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Einflhrung Therapie Aktiv Arzthandbuch

1.1 DISEASE MANAGEMENT PROGRAMM
» HERAPIE AKTIV — DIABETES IM GRIFF*

Therapie Aktiv — Diabetes im Griff ist das erste und einzige strukturierte Betreuungsprogramm
fiir Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 in Osterreich. Ein sogenanntes Disease Management
Programm (DMP), welches aus mehreren Komponenten besteht (Abbildung 1). Es sorgt daftr,
dass Patienten mit Typ 2 Diabetes strukturiert und qualitdtsgesichert medizinisch betreut
werden. Erleichtert wird dies durch die Bereitstellung von Checklisten (beispielsweise dem
Dokumentationsbogen) welche dafiir sorgen, dass Sie als Therapie Aktiv-Arzt einen optimalen
Uberblick zum jeweiligen Krankheitsverlauf Ihrer Patienten haben.

Organisations-
Management

Patienten-
Empowerment

{Schulung)

Leitlinien/
Behandlungspfade

Datenmanagement
und Informations-
systeme

Fortbildung Honorierung

Medizinische &
dkonomische
Evaluation

Qualitatsmanagement

Abbildung 1: Komponenten des Programms Therapie Aktiv — Diabetes im Griff

1.1.1 Programmziele

Das primare Ziel von Therapie Aktiv ist eine Verlangerung des Lebens bei guter
Gesundheit. Erreicht werden soll dieses Ziel durch eine strukturierte, kontinuierliche und
qualitativ hochwertige Versorgung von Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2. Die medizinische
Grundlage fir Therapie Aktiv bildet der evidenzbasierte Behandlungspfad, welcher hier im
Arzthandbuch dargestellt wird.

Ziele von Therapie Aktiv sind dartber hinaus:
e Erreichung einer optimalen Blutzuckereinstellung
e Vermeidung oder Verzdogerung von Folgeschaden und Spatfolgen
o Senkung des Schlaganfall- und Herzinfarktrisikos
¢ Vermeidung von Nebenwirkungen der Therapie
e Motivation zur aktiven und eigenverantwortlichen Mitarbeit der Therapie Aktiv-
Patienten
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1.1.2 Ablauf von Therapie Aktiv

Nachfolgend wird der Ablauf des Programms, von der Absolvierung der Basisschulung, um
als Therapie Aktiv-Arzt tatig werden zu kénnen, Uber die regelmafige Betreuung des Patienten
mit Diabetes mellitus Typ 2 bis hin zur Abrechnung und Honorierung lhrer Téatigkeiten

dargestellt.

Wie werden Sie Therapie Aktiv Arzt?

(1) Absolvierung der Basisschulung
(in Prasenz oder als E-Learning)

(2) Ubermittlung der Beitrittserklarung
(3) Erhalt der Teilnahmebestatigung

Die Einschreibung von Patienten
(1) Diagnosesicherung &
Abklarung der Ein-/Ausschlusskriterien
(2) Information des Patienten Uber das Programm

(3) , Teilnahme- u. Einwilligungserklarung” des
Patienten einholen

(4) Anmeldung des Patienten durch Ubermittiung der
Einschreibeanfrage

(5) Teilnahmebestatigung: Die erfolgreiche
Einschreibung ist in der Software ersichtlich

Die strukturierte arztliche Betreuung
(1) (Erst-)Untersuchung auf Begleit- und
Folgeerkrankungen
(2) Zielvereinbarung mit dem Patienten
(3) Erhebung der Lebensqualitat

(4) Durchfiihrung und Ubermittiung der
Dokumentation

Abrechnung und Honorierung

(1) Abrechnung mit dem jeweiligen
Krankenversicherungstrager

Registrierung
als Therapie
Aktiv Arzt

einmalig

Patienten-
Einschreibung

einmalig

Betreuung &
Dokumentation
laufend

Abrechnung

laufend

Abbildung 2: Programmablauf von Therapie Aktiv
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1.1.3 Programmevaluierung

Therapie Aktiv wurde bereits zweimal — im Jahr 2015 und 2019 — einer wissenschaftlichen
Evaluierung unterzogen. Diese zeigten eine deutliche Verbesserung der Versorgungssituation
von Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2, die im Rahmen von Therapie Aktiv betreut werden.
Durchgefihrt wurden die Evaluationen von der Medizinischen Universitat Graz (Institut fir
Medizinische Informatik, Statistik und Dokumentation). Die Abschlussberichte sind Uber die
Website von Therapie Aktiv (www.therapie-aktiv.at) abrufbar.

Methodik und wesentliche Ergebnisse der Evaluierung aus dem Jahr 2019:"

Die Evaluierung von Therapie Aktiv im Jahr 2015 hat positive Effekte zugunsten des
Programms gezeigt. Um zu untersuchen, ob die beobachteten Vorteile im Zeitverlauf bestehen
blieben oder sich veranderten, wurde die Medizinische Universitat Graz 2019 mit einer
weiterfihrenden Evaluierung des Programms beauftragt. Der Beobachtungszeitraum wurde
dabei von 4 auf 8 Jahre ausgeweitet und reichte von 2009/2010 bis 2016/2017. Um die
Kontinuitat der Analysen zu gewahrleisten, wurden die betrachteten ZielgréRen unverandert
aus der ersten Evaluierung ubernommen.

Ergebnisse der Langzeitbeobachtung — 1. Teil der Evaluierung:

Die Sterblichkeitsrate nach 8 Jahren Teilnahme an Therapie Aktiv und die
Gesamtkosten der Patienten pro Jahr sind in der Gruppe der Therapie Aktiv-
Patienten signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe.

e In der Langzeitbeobachtung ist das Sterberisiko in der Therapie Aktiv-Gruppe
um 30 % niedriger als in der Kontrollgruppe.

e Bei den diabetesspezifischen Folgeerkrankungen (Herzinfarkt und Schlaganfall)
zeigten sich ebenfalls Vorteile flr Therapie Aktiv-Patienten.

e Bei den Gesamtkosten zeigte sich ein Kostenvorteil von jahrlich ca. € 1.000 pro
Therapie Aktiv-Patient wobei dieser Giber den gesamten Zeitverlauf erhalten
bleibt. Der Hauptteil des Kosteneffektes entfallt auf den Teilbereich der
stationaren Kosten.

Ergebnisse der etablierten Programmphase — 2. Teil der Evaluierung:

Im zweiten Teil der Evaluierung wurde der Frage nachgegangen, ob es Unterschiede
zwischen der Therapie Aktiv-Gruppe und der Kontrollgruppe gibt, wenn die Einschreibung
von Menschen mit Diabetes in der etablierten Programmphase (2013) erfolgte. Neben den
Parametern aus der ersten Evaluierung wurden in verschiedenen Matching-Varianten
zusatzliche Parameter berticksichtigt, um die Evaluierungsergebnisse auf ihre Stabilitat hin
zu prifen.

Obwohl die Mortalitat auch in der Kontrollgruppe abgenommen hat, so zeigt sich weiterhin
ein Vorteil der Therapie Aktiv-Gruppe bei der Mortalitét. Auch bei den anderen
BeobachtungsgréfRen wie Gesamtkosten, Folgeerkrankungen,
Krankenhausaufenthalten und Prozessparametern zeigten sich tendenziell Vorteile fiir
die Therapie Aktiv-Gruppe.
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1.1.4 Vorteile fur den Therapie Aktiv-Arzt und -Patienten

Vorteile fiir den Therapie Aktiv-Arzt:

Starkung der Rolle als Vertrauensarzt (zusatzliches Service flir lhre Patienten)
Diagnostische und therapeutische Sicherheit durch den medizinischen
Behandlungspfad (Arzthandbuch auf www.therapie-aktiv.at)

Honorierung des Aufwandes zusatzlich zur kurativen Leistungsverrechnung
Strukturierte Betreuung chronisch kranker Patienten (Dokumentationsbogen als
Checkliste)

Verbesserter Behandlungserfolg durch motivierte Patienten

Kostenloses Feedback zur Optimierung der Therapiestrategien — laufende
Verbesserungen werden so moglich

RegelmaRige Informationen und Neuigkeiten zum Programm

Unterstitzung durch die Therapie Aktiv-Administrationsstelle

Vorteile fiir den Therapie Aktiv-Patienten:

Kostenlose und freiwillige Teilnahme an Therapie Aktiv

Mehr und bessere Information Gber Diabetes mellitus Typ 2 durch
Diabetesschulung, Informationsmaterialien (Patientenhandbuch, Broschuren,
Plakate ...)

Sicherheit, gut und strukturiert betreut zu werden

Regelmafige Kontrolluntersuchungen

Keine unnétigen und belastenden Doppeluntersuchungen
Individuelle Zielvereinbarungen

Weniger Stoffwechselentgleisungen (Unter- und Uberzuckerung)
Verhinderung bzw. Verzégerung von Begleit- und Folgeschaden
Verbesserte Lebensqualitat

Foto: © Svda Productions/Shutterstock.com
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1.1.5 Aktuelle Informationen auf der Therapie Aktiv-
Website

. & ;
5 Tﬁtms_m Aptty
i T DIABETES IM GRIEF

Home  Disbetes Therapie Aktiv  Diabetes Blog  Info Service  Arztinnen  Kontakt

Therapie Aktiv
Das Betreuungs- und Therapieprogramm fiir
Typ 2 Diabetikerlnnen.

Abbildung 3: Website Therapie Aktiv
Quelle: Screenshot von der Website www.therapie-aktiv.at

Auf der Website www.therapie-aktiv.at finden Sie alle allgemeinen und
bundeslandspezifischen Informationen, Unterlagen sowie Formulare — beispielsweise:

e Arzt-/Ordinationsleitfaden

¢ Arzthandbuch (Behandlungspfad von Therapie Aktiv)

e Teilnahme- und Einwilligungserklarung

¢ Dokumentationsbogen

e Lebensqualitatsfragebogen EQ-5D

e Zielvereinbarung in unterschiedlichen Sprachen

e Musterformulare zur Uberweisung an Augenarzte

Zudem finden Sie auf der Website aktuelle Zahlen und Fakten zum Thema Diabetes mellitus
Typ 2 — unter anderem die Ergebnisse der wissenschaftlichen Evaluation von Therapie Aktiv
sowie den aktuellen Umsetzungsstand in den einzelnen Bundeslandern.

Seit 2022 gibt es fur Patienten mit Typ 2 Diabetes die Moglichkeit von zu Hause aus an einer
Onlineschulung teilzunehmen. Informationen dazu findet man ebenfalls auf der Website von
Therapie Aktiv.
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1.2 EINFUHRUNG IN DEN
BEHANDLUNGSPFAD

Ein wesentliches Element im Programm Therapie Aktiv ist der Behandlungspfad fir Arzte. Es
handelt sich dabei um systematisch entwickelte Orientierungshilfen, die den behandelnden
Arzt bei der Versorgung seiner Patienten unterstitzen. Dadurch soll eine wissenschaftlich
abgesicherte Vorgehensweise unter Berlicksichtigung der Patientenbedlirfnisse sichergestellt
werden.

Der vorliegende Behandlungspfad zum Disease Management Programm Therapie Aktiv —
Diabetes im Griff soll dem Therapie Aktiv-Arzt die Grundlagen des Programmes praxisnah und
umsetzungsorientiert naherbringen.

Abweichungen vom Behandlungspfad:

Wie bereits zuvor erwahnt, unterstitzt der evidenzbasierte Behandlungspfad den Therapie
Aktiv-Arzt bei der Entscheidungsfindung. Abweichungen sind somit in begrindeten Fallen
mdglich und kénnen durch folgende Fragen gerechtfertigt werden:

1. Frage:
Warum wurde das Therapieziel im Rahmen der Einhaltung des Behandlungspfades
nicht erreicht?

2. Frage:
Warum wurde bei der Verfolgung des Therapieziels bereits von den vorgegebenen
Verfahren des Behandlungspfades abgewichen?

Die Begrindung sollte die folgenden Ursachenbereiche abdecken. Eine Dokumentation hat in
der Patientenkartei zu erfolgen:

e Kontraindikationen, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln oder sonstige
medizinische Probleme, die die Umsetzung der Verfahrensempfehlungen unméglich
machen

e Entscheidungen des Patienten, die eine der Verfahrensempfehlungen konforme
Diagnostik und Therapie unméglich machen

e Geistige oder korperliche Einschrankungen, die die Diagnostik und Therapie geman
Verfahrensanweisung oder deren Umsetzung durch den Patienten unméglich machen
(bei starker geistiger oder kérperlicher Einschrankung erfolgt keine Einschreibung in
Therapie Aktiv — Diabetes im Griff)
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2.1 DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus ist eine chronische Stoffwechselerkrankung mit weltweit steigender Inzidenz
und Pravalenz. Beim Typ-2-Diabetes lassen sich diese Zunahmen einerseits auf die allgemein
steigende Lebenserwartung, vor allem aber auch auf den hohen Lebensstandard und die
damit verbundenen Ernahrungs- und Bewegungsgewohnheiten zurtckfuhren.

Innerhalb der Osterreichischen Bevolkerung muss mit einer Pravalenz zwischen 8 und 9 %
gerechnet werden. Diese Schatzung inkludiert bereits die Dunkelziffer von rund 2 bis 3 % an
Patienten, bei denen der Diabetes noch nicht diagnostiziert wurde.? Da bereits Vorstufen des
Diabetes (,Pradiabetes”) mit erhdhtem Risiko fur vaskulare Erkrankungen assoziiert sind, sind
effiziente Strategien zur Friherkennung und Pravention von Pradiabetes und Typ 2 Diabetes
erforderlich.?

2.1.1 Definition des Diabetes mellitus*

Als Diabetes mellitus wird eine Gruppe von Stoffwechselerkrankungen bezeichnet, deren
gemeinsames Merkmal das Auftreten einer Hyperglykamie ist. Ursachen der Hyperglykamie
sind eine inadaquate Insulinsekretion, eine verminderte Gewebsreaktion auf Insulin
(Insulinresistenz) oder beide.

Die uUberwiegende Mehrheit der Diabetesfalle kann einer von zwei atiopathogenetischen
Kategorien, bezeichnet als Diabetes mellitus Typ 1 und Diabetes mellitus Typ 2, zugeordnet
werden. Bei rund 90 % aller Diabetesféalle handelt es sich um Diabetes mellitus Typ 2.

Wahrend die Hyperglykdmie bei Personen mit Diabetes mellitus Typ 1 auf einem absoluten
Insulinmangel auf Basis einer autoimmunologischen Zerstérung der R-Zellen des Pankreas
beruht, wird die Hyperglykdmie bei Personen mit Diabetes mellitus Typ 2 durch eine
Kombination aus Insulinresistenz und inadaquater Insulinsekretion verursacht.

Symptome der Hyperglykamie sind:

e Polyurie e Mudigkeit

e Polydipsie e Mattigkeit

e Gewichtsverlust e Abgeschlagenheit

e Sehstdérungen e Wachstumsstérungen und andere

¢ Infektanfalligkeit

Als akute Folgen der Hyperglykamie kbnnen
e Kketoazidotische und

e hyperosmolare Entgleisungen bzw. Komata auftreten.

Folgen der chronischen Hyperglykdmie sind
e Schadigungen der Augen (Diabetische Retinopathie),

o der Nieren (Diabetische Nierenerkrankung),
o der Nerven (Diabetische Neuropathie)
e und eine verstarkte Atherosklerose.
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2.1.2 Klassifikation

Die Klassifikation des Diabetes mellitus erfolgt in 4 Typen.

e Typ-1-Diabetes (T1D):
Stérung der Insulinsekretion durch Gberwiegend immunologisch vermittelte Zerstérung
der pankreatischen-B-Zellen, die normalerweise zu einem absoluten Insulinmangel
fuhrt.
LADA (latenter autoimmuner Diabetes der Erwachsenen) bezeichnet einen autoimmun
bedingten Diabetes, der durch das Auftreten im Erwachsenenalter und den
langsameren Verlust der Insulinsekretion gekennzeichnet ist, dem Typ 1 Diabetes
zugeordnet wird und keinen eigenstandigen Subtyp darstellt.

e Typ-2-Diabetes (T2D):
aufgrund eines fortschreitenden Verlusts einer angemessenen Insulinsekretion von -
Zellen — haufig vor dem Hintergrund einer Insulinresistenz.

o Gestationsdiabetes (GDM):
Diabetes, der im zweiten oder dritten Trimenon der Schwangerschaft diagnostiziert
wird und vor der Schwangerschaft nicht eindeutig offenkundiger Diabetes war.

¢ Andere spezifische Diabetesformen:
aufgrund anderer Ursachen, wie Erkrankungen des exokrinen Pankreas (z.B.
Pankreatitis, Operation, Tumor, Hdmochromatose, zystische Fibroses), endokriner
Organe (z.B. Akromegalie, Cushing-Syndrom, medikamentés-chemisch (z.B.
Glukokortikoide, Posttransplantationsdiabetes, HIV-Therapie), genetische Defekte der
Insulinsekretion (z.B. MODY) und der Insulinwirkung (z.B. Lipoatropher Diabetes),
andere genetische Syndrome (z.B. Down-, Klinefelter- oder Turner-Syndrom),
Infektionen (z.B. kongenitale Rételn) und seltene Formen des autoimmun-vermittelten
Diabetes (z.B. ,Stiff-Man-Syndrom®).

2.2 DIAGNOSE DES DIABETES MELLITUS
TYP 2°

Die Diagnose eines Diabetes mellitus erfolgt anhand von
e Ndichtern-Glukose,
o Gelegenheitsglukose,
e oralem Glukosetoleranztest (OGTT)
e oder HbA1c.

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

10
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Nicht-Niichtern,
Gelegenheitsglukose
(,,Random-Glucose*,

venos od. kapillar)

Niichtern-Glukose
(vendéses Plasma)®

2-h-Glukose nach
75 g OGTT
(venéses Plasma)

Legende:

Manifester Diabetes
mellitus

2200 mg/dl (11,1 mmol/l)
an 2 Tagen®
ODER
2200 mg/dl (11,1 mmol/l) +
klassische Symptome®

2 126 mg/dl (7,0 mmol/l)
an 2 Tagen®

> 200 mg/dl (11,1 mmol/l)
an 2 Tagen®

2 6,5 % (48 mmol/mol)
an 2 Tagen®

Erhohtes Diabetes-Risiko
(Pradiabetes)?

2 100 mg/dl (5,6 mmol/l),
ABER
<126 mg/dl (7,0 mmol/l)
(Abnorme Nuchternglukose,
.impaired fasting glucose®, IFG)

Glukose 2 140 mg/dl (7,8
mmol/l),
ABER
<200 mg/dl (11,1 mmol/l)
(Gestorte Glukosetoleranz,
»impaired glucose tolerance®,
IGT)

2 5,7 % (39 mmol/mol),
Aber
< 6,5 % (48 mmol/mol)?

2 Ein erhohtes 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 erhOhtem 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

4 Weiterfihrende Diagnostik mittels Niichtern-Glukose oder OGTT ist erforderlich

¢ letzte Kalorienaufnahme mindestens 8 Stunden vor Testung

Tabelle 1: Standard-Diagnostik des Diabetes mellitus und des erhohten Diabetes-Risikos
Quelle: ODG Leitlinie ,Diabetes mellitus — Anleitungen fir die Praxis“ (Uberarbeitete und erweiterte

Fassung 2023)

Voraussetzungen zur Glukosebestimmung:?

o AusschlieBlicher Einsatz qualitatsgesicherter Mallnahmen und Tests

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

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

e Nuchtern bedeutet eine Zeit von = 8 h ohne jede Kalorienaufnahme

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

Mit den ODG-Leitlinien 2012 wurden auch erhdhte HbA1c-Werte in die Standardkriterien zur
Diagnose des Diabetes mellitus (bernommen®®. Demgemal kann ein Diabetes mellitus
anhand der HbA1c-Grenzwerte = 6,5 % (48 mmol/mol) diagnostiziert werden (Tabelle 1).
Grundlage dafir ist die Zunahme des Risikos flr diabetische Retinopathie ab HbA1c-Werten
von = 6,5%'" Fir HbA1c-Werte von 5,7 % bis einschlieRlich 6,4 % ist ein erhohtes
Diabetesrisiko anzunehmen, so dass in diesem Fall eine Abklarung mittels Nichtern-Glukose
und OGTT empfohlen wird.

Die Vorteile der Messung des HbA1c liegen in der héheren praanalytischen Stabilitat und
geringerer taglicher Varianz'?. Nachteile sind die geringere Sensitivitdt und hohere Kosten.
Die Bestimmung des HbA1c ist eine indirekte Messung der durchschnittlichen
Blutglukosewerte Uber mehrere Wochen hinweg und kann durch Einflussfaktoren wie Alter,
Ethnizitdt und  Anamie/Hamoglobinopathie von den tatsachlich gemessenen
Blutglukosewerten abweichen.

Von besonderer Bedeutung ist die eingeschrankte Aussagekraft des HbA1c-Wertes unter
folgenden Umstanden, die den Einsatz des HbA1c zur Diagnose des Diabetes mellitus
ausschlief3en sollten:

e 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-Mangelanamien oder chronische Nierenerkrankung
erhoht das HbA1c; beschleunigter Umsatz bei hamolytischen Anamien oder
chronischen Lebererkrankungen senkt das HbA1c

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

e Schwangerschaft: 2. und 3. Trimester

e Ethnizitat: z.B. héhere HbA1c-Werte bei Afroamerikanern und Sidasiaten als bei
nichthispanischen Weilden.

Zur besseren Vergleichbarkeit der Methoden zur Bestimmung des HbA1c sollen ausschlief3lich
Methoden verwendet werden, die nach dem Standard der International Federation of Clinical
Chemistry (IFCC) referenziert sind.'*15

Typische Symptome fur einen akuten klinischen Verdacht auf Diabetes mellitus werden
nachfolgend zusammengefasst:
e Leistungsabfall

¢ unwillentliche Gewichtsabnahme
e Mykosen

¢ gehaufte Infekte

e schlechte Wundheilung

rezidivierende Harnwegsinfekte
Polyurie, Polydipsie
Depression

gesteigertes Durstempfinden

12
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2.2.1 Durchfuhrung des oralen Glukosetoleranztests
(OGTT) nach WHO-Richtlinien

Indikationen:
¢ Risikogruppen (siehe Screening), altere Menschen (aber nicht routinemafig),
gestdrte Nichternglukose, Schwangerschaft in der 24-28. Schwangerschaftswoche

Durchfihrung des oralen Glukosetoleranztests (0GTT)

e Vor Durchflihrung sollte der Patient drei Tage lang normal ohne diatetische
Einschrankungen essen. Empfohlen wird eine kohlenhydratreiche Ernahrung (= 150
g/Tag).

e AnschlieRend sollte der Patient fir 10—16 Stunden Gber Nacht fasten, Wasser trinken
ist erlaubt, Rauchen nicht.

¢ Die Durchfiihrung sollte morgens bei kérperlicher Ruhe (im Sitzen oder Liegen)
erfolgen.

e Die Blutzuckerbestimmung sollte vor (=Nuchternblutzucker) 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).

Kontraindikation fir oGTT:
e bekannter Diabetes
e Resorptionsstérungen
e Status post Magen-Darm-Resektion/bariatrische Operation
e akute interkurrente Erkrankungen

2.2.2 Screening

Personen mit erhéhtem Diabetesrisiko sollten systematisch gescreent werden.

Risikofaktoren fir Typ 2 Diabetes sind vor allem Mangel an koérperlicher Aktivitat und
unausgewogene hyperkalorische Ernahrung. Weitere Risikofaktoren sind positive
Familienanamnese, eine gewisse ethnische Herkunft, zunehmendes Alter, sowie das
Vorliegen eines Gestationsdiabetes in der Anamnese.
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1. Ein Hyperglykdmie-Screening sollte bei Vorliegen folgender Risikofaktoren
erfolgen:

BMI = 25 kg/m? (bei asiatischer
Herkunft 23 kg/m?)

Positive Familienanamnese bei
erstgradigen Verwandten

Ethnizitat mit erhdhtem Diabetesrisiko
(asiatische, afrikanische,
lateinamerikanische Herkunft)
Vaskulare Erkrankungen

Arterielle Hypertonie (= 140/90 mmHg
oder antihypertensive Therapie)
HDL-Cholesterin < 35 mg/dl und/oder
Triglyzeride > 250 mg/dl

Polyzystisches Ovarsyndrom
(PCOS)

Hypogonadismus
Korperliche Inaktivitat
Acanthosis nigricans
MASLD*

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 sollte ein Screening ab einem Alter von 35 Jahren
erfolgen

6. Bei unauffalligen 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 hepatozelluldren Karzinoms 6

** chronischer Tabakkonsum ist mit erhohtem T2DM Risiko assoziiert!”

**  Spezielle Risikofaktoren und Screening fir GDM (siehe Leitlinie: ,Gestationsdiabetes®)
Tabelle 2: Kriterien zur Durchfiihrung des Diabetesscreenings bei asymptomatischen erwachsenen

Personen

Quelle: ODG-Leitlinie 2023, S. 11
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Therapieziele Arzthandbuch

3.1 THERAPIEZIELE FUR PATIENTEN IN
ABHANGIGKEIT IHRES ALTERS UND
IHRER LEBENSUMSTANDE

Die Vereinbarung von Therapiezielen zwischen dem Therapie Aktiv-Arzt und dem Patienten
bildet ein Kernstiick 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 Ziele zu formulieren.

Grundsatzlich kénnen folgende Therapieziele unterschieden werden, die von Alter und
Begleiterkrankungen des Patienten abhangen:

e Pravention und Therapie von schweren Stoffwechselentgleisungen, von Symptomen
der Erkrankung (z. B. Polyurie, Polydipsie, Abgeschlagenheit) einschlie3lich der
Vermeidung neuropathischer Symptome sowie Minimierung der Nebenwirkungen der
Therapie.

o Erhaltung bzw. Wiederherstellung der Lebensqualitat und Kompetenzsteigerung
(Empowerment) der Betroffenen im Umgang mit der Erkrankung.

¢ Reduktion des erhdhten Risikos fur kardiale, zerebrovaskulare und sonstige
makroangiopathische Morbiditat und Mortalitat.

e Vermeidung des diabetischen FuRsyndroms mit neuro-, angio- und/oder
osteopathischen Lasionen.

¢ Vermeidung mikrovaskularer Folgekomplikationen (Erblindung, Dialyse, Neuropathie)
bei Patienten, die auf Grund ihrer vermuteten Lebenserwartung mit hoher
Wahrscheinlichkeit hiervon betroffen sein kédnnten.

Die Therapieplanung sollte gemeinsam zwischen Arzt und Patient sowie bei Bedarf mit
Angehorigen durchgefiihrt werden:
e Vereinbarung der individuellen Zielwerte

e Vereinbarung des Zeitraums, in dem diese Zielwerte erreicht werden sollten
o Definition der beidseitigen Rollen und Aufgaben zur Erreichung der Therapieziele

3.1.1 Individuelle Zielvereinbarung festlegen

Mindestens einmal jahrlich ist im Programm
»1 herapie Aktiv — Diabetes im Griff* aufgrund der
Untersuchungsergebnisse eine Zielvereinbarung
mit dem Patienten festzulegen. Vereinbart werden
Zielwerte hinsichtlich des Lebensstil (Gewicht,
Bewegung, Ernahrung, Tabak), Blutdruck und
HbA1c. Die Vereinbarung der Ziele liegt im
Ermessen des Therapie Aktiv-Arztes. Bei Bedarf
sind bei den Kontrollterminen gemeinsam mit dem
Patienten neue Ziele festzulegen. Die Ziele werden
idealerweise auf dem Formular Zielvereinbarung

oder im Diabetespass eingetragen. Abbildung 4: Formular Zielvereinbarung
und Diabetespass
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1. Blutzucker Zielwert:

Die Festlegung der anzustrebenden Blutzucker-Senkung kann nur individuell fur jeden
Patienten, unter Zugrundelegung des zu erwartenden Nutzen-Schaden-Verhaltnisses
erfolgen. Dabei sollten Parameter wie Lebenserwartung, Diabetesdauer,
Begleiterkrankungen, evtl. bestehende kardiovaskulare  Erkrankungen, das
Hypoglykamierisiko, die Durchfiihrbarkeit und der Aufwand der notwendigen
Interventionen sowie die Einstellung bzw. der Wunsch des Patienten Berticksichtigung
finden.® Die individuellen Therapieziele werden in Abbildung 5 dargestellt.

2. Blutdruck Zielwert:
Anzustreben sind zumindest die konservativen Blutdruckzielwerte von < 140/90 mmHg.
Zudem werden fir Patienten mit Diabetes in Abhangigkeit von Komorbiditat und Alter
individuelle Zielwerte (siehe Abbildung 5) empfohlen:'®

3. Lipidsenkende Therapie:
Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 sind Hochrisikopatienten. Deswegen sollte eine
Lipidtherapie mit den in Abbildung 5 angeflihrten Zielwerten durchgefiihrt werden.

4. Lebensstilinderung:

Fir Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 ist es essentiell den Lebensstil anzupassen.
Ausgewogene Ernahrung, viel Bewegung, der Abbau von Ubergewicht und ein
konsequenter Rauch-Stopp sind Grundvoraussetzungen, um den Diabetes stabil zu halten
und somit schweren Stoffwechselentgleisungen (Uber- und/oder Unterzuckerung)
entgegenwirken zu kdnnen. Daher ist es besonders wichtig, dass zwischen Patient und
Therapie Aktiv-Arzt in regelmaRigen Abstanden individuelle Ziele vereinbart werden.
Tipps fur einen gesunden Lebensstil erhalten Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 zudem
im Rahmen einer strukturierten Diabetesschulung.

5. RegelmaBige Kontrollen:

Regelmaflige Kontrollen der Augen, der FulRe und der Nieren, sind notwendig, um Begleit-
und Folgeerkrankungen, wie das diabetische Fulisyndrom, die diabetische Retinopathie
und die diabetische Nierenerkrankung, zu vermeiden. Diese sollten zumindest jahrlich
erfolgen. Zudem wird ein jahrliches Screening auf psychische und parodontale
Erkrankungen empfohlen. AuRerdem ist es besonders wichtig, dass Patienten von ihrem
behandelnden Arzt erinnert werden, dass sie ihre FuRe auch selbst regelmafig
inspizieren.
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3.1.2 Flow-Chart: Ubersicht Therapieziele

Risikoorientierte individuelle Therapieziele

fir einen ausreichenden mikrovaskuldren, makrovaskuldren und
zelluldren Schutz gilt generell fiir die meisten Patienten:

bei mehreren schweren Hypoglykdmien und/oder eingeschrankter bis zu 8 %

Blutzucker-Senkung Neben d?r Therap.ie mit Le.bensstilmafSnahmen ist gleichzeitig mit der
Metformintherapie zu beginnen.

Zielwerte: HbAlc

bei kurzer Diabetesdauer und langer Lebenserwartung (sofern ohne £6,5%

relevante Nebenwirkungen der Therapie erreichbar): (48 mmol/mol)

< 7,0 % (53 mmol/mol)

Lebenserwartung sowie multiplen Spatkomplikationen: (64 mmol/mol)

Blutdruck-Senkung Therapie: Lebensstil + Medikation

Patientenspezifika Blutdruckzielwert

junge Patienten 130/80 mmHg

alte Patienten < 150/90 mmHg
Konservativer Nephropathie ohne Albuminurie < 140/90 mmHg
Al Nephropathie mit Albuminurie < 130/80 mmHg
140/90 mmHg

Schlaganfall 120/80 mmHg

PAVK < 145/90 mmHg

KHK 130/80 mmHg

Lipid-Senkung Therapie: Lebensstil + Medikation

* Diabetes mit manifester Atherosklerose
* Diabetes mit Endorganschaden (Albuminurie,
Reti thie, N thi
Sehr ? inopa |‘e eurc?pa |e}‘ . LDL-C-Reduktion um = 50
* Diabetes mit = 3 weiteren Risikofaktoren (Alter
hohes . . % des Ausgangswertes
. (Manner > 50 Jahre, Frauen > 60 Jahre), Hypertonie, i
Risiko o + LDL-CZiel < 55 mg/dl
Rauchen, Adipositas)
* Typ-1 Diabetes mit frGher Manifestation und
> 20 Jahren Dauer
Hohes * Diabetes ohne Endorganerkrankung aber einer LDL-C-Reduktion um = 50
Risiko Krankheitsdauer von > 10 Jahren oder zumindest % des Ausgangswertes
einem weiteren Risikofaktor + LDL-CZiel < 70 mg/dl
Mittleres * Junge Patienten (Typ-1 Diabetes < 35 Jahre, Typ-2
Risiko Diabetes < 50 Jahre) mit Diabetes-Dauer < 10 Jahren LDL < 100 mg/dI
ohne weiterem Risikofaktor

Lebensstildnderung Nikotin, Bewegung, Erndhrung, Stress, Alkohol,...

Augen, FuRe, Nieren, psychische & parodontale

Imé&Bige Kontroll
regelmaBige Kontrollen T e

Abbildung 5: Therapieziele

Zielvereinbarung

zw. Arzt und
Patient
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3.2 LEBENSSTILINTERVENTIONEN

Der Verlauf des Diabetes mellitus Typ 2 kann vom Patienten wesentlich mitbeeinflusst werden.
Entscheidend ist, dass die Betroffenen Uber ihre Erkrankung Bescheid wissen. Unterstitzt
werden sie dabei durch strukturierte Diabetesschulungen, die dsterreichweit angeboten
werden. Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 lernen so, die nétigen Schritte zu setzen, um
einen gesunden Lebensstil zu fihren und dadurch ihre Erkrankung positiv zu beeinflussen.
Konkret geht es um ein effizientes Gewichtsmanagement, ein gesundes Ernahrungs-,
Bewegungs- und Stressverhalten, einen Rauchstopp und einen moderaten bis abstinenten
Alkoholkonsum.

Neben der Diabetesschulung sollten die relevanten Lebensstilthemen regelmaBig vom
Therapie Aktiv-Arzt angesprochen werden. Dieser hat die Aufgabe gemeinsam mit dem
Patienten Ziele zu vereinbaren und motivierend hinsichtlich eines positiven Lebensstils
einzuwirken.

3.2.1 Diabetesschulung

Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 sind zu einem groRen Teil selbst gefordert aktiv
an der Therapie mitzuwirken, um den Erkrankungsverlauf positiv zu beeinflussen.
Strukturierte Diabetesschulungen stellen hier ein wichtiges Instrument des
Empowerments dar. Patienten, die im Programm Therapie Aktiv betreut werden,
sollten daher von ihrem behandelnden Therapie Aktiv-Arzt zur Teilnahme an einer
strukturierten Diabetesschulung motiviert werden.

Die Diabetesschulung ist ein zentraler Bestandteil der Diabetesbetreuung. Neben dem
Zuwachs an krankheitsspezifischem Wissen beeinflusst eine strukturierte Diabetesschulung
Parameter wie Blutzucker, HbA1c, Blutdruck und Kérpergewicht nachweislich positiv.2°

Zielsetzung: Vorrangiges Ziel der Diabetesschulung ist es, die aktive Mitarbeit des Patienten
an der Behandlung des Diabetes zu initiieren und zu férdern, weshalb es wichtig ist, jeden
eingeschriebenen Patienten zur Teilnahme zu motivieren. Diabetesschulung ist aber mehr als
lediglich Weitergabe von Informationen, sie ist vielmehr zentrale Hilfestellung flir Patienten im
eigenverantwortlichen Umgang mit der Erkrankung.

Die Patienten sollen
e sich gezielt Wissen und Fertigkeiten Gber das Krankheitsbild aneignen,

e situationsangepasstes Verhalten erlernen bzw. festigen,

¢ Einsicht in die Konsequenzen des eigenen Verhaltens gewinnen und Verantwortung
fur das Handeln Gbernehmen,

e Bereitschaft und Motivation zur langfristigen Verhaltensanderung entwickeln,

e sich selbst Ziele setzen und ihr Leben selbststandig organisieren kénnen,

e konsequent ihre Ziele verfolgen (Durchhaltvermdgen, Selbstiberwindung),

e zur selbststandigen Problemlésung fahig sein,

e Eigeninitiative ergreifen und praxisorientierte Aufgabenstellungen allein und
gemeinsam mit anderen erfolgreich bearbeiten und l6sen,

e sowie in der Akzeptanz der Erkrankung gefordert werden.
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Inhalt und Umfang der Diabetesschulung

Strukturierte Diabetesschulungen werden als Gruppenschulungen gefuhrt. Unterschieden wird
zwischen Schulungen fur insulinpflichtige und nicht-insulinpflichtige Patienten mit Diabetes
mellitus Typ 2.

Zu den zentralen Inhalten gehdren: 21
¢ Physiologie des Stoffwechsels

e Grundlagen der Erkrankung (Ursachen, Symptome, Verlauf, Prognose),
Beschreibung und Beurteilung von Therapiezielen

e gesunde Ernahrung in Abhangigkeit von BMI und Therapieform

e Kkorperliche Aktivitat und Sport

e erlernen von Selbstkontrollmalnahmen (Blutzucker, Blutdruck)

¢ Kenntnisse und Fahigkeiten zur Behandlung (medikamentése Therapie)

e Kenntnisse und Fertigkeiten zur Insulintherapie

e akute Komplikationen (Hypoglykamie, Hyperglykamie, Infekte)

o diabetesspezifische Folgeerkrankungen (Retinopathie, diabetische
Nierenerkrankung, Neuropathie, diabetischer Fuf3)

e kardiovaskulare Risikofaktoren (Bluthochdruck, Lipide, Rauchen, Ubergewicht) und
Komplikationen (Herzinfarkt, Schlaganfall, periphere Durchblutungsstérung)

¢ Verhalten in bestimmten Situationen, wie Krankheit oder auf Reisen

¢ regelmafige Vorsorge- und Kontrolluntersuchungen (Augen, Fif3e, Lipide, HbA1c,
etc.)

e Vermittlung von Wissen zu sozialrechtlichen Aspekten (Beruf, Versicherung,
Fihrerschein, Finanzausgleich, etc.)

o Unterstitzung der Krankheitsakzeptanz

¢ Hilfestellung zum eigenverantwortlichen Umgang mit der Erkrankung

Schulungsprogramme sollten, unabhangig von der Abhaltung im niedergelassenen Bereich
oder durch eine Institution, bestimmte Rahmenbedingungen der Struktur-, Prozess- und
Ergebnisqualitat erfiillen. Osterreichweit werden unterschiedliche validierte und strukturierte
Schulungsprogramme fir Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 angeboten, die die
notwendigen Rahmenbedingungen erflllen. Dazu gehoren beispielsweise das ,Dusseldorfer
Schulungsmodell®, ,MEDIAS2“ (Mehr Diabetes Selbstmanagement flir Typ 2) oder die
,Conversation Map“?".
Hinweise auf die Bedeutung von strukturierten Diabetesschulungen gibt es aus mehreren
Metaanalysen??232425 ynd einem NICE-Report?®. Signifikante Effekte liefert der Cochrane
Review?’ von Deakin mit sehr positiven Ergebnissen. Hier kam es im Vergleich zur
Kontrollgruppe nach einem Jahr zur: 2’

¢ Senkung des HbA1c-Wertes um 0,8 %,

¢ Reduktion des Gewichts um 1,6 kg,

o Senkung des systolischen Blutdrucks um 2,6 mmHg und

e zu mehr Wissensgewinn.

3.2.2 Adipositas

Adipositas wird von der WHO als das grofte weltweite chronische Gesundheitsproblem
deklariert. Schatzungen zu Folge werden bis zum Jahr 2030 ca. 60 %2%2°3° der
Weltbevolkerung unter Ubergewicht oder Adipositas leiden. Dies ist vor allem erschreckend,
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da Adipositas bei der Entstehung vieler Krankheiten eine Rolle spielt und auf Basis einer
entsprechenden Genetik wohl der gréRte Risikofaktor fir die Entwicklung des Diabetes
mellitus Typ 2 ist. Adipositas trdgt daher zum enormen Anstieg der Zahl der an Diabetes
mellitus Typ 2 Erkrankten wesentlich bei.

Diabetes und Adipositas zusammen erh6hen das Mortalitatsrisiko auf das 7 Fache 3'.

Der BMI wird zwar als Mall verwendet, um das Gewicht in die Kategorien ,Untergewicht,
,Normalgewicht“, ,Ubergewicht‘ und ,Adipositas“ einzuteilen (Tabelle 3), dennoch kann der
BMI mit einem sehr unterschiedlichen Koérperfettanteil einhergehen. Zwar liegt bei einem
adiposen 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, kbnnen einen hohen
Fettanteil aufweisen®2. Dies tritt dann auf, wenn Muskelmasse und Muskelkraft abnehmen und
sich dadurch das Verhaltnis zum Fettanteil verschlechtert3*3435, Daher stellt die Messung
des Bauchumfanges eine weitere wichtige MessgréfRe dar, die selbst bei einem ,normalen
BMI“ Hinweise auf ein etwaiges Risiko flur Atherosklerose und eine friihzeitige Mortalitat geben
kann.

BMI-Einteilung und Grenzwerte des Bauchumfangs:

BMI (kg/m?) KORPERGEWICHT

GRENZWERTE DES BAUCHUMFANGS
<18.5 Untergewicht —

18.5-24.9 Normalgewicht | " _ BAUCHEETTLEIBIGKEIT
25.0-29.9 Ubergewicht —— 1 -

) Manner: > 102 cm
30.0-34.9 Adipositas Grad |

35.0-39.9 Adipositas Grad I Frauen: > 88 cm

240 Adipositas Grad IlI

_ . ¥
.4 ' ;
© Lmq—\@czl_.ac;g’\\-ﬁ ')

Tabelle 3: BMI-Einteilung und Klassifizierung des Kérpergewichts3¢ und Grenzwerte des
Bauchumfangs?®’

3.2.2.1 Gewichtsmanagement

Ein erfolgreiches Gewichtsmanagement, mit dem Ziel Muskelmasse auf- und Korperfett
abzubauen bendtigt zwei entscheidende Komponenten — zum einen die Komponente
Ernahrung und zum anderen die Komponente Bewegung. Bei der Bewegung tragen vor allem
Anstrengungen im aeroben Bereich zur Reduktion von Korperfett bei®.

Bei einem sehr unginstigen Verhaltnis zwischen Muskelmasse und Korperfettmasse
(Sarkopenie) sollte ein Muskelaufbau angestrebt werden. Dabei ist eine eiweil3reiche
Erndhrung und Krafttraining zu kombinieren.3°

Bei der Ernahrung wird eine energiereduzierte Diat empfohlen, die fettreduziert, aber auch
kohlenhydratreduziert sein kann und am besten einem mediterranen Ernahrungsmuster
entspricht, um das Kdrpergewicht zu verringern. 404142

In der Ernahrungstherapie sind heute individuell maRgeschneiderte Ernahrungsformen, die
personlichen Praferenzen, den kulturellen bzw. religidsen Hintergrund sowie die individuelle
6konomische Situation miteinbeziehen, zu erstellen.*?
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Studienlage zum Benéefit einer Gewichtsreduktion:

e Die Reduktion des Gewichts stellt eine wichtige therapeutische MalRnahme dar, um
Diabetes zu verhindern445,

¢ In einer Studie von Lean et al. war jedes Kilogramm Gewichtsverlust im ersten Jahr
nach Manifestation mit einem erhéhten ,Survival“ von 3 bis 4 Monaten assoziiert, 10
kg Gewichtsverlust mit einer Wiederherstellung der nach der Diabetesmanifestation
verminderten Lebenserwartung im AusmaR von 35 %.4¢ Eine dhnliche Reduktion der
Mortalitat um 25 % zeigte die ,Cancer Prevention Study“4.

e Einen weiteren Beleg lieferte die ,Look Ahead study*4849.:50.51,

3.2.3 Ernahrung

Fir Gbergewichtige und adipdse Personen mit Diabetes mellitus ist eine Gewichtsreduktion
von entscheidender Bedeutung. Der Lebensstil — insbesondere die Ernahrung und Bewegung
— spielen dabei eine grofde Rolle. So kénnen ernahrungstherapeutische MalRnahmen helfen,
den Glukose- und Fettstoffwechsel, die Normalisierung des Korpergewichts und die
Pravention bzw. Verzdgerung von diabetes-assoziierten Komplikationen positiv zu
beeinflussen. %2

Je nach Diabetesform und -therapie sollten alle Menschen mit Diabetes eine individuelle
erndhrungsmedizinische Beratung und Schulung erhalten. Praxisbezogene Empfehlungen
unter Berucksichtigung der personlichen Nahrungsmittelvorlieben und Lebensumstande des
Patienten sollen erarbeitet werden und Hilfsmittel zur Planung von geeigneten Portionsgrofien
und der geeigneten Mahlzeitenzusammenstellung zum Einsatz kommen. Die Patienten sollen
im Diabetesselbstmanagement unterstiitzt werden und erlernen, den postprandialen
Blutzuckerverlauf nach verschiedenen Lebensmittelen und Getranken besser einzuschatzen
und durch geeignete Lebensmittel und Getranke positiv zu beeinflussen.%?

Grundsatzlich gilt:

o Die Basis der Kohlenhydratquellen sollten Gemuse, Hilsenfriichte und
Vollkornprodukte darstellen.

¢ Um eine Gewichtsstabilisierung oder -abnahme zu erreichen, sollte es Ziel sein,
eine ausgeglichene oder negative Energiebilanz anzustreben. Empfohlen wird
daher, die Aufnahme von Mono- und Disacchariden zu reduzieren. Diese sind vor
allem in zuckerreichen Getranken, SuRigkeiten und Mehlspeisen zu finden.

e Neben einer geringeren Fettaufnahme wirkt sich auch die Qualitat der Fette auf
den Stoffwechsel aus. So sollten pflanzliche Ole bevorzugt werden, die einen
hohen Anteil an einfach und mehrfach ungesattigten Fettsduren aufweisen.
Tierische Fette sollten nur in Maften konsumiert werden.

o Empfohlen wird die ausreichende Aufnahme von Mikronahrstoffen. Dazu zahlen
Vitamine, Mineralstoffe und Spurenelemente. Diese sollten in den gleichen
Mengen zugefuhrt werden wie bei gesunden Erwachsenen.

e Alkohol sollte nur in moderaten Mengen konsumiert werden:

o Frauen: maximal ein Getrank/Tag
o Manner: maximal zwei Getranke/Tag

o Eine dauerhaft erhéhte Zufuhr von Proteinen kann derzeit aufgrund fehlender

Evidenz nicht empfohlen werden.
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Kohlenhydrate und Ballaststoffe:

e Die tagliche Zufuhr von Kohlenhydraten, Fetten und Eiweil soll dem individuellen
Stoffwechselziel und den Vorlieben des Patienten angepasst werden. Patienten mit
Diabetes mellitus Typ 2 kdénnen zwischen 45 und 55 % der aufgenommenen
Gesamtenergie in Form von Kohlenhydraten aufnehmen. Das entspricht bei einer
Energiezufuhr von 2000 kcal ca. 250 g Kohlenhydrate taglich.5

o Nahrstoffreiche Kohlenhydratquellen, die ballaststoffreich und maoglichst wenig
verarbeitet sind, sollten bevorzugt werden.

e Der ungunstige Effekt einer kohlenhydratreichen Ernahrung auf die Triglyceride kann
vermieden werden, wenn die konsumierten kohlenhydratreichen Lebensmittel
gleichzeitig ballaststoffreich sind.

o Empfohlen wird eine tagliche Ballaststoffaufnahme von zumindest 30g/Tag. Das kann
durch Vollkorngetreide, Hiilsenfriichte, Niisse, Samen, Gemiise und kleinen
Mengen Obst erreicht werden. Héhere Aufnahmen waren mit gréReren positiven
Effekten assoziiert®®. Weilmehlprodukte sollten vermieden werden,
Vollkorngetreideprodukte werden empfohlen. Der Anteil der I6slichen Ballaststoffe (z.
B. Pektine, Inulin) sollte 50 % betragen. Diese finden sich vor allem in Gemuse und
Obst. Ballaststoffe sollten vor allem Uber natirliche Lebensmittel und weniger Gber
Nahrungserganzungsmittel aufgenommen werden, da Lebensmittel auch
Mikronahrstoffe enthalten.%6-%"

o Weiters ist bei der Auswahl von kohlenhydratreichen Lebensmitteln auch der
Glykamische Index (Gl) bzw. die glykédmische Last (GL) zu beachten. Die
Auswirkungen eines Lebensmittels auf den Blutglukose- und Insulinspiegel hangen
sowohl von der Menge der verzehrten Kohlenhydrate als auch vom Gl ab. Eine
Erndhrungsweise mit niedrigem GI/GL basiert auf minimal verarbeiteten und
ballaststoffreichen Lebensmitteln, wie Vollkornprodukte, Gemise und Obst (keine
Smoothies) und wirkt sich positiv auf den Blutglukosespiegel aus. Das bedeutet in der
Praxis beispielsweise die Verwendung von ballaststoffreichen Kohlenhydrattragern,
die Kombination von sifen Obstsorten mit Milchprodukten und die Vermeidung von
Fruchtzubereitungen wie Fruchtsaften und Smoothies (auch ungesufit). Ebenso sollten
Getranke, die mit Zucker versetzt sind, vermieden werden.58

Was bedeutet Glykamischer Index (Gl) und Glykamische Last (GL)?5°

Lebensmittel iiben unterschiedliche Wirkungen auf den Blutzuckerspiegel aus.
Diese Blutzuckerwirksamkeit lasst sich anhand des Gl bestimmen:

Bei der Ermittlung des GI wird die Blutzuckerkurve nach Aufnahme von 50 g
Kohlenhydraten eines Lebensmittels (z. B. Karotte) mit der Blutzuckerkurve nach
Aufnahme von 50 g Kohlenhydraten aus Weil3brot oder Glukose (= Referenz-Lebensmittel)
verglichen. Der Blutzuckeranstieg bei Weil3brot und Glukose betragt nach dem definierten
Zeitraum von 2 Stunden 100. Ergibt sich bei der Aufnahme von 50 g Kohlenhydraten aus
z. B. Karotten ein Gl von 70, bedeutet dies, dass die Blutzuckerwirksamkeit der
untersuchten Karotte 70 % der Blutzuckerwirksamkeit von WeilRbrot aufweist. Das alleinige
Heranziehen des Gl hat jedoch wenig Praxisrelevanz, da der Gl nicht die
Verzehrgewohnheiten berlcksichtigt: So entsprechen 50 g Kohlenhydrate aus Karotten
einer Menge von 650 g, so dass der Verzehr einer Ublichen Portion zwischen 100-150 g
trotz des hoheren Gl geringe Auswirkungen auf den Blutglukose-Spiegel hat. Im Konzept
der GL werden die Verzehrgewohnheiten beriicksichtigt: Die GL errechnet sich aus
dem Produkt der verwertbaren Kohlenhydratmenge pro Portion und dem GI.
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Zucker:80

Ein vollstandiger 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
tberschreiten. Das bedeutet fir die Praxis:®’

e Zucker nur in ,verpackter” Form — beispielsweise in einer Rippe Schokolade, einer
Kugel Eis, einem kleinen Stlick Mehlspeise;

e bevorzugt im Anschluss an eine Mahlzeit;

e Zucker in Getranken bzw. in purer Form wie beispielsweise Zuckerl, Gummibarchen
etc. sollte gemieden werden. Zu beachten ist, dass nicht nur StRigkeiten Zucker
enthalten, sondern auch diverse Lebensmittel wie Fruchtjoghurt, Misli etc.

Problematisch ist, dass eine Ernahrungsweise, bei der mehr als 20 % der aufgenommenen
Energie in Form von Zucker erfolgt, zu einer Erhdhung der Triglyzeride fuhrt. Dies betrifft nicht
nur Personen, die an einem metabolischem Syndrom leiden, sondern auch gesunde
Menschen.®?

SuRstoffe:

Das Erreichen einer negativen Energiebilanz kann durch die Verwendung von Stf3stoffen

positiv beeinflusst werden.®®* Nach aktuellem Stand der Wissenschaft sind SuRstoffe

unbedenklich, wenn die Aufnahmemenge die erlaubte Tagesdosis (ADI — Acceptable Daily

Intake) nicht ibersteigt.>> Unklar ist momentan jedoch, ob es einen negativen Einfluss auf das

Mikrobiom und die Glukosetoleranz gibt®*.

e Die Einsparung von Kalorien, die durch die Verwendung von nichtkalorischen

SuRstoffen und SuRungsmitteln erzielt wurde, sollte nicht durch den vermehrten
Verzehr anderer Nahrungsmittel oder Getranke kompensiert werden®2.

Nahrungsfette und Fettsduren:
Die Gesamtenergie, die taglich aufgenommen wird, sollte aus maximal 35 % Fetten
bestehen. Daraus berechnen sich bei einer taglichen Energiezufuhr von 2000 kcal ca. 60-80
g Gesamtfett pro Tag. Hier gilt ,Qualitat vor Quantitat®, wobei zwischen gesattigten Fettsduren,
Transfettsauren und einfach (MUFA) sowie mehrfach ungesattigten Fettsauren (PUFA) zu
unterscheiden ist: ®
e Pro Tag sollten max. 10 % in Form von gesittigten Fettsdauren aufgenommen
werden. Gesattigte Fettsduren sind v.a. in tierischen Lebensmitteln und Streichfetten
zu finden. Sie sind der diatetische Faktor mit den gréoRtmdglichen Auswirkungen auf
den Serumcholesterinspiegel. Das bedeutet in der Praxis®®:
o Verwendung von mageren Milchprodukten, fettarmen Kase, mageren
Wourstwaren, ...
o als Streichfett kleine Mengen Butter (ca. 5 g bzw. 1 TL/Tag) oder hochwertige
pflanzliche Margarine
e Pro Tag sollten max. 10 % mehrfach ungesattigter Fettsauren (PUFA)
aufgenommen werden:
Es gibt Hinweise, dass sich die Aufnahme von einfach- oder mehrfach ungesattigten
Fettsauren anstatt gesattigten Fettsauren positiv auf die Pravention der Koronaren
Herzkrankheit auswirkt. Keine Senkung des Risikos erfolgt jedoch durch den
Austausch der gesattigten Fettsauren mit Kohlenhydraten®.
o Verwendung von hochwertigen Olen (Rapsél, Olivendl, Walnussdl, Kerndl...
anstatt Schmalz und Butter) zum Kochen und fir Salate®
o Die Aufnahme von = 5 g Transfettsduren pro Tag erhéht das kardiovaskulare Risiko
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um 25 %°7.
o Hocherhitzte Backwaren wie Croissant, Plundergeback aber auch Fast Food,
Pommes sind relativ reich an Trans-Fetten und sollten gemieden werden!®

Protein:

Bei Patienten unter 65 Jahren, bei denen keine Hinweise fir eine diabetische
Nierenerkrankung bestehen, kann die Gesamtenergieaufnahme pro Tag aus 10 bis 20 %
Protein bestehen. Das heifdt, 0,8—1,3 g/kg/Korpergewicht.

Alteren und geriatrischen Patienten wird eine héhere Eiweilzufuhr von 1g/kg/KG empfohlen,
um eine Mangelernahrung zu vermeiden®%%70 Wahrend einer energiereduzierten Diat zur
Gewichtsabnahme ist darauf zu achten, dass eine ausreichende Eiweiflaufnahme
gewabhrleistet ist.

Die Auswirkungen einer erhdhten Proteinaufnahme von mehr als 20 % der
Energieaufnahme/Tag auf die Entwicklung einer diabetischen Nierenerkrankung ist noch
unklar. Die tagliche Aufnahme von 1 g Protein/kg Kérpergewicht erscheint sicher’"72,

In den letzten Jahren wurde der Einfluss einer proteinreichen, kohlenhydratarmen Diat auf das
Ausmald der Gewichtsabnahme sehr kontrovers diskutiert. Wahrend bei gesunden Personen
eine signifikant bessere Gewichtsabnahme durch eine energiereduzierte proteinreiche Diat
gegenlber einer kohlenhydratreichen Diét erzielt werden konnte’, konnte eine randomisierte
Langzeitstudie” bei Patienten mit Typ 2 Diabetes keinen signifikant besseren Einfluss auf das
Koérpergewicht und den Bauchumfang feststellen.

Bei proteinreichen Erndhrungsformen kommt es haufig zu einer erhéhten Aufnahme von
Cholesterin und gesattigten Fettsauren. Zudem wird der Verzehr von Obst- und
Gemusekonsum stark reduziert. Hinsichtlich einer Arteriosklerose-Pravention ist dies kritisch
zu hinterfragen.

Mikronahrstoffe (Vitamine und Spurenelemente)

Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 sollten die gleichen Mengen an Mikronahrstoffen
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 Nahrungserganzungen®?

Die Nachfrage nach komplementaren und alternativmedizinischen Produkten — beispielsweise
Zimt — ist bei vielen Patienten groB3, jedoch ist die Studienlage nicht ausreichend, um konkrete
Empfehlungen auszusprechen. Grinde dafir sind der stark schwankende Gehalt von
Wirkstoffen und unterschiedlichste Zusammensetzungen je nach Klima und Herkunft des
Produkts™.
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3.2.4 Bewegung

Begriffsbestimmungen: °
Bewegung o Korperliche Aktivitat bei der groRe Muskelgruppen beteiligt sind

Mittlere Intensitat e Wahrend der Bewegung kann noch gesprochen werden.
Singen ist nicht mehr maglich.

Hohere Intensitat e Wahrend der Bewegung sind nur noch kurze Wortwechsel
moglich

Muskelkraftigende e Darunter verstent man Aktivitadten, bei denen das eigene
Bewegung Korpergewicht (z. B. Liegestitze), Gewichte (z. B. Hanteln,
Trainingsgerate, Tragen eines schweren Rucksacks), oder
andere Hilfsmittel (z. B. ein Therapieband) als Widerstand
eingesetzt werden.

3.2.4.1 Nutzen regelmaRiger Bewegung

RegelmafRige Bewegung fuhrt zur Verbesserung der kérperlichen Leistungsfahigkeit und ist
fur alle Menschen gesundheitswirksam. Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 profitieren im
Besonderen von Bewegung als Erganzung zur herkommlichen Therapie, denn durch
Ausdauer- und Krafttraining lasst sich die Insulinresistenz positiv beeinflussen’®:77.78.79.80.81.82,

Beeinflussung der Insulinresistenz durch Ausdauer- und Krafttraining:

L,Durch Ausdauertraining kommt es zur effizienteren Aufnahme und Verstoffwechselung
von Glukose in der Muskelzelle. Da die Muskulatur 50—70 % der aufgenommenen Glukose
verbraucht, ist eine weitgehende Normalisierung des Glukosestoffwechsels in der
Muskelzelle essentiell fiir eine Verbesserung der Insulinresistenz insgesamt5®®,
Krafttraining kann (ber zusétzliche Glukosetransporter die Aufnahme in die Zelle
verbessern und bewirkt durch Zunahme der Muskelmasse vor allem eine Bedarfserhb6hung
und eine Steigerung des Grundumsatzes, verbunden mit einer positiven Beeinflussung der
Gewichtsentwicklung (Gewichtsreduktion), was vor allem bei zumeist sarkopenen,
adipésen Stoffwechselpatienten von Vorteil ist. Zusétzlich kommt es durch die erhéhte
Muskelmasse zu besserer Gelenks- und Wirbelsdulenstabilitdt, verringerter Morbiditét
betreffend Stiirze und Folgeschdden sowie positiver Beeinflussung von Osteoporose und
deren Folgen® . Insbesondere bei &lteren und kardiorespiratorisch eingeschrénkten
Individuen ist Krafttraining auf Grund des geringeren Trainingsumfanges und Aufwandes
oft einfacher einzusetzen, sollte aber wenn mdglich durch Ausdauertraining ergénzt
werden® %,
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3.2.4.2 Pravention des Diabetes mellitus Typ 2 durch regelmaRige

Bewegung

Fir gesunde Erwachsene wird ein Bewegungsausmall von mindestens 150 Minuten pro
Woche im Ausdauerbereich empfohlen. Dabei sollte die Aktivitat im aeroben Bereich und mit
zumindest mittlerer Intensitat durchgefiihrt werden. Alternativ werden 75 Minuten mit hoher
Intensitat empfohlen oder eine Kombination aus Bewegung mit mittlerer und hoher Intensitat.
Zusatzlich zur ausdauerférdernden Bewegung sollten muskelkraiftigende Aktivitaten
(Krafttraining) ausgeiibt werden.® Dass dies auch bei gesunden und relativ jungen Menschen
nicht im empfohlenen Ausmalf’ umgesetzt wird, zeigte eine dsterreichische Studie, wonach die
zuvor genannten Bewegungsziele in der Altersgruppe der 20- bis 29-Jahrigen nur von etwa
39,4 % erreicht werden®®. Dabei konnte man durch gezielte korperliche Bewegung Diabetes-
Neuerkrankungen besser reduzieren, als durch die Behandlung mittels Medikation®'-92.93,

3.2.4.3 Bewegungsempfehlungen fur Patienten mit Diabetes
mellitus Typ 2

Gemal den Empfehlungen der Amerikanischen Diabetesgesellschaft (ADA) sollten Personen
mit erhdhtem Diabetesrisiko, ebenso wie Patienten mit Pradiabetes oder manifestem Typ 2
Diabetes, zu regelmaBiger moderater korperlicher Aktivitdt (30 min/Tag, bzw. 150
min/Woche) motiviert werden.® Die Bewegung soll an 3-7 Tagen pro Woche stattfinden,
wobei dazwischen nicht mehr als zwei Tage ohne kérperliche Aktivitat vergehen sollten.
Zusatzlich sollte 3 x/Woche Krafttraining aller groRen Muskelgruppen durchgefihrt werden
(bis zu 3 Satze mit 8-10 Wiederholungen). Das jeweilige Gewicht ist so zu wahlen, dass bis
zur Erschopfung 8—-10 Wiederholungen maglich sind.%

Es gibt vielfaltige Modglichkeiten, die 150 Minuten pro Woche zusammenzustellen. Das
Konzept des Aufsummierens von Bewegungseinheiten pro Woche lasst z. B. zu, 5 x 30
Minuten pro Woche Bewegung mit mittlerer Intensitat durchzufihren. Diese 5 x 30 Minuten
pro Woche kdnnten auch dazu ermutigen, Bewegung als integralen Bestandteil des
Alltagslebens zu betrachten. Sowohl Bewegung mit mittlerer als auch Bewegung mit hdherer
Intensitat sollte zumindest zehn Minuten lang dauern. Auf einer Skala von 0—-10 (Sitzen = 0
und kérperliche Verausgabung = 10) liegt Bewegung mit mittlerer Intensitat (es kann noch
gesprochen werden) zwischen 5 und 6, wobei sich die Atmung und die Herzfrequenz merkbar
erhéhen. Bewegung mit héherer Intensitét (es sind nur noch kurze Wortwechsel méglich)
liegt auf der 10-stufigen Skala bei 7—8 und bewirkt eine starke Steigerung der Atmung und der
Herzfrequenz. Krafttraining bedeutet, dass die Muskulatur eine hodhere Leistung erbringen
muss, als das alltagliche Leben erfordert. Im Alltag bieten sich Gelegenheiten wie
Treppensteigen oder Gartenarbeit an.%

Im Rahmen der Therapie Aktiv-Zielvereinbarung wird mit dem Patienten ein individuell
erreichbares Ziel zu korperlicher Aktivitdt gesteckt. Moglichkeiten dazu gibt es viele, die
passende Bewegung fur den Patienten zu finden, steht dabei im Vordergrund. Und es gilt:
Jede Bewegung ist besser als keine Bewegung, weil der Wechsel vom Zustand ,koérperlich
inaktiv* zum Zustand ,geringfligig korperlich aktiv* ein wichtiger erster Schritt ist.%¢ Wichtig ist
aber, dass die Zielvereinbarung mit dem Patienten maoglichst genau besprochen wird. Art,
Dauer, Intensitat und der Umfang der Bewegung sollten genau festgelegt, dokumentiert und
regelmaig motivierend zwischen dem Arzt und Patienten besprochen werden.
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AUSDAUERTRAINING - 30 MINUTEN PRO TAG

RegelmaRige moderate bzw.
korperliche Aktivitat 150 MINUTEN PRO WOCHE

e Pro Einheit mindestens 30 Minuten

e An 3 bis 7 Tagen pro Woche

o Max. 2 Tage Pause zwischen den Einheiten

e Blutzuckerkontrolle beachten

o Ausreichend Wasser trinken

¢ Intensitat und Dauer langsam steigern (bei
mittlere Intensitat kann noch gesprochen
werden, bei hoher Intensitat sind nur noch kurze
Wortwechsel mdglich)

Bewegung sollte in den Alltag eingebaut werden —
z.B.:
e Mit dem Rad zur Arbeit fahren, Radfahren in
der Freizeit
e Training am Ergometer
¢ Nordic Walken, wandern, spazieren gehen
e Eine Haltestelle friiher aus dem Bus
aussteigen
o Treppensteigen statt Lift oder Rolltreppe zu
benltzen
e Schwimmen, Wassergymnastik
e Gymnastik, Tanzen, Kegeln
e Training am Stepper oder Crosstrainer

Tabelle 4: Bewegungsempfehlungen — Ausdauertraining
Quelle: eigene Darstellung

KRAFTTRAINING - 3x pro Woche Krafttraining der grofRen
muskelkréftigende Aktivitidten Muskelgruppen
e Pro Einheit 3 unterschiedliche Ubungen mit
jeweils 8 bis 10 Wiederholungen (Serie)

e 2 bis 3 Minuten Pause zwischen den Serien
e Keine Pressatmung

Kraftigende Aktivitaten — z. B.:
e Ubungen mit einem Therapieband
(Y ; 1 e Treppensteigen
© Robert Kneschke — Fotolia.com e Freies Hanteltraining
e Ubungen mit Geréaten (Fitnessstudio)
e Gartenarbeit

Tabelle 5: Bewegungsempfehlungen — Krafttraining
Quelle: eigene Darstellung

| -

© pikselstock — Shutterstock.com

3.2.4.4 Beriicksichtigung von Komorbiditaten
Wahrend es nur voribergehende Indikationen, wie akute Erkrankungen (z. B. fieberhafte
Infekte) gibt, die bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 gegen korperliche Aktivitat
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sprechen, mussen allerdings Folgeerkrankungen beachtet werden®”-%. Dazu gehdéren mikro-
und makrovaskulare Komplikationen:%

e Proliferative  Retinopathie  (cave:  Blutdruckspitzen:  Kraftausdauer-  statt
Hypertrophietraining; moderates statt intensives Ausdauertraining),

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

e Kilinisch symptomatische koronare Herzerkrankung/Herzinsuffizienz (Ergometrie,
Herzfrequenzgesteuertes Training),

e Moglichkeit der Hypoglykamie: bei Therapie mit Insulinsekretagoga und/oder Insulin
muss der Patient Uber die Moglichkeit einer durch Bewegung ausgeldsten
Unterzuckerung aufgeklart und die entsprechenden Gegenmallnahmen besprochen
werden.

Bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 ohne koronare Herzkrankheit werden keine
routinemaBigen Belastungsuntersuchungen empfohlen'®. Ein Bewegungsprogramm mit
leichter oder mittlerer Intensitat kann bei asymptomatischen Patienten mit normalem Ruhe-
EKG und ohne bekannter kardiovaskularer Begleiterkrankung auch ohne vorherige
Belastungsuntersuchung umgesetzt werden.

3.2.5 Rauchen

FAKTENBOX

o Rauchen ist einer der groten Risikofaktoren flir erhéhte Morbiditat. Zudem sind
mehr als 10 % der weltweiten Ursachen fiir Mortalitat auf das Rauchen'™! und 1 %
auf das Passivrauchen'%? zurlickzufiihren.

e Bereits eine Zigarette pro Tag fiihrt zu einem wesentlichen Anstieg des Risikos'%®

o fur koronare Herzkrankheiten — bei Mannern um 48 %, bei Frauen um 57 %
o fur Schlaganfall — bei Mannern um 25 %, bei Frauen um 31 %

e Aktivrauchen fiihrt bei Menschen ohne Diabetes mellitus Typ 2 zu einer Erhéhung
der durchschnittlichen Blutzuckerwerte'® und einem Anstieg bei den DM2-
Neuerkrankungen um 37—100 %'%%:1%6.197 Dje Diabetesinzidenz wird zudem bereits
durch Passivrauchen um mehr als 30 % gesteigert'.

e Zudem wird durch Rauchen das Risiko flir das Auftreten von Spatschaden
(beispielsweise der diabetischen Nierenerkrankung'%®) erhonht.

e Aktivraucher haben ein erhohtes relatives Risiko gegenlber nichtrauchenden
Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2:'°

o Gesamtmortalitat: 1,55

o Kardiovaskulare Mortalitat: 1,49
o koronare Herzkrankheit: 1,51

o Insult: 1,54

o PAVK: 2,15

(@]

Herzinsuffizienz: 1,43

Patienten mit einem Rauchstopp kénnen ihr Risiko bezliglich Gesamtmortalitat und
kardiovaskularen Erkrankungen deutlich reduzieren.

Daten aus dem schwedischen Diabetesregister zeigen, dass Rauchen der
wichtigste singulare Risikofaktor zur Pradiktion der Gesamtmortalitat bei Patienten
mit Diabetes ist'"".
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Therapie Aktiv Arzte sollten im Rahmen der Therapie Aktiv-Zielvereinbarung in
regelmaligen Abstdnden 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 eine Verhaltensanderung zu erwirken. Fur eine arztliche
Kurzberatung wird daher die Anwendung des ,,ABC-Modells“ (McRobbie et al, 2008)''?
empfohlen:

Ask Abfragen des Rauchstatus, Dokumentation

Brief advice oder Individuelle und motivierende Empfehlung zum
intervention Rauchstopp

qualifizierte Unterstitzung bei Aufhérwunsch,
C. Cessation support Weiterleitung an ein anerkanntes
Entwéhnungsangebot

Nachfolgend werden exemplarisch einige Hilfestellungen angefiihrt, die Patienten helfen
rauchfrei zu werden:
e Osterreichweites ,Rauchfrei-Telefon*: 0800 810 013
¢ ,Rauchfrei per Mausklick® unter www.endlich-aufatmen.at
e Eine Auflistung aller ambulanten und stationdren Angebote findet man unter:
http://rauchfrei.at/aufhoeren/weitere-beratungsangebote-in-oe/ambulante-beratung/

3.2.6 Alkohol

Alkoholkonsum wird als einer der wesentlichen Risikofaktoren fir die globale Krankheitslast
und als Ursache fir den Verlust an Gesundheit gesehen. Letzteres ergibt sich aus einem
Mortalitatsiiberschuss und dem Verlust an behinderungsfreien Lebensjahren.'"3

Prinzipiell ist der Konsum von Alkohol fiir Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 gleich zu
sehen, wie fiir gesunde Menschen. Dabei ist auf einen maBigen Konsum zu achten: "4

Alkoholmengen pro Tag:

Frauen: maximal 10 g Alkohol => max. 1 Glas/Tag
Manner: maximal 20 g Alkohol => max. 2 Glaser/Tag

Alkoholmengen in Getranken:

1/8 | Wein: 11 g Alkohol
0,1 | Sekt: 8,8 g Alkohol
0,3 | Bier: 11,5 g Alkohol

Fir Menschen mit Diabetes geeignet sind trockener Wein und
trockener Sekt. Zu vermeiden sind su3e alkoholische Getranke, wie

beispielsweise Likoér, stiRer Wein oder stier Sekt.
Die Entscheidung, ob einem Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2
Alkohol empfohlen werden kann, ist immer individuell zu treffen'®.

© fotek — Fotolia.com
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3.2.7 Stress

Rund 18-45 % aller Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 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 Lebensqualitat und die Therapieadharenz aus und
sollte daher friihzeitig diagnostiziert und behandelt werden. Eine der wichtigsten MalRnahmen
stellt hierbei die Diabetesschulung dar, in der nicht nur kérperliche, sondern auch psychische
und soziale Themen behandelt werden. Nahere Informationen zur Therapie und Diagnose
werden im Kapitel ,Diabetes Distress — diabetesspezifischer Stress” beschrieben.
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3.3 BLUTZUCKERSENKENDE THERAPIE

3.3.1 Blutzucker: Ziele

Die Hyperglykéamie der an Diabetes mellitus Typ 2 erkrankten Patienten tragt entscheidend
zur Pathogenese mikrovaskularer Komplikationen bei und ist Cofaktor bei der Entwicklung
makrovaskularer Erkrankungen. Zu den primaren Therapiezielen der antihyperglykdmischen
Therapie zahlen daher das Vermeiden von Akutkomplikationen und Folgekomplikationen.
Weitere Therapieziele sind Symptomfreiheit, der Erhalt bzw. die Wiederherstellung der
Lebensqualitdt und Komaprophylaxe.

Das HbA1. stellt die primare RichtgroBe der Stoffwechselkontrolle dar:

Patientencharakteristika HbA1.-Zielwerte

Bei Patienten mit kurzer Diabetesdauer und langer
Lebenserwartung, sofern das ohne relevante
Nebenwirkungen der Therapie erreicht werden kann gilt:

<6,5%
(48 mmol/mol)

Kann das Therapieziel von unter 6,5 % nicht komplikationslos
und ohne groRe Gefahr fiir Hypoglykamien erreicht werden,
so gilt generell fir die meisten Patienten fir einen
ausreichenden mikrovaskularen, makrovaskularen und
zellularen Schutz:

<7%
(53 mmol/mol)

Entsprechend der aktuell verfliigbaren Datenlage sollten die
HbA1c-Zielwerte moglichst individuell an den jeweiligen

Patienten angepasst werden. Bei Patienten mit mehreren bis zu 8,0 % ausreichend
schweren Hypoglykamien und/oder eingeschrankter (64 mmol/mol)
Lebenserwartung sowie multiplen Spatkomplikationen ist

daher:

Tabelle 6: HbA1.-Zielwerte der blutzuckersenkenden Therapie
Quelle: ODG-Leitlinie 2023
Sekundare RichtgroRen neben dem HbA1. sind:

<130 mg/dl

Nuchternglukose (ideal < 110 mg/dl)

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

Tabelle 7: Sekundare Richtgréfien neben dem HbA1.
Quelle: ODG-Leitlinie 2023
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3.3.2 Medikamentose und Lebensstil-Therapie

Wahrend Lebensstiimallnahmen die Eckpfeiler jeder Diabetestherapie bleiben, bendtigen im
Verlauf die meisten Patienten mit Typ 2 Diabetes eine medikamenttse Therapie.

Lebensstil:
o Empfehlung zur Teilnahme an einer strukturierten Diabetesschulung
e Empfehlungen fiir eine gesunde Erndhrung
e Empfehlungen fiir eine Gewichtsreduktion bei Ubergewicht bzw. Adipositas
o Empfehlung zu regelmafRiger moderater kérperliche Aktivitat
(30 Min./Tag oder 150 Min./Woche)
e Eine motivierende Beratung fir 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 gegenliiber 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 durchgefuhrt werden.

GrofRe 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 bezlglich Herzinsuffizienz (HFpEF und HFrEF)
und chronische Nierenerkrankung mussen diese Diagnosen bei der weiteren
Therapieentscheidung unabhangig vom HbA1c berlcksichtigt werden.

Im Vergleich zu den ODG-Leitlinien von 2019 wird aufgrund der neuen Studiendaten neben
der etablierten kardiovaskularen Erkrankung auch das hohe Risiko flr eine atherosklerotische
kardiovaskulare Erkrankung als Indikation fur eine Therapie mit GLP-1-Rezeptorantagonisten
oder SGLT-2-Hemmer mit nachgewiesenem kardiovaskularen Benefit angesehen (Tabelle 8).
Diese Therapien sollten unabhangig vom HbA1c initiiert werden.

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

e Linksventrikulare Hypertrophie

e > 50 % Stenose der Koronarien, Carotiden oder Beinarterien

¢ eGFR <60 ml/min/1,73m? KOF

e Albuminurie
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3.3.2.1 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-medikamentosen Basistherapie

— > Metformin

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

HbAlc
nach 3—-6 Monaten
erreicht?

JA

NEIN

Kombination mit 2.
Medikation

unter Beriicksichtigung 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 erwagen

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

Abbildung 6: Blutzucker-Therapie OHNE kardiovaskulare Erkrankung, HI oder CKD
Legende: griine Box im EKO
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3.3.2.2 Blutzucker-Therapie: MIT nachgewiesener
atherosklerotischer kardiovaskularer Erkrankung oder
einem hohen Risiko fiir eine atherosklerotisch-
kardiovaskulare Erkrankung

Liegt ein hohes Risiko fiir eine atherosklerotisch-kardiovaskulare Erkrankung vor:
= Alter = 55 Jahre und eines der folgenden Kriterien:
o Linksventrikulare Hypertrophie
o > 50 % Stenose der Koronarien, Karotiden oder Beinarterien
o eGFR <60 ml/min/1,73 m? KOF
o Albuminurie
ODER steht bereits eine kardiovaskulare Erkrankung im Vordergrund so wird gleichzeitig
in Erganzung =zur Basistherapie (Metformin) eine Medikation mit nachgewiesenem
kardiovaskularem Benefit notwendig: 1"’
o SGLT2-Hemmer mit kardiovaskularem Benefit
(im EKO als Zweitlinientherapie, hellgelbe Box, RE2 erstattet)
¢ GLP1- Analogon mit kardiovaskularem Benefit (im EKO allerdings nur als
Drittlinientherapie erstattet; wobei Semaglutid bereits einen den aktuellen Leitlinien
besser entsprechenden Verschreibungstext aufweist, gelbe Box RE1).

Wenn der HbA1-Zielwert nach 3—6 Monaten nicht erreicht wird, wird eine Therapieerweiterung
mit dokumentierter kardiovaskularer Sicherheit notwendig. Zur Verfigung stehen:

e GLP1-Analogon (in der gelben Box im EKO als Dirittlinientherapie (RE1))

e SGLT2-Hemmer (in der hellgelben Box im EKO als Zweitlinientherapie (REZ2))

e DPP4-Hemmer (in der griinen und gelben Box im EKO) falls kein GLP-1 Analogon

e Basalinsulin (in der grunen Box im EKO)

e Pioglitazon (in der grinen Box im EKO)

e Sulfonylharnstoff (in der griinen Box im EKO)

Spatestens dann, wenn der HbA1.-Zielwert nach 3 bis 6 Monaten noch nicht erreicht wird ist
eine Uberweisung zum Facharzt oder zu einer Diabetesambulanz zu erwagen.
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Alter 2 55
Jahre & eines
der folgenden
Kriterien:

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

linksventrikulare Hypertrophie
> 50 % Stenose der Koronarien, Karotiden oder Beinarterien
* eGFR < 60 ml/min/1,73 m2KOF
* Albuminurie

Lebensstil-
modifikation

Schulung

Erndhrung

Gewichts-
management

Bewegung

Basistherapie

Metformin

+

Sofort in Ergdnzung zur Basismedikation
Kombination mit 2. Medikation

SGLT2-H ¢ oder GLP1-A®

bei Kontra-
indikation eine

andere Medikation

Medikament mit
kardiovaskularer
Sicherheit

HbA1,

A nach 3—6 Monaten

erreicht?

NEIN
Kombination mit 3. Medikation
Pioglitazon DPP4-H falls kein GLP1-A
—>
Basalinsulin SGLT2-H oder GLP1-A
Sulfonylharnstoff

Medikament mit
dokumentierter
kardiovaskularer
Sicherheit

nach 3-6 Monaten

Uberweisung zum Facharzt oder Diabeteszentrum erwigen

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

Abbildung 7: Blutzucker-Therapie MIT atherosklerotisch-kardiovaskularer Erkrankung oder einem
hohen Risiko dafir

Legende:

grine Box im EKO

d

griine + gelbe
Box im EKO

laut Zulassung der Medikation

hellgelb: RE2, laut EKO
als Zweitlinientherapie

dunkelgelb: RE1, laut
EKO als Drittlinientherapie

a entsprechend der Darstellung in Tabelle ,Bewertung oraler Antidiabetika und von Insulin®
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3.3.2.3 Blutzucker-Therapie mit Herzinsuffizienz

Ist eine Herzinsuffizienz bekannt so sind zusatzlich zur Basistherapie (Metformin) SGLT2-
Hemmer mit Evidenz zur Reduktion von Herzinsuffizienz als Zweitlinientherapie zu etablieren.

DIAGNOSE T2D &
Herzinsuffizienz (HFpEF, HFmrEF, HFrEF)

Lebensstil- Basistherapie bei Kontraindikation
modifikation : eine andere
Metformin Medikation
—> +
Kombination mit 2. Medikation mit nachgewiesenem
Benefit in diesem
SGLT2-H Kollektiv o9
Schulung
JA HbA1,
nach 3—-6 Monaten
Erndhrung erreicht?
Gewichts-
Kombination mit 3. Medikation
management Medikament mit
Pioglitazon DPP4-Hfalls kein GLP1-A | doKumentierter
kardiovaskuldrer
> Sicherheit
Basalinsulin SGLT2-H oder GLP1-A
Bewegung Sulfonylharnstoff

JA

nach 3—-6 Monaten

Uberweisung zum Facharzt oder
Diabeteszentrum erwiagen

Bei Neudiagnose frihzeitig mit Kombinationstherapie beginnen. Transfer ins Krankenhaus oder zum
Spezialisten bei symptomatischer Hyperglyk&dmie/metabolischer Dekompensation

Abbildung 8: Blutzucker-Therapie mit Herzinsuffizienz

Legende:

grine Box im EKO Box im EKO

d |t. Zulassung der Medikation

griine + gelbe

hellgelb: RE2, laut EKO
als Zweitlinientherapie
b entsprechend der Darstellung in Tabelle ,Endpunktstudien bei Patienten mit HI*

dunkelgelb: RE1, laut
EKO als Drittlinientherapie
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3.3.2.4 Blutzuckersenkende Therapie bei einer chronischen
Nierenerkrankung

Besteht eine chronische Nierenerkrankung so ist zuséatzlich zur Basistherapie (Metformin,

WICHTIG: Anpassung der Metformindosierung) eine Therapieerweiterung notwendig:

o BEVORZUGT: SGLT2-Hemmer mit nachgewiesenem Benefit in diesem Kollektiv.

e  WENN SGLT2-HEMMER NICHT MOGLICH SIND: GLP1-A mit kardiovaskularem Benefit.

Diagnose T2D &
Chronische Nierenerkrankung

Lebensstil- I Basistherapie b_e'l Kon(’;raindikation
rs . elne anaere
modifikation Metformin B
L, Kombination mit 2. Medikation
BEVORZUGT Wenn SGLT2-H
nicht moglich
SGLT2-H . GLP-1Analogon
Schulung L
mit nachgewiesenem mit kardiovaskuldrem
Benefit in diesem Kollektiv & Benefit 2
Erndhrung A HbA1,
nach 3-6 Monate
erreicht?
. NEIN
Gewichts- ¢
management
Kombination mit 3. Medikation
Medikament mit
Pioglitazon DPP4-H falls kein GLP1-A e ktfment'er:[er
—> k:ardlova_skularer
Basalinsulin SGLT2-H || oder GLP1-A “cherheit
Bewegung Sulfonylharnstoff
JA
nach 3—6 Monaten
Uberweisung zum Facharzt oder
Diabeteszentrum erwéagen

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

Abbildung 9: Blutzucker-Therapie bei einer chronischen Nierenerkrankung
ine Box im EKO griine + gelbe hellgelb: RE2, laut EKO dunkelgelb: RE1, laut
grune boxim Box im EKO als Zweitlinientherapie EKO als Drittlinientherapie

b entsprechend der Darstellung in Tabelle ,Endpunktstudien bei Patienten mit chronischer Nierenerkrankung;
d |t. Zulassung der Medikation
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3.3.3 Antidiabetika

3.3.3.1 Antidiabetika im Uberblick
HbA1.-
Hypo-

glykamie Vorteile

Senkung
(%)

Gewichtsneutralitat, S
Reduktion Kontraindikationen (KI),

Metformin 1-2 % nein gastrointestinale (Gl)

makrovaskularer .
. Nebenwirkungen
Ereignisse

Empagliflozin,

Canagl!floz!n und . sehr selten Ausloser

Dapagliflozin reduzieren normoalvkamischer
SGLT2- kardiovaskulére gy

0,5-1 % nein L e Ketoazidosen, Hinweise
Hemmer Ereignisse, positive ..
auf erhohtes

Daten bei HFpEF, . - .
HFmrEF und HFFEF, Ampute}tlon_srlsmo (far
Canagliflozin)

Genitale Infekte,

Gewichtsreduktion
Gewichtsreduktion,
Reduktion
e . kardiovaskularer Nausea,
Rezeptor- 1-2 % nein L .
adonisten Ereignisse unter subkutane Injektion
9 Liraglutid, Dulaglutid und
Semaglutid
GLP-1-GIP- o . Ausgepragte Nausea,
Agonisten A e nein Gewichtsreduktion subkutane Injektion
Reduktion Gewichtszunahme,
Pioglitazon 1-2 % nein kardiovaskularer periphere Odeme,
Ereignisse Frakturen bei Frauen
H[e):::;r 0,51 % nein Gewichtsneutral Moderate Wirksamkeit
Mogliche
SOl - 1-2 % ja AEERIE Gewichtszunahme,
harnstoffe Blutzuckersenkung . .
Hypoglykamien
Verbesserte Dreimal tagliche
Glinide 1-2 % ja postprandiale BZ- Dosierung, mdgliche
Kontrolle Gewichtszunahme
- . Kelne Dosisobergrenze, O
Insulin 2% ja viele Arten, .
Hypoglykamie

flexible Regelungen

Tabelle 8: Bewertung von Antidiabetika inklusive Insulin
Quelle: ODG-Leitlinie 2023
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3.3.3.1.1 Biguanide (Metformin, in der griinen Box im EKO)
Metformin wirkt primar durch eine Hemmung der Glukoneogenese mit Senkung der
(NUchtern)- Glukoseproduktion, nachfolgend tritt eine Verbesserung der hepatischen und
peripheren Insulinsensitivitat ein. In der Monotherapie wird durch Metformin eine HbA1.-
Reduktion von ca. 1,5 % bei einer Senkung des Nuchternblutzuckers um 30—40 mg/dl erreicht.
Die Metformintherapie wird mit zweimal 500-850 mg pro Tag begonnen und sollte langsam
(1-2 wodchentlich) bis zu 2000 mg um jeweils 500 mg/Woche gesteigert werden.
Gastrointestinale Nebenwirkungen werden bei dieser schrittweisen Steigerung der Tagesdosis
reduziert. Generell ist auch bei Ubergewichtigen, geriatrischen Patienten eine initiale Therapie
mit Metformin zu empfehlen. Der appetithemmende und damit gewichtsreduzierende Effekt
von Metformin kann aber gerade beim geriatrischen Patienten aufgrund der Gefahr einer
Malnutrition unerwlnscht sein. Als Kontraindikationen fur die Metformintherapie gelten:

e schwere Einschrankung der Nierenfunktion,

o dekompensierte Lebererkrankungen,

e akute Pankreatitis,

e Alkoholismus,

e Malnutrition,

e eine dekompensierte Herzinsuffizienz und/oder

¢ andere hypoxische Situationen.

Metformin darf bei Patienten mit eGFR-Werten zwischen 30—45 ml/min/1,73 m? bei Fehlen von
anderen Risikofaktoren flr Laktatazidosen in einer Dosierung von 1000 mg, taglich aufgeteilt
auf zwei Dosen, angewandt werden. Die glomerulare Filtrationsrate sollte mit Hilfe einer
entsprechenden Formel (zum Beispiel CKD-EPI oder MDRD) evaluiert und zumindest alle 3—
6 Monate kontrolliert werden. Falls die eGFR unter 30 ml/min/1,73 m? abfallt, muss Metformin
abgesetzt werden.

Bei interkurrierenden schweren Erkrankungen (schwere Infektionen) sowie auch bei Diarrhoe
und Exsikkose und der Applikation von jodhaltigen Kontrastmitteln soll Metformin ebenso
vorlbergehend pausiert werden. Da es unter einer Langzeittherapie mit Metformin zu einem
Vitamin B12-Mangel kommen kann, wird empfohlen, die Vitamin B12-Spiegel in regelmaiigen
Abstanden zu kontrollieren.

3.3.3.1.2 SGLT2-Inhibitoren (in der hellgelben Box, RE2, im EKO als
Zweitlinientherapie)
Der Natrium-Glukose-Cotransporter-2 (SGLT2) ist verantwortlich fir den grof3ten Teil der
Glukose-Resorption im proximalen Tubulus der Niere. Die SGLT2-Inhibitoren bewirken daher
eine kontrollierte Glukosurie und damit eine Reduktion der Hyperglykdmie. Die Wirkung der
SGLT2-Hemmer ist unabhangig von Insulin. Die in Osterreich aktuell verfligbaren Substanzen
sind Dapagliflozin, Empagliflozin und Canagliflozin.
Prinzipiell kénnen SGLT2-Hemmer in jeder Kombination eingesetzt werden. Neben der
Blutzuckersenkung (das HbA1. sinkt um 0,5—-1 %) kommt es zu einer Senkung des Blutdruckes
(2—-4/1-2 mmHg) und zu einer Gewichtsabnahme (-2 bis -3 kg), wobei das LDL-Cholesterin
gering ansteigt (etwa 5 %). Aufgrund der glukosurischen Wirkung dieser Medikamentenklasse
ergibt sich auch ein diuretischer Effekt. Ein anfanglich erhéhtes Risiko flir Amputationen unter
einer Therapie mit Canagliflozin wurde in der CREDENCE-Studie nicht bestatigt.

Empagliflozin, Dapagliflozin und Canagliflozin bewirken eine signifikante Reduktion sowohl
kardiovaskularer als auch renaler Endpunkte. Daruber hinaus konnte sowohl fur Dapagliflozin
als auch fur Empagliflozin bei Patienten mit Herzinsuffizienz (erhaltene HFpEF — oder
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reduzierte Linksventrikelfunktion HFrEF) eine signifikante Reduktion der Hospitalisationen
aufgrund von Herzinsuffizienz registriert werden.

Daten aus der DAPA-CKD-Studie (Dapagliflozin), der EMPA-Kidney-Studie als auch aus der
CREDENCE-Studie (Canagliflozin) unterstitzen die Empfehlung, dass bei chronischer
Nierenerkrankung, SGLT-2 Hemmer mit Evidenz fur Reduktion der Progression der
chronischen Nierenerkrankung als Zweitlinientherapie eingesetzt werden sollen. Mittlerweile
muss Canagliflozin erst ab einer eGFR < 30 ml/min/1,73 m?, Dapagliflozin ab einer eGFR < 25
ml/min/1,73 m? und Empagliflozin ab einer eGFR < 20 ml/min/1,73 m? abgesetzt werden''®.
Unter Therapie mit Gliflozinen wurde das Auftreten von euglykdmischen Ketoazidosen
vereinzelt berichtet''®. Folgende, mégliche Risikofaktoren sind bisweilen bekannt:
Infektionen,

e Low-Carbohydrate Diet,

¢ Reduktion/Absetzen einer laufenden Insulintherapie,

e Absetzen von oralen Insulinsekretagoga,

e Diabetes mellitus Typ 1 und

e Alkoholmissbrauch.

Entsprechend einer Warnung der EMA sollten zur Risikominimierung des Auftretens einer
seltenen, aber moglichen Ketoazidose wunter den Gliflozinen generell einige
VorsichtsmaRnahmen eingehalten werden. Bei Verordnung des Medikamentes muissen die
Patienten Uber die Symptome der Ketoazidose (Polyurie, Polydipsie, Lethargie) aufgeklart
werden. Sollte sich eine Ketoazidose bestatigen, missen die SGLT2-Hemmer sofort abgesetzt
und eine stationdre Therapie eingeleitet werden. Bei Patienten mit Risikofaktoren fur eine
Ketoazidose (geringe Insulinsekretionsreserve, Erkrankungen, welche die
Nahrungsmitteleinnahme reduzieren, schwere Dehydratation, plétzliche Insulinreduktionen,
Operationen oder Alkoholabusus) sollten die Gliflozine vorsichtig eingesetzt werden. Generell
sollen Gliflozine bei Operationen und/oder schweren Erkrankungen pausiert werden.

3.3.3.1.3 GLP1-Rezeptor Agonisten (in der gelben Box, RE1, im EKO als
Drittlinientherapie)

Glucagon-like Peptide-1 (GLP-1) Rezeptor-Agonisten (Exenatid, Liraglutid, Semaglutid,
Lixisenatid (nicht im EKO), Dulaglutid) fiUhren zu einer Glukose-abhangigen Steigerung der
pankreatischen Insulinsekretion, Hemmung der Glucagonfreisetzung und der
Magenentleerung sowie Auslésung eines Sattigungsgeflihls durch Stimulation des
Sattigungszentrums im Gehirn. Sie missen subkutan in Intervallen von einmal taglich bis
einmal wochentlich je nach Substanz verabreicht werden.

Neben effektiver Blutzuckerreduktion sind die fehlende Hypoglykédmieneigung und eine, in
Studien beobachtete, Gewichtsreduktion festzuhalten. Gastrointestinale Nebenwirkungen
(Ubelkeit, Erbrechen) treten haufiger auf als unter Placebo.

Im Rahmen der LEADER-Studie bewirkte Liraglutid eine signifikante Senkung des
praspezifizierten kardiovaskularen Endpunktes, wobei dies mafdgeblich auf einer signifikanten
Reduktion kardiovaskularer Todesfélle basiert. Auch Semaglutid konnte in der SUSTAIN-6-
Studie eine signifikante Reduktion des kombinierten primaren Endpunktes (Kardiovaskularer
Tod, nicht-tédlicher Myokardinfarkt, nicht tédlicher Insult) erreichen. In der REWIND-Studie
konnte der primare Endpunkt, ein kombinierter Endpunkt aus kardiovaskuldrem Tod, nicht-
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toédlichem Myokardinfarkt und nicht-tédlichem Schlaganfall (3-Punkt MACE) mittels Dulaglutid
um relative 12 %, signifikant reduziert werden (HR 0,88, 95 %-Konfidenzintervall 0,79 — 0,99).
In der ELIXA-Studie (Lixisenatid) und in der EXCSEL-Studie (Exenatid 1 x wochentlich) wurde
die kardiovaskulare Sicherheit fir diese Substanzen belegt, allerdings konnte kein
substanzspezifischer kardiovaskularer Zusatznutzen gezeigt werden.

3.3.3.1.4 Duale Agonisten GLP1/GIP

In rezent publizierten Studien konnte der Vorteil einer Therapieerweiterung mit dem dualen
Wirkstoff Tirzepatide (derzeit schwarze Box im EKO), einer Kombination eines Glucose-
dependent insulinotropic Peptides (GIP) mit einem GLP1-RA, gegenlber einer
Therapieerweiterung mit Insulin Degludec aufgezeigt werden. Bei Patienten mit Typ 2
Diabetes und Metformin-Vortherapie fand sich unter Tirzepatide eine starkere Reduktion des
HbA1c-Wertes, eine  Reduktion des  Korpergewichts und ein  niedrigeres
Hypoglykamierisiko'%,

1.1.1.1.5 Pioglitazon (in der griinen Box im EKO)

Pioglitazon erhdht die Insulinsensitivitat als Ligand der nukledaren Hormonrezeptorfamilie
PPAR-Y, Uber die Regulation der Expression verschiedener insulinempfindlicher Gene. Im
Fettgewebe erfolgt eine verstarkte Differenzierung von Praadipozyten zu Adipozyten und
damit eine Beeinflussung der metabolischen und endokrinen Aktivitat. Die Insulinsensitivitat in
Leber, Skelettmuskel und im Fettgewebe nimmt zu.

In Abhangigkeit vom Ausgangs-HbA1.-Wert und der Dosierung reduzieren Glitazone den
HbA1.-Wert um bis zu 1,5 %.

Zu den Nebenwirkungen der Glitazontherapie zahlen Gewichtszunahme und verstarkte
Odemneigung auf Basis von Fliissigkeitsretention. Kontraindikationen fiir die Glitazontherapie
sind Herzinsuffizienz (wegen Flissigkeitsretention durch erhdhte Natrium-RUckresorption) und
Leberfunktionsstérungen. Bei postmenopausalen Frauen wurde eine Steigerung
traumatischer Knochenbriiche beobachtet. In der PROACTIVE-Studie hat Pioglitazon den
sekundaren Endpunkt (MACE) signifikant gesenkt.

3.3.3.1.5 Gliptine (DPP4-Hemmer, in der griinen und gelben Box im EKO)

Dipeptidyl-Peptidase-IV-Inhibitoren (Sitagliptin, Vildagliptin, Saxagliptin, Linagliptin,
Alogliptin) als Abbauhemmer des kérpereigenen GLP-1 fihren zu einer Glukose-abhangigen
Steigerung der pankreatischen Insulinsekretion und Hemmung der Glucagonfreisetzung.
Diese Substanzen zeigen keine Hypoglykamieneigung und sind gewichtsneutral. Aufgrund der
relativ geringen Wirkung in der Monotherapie werden sie in Kombination mit Metformin
(primar), anderen OADs oder aber in Tripelkombination eingesetzt. In Kombination mit
Metformin wird eine substanzeigene HbA1.-Senkung von ca. 0,8 % beobachtet.

Rezente Endpunktstudien belegen die kardiovaskulare Sicherheit von Sita-, Saxa-, Lina- und
Alogliptin. Es konnte aber kein kardiovaskularer Zusatznutzen nachgewiesen werden. Im
Rahmen der SAVOR-TIMI-53-Studie wurde unter einer Therapie mit Saxagliptin eine
signifikant haufigere Rate von Hospitalisierungen aufgrund von Herzinsuffizienz beobachtet.
Dieses Resultat bestatigte sich jedoch in den Studien fir Sita-, Lina- und Alogliptin nicht. In
den RCTs fand sich eine numerisch erhéhte Inzidenz fir Pankreatitis im Promillebereich, diese
erreichte jedoch in den Einzelstudien kein Signifikanzniveau.
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3.3.3.1.6 Sulfonylharnstoffe (in der griinen Box im EKO)

Sulfonylharnstoffe (Gliclazid, Glimepirid, Gliquidon) stimulieren die pankreatische
Insulinsekretion und resultieren in einer mittleren zu erwartenden HbA1.- Reduktion um bis zu
1,5 %. Zu den Klinisch relevanten Nebenwirkungen zahlt das erhdhte Hypoglykamierisiko.
Gliclazid hat ein niedrigeres Hypoglykémierisiko im Vergleich zu den meisten anderen
Sulfonylharnstoffen. Eine Gliclazid-basierte gro3e randomisierte Outcome-Studie konnte eine
signifikante Reduktion mikrovaskularer Ereignisse zeigen (ADVANCE). In den letzten Jahren
wurden Sulfonylharnstoffe in Zusammenhang mit einem erhdhten kardiovaskularen Risiko
gebracht, welches in Metaanalysen flr die angeflihrten Sulfonylharnstoffe nicht bestatigt
werden konnte. Die Resultate der Metaanalysen konnten in der randomisiert, kontrollierten
CAROLINA-Studie bestatigt werden, letztlich wurde bei der Verabreichung von Glimepirid kein
Signal fur ein erhdhtes kardiovaskulares Risiko beobachtet.

3.3.3.1.7 Glinide (Repaglinid, in der griinen Box im EKO)

Glinide (Repaglinid) fihren zu einer gegenuber Sulfonylharnstoffderivaten kurzer dauernden
prandialen Insulinsekretion mit einer gréReren Flexibilitat hinsichtlich der Nahrungsaufnahme.
Analog zu den Sulfonylharnstoffen besteht jedoch auch ein Hypoglykadmierisiko. Die HbA1.-
Reduktion in der Monotherapie betragt ca. 1,0 %. Diese Praparate sind unmittelbar praprandial
einzunehmen. Positive, kardiovaskulare Endpunktstudien liegen fir die Glinide nicht vor.

3.3.3.1.8 Insuline

Nach Ausschopfung der nicht insulinbasierten, blutzuckersenkenden Therapieprinzipien stellt
die Basalinsulintherapie eine einfache und gleichzeitig auch sichere Moglichkeit flr den
Einstieg in eine Insulintherapie dar. Kann unter dieser Therapie das individuell festgelegte
Therapieziel nicht erreicht werden, so sollte je nach Winschen und Bedirfnissen des
Patienten eine Intensivierung der Therapie mithilfe eines zusatzlich verabreichten, prandialen
Insulins oder mittels Mischinsulin erfolgen.

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

Eine Indikation zur Therapie mit GLP-1-Rezeptor Agonisten oder Insulin besteht, wenn durch
didtetische MalRnahmen und orale Antidiabetika das individuelle Therapieziel nicht erreicht
wird. Falls moglich, wird vorrangig eine GLP1-RA Therapie empfohlen. 2122

Die glykdmische Kontrolle ist mit GLP1-RA gleich gut, oder sogar besser als mit Insulin, der
Blutzucker wird zusatzlich auch postprandial gesenkt, wahrend Basalinsuline nur den
Nuchternblutzucker senken. In klinischen Studien wurde unter GLP-1-RA eine
Gewichtsabnahme von 1,5-6 kg beobachtet, wahrend unter einer Insulintherapie
Gewichtszunahmen von 3-9 kg innerhalb des ersten Jahres nach Therapiebeginn beobachtet
wurden. '

Aufgrund des weitgehend fehlenden Risikos von Hypoglykamien sind unter Therapie mit
GLP1-RA kostenintensive Blutzuckermessungen kaum notwendig. Im Gegensatz zur
Insulintherapie zeigten zahlreiche Outcome-Studien flir GLP1-RA eindrucksvolle Senkungen
der kardiovaskularen Komplikationen.'?*

43



Blutzuckersenkende Therapie

Arzthandbuch

Glykamische Sehr effektiv
Kontrolle

Kopergewicht Gewichtszunahme

Hypoglykamierisiko [E]

Kardiovaskulare Neutral

Vorteile

Administration 1—4-mal tagliche
Gabe

Glukosekontrolle ist
essentiell

Lokalreaktionen an
der Injektionsstelle

Nebenwirkungen

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 wdchentlich

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

Gastrointestinale Beschwerden,
innerhalb der Klassen unterschiedliches

sind selten Risiko fur Lokalreaktionen an der
Injektionsstelle
Sicherheitsrisiken Hypoglykamierisiko Cholecystolithiasis assoziierte

Ereignisse, aber keine Zunahme des
lithogenen Pancreatitisrisikos

Tabelle 9: Vergleich GLP-1-Rezeptor Agonisten und Insulin
Quelle: ODG-Leitlinie 2023

Aufgrund des progressiven Verlaufes der Erkrankung Typ 2 Diabetes mellitus mit
zunehmender R-Zelldysfunktion wird bei vielen Patienten eine Insulintherapie notwendig. Da
bei der Uberwiegenden Zahl der Personen mit Diabetes mellitus Typ 2 eine endogene
Insulinsekretion weiterhin vorhanden ist, sind komplexe Insulintherapieregime (funktionelle
Insulintherapie, Insulinpumpentherapie) meist nicht nétig. Indikationen fur eine Insulintherapie
sind neben einem sekundaren Betazellversagen eine hyperglykdmische Entgleisung, eine
unzureichende glykdmische Kontrolle unter antidiabetischer 3-fach  Therapie,
Kontraindikationen/Unvertraglichkeiten von anderen Antidiabetika, perioperatives Setting,
schwere Allgemeinerkrankungen oder bestehende (bzw. geplante) Schwangerschaft.

Die initiale Insulinisierung erfolgt meistens mittels abendlichem Basalinsulin (BOT-Therapie).
Einzelstudien und Meta-Analysen konnten zeigen, dass die Kombination von Insulin mit oralen
Antidiabetika bei Menschen mit T2D zu einer bis zu 40 %igen Einsparung des Insulinbedarfs
gegenlber der alleinigen Insulintherapie fiihrt.'?> 126 Zur Reduktion der Insulinresistenz und
wegen der gunstigen Gewichtseffekte wird ein Beibehalten von Metformin bei jeder Form der
Insulintherapie bei T2D empfohlen'. Die Kombination eines Insulins mit einem
Sulfonylharnstoff ist mit einem erhdhten Hypoglykamierisiko assoziiert, die Kombination von
Insulin mit Pioglitazon mit einer Neigung zu Fliissigkeitsretention und Odementwicklung'?®.
Gunstige Gewichtseffekte wurden in klinischen Studien flr die Kombination von Insulin mit
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SGLT-2-Inhibitoren und Metformin beschrieben' ', Im Hinblick auf die vorteilhaften
kardiovaskularen und renalen Effekte der SGLT-2-Hemmer sollte diese Substanzklasse auch
im Rahmen der Insulintherapie bei T2D fortgefiihrt werden, sofern keine Kontraindikation
besteht. Auch fir unterschiedliche DPPIV-Hemmer liegen klinische Studien (ber die
Effektivitat und Sicherheit einer Kombination mit Basalinsulin vor''.

Fur einen Grofteil der Patienten mit unzureichender glykdmischer Kontrolle wird daflr ein
Beginn mit 10 U/Tag oder 0,1-0,2 U/kg KG/Tag vorgeschlagen. Zur Verfiigung stehen hierfur
NPH Insuline oder ein generisches glargin U100 zur Ersttherapie. Spatestens beim Auftreten
von nachtlichen Hypoglykdmien sollte auf ein langwirksames Insulinanalogon umgestellt
werden. Die Titration der Insulindosis kann durch den behandelnden Arzt oder Patienten selbst
erfolgen, wobei sich diese nach dem Nuichternblutzucker richtet (fir den Grofteil der Patienten
100-130 mg/dl ausreichend, optimal < 110 mg/dl)’¥2. Bei zufriedenstellendem
Nuchternblutzucker, aber HbA1. aulerhalb des Zielbereichs wird erganzend ein
kurzwirksames Insulin empfohlen. Fir Patienten mit sehr regelmaligem Essverhalten kann
eine Umstellung des Langzeitinsulins auf ein Mischinsulin (grine Box im EKO) mit
kurzwirksamen Insulinanalogon erfolgen (1- bis 3-mal taglich), alternativ kann ein
kurzwirksames Insulinanalogon (griine Box im EKO) zu der Kohlehydrat-haltigen Mahlzeit mit
der grofiten postprandialen Glukoseexkursion ergédnzend zum Basalinsulin begonnen werden.
Bei Bedarf kdnnen weitere Bolusgaben zu anderen Kohlehydrat-haltigen Mahlzeiten erganzt
werden.
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*INSULIN BEVORZUGT BEI:

Bereits
JA Therapie mit GLP1-RA od. GLP1-RA nicht méglich * MacinN
od. Insulin bevorzugt*? +  klinische Symptome der
Hyperglykdmie
+  Typ 1 Diabetes nicht sicher
NEIN ausgeschlossen
___;I_.I;;-_R: _____ | Nach Moglichkeit vor
e e g SR I Insulin
NEIN
[ - - Bei abendlichem Basalinsulin:
A Therapieerweiterung L Steigerung auf 2x tagl. Gabe
Li irksames Ir logon od. abendliches NPH-Insulin START

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

TITRATION:

+  Entsprechend Nichternblutzuckerzielwert
= Titration: Steigerung im 2 E jeden 3. Tag, Hypoglykamierisiko beachten
*  Bei Hypoglykdmie: Dosisreduktion um 10-20 %

CAVE: Uberdosierung Basalinsulin

Glukosevariabilitat, Hypoglykdmie)

*  Gesamtdosis = 80 % der
abendlichen Dosis

+  2/3 am Morgen

+  1/3 am Abend

TITRATION:
(Dosis iiber 0.5 E/kg KG/Tag, hohe +  Entsprechend individueller
Situation

NEIN

HbA1, erreicht?

Bei einem HbAlc < 8 % ev. Reduktion von Basalinsulin um 4 E bzw. um 10 % der Dosis

\J
T — Tharipleurtiaiing
e START:
+ 4 E oder 10 % der Basalinsulindosis vor der gréRten Hauptmahlzeit
Nach M?giichkeit TITRATION:
B +  wochentliche Erhdhung um1-2 E oder 10-15 %
*  Bei Hypoglykdmien Dosisreduktion um 10-20 %

HbA1, erreicht?

'

NEIN

'

Therapieerweiterung

Schrittweise auf 2 bis 3
Injektionen

Konventionelle Insulintherapie

Insulin

Dosierung beriicksichtigt Basalinsulin und kurzwirl
START:

+  Basalinsulin Dosis 80 % der bisherigen Dosis

«  2/3 am Morgen, 1/3 Abends

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

Entsprechend individueller Situation

HbA1, erreicht?

Basis-Bolus-
Insulinregime

Abbildung 10: Injektionstherapie bei Typ 2 Diabetes mellitus
Quelle: ODG-Leitlinie 2023 (Nach American Diabetes Association; Diabetes Care 2023)
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Insuline:

Zur Insulintherapie stehen kurzwirksame und langwirksame Insuline und Insulinanaloga sowie
Mischinsuline aus NPH-Insulin mit Normalinsulin bzw. kurzwirksamen Insulinanaloga zur
Verfligung. Die Entwicklung langwirksamer Insulinanaloga hatte zum Ziel, eine gegentber
NPH-Insulin flachere Wirkkurve und langere Wirkdauer zu erzielen. Langwirksame
Insulinanaloga zeigten in klinischen Studien gegentber NPH-Insulin eine Reduktion v.a.
nachtlicher Hypoglykamien bei vergleichbarer Effektivitdt hinsichtlich der Erreichung der
Blutzuckerzielwerte 33134, VVon Vorteil in der klinischen Praxis und Handhabung ist auch das
Vorliegen der langwirksamen Insulinanaloga in Form einer klaren Ldsung, wahrend bei
Applikation von NPH-Insulin eine vorausgehende Suspension des Insulins durch Schwenken
erforderlich ist. Als ultralangwirksame Insulinanaloga gelten Insulin Glargin U 300 und Insulin
Degludec'. Beide stellen keine neuen molekularen Strukturen dar, sondern beruhen auf
chemischen Modifikationen von Insulin Glargin U100 und Insulin Detemir. Die Wirkdauer von
Insulin Glargin U300 betragt tGber 30 h (Halbwertszeit 18-19h), die Wirkdauer von Insulin
Degludec rund 42 h (Halbwertszeit 25 h). Der Steady State wird bei taglicher Gabe bei beiden
Insulinen nach rund 4 Tagen erreicht™. In klinischen Studien wurde fir die
ultralangwirksamen Insulinanaloga insgesamt eine gegeniber Insulin Glargin U100 geringere
Hypoglykamierate und geringere Variabilitat der Blutzuckerschwankungen
beschrieben™7.138.139.140  Kyrzwirksame Insulinanaloga (Aspart, Lispro, Glulisin) und
ultrakurzwirksame Insulinanaloga (Ultra Rapid Lispro, ultrakurzwirksames Insulin Aspart)
weisen gegenuber Normalinsulin eine verbesserte Nachbildung des physiologischen
Insulinpeaks auf'#"%2 und aufgrund des raschen Wirkeintritts kann in der Regel auf einen
Spritz-Essabstand verzichtet werden.

3.3.3.2 Substanzgruppen und ihr Boxenstatus
Nachfolgend werden die wichtigsten Substanzgruppen und ihr Boxenstatus angeflhrt:
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Boxenstatus im Erstattungskodex

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

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,
€ gelbe Box Zweitlinientherapie Drittlinientherapie

Abbildung 11: Boxenstatus der Substanzgruppen im EKO — blutzuckersenkende Therapie

3.3.4 Evidenzlage

Der epidemiologische Zusammenhang zwischen dem Ausmal’ der Hyperglykdmie und dem
Auftreten mikro- und makrovaskularer sowie zellularer Komplikationen ist absolut gesichert.
Die zentrale Evidenz der UKPDS ist, dass eine intensivierte Therapie mit Insulin oder
Sulfonylharnstoffen einer konventionellen Therapie mit primar Diat im Hinblick auf
Komplikationen Uberlegen ist, wobei eine Verbesserung des HbA1. um 0,9 % erreicht
wurde 3,

Ein spezifischer Substanzvorteil stellte sich nur fir Metformin als Therapie der 1. Wahl bei
Ubergewichtigen Patienten dar'*. In dieser Gruppe wurden Myokardinfarkte sowie Diabetes-
assoziierte Mortalitat und Gesamtmortalitat signifikant gesenkt. Die Follow-up-Untersuchung
der UKPDS-Population legt nahe, dass durch intensivierte Therapie langfristig die
Gesamtmortalitat gesenkt werden kann'#. Ebenso legt diese Untersuchung die Existenz eines
»,metabolischen Gedachtnisses” bei frisch manifestierten Patienten mit Typ 2 Diabetes nahe.
Ahnliche Resultate wurden auch bei der EASD Konferenz 2022 fiir die 44 Jahre Follow up
Daten gezeigt.

UKPDS'6, ADVANCE™’, ACCORD™&'9 legen zusammenfassend nahe, dass eine gute
Blutzuckerkontrolle durch intensivierte Therapiestrategien, moglichst unmittelbar nach
Diagnosestellung, erreicht und ohne schwere Hypoglykdmien und exzessive
Gewichtszunahme aufrechterhalten werden sollte. Langzeitbeobachtungen der Studien haben
gezeigt, dass eine kardiovaskulare Risikoreduktion von ca. 20 % erreicht werden kann'®°. In
diesen Studien hatten die Patientengruppen mit den tiefsten HbA1.-Werten auch die niedrigste
Mortalitatsrate pro Jahr.
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Tabelle 11: Endpunktstudien bei Patienten mit Herzinsuffizienz
Quelle: ODG-Leitlinie 2023

Tabelle 12: Endpunktstudien bei Patienten mit chronischer Nierenerkrankung
Quelle: ODG-Leitlinie 2023
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3.3.4.2 Kardiovaskulare Endpunktstudien

3.3.4.21 SGLT2-Hemmer

Die EMPA-REG Outcome-Studie'' zeigte eine signifikante Reduktion des priméaren
Endpunktes (kardiovaskularer Tod, nicht-todlicher Myokardinfarkt oder nicht-tédlicher Insult)
durch Empagliflozin verglichen mit Placebo (HR 0,86 Cl 0,74-0,99, p = 0,04). Kardiovaskularer
Tod (HR 0,62 Cl 0,49-0,77, p < 0,001) und Gesamtmortalitdt (HR 0,68; CI 0,57-0,82; p <
0,001) wurden bei den in der Studie eingeschlossenen Patienten mit kardiovaskularen
Vorerkrankungen (KHK 75 %, Herzinfarkt 43 %, Schlaganfall 26 %, PAVK 23 %,
Herzinsuffizienz 10 %) unter Empagliflozin signifikant im Vergleich zu Placebo gesenkt. Auch
die Hospitalisierungsrate fiir Herzinsuffizienz sank unter Empagliflozin um ein Drittel (HR 0,65;
Cl 0,50-0,85; p = 0,002), das Auftreten von nicht-tddlichem Herzinfarkt, instabiler Angina
pectoris und nicht-tdédlichem Schlaganfall wurden hingegen nicht signifikant beeinflusst.

Die substanzspezifische, kardiovaskulare Sicherheit von Dapaglifiozin wurde in der
DECLARE-TIMI 58-Studie an 17.160 Patienten untersucht, wobei 10.186 Patienten am
Beginn der Studie keine kardiovaskulare Erkrankung aufwiesen. Im Rahmen der primaren
Ergebnisanalyse konnte die kardiovaskulare Sicherheit von Dapagliflozin bestatigt werden.
Daruber hinaus wurde eine signifikante Reduktion des kombinierten Endpunktes aus
kardiovaskularen Todesfallen und Hospitalisationen aufgrund von Herzinsuffizienz registriert
(HR 0,83; CI 0,73-0,95; p = 0,005). Dieser Effekt war hauptsachlich durch eine Reduktion der
Hospitalisierung durch Herzinsuffizienz getrieben. Bemerkenswert ist, dass dieser Effekt auch
in der Gruppe mit multiplen Risikofaktoren ohne vorhergehende kardiovaskulare Erkrankung
nachzuweisen war'?, Dies unterstreicht die Relevanz von Dapagliflozin auch im Sinne eines
Primarpraventionssettings.

3.3.4.2.2 GLP1-Analoga

Hinsichtlich der GLP-1 Analoga, liegen fur Liraglutid positive Daten aus einer kardiovaskularen
Endpunktstudie vor. In der LEADER-Studie bewirkte Liraglutid eine signifikante Reduktion
kardiovaskularer Todesfalle und weiterfhrend eine Reduktion des praspezifizierten
Endpunktes (HR 0,87; CI 0,78-0,97; p = 0,01 fur superiority). Weiters konnte ein
praspezifizierter, kombinierter renaler Endpunkt ebenso signifikant reduziert werden. Am
Beginn der Studie hatten 81 % der Patienten eine bekannte kardiovaskulare Erkrankung'®.
Nur bei diesen Patienten konnte eine kardiovaskulare Risikoreduktion durch Liraglutid gezeigt
werden.

Die REWIND-Studie (Researching Cardiovascular Events with a Weekly Incretin in Diabetes-
Studie), untersuchte den GLP-1 Rezeptoragonisten Dulaglutid.”>* Diese Studie rekrutierte
Patientlnnen Uber ein breites kardiovaskulares Risikospektrum, beginnend mit Menschen mit
Typ 2 Diabetes und kardiovaskularen Risikofaktoren bis hin zu Personen mit Typ 2 Diabetes
und manifester kardiovaskularer Erkrankung. Interessant ist auch das Faktum, dass in der
REWIND-Studie mit 9,5 % (< 81 mmol/mol) zwar eine obere HbA1c Einschlussgrenze gesetzt
wurde, jedoch keine untere. Das mediane HbA1c der Gesamtstudienpopulation lag bei
Studienbeginn bei 7,2 % (IQR 6,6-8,1 %).

In der im Median 5,4 Jahre dauernden Nachbeobachtungszeit konnte der primare Endpunkt,
namlich der kombinierte Endpunkt aus kardiovaskularem Tod, nicht-tédlichem Myokardinfarkt
und nicht-tédlichem Schlaganfall (3-Punkt MACE) mittels Dulaglutid um relative 12 % reduziert
werden (HR 0,88, 95 %-Konfidenzintervall 0,79-0,99). Es zeigte sich kein Unterschied in der
Effektgroe zwischen jenen mit vorbestehender kardiovaskularer Erkrankung und jenen ohne.
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Die Reduktion in der Gesamtmortalitat erreichte keine statistische Signifikanz (HR 0,90 (0,80—
1,01)). Die Reduktion des primaren Endpunktes war unabhangig vom Ausgangs-HbA1. in der
Studie ™.

Fir Semaglutid bestatigt die SUSTAIN-6-Studie ebenfalls positive kardiovaskulare Effekte.
Der primare Endpunkt trat in der Semaglutid-Gruppe signifikant geringer auf (HR 0,74; CI
0,58-0,95 p < 0,001 fur Non-Inferiority), wobei nicht tédliche Schlaganfalle in der
Semaglutidgruppe signifikant reduziert wurden (HR 0,61; CI 0,38-0,99; p = 0,04). Entgegen
den positiven kardiovaskularen Effekten kam es unter Semaglutid zu gehauften
Manifestationen der diabetischen Retinopathie (Glaskorperblutung, Erblindung, intravitreale
Injektionen oder Photokoagulation) (HR 1,76; Cl 1,11-2,78, p = 0,02)"%.

Das Risiko flir Augenkomplikationen wird durch die sehr rasche Blutzuckersenkung mit dieser
Substanz erklart und trat vor allem bei Menschen mit hohen Hba1c-Ausgangswerten auf.

Die PIONEER-6-Studie zeigte die kardiovaskulare Sicherheit von oralem Semaglutid
bezlglich des primaren Endpunktes von kardiovaskuldarem Tod, nicht-tédlichem
Myokardinfarkt und nicht-tédlichem Schlaganfall (3-Punkt MACE) in einem kardiovaskularem
Hochrisikokollektiv (85 % hatten eine vorbestehende kardiovaskulare Erkrankung oder
chronische Nierenerkrankung). Eine statistisch signifikante Reduktion des 3-Punkt MACE
wurde aber verfehlt (HR 0,79 (0,57-1,11)).%%7

3.3.4.2.3 Pioglitazon

Die Datenlage fur Pioglitazon ist hinsichtlich einer méglichen kardiovaskularen Pravention
ebenso positiv. Flr Pioglitazon existiert mit PROACTIVE eine positive Endpunktstudie'®, die
hinsichtlich des sekundaren Endpunktes schwerer kardiovaskularer Ereignisse insgesamt und
besonders fiir die Subgruppen der Patienten mit vorangegangenem Myokardinfarkt'>® oder
Schlaganfall'®® deutliche Vorteile zeigt. Dieser sekundare Endpunkt war gleich wie der primare
Endpunkt in den rezenten Cardiovascular Outcome Trials. Der primare Endpunkt der
PROACTIVE-Studie, der auch weniger harte kardiovaskulare Ereignisse wie Amputationen
einschloss, wurde nicht signifikant reduziert. Eine Metaanalyse fir Pioglitazon unterstitzt die
maoglichen kardiovaskular praventiven Eigenschaften'’. In der IRIS-Studie, welche bei
Patienten mit rezentem Insult und Insulinresistenz allerdings ohne manifestem Diabetes
mellitus Typ 2 durchgefiihrt wurde, bewirkte eine Therapie mit Pioglitazon eine signifikante
Reduktion des Auftretens von erneuten ischamischen Insulten und Myokardinfarkt (HR 0,76;
Cl 0,62-0,93; p = 0,007)"2,

3.3.4.2.4 Basalinsulinanaloga

Unter einer Basalinsulintherapie mit Glargin konnte in der ORIGIN-Studie bei rezent an
Diabetes mellitus Typ 2 erkrankten Patienten keine signifikante Reduktion kardiovaskularer
Endpunkte gezeigt werden. Interessanterweise waren im Vergleich zur Kontrollgruppe die
Hypoglykdmierate und die Gewichtszunahme zwar signifikant erhoht, aber nur gering
ausgepragt'®. Fir Glargin und Insulin Degludec konnte die kardiovaskulare Sicherheit gezeigt
werden 4,
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3.3.4.3 Herzinsuffizienz

Sowohl Empagliflozin, Canagliflozin als auch Dapagliflozin haben in den jeweiligen
Endpunktstudien deutliche Reduktionen im sekundaren Endpunkt Hospitalisierung aufgrund
einer Herzinsuffizienz gezeigt. In der rezent publizierten DAPA-HF-Studie wurden Personen
mit vorbestehender Herzinsuffizienz mit reduzierter Auswurffraktion eingeschlossen (ejection
fraction <40 % und Symptome entsprechend New York Heart Association (NYHA) Klasse Il —
IV und erhohte N-terminal pro—B-type natriuretic peptide — Spiegel).'®® Ein vorbestehender
Diabetes mellitus Typ 2 war kein verpflichtendes Einschlusskriterium. In der Dapagliflozin-
therapierten Gruppe zeigte sich eine signifikante Reduktion im primaren Endpunkt
(Verschlechterung der Herzinsuffizienz — dies war entweder eine Hospitalisierung oder
dringliche Visite mit intraventsen Herzinsuffizienztherapie — oder kardiovaskularer Tod) (HR
0,74 (0,65 — 0,85)). Dieser Effekt war unabhangig davon, ob ein Diabetes mellitus Typ 2
vorbestehend war, oder nicht 66,

Mittlerweile liegen neben der DAPA-HF-Studie auch die Resultate der EMPEROR-Reduced-
Studie, welche mit Empagliflozin durchgefiihrt wurde vor'’. Insgesamt wurden 3730
Patienten die an einer manifesten Herzinsuffizienz NYHA [I-IV erkrankt waren und eine
linksventrikularen Ejektionsfraktion < 40 % hatten untersucht. Im Rahmen dieser, randomisiert
kontrollierten Studie wurde Empagliflozin 10 mg mit Placebo zuséatzlich zur etablierten,
leitliniengerechten Therapie untersucht. Die mediane Nachbeobachtungszeit lag bei 16
Monaten, die Pravalenz des Diabetes mellitus lag bei 49,8 %. Unabhangig vom Vorliegen
eines Diabetes mellitus konnte der primare Endpunkt (Hospitalisierungsrate aufgrund von
Herzinsuffizienz oder kardiovaskularer Tod) durch die Gabe von Empagliflozin signifikant
gesenkt werden (HR 0,75; 95 % CI: 0,65-0,86; p < 0.001)'%®. Entgegen den Resultaten von
DAPA-HF konnte in der EMPEROR-Studie keine signifikante Reduktion des kardiovaskularen
Todes alleine dokumentiert werden. Im direkten Vergleich lag die Ereignisrate flir den primaren
Endpunkt in der EMPEROR-Studie hoher als in DAPA-HF, was sich letztlich auch durch die
Tatsache erklaren lasst, dass die Patienten in der EMPEROR-Studie durchwegs
fortgeschrittenere Stadien der Herzinsuffizienz aufwiesen.

Die Emperor-Preserved-Studie untersuchte 5988 Patienten, deren linksventrikulare
Auswurffraktion > 40 % war und stellt die erste Studie eines Gliflozins in diesem Kollektiv dar.
Letztlich bewirkte Empagliflozin eine signifikante Reduktion des primaren Endpunktes
(kardiovaskularer Tod oder Hospitalisation aufgrund von Herzinsuffizienz) um 21 % ( HR 0,79,
95 % CI1 0,69 — 0,90)°°,

Beinahe analog zur Emperor-Preserved-Studie zeigte sich flr Dapagliflozin in der DELIVER-
Studie ebenfalls ein positiver Effekt bei Patienten mit einer LVEF > 40 %. Uber einen
Nachbeobachtungszeitraum von 2,3 Jahren konnte der primare Endpunkt (Verschlechterung
der Herzinsuffizienz oder kardiovaskularer Tod) signifikant reduziert werden (HR 0,82 C1 0,73
—-0,92; p <0,001)"0,

Diese Daten erganzen und verstarken die Empfehlung, dass bei vorbestehender
Herzinsuffizienz ein SGLT2 — Hemmer mit Evidenz zur Reduktion von Herzinsuffizienz,
unabhangig vom HbA1c eingesetzt werden sollte.

3.3.4.4 Diabetische Nierenerkrankung

Die “Canaglifiozin and Renal Events in Diabetes with Established Nephropathy Clinical
Evaluation (CREDENCE)” Studie war die erste renale Studie eines SGLT2-Hemmers, der den
primaren, kombinierten Endpunkt von Dialysepflichtigkeit, eGFR < 15 ml/min/1,73 m?
Verdopplung des Serumkreatinins, renaler oder kardiovaskularer Tod untersuchte.'”! Es
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wurden Personen mit Diabetes mellitus Typ 2 und chronischer Nierenerkrankung auf maximal
tolerierter Dosis eines ACE-Hemmers oder Angiotensin-Rezeptorblockers mit einer Harn
Albumin/Kreatinin-Ratio von 300-5000 mg/g und einer eGFR von 30- < 90 ml/min/1,73 m?
untersucht. Canagliflozin reduzierte im Vergleich zu Placebo den primaren Endpunkt um 30 %
(HR 0,70 (0,59 — 0,82))""2.

In der DAPA-CKD-Studie wurden 4304 Patienten mit chronischer Nierenerkrankung (eGFR
25-75ml/min/1,73m? und einer Albumin-Kreatinin-Ratio von 200 — 5000 mg/g) untersucht. Die
Pravalenz des Diabetes lag bei 67,5 %. Die Studie wurde nach einer medianen
Beobachtungszeit von 2,4 Jahren aufgrund der positiven Effekte von Dapagliflozin gestoppt.
Die Gabe von Dapaglifiozin konnte den primaren Endpunkt (Abnahme der eGFR um
mindestens 50 %, terminale chronische Nierenerkrankung oder Tod aufgrund einer
kardiovaskularen oder renalen Ursache signifikant reduzieren (HR 0,61; 95 % CI: 0,51-0,72;
p < 0.001). Das Vorliegen eines Diabetes mellitus hatte keinen signifikanten Einfluss auf die
positiven Effekte von Dapagliflozin hinsichtlich der gewahlten Endpunkte”.

Die EMPA-Kidney-Studie untersuchte 6609 Patienten mit chronischer Nierenerkrankung
(eGFR 20-45 ml/min/1,73 m? und einer Albumin-Kreatinin-Ratio von mindestens 200 mg/g).
Wahrend der medianen Nachbeobachtungszeit von 2 Jahren wurde der Endpunkt
(Progression der chronischen Nierenerkrankung oder kardiovaskularer Tod) signifikant
gesenkt (HR 0,72; 95 % CI: 0,6-0,82: p < 0,01).

Diese Daten unterstitzen die Empfehlung, dass bei chronischer Nierenerkrankung, SGLT-2
Hemmer mit Evidenz fir Reduktion der Progression der chronischen Nierenerkrankung als
Zweitlinientherapie unabhangig von der aktuellen Blutzuckersituation eingesetzt werden
sollen.
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3.4 BLUTDRUCKSENKENDE THERAPIE

3.4.1 Flow-Chart: Blutdrucksenkende Therapie

RR = 140/90 mmHg oder 2 individueller Zielwert

Individuelle Zielwerte fiir Patienten mit T2D in Abhdngigkeit von der Komorbiditat:
Patientenspezifika Blutdruckzielwert

Junge Patienten 130/80 mmHg
Alte Patienten < 150/90 mmHg
Nephropathie ohne Albuminurie < 140/90 mmHg
Nephropathie mit Albuminurie < 130/80 mmHg
Schlaganfall 120/80 mmHg
PAVK < 145/90 mmHg
KHK 130/80 mmHg

Medikamentdse
Therapie?

NEIN

* Einleitung medikamentdse
Therapie

*  Empfehlung
Lebensstilmatnahmen

Einleitung Therapie

Zielwertnach 1A
1-3 Monaten
erreicht?

NEIN

* Dosiserhéhung, ev. Kombinationstherapie
* LebensstiimalBnahmen
* Therapieadhdrenz Giberprifen

) 4

Therapieanpassung

Medikamentdse Dauertherapie,
Beibehaltung der empfohlenen
Lebensstilmalnahmen,
RegelmaRige RR-Kontrollen

Zielwertnach
1-3 Monaten
erreicht?

Uberweisung erwigen

Abbildung 12: Blutdrucksenkende Therapie
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3.4.2 Definition und Diagnosestellung

Eine Hypertonie besteht, wenn bei mindestens zwei Gelegenheitsblutdruckmessungen an
zwei unterschiedlichen Tagen Blutdruckwerte von 2140 mmHg systolisch und/oder
2 90 mmHg diastolisch vorliegen. '

Eine methodisch standardisierte auskultatorische Blutdruckmessung ist eine wichtige
Voraussetzung fir die Ermittlung valider und vergleichbarer Werte:
¢ Die Messung erfolgt nach drei bis funf Minuten Ruhe im Sitzen.
e Der Arm liegt entspannt in Herzhéhe auf.
e Die Blutdruckmanschette muss hinsichtlich der Gré3e fir den Patienten geeignet sein.
Fur Patienten mit besonders kraftigen Oberarmen wird eine besondere, breitere
Manschette bendtigt.

Blutdruck Blutdruck

Definition systolisch diastolisch
(mmHg) (mmHg)

Hypertonie Grad | 140-159 und/oder 90-99
Hypertonie Grad Il 160-179 und/oder 100-109

Hypertonie Grad lll 2180 und/oder 2110

Isolierte systolische > 140 und <90
Hypertonie -

Tabelle 13: Definition und Klassifikation der Blutdruckwerte74

Die isolierte systolische Hypertonie sollte ebenfalls in die Grade I, Il und Il mit den
beschriebenen Grenzwerten eingeteilt werden, solange der diastolische Wert <90 mmHg
liegt.

Haufige Ursache falsch hoher Blutdruckwerte ist das WeiRkittelphdnomen:'"#

Beim ,Weilikittelphanomen® sind die Blutdruckwerte nur bei Kontakt mit medizinischem
Personal, aber auch bei anderen Stresssituationen erhdht. Besteht der Verdacht auf das
Vorliegen eines Weilikittelphdnomens, so kann dieses mittels mehrfacher hauslicher
Selbstmessungen bestatigt oder ausgeschlossen werden. Patienten mit Weil3kittelphanomen
haben haufiger schlechtere metabolische Risikofaktoren, nicht symptomatische
Organschaden, welche das Auftreten von kardiovaskularen Risiken begunstigen.

3.4.3 Ziele der blutdrucksenkenden Therapie
3.4.3.1 Studienlage

Der Nutzen einer medikamentdsen Blutdrucksenkung bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ
2 und Bluthochdruck hinsichtlich einer Reduktion klinisch relevanter Ereignisse wie Morbiditat
und Mortalitat ist gut belegt.'”®76 Hinsichtlich der makrovaskularen Morbiditat und Mortalitat
war in mehreren kontrollierten und randomisierten Studien der absolute Nutzen einer
Blutdrucksenkung dem Nutzen der Blutzuckersenkung lberlegen. 176177
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3.4.3.2 Zielwerte in der antihypertensiven Therapie von Personen
mit Diabetes mellitus Typ 2

International werden flr Patienten mit Diabetes unterschiedliche Blutdruckzielwerte empfohlen
(ADA: <140/90 mm Hg, AHA und ESH/ESC: < 130/90 mm Hg). Zumindest sollte das Erreichen
der konservativen Blutdruckzielwerte von < 140/90 mm Hg angestrebt werden. Zudem
werden fur Patienten mit Diabetes in Abhangigkeit von Komorbiditat und Alter die nachfolgend
dargestellten individuellen Zielwerte empfohlen:'®

Junge Patienten 130/80 mmHg Benefit vor kurzem gezeigt

Alte Patienten < 150/90 mmHg Zielwert h?ngt von den Komorbiditaten und ihrer
Komplexitat ab.

Diabetische

Nierenerkrankung <140/90 mmHg
ohne Albuminurie

Diabetische Benefit am gréften bei 120/80 mmHg
Nierenerkrankung <130/80 mmHg
mit Albuminurie

Patienten mit gleichzeitiger KHK
130/80 mmHg

Bei kritischer Extremitatenischamie kdnnen
PAVK <145/90 mmHg passager hohere Blutdruckwerte notwendig sein
(bis zur Revaskularisierung).

Zu niedrige diastolische Blutdruckwerte (< 70
KHK 130/80 mmHg mmHg) sind mit einer verkirzten
Lebenserwartung assoziiert.

Tabelle 14: Individuelle Zielvereinbarung in Abhangigkeit von Komorbiditat und Alter

Schlaganfall 120/80 mmHg

3.4.4 Medikamentose und nicht-medikamentose Therapie

Einigkeit besteht, dass neben der Implementierung von Lifestyle-Interventionen auch rasch
eine blutdrucksenkende pharmakologische Therapie begonnen werden sollte. Diese
Empfehlungen beruhen darauf, dass die Evidenz fir den Nutzen einer pharmakologischen
Blutdruck-Senkung robuster ist, als fir den Nutzen von Lifestyle-Interventionen.'’
Weitgehende Einigkeit besteht auch dahingehend, dass die initiale pharmakologische
Therapie einen ACE-Hemmer oder AT2-Blocker beinhalten sollte und bei Nichterreichen des
Therapieziels zugig durch Dosiserhohung oder Kombinationstherapie intensiviert werden
sollte.

Basierend auf den Empfehlungen der Leitlinie wird folgender Algorithmus empfohlen:

1. Initiilerung von Lifestyle-Modifikationen und

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 Komorbiditdten sind zu bericksichtigen (z. B. R-Blocker bei koronarer
Herzkrankheit).

3. Monatliche Kontrollen hinsichtlich des Erreichens des Therapieziels
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4. Bei Nichterreichen des Therapieziels Intensivierung der blutdrucksenkenden Therapie
durch Dosiserhéhung bzw. Kombinationstherapie'® (primar 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

Strukturierte Schulungs- und Behandlungsprogramme

Die Teilnahme an einer strukturierten Schulung fir die Behandlung des arteriellen Hypertonus
bietet dem Patienten eine sehr gute Mdglichkeit zur Steigerung der aktiven Mitarbeit. In einer
Arbeit von Trocha'! aus dem Jahr 1999 wurden die 10-Jahres-Nachuntersuchungsdaten
einer entsprechenden Studie publiziert, woraus hervorgeht, dass durch Schulung zum
Blutdruckselbstmanagement das Risiko fiir das Auftreten von harten Endpunkten relativ bis zu
70 % reduziert wurde. Inhalte der Schulung sind das Erlernen der korrekten Blutdruckmessung
sowie die Prinzipien der nichtmedikamentésen und medikamentdsen Therapie zu verstehen
und nach Moglichkeit das selbstandige Anpassen der Medikation. Durch die engmaschige
Kontrolle ist eine optimale Verlaufskontrolle auch bei sich andernden individuellen Situationen
(z. B. Gewichtsénderung, Anderung der Erndhrungsgewohnheiten, bei Erkrankungen etc.)
moglich.
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3.5 LIPIDSENKENDE THERAPIE

3.5.1 Flow-Chart: Lipidsenkende Therapie

DIAGNOSE T2D

=|I LebensstilmaRnahmen | Jahrliche Kontrolle

Lipidzielwerte

Hohes Risiko Mittleres Risiko
Reduktion = 50 % des :
Ausgangswertes und ADEZ<!

< 100 mg/dl

LDL-Ziel < 70 mg/dl

JA Zielwert

\rrelcht?

NEIN

| A £ Boxenstatus EKO fiir z. B.:
o Statin Startdosis 4quivalent zu zumindest  : oder
atil 10 mg Rosuvastatin

<

Zielwert
nach 4—6 Wochen
erreicht?

)
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NEIN

|

| . Boxenstatus EKO: .

> Statin Hochdosis iEatess St "R
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4

JA Zielwert
nach 4-6 Wochen
erreicht?

\

{

NEIN

r

Ergdnzung
der Statin Hochdosis

Zielwert
nach 4-6 Wochen
erreicht?

JA

Gegebenenfalls Uberweisung an eine Lipidambulanz
zur Evaluation PCSK9 Hemmer oder Inclisiran

Abbildung 13: Lipidsenkende Therapie
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3.5.2 Zielwerte und Therapie

Hyper- und Dyslipiddmie tragen zur kardiovaskuldren Morbiditdt und Mortalitat diabetischer
Patienten bei. Uberzeugende Daten zeigen, dass eine medikamentdse Therapie mit Statinen
das kardiovaskulare Risiko von Patienten mit Diabetes senken kann. 82

Unabhangig vom Ausmalf} der Hypercholesterindmie haben Patienten mit Diabetes gegeniber
Patienten ohne Diabetes ein deutlich erhohtes kardiovaskulares Risiko; kardiovaskulare
Erkrankungen sind die haufigste Todesursache bei Patienten mit Diabetes. Aufgrund der
klaren Datenlage zum kardiovaskularen Risiko bei Diabetes werden Patienten mit Diabetes
mellitus in den Leitlinien der ESC in die Risikokategorie , hohes“ (ohne zusatzliche
Risikofaktoren oder Endorganerkrankung) oder ,sehr hohes“ (mit zusatzlichen
Risikofaktoren oder Endorganerkrankung) kardiovaskulares Risiko eingeordnet. Nur junge
Patienten < 50 Jahren mit Typ-2 Diabetes und einer Diabetesdauer < 10 Jahren und ohne
weitere Risikofaktoren werden der Kategorie ,,Mittleres Risiko“ zugeordnet. Dies gilt
unabhangig vom Typ des Diabetes. 82

Nachdem der Nutzen der LDL-C-Reduktion (unabhangig vom Ausgangswert) umso deutlicher
ausfallt, je hoher das vaskuldre Gesamtrisiko ist, gelten laut neuer ESC-Leitlinie fur die
verschiedenen Risikokategorien abgestufte Zielwerte fir das unter Lipidtherapie
anzustrebende LDL-C (Tabelle 15)"83,

Risikoevaluation LDL-C-Ziel

e Diabetes mit manifester Atherosklerose
o Diabetes mit Endorganschaden
(Albuminurie, Retinopathie,

Sehr Neuropathie) LDL-C Reduktion
hohes e Diabetes mit = 3 weiteren Risikofaktoren 2 50 % des
Risiko (Alter (Manner > 50 Jahre, Frauen > 60 Ausgangswertes und ein

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

e Die jeweiligen Zielwerte fir das Non-
HDL Cholesterin liegen um 30 mg/dI
Uber jenen fir das LDL-C

Tabelle 15: Lipidzielwerte bei Personen mit mittlerem, hohem und sehr hohem Risiko
Quelle: ESC Leitlinie (The Task Force for the management of dyslipidaemias, Eur Heart J, 2020)
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Lipidstatus:'®
Folgende Parameter sind Bestandteil einer kompletten Lipiddiagnostik und sollten unbedingt
erhoben werden:

e Gesamtcholesterin

e Triglyzeride

e HDL-Cholesterin

e LDL-Cholesterin

e Nicht-HDL Cholesterin (sollte bei Triglyzeriden > 200 als Therapieziel verwendet

werden)
e Lp(a) einmalig zu bestimmen
e Die Bestimmung von Apo B

Indikation zur medikamentdsen Therapie:'®2 Grundsatzlich qualifizieren sich auf Basis der
zu erreichenden Zielwerte die meisten Patienten mit Typ 2 Diabetes sowie jene Patienten mit
Typ 1 Diabetes fir eine lipidsenkende Therapie. Unter 40-Jahrige Patienten mit Diabetes, die
keine Diabetes-Komplikationen haben, keine weiteren Risikofaktoren, und ein LDL-C < 100
mg/dl benétigen méglicherweise keine lipidsenkende Therapie.

Therapieziele: 82
Unter medikamentdser Lipid-senkender Therapie sollen Lipidwerte wie in Tabelle 15
dargestellt angestrebt werden.
e Das primare Ziel der Therapie ist das LDL-Cholesterin (Evidenzklasse A).
o Ein sekundares Therapieziel stellt bei Triglyzeriden > 200 mg/dl das Nicht-HDL-
Cholesterin dar (Evidenzklasse B).

Initiale Therapie:'8?
In den meisten Fallen wird ein Statin zur initialen Therapie herangezogen werden. Die initiale
Auswahl ist jedenfalls aber vom Lipidstatus abhangig.

Wenn nach Einleitung einer Statintherapie der TGWert nicht unter 200 mg/dl sinkt, sollte die
zusatzliche Gabe eines Fibrates erwogen werden.

Eine Fibrattherapie sollte bei extrem hohen TGWerten (900 mg/dl) in Erwagung gezogen
werden.

Als Startdosis sollte bei Statinen mit evidenzbasierten Dosierungen (aquivalent zu zumindest
20 mg Atorvastatin oder 10 mg Rosuvastatin) begonnen werden. Eine Statintherapie sollte
nach o.a. Zielwerten bzw. bis zur hdchsten tolerierten Dosis gesteigert werden.

Maoglichkeiten der sequentiellen Erweiterung einer Statintherapie sind bei nicht Erreichen des
Therapiezieles:

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

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

¢ Inclisiran 284 mg: alle 6 Monate, LDL-C ca. 50 % reduziert
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Erstverordnung laut EKO nur bei Vorliegen definierter Kriterien durch ein
spezialisiertes endokrinologisches, kardiologisches oder neurologisches
Zentrum. (Zentrenliste abrufbar unter
www.sozialversicherung.at/erstattungskodex stoffwechsel).

Die Uberweisung an eine Lipidambulanz wird empfohlen, wenn die Lipidzielwerte
(Tabelle 15) unter maximal vertraglicher Statin/Ezetimib Therapie nicht erreicht werden.

Monitoring und Sicherheitslabor:'8?

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

Laborchemische Nebenwirkungen (Muskel und Leber) sind sehr selten. CK, GOT, GPT,
sollten vor Beginn einer Statintherapie gemessen werden. Eine Routinekontrolle der CK im
Follow-up wird bei asymptomatischen Patienten nicht empfohlen.

Auf die Mdglichkeit einer (extrem seltenen) symptomatischen Myopathie muss der Patient
hingewiesen werden.

3.5.3 Studienlage

3.5.3.1 Lipidsenkende Therapie und deren Evidenzlage'3®
Die Mdglichkeiten, Uber Lebensstimalnahmen (Diat, vermehrte korperliche Aktivitat) das
LDL-C glinstig zu beeinflussen, sind limitiert.'® Als initiale lipidsenkende Therapie werden in
den meisten Fallen Statine empfohlen;'8+185.18 jn Studien war damit eine LDL-C-Absenkung
um 21-55 % des Ausgangswerts erzielbar.'8%186.187 F{jr Ezetimib wird eine LDL-C-Reduktion
um ca. 15 % angegeben. 8186187 Dyrch zusatzliche Verabreichung eines PCSK9-Hemmers
kann Uber die Statintherapie hinaus — unabhangig von der Intensitat der Vortherapie — eine
LDL-C-Absenkung um 50-70 % erreicht werden.'®'8 Die Therapiewahl orientiert sich am
individuellen kardiovaskularen Gesamtrisiko und, daraus abgeleitet, an der Differenz zwischen
dem aktuellen Ist-Wert und dem angestrebten LDL-C-Zielwert. Daneben sind individuelle
Vertraglichkeiten zu bertcksichtigen. Studien, in denen Personen mit atherosklerotischen
kardiovaskularen Erkrankungen (ASCVD) zusatzlich zu einer hoch bzw. mittelintensiven
Statintherapie mit dem PCSK9-Inhibitor Evolocumab behandelt wurden (FOURIER,
GLAGOV), zeigten:
e Je niedriger das erreichte LDL-C, desto ausgepragter ist die kardiovaskulare

Risikoreduktion und desto starker ist der Rickgang atherosklerotischer Plaques.

Beides gilt — bei guter Vertraglichkeit — auch bei sehr niedrigen LDL-C-Werten von 20

mg/dl und darunter, 188.189,190,191,192

3.5.3.2 Substanzen und deren Evidenzlage'®?

Basis der Therapieempfehlungen sind die Leitlinien der ESC'9%'% des AACE/ACE'®® sowie
mehrere Metaanalysen der verflgbaren Statinstudien'®®'97.1% wobei eine davon sich
spezifisch auf Patienten mit Diabetes mellitus bezieht'®’.

Diese Metaanalysen belegen auch den klaren Zusammenhang zwischen dem Ausmal} der
LDL Senkung und der Reduktion des vaskularen Risikos.
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Ezetimib:

Die Evidenz zur Kombination von Ezetimib mit einem Statin stammt aus der IMPROVE-IT
Studie'®. In dieser konnte bei Patienten nach einem akuten Koronarsyndrom durch die
Kombination im Vergleich zu einer Monotherapie mit Statinen eine signifikante weitere
Reduktion kardiovaskularer Ereignisse beobachtet werden.

PCSK9-Hemmer:

Die Evidenz zu PCSK9-Hemmern auf Basis einer Statintherapie stammt aus der FOURIER
Studie (Evolocumab)?® und deren Subanalysen, in denen sich Patienten mit Diabetes mellitus
nicht von denen ohne Diabetes in ihren klinischen Vorteilen durch die Behandlung
unterschieden. Ergénzend dazu gibt es Evidenz aus der ODYSSEY-OUTCOMES-Studie
(Alirocumab)?', in der ebenfalls 29 % der Population zu Studienbeginn an Diabetes erkrankt
waren.

Fibrate:

Die Evidenz zur Therapie mit Fibraten stammt aus der VAHIT Studie, in der eine Subgruppe
von 627 Menschen mit Diabetes untersucht wurde?®?, sowie aus (post-hoc) Analysen der
FIELDS Studie?®® und der ACCORD Studie?*. In den beiden letzteren wurde Fenofibrat meist
,on top“ der Statintherapie eingesetzt.

Fur die Kombination verschiedener Lipidsenker gibt es mit Ausnahme der oben angefihrten
Studien zurzeit ausschlielich die pathophysiologischen Grundlagen und epidemiologischen
Daten als Evidenz.
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3.6 THROMBOZYTENAGGREGATIONS-
HEMMUNG

Akute atherothrombotische Komplikationen tragen zur kardiovaskuldren Morbiditdt und
Mortalitdt von Menschen mit Diabetes bei. Eine medikamentése Hemmung der
Thrombozytenaggregation reduziert kardiovaskulare Morbiditat 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 20¢:
e Sehr hohes Risiko

o Diabetes mit kardiovaskularer Erkrankung

o Diabetes mit Endorganschaden (Albuminurie, Retinopathie, Neuropathie)

o Diabetes mit = 3 weiteren Risikofaktoren: Alter (Manner > 50 Jahre, Frauen >

60 Jahre), Hypertonie, Hyperlipidamie, Rauchen, Adipositas
o Typ 1 Diabetes mit friiher Manifestation und = 20 Jahren Krankheitsdauer.

e Hohes Risiko
o Diabetes ohne Endorganschaden aber einer Krankheitsdauer von = 10 Jahren
oder zumindest einem weiteren Risikofaktor.

e Mittleres Risiko
o Junge Patienten (Typ 1 Diabetes < 35 Jahre, Typ 2 Diabetes < 50 Jahre) mit
Diabetes-Dauer < 10 Jahren ohne weiteren Risikofaktor.

Eine klare Indikation zur Thrombozytenaggregationshemmung besteht bei Personen mit
klinisch manifester kardiovaskularer Erkrankung. Diese Personen sollten Acetylsalicylsaure
75-100 mg tgl. oder Clopidogrel 75 mg taglich erhalten. 27

Fir Patienten mit hohem oder sehr hohem Risiko ohne kardiovaskulare Erkrankung kann eine
Thrombozytenaggregationshemmung unter Berticksichtigung der individuellen Situation sowie
von Kontraindikationen erwogen werden. 2%

Fur Patienten mit mittlerem Risiko ist eine Thrombozytenaggregationshemmung nicht
empfohlen. 2%°

Grundsatzlich muss dem maoglichen Nutzen der Thrombozytenaggregationshemmung die
Rate an Blutungskomplikationen gegenlbergestellt werden. Diese liegen fir den
hamorrhagischen Insult bei 1/10.000 Patientenjahren und fir gastrointestinale Blutungen bei
5/1000 Patientenjahren. 21°

Es besteht eine starke Altersabhangigkeit fiir das Blutungsrisiko unter Acetylsalicylsaure. 2!
In Anlehnung an den Konsensus der Osterreichischen Gesellschaft fiir Gastroenterologie und
Hepatologie ist bei folgenden Risikogruppen unter Therapie mit
Thrombozytenaggregationshemmern der Einsatz einer antaziden Therapie indiziert: 2'2

e Alter > 65 Jahre

e Gastrointestinale Ulkusanamnese

e Begleittherapie mit NSAR, Cortison, Antikoagulanzien, anderen

Thrombozytenaggregationshemmern.
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3.7 DIABETESSPEZIFISCHE BEGLEIT- UND
FOLGEERKRANKUNGEN

3.7.1 Diabetische Neuropathie und diabetisches
FuBRsyndrom

Bis zu 50 % aller Menschen mit Diabetes berichten bei gezieltem Nachfragen Uber typische
Symptome einer diabetischen Polyneuropathie.?!3214.215.216

Die diabetische Neuropathie korreliert mit dem Lebensalter der Patienten, der Diabetesdauer,
der glykdmischen Kontrolle, dem Tabakkonsum, sowie dem Auftreten weiterer
mikroangiopathischer Spatkomplikationen?'7:218.219

Das diabetische FuRsyndrom gehdrt zu den schwerwiegendsten Folgeerkrankungen des
Diabetes mellitus und ist die Hauptursache fir nichttraumatische Amputationen. Definiert ist
das diabetische FulRsyndrom als Ulzeration, Infektion oder Gewebsdestruktion an der unteren
Extremitat bei Menschen mit Diabetes mellitus. Ursachlich beteiligt sind die periphere sensible
und autonome Polyneuropathie (PNP) und die periphere arterielle Verschlusskrankheit
(PAVK). 19-34 % aller Menschen mit Diabetes entwickeln im Laufe ihrer Erkrankung ein Ulkus.

3.7.1.1 Risikostratifizierung fur ein Ulkus am FuB bei Menschen mit
Diabetes

S T

Sehr niedrig Keine fehlende protektive Wahrnehmung 1-mal jahrlich

Fehlende protektive Wahrnehmung Alle 6-12
1 Niedrig oder
Periphere Durchblutungsstérung

Fehlende protektive Wahrnehmung und periphere
Durchblutungsstérung

oder

Fehlende protektive Wahrnehmung und Alle 3-6
FulRdeformation Monate
oder

Periphere Durchblutungsstérung und

Fulideformation

Fehlende protektive Wahrnehmung
oder
periphere Durchblutungsstérung
und Alle 1-3
3 Hoch ein oder mehrere folgende Faktoren:
e Fruherer Fuulkus Henel
o Amputation unterer Extremitat (klein oder
groR)
e Terminale chronische Nierenerkrankung
Tabelle 16: Risikostratifizierung fir ein Ulkus am Ful} bei Menschen mit Diabetes
Quelle: ODG Leitlinie ,Diabetes mellitus — Anleitungen fir die Praxis“ (Uberarbeitete und erweiterte
Fassung 2023)

Monate

2 Moderat
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3.7.1.2 FuBuntersuchung
Die Fuliuntersuchung sollte so oft wie nétig, aber zumindest einmal jahrlich durchgefihrt
werden und umfasst:

e Anamnese (Symptome, Ulkus)

e Inspektion (Callus, Deformitaten...)

¢ Neuropathieprifung

o FuBpulse

e Schuhinspektion

RisikoftiRe sollten alle 3 Monate kontrolliert werden.

Anamnese
Ein wesentlicher Bestandteil der Diagnostik einer sensomotorischen Neuropathie sind eine

detaillierte Anamnese und die klinische Untersuchung. Bei der Anamnese sind gezielt
Symptome einer sensorischen Neuropathie zu erfragen:

e brennende oder stechende Schmerzen,

o Parasthesien wie Kribbeln oder Taubheitsgeflhl,

o Temperaturmissempfindungen und

e Hyperasthesien.
Diese Symptome bessern sich durch Bewegung, verschlechtern sich in Ruhe und neigen zur
nachtlichen Exazerbation. Zu den subijektiv oft nicht empfundenen Symptomen zahlen:

e die verminderte Wahrnehmung von Schmerzen (Hypalgesie bis Analgesie),

o Temperaturen (Thermhypastesie bis -anasthesie) und

¢ Vibration (Pallhypasthesie bis -anasthesie).

Daneben ist nach bereits stattgefundenen bzw. abgeheilten Ulzera zu fragen.??°

Risikofaktoren, die aufgrund der Anamnese und der klinischen Untersuchung festgestelit
werden kdnnen:2?’
o Frihere(s) Ulkus/Amputation

e Fuldeformitaten

o Kallus

e herabgesetzte protektive Wahrnehmung (Monofilamente)
e herabgesetztes Vibrationsempfinden

e fehlende Fupulse

e ungeeignetes Schuhwerk

e mangelnde Schulung

e Mangel an Sozialkontakten

FuBinspektion
Die FuBinspektion beinhaltet die Inspektion und Palpation der FiiRe hinsichtlich Hautstatus

(Integritat, Turgor, SchweilRbildung), Muskelatrophie, Deformitdten, Hyperkeratosen,
Nagelauffalligkeiten, Temperatur und Pulsstatus.

Neuropathieprifung
Es handelt sich um eine neurologische Untersuchung.

Umfasst ist davon die Uberpriifung:
e des Reflexstatus,
e des Vibrationsempfindens,
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o des Schmerzempfindens und
e des Druckempfindens

Das Vibrationsempfinden kann semiquantitativ mit der Stimmgabel nach Rydel-Seiffer
bestimmt werden. Die Drucksensibilitdt wird mit Hilfe des 10 g Monofilaments nach Semmes-
Weinstein getestet. Alle Untersuchungen zur Erfassung einer sensomotorischen Neuropathie
sind stets beidseits durchzufiihren.??222* Zur Diagnosestellung mittels der beschriebenen
Methoden ist bei typischem Befund und positiver Anamnese das pathologische Ergebnis einer
der genannten Untersuchungen ausreichend. Eine weiterflihrende neurologische
Untersuchung ist in unklaren Fallen, insbesondere zum Ausschluss anderer Ursachen einer
Polyneuropathie, ratsam.??*

Prifung des Vibrationsempfindens mit der Stimmgabel nach Rydel und Seiffer

1. Die Enden der Stimmgabel werden zum Schwingen gebracht, sodass sich die Dreiecke
der aufgeschraubten Gewichtsblocke nicht mehr scharf abbilden.

2. Die Stimmgabel wird dann zunachst in einem Bereich aufgesetzt, in dem keine
Neuropathie zu erwarten ist (z. B. im Bereich der Hand), damit der Patient versteht,
welche Qualitat von ihm empfunden werden soll.

3. Dann (jeweils nach erneutem Anschlagen) wird das Groflizehengrundgelenk jedes
Beines entsprechend untersucht. Die Stimmgabel muss aufgesetzt bleiben, bis der
Patient keinerlei Vibration mehr empfindet.

4. Dann wird auf der Dreiecksskala der Punkt abgelesen, an dem sich das Dreieck gerade
scharf abbildet und entsprechend in Achtelschritten dokumentiert.

o Gesunde unter 60 Jahren geben ein Vibrationsempfinden von 7/8 bis 8/8 an.
o Uber 60-Jahrige empfinden meist nur noch 6/8

o Uber 80-Jahrige empfinden nur noch 4/8 bis 5/8.

o Werte darunter weisen auf eine Neuropathie hin.

ALTER

normal

pathologisch

VIBRATIONSEMPFINDEN

Tabelle 17: Altersabhangige Grenzen normalen Vibrationsempfindens zur Diagnose einer PNP225

Prifung der Druckwahrnehmung mit dem Semmes-Weinstein-Monofilament:
1. Der Nylonfaden wird an der zu prifenden Stelle (plantar) in einem 90°-Winkel mit so
viel Druck aufgesetzt, dass er sich verbiegt und einknickt.
2. Der Patient schlie3t zuvor die Augen und gibt an, wo er die Beriihrung empfindet.
3. Die Untersuchung soll nicht direkt auf Ulcera, Narben oder Schwielen, sondern in deren
Umgebung durchgefiihrt werden.
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4. Der Vorgang wird dreimal in der gleichen Region wiederholt, davon mindestens eine
Scheinanwendung. Zwei von drei Testungen je Region sollen richtig erkannt werden,
sonst ist die Sensibilitat gestort und es besteht ein Ulkusrisiko.
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/ ‘ \\ . / ‘}
RN ¥
\ '

Regionen, die mit dem Anwendung des
Monofilament getestet werden Monofilaments

Abbildung 14: Priifung der Druckwahrnehmung mit dem Semmes-Weinstein-Monofilament??!

Palpatorische Untersuchung der FuBBpulse

Die klinische Untersuchung inkludiert die Palpation der Pulse des Fuldes (A. dorsalis pedis und
A. tibilis posterior). Die Tastung des arteriellen Pulses dient der Lokalisation von eventuellen
Gefalverschlissen, macht aber keine Aussage Uber das Ausmal einer dadurch bedingten
Durchblutungsminderung. Gut tastbare FuRRpulse schliel3en eine pAVK nicht sicher aus, sind
jedoch ein relativ sicheres Zeichen dafiir, dass keine kritische Mangeldurchblutung vorliegt.?
Bei einem bestehenden Ulkus hat immer eine weiterfihrende angiologische Abklarung zu
erfolgen.

Kontrolle des Schuhwerks
Die Schuhe sind an der Innen- und AuRenseite zu inspizieren. Ungeeignete Schuhe sind eine

Hauptursache flr die Ulkusentwicklung bei Patienten mit Polyneuropathie (PNP). Geeignetes
Schuhwerk (das an die veranderte Biomechanik und Deformitaten angepasst ist) ist wesentlich
fur die Pravention.??!

Bei der Kontrolle des Schuhwerks sollten folgende Fragen gestellt werden:2Z
e Tragt der Patient Alltagsschuhe oder Schuhe, die er nur gelegentlich anzieht?
e Istder Schuh gentigend grof3 (= Fuldlange + 1-1,5 cm)?
e Ist der Schuh Uber den Zehen ausgebeult?
¢ An welchen Stellen ist das Innenfutter abgerieben?
o Haben die Socken die richtige Gréflie und sind sie aus weicher Baumwolle?

Orthopadische Schuhversorgung

Die Schuhversorgung beim diabetischen Ful} richtet sich nach dem individuellen Risiko fir
eine Ulzeration. Sie reicht von bequemen Konfektionsschuhen mit und ohne orthopadische
Einlagen bis zu MalRschuhen bei entsprechenden Fulideformitaten. FulRbettungen missen
regelmafig durch den Orthopadieschuhmacher auf ihre Funktionalitat Gberprift werden, da
insbesondere bei der diabetischen Osteoarthropathie Veranderungen in der Fulstatik
auftreten konnen.?2®
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3.7.1.3 RisikofuB

Ein Risikoful® liegt vor, wenn einer der folgenden Punkte zutrifft:
¢ vorhandene PNP und/oder pAVK
o stattgehabtes Ulkus

Handelt es sich um einen Risikoful3, dann muss in weiterer Folge geprift werden, ob eine
Osteoarthropathie oder ein akutes Ulkus vorliegt. Liegt kein akutes Ulkus vor, so hat eine
Information bezlglich Fupflege und Schuhversorgung sowie eine Fuliuntersuchung alle 3
Monate zu erfolgen.

Nach vorliegender Studienlage soll dieser Gruppe von Hochrisikopatienten der Zugang zur
FuBpflege durch strukturiert geschultes Fachpersonal ermdglicht werden.??°

3.7.1.4 Osteoarthropathie (CharcotfuR)

Die diabetische Neuroosteoarthropathie ist die schwerste FulRkomplikation beim Diabetes
mellitus. Klinisch prasentiert sich der Patient mit einem roten, geschwollenen, Gberwarmten
Ful mit FuRdeformitaten. Die Amputationsgefahr ist hoch.

Bei Verdacht auf eine Osteoarthropathie sollte sofort eine Uberweisung in eine spezialisierte
Einrichtung erfolgen.

3.7.1.5 Evaluierung von FuBulzerationen

Das diabetische FulRsyndrom sollte standardisiert evaluiert werden, um eine optimale Therapie
zu ermdglichen. Es gibt verschiedene Scores um Ulzerationen bei Menschen mit Diabetes zu
klassifizieren. Von der IWGDF (International Working Group on the Diabetic Foot) wird der
SINDBAD score empfohlen, da er einfach anzuwenden ist.

In einer multizentrischen Studie zeigte sich eine deutliche Verlangerung in der Zeit bis zur
Abheilung bei einem SINDBAD-Score von 2-3. Bei einem Score von 3 und mehr ist eine
Abheilung oft unwahrscheinlich.?

T T T

Vorful® 0
Ulkuslokalisation
Mittelfuld oder Rickful 1
L Zumindest ein Puls tastbar 0
Ischamie — - - —
Klinischer Hinweis auf Durchblutungsstérung 1
. Keine Neuropathie 0
Neuropathie .
Neuropathie 1
Keine Infektion 0
Infektion
Infektion 1
. Ulkus kleiner 1 cm? 0
UlkusgroBe .
Ulkus gréRer 1cm? 1
. Oberflachliches Ulkus 0
Ulkustiefe . - _
Ulkus mit Sehne oder Muskelbeteiligung oder tiefer 1

Maximale Punktezahl “

Tabelle 18: SINBAD Klassifikation
Quelle: ODG Leitlinie ,Diabetes mellitus — Anleitungen fiir die Praxis“ (Uberarbeitete und erweiterte
Fassung 2023)
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3.7.1.6 Therapie

Aufgrund seiner Komplexitdt benétigt das diabetische FuRsyndrom immer einen
multiprofessionellen Behandlungsansatz. Die Definition eines auf den Patienten individuell
zugeschnittenen Therapieziels abhangig von Begleiterkrankungen und Lebenserwartung ist
essentiell. Neben der Abheilung einer Ulzeration kann auch die Erhaltung der Mobilitat bzw.
eine Amputations-und Infektionsvermeidung im Vordergrund stehen.

Druckentlastung

Grundvoraussetzung fir die Heilung von FuBwunden bei Patienten mit Diabetes ist die
vollstandige und andauernde Druckentlastung. Ist das Therapieziel die Abheilung der Lasion,
ist dies die wichtigste und zugleich am schwersten umsetzbare therapeutische MalRnahme. Es
gilt der Leitsatz: ,Hit hard and Early. Der Goldstandard bei der Entlastung ist ein
Vollkontaktgips. Seine Uberlegenheit wurde in mehreren randomisiert kontrollierten Studien
nachgewiesen. 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 Vorful3-Entlastungsschuhen
sind aufgrund der Sturzgefahr obsolet.

PAVK
Zentrales Ziel ist die Revaskularisierung

Lokaltherapie

Die feuchte Wundbehandlung gehdrt zu den Standards bei der Behandlung von Ulzerationen.
Die Datenlage zu Vorteilen einzelner Verbandsstoffe ist sehr diinn.

Primar gilt, dass die Verbandsauswahl je nach Wundstadium und Exsudation erfolgt. Trockene
Nekrosen sollten trocken gehalten werden. Es sollte regelmaRig ein mechanisches
Débridement von Hornhaut und nekrotischen Beldgen 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.

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

Die Verwendung von absorbierenden, nichtadhasiven, nichtokklusiven Verbanden ist zu
empfehlen. Die Haufigkeit des Verbandwechsels (3 x wochentlich bis taglich) richtet sich nach
dem Lokalbefund und hangt von der individuellen Situation des betroffenen Patienten ab.??!

Anmerkung: Es existiert in den zuganglichen medizinischen Datenbanken und internationalen
Fachzeitschriften keine Evidenz fur die Vermeidung von FuRbadern 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
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werden. Bei moderaten bis schweren Infektionen muss sowohl das grampositive, als auch das
gramnegative Spektrum an moéglichen 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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Abbildung 15: Einteilung von Infektionen beim diabetischen Fullsyndrom
Quelle: ODG Leitlinie ,Diabetes mellitus — Anleitungen fur die Praxis“ (Uberarbeitete und erweiterte Fassung 2023)
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Spezialisierte Einrichtung

Hier wird eine eventuell erforderliche strukturierte stadiengerechte Wundbehandlung
(Débridement und  Wundreinigung, Infektbekampfung, Entlastung) ggf. nach
revaskularisierenden Mallnahmen veranlasst, eine entsprechende Aufklarung des Patienten
durchgefiihrt und Uber die erforderliche Schuhversorgung entschieden. Diese spezialisierte
Einrichtung Ubernimmt die Koordination der weiteren Behandlung des diabetischen
FuBsyndroms (DFS). Dies schlief3t auch eventuelle Vorstellungen in anderen Fachabteilungen
ein. Die Weiterliberweisung flr spezielle Untersuchungen obliegt der spezialisierten
Einrichtung. Nach der Heilung oder der Verbesserung des Zustandsbildes wird der Patient,
wenn moglich, an den niedergelassenen Kollegen zurtckuberwiesen. Eine weiterfihrende
Zusammenarbeit zwischen Zentrum und Hausarzt ist anzustreben.

3.7.1.7 Schulung

Neuropathie fuhrt zu Wahrnehmungsverlust und erfordert erhdhte Aufmerksamkeit, Schaffung
eines sogenannten FuBBbewusstseins. Der Patient lernt MalRlnahmen kennen, die er selbst
ergreifen kann und die das Risiko, Ulzerationen zu erleiden, vermindern helfen.

Instruktionen des Patienten sollten folgende Punkte beinhalten:
1. Allgemeine Information bezuglich der FluRe und Diabetes
2.  Fulpflege
3.  Schuhversorgung
4.  Erste-Hilfe-MalRnahmen®

FuBpflege

Patienten in der Hochrisikokategorie sollten regelmafRig von einem gewerblich gepruften
FuBpfleger betreut werden. Jeder Fulpfleger, der Uber einen aufrechten Gewerbeschein
verflgt, darf am diabetischen Fuf} arbeiten. Laufende Fortbildungen werden empfohlen.?% Die
Ausbildung erfolgt nach dem Curriculum der Bundesinnung. Insbesondere sind Schwielen,
pathologische Nagel- und Hautveranderungen durch ausgebildete FulRpfleger zu versorgen,
vor allem wenn die Patienten nicht mehr in der Lage sind, ihre eigenen Nagel auf sichere Art
zu schneiden.??!

3.7.1.8 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 medikamentésen Therapien spricht ein Teil der
Patienten nur unzureichend auf die Therapie an oder leidet an nicht tolerierbaren
Nebenwirkungen?33,

Vor Therapiebeginn sollte zur Verbesserung der Adharenz Uber potenzielle Nebenwirkungen
aufgeklart werden. Weiters sollte der Patient aufgeklart werden, dass die Wirkung erst nach
Auftitration und Erreichen einer wirksamen Dosis und mit zeitlicher Verzégerung einsetzt, um
das frihzeitige Absetzen von potentiell wirksamen Praparaten zu vermeiden. Die Wirksamkeit
sollte unter ausreichender Dosierung erst nach 2-4 Wochen beurteilt werden. Es kann sinnvoll
und effektiver sein, mehrere Medikamente zu kombinieren, da dadurch synergistisch
schmerzhemmende Effekte auftreten kdnnen und die Einzeldosen niedriger bleiben kdnnen.
Die Therapie sollte immer wieder, spatestens alle 3-6 Monate kritisch reflektiert werden?3+.
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Zusatzlich zur Pharmakotherapie ist ein multimodaler, schmerztherapeutischer Ansatz haufig
sinnvoll.

3.7.1.8.1 Antikonvulsiva

Als systemische pharmakologische Therapie erster Wahl werden Antikonvulsiva mit Wirkung
auf neuronale Kalziumkanale empfohlen23%23€.237  Pregabalin hat eine schlafférdernde
Wirkung und wirkt zusatzlich anxiolytisch. Pregabalin hat auf’erdem einen schnelleren
Wirkeintritt und wird deshalb gegenliber Gabapentin im klinischen Alltag haufig bevorzugt. In
einer Metaanalyse fand sich ein besseres Ansprechen bei einer Tagesdosis von 600 mg im
Vergleich zu 300 mg — eine langsame Aufdosierung wird empfohlen?%.

3.7.1.8.2 Antidepressiva

Trizyklische Antidepressiva:

Mittel der ersten Wahl: z.B. Amitryptilin.

Der Effekt auf die neuropathischen Schmerzen scheint friilher und mit geringeren Dosierungen
einzutreten als der Effekt auf die Depression.

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

Duloxetin:
Wird als Mittel der ersten Wahl gesehen. Es liegen mehrere Studien vor, die die Wirksamkeit
von Duloxetin belegen?#%:241.242 Eine Dosierung unter 60 mg brachte keinen wirksamen Effekt.

3.7.1.8.3 Opioide

Niederpotente Opioide werden als zweite Wahl und hochpotente Opioide als dritte Wahl
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 koénnen bei
Langzeitanwendung gefahrliche Nebenwirkungen aufweisen. Die Datenlage zu diesen
Medikamenten ist in dieser Indikation gering und brachte keine signifikante
Schmerzreduktion?*3.

3.7.1.8.4 Topische Therapie

Bei lokalisierten neuropathischen Schmerzen sollte auch eine topische Therapie
(Lidocainpflaster, Capsaicinpflaster) bereits frihzeitig in Betracht gezogen werden, um
insbesondere zentralnervose Nebenwirkungen und Arzneimittelinteraktionen maoglichst zu
vermeiden und als adjuvante Therapie die Dosis einer systemischen Medikation zu reduzieren.
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3.7.2 Diabetische Retinopathie?44.245

3.7.2.1 Flow-Chart: Diabetische Retinopathie

Diagnose Diabetes

mellitus Typ 2
\ 4
= Screening auf diab. Das Screening erfolgt gleich nach
Retinopathie 1x jahrlich Diagnosestellung und danach 1 x jahrlich
Y
NEIN fgenhefund

auffallig?
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langandauernder Hyperglykamie
und Kataraktoperation

Kontrolluntersuchung

Jahrliche mind. 1x jéhrlich

Fristsetzung durch den
Augenarzt

Kontrolluntersuchung

Abbildung 16: Diabetische Retinopathie

Die diabetische Retinopathie ist eine wichtige und fir die Betroffenen potenziell folgenschwere
spezifische vaskulare Komplikation des Diabetes. Die Pravalenz ist eng mit der Diabetesdauer
assoziiert. Weitere Risikofaktoren sind das gleichzeitige Vorliegen einer diabetischen
Nierenerkrankung, einer Hypertonie und eine unkontrollierte Hyperglykdmie. Auch Katarakte
und andere Augenerkrankungen treten bei Personen mit Diabetes haufiger bzw. friiher auf.
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3.7.2.2 Screening auf diabetische Retinopathie

Die Screeningmethode der Wahl ist die Augenhintergrunduntersuchung nach
Pupillenerweiterung.

Personen mit Diabetes mellitus Typ 2 sollten gleich nach der Diagnose auf das Vorliegen einer
diabetischen Retinopathie gescreent werden. In 2-16 % sind bereits bei Diagnosestellung
diabetische Netzhautveranderungen vorhanden?#,

Die diabetische Retinopathie ist ein Biomarker flr kardiovaskulare Komplikationen und die
Diagnose einer diabetischen Retinopathie bei Typ 2 Diabetes fuhrt zur Einstufung in die
Kategorie ,very high risk“.24

Bei unauffaligem Befund und beim Vorliegen einer diabetischen Retinopathie werden
Kontrolluntersuchungen jahrlich empfohlen. Bei Progression einer diabetischen Retinopathie
oder bei Auftreten von der Sehfahigkeit gefahrdenden Veranderungen sind kiirzere
Kontrollintervalle indiziert. Ebenso sind kiirzere Intervalle bei rascher Absenkung des HbA1c
bei vorbestehender langdauernder Hyperglykdmie und nach Kataraktoperationen indiziert. Die
Fristsetzung erfolgt dabei individuell durch den Augenarzt.

In der Schwangerschaft kommt es bei Frauen mit manifestem Diabetes haufig zu einer
Progression von Netzhautveranderungen. Schwangere Patientinnen sollten daher umgehend
daruber aufgeklart und einer augenarztlichen Untersuchung zugefuhrt werden (im ersten
Trimenon). Wahrend der Schwangerschaft sowie postpartal im ersten Jahr sind engmaschige
Kontrollen angezeigt. Auch Frauen mit manifestem Diabetes, die eine Schwangerschaft
planen, sollten Uber das Risiko aufgeklart werden und eine Augenuntersuchung sollte noch
vor Beginn der Schwangerschaft erfolgen.

3.7.2.3 Pravention und Therapie der diabetischen Retinopathie
Die Pravention des Auftretens bzw. der Progression retinopathischer Veranderungen erfolgt
durch eine ausreichende Blutzucker-2*® und Blutdruckkontrolle*°.

Milde bis maRige nichtproliferative diabetische Retinopathien werden lediglich regelmafig
augenfacharztlich kontrolliert. Personen mit Makulabédem, einer proliferativen oder einer
hoéhergradigen nichtproliferativen diabetischen Retinopathie sollten umgehend einem
Augenarzt vorgestellt werden.

Eine Laserkoagulation ist bei Personen mit klinisch signifikantem Makuladdem, proliferativer
Retinopathie mit hohem Risiko und bei manchen Personen mit hohergradiger
nichtproliferativer Retinopathie indiziert, eine VEGF-hemmende Therapie bei Makulaédem.
Bei persistierender Glaskorperblutung, bei massiver florider retinovitrealer Vasoproliferation
und bei progredienter peripherer Traktionsamotio oder Traktionsamotio unter Einbeziehung
der Makula sollte die Vorstellung zur Vitrektomie erfolgen.

Das Vorliegen einer Retinopathie stellt keine Kontraindikation fur eine kardioprotektive
Therapie mit Aspirin dar.
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3.7.3 Diabetische Nierenerkrankung

3.7.3.1 Flow-Chart: Screening auf diabetische Nierenerkrankung
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3.7.3.2 Diagnostik der diabetischen Nierenerkrankung

Die diabetische Nierenerkrankung wird anhand einer persistierenden Erhohung der Harn-
Albuminausscheidung (Albumin-Kreatinin-Ratio > 30 mg/g) und/oder einer reduzierten eGFR
(geschatzte glomerulare Filtrationsrate < 60 ml/min) bei vorliegendem Diabetes mellitus und
dem Fehlen von Zeichen und Symptomen einer anderen primaren Ursache fir eine
Nierenerkrankung diagnostiziert.
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Das Screening auf Albuminurie bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 erfolgt mit der
Diagnosestellung. Bei negativem Befund erfolgt das Screening einmal jahrlich.

Da die Albuminexkretion einer hohen individuellen Variabilitat unterliegt wird zur Diagnostik
der Albuminurie folgendes Vorgehen empfohlen, dabei gilt die ,2 aus 3 Regel“: Wenn zwei
hintereinander bestimmte Urinproben innerhalb von 3-6 Monaten Ubereinstimmend positiv
oder negativ sind, ist eine Albuminurie nachgewiesen bzw. ausgeschlossen. Wenn die
Albuminausscheidung einmal positiv und einmal negativ ist, sollte eine dritte Untersuchung
gemacht werden.
Falsch positive Befunde finden sich allerdings auch aufgrund von:

o akut fieberhaften Erkrankungen

¢ Harnwegsinfekten

e ausgepragter Hyperglykdmie und arterieller Hypertonie

e Herzinsuffizienz

e korperlicher Anstrengung

Zur Bestimmung ist die Albumin-Kreatinin-Ratio aus dem Spontanharn zu verwenden.

Albumin-Kreatinin-Ratio

Albuminurie 30-300 mg/g

Proteinurie > 300 mgl/g

Tabelle 19: Bestimmung der diabetischen Nierenerkrankung Uber die Albumin-Kreatinin-Ratio im Harn

3.7.3.3 Bestimmung der Nierenfunktion

Zur Beurteilung des Ausmales der Nierenfunktionseinschrankung sollte eine der derzeit
gangigen Schatzformeln verwendet werden, welche bereits in den meisten Labors
implementiert sind. Eine ausschlielliche Serum-Kreatininbestimmung ist v.a. bei alteren
Menschen oft irrefiihrend, da keine gute Korrelation zur tatsachlichen Nierenfunktion besteht.

Die heute gebrduchlichsten Formeln zur Abschétzung der GFR sind:

Glomerulére Filtrationsrate berechnet (¢GFR) — MDRD4-Formel

GFR (ml/min) / 1,73m2 KOF= 186x (sCr)-1,154x Alter— 0,203x (0,724 bei Frauen)

Glomerulare Filtrationsrate berechnet (¢GFR) — CKD-EPI-Formel

GFR = 142xmin (scr / k, 1)axmax (scr/ K, 1)-1,20x 0,9938Alterx 1,012 (Frauen)

Legende:
KOF Kérperoberflache,

sCr Serumkreatinin,
Frauen: k= 0,7; a= -0,329;
Manner: k= 0,9; a=-0,411
Tabelle 20: Darstellung der beiden am haufigsten verwendeten Schatzformeln zur Bestimmung der

Nierenfunktion
Quelle: ODG-Leitlinie 2023, Seite 185
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Aktuell empfehlen die meisten Gesellschaften die CKD-EPI (Chronic Kidney Disease
Epidemiology Collaboration) — Formel als Standard?®®*" — f{ir diese Formel wurde mehrfach
gezeigt, dass sie v.a. im CKD Stadium G2-3 genauer ist als die MDRD-Formel und somit
besser zur Risikostratifizierung geeignet ist.?522% Eine generelle Bestimmung der Kreatinin-
Clearance aus dem 24h-Harn ist in der Routine nicht notwendig und oft auch fehleranfallig
(Sammelfehler durch den Patienten). Sie sollte daher nur nach nephrologischer
Indikationsstellung erfolgen (kann im Einzelfall sinnvoll sein).

3.7.3.4 Differentialdiagnosen der diabetischen Nierenerkrankung
Auch bei Patienten mit Diabetes sollte immer an eine mogliche andere, nichtdiabetische
Ursache der Proteinurie bzw. Nierenfunktionseinschrankung gedacht werden, insbesondere
wenn ein oder mehrere der folgenden Kriterien erfillt sind: 2>
e Diabetesdauer unter 5 Jahren bei Typ 1 Diabetes
e fehlende (insbesondere proliferative) diabetische Retinopathie als Ausdruck einer
generalisierten diabetischen Mikroangiopathie
e pathologisches Harnsediment mit Mikrohamaturie (insbesondere
Akanthozytennachweis und dysmorphe Erythrozyturie)
e rasche Zunahme der Proteinurie
e rascher Kreatininanstieg
e abnorme Nierensonographie

3.7.3.5 Management der diabetischen Nierenerkrankung

Die Entwicklung und Progression der diabetischen Nierenerkrankung kann durch Optimierung
der Blutzucker- und Blutdruckeinstellung, durch Vermeidung von Nikotinkonsum sowie
Normalisierung erhéhter Eiweilzufuhr (taglich ca. 0,8 g Eiweilt/kg Kdrpergewicht) zumindest
verlangsamt werden.

Da die diabetische Nierenerkrankung bereits im Stadium der Albuminurie mit einem erhéhten
kardiovaskularen Risiko assoziiert ist, sollte zusatzlich bei diesen Patienten auf eine
konsequente Behandlung der Ubrigen kardiovaskularen Risikofaktoren, insbesondere der
Dyslipidamie geachtet werden.

Basierend auf den rezenten KDIGO-Leitlinien werden Statine bei allen diabetischen Patienten
mit nicht dialysepflichtiger NINS empfohlen.

Ebenso ist konsequent eine Optimierung der diabetischen Stoffwechselsituation anzustreben.
Einige antihyperglykdmische Substanzen haben direkte renale Effekte gezeigt, die sich nicht
alleine durch die Blutzuckersenkung erklaren lassen: SGLT2-Inhibitoren und GLP-1-
Rezeptoragonisten®®°.

Der SGLT2-Hemmer Empagliflozin zeigte in der EMPA-REG-OUTCOME-Studie eine
signifikante, 39 %ige relative Risikoreduktion im kombinierten Endpunkt bestehend aus
Progression zur Makroalbuminurie, Verdoppelung des Serumkreatinins, Beginn einer
Nierenersatztherapie oder Tod renaler Ursache?%®. Diese positiven renalen Daten haben sich
in der Endpunktstudie mit Dapagliflozin (DECLARE-TIMI 58) bestatigt?’. Die LEADER-Studie
hat erstmals flir einen GLP-1-Rezeptoragonisten (Liraglutide) eine signifikante relative
Risikoreduktion von 22 % in einem kombinierten renalen Endpunkt (persistierende
Mikroalbuminurie < 300 mg/g, Verdoppelung des Serumkreatinins, terminale NINS oder Tod
aufgrund terminaler NINS) gezeigt. Semaglutide und Dulaglutide konnten diesen Effekt in der
SUSTAIN-6-Studie bzw. in REWIND bestatigen2°8-2%°,
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Eine optimale antihypertensive Therapie ist wichtig zur Reduktion der Progression der CKD
und zur Senkung der kardiovaskularen Mortalitat. Bei Patienten, bei denen eine Albuminurie
vorliegt, 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.

Rezent hat die FIDELIO-DKD-Studie die renalen Effekte von Finerenone (nichtsteroidaler
Mineralokortikoid-Rezeptor Antagonist) bei Personen mit diabetischer Nierenerkrankung
untersucht.

Der primare Endpunkt (Nierenversagen, zumindest 4 Wochen anhaltender Abfall der eGFR
um > 40 %, renaler Tod) wurde signifikant um relative 18 % reduziert?®®. Diese renalen
Ergebnisse wurden von einer zweiten kardiovaskularen Outcome-Studie (FIGARO) bestatigt.
Eine Finerenone-Therapie sollte daher bei Patienten mit DM und CKD G3-4 mit normalem
Kaliumspiegel eingesetzt werden, wenn trotz einer Therapie mit einem ACE-Hemmer oder
Angiotensin-Rezeptorblocker fur zumindest vier Wochen eine persistierende Albuminurie (A2-
A3) nachweisbar ist.

LEBENSSTIL: ERNAHRUNG BEWEGUNG RAUCHSTOP
b " 2 H [/
JuVE M G S
Blutzuckermanagement Blutdruckmanagement Lipidmanagement
SGLT2i: Beginn ] Metformin RAAS-Blockade Statintherapie
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GLP1-Rezeptoragonist Finerenone Weitere Blutdrucksenker zur Ezetimibe, PCSK9-Hemmer
(G3 oder G4 + ACR =30mg/d), Erreichung des indiv. Zieles (Bempedoinsaure, Inclisiran
normales Kalium

K1l Ga || 688 ®

y

Weitere blutzuckersenkende
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o

Abbildung 18: Therapeutische Gesichtspunkte und MaRnahmen bei Menschen mit Diabetes und CKD
Quelle: ODG Leitlinie 2023, Seite 187

Legende zur Abbildung:

a ... noch keine Endpunktdaten vorliegend

SGLT2i ... Sodium glucose linked-transporter 2 inhibitor
GLP1 ... Glucagon like peptide 1

RAAS ... Renin-Angiotensin-Aldosteron-System
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3.7.3.6 Mitbetreuung durch den Nephrologen

Eine nephrologische Begutachtung ist bei Unklarheit tiber 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 unabhangig von der Albuminurie
eine gemeinsame Betreuung mit Nephrologen erfolgen.

3.7.3.7 Stadien der diabetischen Nierenerkrankung

Albuminurie-Kategorien

Al A2 A3

Stadium/Funktionselnschrankung/eGFR

keine
geringgradig
'
gE :
5 gering- bis mittelgradig
=
g £ mittel- bis hochgradig
£

hochgradig

Mierenversagen

Abbildung 19: Risiko fiir das Fortschreiten der CKD
Quelle: ODG-Leitlinie 2023, Seite 184

Legende zur Abbildung:

Griin: geringes Risiko (wenn kein anderer Marker fir eine Nierenerkrankung positiv ist, dann liegt
keine CKD vor),

Gelb: maliges Risiko

Orange: hohes Risiko,

Pink/Rot: sehr hohes Risiko.

Stadien der CKD, Risiko fiir die Progression, Kontrollfrequenzen und Indikationen fiir die Uberweisung
zum Nephrologen. Die Zahlen in den einzelnen Feldern geben die empfohlenen Screening bzw.
Monitoring-Frequenzen pro Jahr an

(GFR glomerulare Filtrationsrate; CKD chronic kidney disease; U Uberweisung zum Nephrologen).
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3.7.4 Psychische Erkrankungen und Diabetes mellitus

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 verzeichnen6:261.262,

Nachfolgend werden die relevanten psychischen Erkrankungen und ihre Wechselbeziehungen
mit Diabetes mellitus beschrieben.

3.7.4.1 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
Diabetes mellitus Typ 1 und 2 sind davon betroffen.''® Da ,Diabetes Distress” den HbA1c,
die Selbsteffektivitat, die Lebensqualitat und die Therapieadharenz negativ beeinflusst, ist die
Diagnostik und die Behandlung von groBer Bedeutung''®2%3. Wichtig ist hierbei, dass
diabetesspezifischer Stress nicht mit Depression gleichgesetzt wird, da Diagnose und
Therapie voneinander abweichen.?%?

Therapie und Diagnose:254
Um der Uberforderung im Selbstmanagement entgegenzuwirken, sollte jeder Patient mit
Diabetes mellitus Typ 2 an einer Diabetesschulung teilnehmen, in der nicht nur kdrperliche,
sondern auch psychische und soziale Themen behandelt werden und in der der Umgang mit
diesen Belastungen erlernt wird. Zudem sollte erhoben werden, ob der Patient Uber
ausreichend soziale und 6komische Ressourcen verfiigt, damit eine positive psychische
Widerstandsfahigkeit (Stressresilienz) gegeben ist. Ist diese nur in einem sehr geringen
Ausmall vorhanden, sollte eine psychotherapeutische Begleitung erwogen werden. Ein
Hinweis auf eine geringe Stressresilienz kdnnte mangelnde Therapieadhdrenz sein.
Festgestellt werden kann dies mit Hilfe zweier Fragebdgen:

e Problem Areas In Diabetes (PAID) 6265 (Problembereiche bei der

Diabetesbehandlung)
e Diabetes Distress Scale (DDS)

3.7.4.2 Depression

Die beiden Erkrankungen Depression und Diabetes mellitus wirken wechselseitig aufeinander.
Dies wird durch zahlreiche Studien belegt.""6:266.267,268,269,270

Patienten, die an einer Depression leiden, haben ein doppelt so hohes Risiko an Diabetes
mellitus Typ 2 zu erkranken?”'. Und auch Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 haben ein
doppelt so hohes Risiko an einer Depression zu erkranken, als Personen ohne Diabetes. So
leiden ca. 17,6 % der Patienten mit Diabetes an einer Depression?’2. Und auch die Mortalitat
ist erhoht. Hier zeigt sich in der ACCORD-Studie, dass Patienten mit Diabetes und Depression
abhangig vom Schweregrad der Depression eine um das 1,8- bis 2,2-fach signifikant erhdhte
Mortalitat aufweisen.?”
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Ein Screening auf Depression sollte vor allem bei Patienten durchgefiihrt werden, bei denen
sich die Diabeteseinstellung schwierig gestaltet. Empfohlen wird, den ,Zwei-Fragen-Test*
anzuwenden:?™

ZWEI-FRAGEN-TEST HM

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

Gab es in den letzten 4 Wochen eine Zeitspanne, wahrend der Sie
2. das Interesse an Tatigkeiten verloren haben, die lhnen sonst O O
Freude machten?

Wenn beide Fragen mit einem ,ja“ beantwortet werden und ein durchgehender Zeitraum von
mindestens 2 Wochen angefiihrt wird, dann sollte eine weiterfihrende 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.org/) erfolgen?75:276,

Tabelle 21: Zwei-Fragen-Test277

Neben psychotherapeutischen MalRnahmen ist bei mittelgradigen und schweren
Depressionen eine medikamentése Behandlung mittels Antidepressiva indiziert. Zu den
haufigsten Nebenwirkungen, die bei Patienten mit Diabetes zu bericksichtigen sind,
gehoren;278.27°

e gastrointestinale Symptome wie Ubelkeit, Erbrechen und Diarrhoe,

e Sedierung,

e Agitation und Schlafstérung,

e Gewichtszunahme,

e Erhdhungen der Blutzuckerwerte,

e Verlangerung der QT-Zeit (Citalopram und Escitalopram),

e Hyperprolaktinamie,

e Sexualfunktionsstérungen,

e Thrombozytenaggregationshemmung und

e andere ...

3.7.4.3 Angststorung

Bei Patienten mit Diabetes mellitus treten Angststérungen haufiger auf, als bei Patienten ohne
Diabetes mellitus?©2',  Zu beachten sind vor allem krankheitsbezogene Angste
(beispielsweise Angst vor Hypoglykdmien oder vor Spatschaden des Diabetes), da sie zu
ungunstigen Auswirkungen auf die metabolische Kontrolle fiihren kénnen.

3.7.4.4 Essstorung

Es gibt Hinweise, dass Essstérungen (z. B. Bulimie, Binge Eating Disorder) vermehrt in
Zusammenhang mit Diabetes mellitus Typ 2 auftreten. Die Datenlage ist jedoch
uneinheitlich.?8228 Klar ist, dass das Auftreten von Essstorungen zu einem Anstieg bei
Folgeerkrankungen, wie Retinopathie, Neuropathie und diabetische Ketoazidose, fiihrt?8+.
Beim Auftreten von Essstérungen sollten psychotherapeutische Interventionen gesetzt
werden.
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3.7.4.5 Kognitive Storungen — Demenz

Mit Diabetes mellitus werden zerebrale Veranderungen in Verbindung gebracht, die sich durch
kognitive Beeintrachtigungen und Demenz zeigen. So kommt es bei Patienten mit Diabetes
mellitus zu einer gehauften Pravalenz von vaskularer und Alzheimer Demenz. Vaskulare
Demenz tritt mit einem 2- bis 4-fach erhohten und Alzheimer Demenz mit einem 1,5- bis 2-
fach erhohten Risiko auf.?®®

3.7.4.6 Risiko fur Selbstgefahrdung

Bei Patienten mit Diabetes mellitus und einer psychischen Erkrankung kann es zu einer
andauernden Selbstgefahrdung kommen, die sich insbesondere durch eine geringe
Therapieadharenz zeigt. Darunter ist zu verstehen, dass der Patient nicht flr ein dem
Krankheitsverlauf/einer der Therapie forderlichen Verhaltensweise gewonnen werden kann.2%
Zudem ist bei Patienten mit Diabetes mellitus und psychischer Komorbiditat auch mit einem
erhdhten Suizidrisiko zu rechnen. Es gibt jedoch keinen Konsens bezliglich der Hohe des
Risikos. Beispielsweise stellte eine britische Studie fest, dass Patienten mit Typ 1 Diabetes
eine 11-fach erhohte Rate von Suizidversuchen mit Insulin aufweisen?®’. Eine Untersuchung
von Anfragen an eine Vergiftungszentrale ergab, dass ca. 0,16 % aller Anfragen
Uberdosierungen mit Insulin betrafen, davon 90% in suizidaler oder parasuizidaler Absicht 2%,
Empfohlen wird daher, Patienten mit Diabetes und Depression sowie einer Insulintherapie
einer psychiatrischen und psychotherapeutischen Betreuung zuzufiihren.?*

Gewichts- Dyslipidamie
zunahme Risiko
Clozapine +++ % %
. +++
Olanzapin (5.0 kg) + +
Risperid o DI DI
isperidon (2 kg)
Quetiapine A DI DI
Aripiprazol 0/+ - -
. . 0/+
Ziprasidon (0,6 kg) - -
Legende:
+ Minimal
++ moderat
+++ stark steigernder Effekt
0/+ moglicher gering steigernder Effekt
- kein Effekt
Zahlen in Klammern:  Gewichtszunahme in Kilogramm
DI Datenlage inkonklusiv

Tabelle 22: Stoffwechselwirkungen von Antipsychotika
Quelle: ODG-Leitlinie 2023, Seite 231
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3.7.5 Parodontale Erkrankungen

Hintergrund & Zusammenhange

Parodontale Erkrankungen sind entziindliche Erkrankungen des Zahnhalteapparates, die
entweder auf das Zahnfleisch begrenzt sind (Gingivitis) oder bereits den zahntragenden
Knochen (Alveolarknochen) betreffen (Parodontitis). Mit weltweit rund 750 Millionen
Betroffenen wird Parodontitis zurzeit als die 6. haufigste chronische Erkrankung angesehen?®
und ist neben Karies die haufigste Ursache flr Zahnverlust in der zweiten Lebenshalfte.

Parodontitis wird auch als die 6. Hauptkomplikation von Patienten mit Diabetes angesehen?®°.
Es besteht ein bidirektionaler Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen?®®. 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 gegenuber parodontal gesunden Menschen mit Diabetes die
Sterblichkeit aufgrund von Herzkrankheiten verdoppelt und aufgrund diabetischer
Nierenerkrankung 9-fach erhoht?%2,

Aus epidemiologischen Studien ist seit langem auch der Zusammenhang zwischen Diabetes
mellitus und erhohtem Risiko flir Parodontitis bekannt?®2%,  Bei schlechter
Blutzuckereinstellung steigt das Risiko fur Entstehung, Ausmafl und Schweregrad einer
Parodontitis exponentiell an2%2%,

Zahnarztliche Untersuchung/Screening

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

Pravention und Therapie

Die Pravention parodontaler Erkrankungen umfasst eine gute hausliche Mundhygiene und
regelmaRige Zahnarztbesuche. Eine allfallig notwendige Therapie parodontaler Erkrankungen
kann je nach Schweregrad von einem Zahnarzt oder von speziell ausgebildeten Spezialisten
(Parodontologen) durchgefiihrt werden®. Im Rahmen der Parodontitistherapie von Patienten
mit Diabetes mellitus gilt es zahnmedizinisch folgendes zu beachten?7:298.299;

e Zusatzlich zu den Therapiemallinahmen sollte Gber 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.

e Die lege artis durchgeflhrte nicht-chirurgische Parodontaltherapie 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 selten3®.

e Die lege artis durchgefiihrte parodontale Therapie hat auch das Potential,
Serumspiegel von Entziindungsmarkern, wie TNF-a und CRP, bei Patienten mit
Diabetes mellitus Typ 2 signifikant zu senken®°'. Dies kann in weiterer Folge zur
Minderung von Langzeitkomplikationen beitragen.

a 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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3.7.6 Osteoporose bei Diabetes mellitus

Diabetes mellitus und Osteoporose zahlen zu den haufigsten chronischen Erkrankungen und
kommen daher auch haufig beide bei ein und demselben Individuum vor.

Das Vorliegen eines Diabetes ist ein klinischer Risikofaktor flir ein erhdhtes Frakturrisiko.
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.

Fir die Beurteilung des individuellen Frakturrisikos ist auch die glykdmische Kontrolle ein
wichtiger Parameter: Ein HbA1. > 7 % flhrt zu einem raschen Anstieg des Risikos mit einer
erhohten Mortalitat nach Frakturen®®2. Zusatzlich hat eine schlechte glykdmische Kontrolle
einen negativen Einfluss auf die Mikroarchitektur des Knochens mit mikrovaskularen
Komplikationen in diesem Organsystem3®%. Patienten mit Diabetes mellitus und einem
erhdhten Frakturrisiko sollten genauso wie Patienten ohne Diabetes und einem erhdhten
Frakturrisiko behandelt werden.

3.7.6.1 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 (siehe nachfolgende
Abbildung).
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Diagnose Diabetes mellitus Typ 2 & Osteoporose

Modifikation des Lebensstils
* Moderate Gewichtsreduktion + Alkoholkonsum reduzieren + Gehen (2 150
* Mediterrane Diat * Rauchen beenden min/Woche)
* Nisse/Keimlinge * Progressives
* Vitamin D £ Kalzium Widerstandstraining
v A 4
Behandlung des Behandlung der
T2DM? Osteoporose
Empfohlen? Konrolle/ Empfohlen
Behandlung
*  Metformin * Bisphosphonate
* GLP1-RA . . .
* Arterielle Hypertonie Denosumab
«  Visus » Teriparatid
a * Neuropahtie
e Weiterfithrend
+ Empagliflozin,
Dapagliflozin + Behandlung
* DPP-4Inhibitoren + Therapiemonitoring
entsprechend
nationaler Leitlinien
Kritisch
* TZDs
+ (Canagliflozin
* Insulin

Sulfonylharnstoffe

Abbildung 20: Strategien zur Behandlung von Typ 2 Diabetes Mellitus 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 Berticksichtigung weiterer klinischer Merkmale entsprechend der ODG-LL

zur Antihyperglykdmischen Therapie bei T2DM

3.7.6.2 Diagnostik

Das Fracture Risk Assesment Tool (FRAX) und die Knochendichtemessung mittels DXA und
einem eventuell vorhandenen Trabecular Bone Score (TBS) kénnen das individuelle
Frakturrisiko vorhersagen. Wobei bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 haufig eine relativ
hdéhere Knochendichte gemessen wird — diese relativ héhere BMD schitzt die Patienten mit
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Diabetes mellitus Typ 2 jedoch nicht vor Frakturen, sondern macht die Anwendung eines
Korrekturfaktors notwendig (siehe Abbildung 21)

I Diabetes |
Hiift- oder Andere Fraktur Keine Fraktur
vertebrale Fraktur
Diabetes-spezifische
Morphometrische CRFY Keine weiteren
vertebrale Fraktur CRF
OXA{+ 5] Whoss by
Réntgen BWS & LWS g anre

|
DXA (+ TBS) alle
2-3 Jahre wiederholen

T-score < -2.0° i FRAX®
(adjustiert fiir T2DM <)
> Nationaler < Nationaler
Interventionsschwelle Interventionsschwelle
Osteoporose Therapie + Jahrliche klinische Kontrolle

* Frakturanamnese

* CRF

+ DXA (+ TBS) alle 2 Jahre

Abbildung 21: Evaluation des Frakturrisikos bei Patienten mit Diabetes
Quelle: ODG-Leitlinie, Seite 212

Legende:
a2 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 |n Osterreich gilt folgende nationale Interventionsschwelle im FRAX:
10-Jahreswahrscheinlichkeit flir major osteoporotic fracture: = 20 %, hip fracture: = 5 %.
¢ z.B. mit TBS Korrektur oder der CRF ,Rheumatoide Arthritis“ wird auf ,Ja“ gesetzt.

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

3.7.6.3 Prophylaxe und Therapie der Osteoporose bei Diabetes

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

Zur Therapie eingesetzt wird Vitamin D3 (Cholecalciferol) - 800 IE als Tagesdosis bzw. 5600
IE 1x wochentlich. Die Einnahme soll mit den Mahlzeiten erfolgen, da die Resorption dann
besser ist.

Es gibt auch Hinweise auf eine positive Beeinflussung der Insulinresistenz durch Vitamin D-
Supplementierung.

Eine tagliche Kalziumzufuhr von 1000 mg uber die Nahrung ist anzustreben — sollte das nicht
mdglich sein sind Kalziumsupplemente empfohlen.
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Calcium-Supplementierung kénnte bei Patienten mit Diabetes méglicherweise zusatzliche
positive Effekte wie Verbesserung der Insulinresistenz und der Insulinsekretion sowie
Reduktion von Lipogenese und Entziindung bewirken3%.

Die Kriterien fir den Beginn einer osteologischen Therapie bei Patienten mit T2D basiert
entweder auf einer pravalenten Fragilitatsfraktur (unabhangig von der BMD) und/oder auf einer
verminderten BMD. Bei Patienten mit T2D unterschatzt die DXA-Messung das individuelle
Frakturrisiko. Aktuell wird daher eine Anhebung der Interventionsschwelle auf einen T-Score
von -20 an der LWS (kumulativ L1-L4) oder an der Hifte (Schenkelhals bzw. gesamte Hiifte)
empfohlen, um der DXA-basierten Unterschatzung der Knochenfragilitadt entgegenzuwirken.
Diese Anhebung ist jedoch nur in westlichen Populationen zu empfehlen. Patienten aus Asien
oder dem Nahen/Mittleren Osten haben niedrigere Frakturraten, auch bei T2D.

Dem FRAX-Score liegen verschiedene klinische Risikofaktoren (CRF) zugrunde, das
Vorliegen einer Diabeteserkrankung wird dabei aber nicht erfasst — entsprechend unterschatzt
auch dieses diagnostische Tool die Frakturwahrscheinlichkeit bei bestehendem DM. Die
Berechnung der BMD-Werte mittels TBS-Korrektur fuhrt zu einer Verbesserung der
Vorhersagewahrscheinlichkeit.

Berechnungen mit dem FRAX-Rechner haben gezeigt, dass es weitere
Korrekturmdglichkeiten gibt, um sich bei Menschen mit Diabetes dem individuellen
Frakturrisiko zu nahern. Die grofite Trefferwahrscheinlichkeit erzielt die Verwendung des
Clinical risk factors Rheumatoide Arthritis und wird daher derzeit auch von der Task Force
Diabetes der International Osteoporosis Foundation empfohlen3%.

Entsprechend der dsterreichischen Leitlinie wird ab einem 10-Jahres Risiko von = 20 % flr
alle osteoporotischen Frakturen und = 5 % flr Hulftfrakturen eine knochenspezifische Therapie
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
auf jeden Fall indiziert.
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