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1 Diagnose des Typ 2 Diabetes

Die Diagnose eines Diabetes mellitus Typ 2 (T2D) erfolgt anhand von:!

¢ Nuchtern-Glukose,

¢ Gelegenheitsglukose,

e oralem Glukosetoleranztest (OGTT)

e oder HbA1c

und wird durch Messung mehrfach erhéhter Blutglukosewerte an mindestens zwei verschiedenen
Tagen gestellt (Tabelle 1). Als normal gelten Niichtern-Glukose-Werte im vendsen Plasma von
< 100 mg/dl bzw. postprandiale Werte < 140 mg/dl. Bei klinischem Verdacht und
widersprichlichen Ergebnissen wird die Diagnose mittels OGTT gestellt.

Manifester Diabetes Erhohtes Diabetes-Risiko
mellitus (Pradiabetes)?

: . 2200 mg/dl (11,1 mmol/l)
Nicht-Nuchtern, an 2 Tagen®

Gelegenheits-
glukose ODER -

(,,Random-Glucose*,
+ klassische Symptome*

2100 mg/dl (5,6 mmol/l),

Nuchtern-Glukose 2 126 mg/dl (7,0 mmol/l) Al

(venoéses Plasma)® an 2 Tagen® < 126 mg/dI (7,0 mmol/l)
(Abnorme Nichternglukose,

.impaired fasting glucose®, IFG)

Glukose 2 140 mg/dl (7,8

mmol/l),
SUCEELE > 200 mg/dl (11,1 mmol/l) ABER
75.910GIh an 2 Tagen®
(venoses Plasma) < 200 mg/dl (11,1 mmol/l)
(Gestorte Glukosetoleranz,
.impaired glucose tolerance®, IGT)
2 5,7 % (39 mmol/mol),
2 6,5 % (48 mmol/mol)
an 2 Tagen® ABER

< 6,5 % (48 mmol/mol)?

Legende:

2 Ein erh6htes Diabetes-Risiko kann auch ohne Nachweis von Stérungen der Glykamie
bestehen und lasst sich mittels definierter Risiko-Tests erheben.

b Sind 2 unterschiedliche Tests positiv, ist die Diagnose Diabetes gegeben, so dass auf die
Testwiederholung verzichtet werden kann. Ergeben unterschiedliche Tests unterschiedliche
Ergebnisse, dann ist der Test mit erhdhtem Ergebnis zu wiederholen.

¢ Bei Vorliegen von Hyperglykdmie und klassischen Symptomen ist die Diagnose ohne
Testwiederholung gegeben, da z. B. bei Erstmanifestation des Typ 1 Diabetes das HbA1c
normal sein kann.

d  Eine Weiterflihnrende Diagnostik mittels Niichtern-Glukose oder OGTT ist erforderlich.

e Letzte Kalorienaufnahme erfolgt mindestens 8 Stunden vor Testung.

Tabelle 1: Standard-Diagnostik des Diabetes mellitus und des erhdhten Diabetes-Risikos
Quelle: Vgl. ODG Leitlinie 2023
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Voraussetzungen zur Glukosebestimmung:’

¢ AusschlieBlicher Einsatz qualitatsgesicherter MaBnahmen und Tests

e Vorzugsweise Bestimmung im vendsen Plasma (bevorzugt Zusatz von EDTA + Natrium-
Fluorid oder Lithium-Heparin). Serumproben nur, wenn ein Glykolysehemmestoff zugesetzt
wurde.

e Keine Verwendung von Blutglukosemessgeréten, die zur Selbstkontrolle verwendet
werden.

¢ Nduchtern (= 8 h ohne jede Kalorienaufnahme)

e Mogliche Verfélschung der Werte durch interkurrente Erkrankungen (z. B. Infektionen,
Dehydratation) oder Medikamenteneinnahme (z. B. Glukokortikoide)

Typische Symptome flr einen akuten klinischen Verdacht auf Diabetes mellitus:

e Leistungsabfall e rezidivierende Harnwegsinfekte
¢ unwillentliche Gewichtsabnahme e Polyurie, Polydipsie

e Mykosen e Depression

e gehaufte Infekte e gesteigertes Durstempfinden

e schlechte Wundheilung

1.1 Diagnose mittels HbA1c

Die Vorteile der Messung des HbA1c liegen in der héheren praanalytischen Stabilitat und
geringerer taglicher Varianz?. Nachteile sind die geringere Sensitivitdt und héhere Kosten. Von
besonderer Bedeutung ist die eingeschréankte Aussagekraft des HbA1c-Wertes unter folgenden
Umstanden, die den Einsatz des HbA1c zur Diagnose ausschlieBen sollten:

o Veranderungen des Hamoglobins (Hb): z. B. angeborene Hamoglobinopathien, Hb-
Modifikation bei Uramie (karbamyliertes Hb) oder Acetylsalicylsaure in hohen Dosen
(azetyliertes Hb)

e Veranderung der Erythrozyten-Lebensdauer: z. B. verlangsamter Turnover bei
Eisenmangel- und Vitamin-B12-Mangelan&dmien oder chronische Nierenerkrankung erhoht
das HbA1c; beschleunigter Umsatz bei hamolytischen Anamien oder chronischen
Lebererkrankungen senkt das HbA1c

e Hemmung der Glykierung: z. B. Dauertherapie mit Vitamin-C oder Vitamin-E

e Schwangerschaft: 2. und 3. Trimester

o Ethnizitat: z. B. h6here HbA1c-Werte bei Afroamerikanern und Stdasiaten als bei
nichthispanischen Wei3en.

1.2 Oraler Glukosetoleranztest (OGTT) nach WHO-Richtlinien

Indikationen: Risikogruppen (siehe 1.3 Screening), altere Menschen (aber nicht routinemanig),
gestorte Nlchternglukose, Schwangerschaft in der 24.—28. Schwangerschaftswoche

Durchfihrung des oralen Glukosetoleranztests:

o Vor Durchflihrung sollte drei Tage lang normal ohne diatetische Einschrankungen
gegessen werden. Empfohlen wird eine kohlenhydratreiche Erndhrung (= 150 g/Tag).

e Danach fur 10-16 Stunden Uber Nacht fasten, Wasser trinken ist erlaubt, Rauchen nicht.

e Durchfiihrung morgens bei kérperlicher Ruhe (im Sitzen oder Liegen)

¢ Die Blutzuckerbestimmung sollte vor (= Niichternblutzucker) und zwei Stunden nach
Einnahme von 75 g Glukose in 250-350 ml Wasser innerhalb von 5 Minuten erfolgen
(Kinder sollten 1,75 g Glukose pro kg Kérpergewicht trinken, maximal aber 75 g).
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Kontraindikation fiir oGTT:
e Dbekannter Diabetes e Status post Magen-Darm-Resektion/bariatrische Operation
¢ Resorptionsstérungen e akute interkurrente Erkrankungen

1.3 Screening

1. Ein Hyperglykdmie-Screening sollte bei Vorliegen folgender Risikofaktoren
durchgefiihrt werden:

e BMI 225 kg/m? e HDL-Cholesterin <35 mg/dl
(bei asiatischer Herkunft 23 kg/m?) und/oder
e Positive Familienanamnese bei Triglyzeride > 250 mg/dl
erstgradigen Verwandten e Polyzystisches Ovarsyndrom
o Ethnizitdt mit erhéhtem Diabetesrisiko (PCOS)
(asiatische, afrikanische, ¢ Hypogonadismus
lateinamerikanische Herkunft) o Korperliche Inaktivitat
e Vaskulare Erkrankungen e Acanthosis nigricans
o Arterielle Hypertonie (= 140/90 mmHg e MASLD*
oder antihypertensive Therapie) e Chronischer Tabakkonsum**
2. Bei bekanntem Pradiabetes sollte ein jahrliches Screening erfolgen
3. Bei Zustand nach GDM sollte zumindest alle 3 Jahre ein Screening erfolgen***
4. HIV-positive Personen
5. Bei allen anderen Personen — Screening ab einem Alter von 35 Jahren
6. Bei unauffilligen Screening-Resultaten sollte ein weiteres Screening alle 3
Jahre erfolgen. Engmaschigere Kontrollen sollten den Screening-Ergebnissen
und Risikofaktoren entsprechend geplant werden
* Umfasst einfache Fettleber (Steatosis hepatis oder Metabolic Dysfunction-associated Steatotic

Liver Disease, MASLD), nicht-alkoholische Steatohepatitis (NASH), ,kryptogene® Formen der
Leberfibrose, -zirrhose und des hepatozellularen Karzinoms3

> chronischer Tabakkonsum ist mit erh6htem T2D-Risiko assoziiert*
**  Spezielle Risikofaktoren und Screening fiir GDM (sieche ODG-Leitlinie: ,Gestationsdiabetes®)

Tabelle 2: Diabetesscreening-Kriterien bei asymptomatischen erwachsenen Personen
Quelle: Vgl. ODG-Leitlinie 2023, S. 11

2 Individuelle Zielvereinbarung & Lebensstilinterventionen

Die Vereinbarung von Therapiezielen zwischen dem Therapie Aktiv Arzt und dem Patienten bildet
ein Kernstick des Disease Management Programms. Die individuelle Situation des Patienten
spielt dabei ebenso eine Rolle, wie die Entscheidung des Patienten dieses Therapieziel
mitzutragen. Es gilt, die Risikoeinschatzung mit der Lebenssituation und -planung des Patienten
abzugleichen und danach gemeinsam Ziele zu formulieren. Neben der Vereinbarung von Zielen
und der weiteren Therapieplanung flr die Bereiche ,Blutzucker”, ,Blutdruck®, ,Lipide“ und der
diabetischen Begleit- und Folgeerkrankungen spielt ein gesunder Lebensstil eine wichtige Rolle,
damit Patienten mit T2D ihre Krankheit in den Griff bekommen.
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2.1 Diabetesschulung

Patienten mit T2D sind zu einem grof3en Teil selbst gefordert aktiv an der Therapie mitzuwirken.
Strukturierte Diabetesschulungen stellen hier ein wichtiges Instrument des Empowerments dar.
Patienten mit T2D sollten daher von ihrem behandelnden Therapie Aktiv Arzt zur Teilnahme an
einer strukturierten Diabetesschulung motiviert werden. Entsprechende Prasenz-Schulungen
(mit/ohne Insulintherapie) stehen in allen Bundeslandern kostenlos zur Verfligung. Zudem gibt es
eine Online-Diabetes-Schulung (ohne Insulintherapie).

Therapie Aktiv Online-Diabetesschulung (ohne Insulintherapie):

Kursaufbau: Erklarvideos zu T2D
e 3 Online-Gruppentreffen a 90 Minuten stehen auf der
o Waéchentliche Informations-E-Mails und Schulungsunterlagen Website von Therapie

Aktiv zur Verfigung,
die das erworbene
Wissen aus der

e Dauer: 8 Wochen
e Schulungszertifikat nach Abschluss

Voraussetzungen fir die Teilnahme Schulung festigen,
e E-Mail-Zugang vertiefen und
o Stabile Internetverbindung wiederholen sollen.

e PC (mit Mikrofon/Headset und Kamera), Tablet oder Laptop

Informationen unter: www.therapie-aktiv.at/online-kurs & www.therapie-aktiv.at/erklaervideos

2.2 Adipositas

Adipositas spielt bei der Entstehung vieler Krankheiten eine Rolle und ist auf Basis einer
entsprechenden Genetik wohl der groBte Risikofaktor fur die Entwicklung des T2D. Adipositas
tragt daher zum enormen Anstieg der Zahl der an T2D Erkrankten wesentlich bei. Diabetes und
Adipositas zusammen erhéhen das Mortalitatsrisiko auf das 7 Fache °.

Der BMI wird zwar als Mal® verwendet, um das Gewicht in die Kategorien ,Untergewicht®,
,Normalgewicht*, ,Ubergewicht‘ und ,Adipositas“ einzuteilen (Tabelle 3), dennoch kann der BMI
mit einem sehr unterschiedlichen Kdérperfettanteil einhergehen. Zwar liegt bei einem adipésen
BMI (von mehr als 30 kg/m?) nahezu immer ein hoher Fettanteil vor, aber auch ein Drittel der
Personen mit einem BMI der im Normalgewichtsbereich liegt, kann einen hohen Fettanteil
aufweisen®. Dies tritt dann auf, wenn Muskelmasse und Muskelkraft abnehmen und sich dadurch
das Verhaltnis zum Fettanteil verschlechtert’8°. Daher stellt die Messung des Bauchumfanges
eine weitere wichtige Messgrolke dar, die selbst bei einem ,normalen BMI“ Hinweise auf ein
etwaiges Risiko fur Atherosklerose und eine frihzeitige Mortalitat geben kann.

BMI (kg/m?) \ Koérpergewicht Grenzwerte des Bauchumfangs

<185 Untergewicht Manner >102 cm
18,5-24,9 Normalgewicht Frauen >88cm
25,0-29,9 Ubergewicht Tabelle 4: Grenzwerte des
30,0-34,9 Adipositas Grad | Bauchumfangs'
35,0-39,9 Adipositas Grad Il
240 Adipositas Grad lll

Tabelle 3: BMI-Einteilung und Klassifizierung des
Kérpergewichts®



http://www.therapie-aktiv.at/online-kurs
http://www.therapie-aktiv.at/erklaervideos
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2.3 Gewichtsmanagement

Ein erfolgreiches Gewichtsmanagement, mit dem Ziel Muskelmasse auf- und Korperfett
abzubauen benétigt zum einen die Komponente Erndhrung und zum anderen die Komponente
Bewegung. Bei einem sehr unginstigen Verhaltnis zwischen Muskelmasse und Kérperfettmasse
(Sarkopenie) sollte ein Muskelaufbau angestrebt werden. Dabei ist eine eiweiBreiche Erndhrung
und Krafttraining zu kombinieren.'? Bei der Erndhrung wird eine energiereduzierte Diat
empfohlen, die fettreduziert, aber auch kohlenhydratreduziert sein kann und am besten einem
mediterranen Ernahrungsmuster entspricht, um das Korpergewicht zu verringern. 131415

2.4 Bewegung

RegelmaBige Bewegung flhrt zur Verbesserung der kdrperlichen Leistungsfahigkeit und ist far
alle Menschen gesundheitswirksam. Patienten mit T2D profitieren im Besonderen von
Bewegung als Erganzung zur herkémmlichen Therapie, denn durch Ausdauer- und
Krafttraining lasst sich die Insulinresistenz positiv beeinflussen'6:17:18:19.2021.22

Bewegungsempfehlungen der Amerikanischen Diabetesgesellschaft (ADA) flr Personen mit
erhdhtem Diabetesrisiko, Pradiabetes oder manifestem T2D:

o regelmaBige moderate korperliche Aktivitat (30 min/Tag, bzw. 150 min/Woche):?3
Moderat bedeutet, dass wahrend der Bewegung noch gesprochen werden kann. Singen
ist nicht mehr maoglich. 2* Die Bewegung soll an 3—7 Tagen pro Woche stattfinden, wobei
dazwischen nicht mehr als zwei Tage ohne kdrperliche Aktivitat vergehen sollten.

o Zusatzlich sollte 3 x/Woche Krafttraining aller groBen Muskelgruppen durchgefihrt
werden (bis zu 3 Satze mit 8—10 Wiederholungen). Das jeweilige Gewicht ist so zu
wahlen, dass bis zur Erschépfung 8—10 Wiederholungen méglich sind.?®

Jede Bewegung ist besser als keine Bewegung, weil der Wechsel vom Zustand ,koérperlich
inaktiv‘ zum Zustand ,geringfiigig korperlich aktiv* ein wichtiger erster Schritt ist.26 Beispielsweise:

e Radfahren oder Training am Ergometer o Treppensteigen statt Lift
¢ Nordic Walking, Wandern, Spazieren gehen e Schwimmen, Wassergymnastik
e Gartenarbeit o Ubungen mit einem Theraband

Wichtig ist, dass die Zielvereinbarung mit dem Patienten méglichst genau besprochen wird. Art,
Dauer, Intensitat und der Umfang der Bewegung sollten genau festgelegt, dokumentiert und
regelmanig motivierend zwischen dem Arzt und Patienten besprochen werden.

Berlcksichtigung von Komorbiditaten:

Wahrend es nur voribergehende Indikationen, wie akute Erkrankungen (z. B. fieberhafte Infekte)

gibt, die bei Patienten mit T2D gegen korperliche Aktivitdt sprechen, missen allerdings

Folgeerkrankungen beachtet werden?”?8. Dazu gehoéren:®

o Proliferative Retinopathie (cave: Blutdruckspitzen: Kraftausdauer- statt Hypertrophie-
training; moderates statt intensives Ausdauertraining)

¢ Periphere Diabetische Neuropathie (cave: Druckstellen und Charcotfrakturen), autonome
Neuropathie

¢ Klinisch symptomatische koronare Herzerkrankung/Herzinsuffizienz (Ergometrie,
Herzfrequenzgesteuertes Training)

o Moglichkeit der Hypoglykamie: bei Therapie mit Insulinsekretagoga und/oder Insulin
muss der Patient Uber die Méglichkeit einer durch Bewegung ausgelésten Unterzuckerung
aufgeklart und die entsprechenden GegenmafBnahmen besprochen werde.
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Bei Patienten mit T2D ohne koronare Herzkrankheit werden keine routinemaBigen
Belastungsuntersuchungen empfohlen. Bewegung mit leichter oder mittlerer Intensitat kann bei
asymptomatischen Patienten mit normalem Ruhe-EKG und ohne bekannter kardiovaskularer
Begleiterkrankung auch ohne vorherige Belastungsuntersuchung umgesetzt werden.

2.5 Ernahrung

Erndhrungstherapeutische MaBnahmen kénnen helfen, den Glukose- und Fettstoffwechsel, die
Normalisierung des Korpergewichts und die Pravention bzw. Verzégerung von diabetes-
assoziierten Komplikationen positiv zu beeinflussen.3°

Kohlenhydrate und Ballaststoffe:

o Patienten mit T2D kénnen zwischen 45 und 55 % der aufgenommenen Gesamtenergie
in Form von Kohlenhydraten aufnehmen.'

o Nahrstoffreiche Kohlenhydratquellen, die ballaststoffreich und méglichst wenig verarbeitet
sind, sollten bevorzugt werden. Empfohlen wird eine tégliche Ballaststoffaufnahme von
zumindest 30 g/Tag. Das kann durch Vollkorngetreide, Hiilsenfriichte, Niisse, Samen,
Gemiuse und kleinen Mengen Obst erreicht werden.

e WeiBmehlprodukte sind zu vermeiden, Vollkorngetreideprodukte werden empfohlen.3233

e Bei der Auswahl von kohlenhydratreichen Lebensmitteln ist der Glykamische Index (Gl)
bzw. die glykdmische Last (GL) zu beachten. Das bedeutet in der Praxis beispielsweise die
Verwendung von ballaststoffreichen Kohlenhydrattragern, die Kombination von stufBen
Obstsorten mit Milchprodukten und die Vermeidung von Fruchtzubereitungen wie
Fruchtsaften und Smoothies (auch ungesiBt). Ebenso sollten Getranke, die mit Zucker
versetzt sind, vermieden werden.2

Zucker:34

Ein vollstdndiger Verzicht auf Zucker wird heute nicht mehr gefordert. Zucker kann bei

befriedigender Blutglukoseeinstellung in Form von Mono- und Disacchariden (max. 50 g/Tag)

aufgenommen werden. Die Zuckeraufnahme sollte 10 % der Gesamtenergie nicht

Uberschreiten. Das bedeutet fiir die Praxis:'

e Zucker nur in ,verpackter* Form — z. B. in einer Rippe Schokolade, einer Kugel Eis, einem
kleinen Stlick Mehlspeise und bevorzugt im Anschluss an eine Mahlzeit;

e Zucker in Getranken bzw. in purer Form wie z. B. Zuckerl oder Gummibarchen sollte
gemieden werden. Zu beachten ist, dass nicht nur StBigkeiten Zucker enthalten, sondern
auch diverse Lebensmittel wie z. B. Fruchtjoghurt oder Musli.

SuBstoffe:

Das Erreichen einer negativen Energiebilanz kann durch die Verwendung von Sistoffen positiv
beeinflusst werden.2> Nach aktuellem Stand der Wissenschaft sind StiBstoffe unbedenklich, wenn
die Aufnahmemenge die erlaubte Tagesdosis (ADI — Acceptable Daily Intake) nicht Gbersteigt.*
Unklar ist, ob es einen negativen Einfluss auf das Mikrobiom und die Glukosetoleranz gibt®.

Nahrungsfette und Fettsduren:
Die Gesamtenergie, die taglich aufgenommen wird, sollte aus maximal 35 % Fetten bestehen.
Hier gilt ,Qualitdt vor Quantitat®, wobei zwischen gesattigten Fettsduren, Transfettsduren und
einfach (MUFA) sowie mehrfach ungeséttigten (PUFA) Fettsauren zu unterscheiden ist: %
e Pro Tag max. 10 % in Form von gesittigten Fettsduren. Das bedeutet in der Praxis':

o Verwendung von mageren Milchprodukten, fettarmen Kase, mageren Wurstwaren, ...
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o als Streichfett kleine Mengen Butter (ca. 5 g bzw. 1 TL/Tag) oder hochwertige
pflanzliche Margarine
¢ Pro Tag max. 10 % mehrfach ungesittigte Fettsauren (PUFA):
o Verwendung hochwertiger Ole (z. B. Rapsél, Olivendl, Walnussél, Kerndl... anstatt
Schmalz und Butter)®
e Die Aufnahme von 2 5 g Transfettsauren pro Tag erhoht das kardiovaskulare Risiko
um 25 %?3¢. Zu vermeiden sind:%
o Hocherhitzte Backwaren wie Croissant und Plundergeback, Fast Food, Pommes

Protein:

Bei Patienten unter 65 Jahren, bei denen keine Hinweise flr eine diabetische Nierenerkrankung
bestehen, kann die Gesamtenergieaufnahme pro Tag aus 10 bis 20 % Protein bestehen. Das
heiBt, 0,8-1,3 g/kg/Kérpergewicht. Alteren und geriatrischen Patienten wird eine hdhere
EiweiBzufuhr von 1 g/kg/KG empfohlen, um eine Mangelernahrung zu vermeiden3'-37:38,

Mikronahrstoffe (Vitamine und Spurenelemente)

Patienten mit T2D sollten die gleichen Mengen an Mikrondhrstoffen aufnehmen wie gesunde
Menschen. Lebensmittel mit einem hohen Anteil an Vitaminen und Spurenelementen sind daher
zu bevorzugen.® Eine standige Supplementierung von Mikronahrstoffen in Dosierungen Uber der
empfohlenen Tagesmaximaldosis ist besonders bei Fehlen von klinischen bzw. laborchemischen
Mangelzustanden abzulehnen.

Pflanzliche Nahrungsergdnzungen®°

Die Nachfrage nach komplementaren und alternativmedizinischen Produkten — beispielsweise
Zimt — ist bei vielen Patienten grof3, jedoch ist die Studienlage nicht ausreichend, um konkrete
Empfehlungen auszusprechen. Griinde daflr sind der stark schwankende Gehalt von Wirkstoffen
und unterschiedlichste Zusammensetzungen je nach Klima und Herkunft des Produkts®®.

2.6 Alkohol

Alkoholkonsum wird als einer der
wesentlichen Risikofaktoren fir die

globale Krankheitslast und als Ursache Frauen: maximal 10 g Alkohol
fir den Verlust an Gesundheit Manner: maximal 20 g Alkehol

gesehen.* Prinzipiell ist der Konsum von Alkoholmengen in Getrénken:
Alkohol fir Patienten mit T2D gleich zu

sehen, wie fir gesunde Menschen. 1/8 | Wein: 11 g Alkohol

Dabei ist auf einen maBigen Konsum zu 0,11Sekt: 8,8 g Alkohol
achten: 41 0,3 | Bier: 11,5 g Alkohol

Tabelle 5: Alkoholmengen

Alkoholmengen pro Tag:

Far Menschen mit Diabetes geeignet sind trockener Wein und trockener Sekt. Zu vermeiden sind
stiBe alkoholische Getranke, wie z.B. Likdr, stiBer Wein oder sliBer Sekt. Die Entscheidung, ob
einem Patienten mit T2D Alkohol empfohlen werden kann, ist immer individuell zu treffen?.

2.7 Rauchen

Therapie Aktiv Arzte sollten im Rahmen der Therapie Aktiv-Zielvereinbarung in regelmaBigen
Abstéanden das Thema Rauchen und Rauchstopp ansprechen. Werden Raucher bei ihrem
Arztbesuch nicht auf ihr Rauchverhalten angesprochen, wird dies als Akzeptanz und Billigung
ihres Verhaltens interpretiert. Bereits Minimalinterventionen sind wirksam, um bei einem Raucher
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eine Verhaltensénderung zu erwirken. Fur eine arztliche Kurzberatung wird daher die Anwendung
des ,,ABC-Modells* (McRobbie et al, 2008)** empfohlen:

Ask Abfragen des Rauchstatus, Dokumentation

Individuelle und motivierende Empfehlung zum

Brief advice oder intervention
Rauchstopp

qualifizierte Unterstitzung bei Aufhérwunsch,

(o8 Cessation support ) . : "
PP Weiterleitung an ein anerkanntes Entwéhnungsangebot

Hilfestellungen, die Patienten helfen rauchfrei zu werden sind beispielsweise:

e Osterreichweites ,Rauchfrei-Telefon*: 0800 810 013

e ,Rauchfrei per Mausklick unter www.endlich-aufatmen.at

e Auflistung aller ambulanten und stationaren Angebote: unter http://rauchfrei.at

2.8 Stress

Rund 18-45 % aller Patienten mit T2D sind von diabetesspezifischem Stress (Diabetes-Distress)
betroffen. Dieser tritt aufgrund von Uberforderung im Selbstmanagement der Erkrankung auf.**
Diabetes-Distress wirkt sich negativ auf den HbA1c-Wert, die Selbsteffektivitat, die
Lebensqualitédt und die Therapieadhdrenz aus und sollte daher frihzeitig diagnostiziert und
behandelt werden. Eine der wichtigsten MalBnahmen stellt hierbei die Diabetesschulung dar, in
der nicht nur kdrperliche, sondern auch psychische und soziale Themen behandelt werden.

3 Blutzuckersenkende Therapie

3.1 Blutzucker: Ziele
Das HbA1. stellt die primare Richtgr6Be der Stoffwechselkontrolle dar:

Patientencharakteristika HbA1.-Zielwerte

Patienten mit kurzer Diabetesdauer und langer Lebenserwartung, sofern <6,5 %
das ohne relevante Nebenwirkungen der Therapie erreicht werden kann: (48 mmol/mol)
Kann das Therapieziel von unter 6,5 % nicht komplikationslos und ohne

groBBe Gefahr fur Hypoglykdmien erreicht werden, so gilt generell fir die <7%
meisten Patienten flr einen ausreichenden mikrovaskularen, (53 mmol/mol)

makrovaskularen und zellularen Schutz:

bis zu 8,0 %
ausreichend
(64 mmol/mol)

Bei Patienten mit mehreren schweren Hypoglykédmien und/oder
eingeschrankter Lebenserwartung sowie multiplen Spatkomplikationen:

Tabelle 6: HbA1c-Zielwerte der blutzuckersenkenden Therapie
Quelle: ODG-Leitlinie 2023

Sekundire RichtgroBen neben dem HbA1. sind:
NUchternglukose < 130 mg/dl (ideal < 110 mg/dI)

Postprandiale Glucose (2 h nach einer Mahlzeit) max. 180 mg/dl

Tabelle 7: Sekundére Richtgr6Ben neben dem HbA1c
Quelle: ODG-Leitlinie 2023
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3.2 Medikamentdse und Lebensstil-Therapie

Wahrend LebensstiimaBnahmen die Eckpfeiler jeder Diabetestherapie darstellen, bendtigen im
Verlauf die meisten Patienten mit T2D eine medikamentdse Therapie.

Lebensstil-Empfehlungen:

e zur Teilnahme an einer strukturierten Diabetesschulung

o flr eine gesunde Erndhrung

e fiir eine Gewichtsreduktion bei Ubergewicht bzw. Adipositas

e zu regelméaBiger moderater kdrperliche Aktivitat (30 Min./Tag oder 150 Min./Woche)
e Motivierende Beratung flr ein rauchfreies Leben

Medikation:

Mittel der ersten Wahl bei Patienten ohne Komorbiditat ist Metformin (in der griinen Box im
EKO). Bei einer Kontraindikation oder einer Unvertraglichkeit gegeniber Metformin muss jedoch
angepasst an die individuellen Erfordernisse des Patienten ein alternatives Medikament
verordnet werden.

Bei Patienten mit kardiorenalen Komorbiditaten sind neben Metformin SGLT-2-Hemmer
und/oder GLP1-Analoga die Mittel der ersten Wahl.

Sollte bei einer Monotherapie mit einem Medikament der Zielwert nicht erreicht werden, muss
eine Therapiemodifikation durchgefihrt werden.

GroBe randomisiert kontrollierte Studien konnten substanzspezifische kardiovaskulare Effekte
bei SGLT-2-Hemmern (Empagliflozin, Dapagliflozin und Canagliflozin) wie auch bei GLP-1-
Analoga (Liraglutid, Semaglutid und Dulaglutid) nachweisen.

Basierend auf den Daten der SGLT-2-Hemmer bezuglich Herzinsuffizienz (HFpEF und HFrEF)
und chronische Nierenerkrankung mussen diese Diagnosen bei der weiteren
Therapieentscheidung unabhangig vom HbA1c beriicksichtigt werden.

Im Vergleich zu den ODG-Leitlinien von 2019 wird aufgrund der neuen Studiendaten neben der
etablierten kardiovaskularen Erkrankung auch das hohe Risiko fiir eine atherosklerotische
kardiovaskuldre Erkrankung als Indikation flr eine Therapie mit GLP-1-Rezeptorantagonisten
oder SGLT-2-Hemmer mit nachgewiesenem kardiovaskularen Benefit angesehen. Diese
Therapien sollten unabh&ngig vom HbA1c initiiert werden.

Ein hohes Risiko fir eine atherosklerotisch-kardiovaskulare Erkrankung liegt vor bei einem Alter
von = 55 Jahre und eines der folgenden Kriterien:

e Linksventrikulare Hypertrophie

e > 50 % Stenose der Koronarien, Carotiden oder Beinarterien

¢ eGFR < 60 ml/min/1,73m2 KOF

e Albuminurie

11
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3.2.1 Blutzucker-Therapie: KEINE bekannte kardiovaskulare Erkrankung,
Herzinsuffizienz oder chronische Nierenerkrankung

DIAGNOSE T2D

KEINE bekannte kardiovaskulare Erkrankung, Hl oder CKD

Lebensstil-
modifikation

Schulung

Erndhrung

Gewichts-
management

Bewegung

Nach Ausschopfen der nicht-medikamentdsen Basistherapie

Metformin

bei Kontraindikation oder Unvertrdglichkeit
andere Medikation, angepasst an
individuelle Erfordernisse und unter
Beriicksichtigung der substanzspezifischen
Vor-/Nachteile und Kontraindikationen

JA

HbAlc

nach 3—6 Monaten

erreicht?

NEIN

y

Kombination mit 2.

Medikation

unter Berticksichtigung der
substanzspezifischen Vor-/Nachteile und
Kontraindikationen

Kombination mit 3.

Medikation

unter Berticksichtigung der
substanzspezifischen Vor-/Nachteile und
Kontraindikationen

JA

nach 3—-6 Monaten

Uberweisung zum Facharzt
oder in ein Diabeteszentrum erwigen

Bei Neudiagnose friihzeitig mit Kombinationstherapie beginnen. Transfer ins Krankenhaus oder zum
Sperialisten bei symptomatischer Hyperglykdmie/metabolischer Dekompensation

Abbildung 1: BZ-Therapie OHNE kardiovaskulare Erkrankung, HI oder CKD
Legende: |griine Box im EKO

12
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3.2.2 Blutzucker-Therapie: MIT nachgewiesener atherosklerotischer
kardiovaskularer Erkrankung oder einem hohen Risiko fiir eine
atherosklerotisch-kardiovaskulare Erkrankung

DIAGNOSE T2D UND
anamnestisch bekannte kardiovaskulare Erkrankung ODER
hohes Risiko fiir atherosklerotische kardiovaskuldre Erkrankung

Alter =55 * linksventrikuldre Hypertrophie

Jahre & eines  * >50 % Stenose der Koronarien, Karotiden oder Beinarterien
der folgenden ¢ eGFR < 60 ml/min/1,73 m?KOF

Kriterien: « Albuminurie

Basistherapie _l:ei.Kor?tra-_
Lebensstil- + indikation eine
A andere Medikation
modifikation Metformin
— +
Sofort in :_rgar_lzung _zur Bam:[:ed_lkatlon Medikament mit
schul Kombination mit 2. Medikation kardiovaskulirer
chulung - )
SGLT2-H *4 oder GLP1-A® sicherheit
A HbA1,
Erndhrung nach 3—6 Monaten
erreicht?
NEIN
Gewichts- Kombination mit 3. Medikation
management
Pioglitazon DPPA4-H falls kein GLP1-A | Medikament mit
_ dokumentierter
) : kardiovaskularer
Basalinsulin SGLT2-H oder GLP1-A Sicherheit
Sulfonylharnstoff
Bewegung
nach 3—-6 Monaten
Uberweisung zum Facharzt oder Diabeteszentrum erwigen
Bei Neudiagnose frithzeitig mit Kombinationstherapie beginnen. Transfer ins Krankenhaus oder zum
Spezialisten bei symptomatischer Hyperglykédmie/metabolischer Dekompensation

Abbildung 2: BZ-Therapie MIT atherosklerotisch-kardiovaskularer Erkrankung oder einem hohen Risiko
dafur

Legende:

. . griine + gelbe hellgelb: RE2, laut EKO dunkelgelb: RE1, laut
gl (B [ENO Box im EKO als Zweitlinientherapie EKO als Drittlinientherapie

@ entsprechend der Darstellung in Tabelle ,Bewertung oraler Antidiabetika und von Insulin®
¢ laut Zulassung der Medikation
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3.2.3 Blutzucker-Therapie mit Herzinsuffizienz

DIAGNOSE T2D &
Herzinsuffizienz (HFpEF, HFmrEF, HFrEF)

Lebensstil- Basistherapie bei Kontraindikation
modifikation : eine andere
Metformin Medikation
— =F
Kombination mit 2. Medikation mit nachgewiesenem
Benefit in diesem
SGLT2-H Kollektiv ® ¢
Schulung
JA HbA1,
nach 3—6 Monaten
Ermnahrung erreicht?
Gewichts-
Kombination mit 3. Medikation
management Medikament mit
Pioglitazon DPP4-H falls kein GLP1-A | Cokumentierter
kardiovaskul3rer
> Sicherheit
Basalinsulin SGLT2-H oder GLP1-A
Bewegung Sulfonylharnstoff
Uberweisung zum Facharzt oder
Diabeteszentrum erwiégen
Bei Neudiagnose frithzeitig mit Kombinationstherapie beginnen. Transfer ins Krankenhaus oder zum
Spezialisten bei symptomatischer Hyperglykamie/metabolischer Dekompensation

Abbildung 3: BZ-Therapie mit Herzinsuffizienz
Legende:

. ) grine + gelbe hellgelb: RE2, laut EKO dunkelgelb: RE1, laut
gl B [ENO Box im EKO als Zweitlinientherapie EKO als Drittlinientherapie

b entsprechend der Darstellung in Tabelle ,Endpunktstudien bei Patienten mit HI* in der Langfassung des
Arzthandbuches

d It. Zulassung der Medikation
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3.2.4 Blutzuckersenkende Therapie bei einer chronischen Nierenerkrankung

Diagnose T2D &
Chronische Nierenerkrankung

+ Basistherapie

Lebensstil- b_ei Kon;tjraindikation
eel o as eine andere
modifikation Metformin e

+

Kombination mit 2. Medikation

_ nicht mdoglich
SGLT2-H . GLP-1Analogon
Schulung . : i
mit nachgewiesenem mit kardiovaskulirem
Benefitin diesem Kollektiv ¢ Benefit @
Erndhrung A HbA1,
nach 3-6 Monate
erreicht?
. NEIN
Gewichts- ¢
management
Kombination mit 3. Medikation
Medikament mit
Pioglitazon DPP4-H falls kein GLP1-A dOku.ment'er.Fer
> kardiovaskularer
Basalinsulin SGLT2-H || oder GLP1-A | cherheit
Bewegung Sulfonylharnstoff

Uberweisung zum Facharzt oder
Diabeteszentrum erwagen

Bei Neudiagnose frithzeitig mit Kombinationstherapie beginnen. Transfer ins Krankenhaus oder
zum Spezialisten bei symptomatischer Hyperglykdmie/metabolischer Dekompensation

Abbildung 4: BZ-Therapie bei einer chronischen Nierenerkrankung

. . grine + gelbe hellgelb: RE2, laut EKO dunkelgelb: RE1, laut
BTG X I (N0 Box im EKO als Zweitlinientherapie EKO als Drittlinientherapie

b entsprechend der Darstellung in Tabelle ,Endpunktstudien bei Patienten mit chronischer Nierenerkrankung
in der Langfassung des Arzthandbuches;

d It. Zulassung der Medikation
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3.2.5 Antidiabetika im Uberblick

HbA1-
Senkung

(%)

Hypo-
glykamie

Vorteile

Gewichtsneutralitat,

Kontraindikationen (KI),

Metformin 1-2 % nein Reduktion makrovaskularer gastrointestinale (Gl)
Ereignisse Nebenwirkungen
Empagliflozin, Canagliflozin CrEiiEle Infekte,"
o sehr selten Ausléser
e} DTS OPIT normoglykédmischer
SGLT2- . reduzieren kardiovaskulare g y : :
0,5-1 % nein . " Ketoazidosen, Hinweise
Hemmer Ereignisse, positive Daten )
. auf erhbhtes
Sl o Sl AuasE Ol Amputationsrisiko (fiir
HFrEF, Gewichtsreduktion P .
Canagliflozin)
Gewichtsreduktion,
GLP1- . . "
. Reduktion kardiovaskularer Nausea,
Rezeptor- 1-2 % nein . . . o
agonisten Ereignisse unter Liraglutid,  subkutane Injektion
g Dulaglutid und Semaglutid
GLP-1-GIP- 5039 nein Ausgepragte Nausea,
Agonisten > Gewichtsreduktion subkutane Injektion
o . Reduktion kardiovaskularer Ge\.mchtszgnahme,
Pioglitazon 1-2 % nein - periphere Odeme,
Ereignisse )
Frakturen bei Frauen
DPP4- 0,5-1 % nein Gewichtsneutral Moderate Wirksamkeit
Hemmer
Sulfonyl- Lol
y 1-2 % ja Rasche Blutzuckersenkung Gewichtszunahme,
harnstoffe .
Hypoglykamien
. Dreimal tagliche
Glinide 1-2% ia Uieto2EREiE (PRSRRICIES | 5o e e
BZ-Kontrolle .
Gewichtszunahme
. : Kgme Dosisobergrenze, Gewichtszunahme,
Insulin 2% ja viele Arten, .
Hypoglykamie

flexible Regelungen

Tabelle 8: Bewertung von Antidiabetika inklusive Insulin
Quelle: ODG-Leitlinie 2023

3.2.6 Injektionstherapie (GLP-1-Rezeptor Agonisten und Insulin)

Eine Indikation zur Therapie mit GLP-1-Rezeptor Agonisten oder Insulin besteht, wenn durch
diatetische MaBnahmen und orale Antidiabetika das individuelle Therapieziel nicht erreicht wird.
Falls méglich, wird vorrangig eine GLP1-RA Therapie empfohlen.*4¢
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Nicht-Erreichen der glykamischen Zielwerte unter Therapie mit

Bereits
Therapie mit GLP1-RA od. GLP1-RA nicht méglich
od. Insulin bevorzugt*?

MNach Maglichkeit vor
Insulin

GLP1-RA

HbA1_ erreicht?

oralen Antidiabetika und Optimierung der Lebensstilintervention

*INSULIN BEVORZUGT BEI:

* HbAlc>10%

+  klinische Symptome der
Hyperglykdmie

*  Typ 1 Diabetes nicht sicher
ausgeschlossen

» Therapieerweiterung mit Basalinsulin

Langwirksames Insulinanalogon od. abendliches NPH-Insulin

START: 10 E/Tag ODER 0.1- 0.2 E/kg KG/Tag

TITRATION:

*  Entsprechend Niichternblutzuckerzielwert

+ Titration: Steigerung im 2 E jeden 3. Tag, Hypoglykamierisiko beachten
*  BeiHypoglykdmie: Dosisreduktion um 10-20 %

CAVE: Uberdosierung Basalinsulin (Dosis iiber 0.5 E/kg KG/Tag, hohe
Glukosevariabilitdt, Hypoglykdamie)

Bei abendlichem Basalinsulin:

Steigerung auf 2x tagl. Gabe

START

+  Gesamtdosis =80 % der
abendlichen Dosis

»  2/3 am Margen

* 1/3 am Abend

TITRATION:
*  Entsprechend individueller
Situation

l NEIN l

Therapieerweiterung

mit prandialem Insulin

{ chenn | START:

Mach Moglichkeit TITRATION:
vor Insulin .

wochentliche Erhéhung um1-2 E oder 10-15 %
*  Bei Hypoglykdmien Dosisreduktion um 10-20 %

+ 4 E oder 10 % der Basalinsulindosis vor der groten Hauptmahlzeit
* Beieinem HbAlc < 8 % ev. Reduktion von Basalinsulin um 4 E bzw. um 10 % der Dosis

HbA1,
erreicht?

v NEIN v

Therapieerweiterung Konventionelle Insulintherapie

Mischinsuline

mit prandialem
InSuhn START:
+  Basalinsulin Dosis 80 % der bisherigen Dosis

*  2/3 am Morgen, 1/3 Abends

Schrittweise auf 2 bis 3
Injektionen

TITRATION:
+ Entsprechend individueller Situation

Dosierung beriicksichtigt Basalinsulin und kurzwirksames Insulin

* 4 E des kurzwirksamen Insulins bzw. 10 % der reduzierten Basalinsulin-Dosis

HbA1,
erreicht?

Basis-Bolus-Insulinregime

Abbildung 5: Injektionstherapie bei T2D

Quelle: ODG-Leitlinie 2023 (Nach American Diabetes Association; Diabetes Care 2023)
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(W EINIEG R GG Sehr effektiv
Koépergewicht Gewichtszunahme

Hypoglykamierisiko Ja

Kardiovaskulare Neutral
Vorteile

Administration

1—4-mal tagliche
Gabe

Glukosekontrolle
ist essentiell

Lokalreaktionen an
der Injektionsstelle
sind selten

Nebenwirkungen

Sicherheitsrisiken Hypoglykamierisiko

Sehr effektiv bei voller Dosis
Gewichtsabnahme

NEIN, nur in Kombination mit Insulin u.
Insulinsekretagoga

Vorteile bei Patienten mit manifesten
kardiovaskularen Erkrankungen oder
hohem kardiovaskularen Risiko

1-mal taglich und bei einigen Praparaten
1-mal wéchentlich

Blutzuckerselbstkontrolle vor allem wichtig
bei Kombination mit Insulin und
Insulinsekretagoga (Hypoglykamierisiko)

Gastrointestinale Beschwerden, innerhalb
der Klassen unterschiedliches Risiko fir
Lokalreaktionen an der Injektionsstelle

Cholecystolithiasis assoziierte Ereignisse,
aber keine Zunahme des lithogenen
Pancreatitisrisikos

Tabelle 9: Vergleich GLP-1-Rezeptor Agonisten und Insulin

Quelle: ODG-Leitlinie 2023

3.2.7 Substanzgruppen und ihr Boxenstatus

Nachfolgend werden die wichtigsten Substanzgruppen und ihr Boxenstatus angefihrt:

Boxenstatus im Erstattungskodex

Der Grofteil der Substanzen kann dem angefiihrten Boxenstatus zugeordnet werden. Ausnahmen sind mdglich!

Metformin Insulinanaloga SGLT2-H GLP1-Analoga
Sulfonylharnstoffe Gliptine
Glinide
Thiazolidindion
Insulin

Kombinationspraparate und ihr Boxenstatus im Erstattungskodex — z.B.:

Metformin + Gliptine + SGLT2- Metformin +
Gliptine Hemmer Thiazolidindion
Metformin + Sulfonylharnstoffe
SGLT2-Hemmer + Thiazolidindion
Thiazolidindion
+ Gliptine
Legende — Boxenstatusim EKO:
riine Box griine und im EKO RE2, im EKO RE1,
8 gelbe Box Zweitlinientherapie Drittlinientherapie

Abbildung 6: Boxenstatus im EKO — blutzuckersenkende Therapie
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4 Blutdrucksenkende Therapie

4.1 Zielwerte

Zumindest sollte das Erreichen der
konservativen  Blutdruckzielwerte von
< 140/90 mm Hg angestrebt werden. Zudem
werden fir Patienten mit Diabetes in
Abhéngigkeit von Komorbiditat und Alter die
im Flow-Chart dargestellten individuellen
Zielwerte empfohlen.

4.2 Therapie

1. Initiilerung von Lifestyle-Modifikationen u.
2. Beginn einer pharmakologischen
blutdrucksenkenden Therapie in erster
Linie mit einem ACE-Hemmer*” oder
AT2-Blocker*’, Kalziumkanal Blocker
oder Thiazid-Diuretikum bzw. einer
Kombination von Medikamenten dieser
Substanzklassen. Etwaige
Komorbiditaten sind zu berlcksichtigen
(z. B. B-Blocker bei koronarer
Herzkrankheit).
Monatliche Kontrollen des Therapieziels
Bei Nichterreichen des Therapieziels
Intensivierung der blutdrucksenkenden
Therapie durch Dosiserhéhung bzw.
Kombinationstherapie*® (priméar
Kombination der first-line
blutdrucksenkenden Substanzen, dann
bei Notwendigkeit andere Substanzen,
bzw. je nach Komorbiditat)
5. Uberweisung, wenn trotz
Mehrfachkombination das Therapieziel
nicht erreicht wird

w

Bluthochdruck-Schulung

Die Teilnahme an einer strukturierten
Schulung fir die Behandlung des arteriellen
Hypertonus bietet dem Patienten eine sehr
gute Mdglichkeit zur Steigerung der aktiven
Mitarbeit. Inhalte der Schulung sind das
Erlernen der korrekten Blutdruckmessung
sowie die Prinzipien der nichtmedikamentdsen
und medikamentdsen Therapie zu verstehen
und nach Moglichkeit das selbstéandige
Anpassen der Medikation.

4.3 Flow-Chart: Blutdrucksenkende
Therapie

RR = 140/90 mmHg oder = individueller Zielwert

Individuelle Zielwerte fiir Patienten mit T2D in
Abhangigkeit von der Komorbiditat:
Patientenspezifika Blutdruckzielwert
Junge Patienten 130/80 mmHg
Alte Patienten < 150/90 mmHg
Diabetische Nierenerkrankung
o < 140/90 mmHg

ohne Albuminurie
Diabetische Nierenerkrankung

. — < 130/80 mmHg
mit Albuminurie
Schlaganfall 120/80 mmHg
PAVK < 145/90 mmHg
KHK 130/80 mmHg

Medikamentdse
Therapie?

NEIN

b

* Einleitung
medikamentdse Therapie

* Empfehlung
LebensstilmaBnahmen

Einleitung Therapie

Zielwertnach JA

1-3 Monaten
erreicht?

NEIN

* Dosiserhthung, ev.
Kombinationstherapie

* LebensstilmaBnahmen

* Therapieadhdrenz
tberpriifen

#(  Therapieanpassung

Medikamentdse
Dauertherapie,
Beibehaltung der
empfohlenen
Lebensstil-
MaBnahmen,
RegelmaRige RR-
Kontrollen

Zielwert nach
1-3 Monaten
erreicht?

Uberweisung erwigen

Abbildung 7: Blutdrucksenkende Therapie
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5 Lipidsenkende Therapie

5.1 Zielwerte

Unter medikamentéser lipidsenkender Therapie sollen Lipidwerte wie in Tabelle 10 dargestellt

angestrebt werden. 4949

e Das primare Ziel der Therapie ist das LDL-Cholesterin.

o Ein sekundéares Therapieziel stellt bei Triglyzeriden > 200 mg/dl das Nicht-HDL-
Cholesterin dar.

Risikoevaluation LDL-C-Ziel

Diabetes mit manifester Atherosklerose
e Diabetes mit Endorganschaden

Sehr (Albuminurie, Retinopathie, Neuropathie) LDL-C Reduktion
hohes Diabetes mit 2 3 weiteren Risikofaktoren 2 50 % des _
Risiko (Alter: Manner > 50 Jahre und Frauen > 60 Ausgangs_wertes und ein

Jahre, Hypertonie, Rauchen, Adipositas) LDL-C Ziel < 55 mg/dl
e Typ-1 Diabetes mit friiher Manifestation
und > 20 Jahren Dauer
e Diabetes ohne Endorganschaden aber LDL-C Reduktion
Hohes einer Krankheitsdauer von = 10 Jahren 2 50 % des Ausgangswertes
Risiko oder zumindest mit einem weiteren und ein
Risikofaktor LDL-C Ziel < 70 mg/di
e Junge Patienten (Typ-1 Diabetes < 35
Jahre, Typ-2 Diabetes < 50 Jahre) mit
. Diabetes-Dauer < 10 Jahren ohne
Niiores weiterem Risikofaktor LDL-Ziel < 100 mg/dl

Die jeweiligen Zielwerte fir das Non-HDL
Cholesterin liegen um 30 mg/dl Gber jenen
fir das LDL-C

Tabelle 10: Lipidzielwerte-Risikoevaluation
Quelle: ESC Leitlinie (The Task Force for the management of dyslipidaemias, Eur Heart J, 2020)

Lipidstatus:*°
Folgende Parameter sind Bestandteil einer kompletten Lipiddiagnostik und sollten unbedingt

erhoben werden:

¢ Gesamtcholesterin e Lp(a) einmalig zu ¢ Nicht-HDL Cholesterin

o Triglyzeride bestimmen (sollte bei Triglyzeriden

e HDL-Cholesterin e Die Bestimmung von > 200 als Therapieziel

e LDL-Cholesterin Apo B verwendet werden)
5.2 Therapie

Initiale Therapie:*°
In den meisten Féllen wird ein Statin zur initialen Therapie herangezogen werden. Die initiale
Auswahl ist jedenfalls vom Lipidstatus abhangig.

Wenn nach Einleitung einer Statintherapie der TGWert nicht unter 200 mg/dl sinkt, sollte die
zusitzliche Gabe eines Fibrates erwogen werden.
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Eine Fibrattherapie sollte bei extrem
hohen TG-Werten (900 mg/dl) in
Erwagung gezogen werden.

Als Startdosis sollte bei Statinen mit
evidenzbasierten Dosierungen
(A&quivalent zu zumindest 20 mg

Atorvastatin oder 10 mg Rosuvastatin)
begonnen werden. Eine Statintherapie
sollte nach oben angeflihrten Zielwerten
bzw. bis zur héchsten tolerierten Dosis
gesteigert werden.

Moglichkeiten der sequentiellen
Erweiterung einer Statintherapie bei nicht
Erreichen des Therapiezieles:

e Ezetimib: senkt LDL-C ca. weitere
15 %

e Bempedoinsdure 180 mg: senkt
LDL-C ca. 20 %

e PCSKO9-Inhibitoren® Alirocumab
150 mg oder Evolocumab 140 mg
jede zweite Woche s.c. senken
LDL-C > 50 %.

e Inclisiran 284 mg:? alle 6 Monate,
LDL-C ca. 50 % reduziert

a Erstverordnung laut EKO nur bei
Vorliegen definierter Kriterien durch ein
spezialisiertes endokrinologisches,
kardiologisches oder neurologisches
Zentrum. (Zentrenliste abrufbar unter
www.sozialversicherung.at/erstattungs
kodex stoffwechsel).

Die Uberweisung an eine Lipidambulanz
wird empfohlen, wenn die Lipidzielwerte
(Tabelle 10) unter maximal vertraglicher
Statin/Ezetimib Therapie nicht erreicht
werden.

Monitoring und Sicherheitslabor:494°

Der Effekt einer eingeleiteten Therapie
solite nach 4-6 Wochen reevaluiert
werden und als Basis einer etwaigen
Therapieanpassung dienen. Bei stabiler
Therapie sind Kontrollen alle 12 Monate
anzustreben.

5.3 Flow-Chart: Lipidsenkende Therapie

DIAGNOSE T2D

:I Lebensstilimanahmen | Jahrliche Kontrolle

Lipidzielwerte

Sehr hohes Risiko Hohes Risiko Mittleres Risiko

LDL-C Reduktion LDL-C Reduktion
= 50 % des =50 % des LDL-Ziel
Ausgangswertes & ein = Ausgangswertes & ein < 100 mg/dl

LDL-C Ziel <55 mg/dl  LDL-C Ziel < 70 mg/dl

JA

Zielwert
erreicht?

NEIN

Boxenstatus EKO fiir z. B.:

v pRrsanssssenasnseszeny mesasanEoocsa ]
aquivalent zu zumindest 1
Statin Startdosis

20 mg Atorvastatin

bl

Zielwert
nach 4-6 Wochen
erreicht?

NEIN

B Boxenstatus EKO:

:I Statin Hochdosis

JA

Zielwert
nach 4-6 Wochen
erreicht?

NEIN

h

C EOREREIRIIER: S

Ergdnzung
der Statin Hochdosis

Zielwert
nach 4-6 Wochen
erreicht?

JA

Gegebenenfalls Uberweisung an eine Lipidambulanz
zur Evaluation PCSK9 Hemmer oder Inclisiran

Abbildung 8: Lipidsenkende Therapie
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6 Thrombozytenaggregations-Hemmung

Akute atherothrombotische Komplikationen tragen zur kardiovaskularen Morbiditat und Mortalitat
von Menschen mit Diabetes bei. Eine medikamentése Hemmung der Thrombozytenaggregation
reduziert kardiovaskulare Morbiditédt und Mortalitat bei Patienten mit manifester kardiovaskularer
Erkrankung sowie mit hohem kardiovaskularem Risiko.*®

Als Basis der Therapieindikationen dienen die ESC/EASD Leitlinien zu Diabetes und Pradiabetes
aus dem Jahr 2019%, die das kardiovaskulare Risiko von Menschen mit Diabetes wie in der

nachfolgenden Tabelle dargestellt, kategorisieren:

Sehr hohes Risiko:
e Diabetes mit kardiovaskularer Erkrankung
e Diabetes mit Endorganschaden
(Albuminurie, Retinopathie, Neuropathie)
e Diabetes mit =2 3 weiteren Risikofaktoren:

o Alter:
Manner > 50 Jahre, Frauen > 60 Jahre,
o Hypertonie,
o Hyperlipidamie,
o Rauchen,
o Adipositas
e T1D mit friher Manifestation und = 20 Jahren

Krankheitsdauer.

Hohes Risiko:

¢ Diabetes ohne Endorganschaden aber einer
Krankheitsdauer von = 10 Jahren oder

Eine klare Indikation zur
Thrombozytenaggregations-
Hemmung besteht bei Personen
mit klinisch manifester
kardiovaskulérer Erkrankung.
Diese Personen sollten
Acetylsalicylsaure 75-100 mg
taglich oder Clopidogrel 75 mg
taglich erhalten.?’

FUr Patienten mit hohem oder sehr
hohem Risiko ohne
kardiovaskulare Erkrankung kann
eine Thrombozytenaggregations-
Hemmung unter Beriicksichtigung
der individuellen Situation sowie
von Kontraindikationen erwogen

zumindest einem weiteren Risikofaktor. o
werden.

Mittleres Risiko:
o Junge Patienten (T1D < 35 Jahre, T2D < 50 Fir Patienten mit mittlerem Risiko
Jahre) mit Diabetes-Dauer < 10 Jahren ohne ist eine
weiteren Risikofaktor. Thrombozytenaggregations-

H 51
Tabelle 11: Kardiovaskulares Risiko bei Diabetes Hemmung nicht empfohlen.

Grundsatzlich muss dem méglichen Nutzen der Thrombozytenaggregations-Hemmung die Rate
an Blutungskomplikationen gegenubergestellt werden. Diese liegen flr den hamorrhagischen
Insult bei 1/10.000 Patientenjahren und fir gastrointestinale Blutungen bei 5/1000
Patientenjahren.®!

Es besteht eine starke Altersabhangigkeit fir das Blutungsrisiko unter Acetylsalicylsaure.5! In

Anlehnung an den Konsensus der Osterreichischen Gesellschaft fiir Gastroenterologie und

Hepatologie ist bei folgenden Risikogruppen unter Therapie mit Thrombozytenaggregations-

Hemmern der Einsatz einer antaziden Therapie indiziert:®’

e Alter > 65 Jahre

e Gastrointestinale Ulkusanamnese

o Begleittherapie mit NSAR, Cortison, Antikoagulanzien, anderen
Thrombozytenaggregations-Hemmern.
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7
7.1

Diabetische Neuropathie und diabetisches FuRsyndrom

Risikostratifizierung fiir ein Ulkus am FuB bei Menschen mit Diabetes

| Kat. | Ulkusrisiko | Charakteristik | Screening|

Sehr , , 1-mal
0 niedrig Keine fehlende protektive Wahrnehmung jhrlich
o Fehlende protektive Wahrnehmung Alle 612
1 Niedrig oder Monate
Periphere Durchblutungsstérung
Fehlende protektive Wahrnehmung und periphere
Durchblutungsstérung
oder Alle 3-6
z sl Fehlende protektive Wahrnehmung und FuBdeformation Monate
oder
Periphere Durchblutungsstérung und FuBdeformation
Fehlende protektive Wahrnehmung
oder
periphere Durchblutungsstérung
3 Hoch und Alle 1-3
oc ein oder mehrere der folgenden Faktoren: Monate

e Friherer FuBulkus
e Amputation unterer Extremitat (klein oder gro3)
e Terminale chronische Nierenerkrankung

Tabelle 12: Risikostratifizierung fir ein Ulkus am FuB3 bei Menschen mit Diabetes
Quelle: ODG Leitlinie 2023

7.2 FuBuntersuchung
Die FuBuntersuchung sollte so oft wie nétig, aber zumindest einmal jdhrlich durchgefiihrt werden

und umfasst:

Anamnese (Symptome, Ulkus): Hier sind gezielt Symptome einer sensorischen
Neuropathie, wie brennende oder stechende Schmerzen, Parasthesien wie Kribbeln oder
Taubheitsgefuhl, Temperaturmissempfindungen und Hyperasthesien zu erfragen. Diese
Symptome bessern sich durch Bewegung, verschlechtern sich in Ruhe und neigen zur
nachtlichen Exazerbation. Zu den subjektiv oft nicht empfundenen Symptomen zahlen die
verminderte Wahrnehmung von Schmerzen (Hypalgesie bis Analgesie), Temperaturen
(Thermhypastesie bis -andsthesie) und Vibration (Pallhypéasthesie bis -anasthesie). Daneben
ist nach bereits stattgefundenen bzw. abgeheilten Ulzera zu fragen.5?

FuBinspektion (Callus, Deformitaten): Die FuBinspektion beinhaltet die Inspektion und
Palpation der FuBe hinsichtlich Hautstatus (Integritat, Turgor, SchweiBBbildung),
Muskelatrophie, Deformitéaten, Hyperkeratosen, Nagelauffélligkeiten, Temperatur und
Pulsstatus.

Neuropathiepriifung: Diese neurologische Untersuchung umfasst die Uberpriifung des
Reflexstatus sowie des Vibrations-, Schmerz- und Druckempfindens. Das
Vibrationsempfinden kann semiquantitativ mit der Stimmgabel nach Rydel-Seiffer bestimmt
werden. Die Drucksensibilitét wird mit Hilfe des 10 g Monofilaments nach Semmes-Weinstein
getestet. Alle Untersuchungen sind stets beidseits durchzuftihren.52%3
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o Palpatorische Untersuchung der FuBpulse: Die klinische Untersuchung inkludiert die
Palpation der Pulse des FuBBes (A. dorsalis pedis und A. tibilis posterior). Die Tastung des
arteriellen Pulses dient der Lokalisation von eventuellen GefaBverschlissen, macht aber
keine Aussage Uber das Ausmaf einer dadurch bedingten Durchblutungsminderung. Gut
tastbare FuBpulse schlieBen eine pAVK nicht sicher aus, sind jedoch ein relativ sicheres
Zeichen daflir, dass keine kritische Mangeldurchblutung vorliegt.>? Bei einem bestehenden
Ulkus hat immer eine weiterfihrende angiologische Abklarung zu erfolgen.

e Kontrolle des Schuhwerks:>* Die Schuhe sind an der Innen- und AuBenseite zu inspizieren.
Ungeeignete Schuhe sind eine Hauptursache fir die Ulkusentwicklung bei Patienten mit
Polyneuropathie (PNP). Geeignetes Schuhwerk (das an die veranderte Biomechanik und
Deformitaten angepasst ist) ist wesentlich fir die Pravention.5

7.3 RisikofuB3

Beim Vorliegen eines Risikofu3 (vorhandene PNP und/oder pAVK sowie bei stattgehabtem
Ulkus) muss in weiterer Folge gepriift werden, ob eine Osteoarthropathie oder ein akutes Ulkus
vorliegt. Ist dies nicht der Fall, dann sollte die FuBuntersuchung alle 3 Monate wiederholt und
eine Information Gber FuBpflege und Schuhversorgung durchgefiihrt werden.

7.4 Osteoarthropathie (CharcotfuB3)

Die diabetische Neuroosteoarthropathie ist die schwerste FuBkomplikation beim Diabetes
mellitus. Klinisch prasentiert sich der Patient mit einem roten, geschwollenen, Gberwarmten Ful3
mit FuBdeformitaten. Die Amputationsgefahr ist hoch. Bei Verdacht auf eine Osteoarthropathie
sollte sofort eine Uberweisung in eine spezialisierte Einrichtung erfolgen.

7.5 Evaluierung von FuBulzerationen

Zur standardisierten Evaluierung empfiehlt der IWGDF (International Working Group on the
Diabetic Foot) die Anwendung des SINDBAD-Score. Bei einem SINDBAD-Score von 2-3 zeigt
sich eine deutliche Verlangerung in der Zeit bis zur Abheilung. Bei einem Score von 3 und mehr
ist eine Abheilung oft unwahrscheinlich.>®

| Kategorie | Definiton | Punkte |

e Vorfu3 0
Ulkus-Lokalisation Mittelfu3 oder Rickfluss 1
Ischimie Zumindest ein Puls tastbar 0
Klinischer Hinweis auf Durchblutungsstérung 1
. Keine Neuropathie 0

N th
europathie Neuropathie 1
. Keine Infektion 0
Infektion Infektion 1
Ulkus kleiner 1 cm? 0

Ik G

UlkusgroBe Ulkus groBer 1cm2 1
Ulkustiefe Oberflachliches Ulkus 0
Ulkus mit Sehne oder Muskelbeteiligung oder tiefer 1

Maximale Punktezahl 6 |

Tabelle 13: SINBAD Kilassifikation
Quelle: ODG Leitlinie 2023

24



Arzthandbuch — Kurzfassung

7.6 Therapie des diabetischen FuBsyndroms

Aufgrund seiner Komplexitdt bendtigt das diabetische FuBsyndrom immer einen
multiprofessionellen Behandlungsansatz.

Druckentlastung: Grundvoraussetzung fir die Heilung von FuBwunden ist die vollstandige
und andauernde Druckentlastung. Ist das Therapieziel die Abheilung der Lasion, ist dies die
wichtigste und zugleich am schwersten umsetzbare therapeutische MaBnahme. Es gilt der
Leitsatz: ,Hit hard and Early“. Der Goldstandard bei der Entlastung ist ein Vollkontaktgips.
Dieser garantiert eine Druckentlastung 24 h am Tag. Alternativ kann eine abnehmbare
Vakuum-Schiene in Betracht gezogen werden. In der Step down Therapie folgen als
Empfehlung anpassbare Verbandsschuhe. Jegliche Form von VorfuB3-Entlastungsschuhen
sind aufgrund der Sturzgefahr obsolet.

PAVK: Zentrales Ziel ist die Revaskularisierung.

Lokaltherapie: Die feuchte Wundbehandlung gehért zu den Standards bei der Behandlung
von Ulzerationen. Priméar gilt, dass die Verbandsauswahl je nach Wundstadium und
Exsudation erfolgt. Trockene Nekrosen sollten trocken gehalten werden. Es sollte
regelmaBnig ein mechanisches Débridement von Hornhaut und nekrotischen Belagen
vorgenommen werden. Weitere Wundreinigung erzielt man mit dem Einsatz von Hydrogelen
(Prinzip der feuchten Wundbehandlung). Nach jeder Manipulation ist eine Wundreinigung mit
Antiseptika zu empfehlen. Der Einsatz lokaler Antibiotika ist aufgrund vermehrter
Resistenzbildung obsolet.

FuBbader (auch Betaisodona-FuBbader) sind kontraindiziert, da sie zu Hautmazerationen
und schlechterer Beurteilbarkeit der lokalen Wundsituation fihren. Auch Duschen sollte
vermieden werden - Infektionsgefahr!

Die Verwendung von absorbierenden, nichtadh&siven, nichtokklusiven Verbanden ist zu
empfehlen. Die Haufigkeit des Verbandwechsels (3 x wdchentlich bis téglich) richtet sich
nach dem Lokalbefund und hangt von der individuellen Situation des betroffenen Patienten
ab.5

Anmerkung: Es existiert in den zugénglichen medizinischen Datenbanken und
internationalen Fachzeitschriften keine Evidenz fir die Vermeidung von FuBbadern und die
Empfehlung antiseptischer Reinigung nach Manipulation bei Patienten mit akuten
Ulzerationen. Es wird aus formalen Griinden darauf hingewiesen, dass es sich hierbei um
Expertenmeinungen handelt, die nicht auf Evidenz beruhen.

Infektion:

Milde und moderate Infektionen werden in der Regel 2 Wochen und eine schwere Infektion
3 Wochen antibiotisch je nach vorhandener Resistenzlage therapiert. Wenn mdglich sollte
immer ein Keimnachweis angestrebt werden. Bei einer milden Infektion sollte eine
empirische Therapie mit Substanzen gegen Staphylokokkus aureus und Streptokokken
begonnen werden. Bei moderaten bis schweren Infektionen muss sowohl das grampositive,
als auch das gramnegative Spekirum an mdglichen Keimen abgedeckt werden.
Gegebenenfalls muss auch eine chirurgische Nekrektomie evaluiert werden®®.

Die Therapiedauer einer Knocheninfektion liegt in der Regel bei 6 Wochen. Fihrt eine
antibiotische Therapie nicht zum Erfolg, muss eine chirurgische Sanierung der Osteomyelitis
je nach Therapieziel des Patienten in Betracht gezogen werden.
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In einer spezialisierten Einrichtung wird eine eventuell erforderliche strukturierte
stadiengerechte Wundbehandlung (Débridement und Wundreinigung, Infektbekampfung,
Entlastung) ggf. nach revaskularisierenden MaBnahmen veranlasst, eine entsprechende
Aufklarung des Patienten durchgefihrt und Gber die erforderliche Schuhversorgung entschieden.
Schulung

Neuropathie fihrt zu Wahrnehmungsverlust und erfordert erhéhte Aufmerksamkeit, Schaffung
eines sogenannten FuBbewusstseins. In einer Schulung lernt der Patient MaBnahmen kennen,
die er selbst ergreifen kann und die das Risiko, Ulzerationen zu erleiden, vermindern helfen.

7.7 Therapie neuropathischer Schmerzen

Bei der Therapie der PNP muss dem Behandler klar sein, dass eine Schmerzfreiheit oft nicht
erreicht werden kann. Das soll dem Patienten auch so kommuniziert werden, um keine falschen
Hoffnungen zu wecken. Bei allen medikamentdsen Therapien spricht ein Teil der Patienten nur
unzureichend auf die Therapie an oder leidet an nicht tolerierbaren Nebenwirkungen®’.

o Antikonvulsiva:
Als systemische pharmakologische Therapie erster Wahl werden Antikonvulsiva mit Wirkung
auf neuronale Kalziumkanale empfohlen®”%8%°, Pregabalin hat eine schlafférdernde Wirkung
und wirkt zusétzlich anxiolytisch. Pregabalin hat auBerdem einen schnelleren Wirkeintritt und
wird deshalb gegenliber Gabapentin im klinischen Alltag haufig bevorzugt.

e Antidepressiva:

o Trizyklische Antidepressiva: Mittel der ersten Wahl: z. B. Amitryptilin. Der Effekt auf die
neuropathischen Schmerzen scheint friiher und mit geringeren Dosierungen
einzutreten als der Effekt auf die Depression.

o SSNRI: Sind etwas besser vertraglich als trizyklische Antidepressiva, aber
moglicherweise etwas weniger effektive?.

o Duloxetin: Wird als Mittel der ersten Wahl gesehen.

e Opioide
Niederpotente Opioide werden als zweite Wahl und hochpotente Opioide als dritte Wabhl
empfohlen. Bei unzureichender Schmerzlinderung unter Medikation erster Wahl, sollte
leitliniengerecht zunachst mit einem niederpotenten Opioid begonnen werden.
Nicht Opioidanalgetika wie NSAR, Paracetamol, Metamizol etc. sollten nicht zur Therapie
chronisch neuropathischer Schmerzen eingesetzt werden. Sie kdnnen bei Langzeitanwendung
gefahrliche Nebenwirkungen aufweisen. Die Datenlage zu diesen Medikamenten ist in dieser
Indikation gering und brachte keine signifikante Schmerzreduktion®'.

7.7.1 Topische Therapie

Bei lokalisierten neuropathischen Schmerzen sollte auch eine topische Therapie
(Lidocainpflaster, Capsaicinpflaster) bereits friihzeitig in Betracht gezogen werden, um
insbesondere zentralnervdse Nebenwirkungen und Arzneimittelinteraktionen maoglichst zu
vermeiden und als adjuvante Therapie die Dosis einer systemischen Medikation zu reduzieren.
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8 Diabetische Retinopathie
8.1 Flow-Chart: Diabetische Retinopathie

Diagnose Diabetes

mellitus Typ 2

h 4

Screening auf diab. Das Screening erfolgt gleich nach
Retinopathie 1xjdhrlich Diagnosestellung und danach 1 x jdhrlich

Augenbefund

auffillig?
JA
- "_ ~ * Progression einer diabetischen Retinopathie oder
Diabetische Andere * Auftreten von die Sehfihigkeit gefihrdenden
Retinopathie Auffalligkeiten Verinderungen oder

Bei rascher Absenkung des HbA1c bei bevorstehender
langandauernder Hyperglyk3amie u. Kataraktoperation

Kontrolluntersuchung
Jéhrliche mind. 1x jahrlich

Kontrolluntersuchung Fristsetzung durch den
Augenarzt

Abbildung 9: Diabetische Retinopathie

8.2 Screening auf diabetische Retinopathie5263

Personen mit T2D sollten gleich nach der Diagnose auf das Vorliegen einer diabetischen
Retinopathie  gescreent  werden. Die  Screeningmethode der Wahl st die
Augenhintergrunduntersuchung nach Pupillenerweiterung. Bei unauffalligem Befund und
beim Vorliegen einer diabetischen Retinopathie werden Kontrolluntersuchungen jahrlich
empfohlen. Bei Progression einer diabetischen Retinopathie oder bei Auftreten von der
Sehfahigkeit gefahrdenden Verédnderungen sind kirzere Kontrollintervalle indiziert. Ebenso sind
kirzere Intervalle bei rascher Absenkung des HbA1c bei vorbestehender langdauernder
Hyperglykdmie und nach Kataraktoperationen indiziert. Die Fristsetzung erfolgt dabei individuell
durch den Augenarzt.

8.3 Pravention und Therapie der diabetischen Retinopathie

Die Pravention des Auftretens bzw. der Progression retinopathischer Veranderungen erfolgt
durch eine ausreichende Blutzucker-®* und Blutdruckkontrolle®s. Milde bis maBige
nichtproliferative diabetische Retinopathien werden lediglich regelmaBig augenfacharztlich
kontrolliert. Personen mit Makulabédem, einer proliferativen oder einer hdhergradigen
nichtproliferativen diabetischen Retinopathie sollten umgehend einem Augenarzt vorgestellt
werden. Das Vorliegen einer Retinopathie stellt keine Kontraindikation fiir eine kardioprotektive
Therapie mit Aspirin dar.
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9 Diabetische Nierenerkrankung

9.1 Screening auf diabetische Nierenerkrankung

DIAGNOSE T2D

Screening auf Albuminurie

A 4

Mit

Berechnung der
geschatzten glomeruldren

1 x jahrlich Albumin-Kreatinin-Ratio Filtrationsrate (eGFR) **
1 x jahrlich
* Falsch positiv:
*  Akut fieberhafte
Erkrank X X
fkrankung ** Keine Berechnung bei:
* Harnwegsinfekt .
NEIN Ausgeprigte * Akutem Nierenversagen
. * Schwankenden
Hyperglykdmie S—— -
Unbehandelter B:;?:;:EWE en
arterieller Hypertonus e
B Starken Odemen
* Manifeste
Herzinsuffizienz
Korperliche Anstrengung
l l \ 4
ALBUMINURIE PROTEINURIE
Albumin-Kreatinin-Ratio Albumin-Kreatinin-Ratio eGFR < 60 ml/min
30-300 mg/g >300mg/g

Kontrolle
in 2-4 Wochen:
Positiv

NEIN

ACE-Hemmer
oder
AT lI-Blocker

Nephrologische

RegelmiRige Kontrollen®
Begutachtung

Abbildung 10: Screening auf diabetische Nierenerkrankung

Legende:
a ... RegelmaRige Kontrollen gemaf Abbildung 11: Risiko fur das Fortschreiten der CKD

9.2 Diagnostik der diabetischen Nierenerkrankung

Das Screening auf Albuminurie erfolgt mit der
Diagnosestellung — bei negativem Befund einmal
jahrlich. Die Diagnose erfolgt anhand einer Albumin-
Kreatinin-Ratio > 30 mg/g und/oder einer eGFR < 60
ml/min bei vorliegendem Diabetes mellitus und dem
Fehlen von Zeichen und Symptomen einer anderen
primaren Ursache fur eine Nierenerkrankung. Zur
Bestimmung ist die Albumin-Kreatinin-Ratio aus dem
Spontanharn zu verwenden.

ACR

Albuminurie 30-300 mg/g

Proteinurie > 300 mg/g

Tabelle 15: Bestimmung der diabetischen
Nierenerkrankung Uber die ACR im Harn
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9.3 Bestimmung der Nierenfunktion

Als Standard empfohlen wird die Die gebrauchlichsten Formeln zur Abschéatzung der GFR:
CKD-EPI-Formel®®®’. Diese ist vor ¥ rmayrom
allem im CKD Stadium G2-3

GFR (ml/min) / 1,73m2 KOF= 186 x (sCr)—1,154 x Alter—

genauer und besser  2Ur 503, (g 724 bei Frauen)
CKD-EPI-Formel (Chronic Kidney Disease Epidemiology

Risikostratifizierung  geeignet.586°
Eine generelle Bestimmung der  EeryIP ezt (e s 8 2t )

Kreatinin-Clearance aus dem 24h-  GFR = 142xmin (scr/ k, 1)a x max (scr / k, 1)-1,20 x
Harn ist in der Routine nicht 0 9938Alter x 1,012 (Frauen)

notwendig und fehleranfallig Legende:

(Sammelfehler durch Patienten) KOF Kérperoberflache, sCr Serumkreatinin,

und sollte daher nur nach Frauen: k= 0,7; a= —-0,329; Manner: k= 0,9; a= -0,411

nephrologischer Indikationsstellung  Tabelle 16: Schatzformeln zur Bestimmung der Nierenfunktion
erfolgen. Quelle: ODG-Leitlinie 2023, Seite 185

9.4 Stadien der diabetischen Nierenerkrankung

Albuminurie-Kategorien
Al A2 A3
Stadium/Funktionseinschrankung/eGFR : - _ —
Normal bis leicht Moderat Stark
erhiht erhiht erhaht
<30mg/q 30-299 mg/g =300 mg/g
<3 mg/mmol 3-29 mg/mmol =30 mg/mmol
G1 keine >00 1 1 30
G2 geringgradig 60-89 1 1 3(0)
gE
% ~ | G3a | gering- bis mittelgradig |  45-59
= £ | G3b | mittel- bis hochgradig 30-44
G E
G4 hochgradig 15-29
G5 Nierenversagen <15

Abbildung 11: Risiko fir das Fortschreiten der CKD
Quelle: ODG-Leitlinie 2023, Seite 184

Legende zur Abbildung:

Grin: geringes Risiko (wenn kein anderer Marker fiir eine Nierenerkrankung positiv ist, dann liegt keine
CKD vor); Gelb: maBiges Risiko; Orange: hohes Risiko; Pink/Rot: sehr hohes Risiko )

Stadien der CKD, Risiko fiir die Progression, Kontrollfrequenzen und Indikationen flir die Uberweisung
zum Nephrologen. Die Zahlen in den einzelnen Feldern geben die empfohlenen Screening bzw. )
Monitoring-Frequenzen pro Jahr an (GFR glomerulére Filtrationsrate; CKD chronic kidney disease; U
Uberweisung zum Nephrologen).

9.5 Management der diabetischen Nierenerkrankung

e Die Entwicklung und Progression der diabetischen Nierenerkrankung kann durch
Optimierung der Blutzucker- und Blutdruckeinstellung, durch Vermeidung von Nikotinkonsum
sowie Normalisierung erhéhter EiweiBzufuhr (taglich ca. 0,8 g Eiwei3/kg Kdérpergewicht)
verlangsamt werden.
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Da die diabetische Nierenerkrankung bereits im Stadium der Albuminurie mit einem erhéhten
kardiovaskuléren Risiko assoziiert ist, sollte zusatzlich auf eine konsequente Behandlung der
Ubrigen kardiovaskularen Risikofaktoren, insbesondere der Dyslipidamie geachtet werden.
Konsequent anzustreben ist eine Optimierung der diabetischen Stoffwechselsituation.
SGLT2-Inhibitoren und GLP-1-RA haben direkte renale Effekte gezeigt, die sich nicht alleine
durch die Blutzuckersenkung erklaren lassen.”®

Bei Patienten mit Albuminurie, wird ein Blutdruckzielwert von < 130/80 mmHg empfohlen,
ohne vorliegende Albuminurie sollte der Blutdruck zumindest < 140/90 mmHg liegen.

Ein therapeutischer Nutzen von ACE-Hemmern oder Angiotensin-Rezeptorblockern ist vor
allem hinsichtlich der Reduktion von renalen Ereignissen bei Patienten im CKD Stadium G3
oder héher bzw. bei Albuminurie nachgewiesen.

Eine Finerenone-Therapie sollte bei Patienten mit Diabetes und CKD G3-4 mit normalem
Kaliumspiegel eingesetzt werden, wenn trotz einer Therapie mit einem ACE-Hemmer oder
Angiotensin-Rezeptorblocker flr zumindest vier Wochen eine persistierende Albuminurie
(A2—A3) nachweisbar ist.

LEBENSSTIL: ERNAHRUNG BEWEGUNG RAUCHSTOP
® i g
JuWVE Kalan S
Blutzuckermanagement Blutdruckmanagement Lipidmanagement
SGLT2i:Beginn | Metformin RAAS-Blockade ) Statintherapie
bei eGFR >20 (Dosierung je nach eGFR) (wenn Hypertonie vorliegt)

GA0MI|| $0o GANE (

y 3 3 y

GLP1-Rezeptoragonist Finerenone Weitere Blutdrucksenker zur Ezetimibe, PCSK9-Hemmer
(G3 oder G4 + ACR >30mg/d), Erreichung des Indiv. Zieles (Bempedoinsaure, Inclisiran
normales Kallum

KT Ga | 68 ©

r

Weitere blutzuckersenkende
Prdparate

o

Abbildung 12: Therapeutische Gesichtspunkte und MaBnahmen bei Menschen mit Diabetes und CKD
Quelle: ODG Leitlinie 2023, Seite 187

Legende zur Abbildung:

a... noch keine Endpunktdaten vorliegend GLP1 ... Glucagon like peptide 1
SGLT2i ... Sodium glucose linked-transporter 2 RAAS ... Renin-Angiotensin-Aldosteron-
inhibitor System

9.6 Mitbetreuung durch den Nephrologen

Eine nephrologische Begutachtung ist bei Unklarheit iber die Atiologie der Nierenerkrankung
und/oder rascher CKD Progression indiziert. Prinzipiell sollte auch unabhangig vom CKD Stadium
bei A3 sowie CKD G 3b (zumindest ab A2) und G4 unabhéngig von der Albuminurie eine

gemeinsame Betreuung mit Nephrologen erfolgen.
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10 Psychische Erkrankungen

Zwischen Diabetes mellitus und psychischen Erkrankungen besteht eine wechselseitige
Beziehung. So treten Erkrankungen wie Depression, Angststérungen, Essstérungen und
kognitive Defizite bei Patienten mit Diabetes gehauft auf*. Zudem ist bei Personen, die an
Schizophrenie sowie schizotypen und wahnhaften sowie bipolaren Stérungen leiden, eine
erhohte Inzidenz von Diabetes mellitus zu verzeichnen*+71:72,

10.1 Diabetes Distress — diabetesspezifischer Stress

Bei Patienten mit Diabetes mellitus kann es aufgrund von Uberforderung im Selbstmanagement
der Erkrankung =zur Entwicklung von psychischen Symptomen kommen, die als
,<diabetesspezifischer Stress” bezeichnet werden. Rund 18-45 % aller Patienten mit T1D und T2D
sind davon betroffen.** Da ,Diabetes Distress“* den HbA1c, die Selbsteffektivitat, die
Lebensqualitdt und die Therapieadhdrenz negativ beeinflusst, ist die Diagnostik und die
Behandlung von groBer Bedeutung*+73. Wichtig ist hierbei, dass diabetesspezifischer Stress nicht
mit Depression gleichgesetzt wird, da Diagnose und Therapie voneinander abweichen.”

Therapie und Diagnose:’

o Diabetesschulung, um der Uberforderung im Selbstmanagement entgegenzuwirken.

e Erhebung der positiven Widerstandsfahigkeit (Stressresilienz) mittels PAID-Fragebogen*+”®
(PAID — Problem Areas in Diabetes) und der Diabetes Distress Scale (DDS).

e Bei geringer Stressresilienz ist eine psychotherapeutische Begleitung zu erwagen.

10.2 Depression

Patienten, die an einer Depression leiden, haben ein doppelt so hohes Risiko an T2D zu
erkranken’®. Und auch Patienten mit T2D haben ein doppelt so hohes Risiko an einer Depression
zu erkranken. Patienten mit Diabetes und Depression weisen abhangig vom Schweregrad der
Depression eine um das 1,8- bis 2,2-fach signifikant erhdhte Mortalitat auf.””

Ein Screening auf Depression sollte vor allem bei Patienten durchgefiihrt werden, bei denen sich
die Diabeteseinstellung schwierig gestaltet. Empfohlen wird der ,Zwei-Fragen-Test“:’8

ZWEI-FRAGEN-TEST ﬂm

1 Gab es in den letzten 4 Wochen eine Zeitspanne, wahrend der Sie sich ®) ®)
" nahezu jeden Tag niedergeschlagen, traurig und hoffnungslos fiihlten?
Gab es in den letzten 4 Wochen eine Zeitspanne, wahrend der Sie das

2. Interesse an Tatigkeiten verloren haben, die Ihnen sonst Freude O O

machten?

Werden beide Fragen mit ,ja“ beantwortet und ein durchgehender Zeitraum von mindestens 2 Wochen
angefiihrt, dann sollte eine weiterfilhrende Abklarung hinsichtlich einer méglichen Depression
stattfinden. Diese kdnnte beispielsweise mittels Beck Depression Inventory, Hospital Anxiety and
Depression Scale (HADS-D) oder WHO-Five-Well-Being Index (WHO-5, http://who-5.0rg/) erfolgen?9-80.

Tabelle 17: Zwei-Fragen-Test’®

Neben psychotherapeutischen MaBnahmen ist bei mittelgradigen und schweren Depressionen
eine medikamentdse Behandlung mittels Antidepressiva indiziert.
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11 Parodontale Erkrankungen

Parodontitis und Diabetes wirken bidirektional®'. Das chronische Entziindungsgeschehen bei
einer Parodontitis beeinflusst die Blutzuckereinstellung von Menschen mit Diabetes negativ® und
ist mit einem Anstieg der Rate anderer Komplikationen assoziiert. So ist beispielsweise bei
Menschen mit Diabetes mit schwerer Parodontitis gegenlber parodontal gesunden Menschen
mit Diabetes die Sterblichkeit aufgrund von Herzkrankheiten verdoppelt und aufgrund
diabetischer Nierenerkrankung 9-fach erh6ht®. Bei schlechter Blutzuckereinstellung steigt das
Risiko furr Entstehung, Ausman und Schweregrad einer Parodontitis exponentiell an8+#5,

11.1 Zahnarztliche Untersuchung/Screening

Ein Screening auf parodontale Erkrankungen (parodontale Grunduntersuchung; PGU) kann
einfach und schnell von jedem Zahnarzt durchgeflihrt werden?; dementsprechend sollten
Patienten mit Diabetes zu regelméaBigen Zahnarztbesuchen aufgefordert werden.

11.2 Pravention und Therapie

Die Pravention parodontaler Erkrankungen umfasst eine gute hausliche Mundhygiene und

regelmaBige Zahnarztbesuche. Eine allfallig notwendige Therapie parodontaler Erkrankungen

kann je nach Schweregrad von einem Zahnarzt oder von speziell ausgebildeten Spezialisten

(Parodontologen) durchgefliihrt werden®. Im Rahmen der Parodontitistherapie von Patienten mit

Diabetes mellitus gilt es zahnmedizinisch folgendes zu beachten®®87:88;

e Zusatzlich zu den TherapiemaBnahmen sollte Uber die Zusammenhange zwischen
Diabetes mellitus und Parodontitis aufgeklart werden.

e Zur Optimierung des parodontalen Therapieerfolges sind sowohl die optimale
Blutzuckereinstellung als auch die Langzeitbetreuung zur Kontrolle der Parodontitis wichtig.

o Die lege artis durchgefuhrte nicht-chirurgische parodontale Therapie flhrt zu einer leichten
Verbesserung der Blutzuckereinstellung (der HbA1c-Wert kann um zirka 0,4-0,6 % sinken).
Dies ist bislang vor allem auf kurze Sicht belegt, Langzeitdaten (12 Monate) sind in der
Literatur noch selten®.

¢ Die lege artis durchgefiihrte parodontale Therapie hat auch das Potential, Serumspiegel
von Entziindungsmarkern, wie TNF-a und CRP, bei Patienten mit T2D signifikant zu
senken®. Dies kann in weiterer Folge zur Minderung von Langzeitkomplikationen
beitragen.

12 Osteoporose

Sowohl bei Frauen als auch bei Mannern > 40 Jahren ist T2D ein unabhangiger Risikofaktor fur
samtliche osteoporotische Frakturen. Bereits bei einer Diabetesdauer von > 5 Jahren steigt das
Risiko deutlich. Patienten mit Diabetes mellitus und einem erhéhten Frakturrisiko sollten genauso
wie Patienten ohne Diabetes und einem erhéhten Frakturrisiko behandelt werden.

12.1 Diagnostik

Das Fracture Risk Assessment Tool (FRAX) und die Knochendichtemessung mittels DXA und
einem eventuell vorhandenen Trabecular Bone Score (TBS) kénnen das individuelle Frakturrisiko
vorhersagen. Wobei bei Patienten mit T2D haufig eine relativ héhere Knochendichte gemessen

@ Parodontale Grunduntersuchung: https://www.oegp.at/aerztinnen/pgu-die-grunduntersuchung/
b Eine Suche nach Spezialisten ist moglich unter: https://www.oegp.at/patientinnen/oegp-spezialisten-mitglieder/
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wird. Diese schitzt Patienten mit T2D jedoch nicht vor Frakturen, sondern macht die Anwendung
eines Korrekturfaktors notwendig:

DIABETES
Hiift- oder
vertebrale Fraktur iz Hell Keine Fraktur
Morphometrische l e 4\
vertebrale Fraktur labetes-spezifische .
DXA (+TBS) || CRF¢ Gl
Réntgen BWS & e ing W"gt:'r:en
LWS Alter > 50 Jahre
/\ DXA (+TBS)
alle 2-3 Jahre
FRAX® .
T-score £ -2.0° | und/oder (adjustiert fiir T2DM¢) wiederholen
> Nationaler < Nationaler
Interventions Interventions-
-schwelle schwelle +
v v Jahrliche klinische

Kontrolle

Osteoporose Therapie Er;:tu fanamnese

DXA (+TBS) alle 2 Jahre

Abbildung 13: Evaluation des Frakturrisikos bei Patienten mit Diabetes
Quelle: ODG-Leitlinie, Seite 212

Legende:
2 Bei Diabetes ist das Frakturrisiko bei einem T-score < -2,0 gleich hoch wie beim nicht-

diabetischen Patienten mit einem T-score < -2,5.
b In Osterreich gilt folgende nationale Interventionsschwelle im FRAX:
10-Jahreswahrscheinlichkeit fir major osteoporotic fracture: = 20 %, hip fracture: =2 5 %.
¢ z. B. mit TBS Korrektur oder der CRF ,Rheumatoide Arthritis“ wird auf ,Ja“ gesetzt.

d  Zu diesen Frakturen zahlen: Humerusfraktur, Schambeinastfraktur, Clavicula, Rippen (= nicht-
vertebrale, nicht-Huft Frakturen)

12.2 Prophylaxe und Therapie der Osteoporose bei Diabetes mellitus

Ein adaquater Vitamin-D-Spiegel und eine ausreichende Kalziumaufnahme (bevorzugt Uber die
Nahrung) sind sowohl eine prophylaktische MaBnahme als auch der Grundpfeiler jeder
spezifischen Osteoporosetherapie.

o Vitamin D3 (Cholecalciferol) — 800 IE als Tagesdosis bzw. 5600 IE 1x wéchentlich. Die
Einnahme erfolgt mit den Mahlzeiten. Es gibt Hinweise auf eine positive Beeinflussung der
Insulinresistenz durch Vitamin D-Supplementierung.

e Eine tagliche Kalziumzufuhr von 1000 mg Uber die Nahrung ist anzustreben — sollte das nicht
moglich sein sind Kalziumsupplemente empfohlen.

Antiresorptive Medikamente sind die erste Wahl zur Pravention von Fragilitatsfrakturen,

entsprechend den nationalen Erstattungskriterien auch anabole Medikamente. Bei Vorliegen

einer Fragilitatsfraktur ist eine langfristige spezifische osteologische Behandlung indiziert.
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12.3 Antidiabetische Therapie bei Osteoporose

Bei der Wahl der antidiabetischen Therapie sollten Substanzen mit nachgewiesen negativem
Effekt auf den Knochen (wie z. B. Glitazone) vermieden werden:

Diagnose T2D & Osteoporose

Modifikation des Lebensstils

* Moderate Gewichtsreduktion * Alkoholkonsum reduzieren * Gehen (=150 min/Woche)
* Mediterrane Diat * Rauchen beenden * Progressives

* Niisse/Keimlinge Widerstandstraining

* Vitamin D £ Kalzium

Y h 4

Behandlung des Behandlung der
T2DM? Osteoporose
Empfohlen® Kontrolle/ Empfohlen
*  Metformin Behandlung * Bisphosphonate
*+ GLP1-RA ) ) + Denosumab
* Arterielle Hypertonie « Teriparatid
* Visus
Neutral® * Neuropahtie
- * CKD-MBD Weiterfiihrend
* Empagliflozin,
Dapagliflozin * Behandlung
* DPP-4 Inhibitoren * Therapiemonitoring
entsprechend
nationaler Leitlinien
Kritisch
* TZDs
* Canagliflozin
* Insulin

* Sulfonylharnstoffe

Abbildung 14: Strategien zur Behandlung von T2D aus diabetologischer und osteologischer Sicht
Quelle: ODG-Leitlinie 2023, Seite 216

Legende zur Abbildung:

DPP4 Dipeptidyl Peptidase-4 Inhibitor

GLP-1 Glucagonlike peptide-1 Analoga

TZD Tiazolidindione

SGLT2 Natrium-Glucose Cotransporter 2 — Canagliflozin

CKD-MBD chronic kidney disease — metabolic bone disease

T2DM Diabetes mellitus Typ 2

Vitamin D 25-OH  Vitamin D3 Cholecalciferol

GLP1-RA Glucagon-like peptide-1-Rezeptoragonisten

ODG LL Leitlinie der Osterreichischen Diabetes Gesellschaft

a... unter Berlicksichtigung weiterer klinischer Merkmale entsprechend der ODG-LL

zur Antihyperglykédmischen Therapie bei T2DM
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