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Die Praxisempfehlungen der Deutschen
Diabetes Gesellschaft (DDG) lehnen sich
andie InhaltederNationalenVersorgungs-
Leitlinie (NVL) Typ-2-Diabetes an [7]. Die
in den vorliegenden Praxisempfehlungen
der DDG vorgenommenen Modifikationen
in der Therapie und deren Begründungen
wurden weitgehend auf der Basis neu-
er randomisierter, kontrollierter Studien
(RCT) und Metaanalysen aktualisiert.

Um die Arbeit mit der umfangreichen
Praxisempfehlung in der täglichen Praxis
zu verbessern, haben sich die Autoren ent-
schieden,dieeinzelnenglukosesenkenden
Pharmaka und einige Algorithmen in der
aktuellen Praxisempfehlung in einen aus-
führlichen 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, multifaktorielle, progre-
diente Erkrankung, die u. a. durch vererbte
und erworbene Insulinresistenz und durch
qualitative und quantitative Insulinsekre-
tionsstörungen charakterisiert ist.

1.2 Prävalenz und Inzidenz des
Diabetes

Die Zahl der Menschen mit einem do-
kumentierten Typ-2-Diabetes lag im Jahr
2023beimindestens8,9Mio. [8]. Schätzun-
gen der Diabetesprävalenz 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-Jäh-
rige und Ältere) bzw. auf Basis von Daten
gesetzlich Krankenversicherter bei 9,9%
(alle Altersgruppen, [9]). Aus der Analyse
von Schmidt et al. [10] der DaTraV-Da-
ten (Datenaufbereitungsstelle im DIMDI
aller ca. 70Mio. gesetzlich Versicherten)
der Berichtsjahre 2011, 2012 und 2013
geht hervor, dass die Diabetesprävalenz
im Jahr 2011 bei 9,7% (Frauen: 9,4%,Män-
ner: 10,1%) lag. Dabei fanden die Autoren
erhebliche Unterschiede in der Prävalenz
zwischen den Bundesländern mit einem
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Infobox 2

Inhaltliche Neuerungen gegenüber der Vorjahresfassung
Neuerung 1: Das Kapitel über Prävalenz und Inzidenz des Typ-2-
Diabetes in Deutschland wurde aktualisiert und um Mortalitätsdaten
ergänzt.
Begründung: Diese aktuellen Zahlen unterstreichen die medizinische
und psychosoziale sowie gesundheitspolitische Bedeutung dieser
komplexen Krankheit.
Neuerung 2: Das Kapitel über Diagnostik wurde stark gekürzt und
ein Querverweis auf die parallel veröffentlichte Praxisempfehlung
Klassifikation und Diagnostik gemacht.
Begründung: Bessere Vernetzung der aktuellen Praxisempfehlungen
Neuerung 3: Für die Einschätzung des kardiovaskulären Risikos wird
auf die LeitlinieManagement von kardiovaskulären Erkrankungen
bei Patienten mit Diabetes der europäischen kardiologischen
Fachgesellschaft ESC aus dem Jahr 2023 verwiesen, und der SCORE2-
Diabetes-Algorithmus zur Abschätzung des kardiovaskulären 10-Jahres-
Risikos bei Patientenmit Typ-2-Diabetes ohne ASCVD oder schwerem
Endorganschaden in Europa wird in die Empfehlungen aufgenommen.
Begründung: Für die Abschätzung des kardiovaskulären Risikos ist
dieser Algorithmus sehr hilfreich. Die S3-Leitlinie der ESCManagement
von kardiovaskulären Erkrankungen bei Patientenmit Diabetes ist die
neueste S3-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie bei Menschenmit Typ-
2-Diabetes und kardiovaskulärem Risiko.
Stützende Quellenangaben: [1–3]
Neuerung 4: Bei denOrientierungsgrößen fürmittelbare Therapieziele
wurde für die Therapieziele Lebensstil, Körpergewicht, Blutdruck
und Lipidstatus auf die aktuellen Empfehlungen der europäischen
kardiologischen Fachgesellschaft ESC aus dem Jahr 2023 und auf die
gemeinsamen Empfehlungen der ADA und EASD aus dem Jahr 2024
verwiesen.
Begründung: Aktualisierung der evidenzbasierten Empfehlungen und
Angleichung an internationale Leitlinienempfehlungen
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 Praxisempfehlungen
Neuerung 6: Die Gliederung des Abschn. 1.6 wurde für die Unterkapitel
zur Basistherapie 1.6.1–1.6.3 angepasst und z. T. zusammengefasst.
Begründung: Logischere Gliederung der Unterkapitel
Neuerung 7: In der Einführung zum Abschn. 1.6.5 Pharmakotherapie
und in Abschn. 1.6.5.1 Risikoabschätzung wurde ein Verweis auf die
unmittelbare vaskuläre Risikoabschätzung für makro- und mikrovas-
kuläre Begleiterkrankungen bei Diabetesdiagnosestellungeingeführt
und auf die medikamentöse Behandlung dieser Begleiterkrankungen
hingewiesen.
Begründung: Aktualisierung unter Berücksichtigung der aktuellen
internationalen Empfehlungen der ADA, EASD, ESC, KDIGO
Stützende Quellenangaben: [1, 4, 5]
Neuerung 8: Im Abschn. 1.6.11 Nephropathiewurde die Evidenzlage
für die medikamentöse Behandlung aktualisiert.
Begründung: Aktualisierung der Evidenz und Anpassung an die
aktuellen internationalen Leitlinienempfehlungen
Neuerung 9: Im Abschn. 1.6.12 Fettlebererkrankung wurden die neue
Klassifikation und Nomenklatur verwendet.
Begründung: Angleichung an die neue internationale Nomenklatur
und Klassifikation
Stützende Quellenangabe: [6]
Supplemental Material
Neuerung 10: Im Abschn. 2.1.4.1Metforminwurde darauf hingewiesen,

dass bei kardiovaskulärer Vorerkrankung oder sehr hohem kardiovasku-
lärem Risiko außerMetformin unverzüglichmit einer Therapiemit einem
SGLT2-Inhibitor oder GLP-1-RA mit kardiovaskulärer Risikominderung
begonnen werden soll.
Begründung: Angleichung an die internationalen Empfehlungen von
ADA, EASD und ESC
Neuerung 11: Im Abschn. 2.1.4.1Metforminwurde ein Querverweis zur
Praxisempfehlung der DDG Diabetes im Krankenhaus hinzugefügt.
Begründung: Vervollständigung der Querverweise auf andere
Praxisempfehlungen der DDG
Neuerung 12: Im Abschn. 2.1.4.5 DPP-4-Hemmer wurde im ersten
Abschnitt die Schilderung der zeitlichen Entwicklung des Einsatzes der
DPP-4-Hemmer aktualisiert.
Begründung: Der Zuwachs des Einsatzes von DDP-4-Hemmern hat in
letzter Zeit abgenommen, da SGLT2-Inhibitoren und GLP-1-RA aufgrund
ihrer kardiovaskulären und renalen Vorteile in den letzten Jahren
häufiger eingesetzt werden.
Neuerung 13: Im Abschn. 2.1.4.5 DPP-4-Hemmer wurden im letzten
Absatz über chronische Lebererkrankungen die neue Klassifikation und
Nomenklatur verwendet.
Begründung: Angleichung an die neue internationale Nomenklatur
und Klassifikation
Neuerung 14: Die Gliederung des Kap. 2 wurde ab dem Abschn. 2.1.4.5
angepasst und z. T. zusammengefasst.
Begründung: Logischere Gliederung der Unterkapitel
Neuerung 15: Im Abschn. 2.1.4.5 DPP-4-Hemmerwurde das Unterka-
pitelDPP-4-Hemmer bei stationären Patienten umbenannt 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 Abschn. 2.1.4.6 SGLT2-Inhibitorenwurden in Tab. 2
Zulassungen und Indikationen für SGLT2-Inhibitoren in Deutschland
die Indikationsbereiche entsprechend der Indikationserweiterungen
angepasst.
Begründung: Aktualisierung entsprechend der Fachinformationen
Neuerung 17: Im Abschn. 2.1.4.6 SGLT2-Inhibitoren wurde die
Studienlage für Dapagliflozin, Empagliflozin und Metanalysen
aktualisiert.
Begründung: Aktualisierung aufgrund neuer Evidenz
Neuerung 18: Im Abschn. 2.1.4.6 SGLT2-Inhibitoren wurden
Unterkapitel angepasst.
Begründung: Logischere Gliederung der Unterkapitel
Neuerung 19: Im Abschn. 2.1.4.7 GLP-1 Rezeptoragonisten wurde die
Studienlage v. a. für Semaglutid aktualisiert (Studien FLOW, SELECT,
STEP).
Begründung: Aktualisierung aufgrund neuer Evidenz
Neuerung 20: Im Abschn. 2.1.4.7 GLP-1 Rezeptoragonisten wurden
Unterkapitel angepasst.
Begründung: Logischere Gliederung der Unterkapitel
Neuerung 21: Der Abschn. 2.1.4.8 Duale Inkretinagonisten/Tirzepatid
wurde aktualisiert.
Begründung: Aktualisierung aufgrund neuer Evidenz und Aufgrund der
Zulassung
Neuerung 22: Im Abschn. 2.4 Inkretinbasierte Therapie und Fett-
lebererkrankung wurden die neue Klassifikation und Nomenklatur
verwendet.
Begründung: Angleichung an die neue internationale Nomenklatur
und Klassifikation
Stützende Quellenangabe: [6]
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maximalen Unterschied von 7,1%-Punk-
ten (altersstandardisiert: 4,0%-Punkte). Im
Jahr 2012 erkrankten 565.040 Versicherte
neuanDiabetes,wobeidies1,0%derVersi-
cherten (Frauen: 1,0%,Männer: 1,1%) ent-
sprach. Die Diabetesprävalenz war deut-
lich altersabhängig. In diesem Zusammen-
hang ist auch von Bedeutung, dass vie-
le Menschen mit einem manifesten Typ-
2-Diabetes insbesondere im höheren Al-
ter lange Zeit nicht diagnostiziert bleiben
(ca. 1,6Mio. in Deutschland; [8, 10]).

Ebenfalls basierend auf bundesweiten
Krankenkassendaten von ca. 63Mio. ge-
setzlich Versicherten wurden alters- und
geschlechtsspezifische Trends der Typ-2-
Diabetes-Inzidenzrate über Regressions-
modelle geschätzt [11]. Im untersuchten
Zeitraum 2014–2019 wurden jährlich
etwa 450.000 Typ-2-Diabetes-Neuerkran-
kungen diagnostiziert. Über alle Alters-
gruppen hinweg sank die Inzidenzrate
bei Frauen und Männern jeweils von 6,9
(95%-Konfidenzintervall: [6,7;7,0])und8,4
[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]. Le-
diglich 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
Abwärtstrend erfreulich ist, bedeutet dies
nicht unbedingt, dass auch die Prävalenz
sank. Im Gegenteil ist davon auszugehen,
dass aufgrund eines intensivierten Diabe-
tesscreenings und einer zuverlässigeren
Diagnostik der letzten Jahre wahrschein-
lich die Prävalenz vorerst weiter ansteigt,
nämlich alle 55 s um einen Diabetesfall:
https://ddz.de/diabetes-uhr.

Die Mortalität bei Typ-2-Diabetes ist er-
höht und höher als bislang angenommen.
Routinedaten der gesetzlichen Kranken-
versicherung (GKV) zur diabetesbedingten
(attributablen)Mortalität bei Typ-2-Diabe-
tes in Deutschland zeigen eine Sterblich-
keit von 137.000 Todesfällen (16% aller
Sterbefälle, [8, 12]). Das altersadjustierte
Sterberisiko liegt bei Frauen um das 1,52-
Fache höher, bei Männern um das 1,56-
Fache [13]. Mit zunehmendem Alter neh-
men die relativen Sterberisiken ab (Alters-

gruppe 30–34 Jahre: Frauen 6,76, Män-
ner 6,87; Altersgruppe 80–84 Jahre: Frau-
en 1,57, Männer 1,45). Daraus ergibt sich,
dass die Lebenserwartung besonders bei
früher Diabetesdiagnose besonders ver-
kürzt ist [14, 15]. Laut internationaler Stu-
dien sind die alters- und geschlechtsspe-
zifischen Mortalitätsraten bei Menschen
mit Diabetes in den letzten Jahrzehnten
gesunken. Diese Beobachtung lässt sich
durch eine Abnahmeder kardiovaskulären
Mortalität und vermehrte Behandlung mit
Statinen und Antihypertensiva erklären [8,
16].

1.3 Risikofaktoren für einen Typ-2-
Diabetes

Beeinflussbare und nicht beeinflussbare
RisikofaktorendesTyp-2-Diabetessindhier
aufgelistet:

Risikofaktoren fürkardiovaskuläreErkran-
kungen und Typ-2-Diabetes

Nicht beeinflussbar
– Höheres Lebensalter
– Geschlecht (Männer> Frauen)
– Ethnizität
– Diabetes in der Familie
– Gestationsdiabetes (in der Anamnese)
– Intrauterine Entwicklung (fetale Program-

mierung)
Beeinflussbar
– Viszerale Adipositas
– Fettleberfibrose(FIB)-4-Index
– Depression
– Obstruktive Schlafapnoe (OSA)
– Körperliche Inaktivität
– Energiereiche, ballaststoffarme Nahrung
– Starker Zuckerkonsum (Softdrinks usw.)
– Übermäßiger Alkoholgenuss (Fettleber)
– Rauchen
– DiabetogeneMedikamente
– Diabetogene Umwelt (u. a. sog. Depriva-

tion [Benachteiligung durch Mangel an
Ressourcen, übermäßigen chronischen
Lärm und Luftverschmutzung])

Die hier aufgeführten Risikofaktoren
beruhen auf einem Expert*innenkonsens.
Die Reihenfolge der Aufzählung stellt kei-
ne Gewichtung dar. Für mehrere Faktoren
wurden von einzelnen Fachgesellschaf-
ten an anderer Stelle Grenzwerte für ein
erhöhtes Risiko festgelegt (Gewicht, Blut-
druck, Lipide). Da einzelne geringgradige
Grenzwertüberschreitungen keine große
Risikoerhöhung zur Folge haben, ist eine
umfassende integrative Beurteilung der
beeinflussenden Risikofaktoren wichtig.

Es ist zu bedenken, dass mit steigen-
dem Alter und zunehmender Schwere der
Komorbiditäten die Wahrscheinlichkeit
abnimmt, von einer zusätzlichen Inter-
vention zu profitieren [7]. Der aktuell
publizierte Review über Risikofaktoren
für kardiovaskuläres Outcome bei Men-
schen mit Diabetes unterstreicht erneut
eindrücklich die Bedeutung der thera-
pierbaren klassischen Risikofaktoren wie
Gewicht, HbA1c, LDL(„low density lipo-
protein“)-Cholesterin (LDL-C), Blutdruck,
Albuminurie und Rauchen [17].

Die aktuellen evidenzbasierten Emp-
fehlungen der europäischen kardiologi-
schen Fachgesellschaft ESC empfehlen
gemäß ihrer Leitlinie Management von
kardiovaskulären Erkrankungen bei Pati-
entenmit Diabetes, dass zur Abschätzung
des kardiovaskulären 10-Jahres-Risikos bei
Typ-2-Diabetes der SCORE2-Diabetes-
Score verwendet wird [1–3]. Hierbei han-
delt es sich um eine Weiterentwicklung
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
und 69 Jahren für die Prädiktion für töd-
liche und nichttödliche kardiovaskuläre
Ereignisse (Myokardinfarkt [MI], Schlag-
anfall). Der Algorithmus ist für Europa
gültig und für einzelne Länder angepasst.
In den SCORE2-Diabetes gehen Varia-
blen für konventionelle kardiovaskuläre
Risikofaktoren (d. h. Alter, Raucherstatus,
systolischer Blutdruck sowie Gesamt- und
HDL[„high density lipoprotein“]-Choles-
terin [HDL-C]) und diabetesspezifische
Informationen (z. B. Alter bei Diabetesdia-
gnose, HbA1c und geschätzte glomeruläre
Filtrationsrate [eGFR]) ein. Es wurden
4 Ländergruppen mit niedrigem, mode-
ratem, hohem und sehr hohem Risiko für
kardiovaskuläre Erkrankungen (CVD) für
die Risikokalkulation zusammengefasst [2,
3]. Anhand des prozentualen 10-Jahres-
Risikos für ein kardiovaskuläres Ereignis
wurden 4 Risikostufen im SCORE2-Dia-
betes für Menschen mit Typ-2-Diabetes
festgelegt:
– Geringes Risiko: <5%
– Mäßiges Risiko: 5%–<10%
– Hohes Risiko: 10%–<20%
– Sehr hohes Risiko: ≥20%
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Tab. 1 Orientierungsgrößen fürmittelbare Therapieziele
Orientierungsgrößen der TherapiezieleIndikator

mg/dl mmol/l

Nüchtern-/
präprandiale
Plasmaglukose
(venös)

100–125 5,6–6,9

Postprandiale
Plasmaglukose
(venös) 1–2h
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 schwe-
ren Hypoglykämien. Bei multimorbiden älteren Menschen und Menschenmit stark eingeschränkter LebenserwartungHbA1c-
Wert <8,0% (<64mmol/mol Hb), seltener <8,5% (<69mmol/mol Hb). Falls nur antidiabetischeMedikamente ohne intrinsisches
Hypoglykämierisiko eingesetzt werden, können auch niedrigere HbA1c-Wert-Ziele <6,5% (<48mmol/mol Hb) vereinbart werden

Harnsäure Serumspiegel ≤6,0mg/dl (357μmol/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])

Gewichtsab-
nahme bei
Übergewicht

Bei BMI von 27–35kg/m2: >5% Gewichtsabnahme; bei BMI >35kg/m2: >10% Gewichtsabnahme [23]

Blutdruck Systolischer Blutdruck: 120–140mmHg (≥65 Jahre 130–140mmHg; ≤65 Jahre 120–129mmHg); diastolischer Blutdruck:
<80mmHg (nicht <70mmHg); wenn die Therapie ohne relevante Nebenwirkungen ist [1, 4, 24, 25]

LDL „low-density lipoprotein“, LDL-C LDL-Cholesterin, BMI Body-Mass-Index

Patienten mit bereits bestehender kardio-
vaskulärer Erkrankung oder bereits beste-
hendem Endorganschaden fallen in die
Gruppe mit sehr hohem Risiko. Bei beste-
hendem Typ-2-Diabetes ohne symptoma-
tische kardiovaskulärer Erkrankung oder
mit bereits bestehendem Endorganscha-
den ist die Empfehlung, das kardiovasku-
läre Risiko mittels SCORE2-Diabetes abzu-
schätzen, mit der Evidenzklasse I und dem
Evidenzgrad B belegt [1].

1.4 Diagnostik

Anamnestische und klinische Untersu-
chungen sowie das Monitoring von Men-
schen mit Typ-2-Diabetes sind im Anhang
dieser Praxisempfehlung zusammenge-
stellt. Zur allgemeinen Diagnostik wird
auf die Praxisempfehlung der DDG De-
finition, Klassifikation, Diagnostik und
Differenzialdiagnostik des Diabetes mel-
litus: Update 2024 verwiesen [18].

Wichtig ist hier, hervorzuheben, dass
bei der Differenzialdiagnose gegenüber
dem Typ-1-Diabetes eine Bestimmung der
endogenen Insulinsekretion (C-Peptid-
Glukose-Quotient) und eine Bestimmung

der diabetesspezifischen Autoantikörper
(wie etwa Glutamatdekarboxylaseantikör-
per [GADA]) erforderlich sind. Dies hat
therapeutische Implikation, denn bei ei-
nem absoluten Insulinmangel muss eine
Insulintherapie erfolgen, und orale Anti-
diabetika wie SGLT2-Inhibitoren (SGLT2i)
sind zu vermeiden [19].

1.5 Therapieziele

In den vorliegenden Empfehlungen wer-
den Zielkorridore angegeben, 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
medizinischem Wissensstand im Regel-
fall angestrebt werden sollte. Unberührt
davon bleibt das übergeordnete Ziel, pri-
mär gemeinsam mit dem Patienten und
evtl. zusammen mit den Angehörigen
individuell vereinbarte mittelbare und
übergeordnete Therapieziele zu finden
und am besten quartalsweise schriftlich
zu vereinbaren (z. B. im Gesundheitspass
Diabetes). Nach der aktuellen Teilpublika-

tion der Nationalen VersorgungsLeitlinie
[7] und Elwyn u. Vermunt [20] sollte man
die 3 Zielkategorien, übergeordnete Ziele
(z. B. Erhaltung der Lebensqualität oder
Unabhängigkeit erhalten), funktionsbezo-
gene Ziele (z. B. Sehkraft und Arbeitsplatz
erhalten) sowie krankheitsbezogene Ziele
(z. B. Schmerzen beseitigen, Stoffwechsel
verbessern) im Sinne einer partizipativen
Entscheidungsfindung diskutieren und
priorisieren.

1.5.1 Allgemeine und spezifische
Therapieziele

Die Therapieziele der Menschen mit Typ-
2-Diabetes hängen ab von der Patien-
tenpräferenz, der Komorbidität, von Alter
und Lebenserwartung, Lebensqualität,
kulturellen Voraussetzungen, den psycho-
sozialen Umständen und Möglichkeiten
sowie den Fähigkeiten der betroffenen
Personen, Therapieziele umzusetzen. Auf-
grund der für die Betroffenen nicht selten
als schwere Lebenseinschränkung erleb-
ten Diagnose Typ-2-Diabetes sollte eine
Strategie der Zustimmung und der langsa-
men Therapieintensivierung (Ausnahme:
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Menschen mit Typ-2-Diabetes

Hyperglykämie Fettstoffwechselstörung arterielle Hypertonie Rauchen Adipositas

Abbildung 2 und 3

AHA/ACC-Multisociety-
Leitlinie 2018/2020
ESC-Leitlinie 2023

Praxisempfehlung DDG
2024

ESC-Leitlinie 2023
KDIGO-Leitlinien 2023
NVL Hypertonie 2023

Praxisempfehlung
DDG 2024

S3-LL: Rauchen und
Tabakabhängigkeit:

Screening, Diagnostik
und Behandlung 

2021 [55]

S3-LL; Adipositas 
2024

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. 18 Therapiealgorithmus bei Typ-2-Diabetes,AHAAmericanHeart Association,ACCAmerican College of Cardio-
logy, ESC European Society of Cardiology, EAS EuropeanAtherosclerosis Society, EASD EuropeanAssociation for the
Study of Diabetes,KDIGO Kidney Disease: ImprovingGlobal Outcomes, LL Leitlinie,NVLNationale VersorgungsLeitlinie,
1Lebensstilmodifizierende, nichtmedikamentöse Therapiemaßnahmen stellen auf jeder Therapiestufe die Basistherapie dar

schwere Stoffwechseldekompensation)
verfolgt werden.

In der NVL Typ-2-Diabetes [7] wurde
erstmals ein Kapitel zur partizipativen Ent-
scheidungsfindung (PEF) und Teilhabe in
allen relevanten Lebensbereichen erarbei-
tet. Folgende Empfehlungen mit hohem
Empfehlungsgrad [7] sollen bei der Be-
treuung von Menschen mit Diabetes um-
gesetzt werden:
1. Menschen mit Typ-2-Diabetes und

ihre Ärztin/ihr Arzt sollen initial und
wiederholt im Erkrankungsverlauf
gemeinsam individuelle Therapieziele
vereinbaren und priorisieren.

2. Individuell mit der Patientin/dem Pati-
enten vereinbarte Therapieziele sollen
im Lauf der Behandlung regelmäßig
und je nach Bedarf evaluiert und ent-
sprechend den Ergebnissen verfolgt
oder angepasst werden.

3. Die Ärztin oder der Arzt soll die indi-
viduellen Therapieziele und ggf. ihr
begründetes Nichterreichen – nach-
vollziehbar für die Patientin/den
Patienten und betreuende Berufs-
gruppen – dokumentieren und zur
Verfügung stellen. Dies gilt auch für die
Evaluation der Therapiezielerreichung.

4. Bei der Aufklärung über Diagnose- und
Behandlungsmöglichkeiten des Typ-2-
Diabetes sollen die unterschiedlichen
Optionenmit ihren Vor- undNachteilen

umfassend und in verständlicher Form
dargestellt werden.

5. Bei anstehenden gesundheitsbezo-
genen Entscheidungen bezüglich des
Typ-2-Diabetes soll die Gesprächsfüh-
rung entsprechend dem Konzept der
partizipativen Entscheidungsfindung
erfolgen.

6. Bei der Vereinbarung und Priorisierung
der individuellen Therapieziele und
der Evaluation der Therapiestrategie
sollen personen- und umweltbezo-
gene Kontextfaktoren berücksichtigt
werden.

7. Die Auswirkungen auf die Teilhabe
in allen relevanten Lebensbereichen
sollen berücksichtigt werden.

8. Bei Nichterreichung individueller The-
rapieziele, die nach dem Konzept der
partizipativen Entscheidungsfindung
vereinbart wurden, soll strukturiert
vorgegangen werden [7]. Eine aus-
führliche Diskussion der partizipa-
tiven Entscheidungsfindung ist im
Beitrag Grundlagen des Diabetesma-
nagements in diesem Supplement
dargestellt.

Allgemeine Behandlungs- und Betreu-
ungsziele

– 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 zerebrovaskuläre sowie weitere
makrovaskuläre Folgekomplikationen

– Vermeidung und Behandlung der mi-
krovaskulären und neurologischen
Folgekomplikationen (z.B. periphere
sensomotorische und autonome Polyneu-
ropathie)

– Vermeidung und Behandlung des diabe-
tischen Fußsyndroms

– Behandlung und Besserung von Begleit-
krankheiten

– Minimierung der Nebenwirkungen der
Therapie (z.B. schwere Hypoglykämien,
Gewichtszunahme)

– Minimierung der Belastungen durch
komplexe Therapien (Polypharmazie,
Medikamenteninteraktionen)

– Reduktion vonMorbidität
– Normalisierung der verkürzten Lebenser-

wartung bei guter Lebensqualität

Bei Menschen mit Typ-2-Diabetes sol-
len für folgende kardiovaskuläre Risiko-
parameter individualisierte Therapieziele
vereinbartwerden (s.AllgemeineBehand-
lungs- und Betreuungsziele; . Tab. 1):
– Lebensstil
– Blutdruck
– Glukosestoffwechsel
– Lipidstatus
– Körpergewicht
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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 kardiovaskulär ist immer auch zerebrovaskulär eingeschlossen

Überprüfung der Therapiestrategie und des Therapieziels in spätestens 3–6 Monaten

Abschätzung des Risikos für kardiovaskuläre** und/oder renale Ereignisse
(siehe Tabellen 3, 4) 

Kein hohes Risiko

Metformin

Hohes Risiko
(s. Tab. 3, 4)

Individuelle Bewertung und
gemeinsame Entscheidungsfindung

HI

oder/und
DPP-4-

Inhibitor
GLP-1-RA

SGLT2-
Inhibitor

Sulfonyl-
harnstoff

Klinisch relevante
kardiovaskuläre/renale Erkrankung

Metformin

SGLT2-
Inhibitor

GLP-1-RA

*

**

Vermeidung
klinischer
Trägheit

Basistherapie

Abb. 28Algorithmus zurmedikamentösen Therapie bei Typ-2-Diabetes,HIHerzinsuffizienz, SGLT2Natrium-Glukose-
Kotransporter 2,GLP-1-RARezeptoragonist (RA) des „glucagon-like-peptide 1“,DPP-4Dipeptidylpeptidase-4

1.5.2 Priorisierung des Therapieziels
auf der Basis des persönlichen
Risikoprofils

Leitend für dieWahl der geeigneten Thera-
piestrategie sinddiegemeinsampriorisier-
ten, zeitlich abgestimmten Therapieziele
sowiedieWahrscheinlichkeit,aufgrundder
persönlichenKrankheitsfaktoren 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 Glu-
koseparametern (Stoffwechselstabili-
tät, % „time in range“, keine schweren
Hypoglykämien) und/oder des HbA1c-
Werts als Surrogat für die Stoffwech-
seleinstellung, falls die genannten
Parameter nicht zur Verfügung stehen

– Reduktion der Wahrscheinlichkeit
eines speziell kardiovaskulären 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 Le-
bensstil ist von entscheidender Bedeu-
tung nicht nur zur Prävention eines Typ-
2-Diabetes, sondern auch zur Reduktion
der komplexen Pharmakotherapie und der
Entstehung und Progression diabetischer
Komplikationendes Typ-2-Diabetes. Dabei
ist es sinnvoll, nicht nur einen, sondern
möglichst viele Risikofaktoren durch Le-
bensstilmodifikation anzugehen [26–29].

1.6.1.1 Schulung
Allen von Diabetes mellitus Betroffenen
sowie ggf. ihren Angehörigen sollen als
unverzichtbarer Bestandteil der Diabe-
tesbehandlung strukturierte, evaluierte
und zielgruppen- und themenspezifische
Schulungs- und Behandlungsprogramme
und, falls erforderlich, problemorientier-
te Wiederholungsschulungen angeboten
werden [30].

1.6.1.2 Plasmaglukoseselbstmes-
sung
Zur Plasmaglukoseselbstmessung wird
auf die Praxisempfehlung der DDG De-
finition, Klassifikation, Diagnostik und
Differenzialdiagnostik des Diabetes mel-
litus: Update 2024 verwiesen [18].

1.6.2 Ernährungstherapie und
-beratung

Eine detaillierte Diskussion zu den Ernäh-
rungsstrategien für Menschen mit Typ-2-
Diabetes erfolgt in der Praxisempfehlung
dieses Supplements. Nach der NVL sollen
u. a. folgendeEckpunktebeider Ernährung
berücksichtigt werden:
– Motivation zu gesunden, ausgewoge-

nen Kostformen unter Berücksichti-
gung der bisherigen Ernährungsrou-
tine des Patienten und zur Energiere-
striktion. Dabei sollte die Freude am
Essen erhalten bleiben.

– So weit wie möglich Verzicht auf
industrielle Lebensmittelfertigpro-
dukte und Begrenzung der Aufnahme
von Saccharose (WHO-Empfehlung
[WHO: Weltgesundheitsorganisation]
<25g/Tag). Die Deutsche Gesellschaft
für Ernährung (DGE) empfiehlt, den
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DDG Praxisempfehlungen

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. 38Algorithmus zur Insulintherapie. (Aus Bundesärztekammer (BÄK), Kassenärztliche Bundes-
vereinigung (KBV), Arbeitsgemeinschaft derWissenschaftlichenMedizinischen Fachgesellschaften
(AWMF).NationaleVersorgungsLeitlinie Typ-2-Diabetes–Langfassung.Version3.0. 2023. [rerif ]).Die-
se Abbildung dient als Ergänzung zu.Abb. 1. Der Algorithmus bezieht sich nicht aufMenschenmit
schwerer Stoffwechseldekompensation bzw. Notfallsituationen. Aktuelle Fachinformationen sind
zu berücksichtigen.Hochgestellter blauer SternÜberprüfung der Therapiestrategie unddes The-
rapieziels in spätestens 3–6Monaten.GLP-1-RARezeptoragonist (RA) des „glucagon-like peptide 1“,
SGLT2Natrium-Glukose-Kotransporter 2

Mono- und Disaccharidverzehr auf
<10% der täglich zugeführten Energie
zu begrenzen.

– Kein generelles Zuckerverbot, jedoch
Vermeiden von großen Mengen an
Haushaltszucker, Fruchtzucker, Zucker-
alkoholen (z. B. Sorbit, Xylit) bzw. von
Getränken, die diese Stoffe enthalten

– Die Einschätzung von Art (z. B. glyk-
ämischer Index) und Menge der Koh-
lenhydrate der jeweiligen Mahlzeiten
sollte bei Menschen mit Typ-2-Diabe-
tes, die Insulin spritzen, als wesentliche
Strategie zur Stoffwechselkontrolle ein-
gesetzt werden. Kohlenhydrathaltige
Lebensmittel mit hohem Ballast-
stoffanteil (idealerweise >40g/Tag)
und niedrigem glykämischem Index
(geringe Blutglukosewirksamkeit) sind
zu bevorzugen.

– Menschen mit Typ-2-Diabetes ohne In-
sulintherapie sollte vermittelt werden,
blutglukoseerhöhende Nahrungsmit-
tel erkennen zu können.

– Menschen mit Typ-2-Diabetes und
Niereninsuffizienz sollte eine tägliche
Eiweißzufuhr von 0,8g/kg empfohlen

werden. Im Stadium der Dialyse-
therapie sollte die Eiweißzufuhr auf
1,2–1,3g/kg erhöht werden.

– Menschen mit Typ-2-Diabetes sollten
im Rahmen der individuellen Beratung
über einen differenzierten Umgang
mit Alkohol beraten werden. Männer
max. 20g/Tag, Frauen max. 10g/Tag.
Bei Insulinpflicht Gefahr von Hypogly-
kämien. Bei Hypertriglyzeridämie und
fortgeschrittener Neuropathie Alkohol
meiden.

– Praktische Empfehlungen für eine
gesunde und ausgewogene Ernährung
ambesten im Sinne einermediterranen
Ernährung [31–35]

– Große Portionen und häufiger Verzehr
von fetten Lebensmitteln, z. B. fettes
Fleisch, fette Wurstwaren, fetter Käse,
fette Backwaren, fette Fertigprodukte,
fettes Fast-Food, Sahne, Schokolade,
Chips usw., vermeiden

– Pflanzliche Fette bevorzugen, z. B. Öle,
Nüsse, Samen

– Lebensmittel, die reich an Ballaststof-
fen sind, in die Ernährung einplanen,

z. B. Gemüse, frisches Obst, Vollkornge-
treideprodukte [36]

Kaffeekonsum führt dosisabhängig zu ei-
ner signifikanten Risikoreduktion für ei-
ne Reihe chronischer Erkrankungen ein-
schließlich des Typ-2-Diabetes [30]. Dies
sollte aber nicht als generelle Empfeh-
lung verstanden werden, den Kaffeekon-
sum deutlich zu steigern, da je nach Ko-
morbidität auch negative Auswirkungen
eines erhöhten Kaffeekonsums zu erwar-
ten sind.

Es kommt bei der Effektivität der Ge-
wichtsabnahmeundder Verbesserungdes
vaskulären Risikoprofils immer darauf an
– wie auch immer die Diät gestaltet wird:
„low carb(ohydrate)“, vegan oder mediter-
ran oder die verschiedenen Formen des
intermittierenden Fastens – wie gut die
Akzeptanz und Adhärenz sowie das lang-
fristige Management der Ernährungsum-
stellung gelingen [37]. Ein Review über
Intervallfasten („time restricted eating“)
fand keine Hinweise für Sicherheitspro-
bleme bei Menschen mit Typ-2-Diabetes,
wenn die Stoffwechseleinstellung ange-
passt wurde [38].

In einer Cochrane-Analyse [39] fanden
sich keine oder nur geringfügige Unter-
schiede bei Gewichtsreduktion und Än-
derungen kardiovaskulärer Risikofaktoren
bei übergewichtigen oder adipösen Men-
schenmit und ohne Typ-2-Diabetes, wenn
„lowcarbohydrate“ oder kohlenhydrataus-
gewogene Diäten verglichen wurden. In
dem bisher umfangreichsten Review von
11 Metaanalysen aus 130 randomisierte,
kontrollierte Studien (RCT) fanden sich bei
intermittierendem Fasten – insbesondere
bei alternierendem Tagesfasten – signi-
fikante und günstige Assoziationen mit
dem BMI, Körpergewicht, Körperfettmas-
se, LDL-C, Triglyzeriden, Nüchternglukose,
Insulinresistenz und Blutdruck. Dies traf
insbesondere auf Menschen mit Überge-
wicht und Adipositas zu. Die Beobach-
tungszeiten betrugen im Mittel 3 Monate,
sodass zu Langzeiteffekten keine belastba-
ren Aussagen getroffen werden konnten
[38]. Langfristige Beobachtungszeiten bis
zu 36 Jahren zeigten in einer Kohortenstu-
die unter Einschluss der beiden Studien
Nurses’ Health Study (NHS; 1984–2020)
und der Health Professionals Follow-up
Study (HPFS; 1986–2020), dass eine grö-
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Tab. 2 Parameter zur Risikoabschätzung
für das kardiovaskuläre Risiko anhanddes
SCORE2-Diabetes. (Nach [1–3])
Land des Wohnorts (hier erfolgt eine Eintei-
lung in die Risikogruppen niedrig, mäßig/
moderat, hoch, sehr hoch – Deutschland be-
findet 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 und 1,73m2)

ßereAdhärenz zu verschiedenengesünde-
ren Ernährungsmustern mit einem gerin-
geren Risiko für Gesamt- und krankheits-
spezifische Mortalität assoziiert war [40].
Metaanalysen über hypokalorische Diäten
unterstützen kein besonderes Makronähr-
stoffprofil über anderen bei der Therapie
des übergewichtigen Menschen mit Typ-
2-Diabetes [41]. Dies schlägt sich auch in
den aktuellen evidenzbasierten Empfeh-
lungen 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-Diabe-
tes führt zur Verminderung des vaskulä-
ren Risikos, steigert das Selbstwertgefühl,
die Lebensqualität, und es kann in der
Frühphase eines Typ-2-Diabetes zu ei-
ner Remission kommen [43–47]. In den
aktuellen Praxisempfehlungen in diesem
Supplementband findet sich ein umfang-
reiches Kapitel zu Adipositas und Diabetes
[48].

1.6.3.2 Körperliche Aktivität und
Bewegung (Anhang;. Abb. 1)
Vermehrte körperliche Bewegung und
Sport sind essenzielle therapeutische
Maßnahmen bei allen Formen des Diabe-
tes. KörperlicheAktivität ist aus einer Reihe
von Gründen insbesondere für Menschen
mit Typ-2-Diabetes von großem Vorteil

[49]. Das strukturierte Vorgehen ist in
dem Stufenprogramm der NVL darge-
legt (s. Anhang). Umfangreiche praktische
Empfehlungen finden Sie in diesem Sup-
plementband [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 Kraft-
training zum Aufbau und Erhalt der
Muskulatur sollten als strukturierte
Bewegungsprogramme angeboten
werden.

– Empfohlen werden mindestens
150min Bewegung mittlerer Inten-
sität 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. Lebenshälfte soll
empfohlen werden, Geschicklichkeit,
Reaktionsfähigkeit, Koordination,
Gelenkigkeit und Beweglichkeit zu
trainieren.

Soziodemografische Charakteristika und
weitere Komponenten wie Motivationen,
soziale Unterstützung, eine vernünftige
Zielsetzung und der Aufbau einer all-
täglichen Routine waren am wichtigsten
für die Umsetzung eines dauerhaften
körperlichen Trainings [52].

1.6.4 Tabakentwöhnung

Aktives und passives Rauchen sind neben
demvermeidbarenGrund für einedeutlich
erhöhteMorbiditätundMortalitätauchein
signifikanter Risikofaktor für einen Typ-2-
Diabetes [53]. In einer Metaanalyse zeig-
te sich, dass Rauchen ein unabhängiger
Risikofaktor für die Progression einer Al-
buminurie ist [54]. Die Albuminurie ist ei-
ner der stärksten Prädiktoren für die Ent-
wicklung und Progression kardiovaskulä-
rer Komplikationen. Raucher sollen daher
immer, wenn dies situativ angemessen er-
scheint, über die besonderen Risiken des

Rauchens für den Typ-2-Diabetes, für mi-
kro- und makrovaskuläre Folgeerkrankun-
gen und Lungenerkrankungen aufgeklärt
und spezifisch beraten werden. Ihnen soll
dringlich geraten werden, das Tabakrau-
chen aufzugeben.

Weitere Informationen zur Tabakent-
wöhnung und zur Unterstützung des
Rauchstopps finden Sie in der S3-Leitlinie
Rauchen und Tabakabhängigkeit: Scree-
ning, Diagnostik und Behandlung [55]
und im Tabakatlas Deutschland [56].

Änderungswillige Raucher sollen hin-
sichtlich möglicher Verfahren zur Ta-
bakentwöhnung regelmäßig beraten wer-
den (Anhang; . Abb. 2).

1.6.5 Pharmakotherapie

Lebensstilmodifizierende, nichtmedika-
mentöse Therapiemaßnahmen gemäß
der Abschn. 1.6.1–1.6.4 stellen auf jeder
Therapiestufe die Basistherapie dar, sind
aber häufig allein nicht ausreichend. Bei
Patienten, bei denen mit lebensstilmodifi-
zierenden Maßnahmen keine ausreichen-
den Erfolge abzusehen sind (aufgrund
von Schweregrad der Stoffwechselentglei-
sung, Adhärenzproblemen, behandlungs-
bedürftiger Begleiterkrankungen und
Risikofaktoren, Multimorbidität), sollten
diese Maßnahmen zur Glykämiekontrolle
mit Metformin und bei Kontraindikation
oder Unverträglichkeit mit einem ande-
ren Antidiabetikum kombiniert werden.
Bei den meisten Menschen mit einem
Typ-2-Diabetes besteht eine Multimor-
bidität und damit je nach individuellem
Therapieziel die Notwendigkeit einer früh-
zeitigen 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,
2 und 3) vorgesehene stufenweise Vorge-
hen bezieht sich auf den Zeitpunkt der
klinischen Diagnose eines Typ-2-Diabetes
im Stadium einer relativen Stoffwechsel-
kompensation.NeudiagnostiziertePatien-
ten mit Stoffwechseldekompensation soll-
ten gleichzeitig eine Basis- und eine der
StoffwechselsituationangepasstePharma-
kotherapie (z. B. auch Insulin) erhalten, de-
ren Strategie innerhalb kurzer Zeit evalu-
iert und angepasst werden soll [7].
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Tab. 3 Risikokategorien für das kardiovaskuläre Risiko anhanddes SCORE2-Diabetes. (Nach [1–3])
Sehr hohes kardiovaskuläres
Risiko

Patientenmit T2DMmit klinisch nachgewiesener ASCVD oder schwerer TOD oder einem 10-Jahres-CVD-Risiko≥20%
unter Verwendung des SCORE2-Diabetes

Hohes kardiovaskuläres
Risiko

Patientenmit T2DM, die die Kriterien für ein sehr hohes Risiko nicht erfüllen und ein 10-Jahres-CVD-Risiko von
10–<20% unter Verwendung des SCORE2-Diabetes haben

Mäßiges kardiovaskuläres
Risiko

Patientenmit T2DM, die die Kriterien die für ein sehr hohes Risiko nicht erfüllen und ein 10-Jahres-CVD-Risiko von
5–<10% unter Verwendung des SCORE2-Diabetes haben

Geringes kardiovaskuläres
Risiko

Patientenmit 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

ASCVD „atherosclerotic cardiovascular disease“, CVD kardiovaskuläre Erkrankung, T2DM Diabetes mellitus Typ 2

Tab. 4 Kriterien, die zur Diagnose eines hohen kardiovaskulären Risikos (bei Patienten ohnemanifeste atherosklerotische Herzerkrankung) in 12pu-
blizierten kardiovaskulärenOutcomestudien zurWirkung vonGLP-1-Rezeptor-Agonistenbzw. SGLT2-Inhibitoren herangezogenwurden: EMPA-REG,
CANVAS-Programm,DECLARE TIMI-58, VERTIS CV, ELIXA, LEADER, SUSTAIN-6, EXSCEL, REWIND, HARMONY Trials, PIONEER-6, AMPLITUDE-O
Kriterium Häufig-

keit (n)
Häufigkeit
(%)

Kommentar

Alter ≥50, 55 oder 60 Jahre 6 100 Basiskriterium, erfordert zusätzli-
che Risikofaktoren

Plus reduzierte Nierenfunktion (eGFR 25–59,9ml/min) 1 17 Kommt auch als KHK-Äquivalent vor

Plus ≥1 (n= 4) oder ≥2 (n= 2) weitere Risikofaktoren (s. unten) 6 100 Weitere Risikofaktoren (s. unten)

Diabetesdauer ≥10 Jahre 1 17 Hauptkriteriumnach ESC

Arterielle Hypertonie (>140 und >90mmHg oder antihypertensiveMedi-
kation)

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 Hypertoniemit Endorganschaden

Linksventrikuläre systolische oder diastolische Dysfunktion 3 50 Herzinsuffizienz

„Ankle-brachial-index“ <0,9 (≥1 Bein betroffen) 3 50 Wird auch für eine bereits mani-
feste pAVK verwendet

Adipositas 1 17 Erstaunlich gering bewertet

Erstgradige(r) Verwandte(r) mit koronarer Herzerkrankungmit Manifestation
≤55 Jahren (Männer) oder ≤65 Jahren (Frauen)

1 17 Selten erwähnt

6 von 12 kardiovaskulären Outcomestudien rekrutierten Patienten ohne manifeste Erkrankung aufgrund von Risikofaktoren. 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

Die Therapieempfehlungen gelten für
dieeinzelnenSubstanzenunterBeachtung
der jeweiligen aktuellen Fachinformatio-
nen, insbesondere auch in Hinblick auf
die Nierenfunktion (eGFR-Grenzen!).

1.6.5.1 Risikoabschätzung
Vor Beginn einer medikamentösen Be-
handlung ist eine detaillierte Risikoein-
schätzung unbedingt erforderlich, denn
diese entscheidet über die Wahl und die
eventuelle Kombination der antidiabeti-
schen 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 Risiko-
faktoren, die in ihrer Gesamtheit nicht
evaluiert wurden, nicht ausschließlich in
Form von Scores abzubilden [7, 9]. Ein
praktischer Score, SCORE2-Diabetes, zur
Abschätzung des kardiovaskulären Risikos
bei Diabetes wurde jedoch kürzlich von
der ESC vorgeschlagen [1–3]. Eine App zur
Berechnung des SCORE-2-Diabetes kann
unter der Website https://www.escardio.
org/Education/ESC-Prevention-of-CVD-

Programme/Risk-assessment/esc-cvd-
risk-calculation-appheruntergeladenwer-
den, die Parameter, die zur Berechnung
benötigt werden, sind in . Tab. 2 und 3
aufgeführt [3]. Eine Analyse wichtiger kar-
diovaskulärer RCT mit Antidiabetika weist
auf heterogene Einschlusskriterien für
diese Studien hin (. Tab. 4). Eine weitere
Unsicherheit ist, dass in den meisten RCT
(strikte Ein- und Ausschlusskriterien) nur
maximal 4–50% der Real-World-Patien-
ten abgebildet sind. Um die Wirksamkeit
von Interventionen in RCT in Real-World-
Settings zu beurteilen, sind daher pragma-
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tische und Registerstudien mit jeweils den
gleichen Patientencharakteristika wie bei
korrespondierenden RCT notwendig [58].
Deshalb hilft derzeit nur eine individuelle
sorgfältige Abschätzung des Risikos für
kardiovaskuläre, renale und neurologi-
sche Erkrankungen vor Implementierung
des entsprechenden Therapiealgorithmus
(. Abb. 1, 2 und 3).

Anhand der in . Tab. 2 aufgeführten
Parameter erfolgt eine Einteilung in die in
. Tab. 3 genannten Risikokategorien.

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 Praxis-
empfehlung diskutierten Pharmaka – ab-
gesehen von oralem Semaglutid, das, ge-
messen an klinischen Endpunkten, dem
s.c. Semaglutid nicht unterlegen war – er-
laubt. Tab. 5. Die Tabelle ist eine sorgfälti-
ge Interpretation der verfügbaren Evidenz
aus randomisierten, kontrollierten Studi-
en und Metaanalysen, die vom Ärztlichen
Zentrum für Qualität in der Medizin und
der NVL-Arbeitsgruppe erstellt und kon-
sentiert und aufgrund neuer Studiener-
gebnisse von der Autorengruppe dieser
Praxisempfehlung ergänzt wurde [7].

1.6.5.3 Begründung zur
Therapiestufe nichtmedikamentöse
Basistherapie
Die Basistherapie umfasst alle lebensstil-
modifizierenden, nichtmedikamentösen
Maßnahmen. Dazu zählen Schulung und
Training des Patienten, Ernährungsthera-
pie, Steigerung der körperlichen Aktivität
und Nichtrauchen sowie Stressbewälti-
gungsstrategien. Ein wichtiges Ziel ist
die Stärkung des Willens zu einer ge-
sunden Lebensweise (auf das Rauchen
verzichten, diabetesgerechte Ernährung,
verstärkte körperliche Bewegung, Ein-
schränkungdes Alkoholkonsums,. Abb. 2
und 3). Digitale Hilfsmittel, persönliches
regelmäßiges Coaching auch mit teleme-
dizinischer Unterstützung werden dabei
immer wichtiger für die Umsetzung einer
personalisierten Basistherapie [5].

Da sehr viele Menschen mit Typ-2-Dia-
betes neben der chronischen Hyperglykä-
mie eine Vielzahl weiterer vaskulärer Ri-

sikofaktoren oder bereits kardiovaskuläre,
renale und weitere Erkrankungen haben,
ist die Behandlung dieser Menschen kom-
plex und soll alle vaskuläre Risikofaktoren
und manifeste klinische Krankheiten indi-
viduell priorisiert berücksichtigen.Umdies
deutlicher hervorzuheben, wurde der bis-
herige Therapiealgorithmus erweitert, um
wesentliche kardiovaskuläreund renaleRi-
siken detaillierter zu adressieren.

1.6.6 Begründung zur Therapiestufe
Pharmakotherapie

Die Basistherapie spielt auchbei jederwei-
teren Stufe der Therapiemodifikation eine
wichtige Rolle. Falls diese vom Menschen
mit Diabetes nicht oder unzureichend um-
setzbaren lebensstilmodifizierenden Maß-
nahmen auch in absehbarer Zeit (2–3 Mo-
nate) nicht erfolgreich oder nicht sinnvoll
sind, ist eine Pharmakotherapie zur Errei-
chung der individuellen Therapieziele an-
gezeigt. Wann immer möglich sollte we-
gen einiger Vorteile mit Metformin (s. An-
hang) in langsamaufsteigenderDosierung
begonnen werden (z. B. beginnend mit
500mg zur Hauptmahlzeit [meist abends]
und Steigerung um weitere 500mg jede
Woche bis zu einer Gesamtdosis von 2-mal
1000mg pro Tag).

Bei Kontraindikationen (eGFR <30ml/
min) oder schlechter Verträglichkeit von
Metformin (hauptsächlich dosisabhängi-
ge gastrointestinale Beschwerden) stehen
andere Optionen zur Monotherapie zur
Verfügung, deren Einsatz nach dem Pati-
entenrisikoprofil (kardiorenale Risiken und
Morbidität) und den anderen patienten-
relevanten Nutzen (Einfluss auf Körperge-
wicht, Hypoglykämiegefahr, metabolische
Effekte,Nebenwirkungsprofilundklinische
Endpunkte) erfolgen sollte. Dabei sollten
Patientenpräferenzen eine wichtige Rolle
spielen, denn nur so ist eine gute Thera-
pieadhärenz gewährleistet.

BeiPatientenmitkardiovaskulärenoder
renalen Erkrankungen oder einem sehr
hohen kardiovaskulären Risiko (. Tab. 2
und 3) sollen, meist in Kombination mit
Metformin (falls eGFR >30ml/min) pri-
mär Substanzen eingesetzt werden, die
evidenzbasiert kardiovaskuläre und rena-
le Erkrankungen sowie die Mortalität
reduzieren (SGLT2-Inhibitoren, GLP-1-Re-
zeptor-Agonisten). Bei Menschen mit Typ-

2-Diabetes mit deutlich außerhalb des
individuellen Glukosezielbereichs liegen-
den HbA1c-Werten (z. B. >1,5% über dem
Zielbereich) bei Diagnosestellung ist eine
initiale Pharmakotherapie, ggf. auch unter
Verwendung von Mehrfachkombinatio-
nen einschließlich Insulin, gerechtfertigt.
Nach HbA1c-Zielwerterreichung soll die
Therapie in individuell vereinbarten In-
tervallen unbedingt adjustiert werden
(. Abb. 3).

1.6.7 Begründung zu Kombinations-
therapien

Eine Zweifachkombination ist für viele Pa-
tienten aus metabolischen Gründen not-
wendig und günstiger im Hinblick auf Ne-
benwirkungen der Einzelsubstanzen, da in
der Kombination teilweise niedriger do-
siert werden kann.

Eine frühzeitige Kombinationstherapie
sollte angestrebt werden, um die Stoff-
wechselparameter nicht erst weit aus dem
vereinbarten Zielbereich entgleisen zu las-
sen [59, 60]. Eine Überprüfung der Ziel-
werte sollte meist in 3-monatigen Abstän-
den erfolgen. Für die Auswahl der Kom-
binationen gibt es inzwischen eine Viel-
zahl von Publikationen mit guter Evidenz.
Auch dabei spielen Patientenpräferenzen,
individuelle Therapieziele, Einfachheit der
Behandlung, vorhandenekardio-, zerebro-
vaskuläre und renale Erkrankungen und
eventuelle Kontraindikationen eine wich-
tige Rolle. Falls aufgrund der Komplexi-
tät der Therapie, der vaskulären Risiko-
faktoren oder der Komorbiditäten (u. a.
chronisch obstruktive Lungenerkrankung
[COPD], Depression, chronische Schmerz-
zuständeusw.) dieZahl oralerMedikamen-
te zu komplexwird, sollen,wo immermög-
lich,Fixkombinationenverwendetwerden.
Es können auch parenterale blutgluko-
sesenkendePrinzipien (Rezeptoragonisten
[RA] des „glucagon-like peptide 1“ [GLP-1-
RA], Insuline) sinnvoll und für diese Patien-
tenhilfreichseinunddieTherapieadhärenz
deutlich steigern. Jehöher derHbA1c-Wert,
desto wahrscheinlicher ist ein Einsatz von
Insulin,was jedochnichtbedeutet,dassdie
initiale Insulintherapie nach Stoffwechsel-
rekompensation fortgesetzt werden muss.
Deeskalationsstrategien sollten bei jedem
Patienten bedacht werden!
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Tab. 5 Orientierende, vergleichendeBetrachtungderSubstanzklassen (ErgänzungzumAlgorithmus.Abb. 2).Diese Tabelle ist eine zusammenfas-
sende Interpretation der Evidenz. Für eine ausführliche Darstellung der Evidenz s. Text. (Aus [7])
Medika-
ment

Gesamt-
mortali-
tät

Kardiovaskuläre
Endpunkte

Mikro-
vaskuläre
Endpunkte1

Renale
Endpunk-
te

Hypo-
glykä-
mien

HbA1c, Ge-
wicht

Anmerkungen/Ausgewählte Sicherheits-
hinweise

Metformin 0 0 0 0 ↔↑ HbA1c ↓ ↓

Gewicht:↔↓
– Risiko der Laktatazidose
– Bei Krankheit („sick days“) pausieren

SGLT2-
Inhibitoren

– – – – – – – Risiko genitaler Infektionen, atypischer
Ketoazidose, Fournier-Gangrän

– Bei Krankheit („sick days“) pausieren
– Gewichtsreduktion (bei „frailty“ uner-

wünscht)

Dapagliflo-
zin

0* senkt
bei Pat.
mit HF

MACE: 0
CV-Tod: 0
HHI: ↓ senkt

k.A.: Reti-
nopathie,
Neuropathie,
Amputatio-
nen: 0

↓ senkt ↔ HbA1c ↓ ↓

Gewicht: ↓
–

Em-
pagliflozin

↓ senkt* MACE: ↓ senkt
CV-Tod: ↓ senkt
HHI: ↓ senkt

k.A. ↓ senkt ↔ HbA1c ↓ ↓

Gewicht: ↓
–

Ertugliflo-
zin

– MACE: 0
CV-Tod: 0
HHI: ↓ senkt

– 0 (eGFR-
Abnah-
me wird
reduziert)

– – –

GLP-1-RA – – – – – – – Gastrointestinale Nebenwirkungen,
Gallensteine

– Geringes Risiko für Pankreatitis
– Injektionen notwendig
– Gewichtsreduktion (bei „frailty“ uner-

wünscht)

Dulaglutid 0 MACE: ↓ senkt
CV-Tod: 0
HHI: 0

Retinopa-
thie: 0 k.A.:
Amputation,
Neuropathie

↓ senkt ↔ HbA1c ↓ ↓

Gewicht: ↓
–

Exenatid ↓ senkt* MACE: 0
CV-Tod: 0
HHI: 0

Amputati-
on: 0

k.A. ↔ HbA1c ↓ ↓

Gewicht: ↓
–

Liraglutid ↓ senkt* MACE: ↓ senkt
CV-Tod: ↓ senkt
HHI: 0

Retinopa-
thie: 0 k.A.:
Neuropathie,
Amputatio-
nen

↓ senkt ↔ HbA1c ↓ ↓

Gewicht: ↓
–

Lixisenatid 0* MACE: 0
CV-Tod: 0
HHI: 0

k.A. zu: Re-
tinopathie,
Amputation,
Neuropathie

k.A. ↔ HbA1c ↓ ↓

Gewicht: ↓
–

Semaglu-
tid

0* MACE: ↓ senkt
CV-Tod: 0
HHI: 0 bei Se-
maglutid
Oral
MACE: 0
CV-Tod: ↓
HHI: 0

Retinopathi-
en: ↑ k.A.:
Neuropathie,
Amputatio-
nen

↓ senkt ↔ HbA1c ↓ ↓

Gewicht: ↓
–

Sulfonyl-
harnstoffe

(0) MACE: (0)*
CV-Tod: (0)
HHI: (0)

(0 bis ↓) (0 bis ↓) ↑ ↑ HbA1c ↓ ↓

Gewicht: ↑
– Risiko schwerer prolongierter Hypoglykä-

mien
– CVOT-Studie: kein Unterschied im pri-

mären CV-Endpunkt bei direktem Ver-
gleich zum CV-neutralen Linagliptin
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Tab. 5 (Fortsetzung)
Medika-
ment

Gesamt-
mortali-
tät

Kardiovaskuläre
Endpunkte

Mikro-
vaskuläre
Endpunkte1

Renale
Endpunk-
te

Hypo-
glykä-
mien

HbA1c, Ge-
wicht

Anmerkungen/Ausgewählte Sicherheits-
hinweise

DPP-4-
Inhibitoren

(0) MACE: (0) sicher
CV-Tod: (0)
HHI: (0)

(0) (0) ↔ HbA1c ↓

Gewicht:↔
– Sehr seltene Beobachtung: Pankreatitis,

entzündliche Darmerkrankungen
– CVOT liegen für Sitagliptin, Saxagliptin

und Linagliptin vor
– Vildagliptin hat keine CVOT
– Saxagliptin wird nicht empfohlen bei

vorbestehender Herzinsuffizienz

Ggf. ab Stufe 3 des Algorithmus

Insulin (0) (0) (↓) (0) ↑ ↑ HbA1c ↓ ↓ (do-
sisabhängig)
Gewicht: ↑↑

– Risiko für Hypoglykämien, besonders zu
Therapiebeginn

– Lipohypertrophien

Effekte auf Endpunkte: ↓: positiver Effekt (Endpunkt wurde in den Studien seltener erreicht), ↑: negativer Effekt (Endpunkt wurde in den Studien häufiger
erreicht); 0: Endpunkt wurde in den betrachteten Studien nicht beeinflusst, Annahmen in Klammern () stammen aus Studien mit niedriger methodischer
Qualität oder es lag nicht ausreichend Evidenz zur Beurteilung vor
Endpunkt Gesamtmortalität*: Die Studie war nicht für den Endpunkt Gesamtmortalität gepowert
MACE kardiovaskulärer Tod, Schlaganfall, Myokardinfarkt (genaue Definition, s. kardiovaskuläre Endpunktstudien), CV-Tod kardiovaskulärer Tod, HHI Hospita-
lisierung aufgrund von Herzinsuffizienz, GLP-1-RA Rezeptoragonist (RA) des „glucagon-like peptide 1“,DPP-4 Dipeptidylpeptidase-4, CVOT kardiovaskuläre
Outcomestudien, k.A. keine Angabe (die Effektgrößen wurden in der Hauptpublikation nicht oder ohne Konfidenzintervall angegeben)
Hypoglykämien: ↑ erhöhtes Risiko,↔ geringes Risiko; HbA1c: ↓: Senkung; Gewicht: ↑: Gewichtszunahme, ↓: Gewichtsabnahme
Im Vergleich zu Linagliptin in CVOT
Dapagliflozin und Ertugliflozin sind zur Behandlung der chronischen Herzinsuffizienz zugelassen. Dies betrifft Patientenmit einer eingeschränkten linksventri-
kulären Funktion (HFrEF). Dann können Dapagliflozin bis zu einer eGFR von 30ml/min und Empagliflozin bis zu einer eGFR von 20ml/min gegeben werden
Aufgeführte Sicherheitsaspekte und Effekte stellen den Diskussionsstand der vorliegenden Evidenz in der Expertengruppe dar und sind nicht als umfassende
Darstellung zu betrachten
1Mikrovaskuläre Endpunkte: Retinopathie, Neuropathie, Amputationen

Die Gabe von mehr als 2 oralen An-
tidiabetika kann individuell sinnvoll sein,
wenndie Therapiemit einem s.c. GLP-1-RA
oder einem Insulin noch nicht indiziert ist
(. Abb. 3), der Patientmit einer Injektions-
therapie noch nicht einverstanden ist oder
aus anderenGründen eine solche Therapie
hinausgezögert werden soll.

Eine orale Dreifachtherapie in der
Kombination von Metformin, einem Di-
peptidylpeptidase-4(DPP-4)-Inhibitor und
einem SGLT2-Hemmer ist eine sichere,
effektive und einfache Therapie. Eine Po-
tenzierung von Nebenwirkungen wurde
unter oraler Dreifachkombination nicht
beobachtet; sie entsprechen im Wesent-
lichen denjenigen, die bei Monotherapie
für die jeweilige Substanz beobachtet
werden. Eine neue Option ist die Kom-
bination eines sog. klassischen oralen
Antidiabetikums mit Semaglutid oral [61].

Bei Nichtansprechen auf eine Therapie
(sog. Non-Responder) sind immer auch
Aspekte einer möglicherweise verminder-
ten 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 Hypoglykä-
mieraten und eines günstigen Körper-
gewichtsverlaufs (im Vergleich zu einer
intensivierten Insulintherapie) empfiehlt
sich für Menschen mit Typ-2-Diabetes bei
Nichterreichen individueller Therapiezie-
le mit allein oralen glukosesenkenden
Medikamenten eine Kombination einer
(fortgesetzten) oralen Diabetestherapie
(ohne DPP-4-Hemmer) mit GLP-1-RA oder
eine Basalinsulinbehandlung in Kombina-
tion 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 (außer DPP-4-Hem-
mern) ist eine effektive Behandlung, wenn
das individuelle Therapieziel mit den bis-
herigen oralen Antidiabetika in Mono-
oder Mehrfachkombinationen nicht er-
reicht wurde oder Nebenwirkungen zwin-
gend eine neue Therapiestrategie not-
wendig 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,
v. a. aufgrund des sehr niedrigen Hypo-
glykämierisikos der Substanzklasse, des
günstigen Gewichtsverlaufs und der vor-
teilhaften kardiovaskulären und renalen
Outcomedaten dieser Substanzen. Aus-
nahmen sind Patienten mit sehr hohem
HbA1c und solche, bei denen ein Typ-1-
Diabetes nicht ausgeschlossen werden
kann.

Kombinationen eines GLP-1-RA mit ei-
nem Basalinsulin führen zu einer signi-
fikanten Verzögerung der Intensivierung
der antidiabetischen Therapie (z. B. Eska-
lation der Basalinsulindosis oder zusätz-
liche Gabe von prandialem Insulin), zu
signifikant besserer Stoffwechselkontrol-
le ohne wesentliche Steigerung des Hy-
poglykämierisikos und zu günstigen Ge-
wichtseffekten. Dies wird auch durch Da-
ten unterstrichen, die eine Therapie mit
fixer Mischung von GLP-1-RA und Insulin
mit einer freien Kombination von GLP-1-
RA plus Basalinsulin verglichen [62–67].

Erst wenn diese Kombinationstherapi-
en nicht mehr ausreichend wirksam oder
indiziert sind, wird in einem nächsten
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Schritt eine weitere Intensivierung der
Insulintherapie durch prandiales Insulin
geboten sein.

Flexibilität der Therapieentscheidun-
gen aufgrund der Heterogenität des Typ-
2-Diabetes und der dynamisch anzupas-
senden individuellen Therapieziele ist in
jeder Stufe der Behandlung notwendig.
Meist sind Überzeugungsarbeit zur Ak-
zeptanz einer Injektionsbehandlung und
ein(e) ausführliche(s) Schulung/Training
des Patienten notwendig. In Einzelfällen
ist bei unzureichender Therapiezielerrei-
chung unter intensivierter konventioneller
Insulintherapie (ICT) eine Insulinpumpen-
therapie (CSII) indiziert, wenn die Gründe
durch diese therapeutischen Möglichkei-
ten adressiert werden können. Auch an
eine automatische Insulindosierungsthe-
rapie (AID-Therapie) ist in Einzelfällen
aus medizinischen und psychosozialen
Gründen zu denken, allerdings nur mit
überzeugender Begründung im Einzelfall
[68–70].

1.6.9 Therapie einer Fettstoffwech-
selstörung

Eine Fettstoffwechselstörung ist bei Men-
schen mit Typ-2-Diabetes häufig und ein
wichtiger vaskulärer Risikofaktor. Detail-
lierte Angaben zur Behandlung der Fett-
stoffwechselstörungfindensich inder Leit-
linie der European Society of Cardiolo-
gy (ESC)/European Atherosclerosis Society
(EAS) [1, 71] und in der Praxisempfehlung
dieses Supplements [27].

1.6.10 Therapie der arteriellen
Hypertonie

Die arterielle Hypertonie ist ein wichtiger
kardiovaskulärer und renaler Risikofaktor,
der unbedingt frühzeitig und konsequent
behandeltwerden soll. Hilfreich sind struk-
turierte Schulungen zur Hypertonie ein-
schließlich des praktischen Trainings der
Patienten zum Selbstmonitoring auch des
Blutdrucks. Detaillierte Angaben zur Be-
handlung der Hypertonie finden sich u. a.
in Leitlinien [5, 24, 25, 72, 73].

1.6.11 Therapie der Nephropathie

Die Nephropathie ist eine schwerwiegen-
de Komplikation bei Menschen mit Typ-2-

Diabetes nicht nur für dieNiere selbst, son-
dern auch für das kardiovaskuläre System
und andere Organsysteme. Daher sind ein
regelmäßiges Screening auf eine Nieren-
erkrankung und eine frühzeitige multifak-
torielle Therapie notwendig [5, 7, 74–78].
In aktuellen Metaanalysen und systema-
tischen Reviews wurden die Vorteile von
Finerenon insbesondere in Kombination
mit SGLT2-Hemmernbeschrieben [79–81].
Auch für den GLP-1-RA Semaglutid zeig-
ten sich in der FLOW-Studie vorteilhafte
Effekte [82].

1.6.12 Therapie der mit
metabolischer Dysfunktion
assoziierten steatotischen
Lebererkrankung (MASLD;
früher: nichtalkoholische
Fettlebererkrankung [NAFLD])

WegendervielfältigenmetabolischenDys-
funktionen und der ernährungsbedingten
Assoziation wurde diese Erkrankung neu
definiert: „metabolic dysfunction associat-
ed steatotic liver disease“ (MASLD), früher
abgekürzt NAFLD. Insbesondere bei Men-
schen mit Typ-2-Diabetes besteht häufig
(ca. 70%) eine MASLD. Ein Screening auf
diese Krankheit zur Abschätzung des Ge-
samtrisikos einschließlich der signifikan-
ten Assoziation mit kardiovaskulären Ko-
morbiditäten sollte in regelmäßigen Ab-
ständen bei Menschen mit Typ-2-Diabe-
tes erfolgen. Dazu eignet sich die Bestim-
mung des FIB-4-Index (FIB: „fibrosis“) als
laborwertbasierter Score für die Schwere
einer MASLD und das Ausmaß einer mög-
lichen Fibrose: FIB-4= (Alter [Jahre]× AST
[U/l])/(Thrombozyten [109/l]× ALT [U/l]/2),
AST: Aspartataminotransferase, ALT: Ala-
ninaminotransferase. Die Berechnung und
Beurteilung ist online ganz einfach: nied-
riges Risiko (FIB-4: <1,30), intermediäres
Risiko (FIB-4: 1,30–2,67), hohes Risiko (FIB-
4: >2,67) einer fortgeschrittenen Leberfi-
brose.

Das Wissen um die Existenz einer
MASLD ist für die Risikoabschätzung und
die inzwischen mögliche Therapiestra-
tegie des Menschen mit Typ-2-Diabetes
bedeutend [6, 83, 84].
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