU ei-
nen Tag und, aufgrund des Ketoazidose-Risikos, SGLT2i drei Tage
vor der Koloskopie abgesetzt werden. Um Flüssigkeits- oder Elek-
trolytverschiebungen zu vermeiden, ist auf eine ausreichende
Flüssigkeits- und Kalorienzufuhr zu achten. Wenn der Blutgluko-
sespiegel unter 90mg/dl (5mmol/l) fällt, ist zusätzliche Glukose

▶ Tab. 8 Empfehlungen für kurz dauernde operative Eingriffe. Daten nach [3, 40].

Patienten mit Typ-1-Diabetes/Typ-2-Diabetes,
mit Insulin behandelt

Patienten mit Typ-2-Diabetes mit
lebenstilmodifizierenden Maßnahmen/OAD

Präoperativ Am Vortag: Insulin wie üblich SGLT2-Hemmer 3–4 Tage vor der OP und Metformin
spätestens am OP-Tag absetzen. Alle anderen OADnach
der letzten Mahlzeit absetzen

Am OP-Tag Bisherige Basalinsulintherapie fortsetzen, ggf. situative
Korrektur mit kurzwirksamem Insulin

Auf Station 7:00 Uhr Blutglukosekontrolle. Kurzwirksames Insulin nach
Korrekturschema subkutan

7:00 Uhr Blutglukosekontrolle. Kurzwirksames Insulin nach
Korrekturschema subkutan

Im OP oder auf Station Blutglukosekontrollen stündlich und jeweils kuzwirksames
Insulin nach Korrekturschema s. c./i. v.: 10:00; 13:00;
17:00 Uhr

Blutglukosekontrollen stündlich und jeweils kuzwirksames
Insulin nach Korrekturschema s. c./i. v.: 10:00; 13:00;
17:00 Uhr

Wenn abends keine
Nahrungsaufnahme
möglich ist

Basalinsulintherapie fortsetzen. Blutglukosekontrollen und
jeweils kurzwirksames Insulin nach Korrekturschema
s. c./i. v.: 22:00; 3:00 Uhr. Am Folgetag häusliche Therapie
wieder aufnehmen

Blutglukosekontrollen und jeweils kurzwirksames Insulin
nach Korrekturschema s. c./i. v.: 22:00; 3:00 Uhr. Am
Folgetag häusliche Therapie wieder aufnehmen

Wenn abends
Nahrungsaufnahme
möglich ist

Häusliche Therapie wieder aufnehmen Häusliche Therapie wieder aufnehmen. Metformin erst
wieder nach 48h beginnen, wenn Nierenfunktion stabil
und innerhalb der Zulassung für Metformin

i. v.: intravenös, OAD: orale antidiabetische Therapie, OP: Operation, s. c.: subkutan, SGLT2: Sodium dependent glucose co-transporter 2
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in flüssiger Form zuzuführen. Zuckerfreie Getränke oder Gelees
sind zu vermeiden, solange der Blutglukosespiegel 180mg/dl
(10mmol/l) nicht überschreitet [52]. Sollte ein SGLT2i nicht recht-
zeitig abgesetzt worden sein, sind die Blutketonspiegel zu mes-
sen. Wenn die Ketonwerte unter 1,0mmol/l liegen und der Pa-
tient klinisch stabil ist, kann die Koloskopie durchgeführt
werden. Im Falle einer Ketose ohne metabolische Azidose (Basen-
exzess [BE] > –5) kann die Fortführung der Koloskopie erwogen
werden, mit periprozeduralen Insulin- und Glukose-Infusionen,
um das Ketoazidose-Risiko zu verringern. Bei einer Ketose mit me-
tabolischer Azidose (BE < –5) ist eine Verschiebung des Eingriffs
dringend angeraten und eine Therapieanpassung indiziert [51].
Wenn keine feste Nahrung aufgenommen wird, sollte kurzwirksa-
mes Insulin abgesetzt werden. Korrekturen sollten nur bei Blut-
glukosespiegel von mehr als 200mg/dl (11mmol/l) erfolgen.
Eine Dosisreduktion des Basalinsulins sollte in Abhängigkeit vom
Diabetestyp erfolgen. Blutglukosekontrollen sind mindestens alle
vier Stunden empfohlen. Insbesondere Patienten mit T1Dmüssen
die Möglichkeit haben, ihr Diabetesteam zu konsultieren.

Glukokortikoidtherapie

Glukokortikoide (GC) können einerseits über eine Verstärkung ei-
ner Insulinresistenz andererseits auch über eine Betazellfunktions-
störung zu einer Hyperglykämie führen [10, 53].

Bis zu 86% der Patientinnen und Patienten, die während eines
Krankenhausaufenthaltes mit einer systemischen GC-Therapie be-

handelt werden, werden mit einer Hyperglykämie auffällig [10,
53]. Für eine solche hyperglykäme Dekompensation wurden die
folgenden Risikofaktoren identifiziert [55]:
▪ Alter > 65 Jahre,
▪ erhöhter BMI,
▪ positive Familienanamnese für Diabetes mellitus,
▪ hohe GC-Dosis.

Es besteht darüber hinaus eine nachgewiesene Assoziation zwi-
schen dem Auftreten einer GC-assoziierten Hyperglykämie und
einem unvorteilhaften Outcome [10, 56, 57].

Kürzer wirksame GC wie z. B. Prednisolon sind durch ein
Wirkmaximum nach ca. 4–8 h charakterisiert. Bei einer solchen
Therapie bietet sich aufgrund der Pharmakokinetik eine Therapie
mit einem NPH-Insulin an (▶ Tab. 10) [58].

Bei einer Therapie mit länger wirksamen GC wie z. B. Dexame-
thason oder bei mehrmalig täglichen Gaben eines GC sind länger
wirksame Basalinsulinanaloga (Insulin degludec, Insulin glargin)
praktikabel. Bei höheren GC-Dosen sind bisweilen auch zusätzli-
che prandiale Insulinapplikationen nach einem plasmaglukose-
adaptierten Dosierungsplan notwendig. Bei einem bereits im Vor-
feld insulinbehandelten Diabetes mellitus erhöht sich der
Insulinbedarf unter der GC-Therapie um mindestens ca. 20 %.
Weitere Insulindosisanpassungen unter regelmäßigen Blutgluko-
sekontrollen sind essenziell [10].

▶ Tab. 9 Anpassung der glukosesenkenden Therapie während der Darmvorbereitung für die Koloskopie. Daten nach [50, 51].

Behandlungsart Am Tag vor der Koloskokpie Am Tag der Koloskopie

Sulfonylharnstoffe und
SGLT2-Inhibitoren

Pausieren (cave: SGLT2-Inhibitoren 3 Tage vor
Koloskopie pausieren)

Erst nach Wiederaufnahme regelmäßiger Mahlzeiten
einnehmen.

Metformin, Acarbose, DPP4-Hemmer,
Glitazone, GLP-1-Rezeptoragonisten

So lange einnehmen, wie feste Nahrung zu sich
genommen wird.

Erst nach Wiederaufnahme regelmäßiger Mahlzeiten
einnehmen.

Basalinsulin und Mischinsulin Übliche Dosis bis 24 Stunden vor der Koloskopie
geben. In den 24 Stunden vor der Koloskopie:
Typ-1-Diabetes:
Auf 50–80% der üblichen Dosis reduzieren
(Rücksprache mit Diabetesteam)
Typ-2-Diabetes:
Auf 50% der üblichen Dosis reduzieren

Typ-1 -Diabetes:
morgendliches Basalinsulin auf 50–80% reduzieren
(Rücksprache mit Diabetesteam)
Typ-2-Diabetes:
Nicht injizieren, bevor regelmäßige Mahlzeiten
wieder aufgenommen worden sind.

Kurzwirksames Insulin Fortführen der üblichen Dosis, solange feste
Nahrung zu sich genommen wird. Danach, falls die
Blutglukose mehr als 200mg/dl (11mmol/l) beträgt,
nur noch Korrekturen geben, wie sie der Patient in
anderen Nüchternsituationen vornimmt.

Erst nach Wiederaufnahme regelmäßiger Mahlzeiten
geben.

Insulinpumpe Wenn keine feste Nahrung mehr zu sich genommen
wird, Basalinsulin reduzieren.
Typ-1-Diabetes:
Auf 50–80% der üblichen Dosis reduzieren
(Rücksprache mit Diabetesteam)
Typ-2-Diabetes:
Auf 50% der üblichen Dosis reduzieren

Reduzierte Dosis bis zur Wiederaufnahme
regelmäßiger Mahlzeiten beibehalten. Insulinpumpe
während der Koloskopie eingeschaltet lassen.
Intravenöse Glukose sollte bei Bedarf verabreicht
werden. Übliche Dosis wieder geben bei Wiederauf-
nahme regelmäßiger Mahlzeiten.
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Blutglukoseeinstellung bei parenteraler
Ernährung

Bei der parenteralen Ernährung (PE) wird dem Patienten kontinu-
ierlich eine relativ große Menge Glukose intravenös verabreicht.
Erkrankungen, die eine PE notwendig machen, führen oft zu einer
Insulinresistenz, daher werden unter der PE häufig hohe Blutglu-
kosewerte beobachtet, auch bei Patienten ohne bekannten Dia-
betes. Die optimale Blutglukoseeinstellung unter PE erreicht man
mit einer kontinuierlichen Insulininfusion durch den Einsatz eines
Insulinperfusors. Ist dies nicht möglich, ist die direkte Zugabe ei-
nes Normalinsulins in den PE-Beutel möglich.

Konkretes Vorgehen [3, 59]

▪ Blutglukose-Zielbereich bei Patienten mit PE: 140–180mg/dl
(7,8–10,0mmol/l)

▪ Bei Beginn einer PE bei bereits behandelten Patienten muss
immer ein Blutglukose-Tagesprofil bestimmt werden. Bei wie-
derholt erhöhten Blutglukose-Werten > 180mg/dl (10mmol/l),
ist der Beginn einer Insulintherapie indiziert.

▪ Wurden Patienten bereits auf einer Intensivstation mit einem
Insulin-Perfusor behandelt, kann die zuletzt über 24 Stunden
infundierte Insulinmenge direkt in den PE-Beutel zugegeben
werden.

▪ Patienten, bei denen die benötigte Insulinmenge nicht be-
kannt ist, kann initial in Abhängigkeit von der gemessenen
Blutglukose die folgende Menge Normalinsulin dem PE-Beutel
direkt zugegeben werden (~ 0,5–1 I.E. Normalinsulin/10 g
Kohlenhydrate).

▪ Anschließend wird die Blutglukose 4-stündlich gemessen und
bei Blutglukose-Werten über 180mg/dl (10,0mmol/l) durch
subkutane Gaben von schnellwirkendem Analoginsulin nach
dem in ▶ Tab. 11 aufgezeigten Schema korrgiert (▶ Tab. 11).

▪ Maßnahmen bei Blutglukose < 80mg/dl (4,4mmol/l): zusätz-
lich intravenöse Gabe von 250ml 10%iger Glukoselösung über
1 Stunde, stündliche Blutglukose-Kontrollen bis Blutglukose
> 120mg/dl (6,7mmol/l); beim nächsten PE-Beutel Reduktion
der zugegebenen Insulinmenge um 30%.

▪ Maßnahmen falls Blutglukose 2-mal in 24 Sunden bei 80–
120mg/dl (4,4–6,7mmol/l): beim nächsten PE-Beutel Reduk-
tion der zugegebenen Insulinmenge um 20%.

▪ Die pro Tag in den PE-Beutel zugegebene Insulindosis muss
täglich angepasst werden. Die Menge (Summe der Einheiten)
des pro 24 Stunden zur Blutglukose-Einstellung in den Zielbe-
reich benötigten subkutan verabreichten Insulins kann als

Normalinsulin in nächsten Beutel zusätzlich zur am Vortag
beigefügten Menge beigemischt werden.

▪ Eine PE, der Insulin beigemischt wurde, darf nie plötzlich ge-
stoppt werden, da hierdurch eine Hypoglykämie provoziert
werden kann. Vielmehr sollten eine langsame Reduktion der
Infusionsgeschwindigkeit, ein Wechsel auf intravenöse Glu-
koseinfusion und eine orale Nahrungszufuhr vor Stopp der PE
erfolgen.

Diabetestechnologie (Insulinpumpen,
kontinuierliche Glukosemessung,
Closed-loop-Systeme)

Ungefähr 30–40% der Patienten mit T1D verwenden Insulinpum-
pen und Glukosesensoren. Auch nutzen immer mehr insulinbe-
handelte Patienten mit T2D Glukosensoren. In Anbetracht ihrer
steigenden Beliebtheit wird die Zahl der MmDm, die im Kranken-
haus aufgenommen werden und ein solches Gerät verwenden,
zunehmen. Der Einsatz von CGM im Krankenhaus kann den Blut-
glukosespiegel unter Vermeidung von Hypoglykämien verbessern
und damit möglicherweise eine längere Verweildauer im Zielbe-
reich und die nachteiligen Folgen von außerhalb des Zielbereichs
gelegenen Blutglukosewerten verringern [60]. Mit Insulin behan-
delte MmDm, die wegen einer nicht kritischen Erkrankung ins
Krankenhaus eingeliefert werden und bereits CGM verwenden,
sollten deshalb CGM zusätzlich zur bestätigenden bettseitigen ka-
pillären Glukose-Messung [61, 62] fortführen. Allerdings ist der
Zusammenhang zwischen Glukosewerten, Time-in-Range und
dem klinischen Outcome noch unklar [63], sodass augenblicklich
die Vermeidung von Hypoglykämien und als zweites Therapieziel

▶ Tab. 11 Korrekturschema im Rahmen einer parenteralen Ernährung.

Blutglukose (mg/dl) [mmol/l] <180 [<10] 180–220 [10–12,2] 221–260 [12,3–14,4] 261–300 [14,5–16,7] >300 [>16,7]

Schnellwirkendes Analoginsulin (I.E.) 0 2 4 6 8

▶ Tab. 10 Mögliche NPH-Insulindosierung je nach Prednisolonäqui-
valentdosis. Daten nach [10].

Äquivalenzdosis zu
Prednisolon [mg/d]

Körpergewichtsangepasste
Insulindosis (I. E./kg KG)

10 0,1

20 0,2

30 0,3

>40 0,4

I.E., Internationale Einheiten; KG, Körpergewicht; NPH, Neutral Protamin
Hagedorn.
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die Vermeidung relevanter Hyperglykämien im Vordergrund ste-
hen. Gegenwärtig können die CGM-Daten nicht direkt mit der
elektronischen Patientenakte verknüpft werden. Aus diesem
Grunde müssen diese Daten, nachdem der MmDm seine Erlaubnis
dazu erteilt hat, in anderer Form an das Diabetesteamweitergelei-
tet werden, wie etwa durch Herunterladen der Glukosewerte. An-
gesichts des Risikos von Ungenauigkeiten während einer akuten
Erkrankung sollten zweimal am Tag kapilläre Glukosemessungen
erfolgen, unabhängig davon, ob das Gerät kalibriert werden
muss. Kapilläre Glukosemessungen werden unter anderem auch
erforderlich bei Diskrepanzen zwischen den CGM-Daten und be-
stehender Symptome, zur Bestätigung einer Hypoglykämie und
zur Sicherstellung des Überwindens einer Hypoglykämie oder um
die Genauigkeit zu bestätigen, bevor die CGM-Anwendung fort-
gesetzt wird (z. B. nach einer Operation) [64]. Gemäß den Her-
stelleranweisungen sind CGM-Geräte nicht an einer Körperpartie
mit generalisierten Ödemen oder Hautinfektionen einzusetzen.
Bei Eingriffen oder Operationen ist der Sensor an der kontralatera-
len Seite anzubringen. Wenn der MmDm nicht in der Lage ist, das
CGM selbst zu handhaben, und das Pflegepersonal ebenfalls nicht
mit dem Gerät umgehen kann, sollten kapilläre Glukosemessun-
gen durchgeführt werden. Während dieser Zeit kann der CGM-
Sensor am Patienten verbleiben. Jedoch sollte der Sensor entfernt
werden, wenn abzusehen ist, dass sich der MmDm über einen län-
geren Zeitraum nicht selbst versorgen kann. Die Messgenauigkeit
der CGM kann infolge von herabgesetzter Gewebedurchblutung,
Hypotonie, Hypothermie, Hypoxie und Verwendung von Vaso-
pressoren beeinträchtigt sein [65]. Deshalb ist CGM für die
Verwendung bei kritisch kranken MmDm derzeit kontraindiziert
und sollte nicht auf der Intensivstation eingesetzt werden. Zudem
kann es zu Interferenzen nach Gabe bestimmter Medikamente
kommen, wie etwa Paracetamol, Maltose, Ascorbinsäure,
Dopamin, Mannitol, Heparin, Harnsäure, Hydroxyharnstoff und
Salicylsäure [66]. Laut Herstellerangaben erlaubt derzeit kein
CGM-Gerät eine Exposition gegenüber Röntgenstrahlen, Compu-
tertomografie (CT), Magnetresonanztomografie (MRT), Diather-
mie, Strahlentherapie oder anderen Arten von Strahlung. Eine
Abschirmung der CGM-Geräte kann jedoch unerwünschten Ereig-
nissen bei Strahlenexposition entgegenwirken [67]. Während
MRT-Untersuchungen sind CGM-Geräte allerdings zu entfernen.
Im Rahmen von kleineren Eingriffen ohne Sedierung ebenso wie
unter der Geburt (einschließlich einer Kaiserschnittentbindung)
kann das CGM-Gerät verbleiben, sollte nur nicht in unmittelbarer
Nähe zu der Operationsstelle oder einem Diathermie-Pad platziert
sein. Während eines Herzstillstands sollten CGM-Geräte für eine
eventuelle externe Kardioversion entfernt werden.

Internationale Fachgesellschaften befürworten die sichere
Fortführung der Insulinpumpentherapie (CSII, continuous subcu-
taneous insulin infusion) im Krankenhaus bei MmDm, die sich
selbst versorgen können [3, 68]. Beobachtungsstudien bei Er-
wachsenen mit T1 D ergaben keinen Unterschied im mittleren
Blutglukosespiegel zwischen denjenigen, die die CSII fortsetzten,
und denjenigen, die zu einer intensivierten konventionellen Insu-
lintherapie (ICT) wechselten [69, 70]. Allerdings scheinen Insulin-
pumpenträger weniger häufig von schweren Hyperglykämien und
Hypoglykämien betroffen zu sein [70]. Darüber hinaus äußern
MmDm häufig den Wunsch, die CSII fortzuführen und somit ihre

Selbstständigkeit im Diabetesmanagement zu wahren, und äu-
ßern große Zufriedenheit, wenn dies möglich ist [71]. Im Rahmen
einer Krankenhausaufnahme ist im Einzelfall zu entscheiden, ob
MmDm ihre Insulinpumpe weiterhin sicher verwenden können.
Zu den wichtigsten Kriterien für die Fortführung der CSII gehören:
(1) Der MmDm ist klinisch stabil, willens und in der Lage, sich
selbst zu versorgen, und (2) der behandelnde Arzt ist mit der CSII
vertraut, das aufnehmende Krankenhaus verfügt über geeignete
Richtlinien/Anleitungen zur Verwendung der CSII sowie über ein
geschultes Diabetesteam für die stationäre Behandlung. Kurz
nach der Aufnahme sollte das Diabetesteam einbezogen werden,
um den MmDm bei der Insulinanpassung und Pumpeneinstellung
sowie bei der Koordination der weiteren Behandlung nach der
Krankenhausentlassung zu unterstützen. Wenn hingegen der
MmDm nicht in der Lage oder nicht willens ist, die Insulinpumpe
zu bedienen, die Pumpeneinstellungen nicht sicher demonstrie-
ren kann, keine qualifizierte Betreuung unmittelbar verfügbar ist
oder andere Kontraindikationen vorliegen, sollte die Insulinpum-
pe entfernt und abhängig vom Schweregrad der Erkrankung eine
subkutane ICT oder eine intravenöse Insulininfusion begonnen
werden [72]. Angesichts der hohen Kosten von Insulinpumpen
sollten alle Geräte, die entfernt werden, beschriftet und an einem
sicheren Ort gelagert werden. Es kann nicht erwartet werden,
dass ein Krankenhaus alle notwendigen Utensilien bereitstellt, da
jedes Gerätemodell über verschiedene Komponenten verfügt.
Deshalb muss der MmDm selbst oder seine Familie in der Lage
sein, die notwendigen Pumpenzubehörteile wie Infusionssets
und Insulinreservoirs bereitzustellen. Falls dies nicht möglich ist,
muss die CSII-Therapie während des Krankenhausaufenthalts un-
terbrochen werden. MmDm sollten auf die unterschiedlichen
Blutglukoseziele im Krankenhaus aufmerksam gemacht werden,
da davon auszugehen ist, dass sie sich von den ambulanten Zielen
unterscheiden. Bei kleineren chirurgischen Eingriffen mit kurzer
Nüchternzeit kann die CSII während des Eingriffs fortgeführt wer-
den unter Voraussetzung bestimmter Kriterien, zu denen neben
technischen Voraussetzungen, wie die Möglichkeit, die Pumpe
nicht in der Nähe des geplanten Eingriffs zu platzieren, insbeson-
dere die Fähigkeit der Patienten zur Kommunikation mit den Be-
handlungsteams sowie die multidisziplinäre Übereinstimmung,
dass die weitere CSII-Anwendung angemessen ist, gehören [72].
Auch bei den meisten Geburten (einschließlich elektiver Kaiser-
schnittentbindungen) ist eine Fortsetzung der CSII möglich [73].
Die Insulinpumpe sollte vor einer MRT, nicht aber für konventio-
nelle Röntgenaufnahmen, abgenommen werden. Die Pumpen-
hersteller raten auch dazu, die Pumpe vor einer CT zu entfernen.
Die Pumpe könnte aber auch mit einer Bleischürze abgedeckt
werden [74]. Für Positronen-Emissions-Tomografien (PET) muss
die Pumpe mindestens 1 Stunde vor der Untersuchung ausge-
schaltet werden (kein Bolusinsulin < 4 Stunden vorher). Die Pum-
pen können bis zu einer Stunde am Stück ausgesetzt werden,
ohne dass ein alternatives Insulin benötigt wird. Beim Wiederan-
schließen der Pumpe kann allerdings ein Korrekturbolus erforder-
lich werden.

Die Daten zu dem praktischen Einsatz und der Sicherheit von
Hybrid-Closed-Loop-Systemen im Krankenhaus sind noch sehr be-
schränkt, aber kleinere randomisierte Studien [75] und Fallserien
[76] weisen auf eine gute Wirksamkeit und eine sichere Anwen-
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dung hin. Bei MmDM, denen es gut geht und sich lediglich einem
kurzen Eingriff oder einer Untersuchung unterziehen, kann es an-
gebracht sein, die Blutglukose weiterhin durch den hybriden Re-
gelkreis zu steuern. Hingegen kann sich bei MmDm, die stärker
beeinträchtigt sind, der Insulinbedarf von Tag zu Tag rapide än-
dern. Aus diesem Grunde sollten die Algorithmen deaktiviert wer-
den und auf eine manuelle Steuerung umgeschaltet werden. Auf
diese Weise kann der MmDm mit Unterstützung seines Diabetes-
teams die Einstellungen der Insulinpumpe anpassen, einschließ-
lich des Blutglukosezielbereichs, der Kohlenhydratfaktoren und
der Basalraten [74]. Weitere schwierige Szenarien für Hybrid-Clo-
sed-Loop-Systeme im Krankenhaus sind Medikamente wie GC, die
eine ausgeprägte Insulinresistenz mit konsekutiver Hyperglykä-
mie verursachen können, Übelkeit und Erbrechen sowie eine pa-
renterale oder enterale Ernährung über eine nasogastrale Sonde
oder perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG) [67]. Auch in
diesen Situationen sollten die Algorithmen deaktiviert werden.
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Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

Der Kinder- und Jugendpass Diabetes wurde 2024 überarbeitet,
da mittlerweile die meisten Kinder und Jugendlichen mit Dia-
betes ein CGM- und/oder AID-System nutzen. Daher wurden die
entsprechenden Metrixen und Zielwerte (z.B. Zeit im/oberhalb/
unterhalb des Zielbereichs) eingefügt sowie redaktionelle
Anpassungen vorgenommen. Er wird gemeinsam von der DDG
und diabetesDE – Deutsche Diabetes-Hilfe herausgegeben
(▶ Abb.1). Er gibt Menschen mit Diabetes und ihren Behandlern
einen Überblick über wichtige Therapieergebnisse und Kontroll-
untersuchungen zu Begleit- und Folgeerkrankungen wird
(▶ Abb.2).

Mit dem Gesundheits-Pass Diabetes werden folgende Ziele
verfolgt:
▪ Erinnerungshilfe: Er soll Menschen mit Diabetes an die

wichtigsten Untersuchungen zur Verhinderung von Folgeer-
krankungen erinnern und ihnen einen Überblick über die
Ergebnisse geben – nicht nur aktuell, sondern auch im Verlauf
der letzten Jahre.

▪ Dokumentation: Der Pass enthält 12 Seiten, auf denen die
Ergebnisse der empfohlenen Untersuchungen eingetragen
werden können, die einmal im Quartal oder einmal im Jahr
(Augenarzt in der Regel alle 2 Jahre) anfallen.

▪ Wohlbefinden: Einmal im Jahr wird der Patient aufgefordert,
einen kurzen Fragebogen mit 5 Fragen (WHO-5-Fragebogen)
auszufüllen, in dem nach dem Wohlbefinden gefragt wird.
Damit kann auch ein Screening auf Depressionen erfolgen, da
diese bei Diabetes etwa doppelt so häufig vorkommen wie bei
Menschen ohne Diabetes.

▪ Zielvereinbarung: In den Pass werden auch die zwischen
dem Arzt und dem Patienten vereinbarten Behandlungsziele
eingetragen – beim nächsten Arztbesuch soll dann gemeinsam
mit dem Arzt, dem Diabetesteam besprochen werden, ob
die vereinbarten Ziele auch erreicht wurden bzw. was mögli-
cherweise Gründe dafür sein könnten, warum dies nicht der
Fall war.

▪ Kommunikation: Der Gesundheits-Pass Diabetes soll auch
die Kommunikation mit anderen in die Diabetestherapie
integrierten Behandlern verbessern. In den Gesundheits-Pass
sind die wichtigsten Daten zum Diabetes (z. B. Diabetestyp,
-dauer) und Therapiedaten integriert, sodass andere ambu-
lante oder stationäre Behandler auf einen Blick die wichtigs-
ten Daten zum Diabetes präsent haben (auch wichtig bei
Akutkomplikationen des Diabetes wie schweren Unterzucke-
rungen, Ketoazidosen).

In der aktualisierten Neuauflage 2020 wurden 4 Sachverhalte
verändert:
▪ Grippeschutzimpfung: Entsprechend der Ständige Impfkom-

mission (STIKO)-Empfehlung zur Grippeschutzimpfung bei
Menschen mit Diabetes wurde das Feld „Grippeschutzimp-
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fung“ in den Pass mitaufgenommen. Dies kann auch für eine
COVID-19-Impfung verwendet werden [1, 2].

▪ Technische Untersuchungen: Das Feld „Technische Unter-
suchungen“ wurde präzisiert in „Techn. Untersuchungen
(z. B. Lebersonographie (a), Elektrokardiogramm (EKG) (b),
Langzeit-Blutdruck (c)“. Wegen der zunehmenden Zahl von
Menschen mit einer nichtalkoholischen Fettleber (NAFLD)
wurde die Untersuchung der Lebersonografie neu mit hinzu-
genommen, damit diese Erkrankung frühzeitiger diagnosti-
ziert wird [3].

▪ Vergrößerte Felder: Die Felder für die Untersuchungsart
wurden vergrößert, um das Ausfüllen zu vereinfachen.

▪ Fremdsprachen: Die überarbeitete Neuauflage des Gesund-
heits-Passes Diabetes erscheint erstmals auch in englischer,
arabischer und russischer Sprache (▶ Abb. 3–5), zudem wurde
die bislang bereits verfügbare Version in Türkisch (▶ Abb. 6)
überarbeitet [4].

▶ Abb.2 Aktualisierte Seiten 6 und 7 des 32 Seiten umfassenden Gesundheits-Passes Diabetes der Deutschen Diabetes Gesellschaft und
diabetesDE – Deutsche Diabetes-Hilfe. [rerif]

▶ Abb.1 Gesundheits-Pass Diabetes der Deutschen Diabetes
Gesellschaft und diabetesDE – Deutsche Diabetes-Hilfe. [rerif]
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▶ Abb. 4 Gesundheits-Pass Diabetes in russischer Ausführung der
Deutschen Diabetes Gesellschaft und diabetesDE – Deutsche Diabetes-
Hilfe. [rerif]

▶ Abb. 5 Gesundheits-Pass Diabetes in arabischer Ausführung der
Deutschen Diabetes Gesellschaft und diabetesDE – Deutsche Diabetes-
Hilfe. [rerif]

▶ Abb. 6 Gesundheits-Pass Diabetes in türkischer Ausführung der
Deutschen Diabetes Gesellschaft und diabetesDE – Deutsche Diabetes-
Hilfe. [rerif]

▶ Abb. 3 Gesundheits-Pass Diabetes in englischer Ausführung der
Deutschen Diabetes Gesellschaft und diabetesDE – Deutsche Diabetes-
Hilfe. [rerif]
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Kinder- und Jugendpass Diabetes

Für Kinder und Jugendliche und deren Eltern steht eine altersge-
rechte Version des Gesundheits-Passes Diabetes zur Verfügung
(rote Farbe), welcher 2024 überarbeitet wurde (▶ Abb. 7).
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Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

Diabetes-Risikotest
Testen Sie Ihr Erkrankungsrisiko: Eine interaktive Version des
FINDRISK-Tests (▶ Abb. 1) findet sich unter
https://www.diabetesstiftung.de/findrisk.

Auswertung
An Ihrer erreichten Gesamt-Punktzahl können Sie nun erkennen,
wie hoch Ihr Risiko ist, in den nächsten 10 Jahren an einem
Typ-2-Diabetes zu erkranken.

0–9 Punkte: Sie haben kein oder ein sehr niedriges Risiko,
an einem Diabetes zu erkranken.

10–20 Punkte: Der Diabetes kündigt sich an, es liegt ein
erhöhtes Risiko für eine Diabeteserkrankung vor.
Sie sollten etwas tun, um dieses Risiko zu senken
und den Ausbruch der Erkrankung zu verhindern.

> 20 Punkte: Hier liegt ein sehr stark erhöhtes Risiko vor, an
einem Diabetes zu erkranken. Daher wenden
Sie sich bitte an Ihren Hausarzt, um für Sie die
richtige Behandlung zu besprechen. Oder
wenden Sie sich an uns, um weitere
Informationen zu erhalten.

Haben Sie ein erhöhtes Risiko und in den Fragen 2, 3, 4 und 5 hohe
Punktzahlen erreicht? Hier finden Sie einige Informationen, was
Sie tun können.

Empfehlungen

BMI – Body-Mass-Index

▪ Der BMI berechnet sich mit der Formel: Gewicht (in kg)/Kör-
pergröße (m)2

▪ Ein normaler BMI liegt zwischen 19 kg/m2 und 24,9 kg/m2, ab
25 kg/m2 zeigt er ein Übergewicht an, über 30 kg/m2 gilt als
Fettleibigkeit

▪ Ein erhöhter BMI steigert auch immer das Risiko für verschie-
dene Erkrankungen, z. B.: Fettstoffwechselstörungen, Diabetes
mellitus, Gicht, Herzinfarkt

▪ Halten Sie Ihren BMI im Normalbereich durch mindestens
30min Bewegung täglich und eine ausgewogene Kost mit viel
Obst, Gemüse und Vollkornprodukten. Fleisch, Wurst und Eier,
sowie Süßes sollten nicht so häufig auf dem Speiseplan stehen.

Der Taillenumfang/Bauchumfang

▪ Fettverteilung beim Menschen:
a) Birnentyp kleine Fettpölsterchen an der Hüfte (betrifft

eher die Frauen)
b) Apfeltyp bauchbetont, der Taillenumfang ist also erhöht

(der männliche Typ)
▪ Der Apfeltyp ist gefährlicher, hier ist das Risiko für Erkrankun-

gen, wie Fettstoffwechselstörungen, Diabetes mellitus, Herz-
infarkt, … erhöht.

DDG-Praxisempfehlung

S455Schwarz P. FINDRISK – Test… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S455–S457 | © 2019. Thieme. All rights reserved.



▪ Senken Sie Ihren Bauchumfang mittels täglicher Bewegung
und einer ausgewogenen Ernährung.

Obst, Gemüse und Vollkornbrot … – 5 am Tag

▪ 2 × am Tag Obst: es enthält reichlich Vitamine und Mineral-
stoffe, und auch einige Ballaststoffe. Verzehren Sie Obst aber
nicht in rauen Mengen, denn der enthaltene Fruchtzucker lässt
den Blutzuckerspiegel schnell ansteigen.

▪ 3 × Gemüse: es enthält Vitamine, Mineralstoffe und Ballast-
stoffe. Gemüse kann in großen Mengen verzehrt werden, hier
ist kein Fruchtzucker enthalten.

▪ Wie groß sind die Portionen? Eine Portion Obst oder Gemüse
ist jeweils eine Hand voll. Hier gilt: Kleinere Hände, benötigen
auch kleinere Portionen.

▪ Vollkornbrot enthält neben Mineralstoffen und Vitaminen viele
Ballaststoffe, die lange sättigen ohne viel Energie zu liefern.

▪ Woran erkennen Sie Vollkornbrot? Dunkles Brot ist nicht gleich
Vollkornbrot! Vollkornbrot hat eine gräuliche Farbe, ist grob-
körnig und meist flacher als andere Brote.

▪ Wenn Sie Ihr Brot selber backen, achten Sie auf einen hohen
Ausmahlungsgrad (Typ) des Mehls.

Beantworten Sie bitte folgende Fragen und zählen Sie dann Ihre Punkte zusammen!

unter 35 Jahren 0
1
2
3
4

35 bis 44 Jahren
45 bis 54 Jahren
55 bis 64 Jahren
älter als 64

1. Wie alt sind Sie? Punkte
(Erläuterung des Body-Mass-Index und
Berechnungsbeispiel – siehe unten)
unter 25
25 bis 30
höher als 30

0
1
3

2. Wie hoch ist Ihr Body-Mass-Index? Punkte

(Wenn Sie kein Maßband zur Hand haben, verwenden Sie doch 
ein Stück Schnur und nehmen Sie ein Lineal zu Hilfe.)

unter 80 cm
Frau Mann

80–88 cm
über 88 cm

unter 94 cm
94–102 cm
über 102 cm

3. Welchen Taillenumfang messen Sie auf der Höhe 
des Nabels? 

0
3
4

jeden Tag

z. B. Größe 1,70 m Gewicht 65 kg

nicht jeden Tag

5. Wie oft essen Sie Gemüse, Obst oder dunkles Brot 
(Roggen- oder Vollkornbrot)?

0
1

nein

(z. B. während einer medizinischen Untersuchung, 
während einer Krankheit oder in einer Schwangerschaft)

ja

7. Wurden bei Ihnen schon einmal bei einer ärztlichen 
Untersuchung zu hohe Blutzuckerwerte festgestellt?

0
5

ja
nein

4. Haben Sie täglich mindestens 30 Minuten
körperliche Bewegung am Stück? (in der Arbeit
z. B. Verkaufsregale befüllen, im Haushalt z. B. 
Fensterputzen, in der Freizeit z. B. Radfahren,
flott Spazierengehen, etwas anstrengendere
Gartenarbeiten ...)  

0
2

nein
ja

6. Bekamen Sie schon einmal Blutdruck senkende
Medikamente verordnet?

0
2

(Es sind maximal 5 Punkte möglich.)

8. Wurde bei Mitgliedern Ihrer Blutsverwandtschaft
Diabetes („Alterszucker“) festgestellt?

Der Body-Mass-Index (BMI) berechnet sich nach der Formel:

nein 0
ja, bei den eigenen Eltern, Geschwistern, Kind 5
ja, bei Großeltern, Tante, Onkel, Cousine, Cousin 3

BMI
Körpergewicht (kg)

Körpergröße (m)
=

BMI
65

22,51,7 × 1,7= =

▶ Abb. 1 FINDRISK-Test zur Ermittlung des Risikos an Typ-2-Diabetes zu erkranken. Quelle: Schuppenies, A., et al., FINDRISK – Development of a
questionnaire to estimate the risk of diabetes. Ernährungs Umschau, 2006. 53 (10): 386. [rerif]

▶ Welches Risiko besteht, bei welchem Taillenumfang?

Männer Frauen Risiko für Folgeerkrankungen

unter 94 cm unter 80 cm geringes Risiko

94–102 cm 80–88 cm erhöhtes Risiko

über 102 cm über 88 cm stark erhöhtes Risiko
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30 Minuten Bewegung täglich

Jeder Mensch, der sich weniger als 30 Minuten täglich bewegt,
wird als „inaktiv“ eingestuft. Dazu zählen 65 % der Männer über
40 Jahren und sogar 70 % der Frauen dieser Altersgruppe. Eine
erschreckende Bilanz.

Beginnen Sie alsbald:
1. Überwachen Sie sich selbst eine Woche lang und schreiben

Sie Ihr Bewegungsausmaß auf!
2. Räumen Sie Ihren Alltag auf und sich selbst Freizeit ein – als

feste Termine!
3. Sie „müssen“ nicht, sondern Sie „wollen“, „möchten“ oder

„können“!
4. Akzeptieren Sie, dass Sie Ihren Schweinehund nicht los werden!
5. Eine Unterbrechung ist kein Grund abzubrechen, sondern

normal!

Interessenkonflikt

Die Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.
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Aktualisierungshinweis
Die DDG-Praxisempfehlungen werden regelmäßig zur zweiten
Jahreshälfte aktualisiert. Bitte stellen Sie sicher, dass Sie jeweils
die neueste Version lesen und zitieren.

Mit dem DIfE – DEUTSCHER DIABETES-RISIKO-TEST (DRT) können
Erwachsene, die bislang nicht von Diabetes betroffen sind, ihr
individuelles Risiko bestimmen, innerhalb der nächsten 10 Jahre
an einem Typ-2-Diabetes zu erkranken.

Informationen für Patient*innen

Typ-2-Diabetes (auch als Alterszucker oder -diabetes bekannt) ist
eine Stoffwechselerkrankung, bei welcher der Körper das selbst-
produzierte Insulin nicht ausreichend nutzen kann. Dadurch wird
der Blutzuckerspiegel erhöht.

Ein Typ-2-Diabetes entwickelt sich schleichend über Jahre,
wobei Gefäße und Augen bereits frühzeitig geschädigt werden
können. Schwere Folgeschäden sind Herz-Kreislauf-Erkrankun-
gen, Blindheit oder Nierenversagen.

Der von Wissenschaftler*innen des Deutschen Instituts für
Ernährungsforschung Potsdam-Rehbrücke (DIfE) entwickelte Test
basiert auf den Daten der Potsdamer European Prospective Inves-
tigation into Cancer and Nutrition (EPIC) Studie und wurde u. a. in
der Heidelberger EPIC-Studie und der BGS98-Kohorte validiert
(EPIC: European Prospective Investigation into Cancer and Nutri-
tion; BGS98: Bundes-Gesundheitssurvey 1998).

Bitte beachten Sie: Auch Personen mit einem geringen Risiko
können an Diabetes erkranken. Dagegen können Personen mit
einem hohen Risiko gesund bleiben.

Faktoren, die das Typ-2-Diabetes-Risiko beeinflussen

Verschiedene Faktoren beeinflussen das Typ-2-Diabetes-Risiko.
Manche dieser Faktoren können durch eine Verhaltensumstellung
verändert werden, andere nicht. Für den Risiko-Test wurden die
nachfolgenden Faktoren berücksichtigt.

Alter

Das Diabetes-Risiko steigt mit dem Alter an. Bei Personen unter
40 Jahren tritt ein Typ-2-Diabetes sehr selten auf.

Bluthochdruck

Menschen mit erhöhtem Blutdruck können ein erhöhtes Diabetes-
Risiko haben.

DDG-Praxisempfehlung
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Körpergröße

Die Körpergröße beeinflusst das Diabetes-Risiko, da sie auch für
die Fettverteilung am Bauch eine Rolle spielt.

Diabetes in der Familie

Das Risiko ist erhöht, wenn leibliche Verwandte an einem Typ-2-
Diabetes erkrankt sind oder waren. Diese Risikoerhöhung basiert
vermutlich auf einem Zusammenspiel genetischer Faktoren und
familiär geprägter Lebensstilfaktoren.

Übergewicht (Taillenumfang)

Wenn viel Fett im Bauchbereich (Taille) eingelagert ist, steigt das
Risiko, an Typ-2-Diabetes zu erkranken. Studien haben gezeigt,
dass eine Gewichtsreduktion das Risiko einer Typ-2-Diabetes-
Erkrankung deutlich senken kann.

Körperliche Aktivität

Körperliche Aktivität beeinflusst das Typ-2-Diabetes-Risiko in
mehrfacher Hinsicht. Sie hilft, das Körpergewicht niedrig zu
halten, wodurch der Taillenumfang beeinflusst wird. Außerdem
verbessert körperliche Aktivität die körpereigene Insulinwirkung.
Dadurch wird der Blutzuckerspiegel besser reguliert.

Vollkornbrot und Müsli

Viele Studien weisen darauf hin, dass der Verzehr von Vollkornpro-
dukten, z. B. Vollkornbrot oder -brötchen, Getreideflocken, Körner
und Müsli, das Typ-2-Diabetes-Risiko senkt.

Fleisch

Der Verzehr von Rind-, Schweine- oder Lammfleisch ist mit einem
erhöhten Risiko verbunden, an Typ-2-Diabetes zu erkranken.
Dabei gilt: Je mehr Sie von den genannten Fleischsorten essen,
desto größer ist Ihr Risiko.

Kaffee

Studien zeigen einen Zusammenhang zwischen Kaffeekonsum
und gesenktem Typ-2-Diabetes-Risiko.

Rauchen

Rauchen ist mit einem erhöhten Typ-2-Diabetes-Risiko verbunden.
Ebenso kann Rauchen zu Krebs und zu Herz-Kreislauf-Erkrankungen
führen. Daher ist es ratsam, mit dem Rauchen aufzuhören.

So messen Sie Ihren Taillenumfang: 
Stellen Sie sich mit dem Gesicht zum 
Spiegel, die Füße ca. 15 cm auseinander.
Messstelle: 
Mitte zwischen dem untersten 
Rippenbogen und dem Oberrand des 
Beckenknochens

▶ Abb.1 Anleitung zur Messung des Taillenumfangs. Quelle: DIfE –
DEUTSCHER DIABETES-RISIKO-TEST/Deutsches Institut für Ernäh-
rungsforschung Potsdam-Rehbrücke (DIfE). [rerif]

S459DIfE – DEUTSCHER… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S458–S461 | © 2023. Thieme. All rights reserved.



Wie alt sind Sie in Jahren?
< 35 0 55 – 59 13
35 –39 1 60 – 64 16
40 – 44 4 65 – 69 19
45 – 49 7 70 –74 22
50 – 54 10 ≥ 75 25

Wie viele Tassen Kaffee trinken Sie am Tag?
0 –1 3 > 5 0
2– 5 2

Wie groß ist Ihr Taillenumfang in Zentimetern?
< 75 0 100 – 104 24
75 –79 4 105 – 109 28
80 – 84 8 110 – 114 32
85 – 89 12 115 – 119 36
90 – 94 16 ≥ 120 40
95 – 99 20

Wie groß sind Sie in Zentimetern?
< 152 11 176–183 3
152–159 9 184–191 1
160–167 7 ≥ 192 0
168–175 5

Wie viele Scheiben Vollkornbrot, -brötchen 
und  Portionen Müsli (1 Portion = 3 Esslöffel) 
essen Sie am Tag?
0 5 3 2
1 4 4 1
2 3 > 4 0

Wie oft essen Sie Rind-, Schweine- oder 

Nie oder 
selten

0 5 – 6-mal pro 
Woche

5

1–2-mal pro 
Woche

1 Täglich 6

3 – 4-mal pro 
Woche

3 Mehrmals 
täglich

8

Sind Sie pro Woche mindestens 5 Stunden 
aktiv? (z. B. Sport, Gartenarbeit, Radfahren)
Nein 1 Ja 0

Wurde bei Ihnen schon einmal  
Bluthochdruck festgestellt?
Nein 0 Ja 5

Welchen Raucherstatus haben Sie?
Ich habe nie geraucht. 0

Ich habe mal durchschnittlich weniger als 
20 Zigaretten am Tag geraucht.

1

Ich habe mal durchschnittlich 20 Zigaretten 
oder mehr am Tag geraucht. 

5

Ich rauche durchschnittlich weniger als  
20 Zigaretten am Tag. 

2

Ich rauche durchschnittlich 20 Zigaretten 
oder mehr am Tag.

8

Wurde bei mindestens einem leiblichen  
Geschwisterkind ein Typ-2-Diabetes  
diagnostiziert?
Nein oder ist mir nicht bekannt. 0

Ja, mindestens ein Geschwisterkind 
ist erkrankt.

6

Wurde bei Ihren leiblichen Eltern ein  
Typ-2-Diabetes diagnostiziert?
Nein oder ist mir nicht bekannt. 0
Ja, ein Elternteil ist erkrankt. 6
Ja, beide Elternteile sind erkrankt. 11

Mit Hilfe des vom Deutschen Institut für Ernährungs- 
forschung Potsdam-Rehbrücke (DIfE) entwickelten 

Risiko der zu behandelnden Person ermitteln, innerhalb 
der nächsten 10 Jahre an einem Typ-2-Diabetes zu 
erkranken.

Der Test ist nicht anwendbar, wenn bereits ein Diabetes 
bekannt ist.

Addieren Sie alle Punkte, die den Antworten 
zugeordnet wurden. 

Summe:

▶ Abb.2 Patientenfragebogen DIfE – DEUTSCHER-DIABETES-RISIKO-TEST (DRT). (Stand 2023). Die aktuelle Version des DRT finden Sie auch hier:
https://www.dife.de/news/diabetes-risiko-test/. Quelle: Deutsches Institut für Ernährungsforschung Potsdam-Rehbrücke (DIfE). [rerif]
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Auswertung

Mit Hilfe der folgenden Tabelle kann das Diabetes-Risiko der zu behandelnden Person bewertet werden.

Beratungsempfehlungen

1. Der Patient/die Patientin sollte über die Bedeutung des Test-
ergebnisses aufgeklärt werden.

2. Bei Patient*innen mit „erhöhtem“ Risiko sollten Beratungen zu
modifizierbaren Risikofaktoren, insbesondere zum Taillenum-
fang, zur Ernährung, zum Rauchverhalten und zur körperlichen
Aktivität erfolgen (siehe Informationen: „Faktoren, die das
Typ-2-Diabetes-Risiko beeinflussen“). Nach spätestens
3 Jahren sollte eine Nachuntersuchung erfolgen.

3. Bei Patient*innen mit „hohem bis sehr hohem Risiko“ sollten –
je nach Risikoprofil – Maßnahmen zur Gewichtsreduktion
(Zielparameter Taillenumfang), zur Ernährungsumstellung
(Erhöhung des Vollkornverzehrs, Verminderung des Fleisch-

verzehrs), zur Raucherentwöhnung und zur Steigerung der
körperlichen Aktivität ergriffen werden. Nach 1 Jahr sollte eine
Nachuntersuchung erfolgen.

4. Bei klinisch manifestem Diabetes (HbA1c ≥6,5% bzw. 48mmol/
mol, Nüchternblutzucker ≥126mg/dl bzw. 7,0mmol/l) muss
ebenfalls eine Lebensstilintervention begonnen werden.
Gleichzeitig sollte über eine geeignete medikamentöse Inter-
vention entschieden werden (siehe Praxisempfehlung: „Thera-
pie des Typ-2-Diabetes“ der Deutschen Diabetes Gesellschaft).

Interessenkonflikt

Die Autorinnen/Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.

Bewertung des Diabetes-Risikos nach DRT-Punkten

Das Diabetes-Risiko (Mittelwert [%]) gibt an, wie viele von 100 Personen mit vergleichbaren Angaben 
wahrscheinlich in den nächsten 10 Jahren an einem Typ-2-Diabetes erkranken.

DRT-Punkte 20 – 39 40 – 49 50 – 59 60 – 69 70 – 79 80 – 89 90 – 99 100 – 124

Diabetes-Risiko (Mittelwert) [%] 1,3 4,6 11 23 45 76 96 100

Risikobewertung laut DRT und Nüchtern-Glukose bzw. HbA1c

Nüchtern-Glukose*
[mg/dl] / [mmol/l]

HbA1c
[%] / [mmol/mol] 20 – 39 40 – 49 50 – 59 60 – 69 70 – 79 80 – 89 90 – 99 100–124

80 – 99 / 4,4 – 5,5 4,0 – 5,0 / 20 – 31 0,9 2,8 6,2 13 27 51 80 100

100 – 109 / 5,6 – 6,0 5,1 – 5,6 / 32 – 38 1,2 4,1 8,9 19 37 65 90 100

110 – 117 / 6,1 – 6,5 5,7 – 6,0 / 39 – 42 1,5 5,1 11 23 44 73 94 100

118 – < 126 / 6,6 – < 7,0 6,1 – < 6,5 / 43 – < 48 1,8 6,0 13 27 50 79 97 100

Risikokategorien

Niedriges Risiko:
< 5 %

Noch niedriges Risiko:
≥ 5 bis < 7,5 %

Erhöhtes Risiko:
≥ 7,5 bis < 10 %

Hohes bis sehr hohes Risiko:
≥ 10 %

* Die Werte der Nüchtern-Glukose sind Näherungswerte. Wenn verfügbar, bitte den HbA1c-Wert verwenden.

DRT-Punkte

▶ Abb.3 Ermittlung des Typ-2-Diabetes-Risikos mittels DRT-Punktzahl und Blutzuckerwerten. Quelle: DIfE – DEUTSCHER DIABETES-RISIKO-TEST/
Deutsches Institut für Ernährungsforschung Potsdam-Rehbrücke (DIfE). [rerif]
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