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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: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]
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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.
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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.

S196 Gallwitz B et al. Therapie des Typ-2-Diabetes… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S186–S202 | © 2024. Thieme. All rights reserved.

DDG-Praxisempfehlung



▶
Ta

b
.5

O
ri
en

ti
er
en

de
,v
er
gl
ei
ch

en
de

Be
tr
ac
ht
un

g
de

r
Su

bs
ta
nz

kl
as
se
n
(E
rg
än

zu
ng

zu
m

A
lg
or
it
hm

us
A
b
b.
2)
.D

ie
se

Ta
be

lle
is
t
ei
ne

zu
sa
m
m
en

fa
ss
en

de
In
te
rp
re
ta
ti
on

de
r
Ev
id
en

z.
Fü

r
ei
ne

au
sf
üh

rl
ic
he

D
ar
st
el
lu
ng

de
r
Ev
id
en

z
si
eh

e
Te

xt
.Q

ue
lle
:N

V
L
Ty
p
-2
-D

ia
be

te
s
[7
].

M
ed

ik
am

en
t

G
es
am

tm
o
rt
al
it
ät

K
ar
d
io
-v
as
ku

lä
-

re
En

d
p
u
n
k
te

M
ik
ro

va
sk

u
lä
re

En
d
p
u
n
k
te

1

R
en

al
e

En
d
p
u
n
k
te

H
yp

o
g
ly
kä

m
ie
n

H
b
A
1c
,G

ew
ic
h
t

A
n
m
er
ku

n
g
en

/A
u
sg

ew
äh

lt
e

Si
ch

er
h
ei
ts
h
in
w
ei
se

M
et
fo
rm

in
0

0
0

0
↔

↑
H
bA

1c
↓

↓
G
ew

ic
ht
:↔

↓
▪

Ri
si
ko

de
r
La
kt
at
az
id
os
e,

be
i

Kr
an

kh
ei
t
(„
si
ck

da
ys
“)

pa
us
ie
re
n

SG
LT
2-
In
hi
bi
to
re
n

▪
Ri
si
ko

ge
ni
ta
le
r
In
fe
kt
io
ne

n,
at
yp

is
ch

er
Ke

to
az
id
os
e,

Fo
ur
ni
er
-G

an
gr
än

▪
be

iK
ra
nk

he
it
(„
si
ck

da
ys
“)

pa
us
ie
re
n

▪
G
ew

ic
ht
sr
ed

uk
ti
on

(b
ei

Fr
ai
lt
y

un
er
w
ün

sc
ht
)

D
ap

ag
lif
lo
zi
n

0*
se
nk

t
be

iP
at
.

m
it
H
F

M
A
C
E:

0
C
V
-T
od

:0
H
H
I:
↓

se
nk

t

k.
A
.:
Re

tin
op

at
hi
e,

N
eu

ro
pa

th
ie
,

A
m
pu

ta
ti
on

en
:0

↓
se
nk

t
↔

H
bA

1c
↓

↓
G
ew

ic
ht
:↓

Em
pa

gl
ifl
oz
in

↓
se
nk

t*
M
A
C
E:

↓
se
nk

t
C
V
-T
od

:↓
se
nk

t
H
H
I:
↓

se
nk

t

k.
A
.

↓
se
nk

t
↔

H
bA

1c
↓

↓
G
ew

ic
ht
:↓

Er
tu
gl
if
lo
zi
n

M
A
C
E:

0
C
V
-T
od

:0
H
H
I:
↓

se
nk

t

0
(e
G
FR

-A
b
-

na
hm

e
w
ir
d

re
du

zi
er
t)

G
LP
-1
-R
A

▪
ga

st
ro
in
te
st
in
al
e
N
eb

en
w
ir
ku

n-
ge

n,
G
al
le
ns
te
in
e

▪
ge

ri
ng

es
Ri
si
ko

fü
r
Pa

nk
re
at
it
is

▪
In
je
kt
io
ne

n
no

tw
en

di
g

▪
G
ew

ic
ht
sr
ed

uk
ti
on

(b
ei

Fr
ai
lt
y

un
er
w
ün

sc
ht
)

D
ul
ag

lu
ti
d

0
M
A
C
E:

↓
se
nk

t
C
V
-T
od

:0
H
H
I:
0

Re
ti
no

pa
th
ie
:0

k.
A
.:
A
m
pu

ta
ti
on

,
N
eu

ro
p
at
hi
e

↓
se
nk

t
↔

H
bA

1c
↓

↓
G
ew

ic
ht
:↓

Ex
en

at
id

↓
se
nk

t*
M
A
C
E:

0
C
V
-T
od

:0
H
H
I:
0

A
m
pu

ta
ti
on

:0
k.

A
.

↔
H
bA

1c
↓

↓
G
ew

ic
ht
:↓

Li
ra
gl
ut
id

↓
se
nk

t*
M
A
C
E:

↓
se
nk

t
C
V
-T
od

:↓
se
nk

t
H
H
I:
0

Re
ti
no

pa
th
ie
:0

k.
A
.:
N
eu

ro
p
at
hi
e,

A
m
pu

ta
ti
on

en

↓
se
nk

t
↔

H
bA

1c
↓

↓
G
ew

ic
ht
:↓

Li
xi
se
na

ti
d

0*
M
A
C
E:

0
C
V
-T
od

:0
H
H
I:
0

k.
A
.z
u:

Re
tin

o-
pa

th
ie
,A

m
pu

ta
tio

n,
N
eu

ro
pa

th
ie

k.
A
.

↔
H
bA

1c
↓

↓
G
ew

ic
ht
:↓

S197Gallwitz B et al. Therapie des Typ-2-Diabetes… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S186–S202 | © 2024. Thieme. All rights reserved.



▶
Ta

b
.5

(F
or
ts
et
zu
ng

)

M
ed

ik
am

en
t

G
es
am

tm
o
rt
al
it
ät

K
ar
d
io
-v
as
ku

lä
-

re
En

d
p
u
n
k
te

M
ik
ro

va
sk

u
lä
re

En
d
p
u
n
k
te

1

R
en

al
e

En
d
p
u
n
k
te

H
yp

o
g
ly
kä

m
ie
n

H
b
A
1c
,G

ew
ic
h
t

A
n
m
er
ku

n
g
en

/A
u
sg

ew
äh

lt
e

Si
ch

er
h
ei
ts
h
in
w
ei
se

Se
m
ag

lu
ti
d

0*
M
A
C
E:

↓
se
nk

t
C
V
-T
od

:0
H
H
I:
0
be

iS
em

a-
gl
ut
id

O
R
A
L

M
A
C
E:

0
C
V
-T
od

:↓
H
H
I:
0

Re
ti
no

pa
th
ie
n:

↑
k.

A
.:
N
eu

ro
pa

th
ie
,

A
m
pu

ta
ti
on

en

↓
se
nk

t
↔

H
bA

1c
↓

↓
G
ew

ic
ht
:↓

Su
lfo

ny
lh
ar
ns
to
ff
e

(0
)

M
A
C
E:

(0
)*

C
V
-T
od

:(
0)

H
H
I:
(0
)

(0
bi
s
↓
)

(0
bi
s
↓
)

↑
↑

H
bA

1c
↓

↓
G
ew

ic
ht
:↑

▪
Ri
si
ko

sc
hw

er
er

pr
ol
on

gi
er
te
r

H
yp

og
ly
kä

m
ie
n

▪
C
V
O
T-
St
ud

ie
:k

ei
n
U
nt
er
sc
hi
ed

im
pr
im

är
en

C
V
-E
nd

p
un

kt
be

i
di
re
kt
em

V
er
gl
ei
ch

zu
m

C
V
-

ne
ut
ra
le
n
Li
na

gl
ip
ti
n

D
PP

4-
In
hi
bi
to
re
n

(0
)

M
A
C
E:

(0
)
si
ch

er
C
V
-T
od

:(
0)

H
H
I:
(0
)

(0
)

(0
)

↔
H
bA

1c
↓

G
ew

ic
ht
:↔

▪
se
hr

se
lt
en

e
Be

ob
ac
ht
un

g
:

Pa
nk

re
at
it
is
,e

nt
zü
nd

lic
he

D
ar
m
er
kr
an

ku
ng

en
▪

C
V
O
T
lie
g
en

fü
r
Si
ta
gl
ip
ti
n,

Sa
xa
gl
ip
ti
n
un

d
Li
na

gl
ip
ti
n
vo

r
▪

V
ild

ag
lip

ti
n
ha

t
KE

IN
E
C
V
O
T

▪
Sa
xa
gl
ip
ti
n
w
ir
d
ni
ch

t
em

pf
oh

-
le
n
be

iv
or
be

st
eh

en
de

r
H
er
z-

in
su
ff
zi
en

z

G
gf
.a

b
St
uf
e
3
de

s
A
lg
or
it
hm

us

In
su
lin

(0
)

(0
)

(↓
)

(0
)

↑
↑

H
bA

1c
↓

↓
(d
os
is
ab

hä
ng

ig
)

G
ew

ic
ht
:↑

↑

▪
Ri
si
ko

fü
r
H
yp

og
ly
kä

m
ie
n,

be
so
nd

er
s
zu

Th
er
ap

ie
be

gi
nn

▪
Li
p
oh

yp
er
tr
o
ph

ie
n

Ef
fe
kt
e
au

fE
nd

p
un

kt
e:

↓
:p

os
it
iv
er

Ef
fe
kt

(E
nd

pu
nk

t
w
ur
de

in
de

n
St
ud

ie
n
se
lt
en

er
er
re
ic
h
t)
,↑

:n
eg

at
iv
er

Ef
fe
kt

(E
nd

p
un

kt
w
ur
de

in
de

n
St
ud

ie
n
hä

uf
ig
er

er
re
ic
ht
);
0:

D
er

En
dp

un
kt

w
ur
de

in
de

n
be

tr
ac
ht
et
en

St
ud

ie
n
ni
ch

t
be

ei
nf
lu
ss
t,
A
nn

ah
m
en

in
Kl
am

m
er
n
()
st
am

m
en

au
s
St
ud

ie
n
m
it
ni
ed

ri
ge

r
m
et
ho

di
sc
he

r
Q
ua

lit
ät
,o

de
r
es

la
g
ni
ch

t
au

sr
ei
ch

en
d
Ev
id
en

z
zu
r
Be

ur
te
ilu

ng
vo

r.
En

dp
un

kt
G
es
am

tm
or
ta
lit
ät

*:
D
ie

St
ud

ie
w
ar

ni
ch

t
fü
r
de

n
En

dp
un

kt
G
es
am

tm
or
ta
lit
ät

ge
po

w
er
t.

M
A
C
E:
ka
rd
io
-v
as
ku

lä
re
rT

od
,S
ch

la
ga

nf
al
l,
M
yo

ka
rd
in
fa
rk
t(
g
en

au
e
D
ef
in
it
io
n,

si
eh

e
ka

rd
io
-v
as
ku

lä
re

En
dp

un
kt
st
ud

ie
n)
;C

V
-T
od

:k
ar
d
io
-v
as
ku

lä
re
rT

od
,H

H
I:
H
os
pi
ta
lis
ie
ru
ng

au
fg
ru
nd

vo
n
H
er
zi
ns
u
ff
iz
ie
nz

;G
LP
-1
-

R
A
:G

lu
ca
g
on

-l
ik
e
pe

pt
id
e-
1-
Re

ze
pt
or
ag

on
is
t;
D
PP

4:
D
ip
ep

ti
dy

lp
ep

ti
da

se
-4
;C

V
O
T:

ka
rd
io
-v
as
ku

lä
re

O
ut
co

m
e-
St
ud

ie
n.

k.
A
.:
ke
in
e
A
ng

ab
e
(d
ie

Ef
fe
kt
gr
ö
ß
en

w
ur
de

n
in

de
r
H
au

pt
pu

b
lik
at
io
n
ni
ch

t
od

er
oh

ne
Ko

nf
id
en

zi
nt
er
va
ll
an

ge
ge

be
n)
.

H
yp

og
ly
kä
m
ie
n:

↑
er
hö

ht
es

Ri
si
ko

,↔
ge

ri
ng

es
Ri
si
ko

;H
bA

1c
:↓

:S
en

ku
ng

;G
ew

ic
ht
:↑

:G
ew

ic
ht
sz
un

ah
m
e,

↓
:G

ew
ic
ht
sa
bn

ah
m
e.

Im
Ve

rg
le
ic
h
zu

Li
na

gl
ip
ti
n
in

C
V
O
T

D
ap

ag
lif
lo
zi
n
un

d
Er
tu
gl
if
lo
zi
n
si
nd

zu
r
Be

ha
nd

lu
ng

de
r
ch

ro
ni
sc
he

n
H
er
zi
ns
u
ff
iz
ie
nz

zu
ge

la
ss
en

.D
ie
s
be

tr
if
ft
Pa

ti
en

te
n
m
it
ei
ne

r
ei
ng

es
ch

rä
nk

te
n
lin

ks
ve

nt
ri
ku

lä
re
n
Fu

nk
ti
on

(H
Fr
EF
).
D
an

n
ka
nn

D
ap

ag
lif
lo
zi
n
bi
s

zu
ei
ne

r
eG

FR
vo

n
30

m
l/
m
in
.u

nd
Em

pa
g
lif
lo
zi
n
bi
s
zu

ei
ne

r
eG

FR
vo

n
20

m
l/
m
in
.g

eg
eb

en
w
er
de

n.
A
uf
ge

fü
hr
te

Si
ch

er
he

it
sa
sp
ek

te
un

d
Ef
fe
kt
e
st
el
le
n
de

n
D
is
ku

ss
io
ns
st
an

d
de

r
vo

rl
ie
g
en

de
n
Ev
id
en

z
in

de
r
Ex
pe

rt
en

gr
up

pe
da

r
un

d
si
nd

ni
ch

t
al
s
um

fa
ss
en

d
e
D
ar
st
el
lu
ng

zu
be

tr
ac
ht
en

.
1
M
ik
ro
va
sk
ul
är
e
En

dp
un

kt
e:

Re
ti
no

pa
th
ie
,N

eu
ro
p
at
hi
e,

A
m
pu

ta
ti
on

en
.

S198 Gallwitz B et al. Therapie des Typ-2-Diabetes… Diabetol Stoffwechs 2024; 19: S186–S202 | © 2024. Thieme. All rights reserved.

DDG-Praxisempfehlung



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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