S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

publiziert bei: AWMF online

Das Portal der wissenschaftlichen Medizin

| AWMF-Register Nr. | 057/015 | Klasse: S2e |

Psychosoziales und Diabetes

Herausgeber: S. Matthaei, M. Kellerer

Autoren: Kulzer B., Albus C., Herpertz S., Kruse J., Lange K., Lederbogen F., Petrak F.

S2-Leitlinie Psychosoziales und Diabetes - Langfassung

Deutsche Diabetes-Gesellschaft (DDG)

in Kooperation mit:

Deutsche Gesellschaft flir Psychosomatische Medizin und dg
Arztliche Psychotherapie (DGPM) e.V.

Deutsches Kollegium fiir Psychosomatische Medizin m
(DKPM)

Deutsche Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psychotherapie,
Psychosomatik und Nervenheilkunde e.V. (DGPPN)

Diabetes und Psychologie e.V. D\P

Seite 1 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

Impressum

Die Erstellung der evidenzbasierten Leitlinie erfolgte im Auftrag der Deutschen Diabetes-
Gesellschaft (DDG).

- Prof. Dr. med. Stephan Matthaei (Prdsident DDG: 2011 — 2013).
- PD Dr. med. Eberhard Siegel (Prasident DDG 2013 —2015).
- Prof. Dr. med. Monika Kellerer (Leitliniebeauftragte des Vorstandes der DDG)

Vom Vorstand der DDG in Kooperation mit den anderen Verbianden benannte
Expertengruppe:

- PD Dr. phil. habil. Bernhard Kulzer (Koordinator), Bad Mergentheim (DDG, Diabetes und
Psychologie e.V.)

- Prof. Dr. med. Christian Albus, Kéln (DGPM, DKPM)

- Prof. Dr. med. Stephan Herpertz, Bochum (DDG, DKPM)

- Prof. Dr. med. Johannes Kruse, GieRen (DGPM, DKPM)

- Prof. Dr. rer. nat. Karin Lange, Hannover (DDG, Diabetes und Psychologie e.V.)

- Prof. Dr. med. Florian Lederbogen, Mannheim (DGPPN)

- Prof. Dr. rer. soc. Frank Petrak, Bochum (DDG, DKPM)

Literaturrecherche:

- Prof. Dr. med. Bernd Richter, Diisseldorf

S2-Leitlinie Psychosoziales und Diabetes - Langfassung

Giiltigkeit: 30.6.2013 — 29.6.2018

Seite 2 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

Inhaltsverzeichnis

[aa] o (=T V1o o I P U U P PP 2
INNAIESVEIZEICIINIS. ... ettt ettt st e bt e e st e e sabe e sbeesbeeenbeesaneesanee s 3
FiY o] QU 0] o F= 8V =] ol Y oY L3RS 6
TADEIENVEIZEICNNTS. ..ttt ettt ettt st ae e e st e s be e sbeeeneeenneeeeaeas 10
7Y o] o] | Lo TUT oY =4S V=Y =Y [ o o | USRS 10
1. Hintergrund Und MethOdeN..........eeii e re e e e aaee e 11
1.1, Adressaten der Leitlinie. ... oo ittt e 11
O A 1 = OO OO TSR OPRUPPTRPPRO 11
1.3, INhalte der LEIINIE ..cooeeieeeeee ettt ettt ettt et 12
1.4.  Grundlagen der MethodiK.........ccuuieioiiie it e e e aaee e 13
2. ST a 1= U =SS 18
3. 1T 0 (= g 1Yol VU1 o= SR 18
K 70 O 1Y 110 11 d o DO OO TSRO U PP PRTSPRRPI 19
I A =1 = U o o TS 19
3.3. Ziele strukturierter Diabetesschulungs- und -behandlungsprogramme..........ccccooeveecvveeenneen. 19
3.4. Formen der DiabetesSCRUIUNG ...cooeeviii e e e e et e e e 21
3.4.1. GIrUPPENSCRUIUNG......eviiiieiiiee et et e e e et e e e etae e e e eaeaeeeeateeeeetseeeeennneas 21
3.4.1.1. Basisschulungs- und -behandlungsprogramme..........ccccccueeeeeiieeeccciiee e e 21
3.4.1.2. Wiederholungs-, Refresher- und Erganzungsschulungen..........ccccccveeieiieei e ecceeee e, 21
3.4.1.3. Problemspezifische Schulungs- und Behandlungsprogramme..........cccccoceeeevveeeeiveeeeennnen. 22
3.4.2. BINZEISCAUIUNG ..ot e e e e et ee e e e e e eetraeeenns 22
3.5,  Schulung/PSYChOtNEIraPIE.....ccvi ettt ettt et et et e et eebeeeteebeeaneens 23
3.6. Zertifizierte Schulungs- und Behandlungsprogramme in Deutschland...........ccccoveeeivveeenneen. 23
3.7. Evidenz zur Effektivitat strukturierter Diabetesschulung .........ccccovveeeiiiiicciei e, 24
3.7.1. Basisschulungs- und Behandlungsprogramme ..........c.c..oooeeveeieireeeieiiee e 24
N S R Y o T B T F=1 o= o <SS 24
N R 1Y A B 1= o T=Y o <SS 25
3.7.2. Problemspezifische Schulungs- und Behandlungsprogramme.........c..cccceeveeeecveeececnveeeenn. 30
3.7.2.1. HypoglykdmieproblEme...... .o e 30
3.7.2.2. Neuropathie und Diabetisches FUBSYNArOmM .........ccccueveeiiieeiciiie et 31
3.7.2.3.  KOrperliChe BEWEGUNG ...c...uvvee ettt stte e et e e e ate e e s eaa e e e ennaae e ennsseeeensaeeannnenas 33
3.7.3. MalRnahmen zur WiederholungssChUIUNG........cccvvviieiiiiieiee e 33
3.7.4. BINZEISCAUIUNG ... e e e e e et e e etree e eeaaaeeenns 34
3.8. Evidenz zur Effizienz strukturierter Diabetesschulung.........ccceveeiiiieiiiii e, 34
4, Psychische Erkrankungen und Diabetes mMellitus........c.ceecciveieciiie e 35
4.1. Kognitive Beeintrachtigungen Und DEMENZ.........ccccviieeciieeeccciee et eeree e cvee e e ere e e e nree e 35
4.1.1. Definition kognitiver Storungen UNd DEMENZ ........cccvveriiieiiieriieeciieeiee e e sree s 35
4.1.2. Epidemiologie und Ausprdgung kognitiver Beeintrachtigungen bei Diabetes ................... 36
4.1.2.1. Passagere kognitive LeistungseinbuBen .........coccviiiieiiri i e 36
4.1.2.2. Kognitive Leistungsminderung und leichte kognitive Storungen (MCI) .......cccccevveereeennenn. 37
4.1.2.3. Demenzielle Erkrankungen bei DIiabetes........cccouieiiiciiee it e 38

4.1.3. Wechselwirkungen zwischen Diabetes und kognitiver Beeintrachtigung oder Demenz ...38

R Tt N o V7 o Yo 4 VT o Y 1= o USRS 39

Seite 3 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

4.1.4. Screening und Diagnostik kognitiver Beeintrachtigungen.............cccovviieiiiiiieiiiecccieeces 40
4.1.5. Therapie kognitiver Beeintrachtigungen bei Diabetes .........c.ccocvvveeiieviiencieecie e, 41
4.2. Abhangigkeitserkrankungen - Alkohol und Tabak .........ccceeeiiieiiciiie e 43
4.2.1. DEFINILION L.ttt ettt ettt ettt ettt e e bt neen 43
4.2.2. ATKORNOL ...ttt ettt et sttt et ettt st et ente et eas 44
4.2.2.1. Definition von riskantem AIKOhOIKONSUM ........coiiiiiiiiiiiiiiie et 44
4.2.2.2. Epidemiologie von Alkoholabhangigkeit bei Diabetes..........ccecvveieeciieeciciee e, 44
4.2.2.3. Wechselwirkung von schidlichem Gebrauch / Alkoholabhingigkeit und Diabetes........... 45
4.2.2.4. Screening und Diagnostik von Alkoholabhingigkeit/-missbrauch oder schidlichem
GEDIAUCK. ...ttt ettt st e e et e e ate e st e s beeeneeenae 47
4.2.2.5. Therapie von alkoholbedingten Erkrankungen..........cccoeeoieeieiiee e 49
4.2.3. RAUCKNIEN <.ttt ettt ettt et ettt et e bt et e e ebeenneen 50
4.2.3.1. Epidemiologie des Raucherverhaltens bei Diabetes..........ccceeevievciiiciiiiiieeceecee e, 50
4.2.3.2. Wechselwirkung von Rauchen und Diabetes............cceeevieeiiieriieeiieeie e 51
4.2.3.3. Screening und Diagnostik von Tabakabhangigkeit ............ccccevviirciieiiiiieeeeee e, 53
4.2.3.4. Therapie von Nikotinabhangigkeit...........ooouiiiiiiiiii e 55
e TR Yol o Tdo T o] o =Y Y[ SRSt 58
4.3.1. DEFINILION L.ttt ettt ettt ettt et et e e b neen 58
4.3.2. oo To 1= o g1To] o}= 41 IR 58
4.3.3. Wechselwirkungen zwischen Schizophrenie und Diabetes...........cccceciveeivivieenciieniieee. 59
4.3.4. Screening und Diagnostik des Diabetes bei Patienten mit Schizophrenie .............c.......... 59
4.3.5. T EIAPIE ..ottt et ee ettt e e et e e taa e e e e ete e e e e teeeeeareeeeetraeeentraeeeerraeeenns 60
4.3.5.1. Therapie der SChizOPNIrENI@ .......c.eoeiiieie ettt et e e e e r e e sereeennee s 60
4.3.5.2. Therapie von Adipositas Und DIabetes .........cccvevciiieciieiiieieee e 61
N =Y o Y1 [o] o TP PP UPPPIR 62
4.4.1. DEFINTLION ..ttt ettt et ettt ettt et et beeneen 62
4.4.2. oo Te 1= g g1To] o= 1 TSP 64
4.4.3. Wechselwirkung zwischen Diabetes und Depression...........ccecvveeveeecieeeeieeeneeeneeesree e 65
4.4.4. Screening und Diagnostik der DEPreSSION ........cccvieeieeeciieeiie et ereeeaee e esereesereeseseens 66
4.45. Therapie der DEPIESSION. .....cc.uiiicieeeiieeetie ettt eeteeeteeeeeeetreessreessseeesseeesssaessseessseessseensseensses 68
4.4.5.1. Psychotherapeutische INterventionen............cueeciiieeieeeieeie e 69
4.4.5.2. PharmaKotherapi@ .....ccoueiiiiiiieieiieee ettt et e e et eare e e eearaeeeans 70
4.4.5.3. Interdisziplindre strukturierte Versorgungskonzepte in der Primarversorgung................. 71
4.45.4. Ergdnzende Interventionen zur Reduktion der depressiven Symptomatik........................ 71
4.4.6. Zusammenfassung der TherapieSChritte .........coooviiiciieecie e 73
4.5. Angststérungen und diabetesbezogene ANEStE ........ccevvveiveeiiiiiriceeceee e 75
4.5.1. DEFINTLION L.ttt ettt ettt ettt ettt et beeneen 75
4.5.2. oo To 1= g g1To] o= PRSPPI 78
4.5.3. Wechselwirkung zwischen Diabetes und komorbiden Angststérungen...........ccccoeeeveenien. 79
4.5.4. Screening und Diagnostik von Angststérungen und diabetesbezogenen Angsten ............ 80
4.5.5. Therapie von Angststorungen bei Menschen mit Diabetes..........ccccceeveiveeciiencieecieenieeee, 83
4.5.6. Zusammenfassung der gestuften Therapieschritte.......c.ccccoveeiiiriiiinciiiceeeeeee e 84
4.6, ESSSEOMUNGEN e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e eeeeeaeeaaaaasanaaaaaeaaananannannns 87
4.6.1. DEFINTLION ettt ettt ettt ettt ettt et beeneen 87

Seite 4 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

4.6.2. EPIEMIOIOZIE ..ttt ee e e et e e ette e e e araeeenns 90
4.6.2.1. Essstorungen bei Patienten mit Typ 1 DIiabetes ......coovviieeivieeieiiiee e 90
4.6.2.2. Essstorungen bei Patienten mit Typ 2 DIiabetes ......ccouveiieivieeieiiiee e 91
4.6.2.3. Pravalenz des INSUlIN-PUIZINGS..........ccouiiiiiiiiiieiie et 92
4.6.3. Wechselwirkung zwischen Diabetes und komorbiden Essstérungen...........ccccoecvvevveennnen. 92
4.6.3.1. Qualitat der Stoffwechseleinstellung und Gewichtsverlauf bei essgestorten Patienten mit
DIADETES ..ttt et ettt et e e st e e s be e e bt e e ateesateesteesnee s 92
4.6.3.2. Diabetesbedingte Folgekomplikationen bei essgestérten Patienten mit Diabetes ........... 93
4.6.3.3. Anorexia nervosa und Insulin-Purging als Risikofaktoren fiir Patienten mit Typ 1 Diabetes
............................................................................................................................................ 93
4.6.4. DIAZNOSTIK ...t ettt e e e e b e e e e e e e e e etreeeeerraeeenns 93
4.6.5. T EIAPIE ..t et e e e et e e et e e e e e eteee e e taaeeeetaeeeeetraeeeanraeeeerreeeenns 94
4.6.5.1. Behandlung von Essstorungen bei Menschen mit Typ 1 Diabetes.......ccccccveeecvvveeeccveeennns 94
4.6.5.2. Behandlung von Essstorungen bei Menschen mit Typ 2 Diabetes......ccccccveeeeeiveeeccveeennns 96
4.7. Psychische Faktoren oder Verhaltenseinfliisse bei Diabetes.........ccoeveecieeiciciee e, 96
4.7.1. DEFINILION ..ttt ettt ettt ettt ettt et e bt enean 96
4.7.2. Wechselwirkung zwischen chronischem Stress, interpersonellen Problemen sowie
Problemen der Krankheitsbewaltigung und dem Diabetes...........ccccecvveviieniienciienciieee. 97
4.7.3. DIAZNOSTIK ..ottt ettt e e e e b e e e e e ae e e e etreeeeetraeeenns 98
4.7.4. INEEIVENTIONEN ...ttt ettt ettt ettt et e e ebeenneen 98
4.7.4.1. Generelle Wirksamkeit psychologischer Interventionen in Bezug auf die glykdmische
Kontrolle und LebensqUalitat .........eeeeeiiie i 98
4.7.4.2. Interventionen zur StressredUKtioN .........ociiiiiiriii et 98
4.7.4.3. Interventionen zur Forderung sozialer Unterstitzung ......cccceeecvveeeecieeeccciee e e 99
4.7.4.4. Interventionen zur Forderung der Krankheitsbewaltigung ..........ccoccvveeeiiiee e, 99
5. Y o] o - [ o =S PSP 101
5.1. Inhalte der Diabetesschulung fiir Patienten mit Typ 1 Diabetes ......cccoceevviveeeecieeecccieeeees 101
5.2. Inhalte der Diabetesschulung fiir Patienten mit Typ 2 Diabetes ......cccoceevviveeeeciieececieeeens 102
5.3. In Deutschland anerkannte und zertifizierte Diabetesschulungsprogramme (Erwachsene).103
5.4.  Anhang zur Methodik der LEitliNie.......cccueieeciiee e e 104
5.4.1. 0T g IS = L =Y =4 1T o [T PRPRRE 104
5.4.2. Offenlegung von InteressenkonflikKteN .........ccccuveveeiiiii e 116
6. [ =T =) U T OO O P T TSP T PP OPRTUPPPPRROP 118

Seite 5 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

Abkiirzungsverzeichnis

AACE American Association of Clinical Endocrinologists

ACCORD Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes

ACCORD MIND Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes - Memory in
Diabetes

ADA American Diabetes Association

ADS Allgemeine Depressionsskala

ADVANCE Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and
Diamicron Modified Release Controlled Evaluation

AN Anorexia nervosa

APA American Psychiatric Association

AUDIT-G Alcohol Use Disorders Identification Test, Deutsche Fassung
(AUDIT-G-L: Lubecker Version; AUDIT-G-M: Mlnsteraner
Version)

BASIC Brief Alcohol Screening Instrument for primary Care

BES Binge Eating Storung

BGAT Blood Glucose Awareness Training (Blutglukose-

Wahrnehmungs-Training; Schulungsprogramm zur
Unterzuckerwahrnehmung)

BMI Body Mass Index (errechnet aus: Kérpergewicht dividiert durch
das Quadrat der KérpergroRe (kg/m2).

BN Bulimia nervosa

BVA Bundesversicherungsamt

CAGE-G CAGE Q, Deutsche Fassung

CDA Canadian Diabetes Association

CDT Carbohydrate-Deficient-Transferrin

csli Continous Subcutanous Insulin Injection (kontinuierliche

subkutane Insulin Injektion = Insulinpumpentherapie)

DAFNE Dose Adjustment for normal Eating

DAIzG Deutsche Alzheimer Gesellschaft e.V.

DAT Demenz bei Alzheimer-Krankheit

DCCT Diabetes Control and Complications Trial

DDG Deutsche Diabetes-Gesellschaft

DEGAM Deutsche Gesellschaft fir Allgemeinmedizin und
Familienmedizin

DemTect Demenz-Detections-Test

DESMOND Diabetes Education and Self-Management for Ongoing and

Newly Diagnosed

DGN Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie

Seite 6 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes

DGPM Deutsche Gesellschaft fiir Psychosomatische Medizin und
Psychotherapie

DGPPN Deutsche Gesellschaft flir Psychiatrie und Psychotherapie,
Psycosomatik und Nervenheilkunde

DiabEss Screeingfragebogen fiir Essstorungen bei Patienten mit
Diabetes mellitus

DIA-X Diagnostisches Expertensystem fiir psychische Stérungen

DIMDI Deutsches Institut fir Medizinische Dokumentation und
Information

DIPS Diagnostisches Interview bei psychischen Stérungen

DiSko Wie Diabetiker zum Sport kommen (erlebnisorientierte
Bewegungsschulung flr Typ 2 Diabetiker)

DKPM Deutsches Kollegium fiir Psychosomatische Medizin

DMP Disease-Management-Programm

DSM-IV Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth
Edition

EDIC Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications
(Nachfolgestudie des DCCT)

EDNOS Eating Disorder Not Otherwise Specified (Nicht naher
bezeichnete Essstorung )

EK Evidenzklasse

EuroCoDe European Collaboration on Dementia

EURODIAB The EURODIAB Prospective Complications Study Group

FoDiAl Fortbildung Diabetes in der Altenpflege

FTND-G Fagerstrom Test for Nicotin Dependence, Deutsche Fassung

Gamma-GT Gamma-Glutamyltransferase

HADS Hospital Anxiety and Depression Scale

HbAlc Hamoglobin Alc (Maf fiir den mittleren Blutzuckerwert der
letzten 8 bis 12 Wochen, wird daher auch als Langzeit-
Blutzucker bezeichnet)

HPA-Achse Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse

HR Hazard Ratio

HyPOS Hypoglykamie - Positives Selbstmanagement
(Schulungsprogramm zur Unterzuckerwahrnehmung)

IADL Instrumental Activities of Daily Living

ICD-10 Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und
verwandter Gesundheitsprobleme, 10. Revision

ICD-10-GM Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und

verwandter Gesundheitsprobleme, 10. Revision, Deutsche
Fassung

Seite 7 von 155

aktueller Stand: 06/2013




S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

ICF International Classification of Functioning, Disability and Health
(Internationale Klassifikation der Funktionsfahigkeit,
Behinderung und Gesundheit)

ICT Intensivierte Konventionelle Therapie (= intensivierte
Insulintherapie mit Insulindosisselbstanpassung durch den
Patienten)

IDF Internationale Diabetes Foderation

KG Kontrollgruppe

LAST Lubecker Alkoholabhangigkeits- und -missbrauchs-Screening-
Test

LDL LDL (Low Density Lipoprotein) Cholesterin

Look AHEAD Action For Health in Diabetes Studie

MALT Minchner Alkoholismus-Test

MATE Measurements in the Addicitons for Triage and Evaluation
(Erhebungsinstrumente im Suchtbereich fiir Screening und
Evaluation)

MCI Mild cognitive impairment

M-CIDI Muenchner Composite International Diagnostic Interview

McCvVv Mittleres korpuskuldres Volumen

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

mg/dl Milligramm pro Deziliter

mmHg Millimeter Quecksilbersaule (nicht Sl-konforme Einheit des
Druckes; Einheit bei der Angabe von Driicken von
Korperflussigkeiten, insbesondere Blutdruck)

mmol/I Millimol pro Liter

MMST Mini-Mental-Status-Test

MRT Magnetresonanztomographie

NAASO North American Association for the Study of Obesity

NCC-CC National Collaborating Centre for Chronic Conditions

NES Night Eating Syndrom

NHANES National Health and Nutrition Examination Survey

NHS Nurses Health Study

NICE National Institute for Health and Clinical Excellence

NVL Nationale Versorgungsleitlinie

OR Odds Ratio

PAID Problem Areas in Diabetes

PHQ Patient Health Questionnaire

QALYs Quality Adjusted Life Years

Seite 8 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

QT-Intervall 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 Risikostrukturausgleich

(RSA) ist ein finanzieller Ausgleichsmechanismus im sozialen
Krankenversicherungssystem)

SF-36 Fragebogen zum Gesundheitszustand

SGB V Sozialgesetzbuch - Flinftes Buch - Gesetzliche
Krankenversicherung (Im Flnften Buch Sozialgesetzbuch sind
alle Bestimmungen zur Gesetzlichen Krankenversicherung
zusammengefasst)

SGS Strukturierte Geriatrische Schulung (Strukturiertes
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-Hemmern
TAI Trierer Alkoholismus-Inventar

TBV total brain volume

TFDD Test zur Friherkennung von Demenzen mit

Depressionsabgrenzung

UKPDS United Kingdom Prospective Diabetes Study

VaD Vaskuldre Demenz

VDBD Verband der Diabetesberatungs- und Schulungsberufe in
Deutschland e.V.

WHO Weltgesundheitsorganisation

WHO-5 WHO-Five Well-being Index

Seite 9 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes

Tabellenverzeichnis

Tabelle 1:

Tabelle 2:

Tabelle 3:

Tabelle 4:

Themenbereiche der Leitlinie und deren Zuordnung zu Kapitel V (F) der ICD-10
12

Bewertung der publizierten Literatur gemall ihrer wissenschaftlichen

Aussagekraft nach Evidenzklassen (EK) 14
Empfehlungsgraduierung 14

Regelmalig durchzufiihrende Untersuchungen bei Patienten mit Schizophrenie
62

Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1:

Abbildung 2.

Algorithmus zur arztlichen Anamnese / Angstdiagnostik bei Diabetes mellitus
85

Gestufte Angstbehandlung bei Diabetes mellitus 87

Seite 10 von 155

aktueller Stand: 06/2013



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

1. Hintergrund und Methoden

Diese Leitlinie wurde von der Deutschen Diabetes-Gesellschaft (DDG) initiiert und gemeinsam
mit der Deutschen Gesellschaft fiir Psychosomatische Medizin und Arztliche Psychotherapie
(DGPM) e.V., dem Deutschen Kollegium fiir Psychosomatische Medizin (DKPM), der Deutschen
Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und Nervenheilkunde e.V.
(DGPPN) und Diabetes und Psychologie e.V. erarbeitet und konsentiert. Die vorliegende
Leitlinie ist eine Aktualisierung der bisherigen Leitlinie (Herpertz, S., Petrak, F., Albus, C,,
Hirsch, A., Kruse, J. & Kulzer, B. (2003). Evidenzbasierte Diabetes-Leitlinie DDG. Psychosoziales
und Diabetes mellitus. Diabetes und Stoffwechsel, 12, 35-58) (1).

1.1. Adressaten der Leitlinie

Diese Leitlinie richtet sich an alle Menschen mit Diabetes und deren Angehérige sowie an alle
Berufgruppen, die Menschen mit Diabetes betreuen, vor allem an

- Hausdrzte (Facharzte fiur Allgemeinmedizin bzw. hausarztlich tatige Fachérzte,
praktische Arzte), Diabetologen, Fachirzte fiir Psychiatrie und Psychotherapie bzw.
Nervenheilkunde, Fachirzte fiir Psychosomatische Medizin und Psychotherapie, Arzte
mit  Zusatzbezeichnung Psychotherapie und Psychoanalyse, Dipl. Psychologen
(besonders Fachpsychologen Diabetes DDG), Psychologische Psychotherapeuten
(besonders Psychodiabetologen), Kinder- und Jugendlichenpsychotherapeuten sowie
Kinder- und Jugendpsychiater, Dipl. Padagogen, sowie an behandlungsergdnzende
Fachberufe (z.B. Ergotherapeuten, Sozialarbeiter/Sozialpadagogen/Soziotherapeuten,
Oecotrophologen, Diatasistenten/innen, Diabetesberater/innen,
Diabetesassistenten/innen)

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

Dariber hinaus richtet sich die Leitlinie an lGbergeordnete Institutionen, wie Krankenkassen
oder medizinische Dienste sowie die Offentlichkeit zur Information {ber evidenzbasierte
diagnostische/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:

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

- Die Rate diabetesassoziierter Komplikationen und diabetesassoziierter Folgeschaden zu
senken.

- Die Lebensqualitdat von Menschen mit Diabetes zu verbessern.
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- Empfehlungen entsprechend dem besten Stand der wissenschaftlichen Erkenntnisse
unter Berlicksichtigung der Kriterien der evidenzbasierten Medizin zu formulieren und
zu aktualisieren.

- Spezifische Empfehlungen zur Abstimmung und Koordination der Versorgung aller
beteiligten Fachdisziplinen und weiteren Fachberufe im Gesundheitswesen zur

Behandlung von Menschen mit Diabetes und psychosozialen Problemen/komorbiden

psychischen unter Patienten- und

Erkrankungen Einbeziehung von

Angehorigenvertretern zu geben.

1.3. Inhalte der Leitlinie

Der Abschnitt 4 "Psychische Erkrankungen und Diabetes mellitus" dieser Leitlinie orientiert sich
thematisch an der Internationalen Klassifikation psychischer Storungen: ICD-10 Kapitel V (F)
(2;3) (Tabelle 1). In Ergdnzung zu den Themen der bisherigen Leitlinie (1) werden in dieser
aktualisierten Version die Themen ,Kognitive Beeintrachtigungen und Demenz” sowie
,Schizophrenie” neu aufgenommen.

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

Abschnitt der Leitlinie

ICD-10 Kapitel V (F)

Verantwortlicher Autor

Patientenschulung

PD Dr. habil Bernhard
Kulzer

Kognitive Beeintrachtigungen
und Demenz

FO Organische, einschlieRlich
symptomatischer psychischer
Stérungen

Prof. Dr. rer. nat. Karin
Lange

Abhdngigkeitserkrankungen -
Alkohol und Tabak

F1 Psychische und
Verhaltensstérungen durch
psychotrope Substanzen

PD Dr. habil Bernhard
Kulzer

Schizophrenie

F2 Schizophrenie, schizotype
und wahnhafte Stérungen

Prof. Dr. med. Florian
Lederbogen

Depressionen

F3 Affektive Stérungen

Prof. Dr. med. Johannes
Kruse

Angststorungen und
diabetesbezogene Angste

F4 Neurotische, Belastungs-
und somatoforme Stérungen

Prof. Dr. rer. soc. Frank
Petrak

Essstorungen

F5 Verhaltensauffalligkeiten in
Verbindung mit koérperlichen
Stérungen und Faktoren

Prof. Dr. med. Stephan
Herpertz

Psychische Faktoren oder
Verhaltenseinfliisse bei
Diabetes

F5 Verhaltensauffalligkeiten in
Verbindung mit koérperlichen
Stérungen und Faktoren

Prof. Dr. med. Christian
Albus
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In der vorliegenden Leitlinie wurden primar die psychischen Stérungen bearbeitet, die in
einem deutlichen Zusammenhang zum Diabetes mellitus stehen und bei denen eine
ausreichende Literaturbasis fir eine systematische Literaturrecherche vorhanden ist.

Die Autoren haben sich entschlossen, die wichtigen Gebiete ,Sozialrechtliche Konsequenzen
des Diabetes” (z. B. Beruf, Fihrerschein, Schwerbehindertengesetz) oder ,Diabetes und
Migranten” in dieser Leitlinie nicht zu behandeln. Es wird angeregt, diese fir Menschen mit
Diabetes dullerst wichtigen Themen, bei denen es neben der Bewertung der Ergebnisse
systematischer Literaturrecherechen auch um eine Bewertung der gesetzlichen
Rahmenbedingungen geht, in einer separaten Leitline zu bearbeiten.

1.4. Grundlagen der Methodik

Das methodische Vorgehen bei der Entwicklung dieser Leitlinie versucht die Anforderungen
der evidenzbasierten Medizin zu erfiillen und enthalt die folgenden Schritte:

Expertengruppe

- Bennenung der Experten durch den Vorstand und die Leitlinienkommission der DDG
sowie den anderen an der Erstellung der Leitlinien beteiligten Verbande.

Literaturrecherche

- Festlegung der relevanten Datenbanken (Medline mit PubMed, sowie Embase, Medline,
The Cochrane Library u.a.) in Absprache mit der Expertengruppe.

- Festlegung der Suchbegriff (Deskriptoren siehe Anhang) mit der Expertengruppe durch
Konsensusfindung.

- Systematische Recherche in einem Haupt- und Nebensuchverfahren. Das
Hauptsuchverfahren erfolgte durch die Arbeitsgruppe von Herrn Prof. Richter in den
Datenbanken Medline (Pubmed) sowie EMBASE und die Datenbanken der Cochrane
Library mit konsensusermittelnden Suchbegriffen und beinhaltete wissenschaftliche
Literatur des Zeitraums bis 1/2011. Gesucht wurden thematisch relevante Primarstudien
(RCT und kontrollierte klinische Studien) oder systematisch recherchierte aggregierte
Evidenz (HTA, Systematische Reviews, Metaanalysen) in deutscher oder englischer
Sprache. Es erfolgte auch eine Suche nach themenrelevanten Leitlinien.

Im Nebensuchverfahren erfolgte durch die Experten eine eine Recherche in den
Referenzen der oben genannten eingeschlossenen Literatur und es wurden
expertenbasiert weitere Literatur bzw. Standards, Leitlinien, Critical Pathways oder
sonstige Empfehlungen beigesteuert.

Eingeschlossen wurden thematisch relevante Primarstudien oder systematisch
recherchierte aggregierte Evidenz inkl Leitlinien ohne Einschrankung des Studiendesigns
in deutscher oder englischer Sprache. Dabei erfolgte der Einschluss in Abhangigkeit der
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vorliegenden Evidenz (Aussagesicherheit aufgrund des Studiendesigns) zu einer
Fragestellung.

Evidenzklassifizierung

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

Die Evidenzklassifizierung richtete sich nach den Empfehlungen des Methoden-Reports
fur die Erstellung Nationaler Versorungsleitlinien (4) (EK 1V). Dabei nehmen z.B.
Studien und
kontrollierte Studien den hdochsten Stellenwert ein (Tabelle 2).

Metaanalysen aus randomisierten kontrollierten randomisierte

Tabelle 2: Bewertung der publizierten Literatur gemal ihrer wissenschaftlichen Aussagekraft

nach Evidenzklassen (EK)

la Evidenz aufgrund von Metaanalysen randomisierter, kontrollierter Studien

Ib Evidenz aufgrund mindestens einer randomisierten, kontrollierten Studie

lla Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten, kontrollierten Studie ohne
Randomisation

llb | Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten, nicht randomisierten und nicht
kontrollierten klinischen Studie, z. B. Kohortenstudie

11l Evidenz aufgrund gut angelegter, nicht experimenteller, deskriptiver Studien, wie
z. B. Vergleichsstudien, Korrelationsstudien und Fall-Kontroll-Studien

v Evidenz aufgrund von Berichten der Experten-Ausschiisse oder Expertenmeinungen
und/oder klinischer Erfahrung anerkannter Autorititen

Empfehlungsgraduierung

Die Nomenklatur und Graduierung der Empfehlungen richtete sich nach den Empfehlungen

des Methoden-Reports fiir die Erstellung Nationaler Versorungsleitlinien (4). (Tabelle 3).

Tabelle 3: Empfehlungsgraduierung

aktueller Stand: 06/2013

Nomenklatur

Beschreibung

Empfehlungsgrad

soll starke Empfehlung A
sollte Empfehlung B
kann offen 0

Empfehlungen sind thematisch bezogene handlungsleitende Kernsdtze der Leitlinie. Die
Empfehlungsgrade der Empfehlungen werden durch die Mitglieder der Leitliniengruppe
im Rahmen des formalen Konsensverfahrens festgelegt. Die Empfehlungsgrade driicken
den Grad der Sicherheit aus, dass der beobachtete Nutzen der Intervention den

Seite 14 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

moglichen Schaden aufwiegt (Netto-Nutzen) und dass die beobachteten positiven
Effekte ein flr die Patienten relevantes Ausmal erreichen.

- Der Empfehlungsgrad einer Empfehlung wird unter Bericksichtigung des Evidenzgrads
der fiir die Empfehlung berlcksichtigten Studien festgelegt. Eine hohe Evidenzklasse
(z.B. la, 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 klinische Relevanz der EffektivitatsmaRe der Studien, Effektstarken
und Konsistenz der Studienergebnisse, Anwendbarkeit der Studienergebnisse auf die
Patientenzielgruppe und die Umsetzbarkeit im arztlichen Alltag oder ethische
Verpflichtungen. Auch Patientenpraferenzen werden berticksichtigt. Die Griinde fir die
Starke einer Empfehlung im Verhaltnis zum Evidenzgrad werden in den
Hintergrundtexten erlautert.

- Als Statements werden Darlegungen oder Erlauterungen spezifischer Sachverhalte oder
Fragestellungen ohne unmittelbare Handlungsaufforderung bezeichnet. Sie werden
entsprechend der Vorgehensweise bei den Empfehlungen im Rahmen eines formalen
Konsensusverfahrens konsentiert und konnen entweder auf Studienergebnissen oder
auf Expertenmeinungen beruhen.

- Minderheitenvoten/Sondervoten: Wiinscht eine einzelne der beteiligten Organisationen
oder eine Person der Leitliniengruppe bei Ablehnung einer Empfehlung ausdriicklich
eine abweichende Empfehlung bzw. ein abweichendes Statement, wird dies als
Minderheitsvotum geflihrt. Hiermit sollen die unterschiedlichen Interpretationen der
Evidenzlage fir den Leser transparent gemacht werden. Dies war fiir keine Empfehlung
der Fall.

Erstellung

- Erstellung einer "Draft-Version" (Rohentwurf) aus den Kernaussagen der gesichteten
und bewerteten Literatur.

- Drei Konsertierungstreffen der Expertengruppe sowie zahlreiche 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 Erorterung und kritischen Kommentierung. Damit wurde der Entwurf
der Fachoffentlichkeit zur kritischen Bewertung vorgestellt, verbunden mit der
Aufforderung, sich aktiv an der Leitlinie durch Eingabe von Kommentaren, Erganzungs-
und Anderungswiinschen zu beteiligen.

- Die Beitrage und Kommentare der interessierten Fachoéffentlichkeit wurden vom
Sprecher der Leitliniengruppe gesammelt und an die Expertengruppe zur Stellungnahme
weitergeleitet. In einer abschlieBenden Telefonkonferenz am 19.3.2013 wurde
hinsichtlich des Anderungsbedarfs im Leitlinienentwurf beraten und sowohl
resultierende Anderungen als auch die Feststellung keines Anderungsbedarfs mit
Begriindungen beschlossen. Insgesamt sind von acht Personen/Institutionen neun
Kommentare eingegangen.
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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 verabschiedet
wurden.

Redaktionelle Unabhdngigkeit / Interessenkonflikte

Die Finanzierung der Leitlinienaktualisierung erfolgte durch Mittel der DDG. Die beteiligten
Experten arbeiteten ehrenamtlich. Die Reisekosten fiir die Konsensuskonferenz der DDG-
Konsensgruppe wurden von der DDG erstattet. Die Aktualisierung der Leitlinie erfolgte in
redaktioneller Unabhangigkeit von der finanzierenden Organisation DDG.

Alle Autoren, die methodischen Experten und die Experten der weiteren beteiligten
Organisationen haben etwaige Interessenkonflikte anhand eines Fragebogens schriftlich offen
gelegt. Alle Autoren haben bestehende Interessenkonflikte (z. B. durch Vortrags- oder
Beratungstatigkeiten fiir die Industrie) offengelegt (siehe Anhang). Die Ergebnisse der
Interessenkonfliktdarlegung und mogliche Konsequenzen wurden zu Beginn der
Konsensuskonferenz 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 notwendig erachtet.

Giiltigkeit der Leitlinie, Zustandigkeit fiir die Aktualisierung

Diese Leitlinie wurde im Zeitraum Marz/April 2013 im schriftlichen Umlaufverfahren durch die
beteiligten Verbande verabschiedet und ist bis zur nachsten Uberarbeitung bzw. spatestens bis
30. April 2017 gultig.

Eine Uberarbeitung und Aktualisierung der evidenzbasierten Leitlinien wird alle vier Jahre,
gemessen ab dem Zeitraum der Verabschiedung, angestrebt. Ergeben sich in diesem Zeitraum
wissenschaftlich und klinisch relevante Erkenntnisse, die die Therapieempfehlungen dieser
Leitlinie in Frage stellen, widerlegen oder {Uberflissig machen, werden kurzfristig
entsprechende Informationen durch die Herausgeber erstellt.

Anfragen zum Inhalt der Leitlinie, sowie Anregungen und Kommentare bitte an:

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

Theodor-Klotzblicher-Strasse 12

97980 Bad Mergentheim

Email: kulzer@diabetes-zentrum.de
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2. Einleitung

Fiir die Therapie und langfristige Prognose des Diabetes mellitus sind somatische und
psychosoziale Faktoren gleichermaBen wichtig. Bei der Diabetestherapie kommt dem
Patienten die entscheidende Rolle zu, da dieser die wesentlichen TherapiemalRnahmen des
Diabetes in seinem personlichen Alltag dauerhaft und eigenverantwortlich umsetzen muss. Die
Prognose des Diabetes hangt daher zu einem groRen Teil davon ab, inwieweit dies dem
Betroffenen auf dem Hintergrund seines sozialen, kulturellen, familidren und beruflichen
Umfeldes 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;

- Bewaltigung des Diabetes und seiner moglichen Konsequenzen in allen betroffenen
Lebensbereichen und verschiedenen Krankheitsstadien (z.B. diabetesspezifische
Belastungen, Akut- und Folgekomplikationen);

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

- Erfolgreicher Umgang mit Krisen und/oder Problemen im Zusammenhang mit der
Erkrankung (z. B. psychische Probleme wie Depressionen, Angste, Essstdrungen).

Es gibt eine Reihe evidenzbasierter psychosozialer Interventionen, die Patienten mit Diabetes
dabei unterstiitzen, moglichst erfolgreich mit ihrer Therapie zurechtzukommen und trotz der
Erkrankung eine gute Lebensqualitdt zu erhalten. Die Behandlung des Diabetes sollte daher
stets aus einer bio-psycho-sozialen Perspektive erfolgen.

Die vorliegenden Empfehlungen zu psychosozialen Interventionen bei Diabetes mellitus
beruhen auf der besten verfligbaren Evidenz und beziehen sich nur auf erwachsene Patienten.

3. Patientenschulung

Bei der Diabetestherapie kommt dem Patienten die entscheidende Rolle zu, da dieser die
wesentlichen Therapiemalinahmen des Diabetes in seinem personlichen Alltag dauerhaft und
eigenverantwortlich umsetzen muss. Hierzu wird ein gewisses Ausmall an
krankheitsbezogenem Wissen und Fertigkeiten zur Selbstbehandlung, die ihm im Rahmen von
strukturierten Schulungs- und Behandlungsprogrammen sowie von Einzelschulungen
vermittelt werden, benétigt. Die Patientenschulung stellt daher ein wesentliches und
unverzichtbares Element der Diabetestherapie dar. Da Patienten mit Diabetes die
TherapiemalRnahmen in ihrem Alltag eigenverantwortlich durchfiihren missen, ist es alleine
aus ethischen Griinden zwingend notwendig, sie im Rahmen einer Patientenschulung (iber die
richtige Form und (iber mogliche Risiken der Behandlung, die bei falscher Umsetzung oder
Anwendung auch mit teilweise gravierenden gesundheitlichen Risiken einher gehen kdnnen
(z. B. Risiken aufgrund einer Uber- oder Unterdosierung von Insulin), aufzuklaren und sie in die
Lage zu versetzen, moglichst selbstandig und sicher mit der Erkrankung zurechtzukommen.
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3.1. Definition

Unter Diabetesschulung wird ein systematischer und zielorientierter Prozess verstanden, in
dem eine Person durch den Erwerb von Kenntnissen und Fahigkeiten Uber die Erkrankung und
deren Behandlung in die Lage versetzt wird, auf der Basis eigener Entscheidungen den
Diabetes bestmoglich in das eigene Leben zu integrieren, 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 Bestandteil der Diabetestherapie,
weshalb man in der Regel von ,Schulungs- und Behandlungsprogrammen® spricht. Im
Gegensatz zur Beratung zeichnen sich strukturierte Schulungs- und Behandlungsprogramme
fir Menschen mit Diabetes durch eine nachvollziehbare, zielorientierte Struktur in der
Vermittlung der Schulungsinhalte aus. In der Regel bedeutet dies, dass die wesentlichen
Inhalte und Ziele sowie die Methodik und Didaktik in einem Curriculum beschrieben sind und
entsprechende Unterlagen, wie z. B. Arbeitsmaterialien fir den Schulenden wie auch den
Geschulten zur Verfligung stehen.

3.2. Zielgruppe

Die Zielgruppe fir Diabetesschulungen sind alle von der Stoffwechselerkrankung Diabetes
mellitus Betroffenen sowie deren Angehdrige bzw. Bezugspersonen. Bei Patienten, die ihre
Diabetestherapie nicht selbststindig und sicher umsetzen konnen (z.B. Personen mit
kognitiven Einschriankungen, geriatrische Patienten) sollte auch den entsprechenden
Betreuungspersonen (z.B.  Pflegepersonal) eine Schulung angeboten werden
(Expertenkonsensus, EK 1V). In Ubereinstimmung mit den Leitlinien der Internationalen
Diabetes Gesellschaft (8) (EK 1V) sollte jeder Mensch mit Diabetes mellitus im Rahmen der
Diabetestherapie eine Diabetesschulung erhalten (Expertenkonsens, EK V). Diese sollte
unmittelbar nach Diagnosestellung und nach Bedarf im Verlauf der Erkrankung angeboten
werden (Expertenkonsensus, EK V).

Patientenschulungen sind nach §137f SGB V ein obligater Bestandteil der Disease-
Management-Programme (DMPs). Patienten, die an DMP-Programmen Typ 1 und Typ 2
Diabetes teilnehmen, haben das Recht, Zugang zu einem strukturierten, evaluierten,
zielgruppenspezifischen und publizierten Schulungs- und Behandlungsprogramm zu erhalten.
Diese Schulungen sollen dem Versicherten zur besseren Bewaltigung des Krankheitsverlaufs
und zu informierten Patientenentscheidungen dienen (Expertenkonsensus, EK V).

3.3. Ziele strukturierter Diabetesschulungs- und -behandlungsprogramme

Eine zeitgemalle Diabetesschulung verfolgt das libergeordnete 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 zeitgemafle Form der Diabetesschulung wird daher auch
als ,Selbstmanagement-Schulung” bezeichnet.
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Neben Informationen Uber den Diabetes, mogliche Begleiterkrankungen, Komplikationen,
geeignete TherapiemalRnahmen sowie dem Einliben von Fertigkeiten zur Umsetzung der
Therapie und Selbstbehandlung im Alltag stehen bei zeitgemaRen Schulungskonzepten die
Motivierung zu einem gesundheitsforderlichem Lebensstil sowie die Férderung von sozialer
Kompetenz, Bewaltigungsfertigkeiten und Strategien zum Erhalt der Lebensqualitdt im
Vordergrund. Da viele Patienten Schwierigkeiten bei der Umsetzung der TherapiemaRnahmen
haben, ist darauf zu achten, dass in der Schulung genligend Raum fiir die Unterstiitzung bei
Problemen im Zusammenhang mit dem Diabetes vorhanden ist und gemeinsam mit dem
Patienten addquate Hilfestellungen erarbeitet werden (Expertenkonsens, EK 1V).

Die Diabetesschulung hat folgende allgemeine Ziele:

- Information und Aufklarung tber die Krankheit Diabetes, moégliche Begleiterkrankungen
und Komplikationen

- Hilfestellung zur Krankheitsakzeptanz, Aufbau einer addaquaten Behandlungsmotivation
und Unterstilitzung zum eigenverantwortlichem Umgang mit dem Diabetes

- Forderung einer aktiven, selbstbestimmten Rolle des Patienten im Therapieprozess,
Unterstiitzung der eigenstandigen Entscheidungsfahigkeit des Patienten

- Forderung der alltagsrelevanten therapieunterstiitzenden MalRnahmen (z. B. Erndhrung,
Bewegung)

- Unterstiitzung bei der Formulierung von Behandlungszielen

- Vermittlung von Wissen, Fertigkeiten und Fahigkeiten zur aktiven Umsetzung von
geeigneten Therapiemallinahmen zur Behandlung des Diabetes, maoglicher
Begleiterkrankungen und Komplikationen

- Vermeidung von Akut- und Folgekomplikationen des Diabetes

- Forderung von sozialer Kompetenz, Bewaltigungsfertigkeiten und Strategien zum Erhalt
der Lebensqualitat

- Uberpriifung der Kenntnisse, Fahigkeiten und Fertigkeiten im Zusammenhang mit dem
Selbstbehandlungsverhalten des Patienten

- Hilfestellung zu Inanspruchnahme von sozialer Unterstlitzung im Zusammenhang mit
der Erkrankung (z. B. Familienangehorige, Selbsthilfegruppen)

- Praxisrelevante Unterstiitzung bei Problemen im Zusammenhang mit der Umsetzung der
Diabetestherapie

- Vermeidung negativer sozialer Konsequenzen, Diskriminierung aufgrund der Erkrankung

Um diese Ziele zu erreichen, miissen bei der Auswahl der geeigneten 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 kulturelle Voraussetzungen der Patienten
sowie spezielle Problemsituationen im Zusammenhang mit der Erkrankung Bericksichtigung
finden (Expertenkonsens, EK V).

Die Ziele sind an die spezielle Form der Schulung (Basisschulung, problemspezifische Schulung,
Wiederholungsschulung) anzupassen.
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Nr. Empfehlungen Grad

3-1 Eine strukturierte Diabetesschulung soll das Selbstmanagement von A
Menschen mit Diabetes fordern und in diese in die Lage 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.

((8); Expertenkonsens, EK IV)

3-2 Die Auswahl der geeigneten Schulung fiir den Patienten sollte A
entsprechend dem Diabetestyp, der Therapieform, dem bisherigen
Kenntnis- und Schulungsstand, dem Alter, dem Gesamtrisikoprofil, dem
Ausmall  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)

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 informierten Entscheidungsfahigkeit und der
Bewaltigung der Erkrankung erarbeitet. Die Schulung solle in einer strukturierten Form in
homogenen Gruppen erfolgen und die im Anhang beschriebenen Inhalte umfassen
(Expertenkonsens, EK V).

3.4.1.2. Wiederholungs-, Refresher- und Erganzungsschulungen

Mit einer einzigen Schulung kann kaum eine lebenslange Wirkung in Bezug auf das
Diabetesselbstmanagement des Patienten erreicht werden, und der Effekt von
SchulungsmaBnahmen ldsst mit zunehmender Dauer des Follow-up Zeitraums nach (9) (EK la).
So genannte Wiederholungs-, Refresher- bzw. ErgdanzungsschulungsmaBnahmen haben das
vorrangige Ziel, Patienten bei Schwierigkeiten der Therapieumsetzung im Alltag zu
unterstitzen und konkrete Hilfestellungen bei Problemen im Zusammenhang mit dem
Diabetes (z. B. mangelnde Kenntnisse, Fertigkeiten, Problempunkte in Therapieergebnissen,
Komplikationen, Problemen im Alltag) unter Berlicksichtigung der Veranderungen im
Lebensverlauf anzubieten.

Die Indikation fiir eine Nach- bzw. Wiederholungsschulung kann gegeben sein, wenn:

- bedeutsame Therapieverdnderungen notwendig werden (z.B. Umstellung auf eine
Insulintherapie);
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- der Patient bedeutsame Probleme bei der Umsetzung der Diabetestherapie im Alltag hat
(z.B. Veranderung von Lebensgewohnheiten, Insulindosierung, Umgang mit
Hypoglykdmien, Erndhrung, Insulinresistenz durch Gewichtszunahme);

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

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

- fiir besondere Lebenssituationen spezielle Kenntnisse und Fahigkeiten bendtigt werden
(z. B. Beruf, Krankheiten, Reisen);

- Folge- und Begleiterkrankungen auftreten, die besondere Kenntnisse und Fahigkeiten
des Patienten erfordern (z.B. Neuropathie, Sexualstérungen, diabetischer FuR,
Nephropathie, Retinopathie, kardiovaskulare Ereignisse);

- bedeutsame Motivationsprobleme bei der Durchfiihrung der Diabetestherapie
auftreten;

- besondere Lebensumstdnde bestehen, die die Umsetzung der Therapie bedeutsam
erschweren (z. B. korperliche oder psychische 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. Hypoglykdmieproblemen). Im
Gegensatz zu Basisschulungsprogrammen zielen diese Gruppenprogramme auf bestimmte
Patientengruppen.

Die Indikation fiir ein problemspezifisches Schulungs- und Behandlungsprogramme 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 Akutkomplikationen auftreten (z.B.
Hypogklykdmiewahrnehmungsstérung);

- bedeutsame Probleme im Zusammenhang mit Folgekomplikationen auftreten (z. B.
Neuropathie, Sexualstérungen, diabetischer Full, Nephropathie, Retinopathie,
kardiovaskulare Ereignisse);

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

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

3.4.2. Einzelschulung

In bestimmten Situationen kann auch eine Einzelschulung sinnvoll sein. Die Indikation fiir eine
Einzelschulung kann gegeben sein, wenn:

- Gruppenschulungsmalinahmen nicht verfligbar sind;
- ein Patient fur eine Gruppenschulung ungeeignet ist (z. B. Sprachprobleme);
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- spezifische Inhalte der Diabetestherapie unmittelbar vermittelt werden missen (z. B. bei
Manifestation des Typ 1 Diabetes, Umstellung auf eine Insulintherapie bei Typ 2
Diabetes);

- individuelle Probleme im Zusammenhang mit dem Diabetes auftreten (z.B.
Adhéarenzprobleme, besondere Therapieempfehlungen);

- 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 fir den
eigenverantwortlichen Umgang mit der Erkrankung dar. Vor Einleitung einer Psychotherapie ist
sicherzustellen, dass eine Patientin/der Patienten bereits tiber ausreichende Kenntnisse und
Strategien in Bezug auf seinen Diabetes verfligt. Auch im Verlauf einer Psychotherapie ist zu
priifen, ob eine spezifische SchulungsmalBnahme eine unterstiitzende MaRRnahme zum Erfolg
einer Psychotherapie darstellen kénnte (Expertenkonsens, EK V).

Aufgrund der Ausbildung der Schulungskrafte, sind jedoch gezielte psychotherapeutische
Interventionen innerhalb eines Schulungssettings zumeist nicht moglich. Die Indikation fir
psychotherapeutische Interventionen bei Diabetespatienten besteht in der Regel, wenn
komorbide psychische Erkrankungen (z. B. Depression, Angst, Essstérungen) oder psychische
Storungen und/oder Verhaltensprobleme im Zusammenhang mit der Erkrankung vorliegen
(Expertenkonsens, EK V).

Nr. Empfehlungen Grad

3-3 Vor Einleitung und gegebenenfalls wahrend einer Psychotherapie ist zu 0
klaren, ob die Patientin/der Patient bereits ausreichend im Umgang mit
der Erkrankung geschult ist.

(Expertenkonsens, EK IV)

3.6. Zertifizierte Schulungs- und Behandlungsprogramme in Deutschland

In Deutschland gibt es verschiedene Schulungs- und Behandlungsprogramme fiir Menschen
mit Diabetes mellitus, die vom Bundesversicherungsamt (BVA) und der Deutschen Diabetes-
Gesellschaft (DDG) zertifiziert werden. Die Anforderungen an Schulungsprogramme zur
Akkreditierung durch das BVA sind in der RSAV festgelegt
(http://www.bundesversicherungsamt.de). Fur die Vergltung 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 kdnnen die jeweiligen Vertragspartner eines DMP-Vertrages (z. B.
Kassendrztliche Vereinigung / Krankenkasse) diese Schulung als Bestandteil eines DMP-
Vertrages aufnehmen. Auch fir die Zertifizierung durch die DDG gibt es festgelegte Kriterien
(www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de). Als Bedingung fiir die Zertifizierung gilt fir beide
Institutionen eine Evaluation des Schulungsprogrammes, vorzugsweise durch eine kontrollierte,
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moglichst randomisierte Studie guter Qualitat, die in einer Zeitschrift mit Peer-Review-
Verfahren publiziert sein muss. Eine Liste der in Deutschland von BVA und/oder DDG
anerkannten Schulungsprogramme 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 fir 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 (HbAlc > 7.5%, Diabetesdauer > 2 Jahre) der
HbAlc-Wert in der Schulungsgruppe im Vergleich zur Wartekontrollgruppe signifikant um 1%.
Ebenfalls signifikant verbesserten sich das allgemeine Wohlbefinden und die
Therapiezufriedenheit, wahrend die Anzahl von Hypoglykdamien, 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 signifikant nahm die Anzahl der
BlutzuckerselbstkontrollmaRnahmen und das psychische Wohlbefinden zu, wahrend das
Ausmall an diabetesbezogenen Belastungen, die Angst vor Unterzuckerungen, der
wahrgenommene Stress sowie das Ausmal an Angstlichkeit und Depressivitdt signifikant
abnahmen.

Diese beiden randomisierten kontrollierten Studien kénnen als ein Beleg fiir die Wirksamkeit
der Schulung bei Typ 1 Diabetes gelten, obgleich mehr randomisierte Studien wiinschenswert
wadren.

Fir den deutschsprachigen Raum liegen bislang nur zum ,Behandlungs- und
Schulungsprogramm fiir intensivierte Insulintherapie” die Ergebnisse einer kontrollierten
Studie vor (12) (EK lla).

Behandlungs- und Schulungsprogramm fiir intensivierte Insulintherapie

Fiir den Typ 1 Diabetes wurde Anfang der 80er Jahre von der Disseldorfer Arbeitsgruppe um
Prof. Dr. Michael Berger das "Behandlungs- und Schulungsprogramm fiir intensivierte
Insulintherapie" flir den stationdaren Bereich entwickelt (13). Es umfasst 12
Unterrichtseinheiten @ 90 Minuten und wird in der Regel in einem Zeitraum von 5 bis 7 Tagen
in Kleingruppen bis zu vier Personen umgesetzt.

Dieses Schulungsprogramm wurde zur Einflhrung einer intensivierten Insulintherapie im
stationdaren wie ambulanten Bereich evaluiert. In der Hauptevaluationsstudie (Bucharest-
Duesseldorf-Study), einer dreiarmigen, kontrollierten, nicht randomisierten Studie mit 300
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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 HbAlc (12,3% vs. 9,3%) 1 Jahr bzw.
(12,3% vs. 9,5%) 2 Jahre nach der Schulung, sowie einen signifikanten Wissenszuwachs nach 1
Jahr erzielt werden. Die Intensivierung der Insulintherapie ging nicht mit einem erhohten
Risiko schwerer Hypoglykdamien einher. Die Anzahl schwerer Hypoglykdamien und diabetischer
Ketoazidosen konnte reduziert werden, ebenso die Haufigkeit und Dauer von
Krankenhausaufenthalten (12) (EK lla).

Ahnliche Ergebnisse (Reduktion des HbAlc, Reduktion schwerer Hypoglykimien sowie von
Krankenhausaufenthalten, Gewichtszunahme unter intensivierter Therapie) zeigten sich auch
in Beobachtungsstudien im stationdren wie im ambulanten Setting (14;15) (EK Ilb). Eine
spezielle Analyse des Effekts des Schulungsprogramms ist aufgrund des Studiendesigns (keine
Kontrollgruppe 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 Menschen mit Typ 1 oder Typ 2
Diabetes. Die Schulung fir Typ 1 Diabetes umfasst 12 Doppelstunden (16). In einer Pilotstudie
(Verlaufsstudie) und einer kontrollierten (methodisch jedoch  problematischen)
Evaluationsstudie konnte der HbAlc signifikant reduziert werden, ohne Zunahme von
Hypoglykdmien (17) (EK llb). Das Programm weist erhebliche inhaltliche Mangel, die
Evaluationsstudie methodische Mangel auf, sodass LINDA von der DDG nicht anerkannt wurde.

Nr. Empfehlungen Grad

3-4 Allen Menschen mit Typ 1 Diabetes soll eine umfassende Basisschulung A
mit  einem  publizierten und  evaluierten  Schulungs- und
Behandlungsprogramm angeboten werden.

((10,11) EK Ib, (12) EK lla)

3.7.1.2.Typ 2 Diabetes

Die Wirksamkeit der Diabetesschulung fir Typ 2 Diabetes wurde in einer Vielzahl von
randomisierten, kontrollierten Studien Uberpriift. Die Ergebnisse sind in verschiedenen
Metaanalysen bzw. systematischen Reviews zusammengefasst (18) (EK lla), (19) (EK Ib), (9;20-
22) (alle EK la).

In einem systematischen Review von Norris et al., in dem 72 randomisierte, kontrollierte
Studien eingeschlossen wurden, ergaben 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 la). Als entscheidender Wirkfaktor flir eine nachhaltige
Reduktion des HbAlc erwies sich die Lange des Schulungsprogrammes. Eine Schulungsanzahl
von 12 Stunden ergab eine zusatzliche Verbesserung des HbAlc von 0,5%, eine
Schulungsanzahl von 24 Stunden von 1%. Schulungsprogramme auf der Basis eines
Selbstmanagementansatzes (,Selbstmanagement-Schulung”) erbrachten bessere Ergebnisse
als traditionelle Ansatze, die primar auf die Vermittlung von Wissen und Kenntnisse lber die
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Erkrankung abzielen (,,Compliance-Schulung”). Die Verbesserung der glykdmischen Kontrolle
korrespondierte nicht mit dem AusmaR an Wissen bzw. dem Wissenszuwachs. Wahrend kurz-
bis mittelfristiger Effekte (6 Monate) in Bezug auf die glykdmische Kontrolle, das AusmaR an
Blutzuckerselbstkontrolle, korperliche Bewegung und das Gewicht zu finden waren, reduzierte
sich dieser Effekt nach 1 Jahr. Interventionen mit einer Nachbetreuung und wiederholten
Verstarkung erwiesen sich als effektiver als kurze oder einmalige Schulungsinterventionen. Fir
die Interventionen mit dem Ziel der Gewichtsreduktion oder Steigerung der koérperlichen
Bewegung waren Gruppeninterventionen erfolgreicher als Einzelschulungen. Keine Studie
untersuchte den Effekt der Schulung auf Morbiditat und Mortalitat (9) (EK la).

In einem Cochrane-Review zur Effektivitat der Diabetesschulung, in das nur
Schulungsmalinahmen auf der Basis des Selbstmanagement-Ansatzes einbezogen wurden,
zeigt sich ebenfalls ein signifikant positiver Effekt auf die glykamischen Kontrolle. Im
Durchschnitt lag der HbAlc-Wert 12-14 Monate nach einer Diabetesschulung um
durchschnittlich 0,8% niedriger als in der Kontrollgruppe, das Gewicht verbesserte sich in
diesem Zeitraum im Vergleich zur Kontrollgruppe um 1,6 kg, der systolische Blutdruck 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 Schulungsformen,
die Elemente wie Gruppendiskussionen, individuelle Zielvereinbarungen, praktische Ubungen
und Hausaufgaben integrierten, deutlich bessere Ergebnisse bezliglich des HbAlc-Wertes
aufwiesen und 44% der Varianz erklarten (20) (EK Ib).

Auch in einer Meta-Analyse randomisierter Studien, in der die Wirksamkeit von
SchulungsmalRinahmen auf der Basis des Selbstmanagementansatzes bei verschiedenen
chronischen Erkrankungen (Diabetes, Arthritis, Hypertonie) Uberprift wurde, konnte die
Effektivitat einer modernen Diabetesschulung nachgewiesen werden (21) (EK la). Im Vergleich
zur Kontrollbedingung flihrte die Diabetesschulung zu einer durchschnittlichen Reduktion des
HbAlc von -0,81%, die gepoolte Effektstarke betrug 0,36. Auch die
Hypertonieschulungsmallnahmen auf der Basis des Selbstmanagementansatzes waren
erfolgreich. Der systolische Blutdruck reduzierte sich um 5 mmHg (Effektstdrke: 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 signifikanten Unterschied in der HbAlc-Reduktion zwischen den Interventions-
und Kontrollgruppen (-0,36%) fest. Eine kleinere Stichprobengréfe (n < 100) (Effektstarke 0,42)
und die Ldnge des Follow-up-Zeitraums (bis zu 12 Monaten) (Effektstirke 0,49) waren
signifikante Pradiktoren des Schulungserfolgs (22) (EK la).

Die einzige randomisierte, kontrollierte Studie zum Langzeiteffekt (5 Jahres Follow-up) einer
strukturierten Selbstmanagement-Schulung bei Typ 2 Diabetes ergab nach 5 Jahren einen
adjustierten mittleren Unterschied des HbA1-Wertes von -1,37 % zwischen Interventions- und
Kontrollgruppe (23) (EK Ib).
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Cochran und Conn untersuchten in einer Metaanalyse den Einfluss von SchulungsmaBnahmen
bei Diabetes auf der Basis des Selbstmanagementansatzes auf die Lebensqualitat. Insgesamt
ergab sich ein signifikanter, jedoch eher maRiger Vorteil der selbstmanagement-orientierten
Schulung im Vergleich zu den Kontrollgruppen, mit einer mittleren Effektstarke je nach Art der
Auswertung zwischen 0,28 und 0,31 (24) (EK lla).

In einem systematischen Review konnten Steed et al. zudem nachweisen, dass
selbstmanagement-basierte Schulungsmallnahmen zu einer Verbesserung der Lebensqualitat
fihren und SchulungsmaBnahmen mit zusatzlichen psychologischen Komponenten auch zu
einer Reduktion der Depressivitat (25) (EK Ib).

Zusammenfassend gibt es Wirksamkeitsbelege fiir die Schulung bei Typ 2 Diabetes bezogen auf
die glykdamische Kontrolle, Bluthochdruck, Lipide, Gewicht, korperliche Bewegung,
Selbstkontrolle und Lebensqualitat. Die einzige Studie zum langfristigen Effekt von Schulung
erbrachte einen positiven Effekt in Hinblick auf den HbAlc-Wert, wahrend in anderen Studien
die Effekte der Schulung mit zunehmendem Katamnesezeitraum abnahmen. Es fehlen Studien
zum langfristigen Effekt von Diabetesschulung auf die Mortalitdit und Morbiditat. Da die
Schulung eine komplexe Intervention darstellt und Schulungs- und Behandlungsprogramme
stets im Kontext der Diabetestherapie zu sehen sind, sind solche 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 Diabetiker, die nicht Insulin
spritzen" wurde von der Dusseldorfer Arbeitsgruppe um Prof. Dr. Michael Berger entwickelt.
Das Programm liegt seit 2009 in einer Neuauflage vor (26). Es umfasst 4 Unterrichtseinheiten
und wird in Kleingruppen mit 4 bis 10 Personen 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 11a). In beiden Gruppen zeigte sich ein signifikanter Wissenszuwachs. Das durchschnittliche
HbA1c blieb in beiden Gruppen unverandert stabil. In der Interventionsgruppe wurden ein Jahr
nach der Schulung mehr Patienten mit oralen Antidiabetika behandelt und mehr Patienten
flihrten Urinzuckerselbstkontrollen durch. Die Unterschiede zwischen der Schulungs- und der
Kontrollgruppe waren fir die Veranderungen beim Gewicht und den Triglyzeriden sowie beim
Diabeteswissen signifikant (27) (EK lla). Im Rahmen der bundesweiten Einflihrung des
Schulungs- und Behandlungsprogramms 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 HbAlc (-0,64%). Zudem konnte die Tagesdosis der oralen Medikamente deutlich
reduziert werden, was in erster Linie auf den Verzicht von Sulfonylharnstoffen zurickzufiihren
war (28) (EK llb).

Behandlungs- und Schulungsprogramm fiir Typ 2 Diabetiker, die Insulin spritzen
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Dieses Schulungsprogramm ist fir Patienten mit Typ 2 Diabetes mit einer konventionellen
Insulintherapie konzipiert. Es besteht aus 5 Unterrichtseinheiten und wird in Kleingruppen bis
4 Personen im ambulanten Setting durchgefiihrt (29).

Das ambulante Schulungsprogramm wurde in einer Beobachtungsstudie evaluiert. Zum
medianen Nacherhebungszeitpunkt von 6 Monaten (Range: 1-12 Monate) zeigte sich eine
deutlich verbesserte Blutzuckereinstellung mit einer HbAlc-Reduktion von 1,5%. Bei Patienten,
die schon Ilanger eine |Insulintherapie praktizierten, ergab sich eine signifikante
Gewichtszunahme von 0,6 kg (30) (EK Ilb). In einer weiteren prospektiven Studie zeigte sich
das Programm in der ambulanten Durchfiihrung hinsichtlich der HbAlc Reduktion als genauso
effektiv wie eine stationdare Therapie und Schulung, allerdings ohne eine signifikante
Gewichtszunahme (31) (EK llb).

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
Normalinsulin vornehmen. Es besteht aus 5 Unterrichtseinheiten und wird in Kleingruppen von
bis zu 4 Personen im ambulanten Setting durchgefiihrt. Bei zusatzlicher Gabe von
Verzogerungsinsulin erhoht sich die Stundenzahl auf 6 Unterrichtseinheiten (32).

In einer Beobachtungsstudie zeigte sich eine signifikante HbAlc-Reduktion von 9,3% auf 7,4%
bei stabilem Kérpergewicht (33) (EK Ilb).

Mehr Diabetes Selbstmanagement fiir Typ 2: Schulungs- und Behandlungsprogramm 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 mittleren 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 drei-armigen, randomisierten, kontrollierten Studie hinsichtlich
metabolischer Risikofaktoren, des Selbstbehandlungsverhaltens, ,Patient Reported Outcomes”
sowie soziodkonomischer Variablen evaluiert (35;36) (EK Ib). Teilnehmer an der MEDIAS 2
Schulung erreichten eine Reduktion des HbAlc 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 Kontrollgruppe signifikant in Bezug auf den HbAlc, den
Nuchternblutzucker und den BMI. Bei den Lipiden zeigten sich nur beim Gesamtcholesterin in
der MEDIAS Gruppe eine signifikante Reduktion, wobei der Unterschied zwischen den Gruppen
nicht signifikant war. Neben der klinisch bedeutsamen Verbesserung der metabolischen
Risikofaktoren zeigten sich in allen Gruppen auch Verbesserungen bei der Umsetzung der
Therapie (Harn- oder Blutzuckerselbstkontrolle, FuRpflege, Bewegung) wobei die Steigerung
hinsichtlich der kdrperlichen Bewegung in der MEDIAS Gruppe signifikant starker ausfiel als in
der Kontrollgruppe. Bezliglich des Diabeteswissens erreichten die Teilnehmer aller Gruppen
eine signifikante Verbesserung. Hinsichtlich der psychischen Befindlichkeit (Angstlichkeit,
Depressivitat) zeigten sich nur bei Patienten der MEDIAS 2 Basis Schulung signifikante
Verbesserungen (35;36) (EK Ib).
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Mehr Diabetes Selbstmanagement fiir Typ 2: Schulungs- und Behandlungsprogramm fiir
Menschen mit Typ 2 Diabetes, die Insulin spritzen: (MEDIAS 2 ICT)

MEDIAS 2 ICT ist ein strukturiertes Programm fir 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 bis 8 Teilnehmer) im ambulanten Setting
durchgefihrt (37).

MEDIAS 2 ICT wurde in einer randomisierten, kontrollierten Studie evaluiert (Uberpriifung auf
Non-Inferioritdt gegen eine aktive Kontrollschulung mit etablierten Schulungsprogrammen).
Beide Schulungsanséatze fiihrten zu einer signifikanten HbAlc-Absenkung (MEDIAS 2 ICT -0,6%
vs. KG -0,4%), die Testung auf Superioritit zeigt keine Uberlegenheit von MEDIAS 2 ICT.
Teilnehmer an  MEDIAS2ICT  erzielten eine signifikante  Verbesserung  der
gesundheitsbezogenen korperlichen Lebensqualitdt, des Selbstbehandlungsverhaltens und
eine signifikante Reduktion diabetesbezogener 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 wochentlichen Sitzungen und 3 Folgetreffen in Gruppen mit 8 - 12
Teilnehmer durchgefiihrt (39). In einer Publikation wird von einer signifikanten Verringerung
der HbAlc-Werte und des BMI berichtet (40) (EK Il1). Die Schulungsmaterialien sind im Handel
nicht mehr erhaltlich. Das Programm ist wegen methodischer Schwachen nicht von der DDG
zertifiziert.

Diabetes und Verhalten

Dieses patientenzentrierte, verhaltensmedizinische Gruppenschulungsprogramm fir Typ 2
Diabetiker, die Insulin spritzen, umfasst 5 Termine Gruppenschulung (8 - 10 Patienten) sowie
ein einleitendes, motivierendes Einzelgesprach und begleitende Einzelgesprache von Arzt und
Patient zusammen. Die Behandlungsziele werden gemeinsam mit den Patienten festgelegt und
durch Blutzuckerselbstmessungen auf ihre Effektivitdt tGberprift (41). In einer Multicenter-
Studie konnte nach sechs Monaten der Nuichternblutzucker signifikant von 198 mg/dL auf 143
mg/dL und der HbAlc von 8,7% auf 7,0% gesenkt werden. Gewicht und Blutdruck der
Patienten blieben stabil (42;43) (EK llb). 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 Menschen mit Typ 1 oder Typ 2
Diabetes. Die Kernschulung besteht aus 4 Modulen (4 Doppelstunden), welche je nach
Therapieform um weitere Modulen (& 90 Minuten) erganzt wird. Somit umfasst die Schulung
flir Typ 2 Diabetes ohne Insulin 4 Doppelstunden, mit konventioneller Insulintherapie oder
Basalinsulin unterstiitzter oraler Therapie 5 Doppelstunden, und mit praprandialer
Insulintherapie 6 Doppelstunden (16). In einer kontrollierten, methodisch jedoch
problematischen Evaluationsstudie zeigten sich positive Effekte auf den HbAlc, den Blutdruck,
das Diabeteswissen und die psychische Befindlichkeit (17) (EK Ilb). Da das Programm
erhebliche inhaltliche und die Evaluationsstudie zudem methodische Mangel aufweist, wurde
LINDA von der DDG nicht zertifiziert.
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Fit bleiben und dlter werden - Strukturiertes Schulungsprogramm (SGS) fiir Typ 2 Diabetiker
im hoheren Lebensalter, die Insulin spritzen

Das Programm "Fit bleiben und alter werden - Strukturiertes Schulungsprogramm SGS" richtet
sich an geriatrische Typ 2 Diabetiker, 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 Minuten)
und wird in Kleingruppen von max. 6 Teilnehmern von einem Arzt und einem/r
Diabetesberater/in durchgefiihrt (44). In einer randomisierten, kontrollierten Schulung zeigte
sich ein halbes Jahr nach der SGS-Schulung ein signifikanter Wissenszuwachs, eine effektive
HbAlc-Senkung, eine niedrigere Rate symptomatischer wie auch schwerer Hypoglykdamien und
eine hohe Selbstandigkeit in der Durchfiihrung der Diabetestherapie (45) (EK Ib).

Nr. Empfehlungen Grad

3-5 Allen Menschen mit Typ 2 Diabetes soll eine umfassende Basisschulung A
mit  einem  publizierten und  evaluierten  Schulungs-  und
Behandlungsprogramm angeboten werden.

((9,20,21,22) EK la, (19,36,38) EK Ib)

3.7.2. Problemspezifische Schulungs- und Behandlungsprogramme

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

3.7.2.1. Hypoglykamieprobleme

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

Fir das Blood Glucose Awareness Training (BGAT) liegen in der englischen Version
Wirksamkeitsbelege fiir folgende Outcome-Variablen vor: Reduktion schwerer Hypoglykamien,
verbesserte Wahrnehmung niedriger Blutglukosewerte; verbesserte glykamische Kontrolle;
Wissenszuwachs Uber Unterzuckerungen; Verbesserung der Adrenalinresponse auf einen
hypoglykdmischen Stimulus; Verringerung hypoglykdmiebedingter Verkehrsauffalligkeiten (46)
(EK llb).

Gegenwartig liegen fir den deutschsprachigen Raum die Schulungsprogramme BGAT und
HyPOS vor, die einen relevanten Vorteil fiir die Patientengruppe mit Hypoglykdamieproblemen
belegen.

Blutglukosewahrnehmungstraining (BGAT)

Das BGAT st ein strukturiertes Trainingsprogramm zur Verbesserung der
Hypoglykdmiewahrnehmung bei Patienten mit Typ 1 Diabetes. Das BGAT wird als Gruppen-
oder Einzelschulung im ambulanten wie im stationaren Bereich in 8 Sitzungen durchgefiihrt.
BGAT liegt seit 1997 als deutschsprachige Version des Original-BGAT von Cox et al. vor (47). In
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einer randomisierten kontrollierten Studie zeigte sich nach zwolf Monaten eine signifikante
Reduktion der Haufigkeit von schweren Hypoglykdmien bei stabilen HbAlc-Werten. Das
Erkennen hypo- und hyperglykamischer Blutglukosewerte und die Genauigkeit der
Blutglukoseeinschatzung verbesserten sich statistisch signifikant starker in der BGAT-Gruppe.
Es zeigte sich ein verbessertes Wohlbefinden, weniger Angste vor Hypoglykdmien und eine
hohere Selbstwirksamkeitserwartung (48) (EK Ib).

Hypoglykamie — Positives Selbstmanagement: Unterzuckerungen besser wahrnehmen,
vermeiden und bewaltigen (HyPOS)

HyPOS ist ein Schulungsprogramm fiir Patienten mit Diabetes und Hypoglykdamieproblemen. Es
besteht aus 5 Kursstunden und wird in Kleingruppen (4-6 Teilnehmer) durchgefiihrt. Ein
wesentliches Element des Programms sind die Gruppendiskussionen, in denen persoénliche
Einstellungen der Teilnehmer besprochen, reflektiert und gegebenenfalls verandert werden
sollen. HyPOS ist fiir den Einsatz in ambulanten diabetologischen Schwerpunkteinrichtungen
konzipiert (49). Es liegt aber auch ein Curriculum fir 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 Hypoglykdmien sowie der Anteil nicht erkannter
Unterzuckerungen. Weiterhin zeigte sich ein signifikant verbesserter Umgang mit
Hypoglykdamien (frihere und effizientere Behandlung). Die Anzahl schwerer Unterzuckerungen
reduzierte sich bei den HyPOS-Teilnehmern nach 6 Monaten deutlich von 0,9 auf 0,3 Ereignisse
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 Ereignissen pro Patientenjahr), ebenfalls der Anteil von
Personen mit schweren Hypoglykdamien. Insgesamt reduzierte sich bei HyPOS das Risiko fiir das
Auftreten einer schweren Unterzuckerung im Vergleich zur KG um 60% (51;52) (EK Ib).

Nr. Empfehlungen Grad

3-6 Allen Menschen mit Diabetes und Hypoglykdmieproblemen soll ein A
spezifisches Hypoglykdmie-Schulungsprogramm angeboten werden.*

((48,51,52) EK Ib)

* Bei Patienten mit pathologischen Angsten vor Hypoglykdmien gelten die im Kapitel 4.5
»Angststérungen und diabetesbezogene Angste” beschriebenen Therapieempfehlungen.

3.7.2.2. Neuropathie und Diabetisches Fu3syndrom

Diabetespatienten haben ein erhohtes Risiko fiir die Entwicklung eines diabetischen
FuRsyndroms. Problemspezifische Schulungsprogramme konnen sich sowohl an Patienten
wenden, die ein erhdhtes Risiko haben, ein Fulsyndrom zu entwickeln oder an Patienten mit
einem bereits bestehenden FuRproblem zur Rezidivprophylaxe.

In einem Cochran-Review wurden die Ergebnisse von 11 randomisierten, kontrollierten
Studien zur Effektivitat bei Patientenschulung zur Pravention des diabetischen FulRsyndroms
zusammengefasst (53) (EK la). In drei Studien wurden die Effekte einer Schulung zum

Seite 31 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

diabetischen Ful$ als Bestandteil einer allgemeinen Patientenschulung mit den Effekten einer
Standardbehandlung verglichen; zwei weitere Studien verglichen den Effekt einer speziellen
Schulung zum diabetischen FulR mit einer Kontrollbedingung ohne Intervention; in 6 Studien
wurde eine kurze vs. eine ausfiihrliche Schulung zum diabetischen FuR verglichen; in vier
Studien wurde der Effekt der Patientenschulung auf die Inzidenz von FuBulzera und
Amputationen als Endpunkt untersucht. Malone et al. fand bei Amputationen eine signifikante
Risikoreduktion um 67%, bei FuBulzera um 69% (54) (EK Ib). In einer methodisch besseren
Studie fanden Lincoln et al. dagegen keinen signifikante Effekte auf Fullulzera oder
Amputationen (55) (EK Ib). Zwei andere randomisierte Studien, welche fir diese Fragestellung
allerdings unterpowert waren, fanden ebenfalls keinen Effekt (56;57) (EK Ib). Das Wissen zur
Vermeidung des diabetischen Fullsyndroms verbesserte sich in 5 von 8 Studien, die diesen
Endpunkt untersuchten. Selbstberichtete FuRRpflegeaktivitaten wurden in 7 von 9 Studien, die
diesen Endpunkt analysierten, durch Schulung verbessert. In 2 von 5 Studien wurden zudem
positive Effekte der Schulung auf andere FuBprobleme (z. B. Hornhautbildung, FuRnagel oder
FuBpilz) berichtet. Zusammenfassend gibt es Hinweise darauf, dass eine Patientenschulung
relevante Einflussfaktoren fiir die Entwicklung eines diabetischen FuRsyndroms verbessert. Die
Evidenz daflr, dass durch Patientenschulung die Inzidenz von FulRulzera oder Amputationen
signifikant gesenkt wird, ist allerdings noch unzureichend (53) (EK la).

Auch fir den deutschsprachigen Raum liegt mit dem BARFUSS-Programm ein strukturiertes
Schulungs- und Behandlungsprogramm vor.

Strukturiertes Behandlungs- und Schulungsprogramm fiir Menschen mit Diabetes und einem
diabetischen FuBsyndrom: Den FiiBen zuliebe (BARFUSS)

Das BARFUSS Programm ist ein spezielles Behandlungs- und Schulungsprogramm fir 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 Veranderungen fulRbezogener Variablen
(Zustand der FiiRe, die praktizierte FuRpflege, das Wissen (iber die FURe, Belastung und
Zufriedenheit mit den FiiRen) sowie die Lebensqualitdit mit dem Diabetes vor und nach der
Schulung erhoben werden. In der Nacherhebung nach 6 Monaten ergaben sich
Verbesserungen in den folgenden Variablen: Im FuBbefund (erhoben durch Fachpersonal)
zeigte sich eine signifikant bessere Sensibilitdit und weniger Druckstellen sowie eine
verbesserte Haut- und Nagelpflege sowie weniger Hyperkeratosen. Bezliglich der von den
Patienten selbst berichteten Fullpflege zeigte sich ein besseres Wissen und eine insgesamt
bessere Fullpflege (59) (EK Ilb). Fir das BVA ist diese Studie nicht fiir den Nachweis einer
Wirksamkeit des BARFUSS-Schulungsprogramms ausreichend.

Nr. Empfehlungen Grad

3-7 Fir Menschen mit Diabetes, die ein erhohtes Risiko haben, ein A
FulBsyndrom zu entwickeln, oder fiir Patienten mit einem bereits
bestehenden FulRproblem (zur Rezidivprophylaxe) kann das Angebot einer
speziellen Schulung sinnvoll sein.

((53) EK Ia, (59) EK IIb)
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3.7.2.3. Korperliche Bewegung

Fiir Typ 2 Diabetes ist die Steigerung der korperlichen Bewegung eine effektive
TherapiemaBnahme (60) (EK la). Wahrend der Themenkomplex ,Kérperliche Bewegung”
Bestandteil jeder Typ 2 Basisschulung ist, existieren spezielle evidenzbasierte Programme,
welche erfolgreich auf die Steigerung der kdrperlichen Bewegung abzielen (61) (EK la).

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

DiSko-Schulung (DiSko: wie Diabetiker zum Sport kommen)

Erganzend zu den bisherigen Typ 2 Diabetesschulungsprogrammen wurde eine einmalige
erlebnisorientierte Bewegungsschulung fir Typ 2 Diabetiker (DiSko: wie Diabetiker zum Sport
kommen) entwickelt (62). Kernstiick der 90 miniitigen Bewegungs-Gruppenschulung ist ein
halbstlindiger arztlich 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 zwo6lf Monate nach der Schulung eine signifikant
gesteigerte korperliche Aktivitat mit Zunahme der korperlichen Leistungsfahigkeit im 6-min-
Gehtest aufwiesen. Nur in der DiSko-Gruppe zeigte sich eine Reduktion des Kérpergewichts (-
1,5 kg) und eine verbesserte Einschatzung des eigenen Korperzustandes. Kardiovaskulare
Risikoparameter danderten sich nicht signifikant, auch die Lebensqualitat blieb gleich. In einer
Befragung bewerteten 80% der Referenten die Umsetzbarkeit der Schulung als gut bis sehr gut
(63;64) (EK lb).

Nr. Empfehlungen Grad

3-8 Menschen mit Typ 2 Diabetes soll eine Schulung zur Steigerung der A
kérperlichen Bewegung angeboten werden.

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

3.7.3. MaBBnahmen zur Wiederholungsschulung

Evaluierte Programme fiir strukturierte Wiederholungsschulungen stehen derzeit nicht zur
Verfligung. Die Autoren dieser Leitlinie empfehlen, dass als Wiederholungsschulungen aktuell
verfligbare und hinsichtlich ihres Nutzens validierte strukturierte Schulungsprogramme
genutzt werden sollten (Expertenkonsens, EK V).

Nr. Empfehlungen Grad

3-9 Menschen mit Diabetes sollte bei Schwierigkeiten der Therapieumsetzung A
im Alltag oder bei Problemen im Zusammenhang mit dem Diabetes (z. B.
mangelnde  Kenntnisse und  Fertigkeiten, Problempunkte in
Therapieergebnissen, Komplikationen, Probleme im Alltag)
Wiederholungsschulungen angeboten werden.
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‘ (Expertenkonsens, EK IV) ‘

3.7.4. Einzelschulung

Die bisher aufgefiihrten SchulungsmaBnahmen waren Gruppenschulungen. In einem
Cochrane-Review untersuchten Duke et al. die Wirksamkeit von Einzelschulung (sechs
randomisierte Studien) im Vergleich zur Routineberatung bzw. im Vergleich zur strukturierten
Gruppenschulung (drei randomisierte Studien). Bis auf die Subgruppe der primar sehr schlecht
eingestellten Patienten ergab sich kein Wirksamkeitsbeleg der Einzelschulung im Vergleich zur
Routinebehandlung. Die Einzelschulung war ebenfalls der strukturierten Gruppenschulung
nicht Gberlegen (65) (EK Ib).

Die Autoren dieser Leitlinie sind der Meinung, dass Einzelschulungen in bestimmten
Situationen (z. B. Nichtverfiigbarkeit von GruppenschulungsmaRnahmen) und fiir bestimmte
Behandlungssituationen  (z. B.  spezielle  Nachschulung, Problemldsestrategien  fir
Behandlungsschwierigkeiten) sinnvoll und empfehlenswert sind (Expertenkonsens, EK V).

Nr. Empfehlungen Grad

3-10 Bei Menschen mit Diabetes sollten Einzelschulungen in bestimmten A
Situationen (z. B. Nichtverfugbarkeit von MaRnahmen / Programmen fiir
die Gruppenschulung) und fiir bestimmte Behandlungssituationen (z. B.
spezielle Nachschulung, Problemldsestrategien flr
Behandlungsschwierigkeiten) angeboten werden.

(Expertenkonsens, EK IV)

3.8. Evidenz zur Effizienz strukturierter Diabetesschulung

In einem systematischen Review werteten Boren et al. 26 Publikationen zur Diabetesschulung
beziiglich der 6konomische Vorteile und Kosten aus. Dabei bewerteten die Autoren die Kosten,
die Kosten-Nutzen-Relation und die Kosten-Effektivitatsanalyse. In 18 der 26 Artikel fand sich
ein  Zusammenhang der strukturierten Diabetesschulung zu sinkenden Kosten,
Kosteneinsparungen, Kosteneffektivitat oder positiven Renditen, vier Studien berichteten
neutrale Ergebnisse und in einer Studie ergaben sich steigende Kosten (66) (EK la).

In einem Review Uber Studien mit Selbstmanagement-Schulungsprogrammen, die im
ambulanten Bereich in eher benachteiligten Gebieten/Problemgebieten mit deutlichen
Gesundheitsunterschieden implementiert wurden, wurde deren Kosteneffektivitat auf der
Basis der Ergebnissen der UKPDS-Studie (berprift. Die in dieser Studie analysierten
Interventionen fihrten zu einer Reduktion des HbAlc um 0,5% und des Gesamtcholesterins
um 10%; beim Blutdruck ergaben sich keine Verbesserungen. In der Modellberechnung
flihrten die Interventionen zu einer Reduktion der Behandlungskosten. Die Reduktion von
Folgeerkrankungen fihrt zu einer deutlichen Steigerung der qualitatsgleichen Lebensjahre
(Quality Adjusted Life Years, QALYs), weshalb die untersuchten Interventionen als
kostengilinstig einzustufen sind (66) (EK Ia).

Eine Auswertung der 1-Jahres Daten der britischen DESMOND-Studie, bei der Patienten mit
Typ 2 diabetes strukturiert geschult wurden, ergab pro Person bei zusatzlichen Kosten der
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Schulung im Vergleich zur Routinebehandlung ebenfalls einen Gewinn qualitats-adjustierter
Lebensjahre (QALYs), weshalb diese Intervention ebenfalls als sehr kostenglinstig
einzuschatzen ist. Selbst unter der Annahme, dass in der Routineversorgung die Ergebnisse 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 dezidierten Ergebnisse von Studien
zur Effizienz von Diabetesschulung vor.

4, Psychische Erkrankungen und Diabetes mellitus
4.1. Kognitive Beeintrachtigungen und Demenz
4.1.1. Definition kognitiver Stérungen und Demenz

Kognitive Beeintrachtigungen werden in der internationalen Klassifikation psychischer
Storungen (ICD-10) der Weltgesundheitsorganisation (WHQ) als Gruppe FO dargestellt (2;3).
Diese Gruppe umfasst psychische Krankheiten mit nachweisbarer Atiologie in einer zerebralen
Krankheit, einer Hirnverletzung oder einer anderen Schadigung, die zu einer
Hirnfunktionsstorung fiihrt. Die Funktionsstérung kann primar sein, wie bei Krankheiten,
Verletzungen oder Stoérungen, die das Gehirn direkt oder in besonderem MaRe betreffen, oder
sekundar wie bei systemischen Krankheiten oder Stérungen, die das Gehirn als eines von
vielen anderen Organen oder Korpersystemen betreffen.

Demenz (FOO-FO3) ist ein Syndrom als Folge einer meist chronischen oder fortschreitenden
Krankheit des Gehirns mit Stérung diverser hoherer kortikaler Funktionen, einschlief3lich
Gedachtnis, Denken, Orientierung, Auffassung, Rechnen, Lernfahigkeit, Sprache und
Urteilsvermdgen. Das Bewusstsein ist nicht getriibt. Die kognitiven Beeintrachtigungen werden
gewohnlich von Veranderungen der emotionalen Kontrolle, des Sozialverhaltens oder der
Motivation begleitet, gelegentlich treten diese auch eher auf. Fir die Diagnose einer Demenz
mussen die Symptome nach ICD-10 tiber mindestens sechs Monate bestanden haben.

Der Fokus dieses Kapitels ist auf kognitive Stérungen und neurodegenerative Erkrankungen
gerichtet, bei denen eine Assoziation mit einem Diabetes nachgewiesen wurde oder als
wahrscheinlich angesehen wird.

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

Die Alzheimer-Krankheit ist eine primar degenerative zerebrale Krankheit mit unbekannter
Atiologie und charakteristischen neuropathologischen und neurochemischen Merkmalen. Sie
beginnt meist schleichend und entwickelt sich langsam aber stetig (iber einen Zeitraum von
mehreren Jahren.

FO1.-* Vaskuldre Demenz (VaD)

Die vaskuldare Demenz ist das Ergebnis einer Infarzierung des Gehirns als Folge einer vaskularen
Krankheit (z.B. vaskuldre Folgeerkrankungen des Diabetes mellitus), einschlieBlich der
zerebrovaskularen Hypertonie. Die Infarkte sind meist klein, kumulieren aber in ihrer Wirkung.
Der Beginn liegt gewdhnlich im spateren Lebensalter.

F06.7 Leichte kognitive Storung
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Es handelt sich um eine Storung, die charakterisiert ist durch Gedachtnisstorungen,
Lernschwierigkeiten und die verminderte Fahigkeit, sich langere Zeit auf eine Aufgabe zu
konzentrieren. Oft besteht ein Gefiihl geistiger Ermiidung bei dem Versuch, Aufgaben zu [6sen.
Objektiv erfolgreiches Lernen wird subjektiv als schwierig empfunden. Keines dieser
Symptome ist so schwerwiegend, dass die Diagnose einer Demenz (FO0-FO3) oder eines Delirs
(FO5.-*) gestellt werden kann. Die Diagnose sollte nur in Verbindung mit einer korperlichen
Krankheit gestellt und bei Vorliegen einer anderen psychischen oder Verhaltensstorung aus
dem Abschnitt F10-F99 nicht verwandt werden.

Mild cognitive impairment (MCl)

Uber die obige Klassifikation in den ICD-10 hinaus sind subklinische Auspragungen kognitiver
Stérungen und moglicher neurogenerativer Erkrankungen in der letzten Dekade zu einem
zentralen Thema der Demenzforschung geworden. In einem aktuellen Positionspapier wird
dabei die leichte kognitive Stérung (,mild cognitive impairment”, MCI) verschiedenen
praklinischen Stadien einer Alzheimer-Demenz gegenilibergestellt (68). Manche Autoren
schlagen eine spezifischere Berlicksichtigung der praklinischen Symptomatik und eine
entsprechende Revision der internationalen Klassifikationssysteme zu kognitiven
Beeintrdchtigungen vor (69). Als zentrale Kriterien fur das MCI werden die folgenden
Symptome benannt (70;71) (EK IV):

1) Gedachtnisstorungen, die vom Betroffenen oder Angehorigen geschildert werden;
2) kognitive Einschrankungen, die durch eine neuropsychologische Testung objektiviert sind;
3) nicht eingeschrankte Alltagsfunktionen;

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

4.1.2. Epidemiologie und Auspragung kognitiver Beeintrachtigungen bei Diabetes

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

4.1.2.1. Passagere kognitive Leistungseinbufen

Die kognitive Leistungsfahigkeit ist bei Patienten mit Diabetes in allen Altersgruppen bei
Blutglukosewerten unter ca. 60 mg/dl beeintrichtigt. Dies ist vielfach in experimentellen
Studien mit der Glucose-Clamp-Technik und auch in Feldstudien unter Alltagsbedingungen
belegt worden (72-75) (alle EK Ila). Die Beeintrachtigungen betreffen sowohl die
Verarbeitungsgeschwindigkeit, komplexe psychomotorische Aufgaben als auch den
emotionalen Status, wobei die Ausprdagungen jeweils in enger Beziehung zum Niveau des
Glukosespiegels stehen (75;76) (EK Ila).

Zusatzlich wurde in diversen Studien belegt, dass auch akut erhohte Blutglukosewerte die
Konzentrationsfahigkeit und die kognitive Leistungsfahigkeit beeintrachtigen (73;77,78) (alle
EK lla). Dabei werden sowohl das Arbeitsgedachtnis, die Aufmerksamkeit als auch die
emotionale Stimmung negativ beeinflusst. Bei Blutglukosewerten von Uber ca. 250 mg/dl
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ergaben sich in mehreren experimentellen Studien bedeutsame Beeintrachtigungen in nahezu
allen kognitiven Funktionstests bei padiatrischen 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 interindividuellen Variation, die von einer individuellen
Vulnerabilitat und situativen Faktoren, z. B. der Geschwindigkeit des Blutglukoseanstiegs,
abhangig zu sein scheinen.

Nr. Empfehlungen Grad

4.1-1 Patienten mit Diabetes sollen sowohl (ber akute kognitive A
Beeintrachtigungen durch Hypoglykdmien als auch durch ausgepragte
Hyperglykamien (Blutglukosewerte Gber 250 mg/dl) informiert werden.
Mogliche Folgen flr Schul-, Studien- und Arbeitsleistungen sowie
Sicherheitsrisiken in Beruf und StraRenverkehr sollen erértert werden.

((72-75,77-81) EK lla)

4.1.2.2. Kognitive Leistungsminderung und leichte kognitive Storungen (MCl)

In epidemiologischen Studien zur Pravalenz von MCI in der Allgemeinbevdlkerung reichen die
Angaben von 3% bis 19% bei den (iber 65-Jahrigen (82) (EK IIl). Die weite Spanne ist bedingt
durch die Heterogenitat 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 Kontrollpersonen - geringere Leistungen in verschiedenen
neuropsychologischen Tests nach (83) (EK Ill). Eine umfassende Metaanalyse (iber 33 Studien
weist dazu auf geringgradig reduzierte Leistungen in neuropsychologischen Tests hin, die
schnelle Entscheidungen und adaptive Problemlésefahigkeiten, Intelligenz, Lernen,
Gedachtnis, visuell-rdumliche Analysen und psychomotorische Effizienz prifen (84) (EK Ia).
Dagegen lieRen sich in einer Uber 18 Jahre prospektiv angelegten Langsschnittstudie (EDIC
Studie) mit Patienten mit Typ 1 Diabetes im mittleren Alter von 48 Jahren keine Hinweise auf
substanzielle kognitive Beeintrachtigungen nachweisen (85) (EK Ib).

Bedingt durch die Heterogenitat der Methoden, Operationalisierungen kognitiver Leistungen
und der eingeschlossenen Patientenpopulationen kénnen auf der Grundlage der vorliegenden
Daten noch keine belastbaren Angaben zur Pravalenz von MCI bei Typ 1 Diabetes gemacht
werden.

Fiir Patienten mit Typ 2 Diabetes wurden in mehreren Fall-Kontroll-Studien LeistungseinbuRen
gegentber stoffwechselgesunden Probanden fiir die Bereiche des verbalen Gedachtnisses, der
Geschwindigkeit der Informationsverarbeitung, der Aufmerksamkeit und exekutiver
Funktionen nachgewiesen (86-88) (alle EK Ill). Diese Beeintrachtigungen werden uber
verschiedene Altersgruppen (50 bis 80 Jahre) mit variablen EffektgroRen von -0,1 bis -0,8
beschrieben (89-91) (alle EK Ill). Die Leistungen des Kurzzeitgedachtnisses sind dabei starker
beeintrachtigt als die des Langzeitgedachtnisses. Diese Ergebnisse werden durch weitere grolRe
Kohortenstudien wie z. B. der Framingham Studie (92) (EK Ill) bestatigt. Demgegeniber finden
sich aber auch Studien mit relativ groBen reprasentativen Stichproben, in denen keine
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Unterschiede in den kognitiven Leistungen zwischen Patienten mit Typ 2 Diabetes und
altersgleichen, stoffwechselgesunden Personen nachgewiesen werden konnten (93) (EK I1).

Mehrere Langsschnittstudien zur Entwicklung der kognitiven Leistungsfahigkeit von Patienten
mit Typ 2 Diabetes kamen schlieRlich zu inhomogenen Ergebnissen. Einerseits wurde ein
gegeniber dem normalen Alterungsprozess um den Faktor 1,5 bis 2 beschleunigter Abbau
kognitiver Leistungen festgestellt, andere Studien konnten keine Unterschiede identifizieren
(78-80) (alle EK Ila).

4.1.2.3. Demenzielle Erkrankungen bei Diabetes

In Deutschland sind etwa 1,3 Millionen Menschen an einer Demenz erkrankt (94;95) (EK III).
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 Uber 90-Jahrigen an. Angesichts der Verdoppelung des relativen Anteils der lber 65-
Jahrigen an der Bevolkerung in den nachsten 30 Jahren ist entsprechend auch mit einer
Verdoppelung der absoluten Zahl Demenzkranker in diesem Zeitraum zu rechnen (96) (EK IV).

Die Ergebnisse mehrerer epidemiologischer Studien zur Demenzpravalenz zeigen, dass
Patienten mit Typ 2 Diabetes davon Uiberproportional haufig betroffen sind (97;98) (EK Ill). Typ
2 Diabetes ist danach mit einem 2- bis 4-fach erhohtem Risiko fiir eine vaskuldare Demenz und
mit einem 1,5- bis 2-fach erhohtem Risiko fir eine Alzheimer-Demenz assoziiert (99) (EK I11). Es
muss hier jedoch berlcksichtigt werden, dass eine klare Trennung beider neurologischer
Krankheitsbilder nicht immer moglich ist und dass beide Formen haufig auch gleichzeitig
vorliegen. Vor dem Hintergrund dieser epidemiologischen Daten sollte die Demenz als eine
relevante Komorbiditat des Typ 2 Diabetes wahrgenommen werden.

Angesichts der relativ kleinen Anzahl von Menschen mit Typ 1 Diabetes im Alter (iber 65 Jahre
liegen derzeit keine verlasslichen Pravalenzraten fiir demenzielle Erkrankungen fiir diese
Patientengruppe vor, jedoch scheinen Patienten mit Typ 1 Diabetes weniger betroffen zu sein
als Patienten mit Typ 2 Diabetes (100) (EK I1).

4.1.3. Wechselwirkungen zwischen Diabetes und kognitiver Beeintrachtigung oder Demenz

Passagere Beeintrachtigungen kognitiver Leistungen infolge kurzfristig deutlich erhohter
Blutglukosekonzentrationen werden auf Veranderungen der zerebralen Blutversorgung und
osmotischer Prozesse im neuronalen System zurlickgefihrt (78) (EK 1ll). In der Phase des
Pradiabetes flihren erste Veranderungen der Insulinsensitivitdt und des Glukosemetabolismus
zu kognitiven Beeintrachtigungen (101) (EK Ill). Da die Insulinresistenz oft gemeinsam mit
weiteren Risiken, d. h. Hypertonie, Dyslipidamie und Adipositas, vergesellschaftet ist, zeigen
sich bereits zu diesem friithen Zeitpunkt kognitive Beeintrachtigungen, die denen von Personen
mit Typ 2 Diabetes vergleichbar sind (102) (EK I1).

In  mehreren prospektiven Studien wurden zwischen chronischer Hyperglykamie,
Diabetesdauer, Alter und dem Vorliegen von vaskularen Folgeerkrankungen einerseits und
kognitiven Beeintrachtigungen andererseits sowohl fiir Patienten mit Typ 1 wie auch mit Typ 2
Diabetes systematische Beziehungen nachgewiesen (78;87;88;103) (alle EK IlI). Dabei zeigte
sich wiederholt eine enge Assoziation mit dem Auftreten anderer mikrovaskularer
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Folgeerkrankungen, z.B. einer Retinopathie oder auch einer peripheren Neuropathie
(104;105) (EK I1ll). Diese Assoziationen wurde bereits bei jungen Erwachsenen mit Typ 1
Diabetes beobachtet (106) (EK IllI). In einer Uber 18 Jahre prospektiv angelegten
Langsschnittstudie mit Patienten mit Typ 1 Diabetes (DCCT/EDIC-Studie) wurde ebenfalls eine
Assoziation zwischen langfristig erhohten HbAlc-Werten und moderaten Beeintrachtigungen
der Verarbeitungsgeschwindigkeit und der psychomotorischen Funktionen nachgewiesen (85)
(EK 1b). Insgesamt jedoch ergaben sich dabei keine Hinweise auf substantielle kognitive
Beeintrachtigungen 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 IIlI). Die chronische Hyperglykdmie wurde neben
weiteren Risikofaktoren als eine Ursache fir zerebrale mikro- und makrovaskuldre
Folgekomplikationen identifiziert. Entsprechend stehen die Diabetesdauer und das Alter der
Patienten in Beziehung zur Pravalenz kognitiver Beeintrachtigungen und neurodegenerativer
Erkrankungen. Als zusatzliche nicht diabetesspezifische Risikofaktoren gelten Hypertonie,
Fettstoffwechselstorungen, Adipositas, Schlaganfall, Depression, Rauchen und weitere
Lebensstilfaktoren. AuBerdem werden inflammatorische Prozesse, rheologische Faktoren, eine
Dysregulation der HPA-Achse und genetische Faktoren als Mediatoren einer kognitiven
Leistungsminderung bei Diabetes diskutiert (107;108) (EK Ill). Einige Autoren weisen schliefRlich
auf die wechselseitige Beziehung zwischen kognitiver Beeintrachtigung, unzureichender
Therapieadharenz und langfristig unbefriedigender Stoffwechseleinstellung hin (109) (EK IlI),
die im Sinne eines circulus vitiosus wirkt.

Schlielilich ist Diabetes auch als vaskularer Risikofaktor fiir einen Schlaganfall und die damit
verbundenen neurologischen Behinderungen bzw. die erhéhte Mortalitdt zu nennen.
Epidemiologische Studien stimmen darin (iberein, dass Diabetes das Risiko fir Hirninfarkte um
den Faktor 2 bis 4 erhoht und in etwas geringerem MaRe auch das Risiko fiir spontane
intrazerebrale Blutungen (110-112) (alle EK 111).

Nr. Empfehlungen Grad

4.1-2  Patienten mit Typ 1 und Typ 2 Diabetes sollen Uber die Assoziation A
zwischen einer langfristig unzureichendem Stoffwechseleinstellung und
einem erhohten Risiko flir MCI und Demenz informiert werden.

((78,87,88,91,103) EK Ill)

4.1.3.1. Hypoglykdmien

Die Daten zur Relevanz schwerer Hypoglykdamien fir die Entwicklung demenzieller
Erkrankungen bei Diabetes sind derzeit uneinheitlich. Aktuelle Studien deuten darauf hin, dass
das Alter der Patienten und bestehende Komorbiditditen bedeutsam sind, um die
unterschiedliche Vulnerabilitat des Gehirns gegeniliber schweren Hypoglykdmien zu erklaren
(75;78;83;103) (alle EK Ill). Bei Kindern und Erwachsenen mit Typ 1 Diabetes liel sich keine
Assoziation zwischen schweren Hypoglykdmien und kognitiven Beeintrachtigungen
nachweisen (113) (EK IIl), (85) (EK Ib). In der Fremantle Diabetes Study zeigte sich bei alteren
Personen mit Typ 2 Diabetes ebenfalls keine Assoziation zwischen kognitiver Beeintrachtigung
und der Zahl schwerer Hypoglykdmien in der Vergangenheit (114) (EK I11).
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Demgegenliber wiesen Patienten mit einer diagnostizierten Demenz ein deutlich erhdhtes
Risiko fiir schwere Hypoglykdmien in der Folgezeit auf (114) (EK 1lI). Weiterhin ergaben sich aus
den Daten eines Diabetesregisters mit 16.667 Personen in Kalifornien fir altere Patienten mit
Typ 2 Diabetes Hinweise auf eine Beziehung zwischen der Anzahl schwerer Hypoglykdamien und
dem Risiko, eine Demenz zu entwickeln (115) (EK Ill). Die American Diabetes Association (ADA)
empfiehlt in ihrem Statement 2011 fir diese Risikopopulation metabolische Zielwerte, die
schwere Hypoglykdmien sicher vermeiden, ohne dass es zu zusatzlichen Risiken durch
Dehydratation oder zur Verstarkung geriatrischer Syndrome kommt, d. h. HbAlc-Werte um 8%
(64 mmol/mol) (116) (EK IV).

Schwere protrahierte Hypoglykdamien, die zu bleibenden neurologischen Defiziten fihren,
werden in der Literatur bei padiatrischen Patienten sowie bei Erwachsenen mit Typ 1 Diabetes
als sehr seltene Ereignisse beschrieben (75) (EK Ill). Die entsprechenden Kasuistiken sind oft
auf massive Uberdosierungen des Insulins durch Fehleinschitzung oder in suizidaler Absicht
zuriickzufihren (76;117) (EK V).

Nr. Empfehlungen Grad

4.1-3 Da die Risiken fiir die kognitive Leistungsfahigkeit durch schwere A
Hypoglykdmien von der Diabetesdauer und Komorbiditdten abhangig
sind, soll das metabolische Therapieziel an das individuelle Risiko
angepasst werden.

((115) EK I1l, (116) EK IV)

4.1.4. Screening und Diagnostik kognitiver Beeintrachtigungen

Die friihzeitige Diagnose kognitiver Beeintrachtigungen ist bei Diabetes relevant, um sicher zu
stellen, dass ein Patient noch in der Lage ist, seine (Insulin-)Therapie und die darauf
abgestimmte Erndhrung eigenverantwortlich und zuverlassig zu koordinieren. Hinweise auf
kognitive Beeintrachtigungen koénnen z. B. Hypoglykdamien durch Fehldosierung des Insulins
oder erhebliche Schwankungen des Glukosespiegels bedingt durch unvollstindige
Medikamenteneinnahme und/oder Fehlerndhrung sein. Aber auch Schwierigkeiten bei der
Blutglukosemessung, der Handhabung des Insulinpens, der Insulindosisberechnung oder der
angemessenen Reaktion auf Hypoglykdamiesymptome koénnen Anzeichen einer kognitiven
Leistungseinbulie sein.

Die Diagnose einer Demenz stellt eine duBerst schwerwiegende Information fiir Erkrankte und
Angehorige dar, die zu einer groRen psychischen Belastung fiihren kann. Vor der Vermittlung
der Diagnose soll daher eine moglichst hohe diagnostische Sicherheit gewahrleistet sein,
wobei die Vermittlung durch eine Aufklarung Uber die Diagnose, die dem Erkrankten, den
Angehorigen und dem Umfeld gerecht wird, begleitet sein sollte. Dem arztlichen
Anamnesegesprach, ggf. einer Fremdanamnese mit Betreuenden, einer Sozialanamnese und
der Erfassung von Problembereichen und der Alltagsbewaltigung kommt als erstem Schritt der
Demenzdiagnostik eine zentrale Bedeutung zu (118;119) (EK 1V). Hinweise liefern von
Patienten selbst vorgetragene Gedachtnisstérungen, z. B. Schwierigkeiten, Worte zu finden,
Dinge zu behalten, Dinge wiederzufinden oder sich zu konzentrieren (120) (EK I1).
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Als Screening-Instrumente oder als orientierende Hilfen in der Verlaufsbeobachtung und zur
Schweregradabschatzung konnen allgemeine, etablierte Kurztests zur Demenzdiagnostik
eingesetzt werden: Demenz-Detections-Test (DemTect) (121), der Mini-Mental-Status-Test
(MMST) (122), der Uhr-Zeichen-Test (123), ein Test zur Friherkennung von Demenzen mit
Depressionsabgrenzung (TFDD) (124) und die Reisberg-Skalen zur Fremdbeurteilung (125).
Weiterhin ist die Erfassung von Alltagsaktivititen mit dem Barthel Index (126) oder der
Instrumental-Activities-of-Daily-Living (IADL) Skala (127) sinnvoll, um den Hilfebedarf allgemein
und bei der Diabetestherapie einzuschatzen.

Eine weitere vertiefte neuropsychologische Friih- und Differenzialdiagnostik sollte sich an den
Empfehlungen der evidenzbasierten Leitlinien zur Demenz (118;119) (EK IV) orientieren. Die
Demenzdiagnose sollte den Standards dieser Leitlinien entsprechen und erst nach einer
differenzierten neuropsychologischen Diagnostik und neurologischer und psychiatrischer
Beurteilung gestellt werden.

Nr. Empfehlungen Grad

4.1-4  Bei die Alltagsfunktion beeintrachtigenden kognitiven Symptomen soll die A
Fahigkeit zur verantwortlichen Selbsttherapie strukturiert Uberprift
werden.

((109) EK I1l, (118,119) EK IV)

4.1-5 In der Risikogruppe alterer Menschen (alter als 65 Jahre und mit langerer B
Diabetesdauer) und mit kardiovaskularer Komorbiditdt sowie klinischen
Hinweisen auf ein MCI sollte jahrlich ein Demenzscreening durchgefiihrt
werden.

(Expertenkonsens EK IV)

4.1.5. Therapie kognitiver Beeintrachtigungen bei Diabetes

In zwei groflen randomisierten kontrollierten Langsschnittstudien zur Intensivierung der
Therapie des Typ 2 Diabetes, der ADVANCE Studie (128) (EK Ib) und der ACCORD Studie (129)
(EK Ib), ergaben sich schon bei Studienbeginn jeweils signifikante Assoziationen 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 Monate nach der
Randomisierung kein konsistenter Effekt einer Intensivierung der Therapie (Therapieziel HbA1lc
< 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 erfasste Leistungen des verbalen Gedachtnisses, die psychomotorische
Verarbeitungsgeschwindigkeit und exekutive Funktionen. Weiterhin wurden strukturelle
Veranderungen des Gehirns mittels MRT Scans initial und nach 40 Monaten untersucht.
Letztere ergaben einen signifikant geringeren Verlust an Hirnvolumen (TBV, total brain
volume) fir die intensiviert behandelte Gruppe. Eine weitere kontrollierte randomisierte
Studie konnte demgegeniiber fir Patienten mit Typ 2 Diabetes nach langerfristiger
hyperglykdamischer Stoffwechsellage zeigen, dass durch eine Normalisierung der
Blutglukosewerte die kognitiven Leistungen bei alteren nicht dementen Patienten moderat
verbessert werden konnte (131) (EK Ib).
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Diabetesspezifische Empfehlungen zur Behandlung kognitiver Beeintrachtigungen beziehen
sich auf die friihzeitige praventive Reduktion bekannter Risikofaktoren, d. h. die Optimierung
der Glukosestoffwechseleinstellung und eine suffiziente Therapie einer Hypertonie und/oder
einer Fettstoffwechselstorung. Bei bereits vorliegender Demenz und/oder funktionalen
Beeintrachtigungen wird wegen des erhohten kardiovaskuldaren Risikos und des Sturzrisikos
durch schwere Hypoglykdmien jedoch von einer normnahen Glukosestoffwechseleinstellung
Abstand genommen und ein HbAlc-Zielbereich zwischen 7% und 8% (53 bis 64 mmol/mol)
empfohlen (116;132;133) (EK IV). Die individuellen Zielwerte fir das HbA1lc sollten danach fir
dltere und hochbetagte Patienten abhangig von individuellen Funktionsdefiziten, dem
kognitiven Status, dem Vorliegen weiterer geriatrischer Syndrome, Komorbiditdaten und Risiken
gewahlt werden (116;132;133) (EK IV). Dabei sollte auch die Kosteneffektivitit und die
Moglichkeiten der Patientenbetreuung (Pflege) ebenso wie die Einbeziehung des Umfeldes
(Angehorige, qualifizierte Pflegekrafte) eine wichtige Rolle bei der Planung der Therapie und
der Ziele spielen.

Zur Pharmakotherapie demenzieller Stérungen speziell bei Diabetes konnten keine
randomisierten kontrollierten Studien (RCTs) identifiziert werden. Es wird daher auf die
Leitlinien zur Demenz allgemein verwiesen (118;119) (EK 1V), die evidenzbasierte,
pharmakotherapeutische Empfehlungen fir vaskuldre und neurogenerative Demenzen
einschliellen.

Psychotherapeutische Konzepte, die sich spezifisch an Patienten mit Diabetes und Demenz
wenden, wurden bis dato nicht publiziert bzw. evaluiert. Auch hier wird auf die allgemeinen
Empfehlungen zur Verbesserung der Realitatsorientierung und der Beratung von betreuenden
Angehorigen und Bezugspersonen in den Leitlinien zur Demenz verwiesen (118;119) (EK V).
Die nichtmedikamentdse Therapie folgt den allgemeinen Prinzipien der Neurorehabilitation,
Soziotherapie und Psychoedukation.

Ein weiterer therapeutischer Schwerpunkt liegt in einer der kognitiven Leistungsfahigkeit
angepassten medikamentdsen Therapie und Schulung zum Diabetes, welche sowohl
metabolische Aspekte wie auch die Lebensqualitat dlterer Menschen bericksichtigt (132;133)
(EK IV). Ein Beispiel hierfiir ist die strukturierte geriatrische Schulung (SGS) von Zeyfang &
Feucht (2007) (siehe auch Kapitel 2 ,Patientenschulung”) (45) (EK Ib). Hinzu kommt die
Beratung und Schulung von pflegenden Angehorigen und Betreuern zur Diabetestherapie mit
Medikation und Erndhrung sowie dem Verhalten bei akuten Komplikationen und
FuBkomplikationen. Hier sollte auf die Risiken der fehlerhaften Selbstbehandlung der
Patienten, z.B. durch Uberdosierung von Insulin oder Malnutrition, hingewiesen und
Sicherungsmalnahmen geklart werden (134) (EK IV). Die Komplexitdt der Situation vieler
dlterer Patienten mit Diabetes und gleichzeitiger demenzieller Erkrankung macht schliefSlich
eine ausgewogene Kooperation zwischen den professionellen Gesundheitsanbietern (z. B.
Pflegekrafte, Allgemeinarzt, Internist, Diabetologe, Geriater, Ophthalmologe, Nephrologe,
Erndhrungsfachkraft, Podologe) und den an der Versorgung beteiligten Familienangehorigen
erforderlich (135) (EK IV).

Nr. Empfehlungen Grad

4.1-6 Bei alteren Menschen mit Diabetes soll bei der Wahl der Therapieziele A
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und der Therapieprinzipien der Heterogenitit der korperlichen und
psychischen Leistungsfahigkeit sowie der damit assoziierten Risiken dieser
Patientengruppe Rechnung getragen werden.

((116,132) Expertenkonsens EK IV)

4.1-7 Bei alteren Personen mit deutlichen kognitiven und/oder funktionalen B
Einschrankungen sollten HbAlc-Werte angestrebt werden, bei denen
Hypoglykdmien sicher vermieden werden. Es sollten jedoch auch
Hyperglykdamien vermieden werden, die zur Verstarkung der geriatrischen
Syndrome oder zu Dehydratation fiihren, d. h. HbAlc-Werte um 8% (64
mmol/mol) sind anzustreben. Einfache Therapiekonzepte und den
taglichen Routinen angepasste Ernahrungsempfehlungen sollten vor
Uberforderung schiitzen und die Lebensqualitit erhalten.

((116,132) Expertenkonsens EK IV)

4.1-8 Bei Demenzkranken sind HbAlc-Werte sekunddr, jedoch sollten B
lebenqualitatsbeeintrachtigende Syndrome und Hypoglykdamien
vermieden werden. Einfache antihyperglykdmische Therapien, die von
Pflegenden mit geringer Belastung der Patienten durchgefiihrt werden,
sind hier sinnvoller, als fir beide Seiten iberfordernde Konzepte.

((116,132) Expertenkonsens EK IV)

4.2. Abhangigkeitserkrankungen - Alkohol und Tabak
4.2.1. Definition

Der wertneutrale Begriff der Abhangigkeit steht heute fiir die friher haufig gebrauchten
Termini Sucht oder Suchterkrankungen. Unter der Kategorie ,F1 Psychische und
Verhaltensstorungen 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 Intoxikation (F1x.0), der schadliche Gebrauch von Substanzen
(F1x.1), das Abhangigkeitssyndrom (F1x.2) und das Entzugssyndrom (F1x.3).

Schadlicher Gebrauch (F1x.1)

Schadlicher Gebrauch ist definiert als ein Konsummuster psychotroper Substanzen, das zu
einer Gesundheitsschadigung fuhrt. Diese kann eine korperliche oder psychische Schadigung
sein. Diese Storung soll klar bezeichnet werden kdnnen, und das Gebrauchsmuster soll
mindestens seit einem Monat bestehen oder wiederholt in den letzten zwdolf Monaten
aufgetreten sein.

Abhangigkeitssyndrom (F1x.2)

Fiir das Abhangigkeitssyndrom miissen drei oder mehr der folgenden Kriterien mindestens
einen Monat oder innerhalb von zwolf Monaten wiederholt bestanden haben:

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

- Verminderte Kontrolle {iber den Substanzgebrauch beziiglich des Beginns, der
Beendigung und der Menge des Konsums;

- Korperliches Entzugssyndrom bei Beendigung oder Reduktion des Konsumes;

- Toleranzentwicklung gegeniiber den Substanzeffekten;

Seite 43 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

- Fortschreitende Vernachldssigung anderer Interessen und Vergniigen zugunsten des
Suchtmittelkonsums und/oder erhohter Zeitaufwand, um die Substanz zu beschaffen, zu
konsumieren oder sich von den Folgen zu erholen;

- Anhaltender Konsum trotz eindeutig bestehender schadlicher Folgen und der
Bewusstheit tiber das Ausmal? des Schadens.

An die Stelle des , x“ treten dabei die verschiedenen Substanzklassen, z. B.:

- Alkohol (F10)

- Opioide (F11)

- Cannabinoide (F12)

- Sedativa oder Hypnotika (F13)

- Kokain (F14)

- Stimulanzien incl. Koffein (F15)

- Halluzinogene (F16)

- Tabak (F17)

- fliichtige Losungsmittel (F18)

- multipler Substanzgebrauch (F19)

Aufgrund der unzureichenden Datenlage zu Stérungen durch andere psychotrope Substanzen
werden in dieser Leitlinie nur Aussagen 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 fir 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 Mannern an (136) (EK
IV). Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) definiert einen Konsum von 10 g Alkohol pro Tag
bei Frauen und 30 g Alkohol pro Tag als risikoarm. Oberhalb dieser Grenzwerte spricht man
von einem schadlichen/riskanten Alkoholkonsum (137) (EK IV).

4.2.2.2.Epidemiologie von Alkoholabhangigkeit bei Diabetes

Alkoholabhdngigkeit tritt bei Menschen mit Diabetes nicht haufiger auf als in der
Allgemeinbevodlkerung (138;139) (beide EK III), (140) (EK llb), so dass davon auszugehen ist,
dass in Deutschland dhnliche Zahlen wie in der Allgemeinbevdlkerung auftreten.

Im Epidemiologischen Suchtsurvey 2009 (141) (EK 1ll) geben etwa 75% der Bevélkerung an,
regelmalig Alkohol zu konsumieren. Dabei weisen 59,9% einen risikoarmen Konsum auf.
16,5% der Bevolkerung zahlen zu den riskanten Konsumenten, mit einer Alkoholmenge des in
der Regel pro Tag zu sich genommenen Alkohols von mehr als 24 g bei Mannern (> 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 héher als derjenige der Frauen, wobei das
Konsumverhalten stark (ber die verschiedenen Altersgruppen schwankt. Rauschtrinken
(Konsum von 5 oder mehr Glasern Alkohol zu einer Gelegenheit, "binge drinking") berichten
ein Drittel der Befragten. Bei 12,5% tritt dieses Trinkmuster regelmaRig (mehr als 4-mal in den
letzten 30 Tagen) auf. Problematischer Alkoholkonsum, tritt bei 21,1% der Konsumenten auf.
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Das Risiko fur gesundheitsschadliches Konsumverhalten ist flir Manner 4- bis 5-mal héher als
fir Frauen und mit zunehmendem Alter nimmt die Pravalenz deutlich ab (141) (EK 111).

Haufig bestehen bei Menschen mit einer Abhangigkeitserkrankung komorbide psychische
Erkrankungen. Entsprechend den Ergebnissen des Bundesgesundheitssurveys erhéht sich bei
Betroffenen das Risiko flr Depressionen um das 2,7-Fache, flir Angststorungen um das 2,5-
Fache und flir somatoforme Storungen um das 1,9-Fache (142) (EK Ilb).

4.2.2.3. Wechselwirkung von schddlichem Gebrauch / Alkoholabhingigkeit 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 (143-145) (alle EK IIb), ein Effekt, der sich auch fir altere Patienten bestatigt (146) (EK
IIb). Die Datenlage zum Risiko eines metabolischen Syndroms ist heterogen. Verschiedene
Studien berichten einen protektiven Effekt eines maRigen Alkoholkonsums (147-150) (alle EK
IIb), wahrend sich dieser Zusammenhang in anderen Studien nicht bestatigt (151) (EK IIl),
(152;153) (beide EK llb). In einigen Studien ist der Effekt bei Frauen, nicht aber bei Manner
beobachtbar (154;155) (beide EK llb). Der schiitzende Effekt maRigen Alkoholkonsums kann
durch eine hohere Insulinsensitivitat erklart werden (156;157) (beide EK Ib). Das AusmaR der
Insulinresistenz ist bei Menschen mit regelmafligem moderatem Alkoholkonsum am
geringsten, erhoht sich jedoch sowohl bei starken Trinkern wie auch bei Menschen, die
abstinent leben (158;159) (beide EK IIl), (160) (EK Ilb). Allerdings wird dieser Effekt in Bezug auf
die Insulinsensitivitdat durch andere Faktoren moderiert: er zeigt sich nicht bei Menschen mit
erhohtem BMI oder mit bestehender Insulinresistenz (161) (EK IIlI) oder bei Rauchern (162) (EK
[l1). Auch der Effekt von Alkohol auf den Blutdruck wird durch das Koérpergewicht moderiert
(163) (EK 1l). Bei einer bestehenden chronischen bzw. alkoholbedingten chronischen
Pankreatitis erhoht sich bei fortgesetztem Alkoholkonsum das Risiko der Manifestation eines
Diabetes mellitus (164;165) (beide EK I11).

Alkohol und Glukosestoffwechsel

Bei Menschen ohne Diabetes fiuhrt der Konsum von Alkohol zu einer Mahlzeit sowohl zu
niedrigeren postprandialen Glukosewerten, als auch zu niedrigeren postprandialen
Insulinspiegeln (166) (EK lla). Bei Menschen mit Diabetes zeigt sich ein linearer und inverser
Zusammenhang zwischen regelmaRigem Alkoholkonsum und dem Hbalc (167) (EK llb). Der
Konsum von einem Glas Wein am Tag (150 ml oder 13 g Alkohol) tber einen Zeitraum von drei
Monaten fihrte im Vergleich zu einer Kontrollgruppe, die ein Glas alkoholfreies Bier pro Tag
konsumierte, zu einer signifikanten Reduktion der Niichternglukose, ohne die postprandialen
Glukosewerte zu erhdhen. Ein positiver Effekt auf das HbAlc war am grolSten in der Gruppe
mit dem hoheren Ausgangs-HbAlc. In einer anderen kontrollierten Studie zeigte sich beim
Konsum von ein bis zwei Glasern Wein pro Tag (120-240 ml oder 18 g Alkohol) Uber einen
Zeitraum von vier Wochen kein negativer Einfluss auf metabolische Parameter
(Nlachternglukose, Lipide), jedoch ein signifikant positiver Effekt auf den
Niichternseruminsulinspiegel (168) (EK Ib).

Der Genuss von Alkohol kann die Blutglukosegegenregulation beeintrachtigen und somit das
Risiko fir Unterzuckerungen erhéhen (169;170) (beide EK lla), (171) (EK Ib). Bei etwa jeder
flinften schweren Hypoglykdamie, die zu einer Krankenhauseinweisung fihrt, ist die Ursache
Alkoholkonsum (172;173) (beide EK Ill). Der Haupteffekt von Alkohol dirfte jedoch in der
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Bewusstseinseinschrankung liegen, die zu einer eingeschrankten Wahrnehmung von
Unterzuckerungen fiihrt und Betroffene daran hindert, angemessen zu reagieren (174) (EK Ilb).
Zu bericksichtigen sind auch mogliche Wechselwirkungen mit diversen Medikamenten; ein
Aspekt der gerade bei alteren multimorbiden Patienten, die oft eine polypharmazeutische
Therapie durchfiihren, von hoher klinischer Relevanz ist (175;176) (beide EK Il1).

Alkohol und Diabetesbehandlung

Der libermaBige Konsum von Alkohol beeintrachtigt die Diabetestherapie. Patienten mit
libermaRigem oder riskantem Alkoholkonsum setzen weniger haufig Therapieempfehlungen
zum Bewegungsverhalten, zur Ernahrung, Medikamenteneinnahme, Blutzuckerselbstkontrolle
oder zur regelmaRigen HbAlc-Kontrolle um (177;178) (beide EK IIb). Dabei besteht ein linearer
Zusammenhang: Je hoher die Trinkmenge, desto seltener werden Therapieempfehlungen
umgesetzt. Menschen mit Diabetes, die keinen Alkohol mehr trinken (friher aber Alkohol
getrunken haben), weisen in allen Aspekten der Diabetesselbstbehandlung - auBer dem
Rauchen - die gréRte Therapieadharenz auf (177) (llb). In einem US Gesundheitssurvey weisen
Personen mit Diabetes und regelmafiigem Alkoholkonsum im Vergleich zu alkoholabstinenten
Patienten eine geringere Frequenz taglicher Blutzuckerselbstkontrollen (maRiger oder starker
Alkoholkonsum), weniger Arztbesuche (maRiger Alkoholkonsum), und weniger
Augenarztkontrollen (starker Alkoholkonsum) auf (179) (EK llb). Weiterhin berichten mehr
Patienten mit FuBulzera einen erhéhten Alkoholkonsum als Patienten ohne FulRprobleme (43%
vs. 19%) (180) (EK III).

Alkohol, Folge- und Begleiterkrankungen und Mortalitat

Weltweit ist Alkohol fir 3,8% aller Todesfalle mitverantwortlich, wovon Uber die Halfte im
Zusammenhang mit nicht-Ubertragbaren Krankheiten, wie kardiovaskulare Erkrankungen,
Krebs, chronische Lungenerkrankungen und Diabetes auftreten (181) (EK IllI). Ca. 26.000
aufgrund der kardio-protektiven Wirkung maRigen Alkoholkonsums verhinderten Sterbefallen
stehen 90.000 zusatzliche Todesfalle durch chronischen Alkoholmissbrauch bei anderen
Erkrankungen gegentiber (182) (EK Ilb).

Das erhohte gesundheitliche Risiko von schadlichem Alkoholkonsum zeigt sich auch in einer
Untersuchung zu Todesfdllen bei Menschen mit Typ 1 Diabetes. In 50% der Sterbefdlle im
Zusammenhang mit Hypoglykdmien, Ketoazidosen oder plotzlichen unerklarten Todesfallen
(engl. sudden death) konnte ein chronischer Alkoholmissbrauch oder eine akute Intoxikation
nachgewiesen werden, wahrend dies nur bei 16% anderer, natirlicher Todesursachen der Fall
war (183) (EK 111).

Andererseits gibt es deutliche Hinweise auf eine mogliche kardio-protektive Wirkung maRigen
Alkoholkonsums. Nach einer aktuellen Metaanalyse (184) (EK llb) reduziert maRiger
Alkoholkonsum das Risiko fiir das Auftreten koronarer Herzerkrankungen (-29%) sowie fiir die
kardiovaskuldre und die KHK-Mortalitat (jeweils -25%) signifikant; die Auswirkungen auf das
Schlaganfallrisiko (Inzidenz -2%; Mortalitat +6%) sind dagegen nicht signifikant. Eine positive,
kardio-protektive Wirkung maRigen Alkoholkonsums zeigt sich hinsichtlich des Auftretens
kardiovaskularer Erkrankungen, koronarer Herzkrankheit, der Gesamtsterblichkeit und
kardiovaskularen Mortalitat (185) (EK Ilb). Allerdings haben Menschen mit deutlich erhéhtem
Blutdruck und einem riskanten Trinkmuster (binge drinking) ein deutlich erhohtes
Sterblichkeitsrisiko (186) (EK III). Auch bei Patienten mit erhéhter Gamma-Glutamyltransferase
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(Gamma-GT) - als einem Marker fiir einen moglichen chronischen Alkoholmissbrauch - ist das
Risiko kardiovaskuldarer Erkrankungen und das Sterblichkeitsrisiko signifikant um das 4-fache
erhoht (187;188) (beide EK 11b).

Beziiglich mikrovaskularer Komplikationen ergab sich in der EURODIAB Prospective
Complications Study (189) (EK Ilb) ebenfalls ein U-férmiger Zusammenhang zum
Alkoholkonsum (0-5 g/Wo; 5-30 g/Wo; 30-70 g/Wo; 70-210 g/Wo; >210 g/Wo): MaRiger
Konsum von 30-70 g Alkohol pro Woche war mit einer Reduktion des Risiko fiir eine
proliferative Retinopathie um 40%, eine diabetische Neuropathie um 39% und eine
Makroalbuminurie um 64% assoziiert. Flr geringeren (<30 g/Wo) oder starkeren (>70 g/Wo)
Alkoholkonsum fallen statistische Effekte geringer aus und sind auch nicht mehr signifikant.
Zusatzlich findet sich ein nichtsignifikanter Trend flr ein erhohtes Neuropathierisiko bei
starkem Alkoholkonsum.

Nr. Empfehlungen Grad
4.2-1 Menschen mit Diabetes sollen dariiber aufgeklart werden, dass ein A
maliger, risikoarmer Alkoholgenuss mit einer guten

Stoffwechseleinstellung und Diabetesprognose vereinbar ist.
((168) EK Ib, (167,188) EK IIb)

4.2-2  Menschen mit Diabetes sollen dariiber aufgeklart werden, dass bei A
erhéhtem Alkoholkonsum ein gesteigertes Risiko flir Hypoglykdmien
besteht.

((171) EK Ib, (169,170) EK lla, (174) EK IIb)

4.2-3  Menschen mit Diabetes mit einem riskanten Alkoholkonsum bzw. einer A
Alkoholabhadngigkeit sollen lGber die Gefahren des Alkohols, speziell auch
in Bezug auf eine verschlechterte Stoffwechseleinstellung sowie die
Gefahr von Folgeerkrankungen aufgeklart werden.

((185,189) EK IIb, (183) EK IlI;)

4.2.2.4.Screening und Diagnostik von Alkoholabhangigkeit/-missbrauch oder schidlichem
Gebrauch

Wegen der negativen Auswirkungen von Substanzabhangigkeiten auf die Diabetestherapie ist
eine frihe Diagnose wichtig. Es ist Teil des Krankheitsbildes, dass betroffene Personen eine
Alkoholabhadngigkeit bzw. einen Alkoholmissbrauch und dessen negativen Auswirkungen Uber
lange Zeit leugnen.

Screening

Fiir das Screening auf eine Alkoholabhangigkeit oder auf schadlichen Alkoholkonsum stehen
verschiedene deutschsprachige Instrumente zur Verfligung: der Miinchner Alkoholismustest
(MALT) (190), das Trierer Alkoholismusinventar (TAl) (191), der CAGE Fragebogen (CAGE-G)
(192) oder der Lubecker Alkoholabhangigkeits- 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 schadlichem Alkoholkonsum ab.
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In der Praxis haben sich zum Screening eines schadlichen Alkoholkonsums die vier Fragen des
CAGE-G Fragebogens bewadhrt, die schriftlich in Form eines Kurzfragebogens oder aber
mundlich gestellt werden kdnnen:

1. ,Haben Sie schon einmal das Gefiihl gehabt, dass Sie Ilhren Alkoholkonsum verringern
sollten?”
2. ,Haben Sie sich schon einmal darlber geargert, dass Sie von anderen wegen lhres

Alkoholkonsums kritisiert wurden?“

3. ,Haben Sie schon einmal wegen lhres Alkoholtrinkens ein schlechtes Gewissen gehabt,
oder sich schuldig gefuhlt?“

4, ,Haben Sie schon einmal morgens als erstes Alkohol getrunken, 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 schadlicher Konsum oder eine
Alkoholabhangigkeit wahrscheinlich.

Diagnostik

Eine differentialdiagnostische Einordnung entsprechend den operationalisierten Kriterien des
DSM-IV oder des ICD-10 erlauben strukturierte klinische Interviews wie das DIPS (197), DIA-X /
M-CIDI (198;199), SKID (200) oder das neu entwickelte MATE (201).

Fiir eine diagnostische Abklarung entsprechend den ICD-10 Kriterien in der Praxis eignen sich
die folgenden Fragen:

1. Spuren Sie (haufig) einen starken Drang, eine Art unbezwingbares Verlangen, Alkohol zu
trinken?
2. Kommt es vor, dass Sie nicht mehr aufhoren kénnen zu trinken, wenn Sie einmal

begonnen haben?

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

4, Brauchen Sie zunehmend mehr Alkohol, bevor Sie eine bestimmte (die gewiinschte)
Wirkung erzielen?

5. Andern Sie Tagespldne, um Alkohol trinken zu kénnen bzw. richten Sie den Tag so ein,
dass Sie regelmaRig Alkohol konsumieren kénnen?

6. Trinken Sie, obwohl Sie spiiren, dass der Alkoholkonsum lhnen koérperlich, psychisch
oder sozial schadet?

Eine Alkoholabhangigkeit liegt vor, wenn mindestens drei dieser Kriterien einen Monat oder
innerhalb von zwolf Monaten wiederholt auftraten. Zur individuellen Diagnose bedarf es
neben einer korperlichen Untersuchung zusatzlich einer ausfiihrlichen Anamnese der
Trinkgewohnheiten sowie von korperlichen und psychischen Begleitproblemen.

Laborindikatoren fir eine Alkoholabhangigkeit wie beispielsweise Gamma-Glutamyltransferase
(Gamma-GT), Carbohydrate-Deficient-Transferrin (CDT) oder mittleres korpuskuldres Volumen
der roten Blutkérperchen (MCV) kdnnen eine Diagnose untermauern, sind alleine jedoch nicht
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sensitiv genug, um in der klinischen Praxis Patienten mit einer Alkoholabhangigkeit zu
entdecken (202) (EK IV).

Weiterhin kann es sinnvoll sein, bei Betroffenen zusatzlich ein Screening auf somatoforme
Storungen, Depressionen oder Angststorungen durchzufiihren, da bei vielen Menschen mit
einer Abhangigkeitsproblematik komorbide psychische Erkrankungen bestehen (142) (EK IIb).

Nr. Empfehlungen Grad

4.2-4  Bei Menschen mit Diabetes soll regelmaliig - mindestens 1 im Jahr - der A
Alkoholkonsum erhoben werden.

(Expertenkonsens EK IV)

4.2-5 Bei Menschen mit Diabetes soll bei Verdacht auf einen riskanten oder A
schadlichen Alkoholgenuss ein Screening bzw. eine weiterfiihrende
Diagnostik in Bezug auf einen schadlichen Alkoholkonsum oder eine
Alkoholabhadngigkeit durchgefiihrt werden.

(Expertenkonsens EK IV)

4.2-6  Bei Patienten mit einer Alkoholabhangigkeit soll zusatzlich ein Screening A
auf somatoforme Storungen, Depressionen und Angststorungen
durchgefiihrt werden, da bei vielen Menschen mit einer
Abhangigkeitsproblematik komorbide psychische Erkrankungen auftreten.

((142) EK Ilb, Expertenkonsens EK IV)

4.2.2.5. Therapie von alkoholbedingten Erkrankungen

Wegen der erhohten gesundheitlichen Gefahren durch die Abhadngigkeit und ihrer negativen
Auswirkung auf die Diabetesbehandlung hat die Therapie einer Abhangigkeitserkrankung bei
Patienten mit Diabetes eine besondere Wichtigkeit. Fir Formen geringen bis maRigen
Alkoholkonsums oder gelegentlichem 'Binge Drinking' sind Kurzzeitinterventionen
(verhaltensmedizinische Interventionen) angemessen, wahrend fiir schwerere Formen einer/s
Alkoholabhangigkeit/-missbrauchs spezielle Suchttherapien notwendig sind (203) (EK IV).

Interventionen fiir Menschen mit einem problematischen Alkoholkonsum bzw.
Trinkverhalten

Die Effektivitat von Kurzinterventionen wurde in randomisierten Studien nachgewiesen und in
systematischen Reviews und Metaanalysen bestatigt (204) (EK Ib), (205-207) (alle EK Ia). Auch
bei Menschen mit Diabetes konnte die Effektivitat von Interventionen zur Reduktion des
Alkoholkonsums nachgewiesen werden. Signifikant mehr Menschen mit Diabetes und
Bluthochdruck, die an einer Kurzintervention (zwei 15-min(tige Beratungsgesprache und zwei
5-minttige 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 erfolgreich war eine
einmalige, 50-minitige Intervention basierend auf motivierender Gesprachsfihrung (209) (EK
Ila), wobei sich zudem ein signifikanter Trend zu einer besseren Selbsttherapie zeigte (210) (EK
lla).

Umgang mit Patienten mit Alkoholproblemen in der Praxis
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Wadhrend bei Kurzinterventionen auf das Trinkverhalten bei Menschen mit einem
problematischen Konsumverhalten klinisch bedeutsame Effekte nachweisbar sind, besteht nur
eine geringe Evidenz fur die Effektivitat solcher niederschwelligen Angebote fiir Patienten, die
eine Abhangigkeits- oder Missbrauchsproblematik aufweisen (211) (EK la). Fir diese
Patientengruppe ist eine spezialisierte, in der Regel stationdare Behandlung notwendig, welche
Alkoholentzug, Ruckfallprophylaxe und soziale Rehabilitation einschlieBt. Auch eine
begleitende pharmakologische Behandlung spielt in der Behandlung komorbider
psychiatrischer Erkrankungen wie auch in der Rehabilitation einer Alkoholabhangigkeit eine
wichtige Rolle (212;213) (beide EK IV).

Interventionen bei Abhingigkeit / Missbrauch

Wahrend die Akutbehandlung (stationdrer Entzug bzw. Entgiftung) alkoholbezogener
Storungen alle MaBnahmen umfasst, die unmittelbar ihrer Beseitigung oder Milderung dienen,
hat die Postakutbehandlung (Entwéhnung mit dem Ziel der Abstinenz, Rehabilitation) das Ziel
der Vermeidung oder Minderung von aus alkoholbezogenen Stérungen folgenden
Behinderungen / Einschriankungen 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 Alkoholabhangigkeit sollten daher die in aktuellen Leitlinien
zur Alkoholabhangigkeit (214;215) (EK IV) empfohlenen Interventionen angewandt werden.

Nr. Empfehlungen Grad

4.2-7 Jeder Diabetespatient mit einer alkoholbedingten B
Abhdngigkeitserkrankung sollte ein Angebot zur Teilnahme an einer fir
ihn angemessenen therapeutischen MalBnahme zur Therapie der
Abhangigkeitserkrankung erhalten.

(Expertenkonsens EK IV)

4.2.8 Die Therapie einer alkoholbedingten Abhangigkeitserkrankung bei B
Menschen mit Diabetes sollte nach Moglichkeit von Therapeuten mit
speziellen psycho-diabetologischen Kenntnissen durchgefiihrt werden
werden.

(Expertenkonsens EK V)

4.2-9  Zur Therapie der Alkoholabhangigkeit bei Menschen mit Diabetes sollten B
die in aktuellen Leitlinien zur Alkoholabhangigkeit empfohlenen
Interventionen angewandt werden.

((214,215) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

4.2.3. Rauchen
4.2.3.1. Epidemiologie des Raucherverhaltens bei Diabetes

In Deutschland geben 29,2% der 18- bis 64-Jahrigen an, zu rauchen, wahrend sich 44,8% als
Nichtraucher und 26,0% als Ex-Raucher bezeichnen (Epidemiologischer Suchtsurvey 2009)
(216) (EK llb). Eine Nikotinabhéngigkeit (entsprechend DSM-IV Kriterien) weisen 6,3% der
Gesamtstichprobe bzw. 29,9% der aktuellen Konsumenten auf. Die meisten aktuellen Raucher
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finden sich in der Altersgruppe von 21-29 Jahren. Knapp 30% der Raucher geben an, nicht
taglich 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 Ilb).

Tendenziell geht der Anteil der Raucher in der Gesamtbevdlkerung in den letzten Jahren
kontinuierlich zuriick (217;218) (beide EK Ilb). Diese Tendenz zeigt sich auch bei Menschen mit
Diabetes. 2005 waren in Deutschland (DMP Nordrhein) noch 15,4% (Manner 19,7%; Frauen
12,4%) der Patienten mit Typ 2 Diabetes Raucher (219) (EK llb), 2009 nur noch etwa 12,7%
(Méanner 15,7%; Frauen 9,7%) (220) (EK llb). Der Anteil der Raucher liegt bei Typ 1 Diabetes mit
21,4% (Manner 23,5%; Frauen 18,9%) deutlich hdher (220) (EK IIb). Dies erklart sich zum Teil
durch die Altersverteilung des Rauchens: tendenziell reduziert sich die Haufigkeit des Rauchens
mit dem Alter und mit der Diabetesdauer.

4.2.3.2. Wechselwirkung von Rauchen und Diabetes

Rauchen ist ein unabhangiger Risikofaktor bei Menschen mit Diabetes, welcher in Kombination
mit anderen Faktoren wie z. B. Hypertonie oder Dyslipidamie das Risiko flir das Auftreten von
Folgekomplikationen erhoht.

Rauchen, metabolisches Syndrom und Diabetes

Rauchen erhoht sowohl das Risiko fur die Entwicklung einer gestorten Glukosetoleranz (221-
223) (alle EK IlIb) als auch fir die Manifestation eines Typ 2 Diabetes (224) (EK la), (225-227)
(alle EK llb). Der Grad der Tabakabhangigkeit (gemessen liber den taglichen Zigarettenkonsum)
stellt dabei einen modifizierenden Faktor im Sinne einer Dosis-Wirkungs-Beziehung dar (224)
(EK 1a), (227) (EK llb). Das Diabetesrisiko ist fur starke Raucher (=20 Zigaretten/Tag; deutlich
hoher als fiur leichte Raucher (<20 Zigaretten/Tag;) bzw. als fur Ex-Raucher (224) (EK la). Das
erhohte Diabetesrisiko fir Raucher kann moglicherweise auch durch genetische Faktoren
erklart werden (228;229) (beide EK Ilb). Der direkte Einfluss des Rauchens auf die
Blutglukosewerte ist eher gering (230) (EK Ib); in verschiedenen Registerstudien wiesen
Raucher héhere HbAlc-Werte auf als Nichtraucher (231) (EK llb), (232) (EK I1I).

Rauchen, kardiovaskulare Risiken und Mortalitat

Rauchen erhoht bei Menschen mit Diabetes das Risiko kardiovaskuldrer Erkrankungen wie
Schlaganfall, Herzinfarkt oder koronare Herzkrankheit (233-235) (alle EK Ilb). Bezogen auf den
Herzinfarkt ist das Risiko fur todliche kardiovaskulare Ereignisse (HR 2,1) hoher als fir nicht-
letale Ereignisse (HR 1,4). Das hochste Risiko haben jiingere (< 60 Jahre) und starkere Raucher
(HR 2,3) (236) (EK llb). Fiir das Risiko kardiovaskuldrer Erkrankungen gibt es eine deutliche
Dosis-Wirkungs-Beziehung: Je héher der tagliche Zigarettenkonsum, desto hoher ist das Risiko
fur kardiovaskularer Erkrankungen (<15 Zigaretten/Tag RR 1,46; >15 Zigaretten/Tag RR 2,42)
(234) (llb). Die Befundlage zum Risiko eines Schlaganfalls ist uneinheitlich. In der UKPDS Studie
zeigte sich, dass Teilnehmer mit Typ 2 Diabetes, die zum Zeitpunkt der Diagnosestellung
rauchten, im Vergleich zu Patienten, die nicht rauchen, ein um 55% erh6htes Risiko aufweisen,
innerhalb von 10 Jahren einen Schlaganfall zu erleiden (237) (EK llb). Dagegen fanden sich im
Schwedischen Nationalen Diabetes Register (236) (EK Ilb), in der Nurses Health Study (234) (EK
llb) und in einer multinationalen Kohortenstudie (238) (EK Ilb) keine signifikante
Risikoerhdhung.
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Rauchen ist fiir Menschen mit Diabetes ein unabhangiger Risikofaktor fir die
Gesamtmortalitdt. Im National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) hatten
aktive Raucher ein um 79% (Diabetes) bzw. um 60% (Stoffwechselgesunde) erhohtes
Mortalitatsrisiko im Vergleich zu Menschen, welche nie in ihrem Leben geraucht hatten (239)
(EK llb). In der Nurses Health Study (NHS) zeigte sich eine signifikant erhohte Sterblichkeit
sowohl fir aktive wie auch fir ehemalige Raucherinnen mit Typ 2 Diabetes (240) (EK IIb). Das
Mortalitatsrisiko ist abhangig von der Anzahl der taglich gerauchten Zigaretten sowie von der
Dauer des Tabakkonsums. Weiterhin belegen Studien fiir Raucher mit Diabetes im Vergleich zu
Menschen mit Diabetes, die nicht Rauchen, ein erhohtes Sterblichkeitsrisiko aufgrund
kardiovaskularer Erkrankungen (241) (EK Ilb) oder koronarer Herzkrankheit (242) (EK Ilb).

Rauchen und diabetesassoziierte mikro- und makrovaskuldre Erkrankungen
Nephropathie

Vielen Patienten ist nicht bewusst, dass Rauchen auch ein Risikofaktor fir eine
Nierenerkrankung ist und ein Rauchstopp eine mogliche Behandlungsoption darstellt (243) (EK
[11). Rauchen ist ein bedeutsamer Risikofaktor fiir die Entstehung wie auch fiir die Prognose der
Nephropathie (231) (EK 1ll), (244) (EK IIb). Der Umstand, friiher oder aktuell zu rauchen und die
Rauchmenge sind die wesentlichen Einflussfaktoren fiir die Entwicklung einer diabetischen
Nephropathie (245;246) (beide EK Ill). Unabhangig von der Kontrolle anderer Risikofaktoren
(z. B. Bluthochdruck) beschleunigt Rauchen die Progression einer diabetischen Nephropathie
(247) (EK la), (248;249) (beide EK Ilb,). Raucher mit Diabetes weisen eine verringerte
glomerulédre Filtrationsrate auf (250;251) (beide EK Ilb), (252;253) (beide EK I11).

Retinopathie

Die Befunde zum Zusammenhang von Rauchen und diabetischer Retinopathie sind
uneinheitlich. In der EURODIAB Prospective Complications Study hatten aktuelle wie Ex-
Raucher ein signifikant erhohtes Risiko flir eine Retinopathie (254) (EK llb). Dagegen fanden
sich u. a. in der New Jersey 725 Studie bei afro-amerikanischen Personen mit Typ 1 Diabetes
(255) (EK Ib) und in der UKPDS Studie bei Personen mit Typ 2 Diabetes (256) (EK Ilb) im 6-
Jahres Follow-up kein Zusammenhang zwischen der Entstehung einer diabetischen
Retinopathie und dem Rauchstatus.

Neuropathie

Die Beziehung zwischen Rauchen und Neuropathie ist uneinheitlich. In der EURODIAB
Prospective Complications Study ging Rauchen mit einem um 55% erhdhten Risiko fiir die
Entwicklung einer Neuropathie einher (257) (EK Ilb). In einer Korrelationsstudie war zwar die
Diagnose einer diabetischen Neuropathie (erfasst Uber eine elektromyografische
Untersuchung), nicht jedoch subjektive neuropathische Beschwerden mit Rauchen assoziiert
(258) (EK 111).

Auswirkungen von Tabakverzicht auf das Diabetesrisiko

In der Cancer Prevention Study hatten ehemalige Raucher nach 5 Jahren (Frauen) bzw. nach 10
Jahren (Manner) Rauchfreiheit das gleiche Diabetesrisiko wie Menschen, die noch nie geraucht
haben (259) (EK lIb). In einer koreanischen Kohortenstudie konnte gezeigt werden, dass das
Diabetesrisiko mit der Dauer der rauchfrei gelebten Jahre wieder auf das Niveau von
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Nichtrauchern abnimmt (260) (EK Ilb). In der Nurses Health Study konnte gezeigt werden, dass
das Mortalitatsrisiko bei ehemaligen Raucherinnen mit der Zahl der abstinenten Jahre wieder
abnimmt. Frauen, die langer als 10 Jahre rauchfrei lebten, hatten nur noch ein leichtes, jedoch
nicht signifikant erhohtes Risiko (240) ( EK IIb).

Bei neu diagnostiziertem Typ 2 Diabetes flihrte ein Rauchstopp nach einem Jahr zu einer
signifikanten Reduktion der Pravalenz einer Mikroalbuminurie, einer peripheren arteriellen
Verschlusskrankheit sowie einer Neuropathie (261) (EK Ilb). Dieser positive Effekt eines
Rauchstopps zeigt sich in anderen Studien auch fiir die diabetesbedingte Nephropathie (247)
(EK llb), (252) (EK 1lIl). Bei Personen mit Diabetes, die mit Rauchen aufhdren, kommt es
einerseits zu einer signifikanten Verbesserung der Insulinsensitivitdt und der Cholesterinwerte
(262;263) (beide EK Ilb). Auf der anderen Seite wird aber auch ein Anstieg der
Niichternglukose, des HbAlc und des Gewichtes beobachtet (264) (EK lla).

Nr. Empfehlungen Grad

4.2-10 Personen mit einem erhohten Typ 2 Diabetesrisiko sollen darauf A
hingewiesen werden, dass Rauchen sowohl das Risiko fiir die Entwicklung
einer gestorten Glukosetoleranz als auch fiir die Manifestation eines Typ
2 Diabetes erhoht

((224) EK la, (221,222,223,225,226,227) EK I1b)

4.2-11 Menschen mit Diabetes sollen dartiber aufgeklart werden, dass Rauchen A
das Risiko kardiovaskularer Erkrankungen wie Schlaganfall, Herzinfarkt
oder koronare Herzkrankheit erhéht.

((233,234,235,241,242) EK Iib)

4.2-12 Menschen mit Diabetes, die rauchen, sollen U(iber die positiven A
gesundheitlichen Auswirkungen eines Rauchverzichts aufgeklart werden.
((247,252,261) EK IIb)

4.2.3.3.Screening und Diagnostik von Tabakabhangigkeit

Wegen der Bedeutung des Rauchens auf die Prognose des Diabetes ist es wichtig, dass jeder
Mensch mit Diabetes regelmaRig - mindestens 1x jahrlich - nach dem Tabakkonsum befragt
wird (Expertenkonsensus, EK IV). Dabei ist in Betracht zu ziehen, dass Betroffene eine
Abhéangigkeit oft leugnen (265;266) (beide EK IlI) und die negativen Auswirkungen beziglich
des Risikos diabetesbedingter bzw. -assoziierter Folge- und Begleiterkrankungen unterschatzen
(267) (EK 11).

Screening

Der Grad der Abhangigkeit ist u. a. von der Zahl der taglich gerauchten Zigaretten (Zigarren,
Pfeife), dem Zeitpunkt der morgendlich gerauchten Zigarette und dem Raucher-Tagesprofil,
der Inhalationstiefe und der verwendeten Zigarettenmarke abhangig. Fir die Bestimmung der
Nikotinabhdngigkeit empfiehlt sich der Fagerstrom-Test (FTND-G) (268) mit dem der
Schweregrad der Abhangigkeit auf der Basis von 6 Fragen bewertet werden kann. Der Test
korreliert mit biochemischen Werten (CO-Gehalt der Ausatemluft, Cotininspiegel) und stellt
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einen aussagekraftigen Pradiktor zur Vorhersage der kurz- und langfristigen Abstinenz bei
Raucherentwdhnung statt.

In der Praxis haben sich zum Screening eines schadlichen Tabakkonsums die Fragen des
Fagerstrom-Test (FTND-G) bewahrt, die schriftlich in Form eines Kurzfragebogens oder aber
mundlich gestellt werden kdnnen:

1. ,Wann nach dem Aufwachen rauchen Sie lhre 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 wirden Sie nicht verzichten wollen?“
4, »Wie viele Zigaretten rauchen Sie durchschnittlich am Tag?“
5. ,Rauchen Sie in den ersten Stunden nach dem Erwachen im Allgemeinen mehr als am

Rest des Tages?”

6. ,Kommt es vor, dass sie rauchen, wenn Sie krank sind und tagsliber im Bett bleiben
mussen?”

Fir den FTND-G wird ein Summenwert durch Addition der Werte fiir alle sechs Items
bestimmt. Hohere Werte zeigen eine hohere Auspragung der Tabakabhangigkeit an. Darliber
hinaus werden auch Cut-off-Werte verwendet, um Raucher mit geringer, mittlerer und
schwerer Auspragung von Tabakabhangigkeit zu differenzieren (268). Im Allgemeinen werden
hierzu drei Kategorien gebildet: 1) 0 bis 2 Punkte: keine oder sehr geringe Tabakabhangigkeit,
2) 3 bis 4 Punkte: geringe Abhéangigkeit, und 3) 5 bis 10 Punkte: mittlere bis hohe Abhangigkeit.

Diagnostik

Zur Diagnose einer Tabakabhangigkeit ist eine ausfiihrliche Anamnese der Rauchgewohnheiten
(zahl  der taglich gerauchten Zigaretten, Raucher-Tagesprofil)  wichtig. Eine
differentialdiagnostische Einordnung entsprechend den operationalisierten Kriterien des DSM-
IV oder des ICD-10 erlauben strukturierte klinische Interviews wie das DIPS (197), DIA-X / M-
CIDI (198;199), SKID (200) oder das neu entwickelte MATE (201).

Fiir eine diagnostische Abklarung entsprechend den ICD-10 Kriterien eignen sich in der Praxis
die folgenden Fragen:

1. Spuren Sie (haufig) einen starken Drang, eine Art unbezwingbares Verlangen, zu
rauchen?
2. Haben Sie nur eine eingeschrankte Kontrolle lGber den Zeitpunkt des Beginns und

Aufhorens sowie der Menge des Rauchens?

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

4, Missen Sie zunehmend mehr oder in kiirzeren Intervallen rauchen, um eine
gleichbleibende Wirkung des Rauchens zu erzielen bzw. die oben genannten
Entzugssymptome des Zigarettenkonsums zu verhindern?

5. Andern Sie Tagespldne, um rauchen zu kénnen bzw. richten Sie den Tag so ein, dass Sie
regelmaRig rauchen kénnen?
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6. Rauchen Sie, obwohl Sie spiiren, dass dies |hnen korperlich, psychisch oder sozial
schadet?

Eine Tabakabhangigkeit liegt vor, wenn mindestens drei dieser Kriterien einen Monat oder
innerhalb von zwo6lf Monaten wiederholt auftraten.

Weiterhin kann es sinnvoll sein, bei Betroffenen zusatzlich ein Screening auf somatoforme
Storungen, Depressionen oder Angststorungen durchzufiihren, da bei vielen Menschen mit
einer Abhangigkeitsproblematik komorbide psychische Erkrankungen bestehen (142) (EK IIb).

Nr. Empfehlungen Grad

4.2-13 Wegen der Bedeutung des Rauchens fiir die Prognose des Diabetes sollte B
jeder Mensch mit Diabetes regelmaRig, d. h. mindestens 1x jahrlich, nach
dem Tabakkonsum befragt werden.

(Expertenkonsens EK IV)

4.2-14 Bei Menschen mit Diabetes soll bei Verdacht auf eine Tabakabhangigkeit A
ein spezifisches Screening bzw. eine weiterfihrende Diagnostik
durchgefiihrt werden.

(Expertenkonsens EK IV)

4.2-15 Bei Patienten mit einer Tabakabhangigkeit soll zusatzlich ein Screening A
auf somatoforme Storungen, Depressionen und Angststorungen
durchgefiihrt werden.

(Expertenkonsens EK IV)

4.2.3.4.Therapie von Nikotinabhangigkeit

Wegen der erhohten gesundheitlichen Gefahren durch die Tabakabhdngigkeit und ihrer
negativen Auswirkung in Bezug auf die Prognose speziell fir Menschen mit Diabetes hat die
Therapie der Abhangigkeitserkrankung bei Patienten mit Diabetes besonderes Gewicht. Neben
einer eher allgemeinen Aufklarung und Information werden als Therapieverfahren
psychoedukative MaRnahmen, psychologische/psychotherapeutische Interventionen sowie
medikamentdse Verfahren angewandt. In einer Metaanalyse von 50 randomisierten Studien,
von denen 2 Studien mit Diabetespatienten durchgefiihrt wurden, ergaben sich fir
verschiedene Interventionen folgende Abstinenzraten (Intervention vs. Kontrolle):
Aufklarung/Kurzberatung 8,7% vs. 6,9%; Einzelschulung 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 beziglich des Risikos diabetesbedingter bzw.
assoziierter Folge- und Begleiterkrankungen - sollte in der Beratung ausreichend thematisiert
werden. 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
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- Anraten zum Rauchverzicht (,Advise”):
Aufklarung Gber 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 Situation des Rauchers
angepasst sein.

- Erfassen der Ausstiegsmotivation (,,Assess”):
Erhebung und Quantifizierung der Motivation zum Rauchstopp. Dem noch konsonanten
Raucher die Relevanz einer moglichen Verhaltensanderung aufzeigen, die Risiken einer
Fortfihrung des Konsums benennen und den moglichen Gewinn einer Verdanderung
herausarbeiten

- Unterstiitzung anbieten und vermitteln (,,Assist“):
Unterstiitzung bei dem Wunsch des Patienten, mit dem Rauchen aufzuhéren, anbieten.
Dem Patienten sollen die Vor- und Nachteile der verschiedenen therapeutischen
Optionen bei einem Verzicht auf Tabak erlautert werden und Hilfe bei der Vermittlung
angeboten  werden. Ebenfalls sollte eine  Aufklarung (Gber  mogliche
Entzugserscheinungen und deren Behandlung erfolgen.

- Unterstiitzung bei der Nachbetreuung (,,Arrange”):
Zur Nachbetreuung sollten Folgetermine in groBeren Abstdanden vereinbart werden. Ziel
ist die Unterstiitzung bis hin zur Aufrechterhaltung der Abstinenz.

Aufklarungsbroschiiren, Information, SelbsthilfemaBnahmen

Die Effekte von SelbsthilfemaBnahmen (z. B. Biicher, Informationsbroschiren, Videos,
Computergestiitzte Programme) sind sehr gering, allerdings werden diese nur sehr kleinen
Effekte durch den hohen Erreichungsgrad relativiert. Selbsthilfemallnahmen unterstiitzen
Raucher hauptsachlich in der Vorbereitungs-, Motivations- und Beendigungsphase. Sie werden
haufig auch in strukturierten Programmen zur Raucherentwohnung eingesetzt (271) (EK 1V).

Diabetesschulung

Die Ergebnisse der DESMOND Studie zur Evaluation eines Schulungsprogramms fiir neu
entdeckte Patienten mit Typ 2 Diabetes zeigen, dass eine selbstmanagement-orientierte
Diabetesschulung, die im Gegensatz zu einer konventionellen Schulung auf eine generelle
Lebensstilanderung abzielt, neben diabetesspezifischem Selbstbehandlungsverhalten auch
Risikoverhalten wie das Rauchen positiv verdndern kann (272) (EK Ib). Eine andere Studie, in
der ein Nichtrauchertraining in eine eher traditionelle Diabetesschulung integriert wurde,
konnte im Vergleich zur Kontrolle keine signifikanten Effekte auf das Rauchverhalten aufzeigen
(273) (EK Ib).

Psychologische bzw. psychotherapeutische Interventionen

Psychologische / psychotherapeutische Interventionen reichen von Formen der Kurzberatung
(Aufklarung Gber den Wert eines Rauchstopps im Sinne einer Minimalintervention) bis hin zu
intensiveren Interventionen in Form von Einzel- oder Gruppenberatung bzw. -schulung. In
einer schwedischen Studie hatten nach 12 Monaten 40% der Teilnehmer eines
verhaltenstherapeutischen Gruppenprogramms, jedoch nur 7% der Patienten der
Kontrollgruppe mit dem Rauchen aufgehort. Allerdings war nur etwa jeder flinfte Raucher in
den Interventionspraxen bereit, an dem Gruppenprogramm zur Raucherentwdhnung
teilzunehmen (274) (EK lla). In einer spanischen Studie hatten nach 6 Monaten einer
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verhaltensmedizinischen Intervention, die auch den Einsatz einer unterstiitzenden
medikamentdsen 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 lla).

Medikamentose Therapieansitze

In der pharmakologischen Therapie werden neben diversen Nikotinersatzpraparaten u. a. der
Nikotinrezeptoragonist Vareniclin (Champix®) und der selektive Dopamin- und Noradrenalin-
Wiederaufnahme-Hemmer Bupropion (Zyban®) eingesetzt (276) (EK Ia).

Zu den Medikamenten erster Wahl gehoren diverse Nikotinersatzprdparate (Nikotinkaugummi,
-pflaster, -nasalspray, -lutschtabletten etc.), deren Effektivitdt in einem Cochrane Review
nachgewiesen werden konnte. Unabhangig von der Darreichungsform kodnnen
Nikotinersatztherapien Menschen dabei unterstiitzen, mit dem Rauchen aufzuhéren und die
Abstinenzraten nach 6 Monaten signifikant erhéhen (Nikotinersatztherapie 16,9% vs.
Kontrollen 10,4%). Fir verschiedene Nikotinersatzpraparate 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 la).

Fiir Menschen mit Diabetes liegen keine Langzeitergebnisse fiir die Wirksamkeit von
medikamentdsen Nikotinersatztherapien zur Raucherentwdhnung vor. Daher sollten zur
medikamentdsen Therapie der Nikotinabhangigkeit bei Menschen mit Diabetes die in
aktuellen Leitlinien zur Nikotinabhangigkeit empfohlenen Interventionen angewandt werden
(215;278;279) (alle EK IV).

Wechselwirkung beachten: Fir den Einsatz von Champix® und Zyban® bei Personen mit
Diabetes gibt es wichtige Anwendungsbeschrankungen bzw. Warnhinweise, die bei der
Verordnung zu beachten sind.

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

Fir den partiellen Nikotin-Azetylcholin-Rezeptor-Agonisten Vareniclin (Champix ®) gibt es fur
alle Patienten mit einer psychischen Erkrankung in der Anamnese (Lebenszeitpravalenz) oder
aktuell (Punktpravalenz) eine Anwendungsbeschrankung. Als Warnhinweis wird darauf
hingewiesen, dass die Pharmakokinetik bzw. -dynamik von Insulin verandert werden kann, so
dass eine Dosisanpassung erforderlich werden kann (Fachinformation CHAMPIX® 0,5 mg/1 mg
Filmtabletten. Stand: November 2011). Als Nebenwirkungen kdnnen bei beiden Prdparaten
Denkstorungen, Angstzustande, Stimmungsschwankungen, Depressionen, Psychosen und auch
Suizidgedanken oder suizidales Verhalten auftreten. Eine medikamentoése
Nikotinersatztherapie kann nur kurzfristig, nicht aber langfristig eine Gewichtszunahme
verhindern (280) (EK la).
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Nr. Empfehlungen Grad

4.2-16 Jeder nikotinabhdngige Patient mit Diabetes sollte ein strukturiertes B
Therapieangebot zur Behandlung seiner Abhangigkeit bekommen.

(Expertenkonsens EK IV)

4.2-17 Zur Therapie der Nikotinabhangigkeit bei Menschen mit Diabetes sollten B
die in aktuellen Leitlinien zur Nikotinabhangigkeit empfohlenen
Interventionen angewandt werden.

((215,278,279) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

4.3. Schizophrenie
4.3.1. Definition

Entsprechend der internationalen Klassifikation psychischer Storungen (ICD-10) der
Weltgesundheitsorganisation (WHO) wird die Schizophrenie in die Gruppe F2 eingeordnet
(2;3). Fur die Diagnose einer Schizophrenie sind mindestens ein eindeutiges Symptom aus Zeile
1-4 oder zwei Symptome aus Zeile 5-8 erforderlich. Diese Symptome miissen fast standig liber
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, Tatigkeiten oder
Empfindungen; Wahnwahrnehmungen;

3. Kommentierende oder dialogische Stimmen;

4, Anhaltender, kulturell unangemessener oder vollig unrealistischer (bizarrer) Wahn;

5. Anhaltende Halluzinationen jeder Sinnesmodalitat;

6. Gedankenabreifen oder -einschiebungen in den Gedankenfluss, was zu Zerfahrenheit,

Danebenreden oder Neologismen fiihrt;

7. Katatone Symptome wie Erregung, Haltungsstereotypien, Negativismus oder Stupor;
8. Negative Symptome wie auffillige Apathie, Sprachverarmung, verflachte oder
inaddquate Affekte.

Der Krankheitsmanifestation geht haufig eine Prodromalphase voraus, in der anfangs
unspezifische, spater hinweisendere Symptome auffallen. Fragebégen, mit der diese
Krankheitsphase erfasst werden kann, stehen zur Verfiigung (281) (EK IV).

Die Diagnosegruppe F2 umfasst noch weitere Stérungen, beispielsweise die schizotype Stérung
(F21), die anhaltende wahnhafte Stérung (F22) und die schizoaffektive Storung (F25).
Erkenntnisse zu Wechselwirkungen zwischen Diabetes mellitus und Erkrankungen aus der
Gruppe F2 existieren jedoch liberwiegend zur Schizophrenie.

4.3.2. Epidemiologie

Die Lebenszeitprdvalenz der Schizophrenie in der Allgemeinbevdlkerung liegt bei zirka 1%; es
finden sich vergleichbare Pravalenzraten fiir Europa und fiir aullereuropdische Lander. Die
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Erkrankung tritt bevorzugt zwischen dem 15. und 35. Lebensjahr auf. Die Pravalenzraten bei
Manner und Frauen unterschieden sich nicht; Manner erkranken jedoch etwa 3-4 Jahre friiher.
Nach einer ersten Krankheitsepisode kommt es bei zirka 20% zu einer vollen
Wiederherstellung der seelischen Gesundheit. Bei den Uibrigen 80% kommt es zu einer
Remission unterschiedlicher Qualitat (282) (EK 1V).

Es ist unklar, ob bei Menschen mit Diabetes mellitus die Haufigkeit der Schizophrenie
gegenlber der Allgemeinbevolkerung verandert ist (283) (EK IV). Untersucht man die
Pravalenzraten des Diabetes bei Patienten mit Schizophrenie, findet man ein etwa doppelt so
haufiges Auftreten der Stoffwechselerkrankung im Vergleich zu psychisch Gesunden. Die
Pravalenz des Metabolischen Syndroms scheint bei dieser Patientengruppe ebenfalls erhoht zu
sein (284) (EK 1a). Im Zeitraum zwischen 1988 und 2002 hat die Pravalenz von Diabetes mellitus
und Adipositas bei Patienten mit Schizophrenie starker zugenommen als in der
Allgemeinbevdlkerung (285) (EK 1l1). Als Ursachen fiir die erhéhte Diabetespravalenz werden
unter anderem einseitige oder ungesunde Erndhrung, Bewegungsmangel sowie
Nebenwirkungen der psychopharmakologischen Therapie diskutiert.

4.3.3. Wechselwirkungen zwischen Schizophrenie und Diabetes

Moglicherweise ist bei Patienten mit Schizophrenie bereits bei Erstmanifestation der
Erkrankung, d. h. vor Beginn der psychopharmakologischen Behandlung, eine Stérung des
Glukosemetabolismus vorhanden (286;287) (beide EK IllI). Die hohere Pravalenz von Diabetes
mellitus und metabolischem Syndrom haben erhebliche Auswirkungen auf die Gesundheit
schizophrener Patienten; ihre Lebenserwartung ist deutlich verkirzt. In den Vereinigten
Staaten betragt die mittlere Lebenserwartung schizophrener Patienten 61 Jahre, vergleichbare
Personen der Allgemeinbevélkerung werden im Mittel 76 Jahre alt (288) (EK 1V). Ahnliche
Unterschiede sind auch fir Deutschland anzunehmen, exakte Daten sind jedoch nicht
vorhanden. Eine Hauptursache fiir die verkirzte Lebenserwartung stellen kardiovaskuladre
Erkrankungen dar, deren Entstehung durch die hohere Pravalenz des Diabetes mellitus
erheblich gefordert wird. Die erhohte Suizidrate der Erkrankten tragt nur in geringerem MaRe
zu der verkirzten 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 Angehodrige und Betreuer Uber das Risiko von Gewichtszunahme und Diabetes
mellitus informiert werden (282) (EK IV). Mehrere Fachgesellschaften haben Empfehlungen
bezliglich einer Diagnostik von metabolischen Risiken ausgearbeitet (siehe Tabelle 3).
Insbesondere Patienten mit erhéhtem Risiko sollen identifiziert und starker iberwacht werden
(289;290) (EK 1V). In der Realitat werden bei Patienten mit Schizophrenie jedoch seltener als
bei Patienten mit anderen chronischen Erkrankungen Screening-Untersuchungen auf erhohte
Blutzucker- und Blutfett-Werte durchgefihrt (291;292) (beide EK 111).

Nr. Empfehlungen Grad

4.3-1 Bei Patienten mit Schizophrenie sollen Untersuchungen von A
Korpergewicht, Taillenumfang, Blutdruck, Niichternblutzucker und
Nuchternblutfetten nach den in Tabelle 4 genannten Intervallen
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durchgefiihrt werden.
((289) EK 1V, Expertenkonsens EK IV)

Tabelle 4: RegelmaRig durchzufiihrende Untersuchungen bei Patienten mit Schizophrenie
(modifiziert nach (289) EK IV)

Untersuchung Beginn c!er nach 4 und nach 3 alle3 jiihrlich
Therapie 8 Wochen Monaten Monate

Anamnese X X
Korpergewicht (BMI) X X X X

Taillenumfang X X
Blutdruck X X X
Nuchterblutzucker X X X
Nichternblutfette X X X

4.3.5. Therapie
4.3.5.1. Therapie der Schizophrenie

Die Therapie der Schizophrenie folgt einem multimodalen Konzept, welches
Pharmakotherapie, Psychotherapie, Soziotherapie, Ergotherapie, Patientenschulung und
Angehorigenarbeit beinhaltet (282) (EK 1V). Bei der Pharmakotherapie der Schizophrenie
werden so genannte atypische Antipsychotika von konventionellen oder klassischen
Substanzen unterschieden. Diese sog. Atypika zeigen ein deutlich geringeres Risiko
extrapyramidaler Bewegungsstorungen. Die Behandlung mit einigen dieser Substanzen ist
jedoch dosisabhangig mit einer klinisch relevanten Gewichtszunahme und einem erhdhten
Diabetes-Risiko verbunden (293) (EK IV). Die Gewichtszunahme ist ausgepragt fir die
Substanzen Clozapin und Olanzapin, intermediar fiir Quetiapin und Risperidon und gering bis
fehlend fir Amisulpirid, Aripripazol und Ziprasidon. Im Mittel liegt sie nach 10 Wochen
Behandlung mit Clozapin bei 4,5 kg, Olanzapin bei 4,2 kg, Risperidon bei 2,1 kg und Ziprasidon
bei 0,04 kg (294) (EK lla).

Die Gewichtszunahme ist fiir Patienten mit Schizophrenie einen haufiger Grund, die
Behandlung mit atypischen Antipsychotika vorzeitig zu beenden (295;296) (beide EK Ib), ein
erhohtes Rezidivrisiko ist die Folge. Der Wechsel zu einem Antipsychotikum, dessen
Anwendung mit keiner Gewichtszunahme verbunden ist, ist zu bedenken; dies kann jedoch das
Risiko einer Krankheitsexazerbation beinhalten. Vorteile und Risiken einer solchen MaRnahme
sind sorgfaltig abzuwéagen (282) (EK V).

Das Risiko eines neu auftretenden Diabetes mellitus ist unter Behandlung mit den Substanzen
Clozapin und Olanzapin gegeniiber der Therapie mit konventionellen Antipsychotika erhoht.
Fiir die Substanzen Quetiapin und Risperidon liegen widerspriichliche Ergebnisse vor; fir
Amisulpirid, Aripiprazol und Ziprasidon scheint keine Risikoerhohung zu bestehen (297) (EK IV).
Die Wahrscheinlichkeit, dass sich ein neu entdeckter Diabetes als diabetische Ketoazidose
manifestiert, ist flir Patienten mit Schizophrenie 10-fach hoéher als fir die
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Allgemeinbevolkerung; am hochsten ist sie unter der Behandlung mit den Atypika Clozapin und
Olanzapin. Moglicherweise bestand ein nicht diagnostizierter Diabetes mellitus bereits
mehrere Wochen vor der Manifestation der Ketoazidose (298) (EK Ill).

Trotz dieser Risiken ist bei Patienten, die Uber eine lange Zeit mit Antipsychotika behandelt
wurden, die Gesamt-Mortalitat niedriger als bei unbehandelten Patienten. Die niedrigste
Mortalitat wurde fiir Clozapin-behandelte Patienten gefunden (299) (EK Il1).

Nr. Empfehlungen Grad

4.3-2 Bei Patienten mit Schizophrenie, die bei Erstmanifestation bereits an B
einem Diabetes mellitus oder an Ubergewicht / Adipositas leiden, sollte
der primare Einsatz von Antipsychotika erwogen werden, die mit keiner
Gewichtszunahme verbunden sind.

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

4.3-3 Treten unter antipsychotischer Behandlung eine ausgepragte 0
Gewichtszunahme oder ein Diabetes mellitus auf, konnen eine
Dosisreduktion oder der Wechsel des Antipsychotikums erwogen werden.

Die Risiken einer solchen MaBnahme, insbesondere das Beenden einer
Behandlung mit Clozapin, in Hinblick auf eine mdégliche Exazerbation der
Schizophrenie, sind in Betracht zu ziehen.

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

4.3.5.2. Therapie von Adipositas und Diabetes

Da die Adipositas einen erheblichen Risikofaktor fiir die Manifestation des Diabetes mellitus
darstellt, sollte bei Patienten mit Schizophrenie besonderer Wert auf die Pravention der
Gewichtszunahme 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
Therapiekonzept des Patienten mit Schizophrenie einen hohen Stellenwert einnehmen und
den aktuellen evidenzbasierten Leitlinien folgen (300;301) (EK IV). Strukturierte MaBnahmen
zur Behandlung der Adipositas und zum Diabetesmanagement, deren Inhalte an die
Besonderheiten von Patienten mit Schizophrenie angepasst wurden, erscheinen dringend
notig, fehlen aber noch weitgehend. Bisherige Versuche zeigten unterschiedliche Erfolge.
Oftmals waren die GruppengrolRen klein und die Nachbeobachtungszeiten kurz.

Ein vornehmlich psychoedukatives Programm mit dem Ziel der Gewichtskontrolle zeigte bei
Patienten (N=15), die unter Behandlung mit Olanzapin Gewicht zugenommen hatten, eine
Gewichtsreduktion von 3,6 kg nach 3 und 4,5 kg nach 6 Monaten. Niichternblutzucker und
Blutfettwerte &nderten sich nicht (302) (EK Ib). Bei Patienten mit Schizophrenie oder
schizoaffektiver Psychose (N=15), die verschiedene atypische Antipsychotika einnahmen,
bewirkte ein verhaltenstherapeutisch ausgerichtetes Gruppenprogramm mit 16 Sitzungen
(eine Modifikation des etablierten amerikanischen Diabetes Prevention Proram, DPP) eine
Gewichtsabnahme von 2,7 kg; die ohne dieses Programm behandelte Kontrollgruppe zeigte im
gleichen Zeitraum eine Gewichtszunahme von 0,6 kg (303) (EK Ib). Bei Uber 40-jidhrigen
Patienten mit Schizophrenie und komorbiden Diabetes mellitus (N=32) war das ,Diabetes
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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 Konzentrationen von Niichternblutzucker und HbAlc dnderten sich im
Laufe der Intervention nicht (304) (EK Ib). Eine Nachuntersuchung dieser Kohorte 6 Monate
nach Ende des Programms zeigte signifikant bessere Ergebnisse bei Gewicht, Hiiftumfang und
Diabeteswissen; eine Auswirkung auf die Stoffwechseleinstellung lieR sich weiterhin nicht
nachweisen (305) (EK Ib).

Um eine Gewichtszunahme und das Risiko einer Diabetes-Manifestation unter Behandlung mit
Atypika zu vermindern, wurden auch medikamentdse Therapien eingesetzt. Die Mehrzahl
dieser Versuche wurde mit der Substanz Metformin unternommen. Parallel 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 Glukosestoffwechsel
anzeigten, verbesserten sich ebenfalls, die Inzidenz des Diabetes mellitus verdanderte sich
jedoch nicht (306) (EK Ia). Zu beriicksichtigen ist, dass ein Einsatz von Metformin bei Patienten
ohne diagnostizierten Diabetes unter den , Off-Label“-Gebrauch fallt.

In einzelnen Studien wurden auch andere Substanzen untersucht, unter anderem Topiramat,
Sibutramin, Histamin-2-Rezeptorantagonisten und Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer. Auch
wenn in einzelnen Untersuchungen positive Ergebnisse mitgeteilt wurden, ist die Datenlage
noch zu gering, um fir diese Substanzen Einschatzungen oder Empfehlungen auszusprechen.

Nr. Empfehlungen Grad

4.3-4  Bei Patienten mit Schizophrenie soll der Pravention der Gewichtszunahme A
hohe Bedeutung im Behandlungsplan eingeraumt werden.

(Expertenkonsens EK IV)

4.3-5 Bei Ubergewichtigen Patienten mit Schizophrenie sollten zu B
Therapiebeginn und im weiteren Verlauf eine Erndahrungsberatung und
eine Anleitung zu vermehrter korperlicher Bewegung angeboten werden.

((282) EK 1V, Expertenkonsens EK IV)

4.3-6 Die Behandlung des Diabetes mellitus soll in das Gesamt-Therapiekonzept A
der Schizophrenie integriert werden und den aktuellen evidenzbasierten
Diabetesleitlinien folgen.

((282) EK 1V, Expertenkonsens EK IV)

4.3-7 Die Diabetestherapie soll den individuellen Moglichkeiten des Patienten A
und den Betreuungsressourcen angepasst werden.

((282) EK 1V, Expertenkonsens EK IV)

4.4. Depression
4.4.1. Definition

Die depressive Symptomatik wird entsprechend der internationalen Klassifikation psychischer
Storungen (ICD-10) der Weltgesundheitsorganisation (WHO) wie folgt klassifiziert (2;3):
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- depressive Episode (F32.x)

- rezidivierende depressive Stérung (F33.x)

- anhaltende affektive Stérungen (F34.x)

- andere bzw. nicht ndher bezeichnete affektive Storungen (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 Ermidbarkeit.

Zusatzsymptome:

- Vermindertes Denk- und Konzentrationsvermogen;

- Verlust des Selbstvertrauens und des Selbstwertgefihls;

- unbegriindete Selbstvorwiirfe und Schuldgefiihle;

- psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung;

- wiederkehrende Gedanken an Tod, Suizid oder Suizidhandlungen;
- Schlafstorungen aller Art;

- Appetit- oder Gewichtsverlust (selten auch Zunahme).

Somatische Symptome:

- Interessenverlust, Verlust der Freude an sonst angenehmen Tatigkeiten;
- mangelnde emotionale Reagibilitat auf sonst freudige Ereignisse;

- frihmorgendliches Erwachen;

- morgendliches Stimmungstief;

- psychomotorische Hemmung oder Agitiertheit;

- deutlicher Appetitverlust;

- Gewichtsverlust;

- deutlicher Libidoverlust.

Die depressive Episode/Stérung wird folgendermaRBen 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
weitere 2 Zusatzsymptome vorhanden sind. Die Menschen sind zwar beeintrachtigt, aber oft in
der Lage, die meisten Aktivitaten fortzusetzen. Eine mittelgradige Episode liegt vor, wenn 2 der
3 Hauptsymptome und 3 bis 4 Zusatzsymptome zu beobachten sind. Die Patienten haben
grolRe Probleme, alltdgliche Aktivitaten aufrechtzuerhalten. Eine schwere depressive Episode
geht einher mit mehreren qudlenden Symptomen. Typischerweise bestehen ein Verlust des
Selbstwertgefiihls und Gefiihle von Wertlosigkeit und Schuld, Suizidgedanken sind sehr haufig.
Alle drei Hauptsymptome sind vorhanden ebenso wie mindestens 4 Zusatzsymptome.

b) nach der Art der Symptomatik. Liegen mindestens vier somatische Symptome vor, so spricht
man von einer Depression mit somatischen Symptomen. Bei einer schweren Depression mit
psychotischen Symptomen sind zusatzlich Wahnideen oder Halluzinationen vorhanden.
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c) nach der Verlaufsform in depressive Episoden (F32.x) und rezidivierende depressive
Stérungen (F33.x). Die depressive Episode dauert mindestens 2 Wochen an, es finden sich
keine manischen/hypomanischen Symptome in der Anamnese und die Symptome sind nicht
durch psychotrope Substanzen oder organische Ursachen bedingt. Rezidivierende
Verlaufsformen depressiver Stérungen kénnen unipolar (monopolar F33.0) oder bipolar (F31.0)
sein. Bei unipolaren Verlaufen kommt es wiederkehrend zu depressiven Episoden, bei
bipolaren Verlaufsformen kdnnen manische und depressive Episoden auftreten. Die Dysthymia
(F34.1) ist eine mildere, aber (iber mindestens 2 Jahre andauernde Depressionsvariante, wobei
die Kriterien einer depressiven Episode nicht oder nur selten erfillt werden.

Anpassungsstérungen (F43.x) entstehen im Rahmen eines Anpassungsprozesses nach einer
entscheidenden Lebensverdnderung oder nach belastenden Lebensereignissen wie auch
schweren korperlichen Erkrankungen. Sie lassen sich unterteilen in die kurze depressive
Reaktion (F43.20) (Dauer kirzer als ein Monat), Idngere depressive Reaktion (F43.21) (Dauer
bis zu 2 Jahren) oder als Angst und depressive Reaktion gemischt (F43.22). Die Kriterien der
depressiven Episode sind in einer Anpassungsstorung nicht erflillt.

Auf bipolare affektive Stérungen (F31.x), Zyklothymia (F34.0) sowie manische Episoden (F30.x)
wird in dieser Leitlinie nicht eingegangen.

4.4.2. Epidemiologie

An Diabetes erkrankte Menschen weisen gegeniiber der Normalbevélkerung ein ca. um den
Faktor 2 erhohtes Risiko auf, an einer Depression ' zu erkranken (307) (EK 111), (308) (EK Ib),
(309-311) (alle EK la). Diese betrifft sowohl Menschen mit Typ 1 als auch mit Typ 2 Diabetes.
Die erhohte Pravalenzrate zeigt sich auch in Populationen mit dlteren Patienten (312) (EK IlI).
Die Pravalenz der Depression bei Typ 1 und Typ 2 Diabetes schwankt in kontrollierten Studien.
Sie ist bei Frauen héher im Vergleich zu den Mannern, in klinischen und in nicht kontrollierten
Stichproben im Vergleich zu bevolkerungsbezogenen Stichproben (139;313) (beide EK IIl) und
schwankt je nach Stérungsdefinition und angewandtem Instrumentarium (307) (EK 1),
(309;310) (beide EK la). Dabei ermitteln Untersuchungen mit Fragebdégen hohere
Pravalenzraten als Studien mit strukturierten Interviews. Es ist von einer Punktpravalenz von
ca. 10% fur die im Interview diagnostizierten depressiven Stérungen und von ca. 25% fir die im
Fragebogen bestimmte erhdhte depressive Symptombelastung (einschlieflich der depressiven
Storungen) auszugehen (307) (EK Ill), (309;310) (beide EK la). Erhohte Prédvalenzraten fir
depressive Storungen und fir eine depressive Symptomatik ergeben sich auch in
Patientenstichproben in Deutschland (314;315) (beide EK IIl). Keine erhohten Depressionsraten
finden sich in bevolkerungsbasierten Stichproben fiir Menschen mit diagnostiziertem oder
nicht diagnostiziertem Diabetes mellitus (313) (EK I1).

! Unter dem Begriff depressive Storung werden Storungsbilder kategorial beschrieben, die den oben skizzierten
Klassifikationskriterien des ICD-10 oder des DSM-IV entsprechen. Die Begriffe Depressivitat, subklinische Depression
und depressive Symptomatik umschreiben eine Symptomatik, die sich in den depressionsspezifischen
Fragebogenskalen in erhohten Werten niederschlagt. Die Kriterien einer depressiven Stérung missen nicht
vollstandig erfillt sein. Somit werden mit diesen Begriffen klinische und subklinische Zustandsbilder erfasst.
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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 la). Dieser Zusammenhang zeigt sich in den prospektiven
Studien auch unter statistischer Kontrolle der bekannten weiteren Risikofaktoren (Adipositas,
Lebensstil, etc.) mit Follow-up Zeitrdumen von 3 bis 15 Jahren.

Der Diabetes ist ein Risikofaktor fir die Entwicklung einer Depression (Inzidenz). Menschen mit
Typ 2 Diabetes haben Uber einen Follow-up Zeitraum von 5 bis 12 Jahren ein ca. 24% erhdhtes
Risiko (RR = 1,24, 95% ClI: 1,09 - 1,40), eine Depression zu entwickeln (318) (EK la). Das Risiko
an einer Depression zu erkranken, steigt mit der Entwicklung und der Anzahl der diabetischen
Folgeerkrankungen (319;320) (beide EK Ill). Akut auftretende diabetische Folgekomplikationen
gehen mit einer hoheren Depressionsrate einher als chronische Komplikationen (321) (EK Il1).

Depression und Lebensqualitat

Die Depression ist assoziiert mit einer erheblichen Reduktion der allgemeinen und
diabetesspezifischen Lebensqualitdt und der Therapiezufriedenheit der betroffenen Patienten
mit Diabetes (322;323) (beide EK Ill), (324) (EK la).

Depression und funktionelle Einschrankungen

Im Vergleich zu diabeteserkrankten Menschen ohne Depression weisen depressive Menschen
mit  Diabetes eine hohere Rate an funktionellen Einschrankungen (u. a.
Arbeitsunfahigkeitstagen) auf (325) (EK Ill). Auch in prospektiven Studien erweist sich bei
Menschen mit Diabetes die Depressivitat als ein bedeutsamer Pradiktor fiir die Entwicklung
von Einschrankungen in der Bewaltigung der Aufgaben des téglichen Lebens (326;327) (beide
EK 11).

Depression und Kosten der medizinischen Versorgung

Die Kosten der medizinischen Versorgung sind bei Patienten mit komorbider Depression
deutlich erhéht gegeniiber diabeteserkrankten Patienten ohne Depression (328-330) (alle EK
).

Depression und Morbiditat an Folgeerkrankungen sowie Mortalitat

Die Depression ist ein Risikofaktor fir die Entwicklung einer Begleit- und Folgeerkrankung
(319;331) (beide EKIIl). Das Mortalitatsrisiko ist bei Menschen mit Diabetes mit komorbider
Depression signifikant erhoht, selbst wenn diese Assoziation in multivariaten statistischen
Modellen um potentielle Einflussfaktoren wie Alter und Multimorbiditat adjustiert wird. Je
nach Studie variiert die Erhéhung des Mortalitatsrisikos, zwischen 43% und 167% (332) (EK Ib),
(333-336) (alle EK I11).

Interaktion der depressiven Symptomatik mit dem Krankheits- und Selbstbehandlungs-
verhalten sowie dem Lebensstil der Patienten

Die depressive Symptomatik geht bei Menschen mit Diabetes im Vergleich zu
Diabeteserkrankten ohne depressive Symptomatik einher mit
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- moderat mit einer unglinstigeren Stoffwechseleinstellung (HbA1c) (337;338) (beide EK
n);

- geringerer Adhdrenz mit therapeutischen Empfehlungen, insbesondere auch mit
Erndhrungsempfehlungen, (339) (EK llb), (340) (EK III);

- haufigeren Abbriichen bei Gewichtsreduktionsprogramm (libergewichtige Patienten mit
Typ 2 Diabetes) (341) (EK III);

- groRerer Haufigkeit von Nikotinabhangigkeit (342) (EK III);

- geringerer sportlicher Aktivitat und Bewegung (342) (EK III).

Die depressive  Symptomatik ist auch assoziiert mit zahlreichen psycho-
neuroendokrinologischen Veranderungen, u.a. mit einer Aktivierung des angeborenen
Immunsystems, einer Veranderung der HPA-Achse, der Glukokortikoidrezeptorenfunktion,
einer Erhohung der Insulinresistenz sowie einer Aktivierung des autonomen Nervensystems
(343;344) (beide EK 111).

4.4.4. Screening und Diagnostik der Depression
Screening

Patienten, die unter einer depressiven Stérung leiden, konsultieren oftmals den Arzt wegen
unspezifischer koérperlicher Beschwerden und bagatellisieren die psychische Symptomatik.
Schwiache, erhohte Ermiidbarkeit, Apathie, Irritierbarkeit, Angst, sexuelle Probleme,
Schlafstorungen, Appetitverlust und Gewichtsabnahme kénnen - neben den charakteristischen
Beschwerden - Symptome einer Depression sein.

Bei diesen unspezifischen Beschwerden ist die Depression differentialdiagnostisch in Betracht
zu ziehen. Bei schweren Ketoazidosen oder Hypoglykdmien sollte differentialdiagnostisch
gepriift werden, ob sie Ausdruck eines Suizidversuchs u. a. im Rahmen depressiver Stérungen
oder eines selbstschadigenden Verhaltens sind.

Laut internationalen Studien werden nur die Halfte der Depressionen bei Menschen mit
Diabetes erkannt (345;346) (beide EK lll), (347) (EK IV). Der somatisch behandelnde Arzt
Ubernimmt bei der Friherkennung der depressiven Storung eine Schliisselfunktion.

Das zentrale diagnostische Instrument ist das Arzt-Patient-Gesprach. Als Screeningfragen fir
die depressiven Storungen soll der Arzt im Rahmen eines patientenzentrierten Gesprachs die
depressive Stimmung, den Verlust von Interesse und Freude an der Tatigkeit und die
Antriebsminderung sowie die diabetesspezifischen Belastungen erfragen. Folgende zwei
Screeningfragen haben sich bewahrt:

1. ,Fuhlten Sie sich wahrend der letzten zwei Wochen gedriickt, niedergeschlagen oder
hoffnungslos?*

2. ,Haben Sie wahrend der letzten zwei Wochen Freude oder Interesse an lhren
Tatigkeiten verloren, die Ihnen gewdhnlich Freude machen?”

Wird eine der beiden Fragen mit ,ja“ beantwortet, so ist der Verdacht auf eine Depression
gegeben. Die beiden Fragen besitzen eine hohe Sensitivitat (95%) und Spezifitdt (57%) (348-
350) (alle EK 111).
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Fragebogen zur depressiven Symptomatik erlauben ein Depressionsscreening anhand der
Selbstangaben der Patienten. Es gibt eine Vielzahl von auch im Deutschen gut validierten
Sreeningfragebogen, wie die Allgemeine Depressionsskala (ADS) (351), das Beck
Depressionsinventar (BDI-1) (352), die Hospital Anxiety 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-5.0org/), die als Screeninginstrumente und zur
Therapiekontrolle eingesetzt werden kénnen. In der Diabetologie hat sich wegen der Kirze
und Pragnanz der WHO-5-Fragebogen in der Praxis bewahrt, der in den IDF-Leitlinien
empfohlen wird und im Gesundheitspass Diabetes integriert ist. Ein Uberblick iber die
Screeningperformance von Fragebdgen zum Depressionscreening findet sich bei Roy et al.
(355) (EK IN1).

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 beschrieben
sind (vgl. auch S3-Leitlinie/Nationale Versorgungsleitlinie ,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)

Unterstitzend zum Arzt-Patient-Gesprach kann der PHQ-9-Fragebogen eingesetzt werden, der
die Diagnosekriterien der Depression erfragt. Eine vertiefte Diagnostik sollte sich an den
Empfehlungen der S3-Leitlinie/NVL Unipolare Depression (356) (EK V) orientieren.
Strukturierte klinische Interviews wie das DIPS (197), DIA-X / M-CIDI (198;199), SKID (200)
erlauben eine reliable diagnostische Einschdtzung der depressiven Storung. Sie bendtigen
jedoch einen hoheren Zeitaufwand und werden tberwiegend in Forschungszusammenhangen
benutzt.

Da die depressive Symptomatik sich oftmals in einem zeitlichen Zusammenhang zu anderen
diabetesbezogenen Problemen und Folgeerkrankungen entwickelt (357;358) (beide EK lIl),
sollte der Zusammenhang der depressiven Symptomatik zu den diabetesbezogenen
somatischen Veranderungen beachtet werden.

Im Vergleich zur Allgemeinbevoélkerung steigt bei depressiv erkrankten Menschen das
Suizidrisiko um den Faktor 30 (359;360) (beide EK Ill). Daher ist beim Vorliegen einer
depressiven Stérung immer auch das Suizidrisiko einzuschatzen.

Nr. Empfehlungen Grad

4.4-1 Menschen mit Diabetes mellitus sollen regelmaliig, mindestens einmal A
pro Jahr und in  kritischen Krankheitsphasen (Diagnose,
Krankenhausaufenthalt, Entwicklung von Folgeerkrankungen,
problematisches Krankheitsverhalten, eingeschriankte Lebensqualitat) auf
das Vorliegen einer klinischen oder subklinischen Depression gescreent
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werden.
((5,8,116) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

4.4-2 Bei jedem positiv gescreenten Patienten soll im Anamnesegesprach die A
Diagnose erhartet oder ausgerdumt werden, indem die Symptomatik, ihr
zeitlicher Verlauf und der aktuelle diabetesbezogene und allgemeine
Entstehungskontext der Depression erfasst werden.

((356) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

4.4-3  Liegen Anzeichen fiir eine Depression vor, so soll die Suizidgefahrdung des A
Patienten in jedem Kontakt klinisch eingeschatzt und ggf. nach suizidalen
Gedanken, Impulsen und vorbereitenden Handlungen gefragt werden.

((356) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

Differentialdiagnostisch sind die depressiven Syndrome abzugrenzen von depressiven
Symptomen bei schizophrenen Storungen (F20), Personlichkeitsstérungen  (F6),
posttraumatischen Belastungsstérungen (F43.1) und schizodepressiven Storungen bei
schizoaffektiven Storungen (F25). Depressive Symptome konnen sich auch im Rahmen
hirnorganischer Syndrome als Symptom/Syndrom 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 versaumt
werden, nach friheren 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 Differentialdiagnostik sei auf NVL Unipolare Depression
(356) (EK IV) verwiesen.

Die Depression tritt haufig gemeinsam mit weiteren psychischen Stérungen auf, wobei das
Vorliegen von zwei oder mehreren komorbiden Stérungen bei einem Individuum in der Regel
den Verlauf kompliziert und die Therapie erschwert (361) (EK IV). Daher ist diagnostisch immer
auch auf das Vorliegen weiterer psychischer Stérungen zu achten.

Das Depressionscreening und die strukturierte Depressionsdiagnose erhéhen zwar die
Entdeckungsrate, verbessern jedoch die Behandlung der Depression nur, wenn sie mit
strukturierten Behandlungsprogrammen verbunden sind (362) (EK 1V), (363) (EK Ib).

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 Lebensqualitat;

- Wiederherstellung der beruflichen und psychosozialen Leistungsfahigkeit;

- Verbesserung der Bewaltigung der korperlichen Erkrankung und Erhéhung der
Krankheitsakzeptanz;

- Veranderung des Gesundheitsverhaltens;
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- Verbesserung der Stoffwechseleinstellung (HbAlc) und des somatischen
Krankheitsverlaufs;
- Reduktion der Mortalitat durch Suizid.

Die S3-Leitlinie/NVL Unipolare Depression (356) (EK IV) fasst die zentralen Studien und
Empfehlungen fiir die Therapie der unipolaren Depression zusammen. Entsprechend der NVL
setzt sich die antidepressive Therapie zusammen aus:

- aktiv abwartenden Begleitung;

- Psychotherapie;

- Psychopharmakotherapie;

- Kombinationsbehandlung;

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

- Ergotherapie oder kreative Therapien erganzen diese Verfahren.

Die Behandlung kann ambulant, stationdr oder teilstationar erfolgen. Eine psychiatrisch-
psychotherapeutische stationdare Behandlung oder bei vorrangig psychotherapeutischer
Behandlung eine psychosomatisch-psychotherapeutische stationdre Behandlung ist nach der
NVL indiziert, wenn

- eine depressionsbedingte Isolation droht oder andere schwerwiegende psychosozialen
Faktoren vorliegen;

- fiir den Therapieerfolg massiv behindernde dulRere Lebensumstanden sichtbar werden;

- eine Therapieresistenz gegenliber ambulanten Therapien zu beobachten ist;

- die starke Gefahr einer (weiteren) Chronifizierung besteht;

- wenn so schwere  Krankheitsbilder  vorliegen, dass die ambulanten
Therapiemoglichkeiten nicht ausreichen.

Grundsatzlich sind die Therapieempfehlungen der NVL , Unipolare Depression” auch auf die
Behandlung der unipolaren Depression bei Menschen mit Diabetes anzuwenden. Aufgrund der
vorliegenden Studienlage ist davon auszugehen, dass die in der Behandlung der Depression bei
nicht diabeteserkrankten Patienten bewdhrten Therapieverfahren auch bei Menschen mit
Diabetes indiziert sind. Die spezifischen Aspekte der Therapie bei Menschen mit Diabetes
werden im Folgenden zusammengefasst.

4.4.5.1. Psychotherapeutische Interventionen

In einer Metaanalyse schlieRen van der Feltz-Cornelis et al. (2010) fiunf randomisierte
kontrollierte psychotherapeutische Interventionsstudien (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, supportive Psychotherapie) zu einem deutlichen Rickgang der
depressiven Symptomatik bzw. zu erhéhten Remissionsraten fiihrt, sowie zu einer
verbesserten diabetischen Stoffwechseleinstellung (kombinierte Effektstirke = -0,581) (364)
(EK la). Es ist jedoch zu bedenken, dass die in die Metaanalyse eingegangenen Studien zur
Evaluation psychotherapeutischer Interventionen haufig sehr kleine Stichproben umfassen und
aufgrund ihrer ausgepragten methodischen Limitierungen (kurze Follow-up Zeitrdume,
selektierte Stichproben) nur bedingt aussagekréftig sind.
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Auch eine (aufgrund des Publikationsjahrgangs nicht in die Metaanalyse von van der Feltz et al.
eingeschlossene) internetbasierte kognitive Verhaltenstherapie senkte die Auspragung der
depressiven Symptomatik und diabetesspezifische Belastungen bei Patienten mit Diabetes und
erhohten Depressionswerten, hatte jedoch keinen Einfluss auf die Stoffwechselkontrolle (365)
(EK Ib). Bei dieser Studie ist zu bericksichtigen, dass es in der Interventionsgruppe eine sehr
hohe Drop-out-Rate (41,6%) gab und dass weniger als die Halfte (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 sieben
randomisierte kontrollierte Studien (mit insgesamt 304 Patienten), die die Effekte einer
medikamentdsen antidepressiven Therapie bei Menschen mit Diabetes und komorbider
Depression auf die depressive Symptomatik untersuchen. Die Metaanalyse kommt zu dem
Schluss, dass Antidepressiva wirksam sind hinsichtlich der Reduktion der depressiven
Symptomatik bei Menschen mit Diabetes (Efektstarke = 0.467), jedoch - mit Ausnahme des
Sertralins - kein Effekt auf die Verbesserung der Stoffwechseleinstellung zu beobachten ist
(364) (EK la). Die Aussagen der Metaanalyse sind aber mit Vorsicht zu interpretieren, da die
untersuchten Studien haufig sehr kleine, selektierte Stichproben mit kurzen Follow-up
Zeitpunkten untersuchten.

Bei der medikamentdsen antidepressiven Behandlung ist insbesondere auf das
Nebenwirkungsprofil der Medikamente sowie die Interaktion mit dem Glukosestoffwechsel zu
achten. Hinsichtlich der Nebenwirkungsprofile, Kontraindikationen und die Interaktion mit
anderen Medikamenten wird auf die NVL ,Unipolare Depression” (356) (EK IV)) hingewiesen.
Die Auswirkungen einer medikamentdsen antidepressiven Behandlung auf den
Blutzuckerspiegel sind uneinheitlich.

- Es gibt Hinweise daflir, dass trizyklische Antidepressiva (Nortriptylin) den
Blutzuckerspiegel erhohen konnen (366) (EK 1b).

- Unter einer Therapie mit Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern (SSRI) (Floxetin,
Sertralin) kann der Insulinbedarf infolge einer erhéhten Insulinsensitivitat sinken und
eine Anpassung der Insulindosis erforderlich machen (367) (EK Ilb). Insbesondere unter
einer langjahrigen Einnahme von SSRI wurden vermehrt Hypoglykdamien beschrieben
(368-370) (beide EK 1V).

- Bei Duloxetin, einem Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer (SNRI), der
auch fiir die Behandlung der Schmerzen bei diabetischer Neuropathie zugelassen ist,
kann es im Verlauf einer langjahrigen Einnahme zu einem moderaten Anstieg der
Blutzuckerwerte kommen (371) (EK Ib), (372;373) (beide EK III).

Trizyklische Antidepressiva wie Mirtazapin und Mianserin fihren haufig zur Gewichtszunahme.
Bei herzkranken Patienten mit Diabetes, die eine antidepressive Pharmakotherapie erhalten,
sollten trizyklische Antidepressiva wegen des ungiinstigen kardialen Wirkprofils vermieden
werden. Da Citalopram und Escitalopram zu einer QT-Zeit-Verlangerung fiihren kdnnen, sind
die sich daraus ergebenden kardialen Kontraindikationen zu beachten. Citalopram sollte nur
mit Vorsicht bei Patienten mit Herzerkrankungen und gar nicht bei Patienten mit einem
anderweitigen zusatzlichen Risiko fur eine QT-Intervall-Verlangerung verordnet werden. Der
Hersteller begrenzt in einem "Rote Hand"-Brief die Maximaldosis fiir Escitalopram bei
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Patienten ab einem Alter von 65 Jahren auf 10mg taglich (NVL ,,Unipolare Depression” (356)
(EK 1V)).

Trotz der beschriebenen  Einschrankungen stellen aufgrund des glinstigeren
Nebenwirkungsprofils Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI) bei einer antidepressiven
Medikation bei Patienten mit Diabetes im Regelfall die Substanzgruppe der ersten Wahl dar
(374) (EK IIl); (Expertenkonsens, EK 1V). Das unglinstige Nebenwirkungsprofil von Trizyklika
sollte nur in Kauf genommen werden, wenn beispielsweise bei komorbider diabetischer
Neuropathie und assoziierten Schmerzsyndromen eine besondere Indikation besteht (375)
(Expertenkonsens, EK IV).

4.4.5.3. Interdisziplindre strukturierte Versorgungskonzepte in der Primarversorgung

In mehreren randomisierten kontrollierten Studien (RCTs) wurden die Effekte einer
strukturierten, in die primararztliche Versorgung integrierten, leitliniengerechten Versorgung
bei Patienten mit Depression und Diabetes untersucht (332;376-380) (alle EK Ib). Gemeinsam
ist den Studien, dass in Abhangigkeit von der Behandlungspraferenz den Patienten ein
gestuftes Behandlungskonzept angeboten wurde. Die Symptomatik wurde regelmalig
abgeklart, und die Therapie wurde gegebenenfalls algorithmus-basiert angepasst.
Verhaltenstherapeutische Strategien (z. B. Problemlésetraining), Psychopharmakotherapie,
Psychoedukation und Schulung des Gesundheits- und Krankheitsverhaltens waren die am
haufigsten eingesetzten Therapiemodule. Wahrend die Metaanalyse von van der Feltz-Cornelis
et al. (2010; EK Ia), welche die friheren Arbeiten (332;377;378;380) (alle EK Ib) einschlie3t, zu
dem Schluss kommt, dass diese Versorgungsform nur einen geringen Effekt auf die Reduktion
der depressiven Symptomatik hat und die Qualitdit der Stoffwechseleinstellung nicht
verbessert, weisen zwei neuere Arbeiten darauf hin, dass eine strukturierte, leitliniengerechte,
patientenzentrierte Versorgung im primararztlichen Bereich bei Afroamerikanern (376) (EK Ib)
und bei amerikanischen Patienten in der Priméarversorgung (379) (EK Ib) sich positiv auf die
depressive Symptomatik, Lebensqualitdt und medizinische Parameter (HbA1lc, 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 Krankheitsverhaltens, aber auch auf die Optimierung
des Behandlungsverhaltens des Arztes. Die Effekte dieses Behandlungskonzeptes in der
deutschen Versorgungsstruktur lassen sich zurzeit aufgrund der grofRen Unterschiede der
Gesundheitssysteme noch nicht abschatzen.

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 Diabetesschulungs- und Behandlungsprogramme kann die
antidepressive Behandlung insbesondere bei Patienten mit leichter und mittelschwerer
Depression unterstiitzen, insbesondere wenn die Angste der Patienten um die Entwicklung von
Folgeerkrankungen kreisen, die Patienten sich durch die Therapie Uberfordert fiihlen und
Rickschlage in der Behandlung zu Schuld- und Schamgefiihlen fiihren (11) (EK Ib). Dabei sind
jedoch die depressionsbedingten Einschrankungen des Patienten zu beachten, sodass der
Patient in seinen Fahigkeiten nicht Giberfordert wird.

Seite 71 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

Kérperliches Training

Korperliches Training kann das Wohlbefinden steigern und kann die depressive Symptomatik
insbesondere bei leichter und mittelschwerer Depression mindern (381) (EK la).

Nr. Empfehlungen Grad

4.4-4  Allen Patienten mit leichter, mittelgradiger und schwerer Depression soll A
in Abhangigkeit von der Praferenz des Patienten eine Psychotherapie
angeboten werden. Patienten mit Anpassungsstérungen kann sie
angeboten werden.

((364) EK la, (356) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

4.4-5 Die Therapie einer Depression bei Menschen mit Diabetes sollte nach B
Moglichkeit von Therapeuten mit psychodiabetologischen Kenntnissen
durchgefiihrt werde werden.

(Expertenkonsens EK IV)

4.4-6 Liegen diabetesspezifische Belastungen vor, sollten diese in der B
psychotherapeutischen Behandlung mit bertiicksichtigt werden.

(Expertenkonsens EK IV)

3.4-7 Patienten mit Diabetes mellitus soll in Abhangigkeit von deren Praferenz A
insbesondere bei mittelgradiger und schwerer Depression eine
antidepressive Pharmakotherapie vorgeschlagen werden.

((364) EK la, (356) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

3.4-8 Antidepressiva sollten nicht generell zur Erstbehandlung bei leichten A
depressiven Episoden eingesetzt werden, sondern allenfalls unter
besonders kritischer Abwagung des Nutzen-Risiko-Verhaltnisses.

Bei Vorliegen einer leichten depressiven Episode soll dem Patient eine
antidepressive Pharmakotherapie nur dann vorgeschlagen werden, wenn
- der Patient dies winscht und er in der Vergangenheit positive
Erfahrungen mit der Behandlung mit Antidepressiva gemacht hat,
- die anderen Therapieverfahren nicht ausreichend sind oder
- der Patient unter einer rezidivierenden Depression leidet mit
mindestens mittelgradigen Episoden in der Vergangenheit.

((356) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

3.4-9 Bei mittelschwerer und schwerer Depression soll die Kombination einer A
Pharmakotherapie mit einer Psychotherapie geprift werden.

((356) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

3.4-10 Wenn bei einer Komorbiditdt von Diabetes mellitus und depressiver B
Storung eine Pharmakotherapie vorgesehen ist, sollten Selektive-
Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI) angeboten werden. Die
Nebenwirkungen von trizyklischen Antidepressiva, insbesondere
Gewichtszunahme und Blutglukoseerh6hung, sollen abgewogen, im
Verlauf beobachtet und nur dann in Kauf genommen werden, wenn eine
spezifische Indikation flr den Einsatz von Trizyklika besteht, wie z. B. bei
der diabetischen Neuropathie. Verdanderungen der Insulinsensitivitdat und
der Blutglukosewerte unter antidepressiver Therapie sind zu beobachten.
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(Expertenkonsens EK IV)

3.4-11 Die Behandlung sollte im Rahmen eines Gesamtbehandlungsplans B
durchgefiihrt werden, der schrittweise die therapeutischen Optionen in
Abhdngigkeit von der Motivation und Praferenz des Patienten, der
Schwere der Depression und ihrer Entstehungsbedingungen integriert.

((379) EK Ib, (356) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

3.4-12 Wahrend der Behandlung der Depression soll regelmaRig ein Monitoring A
des Behandlungsergebnisses erfolgen.

((356) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

3.4-13 Liegen aktuelle Probleme mit der Diabetesselbstbehandlung (z.B. 0
erhohter HbA1-Wert, Hypoglykdmien) vor, konnen als erganzende
Mallnahmen Diabetesschulungs- und Behandlungsprogramme,
insbesondere bei Patienten mit leichter und mittelgradiger Depression,
angeboten werden, wenn diese zuvor nicht an einem Schulungsprogramm
teilgenommen haben und sie trotz ihrer depressiven Symptomatik dazu in
der Lage sind.

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

3.4-14 Patienten mit Diabetes und komorbider leichter oder mittelgradiger 0
Depression kann ein angepasstes korperliches Training / korperliche
Aktivitat als begleitende MaRnahme unter Beachtung moglicher
Kontraindikationen empfohlen werden.

((381) EK la, Expertenkonsens EK IV)

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
wesentlichen Teil der Behandlung dar. Therapiemotivation ist nicht Voraussetzung fiir die
Therapie, sondern haufig ein (Teil-)Erfolg einer hauséarztlichen bzw. diabetologischen
Behandlung. Dies gelingt insbesondere, wenn sich feste Kooperationsstrukturen etabliert
haben zwischen einem arztlichen oder psychologischen Psychotherapeuten, Psychiater,
Hausarzt und Diabetologen. Die Behandlung von diabeteserkrankten Patienten mit Depression
erfordert in der Versorgung die Kooperation und den Austausch dieser Behandler. Dabei ist die
Behandlung immer der individuellen Entwicklung der Symptomatik anzupassen. Insbesondere
ist der diabetesbezogene Kontext zu beachten.

Leichte Depression

Bei leichten depressiven Stérungen und bei Anpasungsstorungen kann der behandelnde
Hausarzt, Internist und Diabetologe zunachst im Rahmen der psychosomatischen
Grundversorgung die Behandlung durchfiihren. Diese beinhaltet:

- Aufbau einer vertrauensvollen, verlasslichen und konstanten Beziehung zum Patienten,
wochentliche Einbestellung des Patienten;
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- Entwicklung eines gemeinsamen Krankheitskonzeptes, in dem mit dem Patienten
ermittelt wird, welche Faktoren zur Entwicklung und Aufrechterhaltung der depressiven
Symptomatik fihren und welche rasch zu verandern sind;

- Information und Aufklarung (ber die Depression und den Zusammenhang von
Depression und Diabetes;

- Vermittlung von Hoffnung und Ermutigung;

- Entlastung von Vorwiirfen, Schuldgefiihlen und Versagensgefiihlen;

- Akzeptanz auch des klagenden Verhaltens des Patienten und Wertschatzung seiner
Person;

- Aktives, flexibles und stitzendes Vorgehen; Antizipation der Verletzbarkeit des
Patienten;

- Dosierte Anleitung zur kérperlichen Aktivitat/Bewegung;

- Klarung der Suizidalitat.

Erfolgt keine Symptombesserung innerhalb von 4 Wochen, soll eine psychotherapeutische
Behandlung angeboten werden, fiir die der Patient oftmals zunachst zu motivieren ist. Steht
die Verarbeitung diabetesbezogener Belastungen im Vordergrund, so kann die Teilnahme an
einem Diabetesschulungs- und Behandlungsprogramm angeboten werden. Die
Pharmakotherapie steht bei diesen Schweregraden der Depression nicht im Vordergrund. Hat
der Patient jedoch positive Erfahrung mit einer antidepressiven Pharmakotherapie, 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 werden. Der Verlauf der Depression ist
regelmalig zu beobachten.

Mittelgradige Depression

Diese Patienten bedirfen neben der psychosomatischen Grundversorgung einer spezifischen
antidepressiven Behandlung. Sowohl eine Psychotherapie als auch eine medikamentdse
antidepressive Behandlung sollen dem Patienten angeboten werden und je nach
Patientenpraferenz alternativ oder kombiniert durchgefiihrt werden. Die Psychotherapie
(Verhaltenstherapie, tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie, interpersonelle Therapie)
kann bei einem arztlichen oder psychologischen Psychotherapeuten in die Wege geleitet
werden. Sport- und Bewegungsangebote sowie bei Bedarf eine Diabetes-Schulung sollten
erganzend angeboten werden. Das Ansprechen auf eine medikamentdse Therapie soll
engmaschig Gberwacht werden, damit eine Anpassung der Dosierung bedarfsweise erfolgen
kann. Tritt nach etwa vier Wochen keine ausgepradgte Symptombesserung auf (bei einer
Psychotherapie soll der Behandler diesen Zeitrahmen den Umstanden des Einzelfalles
anpassen), so sollte eine Uberweisung an einen Facharzt erfolgen.

Schwere Depression

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

Kontinuierliches Monitoring

Seite 74 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes aktueller Stand: 06/2013

Angesichts der Chronizitat depressiver Stérungen und der negativen Auswirkungen auch
subklinischer Depressionssymptome  sollte eine kontinuierliche Uberpriifung des
Behandlungserfolgs in allen Phasen der Behandlung erfolgen. Das Erreichen einer
vollstandigen Remission stellt das Ziel einer Depressionsbehandlung dar und sollte auch fiir
Patienten mit Depression und Diabetes angestrebt werden.

4.5. Angststorungen und diabetesbezogene Angste
4.5.1. Definition

Es kann eine véllig normale und sinnvolle Reaktion sein, mit leichten Sorgen und Angsten auf
eine chronische Erkrankung, wie den Diabetes zu reagieren. Solche Empfindungen kdnnen
dabei helfen, sich angemessen zu verhalten. Ubertriebene Sorglosigkeit kann jedoch durch die
daraus resultierende Vernachladssigung des Diabetesmanagement genauso zu einem Problem
werden, wie (ibertriebene Angste, die zu einer vermeidbaren Beeintrichtigung der
Lebensqualitat fihren. Pathologisch werden Angste, wenn sie irrational und {bertrieben sind
und zu einer deutlichen Beeintrachtigung der Betroffenen fiihren.

Die meisten Angststorungen bei Patienten mit Diabetes sind nicht spezifisch fir diese
Patientengruppe und lassen sich nach der internationalen Klassifikation psychischer Stérungen
(ICD-10) der Weltgesundheitsorganisation (WHO) klassifizieren. Teilweise sind sie jedoch eng
verkniipft mit diabetesbezogenen Themen, wie z. B. einer sozialen Phobie mit Angsten vor
einer negativen Bewertung aufgrund des Diabetes. Dariiber hinaus gibt es ausschlieRlich
diabetesbezogene Angststorungen, wie z. B. die Hypoglykdamieangst, welche sich nicht per se
einer bestimmten ICD-10 Kategorie zuordnen lassen, da sie je nach ihrer Ausgestaltung die
Kriterien flir unterschiedliche psychische Stérungen erfiillen kénnen.

Angststorungen werden entsprechend der internationalen Klassifikation psychischer
Storungen (ICD-10) der Weltgesundheitsorganisation (WHO) wie folgt klassifiziert (2;3):

- Agoraphobie mit/ohne Panikstérung (F40.0)

- Soziale Phobie (F40.1)

- Spezifische Phobie (F40.2)

- Panikstérung (F41.0)

- generalisierte Angststérung (F41.1)

- Angst und depressive Storung, gemischt (F41.2)

- Anpassungsstorung, Angst und depressive Reaktion gemischt (F43.22)

Agoraphobie mit/ohne Panikstérung (F40.0)

Deutliche und anhaltende Furcht vor oder Vermeidung von Platzen und Situationen in denen
eine Flucht schwer moglich oder peinlich ware, oder in denen im Falle einer Panikattacke oder
panikartiger Symptome keine Hilfe zu erwarten wére. Die Agoraphobie kann mit (F40.01) oder
ohne (F40.00) eine Panikstérung auftreten. Fir eine Diagnose missen alle folgenden Kriterien
erfillt sein:

- Psychische und vegetative Symptome miissen primare Manifestation der Angst sein;
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- die Angst muss in mindestens zwei der folgenden Situationen auftreten (z.B.
Menschenmengen, offentliche Platze, Reisen mit weiter Entfernung von Zuhause, alleine
reisen);

- die Vermeidung der phobischen Situation muss ein entscheidendes Symptom sein oder
gewesen sein.

Soziale Phobie (F40.1)

Angst vor negativer Bewertung durch andere, welche in der Konfrontation mit bestimmten
sozialen und/oder Leistungssituation ausgel6st wird und meist zu Vermeidungsverhalten fuhrt.
Fiir eine Diagnose missen alle folgenden Kriterien erfillt sein:

- Die psychischen, Verhaltens- oder vegetativen Symptome miissen primare
Manifestation der Angst sein;

- Die Angst muss auf bestimmte soziale Situationen beschrankt sein oder darin
lberwiegen;

- Vermeidung der phobischen Situation, wenn moglich;

Soziale Angste kénnen sich bei Patienten mit Diabetes auf ihre Erkrankung beziehen und
negative Auswirkungen auf das Diabetesselbstmanagement haben (z. B. aus starker Angst
unangenehm aufzufallen, wird beim Essen in der Offentlichkeit auf das Blutzuckermessen und
Insulinspritzen verzichtet).

Spezifische Phobie (F40.2)

Angst, die durch Konfrontation mit bestimmten gefiirchteten Objekten oder Situationen
ausgelost wird (z. B. Hohen, bestimmte Tiere, Blut) und hadufig zu Vermeidungsverhalten fiihrt.
Fiir eine Diagnose missen alle folgenden Kriterien erfillt sein:

- Die psychischen oder vegetativen Symptome miissen primare Manifestation der Angst
sein;

- die Angst muss auf die Anwesenheit eines bestimmten phobischen Objektes oder einer
spezifischen Situationen beschrankt sein;

- die phobische Situation wird - wann immer moglich - vermieden;

Bei Diabetespatienten, die mit Insulin behandelt werden, ist insbesondere die Spritzenphobie
zu berilicksichtigen, bei der die Insulininjektion geflirchtet wird und mit starken vasovagalen
Reaktionen einhergehen kann.

Panikstorung (F41.0)

Storung durch unerwartete, wiederholt auftretende Panikattacken. Diese treten plotzlich auf,
sind von starker Angst und (iberwiegend vegetativen Symptomen (z.B. Tachykardie,
Schwitzen, Tremor, Atemnot) begleitet und gehen mit der Beflirchtung eines drohenden
Unheils einher (z. B. Angst, ,verriickt zu werden”, die Kontrolle zu verlieren, einen Herzinfarkt
zu erleiden, etc.). Typischerweise besteht eine langanhaltende Besorgnis Uber zukinftige
Panikattacken (,,Angst vor der Angst“). Eine Diagnose ist nur bei mehreren schweren
Angstanfillen zu stellen, wenn diese innerhalb eines Zeitraumes von etwa 1 Monat
aufgetreten sind und:

- in Situationen, in denen keine objektive Gefahr besteht;
- wenn die Angstanfalle nicht auf bekannte oder vorhersagbare Situationen begrenzt sind;
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- zwischen den Attacken weitgehend angstfreie Zeitrdume liegen (Erwartungsangst ist
jedoch haufig).

Eine Panikstorung soll nur diagnostiziert werden, wenn keine komorbiden Phobien vorliegen.
Generalisierte Angststérung (F41.1)

Langanhaltende ausgepragte Angst und Besorgnis, die sich auf verschiedene Lebensbereiche
bezieht und von anhaltender motorischer Spannung und vegetativer Ubererregbarkeit
begleitet wird. Es miissen primdre Symptome der Angst an den meisten Tagen (ber
mindestens mehrere Wochen, meist sogar mehrere Monate vorliegen. In der Regel sind
folgende Einzelsymptome festzustellen:

- Befiirchtungen (Sorgen Uber zukunftiges Ungliick, Nervositat,
Konzentrationsschwierigkeiten usw.);

- motorische Spannung (korperliche Unruhe, Spannungskopfschmerz, Zittern, Unfahigkeit
Zu entspannen);

- vegetative Ubererregbarkeit (Benommenheit, Schwitzen, Tachykardie oder Tachypnoe,
Oberbauchbeschwerden, Schwindelgefiihle, Mundtrockenheit usw.);

UbermaRige Angste und Sorgen, die sich auf den Diabetes beziehen, kénnen im Rahmen einer
Generalisierten Angststorung auftreten. Um die Diagnose zu stellen, missen jedoch weitere
Angste vorhanden sein, die sich auch auf andere Lebensbereiche beziehen.

Angst und depressive Storung, gemischt (F41.2)

Diese Kategorie soll bei gleichzeitigem Bestehen von Angst und Depression verwendet werden.
Folgende Kriterien sind nétig, um diese Diagnose zu stellen:

- Vorhandensein von Angst und Depression in leichter bis mittlerer Auspragung, ohne
Vorherrschen des einen oder des anderen;

- zumindest voribergehendes Auftreten vegetativer Symptome (wie Tremor,
Herzklopfen, Mundtrockenheit, Magenbeschwerden usw.);

- keine der beiden Stérungen erreicht ein Ausmal, das eine entsprechende einzelne
Diagnose rechtfertigen wiirde.

Anpassungsstorung, Angst und depressive Reaktion gemischt (F43.22)

Zustinde subjektiven Leidens durch Angst und depressiven Reaktionen wahrend des
Anpassungsprozesses nach einer entscheidenden Lebensveranderung. Folgende Kriterien sind
notig, um diese Diagnose zu stellen:

- Sowohl Angst als auch depressive Symptome sind vorhanden, aber nicht starker
ausgepragt als bei der Diagnose ,,Angst und depressive Storung gemischt” (F41.2);
- die Symptome halten meist nicht langer als 6 Monate an.

Bezogen auf Patienten mit Diabetes, kdnnen Anpassungsstérungen vor allem im Kontext der
Diagnose des Diabetes auftreten. Die Manifestation eines Diabetes stellt in der Regel kein
Trauma dar, das zu einer Posttraumatischen Belastungsstérung fiihrt und rechtfertigt die
dementsprechende Diagnose nicht.
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Dariiber hinaus gibt es ausschlieRlich diabetesbezogene Angste, wie z.B. die
Hypoglykdamieangst, die sich nicht per se einer bestimmten ICD-10 Kategorie zuordnen lassen,
da sie je nach ihrer Ausgestaltung die Kriterien fir unterschiedliche Storungen erfillen kénnen.
Diese Angste kdnnen vorhanden sein, aber teilweise verschiedenen ICD-10 Diagnosen
zugeordnet werden:

- Hypoglykdamieangst;

- Angst vor Diabetesfolgen/Progredienzangst;

- Angst vor einer Insulinbehandlung (in der Regel handelt es sich hier nicht um eine
psychische Stérung, sondern um Ubertriebene Sorgen/Vorbehalte gegeniiber einer
indizierten Insulinbehandlung).

Hypoglykamieangst

UbermiRige Angst vor moéglichen zukiinftigen Hypoglykdmien. Typischerweise bestehen
Diskriminationsschwierigkeiten zwischen korperlichen Symptomen der Angst und denen der
adrenergen Phase einer Hypoglykdamie. Zur Vermeidung moglicher Hypoglykdmien werden
meist deutlich Giberhdhte Blutzuckerwerte in Kauf genommen. Je nach Auspragung der Angste
kénnen die Kriterien fir eine ,phobische Stérung” (F40.0), eine ,Panikstérung” (F41.0) oder
eine ,generalisierte Angststorung” (F40.1) erfillt sein.

Angst vor Diabetesfolgen / Progredienzangst

Stérung durch UbermiRige Angste und Sorgen iber mogliche akute und langfristige
Komplikationen des Diabetes. Je nach Auspriagung der Angste kdénnen die Kriterien einer
,generalisierten Angststorung” (F41.1), ,Angst und depressive Storung, gemischt” (F41.2) oder
einer ,, Anpassungsstorung, Angst und depressive Reaktion, gemischt” (F43.22), erfillt sein.

4.5.2. Epidemiologie

Die Punkt-Pravalenz fir Angststérungen betragt in der Allgemeinbevélkerung 9% (382) (EK IIl)
und die Lebenszeitspravalenz 15,1% (383) (EK Ill). Kontrollierte Studien weisen auf eine etwa
20% Risikoerhohung der Lebenszeitpravalenz fiir Angststorungen bei Patienten mit Diabetes
hin (384;385) (beide EK IIl). Auf der Ebene spezifischer einzelner Angststérungen ist die
Datenlage jedoch entweder unzureichend oder inkonsistent (315;357;386;387) (alle EK lll), so
dass bislang ungeklart bleibt, auf welche spezifischen Angststérungen die leichten Erhéhungen
der Pravalenzraten bei Diabetespatienten zurlickzufihren sind.

Etwa 20% der Patienten mit Diabetes weisen erhdhte Angstsymptome auf, ohne dass dabei
notwendigerweise von einer Angststorung im engeren Sinne auszugehen ist (315;387-390)
(alle EK 1ll). Die Datenlage ist allerdings aufgrund fehlender kontrollierter Studien noch nicht
ausreichend, um hier eine abschliefende Wertung vorzunehmen.

Pradiktoren von Angststorungen bei Diabetes

Schwere Hypoglykdamien erhéhen die Wahrscheinlichkeit flir nachfolgende Angststérungen bei
Patienten mit Typ 2 Diabetes (391) (EK Ill). Alleinstehende, arbeitslose Frauen mit
Diabeteskomplikationen haben ein héheres Risiko fiir Angstsymptome. Aullerdem korreliert
Angst mit hoherem Alter, niedrigerem Gewicht und Depressionssymptomen (390) (EK Il1).
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Diabetesbezogene Angste

Die Angst vor diabetesbezogenen Komplikationen und Hypoglykdamien stellen die starksten
krankheitsspezifischen Belastungen bei Menschen mit Diabetes dar. Diese kdnnen eine
erhebliche emotionale  Beeintrachtigung darstellen und zu Problemen des
Diabetesselbstmanagements fiihren (392-394) (alle EK Ill). Spritzenphobien treten nur sehr
selten auf (395-397) (alle EK 111).

Unter dem Stichwort ,Barrieren der Insulintherapie” oder ,psychologische Insulinresistenz”
werden (ibertriebene Angste von Patienten mit Typ 2 Diabetes gegeniiber einer
Insulinbehandlung zusammengefasst. Meistens sind dabei die Kriterien flr eine psychische
Stérung nicht erfiillt. Die folgenden Angste und Sorgen wurden in internationalen Studien
identifiziert: Angste vor Injektionen und Blutzuckermessungen, die jedoch nur eine relativ
kleine Patientenanzahl klinisch signifikant zu beeintrachtigen scheinen (398;399) (beide EK III).
AuBerdem werden Angste vor Hypoglykdmien, Gewichtszunahme, und Komplikationen
geduBert, wie auch die Einschatzung, dass der Beginn der Insulintherapie den Beginn einer
schwerwiegenderen Phase der Erkrankung markiert. Weitere Sorgen betreffen erwartete
Einschrankungen und Uberforderungen durch die Behandlung sowie Angste vor
unangenehmen sozialen Konsequenzen angesichts einer Insulinspritzenbehandlung (396;400)
(beide EK II1), (401;402) (beide EK IV). Bezogen auf den Typ 2 Diabetes ergeben sich Hinweise
auf eine unangemessen erscheinende Ablehnung der Insulintherapie insbesondere bei Frauen
und Angehdérigen von ethnischen Minderheiten (403) (EK III).

Abweichend von der pauschal negativen Einstellung zur Wirksamkeit von Insulin, die in einer
internationalen Studie beobachtet wurde (400) (EK Ill), zeigten die Ergebnisse deutscher
Studien an Menschen mit Typ 2 Diabetes ein differenzierteres Bild: Ausgepragt positiven
Erwartungen gegeniiber Insulin als wirksames Medikament, standen relativ starke Angste vor
Hypoglykdmien und moderate Sorgen vor einer Stigmatisierung durch Insulinspritzen, sowie
einer Uberforderung durch eine Insulintherapie entgegen. Injektionsiangste waren dagegen nur
in einem geringen AusmaR zu beobachten. Zusammenfassend kdnnen Angste vor einer
Insulintherapie der Initiierung einer Insulinbehandlung entgegenstehen (404;405) (beide EK
[l1). Es konnte auch gezeigt werden, dass soziale Unterstlitzung und eine vertrauensvolle
Beziehung zwischen Patient und Behandler zu einer Reduktion insulinbezogener Angste fiihren
kann und mit einer erfolgreichen Umstellung auf Insulin assoziiert sind (406) (EK III).

4.5.3. Wechselwirkung zwischen Diabetes und komorbiden Angststorungen

Die Studienlage zum Zusammenhang von Angststdrungen bzw. erhéhter Angstlichkeit mit der
Qualitat der Stoffwechseleinstellung ist uneinheitlich, und die methodische Qualitat der
Studien ist meist unbefriedigend. Eine abschlieRende Bewertung der Frage, ob pathologische
Angste mit einer ungiinstigen Stoffwechseleinstellung zusammenhingen, muss daher zum
gegenwartigen Zeitpunkt offen bleiben.

Diabetespatienten mit einer zusatzlichen Angststérung sind nicht nur durch ihre psychische
Stérung beeintrachtigt. Sie haben zudem eine (iberdurchschnittliche Belastung sowohl im
Umgang mit dem Diabetes, wie auch in ihrer allgemeinen gesundheitsbezogenen
Lebensqualitdt (407) (EK IlI). Erhdhte Angstlichkeit ist weniger mit der Qualitit der
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Diabetesselbstbehandlung, sondern vielmehr mit Problemen der Diabetesschulung und
Wissensvermittlung assoziiert. Dabei bleibt aufgrund der unzureichenden Studienlage unklar,
inwieweit Angstlichkeit die Aufnahme von Schulungswissen behindert oder ob unzureichende
Diabetesschulung Angstlichkeit begiinstigt (390) (EK I11).

Die Ablehnung einer indizierten Insulintherapie (,,Psychologische Insulinresistenz”) wurde
bislang in einigen heterogenen Studien untersucht. Zusammenfassend ergeben sich Hinweise,
dass diese Angste mit einer unzureichenden Qualitit der Stoffwechseleinstellung,
Diabeteskomplikationen, Mortalitat, psychische Komorbiditat, schlechter Lebensqualitat und
schlechten Gesundheitsstatus assoziiert sind (408) (EK IlI).

4.5.4. Screening und Diagnostik von Angststérungen und diabetesbezogenen Angsten
Screening

Dem arztlichen Gespraich kommt eine zentrale Bedeutung fir die Diagnostik
behandlungsbediirftiger Angste zu (siehe Abbildung 1). Insbesondere bei Patienten, die sich
intensive oder wiederkehrende Sorgen um ihre Gesundheit und/oder somatische Symptome
machen, ist es ratsam zu prifen, ob einigen dieser Symptome eine Angststorung zugrunde
liegt (409) (EK 1V).

Zur Erfassung von Angststdrungen oder pathologischen diabetesbezogenen Angsten, sind
gezielte Screening-Fragen geeignet (siehe Kasten). Als Alternative kann ein Screening auch mit
psychometrischen Fragebdgen erfolgen, wobei es nicht immer notwendig ist, auch eine
formale Auswertung durchzufihren. Vielmehr kénnen positiv beantworteten Fragen zur
weiteren Strukturierung des Gesprachs herangezogen werden (z.B. ,Sie haben hier
angekreuzt, dass Sie Sorge haben, dass das Insulin zur Unterzuckerung und dadurch zu
gesundheitlichen Dauerschaden fihrt. Mich wiirde interessieren, woran Sie da genau denken
...“). Zur Erfassung von Angsten vor einer Insulintherapie ist der Fragebogen zu Barrieren der
Insulintherapie (BIT-Fragebogen) (396) geeignet. Zur Identifikation pathologischer
Hypoglykdmiedngste kann das Hypoglykdmie-Angstinventar (410) verwendet werden. Als
Screeninginstrument fiir Angststorungen, welche unabhangig von einer Diabeteserkrankung
auftreten, ist der Gesundheitsfragebogen fiir Patienten (PHQ-D) (411) geeignet, bei dem neben
Angststorungen auch andere haufige psychische Stérungen anhand von ICD-10 Kriterien
erkannt werden kéonnen (Freier Download des PHQ unter: www.phgscreeners.com oder unter:
http://www.uniklinik-heidelberg.de/Gesundheitsfragebogen-fuer-Patienten-PHQ-
D.6274.0.html).

Screeningfragen fiir Angststérungen (diabetesunabhangig)

Panikstorung: ,Kommt es vor, dass Sie plétzlich und unerwartet Angst haben, ohne dass eine
reale Gefahr vorliegt?”

Agoraphobie: ,Haben Sie Angst oder vermeiden Sie bestimmten Situationen und Orte wie z. B.
Kaufhduser, Autofahren, Menschenmengen, Fahrstiihle oder geschlossene Rdume?“

Soziale Phobie: ,Haben Sie Angst oder vermeiden Sie Situationen, in denen sie von anderen
Menschen beobachtet oder bewertet werden kénnten wie zum Beispiel 6ffentliches Sprechen,
Zusammenkiinfte, Partys oder Gespréiche?”
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Spezifische Phobie: ,,Haben Sie Angst oder vermeiden Sie Situationen wie zum Beispiel Anblick
von Blut und Verletzungen, Spritzen, Tiere, Héhen, Flugreisen?“

Generalisierte Angststérung: ,Leiden Sie hdufig unter unangemessen starken Sorgen, zum
Beispiel iber gesundheitliche familidre, berufliche oder finanzielle Angelegenheiten?”

Screeningfragen fiir diabetesbezogene pathologische Angste

Hypoglykdmieangst: ,Leiden Sie hdufig unter starken Sorgen, eine Unterzuckerung zu
bekommen?” ... ,Ganz unabhdngig von dem normalen Zielblutzucker: Wie hoch ist Ihr
persénlicher ,, Wohlfiihl-Blutzuckerwert?” (Ubertrieben hohe Werte, kénnen Hinweise auf
Hypoglykdmiedngste geben) ... ,Kommt es vor, dass Sie aus Angst vor Unterzuckerungen das
Haus nicht verlassen, oder andere Situationen vermeiden ?*“

Progredienzangst: ,Leiden Sie hdufig unter unangemessen starken Sorgen (liber den Verlauf
lhrer Diabeteserkrankung?“

In Anlehnung an das Diagnostische Kurzinterview fiir psychische Stérungen (Mini-DIPS) (412).

Da auch eine Reihe somatischer Krankheitsfaktoren Angstsymptome hervorrufen kénnen (z. B.
Hyperthyreose, Migrdne, Koronare Herzerkrankungen, Asthma) ist eine somatische
Differenzialdiagnose zum  Ausschluss somatischer Ursachen durchzufiihren. Um
hypochondrischen Angsten keinen Vorschub zu leisten, ist es nach einer ersten diagnostischen
Abklarung empfehlenswert, eine weitergehende somatische Diagnostik nur bei begriindetem
Verdacht auf bestimmte organische Erkrankungen oder bei Therapieresistenz fortzufiihren
(409;413;414) (alle EK IV).

Manchmal sind Angststérungen nicht ohne weiteres eindeutig zu erkennen, insbesondere
wenn z. B. bei generalisierten Angststérungen eine depressive Komorbiditat vorliegt, welche
eine Zuordnung einzelner Symptome zu den jeweiligen Storungen erschwert (409;414) (beide
EK IV). Bei anhaltenden diagnostischen Unklarheiten ist daher eine konsiliarische Bestatigung
oder Widerlegung der Diagnose zu veranlassen (Expertenkonsens, EK [V).

Diagnostik

Bei einem positiven Screening ist es unerldsslich, den diagnostischen Prozess so weit
fortzuflihren, bis die Diagnose entweder bestatigt oder widerlegt wurde. Dafilir ist es
erforderlich, im arztlichen Gesprach zu prifen, ob die jeweiligen diagnostischen Kriterien
positiv gescreenter Angststorungen erfiillt sind. Zur Okonomisierung der Vorgehensweise
eignet sich in der Primarversorgung der Gesundheitsfragebogen fir Patienten (PHQ-D) (411).
Wurde dieser als Screeninginstrument ausgeflillt, kann nun im Gesprach jede einzelne Frage
mit dem Patient besprochen werden, bis ein diagnostisches Urteil zu dem jeweiligen Kriterium
moglich ist. Bei einer strukturierten Gesprachsfiihrung, sollte diese Vorgehensweise innerhalb
weniger Minuten zur Bestatigung oder Widerlegung der Diagnose fihren.

Eine umfassende Diagnose einer Angststorung beinhaltet jedoch nicht nur Anzahl,
Schweregrad und Dauer der Symptome, sondern auch das Ausmal der individuellen Belastung
durch die Storung und Beeintrachtigungen des Funktionsniveaus. AuBerdem sollte der aktuelle
diabetesbezogene und allgemeine Entstehungskontext der Angststorung erfasst werden.
Wurde eine Angststérung diagnostiziert, ist es zur Klarung der Prognose und Indikation
angeraten, bereits friher aufgetretene Angststérungen, sowie etwaige Behandlungsresultate
zu erfragen (409) (EK IV, Expertenkonsens EK 1V).
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Angststorungen weisen eine hohe Komorbiditat mit anderen psychischen Stoérungen auf
(415;416) (beide EK I1ll). Dies betrifft insbesondere depressive Storungen, fir die auch
entsprechende Befunde fiir Menschen mit Diabetes vorliegen. Es empfiehlt sich daher, beim
Vorliegen einer Angststorung, grundsatzlich auch ein Depressionsscreening vorzunehmen (vgl.
Kapitel 4.4 Depression). Auch substanzinduzierte Stérungen (vgl. Kapitel 4.2
Abhéangigkeitserkrankungen) und somatoforme Stérungen stellen eine haufige Komorbiditat
dar und sind im differenzialdiagnostischen Prozess zu berlicksichtigen (Expertenkonsens EK 1V).

Arztliche Anamnese | Allgemeine Angste

. " * Angstattacken oder chronische Angst ?
Diabetesbezogene Angste .
. * Unerwartete Angste?
* Angst vor Diabetesfolgen? .
L * Erwartungsangst und Vermeidungsverhalten?
* Hypoglykdmieangst? L .
* Beeintrachtigung durch Angste? ....

v

Diabetesspezifische Angste

* Angst/Vorbehalte gegen Insulin? ....

Ggf. Fragebogen

z.B. Barrieren der Insulintherapie (BIT)
Angststérungen (diabetesunabhingig): PHQ-D  Hypoglykdmie-Angstinventar

v

| Somatische Differentialdiagnose ‘ Ausschluss eines medizinischen Krankheitsfaktors
| Ggf. Konsiliarische Bestatigung ‘ Facharzt, Psychologischer Psychotherapeut

v

| Diagnose der Angststérung

Abbildung 1: Algorithmus zur drztlichen Anamnese / Angstdiagnostik bei Diabetes mellitus

Nr. Empfehlungen Grad

4.5-1 Bei Menschen mit Diabetes mellitus sollte ein Screening auf das Vorliegen B
einer Angststorung erfolgen, wenn intensive oder wiederkehrende
Ubertriebene Sorgen Uber die Gesundheit oder somatische Symptome
erkennbar sind.

((409) EK 1V, Expertenkonsens EK IV)

4.5-2 Bei einem positiven Screening auf eine Angststérung soll im arztlichen A
Gesprach eine vollstandige Diagnostik durchgefiihrt werden.

(Expertenkonsens EK IV)

4.5-3  Wird die Diagnose einer Angststorung gestellt, soll auch ein Screening auf A
Depression, somatoforme Stérungen und Substanzabusus durchgefiihrt
werden.

(Expertenkonsens EK IV)
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4.5.5. Therapie von Angststorungen bei Menschen mit Diabetes

Im Gegensatz zur Vielzahl vorliegender Studien zur Therapie von Angststorungen, gibt es
derzeit nur sehr wenige spezifische, methodisch fundierte Forschungsergebnisse, welche sich
auf die Behandlung von Angststérungen bei Erwachsenen mit Diabetes beziehen. Derzeit
erlaubt es die Studienlage nicht, eindeutige Aussagen zum spezifischen Effekt von
Interventionen zur Behandlung von komorbiden Angsten bei Menschen mit Diabetes mellitus
zu treffen.

Die Insulinspritzenphobie wurde in 4 dlteren Fallstudien mit Gberwiegend positiv dargestelltem
Erfolg psychotherapeutisch behandelt (417-420) (alle EK V). Fir eine weitergehende
Bewertung ist die Studienlage jedoch wunzureichend. Auch der Effektivitdit von
Verhaltenstherapie bzw. eines Blutzucker-Wahrnehmungs-Trainings zur Reduktion einer
Hypoglykdamieangst (421) (EK lla), (422) (EK IIb) bzw. der Angst vor Folgekomplikationen (423)
(EK llb) konnte bisher nicht ausreichend belegt werden.

Es liegen keine Hinweise darauf vor, dass allgemein wirksame Angstbehandlungen bei einer
Komorbiditat mit Diabetes mellitus weniger wirksam sind. Daher werden die Empfehlungen
zur Behandlung von Angststérungen bei Menschen mit Diabetes in weiten Teilen aus dem
aktuellen allgemeinen Forschungsstand zur Angstbehandlung abgeleitet.

Meta-Analysen belegen die Wirksamkeit von Verhaltenstherapie in der Behandlung von
Panikstérung (424) (EK la), spezifische Phobien (425) (EK la) und generalisierten
Angststorungen (426) (EK la). Eine internetbasierte Verhaltenstherapie stellt, Ergebnissen einer
Meta-Analyse zufolge, ebenfalls eine wirksame Behandlung von Angststérungen dar (427) (EK
la). Auch Entspannungsverfahren sind in der Behandlung von Panikstérungen (424) (EK la) und
generalisierter Angststérung (426) (EK la) wirksam.

Die Kombination mit psychopharmakologischer Therapie erbrachte, gegeniiber der alleinigen
Behandlung mit Verhaltenstherapie, in der Behandlung von Panikstérungen teilweise bessere
kurzfristige Ergebnisse, die jedoch in langerfristigen Katamneseuntersuchungen nicht mehr
nachzuweisen waren (428) (EK la). In einer weiteren Metaanalyse zeigten sich weder
kurzfristige noch langfristige Vorteile einer Kombination von Verhaltenstherapie mit einer
psychopharmakologischen Therapie (429) (EK la). SSRI waren in der Behandlung von
Panikstorungen genauso wirksam wie trizyklische Antidepressiva, zeigten jedoch ein
glinstigeres Nebenwirkungsprofil (430) (EK la).

Zusammenfassend belegen die Befunde verschiedener Metaanalysen, dass die
Verhaltenstherapie als Methode der ersten Wahl zur Behandlung der meisten Angststérungen
zu betrachten ist. Dies hat auch seinen Niederschlag in entsprechenden internationalen
Leitlinien gefunden, bei denen im Regelfall die Verhaltenstherapie, in manchen Fallen
Entspannungsverfahren und teilweise die Kombination mit SSRIs zur Behandlung von
Angststorung empfohlen werden (409) (EK 1V; Expertenkonsens EK V).
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4.5.6. Zusammenfassung der gestuften Therapieschritte

Die Behandlung von Angststérungen bei Menschen mit Diabetes erfordert in der Regel eine
interdisziplindare Kooperation aller an der Versorgung beteiligten Fachdisziplinen. Dabei ist
stets der individuelle diabetologische und psychologische Kontext zu beachten. Zur Therapie
komorbider Angststérungen bei Menschen mit Diabetes wird in Anlehnung an die britischen
NICE-Leitlinien (409) (EK 1V) ein gestuftes therapeutische Vorgehen in der Priméarversorgung
empfohlen (Expertenkonsens EK V) (vgl. Abbildung 2).

Charakteristika der Angststorung  Therapieoptionen

Stufe 4 Stationare oder teilstationare
Komplexe behandlungsresistente schwere Behandlung in spezialisierten Kliniken.
Angststérungen mit sehr starker In der Regel komplexere psychopharma-

Beeintrachtigung des Funktionsniveaus kologische und psychotherapeutische
Kombinationstherapie, Monitoring.

Stufe 3 Empfehlung zur erganzenden psychopharmako-
logischen Therapie. Methode der 1. Wahl: SSRI.
Bei erfolgloser Verhaltenstherapie:

Zusatzlich zur Medikation gegebenenfalls
Psychodynamische Therapie, Monitoring.

Angststorungen, die auf Interventionen der
Stufe 2 nicht ansprechen und starke Beeintrach-
tigung des Funktionsniveaus oder Patienten-
praferenz fur medikamentdse Therapie.

Stufe 2 Empfehlung zur ambulanten Psychotherapie bei
einem arztlichen oder Psychologischen Psycho-
therapeuten (1. Wahl: Verhaltenstherapie).

Bei generalisierte Angststorung zusatzlich
Entspannungsverfahren.

Monitoring des weiteren Verlaufs.

Diagnostizierte Angststérungen, die nach
Psychoedukation und aktivem Monitoring in der
primarérztlichen Versorgung nicht remittieren
oder mittelgradige und schwere Angststérungen.

Stufe 1 Vermittlung der bestatigten Diagnose und der
Behandlungsoptionen, Entwicklung eines gemeinsamen
Krankheitskonzeptes, Vermittlung von Hoffnung und
Ermutigung zur Selbstexposition bei leichten Phobien.
Ggf. Empfehlung verhaltenstherapeutisch orientierter
Selbsthilferatgeber, Monitoring des weiteren Verlaufes.

Alle bekannten oder vermuteten geringgradigen Angst-
storungen und/oder diabetesspezifische pathologische
Angste (z.B. libertriebene Hypoglykdmieangst, Angst vor
Insulin, tbertriebene Progredienzangst...).

Abbildung 2: Gestufte Angstbehandlung bei Diabetes mellitus (Expertenkonsens, EK V).

Erste Behandlungsstufe: Wurde eine Angststorung diagnostiziert, ist eine fundierte
Vermittlung der Diagnose und der Behandlungsoptionen duflerster Wichtig, um die Akzeptanz
einer Behandlungsempfehlung zu erleichtern. Die Vermittlung eines vereinfachten
Erklarungsmodells dient dem besseren Verstandnis des Patienten fir seine Problematik. Dabei
wird empfohlen, funktionale Zusammenhange der Stérung und ihre Wechselwirkungen mit
dem Diabetes in einen sinnvollen Zusammenhang zu bringen.

Erarbeitung eines gemeinsamen (vereinfachten) Erklarungsmodells in der primararztlichen
Versorgung zur Komorbiditit pathologischer Angste bei Diabetes

Folgende Fragen konnen zur Strukturierung des Gesprachs beitragen. Falls die Zeit dafiir zu
begrenzt ist, konnen die Fragen auch auf mehrere Konsultationen verteilt werden:

1. ,Was hat die Entstehung der nun festgestellten Angste begiinstigt ?“
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Hier kénnen u.a. biografische Belastungsfaktoren, problemverscharfende Einstellungen des
Patienten, unginstige Vorerfahrungen mit dem Diabetes (wie zum Beispiel schwere
Hypoglykdamien) eine Rolle spielen.

2. ,Was hat die aktuellen Angste vermutlich (mit) ausgeldst ?“

Hier lassen sich oftmals aktuelle Belastungsfaktoren im beruflichen und/oder privaten Bereich
feststellen. Auch diabetesbezogene Belastungen, wie beispielsweise das erstmalige Auftreten
oder die Exazerbation diabetesbezogener Komplikationen oder die Empfehlung zur Initiierung
einer Insulinbehandlung, kénnen lbertriebene Angste der Patienten auslésen.

3. Wenn die Angste schon ldnger bestehen:
,Welche Bedingungen tragen zur Aufrechterhaltung der Angste bei?“

Liegen phobische Angste vor, wird in der Regel ein mehr oder minder ausgeprigtes
Vermeidungsverhalten festzustellen sein, welches eine starke aufrechterhaltende Bedingung
der Angststorung darstellt. Bezogen auf den Diabetes kann dies z.B. die Vermeidung
normoglykdamischer Blutzuckerwerte aus Angst vor schweren Hypoglykdamien sein. Liegt eine
ausgepragte  Progredienzangst  bezliglich des Diabetes vor, kann sich das
Vermeidungsverhalten dahingehend &uBern, dass die Betroffenen wichtige Aspekte der
Diabetesselbstbehandlung vernachldssigen, um sich nicht mit der dngstigenden Erkrankung
auseinandersetzen zu mussen. AuRerdem lassen sich, insbesondere bei Menschen mit einer
Panikstorung oder mit einer generalisierten Angststorung, oftmals katastrophisierende,
irrationale Beflirchtungen identifizieren, welche ebenfalls einen Chronifizierungsfaktor
darstellen kénnen.

Liegen relativ leichte phobische Angste vor, ist eine Ermutigung zur gestuften Exposition an die
angstigenden Situationen empfehlenswert. Dies kann durch die Empfehlung von
verhaltenstherapeutisch orientierten Selbsthilferatgebern unterstiitzt werden.

Zweite Behandlungsstufe: Die zweite Behandlungsstufe umfasst diagnostizierte
Angststorungen, die nach den Interventionsempfehlungen der ersten Behandlungsstufe in
einem angemessenen Zeitraum von etwa vier Wochen nicht deutlich gebessert oder remittiert
sind. Hier wird empfohlen, eine ambulante Psychotherapie bei einem arztlichen oder
psychologischen Psychotherapeuten zu beginnen, wobei die Verhaltenstherapie die Methode
der ersten Wahl ist. Bei generalisierter Angststérung kénnen auch Entspannungsverfahren
empfohlen werden.

Sollten Patienten nach Aufklarung (ber die Behandlungsalternativen und die
Behandlungsstufen den Wunsch auRern, begleitend psychopharmakologisch behandelt zu
werden, sind die Empfehlungen zur Psychopharmakotherapie der dritten Behandlungsstufe
hier erganzend heranzuziehen.

Dritte Behandlungsstufe: Angststérungen, die auch auf die Interventionen der Stufe 2 nicht
ausreichend angesprochen haben und mit einer starken Beeintrachtigung des
Funktionsniveaus einhergehen, erfordern eine Veranderung der Therapieoptionen. Hier kann,
je nach Patientenpraferenz, eine pharmakologische Therapie mit einem Antidepressivum (1.
Wahl: SSRI), ein Wechsel des psychotherapeutischen Verfahrens oder eine Kombination beider
Ansatze erfolgen.

Vierte Behandlungsstufe: Die vierte Behandlungsstufe betrifft komplexe
behandlungsresistente Angststorung, die zu einer sehr starken funktionellen Beeintrachtigung
flihren. Hier sollte eine stationare oder teilstationdare Behandlung in einer spezialisierten Klinik
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oder Ambulanz der Tertidrversorgung erfolgen, bei der in der Regel komplexere

psychopharmakologische und psychotherapeutische Therapieansatze kombiniert werden.

Nr.

Empfehlungen Grad

4.5-4

Werden bei einem Menschen mit Diabetes mellitus eine Angststérung A
oder diabetesbezogene iibertriebene Angste diagnostiziert, soll die
Diagnose erldautert und eine Behandlung angeboten werden. Jede
Intervention bedarf eines kontinuierlichen Monitorings.

((409) EK 1V, Expertenkonsens EK V)

4.5-5

Therapieempfehlungen zur Angstbehandlung, die auf Erkenntnissen bei B
Menschen ohne Diabetes basieren, konnen (solange es keinen
entsprechenden Fortschritt des Forschungsstandes gibt) im Regelfall auch

bei Menschen mit Diabetes angewandt werden.

(Expertenkonsens EK IV)

4.5-6

Angststérungen oder diabetesbezogene iibertriebene Angste, welche das 0
Funktionsniveau des Patienten nicht sehr stark beeintrachtigen, kdnnen

im Rahmen der Primarversorgung durch Psychoedukation und
verhaltenstherapeutisch orientierter Bibliotherapie oder internetbasierte
Verhaltenstherapie flir Angststérungen behandelt werden.

(Spek et al., 2007; EK la, (409) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

4.5-7

Angststérungen oder diabetesbezogene iibertriebene Angste, welche auf B
eine MaRRnahme der Primarversorgung nicht angesprochen haben, oder
mittelgradige oder schwere Angststérung sollten im Rahmen einer
ambulanten Psychotherapie behandelt werden. Die Methode der ersten

Wahl ist dabei die Verhaltenstherapie, bei generalisierten Angststérungen
kénnen alternativ oder in Kombination auerdem Entspannungsverfahren
empfohlen werden.

(Sanchez-Meca et al., 2010; Wolitzky-Taylor et al., 2008; Siev &
Chembless, 2007; EK la, (409) EK IV, Expertenkonsens EK IV))

4.5-8

Angststorungen, die auf eine Verhaltenstherapie nicht angesprochen B
haben, sollten durch einen Wechsel der Therapieoptionen behandelt
werden. Neben anderen psychotherapeutischen Verfahren (allein oder in
Kombination) kommen insbesondere psychopharmakologische
Interventionen infrage.

(Furuwaka et al., 2006; EK la, ((409) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

4.5-9

Wird eine psychopharmakologische Therapie angeboten, sollten SSRI als B
Methode der ersten Wahl angeboten werden. Benzodiazepine sollten nur

zur Krisenintervention kurzfristig angeboten werden. Neuroleptika sollten

in der Behandlung von Angststorungen in der Regel nicht angeboten
werden.

(Bakker et al., 2002; EK la, (409) EK IV, Expertenkonsens EK IV)

4.5-10

Komplexe, behandlungsresistente schwere Angststérungen sollten in der B
Regel stationdr oder teilstationdar im Rahmen der tertidaren Versorgung
behandelt werden. In der Regel sollten psychopharmakologische und
psychotherapeutische MalRnahmen bei diesem Schweregrad in
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Kombination angeboten werden.
((409) EK 1V, Expertenkonsens EK V)

4.5-10 Die Therapie von Angststérungen bei Diabetes sollte nach Moglichkeit B
von Therapeuten mit psychodiabetologischen Kenntnissen durchgefiihrt
werden.

(Expertenkonsens EK IV)

4.6. Essstorungen
4.6.1. Definition

Essstorungen werden entsprechend der internationalen Klassifikation psychischer Stérungen
(ICD-10) der Weltgesundheitsorganisation (WHO) wie folgt klassifiziert (2;3):

F50.0-* Anorexia nervosa (AN)

Tatsachliches Korpergewicht mindestens 15% unter dem erwarteten (entweder durch
Gewichtsverlust oder nie erreichtes Gewicht) oder Body Mass Index (BMI) von 17,5 oder
weniger. Bei Patienten in der Vorpubertat kann die erwartete Gewichtszunahme wahrend der
Wachstumsperiode ausbleiben.

- Der Gewichtsverlust ist selbst herbeigefiihrt durch: Vermeidung von hochkalorischen
Speisen und eine oder mehrere der folgenden Moglichkeiten: selbst induziertes
Erbrechen, selbst induziertes Abfiihren, lbertriebene korperliche Aktivitdten, Gebrauch
von Appetitziiglern und /oder Diuretika.

- Kérperschema-Stérung in Form einer spezifischen psychischen Stérung: die Angst, zu
dick zu werden, besteht als eine tiefverwurzelte, (iberwertige Idee; die Betroffenen
legen eine sehr niedrige Gewichtsschwelle fiir sich selbst fest.

- Eine endokrine Storung auf der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-Achse. Sie
manifestiert sich bei Frauen als Amennorrhoe und bei Mannern als Libido- und
Potenzverlust. Eine Ausnahme stellt das Persistieren vaginaler Blutungen bei
anorektischen Frauen mit einer Hormonsubstitutionstherapie zur Kontrazeption dar.
Erhdhte Wachstumshormon- und Kortisolspiegel, Anderungen des peripheren
Metabolismus von Schilddriisenhormonen und Stérungen der Insulinsekretion kénnen
gleichfalls vorliegen.

- Bei Beginn der Erkrankung vor der Pubertdt ist die Abfolge der pubertdren
Entwicklungsschritte  verzogert oder gehemmt (Wachstumsstopp; fehlende
Brustentwicklung und primare Amenorrhoe bei Madchen; bei Knaben bleiben die
Genitalien kindlich). Nach Remission wird die Pubertatsentwicklung haufig normal
abgeschlossen, die Menarche tritt aber verspatet ein.

F50.2-* Bulimia nervosa (BN)

- Andauernde Beschaftigung mit Essen und HeiBhungerattacken, bei denen grolSe
Mengen Nahrung in kurzer Zeit konsumiert werden.

- Versuche, dem dickmachenden Effekt des Essens durch verschiedene Verhaltensweisen
entgegenzusteuern, z. B. selbstinduziertes Erbrechen, Laxanzienabusus, restriktive Diat,
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etc..

Eine fiir Patienten mit insulinpflichtigem Diabetes spezifische gegenregulatorische
Malinahme ist das ,Insulin-Purging”, worunter die bewusste Reduktion von Insulin zu
verstehen ist, um mittels Glukosurie eine Gewichtsabnahme zu erreichen.

- Krankhafte Furcht, zu dick zu werden.
- Haufig AN in der Vorgeschichte.
Nicht ndher bezeichnete Essstorung (EDNOS)

Neben der AN und BN wurde in der 4. Ausgabe des amerikanischen psychiatrischen
Klassifikationsschemas ,Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders” (431) die Nicht
Ndher Bezeichnete Essstérung (Eating Disorder Not Otherwise Specified, EDNOS) eingefihrt.
Parallel dazu unterscheidet die ICD-10 (2):

. »atypische Bulimia nervosa“ (F50.3);
. ,Essattacken bei anderen psychischen Stérungen” (F50.4);
. ,Nicht Ndher Bezeichnete Essstorungen” (F50.9).

Wie im DSM-IV vermerkt, dient die Kategorie Nicht Néher Bezeichnete Essstérung der
Einordnung von Essstorungen, die die Kriterien fiir eine spezifische Essstorung nicht erfillen.
Bespiele hierfiir sind:

- Bei einer Frau sind samtliche Kriterien der AN erflillt, auller, dass die Frau regelmaRig
Menstruationen hat;

- samtliche Kriterien der AN sind erfillt, nur liegt das Korpergewicht der Person trotz
erheblichen Gewichtsverlustes noch im Normalbereich;

- samtliche Kriterien der BN sind erfillt, jedoch sind die ,Fressattacken” und das
unangemessene Kompensationsverhalten weniger haufig als zweimal pro Woche fiir
eine Dauer von weniger als drei Monaten;

- die regelmalige = Anwendung  unangemessener, einer  Gewichtszunahme
gegensteuernden MaBBnahmen durch eine normalgewichtige Person nach dem Verzehr
kleiner Nahrungsmengen (z. B. selbstinduziertes Erbrechen nach dem Verzehr von zwei
Keksen);

- wiederholtes Kauen und Ausspucken groBer Nahrungsmengen, ohne sie
herunterzuschlucken;

- ,Binge Eating Stérung”: Wiederholte Episoden von ,Fressattacken” ohne die fiir BN
charakteristischen  regelmalliigen, einer  Gewichtszunahme  gegensteuernden
Malnahmen.

Binge Eating Storung (BES)

Die BES ist eine noch junge diagnostische Kategorie, die 1994 erstmals als Forschungsdiagnose
in das DSM-IV aufgenommen wurde. Patienten, bei denen die Forschungskriterien der BES
erflllt sind, erhalten entsprechend der aktuellen Fassung des DSM-IV die Diagnose einer
EDNOS. Die BES ist im ICD-10 nicht aufgefiihrt. Als Forschungskriterien im DSM-IV gelten (431):
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A. Wiederholte Episoden von ,Fressanfillen”. Eine Episode von ,Fressanfallen” ist durch die
beiden folgenden Kriterien charakterisiert:

- Essen einer Nahrungsmenge in einem abgrenzbaren Zeitraum (z.B. in einem
zweistiindigen Zeitraum), die definitiv groBer ist als die meisten Menschen in einem
ahnlichen Zeitraum unter dhnlichen Umstanden essen wiirden;

- ein Geflhl des Kontrollverlustes Gber das Essen wahrend der Episode (z. B. ein Gefihl,
dass man mit dem Essen nicht aufhoéren kann bzw. nicht kontrollieren kann, was und wie
viel man isst).

B. Die Episoden von ,Fressanfillen” treten gemeinsam mit mindestens drei der folgenden
Symptome auf:

- wesentlich schneller essen als normal;

essen bis zu einem unangenehmen Vollegefiihl;
- essen groRer Nahrungsmengen, wenn man sich kérperlich nicht hungrig fihlt;
- allein essen aus Verlegenheit Gber die Menge, die man isst;

- Ekelgeflihle gegeniber sich selbst, Deprimiertheit oder groRe Schuldgefiihle nach dem
lbermaRigen Essen.

C. Es besteht deutliches Leiden wegen der , Fressanfalle”.

D. Die ,Fressanfille” treten im Durchschnitt an mindestens zwei Tagen in der Woche flir sechs
Monate auf.

E. Die ,Fressanfille” gehen nicht mit dem regelmaRigen Einsatz von angemessenen
kompensatorischen Verhaltensweisen einher (z.B. Insulin-Purging, Fasten oder exzessive
korperliche Betatigung) und sie treten nicht ausschlieBlich im Verlauf einer AN oder BN auf.

Night Eating Syndrom (NES)

Eine wachsende Anzahl von Forschungsarbeiten beschaftigt sich mit dem Night Eating
Syndrom (NES), ohne sich dabei auf eine einheitliche diagnostische Grundlage bezlglich der
Kriterien einigen zu kénnen. Heute kann man auf der Grundlage der bisherigen Literatur von
einem eigenen ,,Cluster” von Verhaltensweisen ausgehen, die zumindest den Uberbegriff eines
,Syndroms“ verdienen. Schon heute gibt es Uberlegungen, ob es sich bei dem NES eher um
eine Auffadlligkeit im Essverhalten handelt oder tatsachlich um eine eigene Form der
Essstorung, fir die eine Aufnahme in DSM-V oder ICD-11 gerechtfertigt ware. Die 1955
erstmals beschriebenen (432) und heute immer noch geltenden Diagnosekriterien sind (433):

- die Aufnahme von mindestens 25% der taglichen Kalorienmenge erfolgt nach dem
Abendessen;

- Schlaflosigkeit in mindestens der Halfte der Zeit bis mindestens Mitternacht;

- Appetitlosigkeit morgens, wobei zum Friihstiick nicht mehr als eine Tasse Kaffee oder
Saft konsumiert werden darf;

- dieses Essverhalten tritt in engem Zusammenhang mit psychischem Stress auf.
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Das Hauptkriterium des NES ist jedoch immer eine Verschiebung des circadianen Rhythmus
der Patienten. Ein Kriterium, das speziell in den letzten Jahren Aufmerksamkeit fand, ist das
,hdchtliche Essen” (nachtliches Erwachen mit Nahrungsaufnahme). Nach den aktuellen
diagnostischen Kriterien des NES ist das Vorliegen von abendlichem oder nachtlichem Essen als
dem Kernkriterium des NES ausreichend fir die Diagnose.

4.6.2. Epidemiologie

Fiir Frauen mit AN liegt die Punktpravalenz fiir das Risikoalter zwischen 15 und 35 Jahren bei
ca. 0,4%. Die Punktprdvalenz fir BN dirfte insgesamt bei knapp 1% liegen, die
Lebenszeitpravalenz etwa bei 1,5%. Die BES zeigt eine 1-Jahres-Prdvalenz (nach den wenigen
vorliegenden Ergebnissen) flir Frauen von ca. 1,6% und fiir Mdnner um die 0,8%. BES ist bei
Mannern immer noch seltener als bei Frauen, aber deutlich haufiger als bei den anderen
genannten Essstorungen zu finden, (434) (EK 1V). Bei der AN gibt es haufig eine Komorbiditat
mit anderen psychischen Erkrankungen, vor allem mit Depressionen, Angststorungen oder
Zwangserkrankungen (435) (EK 1ll). Ferner findet sich eine erhéhte Rate an
Personlichkeitsstérungen, wobei die Angaben hierzu stark schwanken (0% bis 58%) (436) (EK
Ib), (437) (EK Ill). Ausfiihrliche Angaben zur psychischen Komorbiditdt und Epidemiologie der
Essstorungen sind den S3-Leitlinien “Diagnostik und Therapie der Essstorungen” zu entnehmen
(434) (EK IV).

4.6.2.1. Essstorungen bei Patienten mit Typ 1 Diabetes

Neumark-Sztainer et al. fanden bei 37,9% der adoleszenten Madchen und 15,9% der
adolezenten Jungen mit Diabetes mellitus ein gestortes Essverhalten (438) (EK IIl). In einem
Vergleich von Adoleszenten mit und ohne Typ 1 Diabetes kamen Helgeson et al. zu dem
Ergebnis, dass sich die beiden Stichproben lber einen Beobachtungszeitraum von vier Jahren
einzig in ihrem Sozial- und Essverhalten unterschieden, wahrend im Hinblick auf depressive
und Angstsymptome keine Unterschiede nachgewiesen werden konnten (439) (EK llb). Eine
Osterreichische Studie untersuchte eine klinische Stichprobe von 261 Adolsezenten mit Typ 1
Diabetes. 11,5% der Madchen, allerdings kein einziger Junge litt an einer komorbiden
Essstérung. 13,5% der Madchen und 1% der Jungen hatten subsyndromale Essstérungen und
Probleme mit ihrer Figur. Madchen mit Typ 1 Diabetes und einer klinischen bzw. subklinischen
Essstérung hatten einen héheren BMI als Maddchen ohne Essstérungen (440) (EK Ilb). In einer
schwedischen, bevoélkerungsbasierten kontrollierten Untersuchung konnte bei 16,9% der 89
adoleszenten Madchen mit Typ 1 Diabetes im Vergleich zu 2,2% der stoffwechselgesunden
Kontrollprobanden eine Essstérung diagnostiziert werden (441) (EK lla). In einer weiteren
kontrollierten Studie zeigte sich, dass der Typ 1 Diabetes mit einer doppelt so haufigen
Komorbiditdt einer klinischen bzw. subklinischen Essstérung einhergeht (442) (EK lla). Eine
taiwanesische Querschnittsuntersuchung erbrachte sowohl fiir adoleszente Jungen wie
Madchen mit Diabetes Hinweise auf ein gestorteres Essverhalten verglichen mit einer
stoffwechselgesunden Kontrollgruppe (443) (EK I1ll). Die kanadische Forschergruppe um
Olmsted untersuchte in einer prospektiven Studie Pradiktoren fiir ein gestortes Essverhalten
(Diatverhalten zwecks Gewichtskontrolle, Binge Eating, selbstinduziertes Erbrechen, Diuretika-
bzw. Abfluhrmittelabusus, Insulin-Purging, exzessiver Sport zwecks Gewichtskontrolle) bei
adoleszenten Madchen mit Typ 1 Diabetes mellitus. Im Alter von 9 bis 13 Jahren wurden 126
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Patientinnen untersucht. Von den 101 Patientinnen, die initial kein gestortes Essverhalten
zeigten, entwickelten in einem Zeitraum von funf Jahren 45 Patientinnen (44,6%) ein gestortes
Essverhalten. Eine pradiktive Funktion hatten depressive Symptome, Sorgen um Gewicht und
Aussehen, problematisches Selbstwertgefiihl und ein héherer BMI (444;445) (beide EK I11).

In keiner kontrollierten Studie zur Pravalenz (Punktpravalenz) der AN bei Patienten mit Typ 1
Diabetes, die sich u. a. auf ein standardisiertes psychiatrisches Interview stiitzen, konnte bei
einem der untersuchten Patienten eine AN diagnostiziert werden (441;442;446-448) (alle EK
lla), so dass die Komorbiditat von Diabetes und AN als extrem selten einzuschéatzen ist.

Die Pravalenz der BN liegt bei Typ 1 Diabetes im Vergleich zur AN hoéher und schwankt
zwischen 0,0% (441;447;448) (alle EK I1a) und 3,0% (446) (EK lla). Nielsen & Mglbak konnten in
ihrem systematischen Review aller kontrollierten Studien die Annahme einer hoheren
Pravalenz der BN bei Typ 1 Diabetes im Vergleich zur Normalbevolkerung jedoch empirisch
nicht bestatigen (449) (EK la).

Die Angaben zur mittleren Haufigkeit der EDNOS schwanken in kontrollierten Studien bei
Patienten mit Typ 1 Diabetes zwischen 3,0% (446) (EK lla) und 9,0% (442) (EK Ila). Nach einer
Studie von Morse et al. konnte bei einer Stichprobe von 714 Patienten mit Typ 1 und Typ 2
Diabetes der diabetologischen Ambulanz der Universitatsklinik Seattle die Diagnhose eines
EDNOS bei 9,7% der Patienten gestellt werden (450) (EK IlI). Komorbide Patienten zeigten
gegeniber nicht-essgestorten Patienten eine signifikant geringere Therapieadhdrenz
(Diatverhalten, korperliche Aktivitat und Blutzuckerbestimmung). Sie waren haufiger depressiv
und ihre Anamnese wies haufiger Berichte von kindlicher Misshandlung und unsicherem
Bindungsstil auf. Auch zeigten sie eine hohere Pravalenz an Adipositas und berichteten
haufiger Uber ein Essverhalten, welches die Funktion der Impuls- und Affektkontrolle hatte
(450) (EK II1). Insbesondere die Studie von Jones et al. an adoleszenten Madchen mit Typ 1
Diabetes mellitus konnte im Vergleich zu stoffwechselgesunden Probanden auf eine hohere
Pravalenz von vornehmlich EDNOS verweisen, so dass bei dieser Alters- und
Geschlechtsgruppe von einer Risikopopulation auszugehen ist (442) (EK lla). Dieses Ergebnis
wird unterstiitzt durch die Meta-Analyse von Mannucci et al., wonach sich die Pravalenz der
AN bei Patienten mit Typ 1 Diabetes gegeniber stoffwechselgesunden Menschen nicht héher
darstellt, wohl aber die Pravalenz der BN und der EDNOS (451) (EK Ib).

4.6.2.2. Essstorungen bei Patienten mit Typ 2 Diabetes

Trotz der groReren epidemiologischen Bedeutung des Typ 2 Diabetes mellitus ist die
Komorbiditat von Diabetes mellitus Typ 2 und Essstérungen empirisch wenig beforscht. In
einer konsekutiven Stichprobe von Crow et al. erfiillten 25,6% der untersuchten 43 Patienten
mit Typ 2 Diabetes die BES-Kritierien (452) (EK llb). Papelbaum et al. diagnostizierten bei 20%
von insgesamt 70 konsekutiv behandelten Patienten mit Typ 2 Diabetes einer diabetologischen
Ambulanz im Alter zwischen 40 und 65 Jahren eine Essstorung, wobei die BES mit 10% den
grofSten Anteil ausmachte. Im Vergleich zu Patienten ohne NES zeigten komorbide Patienten
einen allgemein hoheren psychischen Stérungsgrad und ein groRBeres Korpergewicht (453) (EK
). In einer kontrollierten Studie zur Prdvalenz der BES bei Patienten mit Typ 2 Diabetes
konnten Kenardy et al. keine erhohte Pravalenz dieser Essstorung feststellen (454) (EK lla). In
einer fragebogengestitzten Untersuchung konnte bei 5,6% eine BES und bei 8,4% eine NES-
Symptomatik nachgewiesen werden (455) (EK IlIb). Zu ahnlichen Pravalenzangaben mit 7,5%
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BES bei Patienten mit Typ 2 Diabetes kommt die ebenfalls fragebogengestiitzte Look AHEAD
Studie (456) (EK IIb). In einer deutschen Studie konnten Herpertz et al. in einem Vergleich der
Stichproben von Patienten mit Typ 1 und Typ 2 Diabetes keinen Unterschied der
Essstorungspravalenzen nachweisen, wobei bei Patienten mit Typ 2 Diabetes die BES
dominierte (457) (EK 111).

4.6.2.3. Pravalenz des Insulin-Purgings

Die Angaben zur mittleren Haufigkeit des Insulin-Purgings schwanken je nach Studie und
Region zwischen 5,9% (457) (EK Ill) und 39,0% (458) (EK lll). Die Pravalenz der bewussten
Insulinreduktion scheint mit steigendem Alter zuzunehmen. Wahrend Colton et al. in ihrer
Untersuchung von Kindern und Adoleszenten im Alter zwischen neun und vierzehn Jahren nur
bei 2% Insulin-Purging beobachten konnten (444) (EK lla), lag die Prdvalenz in einer
Untersuchung von weiblichen Teenagern bei 14% (442) (EK lla), und in einer Untersuchung mit
Jugendlichen mit Diabetes bei 10,3% adoleszenter Madchen und bei 7,4% adoleszenter Jungen
(438) (EK III). In der Studie von Grylli et al. konnte bei 26,1% der adoleszenten Patienten ein
manipulatives Verhalten bei der Insulinbehandlung beobachtet werden (440) (EK IllI). In
Untersuchungen mit erwachsenen Frauen berichteten 30% bzw. 34% (ber
Insulindosismanipulationen zwecks Gewichtsregulation (459) (EK lla), (460) (EK 111).

Die ausgesprochen heterogenen Daten zur Pravalenz von Essstérungen und des Insulin-
Purgings bei Diabetes weltweit miissen vor den Hintergrund der Gesundheitssysteme und der
davon abhangigen Insulintherapien sowie der Qualitdt der Diabetesschulungen gesehen
werden. Da in diversen Landern, z.B. auch in den USA oder Australien, relativ starre
konventionelle Insulintherapien mit festen Erndahrungsvorgaben eingesetzt werden, stellt sich
die Gewichtsregulation fiir diese Patientinnen sehr schwierig dar.

4.6.3. Wechselwirkung zwischen Diabetes und komorbiden Essstorungen

4.6.3.1. Qualitdt der Stoffwechseleinstellung und Gewichtsverlauf bei essgestorten Patienten
mit Diabetes

Bei der Frage, ob eine Essstorung bei Patienten mit Diabetes mit einer Verschlechterung der
Stoffwechselkontrolle einhergeht, verglich die Mehrzahl kontrollierter Studien essgestérte und
nicht-essgestorte Patienten mit Typ 1 Diabetes. Im Vergleich zu nicht essgestorten Patienten
war die Stoffwechselkontrolle essgestorter Patienten in der Mehrzahl der Studien signifikant
schlechter (442;446;447) (alle EK lla). Dagegen konnten in den meisten Studien zwischen
essgestorten und nicht-essgestorten Patienten mit Typ 2 Diabetes keine signifikanten
Unterschiede in der Qualitat der Stoffwechseleinstellung beobachtet werden (452) (EK llb). Die
prospektive kontrollierte Untersuchung von Rydall et al. kam zu dem Ergebnis, dass auch ein
pathologisches Essverhalten, welches weder die Kriterien einer spezifischen (AN, BN) noch
einer subsyndromalen Essstérung (EDNOS) erfiillt, das aber z. B. durch haufige , Fressanfille”
gekennzeichnet ist, mit einer schlechteren Stoffwechsellage einhergeht (459) (EK lla).

Im Hinblick auf die teils divergierenden Ergebnisse zur Qualitat der Stoffwechseleinstellung bei
essgestorten Patienten mit Typ 1 Diabetes muss das unterschiedliche Therapiemanagement in
den Landern, in denen die Studien durchgefiihrt wurden, bericksichtigt werden (461) (EK 1l1).
Von daher ist die in der Mehrzahl der Studien beschriebene unzureichende Qualitat der
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Stoffwechseleinstellung und das hohe Risikopotential im Hinblick auf diabetische Folgeschaden
im Rahmen der Komorbiditdat von Typ 1 Diabetes und Essstorungen nicht ohne weiteres auf
Lander wie Deutschland Ubertragbar, in denen eine intensivierte, damit aber auch flexiblere
Insulintherapie allgemeiner Standard ist und nachweislich mit einer besseren
Stoffwechseleinstellung gegeniiber einer konventionellen Insulintherapie einhergeht.

Der Typ 2 Diabetes geht in der Regel mit Ubergewicht und Adipositas einher. Zahlreiche
Diabetes-Praventions-Studien konnten belegen, dass psychoedukative MalBnahmen mit dem
Ziel der Lebensstilanderung, wie verbesserte korperliche Aktivitdit und Fitness,
Gewichtskontrolle, gesunde Erndhrung sowie Motivation, zur Verhaltensanderung mittels
moderater Gewichtsreduktion von 5% bis 10% die Entstehung des metabolischen Syndroms
effektiv verhindern und das kardiovaskuldre Risiko senken kénnen. Patienten mit Typ 2
Diabetes und komorbider BES, bei denen im Rahmen von Gewichtsreduktionsmaflnahmen mit
einer Laufzeit von einem Jahr die BES sistierte, zeigten vergleichbare Gewichtsverlaufe wie
Patienten ohne BES. Patienten mit persistierender BES oder mit neu auftretender BES nahmen
signifikant weniger Gewicht ab (456) (EK lb).

4.6.3.2. Diabetesbedingte Folgekomplikationen bei essgestorten Patienten mit Diabetes

Entsprechend der Metaanalyse von Nielsen & Mglbak ist von einem dreifach erhéhten Risiko
einer Retinopathie bei Patienten mit Typ 1 Diabetes und BN auszugehen (449) (EK la).

Pathologisches Essverhalten ohne Vollbild einer Essstorung entsprechend den ICD-Kriterien
stellt ebenfalls ein erhohtes Risiko fiir eine diabetische Mikroangiopathie dar (459) (EK lla). In
einer prospektiven Untersuchung Uber 11 Jahre ging Insulin-Purging mit einer signifikant
hoheren Rate an Nephropathie und diabetischem FuBsyndrom einher (460) (EK IIl). In die
gleiche Richtung weisen die Ergebnisse einer anderen Studie, wonach der Zeitraum, in dem
Patientinnen mit Typ 1 Diabetes Insulin-Purging als gegenregulatorische Malknahme
anwandten, und die Dauer des Diabetes eine hohe pradiktive Funktion fiir eine spatere
Nephropathie und Retinopathie hatten (462) (EK IIb).

4.6.3.3. Anorexia nervosa und Insulin-Purging als Risikofaktoren fiir Patienten mit Typ 1
Diabetes

Erkrankt eine Patientin mit Typ 1 Diabetes an einer AN, so kommt es zu einem signifikanten
Anstieg der Mortalitat (463) (EK 1lb). In Anbetracht der seltenen Koinzidenz fehlen empirische
Untersuchungen zur Todesursache. Insulin-Purging geht bei einer Beobachtungszeit von 11
Jahren mit einer erhéhten Mortalitat einher (460) (EK 111).

4.6.4. Diagnostik

Die Komorbiditat von Diabetes und AN ist extrem selten und aufgrund des kachektischen
Erndhrungszustands der magersiichtigen Patientin in der Regel leicht zu diagnostizieren.
Verschiedene standardisierte Fragebogen erlauben ein Essstorungsscreening anhand der
Selbstangaben der Patienten. Insbesondere auch im Deutschen gut validierte Fragebdgen
erweisen sich als valide und reliable Instrumente, die zum Screening und zur Therapiekontrolle
eingesetzt werden kdnnen (434;464) (beide EK 1V). Allerdings ist zu beachten, dass einige der
Iltems dieser Fragebogen sich auf Essgewohnheiten beziehen, die bei Gesunden als
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pathologisch, bei Menschen mit Diabetes aber als durchaus adaquat einzustufen sind (z. B.
standige Kontrolle der Nahrungsaufnahme). Dies birgt letztlich die Gefahr falsch positiver
Ergebnisse in sich. Der Diab-Ess (465) stellt ein spezifisches validiertes Screeinginstrument fir
Essstorungen bei Patienten mit Diabetes dar.

Nr. Empfehlungen Grad

4.6-1 Bei jedem Patienten mit unzureichender Stoffwechseleinstellung und mit B
erheblichen Schwankungen des Blutglukosespiegels und des Gewichts -
insbesondere bei Madchen in der Adoleszenz und bei jungen Frauen -
sollte friihzeitig eine BN mit oder ohne Insulin Purging in erwogen und
differentialdiagnostisch geklart werden.

((440,460) EK Ill, Expertenkonsens, EK IV)

4.6-2  Fur die Diagnose der Essstorung ist haufig eine eingehende biographische 0
Anamnese notwendig, die den Patienten hilft, die Schamschwelle und
jahrelange Tendenz zu liberwinden die Essstorung zu verleugnen.

(Expertenkonsens, EK IV)

4.6.5. Therapie
4.6.5.1. Behandlung von Essstérungen bei Menschen mit Typ 1 Diabetes

Therapiestudien zu essgestorten Patienten mit Typ 1 Diabetes wurden bisher kaum
durchgefiihrt, so dass nicht auf eine empirisch gesicherte Datenlage zuriickgegriffen werden
kann (434;464) (beide EK 1V). Es gibt jedoch eine Reihe von kasuistischen Beitrdagen mit
Uberwiegend positiven Therapieergebnissen zur vornehmlich stationaren Behandlung von
magerstichtigen und bulimischen Patienten mit Typ 1 Diabetes (466-468) (alle EK IV). In einer
prospektiven kontrollierten Studie erhielt eine Hochrisikogruppe von essgestorten
Patientinnen (BN, AN, BES) mit Typ 1 Diabetes, wenn das ambulante Beratungsangebot nicht
ausreichte, ein stationdares multimodales Psychotherapieangebot von zwei bis vier Monaten
Behandlungsdauer. In dieser Studie konnte auch drei Jahre nach der stationaren
Psychotherapie eine deutliche Besserung der Essstorungssymptomatik, des Insulin-Purgings
und der Stoffwechselkontrolle nachgewiesen werden (469) (EK llb). Im ambulanten wie auch
stationdaren Bereich ist eine enge Kooperation zwischen den diabetologischen und
arztlich/psychologisch-psychotherapeutischen Behandlern notwendig (470) (EK 1V), (460) (EK
).

Nr. Empfehlungen Grad

4.6-3  Psychotherapeutische Interventionen zur Behandlung von Essstorungen A
sind wirksam. Es gibt keine Kontraindikationen fir die Anwendung bei
Patienten mit Diabetes. Die Behandlung von essgestorten Patienten mit
Typ 1 Diabetes soll daher entsprechend der aktuellen S3-Leitlinie
,Diagnostik und Therapie der Essstérungen” durchgefihrt werden.

((434) EK 1V, Expertenkonsens, EK IV)

4.6-4  Die Psychotherapie ist Therapie der ersten Wahl. A
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((434) EK 1V, Expertenkonsens, EK IV)

4.6-5 Die Behandlung kann stérungsorientiert sein und die koérperlichen 0
Aspekte der Erkrankung bericksichtigen.

((434) EK 1V, Expertenkonsens, EK IV)

4.6-6 Wegen der gesundheitlichen Gefahren durch die Essstérung und des B
erhéhten Mortalitatsrisikos insbesondere der AN, der haufig
anzutreffenden komorbiden depressiven Stérung sowie der negativen
Auswirkung auf die Diabetestherapie wird eine fachpsychotherapeutische
Behandlung dieser Patienten empfohlen.

Die Therapie von Essstorungen bei Menschen mit Diabetes sollte nach
Moglichkeit von Therapeuten mit psychodiabetologischen Kenntnissen
durchgefiihrt werden.

((434) EK 1V, Expertenkonsens, EK IV)

4.6-7 Ambulante, teilstationdre und stationdare Behandlungen koénnen in 0
Einrichtungen oder bei arztlichen oder psychologischen
Psychotherapeuten erfolgen, die Expertise in der Behandlung von
Essstorungen haben und stérungsorientierte  Therapieelemente
bereithalten.

((434) EK 1V, Expertenkonsens, EK IV)

4.6-8 Bei der Behandlung ist zu berlicksichtigen, dass der Heilungsprozess in der 0
Regel einen Zeitraum von vielen Monaten umfasst.

((434) EK 1V, Expertenkonsens, EK IV)

4.6-9 Bei jungen Patientinnen (Kindern, Adoleszenten), die noch in der A
Herkunftsfamilie leben, sollen die Sorgeberechtigten bzw. die nachsten
Angehorigen in die Behandlung einbezogen werden.

((434) EK 1V, Expertenkonsens, EK IV)

4.6-10 Bei der BN sind SSRI die medikamentose Therapie der Wahl. Nur Fluoxetin B
ist in Deutschland in Kombination mit einer Psychotherapie bei
Erwachsenen mit BN zugelassen.

((434) EK 1V, Expertenkonsens, EK IV)

4.6-11 Psychoedukative Ansatze alleine sind nicht ausreichend und zielfiihrend. B
((434) EK 1V, Expertenkonsens, EK IV)

4.6-12 Fur eine erfolgreiche Psychotherapie ist das Verstehen der 0
Lebenssituation des Patienten im Allgemeinen und des Patienten mit
Diabetes im Besonderen notwendig, wozu insbesondere Kenntnisse von
Seiten des behandelnden Psychotherapeuten im Hinblick auf das
Therapieregime und dessen mogliche Zusammenhdnge mit dem
Essverhalten/Essstérung (z. B. Hypoglykdmie, korperliche Aktivitdt, etc.)
erforderlich sind. Im stationdaren Bereich ist eine enge Kooperation
zwischen dem diabetologischen und arztlich/psychologisch-
psychotherapeutischen Behandlungsteam notwendig.

((460) EK 111, (470) EK IV, Expertenkonsens, EK V)
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4.6.5.2. Behandlung von Essstérungen bei Menschen mit Typ 2 Diabetes

Therapiestudien bei Patienten mit Typ 2 Diabetes richten sich insbesondere auf eine
komorbide BES. Eine kognitiv-verhaltenstherapeutische Gruppenpsychotherapie fiihrt zu einer
deutlichen Besserung sowohl der Binge Eating Symptomatik wie auch zu einer signifikanten
Verbesserung der Stoffwechsellage (471) (EK lla).

Nr. Empfehlungen Grad

4.6-13 Essgestorte Patienten mit Typ 2 Diabetes leiden in der Regel an einer BES B
und einer Adipositas, so dass Uberlegungen zu allen drei
Krankheitsentitaten in die Behandlung einflieRen sollten. Von daher ist
ein  multimodales Behandlungskonzept sinnvoll, deren integrale
Bestandteile eine Psychotherapie und ein Gewichtsmanagement
darstellen.

((434) EK 1V, Expertenkonsens, EK IV)

4.6-14 Die Therapie von Essstérungen bei Menschen mit Diabetes sollte nach B
Moglichkeit von Therapeuten mit psychodiabetologischen Kenntnissen
durchgefiihrt werden.

(Expertenkonsens, EK IV)

4.6-15 Fir die Behandlung adiposer Patienten mit BES gelten die Empfehlungen A
der S3-Leitlinien ,,Diagnostik und Therapie der Essstérungen®.

((434) EK 1V, Expertenkonsens, EK IV)

4.6-16 Entsprechend den S3-Leitlinien der Deutschen Adipositas Gesellschaft A
basiert das Gewichtsmanagement auf den drei Saulen Erndhrungs-,
Verhaltens- und Bewegungstherapie.

(Expertenkonsens, EK IV)

4.7. Psychische Faktoren oder Verhaltenseinfliisse bei Diabetes
4.7.1. Definition

Chronischer Stress, interpersonelle Probleme, mangelnde soziale Unterstitzung und Probleme
bei der Krankheitsbewaltigung kdnnen eine erhebliche Relevanz fiir die Lebensqualitdt und
Stoffwechselregulierung bei Menschen mit Diabetes haben. Diese psychischen Faktoren bzw.
Verhaltenseinflisse sind jedoch zu unspezifisch, um einer der klassischen Diagnosen des
Kapitels V(F) des ICD-10 zugeordnet werden zu kdnnen (z. B. als depressive Episode). Aufgrund
der Bedeutung, die die genannten Faktoren schon in der Entstehung, vor allem aber fiir den
Verlauf des Diabetes haben, sollten sie nach entsprechender Anamnese unter der Diagnose
F54 (,Psychische Faktoren oder \Verhaltenseinfliisse bei andernorts klassifizierten
Erkrankungen”) verschliisselt werden (2;3). Damit kdnnen diese Faktoren auch unabhingig
vom Vorliegen einer psychischen Storung Anlass und Rechtfertigung zu einer psychologischen
Intervention geben.

In Abgrenzung dazu kann eine unzureichende Behandlungsadharenz sehr vielfaltige Ursachen
haben, unter denen psychosoziale Faktoren zwar bedeutsam, aber nicht notwendigerweise im
Vordergrund stehen. Haufig stellt allein schon ein unnotig komplexes Behandlungsregime die
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bedeutsamste Barriere fiir eine Behandlungsadharenz dar (472;473) (beide EK IV). Das Thema
Adhdrenz wird aufgrund seiner auRerordentlichen Komplexitat jedoch in dieser Leitlinie nicht
vertiefend ausgearbeitet.

4.7.2. Wechselwirkung zwischen chronischem Stress, interpersonellen Problemen sowie
Problemen der Krankheitsbewaltigung und dem Diabetes

Zahlreiche prospektive Studien haben gezeigt, dass chronischer Stress (z.B. emotionaler Stress
im Arbeits- und Privatleben) die Manifestation eines Typ 2 Diabetes férdern kann (474) (EK III).
Bei manifestem Diabetes kann zusatzlich die Stoffwechseleinstellung und die Lebensqualitat
negativ beeinflusst werden (475) (EK Ill). Die negativen Effekte werden vorwiegend durch
unglnstige Auswirkungen von Stress auf das Gesundheitsverhalten (z.B. Fehlerndhrung,
Bewegungsmangel, Alkoholkonsum) und die Behandlungsadhéarenz erklart. Zusatzlich wurden
psychobiologische Mechanismen wie z. B. eine dysfunktionale Aktivierung des vegetativen
Nervensystems und der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse beschrieben,
was vor allem in der Entwicklung des Diabetes Typ 2 bedeutsam zu sein scheint (474;475)
(beide EK 111).

Mangelnde soziale Unterstitzung bzw. zwischenmenschliche Probleme kdnnen ebenfalls eine
Barriere filir eine gute Lebensqualitdt und Stoffwechseleinstellung darstellen (475) (EK IIl).
Hierbei muss unterschieden werden zwischen einem tatsachlichen Mangel an sozialer
Unterstltzung (z. B. nach Verlust des Lebenspartners) und dysfunktionaler Unterstiitzung, bei
der z. B. Uberfiirsorglichkeit die Ubernahme notwendiger Eigenverantwortlichkeit behindert.
Zusatzlich kénnen zwischenmenschliche Probleme wie chronische Konflikte das Potential der
Beziehung hinsichtlich sozialer Unterstiitzung weitgehend blockieren. Die empfundene, d. h.
subjektiv-wahrgenommene, Unterstiitzung durch Dritte ist ein geeigneteres MaR zur
Abschatzung der tatsachlichen sozialen Unterstiitzung, als die reine Verfligbarkeit von
Personen.

Die Mechanismen, mittels derer mangelnde soziale Unterstiitzung und interpersonelle
Probleme mit einer schlechteren Stoffwechseleinstellung verkniipft sind, entsprechen
weitgehend denen bei chronischem Stress (z.B. unglinstiges Gesundheitsverhalten und
mangelnde Behandlungsadharenz) (475) (EK IllI). Da eine gute soziale Unterstlitzung ein
potenter ,Stress-Blocker” ist, besteht zudem eine starke Assoziation zwischen mangelnder
sozialer Unterstitzung bzw. zwischenmenschlichen Problemen und chronischem
Stresserleben.

Probleme der emotionalen und kognitiven Krankheitsbewaltigung treten im Verlauf der
Erkrankung haufig auf und kénnen das Therapieverhalten und die glykdmische Kontrolle
negativ beeinflussen (393;394;476-478) (alle EK Ill). Ein besonders hohes Risiko fir das
Auftreten von Problemen bei der Krankheitsbewailtigung weisen Patienten mit
Folgekomplikationen auf, wobei grundsatzlich von der Moglichkeit einer negativen
Wechselwirkung zwischen chronischem Stress, mangelnder sozialer Unterstiitzung und
Problemen bei der Krankheitsbewaltigung ausgegangen werden sollte.
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4.7.3. Diagnostik

Eine systematische Diagnostik und gezielte Auswahl geeigneter psychologischer
Interventionen sind notwendige Voraussetzungen, um deren Potential zur Verbesserung der
Versorgungsqualitat bei Menschen mit Diabetes mellitus effektiv und effizient nutzen zu
kénnen.

Psychische Belastungen durch den Diabetes und die Diabetestherapie kdénnen mit der
deutschen Version des PAID (Problem Areas in Diabetes) valide erfasst werden (394;479)
(beide EK 1lI). Der PAID besteht aus 20 Items, die auf einer Skala von 0 (kein Problem) bis 4
(groRes Problem) beantwortet werden. Der Summenwert wird mit 1,25 multipliziert. Durch
diese Transformation ergibt sich ein Wertebereich von 0 bis 100, wobei hohere Summenwerte
auf eine starkere diabetesbezogene emotionale Belastung hinweisen. Ein Summenwert > 40
dient als Cut-Off-Wert fiir eine schwere diabetesbezogene emotionale Belastung (345) (EK III).

4.7.4. Interventionen

4.7.4.1.Generelle Wirksamkeit psychologischer Interventionen in Bezug auf die glykamische
Kontrolle und Lebensqualitat

Systematische Reviews (25;480;481) (alle EK Ib) und Meta-Analysen randomisierter,
kontrollierter Studien (482;483) (beide EK la) zeigten positive Effekte verschiedenster
psychologischer Interventionen auf die glykdmische Kontrolle und die Lebensqualitat. Winkley
et al. berichteten bei Menschen mit Typ 1 Diabetes mellitus eine mittlere, absolute HbA1lc-
Reduktion von -0,22% (483) (EK la) und Alam et al. bei Menschen mit Typ 2 Diabetes eine
Reduktion von -0,54% (482) (EK la). Zugleich ergab sich bei den Studien, in denen die
Lebensqualitdt gemessen wurde, auch ein verbessertes Wohlbefinden. Die Effekte waren in
der Regel unabhadngig von einer ggf. gleichzeitig durchgefiihrten Diabetes-Schulung
nachweisbar.

Allerdings waren die eingeschlossenen Studien bezlglich der gepriiften Interventionen sehr
inhomogen, so dass sich aus den Meta-Analysen keine klare Evidenz hinsichtlich der
Wirksamkeit psychologischer Interventionen bei spezifischen Problemen (v. a. bei chronischem
Stress, Beziehungsproblemen, Stérungen der Krankheitsbewaltigung) ergab. Zu diesem Zweck
wurde eine systematische Suche nach Studien zu den einzelnen Problembereichen
durchgefiihrt, deren Ergebnisse nachfolgend dargestellt werden.

4.7.4.2. Interventionen zur Stressreduktion

Studien, in denen MaBnahmen zur Stressreduktion (z.B. Stress Management Training,
Progressive Muskelentspannung, Biofeedback) unabhdngig von Diabetesschulungen
untersucht wurden, haben hinsichtlich einer Verbesserung der glykdmischen Kontrolle
widerspriichliche Ergebnisse gezeigt. Neben Studien mit positivem Wirksamkeitsnachweis
(484-487) (alle EK Ib), (488) (EK lla), haben andere Studien keinen Effekt zeigen kdnnen (489-
492) (alle EK 1Ib), (493) (EK lla). Eine Differenzierung der Ergebnisse hinsichtlich der
eingeschlossenen Population (d. h. Typ 1 oder Typ 2 Diabetes), des Behandlungs-Settings (d. h.
Einzel- vs. Gruppentherapie), der verwendeten Therapieverfahren (s.o0.) oder der
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Nachbeobachtungsdauer ergab kein klares Muster hinsichtlich wirksamer und unwirksamer
Verfahren.

Meta-Analysen, die nur MalRnahmen zur Stressreduktion eingeschlossen haben, liegen bislang
nicht vor. Deshalb erlaubt die derzeitige Studienlage keine generelle Empfehlung zum Einsatz
von Interventionen zur Stressreduktion bei Menschen mit Diabetes mellitus. Verfahren wie
Progressive Muskelentspannung, Biofeedback und Stressmanagement-Training haben jedoch
einen etablierten Platz in der psychologischen Therapie bei Menschen mit anderen
korperlichen Grunderkrankungen, wie beispielsweise bei Koronaren Herzerkrankungen (494)
(EK Ia), so dass sie auch beim Diabetes mellitus angeboten werden sollten.

4.7.4.3. Interventionen zur Forderung sozialer Unterstiitzung

Gruppenpsychotherapeutische Verfahren zur Bearbeitung zwischenmenschlicher Probleme
sind nach zwei kontrollierten Studien bei Menschen mit Diabetes wirksam im Hinblick auf die
soziale Kompetenz; ein positiver Effekt auf die glykamische Kontrolle konnte jedoch bislang
nicht nachgewiesen werden (495) (EK Ib), (496) (EK lla). Gruppen- oder Internet-basierte
Interventionen mit der Zielsetzung einer direkten sozialen Unterstltzung bei Menschen mit
Typ 2 Diabetes wurden in einem systematischen Review auch unabhangig von Schulungen
positiv im Hinblick auf die wahrgenommene soziale Unterstiitzung, das Krankheitswissen und
das Gesundheitsverhalten beurteilt. Von den sechs untersuchten Interventionen konnte
jedoch nur in einer eine verbesserte glykdmische Kontrolle nachgewiesen werden (497) (EK Ib).

Die geringe Anzahl an Studien mit zum Teil inkonsistenten Ergebnissen lasst keine Aussage
hinsichtlich der generellen Wirksamkeit der Verfahren zu. Angesichts der negativen
Auswirkungen zwischenmenschlicher Probleme und mangelnder sozialer Unterstitzung fiir das
Diabetes-Management, kdnnen Interventionen zur Forderung der sozialen Kompetenz und
Unterstiitzung dennoch im Einzelfall in Erwdgung gezogen werden.

4.7.4.4.Interventionen zur Forderung der Krankheitsbewaltigung

In  den letzten Jahrzehnten wurden zahlreiche unterschiedliche einzel- und
gruppentherapeutische Interventionen zur Férderung der Krankheitsbewaltigung untersucht
(v. a. kognitive Verhaltenstherapie, motivierende Gesprachsfiihrung, etc.). Die Effekte wurden
jeweils unabhdngig von Diabetesschulungen getestet. Neben Studien mit positivem
Wirksamkeitshinweis (11;498-501) (alle EK Ib), (502;503) (alle EK Ilb) konnte jedoch in anderen
Studien kein signifikanter Effekt auf die glykdmische Kontrolle oder die Lebensqualitat
nachgewiesen werden (504-512) (alle EK Ib).

Eine Differenzierung der Ergebnisse hinsichtlich der eingeschlossenen Population (d. h. Typ 1
oder Typ 2 Diabetes), des Behandlungs-Settings (d. h. Einzel- vs. Gruppentherapie), der
verwendeten Therapieverfahren (s. 0.) oder der Nachbeobachtungsdauer ergab kein klares
Muster hinsichtlich wirksamer und unwirksamer Verfahren. Meta-Analysen, die nur
Malinahmen zur Forderung der Krankheitsbewaltigung eingeschlossen haben, liegen bislang
nicht vor.

Derzeit erlaubt die Studienlage keine generelle Empfehlung fiir den Einsatz derartiger
Verfahren unabhangig von Schulungen. Einzel- oder Gruppengesprache zur Forderung der
Krankheitsbewadltigung haben jedoch einen etablierten Platz in der psychologischen Therapie
bei Menschen mit anderen korperlichen Erkrankungen (494) (EK la), (513) (EK Ib), so dass sie
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auch Menschen mit ausreichendem Diabeteswissen aber deutlichen Problemen in der
emotionalen oder lebenspraktischen Krankheitsbewaltigung angeboten werden sollten.

Nr. Empfehlungen Grad

4.7-1 Liegen Anzeichen fir diabetesbezogene Belastungen vor, kann als 0
Ergdnzung zur Quantifizierung ein validierter Fragebogen (PAID)
eingesetzt werden.

((394,479) EK Ill, Expertenkonsens EK IV)

4.7-2  Interventionen zur Stressreduktion sollten bei Patienten mit ausgepragter B
Stressbelastung sowie unzureichender glykdmischer Kontrolle und/oder
reduzierter Lebensqualitat angeboten werden.

((482,483,494) EK la, (25) EK Ib, Expertenkonsens EK IV)

4.7-3  Bei Patienten mit schwerwiegenden zwischenmenschlichen Problemen 0
und/oder geringer sozialer Unterstiitzung, die sich negativ auf die
Diabetestherapie auswirken, konnen gezielte psychotherapeutische
Interventionen in Erwdgung gezogen werden.

((495,497) EK Ib, (496) EK lla;)

4.7-4  Psychologische Interventionen zur Férderung der Krankheitsbewaltigung B
sollten - wunabhdngig von Schulungen - auch bei Patienten mit
schwerwiegenden Problemen der Krankheitsbewaltigung angeboten
werden.

((482,483,494) EK la, (11,25,498-501,513) EK Ib; Expertenkonsens EK IV)

4.7-5 Liegen psychische oder Verhaltenseinflisse vor, die aufgrund ihrer B
Auswirkungen krankheitswert haben, sollte eine Therapie F54 nach
Moglichkeit von Therapeuten mit psychodiabetologischen Kenntnissen
durchgefiihrt werden.

(Expertenkonsens EK IV)
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5. Anhang

5.1. Inhalte der Diabetesschulung fiir Patienten mit Typ 1 Diabetes

1. Hilfestellung zur Krankheitsakzeptanz, Aufbau einer addaquaten Behandlungsmotivation,
Unterstltzung zum eigenverantwortlichem Umgang mit dem Diabetes (Empowerment);

2. Formulierung und Bewertung von individuellen Therapiezielen orientiert an den
Therapie-Leitlinien;

3. Vermittlung von Kenntnissen tber die Grundlagen der Erkrankung (Ursachen, klinische
Merkmale, Verlauf und Prognose etc.);

4, Vermittlung von Kenntnissen und Fahigkeiten zur Behandlung der Erkrankung
(Prinzipien der Insulintherapie, Anpassung der Insulindosis etc.);

5. Erlernen von SelbstkontrollmaBnahmen (Blutzuckerselbstkontrolle, Ketonmessung etc.);

6. Erkennung, Behandlung und Pravention von Akutkomplikationen (Hypoglykdmien,

Hyperglykamien, Infekte etc.);

7. Erkennung, Behandlung und Pravention von diabetesassoziierten Risikofaktoren
(Hyperlipidamie, Hypertonie, Tabakabusus etc.) fir die Entwicklung von
Folgeerkrankungen des Diabetes (Herzinfarkt, Apoplex etc.);

8. Erkennung, Behandlung wund Pravention von diabetischen Folgeerkrankungen
(Nephropathie, Retinopathie, Neuropathie, diabetischer FuR etc.);

9. Vermittlung von Kenntnissen und praktischen Fahigkeiten bezliglich einer gesunden
Erndhrung im Kontext der Diabetesbehandlung (Blutzuckerwirksamkeit verschiedener
Nahrungsmittel, Abschatzung des Kohlenhydratgehalts sowie der Zusammensetzung von
Nahrungsmitteln, Erarbeitung und praktisches Einliben eines Erndhrungsplanes unter
Beriicksichtigung der individuellen Lebensgewohnheiten und der Therapieform etc.);

10. Vermittlung von Kenntnissen und praktischen Fertigkeiten bezliglich der Auswirkung von
korperlicher Aktivitat auf die Blutzuckerregulation (Insulinbedarf, Hypoglykdamien,
Hyperglykamien, Planung von korperlicher Aktivitat etc.);

11. Erarbeitung von Problemldsestrategien fiir besondere Situationen (Reisen, Krankheit,
Ausschlafen etc.);

12. Umgang mit Diabetes in der Partnerschaft (Unterstitzungsmoglichkeiten, Umgang mit
Konflikten etc.);

13. Hilfestellung zum erfolgreichen Umgang mit Erschwernissen der Diabetestherapie im
Alltag (Motivationsprobleme, mangelnde Kontrollierbarkeit der Blutzuckerwerte,
familidre, berufliche Probleme etc.);

14. Vermittlung von Kenntnissen zur Sexualitdt, Kontrazeption, Familienplanung im
Zusammenhang mit dem Diabetes (Vererbung, mogliche Risiken etc.);

15. Vermittlung von Informationen Uber sozialrechtliche Aspekte des Diabetes (Beruf,
FUhrerschein, Versicherungen etc. );

16. Vermittlung von Informationen Uber praktische Hilfestellungen fiir eine erfolgreiche
Diabetestherapie (Selbsthilfegruppen, Blicher, Internetadressen etc.);

17. Kontrolluntersuchungen (Gesundheitspass Diabetes) und Nutzung des
Gesundheitssystems fiir einen gesundheitsbewussten Umgang mit dem Diabetes.
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5.2. Inhalte der Diabetesschulung fiir Patienten mit Typ 2 Diabetes

1. Hilfestellung zu adaquatem Krankheitserleben und Motivation zur Behandlung,
Unterstltzung zum eigenverantwortlichem Umgang mit dem Diabetes (Empowerment);

2. Formulierung und Bewertung von individuellen Therapiezielen orientiert an den
Therapie-Leitlinien;

3. Vermittlung von Kenntnissen tber die Grundlagen der Erkrankung (Ursachen, klinische
Merkmale, Verlauf und Prognose etc. );

4, Vermittlung von Kenntnissen und Fahigkeiten zur Behandlung der Erkrankung
(Verhaltensmodifikation,  Prinzipien der  medikamentdosen  Diabetestherapie,
Insulintherapie etc.);

5. Erlernen von SelbstkontrollmaBnahmen (Gewichtskontrolle, Harn-, Blutzucker-,
Blutdruckselbstkontrolle etc.);

6. Erlernen von Selbstbeobachtungs-, Selbstbewertungs- und Selbstkontrollstrategien in
Bezug auf diabetesrelevante Verhaltensweisen (Erndhrung, Bewegung, FuBpflege etc.);

7. Erkennung, Behandlung und Pravention von Akutkomplikationen (Hypoglykdmien,
Hyperglykamien, Infekte etc.);

8. Erkennung, Behandlung und Pravention von diabetesassoziierten Risikofaktoren
(Hyperlipidamie, Hypertonie, Tabakabusus etc.) fir die Entwicklung von
Folgeerkrankungen des Diabetes (Herzinfarkt, Apoplex etc.);

9. Erkennung, Behandlung wund Pravention von diabetischen Folgeerkrankungen
(Nephropathie, Retinopathie, Neuropathie, diabetischer FuB etc.);

10. Vermittlung von Kenntnissen und praktischen Fahigkeiten bezliglich einer gesunden
Erndhrung im Kontext der Diabetesbehandlung (Kaloriengehalt und
Blutzuckerwirksamkeit  verschiedener  Nahrungsmittel, der Abschdatzung des
Energiegehalts von Nahrungsmitteln, der Erarbeitung und dem praktisches Einliben
eines Erndhrungsplanes unter Bericksichtigung der individuellen Lebensgewohnheiten
und der Therapieform etc.);

11. Vermittlung von Kenntnissen und praktischen Fahigkeiten beziiglich der korperlichen
Bewegung im Rahmen der Diabetesbehandlung (Vorteile von kérperlicher Bewegung,
glinstige Bewegungsarten, Erarbeitung und praktisches Eintiben eines Bewegungsplanes
unter Berlicksichtigung der individuellen Lebensgewohnheiten, der Therapieform und
des Gesundheitsstatus etc.);

12. Erarbeitung von Problemldsestrategien fiir besondere Situationen (Reisen, Krankheit,
Ausschlafen etc.);

13. Hilfestellung zum erfolgreichen Umgang mit Erschwernissen der Diabetestherapie im
Alltag (Motivationsprobleme, familidre, berufliche Probleme etc.);

14. Information (iber Vererbung, diabetesspezifische Risiken (Typ-2 Diabetesrisiko bei
Kindern, Enkelkindern, praventive Mdoglichkeiten etc.);

15. Vermittlung von Informationen Uber sozialrechtliche Aspekte des Diabetes (Beruf,
FUhrerschein, Schwerbehinderung, Versicherungen etc. );

16. Vermittlung von Informationen Ulber praktische Hilfestellungen fiir eine erfolgreiche
Diabetestherapie (Selbsthilfegruppen, Blicher, Internetadressen etc.);

17. Kontrolluntersuchungen (Gesundheitspass Diabetes) und Nutzung des
Gesundheitssystems fiir einen gesundheitsbewussten Umgang mit dem Diabetes.
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5.3. In Deutschland anerkannte und zertifizierte Diabetesschulungsprogramme

(Erwachsene)
Titel des Schulungsprogramms Evidenz- | Anerkennung
Autoren & Bezugsquelle klasse BVA DDG

Behandlungs- und Schulungsprogramm fir intensivierte Insulintherapie (fiir Typ 1
Diabetiker) lla ja ja
Jérgens V. & GriiRer M. (K&In: Deutscher Arzteverlag)

Behandlungs- und Schulungsprogramm fiir Typ 2 Diabetiker, die nicht Insulin
spritzen Ila ja ja
Berger, Grisser, Jorgens, Kronsbein & Miihlhauser. (K6In: Deutscher Arzteverlag)

Mehr Diabetes Selbstmanagement fir Typ 2: Ein Schulungs- und
Behandlungsprogramm fiir Menschen mit nicht-insulinpflichtigem Typ-2-Diabetes
(Basis)

Kulzer, Hermanns, Maier, Haak & Reinecker. (Mainz: Kirchheim-Verlag)

Behandlungs- und Schulungsprogramm fiir Typ 2 Diabetiker, die Insulin spritzen
(konventionelle Insulintherapie) lla ja ja
Berger, Grisser, Jorgens, Kronsbein & Miihlhauser. (K6In: Deutscher Arzteverlag)

Behandlungs- und Schulungsprogramm fir Typ 2 Diabetiker, die Normalinsulin
spritzen (praeprandiale Insulintherapie) lla ja ja
Berger M., GriiRer M., Jérgens V. (KdIn: Deutscher Arzteverlag)

Mehr Diabetes Selbstmanagement Typ 2: Schulungs- und Behandlungsprogramm
flr Menschen mit Typ 2 Diabetes und einer intensivierten Insulintherapie (MEDIAS
21CT)

Kulzer, Hermanns, Maier, Mahr, Haak & Reinecker. (Mainz: Kirchheim-Verlag)

Diabetes Il im Gesprach - Therapieprogramm fiir Typ-II-Diabetiker, die nicht Insulin
spritzen 1l ja nein
Brinkmeier, Frank & Tewes. (Heidelberg: Spektrum Akademischer Verlag)

Diabetes & Verhalten - Schulungsprogramm fiir Menschen mit Typ-2-Diabetes, die
Insulin spritzen Ilb ja nein
Brinkmeier, Frank, Tewes & Tegtbur. (Mainz: Kirchheim Verlag)

LINDA - Schulungsprogramm fiir Menschen mit Typ 1 oder Typ 2 Diabetes

Feulner-Krakow G. & Krakow D. (Forchheim: Diabetespraxis Forchheim.) lla Ja nemn

Den FuRn zuliebe (BARFUSS) - Strukturiertes Behandlungs- und Schulungsprogramm
flr Menschen mit Diabetes und einem diabetischen FuBsyndrom Ilb nein ja
Anlauf-Wilhelm et al. (Bezug tGber den VDBD)

Blutglukosewahrnehmungstraining (BGAT 1)

Fehm-Wolfsdorf, Kerner & Peters. (Libeck: Libecker Institut fir Verhaltensmedizin) b Ja Ja
HyPOS - Unterzuckerungen besser wahrnehmen, vermeiden und bewaltigen. Ein
strukturiertes Schulungs- und Behandlungsprogramm fiir insulinpflichtige b ja ja

Diabetiker mit Hypoglykdmieproblemen
Kulzer, Hermanns, Kubiak, Krichbaum & Haak. (Mainz: Kirchheim)

Fit bleiben und dlter werden mit Diabetes. Strukturiertes Schulungsprogramm (SGS)
fir Typ 2 Diabetiker im hoheren Lebensalter, die Insulin spritzen Ib ja ja
Zeyfang & Feucht. (Miinchen: Elsevier)

DiSko-Schulung (DiSko: wie Diabetiker zum Sport kommen)

Siegist, Zimmer & Klare. (Bezug liber die AG Diabetes und Sport der DDG) lla 13 13
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5.4. Anhang zur Methodik der Leitlinie
5.4.1. Suchstrategien
Suchstrategie Patientenschulung

Part |: Education and Self care

51 exp Patient Education as Topic/

52 exp Self Care/

53 (patientS adj3 (teach$ or trainS or education$)).tw,ot.
54 (self adj3 (treatment$ or managementsS or care)).tw,ot.
55 empowermentsS.tw,ot.

56 or/51-55

Part Il: Diabetes mellitus

57 exp Diabetes Mellitus/

58 exp Hypoglycemia/

59 diabetS.tw,ot.

60 (IDDM or NIDDM or MODY or TIDM or T2DM).tw,ot.

61 (non insulinS dependS or noninsulin$ dependsS or non insulin?dependS or
noninsulin?depends).tw,ot.

62 (insulinS dependsS or insulin?depend$).tw,ot.

63 hypoglyc?emiaS.tw,ot.

64 or/57-63

65 exp Diabetes Insipidus/

66 diabet$ insipidus.tw,ot.

67 650r66

68 64 not67

Part Ill: Reviews, HTA, Meta-analysis

69 exp "Review Literature as topic"/

70 exp Review/

71 exp Technology Assessment, Biomedical/

72 exp Meta-analysis as topic/

73 exp Meta-analysis/

74 hta.tw,ot.

75 (health technology adj6 assessmentS).tw,ot.

76 (meta analy$ or metaanaly$ or meta?analy$).tw,ot.

77 ((reviewsS or search$) adj10 (literature$ or medical databaseS or medline or pubmed or
embase or chochrane or cinhal or psychinfo or psychlit or healthstar or biosis or current
content$ or systemat$)).tw,ot.

78 or/69-77

Part IV: RCT’s/CCT’s

79 exp Randomized Controlled Trials as topic/
80 Randomized Controlled Trial.pt.

81 exp Controlled Clinical Trials as topic/
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82 Controlled Clinical Trial.pt.
83 exp Random Allocation/
84 exp Double-Blind Method/
85 exp Single-Blind Method/
86 or/79-85

Part V: Guidelines

87 exp Guideline Adherence/

88 (practice adj3 guideline$S).tw,ot.
89 87o0r88

PartVI: Il +IV+V
90 78 or86or89

Part VII: | AND Il AND VI
91 56 and 68 and 90
92 limit 91 to yr="2001 - 2011"

Suchstrategie Kognitive Beeintrachtigungen und Demenz

Part I: Mental and cognitive Disorders
1 *Mental Disorders/

2 *Delirium, Dementia, Amnestic, Cognitive Disorders/

aktueller Stand: 06/2013

3 ((cognitivS or kognitivs or mentalS) adj3 (disorder$S or defic$ or declin$ or failure$ or

impairmentsS)).tw,ot.

I

fitness to drive.tw,ot.
or/1-4

(2]

Part Il: Diabetes mellitus
6 exp Diabetes Mellitus/
exp Hypoglycemia/

7
8 (IDDM or NIDDM or MODY or T1DM or T2DM).tw,ot.
9

(non insulin$ dependsS or noninsulinS dependS or non insulin?dependsS or

noninsulin?depends).tw,ot.
10 (insulin$ depends or insulin?dependS).tw,ot.
11  hypoglyc?emiaS.tw,ot.
12 or/6-11
13 exp Diabetes Insipidus/
14 diabetS insipidus.tw,ot.
15 13o0r14
16 12not15

Part Ill: Meta-analysis, reviews, HTA
17 exp "Review Literature as topic"/
18 exp Review/
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19 exp Technology Assessment, Biomedical/

20 exp Meta-analysis as topic/

21 exp Meta-analysis/

22 hta.tw,ot.

23 (health technology adj6 assessmentS).tw,ot.

24 (meta analyS or metaanaly$ or meta?analy$).tw,ot.

aktueller Stand: 06/2013

25 ((reviewsS or search$) adj10 (literature$ or medical databaseS or medline or pubmed or

embase or chochrane or cinhal or psychinfo or psychlit or healthstar or biosis or current

content$ or systemat$)).tw,ot.
26 or/17-25

Part IV: RCT/CCT-Suche (Part 1)

27 exp Randomized Controlled Trials as topic/
28 Randomized Controlled Trial.pt.

29 exp Controlled Clinical Trials as topic/

30 Controlled Clinical Trial.pt.

31 exp Random Allocation/

32 exp Double-Blind Method/

33 exp Single-Blind Method/

34 or/27-33

Part V: Practical Guidelines

35 exp Guideline Adherence/

36 (practice adj3 guideline$S).tw,ot.
37 35o0r36

PartVI: Il + IV +V
38 26o0r34o0r37

Part VII: | AND Il AND VI
39 5and16and 38
40 limit 39 to yr="2001 - 2011"

Suchstrategie Abhdngigkeitserkrankungen - Alkohol und Tabak

Part I: Alkohol und Nikotin

1 exp Alcohol Drinking/

2 exp Smoking/

3 (alcohol$ or alkohol$ or nicotin$ or nikotinS).tw,ot.
4 or/1-3

Part Il: Abhangigkeiten

5 (dependencS or dependanc$ or abus$ or addictS or intoxication$ or chronic$).tw,ot.

6 4and5
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Part Il1: Alkohol/Nikotin Abhingigkeiten und Erkrankungen (MeSH)
7 exp "Dependency (Psychology)"/

8 exp Alcoholic Intoxication/

9 exp Alcoholism/ or exp Alcohol-Related Disorders/

10 exp "Tobacco Use Disorder"/

11 exp Psychoses, Alcoholic/

12 or/7-11
Part IV: 11 + Il
13 6o0r12

Part V: Diabetes mellitus

14 exp Diabetes Mellitus/

15 exp Hypoglycemia/

16 (IDDM or NIDDM or MODY or T1DM or T2DM).tw,ot.

17 (diabet$ adj6 (alcoholS or alkohol$S or nicotinS or nikotin$ or smokS)).tw,ot.
18 or/14-17

19 exp Diabetes Insipidus/

20 diabetS insipidus.tw,ot.

21 190r20

22 18not21

PartVI: IVAND YV
23 13and 22

Part VII: Meta.analysis, reviews, HTA

24 exp "Review Literature as topic"/

25 exp Review/

26 exp Technology Assessment, Biomedical/

27 exp Meta-analysis as topic/

28 exp Meta-analysis/

29 hta.tw,ot.

30 (health technology adj6 assessmentS).tw,ot.

31 (meta analy$ or metaanaly$ or meta?analyS).tw,ot.

32 ((reviewsS or search$) adj10 (literature$ or medical databaseS or medline or pubmed or
embase or chochrane or cinhal or psychinfo or psychlit or healthstar or biosis or current
content$ or systemat$)).tw,ot.

33 or/24-32

Part VIII: RCT/CCT-Suche (Teil 1)

34 exp Randomized Controlled Trials as topic/
35 Randomized Controlled Trial.pt.

36 exp Controlled Clinical Trials as topic/

37 Controlled Clinical Trial.pt.

38 exp Random Allocation/
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39 exp Double-Blind Method/
40 exp Single-Blind Method/
41 or/34-40

Part IX: Leitlinien

42 exp Guideline Adherence/

43 (practice adj3 guideline$).tw,ot.
44 42 o0r43

Part X: VII + VIII + IX
45 33 or4lord4

Part XI: VI AND X
46 23 and 45
47 limit 46 to yr="2001 - 2011"

Suchstrategie Schizophrenie

Part I: Schizophrenie

exp Schizophrenia/

exp Schizophrenic Psychology/
exp Delusions/

exp Perceptual Disorders/
exp Antipsychotic Agents/
exp Psychotic Disorders/

O 00 N O Ul A WIN B

10 psychotic disorderS.tw,ot.
11 or/1-10

Part Il: RCT/CCT-Suche

12 exp Randomized Controlled Trials as topic/
13 Randomized Controlled Trial.pt.

14 exp Controlled Clinical Trials as topic/

15 Controlled Clinical Trial.pt.

16 exp Random Allocation/

17 exp Double-Blind Method/

18 exp Single-Blind Method/

19 or/12-18

Part Ill: Reviews/HTA/Meta-analysis

20 exp "Review Literature as topic"/

21 exp Technology Assessment, Biomedical/
22 exp Meta-analysis as topic/

aktueller Stand: 06/2013

exp schizoid personality disorder/ or exp schizotypal personality disorder/

((antipsychotic or neuroleptic) adj6 (agentS or drug$ or therap$ or treatment$)).tw,ot.
((antipsychotic or neuroleptic) adj6 (disorderS or diseas$S)).tw,ot.
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23 Meta-analysis.pt.

24  hta.tw,ot.

25 (health technology adj6 assessmentS).tw,ot.

26 (meta analyS or metaanaly$ or meta?analy$).tw,ot.

27 ((reviewsS or search$) adj10 (literature$ or medical databaseS or medline or pubmed or
embase or chochrane or cinhal or psychinfo or psychlit or healthstar or biosis or current
content$ or systemat$)).tw,ot.

28 or/20-27

Part IV: Guidelines

29 exp Guideline Adherence/

30 (practice adj3 guideline$S).tw,ot.
31 29o0r30

Part V: Il + 111 +1V

32 19o0r28o0r31

Part VI: Diabetes mellitus

33 exp Diabetes Mellitus/

34  exp Hypoglycemia/

35 diabetS.tw,ot.

36 (IDDM or NIDDM or MODY or TIDM or T2DM).tw,ot.

37 (non insulinS dependS or noninsulin$ dependsS or non insulin?dependS or
noninsulin?depends).tw,ot.

38 (insulinS dependsS or insulin?dependsS).tw,ot.

39 hypoglyc?emiaS.tw,ot.

40 or/33-39

41 exp Diabetes Insipidus/

42 diabetS insipidus.tw,ot.

43 41or42

44 40 not 43

Part VII: | AND V AND VI
45 11and32and 44
46 limit 45 to yr="2001 - 2011"

Suchstrategie Depression

Part |: Depressionen

1 exp Depression/

exp Depressive Disorder/

exp Bipolar Disorder/
Affective Disorders, Psychotic/

v b W N

(depressiS or melanchol$ or sadnessS or gloominess or hopelessness or despair or low
spiritS or mania).tw,ot.
6 ((dysthymicS or affectiv$) adj3 disorderS).tw,ot.
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7 or/1l-6

Part Il: Diabetes mellitus

8 exp Diabetes Mellitus/

9 exp Hypoglycemia/

10 diabetS.tw,ot.

11 (IDDM or NIDDM or MODY or T1IDM or T2DM).tw,ot.

12 (non insulin$ dependsS or noninsulin$ dependS$ or non insulin?depend$ or
noninsulin?depends).tw,ot.

13 (insulin$ depends or insulin?dependS).tw,ot.

14 hypoglyc?emiaS.tw,ot.

15 or/8-14

16 exp Diabetes Insipidus/

17 diabetS insipidus.tw,ot.

18 16o0r17

19 15no0t18

Part Ill: Reviews/ HTA/ Meta-analysis

20 exp "Review Literature as topic"/

21 exp Review/

22 exp Technology Assessment, Biomedical/

23 exp Meta-analysis as topic/

24  exp Meta-analysis/

25 hta.tw,ot.

26 (health technology adj6 assessmentS).tw,ot.

27 (meta analyS or metaanaly$ or meta?analy$).tw,ot.

28 ((reviewsS or search$) adj10 (literature$ or medical databaseS or medline or pubmed or
embase or chochrane or cinhal or psychinfo or psychlit or healthstar or biosis or current
content$ or systemat$)).tw,ot.

29 or/20-28

Part IV: RCT/CCT-Suche

30 exp Randomized Controlled Trials as topic/
31 Randomized Controlled Trial.pt.

32 exp Controlled Clinical Trials as topic/

33 Controlled Clinical Trial.pt.

34 exp Random Allocation/

35 exp Double-Blind Method/

36 exp Single-Blind Method/

37 or/30-36

Part V: Guidelines

38 exp Guideline Adherence/

39 (practice adj3 guideline$S).tw,ot.
40 38o0r39
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PartVI: Il +IV+V
41 29o0r37o0r40

Part VII: | AND Il AND VI
42 7and 19and 41
43  limit 42 to yr="2001 - 2011"

Suchstrategie Angststérungen und diabetesbezogene Angste

Part I: Anxiety/OCD/PTSD

1 exp Anxiety Disorders/

2 exp Anxiety/

3  exp Fear/

4  exp Stress, Psychological/

5 exp Obsessive Behavior/

6 exp Obsessive-Compulsive Disorder/

7 exp Stress Disorders, Post-Traumatic/

8 (fright$ or panic$ or agitation$ or phobia or angst).tw,ot.
9 (fear$S or anxietS).tw,ot.

10 (stress adj3 psycholS).tw,ot.

11 obsessS.tw,ot.

12 (post-traumatic adj6 stress disorder$).tw,ot.
13 PTSD.tw,ot.

14  worry or worrie$).tw,ot.

15 or/1-14

Part Il: Diabetes mellitus

16 exp Diabetes Mellitus/

17 exp Hypoglycemia/

18 diabetS.tw,ot.

19 (IDDM or NIDDM or MODY or T1IDM or T2DM).tw,ot.

20 (non insulin$ depend$ or noninsulin$ dependsS or non insulin?dependS or
noninsulin?depends).tw,ot.

21 (insulin$ dependsS or insulin?dependS).tw,ot.

22 hypoglyc?emiaS.tw,ot.

23  or/16-22

24  exp Diabetes Insipidus/

25 diabetS insipidus.tw,ot.

26 24o0r25

27 23 not26

Part IlI: Review / Meta-analysis

28 exp "Review Literature as topic"/
29 exp Review/
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30
31
32
33
34
35
36

37

exp Technology Assessment, Biomedical/

exp Meta-analysis as topic/

exp Meta-analysis/

hta.tw,ot.

(health technology adj6 assessment$).tw,ot.

(meta analy$ or metaanalyS or meta?analy$).tw,ot.

aktueller Stand: 06/2013

((reviews$ or search$S) adj10 (literature$S or medical database$ or medline or pubmed or

embase or chochrane or cinhal or psychinfo or psychlit or healthstar or biosis or current

content$ or systemat$)).tw,ot.
or/28-36

Part IV: RCT/CCT-Suche

38
39
40
41
42
43
44
45

exp Randomized Controlled Trials as topic/
Randomized Controlled Trial.pt.

exp Controlled Clinical Trials as topic/
Controlled Clinical Trial.pt.

exp Random Allocation/

exp Double-Blind Method/

exp Single-Blind Method/

or/38-44

Part V: Guidelines

46
47
48

exp Guideline Adherence/
(practice adj3 guideline$).tw,ot.
46 or 47

PartVI: lll + IV +V

49

37 o0r45o0r48

Part VII: 1 AND Il AND VI

50
51

15 and 27 and 49
limit 50 to yr="2001 - 2011"

Suchstrategie Essstorungen

Part I: Essstorungen

N oo A WON R

exp Anorexia Nervosa/ or exp Anorexia/

exp Bulimia Nervosa/ or exp Bulimia/

exp Eating Disorders/

exp "Feeding and Eating Disorders of Childhood"/
(anorexS or bulimi$).tw,ot.

((eating or feeding or binge) adj6 disorder$).tw,ot.
or/1-6
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Part Il: Diabetes mellitus

8 exp Diabetes Mellitus/

9 exp Hypoglycemia/

10 diabetS.tw,ot.

11 (IDDM or NIDDM or MODY or T1IDM or T2DM).tw,ot.

12 (non insulin$ dependsS or noninsulinS dependS or non insulin?dependsS or
noninsulin?depends).tw,ot.

13 (insulin$ depends or insulin?dependS).tw,ot.

14 hypoglyc?emiaS.tw,ot.

15 or/8-14

16 exp Diabetes Insipidus/

17 diabetS insipidus.tw,ot.

18 16o0r17

19 15no0t18

Part Ill: Meta-analysis/reviews/ HTA

20 exp "Review Literature as topic"/

21 exp Review/

22 exp Technology Assessment, Biomedical/

23 exp Meta-analysis as topic/

24  exp Meta-analysis/

25 hta.tw,ot.

26 (health technology adj6 assessmentS).tw,ot.

27 (meta analyS or metaanaly$ or meta?analy$).tw,ot.

28 ((reviewsS or search$) adj10 (literature$ or medical databaseS or medline or pubmed or
embase or chochrane or cinhal or psychinfo or psychlit or healthstar or biosis or current
content$ or systematsS)).tw,ot.

29 or/20-28

Part IV: RCT/CCT-Suche

30 exp Randomized Controlled Trials as topic/
31 Randomized Controlled Trial.pt.

32 exp Controlled Clinical Trials as topic/

33 Controlled Clinical Trial.pt.

34 exp Random Allocation/

35 exp Double-Blind Method/

36 exp Single-Blind Method/

37 or/30-36

Part V: Guidelines

38 exp Guideline Adherence/

39 (practice adj3 guideline$S).tw,ot.
40 38o0r39

PartVI: Il + IV +V
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41 29o0r37o0r40

Part VII: | AND Il AND VI
42 7and 19and 41
43  limit 42 to yr="2001 - 2011"

Suchstrategie Psychische Faktoren oder Verhaltenseinfliisse bei Diabetes

Part |: Verhaltensmedizinische Interventionen

1 exp Behavior Therapy/

exp Behavioral Medicine/

((behavio?r or cognitivS) adj6 (therap$S or intervention$ or medicin$ or treatmentS)).tw,ot.
biofeedback.tw,ot.

or/1-4

v A W N

Part Il: Diabetes mellitus

6 exp Diabetes Mellitus/

7 exp Hypoglycemia/

8 diabetS.tw,ot.

9 (IDDM or NIDDM or MODY or T1DM or T2DM).tw,ot.

10 (non insulin$ dependsS or noninsulinS dependS or non insulin?dependsS or
noninsulin?depends).tw,ot.

11 (insulin$ depends or insulin?dependS).tw,ot.

12  hypoglyc?emiaS.tw,ot.

13 or/6-12

14 exp Diabetes Insipidus/

15 diabetS insipidus.tw,ot.

16 14o0r15

17 13 not16

Part Ill: Meta-analysis, reviews, HTA

18 exp "Review Literature as topic"/

19 exp Review/

20 exp Technology Assessment, Biomedical/

21 exp Meta-analysis as topic/

22 exp Meta-analysis/

23  hta.tw,ot.

24 (health technology adj6 assessmentS).tw,ot.

25 (meta analyS or metaanaly$ or meta?analy$).tw,ot.

26 ((reviewsS or search$) adj10 (literature$ or medical databaseS or medline or pubmed or
embase or chochrane or cinhal or psychinfo or psychlit or healthstar or biosis or current
content$ or systemat$)).tw,ot.

27 or/18-26

Part IV: RCT/CCT-Suche (Teil 1)

Seite 114 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes

28 exp Randomized Controlled Trials as topic/
29 Randomized Controlled Trial.pt.

30 exp Controlled Clinical Trials as topic/

31 Controlled Clinical Trial.pt.

32 exp Random Allocation/

33 exp Double-Blind Method/

34  exp Single-Blind Method/

35 or/28-34

Part V: Leitlinien

36 exp Guideline Adherence/

37 (practice adj3 guideline$S).tw,ot.
38 36o0r37

PartVI: Il + IV +V
39 27or350r38

Part VII: | AND Il AND VI
40 5and17and39
41 limit 40 to yr="2001 - 2011"

aktueller Stand: 06/2013

Seite 115 von 155



S2e-Leitlinie 057/015: Psychosoziales und Diabetes

5.4.2. Offenlegung von Interessenkonflikten

aktueller Stand: 06/2013

Abgefragte Aspekte Kulzer, B Albus, C Herpertz, S Kruse, J Lange,K Lederbogen, Petrak, F
F
Berater- bzw. Novo Nordisk UCB Pharma nein Gesamtverba Novo Nordisk nein nein
Gutachtertatigkeit oder Pharma, nd der Pharma,
bezahlte Mitarbeit in Roche Deutschen Roche
einem Diagnostics Versicherungs | piagnostics
wissenschaftlichen Deutschland, wirtschaft Deutschland
Beirat eines (GDV),
Unternehmens der Sanofi- —
TR Aventis Kassenarztlich
Gesundheitswirtschaft, beutschiand e
eines kommerziell eu Bundesverein
orientierten gung (KBV)
Auftragsinstituts oder
einer Versicherung
Honorare fiir Vortrags- Berlin Chemie | Berlin Chemie | Lilly Deutsche Abbott Lilly Novo Nordisk
und / Menarini, / Menarini, Deutschland Riick Deutschland, Deutschland Pharma
Schulungstatigkeiten Lifescan Daiichi Bayer Vital,
oder bezahlte Autoren- Ortho-Clinical | Sankyo Berlin Chemie
oder Co- Diagnostics Deutschland, / Menarini
Autorenschaften im . o !
Auftrag eines Lilly ékad.emle fur Lifescan
Unternehmens der Deutschland, arztl@he Ortho-Clinical
Gesundheitswirtschaft, Novo Nordisk | Fortbildung Diagnostics,
eines kommerziell Pharma, ger h Lilly
orientierten Roche G:;:ISIZCEth Deutschland,
Auftragsinstituts oder Diagnostics fir Merck
einer Versicherung Deutschland, Kardiologie Serono,
Sanofi- (DGK) Novo Nordisk
Aventis Pharma,
Deutschland
Roche
Diagnostics
Deutschland,
Sanofi-
Aventis
Deutschland
Finanzielle Berlin Chemie | nein nein Gesamtverba Novo Nordisk nein nein
Zuwendungen / Menarini, nd der Pharma
(Drittmittel) fur Lilly Deutschen
Forschungsvorhaben Deutschland, Versicherungs
oder direkte wirtschaft
Finanzierung von R9Che . (GDV)
Mitarbeitern der Diagnostics
Einrichtung von Seiten Deutschland
eines Unternehmens
der
Gesundheitswirtschaft,
eines kommerziell
orientierten
Auftragsinstituts oder
einer Versicherung
Eigentimerinteresse an nein nein nein nein nein nein nein
Arzneimitteln/Medizinp
rodukten (z. B. Patent,
Urheberrecht,
Verkaufslizenz)
Besitz von nein nein nein nein nein nein nein

Geschaftsanteilen,
Aktien, Fonds mit
Beteiligung von
Unternehmen der
Gesundheitswirtschaft,
eines kommerziell
orientierten
Auftragsinstituts oder
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einer Versicherung

Personliche
Beziehungen zu einem
Vertretungsberechtigte
n eines Unternehmens
der
Gesundheitswirtschaft,
eines kommerziell
orientierten
Auftragsinstituts oder
einer Versicherung

nein

nein

nein

nein

nein

nein

nein

Mitglied von in
Zusammenhang mit der
Leitlinienentwicklung

Deutsche
Diabetes
Gesellschaft

Deutsche
Gesellschaft
far

Deutsche
Gesellschaft
far

Deutsche
Gesellschaft
far

Arbeitsgemei
nschaft
Diabetologisc

Deutsche
Gesellschaft
far

Deutsche
Diabetes
Gesellschaft

relevanten (DDG), Kardiologie Psychosomati Psychosomati | he Kardiologie (DDG),
Fachgesellschaften/Ber Diabetes und (DGK), sche Medizin sche Medizin Technologie (DGK) Deutsche
ufsverbinden, Psychologie Deutsche und Arztliche | undArztliche | (AGDT), Deutsche Kollegium fir
Mandatstrager im e.V. Gesellschaft Psychotherapi | Psychotherapi Arbeitsgemei Gesellschaft Psychosomati
Rahmen der fur e (DGPM), e (DGPM), nschaft fir fur sche Medizin
Leitlinienentwicklung Psychosomati | Deutsches Deutsches Padiatrische Psychiatrie, (DKPM)
sche_!vledizin Kollegium fir Kollegium fir Diabetologie Psychotherapi | piabetes und
und Arztliche Psychosomati Psychosomati | e.V.(AGPD) e, Psychologie
Psychotherapi | sche Medizin sche Medizin Deutsche Psychosomati eV,
e (DGPM), (DKPM) (DKPM), Diabetes k und
Deutsches Diabetes und | Gesellschaft Nervenheilku
Kollegium fir Psychologie (DDG); nde (DGPPN),
Psychosomati eV. Deutsche
sche Medizin Gesellschaft
(DKPM) fur
Medizinische
Psychologie
(DGMP)
Diabetes und
Psychologie
e.V.
Politische, akademische nein nein nein nein nein nein nein
(z.B. Zugehorigkeit zu
bestimmten ,Schulen”),
wissenschaftliche oder
personliche Interessen,
die mogliche Konflikte
begriinden kdnnten
Gegenwartiger Forschungsins | Universitat zu Klinik far Justus-Liebig- Medizinische Zentralinstitut | Klinik fir
Arbeitgeber, relevante titut der Koéln Psychosomati Universitat Hochschule fur Seelische Psychosomati
friihere Arbeitgeber der | Diabetes- sche Medizin GieRen (JLU) Hannover Gesundheit, sche Medizin
letzten 3 Jahre Akademie und Universititskli Mannheim und
Mergentheim Psychotherapi | ikum GieRen Psychotherapi
(FIDAM), e, LWL- und Marburg e, LWL-
Diabetes Universitatskli | GmbH Universitatskli
Klinik Bad nikum (UKGM) nikum
Mergentheim Bochum der Bochum der
Ruhr- Ruhr-
Universitat Universitat
Bochum Bochum
Ergeben sich aus allen nein nein nein nein nein nein nein

oben angefiihrten
Punkten nach lhrer
Meinung fur Sie oder
die ganze
Leitliniengruppe
bedeutsame
Interessenkonflikte?
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Die "Leitlinien" der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften sind
systematisch entwickelte Hilfen fiir Arzte zur Entscheidungsfindung in spezifischen
Situationen. Sie beruhen auf aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnissen und in der
Praxis bewidhrten Verfahren und sorgen fiir mehr Sicherheit in der Medizin, sollen
aber auch 6konomische Aspekte beriicksichtigen. Die "Leitlinien" sind fiir Arzte
rechtlich nicht bindend und haben daher weder haftungsbegriindende noch
haftungsbefreiende Wirkung.

Die AWMF erfasst und publiziert die Leitlinien der Fachgesellschaften mit
groBBtmoglicher Sorgfalt - dennoch kann die AWMEF fiir die Richtigkeit des Inhalts
keine Verantwortung iibernehmen. Insbesondere bei Dosierungsangaben sind
stets die Angaben der Hersteller zu beachten!
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