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E
twa jede dritte Patient:in mit Diabetes entwi-
ckelt eine diabetische Neuropathie. Diese kann​ 
•	 das autonome Nervensystem und/oder
•	 das somatische Nervensystem betreffen. 

Beide Formen der diabetischen Neuropathie gehen 
nicht nur mit einer deutlich verringerten Lebens-
qualität einher, sondern korrelieren auch mit ei-
nem erhöhten Risiko für weitere Komplikationen 
und einer erhöhten Mortalität. Bei Diabetiker:in-
nen mit kardiovaskulärer autonomer diabetischer 
Neuropathie (KAN) – Kennzeichen sind u. a. Ruhe-
tachykardie, reduzierte Herzfrequenzvariabilität 
und orthostatische Hypotonie – ist das Sterberisiko 
im Vergleich zu Patient:innen ohne KAN im Verlauf 
von bis zu 15 Jahren um den Faktor 3,5 erhöht [3]. 

Die distal-sensomotorische Polyneuropathie 
(DSPN), die etwa drei Viertel aller diabetischen 
Neuropathien ausmacht, kann die Lebensqualität 

der Betroffenen durch quälende Schmerzen und 
Missempfindungen in den unteren Extremitäten 
erheblich beeinträchtigen. 13 bis 26 % der Diabeti-
ker:innen leiden unter einer schmerzhaften Form 
der Erkrankung [3]. In bis zu 50 % der Fälle kann 
die DSPN aber auch asymptomatisch verlaufen [4]. 
Aus diesem Grund wird die Diagnose häufig erst 
mit großer Verzögerung gestellt. Die DSPN ist aber 
auch von größter Relevanz als Risikofaktor für ein 
diabetisches Fußsyndrom (DFS). In 85 bis 90 % der 
Fälle ist die Nervenschädigung an der Ätiologie 
des DFS beteiligt und hat damit einen erstrangigen 
Stellenwert in der Risikokonstellation für Fußul-
kus und Amputation [3]. 

Typische Beschwerden im Rahmen der DSPN sind:
1.	Neuropathische Symptome in den Extremitäten 

(vor allem in den Füßen, seltener in den Händen) 
wie einschießende oder stechende Schmerzen, 
Kribbeln, „Ameisenlaufen“, Brennen, Krämpfe, 

Die typischen Symptome einer diabetischen Neuropathie, wie Missempfindungen und Schmerzen 

in den Extremitäten, schränken die Lebensqualität der Betroffenen erheblich ein. Darüber hinaus 

erhöht die Erkrankung das Risiko für Komplikationen sowie die Mortalität. Leider wird die Neuro-

pathie oft spät erkannt. Aktuelle Empfehlungen zur Diagnostik und Therapie erleichtern das Ma-

nagement der Erkrankung in der Praxis. Die Therapie sollte auf drei Säulen ruhen: der kausalen 

Behandlung (z. B. Blutzuckereinstellung), der pathogenetisch orientierten Pharmakotherapie (z. B. 

Benfotiamin, Alpha-Liponsäure) und der symptomatischen Therapie.

Diabetische Neuropathie

Aktuelle Empfehlungen zur  
Diagnostik und Therapie
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Kälte- oder Taubheitsgefühl, Schmer-
zen bei einfacher Berührung, ​z. B. mit 
der Bettdecke.

2.	Neuropathische Defizite („negative Sym-
ptome“), die von Patient:innen lan-
ge Zeit nicht bemerkt werden, wie Ab-
nahme der Warm-/Kalt-, Berührungs- 
oder Vibrationsempfindung bzw. der 
Schmerzempfindung.

Trotz der gravierenden Auswirkungen der 
DSPN auf Lebensqualität, Morbidität und 
Mortalität bestehen große Defizite bei der 
Diagnostik der DSPN. In der PROTECT-Stu-
die mit 1.850 Teilnehmer:innen, darunter 
943 Typ-2-, 126 Typ-1- und 781 Nicht-Diabe-
tiker:innen, wussten fast 70 % der Teilneh-
mer:innen eines Neuropathie-Screenings, 
bei denen eine Neuropathie nachgewiesen 
wurde, zuvor nichts von einer Erkrankung 
der peripheren Nerven. Selbst von den Be-
fragten, die Schmerzen oder Brennen in 
den Füßen als Beschwerden angaben, war 
die Ursache dafür zwei Dritteln nicht be-
kannt  [12]. 
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Neuropathische Symptome

Abb. 1: DSPN-Screening- und Diagnose-Algorithmus 
1 Der DN4-Fragebogen (Douleur Neuropathic en 4 Questions) kann zur Beurteilung der 
neuropathischen Schmerzcharakteristik eingesetzt werden
2 Schließt Scores wie z. B. den Neuropathie-Symptom-Score (NSS) ein
3 Schließt Scores wie z. B. den Neuropathie-Disability-Score (NDS) ein

DSPN: distal-sensomotorische Polyneuropathie 
eGFR: geschätzte glomeruläre Filtrationsrate
NRS: numerische Ratingskala
VAS: visuelle Analogskala
TSH: Thyroid-stimulierendes Hormon

Patientenanamnese:
•	 Neuropathische Schmerzcharakteristik1

•	 Schmerzintensität (NRS oder VAS)
•	 Nichtschmerzhafte Symptome (z. B. Parästhesien, 

Taubheitsgefühl, sensorische Missempfindungen, 
Stürze)

•	 Patientenanamnese: andere Ursachen einer Polyneuropathie erwägen!
•	 Beurteilung von Laborparametern für die Differenzialdiagnose (ratsam: Vitamin B12, Serumprotein-Elektrophorese, eGFR, TSH, Blutbild, Leber-

enzyme, Vitamin D, Magnesium)

Schmerzhafte DSPN:
•	 Das Vorliegen neuropathischer Schmerzen und Zeichen einer DSPN im gleichen Verteilungsmuster weist auf eine schmerzhafte DSPN hin.
•	 Neuropathische Schmerzen in einem plausiblen neuroanatomischen Verteilungsmuster, z. B. distal-symmetrisch, können auch bei Fehlen einer 

klinisch evidenten DSPN vorliegen.
•	 Interferenzen mit Tagesaktivitäten oder Schlaf.

Diagnostische Instrumente zur Quantifizierung von 
neuropathischen Symptomen können eingesetzt werden2

Diagnostische Instrumente zur Quantifizierung von neuropathischen Defiziten können 
eingesetzt werden3, ggf. quantitative sensorische Testung (QST)

Neuropathische Zeichen/Defizite/Beeinträchtigungen

Funktionstest kleine Nervenfasern

•	 Schmerzempfinden (Pinprick)*

•	 Temperaturempfinden

•	 Beidseitige Beeinträchtigung des Vibrationsempfindens beim Stimmgabel- (große 
Nervenfasern) und/oder Pinprick-Test (kleine Nervenfasern)**

Zusätzliche Funktionstests der kleinen 
Nervenfasern

Funktionstest große Nervenfasern

•	 Vibrationsempfinden (Stimmgabel)*

•	 Berührungs-/Druckempfinden  
(10 g Monofilament)

•	 Propriozeption
•	 Knöchelreflex***

Zusätzliche Funktionstests der großen 
Nervenfasern
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kleinen Nervenfasern
Bestätigung einer Neuropathie in den 
großen Nervenfasern

•	 Messung der intraepidermalen Nerven-
faserdichte (IENFD)* 

•	 Messung der Nervenleitgeschwindigkeit
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*Zum Screening kann ein einzelner Test ausreichend sein. Ist das Testergebnis beidseitig anomal, weist dies auf 
eine DSPN hin und eine erweiterte Diagnostik kann erforderlich sein.

 **Minimalkriterien für die DSPN-Diagnose in der klinischen Praxis 
***Cave: gesunde Ältere können keine Reflexe zeigen

+ ggf. Überweisung der Patient:in zur Neurolog:in. Die Bestätigung einer DSPN-Diagnose basiert auf den Toron-
to-Konsensuskriterien (Tesfaye et al., Diabetes Care 2010; 33: 2285-93)
* in der Regel beschränkt auf sehr seltene Fälle mit unklarer Diagnose
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Rund ein Viertel bis 30 % der Teilnehmer:innen 
mit nachgewiesener DSPN hatten eine schmerz-
lose Verlaufsform, rund 15 % eine atypische DSPN 
mit Schmerzen nur beim Gehen [13]. Parästhe-
sien bzw. Taubheitsgefühl an den Füßen waren die 
häufigsten Symptome, Schmerzen nahmen in der 
Regel mit dem Schweregrad der Neuropathie zu. 
Daten wie die Ergebnisse des KORA-S-4-Surveys 
weisen auch auf eine deutliche Unterversorgung 
in der Therapie hin: Lediglich 38 % der Personen 
mit schmerzhafter DSPN erhielten Schmerzmittel 
und nur 6 % der Teilnehmer:innen mit DSPN eine 
Pharmakotherapie gegen die Neuropathie [14]. 

Um das Management der DSPN in der Praxis zu 
erleichtern, wurde aktuell von 15 internationalen 
Neuropathie-Expert:innen ein Konsensuspapier 
mit Empfehlungen zum Screening, zur Diagnose 
und Therapie der DSPN veröffentlicht [1].  

Das Expertengremium weist darauf hin, dass meist 
sowohl die kleinen als auch die großen Nervenfa-
sern geschädigt sind. Deshalb sollten bei einem 
Screening auf DSPN geeignete Tests zur Beurtei-
lung unterschiedlicher Nervenfasertypen einge-
setzt werden (Abb. 1). 

Screening und Diagnostik

Da eine diabetische Neuropathie keineswegs eine 
Spätkomplikation des Diabetes mellitus ist [5], 
sollte das Screening frühzeitig erfolgen. Zum Zeit-
punkt der Diabetesdiagnose besteht bei einigen 
Typ-2-Diabetes-Patient:innen schon jahrelang eine 
Hyperglykämie und/oder gestörte Glukosetoleranz. 
Daher kann eine diabetische Neuropathie bereits 
zum Zeitpunkt der Diabetesdiagnose präsent sein. 
In einer Studie wurde bei jeder vierten älteren Per-
son mit Prädiabetes eine diabetische Neuropathie 
(DSPN) nachgewiesen [6]. Insbesondere bei gleich-
zeitigem Vorliegen einer gestörten Nüchternglu-
kose und Glukosetoleranz ist die Prävalenz einer 
DSPN und einer KAN erhöht [7].

Von der Deutschen Diabetes Gesellschaft wird 
ein Screening auf eine DSPN und/oder KAN bei 
Patient:innen mit Typ-2-Diabetes zum Zeitpunkt 
der Diabetesdiagnose und bei Patient:innen mit 

Typ-1-Diabetes spätestens fünf Jahre nach Diag-
nosestellung empfohlen [3].

Zum Screening auf DSPN gehören eine Anamnese, 
Inspektion und klinische Untersuchung der Füße, 
Erfassung der neuropathischen Symptome und De-
fizite sowie einfache neurologische Tests (Abb. 1). 
Als einfaches Screeningtool zur Erstabklärung neu-
ropathischer Schmerzen wird im Konsensuspapier 
der DN4-Fragebogen (Douleur Neuropathique en 4 
Questions) empfohlen [1]. Neuropathische Schmer-
zen nehmen typischerweise während der Nacht zu 
und können sowohl den Schlaf als auch die Tages-
aktivitäten beeinträchtigen. Zur Beurteilung der 
Intensität neuropathischer Schmerzen kann die 
numerische 11-Punkt-Likert-Skala oder eine visu-
elle Analogskala eingesetzt werden. Generell ist die 
Anwendung validierter Neuropathie-Scores und 
-Fragebögen wichtig, um neuropathische Symp-
tome und Defizite zu erfassen und zu bewerten.

Als Minimalkriterium für die Diagnose einer DSPN 
in der klinischen Praxis einigte sich die Experten-
gruppe auf den Nachweis einer beidseitigen Ver-
schlechterung des Vibrationsempfindens der unte-
ren Extremitäten, z. B. beurteilt mit der RydelSeif-
fer-Stimmgabel (große Nervenfasern), und/oder des 
Schmerzempfindens (kleine Nervenfasern). Emp-
fohlen wird die Messung des Vibrationsempfindens 
dorsal auf der Großzehe. Dabei sollten altersabhän-
gige Grenzwerte berücksichtigt werden [1].

Für die Beurteilung des Druck- und Berührungsemp-
findens wird ein Test mit dem 10 g Monofilament 
empfohlen, alternativ kann z. B. ein Q-Tip verwen-
det werden. Ein auffälliger Test auf dem Rücken der 
Großzehe liefert Hinweise für eine DSPN, ein auffäl-
liges Ergebnis  an der Fußsohle weist zudem auf ein 
erhöhtes Risiko einer Fußulzeration hin. 

Zur Beurteilung der Funktion der kleinen Nerven-
fasern werden primär Testungen des Schmerzemp-
findens des Fußes (mit NeurotipsTM/Neuropen®, 
Pinprick oder Ähnlichem) sowie des Temperatur-
empfindens (mit Tip Therm®, einer kalten Stimm-
gabel oder Ähnlichem) empfohlen. Wer über ent-
sprechende Geräte verfügt, kann zusätzlich zur 
Beurteilung der autonomen Nervenfunktion die 

Risikofaktoren für eine diabetische Neuropathie 
•	 Diabetesdauer
•	 Diabeteseinstellung (Hyperglykämie)
•	 arterielle Hypertonie
•	 periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK)
•	 Mediasklerose vom Typ Mönckeberg
•	 diabetische Retino- und Nephropathie
•	 Depression
•	 viszerale Adipositas
•	 Hyperlipidämie
•	 Alkohol, Nikotin
•	 mangelnde körperliche Aktivität
•	 demografische Faktoren (Alter, Körpergröße, Körpergewicht) 
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Schweißproduktion oder die elektrochemische 
Leitfähigkeit der Haut messen [1]. Zur Erfassung 
einer KAN sind laut Praxisempfehlungen der DDG 
mindestens zwei autonome Reflextests erforder-
lich: die Herzfrequenzvariabilität sowie der Or-
thostase-Test [3]. 

Bei allen Patient:innen mit pathologischen Test-
ergebnissen, auffälligen anamnestischen Befun-
den oder klinischen Symptomen werden weiter-
führende Untersuchungen empfohlen [3]. Ergibt 
sich kein Verdacht auf eine Neuropathie, sollte 
das Screening einmal jährlich wiederholt werden. 

Differenzialdiagnosen

Die diabetische Neuropathie ist eine Ausschluss-
diagnose, da es sich um eine Schädigung der peri-
pheren Nerven handelt, die infolge eines Diabetes 
mellitus ohne andere Ursachen auftritt [3]. Aber: 
Nicht jede Neuropathie bei Diabetespatient:innen 
ist zwingend eine diabetische Neuropathie. Die 
wichtigsten Differenzialdiagnosen aus Sicht der 
Allgemeinmediziner:in sind laut Expertenkon-
sens Neuropathien aufgrund von Alkoholabusus, 
Urämie, Hypothyreose, Paraproteinämie, mono-
klonale Gammopathie, neurotoxische Medikation, 
Vitamin-B12-Mangel, periphere arterielle Erkran-
kung, Krebs sowie entzündliche und infektiöse 
Erkrankungen [1].

Bei vielen Diabetiker:innen mit Nervenfunkti-
onsstörungen liegt eine gemischte Pathogene-
se vor, z. B. die Kombination einer diabetischen 
Neuropathie
1.	mit einer alkoholischen Neuropathie (Alkohol-

anamnese immer erheben!) 
2.	mit einem Vitamin-B12-Mangel, vor allem unter 

Therapie mit Metformin oder Protonenpumpen-
hemmer (Vitamin-B12-Spiegel oder Holotransco-
balamin bestimmen lassen) [8]

3.	mit einem Vitamin-B1-Mangel, der bei Diabetes-
patient:innen aufgrund der erhöhten Ausschei-
dung von Vitamin B1 im Urin ebenfalls häufig ist 
[9]. Ein Defizit fördert Nervenschäden und Stö-
rungen im Glukose-Metabolismus, die wiederum 
die Bildung gefäßschädigender Abbauprodukte 
wie AGEs forcieren [10].

In einer retrospektiven Studie bei 103 Diabetiker:in-
nen mit DSPN wurden bei mehr als der Hälfte zu-
sätzliche Neuropathie-Ursachen gefunden, am 
häufigsten Nieren- und chronische Darmerkran-
kungen [11]. 

Therapie ruht auf drei Säulen

Die wichtigsten Ziele der Therapie sind die Linde-
rung der oft stark lebensqualitätsmindernden Sym-
ptome, die Zurückbildung der Nervenschäden bzw. 
zumindest das Aufhalten der Progression der Er-
krankung sowie die Prävention eines diabetischen 
Fußsyndroms. Da die Pathomechanismen einer 
diabetischen Neuropathie komplex sind, ist eine 
multifaktorielle Therapie notwendig. Ist die Inter-
vention nicht erfolgreich, schreitet eine DSPN fort. 
Zu den wichtigsten Risikofaktoren für eine DSPN 
zählen neben Diabetesdauer die Ausprägung der 
Hyperglykämie, arterielle Hypertonie und Hyper-
lipidämie [3]. Eine Hyperglykämie führt zu zell-
schädigenden Prozessen wie oxidativem Stress und 
Bildung aggressiver Advanced Glycation Endpro-
ducts (AGEs), die Folgeerkrankungen verursachen.

Im Konsensus zum Management der DSPN verwei-
sen die Expert:innen auf einen holistischen Ansatz, 
basierend auf drei Grundsteinen: 
•	 Optimierung der Blutzuckerkontrolle, Lebens-

stilmodifikationen und Kontrolle von kardio-
vaskulären und anderen Risikofaktoren,

•	 pathogenetisch orientierte Pharmakotherapie 
und

•	 symptomatische Pharmakotherapie im Falle 
einer schmerzhaften DSPN [1] (Abb. 2).

1. Kausale Therapie 
(optimale Diabetesbehandlung inklusive Lebens-
stilmodifikation und Behandlung kardiovaskulä-
rer Risikofaktoren) 

Es gibt großen Konsens, dass sowohl bei Typ-1- als 
auch Typ-2-Diabetiker:innen die Blutzuckerkontrolle 
optimiert werden sollte, um einer DSPN vorzubeu-
gen bzw. die Progression einer bereits bestehen-
den DSPN zu verlangsamen [1]. Gute Evidenz dafür 
gibt es bisher aber nur bei Typ-1-Diabetiker:innen. 
In der DCCT-Studie wurde durch eine intensivierte 



medicinedoctors

www.doctors.today6

Insulintherapie das Auftreten einer DSPN um 69 % 
(p=0,006) nach fünf Jahren im Vergleich zur Kon­
trollgruppe reduziert [15]. Die Progression der DSPN 
konnte um 57 % gebremst werden. 

Bei Typ-2-Diabetiker:innen schützt eine intensi­
vierte Diabetestherapie nach bisherigen Studien 
weniger eindeutig vor einer Neuropathie, umso 
wichtiger scheint eine multifaktorielle Lebensstil­
intervention zu sein. In der Look AHEAD-Studie 
konnte eine mehrjährige Lebensstilintervention 
bei Typ-2-Diabetiker:innen mit einer Reduktion 
neuropathischer Symptome assoziiert werden [16]. 
In einer weiteren Studie bei Personen mit gestör­
ter Glukosetoleranz und Neuropathie konnte nach 
einjähriger Lebensstilintervention mittels Hautbi­
opsie eine Zunahme der Nervenfaserdichte nach­
gewiesen werden [17]. 

2. Pathogenetisch orientierte Pharmakotherapie
Ziel ist es, in die multifaktorielle Pathogenese der 
DSPN einzugreifen und pathogene Stoffwechsel­
wege, die durch Hyperglykämien aktiviert werden 
– wie die Bildung reaktiver Sauerstoffradikale und 
AGEs, die Überaktivität der Proteinkinase C, den 
Polyol- und Hexosamin-Stoffwechselweg –,  zu 
blockieren. Für die klinische Anwendung stehen 
in Deutschland das Antioxidans Alpha-Liponsäure 
(ALA) und das fettlösliche Benfotiamin, ein Vita­
min-B1-Prodrug, zur Verfügung. Beide Substanzen 
konnten in klinischen Studien Symptome der DSPN 

verbessern und haben auch in der Langzeitthera­
pie ein gutes Sicherheitsprofil. 

Benfotiamin, das circa 5-fach höher bioverfüg­
bar als herkömmliches Thiamin ist [21], kann den 
bei Diabetiker:innen häufigen Vitamin-B1-Mangel 
ausgleichen und so pathogene Stoffwechselwege 
hemmen. In einer sechs-wöchigen placebokon­
trollierten Studie bei 165 Patient:innen mit DSPN 
wurde mit hochdosiertem Benfotiamin (600 mg 
täglich) in der Per-Protokoll-Analyse der Neuro­
pathie-Symptomen-Score signifikant verringert. 
Die Effekte waren bei hochdosierter Therapie aus­
geprägter als bei einer niedrigeren Dosis (300 mg 
täglich) und nahmen mit zunehmender Studien­
dauer zu [22]. Ähnliche Ergebnisse wurden in einer 
weiteren placebokontrollierten Studie über drei 
Wochen bei insgesamt 40 Diabetiker:innen mit 
DSPN erzielt, die mit täglich 400 mg Benfotiamin 
behandelt wurden [23]. In einer weiteren Studie 
mit einer Behandlungszeit von bis zu zwölf Mo­
naten (600 mg/Tag über drei Monate, gefolgt von 
300 mg/Tag) wurde eine kontinuierliche Verringe­
rung neuropathischer Symptome beobachtet [24]. 

Mit ALA, intravenös oder oral verabreicht, können 
sowohl neurologische Symptome als auch Defizite 
verbessert werden. Für eine i.v. Therapie über drei 
Wochen wurde dies in einer Metaanalyse mit insge­
samt 1.258 Personen mit DSPN belegt [18], für die ora­
le Therapie (600 mg, 1.200 mg oder 1.800 mg/Tag) in 

Abb. 2: 
Therapie­
algorithmus

Klinische Diagnose einer DSPN (mit oder ohne neuropathische Symptome) 

	 Lebensstilmodifikation, Blutglukosekontrolle, Kontrolle von kardiovaskulären und anderen Risikofaktoren, sorgfältige Fußpflege 

	 Erfassung von Komorbiditäten; Potenzial für Arzneimittelinteraktionen 

	 Berücksichtigung relevanter anomaler Laborbefunde 
(z. B. Vitamin B

12
, Serumprotein-Elektrophorese, eGFR, TSH, Blutbild, Leberenzyme, Vitamin D, Magnesium)
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en Asymptomatische, milde bis moderate DSPN

- Alpha-Liponsäure

Schmerzhafte DSPN

Symptomatische Therapie neuro- 
pathischer Schmerzen (s. auch Abb. 3)
- Analgetische Pharmakotherapie
- Nichtpharmakologische Optionen

Symptomatische, nichtschmerzhafte DSPN 
(Parästhesien, Taubheitsgefühl, 

sensorische Störungen)

- Alpha-Liponsäure
- Benfotiamin +/-

Quelle: mod. nach [1]
DSPN=distal-sensomotorische Polyneuropathie, eGFR=geschätzte glomeruläre Filtrationsrate
TSH=Thyroid-stimulierendes Hormon

+ verbessert auch Defizite/Beeinträchtigungen/Symptome

Pathogenetisch orientierte Therapie+
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einer fünfwöchigen Studie [19]. In der Nathan-1-Stu-
die, mit einer Dauer von vier Jahren die längste Studie 
bei DSPN, wurde unter oraler Therapie mit 600 mg 
ALA/Tag im Vergleich zu Placebo eine signifikante 
Reduktion von Defiziten nachgewiesen [20].

Die pathogenetisch orientierte Pharmakothera-
pie, zusätzlich zu Lebensstilinterventionen und 
Optimierung der Blutzuckereinstellung, wird bei 
Patient:innen mit asymptomatischer DSPN, mit 
symptomatischer nichtschmerzhafter DSPN und 
bei schmerzhafter DSPN empfohlen und sollte bei 
Patient:innen mit ausgeprägten neuropathischen 
Schmerzen durch eine symptomatische Behand-
lung ergänzt werden (Abb. 2) [1, 3, 25]. 

3. Symptomatische Schmerzbehandlung 
In einzelnen Metaanalysen wurden Medikamen-
te zur Behandlung neuropathischer Schmerzen 
– Antidepressiva, Antikonvulsiva, Opioide, Cap-
saicin-Pflaster – zum Teil unterschiedlich bewer-
tet. Abhängig von der Intensität der Schmerzen 
und vom individuellen Risikoprofil der Patient:in 
sollte das am besten geeignete Medikament aus-
gewählt werden. Im Expertenkonsensus werden 
als Analgetika der ersten Wahl die Antikonvulsiva 
Gabapentin und Pregabalin und die Antidepressiva 
Duloxetin und Amitriptylin genannt (Abb. 3); als 
Medikamente der zweiten Wahl werden Tramadol 
und der dritten Wahl stärkere Opioide empfohlen 
[1]. Zusätzlich können topische Analgetika wie Cap-

saicin-Salbe oder -Pflaster (dritte Wahl) eingesetzt 
werden. Herkömmliche Analgetika wie NSAR sind 
für die Behandlung neuropathischer Schmerzen 
nicht geeignet.

Mit jeder Monotherapie wird laut klinischen Stu-
dien nur eine Ansprechrate von maximal 50 % er-
reicht. Deshalb ist häufig eine Kombination meh-
rerer Analgetika erforderlich, wobei sorgfältig auf 
das Risiko für Arzneimittelinteraktionen geach-
tet werden sollte. Eine ungenügende Wirksam-
keit der Schmerztherapie sollte erst nach zwei- 
bis vierwöchiger Behandlungsdauer in adäquater 
Dosis festgestellt werden [1]. Auch nichtpharma-
kologische Optionen, wie psychologische Unter-
stützung, Physiotherapie, transkutane, elektri-
sche Nervenstimulation und Akupunktur, sollten 
trotz der relativ geringen Evidenzlage in Betracht 
gezogen werden (Abb. 3), so die Empfehlung des 
Expertengremiums. 

Mangel ausgleichen

Gedacht werden sollte bei Diabetiker:innen au-
ßerdem an häufige Mangelerscheinungen wie Vi-
tamin-B12- oder Magnesiummangel, die ggf. aus-
geglichen werden sollten. Es gibt Hinweise da-
für, dass durch eine Vitamin-B12- bzw. Magnesi-
umsubstitution Symptome einer DSPN verringert 
werden können [1]. So zeigte sich in einer aktuel-
len placebokontrollierten klinischen Studie, dass 

Abb. 3: 
Algorithmus 
Schmerz­
therapie

Klinische Diagnose einer schmerzhaften DSPN 

Beurteilung von Kontraindikationen und Komorbiditäten 

Wenn nötig, bis zur maximalen verträglichen Dosis titrieren

Wenn nötig, bis zur maximalen verträglichen Dosis titrieren

Mono-Pharmakotherapie* 

Kombinationstherapie:

Gabapentinoide 
(Pregabalin / Gabapentin)

bei immer noch ungenügender Schmerzkontrolle: 
unter Berücksichtigung von Kontraindikationen und Komorbiditäten 

dritten Therapiebaustein hinzufügen

SNRI oder TCA oder Tramadol**

starke Opioide** Capsaicin 8 % Pflaster bei therapieresistenten Patient:innen:  

bei partieller bzw. unzureichender Schmerzlinderung: 
unter Berücksichtigung von Kontraindikationen 

und Komorbiditäten zweiten Therapiebaustein hinzufügen

bei fehlender Schmerzlinderung 
bzw. nicht tolerablen Nebenwirkungen: 

Wechsel auf eine andere Mono-Pharmakotherapie

Serotonin-Norepinephrin-
Wiederaufnahmehemmer 

(SNRI), bevorzugt Duloxetin

Gabapentinoide

Trizyklische Antidepressiva (TCA), 
bevorzugt Amitriptylin

bei nicht tolerablen Nebenwirkungen: 
Wechsel auf eine andere 

Kombinationstherapie

Gabapentinoide

Nichtpharmakologische 
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	 Nervenstimulation 	
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Quelle: mod. nach [1]
*pathogenetisch orientierte Therapiemaßnahmen können auch berücksichtigt werden
**möglichst nur kurzzeitige Anwendung
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bei Typ-2-Diabetes-Patient:innen mit DSPN und 
leicht erniedrigten Vitamin-B12-Spiegeln durch ei-
ne hochdosierte orale Vitamin-B12-Supplementa-
tion (1.000 g/d) die neurophysiologischen Parame-
ter und der Schmerz-Score gegenüber der Kontroll-
gruppe signifikant gebessert werden konnten [26]. 

Prävention eines diabetischen Fußsyndroms 

Patient:innen mit neurologischen Defiziten ha-
ben ein erhöhtes Risiko, ein diabetisches Fußsyn-
drom zu entwickeln. Zur Vorbeugung sollten die 
Patient:innen zu folgenden Maßnahmen angelei-
tet werden:
1.	Tägliche Inspektion der Füße.
2.	Tragen von komfortablen, nicht zu engen Schu-

hen. Bei Bedarf sind die Patient:innen mit Di-
abetesschutzschuhen mit Weichpolstersohle, 
ggf. mit orthopädischer Schuhzurichtung, zu 
versorgen.

3.	Regelmäßige Fußpflege unter Vermeidung von 
spitzen und scharfen Gegenständen.

4.	Zeitnahe Vorstellung, sobald Wunden entstehen. 

Bei allen Patient:innen mit diabetischer Neuropa-
thie sollten, abhängig von der individuellen Krank-
heitssituation, zumindest halbjährliche Verlaufs-
kontrollen erfolgen. Liegen zusätzlich eine pAVK 
und/oder Fußdeformitäten vor, werden alle drei 
Monate Kontrollen empfohlen [3]. Während der 
COVID-19-Pandemie gewinnen laut Expertenkon-
sensus auch telemedizinische Arzt-Patienten-Kon-
takte an Bedeutung, die z. B. für Verlaufskontrollen 
und die Beurteilung neuropathischer Beschwerden 
genutzt werden können [1].

Fazit

Eine diabetische Neuropathie ist bei Diabetiker:in-
nen häufig und besteht oft bereits im Frühstadium 
der Erkrankung. Zur Früherkennung ist ein regel-
mäßiges Screening erforderlich, das allerdings in 
der Praxis noch nicht konsequent umgesetzt wird. 
Um ein Fortschreiten der Nervenschäden zu ver-
hindern und die Symptomatik zu verringern, soll-
ten alle Möglichkeiten der Intervention genutzt 
werden. Dazu zählen Optimierung der Blutzucker-
einstellung, Anleitung zu einem gesunden Lebens-
stil, Blockade pathogener Stoffwechselwege mit 
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Benfotiamin und/oder Alpha-Liponsäure, Vita-
min-Substitution (z. B. Vitamin B12) und adäquate 
Therapie neuropathischer Schmerzen. Bei der Be-
handlung von Patient:innen mit diabetischer Neu-
ropathie besteht derzeit eine Unterversorgung.�  |

Weitere Infos zu Screening und Diagnostik mit Video-Tuto-
rials: https://t1p.de/DNP-Diagnose
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1. Welche Aussage in Bezug auf die Entwicklung einer 
diabetischen Neuropathie ist falsch?
a.	 Sie wird häufig bereits im Stadium eines Prädiabetes 

nachgewiesen.
b.	 Es handelt sich in der Regel um eine Spätkomplikation 

des Diabetes.
c.	 Sie kann zu jedem Zeitpunkt einer Diabeteserkrankung 

auftreten.
d.	 Sie wird häufig erst mit großer Verzögerung diagnosti-

ziert.
e.	 Die Betroffenen merken lange Zeit nichts davon.

2. Eine Reihe von Risikofaktoren können bei Diabetiker:innen 
zu einer Neuropathie beitragen. Was ist kein Risikofaktor?
a.	 Schlechte Blutzuckereinstellung
b.	 Lange Diabetesdauer
c.	 Schlafstörungen
d.	 Alkoholabusus
e.	 Arterielle Hypertonie

3. Eine diabetische Neuropathie ist eine Ausschlussdiagnose. 
Auf welche Faktoren muss bei der Diagnostik nicht geachtet 
werden?
a.	 Niereninsuffizienz
b.	 Neurotoxische Medikamente
c.	 Hypothyreose
d.	 Sonnenexposition
e.	 Vitamin-Mangel

4. Wann sollte bei Typ-2-Diabetiker:innen erstmals ein Neuro
pathie-Screening erfolgen?  
a.	 Zum Zeitpunkt der Diagnosestellung
b.	 Ein Jahr nach Diagnosestellung
c.	 Zwei Jahre nach Diagnosestellung
d.	 Drei Jahre nach Diagnosestellung
e.	 Fünf Jahre nach Diagnosestellung

5.	Was ist kein Standardtest für eine neurologische Unter
suchung bei Verdacht auf eine diabetische Neuropathie?
a.	 Prüfung des Vibrationsempfindens
b.	 Prüfung des Schmerzempfindens
c.	 Messung der Nervenleitgeschwindigkeit 
d.	 Prüfung des Kalt-/Warmempfindens
e.	 Beurteilung des Druck-/Berührungsempfindens

6.	Am häufigsten sind bei Diabetiker:innen distale sensomoto-
rische Polyneuropathien. Was ist kein typisches Symptom?
a.	 Abnahme des Kalt- /Warmempfindens
b.	 Karpaltunnelsyndrom
c.	 Kribbeln in den Füßen
d.	 Brennende Schmerzen
e.	 Taubheitsgefühl

7.	Welcher Wirkstoff steht für die pathogenetisch orientierte 
Therapie der DSPN zur Verfügung?
a.	 Capsaicin
b.	 Pregabalin
c.	 Duloxetin
d.	 Venlafaxin
e.	 Benfotiamin

8.	Wie hoch ist laut der Protect-Studie bei Personen mit nach-
gewiesener Neuropathie der Anteil der Personen, denen die 
Erkrankung nicht bekannt war?
a.	 Fast 70 %
b.	 Rund 40 %
c.	 20 – 30 %
d.	 10 – 20 %
e.	 5 – 10 %	

9.	Was sind laut Expertenkonsensus Medikamente der ersten 
Wahl zur Behandlung neuropathischer Schmerzen?
a.	 NSAR
b.	 Antikonvulsiva und Antidepressiva
c.	 Tramadol
d.	 Starke Opioide
e.	 Capsaicin-Pflaster

10. Wie hoch ist laut Studien maximal die Ansprechrate von 
Patient:innen mit schmerzhafter DSPN auf eine analgetische 
Monotherapie?
a.	 20 %
b.	 30 %
c.	 40 %
d.	 50 %
e.	 60 %

Fragen zur zertifizierten Fortbildung 

„Diabetische Neuropathie“



medicinedoctors

www.doctors.today 11

 PERSÖNLICHE DATEN

doctors|today: So sichern Sie sich Ihre Fortbildungs-Punkte  

Antwortbogen „Diabetische Neuropathie“  
(gültig bis 10.02.2023)

Hier angegebene personenbezogene Daten, 
insbesondere Name, Anschrift, E-Mail-Adres-
se, die allein zur Durchführung der CME-Fort-
bildung notwendig und erforderlich sind, 
werden auf Grundlage gesetzlicher Berech-
tigungen vom Kirchheim-Verlag erhoben 
und verarbeitet und zur Erfassung der Fort-
bildungspunkte an die Landesärztekammer 
Rheinland-Pfalz übermittelt.

□  Ich bin damit einverstanden, dass meine 
Daten gespeichert und der zuständigen Lan-
desärztekammer gemeldet werden und bei 

mindestens 70 % korrekt beantworteten Fra-
gen eine entsprechende Bestätigung an die 
angegebene Mail-Adresse gemailt wird. Ich 
versichere, alle Fragen ohne fremde Hilfe be-
antwortet zu haben. 

Einwilligung in die Datennutzung zur Informa-
tion über neue Verlagsangebote 
□ Ich willige ein, dass mir der Kirchheim-Ver-
lag per E-Mail-Newsletter Informationen und 
Angebote zu weiteren Verlagsprodukten (Bü-
cher, Zeitschriften, Medienangebote, Ver-
anstaltungen) zum Zwecke der Information 

übersendet. Diese Einwilligung wird bei un-
seren ausführenden Dienstleistern dokumen-
tiert (Cover Services GmbH bzw. Stuttgarter 
Verlagskontor SVK GmbH).

Sie können diese Einwilligung jederzeit mit 
Wirkung für die Zukunft abändern oder gänz-
lich widerrufen. Sie können den Widerruf 
entweder postalisch (Kirchheim-Verlag, Wil-
helm-Theodor-Römheld-Strasse 14, 55130 
Mainz) oder per E-Mail (info@kirchheim-ver-
lag.de) übermitteln.

Für jede Folge unserer zertifizierten Fortbildung 
werden nach den Fortbildungsrichtlinien der Lan-
desärztekammer Rheinland-Pfalz bis zu zwei Fort-
bildungspunkte vergeben, und zwar unter folgen-
den Voraussetzungen:
Mindestens 70 % der Fragen wurden korrekt be-
antwortet	 = ein Punkt
Alle zehn Fragen wurden richtig 
beantwortet	 = zwei Punkte

Auf unserem CME-Portal https://kirchheim- 
forum-cme.de/ können Sie u. a. auch diesen Bei-
trag bearbeiten und bekommen bei Erfolg Ihre 
Punkte sofort gutgeschrieben. Alternativ können 
Sie diesen Antwortbogen an folgende Nummer 
faxen: 06131 ‑ 9607040. Bei erfolgreicher Teilnah-

me erhalten Sie eine E-Mail mit einem Link zum 
Download des Zertifikats. Die Teilnahme an dieser 
CME-Fortbildung ist bis zu ein Jahr nach Erschei-
nen möglich (s.o.).

Für das Freiwillige Fortbildungszertifikat, das viele 
Ärztekammern anbieten, können 150 CME-Punk-
te in maximal drei Jahren erworben werden, u. a. 
durch eine strukturierte interaktive Fortbildung 
(also z. B. durch die in doctors|today angebotene 
CME-Fortbildung). 
Die seit dem 1.1.2004 geltende Pflichtfortbildung 
gemäß § 95d SGB V fordert 250 Punkte innerhalb 
von fünf Jahren.
Weitere Informationen erfragen Sie bitte bei Ihrer 
zuständigen Ärztekammer.
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