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anstaltungen spricht für sich. Natürlich ist es nicht möglich, alle Veran-

staltungen an der Akademie zu besuchen und genau deswegen haben 

wir dieses Jahrbuch konzipiert. Darin finden Sie einen guten Überblick 

über die Angebote des letzten Jahres und präzise Zusammenfassungen. 

In einer zunehmend digitalen Welt und mit der zunehmenden Bedeu-

tung des Schutzes unserer Umwelt haben wir uns entschieden, das Jahr 

digital und nicht mehr gedruckt herauszugeben. Wir hoffen sehr, dass 

dies auch in Ihrem Sinne ist.

Wir wünschen Ihnen daher viel Freude beim Lesen dieses Jahrbuchs 

und freuen uns, wenn wir uns wieder einmal persönlich treffen � entwe-

der im virtuellen Raum oder live vor Ort in Bad Mergentheim.

Herzlichst 
Ihre

Prof. Dr. med. Thomas Haak Sandra Recker
Vorsitzender der Diabetes-Akademie Leiterin der Geschäftsstelle

Hand in Hand etwas anzupacken und dann zum Erfolg zu führen, das 

wünscht sich manchmal doch jeder. Deswegen haben wir das Thema 

�Hand in Hand-Therapie im Zusammenspiel� auch als Titel für das 

diesjährige Jahrbuch gewählt.

In Zeiten wie diesen ist es wichtig, zusammen zu stehen und die Dinge 

gemeinsam anzupacken. Dies gilt umso mehr, wenn es sich um das 

Management einer chronischen Erkrankung wie dem Diabetes melli-

tus handelt. Hand in Hand heißt auch das Motto, das sich mittlerwei-

le in den Leitlinien zur Behandlung des Diabetes wiederfindet und da-

mit ist gemeint, dass sowohl Menschen mit Diabetes als auch deren

Behandler die Planung der Therapie und die Überwachung der Ge-

sundheit Hand in Hand angehen. Damit dies auch gelingt, braucht es 

eine gute Ausbildung und zwar nicht nur für Menschen mit Diabetes, 

sondern auch für die Gesundheitsprofis, die für die Betreuung im Team 

zusammenstehen.

Die Diabetes-Akademie Bad Mergentheim hat im Jahre 2024 wie auch 

in den vergangenen Jahren dank zahlreicher Referenten, Seminare und

Kongressen dazu beigetragen. Neben der bekannten Diabetes-Akade-

mie hat auch die virtuelle Diabetes-Akademie sich weiterentwickelt und

bietet damit auch eine Alternative. Natürlich gibt es immer mehr digi-

tale Angebote für die Aus- und Fortbildung, doch die Diabetes-Akade-

mie Bad Mergentheim unterscheidet sich ganz wesentlich in der persön-

lichen Prägung der Veranstaltungen. Nur die besten Referenten finden 

den Weg an unserer Akademie und die Teilnehmerzahl zu den Ver-
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16:00 - 18:30 Uhr

 Die Continuierliche Subcutane Insulin-Infusion (CSII)

 Indikationen / Kontraindikationen /
  Erst- und Folgeversorgung

Interne Algorithmen zum Start und Korrektur der CSII
Klinikinterne Berechnung der Basalrate und der KE-Faktoren
Besondere Situationen mit Fallbeispielen

  (Dr. med. Antje Preisler, Ltd. Oberärztin)

 Management postprandialer Blutzuckerverläufe

  (Dr. med. Bernhard Lippmann-Grob, ehem. Ltd. Oberarzt)

 AID-Systeme im Klinikalltag

  (Ute M. Kempf, B. Sc. Diätetik, Diabetesberaterin DDG)

 Fragen und Diskussion im Chat

Zertifiziert durch die Landesärztekammer Baden-Württemberg. Anerkannte 
Pflichtveranstaltung für Diabetesberater*innen und Diabetesassistenten

*innen DDG. Zertifiziert durch den VDBD. Anerkennung der KVB als medi-

zinische Regelfortbildung im Rahmen des DMP Diabetes mellitus Typ 2.

Unter www.diabetes-akademie.de ist das Downloaden bzw.

Öffnen der mit    gekennzeichneten Präsentationen (PDF-Dateien) nur

mit einem Passwort möglich, welches Mitglieder und Tagungsteil-

nehmer bei der Geschäftsstelle der Akademie erhalten haben.
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Bild: Kathrin Kraus Bild: Kathrin Kraus

 400 g grüne Paprika
 1 grüne Chilischote
 150 g Zucchini
 1 Salatgurke
 1 Schalotte
 1 Knoblauchzehe
 125 g Blattspinat
 4 EL Weißweinessig
 4 EL Olivenöl
 150 ml Wasser
 etwas Salz, Pfeffer
 etwas Muskatnuss, Paprikapulver
 2 Pastinaken

Paprika und Chilischote waschen, halbieren und Kerngehäuse entfernen. 
Zucchini und Gurke waschen und in Stücke schneiden. Schalotten und
Knoblauch in grobe Stücke teilen. Spinat säubern und trocknen. Das vor-
bereitete Gemüse in einen Behälter geben. Essig, 3 EL Öl und kaltes Was-
ser hinzufügen. Mit einem Pürierstab oder im Standmixer fein pürieren. 
Anschließend würzen und kühlen. Die Suppe wird kalt serviert.

Backofen auf 180 °C vorheizen. Pastinaken waschen, schälen und in gleich-
mäßig dünne Scheiben schneiden oder hobeln. Die Scheiben mit 1 EL Öl,
Paprikapulver, Salz und Pfeffer würzen. Auf ein mit Backpapier ausgelegtes 
Backblech legen und für ca. 15 Minuten backen. Anschließend abkühlen 
lassen.

Ew Fett KH kcal KJ KE

4 g 16 g 12 209 873 0 *

* Die KH von Gemüse werden in der KE-Berechnung nicht berücksichtigt, da ihre 
Blutzuckerwirksamkeit gering ist.

 200 g Glasnudeln
 3 Möhren
 2 Spitzpaprika
 1 Salatgurke
 2 Frühlingszwiebeln
 4 EL Sojasauce
 1 Limette
 3 EL Sesamöl
 1 EL Agavendicksaft
 1 Knoblauchzehe
 etwas Salz, Pfeffer
  Erdnüsse (nach Belieben)

Glasnudeln mit heißem Wasser übergießen und für ca. 5 Minuten ziehen
lassen. Möhren waschen und raspeln. Paprika und Gurke waschen und in 
feine Streifen schneiden. Frühlingszwiebeln waschen und in Ringe schnei-
den.

Knoblauch schälen und fein hacken oder pressen. Limetten auspres-
sen. Für das Dressing Sojasauce, Limettensaft, Sesamöl, Agavendicksaft, 
Knoblauch, Salz und Pfeffer in einer Schüssel verrühren. Die Nudeln und 
das Gemüse hinzugeben und mischen. Nach Belieben mit Erdnüssen oder 
Sesam garnieren.

Ew Fett KH kcal KJ KE

4 g 12 g 60 365 1529 4,5 *

* gerundeter Wert. Die KH von Gemüse werden in der KE-Berechnung nicht be-
rücksichtigt, da ihre Blutzuckerwirksamkeit gering ist.
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Bild: Kathrin Kraus

 200 g Erdbeeren (tiefgekühlt)
 50 g Puderzucker
 1 EL Zitronensaft
 500 g Magerquark
 200 g Sahne
 1 Pck. Sahnesteif
 evtl. Pistazien oder
 etwas geraspelte Schokolade

Erdbeeren auftauen lassen. Alternativ bei niedriger Stufe im Topf erwärmen 
oder frische Erdbeeren verwenden.

Erdbeeren mit Puderzucker und Zitronensaft fein pürieren. 3-4 EL der 
Masse für die Dekoration zur Seite stellen.

Magerquark mit einem Schuss Wasser mit Hilfe eines Schneebesens kurz 
glattrühren und das Erdbeerpüree dazugeben. Sahne mit Sahnesteif fest 
schlagen. Sahne unterheben.

Mousse in die Gläser füllen und mit Erdbeerpüree verzieren. Nach Belieben 
mit Pistazien oder geraspelter Schokolade garnieren.

Ew Fett KH kcal KJ KE

11 g 10 g 16 203 846 0,75 *

* gerundeter Wert

500 g Kartoffeln,
  mehlig kochend
 250 g frischer Spinat
 150 g Dinkelmehl, Type 630
 1 Prise Muskatnuss
 etwas Salz, Pfeffer

Kartoffeln schälen und in einem Topf mit gesalzenem Wasser bei mittle-
rer Hitze ca. 20-30 Minuten kochen. Abgießen, abkühlen lassen und an-
schließend mit einem Stampfer zerdrücken oder durch die Presse drücken. 
Spinat waschen und in einer Schüssel mit etwas heißem Wasser bedecken.
Etwa 1-2 Minuten ziehen lassen, abgießen und auskühlen lassen. Anschlie-
ßend gut ausdrücken und mit einem Mixer fein pürieren oder mit einem 
Messer sehr fein hacken. Mehl, Salz, Pfeffer und Muskatnuss mischen. Mehl-
mischung mit dem Spinat und der Kartoffelmasse vermengen und zu einem 
glatten Teig kneten. Teig auf einer bemehlten Arbeitsfläche zu fingerdicken
Rollen formen. Die Rollen in ca. 2 cm lange Stücke schneiden. Über einer 
Gabel abrollen, um die charakteristischen Rillen zu formen.

Wasser in einem großen Topf zum Kochen bringen und kräftig salzen. Die 
Gnocchi portionsweise in das siedende, nicht mehr kochende Wasser ge-
ben und für ca. 2-3 Minuten ziehen lassen, bis sie an der Oberfläche 
schwimmen. Mithilfe eines Schaumlöffels aus dem Topf nehmen.

Wissenswertes und Tipps:
Anstelle von Spinat kann auch Bärlauch verwendet werden.

Ew Fett KH kcal KJ KE

9 g 1 g 47 g 235 987 4,5 *

* gerundeter Wert

Bild: Kathrin Kraus
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Die Themenauswahl 

unserer Schulungen ist

wieder sehr vielseitig,

von AID-Systeme, Dia-

betesmedikamenten als

Injektion über GLP-1-

Rezeptoragonisten und

Diabetes-Burnout bis zur

S3-Leitlinie ist wiederum

eine große Vielfalt dabei.

FIDAM bietet seit 2024 neu das RenalAWARE-Schulungsprogramm für 

Menschen mit Diabetes und erhöhtem Risiko für Nierenerkrankungen an.

Die Kochveranstaltun-

gen im Studio K im 

Frühjahr und Herbst 

waren wieder ausge-

bucht. Rezeptbeispiele 

hierzu finden Sie auf 

den Seiten 10 ff und 

76 ff.

Bei insgesamt 129 Ver-

anstaltungen kamen 

2445 Teilnehmer an

die Diabetes-Akade-

mie Bad Mergentheim,

um sich in Sachen Fort-

bildung und Diabetes

auf den neuesten Stand

zu bringen.

Die Gesamtmitglie-

derzahl betrug am

31.12.2023 1581

Mitglieder.

Wir konnten viele Mit-

glieder der Diabetes-

Akademie für ihre 

Treue und langjährige 

Mitgliedschaft ehren.
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16:00 - 18:30 Uhr

Auch heute werden in Deutschland bei noch viel zu vielen Menschen

Amputationen der unteren Extremitäten durchgeführt, wenn sie nicht hei-

lende Fußwunden durch einen langjährigen Diabetes erleiden. Die Zahl 

der Amputationen erscheint über die letzten Jahre nahezu unverändert, 

wobei es fraglich ist, ob dies möglicherweise sogar ein Erfolg ist, da sich 

die Zahl der Diabetiker in der Vergangenheit doch deutlich erhöht hat. 

Um Ihre Patienten optimal versorgen zu können, werden Sie in diesem

Online-Seminar beispielhafte Fälle aus unserer Fußsprechstunde sehen, 

die aktuelle Diagnostik und Therapie des diabetischen Fußsyndroms erler-

nen und Wundbehandlungen und Rezidivprophylaxe sowie die entspre-

chende Antibiose kennen lernen.

Zertifiziert durch die Landesärztekammer Baden-Württemberg. Anerkannte 

DMP-Fortbildung. Anerkannte Pflichtveranstaltung für Diabetesberater
*innen und Diabetesassistenten*innen DDG, zertifiziert durch den VDBD.

09:00 Uhr Begrüßung

09:05 Uhr  Diabetische Fußprobleme am besten vermeiden �
  rechtzeitig erkennen � erfolgreich behandeln

 Dr. med. Karl Zink, Bad Mergentheim

09:45 Uhr  Glukosesensoren für alle Menschen mit
  Typ 2-Diabetes � Ja � Nein � Vielleicht?
  Dr. med. Huda Chaar, Bad Mergentheim

10:30 Uhr 

10:45 Uhr  Was können die neuen Diabetesmedikamente
  zur Injektion
  Prof. Dr. med. Thomas Forst, Mainz

11:30 Uhr  Neu entdeckter Diabetes �
  Typ 1, Typ 2 - oder ganz etwas anderes

 Prof. Dr. med. Thomas Haak, Bad Mergentheim

12:15 Uhr 

12:45 Uhr  Neues zum Thema Ernährung
  Juliane Ehrmann, Bad Mergentheim

13:30 Uhr Fragerunde

Unter www.diabetes-akademie.de ist das Downloaden bzw.

Öffnen der mit    gekennzeichneten Präsentationen (PDF-Dateien) nur

mit einem Passwort möglich, welches Mitglieder und Tagungsteil-

nehmer bei der Geschäftsstelle der Akademie erhalten haben.



18 19

ß

ß

Diabetesbedingte Fußläsionen sind trotz allen Fortschritts immer noch ein 

großes medizinisches Problem. Sie führen aufgrund ihrer Chronizität und 

Rezidivhäufigkeit zu Amputationen, Invalidität und Behinderung.

Lange Krankenhausaufenthalte, Rehabilitationsmaßnahmen und lange 

häusliche Betreuungsintervalle bedingen enorme Kosten im Gesundheits-

system. So betrugen die Drei-Jahreskosten in Schweden 16.100 - 26.700 

USD für die primäre Abheilung einer Läsion, die Heilung mit Amputation 

wurde auf 43.100 - 63.100 USD [1] beziffert. Mit einem geeigneten in-

terdisziplinären Management der diabetischen Fußläsionen ist es möglich, 

enorme Kosten zu sparen und großes persönliches Leid von den Patienten 

fernzuhalten.

Zum diabetischen Fußsyndrom (DFS) gehören die diabetesbedingten Fuß-

ulzerationen und die Vorstadien dazu, die eine entsprechende Prophylaxe 

bedürfen und die Knochen und Gelenkveränderungen bei der Charcot-

Neuroosteoarthropathie. [2]

Die Prävalenz des diabetischen Fußsyndroms in der diabetischen Bevölke-

rung beträgt 6-10 %, die jährliche Inzidenz 2-6 %. [2]. Ca. 19-34 % der 

Menschen mit Diabetes werden im Laufe ihres Lebens an einem DFS er-

kranken, wobei die gefürchtetste Komplikation hierbei die Amputation ist. 

Zwei Grunderkrankungen können zum diabetischen Fußsyndrom führen. 

Zum einen die Polyneuropathie (PNP), die als symptomatische PNP den 

Menschen erhebliches Leid in Form von neuropathischen Beschwerden wie 

Kribbeln, Ameisenlaufen, Kalt- Warm-Sensationen und Schmerzen brin-

gen kann. Und zum anderen die PNP, die zu Defiziten führt und damit zur 

herabgesetzten Sensibilität, fehlendem Warm-Kalt-Empfinden und herab-

gesetztem bzw. fehlendem Schmerzempfinden, in den neuen Leitlinien als 

LOPS bezeichnet (Loss Of Protectiv Sensation)

Die Beschwerden der PNP sind meist Ruhebeschwerden, seitengleich und 

schreiten, da lange Nervenfasern zuerst geschädigt werden, genauso wie 

der Sensibilitätsverlust von distal nach proximal fort.

Eine weitere Facette ist die motorische PNP, die zu Dysbalancen führt. 

Diese führen z. B. zur Schwächung der Zehenstrecker, die Beuger am Unter-

schenkel werden noch besser innerviert, so dass sich dann die Hammer- und 

Krallenzehen entwickeln und dann zu Deformitäten und Druckproblemen 

führen.

Die autonome PNP mit fehlender Schweißsekretion macht die Haut sprö-

der und verletzungsanfällig.

Die Hälfte aller Fußpatienten hat die PNP als alleinige Grunderkrankung,

15 % der Menschen mit DFS haben alleinig die pAVK als Erkrankungsur-

sache, bei 35 % liegen beide Grunderkrankungen vor. 

Die pAVK bei Menschen mit Diabetes weist im Vergleich zu Menschen 

ohne Diabetes einige Besonderheiten auf.



20 21

 ist auf Grund des Sensibilitätsverlustes meist asymptomatisch

 sie manifestiert sich besonders als pAVK vom Unterschenkeltyp (der Rau-

cher erleidet eher eine pAVK vom Becken- und / oder Oberschenkeltyp

 meist liegt gleichzeitig eine Mediasklerose vor, die unter Umständen 

Probleme bei der Diagnostik macht (siehe unten)

Die wenigsten Menschen haben vollkommen gesunde Füße. Die erhaltene 

Sensibilität wird die Menschen aber vor einer Überlastung schützten, auf-

tretende Schmerzen werden durch Schonung und ggf. Veränderungen des 

Gangbildes umgangen bzw. vermieden. Gelingt dies langfristig nicht, wird 

ein Arzt aufgesucht und eine entsprechende orthopädische Versorgung 

kann das Problem dann lösen. Wenn dies nicht gelingt, wird ein fuß-

chirurgischer Eingriff das biomechanische Problem beseitigen und der 

Patient kann wieder schmerzfrei gehen.

Bei Vorliegen eines LOPS führen diese vorhandenen biomechanischen Pro-

bleme nicht mehr zu Schmerzen, die Kompensation bleibt aus und es kommt 

je nach biomechanischem Problem zur Überlastung von ganz bestimmten

Fußregionen. Die Haut reagiert mit einer Hornhaut(Kallus)bildung, bei wei-

terer Belastung mit Einblutungen in die Schwiele (Schwielenhämatom) und 

nachfolgend zur Ulzeration 

Die begleitende pAVK ist dann sehr häufig mit ein Grund, dass die Wund-

heilung ausbleibt oder sich eine Infektion sehr rasch und fulminant aus-

breiten kann.

Zur Prävention gehören:

1. Identifizieren von Menschen mit Diabetes, die einem gefährdeten 

Fuß haben

Dies wird bei uns in Deutschland im Rahmen des DMP-Programmes Dia-

betes gewährleistet. Patienten mit Diabetes sollen mindestens einmal im 

Jahr auf das Vorliegen einer Polyneuropathie und pAVK untersucht werden.

Um den Schweregrad einer symptomatischen PNP beurteilen und gradu-

ieren zu können, kann der Neuropathie Symptom-Score (NSS) Bogen [4] 

benutzt werden.

ß

Neuropathie Symptom-Score (NSS)

Symptomatik Fuß/Unterschenkel

Brennen, Taubheitsgefühl,
Parästhesien, Schwächegefühl
(Ermüdung, Erschöpfung) r 2

Krämpfe, Schmerzen r 1

Lokalisation

Füße r 2

Unterschenkel r 1

Andere Lokalisation r 0

Exazerbation

nachts vorhanden r 2

tagsüber und nachts vorhanden r 1

nur tagsüber vorhanden r 0

Patient wird durch Symptome
aus dem Schlaf geweckt r 1

Besserung der Symptome

Gehen r 2

Stehen r 1

Sitzen oder Hinlegen r 0

Gesamtscore (Punkte addieren): _____
__________________________________

Bewertung:
3-4   =  leichte Symptome
5-6   =  mäßige Symptome
7-10 =  schwere neuropathische Symptome

Neuropathie Defizit-Score (NDS)

 links rechts
Achillessehnenreflex

Reflexe: normal r 0 r 0

abgeschwächt r 1 r 1

 fehlend r 2 r 2

Vibrationsempfindung

Messung am Fußrücken
(1. Metartasale distal):

 normal (> 5/8) r 0 r 0

abgeschwächt/
 fehlend (< 5/8) r 1 r 1

Schmerzempfindung

Messung am Fußrücken:
 normal r 0 r 0

abgeschwächt/
 fehlend r 1 r 1

Temperaturempfindung

Messung am Fußrücken:
 normal r 0 r 0

abgeschwächt/
 fehlend r 1 r 1

Gesamtscore (Punkte addieren): _____
__________________________________

Bewertung:
3-5   =  leichte neuropathische Defizite
6-8   =  mäßige neuropathische Defizite
9-10 =  schwere neuropathische Defizite
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2. Tasten der Fußpulse und erfragen von Claudikatiobeschwerden

Bei Menschen mit Diabetes ist die diagnostische Genauigkeit der kli-

nischen Untersuchung für das Vorliegen einer peripheren arteriellen 

Verschlusskrankheit (pAVK) gering [5]. Bei kräftig tastbaren Fußpulsen ist 

eine höhergradige pAVK unwahrscheinlich, nicht tastbare Fußpulse sind 

nicht gleichbedeutend mit dem Nachweis einer pAVK.

Bei fehlender Claudikatio und fehlender Fußwunde können weitergehende 

Untersuchungen das kardiovaskuläre Risiko abschätzen, therapeutische 

Konsequenzen im Sinne eine Revaskularisation hätten die weiterführen-

den Untersuchungen nicht, da hierfür die Indikation erst gegeben sind bei:

 Vorliegen einer nicht abheilenden Wunde oder
 Vorliegen von Claudikatiobeschwerden

Es würde allenfalls zur Ausweitung der Medikation führen, z. B. Thrombo-

zytenaggregationshemmung, Statineinsatz. Die weitergehenden Untersu-

chungen sind weiter unten aufgeführt.

Ist das Screeningintervall bei Patienten ohne Risikofaktoren einmal jährlich, 

sollen Patienten mit Nachweis eines LOPS oder pAVK auf ein- bis zweimal 

jährlich gesteigert werden.

3. Regelmäßige Inspektion und Untersuchung des gefährdeten 

Fußes und achten auf:

 Vorhandensein oder Fortschreiten einer Fußdeformität;
 eingeschränkte Beweglichkeit der Fuß- und Sprunggelenke;
 übermäßige Kallusbildung;
 und präulzerativen Läsionen 

4. strukturierte Aufklärungsmaßnahmen für Patienten, Angehörige 

und medizinisches Fachpersonal

Hier geht es um Aufklärung und Schulung, dass die Füße besonders ge-

schützt werden müssen, z. B indem sie nicht barfuß, nicht in Socken ohne

Schuhe und nicht in Hausschuhen mit dünnen Sohlen gehen, egal ob 

im Haus oder im Freien, Schutz vor Hitzeeinwirkung, Durchführung von

podologischer Komplexbehandlung, tägliche Fußinspektionen und Verhal-

tensmaßregeln bei Entdecken einer Läsion.

5. Ermutigen Sie zum regelmäßigen Tragen von geeignetem 

Schuhwerk

Patienten sollen bei Vorliegen eines LOPS und oder pAVK Bequemschuhe 

tragen (Risikoklasseneinteilung siehe weiter unten), bei präulzerativen Ver-

änderungen oder Dialysepflicht Spezialschuhe bei DFS mit diabetes-adap-

tiertem Fußbett.

6. Behandlung der Risikofaktoren für Ulzerationen

Die auslösenden Risikofaktoren können nicht so behandelt werden, dass 

hierdurch eine Risikominderung eintreten könnte. Der wichtigste Beitrag 

wäre hierzu die podologische Komplexbehandlung und das Tragen von 

geeigneten Schuhen.

Die zunächst entstandene akute Fußwunde wird wegen der Schmerzlosig-

keit vom Patienten vernachlässigt, die sachgerechte Behandlung unter-

bleibt allzu oft, bis sie dann chronifiziert und in eine chronische Osteomye-

litis oder in ein akutes Infektgeschehen mit Abszessbildungen, septischen 

Krankheitsverläufen und dem lebensbedrohlichen Krankheitsbild der nekro-

tisierenden Fasziitis mündet und dem Chirurgen manchmal nur noch die 

Amputation als Therapieoption bleibt.
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Die führende Pathogenese muss sofort geklärt werden:

Bei der Erstvorstellung ist es wichtig, die Pathogenese und das Ausmaß des 

Problems zu klären. 

Wundtiefe und -größe. Gerade bei scheinbar oberflächlichen Wunden 

ist es wichtig, mit einem Instrument wie scharfen Löffel oder Knopfsonde die 

Läsion auszutasten. Nicht selten kann dann durch einen kleinen Spalt der 

Knochen oder ein Gelenk sondiert werden. Der positive Vorhersagewert für 

die Diagnose Osteomyelitis beträgt dann 89 % bei einer Sensitivität von 

66 % und Spezifität von 85 % [9], so dass sich bei einer positiven �probe

to bone� weitere Untersuchungen fast erübrigen. Schon bei einer Wund-

tiefe von mehr als 3 mm ist bei 82 % der Patienten eine Osteomyelitis fest-

zustellen.

Zur Graduierung der pAVK bietet sich die bidirektionale Dopplersono-

graphie an. Hier kann bei tri- oder biphasischen Flussspektren eine pAVK 

ausgeschlossen werden, bei monophasischen Spektren kann eine Farb-

duplexsonografie das Ausmaß, die Lokalisation und Therapieoptionen 

sofort aufzeigen und der Patient kann einer entsprechenden Therapie 

schnell zugeführt werden. Die Dopplerverschlussdruckmessung kann bei 

Werten < 50 mmHg die kritische Ischämie bestätigen. Bei Werten > 240 

mmHg liegt eine Mediasklerose vor und die Werte können nicht beur-

teilt werden. Aber auch im Bereich dazwischen kann die Mediasklerose 

zu falsch hohen Druckwerten führen, so dass das Ausmaß der pAVK un-

terschätzt wird und die erforderliche Revaskularisation unterbleibt [10]. 

Eine Möglichkeit zur Abschätzung der Perfusion ist dann die hydrostatische 

Zehendruckmessung, der Pole-Test [11]. Hierbei wird das Bein bei liegen-

dem Patienten und aufgehaltener Dopplersonde langsam angehoben bis 

das Dopplersignal erlischt. Eine Höhendifferenz von 13 cm entspricht da-

bei einem Druck von 10 mmHg. 

Auch die transkutane Sauerstoffdruckmessung wird, wie alle Verfahren nur 

Bereiche angeben können, bei denen eine Heilung mit Sicherheit zu er-

warten ist oder nicht erwartet werden kann. Übrig bleibt eine große Grau-

zone, bei der die klinische Erfahrung, das Ausmaß der Läsion und der 

Verlauf der Wundheilung über die Notwendigkeit und Dringlichkeit der 

Revaskularisierung entscheiden. [12]

Therapie von Fußläsionen

Wichtige Maßnahmen zur Therapie sind die Infektionsbekämpfung, die 

Revaskularisierung, die Druckentlastung und ein modernes und Wund-

management.

Die zwei wichtigsten Bedingungen zur Abheilung von Fußläsionen sind 

eine ausreichende Durchblutung und eine vollständige Druckentlastung 

der Läsion.

Bei kritischer Ischämie muss schnell möglichst revaskularisiert werden, an-

sonsten muss die Wundsituation, die Infektion und die Erforderniss einer 

evtl. Amputation darüber entscheiden wie dringlich die Revaskularisation 

ist. Ziel ist es, die Durchblutung mindestens einer Fußarterie wieder herzu-

stellen. Bei vorhandener V. saphena magna und wenn die Möglichkeit zur 

PTA und zur Bypassanlage besteht, sollte die Bypassanlage bevorzugt wer-

den [13].

Ein weiterer wesentlicher Baustein zur Abheilung der Wunde ist die 

Druckentlastung. Die Patienten mit akuten Läsionen werden nach der 

Risikogruppe 7 versorgt.
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VIIa: Nicht plantare Wunden: 

Bei vorhandener suffizienter orthopädieschuhtechnischer Versorgung, die in

Verbindung mit dem Wundverband die Ulkusregion entlastet, kann diese

Schuhversorgung weiter benutzt werden � alternativ ein Verbandsschuh der 

die Wunde samt Verband vor Druck schützt.

VIIb: Aktive CNO ohne Läsion:

Individuelle kniehohe Orthesen mit DAF oder ein Vollkontaktgips (TCC), 

wenn es die Deformität zulässt auch konfektionierte Orthesen. Nicht ab-

nehmbare Hilfsmittel sind zu bevorzugen.

VIIc: Plantare Läsionen, außer Ferse:

Nicht abnehmbare kniehohe Orthese (Gewichtslimitierung beachten, Pass-

form muss gewährleistet sein, ansonsten individuelle Orthese) oder Interims-

schuh oder ein TCC

VIId: Plantare Fersenläsionen

Nicht abnehmbare kniehohe individuelle Fersenentlastungsorthese TCC

Zu beachten ist, dass die Patienten mit Sensibilitätsverlust von sich aus die 

Wunde nicht entlasten werden, da ja eh keine Schmerzen gespürt werden 

und die Patienten auch immer wieder die Gelegenheit ergreifen werden, 

ohne ihr Hilfsmittel umherzugehen und seien es nur die nächtlichen Toi-

lettengänge. Deswegen zeigen alle Studien mit nicht abnehmbaren Hilfs-

mitteln schnellere Abheilraten wie abnehmbare Hilfsmittel. [14]

Ist es den Patienten nicht möglich, ein nichtabnehmbares Hilfsmittel zu be-

nutzen, sei es aufgrund einer ausgeprägten Gangunsichheit oder dass die 

Wunde ein Verschließen des Hilfsmittels bei starker Exudation nicht oder 

noch nicht zulässt, ist das �Abfilzen� der Fußsohle unter Aussparung der 

Ulkusregion ein probates Mittel, die Wunden ausreichend zu entlasten und 

die Mobilität des Patienten nicht einzuschränken

Röntgen: Eine Röntgenaufnahme in zwei Ebenen sollte bei tieferen Wun-

den, nicht abheilenden Läsionen und allen ungewöhnlichen Fußdeformi-

täten erfolgen. Die Sensitivität und Spezifität beträgt für den Nachweis ei-

ner Osteomyelitis 60 bzw. 66 %, wenn diese für mindestens 10-21 Tage 

besteht. Problematisch ist hier vor allem die Abgrenzung gegen osteo-

arthropathischen Veränderungen [32].

Szintigrafie: Die Skelettszintigrafie mit Technetium weist eine Sensitivität 

für die Diagnose Osteomyelitis von 86 % bei einer Spezifität von 45 % 

bei Anreicherungen im Wundbereich auf, auch hier Abgrenzungsprobleme

gegen die Osteoarthropathie und Frakturen. Besser ist hier die Szintigrafie 

mit Indium 111 markierten Leukozyten mit einer Sensitivität von 89 % und 

Spezifität von 78 % bei allerdings nicht unerheblichen Kosten [32].

MRT: Mit der Kernspintomographie können ebenfalls Knochen- und Weich-

teilveränderungen früh nachgewiesen werden. Die Unterscheidung zwi-

schen Infektion und Osteoarthropathie ist aber auch hiermit nicht zweifels-

frei möglich [32].

Abstrichentnahme. Eine Abstrichentnahme muss im Krankenhaus schon 

aufgrund der MRSA-Problematik erfolgen, unter ambulanten Bedingungen 

ist bei begleitender pAVK und das Subcutangewebe erreichenden Wunden 

ein Abstrich zu empfehlen. Hier ist allerdings wichtig, dass der Abstrich aus 

tieferliegenden Strukturen als Gewebebiopsie oder zumindest Curettage 

gewonnen wird.

Infektionsbekämpfung: Die Infektion wird in erster Linie klinisch beurteilt 

und mit Antibiotika behandelt. 

Bei allen Wunden, die trotz ausreichender Durchblutung und Druckentlas-

tung nicht abheilen und vor allem bei immer wieder auftretenden Rezidiven 

muss auch überlegt werden, ob die biomechanische Ursache beseitigt 

ß
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werden kann. Bei Zehenspitzenläsionen empfiehlt die IWGDF die sofortige 

Tenotomie der Beugesehne.

Die Patienten, die einmal ein Ulkus hatten, bleiben zeitlebens Hochrisiko-

patienten für eine erneute Ulzeration. Wir können den Patienten �wund-

frei� bekommen und der Patient befindet sich in der ulkusfreien Zeit, aber 

es bleibt die permanente Bedrohung, dass die alte Wunde erneut auftritt 

oder anderswo am Fuß eine neue Wunde entsteht und der Patient wieder

in die �aktive� Phase seines DFS wechselt. Die Rezidivraten betragen nach 

einem Jahr ca. 35 %, nach drei Jahren 50 % und nach zehn Jahren 70 %. 

Deswegen sollten die Füße dieser Patienten regelmäßig untersucht werden. 

Ein Patient mit offensichtlich inaktivem DFS sollte bei der Abholung eines 

Rezeptes in der Praxis diese nicht verlassen, ohne dass die Füße inspiziert 

wurden. Hier ist die Chance ein gerade sich entwickelndes Ulkus zu ent-

decken sehr groß.

Weiter sollte diese Patientengruppe eine Verordnung zur podologischen 

Komplexbehandlung erhalten. Die Häufigkeit richtet sich nach der Ge-

schwindigkeit des Nagelwachstums, hier wäre ein Intervall von sechs Wo-

chen oft ausreichend, bei einer ausgeprägten Fußdeformität bilden sich aber

oft ausgeprägte Schwielen, die alle drei Wochen entfernt werden müssen. 

In einem solchen Fall könnte man zwei Verordnungen ausstellen, einmal 

für die podologische Komplexbehandlung alle sechs Wochen und eine 

weitere zur Schwielenbehandlung, damit kann der Patient alle drei Wochen 

zur Podologie, um einmal eine komplette Fußbehandlung zu erhalten und 

nach drei Wochen werden nur die Schwielen abgetragen.

Ebenso wichtig ist es, jetzt den Patienten nochmals über die Wichtigkeit des 

Schuhtrageverhaltens und die tägliche Fußinspektion durch den Patienten 

selbst oder Angehöriger aufzuklären und ihm auch zu verdeutlichen, dass 

er bei entsprechenden Auffälligkeiten sofort seinen Fußbehandler aufsucht.

Eine Sonderform des DFS stellt die CNO (Diabetische Neuro-Osteoarthro-

pathie) dar. Der Sensibilitätsverlust führt zur permanenten Überlastung der 

knöchernen Strukturen und dann zu Luxationen und auch Frakturen. Die 

fehlende Ruhigstellung kann dann zu ausgeprägten Fehlstellungen und/ 

oder Luxation von Fußwurzelknochen nach plantar oder zur Seite führen.

Es entstehen dann sogenannte Pseudoexostosen (die Exostose entsteht durch

Knochenneubildung, die Pseudoexostose stellt einen anatomisch intakten 

Knochen dar, der sich jetzt entsprechend vorwölbt) und hier dann auch 

die entsprechenden Druckläsionen. Weiter Möglichkeiten, die als Auslöser

einer CNO in Frage kommen, sind eine akute Überlastung durch ein Trau-

ma, was der Patient allermeist aber nicht bemerkt oder auch ein opera-

tiver Eingriff am Fuß.

Bei der aktiven Form ist der Fuß gerötet, überwärmt und geschwollen. Häu-

fige Fehldiagnosen, die hier gestellt werden, ist die Osteomyelitis, ein Ery-

sipel, eine tiefe Beinvenenthrombose oder ein Gichtanfall. Nicht selten 

kommt es dann bei entsprechender Bildgebung mit dargestellten Osteo-

lysen im Röntgenbild oder MRT/CT zu ungerechtfertigten operativen Ein-

griffen bis zur Majoramputation.

Die Behandlung besteht zunächst in einer adäquaten Ruhigstellung mit 

Fertigorthesen oder individuellen Casts oder Orthesen, nach entsprechen-

der Abschwellung und knöcherner Konsolidierung der Frakturen, was meist 

nach 8-12 Wochen erreicht werden kann, geht der Fuß in die inaktive CNO 

über und kann dann mit überknöchelhohen Maßschuhen versorgt werden.

Hier sollte die Klinik mit Rückgang der Temperaturdifferenz führend sein, 

ein �Ausheilen� der Erkrankung im MRT muss meines Erachtens nicht nach-

gewiesen werden. Wir leiten eine Schuhversorgung ein, wenn die Tempera-

turdifferenz zur Gegenseite nur noch maximal 2 °C beträgt. Wenn 12 

Wochen erreicht sind und die Temperaturdifferenz immer noch mehr als 2 °C

beträgt, starten wir mit einer höherwertigen Schuhversorgung im Sinne 

eines Arthrodesenschuhes.

ß



30 31

Bei entsprechenden Fehlstellungen, die eine Hilfsmittelversorgung nicht zu-

lassen, wäre die Indikation zur Operation gegeben, um dem Fuß sozusa-

gen wieder eine solche Form zu geben, dass eine Versorgung wieder mög-

lich wird. Auch das Abtragen einer Pseudoexostose, die die Wundheilung 

verhindert, wäre eine OP-Indikation.
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Die Anwendung von Glukosesensoren ist mitt-

lerweile fast Standard in der Diabetestherapie. 

Mittels kontinuierlichem Glukosemonitoring 

(CGM) ist es möglich, jederzeit zu wissen, wie 

der aktuelle Glukosewert ist. Dabei misst der 

Sensor die Glukose im Unterhautfettgewebe. 

Dadurch kommt ein physiologischer Zeitversatz 

zwischen Blut- und Gewebezucker (etwa 15 

Minuten) zustande.

Anhand der Trendpfeile kann dargestellt 

werden, in welche Richtung sich der ak-

tuelle Glukosewert bewegt. Dies ermög-

licht eine viel präzisere Steuerung der 

Diabetestherapie, vor allem, weil auch 

Verläufe erkennbar sind, die bei der 

Therapiegestaltung sehr hilfreich sind. 

Glukosesensoren erhöhen auch den Si-

cherheitsaspekt in der Therapie, da die 

Sensoren Alarmfunktionen besitzen, die 

den Träger rechtzeitig davor warnen, wenn der Glukosewert in gefährliche 

Bereiche abfällt oder unerwünscht stark ansteigt.

rtCGM/CGM steht für real time Continuous Glucose Monitoring, also 

kontinuierliche Glukose Überwachung. Die Daten werden ständig mittels 

Bluetooth auf das Lesegerät bzw. Handy übertragen.

iscCGM steht für Intermittent Scanning Continuous Glucose Monitoring 

und FGM für Flash Glucose Monitoring. Hierfür war ein Scannen des 

Sensors mit dem Lesegerät erforderlich, um eine Datenübertragung zu er-

möglichen. Diese Systeme wurden weitgehend durch die CGM-Systeme 

ersetzt.

Im Vergleich zur Blutzuckermessung bietet somit die Gewebezuckermes-

sung eine kontinuierliche und schnelle Information mit Anzeige des ak-

tuellen Werts mit Verlauf und Trend. Der nächtliche Verlauf ist nachvoll-

ziehbar, sie bietet mehr Sicherheit im Alltag. Allerdings kann dies auch zu 

übermäßigen Kontrollen verleiten und konsekutiv zu voreiligen Korrekturen. 

Darüber hinaus ist kein Blutstropfen notwendig, somit kann diskret eine 

Gewebezuckerabfrage erfolgen. 
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Um eine entsprechende Sensorverordnung und Erstattung durch die Kran-

kenkasse zu erhalten, sind einige Voraussetzungen erforderlich: Es muss 

ein insulinpflichtiger Diabetes vorliegen mit intensivierter Insulintherapie, 

zudem müssen mindestens vier Blutzuckerselbstkontrollen am Tag durch-

geführt werden. Mittels blutiger Messung kann das individuelle Therapie-

ziel nicht erreicht werden, außerdem sollte für den Umgang mit den Syste-

men eine Schulung stattfinden. Darüber hinaus müssen die Systeme quali-

tätssichernde Maßnahmen erfüllen.

Da aktuell CGM-Systeme nur für Therapien mit Intensivierter Insulinthera-

pie erstattet werden, wurde im Rahmen von Studien die Effektivität dieser

Systeme bei einmaliger Gabe eines Verzögerungsinsulins (sogenannter

basal unterstützter, oraler Insulintherapie; BOT) überprüft. Hierbei zeigten 

76 % der Studienteilnehme eine Verbesserung des HbA1c um 0,4 % so-

wie eine Besserung der Time in Range, also �Zeit im Zielbereich� um 15 %.

Die Time in Range (TIR) beschreibt die Zeit, in der sich der Blutzucker im 

festgelegten Zielbereich befindet. Darüber hinaus konnte eine Reduktion 

der Krankenhauseinweisungen aufgrund diabetischer Ketoazidose oder 

schwerer Hypoglykämie erzielt werden. Dies führte dazu, dass in Frankreich 

das CGM bei BOT eingeführt wurde (Voraussetzung allerdings HbA1c > 8 %).

Des Weiteren konnte im Rahmen von Studien gesehen werden, dass ältere

Menschen mit Typ 2-Diabetes und BOT ebenfalls von einer CGM profi-

tierten. Die Technik stellte hier keinen Nachteil dar, im Gegensatz, es war 

eine signifikante Senkung des HbA1c-Wertes im Vergleich zur blutigen Mes-

sung auffällig.

Um diese Frage zu klären, wurde ebenfalls im Rahmen einer Studie Men-

schen mit Typ 2-Diabetes ohne jeglicher Insulintherapie mit CGM-Syste-

men ausgestattet und über einen Zeitraum von 6 Monaten überwacht. 

Hier konnte eine Besserung der TIR von 41 % auf 57 % gesehen werden. 

Im Schnitt besserte sich der Glukosewert von 200 auf 182 mg/dl. Dies traf 

gleichermaßen für jüngere als auch für ältere Menschen zu. Aber wie kann 

man sich diese positive Veränderung erklären, wenn doch kein Einfluss mit-

tels Insulintherapie besteht? Die Antwort liegt im sogenannten Biofeedback.

Durch kontinuierliche Visualisierung der Glukosestoffwechsellage und Be-

wertung von Blutglukoseveränderungen konnte der Einfluss von Mahlzei-

ten und körperlicher Aktivität dargestellt werden. Dies ermöglichte den Teil-

nehmern, die Reaktion des Körpers auf Mahlzeiten und Bewegung zu ver-

stehen und in die Therapie einzubeziehen. Konsekutiv konnte eine An-

passung der Ernährung sowie der körperlichen Aktivität auf Basis von 

CGM-Daten bei Typ 2-Diabetes mellitus erfolgen. Hierbei motivieren die 

guten Verläufe, den Weg fortzusetzen und die unbefriedigenden Verläufe, 

Probleme zu erkennen und ggf. zu beheben. Dies konnte zudem zu einer 

Reduktion der Hypoglykämie-Sorgen, einer Verbesserung des allgemeinen 

Wohlbefindens sowie zu einer geringeren Belastung durch den Diabetes 

führen.

Die amerikanischen Diabetes Gesellschaften empfehlen bereits CGM-

Systeme für Menschen mit Typ 2-Diabetes mit ICT und BOT. In Deutsch-

land haben bereits vier Krankenkassen angekündigt, CGM bei Typ 2-Dia-

betes mit BOT zu übernehmen.
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Eine flexible, individuell angepasste Ernährung spielt eine zentrale Rolle 

bei Diabetes mellitus. Für Menschen mit Diabetes mellitus Typ 2 betont die 

Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG) die Bedeutung einer individuali-

sierten Ernährungstherapie. Anstelle starrer Diätvorgaben wird empfohlen, 

flexible Ernährungsansätze zu wählen, die an die persönlichen Vorlieben 

und Lebensumstände angepasst sind. Eine pflanzenbetonte Kost, wie sie 

auch von der Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE) empfohlen 

wird, kann dabei helfen, den Blutzuckerspiegel zu stabilisieren, das allge-

meine Wohlbefinden zu fördern und das Risiko für Begleiterkrankungen zu 

senken.

Es werden keine expliziten Verbote ausgesprochen, jedoch wird auf einen

bewussteren Konsum von Zucker Wert gelegt. Hier gibt es je nach Insti-

tution unterschiedliche Angaben. Die DGE (Deutsche Gesellschaft für 

Ernährung) spricht eine Limitierung von maximal 50 g/Tag aus, die WHO 

(Weltgesundheitsorganisation) ist mit der Empfehlung von 25 g/Tag deut-

lich strenger.

Weiterhin liegt ein Fokus auf möglichst wenig verarbeitete Lebensmittel 

sowie auf die pflanzlichen Fette. Hierzu zählen Olivenöl, Avocado, aber 

auch Nüsse haben einen hohen Stellenwert und finden sich daher im

neuen Ernährungskreis wieder.

Bildquelle:
https://www.dge.de/gesunde-ernaehrung/
gut-essen-und-trinken/dge-ernaehrungskreis/

Bei der Auswahl der Kohlenhydrate sind vor allem ballaststoffreiche Lebens-

mittel zu empfehlen. Vollkornprodukte, Hülsenfrüchte, aber auch Hafer-

flocken und Beerenobst eigen sich hier besonders gut, um auf 30 g Bal-

laststoffe/Tag zu kommen. Ballaststoffe wirken doppelt positiv. Zum einen 

führen ballaststoffreiche Lebensmittel zu einem längeren Sättigungsgefühl, 

zum anderen lassen sie den Blutzucker moderater ansteigen als ballast-

stoffarme Produkte.
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Grundsätzlich geht es bei der Ernährung um so viel mehr als um die reine 

Energiezufuhr. Daher ist eine langfristige Ernährungsumstellung das Ziel. 

Diese sollte individuell auf die persönlichen Bedürfnisse angepasst sein, 

um auch langfristigen Erfolg zu bringen. Von Low Carb über flexitarisch, 

mediterran bis hin zum Intervallfasten ist prinzipiell alles möglich, sofern es 

nicht ins Extreme geht. Extreme Ernährungsformen, die zu einseitig sind, 

führen meist zu Mangelerscheinungen.

Bei Menschen mit einen Diabetes mellitus Typ 1 ist das Schätzen der Koh-

lenhydrate auch trotz moderner Technologien immer noch wichtig.

Bei Menschen mit einem Diabetes mellitus Typ 2 sind die Empfehlungen 

von den Begleit-, und Folgeerkrankungen sowie der Therapie abhängig. 

Grundsätzlich gelten die allgemeinen Ernährungsempfehlungen der DGE. 

Eine spezielle �Diabetesdiät� gibt es schon lange nicht mehr. Allerdings 

können bei einer extremen Insulinresistenz die alt bewährten Hafertage 

(zwei bis drei Tage mit Haferflocken, Beeren, Gemüse) zu einer Entlastung 

und zur Verbesserung der Insulinempfindlichkeit führen.

Wer digitale Unterstützung in Anspruch nehmen möchte, kann sich Ernäh-

rungs-Apps wie Yazio, FatSecret und Lifesum herunter laden. Diese können 

bei der Umsetzung und Kontrolle der Ernährung behilflich sein.

Auch DiGAS (digitale Gesundheitsanwendungen) wie Vi-

tadio, Una Health, mebix oder glucurs können als Unter-

stützer dienen. Weitere Informationen über DIGAS finden 

Sie unter: https://diga.bfarm.de/de/diga-nutzende

Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE) hat im März 2024 ihre Er-

nährungsempfehlungen aktualisiert, um den neuesten wissenschaftlichen 

Erkenntnissen und gesellschaftlichen Entwicklungen gerecht zu werden.

Diese neuen Empfehlungen ersetzen die bisherigen �Zehn Regeln� und

legen einen stärkeren Fokus auf eine pflanzenbetonte Ernährung, die so-

wohl der Gesundheit als auch der Umwelt zugutekommt.

Vielfalt genießen: Eine abwechslungsreiche Lebensmittel-

auswahl sichert die Nährstoffversorgung und fördert den 

Genuss.

 Am besten Wasser trinken

 Obst und Gemüse � viel und bunt

 Hülsenfrüchte und Nüsse regelmäßig essen

 Vollkorn ist die beste Wahl

 Pflanzliche Öle bevorzugen

 Milch und Milchprodukte jeden Tag

 Fisch jede Woche

 Fleisch und Wurst � weniger ist mehr

 Süßes, Salziges und Fettiges � besser stehen lassen

 Mahlzeiten genießen

 In Bewegung bleiben und auf das Gewicht achten

Diese Empfehlungen zielen darauf ab, eine Ernährungsweise zu fördern, 

die sowohl die individuelle Gesundheit unterstützt als auch ökologische 

Aspekte berücksichtigt. Sie basieren auf einem neu entwickelten ma-

thematischen Optimierungsmodell, das die DGE mit Unterstützung von 

Expert*innen unterschiedlicher Fachrichtungen entwickelt hat.

Insgesamt unterstreichen die aktuellen Empfehlungen die Bedeutung ei-

ner ausgewogenen, pflanzenbetonten Ernährung für die Prävention und 

Therapie von Diabetes mellitus sowie für die Förderung der allgemeinen 

Gesundheit und den Umweltschutz.
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Eine gemeinsame Veranstaltung der
Diabetes-Akademie Bad Mergentheim e. V. und
der Landesapothekerkammer Baden-Württemberg

15:00 Uhr Begrüßung
 Prof. Dr. med. Thomas Haak, Bad Mergentheim

15:05 Uhr  Lieferschwierigkeiten für Medikamente �
  die Hintergründe
  Manfred Krüger, Apotheker, Krefeld

15:50 Uhr  Inkretin-basierte Therapie in der Diabetologie �
  Die neue Konsensempfehlung der Europäischen
  Diabetes Gesellschaft (EASD)
  Prof. Dr. med. Baptist Gallwitz, Berlin

16:35 Uhr 

16:50 Uhr  Modernes Adipositasmanagement �
  endlich erfolgreich
  Prof. Dr. med. Thomas Forst, Mannheim

17:35 Uhr  SGLT2 außerhalb des Diabetes � 
  Risiken und Nebenwirkungen

 Prof. Dr. med. Stephan Jacob, Villingen-Schwenningen

18:20 Uhr Ende der Veranstaltung

Unter www.diabetes-akademie.de ist das Downloaden bzw.

Öffnen der mit    gekennzeichneten Präsentationen (PDF-Dateien) nur

mit einem Passwort möglich, welches Mitglieder und Tagungsteil-

nehmer bei der Geschäftsstelle der Akademie erhalten haben.

09:00 Uhr Begrüßung
 Prof. Dr. med. Thomas Haak, Bad Mergentheim

09:10 Uhr  Das polyzystische Ovarial-Syndrom �
  Bedeutung für Schwangerschaftswunsch,
  Adipositas und Diabetes
  Dr. med. Huda Chaar, Bad Mergentheim

10:00 Uhr  GLP-1-Rezeptoragonisten und Co-Agonisten �
  Wo geht die Reise hin?
  Prof. Dr. med. Baptist Gallwitz, Berlin

10:45 Uhr 

11:00 Uhr  Prävention des Typ 1-Diabetes �
  Traum und Wirklichkeit
  PD Dr. med. Dominik Bergis, Würzburg

11:45 Uhr  AID-Systeme in verschiedenen Lebenslagen �
  Was, für wen, wozu?

 Dr. med. Stefan Gölz, Esslingen

12:30 Uhr 

13:00 Uhr  Digitale Gesundheitsanwendungen (DiGA) �
  in der Diabetologie
  PD Dr. phil. Dominic Ehrmann, Bad Mergentheim

13:45 Uhr Ende der Veranstaltung

Unter www.diabetes-akademie.de ist das Downloaden bzw.

Öffnen der mit    gekennzeichneten Präsentationen (PDF-Dateien) nur

mit einem Passwort möglich, welches Mitglieder und Tagungsteil-

nehmer bei der Geschäftsstelle der Akademie erhalten haben.
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Bei Geburt enthält jedes Ovar ca. 

0,5 Millionen Eizellen, ab Pubertät 

beginnt der Menstruationszyklus. 

Dieser unterliegt einer hormonel-

len Regulation durch die GnRH-

abhängige, pulsatile Steuerung aus

dem Hypothalamus sowie durch 

die hypophysäre, ebenfalls pulsa-

tile Freisetzung von LH und FSH,

welche in den Ovarien zur Follikelreifung und Produktion von Östrogen

und Progesteron führen. Letztere wirken wiederum über positive bzw. nega-

tive Rückkopplung auf Hypothala-

mus und Hypophyse ein.

Die Follikelreifung vom Primordial-

follikel zum Tertiärfollikel erfolgt 

kontinuierlich und hormonunab-

hängig, so dass im Ovar der fertilen 

Frau Follikel aller Reifestadien zu 

finden sind. Unter Einfluss von FSH 

reift ein Tertiärfollikel zum Graaf-

Follikel aus.

Die Thekazellen des Follikels exprimieren membranständige LH-Rezepto-

ren und weisen eine LH-abhängige Steroidsynthese auf. Sie produzieren 

Androstendion.

Die Granulosazellen des Follikels bilden durch die Aktivität des Enzyms 

Aromatase unter FSH-Einfluss aus Androstendion Östradiol. Sobald ein 

gewisser Schwellenwert an Östrogenen erreicht ist, kommt es zur positiven 

Rückkopplung und somit zum präovulatorischen FSH und LH-Peak und da-

durch zur Ovulation.

                Graaf-Follikel

Der nun leere Follikel entwickelt sich zum 

Gelbkörper. Dieser produziert Inhibin A 

und Progesteron, welche durch negative 

Rückkopplung zur Hemmung der Gona-

dotropinproduktion in der Hypophyse 

führen. Nach ca. 14 Tagen kommt es zum

Untergang des Gelbkörpers und somit

zum Wegfall der hypophysären Hem-

mung durch Progesteron und Inhibin 

und die FSH und LH-Spiegel steigen 

wieder an.

Corpus luteum: 14 d à Untergang à Wegfall der negativen Rückkopplung à neuer Zyklus

Eisprung
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Das polyzystische Ovarialsyndrom (PCOS) ist ein komplexes endokrinolo-

gisches, gynäkologisches und internistisches Krankheitsbild, dessen Ursache 

nicht geklärt ist. Es ist typischerweise gekennzeichnet durch Oligomenorrhö 

bis Amenorrhö, Hyperandrogenismus bzw. Hyperandrogenämie und multi-

ple persistierende Follikel in den Ovarien. Zudem Übergewicht, Adipositas 

bis hin zur Insulinresistenz. Mit einer Prävalenz von ca. 15 % ist es die häu-

figste endokrine Störung der Frauen im fertilen Alter.

Es wird eine genetisch bedingte Erhöhung des LH/FSH-Quotienten vermu-

tet, der erhöhte LH-Spiegel fördert die Androgenbildung in den Thekazel-

len der Ovarien. Durch Störung des endokrinen hypothalamischen-hypo-

physären-ovariellen Regelkreises und Erniedrigung der FSH-Konzentration 

kommt es zu einer mangelnden Aktivität der Aromatasen in den Granu-

losazellen des Ovars. Die Dauerstimulation durch LH führt zur Produktion 

von mehr Androgenen.

Bei Frauen im gebärfähigen Alter wird das Anti-Müller-Hormon (AMH) von 

den Granulosazellen des Ovars produziert. Es dient der Protektion der 

Eizellreserve im Ovar, indem es unter anderem die Primärfollikel vor einer

zu schnellen Reifung schützt. Somit ist AMH ein Marker für die ovarielle 

Reserve.

Beim PCOS kann es somit zu höheren AMH-Werten kommen (aufgrund 

des follikulären Reifungsdefekts, Reifungsstörung der Granulosazellen 

oder von der vorliegenden Hyperandrogenämie).

Aufgrund dieser erhöhten Serumwerte kann AMH als diagnostischer Fak-

tor für die PCO-Diagnose verwendet werden, da es die Ausprägung des 

PCO-Syndroms widerspiegelt.

Die Rotterdam-Kriterien für die Dia-

gnose eines PCOS sind in der ne-

benstehenden Tabelle aufgeführt. In

der revidierten internationalen Leit-

linie von 2023 wurde erstmals die 

Bestimmung des AMH-Werts als dia-

gnostisches Kriterium aufgenom-

men, allerdings nicht in der Aldo-

leszenz.

Tabelle: Diagnosekriterien des PCO-Syndroms (AMH: Anti-Müller-Hormon)
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Gemäß der aktualisierten Leitlinie werden unregelmäßige Menstruations-

zyklen definiert als:

 Normal im ersten Jahr nach der Menarche als Teil des pubertären 

Übergangs

 1 bis < 3 Jahre nach der Menarche: < 21 oder > 45 Tage

 3 Jahre nach der Menarche bis zur Perimenopause: < 21 oder > 35 

Tage oder < 8 Zyklen pro Jahr

 1 Jahr nach der Menarche: > 90 Tage für einen einzelnen Zyklus

Eine primäre Amenorrhoe besteht definitionsgemäß im Alter von 15 Jahren 

oder > 3 Jahre nach der Thelarche (Brustentwicklung). Wenn unregelmä-

ßige Menstruationszyklen auftreten, sollte eine Diagnose von PCOS in Be-

tracht gezogen werden.

Klinisch:

Hirsutismus allein sollte als

Indikator für Hyperandro-

genämie und PCOS bei 

Erwachsenen betrachtet 

und anhand von Scores 

klassifiziert werden (z. B.

modifizierte Ferriman/Gall-

wey Score). Die androge-

netische Alopezie (Score 

nach Ludwig) und Akne 

stellen eher weniger spe-

zifische Indikatoren dar.

Biochemisch:

Um eine biochemische Hyperandrogenämie zu bewerten, sollte das ge-

samte und freie Testosteron bestimmt werden. Bei fehlender Erhöhung kann

ggf. Androstendion oder DHEAS bestimmt werden. In diesem Zusammen-

hang sollte das SHBG (Sexualhormon-bindendes Globulin) nicht uner-

wähnt bleiben: Das SHBG ist ein Transportprotein für Sexualhormone, ins-

besondere Testosteron und Estradiol. Die SHBG-Konzentration im Blut wird

von verschiedenen stimulierenden und hemmenden Faktoren gesteuert. 

Eine erhöhte Konzentration von Insulin, Insulin-like growth factor (IGF-1)

oder Somatotropin senkt die SHBG-Konzentration � ebenso wie hohe Kon-

zentrationen von Androgen.

Bei PCOS ist das SHBG reduziert, somit ist mehr freies Testosteron 

verfügbar. 

Die Anzahl der Follikel pro Eierstock sollte als effektivster Ultraschallmar-

ker zur Erkennung der polyzystischen Ovarialmorphologie bei Erwachse-

nen betrachtet werden, wo-

bei mindestens 20 Follikel in 

einem Ovar vorliegen soll-

ten.

Polycystische Ovarien

Gemäß aktualisierter Leitlinie, kann das AMH zur Diagnose des PCOS bei 

erwachsenen Frauen herangezogen werden, allerdings sollte berücksich-

tigt werden, dass es bei PCOS nicht zwingend erhöht sein muss. Somit soll-

te es nicht als alleiniges Kriterium in der Diagnose herangezogen werden.

modifizierte Ferriman/Gallwey Score

Score nach Ludwig
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Nennenswert ist auch, dass weder AMH noch die sonomorphologie der 

Ovarien bei aldoleszenten Frauen für die Diagnose herangezogen wer-

den sollten.

Hintergrund:

AMH erreicht in der allgemeinen Bevölkerung in der Regel seinen Höhe-

punkt im Alter von 20-25 Jahren, außerdem spielt der Body-Mass-Index 

(BMI) eine Rolle: Bei Personen mit höherem BMI kann AMH niedriger

ausfallen. Zudem kann AMH durch aktuelle oder kürzlich erfolgte Einnah-

me von kombinierten oralen Kontrazeptiva unterdrückt werden.

Aufgrund der multifaktoriellen Genese und der verschiedenen pathophy-

siologischen Interaktionen beim PCOS ergibt sich hieraus ein erhöhtes 

Risiko in der Perimenopause und darüber hinaus im Alter für kardiovas-

kuläre Erkrankungen. Dies erfordert ein strukturiertes Risikoassessment mit 

Einstellung der Riskofaktoren.

  Pathophysiologische Interaktionen bei PCOS

 Alle Frauen mit PCOS sollten auf Risikofaktoren für Herz-Kreislauf-Er-

krankungen untersucht werden, zudem sollte unabhängig von Alter und 

BMI, bei der Diagnose ein Lipidprofil (Cholesterin, LDL-Cholesterin, 

HDL-Cholesterin und Triglyceridspiegel) erstellt werden. Die Häufigkeit 

der Verlaufskontrollen richtet sich nach Vorliegen einer Hyperlipidämie 

und zusätzlichen Risikofaktoren oder des globalen kardiovaskulären 

Risikos

 Alle Frauen mit PCOS sollten jährlich ihren Blutdruck messen lassen

sowie bei der Planung einer Schwangerschaft oder Fertilitätsbehand-

lung (aufgrund des hohen Risikos für hypertensive Erkrankungen in der 

Schwangerschaft und der damit verbundenen Komorbiditäten)

 Frauen mit PCOS, unabhängig von Alter und BMI, haben ein erhöhtes 

Risiko für gestörten Nüchternblutzucker, gestörte Glukosetoleranz und 

Typ-2-Diabetes, daher sollte bei Diagose sowie alle 3 Jahre der glykä-

mische Status mittels den 75 g oralen Glukosetoleranztest (OGTT) be-

wertet werden.

 Wenn ein OGTT nicht durchgeführt werden kann, können Nüchtern-

plasmaglukose und/oder der HbA1c-Wert zur Einschätzung herangezo-

gen werden

 Obwohl die Insulinresistenz bei PCOS ein pathophysiologischer Fak-

tor ist, wird keine routinemäßige Labordiagnostik diesbezüglich emp-

fohlen

Nicht jede Frau mit PCOS hat Probleme mit der Insulinresistenz, aller-

dings kann schon eine geringe Gewichtszunahme einen früheren Beginn 

induzieren. Auch schlanke PCOS-Patientinnen können eine Insulinresis-

tenz entwickeln.Dtsch Arztebl 2023; 120(43): A-1780 / B-1518
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Pathophysiologie
der Insulinresistenz

Lifestyle-Interventionen (körperliche Aktivität, gesunde Ernährung, verhal-

tenstherapeutische Strategien)
 Es gibt keine Evidenz für Überlegenheit gesonderter Diätformen oder 

bestimmter Arten oder Intensitäten der körperlichen Aktivität. Vielmehr 

wird empfohlen mindestens 150 bis 300 Minuten moderate Intensität 

oder 75 bis 150 Minuten intensive aerobe Aktivität pro Woche oder 

eine entsprechende Kombination beider über die Woche verteilt anzu-

streben, plus muskelstärkende Aktivitäten (z. B. Widerstand/Flexibilität) 

an zwei nicht aufeinander folgenden Tagen pro Woche.

Medikamentöse Therapie

Die medikamentöse The-

rapie richtet sich eher

nach Bedarf und Be-

schwerden sowie Aus-

prägung der Symptome 

und umfassen folgende 

Säulen:

Kombinierte orale Kontrazeptiva können bei fertilen Frauen mit PCOS zur 

Zyklusregulation oder Therapie des Hirsuitismus eingesetzt werden, auch 

in der Aldoleszenz. Das hochdosiertes Ethinylestradiol (>30 µg) bringt 

keinen Vorteil im Vergleich zu niedrigdosiertem Ethinylestradiol < 30 µg

hinsichtlich Hirsuitismus. Die hochdosis-Präparate (35 µg Ethinylestradiol 

+ Cyproteronacetat) können allerdings als Zweitlinientherapie unter Be-

rücksichtigung der bekannten NW (TVT) eingesetzt werden.

Antiandrogene können zur Therapie des Hirsuitismus angewendet werden, 

wenn die Therapieergebnisse unter KOKs (kombinierte orale Kontrazep-

tiva) oder kosmetischer Therapie unzureichend sind. Hinsichtlich Therapie 

der Alopezie kann ein Versuch gestartet werden, diesbezüglich gibt es je-

doch wenig Evidenz.

Bei der Verschreibung von Antiandrogene sollten folgende Aspekte berück-

sichtigt werden:

 Spironolacton in einer Dosis von 25-100 mg/Tag scheint ein geringe-

res Risiko für Nebenwirkungen zu haben.

 Cyproteronacetat in Dosen ≥ 10 mg wird aufgrund eines erhöhten 

Risikos, einschließlich des Risikos für Meningeome, nicht empfohlen.

 Finasterid hat ein erhöhtes Risiko für Lebertoxizität.

 Flutamid und Bicalutamid haben ein erhöhtes Risiko für schwere Leber-

toxizität.
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Bei einem BMI > 25 kg/m² kann Metformin zur Verbesserung der Insu-

linresistenz, Glukose- und Lipidprofil eingesetzt werden. Es kann auch in 

der Aldoleszenz zur Zyklusregulation gegeben werden, hierfür besteht je-

doch wenig Evidenz. Metformin kann auch mit KOKs kombiniert werden.

Bei Adipositas können, zusätzlich zur Lifestyle-Modifikation, GLP-1 Analo-

ga zur Gewichtsreduktion eingesetzt werden.

Frauen mit PCOS haben ein höheres Risiko für Schwangerschaftskom-

plikationen wie vermehrte Gewichtszunahme in der Schwangerschaft, Fehl-

geburt, Schwangerschaftsdiabetes, Bluthochdruck in der Schwangerschaft 

und Präeklampsie, intrauterine Wachstumsretardierung, kleine Babys für 

das Gestationsalter und niedriges Geburtsgewicht, Frühgeburt und Sectio. 

Daher sollte für diese Patientengruppe eine entsprechende Überwachung 

und Unterstützung angeboten werden.

Metformin kann unter bestimmten Umständen (z. B. bei Risiko für Früh-

geburt) in Betracht gezogen werden, um Frühgeburten zu reduzieren und 

den übermäßigen Schwangerschaftsgewichtszuwachs bei schwangeren 

Frauen mit PCOS zu begrenzen. Allerdings sind langfristigen gesundheit-

lichen Auswirkungen der Metformin-Exposition auf das Kind noch unklar.

Bei Frauen mit PCOS, die eine Schwangerschaft planen, sollten Ge-

wicht, Blutdruck, Rauchen, Alkohol, Ernährung und Ernährungsstatus, Fol-

säuresupplementierung (höhere Dosis bei BMI > 30 kg/m²), Bewegung, 

Schlaf sowie mentale, emotionale und sexuelle Gesundheit berücksichtigt 

und optimiert werden, um reproduktive und Schwangerschaftsergebnisse 

sowie die allgemeine Gesundheit zu verbessern.

Die Verwendung von Ovulationsinduktionsmitteln, einschließlich Letrozol, 

Metformin und Clomiphencitrat, ist in einigen Ländern off-label. Gemäß 

Leitlinie wird Letrozol in der Erstlinientherapie zur Induktion der Ovulation 

angewendet (in Deutschland off-Label). Letrozol ist ein Aromatase-Inhibi-

tor und hemmt die Umwandlung von Androgenen in Östrogenen, dies 

führt zu einer Erhöhung der FSH-Spiegel/Sensitivität, induziert somit die 

Follikelreifung und führt zur Ovulation.

In Deutschland ist Clomifen als Ovulationsinduktionsmittel zugelassen: als

SERM (Selektiver Östrogen Rezeptor Modulator) entfaltet es antiöstrogene 

und östrogene Wirkung am Östrogenrezeptor und stimuliert somit die 

FSH/LH Freisetzung aus der Hypopyse, dies führt zur Follikelreifung und 

Ovulation.

Nenneswert ist hier, dass es unter Clomifen zum polyfollikulären Wachstum 

und somit zu Mehrlingsschwangerschaften kommen kann, während es un-

ter Letrozol zum Monofollikulären Wachstum kommt. Bei Versagen der 

Erst- oder Zweitlinientherapie wird eine IVF/ICSI empfohlen.

Die Diagnostik der PCOS gemäß der revidierten internationalen Leitlinie

von 2023 erfolgt weiterhin nach den Rotterdamkriterien, neu ist der Aspekt 

des Anti-Müller-Hormons. Zudem wurden nun evidenzbasierte Kriterien 

eingefügt und der Schwerpunkt kardiovaskuläre Risikofaktoren stärker be-

leuchtet. Wichtig ist, das PCOS als chronische Erkrankung mit Langzeit-

folgen zu betrachten, die auch postmenopausal eines Risikoassessments 

bedarf. Die Therapie ist multimodal und richtet sich nach den Symptomen, 

Risiken und Zielen.
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Die Therapie des Typ-2-Diabetes (T2D) hat sich mit Einführung der inkre-

tinbasierten Medikamente grundlegend gewandelt. Diese Medikamenten-

klasse bedient das Wirkprinzip der sogenannten Inkretinhormone. Inkretin-

hormone werden physiologischerweise nach einer Mahlzeit vom Dünndarm 

in die Blutbahn freigesetzt. Sie regulieren maßgeblich die Insulinfreisetzung

nach einer Mahlzeit und haben ebenso Einfluss auf die Freisetzung ande-

rer Hormone, wie z. B. Glukagon und auf das autonome und zentrale 

Nervensystem. Beim Menschen sind Glucagon-like peptide-1 (GLP-1) und 

Glucose-dependent insulinotropic peptide (GIP) die beiden wichtigsten 

Inkretinhormone, die nach einer Mahlzeit wesentlich zur Normalisierung 

der Glykämielage beitragen. Bei den Inkretinbasierten Medikamenten sind

die GLP-1-Rezeptoragonisten (GLP-1RA), die als Peptide täglich oder ein-

mal wöchentlich injiziert werden, die wirkstärkste und wichtigste Substanz-

gruppe. Der erste kurzwirksame GLP-1RA wurde 2006 eingeführt, mittler-

weile gibt es einige weiterentwickelte langwirksame GLP-1RA. Weiterent-

wicklungen, über die in diesem Artikel berichtet wird, sind Substanzen, die 

nicht nur den GLP-1-Rezeptor stimulieren, sondern auch zusätzlich den GIP- 

oder den Glukagonrezeptor. Neben einigen solchen Doppelagonisten sind 

auch Dreifachagonisten in der Entwicklung.

GLP-1RA sind mittlerweile in den Leitlinien für die Behandlung des T2D 

als erste injektabile Therapie noch vor Insulin platziert, da sie kein intrinsi-

sches Hypoglykämierisiko aufweisen. Weitere Gründe sind die positiven 

Daten aus kardiovaskulären Sicherheitsstudien, die Vorteile bezüglich kar-

diovaskulärer Endpunkte gezeigt haben, sowie eine Abnahme des Kör-

pergewichts und eine Senkung des systolischen Blutdrucks. Bei Menschen 

mit T2D und kardiovaskulärer Vorerkrankung sind GLP-1RA schon un-

mittelbar nach entsprechender Diagnose unabhängig vom vorliegenden 

HbA1c-Wert in den Leitlinien empfohlen, ähnlich wie auch SGLT-2 Hemmer 

(SGLT-2i; SGLT = Sodium glucose transporter). Auch für die medikamen-

töse Therapie der Adipositas sind Liraglutid und Semaglutid als GLP-1RA

in einer höheren Dosierung als zur Behandlung des T2D zugelassen, je-

doch derzeit nicht als Kassenleistung erstattungsfähig [1,2].

T2D und Adipositas haben eine vielschichtige Pathophysiologie. Ebenso 

sind verschiedene Facetten beider Erkrankungen individuell sehr unter-

schiedlich ausgeprägt und die individuellen Krankheitsverläufe sind hetero-

gen. Daher sind therapeutische Wirkansätze mit multiplen Mechanismen und 

Ansatzpunkten wünschenswert. So können verschiedene Stoffwechselwege 

im Kohlenhydrat- und Lipidstoffwechsel gleichzeitig beeinflusst werden. 

Auch Appetitregulation und Energiehaushalt können zusätzlich so stärker

reguliert werden. Eine gleichzeitige Gabe von GLP-1 und GIP hat syner-

gistische Effekte auf die Insulinsekretion und auf die Hemmung der Gluca-

gonsekretion gezeigt. Kombinationen der Gabe von GLP-1 und Glucagon 

zeigten eine ausgeprägte Gewichtsreduktion [3,4].
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GLP-1 und GIP sind beim Menschen die hauptsächlichen Inkretinhormone. 

Sie bewirken gemeinsam ca. 70 % der postprandialen Insulinsekretion. 

In ihrer Peptidsequenz haben GLP-1 und GIP eine hohe Strukturüber-

einstimmung. Sie binden jedoch an unterschiedliche, nur für das jeweilige 

Hormon spezifische Rezeptoren. Infusionsstudien mit simultaner Gabe von 

GLP-1 und GIP zeigten synergistische Effekte mit stärkerer Stimulation der 

Insulinsekretion als die Einzelgabe jeweils nur eines Hormons.

Glucagon, das ebenfalls Strukturähnlichkeiten zu GLP-1 hat, hat attrak-

tive Eigenschaften für die Therapie des T2D. Eine dieser Eigenschaften 

ist die Hemmung der Glukosefreisetzung aus der Leber. Darüber hinaus 

führt eine längerfristige exogene Glucagongabe zu einer ausgeprägten 

Stimulierung der Sättigung und zur Gewichtsabnahme.

Die jeweiligen physiologischen Wirkungen von GLP-1, GIP und Glucagon 

sind in Tabelle 1 aufgeführt. In den letzten Jahren wurden daraufhin Co-

Agonisten (Doppelagonisten sowie Dreifachagonisten) zur Therapie des 

T2D und der Adipositas entwickelt. Der GLP-1/GIP-Co-Agonist Tirzepatid 

ist zur Behandlung des T2D und der Adipositas zugelassen. Sehr weit fort-

geschritten in der klinischen Entwicklung ist z. B. der GLP-1-Glucagon Co-

Agonist Survodutide und der dreifach Co-Agonist Retatrutid [1,3-6].

Der Co-Agonist Tirzepatid ist ein synthetisches Peptid, dessen Struktur sich 

vor allem an der GIP-Sequenz orientiert. Es ist 39 Aminosäuren lang und 

hat eine Fettsäureseitenkette, die die Albuminbindung in vivo für die lan-

ge Halbwertszeit von fünf Tagen ermöglicht. In den Zulassungsstudien 

zeigte sich eine signifikante Verbesserung der Glykämieparameter und 

eine Abnahme des Körpergewichts bei T2D (SURPASS-Studienprogramm). 

Gastrointestinale Nebenwirkungen treten ähnlich wie bei GLP-1RA auf.

Tabelle 1: Wirkungen von GLP-1, GIP und Glucagon auf den Glukosestoffwechsel 
und den Energiehaushalt

Organ GLP-1 GIP Glucagon

Pankreas 
(Beta-Zelle)

Pankreas 
(Alpha-Zelle)

á Insulinsekretion
á Insulinsynthese
á Glukosesensitivität
á Zellproliferation

â Glucagonsekretion

á Insulinsekretion
á Insulinsynthese
á Glukosesensitivität
á Zellproliferation

á Glucagonsekretion

á Insulinsekretion

Gastro-
intestinaltrakt

â Magenentleerung
â GI-Motilität

Leber â Glukoneogenese
â Steatosis

á Glykogenolyse
á Glukoneogenese
â Glykolyse
â Lipogenese
á Fettsäureoxidation

Fettgewebe á Lipolyse
á Fettsäuresynthese
?  Anti-lipogene Effekte

á Lipolyse
á Thermogenese (BAT)

Gehirn á Sättigung á Sättigung

Abkürzungen: GI = gastrointestinal; BAT = braunes Fettgewebe

Ausstehend ist noch eine kardiovakuläre Sicherheitsstudie (SURPASS-CVOT), 

deren Ergebnisse in diesem Jahr erwartet werden. Tizepatid wurde in 

den SURPASS-Studien in den Dosierungen 5 mg, 10 mg und 15 mg je-

weils einmal wöchentlich untersucht; die Startdosis betrug 2,5 mg einmal

wöchentlich und es fanden Dosiseskalationen alle 4 Wochen statt. Tirzep-

tid führte zu dosisabhängigen HbA1c-Reduktionen von etwa 2,0 - 2,5 % 

über einen Zeitraum von bis zu einem Jahr und länger, die die Ausmaße

der HbA1c-Senkungen in den Vergleichs-Studienarmen mit unterschiedli-

cher Standardtherapie übertrafen. Auch der beobachtete Körpergewichts-

verlust von ca. 7-10 kg entsprechend 15-20 % des Ausgangsgewichts 

übertraf vor allem die Gewichtsabnahme, die mit dem sehr stark wirksa-

men GLP-1RA Semaglutid beobachet wurde.
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Tabelle 2: Übersicht über die klinischen Studien mit Tirzepatid zur Therapie des
Typ-2-Diabetes im Rahmen der SURPASS Studienprogramms

Tabelle 2 zeigt zusammenfassend die Studienergebnisse des SURPASS 

Studienprogramms. Bei den Dosierungen von 10 und 15 mg Tirzepatid 

brachen etwa 10-12 % der Studienteilnehmer die Therapie aufgrund gas-

trointestinaler Nebenwirkungen ab.

Die Wirksamkeit und Sicherheit von Tirzepatid zur Therapie der Adipositas 

wurde im SURMOUNT Studienprogramm untersucht [7].

Die Praxisempfehlungen zur Therapie des T2D der Deutschen Diabetes

Gesellschaft (DDG) erwähnen die Ergebnisse des SURPASS-Studienpro-

gramms und die hohe Remissionsrate eines T2D mit einem normalisier-

ten HbA1c < 5,7 % von 40-60 % unter der Maximaldosis von 15 mg Tirze-

patid wöchentlich. Auch die Verbesserung des Lipidprofils und die Abnahme 

der Leberverfettung wird erwähnt. Bezüglich der beobachteten Gewichts-

reduktion von 15-20 % des Ausgangsgewichts wird auf das SURMOUNT-

Studienprogramm verwiesen. Es wird explizit klargestellt, dass eine medi-

kamentöse Therapie der Adipositas derzeit durch die Krankenkassen nicht 

erstattungsfähig ist. 

Es wird ferner darauf hingewiesen, dass die kardiovaskuläre Endpunktstudie 

SURPASS-CVOT noch nicht abgeschlossen ist und es daher bislang nur in-

direkte Hinweise auf kardiovaskuläre Effekte aus einer posthoc Analyse des 

SURPASS-Studienprogramms gibt, die auf einen günstigen Effekt für einen 

kombinierten kardiovaskulären Endpunkt hindeuten [8-10].

Die günstigen Wirkungen von Tirzepatid auf die Glukosestoffwechsellage 

und das Körpergewicht sind nur unter Therapie vorhanden, bei Absetzen 

der Therapie kommt es nach derzeitigem Kenntnisstand wieder zu einem 

Anstieg dieser Parameter. Auch Diabetesremissionen sind nur unter Thera-

pie stabil.

Die derzeitige Zielgruppe für eine Therapie mit Tirzepatid bei T2D sind 

Menschen, die keine kardiovaskuläre Vorerkrankung oder kein erhöhtes
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kardiovaskuläres Risiko haben und bei denen eine möglichst effektive 

Glykämiesenkung und Körpergewichtsreduktion bei gleichzeitiger Hypo-

glykämievermeidung indiziert ist.

Wer genau von der Therapie mit welchem Co-Agonisten am meisten pro-

fitieren könnte, ist derzeit noch offen. Ferner liegen bislang von keinem 

der Co-Agonisten kardiovaskuläre Endpunktdaten vor. Ergebnisse dieser 

Endpunktdaten werden auch maßgeblich darüber entscheiden, wo genau 

in den Leitlinien für T2D oder Adipositas die neuen multiplen Agonisten 

platziert werden. Wirksamkeit, Sicherheit, Verträglichkeit und patientenre-

levante Endpunkte werden die Stellung dieser neuen Substanzen ebenso 

bestimmen.

1. Unterschiedliche Co-Agonisten zur Therapie des T2D und der Adiposi-

tas sind in der Entwicklung

2. Die Kombination von GLP-1 mit GIP und/oder Glucagon in Form von 

Doppel- oder Dreifach-Agonisten ermöglicht synergistische Effekte auf 

Glykämieparameter, Körpergewichtsentwicklung, Leberparameter und 

Lipide

3. Bei diesen Agonisten handelt es sich um synthetische Peptidmoleküle mit 

unterschiedlichen Anteilen verschiedener gastrointestinaler Hormone

4. Derzeit ist der GIP/GLP-1 Co-Agonist Tirzepatid als Medikament bei 

T2D und Adipositas zugelassen

5. Tirzepatid ist glykämisch stärker wirksam als die etablierten GLP-1RA

6. Auch die bisher vorliegenden Daten von Tirzepatid zur Adipositasthera-

pie zeigen die Möglichkeit einer Körpergewichtsreduktion von 15-20 % 

des Ausgangsgewichts
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Insbesondere für Kinder und ihre Familien bedeutet der Typ 1-Diabetes eine

erhebliche psychische und soziale Belastung. Eine Prävention der Erkran-

kung würde diesen Druck lindern. Aus epidemiologischer Sicht wäre eine 

Prävention wünschenswert, da dadurch der weltweite, kontinuierliche An-

stieg der Inzidenz von Typ 1-Diabetes gestoppt oder zumindest verlangsamt

werden könnte. Nicht zuletzt sind auch wirtschaftliche Aspekte von Bedeu-

tung. Die Behandlung des Typ 1-Diabetes und seiner Komplikationen ver-

ursacht hohe Kosten für das Gesundheitssystem. Präventive Maßnahmen 

könnten diese Belastung reduzieren.

Zur Klärung der Frage, wann beim Typ 1-Diabetes eine Prävention erfolgen

kann, ist es notwendig, die verschiedenen Stadien der Manifestation zu be-

trachten. Ausgehend von einer unabänderlichen genetischen Prädisposi-

tion kommt es bei den Betroffenen zu einer Aktivierung des Immunsystems mit 

Entwicklung einer Inselautoimmunität in den ersten Lebensjahren. Schlüs-

selantigen ist hierbei das Insulin � die Insulin-Autoantikörper (IAA) sind im

Blut als erstes nachweisbar. Später folgen dann weitere Antikörper gegen 

bestimme Strukturen der Beta-Zellen, wie beispielsweise die Glutamat-

decarboxylase (GAD) oder den Zinktransporter 8. Je mehr Antikörper nach-

weisbar sind, desto höher ist das Risiko einer frühen und zeitnahen Mani-

festation der Erkrankung. Ohne Dysfunktion der Betazellen, aber mit nach-

weisbaren Antikörpern, sind die Betroffenen asymptomatisch und normo-

glykämisch. Der

Typ 1-Diabetes 

befindet sich im 

Stadium 1 (siehe

Abb.). Sobald die

Glucoseregula-

tion gestört ist, 

spricht man vom

Stadium 2. Im Sta-

dium 3 kommt es 

Der Typ 1-Diabetes ist eine chronische Autoimmunerkrankung, die oft im

Kindes- und Jugendalter auftritt und das Leben der Betroffenen nachhaltig

beeinflusst. Die Erkrankung entsteht durch eine fehlgeleitete Immunreak-

tion, bei der körpereigene T-Zellen die insulinproduzierenden Betazellen 

des Pankreas angreifen und zerstören. Die Folge ist ein absoluter Insulin-

mangel, der eine lebenslange Insulintherapie erforderlich macht. Trotz mo-

derner Behandlungsmöglichkeiten bleibt der Typ 1-Diabetes eine Heraus-

forderung � sowohl für die Betroffenen als auch für das Gesundheitssystem. 

Die Prävention der Erkrankung könnte hier einen Paradigmenwechsel dar-

stellen, der die Inzidenz senkt oder zumindest die Krankheitslast vermindert.

Doch die Frage bleibt: Wie realistisch ist es, den Typ 1-Diabetes zu verhin-

dern, und welche Fortschritte wurden bisher erzielt?

Die Prävention von Typ 1-Diabetes ist aus mehreren Gründen von Bedeu-

tung. Im Vordergrund der Bemühungen steht die Reduktion der Krankheits-

last für den einzelnen Betroffenen, da die Erkrankung mit einem hohen Ri-

siko für akute Komplikationen wie Hypoglykämien und Ketoazidosen, aber 

auch schwerwiegenden chronische Folgeerkrankungen wie einer Neuro-

pathie, einer Nephropathie, einer Retinopathie oder dem diabetischen Fuß-

syndrom einhergeht. Die Lebensqualität der Betroffenen wird dadurch er-

heblich beeinflusst und die Lebenszeit im Mittel um 16 Jahre verkürzt, wenn 

die Diagnose bereits vor dem 10. Lebensjahr gestellt wurde (Rawshani 

et al, Lancet 2018). Weiter bedeutsam sind psychosoziale Auswirkungen. 
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dann zur Manifestation des Typ 1-Diabetes mit typischer Symptomatik und 

Hyperglykämie. Hieraus ergibt sich, dass eine Prävention der Manifestation 

nur in den Stadien 1 und 2 erfolgen kann.

Die Ansätze zur Prävention von Typ 1-Diabetes variieren je nach Phase der 

Intervention und umfassen Immuntherapie, Umweltmodifikation und phar-

makologische Ansätze.

Primärprävention

In der Primärprävention liegt der Fokus auf der Vermeidung auslösender 

Umweltfaktoren. Obwohl die genauen Ursachen der Erkrankung nicht voll-

ständig bekannt sind, gibt es Hinweise, dass bestimmte Faktoren wie virale 

Infektionen, Ernährung oder ein veränderter Mikrobiomstatus eine Rolle 

spielen könnten. In verschiedenen Studien wurde untersucht, ob Vitamin-D-

Supplementierung in verschiedenem Ausmaß oder die Vermeidung be-

stimmter Nahrungsmittel (z. B. Kuhmilchproteine im Säuglingsalter) das 

Risiko für Typ 1-Diabetes reduzieren können. Nach aktuellem Stand der

Wissenschaft sind diese Maßnahmen jedoch unwirksam. Ein anderer 

Ansatz sind Impfungen gegen bestimme virale Erkrankungen, da die Ent-

stehung der oben genannten Autoimmunität mit viralen Infektionen, wie 

beispielsweise Enteroviren (Coxsackie B) oder Rotaviren mit der Entstehung 

des Typ 1-Diabetes in Verbindung gebracht werden. Nach Einführung der 

Rotavirus-Impfung im Jahr 2006 zeigten Daten einer australischen Studie 

aus dem Jahr 2021 einen Rückgang der Inzidenz von Typ 1-Diabetes bei 

den Geimpften. Andere internationale Studien lieferten jedoch keinen ein-

deutigen kausalen Zusammenhang, so dass zusammenfassend der Primär-

prävention des Typ 1-Diabetes derzeit keine besondere Bedeutung zukommt.

Sekundärprävention

Im Stadium 1 und 2 des Typ 1-Diabetes scheint eine therapeutische Inter-

vention am sinnvollsten, um die Manifestation der Erkrankung zu verhin-

dern oder zumindest zu verzögern. Da die Entstehung des Typ 1-Diabetes 

auf immunologischer Ebene ein komplexes Zusammenspiel von einerseits

humoralen Komponenten der Immunantwort (Antikörper), aber auch zellu-

lären Komponenten (CD4/CD8-Lymphozyten mit ihren jeweiligen Rezep-

toren) ist, wurde bereits seit mehreren Jahren der Einsatz therapeutischer 

Antikörper gegen einzelne Elemente dieses immunologischen Prozesses 

untersucht. Am vielversprechendsten und mit den besten Studiendaten un-

termauert erscheint aktuell der Einsatz von Teplizumab, einem monoklo-

nalen Antikörper gegen den CD3-Rezepter auf regulatorischen und akti-

vierten CD4-Zellen. Durch Bindung an diesen Rezeptor wird die Funktio-

nalität der Zellen eingeschränkt und somit der immunologische Prozess ver-

langsamt. Durch den Einsatz von Teplizumab konnte in einer randomisier-

ten, kontrollierten Studie von Herold et al (NEJM 2019) die Wirksamkeit 

bei Menschen mit erhöhtem Risiko für die Entstehung eines Typ 1-Diabetes 

belegt werden. Behandelt wurden antikörperpositive Verwandte von Men-

schen mit Typ 1-Diabetes. Teplizumab konnte bei dieser Gruppe die Mani-

festation der Erkrankung um rund zwei Jahre verzögern. Nach fünf Jahren 

waren in der Teplizumab-Gruppe immer noch rund 30 % der Menschen frei

von Typ 1-Diabetes, in der Placebo-Gruppe hingegen nur 10 %. Die Studie

wurde in der Fachwelt als großer Erfolg gesehen und führte in den USA

zur Zulassung von Teplizumab (Handelsname Tzield®) zur Behandlung des

Typ 1-Diabetes im Stadium 2 bei Kindern > 8 Jahre und Erwachsenen. 

Die Kosten der Behandlung sind hoch und belaufen sich auf ca. 194.000

US-Dollar. Eine mögliche, schwere, aber seltene Nebenwirkung ist ein 

Cytokin Release Syndrom (Zytokinsturm, früher auch Makrophagenakti-

vierungssyndrom). Eine Zulassung in Europa wurde bisher nicht vorge-

nommen, das Votum der European Medical Agency (EMA) diesbezüg-

lich steht gegenwärtig noch aus. Trotz hoher Kosten und möglicher Neben-

wirkungen ist Teplizumab bis zum heutigen Tag die einzige Substanz mit 

einem präventiven Effekt bei Typ 1-Diabetes, dieser besteht jedoch leider 

nicht dauerhaft.
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Tertiärprävention

Sobald die Betazellen bereits geschädigt sind, besteht das Ziel darin, die 

verbleibende Funktion zu erhalten und die klinische Progression hinauszu-

zögern. Korrekt spricht man hier eher von Progressionsverzögerung bzw. 

Remissionserhalt und nicht von Prävention. In dieser Konstellation wurden 

bereits seit den 1990er Jahren zahlreiche Substanzen untersucht. Anfangs 

wurden potente, aber unselektive Immunsuppressiva wie Ciclosporin oder 

Azathioprin eingesetzt. Die Effekte waren meist zeitlich begrenzt und eng 

an die Einnahme der potentiell toxischen Präparate gebunden. Bessere 

Effekte wurden später mit monoklonalen Antikörpern erzielt. Eingesetzt wur-

den beispielsweise Golimumab (Anti-TNFalpha) oder Rituximab (Anti-CD 

20). In den behandelten Gruppen war meist ein Effekt auf die C-Peptid-

Sekretion, die Menge des benötigten Insulins und teilweise auch auf den 

HbA1c zu beobachten. Eine vollständige oder zumindest partielle Remission 

war jedoch in den meist Studien gar nicht zu beobachten, nur von kurzer 

Dauer oder nur bei einem geringen Teil der Patienten eingetreten.

In der Regel kommen Personen in Betracht, die ein erhöhtes Risiko für 

Typ 1-Diabetes aufweisen. Dies sind meist Verwandte von Menschen mit 

Typ 1-Diabetes oder Menschen mit nachweisbaren Betazell-spezifischen 

Autoantikörpern (z. B. GAD65, IA-2, Zinktransporter 8). Die Identifikation 

dieser Menschen ist eine zentrale Herausforderung der Prävention. In 

groß angelegten Studien wurden in verschiedenen Ländern Kinder auf das 

Vorhandensein von Autoantikörpern untersucht. In Deutschland wurden 

im Rahmen der Fr1da-Studie in Kooperation mit > 600 Kinderärzten seit 

2015 knapp 190.000 Kinder bis 10 Jahre auf Inselautoantikörper unter-

sucht. Bei 549 Kindern wurden zwei oder mehr Antikörper nachgewiesen. 

Antikörperpositive Kinder hatten ein reduziertes Risiko für eine Ketoazidose 

bei Erstmanifestation (nur 2,5 % vs. 20 % bei nicht-gescreenten Kindern) 

sowie einen günstigeren Krankheitsverlauf mit niedrigeren HbA1c-Werten 

(Ziegler et al, JAMA 2020). Antikörperpositive Kinder wären grundsätzlich 

auch für eine immunmodulatorische Therapie mit Teplizumab geeignet, 

was jedoch mangels Zulassung in Deutschland nicht durchgeführt wird.

Die Prävention des Typ 1-Diabetes steht vor mehreren Hindernissen. Die 

exakten immunologischen Mechanismen sind komplex und nur teilweise

verstanden, was die Entwicklung präventiver Maßnahmen erschwert. Die 

Beeinflussung einzelner Komponenten der Immunreaktion (e.g. CD3) ist 

wahrscheinlich längerfristig nicht ausreichend. Weiter besteht eine indivi-

duelle Variabilität der Krankheitsverläufe und Risikofaktoren, so dass Prä-

ventionsstrategien personalisiert werden müssten, was aufwändige Diagnos-

tik und Risikobewertung erfordert und bisher nicht erfolgt. Präventions-

maßnahmen wie Immuntherapien sind zudem mit hohen Kosten verbunden 

und daher � sowie mangels Zulassung in Ländern außerhalb der USA � für 

die meisten Patienten nicht verfügbar. Und auch die langfristige Wirksamkeit 

ist bisher unzureichend. Zwar sind zwei Jahre Remissionsverzögerung unter 

Teplizumab ein guter Anfang, befragt man jedoch Eltern von betroffenen 

Kindern nach der gewünschten Remissionsverzögerung, so werden durch-

weg Zeiträume von mehr als 10 Jahren genannt.

Die Prävention des Typ 1-Diabetes bewegt sich an der Grenze zwischen 

Traum und Wirklichkeit. Wissenschaftliche Fortschritte, insbesondere im 

Bereich der Immuntherapien, zeigen vielversprechende Ansätze, doch viele 

Fragen bleiben offen. Die Prävention steht vor großen Herausforderungen, 

sei es durch die Komplexität der Erkrankung, die Identifikation geeigneter 

Kandidaten oder die langfristige Umsetzung effektiver Maßnahmen.

Dennoch bleibt die Vision bestehen: Ein Leben ohne Typ 1-Diabetes ist für 

Millionen von Menschen ein erstrebenswertes Ziel, das den Fokus auf prä-

ventive Forschung weiterhin rechtfertigt. Mit fortschreitender Wissenschaft 

könnte dieser Traum eines Tages Realität werden.




































































































