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Diabetes mellitus (DM) gilt unverandert als Treiber von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen, der die Prognose und Lebenszeit bestimmt. Bis zu drei
Viertel der Patienten sterben an Myokardinfarkt (M) und Schlaganfall.
Das Risiko von Menschen mit Typ-1- oder Typ-2-Diabetes (T1D/T2D) fiir
kardiovaskulare Erkrankungen ist zwei- bis vierfach erhoht, bei Frauen
bis sechsfach. Diabetiker mit Herzerkrankung oder Schlaganfall haben
eine schlechtere Prognose als Stoffwechselgesunde.

Eingeschrankte Leistungsfahigkeit — Strukturdefizite

Das Herz des Diabetikers ist durch ein Missverhaltnis von Energie-
bedarf und -angebot charakterisiert. Die Interaktion von gestértem
Stoffwechsel, GefaBwand, Blutkomponenten und Myokard macht
vulnerabel fur stabile koronare Herzkrankheit (KHK), periphere arte-
rielle Verschlusskrankheit (pAVK), Herzinsuffizienz (HF, Heart Failure),
Vorhofflimmern (VHF) und plétzlichen Herztod (PHT). Vorhofflimmern
gilt als besonders starker Risikofaktor fur Schlaganfall. Herzinsuffizi-
enz und plotzlicher Herztod kdnnen Griinde sein, warum die Mor-
talitat bei Diabetikern nach Ml trotz besserer Therapien weiterhin
hoch ist. Dies gilt sowohl fur den Nicht-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI)
als auch fur den ST-Hebungsinfarkt (STEMI). Diabetes fordert eine
Myokardfibrose. Durch den Umbau der Herzstruktur wird die hamo-
dynamische Leistungsfahigkeit eingeschrankt. Die Ansammlung von
Lipid- und Glukosestoffwechselprodukten verschlechtert zudem die
Energiesituation des Herzens. Sie zieht auch direkte Veranderungen
der myokardialen Binnenstruktur mit gleichzeitiger Leistungseinbuf3e
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nach sich. Die Akkumulation reaktiver Glukosemetabolite fihrt vor
allem in friihen HF-Stadien durch Proteinveranderung und inflamm-
atorische Prozesse mit zu Gewebeumbau und eingeschrankter Sub-
stratutilisation. Die kardiale autonome Neuropathie (CAN) als direkte
Folge des Diabetes macht anfallig fir Rhythmusstérungen und veran-
derte Symptomwahrnehmung, z. B. fehlenden Ischdmieschmerz. Die
Kombination der Atherosklerose groBer HerzkranzgefaBe mit chro-
nischer Mikroangiopathie des Myokards erklart die schlechte funk-
tionelle Reserve ischamischer Myokardabschnitte. Generell wird die
koronare Mikroangiopathie als eigenstandige kardiale Manifestation
diabetischer Spatkomplikation verstanden. Sie hat groe prognosti-
sche Bedeutung fur Patienten mit Herzinsuffizienz schon in frihen
Stadien (HFpEF, NYHA | und II).

Koronare Herzkrankheit — Myokardinfarkt

Die Minderdurchblutung der Herzkranzgefale resultiert aus dem
Befall eines oder mehrerer GefaBe. Das 12-Kanal-EKG zahlt zur Ba-
sisdiagnostik. Abhangig vom klinischen Beschwerdebild wird die
Bestimmung laborchemischer Parameter (hs-Troponin, BNP, NT-
proBNP) empfohlen. Bei KHK sollte die Indikation zur invasiven Ko-
ronarangiografie vom Vortestrisiko (Summe aus Klinik, Labor und
nicht invasiven Untersuchungen wie Stressecho, Szintigrafie oder
MRT) abhédngig gemacht werden, um idealerweise die therapeu-
tische Ausbeute durch gleichzeitige Intervention zu erhdhen. Dies
kann durch Messung der fraktionellen Flussreserve und durch int-
ravaskuldren Ultraschall erganzt werden. Mit neuen Verfahren (z.B.
hochverstarkte Phonokardiografie, Koronarkalkbestimmung mit CT)
sind Menschen mit Diabetes aufgrund ihrer Symptomarmut fir eine
.Rule-out”-Diagnostik geeignet. Bei akutem Myokardinfarkt wird im
Regelfall invasiv vorgegangen. Beim stabil herzkranken Diabetiker
gibt es keine Praferenzen zwischen intensiv konservativem Vorgehen
und perkutaner Koronarintervention (PCl) oder Koronar-Arterien-
Bypass-Operation (CABG).

Patienten beraten und Vorgehen gemeinsam abstimmen

Besonders bei herzkranken Diabetikern mit ihrer unklaren klinischen
Betroffenheitslage hat der behandelnde Arzt die Schlisselrolle, seine
Patienten zu beraten und das weitere Vorgehen gemeinsam abzu-
stimmen. Vor dem Hintergrund von ISCHEMIA sollte man sich bei
Menschen mit DM und einer wenig symptomatischen KHK nicht in
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koronare Herzkrankheit (KHK) und Diabetes mellitus (DM)

l

v v
Hauptdiagnose DM + KHK Hauptdiagnose KHK + DM
l l
v v v v
KHK unbekannt KHK bekannt DM unbekannt DM bekannt
EKG, EKG, OGTT, Nephropathie-
Echokardiografie, Echokardiografie, Lipidprofil, screening
Belastungstest Belastungstest Blutglukosemessung, bei HbA;. >7 %:
bei positivem HbA; diabetologisches

+—‘—+

Befund: bei Ml oder ACS: Konsil
kardiologisches Normoglykamie als
Konsil Therapieziel

+—‘—+

unauffillig auffllig unauffillig neu diagnostiziert
kardiologisches DM oder IGT +
Konsil Metabolisches
Ischamiebehandlung Syndrom:
(nicht invasiv oder diabetologisches
invasiv) Konsil

therapeutischem Nihilismus verlieren. Die Therapie sollte eine Ent-  Abb. 1:
scheidung sein, die das ,Heart-Team” idealerweise gemeinsam mit ~ Diagnostischer
Diabetologen trifft. Koronarverfahren wie Drug-Eluting-Stents (DES) ~ Algorithmus

sollten sich mit der Bypass-Chirurgie erganzen. Vor allem wahrend
und nach dem Eingriff sollten normnahe Glukosewerte angestrebt
werden. Hypoglykamien erhdhen das Risiko fur perioperative Kom-
plikationen!

Schlechte Prognose bei Herzinsuffizienz

Besonders schlecht ist die Prognose bei HF. Mit Diabetes ist die Sterb-
lichkeit trotz normaler Koronarperfusion héher als ohne Diabetes.
Die HF stellt auch ein Kardinalproblem bei Menschen mit T1D dar, die
knapp dreimal haufiger davon betroffen sind als Menschen mit T2D.
Erkrankungsdauer, metabolische Kontrolle und Komorbiditaten wie
Niereninsuffizienz scheinen hier eine Rolle zu spielen. Generell muss
davon ausgegangen werden, dass die Diagnose der Herzinsuffizienz
bei DM viel zu selten gestellt und berticksichtigt wird. Der Zusammen-
hang von HF und DM lasst sich erklaren durch die metabolische Ge-

Diabetes mellitus
und Herz (ACS:
akutes Koronar-
syndrom, IGT:
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Tolerance (gestér-
te Glukosetole-
ranz, OGTT: oraler
Glukosetoleranz-
test).
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Abb.2:
Vorgehen bei
Herzinsuffizienz
(mod. nach [7].
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samtstérung mit Hyperglykdmie und Insulinresistenz, die Verstarkung
des Wechselspiels zwischen Atherogenese und Thrombogenese sowie
die veranderte myokardiale Binnenstruktur mit gleichzeitigem Verlust
von metabolischer Flexibilitat bei der Energiegewinnung im Herzen.
Klinisch meist unaufféllig ist die diastolische Dysfunktion mit erhal-
tener linksventrikularer Auswurfleistung (HFpEF: Heart Failure with
preserved Ejection Fraction). Sie geht der systolischen Herzinsuffizienz
(HFrEF: Heart Failure with reduced Ejection Fraction) oft voraus. Solche
frihen Stadien kénnen echokardiografisch nachgewiesen werden,
erganzt durch Bestimmung von NT-proBNP und invasive Hdmodyna-
mik-Messung.

Bessere Ergebnisse mit SGLT-2-Inhibitoren

Die HF sollte immer parallel zum Diabetes leitliniengerecht behandelt
werden. Insbesondere ist darauf zu achten, dass der diuretische Ef-
fekt hoher Glukosegehalte unterhalb der Nierenschwelle mit Diuretika
ausgeglichen wird. Aktuell werden SGLT-2-Inhibitoren als bevorzugte
antidiabetische Strategie bei vorhandener Herzinsuffizienz empfohlen.
Fur HFrEF-Patienten verbessern sie Outcome und Symptomkontrol-
le, selbst ohne Diabetes (DAPA-HF-Studie und EMPEROR-Reduced-
Studie). Die SGLT-2-Inhibitoren Dapagliflozin und Empagliflozin sind
mittlerweile Bestandteile der Nationalen VersorgungsLeitlinie (NVL)
Herzinsuffizienz.
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Es besteht vorsichtiger Optimismus, dass sich das pharmakologische
Prinzip auch bei diastolischer Dysfunktion mit erhaltener linksventri-
kularer Auswurfleistung (HFpEF) als gunstig erweist. Dies ist in der
EMPEROR-Preserved-Studie fiir Empaglifozin prospektiv gezeigt und
wurde in der DELIVER-Studie fur Dapaglifozin bestatigt.

Plotzlicher Herztod - kardiale autonome Neuropathie

Vielfach unterschatzt wird der PHT. Hinweise darauf gibt auch eine ak-
tuelle Auswertung der Mortalitatsstatistik aus Danemark. In ihr wurde
der plotzliche Herztod als haufigste Todesursache bei Menschen mit
T1D und T2D festgestellt. Bei Normierung der jahrlichen Inzidenzra-
ten der danischen Daten ergibt sich ein Erkrankungsfaktor gegentber
Stoffwechselgesunden von 6 fir T2D und knapp 10 fur T1D mit einem
signifikanten Altersgradienten.

Das Risiko flir PHT bei Diabetes steigt vor allem mit reduzierter Ejek-
tionsfraktion im linken Ventrikel (LVEF <35 Prozent). Bei DM besteht
auch eine hohere Inzidenz des Herztods trotz erhaltener LVEF. Dies
kénnte mit der Insulinresistenz bei Patienten zusammenhangen mit
elektrischer Instabilitat. Die kardiale autonome Neuropathie (CAN)
gehdrt zu den beteiligten Mechanismen. Sie korreliert mit vermin-
derter oder fehlender Durchblutung eines Herzmuskelbezirks (stille
Ischdmie) und ist assoziiert mit diastolischer Herzfunktionsstérung,
verlangertem QT-Intervall, Blutdruck-,,Non-Dipping” sowie linksven-
trikuldrer Hypertrophie.

Asymptomatische kardiale Perfusionsstérungen und vor allem stumme
Myokardinfarkte sind bei Diabetikern signifikant haufiger. Zu frihen
CAN-Anzeichen gehoren eine verringerte Herzfrequenzvariabilitat
(HRV), eine in Ruhe erhohte Herzfrequenz, Tachykardie, Belastungs-
intoleranz und orthostatische Hypotonie. Zudem férdert die Sympa-
thikusaktivierung durch Hypoglykdmien eine elektrische Instabilitat
und damit den Herztod.

Wichtig ist, dass bei Hochrisikopatienten auch an eine Myokardisch-
amie gedacht wird. Die kardiale Medikation umfasst in der Regel
ACE-Hemmer und Betablocker, ergdnzend auch Ivabradin bei gleich-
zeitiger HF.

Vorhofflimmern rechtzeitig behandeln
VHF ist die haufigste Arrhythmie bei herzkranken Patienten mit T2D.

Die Stoffwechselstérung, aber auch eine alleinige Insulinresistenz, gilt
als unabhangiger Risikofaktor fir VHF. Zwischen HbA; und VHF-Risi-
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ko besteht eine lineare Beziehung. Mit VHF ist das Schlaganfallrisiko
funffach erhoht. Zu den wichtigsten MaBnahmen in der Behandlung
gehort die Antikoagulation. Zum Abschatzen des Insultrisikos bei
VHF dient der CHA,DS,-VAScScore. Er gewichtet Schlaganfall, TIA,
systemische Embolie, HF, DM, Hypertonie, hohes Alter und weibli-
ches Geschlecht.

Therapeutisch dominieren inzwischen direkte orale Antikoagulanzien
(DOAK). Vor allem die Rate der (oft tddlichen) intrazerebralen Massen-
blutungen lasst sich mit DOAK auf die Halfte reduzieren. Vitamin-K-
Antagonisten bleiben aber eine Option, wenn der INR-Wert erreicht
wird. Auf das Blutungsrisiko muss geachtet werden. Bei VHF-Patienten
mit symptomatischen Flimmerrezidiven unter der Therapie mit Anti-
arrhythmika ist die Katheterablation das Mittel der Wahl.

Demenz als Komplikationsdimension

Unter dem Begriff ,emerging complications” wird zunehmend der
Bereich der eingeschrankten psychomentalen Leistungsfahigkeit bei
Menschen mit Diabetes verstanden (,,Psychosom”). Es ist davon aus-
zugehen, dass die hierunter zusammengefassten Diagnosen, insbe-
sondere Demenz und kognitive Hirnleistungseinschrankungen, eine
dhnliche Gewichtung haben. Damit beschleunigt DM den Verlauf der
altersabhangigen Neurodegeneration. Umgekehrt kann von einer Be-
ricksichtigung dieser Komplikationen und der Beeinflussbarkeit durch
angemessenes metabolisches Management eine signifikante Progno-
severbesserung erwartet werden.

Diabetes erhoht Schlaganfallrisiko

Bis zu 25 Prozent der Patienten mit Schlaganfall sind gleichzeitig von
DM betroffen. Endotheliale Dysfunktion, Plaqueruptur, atherogene
Dyslipidamie und Thrombophilie sind Mechanismen, die den Schlag-
anfall bei DM direkt und indirekt férdern. Hirnversorgende intra- und
extrakranielle Arterien kdnnen betroffen sein. Die Makroangiopathie
ist Ursache ischamischer Schlaganfalle, Uber die zerebrale Mikroan-
giopathie werden kognitive Stérungen und senile Gangstérungen er-
klarbar. Ein kleiner lakunarer Infarkt an einer zentralen Stelle im Gehirn
kann einen Insult mit groBem Defizit auslésen. Kleinere Hirninfarkte
schadigen vorwiegend die weiBe Substanz, was Gang- und Gleich-
gewichtsstdrungen und neurokognitive Einschrankungen verursacht.
Nach einem ischdmischen Schlaganfall (einschlieBlich TIA) sollten
Antihypertensiva, Statine, Thrombozytenaggregationshemmer
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. e Nachsorge/
Notarzt stroke Unit Neurologle Rehab!htatlon Behandlung
allgemein stationar e
Erfassung Diagnose Diabetes diabetologisches Konsil
ISt eaEasens mellitus (DM) (bei allen Patienten, unabhéngig, ob Erstdiagnose
Status Niichternglukose oder DM in Vorgeschichte)
126 mg/dl iatrisches Konsil
Glukose- > geriatrisches Konsi
sltlaif:fse (>7,0mmol/l) (bei allen Patienten >70 Jahre)
Plasma- HbA;-Bestimmung
glukosewert >6,5%
>200mg/dl (>48 mmol/mol) . —— . .
(>11,1mmol/l) Fruktosamin interdisziplindre Therapieabstimmung
Diabetes Bestimmung Neurologe/Diabetologe/Geriater
) >320 umol/l Ruckkopplung/Absprache mit ambulant
(Notfall-' (entspricht maBiger weiterbehandelndem Mediziner
ausweis/ bzw. ungenitigender
Angehdrige) Einstellung)
Steuerung/Kontrolle Therapie in Anlehnung an Empfehlungen
p PP von DSG, DDG, DGG
In(slzélgssilél:l.;t:]tﬁfgn (Antikoagulation, Blutdrucktherapie,
Kalium-/Labor- Diabetestherapie)
kontrolle engmaschige Kontrolle von Blutdruck- und Blut-
fortlaufendes zuckerverlauf
Glukosemonitoring bei T2D — Metformin,
(z.B. mit CGM) ggf. Insulin (BOT), DPP-4-Inhibitoren, SGLT-2-Inhibitoren
@l e (Nierenfunktion!)
>100mgy/dl Primérziel bei DM — Verhinderung von kritischem
(>5,6 mmol/l) Glukoseabfall und Glukoseschwankungen
<160mg/d| (Verhinderung von Hypoglykamien)
(<8,9mmol/l) Patienten <70 Jahre: BZ 100-160mg/dl (5,6—8,9 mmol/l)
Hypoglykémie- >70 Jahre: BZ 120-180mg/dl (6,7-10,0 mmol/l)
Verhinderung! HbA,-Bestimmung pro Quartal
Ziel 7,0-8,0 % (53-64 mmol/mol)
L e BZ: Blutzucker, CGM: Continuous Glucose Monitoring,
Risikostratifizierung BOT: basalunterstitzte orale Therapie (Einstieg in Insulintherapie),
Rezidivrisiko DPP-4: Dipeptidylpeptidase 4, SGLT-2: Sodium dependent glucose
Stiftung DHD transporter 2

und antidiabetische Medikation nicht abgesetzt werden, weil das
prognostisch relevant ist. Bei den Antidiabetika scheinen nicht
insulinotrope Wirkstoffe besonders glinstig zu sein. Insgesamt

Abb. 3:
Empfehlung fir
Versorgungs-

ist die Datenlage zu antidiabetischer Therapie und Schlaganfall-
prognose heterogen. Mit Gliflozinen und Inkretinen konnte der
Nutzen in Bezug auf kardiovaskuldren Tod, nicht tédlichen Myo-
kardinfarkt und nicht tédlichen Schlaganfall gezeigt werden. Die
Daten zum Schlaganfall sind allerdings fir keine Substanz wirklich
Uberzeugend.

management bei
Diabetes mellitus
und Schlaganfall.
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Abb. 4:
Signifikante
Senkung kardio-
vaskulérer Ereig-
nisse, definiert
als kombinierter
Endpunkt) in neu-
en Studien mit
GLP-1-Rezeptor-
agonisten (ELIXA,
EXSCEL, LEADER,
SUSTAIN-6,
PIONEER 6,
HARMONY,
REWIND) und
SGLT-2-Inhibi-
toren (EMPA-
REG, CANVAS,
DECLARE) (mod.
nach [27-29].

Kardioprotektiver Effekt neuer Substanzen bei pAVK

Die pAVK bestimmt prognostisch das kardiovaskuldre Sterblichkeits-
risiko von Patienten mit DM. In der mittlerweile historischen UKPDS
fand sich epidemiologisch in einem HbA;~Bereich zwischen 5,5 und
10 % eine nahezu lineare Risikosteigerung (bis zu zehnfach) fir den
Endpunkt , Amputation oder Tod begriindet durch pAVK". Hieraus
wurde das Potenzial einer 43-prozentigen Risikoreduktion pro Pro-
zentpunkt HbA~Absenkung errechnet.

Diese Kopplung von Hyperglykamie und pAVK-Endpunkten zeigte
sich auch in der ARIC- und der EUCLID-Studie. Noch besteht aller-
dings Unsicherheit hinsichtlich der blutzuckersenkenden Strategie, da
keine Studiendaten zu pAVK-bezogenen Endpunkten und Antidiabe-
tika existieren. Diabetische Patienten mit pAVK profitieren mit Blick
auf ihre Gesamt-, kardiovaskulare bzw. renale Prognose besonders
von neuen antidiabetischen Substanzen, d. h. Inkretinmimetika und
SGLT-2-Inhibitoren. Die neuen Substanzen sind aufgrund der Da-
tenlage durchaus First-Line-Therapie neben Metformin geworden
(vgl. LEADER-Trial, EMPA-REG-Outcome-Studie usw., ESC/EASD-
Leitlinie 2019).

Es konnte gezeigt werden, dass der kardioprotektive Effekt auch fiir
Patienten mit pAVK gilt — ein Therapiedurchbruch. Der kombinier-
te Endpunkt (3-Punkt-MACE) konnte in den Studienprogrammen
zu beiden Substanzgruppen (SGLT-2-Inhibitoren: EMPA-REG Out-
come, CANVAS, DECLARE; GLP-1-Rezeptoragonisten: LEADER, EX-
SCEL, HARMONY, REWIND, SUSTAIN-6, PIONEER) zwischen 10 und
26 Prozent hochsignifikant reduziert werden. Erganzend besserten

ELIXA ® Lixisenatid; 3-Punkt-MACE, Hospitalisierung; HR (95 %-KI) 1,02 (0,89-1,23)
EXSCEL +o Exenatid QW, 3-Punkt-MACE; HR (95 %-KI) 0,91 (0,83-1,00)
LEADER +@ Liraglutid, 3-Punkt-MACE; HR (95 %-KIl) 0,87 (0,78-0,97)
SUSTAIN-6 ® Semaglutid, 3-Punkt-MACE; HR (95 %-KI) 0,74 (0,58-0,95)
PIONEER 6 4 Semaglutid oral, 3-Punkt-MACE; HR (95 %-KI) 0,79 (0,57-1,11)
HARMONY L Albiglutid, 3-Punkt-MACE; HR (95 %-KI) 0,78 (0,68-0,90)
REWIND +@ Dulaglutid, 3-Punkt-MACE; HR (95 %-KI) 0,88 (0,79-0,99)
EMPA-REG L4 Empagliflozin, 3-Punkt-MACE; HR (95 %-KI) 0,86 (0,74-0,99)
Programm re Canagliflozin, 3-Punkt-MACE; HR (95 %-KI) 0,86 (0,75-0,97)
DECLARE +O- Dapagliflozin, 3-Punkt-MACE; HR (95 %-KI) 0,90 (0,84-1,03)
0,0 0,‘5 1,0 1.3 1‘,5
HR (95 %-Kl)
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sich renale Endpunkte (Canagliflozin: CREDENCE-Studie; Dapagliflo-
zin: DAPA-CKD-Studie). SGLT-2-Hemmer haben das Potenzial, die
Hospitalisierungsrate von Herzinsuffizienzpatienten zu reduzieren
(DAPA-HF-Studie).

Wichtig: konsequentes Management der Risikofaktoren

Es kommt vor allem auf ein stadiengerechtes Management der Risiko-
faktoren an, das in der Primarpravention (GefaBbefall ohne Organscha-
den) beginnt und bis zur Tertidrpravention (Erhalt der GefaBoffenheit
durch Revaskularisation) reicht. Dabei wird ein zufriedenstellendes Er-
gebnis nicht durch eine einzelne Therapie erreicht. Alle Risikofaktoren
(Diabetes, Hypertonie, Dyslipidamie, Adipositas, Rauchen, Alkohol, un-
gesunde Erndhrung) muissen adressiert werden. Die verflgbaren bzw.
zugelassenen Medikamente sollten unter Abwagung von Nutzen und
Risiko berlcksichtigt werden.

Die adaptive Blutzuckersenkung ist zentraler Bestandteil der Therapie.
Nach einem GefaBereignis sollten Diabetiker aggressiver als Stoffwech-
selgesunde antithrombotisch versorgt werden. ADP-Rezeptorantago-
nisten, direkte Thrombin-Inhibitoren und Faktor-Xa-Hemmer sind im
Allgemeinen wirkstarker und nebenwirkungsarmer. PCSK9-Inhibitoren
kénnen den LDL-Cholesterinwert um 50 bis 70 Prozent senken. Mit
ethylierter Eicosapentaensaure deutet sich ein weiteres antidyslipopro-
teindmisches Prinzip an, das eine hochsignifikante Endpunktreduktion
mindestens in der Sekundarpravention auch fir Menschen mit DM er-
warten lasst. Bei Herzinfarkt gehdrt das Optimieren der myokardialen
Substratflusssteuerung durch Normoglykamie zur Intensivbehandlung.
Ahnliches gilt bei akutem Schlaganfall. Hypoglykamien sollten in jedem
Fall verhindert werden.

Versorgung optimieren ist Herausforderung

Bei Patienten mit DM besteht generell die Indikation, Medikamente
mit organschitzenden Eigenschaften friih einzusetzen. Mit einem
konsequent individualisierten Behandlungsansatz kann die Prognose
verbessert werden. Entscheidend ist vor allem, dass Patienten recht-
zeitig diagnostiziert und angemessen behandelt werden. Noch immer
werden Folgen am Herz- und GefaBsystem zu spat entdeckt. Durch
die verzdgerte Diagnosestellung geht prognostisch wichtige Zeit verlo-
ren. Wenn bei fast 60 Prozent der Koronarkranken und Insultpatienten
Stérungen im Glukosestoffwechsel vorhanden sind und oft schon ein
manifester DM feststellbar ist, sollten Diabetologen frihzeitig einbe-

Es kommt

vor allem auf
ein stadien-
gerechtes Ma-
nagement der
Risikofaktoren
an.

Entscheidend
ist vor allem,
dass Patienten
rechtzeitig
diagnostiziert
und angemes-
sen behandelt
werden.
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Die Forderung zogen werden. Die Forderung nach einer besseren Versorgung fur
nach einer bes- Patienten mit Diabetes und GefaBproblematik durch alle beteiligten

seren Versor- Facher hat weiterhin Gultigkeit, ebenso, dass Pravention vor Interven-

gung durch alle  tion die leitende Strategie sein muss.
beteiligten Fa-

cher hat weiter-
hin Giiltigkeit.

Die Literaturliste zu dem Artikel finden Sie auf:
www.diabetologie-online.de/gesundheitsbericht oder hier:

Prof. Dr. Dr. h. c. Diethelm Tschépe

Prof. Dr. Dr. h.c. E. Bernd Ringelstein

Prof. Dr. Wolfgang Motz

Stiftung DHD (Der herzkranke Diabetiker) in der Deutschen
Diabetes-Stiftung

Georgstral3e 11

32545 Bad Oeynhausen

E-Mail: info@stiftung-dhd.de

Wichtige Aussagen und Fakten

4
4

Uberlebensnachteil bei Menschen mit Diabetes — GefaBereignisse laufen fulminanter ab.

Bei invasiven Koronareingriffen Nutzen und Risiken abwagen — Entscheidung im , Heart-
team” mit Diabetologen treffen — Patienten einbeziehen.

Hohe Sterblichkeit bei Herzinsuffizienz — je héher das HbA,, desto schlechter die
klinische Prognose.

Risiko fur plétzlichen Herztod nicht unterschatzen — bei hohem Risiko nach stummer
Ischamie fahnden.

Vorhofflimmern haufige Herzrhythmusstérung — Antikoagulation als MaBnahme der
Schlaganfallpravention entscheidend!

Periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) erhoht Sterblichkeitsrisiko — kardio-
protektiver Effekt bei Inkretinmimetika und SGLT-2-Hemmern nachgewiesen.

Alle prognostisch relevanten Risikofaktoren in Behandlung adressieren — Therapieziele
individuell definieren.

Mit Zusammenarbeit und Vernetzung von Spezialisten bessere Versorgung der Patienten
erreichen.




