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Todesursache Diabetes 2012:

2.972

Statistik Austria, Todesursachenstatistik

Herz-Kreislauf Krankheiten: 33.931
Bosartige Neubildungen: 20.266




Die Menschen sterben nicht am Diabetes

Sie sterben wegen des Diabetes
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In Osterreich waren das im Jahr 2012

10.000 Tote




Epidemiologische Daten fiir Osterreich

Basierend auf dem Nationalen Diabetesbericht 2013 leben 430.000 mit der
Diagnose Typ 2 Diabetes, was rund 6% der Bevolkerung entspricht.

Die geschatzte Dunkelziffer liegt bei 150-200.000

Daher liegt das Auftreten von Typ 2 Diabetes im Bevolkerungsquerschnitt bei 8-9% -
analog zu den Daten in USA.

In der Altersgruppe der lber 65 jahrigen steigt die Inzidenz auf satte 25%.



Was ist Diabetes uberhaupt?

Eine genetische Pradisposition ist
zwingend erforderlich,

die Erkrankung tritt familiar gehauft
auf.

Zu den Kklassische Spatkomplikationen
zahlen einerseits Herzinfarkt und
Schlaganfall andererseits
Augenschaden und Nierenschaden,
sowie Beinamputationen.

Eine mit Ubergewicht kombinierte
Stoffwechselstorung, ein besonderer
Fettverteilungstyp ist forderlich.

Eine sehr komplexe Erkrankung, die
bereits im Vorlauf auf Basis von
Fettstoffwechselstorung und hohem
Blutdruck GefafRschaden verursachen
kann.

eine Autoimmunerkrankung die
zumeist im Kindes aber auch
Adoleszentenalter auftreten kann,
auch vererbbar ist und durch
einen mehr oder weniger absoluten
Insulinmangel gekennzeichnet ist.
Tritt sie nach dem 30. Lebensjahr
auf spricht man von LADA



Diagnose

Nuchtern BZ 2x an
unterschiedlichen Tagen, nach
mindestens 8 stundiger
Fastenperiode > 126mg/dl
venoses Plasma

Egal wann 2x an
unterschiedlichen Tagen > 200
mg/dl ven. Plasma

Hbalc > 6,5%

Pathologischer OGTT: nu BZ >
126mg /dl, 2 Std BZ >
200mg/dl ven. Plasma



Natural history of Type 2 diabetes

Macrovascular disease




Der initiale Betazelldefekt
bedingt die individuelle Pathophysiologie

Beta:zelldysfunkiion

5.1y, OBy e Typ 2 DM



Multiple Organ and Hormone Dysfunctions
Contribute to Type 2 Diabetes

Insulin

Glucose
production

Glucagon
0 secretion
Chronic
Hyperglycemia
. . v - Incretin
0 Lipolysis 1_? effect

Glucose ﬁ) Neurotransmitte
reabsorption 3 r dysfunction

secretion

DeFronzo RA. Diabetes. 2009;58:773-795.



Insulinresistenz
ATP-I1I-Score

Bauchumfang >102cm g

Stammfettsucht oo
Hypertriglyzeridamie > 150 mg/dl (= 1,69 mmol/l)
Erniedrigtes HDL- < 40 mg/dl (< 1,04 mmol/l) &
Cholesterin < 50 mg/dl (< 1,29 mmol/l) @
Bluthochdruck el

antinypertensive Therapie

= 110 mg/dl (> 6,1 mmol/l)

Hohe Nuchternglukose oder behandelter Diabetes

Mindestens drei dieser Kriterien



Insulinresistenz & assoziierte

Konditionen

Low Grade
Inflammation

Endotheliale Dysfunktion

Dyslipidamie

R
INSULIN

e

Small dense LDL

Hyperkoagulation/
gestorte Fibrinolyse

Mikroalbuminurie

RESISTENZ

Steatose

/ \

Zentrale Adipositas

Adapted from DeFronzo. Diabetes Care 1991; 14: 173-194

Hyperinsulinamie




Die Iﬁsulinresis’renz ISt der
Promotor des Herzinfarkt
und\Schlaganfall Risikos



Diabetes-related complications in the USA, 1990-2010

Acute myocardial infarction

150 4
Reduction in events from 1990 to 2010: -67.8%
125 - (95% Cl: -76.2% to -59.3%)
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or without Diabetes

1990 1995 2000 2005 2010

Adapted from Gregg EW, et al. N Engl J Med 2014;370:1514-1523.
Presented at the American Diabetes Association 76" Scientific Sessions, Session 3-CT-SY24. June 13 2016, New Orleans, LA, USA.

LEADER’

Liraglutide Effect and Action in Diabetes:
Evaluation of cardiovascular outcome Results



Years of life lost

CVD is the leading cause of death in people with T2D

Years of life lost in people with diabetes* Mortality risk associated with
compared with non-diabetes peers'’ diabetes (n=820,900)"
Men Women 3 -
7 Non-vascular deaths 1
6 - M Vascular deaths 6 4
5 - 5 4 2 -

—
|

Hazard ratio (95% CI)
(diabetes vs no diabetes)

o

040 50 60 70 80 90 040 50 60 70 80 90 CV death All-cause
Age (years) Age (years) mortality

*Information on diabetes type (i.e., type 1 or 2) was generally not available, though the age of the participants suggests that the large majority with diabetes would have type 2.
In high income countries, up to 91% of adults with diabetes have type 23
CVD, cardiovascular disease; Cl, confidenceinterva; T2D, type 2 diabetes.

1. Seshasai et al. N Engl J Med 2011;364:829-41; 2. Centers for Disease Control and Prevention National Diabetes Fact Sheet 2011. http://www.cdc.gov/digbetes/pubs/pdf/ndfs 2011.pdf; 3. Intemational Diabetes

Federation. IDF Diabetes Atlas, 7thedition. Brussels, Belgium: Intemational Diabetes Federation, 2015. http://www.diabetesatlas.or
Presented at the American Diabetes Association 761 Scientific Sessions, Session 3-CT-SY24. June 132016, New Oreans, LA, USA.

LEADER’

Liraglutide Effect and Action in Diabetes:
Evaluation of cardiovascular outcome Results




Die optimale
medikamentoseTherapie
sollte:

Mortalitat und Morbiditat senken.

Den Krankheitsverlauf beeinflussen -
verzogern

Einen oder mehrere krankheitsspezifische
Defekte ausgleichen bzw. abschwachen
Keine Unterzuckerungen hervorrufen

So wenig wie moglich Nebenwirkungen
haben (Gewicht.....)

Keine Gewichtszunahme verursachen



Die GENE.....bestimmen wo-
der Lifestyle wieviel....

iszeral / subkutan / gynoid
android




Was ist so schlimm an
Hypoglykamien?

Hypos konnen CV Ereignisse Hypos erschweren

akut auslosen Lebensstilanderungen im
Hypos fordern durch die Sinne von Gewichtreduktion
resultierende und Bewegung.
Glucosevariabilitat Hypos fordern die
langfristige Gewichtszunahme.
Endothelschaden. Haufige Hypos fuhren zu einer
Hypos verunsichern Patienten Unawareness, welche Selbst
und schadigen das und Fremdgefahrdung
Vertrauen in die Therapie steigert.

und den Arzt. (Compliance!!)



Vier Saulen der Atherosklerose
bei Typ 2 Diabetes

Erhohte Aggregationsneigung

HYPERTONIE und verzogerte Fibrinolyse

HYPERGLYKAMIE DYSLIPIDAMIE



Individuell/praventiv/mallgeschneidert
EFFEKTIV

/ \
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Zielwerterreichung Wege

. LDL < 70 * Statintherapie
maximieren
 Ezetimibe als ad on (-
« Non HDLS 1(0]0) 20%)
« PCSKg als Alternative (-
« Triglyceride < 150 50%)

e Fibrat first line oder ad
on bei Trigl.>400



Leitlinien ODG 2016

Aktuell werden Blutdruckzielwerte von 130-140/80—90 mmHg empfohlen. In
speziellen Situationen konnten auch niedrigere Blutdruck Zielwerte sinnvoll
und fiir den individuellen Patienten vorteilhaft sein. Von niedrigeren
Zielwerten als 130/80 mmHg ist generell abzuraten.

Fiir Patienten mit Diabetes und Hypertonie werden

immer Therapieregime empfohlen, die ACE Hemmer oder Angiotensin-
Rezeptor Blocker (ARB) enthalten.

Bei nicht ausreichender
Blutdrucksenkung konnen prinzipiell alle Antihypertensiva (Diuretika,
Kalziumantagonisten, Betablocker) in der Kombinationstherapie empfohlen
werden, fiir die positive kardiovaskulare Endpunktstudien vorliegen.
Da Diabetespatienten haufig — insbesondere wenn sie mit Insulin behandelt
sind — eine vermehrte Wasserretention aufweisen, ist eine zusatzliche The-
rapie mit niedrig dosierten Diuretika im Sinne einer Dreifachkombination
sinnvoll.



> 40 a mit zumindest 2
zusatzlichen
Risikofaktoren

> 50 a mit zumindest 1
zusatzlichen Risikofaktor

Magenschutz bei Alter >
65a
/Ulcusanamnese/chron.
NSAR bzw Cortison
Gebrauch

ASS/Clopidogrel

Eher schwache Datenlage
in der Primarpravention

« Sekundarpravention mit

ASS oder Clopidogrel bzw
dual/Tripelkombi nach
Ereignis/Stent

Dosierung von ASS 75-
162mg (entspricht der
Datenlage) tiblicher weise
100 mg

Blutungsrisiko: 1/10000
hamorrhagischer Insult,
3/10000 GI Blutung

Leitlinien ODG 2016



Blutzuckersenkende Therapie







Bewegungsempfehlungen
fur Ervwachsene

150 Minuten

mittlere Intensitat

oder

75 Minuten

hohere Intensitat

Empfehlung
pro Woche

und 2x

muskelkraftigende
Ubungen

Sie kbnnen auch Bevwegungen mittlerer und Bevwegungen hdherer Intensitat kombinieren
Als Faustregel gilt, dass 20 Minuten Bewegung mit mittlerer Intensitat gleich viel zdhlen wie 10 Minuten Bewegung mit hdherer Intensitat.

Mittlere Intensitat bedeutet, dass die Hohere Intensitat bedeutet, dass man Bei muskelkraftigender Bewegung sollen
Atmung etwas beschleunigt ist, wahrend tief(er) atmen muss und nur noch die groBen Muskelgruppen des Kérpers
der Bewegung aber noch gesprochen kurze Wortwechsel méglich sind. gestarkt werden, indem das eigene Kor-
werden kann. Dauer: 150 min = 2 h Dauer: 75 min = 1% h pergewicht oder Hilfsmittel (z.B. Thera-
Fur Einsteiger empfohlen. binder) als Widerstand eingesetzt werden.




Diabetes tut nicht weh -
Motivation und Erfolg
basieren auf reiner
Vernunftebene.



Low-
Calorie
Diet




UKPDS: klinische Ergebnisse fiir Metformin

Todesfalle Herzinfarkt Schlaganfall

! 42% 1 39% { 41%
Reduktion Reduktion Reduktion

Dosis (Median) = 2550 mg/d UKPDS 34. Lancet1998; 352: 854-865
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SGLT2 Inhibition Reduces Renal Glucose
Reabsorption and Increases Glucose
Elimination

Glomerulus Proximal tubule Distal tubule  Collecting duct

Glucose

filtration
SGLT1 S3

Reduced glucose

reabsorption Increased

glucose
excretion

Loop of Henle

Wright EM. Am J Physiol Renal Physiol. 2001;280:F10-18; Lee YJ, et al. Kidney Int Suppl. 2007;106:S27-35; Han S. Diabetes. 2008;57:1723-1729.



DPP-4 inhibitors: mechanism of action

Food intake Increases and prolongs
GLP-1 and GIP effect on
DPP-4 inhibitor B-cells:
—cell .
Bf;s > Insulin release &

AN
® e

.' Net
effect:
Blood glucose §

. * Glucagon secretion J,
. a-cells

QQ

@
-
—'—
-3
o

iy

(f
opp

[/

Ly

Increases and prolongs
GLP-1 effect on a-
cells:

Intestine



Sulfonylharnstoffe: Wirkmechanismus

= Sulfonylharnstoffe steigern die endogene Insulinsekretion durch
Bindung an pankreatische b-Zellen, was eine Serie intrazellularer
Reaktionen auslost!-

® .
ATP-abhdngiger
Kaliumkanal

\ « Sul fonylharnstoffe

Glukose- -
aufnahme o Glykolyse
B © Resplratlon

Glukokinase 6(3 QB 6
ATP_ "+‘=jj“
ADP 2
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e Pankreatische
: b-Zelle

o %% ®
Spannungsgesteuerter

9.9 ® ®
Calciumkanal

®
Insulinfreisetzung
® o,
®

® )
1. Gallwitz B, Haring H-U. Diabetes Obes Metab. 2010;12:1-11. 2. Schuit FC, et al. Diabetes .2001;50:1-11

3. Krentz AJ, Bailey CJ. Drugs.2005;65:385-411



Haufige Hypoglykamien unter
Sulfonylharnstoffen

= In der ADOPT-Studie, war die Hypoglykamierate bei Patienten unter Glibenclamid
verglichen mit Rosiglitazon oder Metformin uber einen medianen Follow-up von vier
Jahren hoher

% Patienten mit Hypoglykdmie

<0,001

Patienten (%)

 mm i

Rosiglitazon ; Metformin Glibenclamid
(n=1.456) (n=1.454) (n=1.441)

Kahn SE, et al. N EnglJ Med. 2006;355:2427-43.



Counterregulatory Response to Hypoglycemia:
Implications for Patients Coronary Artery Disease

Brain Release of
— glucose - .
v, T T norepinephrine
*Release of ol % ' . and acetyicholin
eplnep_hrlne a_nd T 3 Sympathetic
norepmeph”ne — s, ;,‘ neurons
f e < Postganglionic
Symptoms: e TR RSN
warmth, weakness, =
| confusion, fatigue,
Increased risk -~ faintness, diziness
of cardiac | Adrenal | Pancreas
arrhvthmia medulla
arrnytnmia
. Symptoms: i i ¥
 Abnormal prolonge pounding heart -‘#‘— . Symptoms:
cardiac repolarizatio nervousness sweating
. anxiousness + glucagon hunger
Tln QTcand QTd, tremors i ting;ing

associated with 7 . tremor
levels of epinephrine : ‘
and hypokalemia

+ glucose



Comparison (+ metformin) of DPP-4
inhibitor long-term studies vs SU (1)

Study duration
Add-on to
Comparator
Average SU dose
Baseline HbAlc (%)
HbA1lc reduction (%)

DPP-4 inhibitor
SU

% achieving HbAlc <7%
DPP-4 inhibitor
SuU

2**

Alogliptin* Sitagliptint® Saxagliptin Linagliptin3* Vildagliptin#*
25mg 100mg 5mg 5mg 50mg bid
104-week 104-week 104-week 104-week 104-week

Metformin Metformin Metformin Metformin Metformin
Glipizide Glipizide Glipizide Glimepiride Glimepiride
5.2mg 9.2mg 15mg 3.0mg 4.6mg

7.59-7.61 7.30-7.31 7.7 7.69 7.3

-0.72* -0.54* -0.41** -0.35* -0.1*
-0.59* -0.51* -0.35** -0.53* -0.1*
Superior Non-inferior Non-inferior Non-inferior Non-inferior

48.5**
42.7**

* Per Protocol Set (PPS); ** Full Analysis Set (FAS): t completers

1. Seck T et al. IntJ Clin Pract. 2010;64:562-576; 2. Goke B et al. IntJ Clin Pract. 2013;67:307-316; 3.
Gallwitz B et al. Lancet 2012;380:475-483; 4. Matthews D et al. Diabetes Obesity Metabol. 2013;12:780-
789.




Wenn Hypo’s moglich sind:

e Schulung und
Aufklarung sobald mit
SH/Glinid/Insulinthera

pie begonnen wird

» Frage nach a. Haben Sie Hypos?
t 3 bei
l.Jn T eru.ng = b. Was war der fiefste Wert
Jedem Besuch: den Sie gemessen haben?

c. Ab welchem Wert spuren Sie,
dass der Zucker zu tief ist?



HbAlc = HbAIC

135 mg/dl

135 mg/dl

Time




Antihyperglykamische Therapie

bei Typ-2-Diabetes:

ADA/EASD CONSENSUS!

bestehende ASCVD oder chronische
Niereninsuffizienz

KEINE bestehende ASCVD oder chonishe Niereninsuffizienz

RISIKO fir HYPOGLYKAMEN

GEWICHTS RED UKTION
minimieren B KOSTEN
SGLT2-H SGLT2-H mit Bidenz der
it fur Reduktion von HI I DPP-4-H| I P A | I sotran | I o | GIP-1 RA
GLP-1RA bewiesen und/od CKD in mit guter sut _—
mit em CVD CVOTs, sofem eGFR ichisre
bewiesen Benefit addquat? dukifion®
em CVD neit, HbAlc richt| [ HbAlc nicht HBAIC nicht HbAIc nicht
sofern |} oo im im im im
Benefit! GFR SV Zielbereich Zielbereich Zielbereich Zielbereich
e SGLT2-H Unveriglichkeit I HbAIC richt im Zielbereich | HbAIC richt im Zielbereich
addquat’ 0d.K od.eGFR nicht
addquat, dann GLP-1 RA . GLP-1
mit bewiesenem CV SGLT2-H SGLT2-H G': 1 RA * * * *
Benefit od. od. RA. od. .
HbA1c nicht im Zielbereich D w DPP-4-H | | DPP-4-H SUT2H mit guier D syt
od. od. Gewichtsr
GLP-1 edukion
ZD RA V
"
T N\ HbAlc richt im Zielbereich
od.bel GLP-1 RA und/od SGLT2-i - Vemeide TzD
Unverriglichkeit, Substanz, die CV HbA1c nicht im Zielbereich I v v
Sicherheit zeigte: Subslare. diecy SR EEEE——
. Ewdge die Gabe deranderen ote: Triple-Therapie erforderich oderbei + Insulinthe rapie
Subsgnzldusse mit bewiesenem + Ewdge die Gabe der I Plus weilere Substanzen wie oben angefiihrt I SGLT2-H und/od GLP-1 RA Basalinsulin
CV Benefit anderen mit " od. K, oder
. CV Benefif mit Risiko fir )
OFp A, sofemrichi bereils ot - DPP-&-H (kein Saxagliptin), | HbAT1c nicht im Zielbereich | P sy . Ewéige DPP-4-H od
Basalinsuiin® sofem nicht bereits auf GLP- VORZUGSWEISE Yosteré

ues . Basalinsulint + DPP-4-H (sofem nicht auf GLP-1

RA).

Erwdge die Gabe vonSU¢ oder Basalinsulin:

* SU, nevere Generdation mitniedrigerem
Hypoglyk&mierisiko

g =iV

i VOr:CcrdiovcsaJIoricme
. I .I.Davies MJe;;.Diobeﬁe! Care

DPP-4-H Unverraglichkeit od.K
od bereils auf GLP-1-RA, dann mit
Vorsicht

ASCVD: Atheroskle
CKD: Chronic Ki@

kardiovaskulére Begleterkran .su

s://don.;rg/IO.MOO!

- TID




Management of Hyperglycemiain Type 2

Diabeftes: A Patient-Cenfered Approach

Approach to management
of hyperglycemia:

Patient attitude and
expected treatment efforts

Risks potentially associated
with hypoglycemia, other
adverse events

Disease duration

Life expectancy

Important comorbidities

Established vascular
complications

Resources, support system

More Less
stringent stringent

Highly motivated, adherent, Less motivated, non-adherent,
excellent self-care capacities poor self-care capacities

Low

Newly diagnosed Long-standing

___.—_

Long Short

____

Absent Few / mild Severe

|

Absent Few / mild Severe

Readily available

Inzucchi et al., Diab Care, 2012



Neuer Zugang zur Rehabilitation — mehr als
Reparationsauftrag - vielmehr
Reintegrationsauftrag.

« ICD -10 stellt eine ,Diagnose” von o ICF liefert zusatzlich
Krankheiten, Gesundheitsstorungen Informationen zur
oder anderen Gesundheitszustanden Funktionsfahigkeit.

zur Verfugung.
« Beschreibt die Auswirkungen von
« ICD -10 beschreibt aber nicht die Gesundheitsproblemen
Auswirkungen des
Gesundheitsproblems

« Bio-Medizinisches Modell « Bio-Psycho-Soziales Modell



Besonderheiten der Stoffwechselrehabilitation in Bezug auf
ICF (International Classification of Functioning, Disability
and Health)

o Durch fehlende o Auch vom System werden oft
Krankheitsakzeptanz ist oftmals Vermeidungsstrategien gegenuber
auch die Einsicht fur entsprechende Bewal tigungsstrategien bevorzugt
Auswirkungen nicht vorhanden. angeboten.

o Statt einer modifizierten aktiven « Scheinbare Heilung durch Reduktion
Teilhabe im Sinne der von Heilmitteln ist vordergrindig
Krankheitsverbesserung wird auf wichtiger als gute
unverdnderte Teilhabe im Langzeitperformance durch
bisherigen Sinn insistiert zu optimales Management.

Ungunsten des Erkrankungsverlaufs.
o Dadurch anhaltendes Verfehlen des

« Tatsdchlich empfundene Defizite Ziels der Akzeptanz und darauf
bzw. Einschrankungen werden oft fufend der Mitarbeit des Patienten
nicht mitgeteilt und konnen am Langzeitverlauf.

dadurch auch nicht thematisiert
werden.



Stoffwechselrehabilitation trotz steigender
Diabetespravalenz unverandert wenig

genutzt.
100.000 - - Sonstige
T

80.000 ' 3 I |  =o0nkologie

“of i
60000 ¥ l } l l Lunge

g |
Py ¥ Neurologie
i Stoffwechsel

0

B Herz/Kreislauf

2010
2011
2012
2013
2014
2015



Ziele einer Stoffwechselrehabilitation I

(stationar

« Bewusstseinsbildung und « Optimierungder
Akzeptanz im Bezug auf medikamentosen Therapie
die Erkrankung vor allem im Hinblick auf

die Lebenssituation des

o Erkennender Patienten (Beruf, Alltag,
Zusammenhdnge Umfeld)
zwischen eigenem
Verhalten und « Erprobung von
gemessenen Parametern Alltagssituationen (Beruf,
(Bz, Gewicht, RR, Sport, Erndhrung) unter
Fitness, Bauchumfang) gecoachten Bedingungen.

« Risikobewusstsein in « Erarbeitung von Ablaufen
Bezug auf Spatschaden fur zu Hause.

(LDL!, RR)



Ziele einer Stoffwechselrehabilitation
(stationar) II

« Nutzen der stationaren
Bedingungen um speziellen
Patientengruppen eine verbesserte
Krankheitsannahme im Rahmen der
Gruppe zu ermoglichen (FIT FOR
LIFE)

« Erfahrungsaustausch unter
Betroffenen (“Ahaerlebnis")

« Gruppendynamische
Entscheidungsfindung bzw.
Erleichterung derselben durch
Erfahrungsberichte & Experteninfo




Vernetzung von Rehabilitation und
Akutmedizin

De novo Diabetes 1&2

Insulineinstellung/umstellung

Pumpeneinstellung

Berufliche Rehabilitation

Motivationsschub (rezidivierende
Lifestyleintervention)

Schulung, Lebensstil, Anpassung der
optimalen medikamentosen Therapie,
Entlassung alltagstauglich.

Angst nehmen, Sicherheit durch
stationdres Ambiente, dennoch Alltags
ahnliche Bedingungen.

Zeit, samtliche Szenarien durchspielbar
(Essen,Sport),technische Features niitzen
lernen, Sensor etc.

Klaren von Unvereinbarkeit von Diabetes
bedingten Anforderungen/Komplikationen
und Beruf - Rehaberatung/Umschulung

Individuell einsetzbar bei
Sinnhaftigkeit/Compliance



Schnittstellen und
Zuweisungsmodus

« Allgemeinmediziner/Internist « Reha Antrag: genaue Definition der
Indikation und Erwartungen - muss
mit Patient akkordiert sein.

« Krankenhaus « Anschlussheilverfahren nach
Akutsituation - soll schnell gehen,
direkte Kontaktnahme mit der
gewunschten Rehaeinrichtung.

« Rehabzentrum

« WH Aufenthalte konnen wenn
sinnvoll auch bereits wahrend eines
Aufenthaltes bewilligt und
terminisiert werden.



Schnittstellen und
Entlassungsmodus

Fokus der Rehabilitation liegt auf
nachhaltigen langfristigen
Ergebnissen

Weiteres Prozedere muss im
Entlassungsbrief kommuniziert
werden

Bewilligungspflichtige Medikamente
mussen vorab im Rehabzentrum vor
Entlassung des Patienten bewilligt
werden.

« Anbindung des Patienten an

weiterfuhrende Behandlung: PA.
Internist, Ambulanz je nach
Zuweisungsmodus.

Anbindung des Patienten an
weiterfuhrende
Bewegungseinrichtungen: ZAR,
Sportvereine, Fitnesscenter,
Selbsthilfegruppen

Information bzw
Dokumentationsunterlagen mussen
fur den weiterbetreuenden Arzt
verfugbar sein.



Die stationare
Rehabilitation hat eine
wichtige Funktion im
Netzwerk der
Diabetesbetreuung

Sie kann bei optimaler
Nutzung der Ressourcen
ambulante Engpasse
zumindest teilweise
ausgleichen und stationdre
Aufenthalte im

Akutkrankenhaus ersetzen.

Bei entsprechendem
Schnittstellenmanagement
kann die Nachhaltigkeit

verbessert werden

Conclusio

Wesentlich ist Erreichen
des Zielpublikums

Kooperation mit dem
niedergelassenen und
stationdren/ambulanten
Bereich

Ambulante Funktionen in
entlegeneren Regionen im
Sinne eines
Kompetenzzentrums

Evaluierung der eigenen
Performance

Vorgabe von messbaren
Zielen



Beurteilung der
Leistungsfahigkeit



Inzidenz pro 100.000 Patienten-Jahre

bei Typ 2-Diabetes

Exkurs: Komplikationen bei Diabetes

mellitus

5.500  5.000

5.000

4.500

4.000

3.500

3.000

S o 2.100
2.000

1.500

1.000

500 b 159 69

o)

1.308

Schwere  Herztod! Maligne Colorektal- Lungen- Blasen-
kardiovaskulare Neoplasien? karzinom? karzinom? karzinom?3
Ereignisse!
Becker et al. Eur Heart Journal, 2003;24:1406-1413; 2 Dormandy et al. Lancet, 2005;366:1279-1289;
3Lewis et al. Diabetes Care, 2011;34, 916-922



...SChwierig..aber..

Sehfahigkeit/Retinopathie

Taktile
Fahigkeiten/Neuropathie

Hypoglykamieunawareness
Compliance/BZ Messungen

Bz Profile/Hypobehandlung

Nur relevant bei Patienten
mit SU/Insulintherapie

Alle anderen OADs konnen
keine relevanten
Hypoglykamien machen

BZ Profile bei diesen
Patienten sind irrelevant
fur die Sicherheit

CV Ereignisse nicht
Diabetesspezifisch









