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AACE American Association of Clinical Endocrinolo-
gists

ACCORD Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes

ACCORD MIND Action to Control Cardiovascular Risk in Diabe-
tes — Memory in Diabetes

ADA American Diabetes Association

ADS Allgemeine Depressionsskala

ADVANCE Action in Diabetes and Vascular Disease: Prete-
rax and Diamicron Modified Release Controlled
Evaluation

AN Anorexia nervosa

APA American Psychiatric Association

AUDIT-G Alcohol Use Disorders Identification Test, Deut-
sche Fassung (AUDIT-G-L: Liibecker Version;
AUDIT-G-M: Miinsteraner Version)

BASIC Brief Alcohol Screening Instrument for primary
Care

BES Binge Eating Stérung

BGAT Blood Glucose Awareness Training (Blutglukose-
Wahrnehmungs-Training; Schulungsprogramm
zur Unterzuckerwahrnehmung)

BMI Body Mass Index (errechnet aus: Kérpergewicht
dividiert durch das Quadrat der Koérpergrof3e
[kg/m?])

BN Bulimia nervosa

BVA Bundesversicherungsamt

CAGE-G CAGE Q, Deutsche Fassung

CDA Canadian Diabetes Association

CDT Carbohydrate-Deficient-Transferrin

CSIl Continous Subcutanous Insulin Injection (konti-
nuierliche subkutane Insulin Injektion = Insulin-
pumpentherapie)

DAFNE Dose Adjustment for normal Eating

DAlzG Deutsche Alzheimer Gesellschaft e. V.

DAT Demenz bei Alzheimer-Krankheit

DCCT Diabetes Control and Complications Trial

DDG Deutsche Diabetes-Gesellschaft

DEGAM Deutsche Gesellschaft fiir Allgemeinmedizin
und Familienmedizin

DemTect Demenz-Detections-Test

DESMOND Diabetes Education and Self-Management for
Ongoing and Newly Diagnosed

DGN Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie

DGPM Deutsche Gesellschaft fiir Psychosomatische
Medizin und Psychotherapie

DGPPN Deutsche Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psycho-
therapie, Psychosomatik und Nervenheilkunde

DiabEss Screeningfragebogen fiir Essstérungen bei Pa-
tienten mit Diabetes mellitus

DIA-X Diagnostisches Expertensystem fiir psychische
Storungen

DIMDI Deutsches Institut fiir Medizinische Dokumen-
tation und Information

DIPS Diagnostisches Interview bei psychischen Sto-
rungen

DiSko Wie Diabetiker zum Sport kommen (erlebnis-
orientierte Bewegungsschulung fiir Typ-2-Dia-
betiker)

DKPM Deutsches Kollegium fiir Psychosomatische
Medizin
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Leitlinie

DMP
DSM-1IV

EDIC
EDNOS
EK
EuroCoDe

EURODIAB

FoDiAl
FTND-G

Gamma-GT
HADS
HbA1lc
HPA-Achse
HR

HyPOS

IADL
ICD-10

ICD-10-GM

ICF

ICT

IDF
KG
LAST

LDL

Look AHEAD
MALT

MATE

MCI
M-CIDI
MCV
MEDIAS 2

mg/dl
mmHg

mmol/l

Disease-Management-Programm

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Dis-
orders, Fourth Edition

Epidemiology of Diabetes Interventions and
Complications (Nachfolgestudie des DCCT)
Eating Disorder Not Otherwise Specified (Nicht
ndher bezeichnete Essstorung )

Evidenzklasse

European Collaboration on Dementia

The EURODIAB Prospective Complications Study
Group

Fortbildung Diabetes in der Altenpflege
Fagerstrom Test for Nicotin Dependence, Deut-
sche Fassung

Gamma-Glutamyltransferase

Hospital Anxiety and Depression Scale
Hdmoglobin Alc (Maf fiir den mittleren Blut-
zuckerwert der letzten 8 bis 12 Wochen, wird
daher auch als Langzeit-Blutzucker bezeichnet)
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrin-
den-Achse

Hazard Ratio

Hypoglykdmie - Positives Selbstmanagement
(Schulungsprogramm zur Unterzuckerwahrneh-
mung)

Instrumental Activities of Daily Living
Internationale statistische Klassifikation der
Krankheiten und verwandter Gesundheitspro-
bleme, 10. Revision

Internationale statistische Klassifikation der
Krankheiten und verwandter Gesundheitspro-
bleme, 10. Revision, Deutsche Fassung
International Classification of Functioning, Dis-
ability and Health (Internationale Klassifikation
der Funktionsfdhigkeit, Behinderung und Ge-
sundheit)

Intensivierte Konventionelle Therapie (= inten-
sivierte Insulintherapie mit Insulindosisselbst-
anpassung durch den Patienten)

Internationale Diabetes Foderation
Kontrollgruppe

Liibecker Alkoholabhdngigkeits- und -miss-
brauchs-Screening-Test

LDL (Low Density Lipoprotein) Cholesterin
Action For Health in Diabetes Studie

Miinchner Alkoholismus-Test

Measurements in the Addicitons for Triage and
Evaluation (Erhebungsinstrumente im Suchtbe-
reich fiir Screening und Evaluation)

Mild cognitive impairment

Muenchner Composite International Diagnostic
Interview

Mittleres korpuskuldres Volumen

Mehr Diabetes Selbstmanagement (Gruppe von
Schulungs- und Behandlungsprogrammen fiir
Menschen mit Typ-2-Diabetes)

Milligramm pro Deziliter

Millimeter Quecksilbersdule (nicht SI-konforme
Einheit des Druckes; Einheit bei der Angabe von
Driicken von Kérperfliissigkeiten, insbesondere
Blutdruck)

Millimol pro Liter
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MMST
MRT
NAASO

NCC-CC

NES
NHANES

NHS
NICE

NVL

OR

PAID

PHQ

QALYs
QT-Intervall

Mini-Mental-Status-Test
Magnetresonanztomografie

North American Association for the Study of
Obesity

National Collaborating Centre for Chronic Con-
ditions

Night Eating Syndrom

National Health and Nutrition Examination Sur-
vey

Nurses Health Study

National Institute for Health and Clinical Excel-
lence

Nationale VersorgungsLeitlinie

0Odds Ratio

Problem Areas in Diabetes

Patient Health Questionnaire

Quality Adjusted Life Years

QT-Intervall (oder QT-Zeit) - Zeitintervall vom
Anfang des QRS-Komplexes bis zum Ende der
T-Welle im EKG (Elektrokardiogramm)

RCT Randomised Controlled Trial (randomisierte
kontrollierte Studie)

RR Risikoreduktion

RSAV Risikostrukturausgleichverordnung (Der Risiko-
strukturausgleich (RSA) ist ein finanzieller Aus-
gleichsmechanismus im sozialen Krankenversi-
cherungssystem)

SF-36 Fragebogen zum Gesundheitszustand

SGBV Sozialgesetzbuch - Fiinftes Buch - Gesetzliche
Krankenversicherung (Im Fiinften Buch Sozial-
gesetzbuch sind alle Bestimmungen zur Gesetz-
lichen Krankenversicherung zusammengefasst)

SGS Strukturierte Geriatrische Schulung (Struktu-
riertes Schulungsprogramm fiir geriatrische Typ
2 Diabetiker, die Insulin spritzen)

SKID Strukturiertes Klinisches Interview fiir DSM-IV

SNRI Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-
Hemmer

SSRI Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer

TAI Trierer Alkoholismus-Inventar

TBV Total brain volume

TFDD Test zur Fritherkennung von Demenzen mit De-
pressionsabgrenzung

UKPDS United Kingdom Prospective Diabetes Study

VaD Vaskuldre Demenz

VDBD Verband der Diabetesberatungs- und Schu-
lungsberufe in Deutschland e. V.

WHO Weltgesundheitsorganisation

WHO-5 WHO-Five Well-being Index

Tabellenverzeichnis

v

C Tab. 1: Themenbereiche der Leitlinie und deren Zuordnung zu
Kapitel V (F) der ICD-10.

C© Tab. 2: Bewertung der publizierten Literatur gemaR ihrer wis-
senschaftlichen Aussagekraft nach Evidenzklassen (EK).

© Tab. 3: Empfehlungsgraduierung.

© Tab. 4: RegelmaRig durchzufiihrende Untersuchungen bei
Patienten mit Schizophrenie.
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1. Hintergrund und Methoden

v

Diese Leitlinie wurde von der Deutschen Diabetes-Gesellschaft
(DDG) initiiert und gemeinsam mit der Deutschen Gesellschaft
fir Psychosomatische Medizin und Arztliche Psychotherapie
(DGPM) e. V., dem Deutschen Kollegium fiir Psychosomatische Me-
dizin (DKPM), der Deutschen Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psy-
chotherapie, Psychosomatik und Nervenheilkunde e.V. (DGPPN)
und Diabetes und Psychologie e.V. erarbeitet und konsentiert. Die
vorliegende Leitlinie ist eine Aktualisierung der bisherigen Leitli-
nie (Herpertz S, Petrak F, Albus C, Hirsch A, Kruse | & Kulzer B. Evi-
denzbasierte Diabetes-Leitlinie DDG. Psychosoziales und Diabetes
mellitus. Diabetes und Stoffwechsel 2003; 12: 35-58) [1].

1.1. Adressaten der Leitlinie

Diese Leitlinie richtet sich an alle Menschen mit Diabetes und de-

ren Angehorige sowie an alle Berufsgruppen, die Menschen mit

Diabetes betreuen, vor allem an

» Hausdrzte (Fachdrzte fiir Allgemeinmedizin bzw. hausarztlich
titige Fachdrzte, praktische Arzte), Diabetologen, Fachirzte
fiir Psychiatrie und Psychotherapie bzw. Nervenheilkunde,
Fachdrzte fiir Psychosomatische Medizin und Psychothera-
pie, Arzte mit Zusatzbezeichnung Psychotherapie und Psy-
choanalyse, Dipl.-Psychologen (besonders Fachpsychologen Di-
abetes DDG), Psychologische Psychotherapeuten (besonders
Psychodiabetologen), Kinder- und Jugendlichenpsychothera-
peuten sowie Kinder- und Jugendpsychiater, Dipl.-Pddagogen
sowie an behandlungsergdnzende Fachberufe (z.B. Ergothera-
peuten, Sozialarbeiter/Sozialpidagogen/Soziotherapeuten, Oko-
trophologen, Didtassistenten, Diabetesberater, Diabetesassis-
tenten)

» Akut- und Fachkrankenhduser, Fachabteilungen fiir Innere
Medizin, Endokrinologie, Psychiatrie, Psychotherapie, Akut-
und Rehabilitationskliniken fiir psychosomatische Medizin
sowie andere Rehabilitationseinrichtungen

Dariiber hinaus richtet sich die Leitlinie an {ibergeordnete Insti-

tutionen, wie Krankenkassen oder medizinische Dienste, sowie

die Offentlichkeit zur Information iiber evidenzbasierte diagnos-
tische/therapeutische Vorgehensweisen bei der Behandlung von

Menschen mit Diabetes.

1.2. Ziele
Mit der Erstellung und Aktualisierung dieser Leitlinie verfolgen
die Autoren die folgenden Ziele:

Abschnitt der Leitlinie 1CD-10 Kapitel V (F)

Patientenschulung -

Leitlinie

» Die Erkennung, Diagnostik und Behandlung von psychosozia-
len Problemen/komorbiden psychischen Erkrankungen bei
Menschen mit Diabetes oder einem erhdhten Diabetesrisiko
in Deutschland zu verbessern.

» Die Rate diabetesassoziierter Komplikationen und diabetesas-
soziierter Folgeschdden zu senken.

» Die Lebensqualitdt von Menschen mit Diabetes zu verbessern.

» Empfehlungen entsprechend dem besten Stand der wissen-
schaftlichen Erkenntnisse unter Beriicksichtigung der Krite-
rien der evidenzbasierten Medizin zu formulieren und zu ak-
tualisieren.

» Spezifische Empfehlungen zur Abstimmung und Koordination
der Versorgung aller beteiligten Fachdisziplinen und weiteren
Fachberufe im Gesundheitswesen zur Behandlung von Men-
schen mit Diabetes und psychosozialen Problemen/komorbi-
den psychischen Erkrankungen unter Einbeziehung von Pa-
tienten- und Angehérigenvertretern zu geben.

1.3. Inhalte der Leitlinie

Der Abschnitt 4 ,Psychische Erkrankungen und Diabetes melli-
tus“ dieser Leitlinie orientiert sich thematisch an der Internatio-
nalen Klassifikation psychischer Stérungen: ICD-10 Kapitel V (F)
[2, 3] (6 Tab.1). In Ergdnzung zu den Themen der bisherigen
Leitlinie [1] werden in dieser aktualisierten Version die Themen
,Kognitive Beeintrdachtigungen und Demenz"“ sowie ,Schizophre-
nie“ neu aufgenommen.

In der vorliegenden Leitlinie wurden primdr die psychischen St6-
rungen bearbeitet, die in einem deutlichen Zusammenhang zum
Diabetes mellitus stehen und bei denen eine ausreichende Litera-
turbasis fiir eine systematische Literaturrecherche vorhanden ist.
Die Autoren haben sich entschlossen, die wichtigen Gebiete ,,So-
zialrechtliche Konsequenzen des Diabetes* (z.B. Beruf, Fiihrer-
schein, Schwerbehindertengesetz) oder ,Diabetes und Migran-
ten“ in dieser Leitlinie nicht zu behandeln. Es wird angeregt,
diese fiir Menschen mit Diabetes duf3erst wichtigen Themen, bei
denen es neben der Bewertung der Ergebnisse systematischer Li-
teraturrecherchen auch um eine Bewertung der gesetzlichen
Rahmenbedingungen geht, in einer separaten Leitlinie zu bear-
beiten.

1.4. Grundlagen der Methodik

Das methodische Vorgehen bei der Entwicklung dieser Leitlinie
versucht die Anforderungen der evidenzbasierten Medizin zu er-
fiillen und enthdlt die folgenden Schritte:

verantwortlicher Autor Tab.1 Themenbereiche der

PD Dr. habil. Bernhard Kulzer Leitlinie und deren Zuordnung

Kognitive Beeintrachtigungen und
Demenz

Abhdngigkeitserkrankungen — Alkohol
und Tabak

Schizophrenie

Depressionen

Angststorungen und diabetesbezoge-
ne Angste

Essstérungen

Psychische Faktoren oder Verhaltens-
einfliisse bei Diabetes

FO - Organische, einschlieBlich symp-
tomatischer psychischer Stérungen
F1 - Psychische und Verhaltensstérun-
gen durch psychotrope Substanzen
F2 - Schizophrenie, schizotype und
wahnhafte Stérungen

F3 - Affektive Storungen

F4 - Neurotische, Belastungs- und
somatoforme Stérungen

F5 - Verhaltensauffalligkeiten in Ver-
bindung mit kérperlichen Stérungen
und Faktoren

F5 - Verhaltensauffdlligkeiten in Ver-
bindung mit korperlichen Stérungen
und Faktoren

Kapitel V (F ICD-10.
Prof. Dr. rer. nat. Karin Lange 2uKapitel V (F) der IC 0

PD Dr. habil. Bernhard Kulzer
Prof. Dr. med. Florian Leder-
bogen

Prof. Dr. med. Johannes Kruse

Prof. Dr. rer. soc. Frank Petrak

Prof. Dr. med. Stefan Herpertz

Prof. Dr. med. Christian Albus
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Leitlinie

Expertengruppe

» Benennung der Experten durch den Vorstand und die Leitlini-
enkommission der DDG sowie den anderen an der Erstellung
der Leitlinien beteiligten Verbdnde.

Literaturrecherche

» Festlegung der relevanten Datenbanken (Medline u.a. mit
PubMed, Knowledge Finder, HealthStar sowie Embase, Med-
line, The Cochrane Library u.a.) in Absprache mit der Exper-
tengruppe.

» Festlegung der Deskriptoren (siehe Anhang) mit der Experten-
gruppe durch Konsensusfindung.

» Systematische Recherche der wissenschaftlichen Literatur,
aber auch bereits verfiigbarer Standards, Leitlinien, Empfeh-
lungen, Expertenmeinungen und deren Referenzen in einem
Haupt- und Nebensuchverfahren. Im Hauptsuchverfahren er-
folgten durch die Arbeitsgruppe von Herrn Prof. Richter eine
Recherche der bereits verfiigbaren Standards, Leitlinien, Criti-
cal Pathway und sonstigen Empfehlungen sowie eine Recher-
che anhand von relevanten Datenbanken mit konsensusermit-
telnden Suchbegriffen. Das Hauptsuchverfahren beinhaltete
wissenschaftliche Literatur des Zeitraums bis 1/2011. Im Ne-
bensuchverfahren erfolgte durch die Experten eine Recherche
der Referenzen in den oben genannten Standards, Leitlinien,
Critical Pathways und sonstigen Empfehlungen, Leitlinienda-
tenbanken, Handsuche und Expertenkontakten.

Evidenzklassifizierung

» Fiir die Evidenzbewertung wurde das der bisherigen Leitlinie
zugrunde liegende Evidenzbewertungssystem weitergefiihrt.

» Die Evidenzklassifizierung richtete sich nach den Empfehlungen
des Methoden-Reports fiir die Erstellung Nationaler Versor-
gungsleitlinien [4] (EK IV). Dabei nehmen z.B. Metaanalysen
aus randomisierten kontrollierten Studien und randomisierte
kontrollierte Studien den hdochsten Stellenwert ein (¢ Tab. 2).

Empfehlungsgraduierung

Die Nomenklatur und Graduierung der Empfehlungen richtete

sich nach den Empfehlungen des Methoden-Reports fiir die Er-

stellung Nationaler VersorgungsLeitlinien [4] (© Tab. 3).

» Empfehlungen sind thematisch bezogene handlungsleitende
Kernsdtze der Leitlinie. Die Empfehlungsgrade der Empfehlun-
gen werden durch die Mitglieder der Leitliniengruppe im Rah-
men des formalen Konsensverfahrens festgelegt. Die Empfeh-
lungsgrade driicken den Grad der Sicherheit aus, dass der
beobachtete Nutzen der Intervention den méglichen Schaden
aufwiegt (Netto-Nutzen) und dass die beobachteten positiven
Effekte ein fiir die Patienten relevantes Ausmaf3 erreichen.

» Der Empfehlungsgrad einer Empfehlung wird unter Beriick-
sichtigung des Evidenzgrads der fiir die Empfehlung bertick-
sichtigten Studien festgelegt. Eine hohe Evidenzklasse (z.B. Ia,
Ib) wird in der Regel zu einer starken Empfehlung fiihren. In
die Vergabe der Empfehlungsgrade gehen neben der zugrunde
liegenden Evidenz aber auch weitere Aspekte ein, wie die kli-
nische Relevanz der EffektivititsmaRe der Studien, Effektstdr-
ken und Konsistenz der Studienergebnisse, Anwendbarkeit der
Studienergebnisse auf die Patientenzielgruppe und die Um-
setzbarkeit im drztlichen Alltag oder ethische Verpflichtungen.
Auch Patientenpréferenzen werden berticksichtigt. Die Griin-
de fiir die Stdrke einer Empfehlung im Verhaltnis zum Evidenz-
grad werden in den Hintergrundtexten erldutert.
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Tab.2 Bewertung der publizierten Literatur gemaR ihrer wissenschaftli-
chen Aussagekraft nach Evidenzklassen (EK).

la Evidenz aufgrund von Metaanalysen randomisierter, kontrollier-
ter Studien

b Evidenz aufgrund mindestens einer randomisierten, kontrollier-
ten Studie

Ila Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten, kontrollier-
ten Studie ohne Randomisation

115) Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten, nicht rando-
misierten und nicht kontrollierten klinischen Studie, z. B. Kohor-
tenstudie

1] Evidenz aufgrund gut angelegter, nicht experimenteller, de-
skriptiver Studien, wie z. B. Vergleichsstudien, Korrelationsstu-
dien und Fall-Kontroll-Studien

IV Evidenz aufgrund von Berichten der Experten-Ausschiisse oder
Expertenmeinungen und/oder klinischer Erfahrung anerkannter
Autoritdten

Tab.3 Empfehlungsgraduierung.

Nomenklatur Beschreibung Empfehlungsgrad
soll starke Empfehlung A
sollte Empfehlung B
kann offen 0

» Als Statements werden Darlegungen oder Erlduterungen spezi-
fischer Sachverhalte oder Fragestellungen ohne unmittelbare
Handlungsaufforderung bezeichnet. Sie werden entsprechend
der Vorgehensweise bei den Empfehlungen im Rahmen eines
formalen Konsensusverfahrens konsentiert und konnen ent-
weder auf Studienergebnissen oder auf Expertenmeinungen
beruhen.

» Minderheitenvoten/Sondervoten: Wiinscht eine einzelne der
beteiligten Organisationen oder eine Person der Leitlinien-
gruppe bei Ablehnung einer Empfehlung ausdriicklich eine ab-
weichende Empfehlung bzw. ein abweichendes Statement,
wird dies als Minderheitsvotum gefiihrt. Hiermit sollen die
unterschiedlichen Interpretationen der Evidenzlage fiir den
Leser transparent gemacht werden. Dies war fiir keine Emp-
fehlung der Fall.

Erstellung

» Erstellung einer ,Draft-Version“ (Rohentwurf) aus den Kern-
aussagen der gesichteten und bewerteten Literatur.

» Drei Konsentierungstreffen der Expertengruppe sowie zahl-
reiche Telefonkonferenzen zur Diskussion der Inhalte der
,Draftversionen*“.

» Vorstellung der ,Draft-Version“ als Diskussionsentwurf auf
Fachsymposien und vom 20.12.2012 -28.2.2013 im Internet
auf der Homepage der Deutschen Diabetes-Gesellschaft zur
Erdérterung und kritischen Kommentierung. Damit wurde der
Entwurf der Fachoéffentlichkeit zur kritischen Bewertung vor-
gestellt, verbunden mit der Aufforderung, sich aktiv an der
Leitlinie durch Eingabe von Kommentaren, Ergdnzungs- und
Anderungswiinschen zu beteiligen.

» Die Beitrdge und Kommentare der interessierten Fachoffent-
lichkeit wurden vom Sprecher der Leitliniengruppe gesam-
melt und an die Expertengruppe zur Stellungnahme weiterge-
leitet. In einer abschlieRenden Telefonkonferenz am 19.3.2013
wurde hinsichtlich des Anderungsbedarfs im Leitlinienent-
wurf beraten und sowohl resultierende Anderungen als auch
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die Feststellung keines Anderungsbedarfs mit Begriindungen
beschlossen. Insgesamt sind von 8 Personen/Institutionen 9
Kommentare eingegangen.

Konsentierung und Verabschiedung

» Ergebnis dieses Prozesses ist die vorliegende Langversion der
konsentierten evidenzbasierten Leitlinie ,,Psychosoziales und
Diabetes mellitus“, welche in dieser Version vom Vorstand
der DDG sowie den anderen beteiligten Verbanden verab-
schiedet wurden.

Redaktionelle Unabhdngigkeit/Interessenkonflikte

Die Finanzierung der Leitlinienaktualisierung erfolgte durch Mit-
tel der DDG. Die beteiligten Experten arbeiteten ehrenamtlich.
Die Reisekosten fiir die Konsensuskonferenz der DDG-Konsens-
gruppe wurden von der DDG erstattet. Die Aktualisierung der
Leitlinie erfolgte in redaktioneller Unabhéngigkeit von der finan-
zierenden Organisation DDG.

Alle Autoren, die methodischen Experten und die Experten der
weiteren beteiligten Organisationen haben etwaige Interessen-
konflikte anhand eines Fragebogens schriftlich offen gelegt. Alle
Autoren haben bestehende Interessenkonflikte (z.B. durch Vor-
trags- oder Beratungstdtigkeiten fiir die Industrie) offengelegt
(siehe Anhang). Die Ergebnisse der Interessenkonfliktdarlegung
und mogliche Konsequenzen wurden zu Beginn der Konsensus-
konferenz von den Mitgliedern der Konsensgruppe diskutiert.
Eine Beschrankung des Stimmrechtes einzelner Autoren bei der
Konsentierung der Empfehlungen wurde von den Autoren auf
der Grundlage der dargelegten Interessenkonflikte als nicht not-
wendig erachtet.

Giiltigkeit der Leitlinie, Zustandigkeit fiir

die Aktualisierung

Diese Leitlinie wurde im Zeitraum Marz/April 2013 im schriftli-
chen Umlaufverfahren durch die beteiligten Verbdande verab-
schiedet und ist bis zur nichsten Uberarbeitung bzw. spitestens
bis 30.4.2017 giiltig.

Eine Uberarbeitung und Aktualisierung der evidenzbasierten
Leitlinien wird alle 4 Jahre, gemessen ab dem Zeitraum der Ver-
abschiedung, angestrebt. Ergeben sich in diesem Zeitraum wis-
senschaftlich und klinisch relevante Erkenntnisse, die die Thera-
pieempfehlungen dieser Leitlinie infrage stellen, widerlegen oder
iberfliissig machen, werden kurzfristig entsprechende Informa-
tionen durch die Herausgeber erstellt.

Anfragen zum Inhalt der Leitlinie, sowie Anregungen und Kom-
mentare bitte an:

PD Dr. habil Bernhard Kulzer (Leitlinienkoordinator)
Forschungszentrum der Diabetes Akademie Bad Mergentheim
(FIDAM)

Diabetes Zentrum Mergentheim

Theodor-Klotzbiicher-StraRe 12

97980 Bad Mergentheim

E-Mail: kulzer@diabetes-zentrum.de

2. Einleitung

v

Fiir die Therapie und langfristige Prognose des Diabetes mellitus
sind somatische und psychosoziale Faktoren gleichermafRen
wichtig. Bei der Diabetestherapie kommt dem Patienten die ent-
scheidende Rolle zu, da dieser die wesentlichen Therapiemal3-
nahmen des Diabetes in seinem personlichen Alltag dauerhaft

Leitlinie

und eigenverantwortlich umsetzen muss. Die Prognose des

Diabetes hdngt daher zu einem grofRen Teil davon ab, inwieweit

dies dem Betroffenen auf dem Hintergrund seines sozialen, kul-

turellen, familidren und beruflichen Umfelds gelingt. Folgende
psychosoziale Faktoren sind dabei von Bedeutung:

» Erwerb von Wissen und Fertigkeiten zur Selbstbehandlung
und deren Umsetzung im Alltag;

» emotionale und kognitive Akzeptanz des Diabetes;

» Bewiltigung des Diabetes und seiner moglichen Konsequen-
zen in allen betroffenen Lebensbereichen und verschiedenen
Krankheitsstadien (z.B. diabetesspezifische Belastungen, Akut-
und Folgekomplikationen);

» Identifikation und Modifikation von Verhaltensweisen, die
einer erfolgreichen Selbstbehandlung entgegenstehen;

» erfolgreicher Umgang mit Krisen und/oder Problemen im Zu-
sammenhang mit der Erkrankung (z.B. psychische Probleme
wie Depressionen, Angste, Essstérungen).

Es gibt eine Reihe evidenzbasierter psychosozialer Interventio-
nen, die Patienten mit Diabetes dabei unterstiitzen, moglichst er-
folgreich mit ihrer Therapie zurechtzukommen und trotz der Er-
krankung eine gute Lebensqualitdt zu erhalten. Die Behandlung
des Diabetes sollte daher stets aus einer biopsychosozialen Per-
spektive erfolgen.

Die vorliegenden Empfehlungen zu psychosozialen Interventio-

nen bei Diabetes mellitus beruhen auf der besten verfiigharen

Evidenz und beziehen sich nur auf erwachsene Patienten.

3. Patientenschulung

v

Bei der Diabetestherapie kommt dem Patienten die entscheiden-
de Rolle zu, da dieser die wesentlichen TherapiemaRnahmen des
Diabetes in seinem personlichen Alltag dauerhaft und eigenver-
antwortlich umsetzen muss. Hierzu wird ein gewisses Ausmalfd
an krankheitsbezogenem Wissen und Fertigkeiten zur Selbstbe-
handlung, die ihm im Rahmen von strukturierten Schulungs-
und Behandlungsprogrammen sowie von Einzelschulungen ver-
mittelt werden, bendtigt. Die Patientenschulung stellt daher ein
wesentliches und unverzichtbares Element der Diabetestherapie
dar. Da Patienten mit Diabetes die Therapiemafnahmen in ihrem
Alltag eigenverantwortlich durchfiihren miissen, ist es alleine
aus ethischen Griinden zwingend notwendig, sie im Rahmen ei-
ner Patientenschulung tiber die richtige Form und iiber mogliche
Risiken der Behandlung, die bei falscher Umsetzung oder Anwen-
dung auch mit teilweise gravierenden gesundheitlichen Risiken
einhergehen kénnen (z.B. Risiken aufgrund einer Uber- oder Un-
terdosierung von Insulin), aufzukldren und sie in die Lage zu ver-
setzen, moglichst selbststindig und sicher mit der Erkrankung
zurechtzukommen.

3.1. Definition

Unter Diabetesschulung wird ein systematischer und zielorientier-
ter Prozess verstanden, in dem eine Person durch den Erwerb von
Kenntnissen und Fihigkeiten iiber die Erkrankung und deren Be-
handlung in die Lage versetzt wird, auf der Basis eigener Entschei-
dungen den Diabetes bestmdglich in das eigene Leben zu integrie-
ren, akute oder langfristige negative Konsequenzen des Diabetes
zu vermeiden und die Lebensqualitdt zu erhalten. Beziiglich der
Definition besteht eine hohe Ubereinstimmung mit nationalen
wie internationalen Fachgesellschaften [5 - 7] (jeweils EK IV).

Die strukturierte Patientenschulung ist ein unverzichtbarer Be-
standteil der Diabetestherapie, weshalb man in der Regel von
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Leitlinie

»Schulungs- und Behandlungsprogrammen* spricht. Im Gegen-
satz zur Beratung zeichnen sich strukturierte Schulungs- und Be-
handlungsprogramme fiir Menschen mit Diabetes durch eine
nachvollziehbare, zielorientierte Struktur in der Vermittlung der
Schulungsinhalte aus. In der Regel bedeutet dies, dass die we-
sentlichen Inhalte und Ziele sowie die Methodik und Didaktik in
einem Curriculum beschrieben sind und entsprechende Unterla-
gen, wie z.B. Arbeitsmaterialien fiir den Schulenden wie auch
den Geschulten, zur Verfiigung stehen.

3.2. Zielgruppe

Die Zielgruppe fiir Diabetesschulungen sind alle von der Stoff-
wechselerkrankung Diabetes mellitus Betroffenen sowie deren
Angehorige bzw. Bezugspersonen. Bei Patienten, die ihre Diabe-
testherapie nicht selbststindig und sicher umsetzen kénnen
(z.B. Personen mit kognitiven Einschrdankungen, geriatrische
Patienten), sollte auch den entsprechenden Betreuungsperso-
nen (z.B. Pflegepersonal) eine Schulung angeboten werden (Ex-
pertenkonsensus, EK IV). In Ubereinstimmung mit den Leitlini-
en der Internationalen Diabetes Gesellschaft [8] (EK IV) sollte
jeder Mensch mit Diabetes mellitus im Rahmen der Diabetes-
therapie eine Diabetesschulung erhalten (Expertenkonsens, EK
IV). Diese sollte unmittelbar nach Diagnosestellung und nach
Bedarf im Verlauf der Erkrankung angeboten werden (Exper-
tenkonsensus, EK IV).

Patientenschulungen sind nach § 137 f SGB V ein obligater Be-
standteil der Disease-Management-Programme (DMPs). Patien-
ten, die an DMP-Programmen Typ-1- und Typ-2-Diabetes teil-
nehmen, haben das Recht, Zugang zu einem strukturierten,
evaluierten, zielgruppenspezifischen und publizierten Schu-
lungs- und Behandlungsprogramm zu erhalten. Diese Schulun-
gen sollen dem Versicherten zur besseren Bewdltigung des
Krankheitsverlaufs und zu informierten Patientenentscheidun-
gen dienen (Expertenkonsensus, EK V).

3.3. Ziele strukturierter Diabetesschulungs- und
-behandlungsprogramme
Eine zeitgemifRe Diabetesschulung verfolgt das tibergeordnete
Ziel, neben der Vermittlung von Wissen und Fertigkeiten im
Zusammenhang mit der Erkrankung, Menschen mit Diabetes in
die Lage zu versetzen, auf der Basis eigener Entscheidungen den
Diabetes bestmoglich in das eigene Leben zu integrieren und
negative korperliche, psychische oder soziale Konsequenzen der
Erkrankung zu vermeiden. Eine zeitgemdf3e Form der Diabetes-
schulung wird daher auch als ,,Selbstmanagement-Schulung* be-
zeichnet.
Neben Informationen tiber den Diabetes, mogliche Begleiterkran-
kungen, Komplikationen, geeignete Therapiemalfnahmen sowie
dem Einiiben von Fertigkeiten zur Umsetzung der Therapie und
Selbstbehandlung im Alltag stehen bei zeitgemdlRen Schulungs-
konzepten die Motivierung zu einem gesundheitsférderlichen Le-
bensstil sowie die Férderung von sozialer Kompetenz, Bewalti-
gungsfertigkeiten und Strategien zum Erhalt der Lebensqualitdt
im Vordergrund. Da viele Patienten Schwierigkeiten bei der Um-
setzung der TherapiemafRnahmen haben, ist darauf zu achten,
dass in der Schulung geniigend Raum fiir die Unterstiitzung bei
Problemen im Zusammenhang mit dem Diabetes vorhanden ist
und gemeinsam mit dem Patienten addquate Hilfestellungen erar-
beitet werden (Expertenkonsens, EK V).
Die Diabetesschulung hat folgende allgemeine Ziele:
» Information und Aufklirung iiber die Krankheit Diabetes,
mogliche Begleiterkrankungen und Komplikationen,
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» Hilfestellung zur Krankheitsakzeptanz, Aufbau einer addqua-
ten Behandlungsmotivation und Unterstiitzung zum eigenver-
antwortlichen Umgang mit dem Diabetes,

» Forderung einer aktiven, selbstbestimmten Rolle des Patienten
im Therapieprozess, Unterstiitzung der eigenstiandigen Ent-
scheidungsfahigkeit des Patienten,

» Forderung der alltagsrelevanten therapieunterstiitzenden Maf3-
nahmen (z.B. Erndhrung, Bewegung),

» Unterstiitzung bei der Formulierung von Behandlungszielen,

» Vermittlung von Wissen, Fertigkeiten und Fdhigkeiten zur ak-
tiven Umsetzung von geeigneten Therapiemafnahmen zur
Behandlung des Diabetes, moglicher Begleiterkrankungen
und Komplikationen,

» Vermeidung von Akut- und Folgekomplikationen des Diabetes,

» Forderung von sozialer Kompetenz, Bewdltigungsfertigkeiten
und Strategien zum Erhalt der Lebensqualitat,

» Uberpriifung der Kenntnisse, Fihigkeiten und Fertigkeiten im
Zusammenhang mit dem Selbstbehandlungsverhalten des Pa-
tienten,

» Hilfestellung zu Inanspruchnahme von sozialer Unterstiitzung
im Zusammenhang mit der Erkrankung (z. B. Familienangeho-
rige, Selbsthilfegruppen),

» praxisrelevante Unterstiitzung bei Problemen im Zusammen-
hang mit der Umsetzung der Diabetestherapie,

» Vermeidung negativer sozialer Konsequenzen, Diskriminie-
rung aufgrund der Erkrankung.

Um diese Ziele zu erreichen, miissen bei der Auswahl der geeig-

neten Schulungsform in angemessener Weise der Diabetestyp,

die Therapieform, der bisherige Kenntnis- und Schulungsstand,
das Risikoprofil und die Prognose der Erkrankung, motivationale,
kognitive, verhaltensbezogene, psychische und besondere kultu-
relle Voraussetzungen der Patienten sowie spezielle Problemsi-
tuationen im Zusammenhang mit der Erkrankung Beriicksichti-

gung finden (Expertenkonsens, EK V).

Die Ziele sind an die spezielle Form der Schulung (Basisschulung,

problemspezifische Schulung, Wiederholungsschulung) anzu-

passen.

Empfehlungen|Statements 3-1

Eine strukturierte Diabetesschulung soll das Selbstmanage-
ment von Menschen mit Diabetes fordern und in diese in die
Lage versetzen, auf der Basis eigener Entscheidungen den Di-
abetes bestmoglich in das eigene Leben zu integrieren und
negative korperliche, psychische oder soziale Konsequenzen
der Erkrankung zu vermeiden.

([8]; Expertenkonsens, EK V)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 3 -2

Die Auswahl der geeigneten Schulung fiir den Patienten sollte
entsprechend dem Diabetestyp, der Therapieform, dem bisheri-
gen Kenntnis- und Schulungsstand, dem Alter, dem Gesamtrisi-
koprofil, dem Ausmaf an Begleiterkrankungen, motivationalen,
kognitiven, verhaltensbezogenen, psychischen und besonderen
kulturellen Voraussetzungen der Patienten sowie speziellen
Problemsituationen im Zusammenhang mit der Erkrankung
differenziert erfolgen.

(Expertenkonsens, EK V)

Empfehlungsgrad: A
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3.4. Formen der Diabetesschulung

3.4.1. Gruppenschulung

Es existieren Gruppenschulungs- und Behandlungsprogramme fiir
verschiedene Zielgruppen mit unterschiedlichen Therapieformen.

3.4.1.1. Basisschulungs- und -behandlungsprogramme

In Basisschulungs- und Behandlungsprogrammen, die moglichst
unmittelbar nach der Diabetesmanifestation bzw. der Umstellung
auf ein anderes Therapieregime durchgefiihrt werden sollen,
werden gemeinsam mit dem Patient grundlegende Kenntnisse
und Fertigkeiten zur Umsetzung der Diabetestherapie, zur infor-
mierten Entscheidungsfihigkeit und der Bewdltigung der Er-
krankung erarbeitet. Die Schulung solle in einer strukturierten
Form in homogenen Gruppen erfolgen und die im Anhang be-
schriebenen Inhalte umfassen (Expertenkonsens, EK IV).

3.4.1.2. Wiederholungs-, Refresher- und Erganzungsschulungen

Mit einer einzigen Schulung kann kaum eine lebenslange Wir-

kung in Bezug auf das Diabetesselbstmanagement des Patienten

erreicht werden, und der Effekt von SchulungsmafRnahmen ldsst
mit zunehmender Dauer des Follow-up-Zeitraums nach [9] (EK
la). Sogenannte Wiederholungs-, Refresher- bzw. Erganzungs-
schulungsmafSnahmen haben das vorrangige Ziel, Patienten bei

Schwierigkeiten der Therapieumsetzung im Alltag zu unterstiit-

zen und konkrete Hilfestellungen bei Problemen im Zusammen-

hang mit dem Diabetes (z. B. mangelnde Kenntnisse, Fertigkeiten,

Problempunkte in Therapieergebnissen, Komplikationen, Proble-

men im Alltag) unter Beriicksichtigung der Verdnderungen im

Lebensverlauf anzubieten.

Die Indikation fiir eine Nach- bzw. Wiederholungsschulung kann

gegeben sein, wenn:

» bedeutsame Therapieveranderungen notwendig werden (z.B.
Umstellung auf eine Insulintherapie);

» der Patient bedeutsame Probleme bei der Umsetzung der Dia-
betestherapie im Alltag hat (z.B. Verdnderung von Lebensge-
wohnheiten, Insulindosierung, Umgang mit Hypoglykdmien,
Erndhrung, Insulinresistenz durch Gewichtszunahme);

» die vereinbarten Therapieziele nicht erreicht werden (z.B.
dauerhaft erhohte Blutzucker-, Blutdruck- bzw. Blutfettwerte,
Hypoglykdmien, Kérpergewicht/BMI, Taillenumfang);

» dauerhafte Verschlechterung der Stoffwechsellage besteht (z.B.
gemessen am HbA1c-Wert, rezidivierende Hypoglykdmien);

» fiir besondere Lebenssituationen spezielle Kenntnisse und Fa-
higkeiten bendétigt werden (z. B. Beruf, Krankheiten, Reisen);

» Folge- und Begleiterkrankungen auftreten, die besondere
Kenntnisse und Fdhigkeiten des Patienten erfordern (z.B.
Neuropathie, Sexualstérungen, diabetischer Fuf3, Nephropa-
thie, Retinopathie, kardiovaskuldre Ereignisse);

» bedeutsame Motivationsprobleme bei der Durchfithrung der
Diabetestherapie auftreten;

» besondere Lebensumstdnde bestehen, die die Umsetzung der
Therapie bedeutsam erschweren (z.B. korperliche oder psy-
chische Behinderungen, Migration).

3.4.1.3. Problemspezifische Schulungs- und
Behandlungsprogramme

Problemspezifische Schulungs- und Behandlungsprogramme
richten sich an Patienten in besonderen Problemsituationen im
Zusammenhang mit dem Diabetes (z.B. das Auftreten von
Folgeerkrankungen oder speziellen Problemen wie z.B. Hypo-
glykdmieproblemen). Im Gegensatz zu Basisschulungsprogram-
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men zielen diese Gruppenprogramme auf bestimmte Patienten-

gruppen.

Die Indikation fiir ein problemspezifisches Schulungs- und Be-

handlungsprogramme kann gegeben sein, wenn:

» der Patient eine spezifische, neue Therapieform im Alltag
umsetzen muss (z. B. Insulinpumpentherapie, kontinuierliches
Glukose-Monitoring);

» bedeutsame Probleme im Zusammenhang mit Akutkompli-
kationen auftreten (z.B. Hypogklykdmiewahrnehmungssto-
rung);

» bedeutsame Probleme im Zusammenhang mit Folgekompli-
kationen auftreten (z. B. Neuropathie, Sexualstérungen, diabe-
tischer Fuf3, Nephropathie, Retinopathie, kardiovaskuldre Er-
eignisse);

» besondere Situationen im Alltag auftreten, die die Umsetzung
der Therapie erschweren (z.B. Schichtarbeit, Fasten, ausge-
pragte korperliche Bewegung);

» besondere soziale (z.B. Beruf) oder psychische Probleme (z.B.
Depressivitdt) im Zusammenhang mit dem Diabetes bestehen.

3.4.2. Einzelschulung

In bestimmten Situationen kann auch eine Einzelschulung sinn-

voll sein. Die Indikation fiir eine Einzelschulung kann gegeben

sein, wenn:

» Gruppenschulungsmafnahmen nicht verfiigbar sind;

> ein Patient fiir eine Gruppenschulung ungeeignet ist (z.B.
Sprachprobleme);

» spezifische Inhalte der Diabetestherapie unmittelbar vermit-
telt werden miissen (z.B. bei Manifestation des Typ-1-Diabe-
tes, Umstellung auf eine Insulintherapie bei Typ-2-Diabetes);

» individuelle Probleme im Zusammenhang mit dem Diabetes
auftreten (z.B. Adhdrenzprobleme, besondere Therapieemp-
fehlungen);

» besondere, bedeutsame Probleme im Zusammenhang mit der
Therapieumsetzung auftreten (z.B. Schwierigkeiten mit dem
Insulinschema, Insulinpen);

» besondere Situationen im Alltag bestehen, die die Umsetzung
der Therapie erschweren.

3.5. Schulung/Psychotherapie

Die Teilnahme an einer Schulung stellt eine Grundvoraussetzung
fiir den eigenverantwortlichen Umgang mit der Erkrankung dar.
Vor Einleitung einer Psychotherapie ist sicherzustellen, dass eine
Patientin/der Patient bereits iiber ausreichende Kenntnisse und
Strategien in Bezug auf seinen Diabetes verfiigt. Auch im Verlauf
einer Psychotherapie ist zu priifen, ob eine spezifische Schu-
lungsmaBnahme eine unterstiitzende MaBnahme zum Erfolg ei-
ner Psychotherapie darstellen kénnte (Expertenkonsens, EK V).
Aufgrund der Ausbildung der Schulungskréfte sind jedoch geziel-
te psychotherapeutische Interventionen innerhalb eines Schu-
lungssettings zumeist nicht mdéglich. Die Indikation fiir psycho-
therapeutische Interventionen bei Diabetespatienten besteht in
der Regel, wenn komorbide psychische Erkrankungen (z.B. De-
pression, Angst, Essstorungen) oder psychische Stérungen und/
oder Verhaltensprobleme im Zusammenhang mit der Erkran-
kung vorliegen (Expertenkonsens, EK IV).
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Empfehlungen|Statements 3-3

Vor Einleitung und gegebenenfalls wahrend einer Psychothe-
rapie ist zu kldren, ob die Patientin/der Patient bereits ausrei-
chend im Umgang mit der Erkrankung geschult ist.
(Expertenkonsens, EK IV)

Empfehlungsgrad: 0

3.6. Zertifizierte Schulungs- und
Behandlungsprogramme in Deutschland

In Deutschland gibt es verschiedene Schulungs- und Behand-
lungsprogramme fiir Menschen mit Diabetes mellitus, die vom
Bundesversicherungsamt (BVA) und der Deutschen Diabetes-Ge-
sellschaft (DDG) zertifiziert werden. Die Anforderungen an Schu-
lungsprogramme zur Akkreditierung durch das BVA sind in der
RSAV festgelegt (http://www.bundesversicherungsamt.de). Fiir
die Vergiitung eines Schulungs- und Behandlungsprogramms im
Rahmen der DMPs ist die formelle Anerkennung durch das BVA
eine zwar notwendige, aber keine hinreichende Bedingung.
Nach der Anerkennung eines Programms durch das BVA kénnen
die jeweiligen Vertragspartner eines DMP-Vertrags (z.B. Kassen-
arztliche Vereinigung/Krankenkasse) diese Schulung als Bestand-
teil eines DMP-Vertrags aufnehmen. Auch fiir die Zertifizierung
durch die DDG gibt es festgelegte Kriterien (www.deutsche-dia-
betes-gesellschaft.de). Als Bedingung fiir die Zertifizierung gilt
fiir beide Institutionen eine Evaluation des Schulungspro-
gramms, vorzugsweise durch eine kontrollierte, méglichst ran-
domisierte Studie guter Qualitdt, die in einer Zeitschrift mit
Peer-Review-Verfahren publiziert sein muss. Eine Liste der in
Deutschland von BVA und/oder DDG anerkannten Schulungspro-
gramme findet sich im Anhang.

3.7. Evidenz zur Effektivitat strukturierter
Diabetesschulung

3.7.1. Basisschulungs- und Behandlungsprogramme

Diese Programme werden unmittelbar nach der Diagnose, zur
Therapieoptimierung oder bei einer Therapieumstellung sowie
zur Wiederholungsschulung angeboten.

3.7.1.1. Typ-1-Diabetes

Die Wirksamkeit von Schulungs- und Behandlungsprogrammen
fiir Typ-1-Diabetes wurde in einer Reihe kontrollierter Studien,
allerdings nur in zwei randomisierten Studien getestet.

In der englischen DAFNE-Studie reduzierte sich nach 6 Monaten
bei initial schlecht eingestellten Patienten mit Typ-1-Diabetes
(HbA1c >7,5%, Diabetesdauer >2 Jahre) der HbAlc-Wert in der
Schulungsgruppe im Vergleich zur Wartekontrollgruppe signifi-
kant um 1%. Ebenfalls signifikant verbesserten sich das allgemei-
ne Wohlbefinden und die Therapiezufriedenheit, wihrend die
Anzahl von Hypoglykdmien, das Gewicht und die Lipide sich
nicht signifikant verdnderten [10] (EK Ib).

In einer schwedischen Studie konnte mit einer strukturierten
Basisschulung mit einer darauffolgenden Maintainance-Phase
(Gruppen- und Einzeltermine, Telefonkontakte) im Vergleich zu
einer Wartekontrollgruppe nach 42 Wochen der Hbalc-Wert
signifikant um -0,5 % reduziert werden [11] (EK Ib). Ebenfalls sig-
nifikant nahm die Anzahl der BlutzuckerselbstkontrollmaRnah-
men und das psychische Wohlbefinden zu, wahrend das Ausmaf
an diabetesbezogenen Belastungen, die Angst vor Unterzuckerun-
gen, der wahrgenommene Stress sowie das AusmaR an Angstlich-
keit und Depressivitdt signifikant abnahmen.
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Diese beiden randomisierten kontrollierten Studien kénnen als ein
Beleg fiir die Wirksamkeit der Schulung bei Typ-1-Diabetes gelten,
obgleich mehr randomisierte Studien wiinschenswert wdren.

Fiir den deutschsprachigen Raum liegen bislang nur zum ,,Behand-
lungs- und Schulungsprogramm fiir intensivierte Insulintherapie
die Ergebnisse einer kontrollierten Studie vor [12] (EK Ila).

Behandlungs- und Schulungsprogramm fiir intensivierte Insulin-
therapie

Fiir den Typ-1-Diabetes wurde Anfang der 80er-Jahre von der Diis-
seldorfer Arbeitsgruppe um Prof. Dr. Michael Berger das ,,Behand-
lungs- und Schulungsprogramm fiir intensivierte Insulintherapie
fiir den stationdren Bereich entwickelt [13]. Es umfasst 12 Unter-
richtseinheiten a 90 min und wird in der Regel in einem Zeitraum
von 5 -7 Tagen in Kleingruppen bis zu 4 Personen umgesetzt.
Dieses Schulungsprogramm wurde zur Einfithrung einer intensi-
vierten Insulintherapie im stationdren wie ambulanten Bereich
evaluiert. In der Hauptevaluationsstudie (Bucharest-Duesseldorf-
Study), einer 3-armigen, kontrollierten, nicht randomisierten
Studie mit 300 Patienten und Nacherhebungen nach 3, 6, 12 und
bis zu 24 Monaten konnte bei der intensivierten Gruppe, bei der
eine Umstellung auf eine intensivierte Insulintherapie inklusive
einer Schulung erfolgte, eine signifikante Reduktion des HbA1lc
(12,3 vs.9,3%) 1 Jahr bzw. (12,3 vs. 9,5%) 2 Jahre nach der Schu-
lung sowie ein signifikanter Wissenszuwachs nach 1 Jahr erzielt
werden. Die Intensivierung der Insulintherapie ging nicht mit ei-
nem erhodhten Risiko schwerer Hypoglykdmien einher. Die An-
zahl schwerer Hypoglykdmien und diabetischer Ketoazidosen
konnte reduziert werden, ebenso die Haufigkeit und Dauer von
Krankenhausaufenthalten [12] (EK IIa).

Ahnliche Ergebnisse (Reduktion des HbA1c, Reduktion schwerer
Hypoglykdmien sowie von Krankenhausaufenthalten, Gewichts-
zunahme unter intensivierter Therapie) zeigten sich auch in Be-
obachtungsstudien im stationdren wie im ambulanten Setting
[14,15] (EK IIb). Eine spezielle Analyse des Effekts des Schulungs-
programms ist aufgrund des Studiendesigns (keine Kontrollgrup-
pe mit intensivierter Insulintherapie ohne Schulungsprogramm)
jedoch nicht moglich.

LINDA: Selbstmanagement-Programm fiir Menschen mit Typ-1-
oder Typ-2-Diabetes

LINDA ist ein modulares Programm zur Basisschulung fiir Men-
schen mit Typ-1- oder Typ-2-Diabetes. Die Schulung fiir Typ-1-
Diabetes umfasst 12 Doppelstunden [16]. In einer Pilotstudie
(Verlaufsstudie) und einer kontrollierten (methodisch jedoch
problematischen) Evaluationsstudie konnte der HbAlc signifi-
kant reduziert werden ohne Zunahme von Hypoglykdmien [17]
(EK IIb). Das Programm weist erhebliche inhaltliche Mdngel, die
Evaluationsstudie methodische Mangel auf, sodass LINDA von
der DDG nicht anerkannt wurde.

Empfehlungen|Statements 3 -4

Allen Menschen mit Typ-1-Diabetes soll eine umfassende Ba-
sisschulung mit einem publizierten und evaluierten Schu-
lungs- und Behandlungsprogramm angeboten werden.

([10, 11] EK Ib, [12] EK Ila)

Empfehlungsgrad: A
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3.7.1.2. Typ-2-Diabetes

Die Wirksamkeit der Diabetesschulung fiir Typ-2-Diabetes wurde
in einer Vielzahl von randomisierten, kontrollierten Studien
tiberpriift. Die Ergebnisse sind in verschiedenen Metaanalysen
bzw. systematischen Reviews zusammengefasst [18] (EK Ila),
[19] (EK Ib), [9, 20 - 22] (alle EK Ia).

In einem systematischen Review von Norris et al., in dem 72 ran-
domisierte, kontrollierte Studien eingeschlossen wurden, erga-
ben sich in Bezug auf den Hbalc-Wert nach der Intervention
eine Reduktion von 0,76% im Vergleich zur Kontrollgruppe,
4 Monate nach der Intervention von 0,26 % [9] (EK Ia). Als ent-
scheidender Wirkfaktor fiir eine nachhaltige Reduktion des
HbAlc erwies sich die Linge des Schulungsprogramms. Eine
Schulungsanzahl von 12 Stunden ergab eine zusdtzliche Verbes-
serung des HbA1c von 0,5%, eine Schulungsanzahl von 24 Stun-
den von 1%. Schulungsprogramme auf der Basis eines Selbstma-
nagementansatzes (,Selbstmanagement-Schulung“) erbrachten
bessere Ergebnisse als traditionelle Ansdtze, die primdr auf die
Vermittlung von Wissen und Kenntnisse iiber die Erkrankung
abzielen (,,Compliance-Schulung“). Die Verbesserung der glyka-
mischen Kontrolle korrespondierte nicht mit dem AusmaR an
Wissen bzw. dem Wissenszuwachs. Wahrend kurz- bis mittel-
fristiger Effekte (6 Monate) in Bezug auf die glykdmische Kontrol-
le, das AusmafR an Blutzuckerselbstkontrolle, kérperliche Bewe-
gung und das Gewicht zu finden waren, reduzierte sich dieser
Effekt nach 1 Jahr. Interventionen mit einer Nachbetreuung und
einer wiederholten Verstdrkung erwiesen sich als effektiver als
kurze oder einmalige Schulungsinterventionen. Fiir die Interven-
tionen mit dem Ziel der Gewichtsreduktion oder Steigerung der
korperlichen Bewegung waren Gruppeninterventionen erfolgrei-
cher als Einzelschulungen. Keine Studie untersuchte den Effekt
der Schulung auf Morbiditidt und Mortalitdt [9] (EK Ia).

In einem Cochrane-Review zur Effektivitdt der Diabetesschulung,
in das nur Schulungsmafnahmen auf der Basis des Selbstmana-
gement-Ansatzes einbezogen wurden, zeigt sich ebenfalls ein
signifikant positiver Effekt auf die glykdmischen Kontrolle. Im
Durchschnitt lag der HbA1c-Wert 12 - 14 Monate nach einer Dia-
betesschulung um durchschnittlich 0,8 % niedriger als in der Kon-
trollgruppe, das Gewicht verbesserte sich in diesem Zeitraum im
Vergleich zur Kontrollgruppe um 1,6 kg, der systolische Blut-
druck um 2,6 mmHg, das Diabeteswissen nahm ebenfalls zu. Nur
bei den Lipiden zeigte sich kein Vorteil der Diabetesschulung [19]
(EK Ib).

Die Metaanalyse von Ellis et al., in der alle zwischen 1990 und 2000
publizierten randomisierten Studien auswertet wurden und in der
das methodische Vorgehen nachvollziehbar beschrieben wurde,
kam zu dem Ergebnis, dass sich aufgrund der Diabetesschulung
das HbAlc um 0,32 % reduzierte. Hierbei zeigte sich, dass Schu-
lungsformen, die Elemente wie Gruppendiskussionen, individuelle
Zielvereinbarungen, praktische Ubungen und Hausaufgaben inte-
grierten, deutlich bessere Ergebnisse beziiglich des HbA1c-Wertes
aufwiesen und 44 % der Varianz erklarten [20] (EK Ib).

Auch in einer Metaanalyse randomisierter Studien, in der die
Wirksamkeit von Schulungsmaf$nahmen auf der Basis des Selbst-
managementansatzes bei verschiedenen chronischen Erkrankun-
gen (Diabetes, Arthritis, Hypertonie) {iberpriift wurde, konnte
die Effektivitdt einer modernen Diabetesschulung nachgewiesen
werden [21] (EK Ia). Im Vergleich zur Kontrollbedingung fiihrte
die Diabetesschulung zu einer durchschnittlichen Reduktion des
HbA1lc von -0,81%, die gepoolte Effektstdrke betrug 0,36. Auch
die Hypertonieschulungsmaf$nahmen auf der Basis des Selbstma-
nagementansatzes waren erfolgreich. Der systolische Blutdruck re-
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duzierte sich um 5mmHg (Effektstarke: 0,39), der diastolische
Blutdruck um 4,3 mmHg (Effektstarke: 0,51).

Minet et al. stellten in einer Metaanalyse, in die 47 Studien zur
Evaluation von Selbstmanagement-Schulungen bei erwachsenen
Typ-2-Diabetikern eingeschlossen wurden, ebenfalls einen signi-
fikanten Unterschied in der HbAlc-Reduktion zwischen den In-
terventions- und Kontrollgruppen (-0,36%) fest. Eine kleinere
StichprobengrofRe (n <100) (Effektstdarke 0,42) und die Linge
des Follow-up-Zeitraums (bis zu 12 Monaten) (Effektstdrke 0,49)
waren signifikante Pradiktoren des Schulungserfolgs [22] (EK Ia).
Die einzige randomisierte, kontrollierte Studie zum Langzeitef-
fekt (5-Jahres-Follow-up) einer strukturierten Selbstmanage-
ment-Schulung bei Typ-2-Diabetes ergab nach 5 Jahren einen ad-
justierten mittleren Unterschied des HbA1-Wertes von -1,37%
zwischen Interventions- und Kontrollgruppe [23] (EK Ib).
Cochran und Conn untersuchten in einer Metaanalyse den Ein-
fluss von SchulungsmaBnahmen bei Diabetes auf der Basis des
Selbstmanagementansatzes auf die Lebensqualitdt. Insgesamt er-
gab sich ein signifikanter, jedoch eher maRiger Vorteil der Selbst-
management-orientierten Schulung im Vergleich zu den Kon-
trollgruppen mit einer mittleren Effektstdrke je nach Art der
Auswertung zwischen 0,28 und 0,31 [24] (EK Ila).

In einem systematischen Review konnten Steed et al. zudem
nachweisen, dass Selbstmanagement-basierte Schulungsmaf3-
nahmen zu einer Verbesserung der Lebensqualitit fiihren und
SchulungsmafBnahmen mit zusatzlichen psychologischen Kom-
ponenten auch eine Reduktion der Depressivitdt zur Folge haben
[25] (EK Ib).

Zusammenfassend gibt es Wirksamkeitsbelege fiir die Schulung
bei Typ-2-Diabetes bezogen auf die glykdmische Kontrolle, Blut-
hochdruck, Lipide, Gewicht, kérperliche Bewegung, Selbstkon-
trolle und Lebensqualitdt. Die einzige Studie zum langfristigen Ef-
fekt von Schulung erbrachte einen positiven Effekt in Hinblick auf
den HbAlc-Wert, wdhrend in anderen Studien die Effekte der
Schulung mit zunehmendem Katamnesezeitraum abnahmen. Es
fehlen Studien zum langfristigen Effekt von Diabetesschulung auf
die Mortalitdt und Morbiditdt. Da die Schulung eine komplexe In-
tervention darstellt und Schulungs- und Behandlungsprogram-
me stets im Kontext der Diabetestherapie zu sehen sind, sind sol-
che Studien allerdings nur sehr begrenzt moglich.

Fiir den deutschsprachigen Raum liegt das Ergebnis von einigen
randomisierten sowie einer Reihe kontrollierter Studien vor.

Behandlungs- und Schulungsprogramm fiir Typ-2-Diabetiker, die
nicht Insulin spritzen

Auch das ,,.Behandlungs- und Schulungsprogramm fiir Typ-2-Dia-
betiker, die nicht Insulin spritzen“ wurde von der Diisseldorfer
Arbeitsgruppe um Prof. Dr. Michael Berger entwickelt. Das Pro-
gramm liegt seit 2009 in einer Neuauflage vor [26]. Es umfasst 4
Unterrichtseinheiten und wird in Kleingruppen mit 4 - 10 Perso-
nen im ambulanten Setting geschult.

In einer kontrollierten Studie zeigte sich bei den Teilnehmern ein
Jahr nach der Schulung eine signifikante Reduktion des Gewichts
(-2,7 kg) und des Triglyzeridspiegels (-0,77 mmol/l) [27] (EK Ila).
In beiden Gruppen zeigte sich ein signifikanter Wissenszuwachs.
Das durchschnittliche HbA1c blieb in beiden Gruppen unverdn-
dert stabil. In der Interventionsgruppe wurden ein Jahr nach der
Schulung mehr Patienten mit oralen Antidiabetika behandelt und
mehr Patienten fiihrten Urinzuckerselbstkontrollen durch. Die
Unterschiede zwischen der Schulungs- und der Kontrollgruppe
waren fiir die Verdnderungen beim Gewicht und den Triglyzeri-
den sowie beim Diabeteswissen signifikant [27] (EK Ila). Im Rah-
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men der bundesweiten Einfiihrung des Schulungs- und Behand-
lungsprogramms wurden Schulungskurse, die 1991 in Hamburg
durchgefiihrt wurden, retrospektiv ausgewertet. Zum medianen
Nacherhebungszeitpunkt von 5 Monaten (Range: 1 - 16 Monate)
zeigte sich eine signifikante Reduktion des Gewichts (-2,8 kg)
und des HbA1c (-0,64 %). Zudem konnte die Tagesdosis der ora-
len Medikamente deutlich reduziert werden, was in erster Linie
auf den Verzicht von Sulfonylharnstoffen zuriickzufithren war
[28] (EK IIb).

Behandlungs- und Schulungsprogramm fiir Typ-2-Diabetiker, die
Insulin spritzen

Dieses Schulungsprogramm ist fiir Patienten mit Typ-2-Diabetes
mit einer konventionellen Insulintherapie konzipiert. Es besteht
aus 5 Unterrichtseinheiten und wird in Kleingruppen bis 4 Per-
sonen im ambulanten Setting durchgefiihrt [29].

Das ambulante Schulungsprogramm wurde in einer Beobach-
tungsstudie evaluiert. Zum medianen Nacherhebungszeitpunkt
von 6 Monaten (Range: 1-12 Monate) zeigte sich eine deutlich
verbesserte Blutzuckereinstellung mit einer HbA1c-Reduktion
von 1,5%. Bei Patienten, die schon linger eine Insulintherapie
praktizierten, ergab sich eine signifikante Gewichtszunahme
von 0,6 kg [30] (EK IIb). In einer weiteren prospektiven Studie
zeigte sich das Programm in der ambulanten Durchfiihrung hin-
sichtlich der HbA1c-Reduktion als genauso effektiv wie eine sta-
tiondre Therapie und Schulung, allerdings ohne eine signifikante
Gewichtszunahme [31] (EK IIb).

Behandlungs- und Schulungsprogramm fiir Typ-2-Diabetiker, die
Normalinsulin spritzen

Dieses Schulungsprogramm zielt auf Patienten mit Typ-2-Diabetes
mit einer Insulintherapie, die entsprechend den Mahlzeiten und
dem aktuellen Blutzuckerspiegel Dosisanpassungen mit Normalin-
sulin vornehmen. Es besteht aus 5 Unterrichtseinheiten und wird
in Kleingruppen von bis zu 4 Personen im ambulanten Setting
durchgefiihrt. Bei zusdtzlicher Gabe von Verzégerungsinsulin er-
hoht sich die Stundenzahl auf 6 Unterrichtseinheiten [32].

In einer Beobachtungsstudie zeigte sich eine signifikante
HbA1c-Reduktion von 9,3 auf 7,4 % bei stabilem Korpergewicht
[33] (EK IIb).

Mehr Diabetes-Selbstmanagement fiir Typ 2: Schulungs- und Be-
handlungsprogramm fiir Menschen mit Typ-2-Diabetes, die nicht
Insulin spritzen (MEDIAS 2 Basis)

MEDIAS 2 Basis ist ein ambulantes Programm fiir die Schulung
nicht insulinpflichtiger Patienten mit Typ-2-Diabetes im mittle-
ren Lebensalter. Es hat in der Langversion einen Umfang von 12,
in der Kurzversion von 8 Kurseinheiten und wird im ambulanten
Setting in Kleingruppen von 6 - 8 Personen umgesetzt [34].
MEDIAS 2 Basis wurde in einer 3-armigen, randomisierten, kon-
trollierten Studie hinsichtlich metabolischer Risikofaktoren, des
Selbstbehandlungsverhaltens, ,,Patient Reported Outcomes* so-
wie sozio6konomischer Variablen evaluiert [35, 36] (EK Ib). Teil-
nehmer an der MEDIAS-2-Schulung erreichten eine Reduktion
des HbA1c um 0,7 %, des Niichternblutzuckers um 14 mg/dl, des
Gewichts um 2,6 kg und des BMI um 0,9 kg/m?. Die Effekte der
MEDIAS-2-Basis-Schulung waren im Vergleich zur Kontrollgrup-
pe signifikant in Bezug auf den HbA1c, den Niichternblutzucker
und den BMI. Bei den Lipiden zeigte sich nur beim Gesamtcholes-
terin in der MEDIAS-Gruppe eine signifikante Reduktion, wobei
der Unterschied zwischen den Gruppen nicht signifikant war.
Neben der klinisch bedeutsamen Verbesserung der metaboli-
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schen Risikofaktoren zeigten sich in allen Gruppen auch Verbes-
serungen bei der Umsetzung der Therapie (Harn- oder Blutzu-
ckerselbstkontrolle, FuBpflege, Bewegung), wobei die Steigerung
hinsichtlich der kérperlichen Bewegung in der MEDIAS-Gruppe
signifikant stdrker ausfiel als in der Kontrollgruppe. Beziiglich
des Diabeteswissens erreichten die Teilnehmer aller Gruppen
eine signifikante Verbesserung. Hinsichtlich der psychischen
Befindlichkeit (Angstlichkeit, Depressivitit) zeigten sich nur bei
Patienten der MEDIAS-2-Basis-Schulung signifikante Verbesse-
rungen [35, 36] (EK Ib).

Mehr Diabetes-Selbstmanagement fiir Typ 2: Schulungs- und Be-
handlungsprogramm fiir Menschen mit Typ-2-Diabetes, die Insulin
spritzen (MEDIAS 2 ICT)

MEDIAS 2 ICT ist ein strukturiertes Programm fiir die Schulung
von Patienten mit Typ-2-Diabetes im mittleren Lebensalter und
einer intensivierter Insulintherapie. MEDIAS 2 ICT umfasst
12 Kurseinheiten und wird in Kleingruppen (4 -8 Teilnehmer)
im ambulanten Setting durchgefiihrt [37].

MEDIAS 2 ICT wurde in einer randomisierten, kontrollierten Stu-
die evaluiert (Uberpriifung auf Non-Inferioritit gegen eine aktive
Kontrollschulung mit etablierten Schulungsprogrammen). Beide
Schulungsansitze fiihrten zu einer signifikanten HbA1c-Absen-
kung (MEDIAS 2 ICT -0,6 % vs. KG -0,4%), die Testung auf Supe-
rioritit zeigt keine Uberlegenheit von MEDIAS 2 ICT. Teilnehmer
an MEDIAS 2 ICT erzielten eine signifikante Verbesserung der ge-
sundheitsbezogenen korperlichen Lebensqualitdt, des Selbstbe-
handlungsverhaltens und eine signifikante Reduktion diabetes-
bezogener Belastungen [38] (EK Ib).

Diabetes Il im Gesprach

Das Gruppenschulungsprogramm fiir Typ-2-Diabetiker, die nicht
Insulin spritzen, umfasst 15 Sitzungen und wird in 12 wochentli-
chen Sitzungen und 3 Folgetreffen in Gruppen mit 8 - 12 Teilneh-
mer durchgefiihrt [39]. In einer Publikation wird von einer signi-
fikanten Verringerung der HbA1c-Werte und des BMI berichtet
[40] (EK III). Die Schulungsmaterialien sind im Handel nicht
mehr erhdltlich. Das Programm ist wegen methodischer Schwa-
chen nicht von der DDG zertifiziert.

Diabetes und Verhalten

Dieses patientenzentrierte, verhaltensmedizinische Gruppen-
schulungsprogramm fiir Typ-2-Diabetiker, die Insulin spritzen,
umfasst 5 Termine Gruppenschulung (8-10 Patienten) sowie
ein einleitendes, motivierendes Einzelgesprdach und begleitende
Einzelgesprache von Arzt und Patient zusammen. Die Behand-
lungsziele werden gemeinsam mit den Patienten festgelegt und
durch Blutzuckerselbstmessungen auf ihre Effektivitat {iberpriift
[41]. In einer Multicenterstudie konnte nach 6 Monaten der
Niichternblutzucker signifikant von 198 auf 143 mg/dL und der
HbA1c von 8,7 auf 7,0 % gesenkt werden. Gewicht und Blutdruck
der Patienten blieben stabil [42, 43] (EK IIb). Das Programm ist
wegen methodischer Schwachen nicht von der DDG zertifiziert.

LINDA: Selbstmanagement-Programm fiir Menschen mit Typ-1-
oder Typ-2-Diabetes

LINDA ist ein modulares Programm zur Basisschulung fiir Men-
schen mit Typ-1- oder Typ-2-Diabetes. Die Kernschulung besteht
aus 4 Modulen (4 Doppelstunden), welche je nach Therapieform
um weitere Modulen (a 90 min) ergdnzt wird. Somit umfasst die
Schulung fiir Typ-2-Diabetes ohne Insulin 4 Doppelstunden, mit
konventioneller Insulintherapie oder Basalinsulin unterstiitzter
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oraler Therapie 5 Doppelstunden und mit praprandialer Insulin-
therapie 6 Doppelstunden [16]. In einer kontrollierten, metho-
disch jedoch problematischen Evaluationsstudie zeigten sich po-
sitive Effekte auf den HbA1c, den Blutdruck, das Diabeteswissen
und die psychische Befindlichkeit [17] (EK IIb). Da das Programm
erhebliche inhaltliche und die Evaluationsstudie zudem metho-
dische Mdngel aufweist, wurde LINDA von der DDG nicht zertifi-
ziert.

Fit bleiben und alter werden - Strukturiertes Schulungsprogramm
(SGS) fiir Typ-2-Diabetiker im hoheren Lebensalter, die Insulin
spritzen

Das Programm ,Fit bleiben und dlter werden - Strukturiertes
Schulungsprogramm SGS* richtet sich an geriatrische Typ-2-Dia-
betiker, die Insulin spritzen. Das Programm wurde gezielt auf die
Besonderheiten des hoheren Alters der Patienten zugeschnitten
und ist sowohl im ambulanten als auch stationdren Setting
durchfiihrbar. Das Programm umfasst 6 Sitzungen (a 45 min)
und wird in Kleingruppen von max. 6 Teilnehmern von einem
Arzt und einem Diabetesberater durchgefiihrt [44]. In einer ran-
domisierten, kontrollierten Schulung zeigte sich ein halbes Jahr
nach der SGS-Schulung ein signifikanter Wissenszuwachs, eine
effektive HbA1c-Senkung, eine niedrigere Rate symptomatischer
wie auch schwerer Hypoglykdmien und eine hohe Selbststindig-
keit in der Durchfiithrung der Diabetestherapie [45] (EK Ib).

Empfehlungen|Statements 3 -5

Allen Menschen mit Typ-2-Diabetes soll eine umfassende Ba-
sisschulung mit einem publizierten und evaluierten Schu-
lungs- und Behandlungsprogramm angeboten werden.

([9, 20-22] EK Ia, [19, 36, 38] EK Ib)

Empfehlungsgrad: A

3.7.2. Problemspezifische Schulungs- und Behandlungs-
programme

Diese Programme eignen sich fiir die Schulung von Menschen
mit Diabetes und besonderen Problemsituationen (z.B. spezi-
fische Akut- oder Folgekomplikationen), welche sich hdufig im
Verlauf der Diabeteserkrankung entwickeln.

3.7.2.1. Hypoglykamieprobleme

Fiir Patienten mit rezidivierenden schweren Hypoglykdmien, einer
gestorten Hypoglykdmiewahrnehmung, Schwierigkeiten aufgrund
von Unterzuckerungen im Alltagsleben (z.B. Beruf, StraBenver-
kehr) oder Problemen bei der Bewdltigung von Unterzuckerungen
gibt es spezifische Schulungs- und Behandlungsprogramme.

Fiir das Blood Glucose Awareness Training (BGAT) liegen in der
englischen Version Wirksamkeitsbelege fiir folgende Outcome-
Variablen vor: Reduktion schwerer Hypoglykdmien, verbesserte
Wahrnehmung niedriger Blutglukosewerte; verbesserte glyka-
mische Kontrolle; Wissenszuwachs tiber Unterzuckerungen; Ver-
besserung der Adrenalinresponse auf einen hypoglykdmischen
Stimulus; Verringerung hypoglykdmiebedingter Verkehrsauffal-
ligkeiten [46] (EK IIb).

Gegenwartig liegen fiir den deutschsprachigen Raum die Schu-
lungsprogramme BGAT und HyPOS vor, die einen relevanten Vor-
teil fiir die Patientengruppe mit Hypoglykdamieproblemen belegen.

Leitlinie

Blutglukosewahrnehmungstraining (BGAT)

Das BGAT ist ein strukturiertes Trainingsprogramm zur Verbesse-
rung der Hypoglykdmiewahrnehmung bei Patienten mit Typ-1-
Diabetes. Das BGAT wird als Gruppen- oder Einzelschulung im
ambulanten wie im stationdren Bereich in 8 Sitzungen durchge-
fithrt. BGAT liegt seit 1997 als deutschsprachige Version des Ori-
ginal-BGAT von Cox et al. vor [47]. In einer randomisierten kon-
trollierten Studie zeigte sich nach 12 Monaten eine signifikante
Reduktion der Hdufigkeit von schweren Hypoglykdmien bei
stabilen HbA1c-Werten. Das Erkennen hypo- und hyperglykdmi-
scher Blutglukosewerte und die Genauigkeit der Blutglukoseein-
schdtzung verbesserten sich statistisch signifikant stdrker in der
BGAT-Gruppe. Es zeigte sich ein verbessertes Wohlbefinden, we-
niger Angste vor Hypoglykimien und eine héhere Selbstwirksam-
keitserwartung [48] (EK Ib).

Hypoglykdmie - Positives Selbstmanagement: Unterzuckerungen
besser wahrnehmen, vermeiden und bewaltigen (HyPOS)

HyPOS ist ein Schulungsprogramm fiir Patienten mit Diabetes
und Hypoglykdmieproblemen. Es besteht aus 5 Kursstunden
und wird in Kleingruppen (4 - 6 Teilnehmer) durchgefiihrt. Ein
wesentliches Element des Programms sind die Gruppendiskus-
sionen, in denen personliche Einstellungen der Teilnehmer be-
sprochen, reflektiert und gegebenenfalls verandert werden sol-
len. HyPOS ist fiir den Einsatz in ambulanten diabetologischen
Schwerpunkteinrichtungen konzipiert [49]. Es liegt aber auch
ein Curriculum fiir die Durchfiihrung im stationdren Bereich vor
[50]. HyPOS wurde in einer randomisierten, kontrollierten Studie
evaluiert. Zum 6-Monats-Follow-up verbesserte sich bei den
Teilnehmern von HyPOS im Vergleich zur Kontrollgruppe die
Hypoglykdmiewahrnehmung signifikant, ebenso reduzierte sich
signifikant bei stabilen HbAlc-Werten der Anteil milder Hypo-
glykdmien sowie der Anteil nicht erkannter Unterzuckerungen.
Weiterhin zeigte sich ein signifikant verbesserter Umgang
mit Hypoglykdmien (frithere und effizientere Behandlung). Die
Anzahl schwerer Unterzuckerungen reduzierte sich bei den
HyPOS-Teilnehmern nach 6 Monaten deutlich von 0,9 auf 0,3 Er-
eignisse pro Patientenjahr, allerdings war die Differenz zur
Kontrollgruppe nicht signifikant. In der 24-Monats-Katamnese
reduzierte sich die Anzahl schwerer Unterzuckerungen jedoch
signifikant starker als in der Kontrollgruppe (0,14 Ereignisse pro
Patientenjahr), ebenfalls der Anteil von Personen mit schweren
Hypoglykdmien. Insgesamt reduzierte sich bei HyPOS das Risiko
fiir das Auftreten einer schweren Unterzuckerung im Vergleich
zur KG um 60% [51, 52] (EK Ib).

Empfehlungen|Statements 3 -6

Allen Menschen mit Diabetes und Hypoglykdmieproblemen
soll ein spezifisches Hypoglykdmie-Schulungsprogramm an-
geboten werden.!

([48, 51, 52] EK Ib)

Empfehlungsgrad: A

1 Bei Patienten mit pathologischen Angsten vor Hypoglykimien gelten die
im Kapitel 4.5 ,,Angststérungen und diabetesbezogene Angste* beschriebe-
nen Therapieempfehlungen.
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3.7.2.2. Neuropathie und diabetisches FuBsyndrom
Diabetespatienten haben ein erhhtes Risiko fiir die Entwicklung
eines diabetischen FuRsyndroms. Problemspezifische Schulungs-
programme koénnen sich sowohl an Patienten wenden, die ein
erhohtes Risiko haben, ein Fuf8syndrom zu entwickeln oder an
Patienten mit einem bereits bestehenden FufSproblem zur Rezi-
divprophylaxe.

In einem Cochran-Review wurden die Ergebnisse von 11 rando-
misierten, kontrollierten Studien zur Effektivitdt bei Patienten-
schulung zur Pravention des diabetischen Fu8syndroms zusam-
mengefasst [53] (EK Ia). In 3 Studien wurden die Effekte einer
Schulung zum diabetischen Fuf3 als Bestandteil einer allgemei-
nen Patientenschulung mit den Effekten einer Standardbehand-
lung verglichen; 2 weitere Studien verglichen den Effekt einer
speziellen Schulung zum diabetischen Fuf8 mit einer Kontrollbe-
dingung ohne Intervention; in 6 Studien wurde eine kurze vs.
eine ausfiihrliche Schulung zum diabetischen FuR verglichen; in
4 Studien wurde der Effekt der Patientenschulung auf die Inzi-
denz von FuRulzera und Amputationen als Endpunkt untersucht.
Malone et al. fanden bei Amputationen eine signifikante Risiko-
reduktion um 67 %, bei FuBulzera um 69% [54] (EK Ib). In einer
methodisch besseren Studie fanden Lincoln et al. dagegen keinen
signifikante Effekte auf FulRulzera oder Amputationen [55] (EK
Ib). Zwei andere randomisierte Studien, welche fiir diese Frage-
stellung allerdings unterpowert waren, fanden ebenfalls keinen
Effekt [56, 57] (EK Ib). Das Wissen zur Vermeidung des diabe-
tischen FuBsyndroms verbesserte sich in 5 von 8 Studien, die
diesen Endpunkt untersuchten. Selbstberichtete FuRpflegeaktivi-
taten wurden in 7 von 9 Studien, die diesen Endpunkt analysierten,
durch Schulung verbessert. In 2 von 5 Studien wurden zudem po-
sitive Effekte der Schulung auf andere FufSprobleme (z.B. Horn-
hautbildung, FuRnagel oder FuRRpilz) berichtet. Zusammenfassend
gibt es Hinweise darauf, dass eine Patientenschulung relevante
Einflussfaktoren fiir die Entwicklung eines diabetischen FufZsyn-
droms verbessert. Die Evidenz dafiir, dass durch Patientenschu-
lung die Inzidenz von FufSulzera oder Amputationen signifikant
gesenkt wird, ist allerdings noch unzureichend [53] (EK Ia).

Auch fiir den deutschsprachigen Raum liegt mit dem BARFUSS-
Programm ein strukturiertes Schulungs- und Behandlungspro-
gramm Vor.

Strukturiertes Behandlungs- und Schulungsprogramm fiir Men-
schen mit Diabetes und einem diabetischen FuRsyndrom: Den Fii-
Ben zuliebe (BARFUSS)

Das BARFUSS-Programm ist ein spezielles Behandlungs- und Schu-
lungsprogramm fiir Patienten mit diabetischem FuBsyndrom. Es
umfasst 3 Kurseinheiten und wird ambulant in Kleingruppen
durchgefiihrt [58]. Zur Evaluation dieses Schulungsprogramms
liegt eine nicht kontrollierte Studie (Verlaufsbeobachtung) vor, in
der objektive Verdnderungen fuRBbezogener Variablen (Zustand
der FiiRe, die praktizierte FuBpflege, das Wissen tiber die Fii3e, Be-
lastung und Zufriedenheit mit den FiiBen) sowie die Lebensquali-
tdt mit dem Diabetes vor und nach der Schulung erhoben werden.
In der Nacherhebung nach 6 Monaten ergaben sich Verbesserun-
gen in den folgenden Variablen: Im FuRbefund (erhoben durch
Fachpersonal) zeigten sich eine signifikant bessere Sensibilitdt
und weniger Druckstellen sowie eine verbesserte Haut- und Nagel-
pflege sowie weniger Hyperkeratosen. Beziiglich der von den Pa-
tienten selbst berichteten FuRpflege zeigten sich ein besseres Wis-
sen und eine insgesamt bessere FuBpflege [59] (EK IIb). Fiir das
BVA ist diese Studie nicht fiir den Nachweis einer Wirksamkeit
des BARFUSS-Schulungsprogramms ausreichend.
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Empfehlungen|Statements 3 -7

Fiir Menschen mit Diabetes, die ein erhdhtes Risiko haben, ein
FuRsyndrom zu entwickeln, oder fiir Patienten mit einem be-
reits bestehenden FufSproblem (zur Rezidivprophylaxe) kann
das Angebot einer speziellen Schulung sinnvoll sein.

([53] EK Ia, [59] EK IIb)

Empfehlungsgrad: A

3.7.2.3. Korperliche Bewegung

Fiir Typ-2-Diabetes ist die Steigerung der korperlichen Bewegung
eine effektive Therapiemalinahme [60] (EK Ia). Wahrend der
Themenkomplex ,Kérperliche Bewegung* Bestandteil jeder Typ-
2-Basisschulung ist, existieren spezielle evidenzbasierte Pro-
gramme, welche erfolgreich auf die Steigerung der korperlichen
Bewegung abzielen [61] (EK Ia).

Fiir den deutschsprachigen Raum gibt es das DiSko-Bewegungs-
programm, welches allerdings nur als Erganzung zu strukturier-
ten Schulungsprogrammen fiir Patienten mit Typ-2-Diabetes
konzipiert und anerkannt ist.

DiSko-Schulung (DiSko: wie Diabetiker zum Sport kommen)
Ergdnzend zu den bisherigen Typ-2-Diabetesschulungsprogram-
men wurde eine einmalige erlebnisorientierte Bewegungsschu-
lung fiir Typ-2-Diabetiker (DiSko: wie Diabetiker zum Sport
kommen) entwickelt [62]. Kernstiick der 90-miniitigen Bewe-
gungs-Gruppenschulung ist ein halbstiindiger drztlich gefiihrter
Spaziergang. Durch Blutzucker- und Pulsmessungen vor und
nach dem Spaziergang soll den teilnehmenden Patienten mit
Typ-2-Diabetes der positive Effekt von Bewegung unmittelbar
verdeutlicht werden. Die Wirksamkeit und Nachhaltigkeit der
DiSko-Bewegungsschulung wurde in einer kontrollierten Studie
untersucht. Es konnte gezeigt werden, dass die Teilnehmer auch
12 Monate nach der Schulung eine signifikant gesteigerte korper-
liche Aktivitdt mit Zunahme der kérperlichen Leistungsfdahigkeit
im 6-min-Gehtest aufwiesen. Nur in der DiSko-Gruppe zeigte
sich eine Reduktion des Korpergewichts (-1,5kg) und eine ver-
besserte Einschdtzung des eigenen Korperzustands. Kardiovasku-
ldre Risikoparameter dnderten sich nicht signifikant, auch die Le-
bensqualitdt blieb gleich. In einer Befragung bewerteten 80% der
Referenten die Umsetzbarkeit der Schulung als gut bis sehr gut
[63, 64] (EK IIb).

Empfehlungen|Statements 3-8

Menschen mit Typ-2-Diabetes soll eine Schulung zur Steige-
rung der koérperlichen Bewegung angeboten werden.

([60] EK Ia, [61] EK Ib, [63, 64] EK IIb)

Empfehlungsgrad: A

3.7.3. MaBnahmen zur Wiederholungsschulung

Evaluierte Programme fiir strukturierte Wiederholungsschulun-
gen stehen derzeit nicht zur Verfiigung. Die Autoren dieser Leit-
linie empfehlen, dass als Wiederholungsschulungen aktuell ver-
fiigbare und hinsichtlich ihres Nutzens validierte strukturierte
Schulungsprogramme genutzt werden sollten (Expertenkonsens,
EK V).
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Empfehlungen|Statements 3-9

Menschen mit Diabetes sollte bei Schwierigkeiten der Therapie-
umsetzung im Alltag oder bei Problemen im Zusammenhang
mit dem Diabetes (z. B. mangelnde Kenntnisse und Fertigkeiten,
Problempunkte in Therapieergebnissen, Komplikationen, Pro-
bleme im Alltag) Wiederholungsschulungen angeboten werden.
(Expertenkonsens, EK V)

Empfehlungsgrad: A

3.7.4. Einzelschulung

Die bisher aufgefiihrten SchulungsmaRnahmen waren Gruppen-
schulungen. In einem Cochrane-Review untersuchten Duke et al.
die Wirksamkeit von Einzelschulung (6 randomisierte Studien)
im Vergleich zur Routineberatung bzw. im Vergleich zur struktu-
rierten Gruppenschulung (3 randomisierte Studien). Bis auf die
Subgruppe der primdr sehr schlecht eingestellten Patienten er-
gab sich kein Wirksamkeitsbeleg der Einzelschulung im Vergleich
zur Routinebehandlung. Die Einzelschulung war ebenfalls der
strukturierten Gruppenschulung nicht iiberlegen [65] (EK Ib).
Die Autoren dieser Leitlinie sind der Meinung, dass Einzelschu-
lungen in bestimmten Situationen (z.B. Nichtverfiigbarkeit von
Gruppenschulungsmafnahmen) und fiir bestimmte Behand-
lungssituationen (z.B. spezielle Nachschulung, Problemldsestra-
tegien fiir Behandlungsschwierigkeiten) sinnvoll und empfeh-
lenswert sind (Expertenkonsens, EK IV).

Empfehlungen|Statements 3-10

Bei Menschen mit Diabetes sollten Einzelschulungen in
bestimmten Situationen (z.B. Nichtverfiigbarkeit von MaR-
nahmen/Programmen fiir die Gruppenschulung) und fiir
bestimmte Behandlungssituationen (z.B. spezielle Nachschu-
lung, Probleml6sestrategien fiir Behandlungsschwierigkeiten)
angeboten werden.

(Expertenkonsens, EK IV)

Empfehlungsgrad: A

3.8. Evidenz zur Effizienz strukturierter
Diabetesschulung

In einem systematischen Review werteten Boren et al. 26 Publi-
kationen zur Diabetesschulung beziiglich der 6konomische Vor-
teile und Kosten aus. Dabei bewerteten die Autoren die Kosten,
die Kosten-Nutzen-Relation und die Kosten-Effektivitdtsanalyse.
In 18 der 26 Artikel fand sich ein Zusammenhang der strukturier-
ten Diabetesschulung zu sinkenden Kosten, Kosteneinsparungen,
Kosteneffektivitdt oder positiven Renditen, 4 Studien berichteten
neutrale Ergebnisse und in einer Studie ergaben sich steigende
Kosten [66] (EK Ia).

In einem Review {iber Studien mit Selbstmanagement-Schulungs-
programmen, die im ambulanten Bereich in eher benachteiligten
Gebieten/Problemgebieten mit deutlichen Gesundheitsunterschie-
den implementiert wurden, wurde deren Kosteneffektivitdt auf
der Basis der Ergebnissen der UKPDS-Studie iiberpriift. Die in die-
ser Studie analysierten Interventionen fithrten zu einer Reduktion
des HbAlc um 0,5% und des Gesamtcholesterins um 10%; beim
Blutdruck ergaben sich keine Verbesserungen. In der Modellbe-
rechnung fiihrten die Interventionen zu einer Reduktion der Be-
handlungskosten. Die Reduktion von Folgeerkrankungen fiihrt zu
einer deutlichen Steigerung der qualitdtsgleichen Lebensjahre
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(Quality Adjusted Life Years, QALYs), weshalb die untersuchten In-
terventionen als kostengiinstig einzustufen sind [66] (EK Ia).

Eine Auswertung der 1-Jahres-Daten der britischen DESMOND-
Studie, bei der Patienten mit Typ-2-Diabetes strukturiert ge-
schult wurden, ergab pro Person bei zusitzlichen Kosten der
Schulung im Vergleich zur Routinebehandlung ebenfalls einen
Gewinn qualitdtsadjustierter Lebensjahre (QALYs), weshalb diese
Intervention ebenfalls als sehr kostengiinstig einzuschdtzen ist.
Selbst unter der Annahme, dass in der Routineversorgung die Er-
gebnisse der Schulung schlechter ausfallen sollten, erwies sich
die Schulung noch immer als sehr effizient [67] (EK Ib).

Fiir den deutschsprachigen Raum liegen zurzeit noch keine dezi-
dierten Ergebnisse von Studien zur Effizienz von Diabetesschu-
lung vor.

4. Psychische Erkrankungen und Diabetes mellitus

v

4.1. Kognitive Beeintrdachtigungen und Demenz

4.1.1. Definition kognitiver Stérungen und Demenz
Kognitive Beeintrdchtigungen werden in der internationalen
Klassifikation psychischer Stérungen (ICD-10) der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO) als Gruppe FO dargestellt [2, 3]. Diese
Gruppe umfasst psychische Krankheiten mit nachweisbarer
Atiologie in einer zerebralen Krankheit, einer Hirnverletzung
oder einer anderen Schddigung, die zu einer Hirnfunktionssto-
rung fithrt. Die Funktionsstorung kann primdr sein, wie bei
Krankheiten, Verletzungen oder Stérungen, die das Gehirn direkt
oder in besonderem Maf3e betreffen, oder sekundar wie bei sys-
temischen Krankheiten oder Stérungen, die das Gehirn als eines
von vielen anderen Organen oder Korpersystemen betreffen.
Demenz (FOO-F03) ist ein Syndrom als Folge einer meist chroni-
schen oder fortschreitenden Krankheit des Gehirns mit Stérung
diverser hoherer kortikaler Funktionen, einschlieflich Geddcht-
nis, Denken, Orientierung, Auffassung, Rechnen, Lernfdhigkeit,
Sprache und Urteilsvermégen. Das Bewusstsein ist nicht getriibt.
Die kognitiven Beeintrdchtigungen werden gewohnlich von Ver-
dnderungen der emotionalen Kontrolle, des Sozialverhaltens
oder der Motivation begleitet, gelegentlich treten diese auch
eher auf. Fiir die Diagnose einer Demenz miissen die Symptome
nach ICD-10 {iber mindestens 6 Monate bestanden haben.

Der Fokus dieses Kapitels ist auf kognitive Storungen und neuro-
degenerative Erkrankungen gerichtet, bei denen eine Assoziation
mit einem Diabetes nachgewiesen wurde oder als wahrschein-
lich angesehen wird.

F00.-" Demenz bei Alzheimer-Krankheit (DAT)

Die Alzheimer-Krankheit ist eine primdr degenerative zerebrale
Krankheit mit unbekannter Atiologie und charakteristischen
neuropathologischen und neurochemischen Merkmalen. Sie be-
ginnt meist schleichend und entwickelt sich langsam, aber stetig
iiber einen Zeitraum von mehreren Jahren.

FO1.-* Vaskuldre Demenz (VaD)

Die vaskuldre Demenz ist das Ergebnis einer Infarzierung des Ge-
hirns als Folge einer vaskuldren Krankheit (z. B. vaskuldre Folge-
erkrankungen des Diabetes mellitus), einschlief8lich der zerebro-
vaskuldren Hypertonie. Die Infarkte sind meist klein, kumulieren
aber in ihrer Wirkung. Der Beginn liegt gew6hnlich im spdteren
Lebensalter.
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F06.7 Leichte kognitive Storung

Es handelt sich um eine Stérung, die charakterisiert ist durch Ge-
ddchtnisstérungen, Lernschwierigkeiten und die verminderte Fa-
higkeit, sich ldngere Zeit auf eine Aufgabe zu konzentrieren. Oft
besteht ein Gefiihl geistiger Ermiidung bei dem Versuch, Aufga-
ben zu losen. Objektiv erfolgreiches Lernen wird subjektiv als
schwierig empfunden. Keines dieser Symptome ist so schwer-
wiegend, dass die Diagnose einer Demenz (FOO-F03) oder eines
Delirs (F05.-*) gestellt werden kann. Die Diagnose sollte nur in
Verbindung mit einer korperlichen Krankheit gestellt und bei
Vorliegen einer anderen psychischen oder Verhaltensstérung
aus dem Abschnitt F10-F99 nicht verwandt werden.

Mild cognitive Impairment (MCI)

Uber die obige Klassifikation in den ICD-10 hinaus sind subkli-

nische Auspragungen kognitiver Stérungen und méglicher neu-

rogenerativer Erkrankungen in der letzten Dekade zu einem

zentralen Thema der Demenzforschung geworden. In einem ak-

tuellen Positionspapier wird dabei die leichte kognitive Stérung

(,mild cognitive impairment“, MCI) verschiedenen praklini-

schen Stadien einer Alzheimer-Demenz gegeniibergestellt [68].

Manche Autoren schlagen eine spezifischere Beriicksichtigung

der praklinischen Symptomatik und eine entsprechende Revisi-

on der internationalen Klassifikationssysteme zu kognitiven Be-

eintrachtigungen vor [69]. Als zentrale Kriterien fiir das MCI

werden die folgenden Symptome benannt [70, 71] (EK IV):

1. Geddchtnisstorungen, die vom Betroffenen oder Angehorigen
geschildert werden;

2. kognitive Einschrankungen, die durch eine neuropsychologi-
sche Testung objektiviert sind;

3. nicht eingeschrankte Alltagsfunktionen;

4. Fehlen einer Demenz nach DSM-IV bzw. ICD-10.

4.1.2. Epidemiologie und Ausprdagung kognitiver Beein-
trachtigungen bei Diabetes

Bei Patienten mit Diabetes sind a) passagere kognitive Beein-
trachtigungen durch eine akute Hypo- oder Hyperglykdmie von
b) andauernden leichten, die Alltagsfunktionen nicht einschran-
kenden kognitiven LeistungseinbufSen und c) klinisch relevanten
demenziellen Erkrankungen abzugrenzen.

4.1.2.1. Passagere kognitive LeistungseinbuRen

Die kognitive Leistungsfahigkeit ist bei Patienten mit Diabetes in
allen Altersgruppen bei Blutglukosewerten unter ca. 60 mg/dl be-
eintrdchtigt. Dies ist vielfach in experimentellen Studien mit der
Glucose-Clamp-Technik und auch in Feldstudien unter Alltagsbe-
dingungen belegt worden [72 - 75] (alle EK Ila). Die Beeintrachti-
gungen betreffen sowohl die Verarbeitungsgeschwindigkeit,
komplexe psychomotorische Aufgaben als auch den emotionalen
Status, wobei die Auspragungen jeweils in enger Beziehung zum
Niveau des Glukosespiegels stehen [75, 76] (EK 1la).

Zusatzlich wurde in diversen Studien belegt, dass auch akut er-
hohte Blutglukosewerte die Konzentrationsfahigkeit und die ko-
gnitive Leistungsfahigkeit beeintrachtigen [73, 77, 78] (alle EK
Ila). Dabei werden sowohl das Arbeitsgeddchtnis, die Aufmerk-
samkeit als auch die emotionale Stimmung negativ beeinflusst.
Bei Blutglukosewerten von iiber ca. 250 mg/dl ergaben sich in
mehreren experimentellen Studien bedeutsame Beeintrachti-
gungen in nahezu allen kognitiven Funktionstests bei padiatri-
schen und erwachsenen Patienten mit Typ-1- [79 - 81] und auch
bei Patienten mit Typ-2-Diabetes (alle EK Ila). Die kritischen
Grenzwerte unterliegen hierbei jedoch einer groBen interindivi-
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duellen Variation, die von einer individuellen Vulnerabilitdt und
situativen Faktoren, z. B. der Geschwindigkeit des Blutglukosean-
stiegs, abhdngig zu sein scheinen.

Empfehlungen|Statements 4.1 -1

4.1-1 Patienten mit Diabetes sollen sowohl iiber akute kog-
nitive Beeintrdchtigungen durch Hypoglykdmien als auch
durch ausgeprdgte Hyperglykdmien (Blutglukosewerte iiber
250 mg/dl) informiert werden. Mdgliche Folgen fiir Schul-,
Studien- und Arbeitsleistungen sowie Sicherheitsrisiken in
Beruf und StraRenverkehr sollen erdrtert werden.
([72-75,77-81] EK IIa)

Empfehlungsgrad: A

4.1.2.2. Kognitive Leistungsminderung und leichte kognitive
Stérungen (MCI)

In epidemiologischen Studien zur Pravalenz von MCl in der Allge-
meinbevoélkerung reichen die Angaben von 3 -19% bei den tiber
65-Jdhrigen [82] (EK III). Die weite Spanne ist bedingt durch die
Heterogenitdt der Operationalisierungen der MCI-Kriterien, der
verwendeten Testverfahren sowie der Studienpopulationen.
Mehrere kontrollierte Querschnittsstudien weisen bei Patienten
mit Typ-1-Diabetes - im Vergleich zu stoffwechselgesunden Kon-
trollpersonen - geringere Leistungen in verschiedenen neuro-
psychologischen Tests nach [83] (EK III). Eine umfassende Meta-
analyse tiber 33 Studien weist dazu auf geringgradig reduzierte
Leistungen in neuropsychologischen Tests hin, die schnelle Ent-
scheidungen und adaptive Problemldsefdhigkeiten, Intelligenz,
Lernen, Geddchtnis, visuell-riumliche Analysen und psychomo-
torische Effizienz priifen [84] (EK [a). Dagegen lief3en sich in einer
iiber 18 Jahre prospektiv angelegten Langsschnittstudie (EDIC
Studie) mit Patienten mit Typ-1-Diabetes im mittleren Alter von
48 Jahren keine Hinweise auf substanzielle kognitive Beeintrach-
tigungen nachweisen [85] (EK Ib).

Bedingt durch die Heterogenitit der Methoden, Operationalisie-
rungen kognitiver Leistungen und der eingeschlossenen Patien-
tenpopulationen konnen auf der Grundlage der vorliegenden Da-
ten noch keine belastbaren Angaben zur Pravalenz von MCI bei
Typ-1-Diabetes gemacht werden.

Fiir Patienten mit Typ-2-Diabetes wurden in mehreren Fall-Kon-
troll-Studien LeistungseinbufSen gegeniiber stoffwechselgesun-
den Probanden fiir die Bereiche des verbalen Geddchtnisses, der
Geschwindigkeit der Informationsverarbeitung, der Aufmerk-
samkeit und exekutiver Funktionen nachgewiesen [86 - 88] (alle
EK III). Diese Beeintrdchtigungen werden {iber verschiedene Al-
tersgruppen (50 - 80 Jahre) mit variablen EffektgréRen von -0,1
bis -0,8 beschrieben [89-91] (alle EK III). Die Leistungen des
Kurzzeitgeddchtnisses sind dabei stdarker beeintrdchtigt als die
des Langzeitgeddchtnisses. Diese Ergebnisse werden durch wei-
tere groBe Kohortenstudien wie z.B. der Framingham-Studie
[92] (EK III) bestdtigt. Demgegeniiber finden sich aber auch Stu-
dien mit relativ groBen reprdsentativen Stichproben, in denen
keine Unterschiede in den kognitiven Leistungen zwischen Pa-
tienten mit Typ-2-Diabetes und altersgleichen, stoffwechselge-
sunden Personen nachgewiesen werden konnten [93] (EK III).
Mehrere Ldngsschnittstudien zur Entwicklung der kognitiven
Leistungsfahigkeit von Patienten mit Typ-2-Diabetes kamen
schlieRlich zu inhomogenen Ergebnissen. Einerseits wurde ein
gegeniiber dem normalen Alterungsprozess um den Faktor 1,5
bis 2 beschleunigter Abbau kognitiver Leistungen festgestellt, an-
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dere Studien konnten keine Unterschiede identifizieren [78 - 80]
(alle EK IIa).

4.1.2.3. Demenzielle Erkrankungen bei Diabetes

In Deutschland sind etwa 1,3 Millionen Menschen an einer De-
menz erkrankt [94, 95] (EK IIl). Die Wahrscheinlichkeit, an einer
Demenz zu erkranken, steigt mit dem Lebensalter: Wahrend im
Alter von 60 Jahren etwa 1,2% der Bevolkerung betroffen sind,
steigt diese Zahl auf ca. 35% der {iber 90-Jdhrigen an. Angesichts
der Verdoppelung des relativen Anteils der iiber 65-Jdhrigen an
der Bevodlkerung in den nachsten 30 Jahren ist entsprechend
auch mit einer Verdoppelung der absoluten Zahl Demenzkranker
in diesem Zeitraum zu rechnen [96] (EK V).

Die Ergebnisse mehrerer epidemiologischer Studien zur De-
menzprdvalenz zeigen, dass Patienten mit Typ-2-Diabetes davon
iiberproportional hdufig betroffen sind [97, 98] (EK III). Typ-2-Di-
abetes ist danach mit einem 2- bis 4-fach erhéhten Risiko fiir eine
vaskuldre Demenz und mit einem 1,5- bis 2-fach erh6hten Risiko
fiir eine Alzheimer-Demenz assoziiert [99] (EK III). Es muss hier
jedoch beriicksichtigt werden, dass eine klare Trennung beider
neurologischer Krankheitsbilder nicht immer moglich ist und
dass beide Formen hdufig auch gleichzeitig vorliegen. Vor dem
Hintergrund dieser epidemiologischen Daten sollte die Demenz
als eine relevante Komorbiditdt des Typ-2-Diabetes wahrgenom-
men werden.

Angesichts der relativ kleinen Anzahl von Menschen mit Typ-1-
Diabetes im Alter {iber 65 Jahre liegen derzeit keine verldsslichen
Pravalenzraten fiir demenzielle Erkrankungen fiir diese Patien-
tengruppe vor, jedoch scheinen Patienten mit Typ-1-Diabetes
weniger betroffen zu sein als Patienten mit Typ-2-Diabetes [100]
(EK I01).

4.1.3. Wechselwirkungen zwischen Diabetes und
kognitiver Beeintrachtigung oder Demenz

Passagere Beeintrachtigungen kognitiver Leistungen infolge
kurzfristig deutlich erhéhter Blutglukosekonzentrationen wer-
den auf Verdnderungen der zerebralen Blutversorgung und os-
motischer Prozesse im neuronalen System zuriickgefiihrt [78]
(EKIII). In der Phase des Prddiabetes fithren erste Veranderungen
der Insulinsensitivitdt und des Glukosemetabolismus zu kogniti-
ven Beeintrdachtigungen [101] (EK III). Da die Insulinresistenz oft
gemeinsam mit weiteren Risiken, d. h. Hypertonie, Dyslipiddmie
und Adipositas, vergesellschaftet ist, zeigen sich bereits zu die-
sem frithen Zeitpunkt kognitive Beeintrdchtigungen, die denen
von Personen mit Typ-2-Diabetes vergleichbar sind [102] (EK III).
In mehreren prospektiven Studien wurden zwischen chronischer
Hyperglykdmie, Diabetesdauer, Alter und dem Vorliegen von vas-
kuldren Folgeerkrankungen einerseits und kognitiven Beein-
trachtigungen andererseits sowohl fiir Patienten mit Typ-1- wie
auch mit Typ-2-Diabetes systematische Beziehungen nachgewie-
sen [78, 87, 88, 103] (alle EK III). Dabei zeigte sich wiederholt eine
enge Assoziation mit dem Auftreten anderer mikrovaskuldrer
Folgeerkrankungen, z.B. einer Retinopathie oder auch einer peri-
pheren Neuropathie [104, 105] (EK III). Diese Assoziationen wur-
de bereits bei jungen Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes beobach-
tet [106] (EK III). In einer iiber 18 Jahre prospektiv angelegten
Langsschnittstudie mit Patienten mit Typ-1-Diabetes (DCCT/
EDIC-Studie) wurde ebenfalls eine Assoziation zwischen langfris-
tig erh6hten HbA1c-Werten und moderaten Beeintrdchtigungen
der Verarbeitungsgeschwindigkeit und der psychomotorischen
Funktionen nachgewiesen [85] (EK Ib). Insgesamt jedoch ergaben
sich dabei keine Hinweise auf substanzielle kognitive Beeintrach-
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tigungen bei diesen langfristig an Typ-1-Diabetes erkrankten
Personen.

Die Atiologie von bleibenden kognitiven Beeintrichtigungen und
Demenz bei Diabetes wird multifaktoriell erklart [78, 88, 91] (alle
EK I1I). Die chronische Hyperglykdmie wurde neben weiteren Risi-
kofaktoren als eine Ursache fiir zerebrale mikro- und makrovasku-
lire Folgekomplikationen identifiziert. Entsprechend stehen die
Diabetesdauer und das Alter der Patienten in Beziehung zur Prava-
lenz kognitiver Beeintrachtigungen und neurodegenerativer Er-
krankungen. Als zusdtzliche nicht diabetesspezifische Risikofakto-
ren gelten Hypertonie, Fettstoffwechselstorungen, Adipositas,
Schlaganfall, Depression, Rauchen und weitere Lebensstilfaktoren.
AuRerdem werden inflammatorische Prozesse, rheologische Fak-
toren, eine Dysregulation der HPA-Achse und genetische Faktoren
als Mediatoren einer kognitiven Leistungsminderung bei Diabetes
diskutiert [107, 108] (EK III). Einige Autoren weisen schlielich auf
die wechselseitige Beziehung zwischen kognitiver Beeintrachti-
gung, unzureichender Therapieadhdrenz und langfristig unbefrie-
digender Stoffwechseleinstellung hin [109] (EKIII), die im Sinne ei-
nes Circulus vitiosus wirkt.

SchlieRlich ist Diabetes auch als vaskuldrer Risikofaktor fiir einen
Schlaganfall und die damit verbundenen neurologischen Behin-
derungen bzw. die erhéhte Mortalitdt zu nennen. Epidemiologi-
sche Studien stimmen darin {iberein, dass Diabetes das Risiko fiir
Hirninfarkte um den Faktor 2 - 4 erh6ht und in etwas geringerem
MaRe auch das Risiko fiir spontane intrazerebrale Blutungen
[110-112] (alle EK III).

Empfehlungen|Statements 4.1 -2

Patienten mit Typ-1- und Typ-2-Diabetes sollen {iber die Asso-
ziation zwischen einer langfristig unzureichendem Stoffwech-
seleinstellung und einem erhoéhten Risiko fiir MCI und Demenz
informiert werden.

([78, 87, 88,91, 103] EK III)

Empfehlungsgrad: A

4.1.3.1. Hypoglykamien

Die Daten zur Relevanz schwerer Hypoglykdmien fiir die Ent-
wicklung demenzieller Erkrankungen bei Diabetes sind derzeit
uneinheitlich. Aktuelle Studien deuten darauf hin, dass das Alter
der Patienten und bestehende Komorbiditdten bedeutsam sind,
um die unterschiedliche Vulnerabilitit des Gehirns gegeniiber
schweren Hypoglykdmien zu erkldren [75, 78, 83, 103] (alle EK
II1). Bei Kindern und Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes lief8 sich
keine Assoziation zwischen schweren Hypoglykdmien und ko-
gnitiven Beeintrdchtigungen nachweisen [113] (EK III), [85] (EK
Ib). In der Fremantle Diabetes Study zeigte sich bei dlteren Perso-
nen mit Typ-2-Diabetes ebenfalls keine Assoziation zwischen ko-
gnitiver Beeintrachtigung und der Zahl schwerer Hypoglykdmien
in der Vergangenheit [114] (EK III).

Demgegeniiber wiesen Patienten mit einer diagnostizierten De-
menz ein deutlich erhéhtes Risiko fiir schwere Hypoglykdmien
in der Folgezeit auf [114] (EK III). Weiterhin ergaben sich aus
den Daten eines Diabetesregisters mit 16 667 Personen in Kalifor-
nien fiir dltere Patienten mit Typ-2-Diabetes Hinweise auf eine
Beziehung zwischen der Anzahl schwerer Hypoglykdmien und
dem Risiko, eine Demenz zu entwickeln [115] (EK III). Die Ameri-
can Diabetes Association (ADA) empfiehlt in ihrem Statement
2011 fiir diese Risikopopulation metabolische Zielwerte, die
schwere Hypoglykdmien sicher vermeiden, ohne dass es zu zu-
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sdtzlichen Risiken durch Dehydratation oder zur Verstirkung
geriatrischer Syndrome kommt, d.h. HbAlc-Werte um 8%
(64 mmol/mol) [116] (EK IV).

Schwere protrahierte Hypoglykdmien, die zu bleibenden neuro-
logischen Defiziten fiihren, werden in der Literatur bei pddiatri-
schen Patienten sowie bei Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes als
sehr seltene Ereignisse beschrieben [75] (EK III). Die entspre-
chenden Kasuistiken sind oft auf massive Uberdosierungen des
Insulins durch Fehleinschdtzung oder in suizidaler Absicht zu-
riickzufiihren [76, 117] (EK IV).

Empfehlungen|Statements 4.1-3

Da die Risiken fiir die kognitive Leistungsfdahigkeit durch
schwere Hypoglykdmien von der Diabetesdauer und Komor-
biditdten abhdngig sind, soll das metabolische Therapieziel
an das individuelle Risiko angepasst werden.

([115] EKIII, [116] EK IV)

Empfehlungsgrad: A

4.1.4. Screening und Diagnostik kognitiver
Beeintrachtigungen

Die friihzeitige Diagnose kognitiver Beeintrdachtigungen ist bei
Diabetes relevant, um sicherzustellen, dass ein Patient noch in
der Lage ist, seine (Insulin-)Therapie und die darauf abge-
stimmte Erndhrung eigenverantwortlich und zuverldssig zu ko-
ordinieren. Hinweise auf kognitive Beeintrachtigungen konnen
z.B. Hypoglykdmien durch Fehldosierung des Insulins oder er-
hebliche Schwankungen des Glukosespiegels bedingt durch un-
vollstindige Medikamenteneinnahme und/oder Fehlerndhrung
sein. Aber auch Schwierigkeiten bei der Blutglukosemessung,
der Handhabung des Insulinpens, der Insulindosisberechnung
oder der angemessenen Reaktion auf Hypoglykdmiesymptome
konnen Anzeichen einer kognitiven Leistungseinbuf3e sein.

Die Diagnose einer Demenz stellt eine dufBerst schwerwiegende
Information fiir Erkrankte und Angehorige dar, die zu einer gro-
Ben psychischen Belastung fithren kann. Vor der Vermittlung
der Diagnose soll daher eine moéglichst hohe diagnostische Si-
cherheit gewdhrleistet sein, wobei die Vermittlung durch eine
Aufklarung iber die Diagnose, die dem Erkrankten, den Ange-
horigen und dem Umfeld gerecht wird, begleitet sein sollte.
Dem drztlichen Anamnesegesprach, ggf. einer Fremdanamnese
mit Betreuenden, einer Sozialanamnese und der Erfassung von
Problembereichen und der Alltagsbewdltigung kommt als ers-
tem Schritt der Demenzdiagnostik eine zentrale Bedeutung zu
[118, 119] (EK IV). Hinweise liefern von Patienten selbst vorge-
tragene Geddchtnisstorungen, z.B. Schwierigkeiten, Worte zu
finden, Dinge zu behalten, Dinge wiederzufinden oder sich zu
konzentrieren [120] (EK III).

Als Screening-Instrumente oder als orientierende Hilfen in der
Verlaufsbeobachtung und zur Schweregradabschitzung kénnen
allgemeine, etablierte Kurztests zur Demenzdiagnostik einge-
setzt werden: Demenz-Detections-Test (DemTect) [121], der
Mini-Mental-Status-Test (MMST) [122], der Uhr-Zeichen-Test
[123], ein Test zur Fritherkennung von Demenzen mit Depressi-
onsabgrenzung (TFDD) [124] und die Reisberg-Skalen zur
Fremdbeurteilung [125]. Weiterhin ist die Erfassung von All-
tagsaktivititen mit dem Barthel-Index [126] oder der Instru-
mental-Activities-of-Daily-Living(IADL)-Skala [127] sinnvoll,
um den Hilfebedarf allgemein und bei der Diabetestherapie ein-
zuschdtzen.
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Eine weitere vertiefte neuropsychologische Friih- und Differenzi-
aldiagnostik sollte sich an den Empfehlungen der evidenzbasier-
ten Leitlinien zur Demenz [118, 119] (EK IV) orientieren. Die De-
menzdiagnose sollte den Standards dieser Leitlinien entsprechen
und erst nach einer differenzierten neuropsychologischen Diag-
nostik und neurologischer und psychiatrischer Beurteilung ge-
stellt werden.

Empfehlungen|Statements 4.1-4

Bei die Alltagsfunktion beeintrachtigenden kognitiven Sym-
ptomen soll die Fihigkeit zur verantwortlichen Selbsttherapie
strukturiert iberpriift werden.

([109] EKIII, [118, 119] EK V)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.1-5

In der Risikogruppe dlterer Menschen (dlter als 65 Jahre und
mit lingerer Diabetesdauer) und mit kardiovaskuldrer Komor-
biditdt sowie klinischen Hinweisen auf ein MCI sollte jahrlich
ein Demenzscreening durchgefiihrt werden.
(Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: B

4.1.5. Therapie kognitiver Beeintrachtigungen

bei Diabetes

In 2 groRen randomisierten kontrollierten Langsschnittstudien zur
Intensivierung der Therapie des Typ-2-Diabetes, der ADVANCE-
Studie [128] (EK Ib) und der ACCORD-Studie [129] (EK Ib), er-
gaben sich schon bei Studienbeginn jeweils signifikante Assozia-
tionen zwischen dem kognitiven Leistungsniveau und dem
aktuellen HbAlc-Wert der Patienten im Alter zwischen 55 und
79 Jahren. In der ACCORD-MIND-Studie konnte 20 und 40 Mona-
te nach der Randomisierung kein konsistenter Effekt einer Inten-
sivierung der Therapie (Therapieziel HbA1c <6,0 %; Median 6,6 %)
vs. Standardtherapie (Therapieziel HbAlc <8,0%: Median 7,5 %)
bezogen auf die kognitiven Leistungen der Patienten mit Typ-2-
Diabetes nachgewiesen werden [130] (K Ib). Die Testbatterie er-
fasste Leistungen des verbalen Gedachtnisses, die psychomotori-
sche Verarbeitungsgeschwindigkeit und exekutive Funktionen.
Weiterhin wurden strukturelle Verdnderungen des Gehirns mit-
tels MRT-Scans initial und nach 40 Monaten untersucht. Letztere
ergaben einen signifikant geringeren Verlust an Hirnvolumen
(TBV, Total Brain Volume) fiir die intensiviert behandelte Gruppe.
Eine weitere kontrollierte randomisierte Studie konnte demge-
geniiber fiir Patienten mit Typ-2-Diabetes nach ldngerfristiger
hyperglykdmischer Stoffwechsellage zeigen, dass durch eine
Normalisierung der Blutglukosewerte die kognitiven Leistungen
bei dlteren nicht dementen Patienten moderat verbessert wer-
den konnte [131] (EK Ib).

Diabetesspezifische Empfehlungen zur Behandlung kognitiver
Beeintrdchtigungen beziehen sich auf die frithzeitige praventive
Reduktion bekannter Risikofaktoren, d.h. die Optimierung der
Glukosestoffwechseleinstellung und eine suffiziente Therapie ei-
ner Hypertonie und/oder einer Fettstoffwechselstérung. Bei be-
reits vorliegender Demenz und/oder funktionalen Beeintrachti-
gungen wird wegen des erhdhten kardiovaskuldren Risikos und
des Sturzrisikos durch schwere Hypoglykdmien jedoch von einer
normnahen Glukosestoffwechseleinstellung Abstand genommen
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und ein HbA1c-Zielbereich zwischen 7% und 8% (53 - 64 mmol/
mol) empfohlen [116, 132, 133] (EK IV). Die individuellen Ziel-
werte fiir das HbA1c sollten danach fiir dltere und hochbetagte
Patienten abhdngig von individuellen Funktionsdefiziten, dem
kognitiven Status, dem Vorliegen weiterer geriatrischer Syn-
drome, Komorbiditdten und Risiken gewdhlt werden [116, 132,
133] (EK 1V). Dabei sollten auch die Kosteneffektivitit und die
Moglichkeiten der Patientenbetreuung (Pflege) ebenso wie die
Einbeziehung des Umfelds (Angehorige, qualifizierte Pflegekraf-
te) eine wichtige Rolle bei der Planung der Therapie und der Ziele
spielen.

Zur Pharmakotherapie demenzieller Stérungen speziell bei Di-
abetes konnten keine randomisierten kontrollierten Studien
(RCTs) identifiziert werden. Es wird daher auf die Leitlinien zur
Demenz allgemein verwiesen [118, 119] (EK 1V), die evidenz-
basierte, pharmakotherapeutische Empfehlungen fiir vaskuldre
und neurogenerative Demenzen einschlief3en.
Psychotherapeutische Konzepte, die sich spezifisch an Patienten
mit Diabetes und Demenz wenden, wurden bis dato nicht publi-
ziert bzw. evaluiert. Auch hier wird auf die allgemeinen Empfeh-
lungen zur Verbesserung der Realitdtsorientierung und der Bera-
tung von betreuenden Angehdrigen und Bezugspersonen in den
Leitlinien zur Demenz verwiesen [118, 119] (EK IV). Die nicht
medikamentdse Therapie folgt den allgemeinen Prinzipien der
Neurorehabilitation, Soziotherapie und Psychoedukation.

Ein weiterer therapeutischer Schwerpunkt liegt in einer der ko-
gnitiven Leistungsfahigkeit angepassten medikamentosen Thera-
pie und Schulung zum Diabetes, welche sowohl metabolische
Aspekte wie auch die Lebensqualitdt dlterer Menschen beriick-
sichtigt [132, 133] (EK IV). Ein Beispiel hierfiir ist die strukturier-
te geriatrische Schulung (SGS) von Zeyfang & Feucht (2007) (sie-
he auch Kapitel 2 ,Patientenschulung*) [45] (EK Ib). Hinzu
kommt die Beratung und Schulung von pflegenden Angehérigen
und Betreuern zur Diabetestherapie mit Medikation und Erndh-
rung sowie dem Verhalten bei akuten Komplikationen und Fuf3-
komplikationen. Hier sollte auf die Risiken der fehlerhaften
Selbstbehandlung der Patienten, z.B. durch Uberdosierung von
Insulin oder Malnutrition, hingewiesen und Sicherungsmaf$nah-
men gekldrt werden [134] (EK IV). Die Komplexitat der Situation
vieler dlterer Patienten mit Diabetes und gleichzeitiger demen-
zieller Erkrankung macht schlief8lich eine ausgewogene Koopera-
tion zwischen den professionellen Gesundheitsanbietern (z.B.
Pflegekrafte, Allgemeinarzt, Internist, Diabetologe, Geriater, Oph-
thalmologe, Nephrologe, Erndhrungsfachkraft, Podologe) und
den an der Versorgung beteiligten Familienangehorigen erforder-
lich [135] (EK IV).

Empfehlungen|Statements 4.1-6

Bei dlteren Menschen mit Diabetes soll bei der Wahl der The-
rapieziele und der Therapieprinzipien der Heterogenitdt der
korperlichen und psychischen Leistungsfihigkeit sowie der
damit assoziierten Risiken dieser Patientengruppe Rechnung
getragen werden.

([116, 132] Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.1-7

Bei dlteren Personen mit deutlichen kognitiven und/oder funk-
tionalen Einschrdnkungen sollten HbAlc-Werte angestrebt
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werden, bei denen Hypoglykdmien sicher vermieden werden.
Es sollten jedoch auch Hyperglykdmien vermieden werden, die
zur Verstarkung der geriatrischen Syndrome oder zu Dehydra-
tation fithren, d.h. HbAlc-Werte um 8% (64 mmol/mol) sind
anzustreben. Einfache Therapiekonzepte und den tdglichen
Routinen angepasste Erndhrungsempfehlungen sollten vor
Uberforderung schiitzen und die Lebensqualitit erhalten.
([116, 132] Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: B

Empfehlungen|Statements 4.1-8

Bei Demenzkranken sind HbA1c-Werte sekundar, jedoch soll-
ten lebensqualitdtsbeeintrdchtigende Syndrome und Hypo-
glykdmien vermieden werden. Einfache antihyperglykdmi-
sche Therapien, die von Pflegenden mit geringer Belastung
der Patienten durchgefiihrt werden, sind hier sinnvoller als
fiir beide Seiten {iberfordernde Konzepte.

([116, 132] Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: B

4.2. Abhangigkeitserkrankungen - Alkohol und Tabak
4.2.1. Definition

Der wertneutrale Begriff der Abhdngigkeit steht heute fiir die frii-
her hdufig gebrauchten Termini Sucht oder Suchterkrankungen.
Unter der Kategorie ,F1 Psychische und Verhaltensstérungen
durch psychotrope Substanzen“ der ICD-10 [2, 3] werden an
zweiter Stelle die Substanzen und an dritter Stelle verschiedene
Formen substanzinduzierter Storungen kodiert: die akute Intoxi-
kation (F1x.0), der schddliche Gebrauch von Substanzen (F1x.1),
das Abhdngigkeitssyndrom (F1x.2) und das Entzugssyndrom
(F1x.3).

Schadlicher Gebrauch (F1x.1)

Schadlicher Gebrauch ist definiert als ein Konsummuster psycho-
troper Substanzen, das zu einer Gesundheitsschddigung fiihrt.
Diese kann eine korperliche oder psychische Schddigung sein.
Diese Storung soll klar bezeichnet werden kénnen, und das Ge-
brauchsmuster soll mindestens seit einem Monat bestehen oder
wiederholt in den letzten 12 Monaten aufgetreten sein.

Abhédngigkeitssyndrom (F1x.2)

Fiir das Abhédngigkeitssyndrom miissen drei oder mehr der fol-

genden Kriterien mindestens einen Monat oder innerhalb von

12 Monaten wiederholt bestanden haben:

» Starkes Verlangen oder eine Art Zwang, ein Suchtmittel zu
konsumieren;

» verminderte Kontrolle iiber den Substanzgebrauch beziiglich
des Beginns, der Beendigung und der Menge des Konsums;

» korperliches Entzugssyndrom bei Beendigung oder Reduktion
des Konsums;

» Toleranzentwicklung gegeniiber den Substanzeffekten;

» fortschreitende Vernachldssigung anderer Interessen und Ver-
gniigen zugunsten des Suchtmittelkonsums und/oder erh6h-
ter Zeitaufwand, um die Substanz zu beschaffen, zu konsumie-
ren oder sich von den Folgen zu erholen;

» Anhaltender Konsum trotz eindeutig bestehender schadlicher
Folgen und der Bewusstheit tiber das Ausmaf3 des Schadens.

Kulzer B et al. Psychosoziales und Diabetes... Diabetologie 2013; 8: 198-242
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An die Stelle des ,x“ treten dabei die verschiedenen Substanz-
klassen, z.B.:

» Alkohol (F10)

» Opioide (F11)

» Cannabinoide (F12)

» Sedativa oder Hypnotika (F13)

» Kokain (F14)

» Stimulanzien inkl. Koffein (F15)

» Halluzinogene (F16)

» Tabak (F17)

» fliichtige Losungsmittel (F18)

» multipler Substanzgebrauch (F19)

Aufgrund der unzureichenden Datenlage zu Storungen durch an-
dere psychotrope Substanzen werden in dieser Leitlinie nur Aus-
sagen zu alkohol- und tabakinduzierten Stérungen bezogen auf
den Diabetes mellitus dargestellt.

4.2.2. Alkohol

4.2.2.1. Definition von riskantem Alkoholkonsum

Die Deutsche Hauptstelle fiir Suchtfragen (DHS) e.V. gibt als
Grenzwerte fiir einen risikoarmen Konsum 12 g Alkohol pro Tag
bei Frauen und 24 g Alkohol pro Tag bei Mdnnern an [136] (EK
IV). Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) definiert einen
Konsum von 10g Alkohol pro Tag bei Frauen und 30g Alkohol
pro Tag als risikoarm. Oberhalb dieser Grenzwerte spricht man
von einem schddlichen/riskanten Alkoholkonsum [137] (EK IV).

4.2.2.2. Epidemiologie von Alkoholabhdngigkeit bei Diabetes
Alkoholabhdngigkeit tritt bei Menschen mit Diabetes nicht hdufi-
ger auf als in der Allgemeinbevolkerung [138, 139] (beide EK III),
[140] (EK IIb), sodass davon auszugehen ist, dass in Deutschland
dhnliche Zahlen wie in der Allgemeinbevélkerung auftreten.

Im Epidemiologischen Suchtsurvey 2009 [141] (EK III) geben
etwa 75 % der Bevolkerung an, regelmdRig Alkohol zu konsumie-
ren. Dabei weisen 59,9% einen risikoarmen Konsum auf. 16,5%
der Bevolkerung zdhlen zu den riskanten Konsumenten, mit ei-
ner Alkoholmenge des in der Regel pro Tag zu sich genommenen
Alkohols von mehr als 24g bei Mdnnern (>0,6 Liter Bier bzw.
>0,25 Liter Wein) und 12 g bei Frauen (>0,3 Liter Bier bzw. 0,12
Liter Wein). In beiden Gruppen ist der Anteil der Manner deutlich
hoher als derjenige der Frauen, wobei das Konsumverhalten stark
iber die verschiedenen Altersgruppen schwankt. Rauschtrinken
(Konsum von 5 oder mehr Gldsern Alkohol zu einer Gelegenheit,
,binge drinking") berichten ein Drittel der Befragten. Bei 12,5%
tritt dieses Trinkmuster regelmafSig (mehr als 4-mal in den letz-
ten 30 Tagen) auf. Problematischer Alkoholkonsum tritt bei
21,1 % der Konsumenten auf. Das Risiko fiir gesundheitsschadli-
ches Konsumverhalten ist fiir Mdnner 4- bis 5-mal héher als fiir
Frauen und mit zunehmendem Alter nimmt die Prdvalenz deut-
lich ab [141] (EK III).

Haufig bestehen bei Menschen mit einer Abhangigkeitserkran-
kung komorbide psychische Erkrankungen. Entsprechend den
Ergebnissen des Bundesgesundheitssurveys erhoht sich bei Be-
troffenen das Risiko fiir Depressionen um das 2,7-Fache, fiir
Angststorungen um das 2,5-Fache und fiir somatoforme Stoérun-
gen um das 1,9-Fache [142] (EK IIb).

4.2.2.3. Wechselwirkung von schadlichem Gebrauch/Alkoholab-
hadngigkeit und Diabetes

Ein moderater Alkoholkonsum im Vergleich zu einem geringen
Konsum oder zu einer Abstinenz scheint auch auf die Entstehung
eines Typ-2-Diabetes eine protektive Wirkung zu besitzen [143 -
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145] (alle EK IIb), ein Effekt, der sich auch fiir dltere Patienten be-
stdtigt [146] (EK IIb). Die Datenlage zum Risiko eines metaboli-
schen Syndroms ist heterogen. Verschiedene Studien berichten
einen protektiven Effekt eines mdRigen Alkoholkonsums [147 -
150] (alle EK IIb), wdhrend sich dieser Zusammenhang in ande-
ren Studien nicht bestatigt [151] (EKIII), [152, 153] (beide EK IIb).
In einigen Studien ist der Effekt bei Frauen, nicht aber bei Mdnner
beobachtbar [154, 155] (beide EK IIb). Der schiitzende Effekt md-
Bigen Alkoholkonsums kann durch eine héhere Insulinsensitivi-
tdt erklart werden [156, 157] (beide EK Ib). Das AusmafR der Insu-
linresistenz ist bei Menschen mit regelmdRigem moderatem
Alkoholkonsum am geringsten, erhoht sich jedoch sowohl bei
starken Trinkern wie auch bei Menschen, die abstinent leben
[158, 159] (beide EK III), [160] (EK IIb). Allerdings wird dieser Ef-
fekt in Bezug auf die Insulinsensitivitit durch andere Faktoren
moderiert: Er zeigt sich nicht bei Menschen mit erhéhtem BMI
oder mit bestehender Insulinresistenz [161] (EK III) oder bei Rau-
chern [162] (EK IIl). Auch der Effekt von Alkohol auf den Blut-
druck wird durch das Kérpergewicht moderiert [163] (EK III).
Bei einer bestehenden chronischen bzw. alkoholbedingten chro-
nischen Pankreatitis erhoht sich bei fortgesetztem Alkoholkon-
sum das Risiko der Manifestation eines Diabetes mellitus [164,
165] (beide EK III).

Alkohol und Glukosestoffwechsel

Bei Menschen ohne Diabetes fithrt der Konsum von Alkohol zu ei-
ner Mahlzeit sowohl zu niedrigeren postprandialen Glukosewer-
ten als auch zu niedrigeren postprandialen Insulinspiegeln [166]
(EK IIa). Bei Menschen mit Diabetes zeigt sich ein linearer und in-
verser Zusammenhang zwischen regelmafigem Alkoholkonsum
und dem Hbalc [167] (EK IIb). Der Konsum von einem Glas
Wein am Tag (150 ml oder 13 g Alkohol) iiber einen Zeitraum
von drei Monaten fiihrte im Vergleich zu einer Kontrollgruppe,
die ein Glas alkoholfreies Bier pro Tag konsumierte, zu einer sig-
nifikanten Reduktion der Niichternglukose, ohne die postpran-
dialen Glukosewerte zu erhéhen. Ein positiver Effekt auf das
HbA1c war am grofSten in der Gruppe mit dem hoheren Aus-
gangs-HbA1lc. In einer anderen kontrollierten Studie zeigte sich
beim Konsum von 1 -2 Gldsern Wein pro Tag (120 - 240 ml oder
18 g Alkohol) iiber einen Zeitraum von vier Wochen kein negati-
ver Einfluss auf metabolische Parameter (Niichternglukose, Lipi-
de), jedoch ein signifikant positiver Effekt auf den Niichternserum-
insulinspiegel [168] (EK Ib).

Der Genuss von Alkohol kann die Blutglukosegegenregulation
beeintrachtigen und somit das Risiko fiir Unterzuckerungen er-
hoéhen [169, 170] (beide EK 11a), [171] (EK Ib). Bei etwa jeder fiinf-
ten schweren Hypoglykdmie, die zu einer Krankenhauseinwei-
sung fiihrt, ist die Ursache Alkoholkonsum [172, 173] (beide EK
IIT). Der Haupteffekt von Alkohol diirfte jedoch in der Bewusst-
seinseinschrankung liegen, die zu einer eingeschrankten Wahr-
nehmung von Unterzuckerungen fiihrt und Betroffene daran hin-
dert, angemessen zu reagieren [174] (EK IIb). Zu beriicksichtigen
sind auch mogliche Wechselwirkungen mit diversen Medika-
menten; ein Aspekt, der gerade bei dlteren multimorbiden Pa-
tienten, die oft eine polypharmazeutische Therapie durchfiihren,
von hoher klinischer Relevanz ist [175, 176] (beide EK III).

Alkohol und Diabetesbehandlung

Der tibermdRige Konsum von Alkohol beeintrdchtigt die Diabe-
testherapie. Patienten mit tibermafSigem oder riskantem Alko-
holkonsum setzen weniger hdufig Therapieempfehlungen zum
Bewegungsverhalten, zur Erndhrung, Medikamenteneinnahme,
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Blutzuckerselbstkontrolle oder zur regelmédRigen HbA1c-Kon-
trolle um [177, 178] (beide EK IIb). Dabei besteht ein linearer
Zusammenhang: Je hoher die Trinkmenge, desto seltener wer-
den Therapieempfehlungen umgesetzt. Menschen mit Diabetes,
die keinen Alkohol mehr trinken (friither aber Alkohol getrunken
haben), weisen in allen Aspekten der Diabetesselbstbehandlung
- auller dem Rauchen - die gré3te Therapieadhdrenz auf [177]
(IIb). In einem US-Gesundheitssurvey weisen Personen mit
Diabetes und regelmdRigem Alkoholkonsum im Vergleich zu al-
koholabstinenten Patienten eine geringere Frequenz tdglicher
Blutzuckerselbstkontrollen (mafiger oder starker Alkoholkon-
sum), weniger Arztbesuche (mafSiger Alkoholkonsum) und we-
niger Augenarztkontrollen (starker Alkoholkonsum) auf [179]
(EK IIb). Weiterhin berichten mehr Patienten mit FufBulzera ei-
nen erhéhten Alkoholkonsum als Patienten ohne Fuf3probleme
(43 vs. 19%) [180] (EK I1I).

Alkohol, Folge- und Begleiterkrankungen und Mortalitdt
Weltweit ist Alkohol fiir 3,8 % aller Todesfalle mitverantwortlich,
wovon iiber die Halfte im Zusammenhang mit nicht {ibertrag-
baren Krankheiten, wie kardiovaskuldre Erkrankungen, Krebs,
chronische Lungenerkrankungen und Diabetes auftreten [181]
(EKII). Ca. 26 000 aufgrund der kardio-protektiven Wirkung ma-
Bigen Alkoholkonsums verhinderten Sterbefdllen stehen 90 000
zusdtzliche Todesfdlle durch chronischen Alkoholmissbrauch bei
anderen Erkrankungen gegeniiber [182] (EK IIb).

Das erhohte gesundheitliche Risiko von schddlichem Alkoholkon-
sum zeigt sich auch in einer Untersuchung zu Todesfédllen bei
Menschen mit Typ-1-Diabetes. In 50 % der Sterbefélle im Zusam-
menhang mit Hypoglykdmien, Ketoazidosen oder plétzlichen
unerklarten Todesfdllen (engl. sudden Death) konnte ein chroni-
scher Alkoholmissbrauch oder eine akute Intoxikation nachge-
wiesen werden, wahrend dies nur bei 16 % anderer, natiirlicher
Todesursachen der Fall war [183] (EK III).

Andererseits gibt es deutliche Hinweise auf eine mégliche kar-
dio-protektive Wirkung mafigen Alkoholkonsums. Nach einer
aktuellen Metaanalyse [184] (EK IIb) reduziert maRiger Alko-
holkonsum das Risiko fiir das Auftreten koronarer Herzerkran-
kungen (-29%) sowie fiir die kardiovaskuldre und die KHK-
Mortalitdt (jeweils -25%) signifikant; die Auswirkungen auf
das Schlaganfallrisiko (Inzidenz -2%; Mortalitit +6%) sind
dagegen nicht signifikant. Eine positive, kardio-protektive
Wirkung mdRigen Alkoholkonsums zeigt sich hinsichtlich des
Auftretens kardiovaskuldrer Erkrankungen, koronarer Herz-
krankheit, der Gesamtsterblichkeit und kardiovaskuldrer Mor-
talitdt [185] (EK IIb). Allerdings haben Menschen mit deutlich
erhohtem Blutdruck und einem riskanten Trinkmuster (binge
Drinking) ein deutlich erhohtes Sterblichkeitsrisiko [186] (EK
IIT). Auch bei Patienten mit erhéhter Gamma-Glutamyltransfe-
rase (Gamma-GT) - als einem Marker fiir einen mdglichen
chronischen Alkoholmissbrauch - ist das Risiko kardiovaskula-
rer Erkrankungen und das Sterblichkeitsrisiko signifikant um
das 4-Fache erhoht [187, 188] (beide EK IIb).

Beziiglich mikrovaskuldrer Komplikationen ergab sich in der EU-
RODIAB Prospective Complications Study [189] (EK IIb) ebenfalls
ein U-férmiger Zusammenhang zum Alkoholkonsum (0 -5 g/Wo;
5-30g/Wo; 30-70g/Wo; 70-210g/Wo; >210g/Wo): MaRiger
Konsum von 30 - 70 g Alkohol pro Woche war mit einer Reduktion
des Risiko fiir eine proliferative Retinopathie um 40 %, eine diabeti-
sche Neuropathie um 39% und eine Makroalbuminurie um 64 %
assoziiert. Fiir geringeren (<30g/Wo) oder stdrkeren (>70g/Wo)
Alkoholkonsum fallen statistische Effekte geringer aus und sind

Leitlinie

auch nicht mehr signifikant. Zusatzlich findet sich ein nicht signifi-
kanter Trend fiir ein erh6htes Neuropathierisiko bei starkem Alko-
holkonsum.

Empfehlungen|Statements 4.2 -1

Menschen mit Diabetes sollen dariiber aufgekldart werden,
dass ein mdRiger, risikoarmer Alkoholgenuss mit einer guten
Stoffwechseleinstellung und Diabetesprognose vereinbar ist.
([168] EK Ib, [167, 188] EK IIb)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.2-3

Menschen mit Diabetes mit einem riskanten Alkoholkonsum
bzw. einer Alkoholabhdngigkeit sollen iiber die Gefahren des
Alkohols, speziell auch in Bezug auf eine verschlechterte Stoff-
wechseleinstellung sowie die Gefahr von Folgeerkrankungen
aufgeklart werden.

([185, 189] EK IIb, [183] EK III)

Empfehlungsgrad: A

4.2.2.4. Screening und Diagnostik von Alkoholabhdngigkeit/-miss-
brauch oder schadlichem Gebrauch

Wegen der negativen Auswirkungen von Substanzabhdngigkei-
ten auf die Diabetestherapie ist eine frithe Diagnose wichtig. Es
ist Teil des Krankheitsbilds, dass betroffene Personen eine Alko-
holabhdngigkeit bzw. einen Alkoholmissbrauch und dessen ne-
gativen Auswirkungen {iber lange Zeit leugnen.

Screening

Fiir das Screening auf eine Alkoholabhdngigkeit oder auf schadli-

chen Alkoholkonsum stehen verschiedene deutschsprachige In-

strumente zur Verfiigung: der Miinchner Alkoholismustest

(MALT) [190], das Trierer Alkoholismusinventar (TAI) [191], der

CAGE-Fragebogen (CAGE-G) [192] oder der Liibecker Alkoholab-

hangigkeits- und -missbrauchs-Screening-Test (LAST) [193]. Der

Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT, dt. Fassungen:

AUDIT-G-L [194] und AUDIT-G-M [195]) oder das Brief Alcohol

Screening Instrument for primary Care (BASIC) [196] zielen eher

auf die Erkennung von riskantem oder schddlichem Alkoholkon-

sum ab.

In der Praxis haben sich zum Screening eines schadlichen Alko-

holkonsums die 4 Fragen des CAGE-G-Fragebogens bewdhrt, die

schriftlich in Form eines Kurzfragebogens oder aber miindlich
gestellt werden kénnen:

1. ,Haben Sie schon einmal das Gefiihl gehabt, dass Sie Ihren Al-
koholkonsum verringern sollten?*

2. ,Haben Sie sich schon einmal dariiber gedrgert, dass Sie von
anderen wegen lhres Alkoholkonsums kritisiert wurden?*

3. ,Haben Sie schon einmal wegen Ihres Alkoholtrinkens ein
schlechtes Gewissen gehabt, oder sich schuldig gefiihlt?*

4. ,Haben Sie schon einmal morgens als erstes Alkohol getrun-
ken, um sich nervlich wieder ins Gleichgewicht zu bringen
oder einen Kater loszuwerden?“

Wird mindestens eine der Fragen mit ,Ja“ beantwortet, besteht

der Verdacht auf ein Alkoholproblem, bei zwei oder mehr ,Ja“-

Antworten ist ein schddlicher Konsum oder eine Alkoholabhdn-

gigkeit wahrscheinlich.

Kulzer B et al. Psychosoziales und Diabetes... Diabetologie 2013; 8: 198-242
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Leitlinie

Diagnostik

Eine differenzialdiagnostische Einordnung entsprechend den

operationalisierten Kriterien des DSM-IV oder des ICD-10 erlau-

ben strukturierte klinische Interviews wie das DIPS [197], DIA-X/

M-CIDI [198, 199], SKID [200] oder das neu entwickelte MATE

[201].

Fiir eine diagnostische Abkldarung entsprechend den ICD-10-Kri-

terien in der Praxis eignen sich die folgenden Fragen:

1. Spiiren Sie (hdufig) einen starken Drang, eine Art unbezwing-
bares Verlangen, Alkohol zu trinken?

2. Kommt es vor, dass Sie nicht mehr aufhéren kénnen zu trin-
ken, wenn Sie einmal begonnen haben?

3. Trinken Sie manchmal morgens, um eine bestehende Ubelkeit
oder das Zittern (z. B. Ihrer Hinde) zu lindern?

4. Brauchen Sie zunehmend mehr Alkohol, bevor Sie eine be-
stimmte (die gewiinschte) Wirkung erzielen?

5. Andern Sie Tagespline, um Alkohol trinken zu kénnen bzw.
richten Sie den Tag so ein, dass Sie regelmafig Alkohol konsu-
mieren kénnen?

6. Trinken Sie, obwohl Sie spiiren, dass der Alkoholkonsum Ihnen
korperlich, psychisch oder sozial schadet?

Eine Alkoholabhdngigkeit liegt vor, wenn mindestens drei dieser

Kriterien einen Monat oder innerhalb von 12 Monaten wieder-

holt auftraten. Zur individuellen Diagnose bedarf es neben einer

korperlichen Untersuchung zusétzlich einer ausfiihrlichen Ana-
mnese der Trinkgewohnheiten sowie von korperlichen und psy-
chischen Begleitproblemen.

Laborindikatoren fiir eine Alkoholabhdngigkeit wie beispiels-

weise Gamma-Glutamyltransferase (Gamma-GT), Carbohydra-

te-Deficient-Transferrin (CDT) oder mittleres korpuskulédres Vo-
lumen der roten Blutkérperchen (MCV) kénnen eine Diagnose
untermauern, sind alleine jedoch nicht sensitiv genug, um in
der klinischen Praxis Patienten mit einer Alkoholabhdngigkeit

zu entdecken [202] (EK IV).

Weiterhin kann es sinnvoll sein, bei Betroffenen zusétzlich ein

Screening auf somatoforme Stérungen, Depressionen oder Angst-

storungen durchzufiihren, da bei vielen Menschen mit einer Ab-

hdngigkeitsproblematik komorbide psychische Erkrankungen be-
stehen [142] (EK IIb).

Empfehlungen|Statements 4.2-4

Bei Menschen mit Diabetes soll regelmdfSig - mindestens 1 im
Jahr - der Alkoholkonsum erhoben werden.
(Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.2 -5

Bei Menschen mit Diabetes soll bei Verdacht auf einen riskan-
ten oder schddlichen Alkoholgenuss ein Screening bzw. eine
weiterfiihrende Diagnostik in Bezug auf einen schddlichen Al-
koholkonsum oder eine Alkoholabhdngigkeit durchgefiihrt
werden.

(Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.2 -6

Bei Patienten mit einer Alkoholabhdngigkeit soll zusdtzlich ein
Screening auf somatoforme Storungen, Depressionen und

Kulzer B et al. Psychosoziales und Diabetes... Diabetologie 2013; 8: 198-242

Angststorungen durchgefiihrt werden, da bei vielen Men-
schen mit einer Abhdngigkeitsproblematik komorbide psy-
chische Erkrankungen auftreten.

([142] EK IIb, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: A

4.2.2.5. Therapie von alkoholbedingten Erkrankungen

Wegen der erhéhten gesundheitlichen Gefahren durch die Ab-
hdngigkeit und ihrer negativen Auswirkung auf die Diabetesbe-
handlung hat die Therapie einer Abhdngigkeitserkrankung bei
Patienten mit Diabetes eine besondere Wichtigkeit. Fiir Formen
geringen bis madfigen Alkoholkonsums oder gelegentlichem
,Binge Drinking" sind Kurzzeitinterventionen (verhaltensmedizi-
nische Interventionen) angemessen, wahrend fiir schwerere For-
men einer/s Alkoholabhdngigkeit/-missbrauchs spezielle Sucht-
therapien notwendig sind [203] (EK IV).

Interventionen fiir Menschen mit einem problematischen Alkohol-
konsum bzw. Trinkverhalten

Die Effektivitdt von Kurzinterventionen wurde in randomisierten
Studien nachgewiesen und in systematischen Reviews und Meta-
analysen bestatigt [204] (EK Ib), [205-207] (alle EK Ia). Auch bei
Menschen mit Diabetes konnte die Effektivitdt von Interventionen
zur Reduktion des Alkoholkonsums nachgewiesen werden. Signifi-
kant mehr Menschen mit Diabetes und Bluthochdruck, die an einer
Kurzintervention (zwei 15-miniitige Beratungsgesprache und zwei
5-miniitige Telefon-Follow-ups) teilgenommen hatten, konnten
im Vergleich zu einer Kontrollgruppe ihr Trinkverhalten (im
Selbstbericht sowie durch Messung von Carbohydrate-Deficient-
Transferrin (CDT) verifiziert) dndern [208] (EK Ib). Ebenso erfolg-
reich war eine einmalige, 50-miniitige Intervention basierend auf
motivierender Gesprachsfiihrung [209] (EK Ila), wobei sich zudem
ein signifikanter Trend zu einer besseren Selbsttherapie zeigte
[210] (EK Ila).

Umgang mit Patienten mit Alkoholproblemen in der Praxis
Wahrend bei Kurzinterventionen auf das Trinkverhalten bei Men-
schen mit einem problematischen Konsumverhalten klinisch be-
deutsame Effekte nachweisbar sind, besteht nur eine geringe Evi-
denz fiir die Effektivitdt solcher niederschwelligen Angebote fiir
Patienten, die eine Abhdngigkeits- oder Missbrauchsproblematik
aufweisen [211] (EK Ia). Fiir diese Patientengruppe ist eine spezia-
lisierte, in der Regel stationdre Behandlung notwendig, welche Al-
koholentzug, Riickfallprophylaxe und soziale Rehabilitation ein-
schlief3t. Auch eine begleitende pharmakologische Behandlung
spielt in der Behandlung komorbider psychiatrischer Erkrankun-
gen wie auch in der Rehabilitation einer Alkoholabhédngigkeit eine
wichtige Rolle [212, 213] (beide EK IV).

Interventionen bei Abhangigkeit/Missbrauch

Wadhrend die Akutbehandlung (stationdrer Entzug bzw. Entgif-
tung) alkoholbezogener Storungen alle MaRBnahmen umfasst,
die unmittelbar ihrer Beseitigung oder Milderung dienen, hat
die Postakutbehandlung (Entwéhnung mit dem Ziel der Absti-
nenz, Rehabilitation) das Ziel der Vermeidung oder Minderung
von aus alkoholbezogenen Stérungen folgenden Behinderungen/
Einschrdnkungen im Sinne der International Classification of
Functioning, Disability and Health (ICF) der WHO [214] (EK IV).
Es liegen keine speziellen Therapiestudien zur Behandlung von
alkoholabhdngigen Patienten mit Diabetes vor. Zur Therapie der
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Alkoholabhdngigkeit sollten daher die in aktuellen Leitlinien zur
Alkoholabhdngigkeit [214, 215] (EK IV) empfohlenen Interven-
tionen angewandt werden.

Empfehlungen|Statements 4.2 -7

Jeder Diabetespatient mit einer alkoholbedingten Abhdngig-
keitserkrankung sollte ein Angebot zur Teilnahme an einer
fiir ihn angemessenen therapeutischen MafSnahme zur Thera-
pie der Abhdngigkeitserkrankung erhalten.

(Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: B

Empfehlungen|Statements 4.2 -8

Die Therapie einer alkoholbedingten Abhdngigkeitserkran-
kung bei Menschen mit Diabetes sollte nach Moglichkeit von
Therapeuten mit speziellen psycho-diabetologischen Kennt-
nissen durchgefiihrt werden.

(Expertenkonsens EK V)

Empfehlungsgrad: B

Empfehlungen/Statements 4.2 -9

Zur Therapie der Alkoholabhdngigkeit bei Menschen mit Di-
abetes sollten die in aktuellen Leitlinien zur Alkoholabhdngig-
keit empfohlenen Interventionen angewandt werden.

([214, 215] EK 1V, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: B

4.2.3. Rauchen

4.2.3.1. Epidemiologie des Raucherverhaltens bei Diabetes

In Deutschland geben 29,2 % der 18- bis 64-Jdhrigen an, zu rau-
chen, wahrend sich 44,8% als Nichtraucher und 26,0% als
Ex-Raucher bezeichnen (Epidemiologischer Suchtsurvey 2009)
[216] (EK IIb). Eine Nikotinabhdngigkeit (entsprechend DSM-IV-
Kriterien) weisen 6,3 % der Gesamtstichprobe bzw. 29,9% der ak-
tuellen Konsumenten auf. Die meisten aktuellen Raucher finden
sich in der Altersgruppe von 21 - 29 Jahren. Knapp 30% der Rau-
cher geben an, nicht tdglich zu rauchen, ein Viertel der Raucher
konsumiert mehr als 20 Zigaretten/Tag. Mit zunehmendem Alter
nimmt der Anteil der aktiven Raucher ab, wohingegen der Anteil
der starken Raucher deutlich ansteigt [216] (EK IIb).

Tendenziell geht der Anteil der Raucher in der Gesamtbevolke-
rung in den letzten Jahren kontinuierlich zuriick [217, 218] (bei-
de EK IIb). Diese Tendenz zeigt sich auch bei Menschen mit Dia-
betes. 2005 waren in Deutschland (DMP Nordrhein) noch 15,4%
(Mdnner 19,7 %; Frauen 12,4 %) der Patienten mit Typ-2-Diabetes
Raucher [219] (EK IIb), 2009 nur noch etwa 12,7% (Mdnner
15,7 %; Frauen 9,7 %) [220] (EK IIb). Der Anteil der Raucher liegt
bei Typ-1-Diabetes mit 21,4% (Mdnner 23,5%; Frauen 18,9%)
deutlich hoher [220] (EK IIb). Dies erkldrt sich zum Teil durch
die Altersverteilung des Rauchens: Tendenziell reduziert sich
die Hdufigkeit des Rauchens mit dem Alter und mit der Diabetes-
dauer.

4.2.3.2. Wechselwirkung von Rauchen und Diabetes
Rauchen ist ein unabhdngiger Risikofaktor bei Menschen mit Dia-
betes, welcher in Kombination mit anderen Faktoren wie z. B. Hy-
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pertonie oder Dyslipiddmie das Risiko fiir das Auftreten von Fol-
gekomplikationen erhoht.

Rauchen, metabolisches Syndrom und Diabetes

Rauchen erhoht sowohl das Risiko fiir die Entwicklung einer ge-
storten Glukosetoleranz [221 -223] (alle EK IIb) als auch fiir die
Manifestation eines Typ-2-Diabetes [224] (EK Ia), [225 -227] (al-
le EK IIb). Der Grad der Tabakabhdngigkeit (gemessen {iber den
tdglichen Zigarettenkonsum) stellt dabei einen modifizierenden
Faktor im Sinne einer Dosis-Wirkungs-Beziehung dar [224] (EK
[a), [227] (EK IIb). Das Diabetesrisiko ist fiir starke Raucher (>20
Zigaretten/Tag; deutlich hoher als fiir leichte Raucher (< 20 Ziga-
retten/Tag;) bzw. als fiir Ex-Raucher [224] (EK Ia). Das erhohte
Diabetesrisiko fiir Raucher kann moglicherweise auch durch ge-
netische Faktoren erkldart werden [228, 229] (beide EK IIb). Der
direkte Einfluss des Rauchens auf die Blutglukosewerte ist eher
gering [230] (EK Ib); in verschiedenen Registerstudien wiesen
Raucher hohere HbA1c-Werte auf als Nichtraucher [231] (EK IIb),
[232] (EK IIT).

Rauchen, kardiovaskuldre Risiken und Mortalitdt

Rauchen erh6ht bei Menschen mit Diabetes das Risiko kardiovas-
kuldrer Erkrankungen wie Schlaganfall, Herzinfarkt oder korona-
re Herzkrankheit [233 - 235] (alle EK IIb). Bezogen auf den Herz-
infarkt ist das Risiko fiir todliche kardiovaskuldre Ereignisse (HR
2,1) hoher als fiir nicht letale Ereignisse (HR 1,4). Das hochste Ri-
siko haben jiingere (<60 Jahre) und stiarkere Raucher (HR 2,3)
[236] (EK IIb). Fiir das Risiko kardiovaskuldrer Erkrankungen
gibt es eine deutliche Dosis-Wirkungs-Beziehung: Je hoher der
tdgliche Zigarettenkonsum, desto hoher ist das Risiko fiir kardio-
vaskuldrer Erkrankungen (< 15 Zigaretten/Tag RR 1,46; > 15 Ziga-
retten/Tag RR 2,42) [234] (IIb). Die Befundlage zum Risiko eines
Schlaganfalls ist uneinheitlich. In der UKPDS-Studie zeigte sich,
dass Teilnehmer mit Typ-2-Diabetes, die zum Zeitpunkt der Diag-
nosestellung rauchten, im Vergleich zu Patienten, die nicht rau-
chen, ein um 55% erhohtes Risiko aufweisen, innerhalb von 10
Jahren einen Schlaganfall zu erleiden [237] (EK IIb). Dagegen fan-
den sich im Schwedischen Nationalen Diabetes Register [236] (EK
IIb), in der Nurses Health Study [234] (EK IIb) und in einer multi-
nationalen Kohortenstudie [238] (EK IIb) keine signifikante Risi-
koerh6hung.

Rauchen ist fiir Menschen mit Diabetes ein unabhédngiger Risiko-
faktor fiir die Gesamtmortalitdt. Im National Health and Nutri-
tion Examination Survey (NHANES) hatten aktive Raucher ein
um 79 % (Diabetes) bzw. um 60 % (Stoffwechselgesunde) erhéhtes
Mortalitdtsrisiko im Vergleich zu Menschen, welche nie in ihrem
Leben geraucht hatten [239] (EK IIb). In der Nurses Health Study
(NHS) zeigte sich eine signifikant erhohte Sterblichkeit sowohl
fiir aktive wie auch fiir ehemalige Raucherinnen mit Typ-2-Di-
abetes [240] (EK IIb). Das Mortalitdtsrisiko ist abhdngig von der
Anzahl der tdglich gerauchten Zigaretten sowie von der Dauer
des Tabakkonsums. Weiterhin belegen Studien fiir Raucher mit
Diabetes im Vergleich zu Menschen mit Diabetes, die nicht rau-
chen, ein erhohtes Sterblichkeitsrisiko aufgrund kardiovaskuldrer
Erkrankungen [241] (EK IIb) oder koronarer Herzkrankheit [242]
(EK IIb).

Rauchen und diabetesassoziierte mikro- und makrovaskulare Er-
krankungen

Nephropathie

Vielen Patienten ist nicht bewusst, dass Rauchen auch ein Risiko-
faktor fiir eine Nierenerkrankung ist und ein Rauchstopp eine
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mogliche Behandlungsoption darstellt [243] (EK III). Rauchen ist
ein bedeutsamer Risikofaktor fiir die Entstehung wie auch fiir die
Prognose der Nephropathie [231] (EK III), [244] (EK IIb). Der Um-
stand, frither oder aktuell zu rauchen und die Rauchmenge sind
die wesentlichen Einflussfaktoren fiir die Entwicklung einer dia-
betischen Nephropathie [245, 246] (beide EK III). Unabhdngig
von der Kontrolle anderer Risikofaktoren (z.B. Bluthochdruck)
beschleunigt Rauchen die Progression einer diabetischen Neph-
ropathie [247] (EK 11a), [248, 249] (beide EK IIb). Raucher mit Di-
abetes weisen eine verringerte glomeruldre Filtrationsrate auf
[250, 251] (beide EK IIb), [252, 253] (beide EK III).

Retinopathie

Die Befunde zum Zusammenhang von Rauchen und diabetischer
Retinopathie sind uneinheitlich. In der EURODIAB Prospective
Complications Study hatten aktuelle wie Ex-Raucher ein signifi-
kant erhohtes Risiko fiir eine Retinopathie [254] (EK IIb). Dage-
gen fanden sich u.a. in der New-Jersey-725-Studie bei afro-ame-
rikanischen Personen mit Typ-1-Diabetes [255] (EK Ib) und in der
UKPDS-Studie bei Personen mit Typ-2-Diabetes [256] (EK IIb) im
6-Jahres-Follow-up kein Zusammenhang zwischen der Entste-
hung einer diabetischen Retinopathie und dem Rauchstatus.
Neuropathie

Die Beziehung zwischen Rauchen und Neuropathie ist uneinheit-
lich. In der EURODIAB Prospective Complications Study ging Rau-
chen mit einem um 55 % erhohten Risiko fiir die Entwicklung ei-
ner Neuropathie einher [257] (EK IIb). In einer Korrelationsstudie
war zwar die Diagnose einer diabetischen Neuropathie (erfasst
iber eine elektromyografische Untersuchung), nicht jedoch sub-
jektive neuropathische Beschwerden mit Rauchen assoziiert
[258] (EK III).

Auswirkungen von Tabakverzicht auf das Diabetesrisiko

In der Cancer Prevention Study hatten ehemalige Raucher nach
5 Jahren (Frauen) bzw. nach 10 Jahren (Mdnner) Rauchfreiheit
das gleiche Diabetesrisiko wie Menschen, die noch nie geraucht
haben [259] (EK IIb). In einer koreanischen Kohortenstudie konn-
te gezeigt werden, dass das Diabetesrisiko mit der Dauer der
rauchfrei gelebten Jahre wieder auf das Niveau von Nichtrau-
chern abnimmt [260] (EK IIb). In der Nurses Health Study konnte
gezeigt werden, dass das Mortalitdtsrisiko bei ehemaligen Rau-
cherinnen mit der Zahl der abstinenten Jahre wieder abnimmt.
Frauen, die linger als 10 Jahre rauchfrei lebten, hatten nur noch
ein leichtes, jedoch nicht signifikant erhohtes Risiko [240] (EK
IIb).

Bei neu diagnostiziertem Typ-2-Diabetes fiihrte ein Rauchstopp
nach einem Jahr zu einer signifikanten Reduktion der Prdvalenz
einer Mikroalbuminurie, einer peripheren arteriellen Verschluss-
krankheit sowie einer Neuropathie [261] (EK IIb). Dieser positive
Effekt eines Rauchstopps zeigt sich in anderen Studien auch fiir
die diabetesbedingte Nephropathie [247] (EK IIb), [252] (EK III).
Bei Personen mit Diabetes, die mit Rauchen aufhéren, kommt es
einerseits zu einer signifikanten Verbesserung der Insulinsensiti-
vitdt und der Cholesterinwerte [262, 263] (beide EK IIb). Auf der
anderen Seite wird aber auch ein Anstieg der Niichternglukose,
des HbA1c und des Gewichts beobachtet [264] (EK IIa).

Empfehlungen|Statements 4.2-10

Personen mit einem erh6éhten Typ-2-Diabetesrisiko sollen da-
rauf hingewiesen werden, dass Rauchen sowohl das Risiko fiir
die Entwicklung einer gestorten Glukosetoleranz als auch fiir
die Manifestation eines Typ-2-Diabetes erhoht.
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([224] EK Ia, [221 - 223, 225 - 227] EK IIb)
Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.2-11

Menschen mit Diabetes sollen dariiber aufgekldart werden,
dass Rauchen das Risiko kardiovaskuldrer Erkrankungen wie
Schlaganfall, Herzinfarkt oder koronare Herzkrankheit erhdht.
([233-235, 241, 242] EK IIb)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen/Statements 4.2-12

Menschen mit Diabetes, die rauchen, sollen {iber die positiven
gesundheitlichen Auswirkungen eines Rauchverzichts aufge-
klart werden.

([247, 252, 261] EK 1Ib)

Empfehlungsgrad: A

4.2.3.3. Screening und Diagnostik von Tabakabhangigkeit

Wegen der Bedeutung des Rauchens auf die Prognose des Diabe-
tes ist es wichtig, dass jeder Mensch mit Diabetes regelmaRig -
mindestens 1x jdhrlich - nach dem Tabakkonsum befragt wird
(Expertenkonsensus, EK IV). Dabei ist in Betracht zu ziehen, dass
Betroffene eine Abhangigkeit oft leugnen [265, 266] (beide EK III)
und die negativen Auswirkungen beziiglich des Risikos diabetes-
bedingter bzw. -assoziierter Folge- und Begleiterkrankungen un-
terschdtzen [267] (EK III).

Screening

Der Grad der Abhdngigkeit ist u.a. von der Zahl der tdglich ge-

rauchten Zigaretten (Zigarren, Pfeife), dem Zeitpunkt der mor-

gendlich gerauchten Zigarette und dem Raucher-Tagesprofil, der

Inhalationstiefe und der verwendeten Zigarettenmarke abhdn-

gig. Fiir die Bestimmung der Nikotinabhdngigkeit empfiehlt sich

der Fagerstrom-Test (FTND-G) [268], mit dem der Schweregrad

der Abhdngigkeit auf der Basis von 6 Fragen bewertet werden

kann. Der Test korreliert mit biochemischen Werten (CO-Gehalt

der Ausatemluft, Cotininspiegel) und stellt einen aussagekrafti-

gen Prddiktor zur Vorhersage der kurz- und langfristigen Absti-

nenz bei Raucherentw6hnung statt.

In der Praxis haben sich zum Screening eines schddlichen Tabak-

konsums die Fragen des Fagerstrom-Tests (FTND-G) bewdhrt, die

schriftlich in Form eines Kurzfragebogens oder aber miindlich

gestellt werden kénnen:

1. ,Wann nach dem Aufwachen rauchen Sie Ihre erste Zigarette?“

2. Finden Sie es schwierig, an Orten, wo das Rauchen verboten
ist (z.B. in der Kirche, in der Bibliothek, im Kino, usw.), das
Rauchen sein zu lassen?*

3. , Auf welche Zigarette wiirden Sie nicht verzichten wollen?*

. .Wie viele Zigaretten rauchen Sie durchschnittlich am Tag?“

5. ,Rauchen Sie in den ersten Stunden nach dem Erwachen im
Allgemeinen mehr als am Rest des Tages?*

6. ,Kommt es vor, dass Sie rauchen, wenn Sie krank sind und
tagsiiber im Bett bleiben miissen?*

Fiir den FTND-G wird ein Summenwert durch Addition der

Werte fiir alle 6 Items bestimmt. Héhere Werte zeigen eine ho-

here Auspragung der Tabakabhdngigkeit an. Dariiber hinaus

I
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werden auch Cut-off-Werte verwendet, um Raucher mit gerin-
ger, mittlerer und schwerer Ausprdagung von Tabakabhdngigkeit
zu differenzieren [268]. Im Allgemeinen werden hierzu 3 Kate-
gorien gebildet: 1) 0-2 Punkte: keine oder sehr geringe Ta-
bakabhdngigkeit, 2) 3 -4 Punkte: geringe Abhdngigkeit, und 3)
5-10 Punkte: mittlere bis hohe Abhdngigkeit.

Diagnostik

Zur Diagnose einer Tabakabhdngigkeit ist eine ausfiihrliche Ana-

mnese der Rauchgewohnheiten (Zahl der tdglich gerauchten

Zigaretten, Raucher-Tagesprofil) wichtig. Eine differenzialdiag-

nostische Einordnung entsprechend den operationalisierten Kri-

terien des DSM-IV oder des ICD-10 erlauben strukturierte klini-

sche Interviews wie das DIPS [197], DIA-X/M-CIDI [198, 199],

SKID [200] oder das neu entwickelte MATE [201].

Fiir eine diagnostische Abkldarung entsprechend den ICD-10-Kri-

terien eignen sich in der Praxis die folgenden Fragen:

1. Spiiren Sie (hdufig) einen starken Drang, eine Art unbezwing-
bares Verlangen, zu rauchen?

2. Haben Sie nur eine eingeschriankte Kontrolle {iber den Zeit-
punkt des Beginns und Aufhorens sowie der Menge des Rau-
chens?

3. Haben Sie Entzugserscheinungen wie zum Beispiel Gereizt-
heit, Nervositdt, Zittern, vermehrter Appetit, wenn Sie das
Rauchen einschranken oder beenden méchten?

. Miissen Sie zunehmend mehr oder in kiirzeren Intervallen
rauchen, um eine gleichbleibende Wirkung des Rauchens zu
erzielen bzw. die oben genannten Entzugssymptome des Ziga-
rettenkonsums zu verhindern?

. Andern Sie Tagespldne, um rauchen zu kénnen bzw. richten
Sie den Tag so ein, dass Sie regelmdfig rauchen kénnen?

6. Rauchen Sie, obwohl Sie spiiren, dass dies Ihnen korperlich,

psychisch oder sozial schadet?

Eine Tabakabhdngigkeit liegt vor, wenn mindestens 3 dieser Krite-

rien einen Monat oder innerhalb von 12 Monaten wiederholt auf-

traten.

Weiterhin kann es sinnvoll sein, bei Betroffenen zusdtzlich ein

Screening auf somatoforme Stérungen, Depressionen oder Angst-

storungen durchzufiihren, da bei vielen Menschen mit einer Ab-

hangigkeitsproblematik komorbide psychische Erkrankungen be-
stehen [142] (EK IIb).

Empfehlungen|Statements 4.2-13

Wegen der Bedeutung des Rauchens fiir die Prognose des Di-
abetes sollte jeder Mensch mit Diabetes regelmadfig, d. h. min-
destens 1 x jdhrlich, nach dem Tabakkonsum befragt werden.
(Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: B

I

w

Empfehlungen|Statements 4.2-14

Bei Menschen mit Diabetes sollen bei Verdacht auf eine Tabak-
abhdngigkeit ein spezifisches Screening bzw. eine weiterfiih-
rende Diagnostik durchgefiihrt werden.

(Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: A
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Empfehlungen|Statements 4.2-15

Bei Patienten mit einer Tabakabhdngigkeit soll zusdtzlich ein
Screening auf somatoforme Stérungen, Depressionen und
Angststorungen durchgefiihrt werden.

(Expertenkonsens EK V)

Empfehlungsgrad: A

4.2.3.4. Therapie von Nikotinabhangigkeit

Wegen der erhohten gesundheitlichen Gefahren durch die Ta-
bakabhdngigkeit und ihrer negativen Auswirkung in Bezug auf
die Prognose speziell fiir Menschen mit Diabetes hat die Therapie
der Abhdngigkeitserkrankung bei Patienten mit Diabetes beson-
deres Gewicht. Neben einer eher allgemeinen Aufkldarung und In-
formation werden als Therapieverfahren psychoedukative Maf3-
nahmen, psychologische/psychotherapeutische Interventionen
sowie medikamentdse Verfahren angewandt. In einer Metaana-
lyse von 50 randomisierten Studien, von denen 2 Studien mit
Diabetespatienten durchgefiihrt wurden, ergaben sich fiir ver-
schiedene Interventionen folgende Abstinenzraten (Intervention
vs. Kontrolle): Aufklarung/Kurzberatung 8,7 vs. 6,9 %; Einzelschu-
lung 10,4 vs. 7,9 %; Gruppenschulung 13,0 vs. 9,6 %; Telefonische
Beratung 10,2 vs. 7,0% [269] (EK Ia).

Beratung

Die Problematik des Rauchens - besonders auch beziiglich des Ri-

sikos diabetesbedingter bzw. assoziierter Folge- und Begleiter-

krankungen - sollte in der Beratung ausreichend thematisiert wer-
den. Bei jedem Diabetespatienten, der raucht, kann in der Praxis

das folgende Beratungsprozedere hilfreich sein [270] (EK IV):

> Abfragen des aktuellen Rauchstatus (,,Ask*):

Ziel ist die Erfassung der Rauchgewohnheiten.

» Anraten zum Rauchverzicht (,Advise*):

Aufklarung tiber mogliche tabakbedingte Folgeerkrankungen,
die Auswirkungen auf den Diabetes, die Erarbeitung moglicher
Vorteile einer Tabakabstinenz sowie Empfehlung zu einem
Rauchstopp. Die Empfehlungen sollten an die personliche Si-
tuation des Rauchers angepasst sein.

» Erfassen der Ausstiegsmotivation (,,Assess*):

Erhebung und Quantifizierung der Motivation zum Rauch-
stopp.Dem noch konsonanten Raucher die Relevanz einer
moglichen Verhaltensinderung aufzeigen, die Risiken einer
Fortfiihrung des Konsums benennen und den moglichen Ge-
winn einer Verdnderung herausarbeiten.

» Unterstiitzung anbieten und vermitteln (,Assist“):
Unterstiitzung bei dem Wunsch des Patienten, mit dem Rau-
chen aufzuhéren, anbieten. Dem Patienten sollen die Vor-
und Nachteile der verschiedenen therapeutischen Optionen
bei einem Verzicht auf Tabak erldutert werden und Hilfe bei
der Vermittlung angeboten werden. Ebenfalls sollte eine Auf-
klarung iber mogliche Entzugserscheinungen und deren Be-
handlung erfolgen.

» Unterstiitzung bei der Nachbetreuung (,Arrange*):

Zur Nachbetreuung sollten Folgetermine in grofSeren Abstan-
den vereinbart werden. Ziel ist die Unterstiitzung bis hin zur
Aufrechterhaltung der Abstinenz.

Aufkldrungsbroschiiren, Information, SelbsthilfemaRnahmen

Die Effekte von Selbsthilfemanahmen (z.B. Biicher, Informa-
tionsbroschiiren, Videos, computergestiitzte Programme) sind
sehr gering, allerdings werden diese nur sehr kleinen Effekte
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durch den hohen Erreichungsgrad relativiert. SelbsthilfemalR-
nahmen unterstiitzen Raucher hauptsdchlich in der Vorberei-
tungs-, Motivations- und Beendigungsphase. Sie werden hdufig
auch in strukturierten Programmen zur Raucherentwdhnung
eingesetzt [271] (EK IV).

Diabetesschulung

Die Ergebnisse der DESMOND-Studie zur Evaluation eines Schu-
lungsprogramms fiir neu entdeckte Patienten mit Typ-2-Diabe-
tes zeigen, dass eine Selbstmanagement-orientierte Diabetes-
schulung, die im Gegensatz zu einer konventionellen Schulung
auf eine generelle Lebensstilinderung abzielt, neben diabetes-
spezifischem Selbstbehandlungsverhalten auch Risikoverhalten
wie das Rauchen positiv verdndern kann [272] (EK Ib). Eine
andere Studie, in der ein Nichtrauchertraining in eine eher tra-
ditionelle Diabetesschulung integriert wurde, konnte im Ver-
gleich zur Kontrolle keine signifikanten Effekte auf das Rauch-
verhalten aufzeigen [273] (EK Ib).

Psychologische bzw. psychotherapeutische Interventionen
Psychologische/psychotherapeutische Interventionen reichen von
Formen der Kurzberatung (Aufklarung iiber den Wert eines Rauch-
stopps im Sinne einer Minimalintervention) bis hin zu intensive-
ren Interventionen in Form von Einzel- oder Gruppenberatung
bzw. -schulung. In einer schwedischen Studie hatten nach 12 Mo-
naten 40% der Teilnehmer eines verhaltenstherapeutischen Grup-
penprogramms, jedoch nur 7% der Patienten der Kontrollgruppe
mit dem Rauchen aufgehort. Allerdings war nur etwa jeder fiinfte
Raucher in den Interventionspraxen bereit, an dem Gruppenpro-
gramm zur Raucherentwohnung teilzunehmen [274] (EK Ila). In
einer spanischen Studie hatten nach 6 Monaten einer verhaltens-
medizinischen Intervention, die auch den Einsatz einer unterstiit-
zenden medikament6sen Nikotinersatztherapie beinhaltete (die
von jedem 5. Patienten in Anspruch genommen wurde), 21% der
Diabetespatienten in der Interventionsgruppe, hingegen nur 5%
der Kontrollgruppe mit dem Rauchen aufgehort [275] (EK 11a).

Medikamentdse Therapieansdtze

In der pharmakologischen Therapie werden neben diversen Ni-
kotinersatzprdparaten u.a. der Nikotinrezeptoragonist Vareni-
clin (Champix®) und der selektive Dopamin- und Noradrena-
lin-Wiederaufnahme-Hemmer Bupropion (Zyban®) eingesetzt
[276] (EK Ia).

Zu den Medikamenten erster Wahl gehoren diverse Nikotiner-
satzprdparate (Nikotinkaugummi, -pflaster, -nasalspray, -lutsch-
tabletten etc.), deren Effektivitit in einem Cochrane Review
nachgewiesen werden konnte. Unabhdngig von der Darrei-
chungsform kénnen Nikotinersatztherapien Menschen dabei un-
terstiitzen, mit dem Rauchen aufzuhéren und die Abstinenzraten
nach 6 Monaten signifikant erhéhen (Nikotinersatztherapie 16,9
vs. Kontrollen 10,4 %). Fiir verschiedene Nikotinersatzprdparate
ergaben sich in dem Cochrane Review nach 6 Monaten folgende
Abstinenzraten (Intervention vs. Kontrolle): Kaugummi 18,0 vs.
11,3 %; Pflaster 15,8 vs. 9,9 %; Tabletten 16,1 vs. 8,1 %; Spray 17,1
vs. 9,0%, Nasalspray 23,9 vs. 11,8 % [277] (EK 1a).

Fiir Menschen mit Diabetes liegen keine Langzeitergebnisse fiir
die Wirksamkeit von medikamentdsen Nikotinersatztherapien
zur Raucherentwdhnung vor. Daher sollten zur medikamentdsen
Therapie der Nikotinabhdngigkeit bei Menschen mit Diabetes die
in aktuellen Leitlinien zur Nikotinabhdngigkeit empfohlenen In-
terventionen angewandt werden [215, 278, 279] (alle EK IV).
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Wechselwirkung beachten: Fiir den Einsatz von Champix® und
Zyban® bei Personen mit Diabetes gibt es wichtige Anwendungs-
beschrankungen bzw. Warnhinweise, die bei der Verordnung zu
beachten sind.

Bei dem Noradrenalin-Dopamin-Wiederaufnahme-Hemmer Bu-
propion (Zyban®) werden als Anwendungsbeschrinkung alle
Personen mit Diabetes unter einer Insulintherapie oder oralen
Therapie aufgefiihrt, bei gleichzeitiger Komorbiditdt von Bulimie,
Anorexie oder einer bipolarer Erkrankung besteht eine Kontrain-
dikation. Die Wechselwirkungen u.a. mit bestimmten Antide-
pressiva, Antipsychotika, Betablockern und Alkoholkonsum ist
zu beachten (Fachinformation Zyban® 150 mg Retardtabletten.
Stand: Juli 2011).

Fiir den partiellen Nikotin-Azetylcholin-Rezeptor-Agonisten Va-
reniclin (Champix®) gibt es fiir alle Patienten mit einer psy-
chischen Erkrankung in der Anamnese (Lebenszeitprdvalenz)
oder aktuell (Punktprdvalenz) eine Anwendungsbeschrankung.
Als Warnhinweis wird darauf hingewiesen, dass die Pharmakoki-
netik bzw. -dynamik von Insulin verdndert werden kann, sodass
eine Dosisanpassung erforderlich werden kann (Fachinformation
CHAMPIX® 0,5 mg/1 mg Filmtabletten. Stand: November 2011).
Als Nebenwirkungen kénnen bei beiden Praparaten Denkstorun-
gen, Angstzustinde, Stimmungsschwankungen, Depressionen,
Psychosen und auch Suizidgedanken oder suizidales Verhalten
auftreten. Eine medikament6se Nikotinersatztherapie kann nur
kurzfristig, nicht aber langfristig eine Gewichtszunahme verhin-
dern [280] (EK Ia).

Empfehlungen|Statements 4.2-16

Jeder nikotinabhdngige Patient mit Diabetes sollte ein struk-
turiertes Therapieangebot zur Behandlung seiner Abhdngig-
keit bekommen.

(Expertenkonsens EK V)

Empfehlungsgrad: B

Empfehlungen|Statements 4.2-17

Zur Therapie der Nikotinabhdngigkeit bei Menschen mit Di-
abetes sollten die in aktuellen Leitlinien zur Nikotinabhdngig-
keit empfohlenen Interventionen angewandt werden.

([215, 278, 279] EK 1V, Expertenkonsens EK IV)
Empfehlungsgrad: B

4.3. Schizophrenie

4.3.1. Definition

Entsprechend der internationalen Klassifikation psychischer St6-

rungen (ICD-10) der Weltgesundheitsorganisation (WHO) wird

die Schizophrenie in die Gruppe F2 eingeordnet [2, 3]. Fiir die Di-

agnose einer Schizophrenie sind mindestens ein eindeutiges

Symptom aus Zeile 1-4 oder zwei Symptome aus Zeile 5 -8 er-

forderlich. Diese Symptome miissen fast standig iiber mindestens

einen Monat und in deutlicher Auspragung vorhanden sein:

1. Gedankenlautwerden, -eingebung, -entzug, -ausbreitung;

2. Kontrollwahn, Beeinflussungswahn, Gefiihl des Gemachten,
deutlich bezogen auf Korper- oder Gliederbewegungen oder
bestimmte Gedanken, Tdtigkeiten oder Empfindungen; Wahn-
wahrnehmungen;

3. kommentierende oder dialogische Stimmen;
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4. anhaltender, kulturell unangemessener oder vollig unrealisti-
scher (bizarrer) Wahn;

5. anhaltende Halluzinationen jeder Sinnesmodalitat;

6. GedankenabreiBen oder -einschiebungen in den Gedanken-
fluss, was zu Zerfahrenheit, Danebenreden oder Neologismen
fiihrt;

7. katatone Symptome wie Erregung, Haltungsstereotypien, Ne-
gativismus oder Stupor;

8. negative Symptome wie auffdllige Apathie, Sprachverarmung,
verflachte oder inaddquate Affekte.

Der Krankheitsmanifestation geht hdufig eine Prodromalphase vo-
raus, in der anfangs unspezifische, spdter hinweisendere Sympto-
me auffallen. Fragebogen, mit denen diese Krankheitsphase erfasst
werden kann, stehen zur Verfiigung [281] (EK IV).
Die Diagnosegruppe F2 umfasst noch weitere Stérungen, bei-
spielsweise die schizotype Stérung (F21), die anhaltende wahn-
hafte Stérung (F22) und die schizoaffektive Stérung (F25). Er-
kenntnisse zu Wechselwirkungen zwischen Diabetes mellitus
und Erkrankungen aus der Gruppe F2 existieren jedoch {iberwie-
gend zur Schizophrenie.

4.3.2. Epidemiologie

Die Lebenszeitprdvalenz der Schizophrenie in der Allgemeinbe-
volkerung liegt bei ca. 1%; es finden sich vergleichbare Prava-
lenzraten fiir Europa und fiir aulRereuropdische Liander. Die Er-
krankung tritt bevorzugt zwischen dem 15. und 35. Lebensjahr
auf. Die Prdvalenzraten bei Mdnnern und Frauen unterschieden
sich nicht; Mdnner erkranken jedoch etwa 3 -4 Jahre friiher.
Nach einer ersten Krankheitsepisode kommt es bei ca. 20 % zu ei-
ner vollen Wiederherstellung der seelischen Gesundheit. Bei den
iibrigen 80% kommt es zu einer Remission unterschiedlicher
Qualitdt [282] (EK IV).

Es ist unklar, ob bei Menschen mit Diabetes mellitus die Haufig-
keit der Schizophrenie gegeniiber der Allgemeinbevolkerung
verdndert ist [283] (EK IV). Untersucht man die Pravalenzraten
des Diabetes bei Patienten mit Schizophrenie, findet man ein
etwa doppelt so hdufiges Auftreten der Stoffwechselerkrankung
im Vergleich zu psychisch Gesunden. Die Pravalenz des metabo-
lischen Syndroms scheint bei dieser Patientengruppe ebenfalls
erhoht zu sein [284] (EK Ia). Im Zeitraum zwischen 1988 und
2002 hat die Pravalenz von Diabetes mellitus und Adipositas
bei Patienten mit Schizophrenie stdarker zugenommen als in
der Allgemeinbevolkerung [285] (EK III). Als Ursachen fiir die
erhohte Diabetesprdvalenz werden unter anderem einseitige
oder ungesunde Erndhrung, Bewegungsmangel sowie Neben-
wirkungen der psychopharmakologischen Therapie diskutiert.

Leitlinie

4.3.3. Wechselwirkungen zwischen Schizophrenie und
Diabetes

Moglicherweise ist bei Patienten mit Schizophrenie bereits bei
Erstmanifestation der Erkrankung, d.h. vor Beginn der psycho-
pharmakologischen Behandlung, eine Stérung des Glukosemeta-
bolismus vorhanden [286, 287] (beide EK III). Die hohere Prédvalenz
von Diabetes mellitus und metabolischem Syndrom haben erhebli-
che Auswirkungen auf die Gesundheit schizophrener Patienten;
ihre Lebenserwartung ist deutlich verkiirzt. In den Vereinigten
Staaten betrdgt die mittlere Lebenserwartung schizophrener Pa-
tienten 61 Jahre, vergleichbare Personen der Allgemeinbevolke-
rung werden im Mittel 76 Jahre alt [288] (EK IV). Ahnliche Unter-
schiede sind auch fiir Deutschland anzunehmen, exakte Daten sind
jedoch nicht vorhanden. Eine Hauptursache fiir die verkiirzte Le-
benserwartung stellen kardiovaskuldre Erkrankungen dar, deren
Entstehung durch die héhere Pravalenz des Diabetes mellitus er-
heblich gefordert wird. Die erhohte Suizidrate der Erkrankten tragt
nur in geringerem MaRe zu der verkiirzten Lebenserwartung bei.

4.3.4. Screening und Diagnostik des Diabetes bei
Patienten mit Schizophrenie

In Ubereinstimmung mit der S3-Praxisleitlinie Schizophrenie
sollen Patienten mit Schizophrenie sowie ihre Angehorige und
Betreuer iiber das Risiko von Gewichtszunahme und Diabetes
mellitus informiert werden [282] (EK IV). Mehrere Fachgesell-
schaften haben Empfehlungen beziiglich einer Diagnostik von
metabolischen Risiken ausgearbeitet (© Tab. 3). Insbesondere Pa-
tienten mit erh6htem Risiko sollen identifiziert und starker iber-
wacht werden [289, 290] (EK IV). In der Realitdt werden bei Pa-
tienten mit Schizophrenie jedoch seltener als bei Patienten mit
anderen chronischen Erkrankungen Screening-Untersuchungen
auf erhohte Blutzucker- und Blutfett-Werte durchgefiihrt [291,
292] (beide EK 1I).

Empfehlungen|Statements 4.3 -1

Bei Patienten mit Schizophrenie sollen Untersuchungen von
Korpergewicht, Taillenumfang, Blutdruck, Niichternblutzu-
cker und Niichternblutfetten nach den in © Tab. 4 genannten
Intervallen durchgefiihrt werden.

([289] EK 1V, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: A

4.3.5. Therapie

4.3.5.1. Therapie der Schizophrenie

Die Therapie der Schizophrenie folgt einem multimodalen Kon-
zept, welches Pharmakotherapie, Psychotherapie, Soziotherapie,
Ergotherapie, Patientenschulung und Angehorigenarbeit beinhal-
tet [282] (EK IV). Bei der Pharmakotherapie der Schizophrenie

Tab.4 RegelmdRig durchzufiihrende Untersuchungen bei Patienten mit Schizophrenie (modifiziert nach [289] EK IV).

nach 4 und
8 Wochen

Untersuchung Beginn der

Therapie

Anamnese
Korpergewicht (BMI)
Taillenumfang
Blutdruck
Nichternblutzucker
Niichternblutfette

X X X X X X

nach 3 Monaten alle 3 Monate jahrlich
X

X X
X

X X

X X

X X
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Leitlinie

werden sogenannte atypische Antipsychotika von konventionellen
oder klassischen Substanzen unterschieden. Diese sog. Atypika
zeigen ein deutlich geringeres Risiko extrapyramidaler Bewe-
gungsstorungen. Die Behandlung mit einigen dieser Substanzen
ist jedoch dosisabhdngig mit einer klinisch relevanten Gewichtszu-
nahme und einem erhohten Diabetes-Risiko verbunden [293] (EK
V). Die Gewichtszunahme ist ausgepragt fiir die Substanzen Cloza-
pin und Olanzapin, intermedidar fiir Quetiapin und Risperidon und
gering bis fehlend fiir Amisulpirid, Aripripazol und Ziprasidon. Im
Mittel liegt sie nach 10 Wochen Behandlung mit Clozapin bei
4,5kg, Olanzapin bei 4,2 kg, Risperidon bei 2,1 kg und Ziprasidon
bei 0,04 kg [294] (EK Ila).

Die Gewichtszunahme ist fiir Patienten mit Schizophrenie einen
hdufiger Grund, die Behandlung mit atypischen Antipsychotika
vorzeitig zu beenden [295, 296] (beide EK Ib), ein erhdhtes Rezi-
divrisiko ist die Folge. Der Wechsel zu einem Antipsychotikum,
dessen Anwendung mit keiner Gewichtszunahme verbunden ist,
ist zu bedenken; dies kann jedoch das Risiko einer Krank-
heitsexazerbation beinhalten. Vorteile und Risiken einer solchen
MaRBnahme sind sorgfaltig abzuwagen [282] (EK IV).

Das Risiko eines neu auftretenden Diabetes mellitus ist unter Be-
handlung mit den Substanzen Clozapin und Olanzapin gegen-
iiber der Therapie mit konventionellen Antipsychotika erhéht.
Fiir die Substanzen Quetiapin und Risperidon liegen wider-
spriichliche Ergebnisse vor; fiir Amisulpirid, Aripiprazol und Zi-
prasidon scheint keine Risikoerhdhung zu bestehen [297] (EK
V). Die Wahrscheinlichkeit, dass sich ein neu entdeckter Diabe-
tes als diabetische Ketoazidose manifestiert, ist fiir Patienten mit
Schizophrenie 10-fach hoher als fiir die Allgemeinbevolkerung;
am hochsten ist sie unter der Behandlung mit den Atypika Cloza-
pin und Olanzapin. Moglicherweise bestand ein nicht diagnosti-
zierter Diabetes mellitus bereits mehrere Wochen vor der Mani-
festation der Ketoazidose [298] (EK III).

Trotz dieser Risiken ist bei Patienten, die {iber eine lange Zeit mit
Antipsychotika behandelt wurden, die Gesamt-Mortalitdt niedri-
ger als bei unbehandelten Patienten. Die niedrigste Mortalitdt
waurde fiir Clozapin-behandelte Patienten gefunden [299] (EK III).

Empfehlungen/Statements 4.3 -2

Bei Patienten mit Schizophrenie, die bei Erstmanifestation be-
reits an einem Diabetes mellitus oder an Ubergewicht/Adiposi-
tas leiden, sollte der primdre Einsatz von Antipsychotika erwo-
gen werden, die mit keiner Gewichtszunahme verbunden sind.
([289] EK 1V, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: B

Empfehlungen|Statements 4.3 -3

Treten unter antipsychotischer Behandlung eine ausgepragte
Gewichtszunahme oder ein Diabetes mellitus auf, kénnen
eine Dosisreduktion oder der Wechsel des Antipsychotikums
erwogen werden. Die Risiken einer solchen Mafnahme, ins-
besondere das Beenden einer Behandlung mit Clozapin, in
Hinblick auf eine mogliche Exazerbation der Schizophrenie,
sind in Betracht zu ziehen.

([289] EK 1V, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: 0

Kulzer B et al. Psychosoziales und Diabetes... Diabetologie 2013; 8: 198-242

4.3.5.2. Therapie von Adipositas und Diabetes

Da die Adipositas einen erheblichen Risikofaktor fiir die Manifes-
tation des Diabetes mellitus darstellt, sollte bei Patienten mit
Schizophrenie besonderer Wert auf die Pravention der Gewichts-
zunahme gelegt werden. Ist einmal eine Adipositas aufgetreten,
sind die therapeutischen Moglichkeiten, diese zu beeinflussen,
starker noch als bei Menschen ohne Schizophrenie, begrenzt.
Die Behandlung eines komorbiden Diabetes mellitus soll im The-
rapiekonzept des Patienten mit Schizophrenie einen hohen Stel-
lenwert einnehmen und den aktuellen evidenzbasierten Leitlini-
en folgen [300, 301] (EK IV). Strukturierte Mafinahmen zur
Behandlung der Adipositas und zum Diabetesmanagement, de-
ren Inhalte an die Besonderheiten von Patienten mit Schizophre-
nie angepasst wurden, erscheinen dringend notig, fehlen aber
noch weitgehend. Bisherige Versuche zeigten unterschiedliche
Erfolge. Oftmals waren die GruppengréfSen klein und die Nach-
beobachtungszeiten kurz.

Ein vornehmlich psychoedukatives Programm mit dem Ziel der
Gewichtskontrolle zeigte bei Patienten (n=15), die unter Be-
handlung mit Olanzapin Gewicht zugenommen hatten, eine Ge-
wichtsreduktion von 3,6 kg nach 3 und 4,5 kg nach 6 Monaten.
Niichternblutzucker und Blutfettwerte dnderten sich nicht [302]
(EK Ib). Bei Patienten mit Schizophrenie oder schizoaffektiver
Psychose (n=15), die verschiedene atypische Antipsychotika ein-
nahmen, bewirkte ein verhaltenstherapeutisch ausgerichtetes
Gruppenprogramm mit 16 Sitzungen (eine Modifikation des
etablierten amerikanischen Diabetes Prevention Program, DPP)
eine Gewichtsabnahme von 2,7 kg; die ohne dieses Programm
behandelte Kontrollgruppe zeigte im gleichen Zeitraum eine Ge-
wichtszunahme von 0,6 kg [303] (EK Ib). Bei {iber 40-jdhrigen Pa-
tienten mit Schizophrenie und komorbiden Diabetes mellitus
(n=32) war das ,Diabetes Awareness and Rehabilitation Training
(DART)“, welches mit den Zielen einer Gewichtsabnahme und
eine Verbesserung der Stoffwechselparameter durchgefiihrt
wurde, mit einer Gewichtsabnahme von 2,5 kg verbunden; die
Teilnehmer der Kontrollgruppe nahmen 3 kg zu. Die Konzentra-
tionen von Niichternblutzucker und HbA1lc dnderten sich im
Laufe der Intervention nicht [304] (EK Ib). Eine Nachuntersu-
chung dieser Kohorte 6 Monate nach Ende des Programms zeigte
signifikant bessere Ergebnisse bei Gewicht, Hiiftumfang und Dia-
beteswissen; eine Auswirkung auf die Stoffwechseleinstellung
lieR sich weiterhin nicht nachweisen [305] (EK Ib).

Um eine Gewichtszunahme und das Risiko einer Diabetes-Mani-
festation unter Behandlung mit Atypika zu vermindern, wurden
auch medikamentose Therapien eingesetzt. Die Mehrzahl dieser
Versuche wurde mit der Substanz Metformin unternommen. Pa-
rallel zu der medikamentdsen Intervention wurden in der Regel
Programme zur Lebensstilmodifikation und Gewichtsreduktion
angeboten. Es zeigte sich bei diesen nicht diabetischen Patienten
eine Gewichtsabnahme von im Mittel 3,2 kg. Parameter, die die
Giite des Glukosestoffwechsels anzeigten, verbesserten sich
ebenfalls, die Inzidenz des Diabetes mellitus verdnderte sich je-
doch nicht [306] (EK Ia). Zu beriicksichtigen ist, dass ein Einsatz
von Metformin bei Patienten ohne diagnostizierten Diabetes un-
ter den ,,Off-Label“-Gebrauch fillt.

In einzelnen Studien wurden auch andere Substanzen unter-
sucht, unter anderem Topiramat, Sibutramin, Histamin-2-Rezep-
torantagonisten und Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer. Auch
wenn in einzelnen Untersuchungen positive Ergebnisse mitge-
teilt wurden, ist die Datenlage noch zu gering, um fiir diese Sub-
stanzen Einschdtzungen oder Empfehlungen auszusprechen.
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Empfehlungen|Statements 4.3 -4

Bei Patienten mit Schizophrenie soll der Pravention der Ge-
wichtszunahme hohe Bedeutung im Behandlungsplan einge-
rdumt werden.

(Expertenkonsens EK V)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.3-5

Bei iibergewichtigen Patienten mit Schizophrenie sollten zu
Therapiebeginn und im weiteren Verlauf eine Erndhrungsbe-
ratung und eine Anleitung zu vermehrter korperlicher Bewe-
gung angeboten werden.

([282] EK IV, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: B

Empfehlungen|Statements 4.3 -6

Die Behandlung des Diabetes mellitus soll in das Gesamt-The-
rapiekonzept der Schizophrenie integriert werden und den
aktuellen evidenzbasierten Diabetesleitlinien folgen.

([282] EK 1V, Expertenkonsens EK V)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.3 -7

Die Diabetestherapie soll den individuellen Méglichkeiten des
Patienten und den Betreuungsressourcen angepasst werden.
([282] EK 1V, Expertenkonsens EK V)

Empfehlungsgrad: A

4.4. Depression
4.4.1. Definition
Die depressive Symptomatik wird entsprechend der internatio-
nalen Klassifikation psychischer Stérungen (ICD-10) der Weltge-
sundheitsorganisation (WHO) wie folgt klassifiziert [2, 3]:
» depressive Episode (F32.x)
» rezidivierende depressive Storung (F33.x)
» anhaltende affektive Stérungen (F34.x)
» andere bzw. nicht ndher bezeichnete affektive Stérungen (F38,
F39)
» Anpassungsstorungen (F43.2x)
Im Zentrum der Klassifikation steht die depressive Episode. Sie
wird durch folgende Symptome charakterisiert (ICD-10-GM):
Hauptsymptome:
Depressive Stimmung;
Interessenverlust, Freudlosigkeit;
Antriebsmangel, gesteigerte Ermiidbarkeit.
Zusatzsymptome:
Vermindertes Denk- und Konzentrationsvermogen;
Verlust des Selbstvertrauens und des Selbstwertgefiihls;
unbegriindete Selbstvorwiirfe und Schuldgefiihle;
psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung;
wiederkehrende Gedanken an Tod, Suizid oder Suizidhand-
lungen;
Schlafstérungen aller Art;
Appetit- oder Gewichtsverlust (selten auch Zunahme).

Leitlinie

Somatische Symptome:
Interessenverlust, Verlust der Freude an sonst angenehmen
Tadtigkeiten;
mangelnde emotionale Reagibilitdt auf sonst freudige Ereig-
nisse;
frithmorgendliches Erwachen;
morgendliches Stimmungstief;
psychomotorische Hemmung oder Agitiertheit;
deutlicher Appetitverlust;
Gewichtsverlust;
deutlicher Libidoverlust.

Die depressive Episode/Stérung wird folgendermafen unterteilt:

a) nach den vorliegenden Symptomen in leichte, mittelgradige
oder schwere depressive Episoden: Eine leichte Episode liegt
vor, wenn 2 der oben genannten 3 Hauptsymptome sowie wei-
tere 2 Zusatzsymptome vorhanden sind. Die Menschen sind
zwar beeintrdchtigt, aber oft in der Lage, die meisten Aktivita-
ten fortzusetzen. Eine mittelgradige Episode liegt vor, wenn 2
der 3 Hauptsymptome und 3 bis 4 Zusatzsymptome zu beob-
achten sind. Die Patienten haben grof3e Probleme, alltdgliche
Aktivitdten aufrechtzuerhalten. Eine schwere depressive Epi-
sode geht einher mit mehreren qudlenden Symptomen. Typi-
scherweise bestehen ein Verlust des Selbstwertgefiihls und
Gefiihle von Wertlosigkeit und Schuld, Suizidgedanken sind
sehr hdufig. Alle drei Hauptsymptome sind vorhanden ebenso
wie mindestens 4 Zusatzsymptome.

b) nach der Art der Symptomatik: Liegen mindestens 4 somati-
sche Symptome vor, so spricht man von einer Depression mit
somatischen Symptomen. Bei einer schweren Depression mit
psychotischen Symptomen sind zusdtzlich Wahnideen oder
Halluzinationen vorhanden.

¢) nach der Verlaufsform in depressive Episoden (F32.x) und re-
zidivierende depressive Stérungen (F33.x). Die depressive Epi-
sode dauert mindestens 2 Wochen an, es finden sich keine ma-
nischen/hypomanischen Symptome in der Anamnese und die
Symptome sind nicht durch psychotrope Substanzen oder or-
ganische Ursachen bedingt. Rezidivierende Verlaufsformen
depressiver Stérungen konnen unipolar (monopolar F33.0)
oder bipolar (F31.0) sein. Bei unipolaren Verldufen kommt es
wiederkehrend zu depressiven Episoden, bei bipolaren Ver-
laufsformen kénnen manische und depressive Episoden auf-
treten. Die Dysthymia (F34.1) ist eine mildere, aber tiber min-
destens 2 Jahre andauernde Depressionsvariante, wobei die
Kriterien einer depressiven Episode nicht oder nur selten er-
fiillt werden.

Anpassungsstorungen (F43.x) entstehen im Rahmen eines An-
passungsprozesses nach einer entscheidenden Lebensverdnde-
rung oder nach belastenden Lebensereignissen wie auch schwe-
ren kérperlichen Erkrankungen. Sie lassen sich unterteilen in die
kurze depressive Reaktion (F43.20) (Dauer kiirzer als ein Monat),
langere depressive Reaktion (F43.21) (Dauer bis zu 2 Jahren) oder
als Angst und depressive Reaktion gemischt (F43.22). Die Krite-
rien der depressiven Episode sind in einer Anpassungsstérung
nicht erfiillt.

Auf bipolare affektive Stérungen (F31.x), Zyklothymia (F34.0) so-

wie manische Episoden (F30.x) wird in dieser Leitlinie nicht ein-

gegangen.

4.4.2. Epidemiologie

An Diabetes erkrankte Menschen weisen gegeniiber der Normal-
bevdlkerung ein ca. um den Faktor 2 erh6htes Risiko auf, an einer
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Depression? zu erkranken [307] (EK I1I), [308] (EK Ib), [309-311]
(alle EK Ia). Diese betrifft sowohl Menschen mit Typ-1- als auch
mit Typ-2-Diabetes. Die erhdhte Pravalenzrate zeigt sich auch in
Populationen mit dlteren Patienten [312] (EK III). Die Prdvalenz
der Depression bei Typ-1- und Typ-2-Diabetes schwankt in kon-
trollierten Studien. Sie ist bei Frauen héher im Vergleich zu den
Madnnern, in klinischen und in nicht kontrollierten Stichproben
im Vergleich zu bevolkerungsbezogenen Stichproben [139, 313]
(beide EK IIT) und schwankt je nach Stérungsdefinition und ange-
wandtem Instrumentarium [307] (EK III), [309, 310] (beide EK
[a). Dabei ermitteln Untersuchungen mit Fragebogen héhere Pra-
valenzraten als Studien mit strukturierten Interviews. Es ist von
einer Punktprdvalenz von ca. 10% fiir die im Interview diagnosti-
zierten depressiven Stérungen und von ca. 25 % fiir die im Frage-
bogen bestimmte erhdhte depressive Symptombelastung (ein-
schlieRlich der depressiven Stérungen) auszugehen [307] (EK
II1), [309, 310] (beide EK Ia). Erhdhte Pravalenzraten fiir depressi-
ve Stérungen und fiir eine depressive Symptomatik ergeben sich
auch in Patientenstichproben in Deutschland [314, 315] (beide
EK III). Keine erhohten Depressionsraten finden sich in bevolke-
rungsbasierten Stichproben fiir Menschen mit diagnostiziertem
oder nicht diagnostiziertem Diabetes mellitus [313] (EK III).

4.4.3. Wechselwirkung zwischen Diabetes und Depression
Bidirektionaler Zusammenhang zwischen Depression und Diabetes
Die Depression ist ein Risikofaktor fiir die Entwicklung eines Typ-
2-Diabetes. Menschen, die an einer depressiven Symptomatik
leiden, weisen eine erhdhte Inzidenz eines Typ-2-Diabetes auf
[308] (EK Ib), [311, 316, 317] (alle EK Ia). Dieser Zusammenhang
zeigt sich in den prospektiven Studien auch unter statistischer
Kontrolle der bekannten weiteren Risikofaktoren (Adipositas, Le-
bensstil etc.) mit Follow-up-Zeitrdumen von 3 - 15 Jahren.

Der Diabetes ist ein Risikofaktor fiir die Entwicklung einer De-
pression (Inzidenz). Menschen mit Typ-2-Diabetes haben iiber
einen Follow-up-Zeitraum von 5 - 12 Jahren ein ca. 24 % erhohtes
Risiko (RR=1,24, 95% CI: 1,09 - 1,40), eine Depression zu entwi-
ckeln [318] (EK Ia). Das Risiko, an einer Depression zu erkranken,
steigt mit der Entwicklung und der Anzahl der diabetischen Folge-
erkrankungen [319, 320] (beide EK III). Akut auftretende diabe-
tische Folgekomplikationen gehen mit einer héheren Depressions-
rate einher als chronische Komplikationen [321] (EK III).

Depression und Lebensqualitdt

Die Depression ist assoziiert mit einer erheblichen Reduktion der
allgemeinen und diabetesspezifischen Lebensqualitit und der
Therapiezufriedenheit der betroffenen Patienten mit Diabetes
[322, 323] (beide EK III), [324] (EK Ia).

Depression und funktionelle Einschrankungen

Im Vergleich zu diabeteserkrankten Menschen ohne Depression
weisen depressive Menschen mit Diabetes eine hohere Rate an
funktionellen Einschrdankungen (u.a. Arbeitsunfihigkeitstagen)
auf [325] (EK III). Auch in prospektiven Studien erweist sich bei

2 Unter dem Begriff depressive Stérung werden Stérungsbilder kategorial be-
schrieben, die den oben skizzierten Klassifikationskriterien des ICD-10
oder des DSM-IV entsprechen. Die Begriffe Depressivitdt, subklinische De-
pression und depressive Symptomatik umschreiben eine Symptomatik, die
sich in den depressionsspezifischen Fragebogenskalen in erhhten Werten
niederschldgt. Die Kriterien einer depressiven Stérung miissen nicht voll-
standig erfiillt sein. Somit werden mit diesen Begriffen klinische und sub-
klinische Zustandsbilder erfasst.
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Menschen mit Diabetes die Depressivitdt als ein bedeutsamer
Pradiktor fiir die Entwicklung von Einschrankungen in der Be-
wiltigung der Aufgaben des tdglichen Lebens [326, 327] (beide
EK III).

Depression und Kosten der medizinischen Versorgung

Die Kosten der medizinischen Versorgung sind bei Patienten mit
komorbider Depression deutlich erhéht gegeniiber diabeteser-
krankten Patienten ohne Depression [328 - 330] (alle EK III).

Depression und Morbiditdt an Folgeerkrankungen sowie Mortalitat
Die Depression ist ein Risikofaktor fiir die Entwicklung einer
Begleit- und Folgeerkrankung [319, 331] (beide EKIII). Das Mor-
talitdtsrisiko ist bei Menschen mit Diabetes mit komorbider
Depression signifikant erhoht, selbst wenn diese Assoziation in
multivariaten statistischen Modellen um potenzielle Einflussfak-
toren wie Alter und Multimorbiditat adjustiert wird. Je nach Stu-
die variiert die Erh6hung des Mortalitdtsrisikos, zwischen 43 %
und 167 % [332] (EK Ib), [333 -336] (alle EK III).

Interaktion der depressiven Symptomatik mit dem Krankheits- und
Selbstbehandlungsverhalten sowie dem Lebensstil der Patienten
Die depressive Symptomatik geht bei Menschen mit Diabetes im
Vergleich zu Diabeteserkrankten ohne depressive Symptomatik
einher:

» moderat mit einer ungiinstigeren Stoffwechseleinstellung
(HbA1c) [337, 338] (beide EK III);

» mit geringerer Adhdrenz mit therapeutischen Empfehlungen,
insbesondere auch mit Erndhrungsempfehlungen, [339] (EK
1Ib), [340] (EK II);

» mit hdufigeren Abbriichen bei Gewichtsreduktionsprogramm
(libergewichtige Patienten mit Typ-2-Diabetes) [341] (EK III);

» mit groBerer Haufigkeit von Nikotinabhdngigkeit [342] (EK III);

» mit geringerer sportlicher Aktivitdt und Bewegung [342] (EK
111).

Die depressive Symptomatik ist auch assoziiert mit zahlreichen

psycho-neuroendokrinologischen Verdnderungen, u. a. mit einer

Aktivierung des angeborenen Immunsystems, einer Veranderung

der HPA-Achse, der Glukokortikoidrezeptorenfunktion, einer Er-

héhung der Insulinresistenz sowie einer Aktivierung des autono-

men Nervensystems [343, 344] (beide EK III).

4.4.4. Screening und Diagnostik der Depression

Screening

Patienten, die unter einer depressiven Stérung leiden, konsul-
tieren oftmals den Arzt wegen unspezifischer korperlicher
Beschwerden und bagatellisieren die psychische Symptomatik.
Schwdche, erhohte Ermiidbarkeit, Apathie, Irritierbarkeit,
Angst, sexuelle Probleme, Schlafstérungen, Appetitverlust und
Gewichtsabnahme kdnnen - neben den charakteristischen Be-
schwerden - Symptome einer Depression sein.

Bei diesen unspezifischen Beschwerden ist die Depression differen-
zialdiagnostisch in Betracht zu ziehen. Bei schweren Ketoazidosen
oder Hypoglykdmien sollte differenzialdiagnostisch gepriift wer-
den, ob sie Ausdruck eines Suizidversuchs u.a. im Rahmen depres-
siver Storungen oder eines selbstschddigenden Verhaltens sind.
Laut internationalen Studien werden nur die Hélfte der Depressio-
nen bei Menschen mit Diabetes erkannt [345, 346] (beide EK III),
[347] (EK IV). Der somatisch behandelnde Arzt iibernimmt bei der
Fritherkennung der depressiven Stérung eine Schliisselfunktion.
Das zentrale diagnostische Instrument ist das Arzt-Patient-Ge-
sprdch. Als Screeningfragen fiir die depressiven Stérungen soll
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der Arzt im Rahmen eines patientenzentrierten Gesprachs die

depressive Stimmung, den Verlust von Interesse und Freude an

der Tdtigkeit und die Antriebsminderung sowie die diabetesspe-
zifischen Belastungen erfragen. Folgende zwei Screeningfragen
haben sich bewdhrt:

1. ,Fihlten Sie sich wdhrend der letzten zwei Wochen gedriickt,
niedergeschlagen oder hoffnungslos?“

2. ,Haben Sie wdhrend der letzten zwei Wochen Freude oder In-
teresse an Ihren Tatigkeiten verloren, die Thnen gewdohnlich
Freude machen?*

Wird eine der beiden Fragen mit ,ja“ beantwortet, so ist der

Verdacht auf eine Depression gegeben. Die beiden Fragen besit-

zen eine hohe Sensitivitdt (95%) und Spezifitdt (57 %) [348 -

350] (alle EK III).

Fragebogen zur depressiven Symptomatik erlauben ein Depres-

sionsscreening anhand der Selbstangaben der Patienten. Es gibt

eine Vielzahl von auch im Deutschen gut validierten Sreening-

fragebogen, wie die Allgemeine Depressionsskala (ADS) [351],

das Beck Depressionsinventar (BDI-II) [352], die Hospital Anxie-

ty and Depression Scale (HADS-D) [353], die Depressionsskala
des Patient Health Questionnaire (PHQ-9) [354] und der WHO-

Five Well-being Index (WHO-5) (http://www.who-5.org/), die

als Screeninginstrumente und zur Therapiekontrolle eingesetzt

werden koénnen. In der Diabetologie hat sich wegen der Kiirze
und Pragnanz der WHO-5-Fragebogen in der Praxis bewahrt,
der in den IDF-Leitlinien empfohlen wird und im Gesundheits-
pass Diabetes integriert ist. Ein Uberblick {iber die Screening-
performance von Fragebogen zum Depressionsscreening findet
sich bei Roy et al. [355] (EK III).

Diagnostik

Zur Diagnosestellung einer depressiven Stérung und ihrer
Schweregradbestimmung nach ICD-10 werden die folgenden
Kriterien ermittelt, wie sie im Abschnitt 4.4.1 Definition be-
schrieben sind (vgl. auch S3-Leitlinie/Nationale Versorgungs-
Leitlinie ,,Unipolare Depression* [356] [EK IV]):

» Schweregrad der aktuellen Episode

» Art und Dauer der depressiven Symptomatik

» Auftreten depressiver Episoden in der Anamnese

» Vorliegen eines somatischen Syndroms

» Vorliegen psychotischer Symptome (bei schweren Episoden)
Unterstiitzend zum Arzt-Patient-Gesprach kann der PHQ-9-Fra-
gebogen eingesetzt werden, der die Diagnosekriterien der
Depression erfragt. Eine vertiefte Diagnostik sollte sich an den
Empfehlungen der S3-Leitlinie/Nationale VersorgungsLeitlinie
LUnipolare Depression“ [356] (EK IV) orientieren. Strukturierte
klinische Interviews wie das DIPS [197], DIA-X/M-CIDI [198,
199], SKID [200] erlauben eine reliable diagnostische Einschat-
zung der depressiven Stérung. Sie bendtigen jedoch einen héhe-
ren Zeitaufwand und werden {iberwiegend in Forschungszusam-
menhdngen benutzt.

Da die depressive Symptomatik sich oftmals in einem zeitlichen
Zusammenhang zu anderen diabetesbezogenen Problemen und
Folgeerkrankungen entwickelt [357, 358] (beide EK III), sollte
der Zusammenhang der depressiven Symptomatik zu den dia-
betesbezogenen somatischen Verdanderungen beachtet werden.
Im Vergleich zur Allgemeinbevélkerung steigt bei depressiv er-
krankten Menschen das Suizidrisiko um den Faktor 30 [359,
360] (beide EK III). Daher ist beim Vorliegen einer depressiven
Stérung immer auch das Suizidrisiko einzuschatzen.

Leitlinie

Empfehlungen|Statements 4.4 -1

Menschen mit Diabetes mellitus sollen regelmdRig, mindestens
einmal pro Jahr und in kritischen Krankheitsphasen (Diagnose,
Krankenhausaufenthalt, Entwicklung von Folgeerkrankungen,
problematisches Krankheitsverhalten, eingeschrankte Lebens-
qualitdt) auf das Vorliegen einer klinischen oder subklinischen
Depression gescreent werden.

([5, 8, 116] EK 1V, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.4 -2

Bei jedem positiv gescreenten Patienten soll im Anamnesege-
sprach die Diagnose erhdrtet oder ausgeraumt werden, indem
die Symptomatik, ihr zeitlicher Verlauf und der aktuelle diabe-
tesbezogene und allgemeine Entstehungskontext der Depres-
sion erfasst werden.

([356] EK IV, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.4 -3

Liegen Anzeichen fiir eine Depression vor, so soll die Suizid-
gefihrdung des Patienten in jedem Kontakt klinisch einge-
schitzt und ggf. nach suizidalen Gedanken, Impulsen und vor-
bereitenden Handlungen gefragt werden.

([356] EK IV, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: A

Differenzialdiagnostisch sind die depressiven Syndrome abzugren-
zen von depressiven Symptomen bei schizophrenen Stérungen
(F20), Personlichkeitsstorungen (F6), posttraumatischen Belas-
tungsstorungen (F43.1) und schizodepressiven Stérungen bei schi-
zoaffektiven Stérungen (F25). Depressive Symptome kénnen sich
auch im Rahmen hirnorganischer Syndrome als Symptom/Syn-
drom von Erkrankungen des Zentralen Nervensystems entwickeln.
Ebenso kénnen depressive Symptome im Rahmen von Infektionen,
postoperativ, bei Stoffwechselstérungen, bei Intoxikation und
Mangelerkrankungen auftreten sowie als abnorme Reaktion auf
Medikamente und Drogen. Insbesondere sollte nicht versdumt
werden, nach fritheren manischen Symptomen zu fragen, da die
Behandlung der Depression im Rahmen einer bipolaren affektiven
Stérung von der Therapie der unipolaren Depression in wichtigen
Aspekten abweicht. Zur Differenzialdiagnostik sei auf NVL Unipo-
lare Depression [356] (EK IV) verwiesen.

Die Depression tritt hdufig gemeinsam mit weiteren psychischen
Stérungen auf, wobei das Vorliegen von zwei oder mehreren ko-
morbiden Stérungen bei einem Individuum in der Regel den Ver-
lauf kompliziert und die Therapie erschwert [361] (EK IV). Daher
ist diagnostisch immer auch auf das Vorliegen weiterer psy-
chischer Stérungen zu achten.

Das Depressionsscreening und die strukturierte Depressionsdia-
gnose erhohen zwar die Entdeckungsrate, verbessern jedoch die
Behandlung der Depression nur, wenn sie mit strukturierten Be-
handlungsprogrammen verbunden sind [362] (EK 1V), [363] (EK
Ib).
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Leitlinie

4.4.5. Therapie der Depression

Die Therapie der Depression bei Menschen mit Diabetes verfolgt

folgende psychologische und medizinische Ziele:

» Reduktion der seelischen Belastung/Symptome und Erreichen
einer vollstindigen Remission;

» Steigerung der Lebensqualitdt;

» Wiederherstellung der beruflichen und psychosozialen Leis-
tungsfahigkeit;

» Verbesserung der Bewdltigung der korperlichen Erkrankung
und Erhéhung der Krankheitsakzeptanz;

» Verdnderung des Gesundheitsverhaltens;

» Verbesserung der Stoffwechseleinstellung (HbAl1c) und des
somatischen Krankheitsverlaufs;

» Reduktion der Mortalitdt durch Suizid.

Die S3-Leitlinie/NVL Unipolare Depression [356] (EK V) fasst die

zentralen Studien und Empfehlungen fiir die Therapie der unipo-

laren Depression zusammen. Entsprechend der NVL setzt sich die

antidepressive Therapie zusammen aus:

» aktiv abwartende Begleitung,

» Psychotherapie;

» Psychopharmakotherapie;

» Kombinationsbehandlung;

» Lichttherapie, Wachtherapie, elektrokonvulsive Therapie,
Sport- und Bewegungstherapie;

» Ergotherapie oder kreative Therapien ergdnzen diese Verfah-
ren.

Die Behandlung kann ambulant, stationdr oder teilstationdr er-

folgen. Eine psychiatrisch-psychotherapeutische stationdre Be-

handlung oder bei vorrangig psychotherapeutischer Behandlung

eine psychosomatisch-psychotherapeutische stationdre Behand-

lung ist nach der NVL ,,Unipolare Depression* indiziert,

» wenn eine depressionsbedingte Isolation droht oder andere
schwerwiegende psychosozialen Faktoren vorliegen;

» wenn fiir den Therapieerfolg massiv behindernde dufSere Le-
bensumstdnden sichtbar werden;

» wenn eine Therapieresistenz gegeniiber ambulanten Thera-
pien zu beobachten ist;

» wenn die starke Gefahr einer (weiteren) Chronifizierung be-
steht;

» wenn so schwere Krankheitsbilder vorliegen, dass die ambu-
lanten Therapiemdglichkeiten nicht ausreichen.

Grundsatzlich sind die Therapieempfehlungen der NVL ,,Unipola-

re Depression* auch auf die Behandlung der unipolaren Depres-

sion bei Menschen mit Diabetes anzuwenden. Aufgrund der vor-

liegenden Studienlage ist davon auszugehen, dass die in der

Behandlung der Depression bei nicht diabeteserkrankten Patien-

ten bewdhrten Therapieverfahren auch bei Menschen mit Diabe-

tes indiziert sind. Die spezifischen Aspekte der Therapie bei Men-

schen mit Diabetes werden im Folgenden zusammengefasst.

4.4.5.1. Psychotherapeutische Interventionen

In einer Metaanalyse schlieBen van der Feltz-Cornelis et al.
(2010) 5 randomisierte kontrollierte psychotherapeutische Inter-
ventionsstudien (mit insgesamt 310 Patienten) ein, die darauf
zielen, bei Menschen mit Diabetes und komorbider Depression
die Depression zu behandeln. Die Metaanalyse weist darauf hin,
dass eine Psychotherapie (kognitive Verhaltenstherapie, suppor-
tive Psychotherapie) zu einem deutlichen Riickgang der depressi-
ven Symptomatik bzw. zu erhohten Remissionsraten fiihrt sowie
zu einer verbesserten diabetischen Stoffwechseleinstellung
(kombinierte Effektstdrke =-0,581) [364] (EK Ia). Es ist jedoch zu
bedenken, dass die in die Metaanalyse eingegangenen Studien
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zur Evaluation psychotherapeutischer Interventionen haufig
sehr kleine Stichproben umfassen und aufgrund ihrer ausgeprag-
ten methodischen Limitierungen (kurze Follow-up-Zeitrdume,
selektierte Stichproben) nur bedingt aussagekraftig sind.

Auch eine (aufgrund des Publikationsjahrgangs nicht in die Meta-
analyse von van der Feltz et al. eingeschlossene) internetbasierte
kognitive Verhaltenstherapie senkte die Auspragung der depressi-
ven Symptomatik und diabetesspezifische Belastungen bei Patien-
ten mit Diabetes und erhohten Depressionswerten, hatte jedoch
keinen Einfluss auf die Stoffwechselkontrolle [365] (EK Ib). Bei die-
ser Studie ist zu ber{icksichtigen, dass es in der Interventionsgrup-
pe eine sehr hohe Drop-out-Rate (41,6 %) gab und dass weniger als
die Hilfte (42,4%) der Teilnehmer der Interventionsgruppe alle 8
Sitzungen der internetbasierten Intervention absolvierten.

4.4.5.2. Pharmakotherapie
Die Metaanalyse von van der Feltz-Cornelis et al. (2010) umfasst
weiterhin 7 randomisierte kontrollierte Studien (mit insgesamt
304 Patienten), die die Effekte einer medikamentdsen antide-
pressiven Therapie bei Menschen mit Diabetes und komorbider
Depression auf die depressive Symptomatik untersuchen. Die
Metaanalyse kommt zu dem Schluss, dass Antidepressiva wirk-
sam sind hinsichtlich der Reduktion der depressiven Symptoma-
tik bei Menschen mit Diabetes (Effektstdrke = 0,467), jedoch — mit
Ausnahme des Sertralins - kein Effekt auf die Verbesserung der
Stoffwechseleinstellung zu beobachten ist [364] (EK Ia). Die Aus-
sagen der Metaanalyse sind aber mit Vorsicht zu interpretieren,
da die untersuchten Studien haufig sehr kleine, selektierte Stich-
proben mit kurzen Follow-up-Zeitpunkten untersuchten.
Bei der medikamentdsen antidepressiven Behandlung ist insbe-
sondere auf das Nebenwirkungsprofil der Medikamente sowie
die Interaktion mit dem Glukosestoffwechsel zu achten. Hin-
sichtlich der Nebenwirkungsprofile, Kontraindikationen und die
Interaktion mit anderen Medikamenten wird auf die NVL ,Uni-
polare Depression“ [356] (EK IV)) hingewiesen. Die Auswirkun-
gen einer medikamentdsen antidepressiven Behandlung auf den
Blutzuckerspiegel sind uneinheitlich.
» Es gibt Hinweise dafiir, dass trizyklische Antidepressiva (Nor-
triptylin) den Blutzuckerspiegel erhéhen kénnen [366] (EK Ib).
» Unter einer Therapie mit Serotonin-Wiederaufnahme-Hem-
mern (SSRI) (Floxetin, Sertralin) kann der Insulinbedarf infolge
einer erhohten Insulinsensitivitdt sinken und eine Anpassung
der Insulindosis erforderlich machen [367] (EK IIb). Insbeson-
dere unter einer langjdhrigen Einnahme von SSRI wurden ver-
mehrt Hypoglykdmien beschrieben [368 - 370] (beide EK IV).
» Bei Duloxetin, einem Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnah-
me-Hemmer (SNRI), der auch fiir die Behandlung der Schmer-
zen bei diabetischer Neuropathie zugelassen ist, kann es im Ver-
lauf einer langjdhrigen Einnahme zu einem moderaten Anstieg
der Blutzuckerwerte kommen [371] (EK Ib), [372, 373] (beide
EK 1I).
Trizyklische Antidepressiva wie Mirtazapin und Mianserin fiih-
ren hdufig zur Gewichtszunahme. Bei herzkranken Patienten
mit Diabetes, die eine antidepressive Pharmakotherapie erhalten,
sollten trizyklische Antidepressiva wegen des ungiinstigen kar-
dialen Wirkprofils vermieden werden. Da Citalopram und Escita-
lopram zu einer QT-Zeit-Verldngerung fithren kénnen, sind die
sich daraus ergebenden kardialen Kontraindikationen zu beach-
ten. Citalopram sollte nur mit Vorsicht bei Patienten mit Herzer-
krankungen und gar nicht bei Patienten mit einem anderwei-
tigen zusdtzlichen Risiko fiir eine QT-Intervall-Verlingerung
verordnet werden. Der Hersteller begrenzt in einem ,Rote
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Hand“-Brief die Maximaldosis fiir Escitalopram bei Patienten ab
einem Alter von 65 Jahren auf 10 mg tdglich (NVL ,Unipolare De-
pression”“ [356] [EK IV]).

Trotz der beschriebenen Einschrdankungen stellen aufgrund des
giinstigeren Nebenwirkungsprofils Serotonin-Wiederaufnahme-
Hemmer (SSRI) bei einer antidepressiven Medikation bei Patien-
ten mit Diabetes im Regelfall die Substanzgruppe der ersten Wahl
dar [374] (EK III); (Expertenkonsens, EK IV). Das ungiinstige Ne-
benwirkungsprofil von Trizyklika sollte nur in Kauf genommen
werden, wenn beispielsweise bei komorbider diabetischer Neu-
ropathie und assoziierten Schmerzsyndromen eine besondere
Indikation besteht [375] (Expertenkonsens, EK V).

4.4.5.3. Interdisziplindre strukturierte Versorgungskonzepte in der
Primdrversorgung

In mehreren randomisierten kontrollierten Studien (RCTs) wurden
die Effekte einer strukturierten, in die primdrdrztliche Versorgung
integrierten, leitliniengerechten Versorgung bei Patienten mit De-
pression und Diabetes untersucht [332, 376 - 380] (alle EK Ib). Ge-
meinsam ist den Studien, dass in Abhdngigkeit von der Behand-
lungsprdferenz den Patienten ein gestuftes Behandlungskonzept
angeboten wurde. Die Symptomatik wurde regelmdRig abgeklart,
und die Therapie wurde gegebenenfalls algorithmusbasiert ange-
passt. Verhaltenstherapeutische Strategien (z.B. Problemldsetrai-
ning), Psychopharmakotherapie, Psychoedukation und Schulung
des Gesundheits- und Krankheitsverhaltens waren die am hdufigs-
ten eingesetzten Therapiemodule. Wahrend die Metaanalyse von
van der Feltz-Cornelis et al. (2010; EK Ia), welche die fritheren Ar-
beiten [332, 377, 378, 380] (alle EK Ib) einschlief3t, zu dem Schluss
kommt, dass diese Versorgungsform nur einen geringen Effekt auf
die Reduktion der depressiven Symptomatik hat und die Qualitdt
der Stoffwechseleinstellung nicht verbessert, weisen zwei neuere
Arbeiten darauf hin, dass eine strukturierte, leitliniengerechte,
patientenzentrierte Versorgung im primdrarztlichen Bereich bei
Afroamerikanern [376] (EK Ib) und bei amerikanischen Patienten
in der Primdrversorgung [379] (EK Ib) sich positiv auf die depressi-
ve Symptomatik, Lebensqualitit und medizinische Parameter
(HbA1c, Blutdruck, LDL-Cholesterin) auswirkt. Im Unterschied zu
den anderen Studien fokussieren die Autoren dieser neueren
Studien ihre therapeutische Arbeit explizit auf die Behandlung
der depressiven Symptomatik, auf die Optimierung des Krank-
heitsverhaltens, aber auch auf die Optimierung des Behandlungs-
verhaltens des Arztes. Die Effekte dieses Behandlungskonzepts in
der deutschen Versorgungsstruktur lassen sich zurzeit aufgrund
der groBBen Unterschiede der Gesundheitssysteme noch nicht ab-
schdtzen.

4.4.5.4. Erganzende Interventionen zur Reduktion der depressiven
Symptomatik

Diabetes-Schulungsprogramme

Die Starkung der Selbstbehandlungskompetenz der Patienten
und die Aktivierung von Ressourcen im Alltag durch Diabetes-
Schulungs- und Behandlungsprogramme kann die antidepres-
sive Behandlung insbesondere bei Patienten mit leichter und
mittelschwerer Depression unterstiitzen, insbesondere wenn
die Angste der Patienten um die Entwicklung von Folgeerkran-
kungen kreisen, die Patienten sich durch die Therapie {iberfor-
dert fithlen und Riickschldge in der Behandlung zu Schuld- und
Schamgefiihlen fithren [11] (EK Ib). Dabei sind jedoch die depres-
sionsbedingten Einschrankungen des Patienten zu beachten, so-
dass der Patient in seinen Fihigkeiten nicht tiberfordert wird.

Leitlinie

Korperliches Training

Korperliches Training kann das Wohlbefinden steigern und kann
die depressive Symptomatik insbesondere bei leichter und mit-
telschwerer Depression mindern [381] (EK Ia).

Empfehlungen|Statements 4.4 -4

Allen Patienten mit leichter, mittelgradiger und schwerer De-
pression soll in Abhdngigkeit von der Praferenz des Patienten
eine Psychotherapie angeboten werden. Patienten mit Anpas-
sungsstorungen kann sie angeboten werden.

([364] EK Ia, [356] EK IV, Expertenkonsens EK IV)
Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.4 -5

Die Therapie einer Depression bei Menschen mit Diabetes
sollte nach Moglichkeit von Therapeuten mit psychodiabeto-
logischen Kenntnissen durchgefiihrt werde werden.
(Expertenkonsens EK V)

Empfehlungsgrad: B

Empfehlungen/Statements 4.4 -6

Liegen diabetesspezifische Belastungen vor, sollten diese in
der psychotherapeutischen Behandlung mitberiicksichtigt
werden.

(Expertenkonsens EK V)

Empfehlungsgrad: B

Empfehlungen|Statements 4.4 -7

Patienten mit Diabetes mellitus soll in Abhdngigkeit von deren
Praferenz insbesondere bei mittelgradiger und schwerer De-
pression eine antidepressive Pharmakotherapie vorgeschla-
gen werden.

([364] EK Ia, [356] EK IV, Expertenkonsens EK IV)
Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.4 -8

Antidepressiva sollten nicht generell zur Erstbehandlung bei

leichten depressiven Episoden eingesetzt werden, sondern al-

lenfalls unter besonders kritischer Abwédgung des Nutzen-Ri-

siko-Verhadltnisses.

Bei Vorliegen einer leichten depressiven Episode soll dem Pa-

tient eine antidepressive Pharmakotherapie nur dann vorge-

schlagen werden, wenn

» der Patient dies wiinscht und er in der Vergangenheit posi-
tive Erfahrungen mit der Behandlung mit Antidepressiva
gemacht hat,

» die anderen Therapieverfahren nicht ausreichend sind oder

» der Patient unter einer rezidivierenden Depression leidet
mit mindestens mittelgradigen Episoden in der Vergangen-
heit.

([356] EK IV, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: A
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Empfehlungen|Statements 4.4 -9

Bei mittelschwerer und schwerer Depression soll die Kombi-
nation einer Pharmakotherapie mit einer Psychotherapie ge-
priift werden.

([356] EK 1V, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.4-10

Wenn bei einer Komorbiditdt von Diabetes mellitus und de-
pressiver Storung eine Pharmakotherapie vorgesehen ist,
sollten Selektive-Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI)
angeboten werden. Die Nebenwirkungen von trizyklischen
Antidepressiva, insbesondere Gewichtszunahme und Blutglu-
koseerhohung, sollen abgewogen, im Verlauf beobachtet und
nur dann in Kauf genommen werden, wenn eine spezifische
Indikation fiir den Einsatz von Trizyklika besteht, wie z.B. bei
der diabetischen Neuropathie. Veranderungen der Insulinsen-
sitivitdt und der Blutglukosewerte unter antidepressiver The-
rapie sind zu beobachten.

(Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: B

Empfehlungen|Statements 4.4-11

Die Behandlung sollte im Rahmen eines Gesamtbehandlungs-
plans durchgefiihrt werden, der schrittweise die therapeuti-
schen Optionen in Abhdngigkeit von der Motivation und Prd-
ferenz des Patienten, der Schwere der Depression und ihrer
Entstehungsbedingungen integriert.

([379] EK Ib, [356] EK 1V, Expertenkonsens EK IV)
Empfehlungsgrad: B

Empfehlungen|Statements 4.4-12

Wadhrend der Behandlung der Depression soll regelmdRig ein
Monitoring des Behandlungsergebnisses erfolgen.

([356] EK IV, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: A

Empfehlungen|Statements 4.4-13

Liegen aktuelle Probleme mit der Diabetesselbstbehandlung
(z.B. erhdhter HbA1-Wert, Hypoglykdmien) vor, kdnnen als
ergdnzende MaRnahmen Diabetes-Schulungs- und Behand-
lungsprogramme, insbesondere bei Patienten mit leichter
und mittelgradiger Depression, angeboten werden, wenn die-
se zuvor nicht an einem Schulungsprogramm teilgenommen
haben und sie trotz ihrer depressiven Symptomatik dazu in
der Lage sind.

([11] 2009; EK Ib, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: 0

Empfehlungen|Statements 4.4 - 14

Patienten mit Diabetes und komorbider leichter oder mittel-
gradiger Depression kann ein angepasstes korperliches Trai-
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ning/korperliche Aktivitdt als begleitende MaSnahme unter
Beachtung moglicher Kontraindikationen empfohlen werden.
([381] EK Ia, Expertenkonsens EK IV)

Empfehlungsgrad: 0

4.4.6. Zusammenfassung der Therapieschritte

Oftmals bedarf es im Vorfeld der Behandlung einer Depression bei
Menschen mit Diabetes der Motivationsarbeit durch den Hausarzt
bzw. den behandelnden somatischen Arzt. Die Motivationsarbeit
zur Psychotherapie/Pharmakotherapie/Bewegung stellt einen we-
sentlichen Teil der Behandlung dar. Therapiemotivation ist nicht
Voraussetzung fiir die Therapie, sondern hdufig ein (Teil-)Erfolg ei-
ner hausdrztlichen bzw. diabetologischen Behandlung. Dies gelingt
insbesondere, wenn sich feste Kooperationsstrukturen etabliert
haben zwischen einem drztlichen oder psychologischen Psycho-
therapeuten, Psychiater, Hausarzt und Diabetologen. Die Behand-
lung von diabeteserkrankten Patienten mit Depression erfordert
in der Versorgung die Kooperation und den Austausch dieser Be-
handler. Dabei ist die Behandlung immer der individuellen Ent-
wicklung der Symptomatik anzupassen. Insbesondere ist der dia-
betesbezogene Kontext zu beachten.

Leichte Depression

Bei leichten depressiven Stérungen und bei Anpassungsstorun-

gen kann der behandelnde Hausarzt, Internist und Diabetologe

zundchst im Rahmen der psychosomatischen Grundversorgung
die Behandlung durchfiihren. Diese beinhaltet:

» Aufbau einer vertrauensvollen, verldsslichen und konstanten
Beziehung zum Patienten, wochentliche Einbestellung des Pa-
tienten;

» Entwicklung eines gemeinsamen Krankheitskonzepts, in dem
mit dem Patienten ermittelt wird, welche Faktoren zur Ent-
wicklung und Aufrechterhaltung der depressiven Symptoma-
tik fithren und welche rasch zu verdndern sind;

» Information und Aufkldrung tiber die Depression und den Zu-
sammenhang von Depression und Diabetes;

» Vermittlung von Hoffnung und Ermutigung;

» Entlastung von Vorwiirfen, Schuldgefiihlen und Versagensge-
fithlen;

» Akzeptanz auch des klagenden Verhaltens des Patienten und
Wertschdtzung seiner Person;

» aktives, flexibles und stiitzendes Vorgehen; Antizipation der
Verletzbarkeit des Patienten;

» dosierte Anleitung zur korperlichen Aktivitit/Bewegung;
» Kldrung der Suizidalitdt.
Erfolgt keine Symptombesserung innerhalb von 4 Wochen, soll
eine psychotherapeutische Behandlung angeboten werden, fiir die
der Patient oftmals zundchst zu motivieren ist. Steht die Verarbei-
tung diabetesbezogener Belastungen im Vordergrund, so kann die
Teilnahme an einem Schulungs- und Behandlungsprogramm an-
geboten werden. Die Pharmakotherapie steht bei diesen Schwere-
graden der Depression nicht im Vordergrund. Hat der Patient
jedoch positive Erfahrung mit einer antidepressiven Pharmakothe-
rapie, leidet er unter einer rezidivierenden depressiven Stérung
mit zumindest mittelschweren Episoden in der Vergangenheit
oder sind die anderen Therapieverfahren nicht ausreichend, so
kann auch eine antidepressive Pharmakotherapie angeboten wer-
den. Der Verlauf der Depression ist regelmdf3ig zu beobachten.
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Mittelgradige Depression

Diese Patienten bediirfen neben der psychosomatischen Grund-
versorgung einer spezifischen antidepressiven Behandlung.
Sowohl eine Psychotherapie als auch eine medikamentdse anti-
depressive Behandlung sollen dem Patienten angeboten werden
und je nach Patientenpriferenz alternativ oder kombiniert
durchgefiihrt werden. Die Psychotherapie (Verhaltenstherapie,
tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie, interpersonelle
Therapie) kann bei einem arztlichen oder psychologischen Psy-
chotherapeuten in die Wege geleitet werden. Sport- und Bewe-
gungsangebote sowie bei Bedarf eine Diabetes-Schulung sollten
ergdnzend angeboten werden. Das Ansprechen auf eine medi-
kamentose Therapie soll engmaschig tiberwacht werden, damit
eine Anpassung der Dosierung bedarfsweise erfolgen kann. Tritt
nach etwa 4 Wochen keine ausgepradgte Symptombesserung auf
(bei einer Psychotherapie soll der Behandler diesen Zeitrahmen
den Umstinden des Einzelfalls anpassen), so sollte eine Uber-
weisung an einen Facharzt erfolgen.

Schwere Depression

In die Therapie eines Patienten mit einer schweren Depression
sollte - neben den Manahmen der Psychosomatischen Grundver-
sorgung - ein Facharzt integriert werden. Die Therapie besteht
vorzugsweise in einer Kombination einer Pharmakotherapie und
einer Psychotherapie, wobei die Praferenz und Motivation des Pa-
tienten mit in die therapeutische Entscheidung einflief3t.

Kontinuierliches Monitoring

Angesichts der Chronizitdt depressiver Storungen und der nega-
tiven Auswirkungen auch subklinischer Depressionssymptome
sollte eine kontinuierliche Uberpriifung des Behandlungserfolgs
in allen Phasen der Behandlung erfolgen. Das Erreichen einer
vollstindigen Remission stellt das Ziel einer Depressionsbehand-
lung dar und sollte auch fiir Patienten mit Depression und Diabe-
tes angestrebt werden.

Fortsetzung (Teil 2) im ndchsten Heft, Ausgabe 4/13.
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