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Diabetes mellitus – Definition, Klassifikation,
Diagnose, Screening und Prävention (Update
2023)

Änderungen unserer Leitlinie „Diabetes mellitus – De-
finition, Klassifikation, Diagnose, Screening und Prä-
vention (Update 2023)“ umfassen die Aktualisierung
der weltweit epidemiologischen Kennzahlen für Dia-
betes, die weiterhin einen deutlichen Anstieg der An-
zahl der Menschen mit Diabetes prognostiziert.

Zur diagnostischen Feststellung von T1DM wurde
zu den Diabetes-assoziierte Antikörpern ZnT8 hinzu-
gefügt.

Bei Kindern und Jugendlichen kann auch auf Ba-
sis eines erhöhten HbA1c-Wertes ein Diabetes mellitus
diagnostiziert werden.

In Hinsicht auf Diabetesprävention wurden die Ri-
sikofaktoren die eine Entwicklung eines Diabetes mel-
litus begünstigen um Rauchverhalten und Schlafqua-
lität ergänzt. Neue Studienerkenntnisse zur Diabete-
sprävention von T1DM und T2DM wurden ergänzt.

Andere spezifische Diabetesformen und exokrine
Pankreasinsuffizienz

Neben einer Aktualisierung der medikamentös-indu-
zierten Diabetesformen und jener sekundär im Rah-
men anderer endokrinologischer Erkrankungen auf-

*Unter der Mitarbeit aller Autorinnen und Autoren
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Abteilung für Innere Medizin, Konventhospital der
Barmherzigen Brüder Linz, 4021 Linz, Österreich
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tretenden Diabetesformen enthält die überarbeitete
Version auch umfassende Information zu Abklärung
und Behandlung von monogenetischen Diabetesfor-
men, anderen genetischen Diabetesformen und dem
Krankheitsbild der Lipodystrophie. Zudem enthält das
Kapitel ein Update zu pankreopriven Diabetesformen
und exokriner Pankreasinsuffizienz.

Antihyperglykämische Therapie bei Diabetes
mellitus Typ 2 (Update 2023)

Die Rolle von Metformin als Erstlinientherapie wur-
de modifiziert, bei Herzinsuffizienz (HFpEF,HFmREF,
HFrEF) soll unabhängig vom HbA1c ein SGLT-2 Hem-
mer mit positiven Daten verwendet werden. Bei Pa-
tient:innen ohne kardiovaskuläre Erkrankung, Herz-
insuffizienz oder chronische Niereninsuffizienz wur-
de das Gewichtsmanagement in den Vordergrund ge-
rückt. Darüber hinaus wurde analog zu den interna-
tionalen Guidelines der Beginn einer Injektionsthe-
rapie mittels GLP-1 Analogon noch vor Beginn einer
Insulintherapie gereiht.

Injektionstherapie (GLP1-Rezeptor Agonisten
und Insulin) bei Typ 2 Diabetes mellitus

Die Vorteile einer Therapieerweiterung durch GLP1-
Rezeptoragonisten werden dargestellt sowie die ak-
tuellen Empfehlungen zur Kombinationstherapiefor-
men.

Diabetestechnologie (Update 2023)

Die Leitlinien Insulinpumpentherapie und kontinu-
ierliche Glukosemessung wurden neu bewertet und zu
einer Diabetestechnologie Leitlinie zusammengefasst.
Entsprechend der neuen Evidenz wurden die Emp-
fehlungen für die CGM für alle Diabetestypen modifi-
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ziert und dabei wurde auch den neuen Entwicklungen
im Bereich der Automated Insulin Delivery Systemen
Rechnung getragen.

Ernährungsempfehlungen für Menschen mit
Diabetes (Update 2023)

Im Update 2023 der Ernährungsempfehlungen für
Diabetes mellitus wurden nun lebensmittelbezoge-
ne Ernährungsempfehlungen angeführt, um bessere
praxisbezogene Empfehlungen abgeben zu können.
Zudem werden Ernährungsformen wie, low-carb/low-
fat, mediterrane Ernährung, Intervallfasten und For-
muladiät, in eigenen Kapiteln diskutiert. Abschlie-
ßend werden Ernährungsempfehlungen bei Diabetes
mellitus Typ 1 angeführt.

Lebensstil: körperliche Aktivität und Training in
der Prävention und Therapie des Typ 2 Diabetes
mellitus (Update 2023)

Dieser Teil der Leitlinie hebt weiterhin die absolute
Notwendigkeit einer lebensstilmodifizierenden Thera-
pie als Grundlage jeder weiteren Therapie in den Vor-
dergrund. Die Fokussierung auf eine Steigerung und
Evaluierung der Alltagsaktivität wurde aktualisiert.

Rauchen, erhitzte Tabakprodukte, Alkohol und
Diabetes mellitus (Update 2023)

Während die Prävalenz des Zigarettenrauchens ihren
(speziell bei Personen mit Diabetes weit zu hohen)
Zenit erreicht hat, ist ein ständig wachsender Trend
die Verwendung rauchfreier nikotinhaltiger Produkte,
v. a. in Form der elektronischen Zigarette. Aus diesem
Grund wurde die frühere Leitlinie „Rauchen und Alko-
hol und Diabetes mellitus“ mit diesem neuen Thema
erweitert. Bzgl. Rauchen und Alkohol erfolgte eine Ak-
tualisierung mit der neuesten Literatur.

Adipositas und Typ-2-Diabetes (Update 2023)

Die aktuellen Daten hinsichtlich medikamentöser
Therapieoptionen im Sinne von GLP-1-Analoga und
GIP-GLP-1 Agonisten wurden aktualisiert.

Diagnostik und Therapie des Typ 1 Diabetes
mellitus (Update 2023)

Neben der Darstellung zur Pathophysiologie und der
Insulintherapie bei Typ 1 Diabetes wird auf die Bedeu-
tung der Glukosewerte im Rahmen der Sensormes-
sungen („time in range“) hingewiesen.

Diabetes mellitus im Kindes- und Jugendalter
(Update 2023)

Bei der Therapie des T1D gibt es jetzt automatisier-
te Insulindosierungs-Systeme (AID), die anhand von

kontinuierlichen Sensorglukosewerten mit einem Al-
gorithmus die Insulindosierung einer Pumpe steuern
und damit eine bessere metabolische Einstellung er-
reicht werden. Anhand der Time in Range (Zeit im
Zielbereich) kann, besser als mit einem HbA1c-Wert,
die metabolische Einstellung beurteilt werden. Das
Kapitel über den T2D bei Kindern und Jugendlichen
wurde um die neueren Therapieoptionen erweitert.

Gestationsdiabetes Update 2023

Erkenntnisse zur Vitamin D Supplementation zur Prä-
vention von GDM werden erörtert und die Bedeutung
der strukturellen antenatalen Interventionsprogram-
me (Ernährung, Bewegung oder beides) verdeutlicht.
Für die kontinuierliche Blutzuckermessung mit FGM
und CGM Blutzuckermessystemen wurden Zielbe-
reiche in der Schwangerschaft eingefügt. DASH-,
mediterrane und Low Carb-Ernährung zur diabe-
tologischen Betreuung bei GDM werden besprochen
und die Vorteile von telemedizinischen Visiten er-
gänzt. Die medikamentöse GDM-Therapie wurde
aktualisiert. Die Bedeutung der Ultraschall-Unter-
suchungen zur geburtshilflichen Überwachung wird
umfassender berichtet und die enterale Intervention
bei asymptomatischer Hypoglykämie des Neugeboren
überarbeitet.

Gravidität bei vorbestehendem Diabetes 2023

Schwangerschafts-Outcomes bei Frauen mit präkon-
zeptionellem Diabetes werden ausführlicher disku-
tiert. Closed-loop Systeme und die Zielbereiche bei
kontinuierlicher Blutzuckermessung wurden ergänzt
und die Hypoglykämiewahrnehmung durch Erkennt-
nisse der CONCEPTT-Studie erweitert. Die Insulin-
therapie wurde aktualisiert. Bei Retinopathie und Ne-
phropathie wurden Empfehlungen zur Risikoredukti-
on überarbeitet. Der Einsatz von Aspirin bei erhöh-
tem Präeklampsie-Risiko wurde aktualisiert, weiters
neurologische und makrovaskuläre Komplikationen
hinzugefügt sowie die Themen Augenkontrollen, Nie-
renfunktion, Blutdruck und Lipide aktualisiert.

Diabetesschulung und -beratung bei
Erwachsenen mit Diabetes (Update 2023)

Neben der Wissensvermittlung steht in zunehmen-
dem Maß die Verbesserung von Selbstmanagement
im Umgang mit dem Diabetes im Vordergrund der
Schulungskurse und Beratungen. Zielvereinbarun-
gen unter Erhaltung der individuellen Lebensqualität
bestimmen dazu den Weg. Dies wird durch Beschrei-
bung fünf kritischer Zeitpunkte für den primären bzw.
erneuten Einsatz einer Diabetesschulung/beratung
unterstützt: Zeitpunkt der Diagnose, Nicht Erreichen
der Behandlungsziele im Rahmen der Kontrollen, Um-
stellung von oraler auf parenterale Therapie, Einsatz
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neuer Diabetestechnologie, Entwicklung von Kompli-
kationen.

Die Umsetzung adäquater Lebensstilmaßnahmen
als Grundlage der Diabetestherapie steht dabei wei-
terhin im Fokus der Beratung. Spezifisch ethnisch-
kulturelle und sozial-strukturelle Aspekte sollten da-
zu berücksichtigt werden. Zur Behandlung des Typ 2
Diabetes bildet das Disease-Management Programme
„Therapie aktiv“ weiterhin ein effektives Mittel zur in-
dividuellen, personalisierten Zielerreichung und Prä-
vention diabetischer Folgen und Begleiterkrankungen.

Reviews und Metaanalysen strukturierter Schu-
lungsmodelle geben für die teilnehmenden Personen
mit Diabetes signifikante Effekte auf die Senkung des
HbA1c, des Körpergewichts und des Blutdrucks neben
deutlichem Wissenszuwachs an.

Die spezielle Einschulung im Umgang mit neuen
Technologien (Smart Pens, Insulinpumpen und Glu-
kosesensor-Systeme, Diabetes Apps) sowie der Einsatz
digitaler Medien zur Kommunikation der Betroffenen
mit Schulungs/beratungs-Teams gewinnen dabei an
Bedeutung.

Viele detailliert ausgearbeitete und spezifisch fo-
kussierte Schulungsprogramme unterstützen dabei
Schulungs/beratungs-Teams (z. B. MEDIAS2, HyPOS,
SPECTRUM, INPUT) in ihrem Einsatz für die Betrof-
fenen. Selbsthilfevereine, zuletzt verbunden im Dach-
verein „Wir sind Diabetes“, bieten als Interessens-
vertretung für Personen in Österreich Unterstützung
im Alltag gemeinsam mit Beratung zu spezifischen
Themen.

Blutzuckerselbstkontrolle (Update 2023)

Im Wesentlichen sind die Inhalte dieser Leitlinie un-
verändert. Inhalte zum Thema CGM finden sich nun
jedoch in der Leitlinie „Diabetestechnologie“.

Individualisierung der antihypertensiven Therapie
bei Patient:innen mit Diabetes mellitus. Leitlinie
der Österreichischen Diabetes Gesellschaft
(Update 2023)

Die Evidenzlage hat sich seit der letzten Version
der Leitlinien zur antihypertensiven Therapie nicht
grundlegend geändert, neue Empfehlungen verschie-
dener Fachgesellschaften sind aber publiziert wor-
den. Das individuelle Blutdruckziel ist abhängig von
Alter und Komorbiditäten, am wichtigsten bleibt aber
für die meisten Patient:innen, dass ein Blutdruck
< 140/90 mm Hg erreicht wird. Ergebnisse neuer Stu-
dien und Meta-Analysen sowie die aktuellen Empfeh-
lungen der Fachgesellschaften werden diskutiert.

Lipide (Update 2023)

Das Update der Leitlinie zum Thema Lipide beinhal-
tet nun auch die therapeutischen Optionen mit In-
clisiran und Bempedoinsäure. Ebenso aufgenommen

wurde Eicosapentaensäureethylester – wenn auch zur
Drucklegung in Österreich nicht erstattbar. Unverän-
dert bleiben die grundsätzlichen LDL-Zielwerte aus
dem Online-Update 2020.

Thrombozytenaggregationshemmung (Update
2023)

Im Wesentlichen sind die Inhalte dieser Leitlinie un-
verändert. Für Personen mit manifester kardiovasku-
lärer Erkrankung gilt die Thrombozytenaggregations-
hemmung als indiziert. Bei hohem oder sehr hohem
CV-Risiko sollte sie erwogen werden.

Diabetische Neuropathie und diabetischer Fuß
(Update 2023)

Das ÖDG-Update 2023 der Leitlinie diabetischer Fuß
und diabetische Polyneuropathie umfasst zusätzlich
die psychologischen Aspekte der Erkrankung und eine
detaillierte Empfehlung zur Behandlung der schmerz-
haften Polyneuropathie.

Beim diabetischen Fuß (DFS) wurde der Therapie
Algorithmus zur Druckentlastung entsprechend den
internationalen Empfehlungen spezifiziert, die Klassi-
fikation des DFS angepasst und neue Evidenzen in-
kludiert.

Diabetische Nierenerkrankung (Update 2023)

Das gemeinsame Positionspaper der Österreichischen
Diabetes Gesellschaft und der Österreichischen Ne-
phrologischen Gesellschaft zur Diabetischen Nieren-
erkrankung fasst die aktuelle Evidenz zu nephropro-
tektiven pharmakologischen Wirkstoffen zusammen.
Der aktualisierte, multifaktorielle Behandlungsalgo-
rithmus integriert diese rezenten wissenschaftlichen
Daten. Es wurde auch Augenmerk daraufgelegt, pra-
xisnahe Empfehlungen auszuarbeiten, in welcher Fre-
quenz Kontrolluntersuchungen stattfinden sollen und
wann Überweisungen zu Nephrolog:innen jedenfalls
indiziert sind.

Diagnostik, Therapie und Verlaufskontrolle der
diabetischen Augenerkrankung (Update 2023)

Zur Behandlung des diabetischen Makulaödems
(DMÖ) sind neue intravitreal zu applizierende Me-
dikamente zugelassen worden. Bei einem der Präpa-
rate (Faricimab) handelt es sich erstmalig um einen
bispezifischen Antikörper, der nicht nur gegen den
vaskulären endothelialen Wachstumsfaktor (VEGF)
gerichtet ist, sondern auch Angiopoetin-2 als Ziel
hat, wobei hierdurch eine gefäßstabilisierende Wir-
kung mit längerer Durabilität des Wirkstoffs erwartet
wird. Eine Multizenterstudie hat neue Erkenntnis-
se gebracht, ab wann Patient:innen mit DMÖ und
guter Sehkraft mittels intravitrealen anti-VEGF Prä-
paraten behandelt werden sollen. Weiters wurde in
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einer Multizenterstudie gezeigt, dass in Patient:innen
mit diabetischer Retinopathie ohne Vorhandensein ei-
nes DMÖs eine prophylaktische Therapie mittels in-
travitrealen anti-VEGF Medikamenten zu keinem Vi-
susbenefit längerfristig führt.

Diabetes mellitus, koronare Herzkrankheit und
Herzinsuffizienz (Update 2023)

Die Leitlinie wurde mit den Daten der SGLT-2 Hem-
mer in den Patient:innenkollektiven mit HFrEF und
HFpEF aktualisiert. Die Notwendigkeit eines regelmä-
ßigen, kardiovaskulären Screenings unterstützt durch
Biomarker wie NT-proBNP wurde erneut hervorgeho-
ben.

Diagnose und Management der Osteoporose bei
Diabetes mellitus (Update 2023)

1. Das Frakturrisiko ist bei Diabetes mellitus erhöht
und nimmt in Abhängigkeit der Dauer der Erkran-
kung zu.

2. Die Knochendichte ist in der DXA Messung sehr
häufig im osteopenen Bereich, daher darf die DXA
Messung niemals die alleinige entscheidungsgrund-
lage für eine osteologische Therapieentscheidung
darstellen.

3. Die Berechnung des Frakturrisikos im FRAX Modell
inkl. der Korrekturfaktoren bei Diabetes mellitus
werden dargestellt.

4. Osteoporose ist eine chronische Erkrankung mit ei-
ner langfristigen Therapieindikation.

Psychische Erkrankungen und Diabetes mellitus
(Update 2023)

Das Positionspapier „Psychische und neurokognitive
Erkrankungen und Diabetes mellitus“ Abrahamian
et al., wurde im Rahmen des Updates 2023 um zwei
rezente Studien ergänzt:

Die Treatment Options for Type 2 Diabetes in
Adolescents and Youth Studie (TODAY2 study) zeigt
eindrucksvoll die Häufigkeit von psychischen Beein-
trächtigungen wie Depression und Essstörungen bei
jungen Patient:innen mit in der Jugend manifestier-
tem Typ 2 Diabetes. Im Verlauf der Erkrankung waren
höhere HbA1c-Werte, mehr Hypertonie und raschere
Progression der Retinopathie mit psychischen Beein-
trächtigungen assoziiert (The Today2 Study; Diabetes
Care 2022)

In einer schwedischen Register-Studie wurde bei
1.736.281 Teilnehmer:innen gezeigt, dass Menschen
mit diagnostizierter Schizophrenie ein deutlich hö-
heres Risiko für Typ 1 Diabetes aufwiesen als Men-
schen ohne Schizophrenie (HR 2,84). Das Risiko, Typ 2
Diabetes zu entwickeln war für Menschen mit Schi-
zophrenie HR (95 % CI): 13,98 (8,70–22,46), p < 0,0001
und für Menschen mit schizoaffektiver Psychose HR

(95 % CI): 14.27 (7,36–27,70), p < 0,0001 signifikant er-
höht (Mizuki Y et al.; Int J Psychopharmacology 2021).

Therapie der akuten diabetischen
Stoffwechselentgleisungen bei Erwachsenen
(Update 2023)

Hyperglykämisch-hyperosmolare und
ketoazidotische Stoffwechselentgleisung

Diese Leitlinie gibt klar strukturierte Empfehlungen
zur zielgerichteten Akuttherapie lebensbedrohlicher
Entgleisungen des Glukosemetabolismus.

Diabetesmanagement im Krankenhaus (Update
2023)

Die 2023 aktualisierte Leitlinie zum Blutzuckermana-
gement im Krankenhaus konkretisiert die intravenö-
se Insulintherapie detaillierter und beschreibt auch
den Umgang mit oralen Antidiabetika beziehungswei-
se GLP1-Rezeptor-Agonisten im Krankenhaussetting
näher.

Zudem wurden Empfehlungen zur Verwendung
diabetestechnologischer Systeme wie kontinuierliche
Glukosemesssysteme und Hybrid Closed Loop Syste-
me im Krankenhaus in der aktualisierten Version der
Leitlinie ergänzt.

Positionspapier: Operation und Diabetes mellitus
(Update 2023)

Im Positionspapier: Operation und Diabetes mellitus
(Update 2023) wird der Expert:innenkonsensus zum
perioperativen (prä-, intra- und postoperative Phase)
Management von Diabetes mellitus, oralen Antidia-
betika und Insulintherapie sowie der Umgang mit
innovativer Diabetestechnologie beschrieben. Insbe-
sondere das perioperative Pausieren und Reetablieren
von oralen antidiabetischen Medikamenten mit po-
tenziellen Nebenwirkungen erfährt Neuerungen: Für
das Biguanid Metformin wird bei Menschen mit Dia-
betes ohne Nierenfunktionseinschränkung ein Pau-
sieren am Operationstag empfohlen, bei Nierenfunk-
tionseinschränkung mit Akkumulationsgefahr weiter-
hin 24 bis 48 h präoperativ. Bei der Substanzklasse der
SGLT2-Inhibitoren soll abhängig von der Operations-
dauer, Operationsart und erwartbarer perioperativer
Insulindosisreduktion sowie protrahierter Nahrungs-
karenz ein präoperatives Absetzen von mindestens
48 bis 72 h eingehalten werden, um das Auftreten
einer potenziell lebensbedrohlichen euglykämischen
diabetischen Ketoazidose zu vermeiden. Im Bereich
der Diabetestechnologie wird die Fortführung einer
Insulinpumpentherapie und automatisierten Insu-
linzufuhrsystemen abhängig von Operationsdauer
und -art sowie ärztlicher Expertise auf individuel-
ler Entscheidungsbasis angeführt und der mögliche,
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perioperative Stellenwert von kontinuierlichen Gluko-
semesssystemen beschrieben.

Therapie der Hyperglykämie bei erwachsenen,
kritisch kranken PatientInnen (Update 2023)

Diese Leitlinie gibt Empfehlungen zur Therapie bei
kritisch kranken Patienten. Hier ist die Datenlage sta-
bil ohne wesentliche neue Erkenntnisse in den letzten
Jahren.

Geschlechtsspezifische Aspekte bei Prädiabetes
und Diabetes mellitus – klinische Empfehlungen
(2023)

Neben dem epidemiologischen Update wurde auch
die Situation bei Kindern und Jugendlichen näher be-
leuchtet. Die Bedeutung des OGTTs für die Diagnos-
tik bei Frauen wird hervorgehoben. Beim multifakto-
riellen Risikomanagement wird nun genauer auf das
kardiovaskuläre Risiko und das schlechtere Risikoma-
nagement bei Frauen eingegangen. Es wird die un-
terschiedliche Wirkung bestimmter Medikamente zur
Behandlung von Fettstoffwechselstörungen genauer
beschrieben und auf die besondere Bedeutung der
Menopause im Zusammenhang mit dem multifaktori-
ellen Risikomanagement hingewiesen. Die Primärprä-
vention mit ASS wird umfassender behandelt und um
neue Erkenntnisse zu Nettobenefit und Blutungsrisiko
ergänzt. Makro- und mikrovaskuläre Komplikationen
werden ausführlicher diskutiert, ebenso wie Angststö-
rungen und kognitive Einschränkungen.

Migration und Diabetes (Update 2023)

Die nachfolgenden Empfehlungen verstehen sich als
Ergänzungen zu den generell vorliegenden Leitlini-
enempfehlungen der Österreichischen Diabetes Ge-
sellschaft und beziehen sich auf Patient:innen mit Mi-
grationshintergrund.

Die allgemeinen Zielwerte und Therapieprinzipen
gelten auch bei diesen Personengruppen. Das Errei-
chen mancher Zielwerte kann aufgrund allgemeiner
Barrieren (Sprache, soziokultureller und -ökonomi-
scher Hintergrund, Bildungsgrad etc.) schwieriger
sein.

Der Artikel beinhaltet demographische Grundla-
gen, epidemiologische Besonderheiten, weiters Emp-
fehlungen hinsichtlich der Patient:innenbetreuung
und der Diabetesschulung sowie Therapiedosierungs-
vorschläge während der Fastenzeit Ramadan. Ein
weiterer Bestandteil ist die Übersicht über das Ernäh-
rungsverhalten und -vorzüge (siehe Ernährungstools)
der jeweiligen Kulturen/Regionen, die geographisch
unterteilt wurde. Weiteres ist auf die Prävention im
Kontext mit der steigenden Prävalenz von Diabetes
mellitus bei Menschen mit Migrationshintergrund
erwähnt.

Dieser Beitrag wurde in Kooperation mit der Ar-
beitsgemeinschaft Diabetes und Migration der Deut-
schen Diabetes Gesellschaft erstellt.

Geriatrische Aspekte bei Diabetes mellitus
(Update 2023)

Beim Kapitel Geriatrische Aspekte bei Diabetes melli-
tus wird auf die Deeskalation und Vereinfachung der
Therapie eingegangen. Individuell festgelegte Thera-
pieziele sollten regelmäßig reevaluiert und angepasst
werden, basierend auf chronischer Begleiterkrankun-
gen, der kognitiven Funktion und dem funktionellen
Status. Daraus können sich Reduktionen der Dosie-
rung, Umstellungen und ein Absetzen bei anti-dia-
betischen Medikamenten ergeben. Dies betrifft auch
komplexe Insulintherapien. Es sind speziell Vorschlä-
ge für eine Vereinfachung der Insulintherapie in Form
eines Algorithmus angeführt.

Diabetes mellitus und Straßenverkehr –
ein Positionspapier der Österreichischen
Diabetesgesellschaft neu

Das heuer erstmalig in den Leitlinien enthaltene Do-
kument gibt einen Überblick über Themen der Fahrsi-
cherheit für Menschen mit Diabetes mellitus aus fach-
ärztlicher und verkehrsrelvanter Sicht. Die Prävention
und der Umgang mit Hypoglykämien im Straßenver-
kehr werden diskutiert.
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Zusammenfassung Diabetes mellitus bezeichnet ei-
ne Gruppe von heterogenen Erkrankungen, deren
gemeinsamer Befund die Erhöhung der Blutgluko-
sekonzentration ist. Die gegenwärtige Klassifikation
des Diabetes mellitus wird dargestellt und die we-
sentlichen Merkmale von Typ 1 und Typ 2 Diabetes
werden beschrieben. Darüber hinaus werden die Kri-
terien für die korrekte biochemische Diagnose unter
Nüchtern-Bedingungen und im oralen Glukosetole-
ranz-Test sowie die Anwendung des Hämoglobin A1c
(HbA1c) zusammengefasst. Die zunehmende Präva-
lenz des Diabetes erfordert zudem gezieltes Screening
zur Erkennung von Diabetes und Prädiabetes in Risi-
kogruppen. Dies bildete die Grundlage für die frühzei-
tige Einleitung von Maßnahmen zur Prävention der
Manifestation des Diabetes in diesen Risikogruppen
und Verzögerung der Diabetesprogression.
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Diabetes mellitus: definition, classification,
diagnosis, screening and prevention (Update
2023)

Summary Diabetes mellitus comprises of a group of
heterogeneous disorders, which have an increase in
blood glucose concentrations in common. The cur-
rent classification for diabetes mellitus is presented
and the main features of type 1 and type 2 diabetes are
compared. Furthermore, the criteria for the correct
biochemical diagnosis during fasting and oral glucose
tolerance tests as well as the use of hemoglobin A1c
(HbA1c) are summarized. The increasing prevalence
of diabetes requires targeted screening for detecting
diabetes and prediabetes in risk groups. This forms
the basis for the early initiation of measures to pre-
vent the onset of diabetes in these risk groups and to
delay the progression of diabetes.

Keywords Diabetes mellitus · Hyperglycemia ·
Glucose intolerance · Impaired fasting glucose ·
Prediabetes · Obesity · Screening · Prevention

Im Jahr 2021 wurde die weltweite Prävalenz von Dia-
betes mellitus bei Erwachsenen zwischen dem 20. und
79. Lebensjahr auf 537 Mio., vor allem bedingt durch
Typ-2 Diabetes mellitus, geschätzt [1]. Bis zum Jahr
2045 soll diese Zahl um 46 % auf 783 Mio. zunehmen,
wobei dies in besonderen Maß strukturärmere Re-
gionen betreffen soll (Prävalenz: 13–134 %) [1]. Für
Niedriglohnländer wird zudem eine hohe Prävalenz
an nicht diagnostiziertem Diabetes angenommen
(24–54 %) [1]. Die in Österreich aufgrund fehlender
nationaler Register geschätzte Diabetesprävalenz be-
trägt gemäß des Österreichischen Diabetesberichts
aus dem Jahr 2017 etwa 5–7 % [2]. Da bereits Vor-
stufen des Diabetes („Prädiabetes“) mit erhöhtem
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Risiko für vaskuläre Erkrankungen (koronare Herz-
krankheit, Schlaganfall) und allgemeine Mortalität
assoziiert sind, sind effiziente Strategien zu Früher-
kennung und Prävention von Prädiabetes und Typ 2
Diabetes erforderlich [3].

Definition

Diabetes mellitus bezeichnet eine Gruppe von Stoff-
wechselerkrankungen, deren gemeinsamer Befund
die Erhöhung des Blutglukosespiegels, die Hypergly-
kämie, ist. Schwere Hyperglykämie führt von klassi-
schen Symptomen wie Polyurie, Polydipsie, Müdigkeit
und Leistungsabfall, unerklärbarer Gewichtsverlust
über Sehstörungen und Infektanfälligkeit bis hin zu
Ketoazidose oder nicht-ketoazidotischem, hyperos-
molaren Syndrom mit Gefahr des Komas. Chronische
Hyperglykämie bewirkt desweitern Störungen der Se-
kretion und/oder Wirkung von Insulin und ist mit
Langzeitschäden und Funktionsstörungen verschie-
dener Gewebe und Organe (Augen, Nieren, Nerven,
Herz und Blutgefäße) sowie Krebserkrankungen asso-
ziiert.

Klassifikation

Die Klassifikation des Diabetes mellitus erfolgt in 4 Ty-
pen [4, 5].

Typ 1 Diabetes

Störung der Insulinsekretion durch überwiegend im-
munologisch vermittelte Zerstörung der pankreati-
schen Betazellen mit meist absolutem Insulinmangel.
LADA (latenter autoimmuner Diabetes der Erwach-
senen) bezeichnet einen autoimmun-bedingten Dia-
betes mellitus, der durch das Auftreten im Erwach-
senenalter und den langsameren Verlust der Insu-
linsekretion gekennzeichnet ist, dem Typ 1 Diabetes
zugeordnet wird und keinen eigenständigen Subtyp
darstellt. Das Vorhandensein von Diabetes-assoziier-
ten (auch: Inselzell-) Autoantikörpern ist ein starker
Prädiktor für die Entwicklung eines Typ 1 Diabetes.
Dabei scheinen Alter bei Feststellung, Titerhöhe so-
wie Anzahl und Spezifität der Autoantikörper mit der
Progression des Typ 1 Diabetes assoziiert zu sein [4].

Typ 2 Diabetes

Verminderung der Insulinwirkung (Insulinresistenz)
mit fortschreitendem Verlust der Betazellfunktion, bei
zunächst häufig relativem Insulinmangel und typi-
scherweise Störung der glukoseabhängigen Insulinse-
kretion. Die Funktionsstörungen sind in unterschied-
licher Ausprägung schon lange vor der klinischen
Manifestation des Diabetes allein oder im Rahmen ei-
nes metabolischen Syndroms mit erhöhtem Risiko für
makrovaskuläre Folgen vorhanden. Tab. 1 listet Hin-

Tab. 1 Differentialdiagnostische Überlegungen zur Unter-
scheidung von Typ 1 und Typ 2 Diabetes (10 Kriterien, nach
[5])
Kriteriuma Typ 1 Diabetes Typ 2 Diabetes

Häufigkeit Selten, < 10%
der Diabetes-
Fälle

Häufig, >90% der Diabetes-Fälle

Manifestations-
alter

Meist in Kindheit
oder Jugend
(Ausnahme:
LADA)

Meist im höheren Alter, zunehmend
frühere Manifestation

Körpergewicht Meist normalge-
wichtig

Meist übergewichtig, adipös

Symptome Häufig Seltener

Neigung zur
diabetischen
Ketoazidose
(DKA)

Ausgeprägt Fehlend oder nur gering

Familiäre
Häufung

Gering Typisch

Plasma C-Peptid Meist niedrig bis
fehlend

Meist normal bis erhöht

Diabetes-
assoziierte An-
tikörper

85–95% + (GAD,
ICA, IA-2, IAA,
ZnT8)

Keine

HLA-Assoziation + (HLA-DR/DQ) Keine

Insulintherapie Sofort erforderlich Oft erst nach längerem Verlauf und
nach erfolgloser Lebensstilmodifi-
kation und oraler Diabetestherapie
erforderlich

aSymptome, Klinik und Verlauf beider Diabetestypen weisen eine hohe Varia-
bilität auf, die eine Differentialdiagnose im Einzelfall erschweren kann. Bei
unklarem Diabetestyp oder untypischer Klinik sollte immer auch an andere
seltene Diabetesformen (z.B. MODY) gedacht werden

weise zur klinischen Differentialdiagnose zum Typ 1
Diabetes auf.

Rezente Studien schlagen eine weitere Klassifizie-
rung des Typ 2 Diabetes in 5 „Cluster“ (Subtypen,
Endotypen) vor, die Unterschiede im Ausmaß der In-
sulinresistenz und Betazellfunktion sowie Risiken für
Diabetes-bedingte Komplikationen aufweisen sollen
[6, 7]. Eine solche Klassifikation könnte zukünftig als
Basis einer neuen Typisierung des Diabetes dienen
und eine stratifizierte bzw. präzisere Prävention und
Therapie ermöglichen. Dies erfordert allerdings weite-
re Studien, sodass derzeit eine solche Klassifizierung
für die klinische Praxis noch nicht empfohlen werden
kann.

Andere spezifische Diabetes-Typen

Erkrankungen des exokrinen Pankreas (z. B. Pankrea-
titis, Traumen, Operationen, Tumoren, Hämochro-
matose, zystische Fibrose), endokriner Organe (z. B.
Cushing-Syndrom, Akromegalie), medikamentös-che-
misch (z. B. Glukokortikoide, α-Interferon, Posttrans-
plantations-Diabetes, HAART bei HIV/AIDS), geneti-
sche Defekte der Insulinsekretion (z. B. Formen des
Maturity Onset Diabetes of the Young [MODY]) und
der Insulinwirkung (z. B. Lipoatropher Diabetes), an-
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dere genetische Syndrome (z. B. Down-, Klinefelter-,
Turner-Syndrome), Infektionen (z. B. kongenitale Rö-
teln) und seltene Formen des autoimmun-vermit-
telten Diabetes (z. B. „Stiff-man“-Syndrom). Details
finden sich in der Leitlinie „Andere spezifische Dia-
betesformen und exokrine Pankreasinsuffizienz“.

Gestationsdiabetes (GDM)

Erstmals im zweiten oder dritten Schwangerschaft-
strimester aufgetretene bzw. diagnostizierte Gluko-
setoleranzstörung. Voraussetzung ist, dass außerhalb
der Schwangerschaft kein Diabetes mellitus bestan-
den hat. (siehe: Leitlinie „Gestationsdiabetes“).

Aufgrund einer oft unklaren Vorgeschichte ist eine
Unterscheidung zwischen den einzelnen Diabetesty-
pen zum Zeitpunkt der Diagnosestellung vor der not-
wendigen ausführlichen Anamnese und dem Eintref-
fen aller erforderlichen Befunde nicht immer möglich.
Insulinabhängigkeit stellt keine Klassifikation dar.

Diagnose

Die Diagnose des Diabetes erfolgt anhand von Nüch-
tern-Glukose, Gelegenheitsglukose, oralem Glukose-
toleranz-Test (OGTT) oder Hämoglobin A1c (HbA1c).
Die Hyperglykämie entwickelt sich kontinuierlich
und die Störungen von Nüchtern- und postpran-
dialer Glykämie weisen unterschiedliche Zeitverläufe
auf. Die etablierten Diagnosegrenzwerte der jeweili-
gen Parameter sind daher nicht immer in kompletter
Übereinstimmung bei der Identifizierung von Men-
schen mit Diabetes, desweitern unterliegen alle Tests
einer Variabilität, so dass eine zeitnahe Testwieder-
holung oder Bestätigung eines Testresultates durch
einen anderen Test – außer bei Vorliegen klassischer
klinischer Symptome – immer erforderlich sind.

Nüchtern-Glukose, Gelegenheitsglukose und OGTT

Die Diagnose wird unabhängig von Alter und Ge-
schlecht durch Messung mehrfach erhöhter Blut-Glu-

Tab. 2 Standard-Diagnostik des Diabetes mellitus und des erhöhten Diabetes-Risikos
Manifester Diabetes mellitus Erhöhtes Diabetes-Risiko (Prädiabetes)a

Nicht-Nüchtern, Gelegenheitsglukose
(„Random-Glucose“, venös od. kapillär)

≥200mg/dl (11,1mmol/l) an 2 Tagenb ODER
≥200mg/dl (11,1mmol/l)+ klassische
Symptomec

–

Nüchtern-Glukose (venöses Plasma) ≥126mg/dl (7,0mmol/l) an 2 Tagenb ≥100mg/dl (5,6mmol/l), aber <126mg/dl (7,0mmol/l) (Abnorme
Nüchternglukose, „impaired fasting glucose“, IFG)

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

≥200mg/dl (11,1mmol/l) an 2 Tagenb Glukose ≥140 mg/dl (7,8 mmol/l), aber < 200 mg/dl (11,1mmol/l)
(Gestörte Glukosetoleranz, „impaired glucose tolerance“, IGT)

HbA1c ≥6,5% (48mmol/mol) an 2 Tagenb ≥5,7 % (39 mmol/mol), aber < 6,5 % (48 mmol/mol)d

aEin erhöhtes Diabetes-Risiko kann auch ohne Nachweis von Störungen der Glykämie bestehen und lässt sich mittels definierter Risiko-Tests erheben (siehe
unter: Prävention)
bSind 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 erhöhtem Ergebnis zu wiederholen
cBei Vorliegen von Hyperglykämie und klassischen Symptomen ist die Diagnose ohne Testwiederholung gegeben, da z.B. bei Erstmanifestation des Typ 1 Diabe-
tes das HbA1c normal sein kann
dWeiterführende Diagnostik mittels Nüchtern-Glukose oder OGTT ist erforderlich

kosewerte an mindestens zwei verschiedenen Tagen
gestellt (Tab. 2). Bei klinischem Verdacht und wider-
sprüchlichen Ergebnissen wird die Diagnose mittels
OGTT gestellt. Als „normal“ gelten derzeit Nüchtern-
Glukose-Werte im venösen Plasma von < 100 mg/dl
(< 5,6 mmol/l) bzw. postprandiale Werte < 140 mg/dl
(< 7,8 mmol/l). Niedrigere Werte schließen das Vorlie-
gen von einer Glukosestoffwechselstörung oder Fol-
geschäden aber nicht aus. Die Grundlage für die Wahl
der Grenzwerte liegt in der überwiegend kontinu-
ierlichen Beziehung zwischen höheren Blutglukose-
Werten (nüchtern und 2 h nach oraler Glukosebelas-
tung) und der Zunahme des Risikos für Folgeschäden.

Für die Diagnose des GDM gelten andere als in
Tab. 2 gelistete Kriterien (siehe ÖDG-Leitlinien zu
Gestationsdiabetes für detaillierte Informationen)
[8]. Die Durchführung eines 75 g OGTT wird in der
24–28. Schwangerschaftswoche bei allen Frauen oh-
ne bereits vorbestehenden Diabetes mellitus emp-
fohlen. Die Grenzwerte lauten nüchtern < 92 mg/dl
(5,1 mmol/l), nach 1 h < 180 mg/dl (10,0 mmol/l) und
nach 2 h < 153 mg/dl (8,5 mmol/l) [8]. Bereits ab ei-
nem erhöhten Plasmaglukosewert wird die Diagnose
Gestationsdiabetes gestellt.

Voraussetzungen zur Glukosebestimmung sind:

� ausschließlicher Einsatz qualitätsgesicherter Maß-
nahmen oder Tests

� vorzugsweise Bestimmung im venösen Plasma
(Zusatz von Lithium-Heparin oder besser EDTA +
Natrium-Fluorid). Serumproben sind nur zu ver-
wenden, wenn ein Glykolysehemmstoff zugesetzt
wurde

� keine Bestimmung mit Blutglukosemessgeräten, die
zur Selbstkontrolle verwendet werden

� „Nüchtern“ bedeutet eine Zeit von ≥8 h ohne jegli-
che Kalorienaufnahme

� Bei der Durchführung ist auf die mögliche Verfäl-
schung der Diagnose durch interkurrente Erkran-
kungen (z. B. Infektionen, Dehydratation, gastro-
intestinale Krankheiten) oder Medikamenten-Ein-
nahme (z. B. Glukokortikoide) zu achten
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� Bei Situationen/Erkrankungen mit erhöhtem Ery-
throzytenumsatz (z. B. Schwangerschaft, Hämodia-
lyse, Bluttransfusion, großer Blutverlust, Sichelzell-
anämie, Thalassämie, hereditäre Sphärozytose) soll-
te nur die Plasmaglukose-Konzentration zur Dia-
gnose des Diabetes mellitus herangezogen werden,
da der HbA1c-Wert in diesen Fällen falsch niedrig
sein kann.

HbA1c

Mit den ÖDG-Leitlinien 2012 wurden auch erhöhte
HbA1c-Werte in die Standardkriterien zur Diagnose
des Diabetes mellitus übernommen [9, 10]. Demge-
mäß kann ein Diabetes mellitus anhand der HbA1c-
Grenzwerte≥6,5 % (48 mmol/mol) diagnostiziert wer-
den (Tab. 2). Grundlage dafür ist die Zunahme des
Risikos für diabetische Retinopathie ab HbA1c-Werten
von > 6,5 % (48 mmol/mol) [10, 11]. Für HbA1c-Werte
von 5,7 % (39 mmol/mol) bis einschließlich 6,4 % ist
ein erhöhtes Diabetes-Risiko anzunehmen, so dass in
diesem Fall eine Abklärung mittels Nüchtern-Glukose
und OGTT empfohlen wird. Vergleichbare HbA1c-
Schwellenwerte für andere mikrovaskuläre oder ma-
krovaskuläre Diabetesfolgen sind bisher nicht etab-
liert [11]. Diabetes mellitus kann bei erwachsenen
Personen, Kindern und Jugendlichen auch auf Basis
eines erhöhten HbA1c-Wertes diagnostiziert werden
[4, 12]. Die Vorteile der Messung des HbA1c Wertes
liegen in der höheren präanalytischen Stabilität und
geringerer täglicher Varianz [4]. Nachteile sind die
geringere Sensitivität, höhere Kosten (somit weltweit
nicht überall verfügbar) und geringeren Korrelation
zwischen HbA1c und durchschnittlichen Blutgluko-
sewerten. Die Bestimmung des HbA1c ist eine indi-
rekte Messung der durchschnittlichen Blutglukose-
werte über mehrere Wochen hinweg und kann durch
Einflussfaktoren wie Alter, Ethnizität und Anämie/
Hämoglobinopathie von den tatsächlich gemessenen
Glukosewerten abweichen [4]. Von besonderer Bedeu-
tung ist die eingeschränkte Aussagekraft des HbA1c-
Wertes unter den folgenden Umständen, die den Ein-
satz des HbA1c zur Diagnose des Diabetes mellitus
ausschließen sollten:

� Veränderungen des Hämoglobins (Hb): z. B. ange-
borene Hämoglobinopathien (HbS, HbE, HbF, HbC,
HbD); Hb-Modifikationen bei Urämie (karbamy-
liertes Hb) oder Azetylsalizylsäure in hohen Dosen
(azetyliertes Hb)

� Veränderung der Erythrozyten-Lebensdauer (Um-
satz, Turnover): z. B. verlangsamter Umsatz bei
Eisenmangel- und Vitamin-B12-Mangel-Anämi-
en oder Niereninsuffizienz erhöht das HbA1c; be-
schleunigter Umsatz bei hämolytischen Anämien
oder chronischen Leber-Erkrankungen senkt das
HbA1c

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

� Schwangerschaft: 2. und 3. Trimester
� Alter: bei identen Glukosewerten nimmt das HbA1c

mit dem Alter zu
� Ethnizität: z. B. höhere HbA1c-Werte bei Afroameri-

kanern und Südasiaten als bei nicht hispanischen
Weißen

� Labortechnischen Probleme: Unerklärliche Ab-
weichungen zwischen HbA1c und Plasmagluko-
se sollten an labortechnische Probleme bei der
HbA1c-Bestimmung denken lassen (z. B.: Assayin-
terferenz). Nähere Informationen zu Faktoren, die
mit HbA1c-Ergebnissen interferieren können und
Assay-Interferenzen sind im Internet unter www.
ngsp.org (http://www.ngsp.org/factors.asp, http://
www.ngsp.org/interf.asp) nachzulesen

Zur besseren Vergleichbarkeit der Methoden zur Be-
stimmung des HbA1c sollen ausschließlich Methoden
verwendet werden, die nach dem neuen Standard der
International Federation of Clinical Chemistry (IFCC)
referenziert sind [9, 13]. Diese Werte sollen, um Ver-
wechslungen zu vermeiden, nach dem IFCC-Standard
in mmol/mol ausgegeben werden. Die Umrechnung
in den HbA1c-Wert in Prozent nach dem National
Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP)
bzw. dem Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT) ist wie folgt:

Hb A1c in Prozent=
(0,09148∗Hb A1c in mmol/mol )+2,152

(1)

Ein DCCT HbA1c-Wert von 6,5 % entspricht somit
einem IFCC-HbA1c von 48 mmol/mol.

Oraler Glukosetoleranztests (OGTT) nach WHO-
Richtlinien

� Indikationen:
Risikogruppen (siehe unten), ältere Menschen (aber
nicht routinemäßig), gestörte Nüchternglukose,
Schwangerschaft in der 24–28. Schwangerschafts-
woche (siehe auch: Leitlinie Gestationsdiabetes)

� Durchführung:
≥3 Tage kohlenhydratreiche (≥150 g/Tag) Ernäh-
rung 10–16 h Nahrungs- und Alkohol-Karenz vor
dem Test

Testung am Morgen im Liegen/Sitzen (kein Rauchen
vor/während des Tests, keine übermäßige körperliche
Aktivität).

Glukosebestimmung (Zeitpunkt 0min)

Trinken von 75 g Glukose (oder äquivalente Menge
Stärke) in 250–350 ml Wasser (Kinder: 1,75 g/kg bis
maximal 75 g Glukose) innerhalb 5 min.

Glukosebestimmung zum Zeitpunkt 60 min nach
Glukoseaufnahme: nur bei Abklärung von GDM not-
wendig.
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Glukosebestimmung (Zeitpunkt 120min nach
Glukoseaufnahme)

� Kontraindikationen:
interkurrente Erkrankungen, St. p. Magen-Darm-
Resektion/bariatrische Operation, Resorptionsstö-
rungen, nachgewiesener Diabetes mellitus

� Einflussfaktoren:
Längeres Fasten, Kohlenhydrat-Mangelernährung
können auch bei Gesunden zur pathologischen
Glukosetoleranz führen. Eine Reihe von Medika-
menten, wie z. B. Glukokortikoide, Adrenalin (Epi-
nephrin), Phenytoin und Furosemid können die
Glukosetoleranz verschlechtern

Screening

Personen mit erhöhtem Diabetesrisiko sollten durch
systematisches Screening auf Prädiabetes und Typ 2
Diabetes untersucht werden. Die Risikofaktoren vor
allem für Typ 2 Diabetes umfassen unter anderem
einen Mangel an körperlicher Aktivität und unaus-
gewogene hyperkalorische Ernährung, die häufig die
Basis für Übergewicht und Adipositas und in weiterer
Folge Hyperlipidämie, arterielle Hypertonie, nicht-al-
koholische Fettlebererkrankungen (nonalcoholic fat-
ty liver disease, NAFLD) [14] bilden (Tab. 3). Weitere
Risikofaktoren stellen eine genetische Prädisposition
bzw. positive Familienanamnese, eine gewisse ethni-

Tab. 3 Kriterien zur Durchführung des Diabetesscree-
nings bei asymptomatischen erwachsenen Personen. (Ad-
aptiert und erweitert nach [4])
1. Ein Hyperglykämie-Screening sollte bei Vorliegen folgender Risikofaktoren
erfolgen:
BMI≥ 25kg/m2 (bei asiatischer Herkunft 23kg/m2)
Positive Familienanamnese bei erstgradigen Verwandten
Ethnizität mit erhöhtem Diabetesrisiko (asiatische, afrikanische, lateinameri-
kanische Herkunft)
Vaskuläre Erkrankungen
Arterielle Hypertonie (≥140/90mmHg oder antihypertensive Therapie)
HDL-Cholesterin < 35mg/dl und/oder Triglyzeride > 250mg/dl
Polyzystisches Ovarsyndrom (PCOS)
Hypogonadismus
Körperliche Inaktivität
Acanthosis nigricans
NAFLDa

Chronischer Tabakkonsumb

2. Bei bekanntem Prädiabetes sollte ein jährliches Screening erfolgen

3. Bei Zustand nach GDM sollte zumindest alle 3 Jahre ein Screening
erfolgenc

4. HIV-positive Personen

5. Bei allen anderen Personen sollte ein Screening ab einem Alter von
35 Jahren erfolgen

6. Bei unauffälligen Screening-Resultaten sollte ein weiteres Screening alle
3 Jahre erfolgen. Engmaschigere Kontrollen sollten den Screening-Ergebnis-
sen und Risikofaktoren entsprechend geplant werden
aUmfasst einfache Fettleber (Steatosis hepatis oder nicht-alkoholische Fettle-
ber, NAFL), nicht-alkoholische Steatohepatitis (NASH), „kryptogene“ Formen
der Leberfibrose, -zirrhose und des hepatozellulären Karzinoms [14]
bChronischer Tabakkonsum ist mit erhöhtem T2DM Risiko assoziiert [16]
cSpezielle Risikofaktoren und Screening für GDM (siehe Leitlinie: „Gestations-
diabetes“)

sche Herkunft, zunehmendes Lebensalter sowie Sexu-
alhormonstörungen und Gestationsdiabetes dar [15].
Als Risikofaktor für Typ 1 Diabetes gelten Diabetes-as-
soziierte Antikörper, wobei das Vorliegen von 2 oder
mehr dieser Autoantikörper auf ein > 80%iges Risiko
für Typ 1 Diabetes innerhalb von 15 Jahren hinweist
[4]. Zystische Fibrose und Zustand nach Transplanta-
tion von Organen sind ebenso Risikofaktoren für die
Entstehung einer Hyperglykämie.

Vor Durchführung von Labortests empfehlen na-
tionale Diabetesorganisationen wie die ADA oder die
DDG die Durchführung von Diabetes-Screening-Tests
zur besseren Risikobewertung (z. B. FINDRISK, ADA
Diabetes Risk Test, Deutscher Diabetesrisikotest). Bei
Vorliegen eines der oben genannten Risikofaktoren
sollte eine Testwiederholung in einem minimalen In-
tervall von 3 Jahren, bei Prädiabetes jährlich stattfin-
den.

Generell sollte ein Screening auf Typ 1 Diabetes
mittels Diabetes-assoziierter Autoantikörper in der
Allgemeinbevölkerung nicht durchgeführt werden,
sondern wird nur bei erstgradigen Verwandten mit
Typ 1 Diabetes empfohlen.

Bei Verdacht auf das Vorliegen eines monogene-
tischen Diabetes mellitus ist eine unmittelbare mo-
lekulargenetische Testung zu empfehlen. Dies sollte
vor allem bei Auftreten von Hyperglykämie in den
ersten 6 Lebensmonaten oder bei in mehreren Ge-
nerationen auftretendem Diabetes mellitus mit nicht
zu Typ 1 oder Typ 2 Diabetes passenden Sympto-
men erfolgen. Ein darauf spezialisiertes Zentrum soll-
te in die Versorgung dieser Personen zur Abschätzung
der Signifikanz der Mutation, zur fachgerechten ge-
netischen Beratung und Therapieplanung einbezogen
werden [4]. Die Aufklärung des Betroffenen und ein
genetisches Beratungsgespräch müssen entsprechend
den Richtlinien des Gentechnikgesetztes erfolgen (sie-
he auch Leitlinie „Andere spezifische Diabetesformen
und exokrine Pankreasinsuffizienz“).

Bei Zustand nach Transplantation eines Organs
und dementsprechend erforderlicher immunsuppres-
siver Therapie sowie bei Zystischer Fibrose ist das
Screening der Wahl ein OGTT [4]. Bei Zystischer Fi-
brose sollte der OGTT jährlich, bei Zustand nach
Transplantation nach Stabilisierung der immunsup-
pressiven Therapie durchgeführt werden.

Bei asymptomatischen Kindern und Jugendlichen
sollte ebenfalls ein Typ 2 Diabetesscreening erfol-
gen, wenn eine Adipositas (BMI > 95. Perzentile, ge-
schlechts- und altersadjustiert) oder ein Übergewicht
(BMI > 85. Perzentile) und zusätzlich ein oder meh-
rere Risikofaktoren wie mütterlicher GDM in der
Schwangerschaft des Kindes oder Typ 2 Diabetes bei
Verwandten 1. bis 2. Grades, Hinweis auf Insulinre-
sistenz oder mit ihr assoziierte Veränderungen oder
Ethnizität mit erhöhtem Risiko vorliegen [4].
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Tab. 4 Ausgewählte Studien zur Prävention des Typ 2 Diabetes mittels Lebensstilmodifikation. Die Auswahl erfolgte nach
Teilnehmerzahl (zumindest 100), Interventionsdauer (zumindest 2 Jahre) und Ethnizität (Schwerpunkt europäisch/kaukasisch)
auf Basis von zwei Metaanalysen. (Nach [17, 18])
Studie Studienarme Teilnehmer Beobachtungs-

dauer
Diabetesrisikoreduktion Referenz

DPP Ernährung + Bewegung, Metformin, Plazebo 3234 mit IFG oder IGT 3 Jahre 58% [28]

DPS Ernährung + Bewegung, Kontrolle 552 Männer und
Frauen mit IGT

Mittelwert 3,2 Jah-
re

58% [29]

Da Qing Ernährung, Bewegung, Ernährung + Bewegung 577 Männer und
Frauen mit IGT

6 Jahre Bewegung: 37%
Ernährung: 33%, Ernäh-
rung + Bewegung: 32%

[30]

IDPP Ernährung + Bewegung, Metformin, Ernährung,
Bewegung + Metformin, Kontrolle

531 Männer und
Frauen mit IGT

Median 30 Monate Ernährung + Bewegung: 28,5% [31]

SLIM Ernährung + Bewegung, Kontrolle 147 Männer und
Frauen mit IGT

3 Jahre 58% [32]

EDIPS Ernährung + Bewegung, Kontrolle 102 Männer und
Frauen mit IGT

3,1 Jahre 55% [33]

Zensharen Ernährung + Bewegung, Kontrolle 641 Männer und
Frauen mit IFG

3 Jahre 44% [34]

JDPP Ernährung + Bewegung, Kontrolle 304 Männer und
Frauen mit IGT

3 Jahre 47% [35]

Prävention

Prävention des Typ 2 Diabetes

Zahlreiche prospektive Studien zur Prävention des
Typ 2 Diabetes, unter anderem die Diabetes Preven-
tion Study (DPS) und das Diabetes Prevention Pro-
gram (DPP), zeigten, dass Veränderung des Lebens-
stils oder medikamentöse Maßnahmen eine Redukti-
on des Risikos der Manifestation von Typ 2 Diabetes
mellitus ermöglichen (Tab. 4 und 5; [17, 18]). Mittels
Lebensstilmodifikation konnte das Diabetesrisiko um
39 % und mit medikamentösen Interventionen um
36 % reduziert werden, jedoch konnte eine langfristi-
ge Risikoreduktion (28 %, durchschnittliche Beobach-
tungszeit 7,2 Jahre) nur mit Lebensstilveränderung
beobachtet werden [17, 18]. Nach medikamentöser
Intervention war keine nachhaltige Reduktion des
Diabetesrisikos zu erkennen [17]. Auch die Kosten-
Nutzen-Rechnung zeigt deutlich die längerfristigen
positiven Effekte von Lebensstilintervention auf. In
einer britischen Berechnung zur Kosteneffektivität
waren sowohl Lebensstilmaßnahmen mit niedriger
als auch hoher Intensität und medikamentöse In-
tervention mit Metformin im Vergleich zu keiner
Intervention bei Anwendung an Personen mit IFG,
IGT oder erhöhtem HbA1c (Prädiabetes) kosteneffek-
tiv [19]. Bislang zeigte nur die chinesische DaQing
Diabetes Prevention Study eine Reduktion der kardio-
vaskulären und allgemeinen Mortalität bei Frauen mit
IGT [20]. In der Interventionsgruppe wurde nach ei-
nem 6-jährigen Lebensstilinterventionsprogramm die
kardiovaskuläre Mortalität um 41 % (n = 51/430;12 %
vs. N = 27/138; 20 %; HR 0,59, 0,36–0,96) und die all-
gemeine Mortalität um 29 % (n = 121/430; 28 % vs.
N = 53/138;38 %, HR 0,71, 0,51–0,99) im Follow-up
nach > 20 Jahren gesenkt. Eine Follow up-Analyse
der Da Qing Diabetes Prevention Study nach 30 Jah-

ren zeigte eine Risikoreduktion für Typ 2 Diabetes
um 39 % durch Lebensstil- und Gesundheitsverhal-
tensänderung [21]. Neuere Daten aus der Da Qing
Diabetes Prevention Study weisen darauf hin, dass
eine Regression von IGT zu normaler Glukosetoleranz
oder eine Verhinderung einer Progression zu Typ 2
Diabetes nach 6 Jahren Intervention auch zu einem
niedrigeren Risiko für kardiovaskuläre und mikrovas-
kuläre Ereignisse nach über 30 Jahren Follow up führt
[22]. Auch in der Diabetes Prevention Study wurde
gezeigt, dass das Erreichen von Normoglykämie wäh-
rend der Intervention mit einem niedrigeren Risiko
für Diabetes und mikrovaskulären Komplikationen in
Zusammenhang steht [23].

Da sowohl Rauchen als auch Passivrauchen die
Inzidenz für Diabetes erhöht, trägt eine rauchfreie
Umgebung unmittelbar zur Diabetesprävention bei
[24]. Ein Rauchstopp kann zwar über die mögliche
Gewichtszunahme das Diabetesrisiko mittelfristig er-
höhen, senkt aber gleichzeitig die erhöhte Mortalität
um nahezu 50 %. Details siehe Leitlinie „Rauchen,
erhitzte Tabakprodukte, Alkohol und Diabetes“ [24].
Schlafmangel und schlechte Schlafqualität können zu
Insulinresistenz und Hyperglykämie führen [25].

Bezüglich der bariatrischen (metabolischen) Chir-
urgie, ergab eine Metaanalyse von Studien mit insge-
samt fast 95.000 Betroffenen eine Diabetesremission
von > 70 % [26]. Eine weitere Metaanalyse mit 39 pro-
spektiven und retrospektiven Kohortenstudien zeig-
te nach bariatrischer Operation Risikoreduktionen bei
kardiovaskulären Ereignissen und Mortalität (Redukti-
on: Myokardinfarkt 42 %, Schlaganfall 36 %, Herzinsuf-
fizienz 50 %, kardiovaskuläre Mortalität 41 %, Gesamt-
Mortalität 45 %) [27].

Aufgrund dieser Daten erscheint es sinnvoll, mit
Personen mit erhöhtem Typ 2 Diabetes Risiko Maß-
nahmen (Änderung des Essverhaltens, regelmäßige
körperliche Aktivität) zu vereinbaren, die bei Überge-
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wicht und Adipositas zu langfristiger Reduktion des
Körpergewichts um mindestens 5–10 % führen (siehe
Leitlinie „Körperliche Aktivität und Training in der
Prävention und Therapie des Typ 2 Diabetes melli-
tus“). Um mehr Personen an einem Präventionspro-
gramm teilhaben zu lassen, sollten zusätzliche Ange-
bote mithilfe neuer Technologien, z. B. webbasierter,
virtueller oder mobiltelefongestützter Programme,
neben den traditionellen gecoachten Programmen
geschaffen werden [36]. Eine rezente Metaanalyse
ergab, dass durch technologiebasierte Präventions-
programme signifikant Gewicht reduziert und auch
die glykämische Kontrolle verbessert werden können
[37].

Da bereits bei Prädiabetes häufig ein erhöhtes kar-
diovaskuläres Risiko und Komorbiditäten des Diabe-
tes mellitus wie Dyslipidämie oder arterielle Hyperto-
nie vorliegen, sollten alle modifizierbaren Risikofakto-
ren regelmäßig kontrolliert werden [36] (siehe Leitli-
nien „Lipide: Diagnostik und Therapie bei Diabetes“
sowie „Antihypertensive Therapie bei Diabetes melli-
tus“).

Ernährung

Die Ernährung sollte ausgewogen, ballaststoffreich
und auf gesunder Mischkost basieren [36]. Eine Re-
duktion der Aufnahme von raffinierten Kohlenhy-
draten und Nahrungsmittel mit Zusatz von „Zucker“
(überwiegend Saccharose) wird empfohlen [36]. Koh-
lenhydrate sollten stattdessen vornehmlich aus Ge-
müse, Hülsenfrüchten, Obst, Milch und Vollkornpro-
dukten bezogen werden. Vom Konsum von Getränken
mit Zuckerzusatz („Softdrinks“) und prozessierten
„low-fat“ Produkten mit hohem Anteil an raffiniertem
Zucker wird abgeraten [36]. Die verringerte Aufnahme
von gesättigten Fettsäuren und Transfettsäuren wird
empfohlen. Diese sollten durch ein- oder mehrfach
ungesättigte Fettsäuren ersetzt werden. Eine Kalorien-
reduktion sollte jedenfalls angestrebt werden und um
dies zu erreichen sollte eine individualisierte Ernäh-
rungsberatung stattfinden. Um eine kontinuierliche
Gewichtsreduktion zu erreichen sollte der Tagesener-
giebedarf bei derzeitigem Gewicht errechnet werden
und davon 500 bis 1000 Kalorien abgezogen wer-
den. Metaanalysen zeigen, dass eher die Qualität
der aufgenommenen Lipide wichtig ist und nicht die
Gesamtmenge an Fett. Mediterrane Ernährung (reich-
lich einfach gesättigte Fettsäuren), vegetarische oder
DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) Di-
ät sind mit einem niedrigeren Risiko für Entstehung
eines Typ 2 Diabetes vergesellschaftet [36, 38–42].
Spezifische Nahrungsmittel (Nüsse [43, 44], Beeren
[45], Joghurt [44, 46], Zimt [47], Kaffee [44]; Tee;
[44]) sind in Studien mit niedrigerem Diabetesrisiko
assoziiert, wohingegen rotes Fleisch und mit Saccha-
rose angereicherte Getränke [44] das Diabetesrisiko
erhöhen (für weitere Informationen siehe Leitlinie
Ernährungsempfehlungen bei Diabetes mellitus).

Körperliche Aktivität

Regelmäßige moderate körperliche Aktivität (mind.
30 min/Tag, 5 ×/Woche bei moderater Intensität,
2 × muskelkräftigendes Training/Woche) werden bei
erhöhtem Diabetesrisiko und manifestem Typ 2 Dia-
betes empfohlen. Durch moderate körperliche Aktivi-
tät verbessert sich die Insulinsensitivität und verrin-
gert sich das abdominale Fett. Durch Aktivitätsphasen
unterbrochenes längeres Sitzen führte in Studien zu
geringeren postprandialen Glukosewerten [36] (für
weitere Informationen siehe Leitlinie Körperliche Ak-
tivität und Training in der Prävention und Therapie
des Typ 2 Diabetes mellitus).

Medikamente

Bisher zeigten sich Metformin, Alpha-Glukosidase-
hemmer, Orlistat, Thiazolidindione (Glitazone), Insu-
lin Glargin, Glucagon-like Peptide 1 (GLP1)-Rezep-
toragonisten und Testosteron effektiv in der Diabe-
tesprävention (Tab. 5), wenngleich eine Lebensstil-
intervention langfristig immer noch effektiver war
[36]. In zwei Metaanalysen wurde eine Reduktion des
Diabetesrisikos durch ACE Hemmer und Sartane um
circa 25 % und eine Steigerung des Risikos durch Sta-
tine um etwa 10 % beschrieben [48, 49]. Metformin ist
das am besten untersuchte Medikament hinsichtlich
Effektivität, Langzeitsicherheit und Kosteneffizienz.
Bei Prädiabetes oder früherem Gestationsdiabetes,
Adipositas mit BMI > 35 kg/m2 und Alter < 60 Jahren
sollte eine Verordnung von Metformin zur Senkung
des Typ 2 Diabetes Progressionrisikos überlegt werden
[36]. Aufgrund der Assoziation von längerer Einnah-
me von Metformin mit Vitamin B12 Mangel, sollte
die Serumkonzentration von Vitamin B12 regelmäßig
kontrolliert werden [36].

Ansätze zur Prävention des Typ 1 Diabetes

Die Prävention des Typ 1 Diabetes kann auf 3 ver-
schiedenen Ebenen stattfinden: (i) primäre Präven-
tion (in der frühen Kindheit) vor Immunaktivität
gegen die Betazelle, (ii) sekundäre Prävention bei
noch bestehender Normoglykämie aber humoralen
oder metabolischen Parametern mit hohem Risiko
für die Entwicklung eines Diabetes und (iii) tertiäre
Prävention mit dem Versuch der Verlängerung der
Betazellfunktion bei bereits manifestem Typ 1 Dia-
betes. Etablierte Methoden sind derzeit noch nicht
entwickelt, jedoch ist eine primäre Prävention durch
Impfungen (GAD65, CVB1 basiert) oder mikrobiotain-
duzierte Immunregulation denkbar [64–66]. Einige
internationale randomisierte multizentrische Studien
zur primären Prävention von Typ 1 Diabetes waren
nicht erfolgreich (DENIS, ENDIT, DIAMYD, DPT-1)
[67]. Geringe orale Insulindosen konnten im einem
RCT im Vergleich zu Plazebo die Entwicklung eines
Typ 1 Diabetes nicht verhindern [68]. Eine laufen-
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Tab. 5 Ausgewählte Medikamente in der Prävention von Typ 2 Diabetes. Die Auswahl erfolgte nach Teilnehmerzahl (zumin-
dest 100), Interventionsdauer (zumindest 2 Jahre) und Ethnizität (Schwerpunkt europäisch/kaukasisch) auf Basis von zwei
Metaanalysen. (Nach [17, 18])
Arzneistoff Studie Studienarme Teilnehmer Beobachtungs-

dauer
Diabetesrisiko-
reduktion

Referenz

Metformin US DPP Lebensstil, Metformin, Plazebo 3234 Männer und Frauen mit IFG oder
IGT

3 Jahre 31% [28]

Metformin Indian DPP Lebensstil, Metformin, Plazebo,
Metformin und Lebensstil

531 Männer und Frauen mit IGT 3 Jahre Metformin: 26,4 %
Metformin und Lebens-
stil: 28,2%

[31]

Metformin +
Rosiglitazon

CANOE Metformin und Rosiglitazon,
Plazebo

207 Männer und Frauen mit IGT Median
3,9 Jahre

66% [50]

Glimepirid NANSY Glimepirid, Plazebo 274 Männer und Frauen mit IGT 3,71 Jahre Nicht signifikant [51]

Pioglitazon ACT NOW Pioglitazon, Plazebo 602 Männer und Frauen mit IGT Median
2,4 Jahre

72% [52]

Rosiglitazon DREAM Rosiglitazon, Ramipril, Plazebo,
Rosiglitazon und Ramipril

5269 Männer und Frauen mit IFG/IGT Median 3 Jah-
re

60% [53]

Ramipril DREAM Rosiglitazon, Ramipril, Plazebo,
Rosiglitazon und Ramipril

5269 Männer und Frauen mit IFG/IGT Median 3 Jah-
re

Nicht signifikant [54]

Acarbose STOP-NIDDM Acarbose, Plazebo 714 Männer und Frauen mit IGT 3,3 Jahre 25% [55]

Voglibose Kawamori
et al

Voglibose, Plazebo 1780 Frauen und Männern mit IGT 4 Jahre 54% [56]

Nateglinid NAVIGATOR Nateglinid, Valsartan, Plazebo,
Nateglinid und Valsartan

9306 Männer und Frauen mit IFG und
mindestens 1 kardiovaskulärem Risiko-
faktor

Median 5 Jah-
re

Nicht signifikant [57]

Valsartan NAVIGATOR Nateglinid, Valsartan, Plazebo,
Nateglinid und Valsartan

9306 Männer und Frauen mit IFG und
mindestens einem kardiovaskulären
Risikofaktor

Median 5 Jah-
re

14% [58]

Insulin
Glargin

ORIGIN Insulin Glargin, Standardversor-
gung

12,537 Frauen und Männer mit kar-
diovaskulären Risikofaktoren und IFG,
IGT oder T2DM (1452 ohne Diabetes
mellitus)

Median
6,2 Jahre

28% [59]

Orlistat XENDOS Orlistat, Plazebo 3305 Männer und Frauen mit
BMI≥ 30kg/m2

4 Jahre 37% [60]

Bezafibrat BIP Bezafibrat, Plazebo 339 adipöse Frauen und Männer Median
6,3 Jahre

32% [61]

Liraglutid SCALE Liraglutid, Plazebo 2254 Frauen und Männer mit
BMI≥ 30kg/m2 oder ≥27kg/m2 mit
Komorbiditäten

3 Jahre 79% [62]

Testosteron T4DM Testosteron undecanoate,
Plazebo

1007 übergewichtige-
Männer mit IGT oder
neu diagnostiziertem T2DM

2 Jahre 41% [63]

de randomisiert kontrollierte Studie versucht dies
nun bei Kleinkindern mit erhöhtem Risiko für Typ 1
Diabetes zu untersuchen [69]. Daten aus Finnland
weisen darauf hin, dass Kinder mit erhöhtem Risiko
für Typ 1 Diabetes, die in den ersten drei Lebens-
monaten mit Kuhmilch ernährt werden, ein erhöhtes
Diabetesrisiko aufweisen, wohingegen Stillen in den
ersten vier Lebensmonaten einen protektiven Einfluss
haben könnte [70, 71]. Desweitern zeigten zwei Stu-
dien (DAISY und BABYDIAB) einen Zusammenhang
zwischen Diabetes-assoziierten Autoantikörpern und
diätetischer Gluten-Aufnahme, sodass in den ersten
drei Lebensmonaten Gluten-haltige Nahrungsmittel
nicht gefüttert werden sollten [72, 73].

Eine sekundäre Prävention könnte aus Kombina-
tionstherapien aus immunmodulatorischen, antiin-
flammatorischen und Glukosestoffwechsel-verbes-
sernden Medikamenten bestehen [64]. Ein monoklo-
naler anti-CD3-Antikörper (Teplizumab) zeigte bei

Angehörigen von Menschen mit Typ 1 Diabetes eine
Progressionsverzögerung im Vergleich zu Plazebo [74].
Teplizumab ist jedoch derzeit nicht für die Prävention
bei Menschen mit Typ 1 Diabetes zugelassen.

Zur tertiären Prävention, also zur Vermeidung der
Progression eines bereits manifestierten Typ 1 Dia-
betes durch Erhalt der Betazellmasse oder durch
Verlängerung der klinischen Remission (Honeymoon-
Phase), ist ebenso keine Therapie zugelassen. Auch in
dieser Indikation werden Immuntherapeutika unter-
sucht [75]. Solange der Mechanismus der Entstehung
von Typ 1 Diabetes nicht ausreichend verstanden
ist und das kostspielige Screening mittels Diabetes-
assoziierter Autoantikörper nicht durch günstigere
Alternativen abgelöst wird, ist es schwierig gezielte
und langfristig effektive Präventionsstrategien zu ent-
wickeln und etablieren. Derzeit kann ein allgemeines
Screening mittels Autoantikörpern nicht empfohlen
werden, da keine zugelassenen Interventionsmöglich-
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keiten vorliegen [36]. Im Fall eines positiven Nachwei-
ses von Autoantikörpern wird allerdings empfohlen
eine Beratung zu den Themen Diabetes, Symptome
des Diabetes und Diabetische Ketoazidose durchzu-
führen [36].
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Zusammenfassung Die unter der Kategorie „ande-
re spezifische Diabetesformen“ zusammengefassten
Störungen des Glukosestoffwechsels stellen patho-
physiologisch und therapeutisch eine sehr hetero-
gene Krankheitsgruppe dar. Umfasst werden Diabe-
tesformen, die im Rahmen von anderen endokri-
nologischen Erkrankungen auftreten (z. B. Akrome-
galie, Cushing-Syndrom), medikamentös induzierte
Diabetesformen (z. B. Antipsychotikatherapie, Glu-
kokortikoidtherapie, HAART, Checkpoint-Inhibitoren,
genetische Formen (z. B. i. R. eines MODY, neonataler
Diabetes, Down-Syndrom, Klinefelter-Syndrom, Tur-
ner-Syndrom), pankreoprive Formen (z. B. postopera-
tiv, Pankreatitis, Pankreastumoren, Hämochromatose,
zystische Fibrose), Infektionen (z. B. kongenitale Rö-
telninfektion) und seltene autoimmune Formen (z. B.
Stiffman-Syndrom). Die Diagnose der spezifischen
Diabetesform kann die therapeutischen Erwägungen
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beeinflussen. Nicht nur pankreoprive Formen, son-
dern auch Typ 1 oder langjähriger Typ 2 Diabetes
mellitus sind häufig mit einer exokrinen Pankreasin-
suffizienz assoziiert.

Schlüsselwörter Spezifische Diabetesformen ·
Exokrine Pankreasinsuffizienz · Genetische
Diabetesformen · Medikamentös-induzierte
Diabetesformen · Diabetes im Rahmen anderer
endokrinologischer Erkrankungen

Other specific types of diabetes and exocrine
pancreatic insufficiency (update 2023)

Summary The heterogenous category “specific types
of diabetes due to other causes” encompasses distur-
bances in glucose metabolism due to other endocrine
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disorders such as acromegaly or hypercortisolism,
drug-induced diabetes (e.g. antipsychotic medica-
tions, glucocorticoids, immunosuppressive agents,
highly active antiretroviral therapy (HAART), check-
point inhibitors), genetic forms of diabetes (e.g. Ma-
turity Onset Diabetes of the Young (MODY), neonatal
diabetes, Down-, Klinefelter- and Turner Syndrome),
pancreatogenic diabetes (e.g. postoperatively, pan-
creatitis, pancreatic cancer, haemochromatosis, cys-
tic fibrosis), and some rare autoimmune or infectious
forms of diabetes. Diagnosis of specific diabetes types
might influence therapeutic considerations. Exocrine
pancreatic insufficiency is not only found in patients
with pancreatogenic diabetes but is also frequently
seen in type 1 and long-standing type 2 diabetes.

Keywords Other specific diabetes types · Exocrine
pancreatic insufficiency · Genetic diabetes forms ·
Drug induced diabetes · Diabetes due to other
endocrine disorders

Diabetesformen im Rahmen anderer endokriner
Erkrankungen

Endokrinologische Erkrankungen, die mit Glukose-
stoffwechselstörungen einhergehen und deren diag-
nostische Tests sind in Tab. 1 dargestellt.

Cushing-Syndrom

In der überwiegenden Mehrzahl ist ein Cushing-Syn-
drom auf eine vermehrte ACTH-Produktion zurückzu-
führen. Diese wiederum tritt am häufigsten bei ACTH-
sezernierenden Hypophysenadenomen auf, seltener
sind ektope ACTH-Quellen bei meist malignen Tu-
moren (z. B. Bronchialkarzinom, Thymuskarzinoid).
Die häufigste Ursache für ACTH-unabhängige Cush-
ing Syndrome sind Nebennierenadenome, seltener
Nebennierenkarzinome oder mikro- oder makro-
noduläre adrenale Hyperplasien [3]. Die klinischen
Symptome ähneln teils den diagnostischen Krite-

Tab. 1 Endokrinologische Erkrankungen mit erhöhtem
Risiko für das Auftreten einer Glukosetoleranzstörung so-
wie empfohlene Screeninguntersuchungen bzw. diagnos-
tische Tests. (Adaptiert nach [1, 2])
Erkrankung Screening und Diagnostik

Cushing Syndrom 24h Harn Cortisol, Serum oder Speichel Mitternachts-
cortisol, 1mg Dexamethason Suppressionstest

Akromegalie Serum IGF-1, 75g OGTT: GH Nadir

Hyperthyreose TSH, fT4, fT3

Phäochromozytom Metanephrin und Normetanephrin im Serum oder
24h Sammelharn

Primärer Hyperaldos-
teronismus

Renin/Aldosteron Ratio

Glukagonom Plasma Glukagon

Somatostatinom Plasma Somatostatin

IGF-1 Insulin like growth factor-1, OGTT oraler Glukosetoleranztest, TSH Thy-
reotropin

rien eines metabolischen Syndroms. Neben einer
Gewichtszunahme, einer gestörten Glukosetoleranz
bis zum Auftreten eines Diabetes mellitus und einer
arteriellen Hypertonie finden sich häufig osteoporo-
tische Wirbelkörperfrakturen, ein Hypogonadismus
und spezifische Hautveränderungen, insbesondere
rote Striae (Striae rubrae), eine Myopathie und auch
psychiatrische Auffälligkeiten [3]. Die Therapie erfolgt
sofern möglich chirurgisch, je nach Ätiologie finden
ansonsten Dopamin-Agonisten oder das Somatosta-
tinanalogon Pasireotid (Hypophysenadenome) oder
adrenostatisch bzw. adrenolytisch wirkende Medika-
mente (ektope oder adrenale Formen) bzw. strahlen-
therapeutische Verfahren Anwendung (hypophysäre
Formen) [3]. Bezüglich therapeutischer Überlegungen
in Zusammenhang mit der Glukosestoffwechselstö-
rung s. medikamentös-induzierte Diabetesformen.

Akromegalie

Zum ganz überwiegenden Teil ist eine überschießen-
de Sekretion von Wachstumshormon bei Hypophy-
senadenomen Ursache einer Akromegalie, nur sehr
selten ist eine ektope GHRH-Sekretion für eine Akro-
megalie verantwortlich. Neben unspezifischen Symp-
tomen wie Cephalea, Hyperhidrosis, Schlafapnoe, Hy-
pertonie und Arthralgien sind akrales Wachstum und
Makroglossie charakteristische Symptome einer Akro-
megalie. Begleitet werden diese von metabolischen
Komplikationen in Form einer Glukosetoleranzstö-
rung bzw. eines manifesten Diabetes mellitus sowie
einer Dyslipidämie [4]. Die Serum IGF-1 Konzentra-
tion wird zum Screening herangezogen, wobei ein
präexistenter Diabetes mellitus ebenso wie katabole
Zustandsbilder oder eine eingeschränkte Leberfunk-
tion zu falsch negativen Ergebnissen führen können.
Bestätigt wird das Vorliegen einer Akromegalie mit-
tels eines 75 g oralen Glukosetoleranztests (OGTT)
(humanes Wachstumshormon (GH) Nadir > 0,4 ug/l).
Bei unklaren diagnostischen Konstellationen kann
bei Patient:innen mit diabetischer Stoffwechsellage
ein dynamischer Test mit Galanin oder Thyreotropin-
Releasing-Hormone erwogen werden [5].

Therapeutisch ist eine chirurgische Sanierung an-
zustreben, sollte diese nicht möglich bzw. nicht er-
folgreich sein, kommen bei milden Formen Dopamin-
agonisten, üblicherweise jedoch Somatostatinanaloga
oder der GH-Rezeptor-Antagonist Pegvisomant zum
Einsatz, ggf. auch strahlentherapeutische Verfahren [4,
6].

Pathophysiologisch führt eine kontinuierliche ex-
zessive Erhöhung der GH-Konzentration zu einer
Störung im Insulinsignaltransduktionsweg klinisch
einer Insulinresistenz entsprechend. Die Therapie ei-
nes Akromegalie-assoziierten Diabetes unterscheidet
sich prinzipiell nicht von der eines Diabetes mellitus
Typ 2 [5].
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Andere mit DM-assoziierte Endokrinopathien

Ein primärer Hyperaldosteronismus, ebenso wie ein
Phäochromozytom, eine manifeste Hyperthyreose
oder die seltenen neuroendokrinen Neoplasien Glu-
kagonom und Somatostatinom können mit Störungen
des Glukosestoffwechsels einhergehen (Tab. 1).

Medikamentös-induzierte Diabetesformen

Zahlreiche Medikamente führen in unterschiedlicher
Ausprägung zu einer Beeinträchtigung des Glukose-
stoffwechsels, wichtige Vertreter sind in Tab. 2 zusam-
mengefasst.

Neben Glukokortikoiden sind insbesondere ver-
schiedene typische, aber auch atypische Antipsycho-
tika – unter anderem bedingt durch eine gesteigerte
Nahrungszufuhr und entsprechender Gewichtszunah-
me – mit einem erhöhten Diabetesrisiko verbunden
(siehe Kapitel Abrahamian et al., Psychische Erkran-
kungen und Diabetes mellitus) [17].

Jegliche systemische Glukokortikoidtherapie ist
mit einer erhöhten Diabetesinzidenz verbunden. Eine
nur kurzzeitige, meist hochdosierte Glukokortikoid-
therapie kann zu einer transienten Hyperglykämie
führen, während eine längerdauernde Glukokortiko-
idtherapie u. a. durch eine Gewichtszunahme auch
zu einer persistierenden Hyperglykämie führen kann
[18]. Das Risiko für das Auftreten einer Hypergly-
kämie ist vor allem bei > 65-jährigen Patient:innen,
zugrundeliegender Glukosestoffwechselstörung, re-
duzierter Nierenfunktion und rheumatologischen

Tab. 2 Medikamente, für die in unterschiedlicher Ausprä-
gung eine Beeinträchtigung des Glukosestoffwechsels be-
schrieben wurde. (Adaptiert nach [1, 2, 7–16])

Fluoroquinolone (Moxifloxacin)

Antiretrovirale HIV-Therapie (Proteaseinhibitoren, NRTIs)

Antiinfektiva

Pentamidin

Erstgenerationsantipsychotika (Chlorpromazin, Perphenazin,
andere Phenothiazine)

Antipsycho-
tika

Zweitgenerationsantipsychotika (Clozapin, Iloperidon, Olanza-
pin, Paliperidon, Quetiapin, Risperidon)

Betablocker (Atenolol, Metoprolol, Propranolol)Anithyper-
tensiva Thiaziddiuretika (Hydrochlorothiazid, Chlorthalidon, Chlorothi-

azid, Indapamid)

Vaso-
pressoren

Epinephrin, Norepinephrin

Glukokortikoide

Orale Kontrazeptiva (Östrogen-Progestagen Kombinationsprä-
parate, Progestin Monopräparate)

Progestin (Megestrolacetat)

Wachstumshormon, Tesamorelin

Hormone

Thyroxin

Lipidsenker Nikotinsäurederivate, Statine

Immun-
suppressiva

Tacrolimus, Cyclosporin A, Sirolimus

Antikörper Pembrolizumab, Nivolumab, Ipilimumab

Andere Somatostatinanaloga, Diazoxid, IFN-γ

bzw. nephrologischen Patient:innen in Abhängig-
keit von der Glukokortikoiddosis und Therapiedauer
signifikant erhöht [19, 20]. Charakterisiert ist ein
Glukokortikoid-induzierter Diabetes bei morgendli-
cher Glukokortikoidgabe durch eine meist normale
Nüchternglukosekonzentration und eine ausgeprägte
Hyperglykämie untertags. Infolgedessen sind post-
prandiale Glukosemessungen zum Screening und zur
Monitorisierung besser geeignet als alleinige Nüch-
ternglukosemessungen [21]. Der HbA1c Wert eignet
sich nur bei längerfristiger chronischer Glukokortiko-
idtherapie zur Therapieüberwachung.

Die diabetogene Stoffwechsellage ist bei Hyperkor-
tisolismus neben einer meist ausgeprägten Gewichts-
zunahme auch auf eine hepatische und periphere
Insulinresistenz sowie eine verminderte Insulinse-
kretion zurückzuführen [22]. Die Behandlung unter-
scheidet sich nicht von der eines Diabetes mellitus
Typ 2 [23]. Sie richtet sich nach Pharmakokinetik des
verwendeten Glukokortikoidpräparates und dem da-
raus resultierenden Blutzuckertagesprofil sowie den
Komorbiditäten der Patient:innen. Als Ziel, insbeson-
dere im stationären Bereich, gilt es, einen Blutzucker
von < 180 mg/dl zu erreichen.

Eine besondere Diabetesform stellt der sogenann-
te Posttransplantationsdiabetes (NODAT: new onset of
diabetes after transplantation) dar. Die Prävalenz wird
abhängig von dem transplantierten Organ langfristig
mit bis zu 40 % angegeben [24, 25]. Neben Gluko-
kortikoiden weisen vor allem Calcineurin Inhibitoren
(insbesondere Tacrolimus) ein diabetogenes Potenzi-
al auf. Die Behandlung des NODAT unterscheidet sich
zwar grundsätzlich nicht von der eines Diabetes mel-
litus Typ 2, die Therapieoptionen sind jedoch häufig
aufgrund der Komorbiditäten eingeschränkt.

HAART (insbesondere Proteaseinhibitoren und Nu-
kleosidische Reverse-Transkriptase-Inhibitoren (NR-
TIs)) kann gemeinsam mit der Inflammation einer
chronischen HIV-Infektion diabetogen wirken. So
zeigte eine rezente Arbeit an 522 österreichischen Pa-
tient:innen mit chronischer HIV-Infektion, dass 50 %
der im Schnitt 42-jährigen Teilnehmer:innen insulin-
resistent waren [26]. Zusätzlich zeigte sie ein geringes
Bewusstsein für metabolische Erkrankungen in der
Therapie dieser vulnerablen Gruppen: 60 % der Dia-
betesfälle waren nicht diagnostiziert, nur 13 % der
Patient:innen mit Dyslipidämie waren therapiert. Die
Wahl metabolisch neutraler antiretroviraler Medikati-
on, regelmäßige Kontrollen metabolischer Parameter
und ggf. frühzeitige Therapie scheinen ratsam (s. bitte
Absatz Insulin-Resistenz und Diabetes bei Lipodystro-
phie Syndromen).

Antikörper wie Pembrolizumab, Nivolumab und
Ipilimumab, eingesetzt in der Tumortherapie, können
zu einer β-Zell-Zerstörung in Form eines Autoimmun-
diabetes führen [7–9].

In der Gruppe der Antihypertensiva weisen vor al-
lem Thiaziddiuretika und nicht-vasodilatierend wir-
kende Betablocker ein mildes diabetogenes Potenzial
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auf [27]. Eine Statintherapie ist vor allem bei Hoch-
risikopatient:innen mit einer erhöhten Diabetesinzi-
denz verbunden, wobei der kardiovaskuläre Benefit
dem metabolischen Risiko um ein Vielfaches überle-
gen ist [28]. Im Schnitt ist der HbA1c Wert bei Perso-
nen mit Diabetes um 0,14 % höher, der Effekt scheint
bei Männern ausgeprägter zu sein als bei Frauen [29].

Insulin-Resistenz und Diabetes bei
Lipodystrophie Syndromen

Die Lipodystrophie Syndrome umfassen eine hetero-
gene Gruppe von seltenen kongenitalen und erwor-
benen Erkrankungen, die durch einen generalisierten
oder partiellenVerlust von Fettgewebe charakterisiert
sind, der nicht auf Mangelernährung zurückzuführen
ist [30–32]. Sie sind mit einer Reihe von metabolischen
Komplikationen wie Insulin-Resistenz, Diabetes mel-
litus, Hypertriglyzeridämie und Steatosis hepatis ver-
gesellschaftet, häufig auch mit Akanthosis nigricans,
polyzystischem Ovar-Syndrom und eruptiven Xantho-
men. Die Ausprägung der Komorbiditäten variiert bei
den verschiedenen Subtypen und ist zum Teil auf die
infolge dysfuktioneller Fettzellen ektope Fettspeiche-
rung in Leber, Muskeln und anderen Organen zurück-
zuführen. Hormone des Fettgewebes, allen voran Lep-
tin, sind reduziert. Dies trägt zu den metabolischen
Störungen und zur häufig assoziierten Hyperphagie
bei.

Die zwei häufigsten genetischen Formen sind die
autosomal rezessiv vererbte kongenitale generali-
sierte Lipodystrophie und die autosomal dominant
vererbte familiäre partielle Lipodystrophie mit je-
weils mehreren Subtypen [30–32]. Weitere Formen
sind die erworbene generalisierte Lipodystrophie,
die erworbene partielle Lipodystrophie und die Pro-
geria assoziierte Lipodystrophie. Die Prävalenz von
genetischen Lipodystrophien wird auf 1 pro Million
Menschen geschätzt, die Zahl der undiagnostizierten
Erkrankungen ist hoch [30]. Die durch die antiretro-
virale Therapie mit Protease-Inhibitoren und nukleo-
sidischen Reverse-Transkriptase-Inhibitoren bei HIV-
Patient:innen induzierte Lipodystrophie ist die häu-
figste Variante der erworbenen Lipodystrophien, tritt
mit neuen Therapien aber nun seltener auf [33].

Die Therapie hat die Besserung bzw. Prävention der
mit Lipodystrophie assoziierten Komorbiditäten zum
Ziel. Neben der Lebenstil-Modifikation sind das in ers-
ter Linie Metformin und Fibrate, andere orale Anti-
diabetika und Insulin, Omega-3-Fettsäuren sowie das
Leptin-Analogon Metreleptin [31, 32]. Darüber hinaus
sind noch eine Reihe anderer Pharmaka insbesondere
zur Reduktion der erhöhten Triglyzerid-Konzentratio-
nen in klinischer Erprobung [32].

Genetische Diabetesformen

Unter genetischen Formen wird ein heterogenes
Krankheitsbild zusammengefasst. Am häufigsten han-

Tab. 3 Übersicht über genetische Diabetesformen. (Ad-
aptiert nach [1, 2])

MODY

Transienter oder permanenter neonataler Diabetes

Mitochondriale Diabetesformen

Genetische
Störungen der
Betazellfunkti-
on

Andere

Typ A Insulinresistenz

Leprechaunismus

Rabson-Mendenhall-Syndrom

Lipoatropher Diabetes

Genetische
Störungen der
Insulinwirkung

Andere

Down-Syndrom

Klinefelter-Syndrom

Turner-Syndrom

Wolfram-Syndrom

Friedreich-Ataxie

Chorea Huntington

Laurence-Moon-Biedl-Syndrom

Dystrophia myotonica

Porphyrie

Prader-Willi-Syndrom

Mit Diabetes
mellitus asso-
ziierte andere
genetische
Erkrankungen

Andere

delt es sich um erblich bedingte Diabetesformen,
zurückzuführen auf eine β-Zell-Dysfunktion (MODY)
oder aber eine Glukosestoffwechselstörung im Rah-
men von anderen genetischen Erkrankungen (s. bitte
auch Absatz Insulin-Resistenz und Diabetes bei Li-
podystrophie Syndromen). Selten sind genetische
Störungen der Insulinwirkung (Tab. 3).

MODY (Maturity-onset diabetes of the young)

Die durchaus nicht selbsterklärende Bezeichnung
„Maturity-onset diabetes of the young“ erfordert den
historischen Kontext; sie beruht auf der in den 1960-
er Jahren strikt geltenden Annahme zweier Diabe-
tesformen, einer im jungen Alter auftretenden Form,
die der Insulintherapie bedarf (heute: Typ 1 Diabetes)
und einer „milden“ Diabetesform, die typischerweise
im Erwachsenenalter auftritt (heute: Typ 2 Diabetes)
[34]. Im Jahre 1974 erfolgte anhand der Stammbäume
dreier Familien in London die umfassende Beschrei-
bung einer familiären, „milden“ Diabetesform mit
dominantem Erbgang, die auch bereits im Kindes-
und jungen Erwachsenenalter zu diagnostizieren war
[35].

Nach heutigem Wissen erscheint die Bezeichnung
„monogenetischer“ Diabetes (gegenüber der histori-
schen Bezeichnung „Maturity-onset diabetes of the
young“) sinnvoll. Weiters rückt die aktuelle Literatur
von der ursprünglichen numerischen Bezeichnung
der MODY Subtypen ab; so wird etwa die vormals als
MODY 3 bezeichnete Form heute – der zugrundelie-
genden Mutation entsprechend – als HNF1A-MODY
bezeichnet [36].
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Epidemiologie
MODY gehört zu den seltenen Diabetesformen, ei-
ne häufig in der Literatur genannte Zahl beziffert
die Prävalenz als < 5 % aller Diabetesfälle [36]. Die
Literatur hierzu ist allerdings lückenhaft, so wurden
etwa die meisten Studien bei weißen Europäer:innen
durchgeführt, wonach ethnische Unterschiede, die
anzunehmen sind, kaum erforscht sind. Die Präva-
lenz wird mit 1/23.000 bei Kindern und 1/10.000 bei
jungen Erwachsenen angegeben [37–39]. Ungeachtet
der tatsächlichen Prävalenz ist eine hohe Dunkelzif-
fer im Sinne einer Unterdiagnose anzunehmen [37,
38, 40]. Studien aus UK legen nahe, dass mehr als
80 % der Fälle nicht diagnostiziert werden [37]. Als
Gründe hierfür werden mangelndes Bewusstsein und
Kenntnis zu MODY und ungleichgewichtiger Zugang
zu genetischer Testung genannt. Jeder/jede 8-te im
jugendlichen Erwachsenenalter diagnostizierte Dia-
betesfall (13 %) war nicht als klassischer Typ 1 oder
Typ 2 Diabetes einzuordnen, demnach ein MODY an-
zunehmen [40]. Wird MODY nicht als solcher erkannt,
resultiert häufig eine Fehlbehandlung [38].

Von den derzeit bekannten MODY Genen betrifft
die überwiegende Mehrzahl (etwa 95 %) aller Fälle
Mutationen in lediglich drei Genen, nämlich HNF/
hepatic nuclear factor 1A, HNF/hepatic nuclear fac-
tor 4A und Glukokinase (GCK) [36, 41]. Die Kennt-
nis des Vorgehens bei Vorliegen einer dieser drei
Mutationen ist somit für klinische Belange überaus
bedeutsam.

Präzisionsmedizin
Der MODY – monogenetische Diabetes hat in den
letzten Jahren auch im Kontext der Präzisionsmedizin
an Aufmerksamkeit gewonnen, verstanden als maß-
geschneiderte, individuelle Therapie für Patient:innen
mit Diabetes, möglichst basierend auf der dem Dia-
betes zugrundeliegenden Pathophysiologie [42]. Die
häufigsten heute bekannten MODY Formen beruhen
entweder auf Mutationen von B-Zell Transkriptions-
faktoren (HNF 1A und HNF 4A), wodurch die Insu-
linsekretion kompromittiert wird, oder auf einer Pa-
thologie des die Freisetzung von Insulin auslösenden
Glukoseschwellwertes (GCK). Aus den jeweiligen Mu-
tationen resultierende Phänotypen sind klinisch aus-
reichend gut beschrieben und erlauben somit eine dif-
ferential-therapeutische Zuordnung der Betroffenen
[36]. Dies ist umso wichtiger, als die Möglichkeiten der
Pharmakotherapie des Diabetes in den letzten Jahren
deutlich zugenommen haben, wodurch die individu-
elle Therapieentscheidung generell deutlich komple-
xer geworden ist.

Diagnostik
Die Verdachtsdiagnose MODY erfolgt auf der Grund-
lage klinischer Kriterien (siehe Infobox „MODY/
monogenetischer Diabetes: Klinische Charakteristi-
ka“). Aufgrund des autosomal-dominanten Erbgan-
ges sind Diabetesfälle in der Familie zu erwarten,

MODY/monogenetischer Diabetes: Klinische
Charakteristika. (Adaptiert nach [36])

� Nachweis einer transienten, neonatalen hyper-
insulinämischen Hypoglykämie (HNF-4A)

� Familienanamnese, dem autosomal dominanten
Erbgang entsprechend. Davon zu unterscheiden:
– Der Typ 1 Diabetes tritt oft sporadisch auf;

(lediglich) 2–6 % der Betroffenen haben einen
ebenso betroffenen Elternteil

– Der Typ 2 Diabetes tritt zwar auch familiär ge-
häuft auf, was allerdings dem gemeinsamen
Lebensstil als auch gemeinsamen Diabetes Ri-
siko Allelen geschuldet ist

� Frühmanifestierter Diabetes (vor dem 35 Le-
bensjahr; vor dem 25 Lebensjahr mit höherer
Wahrscheinlichkeit)

� Nicht typisch für einen Typ 1 Diabetes
– Pankreatische Autoantikörper nicht nachweis-

bar
– Bei Insulintherapie geringe Insulindosis (zB

< 0,5 IE/kgKG/d)
– C-Peptid nachweisbar (> 0,6 ng/ml) auch nach

längerem Krankheitsverlauf (3–5 Jahre)
– Keine Ketoazidose

� Nicht typisch für einen Typ 2 Diabetes
– Normaler BMI (nicht übergewichtig oder adipös)
– Keine Zeichen eines metabolischen Syndroms

(normale Triglyceride, normales oder hohes
HDL-Cholesterin)

– Keine Zeichen einer Acanthosis nigricans
� Milde, stabile Hyperglykämie ohne Zeichen einer

Progression (GCK)
� Gutes Ansprechen auf Sulfonlyharnstoffe

insbesondere bei erstgradigen Verwandten, die oft
über mehrere Generationen rückverfolgbar sind. Die
Diagnose erfolgt oft bereits im Kindes- und jungen
Erwachsenenalter. Eine Diabetesdiagnose vor Vollen-
dung des 30. Lebensjahres ohne die Notwendigkeit
einer Insulintherapie (Differentialdiagnose Typ 1 Dia-
betes), sollte an einen MODY Diabetes denken lassen.
Phänotypisch handelt es sich in der Regel um normal-
gewichtige Patient:innen (Differentialdiagnose Typ 2
Diabetes).

Das differentialdiagnostische Prozedere umfasst
die Bestimmung der bei Autoimmundiabetes nach-
weisbaren Antikörper. Der Nachweis von Autoantikör-
pern macht das Vorliegen eines MODY sehr unwahr-
scheinlich, wenngleich Fälle eines koexistenten Typ 1
Diabetes beschrieben sind [43]. Ein MODY clinical
risk calculator (University of Exeter, UK) ist online
verfügbar und errechnet die Wahrscheinlichkeit für
das Vorliegen eines MODY unter Berücksichtigung
klinischer Parameter zur Selektion von Patient:innen
für die molekulargenetische Diagnostik [44].
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Die Diagnose MODY kann – gewissermaßen retro-
spektiv – auch nach langem Diabetesverlauf gestellt
werden. Die korrekte Diabetes (Differential-)Diagnose
kann einerseits für Betroffene klinisch und differenti-
altherapeutisch (insbesondere gegenüber dem „klas-
sischen“ Typ 2 Diabetes) relevant sein, andererseits
auch für die direkte Nachkommenschaft im Sinne des
autosomal-dominanten Erbganges.

Bei klinischem Verdacht auf das Vorliegen eines
MODY erfolgt die Diagnosesicherung mittels Geno-
typisierung. Diese erfolgt für klinische Belange unter
Verwendung kommerziell verfügbarer NGS (new ge-
neration sequencing) Plattformen. Diese ermöglichen
die simultane und demnach mittlerweile vergleichs-
weise kostengünstige DNA Analyse bekannter MODY-
assoziierter Gene [45].

Therapie
Für praktische Belange empfiehlt sich die Unter-
scheidung zwischen MODY Formen, die einerseits
Mutationen Beta-Zell-spezifischer Transkriptionspro-
teine (HNF) betreffen, sowie andererseits Mutationen
im Glukokinase (GCK) Gen.

HNF Mutationen: Erstlinientherapie

Sulfonlyharnstoffe werden bei HNF MODY Formen
generell als Erstlinientherapie empfohlen [34, 36, 41,
42].

HNF1A MODY
Bei Patient:innen mit HNF1A MODY war der Sulfo-
nylharnstoff Gliclazid um den Faktor 5 wirksamer
als Metformin, und um den Faktor 4 wirksamer
als bei klassischem Typ 2 Diabetes [46]. Selbst bei
Patient:innen, die bereits über lange Zeit (Median
20 Jahre) eine Insulintherapie erhalten hatten (in ei-
ner Dosierung von Median 0,5 IE/kgKG/d) erbrachte
die Umstellung auf 80 mg/Tag Gliclazid eine HbA1c
Reduktion von 0,8 % [47]. Aufgrund der erhöhten Sen-
sibilität der Beta-Zellen auf die Wirkung der Sulfonyl-
harnstoffe bei erhaltener (hoher) Insulinsensitivität,
wird eine kleine Startdosis empfohlen. Diese reicht oft
aus um den gewünschten Therapieeffekt zu erzielen;
das Risiko von Hypoglykämien ist vermutlich höher
als beim klassischen Typ 2 Diabetes. Die Gabe eines
Glinides führte zu abgeschwächten postprandialen
Blutzuckerspitzen und zu einem geringeren Risiko
von Hypoglykämien, verglichen mit Glibenclamid
[48].

HNF4A MODY
Das Ansprechen auf Sulfonlyharnstoffe ist bei HNF4A
Mutationen geringer ausgeprägt als bei HNF1A MO-
DY, sodass hier eher mit einem Beta-Zellversagen und
dann notwendiger Einleitung einer Insulintherapie zu
rechnen ist [34].

HNF Mutationen: Zweitlinientherapie und
experimentelle Ansätze

Bei langer Krankheitsdauer kann es auch bei MO-
DY zur nachlassenden Wirksamkeit der Sulfonlyharn-
stoffe kommen. Es wird angenommen, dass die Glu-
kose-induzierte pankreatische Insulinsekretion unge-
achtet fortgesetzter Sulfonylharnstoff Gabe mit einer
Rate zwischen 1 und 4 % pro Jahr abfällt [34, 36]. Bei
vielen Patient:innen mit HNF MODY wird daher nach
langem Verlauf die Einleitung einer Insulintherapie er-
forderlich sein, insbesondere bei HNF4A Mutationen.

Inkretin-basierte Therapien
Klinische Studien haben jüngst die Wirksamkeit von
DPP-IV Hemmern und GLP-1 Rezeptoragonisten
bei MODY (HNF1A) untersucht, mit dem Ziel die
Beta-Zellfunktion über einen längeren Zeitraum zu
erhalten [49, 50]. Die Gabe von Linagliptin zu Gli-
mepirid verbesserte bei 19 Patient:innen mit MODY
HNF1A gegenüber Placebo die Glukosevariabilität als
auch den mittleren Blutzucker (HbA1c minus 0,5 %
bei einem Ausgangswert von 7,4 %), ohne dabei das
Risiko von Hypoglykämien zu erhöhen [51]. Weiters
war bei 16 Patient:innen der GLP-1 Rezeptoragonist
Liraglutid dem Sulfonlyharnstoff Glimeprid weitge-
hend ebenbürtig hinsichtlich glykämischer Kontrolle,
bei geringerem Risiko von (milden) Hypoglykämien
[52].

SGLT-2 Hemmer
Der Einsatz von SGLT-2 Hemmern wird bei MODY
nicht empfohlen [36]; das Risiko von Komplikationen,
wie höhergradige Dehydratation und DKA (diabeti-
sche Ketoazidose) [53] wird nach heutigem Wissens-
stand höher gewertet als der potenzielle Nutzen. Die
kombinierte Gabe von Insulin mit SGLT-2 Hemmern
wäre theoretisch denkbar, doch gibt es hierzu bislang
keine Daten.

Glucokinase (GCK) Mutationen

Glucokinase Mutationen stellen mit einer Häufigkeit
von 0,1 % in der Allgemeinbevölkerung die häufigste
MODY Form dar [54]. Betroffene weisen typischer-
weise milde, stabile Erhöhungen des Nüchternblut-
zuckers auf. HbA1c Werte können erhöht sein, ty-
pischerweise im Bereich unter 7,5 % [41]. GCK MO-
DY wird bei Erwachsenen oft fälschlicherweise als
Typ 2 Diabetes klassifiziert, im jüngeren Lebensalter
folgt die Diagnose Diabetes häufig einer aus anderen
Gründen erfolgten Blutanalyse im Sinne eines Zufalls-
befundes. Mit der weiteren Verbreitung von Diabetes
Früherkennungsprogrammen (wie etwa die kürzlich
in Österreich erfolgte Kostenerstattung der HbA1c
Messung) ist damit zu rechnen, dass GCK Mutatio-
nen häufiger detektiert werden. Daher ist die Kennt-
nis des GCK MODY von großer Bedeutung; ebenso
die korrekte differentialdiagnostische Zuordnung (in-
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klusive Genotypisierung), einerseits um Betroffene
entsprechend aufklären zu können (hinsichtlich Erb-
gang, Krankheitsverlauf, Implikationen für die me-
dikamentöse Behandlung, Implikationen für etwaige
Schwangerschaften), andererseits um unnotwendige
Pharmakotherapien hintanzustellen.

Patient:innen mit GCK MODY bedürfen prinzipi-
ell keiner spezifischen, Blutzucker-senkenden Thera-
pie [34, 36, 41, 42, 55], es sei denn es liegt konkomitant
ein Typ 1/Autoimmundiabetes [43] oder ein Typ 2 Dia-
betes vor, oder im Falle einer Schwangerschaft (s. un-
ten). Diese Empfehlung beruht auf Langzeitstudien,
wonach Betroffene – wohl aufgrund der persistierend
lediglich milden Hyperglykämie – keine diabetes-typi-
schen Komplikationen entwickeln [55–58].

Schwangerschaft bei GCK MODY
Bei Trägerinnen einer GCK Mutation kann bei Eintre-
ten einer Schwangerschaft regelhaft ein Gestations-
diabetes diagnostiziert werden; sei es, weil ein GCK
MODY bereits vorbekannt ist, sei es, weil ein durchge-
führter Glukose Belastungstest (oGTT) eine Patholo-
gie ausweist (etwa einen erhöhten Nüchtern-Blutzu-
cker). Die Betreuung von Schwangeren mit GCK MO-
DY, insbesondere die Notwendigkeit der Gabe von In-
sulin hängt davon ab, ob der Fetus ebenfalls Träger
der Mutation ist oder nicht [36, 59, 60]. Dies ist aus
praktischen Belangen am ehesten aus der fetalen Bio-
metrie abzuleiten. Wenn die Variante beim Fetus nicht
vorliegt (oder der Verlauf einen solchen Umstand na-
helegt), besteht ein hohes Makrosomie Risiko, woraus
sich die Indikation zur Insulintherapie ableiten kann.
Dabei sind oft vergleichsweise hohe therapeutische
Insulindosen erforderlich, um maternale Blutzucker-
zielwerte zu erreichen.

Seltenere MODY Formen
Es sind derzeit Mutationen in mehr als 15 MODY Ge-
nen beschrieben [36], wobei die Liste eine ständige
Erweiterung erfährt. Oft erleichtert auch bei diesen
selteneren Formen die der Mutation folgende Patho-
logie die differentialtherapeutische Zuordnung; häu-
fig ist (analog den HNF Mutationen) die Beta-Zelle
betroffen und Sulfonlyharnstoffe gelten demnach als
Therapie der ersten Wahl. Allerdings ist in der Inter-
pretation von Molekulargenetischen-Befunden zu be-
achten, dass für manche (eben seltene) Mutationen,
die im Zusammenhang mit MODY genannt werden,
die tatsächliche, klinisch relevante Pathogenität noch
der Klärung bedarf. Dies gilt etwa für Mutationen von
BLK, KLF11, NEUROD1, PAX4, PDX1, die jeweils in der
Allgemeinheit so häufig auftreten, dass der Zusam-
menhang mit MODY nicht gesichert ist [36]. Bei Dia-
gnose einer dieser seltenen MODY Formen wird die
Zuweisung an spezialisierte Zentren prinzipiell sinn-
voll sein.

Mitochondriale Diabetesformen

Mitochondriale Diabetesformen sind – sofern es sich
um keine Spontanmutation handelt – maternal ver-
erbt und häufig mit neuromuskulären Symptomen
sowie Hörstörungen verbunden, wobei letztere häufig
der Diabetesmanifestation vorausgehen. Laut Dia-
betes-Patienten-Verlaufsdokumentation (DPV)-Re-
gister machen diese Formen weniger als 1 % aller
Diabetesfälle im Erwachsenenalter aus [61]. Den bei-
den Syndromen „maternally inherited diabetes and
deafness“ (MIDD) und „mitochondrial encephalomy-
opathy with lactic acidosis and stroke-like episodes“
(MELAS) liegt die gleiche Genmutation zugrunde [62],
vermutlich aufgrund der verschieden ausgeprägten
Heteroplasmie kommt es jedoch zu unterschiedlicher
Symptomatik [63]. Das DIDMOAD- oder Wolfram-
Syndrom ist charakterisiert durch das Auftreten ei-
nes Diabetes insipidus, eines Diabetes mellitus, einer
Optikusatrophie und Taubheit. Eine spezifische The-
rapie der mitochondrialen Diabetesformen existiert
nicht, beim MELAS Syndrom werden L-Arginin und
auch Carnitin bzw. Coenzym Q10 zur Therapie der
neurologischen Symptomatik versuchsweise einge-
setzt [64].

Neonataler Diabetes

Neonataler Diabetes ist definiert als Diabetesmani-
festation vor dem 6. Lebensmonat, wobei transiente
von permanenten Verläufen unterschieden werden.
Ein Diabetes-Relaps bei transienten Verlaufsformen
wird in bis zu 50 % der Fälle beschrieben [65]. In Ös-
terreich beläuft sich die Inzidenz auf 1/230.000 für
transiente und 1/530.000 für permanente neonatale
Diabetesformen [66]. Die Ursache ist meist monoge-
netisch, wobei 6q24 Abnormitäten (uniparentale Di-
somie, Duplikation, Methylierungsdefekte), Mutatio-
nen an Untereinheiten des ATP abhängigen Kalium-
Kanals (ABCC8, KCNJ11) sowie Mutationen am Pro-
insulin codierenden INS-Gen, Glukokinase-Gen GCK,
HNF1β ursächlich beschrieben wurden [67]. Neonata-
ler Diabetes kann auch im Rahmen syndromaler Er-
krankungen auftreten, wobei IPEX-Syndrom (FOXP3),
Wolcott-Rallison-Syndrom (EIF2AK3), Pankreasagene-
sie (PDX1, PTF1A) ca. 10 % der neonatalen Diabetes-
fälle erklären. Die genetische Abklärung ist aufgrund
therapeutischer Konsequenzen wichtig [68, 69]. Die
initiale Behandlung mit Insulin unter Vermeidung von
Hypoglykämien ist immer indiziert, wobei die Ver-
wendung einer Insulinpumpe zur Applikation der ge-
ringen Insulinmengen bevorzugt Einsatz finden sollte.
Eine sensorunterstütze Pumpentherapie ist bei aus-
reichend subkutanem Fettgewebe ab einem Körperge-
wicht von ca. 3 kg möglich. Eine orale Behandlung mit
Sulfonylharnstoffen ist indiziert, wenn Mutationen an
den Untereinheiten SUR1 und Kir6.2 des ATP abhän-
gigen Kaliumkanals als Ursache für den vorliegenden
neonatalen Diabetes genetisch bestätigt wurden [70].
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Hier stehen auch orale Suspensionen zur Therapie bei
Säuglingen zur Verfügung [71].

Pankreopriver Diabetes

Generell kann jede Erkrankung, die zu einer diffu-
sen Zerstörung des Pankreasgewebes führt, mit ei-
nem pankreopriven Diabetes einhergehen. In west-
lichen Ländern sind pankreoprive Ursachen für et-
wa 5–10 % aller Diabeteserkrankungen verantwortlich
[72]. Ätiologisch kommen dafür traumatische oder in-
fektiöse Ursachen ebenso wie Pankreasoperationen,
Pankreasagenesie, Pankreaskarzinome oder Pankrea-
titiden in Frage. Letztere sind für etwa ¾ aller pan-
kreopriven Diabetesformen verantwortlich [73]. Pan-
kreaskarzinome stellen insofern eine Ausnahme dar,
als sie auch bei lokalisiertem Vorliegen ohne diffuse
Zerstörung des Pankreasgewebes zu einer diabetoge-
nen Stoffwechsellage führen können, der Grund da-
für ist bisher nicht klar [74]. Hereditäre Stoffwechsel-
erkrankungen wie Zystische Fibrose und Hämochro-
matose können ebenso zu pankreoprivem Diabetes
führen. Auch die seltene und primär in asiatischen
Ländern vorkommende fibrokalkulöse Pankreatopa-
thie (FCPP) kann sekundär einen Diabetes mellitus
bedingen [1, 55].

Bei postoperativen Patient:innen ist das Risiko
für die Entwicklung eines pankreopriven Diabetes
abhängig von der Art der Operation. Naturgemäß be-
trägt das Risiko 100 % bei total pankreatektomierten
Patient:innen, bei Patient:innen mit Whipple Opera-
tion (partielle Pankreatikoduodenektomie) wird das
Risiko in älteren Studien mit 26 % beziffert, wobei
ein beträchtlicher Teil der damals untersuchten Pa-
tient:innen schon präoperativ an einem Diabetes
erkrankt war [75].

Diagnostische Kriterien eines pankreopriven Dia-
betes umfassen eine Betazelldysfunktion, das Fehlen
von Autoimmunantikörper und das Vorliegen einer
Erkrankung des exokrinen Pankreas (Diagnostik s. un-
ten) [76, 77]. Die betroffenen Patient:innen weisen ty-
pischerweise eine hohe Insulinsensitivität auf, voraus-
gesetzt, dass dem pankreoprivem Diabetes kein Dia-
betes mellitus Typ 2 oder Prädiabetes mit Insulinre-
sistenz vorausgegangen ist.

Eine zufriedenstellende glykämische Kontrolle oh-
ne Auftreten von klinisch signifikanten Hypogly-
kämien kann sich bei pankreoprivem Diabetes als
schwierig herausstellen. Ursache dafür sind das Feh-
len der gegenregulatorisch wirkenden Hormone So-
matostatin und Glukagon ebenso wie eine durch die
Grundkrankheit bedingte Malabsorption. Hinzu kön-
nen schlechte Compliance und Lifestyle-Problematik
bei Patient:innen mit alkoholischer Pankreatitis kom-
men [76].

Die systemische Insulinsensitivität ist bei pankreo-
privem Diabetes typischerweise normal oder sogar
erhöht, die hepatische Insulinsensitivität kann auch
vermindert sein. Zur Therapie des pankreopriven

Diabetes liegen keine spezifischen internationalen
Richtlinien vor. Eine Metformintherapie kann bei
gleichzeitig bestehender Insulinresistenz zu einer
Verbesserung der Glykämie führen, allerdings wird
Metformin aufgrund der gastrointestinalen Neben-
wirkungen von diesem Patient:innenkollektiv meist
schlecht toleriert. Bei hoher Insulinsensitivität ist
der Effekt auf die Glykämie zudem als begrenzt an-
zunehmen, allerdings belegen Studien ein deutlich
vermindertes Pankreaskarzinomrisiko unter Metfor-
mintherapie [77]. Inkretin-basierte Therapien sollten
aufgrund eines potenziell erhöhten Pankreatitisrisikos
bis zur endgültigen Klärung der Sicherheit der Wirk-
stoffe primär nicht zur Therapie eines pankreopriven
Diabetes herangezogen werden. Sulfonylharnstoffe
oder Glinide sind grundsätzlich geeignet, die Insu-
linsekretion bei vorhandener Betazellrestfunktion zu
steigern, der Einsatz von Sulfonylharnstoffen ist aller-
dings aufgrund des besonderen Hypoglykämierisikos
dieser Patient:innen streng zu monitieren. SGLT-2-
Hemmer sind aufgrund des vorliegenden absoluten
Insulinmangels und des damit verbunden erhöhten
Risikos einer euglykämischen Ketoazidose nicht zu
empfehlen. Therapie der Wahl ist daher bei einem
Großteil der betroffenen Patient:innen Insulin, opti-
malerweise in Form eines Basis-Bolus-Regimes.

Diabetes bei zystischer Fibrose (CFRD)

Diabetes mellitus bei zystischer Fibrose (engl. cystic
fibrosis related diabetes, CFRD) stellt die häufigste
extra-pulmonale Komplikation bei Patient:innen mit
zystischer Fibrose dar [78]. Die Prävalenz steigt mit zu-
nehmendem Patient:innenalter und liegt bei Erwach-
senen bei ca. 50 % [78], bei Patient:innen nach Organ-
transplantation (Lungen- oder Lebertransplantation)
vermutlich noch höher.

Pathophysiologisch steht vor allem die verminderte
Insulinsekretion durch die krankheitsspezifische Pan-
kreasfibrose im Vordergrund. Einige Autor:innen be-
schreiben zudem eine variable Insulinresistenz durch
rezidivierende Infekte und wiederholte Glukokortiko-
idtherapie im Rahmen von Infektexazerbationen [78,
79]. Der CFRD ist assoziiert mit einer Verschlechte-
rung der Lungenfunktion, des Ernährungsstatus sowie
letztendlich des Überlebens [80].

Als Screening-Methode wird die Durchführung
eines oralen Glukosetoleranztests jährlich ab dem
10. Lebensjahr unter stabilen klinischen Bedingungen
empfohlen [78, 81]. Zusätzlich wird ein Screening in
bestimmten klinischen Situationen empfohlen: wäh-
rend eines stationären Aufenthalts aufgrund einer In-
fektexazerbation (Erstellung eines Glukoseprofils mit
Nüchtern- und postprandialen Werten), bei enteraler
Ernährung sowie bei Frauen mit Kinderwunsch vor
der geplanten Schwangerschaft, zwischen der 11. und
14. sowie zwischen der 24. und 28. Schwangerschafts-
woche, und 6–12 Wochen nach der Entbindung.
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Als Grenzwerte für die Diagnose eines CFRD gelten
die allgemeinen Grenzwerte zur Diabetes-Diagno-
se. Zudem wurde wiederholt ein erhöhter 1-Stunden
postprandialer Wert > 200 mg/dl mit einer klinischen
Verschlechterung in Zusammenhang gebracht, wes-
wegen bei Patient:innen mit dieser Form der Glu-
koseintoleranz (indeterminate glucose tolerance (IN-
DET)) in Situationen klinischer Verschlechterung eine
vorübergehende Insulintherapie in Erwägung gezogen
werden sollte.

HbA1C mit einem Cut-Off von 5,5 %, das konti-
nuierliche Glukosemonitoringsystems (CGMS) oder
der HOMA-B-Index werden aktuell in Studien evalu-
iert, können derzeit als Screeningmethoden jedoch
noch nicht empfohlen werden [55]. Der Einsatz des
CGMS wurde in einigen Studien empfohlen, ist aber
als generelle Screening-Methode noch nicht etab-
liert. Sie sollte jedoch bei Patient:innen mit klinischer
Verschlechterung und Hinweis auf CFRD, jedoch nor-
malem OGTT, eingesetzt werden.

Die Therapie der Wahl ist jegliche Insulinthera-
pie, wobei sämtliche Therapieformen in Frage kom-
men: Der Insulinbedarf ist meist niedriger als bei
Patient:innen mit Typ 1 Diabetes und wird mit etwa
0,4 IE/kg/Tag bei Jugendlichen, 0,5 IE/kg/Tag bei Er-
wachsenen und 0,6 IE/kg/Tag bei Patient:innen nach
Organtransplantation angegeben [82, 83]. Studien
mit oralen Antidiabetika, insbesondere Sulfonylharn-
stoffen, konnten nur einen vorübergehenden Effekt
zeigen und werden derzeit nicht empfohlen. Ziel
der Insulintherapie ist vor allem das Erreichen ei-
nes anabolen Stoffwechsels um die Versorgung mit
Makronährstoffen und Aufrechterhaltung des Kör-
pergewichts zu sichern [55]. Hinsichtlich diätischer
Empfehlungen unterscheidet sich der CFRD wesent-
lich von anderen Diabetesformen, da sowohl von
einer Kalorien-, Kohlenhydrat-, und Protein-reduzier-
ten Diät abgeraten und eine Protein- und Salz-reiche
Ernährung sogar empfohlen wird [81]. Lediglich „Soft-
drinks“ sollen in der Ernährung weggelassen werden,
da sie zu teils schwer beherrschbaren Blutzuckeran-
stiegen führen [84].

Die Verlaufskontrolle unterscheidet sich wesentlich
von anderen Diabetesformen. Als primärer Parameter
gilt der Gewichtsverlauf. Jeder ungewollte Gewichts-
verlust bei Patient:innen mit CFRD soll Anlass für eine
Therapiekontrolle geben. Ergänzend kann das HbA1C
herangezogen werden, wobei ein HbA1C im Normbe-
reich, also < 6 %, zumindest < 6,5 %, angestrebt werden
sollte.

Neben den bereits beschriebenen Komplikationen
des CFRD (Gewichtsverlust, Verschlechterung des Er-
nährungszustandes und der Lungenfunktion) spielen
von den klassischen diabetischen Spätkomplikationen
vor allem mikroangio- und neuropathische Kompli-
kationen eine Rolle, die aufgrund der in den letzten
Jahrzehnten deutlich gesteigerten Lebenserwartung
bei CF zunehmen werden. Deshalb wird ein jähr-
liches Screening beginnend 5 Jahre nach Diabetes-

Manifestation empfohlen. Akutkomplikationen wie
Hypoglykämien und diabetische Ketoazidose werden
beim CFRD relativ selten beobachtet, letztere kommt
aufgrund des meist nur relativen Insulinmangels so
gut wie nie vor.

Andere Diabetesformen

Diese seltenen Erkrankungen umfassen infektiöse
Formen (kongenitale Röteln) oder auch das Stiffman-
Syndrom (auch Stiff-Person-Syndrom genannt). Beim
letzteren handelt es sich um eine Autoimmunerkran-
kung mit neurologischer Symptomatik, die spontan
oder paraneoplastisch auftreten kann.

Exokrine Pankreasinsuffizienz (EPI)

Prävalenz und Pathogenese

In der Literatur werden EPI-Prävalenzen zwischen
10 und 56 % bei Patient:innen mit Typ 1 Diabetes
angegeben [85–89]. Eine schwere EPI, die sich defi-
niert durch eine Elastase-1-Konzentration im Stuhl
< 100 µg/g, wurde dabei bei 10–30 % der Patient:innen
festgestellt. Eine EPI ist bei jedem dritten Patienten/
jeder dritten Patientin mit Typ 2 Diabetes beschrie-
ben, wobei mehr als die Hälfte eine schwere Form
aufweist [85, 86, 89–91]. Ursächlich findet sich bei
DM1 eine verminderte Dichte an parasympathischen
Axonen im exokrinen Pankreas [92], zudem kommt es
im Rahmen der Entzündung auch zu einer Störung
der Betazellregeneration, was aufgrund des gemein-
samen Ursprungs von exokrinen und endokrinen
pankreatischen Vorläuferzellen ebenso zur exokrinen
Insuffizienz beiträgt [93–95]. Die Pathophysiologie
von EPI bei Typ 1 und Typ 2 Diabetes ist nicht voll-
ständig geklärt, inkludiert aber Inflammation, Fibrose
und Steatose des exokrinen Pankreas und Störungen
in der Insel-Azinar-Achse [96].

In einer rezenten Studie bei Patient:innen mit Typ 1
und Typ 2 Diabetes wurde eine EPI, definiert als eine
fäkale Elastase 1 Konzentration < 200 µg/g, bei 13 %
nachgewiesen [97]. In dieser Studie war EPI häufiger
bei Typ 1 vs Typ 2 DM und die Diabetesdauer ein
Risikofaktor für EPI. In anderen Studien wurde keine
Assoziation zwischen Diabetesdauer und EPI gefun-
den [87]. In einer Metanalyse von 17 Studien mit 3662
Menschen mit Diabetes war eine EPI, definiert als fä-
kale Elastase 1 < 200 µg/g ebenfalls häufiger bei Typ 1
(38,62 %) als Typ 2 DM (28,12 %) [98].

Die chronische Pankreatitis ist die häufigste Ursa-
che der EPI bei Erwachsenen [99, 100]. EPI ist ein un-
abhängiger Risikofaktor für Mortalität bei chronischer
Pankreatitis [101]. Etwa 85 % der Neugeborenen mit
cystischer Fibrose (CF) sind pankreatisch insuffizient
(PI) [102]. Neben Pankreasresektionen [103] können
auch Magen- oder Dünndarmresektionen durch den
Verlust der Sekretin- und Cholecystokinin Synthese
bzw. rascher Magenentleerung mit EPI assoziiert sein,
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woran auch bei Patient:innen nach bariatrischer Chir-
urgie gedacht werden sollte [104]. Eine altersbedingte
Pankreasatrophie (5 % ab > 70 Jahren, 10 % > 80 Jah-
ren) kann ebenfalls mit EPI einhergehen [105]. Andere
seltene Ursachen einer EPI sind die hereditäre Hämo-
chromatose, Gastrinome (Inaktivierung von Pankreas-
enzymen durch Magensäure) und die Zöliakie.

Klinische Manifestationen bei EPI

Patient:innen mit milder EPI können asymptomatisch
sein oder über leichtes abdominelles Unbehagen und
Blähungen mit normalem Stuhlgang berichten. Bei
schwerer EPI kann es infolge von Fett- und Protein-
Maldigestion zu Gewichtsverlust kommen. Eine offen-
kundige Steatorrhoe tritt erst bei Verlust von ca. 90 %
der glandulären Funktion auf und geht mit übelrie-
chenden, fettigen Stühlen mit reduzierter Konsistenz,
die sich schwer wegspülen lassen, einher. Weitere
Symptome sind Blähungen, abdominelle Krämpfe,
Flatulenz. Obwohl klinisch symptomatische Vitamin-
mangelzustände mit metabolischer Knochenerkran-
kung oder gestörter Nachtsicht selten sind, sollte ein
Mangel an fettlöslichen Vitaminen (ADEK) ausge-
schlossen werden [100, 106–108]. Seltener liegt ein
Vitamin B12 Mangel vor (reduzierter intestinaler pH).

Screening und Diagnostik der exokrinen
Pankreasinsuffizienz

Wegweisend ist hierzu die Anamnese. EPI sollte bei
Patient:innen mit chronischer Diarrhoe/Steatorrhoe
und chronischen Abdominalschmerzen, aber auch bei
Patient:innen mit milderen Symptomen wie Blähun-
gen und typischer Bildgebung für chronische Pankrea-
titis (z. B. Kalzifikationen und/oder Pankreasgangdila-
tationen und/oder Pseudozysten im Ultraschall, CT
oder MRT) oder Pankreasatrophie suspiziert werden.

Bei entsprechender Symptomatik folgt zur weite-
ren Diagnostik meist ein indirekter (einfach, günstig)
oder direkter Pankreas-Funktionstest (Stimulation des
Pankreas durch hormonelle Sekretagoga mit nachfol-
gender Entnahme und Analyse von Duodenalflüssig-
keit, z. B. Sekretin Test: aufwendig, invasiv, schlechte
Patiententoleranz). Die Bestimmung der Elastase-1-
Konzentration im Stuhl mittels Immunassay (indirek-
ter Test) gilt als Standardtest mit einer Sensitivität von
etwa 65 % bei milder und bis zu 100 % bei schwerer
Form [109]. Eine fäkale Elastase-1 < 200 µg/g gilt als
pathologisch, eine fäkale Elastase-1 < 100 µg/g gilt als
schwere EPI.

Aufgrund der relativ hohen Prävalenz der EPI ist
bei gastrointestinaler Beschwerdesymptomatik ein
Screening bei Patient:innen mit Diabetes sinnvoll
[110–113].

Die differentialdiagnostisch in Erwägung zu zie-
henden Erkrankungen ergeben sich aus der genann-
ten Symptomatik der EPI und umfassen insbesondere
die zahlreichen anderen Ursachen einer chronischen

Diarrhoe. Speziell sind eine autonome Neuropathie
des Magen-Darm-Traktes sowie gastrointestinale Ne-
benwirkungen oraler Antidiabetika (Metformin, Acar-
bose, Inkretinanaloga) zu erwägen. Auch Zucker-
austauschstoffe, wie die häufig verwendete Fruktose
oder Sorbit, können bei Unverträglichkeit vergleich-
bare Symptome verursachen. Differentialdiagnostisch
kommt auch eine häufig bei Menschen mit Diabetes
vorliegende bakterielle Fehlbesiedlung im Dünndarm
in Betracht [114].

Speziell bei Patient:innen mit Typ 1 Diabetes
sollte an eine Zöliakie gedacht und diese mittels
serologischer Diagnostik (endomysiale Antikörper
[EMA], Antikörper gegen Gewebstransglutaminase
[tTG] oder deamidiertes Gliadin Peptid [DGP]) aus-
geschlossen werden. Ein normales Stuhl Calprotectin
ist bei der Unterscheidung zwischen organischen/
entzündlichen (z. B. M. Crohn, Colitis ulcerosa) und
funktionellen gastrointestinalen Erkrankungen (z. B.
Reizdarm, funktionelle Dyspepsie) hilfreich. Zusätz-
lich ist der Ausschluss eines Pankreaskarzinoms (mit-
tels CT/MRT und/oder Endosonographie) wichtig,
welches bei Diabetes im Vergleich zur nicht diabeti-
schen Bevölkerung häufiger auftritt [74].

Therapie

Die Therapie der EPI besteht in einer dem Ausmaß der
EPI sowie der Ernährung angepassten, ausreichenden
Substitution von Pankreasenzymen. Bei schwerer Pan-
kreasinsuffizienz sind pro Gramm Fett 2000 bis 4000
Einheiten Lipase nötig. Die Dosisfindung richtet sich
nach den klinischen Beschwerden des Patient:innen
mit dem Ziel der Beschwerdefreiheit. Eine Ernäh-
rungsberatung zum möglichst guten Einschätzen der
Fettmenge in der Nahrung und zur Vorbeugung von
Mangelzuständen sollte zusätzlich erfolgen. Die Evi-
denz für die Behandlung der Malabsorption durch
mangelnde Pankreasenzymsekretion ist sehr gut [107,
108, 110, 115–120]. Fettlösliche Vitamine sollten zu-
sammen mit Pankreasenzymen eingenommen wer-
den. Von Nikotinkonsum sollte unbedingt abgeraten
werden, da Rauchen einen unabhängigen Risikofaktor
für EPI sogar bei Patient:innen ohne vorhergehende
Pankreaserkrankung zu sein scheint [121].
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Zusammenfassung Die Hyperglykämie ist wesent-
lich an der Entstehung der Spätkomplikationen bei
an Diabetes mellitus Typ 2 erkrankten Patienten/
Patientinnen beteiligt. Während Lebensstilmaßnah-
men die Eckpfeiler jeder Diabetestherapie bleiben, be-
nötigen im Verlauf die meisten Patienten/Patientinnen
mit Typ 2 Diabetes eine medikamentöse Therapie. Bei
der Definition individueller Behandlungsziele stellen
die Therapiesicherheit, die Effektivität sowie sub-
stanzspezifische, kardiovaskuläre Effekte der Therapie
die wichtigsten Faktoren dar. In dieser Leitlinie ha-
ben wir die rezenten evidenzbasierten Daten für die
klinische Praxis zusammengestellt.

Schlüsselwörter Diabetes mellitus Typ 2 · Therapie
Blutzuckersenkung

Antihyperglycemic treatment guidelines for
diabetes mellitus type 2 (Update 2023)

Summary Hyperglycemia significantly contributes
to complications in patients with diabetes mellitus.
While lifestyle interventions remain cornerstones of
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disease prevention and treatment, most patients with
type 2 diabetes will eventually require pharmacother-
apy for glycemic control. The definition of individual
targets regarding optimal therapeutic efficacy and
safety as well as cardiovascular effects is of great
importance. In this guideline we present the most
current evidence-based best clinical practice data for
healthcare professionals.

Keywords Diabetes mellitus Type 2 · Therapy
Glucose lowering

Einleitung

Die Hyperglykämie der an Diabetes mellitus Typ 2 er-
krankten Patient:innen trägt entscheidend zur Patho-
genese mikrovaskulärer Komplikationen bei, ist Co-
faktor bei der Entwicklung makrovaskulärer Erkran-
kungen und ist ursächlich für direkte zelluläre Schä-
digungen.

Das primäre Ziel einer antihyperglykämischen The-
rapie ist daher, neben dem Vermeiden von akuten
Komplikationen der Hyperglykämie, die Prävention
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Lebensstilmodifizierende Therapie – Gewichtsmanagement, körperliche Aktivität

Metformin als Basistherapie (wenn keine Kontraindikation)

Anamnestisch bekannte kardiovaskuläre Erkrankung, hohes Risiko für atherosklerotische – kardiovaskuläre Erkrankung, 
bekannte Herzinsuffizienz (HFpEF, HFmrEF, HFrEF) oder chronische Nierenerkrankung – Kombination unabhängig vom HbA1c

Bei Neudiagnose sollte frühzeitig eine Kombinationstherapie begonnen werden
Transfer in ein Krankenhaus bzw. zu einem Spezialisten bei symptomatischer Hyperglykämie/metabolischer Dekompensation

Keine bekannte kardiovaskuläre Erkrankung, Herzinsuffizienz 
oder chronische Niereninsuffizienz

Nachgewiesene atherosklerotische 
kardiovaskuläre Erkrankung

Hohes Risiko für eine atherosklerotisch-
kardiovaskuläre Erkrankung (Alter ≥ 55 Jahre 
und eines der folgenden Kriterien
� linksventrikuläre Hypertrophie
�> 50 % Stenose der Koronarien, 

Karotiden oder Beinarterien
� eGFR < 60 ml/min/1,73 m2

GLP -1 Analogon mit 
kardiovaskulärem 
Benefita

SGLT2 - Hemmer mit 
kardiovaskulärem 
Benefita,d

plus Metformin*  

Medikament mit dokumentierter 
kardiovaskulärer Sicherheit

GLP-1 Analogon, SGLT-2 Hemmer
DPP-4 Hemmer falls kein GLP-1 Analogon
Basalinsulin
Pioglitazon
Sulfonylharnstoffe

Bevorzugt:

Wenn SGLT2-Hemmer nicht möglich:

SGLT2-Hemmer mit nachgewiese-
nem Benefit in diesem Kollektivc,d

SGLT2-Hemmer

GLP1-Analogon – 
Tirzepatidee

Therapieeskalation mit

DPP-4 Hemmer falls kein GLP-1 Analogon
Basalinsulin
Pioglitazon

Sulfonylharnstoffe

Medikament mit dokumentierter, kardiovaskulärer Sicherheit

oder

oder

GLP1-Analogon

SGLT2-HemmerGLP1-Analogon mit 
kardiovaskulärem Benefita

plus Metformin*  

Chronische Nierenerkrankung 
Herzinsuffizienz

(HFpEF, HFmrEF, HFrEF)

Fokus Gewichtsmanagement / Hypoglykämievermeidung
SGLT2- Hemmer mit 
nachgewiesenem Benefit in 
diesem Kollektivb,d

plus Metformin*  

HbA1c über 
dem Zielbereich

HbA1c über 
dem Zielbereich

HbA1c über 
dem Zielbereich

HbA1c über 
dem Zielbereich

Abb. 1 Lebensstil modifizierende Therapie. a Entsprechend
der Darstellung in Tab. 2, b entsprechend der Darstellung
in Tab. 3, c entsprechend Darstellung in Tab. 4, d laut Zu-
lassung der Medikation, e Tirzepatide ist von der EMA be-
reits zugelassen, aber in Österreich vorerst noch nicht ver-
fügbar; HFpEF Heart failure with preserved ejection fraction,

HFmrEF Heart failure with mildly reduced ejection fraction,
HFrEF Heart failure with reduced ejection fraction. * Metfor-
min ist neben SGLT-2-Hemmern/GLP-1 Analoga erste Wahl
und sollte bestmöglich bereits als initiale Kombinationsthera-
pie gegeben werden

zellulärer und vaskulärer Komplikationen. Des Weite-
ren stellen Symptomfreiheit, der Erhalt der Lebens-
qualität, sowie Komaprophylaxe wesentliche Thera-
pieziele dar.

Der Zusammenhang zwischen Hyperglykämie und
Mikroangiopathie ist im Vergleich zur Makroangiopa-
thie stärker ausgeprägt und linear. Damit ist eine Prä-
vention durch verbesserte Blutzuckereinstellung im
Bereich der Mikroangiopathie leichter zu erreichen.

Therapieziele

Zu den allgemeinen Zielen der Therapie zählen

� Vermeiden von Akutkomplikationen,
� Vermeiden von Folgekomplikationen,
� Symptomfreiheit sowie Erhalt bzw. Wiederherstel-

lung der Lebensqualität.

Bei Prädiabetes wird basierend auf der aktuell ver-
fügbaren Datenlage die Umsetzung lebensstilmodifi-
zierender Maßnahmen mit dem Ziel einer Gewichts-
reduktion und des Muskelaufbaus empfohlen. Eine
medikamentöse Therapie kann in Erwägung gezogen
werden (z. B. Metformin).

Für die antihyperglykämische Therapie gelten un-
ten angeführte Zielwerte. Als Mittel der ersten Wahl

bei Patient:innen ohne Komorbidität sollte Metformin
eingesetzt werden. Bei Patient:innen mit kardiorena-
len Komorbiditäten sind neben Metformin SGLT-2-
Hemmer und GLP-1-Analoga die Mittel der ersten
Wahl.

Bei einer Kontraindikation oder einer Unverträg-
lichkeit gegenüber Metformin muss je nach indivi-
duellen Erfordernissen des Patienten ein anderes der
verfügbaren Präparate angewandt werden.

Sollte bei einer Monotherapie mit einem Medika-
ment der Zielwert nicht erreicht werden, muss eine
Therapiemodifikation durchgeführt werden. Möglich-
keiten hierfür sind in der Abb. 1 zum Teil in Analogie
zu den aktuell gültigen Leitlinien der Europäischen
bzw. Amerikanischen Diabetesgesellschaft dargestellt.
Weiterhin existieren nur wenige Daten mit längeren
Nachbeobachtungszeiträumen zur Auswahl der Me-
dikamente bei Mehrfachkombinationen.

Große, randomisiert kontrollierte Studien konn-
ten substanzspezifische kardiovaskuläre Effekte bei
SGLT-2-Hemmern (Empagliflozin, Canagliflozin, Da-
pagliflozin) wie auch bei GLP-1-Analoga (Liraglutid,
Dulaglutid und Semaglutid) dokumentieren.

Basierend auf den Daten der Gliflozine bezüglich
Herzinsuffizienz (erhaltene HFpEF oder reduzierte
Linksventrikelfunktion HFrEF) und chronische Nie-
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Tab. 1 Bewertung oraler Antidiabetika und von Insulin
Klasse HbA1c Hypoglykämie Vorteile Nachteile

Metformin 1–2% Nein Gewichtsneutralität, Reduktion makrovaskulärer
Ereignisse

KI und GI Nebenwirkungen

SGLT-2-Hemmer 0,5–1% Nein Empagliflozin, Canagliflozin und Dapagliflozin redu-
zieren kardiovaskuläre Ereignisse, positive Daten
bei HFpEF und HFrEF, Gewichtsreduktion

Genitale Infekte, sehr selten Auslöser normoglyk-
ämischer Ketoazidosen, Hinweise auf erhöhtes
Amputationsrisiko (für Canagliflozin)

GLP-1-Rezeptor-
Agonisten

1–2% Nein Gewichtsreduktion,
Reduktion kardiovaskulärer Ereignisse unter Liraglu-
tid, Dulaglutid und Semaglutid

Nausea, subkutane Injektion

GLP-1-GIP-Agonisten 2–2,3% Nein Ausgeprägte Gewichtsreduktion Nausea, subkutane Injektion

Pioglitazon 1–2% Nein Reduktion kardiovaskulärer Ereignisse Gewichtszunahme, periphere Ödeme, Frakturen bei
Frauen

DPP-4-Hemmer 0,5 –1% Nein Gewichtsneutral Moderate Wirksamkeit

Sulfonylharnstoffe 1–2% Ja Rasche Blutzuckersenkung Mögliche Gewichtszunahme, Hypoglykämien

Glinide 1–2% Ja Verbesserte postprandiale BZ Kontrolle Dreimal tägliche Dosierung, mögliche Gewichtszu-
nahme

Alpha-Glucosidase-
Inhibitoren

–1,0% Nein Verbesserte postprandiale BZ-Kontrolle, gewichts-
neutral

GI Nebenwirkungen

Insulin 2% Ja Keine Dosisobergrenze, viele Arten, flexible Regelun-
gen

Gewichtszunahme, Hypoglykämie

reninsuffizienz müssen diese Diagnosen bezüglich
der weiteren Therapieentscheidung unabhängig vom
HbA1c zusätzlich berücksichtigt werden.

Wird unter Metformin der individuell festgelegte
HbA1c-Zielwert nicht erreicht, so wird bei der erforder-
lichen Therapieeskalation die Berücksichtigung kar-
diovaskulärer Komorbiditäten empfohlen.

Das HbA1c stellt die primäre Richtgröße der Stoff-
wechselkontrolle dar. Postprandiale Glukose und
Nüchternglukose stellen weitere Richtgrößen dar.

FACT-Box

� Basis jeder Diabetestherapie ist eine lebenslange
Lebensstilmodifikation (Gewichtsreduktion/Bewe-
gung).

� Bei kurzer Diabetesdauer und langer Lebenserwar-
tung wird ein HbA1c-Zielwert ≤6,5 % empfohlen, so-
fern das ohne relevante Nebenwirkungen der The-
rapie erreicht werden kann.

� Ein HbA1c-Ziel < 7,0 % ist für einen ausreichenden
mikro- und makrovaskulären Schutz notwendig.

� Metformin, SGLT-2-Hemmer und GLP-1-Agonisten
nehmen eine zentrale Rolle in der Behandlung ein.

� Derzeit gibt es für Empagliflozin, Canagliflozin, Da-
pagliflozin, Liraglutid, Dulaglutid, Semaglutid und
Pioglitazon (sekundärer Endpunkt) positive, sub-
stanzspezifische kardiovaskuläre Daten aus pla-
cebokontrollierten, randomisierten prospektiven
Studien (RCT).

� Bei Herzinsuffizienz (mit erhaltener HFpEF oder
reduzierter Linksventrikelfunktion HFrEF) sollte
unabhängig vom HbA1c ein Gliflozin (Dapagliflozin
oder Empagliflozin) verabreicht werden.

� Bei chronischer Niereninsuffizienz sollte ebenfalls
unabhängig vom HbA1c ein Gliflozin zusätzlich eta-
bliert werden.

Generell ist für die meisten Patient:innen ein HbA1c

< 7,0 % für einen ausreichenden mikrovaskulären, ma-
krovaskulären und zellulären Schutz notwendig.

Bei Patient:innen mit kurzer Diabetesdauer, langer
Lebenserwartung und keiner relevanten kardiovas-
kulären Komorbidität ist ein HbA1c-Wert unter 6,5 %
sinnvoll.

Kann dieses Therapieziel nicht komplikationslos
und ohne große Gefahr für Hypoglykämien erreicht
werden, so ist auch ein HbA1c-Zielwert ≤7,0 % aus-
reichend. Die Reduktion von mikrovaskulären sowie
auch makrovaskulären Spätkomplikationen wurde
mittlerweile nachgewiesen.

Bei Patient:innen mit mehreren, schweren Hypo-
glykämien und/oder eingeschränkter Lebenserwar-
tung sowie multiplen Spätkomplikationen kann ein
HbA1c-Zielwert bis zu 8,0 % als ausreichend erachtet
werden.

Neben dem HbA1c stellen die Nüchtern- und die
postprandiale Glukose sekundäre Richtgrößen dar.
Dementsprechend sollte die Nüchternglukose unter
130 mg/dl (ideal < 110 mg/dl) liegen bzw. die post-
prandiale Glukose (2 h nach einer Mahlzeit) maximal
180 mg/dl betragen.

Im Vergleich zur Version aus dem Jahr 2019 emp-
fehlen wir aufgrund der neuen Studiendaten in An-
lehnung an den EASD/ADA Konsensus neben der eta-
blierten kardiovaskulären Erkrankung auch das hohe
Risiko für eine atherosklerotische kardiovaskuläre Er-
krankung als Indikation für eine Therapie mit GLP1-
Rezeptoragonisten oder SGLT-2-Hemmer mit nach-
gewiesenem kardiovaskulären Benefit (Tab. 1) anzu-
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Tab. 3 Endpunktstudien bei Patientinnen mit Herzinsuffizienz
Studienname, Substanz, primärer Endpunkt (CVOT) Sekundäre Endpunkte

Prim. Endpunkt Gesamt-Morta-
lität

CV-Mortalität Hosp. wg Herzinsuf-
fizienz

Renale End-
punkte

DAPA-HF, Dapagliflozin ↓Kardiovaskulärer Tod, ungeplante Hospitalisierung oder ungeplan-
ter, ambulanter Kontakt mit intravenöser Therapie

↓ ↓ ↓ =a

EMPEROR reduced,
Empagliflozin

↓Kardiovaskulärer Tod, Hospitalisierung wegen Herzinsuffizienz = = ↓ ↓b

EMPEROR preserved,
Empagliflozin

↓Kardiovaskulärer Tod, Hospitalisierung wegen Herzinsuffizienz = = ↓ =

DELIVER Dapagliflozin ↓Kardiovaskulärer Tod, Hospitalisierung oder ambulanter Kontakt
wegen Herzinsuffizienz

= = ↓

a Kombinierter Endpunkt aus: >50% Reduktion der eGFR für zumindest 28 Tage, ESKD oder renaler Tod
b Kombinierter Endpunkt aus: anhaltender Reduktion der eGFR um 40%, anhaltende eGFR von < 15ml/min/1,73m2 bei einer Baseline eGFR ≥30ml/min/1,73m2

oder anhaltende <10ml/min/1,73m2 bei einer Baseline eGFR <30ml/min/1,73m2, chronische Dialyse oder renale Transplantation

sehen. Diese Therapie sollte unabhängig vom HbA1c

initiiert werden.
(Alter ≥55 Jahre und eines der folgenden Kriterien):

� linksventrikuläre Hypertrophie
� > 50 % Stenose der Koronarien, Carotiden oder Bein-

arterien
� eGFR < 60 ml/min/1,73 m2

� Albuminurie

Orale Antidiabetika

Metformin

Metformin wirkt primär durch eine Hemmung der
Glukoneogenese mit Senkung der (Nüchtern)-Glu-
koseproduktion, nachfolgend tritt eine Verbesserung
der hepatischen und peripheren Insulinsensitivität
ein. In der Monotherapie wird durch Metformin eine
HbA1c-Reduktion von ca. 1,5 % bei einer Senkung des
Nüchternblutzuckers um 30–40 mg/dl erreicht. Die
Metformintherapie wird mit zweimal 500–850 mg pro
Tag begonnen und sollte langsam (1–2 wöchentlich)
bis zu 2000 mg um jeweils 500 mg/Woche gesteigert
werden. Generell ist auch bei übergewichtigen, ge-
riatrischen Patient:innen eine initiale Therapie mit
Metformin zu empfehlen. Der appetithemmende und
damit gewichtsreduzierende Effekt von Metformin
kann aber gerade beim geriatrischen Patienten auf-
grund der Gefahr einer Malnutrition unerwünscht
sein (siehe Geriatrieleitlinie). Gastrointestinale Ne-
benwirkungen werden bei dieser schrittweisen Stei-
gerung der Tagesdosis reduziert. Als Kontraindikatio-
nen für die Metformintherapie gelten eine schwere
Einschränkung der Nierenfunktion, dekompensierte
Lebererkrankungen, akute Pankreatitis, Alkoholismus,
Malnutrition, eine dekompensierte Herzinsuffizienz
und/oder andere hypoxische Situationen. Metformin
darf bei Patient:innen mit eGFR-Werten zwischen
30–45 ml/min/1,73 m2 bei Fehlen von anderen Risiko-
faktoren für Laktatazidosen in einer Dosierung von
1000 mg, täglich aufgeteilt auf zwei Dosen, angewandt
werden. Die glomeruläre Filtrationsrate sollte mit Hil-
fe einer entsprechenden Formel (z. B. CKD-EPI oder

MDRD) evaluiert, zumindest alle 3–6 Monate kontrol-
liert werden. Falls die eGFR unter 30 ml/min/1,73 m2

abfällt, muss Metformin abgesetzt werden. Bei inter-
kurrierenden schweren Erkrankungen (schwere Infek-
tionen) sowie auch bei Diarrhoe und Exsikkose und
der Applikation von Kontrastmittel sollte Metformin
ebenso vorübergehend pausiert werden. Da es unter
einer Therapie mit Metformin zu einem Vitamin B12-
Mangel kommen kann, wird empfohlen, die Vitamin
B12-Spiegel jährlich im Rahmen der regelmäßigen
Blutabnahmen zu kontrollieren.

SGLT2-Inhibitoren

Der Natrium-Glucose-Cotransporter (SGLT2) ist ver-
antwortlich für den größten Teil der Glukose-Resorp-
tion im proximalen Tubulus der Niere. Die SGLT-2-
Inhibitoren bewirken daher eine kontrollierte Glukos-
urie und damit eine Reduktion der Hyperglykämie.
Die Wirkung der SGLT-2-Hemmer ist unabhängig von
Insulin. Die in Österreich aktuell verfügbaren Substan-
zen sind Dapagliflozin, Empagliflozin und Canagliflo-
zin. Prinzipiell können SGLT-2-Hemmer in jeder Kom-
bination eingesetzt werden. Neben der Blutzuckersen-
kung (das HbA1c sinkt um 0,5–1 %) kommt es zu einer
Senkung des Blutdruckes (2–4/1–2 mm Hg) und zu ei-
ner 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. Das diskret
erhöhte Risiko für Beinamputationen in der CANVAS-
Studie, wurde in der CREDENCE-Studie nicht bestä-
tigt.

Empagliflozin, Dapagliflozin und Canagliflozin be-
wirken eine signifikante Reduktion sowohl kardiovas-
kulärer als auch renaler Endpunkte. Darüber hinaus
konnte sowohl für Dapagliflozin als auch für Em-
pagliflozin bei Patient:innen mit Herzinsuffizienz (er-
haltene HFpEF – oder reduzierte Linksventrikelfunk-
tion HFrEF) eine signifikante Reduktion der Hospi-
talisationen aufgrund von Herzinsuffizienz registriert
werden.
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Tab. 4 Endpunktstudie bei Patientinnen mit chronischer Nierenerkrankung
Studienname, Substanz, primärer Endpunkt (CVOT) Sekundäre Endpunkte

Prim. renaler Endpunkt Gesamt-Mortalität CV-Mortalität Kardiovask. Tod oder Hosp. wegen Herzinsuffizienz

DAPA-CKD, Dapagliflozin ↓a ↓ = ↓
CREDENCE, Canagliflozin ↓b = = ↓
EMPA – KIDNEY, Empagliflozin ↓c = = =
a Kombinierter Endpunkt aus: Abfall der eGFR um zumindest 50%, ESKD, renaler oder kardiovaskulärer Tod
b Kombinierter Endpunkt aus: anhaltende Verdopplung des Serumkreatinins, ESKD, renaler oder kardiovaskulärer Tod
c Kombinierter Endpunkt aus: Abfall der eGFR <10ml pro Minute pro 1,73m2, Abfall der eGFR > 40 % vom Ausgangswert, renaler Tod

Daten aus der DAPA–CKD Studie (Dapagliflozin),
der EMPA-Kidney als auch aus der CREDENCE-Stu-
die (Canagliflozin) unterstützen die Empfehlung, dass
bei chronischer Niereninsuffizienz, SGLT-2-Hemmer
mit Evidenz für Reduktion der Progression der chro-
nischen Niereninsuffizienz eingesetzt werden sollen.
Empagliflozin und Canagliflozin müssen erst ab einer
eGFR < 30 ml/min/1,73 m2 und Dapagliflozin ab einer
eGFR < 25 ml/min/1,73 m2 abgesetzt werden.

Unter Therapie mit Gliflozinen wurde das Auftreten
von euglykämischen Ketoazidosen vereinzelt berich-
tet. Folgende, mögliche Risikofaktoren sind bisweilen
bekannt: Infektionen, „Low-Carbohydrate Diet“, Re-
duktion/Absetzen einer laufenden Insulintherapie,
Absetzen von oralen Insulinsekretagoga, Diabetes
mellitus Typ 1 und Alkoholmissbrauch. Entsprechend
einer Warnung der EMA sollten zur Risikominimie-
rung des Auftretens einer seltenen, aber möglichen
Ketoazidose unter den Gliflozinen generell einige Vor-
sichtsmaßnahmen eingehalten werden. Bei Verord-
nung des Medikamentes müssen die Patient:innen
über die Symptome der Ketoazidose (Polyurie, Poly-
dipsie, Lethargie, unklare Gewichtsabnahme, Bauch-
schmerzen) aufgeklärt werden. Sollte sich eine Ke-
toazidose bestätigen, müssen die SGLT-2-Hemmer
sofort abgesetzt und eine stationäre Therapie einge-
leitet werden. Bei Patienten mit Risikofaktoren für
eine Ketoazidose (geringe Insulinsekretionsreserve,
Erkrankungen, welche die Nahrungsmitteleinnahme
reduzieren, schwere Dehydratation, plötzliche In-
sulinreduktionen, Operationen oder Alkoholabusus)
sollten die Gliflozine vorsichtig eingesetzt werden.
Generell sollen Gliflozine bei Operationen und/oder
schweren Erkrankungen pausiert werden.

Der aktuell in Österreich nicht verfügbare duale
SGLT-1- und SGLT-2-Hemmer Sotagliflozin konnte in
der SOLOIST-WHF-Studie und der SCORED-Studie ei-
ne signifikante Reduktion des Endpunktes (Kardiovas-
kulärer Tod, Hospitalisation oder akuter ambulanter
Besuch wegen Herzinsuffizienz) bewirken [1, 2].

GLP-1-Rezeptor-Agonisten

Glucagon-like Peptide-1 (GLP-1) Rezeptor-Agonisten
(Exenatid, Liraglutid, Semaglutid, Lixisenatid, Du-
laglutid) führen zu einer Glukose-abhängigen Steige-
rung der pankreatischen Insulinsekretion, Hemmung
der Glucagonfreisetzung und der Magenentleerung

sowie Auslösung eines Sättigungsgefühls durch Stimu-
lation des Sättigungszentrums im Gehirn. Sie müssen
subkutan in Intervallen von einmal täglich bis einmal
wöchentlich je nach Substanz verabreicht werden.
Neben effektiver Blutzuckerreduktion sind die feh-
lende Hypoglykämieneigung und eine, in Studien
beobachtete Gewichtsreduktion festzuhalten. Gas-
trointestinale Nebenwirkungen (Übelkeit, Erbrechen)
treten häufiger auf als unter Placebo. Im Rahmen
der LEADER-Studie bewirkte Liraglutid eine signifi-
kante Senkung des präspezifizierten kardiovaskulären
Endpunktes, wobei dies maßgeblich auf einer signifi-
kanten Reduktion kardiovaskulärer Todesfälle basiert.
Auch Semaglutid konnte in der SUSTAIN-6-Studie ei-
ne signifikante Reduktion des kombinierten primären
Endpunktes (Kardiovaskulärer Tod, nicht-tödlicher
Myokardinfarkt, nicht tödlicher Insult) erreichen. In
der REWIND-Studie konnte der primäre Endpunkt,
ein kombinierter Endpunkt aus kardiovaskulärem
Tod, nicht-tödlichem Myokardinfarkt und nicht-tödli-
chem 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 × wöchentlich) wurde die
kardiovaskuläre Sicherheit für diese Substanzen be-
legt, allerdings konnte kein substanzspezifischer kar-
diovaskulärer Zusatznutzen gezeigt werden.

Duale Agonisten GLP-1/GIP

In rezent publizierten Studien konnte der Vorteil ei-
ner Therapieerweitung mit dem (in Österreich derzeit
noch nicht verfügbaren) dualen Wirkstoff Tirzepatide,
einer Kombination eines Glucose-dependent insuli-
notropic Peptides (GIP) mit einem GLP1-RA, gegen-
über eine Therpieerweiterung mit Insulin Degludec
aufgezeigt werden. Bei Patienten mit Typ 2 Diabetes
und Metformin-Vortherapie fand sich unter Tirzepati-
de eine stärkere Reduktion des HbA1c-Wertes, eine Re-
duktion des Körpergewichts und ein niedrigeres Hy-
poglykämierisiko [3]. Tirzepatide ist von der EMA be-
reits zugelassen worden, zum aktuellen Zeitpunkt in
Österreich aber noch nicht verfügbar.
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Gliptine

Dipeptidyl-Peptidase-IV-Inhibitoren (Sitagliptin, Vil-
dagliptin, Saxagliptin, Linagliptin, Alogliptin) als Ab-
bauhemmer des körpereigenen GLP-1 führen zu einer
Glukose-abhängigen Steigerung der pankreatischen
Insulinsekretion und Hemmung der Glucagonfrei-
setzung. Diese Substanzen zeigen keine Hypoglykä-
mieneigung und sind gewichtsneutral. Sie werden
in der Monotherapie als auch in Kombination mit
Metformin (primär), anderen OADs oder aber in
Tripelkombination eingesetzt. In Kombination mit
Metformin wird eine substanzeigene HbA1c-Senkung
von ca. 0,8 % beobachtet.

Rezente Endpunktstudien belegen die kardiovasku-
läre Sicherheit von Sita-, Saxa-, Lina- und Alogliptin.
Es konnte aber kein kardiovaskulärer Zusatznutzen
nachgewiesen werden. Im Rahmen der SAVOR-TIMI-
53-Studie wurde unter einer Therapie mit Saxagliptin
eine signifikant häufigere Rate von Hospitalisierungen
aufgrund von Herzinsuffizienz beobachtet. Dieses Re-
sultat bestätigte sich jedoch in den Studien für Sita-,
Lina- und Alogliptin nicht. In den RCTs fand sich eine
numerisch erhöhte Inzidenz für Pankreatitis im Pro-
millebereich, diese erreichten jedoch in den Einzel-
studien kein Signifikanzniveau.

Pioglitazon

Pioglitazon erhöht die Insulinsensitivität als Ligand
der nukleären Hormonrezeptorfamilie PPAR-ϒ, über
die Regulation der Expression verschiedener insu-
linempfindlicher Gene. Im Fettgewebe erfolgt eine
verstärkte Differenzierung von Präadipozyten zu Adi-
pozyten und damit eine Beeinflussung der meta-
bolischen und endokrinen Aktivität. Die Insulinsen-
sitivität in Leber, Skelettmuskel und im Fettgewebe
nimmt zu. In Abhängigkeit vom Ausgangs-HbA1c-Wert
und der Dosierung reduzieren Glitazone den HbA1c-
Wert um etwa 1,5 %. Zu den Nebenwirkungen der
Glitazontherapie zählen Gewichtszunahme und ver-
stärkte Ödemneigung auf Basis von Flüssigkeitsreten-
tion. Kontraindikationen für die Glitazontherapie sind
Herzinsuffizienz (wegen Flüssigkeitsretention durch
erhöhte Natrium-Rückresorption) und Leberfunkti-
onsstörungen. Pioglitazon selbst hat keine direkten
negativen, kardialen Effekte. Bei postmenopausalen
Frauen wurde eine Steigerung traumatischer Kno-
chenbrüche beobachtet. In der PROACTIVE-Studie
hat Pioglitazon den sekundären Endpunkt (MACE)
signifikant gesenkt. Pioglitazon hat auch signifikante
Effekte auf die Reduktion von cerebralen Ereignissen
bei Menschen mit Prädiabetes gezeigt (IRIS Studie).

Alpha-Glucosidase-Inhibitoren

Diese Substanzklasse (aktuell in Österreich nur über
die internationale Apotheke verfügbar), deren wich-
tigster Vertreter Acarbose ist, bewirkt über eine Hem-

mung der intestinalen Kohlenhydratverdauung eine
Reduktion vor allem der postprandialen Blutzucker-
werte um 50–60 mg/dl und des HbA1c-Werts um 0,7 %.
Acarbose kann sowohl als Monotherapie als auch als
Therapieergänzung eingesetzt werden. Nebenwirkun-
gen dieser Therapie (Blähungen und Bauchschmer-
zen) können durch eine schrittweise Dosissteige-
rung und individuelle Anpassung verringert werden.
Im Rahmen der ACE-Studie konnte kein direkter,
substanzspezifischer, kardiovaskulärer Zusatznutzen
nachgewiesen werden [4].

Sulfonylharnstoffe

Sulfonylharnstoffe (Gliclazid, Glimepirid, Gliquidon)
stimulieren die pankreatische Insulinsekretion und re-
sultieren in einer mittleren zu erwartenden HbA1c-
Reduktion um 1,5 %. Zu den klinisch relevanten Ne-
benwirkungen zählt das erhöhte Hypoglykämierisiko.
Gliclazid hat ein niedrigeres Hypoglykämierisiko im
Vergleich zu den meisten anderen Sulfonylharnstof-
fen. Eine Gliclazid-basierte große randomisierte Out-
come-Studie konnte eine signifikante Reduktion mi-
krovaskulärer Ereignisse zeigen (ADVANCE). In den
letzten Jahren wurden Sulfonylharnstoffe in Zusam-
menhang mit einem erhöhten kardiovaskulären Risiko
gebracht, welches in Metaanalysen für die angeführ-
ten Sulfonylharnstoffe nicht bestätigt werden konnte.
Die Resultate der Metaanalysen konnten in der ran-
domisiert, kontrollierten CAROLINA-Studie bestätigt
werden, letztlich wurde bei der Verabreichung von Gli-
mepirid kein Signal für ein erhöhtes kardiovaskuläres
Risiko beobachtet.

Glinide

Glinide (Repaglinid) führen zu einer gegenüber Sul-
fonylharnstoffderivaten kürzer dauernden prandialen
Insulinsekretion mit einer größeren Flexibilität hin-
sichtlich der Nahrungsaufnahme. Analog zu den Sul-
fonylharnstoffen besteht jedoch auch ein Hypoglyk-
ämierisiko. Die HbA1c-Reduktion in der Monothera-
pie beträgt ca. 1,0 %. Diese Präparate sind unmittel-
bar präprandial einzunehmen. Positive, kardiovasku-
läre Endpunktstudien liegen für die Glinide nicht vor.

Eine tabellarische Auflistung der einzelnen Medi-
kamentenklassen finden Sie in Tab. 1.

Insuline

Nach Ausschöpfung der nicht insulinbasierten, blut-
zuckersenkenden Therapieprinzipien stellt die Basal-
insulintherapie eine einfache und gleichzeitig auch si-
chere Möglichkeit für den Einstieg in eine Insulinthe-
rapie dar. Kann unter dieser Therapie das individu-
ell festgelegte Therapieziel nicht erreicht werden, so
sollte je nach Wünschen und Bedürfnissen des Pa-
tienten eine Intensivierung der Therapie mithilfe ei-
nes zusätzlich verabreichten, prandialen Insulins oder
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mittels Mischinsulin erfolgen (siehe Leitlinie Insulin-
therapie, Tab. 1).

Evidenzlage

Der epidemiologische Zusammenhang zwischen dem
Ausmaß der Hyperglykämie und dem Auftreten mikro-
und makrovaskulärer sowie zellulärer Komplikationen
ist absolut gesichert.

Die zentrale Evidenz der UKPDS ist, dass eine in-
tensivierte Therapie mit Insulin oder Sulfonylharn-
stoffen einer konventionellen Therapie mit primär Di-
ät im Hinblick auf Komplikationen überlegen ist, wo-
bei eine Verbesserung des HbA1c um 0,9 % erreicht
wurde [5].

Ein spezifischer Substanzvorteil stellte sich nur für
Metformin als Therapie der 1. Wahl bei übergewichti-
gen Patienten dar [6]. In dieser Gruppe wurden Myo-
kardinfarkte sowie Diabetes-assoziierte Mortalität und
Gesamtmortalität signifikant gesenkt. Die Follow-up-
Untersuchung der UKPDS-Population legt nahe, dass
durch intensivierte Therapie langfristig die Gesamt-
mortalität gesenkt werden kann [6]. Ebenso legt diese
Untersuchung die Existenz eines „metabolischen Ge-
dächtnisses“ bei frisch manifestierten Patienten mit
Typ 2 Diabetes nahe. Ähnliche Resultate wurden auch
bei der EASD Konferenz (2022) für die 44 Jahre Follow
Up Daten gezeigt.

UKPDS [6], ADVANCE [7], ACCORD [8, 9] legen zu-
sammenfassend nahe, dass eine gute Blutzuckerkon-
trolle durch intensivierte Therapiestrategien, mög-
lichst unmittelbar nach Diagnosestellung, erreicht
und ohne schwere Hypoglykämien und exzessive Ge-
wichtszunahme aufrechterhalten werden sollte. Lang-
zeitbeobachtungen der Studien haben gezeigt, dass
eine kardiovaskuläre Risikoreduktion von ca. 20 %
erreicht werden kann [10]. In diesen Studien hatten
die Patientengruppen mit den tiefsten HbA1c-Werten
auch die niedrigste Mortalitätsrate pro Jahr.

Kardiovaskuläre Endpunktstudien

Die EMPA-REG-Outcome-Studie [11] zeigte eine signi-
fikante Reduktion des primären Endpunktes (kardio-
vaskulärer Tod, nicht-tödlicher Myokardinfarkt oder
nicht-tödlicher Insult) durch Empagliflozin verglichen
mit Placebo (HR 0,86; CI 0,74–0,99, p = 0,04). Kardio-
vaskulärer Tod (HR 0,62; CI 0,49–0,77, p < 0,001) und
Gesamtmortalität (HR 0,68; 0,57–0,82; p < 0,001) wur-
den bei den, in der Studie eingeschlossenen Patienten
mit kardiovaskulären Vorerkrankungen (KHK 75 %,
Herzinfarkt 43 %, Schlaganfall 26 %, PAVK 23 %, Herz-
insuffizienz 10 %) unter Empagliflozin signifikant im
Vergleich zu Placebo gesenkt. Auch die Hospitalisie-
rungsrate für Herzinsuffizienz sank unter Empagliflo-
zin um ein Drittel (HR 065; 0,50–0,85; p = 0,002), das
Auftreten von nicht-tödlichem Herzinfarkt, instabi-
ler Angina pectoris und nicht-tödlichem Schlaganfall
wurden hingegen nicht signifikant beeinflusst.

Die substanzspezifische, kardiovaskuläre Sicher-
heit von Dapagliflozin wurde in der DECLARE-TIMI-
58-Studie an 17.160 Patienten untersucht, wobei
10.186 Patienten am Beginn der Studie keine kar-
diovaskuläre Erkrankung aufwiesen. Im Rahmen der
primären Ergebnisanalyse konnte die kardiovaskuläre
Sicherheit von Dapagliflozin bestätigt werden. Darü-
ber hinaus wurde eine signifikante Reduktion kardio-
vaskulärer Todesfälle und Hospitalisationen aufgrund
von Herzinsuffizienz registriert (HR 0,83; 0,73–0,95;
p = 0,005). Dieser Effekt war hauptsächlich durch eine
Reduktion der Hospitalisierung durch Herzinsuffizi-
enz getrieben. Bemerkenswert ist, dass dieser Effekt
auch in der Gruppe mit multiplen Risikofaktoren ohne
vorhergehende kardiovaskuläre Erkrankung nachzu-
weisen war [12]. Dies unterstreicht die Relevanz von
Dapagliflozin auch im Sinne eines Primärpräventi-
onssettings.

Die Substanz Canagliflozin wurde mit Hilfe des
CANVAS-Programmes untersucht. Mit Daten von
10.142 Patienten (2/3 der Patienten hatte eine be-
kannte koronare Herzkrankheit) konnte eine signifi-
kante Reduktion des primären Endpunktes (HR 0,86;
CI 0,75–0,97) gezeigt werden [13].

Im Rahmen der VERTIS CV Studie wurden kardio-
vaskuläre Effekte von Ertugliflozin bei 8246 Patienten
mit Typ-2-Diabetes und atherosklerotischer kardio-
vaskulärer Vorerkrankung untersucht. Über einen
Nachbeobachtungszeitraum von 3,5 Jahren konnte
im primären Endpunkt (3-Punkt-Mace) die Nicht-
Unterlegenheit im Vergleich zu Placebo signifikant
dokumentiert werden (HR 0,97; 05 % CI: 0,85–1,11
p < 0,001). Der fehlende Nachweis einer Überlegen-
heit im Vergleich zu Placebo, insbesondere im kom-
binierten Endpunkt kardiovaskulärer Tod oder Hos-
pitalisierung wegen Herzinsuffizienz ist doch recht
überraschend, da man basierend auf den Daten der
anderen SGLT-2-Hemmer eigentlich von einem Klas-
seneffekt ausgegangen wäre [14].

Hinsichtlich der GLP-1-Analoga, liegen für Li-
raglutid positive Daten aus einer kardiovaskulären
Endpunktstudie vor. In der LEADER-Studie bewirkte
Liraglutid eine signifikante Reduktion kardiovasku-
lärer Todesfälle und weiterführend eine Reduktion
des präspezifizierten Endpunktes (HR 0,87; 0,78–0,97;
p = 0,01 für superiority). Weiters konnte ein präspezi-
fizierter, kombinierter renaler Endpunkt ebenso signi-
fikant reduziert werden. Am Beginn der Studie hatten
81 % der Patient:innen eine bekannte kardiovaskuläre
Erkrankung [15]. Nur bei diesen Patient:innen konnte
eine kardiovaskuläre Risikoreduktion durch Liraglutid
gezeigt werden.

Die „Researching Cardiovascular Events with a Week-
ly Incretin in Diabetes (REWIND)“ Studie, untersuchte
den GLP-1-Rezeptoragonisten Dulaglutid. Diese Stu-
die rekrutierte Patient:innen über ein breites kardio-
vaskuläres Risikospektrum, beginnend mit Menschen
mit Typ 2 Diabetes und kardiovaskulären Risikofak-
toren bis hin zu Personen mit Typ 2 Diabetes und
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manifester kardiovaskulärer Erkrankung. Interessant
ist auch das Faktum, dass in der REWIND-Studie mit
9,5 % (< 81 mmol/mol) zwar eine obere HbA1c Ein-
schlussgrenze 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 Nachbe-
obachtungszeit konnte der primäre Endpunkt, näm-
lich der kombinierte Endpunkt aus kardiovaskulärem
Tod, nicht-tödlichem Myokardinfarkt und nicht-töd-
lichem Schlaganfall (3-Punkt MACE) mittels Dulaglu-
tid um relative 12 % reduziert werden (HR 0,88, 95 %-
Konfidenzintervall 0,79–0,99). Es zeigte sich kein Un-
terschied in der Effektgröße zwischen jenen mit vor-
bestehender kardiovaskulärer Erkrankung und jenen
ohne. Die Reduktion in der Gesamtmortalität erreich-
te keine statistische Signifikanz (HR 0,90 (0,80–1,01)).
Die Reduktion des primären Endpunktes war unab-
hängig vom Ausgangs-HbA1c in der Studie [16].

Für Semaglutid bestätigt die SUSTAIN-6-Studie
ebenfalls positive kardiovaskuläre Effekte. Der pri-
märe Endpunkt trat in der Semaglutid-Gruppe signi-
fikant geringer auf (HR 0,74; 0,58–0,95 p < 0,001 für
Non-Inferiority), wobei nicht tödliche Schlaganfälle
in der Semaglutidgruppe signifikant reduziert wurden
(HR 0,61; 0,38–0,99; p = 0,04) Entgegen den positiven
kardiovaskulären Effekten kam es unter Semaglu-
tid zu gehäuften Manifestationen der diabetischen
Retinopathie (Glaskörperblutung, Erblindung, intra-
vitreale Injektionen oder Photokoagulation) HR 1,76,
1,11–2,78, p = 0,02 [17]. Das Risiko für Augenkomplika-
tionen wird durch die sehr rasche Blutzuckersenkung
mit dieser Substanz erklärt und trat vor allem bei
Menschen mit hohen HbA1c-Ausgangswerten auf. Die
PIONEER-6-Studie zeigte die kardiovaskuläre Sicher-
heit von oralem Semaglutid bezüglich des primären
Endpunktes von kardiovaskulärem Tod, nicht-tödli-
chem Myokardinfarkt und nicht-tödlichem Schlag-
anfall (3-Punkt MACE) in einem kardiovaskulärem
Hochrisikokollektiv (85 % hatten eine vorbestehende
kardiovaskuläre Erkrankung oder chronische Nieren-
erkrankung). Eine statistisch signifikante Reduktion
des 3-Punkt MACE wurde aber verfehlt (HR 0,79
(0,57–1,11)) [18].

Die Datenlage für Pioglitazon ist hinsichtlich ei-
ner möglichen kardiovaskulären Prävention eben-
so positiv. Für Pioglitazon existiert mit PROACTIVE
eine positive Endpunktstudie [19], die hinsichtlich
des sekundären Endpunktes schwerer kardiovasku-
lärer Ereignisse insgesamt und besonders für die
Subgruppen der Patienten mit vorangegangenem
Myokardinfarkt [20] oder Schlaganfall [21] deutliche
Vorteile zeigt. Dieser sekundäre Endpunkt war gleich
wie der primäre Endpunkt in den rezenten Cardio-
vascular Outcome Trials. Der primäre Endpunkt der
PROACTIVE Studie, der auch weniger harte kardiovas-
kuläre Ereignisse wie Amputationen einschloss wurde
nicht signifikant reduziert. Eine Metaanalyse für Pio-
glitazon unterstützt die möglichen, kardiovaskulär

präventiven Eigenschaften [22]. In der IRIS Studie,
welche bei Patient:innen mit rezentem Insult und
Insulinresistenz allerdings ohne manifestem Diabe-
tes mellitus Typ 2 durchgeführt wurde, bewirkte eine
Therapie mit Pioglitazon eine signifikante Reduktion
des Auftretens von erneuten ischämischen Insulten
und Myokardinfarkt (HR 0,76; 0,62–0,93; p = 0,007)
[23].

Unter einer Basalinsulintherapie mit Glargin konn-
te in der ORIGIN Studie bei rezent an Diabetes melli-
tus Typ 2 erkrankten Patienten keine signifikante Re-
duktion kardiovaskulärer Endpunkte gezeigt werden.
Interessanterweise waren im Vergleich zur Kontroll-
gruppe die Hypoglykämierate und die Gewichtszu-
nahme zwar signifikant erhöht aber nur gering aus-
geprägt [24]. Für Glargin und Degludec konnte die
kardiovaskuläre Sicherheit gezeigt werden ([25]; siehe
Tab. 2).

Herzinsuffizienz

Sowohl Dapagliflozin, Empagliflozin, als auch Cana-
gliflozin haben in den jeweiligen Endpunktstudien
deutliche Reduktionen in der Hospitalisierung auf-
grund einer Herzinsuffizienz gezeigt.

In der DAPA-HF-Studie wurden Personen mit vor-
bestehender Herzinsuffizienz mit reduzierter Aus-
wurffraktion eingeschlossen (ejection fraction < 40 %
und Symptome entsprechend New York Heart As-
sociation (NYHA) Klasse II–IV und erhöhten N-ter-
minal pro-B-type natriuretic peptide – Spiegel). Ein
vorbestehender Diabetes mellitus Typ 2 war kein ver-
pflichtendes Einschlusskriterium. In der Dapagliflo-
zin-therapierten Gruppe zeigte sich eine signifikante
Reduktion des primären Endpunktes (Verschlechte-
rung der Herzinsuffizienz – dies war entweder eine
Hospitalisierung oder dringliche Visite mit intravenö-
sen Herzinsuffizienztherapie – oder kardiovaskulärer
Tod) (HR 0,74; 95 % CI 0,65–0,85; p < 0,01). Dieser
Effekt war unabhängig davon, ob ein Diabetes mel-
litus Typ 2 vorbestehend war, oder nicht [26]. Neben
der DAPA-HF-Studie liegen auch die Resultate der
EMPEROR-Reduced-Studie, welche mit Empagliflozin
durchgeführt wurde, vor. Insgesamt wurden 3730 Pa-
tient:innen, die an einer manifesten Herzinsuffizienz
NYHA II–IV erkrankt waren und eine linksventriku-
lären Ejektionsfraktion ≤40 % hatten untersucht. Im
Rahmen dieser, randomisiert kontrollierten Studie
wurde Empagliflozin 10 mg mit Placebo zusätzlich zur
etablierten, leitliniengerechten Therapie untersucht.
Die mediane Nachbeobachtungszeit lag bei 16 Mona-
ten, die Prävalenz des Diabetes mellitus lag bei 49,8 %.
Unabhängig vom Vorliegen eines Diabetes mellitus
konnte der primäre Endpunkt (Hospitalisierungsrate
aufgrund von Herzinsuffizienz oder kardiovaskulärer
Tod) durch die Gabe von Empagliflozin signifikant ge-
senkt werden (HR 0,75; 95 % CI: 0,65–0,86; p < 0,001)
[27]. Entgegen den Resultaten von DAPA-HF konnte
in der EMPEROR-Studie keine signifikante Redukti-
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on des kardiovaskulären Todes alleine dokumentiert
werden. Im direkten Vergleich lag die Ereignisrate
für den primären Endpunkt in der EMPEROR-Studie
höher als in DAPA-HF, was sich letztlich auch durch
die Tatsache erklären lässt, dass die Patient:innen in
der EMPEROR-Studie durchwegs fortgeschrittenere
Stadien der Herzinsuffizienz aufwiesen.

Die Emperor-Preserved Studie untersuchte 5988 Pa-
tient:innen, deren linksventrikuläre Auswurffraktion
> 40 % war und stellt die erste Studie eines Gliflozins in
diesem Kollektiv dar. Letztlich bewirkte Empagliflozin
eine signifikante Reduktion des primären Endpunktes
(kardiovaskulärer Tod oder Hospitalisation aufgrund
von Herzinsuffizienz) um 21 % (HR 0,79, 95 % CI
0,69–0,90) [28].

Beinahe analog zur EMPEROR-Preserved-Studie
zeigte sich für Dapagliflozin in der DELIVER-Stu-
die ebenfalls ein positiver Effekt bei Patient:innen mit
einer LVEF > 40 %. Über einen Nachbeobachtungszeit-
raum von 2,3 Jahren konnte der primäre Endpunkt
(Verschlechterung der Herzinsuffizienz oder kardio-
vaskulärer Tod) signifikant reduziert werden (HR 0,82
CI 0,73–0,92; p < 0,001) [29].

Diese Daten ergänzen und verstärken die Empfeh-
lung, dass bei vorbestehender Herzinsuffizienz ein
SGLT2-Hemmer mit Evidenz zur Reduktion von Herz-
insuffizienz (siehe Abb 1 und Tab. 3), unabhängig vom
HbA1c eingesetzt werden sollte.

Nephropathie

Die „Canagliflozin and Renal Events in Diabetes
with Established Nephropathy Clinical Evaluation
(CREDENCE)“ Studie war die erste renale Studie
eines SGLT-2-Hemmers, der den primären, kom-
binierten Endpunkt von Dialysepflichtigkeit, eGFR
< 15 ml/min/1,73 m2, Verdopplung des Serumkreati-
nins, renaler oder kardiovaskulärer Tod untersuchte.
Es wurden Personen mit Diabetes mellitus Typ 2
und chronischer Niereninsuffizienz auf maximal
tolerierter Dosis eines ACE-Hemmers oder Angio-
tensin-Rezeptorblockers mit einer Harn Albumin/
Kreatinin-Ratio von 300–5000 mg/g und einer eGFR
von 30–90 ml/min/1,73 m2 untersucht. Canagliflozin
reduzierte im Vergleich zu Placebo den primären End-
punkt um 30 % (HR 0,70; 95 % CI 0,59–0,82; p < 0,001)
[30].

In der DAPA-CKD-Studie wurden 4304 Patient:innen
mit chronischer Niereninsuffizienz (eGFR 25–75 ml/
min/1,73 m2 und einer Albumin – Kreatinin – Ratio
von 200–5000 mg/g untersucht. Die Prävalenz 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 Dapagliflozin konnte den primären End-
punkt (Abnahme der eGFR um mindestens 50 %,
terminale Niereninsuffizienz oder Tod aufgrund einer
kardiovaskulären 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 gewählten Endpunkte
[31].

Die EMPA-Kidney Studie untersuchte 6609 Pa-
tient:innen mit chronischer Niereninsuffizienz (eGFR
20–45 ml/min/1,73 m2 oder 45–90 ml/min/1,73 m2

und einer Albumin – Kreatinin Ratio von mindestes
200 mg/g). Während der medianen Nachbeobach-
tungszeit von 2 Jahren wurde durch die Gabe von
Empagliflozin der Endpunkt (Progression der Nie-
reninsuffizienz oder kardiovaskulärer Tod) signifikant
gesenkt (HR 0,72; 95 % CI: 0,6–0,82; p < 0,01) [32].

Diese Daten unterstützen die Empfehlung, dass
bei chronischer Niereninsuffizienz, SGLT-2-Hemmer
mit Evidenz für Reduktion der Progression der chro-
nischen Niereninsuffizienz unabhängig von der ak-
tuellen Blutzuckersituation eingesetzt werden sollen
(siehe Abb. 1 und Tab. 4).
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Zusammenfassung Die vorliegende Leitlinie nimmt
Bezug auf die Indikation und praktische Umsetzung
der Injektionstherapie (GLP1-Rezeptor Agonisten und
Insulin) bei Typ 2 Diabetes.

Schlüsselwörter Injektionstherapie bei Typ 2
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Injection therapy of diabetes

Summary The present article is a recommendation
of the Austrian Diabetes Association for the practical

M. Lechleitner
Avomed-Arbeitskreis für Vorsorgemedizin und
Gesundheitsförderung in Tirol, Innsbruck, Österreich

M. Roden
Klinik für Endokrinologie und Diabetologie, Medizinische
Fakultät, Heinrich-Heine-Universität, Düsseldorf,
Deutschland

Institut für Klinische Diabetologie, Deutsches
Diabetes-Zentrum (DDZ), Leibniz-Zentrum für
Diabetesforschung, Düsseldorf, Deutschland

Deutsches Zentrum für Diabetesforschung (DZD e. V.),
München-Neuherberg, Deutschland

R. Weitgasser
Abteilung für Innere Medizin, Privatklinik
Wehrle-Diakonissen, Salzburg, Österreich

Universitätsklinik für Innere Medizin I, LKH Salzburg –
Universitätsklinikum der Paracelsus Medizinischen
Privatuniversität, Salzburg, Österreich

B. Ludvik
Medizinische Abteilung mit Diabetologie, Endokrinologie
und Nephrologie, Klinik Landstraße, Wien, Österreich

P. Fasching
Medizinische Abteilung für Endokrinologie, Rheumatologie
und Akutgeriatrie, Wilhelminenspital der Stadt Wien, Wien,
Österreich

use of injection therapy (GLP1-receptor agonists and
insulin) in type 2 diabetes

Keywords Injection therapy and type 2 diabetes
mellitus

Indikationen zur Injektionstherapie

Eine Indikation zur Therapie mit GLP1-Rezeptor Ago-
nisten (GLP1-RA) oder Insulin besteht, wenn durch
diätetische Maßnahmen und orale Antidiabetika das
individuelle Therapieziel in der Glukosekontrolle

F. Hoppichler
Abteilung für Innere Medizin, Krankenhaus der
Barmherzigen Brüder Salzburg, Salzburg, Österreich

A. Kautzky-Willer (�)
Gender Medicine Unit, Klinische Abteilung für
Endokrinologie und Stoffwechsel, Universitätsklinik für
Innere Medizin III, Medizinische Universität Wien,
Spitalgasse 23, 1090 Wien, Österreich
alexandra.kautzky-willer@meduniwien.ac.at

G. Schernthaner
Department of Internal Medicine II, Medizinische
Universität Wien, Wien, Österreich

R. Prager
Stoffwechselzentrum im Rudolfinerhaus, Rudolfinerhaus
Privatklinik, Wien, Österreich

S. Kaser
Department für Innere Medizin 1, Medizinische Universität
Innsbruck, Innsbruck, Österreich

T. C. Wascher
Medizinische Abteilung, Hanusch-Krankenhaus, Wien,
Österreich

K Injektionstherapie (GLP1-Rezeptor Agonisten und Insulin) bei Typ 2 Diabetes mellitus (Update 2023) S45



leitlinien für die praxis

Tab. 1 GLP-1-Rezeptor Agonisten in der Therapie des Typ 2 Diabetes mellitus. (Nach [7])
GLP-1-Rezeptor Agonist Eliminationshalbwertszeit Dosierungsintervalle Administration

KURZE WIRKDAUER

Exenatid (Byetta) 3,3–4,0h 2 × täglich Subcutane Injektion

Lixisenatid (Lyxumia) 2,6h 1 × täglich Subcutan Injektion

INTERMEDIÄRE WIRKDAUER

Liraglutid (Victoza) 12,6–14,3h 1 × täglich Subcutane Injektion

Semaglutid (Rybelsus) 5,7–6,7 Tage 1 × täglich Orale Gabe

LANGE WIRKDAUER

Dulaglutid (Trulicity) 4,7–5,5 Tage 1× wöchentlich Subcutane Injektion

Semaglutid (Ozempic) 5,7–6,7 Tage 1× wöchentlich Subcutane Injektion

nicht erreicht wird. Falls möglich, wird vorrangig
eine Therapieerweiterung mit einem GLP1-RA emp-
fohlen [1, 2] und erst in einem weiteren Schritt die
Insulingabe. Klinische Studien und Meta-Analysen
beschreiben für GLP1-RA im Vergleich zu Insulin ei-
ne ähnliche oder größere Effektivität hinsichtlich der
Verbesserung der Glukosekontrolle [3–5].

Unabhängig von der glykämischen Kontrolle be-
steht eine Indikation für eine GLP1-RA Therapie
bei Patient:innen mit kardiovaskulärer oder renaler
Vorerkrankung oder hohem kardiovaskulären Risiko,
sofern keine SGLT-2 Inhibitor Therapie vorliegt. Bei
Vorliegen einer Kombinationstherapie aus Metfor-
min und SGLT-2 Inhibitoren bei kardiovaskulär/renal
Vorerkrankten bzw. Patient:innen mit sehr hohem
kardiovaskulären Risiko wird bei Nichterreichen des
HbA1c Zielwertes der Beginn einer GLP1-RA The-
rapie mit nachgewiesenem kardiovaskulären Benefit
empfohlen (Tab. 1 und 2).

Das Sekundärversagen einer Therapie mit oralen
Antidiabetika stellt in der klinischen Praxis die häu-
figste Indikation für die Insulintherapie bei Typ 2
Diabetes mellitus dar (Abb. 1). Auch Kontraindika-
tionen gegenüber oralen Antidiabetika oder GLP1-
RA, sowie schwere Allgemeinerkrankungen oder die
perioperative Situation, können eine Insulintherapie
vorübergehend oder dauerhaft erforderlich machen
[1]. Eine Indikation zur Insulintherapie besteht auch
bei hyperglykämischen Entgleisungen mit Glukose-
werten über 300 mg/dL, insbesondere bei klinischen
Symptomen (Polyurie, Polydipsie, Gewichtsreduktion)
und/oder einem HbA1c-Wert über 10 % (85,79 mmol)
[1].

Eine Therapieerweiterung durch eine Kombination
eines GLP1-RA mit Insulin wird bei Nicht-Erreichen
der glykämischen Zielwerte unter oraler Kombinati-
onstherapie (2 oder 3 orale Antidiabetika) und einem
HbA1c-Wert über 10 % bzw. 2 % über dem angestrebten
Zielwert empfohlen [1, 2, 6].

Das Therapieregime sollte in regelmäßigen Inter-
vallen (3–6 Monate) überprüft und an die Qualität der
Blutzuckerkontrolle angepasst werden [1].

GLP1-RA

GLP1-RA weisen bei einer effektiven Verbesserung der
glykämischen Kontrolle ein niedriges Hypoglykämie-
risiko und vorteilhafte Gewichtseffekte auf [1, 7]. Die
Wirkdauer bzw. das Dosierungsintervall für die in der
Therapie des Typ 2 Diabetes mellitus zur Verfügung
stehenden GLP1-RA sind in Tab. 1 dargestellt [7]. In
einer Reihe von klinischen Studien konnten für GLP1-
RA günstige kardiovaskuläre Effekte aufgezeigt werden
(Tab. 2; [8]). (Siehe auch Medikamentöse Therapie des
Typ 2 Diabetes mellitus).

Initiale Injektionstherapie: GLP1-Rezeptor Agonist
oder Insulin

Im ADA-EASD Consensus-Report 2019 wird der ini-
tialen Injektionstherapie den GLP-1 RA gegenüber
Insulin der Vorzug gegeben [6]. Die Argumente für
diese Therapieempfehlung sind in der Tab. 3 zusam-
mengefasst [2, 4]. Die glykämische Kontrolle ist mit
GLP1-RA gleich gut oder sogar besser als mit Insu-
lin, der Blutzucker wird zusätzlich auch postprandial
gesenkt, während Basalinsuline (Glargin, Degludec)
nur den Nüchternblutzucker senken. In klinischen
Studien wurde unter GLP1-RA eine Gewichtsabnah-
me von 1,5–6 kg beobachtet, während unter einer
Insulintherapie Gewichtszunahmen von 3–9 kg inner-
halb des ersten Jahres nach Therapiebeginn beobach-
tet wurden [2]. Aufgrund des weitgehend fehlenden
Risikos von Hypoglykämien sind im Gegensatz zur
Insulintherapie häufig notwendige kostenintensive
Blutzuckermessungen kaum notwendig. Im Gegen-
satz zur Insulintherapie fanden sich in zahlreichen
Outcome-Studien mit GLP1-RA eindrucksvolle Sen-
kungen der kardiovaskulären Komplikationen [7].

In rezent publizierten Studien konnte der Vorteil ei-
ner Therapieerweitung mit dem dualen Wirkstoff Tir-
zepatid, einer Kombination eines glucose-dependent
insulinotropic Peptides (GIP) mit einem GLP1-RA, ge-
genüber eine Therpieerweiterung mit Insulin Deglu-
dec aufgezeigt werden. Bei Patient:innen mit Typ 2
Diabetes und Metformin-Vortherapie fand sich unter
Tirzepatid eine stärkere Reduktion des HbA1c-Wertes,
eine Reduktion des Körpergewichts und ein niedriges
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Hypoglykämierisiko [9]. Das Sicherheitsprofil von Tir-
zepatid entspricht jenem der GLP-1 RA [10]. Die Euro-
päische Arzneimittelbehörde hat im September 2022
Tirzepatid zur Therapie des Typ 2 Diabetes mellitus
bei Erwachsenen zugelassen.

Insuline

Zur Insulintherapie stehen kurzwirksame und lang-
wirksame Insuline und Insulinanaloga, sowie Misch-
insuline aus NPH-Insulin mit Normalinsulin bzw.
kurzwirksamen Insulinanaloga zur Verfügung [1]. Als
Basalinsulinanaloga der zweiten Generation werden
die ultralangwirksamen Insuline Glargin U 300 und
Degludec bezeichnet (siehe Abschnitt Typ 1 Diabe-
tes) [11–13]. Ultrakurzwirksame Insulinanaloga sind
Ultra Rapid Lispro [14] und Faster Aspart [15]. Als
Nebenwirkungen der Insulintherapie müssen das
erhöhte Hypoglykämierisiko, insbesondere bei der
Verwendung kurzwirksamer Insuline, Spritzstellen-
veränderungen und das Potenzial zur Gewichtszu-
nahme beachtet werden [1]. Ultra Rapid Lispro kann
gelegentlich zu brennenden Missempfindungen an
der Injektionsstelle führen, insbesondere bei der

GLP1-RA – nach Möglichkeit vor Insulin

GLP1-RA – nach Möglichkeit vor Insulin

 HbA1c-Zielwert nicht erreicht

HbA1c-Zielwert nicht erreicht

HbA1c-Zielwert nicht erreicht

Schrittweise Erweiterung prandiales 
Insulin auf 2 bis 3 Injektionen

HbA1c-Zielwert nicht erreicht

Basis-Bolus-Insulinregime

Therapieerweiterung mit 

CAVE: Überdosierung Basalinsulin (Dosis über 0.5 E/kg KG/Tag, 
hohe Glukosevariabilität, Hypoglykämie)

Langwirksames Insulinanalogon oder abendliches NPH-Insulin
START: 10 E /Tag ODER 0.1– 0.2 E/kg KG/Tag
TITRATION:
�
� Titration: Steigerung im 2 E jeden 3. Tag, Hypoglykämierisiko beachten 
� Bei Hypoglykämie: Dosisreduktion um 10– 20 % 

falls bereits Therapie mit GLP1-RA oder
falls GLP1-RA nicht möglich oder

falls Insulin bevorzugt *

*INSULIN BEVORZUGT BEI:
� HbA1c >10%
� klinische Symptome der Hyperglykämie
� Typ 1 Diabetes nicht sicher ausgeschlossen

Bei abendlichem Basalinsulin:
Steigerung auf 2xtägliche Gabe
START
� Gesamtdosis = 80 % der abendlichen Dosis
� 2/3 am Morgen
� 1/3 am Abend
TITRATION:
� Entsprechend individueller Situation

Konventionelle Insulintherapie – Mischinsuline
Dosierung berücksichtigt Basalinsulin und kurzwirksames Insulin
START:
� Basalinsulin Dosis 80% der bisherigen Dosis
� 2/3 am Morgen, 1/3 am Abends
� 4E des kurzwirksamen Insulins bzw. 10% der reduzierten Basalinsulin-Dosis
TITRATION:
� Entsprechend individueller Situation

Therapieerweiterung mit prandialem Insulin  
START: 
� 4 E oder 10 % der Basalinsulindosis vor der größten Hauptmahlzeit
� Bei einem HbA1c <8 % ev. Reduktion von Basalinsulin um 4 E bzw. um 10 % der Dosis
TITRATION:
� wöchentliche Erhöhung um1– 2 E oder 10 –15 % 
� Bei Hypoglykämien Dosisreduktion um 10 –20 %

Nicht-Erreichen der glykämischen Zielwerte unter Therapie mit oralen Antidiabetika
und Optimierung der Lebensstilintervention 

Basalinsulin

Entsprechend Nüchternblutzuckerzielwert

Abb. 1 Injektionstherapie bei Typ 2 Diabetes mellitus. (Nach American Diabetes Association; Diabetes Care 2023)

kontinuierlichen Verabreichung im Rahmen einer
Pumpentherapie. Zu den Vorteilen der ultrakurzwirk-
samen Insulinanaloga zählen aufgrund des raschen
Wirkeintritts und der kürzeren Wirkdauer die güns-
tigere Wirkkinetik in Bezug auf die postprandialen
Blutzuckerspitzen und ein niedrigeres Hypoglykämie-
risiko.

Die Entwicklung langwirksamer Insulinanaloga
hatte zum Ziel, eine gegenüber NPH-Insulin flache-
re Wirkkurve und längere Wirkdauer zu erzielen.
Langwirksame Insulinanaloga zeigten in klinischen
Studien gegenüber NPH-Insulin eine Reduktion vor
allem nächtlicher Hypoglykämien bei vergleichba-
rer Effektivität hinsichtlich der Erreichung der Blut-
zuckerzielwerte [16, 17]. Von Vorteil in der klinischen
Praxis und Handhabung ist auch das Vorliegen der
langwirksamen Insulinanaloga in Form einer klaren
Lösung, während bei Applikation von NPH-Insulin
eine vorausgehende Suspension des Insulins durch
Schwenken erforderlich ist.

Als ultralangwirksame Insulinanaloga gelten In-
sulin Glargin U 300 und Insulin Degludec [13]. Bei-
de ultralangwirksamen Insuline stellen keine neuen
molekulare Strukturen dar, sondern beruhen auf che-
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mischen Modifikationen von Insulin Glargin U 100
und Insulin Detemir. Die Wirkdauer von Insulin Glar-
gin U 300 beträgt über 30 h (Halbwertszeit 18–19 h),
die Wirkdauer von Insulin Degludec rund 42 h (Halb-
wertszeit 25 h). Der Steady State wird bei täglicher
Gabe bei beiden ultralangwirksamen Insulinen nach
rund 4 Tagen erreicht [18].

Die lange Wirkdauer und flache Wirkkurve der ul-
tralangwirksamen Insulinanaloga ermöglicht eine Re-
duktion der Injektionshäufigkeit des basalen Insulins
– üblicherweise auf einmal täglich – und größere Flexi-
bilität in der Wahl des Injektionszeitpunktes. In klini-
schen Studien wurde für die ultralangwirksamen Insu-
line insgesamt eine gegenüber Insulin Glargin U 100
geringere Hypoglykämierate und geringere Variabili-
tät der Blutzuckerschwankungen beschrieben [19–22].
Für beide ultralangwirksamen Insulinpräparate liegen
Studienreihen zum Einsatz bei Patient:innen mit Typ
1 und Typ 2 Diabetes mellitus vor.

Die Wirkeffektivität von Insulin Glargin U 300 wur-
de in der EDITION-Studienreihe untersucht, die Teil-
studien 1–3 inkludierten dabei Patient:innen mit Typ
2 Diabetes [21]. Als klinisch wichtiger Aspekt zeigt sich
in einer Meta-Analyse das unter Insulin Glargin U 300
gegenüber Glargin 100 deutlich niedrigere Hypoglyk-
ämierisiko, vor allem für schwere Hypoglykämien [21].

Die Wirkeffektivität von Insulin Degludec wur-
de in der BEGIN- und in der DEVOTE-Studienreihe
untersucht [22–24]. In der DEVOTE-Studie war bei
einer Studienpopulation von kardiovaskulären Hoch-
risikopatient:innen die Inzidenz von schweren und
nächtlichen Hypoglykämien unter Insulin Degludec
gegenüber Insulin Glargin U 100 deutlich vermindert
[23–25].

Kurzwirksame Insulinanaloga (Aspart, Lispro, Glu-
lisin) und ultrakurzwirksame Insulinanaloga (Ultra
Rapid Lispro, ultrakurzwirksames Insulin Aspart) wei-
sen gegenüber Normalinsulin eine verbesserte Nach-
bildung des physiologische Insulinpeaks auf [1, 14,
15]. Aufgrund des raschen Wirkeintritts kann in der
Regel auf einen Spritz-Essabstand verzichtet werden
(siehe Leitlinie „Diagnostik und Therapie des Typ 1
Diabetes mellitus“).

Formen der Insulintherapie

Für die Insulintherapie bei Patient:innen mit Typ 2
Diabetes stehen unterschiedliche Behandlungsvari-
anten zur Verfügung. Die Therapiewahl sollte Bezug
auf die individuelle Situation der Patient:innen neh-
men mit Berücksichtigung des Hypoglykämierisikos,
der Gewichtseffekte und der Umsetzbarkeit im Alltag.

Kombination von Insulin mit oralen Antidiabetika

Die Basalinsulin-unterstützte orale Therapie (BOT)
mit einer Erweiterung der Therapie mit oralen An-
tidiabetika durch ein langwirksames Basalinsulin
(NPH-Insulin, langwirksames Insulinanalogon, Insu-

linanalogon der zweiten Generation) gilt als einfache
und in der Praxis erprobte Möglichkeit zur initialen
Insulinisierung bei Nichterreichen des HbA1c-Zielwer-
tes [1]. Als Startdosis werden 0,1 E/kg Körpergewicht
bzw. 6–10 E Basalinsulin empfohlen, die Titration der
Insulindosierung erfolgt anhand der Nüchterngluko-
sewerte (Abb. 1).

Einzelstudien und Meta-Analysen konnten zeigen,
dass die Kombination von Insulin mit oralen Antidia-
betika bei Menschen mit Typ 2 Diabetes zu einer bis
zu 40 %igen Einsparung des Insulinbedarfs gegenüber
der alleinigen Insulintherapie führt [26, 27]. Zur Re-
duktion der Insulinresistenz und wegen der günstigen
Gewichtseffekte wird ein Beibehalten von Metformin
bei jeder Form der Insulintherapie bei Typ 2 Diabetes
empfohlen [28]. Die Kombination eines Insulins mit
einem Sulfonylharnstoffderivat ist mit einem erhöh-
ten Hypoglykämierisikos assoziiert, die Kombination
von Insulin mit Pioglitazon mit einer Neigung zu Flüs-
sigkeitsretention und Ödementwicklung [1].

Günstige Gewichtseffekte wurden in klinischen Stu-
dien für die Kombination von Insulin mit SGLT-2 Inhi-
bitoren und Metformin beschrieben [29, 30]. Im Hin-
blick auf die vorteilhaften kardiovaskulären und rena-
len Effekte der SGLT-2-Hemmer sollte diese Substanz-
klasse auch im Rahmen der Insulintherapie bei Typ 2
Diabetes fortgeführt werden, sofern keine Kontraindi-
kation besteht. In den klinischen Studien über die Si-
cherheit und Effektivität der SGLT2-Hemmer war ein
Teil der Patient:innen, in der EMPA-REG-Studie 40 %,
auch mit Insulin behandelt [31]. Als seltene Kompli-
kation einer Therapie mit SGLT-2 Inhibitoren, vor al-
lem bei prädisponierenden Faktoren wie Insulinman-
gel und akuten Erkrankungen (insbesondere akuten
Infekten), gilt die euglykämische Ketoazidose [32].

Auch für unterschiedliche DPP-4 Hemmer liegen
klinische Studien über die Effektivität und Sicherheit
einer Kombination mit Basalinsulin vor [33].

Bei Nichterreichen der Glukosezielwerte unter Ba-
salinsulin-unterstützer oraler Therapie wird eine The-
rapieerweiterung bzw. Therapieumstellung empfoh-
len (Abb. 1).

Kombination von Insulin mit GLP1-RA

Für die Kombination eines langwirksamen Basalinsu-
lins mit einem GLP1-RA konnte in klinischen Studien
eine effektive und anhaltende Verbesserung der Glu-
kosekontrolle aufgezeigt werden [1, 2, 34, 35]. Diese
Therapieform stellt eine Alternative zu einer Erwei-
terung der Basalinsulingabe durch ein prandiales In-
sulin, zu einer Basis-Bolus-Insulintherapie bzw. einer
konventionellen Insulintherapie mit Mischinsulinen
dar. Vorteilhaft ist die Kombination eines Basalinsu-
lins mit einem GLP1-RA hinsichtlich des Hypoglyk-
ämierisikos, sowie der günstigen Gewichtseffekte bei
übergewichtigen und adipösen Patient:innen [36].

Für die Umsetzbarkeit einer Injektionstherapie bei
Patient:innen, die Fremdhilfe benötigen, kann die

K Injektionstherapie (GLP1-Rezeptor Agonisten und Insulin) bei Typ 2 Diabetes mellitus (Update 2023) S49



leitlinien für die praxis

Tab. 3 Vergleich GLP-1-Rezeptor Agonisten und Insulin. (Nach [4])
Insulin GLP-1-RA

Glykämische Kontrolle Sehr effektiv Sehr effektiv bei voller Dosis

Köpergewicht Gewichtszunahme Gewichtsabnahme

Hypoglykämierisiko JA NEIN, aber Zunahme des Risikos in Kombination mit Insulin und Insulinsekretagoga

Kardiovaskuläre
Vorteile

Neutral Vorteile bei Patienten mit manifesten kardiovaskulären Erkrankungen

Administration 1–4 mal tägliche Gabe 1–2 mal täglich und bei einigen Präparaten 1 mal wöchentlich

Monitoring Glukosekontrolle ist essentiell Blutzuckerselbstkontrolle vor allem wichtig bei Kombination mit Insulin und Insulinsekretago-
ga (Hypoglykämierisiko)

Nebenwirkungen Lokalreaktionen an der Injektionsstelle
sind selten

Gastrointestinale Beschwerden, innerhalb der Klassen unterschiedliches Risiko für Lokalreak-
tionen an der Injektionsstelle

Sicherheitsrisiken Hypoglykämierisiko Cholecystolithiasis assoziierte Ereignisse, aber keine Zunahme des lithogenen Pancreatitisri-
sikos

Kombination eines einmal wöchentlich zu verabrei-
chenden GLP1-RA mit einem langwirksamen, einmal
täglich applizierbaren Basalinsulin vorteilhaft sein [1].

Konventionelle Insulintherapie

Die konventionelle Insulintherapie ist durch eine ver-
bindliche Vorgabe sowohl der Insulindosis als auch
der Abfolge und Größe der Mahlzeiten charakterisiert.
Bei dieser Therapieform werden Mischinsuline einge-
setzt, deren Verabreichung meist 2- bis 3-mal täglich
erfolgt. Bei Typ 2 Diabetes beträgt die durchschnittli-
che Insulintagesdosis 0,5–1,0 E/kg Körpergewicht. Bei
zweimal täglicher Gabe am Morgen und am Abend
erfolgt die Aufteilung der Insulintagesdosis in einem
Verhältnis von 2:1 bis 1:1. Mischinsuline von NPH-In-
sulin mit kurzwirksamen Insulinanaloga ermöglichen
ein Weglassen des Spritz-Ess-Abstandes (siehe Leit-
linie „Diagnostik und Therapie des Typ 1 Diabetes
mellitus“). Titrationsschemata erleichtern die Anpas-
sung der Insulindosis an die aktuellen Blutzuckerwer-
te [1, 37, 38]. Die konventionelle Insulintherapie fin-
det aufgrund der geringen Flexibilität vor allem bei
Patient:innen mit regelmäßigem Tagesablauf Anwen-
dung.

Die Therapie des Mischinsulins aus 70 % Insulin
Degludec und 30 % Insulin Aspart erfolgt als 1- oder
2-mal tägliche Verabreichung zur Hauptmahlzeit. Kli-
nische Studien weisen auf eine im Vergleich zur Fix-
mischung aus 70 % NPH-Insulin und 30 % Insulin As-
part ähnliche Wirkeffektivität bei geringerem Hypo-
glykämierisiko hin [39].

Getrennte Verabreichung von Basal- und
Bolusinsulin

Eine Therapie mit getrennter Verabreichung von
Basal- und Bolusinsulin kommt vor allem bei Pa-
tient:innen mit flexiblem Tagesablauf und Bereit-
schaft zu häufigeren Glukosekontrollen (Glukosesen-
sormessungen) zum Einsatz. Eine Zwischenvariante
stellt die Erweiterung der Basalinsulintherapie mit
zunächst einmaliger Gabe eines kurzwirksamen Insu-

lins/Insulinanalogons zur Hauptmahlzeit dar („BOT-
plus-Therapievariante“) dar (Abb. 1; [40]). Sulfonyl-
harnstoffderivate sollten wegen des erhöhten Hypo-
glykämierisikos abgesetzt werden [1].

In der Folge kann die Insulintherapie dann schritt-
weise durch bedarfsgerechte Zugabe eines Bolusinsu-
lin zu den weiteren Mahlzeiten intensiviert werden
(Basis-Bolus-Therapie).

Im Rahmen der funktionellen Insulintherapie er-
folgt die getrennte Substitution des basalen und pran-
dialen Insulinbedarfs mit einer Anpassung der Insu-
lindosierung durch die Patient:innen selbst (siehe
Leitlinie „Diagnostik und Therapie des Typ 1 Diabetes
mellitus“). Zur erfolgreichen Umsetzung der funktio-
nellen Insulintherapie sind entsprechende Schulungs-
maßnahmen sowie die Fähigkeit und Bereitschaft zur
Übernahme der Entscheidungskompetenz durch die
Patient:innen besonders wichtig [41].

Die Insulinpumpentherapie und hybrid Closed
Loop Therapie stellen Varianten der funktionellen
Insulintherapie dar (siehe Abschnitt Insulinpumpen-
therapie), die bei Menschen mit Typ 2 Diabetes nur
bei besonderen Gegebenheiten in Erwägung gezo-
gen werden sollte (ausgeprägtes Dawn Phänomen,
Schwangerschaft – siehe Leitlinien „Technische Dia-
betestherapie“) [42].
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Grundlagen

Insulinpumpen und kontinuierliche Glukosemessung

Einleitung
Neben der Entwicklung von neuen Insulinen mit vor-
teilhaften Wirkprofilen und innovativen Medikamen-
ten haben Menschen mit Diabetes mellitus über die
letzten drei Jahrzehnte vor allem auch von Fortschrit-
ten und Innovationen im Bereich der Diabetestechno-
logie profitiert. Insulinpumpen zur kontinuierlichen
Insulinabgabe und Sensoren zur Glukosemessung ha-
ben sich sowohl im pädiatrischen Bereich als auch in
der Betreuung von Erwachsenen im Vergleich zur Ba-
sis-Bolus-Therapie mittels Insulin-Pens und kapillä-
ren Blutzuckermessungen als zielführend und effektiv
erwiesen [1–7].

Therapieziele werden auf Technologie
ausgerichtet

Der etablierten Messgröße HbA1c liegt ein Gluko-
se-Mittelwert über zwei bis drei Monate zugrunde
und gilt als gutes Maß für die Hyperglykämie, nicht
jedoch für Hypoglykämien und Glukoseschwankun-
gen. Letztere werden in Analogie zur Hyperglykämie
ursächlich für mikrovaskuläre Spätkomplikationen
gesehen. Durch die immer größere Verbreitung von
CGM-Systemen sowohl bei Benutzer:innen von In-
sulin-Pumpen als auch Insulin-Pens stehen deutlich
mehr Daten zur Verfügung als bei der herkömmlichen
kapillären Blutzuckermessung. Der Begriff „Time In
Range“ (TIR = Zeit im Zielbereich), d. h. der Prozent-
satz an Zeit mit Sensorglukosewerten im Bereich
zwischen 70–180 mg/dl, hat in den letzten Jahren zu-
nehmend an Bedeutung gewonnen und ist zu einer
neuen Messgröße zusätzlich zum HbA1c geworden [8,
9]. Mehr als 70 % eines Tages sollten im Zielbereich
verbracht werden [8]. Eine TIR von 70 % entspricht
dabei einem HbA1c-Wert von 7,0 % (53 mmol/mol)

a b c d

Abb. 1 Zeit im Zielbereich für einzelne Patient:innengruppen.
(Modifiziert nach Battelino et al. [8]. GDM Gestationsdiabe-
tes, T1D Typ 1 Diabetes, T2D Typ 2 Diabetes. *Beinhaltet
Prozent der Werte >250mg/dl; **Beinhaltet Prozent der Werte
<54mg/dl; †Bei Personen <25 Jahren falls das HbA1c-Ziel bei
7,5% (58mmol/mol) liegt, dann sollte die TIR bei ~60% gele-

gen sein; ‡Prozent der Zeiten in den einzelnen Bereichen ba-
sieren auf geringer Datenlage; §Keine Prozentangaben mög-
lich aufgrund zu geringer Datenlage; es wird angenommen,
dass so viel Zeit wie möglich im Zielbereich mit möglichst we-
nig Zeit über dem Zielbereich angestrebt werden soll)

oder knapp darunter [8]. Hinsichtlich Vermeidung
von Hypoglykämien wurde das Ziel weniger als 4 %
des Tages unter 70 mg/dl und weniger als 1 % unter
54 mg/dl zu verbringen in Konsensus-Guidelines for-
muliert (Abb. 1; [8]). Die Zeit im Zielbereich korreliert
mit dem HbA1c-Wert hinsichtlich des Folgeerkran-
kungsrisiko ([10]; Abb. 2).

1. Kontinuierliche Glukosemessung (CGM)

Unter kontinuierlicher Glukosemessung (continuous
glucose monitoring, CGM) versteht man die Messung
der Glukose im Subkutan-Gewebe alle 1–15 min mit-
tels eines trans- oder subkutanen Sensors. Die Zeit-
verzögerung zum Blutzucker (Echtzeitglukose) beträgt
je nach Messsystem ca. 10–20 min, wird aber durch
die aktuelle Sensor-Messtechnologie nahezu ausge-
glichen, sodass Sensormessungen neben Blutzucker-
messungen immer häufiger direkt herangezogen wer-
den können, um Therapieentscheidungen zu treffen.
Die Messwerte werden mittels eines Empfängergerä-
tes erfasst und gespeichert und die Daten mithilfe spe-
zieller Softwareprogramme ausgewertet. CGM gilt als
Methode der Wahl für die Glukosemessung bei Men-
schen mit Typ 1 Diabetes [11]. Dabei kann zwischen
real time CGM (rtCGM) und intermittently scanned
CGM (isCGM, Flash Glucose Monitoring) unterschie-
den werden. Neben der therapeutischen Anwendung
von CGM kann diese professionell genutzt werden,
um Glukoseverläufe retrospektiv zu analysieren und
Therapieempfehlungen damit ermöglichen.

1.1. Real-Time-Monitoring CGM (rtCGM)

Kontinuierliche interstitielle Glukosemessung mit An-
zeige der Werte gemeinsam mit einer Verlaufskurve
der letzten Stunden auf einem Display am Lesege-
rät/Smartphone. Zusätzlich werden Trends mit Rich-
tungspfeilen angezeigt. Alarme warnen bei Über- oder
Unterschreiten definierter Grenzwerte. Die zugehö-
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Abb. 2 Ein definierter HbA1c-Wert kann mit ganz unter-
schiedlichen Glukoseverläufen einhergehen. Das CGM zeigt
die glykämische Variabilität bei Personenmit Diabetes mellitus
und demselben HbA1c. CGM ermöglicht somit eine Quantifi-

zierung der Unterschiede unter Nutzung von TAR (Time Above
Range), TIR (Time In Range) und TBR (Time Below Range) um
bessere klinische Entscheidungen zu treffen

rige Computer-App gibt statistische und graphische
Auswertungen zum Glukoseverlauf über Tage bis Mo-
nate.

1.2. Intermittently scanned CGM (isCGM)

Kontinuierliche interstitielle Glukosemessung, wo-
bei der/die Anwender:in nur Wert und Trend erhält,
wenn er/sie einen Scan des Sensors mit dem Lese-
gerät/Smartphone durchführt. Es besteht dabei die
Möglichkeit zur retrospektiven Analyse des Gluko-
severlaufes sowie die aktuelle Trendangabe mittels
Pfeilsystem, die aktuell zu erwartende Glukoseexkur-
sion betreffend. Ein zweites System mit der Möglich-
keit zur Alarmsetzung steht zur Verfügung. Auch dazu
liefert die zugehörige Computer-App statistische und
graphische Auswertungen zum Glukoseverlauf über
Tage bis Monate.

2. Insulinpumpentherapie

Bei der Insulinpumpentherapie (oder continuous sub-
cutaneous insulin infusion therapy, CSII) handelt es
sich um eine Basis-Bolus-Therapie, bei der das Insu-
lin subkutan mittels eines Katheters appliziert wird;
sowohl kontinuierlich als sogenannte Basalrate (er-
setzt das langwirksame Basalinsulin (-Analogon)) und
als Bolus (zum Essen und zur Korrektur) mittels eines
schnellwirksamen Insulins (-Analogon).

Sowohl die Vorteile der Insulinpumpentherapie
(Dosierbarkeit 20-fach feiner als bei Pens, kontinuier-
liche Abgabe einer bis zu halbstündlich einstellbaren
Basalrate, Unterstützung durch integrierten Bolu-
rechner) als auch die Vorteile von Glukosesensoren
(kein oder nur selten notwendiges blutiges Messen,
„immer“ aktuelle Glukosewerte, Alarmfunktionen,
Trendanzeige) prädestinieren beide Systeme für den
Einsatz bei Menschen mit Diabetes mellitus Typ 1
und Personen mit anderen Diabetesformen, die eine

komplexe Insulintherapie durchführen. Insbesonde-
re im Kindes- und Jugendalter ist die Verwendung
von Insulinpumpen und CGM-Systemen sehr weit
verbreitet, und die Nutzungsrate beträgt bei Klein-
kindern für Insulinpumpen und CGM-Systemen in
Ländern mit optimaler Kostenerstattung > 90 % [12].

Durch die Verwendung von Insulinpumpen und
Glukosesensoren kann es häufiger gelingen HbA1c-
Werte und TIR weiter in den Normbereich zu ver-
schieben, ohne dabei das Hypoglykämie-Risiko zu
erhöhen [13].

2.1. Sensor-unterstützte Pumpentherapie (SUP),
automatische prädiktive Hypoglykämie Abschaltung
(PLGS)

In der Anwendung werden CGM-Systeme oft mit
Insulinpumpen im Sinne einer sensorunterstützten
Insulinpumpentherapie kombiniert. Die vorausschau-
ende automatische Abschaltung der Insulinzufuhr bei
drohender Hypoglykämie durch eine Pumpen-Sen-
sor-Kombination ist in Österreich seit einigen Jahren
verfügbar und hat sich vor allem in der Verringerung
der Hypoglykämie-Häufigkeit und -Dauer bewährt
[10, 14, 15].

2.2. Automated Insulin Delivery (AID) Systeme/
Hybrid Closed Loop (HCL) Systeme

Diese Systeme verbinden derzeit die am weitesten
fortgeschrittene Technologie. Bei komplexeren auto-
matisierten Insulinpumpen/CGM-Systemen, auch als
„Künstliche Bauchspeicheldrüse“, „Automated Insu-
lin Delivery“ (AID) Systeme, „Hybrid-Closed-Loop-
Systeme“ (HCL) bezeichnet, reguliert ein Algorith-
mus alle paar Minuten automatisch die Insulinzufuhr
über die Pumpe unter Berücksichtigung der aktuellen
und vergangenen sensor-generierten Glukoseverläufe.
Im Vergleich zur Standardtherapie (Pumpe/Pen mit
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Tab. 1 CE-zertifizierte HCL-Systeme. (Adaptiert von Biester et al. [28])
CamAPS FX Diabeloop DBLG1/DBL4T MiniMed

670G
MiniMed
770G

MiniMed
780G

T-Slim X:2 mit Control
IQ

Insulinpumpe Dana R/S, Dana-i od.
Mylife YpsoPump

AccuChek Insight MiniMed
670G

MiniMed
770G

MiniMed
780G

T-Slim X:2

Glukosensor DexCom G6 DexCom G6 Guardian 3 Guardian 3 Guardian 4 DexCom G6

Sensor-Funktions-
dauer

10 Tage 10 Tage 7 Tage 7 Tage 7 Tage 10 Tage

Nötige Blutzucker-
Kontrollen

Keine Keine Mindestens
4–6 ×/d

Mindestens
4–6 ×/d

Keine Keine

Art des Algorithmus MPC MPC PID PID PID mit Fuzzy Logic
und MPC Anteil

MPC

Plattform des Algo-
rithmus

Android Smartphone Handgerät In der Pumpe In der Pumpe In der Pumpe In der Pumpe

Altersbeschränkung >1 Jahr
(auch für Schwangere)

12–18 Jahre (DBL4T)
>18 Jahre (DBLG1)

> 7 Jahre > 7 Jahre > 7 Jahre > 6 Jahre

Glukoseziel (mg/dl) 80–200 100–180 120 120 100, 110 oder 120 110

Automatische Kor-
rekturbolusgabe

Nein Ja Nein Nein Ja Ja

Möglichkeit der
Datenverfügbarkeit

Automatisch, Diasend Download, Diasend (Sensorda-
ten Clarity)

Download,
CareLink

Automatisch,
CareLink

Automatisch, Care-
Link

Download, Diasend
(Sensordaten Clarity)

Sonstiges „Boost-Modus“ Variable „Aggressivität“ – Per Handy
anzusehen

Per Handy anzuse-
hen

Nachtmodus

Temporäres Ziel
erhöhen

„Ease off“/
Aktivitätsmodus

Zen-Modus
(20–40mg/dl höher als aktuel-
les Ziel)

Temp. Ziel
(150 mg/dl)

Temp. Ziel
(150 mg/dl)

Temp. Ziel
(150 mg/dl)

Aktivitätsmodus

Verfügbar in Öster-
reich (08/22)

Ja (mit mylife YpsoPump) Nein Ja Ja Ja Nein

PID „proportional integral derivative“, MPC „model predictive control“

CGM), ist der Einsatz von AID-Systemen verbunden
mit einer erhöhten TIR, sowie reduzierter Hypergly-
kämie und Hypoglykämie-Häufigkeit bei gleichzeitig
moderater Reduktion der HbA1c-Werte [16, 17].

Eine Übersicht über die CE-zertifizierten Systeme
[18–21] in der EU gibt Tab. 1. In Österreich sind aktuell
(Stand 7/2022) nur Systeme der Firma Medtronic so-
wie eine Kombination aus Ypsopump, Dexcom 6 und
CamAPS verfügbar bzw. durch Kostenübernahme der
Krankenkassen gedeckt. Bei allen angeführten Syste-
men handelt es sich um Hybridlösungen, d. h. die ba-
sale Insulinabgabe wird durch den Algorithmus au-
tomatisch moduliert, den Mahlzeitenbolus gibt man
manuell per Knopfdruck ab.

Unterschiede bestehen in den Komponenten: je
nach System kann es sein, dass trotz eines Gluko-
sesensors zusätzlich zur Kalibrierung auch einzelne
präprandiale kapilläre Glukosewerte nötig sind. An-
dere Sensoren kommen laut Herstellerangabe ohne
kapilläre Glukosewerte aus. Manche Systeme kön-
nen Glukosewerte per Bluetooth-Verbindung auf ein
Smartphone übermitteln. Es gibt auch Systeme, bei
denen der Steuerungsalgorithmus nicht in der Pumpe
eingebaut ist, sondern sich auf einem externen Gerät
bzw. als App auf einem Mobiltelefon befindet (Tab. 1).

Einsatz von Diabetes Technologie in der
Schwangerschaft

Einige RCTs haben demonstriert, dass die Verwen-
dung von rtCGM während der Schwangerschaft die
glykämische Kontrolle und das neonatale Outcome
verbessern [22, 24]. Die Verwendung von isCGM bei
Frauen mit Typ 1 Diabetes mit guter Einstellung unter
MDI (multiple daily injection) zeigte eine signifikante
Reduktion der TBR bei unveränderten HbA1c Werten
[25]. In einer sekundären Analyse der CONCEPTT
Studie hatten Kinder von Pumpen-Userinnen im Ver-
gleich zu MDI-Userinnen eine höhere Wahrschein-
lichkeit auf einer Intensivstation aufgenommen zu
werden und eine neonatale Hypoglykämie, welche
mit Glukose behandelt werden muss, zu erleiden. Die
Lebensqualität wurde dagegen als besser beschrie-
ben. Es zeigte sich im ersten Trimester kein HbA1c-
Unterschied zwischen den Gruppen, wohl aber in
der 34. SSW. Entscheidend für dieses Ergebnis war,
dass Pumpen-Userinnen in der 24. SSW um 5 % we-
niger TIR (63 bis 140 mg/dl) verbrachten als MDI-
Userinnen trotz vergleichbarer Ergebnisse im ersten
und dritten Schwangerschaftsdrittel [23]. Eine weitere
Analyse fand keinen Unterschied im Essverhalten zu
den MDI-Userinnen. Es blieb die Tatsache, dass die
Insulindosis nicht adäquat angepasst wurde [23] bzw.
die unterschiedliche Kinetik des schnell-wirksamen
Insulins in der Schwangerschaft berücksichtigt wer-
den muss. Eine große Kohortenstudie berichtet über

S56 Diabetestechnologie (Update 2023) K



leitlinien für die praxis

eine signifikante Verbesserung der täglichen Gluko-
seprofile, geringere Glukosevariabilität und geringere
durchschnittliche Glukosewerte mit rtCGM verglichen
mit der Blutzuckermessung bei Frauen mit Schwan-
gerschaftsdiabetes. Die durchschnittlichen Gluko-
sewerte waren signifikant mit dem Geburtsgewicht
assoziiert und waren ein unabhängiger Risikofaktor
für Präeklamsie und neonatales Outcome [26]. Rezen-
tere Studien konnten keinen eindeutigen Vorteil von
CGM zeigen, wobei in den Studien nicht zwischen
Insulin behandelten und nicht Insulin behandelten
Frauen unterschieden wurde [27, 29].

Einsatz von Technologie im Kindes- und
Jugendalter

Die Insulinpumpentherapie sollte allen Kindern und
Jugendlichen jeglichen Alters empfohlen werden; bei
den folgenden Indikationen aber jedenfalls eingesetzt
werden [30, 31]:

� Kleinkinder (auch Säuglinge),
� Kinder und Jugendliche mit ausgeprägtem Dawn-

Phänomen,
� Risiko für Hypoglykämien, rezidivierende Hypo-

glykämien, fehlende Hypoglykämiewahrnehmung,
nächtliche Hypoglykämien,

� Nadelphobie,
� hohe glykämische Variabilität unabhängig vom

HbA1c,
� bei Vorliegen von diabetischen Spätschäden (Reti-

nopathie, Nephropathie),
� schwangere Jugendliche.

Alle derzeit erhältlichen und im Kindesalter zugelas-
senen Systeme (ab 1. Lebensjahr CamDiab, ab 7. Lj
Medtronic 780G) sind Hybrid Closed Loop Systeme,
das bedeutet, dass für die Mahlzeiten Boli abgegeben
werden müssen. Die Anwendung dieser Systeme geht
mit einer Steigerung der Zeit im Zielbereich, einer Re-
duktion der HbA1c Werte einher, ohne Steigerung von
Hypoglykämien einher [32].

Eine gute metabolische Einstellung von Beginn an
ist prognostisch essentiell [33–35] daher ist es not-
wendig, eine individualisierte, alters-adäquate Thera-
pie anzuwenden, um eine hohe Therapiezufriedenheit
und Compliance zu erreichen.

Einsatz von Diabetestechnologie bei Menschen
mit Typ 2 Diabetes

Aufgrund des progressiven Betazellversagens kann
bei Menschen mit Diabetes mellitus Typ 2 eine In-
sulintherapie notwendig werden. Üblicherweise wird
die Insulintherapie mit einer basal unterstützen ora-
len Therapie (BOT) begonnen. In einer RCT konnte
eine signifikante HbA1c-Reduktion bei Menschen mit
schlecht kontrolliertem Diabetes mellitus Typ 2 unter
Einsatz von rtCGM gezeigt werden [36]. Obwohl in
großen klinischen Studien mit isCGM nur minimale

HbA1c-Verbesserungen in Populationen mit Typ 2
Diabetes auch mit einer intensiven Insulintherapie
erreicht werden konnten, war die Anwendung von
isCGM mit einer signifikanten Reduktion von Hypo-
glykämien sowie einer verbesserten Lebensqualität
vergesellschaftet [37–40]. Eine verbesserte glykämi-
sche Kontrolle, eine verbesserte Gewichtskontrolle
wie eine Änderung des Verhaltens konnte in einer
limitierten Anzahl von Studien von großer Heteroge-
nität für die Anwendung von CGM bei Menschen, die
keine komplexe Insulintherapie durchführen, gezeigt
werden [41, 42].

Die Insulinpumpentherapie kann bei Menschen
mit Typ 2 Diabetes die HbA1c-Werte signifikant er-
niedrigen, wobei vor allem jene mit der schlechtesten
glykämischen Kontrolle und den höchsten Insulin-
dosen profitieren. Unter 8 % (64 mmol/mol) HbA1c
ist der Effekt gering, wenn auch die Menschen per-
sönlich zufriedener sind [43]. Seit dem Abschluss der
OpT2mise Studie, einer RCT für Insulinpumpenthe-
rapie bei Menschen mit Diabetes mellitus Typ 2 sind
viele neue medikamentöse Möglichkeiten entwickelt
worden. Direkte Vergleiche oder Kombinationen von
Pumpentherapie mit neuen Medikamenten finden
sich in der Literatur nicht.

Einsatz von Diabetestechnologie bei Menschen
mit „anderen spezifischen Diabetesformen“

Die unter der Kategorie „andere spezifische Diabe-
tesformen“ zusammengefassten Erkrankungen stel-
len pathophysiologisch und therapeutisch eine sehr
heterogene Krankheitsgruppe dar. Die genauere Be-
schreibung der einzelnen Formen sowie deren Thera-
piemöglichkeiten werden in den ÖDG-Diabetesleitli-
nien an anderer Stelle beschrieben.

Grundsätzlich gibt es nur eine geringe Anzahl an
wissenschaftlich relevanten Arbeiten, die den Einsatz
von Technologien auch bei den häufigeren Formen
wie z. B. dem pankreopriven Diabetes bisher unter-
sucht haben. Es ist aber davon auszugehen, dass ins-
besondere absolut insulinabhängige Diabetesformen
wie z. B. Menschen nach totaler Pankreatektomie auf
Grund der instabilen Stoffwechsellage mit einer deut-
lich erhöhten Neigung zu Hypoglykämien besonders
von der Nutzung der neuen Diabetestechnologien
(CGM und AID Systemen) profitieren. Sofern der an
Diabetes erkrankte Mensch die zur Nutzung dieser
Technologien notwendigen Voraussetzungen erfüllt,
soll der Einsatz dieser aus oben genannten Gründen
großzügig erfolgen.

Für den Posttransplantations-Diabetestyp gibt es
eine Studie mit geringer Fallzahl, die einen Vorteil
für den Einsatz der Insulinpumpentherapie bei Nie-
rentransplantierten Patienten im Vergleich zur Injek-
tionstherapie zeigt [44].

Für den Diabetes im Rahmen einer zystischen Fi-
brose konnte in einem rezenten Review trotz dem Vor-
liegen von zumindest 14 Studien keine ausreichende
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Evidenz für die Nutzung von CGM Systemen nachge-
wiesen werden. Laut Autoren gibt es aber auch kei-
ne potenziellen negativen Effekte beim Einsatz dieser
Technologien [45–47].

Technologie als Grundlage für telemedizinische
Betreuung

Alle Insulinpumpen, CGM-Systeme und HCL-Systeme
können über Cloudbasierte Software ausgelesen wer-
den bzw. werden automatisch in die entsprechende
Cloud hochgeladen. Damit besteht die ideale techni-
sche Grundlage für eine telemedizinische Betreuung,
die vor allem während der Sars-Cov-2 Pandemie in
vielen Diabetes-Zentren zu einer neuen Realität ge-
worden ist [48, 49]. Auch über die Pandemie hinaus
birgt die Telemedizin großes Potenzial in der Langzeit-
betreuung von Menschen mit Diabetes mellitus. Um
Telemedizin in die Versorgungsstruktur implementie-
ren zu können bedarf es allerdings einer soliden Pla-
nung und Umsetzung unter Berücksichtigung rechtli-
cher und datenschutzrechtlicher Grundlagen.

Vermittlung von Theorie und Praxis

Die Implementierung und Verwendung von Diabe-
tes-Technologie muss fundiert vermittelt und trai-
niert werden [50]. Strukturierte formale Schulungs-
programme haben sich als effektiv im Sinne von
verbesserter glykämischer Kontrolle, Akzeptanz und
Zufriedenheit der Anwender:innen erwiesen [51–52].
Vor allem die standardisierte CGM-Analyse mittels
AGP (Ambulantes Glukoseprofil) sollte von medizi-
nischen Fachkräften im Diabetesbereich beherrscht
und die Daten in Analogie zu Laborparametern (z. B.
HbA1c) zur Verlaufskontrolle dokumentiert werden.
Das multidisziplinäre Schulungs-Team sollte (pädi-
atrische) Diabetolog:innen, Diabetesberater:innen,
Diätolog:innen, Psycholog:innen sowie Sozialarbei-
ter:innen umfassen. Um eine qualitativ hochwertige
Versorgung zu gewährleisten sind kontinuierliche
Fortbildungen der Diabetesteams unverzichtbarer
Teil eines erfolgreichen Qualitätsmanagements.

Therapie-Empfehlung der ÖDG für den Einsatz
von Diabetestechnologie (CSII; CGM; HCL, Apps)
inkl. Option zur Telemedizin bei Menschen mit
Diabetes mellitus

Evidenzklassen (EK)

� Ia: systematische Übersichtsarbeiten von Studien
der Evidenzstufe Ib

� Ib: randomisierte vergleichende klinische Studien
� IIa: systematische Übersichtsarbeiten von Studien

der Evidenzstufe IIb
� IIb: prospektive, insbesondere vergleichende Ko-

hortenstudien
� III: retrospektive Studien

� IV: Evidenz außerhalb von Studien (Meinungen an-
erkannter Experten, Assoziationsbeobachtungen,
pathophysiologische Überlegungen oder deskripti-
ve Darstellungen, Berichte von Expertenkomitees,
Konsensuskonferenzen, Einzelfallberichte)

1. Der Routineeinsatz von CGM wird empfohlen bei
– allen Menschen mit Diabetes, die eine intensive

Insulintherapie durchführen, definiert als 3 oder
mehr Insulininjektionen am Tag oder eine Insu-
linpumpe nutzen (Ia).

– neu diagnostiziertem Diabetes mellitus Typ 1 (IV).
– allen Menschen mit problematischen Hypoglykä-

mien (häufige/schwere Hypoglykämien, Hypogly-
kämie-Wahrnehmungsstörung) (Ia).

– allen schwangeren Frauen mit Diabetes, die ei-
ne komplexe Insulintherapie durchführen, un-
abhängig vom Diabetestyp. Weiters Frauen mit
Schwangerschaftsdiabetes, die eine Insulinthera-
pie durchführen (Ib).

– rtCGM bzw. isCGM Systeme, die Alarme abge-
ben, sollen allen Menschen mit problematischen
Hypoglykämien (häufige/schwere, nächtliche Hy-
poglykämien, Wahrnehmungsstörungen) emp-
fohlen werden (Ia).

2. Der Routineeinsatz von CGM kann empfohlen wer-
den bei
– Frauen, mit Schwangerschaftsdiabetes, welche

keine Insulintherapie durchführen (IIb)
– Menschen mit Typ 2 Diabetes, die keine oder kei-

ne komplexe Insulintherapie durchführen (Ib).
3. Der professionelle Einsatz von CGM zur Therapiefin-

dung soll eingesetzt werden bei
– neu diagnostiziertem Diabetes mellitus (IV).
– Menschen mit Diabetes und einer komplexen In-

sulintherapie, die CGM noch nicht nutzen (IV.)
– Menschen, mit problematischen Hypoglykämien,

die CGM aber nicht in der Routine nutzen (IV).
– Menschen mit Typ 2 Diabetes ohne Insulin, wel-

che dies als Schulungstool episodisch nutzen kön-
nen (IV).

4. Insulinpumpentherapie ohne CGM soll allen Men-
schen mit komplexer Insulintherapie zur Verfügung
stehen, die aufgrund von Hautproblemen oder psy-
chischer Überforderung (z. B. durch die CGM Daten)
kein CGM nutzen können. Dabei soll der Blutzucker
zumindest 4 mal täglich kontrolliert werden (Ib).

5. Die Insulinpumpentherapie kann bei Menschen mit
Typ 2 Diabetes mit schlechter glykämischer Kontrolle
und hohen Insulindosen eingesetzt werden (Ia).

6. Insulinpumpentherapie mit CGM oder SAP wird
allen Menschen mit Diabetes, die eine komplexe In-
sulintherapie durchführen empfohlen, die sich aktiv
dafür entscheiden oder ihre Therapieziele mit einer
MDI nicht erreichen (Ia).

7. Insulinpumpentherapie mit PLGS wird Menschen
mit Diabetes mit problematischen Hypoglykämien
empfohlen (Ib).
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8. „Automated Insulin Delivery“ (AID) Systeme (AID)
„Hybrid Closed Loop“ (HCL) werden allen Menschen
mit Typ 1 Diabetes empfohlen, um ihre TIR zu erhö-
hen, Hyper- und Hypoglykämien zu verhindern und
ihre Lebensqualität zu erhöhen und sind bevorzugt
einzusetzen. (Ib).

Funding Open access funding provided by Medical University
of Vienna.

Interessenkonflikt I. Schütz-Fuhrmann erhielt Vortrags- und
Beratungshonorare von Abbott Diabetes Care, Medtronic,
Dexcom, Insulet. B. Rami-Merhar hat in den letzten 36 Mona-
ten von folgenden Firmen Honorare/Forschungsgelder erhal-
ten: Eli Lilly, Medtronic, Insulet, Abbott, Sanofi. E. Fröhlich-
Reiterer hat in den letzten 36 Monaten von folgenden Fir-
men Honorare/Forschungsgelder erhalten: Eli Lilly, Medtro-
nic, Novo Nordisk, Roche. S.E. Hofer hat in den letzten 36 Mo-
naten von folgenden Unternehmen, die auch fördernde Mit-
glieder der ÖDG sind, Forschungsunterstützungen und/oder
Honorare erhalten: E. Lilly, Medtronic, Insulet, Dexcom und
Ypsomed. M. Tauschmann hat in den letzten 36 Monaten
von folgenden Firmen Vortrags- bzw. Beratungshonorare er-
halten: Abbott Diabetes Care, Eli Lilly, Medtronic. J.K. Mader
erhielt Vortragshonorare von AstraZeneca, Abbott Diabetes
Care, Böhringer-Ingelheim, Eli Lilly, Medtronic Minimed, Me-
narini, Merck Sharp Dohme, Nintamed, Novo Nordisk, Ro-
che Diabetes Care, Sanofi-Aventis, Servier, Wellion, Ypsomed.
Advisory Board: Abbott Diabetes Care, Böhringer-Ingelheim,
Eli Lilly, Medtronic Minimed, Novo Nordisk, Roche Diabetes
Care, Sanofi-Aventis. Gesellschafterin decide Clinical Soft-
ware GmbH. Forschungsgelder von A. Menarini Diagnostics,
B. Braun, MetronomHealth, Novo Nordisk, ProfusaInc., Roche
Diabetes Care, Sanofi-Aventis. M. Resl hat Vortragshonorare
und Honorare für Beratungstätigkeit von folgenden Firmen
erhalten: Boehringer Ingelheim, sanofi-aventis, Novo Nordisk,
Dexcom. A. Kautzky-Willer hat von folgenden Unternehmen,
die auch fördernde Mitglieder der ÖDG sind, Forschungs-
unterstützungen und/oder Honorare erhalten: AstraZeneca,
Amgen, Boehringer Ingelheim, El Lilly, Merck Sharp Dohme,
Novartis, Novo Nordisk, Roche, sanofi-aventis, Servier, Ta-
keda. Y. Winhofer-Stöckl hat von folgenden Unternehmen,
die auch fördernde Mitglieder der ÖDG sind, Forschungsun-
terstützungen und/oder Honorare erhalten: Abbott, Astra-
Zeneca, Amgen, Boehringer Ingelheim, Eli Lilly, Merck Sharp
Dohme, Medtronic, Novartis, Novo Nordisk, Roche, Sanofi-
Aventis. S. Zlamal-Fortunat hat in den letzten 36 Monaten Ho-
rorare für Vorträge und Advisory Boards von Novo Nordisk, Elli
Lilly, Astra Zeneca, Boehringer Ingelheim, Medtronic, MSD,
Daiicchi Sankyo und Novartis erhalten. R. Weitgasser erhielt
Vortrags- und Beratungshonorare von Abbott Diabetes Care,
Eli Lilly, Medtrust, Novo Nordisk, Roche Diabetes Care, Sanofi.
M. Laimer gibt an, dass kein Interessenkonflikt besteht.

Open Access Dieser Artikel wird unter der Creative Commons
Namensnennung 4.0 International Lizenz veröffentlicht, wel-
che die Nutzung, Vervielfältigung, Bearbeitung, Verbreitung
und Wiedergabe in jeglichem Medium und Format erlaubt,
sofern Sie den/die ursprünglichen Autor(en) und die Quelle
ordnungsgemäß nennen, einen Link zur Creative Commons
Lizenz beifügen und angeben, ob Änderungen vorgenommen
wurden.

Die in diesem Artikel enthaltenen Bilder und sonstiges Dritt-
material unterliegen ebenfalls der genannten Creative Com-
mons Lizenz, sofern sich aus der Abbildungslegende nichts
anderes ergibt. Sofern das betreffende Material nicht unter

der genannten Creative Commons Lizenz steht und die be-
treffende Handlung nicht nach gesetzlichen Vorschriften er-
laubt ist, ist für die oben aufgeführten Weiterverwendungen
des Materials die Einwilligung des jeweiligen Rechteinhabers
einzuholen.

Weitere Details zur Lizenz entnehmen Sie bitte der Lizenz-
information auf http://creativecommons.org/licenses/by/4.
0/deed.de.

Literatur

1. Pickup JC, Sutton AJ. Severe hypoglycaemia and glycae-
mic control in Type 1 diabetes: meta-analysis of multiple
daily insulin injections compared with continuous subcu-
taneous insulin infusion. DiabetMed. 2008;25(7):765–74.

2. Yeh HC, Brown TT, Maruthur N, Ranasinghe P, Berger Z,
Suh YD, et al. Comparative effectiveness and safety of
methods of insulin delivery and glucose monitoring for
diabetes mellitus: a systematic review and meta-analysis.
Ann Intern Med. 2012;157(5):336–47.

3. Jeitler K, Horvath K, Berghold A, Gratzer TW, Neeser K,
Pieber TR, et al. Continuous subcutaneous insulin infusion
versus multiple daily insulin injections in patients with
diabetes mellitus: systematic review and meta-analysis.
Diabetologia. 2008;51(6):941–51.

4. Fatourechi MM, Kudva YC, Murad MH, Elamin MB, Tabi-
ni CC, Montori VM. Clinical review: Hypoglycemia with
intensive insulin therapy: a systematic review and meta-
analyses of randomized trials of continuous subcutaneous
insulin infusion versus multiple daily injections. J Clin
Endocrinol Metab. 2009;94(3):729–40.
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Zusammenfassung Je nach Diabetesform und -thera-
pie sollen alle Menschen mit Diabetes eine individu-
elle ernährungsmedizinische Beratung und Schulung
durch Fachpersonal erhalten. Im Vordergrund sollte
eine patientinnen- und patientenzentrierte, indivi-
dualisierte Beratung stehen, angepasst an die jewei-
ligen Bedürfnisse und Lebensumstände der Men-
schen mit Diabetes. Neben der Unterstützung zur
Umsetzung einer ausgewogenen Ernährung gilt es,
gemeinsam mit Patient:innen individuelle Stoffwech-
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selziele und Gewichtsziele zu definieren, um mithilfe
der Ernährung den Krankheitsverlauf positiv zu beein-
flussen und mögliche Spätfolgen zu vermeiden. Dabei
sollten vor allem praxisbezogene Empfehlungen unter
Berücksichtigung der persönlichen Nahrungsmittel-
Präferenzen ausgesprochen werden und Hilfsmit-
tel zur Planung von geeigneten Portionsgrößen und
der geeigneten Mahlzeitenzusammenstellung zum
Einsatz kommen. Entsprechend aktueller internatio-
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naler und nationaler Standards sollen Menschen mit
Diabetes im Diabetes-Selbstmanagement unterstützt
werden (DSMES) und erlernen, die postprandiale
Reaktion auf Speisen und Getränke besser einschät-
zen und durch die geeignete Lebensmittel- und Ge-
tränkeauswahl positiv beeinflussen zu können. Alle
Menschen mit Diabetes sollten regelmäßig, je nach
individuellem Bedarf, die Möglichkeit haben, eine
ernährungstherapeutische Beratung oder Schulung
in Anspruch nehmen zu können.Diese Praxisemp-
fehlung stellt eine Zusammenfassung der aktuellen
Literatur zu ernährungsrelevanten Aspekten bei Dia-
betes dar.

Schlüsselwörter Körpergewicht ·
Kohlenhydratzufuhr · Proteinzufuhr · Fettzufuhr ·
Mikronährstoffe

Nutrition for diabetic patients (Update 2023)

Summary All patients with diabetes require individ-
ual and personalized nutritional consultation with
professionals. The patient’s needs should be the
primary focus of the dietary therapy, taking their
lifestyle and the type of diabetes into consideration.
With the recommendations to the patient’s diet, there
need to be specific metabolic goals to reduce the
disease’s progression and to avoid long term health
effects. Therefore, practical guidelines such as portion
size and meal planning tips should be the main fo-
cus.According to the latest national and international
standards, patients suffering from diabetes should
have access to nutrition consulting and nutritional
training. During consultation they can be supported
on- how to manage their health condition and choos-
ing food and beverage to improve their health.These
practical recommendations sum up the latest litera-
ture on nutritional aspects of diabetes treatment.

Keywords Body weight · Diatery carbohydrates ·
Diatery protein · Diatery fats · Micronutrients

Abkürzungen
ADI „Acceptable daily intake“
ALA Alpha-Linolensäure
BMI Body Mass Index
CSII Kontinuierliche subkutane Insu-

lin-Infusion
DHA Docosahexaensäure
DSMES Diabetes-Selbstmanagement
E% Energieprozent
EPA Eicosapentaensäure
FIT-Therapie Funktionelle Inuslintherapie
GI Glykämischer Index
GL Glykämische Last
HDL High density Lipoprotein
KE Kohlenhydrateinheiten
KHK Koronare Herzerkrankung
KG Körpergewicht

LCHF Low carb, high fat
LDL Low density Lipoprotein
PUFA Mehrfach ungesättigte Fettsäuren
T1DM Diabetes mellitus Typ 1
T2DM Diabetes mellitus Typ 2
WHO World Health Organization

1. Makronährstoffe

Die Makronährstoffverteilung sollte grundsätzlich
individuell basierend auf den Essgewohnheiten, Nah-
rungspräferenzen, körperlicher Aktivität und den
Stoffwechselzielen erfolgen. Es gibt Hinweise, dass
es für Diabetes Betroffene keine ideale prozentuale
Verteilung der Makronährstoffe gibt, die allgemein
gültig ist [1, 2] – auf diese wird jeweils in den fol-
genden Kapiteln eingegangen. Weiters sollte ein Au-
genmerk auf die Gesamtenergiezufuhr gelegt werden,
um das Ziel einer eventuellen notwendigen Gewichts-
abnahme zu erreichen. Die Schlüsselstrategie in der
Beratung liegt im Erreichen der glykämischen Zie-
le, in der Bewertung der Nährstoffaufnahme sowie
in der Optimierung der Auswahl von Lebensmitteln
und Etablierung ausreichend körperlicher Aktivität im
Alltag.

1.1 Kohlenhydrate

Menschen mit Typ 1- und Typ 2-Diabetes können zwi-
schen 45 und 55 % des Gesamtenergiebedarfs in Form
von Kohlenhydraten aufnehmen. Dies entspricht bei
einer Energiezufuhr von 2000 kcal, im Mittel ca. 250 g
Kohlenhydrate täglich [3]. Bei der Auswahl von koh-
lenhydrathaltigen Lebensmitteln steht die Qualität vor
der Quantität, daher sollten nährstoffreiche Kohlen-
hydratquellen, die ballaststoffreich und möglichst we-
nig verarbeitet sind, bevorzugt werden. Bei insulinab-
hängigen Patient:innen ist es von besonderer Bedeu-
tung, den Zusammenhang zwischen Kohlenhydraten
und Insulin verständlich zu machen. Dies soll im Rah-
men einer intensiven Schulung zum Kohlenhydratge-
halt von Speisen in Gramm an Kohlenhydraten bzw.
in Kohlenhydrateinheiten (KE) je nach Therapieform
erfolgen.

1.1.1 Glykämischer Index
Bei der Auswahl von kohlenhydratreichen Lebensmit-
teln ist neben dem Ballast-stoffgehalt auch der Glykä-
mische Index (GI) bzw. die Glykämische Last (GL) zu
beachten. Der Einfluss von Nahrungskohlenhydraten
auf die glykämische Antwort hängt von verschiedenen
Faktoren wie aufgenommener Menge, Art und zellulä-
rer Struktur, thermischer und/oder mechanischer Ver-
arbeitung sowie gleichzeitigem Verzehr anderer Ma-
kronährstoffe ab [4]. Darüber hinaus wird die glykämi-
sche Antwort auf Nahrungsmittel auch von der Nüch-
ternblutglukosekonzentration und dem Ausmaß der
Insulinresistenz beeinflusst.
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Der GI ist eine Maßzahl für die Wirksamkeit ver-
schiedener Lebensmittel auf die Blutglukose. Seine
Bestimmung erfolgt, indem die Blutzuckerkurve nach
Aufnahme von 50 g Kohlenhydraten aus einem Test-
lebensmittel über 2 h verfolgt wird. Diese Kurve wird
zu jener in Beziehung gesetzt, welche sich aus dem
Konsum von 50 g Kohlenhydraten in Form von Weiß-
brot oder Glukose ergibt. Der GI wird in Prozent in
Bezug zum Referenzlebensmittel angegeben. Daher
bedeutet ein GI = 70, dass die Blutzuckerwirksamkeit
des untersuchten Lebensmittels 70 % der von 50 g
Weißbrot bzw. Glukose beträgt (die Fläche der Blut-
zuckerkurve ist um 30 % geringer als die von Weißbrot
bzw. Glukose). Die Auswirkungen eines Lebensmit-
tels auf den Blutglukose- und Insulinspiegel hängen
sowohl von der Menge der verzehrten Kohlenhydrate
als auch vom GI ab. Die alleinige Betrachtung des
GI hat den Nachteil, dass er sich definitionsgemäß
auf 50 g Kohlenhydrate bezieht, welche nur vereinzelt
praxisbezogene Verzehrgewohnheiten widerspiegelt.
Folglich entsprechen 50 g Kohlenhydrate aus Karotten
einer Menge von 650 g, sodass der Verzehr einer üb-
lichen Portion zwischen 100–150 g trotz des höheren
GI geringe Auswirkungen auf den Blutglukosespiegel
hat. Die Verzehrgewohnheiten werden im Konzept
der GL berücksichtigt. Die GL errechnet sich aus dem
Produkt der verwertbaren Kohlenhydratmenge pro
Portion und dem GI [5]. Eine Ernährungsweise mit
niedrigem GI/GL kann sich demnach positiv auf den
Blutglukosespiegel auswirken, aber wahrscheinlich
genau deshalb, weil vorrangig minimal verarbeite-
te und ballaststoffreiche Lebensmittel, wie Vollkorn,
Obst und Gemüse sowie hochwertige Proteinquellen
verzehrt werden [6]. Eine Ernährungsweise mit nied-
rigem GI/GL basiert auf minimal verarbeiteten und
ballaststoffreichen Lebensmitteln, wie Vollkornpro-
dukte, Obst und Gemüse und wirkt somit positiv auf
den Blutglukosespiegel [6].

1.2 Ballaststoffe

Der häufig beobachtete ungünstige Effekt einer stär-
kereichen Ernährung auf den Triglyzerid-Plasmaspie-
gel [7] kann vermieden werden, wenn die verzehrten
kohlenhydratreichen Lebensmittel gleichzeitig bal-
laststoffreich sind. Daher sind Vollkorngetreidepro-
dukte Weißmehlprodukten vorzuziehen. Eine tägliche
Ballaststoffaufnahme von 30 g/d wird empfohlen. Dies
kann durch den Konsum von Getreide bzw. Vollkorn-
getreide, Hülsenfrüchten, Nüssen, Samen, Gemüse
und moderaten Mengen Obst erreicht werden. Höhe-
re Aufnahmen waren mit größeren positiven Effekten
assoziiert [8]. Bei einer höheren Aufnahme bzw. bei
einer Steigerung der Ballaststoffaufnahme ist zu be-
rücksichtigen, dass es zu Obstipation oder Flatulen-
zen kommen kann, zudem ist auch auf eine passende
Flüssigkeitszufuhr zu achten [9]. In der Literatur wer-
den positive Effekte auf die Blutglukose und Insulin-
resistenz sowie eine geringere Mortalität beschrieben

verglichen mit einer niedrigeren Ballaststoffaufnahme
[10]. Die Hälfte der Ballaststoffe sollte in Form von
löslichen Ballaststoffen aufgenommen werden (z. B.
Pektine, Inulin, Psyllium). Diese finden sich vor allem
in Gemüse und Obst. Der Verzehr von Ballaststof-
fen in Form von natürlichen Lebensmitteln ist dem
von ballaststoffreichen Nahrungsergänzungsmitteln
vorzuziehen, da Lebensmittel auch Mikronährstoffe
liefern [11, 12].

1.2.1 Insulinresistenz und Beta-Glucan
Der im Hafer enthaltene lösliche Ballaststoff β-Glucan
zeigt in Studien positive Auswirkungen auf das Glu-
kose- und Lipidprofil bei Personen mit Diabetes mel-
litus Typ 2 (T2DM). Die Aufnahme von 3 g β-Glucan
pro Tag, enthalten in rund 60 g Hafer, kann bei po-
sitivem Wirkungsprofil für Personen mit T2DM emp-
fohlen werden. Für jene mit Diabetes mellitus Typ 1
(T1DM) fehlen noch entsprechende Daten [13, 14].

In Studien waren natürliche Haferflocken dem Ex-
trakt von β-Glucan überlegen [15, 16]. Zweitägige,
hypokalorische Hafer- bzw. Ballaststofftage sind be-
sonders im stationären Umfeld zur Therapie einer
ausgeprägten Insulinresistenz zu empfehlen. In einer
Pilotstudie konnte bei zweitägigen Hafertagen mit
1100 kcal aus Haferbrei eine Reduktion der mittle-
ren Insulindosis von 47 % erreicht werden [17]. In
vitro konnte eine hemmende Wirkung auf die SGLT1-
Rezeptoren, die GLUT2-Transporter, die Dipeptidyl-
peptidase 4 (DPP4) und die Alpha-Glukosidase be-
obachtet werden [17–21]. Zudem bindet β-Glucan
Gallensäuren im Darm und entzieht sich somit dem
enterohepatischen Kreislauf, wodurch der Choleste-
rinspiegel gesenkt werden kann [22, 23]. Hafertage
sollten immer unter ärztlicher und ernährungsthera-
peutischer Begleitung stattfinden und im Optimalfall
stationär durchgeführt werden.

1.3 Fett

Der Anteil der täglich aufgenommenen Energie aus
Fetten sollte 35 % der Gesamtenergie nicht überschrei-
ten. Daraus berechnen sich bei einer täglichen Ener-
giezufuhr von 2000 kcal ca. 60–80 g Gesamtfett pro Tag.
Darüber hinaus ist es von besonderer Bedeutung, die
Qualität des aufgenommenen Fettes zu beachten bzw.
zu modifizieren.

Maximal 10 % der täglichen Gesamtenergiezufuhr
dürfen, wie bei gesunden Erwachsenen, in Form von
gesättigten Fettsäuren und Transfettsäuren aufge-
nommen werden. Transfettsäuren entstehen bei der
Hydrogenierung pflanzlicher Öle bzw. im Pansen von
Wiederkäuern. Gesättigte Fettsäuren sind vor allem
in tierischen Lebensmitteln und streichfähigen Fet-
ten zu finden. Sie sind der diätetische Faktor mit
den größtmöglichen Auswirkungen auf den Serum-
Cholesterinspiegel.
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Die Aufnahme mehrfach ungesättigter Fettsäuren
(PUFA) sollte ebenfalls 10 % der täglichen Gesamt-
energieaufnahme nicht überschreiten.

Es gibt Hinweise, dass der Austausch von gesättig-
ten Fettsäuren durch einfach oder mehrfach ungesät-
tigte Fettsäuren einen protektiven Effekt in der Prä-
vention der koronaren Herzkrankheit (KHK) hat. Der
Austausch der gesättigten Fettsäuren mit Kohlenhy-
draten senkt das Risiko hingegen nicht. Eine Modifi-
kation der Lebensmittelauswahl und der Ernährungs-
gewohnheiten kann auch eine deutliche Verbesserung
im Sinne der sekundären Prävention der KHK bewir-
ken [24]. In Bezug auf die Diabetesprävention und
den Einfluss einer optimalen Fettaufnahme bzw. Fett-
säurezusammensetzung auf Cholesterinwerte im Blut
und des kardiovaskulären Risikos werden weitere Stu-
dien benötigt [25].

Fischöl-Supplemente können bei Menschen mit
T2DM den Triglyzerid-Spiegel senken [1]. Eine gene-
relle Supplementierung mit Fischölen bei Personen
mit Diabetes ohne ein kardiovaskuläres Risiko kann
aber derzeit nicht empfohlen werden [26]. Nahrungs-
mittel, die reich an langkettigen Omega-3 Fettsäu-
ren sind, wie beispielsweise fetter Fisch, Nüsse oder
Samen, sind zur Prävention und Behandlung von
kardiovaskulären Erkrankungen vorzuziehen [27]. Ve-
gane „Fischöl“-Supplemente, die aus Algen gewonnen
werden, sind ökologisch wesentlich besser.

Eine tägliche Aufnahme von 5 g Transfettsäuren
und mehr, erhöht das kardio-vaskuläre Risiko um 25 %
[28]. In verschiedenen Studien wurde ein LDL-Cho-
lesterin-steigender und HDL-Cholesterin-senkender
Effekt beobachtet. Die Frage, ob ein höherer Konsum
von Transfettsäuren mit einem höheren Diabetes-
risiko verbunden ist, kann derzeit nicht endgültig
beantwortet werden. Die Minimierung der Aufnahme
von Transfettsäuren erscheint jedenfalls angezeigt. In
Europa ist ihr quantitativer Anteil in Margarinen auf-
grund verbesserter Produktionsbedingungen jedoch
vernachlässigbar. Zu berücksichtigen sind zudem an-
dere mögliche Quellen für Transfettsäuren wie Fast-
food-Produkte und fettreiche Backwaren. Natürliche
Transfette, die beispielsweise in Milchprodukten oder
Rindfleisch enthalten sind, wurden in epidemiologi-
schen Studien mit einem abgesenkten Diabetesrisiko
in Zusammenhang gebracht werden [29].

1.4 Eiweiß

Der Anteil der täglichen Proteinaufnahme an der Ge-
samtenergiezufuhr kann bei Personen unter 65 Jah-
ren und ohne Anzeichen einer Nephropathie 10–20
Energieprozent (E%), also 0,8–1,3 g/kg/Körpergewicht
(KG), betragen. Älteren und geriatrischen Menschen
(> 65 Jahre) wird jedoch eine höhere Eiweißzufuhr von
1 g/kg/KG (15–20 E%) am Tag empfohlen, um eine
Mangelernährung zu vermeiden [3, 30, 31]. Während
einer energiereduzierten Diät zur Gewichtsabnahme

ist darauf zu achten, dass die adäquate Proteinauf-
nahme sichergestellt ist.

Inwiefern eine höhere Proteinaufnahme (> 20 % der
täglichen Energieaufnahme) sich langfristig auf die
Entwicklung einer Nephropathie auswirkt, ist noch
nicht endgültig geklärt. Die Proteinaufnahme in den
üblichen Mengen (≈1 g/kg/KG) erscheint sicher [32,
33]. Der Blutglukosespiegel wird durch die Proteinauf-
nahme nicht erhöht, allerdings stimuliert Nahrungs-
protein die Insulinsekretion [34]. Eine Beschränkung
der Proteinaufnahme, um die Entwicklung einer Al-
buminurie und das Fortschreiten einer (diabetischen)
Nephropathie zu reduzieren, wurde in der Vergangen-
heit empfohlen – die Ergebnisse vieler klinischen Stu-
dien, Metaanalysen und Reviews sind allerdings kon-
trovers [2, 30]. In einer Metaanalyse konnte eine Pro-
teinrestriktion auf

0,6–0,8 g/kg/KG keine Verbesserung der Nieren-
funktion zeigen [35]. Extreme Restriktionen auf
0,3–0,4 g/kg/KG zeigten in einer Cochran-Analyse
eine gering signifikante Reduktion der Niereninsuf-
fizienz [36, 37]. Solche derartigen Einschränkungen
sind jedoch in der Praxis schwer durchführbar und
bergen ein erhöhtes Risiko einer Mangelernährung,
welche wiederum mit einer erhöhten Mortalität in
Zusammenhang stehen [38–41]. Eine Proteinaufnah-
me gemäß der normalen Empfehlungen bei Personen
mit diabetischer Nephropathie und einer glomerulä-
ren Filtrationsrate zwischen 60 ml/min und 45 ml/min
konnte nicht mit einer rascheren Verschlechterung
der Nierenfunktion in Zusammenhang gebracht wer-
den [30]. Übereinstimmend mit dem Konsensuspaper
der Amerikanischen Diabetes-gesellschaft wird eine
eingeschränkte Eiweißzufuhr bei Niereninsuffizienz
nicht empfohlen [2].

In den letzten Jahren wurde der Einfluss einer pro-
teinreichen, kohlenhydratarmen Diät auf das Ausmaß
der Gewichtsabnahme sehr kontrovers diskutiert.
Energiereduzierte, proteinreiche vs. kohlenhydrat-
reiche Diäten über sechs Monate, resultierten bei
Gesunden in einer signifikant besseren Gewichtsab-
nahme [42]. Eine randomisierte Langzeitstudie unter-
suchte den Einfluss einer proteinreichen Ernährung
(30 E% Protein) versus eine kohlenhydratreiche Er-
nährung (15 E% Protein) auf das Körpergewicht von
Proband:innen mit T2DM. Die proteinreiche Ernäh-
rung hatte keinen signifikant besseren Einfluss auf
das Körpergewicht und den Bauchumfang [32]. Es ist
anzumerken, dass ein Proteinanteil von 30 % an der
Gesamtenergie-aufnahme nicht praktikabel zu sein
scheint – im Mittel lag die Proteinaufnahme zwischen
20 und 21 E% [32]. Proteinreiche Diäten favorisie-
ren jedoch in der Regel eine hohe Aufnahme von
Cholesterin und gesättigten Fettsäuren – der Obst-
und Gemüsekonsum wird stark eingeschränkt – sie
müssen daher im Hinblick auf die Prävention einer
Arteriosklerose kritisch betrachtet werden.
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1.5 Mikronährstoffe und Spurenelemente

Die ausreichende Aufnahme von Mikronährstoffen
(Vitaminen und Spurenelementen) ist ein wichtiger
Faktor zur Erhaltung der Gesundheit von Menschen
mit Typ 1- und Typ 2-Diabetes. Die empfohlene täg-
liche Zufuhr unterscheidet sich nicht von der für
gesunde Erwachsene. Lebensmittel, die reich an Vi-
taminen und Spurenelementen sind, sollten daher
bevorzugt werden.

Vor allem Schwangeren, Stillenden, Patienten nach
metabolisch-bariatrischen Operationen, älteren Pa-
tient:innen und solchen, die eine energiereduzierte
Ernährungsweise einhalten, kann eine Supplemen-
tierung mit einem Multivitaminpräparat empfohlen
werden. Eine ständige Supplementierung von Mikro-
nährstoffen in Dosierungen über der empfohlenen
Tagesmaximaldosis ist besonders beim Fehlen von
klinischen bzw. laborchemischen Mangelzuständen
abzulehnen.

1.5.1 Nahrungsergänzungsmittel
Vitamin B12 Eine Langzeit-Metformingabe kann
mit einem erniedrigten Vitamin-B12-Spiegel assozi-
iert sein. Die Einnahme von Protonenpumpenhem-
mern kann die Bioverfügbarkeit von Vitamin B12
darüber hinaus reduzieren. Eine regelmäßige labor-
chemische Kontrolle und bei Bedarf eine Supplemen-
tierung von Vitamin B12 kann sinnvoll sein.

Zink Zink ist als Co-Faktor der Superoxiddismutase
im Radikalstoffwechsel von Bedeutung. Eine Supple-
mentierung kann Störungen der Wundheilung positiv
beeinflussen [43]. Die Evidenz für eine Supplementie-
rung bei Menschen mit Diabetes ist als unzureichend
anzusehen [44, 45].

Vitamin D Ein Vitamin-D-Mangel steht im Zusam-
menhang mit Veränderungen des Glukose-metabo-
lismus und der Insulinsekretion, jedoch ist die Evi-
denz für eine Vitamin-D-Supplementierung basierend
auf systematischen Reviews und Metaanalysen als wi-
dersprüchlich anzusehen [46–48]. Bei Menschen mit
T2DM und einem nachweisbaren Vitamin-D-Mangel
kann es durch Supplementation zu einer Verbesse-
rung der Insulinresistenz kommen [48].

Chrom Eine nicht ausreichende Chromzufuhr wird
mit einer gestörten Glukosetoleranz in Verbindung
gebracht. Ein systematischer Review mit Metaanaly-
se von RCTs zeigte eine signifikante Reduktion der
Nüchternblutglukose- sowie Insulinkonzentration,
des HbA1c-Werts und des HOMA-IR [49], ein ande-
rer Review konnte allerdings nur eine Reduktion des
HbA1c-Wertes darstellen [50]. Es sind weitere Un-
tersuchungen für eine optimale Supplementierung
notwendig.

Selen Der Selenstatus wird im Zusammenhang mit
einem Diabetesrisiko und einem möglichen positiven
Einfluss auf die glykämische Kontrolle von Personen
mit Diabetes diskutiert. Sowohl ein niedriger als auch
ein hoher Selen-Plasmaspiegel scheinen sich ungüns-
tig auszuwirken (U-förmiger Zusammenhang). In ei-
nem systematischen Review wird festgehalten, dass
die Evidenz für eine routinemäßige Supplementierung
von Selen unzureichend ist [51].

Kalzium und Magnesium Bei älteren Patient:innen
mit T2DM, vor allem mit niedrigem BMI, wurde eine
höhere Inzidenz für Schenkelhalsfrakturen gefun-
den [52]. Eine optimale Kalziumresorption ist nur bei
gleichzeitig verfügbarem Vitamin D erreichbar. Es gibt
Hinweise, dass eine Supplementierung mit Kalzium
und Vitamin D mit einem geringeren Risiko eines
T2DM verbunden ist. Allerdings muss die Evidenz
dafür noch als unzureichend angesehen werden.

Ein unzureichender Magnesiumstatus wird mit ei-
ner schlechten glykämischen Kontrolle bei gestörter
Glukosetoleranz [53, 54] und mit T2DM und asso-
ziierten Komorbiditäten [55–57] in Zusammenhang
gebracht. Die ausreichende Magnesium-aufnahme
scheint die Progression einer eingeschränkten Gluko-
setoleranz zu T2DM zu verzögern [58, 59]. Die Evidenz
für eine Magnesiumsupplementierung bei Menschen
mit Typ 2 Diabetes ist allerdings unzureichend sowie
widersprüchlich.

Antioxidantien Da Diabetes mit erhöhtem oxidati-
vem Stress verbunden ist, erscheint es möglich, dass
bei schlecht kontrolliertem diabetischem Stoffwechsel
der Bedarf an Antioxidantien erhöht ist. In verschiede-
nen Studien wurde eine inverse Beziehung zwischen
der Antioxidantienzufuhr und dem KHK-Risiko gefun-
den [60, 61]. Die deutlichste Beziehung bestand für
Tocopherole und β-Karotin, der Effekt der Ascorbin-
säure war geringer ausgeprägt. Klinische Studien, die
den Effekt einer Tocopherol-Supplementierung in der
Sekundärprävention der KHK untersuchten, kamen
zu widersprüchlichen Ergebnissen. Die Supplemen-
tierung mit β-Karotin zeigte keinen positiven Effekt,
bei Rauchern wurde sogar ein höheres Krebsrisiko
attestiert. Eine Supplementierung mit Antioxidanti-
en kann derzeit aufgrund ungeklärter Effektivität und
unbekannten Langzeitfolgen nicht empfohlen werden
[61].

1.5.2 Pflanzliche Nahrungsergänzungsmittel
Die Verwendung von komplementären und alter-
nativmedizinischen Produkten wird von vielen Pa-
tient:innen gewünscht. Zimt ist eine der von Personen
mit Diabetes am häufigsten verwendeten pflanzlichen
Nahrungsergänzungen [62]. Zimt werden antioxida-
tive, antiinflammatorische und antibakterielle Eigen-
schaften zugeschrieben. Bisher sind mehr als 200
Zimtarten bekannt [63]. Diese unterscheiden sich in
der Zusammensetzung ihrer Inhaltsstoffe zum Teil
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signifikant. Dies und die Abhängigkeit des Gehalts
der Inhaltsstoffe von Klima, Wetter, Bodenbeschaf-
fenheit und Variationen in der Herstellung machen
eine Standardisierung (d. h. immer gleicher Gehalt der
Wirksubstanz) von Zimt schwierig. Die Verwendung
größerer Mengen von Zimt, welcher zum Würzen
beim Kochen und Backen verwendet wird, kann da-
her nicht zielführend sein.

Die Wirkung von Zimt auf die glykämische Kon-
trolle wurde bisher in unterschiedlicher Dosierung an
kleinen Studienpopulationen mit unterschiedlicher
Dauer (40 Tage bis 4 Monate) untersucht. Die Er-
gebnisse sind entsprechend inhomogen. Die Evidenz
für eine Empfehlung der Supplementierung mit Zimt
reicht nicht aus [63].

Die im Tierversuch gefundenen toxischen Effekte
auf die Nierenfunktion werden kontrovers diskutiert
[63]. Cassia-Zimt enthält darüber hinaus Cumarin,
weshalb sich eine längerdauernde Einnahme auf die
Blutgerinnung auswirken kann. Ceylon-Zimt hinge-
gen enthält geringere Mengen Cumarin [63].

2 Lebensmittelbezogene Empfehlungen

2.1 Getreideprodukte/Vollkorn

Eine Ernährung reich an wenig verarbeiteten Voll-
kornprodukten, Hülsenfrüchten, Salat und Gemüse
kann eine normo- und hypokalorische Energieauf-
nahme unterstützen und zu einer Gewichtsreduktion
beitragen. Durch den reichlichen Verzehr von Le-
bensmitteln mit einer hohen Nährstoffdichte, also
Lebensmittel, die einen hohen Gehalt an Nährstoffen
in Relation zu ihrem Energiegehalt haben, wird eine
gesteigerte Zufuhr gesundheitsfördernder Inhalts-
stoffe wie Ballaststoffe, Mikronährstoffe und sekun-
däre Pflanzenstoffe bei gleichzeitig geringer Zufuhr
stark verarbeiteter Nahrungsmittel mit gesundheitlich
nachteiligen Inhaltsstoffen erreicht. Eine hohe Bal-
laststoffzufuhr wirkt sich positiv auf die Verdauung
und Darmgesundheit aus und reduziert das Risiko für
kardiovaskuläre Erkrankungen [10, 64–66].

In der Ernährungstherapie des Diabetes ist der Ver-
arbeitungsgrad von Vollkornprodukten von Bedeu-
tung. Jenkins et al. belegte bereits 1988 unterschiedli-
che postprandiale Auswirkungen von Vollkornbroten
mit verschiedenem Gehalt an Vollkornmehl und grob-
körnigem Getreide. Ein hoher Anteil an ganzen Ge-
treidekörnern führt zu geringeren Blutglukosewerten.
Die Samen- und Fruchtschalen des Getreides stel-
len für die Amylase eine physikalische Barriere dar
und verlangsamen den Verdauungs- und Stoffwech-
selprozess. Vollkornprodukte mit einem hohen Anteil
an ganzen Körnern bewirken einen geringen post-
prandialen Glukoseanstieg und sind für Menschen
mit Diabetes ein wesentlicher, nicht-medikamentöser
Therapiebestandteil [67].

Beim Konsum kohlenhydratbetonter Nahrungs-
mittel sollen Menschen mit Diabetes die tatsächliche

Verzehrmenge und den Ballaststoffgehalt der Nah-
rungsmittel beachten, um die glykämische Reaktion
autonom und positiv zu beeinflussen. Stark verarbei-
tete Vollkornprodukte und Getreideerzeugnisse aus
fein vermahlenem Vollkorn sind für einen stabilen
Glukoseverlauf begrenzt geeignet, da sie einen ra-
schen postprandialen Blutglukoseanstieg bewirken
können. Hierbei ist die Kombination dieser Nah-
rungsmittel mit weiteren Mahlzeitenkomponenten
wie Proteinen und Fetten bzw. Ballaststoffen aus-
schlaggebend.

2.2 Obst, Gemüse und Hülsenfrüchte

Eine Ernährung, die vor allem reich an Gemüse ist,
kann eine Gewichtsreduktion sowie die Versorgung
mit Mikronährstoffen unterstützen. Während es bei
Gemüse und Salat keine einschränkenden Verzehr-
empfehlungen gibt, können sich größere Mengen
Obst oder Fruchtsäfte negativ auf die Blutzuckerkon-
trolle auswirken.

Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) empfiehlt
zur Prävention von T2DM täglich mindestens 400 g
bzw. 5 Portionen Gemüse und/oder Obst, vorzugswei-
se aus frischem regionalem und saisonalem Angebot,
zu verzehren [68]. Zudem erweist sich der Konsum
von 100 g Leguminosen/Sojaprodukten aus ökologi-
schen und sozialen Gründen laut Empfehlungen der
EAT Lancet Commission als positiv. Als empfehlens-
werte Mengen haben sich in der Praxis maximal zwei
Handvoll Obst pro Tag und mindestens drei Handvoll
Gemüse und Salat pro Tag erwiesen [69].

Hülsenfrüchte sollten vermehrt als Fleischersatz
gegessen werden und wirken sich durch ihren An-
teil an löslichen Ballaststoffen und resistenter Stärke
positiv auf Blutzucker-, Lipid- und Insulinspiegel
aus [70, 71]. In einer randomisierten kontrollierten
Vergleichsstudie senkten Leguminosen den HbA1c

stärker als eine Vollkornbasierte Ernährung [67]. Die
Blutzuckerwirksamkeit von Hülsenfrüchten muss in-
dividuell ausgetestet werden und eine Berücksichti-
gung größerer Mengen im Rahmen einer prandialen
Insulintherapie kann notwendig sein [70, 71].

Die empfohlenen Mengen Obst stellen eine wichti-
ge Quelle für die Zufuhr an Vitaminen, Mineralstoffen,
Spurenelementen und Ballaststoffen dar und machen
Obst zu einer relevanten Lebensmittelgruppe in der
ausgewogenen Ernährung von Menschen mit Diabe-
tes. Durch gezielte Kombinationen von Obst, mit bei-
spielsweise proteinreichen Nahrungsmitteln, wie ei-
nem naturbelassenen Milchprodukt, kann der Blutg-
lukoseverlauf günstig beeinflusst werden [72–74].

Patient:innen mit prandialer Insulintherapie sollen
beim Verzehr von Obst die entsprechenden KE be-
rücksichtigen und die Insulinapplikation anpassen.
Der Kohlenhydratgehalt von stärkereichen Gemüse-
sorten wie zum Beispiel Kartoffeln, Süßkartoffeln oder
größere Mengen Kürbis muss ebenfalls mit Insulin ab-
gedeckt werden.
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Energiereiche und nährstoffarme Lebensmittel
durch die empfohlene Menge an frischem Obst zu
ersetzen, kann eine Gewichtsreduktion unterstützen
[67, 75]. Der Konsum großer Mengen an Früchten
und zuckerreichen Obsterzeugnissen wie Fruchtsäfte,
Smoothies, zuckerreichen Convenience-Produkten,
Trockenfrüchten soll vermieden werden, um un-
erwünschte Blutglukose-Reaktionen zu verhindern
(klinische Erfahrung).

2.3 Getränkeauswahl

Um Empfehlungen zur Getränkeauswahl bei Diabetes
evidenzbasiert aussprechen zu können, werden basie-
rend auf aktuellen Kohortenstudien und randomisier-
ten kontrollierten Studien die Daten als unzureichend
bewertet [76]. Dennoch gilt eine Reduktion der Zufuhr
von zugesetztem Zucker als positiv, da sie zu einer
ausgewogeneren Ernährung beiträgt und die Kalori-
endichte reduziert werden kann [77]. Um Blutglukose-
spitzen zu vermeiden, sollten Menschen mit Diabetes
motiviert werden, ausschließlich kohlenhydratfreie
Getränke, wie Wasser, Mineralwasser und ungesüß-
ten Tee, zu sich zu nehmen. Fruchtsaftgetränke und
Softdrinks sind aufgrund ihres hohen Zuckergehalts
nur zur Bekämpfung einer Hypoglykämie geeignet.
Süßstoffhaltige Light-Limonaden können in Maßen
konsumiert werden. Light-Limonaden haben nach
heutigem Erkenntnisstand keinen Einfluss auf me-
tabolische Parameter wie Insulin, C-Peptid, GLP 1,
GIP, PYY, Glukagon oder HbA1c, [78–80]. Durch den
süßen Geschmack reduziert sich jedoch bei vermehr-
tem Konsum die individuelle Süßschwelle und führt
häufig zu größerem Verlangen nach süßen Getränken
und Lebensmitteln.

Alkoholkonsum Menschen mit Diabetes sollten
über die Risiken und Auswirkungen von Alkohol-
konsum auf den Blutzuckerspiegel sowie auf eine
mögliche Verschlechterung der Stoffwechseleinstel-
lung aufgeklärt werden. Durch die Beeinträchtigung
der Gegen-regulationsmechanismen geht mit dem
Genuss von Alkohol ein erhöhtes Risiko für v. a. nächt-
liche Hypoglykämien einher. Besonders zuckerreiche
alkoholische Getränke, wie Bier oder Mischgetränke,
können außerdem zu einem erhöhten Blutglukose-
spiegel führen. Als akzeptable Grenzwerte für den
maßvollen Alkoholkonsum gelten für die Allgemein-
bevölkerung sowie auch für Menschen mit Diabetes
laut WHO 10 g Alkohol für Frauen und 20 g Alkohol
für Männer pro Tag. Dies gilt auch für Menschen
mit Diabetes. 10–12 g Alkohol entsprechen 0,3 l Bier,
0,125 l Wein oder 0,1 l Sekt. Weitere Details s. Leitli-
nie „Rauchen, erhitzte Tabakprodukte, Alkohol und
Diabetes mellitus“.

2.4 Milchprodukte

Milch und Milchprodukte sind aufgrund ihrer Nähr-
stoffdichte und ihres hohen Proteingehalts ein wichti-
ger Bestandteil der gesunden Ernährung bei Diabetes.
Es ist dabei nicht notwendig, auf fettarme Milchpro-
dukte zurückzugreifen [81].

Die aktuelle Datenlage zeigt positive Effekte von
Milchfett bei T2DM sowie eine kardioprotektive Wir-
kung [82]. In Interventionsstudien wurde festgestellt,
dass ein vermehrter Verzehr von Milchprodukten
die Insulinresistenz verbessert. Fermentierte Milch-
produkte wie Joghurt können das Risiko für T2DM
ebenfalls senken [81]. Zudem wird eine positive Aus-
wirkung von Milchsäurebakterien auf das Mikrobiom
vermutet [82, 83]. Aktuelle Studien zeigen einen pro-
tektiven Effekt von vollfetten Milchprodukten auf das
metabolische Syndrom auf [84]. Es konnte kein Zu-
sammenhang zwischen gesättigten Fettsäuren aus
Milch und einem höheren Risiko für KHK nachgewie-
sen werden [85].

Käse, als Vorspeise gegessen, erhöht die Magenver-
weildauer der Speisen und führt zu einem geringeren
Blutzuckeranstieg [73]. Trotz des Gehalts an gesättig-
ten Fettsäuren und der Kalorien konnte bisher kein
Nachteil von Käsekonsum auf das Diabetesrisiko fest-
gestellt werden [81, 86].

Aktuelle Studien zeigen keinen Zusammenhang
zwischen Butterkonsum und KHK, jedoch eine pro-
tektive Wirkung auf Diabetes [87]. Butter sollte auf-
grund des Fettgehalts trotzdem nur in Maßen geges-
sen werden.

Molkenprotein hat blutzuckersenkende Effekte und
trägt zu einer langanhaltenden Sättigung bei. Zusätz-
lich stimuliert es die Muskelproteinsynthese stärker
als andere Proteinquellen [88].

Alternative „Milchprodukte“ gehören hinsichtlich
ihrer Zutatenzusammensetzung und Nährstofftabelle
genauer betrachtet. Es sind Varianten ohne Zuckerzu-
satz zu bevorzugen. Jene Alternativen aus Getreideba-
sis weisen außerdem einen höheren Kohlenhydratge-
halt auf.

Da Milchzucker kaum eine blutzuckererhöhen-
de Wirkung aufweist, sollten Milchprodukte ohne
Zuckerzusatz bevorzugt werden [83]. Fruchtjoghurts
sind meist zuckerreich, alternativ empfiehlt sich statt-
dessen Naturjoghurt mit etwas Obst oder einem klei-
nen Löffel Marmelade.

2.5 Fleisch

Mageres Fleisch ist eine gute Proteinquelle und liefert
Vitamine sowie Mineralstoffe. Verarbeitete Fleisch-
und Wurstwaren sollten aufgrund ihres hohen Gehalts
an Fett, Natrium, Nitrit, Zusatzstoffen und Hämeisen
möglichst vermieden werden [89]. Rotes Fleisch und
Wurstwaren durch andere Proteinquellen zu erset-
zen, wirkt sich günstig auf Entzündungsprozesse und
den Glukosestoffwechsel aus und senkt das Risiko für
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Krebs [90]. In Beobachtungsstudien steht eine fleisch-
betonte Ernährung in Verbindung mit einer erhöhten
kardiovaskulären Mortalität [91]. Zudem besteht vor
allem mit verarbeitetem rotem Fleisch eine moderate
Beziehung mit Krebserkrankungen, KHK sowie T2DM
[92]. Interventionsstudien zeigen eine Verbesserung
zahlreicher metabolischer Parameter, wenn die täglich
aufgenommene Fleischmenge reduziert wird [93–95].
Eine hohe Aufnahme von Hämeisen steigert das Ri-
siko für KHK und begünstigt eine Insulinresistenz.
Hämeisen erschwert zudem die Glukoseaufnahme in
den Muskel. Leguminosen, Hühnerfleisch, Eier, Fisch,
Milchprodukte, Nüsse und Vollkorngetreide sollten
als Eiweißquelle bevorzugt werden [96].

2.6 Fisch

Für Menschen mit T2DM können die allgemeingül-
tigen Empfehlungen der Österreichischen und Deut-
schen Gesellschaft für Ernährung, 1 bis 2 Portionen
Fisch pro Woche zu verzehren, herangezogen werden.

Der regelmäßige Verzehr von Fisch, insbesondere
von fettreichem Fisch (z. B. Lachs, Hering, Makrele),
kann das Lipoproteinprofil im Blut positiv beeinflus-
sen und das Risiko für die KHK-Mortalität und den
ischämischen Schlaganfall herabsetzen [97]. Die po-
sitive Wirkung wird laut wissenschaftlicher Datenla-
ge v. a. durch die Aufnahme der langkettigen Omega-
3-Fettsäuren Eicosapentaensäure (EPA) und Docosa-
hexaensäure (DHA) erreicht, wobei hier eine Aufnah-
me von 250 mg EPA und DHA pro Tag genügt, um
die durch koronare Herzkrankheit bedingten Todes-
fälle vorzubeugen [98]. Diese Menge lässt sich durch
den Verzehr von

1–2 Fischmahlzeiten pro Woche, wenn davon 70 g
fettreicher Fisch verzehrt werden, abdecken. Aller-
dings variieren die Gehalte an EPA und DHA je nach
Fischart, Fanggebiet, Nahrung oder Fütterung und
Zubereitungsart, weshalb die Verzehrmenge von 70 g
nur als Orientierungswert angesehen werden kann
[99–101]. Eine ausreichende Evidenz, zur Empfehlung
eines höheren Fischverzehrs (> 1–2 Portionen/Woche)
bei Menschen mit T2DM sowie zur Supplementati-
on langkettiger Omega-3-Fettsäuren (DHA und EPA),
liegt nicht vor [26, 102]. Ebenso ist ein deutlich hö-
herer Fischverzehr aus Gründen der Nachhaltigkeit
und des Risikos einer zu hohen Aufnahme an uner-
wünschten Schadstoffen im Fisch (z. B. Methylqueck-
silber) nicht empfehlenswert. Dennoch herrscht nach
Angaben wissenschaftlicher Literatur Einigkeit darü-
ber, dass bei einem Fischverzehr von 1–2 Portionen
pro Woche der gesundheitliche Nutzen durch Fisch-
verzehr überwiegt [98, 103]. Beim Kauf von Fisch
sollte auf eine nachhaltige Herkunft geachtet wer-
den. Fisch aus Wildfang bietet gegenüber solchem
aus Aquakulturen einen ernährungsphysiologischen
Vorteil, da eine bessere Fettsäurenzusammensetzung
vorliegt [104]. Für den Verzehr von Fisch an sich kann
aus Sicht der Datenlage keine signifikante Assozia-

tion hinsichtlich des Risikos für T2DM festgestellt
werden [105]. Im Gegensatz dazu werden gesamte
Ernährungsmuster, die Fisch einschließen (z. B. Medi-
terrane Ernährung), mit einem geringeren Risiko für
Diabetes in Verbindung gebracht [106].

Abgesehen von den enthaltenen Omega-3-Fettsäu-
ren EPA und DHA gibt es zahlreiche weitere Vortei-
le von Fischverzehr. Fisch ist ein nährstoffreiches Le-
bensmittel, das u. a. eine gute Quelle für Vitamin D,
Jod, Selen und hochwertiges Protein darstellt [97].

2.7 Zucker und Süßungsmittel

Die WHO empfiehlt maximal 10 % der Gesamtenergie-
zufuhr aus zugesetztem Zucker zuzuführen. Für Men-
schen mit Diabetes gibt es keine eigenen Empfeh-
lungen. Da Saccharose als Einfachzucker in isolier-
ter Form, z. B. in Getränken, einen starken Blutgluko-
seanstieg verursacht, sollten Patient:innen motiviert
werden, reinen Zucker weitgehend zu vermeiden und
wenn nötig durch Alternativen zu ersetzen, die keinen
Einfluss auf den Blutglukoseverlauf haben [107]. Eine
Reduktion der Aufnahme von Mono- und Disacchari-
den in verarbeiteten Lebensmitteln und „Getränken“
erleichtert das Erreichen einer ausgeglichenen bzw.
negativen Energiebilanz und damit die Gewichtsstabi-
lisierung bzw. eine Gewichtsreduktion sowie eine Re-
duktion des Risikos für kardiovaskuläre Erkrankungen
und der Entstehung einer Fettleber [2, 108].

Eine Ernährungsweise mit einem hohen Anteil
an Haushaltszucker (> 20 % der Gesamt-Tagesener-
gie) führt sowohl bei Menschen ohne Diabetes als
auch bei Personen mit Metabolischem Syndrom zu
erhöhten Plasma-Triglyzeriden [109]. Die Reaktion
der Triglyzeride auf Nahrungszucker ist abhängig von
der aufgenommenen Menge und dem gleichzeitigen
Konsum anderer Lebensmittel. Dem Zuckerkonsum
von Patient:innen mit Metabolischem Syndrom (ho-
he Plasma-, Triglyzerid-, niedrige HDL-Cholesterin-
spiegel) muss besondere Aufmerksamkeit gewidmet
werden.

Süßstoffe können das Erreichen einer negativen
Energiebilanz unterstützen [110]. Nach derzeitigem
Wissen sind sie unter Einhaltung des ADI-Werts („Ac-
ceptable Daily Intake“) unbedenklich. Ein möglicher
negativer Einfluss auf das Mikrobiom und die Glu-
kosetoleranz wird diskutiert [111]. Es konnte kein
Zusammenhang auf die Konzentration von GLP-1,
Peptid YY, Ghrelin und Glucose-dependent Insulino-
tropic Polypeptid (GIP), Glukagon sowie HbA1c gezeigt
werden [78, 80, 112]. Somit dürfte der Konsum von
Süßstoffen keinen negativen Einfluss auf die Glukose-
und Insulinregulierung bei T2DM haben. Für eine
endgültige Aussage bedarf es jedoch weiterer For-
schung und Langzeitstudien. Es ist jedenfalls darauf
zu achten, dass die kalorische Einsparung durch die
Verwendung von nicht-kalorischen Süßstoffen und
Süßungsmitteln nicht über andere Lebensmittel oder
Getränke kompensiert wird.
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3 Mahlzeitenfrequenz

Mehr als drei Mahlzeiten pro Tag können oftmals
einen Mitgrund einer Gewichtszunahme darstellen.
Dies scheint durch eine insgesamt erhöhte Energie-
aufnahme und den durch häufige Mahlzeiten verur-
sachten erhöhten Insulinspiegel verursacht zu werden
[113]. Zudem wird durch häufige Zwischenmahlzeiten
das natürliche Hungersignal unterdrückt.

Während frühere Diabetestherapien aufgrund des
hohen Hypoglykämierisikos Zwischenmahlzeiten oft
notwendig machten, ist es mit den heutigen moder-
nen Therapiemöglichkeiten zuallermeist nicht mehr
notwendig, Zwischenmahlzeiten zu essen. Die Ent-
scheidung, welche Mahlzeitenfrequenz für welchen
Menschen mit Diabetes optimal ist, sollte individuell,
angepasst an die persönlichen Bedürfnisse und die
Diabetestherapie, getroffen werden. Zur Gewichts-
reduktion bzw. -stabilisierung und für gleichmäßi-
ge Blutglukoseverläufe empfiehlt es sich meist ein
3-Mahlzeiten-Prinzip einzuhalten. Intermittierendes
Fasten wird im Abschn. 4.3 näher diskutiert.

4 Ernährungsformen und Gewichtsreduktion

4.1 Low Carb/Low Fat

Eine generelle Reduktion der Kohlenhydrataufnahme
zur Verbesserung der Stoffwechsellage wird immer
wieder diskutiert. Diese Reduktion wird üblicher-
weise dann unter dem Terminus „Low Carb Diät“
subsummiert. Der Ausdruck „low-carb“ ist eigentlich
falsch – es müsste „low carb high fat“ (LCHF) Diät
genannt werden [114]. Nach derzeitiger Definition
spricht man von einer LCHF-Diät, wenn 50–150 g
Kohlenhydrate pro Tag verzehrt werden. Eine Kohlen-
hydratreduktion wird je nach Intensität in very-low-
carb, low-carb und moderate-carb klassifiziert. Letz-
teres wird mit 130–230 g (26–45 E%) definiert [115].
Eine ketogene Diät, die Extremform der LCHF-Diät,
erlaubt einen Kohlenhydratverzehr von 20–50 g pro
Tag [116, 117]. Ziel der LCHF-Ernährung bzw. ih-
rer Extremform, der ketogenen Ernährung, ist, dass
durch die Kohlenhydratreduktion weniger Glukose
als Energielieferant zur Verfügung steht, der Insulin-
spiegel sinkt und der Körper durch Lipolyse Energie
gewinnt, dies führt auf längere Sicht zu Exsikkose.
Nach dieser Hypothese müsste es einen Wert geben,
ab dem diese metabolischen Veränderungen auftre-
ten. Eine Kohlenhydratreduktion auf unter 45 % der
aufgenommenen Energie kann zu Therapiebeginn
mit einer stärkeren Reduktion des HbA1c assoziiert
sein. Langfristig ist sie einer Diät mit einem höheren
Kohlenhydratanteil nicht überlegen [4, 118].

Zum derzeitigen Zeitpunkt fehlen gute Vergleichs-
studien, ob eine LCHF-Ernährung einer „low fat, high
carb“-Ernährung bei Menschen mit Diabetes wirklich
zu bevorzugen ist. Eine Metaanalyse zeigte, dass zu-
mindest über einen kurzen Zeitraum eine LCHF-Diät

zu einer Verbesserung der Blutzuckereinstellung und
zu einer Gewichtsabnahme bei Personen mit T2DM
führt [119]. Eine aktuelle Metaanlyse zeigte, dass low-
carb (< 130 g KH/Tag) gegenüber low-fat nach sechs
Monaten zu einer höheren Diabetesremission füh-
ren könnte, indem signifikant mehr Patienten einen
HbA1c unter 6,5 % erreichten. Allerdings waren die
Unterschiede bei Remission < 6,5 % ohne Medikati-
on und längerer Intervention nicht mehr signifikant.
Die Verbesserung von Triglyceriden und Insulinsen-
sitivität sowie Gewichtsverlust waren vor allem nach
6 Monaten zu beobachten, die sich jedoch nach
12 Monaten verringerten [120, 121]. Eine „very-low-
carb“-Diät (< 10 E%) erreichte nach 6 Monaten eine
weniger wirksame Gewichtsreduktion als eine low-
carb-Diät. Das lässt sich wiederum durch die man-
gelnde Adhärenz dieser Ernährungsform erklären.
Nach sechs Monaten erreichten die Patienten kei-
nen signifikanten Unterschied in der Lebensqualität,
jedoch nach 12 Monaten eine klinisch bedeutsame,
aber statistisch nicht signifikante Verschlechterung
der Lebensqualität [120, 122].

Noch deutlicher sind diese Resultate bei einer keto-
genen Diät sichtbar. Allerdings, wie bei allen extremen
Ernährungsformen, ist die Therapieadhärenz einge-
schränkt. Da der Verzehr von Kohlenhydraten noch
dazu eine angenehme hedonische Wirkung hat, kann
eine LCHF-Diät mit verringertem Genuss und Freu-
de verbunden sein. Das wiederum könnte der Grund
sein, warum eine längerfristige Einhaltung dieser Di-
ät ein Problem darstellt [123]. Darüber hinaus ist zu
bedenken, dass die meisten Patient:innen eine Koh-
lenhydratreduktion durch eine höhere Fettaufnahme
kompensieren. Bei Nichtbeachtung der Qualität der
Kohlenhydrate und Fette könnte das langfristige Risi-
ko für kardiovaskuläre Erkrankungen steigen. Weiters
kann diese Einschränkung der Lebensmittelauswahl
mit einem Risiko einer unzureichenden Nährstoffver-
sorgung verbunden sein sowie sich negativ auf die
Aufnahme von Ballaststoffen auswirken [123, 124].

Pauschal gesehen dürfte also immer noch die Ge-
samtkalorienaufnahme der beste Prädiktor für Ge-
wichtsverlust und Verbesserung der glykämischen
Stoffwechsellage sein und nicht eine alleinige Reduk-
tion der Kohlenhydrate [114]. Eine kohlenhydratarme
Ernährung kann für Personen mit Diabetes und Über-
gewicht sowie Adipositas eine kurzwirksame (bis zu
6 Monaten) Möglichkeit zur Verbesserung der gly-
kämischen Kontrolle und der Triglyceride darstellen
und sollte unter medizinischer und diätologischer
Begleitung erfolgen. Einerseits gilt es zu beachten,
dass bei einer Umstellung auf eine kohlenhydratär-
mere Ernährung das Hypoglykämie-Risiko steigt und
somit bei Bedarf die Diabetes-Medikation angepasst
werden muss, andererseits ist es durch die Einschrän-
kung der Lebensmittelauswahl besonders von Be-
deutung ernährungstherapeutisch zu unterstützen,
um eine ausreichende Ballaststoffzufuhr in Form von
Vollkornprodukten und Obst sowie Gemüse sicher-
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zustellen und die Zufuhr von gesättigten Fettsäuren
gering zu halten [122].

4.2 Mediterrane Ernährung

Die traditionelle mediterrane Ernährung ist ebenfalls
als kohlenhydratreduzierte Ernährungsform einzustu-
fen, welche von der ADA und EASD verglichen zu low-
carb als übergeordnet eingestuft wird [125]. Der in
der Literatur beschriebene Terminus „Mediterrane Di-
ät“ impliziert durch das Wort Diät einen streng abge-
stimmten Mahlzeitenplan, vielmehr sollte es als eine
Art Lebensweise verstanden werden, bei der der Ge-
nuss von saisonalen und frischen Mahlzeiten im Vor-
dergrund steht, und die den Verzehr von mehr Gemü-
se, Hülsenfrüchten, Nüssen, Samen, frischem Obst,
vollkornreichen Lebensmittel, Olivenöl und Fisch so-
wie moderaten Konsum von Joghurt, Käse und Eiern
und wenig rotem Fleisch vorsieht. Nach derzeitigem
Stand der Wissenschaft zeigt die traditionelle mediter-
rane Ernährungsweise die besseren Erfolge bezüglich
der Nüchternblutglukose und des Lipidprofils. Die po-
sitiven Auswirkungen auf Gewichtsreduktion, HbA1c

und Blutdruck lassen die mediterrane Ernährung ne-
ben „low-fat“ und „low-carb“ zu den drei idealen Er-
nährungsweisen zählen [126–128]. Weitere Untersu-
chungen werden benötigt, um den Stellenwert dieser
Ernährungsform in der Diabetestherapie zu erheben.

4.3 Intervallfasten

Das immer größer werdende Interesse für intermit-
tierendes Fasten wirft auch die Frage auf, ob dies
Vorteile für Menschen mit Diabetes bringen kann.
Fasten bedeutet eine gewisse Zeitperiode auf Lebens-
mittel, Getränke oder beides zu verzichten und hat
oftmals religiöse oder spirituelle Hintergründe. Beim
Fasten gilt als Ansatzpunkt die Mahlzeitenhäufigkeit
zur Gewichtsreduktion und Stoffwechselverbesserung
und nicht die qualitative Optimierung der Ernährung.
Je nach Art des Fastens werden Zeitangaben vorge-
geben, wann Essen erlaubt ist und wann nicht, ohne
Angabe von genauen Ernährungsempfehlungen. Dies
lässt Fasten auf den ersten Blick unkompliziert und
einfach erscheinen. Verbote gibt es meistens nicht
und der Verzicht beschränkt sich immer nur auf ein
paar Stunden oder Tage in der Woche – Wechselfas-
ten, 5:2 Fasten oder zeitlich begrenztes Fasten, wie
16:8. Das mag die Compliance im Vergleich zu an-
deren Diäten erhöhen. Jedoch ist oft nicht klar, was
am „Festtag“ alles verzehrt werden darf, da eine Er-
nährungsumstellung nicht im Fokus liegt. Das kann
wiederum zu unkontrollierten Schlemmereien füh-
ren. Eine ausgewogene, kalorienreduzierte Ernährung
wäre nach wie vor das Ziel einer Gewichtsreduktion.

Beobachtungsstudien im Rahmen des Ramadans
sehen bei Gesunden nur geringe und vorübergehende
metabolische Veränderungen [129–131]. Die Evidenz
in Hinblick auf Vorteile einer geringeren Mahlzeiten-

frequenz zugunsten einer Verbesserung auf Körperge-
wicht, Fettmasse und Taillenumfang ist gering [129].

In Metaanalysen zum Intervallfasten finden sich
keine Vorteile des Intervallfastens gegenüber einer
kontinuierlichen Kalorienrestriktion. Verglichen mit
einer unveränderten Kontrolldiät kommt es zu einer
signifikant höheren Reduktion von Körpergewicht,
Taillenumfang, Blutdruck und Triglyceriden, nicht
aber von LDL-Cholesterin, Nüchternglukose oder
HbA1c [132, 133].

Kleinere randomisierte kontrollierte Studien mit
Personen mit Diabetes konnten zeigen, dass inter-
mittierendes Fasten im Vergleich zu Nicht-Fasten,
entweder an aufeinanderfolgenden Tagen oder durch
Fasten von 16 h oder mehr, zu einem Gewichtsverlust
führen kann, allerdings zu keiner Verbesserung des
HbA1cs [134]. Ein erhöhtes Hypoglykämierisiko sei
zudem nicht außer Acht zu lassen. Generell liegt der-
zeit aber nur eine beschränkte Anzahl an qualitativ
guter RCTs mit Personen mit Diabetes vor [135–137].

An den Fasttagen können zudem Nebenwirkungen
auftreten, da es zu einem Abfall des Blutzuckerspie-
gels kommt. Mögliche Nebenwirkungen sind Schwin-
del, Schlaf-störung, Mundgeruch, Kopfschmerzen,
Konzentrationsschwäche, vermehrtes Kälte-empfin-
den und Hungergefühl. Fasten ist für Kinder, Jugend-
liche, Schwangere, Stillende, Senioren mit Erkran-
kungen, Menschen mit Essstörungen oder chronisch
Erkrankte nicht empfehlenswert.

4.4 Formuladiäten

Da 60–90 % der Personen mit T2DM übergewichtig
bzw. adipös sind, stellt eine Gewichtsreduktion eine
außerordentlich wichtige Säule in der Therapie dar.
Formuladiäten gehen mit einer stark hypokalorischen
Ernährung einher und fördern besonders bei überge-
wichtigen und adipösen Personen mit T2DM einen
raschen Gewichtsverlust. Bei einer Forumladiät wird
mindestens eine Mahlzeit am Tag durch ein kalorien-
reduziertes Produkt in Form von industriell hergestell-
ten Shakes, Fertigdrinks etc. ersetzt. Dieser wiederum
resultiert in den meisten Fällen in einer signifikan-
ten Verbesserung des Glukose- und Fettstoffwechsels
[138, 139].

Formuladiäten können als erste Unterstützung die-
nen und sollen nur unter medizinischer und ernäh-
rungstherapeutischer Begleitung zum Einsatz kom-
men. Ziel sollte aber eine langfristige Umstellung zu
einem gesundheitsfördernden Ernährungsverhalten
sein.

5 Ernährungsempfehlungen bei Diabetes Typ 1

Die Ernährungsempfehlungen bei Menschen mit
T1DM unterscheiden sich nicht von jenen der ge-
sunden Allgemeinbevölkerung. Das Ziel ist eine aus-
gewogene und bedarfsdeckende Ernährung unter
Erreichung nahe-normoglykämischer Werte. Bei be-
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stehendem Übergewicht empfiehlt sich eine hypo-
kalorische Ernährung unter diätologischer Begleitung
zur langfristigen und nachhaltigen Gewichtsreduktion
[140, 141].

Menschen mit prandialer Insulintherapie im Rah-
men einer funktionellen Insulintherapie (FIT-The-
rapie) bzw. Insulinpumpentherapie (kontinuierliche
subkutane Insulin-Infusion [CSII]) wird für den Kon-
sum kohlenhydrathaltiger Lebensmittel die Berech-
nung und in weiterer Folge Einschätzung des Gehalts
an Kohlenhydraten in Gramm bzw. KE und der post-
prandialen Reaktion des Nahrungsmittels bzw. der
Speise empfohlen. Aufgrund von technologischen
Fortschritten und um eine länderübergreifende Ver-
einheitlichung zu ermöglichen, sollen neudiagnos-
tizierte Patient:innen auf Gramm an Kohlenhydra-
ten bzw. KE (1 KE = 10 g Kohlenhydrate) anstelle der
bisher üblichen Broteinheiten geschult werden. Als
unterstützende Instrumente für die Abschätzung des
postprandialen Blutzuckerverlaufs eignen sich der GI
und die „Kohlenhydrat-zu-Ballaststoff-Ratio“ (KH:Bst-
Ratio).

Das Wissen über die postprandiale Wirkung koh-
lenhydrathaltiger Speisen und Getränke, das Berech-
nen und Einschätzen von KE bzw. der Kohlenhy-
dratmengen in Gramm sind für die Bestimmung der
prandialen Insulindosierung notwendig. Da das Aus-
testen der individuell benötigten Kohlenhydratmenge
im Vordergrund steht, kann keine explizite Mengen-
empfehlung ausgesprochen werden [27, 108, 140]. Das
Berechnen und Einschätzen der Kohlenhydratmengen
einer Mahlzeit soll in strukturierten Ernährungsschu-
lungen durch spezialisierte Diaetolog:innen erlernt
werden.

Für alle Patient:innen mit einem Insulinmangel-
diabetes, insbesondere einem T1DM, ist eine ketoge-
ne Diät bzw. Very-Low-Carb-Ernährungsweise nicht
zu empfehlen, da das Risiko einer Ketoazidose auf-
grund einer zu drastischen Insulinreduktion nicht un-
terschätzt werden darf. Dies kann besonders riskant
sein, wenn diese Patient:innen mit SGLT2-Hemmern
behandelt werden. Es sind weitere Studien mit ei-
ner größeren Studienpopulation sowie einer längeren
Dauer notwendig, um exakte Empfehlungen geben zu
können.

Eine individuelle Berücksichtigung der Krankheit
inklusive Begleit- und Folgeerkrankungen, der Präfe-
renzen und des Lebensstils des Patienten sind not-
wendig, um eine geeignete Ernährungsform langfris-
tig umsetzen zu können [2, 27, 108].

Im Update 2023 der Ernährungsempfehlungen für
Diabetes mellitus wurden nun lebensmittelbezoge-
ne Ernährungsempfehlungen angeführt, um bessere
praxisbezogene Empfehlungen abgeben zu können.
Zudem werden Ernährungsformen wie, low-carb/low-
fat, mediterrane Ernährung, Intervallfasten und For-
muladiät, in eigenen Kapiteln diskutiert. Abschlie-
ßend werden Ernährungsempfehlungen bei Diabetes
Mellitus Typ 1 angeführt.
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Zusammenfassung Lebensstil, insbesondere re-
gelmäßige körperliche Aktivität, ist ein wichtiger
Bestandteil in der Prävention und Therapie des
Typ 2 Diabetes mellitus und sollte fester Bestand-
teil jeglicher Betreuung von Patient:innen sein. Es
besteht breiter Konsens, dass eine effiziente Diabe-
tes-Prävention und Therapie in den meisten Fällen
auch von einer Modifikation des Lebensstils begleitet
sein muss.
Ziele der Förderung der körperlichen Aktivität sind zu-
nächst das Training des Herz-Kreislaufsystems, Kräf-
tigung der Muskulatur, Steigerung des Energieumsat-
zes und die Reduktion von Inaktivität. Für einen sub-
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stanziellen gesundheitlichen Nutzen sind wöchentlich
mindestens 150 min aerobe körperliche Aktivität mit
mittlerer oder höherer Intensität und zusätzlich mus-
kelkräftigende Bewegungen erforderlich.
Das Ausmaß des positive Effektes von Bewegung steht
in direktem Verhältnis zum Grad der erreichten kar-
diorespiratorischen Fitness, und kann nur durch ent-
sprechendes Training aufrechterhalten werden. Kör-
perliches Training ist in jedem Alter für beide Ge-
schlechter wirksam und effektiv. Durch die Redukti-
on der Insulinresistenz und funktionelle Verbesserung
der Insulinsekretion hat körperliches Training positi-
ven Einfluss auf die Glykämie und zusätzlich wird das
kardiovaskuläre Risiko gesenkt.
Im Speziellen hat Training nicht nur positiven Einfluss
auf die Glykämie durch Verbesserung der Insulinresis-
tenz und funktionelle Verbesserung der Insulinsekre-
tion zu nehmen, sondern ist auch in der Lage, das
kardiovaskuläre Risiko zu senken.
Inaktivität per se gilt unabhängig vom Konstrukt der
körperlichen Aktivität als Risikofaktor. Insbesonde-
re langandauernde sitzende Tätigkeit soll vermieden
werden.
Standardisierte, regionale und angeleitete Bewegungs-
programme sind bestens geeignet, um ein ausreichen-
des wöchentliches Ausmaß an gesundheitsfördernder
körperlicher Aktivität zu erreichen. Zusätzlich fordert
die Österreichische Diabetes Gesellschaft die Position
der Bewegungsberater:in als fixen Bestandteil eines
multidisziplinären Behandlungsansatzes. Leider gab
es in den letzten Jahren weder im Aufbau standardi-
sierter Bewegungsangebote noch in der Bewegungs-
beratung erfolgsversprechende Entwicklungen.

Schlüsselwörter Körperliche Aktivität · Inaktivität ·
Standardisierte Bewegungsprogramme ·
Kardiaovaskuläres Risiko · Bewegungberatung
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Lifestyle: physical activity and training as
prevention and therapy of type 2 diabetes
mellitus (Update 2023)

Summary Lifestyle, in general and particularly regular
physical activity, is known to be an important compo-
nent in the prevention and therapy of type 2 diabetes.
To gain substantial health benefits, a minimum of
150 min of moderate or vigorous intense aerobic phys-
ical activity and muscle strengthening activities per
week should be performed. Additionally, inactivity
should be recognized as health hazard and prolonged
episodes of sitting should be avoided.
Especially exercise is not only efficient in improving
glycaemia by lowering insulin resistance and enhance
insulin secretion, but to reduce cardiovascular risk.
The positive effect of training correlates directly with
the amount of fitness gained and lasts only as long
as the fitness level is sustained. Exercise training is
effective in all age groups and for all genders. It is
reversible and reproducible.
Standardized, regional and supervised exercise classes
are well known to be attractive for adults to reach
a sufficient level of health enhancing physical activity.
Additionally, based on the large evidence of exercise
referral and prescription, the Austrian Diabetes Asso-
ciations aims to implement the position of a “physical
activity adviser” in multi-professional diabetes care.
Unfortunately, the implementation of booth—local
exercise classes and advisers is missing so far

Keywords Health enhancing physical activity ·
Standardised exercise programme Cardovasculär
risk · Physical activity counselling

Grundlagen und Nutzen

Regelmäßige Bewegung und damit verbunden eine
Verbesserung der körperlichen Leistungsfähigkeit ist
für alle Menschen gesundheitswirksam. Im Besonde-
ren profitieren jedoch Menschen mit metabolischem
Syndrom bzw. Typ 2 Diabetes mellitus (T2DM) von
Bewegung. Körperliche Aktivität bildet die Grundlage
jeder Therapie und ist nicht nur eine Ergänzung der
medikamentösen Maßnahmen. Die Ursache liegt in
der Erkrankung zugrunde liegenden Insulinresistenz,
welche sowohl durch Ausdauer- als auch durch Kraft-
training grundlegend beeinflusst werden kann [1–7].

Durch Ausdauertraining kommt es zur effiziente-
ren Aufnahme und Verstoffwechselung von Glukose
in der Muskelzelle. Da die Muskulatur 50–70 % der
aufgenommenen Glukose verbraucht, ist eine weit-
gehende Normalisierung des Glukosestoffwechsels in
der Muskelzelle essentiell für eine Verbesserung der
Insulinresistenz insgesamt [8, 9]. Krafttraining kann
über einen zusätzlichen Glukosetransporter die Glu-
koseaufnahme in die Zelle verbessern und bewirkt
durch Zunahme der Muskelmasse vor allem eine Be-
darfserhöhung und eine Steigerung des Grundumsat-

zes, verbunden mit einer positiven Beeinflussung der
Gewichtsentwicklung (Gewichtsreduktion), was vor
allem bei zumeist sarkopenen, adipösen Stoffwech-
selpatient:innen von Vorteil ist. Zusätzlich kommt es
durch die erhöhte Muskelmasse zu besserer Gelenks-
und Wirbelsäulenstabilität, verringerter Morbidität
betreffend Stürze und Folgeschäden sowie positiver
Beeinflussung von Osteoporose und deren Folgen
[10, 11]. Insbesondere bei älteren und kardiorespi-
ratorisch eingeschränkten Individuen ist Krafttrai-
ning auf Grund des geringeren Trainingsumfanges
und Aufwandes oft einfacher einzusetzen, sollte aber
wenn immer möglich durch Ausdauertraining ergänzt
werden [12, 13].

Prävention des T2DM

Für einen substantiellen gesundheitlichen Nutzen
sollten erwachsene Frauen und Männer wöchentlich
mindestens 150 min aerobe Aktivität mit mindes-
tens mittlerer Intensität erreichen (oder 75 min mit
höherer Intensität bzw. eine äquivalente Kombina-
tion aus beiden) und zusätzlich muskelkräftigende
Übungen durchführen [14]. Für einen weitreichenden
gesundheitlichen Nutzen wäre das doppelte Ausmaß
erforderlich. Mittlere Intensität ist definiert mit einem
Energieverbrauch von 3–6 METs [15]. Naturgemäß ist
jede Bewegung besser als keine Bewegung, aber die
gesundheitlichen Effekte von körperlicher Aktivität
mit leichter Intensität sind deutlich geringer als je-
ne mit mittlerer oder hoher Intensität [16]. Laut den
nationalen Bewegungsempfehlungen ist der Wechsel
von körperlich inaktiv zu ein wenig aktiv ein erster,
wichtiger Schritt. Auch die aktuellen Leitlinien der
American Diabetes Associaton thematisieren erstma-
lig, dass Alltagsaktivität wichtig ist – vorrangig um
Perioden mit Inaktivität zu unterbrechen. Wichtig ist
jedoch die Unterscheidung, dass körperliches Trai-
ning eine spezifische Form der körperlichen Aktivität
ist, mit dem klaren Ziel, die Fitness und Leistungsfä-
higkeit zu verbessern. Dennoch sind sowohl die All-
tagsaktivität als auch das körperliche Training wichtig
in der Prävention und Therapie des Diabetes Mellitus
Typ2.

Gegenwärtig gibt es in Österreich nur wenige Studi-
en, welche das Erreichen der Bewegungsempfehlun-
gen untersuchte: bei der körperlich aktivsten Alters-
gruppe der österreichischen Allgemeinbevölkerung,
den 20- bis 29-Jährigen, erreichen lediglich 39,4 %
die Bewegungsempfehlungen. Selbst bei Medizinstu-
dent:innen erreicht diese nur eine Minderheit [17].
Im Euro Heart Survey wurde gar gezeigt, dass 86 % der
männlichen und 94 % der weiblichen Patient:innen
die Empfehlungen für körperliche Aktivität in den
Leitlinien nicht erfüllten [18]. Dabei ist seit Jahren
bekannt, dass gezielte körperliche Aktivität besser
geeignet ist, um die Zahl an Diabetes-Neuerkrankun-
gen zu reduzieren als die herkömmliche Medikation
([19–21]; Tab. 1).
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Tab. 1 Körperliche Aktivität und Inaktivität in der Prävention und Therapie des T2DM. (Aus [22])
Aerobe Aktivität

Umfang mit mittlerer Intensität ≥150min pro Woche

Oder Umfang mit höherer Intensität Regelmäßigkeit ≥75min pro Woche ≥3× pro Woche

Muskelkräftigende Aktivität

Regelmäßigkeit ≥2× pro Woche

Intensität Hypertrophie- oder Kraftausdauertraining

Umfang 9 Muskelgruppen mit jeweils 4 Sätzen pro Woche

Alltagsaktivität

Aktivitäten mit leichter Intensität Jegliche Aktivität, auch mit leichter Intensität ist zu fördern

Inaktivität Jede Bewegung ist besser als keine. Regelmäßige körperliche Aktivität muss in den Alltag
integriert werden

Die Empfehlungen für Umfang und Intensität von
körperlicher Aktivität von Seiten der Österreichischen
Diabetes Gesellschaft sind in Analogie zu den Emp-
fehlungen internationaler Fachgesellschaften [23–28]
(ADA level A, CDA Grade B level 2, NVL A): siehe Tab. 1.
Diese sind auch ident mit den aktuellen nationalen
Bewegungsempfehlungen für Erwachsene – mit oder
ohne chronische Einschränkungen. Diese schließen
auch explizit Menschen mit Diabetes Mellitus Typ2
mit ein [16]. Sollten Personen auf Grund ihrer chroni-
schen Erkrankung die Empfehlungen nicht umsetzten
können, sollten sie dennoch soweit wie möglich kör-
perlich aktiv sein und Inaktivität vermeiden.

Therapie des T2DM

Die Art, Dauer, Intensität und der wöchentliche Um-
fang an körperlicher Aktivität in der Therapie unter-
scheidet sich per se nicht von den Bewegungsemp-
fehlungen in der Prävention.

Ältere oder behinderte Menschen sollen nach Maß-
gabe ihrer Möglichkeiten ebenfalls die obigen Ziele
anstreben und zusätzlich ein Gleichgewichts- und Fle-
xibilitätstraining durchführen.

Die gezielte Beratung, das Erarbeiten persönli-
cher Zielsetzungen, das Protokollieren der Aktivitäten,
Kontrolle und Besprechung der Protokolle sowie kon-
tinuierliche Motivation dienen dem niederschwelli-
gen Zugang und der Überwindung von Widerständen
von Seiten der Patient:innen (CDA Grade B Level 2).
Jedenfalls soll eine möglichst genaue Bewegungsan-
leitung mit den Patient:innen besprochen werden, um
die Umsetzung zu erleichtern [29, 30]. Dazu gehört:

� die Auswahl der geeigneten Bewegungsform,
� die Dauer der Belastung,
� die Intensität der Belastung,
� die Anzahl der wöchentlichen Belastungen (Fre-

quenz).

Einschränkungen

Es gibt keine Kontraindikation für Bewegungsthera-
pie bei Menschen mit Typ 2 Diabetes mellitus, jedoch
muss auf bestehende Komorbiditäten Rücksicht ge-
nommen werden, um Schäden zu vermeiden [31, 32].

Diabetische makro-/mikrovaskuläre Komplikationen,
die eine spezielle Abklärung bzw. Aufklärung der Pa-
tient:innen notwendig machen, sind:

� Proliferative Retinopathie (cave: Blutdruckspitzen:
Kraftausdauer- statt Hypertrophietraining; mode-
rates statt intensives Ausdauertraining),

� Periphere Diabetische Neuropathie (cave: Druck-
stellen und Charcotfrakturen), autonome Neuropa-
thie,

� Klinisch symptomatische koronare Herzerkran-
kung/Herzinsuffizienz (Ergometrie, Herzfrequenz-
gesteuertes Training),

� Möglichkeit der Hypoglykämie: bei Therapie mit
Insulinsekretagoga und/oder Insulin muss die Pa-
tient:in über die Möglichkeit einer durch Bewegung
ausgelösten Unterzuckerung aufgeklärt und die ent-
sprechenden Gegenmaßnahmen besprochen wer-
den (ADA ohne Angabe von Evidenzgrad, CDA Grad
D + Consensus).

Vorübergehende Kontraindikationen sind alle akuten
Erkrankungen, z. B. fieberhafte Infekte.

Routinemäßige Belastungsuntersuchungen bei
Menschen mit Typ 2 Diabetes mellitus ohne koro-
nare Herzkrankheit werden nicht empfohlen [33]. Ein
Bewegungsprogramm mit leichter oder mittlerer In-
tensität kann bei asymptomatischen Patient:innen
mit normalem Ruhe-EKG und ohne bekannter kar-
diovaskulärer Begleiterkrankung auch ohne vorheri-
ger Belastungsuntersuchung umgesetzt werden [1].
Selbstverständlich ist eine genaue Anamnese und Er-
hebung von kardiovaskulären Risikofaktoren unerläss-
lich in der Betreuung von Menschen mit T2DM. Auch
wenn eine routinemäßige Belastungsuntersuchung
nicht empfohlen wird, ist dennoch für eine effiziente
und risikoarme Trainingssteuerung, der Dokumen-
tation des Trainingserfolgs, sowie zur Objektivierung
der wichtigsten kardiovaskulären Risikofaktoren eine
symptomlimitierte Ergometrie unabdingbar [34].

Inaktivität

Inaktivität wurde lange Zeit als das untere Ende eines
Aktivität-Kontinuums gesehen, jedoch ist diese Be-
trachtung nicht mehr zeitgemäß [35, 36]. Das Ausmaß
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Tab. 2 Übersicht über die Tätigkeiten in der Bewegungsberatung. (Aus [22])
Erstberatung Folgeberatungen

Krankenakte Lesen und notwendige Information verstehen � �
Aktuelle körperliche Aktivität � �
Gezieltes Training � �
Bevorzugte Bewegungsform aktuell � –

Bewegungsanamnese

Bevorzugte Bewegungsform in der Vergangenheit � –

Bestimmung der körperlichen Fitness � �Ist-Zustand

Veränderungen seit der letzten Beratung – �
Aktuelle körperliche Aktivität

Selbstständiges Training

Angeleitetes Training

Intervention

Kombinationen

� �

Krafttrainingsübungen Bei Bedarf Bei BedarfMustertraining

Intensitätssteuerung Ausdauer Bei Bedarf Bei Bedarf

Risikomanagement � �
Information über regionale Angebote � �
Soziale Unterstützung und Bewältigungsstrategien � �

der Inaktivität beträgt in Europa bereits mehr als 40 h
pro Woche [37]. Moderne Büroarbeit wird zum über-
wiegenden Anteil im Sitzen verbracht und steht somit
kausal im Zusammenhang mit Inaktivität. Demnach
wird 77 % der Büroarbeitszeit körperlich inaktiv ver-
bracht [38]. Generell können auch Personen, welche
die Kriterien der Bewegungsempfehlungen erreichen,
durch ununterbrochene sitzende Tätigkeit einem ge-
sundheitlichen Risiko ausgesetzt sein. Das systemati-
sche Unterbrechen von sitzender Tätigkeit nach idea-
lerweise 30 min bringt bereits sowohl kurzfristige Ef-
fekte, einen gesteigerten Blutfluss und beeinflusst die
Glukosekonzentration, als auch langfristig werden Ri-
sikofaktoren für kardiovaskuläre Erkrankungen, sowie
Diabetes mellitus assoziierte Morbidität und Mortali-
tät reduziert [39–42]. Die nationalen Bewegungsemp-
fehlungen beschreiben, dass langandauerndes Sitzen
überhaupt vermieden, und immer wieder durch Be-
wegung unterbrochen werden sollte [16]. Folglich soll-
ten der Arbeitsalltag, der Arbeitsweg und die Freizeit
möglichst viel körperliche Aktivität und körperliches
Training beinhalten.

Schnittstellenmanagement als eine zentrale
Herausforderung

Internationale Leitlinien haben bereits erkannt, dass
die zukünftigen Herausforderungen im Bereich der
Förderung der körperlichen Aktivität darin liegen,
dass Zugänge zu geeigneten regionalen Einrichtun-
gen, welche standardisierte Bewegungsprogramme
umsetzen können, gefunden und gefestigt werden
müssen [43]. Sportvereine spielen hier eine wichtige
Rolle, und es konnte gezeigt werden, dass standardi-
sierte Sportvereinsprogramme nicht nur das Ausmaß
der körperlichen Aktivität erhöhen, sondern auch die
Fitness signifikant verbessern [44]. Die Zusammenar-
beit zwischen dem Gesundheitssystem und regiona-

len Sportvereinen hat somit durchwegs Potenzial, das
aber noch nicht Ansatzweise zu einer flächendecken-
den Versorgung mit Bewegungsprogrammen geführt
hat [45]. Selbst in den wenigen Fällen, wo geeig-
nete, zielgruppenspezifische Bewegungsprogramme
vorhanden sind, gibt es viele Barrieren in der Emp-
fehlung dieser Programme [46]. Als häufige Barrieren
werden oft genannt: Zeitmangel (92 %), fehlende Stan-
dardisierung des Schnittstellenmanagements (88 %)
oder geringe Patient:innenencompliance (32 %) [47].
Jedoch wurde bereits gezeigt, dass knapp 50 % der Pa-
tient:innen in einer Diabetes-Ambulanz Interesse an
einem zielgruppenspezifischen Bewegungsprogramm
haben.

Immerhin knapp ¼ aller Patient:innen hat in weite-
rer Folge ein Bewegungsprogramm aktiv in Anspruch
genommen [44].

Als Lösungsansatz fordert die ÖDG die Position der
Bewegungsberater:in zu etablieren und beruft sich auf
eine breite Evidenz betreffend „exercise referral“ und
„exercise prescription“ [48–53]. Das ÖDG-Positions-
papier zur Bewegungsberat:in basiert auf dieser brei-
ten Evidenz und leitet daraus folgende Handlungsfel-
der ab:

� Bewegungsanamnese
� Ist-Analyse
� Intervention (Beratung, Mustertraining, Risiko-

management, soziale Unterstützung und Bewäl-
tigungsstrategien, Information über regionale Be-
wegungsangebote)

� Zielvereinbarung und Kontrolle

Nach einer erfolgreichen Erstberatung sind quartals-
weise Folgeberatungen geplant.

Das Ziel der ÖDG für die nächsten Jahre ist die
dauerhafte Implementierung der Bewegungsberatung
im ambulanten und niedergelassenen Bereich (http://
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www.oedg.org/pdf/1410_Positionspapier_
Bewegungsberater.pdf) (Tab. 2).
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Zusammenfassung Rauchen und Passivrauchen er-
höhen Diabetesinzidenz und Wahrscheinlichkeit für
Spätschäden deutlich. Rauchstopp kann zu Gewichts-
zunahme und erhöhtem Diabetesrisiko führen, senkt
aber trotzdem kardiovaskuläre und Gesamtmortali-
tät. Eine Basisdiagnostik (Fagerström Test, exhala-
torisches CO) ist die Grundlage einer erfolgreichen
Raucherentwöhnung. An medikamentöser Unterstüt-
zung mit positiven Studiendaten stehen Varenicline,
Nikotinersatztherapie und Bupropion zur Verfügung.
Sozioökonomische und psychische Faktoren spielen
für Rauchen und Rauchstopp eine wichtige Rolle. Er-
hitzte Tabakprodukte (wie die E-Zigarette) sind keine
„gesunde“ Alternative zu Zigaretten und ihrerseits mit
erhöhter Morbidität und Mortalität assoziiert.
Moderater Alkoholkonsum senkt möglicherweise Dia-
betes- und kardiovaskuläres Risiko. Selektionsbias
und falsche Angaben könnten in Studien allerdings
diese Wirkungen zu optimistisch erscheinen lassen.
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Dem steht ein dosisabhängiges Mehr an Krankheit
und gesundheitlich eingeschränkten Lebensjahren
gegenüber, v. a. durch Krebs, Lebererkrankungen und
Infektionen.
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Smoking, heated tobacco products, alcohol and
diabetes mellitus (update 2023)

Summary Smoking and second-hand smoke strongly
increase incidence of diabetes and probability for its
complications. Smoking cessation can lead to weight
gain and increased diabetes risk; however, it decreases
cardiovascular and total mortality. A basal diagnostics
(Fagerström Test, exhaled CO) is the basis for suc-
cessful smoking cessation. Supporting medication in-
clude Varenicline, Nicotine Replacement Therapy and
Bupropion. Socio-economic as well as psychologi-
cal factors play an important role for smoking and
smoking cessation. Heated tobacco products (like the
E-cigarette) are no healthy alternative to cigarettes
and are associated with increased morbidity and mor-
tality.
Moderate consumption of alcohol possibly decreases
risk for diabetes and cardiovascular diseases. Selec-
tion bias and underreporting in studies maybe con-
tribute to a too optimistic view. On the other hand,
alcohol increases in a dose dependant fashion excess
morbidity and disability adjusted life years, especially
by cancer, liver diseases and infections.

Keywords Smoking · Second Hand Smoke · Heated
Tobacco Products · Alcohol · Diabetes mellitus
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Rauchen

Rauchen ist eine der wichtigsten weltweiten Ursachen
für erhöhte Morbidität und Mortalität, über 10 % der
weltweiten Mortalität sind rauchbedingt [1], ca. 1 %
der weltweiten Mortalität ist auf Passivrauchen zu-
rückzuführen [2]. Bereits eine Zigarette pro Tag erhöht
das Risiko für koronare Herzkrankheit um 48 % (Män-
ner) bzw. um 57 % (Frauen) und das Insultrisiko um
25 % (Männer) bzw. 31 % (Frauen) [3]. Im Schnitt geht
die weltweite Rauchprävalenz zurück, nicht so in Ös-
terreich, insbesondere bei Frauen [4].

Aktivrauchen erhöht bereits bei Menschen ohne
Diabetes die durchschnittlichen Blutzuckerwerte [5]
und die Inzidenz von Typ 2 Diabetes um 37 bis über
100 % [6–8]. Passivrauchen steigert die Diabetesin-
zidenz um mehr als 30 % [9]. Rauchen erhöht die
Wahrscheinlichkeit für diabetische Spätschäden, z. B.
der Nephropathie [10]. Aktivrauchen erhöht das re-
lative Risiko von rauchenden vs. nichtrauchenden
Patienten mit Diabetes auf 1,55 (Gesamtmortalität),
1,49 (kardiovaskuläre Mortalität), 1,51 (koronare Herz-
krankheit), 1,54 (Insult), 2,15 (PAVK) und 1,43 (Herzin-
suffizienz). Patienten, die das Rauchen aufgaben, hat-
ten zwar weiterhin gegenüber Nichtrauchern erhöhte
Risiken bezüglich Gesamtmortalität und kardiovas-
kulären Erkrankungen, diese waren jedoch deutlich
geringer als die Risiken jener, die weiterhin rauchten
[11]. Daten aus dem schwedischen Diabetesregister
zeigen, dass Rauchen der wichtigste singuläre Ri-
sikofaktor zur Prädiktion der Gesamtmortalität bei
Patienten mit Diabetes ist [12].

Eine Zusammenfassung der Daten findet sich z. B.
in einem rezenten Positionspapier der Société Franco-
phone de Tabacologie und der Société Francophone
du Diabète [13]. Ursächlich werden eine erhöhte Insu-
linresistenz, eine vermehrte Akkumulation viszeralen
Fettes, erhöhte Spiegel von Cortisol und Schilddrü-
senhormonen, erhöhter Sympathikustonus, erhöhte
systemische Inflammation sowie eine Reduktion der
Insulinfreisetzung und eine reduzierte Betazellmasse
diskutiert [14].

Neueste Daten zeigen zudem, dass die antidiabe-
tische Therapieeffizienz bei Rauchern geringer ist als
bei Nichtrauchern: der HbA1c sank bei 757 untersuch-
ten Männern bei rauchenden Patienten mit Diabetes
um 0,33 % geringer ab als bei nichtrauchenden. Bei
einem BMI < 25 kg/m2 war die Differenz sogar 0,74 %
[14].

Ein Rauchstopp kann von einer unerwünschten
Gewichtszunahme, vermutlich durch Appetitzunah-
me und Reduktion des Grundumsatzes, begleitet sein.
Lt. einer Cochrane Metaanalyse gelingt es zwar 16 %
der Exraucher, gleichzeitig mit dem Rauchstopp ab-
zunehmen, 13 % nehmen aber mehr als 10 kg zu [15].
Dies führte laut einer Metaanalyse dazu, dass der
Rauchstopp mit einer mittelfristigen Erhöhung des
Risikos für Typ 2 Diabetes (Höhepunkt nach 5–7 Jah-
ren, langfristig aber Absenken unter das Risiko von

Rauchern) einherging; diese Risikoerhöhung war dem
Ausmaß der Gewichtszunahme direkt proportional.
Trotz des erhöhten Diabetesrisikos hatten aber jene,
die das Rauchen aufgegeben hatten, ein signifikant
geringeres Risiko für kardiovaskulären Tod und na-
hezu eine Halbierung der Gesamtmortalität [16]. Ge-
wichtszunahme und passager erhöhtes Diabetesrisiko
reduzieren den Nutzen des Rauchstopps somit nicht.

Zigarettenrauchen ist ein substanzieller Risikofak-
tor für bakterielle und virale Infektionen [17], gleiches
gilt für Diabetes [18]. Leider rauchen Menschen mit
chronischen Infektionskrankheiten wie z. B. HIV häu-
figer als die Allgemeinbevölkerung [19]. Ein Rauch-
stopp sollte deswegen eine unbedingte Priorität bei
rauchenden Personen mit Komplikationen sein [17].

Zur Basisdiagnostik des Rauchverhaltens sollte der
Grad der körperlichen Abhängigkeit mittels des Fa-
gerström-Tests erhoben werden [20]. Bei höherem
Abhängigkeitsgrad empfiehlt sich die medikamentö-
se Unterstützung des Rauchstopps. Eine mit einem
einfachen Handmessgerät durchführbare Messung
des exhalatorischen CO-Wertes kann falsche ana-
mnestische Angaben aufdecken und den Erfolg einer
Raucherentwöhnung dokumentieren.

Ein Überblick über die Methoden der Raucherent-
wöhnung wurde in der Zusammenarbeit zahlreicher
Fachgesellschaften, inklusive der ÖDG publiziert [21].
Besonders bemerkenswert ist, dass bereits eine geziel-
te Kurzintervention von 1–2 min eine Erfolgsquote von
2–5 % aufweist und somit ob des geringen Zeitaufwan-
des als sehr effektiv zu betrachten ist. Eine kostenfreie
Unterstützung wird österreichweit vom Rauchfreitele-
fon (www.rauchfrei.at) angeboten.

Nikotinersatztherapie erhöht den Erfolg einer Rau-
cherentwöhnung im Schnitt um 50 bis 70 % [22],
Vareniclin erhöht die Erfolgswahrscheinlichkeit um
das Doppelte bis Dreifache (verglichen mit Placebo)
und ist im Schnitt Bupropion und Nikotinersatz über-
legen (Absolutzahlen für kontinuierliche Abstinenz-
quoten nach 24 Wochen für Vareniclin, Bupropion,
Nikotinersatztherapie, Placebo: 21,8 %, 16,7 %, 15,7 %,
9,4 %) [23]. Eventuelle Nebenwirkungen sind zu be-
achten. Vareniclin wurde hinsichtlich Wirkung und
Sicherheitsprofil bei Menschen mit und ohne Diabe-
tes verglichen und zeigte vergleichbare Erfolgsquoten
und ein vergleichbares günstiges Nebenwirkungspro-
fil [24].

Ziel ist immer ein kompletter Rauchstopp, auch
wenn dies oft nur in Schritten zu erreichen ist. Nicht
tägliches Rauchen („Gelegenheitsrauchen“) reduziert
die bei rauchenden Personen um den Faktor 2,32 er-
höhte Gesamtmortalität nur auf das 1,93-fache [25].

Erhitzte Tabakprodukte

Die Verwendung „rauchfreier“ nikotinhaltiger Produk-
te, vor allem in Form der elektronischen Zigarette (E-
Zigarette) hat in den letzten Jahren stark zugenom-
men. Aromatisierte Flüssigkeit mit oder ohne Nikotin-
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zusatz („liquid“) wird elektrisch erhitzt und als Dampf
inhaliert. Die Zusammensetzung und die Inhaltsstoffe
dieser Trägerflüssigkeiten sind seit 2014 durch die Ta-
bakprodukterichtlinie 2014/EU (TPD II) [26] geregelt.
Die Hauptinhaltstoffe sind Vernebelungsmittel (Pro-
pylenglykol und Glycerin), Chemikalienzusätze, phar-
makologische Wirkstoffe, verschiedene Duft- und Aro-
mastoffe (z. B. Menthol, Linalool) und Verunreinigun-
gen. Eine effektive Kontrolle aller Substanzen und ih-
rer Wirkung auf den menschlichen Organismus ist fast
unmöglich [27].

Da die Tabakindustrie von sinkenden Verkaufszah-
len konventioneller Zigaretten betroffen ist, werden
erhitzte Tabakprodukte zunehmend als gesündere
Alternative vermarktet [28]. Die Tabakindustrie ver-
gleicht hierbei erhitzte Tabakprodukte mit konventio-
nellen Zigaretten und schließt daraus auf „gesündere“
Eigenschaften [29], in Wirklichkeit ist auch erhitzter
Tabak, im Vergleich mit Nichtrauchen, mit Krankheit
und Tod assoziiert [30]. E-Zigaretten sind seit 2014
unter Jugendlichen in den USA das am häufigsten
verwendete Nikotinprodukt [31]. Vor allem bei Ju-
gendlichen steigt mit dem Konsum von E-Zigaretten
auch das Risiko, mit dem Rauchen herkömmlicher
Zigaretten zu beginnen, deutlich [32].

E-Zigaretten gelten oft fälschlicher Weise als siche-
rere Alternative zum Rauchen, insbesondere unter
schwangeren Frauen [33]. Die Nikotinkonzentration
bei E-Zigaretten ist variabel, das kinetische Profil äh-
nelt dem der herkömmlichen Zigarette [34], somit ist
die Verwendung von E-Zigaretten, vor allem in der
Schwangerschaft, als besorgniserregend einzustufen
[35].

Der mögliche Zusammenhang zwischen E-Ziga-
retten und der Entwicklung eines metabolischen
Syndroms bzw. Pathomechanismen im Glukosestoff-
wechsel sind noch nicht vollständig geklärt. Im Tier-
versuch gibt es Hinweise, dass das Rauchen von
E-Zigaretten, mit oder ohne Nikotin, vergleichbare
Auswirkungen auf Gewicht und Glykämie hat wie
das Rauchen herkömmlicher Zigaretten [36]. Eine ko-
reanische Studie zeigte, dass der gemischte Konsum
von elektronischen und herkömmlichen Zigaretten
als auch das Passivrauchen das Prädiabetesrisiko er-
höht. Im Vergleich mit Nichtrauchern war das Risiko
für Prädiabetes mit einem 1,57-fachen, bei alleinigem
Konsum von herkömmlichen Zigaretten mit einem
1,27-fachen Anstieg verbunden. Auch jene, die in
der Vergangenheit herkömmliche als auch E-Ziga-
retten konsumierten, hatten ein erhöhtes Risiko für
Prädiabetes (OR = 1,54, 95 % CI = 1,04–2,13) [37]. Eine
in den USA durchgeführte, repräsentative Umfrage
unter 600.046 Erwachsenen gab Hinweis auf einen
statistisch nachweisbaren Zusammenhang zwischen
dem Konsum von E-Zigaretten und Prädiabetes [38].
Die Entwicklung einer viszeralen Adipositas sowie ein
Anstieg der Triglyzeride wurde beobachtet [39].

Eine aktuelle Zusammenfassung der weiteren Da-
tenlage findet sich in einer Empfehlung der „Initiative

Ärzte gegen Raucherschäden“ (www.aerzteinitiative.
at), für die auch die ÖDG mitverantwortlich zeichnet
[30].

Psychische und sozioökonomische Aspekte

Wie für die Entstehung des Typ-2-Diabetes selbst wird
zunehmend die Bedeutung sozioökonomischer und
psychischer Faktoren auch im Zusammenhang mit
Diabetes und Rauchverhalten deutlich. So zeigte die
Young Finns Study [40], in welcher Menschen über
einen Zeitraum von 31 Jahren von der Kindheit bis
ins mittlere Erwachsenenalter prospektiv nachverfolgt
worden waren, dass jene Personen, die in einer sozio-
ökonomisch stark benachteiligten Nachbarschaft auf-
wuchsen, ein um fast das Vierfache erhöhtes relatives
Risiko (RR 3,71, p = 0,0008) hatten, einen Diabetes zu
entwickeln als jene, die in einer Nachbarschaft mit der
geringsten sozioökonomischen Benachteiligung leb-
ten. Bereits ab dem 6. Lebensjahr aß die Gruppe mit
hoher sozioökonomischer Benachteiligung weniger
Obst und Gemüse (p < 0,0001), übte ab dem 12. Le-
bensjahr weniger körperliche Aktivität aus (p = 0,007)
und rauchte ebenfalls ab dem 12. Lebensjahr häufiger
täglich (p < 0,0001).

In der Literatur gibt es Hinweise dafür, dass es Pa-
tienten mit Diabetes besonders schwer fällt das Rau-
chen aufzugeben [41]. Als Gründe dafür werden ver-
schiedene Ursachen angeboten: Patienten mit Typ-2-
Diabetes scheinen Nikotin schneller zu metabolisie-
ren [42]. Personen mit schnellerem Nikotinmetabo-
lismus rauchen mehr Zigaretten [43] und haben ei-
ne geringere Wahrscheinlichkeit das Rauchen aufzu-
geben als Personen mit langsamerem Nikotinabbau
[44]. Darüber hinaus legen Daten aus dem Tierver-
such nahe, dass erhöhte Glukosespiegel selbst die Be-
lohnungseffekte von Nikotin im Gehirn steigern [45].
Diesem belohnungssteigernden Effekt konnte – eben-
falls im Tiermodell – durch Blutzuckersenkung mit In-
sulin oder Dapagliflozin entgegengewirkt werden [46].

Daten aus klinischen Untersuchungen sprechen für
das bei Diabetes häufige Auftreten einer komorbiden
Depression [47] oder die besonders hohe Belastung
des Rauchstopps bei einer ohnehin im (Selbst)-Ma-
nagement aufwendigen chronischen Erkrankung [48]
als mögliche Ursache des erschwerten Verzichtes auf
Nikotin. Ein großer nationaler Diabetes Audit in Aus-
tralien [49] zeigte, dass fast ein Drittel der in Diabe-
teszentren behandelten Patienten mit Typ-2-Diabetes
von wahrscheinlicher Depression und Diabetes Dis-
tress betroffen waren, ein erheblicher Teil jedoch un-
behandelt blieb. Patienten mit Depression oder Dia-
betes Distress hatten eine geringe Wahrscheinlichkeit
die Empfehlungen zu Rauchstopp, Diät, körperlicher
Aktivität und Glukosemonitoring umzusetzen. Auch
in einer kanadischen Untersuchung wurde bei Men-
schen mit Typ-2-Diabetes eine starke Assoziation zwi-
schen Depression und Rauchen gefunden [50]. Über-
einstimmend mit den australischen Daten war auch
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in diesem Kollektiv die Prävalenz an Depression unter
jenen, die erfolglos versucht hatten das Rauchen auf-
zugeben, höher als bei jenen, die erfolgreich aufgehört
hatten.

Wegen der enormen Bedeutung des Rauchens für
Genese und Prognose des Diabetes und der nachge-
wiesenen starken Risikoreduktion durch einen Rauch-
stopp sollte jeder Betroffene mit Diabetes regelmäßig
(mindestens einmal jährlich) nach einem eventuel-
len Tabakkonsum befragt und über das erhöhte Dia-
betesrisiko und Spätschäden informiert werden. Bei
Verdacht auf Tabakabhängigkeit sollte eine weiterfüh-
rende Diagnostik durchgeführt werden. Bei chroni-
schem Tabakrauchen ist ein Rauchstopp dringlich zu
empfehlen. Jeder nikotinabhängige Patient mit Dia-
betes sollte ein strukturiertes Therapieangebot, bei
höherem Abhängigkeitsgrad mit medikamentöser Un-
terstützung, zur Behandlung seiner Abhängigkeit be-
kommen. Dem Zusammenhang zwischen sozioöko-
nomischem Status, psychischen Begleitfaktoren, Dia-
betes und Rauchverhalten sollte von sozial- und ge-
sundheitspolitischer Seite Beachtung geschenkt wer-
den.

Alkohol

Prinzipiell wurden geringe Mengen an täglicher Alko-
holzufuhr für Patienten mit Diabetes mellitus als nicht
gesundheitsschädigend, sondern hinsichtlich Erkran-
kungen des kardiovaskulären Systems als eher pro-
tektiv gesehen [51]. Mögliche mechanistische Erklä-
rungen dafür gehen von einer gering senkenden Wir-
kung auf die LDL-Cholesterin-Konzentration, signi-
fikanten Erhöhung des HDL-Cholesterins und Hem-
mung von Entzündungsmediatoren wie Interleukin-6
aus [52]. Diese Annahme schlägt sich auch in aktu-
ellen Leitlinien zur Ernährung bei Diabetes mellitus
nieder. So ist in den aktuellen Ernährungsempfeh-
lungen der Amerikanischen Diabetes Gesellschaft für
Frauen ein alkoholischer „Drink“ (max. 20 g Alkohol,
entspricht ca. 1/8 Wein, einem Glas Bier zu 0,3 l oder
einer Einfachdosis einer Spirituose) pro Tag freigege-
ben, für Männer maximal zwei, wobei auf das erhöhte
Hypoglykämierisiko unter Alkoholeinfluss besonders
hingewiesen wird [53]. Auch sprechen manche Studi-
en von einer verringerten Diabetesneumanifestation
bei Personen, die 5 bis 10 „Drinks“ pro Woche zu sich
nehmen, im Vergleich zu abstinenten Individuen [54].

Neuere Forschung zum Thema Alkoholkonsum
geht aber eher von einem „negativen Selektionsbias“,
hinsichtlich vorbestehendem Gesundheitszustand
und/oder sozialem Status bei „völlig abstinenten“
Personen mit keinerlei Alkoholkonsum aus, zudem
nimmt man an, dass in epidemiologischen Studien
falsch niedrige Angabe zum Alkoholkonsum gemacht
werden. In diesem Sinne werden gesundheitsfördern-
de Effekte von Alkohol prinzipiell verneint und die
medizinischen Folgeschäden in den Mittelpunkt der
Diskussion gestellt [55]. In einer großen internatio-

nalen epidemiologischen Studie (GBD 2016 Alcohol
Collaborators) wurde Alkoholkonsum als einer der
führenden Risikofaktoren für globale Krankheitslast
bezeichnet und für beträchtlichen Verlust an Ge-
sundheit, gemessen an Mortalitätsüberschuss und
Verlust an behinderungsfreien Jahren verantwortlich
gemacht [56]. In den krankheitsbezogenen Detailana-
lysen wurde bei mäßigem Alkoholkonsum zwar eine
Reduktion des relativen Risikos für Diabetes mellitus
und ischämische Herzkrankheit bei Männern und
Frauen beschrieben, global bezogen auf alle alkohol-
assoziierten Gesundheitsstörungen (dabei vorrangig
Krebs und Infektionserkrankungen) kam es aber zu
einem stetig ab Null ansteigenden relativen Risiko für
Verlust an behinderungsfreien Lebensjahren mit je-
dem täglich getrunkenem Schluck Alkohol („Drink“).
Dabei dürfte vor allem die dosisbezogene Steigerung
der Krebshäufigkeit einen wesentlichen Anteil ha-
ben, da australische Forscher jüngst errechnet haben,
dass eine Reduktion des jährlichen Konsums von
reinem Alkohol um drei Liter pro Kopf (Schätzung
für Deutschland: durchschnittlich 11 l Reinalkohol/
Jahr und Bürger) die Todesfälle durch Krebs in den
nächsten 20 Jahren um 12 % senken würde [57]. Als
Mediator dafür wird das Zwischenprodukt des Alko-
holabbaus Acetaldehyd angeschuldigt, welcher laut
aktueller Grundlagenforschung dosisabhängig die
DNA schädigen dürfte [58].

Eine aktualisierte Auswertung der epidemiologi-
schen Auswirkungen von Alkoholkonsum im Ver-
gleich zum „Background-Gesundheitsrisiko“ der Be-
völkerung verschiedener Länder aus dem Jahre 2020
(GBD 2020 Alcohol Collaborators) ergibt, dass die
geschätzte Menge an täglich eingenommenen „Stan-
dard-Drinks“, die keinen gesundheitlichen Schaden
bewirkt zwischen 0 (95 % Unsicherheitsintervall 0-0)
und 1,87 liegt [59]. Dabei liegt die „gesundheitsneu-
trale“ Menge bei jüngeren Personen zwischen 15 und
39 Jahren annähernd bei null Drinks (0 bis 0,603 pro
Tag), aber bei Personen im Alter ab 40 Jahren höher
(0,114 bis 1,87 Standard-Drinks). Ein erhöhtes Ver-
letzungsrisiko war in der jüngeren Altersgruppe der
wichtigste Grund für Gesundheitsschäden durch Al-
koholkonsum. Ein gesicherter protektiver Effekt von
Alkoholkonsum jeglicher Menge konnte nicht festge-
stellt werden [60].

Eine rezente Studie, welche 371.463 Personen mit
vorliegender genetischer Analyse einschloss (UK Bio-
bank), zeigte, dass leichter bis moderater Alkohol-
konsum mit gesünderem Lebensstil assoziiert war,
der mitverantwortlich für die beobachtete kardio-
protektive epidemiologische Assoziation mit mode-
ratem Alkoholkonsum sein dürfte. Eine non-lineare
„Mendelian-Randomization“-Analyse mit genetisch
vorhersagbarem Alkoholkonsum ergab eine minimale
Erhöhung des kardiovaskulären Risikos durch leich-
ten Alkoholkonsum, aber eine exponentielle Zunah-
me von klinischer und subklinischer kardiovaskulärer
Erkrankung bei höherer Alkoholzufuhr [61].
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Auch spielt Alkoholkonsum eine Rolle in der Stei-
gerung der Todesfälle in den USA von 2019 auf 2020,
dem ersten Jahr der COVID-19 Pandemie. Die Anzahl
der Todesfälle in welchen Alkoholkonsum laut Toten-
schein involviert war, stieg im Zeitraum 2019/2020
sowohl was die Absolut-Zahlen (plus 25,5 %), als
auch was die alters-standardisierten Todesraten (plus
25,9 %) betraf. Die übrigen Todesraten hingegen stie-
gen um 1,8 % bzw. 16,6 %. Alkohol-assoziierte To-
desfälle betrugen 2019 2,8 % und 2020 3,0 % aller
Todesfälle. Dabei wurden 2020 nur 2042 Todesfälle
registriert, bei welchen sowohl Alkoholkonsum als
auch COVID-19 als Todesursache angegeben war,
1475 davon mit COVID-19 als führender Diagnose
[62].

Neueste epidemiologische Daten zeigen, dass die
altersadjustierten Raten an karzinomassoziierten
DALYs (disability adjusted life years) in einer Ana-
lyse des „Global Burden of Diseases“ in folgender
Reihenfolge der genannten Faktoren verursacht wer-
den: 1. Rauchen, 2. Alkoholgebrauch, 3. hoher Body
Mass Index, 5. erhöhte Nüchternglukose; Passivrau-
chen erreichte die 10. Stelle [63].

Eine aktuelle koreanische Studie bei über 4,5 Mio.
Personen ohne spezifische Diagnosedifferenzierung
zeigte bei Analyse von Fragebogendaten zu Lebens-
stilverhalten, dass bei Zunahme des Alkoholkonsums
über die Zeit das Risiko für Alkohol-assoziierte Krebs-
arten, aber auch für alle erhobenen Krebsarten signi-
fikant steigt, während bei Alkoholabstinenz oder Ver-
ringerung des Alkoholkonsums diese fällt, weswegen
letzteres im Sinne der Krebsprävention anzustreben
und zu unterstützen ist [64].

Konkret für Patienten mit Diabetes mellitus liegt
eine rezente retrospektive Studie in einem großen fin-
nischen Kollektiv vor, welche zeigt, dass das Risiko für
Alkohol-assoziierte Todesfälle für Individuen mit Dia-
betes unter oraler Therapie um den Faktor 1,71 höher
liegt als bei Personen ohne Diabetes, für Patienten
unter Insulintherapie sogar um das fast Siebenfache
(RR 6,92) [65]. Möglicherweise ist die höhere „Toxizi-
tät“ von Alkohol bei Patienten mit Diabetes mellitus
durch das häufig gleichzeitige Vorliegen von metabo-
lisch bedingten Hepatopathien (Steatose, NASH, Fett-
leberhepatitis), ausgeprägten Fettstoffwechselstörun-
gen (z. B. exzessive Hypertriglyzeridämie) und Erkran-
kungen des exokrinen Pankreas erklärbar (siehe dazu
entsprechendes Kapitel in den ÖDG-Leitlinien). Vor
allem bei Lebererkrankungen ist chronischer Alkohol-
konsum – in welcher Menge auch immer – kritisch zu
sehen [66]. In diesem Zusammenhang ist auch zu er-
gänzen, dass Personen mit regelmäßigem Alkoholkon-
sum in einem Programm zur chronischen Gewichts-
reduktion (Look AHEAD Study) deutlich weniger Ge-
wicht verloren als jene mit Alkoholabstinenz [67].

In einer kürzlich publizierten Untersuchung wurde
das Alkoholkonsumverhalten vor bzw. nach der Dia-
gnose eines Typ-2-Diabetes mit dem Auftreten von
neu auftretendem Vorhofflimmern in Beziehung ge-

setzt [68]: Personen, die vor der Diagnose des Dia-
betes mehr als 40 g Alkohol/Tag konsumierten oder
mehr als drei Mal pro Woche tranken, hatten im Ver-
gleich zu Nicht-Trinkern ein signifikant erhöhtes Ri-
siko für das Auftreten eines Vorhofflimmerns (adjus-
tierte HR = 1,22; 95 % KI 1,06–1,41 bzw. 1,13; 95 % KI
1,03–1,25). Personen, welche weniger als 40 g/Tag oder
weniger als drei Mal in der Woche tranken, hatten kein
erhöhtes Risiko. Bezüglich des Trinkverhaltens nach
der Diagnose des Typ-2-Diabetes zeigte sich, dass im
Vergleich zu jenen, die weiterhin ≥20 g/Tag Alkohol
konsumierten, jene, die ihren Konsum auf < 20 g/Tag
reduzierten, ein um 19 % (aHR 0,81; 95 % KI 0,68–0,97)
geringeres und dauerhafte Nicht-Trinker ein um 20 %
(aHR = 0,80; 95 % CI 0,69–0,92) geringeres Risiko auf-
wiesen. In dieser Studie konnte erstmals gezeigt wer-
den, dass starker und häufiger Alkoholkonsum bei Pa-
tienten mit Diabetes mit einem erhöhten Risiko für
Vorhofflimmern assoziiert ist, und dass bei Personen,
die den Konsum deutlich reduzieren, dieses Risiko auf
das Niveau von Nicht-Trinkern sinkt. Auch wenn die
Generalisierbarkeit der Ergebnisse aufgrund methodi-
scher Kritikpunkte offenbleibt [69], entsprechen diese
Resultate der in einem Kollektiv mit sehr geringem
Anteil an Patienten mit Diabetes beobachteten positi-
ven Auswirkung der Alkoholabstinenz auf das Auftre-
ten des Vorhofflimmerns [70].

Die Entscheidung, ob nun ein „Drink“ pro Tag bei
Menschen mit Diabetes mellitus ärztlich erlaubt oder
verboten wird, ist also individuell zu treffen. Eine ärzt-
liche „Empfehlung“ dafür kann in Kenntnis der rezen-
ten Literatur aber nicht ausgesprochen werden.

Interessenkonflikt H. Brath hat von Pfizer Vortragshonorare
erhalten. S. Kaser, C. Tatschl, S. Fischer-See und P. Fasching
geben an, dass kein Interessenskonflikt besteht.
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Zusammenfassung Der Body-Mass-Index (BMI) ist
individuell betrachtet ein sehr grobes Maß für den
Anteil des Körperfetts am Körpergewicht. Sogar Nor-
malgewichtige können bei Muskelmangel zu viel Kör-
perfett aufweisen (Sarkopenie), weswegen zusätz-
lich Messungen der Körperzusammensetzung (z. B.
Bioimpedanzanalyse [BIA]) empfohlen werden. Le-
bensstilmanagement mit Ernährungsumstellung und
Bewegung ist eine der wichtigsten Maßnahmen in
der Diabetesprävention und -therapie. In der Thera-
pie des Typ-2-Diabetes hat das Gewicht als sekun-
därer Zielparameter zunehmende Bedeutung erlangt.
Auch die Wahl der antidiabetischen Therapie, aber
auch der Begleittherapien nimmt immer mehr darauf
Rücksicht. Die modernen GLP-1 Analoga als auch
der kombinierte GLP-1–GIP-Agonist Tirzepatid neh-
men einen wichtigen Stellenwert in der gemeinsamen
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Behandlung von Adipositas und Diabetes mellitus
Typ 2 ein. Die bariatrische Chirurgie ist derzeit bei
an Diabetes mellitus Typ 2 erkrankten Menschen mit
BMI > 35 kg/m2 indiziert und kann zumindest teilwei-
se zur Diabetesremission beitragen, sie muss aber in
ein entsprechendes lebenslanges Betreuungskonzept
eingebunden sein.
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Obesity and type 2 diabetes (Update 2023)

Summary The body mass index (BMI) is a very crude
measure of body fatness in individuals. Even normal
weight persons can have too much body fat in cases of
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a lack of muscle mass (sarcopenia), which is why addi-
tional measurements of waist circumference and body
fatness, e.g. bioimpedance analysis (BIA), are recom-
mended. Lifestyle management including nutrition
modification and increase in physical activity are im-
portant measures for the prevention and treatment of
diabetes. Regarding the treatment of type 2 diabetes,
body weight is increasingly used as a secondary target
parameter. The choice of anti-diabetic treatment and
additional concomitant therapies is increasingly in-
fluenced by body weight. The importance of modern
GLP-1 agonists and dual GLP-1 GIP agonists increases
since these drugs target obesity and type 2 diabetes.
Bariatric surgery is at present indicated with a BMI
> 35 kg/m2 with concomitant risk factors, such as dia-
betes and can lead at least to partial diabetes remis-
sion but has to be incorporated into an appropriate
lifelong care concept.

Keywords Obesity · Type 2 diabetes · Body
composition · Nutrition · Formula diets

Die Adipositas ist auf Basis einer entsprechenden Ge-
netik der wohl wichtigste Risikofaktor für den Typ-2-
Diabetes. In der EU sind 17 % der Erwachsenen zwi-
schen 20 und 74 Jahren adipös, 36 % sind übergewich-
tig [1]. Erhöhter BMI bedeutet erhöhte Mortalität bei
Männern und Frauen, wobei dies allerdings auch für
Untergewicht gilt („J shaped curve“) [2]. Weltweit ist
der größte Teil des Typ-2-Diabetes der Adipositas zu-
zuordnen, so auch in Europa [3].

Diabetes und Adipositas zusammen erhöhen das
Mortalitätsrisiko auf das 7-Fache [4].

Laut ICD-11 handelt es sich bei Adipositas um eine
Erkrankung. Die European Association for the Study
of Obesity (EASO) hat sie zum „Gateway of ill Health“,
also zu einem zentralen krankheitsbestimmenden
Faktor erklärt [5]. Die „Milan Declaration 2015“ der
EASO hat die Adipositas als „progressive Erkrankung“
genannt und als zentrales „Tor“ zu vielen anderen
Erkrankungen wie die meisten NCDs („non commu-
nicable diseases“; nicht übertragbare Erkrankungen)
erklärt. So wurde die zentrale Rolle der Adipositas
bei Diabetes, Hyperlipidämie und Hypertonie mit
der Konsequenz erhöhter kardiovaskulärer Morbidität
und Mortalität anerkannt (http://www.easo.org).

Die WHO hat die Adipositas zum größten globalen
chronischen Gesundheitsproblem erklärt, das neu-
erdings die Bedeutung der Malnutrition bei Weitem
übertrifft. Im Jahr 2030 könnten neueren Projektionen
zufolge etwa 60 % der Weltbevölkerung übergewichtig
oder adipös sein [6–8].

Neben den an anderer Stelle behandelten Themen
soll der Typ-2-Diabetes im Folgenden aus diesem
Blickwinkel betrachtet werden.

Anthropometrie

Es ist heute erwiesen, dass jeder BMI mit einem un-
terschiedlichen Körperfettanteil verbunden sein kann.
Zwar weisen fast 100 % der Personen mit einem BMI
> 30 kg/m2 einen hohen Fettanteil auf, aber auch im-
merhin noch etwa ein Drittel der Normalgewichtigen
[9]. Dies ist auf den häufigen Verlust der Muskelmas-
se und der Muskelkraft mit zunehmendem Alter oder
Mangel an Muskelmasse (Sarkopenie) zurückzufüh-
ren, die eine ungünstige Fett-Muskel-Relation auch
bei Normal- oder Übergewicht bedeutet [10–12]. Viele
der genannten Personen werden auch über den er-
höhten Bauchumfang entdeckt. Besteht eine abdomi-
nelle Fettansammlung, ist das Risiko für Atherosklero-
se und vorzeitige Mortalität selbst bei normalem BMI
erhöht. Als Grenzwerte für den Bauchumfang gelten
für eine kaukasische Bevölkerung 88 cm für Frauen
und 102 cm für Männer, wobei diese Werte jedoch
bei älteren Personen (geringere Körpergröße, Kypho-
se, Skoliose) nicht anwendbar sind. Da andere eth-
nische Populationen (z. B. Asiaten) bei gleichem BMI
eine größere Fettmasse aufweisen, werden für diese
Kollektive andere Grenzwerte diskutiert [13].

Eine korrekte Untersuchung umfasst daher zusätz-
lich den Bauchumfang und eine geeignete Methode
zur Erfassung des Körperfettes („dual energy X-ray
absorptiometry“ [DEXA], BODPOD—„air displace-
ment plethysmography“). Zwar haben Letztere auch
ihre Schwächen, geben aber eine gute Orientierung
und sind besonders im Verlauf eines Gewichtsma-
nagements von unschätzbarem Wert [14, 15]. Ein
Screening auf Sarkopenie mittels eines Fragebogens
SARC-F kann helfen, eine Sarkopenie frühzeitig zu
erkennen [16, 17].

Implikationen für das Lebensstilmanagement

Beim Gewichtmanagement bevorzugen in den USA
und auch weltweit in allen Kulturen Frauen Ernäh-
rungsmaßnahmen und Männer Bewegungsmaßnah-
men [18, 19]. Eine Zunahme der Muskelmasse und ei-
ne Verminderung der Körperfettmasse braucht in der
Regel aber bei allen Menschen beides.

Die Basis jeden Lebensstilmanagements liegt in der
Einleitung der Steigerung körperlicher Aktivität. Aero-
be Bewegung ist zur Verminderung des Körperfettes
geeignet [20]. Bei Sarkopenie ist auf eiweißreiche Er-
nährung in Kombination mit Muskelaufbau durch un-
terstützendes Krafttraining zu achten [21]. Einen be-
sonders wichtigen Faktor stellt neben der Muskelmas-
se die Funktionalität dar, weswegen im Monitoring
geeignete Parameter empfohlen werden (z. B. „Hand-
grip-Test“) [22]. Insbesondere im Alter ist die körperli-
che Fitness von großer prognostischer Bedeutung [23,
24].

Eine erfolgreiche Gewichtsreduktion kann nur mit
einer energiereduzierten Diät, die fettreduziert, aber
auch kohlenhydratreduziert sein kann und am besten
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einem mediterranen Ernährungsmuster entspricht,
erreicht werden [25–27]. Eine mediterrane Ernährung
konnte darüber hinaus bei Menschen mit Diabetes
die Notwendigkeit der Verordnung oraler Antidiabeti-
ka bei Neudiagnose reduzieren [28].

Im Fall einer fettreduzierten Diät muss die Kohlen-
hydratqualität beachtet werden (bevorzugt komplexe
Kohlenhydrate, möglichst wenig Mono- und Disac-
charide).

Wie von Dansinger et al. [29] sehr gut gezeigt, geht
es in der Praxis darum, die Patient:innen zu motivie-
ren, ihre Ernährung unter Berücksichtigung der per-
sönlichen Präferenzen zu verändern, die Energiezu-
fuhr zu reduzieren und diese Umstellung dauerhaft
beizubehalten.

In der Ernährungstherapie sind heute individuell
maßgeschneiderte Kostformen, die auch persönliche
Präferenzen, Abneigungen, den kulturellen und religi-
ösen Hintergrund sowie die individuelle ökonomische
Situation in Betracht ziehen, zu erstellen.

Supplemente mit definiertem Inhalt können im
Ersatz einzelner oder mehrerer (meist 2) Mahlzei-
ten hilfreich sein („low calorie diets“) [30]. Für kurze
Zeiträume können bei entsprechender Eignung der
Patient:innen auch stark hypokalorische ketogene
Kostformen („very low calorie diets [VLCDs]“) einge-
setzt werden, die dann meist von „low calorie diets“
mit 1- bis 2 -mal tägigem Mahlzeitenersatz (LCDs)
über längere Zeit gefolgt werden [31].

Gewichtszunahme aufgrund von
Begleittherapien

Aus Sicht der Adipositas ist auch darauf zu achten, ge-
wichtssteigernde Begleittherapien zu vermeiden. Dies
gestaltet sich jedoch meist schwierig, da sehr viele
Arzneimittelgruppen ein gewichtssteigerndes Poten-
zial aufweisen. Zu diesen sind u. a. auch viele traditio-
nelle Antidiabetika zu rechnen. Im Allgemeinen sind
heute jene antidiabetischen Therapien zu bevorzu-
gen, die das Gewicht der Patient:innen nicht steigern,
sondern – wenn möglich – eine Gewichtsreduktion
unterstützen (Metformin, DPP-IV-Inhibitoren, SGLT-
Inhibitoren und GLP1-Analoga) [32].

Generell gibt es einige gewichtssteigernde Begleit-
therapien, auf welche – wenn möglich – verzichtet
oder welche durch gewichtsneutrale oder reduzieren-
de Alternativen ersetzt werden sollen. Hierzu zählen
u. a. viele Psychopharmaka, welche zugleich auch die
wichtigste gewichtssteigernde Begleittherapie per se
darstellen. Des Weiteren sind auch Steroidhormone
oder Betablocker für eine moderate Gewichtssteige-
rung bekannt [32]. Unter Letzteren ist zudem eine ge-
häufte Diabetesmanifestation zu beobachten [33].

Benefit von Gewichtsverlust in
Diabetesprävention und Therapie

Nachdem die Mehrheit der Patient:innen mit Typ-2-
Diabetes übergewichtig oder adipös ist, stellt die Ge-
wichtsreduktion eine wichtige therapeutische Maß-
nahme in der Diabetesprävention dar. Dass diese
einen positiven Einfluss auf das Diabetesrisiko aus-
übt, konnte bereits in mehreren Studien gezeigt wer-
den [34, 35]. So konnte eine Diabetesreduktion von
58 % in der „Finnish Diabetes Prevention Study“ bei
Patient:innen mit Prädiabetes durch Lebensstilinter-
vention (Ernährungs- und Bewegungskonzept) er-
reicht werden [34]. Ähnliche Resultate wurden auch
im „Diabetes Prevention Programme“ erzielt. Hier
konnte ein moderater Gewichtsverlust mittels Le-
bensstilintervention die Diabetesmanifestation um
58 % reduzieren und war damit besser als eine Thera-
pie mit Metformin alleine (ohne Lebensstiländerung)
[35]. Des Weiteren belegen epidemiologische Daten
den Wert einer frühen Gewichtsreduktion bei Typ-2-
Diabetes. Jedes Kilo Gewichtsverlust im ersten Jahr
nach Manifestation war in einer Studie von Lean et al.
mit einem erhöhten „Survival“ von 3 bis 4 Mona-
ten assoziiert, 10 kg Gewichtsverlust mit einer Wie-
derherstellung der nach der Diabetesmanifestation
verminderten Lebenserwartung im Ausmaß von 35 %
[36]. Ein geplanter moderater Gewichtsverlust von
etwa 10 kg konnte auch in der „Cancer Prevention
Study 1“ der American Cancer Society die Mortali-
tät von Menschen mit Diabetes mellitus um etwa
25 % senken [37]. Diese überaus positiven Ergebnisse
wurden auch durch die Resultate der „Look AHEAD
study“ belegt. Hier wurde der Gewichtsverlust aller-
dings auch mit Hilfe von einer Bewegungstherapie
erzielt. Durch diese Maßnahmen konnte ein mode-
rater Gewichtsverlust von 5–10 % die Fitness, den
HbA1c-Level und die kardiovaskulären Risikofaktoren
verbessern. Zusätzlich dazu konnten eine Reduktion
von Diabetes, cholesterin- und blutdrucksenkenden
Medikamenten nach 1 Jahr sowie eine Reduktion von
Depressionssymptomen und eine Verbesserung der
Schlafapnoe beobachtet werden[38–41]. Interessan-
terweise ist eine Gewichtsreduktion von > 5 % für die-
se positiven Effekte vonnöten. Auch in der DiRECT –
Studie konnte durch eine Lebensstilintervention bei
Patient:innen, die eine mittlere Diabetesdauer von
3 Jahren aufwiesen und ein HbA1c von 7,7 % hatten
bei 46 % der Teilnehmer der Interventionsgruppe eine
Remission des Diabetes mellitus erreicht werden [42].

Eine dauerhafte Lebensstilveränderung fällt vielen
Patient:innen schwer, weshalb eine ergänzende medi-
kamentöse Diabetestherapie angeboten werden sollte.

Implikationen für die Verwendung antiadipöser
medikamentöser Therapien

Nach wie vor wird die Lebensstilintervention als pri-
märe Adipositastherapie betrachtet, welche durch die
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Gabe von Medikamenten in ihrem Erfolg unterstützt
werden kann.

In Europa ist der Triglyzerid-Lipase-Hemmer Orli-
stat seit etwa 20 Jahren verfügbar, wobei eine rezept-
pflichtige Formulation (Xenical®, 3 -mal 120 mg) und
eine OTC-Formulation am Markt sind (ALLI®, 3 -mal
60 mg). Orlistat soll gleichzeitig mit einer fettarmen
Diät eingesetzt werden (die selbst eine Lebensstilthe-
rapie mit Gewichtsreduktion unterstützt) und redu-
ziert die Fettresorption um weitere 30 %, wodurch der
Summeneffekt entsteht. Potenzielle Nebenwirkungen
insbesondere wenn eine fettreiche Ernährung die
Norm ist, sind in erster Linie gastrointestinaler Na-
tur (Fettstühle, Diarrhöen), insbesondere wenn eine
fettreiche Ernährung als Basis genutzt wird.

Darüberhinaus gibt es noch weitere medikamentö-
se Therapieoptionen. Derzeit sind in den USA mehre-
re, unterschiedliche Medikamente registriert worden,
von denen die Fix-Kombination von Naltrexon und
Bupropion auch in Europa von der EMA zugelassen ist
[43]. Beide Pharmaka sind seit 2018 auch in Österreich
zur Verwendung in der Adipositastherapie erhältlich.
Damit ist es möglich, Patient:innen mit Typ-2-Diabe-
tes nicht nur hinsichtlich ihrer Gewichtsreduktion zu
unterstützen, sondern gleichzeitig auch ihren HbA1c-
Wert zu verbessern [44, 45]. Durch diese kombinierte
Betrachtung von glykämischer Kontrolle und Körper-
gewicht (bzw. Muskel- und Fettmasse und deren Rela-
tion) eröffnen sich somit völlig neue Strategien in der
Diabetestherapie.

Die vielversprechenden Daten für Liragluid, Se-
maglutid und Tirzepatid, welches den ersten, verfüg-
baren kombinierten GLP-1-GIP-Agonisten darstellt,
erhöhen die Relevanz dieser Medikamente zur Un-
terstützung der Lebensstilintervention bei adipösen
Patient:innen deutlich.

Liraglutid

Im Rahmen des SCALE-Studienprogrammes wurde Li-
raglutid in unterschiedlichen Patient:innenkollektiven
in Kombination mit einer kalorienreduzierten Diät
und Bewegung untersucht.

In der SCALE Diabetes Studie (623 Patient:innen
mit Diabetes mellitus Typ 2) erreichten die Patienten
einen mittleren Gewichtsverlust von 6 % nach 1 Jahr
Behandlungsdauer, bei 25 % der Patienten war der Ge-
wichtsverlust sogar 10 % oder größer [46]. Darüber
hinaus ist Liraglutid auch bei Kindern im Alter zwi-
schen 12 und 18 Jahren zur Gewichtsabnahme zuge-
lassen[47].

Semaglutid

Semaglutid, welches einmal wöchentlich verabreicht
wird, wurde im STEP-Studienprogramm untersucht.

In der STEP 2 Studie (1210 an Diabetes mel-
litus Typ 2 erkrankte Patient:innen) erhielten die
Patient:innen 1 mg bzw. 2,4 mg Semaglutid 1-mal

wöchentlich zusätzlich zur lebensstilmodifizieren-
den Therapie. Nach 68 Wochen erreichten die Pa-
tient:innen in der 2,4 mg Gruppe einen mittleren
Gewichtsverlust von 9,6 % verglichen mit 3,4 % in
der Gruppe mit 1 mg. Zwischen den beiden Gruppen
zeigte sich kein Unterschied hinsichtlich der HbA1c-
Senkung [48].

Die STEP Teens Studie wurde mittlerweile ebenfalls
publiziert. Bei adipösen Kindern zwischen 12 und
18 Jahren konnte 2,4 mg Semaglutid den BMI um
16,1 % erfolgreich senken [49].

Tirzepatid

Der duale GLP-1-GIP-Agonist Tirzepatid zeigte im
Rahmen des SURPASS–Studienprogrammes sehr po-
sitive Resultate.

In der SUPRASS 1 Studie (478 Patient:innen mit
Diabetes mellitus Typ 2 ohne medikamentöse The-
rapie) erhielten die Patient:innen Placebo oder 5 mg,
10 mg oder 15 mg Tirzepatid. Dosisabhängig erreich-
ten zwischen 31 und 52 % der Patient:innen eine Nor-
moglykämie (HbA1c < 5,7 %) verglichen mit 1 % in der
Placebogruppe. Der mittlere Gewichtsverlust lag bei
7,0–9,5 kg [50].

In der SURPASS 2 Studie wurden 5 mg, 10 mg und
15 mg Tirzepatid pro Woche mit 1 mg Semaglutid wö-
chentlich verglichen. Letztlich konnte für 10 mg bzw.
15 mg Tirzepatid (10 und 15 mg) eine klare Überlegen-
heit im Vergleich zu Semaglutid gezeigt werden [51].

Die SURPASS 5 Studie untersuchte die Effekte von
Tirzepatid 5 mg, 10 mg, 15 mg oder Placebo zusätz-
lich zu einer bereits etablierten Therapie mit Glar-
gin ± Metformin. Im Vergleich zu Placebo bewirkte Tir-
zepatid eine zusätzliche Reduktion des HbA1c (5 mg
1,24 %; 10 mg 1,53 %, 15 mg 1,47 %). In der Gruppe,
welche mit 15 mg behandelt wurde, lag der Gewichts-
verlust bei 10,5 kg [52].

Die Daten aus dem SURMOUNT-Studienpro-
gramm, welches zur Evaluierung von Tirzepatid als
Medikament zur Therapie der Adipositas durchge-
führt wird liegen aktuell noch nicht vor.

Bariatrische Chirurgie

Bariatrische Operationen sind momentan die effek-
tivste Strategie für eine langfristige Gewichtsreduk-
tion. Generell kann dadurch eine 15- bis 40 %-Re-
duktion des Ausgangsgewichtes erreicht werden [53],
wodurch sich Adipositas-assoziierte Komorbiditäten
wie Diabetes verbessern und die Gesamtmortalität
reduziert wird [54–56]. Derzeit ist die Indikation für
bariatrische Operationen bei Patient:innen mit Adi-
positas ohne Diabetes bei einem BMI > 40 kg/m2 und
bei Patient:innen mit Typ-2-Diabetes bei einem BMI
> 35 kg/m2 gegeben. Aufgrund der positiven Effekte
werden bariatrische Operationen in manchen chi-
rurgischen Zentren bereits bei viel niedrigerem BMI
durchgeführt. Hierfür sind nach wie vor sorgfälti-
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ge Nutzen-Risiko-Analysen aus kontrollierten Studien
abzuwarten. Auch wenn dadurch die bariatrische Chi-
rurgie einer immer größeren Patient:innenpopulation
zugänglich gemacht wird, sollte die Patient:innenwahl
nach wie vor äußerst gewissenhaft erfolgen, um jenen
Menschen die erforderlichen Basis- und Kontrollun-
tersuchungen vor und nach bariatrischen Operatio-
nen zu ermöglichen. Neben der Suche nach Mangel-
erscheinungen sollten auf jeden Fall die Körperzu-
sammensetzung (Muskel-Fett-Relation) und auch die
Knochendichte – erstmals spätestens 2 Jahre nach
der Operation – untersucht werden [57]. Da die
multidisziplinäre medizinische Nachbetreuung die-
ser Patient:innen sehr umfangreich ist, wurden dazu
2 Übersichtsarbeiten zu den Richtlinien publiziert [58,
59].

In letzter Zeit wurde die bariatrische Chirurgie
auch immer wieder als mögliche Therapieoption für
Typ-2-Diabetes betrachtet, da sie sowohl zu einer
signifikanten Verbesserung der Hyperglykämie beitra-
gen als auch zu einer kompletten Diabetesremission
führen kann [53, 60]. Daher wird sie in diesem Zu-
sammenhang auch immer öfter als „metabolische
Chirurgie“ bezeichnet und als Behandlungsmöglich-
keit für Typ-2-Diabetes bei ausgeprägter Adipositas
empfohlen [61, 62]. Generell beträgt die Diabetesre-
missionsrate 45–95 %, je nachdem, welche Operation
durchgeführt wurde – wobei ein größerer Gewichts-
verlust zu einer höheren Diabetesremission beiträgt
[63–65]. Im direkten Vergleich konnte gezeigt werden,
dass bariatrische Operationen mit antidiabetischer
Therapie einer rein medikamentösen Therapie hin-
sichtlich der Gewichtsreduktion, der glykämischen
Kontrolle und dem Gebrauch von Blutzucker-regu-
lierenden, Blutdruck-senkenden und Cholesterin-
senkenden Medikamenten überlegen sind. Die Da-
ten des erst kürzlich erschienen 5-Jahres-Follow-up-
Berichtes von „STAMPEDE“ (Surgical Treatment and
Medications Potentially Eradicate Diabetes Efficient-
ly) konnten zudem zeigen, dass die positiven Effekte
auch noch 5 Jahre nach der Operation anhielten. Den-
noch sollten bariatrische Operationen in ihrem Erfolg
nicht überschätzt werden („Heilung des Diabetes“),
da auch sie eine neuerliche Manifestation des Diabe-
tes oder eine Verschlechterung desselben nach Jahren
nicht ausschließen können [53]. Daher und auch we-
gen der möglichen Spätfolgen der Operationen sind
weitere Langzeitstudien vonnöten, welche sich mit
diesen Fragestellungen auseinandersetzen.
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Diagnosis and insulin therapy of type 1 diabetes
mellitus (Update 2023)

Summary This guideline summarizes diagnosis
of type 1 diabetes, including accompanying au-
toimmune disorders, insulin therapy regimens and
glycemic target values.

Keywords Type 1 diabetes mellitus · Autoimmune
disorders · Insulin therapy

In Bezug auf die Definition werden der Typ 1 und
Typ 2 Diabetes mellitus als heterogene Erkrankungen
mit unterschiedlicher klinischer Präsentation darge-
stellt, wobei die Klassifizierung in Typ 1 und Typ 2 Dia-
betes für die Therapieentscheidung von grundlegen-
der Bedeutung ist [1–3]. Der Typ 1 Diabetes mellitus
betrifft rund 5–10 % aller Diabeteserkrankungen. Ein
Großteil der Neumanifestationen eines Typ 1 Diabe-
tes tritt im Kindes- und Jugendalter auf („jugendli-
cher Diabetes mellitus“), grundsätzlich kann sich ein
Typ 1 Diabetes aber in jedem Lebensalter manifestie-
ren [1, 3].

Global wurde in den letzten Jahrzehnten ein deut-
licher Anstieg der Diabetesinzidenz auf derzeit ge-
schätzte 15 Neudiagnosen pro 100.000 Menschen pro
Jahr beobachtet [4].

Der Entwicklung des Typ 1 Diabetes liegt eine
zellulär-mediierte Autoimmundestruktion der pan-
kreatischen beta-Zelle zugrunde [1, 2]. Die Autoim-
munmarker inkludieren Inselzellantikörper, GAD65
Antikörper, Insulin Antikörper, Antikörper gegenüber
Tyrosinphosphatase IA-2 und IA-2beta, sowie An-
tikörper gegenüber Zinktransporter 8 (ZnT8) und
Tetraspanin-7 [1, 5, 6].

Der Typ 1 Diabetes wird durch eine fehlende oder
inadäquat niedrige Insulinsekretion gemessen mittels
C-Peptid und Vorliegen von einem oder mehreren Au-
toantikörper definiert. Für eine genetische Prädisposi-
tion spricht die starke Assoziation zwischen Typ 1 Dia-
betes und dem HLA Genotypus, insbesondere DQA
und DQB [1, 2].

Das Risiko zur Entwicklung eines Typ 1 Diabetes
ist bei Verwandten von Menschen mit Typ 1 Diabe-
tes um das 15–20-fache erhöht und beträgt 6–7 % bei
Geschwisterkindern und 25–50 % bei eineiigen Zwil-
lingen [7, 8].

Die Ausprägung der klinischen Symptome eines
Typ 1 Diabetes ist variabel, mit Polyurie, Polydip-
sie, Schwächegefühl, Sehstörungen, Infektneigung
und Gewichtsverlust als typischen Anzeichen einer
metabolischen Entgleisung bis hin zur diabetischen
Ketoazidose. Die diabetische Ketoazidose und be-
gleitende gastrointestinale Beschwerden können vor
allem bei Kindern im Rahmen der Erstmanifestati-
on eines Typ 1 Diabetes beobachtet werden [1, 9].
Bei Angehörigen von Menschen mit Typ 1 Diabe-
tes wurde im Rahmen von Studien das Risiko einer

Diabetesmanifestation bei positiven Antikörperbe-
funden untersucht. Aus einer multinationalen Studie
bei Kindern geht hervor, dass bei mehr als 2 positi-
ven Antikörpern rund 70 % innerhalb der nächsten
10 Jahre und 84 % innerhalb von 15 Jahren einen
Typ 1 Diabetes entwickeln [10].

Neben den klassischen Autoimmunformen des
Typ 1 Diabetes wurden in den letzten Jahren – ins-
besondere in afrikanischen und asiatischen Ethnien –
idiopathische Varianten eines Typ 1 Diabetes melli-
tus beschrieben. Dabei zeigte sich kein serologischer
Hinweis auf eine beta-Zell-Autoimmunität, jedoch ein
permanenter Insulinmangel mit Ketoazidoseneigung
[1, 11].

Eine rasche Entwicklung einer ausgeprägten Insu-
lindefizienz wurde unter Therapie mit Check-Point-
Inhibitoren beschrieben [1, 2, 12].

Die vormals als Latent Autoimmune Diabetes in
Adults (LADA) bezeichnete Diabetesvariante stellt ein
phänotypisches Mischbild dar, das von einem Autoan-
tikörper-positiven Typ 1 Diabetes mit frühzeitiger In-
sulindefizienz bis zu Formen mit ausreichender beta-
Zell-Reserve und Symptomen des metabolischen Syn-
droms reicht [3, 13–15].

Therapie des Typ 1 Diabetes mellitus

Eine Grundlage zur erfolgreichen Umsetzung der um-
fassenden Therapie (Lebensstilmaßnahmen, Gluko-
sekontrolle, Insulintherapie, präventive Maßnahmen
betreffend diabetischer Spätkomplikationen) ist die
Teilnahme an einer strukturierten Schulung und da-
mit Übernahme der Entscheidungskompetenz in der
Therapieumsetzung durch den Patienten/die Pati-
entin selbst (siehe Leitlinie „Diabetesschulung und
-beratung bei Erwachsenen mit Diabetes“). Die In-
sulintherapie stellt bei Typ 1 Diabetes mellitus eine le-
bensnotwendige Hormonersatztherapie dar. Die um-
fassende Betreuung des Menschen mit Typ 1 Diabetes
sollte grundsätzlich an einem diabetologischen Zen-
trum bzw. bei einem Arzt mit entsprechender Schwer-
punktausbildung für Diabetologie/Endokrinologie er-
folgen [1, 2].

Insulintherapie bei Diabetes mellitus Typ 1

Insuline
Zur Insulintherapie werden in Österreich vorwiegend
humanes Insulin bzw. Insulinanaloga in einer Kon-
zentration von 100 IE pro ml (U 100) verwendet. In-
suline mit höheren Konzentrationen für Patient:innen
mit besonders hohem Insulinbedarf sind Insulin Lis-
pro U 200 und Humulin R U 500. Diese höherkonzen-
trierten Insuline stehen nur in Form von Fertigpens
zur Verfügung, um das Risiko von Verwechslungen bei
Ampullenwechsel und damit Überdosierungen zu re-
duzieren.

Die routinemäßige Verabreichung von Insulin er-
folgt subkutan mittels Injektionsspritze bzw. Pen oder
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Tab. 1 Insuline – Wirkkinetik (nach [16])
Insulin Wirkungsbeginn

(Stunden)
Wirkmaximum
(Peak, Stunden)

Wirkdauer
(Stunden)

Normalinsulin 0,5–1,0 1,5–3,5 7–8

Kurzwirksame Insulinanaloga (Lispro, Aspart, Glulisin)
Ultrakurzwirksame Insulinanaloga (Ultra rapid lispro, Fast-acting aspart)

0,15–0,35
0,1–0,2

1–3 3–5

NPH-Insulin 2–4 4–6 8–14

Langwirksame Insulinanaloga

Glargin U 100 2–4 8–12 22–24

Detemir 1–2 4–7 20–24

Ultralangwirksame Insulinanaloga Flache Wirkkurve

Glargin U 300 2–6 Minimaler Peak 30–36

Degludec 0,5–1,5 Minimaler Peak > 42

Tab. 2 Insulinpräparate
Sanofi-aventis Eli Lilly Novo Nordisk

Kurzwirksame Insuline Insuman® Rapid Huminsulin® Normal Actrapid®

Kurzwirksame Insulinanaloga Humalog®

(Lispro)
NovoRapid®

(Aspart)

Ultrakurzwirksame Insulinanaloga

Apidra®

(Glulisin)

Lyumjev®

(lispro-aabc)
Fiasp®

(fast acting aspart)

Langwirksame Insuline Insuman® Basal Huminsulin® Basal Insulatard

Langwirksame Insulinanaloga Lantus®

(Glargin)
Levemir®

(Detemir)

Ultralangwirksame Insulinanaloga Lantus® U 300
(Toujeo)

–

Degludec
(Tresiba®)

Insuman® Comb 15

Insuman® Comb 25

Mischinsuline
(NPH-Insulin plus 15 bis 30% Normalinsulin)

Insuman® Comb 50

Huminsulin® Profil III Mixtard® 30

Humalog® Mix 25 NovoMix® 30

NovoMix® 50

Mischinsuline mit Insulinanaloga
NPH-Insulin plus 25 bis 70% kurzwirksame Insulinanaloga

–

Humalog® Mix 50

NovoMix® 70

Langwirksames und kurzwirksames Insulinanalogon – – 70 % Degludec plus
30% Aspart
(Ryzodeg®)

durch eine Insulinpumpe. Stoffwechselentgleisungen
oder Komorbiditäten (perioperative Versorgung) kön-
nen kurzfristig eine intravenöse Verabreichung von
Normalinsulin oder kurzwirksamen Insulinanaloga
erforderlich machen. Insuline stehen als kurzwirksa-
me, langwirksame Insuline und Insulinanaloga, sowie
als Mischinsuline zur klinischen Anwendung zur Ver-
fügung (Tab. 1 und 2).

Kurzwirksame Insulinanaloga (Lispro, Aspart, Glu-
lisin) werden seit rund 20 Jahren in der Diabetesthera-
pie eingesetzt [17]. Der gegenüber Normalinsulin ra-
schere Wirkeintritt und die geringere Wirkdauer der
kurzwirksamen Insulinanaloga haben die Lebensqua-
lität der Menschen mit Diabetes insofern verbessert,
als kein Spritz-Ess-Abstand mehr eingehalten werden
muss. In klinischen Studien war die Hypoglykämiera-
te, insbesondere für schwere und nächtliche Hypogly-
kämien, unter kurzwirksamen Insulinanaloga deutlich
geringer als unter Normalinsulin [18–21].

Eine weitere Neuerung stellt die Entwicklung ultra-
kurzwirksamer Insulinanaloga dar. Fast-acting insu-
lin aspart ist ca. 10 min rascher in der Zirkulation wie

Insulin aspart und zeigt eine 74 % höhere Insulinwir-
kung in den ersten 30 min nach Injektion [22]. Klini-
schen Studien beschreiben für Menschen mit Typ 1
[23] und Typ 2 [24] Diabetes eine stärkere Reduktion
des postprandialen Glukosespitzenwertes unter Fast-
acting insulin aspart im Vergleich zu Insulin Aspart.
Ebenso zeigt Ultra rapid Insulin lispro (lispro-aabc)
einen um ca 10 min rascheren Wirkeintritt als Insulin
lispro und eine vorteilhafte Beeinflussung der post-
prandialen Hyperglykämie [25, 26].

Die Entwicklung langwirksamer Insulinanaloga
(Insulin Glargin U 100, Insulin Detemir) hatte zum
Ziel, eine gegenüber NPH-Insulin flachere Wirkkurve
und längere Wirkdauer zu erzielen. Langwirksame In-
sulinanaloga zeigten in klinischen Studien gegenüber
NPH-Insulin eine Reduktion vor allem nächtlicher
Hypoglykämien [27–29]. Von Vorteil in der klinischen
Praxis und Handhabung ist auch das Vorliegen der
langwirksamen Insulinanaloga in Form einer klaren
Lösung, während bei Applikation von NPH-Insulin
eine vorausgehende Suspension des Insulins erfor-
derlich ist.

S100 Diagnostik und Therapie des Typ 1 Diabetes mellitus (Update 2023 ) K



leitlinien für die praxis

Zu den sogenannten ultralangwirksamen Insulin-
analoga zählen Insulin Glargin U 300 und Insulin
Degludec [30, 31]. Die lange Wirkdauer und flache
Wirkkurve der ultralangwirksamen Insulinanaloga er-
möglicht eine Reduktion der Injektionshäufigkeit des
basalen Insulins – üblicherweise auf einmal täglich –
und größere Flexibilität in der Wahl des Injektions-
zeitpunktes. In klinischen Studien wurde für die ul-
tralangwirksamen Insuline insgesamt eine gegenüber
Insulin Glargin U 100 geringere Hypoglykämierate
und geringere Variabilität der Blutzuckerschwankun-
gen beschrieben. Für beide ultralangwirksamen In-
sulinpräparate liegen Studienreihen zum Einsatz bei
Patient:innen mit Typ 1 und Typ 2 Diabetes mellitus
vor [32–35].

In Bezug auf die Sicherheit der Insulinanaloga
konnten Meta-Analysen unter Einschluss großer Pa-
tient:innenpopulationen aus Diabetesregistern keine
Zunahme des Tumorrisikos für Insulinanaloga erhe-
ben [36, 37].

Zur Verfügung stehen mittlerweile auch Biosimilars
für Insulin Glargin und Insulin Lispro [38].

Formen der Insulintherapie
Die funktionelle Insulintherapie oder Basis-Bo-
lus- Insulintherapie mit ein- bzw. zweimal täglicher
Verabreichung eines langwirksamen Basisinsulins/
Insulinanalogons und eines kurzwirksamen Insulins/
Insulinanalogons prandial bzw. als Korrekturinsu-
lin ist – seit den Publikationen der DCCT-Studie –
die Standardform der Insulinbehandlung bei Typ 1
Diabetes [39–41]. Zur Anpassung der Insulinthera-
pie und Übertragung der therapeutischen Entschei-
dungskompetenz auf die Patient:innen ist dabei die
Selbstkontrolle der Glukosewerte eine grundlegende
Voraussetzung (siehe Leitlinie „Blutzuckerselbstkon-
trolle“).

Als eine Variante gilt die Insulinpumpentherapie
(siehe Leitlinie „Insulinpumpentherapie bei Kindern,
Jugendlichen und Erwachsenen“). Eine konventionel-
le Form der Insulintherapie (siehe Leitlinie „Insulin-
therapie bei Typ 2 Diabetes mellitus“) sollte bei Men-
schen mit Typ 1 Diabetes nur noch in Ausnahmefällen
zum Einsatz kommen.

Die funktionelle Insulintherapie stellt eine dem
physiologischen Insulinsekretionsmuster angepasste
Form der Insulinsubstitution dar [1, 42]. Bei normaler
beta-Zellfunktion erfolgt eine basale Insulinsekreti-
on im Fastenzustand kontinuierlich mit ca. 1,0 E/h
und diskontinuierlich entsprechend der Nahrungs-
zufuhr. Die prandiale Freisetzung von Insulin beträgt
bei Stoffwechselgesunden für Kohlenhydrate etwa
1,5 E/10 g. Für die Zufuhr von Protein bzw. Fett ist die
Insulinfreisetzung wesentlich niedriger und dement-
sprechend beim Typ 1 Diabetes zur Berechnung des
Insulinbedarfs in der täglichen Praxis zu vernachläs-
sigen. Beim Erwachsenen mit Typ 1 Diabetes beträgt
bei gewichtserhaltender Ernährung der Anteil des
prandialen Insulins somit ca. 50–60 % der Gesamtta-

gesdosis, der Anteil des basalen Insulins ca. 40–50 %.
Das basale Insulin ist von entscheidender Bedeutung
für die Aufrechterhaltung eines normalen Stoffwech-
sels im Fastenzustand.

Generell liegt der Insulintagesbedarf bei normal-
gewichtigen erwachsenen Patient:innen mit neu-dia-
gnostiziertem Typ 1 Diabetes bei insgesamt rund
0,4–1 E/kg Körpergewicht.

Bei der individuellen Anpassung der Insulindosis
ist zu berücksichtigen, dass der absolute Insulinbedarf
auch von der jeweiligen Insulinsensitivität des Patien-
ten/der Patientin abhängig ist. Die vom Stoffwechsel-
gesunden abgeleiteten Richtwerte für die Insulindo-
sierung beim Patienten mit Diabetes/bei der Patien-
tin mit Diabetes gelten daher nur für den Fall eines
absoluten Insulinmangels und einer normalen Insu-
linsensitivität. Bei einem nur teilweisen Betazellver-
lust reduziert die verbliebene Insulinrestsekretionsra-
te den täglichen Insulinbedarf des Patienten/der Pa-
tientin, während bei Insulinresistenz der Insulinbe-
darf erhöht ist. Für einen Großteil der Patient:innen
muss die Insulindosierung deshalb individuell ange-
passt werden, unter Berücksichtigung des Ausmaßes
des Insulindefizits, der Insulinsensitivität, der Phar-
makokinetik und Pharmakodynamik der Insulinprä-
parate, der Nahrungszufuhr und der körperlichen Ak-
tivität.

Für die basale Substitution von Insulin stehen
NPH-Insuline (Insulatard, Insuman basal, Huminsu-
lin Lilly Basal), langwirksame (Glargin U100, Dete-
mir) und ultralangwirksame Insulinanaloga (Glargin
U 300, Insulin Degludec) zur Verfügung. NPH-Insu-
lin wird zur Hälfte morgens und abends verabreicht.
Die Injektionsfrequenz kann insbesondere bei den
ultralangwirksamen Insulinanaloga auf einmal täglich
reduziert werden [1, 2, 33].

Als prandiales Insulin werden Normalinsulin (Hu-
maninsulin) oder kurzwirksame (Aspart, Glulisin, Lis-
pro) oder ultrakurzwirksame Insulinanaloga (Insulin
lispro-aabc, Fast-acting Insulin aspart) verabreicht.

Die Dosierung des prandialen Insulins ergibt sich
aus der Menge der zugeführten Kohlenhydrate, tages-
zeitlichen Schwankungen (am Morgen höhere Dosis)
sowie der Anpassung an die Glukosezielwerte (Korrek-
turinsulin). Die Dosis des prandialen Insulins für die
zugeführte Menge an Kohlenhydraten beträgt bei Er-
wachsenen im Durchschnitt 1,0–2,0 IE/BE (1 BE ent-
spricht einer Kohlenhydratmenge von 12 g). Die Kor-
rekturen des prandialen Insulins im Tagesverlauf er-
folgen beim Erwachsenen entsprechend der Grund-
regel, dass 1 IE kurzwirksames Insulin die Blutglukose
um 40–50 mg/dL senkt. Eine Anpassung der Dosis an
den aktuellen Insulinbedarf ist stets erforderlich (z. B.
bei Sportausübung, Infekte, Dehydratation).

Insgesamt angestrebt wird, unter Berücksichtigung
der individuellen Gegebenheiten und vor allem des
Hypoglykämierisikos, eine normnahe, d. h. den Wer-
ten von Menschen ohne Diabetes angenäherte, Kon-
trolle der Blutglukosewerte [1, 2].
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Blutglukosezielwerte

Die Blutglukosezielwerte im Rahmen der Selbst-
kontrollen sollten 80–110 mg/dL nüchtern bzw. vor
den Mahlzeiten, und vor dem Schlafengehen 110–
130 mg/dL betragen [1]. Ideale postprandiale Gluko-
sespitzenwerte (Bestimmung 1–2 h nach Einnahme
einer Mahlzeit) liegen unter 180 mg/dL [1]. Diese Glu-
kosewerte entsprechen einem HbA1c-Wert von < 7,0 %
[1, 2].

Für die kontinuierlichen Glukosemessungen mit-
tels subcutaner Glukosesensoren findet die Zeit im
Zielbereich („Time in range“), meist definiert durch
Werte zwischen 70–180 mg/dL, [1, 2], als Indikator für
die Qualität der Glukosekontrolle Anwendung [1, 2].
Bei einem Anteil von rund 70 % dieser Messungen
im Zielkorridorbereich von 70–180 mg/dL ist ein Errei-
chen des HbA1c-Zielwertes von unter 7 % zu erwarten.

Grundlegend für die Zielwertdefinition und Wahl
der Therapieform sind die Ergebnisse der DCCT/
EDIC-Studie, die bereits 1993 aufzeigen konnte, dass
bei Menschen mit Typ 1 Diabetes mit der Senkung
des HbA1c-Wertes in die Nähe des nicht-diabetischen
Normbereichs das Risiko für mikroangiopathische
Komplikationen signifikant reduziert wird [39–41]. In
der ursprünglichen DCCT-Studie wurde die funktio-
nelle Insulintherapie mit NPH-Insulin und Normalin-
sulin umgesetzt. Die striktere glykämische Kontrolle
war dabei mit einem erhöhten Hypoglykämierisiko
assoziiert [39]. Für die in den Folgejahren entwickel-
ten kurz- und langwirksamen Insulinanaloga konnte
ein gegenüber NPH- bzw. Normalinsulin reduziertes
Hypoglykämierisiko erhoben werden [18, 28, 29].

Die große klinische Bedeutung der Hypoglykämie
geht auch aus Auswertungen der EURODIAB IDDM
Studie hervor, die nachweisen konnte, dass schwere
Hypoglykämien bei Typ 1 Diabetes zu einer Verlän-
gerung der QTc-Zeit und damit zu einem erhöhten
Risiko für Herzrhythmusstörungen führen [43].

Nächtliche Glukosekontrollen (ca. 2.00–4.00 Uhr)
werden bei Verdacht oder bei bekannter Neigung
zu nächtlicher Hypoglykämien empfohlen und soll-
ten darüberhinaus regelmäßig, je nach Stabilität der
Stoffwechselkontrolle, alle 4–8 Wochen vorgenommen
werden. Als mittlerweile bei vielen Patient:innen ein-
gesetzte Alternative gilt die kontinuierliche Glukose-
messung mittels Sensor bzw. Flash-Glukosemessung
(siehe Leitlinienabschnitt Glukosesensor).

Typ 1 Diabetes und Adipositas

Bisher wurden Patient:innen mit Typ 1 Diabetes als
schlanke, insulinsensitive Individuen, bei denen der
absolute Insulinmangel als Ursache der Hyperglykä-
mie im Vordergrund steht, charakterisiert [1, 2]. Im
Zuge des Anstieges der Prävalenz von Übergewicht
und Adipositas finden sich auch häufiger übergewich-
tige und adipöse Patient:innen mit Typ 1 Diabetes
[44]. Rezente Untersuchungen zeigen auf, dass so-

wohl makro- als auch mikrovaskuläre Komplikationen
bei Patient:innen mit Typ 1 Diabetes und klinischen
Symptomen eines metabolischen Syndroms (von ei-
nigen Autoren auch als Double Diabetes bezeichnet)
signifikant häufiger auftreten [45]. Inwieweit eine
Zusatztherapie mit Metformin und Inkretinmimeti-
ka für diese Patient:innen von Vorteil sein könnte
ist Gegenstand von Diskussionen [46, 47]. So fand
sich unter Metformintherapie in der REMOVAL-Stu-
die keine Verbesserung der glykämischen Kontrolle,
aber ein günstiger Effekt auf Körpergewicht und LDL-
Cholesterin [48].

Weitere Autoimmunerkrankungen bei
Typ 1 Diabetes

Entsprechend Literaturangaben entwickeln bis zu
30 % der Menschen mit Typ 1 Diabetes Autoimmun-
erkrankungen an weiteren Organsystemen [1, 49–53].
Eine Autoimmunthyroiditis (Morbus Hashimoto oder
Basedow) tritt bei 15–30 % der Menschen mit Typ 1
Diabetes auf, eine Autoimmungastritis und/oder per-
niziöse Anämie bei 5–10 %, eine Zöliakie bei 4–9 %,
ein Morbus Addison bei rund 0,5 % und eine Vitiligo
bei 2–10 %. Auch das Risiko zur Entwicklung einer
Autoimmunhepatitis und einer Myasthenia gravis ist
erhöht [1]. Die Diagnostik beruht auf der serologi-
schen Bestimmung organspezifischer Antikörper [54].

Das sogenannte polyglanduläre Autoimmunsyn-
drom I und II ist grundsätzlich mit einem erhöhten
Risiko für die Manifestation eines Typ 1 Diabetes
assoziiert, rund 20 % der betroffenen Patient:innen
entwickeln einen Typ 1 Diabetes [54, 55]. Das Syn-
drom Typ I stellt eine seltene genetische Erkrankung
dar, die auf eine Mutation des Autoimmun-regula-
torischen (AIRE) Gens zurückzuführen ist und ein
autosomal rezessives Vererbungsmuster aufweist [55].
Die Diagnose erfolgt bei Vorliegen von 2 oder meh-
reren Teilsymptomen, einschließlich einer mukoku-
tanen Candidiasis, ektodermaler Dysplasien, einer
Nebenniereninsuffizienz und/oder eines Hypopara-
thyroidismus. Die charakteristischen Symptome sind
häufig bereits im Kindesalter nachweisbar.

Dem polyglandulären Autoimmunsyndrom II liegt
die Assoziation einer endokrinologischen Autoim-
munerkrankung mit Einbeziehung weiteren Organ-
systeme zugrunde. Charakteristika des Typ I Syn-
droms, insbesondere Mutationen des AIRE Gens, sind
nicht nachweisbar. Die Häufigkeit des polyglandulä-
ren Autoimmunsyndroms Typ II beträgt 1/20.000 mit
einem Überwiegen von Frauen gegenüber Männern
im Verhältnis von 3/1. Die höchste Inzidenzrate findet
sich im Lebensalter zwischen 20 und 60 Jahren.

Autoimmunerkrankungen der Schilddrüse

Autoimmunerkrankungen der Schilddrüse führen
zum klinischen Bild der Hashimoto Thyroiditis bzw.
eines Morbus Basedow. Im Rahmen der Hashimoto
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Thyroiditis kommt es zum Auftreten von Antikörpern
gegen die Thyroid-Peroxidase (TPO) oder Thyreoglo-
bulin, sowie zu einer Erhöhung der TSH Konzentra-
tion. Thyroid-Peroxidase Antikörper finden sich bei
15–30 % der erwachsenen Menschen mit Typ 1 Diabe-
tes. Die Prävalenz liegt damit deutlich höher als in der
nicht-diabetischen Bevölkerung mit 2–10 % [56]. Rund
50 % der TPO-Antikörper-positiven Patient:innen mit
Typ 1 Diabetes zeigen einen Übergang in eine ma-
nifeste Schilddrüsenerkrankung. Eine subklinische
Hypothyreose findet sich bei 13–20 % der Menschen
mit Typ 1 Diabetes, eine subklinische Hyperthyreose
bei 6–10 % gegenüber 0,1–2 % in der nicht-diabeti-
schen Bevölkerung [1, 56, 57].

Unter Berücksichtigung diese Datenlage wird in
den Leitlinien von Fachgesellschaften, wie der ADA,
eine regelmäßige Kontrolle des TSH Wertes als Scree-
ning auf eine Schilddrüsenfunktionsstörung empfoh-
len [1, 58].

Zöliakie

Die Prävalenz der Zöliakie beträgt bei Patient:innen
mit Typ 1 Diabetes zwischen 1–8 %, gegenüber 0,5 %
in der Allgemeinbevölkerung [1, 59]. Die National In-
stitute for Health and Clinical Excellence (NICE UK)
Leitlinien empfehlen ein Screening auf Zöliakie bei
der Diagnosestellung eines Typ 1 Diabetes. Entspre-
chend den Vorgaben von Fachgesellschaften sollte ein
Screening auf das Vorliegen einer Glutenenteropathie
bei Vorliegen einer entsprechenden klinischen Symp-
tomatik erfolgen [60].

Autoimmungastritis und Perniziosa

Die Häufigkeit der Autoimmungastritis ist bei Men-
schen mit Typ 1 Diabetes mit 5–10 % gegenüber der
nicht-diabetischen Bevölkerung mit 2–4 % um das
3- bis 5-Fache erhöht [61]. Das Krankheitsbild kann
als Teilsymptom des polyglandulären Autoimmun-
syndroms auftreten. Eine zumindest einmal jährliche
Bestimmung des Blutbilds und des Vitamin B 12
Spiegels ist deshalb bei Patient:innen mit Typ 1 Dia-
betes empfehlenswert, um Folgekomplikationen zu
vermeiden [1, 61].

Morbus Addison

Antikörper gegen die 21-Hydroxylase finden sich bei
0,7–3 % der Menschen mit Typ 1 Diabetes gegenüber
maximal 0,6 % in der nicht-diabetischen Bevölke-
rung [62]. Entsprechend Literaturangaben beträgt die
jährliche Inzidenz eines klinisch manifesten Mor-
bus Addison 20 % [62]. Die klinischen Symptome des
Morbus Addison, wie Übelkeit, Erbrechen, Hypoto-
nie, Gewichtsabnahme und Anorexie, können beim
Menschen mit Diabetes als Folge einer inadäqua-
ten Behandlung bzw. Therapienebenwirkung miss-

interpretiert werden. Besondere Beachtung muss die
erhöhte Neigung zu Hypoglykämien finden.

Vitiligo

Der Vitiligo liegt eine Autoimmunerkrankung mit
der Ausbildung von Antikörpern gegenüber Mela-
nozyten zugrunde. Bei Vitiligo ist das Risiko für die
Manifestation von weiteren Autoimmunerkrankun-
gen erhöht und beträgt rund 10 % für das Auftreten
eines Typ 1 Diabetes mellitus [63].

Screeningempfehlungen

Unter Bezugnahme auf die Literatur und internatio-
nale Leitlinienempfehlungen:

� TSH-Kontrolle jedes 2. Jahr bei asymptomatischen
und Antikörper negativen Patient:innen, ansonsten
häufiger [1].

� Zöliakie Screening bei Erstdiagnose [1, 2]. Berück-
sichtigt werden muss dabei das bei Menschen mit
Typ 1 Diabetes erhöhte Risiko für einen IgA-Mangel
mit falsch negativen serologischen Testergebnissen
[64, 65].

� Klinisches Bild mit Verdacht auf Morbus Addison,
Hyponatriämie und/oder Hyperkaliämie: bei po-
sitivem Nebennierenrinden Antikörperbefund re-
gelmäßige ACTH-Verlaufskontrolle und gegebenen-
falls weitere Abklärung [1].
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Zusammenfassung Im Kindes- und Jugendalter ist,
im Gegensatz zum Erwachsenenalter, der Diabetes
mellitus Typ 1 (T1D) die am häufigsten auftreten-
de Form des Diabetes mellitus (> 90 %). Nach der
Diagnosestellung sollte die Betreuung der Kinder und
Jugendlichen in einem pädiatrischen Zentrum mit viel
Erfahrung in pädiatrischer Diabetologie erfolgen. Eine
lebenslange Insulintherapie ist notwendig, wobei die-
se individuell an das Alter und den Alltag der Familie
angepasst werden soll. In diesem Alter wird ausdrück-
lich die Verwendung von Diabetestechnologie (Sen-
sorglukosemessung, Insulinpumpentherapie und seit
kurzem eine Hybrid-Closed-Loop-Therapie) empfoh-
len. Eine möglichst optimale metabolische Einstellung
ab Therapiebeginn verbessert die Langzeitprognose
der jungen Menschen mit Diabetes. Ein wesentlicher
Teil in der Betreuung ist die Schulung von Patient-
Innen und Eltern von einem entsprechend ausgebil-
deten multidisziplinären Team, bestehend aus pä-
diatrischen DiabetologInnen, DiabetesberaterInnen,
DiätologInnen, PsychologInnen und Sozialarbeiter-
Innen. Die APEDÖ (Arbeitsgruppe für pädiatrische
Endokrinologie und Diabetologie Österreich) und die
ISPAD (International Society for Pediatric and Ado-
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lescent Diabetes) empfehlen als metabolisches Ziel
für alle pädiatrischen Altersgruppen einen HbA1c-
Wert ≤7,0 % (IFCC ≤53 mmol/mol) mit einer „Time
in Range“ (TIR) > 70 % ohne schwere Hypoglykä-
mien. Eine altersentsprechend normale körperliche,
kognitive und psychosoziale Entwicklung sowie die
Vermeidung von Akutkomplikationen (schwere Hypo-
glykämien, diabetische Ketoazidose), das Screening
auf assoziierte Erkrankungen und die Prävention von
diabetesbedingten Spätkomplikationen zum Erhalt
einer hohen Lebensqualität sind die Ziele der pädia-
trischen Diabetestherapie.

Schlüsselwörter Typ 1 Diabetes · Metabolische
Kontrolle · Schwere Hyperglykämien ·
Insulinpumpentherapie

Diabetes mellitus in childhood and adolescence
(Update 2023)

Summary In contrast to adults, type 1 diabetes mel-
litus (T1D) is the most frequent form of diabetes in
childhood and adolescence (> 90%). After diagnosis
the management of children and adolescents with
T1D should take place in highly specialized pedi-
atric units experienced in pediatric diabetology. The
lifelong substitution of insulin is the cornerstone of
treatment whereby modalities need to be individu-
ally adapted for patient age and the family routine.
In this age group the usage of diabetes technology
(glucose sensors, insulinpumps and recently hybrid-
closed-loop-systems) is recommended. An optimal
metabolic control right from the start of therapy is
associated with an improved long-term prognosis.
Diabetes education is essential in the management of
patients with diabetes and their families and needs
to be performed by a multidisciplinary team con-
sisting of a pediatric diabetologists, diabetes educa-
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tor, dietitian, psychologist and social worker. The
Austrian working group for pediatric endocrinology
and diabetes (APEDÖ) and the ISPAD (International
Society for Pediatric and Adolescent Diabetes) rec-
ommend a metabolic goal of HbA1c≤ 7.0%, ((IFCC)
< 53 mmol/mol), and a “Time in range” > 70% for all
pediatric age groups without the presence of severe
hypoglycemia. Age-related physical, cognitive and
psychosocial development, screening for associated
diseases, avoidance of acute diabetes-related compli-
cations (severe hypoglycemia, diabetic ketoacidosis)
and prevention of diabetes-related late complications
to ensure high quality of life are the main goals of
diabetes treatment in all pediatric age groups.

Keywords Type 1 diabetes · Metabolic control ·
Severe hypoglycemic events · Insulin pump treatment

Definition

Diabetes mellitus ist eine Stoffwechselerkrankung mit
unterschiedlicher Ätiologie, welche durch eine persis-
tierende Hyperglykämie, bedingt durch eine Störung
der Insulinsekretion und/oder Insulinwirkung charak-
terisiert ist.

Klassifikation

Die derzeit gültige Klassifikation der American Diabe-
tes Association (ADA 2022) und der ISPAD 2022 teilt
die verschiedenen Diabetesformen in Typ 1–4 ein [1,
2]. Im Kindes- und Jugendalter tritt in Österreich zu
> 90 % ein Diabetes mellitus Typ 1 (T1D) auf, der auf-
grund des Insulinmangels rasch zu einer diabetischen
Ketoazidose (DKA) führen kann. In den letzten Jahren
konnte in Österreich ein signifikanter Anstieg der DKA
bei Erstmanifestation beobachtet werden. Die bedeu-
tet, dass die Diagnose oft verzögert und sehr spät ge-
stellt wird [3, 4]. Die Erstmanifestation eines T1D kann
in jedem Kindes- und Jugendalter auftreten, auch im
Säuglingsalter, der Erkrankungsgipfel liegt im Volks-
schulalter, es sind aber zunehmend jüngere Kinder
betroffen.

Weitere im Kindes- und Jugendalter vorkommende
Diabetesformen sind Diabetes mellitus Typ 2 (T2D),
spezifische Diabetes-mellitus-Typen (z. B. MODY (Ma-
turity Onset Diabetes of the Young), CF-related DM
(CFRD), nach Transplantation, bei Kortisontherapie)
sowie assoziiert bei verschiedenen Syndromen (z. B.
Trisomie 21, Prader-Willi-Syndrom u. a.).

Epidemiologie

Der T1D ist die häufigste Stoffwechselerkrankung im
Kindes- und Jugendalter. Die Inzidenz der Erkrankung
< 15 Jahren nimmt weltweit kontinuierlich zu [3, 5, 6].

Die aktuellsten Daten des österreichischen Dia-
betes-Inzidenz-Registers in der Altersgruppe 0 bis
14 Jahre stammen aus dem Zeitraum 1989–2021 [3].

Von den 5888 in diesem Zeitraum erfassten Fälle
hatten 94,3 % einen T1D, 1,8 % einen T2D und 3,9 %
eine andere Form des Diabetes. Nachdem in den Jah-
ren 1989–2011 ein kontinuierlicher Anstieg der T1D
Inzidenz beobachtet wurde (annual percent change
[APC] 4,57 %, p < 0,001) folgte in den Jahren 2012–2020
eine Plateauphase (APC 0,78 %, p = 0,379). Im Jahr
2021 wurde mit 28,6/100.000/Jahr (95 % CI: 25,7–31,6)
die höchste österreichische standardisierte T1D In-
zidenzrate beobachtet. Diese Zunahme im Jahr 2021
fällt zeitlich, mit der globalen Covid-19-Pandemie zu-
sammen. Im Inzidenz-Register sind keine Infektionen
oder Impfungen erfasst, daher kann kein kausaler
Zusammenhang gezogen werden.

Zum ersten Mal konnte ein statistisch signifikan-
ter Anstieg der T2D-Inzidenzrate beobachtet werden
(1999–2021: APC 3,47 %, p = 0,014). Andere Diabetes-
formen kommen in der Altersgruppe bis < 15 Jahren
aber doppelt so oft vor wie der T2D.

Klinische Symptome

Beim T1D im Kindes- und Jugendalter treten meist
klassische Symptome wie Polyurie, Enuresis, Polydip-
sie, Gewichtsverlust, Müdigkeit, Konzentrationsstö-
rungen, Sehstörungen, Verhaltensauffälligkeiten oder
Soorinfektionen auf, wobei die Dauer dieser Sym-
ptome meist kurz (Tage bis Wochen) ist. Wird die
Diagnose spät gestellt, dann treten auch Symptome
einer diabetischen Ketoazidose auf (u. a. vertiefte At-
mung, Übelkeit, Erbrechen, Bewusstseinstrübung). Je
jünger das Kind ist, desto schwieriger kann es sein, die
Symptome einer Diabetesmanifestation zuzuordnen.

Diagnosekriterien für einen Diabetes mellitus

Die Diagnose eines T1D im Kindesalter wird meist
anhand der typischen Symptome, einer Harnunter-
suchung, der Blutzucker- und HbA1c-Bestimmung ge-
stellt, zusätzlich sind bei rund 85 % der Kinder und
Jugendlichen mit T1D diabetesspezifische Autoanti-
körper (ICA, IA2, IAA, GAD, ZnT8-Ak) nachweisbar. Es
gelten in der Pädiatrie die gleichen Diagnosekriteri-
en wie bei Erwachsenen, lediglich die Glukosebelas-
tung beim oralen Glukosetoleranztest (oGTT) ist ge-
wichtsbedingt unterschiedlich. Ein oGTT ist bei Kin-

Tab. 1 Diagnosekriterien [1, 2]. Diabetes mellitus im Kin-
des- und Jugendalter (Update 2023) [1, 2]
HbA1c > 6,5% (IFCC > 48mmol/mol) (DCCT-standardisiertes Labor)

oder

Nüchtern-Plasma-Glukose ≥126mg/dl (mindestens 8h keine Kalorienauf-
nahme)

oder

2-h-Plasma-Glukose beim oGTT ≥200mg/dl (der oGTT soll mit einer Gluko-
sebelastung von 1,75g/kgKG, maximal 75 g durchgeführt werden)

oder

Klassische diabetesspezifische Symptome oder hyperglykämische Krise mit
einer Plasmaglukose ≥200mg/dl
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dern und Jugendlichen mit T1D nur selten notwendig,
spielt aber bei der Diagnose seltenerer Diabetesfor-
men (z. B. T2D, MODY, CF-related DM) eine wichtige
Rolle (Tab. 1).

Bei klassischen Symptomen und Hyperglykämie
und/oder Glukosurie/Ketonurie sollten die Kinder/
Jugendlichen umgehend an eine Kinderabteilung mit
ausreichend Erfahrung in der Behandlung von Kin-
dern mit Diabetes und Expertise in pädiatrischer
Diabetologie überwiesen werden. Der Anstieg der
DKA-Rate bei Erstmanifestation weist auf eine ver-
zögerte Diagnosestellung hin. Fast jedes 2. Kind mit
Diabetesmanifestation wird in Österreich zu spät dia-
gnostiziert [4].

Bei Kindern und Jugendlichen mit fehlender klini-
scher Symptomatik, aber nachgewiesener Hypergly-
kämie und/oder Glukosurie (dies kann z. B. transient
im Rahmen eines Infektes auftreten) sollten eine Kon-
taktaufnahme sowie eine weitere Abklärung in einem
Zentrum für pädiatrische Diabetologie erfolgen.

Therapie und Ziele

Die Betreuung und Behandlung von Kindern und Ju-
gendlichen mit Diabetes mellitus sollte grundsätzlich
in einem Zentrum für pädiatrische Diabetologie bzw.
einer Kinderabteilung mit ausreichender Erfahrung in
pädiatrischer Diabetologie erfolgen. Diese Zentren be-
nötigen eine ausreichende personelle Besetzung mit
einem multidisziplinärem Team [7].

Ziele

Eine altersentsprechend normale körperliche, kogni-
tive und psychosoziale Entwicklung, sowie die Ver-
meidung von Akutkomplikationen (schwere Hypogly-
kämien, diabetische Ketoazidose) und die Prävention
von diabetesbedingten Spätkomplikationen (diabeti-
sche Retinopathie, diabetische Nephropathie, diabe-
tische Neuropathie u. a.) zum Erhalt einer hohen Le-
bensqualität sind die Ziele der pädiatrischen Diabe-
testherapie.

Dies beinhaltet eine regelmäßige Kontrolle des
Längen- und Gewichtsverlaufs, des Pubertätsstatus
sowie die Durchführung regelmäßiger Screening-Un-
tersuchungen auf chronische Folgeerkrankungen im
Frühstadium und diabetesassoziierte Erkrankungen
(Zöliakie, Schilddrüsenerkrankungen u. a.).

Die österreichische Arbeitsgruppe für pädiatri-
sche Endokrinologie und Diabetologie (APEDÖ), wie
auch die ISPAD (International Society for Pediatric
and Adolescent Diabetes) empfehlen als Ziel für
die metabolische Einstellung HbA1c-Werte ≤7,0 %
(IFCC ≤53 mmol/mol) [8, 9]. Die Empfehlungen
internationaler Diabetesgesellschaften reichen von
HbA1c≤ 6,5 % (≤48 mmol/mol, NICE – [10]) bis ≤7,0 %
(≤53 mmol/mol, ISPAD – [9]), auch die ADA hat erst
kürzlich das Ziel auf ≤7,0 % (≤53 mmol/mol), gesenkt
[11]. Es gilt, den niedrigsten HbA1c-Wert anzustre-

ben, welcher ohne schwere Hypoglykämien zu errei-
chen ist. Mit der Verwendung der Sensorglukosewerte
werden inzwischen vermehrt diese zur Beurteilung
der metabolischen Einstellung herangezogen, weil
sie im Gegensatz zum HbA1c (Durchschnittswerte
ohne Information zu Hypo- und Hyperglykämien)
einen besseren Einblick in die glykämische Variabi-
lität geben. Der Begriff „Time in Range“ (TIR = Zeit
im Zielbereich), d. h. der Prozentsatz an Zeit mit Sen-
sorglukosewerten im Bereich zwischen 70–180 mg/dl,
hat in den letzten Jahren zunehmend an Bedeutung
gewonnen und ist zu einer neuen Messgröße zu-
sätzlich zum HbA1c geworden. Mehr als 70 % eines
Tages sollten in diesem Bereich verbracht werden.
Weitere Ziele sind weniger als 4 % des Tages unter
70 mg/dl (3,9 mmol/l), weniger als 1 % unter 54 mg/dl
(3 mmol/l) und < 25 % > 180 mg/dl (10 mmol/l), bzw.
< 5 % > 250 mg/dl (13,9 mmol/l) zu verbringen [12].
Die Zeit im Zielbereich korreliert mit dem HbA1c-Wert
hinsichtlich des Folgeerkrankungsrisikos [13].

Kontinuierliche Behandlung bei Diabetes mellitus
Typ 1

Insulintherapie
Eine Insulintherapie muss ab dem Zeitpunkt der Dia-
gnosestellung eingeleitet und lebenslang fortgesetzt
werden, wobei der Insulinbedarf in unterschiedlichen
Phasen der Erkrankung variieren kann. Es wird emp-
fohlen bei Kindern und Jugendlichen eine individua-
lisierte, intensivierte Insulintherapie einzuleiten, da-
für stehen folgende Therapien zur Verfügung: Basis-
Bolustherapie, Insulinpumpentherapie, sensorunter-
stützte Pumpentherapie, Hybrid-Closed-Loop-Syste-
me.

Zur prandialen Insulinsubstitution und zur Kor-
rektur sollten kurzwirksame Insuline, schnell oder
ultraschnell wirksame Insulinanaloga, welche sich
hinsichtlich ihres Wirkbeginns und der Wirkdauer
unterscheiden, verwendet werden. In Insulinpum-
pen sollten vorzugsweise schnell oder ultraschnell
wirksame Insulinanaloga Verwendung finden [14].
Bei Kleinkindern ist gelegentlich aufgrund des gerin-
gen Insulinbedarfs die Verwendung von verdünntem
Insulin (U10/U20/U50) notwendig. Die Verdünnung
kann mittels physiologischer Kochsalzlösung oder
mit, von der pharmazeutischen Industrie, zur Ver-
fügung gestelltem Verdünnungsmedium hergestellt
werden. Die Haltbarkeit der verdünnten Insuline ist
begrenzt (4 Wochen). Die Verdünnung selbst sollte
vorzugsweise von Apotheken hergestellt werden.

Als Basalinsuline werden überwiegend lang oder ul-
tralang wirksame Insulinanaloga (seltener NPH-Insu-
line) zur Substitution des basalen Insulinbedarfs ver-
wendet. Lang wirksame Insuline finden bei der Pum-
pentherapie keine Verwendung, da der Basalbedarf
durch die kontinuierliche Abgabe von schnell wirk-
samen Insulinanaloga (Basalrate) abgedeckt wird.
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Die Insulinpumpentherapie sollte allen Kindern
und Jugendlichen jeglichen Alters empfohlen werden
[15, 16], bei folgenden Indikationen aber jedenfalls
eingesetzt werden

� Kleinkinder (auch Säuglinge), Kinder und Jugend-
liche mit ausgeprägtem Dawn-Phänomen, Risiko
für Hypoglykämien, rezidivierende Hypoglykämien,
fehlende Hypoglykämiewahrnehmung, nächtlichen
Hypoglykämien, Nadelphobie, hohe glykämische
Variabilität unabhängig vom HbA1c, bei Vorliegen
von diabetischen Spätschäden (Retinopathie, Ne-
phropathie, Neuropathie), schwangere Jugendliche.

Die Hybrid-Closed-Loop-Therapie ist eine neue Tech-
nologie, bestehend aus drei Komponenten:

� Glukosesensor: Der Glukosesensor, der im subkuta-
nen Fettgewebe die Glukosewerte alle paar Minuten
– kontinuierlich – misst.

� Algorithmus: Diese gemessenen Glukosewerte wer-
den direkt an eine Insulinpumpe oder eine Handy-
App gesendet. Der jeweilige Algorithmus, berechnet
automatisch wieviel Insulin der Körper benötigt um
die Glukosewerte im Zielbereich zu halten.

� Insulinpumpe: Das automatisierte Algorithmus-
System, kommuniziert mit der Pumpe und die ent-
sprechend berechnete Insulinmenge wird über die
Insulinpumpe ins subkutane Fettgewebe abgege-
ben.

Alle derzeit in Österreich erhältlichen und im Kin-
desalter zugelassenen Systeme (ab 1. Lebensjahr
CamDiab, ab 7. Lebensjahr Medtronic 780G) sind
Hybrid-Closed-Loop-Systeme, das bedeutet, dass für
die Mahlzeiten Boli abgegeben werden müssen. Die
Anwendung dieser Systeme geht mit einer Steige-
rung der Zeit im Zielbereich und einer Reduktion des
HbA1c, ohne Steigerung von Hypoglykämien einher
[17–19].

Eine gute metabolische Einstellung von Beginn an
ist prognostisch essentiell [20–22], daher ist es not-
wendig, eine individualisierte, altersadäquate Thera-
pie anzuwenden, um eine hohe Therapiezufriedenheit
und ein gutes metabolisches Outcome zu erreichen.

Glukosemessung
Eine regelmäßige Glukoseselbstmessung entweder
durch Blutzuckerbestimmung in kapillarem Blut aus
der Fingerbeere oder mittels kontinuierlicher subku-
taner Glukosemessung (isCGM oder rtCGM) muss be-
gleitend zur Insulintherapie bei allen Kindern durch-
geführt werden. Die blutige Messung der Glukosewer-
te wurde in den vergangenen Jahren weitestgehend
durch subkutane, kontinuierliche Glukosemessungen
verdrängt. Bei alleiniger Blutzuckermessung mittels
Kapillarblut ist eine Häufigkeit von 6 bis 10 Messun-
gen täglich empfohlen. Die Messung sollte jeweils
VOR den Mahlzeiten und in der Nacht stattfinden.
Bei Anwendung von Glukosesensoren können bluti-

ge Messungen zur Kalibration oder zur Kontrolle bei
nicht plausiblen Werten empfohlen sein.

Glukosesensoren mit subkutaner kontinuierlicher
Glukosemessung sind für alle Altersgruppen ab dem
1. Lebensjahr anwendbar. Die Liegedauer unterschei-
det sich je nach Gerät. Eine regelmäßige Dokumen-
tation der Glukosewerte, Insulindosen und Kohlenhy-
drateinheiten erscheint im Alltag hilfreich und kann
zunehmend auch mit elektronischen Hilfsmitteln er-
folgen. Alle diabetesrelevanten Geräte (Pumpe, Gluko-
semessgeräte, Sensoren) sollten im Rahmen der ärztli-
chen Kontrolle ausgelesen, standardisiert ausgewertet
und analysiert werden, um therapeutische Maßnah-
men ableiten und empfehlen zu können.

Weitere Details und Empfehlungen siehe ÖDG Leit-
linie Technologie.

Therapie bei Diabetes mellitus Typ 2 (T2D)

Zur Therapie des T2D wird eine Lebensstilmodifika-
tion in Kombination mit einer medikamentösen The-
rapie empfohlen [23, 24]. Für eine medikamentöse
Therapie des T2D sind derzeit Metformin (ab dem
10. Lebensjahr), Insulin und seit 2019 auch das GLP-1-
Analogon Liraglutid (ab dem 10. Lebensjahr) zugelas-
sen [23, 24]. Weitere neuere Medikamente wie DPP-4-
Inhibitoren oder SGLT-2-Inhibitoren, sind für die pä-
diatrische Altersgruppe noch nicht erprobt bzw. zuge-
lassen.

Als Ziel für die metabolische Einstellung wird auch
beim T2D ein HbA1c-Wert ≤7,0 % (IFCC ≤53 mmol/mol)
angestrebt.

Die initiale Behandlung sollte von klinischer Symp-
tomatik, Schweregrad der Hyperglykämie bzw. Beste-
hen einer Ketose/Ketoazidose abhängig gemacht wer-
den ([23, 24]; Abb. 1).

1. Bei metabolisch stabilen, asymptomatischen Pati-
enten mit einem HbA1c-Wert < 8,5 % (69,4 mmol/mol)
soll initial mit einer Monotherapie mit Metformin
begonnen werden. Falls das HbA1c Ziel ≤7,0 %
(≤53 mmol/mol) unter maximal empfohlener Met-
formindosis nicht erreicht wird, soll die Erweiterung
der Therapie um Liraglutid bzw. Insulin erwogen
werden [24], wobei der Vorteil einer Therapie mit
Liraglutid im Vergleich zu Insulin im positiven Ef-
fekt auf den Gewichtsverlauf liegt. Einschränkend
für die Therapie mit Liraglutid kann allerdings das
häufige Auftreten von gastrointestinalen Nebenwir-
kungen sein.

2. Bei Patienten mit einem HbA1c-Wert ≥8,5 %
(69,4 mmol/mol) oder Vorliegen einer Ketose/Keto-
nurie oder Ketoazidose muss initial mit einer In-
sulintherapie begonnen werden. Zu beachten ist
allerdings, dass eine Insulintherapie mit dem Ri-
siko einer unerwünschten Gewichtszunahme und,
wenn auch selten, mit Hypoglykämien einhergehen
kann.
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Abb. 1 Management des
neu diagnostizierten Dia-
betes bei übergewichti-
gen Kindern bzw. Jugendli-
chen. (Modifiziert nach dem
ADA Position Statement.
DKA Diabetische Ketoazi-
dose, HHS Hyperosmo-
lares, hyperglykämisches
Syndrom [23])

Bei Patienten ohne Ketoazidose kann zeitgleich eine
Therapie mit Metformin eingeleitet werden [24].

3. Bei Ausschleichens der Insulintherapie sollte, auch
wenn keine diabetesspezifischen Auto-Antikörper
nachgewiesen werden konnten, an die Möglichkeit
des Vorliegens eines T1D gedacht werden, insbe-
sondere wenn bei der Diabetesdiagnosestellung
eine DKA vorlag.

Ernährung
Die Ernährungsschulung und das Einhalten einer
kohlenhydratberechnenden Kost sind eine wichti-
ge Grundvoraussetzung für eine gute metabolische
Einstellung. Die Schulung über die Berechnung der
Nahrung (insbesondere der Kohlenhydrate) und deren
Wirkung auf den Blutzucker sollte von DiätologInnen
durchgeführt werden. Es sollte dabei auf kulturel-
le Ernährungsgewohnheiten Rücksicht genommen
werden.

Neben einer altersgerechten Kalorien- und Ener-
giezufuhr muss ein ausreichender Anteil an Kohlen-
hydraten (50–55 %) zur Sicherstellung eines regulären
altersentsprechenden Wachstums zugeführt werden
[25].

Der prandiale Insulinbedarf wird durch die Be-
rechnung der Kohlehydrate ermittelt. Kohlehydrate
werden im deutschsprachigen Raum als Brotein-
heit (BE = 12 g Kohlehydrate) oder Kohlehydrateinheit
(KE = 10 g Kohlehydraten) angegeben. Bei neueren

Pumpenmodellen erfolgt die Angabe allerdings in
Gramm Kohlehydraten.

Neben der Berechnung der Kohlehydrate zeigt die
Berücksichtigung des glykämischen Index (GI) mit Be-
vorzugung von Kohlehydraten mit niedrigen GI posi-
tive Effekte auf die glykämische Kontrolle [25].

Schulung
Eine altersangepasste, strukturierte Diabetesschulung
ist integrativer Bestandteil der therapeutischen Bemü-
hungen und Voraussetzung für ein funktionierendes
Diabetesmanagement zu Hause. Die Diabetesschu-
lung umfasst alle in dieser Behandlungsempfehlung
aufgelisteten Aspekte der pädiatrischen Diabetesthe-
rapie. Eltern bzw. Betreuer aus dem sozialem Umfeld
müssen ins Diabetesmanagement eingebunden wer-
den.

Das multidisziplinäre Schulungs-Team sollte pä-
diatrischen DiabetologInnen, DiabetesberaterInnen,
DiätologInnen, PsychologInnen sowie Sozialarbeiter-
Innen umfassen.

Psychologische Betreuung
Das multidisziplinäre Behandlungsteam sollte durch
PsychologInnen unterstützt werden, welche bei der
Erfassung der psychosozialen Situation der Patient-
Innen/Familien im Rahmen dieser chronischen Er-
krankung eine wichtige Rolle einnehmen und ggf.
auch spezifische Interventionen durchführen kön-
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nen. Der Erstkontakt mit Kind und Familie erfolgt
idealerweise bei Diabetes Erstmanifestation.

Zahlreiche psychiatrische Komorbiditäten sind bei
T1D bekannt (Essstörungen, Insulinmanipulation,
Depression, Angststörung, ADHS u. a.).

Akute Komplikationen

Zu den Akutkomplikationen des T1D zählen zum
einen die schwere Hypoglykämie und zum anderen
die diabetische Ketoazidose (DKA).

Die schwere Hypoglykämie ist definiert als ein Er-
eignis mit Bewusstseinsbeeinträchtigung (Koma oder
Krampfanfall), das einer Fremdhilfe bedarf.

Die Behandlung der schweren Hypoglykämie er-
folgt im Homesetting mit Glukagon Nasenspray (3 mg
nasal ab dem 4. Lebensjahr) oder Glukagon Fertig-
spritze (0,5–1 mg) i.m. oder s.c. (keine Altersbeschrän-
kung). Im Kliniksetting kann eine Hypoglykämie auch
mit intravenöser Glukosezufuhr von 2–3 ml/kgKG
10 % Glukose erfolgen. In jedem Haushalt mit einem
Kind mit T1D sollte die Notfallmedikation Glukagon
(Nasenspray oder Glukagon Fertigspritze) vorhan-
den sein. Die Behandlung mit Glukagon setzt eine
entsprechende Schulung voraus [26].

Kleinkinder sind aufgrund der mangelnden Fähig-
keit, Hypoglykämiesymptome zu äußern, und durch
eine verminderte Hypoglykämiewahrnehmung einem
höheren Risiko für das Auftreten einer schweren Hy-
poglykämie ausgesetzt.

Internationale Registerstudien konnten zeigen,
dass die Inzidenz der schweren Hypoglykämien in
den letzten zwei Dekaden abgenommen hat. Eine
Korrelation von niedrigen HbA1c-Werten und damit
verbunden höherer Hypoglykämierate konnte nicht
bestätigt werden [15].

Eine weitere akute Komplikation ist die diabetische
Ketoazidose (DKA). Wie bereits erwähnt, wurde in
Österreich im Zeitraum 2012 bis 2020 ein deutlicher
Anstieg der DKA bei Diabetesmanifestation beob-
achtet, wobei bei 44 % der Kinder und Jugendlichen
im Rahmen der Diabetesmanifestation eine Ketoazi-
dose (schwere DKA) festgestellt wurde [4]. Auch im
Verlauf der Diabeteserkrankung ist eine DKA mög-
lich, die Ursache ist immer Insulinmangel [27]. Die
klinischen Zeichen einer DKA sind: Dehydratation,
Tachykardie, Tachypnoe, Kußmaul-Atmung, Azeton-
geruch, Übelkeit und Erbrechen, Schläfrigkeit bis hin
zum Koma. Risikofaktoren für eine DKA bei Erstma-
nifestation sind: jüngeres Alter, verzögerte Diagno-
sestellung, niedriger sozioökonomischer Status und
Länder mit niedriger Diabetesinzidenz. Risikofaktoren
für eine DKA bei bekanntem T1D sind v. a. absichtli-
ches Weglassen der Insulininjektionen, Fehlverhalten
bei Krankheit und Fehlverhalten bei Insulinpumpen-
therapie, sowie das Vorliegen von psychiatrischen
Vorerkrankungen (inkl. Essstörungen).

Die Therapie und Überwachung von Kindern mit
DKA sollte von ÄrztInnen durchgeführt werden, die

über Erfahrung in diesem Gebiet verfügen, und es
muss die Möglichkeit zu einer intensivmedizinischen
ärztlichen, pflegerischen und biochemischen Über-
wachung gesichert sein.

Die Therapieziele der DKA sind: Ausgleich der
Dehydratation, Ausgleich der Azidose, Blutzuckersta-
bilisierung und -normalisierung und Vermeidung von
Komplikationen (Hirnödem und Hypokaliämie). Die
Therapie besteht aus Flüssigkeits-, Elektrolyt- (Kali-
um) und Insulinsubstitution (über 24–48 h). Mit einer
iv-Flüssigkeitssubstitution sollte unverzüglich, noch
vor Beginn der Insulin- und Elektrolytsubstitution, in
Form von 0,9 % NaCl-Lösung begonnen werden. Vor
Beginn der Kaliumsubstitution sollte die Diurese bzw.
Nierenfunktion gesichert werden [27].

Die Vermeidung von akuten Komplikationen zählt
zu den vorrangigen Zielen in der Betreuung von Kin-
dern und Jugendlichen mit T1D.

Langzeitkomplikationen und Screening-
Untersuchungen

Bei den Follow-up-Untersuchungen sollen routine-
mäßig die Körperlänge, das Körpergewicht, der Blut-
druck (unter Verwendung von alters- und geschlechts-
spezifischen Perzentilen und BMI-Standards), das
Pubertätsstadium (Tanner Stadien) sowie die In-
jektionsstellen bzw. Katheter-Injektionsstellen (cave
Lipohypertrophien/Lipoatrophien und Hautirritatio-
nen) und der CGM-Stellen (Ekzeme/Hautirritationen/
Abszesse) kontrolliert werden [28, 29].

Einmal im Jahr ist auch die Kontrolle der Nieren-
und Leberfunktionsparameter, des Blutbildes sowie
des Lipidstatus indiziert. Der HbA1c sollte alle 3 Mo-
nate bestimmt werden.

Um das Risiko für mikrovaskuläre und makrovas-
kuläre Komplikationen zu senken, sollte eine mög-
lichst normoglykämische Stoffwechseleinstellung an-
gestrebt werden, um das Auftreten von diabetischen
Komplikationen, wie eine diabetische Retinopathie,
eine Mikroalbuminurie, eine Hypertonie oder eine
diabetische Neuropathie bei Jugendlichen zu verhin-
dern [30].

Ein jährliches Screening auf mikrovaskuläre Kom-
plikationen wie Nephropathie (Morgenharn: Albu-
min/Kreatinin-Ratio), Retinopathie (Funduskopie)
und Neuropathie (klinische Untersuchung auf Sensi-
bilität, Vibrationsempfinden und Reflexe) wird jähr-
lich ab dem 11. Lebensjahr oder 2 bis 5 Jahren Diabe-
tesdauer empfohlen [30].

Ein Screening auf makrovaskuläre Komplikationen
(Lipidstatus) sollte kurz nach Diagnosestellung (nach
Stabilisierung der Stoffwechsellage) bei allen Kindern,
die älter als 11 Jahre sind, durchgeführt werden. Sind
die Blutfette normal, genügen 3-jährige Screening-
Untersuchungen nach dem 11. Lebensjahr. Der RR
sollte mindestens 1 × jährlich, idealerweise bei jeder
Visite kontrolliert werden [30].
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Bei Verdacht auf eine Hypertonie sollte eine 24-h-
Blutdruckmessung durchgeführt werden (unter Ver-
wendung von alters- und geschlechtsspezifischen
Normwerten) [30]. Zusätzlich zu einer Lifestylein-
tervention (DASH-Diät, Steigerung der körperlichen
Aktivität und Reduktion von sitzenden Tätigkeiten),
werden ACE-Hemmer zur Senkung eines erhöhten
Blutdrucks im Kindes- und Jugendalter empfohlen
und haben sich als sichere und effektive Therapie in
Kurzeitstudien erwiesen. Der klinische Benefit von
Angiotensin-II-Rezeptorantagonisten ist ähnlich wie
bei ACE-Hemmern, wobei ihre Verwendung in der
Kinder- und Jugendheilkunde nicht so weit verbreitet
ist. Aufgrund des teratogenen Potentials sollte vor Be-
ginn einer ACE-Hemmer Therapie bei Mädchen eine
ausführliche Aufklärung erfolgen und eine effektive
Verhütungsmethode implementiert werden. Des Wei-
teren vermindern ACE-Hemmer die Progression von
einer Mikroalbuminurie zur Makroalbuminurie und
erhöhen die Regressionsrate zur Normoalbuminurie
[30, 31]. Bei Vorliegen einer Hypercholesterinämie
haben Kurzzeitstudien gezeigt, dass Simvastatin und
Pravastatin bei Kindern effektiv und sicher in der The-
rapie der Hypercholesterinämie sind [30]. Es wurden
keine signifikanten Nebenwirkungen im Hinblick auf
Wachstum, Pubertätsfortschritt, endokrine Funktion
sowie Leber und Muskelenzyme beobachtet, jedoch
sollte ein Augenmerk auf Symptome gelegt werden,
die die Leber sowie die Muskeln oder das Bindege-
webe betreffen, da das Risiko einer Rhabdomyolyse
bei Anwendung von Statinen erhöht ist. Bei Statinen
muss aufgrund der potenziell teratogenen Wirkung
bei Mädchen eine ausführliche Aufklärung erfolgen
und ggf. eine effektive Verhütungsmethode imple-
mentiert werden [30, 31].

Bei an T2D erkrankten Patienten sollte bereits zum
Diagnosezeitpunkt ein vollständiges Screening auf
mikro- und makrovaskuläre Komplikationen erfolgen
[30].

Assoziierte Erkrankungen

Kinder und Jugendliche mit T1D haben ein höheres
Risiko, weitere Autoimmunerkrankungen zu entwi-
ckeln. Die häufigsten assoziierten Autoimmunerkran-
kungen sind die Autoimmunthyreoiditis (AIT) und die
Zöliakie (CD).

Bis zu 29 % der Menschen mit T1D haben bei T1D
Erstmanifestation positive Schilddrüsenantikörper,
welche prädiktiv für die Entwicklung einer AIT sind,
3–8 % davon entwickeln eine AIT wobei die Meisten
eine Hypothyreose haben. Die AIT ist die häufigste
assoziierte Autoimmunerkrankung und kommt häu-
figer bei Mädchen vor, oft manifestiert sie sich in der
Pubertät, und sie ist mit einer längeren Diabetesdauer
assoziiert [28, 29].

Ein Screening auf assoziierte AIT (mittels TSH, fT4,
fT3 und TPO-–und Tg-AK) wird bei Erstmanifestati-
on (nach klinischer Stabilisierung) und danach alle

2 Jahre bei asymptomatischen Patienten empfoh-
len. Bei Vorliegen einer Struma, schlechter Wachs-
tumsgeschwindigkeit oder klinischen Symptomen
einer Schilddrüsen-Funktionsstörung sollte früher
gescreent werden.

Die Hyperthyreose kommt, bei Kindern und Ju-
gendlichen mit T1D, deutlich seltener vor als die
Hypothyreose, jedoch häufiger als in der Normalbe-
völkerung. Die Prävalenz wird mit 0,5–6 % angegeben.

Die Prävalenz der Zöliakie (CD) wird bei Kindern
und Jugendlichen mit T1D mit 1–16,4 % angegeben,
wobei Kinder mit sehr jungem Diabetesmanifestati-
onsalter ein höheres Risiko für die Entwicklung einer
Zöliakie haben. Die klassischen Symptome der Zö-
liakie, wie z. B. Gedeihstörung, oder gastrointestinale
Symptome sind eher selten, meist sind die Patienten
asymptomatisch.

Ein Screening auf Zöliakie sollte mittels tTG IgA
und/oder EMA und zusätzlichem Ausschluss eines
IgA-Mangels durchgeführt werden. Bei nachgewiese-
nen IgA Mangel ist das Zöliakie-Screening mittels IgG
basierten Tests (tTG IgG und/oder EMA IgG) empfoh-
len. Das Screening auf Zöliakie wird im ersten Jahr
der Diagnosestellung und danach nach 2 Jahren und
5 Jahren empfohlen. Bei klinischen Symptomen oder
erst-gradigen Verwandten mit Zöliakie sollte öfter
gescreent werden. HLA-DQ2 und HLA-DQ8 sind bei
Patienten mit T1D häufig positiv und werden deshalb
nicht als Screening Untersuchung empfohlen.

Kinder mit positiven CD-Antikörpern sollten einem
pädiatrischen Gastroenterologen vorgestellt werden.
Die aktuellen ESPGHAN Guidelines aus 2020 emp-
fehlen, dass bei Patienten mit hochpositiven tTG-
AK (> 10 fache des oberen Normbereichs) auf eine
Dünndarmbiopsie verzichtet werden kann [32]. In
diesen neuen Guidelines wird aber nicht speziell auf
die Gruppe der Kinder und Jugendlichen mit T1D
eingegangen.

Die APEDÖ empfiehlt derzeit bei asymptomati-
schen Kindern mit T1D und positiven tTG-AK (un-
abhängig von der Höhe der AK) weiterhin die Duo-
denalbiopsie, um anhand der Marsh Klassifikation die
Diagnose zu bestätigen [28]. Bei Kindern mit Symp-
tomen und hochpositiven tTG-AK (> 10 fache des
oberen Normbereichs) und positiven EMA kann in
Absprache mit den pädiatrischen Gastroenterologen
und der Familie eventuell auf eine Biopsie verzichtet
werden [28, 29].

Weitere Autoimmunerkrankungen wie, Morbus Ad-
dison, rheumatoide Arthritis, Autoimmungastritis,
chronisch entzündliche Darmerkrankungen, Vitiligo
oder Polyendokrinopathien sind seltener. Bei Sympto-
men sollten DiabetologInnen aber auch an die Mög-
lichkeit dieser selteneren Autoimmunerkrankungen
denken.
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Transition

Im Alter von 18 bis 19 Jahren bzw. mit Abschluss der
Schulausbildung/Lehre sollten die jungen Erwachse-
nen mit Diabetes zur langfristigen Betreuung durch
Internisten an Abteilungen für Erwachsenenmedi-
zin übergeben werden. Diese Transition soll flexibel,
je nach „Reife“ des Jugendlichen, geordnet und im
Idealfall im Rahmen einer Transitionsklinik erfolgen.
Die Transition sollte möglichst frühzeitig besprochen
und individuell geplant werden, und es sollte keine
„Lücke“ in der Betreuung entstehen. Mit der Vorbe-
reitung soll mindesten 1 Jahr vor Transfer begonnen
werden. Besonderer Fokus soll auf Selfmanagement
und Selbstverantwortung gelegt werden. Eine ge-
schriebene Zusammenfassung (aktuelle Problemliste,
Medikation, Stoffwechselkontrolle . . . ) soll vorliegen.
Spezielle Transitionskliniken und internistische Klini-
ken, die auf die Bedürfnisse der Jugendlichen einge-
hen und bei denen eine Verbindung zwischen pädia-
trischem und internistischem Zentrum besteht, haben
sich bewährt [33]. Rückmeldungen nach erfolgreicher
Transition an den Pädiater sind wünschenswert.
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Zusammenfassung Gestationsdiabetes (GDM) wird
als Glukosetoleranzstörung definiert, die erstmals in
der Schwangerschaft festgestellt wird. GDM ist mit ei-
ner erhöhten feto-maternalen Morbidität sowie Lang-
zeitkomplikationen bei Mutter und Kind assoziiert.
Frauen, die die Kriterien eines manifesten Diabetes
mellitus bereits in der Frühschwangerschaft erfüllen
(Nüchternplasmaglukose ≥126 mg/dl, Spontanglu-
kosemessung ≥200 mg/dl oder HbA1c≥ 6,5 % vor der
20. Schwangerschaftswoche) sollen als Schwangere
mit manifestem Diabetes klassifiziert und ebenso
behandelt werden. Ein Screening auf unerkannten
Typ 2 Diabetes bei der ersten pränatalen Kontrolle
wird besonders bei Frauen mit hohem Risiko (Ana-
mnese eines GDM/Prädiabetes, Fehlbildungen, Tot-
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geburt, wiederholte Aborte oder Geburtsgewicht über
4500 g in früheren Schwangerschaften, Adipositas,
metabolisches Syndrom, Alter > 35 Jahre, bei Gefäßer-
krankungen, Auftreten von Diabetessymptomen wie
Glukosurie, ethnische Zugehörigkeit zu Gruppen mit
hohem Risiko [arabisch, S und SO-asiatisch, latein-
amerikanisch]) empfohlen. GDM wird durch einen
oralen Glukosetoleranztest (oGTT, 120 min; 75 g Glu-
kose) oder durch Nüchternplasmaglukose ≥92 mg/dl
diagnostiziert. Bei hohem Risiko kann ein oGTT be-
reits im ersten Trimenon sinnvoll sein, zwischen der
24.–28. Schwangerschaftswoche muss dieser Test aber
in jedem Fall bei allen Schwangeren mit bis dahin un-
auffälligen Glukosewerten im Rahmen der Mutter-
Kind-Pass-Untersuchung durchgeführt werden. Nach
WHO Empfehlungen basierend auf der „Hyperglyce-
mia and Adverse Pregnancy Outcome (HAPO) study“
liegt ein GDM vor, wenn die Plasmaglukose nüchtern
92 mg/dl, nach 60 min 180 mg/dl oder nach 120 min
153 mg/dl überschreitet (Internationale Konsensuskri-
terien). Ein einziger erhöhter Wert ist für die Diagnose
ausreichend und bedarf bereits einer strikten Stoff-
wechselkontrolle. Nach bariatrischer Operation wird
aufgrund der Gefahr einer postprandialen Hypoglykä-
mie die Durchführung eines oGTT nicht empfohlen.
Alle Frauen mit GDM müssen eine Ernährungsbe-
ratung erhalten und ihre Blutzuckerwerte (4 Mess-
zeitpunkte) regelmäßig kontrollieren. Ebenso sollte,
falls nicht kontraindiziert, die körperliche Aktivität
erhöht werden. Falls die Blutzuckerspiegel nicht im
Therapiezielbereich liegen (nüchtern < 95 mg/dl und
1 h postprandial < 140 mg/dl, Evidenzklasse B) soll
als erste Wahl eine Insulintherapie initiiert werden
(Evidenzklasse A). Neben der mütterlichen Stoffwech-
selüberwachung sind geburtshilfliche Kontrollen und
ein ultraschallgestütztes, fetales Monitoring notwen-
dig, um die mütterliche und fetale/neonatale Morbi-
dität und die perinatale Mortalität möglichst gering
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zu halten (Evidenzklasse A). Im Rahmen der neo-
natalen Untersuchungen müssen bei Neugeborenen
von Müttern mit GDM Blutzuckerkontrollen erfolgen
und bei Erfordernis geeignete Maßnahmen einge-
leitet werden. Nach der Entbindung (4–12 Wochen
post partum) wird neuerlich die Durchführung eines
oGTT (75 g; WHO Kriterien) bei allen Frauen mit GDM
empfohlen, um eine über die Schwangerschaft hinaus
bestehende Glukosetoleranzstörung auszuschließen.
Bei Normalbefund sollen alle 2–3 Jahre regelmäßig
weitere Testungen (Nüchternblutzucker, Spontanglu-
kose, HbA1c oder oGTT) erfolgen (Evidenzklasse B).
Alle Frauen sollen über ihr deutlich erhöhtes Risiko
für Typ 2 Diabetes, das höhere kardiovaskuläre Risiko,
sowie über entsprechende Präventionsmaßnahmen,
informiert werden. Dazu gehören Lebensstilmaßnah-
men, wie Gewichtsreduktion bei Übergewicht, gesun-
de Ernährung und ausreichend körperliche Aktivität
(Evidenzklasse A). Auch die Kinder sollen hinsichtlich
einer unauffälligen Entwicklung regelmäßig nach-
untersucht werden, da in rezenten Untersuchungen
höheres Risiko für Übergewicht und Adipositas sowie
erhöhte Glukoseparameter festgestellt wurden. Wenn
möglich sollte die gesamte Familie über Lebensstil-
maßnahmen zur Aufrechterhaltung/Verbesserung der
Gesundheit informiert werden.

Schlüsselwörter Gestationsdiabetes · Diabetische
Fetopathie · Prädiabetes · Typ 2 Diabetes mellitus ·
Übergewicht/Adipositas · Kardiovaskuläres Risiko ·
Schwangerschaft · Schwangerschaftskomplikationen ·
Geburtshilfliche Versorgung · Neonatale Versorgung

Gestational diabetes mellitus (Update 2023)

Summary Gestational diabetes (GDM) is defined as
any degree of glucose intolerance with onset during
pregnancy and is associated with increased feto-ma-
ternal morbidity as well as long-term complications
in mothers and the offspring. Women detected to
have diabetes early in pregnancy receive the diagno-
sis of overt, non-gestational, diabetes (glucose: fasting
≥126 mg/dl, spontaneous ≥200 mg/dl or HbA1c≥ 6.5%
before 20 weeks of gestation). GDM is diagnosed by
an oral glucose tolerance test (oGTT) or increased
fasting glucose (≥92 mg/dl). Screening for undiag-
nosed type 2 diabetes at the first prenatal visit is
recommended in women at increased risk (history of
GDM/pre-diabetes; malformation, stillbirth, succes-
sive abortions or birth weight > 4500 g previously; obe-
sity, metabolic syndrome, age > 35 years, vascular dis-
ease; clinical symptoms of diabetes (e.g. glucosuria)
or ethnic origin with increased risk for GDM/T2DM
(Arab, South- and Southeast Asian, Latin American))
using standard diagnostic criteria. Performance of
the oGTT (120 min; 75 g glucose) may already be in-
dicated in the first trimester in high-risk women but
is mandatory between gestational week 24–28 in all
pregnant women with previous non-pathological glu-

cose metabolism. Following WHO recommendations,
which are based on the Hyperglycemia and Adverse
Pregnancy Outcome (HAPO) study, GDM is defined,
if fasting venous plasma glucose is ≥92 mg/dl or
1 h≥ 180 mg/dl or 2 h≥ 153 mg/dl after glucose load-
ing (international consensus criteria). In case of
one pathological value a strict metabolic control is
mandatory. After bariatric surgery we do not recom-
mend to perform an oGTT due to risk of postprandial
hypoglycemia. All women with GDM should re-
ceive nutritional counseling, be instructed in blood
glucose self-monitoring and motivated to increase
physical activity to moderate intensity levels—if not
contraindicated (Evidence level A). If blood glucose
levels cannot be maintained in the therapeutic range
(fasting < 95 mg/dl and 1 h after meals < 140 mg/dl,
Evidence level B) insulin therapy should be initiated
as first choice (Evidence level A). Maternal and fetal
monitoring is required in order to minimize maternal
and fetal/neonatal morbidity and perinatal mortality.
Regular obstetric examinations including ultrasound
examinations are recommended (Evidence level A).
Neonatal care of GDM offspring at high risk for hy-
poglycaemia includes blood glucose measurements
after birth and if necessary appropriate interven-
tion. Monitoring the development of the children
and recommendation of healthy lifestyle are impor-
tant issues to be tackled for the whole family. After
delivery all women with GDM have to be reevaluated
as to their glucose tolerance by a 75 g oGTT (WHO
criteria) 4–12 weeks postpartum. Assessment of glu-
cose parameters (fasting glucose, random glucose,
HbA1c or optimally oGTT) are recommended every
2–3 years in case of normal glucose tolerance. All
women have to be instructed about their increased
risk of type 2 diabetes and cardiovascular disease
at follow-up. Possible preventive meassures, in par-
ticular lifestyle changes as weight management and
maintenance/increase of physical activity should be
discussed (evidence level A).

Keywords Gestational diabetes mellitus · Diabetic
fetopathy · Prediabetes · Type 2 diabetes mellitus ·
Overweight/obesity · Cardiovascular risk Pregnancy ·
Pregnancy complications · Neonatal care

Grundsatz Statement

Bei Frauen mit in der Schwangerschaft erstmals auf-
getretener oder diagnostizierter Glukosetoleranzstö-
rung besteht gegenüber Schwangeren mit normaler
Glukosetoleranz ein höheres Risiko für perinatale
Morbidität und Mortalität und operative Entbindun-
gen und ein höheres Risiko nach Entbindung einen
Diabetes mellitus Typ 2 (T2DM) und kardiovaskulä-
re Komplikationen zu entwickeln [1, 2]. Frauen mit
Gestationsdiabetes (GDM) und strikter metabolischer
Kontrolle haben bessere Schwangerschaftsergebnis-
se als Frauen mit GDM, die nicht behandelt werden
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[3, 4]. Antenatale Lifestyle-Interventionen (struktu-
rierte Ernährungsempfehlungen und Bewegungspro-
gramme) führen zu besseren Schwangerschafts-Out-
comes [5]. Patientinnen, bei denen sich während der
Schwangerschaft ein Typ 1 Diabetes mellitus mani-
festiert, sowie solche mit einem bereits präkonzeptio-
nell oder zu Schwangerschaftsbeginn bestehenden,
aber erst in der Gravidität diagnostizierten anderen
Diabetestyp, sollen wie Patientinnen mit präkon-
zeptionell bekanntem Diabetes mellitus behandelt
und überwacht werden (siehe Leitlinie: Gravidität
bei vorbestehendem Diabetes). Ein präkonzeptionell
bestehender Diabetes mellitus kann angenommen
werden, wenn bereits vor der 20. Schwangerschafts-
woche die Kriterien für einen manifesten Diabetes
mellitus erfüllt sind: Nüchternblutzucker ≥126 mg/dl
oder Spontanmessung ≥200 mg/dl; bzw. 2 h-Wert im
oralen Glukosetoleranztest (oGTT) ≥200 mg/dl oder
HbA1c≥ 6,5 %. Frauen mit GDM haben postpartal ein
deutlich erhöhtes Risiko für die Entwicklung eines
T2DM und sollen deshalb über Präventionsmaßnah-
men informiert und lebenslang überwacht werden
[6].

Risikoevaluierung und Diagnose (Abb. 1)

Bei Erstvorstellung beim Frauenarzt werden schwan-
gere Frauen bezüglich ihres Risikos für GDM oder Dia-
betes mellitus eingestuft. Bei Vorliegen eines höhe-
ren Risikos (siehe unten) soll die Frau möglichst früh
hinsichtlich einer Glukosestoffwechselstörung unter-

Erstvorstellung: Hohes Risiko?
vorangehend: GDM, IGT, IFG, habitueller 
Abortus, Kind >4500 g, Totgeburt, 
Fehlbildung: Diabetes-Symptome, 
Adipositas, Metabolisches Syndrom, 
Vaskuläre Erkrankung, T2DM bei erst-
gradigen Verwandten, Ethnizität mit 
hohem Risiko, Alter > 35 Jahre

Klinischer Verdacht?
(Makrosomie, Glukosurie, Diabetessymptome)

HbA1c, NÜBG oder SpontanBG, ev. oGTT
DM Diagnose anhand Standard-Kriterien
GDM Diagnose

DM
Therapie siehe Kapitel
präkonzeptioneller DM

GDM Screening: Alle Frauen
(außer bekannter GDM, DM)

Keine Therapie

Therapie

DM?
GDM?

GDM?

Möglichst früh
(1.Trimenon)

OGTT (75g)
venöses Plasma: 
Glukose (mg/dl)
nüchtern: ≥ 92
1h: ≥ 180
2h: ≥ 153

Ja

Sofort

24.–28. SSW

Sc
hw
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ch
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Abb. 1 Flussdiagramm Gestationsdiabetes (GDM) – Risiko-
evaluierung und Diagnose. DM Diabetes mellitus, GDM Ge-
stationsdiabetes, IGT gestörte Glukosetoleranz, IFG gestörte

Nüchternglukose, SSW Schwangerschaftswoche, oGTT ora-
ler Glukosetoleranztest, NüBG Nüchternglukose, HbA1c Lang-
zeitzucker, BG Blutglukose

sucht werden: Dies kann durch eine Nüchternglukose-
messung, eine Spontanglukosemessung, eine HbA1c-
Bestimmung und/oder Durchführung eines oGTT er-
folgen.

Hohes Risiko für GDM bzw. Risiko für vorbestehen-
de, unerkannte Stoffwechselstörung (Prädiabetes oder
Diabetes) besteht bei:

� GDM in einer früheren Schwangerschaft
� Prädiabetes in der Anamnese (gestörte Glukosetole-

ranz und/oder Nüchternglukose > 100 mg/dl)
� Kongenitale fetale Fehlbildung in einer früheren

Schwangerschaft
� Geburt eines Kindes > 4500 g
� Intrauteriner Fruchttod (IUFT)
� Habitueller Abortus (> 3 Fehlgeburten hintereinan-

der)
� Diabetes-Symptome
� Adipositas (BMI ≥30 kg/m2)
� Alter über 35 Jahre
� Metabolisches Syndrom
� Vaskuläre Erkrankung (Koronare Herzkrankheit

(KHK), Insult (cAVK), periphere arterielle Verschluss-
krankheit (pAVK))

� Familienanamnese von T2DM bei erstgradigen Ver-
wandten

� Ethnizität (z. B. arabisch, S- und SO-asiatisch, la-
teinamerikanisch)

Bei Auftreten von diabetes-spezifischen Symptomen
oder klinischer Auffälligkeiten (Polydipsie, Polyurie,
Glukosurie; Makrosomie) ist ein Test – auch bei unauf-
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fälligem Vorbefund und unabhängig von der Schwan-
gerschaftswoche – unmittelbar durchzuführen.

In einer multizentrischen österreichischen Studie
waren ein GDM in einer früheren Schwangerschaft,
das Auftreten einer Glukosurie, Übergewicht (präkon-
zeptioneller BMI > 27 kg/m2), ein Alter über 30 Jahre
und der Verdacht auf Makrosomie im Ultraschall die
besten unabhängigen Prädiktoren für einen GDM
[7], wobei das Risiko bei vorangegangenem GDM
fast 3-fach, ansonsten ungefähr 2-fach erhöht war.
Eine multinationale europäische Studie zeigte, dass
fast jede 4. adipöse Frau bereits vor der 20. Schwan-
gerschaftswoche erhöhte Blutzuckerwerte im Sinne
eines GDMs nach IADPSG/WHO 2013 Kriterien und
Parameter des metabolischen Syndroms aufwies [8].

Um geburtshilfliche Komplikationen, wie fetale
Malformationen, Makrosomie, IUFT, Schulterdysto-
kie oder sekundäre Sectio zu vermeiden, ist eine
Früherkennung vom GDM bereits in der Frühschwan-
gerschaft wünschenswert. Obwohl Frauen, die einen
GDM in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft ent-
wickeln, bereits in der Frühschwangerschaft deut-
lich erhöhte Nüchternblutzucker-, sowie HbA1c und
C-Peptid Werte zeigen, bleibt die Analyse von der-
artigen Surrogaten des Glukosestoffwechsels (Nüch-
ternblutzucker, HbA1c, C-Peptid, HOMA-B, HOMA-IR)
in der Frühschwangerschaft für die Diagnose eines
GDMs nur beschränkt aussagekräftig [9]. Die Erstel-
lung von Prädiktionsmodellen, welche gleichzeitig
anamnestische Faktoren und biochemische Variablen
untersuchen, könnte zur Früherkennung von GDM
führen und die Risiken für unerwünschte geburtshilf-
liche Outcomes reduzieren [10].

Alle Schwangeren erhalten im Rahmen der 2. Mut-
ter-Kind-Pass-Labor-Vorsorge Untersuchung zwi-
schen der 24.–28. Schwangerschaftswoche einen 75 g
oGTT [11–13]. Durch die Einführung des oGTTs im
Mutter-Kind-Pass konnte in Österreich eine Redukti-
on der IUFT Fälle bei schwangeren Frauen mit einem
erhöhten Risiko für GDM erreicht werden [14]. Bei
Frauen mit bereits diagnostiziertem GDM oder Dia-
betes bzw. wenn der unmittelbar gemessene Nüch-
ternglukosewert (venöse Plasmaglukose) 92 mg/dl
oder höher ist, sollte auf den oGTT verzichtet werden.
Ausgenommen von der Durchführung eines oGTT
sind auch Frauen nach bariatrischer/metabolischer
Chirurgie, da das Risiko einer postprandialen Hypo-
glykämie (Dumping Phänomen) nach der Ingestion
der Glukoselösung besonders hoch ist [15]. Nach
bariatrischer Operation werden daher regelmäßige
Blutzuckerselbstkontrollen zur Diagnose eines GDM
herangezogen. Ebenso ist die Verwendung eines kon-
tinuierlichen Glukosemesssystem (CGMS, FGM) in
diesem Fall denkbar [15].

Methodik: Diagnostischer 75g oraler
Glukosetoleranztest (oGTT)

Der Test soll bei allen Frauen mit bisher unauffälligen
oder unbekannten Blutglukosewerten in der Schwan-
gerschaft zwischen 24–28. Schwangerschaftswoche
morgens nach mindestens achtstündiger Nahrungs-
karenz durchgeführt werden. Eine Änderung der bis-
herigen Ernährung, eine Reduktion der Kohlenhydrate
oder Diäten vor dem Test sollten vermieden werden.
Ebenso sollten vor dem Test keine außergewöhnli-
chen körperlichen Belastungen erbracht werden. Der
Testbeginn sollte zwischen 6.00 h und 9.00 h erfolgen,
da die Glukosetoleranz tageszeitlichen Änderungen
unterliegt. Die Schwangere soll die Glukoselösung
(75 g Glukose in 300 ml Wasser) innerhalb von 5 min
trinken, während des Testes sitzen (liegende Position
vermeiden, keine unnötige körperliche Aktivität) und
nicht rauchen. Zur GDM Diagnostik sollen Blutgluko-
sewerte ausschließlich mit einer qualitätsgesicherten
Methode in venösem Plasma direkt gemessen werden
oder in venösem Vollblut gemessen und mit einem
Faktor von 1,11 (+ 11 %) in venöse Plasmawerte um-
gerechnet werden.

Um möglichst exakte oGTT Resultate zu erhalten ist
es erforderlich gewisse Standards zu berücksichtigen
[12]. Diese sind wie folgt (abgeleitet nach [12]):

� Messungen aus venösem Plasma und nicht aus Ka-
pillarblut

� Messung in einem zertifizierten Labor nach zertifi-
zierten Methoden, um präanalytische Fehler zu mi-
nimieren.

� Am Testtag ist vor dem oGTT die eine Einnahme
kontrainsulinärer Medikamente (z. B. Thyroxin, Pro-
gesteron, Glukokortikoide, Sympathikomimetika)
zu vermeiden.

� Nach Einleitung der fetalen Lungenreife mittels
Glukokortikoiden sollte man bis zur Testdurchfüh-
rung mindestens fünf Tage zuwarten.

� Bei Fieber, akuten Erkrankungen oder verordneter
Bettruhe ist der Test bis zur vollständigen Genesung
zu verschieben.

� Bei operativen Eingriffen am Magen-Darm-Trakt
(z. B. bariatrische Operation) ist die Aussagekraft ei-
nes oGTT limitiert. Zudem besteht die Gefahr eines
Dumping-Syndroms. In diesem Fall sollte eine Blut-
zuckerselbstmessung über mehrere Tage erfolgen
und Blutzuckerprofile zur Bewertung herangezogen
werden.

� Bei Hyperemesis gravidarum oder stärkerer Schwan-
gerschaftsübelkeit ist der Test um einige Tage zu
verschieben.

Die internationale Klassifikation (Tab. 1; [13, 16])
beruht auf Evidenz-basierten (= HAPO-Studie) Blut-
zuckergrenzwerten [17, 18]. Ab einem pathologischen
Wert ist ein GDM diagnostiziert. In einer aktuel-
len randomisiert kontrollierten Studie, die die HAPO
GDM Diagnosekriterien (0–1–2 h: 92–180–153 mg/dl)
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Tab. 1 Bewertung: oGTT 75g (nach WHO, IADPSG und
ADA Empfehlung [13, 16, 20])
Zeitpunkt Venöses Plasma (mg/dl)

Nüchtern ≥92

1 h ≥180

2 h ≥153

oGTT oraler Glukosetoleranztest, WHO World Health Organization, IADPSG In-
ternational Association of the Diabetes and Pregnancy Study Groups

mit höheren Diagnosekriterien (0–2 h: 99–162 mg/dl)
verglich und kindliche und mütterliche Schwanger-
schaftsoutcomes untersuchte, konnte kein signifikan-
ter Unterschied im Primäroutcome large for gesta-
tional age Geburt beobachtet werden [19]. In Sekun-
däranalysen wurde eine erhöhte Inanspruchnahme
medizinischer Leistungen, aufgrund häufigerer GDM
Diagnosen bei niedrigeren Grenzwerten, aber auch
ein signifikant niedrigeres Risiko für Präeklampsie,
Gewichtszunahme und häufigeres Stillen in der Grup-
pe mit niedrigeren Diagnosekriterien festgestellt.

Anhand von Auswertungen der Schwangerschaft-
sergebnisse an fünf österreichischen Zentren konnte
auch ein einfacher Algorithmus und Risiko-Score zur
Vorhersage des GDM entwickelt werden, der auf der
Messung der Nüchternplasmaglukose beruht und im
Einzelfall herangezogen werden kann [21].

Prävention

Die Prävention von GDM wurde in zahlreichen Stu-
dien untersucht und dabei an verschiedenen Risiko-
gruppen getestet. Bei Frauen mit Adipositas konnte
in den bisherigen großen Studien mit Lebensstilinter-
vention keine Verbesserung im fetalen Outcome (large
for gestational age, LGA) oder eine Verbesserung der
mütterlichen Stoffwechselsituation oder GDM Präva-
lenz erreicht werden [22, 23]. In der DALI Studie
konnte im Vergleich drei verschiedener Interventions-
gruppen (gesunde Ernährung, körperliche Aktivität,
Kombination aus beidem) eine signifikante Gewichts-
abnahme in der kombinierten Interventionsgruppe
im Vergleich zur Kontrolle gezeigt werden, dies hatte
aber keinen Einfluss auf die mütterlichen oder kind-
lichen Outcomes bei Geburt [22, 23]. Bei adipösen
Frauen konnte mit Ernährungsmaßnahmen das GDM
Risiko, sowie eine kindliche Makrosomie verringert
werden. Dies konnte bei körperlicher Aktivität nicht
beobachtet werden. Vitamin D Supplementation in
der Schwangerschaft führte zwar zu einer signifikan-
ten Reduktion der Nüchternglukose im 3. Trimenon,
dies hatte aber klinisch keine Relevanz und konnte die
GDM Prävalenz bzw. das Risiko für LGA-Geburten bei
adipösen, schwangeren Frauen im Vergleich zu Place-
bo trotz suffizienter Vitamin D-Werte nicht reduzieren
[24]. Trotz der signifikanten Erhöhung von Vitamin D
und einer hohen Suffizienzrate waren durch eine Vit-
amin D Supplementation in der Schwangerschaft im
Vergleich zu Placebogruppe auch die Lipidparameter

in den Behandlungsgruppen nicht signifikant unter-
schiedlich [25]. Eine Supplementation mit Probiotika
und Myoinositol konnte das GDM Risiko verringern.
Bei adipösen schwangeren Frauen konnte unter Ga-
be von Metformin keine Reduktion des GDM Risikos
und keine Verbesserung des mütterlichen Stoffwech-
sels oder Geburtsoutcomes erreicht werden [22]. Die
bisherigen Studien zeigen, dass der Beginn einer Le-
bensstilmodifikation vor dem ersten Trimester oder
idealerweise bereits bei Kinderwunsch sinnvoll ist.
[5, 22]. Eine rezente Metaanalyse zeigt, dass die Im-
plementierung strukturierter antenataler Interventi-
onsprogramme (Ernährung, Bewegung oder beides
kombiniert) das Auftreten eines Gestationsdiabetes
vermindern und die mütterlichen Schwangerschafts-
Outcomes verbessern können, die neonatalen Ergeb-
nisse aber nur durch Diät beeinflusst werden konnten
[5].

Therapie (Abb. 2)

Diabetologische/Internistische Betreuung

Erstellung eines individuellen Therapieplans beste-
hend aus einer Lebensstilmodifikation mit Ernährung,
Bewegung und Blutglukoseselbstmessungen:

a) Ernährung: Je nach Körpergewicht und körperli-
cher Aktivität ausgerichteter Diätplan (bei Normal-
gewicht ca. 24–30 kcal/kg: 40–50 % Kohlenhydrate,
30–35 % Fett und 20 % Eiweiß). Auf schnell resor-
bierbare Kohlenhydrate sollte verzichtet werden.
Eine ballaststoffreiche Ernährung (ca. 30 g/Tag) ist
zu empfehlen. Die ausreichende Versorgung mit
Mineralstoffen und Vitaminen ist zu berücksich-
tigen (Eisen, Folsäure, Vitamin D, Kalzium, Vita-
min B, Magnesium, Jod). Hier gelten die nationalen
Referenzwertempfehlungen für Nahrungszufuhr in
der Schwangerschaft (D-A-CH Referenzwerte, www.
oege.at) Die täglich empfohlene Proteinzufuhr in
der Schwangerschaft entspricht der einer gesunden
Schwangerschaft (60–80 g/Tag). Eine Aufteilung der
Mahlzeiten auf 3 kleine bis mittlere Hauptmahlzei-
ten und 2–4 kleine Zwischenmahlzeiten inklusive
Abendsnack sollte erfolgen [26]. Für eine DASH-
oder Mediterrane Ernährung werden sowohl prä-
ventive als auch outcome-orientiert positive Daten
bezüglich GDM berichtet [27]. Die Endocrine Socie-
ty empfiehlt bei Adipositas eine Kalorienrestriktion
um etwa ein Drittel, so keine deutliche Gewichtsre-
duktion (bis maximal 5 kg) und Katabolismus auf-
tritt. Die minimale Aufnahme liegt zwischen 1500
und 2000 kcal/Tag [27]. Bei einer Low Carb-Ernäh-
rung mit nur 35–40 % Kalorien aus Kohlenhydraten
wird eine ausgleichende Protein- und Fettzufuhr
vorwiegend pflanzlichen Ursprungs empfohlen. In
einer Sekundäranalyse einer GDM Präventionsstu-
die konnte in der Ernährungsinterventionsgruppe
mit reduzierter Kohlenhydratzufuhr zwar eine nied-
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Abb. 2 Flussdiagramm
Gestationsdiabetes (GDM) –
Behandlung. BG Blutgluko-
se,RRBlutdruck, oGTT ora-
ler Glukosetoleranztest

DIÄT
BEWEGUNG

G SELBSTMESSUNG

Geburt

+ INSULIN

MONITORING
RR, Gewicht, Harnbefund

GEBURTSHILFLICH
Biometrie, Fruchtwasser

INTERNISTISCH
Blutglukoseprofile

medikamentöse antihyper-
glykämische Therapie/

Insulintherapie

Therapie

Ziel: BG
nüchtern (bzw. praeprandial) < 95

1h postprandial < 140mg/dl

Mutter Kind
oGTT (75 g): 4–12 Wochen

postpartum BG-Kontrolle, Neonatologie

rigere Gewichtszunahme in der Schwangerschaft
aber auch ein Zusammenhang mit vermutlich Lipo-
lyse induzierten, höheren Nüchternglukosewerten,
freien Fettsäuren und Ketonkörpern beobachtet
werden [28]. Auch im Nabelschnurblut konnten
erhöhte freie Fettsäuren festgestellt werden, wo-
bei Langzeitbeobachtungen leider fehlen. Eine Ge-
wichtskontrolle sollte bei jedem Kontrollbesuch
erfolgen bzw. selbstständig wöchentlich von der
Patientin dokumentiert werden.
Die Gewichtszunahme in der Schwangerschaft soll-
te dabei den Empfehlungen des Institute of Medi-
cine folgen (Tab. 2; [29]).

b) Schulung in Blutzucker-Selbstmessung. Dokumen-
tation der Glukose-Profile: mindestens 4 Messun-
gen täglich (nüchtern, 1 h postprandial). Bei Beginn
einer Insulintherapie sollte die Patientin über die
Symptome und Risiko von Hypoglykämien, sowie
über das richtige Verhalten in dieser Situation ge-
schult werden. Eine schlechte Adhärenz zu regelmä-
ßigen selbstständigen Blutzuckermessungen steht
mit einem erhöhten Präeklampsierisiko in Zusam-

Tab. 2 Gewichtszunahme in der Schwangerschaft nach
IOM-Empfehlungen [29]
BMI BMI-Limits

(kg/m2) (WHO)
Empfohlene Zu-
nahme während
des SS (kg)

Empfohlene Ge-
wichtszunahme/
Woche (kg/Woche)
(2.+ 3. Trimenon)

Untergewicht <18,5 13–18 0,51

Normalgewicht 18,5–24,9 11–16 0,42

Übergewicht 25,0–29,9 7–11 0,28

Adipositas ≥30,0 5–9 0,22

BMI Body Mass Index,WHO World Health Organization

menhang und war in einer Studie mit Zugehörigkeit
zu niedriger sozialer Klasse, nichteuropäischer Her-
kunft und Diabetes in der Familienanamnese as-
soziiert [30]. Hingegen konnten bei guter Adhärenz
mit guter Blutzuckereinstellung keine Unterschie-
de zwischen täglich 4 Messungen und Messungen
jeden zweiten Tag in mütterlichen und kindlichen
Outcomes festgestellt werden [31]. Eine Redukti-
on der Blutzuckermessungen (Messung alle 2 Tage)
kann bei guter Blutzuckereinstellung und fortge-
schrittener Schwangerschaft überlegt werden. Soll-
te eine kontinuierliche Glukosemessung erfolgen
sind folgende Blutzuckerwerte anzustreben: Ziel-
bereich 63–140 mg/dl, Zeit im Zielbereich (Time in
Range) > 70 %, Zeit unter Zielbereich < 4 %, Zeit über
Zielbereich < 25 % [11]

c) Bewegung: Bei einer unproblematischen Schwan-
gerschaft ist regelmäßige moderate körperliche Ak-
tivität ein weiterer Bestandteil des Therapiekon-
zepts. Die Aktivitätszeit sollte dabei mindestens
150 min pro Woche betragen und sollte in den
Alltag integriert werden. Bei Ausübung von Sport
sollten Sportarten gewählt werden, die mit einer
Schwangerschaft vereinbar sind (kein Kontaktsport,
Kampfsport, Sportarten mit hoher Sturz- oder Ver-
letzungsgefahr) und dem jeweiligen Trainingszu-
stand entsprechen. Zur GDM-Prävention mittels
körperlicher Aktivität vor der Schwangerschaft oder
in der Frühschwangerschaft und adäquater oben
beschriebener Ernährung (DASH-, mediterrane Er-
nährung) liegt eine Metaanalyse aus 40 Studien vor
[32].

d) Therapieziele und pharmakologische Therapie:
Bei unzureichender Einstellung durch Lebensstil-
maßnahmen ist unmittelbar eine medikamentöse
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Tab. 3 Blutzuckerzielwerte
Zeitpunkt Kapilläres Vollblut (mg/dl)

Nüchtern (präprandial) 65–95

1 h postprandial <140

2 h postprandial <120

Therapie einzuleiten. Insulin sollte gegenüber ora-
len glukosesenkenden Medikamenten aufgrund der
deutlich besseren Studienlage und keiner Plazenta-
gängigkeit bevorzugt eingesetzt werden [11].

Werden die Grenzwerte zu einem Messzeitpunkt zu
50 % überschritten (Tab. 3), ist eine individuell anzu-
passende Insulintherapie, zu beginnen. Liegen Nüch-
ternglukosewerte über 110 mg/dl vor ist ein soforti-
ger Therapiebeginn mit Insulin erforderlich [12]. Der
HbA1c Wert ist für die Diagnose eines GDM unge-
eignet, kann aber zur Verlaufskontrolle der Metabo-
lik herangezogen werden und soll jedenfalls im Re-
ferenzbereich für Gesunde liegen (HbA1c < 6,0 %). Die
mütterlichen Blutzuckerprofile müssen auch während
der Geburt im Zielbereich liegen (80–130 mg/dl), um
neonatale Hypoglykämien und Anpassungsstörungen
zu vermindern.

Zur weiteren Individualisierung der Therapie dient
die fetale Biometrie, die zur Entscheidung, ob eine
medikamentöse Therapie begonnen, intensiviert oder
gelockert werden muss, herangezogen werden soll
[12]. Der fetale Abdomenumfang korreliert mit dem
fetalen Insulinspiegel. Liegt eine fetale asymmetrische
Wachstumssteigerung vor und liegt die abdominelle
Zirkumferenz über der 75. Perzentile des Gestati-
onsalters sind strengere Therapieziele anzustreben.
Hierbei sollen Nüchternglukosewerte bei kapillärer
Messung < 90 mg/dl und 1 h postprandial < 130 mg/dl
erreicht werden. Bei fötaler Wachstumsretardierung
sind dementsprechend auch individuell angepasste,
höhere mütterliche Glukosegrenzwerte zulässig bzw.
ist der Beginn einer Insulintherapie zurückhaltend zu
wählen [12].

Regelmäßige Kontrollen sollen individuell den Be-
dürfnissen der schwangeren Frauen entsprechend
im Abstand von wenigen Tagen bis 3 Wochen erfol-
gen. Dabei ist anhand der Blutglukoseprofile eine
Therapieanpassung (Insulindosis) je nach Erfordernis
durchzuführen. Der Blutdruck und die Gewichts-
zunahme sollten kontrolliert und ein Harnbefund
erhoben werden.

Auch telemedizinische Visiten können die Betreu-
ungsqualität erhöhen und können vor allem bei Zu-
gangsbeschränkungen aufgrund COVID 19 und zur
Reduktion der Patientenzahlen in der Ambulanz als
Social Distancing Maßnahme als Alternative überlegt
werden. Telemedizinische Visiten bei GDM konnten in
einer Metanalyse das Risiko für GDM assoziierte Ge-
burts- und Schwangerschaftskomplikationen im Ver-
gleich zur Standardbetreuung reduzieren [11, 33].

Insulin
Aufgrund der sehr gut dokumentieren Datenlage für
Insulin sollte bevorzugt Insulin in der Schwanger-
schaft verwendet werden. Primär wird NPH-Insulin
als Basisinsulin verwendet. Auch andere Langzeitin-
suline (Glargin, Glargin U300 oder Detemir) können
ohne Bedenken in der Schwangerschaft angewendet
werden, jedoch zeigt eine Metaanalyse keine signifi-
kanten Differenzen in Bezug auf mehrere maternale
oder neonatale Parameter im Vergleich zu NPH-In-
sulin [34]. Im Vergleich NPH zu Glargin gibt es keine
Unterschiede im Geburtsgewicht, sowie vergleichba-
res Risiko für neonatale Komplikationen und Malfor-
mationen. Ebenso sind die mütterlichen Outcomes
Präeklampsie und Schwangerschaftshypertonie ver-
gleichbar selten. Für Insulin Detemir ist das Risiko für
LGA oder neonatale Hypoglykämie ebenso vergleich-
bar mit NPH Insulin [34]. Randomisiert kontrollierte
Studien zu Insulin Degludec zeigen wie bereits zu-
vor publizierte Fallbeschreibungen keinen Hinweis
auf maternale oder kindliche Komplikationen in der
Schwangerschaft beziehungsweise vergleichbare Re-
sultate wie bei anderen Langzeitinsulinen [35–38].

Schnellwirksame Insuline werden zur Korrektur
postprandialer Spitzen angewendet. Vielfach finden
Insulin Lispro oder Aspart Anwendung und sollten
gegenüber Humaninsulin auch aufgrund der einfa-
cheren Handhabung vorgezogen werden. Zu Glulisin
liegen nur Vigilanzdaten in der Gravidität vor [39], die
keine besonderen Auffälligkeiten in der Schwanger-
schaft zeigen, jedoch sollte es derzeit aufgrund der
unzureichenden Datenlage nicht verwendet werden.
Die Analoga konnten aber bisher nur teilweise Über-
legenheit gegenüber Normalinsulin zeigen [34]. Der
Vergleich von Aspart zu Humaninsulin zeigt keine
Unterschiede bei Makrosomie oder Häufigkeit von
Kaiserschnittgeburten. Lispro verglichen zu Human-
insulin war mit niedrigerer Inzidenz für Ikterus und
weniger maternalen Hypoglykämien verbunden, an-
dererseits wurden in der Gruppe mit Lispro höhere
Inzidenzen für LGA und höheres Geburtsgewicht be-
richtet. Ultraschnell-wirksames Insulin Aspart (Fiasp)
und ultrarapid Lispro (URLi, Lyumjev) sind in der
Schwangerschaft zugelassen. Ultraschnellwirksame
Insuline werden rascher resorbiert, sind daher schnel-
ler wirksam als bisherige Analoginsuline und werden
zur Optimierung postprandialer Hyperglykämien an-
gewendet.

Orale Antidiabetika
Der Sulfonylharnstoff Glibenclamid und das Biguanid
Metformin werden in manchen Therapieempfehlun-
gen (z. B. NICE, ADA Guidelines) als mögliche Alter-
nativen oder zusätzlich zu Insulin in der Schwanger-
schaft genannt. Die Empfehlung wurde aber zuletzt
aufgrund ungewisser Langzeitfolgen bei Nachkom-
men abgeschwächt [11, 12]. Metformin und Gliben-
clamid sind plazentagängig. Randomisierte kontrol-
lierte Untersuchungen über den Einsatz von Gliben-
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clamid und Metformin [40, 41] bei GDM zeigten keine
wesentlichen Unterschiede zwischen der oralen Be-
handlung und einer Insulintherapie. Bei Verwendung
eines dieser Präparate in der Schwangerschaft sollten
die Patientinnen in die Therapieentscheidung mitein-
bezogen und aufgeklärt werden. Die Verabreichung
von anderen oralen und subkutanen glukosesenken-
den Medikamenten wie Alpha-Glukosidasehemmer,
Glitazone, Glinide, GLP-1-Analoga, DPP-4- und SGLT-
2-Hemmer wird in der Schwangerschaft nicht emp-
fohlen. Es fehlt neben den Studiendaten zur sicheren
Anwendung auch die Zulassung in der Schwanger-
schaft.

Metformin An die Gabe von Metformin sollte insbe-
sondere bei übergewichtigen insulinresistenten Frau-
en als Monotherapie oder in Kombination mit Insulin
gedacht werden [26]. Unter Gabe von Metformin ab
der 20. Schwangerschaftswoche wurde eine niedrigere
Rate schwerer neonataler Hypoglykämien, jedoch eine
höhere Frühgeburtenrate beobachtet [40]. Eine rezen-
te Metaanalyse zeigt bei Frauen mit Metforminthe-
rapie verglichen zu einer Insulintherapie eine gerin-
gere maternale Gewichtszunahme in der Schwanger-
schaft, weniger Hypoglykämien bei Mutter und Kind
sowie ein geringeres Geburtsgewicht [42]. Die Müt-
ter in der Metformingruppe konnten bei der Nachun-
tersuchung postpartal eher ihr Ausgangsgewicht er-
reichen als insulinbehandelte Frauen; bezüglich des
postpartalen Glukosetoleranzstatus bestanden keine
Unterschiede [40]. Ein Grund für einen zögerlichen
Einsatz von Metformin ist das Fehlen ausreichender
Langzeitdaten zur kindlichen Entwicklung. Die MIG-
TOFU Studie zeigte, dass Kinder aus der Metformin-
therapie-Gruppe in der Schwangerschaft erhöhte sub-
kutane Fettmasse verglichen zur Insulingruppe auf-
wiesen – die Gesamtkörperfettmasse blieb jedoch ver-
gleichbar [43]. Eine weitere Studie bei Nachkommen
von Müttern, die bei PCOS 1700–2000 mg Metformin
in der Schwangerschaft erhielten, konnte 4 Jahre nach
Entbindung ein deutlich erhöhtes Risiko für Überge-
wicht und Adipositas im Vergleich zur Placebogruppe
feststellen [44]. Bei Frauen mit PCOS und Metformin-
therapie zu Beginn der Schwangerschaft zur Ovula-
tionsstimulierung wird eine Beendigung der Metfor-
mintherapie vor Ende des ersten Trimesters empfoh-
len [11].

Sulfonylharnstoff Bei Ablehnung einer notwendi-
gen Insulintherapie stellt eine Therapie mit Glibencla-
mid eine mögliche, wenn auch hierzulande äußerst
selten genutzte Alternative zur Behandlung eines
GDM dar. Eine Insulintherapie sollte aber jedenfalls
präferiert werden, wenn der GDM bereits vor der
25. Schwangerschaftswoche besteht oder Glukose-
werte über 110 mg/dl vorherrschen [26]. Vorteile von
Metformin gegenüber Glibenclamid konnten in einer
Metaanalyse gezeigt werden – unter Glibenclamidthe-
rapie konnten höhere maternale Gewichtszunahme,

sowie vermehrte Raten von fetaler Makrosomie und
neonataler Hypoglykämie festgestellt werden [45].
Auch im Vergleich zu Insulin häufte sich unter Glib-
enclamid das Risiko für Makrosomien, neonatalen
Hypoglykämien und höherem Geburtsgewicht [45].
Neugeborene aus Glibenclamid behandelten GDM-
Schwangerschaften weisen zudem höheres Risiko
für Geburtskomplikationen (Hypoglykämie, Atem-
notsyndrom des Neugeborenen (RDS), Intensivstati-
onsaufenthalte, LGA) auf [46]. In einer randomisiert
kontrollierten Studie konnte ein höheres Risiko an
kumulativ perinatalen Komplikationen (Makrosomie,
Hypoglykämie, Hyperbilirubinämie) in der Glibencla-
midgruppe im Vergleich zu Insulin festgestellt werden
[47]. Zwar konnten keine erhöhten Makrosomiera-
ten im Vergleich Glibenclamid zu Insulin beobachtet
werden, jedoch waren die Hypoglykämieraten bei
geringen Glibenclamiddosen von durchschnittlich
5,4 mg signifikant höher als unter Insulin. Aufgrund
der Datenlage ist die primäre Verwendung von In-
sulin zur Behandlung von GDM klar zu favorisieren
[48]. Eine Anwendung von Sulfonylharnstoffen in der
Schwangerschaft wird nicht empfohlen.

Geburtshilfliche Überwachung

Schwangere mit GDM sollten in einem Krankenhaus
mit diabetologischer Erfahrung und angeschlossener
Neonatologie entbunden werden. Empfohlen werden:

� Ein- bis dreiwöchentliche klinische Kontrollen
� bei Hyperglykämie in Frühschwangerschaft: Frühes

Organscreening durch Ultraschall zum Ausschluss
von Fehlbildungen (v. a. Herz, Niere)

� Ultraschall (Biometrie, Fruchtwasser, evtl. Dopp-
ler), Wachstumskurven (v. a. Wachstumszunahme
des Abdomens = asymmetrische Wachstumszunah-
me; Polyhydramnion) beachten

� Achten auf erhöhtes Risiko zur Entwicklung einer
Schwangerschaftshypertonie, Präeklampsie, Infek-
tionen

� Idealen Geburtstermin und Geburtsmodus festle-
gen

Schwangere Frauen, die einen GDM im Laufe der
Schwangerschaft entwickeln, zeigen eine herabge-
setzte Insulinsensitivität bereits vor der Schwanger-
schaft [49, 50]. Dies könnte zu oxidativem Stress in
der ersten Phase der Schwangerschaft führen und
eine Ursache für kongenitale Defekte darstellen [51].
Um große anatomische Fehlbildung zu erkennen, ist
für jede schwangere Frau eine Routine Ultraschall-
Untersuchung zwischen der 18. und 22. Schwanger-
schaftswoche empfohlen [52].

Da die mütterliche Hyperglykämie einen direkten
Einfluss auf die fetale Hyperglykämie, Hyperinsu-
linämie und, letztendlich, auf das fetale Wachstum
hat [53], sind sonographische fetale Wachstumskon-
trollen alle 2–4 Wochen empfohlen [54]. Regelmäßig
durchgeführte Ultraschallkontrollen führen zu einem
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besseren neonatalen Outcome und sollen zu einem
nicht ultraschall-basierten Management präferiert
werden [55]. Hierbei soll das erwartete fetale Ge-
wicht (EFW) durch die Vermessung vom Kopfumfang
(KU), Abdomenumfang (AU) und Femurlänge (FL)
geschätzt werden [56]. Unter den geburtshilflichen
Komplikationen eines GDMs erkennt man die fetale
Makrosomie, welche bereits ab der 24. Schwanger-
schaftswoche sonographisch diagnostiziert werden
kann, wenn der Abdomenumfang (AU) eine akzele-
rierte Wachstumstendenz aufweist [57]. Eine über-
mäßige Fruchtwassermenge (Polyhydramnion) wird
als Hinweis einer diabetischen Fetopathie gesehen,
wobei bis dato keine Referenzwerte festgelegt wurden
[58]. Die Messung des fetalen subkutanen Fettgewe-
bes könnte als Zusatzparameter für die Evaluation
der diabetischen Fetopathie herangezogen werden,
dies ist aber heute aufgrund der mäßigen Reprodu-
zierbarkeit der Messwerte noch nicht Teil der Routine
Untersuchungen bei GDM Schwangerschaften [59].

Eine Überschreitung des Geburtstermins sollte bei
Schwangeren mit insulinpflichtigem GDM vermieden
werden.

Ob zwischen Schwangerschaftswoche 38 + 0 und
40 + 0 eine Geburtseinleitung stattfinden soll, soll
individuell entschieden werden. Dabei sollen der In-
sulinbedarf, die Ultraschallbefunde (Kindsgewicht,
Doppler, Fruchtwasser), maternale Erkrankungen wie
Präeklampsie und die vorausgegangenen Schwanger-
schaftsverläufe in die Entscheidung miteinbezogen
werden [60–62]. Eine Einleitung wegen schlechter
Blutzucker-Einstellung vor Schwangerschaftswoche
38 + 0 sollte wegen frühgeburtlichkeitsbedingter Mor-
bidität vermieden werden. Vielmehr sollte eine prä-
natale Optimierung der Blutzucker-Werte erfolgen.

Es ist bekannt, dass das Risiko für eine Schulter-
dystokie ab einem Geburtsgewicht von 4250 g signifi-
kant ansteigt [63]. Ab einem geschätzten Geburtsge-
wicht von 4500 g sollte deshalb bei einer Schwangeren
mit GDM eine Sectio empfohlen werden. Bei einem
Schätzgewicht von 4000–4499 g sollte eine differen-
zierte Aufklärung der Schwangeren über individuell
erhöhtes Schulterdystokie-Risiko erfolgen, insbeson-
dere bei ausgeprägter Kopf-Abdomen Differenz.

Überwachung und Management des Neugeborenen
(Abb. 3)

Ein Routinemonitoring ist für eine Hochrisikopopu-
lation an Neugeborenen sinnvoll, zu denen Kinder
aus diabetischen Schwangerschaften bzw. solche, die
aus einem anderen Grund einem erhöhten Risiko für
die Entwicklung einer Hypoglykämie ausgesetzt sind,
zählen (z. B. dystrophe Neugeborene; LGA-Babys).

Generell zu vermeiden sind prolongierte und rezi-
divierende Hypoglykämien, da diese mit akuten sys-
temischen und langfristigen neurologischen Konse-
quenzen einhergehen können [64].

Blutglukosebestimmungen nach Geburt
Erste Messung: In Abhängigkeit vom Risikofaktor soll
bei zu erwartender Hypoglykämie 30–60 min nach Ge-
burt (bei schlecht eingestelltem Gestationsdiabetes),
ansonsten innerhalb der ersten zwei Lebensstun-
den gemessen werden. Der Einfachheit halber kann
aber für die gesamte Population der Zeitpunkt 1 h
nach Geburt festgelegt werden. Eine Ausnahme ist
hier nur die Indikation schlecht eingestellter Schwan-
gerschaftsdiabetes der Mutter – hier sollte die erste
Messung bereits nach 30 min erfolgen.

Weitere Messungen: Zumindest zweimal vor den
nächsten beiden Mahlzeiten (ca. nach 3 und 6 h, evtl.
auch nach 12 h z. B. bei mütterlichem Diabetes, grenz-
wertigen Messungen). Ende der Messungen: Es sollen
zumindest zwei normale präprandiale Glukosewerte
hintereinander dokumentiert sein, um die Messungen
beenden zu können.

Messung nach Intervention: Bei enteraler oder in-
travenöser Intervention aufgrund einer Hypoglykämie
erfolgt eine Kontrolle 1 h nach Intervention.

Die Bestimmung der Blutglukose muss unmittel-
bar nach der Blutabnahme erfolgen. Bei Verwendung
von Schnelltests (Glukometer) weisen diese im hy-
poglykämischen Bereich unter 45 mg/dl Glukose in
Abhängigkeit vom Hersteller Ungenauigkeiten auf.
Ein mit dieser Meßmethode ermittelter hypoglykämi-
scher Wert soll durch eine laborchemische Bestim-
mung kontrolliert werden. Dies sollte aber zu keiner
Verzögerung der Therapie führen.

Interventionsgrenzen und therapeutische Zielwerte
Aufgrund interindividueller Schwankungen gibt es
keine absoluten Grenzwerte für die Behandlung
der Hypoglykämie des Neugeborenen. Vorgeschla-
gen werden pragmatische „Interventionsgrenzen“ bei
denen eine Intervention in Erwägung gezogen wer-
den sollte (siehe Intervention: < 25 mg % intravenös,
25–35 mg % enteral).

Die „therapeutischen Zielwerte“ beinhalten einen
Sicherheitsabstand.

Ernährung des Säuglings nach Geburt
Neugeborene sollen bereits innerhalb der ersten Le-
bensstunde angelegt werden, dies gilt besonders für
Kinder aus diabetischer Schwangerschaft. Nahrung
aus der Flasche (Anfangsmilch) soll nur angeboten
werden, wenn Stillen nicht möglich/erwünscht ist
bzw. als Intervention bei zu niedrigem Blutzucker
(siehe „Intervention“) [65].

Intervention
Enteral: Nur bei asymptomatischer Hypoglykämie
25–35 mg %→ Verabreichung von 10–20 ml (3–5 ml/kg)
abgepumpter Muttermilch, Frauenmilch, Maltodex-
trinlösung 15 % oder Formulanahrung. Alternativ ist
die Verwendung von buccal zu verabreichendem
40 %igen Dextrose-Gel möglich. Intravenös: Bei deut-
licher Hypoglykämie < 25 mg %, symptomatischen
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Abb. 3 Flussdiagramm
Blutzuckermanagement,
bei Risikoneugeborenen.
BZ Blutzucker, MD Malto-
dextrin, pp postprandial,
iv intravenös

BZ 1h pp

BZ 1h pp
nach Intervention

Praeprandialer BZ
nach 3, 6, (12) h

Praeprandialer BZ
nach 3, 6, (12) h

> 35 mg%

Frühfütterung beginnen in 
1.–2. Lebensstunde

(Anlegen/Flaschenfütterung
2–3 stündlich)

<25 mg% oder
<45 mg% + „symptomatisch“

NEONATOLOGIE
2 ml/kg Glukose 10% IV Bolus, 
6–8 mg/kg/min Dauerinfusion

< 45 mg%

25–35 mg%
asymptomatisch

Enterale Intervention
(3–5 ml/kg Muttermilch, 

Frauenmilch, Maltodextrin 
oder Formula)

> 45 mg%

Ab zweiter enteraler 
Interventionsnotwendigkeit

––> IV Glukose

Kindern < 45 mg % oder persistierender Hypoglykä-
mie (falls die Kontrolle 1 h nach Intervention < 45 mg
% ist, oder falls trotz zweimaliger enteraler Inter-
vention weiter korrekturbedürftige präprandiale Blut-
zuckerwerte gemessen werden)→ 2 ml/kg Glukose
10 % als iv Bolus, gefolgt von 6–8 mg/kg/min Glukose
als kontinuierliche Infusion. Es wird eine schrittwei-
se Reduktion der intravenösen Glukosezufuhr unter
Beginn der enteralen Ernährung und präprandialen
Blutzuckerkontrolle empfohlen.

Kinder von Frauen mit GDM haben ein höheres Ri-
siko im späteren Leben übergewichtig zu werden und
ein metabolisches Syndrom bis hin zu einem Diabetes
zu entwickeln [66]. Deshalb sollte bei allen – und be-
sonders bei makrosomen – Kindern auf eine norma-
le Gewichtsentwicklung geachtet werden (s. „Nachbe-
treuung der Kinder“).

Nachbetreuung der Mutter

Falls nach der Geburt normale Blutzuckerwerte erho-
ben werden (nüchtern < 100 mg/dl und unabhängig
von Mahlzeiteneinnahme < 200 mg/dl) ist keine wei-
tere definierte Ernährungstherapie oder Blutzucker-

selbstmessung notwendig. Allerdings muss 4 bis
12 Wochen nach der Geburt eine Reklassifizierung der
mütterlichen Glukosetoleranz mittels Standard-oGTT
erfolgen. Bei pathologischem Befund müssen Thera-
pieempfehlungen erfolgen (s. Leitlinien Diabetes mel-
litus – Definition, Klassifikation, Diagnose, Screening
und Prävention, Diabetes-Therapie). Im Fall eines
postpartal bestehenden Prädiabetes (gestörte Gluko-
setoleranz (2 h Wert 140–199 mg/dl) im oGTT oder
erhöhter Nüchternglukose [100–125 mg/dl]) wird eine
Lebensstiländerung mit Ernährungs- und Bewegungs-
beratung empfohlen. Eine Subanalyse des Diabetes
Prevention Programs zeigte, dass bei vergleichbarer
Ausgangslage bezüglich Glukosetoleranzstatus und
Insulinresistenz Frauen mit GDM-Anamnese ein dop-
pelt so hohes Risiko für die Progression zu einem
manifesten Diabetes aufwiesen wie jene, die eine un-
auffällige Schwangerschaft hatten. Weiters profitierte
diese Gruppe von einer Therapie mit Metformin be-
sonders [67]. Dies wurde im 10 Jahres Follow up er-
neut bestätigt: Lebensstilmaßnahmen und Metformin
konnten das Diabetesrisiko um 35–40 % verglichen
zu Placebo verringern [68]. Eine Analyse des Wie-
ner GDM Programms zeigte dass ein 2 h Blutzucker-
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wert im ersten oGTT postpartum über 140 mg/dl,
ein HDL unter 50 mg/dl und ein Alter über 35 Jah-
re die wichtigsten unabhängigen Risikofaktoren für
die Entwicklung eines manifesten Diabetes innerhalb
von 10 Jahren darstellten [69]. Untersuchungen be-
legen nun auch für die seit einigen Jahren geltenden
GDM Diagnoserichtlinie (basierend auf der HAPO
Studie) ein mehr als 3-fach höheres Risiko für eine
Glukosestoffwechselstörung bei Frauen mit GDM im
Vergleich zu Frauen mit normaler Glukosetoleranz
nach 11 Jahren Follow up [70].

Entsprechend der Datenlage müssen alle Frau-
en mit GDM außerdem über ihr erhöhtes Risiko
für die Entwicklung eines T2DM, eines GDM-Rezidivs
(20–50 %) bei neuerlicher Schwangerschaft, ein erhöh-
tes kardiovaskuläres Risiko sowie über Möglichkeiten
der Diabetesprävention informiert werden [70].

Bei unauffälligem Erstbefund sollen die Frauen al-
le zwei bis drei Jahre mittels oGTT oder zumindest
mittels Messung der Nüchternglukose und des HbA1c

nachuntersucht werden.
Frauen mit Diabetes in der Schwangerschaft sollen,

wenn immer es möglich ist, ihr Kind stillen, da pro-
tektive Effekte in Studien gezeigt werden konnten [26].
Bei einer Stilldauer von mehr als drei Monaten weisen
stillende Mütter eine um bis zu zehn Jahre verzögerte
Progression von GDM zu T2DM auf als nicht stillende
Frauen [71].

Frauen nach GDM sollen reine Gestagen-Präparate
insbesondere in der Stillzeit vermeiden, da sich da-
durch das Risiko für die Manifestation eines T2DM er-
höhen könnte [72]. Außer auf eine Glukosestoffwech-
selstörung soll auch auf weitere kardiovaskuläre Ri-
sikoparameter wie Dyslipidämie und Hypertonie un-
tersucht werden, da Frauen nach GDM ein höheres
kardiovaskuläres Risiko aufweisen [73, 74].

Nachbetreuung der Kinder

Bei Nachkommen von GDM Schwangerschaften ist
ein erhöhtes Risiko für Übergewicht/Adipositas und
T2DM bekannt [70, 75]. Ein gesunder Lebensstil und
regelmäßige Gewichtskontrollen sind zu empfehlen.
Bei Hinweisen auf Hyperglykämie ist eine sofortige
Abklärung empfohlen (siehe auch Leitlinie Diabe-
tes mellitus – Definition, Klassifikation, Diagnose,
Screening und Prävention). Ein T2DM-Screening soll-
te bei asymptomatischen Kindern und Jugendlichen
bei Adipositas (BMI > 95. Perzentile, geschlechts- und
altersadjustiert) oder ein Übergewicht (BMI > 85. Per-
zentile) und mütterlichem GDM in der Schwanger-
schaft des Kindes erfolgen [76].

Evidenzlage

Gesichert ist, dass eine mütterliche Hyperglykämie im
1. Trimenon mit einem höheren Risiko für die Ent-
wicklung einer diabetischen Embryopathie, im 2. und
3. Trimenon für die Entwicklung einer diabetischen

Fetopathie mit erhöhter Morbidität und Mortalität
assoziiert ist [77]. Die „Hyperglycemia and adverse
pregnancy outcome (HAPO)“ Studie zeigte weiters,
dass ein kontinuierlicher Zusammenhang zwischen
der Höhe der mütterlichen Blutzuckerwerte im oGTT
und den kindlichen Komplikationen besteht [17, 70,
78].

Während eine Ernährungstherapie alleine in Meta-
analysen nicht eindeutig zu besseren fetalen Ergeb-
nissen führt, ist die Verbesserung der postprandialen
Blutglukosewerte unter Insulintherapie mit einer ge-
ringeren Morbidität verbunden. Studien konnten be-
legen, dass eine Behandlung (Ernährung und Bewe-
gung, je nach Glukosewerten Insulin) des GDM das
Risiko für schwere kindliche Komplikationen im Ver-
gleich zu unbehandelten Frauen signifikant reduzie-
ren konnte [3, 4].

Es konnte klar gezeigt worden, dass Frauen nach
GDM ein besonders hohes Risiko für die Entwicklung
eines T2DM haben [1, 6, 70], und auch ein höheres Ri-
siko für die Entwicklung kardiovaskulärer Erkrankun-
gen vorliegt [79, 80]. Lebensstiländerungen im Sin-
ne der Diabetesprävention führen zu einer deutlichen
Verringerung der Diabetesmanifestationsrate [67, 68].
In der Schwangerschaft war vor allem in Risikogrup-
pen der Erfolg der bisherigen GDM Präventionsstudi-
en bescheiden oder nicht vorhanden [22, 81]. Präzisi-
onsmedizin-Ansätze könnten in der Zukunft zu grö-
ßeren Erfolgen beitragen [82]. Kinder von Frauen mit
GDM haben ein höheres Risiko selbst übergewichtig
zu werden und Stoffwechselstörungen zu entwickeln
[70, 78].
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Zusammenfassung Bereits vor mehr als 30 Jahren
forderte die St. Vincent Deklaration, dass Schwangere
mit vorbestehendem Diabetes mellitus vergleichbare
Schwangerschaftsergebnisse wie gesunde Frauen er-
reichen sollen. Dennoch bestehen bei Frauen mit kon-
zeptionell manifestem Diabetes nach wie vor höhere
Komplikationsraten und eine höhere perinatale Mor-
bidität und Mortalität. Eine fehlende oder zumindest
unzureichende Schwangerschaftsplanung und prä-
konzeptionelle Betreuung mit Optimierung der Stoff-
wechsellage vor Konzeption ist dafür verantwortlich.
Alle Frauen mit Diabetes sollen im Selbstmanagement
der Insulintherapie mit Anpassungen der Insulindosis
geschult sein und eine stabile Stoffwechsellage vor
Schwangerschaftsbeginn aufweisen. Eine Schilddrü-
sendysfunktion, Hypertonie oder diabetische Kompli-
kationen vor der Konzeption sollten ausgeschlossen
bzw. adäquat behandelt sein, um das Risiko einer
möglichen Progression der Komplikationen und Be-
gleiterkrankungen sowie insgesamt mütterliche und
fetale Risiken zu minimieren. Ein Ziel der mütterli-
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chen Stoffwechselkontrolle ist das Erreichen von Nor-
moglykämie und normalen HbA1c-Werten, falls dies
ohne Risiko für Hypoglykämien möglich ist, da eine
schlechte Blutzuckereinstellung mit diabetischer Em-
bryopathie und diabetischer Fetopathie assoziiert ist.
Das Hypoglykämierisiko ist speziell bei Typ 1 Diabetes
mellitus in der Frühschwangerschaft deutlich erhöht,
nimmt aber mit den hormonellen Veränderungen
und der Zunahme der Insulinresistenz im Schwan-
gerschaftsverlauf deutlich ab. Eine weltweit steigende
Adipositasprävalenz führt zusätzlich zu einem An-
stieg von Müttern mit Typ 2 Diabetes. Dieser Trend
ist auch bei Frauen mit Typ 1 Diabetes zu beobach-
ten und aggraviert die Metabolik und die perinatalen
Ergebnisse. Eine funktionelle, intensivierte Insulin-
therapie mit multiplen täglichen Insulininjektionen
oder eine Insulinpumpentherapie tragen neben dem
vermehrten Einsatz des kontinuierlichen Glukose-
monitorings zum Erreichen einer guten mütterlichen
Stoffwechselkontrolle vor und während der Schwan-
gerschaft bei. Orale Antidiabetika (Metformin) können
vor allem bei Typ 2 Diabetes und Adipositas helfen
die Insulinsensitivität zu verbessern und dadurch den
Insulinbedarf zu vermindern, sollten jedoch aufgrund
der Plazentagängigkeit und ungewissen Langzeiter-
gebnissen bei den Nachkommen mit Bedacht (shared
decision making) verordnet werden. Aufgrund des er-
höhten Präeklampsierisikos bei Frauen mit Diabetes
in der Schwangerschaft ist hier ein frühes Scree-
ning zu empfehlen. Regelmäßige und engmaschige
geburtshilfliche Kontrollen in einem spezialisierten
Zentrum und bei spezialisierten Fachärzt:innen sowie
interdisziplinäre Zusammenarbeit werden empfohlen
um eine gute Stoffwechseleinstellung und gesunde
Entwicklung des Kindes zu sichern.
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Schlüsselwörter Präkonzeptionell bestehender
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Embryopathie · Diabetische Komplikationen ·
Perinatale Morbidität

Clinical practice recommendations for diabetes
in pregnancy (Update 2023)

Summary In 1989 the St. Vincent Declaration
aimed to achieve comparable pregnancy outcomes
in women with diabetes and those with normal glu-
cose tolerance. However, currently women with pre-
gestational diabetes still feature a higher risk of peri-
natal morbidity and even increased mortality. This
fact is mostly ascribed to a persistently low rate of
pregnancy planning and pre-pregnancy care with op-
timization of metabolic control prior to conception.
All women should be experienced in the manage-
ment of their therapy and on stable glycemic control
prior to conception. In addition, thyroid dysfunction,
hypertension as well as the presence of diabetic com-
plications should be excluded or treated adequately
before pregnancy in order to decrease the risk for
a progression of complications during pregnancy as
well as maternal and fetal morbidity. Near normo-
glycaemia and HbA1c in the normal range are targets
for treatment, preferably without the induction of
frequent resp. severe hypoglycaemic reactions. Es-
pecially in women with type 1 diabetes mellitus the
risk of hypoglycemia is high in early pregnancy, but
it decreases with the progression of pregnancy due
to hormonal changes causing an increase of insulin
resistance. In addition, obesity increases worldwide
and contributes to higher numbers of women at child-
bearing age with type 2 diabetes mellitus and adverse
pregnancy outcomes. Intensified insulin therapy with
multiple daily insulin injections and pump treat-
ment are equally effective in reaching good metabolic
control during pregnancy. Insulin is the primary treat-
ment option. Continuous glucose monitoring often
adds to achieve targets. Oral glucose lowering drugs
(Metformin) may be considered in obese women with
type 2 diabetes mellitus to increase insulin sensi-
tivity but need to be prescribed cautiously due to
crossing the placenta and lack of long-time follow up
data of the offspring (shared decision making). Due
to increased risk for preeclampsia in women with
diabetes screening needs to be performed. Regular
obstetric care as well as an interdisciplinary treatment
approach are necessary to improve metabolic control
and ensure the healthy development of the offspring.

Keywords Pre-gestational diabetes · Type 1 diabetes
mellitus · Type 2 diabetes mellitus · Obesity ·
Pregnancy · Pre-pregnancy care · Diabetic
embryopathy · Diabetic complications · Perinatal
morbidity

Grundsatz-Statement

In der St. Vincent Deklaration wurde 1989 als Ziel
festgelegt, dass Frauen mit Diabetes in Zukunft ver-
gleichbare Schwangerschaftsergebnisse haben sollen
wie stoffwechselgesunde Frauen. Dennoch weisen
Frauen mit Diabetes nach wie vor mehr mütterliche
und kindliche Komplikationen und eine höhere pe-
rinatale Mortalität auf. Dies liegt vor allem an der
immer noch unzureichenden Schwangerschaftsvor-
bereitung und Blutzuckeroptimierung zu Beginn der
Gravidität. Auch während der Gravidität einschließlich
der Geburt muss eine möglichst normoglykämische
Stoffwechsellage gewährleistet sein. Nach Möglichkeit
sollten Frauen mit Diabetes von einem in der Behand-
lung schwangerer Frauen mit Diabetes erfahrenen,
interdisziplinären Team an einem spezialisierten Zen-
trum betreut werden. Die Entbindung sollte an einer
Abteilung mit neonataler Intensivstation erfolgen.

Schwangerschaftsplanung – perikonzeptionelle
Betreuung

Eine Schwangerschaft bei Frauen mit manifestem
Diabetes betrifft immer noch hauptsächlich Frauen
mit Typ 1 Diabetes mellitus (T1DM). Rezente Erhe-
bungen zeigen aber auch eine kontinuierliche Zunah-
me des Typ 2 Diabetes mellitus (T2DM), der zusätzlich
zur Hyperglykämie durch die adipositas-bedingten Ri-
siken und oft auch durch ein höheres mütterliches Al-
ter kompliziert wird [1–3]. Selbst bei den Schwangeren
mit T1DM wird im letzten Jahrzehnt ein signifikanter
Anstieg des BMI festgestellt [3]. Sowohl bei T1DM
als auch T2DM waren neben der Stoffwechselkon-
trolle und Diabetesdauer zu Schwangerschaftsbeginn
ein höherer mütterlicher BMI und ein höherer Blut-
druck mit schlechteren Schwangerschaftsergebnissen
verbunden [4]. Frauen mit Migrationshintergrund so-
wie Frauen aus niedrigen sozialen Schichten machen
einen beträchtlichen Anteil der Frauen mit T2DM aus,
insbesondere bei jener Gruppe, die vor der Gravidität
unzureichend behandelt und auf die Schwangerschaft
vorbereitet war oder bei der ein vorbestehender Dia-
betes überhaupt erst in der Schwangerschaft neu
entdeckt wurde. Persistierend schlechte Schwanger-
schafts-Outcomes bei Frauen mit präkonzeptionel-
lem Diabetes werden auch in aktuellen Populations-
basierten Erhebungen bestätigt [5]. Mütterliche Adi-
positas und unzureichende Stoffwechseleinstellung
sind die wesentlichen veränderbaren (mütterliches
Alter, Diabetesdauer und Deprivation die wichtigsten
nicht modifizierbaren) Risikofaktoren. Keine Unter-
schiede fanden sich bei kongenitalen Fehlbildungen
und Totgeburten zwischen Frauen mit Typ 1 und
Typ 2 Diabetes, während Frühgeburten und LGA Neu-
geborene bei Typ 1 Diabetes häufiger auftraten [5].
Frauen mit Typ 2 Diabetes wiesen allerdings eine hö-
here neonatale Mortalitätsrate auf. Ein HbA1c≥ 6,5 %
(48 mmol/mol) im 3. Trimester, Typ 2 Diabetes und
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Tab. 1 Risiko für kongenitale Fehlbildung und perinataler Mortalität nach HbA1c (nach [9])
HbA1c [%] a (mmol/mol) Kongenitale Fehlbildungen [%] RR

(95% KI) b
Perinatale Mortalität [%] RR

(95% KI) b

<6,9 (<52) 3,9 1,4 (0,8–2,4) 2,1 2,8 (1,3–6,1) c

6,9–7,8 (52–62) 4,9 1,8 (1,0–2,9) 2,8 3,8 (1,9–7,3) c

7,9–8,8 (63–73) 5,0 1,8 (0,9–3,3) 3,3 4,4 (2,0–9,4) c

8,9–10,3 (74–89) 3,9 1,4 (0,6–3,1) 6,3 8,3 (4,2–15,9) c

≥10,4 (≥90) 10,9 3,9 (1,8–7,8) c 5,5 7,3 (2,5–19,8) c

Durchschnittsbevölkerung 2,8 1,0 0,75 1,0

RR relatives Risiko
a Standard Referenzwert 5,4± 1,0% (36± 11mmol/mol) (Mittelwert± 2 SD) in der gesunden Durchschnittsbevölkerung
b im Vergleich zur Durchschnittsbevölkerung
c Signifikant höher als in der Durchschnittsbevölkerung (Signifikanzniveau 0,05)

eine soziale Schlechterstellung der Mütter waren un-
abhängige Risikofaktoren für den perinatalen Tod.
Verstärkte Beachtung ist auf die optimale Glykämie
der Frauen mit Typ 2 Diabetes vor und in der Schwan-
gerschaft zu legen, da diese Patientinnen oft bereits
zusätzliche kardiovaskuläre Risikofaktoren, Komorbi-
ditäten und medikamentöse Therapie aufweisen und
das Komplikationsrisiko oft unterschätzt wird [6].

Frauen mit Diabetes müssen – unabhängig von
der Diabetesform – eine Schwangerschaft planen, um
optimale Voraussetzungen für die kindliche Entwick-
lung, aber auch die eigene Gesundheit zu gewähr-
leisten und das Risiko für perinatale Komplikationen
zu reduzieren [1, 2]. Frauen mit Diabetes sollten be-
züglich der Verhütungsmethode dieselben Optionen
wie gesunden Frauen zur Verfügung stehen, da das
Risiko einer ungeplanten Schwangerschaft das Risiko
der Kontrazeption übertrifft [7]. In einer großen ame-
rikanischen Studie mit Frauen mit T1DM und T2DM
konnte die Sicherheit von hormonellen Verhütungs-
methoden und niedriges Risiko für thromboembo-
lische Ereignisse (1 thromboembolischer Event pro
100 Patientinnen-Jahre) gezeigt werden, wobei das
niedrigste Risiko bei Verwendung von intrauterinen
und implantierbaren subdermalen kontrazeptiven
Methoden beobachtet wurde [8]. Das Hauptproblem
bei vorbestehendem Diabetes ist die Entstehung ei-
ner diabetischen Embryopathie [1, 2]. Aus diesem
Grund werden eine prinzipielle präkonzeptionelle
Beratung und engmaschige Betreuung aller Frauen
mit vorbestehendem Diabetes und Kinderwunsch
oder Schwangerschaft empfohlen. Um Missbildungen
und Aborte zu vermeiden soll der Glukosestoffwech-
sel mit einem HbA1c < 6,5 %, zumindest aber unter
7 % bereits bei Kinderwunsch optimiert sein [7, 9].
Generell sollte versucht werden Normoglykämie zu
erreichen, sofern dies ohne Hypoglykämien mög-
lich ist. Bei einem HbA1c über 8 % ist das Risiko für
Morbidität und Mortalität deutlich erhöht (Tab. 1,
Abb. 1). Die perikonzeptionelle Stoffwechselkontrolle
und eine Nephropathie waren in einer populationsba-
sierten Kohortenstudie die wichtigsten unabhängigen
Prädiktoren für das Auftreten von kindlichen Ano-
malien, die insgesamt 3- bis 6-fach häufiger waren

als bei gesunden Schwangeren [10]. Dabei stieg das
Fehlbildungsrisiko linear an (nahezu 30 % per 1 %
HbA1c-Anstieg über 6,3 %). Das Hypoglykämierisiko
ist insbesonders im 1. Trimenon sehr hoch und muss
individuell berücksichtigt werden, sinkt dann aber mit
zunehmender Insulinresistenz deutlich. In einem sys-
tematischen Review wurde pro 1 % HbA1c-Absenkung
eine Reduktion des relativen Risikos für kongenitale
Fehlbildungen um 0,39–0,59 bei Frauen mit T1DM
oder T2DM ermittelt [11]. Um eine normoglykämi-
sche Stoffwechsellage zu erreichen, sollen die Frauen
in funktioneller Insulintherapie geschult oder in der
Insulinpumpentherapie erfahren sein. Prinzipiell sind
die beiden Therapieformen in ihrer Effektivität ver-
gleichbar. Dies wird in einem Cochrane Review bei
allgemein schlechter Studienqualität bestätigt [12].
Aufgrund des Fortschritts in der Pumpentechnologie
wird die Durchführung von neuen, qualitativ hoch-
wertigen Studien empfohlen. Derzeit ist von den in
Österreich erhältlichen closed loop Systeme nur ein
System in der Schwangerschaft zugelassen. Eine mul-
tizentrische Studie mit fast 400 Schwangerschaften
mit Frauen mit Typ 1 Diabetes zeigte unter einer
Basis-Bolus-Therapie im Vergleich zu einer Pum-
pentherapie niedrigere HbA1c-Werte für letztere bei
vergleichbarem Hypoglykämierisiko [13]. Eine rezente
Analyse der CONCEPTT Studie zeigte allerdings ein
schlechteres Outcome von schwangeren Frauen mit
Insulinpumpentherapie im Vergleich zu Basis-Bolus
Therapie [14]. Unter einer intensivierten Basis Bo-
lus Therapie wurden bessere glykämische Parameter,
sowie ein geringeres Risiko für Schwangerschaftshy-
pertonie, neonatale Hypoglykämie und Aufnahmen
auf die neonatale Intensivstation festgestellt.

Komplexere Therapiekonzepte sollten bereits früh-
zeitig präkonzeptionell bei Kinderwunsch geschult
und erlernt werden, um eine Gravidität bei stabiler
normoglykämischer Stoffwechsellage zu ermöglichen.
Der Einsatz der Pumpentherapie in Kombination mit
Continuous Glucose Monitoring System (CGMS) Mes-
sungen kann die Einstellung in der Schwangerschaft
erleichtern. In der CONCEPTT Studie konnte bei der
Verwendung von CGMS in der Schwangerschaft oder
der Zeit der Schwangerschaftsplanung bei Frauen mit
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Abb. 1 Zusammenhang
von perikonzeptionellem
HbA1c bei Frauen mit Dia-
betes und dem Risiko ei-
ner kongenitalen Fehlbil-
dung (nach [10]). Das Na-
tional Institute for Health
and Clinical Excellence (UK)
empfiehlt einen HbA1c unter
6,1%, die American Diabe-
tes Association (USA) unter
7,0% bei Frauen mit Dia-
betes, die eine Schwanger-
schaft planen. Bei einem
HbA1c über 10% regt das
National Institute for Health
and Clinical Excellence an,
den Frauen mit Diabetes
dringend von einer Schwan-
gerschaft abzuraten. (Linie
Risiko, Blaue Schattierung
95% Konfidenzintervall)

T1DM gezeigt werden, dass ein besseres neonata-
les Outcome im Vergleich zur kapillären Blutzucker-
selbstmessung mit signifikant weniger LGA Geburten,
Hypoglykämien und Aufenthalten auf der neonatolo-
gischen Intensivstation und kürzerem Spitalsaufent-
halt verbunden ist [15]. Ebenso konnte eine signifikant
geringere Zeit mit hyperglykämischen Blutzuckerwer-
ten und dabei mehr Zeit im Zielbereich, bei nur mi-
nimalen Änderungen des HbA1c und vergleichbaren
Hypoglykämieraten beobachtet werden. Die sichere
und verlässliche Anwendung eines Flash Glucose Sys-
tems im Vergleich zu Blutzuckerselbstmessung wurde
in der Schwangerschaft bei T1DM, T2DM und Gesta-
tionsdiabetes beobachtet [16]. Wichtig ist die korrekte
Einstellung des Zielbereichs bei kontinuierlicher Blut-
zuckermessung. Dieser liegt zwischen 63–140 mg/dl
bei schwangeren Frauen und sollte > 70 % (Time in
Range) im Zielbereich bei schwangeren Frauen mit
T1DM und wenn möglich noch höher bei T2DM und
GDM sein [17]. Die Zeit unter dem Zielbereich (Time
below Range) sollte so gering wie möglich sein, aber
zumindest < 4 %.

Bei bestehendem Kinderwunsch ist eine Abklärung
diabetischer Spätkomplikationen dringend erforder-
lich (Tab. 2). Eine Kontrolle des Augenhintergrundes
beim Augenfacharzt, Kontrolle der Nierenfunktion
und falls erforderlich weitere Abklärung durch einen
spezialisierten Facharzt, die Einstellung des Blut-
drucks mit in der Schwangerschaft geeigneten Medi-
kamenten (potenziell teratogene Eigenschaften von
Medikamenten wie ACE Hemmer, AT1-Rezeptor-Blo-
cker, Statine, usw. beachten), eine Abklärung korona-
rer Herzkrankheit, Dyslipidämie, ein Ausschluss einer
Schilddrüsenfunktionsstörung, sowie eine Gewichts-

reduktion bei Adipositas sollten bei Kinderwunsch
bestenfalls vor dem Absetzen von Verhütungsmitteln
erfolgen [3, 18]. Im ersten Trimenon sollte ein TSH
Wert unter 2,5 μU/L angestrebt werden, in jedem
Fall aber ist bei schwangeren Frauen mit positiven
TPO Antikörpern oder TSH Werten über 10 µU/L
ein sofortiger Therapiebeginn mit Schilddrüsen-Hor-
monen empfohlen [19]. Die Einnahme von Folsäure
(mindestens 400μg/Tag) bereits bei Kinderwunsch
bis einschließlich der 12. Schwangerschaftswoche
ist obligat. Bei Adipositas oder T2DM werden bis
zur 12. Schwangerschaftswoche sogar höhere Dosen
(5 mg) empfohlen [20].

Gravidität

Während der Schwangerschaft soll versucht werden
individualisiert die bestmögliche Stoffwechsellage
unter Berücksichtigung der Hypoglykämie-Wahrneh-
mung und -häufigkeit, der individuellen Fähigkeiten
so wie der Lebensumstände mit normoglykämischen
Blutzuckerwerten (Tab. 3) zu erreichen. Lebensstil-
maßnahmen mit regelmäßiger körperlicher Aktivität
und Ernährungsumstellung sind auch in der Schwan-
gerschaft zu empfehlen und eine diätologische Bera-
tung soll den schwangeren Frauen mit Diabetes ange-
boten werden (siehe Kapitel Gestationsdiabetes). Ge-
nerell ist bei Frauen mit präkonzeptionellem Diabetes
mellitus eine Insulintherapie in der Schwangerschaft
zu empfehlen [7]. Gerade zu Beginn der Schwanger-
schaft ist die Hypoglykämierate relativ groß und die
Insulindosis vorsichtig anzupassen. Insbesonders bei
Frauen mit Typ 1 Diabetes ist das Risiko für schwere
Hypoglykämien in der Frühschwangerschaft 3- bis
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Tab. 2 Übersicht: Erforderliche Maßnahmen vor und bei Schwangerschaft bei Frauen mit Typ 1 oder Typ 2 Diabetes mellitus
(nach [18, 21])

Funktionelle Insulintherapie (Basal-Bolus-Prinzip) oder Insulinpumpe werden präferiertInsulintherapie

Der Wechsel auf komplexere Dosierungsformen sollte möglichst vor Beendigung von Verhütungsmethoden erfolgen

Kann limitierend für eine optimale Therapieeinstellung seinHypoglykämierisiko

Besonders in der Frühschwangerschaft bei T1DM ist das Risiko besonders hoch (3–5 × erhöht) [22]

Folsäure Beginn mit Folsäurepräparat drei Monate vor Beenden der Verhütung [18]

Kontrolle beim Spezialisten bei Kinderwunsch (Fundus)

Bei Retinopathie ist falls erforderlich eine Therapieeinleitung durchzuführen. Der Kinderwunsch sollte bis zur Stabilisierung einer Retino-
pathie und Erreichen der Glukoseziele verzögert werden

Augenkontrollen

Kontrolle: wenn möglich präkonzenptionell/bei Kinderwunsch, jedes Trimester, 3 Monate postpartum, danach individuell je nach Erforder-
nis (zumindest 1× /Jahr)

Stadieneinteilung nach NephropathieklassifikationNierenfunktion

Bei Niereninsuffizienz Risikoab- und -aufklärung durch spezialisierte/n /Fachärztin/Facharzt vor Absetzen der Verhütungsmethoden.
Regelmäßige Kontrollen (1× /Trimeneon) in der Schwangerschaft – Screening auf Albuminurie

Möglich bei langer Diabetesdauer und schlechter BlutzuckereinstellungNeurologische Kompli-
kationen Evtl. Vorliegen von Hypoglykämiewahrnehmungsstörungen, diabetischer Gastroparese oder orthostatischer Hypotonie

Schwangerschaft steigert kardiovaskuläres Risiko bei Frauen mit DiabetesMakrovaskuläre Kom-
plikationen Erhöhtes Risiko bei: langer Diabetesdauer, höherem Alter, Nikotinkonsum, art. Hypertonie, fam. Hyperlipidämie, positiver Familienanam-

nese bzw. bei bereits stattgehabten kardiovaskulärem Ereignis, diabetischer Nephropathie

Zielwert: 110–140/75–85mmHg, Kontraindikation: ACE Hemmer + AT1-Rezeptor-Blocker

Abklärung einer KHK, wenn vorhanden: Risikoab- und -aufklärung und gegebenenfalls Therapieeinleitung

Blutdruck

Erhöhtes Präeklampsierisiko: Acetylsalicylsäure (Aspirin®) (100–150mg/Tag) zur Prävention, Beginn bei erhöhtem Risiko vor der
16. Schwangerschaftswoche bis zur 36. Schwangerschaftswoche empfohlen

Statine, Bempedoinsäure, PCSK9-Hemmer, Fibrate und Niacin kontraindiziertLipide

Gallesäurebindende Substanzen prinzipiell möglich, aber Nebenwirkungen (Gastrointestinaltrakt) beachten. Schwache Evidenz, in Ka-
suistiken wurde außerdem ein erhöhtes Risiko von fetalen intrakraniellen Blutungen aufgrund eines Vitamin K Mangels beschrieben [23]

Messung von TSH und TPO Antikörper vor SchwangerschaftEndokrine Abklärung

Bei Übergewicht: Gewichtsreduktion vor Schwangerschaft empfohlen (5–10%)

5-fach höher als vor der Schwangerschaft [22]. In
der CONCEPTT Studie zeigten 30 % der Schwangeren
mit Typ 1 Diabetes eine verminderte Hypoglykämi-
ewahrnehmung, was mit mehr hypoglykämischen
Episoden, größerer Glukosevariabilität und Hypogly-
kämie-Angst/Diabetes Distress trotz CGM verbunden
war[24]. Generell gilt, dass im Lauf der Gravidität (üb-
licherweise beginnend mit der 20. Schwangerschafts-
woche) die Tagesdosis auf 50–100 %, bei adipösen
Frauen mit Typ 2 Diabetes oft noch höher angehoben
werden müssen, um die zunehmende Insulinresistenz
zu kompensieren und die empfohlenen Blutzucker-
zielwerte in der Schwangerschaft zu erreichen (Tab. 3).
Frauen mit T2DM und Kinderwunsch sollten bereits
präkonzeptionell auf eine Insulintherapie umgestellt
werden. Im Falle einer ungeplanten Gravidität bei
T2DM unter Einnahme oraler Antidiabetika (OAD)
gibt es bisher keine Evidenz für ein erhöhtes Miss-
bildungsrisiko durch OAD, jedoch ist zu bedenken,
dass Metformin plazentagängig ist und es bezüglich
Langzeitfolgen bei den Nachkommen noch wenige
Erkenntnisse vorliegen [7, 25]. Bei sehr insulinresis-
tenten und stark übergewichtigen Frauen mit T2DM
kann aber eine zusätzliche Therapie mit Metformin
überlegt werden, um den Stoffwechsel zu verbes-
sern und die Insulinresistenz zu mildern [26]. Bei
langzeitiger Einnahme von Metformin und Schwan-
gerschaft wird eine Vitamin B12 Kontrolle empfohlen

[7, 25]. Für den Einsatz anderer OADs kann keine
Empfehlung abgegeben werden. Eine Umstellung von
OAD auf Insulin und eine entsprechende Schulung
der Patientinnen zur Selbstanpassung der Insulin-
dosis und Aufklärung über mögliche Risiken, sowie
die zu erwartenden Stoffwechselveränderungen in
der Schwangerschaft sollten durch die betreuenden
Ärztinnen und Ärzte bei Schwangerschaftsplanung/
Kinderwunsch erfolgen. Bevorzugt werden die kurz-
wirksamen Insulinanaloga Insulin Aspart und Insulin
Lispro verabreicht und mittlerweile in der Regel ge-
genüber Normalinsulin präferiert eingesetzt. Studien
zeigen die sichere Anwendbarkeit von Insulin Lispro
und Insulin Aspart in der Schwangerschaft [27, 28].
Die ultraschnell-wirksamen Insuline Aspart (Fiasp®)
und Lispro (Lyumjev®) sind in der Schwangerschaft
ebenso zugelassen. Für Glulisin liegen in der Gra-
vidität derzeit nur Vigilanzdaten vor [29], die kei-
ne besonderen Auffälligkeiten zeigen. Aufgrund der
schlechten Datenlage wird eine Anwendung in der
Schwangerschaft nicht empfohlen.

Einige langwirksame Insulinanaloga sind in der
Schwangerschaft zugelassen (Insulin Glargin, Insulin
Glargin U300, Insulin Detemir) und können sicher
angewendet werden, jedoch zeigten bisherige Daten
keine eindeutigen Vorteile von Insulin Glargin oder
Insulin Detemir gegenüber einer Therapie mit NPH-
Insulinen bei T1DM oder T2DM [30]. In einer Ver-
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Tab. 3 Blutglukose – Zielwerte in der Gravidität
Zeitpunkt der Blutzucker-Selbstmessung Blutzucker (mg/dl)

Nüchtern und vor den Mahlzeiten 65–95

1 h nach Beginn der Mahlzeit <140

2 h nach Beginn der Mahlzeit <120

Vor dem Schlafen gehen, ca. 22:00–23:00 Uhr 90–120

Nachts in der Zeit von 2:00–4:00 Uhr >60

Zeit im Zielbereich 63–140mg/dl >70%

gleichsstudie zwischen Detemir und NPH-Insulinen
wurden vergleichbare HbA1c-Werte und ein ähnli-
ches Hypoglykämierisiko beschrieben [30, 31]. Die
Detemirgruppe konnte jedoch signifikant niedrigere
Nüchternwerte in der 24. und 36. Schwangerschafts-
woche vorweisen [30]. Auch in der Analyse der peri-
natalen Komplikationen gab es zwischen den Insulin
Glargin und Insulin Detemir vergleichbare Resultate
[32]. Eine rezente Metaanalyse von Insulin Glargin
Daten mit etwa 700 diabetischen schwangeren Frau-
en verglichen zu NPH zeigt vergleichbare maternale
und kindliche Ergebnisse [33]. Eine Behandlung mit
Insulin Degludec kann – falls medizinisch indiziert
– während der Schwangerschaft in Betracht gezogen
werden. Studien zu Insulin Degludec in der Schwan-
gerschaft beschreiben eine sichere Anwendbarkeit
und vergleichbare Outcomes verglichen zu bereits
länger etablierten Basalinsulinen [34–36].

Während der Geburt sind Blutzuckerwerte zwi-
schen 90–126 mg/dl anzustreben [37]. Nach Entbin-
dung ist eine rasche Reduktion der Insulindosen um
etwa 50 % und enge Blutzuckerkontrolle erforderlich,
da die Insulinsensitivität rasch zunimmt [38].

Diabetische Folgeerkrankungen wie eine Retino-
pathie, Nephropathie oder autonome Neuropathie
können fortschreiten, wobei die Veränderungen meist
postpartal reversibel sind und im Langzeitverlauf so-
mit üblicherweise durch die Gravidität selbst keine
Progression eintritt. Eine diabetische Retinopathie
kann erstmalig in der Schwangerschaft auftreten,
aber auch eine Progression in der Schwangerschaft
ist möglich [21]. Es handelt sich um die häufigs-
te mikrovaskuläre Komplikation bei Diabetes in der
Schwangerschaft, weswegen regelmäßige Kontrol-
len empfohlen werden (Tab. 2). Risikofaktoren für
eine Progression sind schlechte perikonzeptionelle
Blutzuckerkontrolle, lange Diabetesdauer (> 10 Jah-
re), diabetische Nephropathie, arterielle Hypertonie,
unzureichende Vorbehandlung einer diabetischen
Retinopathie beziehungsweise eine ungünstige Aus-
gangslage, Nikotinkonsum und die hormonellen Ver-
änderungen in der Schwangerschaft an sich, aber
auch eine Anämie [21].

Frauen mit Nephropathie haben ein deutlich er-
höhtes Risiko für die Entwicklung einer Präeklampsie,
Frühgeburt sowie eine Wachstumsretardierung des
Kindes. Im Falle bereits vor der Schwangerschaft
bestehender Spätkomplikationen muss eine Aufklä-
rung der schwangeren Frau über ihr Risiko erfolgen.

Während der Gravidität und postpartal sollte eine
engmaschige, regelmäßige Beobachtung der Patientin
durchgeführt werden (Tab. 2). Eine Schwangerschaft
an sich führt nicht zur Abnahme der Nierenfunktion.
Falsch positive Befunde können beispielsweise bei
schlechter Stoffwechselkontrolle oder Harnwegsinfekt
auftreten [21]. Erhöhtes maternales und fetales Risi-
ko besteht bei erhöhtem Serumkreatinin > 1,5 mg/dl,
einer Nephropathie Stadium 3 sowie unkontrollier-
ter oder schwer behandelbarem Bluthochdruck. Eine
interdisziplinäre Betreuung in Kooperation mit spe-
zialisierten Nephrolog:innen ist zur Risikoreduktion
essenziell.

An eine diabetische Neuropathie soll vor allem bei
Frauen und Kinderwunsch mit langjähriger Diabetes-
dauer gedacht werden.

Diabetes in der Schwangerschaft ist mit einem
erhöhten Präeklampsie-Risiko verbunden. Daher soll-
te eine präventive Anwendung von niedrig dosier-
tem Aspirin (100–150 mg/Tag) zwischen der 12. und
16. Schwangerschaftswoche begonnen werden, um
die Morbidität, Mortalität und auch Kosten zu senken
[7, 39]. In den Leitlinien der Deutschen Diabetesge-
sellschaft wird eine Beendigung der Therapie bis zur
36. SSW basierend auf einer rezenten randomisiert
kontrollierten Studie zur Verringerung von Blutungs-
risiken empfohlen [37, 40]. Bei schwangeren Frauen
mit Diabetes und Hypertension sind Blutdruckziel-
werte zwischen 110–140/75–85 mm Hg anzustreben
[7, 41]. Als hypertensive Werte gelten Blutdruckwerte
> 140/90 mm Hg [41].
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Zusammenfassung Diabetesschulung und Selbstma-
nagement nehmen eine zentrale Rolle in der Diabetes-
betreuung ein. Das dabei angestrebte Patient:innen-
Empowerment zielt auf die aktive Beeinflussung des
Diabetesverlaufs durch Selbstkontrolle und Thera-
pieanpassung sowie die Befähigung der Betroffenen,
den Diabetes in ihren Alltag zu integrieren und an
ihre Lebensumstände entsprechend anzupassen. Ei-
ne Diabetesschulung ist allen Personen mit Diabetes
zugänglich zu machen. Um ein strukturiertes und
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validiertes Schulungsprogramm anbieten zu können,
sind adäquate personelle, räumliche, organisatori-
sche und finanzielle Voraussetzungen nötig. Neben
dem Zuwachs an Wissen über die Erkrankung konnte
gezeigt werden, dass eine strukturierte Diabetesschu-
lung ergebnisorientiert Parameter wie Blutzucker,
HbA1c, Blutfette, Blutdruck und Körpergewicht positiv
beeinflussen kann. Neuere Schulungsmodelle beto-
nen neben der Ernährung die körperliche Bewegung
als wichtigen Bestandteil der Lebensstil-Therapie und
bedienen sich interaktiver Methoden, um die persön-
liche Verantwortung herauszuarbeiten. Spezifische
Situationen (z. B. verminderte Hypoglykämie-Erken-
nung, Krankheit, Reisen), das Auftreten diabetischer
Folgeerkrankungen und der Einsatz technischer Ge-
räte wie Glukosesensor-Systeme und Insulinpumpen
bedürfen zusätzlicher Schulungsmaßnahmen unter-
stützt durch adäquate elektronische Hilfsmittel (Dia-
betes-Apps, Diabetes-Web-Portale). Neue Erkennt-
nisse belegen den Nutzen telemedizinischer oder
internetbasierter Dienste für die Diabetesprävention
und das Diabetesmanagement.

Schlüsselwörter Diabetes mellitus bei
Erwachsenen · Lebensstil-Maßnahmen · Strukturierte
Diabetesschulung · Patient:innen Empowerment ·
Patient:innen Selbtkontrolle

Diabetes education and counseling in adult
patients with diabetes (Update 2023)

Summary Diabetes education and self-management
play a critical role in diabetes care. Patient empow-
erment aims to actively influence the course of the
disease by self-monitoring and subsequent treatment
modification as well as the ability of patients to in-
tegrate diabetes into their daily life and to appropri-
ately adapt diabetes to their life style situation. Di-
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abetes education has to be made accessible for all
persons with the disease. In order to be able to pro-
vide a structured and validated education program,
adequate personnel as well as space, organizational
and financial prerequisites are required. Besides an
increase in knowledge about the disease it has been
shown that a structured diabetes education is able to
improve diabetes outcome as measured by parame-
ters, such as blood glucose, HbA1c, lipids, blood pres-
sure and body weight in follow-up evaluations. Mod-
ern education programs emphasize the ability of pa-
tients to integrate diabetes into everyday life, stress
physical activity besides healthy eating as important
components of life style therapy and use interactive
methods in order to increase the acceptance of per-
sonal responsibility. Specific situations (e.g. impaired
hypoglycemia awareness, illness, travel), the occur-
rence of diabetic complications and the use of tech-
nical devices such as glucose sensor systems and in-
sulin pumps require additional educational measures
supported by adequate electronic tools (diabetes apps
and diabetes web portals). New data demonstrate the
effect of telemedicine and internet-based services for
diabetes prevention and management.

Keywords Diabetes in adults · Lifestyle measures ·
Structured diabetes education · Patient
empowerment · Patient self-control

Grundsatz-Statement

Der Diabetesverlauf hängt wesentlich vom Umgang
der Betroffenen mit ihrer Erkrankung ab. Maßnah-
men, welche sie befähigen, sich aktiv mit dem Dia-
betes auseinanderzusetzen, sind wichtiger Bestand-
teil jeder Behandlung. Angebot und Finanzierung der
Schulung und Beratung sowohl im niedergelassenen
Bereich als auch in den Krankenhäusern sollen in die-
sem Sinne sichergestellt sein.

Zielsetzung

Die Diabetesschulung soll betroffene Personen zur
Auseinandersetzung mit ihrer Erkrankung motivie-
ren und ihnen Wissen, Fähigkeiten und Fertigkeiten
vermitteln, welche für eine Umsetzung der Therapie-
maßnahmen im Alltag zur Behandlung des Diabetes
und möglicher Begleiterkrankungen und Komplikati-
onen nötig sind, und damit die Erreichung individuel-
ler Behandlungsziele unterstützen. Betroffene werden
über Diagnostik, Therapie (Ernährung, körperliche
Aktivität, Medikation), mögliche Komplikationen, Be-
gleiterkrankungen und Risiken bei Diabetes mellitus
informiert. Diese Kenntnisse, Fähigkeiten und Fer-
tigkeiten werden bei der Schulung im Zusammen-
hang mit dem Selbstbehandlungsverhalten überprüft
(Abb. 1).

Moderne Ansätze in der Diabetesschulung bevor-
zugen dabei die Integration des Diabetes in den ge-

lebten Alltag und bieten Bewältigungsstrategien zum
Lösen persönlicher, sozialer und anderer Probleme
an. Damit sollen sowohl die Lebensqualität erhalten
als auch akute und chronische Folgen der Erkran-
kung verhindert werden. Langfristige Verhaltensän-
derungen im Sinne einer Lebensstilmodifikation sind
damit ebenso gemeint wie das „Empowerment“ zum
Selbstmanagement des Diabetes. Allgemeinmaßnah-
men sind die Basis der Therapie und sollen bei Bedarf
durch medikamentöse Interventionen begleitet wer-
den. Die Definitionen von individuellen Zielen und
Zielvereinbarungen sind wichtige Bestandteile im Be-
handlungsprozess. Jede Beratung im Sinne eines Coa-
chings soll den unmittelbaren Vorteil – d. h. die un-
mittelbar erlebte Lebensqualität – einer guten Diabe-
testherapie täglich erkennen lassen, um langfristig ein
komplikationsarmes Leben führen zu können [1–3].

Indikationen

Es gibt fünf kritische Zeitpunkte, um die Notwendig-
keit einer Schulung für Patient:innen mit Diabetes zu
bewerten:

� Zeitpunkt der Diagnose
� Nicht Erreichen der Behandlungsziele im Rahmen

der Kontrollen
� Umstellung von oraler auf parenterale Therapie
� Einsatz neuer Diabetestechnologie (Insulinpum-

pen, Glukosesensoren)
� Entwicklung von Komplikationen

Primär muss jeder/em Betroffenen baldmöglichst
nach Diagnosestellung eines Diabetes die Teilnah-
me an einer strukturierten Diabetesschulung gebo-
ten werden. Bei Personen mit Typ-1-Diabetes ge-
schieht dies üblicherweise im Rahmen des Beginns
eine Insulinbehandlung stationär an einer geeigneten
Krankenhausabteilung. Einige Wochen nach dieser
„Grundschulung“ sollte die Möglichkeit gezielter in-
dividualisierter Information angeboten werden. Für
Personen mit Typ-2-Diabetes steht die Schulung am
Beginn einer Betreuung im Rahmen des Disease-
Management-Programms „Therapie aktiv“, an wel-
chem sich möglichst alle Ärzt:innen, welche Perso-
nen mit Typ-2-Diabetes betreuen, beteiligen sollten.
Selbstverständlich wird eine Diabetesschulung aber
auch Betroffenen angeboten, welche sich nicht in ein
solches Programm einschreiben wollen. Auch spe-
zialisierte Krankenhausabteilungen und Versicherer
wie die ÖGK bieten dazu strukturierte Schulungs-
kurse an. Bei Therapieänderung, insbesondere einer
Umstellung von oraler Therapie auf eine parenterale
Behandlung (wie GLP-1-Analoga und Insulin), soll
unbedingt erneut eine Diabetesschulung erfolgen. Da
Lebensstilmaßnahmen einer stetigen Auseinander-
setzung damit bedürfen, sind wiederholte Schulungs-
und Motivationsmaßnahmen notwendig und sinnvoll.
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Abb. 1 Zielsetzung von Diabetes Schulungen

Inhalt und Umfang der Diabetesschulung:

� Hilfestellung zur Krankheitsakzeptanz
� Unterstützung zum eigenverantwortlichen Umgang

mit der Erkrankung
� Beschreibung und Beurteilung von Therapiezielen
� Befähigung zur Integration der Diabetestherapie in

den Alltag, insbesondere im sozialen Umfeld
� Kenntnisse über die Physiologie des Stoffwechsels
� Kenntnisse über die Grundlagen der Erkrankung

(Ursachen, Symptome, Verlauf, Prognose), Beschrei-
bung und Beurteilung von Therapiezielen

Interaktiv mit praktischen Beispielen unter Vermitt-
lung von Information, Kenntnissen und praktischen
Fertigkeiten:

� zu einer gesunden Ernährung in Abhängigkeit von
BMI und Therapieform, unterstützt durch Einkaufs-
training und -strategie

� zu körperlicher Aktivität und Sport
� zur Behandlung (Lebensstil- und medikamentöse

Therapie)
� Erlernen von Selbstkontrolle und Anwendung not-

wendiger Maßnahmen (Blut- und Gewebszucker,
Blutdruck)

� Erkennung und Behandlung von akuten Komplika-
tionen (Hypoglykämie, Hyperglykämie, Infekte)

� Erkennung und Behandlung von diabetischen Fol-
geerkrankungen (Retinopathie, Nephropathie, Neu-
ropathie, diabetischer Fuß)

� Erkennung und Behandlung von zusätzlichen kar-
diovaskulären Risikofaktoren (Blutdruck, Blutfette,
Rauchen, Übergewicht) und Komplikationen (Herz-
infarkt, Schlaganfall, periphere Durchblutungsstö-
rung)

� zum Verhalten in besonderen Situationen (Krank-
heiten, Reisen, Festtage, körperliche Aktivität, Schwan-
gerschaft, Stillzeit, Gestationsdiabetes, etc.)

� zu regelmäßigen Vorsorge- und Kontrolluntersu-
chungen (Gewicht, Blutdruck, Augen, Füße, Blut-

fette, HbA1c, Kreatinin, Mikroalbumin/Eiweiß im
Harn, etc.)

� zu sozialrechtlichen Aspekten (Beruf, Versicherung,
Führerschein, Status der Behinderung, Finanzaus-
gleich etc.)

Zusätzlich bei Insulintherapie Vermittlung von:

� Kenntnissen, Fähigkeiten und Fertigkeiten zur In-
sulintherapie (Applikation, Dosisanpassung)

� Kenntnissen zu einer gesunden Ernährung und ent-
sprechenden Interaktion zwischen Ernährung und
Insulintherapie (Grundlagen Ernährung und Diabe-
tes, Kohlenhydrat- bzw. BE-Berechnung, etc.) unter-
stützt durch Einkaufstraining und -strategie

� Kenntnissen zu körperlicher Aktivität, Sport und de-
ren Auswirkungen auf die Erkrankung und die In-
sulintherapie

� Erkennung und Behandlung von akuten Komplika-
tionen (Hypoglykämie, Hyperglykämie, Ketoazido-
se, Infekte)

Eine spezielle Schulung/Beratung für Personen mit:

� Gestationsdiabetes
� Insulinpumpen, Glukosesensoren
� Hypoglykämie-Erkennungsstörung etc.
� Anderen speziellen Diabetesformen (z. B. pankreo-

priver Diabetes, medikamentös induzierter Diabe-
tes)

sollte in Diabeteszentren zusätzlich angeboten wer-
den.

Strukturelle Voraussetzungen

Um eine vergleichbare Schulungsqualität zu errei-
chen, sind neben inhaltlichen und methodischen
auch räumliche, personelle und organisatorische Vor-
aussetzungen nötig. Kriterien der Struktur-, Prozess-
und Ergebnisqualität sollten dazu erfüllt sein. Dies
umfasst für die Struktur im niedergelassenen Bereich,
Institut oder Krankenhaus die Beschreibung der Ziele,
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der Zielgruppe, der Art und Anzahl der Schulungs-
einheiten, der Teilnehmerzahl, der räumlichen Vor-
aussetzungen, der Qualifikation der Schulenden, der
Methodik und Didaktik, der Schulungsunterlagen und
verwendeten Medien, der Maßnahmen zur Sicherung
des Schulungserfolges und der Evaluierungsergebnis-
se. Die Prozessqualität muss durch ein Schulungs-
team, üblicherweise bestehend aus Diabetesbera-
ter:in, Diätologe:in und Ärzt:in mit entsprechender
Ausbildung gesichert werden. Die Ergebnisqualität
der Schulungen sollte durch Kontrolle der Zielpa-
rameter Körpergewicht, Blutdruck, LDL-Cholesterin,
Albumin/Kreatinin-Ratio im Harn, Blutzucker und
HbA1c festgestellt werden. Dazu ist die Beurteilung der
Lebensqualität miteinzubeziehen. Für Patient:innen
mit Typ-2-Diabetes erfolgt dies am besten im Rah-
men der im DMP „Therapie aktiv“ vorgegebenen
Quartalsuntersuchungen. Geschlechtsspezifische und
ethnisch-kulturelle Aspekte sowie Sprachbarrieren
sollten in der Schulung berücksichtigt werden, um
eine nachhaltige Verbesserung der Stoffwechsellage
zu erreichen [4, 5].

Schulungsprogramme

Das Schulungs-Curriculum mit den oben genann-
ten Inhalten kann dabei verschiedenen validierten
Schulungsprogrammen folgen, welche an die vor-
herrschende Situation (Krankenhaus, Ordination,
mobiles Schulungsteam) adaptiert werden können.
Als Beispiel seien hier die auf dem „Düsseldorfer
Schulungsmodell“ basierenden Programme „Behand-
lungs- und Schulungsprogramm für Typ 1 Diabe-
tiker“, „Behandlungs- und Schulungsprogramm für
Patienten, die nicht Insulin spritzen“ und „Behand-
lungs- und Schulungsprogramm für Typ 2 Diabeti-
ker, die Insulin spritzen“ genannt, bei welchen die
Wissensvermittlung im Vordergrund steht. Neue-
re Programme wie das an der MedUni Wien ent-
wickelte DiabetesFIT Curriculum oder die in Bad
Mergentheim/Deutschland entwickelten interaktiven
Programme für Typ 1 „PRIMAS“ (Schulungs- und Be-
handlungsprogramm für ein selbstbestimmtes Leben
mit Typ-1-Diabetes) und Typ 2 „MEDIAS 2“ (Mehr
Diabetes Selbstmanagement für Typ 2) zielen auf
das Empowerment der Patienten ab. Psychologische
Aspekte des Alltagslebens untermauern diese Pro-
gramme im Sinne einer Adaptierung des Diabetes
an den individuellen Tagesablauf. Die Verwendung
von multimedialen Schulungsmaterialien mit all-
tagsgerechten Beispielen unterstützt dies. Als stark
interaktives Schulungsprogramm gelten die „Conver-
sation Maps®“ („Gesprächslandkarten“) [6–8]. Diese
sind ergebnisorientiert und flexibel auf Alltagssitua-
tionen aufgebaut. Diese Programme sind evidenz-
basiert entwickelt und bauen auf internationalen
klinischen Guidelines der IDF (International Diabetes
Federation) auf [9]. Ein einfaches Programm zur Dar-
stellung des Einflusses von körperlicher Bewegung

auf den Blutzucker bietet z. B. DiSko („wie Diabeti-
ker zum Sport kommen“), welches als zusätzliches
Motivationsmodul in die Schulung eingebaut wer-
den kann. Unterstützend können des Weiteren die
Bewegungsbox und Ernährungsbox der ÖDG (www.
ernaehrungsbox.at, www.bewegungsbox.at) einge-
setzt werden. Psychologische Unterstützung sollte al-
len Patienten insbesondere bei Neumanifestation der
Erkrankung und beim Auftreten von Komplikationen
angeboten werden. Zusätzlich stehen für die Schulung
von Komplikationen verschiedene Programme zur
Verfügung: z. B. „HyPOS“ (Hypoglykämie – POsitives
Selbstmanagement), Unterzuckerungen besser wahr-
nehmen, vermeiden und bewältigen. „Neuros“ (Aktiv
werden – Neuropathie richtig behandeln), das neue
Schulungs- und Behandlungsprogramm für Men-
schen mit Diabetes und Neuropathie. Programme
zum Umgang mit technischen Neuerungen wie Glu-
kosesensorsystemen und Insulinpumpen ergänzen
diese (z. B. SPECTRUM für CGM, FLASH für FGM,
INPUT für Insulinpumpentherapie) [10, 11].

Erkenntnisse der letzten Jahre belegen zusätzlich
den Nutzen von Diabetes-Apps (z. B. MySugr) und te-
le-medizinischer oder internet-basierter Dienste (z. B.
Diabetes Patientenfuchs) für die Diabetesprävention
und das Diabetes-Selbstmanagement. Metaanalysen
beschreiben dazu eine HbA1c-Verbesserung um 0,5 %
[12–14, 27–33].

Evidenzlage

Metaanalysen [15–18], ein NICE-Report [19] und ein
bereits älterer Cochrane Review [20] können als Re-
ferenzen herangezogen werden. Letzterer gibt signi-
fikante Effekte einer strukturierten Diabetesschulung
an: HbA1c-Absenkung nach 12 Monaten um 0,8 %,
Gewichtsreduktion um 1,6 kg, Reduktion des systoli-
schen Blutdrucks um 2,6 mmHg, deutlicher messbarer
Wissenszuwachs, jeweils im Vergleich zum Kontroll-
kollektiv. Vergleichbare Ergebnisse zeigen die Meta-
analysen. Programme, welche das Selbstmanagement
gegenüber einer reinen Wissensvermittlung betonen,
schneiden dabei besser ab [1–3, 20–23]. Dies gilt eben-
so für solche mit individualisierter Betreuung, Einbe-
ziehung psychosozialer Komponenten, alters-ange-
passte Programme sowie die längerfristige Betreuung
in Form von Einzelberatungen oder Nachschulungen
in Gruppen [1, 6, 19–22]. Ein Standard liegt dazu bei-
spielsweise von der Deutschen Diabetes Gesellschaft
und der American Diabetes Association vor [1, 2]. Im
Licht der zunehmenden Diabetesprävalenz werden
Betreuungsprogramme mit wiederholtem Schulungs-
bedarf durch medizinisches Personal alleine kaum
mehr zu bewältigen sein [24]. Disease-Management-
Programme sind in der Diabetesbetreuung effektiv
[25]. Peer-Support-Programme, in welchen Patien-
ten selbst initiativ werden, um das Empowerment
zu fördern, können unterstützend eingesetzt werden,
zeigen aber uneinheitliche Effekte [26]. Selbsthilfe-
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vereine, zuletzt verbunden im Dachverein „Wir sind
Diabetes“ bieten Betroffenen Unterstützung sowohl
für die Bewältigung des Alltags als auch zu spezifi-
schen Themen wie juristische Beratung oder Fragen
zum Führerschein. In der Organisation von Grup-
pen-Treffen bieten sie verschiedene Möglichkeiten
zum Austausch von Erfahrungen (Kinder- und Ju-
gend-Camps, Lebensmittelkauf, Kochkurs, Insulin-
Pumpen-Treffen, etc.) an.
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Zusammenfassung Blutzuckerselbstkontrolle trägt
zum integrierten Management des Diabetes mellitus
bei. Sie sollte für alle Patienten mit Diabetes mellitus
zur Verfügung stehen. Die Blutzuckerselbstkontrol-
le erhöht die Patientensicherheit, die Lebensqualität
und verbessert die Blutzuckerkontrolle. Der vorlie-
gende Artikel stellt die Behandlungsvorschläge der
österreichischen Diabetesgesellschaft zum Einsatz
der Blutzuckerselbstkontrolle dar.

Schlüsselwörter Diabetes mellitus · Blutzucker ·
Selbstkontrolle

Blood glucose self monitoring

Summary Self monitoring of blood glucose con-
tributes to the integrated management of diabetes
mellitus. It, thus, should be available for all patients
with diabetes mellitus. Self monitoring of blood
glucose improves patients safety, quality of life and
glucose control. The current article represents the
recommendations of the Austrian Diabetes Associ-
ation for the use of blood glucose self monitoring
according to current scientific evidence.
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Grundsatz Statement

Blutzuckerselbstkontrolle (BZSK) soll für jeden Patien-
ten mit Diabetes mellitus zur Verfügung stehen. Durch
BZSK werden folgende Ziele verfolgt:

I) Reduzierte Spätkomplikationen (Senkung des
HbA1c)

II) Erhöhte Sicherheit (Reduktion von Hypoglykä-
mien)

III) Verbesserte Krankheitsbewältigung (Empower-
ment)

Basis einer adäquaten BZSK ist eine entsprechende
Schulung des Patienten. Die Befähigung zur Selbst-
kontrolle sollte auf jährlicher Basis überprüft werden.
Die BZSK sollte integrierter Bestandteil im Rahmen
der Schulungs- und Behandlungsinteraktionen zwi-
schen Patienten und Diabetesteam sein.

Strukturierte Blutzuckertagesprofile und
laufende Therapiekontrolle

Jede Form von Blutzuckertagesprofil und laufender
Therapiekontrolle sollte strukturiert sein. Es sollten
dabei sowohl prä- wie postprandiale Werte erfasst
werden. Strukturierte Blutzuckertagesprofile dienen
dabei primär der Information über den individuellen
Tagesverlauf der Glykämie. Diese Dynamik des Blut-
zuckers kann durch eine regelmäßige Kontrolle des
HbA1c-Wertes nicht erfasst werden. Weiters erhält der
Patient über die BZSK unmittelbare Rückmeldungen
über den Einfluss von Ernährung und Bewegung auf
seine Blutzuckereinstellung. Dies kann das Verständ-
nis für die Erkrankung und die empfohlene Therapie
verbessern. Die Messzeitpunkte und Häufigkeit der
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Messung für die laufende Therapiekontrolle hängen
von der Art der antihyperglykämischen Therapie, de-
ren Hypoglykämiepotential und der Notwendigkeit
von Selbstanpassungen ab. Bei Neudiagnose und in
Phasen der Einstellung oder Umstellung der Therapie
kann eine engmaschigere BZSK sinnvoll sein. In Tab. 1
sind strukturierte Blutzuckertagesprofile unterschied-
licher Intensität dargestellt. Durch vorgegebene Mess-
zeitpunkte, Integration in Behandlungsalgorithmen
und Kombination mit Ernährungs- und Bewegungs-
protokollen werden für Patienten und behandelndes
Diabetesteam sowohl erhöhter Informationsgewinn
als auch verbesserte Krankheitsbewältigung ermög-
licht.

Strukturierte Tagesprofile sollen bei Nichterreichen
der Zielwerte entweder den Patienten unmittelbar
zu Therapieanpassungen befähigen oder später bei
der Kontrolle gemeinsam mit dem Diabetesteam zu
Therapieänderungen führen. Für die Dokumentation
der Blutzuckertagesprofile stehen herkömmliche Ta-
gebücher in Papierform oder elektronische Lösungen
zur Verfügung. Eine statistische und graphische Auf-
arbeitung der Blutzuckerprofile mittels spezifischer
PC-Programme, Smartphone-Applikationen und in-
novativer Blutzuckermessgeräte kann das Erkennen
pathologischer BZ-Muster erleichtern, bei der Ent-
scheidung über Therapieanpassungen helfen und die
Kommunikation zwischen Patient und Diabetesteam
unterstützen.

BZSK bei Hypoglykämieverdacht und in
Ausnahmesituationen

Grundsätzlich sollte jeder Verdacht einer Hypoglykä-
mie, d. h. jede Hypoglykämiesymptomatik durch eine
Blutzuckermessung überprüft werden. Nur so lassen
sich Pseudohypoglykämien ausschließen. Akut-inter-
mittierende Erkrankungen, physische und psychische
Ausnahmesituationen sollten in ihrer Auswirkung auf
den Blutzucker durch BZSK überprüft werden. Die Re-
sultate der BZSK setzen Patienten in die Lage rechtzei-
tig Therapien anzupassen bzw. das betreuende Diabe-
testeam zu kontaktieren.

Harnzuckerselbstkontrolle als möglicher Ersatz
zur BZSK?

Die Harnzuckerkontrolle kann keinesfalls als Alterna-
tive zur BZSK gesehen werden und hat keinen Stel-
lenwert in der Selbstkontrolle. Sie reflektiert nicht den
aktuellen Blutzucker sondern ein Summenphänomen
seit der letzten Entleerung der Harnblase, beein-
flusst durch die individuelle Nierenschwelle. In der
Schwangerschaft ist die Harnzuckerkontrolle durch
eine Änderung der Nierenschwelle nicht verwertbar.
Zusätzlich wird die Harnzuckermenge auch medika-
mentös beeinflusst. Bei der Einnahme von SGLT-2-
Hemmern wird eine Glukosurie therapeutisch indu-
ziert, wodurch die Harnzuckerkontrolle gänzlich ihre

Tab. 1 Möglichkeiten strukturierter Blutzuckertagesprofi-
le (vor und 2h nach den Hauptmahlzeiten) auf Basis der IDF
Guideline 2009

Früh vor Nach Mittags
vor

Nach Abends
vor

Nach Nachts

Niedrige Intensität

Montag X X – – – – –

Di – – – – – – –

Mi – – X X – – –

Do – – – – – – –

Fr – – – – X X –

Sa – – – – – – –

So X X – – – – –

Mittlere Intensität

Montag X X – – – – –

Di – – X X – – –

Mi – – – – X X –

Do X X – – – – –

Fr – – X X – – –

Sa – – – – X X –

So X X – – – – –

Hohe Intensität

Montag X X X X X X (X)

Di X X X X X X (X)

Mi X X X X X X (X)

Do X X X X X X (X)

Fr X X X X X X (X)

Sa X X X X X X (X)

So X X X X X X (X)

Aussagekraft verliert. Im Hinblick auf die o. a. diffe-
renzierten Aufgaben der BZSK ist evident, dass diese
keinesfalls durch eine Harnzuckerkontrolle erfüllt
werden können.

Blutzuckerselbstkontrolle versus
Blutzuckertagesprofil beim Arzt

Blutzuckertagesprofile beim Arzt haben jedenfalls
Funktionen die über die reine Messung des Blut-
zuckers hinausgehen und den Bereich der Arzt-Pati-
enten-Interaktion berühren. Andererseits können sie
die eigentlichen Aufgaben der BZSK nur unvollständig
erfüllen. Damit sollte die regelmäßige Messung von
Blutzuckertagesprofilen beim Arzt für jene Patienten
vorbehalten bleiben die nicht in der Lage sind eine
adäquate BZSK durchzuführen.

Kontinuierliche Glukosemessung (s.a. Leitlinie
Diabetestechnologie)

Zur kontinuierlichen Glukosemessung stehen grun-
sätzlich Systeme zur Verfügung die in Echtzeit arbei-
ten (rtCGM) und solche die intermittierend ausgele-
sen werden müssen (isCGM).
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Tab. 2 Indikationen zur BZSK und geschätzte Zahl notwendiger Kontrollmessungen pro Monat in Abhängigkeit von der
antidiabetischen Therapie
Kontrollsituation und Blutzuckerkontrollen pro Monat, ca. A

(5)
H
(10–15)

STP
(25–30)

TK
(30–150)

Kontrollen/Monat

Ausschließlich Diät X – X – 30

OADs ohne Hypoglykämiepotenial X – X – 30

OADs mit Hypoglykämiepotential X X X (X) 45 (–75)

Insulin (± OAD) ohne Selbstanpassung X X X X 75

Insulin (± OAD) mit Selbstanpassung X X X XX 105

Intensivierte Insulintherapie oder Pumpe X XX X XXX 200 (–250)

A Kontrolle bei Ausnahmesituationen (interkurrente Krankheit etc.), H Hypoglykämieüberprüfung, STP Strukturierte Blutzuckertagesprofile, TK kontinuierliche
Therapiekontrolle

rtCGM

Technisch steht die Möglichkeit des kontinuierlichen
Glukosemonitorings in Echtzeit in der interstitiellen
Gewebsflüssigkeit über mehrere Tage von Seiten un-
terschiedlicher Anbieter zur Verfügung. Die Daten der
Messung werden in Echtzeit an ein Endgerät (System-
empfänger, Mobiltelefon, Smartwatch) des Trägers
übertragen.

isCGM

Anders als beim rtCGM handelt es sich bei isCGM (ak-
tuell Abbott Freestyle Libre) nicht um ein Echtzeit-
System – vielmehr müssen die Daten zumindest alle
8 h ausgelesen werden um ein komplettes 24 Stunden-
profil des Glukoseverlaufes zu erhalten.

Indikationen für den kurzfristigen, diagnostischen
Einsatz von CGM sind etwa der Verdacht auf nächt-
liche, nicht wahrgenommene Hypoglykämien, oder
unerklärlich stark schwankende Blutzuckerwerte. In-
dikationsstellung, Durchführung und kontinuierliche
Betreuung sollten an Schwerpunkteinrichtungen er-
folgen.

Im Zusammenhang mit einer intensivierten In-
sulintherapie oder einer Therapie mittels CSII (Pum-
pentherapie) stellt das CGM im dauerhaften Einsatz
eine wichtige, die Patientensicherheit und den The-
rapieerfolg fördernde technische Möglichkeit dar. Im
Vergleich zur blutigen Punktmessung werden wesent-
lich umfangreichere und strukturiertere Informatio-
nen generiert, die einer strukturierten Auswertung
und Analyse unterzogen werden sollten.

Struktur und Häufigkeit der BZSK

Die Struktur und Häufigkeit der Messungen hängt da-
bei in erster Linie von der Art der antihyperglykämi-
schen Therapie ab. Tab. 2 fasst die unterschiedlichen
Indikationen im Rahmen der BZSK zusammen und
gibt eine Näherung an die dazu durchschnittlich not-
wendigen Messungen pro Monat an. Für Patienten
welche eine intensivierte Insulintherapie oder Insulin-
pumpentherapie haben kann auf Grund individueller
Situationen (Sport, häufige Hypoglykämien, Gastropa-

rese) eine höhere Messintensität notwendig sein. Ei-
ne Sonderstellung nimmt der Gestationsdiabetes ein.
Betroffene Patientinnen sollen den Blutzucker zumin-
dest nüchtern und 1 h nach den Hauptmahlzeiten – al-
so mindestens 4 × pro Tag – unabhängig von der The-
rapiemodalität überprüfen.

Evidenzlage

Patienten mit einer intensivierten Insulintherapie
oder einer Insulinpumpentherapie profitieren in zahl-
reichen Studien von BZSK. Die strukturierte und aus-
reichend häufige BZSK kann – als Bestandteil einer
entsprechenden Schulung – die glykämische Kontrolle
und die glykämische Variabilität bei diesen Patienten
verbessern [1, 2].

Die Studienlage über den Nutzen von BZSK, ins-
besondere bei Patienten mit Typ-2 Diabetes ohne
Insulintherapie, ist weniger eindeutig. Bei Patienten
mit Typ-2 Diabetes die mit Insulin behandelt wer-
den scheint, so wie bei Patienten mit Typ-1 Diabetes,
eine höhere Intensität der BZSK, gemessen an der
Zahl der täglichen Kontrollen, mit einem niedrigeren
HbA1c assoziiert zu sein [3, 4]. In der selben Quer-
schnittsuntersuchung konnte dies für Patienten mit
Typ-2 Diabetes unter oralen Antidiabetika nicht ge-
zeigt werden. Ein Cochrane Review aus dem Jahr 2005
[5] kommt zu dem Schluss, dass die Datenlage zwar
einen bescheidenen Effekt der BZSK auf das HbA1c

bei Patienten mit Typ-2 Diabetes ohne Insulintherapie
vermuten lässt, weitere Studien allerdings dringend
notwendig wären (Evidenzklasse A). In einer weite-
ren Metaanalyse findet Jansen [6], dass bei Patienten
unter oraler Therapie nur eine sogenannte „Feedback
kontrollierte“ BZSK in einem gering aber signifikant
verbesserten HbA1c resultiert (Evidenzklasse A). Dies
bedeutet, dass erst eine adäquate Reaktion auf die
BZSK potenziell die glykämische Kontrolle verbessern
kann. Dabei wird das Resultat in erster Linie von
einer Studie [7] getrieben. Ein dazu divergierendes
Studienresultat wurde aus England berichtet. Farmer
et al. [8] konnten trotz Feedback Kontrolle keinen Zu-
sammenhang zwischen BZSK und HbA1c feststellen.
Andererseits zeigen auch die retrospektive ROSSO
Studie [9] wie auch eine große (n = 610), randomi-
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sierte Studie [10] günstige Effekte der BZSK auf das
HbA1c. Sowohl ein Cochrane Review als auch eine
Metaanalyse (beide 2012 veröffentlicht) kommen zu
dem Schluss, dass bei Patienten mit Typ-2 Diabetes
ohne Insulintherapie der Effekt der BZSK auf das
HbA1c nach einer Diabetesdauer von mehr als 1 Jahr
moderat ist ([11, 12], Evidenzklasse A). Einschränkend
dazu muss jedoch angemerkt werden, dass Patienten
bereits bei Diagnosestellung hinsichtlich BZSK zu
schulen sind und die zuletzt genannte Analyse daher
nur eingeschränkt alltagstaugliche Bedeutung hat.
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Zusammenfassung Hypertonie ist eine sehr häufige
Komorbidität bei Patient:innen mit Diabetes melli-
tus, die – wenn unzureichend behandelt – signifikant
zur erhöhten Mortalität und zum Auftreten von mi-
krovaskulären und makrovaskulären Komplikationen
beiträgt. Eine Individualisierung der Blutdruckziel-
werte in Abhängigkeit vom Patient:innenalter und
vom Vorliegen bestimmter vaskulärer Komplikationen
wird heute weltweit diskutiert. Blutdruckzielwerte um
130/80 mm Hg waren in den Studien mit der gerings-
ten Ereignisrate an Komplikationen assoziiert, wobei
die Blutdruckzielwerte je nach Alter und Komorbidi-
täten individualisiert werden sollten; am wichtigsten
ist für die meisten Patient:innen, dass ein Blutdruck
< 140/90 mm Hg erreicht wird. ACE-Hemmer oder
Angiotensin-Rezeptorblocker sollen in der Hyperto-
nie-Therapie bei Patient:innen mit Diabetes mellitus
bevorzugt werden, vor allem wenn Albuminurie oder
KHK vorliegen. Für die meisten Patient:innen mit
Diabetes ist eine Kombinationstherapie notwendig,
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wobei Medikamente mit nachgewiesenem kardiovas-
kulärem Nutzen (neben ACE-Hemmern und altenativ
Angiotensin-Rezeptorblockern, Dihydropyridin-Cal-
ciumantagonisten und Thiazid-Diuretika) eingesetzt
werden sollten, präferentiell als Kombinationspräpa-
rate. Nach Erreichung der Zielwerte muss die antihy-
pertensive Therapie fortgeführt werden, wobei regel-
mäßige Blutdruckmessungen durch die Patient:innen
für die Optimierung der Blutdruckeinstellung sehr
hilfreich sind. Neuere Antidiabetika wie SGLT2-Inhibi-
toren oder GLP1-Rezeptoragonisten tragen ebenfalls
zur Blutdrucksenkung bei.
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Individualising antihypertensive therapy in
patients with diabetes. A guideline by the
Austrian Diabetes Association (update 2023)

Summary Hypertension is one of the most impor-
tant comorbidities of diabetes, contributing signifi-
cantly to death and leading to macrovascular and mi-
crovascular complications. When assessing the med-
ical priorities for patients with diabetes, treating hy-
pertension should be a primary consideration. In the
present review practical approaches to hypertension
in diabetes, including individualized targets for pre-
venting specific complications are discussed accord-
ing to current evidence and guidelines. Blood pressure
values of about 130/80 mm Hg are associated with
the best outcome; most importantly, at least blood
pressure values < 140/90 mm Hg should be achieved
in most patients. Angiotensin converting enzyme in-
hibitors or angiotensin receptor blockers should be
preferred in patients with diabetes, especially in those
who also have albuminuria or coronary artery dis-
ease. Most patients with diabetes require combination
therapy to achieve blood pressure goals; agents with
proven cardiovascular benefit should be used (includ-
ing, besides angiotensin converting enzyme inhibitors
and alternatively angiotensin receptor blockers, dihy-
dropyridin-calcium antagonists and thiazide diuret-
ics), preferable in single-pill combinations. Once the
target is achieved, antihypertensive drugs should be
continued. Newer antidiabetic medications such as
SGLT-2-inhibitors or GLP1-receptor agonists have also
antihypertensive effects.

Keywords Hypertensin · Diabetes · Target values ·
Individualisation · Vascular complications

Definition

Eine arterielle Hypertonie soll dann diagnostiziert
werden, wenn der Blutdruck bei wiederholten Mes-
sungen an verschiedenen Tagen ≥140/90 mm Hg liegt.
Es wurden in den USA niedrigere Grenzwerte für die
Diagnose einer Hypertonie vorgeschlagen [1]; auf-
grund der fraglichen therapeutischen Konsequenz
wird diese Definition allerdings kontrovers diskutiert
[2–4]. Die vorliegenden österreichischen Leitlinien
[5–7] definieren eine arterielle Hypertonie bei Diabe-
tes mellitus übereinstimmend mit mehreren interna-
tionalen Leitlinien als einen Blutdruck ≥140/90 mm
Hg.

Epidemiologie und screening

Die arterielle Hypertonie ist eine sehr häufige Ko-
morbidität sowohl bei Patient:innen mit Typ 2 als
auch bei jenen mit Typ 1 Diabetes mellitus, und ein
erhöhter Blutdruck ≥140 mm Hg systolisch und/oder
≥90 mm Hg diastolisch findet sich in Abhängigkeit
von Diabetesdauer und Vorliegen bzw. Ausmaß ei-

ner Adipositas in 50–60 % aller Patient:innen [8]. Der
Blutdruck sollte bei jeder Visite eines Patient:innen
mit Diabetes kontrolliert werden. Hypertensive Pa-
tient:innen mit Diabetes sollten ihren Blutdruck auch
zuhause selbst regelmäßig kontrollieren. Wichtig ist
eine korrekte Messtechnik: Sitzend, den Arm auf Herz-
niveau aufgestützt, den Rücken angelehnt, die Beine
am Boden, nach 5 min Ruhe mit einer dem Armum-
fang angepassten Manschettenbreite. Häufig geht die
Hypertonie dem Diabetes zeitlich voraus und findet
sich dabei assoziiert mit anderen Komponenten des
Insulinresistenzsyndroms; Patienten mit Hypertonie
haben ein deutlich erhöhtes Risiko, einen Diabetes zu
entwickeln [9]. Sie sollen deshalb auf das Vorliegen
einer Glukosestoffwechselstörung gescreent werden.

Im Vergleich zu Patient:innen ohne Diabetes findet
man insbesondere bei älteren Diabetes-Patient:innen
häufig eine isolierte systolische Hypertonie. Das häu-
fige Fehlen einer physiologischen Nachtabsenkung
(„Dipping“) geht mit einem erhöhten Risiko für Mi-
kroalbuminurie bzw. Linksventrikelhypertrophie ein-
her und ist ein ungünstigster Prädiktor für kardiovas-
kuläre Ereignisse [7].

Lebensstilinterventionen zur Blutdrucksenkung

Lebensstilmaßnahmen sind die Basis jeder antihy-
pertensiven Therapie. Bereits bei Patient:innen mit
Blutdruckwerten > 120/80 mm Hg sollten eine Ge-
wichtsreduktion bei Übergewicht oder Adipositas,
eine Kochsalz-arme und Kalium-reiche Diät, der Ver-
zicht auf übermäßigen Alkoholkonsum sowie kör-
perliche Aktivität empfohlen werden. In der Initi-
alphase der LOOK-AHEAD-Studie (n = 5145) senkte
eine Gewichtsreduktion von zirka 8 kg nach einem
Jahr bei übergewichtigen/adipösen Patient:innen mit
Typ 2 Diabetes die Blutdruckwerte um 5/2 mm Hg sig-
nifikant [10]; bei Patient:innen mit einem Gewichts-
verlust > 15 % betrug die systolische Blutdrucksenkung
sogar 10 mm Hg.

Individualisierung des Zielblutdruckes bei
Patient:innen mit Diabetes mellitus?

In epidemiologischen Studien fand sich ein enger Zu-
sammenhang zwischen dem Auftreten von makrovas-
kulären Komplikationen wie koronarer Herzkrankheit
(KHK), Schlaganfall, peripherer arterieller Verschluss-
krankheit (PAVK) sowie mikrovaskulären Komplikati-
onen (diabetische Nierenerkrankung und diabetische
Retinopathie) und den erhobenen Blutdruckwerten
[8]. Da in epidemiologischen Analysen das niedrigste
Risiko bei Blutdruckwerten von 120/80 mm Hg be-
obachtet wurde [11, 12] glaubte man, dass möglichst
niedrige Blutdruckwerte mittels antihypertensiver
Therapiemaßnahmen bei Patient:innen zu erzielen
wären.

Bis 2007 wurde deshalb in Guidelines ein systo-
lischer Zielblutdruck bei Patient:innen mit Diabetes
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mellitus unabhängig vom Alter < 130 mm Hg gefordert
[13], wobei für Patient:innen mit diabetischer Nieren-
erkrankung sogar Zielwerte unter 120/75 mm Hg emp-
fohlen wurden, obwohl Evidenz-basierte Interventi-
onsstudien für diese Zielwerte nie vorlagen.

In weiterer Folge publizierte Interventionsstudi-
en bestätigten allerdings die Annahme eines gene-
rellen Vorteils sehr niedriger Blutdruckwerte nicht
[14–17]. Im Blutdruckarm der ACCORD-Studie wur-
den Nachteile einer zu niedrigen Blutdruckeinstellung
(< 120 mm Hg) nachgewiesen: Es wurden hier 4700 Pa-
tient:innen mit Typ 2 Diabetes entweder einer intensi-
vierten Therapie (systolischer Zielblutdruck < 120 mm
Hg) oder einem Standardtherapiearm (systolischer
Zielblutdruck < 140 mm Hg) zugeordnet [18]. Nach
ca. 5 Jahren betrugen die Blutdruckwerte 119 mm Hg
versus 133 mm Hg. Durch die intensivierte Thera-
piestrategie wurde der primäre Endpunkt schwerer
kardiovaskulärer Ereignisse nicht signifikant gesenkt,
auch die Mortalität wurde nicht beeinflusst; Schlagan-
fälle nahmen allerdings um 47 % ab. Die intensivierte
Therapie war allerdings mit kardialen Arrhythmien,
Hyperkaliämie und Hypotension assoziiert. Subsets
der Patient:innen in ACCORD mit hohem kardio-
vaskulärem Risiko profitierten allerdings von einer
aggressiven Blutdruckeinstellung [19, 20]. Ähnlich wie
bei der Intensität der Glukoseeinstellung [21] scheint
es also sinnvoll, die Intensität der antihypertensiven
Therapie individuell auf den Patient:innen anzupas-
sen [22].

Dabei muss aber vorsichtig vorgegangen werden.
In einer observationellen Studie von Cooper-DeHoff
et al. [23] fand sich etwa bei Patient:innen mit Dia-
betes und koronarer Herzerkrankung unter einer
intensivierten Blutdrucksenkung eine Zunahme der
Gesamtmortalität; bei Patient:innen mit systolischen
Blutdruckwerten < 110 mm Hg war die Mortalität im
Vergleich zu Patient:innen mit systolischen Blutdruck-
Werten von 125–130 mm Hg signifikant erhöht. Auch
in der VADT-Studie fand sich eine signifikante Zu-
nahme der kardiovaskulären Ereignisse, wenn die
diastolischen Blutdruck-Werte < 70 mm Hg abgesenkt
wurden [24].

Heterogene Blutdruckzielwerte verschiedener
Fachgesellschaften

Die aktuellen Leitlinien der American Diabetes Asso-
ciation (ADA) 2022 [25] fordern ein generelles Blut-
druckziel von < 140/90 mm Hg, niedrigere Blutdruck-
ziele < 130/80 mm Hg können bei hohem kardiovas-
kulärem Risiko erwogen werden, wenn das Erreichen
dieser Werte adäquat vertragen wird. Die Guidelines
von American College of Cardiology/American Heart
Association empfehlen hingegen Blutdruckzielwerte
von < 130/80 mm Hg bei Patient:innen mit und bei
jenen ohne Diabetes mellitus [1]; Blutdruckzielwer-
te von < 130/80 mm Hg werden auch von Kanadi-
schen Experten [26], von Japanischen Experten [27]

sowie von IDF und WHO [7] empfohlen. UK-NICE
empfiehlt einen Zielblutdruck < 140/90 mm Hg bei
Patient:innen < 80 und von < 150/90 mm Hg bei Pa-
tient:innen ≥80 Jahren [28].

Die 2021 publizierten Guidelines der ESC zur kar-
diovaskulären Prävention [29] empfehlen als erstes
Ziel einen Blutdruck von zumindest < 140/90 mm Hg
für alle Patient:innen, letztlich aber für Patient:innen
< 70 Jahre ein systolisches Blutdruckziel zwischen 120
und 130 und für Patient:innen ≥70 Jahre ein systoli-
sches Blutdruckziel < 140 mm Hg und bis zu 130 mm
Hg, wenn die Blutdrucksenkung gut vertragen wird;
für alle Patient:innen wird ein diastolisches Blutdruck-
ziel < 80 mm Hg postuliert. Es wird hier nicht zwischen
Patient:innen mit und Patient:innen ohne Diabetes
differenziert. Ältere Guidelines erlaubten auch höhere
Zielwerte [30, 31].

Warum ist das alles so kompliziert?

Die unterschiedlichen Empfehlungen basieren darauf,
dass die Studienlage hinsichtlich intensivierter Blut-
drucksenkung komplex ist und widersprüchlich inter-
pretiert wird, wobei dies insbesondere für die Studien
ACCORD-BP (bei Patient:innen mit Diabetes) [18]
und SPRINT (bei Studienteilnehmern ohne Diabetes)
[32] gilt. In beiden Studien wurden im intensivier-
ten Studienarm Blutdruckzielwerte < 120/80 mm Hg
verfolgt und mit den Ergebnissen der Kontrollkohor-
ten (Zielwert < 140/80 mm Hg) verglichen. Während
in der ACCORD-BP-Studie der kardiovaskuläre Tod
durch die intensivierte Blutdruckkontrolle nicht ge-
senkt wurde (HR 1,06; 95 % CI 0,74–1,52), fand sich in
der SPRINT (0,57; 0,38–0,85) Studie eine dramatische
Senkung. Auch die Risikobeeinflussung für die Herz-
insuffizienz war unterschiedlich: ACCORD-BP (0,94;
0,70–1,26), und SPRINT (0,62; 0,45–0,84).

Es ist unklar, ob die unterschiedlichen Studiener-
gebnisse auf die differenten Populationen zurückzu-
führen sind, oder ob auch das Studiendesign einen
Einfluss hatte [33]. Auch die unterschiedliche Blut-
druckmessung und die limitierte statistische power
(die 95 % Konfidenzintervalle überlappen sich) müs-
sen dabei bedacht werden. Bei der unbeobachteten
automatisierten Messung in SPRINT sind insgesamt
niedrigere Werte zu erwarten, die wahrscheinlich hö-
heren in der Selbstmessung und bei der Ordinations-
messung entsprechen.

In der ACCORD-Studie wurde gleichzeitig auch
der Effekt einer intensivierten Blutzuckerkontrolle
(HbA1c-Zielwert < 6,0 %) untersucht, wobei in der in-
tensivierten Gruppe eine erhöhte kardiovaskuläre
Mortalität beobachtet wurde [32]. In einer Re-Analyse
der ACCORD-Studie [34] fand sich im glykämischen
Standardarm unter intensivierter Blutdrucksenkung
eine signifikante Senkung von Schlaganfällen (–39 %),
Myokardinfarkten (–37 %) und CV-Endpunkten ins-
gesamt (–33 %); Mancia und Grassi [4] diskutieren
einen potenziell negativen Effekt von schweren Hy-
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poglykämien im intensivierten Blutzuckerarm auf
den potenziell vorteilhaften Effekt einer intensivier-
ten Blutdruckeinstellung.

In einer gepoolten Analyse von ACCORD-BP und
SPRINT fanden sich ähnlich günstige Effekte auf
kardiovaskuläre Endpunkte unter einer intensivier-
ten Blutdruckkontrolle mit fehlender statistischer
Heterogenität [20] In einer weiteren gepoolten Se-
kundäranalyse von ACCORD-BP und SPRINT fanden
sich hingegen warnende Hinweise darauf, dass ei-
ne zu strikte Blutdruckeinstellung die Inzidenz der
chronischen Niereninsuffizienz (CNI) steigern dürf-
te [35]: Bei Patient:innen ohne CNI vor Intervention
(n = 4311 in ACCORD; n = 6715 in SPRINT), wurde der
Effekt der systolischen Blutdrucksenkung (13,9 mm
Hg in ACCORD und 15,2 mm Hg in SPRINT) auf einen
Abfall der eGFR > 30 % auf < 60 mL/min per 1,73 m2

analysiert. Nach drei Jahren betrug die kumulative
Inzidenz einer CNI in der ACCORD-Studie 10 % im
intensivierten Arm vs. 4,1 % im Standardarm; auch in
der SPRINT-Studie war die Inzidenz einer CNI signi-
fikant höher im intensivierten Arm: 3,5 % vs. 1,0 % im
Standardarm. Eine Überwachung der Nierenfunktion
unter intensivierter Blutdruckkontrolle ist daher sehr
wichtig.

Eine große Kohortenstudie [36] spricht für ein
Blutdruckziel < 140 mm Hg auch bei Patient:innen mit
Typ 2 Diabetes ohne etablierte kardiovaskuläre Er-
krankungen; niedrigere systolische Werte < 130 oder
< 120 mm Hg waren mit keinem zusätzlichen kar-
diovaskulären Vorteil assoziiert. Patient:innen mit
erreichten Blutdruck-Werten < 120 mm Hg hatten
im Gegenteil ein signifikant höheres Risiko als Pa-
tient:innen mit Werten < 130 mm Hg (Hazard Ratio
(HR) 1,75 [95 % Confidence Intervall [CI]: 1,53–2,00])
oder < 140 mm Hg (HR 1,67 [95 % CI: 1,46–1,90]). Bei
jüngeren Patient:innen (< 65 Jahre) war das Risiko
allerdings signifikant geringer, wenn Blutdruckwer-
te < 130 mm Hg erzielt wurden (HR 0,81 [95 % CI:
0,69–0,96]) im Vergleich zu Patient:innen mit Blut-
druckwerten < 140 mm Hg. Bei älteren Patienten
(> 65 Jahre) hingegen war kein Vorteil für Blutdruck-
werte < 130 mm Hg zu beobachten.

Bezüglich der Zielwerte für den diastolischen Blut-
druck besteht weniger Diskrepanz der Expertenmei-
nung. In der HOT (Hypertension Optimal Treatment)
Studie fand sich bei Typ 2 Diabetes-Patient:innen
[37] mit diastolischen Blutdruckzielwerten < 80 mm
Hg (erreichter Zielwert betrug 81 mm Hg) eine 51 %
Senkung der CV-Ereignisse im Vergleich zur Kon-
trollgruppe (< 85 mm Hg oder < 90 mm Hg). In der
UKPDS-Studie [38] führte die Senkung des diasto-
lischen Blutdruckes von 87 auf 82 mm Hg zu einer
signifikanten Abnahme von Myokardinfarkt (–21 %)
und Schlaganfall (–44 %). In der SAVOR-Studie [39]
fand sich die niedrigste CV-Ereignisrate bei diastoli-
schen Blutdruckwerten zwischen 80 und 90 mm Hg
und systolischen Blutdruckwerten zwischen 130 und
140 mm Hg. Diastolische Blutdruckwerte < 60 mm Hg

waren mit einem erhöhten Myokard-Infarkt-Risiko as-
soziiert (HR 2,30 [95 % CI 1,50–3,53]) im Vergleich zu
Patient:innen mit höheren diastolischen Blutdruck-
werten (80–90 mm Hg). Die ADA Guidelines [25] emp-
fehlen diastolische Blutdruckwerte < 90 mm HG die
ESC Guidelines zur kardiovaskulären Prävention [29]
empfehlen diastolische Blutdruckwerte von < 80 mm
Hg.

Therapie mit Antihypertensiva

Bei bestätigter Hypertonie (Blutdruck ≥140/90 mm
Hg bei mehreren Messungen an verschiedenen Ta-
gen) sollte eine medikamentöse Blutdrucktherapie
begonnen und zeitnahe angepasst werden. Liegt der
Blutdruck ≥160/100 mm Hg, so sollte bereits initial
eine Kombination von zwei antihypertensiven Wirk-
stoffen gegeben werden. Es sollten Antihypertensiva
verwendet werden, für die bei Diabetes eine Reduk-
tion von kardiovaskulären Ereignissen gezeigt wurde:
ACE-Hemmer, Angiotensin-2-Rezeptorblocker, Diure-
tika vom Thiazid-Typ und Calciumantagonisten vom
Dihydropyridin-Typ. Die aktuellen ESC Leitlinien zur
kardiovaskulären Prävention [29] empfehlen einen
ACE Hemmer oder Angiotensin Rezeptor Blocker
unabhängig vom Vorliegen eines Diabetes als Antihy-
pertensivum der ersten Wahl, die aktuellen Leitlinien
der ADA [25] empfehlen einen ACE Hemmer bzw.
Angiotensin Rezeptor Blocker bei allen Diabetes-Pa-
tient:innen mit Albuminurie oder KHK. Die meisten
Patienten mit Diabetes benötigen eine Kombinati-
onstherapie; ACE Hemmer bzw. Angiotensin Rezeptor
Blocker wirken potent in der Kombination mit Diure-
tikum und Kalziumkanalblocker. Sie werden in der
vorliegenden Leitlinie als antihypertensive Wirkstoffe
der ersten Wahl empfohlen.

Bei Patient:innen mit signifikanter Albuminurie
(Albumin/Kreatinin-Ratio ≥30 mg/g) sollte ein ACE-
Hemmer oder ein Angiotensin-Rezeptorblocker (ARBs)
in der höchsten für die Hypertoniebehandlung zuge-
lassenen und verträglichen Dosierung gegeben wer-
den. Dies gilt nicht nur für hypertensive Patienten:
Unabhängig vom Blutdruck sollten ARBs oder ACE-
Hemmer bei Patient:innen verwendet werden, die
eine Albuminurie aufweisen. Die Blutdruckzielwer-
te müssen allerdings entsprechend dem Alter, dem
Pulsdruck, einer vorbestehenden koronaren Herz-
erkrankung, einer PAVK, Risiko der Progression der
Nierenerkrankung sowie Abwesenheit oder Vorlie-
gen einer diabetischen Retinopathie individualisiert
werden.

Unter Behandlung mit einem ACE-Hemmer, einem
Angiotensin-2-Rezeptorblocker oder einem Diureti-
kum sollte die Nierenfunktion zumindest einmal im
Jahr kontrolliert werden.

Bei Diabetes-Patient:innen mit Nierenerkrankung
ist es besonders schwierig die Blutdruckzielwerte zu
erreichen, sodass bei der Mehrzahl aller Diabetes-Pa-
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tient:innen eine antihypertensive Kombinationsthera-
pie erforderlich ist.

Die Kombination von ACE-Hemmern und Angio-
tensin-Rezeptorblockern ist zur Blutdrucksenkung
nicht sinnvoll, eine Kombination dieser beiden Me-
dikamentenklassen mit direkten Renin-Inhibitoren
ist kontraindiziert. Es wurde in der Vergangenheit
versucht, durch eine Doppelblockade des Renin-An-
giotensin-Aldosteron-Systems die Progression der
Albuminurie besser zu beeinflussen als mit einer Mo-
notherapie mittels ACE-Hemmer, ARB oder Renin-
Inhibitoren. Bei diesen Studien – ONTARGET [40, 41],
ALTITUDE [42] – zeigte sich zwar eine stärkere Re-
duktion der Albuminurie durch die duale Blockade,
schwere Nebenwirkungen (unter anderem Hypotonie
und Hyperkaliämie) wurden allerdings unter dieser
Kombinationstherapie signifikant häufiger beobach-
tet. Auch bei diesen Studien waren wahrscheinlich
RR-Werte deutlich unter 130 mm Hg systolisch für
das Auftreten von schwerwiegenden Ereignissen, so-
wie dem schlechteren Outcome bei Patient:innen mit
zusätzlicher KHK zumindest mitverantwortlich.

Lange Zeit wurden Kombinationstherapien von
ACE-Inhibitoren oder ARB mit niedrigdosierten Di-
uretika favorisiert. In der ACCOMPLISH-Studie [43]
wurde allerdings bei 6000 Patient:innen mit Typ 2 Dia-
betes und Hypertonie nachgewiesen, dass bei glei-
chen Blutdruckzielwerten (135/80 mm Hg) die Kom-
bination von ACE-Inhibitoren mit Amlodipin der
Kombination von ACE-Inhibitoren und Hydrochlo-
rothiazid deutlich überlegen war. Die Überlegenheit
könnte aber auch darauf zurückzuführen sein, dass
die Halbwertszeit von Amlodipin wesentlich länger
ist als jene von Hydrochlorothiazid. Da Diabetes-
Patient:innen häufig – insbesondere, wenn sie mit
Insulin behandelt sind – eine vermehrte Wasserre-
tention aufweisen, ist eine zusätzliche Therapie mit
niedrigdosierten Diuretika im Sinne einer Dreifach-
kombination häufig sinnvoll.

In einer Blutdruckzielwert-Studie für die Sekundär-
prävention an 29.000 Patient:innen mit Typ 2 Diabetes
in Deutschland und Österreich [44] erreichten 67 %
der Patient:innen nach Herzinfarkt den Blutdruckziel-
wert 130/80 mm Hg und 90 % der Patient:innen nach
Schlaganfall den Zielwertbereich 120/70–140/90. In
einer kanadischen Studie erreichten nur 36 % der von
praktischen Ärzten betreuten Diabetes-Patient:innen
einen Zielwert von < 130/80 mm Hg [45].

Mancia und Grassi [4] berichteten, dass in prospek-
tiven randomisierten Studien bei hypertensiven Dia-
betes-Patient:innen nur in 5 von 13 Studien systoli-
sche Blutdruckzielwerte ≤140 und nur in 6 von 13 Stu-
dien diastolische Blutdruckzielwerte ≤80 mm Hg er-
reicht wurden.

Bei Patient:innen mit inadäquat kontrollierten
Blutdruckwerten trotz einer Dreifachkombination
antihypertensiver Wirkstoffe, die auch ein Diuretikum
einschließt, soll die zusätzliche Gabe eines Minera-
lokortikoidantagonisten zur Blutdruckkontrolle erwo-

gen werden. Unter dieser Kombinationstherapie sind
allerdings regelmäßige Kontrollen der Nierenfunktion
und des Kaliums unabdingbar. In der FIDELIO Studie
[46] brachte die zusätzliche Gabe von Finerenon zu
ACE-Hemmer/Angiotensin Rezeptor Antagonist bei
Patient:innen mit Typ 2 Diabetes und chronischer
Nierenerkrankung eine signifikante Reduktion renaler
wie auch kardiovaskulärer Ereignisse.

Blutdrucksenkung durch Antidiabetika

Bei Verwendung von mehreren Antidiabetika-Klassen
kommt es zu einer signifikanten Blutdrucksenkung,
wodurch die Blutdruckeinstellung der Patient:innen
verbessert wird. Während unter Metformin, Insu-
lin, Sulfonylharnstoffen und DPP-4-Inhibitoren keine
Veränderung der Blutdruckwerte beobachtet wurde,
senken SGLT-2-Inhibitoren, GLP-1 Rezeptoragonisten
und Pioglitazon den Blutdruck signifikant.

In einer Metaanalyse von Qayyum [47] an 13 Stu-
dien senkten die Glitazone im Vergleich zu Placebo
den systolischen/diastolischen Blutdruck signifikant
um 4,9/1,8 mm Hg.

In einer Metaanalyse von Wang et al. [48] wurde der
blutdrucksenkende Effekt von GLP-1 Rezeptoragonis-
ten in 13 randomisert kontrollierten Studien (RCTs)
analysiert. Exenatide senkte im Vergleich zu Place-
bo den systolischen/diastolischen Blutdruck um 5,2
und 5,4 mm Hg und Liraglutid senkte den systolischen
Blutdruck um 5,6 mm Hg.

In einer Metaanalyse von Baker et al. [49] an 6 Stu-
dien, in denen unter einer Therapie mit SGLT2-In-
hibitoren 24-Stunden Blutdruckmessungen durchge-
führt wurden, fanden sich signifikante Blutdrucksen-
kungen systolisch um 3,8 mm Hg und diastolisch um
1,8 mm Hg. Die Blutdrucksenkung während des Tages
betrug 4,3 mm Hg und während der Nacht 2,6 mm Hg.
Die Blutdrucksenkungen waren unter den 4 getesteten
SGLT-2-Inhibitoren (Canagliflozin, Dapagliflozin, Em-
pagliflozin und Ertugliflozin) nicht signifikant unter-
schiedlich und korrelierten auch nicht mit dem Aus-
gangsblutdruck oder der Gewichtsabnahme. Der blut-
drucksenkende Effekt der SGLT-2-Inhibitoren ist be-
züglich der Nephroprotektion und Kardioprotektion
prinzipiell als günstig zu beurteilen.

In der EMPA-REG Outcome Studie [50], in der
CANVAS-Studie [51] und in DECLARE [52] lagen die
Ausgangsblutdrucke bei 135/77 mm Hg, 136/78 mm
Hg und 135/85 mm Hg; es wurden ca. 80–90 % der Pa-
tient:innen mit einem oder mehreren Antihyperten-
siva behandelt. Erwartungsgemäß sank der Blutdruck
in diesen Studien unter den SGLT-2-Inhibitoren sig-
nifikant weiter ab. In der EMPA-REG Outcome Studie
kam es unter Empagliflozin zu einer hochsignifikan-
ten Senkung von kardiovaskulärem Tod, Gesamtmor-
talität, und Progression der Nierenerkrankung, der
Blutdruckabfall von BP 135/77 mm Hg auf 131/75 mm
Hg hatte keinerlei negativen Effekt. Diese Daten wei-
sen darauf hin, dass Blutdruckwerte um 130 mm Hg
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auch bei Hochrisikopatient:innen mit Typ 2 Diabetes
nicht gefährlich sein dürften. Bei älteren Patient:innen
sollte bei einer Kombinationstherapie von Antihyper-
tensiva und SGLT-2-Inhibitoren eine häufigere Blut-
druckmessung erfolgen, um im Bedarfsfall die Zahl
oder Dosis der Antihypertensiva zu reduzieren.

Blutdruckziele bei Diabetes mellitus je nach
Komorbiditäten

Blutdruckzielwerte und antihypertensive Therapie
bei alten Patient:innen mit Diabetes

Es existieren nur wenige Studien, die speziell ältere
Patienten mit Diabetes mellitus eingeschlossen ha-
ben, obwohl 30–60 % aller Diabetes-Patient:innen in
der Welt älter als 65 Jahre sind [53] Ältere Patienten
stellen eine sehr heterogene Gruppe dar, nicht we-
nige Patienten zwischen 65–75 Jahren sind frei von
Komplikationen, generell ist aber die Komorbidität
bei diesen Patienten deutlich erhöht (vor allem Herz-
insuffizienz und Nierenerkrankung). Die STEP Studie
[54] schloss die 8511 chinesische Patient:innen im
Alter von 60–80 Jahren ein, die zu einem systolischen
Zielblutdruck von 110–130 versus zu einem systoli-
schen Zielblutdruck von 130–150 mm Hg randomisiert
wurden. Die erreichten mittleren Blutdruckwerte la-
gen bei 128 vs. 136 mm Hg. Der recht breit definierte
primäre Endpunkt kardiovaskulärer Ereignisse wurde
mit der stärkeren Blutdrucksenkung um 24 % sig-
nifikant gesenkt. Knapp 20 % der Patient:innen in
dieser Studie hatten Diabetes; Subgruppenanalysen
nach Diabetes-Status liegen nicht vor. Bei komplexen
und gebrechlichen Patient:innen können etwas hö-
here Zielwerte (< 150/90 mm Hg) angestrebt werden,
bei Patient:innen ohne Komplikationen empfehlen
die Guidelines der ADA einen Zielwert von 140/90
[25], jene von Kanada allerdings < 130/80 mm Hg [53].
Die ESC Guidelines zur kardiovaskulären Präventi-
on [29] empfehlen systolische Blutdruckwerte von
130–120 mm Hg für Patient:innen mit einem Alter
bis zu 69 Jahren und von < 140 (und herunter bis
zu 130 mm Hg, wenn dies vertragen wird) für Pa-
tient:innen ≥70 Jahre.

Nierenerkrankung

Eine internationale Expertengruppe hat für KDIGO
(Kidney Disease Improving Global Outcomes) evi-
denzbasierte Richtlinien für die antihypertensive Be-
handlung von Diabetes-Patient:innen mit chronischer
Nierenerkrankung festgelegt, die 2021 in überarbeite-
ter Version veröffentlicht wurden [48]. Es wird hier für
Patient:innen mit chronischer Niereninsuffizienz ein
strenger Zielwert für den systolischen Blutdruck von
< 120 mm Hg, sofern toleriert gefordert [55], wobei
diese Empfehlung kontrovers diskutiert wird [56].

Verschiedene Studien haben gezeigt, dass unter-
schiedliche Blutdruckzielwerte unterschiedliche Ef-

fekte auf Endorganschäden ausüben [18, 57] Während
möglichst niedrige Blutdruckwerte für die Schlagan-
fallprävention [18] und zur Verhinderung der Pro-
gression der diabetischen Nierenerkrankung [57]
sehr günstig sein dürften, werden kardiovaskulä-
re Ereignisse insgesamt oder auch die Sterblichkeit
dadurch nicht gesenkt. Unter besonders niedrigen
Blutdruckwerten (sowohl systolisch als auch diasto-
lisch) wurden sogar signifikant mehr kardiovaskuläre
Ereignisse beobachtet, sodass die vorliegende Leit-
linie von niedrigeren Zielwerten als 130/80 mm Hg
im Allgemeinen abrät. In der ROADMAP-Studie [58]
wurde etwa mittels einer aggressiven Blutdrucksen-
kung (Zielblutdruck < 130/80 mm Hg) das Auftreten
einer Mikroalbuminurie zwar signifikant verzögert,
gleichzeitig stiegen aber die fatalen kardiovaskulären
Ereignisse signifikant an, wobei dies primär auf ver-
mehrte kardiovaskuläre Todesfälle bei Patient:innen
mit präexistenter KHK zurückzuführen war.

In einer Metanalyse von 24 RCTs an nahezu 70.000
Patient:innen (14 Studien mit Patient:innen mit Dia-
betes und 10 Studien mit Patient:innen ohne Dia-
betes) wurde unter einer Blutdrucksenkung von
10/5 mm Hg eine hochsignifikante Reduktion der
dialysepflichtigen Niereninsuffizienz (ESKD) um 21 %
nachgewiesen mit einer Number-Needed-to-Treat
(NNT) von nur 8 Patient:innen bei einer Therapiedau-
er von 5 Jahren [59] Bemerkenswert ist allerdings der
hochsignifikante Unterschied (p < 0,0001) zwischen
Patient:innen mit Diabetes (HR 0,79 (0,66–0,95)) und
ohne Diabetes (HR 1,01 (0,81–1,26)). Diese Metaanaly-
se würde also nahelegen, dass eine Blutdrucksenkung
bei Patient:innen ohne Diabetes keine Senkung des
Risikos einer dialysepflichtigen Niereninsuffizienz be-
wirkt, während bei Patient:innen mit Diabetes melli-
tus eine relativ kleine Blutdrucksenkung von 10/5 mm
Hg eine dramatische Verbesserung bewirken könnte.

Allerdings waren sowohl in ACCORD-BP als auch
in SPRINT-Studie [35] Patient:innen im intensivierten
Arm einem höheren Risiko für das Entstehen einer
CNI (eGFR > 30 % auf < 60 mL/min per 1,73 m2) aus-
gesetzt, als im Standard-Arm. Eine Überwachung der
Nierenfunktion unter intensivierter Blutdruckkontrol-
le erscheint daher sehr wichtig.

Schlaganfall

Xie et al. [60] analysierten den Effekt einer Blutdruck-
senkung auf das Schlaganfall-Risiko in einer Net-
work Analyse aus 21 RCTs, die insgesamt 65.000 Pa-
tient:innen eingeschlossen hatten. Untersucht wur-
de die Risikosenkung einer Blutdrucksenkung von
10/5 mm Hg bei systolischen Ausgangsblutdrucken
> 140, < 140, > 130 und < 130 mm Hg. Für Patient:innen
mit den niedrigsten Ausgangsblutdrucken (< 130 mm
Hg) fand sich noch immer eine signifikante Schlag-
anfall-Reduktion bei Diabetes-Patient:innen (HR 0,61
[95 %CI: 0,47–0,79]).
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In der ACCORD-BP Studie [18] wurde unter der in-
tensivierten Blutdrucksenkung mit einem Zielwert
von 119,5 mm Hg im Vergleich zum Kontrollarm
(133,5 mm Hg) ebenfalls eine hochsignifikante Ri-
sikoreduktion des Schlaganfalls (HR 0,59 [95 % CI:
0,39–0,89]) beobachtet.

PAVK

Diabetes-Patient:innen mit PAVK haben eine weitaus
schlechtere Prognose als Diabetes-Patient:innen nach
Herzinfarkt oder Schlaganfall, wie in der PROactive-
Studie nachgewiesen werden konnte [61]; eine rezente
österreichische Studie zeigt ähnliche Ergebnisse [62].
Früher wurden für PAVK-Patient:innen generell Blut-
druckzielwerte < 130/80 mm Hg gefordert, obwohl da-
für keine Evidenz aus Studien vorlag. In der posthoc
Analyse der INVEST-Studie [63] wurde das besonders
hohe Risiko der PAVK-Patient:innen (Diabetesanteil
41 %) bestätigt. Bei insgesamt 2699 Patient:innen mit
PAVK (1106 Patient:innen mit Typ 2 Diabetes) zeig-
te sich nach einer Studiendauer von 2,6 Jahren ein
enger Zusammenhang zwischen den Blutdruckwer-
ten und dem primären Endpunkt (Gesamtmortaliät,
nichtfataler Herzinfarkt und nichtfataler Schlaganfall).
Der beste Outcome (niedrigste HR für den primären
Outcome) fand sich bei systolischen Blutdruckwerten
zwischen 135 bis 145 mm Hg und diastolischen Wer-
ten zwischen 60–90 mm Hg. Bei niedrigeren systoli-
schen Blutdruckwerten stieg die HR bis auf 1,7 (systo-
lischer Blutdruck um 110 mm Hg) an, bei Blutdruck-
werten um 180 mm Hg lag die HR sogar bei 2,5. Insge-
samt ist die Datenlage bei PAVK und Diabetes mellitus
besonders schwierig, da es wenig Primärstudien gibt.

KHK

Verschiedene Studien legen nahe, dass insbesondere
bei Diabetes-Patient:innen mit gleichzeitig beste-
hender KHK das Blutdruckziel nicht < 130 mm Hg
systolisch liegen sollte. So zeigt etwa eine Auswer-
tung von Daten der SAVOR TIMI 53 Studie [39] das
niedrigste kardiovaskuläre Risiko bei Blutdruckwerten
von 130–140 mm Hg systolisch und von 80–90 mm
Hg diastolisch. Da allerdings sehr viele Diabetes-
Patient:innen diese Blutdruckzielwerte trotz Einsatz
mehrerer Antihypertensiva bei weitem nicht errei-
chen, ist im klinischen Alltag die Angst vor zu niedri-
gen Blutdruckwerten wahrscheinlich wesentlich un-
bedeutender als das Bemühen systolische Blutdruck-
werte unter 140 mm Hg zu erreichen.

Metaanalysen und Expertenmeinungen

Es sind mehrere Metaanalysen zur antihypertensi-
ven Therapie bei Diabetes publiziert worden. Die
zum Teil widersprüchlichen Ergebnisse machen es
verständlich, warum verschiedene Fachgesellschaf-
ten unterschiedliche Blutdruckzielwerte empfehlen.

Aggarwal et al. [64] analysierten den Effekt von Blut-
druckzielwerten < 120/80 mm Hg versus < 140/mm
Hg an 14.000 Patient:innen mit und ohne Diabe-
tes aus den kontrollierten Studien von ACCORD-
BP und SPRINT. Patient:innen mit den niedrigen
Blutdruckzielwerten hatten signifikant weniger CV-
Ereignisse (HR 0,83; 95 % CI, 0,74–0,92; P < 0,001),
eine Interaktion mit Diabetes war nicht nachweis-
bar, wenngleich die positiven Effekte einer intensiven
Blutdrucksenkung bei den Patient:innen ohne Diabe-
tes viel stärker ausgeprägt waren. Thomopolous et al.
[59] analysierten das Ausmaß einer Blutdrucksenkung
von 10/5 mm Hg in 27 RCTs bei Patienten mit Diabe-
tes und in 28 RCTS bei Patient:innen ohne Diabetes in
Abhängigkeit vom Ausgangsblutdruck (> 140, 130–140
und < 130 systolisch). Während die Blutdrucksen-
kung auch bei niedrigen Ausgangsblutdruckwerten
bei Patient:innen ohne Diabetes für alle Endpunkte
positive Effekte zeigte, fand sich dies bei Diabetes-
Patient:innen nur für den Endpunkt Schlaganfall, ein
signifikanter Anstieg von Gesamtmortalität und kar-
diovaskulärem Tod wurde allerdings nicht beobachtet.
Aus einer weiteren Metaanalyse hat dieselbe Arbeits-
gruppe den Schluss gezogen, dass Blutdruckwerte um
130 mm Hg mit dem geringsten vaskulären Risiko as-
soziiert sein dürften [65], eine ganz ähnliche Beurtei-
lung kommt von der Arbeitsgruppe von Sarafidis [66].
Eine umfangreiche Analyse von Mancia und Grassi
[4] schließt mit der Feststellung, dass die Blutdruck-
zielwerte bei Diabetes-Patient:innen wahrscheinlich
niedriger als < 140/90 sein sollten und wahrschein-
lich 130/80 mm Hg betragen sollten. Die Evidenz für
Blutdruckzielwerte < 130/80 mm Hg ist nach Meinung
dieser Experten nicht ausreichend, Blutdruckzielwer-
te < 120/80 mm Hg sollten aber vermieden werden.
In einer rezenten Meta-Analyse, die Daten von über
340.000 Studienteilnehmer:innn verwendet, war al-
lerdings, ohne dass hier das Vorliegen eines Diabetes
berücksichtig worden wäre, eine 5 mm Hg Senkung
des systolischen Blutdrucks mit einer Risikoreduk-
tion schwerer kardiovaskulärer Ereignisse um 11 %
(bei vorbestehender kardiovaskulärer Erkrankung)
bzw. 9 % (ohne vorbestehende kardiovaskuläre Er-
krankung) assoziiert – unabhängig vom systolischen
Ausgangsblutdruck [67].

Zusammenfassung

Internationale Fachgesellschaften empfehlen für Dia-
betes-Patient:innen unterschiedliche Blutdruckziel-
werte < 140/90 mm Hg (ADA) oder < 130/80 mm Hg
(AHA, ESC).

Ähnlich wie bei der Blutzuckereinstellung erscheint
es in Anbetracht der Evidenzlage sinnvoll, eine Indi-
vidualisierung der Blutdruckzielwerte in Abhängigkeit
von Alter und Komorbiditäten (Schlaganfall, Herz-
infarkt, Herzinsuffizienz, PAVK, Nierenerkrankung)
anzustreben. Besonders wichtig ist, dass zumindest
ein Blutdruck < 140/90 mm Hg erzielt wird; lediglich
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bei gebrechlichen, multimorbiden alten Menschen
erscheint ein Ziel < 150/90 mm Hg vertretbar.

Patient:innen mit bestimmter Komorbidität – nach
Schlaganfall oder bei Vorliegen einer Nierenerkran-
kung – profitieren eindeutig von niedrigeren Zielwer-
ten, sodass es auf Basis der gegenwärtigen Evidenz
am sinnvollsten erscheint, eine Individualisierung
der Blutdruckeinstellung bei Patient:innen mit Dia-
betes mellitus anzustreben. Ein Zielblutdruck um
130/80 mm Hg dürfte nach gegenwärtiger Evidenz
jener sein, der mit der relativ besten Prävention von
vaskulären Komplikationen und mit der größten Si-
cherheit einhergeht. Eine Überwachung der Nieren-
funktion unter intensivierter Blutdruckkontrolle ist
auf jeden Fall sehr wichtig.

Niedrigere Zielwerte (120/80 mm Hg) sind für
die Primär-und Sekundärprävention von Schlagan-
fall und Nierenerkrankung prinzipiell günstig, wegen
des erhöhten Auftretens von schwerwiegenden Ne-
benwirkungen ist allerdings Vorsicht angezeigt. Blut-
druckzielwerte unter 120 mm Hg systolisch und unter
70 mm Hg diastolisch können aufgrund der potenzi-
ellen Steigerung der Mortalität keineswegs empfohlen
werden.
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Zusammenfassung Hyper- und Dyslipidämie tragen
zur kardiovaskulären Morbidität und Mortalität dia-
betischer Patienten bei. Überzeugende Daten zeigen,
dass eine medikamentöse Therapie mit Statinen, Eze-
timibe und PCSK9 Hemmern das kardiovaskuläre Ri-
siko von Patienten mit Diabetes senken kann. Der vor-
liegende Artikel stellt die Behandlungsvorschläge der
Österreichischen Diabetes Gesellschaft zum Einsatz li-
pidsenkender Medikamente dar.
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Summary Hyper- and dyslipidemia contribute to car-
diovascular morbidity and mortality in diabetic pa-
tients. Pharmacological therapy to lower LDL choles-
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Grundsatz Statement

Unabhängig vom Ausmaß der Hypercholesterinämie
haben Patienten mit Diabetes gegenüber Patienten
ohne Diabetes ein deutlich erhöhtes kardiovaskuläres
Risiko; kardiovaskuläre Erkrankungen sind die häu-
figste Todesursache bei Patienten mit Diabetes.

Aufgrund der klaren Datenlage zum kardiovaskulä-
ren Risiko bei Diabetes werden Patienten mit Diabetes
mellitus in den Leitlinien der ESC in die Risikokatego-
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Tab. 1 Lipidzielwerte bei hohem bis extremem Gefäßrisiko – Zielwerte auf Basis der ESC Leitlinie [2]
Sehr hohes Risiko LDL Reduktion ≥50% des Ausgangswertes und ein

LDL Ziel <55mg/dl
Diabetes mit manifester Atherosklerose; Diabetes mit Endorganerkrankung (Mi-
kroalbuminurie, Retinopathie, Neuropathie) oder zumindest mit 3 weiteren Ri-
sikofaktoren; Typ-1 Diabetes mit früher Manifestation und >20 Jahren Dauer

Hohes Risiko LDL Reduktion ≥50% des Ausgangswertes und ein
LDL Ziel <70mg/dl

Diabetes ohne Endorganerkrankung aber einer Krankheitsdauer von >10 Jahren
oder zumindest mit einem weiteren Risikofaktor

Mittleres Risiko LDL Ziel <100mg/dl Junge Patienten (DM-1 < 35 Jahre, DM-2 < 50 Jahre) ohne weiteren Risikofaktor

rie „hohes“1 oder „sehr hohes“2 kardiovaskuläres Ri-
siko eingeordnet. Dies gilt unabhängig vom Typ des
Diabetes. Entsprechend der Studienlage betonen die
Leitlinien des American College Clinical Endocrino-
logists ein „extrem hohes“ Risiko für Patienten mit
Diabetes mellitus mit klinisch manifester kardiovas-
kulärer Erkrankung.

Lipidstatus

Folgende Parameter sind Bestandteil einer komplet-
ten Lipiddiagnostik und sollten unbedingt erhoben
werden:

� Gesamtcholesterin
� Triglyzeride
� HDL-Cholesterin
� LDL-Cholesterin
� Nicht-HDL Cholesterin (sollte bei Triglyzeriden

> 200 als Therapieziel verwendet werden)
� Lp(a) sollte einmalig bestimmt werden
� Die Bestimmung von Apo B

Indikation zur medikamentösen Therapie

Grundsätzlich qualifizieren sich auf Basis der zu
erreichenden Zielwerte die meisten Patienten mit
Typ 2 Diabetes und Typ 1 Diabetes für eine lipidsen-
kende Therapie. Unter 40jährige Patienten mit Diabe-
tes, die keine Diabetes-Komplikationen haben, keine
weiteren Risikofaktoren, und ein LDL-C < 100 mg/dl
benötigen möglicherweise keine lipidsenkende The-
rapie.

Therapieziele

Unter medikamentöser Lipid-senkender Therapie sol-
len Lipidwerte wie in Tab. 1 dargestellt angestrebt wer-
den.

Das primäre Ziel der Therapie ist das LDL-Choles-
terin (Evidenzklasse A).

Ein sekundäres Therapieziel stellt bei Triglyzeriden
> 200 mg/dl das Nicht-HDL-Cholesterin dar (Evidenz-
klasse B).

1 Ohne zusätzliche Risikofaktoren oder Endorganerkrankung.
2 Mit zusätzlichen Risikofaktoren oder Endorganerkrankung.

Initiale Therapie und Kombinationstherapien

In den meisten Fällen wird ein Statin zur initialen The-
rapie herangezogen werden. Die initiale Auswahl ist
jedenfalls aber vom Lipidstatus abhängig.

Wenn nach Einleitung einer Statintherapie der TG-
Wert nicht unter 200 mg/dl sinkt, kann die zusätzliche
Gabe eines Fibrates erwogen werden.

Eine Fibrattherapie sollte bei extrem hohen TG-
Werten (900 mg/dl) in Erwägung gezogen werden.

Als Startdosis sollte bei Statinen mit evidenzba-
sierten Dosierungen (äquivalent zu zumindest 20 mg
Atorvastatin oder 10 mg Rosuvastatin) begonnen wer-
den. Eine Statintherapie sollte nach o. a. Zielwerten
bzw. bis zur höchsten tolerierten Dosis gesteigert
werden (Evidenzklasse A).

Möglichkeiten der sequentiellen Erweiterung einer
Statintherapie sind bei nicht Erreichen des Therapie-
zieles und/oder Statinunverträglichkeit:

Ezetimibe: (LDL-C ca. 15 % gesenkt) und PCSK9-
Inhibitoren in maximaler Dosis (LDL-C > 50 % redu-
ziert; Alirocumab 150 mg oder Evolocumab 140 mg
jede zweite Woche s.c.). Zusätzlich stehen als neue
Therapieoptionen Inclisiran 284 mg (alle 6 Monate,
LDL-C ca 50 % reduziert) und Bempedoinsäure 180 mg
(LDL-C ca 20 % reduziert) zur Verfügung, wobei für In-
clisiran noch keine kardiovaskulären Endpunktdaten
vorliegen.

Adjuvante Therapie mit Icosapentaensäureethyl-
ester

Icosapentaensäureethylester ist ein stabiler Ethyles-
ter der Eicosapentaensäure (EPA), die zur Klasse der
Omega-3-Fettsäuren zählt. In der untersuchten Do-
sierung konnte – als add-on zu einer vorbestehenden
Therapie mit Statinen konnte bei Patienten mit Tri-
glyceriden zwischen 135 und 499 mg/dl mit und ohne
Diabetes eine signifikante Reduktion kardiovaskulärer
Endpunkte beobachtet werden.

Monitoring und Sicherheitslabor

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

Laborchemische Nebenwirkungen (Muskel und Le-
ber) sind bei Statin-Therapie sehr selten. CK, GOT,
GPT, sollten vor Beginn einer Statintherapie gemes-
sen werden. Eine Routinekontrolle der CK im Follow-
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up wird bei asymptomatischen Patienten nicht emp-
fohlen.

Auf die Möglichkeit einer (extrem seltenen) symp-
tomatischen Myopathie muss der Patient hingewiesen
werden.

Evidenzlage

Basis der Therapieempfehlungen sind die Leitlinien
der ESC [1, 2], des AACE/ACE [3] sowie mehrere Me-
taanalysen der verfügbaren Statinstudien [4–6], wobei
eine davon sich spezifisch auf Patienten mit Diabetes
mellitus bezieht [5].

Diese Metaanalysen belegen auch den klaren Zu-
sammenhang zwischen dem Ausmaß der LDL Sen-
kung und der Reduktion des vaskulären Risikos.

Die Evidenz zur Kombination von Ezetimibe mit ei-
nem Statin stammt aus der IMPROVE-IT Studie [7]. In
dieser konnte bei Patienten nach einem akuten Ko-
ronarsyndrom durch die Kombination im Vergleich
zu einer Monotherapie mit Statinen eine signifikante
weitere Reduktion kardiovaskulärer Ereignisse beob-
achtet werden.

Die Evidenz zu PCSK9-Hemmern auf Basis einer
Statintherapie stammt aus der FOURIER Studie (Evo-
locumab) [8] und deren Subanalysen, in denen sich
Patienten mit Diabetes mellitus nicht von denen oh-
ne Diabetes in ihren klinischen Vorteilen durch die
Behandlung unterschieden. Ergänzend dazu gibt es
Evidenz aus der ODYSSEY OUTCOMES Studie (Aliro-
cumab) [9], in der ebenfalls 29 % der Population zu
Studienbeginn an Diabetes erkrankt waren.

Die Evidenz zur Therapie mit Fibraten stammt aus
der VAHIT Studie, in der eine Subgruppe von 627 Men-
schen mit Diabetes untersucht wurde [10], sowie aus
(post-hoc) Analysen der FIELDS Studie [11] und der
ACCORD Studie [12]. In den beiden letzteren wur-
de Fenofibrat meist „on top“ der Statintherapie ein-
gesetzt. Für Bempedoinsäure liegt nun eine positive
Outcomes Studie mit Reduktion des primären End-
punktes (MACE) vor (Clear Outcomes).

Die Evidenz zu Icosapentaensäureethylester stammt
aus der REDUCE-IT Studie an mit Statinen vorbehan-
delten Patienten, mit und ohne Diabetes, welche
einen Triglyceridspiegel von 135–499 mg/dl aufwiesen
[13].

Für die Kombination verschiedener Lipidsenker
gibt es mit Ausnahme der oben angeführten Studi-
en zurzeit ausschließlich die pathophysiologischen
Grundlagen und epidemiologischen Daten als Evi-
denz.
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Zusammenfassung Akute atherothrombotische Kom-
plikationen tragen, im Rahmen der beschleunigten
Atherosklerose, zur kardiovaskulären Morbidität und
Mortalität von Menschen mit Diabetes bei. Die Hem-
mung der Thrombozytenaggregation kann das Risiko
für das Auftreten akuter atherothrombotischer Kom-
plikationen reduzieren. Der vorliegende Artikel stellt
die Behandlungsvorschläge der österreichischen Dia-
betesgesellschaft zum Einsatz von Thrombozytenag-
gregationshemmern dar.

Schlüsselwörter Thrombozyten ·
Aggregationshemmer · Akute Atherothrombose ·
Diabetes mellitus

Inhibition of platelet aggregation (Update 2023)

Summary Acute thrombotic complications as a key
feature of accelerated atherothrombotic disease typ-
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ically precipitate cardiovascular events and therefore
strongly contribute to cardiovascular morbidity and
mortality in patients with diabetes. Inhibition of
platelet aggregation can reduce the risk for acute
atherothrombosis. The present article represents the
recommendations of the Austrian Diabetes Associa-
tion for the use of antiplatelet drugs in patients with
diabetes according to current scientific evidence.

Keywords Platelets anti platelet drugs · Acute
atherothrombosis · Diabetes mellitus

Grundsatz Statement

Eine medikamentöse Hemmung der Thrombozyten-
aggregation reduziert kardiovaskuläre Morbidität und
Mortalität bei Patienten mit manifester kardiovasku-
lärer Erkrankung sowie mit hohem kardiovaskulärem
Risiko. Ebenso jedoch erhöht diese Therapie das Risi-
ko für Blutungskomplikationen.

Indikation zur Therapie

Als Basis der Therapieindikationen dienen die ESC/EASD
Leitlinien zu Diabetes und Prädiabetes 2019 [1]. Das
kardiovaskuläre Risiko von Menschen mit Diabetes
wird dabei wie folgt kategorisiert:

� Sehr hohes Risiko
– Diabetes mit kardiovaskulärer Erkrankung
– Diabetes mit Endorganschäden (Albuminurie, Re-

tinopathie, Neuropathie)
– Diabetes mit ≥3 weiteren Risikofaktoren (Alter

(Männer > 50 Jahre, Frauen > 60 Jahre), Hyperto-
nie, Hyperlipidämie, Rauchen, Adipositas)

– Typ 1 Diabetes mit früher Manifestation und
> 20 Jahren Krankheitsdauer.
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� Hohes Risiko
– Diabetes ohne Endorganschäden aber einer Krank-

heitsdauer von ≥10 Jahren oder zumindest mit
einem weiteren Risikofaktor.

� Mittleres Risiko
– Junge Patienten (Typ 1 Diabetes < 35 Jahre, Typ 2

Diabetes < 50 Jahre) mit Diabetes-Dauer < 10 Jah-
ren ohne weiteren Risikofaktor.

Eine klare Indikation zur Thrombozyten-Aggrega-
tionshemmung besteht bei Personen mit klinisch
manifester kardiovaskulärer Erkrankung. Diese Pati-
enten sollten Acetylsalicylsäure (75–100 mg täglich),
oder, bei dokumentierter Acetylsalicylsäure – Allergie
Clopidogrel (75 mg täglich) erhalten.

Für Patienten mit hohem oder sehr hohem Risiko
ohne kardiovaskuläre Erkrankung kann eine Throm-
bozytenaggregationshemmung unter Berücksichti-
gung der individuellen Situation sowie von Kontrain-
dikationen erwogen werden.

Für Patienten mit mittlerem Risiko ist eine Throm-
bozytenaggregationshemmung nicht empfohlen.

Blutungskomplikationen

Grundsätzlich muss dem möglichen Nutzen der The-
rapie die Rate an Blutungskomplikationen gegenüber-
gestellt werden. Diese liegen für den hämorrhagischen
Insult bei 1/10.000 Patientenjahren und für gastroin-
testinale Blutungen bei 5/1000 Patientenjahren; das
Blutungsrisiko unter Acetylsalicylsäure ist stark alters-
abhängig.

Nutzen-Risikoabwägung

Bei einem Risiko für schwere kardiovaskuläre Ereignis-
se von 10–20/10 Jahre entspricht die Zahl verhinderter
schwerer kardiovaskulärer Ereignisse in etwa der Zahl
verursachter Blutungen. Daher kann erst ab einer kar-
diovaskulären Ereignisrate von > 2 % eine Reduktion
kardiovaskulärer Ereignisse erwartet werden die grö-
ßer ist als die Steigerung der Blutungskomplikationen.

Antazide Therapie

In Anlehnung an den Konsensus der Österreichischen
Gesellschaft für Gastroenterologie und Hepatologie
ist bei folgenden Risikogruppen unter Therapie mit
Thrombozytenaggregationshemmern der Einsatz ei-
ner antaziden Therapie indiziert:

1. Alter > 65 Jahre
2. Gastrointestinale Ulkusanamnese
3. Begleittherapie mit NSAR, Cortison, Antikoagulan-

zien, anderen Thrombozytenaggregationshemmern

Evidenzlage

Eine Meta-Analyse der ATTC aus dem Jahr 2002 zeigt,
dass Patienten mit Diabetes bei erhöhtem Risiko im

gleichen Ausmaß von niedrig dosierter Acetylsalicyl-
säure profitieren wie Patienten ohne Diabetes ([2],
Evidenzklasse A).

Generell legt die Literatur in der Primärprävention
geschlechtsspezifische Effekte von Acetylsalicylsäure
nahe. Bei Männern scheint eher der Myokardinfarkt,
bei Frauen eher der Schlaganfall in seiner Häufigkeit
beeinflusst zu werden ([3]; Evidenzklasse A).

Zwei Studien an Patienten mit Typ 2 Diabetes [4, 5]
konnten zwar keinen signifikanten Effekt für Acetyl-
salicylsäure in der Primärprävention zeigen, müssen
jedoch auf Grund der Studiengröße als underpowered
angesehen werden.

Eine große Meta-analyse (auf Basis individueller
Einzeldaten) bestätigt ältere Analysen [6] dahinge-
hend, dass Hochrisiko-Patienten mit Diabetes in der
Primärprävention im gleichen Ausmaß profitieren wie
Patienten ohne Diabetes (Evidenzklasse A).

Eine rezente große Studie mit über 15.000 Teilneh-
mern [7] fand zwar einerseits eine signifikante Reduk-
tion schwerer kardiovaskulärer Ereignisse durch den
Einsatz von Acetylsalicylsäure, andererseits aber ein
ebenso signifikant häufigeres Auftreten extrakranieller
(in 1. Linie gastrointestinaler) Blutungen. Für 5 ver-
hinderte kardiovaskuläre Ereignisse traten 4 zusätzli-
che Blutungen in diesem Kollektiv das überwiegend
keine antazide Therapie erhielt auf.

Eine Therapie mit bis zu 600 mg Acetylsalicylsäure
täglich führt nicht zu einem häufigeren Auftreten von
Retina- oder Glaskörperblutungen.
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Zusammenfassung Der Begriff der diabetischen Neu-
ropathie ist eine Sammelbezeichnung für Erkrankun-
gen des peripheren Nervensystems die als Spätkom-
plikation des Diabetes mellitus auftreten.
Die Leitlinienempfehlungen beschreiben die klini-
schen Symptome und diagnostischen Möglichkeiten,
sowie die Therapiemaßnahmen insbesondere bei der
schmerzhaften Form der sensomotorischen Neuro-
pathie, einschließlich der komplexen Problematik des
diabetischen Fußes.
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Diabetic neuropathy and diabetic foot syndrome
(update 2023)

Summary These are the guidelines for diagnosis and
treatment of diabetic neuropathy and diabetic foot.
The position statement summarizes characteristic
clinical symptoms and techniques for diagnostic
assessment of diabetic neuropathy, including the
complex situation of the diabetic foot syndrome.
Recommendations for the therapeutic management
of diabetic neuropathy, especially for the control of
pain in sensorimotor neuropathy, are provided. The
needs to prevent and treat diabetic foot syndrome are
summarized.

Keywords Diabetic neuropathy · Diabetic foot

Diabetische Neuropathie

Unter dem Begriff der diabetischen Neuropathie wer-
den Störungen der peripheren sensomotorischen und
autonomen Nervenfunktion zusammengefasst, die in
Folge des Diabetes mellitus auftreten und mit viel-
fältigen klinischen Symptomen einhergehen [1–4].
Typische Symptome der diabetischen Polyneuropa-
thie finden sich bei bis zu 50 % aller Menschen mit
Diabetes mellitus, insbesondere bei gezielter Befra-
gung [3–6]. Rund 30–50 % der Menschen mit Diabetes
und Neuropathie leiden im Laufe Ihrer Diabeteser-
krankung an neuropathischen Schmerzen [2]. Anzei-
chen einer diabetischen Neuropathie können bereits
bei Patienten mit beeinträchtigter Glukosetoleranz
bestehen. In der MONICA/KORA-Studie betrug die
Prävalenz der Neuropathie rund 30 % bei manifes-
tem Diabetes und 13 % bei Patienten mit gestörter
Glukosetoleranz [5]. Durch eingehendere diagnosti-
sche Maßnahmen, wie Prüfung der Sehnenreflexe,
der Vibrationsempfindung, der Sensibilität, sowie
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Schmerz- und Temperaturdiskriminierung, werden
die Fehlfunktionen und Defizite in Folge einer Neuro-
pathie klinisch gezielt erfasst. Diese Untersuchungen
ermöglichen auch die Diagnose einer symptomar-
men und schmerzlosen Neuropathie. Die Prävalenz
der diabetischen Neuropathie erhöht sich dadurch
auf bis zu 60 % der Patienten mit einem manifesten
Diabetes mellitus [3, 7, 8] Symptomatische periphere
Neuropathieformen werden grundsätzlich häufiger
diagnostiziert als eine autonome diabetische Neuro-
pathie.

Die diabetische Neuropathie korreliert mit dem
Lebensalter der Patienten, der Diabetesdauer, der gly-
kämischen Kontrolle, dem Tabakkonsum, sowie dem
Auftreten weiterer mikroangiopathischer Spätkompli-
kationen [6, 9, 10]. In die Entwicklung der diabeti-
schen Neuropathie sind komplexe pathophysiologi-
sche Mechanismen involviert, die großteils in Folge
der Hyperglykämie auftreten [11, 12]. Dazu zählen die
Sorbitolakkumulation bei gesteigerter Aldoseredukta-
sereaktion [13]. oxidativer Stress und eine Störung der
Blutversorgung über die Vasa nervorum [14]. Funkti-
onsstörungen von Struktur- und Funktionsproteinen
durch die nichtenzymatische Glykierung, Störungen
im Metabolismus der n-6-essentiellen Fettsäuren und
Prostaglandine mit Änderung der Struktur der Ner-
venmembranen, sowie ein Mangel an neurotrophen
Faktoren und immunologische Mechanismen mit Bil-
dung von Antikörpern gegen neurale Strukturen [12].
Differentialdiagnostisch müssen andere Formen der
Neuropathie ausgeschlossen werden, wie die alko-
holtoxische Neuropathie, ein Vitamin B12 Mangel,
Infektionen (Neuroborreliose, HIV-Infektion), chro-
nisch inflammatorische demyelinisierende Polyneu-
ropathie, Paraproteinämien, Amyloidose und ein pa-
raneoplastisches Geschehen, sowie die Neuropathie
in Folge einer Zytostatikatherapie [1]. Von Relevanz
ist, dass Metformin zu einer Reduktion der Resorp-
tion von Vitamin B12 und in Folge zu einer dadurch
bedingten Neuropathie führen kann. Bei Therapie
mit Metformin und vorliegender Neuropathie sollten
deswegen die Vitamin B12 Spiegel kontrolliert und
ggf. substituiert werden [15–17].

Klinisches Erscheinungsbild der diabetischen
Neuropathie

Distale symmetrische sensomotorische Neuropathie

Die distale symmetrische sensible Neuropathie stellt
mit bis zu 70 % die klinisch häufigste Manifestations-
form dar [1, 3].

Betroffene berichten typischerweise über Taub-
heitsgefühl, Parästhesien und/oder Schmerzen an den
unteren und oberen Extremitäten. Die Beschwerden
breiten sich strumpf- bzw. handschuhförmig von dis-
tal nach proximal aus, die Schmerzcharakteristik wird
als brennend, bohrend und krampfartig beschrieben

(„burning feet“), und häufig zeigt sich eine Zunahme
während der Nachtstunden.

Klinisch finden sich abgeschwächte oder fehlende
Eigenreflexe, Sensibilitätsstörungen, ein herabgesetz-
tes Vibrationsempfinden (Pallhypästhesie) und ein
gestörtes Temperaturempfinden (Thermhypästhesie).
Ausgeprägte Tiefensensibilitätsstörungen können zu
einer sensorischen Ataxie führen. Verzögerungen der
Nervenleitgeschwindigkeit und eine Amplitudenre-
duktion der Nervenaktionspotentiale werden durch
elektrophysiologische Untersuchungen erfasst.

Die schmerzhafte diabetische Neuropathie beruht
vorwiegend auf Veränderungen der schmerzleitenden
dünn-myelinisierten Nervenfasern. Die seltene akute
schmerzhafte Neuropathie kann bei Therapieintensi-
vierung eines schlecht eingestellten Diabetes auftre-
ten. Bei einem zusätzlichen Befall der motorischen
Fasern finden sich von distal nach proximal fortschrei-
tende Paresen.

Mononeuropathie

Sowohl Hirnnerven wie auch periphere Nerven kön-
nen im Rahmen einer Mononeuropathie betroffen
sein, mit einem variablen Ausmaß von leichter bis
kompletter Parese betroffener Muskeln.. Die vorwie-
gend bei älteren Patienten zu beobachtende dia-
betische Ophthalmoplegie beruht auf Ausfällen im
Bereich des 3., 4. und 6. Hirnnerven, führt zu Dop-
pelbildern und orbitalen Schmerzen. Diese Form
der Neuropathie zeigt jedoch eine günstige Prognose
mit Reversibilität innerhalb von 4–6 Wochen. Peri-
phere Ausfälle werden im Bereich des N. medianus
und N. peronaeus beobachtet. Auch das Risiko der
Entwicklung eines Kompressionssyndroms, insbeson-
dere eines Karpaltunnelsyndroms, ist bei Menschen
mit Diabetes erhöht.

Diabetische Radikulopathie

Diese Form der Neuropathie betrifft die segmenta-
len thorakalen Spinalnerven. Klinisch finden sich ein-
oder doppelseitige gürtelförmige Schmerzen thorakal
oder abdominal, Paresen im Bereich der Abdominal-
muskulatur und Sensibilitätsausfälle.

Diabetische Amyotrophie

Die diabetische Amyotrophie ist eine eher seltene
Form der diabetischen Neuropathie und tritt vor
allem bei Diabetes mellitus Typ 2 und im fortgeschrit-
tenen Lebensalter auf. Im Rahmen einer unilateralen
schmerzhaften Neuropathie kann dabei sowohl der
lumbosakrale Bereich wie auch der Plexus brachialis
betroffen sein. Die Patienten berichten über Schmer-
zen und deutliche Funktionseinschränkungen. Ty-
pisch sind Probleme beim Aufstehen aus dem Sitzen
aufgrund rasch progredienter atrophierender Paresen
der Oberschenkelmuskulatur. Differentialdiagnos-
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tisch muss diese Form deshalb von orthopädischen
Erkrankungen abgegrenzt werden. Die Prognose der
diabetischen Amyotrophie ist günstig.

Autonome Polyneuropathie

Grundsätzlich kann die autonome Neuropathie al-
le Organsysteme betreffen. Klinisch bedeutsam sind
die gestörte Hypoglykämiewahrnehmung, das Fehlen
von Schmerzen bei myokardialer Ischämie (stummer
Myokardinfarkt), die Ruhetachykardie und orthostati-
sche Hypotonie, sowie die gestörte Magenentleerung
mit entsprechend schwieriger glykämischer Kontrolle
[1, 3, 18, 19].

Das Mortalitätsrisiko für Menschen mit Diabetes
mit reduzierter Herzfrequenzvariabilität oder sympto-
matischer kardiovaskulärer autonomer Neuropathie
ist für einen Zeitraum von 5–10 Jahren um das bis
zu 5-fache gesteigert [8]. Für Betroffene besonders
belastend sind urologische Manifestationen der auto-
nomen Polyneuropathie, wie die Cystopathie und die
erektile Dysfunktion [18, 19]. Die diabetische Cysto-
pathie mit einer Störung der Blasenentleerung kann
Anlass für wiederholte Infekte sein, die aufgrund der
Sensibilitätsstörungen kaum oder nicht wahrgenom-
men werden.

Diagnostik der sensomotorischen Neuropathie

Alle Menschen mit Diabetes müssen regelmäßig auf
das Vorliegen einer diabetischen sensomotorischen
Neuropathie gescreent werden [1]. Die Erstuntersu-
chung dazu sollte bei Typ 2 Diabetes zum Zeitpunkt
der Diagnosestellung und bei Typ 1 Diabetes nach ei-
ner Diabetesdauer von 5 Jahren erfolgen. Regelmäßige
Kontrollen sind in jährlichen Intervallen empfohlen
[1].

Anamnese

Anamnestische Daten, die für das Vorliegen einer dia-
betischen sensomotorischen Neuropathie sprechen,
sind symmetrische Parästhesien und/oder Schmerzen
an der unteren und seltener an den oberen Extremi-
täten, die vorwiegend in Ruhe und nachts auftreten.

Neurologischer Basisstatus

Der optimale klinisch-neurologische Status beinhaltet
die Messung des Vibrationsempfindens mittels Rydel-
Seiffer Stimmgabeltest zur Erfassung der Pallästhesie,
die Beurteilung des Berührungsempfinden durch das
Semmes Weinstein Monofilament, die Reflexprüfung,
Spitz-Stumpf-Diskriminierung, Temperaturdiskrimi-
nierung und Beurteilung des Lagesinnes [1, 20, 21].
Die diagnostischen Maßnahmen werden standardi-
siert in verschiedenen Scores zur Beurteilung des
Schweregrades der diabetischen Neuropathie ange-
führt [1, 9, 22, 23]. Zu den Diagnosekriterien zäh-

len ein Neuropathie-Defizit-Score von 6–8 oder ein
Neuropathie-Defizit-Score von 3–5 mit einem Neu-
ropathie-Symptomen-Score von 4–6. Die Anwendung
einer standardisierten Schmerzskala sollte zum ver-
gleichenden Monitoring und zur Überprüfung der
Wirkung der therapeutischen Maßnahmen eingesetzt
werden.

Neurophysiologische Diagnostik

Die neurophysiologische Untersuchung stellt den
Goldstandard in der Diagnostik einer diabetischen
Neuropathie dar [2]. Die elektrophysiologische Abklä-
rung ermöglicht dabei die Darstellung unterschiedli-
cher Subformen der diabetischen Neuropathie. Eine
gemischte sensomotorische und autonome Neuro-
pathie findet sich bei rund 70 % der Patienten, eine
sensible Neuropathieform bei rund 30 %. Die sensible
Neuropathie wird in 3 Subgruppen unterteilt, wo-
bei 2a die dick-myelinisierten Fasern betrifft, 2b die
dünn-myelinisierten Fasern und 2c gemischte Fasern.
Eine rein motorische oder rein autonome Neuropa-
thie findet sich nur in jeweils < 1 % der Fälle [24].

Die früheste elektroneurographische Veränderung
ist eine Amplitudenabnahme des sensorischen Akti-
onspotentials des N. suralis (< 6 µV). Weitere sensiti-
ve Parameter für eine diabetische Neuropathie sind
die sensible Nervenleitgeschwindigkeit des N. suralis
und die motorische Nervenleitgeschwindigkeit des
N. peronaeus. Die eher milde Verlangsamung der
Nervenleitgeschwindigkeit und die Amplitudenab-
nahme der sensiblen und motorischen Potentiale ist
auf einen Axonverlust zurückzuführen. Leitungsblö-
cke sind an sich untypisch mit Ausnahme von Ner-
venkompressionssyndromen. Vermehrte temporale
Dispersion kommt typischerweise an Engpässen und
bei fortgeschrittener Neuropathie vor. An den oberen
Extremitäten empfiehlt sich die Untersuchung des
N. radialis, der nicht durch Engpässe im Karpaltunnel
bzw. Sulcus n. ulnaris beeinträchtigt ist.

Diabetische lumbosakrale Plexopathie bzw. thora-
kale Radikulopathie sind elektromyographisch durch
fokale Denervierung im entsprechenden Myotom ge-
kennzeichnet.

Diagnostik der autonomen Neuropathie

Ein Screening hinsichtlich einer autonomen Neuro-
pathie wird international im Regelfall aufgrund der
geringen zur Verfügung stehenden therapeutischen
Maßnahmen nicht durchgeführt, obwohl entspre-
chende Methoden zur Verfügung stehen würden.

Als einfache klinische Hinweise auf das Vorliegen
einer autonomen diabetischen Neuropathie gelten ei-
ne Verminderung der Variabilität der Herzfrequenz
im Orthostaseversuch und bei Inspiration, sowie
ein deutlicher Blutdruckabfall im Aufstehversuch
(> 30 mm Hg) [18, 19].
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Die neurovegetative Testung dient der Erfassung
einer isolierten oder begleitenden autonomen Neuro-
pathie. Dazu zählen kardiovaskuläre Parameter (RR-
Intervall-Varianz in Ruhe, während forcierter Atmung
und während eines Valsalva-Manövers; Kipptischun-
tersuchung mit Blutdruckmessung im Liegen, Ste-
hen, während Valsalva-Manöver und isometrischer
Anspannung; Spektralanalyse), sowie Messung der
sympathischen Hautantwort.

Cutane Silent Periods sind einfach zu untersuchen,
objektivieren die Funktion von dünn-myelinisierten
A-delta-Fasern [25], sind aber in internationalen Leit-
linien noch nicht enthalten [26].

Als Goldstandard in der Abklärung einer „Small-
Fiber-Neuropathie“ gilt die Hautstanzbiopsie. Eine
neuere nicht-invasive Technik stellt die korneale kon-
fokale Mikroskopie zur Bestimmung der Innervations-
dichte, -länge und -verzweigung in der Kornea dar [27,
28]. Beide Methoden besitzen aber im Rahmen eines
Diabetes mellitus keine diagnostische Relevanz, es
sei denn, eine Neuropathie anderer Ätiologie müsste
abgegrenzt werden.

Psychologische Aspekte der diabetischen
Neuropathie und des diabetischen Fußsyndroms

Chronischer psychosozialer Stress, interpersonelle
Probleme, mangelnde soziale Ressourcen und nicht
geglückte emotionale und/oder kognitive Krankheits-
bewältigung können sich negativ auf den emotiona-
len Zustand auswirken und zu einer Reduktion der
gesundheitsbezogenen Lebensqualität führen [29].
Bei Persistenz eines negativen emotionalen Zustan-
des (Distress, Depression, Angststörung, etc.) über
einen längeren Zeitraum kann es zu ungünstigen
Auswirkungen auf den Verlauf einer chronischen Er-
krankung wie Diabetes mellitus kommen. Das nach-
teilige Wechselspiel zwischen negativen emotionalen
Zustand und Glykämie, sowie Auftreten von Spät-
schäden des Diabetes mellitus ist in der rezenten
Literatur gut dokumentiert [29–31]. In der von der
deutschen Diabetesgesellschaft aktuell publizierten
Leitlinie „Diabetisches Fußsyndrom“, werden unter
den Risikofaktoren für die Entstehung des diabeti-
schen Fußsyndroms psychosoziale Faktoren wie De-
pression, Vernachlässigung der Selbstfürsorge, Mangel
an sozialer Unterstützung und soziale Isolation sowie
psychosozialer Stress im weiteren Sinn als kausale
Faktoren genannt [31]. Die Aktivierung des neuroen-
dokrinen Stresssystems mit erhöhten Spiegeln von
Cortisol, ACTH und CRH, sowie Katecholaminen mit
ungünstigen Auswirkungen auf das Immunsystem
spielen dabei eine wichtige Rolle [30].

Die diabetische periphere Neuropathie (DPN) kann
mit starken Schmerzen verbunden sein, die sich nach-
teilig auf die Lebensqualität und die sozialen Funk-
tionen von Individuen auswirken, sowie die Manifes-
tation von affektiven Störungen begünstigen können.
In einer rezenten internationalen Studie INTERPRET-

DD (International Prevalence and Treatment of Dia-
betes and Depression), wurden 2733 Patienten mit
Typ 2 Diabetes mellitus, Alter 18–65 Jahre, Diabetes-
dauer 8,8 Jahre aus 14 Ländern für die Erhebung der
DPN eingeschlossen. Die Gesamtprävalenz von DPN
in der Studienpopulation betrug 26,71 %. Die multiva-
riate Analyse ergab, dass die Dauer von Diabetes (OR:
1,08 pro 1-Jahres-Anstieg, 95 % CI: 1,06–1,09), schlech-
te glykämische Kontrolle (OR: 1,11 pro 1 % Anstieg
von HbA1c, 95 % CI: 1,05–1,18), Bluthochdruck in der
Anamnese (OR: 1,58; 95 % KI: 1,18–2,12), Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen (OR: 2,07; 95 % KI: 1,55–2,78) und
depressive Symptome (OR: 1,92; 95 % KI: 1,43–2,58)
unabhängig und positiv mit dem Risiko von DPN
assoziiert waren. Kardiovaskuläre Erkrankungen so-
wie Symptome der Depression wiesen in dieser Studie
den stärksten Zusammenhang mit DPN auf, wobei die
Kausalität nicht zugeordnet werden konnte [32, 33].
In der jüngst publizierten kanadischen Studie „Evalu-
ation of Diabetes Treatment“ wurde der signifikante
Zusammenhang zwischen ausgeprägten Symptomen
der Depression und Risiko für DPN bestätigt, wobei
auch für Alkoholkonsum ein hohes Risiko gefunden
wurde [34].

Die Berücksichtigung psychosozialer Faktoren ist
sowohl bei der Diagnostik der diabetischen Neuropa-
thie und des diabetischen Fußsyndroms als auch im
multidisziplinären Therapieansatz von großer Bedeu-
tung [29, 31, 33–35].

Therapie der diabetischen Polyneuropathie (PNP)

Kausale Therapie

Optimierung der glykämischen Kontrolle
Eine hinreichende Evidenz bezüglich des Einflusses
einzelner Risikofaktoren für die Entwicklung und Pro-
gression einer diabetischen Polyneuropathie besteht
zum aktuellen Zeitpunkt für die meisten dieser Ri-
sikofaktoren nicht. Neben den multiplen klinischen
Erscheinungsformen der diabetischen Polyneuropa-
thie sind auch unterschiedliche Studiendesigns der
entsprechenden Untersuchungen zu Pathogenese und
Progression Gründe für diesen Umstand. Alleine für
eine normnahe glykämische Kontrolle bei Diabetes
mellitus Typ 1 konnte ein verbessertes Ergebnis für die
distale symmetrischen Polyneuropathie (DSPN) sowie
die kardiovaskuläre autonomen Neuropathie (CAN)
gezeigt werden [1–6]. Eine gute glykämische Kontrolle
zur Prävention und Progressionsvermeidung sowohl
einer DSPN als auch einer CAN stellt somit eine der
wesentlichen Empfehlung internationaler Leitlinien
in der kausalen Therapie der diabetischen Polyneuro-
pathie dar [7, 8].

Die entsprechende Rationale hierfür wurde vor
allem mit dem Diabetes Control and Complications
Trial (DCCT Trial) und der darauffolgenden Observa-
tionsstudie „Epidemiology of Diabetes Interventions
and Complications“ (EDIC Trial) gelegt. Der DCCT
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Trial, als großangelegte prospektive Interventionsstu-
die, konnte eine 60 % Reduktion des Auftretens einer
DSPN und eine 30 % Risikoreduktion einer CAN bei
Personen mit Diabetes mellitus Typ 1 und optimierter
glykämischer Kontrolle zeigen (HbA1c 7,4 % in der
Gruppe mit intensivierter glykämischer Kontrolle vs.
HbA1c 9,1 % in der konventionellen Gruppe) [5, 9]. Die
darauffolgende Observationsstudie EDIC konnte auch
nach einem follow Up von 13–14 Jahren eine geringere
Rate an DSPN und CAN nach vormals intensivierter
glykämischer Kontrolle nachweisen. Dabei zeigte sich
ein anhaltend positiver Effekt unabhängig von der
glykämischen Kontrolle zum Zeitpunkt des Follow-
ups [4, 9].

Die Datenlage betreffend Diabetes mellitus Typ 2
ist hier weniger deutlich [1, 6]. Daten aus UKPDS, AC-
CORD und anderen Studien zum Outcome bei Dia-
betes mellitus Typ 2 zeigten zwar Hinweise, dass auch
hier eine intensivierte glykämische Kontrolle mit einer
Risikoreduktion für diabetische PNP vergesellschaf-
tet ist, diese Ergebnisse zeigten sich allerdings zu-
meist nicht oder nur knapp signifikant [1, 6, 10]. Grün-
de hierfür könnten in unterschiedlichen Therapieregi-
men und womöglich auch in unterschiedlichen Sub-
gruppen des Diabetes mellitus Typ 2 zu finden sein.
So konnte die BARI 2D Study Group bereits 2009 zei-
gen, dass spezifische Therapien zur Erhöhung der In-
sulinsensitivität, wie Metformin oder Thiazolidindio-
ne, mit einer niedrigeren Inzidenz für eine sensorische
diabetische Neuropathie einhergehen und umgekehrt
scheint insbesondere in der erst kürzlich definierten
Gruppe des schwer insulinresistenten Diabetes melli-
tus (SIRDD) ein höheres Risiko für die Entwicklung ei-
ner diabetischen Polyneuropathie zu bestehen [1, 11,
12].

Medikamentöse Therapie der schmerzhaften
diabetischen Polyneuropathie

Allgemeine Empfehlungen zur Therapie der
schmerzhaften PNP

Grundsätzlich stehen systemisch wirksame und topi-
sche Therapeutika zur Verfügung, wobei auch eine
gleichzeitige Anwendung beider Formen möglich ist
[36].

Bei der Therapie der PNP muss dem Behandler be-
wusst sein, dass eine Schmerzfreiheit oft nicht erreicht
werden kann. Dies soll auch dem Patienten so kom-
muniziert werden, um keine falschen Hoffnungen zu
wecken. Bei allen medikamentösen Optionen spricht
ein Teil der Patienten nur unzureichend auf die The-
rapie an oder leidet an nicht tolerierbaren Nebenwir-
kungen [37].

Vor Therapiebeginn sollte zur Verbesserung der
Adhärenz über potenzielle Nebenwirkungen aufge-
klärt werden. Des Weiteren sollte darüber aufgeklärt
werden, dass die Wirkung erst nach Auftitration und
Erreichen einer wirksamen Dosis und mit zeitlicher
Verzögerung einsetzt, um das frühzeitige Absetzten

von potenziell wirksamen Präparaten zu vermeiden.
Die Wirksamkeit sollte unter ausreichender Dosie-
rung erst nach zwei bis vier Wochen beurteilt werden.
Es kann sinnvoll und effektiver sein, mehrere Medi-
kamente zu kombinieren, da dadurch synergistisch
schmerzhemmende Effekte auftreten können und die
Einzeldosen niedriger bleiben können. Geduld und
eine gute Kommunikation zwischen Behandelnden
und Behandelten ist wichtig, um die individuell am
besten geeignete Therapie zu finden. In die Diagnose
und insbesondere auch die Wahl der Therapie sollten
Patientinnen und Patienten partizipativ miteinbezo-
gen werden [38].

Eine systemische Pharmakotherapie sollte immer
wieder, spätestens alle drei bis sechs Monate, kritisch
reflektiert werden [36].

Zusätzlich zu einer laufenden Pharmakothera-
pie ist ein multimodaler schmerztherapeutischer
Ansatz häufig unverzichtbar, bei dem in speziali-
sierten Einrichtungen die medikamentösen Verfah-
ren durch nichtmedikamentöse Verfahren aus der
Physio-, Sport- und Psychotherapie ergänzt werden
[38].

Als realistische Therapieziele bei neuropathischen
Schmerzen sind in der Regel anzustreben:

� Schmerzreduktion um ≥30 %
� Verbesserung der Schlafqualität
� Verbesserung der Lebensqualität
� Erhaltung der sozialen Aktivität und des sozialen

Beziehungsgefüges
� Erhaltung der Arbeitsfähigkeit
� Verbesserung der Funktionalität

Antikonvulsiva mit Wirkung auf neuronale
Kalziumkanäle

Pregabalin/Gabapentin
Als systemische pharmakologische Therapie erster
Wahl werden Antikonvulsiva mit Wirkung auf neuro-
nale Kalziumkanäle empfohlen [37–39].

Das Antikonvulsivum Pregabalin hat eine schlaf-
fördernde Wirkung und wirkt zusätzlich auch anxio-
lytisch. Pregabalin weist außerdem im Gegensatz zu
Gabapentin eine höhere und dosisunabhängige bio-
logische Verfügbarkeit und damit einen schnelleren
Wirkeintritt bei ansonsten ähnlicher Wirksamkeit auf
und wird daher im klinischen Alltag häufig bevorzugt
[40].

In einer Metaanalyse fand sich ein besseres Anspre-
chen bei einer Tagesdosis von 600 mg im Vergleich zu
der Tagesdosis von 300 mg [41]. Eine langsame Aufdo-
sierung wird empfohlen [42].

In einer weiteren Studie bei 45 Patienten mit präd-
iabetischen Schmerzen wurde eine stärkere Schmerz-
reduktion unter Pregabalin erreicht, als mit Placebo
[43].

Eine aktuelle Cochrane-Metaanalyse zur Wirkung
von Gabapentin bei chronischen neuropathischen
Schmerzen konnte eine signifikante Schmerzreduk-
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tion > 30 % nur in der Gruppe der Gabapentin be-
handelten Patienten bei schmerzhafter diabetischer
Neuropathie festgestellt werden [44, 45]. Es gab mehr
Nebenwirkungen, als im Placeboarm, jedoch kamen
diese nur in 3 % vor.

Pregabalin wird angewendet zur Behandlung von
peripheren und zentralen neuropathischen Schmer-
zen im Erwachsenenalter.

Die Dosis liegt zwischen 150 und 600 mg täglich,
verabreicht in 2 oder 3 Einzeldosen [41, 46].

Bei eingeschränkter Nierenfunktion ist eine Dosis-
reduktion empfohlen.

Gabapentin ist zur Behandlung von peripheren
neuropathischen Schmerzen wie schmerzhafter dia-
betischer Neuropathie und postherpetischer Neural-
gie bei Erwachsenen indiziert.

Die Tagesdosis liegt zwischen 1200–3600 mg täglich,
aufgeteilt in drei Gaben. Tagesdosis kann in 300 mg-
Schritten alle 2–3 Tage bis zu einer maximalen Do-
sierung von 3600 mg/Tag erhöht werden [41, 46]. Bei
eingeschränkter Nierenfunktion ist eine Dosisredukti-
on empfohlen.

Nebenwirkungen Benommenheit, Schläfrigkeit,
Schwindel, periphere Ödeme, Sehstörungen, Ge-
wichtszunahme, Ataxie sowie Gangstörungen und
vor allem bei älteren Patienten erhöhte Sturzneigung.

Antikonvulsiva mit Wirkung auf Natriumkanäle

Carbamazepin
Wird als Substanz der dritten Wahl gezählt, da keine
Bewertung der Evidenz aufgrund von einer unzurei-
chenden Studienlage gemachte werden kann [47]. Po-
sitive Effekte zeigten Cross-over Studien, die jedoch
schon über 40 Jahre alt sind [37, 48]. Auch die Neu-
PSIG-Empfehlungen [41] konnten aufgrund der man-
gelnden Datenqualität keine valide Bewertung für die
Wirksamkeit von Carbamazepin bei der Behandlung
neuropathischer Schmerzen erbringen.

Oxcarbazepin
Auch bei Oxacarbazepin ist die Studienlage zur Effek-
tivität bei neuropathischen Schmerzen unzureichend.
Es kann nicht generell zur Behandlung von neuropa-
thischen Schmerzen empfohlen werden, kann jedoch
im Einzelfall erwogen werden [37].

Topiramat, Lamotrigin und Lacosamid sollte nicht
zur Therapie neuropathischer Schmerzen jeglicher
Ursache eingesetzt werden [37, 49, 50]. In Metaana-
lysen konnte für Topiramat kein Wirknachweis bei
diabetischer Polyneuropathie nachgewiesen werden
[49].

Antidepressiva

Trizyklische Antidepressiva (TCA)
Diese Substanzklasse wird als Mittel der ersten Wahl
gesehen und soll zur Therapie von neuropathischen

Schmerzen eingesetzt werden [38]. Trizyklische Anti-
depressiva haben vielfältige Wirkungsmechanismen.
Sie haben keine direkten antinozizeptiven Eigen-
schaften und sind auch wirksam bei Patienten ohne
Depressionen. Der Effekt auf die neuropathischen
Schmerzen scheint früher und mit geringeren Dosie-
rungen einzutreten als der Effekt auf die Depression
[37, 51].

Trizyklische Antidepressiva sind dem Placebo über-
legen [41, 52, 53]. Insgesamt werden die trizyklischen
Antidepressiva als effektiv beurteilt, aber die Stärke
der Evidenz wird als eher gering eingeschätzt [54].

Es sind sedierende (z. B. Amitriptylin) von nicht
sedierenden (z. B. Clomipramin) TCA zu unterschei-
den und entsprechend differenziert nach gewünschter
Wirkung zu verordnen. Insbesondere bei Einschlafstö-
rungen aufgrund neuropathischer Schmerzen kann
Amitriptylin hilfreich sein.

Amitriptylin ist für die Therapie neuropathischer
Schmerzen bei Erwachsenen zugelassen.

Die Startdosis liegt bei 10/12,5 mg oder 25 mg retar-
diert zur Nacht bei sedierenden TCA beziehungsweise
morgens bei aktivierenden Wirkstoffen.

Steigerung: Dosissteigerung alle fünf bis sieben Ta-
ge um 10–25 mg (langsames Aufdosieren). Die emp-
fohlene Höchstdosierung in der Schmerztherapie ist
75 mg, bei begleitenden Depressionen 150 mg am Tag.
Je nach Wirkstoff erfolgt die Gabe retardiert einmalig
oder verteilt auf zwei bis drei Tagesdosen.

Nebenwirkungen Müdigkeit, Schwindel, Sedierung
(Sturzgefahr), Miktions- und Akkomodationstörun-
gen, Mundtrockenheit, Obstipation, Hypotonie, Ge-
wichtszunahme, CYP-Interaktionen. Eine Kontraindi-
kation besteht bei Reizleitungsstörungen, Herzinsuffi-
zienz, Glaukom, Prostatahyperplasie und Thrombose.
Regelmäßige EKG Kontrollen werden empfohlen [38,
46, 52].

SelektiveSerotonin- undNoradrenalinWiederaufnahme-
Hemmer (SSNRI)
SSNRI sind etwas besser verträglicher als TCA, aber
möglicherweise etwas weniger effektiv [41].

Duloxetin
Diese Substanz wird als Mittel der ersten Wahl ge-
sehen und soll zur Therapie von neuropathischen
Schmerzen eingesetzt werden [37, 49, 52].

Die Analgesie wird durch die präsynaptische Wie-
deraufnahme-Hemmung der monoaminergen Neuro-
transmitter Serotonin und Noradrenalin und somit ei-
ner Verstärkung der deszendierenden schmerzhem-
menden Bahnsysteme erklärt.

Es liegen mehrere Studien und Post-hoc-Analy-
se vor, die die Wirksamkeit von Duloxetin belegen
[55–57]. Eine Dosierung unter 60 mg pro Tag brachte
keinen wirksamen Effekt [58].

Duloxetin ist zur Behandlung von neuropathi-
schem Schmerz, depressiven Erkrankungen und ge-
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neralisierten Angststörungen zugelassen und sollte
vor allem bei der diabetischen Polyneuropathie der
Vorzug gegeben werden.

Startdosis initial 30 mg.
Steigerung um 30 mg alle 4–7 Tage, Zieldosis:

60 mg/Tag morgens, MTD 120 mg.

Nebenwirkungen Schwere Nebenwirkungen sind
selten [58], Übelkeit, Kopfschmerzen, Schläfrigkeit,
Mundtrockenheit, Hyperglykämien (bei Diabetes),
CYP-Interaktionen, Dosisanpassung bei Rauchern
(Wirkverlust) und bei Rauchstopp, keine Kombination
mit Tramadol, Triptanen oder Johanniskrautpräpara-
ten.

Einnahme mit Essen reduziert Übelkeit.

Gegenanzeigen Die gleichzeitige Einnahme von Du-
loxetin mit nichtselektiven, irreversiblen Monoamin-
oxidase-Hemmern (MAO-Hemmern) ist kontraindi-
ziert; schwere Nieren- und Leberfunktionsstörungen,
Duloxetin darf nicht in Kombination mit Fluvoxamin,
Ciprofloxacin oder Enoxacin (d. h. starken CYP1A2-
Inhibitoren) angewendet werden.

Venlafaxin
Venlafaxin kann aufgrund der nicht ausreichenden
Datenlage nicht zur Therapie von neuropathischen
Schmerzen jeglicher Ursache empfohlen werden,
kann aber in Einzelfällen als off-label Anwendung
erwogen werden.

Noradrenerge und spezifisch serotonerge Anti-
depressiva (NaSSA) wie Mirtazapin wird laut deut-
scher Leitlinie nicht zum Einsatz bei neuropathischen
Schmerzen jeglicher Ursache empfohlen. SSRI wie Ci-
talopram/Escitalopram, Fluoxetin, Fluvoxamin oder
Sertralin sollten nicht in der Therapie neuropathi-
scher Schmerzen jeglicher Ursache eingesetzt wer-
den [37]. Die Wirkung bei neuropathischem Schmerz
konnte bisher nicht eindeutig nachgewiesen werden
[39].

Opioide

In der NeuPSIG-Leitlinie werden niederpotente Opio-
ide als zweite Wahl und hochpotente Opioide als drit-
te Wahl empfohlen [41].

Bei unzureichender Schmerzlinderung unter Me-
dikation erster Wahl, sollte leitliniengereicht zunächst
mit einem niederpotenten Opioid (WHO Stufe-2-
Analgetika) bzw., falls erforderlich, mit einem hoch-
potenten Opioid bzw. MOR/NRI (μ-Opoid Rezeptor
Agonist und Noradrenalin Wiederaufnahme Hemmer
Kombination zB Tapentadol) (WHO Stufe-3-Analgeti-
kum) in retardierter Form begonnen werden. Opioide
können auch verwendet werden, wenn eine Begleit-
erkrankung (z. B. Herzrhythmusstörungen), die gegen
ein Erstlinientherapeutikum spricht, vorliegt. Zur Ver-

meidung einer opioidinduzierten Obstipation sollte
immer auch an ein Laxans gedacht werden [59].

Die Expertinnen und Experten der interdiszipli-
nären Gruppe der ÖSG sind der Ansicht, dass Opioide-
besonders bei starken Schmerzen und für einen ra-
schen therapeutischen Effekt ihren Stellenwert haben
[38].

Opioide wirken als Agonisten an μ-Opioidrezep-
toren im zentralen Nervensystem. Einige Opioide
wirken zusätzlich auf die endogene Schmerzmodu-
lation. Je nach Wirksamkeit werden niederpotente
und hochpotente Opioide unterschieden, wobei je-
weils die Morphinäquivalenzdosis angegeben wird
[49]. Eine antineuropathische Wirksamkeit weisen
das schwache Opioid Tramadol sowie die starken
Opioide Oxycodon, Buprenophin und Tapentadol auf
[60].

Nebenwirkungen Schwindel, Müdigkeit, Konzen-
trationsstörung, Obstipation, Toleranzentwicklung,
opioidinduzierte Hyperalgesie, Suchtpotential.

Tramadol retard
Tramadol ist zugelassen zur Behandlung mäßig star-
ker bis starker Schmerzen. Tramadol wirkt analgetisch
und antitussiv, hat über einen großen Dosisbereich
keine atemdepressive Wirkung und beeinflusst auch
nicht die gastrointestinale Motilität [61].

Die Evidenz ist aufgrund kleiner Teilnehmerzahlen
pro Studie und dem resultierenden Risiko von Verzer-
rungen insgesamt gering, so dass der positive Effekt
von Tramadol möglicherweise überschätzt wird [62].

Startdosis 2 (–3) × 50–100 mg oder 1 × 150 mg.

Zieldosis 100–200 mg/d, in 2 (–3) Einzeldosen, MTD
600 mg/d.

Tapentadol retard
Tapentadol wird angewendet zur Behandlung erwach-
sener Patienten mit mäßig starken bis starken akuten
oder chronischen Schmerzen, die nur mit Opioidanal-
getika angemessen behandelt werden können.

In einer Analyse zweier placebokontrollierter Studi-
en zur Behandlung der diabetischen Polyneuropathie
konnte durch den Einsatz von Tapentadol eine sig-
nifikante Schmerzlinderung erzielt werden [49]. Ins-
gesamt ist jedoch ist die Datenlage zur Therapie des
neuropathischen Schmerzes nicht ausreichend [63].

Startdosis 2 (–3) × 50 mg.

Zieldosis 100–200 mg/d in 2 (–3) Einzeldosen, MTD:
500 mg/d.

Oxycodon retard
Oxycodon wirkt aktivierend an µ-, κ- und δ-Opioidre-
zeptoren in Gehirn und Rückenmark. Seine therapeu-
tische Wirkung ist vorwiegend analgetisch und sedie-
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rend. Der Wirkstoff gehört zu den Dihydroderivaten
des Morphins. Es besitzt eine 3 mal höhere orale Bio-
verfügbarkeit als andere Opioide [61]. Aus den vorlie-
genden Daten lässt sich ein moderater Therapievorteil
ableiten.

Startdosis 2 (–3) × 5–10 mg.

Zieldosis individuell, MTD bei Tumorpatienten
400 mg/d.

Hydromorphon
Durch die Bindung an µ-Opioidrezeptoren verringert
es einerseits die Weiterleitung von Schmerzsigna-
len in den Nervenzellen und setzt andererseits die
Schmerzwahrnehmung im Gehirn (Thalamus und
limbisches System) herab. Trotz guter methodischer
Qualität kann aufgrund der vorliegenden Daten nicht
beurteilt werden, ob Hydromorphon einen Effekt in
der Behandlung neuropathischer Schmerzen hat [37].

Cannabinoide

Können nicht generell zur Therapie neuropathischer
Schmerzen empfohlen werden, da ihr Effekt eher ge-
ring ausgeprägt und die Nebenwirkungsrate hoch ist
[37, 49]. Kontroverse Ergebnisse, kleine Studie und
kurze Studiendauer lassen keine eindeutige Aussage
zu. Sie kommen als Drittlinien- bzw. Add-on-Therapie
nach Ausschöpfung der anderen empfohlenen Maß-
nahmen in Betracht [64].

Alpha-Liponsäure

Alpha-Liponsäure kann nicht zur Therapie neuropa-
thischer Schmerzen jeglicher Ursache empfohlen wer-
den. Ein Effekt bei der diabetischen Neuropathie kann
nicht ausgeschlossen werden. Die Evidenzlage ist al-
lerdings nicht ausreichend, um den Einsatz bei der
diabetischen Neuropathie generell zu empfehlen [37].

Die Anwendung der i.v. Verabreichung konnte bes-
sere Ergebnisse bringen als die orale [65]. Sie wird vor
allem bei der Indikation der diabetischen Polyneuro-
pathie angewandt.

Dosierung TD 600 mg über 3 Wochen.

Nebenwirkungen Sehr selten Übelkeit, Erbrechen,
Magen/Darm, ZNS (Schwindel), Vegetativum, Aller-
gie/Anaphylaxie.

Nicht Opioidanalgetika

NSAR, Cox-2-Inhibitoren, Paracetamol, Metamizol
etc. sollten nicht zur Therapie chronisch neuropa-
thischer Schmerzen eingesetzt werden. Sie können
bei Langzeitanwendung gefährliche Nebenwirkungen
aufweisen. Die Datenlage zu diesen Medikamenten

ist in dieser Indikation gering und brachte keine sig-
nifikante Schmerzreduktion [66].

Topische Therapie

Bei lokalisierten neuropathischen Schmerzen sollte
auch eine topische Therapie bereits frühzeitig in Be-
tracht gezogen werden, um insbesondere zentralner-
vöse Nebenwirkungen und Arzneimittelinteraktionen
möglichst zu vermeiden und als adjuvante Therapie
die Dosis einer systemischen Medikation zu reduzie-
ren.

Lidocain-Pflaster
Lidocain unterbindet über eine Blockade der span-
nungsabhängigen Natriumkanäle die Entstehung ek-
toper Aktionspotenziale [67, 68]. Das Lidocainpflaster
ist zur Linderung der Symptome neuropathischer
Schmerzen nach einer Herpes-Zoster-Infektion bei
Erwachsenen zur Mono- oder Kombinationstherapie
zugelassen [41]. Die aktuelle DGN-Leitlinie vom Mai
2019 empfiehlt es grundsätzlich als Zweitlinienthera-
pie bei lokalisierten neuropathischen Schmerzen.

Startdosis 5 % (700 mg) Pflaster; 10 × 14 cm; 1 × tgl.

Zieldosis 1–3 Pflaster tgl.

Nebenwirkungen Erythem und Unverträglichkeiten
am Applikationsort, kaum systemische Nebenwirkun-
gen oder Medikamenteninteraktionen.

Capsaicinpflaster
Die S2-Leitlinie empfiehlt das Hochdosispflaster als
zweite Wahl zur Therapie neuropathischer Schmer-
zen, bei lokalisierten Schmerzen auch als Primärthe-
rapie [37]. Allgemein werden Capsaicinpflaster hin-
sichtlich ihres schmerzlindernden Effekts in verschie-
denen Übersichtsarbeiten als vergleichbar zu anderen
Therapieansätzen bewertet [69].

Die Indikation umfasst alle peripheren neuropathi-
schen Schmerzätiologien bei Erwachsenen [70].

Dosierung 179 mg (8 %) kutanes Pflaster 14 × 20 cm;
Einmalige Anwendung, evtl. Wiederholung nach
90 Tagen möglich; Anwendung nur unter Aufsicht
medizinischen Personals. Entfernung des Pflasters
nach 30 min.

1–4 Pflaster pro Anwendung. Eine erneute Anwen-
dung nach weniger als 3 Monaten kann für einzelne
Patienten in Betracht gezogen werden (Mindestinter-
vall: 60 Tage).

Nebenwirkungen lokale Hautreaktion (Jucken, Bren-
nen, Pusteln), vermindertes Geschmacksempfinden,
Rötung, Tachycardie/Bradycardie, Blutdruckanstieg.
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Transkutane Elektrische Nervenstimulation (TENS)
Kann aufgrund der fehlenden Evidenz nicht empfoh-
len werden; da Einzelstudien eine Wirksamkeit nahe-
legen, kann der Einsatz in Einzelfällen erwogen wer-
den [71].

Multimodale Schmerztherapie

Psychotherapeutische Interventionen
Psychotherapeutische Behandlungsansätze können
in der Therapie neuropathischer Schmerzen jeglicher
Ursache eingesetzt werden. Obwohl die Evidenz der
Schmerzreduktion nicht belegt ist, stellt die Schmerz-
psychotherapie eine wichtige Therapieoption dar [37].

Physiotherapie
Sollte zur Ergänzung einer Medikation zur Verbesse-
rung von Stand, Gang und Gleichgewicht und zum
gezielten Training der Muskelkraft erfolgen [52, 72].
Die Evidenzlage der Physiotherapie ist bisher gering,
es gibt jedoch zahlreiche Studien zur Wirksamkeit der
einzelnen Techniken.

Ergotherapie
Zur Verbesserung der Feinmotorik können ergothera-
peutische Maßnahmen eingesetzt werden.

Akupunktur
Dass Akupunktur Nerven schützen kann, zeigt eine
aktuelle Studie bei chemotherapie-induzierter Polyn-
europathie. Wie die gezielten Reize der Akupunktur
wirken, ist noch unklar. Mit einer Wärmeleitkamera
lässt sich zeigen, dass die behandelten Regionen wäh-
rend einer Akupunktur durchblutet sind. Aufgrund der
geringen Teilnehmerzahl, dem kurzen Follow-up und
dem monozentrischen Design müssen weitere Studi-
en die Daten belegen [73].

Eine Meta-Analyse von 25 randomisierten Studien
in China kam zum Schluss, dass Akupunktur die glo-
balen Schmerzsymptome verbesserte, im Gegensatz
zu Vitamin B-Gabe oder im Vergleich zu keiner The-
rapie [74].

Invasive Verfahren

Spinal Cord Stimulation (SCS)
SCS kann in Erwägung gezogen werden, wenn ande-
re Therapieversuche keine ausreichende Schmerzer-
leichterung bringen [75, 76]. Diese Methode ist für den
Einsatz bei therapierefraktärem Schmerz bei Polyneu-
ropathie empfohlen [77].

Spinalganglienstimulation (DRG)
Diese kann bei therapierefraktärem Schmerz in Erwä-
gung gezogen werden, jedoch findet man in der Lite-
ratur nur limitierte Daten mit einem anzunehmenden
Bias. Neue, unabhängige Daten sind wünschenswert
[78, 79].

Zusammenfassung der medikamentösen Therapie der
schmerzhaften Polyneuropathie (Tab. 1)

Medikamente und Dosierungen bei Neuropathi-
schen Schmerzen [36, 38].

Bitte jeweils die Fachinformationen beachten!

Therapie der autonomen Neuropathie

Auch bei der autonomen Neuropathie gelten die glei-
chen Grundsätze, wie bei der diabetischen sensomo-
torischen Neuropathie. Es liegen leider nur wenige
größere kontrollierte Studien zur Pharmakotherapie
der symptomatischen autonomen Neuropathie, mit
Ausnahme der erektilen Dysfunktion, vor.

Die symptomatische Pharmakotherapie an ver-
schiedenen Organ- und Funktionssystemen ist in der
Regel durch entsprechende Spezialisten im Rahmen
der interdisziplinären Zusammenarbeit einzuleiten
[47].

Kardiovaskuläre autonome Neuropathie (CAN)
Betablocker mit intrinsischer sympathomimetischer
Aktivität (z. B. Pindolol) und trizyklische Antidepres-
siva in antidepressiv wirksamer Dosierung (z. B. Ami-
triptylin, Imipramin) sollten bei Patienten mit KADN
aufgrund ihres ungünstigen Einflusses auf die HRV
und der erhöhten Gefahr von Herzrhythmusstörun-
gen nicht gegeben werden. Körperliches Training,
Kompressionsstrümpfe oder liberalisierter Kochsalz-
konsum werden bei orthostatischer Hypotonie emp-
fohlen. Bei Sinustachycardie sollten kardioselektive
Betablocker verschrieben werden [47, 80].

Autonome Neuropathie am Gastrointestinaltrakt
Messbare gastrointestinale Funktionsstörungen, die
jedoch zu keinerlei Beschwerden oder Beeinträchti-
gungen führen, sind nicht therapiebedürftig. Bei dia-
betischer Gastropathie in Form einer beschleunigten
Magenentleerung sollten mehrere kleine Mahlzeiten
mit Vermeidung von rasch resorbierbaren Kohlen-
hydraten empfohlen werden. Patienten mit einer
diabetischen Gastroparese soll eine Umstellung der
Ernährung angeraten werden, d. h. kleine, über den
Tag verteilte Mahlzeiten mit reduzierter Fettzufuhr
und wenig Ballaststoffen. Prokinetika (Metoclopramid
und Domperidon) können als Off-Label-Use probiert
werden. Teilweise werden auch Antiemetika (Anti-
histaminika, 5-HT3-Antagonisten) bei ausgeprägter
Übelkeit und Erbrechen verordnet.

Bei Reflux wird die Verwendung von Protonenpum-
penhemmern empfohlen [80].

Allgemeine Maßnahmen wie ausreichendes Kauen
und aufrechte Körperhaltung beim Essen sind die Ba-
sis der Therapie.

Autonome Neuropathie am Urogenitaltrakt
Diabetische Zystopathie kann durch Verhaltensmodi-
fikation, Elektrostimulation oder Biofeedback oft posi-
tiv beeinflusst werden. Insgesamt sind die Symptome
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Tab. 1 Medikamentöse Therapie der schmerzhaften PNP
ARZNEISTOFF STARTDOSIS AUFDOSIERUNG ZIELDOSIS (ZD) MAXIMALDO-

SIS (MTD)
BESONDERHEITEN UND WICHTIGE NEBENWIRKUNGEN

Medikation 1. WAHL:

Gabapentin 3× 100mg bzw.
1× 300mg (Beginn
mit abendlicher Dosis)

Täglich um 300mg steigern bis 1200mg/d,
dann falls erforderlich wöchentlich um 600mg
steigern
ZD 1200–3600mg/d, 3–4 Dosen
MTD 3600mg/d

Müdigkeit, Schwindel, Gangunsicherheit, periphere Ödeme,
kaum Interaktionen, Dosis an Nierenfunktion anpassen, verzö-
gerter Wirkbeginn

Pregabalin 2× 50–75mg (Beginn
mit abendl. Dosis)

Nach 3–7 Tagen Steigerung um 50–75mg auf
150mg/d, dann falls erforderlich wöchentlich
um 150mg steigern
ZD 150–600mg/d, 2 Dosen
MTD 600mg/d

Müdigkeit, Schwindel, Gangunsicherheit, periphere Ödeme,
Gewichtszunahme, wirkt anxiolytisch, kaum Interaktionen,
Dosis an Nierenfunktion anpassen, verzögerter Wirkbeginn

Amitriptylin 10–25mg (abends) 10–25mg alle 7 Tage
ZD 25–75mg/d, bei Depression 75–150mg/d,
Einzeldosis
MTD 150mg/d

Müdigkeit, Schwindel, Sedierung, Sturzgefahr, Miktions- und
Akkomodationsstörungen, Hypotonie, Gewichtszunahme, CYP-
Interaktionen, langsame Aufdosierung, kardiale NW (EKG Kon-
trolle)

Duloxetin 30–60mg (morgens) 30mg alle 4–7 Tage
ZD 60mg/d morgens
MTD 120mg/d

Übelkeit und Erbrechen, Mundtrockenheit, Blutdruckanstieg,
CYP-Interaktionen, Dosisanpassung bei Rauchern, keine Kombi
mit Tramadol, Triptanen oder Johanniskraut

Medikation 2. WAHL

Lidocain Pflaster 5% (700mg)
1× tgl. Bis zu 12h
Pause

1–3 Pflaster täglich Erythem und Unverträglichkeitsreaktionen am Applikationsort,
kaum systemische NW

Capsaicin Pflaster 8% (179mg)
1× 30min; 90 Tage
Pause

1–4 Pflaster pro Anwendung alle 3 Monate
oder später

Erythem, Rötung, Brennschmerz und Unverträglichkeitsreak-
tionen am Applikationsort, temporäre Schmerzzunahme ggf.
Blutdruckanstieg, keine systemischen Nebenwirkungen oder
Medikamentenwechselwirkungen

Tramadol retard 2–3× 50–100mg 50–100mg alle 3–4 Tage
ZD 100–200mg/d, 2–3 Dosen
MTD 600mg/d

Übelkeit, Hypotonie, Dosisreduktion bei eingeschränkter Nie-
renfunktion, keine Kombi mit serotonergen Substanzen oder
Duloxetin

Tapentadol retard 2× 50mg 100mg alle 3–4 Tage
ZD 100–200mg/d, 2–3 Dosen
MTD 500mg/d

Übliche Opioid-NW bei geringerer Obstipation und Absetzproble-
matik

Medikation 3. WAHL

Carbamazepin 100–400mg (abends) 200mg alle 3–7 Tage
ZD 600mg/d, 2 Dosen
MTD 1200mg/d

Kognitive Beeinträchtigung, Blutbildveränderungen, Leberschä-
den, Hyponatriämie, Hautausschlag, Medikamenteninterak-
tionen wegen Enzyminduktion, langsame Aufdosierung nötig

Oxycodon retard 2–3× 5–10mg Individuell
MTD Tumorpat. 400mg/d

Übliche Opioid-NW, Dosisreduktion bei Leber- und Nieren-
insuffizienz

Buprenorphin TTS 5–20µg/h Individuell Übliche Opioid-NW, keine Dosisreduktion bei eingeschränkter
Nierenfunktion

Botolinumtoxin – – –

und die Folgen der diabetischen Zystopathie durch
eine medikamentöse Therapie nur eingeschränkt be-
einflussbar. Bei einer instabilen Stoffwechselsituation
und bei manifesten Zystopathie sind Harnwegsinfek-
tionen bei Menschen mit Diabetes mellitus als kom-
pliziert zu werten [18].

Bei erektiler Dysfunktion ist eine Vermeidung me-
dikamentöser Nebenwirkungen oberstes Ziel. Als The-
rapie der ersten Wahl werden 5-Phosphodiesterase-
Hemmer (Sildenafil, Tadalafil, Vardenafil, Avanafil)
empfohlen. Bei unzureichender Wirkung stehen Erek-
tionshilfen oder Schwellkörperinjektionstherapien zur
Verfügung.

Diabetischer Fuß

Das diabetische Fußsyndrom gehört zu den schwer-
wiegendsten Folgeerkrankungen des Diabetes melli-
tus. Definiert ist das diabetische Fußsyndrom als Ulze-
ration, Infektion oder Gewebsdestruktion an der un-
teren Extremität bei Menschen mit Diabetes mellitus
verursacht durch eine Neuropathie und/oder peripher
arterielle Verschlusskrankheit [1].

19–34 % aller Menschen mit Diabetes entwickeln
im Laufe der Erkrankung ein Ulkus und die weltweite
Prävalenz liegt bei 2–10 % [81].

Das diabetische Fußsyndrom ist die Hauptursache
für nichttraumatische Amputationen, rund 40–60 %
aller nicht traumatischen Amputationen der unte-
ren Extremität werden bei Menschen mit Diabetes
durchgeführt [82].
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Tab. 2 Diagnostische Kriterien für PAVK. (Entsprechend
ABI [55])
Normal 0,91–1,30

Leichte Obstruktion 0,70–0,90

Moderate Obstruktion 0,40–0,69

Schwere Obstruktion <0,40

Schlechte Kompressionsfähigkeit >1,30

Pathogenese

Die Pathogenese des diabetischen Fußsyndroms ist
multifaktoriell. 90 % aller Menschen mit Diabetes
mellitus und diabetischem Fußsyndrom haben eine
sensomotorische Neuropathie. Eine peripher arteriel-
le Verschluss Krankheit liegt bei mindestens 50 % der
Fälle vor [83].

Der Verlust der Warn/Schutzfunktion durch die ein-
geschränkte oder fehlende Sensibilität (LOPS = Loss of
protective sensation), Fußdeformitäten und eine ein-
geschränkte Mobilität der Gelenke führt zu einer
abnormalen biomechanischen Belastung des Fußes.
Dieser erhöhte Druck führt zur Bildung von Hyper-
keratosen (Kallus) mit möglicher Blasenbildung oder
Einblutung und daraus resultierenden Ulzerationen.

Neben der abnormen biomechanischen Belastung
mit konsekutiven Ulzerationen sind Mikrotraumata
eine weitere häufige Ursache von Ulzerationen. Mi-
krotraumata entstehen meist durch nicht passendes
Schuhwerk, eine falsche Fußpflege (Verletzung beim
Kürzen der Nägel) oder thermische Verletzungen
durch Verbrennungen (z. B. durch zu heißes Badewas-
ser oder Sauna) aber auch Erfrierungen.

Die Neuropathie spielt aufgrund ihrer zusätzlich
bestehenden psychologischen Komponente eine we-
sentliche Rolle.

Die peripher arterielle Verschlusskrankheit (PAVK)
ist ein wichtiger Risikofaktor für eine schlechte Wund-
heilung und ein hohes Amputationsrisiko. Bei Pati-
enten mit neuro-ischämischen Ulzerationen ist zu
beachten, dass meist die klassische Symptomatik der
Claudicato intermittens aufgrund der bestehenden
Neuropathie fehlt. Daher muss jede Ulzeration beim
Menschen mit Diabetes angiologisch abgeklärt wer-
den.

Ein pathologischer Arm Bein Index ABI ist prädik-
tiv für kardiovaskuläre Ereignisse und geht mit einer
erhöhten kardiovaskulären Mortalität einher [84]. Bei
nicht-konklusivem ABI (Tab. 2) sollte als nächster
diagnostischer Schritt eine Duplexsonographie der
peripheren Arterien inklusive Analyse des Doppler-
spektrums erfolgen [85]. Sollte auch die Duplexsono-
graphie zu keiner definitiven Diagnose führen bzw.
eine Revaskularisierung angestrebt werden, ist die
Durchführung nicht-invasiver und invasiver angio-
graphischer Verfahren (MR-Angiographie, CT-Angio-
graphie, konventionelle intraarterielle Angiographie)
indiziert. Das für den individuellen Patienten optima-
le bildgebende Verfahren wird in Abhängigkeit von

Co-Morbiditäten (z. B. Niereninsuffizienz) und lokaler
Expertise gewählt [84].

Prävention

Primäres Ziel bei der Behandlung von Menschen mit
Diabetes ist die Prävention von mikro und makro-
vaskulären Spätkomplikationen durch eine optima-
le Stoffwechselkontrolle und Optimierung der kardio-
vaskulären Risikofaktoren.

Zur Prävention des diabetischen Fußsyndroms gibt
es 5 Schlüsselelemente:

1. Identifikation eines Risikofußes
2. Regelmäßige Inspektion und Untersuchung des Ri-

sikofußes
3. Schulung des Patienten, dessen Angehörige und im

Gesundheitsbereich arbeitende Personen
4. Tragen von geeignetem Schuhwerk
5. Behandlung von präulzerösen Läsionen wie z. B.:

Hornhautschwielen

Die Identifikation eines Risikofußes erfolgt nach
Tab. 3. Eine fehlende protektive Wahrnehmung
(LOPS = Loss of protective sensation) wird im Re-
gelfall durch die Anamnese und durch ein Neuro-
pathie Screening diagnostiziert. Meist erfolgt in der
Praxis aus Zeitgründen das Neuropathie Screening
durch Bestimmung des Vibrationsempfinden und des
Berührungsempfinden mittels Monofilament. Ande-
re Untersuchungen hinsichtlich der Neuropathie sind
nur in Ausnahmefällen notwendig. Liegt eine bekann-
te Neuropathie, PAVK, Fußdeformität, stattgehabtes
Ulkus/Amputation vor, besteht immer ein erhöhtes
Ulkusrisiko. Ein Neuropathiescreening muss dann
nicht mehr durchgeführt werden. Die Füße müssen
jedoch regelmäßig von medizinischem Fachperso-
nal inspiziert werden. Hinsichtlich einer möglichen
PAD sollten bei vermeintlich gesundem Fuß zumin-
dest einmal jährlich eine Überprüfung der Fußpulse
stattfinden.

Die Screening Intervalle basieren auf Expertenmei-
nung.

Aufgrund des Neglects für ihre Erkrankung sollten
bei der Schulung beziehungsweise Aufklärung über
das diabetische Fußsyndrom, wenn möglich Angehö-
rige einbezogen werden. Präventiv sollten die Füße
einmal täglich vom Betroffenen oder mit Hilfe von
Angehörigen kontrolliert werden (auch die Zehenzwi-
schenräume). Die Hautpflege erfolgt mit ureahaltigen
Pflegecremen. Geeignetes Schuhwerk ist zur Präven-
tion essentiell. Prinzipiell neigen Menschen mit Neu-
ropathie dazu zu enges Schuhwerk zu bevorzugen, da
sie das Gefühl haben damit besser gehen zu können.
Ist die Fußdeformität nicht zu ausgeprägt, sind Kon-
fektionsschuhe mit Weichbettungseinlagen geeignet.
Bei einer ausgeprägten Fußdeformität müssen ortho-
pädische Maßschuhe angepasst werden. Vor dem An-
ziehen der Schuhe ist der Schuh auf Fremdkörper zu
überprüfen. Zu vermeiden sind barfuß oder mit dün-
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Tab. 3 Risikostratifizierung für ein Ulkus am Fuß bei Menschen mit Diabetes. (Adaptiert nach www.Iwgdf.org;Mit freundlicher
Genehmigung von Universimed)
Kategorie Ulkusrisiko Charakteristik Screeninga

0 Sehr niedrig Keine fehlende protektive Wahrnehmung Einmal jährlich

1 Niedrig Fehlende protektive Wahrnehmung
oder
Periphere Durchblutungsstörung

Alle 6–12 Monate

2 Moderat Fehlende protektive Wahrnehmung und periphere Durchblutungsstörung
oder
Fehlende protektive Wahrnehmung und Fußdeformation
oder
Periphere Durchblutungsstörung und Fußdeformation

Alle 3–6 Monate

Fehlende protektive Wahrnehmung oder periphere Durchblutungsstörung und ein oder mehrere folgende Fakto-
ren:

Früherer Fußulkus

Amputation unterer Extremität (klein oder groß)

3 Hoch

Terminale Niereninsuffizienz

Alle 1–3 Monate

nen Socken zu gehen, da Fremdkörper zu Verletzun-
gen führen können. Wärmedecken und ein zu heißes
Fußbad gehen mit einer hohen Verbrennungsgefahr
einher. Auf eine korrekte und verletzungsfreie Nagel-
pflege ist zu achten [1, 83].

Als präulzeröse Läsionen bezeichnet man Hyper-
keratosen oder Nagelfehlstellungen. Insbesondere
Hyperkeratosen müssen regelmäßig entfernt wer-
den. Dies sollte durch eine professionelle Fußpflege
erfolgen. Aufgrund des häufig vorhandenen sozioöko-
nomischen Nachteils von Menschen mit Diabetes ist
dies nicht immer möglich.

Bei der klinischen Untersuchung von Füßen in der
Risikokategorie 1–3 sollte auf folgendes geachtet wer-
den:

1. Hautfarbe, Temperatur, Hornhautschwielen, Öde-
me, Muskelatrophien

2. Fußdeformitäten wie Krallenzehen, verändertes
Längs- und Quegewölbe, prominenter Mittelfuß-
bereich, abnorme Knochenvorsrpünge

3. Ist korrektes Schuhwerk vorhanden
4. Adäquate Fußhygiene
5. Evaluierung ob eine korrekte Fußpflege durch den

Patienten selbst durchgeführt werden kann
6. Aktuelles Wissen zum diabetischen Fußsyndrom

Evaluierung von Fußulzerationen

Das diabetische Fußsyndrom sollte standardisiert eva-
luiert werden, um eine optimale Therapie zu ermög-
lichen.

Klassifikation von Ulzerationen

Es gibt verschieden Scores um Ulzerationen bei Men-
schen mit Diabetes zu klassifizieren. Von der IWGDF
(International Working Group on the Diabetic Foot)
[86] wird der SINBAD score empfohlen, da er einfach
anzuwenden ist (Tab. 4).

In einer multizentrischen Studie zeigte sich eine
deutliche Verlängerung in der Zeit bis zur Abheilung

bei einem SINBAD Score von 2–3. Bei einem Score
von 3 und mehr ist eine Abheilung oft unwahrschein-
lich [87].

Durch die klinische Untersuchung kann zumindest
teilweise ein Ulkus einer im Vordergrund stehenden
Pathophysiologie zugeordnet werden Ein neuropathi-
sches Ulkus präsentiert sich an bekannten Prädilek-
tionsstellen vor allem im Bereich der Köpfe der Os
metatarsalia oder an den Zehenspitzen beziehungs-
weise dorsal an den Interphalangeal Gelenken. Die
Ulzerationen sind meist rund, wie ausgestanzt mit
einer umgebenden Hyperkeratose. Die Hyperkerato-
se ist Ausdruck einer Druckbelastung. Das ischämi-
sche Ulkus ist meist akral lokalisiert im Sinne einer
Nekrose. Da neuro-ischämische Ulzerationen häufig
sind und es klinisch kaum möglich ist, dies zu diffe-
renzieren, muss wie schon beschrieben jedes Ulkus
angiologisch abgeklärt werden.

Tab. 4 SINBAD Klassifikation
Kategorie Definition Punkte

Vorfuß 0Ulkusloka-
lisation Mittelfuß oder Rückfuß 1

Zumindest ein Puls tastbar 0Ischämie

Klinischer Hinweis auf Durchblutungsstörung 1

Keine Neuropathie 0Neuro-
pathie Neuropathie 1

Keine Infektion 0Infektion

Infektion 1

Ulkus keiner 1cm2 0Ulklus-
größe Ulkus größer 1cm2 1

Oberflächliches Ulkus 0Ulkustiefe

Ulkus mit Sehen oder Muskelbeteiligung oder
tiefer

1

Maximale Punktezahl 6
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Abb. 1 Einteilung von Infektionen beim diabetischen Fußsyndrom. (Mit freundlicher Genehmigung von Universimed, adaptiert
nach www.iwgdf.org; Temp.>38 oder 36=Körpertemperatur)

Infektion

Jede Infektion kann den Fuß des Menschen mit Dia-
betes gefährden. Daher müssen Ulzerationen regel-
mäßig klinisch auf das Vorhandensein einer Infekti-
on evaluiert werden. Da alle Ulzerationen kolonisiert
sind, basiert die Diagnose einer Infektion auf dem Vor-
handensein von mindesten zwei entsprechenden kli-
nischen Zeichen (Rötung, Schwellung, Überwärmung,
Schmerz). Sind Infektionszeichen vorhanden erfolgt
die Einteilung der Infektion nach Abb. 1. Infektionen
müssen prompt therapiert werden.

Osteomyelitis (OM)

Infektionen des Knochens per continuitatem am Fuß
treten häufig auf. Die knöchernen Strukturen liegen
nahe an der Oberfläche. Die Diagnose gestaltet sich
immer wieder schwierig. Beim DFS ist eine „Probe to
bone“ obligatorisch. Mit einer Sonde oder ähnlichem
Instrument wird versucht, ob der Knochen tastbar ist.
Ist kein Knochen tastbar, ist eine Osteomyelitis eher
unwahrscheinlich. Die „Probe to bone“ ist von der Er-
fahrung des Untersuchers abhängig und daher schwer
reproduzierbar.

Besteht der Verdacht auf eine OM ist der nächs-
te diagnostische Schritt ein konventionelles Röntgen,
da überall verfügbar. Kann im Röntgen die Diagno-

se nicht bestätigt werden, aber der Verdacht auf ei-
ne Knochenbeteiligung weiterhin besteht, ist die Mag-
netresonanzuntersuchung das Mittel der Wahl mit der
höchsten Spezifität und Sensitivität [88, 89].

Therapie

Aufgrund seiner Komplexität benötigt das diabetische
Fußsyndrom immer einen multiprofessionellen Be-
handlungsansatz.

Therapieziel

Die Definition eines auf das Individuum zugeschnitte-
nen Therapieziels abhängig von Begleiterkrankungen
und der Lebenserwartung ist essentiell. Neben der Ab-
heilung einer Ulzeration kann auch die Erhaltung der
Mobilität beziehungsweise eine Amputations- und In-
fektionsvermeidung im Vordergrund stehen.

Druckentlastung

Der Grundpfeiler in der Behandlung von Ulzera-
tionen, welche durch vermehrten biomechanischen
Stress verursacht wurden, ist die Druckentlastung der
Läsion. Ist das Therapieziel die Abheilung der Läsion
ist dies die wichtigste und zugleich im täglichen Leben
am schwersten umsetzbare therapeutische Maßnah-
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Abb. 2 Druckentlastung
beim diabetischen Fuß-
syndrom. (Aadaptiert nach
www.iwgdf.org; Mit freund-
licher Genehmigung durch
Universimed)

me Es gilt der Leitsatz: „Hit hard and early“ Der Gold-
standard bei der Entlastung ist ein Vollkontaktgips.
Seine Überlegenheit wurde in mehreren randomisiert
kontrollierten Studien nachgewiesen. Dieser garan-
tiert eine Druckentlastung 24 h am Tag. Wird dieser
vom Patienten mit einem DFS nicht akzeptiert oder
toleriert kann eine abnehmbare Vakuum-Schiene
(z. B VACO®Cast) in Betracht gezogen werden. In der
Step down Therapie folgen als Empfehlung anpassba-
re Verbandsschuhe (z. B.: WCS® Verband Schuh). Eine
individualisierte Druckentlastung kann nach Abb. 2
erfolgen. Jegliche Form von Vorfuß-Entlastungsschu-
hen sind aufgrund der Sturzgefahr obsolet.

Peripher arterielle Verschlußkrankheit

Nach weiterführender stadiengerechter Diagnostik
und konklusiver Darstellung der arteriellen Strom-
bahn (Duplexsonographie, MRA, CTA) gilt die Re-
vaskularisation als zentrales Ziel bei vorhandenen
Stenosen. Der optimale Behandlungsmodus (endo-
vaskulär vs. operativ vs. Hybrid-Verfahren) sollte in
einem interdisziplinären Gefäßboard festgelegt wer-
den.

Infektion

Milde und moderate Infektionen werden im Regel-
fall 2 Wochen und eine schwere Infektion 3 Wochen
antibiotisch je nach vorhandener Resistenzlage thera-
piert. Wenn möglich sollte immer ein Keimnachweis
angestrebt werden. Eine Gewebsprobe ist einem tiefen

Wundabstrich vorzuziehen. Bei einer milden Infekti-
on sollte eine empirische Antibiose mit Substanzen
gegen Staphylokokkus aureus und Streptokokken be-
gonnen werden. Bei moderaten bis schweren Infek-
tionen muss sowohl das gram-positive, als auch das
gram-negative Spektrum an möglichen Keimen abge-
deckt werden. Gegebenenfalls muss auch eine chirur-
gische Nekrektomie evaluiert werden [90].

Die Therapiedauer einer Knocheninfektion liegt in
der Regel bei 6 Wochen. Auch hier sollte eine Keimge-
winnung mit Antibiogramm angestrebt werden. Führt
eine antibiotische Therapie nicht zum Erfolg, muss ei-
ne chirurgische Sanierung der Osteomyelitis je nach
Therapieziel des Patienten in Betracht gezogen wer-
den. Bei Amputation muss immer bedacht werden,
dass selbst Minor Amputationen wieder zu neuen Ul-
zerationen durch eine veränderte Biomechanik am
Fuß führen können. Man spricht hierbei auch von
Transfer-Ulzerationen.

Lokaltherapie

Die feuchte Wundbehandlung gehört zu den Stan-
dards bei der Behandlung von Ulzerationen. Die Evi-
denz zu Vorteilen einzelner Verbandsstoffe ist sehr
dünn. Primär gilt, dass die Verbandsauswahl je nach
Wundstadium und Exsudation erfolgt. Trockene Ne-
krosen sollten trocken gehalten werden.

Vorhandene Hyperkeratosen, Beläge und nekroti-
sches Gewebe sollten mechanisch entfernt werden.
Beim scharfen Debridement zeigte eine Studie einen
Vorteil gegenüber der einer Standardtherapie. Ein en-
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zymatisches Debridement brachte im Vergleich zu Hy-
drogel keinen Vorteil. Studien zur Madentherapie sind
mit einem hohen Bias verbunden und somit ist kei-
ne Beurteilung hinsichtlich eines Zusatznutzen mög-
lich [91]. Auch Wundauflagen mit Wirkstoffen inklu-
sive Silber zeigten keinen eindeutigen vorteilhaften
Nutzen. Ein Cochrane Review aus dem Jahre 2017 be-
stätigt lediglich, dass antimikrobielle Wundauflagen
die Heilungsrate verbessern könnten. Der Evidenz-
grad ist jedoch niedrig [92].

Eine Wundauflage mit einer Sucrose Octasulfat
Imprägnierung zeigte bei nicht infizierten neuro-
ischämischen Fußulzerationen einen signifikanten
Vorteil [93]. Biotechnologische Ansätze wie Hauter-
satz oder allogenes plättchenreiches Plasma zeigten
Vorteile bei geringer Qualität der Evidenz[94].

Die Stosswellentherapie zeigte in einer Metaanalyse
einen leichten Vorteil gegenüber der Standardtherapie
[95, 96].

Die hyperbare Sauerstofftherapie (HBO) Therapie
wird ebenfalls kontroversiell diskutiert und kann da-
her in Speziallfälen zur Anwendung kommen. Eine
Vac Therapie ist bei postoperativen Wunden ebenfalls
erwägbar.

Diabetische Neuro-Osteoarthopathie – Charcot Fuß

Die diabetische Charcot-Osteoarthopathie (DNOAP:
diabetische Neuro-Osteoarthropathie) ist die komple-
xeste und schwerwiegendste Fußkomplikation. Die
Ätiopathogenese ist nicht im Detail geklärt. Die Inzi-
denz liegt bei 0,3 % pro Jahr.

Ein Charcot Fuß präsentiert sich in der akuten
Phase als rot, geschwollen und überwärmt. Es besteht
eine mehr oder weniger ausgeprägte Fußdeformität
durch das Auftreten von Spontanfrakturen [97, 98].
Zehn bis fünfzehn Prozent der Betroffenen klagen
über Schmerzen. In der akuten Phase der Erkrankung
besteht immer die Gefahr, dass die Fußdeformität vor-
anschreitet oder es durch das Abkippen von Knochen-
fragmenten zu chronischen Ulzerationen kommt. Die
Amputationsgefahr ist hoch. Die diabetische Neuro-
Osteoarthropathie tritt meist im Mittefußbereich auf,
kann aber auch an anderen Lokalisationen wie z. B.
im Sprunggelenk manifestieren.

Die Diagnose erfolgt primär klinisch. Die Bildge-
bung wie Röntgen oder MR kann bei der Diagnose zu
Problemen führen. Ziel einer Behandlung ist es, den
akuten Charcot Fuß in eine chronisch inaktive Form
zu überführen. Der chronisch inaktive Charcot Fuß ist
wieder belastbar.

Die einzige derzeit anerkannte Behandlungsopti-
on ist eine Druckentlastung für 6–12 Monate, welche
im Regelfall mit einem Vollkontaktgips durchgeführt
wird. Das Vorliegen eines chronisch inaktiven Charcot
Fußes kann angenommen werden, wenn die Rötung
und das Ödem sich zurückgebildet hat und der Tem-
peraturunterschied zum nicht betroffenen Fuß unter
2 °C liegt. Der Fuß kann dann mit einem orthopädi-

schen Maßschuh zur Verhinderung von Ulzerationen
versorgt werden. Rezidive oder das Auftreten an der
kontralateralen Extremität sind keine Seltenheit.

Ein Carcot Fuß sollte immer in einem Zentrum mit
entsprechender Expertise versorgt werden.
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schaften für Nephrologie und Diabetologie werden
die entsprechende Diagnostik und therapeutische
Strategien bei diabetischer Nierenerkrankung vorge-
schlagen.

Schlüsselwörter Diabetes mellitus Typ 1 · Diabetes
mellitus Typ 2 · Diabetische Nierenerkrankung ·
Chronische Nierenerkrankung · Dialyse

Diabetic kidney disease (update 2023)
Position paper of the Austrian Diabetes
Association and the Austrian Society for
Nephrology

Summary Epidemiological investigations have shown
that approximately 2–3% of all Austrians have diabetes
mellitus with renal involvement, leaving 250,000 peo-
ple in Austria affected. The risk of occurrence and pro-
gression of this disease can be attenuated by lifestyle
interventions as well as optimization of blood pres-
sure, blood glucose control and special drug classes.
The present article represents the joint recommen-
dations of the Austrian Diabetes Association and the
Austrian Society of Nephrology for the diagnostic and
treatment strategies of diabetic kidney disease.

Keywords Type 1 diabetes · Type 2 diabetes ·
Diabetic kidney disease · Chronic kidney disease ·
Dialysis

Die diabetische Nierenerkrankung wird anhand ei-
ner persistierenden Erhöhung der Harn-Albuminaus-
scheidung (Albumin-Kreatinin-Ratio ≥30 mg/g) und/
oder einer reduzierten eGFR (geschätze glomeruläre
Filtrationsrate; < 60 ml/min/1,73 m2) bei vorliegendem
Diabetes mellitus und dem Fehlen von Zeichen und
Symptomen einer anderen primären Ursache für eine
Nierenerkrankung diagnostiziert.

Diabetes mellitus und vaskulär-hypertensive Er-
krankungen stellen die häufigsten Ursachen termina-
len Nierenversagens in Österreich dar [1]. Strategien
zur Verhinderung des Auftretens bzw. der Progres-
sion sind daher von größter Bedeutung. Im Jahr 2019
waren laut österreichischem Dialyse- und Transplan-
tationsregister (OEDTR) 25,3 % der Neuzugänge zur
Dialyse Menschen mit Diabetes mellitus (23,1 % Typ-
2-Diabetes [T2D], 2,2 % Typ-1-Diabetes [T1D]). Es
muss darauf hingewiesen werden, dass die Inzidenz
der Dialysepatient*innen mit T2D seit 2007 kontinu-
ierlich rückläufig ist, die Prävalenz jedoch weiterhin
steigt oder stabil bleibt [2]. Letzteres wird durch Daten
aus dem OEDTR unterstrichen, die eine Steigerung
des Überlebens von T2D-Patienten im Zeitraum von
1998 auf 2007 um insgesamt ein Jahr zeigen konnten
[3].

Die Nierenerkrankung bei Patient*innen mit
Typ-1-Diabetes (T1D)

Der Verlauf der Nierenerkrankung bei Patient*innen
mit T1D ist weniger variabel als bei Patient*innen mit
T2D und eine optimale/intensivierte Blutzuckerein-
stellung ist hier die wichtigste Maßnahme zur Präven-
tion und in frühen Stadien auch der Intervention. Bei
optimaler Einstellung (HbA1c < 7 % (53 mmol/mol))
kam es in einer großen Interventionsstudie nach
30 Jahren zu einer 36–76%igen Reduktion der mikro-
vaskulären Komplikationen im Vergleich zur Gruppe
mit einem HbA1c ~ 9 % [4]. Die Inzidenz der terminalen
Niereninsuffizienz in der intensiv behandelten Grup-
pe lag bei 11/1000 Patienten [5]. Sobald entweder
eine Hypertonie oder eine Albuminurie (ab Stadi-
um A2) vorliegen, gilt die medikamentöse Blockade
des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS)
als gesicherte Therapie zur Nephroprotektion (Re-
duktion der Albuminurie und Reduktion des GFR-
Abfalls) [6–9].

Die Nierenerkrankung bei Patient*innen mit
Typ-2-Diabetes (T2D)

Die Prävalenz des T2D in Österreich ist nicht genau
bekannt, liegt aber etwa bei 8 % der erwachsenen
Bevölkerung. Etwa 25 % dieser Patienten haben auch
eine chronische Niereninsuffizienz (CKD = „chronic
kidney disease“) Stadium G3 oder höher
(eGFR < 60 ml/min/1,73m2) [10], diese werden in wei-
terer Folge unter dem Begriff diabetische Nieren-
erkrankung (DKD = „diabetic kidney disease“) zu-
sammengefasst. Rezente amerikanische Daten gehen
davon aus, dass ca. 24 % aller Fälle von CKD (d. h.
eGFR < 60 ml/min/1,73m2 oder Albumin/Kreatinin-
Ratio ≥30 mg/g oder beides) nach Korrektur für de-
mografische Faktoren durch Diabetes mellitus verur-
sacht werden [11]. Durch das erhöhte Mortalitätsrisiko
von T2D-Patient*innen („competing risk of death“)
versterben viele, bevor sie das Stadium der terminalen
Niereninsuffizienz erreichen.

Eine CKD bei T2D ist ätiologisch heterogener als
bei T1D-Patient*innen, somit sind der Verlauf und
die Prognose schwieriger abzuschätzen. Aufgrund der
meist schon längeren Zeitspanne zwischen Beginn
der gestörten Stoffwechsellage und Diagnose des T2D
kann zum Zeitpunkt der Diagnosestellung bereits eine
Albuminurie vorliegen. Ohne spezielle Intervention
entwickeln ca. 20–40 % der Patient*innen eine Albu-
minurie Stadium A2 (s. unten) sowie eine größere
Albuminurie bzw. Proteinurie (Stadium A3), die DKD
schreitet aber insgesamt nur bei etwa 20 % dieser Pa-
tienten innerhalb von 20 Jahren zu einer terminalen
Niereninsuffizienz fort [12]. Das Auftreten einer Albu-
minurie per se sowie das Vorliegen einer CKD gehen
mit einer erhöhten Inzidenz kardiovaskulärer Morbi-
dität und Mortalität einher [13]. Früher ging man von
einem klassischen „Durchlaufen“ aller Stadien bis
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zur Entwicklung der terminalen Niereninsuffizienz
aus und betonte die Wertigkeit der Albuminurie im
Stadium A2 als Parameter der Frühdiagnostik. Bei vie-
len diabetischen Patient*innen mit eingeschränkten
Nierenfunktionsparametern findet sich jedoch keine
Albuminurie [12], sodass hier primär eine mikro-/
makrovaskuläre Komponente in der Niere anzuneh-
men ist. Zudem werden auch unterschiedliche Al-
buminurie-Verläufe bis hin zu einer Regression der
Albuminurie ohne spezifische Therapie bei Patienten
mit Diabetes beobachtet.

Geschichte und Spektrum der diabetischen
Nierenerkrankung

Mitte des 20. Jahrhunderts wurde der Begriff der dia-
betischen Nephropathie als klinisches Syndrom, ba-
sierend auf interkapillärer oder nodulärer Glomerulo-
sklerose (Kimmelstiel-Wilson) bei Patienten mit län-
gerer Diabetesdauer, persistierender Albuminurie, Hy-
pertonie, Retinopathie und progressivem Nierenfunk-
tionsverlust geprägt [14, 15]. Dieser wurde in den letz-
ten Jahren durch die klassischen fünf Stadien des na-
türlichen Krankheitsverlaufes einer CKD ergänzt [16].
Obwohl dieses Modell und der Krankheitsverlauf pri-
mär auf Daten von Patienten mit T1D basierte [17,
18], wurde es auch auf Patienten mit T2D angewandt
[19]. Mittlerweile ist aber klar, dass mehr als 50 % der
Patient*innen mit T2D in Langzeitbeobachtungen ei-
ne GFR < 60 ml/min/1,73 m2 ohne vorangehende Albu-
minurie entwickeln [20–23] bzw. der Verlauf der Al-
buminurie nicht immer mit dem Nierenfunktionsver-
lust korreliert [24]. Ähnliche Beobachtungen gibt es
auch für T1D [25]. Patho-histologische Untersuchun-

Stadium/Funktionseinschränkung/eGFR
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G
FR

 K
at

eg
or

ie
n

(m
l/m

in
/1

.7
3 

m
2 )

G1 keine >90 1 1 3 (Ü)

G2 geringgradig 60–89 1 1 3 (Ü)

G3a gering- bis mittelgradig 45–59 1 2 3 (Ü)

G3b mittel- bis hochgradig 30–44 2 3 (Ü) 3 (Ü)

G4 hochgradig 15–29 3 (Ü) 3 (Ü) 4+ (Ü)

G5 Nierenversagen < 15 4+ (Ü) 4+ (Ü) 4+ (Ü)

Abb. 1 Risiko für das Fortschreiten der CKD. Grün: geringes
Risiko (wenn kein anderer Marker für eine Nierenerkrankung
positiv ist, dann liegt keine CKD vor), Gelb: mäßiges Risiko,
Orange: hohes Risiko, Pink/Rot: sehr hohes Risiko. Stadien
der CKD, Risiko für die Progression, Kontrollfrequenzen und

Indikationnen für die Überweisung zumNephrolog*in. Die Zah-
len in den einzelnen Feldern geben die empfohlenen Scree-
ning bzw. Monitoringfrequenzen pro Jahr an (GFR glomerulä-
re Filtrationsrate;CKD chronic kidney disease; ÜÜberweisung
zur/zum Nephrolog*in). (Adaptiert nach ADA/KDIGO 2022 [28])

gen bei Patienten mit T2D und CKD weisen auf ein
vielfältiges Spektrum an Nierenerkrankungen hin: so
liegt der der Anteil einer histomorphologischen dia-
betischen Nephropathie bei ca. 30–50 %, dazu existie-
ren bei ca. 20–30 % andere Nierenrkrankungen (z. B.
IgA-Nephropathie, fokale segmentale Glomeruloskle-
rose (FSGS) etc.) und schließlich findet sich noch ein-
mal ein gemischter Anteil an eigentlicher diabetischer
Nephropathie und anderen Nierenerkrankungen von
ca. 20–30 %. Dabei weist das Ausmaß der Albuminurie
die engste Korrelation mit dem Auftreten einer pat-
hohistologischen diabetischen Nephropathie auf [26].
Von der Renal Pathology Society wurde zwar eine Klas-
sifikation auf Basis von Biopsien von Patient*innen
mit T1D und T2D erstellt [27], allerdings wird diese
Klassifikation in der klinischen Routinebefundung im
Allgemeinen wie auch in Österreich speziell nicht ver-
wendet.

Die Stadieneinteilung der DKD entspricht der klas-
sischen Einteilung der CKD Stadien nach KDIGO: die
geschätzte glomeruläre Filtrationsrate (eGFR) wird in
die Stadien G1–G5 (Abb. 1) eingeteilt, Stadium G3
in G3a (eGFR 45–59 ml/min/1,73 m2) und G3b (eGFR
30–44 ml/min/1,73 m2) unterteilt und zusätzlich wird
die Albuminausscheidung im Spontanharn (Albu-
min/Kreatinin Ratio) in A1 (< 30 mg/g Kreatinin), A2
(30–300 mg/g) und A3 (> 300 mg/g) unterschieden.
Zudem wird in der neuen Klassifizierung auch farb-
lich das Risiko für das Auftreten kardiovaskulärer
Ereignisse und das Fortschreiten der Funktionsein-
schränkung der Nieren bis hin zum Nierenversagen
dargestellt (Abb. 1).
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Tab. 1 Darstellung der beiden am häufigsten verwen-
deten Schätzformeln zur Bestimmung der Nierenfunktion.
(Nach [29, 32])
Glomeruläre Filtrationsrate berechnet (eGFR) – MDRD4-Formel

GFR (ml/min) / 1,73 m2 KÖF = 186× (sCr)–1,154 × Alter – 0,203× (0,724 bei
Frauen)

Glomeruläre Filtrationsrate berechnet (eGFR) – CKD-EPI-Formel

GFR = 142 × min (scr / κ, 1)α× max (scr / κ, 1)–1,20 × 0,9938Alter × 1,012
(Frauen)

KÖF Körperoberfläche, sCr Serumkreatinin, Frauen: κ= 0,7; α= –0,329;
Männer: κ= 0,9; α= –0,411

Bestimmung der Nierenfunktion

Zur Beurteilung des Ausmaßes der Nierenfunkti-
onseinschränkung sollte eine der derzeit gängigen
Schätzformeln verwendet werden, welche bereits in
den meisten Labors implementiert sind. Eine aus-
schließliche Serum-Kreatininbestimmung ist v. a. bei
älteren Menschen oft irreführend, da keine gute Korre-
lation zur tatsächlichen Nierenfunktion besteht bzw.
die Schwelle zu einer definierten Nierenerkankung
vermutlich niedriger anzusetzen ist als bei jungen
Menschen (45 vs. 60 ml/min/1,73 m2). Die mittels
MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)-For-
mel geschätzte glomeruläre Filtrationsrate (eGFR) ist
für den Bereich zwischen 20 und 60 ml/min/1,73 m2

für Personen über 18 Jahren validiert [29]. Die Basis
der Berechnung soll eine nach IDMS („isotope di-
lution mass spectrometry“)-Goldstandard kalibrierte
Serum-Kreatininbestimmung sein ([30]; Tab. 1). Ak-
tuell empfehlen die meisten Gesellschaften die CKD-
EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collabora-
tion)-Formel als Standard ([31, 32]; Tab. 1). Für diese
Formel wurde mehrfach gezeigt, dass sie v. a. im CKD
Stadium G2–3 genauer als die MDRD-Formel und
somit besser zur Risikostratifizierung geeignet ist [33,
34].

Aufgrund der Ressourcen und Praktikabilität sind
in der täglichen Praxis andere Schätzformeln z. B.
unter Einbeziehung von Cystatin C derzeit von ge-
ringerer Bedeutung. Zur besseren allgemeinen Ver-
ständlichkeit schlagen die Gesellschaften vor, ge-
genüber Betroffenen die Nierenfunktion als % Nie-
renfunktion zu interpretieren, was bei einem annä-
hernden Normalwert von etwa 100 ml/min/1,73 m2

(90–120 ml/min/1,73 m2) durchaus gerechtfertigt er-
scheint.

Diagnostik der diabetischen Nierenerkrankung

Screening auf diabetische Nierenerkrankung

Bei T1D sollte das jährliche Screening auf Albuminurie
fünf Jahre nach Diagnosestellung, bei T2D bereits mit
der Diagnosestellung beginnen. Generell wird emp-
fohlen, als Screening nur die Messung der Albumin/
Kreatinin-Ratio aus dem Spontanharn durchzuführen

[35]. Wir empfehlen, unabhängig von der Bestimmung
der Albuminurie auch eine regelmäßige eGFR-Bestim-
mung insbesondere bei T1D nach zumindest fünf Jah-
ren Krankheitsdauer und bei allen T2D-Patient*innen
schon ab Diagnosbeginn durchzuführen [36]. Die Har-
nalbumin-Ausscheidung wird mit den Stadien A1–A3
klassifiziert (siehe Abb. 1).

Aufgrund der hohen individuellen Variabilität der
Albuminexkretion wird zur Diagnostik der Albumin-
urie folgendes Vorgehen empfohlen, dabei gilt die
„2 aus 3 Regel“: Wenn zwei hintereinander analysierte
Urinproben innerhalb von 3–6 Monaten übereinstim-
mend positiv (Albuminausscheidung > 30 mg/g Krea-
tinin) oder negativ sind, ist eine Albuminurie nachge-
wiesen bzw. ausgeschlossen. Wenn die Albuminaus-
scheidung einer Urinprobe negativ und die andere
positiv ist, sollte eine dritte Urinprobe auf Albumin-
urie getestet werden. Zu beachten ist, dass positive
Befunde z. B. auch bei akut fieberhaften Erkrankun-
gen, Harnwegsinfekten und arterieller Hypertonie,
bei Herzinsuffizienz, Menstruation und nach körper-
licher Anstrengung unabhängig von Nierenschäden
möglich sind. Nachdem die Sammlung von 24-h Harn
aufwendig ist und nur wenig Zusatznutzen im Ver-
gleich zur Bestimmung der Albumin-Kreatinin-Ratio
aus dem Spontanharn aufweist, hat sich letztere Me-
thode durchgesetzt.

Differenzialdiagnosen bei Patient*innen mit
diabetischer Nierenerkrankung

Bei Menschen mit Diabetes mellitus sollte immer
auch an eine mögliche andere, nicht-diabetische
Ursache der Proteinurie und/oder Nierenfunktions-
einschränkung gedacht werden, insbesondere wenn
mindestens eines der folgenden Kriterien erfüllt ist:

� Diabetesdauer unter 5 Jahren bei T1D,
� fehlende (insbesondere proliferative) oder nur mil-

de diabetische Retinopathie,
� pathologisches Harnsediment mit Mikrohämaturie

(insbesondere Akanthozytennachweis und Erythro-
zytenzylinder),

� sehr rasche Zunahme der Albuminurie, definiert als
Klassenwechsel der Albuminurie (A1 auf A2 oder A3
sowie A2 auf A3 innerhalb kurzer Zeit),

� rascher Anstieg des Serum-Kreatinins,
� Auffälligkeiten in der Nierensonographie, welche an

eine andere Nierenpathologie denken lassen.

Differenzialdiagnostisch häufig zu erwägende Nieren-
erkrankungen, die statt oder auch zusätzlich zu ei-
ner DKD bestehen können, sind eine hypertensive
oder eine ischämische Nephropathie als Folge einer
Atherosklerose/Aterioloklerose der Nierengefäße. Bei
ausgeprägter Albuminurie und/oder Mikrohämaturie
ist differentialdiagnostisch an andere renale Erkran-
kungen zu denken (u. a. Vaskulitis, Glomerulonephri-
tis, Amyloidose), die einer gezielten Therapie bedür-
fen, weshalb hier eine weitere nephrologische Abklä-
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rung notwendig ist. Eine Indikation zur Nierenbiopsie
als diagnostischer Goldstandard sollte in Anbetracht
der Vielfalt anderer ernsthafter Nierenerkrankungen
in diesen Fällen großzügig gestellt werden.

Therapeutische Gesichtspunkte bei
Patient*innen mit diabetischer Nierenerkrankung

Ernährung

Hinsichtlich der Eiweißzufuhr mit der Nahrung wer-
den nach den KDIGO- und den ADA-Leitlinien 0,8 g/kg
Körpergewicht sowie die Vermeidung der Überschrei-
tung von 1,3 g/kg Körpergewicht empfohlen [37]. Eine
noch niedrigere Eiweißzufuhr scheint keinen weite-
ren Nutzen zu haben [38]. Zusätzlich wird ein Meiden
von industriell verarbeiteten Lebensmitteln [39] emp-
fohlen sowie eine Reduktion der Kochsalzzufuhr auf
5 g/d vorgeschlagen [37]. Es sollte dazu angemerkt
werden, dass auch Studien bei T1D- und bei T2D-
Patient*innen die Kochsalzrestriktion kritisch hin-
terfragen, und die Studienlage in dieser Population
dafür nur geringe Evidenz liefert [37, 40, 41]. Weitere
Studien zum therapeutischen Nutzen einer Koch-
salz-Restriktion sind daher notwendig, bevor solide
Empfehlungen gemacht werden können.

Verschiedene Diäten werden diskutiert, um das
kardiovaskuläre Risiko der Patient*innen mit Dia-
betes mellitus zu senken. Diäten sind naturgemäß
schwierig zu standardisieren und die Studienlage ist
heterogen. Eine allgemeingültige Diätempfehlung, die
für jede Patient*in gut passend und auch praktisch
umsetzbar ist, kann aktuell nicht gegeben werden
[42–45]. Gesichert scheint aber ein allgemein gesun-
derer Lebensstil zur Verhinderung bzw. Progressions-
verzögerung der Nierenerkrankungen bei Personen
mit Diabetes mellitus zu sein [46].

Gewichtsreduktion bei morbider Adipositas (BMI
> 40 kg/m2) durch ein bariatrisch chirurgisches Vorge-
hen [47] führt zu einer Verbesserung der Stoffwech-
sellage oder sogar zur Diabetesremission und zu ei-
ner deutlichen Reduktion der Risken für diabetische
Komorbiditäten [48].

Kardiovaskuläres Risiko

Bei bestehendem Diabetes mellitus ist bei Nierener-
krankung konsistent eine substanzielle Erhöhung der
Mortalität beobachtet worden [13]. Ein Großteil der
erhöhten Mortalität ist auf kardiovaskuläre Erkran-
kungen zurückzuführen, obwohl die nicht-kardio-
vaskuläre Mortalität ebenso erhöht ist. Albuminurie
und eGFR sind unabhängige und zusätzlich assozi-
ierte Risikofaktoren für kardiovaskuläre Ereignisse,
kardiovaskuläre Mortalität und Gesamtmortalität [13,
49]. Sowohl Diabetes mellitus als auch CKD bewir-
ken vergleichbare Inzidenzraten von kardiovaskulären
Ereignissen wie Patient*innen mit manifester korona-
rer Herzerkrankung [50]. Dies führt zur Empfehlung,

dass Patient*innen mit Diabetes mellitus, CKD oder
diabetischer Nierenerkrankung präventiv hinsichtlich
kardiovaskulärer Erkrankungen so behandelt werden
sollen, als ob sie bereits ein solches Ereignis erlit-
ten hätten [50]. Diese Beobachtungen ziehen nach
sich, dass Behandlungsstrategien darauf ausgerich-
tet sein sollen, das hohe kardiovaskuläre Risiko von
Patient*innen mit DKD abzuschwächen, um letztlich
das Überleben zu verbessern [51]. Die Mechanis-
men, durch die eine DKD das kardiovaskuläre Risi-
ko beeinflusst, umfassen traditionelle Risikofaktoren
(Hyperglykämie, Hypervolämie und Hypertonie, Li-
poprotein-Metabolismus, systemische Inflammation,
oxidativer Stress und endotheliale Dysfunktion) wie
auch Mechanismen spezifisch im Zusammenhang
mit der Nierenfunktionseinschränkung (z. B. Urämie-
toxine, Anämie und Störungen des Knochen- und
Mineralstoffwechsels) [51]. Diese Überlegungen flie-
ßen in die unten angeführten Therapieempfehlungen
ein.

Lipidstoffwechsel

Die DKD wird durch Störungen des Lipidmetabolis-
mus in Zusammenhang mit einer Abnahme der Nie-
renfunktion abhängig vom Stadium der CKD beglei-
tet. Wie bereits erwähnt führt das Vorliegen einer CKD
auch zu einem deutlichen Anstieg des kardiovasku-
lären Risikos [49]. LDL-Cholesterin ist ein etablierter
Risikofaktor für kardiovaskuläre Erkrankungen in der
Allgemeinbevölkerung. Sein prognostischer Wert ist
allerdings bei Personen mit eingeschränkter Nieren-
funktion aufgrund einer DKD eingeschränkt [52] und
es wird eine quantitative Verschiebung im Lipidprofil
zu erhöhten Triglyzeriden, niedrigem HDL-Choleste-
rin – inkl. qualitativen Änderungen des HDL Choles-
terins – sowie erhöhten Spiegeln an oxidiertem LDL-
Cholesterin gefunden [53].

Das Ausmaß der LDL-Senkung bei der CKD-Po-
pulation mit Statinen ist vergleichbar mit Personen
mit erhaltener Nierenfunktion [54]. Klinische Unter-
suchungen und entsprechende Meta-Analysen bei
nicht-dialysepflichtiger CKD zeigen, dass kardiovas-
kuläre Ereignisse und Mortalität durch Statine bzw.
die Kombination Statine/Ezetimibe im Vergleich zu
Plazebo gesenkt werden [54, 55]. Der günstige Ef-
fekt scheint nicht durch Diabetes modifiziert zu sein.
Während also der kardiovaskuläre Benefit durch Sta-
tine bei CKD gut dokumentiert ist, haben Statine
keine progressionsverzögernde Wirkung hinsichtlich
der Nierenfunktion [56]. Basierend auf den rezen-
ten KDIGO-Leitlinien, werden Statine bei allen dia-
betischen Patient*innen mit nicht-dialysepflichtiger
CKD empfohlen [57]. Rezente Daten haben auch ge-
zeigt, dass PCSK9-Hemmer bei Personen im CKD-
Stadium 3–5 (mit und ohne T2D) vergleichbare li-
pidsenkende Wirkungen und Sicherheitsprofile wie
bei Patient*innen mit einer eGFR > 60 ml/min/1,73 m2

aufweisen [58] und sind daher für die Therapie in die-
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SGLT2i: Beginn 
bei eGFR >20

Metformin
(Dosierung je nach eGFR)

GLP1-Rezeptoragonist

Weitere blutzuckersenkende 
Präparate

Finerenone 
(G3 oder G4 + ACR >30mg/d), 

normales Kalium

Weitere Blutdrucksenker zur 
Erreichung des indiv. Zieles

Ezetimibe, PCSK9-Hemmer
(Bempedoinsäure, Inclisiran)a

RAAS-Blockade
(wenn Hypertonie vorliegt)

Statintherapie

LEBENSSTIL:   ERNÄHRUNG BEWEGUNG RAUCHSTOP

Blutzuckermanagement Blutdruckmanagement Lipidmanagement

Abb. 2 Behandlungsempfehlungen (anoch keine Endpunktdaten vorliegend). SGLT2i Sodium glucose linked-transporter 2 in-
hibitor, GLP1 Glucagon like peptide 1, RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-System

sem Kollektiv auch zugelassen, ebenso wie die small
interfering RNA-Therapie mit Inclisiran (Fachinfor-
mation 2022).

Bei Dialysepflichtigkeit haben zwei größere klini-
sche Studien (4D und Aurora) keinen Vorteil einer
Statintherapie auf den kombinierten kardiovaskulä-
ren Endpunkt (3-Punkt MACE) zeigen können [59, 60].
Im Kollektiv von Menschen mit Diabetes und Dialyse-
pflicht zeigt sich jedenfalls keine zwingende Indikati-
on für die Neueinleitung einer Statintherapie.

Betreuung der Patienten mit diabetischer
Nierenerkrankung

Eine nephrologische Begutachtung ist bei Unklarheit
über die Ätiologie der Nierenerkrankung und/oder
rascher CKD Progression indiziert. Prinzipiell sollte
auch unabhängig vom CKD Stadium bei A3 sowie
bei CKD G3b (zumindest ab A2) und G4 unabhängig
von der Albuminurie eine nephrologische Vorstellung
bzw. Betreuung erfolgen. Ab CKD Stadium G3 sollte
eine gemeinsame Betreuung durch Diabetolog*innen
und Nephrolog*innen erwogen werden und zusätzlich
Augenmerk auf mögliche renale Folgeerkrankungen
gelegt werden.

Ab CKD Stadium G4 ist auch die Eignung für ei-
ne alleinige Nierentransplantation oder eine kombi-
nierte Nieren- und Pankreastransplantation (bevor-
zugt bei T1D, aber auch in ausgewählten Fällen bei

T2D möglich [61]) zu prüfen. Optimal ist eine prä-
emptive Transplantation (Lebend- oder Post-mortem-
Spende), insbesondere bei Patient*innen mit T1D ist
aufgrund des exzessiven kardiovaskulären Risikos eine
rechtzeitige Evaluation für eine Transplantation anzu-
streben, um die Zeit an der Hämo- oder Peritonealdia-
lyse so kurz als möglich zu halten.

Antihyperglykämische Therapie (Abb. 2)

Bei Menschen mit T1D oder T2D sollte möglichst eine
normoglykämische Stoffwechselsituation angestrebt
werden [62]. In der Primärprävention sind niedrige-
re HbA1c-Werte zu fordern als in fortgeschrittenen
Stadien der CKD und in der Sekundärprävention.
Hier hat sich in den Studien ein HbA1c-„Zielkorri-
dor“ von 6,5–7,5 % als sinnvoll erwiesen. Unabhängig
davon sollte aufgrund der Vorgeschichte, Komor-
biditäten, Hypoglykämieneigung und diabetischer
Begleiterkrankungen (Retinopathie, Neuropathie) ins-
besondere bei älteren Patient*innen eine individua-
lisierte Festlegung der Therapieziele erfolgen. Bei
nachlassender Nierenfunktion ist besonders das er-
höhte Risiko der Hypoglykämie zu berücksichtigen.
Die Wahl antidiabetischer und anderer Medikamente
bedarf bei eingeschränkter Nierenfunktion erhöhter
Aufmerksamkeit, da Zulassungseinschränkungen und
Kontraindikationen vorliegen können.
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Renoprotektive antihyperglykämische Substanzen

Einige antihyperglykämische Substanzen haben direk-
te renale Effekte gezeigt, die sich nicht alleine durch
die Blutzuckersenkung erklären lassen [63].

SGLT-2-Inhibitoren
Empagliflozin, ein Vertreter der SGLT2-Inhibitoren,
zeigte in der EMPA-REG-OUTCOME-Studie eine sig-
nifikante, 39 %ige relative Risikoreduktion im kombi-
nierten Endpunkt bestehend aus Progression zu Ma-
kroalbuminurie, Verdopplung des Serum-Kreatinins,
Beginn einer Nierenersatztherapie oder Tod renaler
Ursache [64]. Canagliflozin reduzierte in der CANVAS
Studie das Risiko für einen 40%igen eGFR-Abfall, den
Beginn einer Nierenersatztherapie oder renalen Tod
um relative 40 % [65]. Der nahezu idente Endpunkt
(40%iger eGFR Abfall unter 60 ml/min/1,73 m2, Beginn
einer Nierenersatztherapie und renaler Tod) wurde in
der DECLARE-TIMI58 Studie mit Dapagliflozin um
47 % reduziert [66].

Nachdem obige Studien in Kollektiven von Men-
schen mit T2D durchgeführt wurden, untersuch-
ten DAPA-CKD, CREDENCE und EMPA-KIDNEY die
Effekte von Dapagliflozin, Canagliflozin und Em-
pagliflozin bei Menschen mit CKD. In diesen Kol-
lektiven konnte jeweils der primäre renale Endpunkt
signifikant reduziert werden [67–69]. Während in
der CREDENCE-Studie nur Personen mit T2D ein-
geschlossen wurden, hatten in DAPA-CKD etwa 68 %
und EMPA-KIDNEY 46 % einen T2D.

Auch wenn die antihyperglykämischen Effekte bei
SGLT-2-Inhibitoren mit abnehmender eGFR nachlas-
sen, so bleiben die kardio-renoprotektiven Effekte bis
zu einer eGFR von zumindest 20 ml/min/1,73 m2 er-
halten.

GLP-1-Rezeptoragonisten
Von den Vertretern der GLP-1-Rezeptoragonisten hat
Liraglutide in der LEADER-Studie den kombinier-
ten renalen Endpunkt (persistierende Albuminurie
> 300 mg/g, Verdopplung des Serum-Kreatinins, termi-
nale Niereninsuffizienz oder Tod aufgrund terminaler
Niereninsuffizienz) um relative 22 % im Vergleich zur
Plazebogruppe (i.e. Blutzuckersenkung ohne GLP-1-
RA) reduziert, ein Effekt, der in erster Linie durch
eine Reduktion im Auftreten einer Makroalbuminurie
getragen wird [70]. Semaglutide und Dulaglutide be-
stätigte diesen Effekt in der SUSTAIN-6-Studie bzw.
der REWIND Studie [71, 72]. Ob ein tatsächlicher
günstiger Einfluss dieser Substanzklasse auf die CKD
Progression exisitiert wird in einer gerade laufenden
Studie untersucht (FLOW trial).

Therapiebesonderheiten bei nachlassender
Nierenfunktion

Die Auswahl von oralen Antidiabetika hat in den
letzten Jahren deutlich zugenommen. Dennoch ge-

staltet sich die orale antidiabetische Therapie bei
Nierenfunktionseinschränkung schwieriger als bei
diabetischen Patienten mit normaler Nierenfunktion
[73]. Ebenso ist auf die erhöhte Hypoglykämienei-
gung in diesem Zusammenhang Aufmerksamkeit zu
legen [74]. Im Folgenden werden die wesentlichen
Substanzen bzw. Substanzgruppen aufgelistet:

� Metformin galt lange Zeit aufgrund seiner Plas-
maeliminations-Halbwertszeit von 4,0–8,7 h [75]
bei kompletter renaler Elimination bei mittel- bis
höhergradiger Nierenfunktionseinschränkung auf-
grund der Laktatazidosegefahr als kontraindiziert.
Dies ändere sich allerdings über die letzten Jahre da
dafür die Evidenz aus der klinischen Praxis fehlte
[76, 77]. Metformin ist bei einer eGFR < 30 ml/min/
1,73 m2 kontraindiziert, unter einer eGFR von 45 ml/
min/1,73 m2 sollte Metformin nicht neu begonnen
werden, die Dosis bei bestehender Therapie auf
1000 mg am Tag beschränkt und die eGFR engma-
schiger überwacht werden. Studien zur Verwen-
dung von Metformin bei eingeschränkter Nieren-
funktion unterstützen diese Vorgangsweise [78] und
empfehlen im Stadium 3b die Aufteilung der 1000-
mg-Tagesmaximaldosis auf zweimal täglich 500 mg
[79].

� SGLT-2-Inhibitoren (Indikation Blutzuckersenkung):
Nachdem wie bereits erwähnt die blutzuckersen-
kende Wirkung dieser Substanzklasse mit eGFR-
Verringerung abnimmt, sollte ab einer eGFR von
< 45 ml/min/1,73 m2 wenig Erwartung in eine weite-
re blutzuckersenkende Potenz gesetzt werden. Eine
SGLT-2-Inhibitor-Therapie sollte jedoch bei einer
eGFR < 45/ml/min/1,73m2 fortgeführt werden, da
die günstigen renalen Effekte zumindest bis zu ei-
ner eGFR von 20 ml/min/1,73m2 weiterhin erhalten
bleiben. Eine Therapieeinleitung erscheint bei ei-
ner eGFR von > 20 ml/min/1,73m2 sinnvoll und die
Fortführung einer bereits bestehenden Therapie ist
bis zum Beginn einer Nierenersatztherapie möglich
[37].

� Für GLP-1-Rezeptoragonisten gilt: Dulaglutide, Li-
raglutide und Semaglutide können bis zu einer
eGFR von 15 ml/min/1,73m2 ohne Dosisanpas-
sung angewendet werden, für terminale Nieren-
insuffizienz liegen bislang noch keine ausreichen-
den Daten vor. Für Lixisenatide ist bis zu einer
eGFR von 30 ml/min/1,73m2 ebenfalls keine Do-
sisanpassung notwendig (aktuelle Fachinforma-
tionen). Exenatid 1 -mal wöchentlich sollte nach
aktueller Datenlage bei Patient*innen mit einer
eGFR < 30 ml/min/1,73m2 nicht eingesetzt werden.

� Für DPP-4-Hemmer gilt: Linagliptin kann in allen
Stadien ohne Dosisanpassung gegeben werden, da
es primär hepatobiliär ausgeschieden wird. Bei an-
deren DPP-4-Hemmern wie Sitagliptin, Vildaglip-
tin, Saxagliptin und Alogliptin sind ab Stadium G3
Dosisanpassungen erforderlich.
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Sulfonylharnstoffe (SH) stellen aufgrund des Hypo-
glykämierisikos nicht das optimale orale Antidia-
betikum bei Patient*innen mit CKD dar. Zwischen
den einzelnen Substanzen gibt es erhebliche Unter-
schiede. Gliclazid sollte bei CKD in niedriger Do-
sierung begonnen und alle 4 Wochen dosistitriert
werden. Glimepirid kann im Stadium CKD G1–3 in
normaler Dosis, im Stadium G4 reduziert (1 mg/Tag)
verabreicht werden und sollte im Stadium G5 ver-
mieden werden [80]. Das Hypoglykämierisiko er-
scheint am niedrigsten bei Gliclazid [81], gefolgt
von Glipizid und Glimepirid [82]. Dennoch ist ins-
gesamt das Hypoglykämierisiko unter SH 10-fach so
hoch wie unter Metformin und 4- bis 5-fach höher
als unter Pioglitazon [83–86].
Es sollte auf die Gabe des vorwiegend renal elimi-
nierten Glibenclamid verzichtet werden (heutzuta-
ge kaum mehr verwendet) wegen der Kumulations-
gefahr mit Neigung zu schwerer und protrahierter
Hypoglykämie.

� Bei Verwendung von Repaglinid kann bis CKD Sta-
dium G4 ohne Dosisreduktion vorgegangen wer-
den. Für Repaglinid gibt es im Stadium CKD G5
keine Daten.

� Pioglitazon als einzig verbleibender Vertreter der
Thiazolidindione muss nicht dosisreduziert werden
[80]. Pioglitazon kann entsprechend der Fachinfor-
mation bei einer Kreatinin-Clearance > 4 ml/min
eingesetzt werden. Aufgrund des erhöhten Risikos
für Herzinsuffizienz durch Volumenretention und
dem erhöhten Risiko für periphere Frakturen, ist
der Einsatz von Pioglitazon jdeoch limitiert.

� Bei Insulinen ist auf eine mögliche Dosisreduktion
in Abhängigkeit von der Nierenfunktionseinschrän-
kung zu achten, da Insulin teilweise renal abgebaut
wird und das Hypoglykämierisiko bei weit fortge-
schrittener CKD generell signifikant erhöht ist.

Blutdruckeinstellung

Eine antihypertensive Behandlung von Diabetespa-
tient*innen hat das Ziel, Auftreten und Progression
einer DKD sowie makrovaskuläre Komplikationen
und vorzeitigen kardiovaskulären Tod zu vermeiden.
Daraus ergeben sich folgende Therapieziele: Rückbil-
dung bzw. Stabilisierung einer Albuminurie; Erhalt der
Nierenfunktion; Verhinderung der terminalen Nieren-
insuffizienz; Reduktion kardiovaskulärer Morbidität
und Mortalität. Blutdrucktherapieempfehlungen für
Kinder werden im pädiatrischen Kapitel erläutert.

Der Zielblutdruck bei diabetischer Nierenerkran-
kung wird mit < 140/90 mm Hg angegeben, um die
kardiovaskuläre Mortalität und die Progression der
CKD zu reduzieren. Zusätzlich wird von KDIGO bei
einer Albuminurie > 30 mg/g ein Zielblutdruck von
< 130/80 mm Hg vorgeschlagen [87, 88]. Eine Un-
terstützung für diese Zielwerte ergibt sich aus einer
limitierten Anzahl von randomisierten Studien, wel-
che auch Patienten mit Diabetes mellitus beinhalteten

und sich auf kardiovaskuläre Ereignisse fokussierten
[51]. Allerdings existieren keine randomisierten Stu-
dien hinsichtlich Zielblutdruckwerten, die auf renale
Ereignisse eingehen. Daten, welche eine Progressions-
verzögerung der CKD zeigen, stammen ausschließlich
von drei randomisierten Studien bei Patient*innen
ohne DKD, welche Afroamerikaner mit hypertensiver
Nephropathie, Patienten mit IgA-Nephropathie und
Patient*innen mit CKD ohne spezifische Diagnose
umfassten [89].

Es gab auch ein Gefahrensignal aus klinischen Stu-
dien, dass diastolische Blutdruckwerte < 70 mm Hg
und insbesondere < 60 mm Hg bei älteren Patient*in-
nen problematisch sein könnten [90]. Daten von Pa-
tient*innen mit CKD Stadium G3 oder höher zeigten,
dass ein diastolischer Blutdruckwert < 60 mm Hg mit
einer erhöhten Inzidenzrate an terminaler Nierenin-
suffizienz vergesellschaftet ist [91], während andere
Studien bei Patient*innen ohne CKD bei diastolischen
Werten < 65 mm Hg eine Assoziation mit schlechterem
Outcome der kardiovaskulären Erkrankungen zeigten
[88, 92].

Ein therapeutischer Nutzen von Blockern des RAAS,
sei es durch Verwendung eines ACE-Hemmers oder
Angiotensin-Rezeptorblockers, ist durch eine Fülle
von klinischen Daten nachgewiesen, insbesondere
hinsichtlich der Reduktion von renalen Ereignissen
bei Patienten im CKD Stadium G3 oder höher, sol-
chen mit einer Albuminurie, Hypertonie und Diabetes
mellitus [7, 8, 93]. Daher stellen diese die First-line-
Therapie einer antihypertensiven Therapie dar, auch
wenn es Hinweise gibt, dass andere Antihypertensiva
gleichwertig hinsichtlich harter kardiovaskulärer End-
punkte und dem Auftreten von terminalem Nieren-
versagen wären [94]. Gegensätzlich zur aufgestellten
Hypothese, dass eine RAAS-Doppelblockade klinisch
sinnvoll wäre, mussten klinische Studien vorzeitig
aufgrund von höheren Raten an Hyperkaliämie und/
oder akutem Nierenversagen und fehlender Effizienz
gestoppt werden [95–97].

Mineralokortikoid-Rezeptor Antagonisten
Therapie

Aktuell stehen zwei Klassen an Mineralokortikoid-Re-
zeptor Antagonisten zur Verfügung – die steroidalen
und die nicht-steroidalen. Rezent hat die FIDELIO-
DKD Studie die renalen Effekte von Finerenone bei
Personen mit diabetischer Nierenerkrankung unter-
sucht. Der primäre Endpunkt (Nierenversagen, zu-
mindest 4 Wochen anhaltender Abfall der eGFR um
> 40 %, renaler Tod) wurde signifikant um relative
18 % reduziert [98]. Diese renalen Ergebnisse wur-
den von einer zweiten kardiovaskulären Outcome-
Studie (FIGARO) bestätigt. Der kombinierte, primäre
kardiovaskuläre Endpunkt wurde in dieser Studie
um signifikante relative 24 % gesenkt [99]. Das Risi-
ko für akutes Nierenversagen unterschied sich nicht
signifikant zwischen der Finerenone- und der Pla-
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zebogruppe und die Häufigkeit von Hyperkaliämien,
die zu einem Studienabbruch führten, war 0,6 % un-
ter Placebo und 1,7 % in der Finerenone-Gruppe in
beiden Studien zusammengefasst [100].

Eine Finerenone-Therapie kann bei Menschen mit
Diabetes mellitus und CKD G3–4 eingesetzt werden,
die trotz einer Therapie mit einem ACE-Hemmer oder
Angiotensin-Rezeptorblocker für zumindest vier Wo-
chen eine persistierende Albuminurie (A2–3) und nor-
male Kaliumwerte aufweisen. Über einen möglichen
synergistischen Effekt von SGLT2-Inhibitoren und Fi-
nerenone liegen noch keine aussagekräftigen Daten
vor, da nur wenige Patient*innen mit dieser Kombi-
nation in den Studien behandelt wurden.

Zusammenfassung

Zielwerte und Maßnahmen bei diabetischer Nierener-
krankung:

Blutdruck

� RR < 140/90 mm Hg
� RR < 130/80 mm Hg bei Albuminurie (Stadium A2

und A3)
� RR diastolisch > 60 mm Hg

HbA1c-Zielwerte

� HbA1c-„Zielkorridor“ meistens 6,5–7,5 % (48–
58 mmol/mol) (bei fortgeschrittener CKD)

� HbA1c-„Zielkorridor“ bei Dialysepatient*innen
7–8,0 % (53–64 mmol/mol). Dieser soll entspre-
chend dem Alter und der Komorbiditäten indivi-
dualisiert werden.

LDL-Cholesterin-Ziel

� Bei Diabetes mellitus mit Albuminurie, CKD G3
oder G4: < 55 mg/dl

Weitere Aspekte

� Hämoglobin 9–11 g/dl (eGFR Stadium CKDG 4–5)
� Elektrolyte im Normbereich
� Normalisierung der Eiweißzufuhr auf täglich 0,8–

1,3 g/kg Körpergewicht
� Thrombozytenaggregationshemmer (individuelle

Abwägung des potenziellen kardiovaskulären Bene-
fits gegenüber dem Blutungsrisiko)

� Verzicht auf Rauchen
� Exakte Nutzen-Risiko-Abwägung vor Einsatz poten-

ziell nephrotoxischer Medikamente (z. B. nichtste-
roidale Antirheumatika, bestimmte Antibiotika)

� Protektive Maßnahmen bei Röntgenkontrastmittel-
gabe wegen der erhöhten Gefahr einer akuten Nie-
renschädigung (CT mit KM: bei eGFR < 30 ml/min/

1,732; bei arteriellen Angiographien eGFR < 45 ml/
min/1,73 m2): auf ausreichende Hydrierung achten

� Beachten der möglichen Kumulation von Begleit-
medikamenten

� Beachten des erhöhten kardiovaskulären Risikos
mit Screening für Angiopathie

� Beachten von Harnwegsinfekten (Restharn?)

Kontrollen bei Patienten mit diabetischer
Nierenerkrankung

Je nach CKD-Stadium und Progression mindestens
2- bis 4 -mal jährliche Kontrollen:

� HbA1c, Lipide
� Bestimmung der Albuminurie bzw. Albumin-Kreati-

nin-Ratio
� Bestimmung der Retentionsparameter und Serum-

elektrolyte (Kreatinin, Harnstoff oder BUN, Kalium)
� Bestimmung der eGFR
� Blutdruckselbstmessung mit Protokollierung, emp-

fohlen ambulante 24-h-Blutdruckmessung

Bei einer eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 zusätzlich (Fre-
quenz vom CKD Stadium abhängig):

� Blutbild
� Eisenstatus mit Ferritin, Transferrin, Transferrinsät-

tigung, Serumeisen
� Serum-Phosphat, Serum-Kalzium
� Parathormon, 25-OH Vitamin D
� Bestimmung der venösen Blutgase insbesondere

bei eGFR < 30 ml/min
� Serumkalium (vor allem beim Einsatz von RAAS-

blockierenden Antihypertensiva und auch Minera-
lokortikoid-Rezeptor Antagonisten)

� Interdisziplinäre diabetologisch-nephrologische
Betreuung ab eGFR < 60 ml/min (Stadium G3) er-
wägen (Details siehe Text oben)

� Hepatitis-B-Virus-Impfschutz
� Bei Auftreten einer akuten Niereninsuffizienz bzw.

Verdacht auf das Vorliegen einer nicht-diabetischen
Nierenerkrankung (signifikante Proteinurie) ist eine
umgehende nephrologische Begutachtung des Pati-
enten zu veranlassen

� Zur Diagnosesicherung und optimalen Therapie-
empfehlung ist oftmals eine Nierenbiopsie indiziert.
Dieses Vorgehen wird im Einzelfall vom Nephrolo-
gen mit dem Patienten besprochen.
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Zusammenfassung Diabetes mellitus kann zu unter-
schiedlichen Augenerkrankungen führen, wie diabe-
tische Retinopathie, diabetisches Makulaödem, Op-
tikusneuropathie, Katarakt, Sekundärglaukom und
Fehlfunktionen der äußeren Augenmuskeln. Die Inzi-
denz dieser Spätschäden korreliert mit der Dauer des
Diabetes und mit dem Grad der metabolischen Kon-
trolle. Reguläre augenfachärztliche Kontrollen sind
notwendig, um visusbedrohende Spätschäden einer
diabetischen Augenerkrankung frühzeitig zu erken-
nen und entsprechende Therapien einzuleiten.
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Diagnosis, treatment and monitoring of diabetic
eye disease (Update 2023)

Summary Diabetes mellitus can cause diabetic
retinopathy, diabetic macular edema, optic neuropa-
thy, cataract or dysfunction of the eye muscles. The
incidence of these disorders correlates with disease
duration and quality of metabolic control. Regular
ophthalmological examinations are needed to pre-
vent sight-threatening advanced stages of diabetic
eye diseases.

Keywords Diabetic retinopathy · Diabetic macular
edema · Intravitreal drug delivery · Retinal laser
photocoagulation · Vitrectomy

Einleitung

Die vorliegenden Leitlinien wurden 2004 von einer Ar-
beitsgruppe der Netzhautkommission der Österreichi-
schen Ophthalmologischen Gesellschaft zusammen-
gestellt, im Jahre 2009, 2012, 2015 und 2018 überar-
beitet und nun für die vorliegende Version entspre-
chend dem Stand der Wissenschaft vom Oktober 2022
komplett aktualisiert. Als Grundlage für diese Leitlini-
en wurden neben der aktuellen Literatur vor allem
die „Preferred Practice Pattern Diabetic Retinopathy“
der American Academy of Ophthalmology [1], Leit-
linien der Deutschen Diabetesgesellschaft [2], sowie
Empfehlungen der American Diabetes Association [3]
verwendet.

K Diagnostik, Therapie und Verlaufskontrolle der diabetischen Augenerkrankung (Update 2023) S195



leitlinien für die praxis

Epidemiologie

Eine Retinopathie findet sich bei 24–27 % aller Men-
schen mit Typ-1 Diabetes und bei 9–16 % mit Typ-2
Diabetes, wobei in letzterer Gruppe bereits in 2–16 %
aller Fälle diabetische Netzhautveränderungen bei
Diagnosestellung vorhanden sind [2].

Neben der diabetischen Retinopathie (DRP) und
Makulopathie (DMP) kann Diabetes mellitus weitere
Spätschäden im Bereich des Auges, wie Optikusneuro-
pathie, Sekundärglaukom, Katarakt und Lähmungen
der Augenmuskeln verursachen.

Die Inzidenz dieser Spätschäden korreliert einer-
seits mit der Diabetesdauer, andererseits mit der Qua-
lität der metabolischen Kontrolle [4].

Die DRP/DMP ist neben dem Glaukom die häufigs-
te Ursache für vollständige Erblindung in den entwi-
ckelten Ländern.

Biomarker für kardiovaskuläre Komplikationen

Basierend auf den „Guidelines on diabetes, pre-diabe-
tes, and cardiovascular diseases“ der European Society
of Cardiology (ESC) und der European Association for
the Study of Diabetes (EASD) führt die Diagnose einer
DRP/DMP bei Menschen mit Typ-2 Diabetes zu einer
Einstufung in die „very high risk“ Kategorie hinsicht-
lich kardiovaskulärer Ereignisse [5].

Risikofaktoren

Der wichtigste Risikofaktor für das Entstehen und die
Progredienz einer DRP ist die chronische Hyperglykä-
mie [6, 7].

Weitere Risikofaktoren sind arterielle Hypertonie,
Diabetesdauer, Hyperlipidämie [6, 7], hormonelle
Umstellungen in Pubertät [8] und Schwangerschaft
[9], sowie abrupte Absenkung des HbA1c durch Op-
timierung der Therapie (Beginn einer intensivierten
Insulintherapie, Umstellung von oraler auf Insulin-
therapie) [10, 11].

Für das Auftreten eines diabetischen Makulaödems
(DMÖ) ist neben der chronischen Hyperglykämie vor
allem die arterielle Hypertonie ein signifikanter Risi-
kofaktor [12].

Diagnostik

Jede augenfachärztliche Kontrolle umfasst folgende
Basisuntersuchungen:

� Bestkorrigierte Sehschärfe/Visus
� Augendruck
� Biomikroskopie vorderer und hinterer Augenab-

schnitt mit erweiterter Pupille

Folgende weitere Untersuchungsmethoden werden je
nach Netzhautbefund durchgeführt:

� Optische Kohärenztomographie (Optical Cohe-
rence Tomography – OCT)
Eine OCT Untersuchung ermöglicht nicht-inva-
siv die Visualisierung einzelner Netzhautschichten
und erlaubt somit eine detaillierte dreidimensiona-
le Darstellung und Lokalisierung eines Netzhaut-
ödems, eine Beurteilung der Integrität der Photo-
rezeptoren, eine Bestimmung der Dicke der Ner-
venfaserschichten sowie eine Darstellung der Inter-
aktionen zwischen Netzhaut und Glaskörpergrenz-
schicht [13].

� OCT-Angiographie (OCTA)
Dies stellt eine funktionelle Erweiterung der kon-
ventionellen OCT Technologie dar und erlaubt die
nicht-invasive Messung von Blutfluss in den Ge-
fäßen der Netzhaut, Choriokapillaris und Aderhaut
innerhalb von Sekunden. Mit dieser Untersuchung
können nicht perfundierte Netzhautareale detek-
tiert, sowie Neovaskularisationen und andere mi-
krovaskuläre Veränderungen diagnostiziert werden
[14–16].

� Fluoreszenzangiographie (FLA)
Nach intravenöser Verabreichung von Fluoreszein
wird mittels einer speziellen Funduskamera inner-
halb von Sekunden bis Minuten die Verteilung des
Farbstoffes in den Netzhautgefäßen visualisiert, wo-
mit Ischämien und Neovaskularisationen (Lecka-
gen) detektiert werden können [17].

� Digitale Farbfotographie der Netzhaut
Mittels einer Funduskamera werden Fotoaufnah-
men der Netzhaut angefertigt, die v. a. für Verlaufs-
kontrollen einen wichtigen Stellenwert haben [18].

� B-Scan-Sonographie
Untersuchung der Netzhaut bei fehlendem Fundus-
einblick wie z. B. bei Glaskörperblutung oder dichte
Katarakt.

Stadien der diabetischen Retinopathie

Die DRP ist eine Mikroangiopathie charakterisiert
durch Degeneration von Perizyten, gesteigerter Per-
meabilität der Gefäße und Kapillarokklusion [19].
Eine Einteilung kann nach der „International Clinical
Diabetic Retinopathy Disease Severity Scale“ in eine
nichtproliferative diabetische Retinopathie (NPDRP)
und proliferative diabetische Retinopathie (PDRP) er-
folgen, wobei die NPDRP aufgeteilt wird in die Stadien
mild, mäßig und schwer [1].

Nichtproliferative diabetische Retinopathie (NPDRP)

Die einzelnen Stadien sind charakterisiert durch fol-
gende Netzhautveränderungen:

� mild: einzelne Mikroaneurysmen
� mäßig: weniger als 20 Mikroaneurysmen und in-

traretinale Blutungen pro Netzhautquadrant, perl-
schnurartige Veränderungen an den Venen in maxi-
mal 1 Quadranten
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� schwer: mehr als 20 Mikroaneurysmen und intrare-
tinale Blutungen in jedem der 4 Netzhautquadran-
ten, perlschnurartige Venenveränderungen in min-
destens 2 Quadranten oder intraretinale mikrovas-
kuläre Anomalien (IRMA – Kapillarbettveränderun-
gen) in mindestens 1 Quadranten („4-2-1“ Regel)

Proliferative diabetische Retinopathie (PDRP)

Folgende Netzhautveränderungen und Komplikatio-
nen können auftreten:

� Neovaskularisationen im Bereich der Papille oder an
anderen Netzhautstellen

� Glaskörperblutung, präretinale Blutung aus qualita-
tiv minderwertigen Neovaskularisationen

� Fibrosierung der Neovaskularisationen
� Netzhautablösung durch Kontraktion von fibrosie-

renden Neovaskularisationen (Traktionsamotio)
� Sekundärglaukom durch Neovaskularisationen im

vorderen Augenabschnitt (Kammerwinkel)

Diabetisches Makulaödem (DMÖ)

Ein DMÖ kann sich in jedem Stadium der DRP zeigen
und es tritt bei Menschen mit Typ-1 Diabetes häufiger
als bei Menschen mit Typ-2 Diabetes auf (15 % vs 6 %)
[1, 2].

Es wird zwischen einem visusminderndem und
einem Makulaödem ohne Visusverlust unterschie-
den, was Konsequenzen für die augenfachärztliche
Therapieentscheidung hat. Therapiert wird basierend
auf Sehschärfe sowie Ausmaß und Ausbreitung des
Ödems in Richtung Fovea (Stelle des schärfsten Se-
hens in der Netzhautmitte) [20].

Untersuchungszeitpunkte für Screening und im
Verlauf

Eine augenfachärztliche Untersuchung soll zeitnah
zum Zeitpunkt der Diabetes-Diagnosestellung bei
Menschen mit Typ-2 Diabetes und ab dem 11. Le-
bensjahr bei Menschen mit Typ-1 Diabetes erfolgen.

Bei bisher nicht diagnostizierter DRP, sowie Vor-
liegen mindestens eines internistischen Risikofak-
tors (lange Diabetesdauer, erhöhter HbA1c-Wert,
Hypertonie, Nephropathie) oder bei unbekanntem
medizinischen Risiko (keine rezente internistische/
allgemeinmedizinische Untersuchung) ist eine jährli-
che Verlaufskontrolle notwendig [1, 2].

Sind bereits diabetische Netzhautveränderungen
bekannt, erfolgen die augenfachärztlichen Untersu-
chungen entsprechend dem Schweregrad der DRP:

� milde nichtproliferative diabetische Retinopathie:
jährlich

� mäßige nichtproliferative diabetische Retinopathie:
halbjährlich

� schwere nichtproliferative diabetische Retinopathie:
vierteljährlich

� proliferative diabetische Retinopathie: laufende au-
genärztliche Kontrolle

� diabetisches Makulaödem: laufende augenärztliche
Kontrolle

Augenfachärztliche Untersuchungsintervalle bei
Spezialfällen

� Kinder mit Typ-1 Diabetes vor dem 11. Lebensjahr
ab einer Diabetesdauer von 5 Jahren

� Kinder mit Typ-1 Diabetes ab dem 11. Lebensjahr
zum Zeitpunkt der Diabetes-Diagnosestellung

� Schwangere mit Diabetes mellitus
bei Feststellung der Schwangerschaft mit Verlaufs-
kontrollen alle 3 Monate

� Neueinstellung oder Therapieintensivierung des
Blutzuckers
zeitnahe und regelmäßige Untersuchungen bei Ge-
fahr des Neuauftretens oder Progression der DRP

� Therapie mit GLP-1 Rezeptoragonisten
Untersuchung vor Medikamentengabe bei Gefahr
der Verschlechterung der DRP (www.leitlinien.de/
diabetes – Stand: 2021-04-15)

� Bariatrischer Eingriff
Untersuchung vor geplanter OP [21]

Interdisziplinäre allgemeine ophthalmologische
Behandlungsziele

Interdisziplinäres ophthalmologisches Ziel zur Be-
handlung von Menschen mit Diabetes mellitus ist
die Verhinderung des Auftretens einer DRP, sowie
schlussendlich die Vermeidung von Sehverlust und
Erblindung durch optimale Einstellung von Blutzu-
cker, Blutdruck und Blutfette, sowie der Verzicht auf
Rauchen in Verbindung mit einer rechtzeitigen ad-
äquaten ophthalmologischen Therapie [22].

Ophthalmologische Behandlungsmöglichkeiten
der DRP

1. Intravitreale operative Medikamentenapplikation
(IVOM) von Antikörpern (alphabetische Auflistung
nach Wirkstoffbezeichnung): Aflibercept – Eylea®,
Bevacizumab – Avastin® („off label“), Brolucizu-
mab – Beovu®, Faricimab – Vabysmo®, Ranibizu-
mab – Lucentis®

2. IVOM von Steroiden: Triamcinolon, Kortisonim-
plantat (Dexamethason – Ozurdex®, Fluocinolon-
acetonid – Iluvien®)

3. Fokale und/oder gitterförmige Laserkoagulation
4. Panretinale Laserkoagulation („mild scatter“, voll)
5. Pars Plana Vitrektomie (Glaskörperentfernung mit/

ohne Membranentfernung und evt. Endotampona-
de mit Silikonöl oder Gas)
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Therapieoptionen der einzelnen DRP Stadien [3,
20, 23]

Moderate bis schwere NPDR

Die „DRCR Retina Network“ Studie „Protokoll W“ un-
tersuchte einen möglichen prophylaktischen Effekt
einer anti-VEGF IVOM Therapie bei Patient:innen mit
moderater bis schwerer NPDR hinsichtlich Auftretens
visusbedrohender Komplikationen wie DMÖ oder
PDRP sowie Sehleistung. Im Beobachtungszeitraum
von 2 Jahren konnte zwar eine niedrigere Rate an
visusbedrohenden Komplikationen gezeigt werden,
dies hatte jedoch keinen Benefit auf den Visus, wenn
Patienten erst beim Auftreten der Komplikationen
mittels anti-VEGF IVOM behandelt wurden [24].

Bei Vorhandensein von ausgedehnten Netzhaut-
ischämien, sowie eingeschränkter Compliance bei er-
höhtem internistischem Risikoprofil ist eine partielle/
komplette panretinale Laserkoagulation in Erwägung
zu ziehen.

Proliferative DRP (PDRP)

Primäre Behandlung einer PDRP ohne Glaskörper-
blutung und Netzhautabhebung ist eine komplette
panretinale Laserbehandlung. Die „DRCR Retina Net-
work“ Studie „Protokoll S“ hat innerhalb einer Follow-
up Zeit von 5 Jahren gezeigt, dass eine intravitreale
anti-VEGF Therapie der panretinalen Laserkoagulati-
on hinsichtlich Visus nicht unterlegen ist [25]. Es hat
sich jedoch in dieser Studie gezeigt, dass Patienten
in der anti-VEGF IVOM Gruppe kontinuierlich intra-
vitreale Injektionen über den gesamten Nachbeob-
achtungszeitraum benötigen (durchschnittlich 19 Ap-
plikationen in 5 Jahren). Weiters wurde beobachtet,
dass Patienten ohne panretinaler Laserkoagulation
bei Nichteinhalten der empfohlenen Injektionsthe-
rapien und Kontrolluntersuchungen ein sehr hohes
Risiko eines massiven Visusverlustes haben [26].

Diabetisches Makulaödem (DMÖ)

Randomisierte klinische Studien haben gezeigt, dass
eine anti-VEGF IVOM Therapie die bevorzugte Be-
handlung bei einem DMÖ mit Foveabeteiligung
und entsprechenden subjektiven Sehbeschwerden ist
[27–31]. In der „DRCR Retina Network“ Studie „Pro-
tokoll V“ wurde gezeigt, dass Patienten mit einem
foveabeteiligendem DMÖ und gutem Visus (≥0,8 ge-
messen mittels „ETDRS“ Tafeln) ohne Behandlung
keine schlechtere Sehleistung nach 2 Jahren zeig-
ten als Patienten die entweder mit anti-VEGF IVOM
oder Laserkoagulation behandelt wurden [32]. Für die
Behandlung des DMÖs stehen aktuell (Stand Okto-
ber 2022) insgesamt 5 verschiedene Medikamente in
Österreich zur Verfügung, wobei Bevacizumab, Bro-
lucizumab und Ranibizumab gegen VEGF-A gerichtet
sind und Aflibercept zusätzlich VEGF-B und „Pla-

cental Growth Factor“ als Ziel hat. Faricimab ist ein
bispezifischer Antikörper, der unabhängig VEGF-A
und Angiopoetin-2 bindet [33].

Wenn ein unzureichendes funktionelles und mor-
phologisches Ansprechen auf anti-VEGF IVOMs be-
steht, kann auf intravitreale Steroide gewechselt wer-
den, wobei eine IVOM von Triamcinolon oder von Im-
plantaten (Dexamethason, Fluocinolonacetonid) zur
Verfügung stehen [1]. Hier gilt zu beachten, dass Ste-
roide zu Nebenwirkungen wie Katarakt oder Glaukom
führen können.

Bei einem Ödem, das die Fovea noch nicht betrifft,
jedoch eine Progression dahingehend zeigt, kann ei-
ne „focal-grid“ Laserkoagulation erfolgen. Hierbei
werden entweder Mikroaneurysmen oder Blutungen
in diesem Areal („focal“) oder Bereiche mit Ödem
(„grid“) gelasert [34].

Fortgeschrittene diabetische Augenerkrankung

Treten als Folge der diabetischen Retinopathie Kom-
plikationen wie Netzhautablösung, Glaskörperblu-
tung und/oder eine Rubeosis iridis auf, spricht man
von einer fortgeschrittenen diabetischen Augener-
krankung. Neben Vitrektomie inklusive Entfernung
eventuell vorhandener Netzhautmembranen und
-traktionen und panretinaler Laserkoagulation (Netz-
hautablösung, Glaskörperblutung), sowie anti-VEGF
IVOM (Glaskörperblutung [35, 36]) können bei Se-
kundärglaukom auch zyklodestruktive (=den Ziliar-
körper verödende) Verfahren wie Zyklophotokoagula-
tion oder Implantation eines drucksenkenden Drains
indiziert sein.

Milde bis mäßige nichtproliferative diabetische
Retinopathie

� Observanz

Schwere nichtproliferative diabetische Retinopathie

� milde/volle panretinale Laserkoagulation unter be-
stimmten Konditionen
(ausgedehnte Netzhautischämien; eingeschränkte
Compliance; erhöhtes internistisches Risikoprofil
wie Typ-1 Diabetes, arterielle Hypertonie)

Proliferative diabetische Retinopathie

� volle panretinale Laserkoagulation
� Glaskörper-/Netzhautchirurgie
� anti-VEGF IVOM

Diabetisches Makulaödem

basierend auf Sehschärfe, sowie Lokalisation und Aus-
maß des DMÖs:
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� anti-VEGF IVOM
� IVOM von Steroiden
� fokale/gitterförmige Laserkoagulation

Glaskörpertraktion bei diabetischem Makulaödem

� optional Vitrektomie

Glaskörperblutung

� Observanz und/oder anti-VEGF IVOM (nach Sono-
graphie zum Ausschluss einer Netzhautabhebung)

� Vitrektomie mit panretinaler Laserkoagulation

Fibrosierte Neovaskularisationen mit
Netzhauttraktion

� Vitrektomie mit Peeling der fibrovaskulären Mem-
branen und panretinaler Laserkoagulation
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Zusammenfassung Die Zusammenhänge zwischen
Diabetes mellitus, koronarer Herzkrankheit und Herz-
insuffizienz sind wechselseitig. Bei Erstmanifestation
einer koronaren Herzkrankheit sollte aktiv auf Diabe-
tes mellitus gescreent werden, während bei an Diabe-
tes mellitus erkrankten Patient:innen die kardiovasku-
läre Risikostratifizierung immer in Zusammenschau
sämtlicher Risikofaktoren, Biomarker und dem klini-
schen Befinden des Patient:innen durchgeführt wer-
den sollte. Eine bereits bekannte kardiovaskuläre Er-
krankung wie auch das Vorliegen zahlreicher Risiko-
faktoren stellen wesentliche Kriterien für die Auswahl
der individuellen Therapiestrategien dar.

Schlüsselwörter Diabetes mellitus · Diabetische
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Diabetes mellitus, coronary artery disease and
heart disease (Update 2023)

Summary Diabetes mellitus, cardiovascular disease
and heart failure are interacting dynamically. Patients
being diagnosed with cardiovascular disease should
be screened for diabetes mellitus. Enhanced car-
diovascular risk stratification based on biomarkers,
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Kardiovaskuläre Erkrankungen stellen die häufigste
Ursache für Morbidität und Mortalität bei an Diabe-
tes mellitus Typ 2 erkrankten Patient:innen dar. Neben
den mit Diabetes mellitus sehr häufig assoziierten Ri-
sikofaktoren wie arterielle Hypertonie, Dyslipidämie
und Bewegungsmangel, deren dynamische Wechsel-
wirkung individuell unterschiedlich ist, nimmt Dia-
betes mellitus als unabhängiger Risikofaktor für kar-
diovaskuläre Erkrankungen eine maßgebliche Rolle
ein.

Die Interaktionen zwischen Diabetes mellitus und
kardiovaskulären Erkrankungen sind wechselseitig.
Daten aus Österreich belegen die hohe Inzidenz von
Glukosestoffwechselstörungen bei Patient:innen, die
sich einer Koronarangiographie unterziehen. Von
1040 Patient:innen hatten insgesamt 60 % der Pa-
tient:innen einen abnormen Glukosestoffwechsel.
Umgekehrt unterstreichen diese Ergebnisse die hohe
Inzidenz der koronaren Herzkrankheit im Stadium der
gestörten Glukosetoleranz. Unabhängig von den Risi-
kofaktoren lässt sich eine Dosis- Wirkungsbeziehung
zwischen gestörter Glukosetoleranz und koronarer
Herzkrankheit nachweisen [1].

Stumme myokardiale Ischämien treten bei Diabe-
tes mellitus gehäuft auf und sind in Kombination mit
Dyslipidämie, Hypertonie, Rauchen, positiver Famili-
enanamnese, Mikro- oder Makroalbuminurie signifi-
kant mit dem Ausprägungsgrad der Koronarsklerose
assoziiert [2].

Auch als Folge der koronaren Herzkrankheit ist die
Inzidenz der Herzinsuffizienz bei Diabetes mellitus
deutlich gesteigert [3]. Ein Anstieg des HbA1c um 1 %
ist mit einem um 8 % erhöhten Risiko für Herzinsuf-
fizienz assoziiert [4]. Das Vorliegen einer Herzinsuf-
fizienz ist mit einer dramatischen Verschlechterung
der Prognose der Patient:innen verbunden [5]. Für
die Entstehung einer Herzinsuffizienz bei Diabetes
mellitus werden Hypertonie, koronare Herzkrank-
heit (KHK), kardiovaskuläre autonome diabetische
Neuropathie, Hyperglykämie und Hyperinsulinämie
als gesicherte Risikofaktoren angesehen [6]. Die kar-
diovasukuläre autonome diabetische Neuropathie
bewirkt eine reduzierte Herzfrequenzvariabilität mit
Ruhetachykardie (Vagusläsion) und fixierter Herzfre-
quenz. Neben Hypertonie, KHK und kardiovaskulärer
autonomer diabetischer Neuropathie bewirkt die be-
stehende Hyperglykämie ebenso bedeutende struk-
turelle wie auch metabolische Veränderungen im
Herzmuskel. Auch bei an Diabetes mellitus Typ 1 er-
krankten Patient:innen stellen die Diabetesdauer und
das HbA1c besonders wichtige Risikofaktoren für die
Entstehung einer diabetischen Herzinsuffizienz dar.
Zunehmende Bedeutung erfährt die Herzinsuffizienz
mit erhaltener linksventrikulärer Funktion (HFpEF)

bei an Diabetes mellitus erkrankten Menschen. Die
Diagnose dieser Form der Herzinsuffizienz erfolgt kli-
nisch sowie durch die Echokardiographie (relevante
strukturelle Herzerkrankung im Sinne einer linksven-
trikulären Hypertrophie oder einer Vergrößerung des
linken Atriums bzw. eine diastolische Dysfunktion)
und durch Bestimmung von NT-proBNP (> 125 pg/ml)
oder BNP (> 35 pg/ml) [7].

Kardiovaskuläre Risikostratifizierung bei
Diabetes mellitus

Die in den Leitlinien empfohlene, multifaktorielle
Diabetestherapie bewirkt eine wesentliche Reduktion
kardiovaskulärer Komplikationen und der Mortali-
tät, welche sich bereits in großen epidemiologischen
Analysen dokumentieren lässt [8].

Eine individuelle Evaluierung des aktuell vorliegen-
den kardiovaskulären Risikos muss regelmäßig, min-
destens jedoch einmal jährlich durchgeführt werden.

Generell unterscheidet sich das Vorgehen zwischen
symptomatischen und asymptomatischen Patienten.

Bei asymptomatischen Patienten, ohne für korona-
re Herzkrankheit typische EKG-Veränderungen muss
keine weiterführende apparative Abklärung durchge-
führt werden.

Diese Empfehlungen basieren maßgeblich auf den
Resultaten mehrerer Studien; letztlich ist bei stabiler
asymptomatischer koronarer Herzkrankheit ein inter-
ventionelles Vorgehen einer optimierten multifaktori-
ellen Therapie nicht überlegen [9].

Neben den klassischen Risikofaktoren, welche
meist Eingang in die Risikokalkulatoren finden kann
mit Hilfe der Albuminurie und des NT-proBNP (N-
terminales-proB-Typ natriuretisches Peptid) eine er-
weiterte Risikostratifizierung durchgeführt werden.
Dies ist insbesondere von Bedeutung, da niedrige
NT-proBNP Spiegel (NT-proBNP < 125 pg/ml) für die
Prognose kardiovaskulärer Ereignisse angewandt wer-
den können [10]. Gerade bei asymptomatischen Pa-
tienten kann mit Hilfe eines apparativen Screenings
(Myokard-Szintigraphie) kein Überlebensvorteil der
Patienten erreicht werden [11].

Dennoch gibt es Hinweise, dass die Durchführung
einer Computertomographie der Koronargefäße (CT-
Angiographie) bei asymptomatischen an Diabetes
mellitus erkrankten Patienten in Erwägung gezogen
werden kann und derzeit in diesem Patientenkol-
lektiv die beste Sensitivität unter den nichtinvasiven
Untersuchungen hat [12, 13].

Prinzipiell sollte die kardiovaskuläre Risikostratifi-
zierung immer in Zusammenschau sämtlicher Risi-
kofaktoren, dem EKG, Biomarker und dem klinischen
Befinden des Patienten durchgeführt werden und
bei Symptomen im Sinne einer (zunehmenden) rele-
vanten Belastungsdyspnoe, zunehmende Leistungs-
verminderung oder bei pektanginösen Beschwerden
weiterführende Untersuchungen veranlasst werden.
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Glukosesenkende Therapie bei manifester
kardiovaskulärer Erkrankung

Eine bereits bekannte kardiovaskuläre Erkrankung wie
auch das Vorliegen zahlreicher Risikofaktoren stellen
wesentliche Kriterien für die Auswahl der individuel-
len Therapie dar.

Im Rahmen der LEADER-Studie bewirkte Liraglutid
eine signifikante Senkung des präspezifizierten kar-
diovaskulären Endpunktes, wobei dies hauptsächlich
auf einer signifikanten Reduktion kardiovaskulärer
Todesfälle basiert (HR 0,87; CI 0,78–0,97; p = 0,01
für Superiority) [14]. Für Semaglutid bestätigt die
SUSTAIN-6-Studie ebenfalls positive kardiovaskuläre
Effekte. Der primäre Endpunkt trat in der Semaglutid-
Gruppe signifikant geringer auf (HR 0,74; 0,58–0,95
p < 0,001 für Non-Inferiority; p = 0,02 für Superiority),
wobei im Besonderen auch nicht tödliche Schlagan-
fälle in der Semaglutidgruppe signifikant reduziert
wurden (HR 0,61; 0,38–0,99; p = 0,04) [15]. In der
ELIXA-Studie (Lixisenatid) und in der EXCSEL-Studie
(Exenatid 1 × wöchentlich) wurde die kardiovaskulä-
re Sicherheit für diese Substanzen belegt, allerdings
konnte kein substanzspezifischer kardiovaskulärer
Zusatznutzen gezeigt werden [16, 17].

Empagliflozin bewirkt im Vergleich zu Placebo zu-
sätzlich zur bereits etablierten blutzuckersenkenden
Therapie eine signifikante Reduktion des primären
Endpunkts (kardiovaskulärer Tod, nicht tödlicher
Myokardinfarkt, nicht tödlicher Insult) bei bereits
kardiovaskulär kranken Patienten um 14 %, weiters
waren die Gesamtsterblichkeit, die kardiovaskulä-
ren Sterblichkeit sowie Hospitalisierungen aufgrund
von Herzinsuffizienz reduziert. Im Vergleich zu den
bisher durchgeführten Endpunktstudien zeigte sich
bereits innerhalb weniger Monate ein positiver Effekt
von Empagliflozin auf den kombinierten kardiovas-
kulären Endpunkt [18]. Für Canagliflozin liegt mit
der CANVAS-Studie ebenfalls eine positive, prospek-
tive randomisiert kontrollierte Endpunktstudie vor,
wobei Canagliflozin eine signifikante Senkung des
primären Endpunktes (kardiovaskulärer Tod, nicht
tödlicher Myokardinfarkt, nicht tödlicher Insult) be-
wirken konnte. Dem positiven Resultat steht eine
signifikant höhere Amputationsrate vor allem im
Fußbereich unter Canagliflozin gegenüber [19]. Die
substanzspezifische, kardiovaskuläre Sicherheit von
Dapagliflozin wurde in der DECLARE-TIMI 58-Studie
an 17.160 Patient:innen untersucht, wobei 10.186 Pa-
tient:innen am Beginn der Studie keine kardiovasku-
läre Erkrankung aufwiesen. Im Rahmen der primären
Ergebnisanalyse konnte die kardiovaskuläre Sicher-
heit von Dapagliflozin bestätigt werden. Darüber
hinaus wurde eine signifikante Reduktion des kombi-
nierten Endpunktes aus kardiovaskulären Todesfällen
und Hospitalisationen aufgrund von Herzinsuffizienz
registriert (HR 0,83; 0,73–0,95; p = 0,005). Dieser Effekt
war hauptsächlich durch eine Reduktion der Hospi-
talisierung durch Herzinsuffizienz getrieben. Die Re-

duktion von Hospitalisierung wegen Herzinsuffizienz
konnte auch in der Gruppe mit multiplen Risiko-
faktoren (Dyslipidämie, Hypertonie, Rauchen) ohne
vorhergehende kardiovaskuläre Erkrankung nachge-
wiesen werden [20].

Kurz gefasst ließen sich in ACCORD, ADVANCE und
VADT keine signifikanten Effekte auf makrovaskulä-
re Ereignisse durch eine intensive Blutzuckerkontrolle
darstellen [21–23], wobei eine effektive Blutzuckersen-
kung besonders, wenn diese bereits bei kurzer Dia-
betesdauer etabliert wird, langfristig kardiovaskuläre
Komplikationen wesentlich reduzieren dürfte. Wird
der Nachbeobachtungszeitraum erweitert, so konnte
in der VADT-Studie nach 9,8 Jahren eine signifikante
Reduktion kardiovaskulärer Ereignisse dokumentiert
werden (HR 0,83; CI 0,70–0,99; p = 0,04) [24]. Ähnliche
Beobachtungen konnten schon früher in der UKPDS-
Studie gemacht werden.

Zudem konnte in den Studien ein Effekt beobachtet
werden, der als „glykämisches Gedächtnis/glycemic
memory“ bezeichnet wird. Darunter versteht man,
dass sich Phasen von guter glykämischer Kontrolle
langfristig auf das Risiko für kardiovaskuläre Ereignis-
se auswirken.

In der 2012 publizierten ORIGIN-Studie hatten
trotz der kurzen Diabetesdauer 59 % der Teilneh-
mer:innen ein vorangegangenes kardiovaskuläres Er-
eignis wobei 35 % einen vorangegangenen Myokard-
infarkt erlitten hatten. Im Rahmen der Nachbeobach-
tungszeit von 6,2 Jahren zeigte sich kein signifikanter
Unterschied hinsichtlich kardiovaskulärer Endpunkte
zwischen einer Glargin basierten Basalinsulintherapie
im Vergleich zur Standardtherapie [25]. Dies konnte
auch für das Insulin Degludec im Vergleich zu Insulin
Glargin in der DEVOTE-Studie gezeigt werden. Insuli-
ne können somit als kardiovaskulär sicher angesehen
werden [26].

Das Kollektiv der PROactive-Studie welches eine
Population mit bereits fortgeschrittener kardiovasku-
lärer Erkrankung umfasst, liefert interessante Daten
für die Verordnung von Pioglitazon bei kardiovaskulär
Kranken. Insgesamt konnte in der Pioglitazongruppe
keine signifikante Reduktion im primären Endpunkt
allerdings eine signifikante Reduktion im sekundären
Endpunkt (Mortalität, nicht-tödlicher Myokardinfarkt
und Insult) erreicht werden [27].

In der 2017 publizierten TOSCA-IT-Studie wurde
zusätzlich zur etablierten Monotherapie mit Met-
formin stratifiziert nach Behandlungszentrum und
zugrundeliegender kardiovaskulärer Erkrankung eine
Randomisierung (Pioglitazon oder Sulfonylharnstoff)
durchgeführt. Letztlich konnte kein signifikanter Un-
terschied zwischen den unterschiedlichen Thera-
piestrategien (HR 0,96; 95 % CI 0,74–1,26, p = 0,79)
dokumentiert werden. Nicht zuletzt schlägt sich diese
Erkenntnis in der geringen Ereignisrate 1,5 pro 100
Personenjahre nieder und zeigt, dass bei an Diabetes
mellitus erkrankten Menschen, welche im Vergleich
zu den substanzspezifischen kardiovaskulären End-
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punktstudien der letzten Jahre ein deutlich geringe-
res kardiovaskuläres Risiko aufweisen, Sulfonylharn-
stoffe und Pioglitazon hinsichtlich kardiovaskulärer
Endpunkte als gleichwertig zu betrachten sind. Wie
erwartet führte Pioglitazon zu einer signifikant ge-
ringeren Hypoglykämierate (10 % vs 34 % p < 0,001)
[28].

Weiterhin sollte bei der Festlegung der individuel-
len Therapiestrategie besonderes Augenmerk auf die
Vermeidung von Hypoglykämien gelegt werden, da
gerade schwere Hypoglykämien mit einem höheren
kardiovaskulären Risiko assoziiert sind [29].

Zusammenfassend stellen die aktuellen Erkennt-
nisse einen weiteren Schritt hinsichtlich der Indi-
vidualisierung der Diabetestherapie dar. Bei Pa-
tient:innen mit bereits bekannter kardiovaskulärer
Grunderkrankung soll eine Substanz mit dokumen-
tierten positiven kardiovaskulären Effekten eingesetzt
werden.

Glukosesenkende Therapie bei Herzinsuffizienz

Herzinsuffizienz mit erhaltener Linksventrikelfunktion
LVEF ≥50% (HFpEF)

Die HFpEF betrifft etwa 50 % der Patient:innen, wel-
che gleichzeitig an Diabetes mellitus und Herzinsuf-
fizienz leiden [30]. Entsprechend den aktuell gültigen
Leitlinien der ESC sollte bei vorliegenden klinischen
Beschwerden (Atemnot, Orthopnoe, Beinödemen,
nächtliche Atemnot, reduzierte Belastbarkeit, Müdig-
keit) fortführend eine BNP- bzw. NT-proBNP Bestim-
mung gefolgt von einer Echokardiographie durchge-
führt werden [31].

Mittlerweile liegen für Empagliflozin als auch für
Dapagliflozin positive Daten zur Behandlung der
HFpEF vor.

Die Emperor-Preserved Studie untersuchte 5988 Pa-
tient:innen, deren linksventrikuläre Auswurffraktion
> 40 % war und stellt die erste Studie eines Gliflozins
in diesem Kollektiv dar.

Letztlich bewirkte Empagliflozin eine signifikante
Reduktion des primären Endpunktes (kardiovaskulä-
rer Tod oder Hospitalisation aufgrund von Herzinsuf-
fizienz) um 21 % (HR 0,79, 95 % CI 0,69–0,90) [32].

Analog zur Emperor Preserved Studie zeigte sich für
Dapagliflozin in der DELIVER-Studie ebenfalls ein po-
sitiver Effekt bei Patient:innen mit einer LVEF > 40 %.
Über einen Nachbeobachtungszeitraum von 2,3 Jah-
ren konnte der primäre Endpunkt (Verschlechte-
rung der Herzinsuffizienz oder kardiovaskulärer Tod)
signifikant reduziert werden (HR 0,82 CI 0,73–0,92;
p < 0,001) [33].

Zusammenfassend legen diese Resultate nahe,
dass bei Vorliegen einer HFpEF eine Therapie mit
Dapagliflozin oder Empagliflozin unabhängig vom
HbA1c etabliert werden soll.

Herzinsuffizienz mit reduzierter Linksventrikelfunktion
LVEF ≤50% (HFrEF)

Dapagliflozin, Empagliflozin, als auch Canagliflozin
haben in den jeweiligen Endpunktstudien deutliche
Reduktionen in der Hospitalisierung aufgrund einer
Herzinsuffizienz gezeigt.

In der DAPA-HF Studie wurden Personen mit vor-
bestehender Herzinsuffizienz mit reduzierter Aus-
wurffraktion eingeschlossen (LVEF < 40 % und Sym-
ptome entsprechend New York Heart Association
(NYHA) Klasse II–IV und erhöhte N-terminal pro-B-
type natriuretic peptide-Spiegel). Ein vorbestehender
Diabetes mellitus Typ 2 war kein verpflichtendes Ein-
schlusskriterium. In der Dapagliflozin-therapierten
Gruppe zeigte sich eine signifikante Reduktion des
primären Endpunktes (Verschlechterung der Herzin-
suffizienz – dies war entweder eine Hospitalisierung
oder dringliche Visite mit intravenöser Herzinsuffi-
zienztherapie – oder kardiovaskulärer Tod) (HR 0,74;
95 % CI 0,65–0,85; p < 0,01). Dieser Effekt war unab-
hängig davon, ob ein Diabetes mellitus Typ 2 vorbe-
stehend war oder nicht [32]. Neben der DAPA-HF-
Studie liegen auch die Resultate der EMPEROR-Re-
duced-Studie, welche mit Empagliflozin durchgeführt
wurde, vor. Insgesamt wurden 3730 Patient:innen, die
an einer manifesten Herzinsuffizienz NYHA II–IV er-
krankt waren und eine LVEF ≤40 % hatten untersucht.
Im Rahmen dieser randomisiert kontrollierten Studie
wurde Empagliflozin 10 mg mit Placebo zusätzlich zur
etablierten, leitliniengerechten Therapie untersucht.
Die mediane Nachbeobachtungszeit lag bei 16 Mona-
ten, die Prävalenz des Diabetes mellitus lag bei 49,8 %.
Unabhängig vom Vorliegen eines Diabetes mellitus
konnte der primäre Endpunkt (Hospitalisierungsrate
aufgrund von Herzinsuffizienz oder kardiovaskulärer
Tod) durch die Gabe von Empagliflozin signifikant ge-
senkt werden (HR 0,75; 95 % CI: 0,65–0,86; p < 0,001)
[34]. Entgegen den Resultaten von DAPA-HF konnte
in der EMPEROR-Studie keine signifikante Redukti-
on des kardiovaskulären Todes als seperatem End-
punkt dokumentiert werden. Im direkten Vergleich
lag die Ereignisrate für den primären Endpunkt in
der EMPEROR-Studie höher als in DAPA-HF, was sich
letztlich auch durch die Tatsache erklären lässt, dass
die Patient:innen in der EMPEROR-Studie insgesamt
fortgeschrittenere Stadien der Herzinsuffizienz auf-
wiesen.

Weitere Medikamentenklassen

In retrospektiven Datenanalysen konnte bei mit Met-
formin behandelten herzinsuffizienten Patient:innen
eine signifikant geringere Mortalität nachgewiesen
werden [35, 36]. Dennoch muss in Betracht gezogen
werden, dass die hämodynamisch instabile Herz-
insuffizienz einen signifikanten Risikofaktor für die
potenziell letale Laktatazidose darstellt, welche je-
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doch mit etwa 9 Fällen pro 100.000 Personenjahren
auftritt.

Pioglitazon ist laut Zulassungstext bei Herzinsuffi-
zienz NYHA I–IV aufgrund des Risikos einer gesteiger-
ten Flüssigkeitseinlagerung kontraindiziert und darf
daher bei manifester Herzinsuffizienz generell nicht
eingesetzt werden.

In den kardiovaskulären Endpunktstudien der DPP-
IV Hemmer wurde in der SAVOR-TIMI 53 Studie ein
27 % höheres Risiko für die Hospitalisation aufgrund
einer Herzinsuffizienz unter Saxagliptin beobachtet.
In EXAMINE (Alogliptin), CARMELINA (Linagliptin)
und TECOS (Sitagliptin) konnte diese Assoziation je-
doch nicht beobachtet werden [37].

Hinsichtlich der GLP-1 Analoga haben sich mögli-
che positive Effekte bei Patient:innen mit chronischer
Herzinsuffizienz in den einzelnen CVOTs nicht bestä-
tigt.

Liraglutid zeigte in der LEADER – Studie keine Re-
duktion von Herzinsuffizienz Endpunkten, es scheint
was diese anbelangt also neutral zu sein.

Funding Open access funding provided by Johannes Kepler
University Linz.

Interessenkonflikt M. Clodi hat von folgenden Unter-
nehmen, die auch fördernde Mitglieder der ÖDG sind,
Forschungsunterstützungen und/oder Honorare erhalten:
Abbott Diabetes Care, AstraZeneca, Boehringer Ingelheim,
Daiichi-Sankyo, Dexcom, Eli Lilly, Medtronic, MSD, Novartis,
Novo Nordisk, Sanofi. C.H. Saely hat von folgenden Unter-
nehmen, die auch tlw. fördernde Mitglieder der ÖDG sind,
Forschungsunterstützungen und/oder Honorare erhalten:
Sprecher- und Berater-Honorare von Astra Zeneca, Böhrin-
ger-Ingelheim, Sanofi Aventis, Lilly, Merck, MSD. F. Hop-
pichler ist als Referent für folgende Firmen tätig: Boehringer
Ingelheim RCV GmbH & Co KG, Sanofi-Aventis GmbH, Dai-
ichi Sankyo Austria GmbH, AstraZeneca Österreich GmbH,
Amgen GmbH, Novo Nordisk Pharma GmbH, Eli Lilly Ge-
sellschaft m.b.H. M. Resl hat von folgenden Unternehmen,
die teils auch fördernde Mitglieder der ÖDG sind, Honorare
für Vorträge und/oder Beratertätigkeit bzw. Fortbildungsun-
terstützung erhalten Boehringer Ingelheim, Mylan, Dexcom,
Abbott. C. Steinwender gibt an, dass kein Interessenskon-
flikt besteht. H. Stingl legt offen, dass er von folgenden
Unternehmen, die teils auch fördernde Mitglieder der ÖDG
sind, Forschungsunterstützungen, Honorare für Vorträge
und/oder Beratertätigkeit, bzw. Fortbildungsunterstützung
im Rahmen der (dienst)rechtlichen Rahmenbedingungen
(Einladung zu Kongressen) erhalten hat: Abbott, Amgen,
AstraZeneka, Boehringer Ingelheim, Daiichi Sankyo, Eli Lil-
ly, Menarini, MSD, Novo Nordisk, Novartis, Sanofi Aventis,
Servier, Viatris. Zusätzlich gibt H. Stingl an, dass für ihn
persönlich kein Interessenkonflikt vorliegt. T.C. Wascher:
Forschungsunterstützung, Honorare für Beratung oder Fort-
bildung von Boehringer Ingelheim, Astra Zeneca, Ely Lilly,
Novo Nordisk, Bayer. Y. Winhofer hat von folgenden Unter-
nehmen, die auch tlw. fördernde Mitglieder der ÖDG sind,
Forschungsunterstützungen und/oder Honorare erhalten:
Abbott, Amgen, Astra Zeneca, Boehringer Ingelheim, Daiichi
Sankyo, Eli Lilly, Medtronic, MSD, Novartis, Novo Nordisk,
Roche, Sanofi Aventis. H. Sourij hat von folgenden Unter-
nehmen, die auch tlw. fördernde Mitglieder der ÖDG sind,
Forschungsunterstützungen (an die MedUni Graz) und/oder
Honorare erhalten: Amarin, Amgen, AstraZeneca, Boehrin-

ger-Ingelheim, Bayer, Daiichi Sankyo, Eli Lilly, Kapsch, Merck
Sharp & Dohme, Novo Nordisk, Sanofi-Aventis.

Open Access Dieser Artikel wird unter der Creative Commons
Namensnennung 4.0 International Lizenz veröffentlicht, wel-
che die Nutzung, Vervielfältigung, Bearbeitung, Verbreitung
und Wiedergabe in jeglichem Medium und Format erlaubt,
sofern Sie den/die ursprünglichen Autor(en) und die Quelle
ordnungsgemäß nennen, einen Link zur Creative Commons
Lizenz beifügen und angeben, ob Änderungen vorgenommen
wurden.

Die in diesem Artikel enthaltenen Bilder und sonstiges Dritt-
material unterliegen ebenfalls der genannten Creative Com-
mons Lizenz, sofern sich aus der Abbildungslegende nichts
anderes ergibt. Sofern das betreffende Material nicht unter
der genannten Creative Commons Lizenz steht und die be-
treffende Handlung nicht nach gesetzlichen Vorschriften er-
laubt ist, ist für die oben aufgeführten Weiterverwendungen
des Materials die Einwilligung des jeweiligen Rechteinhabers
einzuholen.

Weitere Details zur Lizenz entnehmen Sie bitte der Lizenz-
information auf http://creativecommons.org/licenses/by/4.
0/deed.de.

Literatur

1. Saely CH, et al. Key role of postchallenge hyperglycemia
for the presence and extent of coronary atherosclerosis: an
angiographicstudy. Atherosclerosis. 2008;199(2):317–22.

2. Davis TM, et al. Prognostic significance of silent myocardial
infarction in newly diagnosed type 2 diabetes mellitus:
United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) 79.
Circulation. 2013;127(9):980–7.

3. Seferovic PM, et al. Type 2 diabetes mellitus and heart fail-
ure: aposition statementfromtheHeartFailureAssociation
of the European Society of Cardiology. Eur J Heart Fail.
2018;20(5):853–72.

4. Iribarren C, et al. Glycemic control and heart fail-
ure among adult patients with diabetes. Circulation.
2001;103(22):2668–73.

5. Mosterd A, et al. The prognosis of heart failure in the
general population: the Rotterdam Study. Eur Heart J.
2001;22(15):1318–27.

6. Marwick TH. Diabetic heart disease. Heart. 2006;92(3):
296–300.

7. Ponikowski P, et al. 2016 ESC Guidelines for the diagno-
sis and treatment of acute and chronic heart failure: the
Task Force for the diagnosis and treatment of acute and
chronic heart failure of the European Society of Cardio-
logy (ESC)Developed with the special contribution of the
Heart Failure Association (HFA) of the ESC. Eur Heart J.
2016;37(27):2129–200.

8. Huo L, et al. Burden of diabetes in Australia: life expectancy
and disability-free life expectancy in adults with diabetes.
Diabetologia. 2016;59(7):1437–45.

9. Group BDS, et al. A randomized trial of therapies for type
2 diabetes and coronary artery disease. N Engl J Med.
2009;360(24):2503–15.

10. Huelsmann M, et al. NT-proBNP has a high negati-
ve predictive value to rule-out short-term cardiovascular
events in patients with diabetes mellitus. Eur Heart J.
2008;29(18):2259–64.

11. Wackers FJ, et al. Detection of silent myocardial ischemia in
asymptomatic diabetic subjects: the DIAD study. Diabetes
Care. 2004;27(8):1954–61.

K Diabetes mellitus, koronare Herzkrankheit und Herzinsuffizienz (Update 2023) S205



leitlinien für die praxis

12. Budoff MJ, et al. Noninvasive cardiovascular risk assess-
ment of the asymptomatic diabetic patient: the imaging
counciloftheAmericanCollegeofCardiology.JACCCardio-
vascImaging. 2016;9(2):176–92.

13. Raggi P. Atherosclerosis imaging to refine cardiovascular
risk assessment in diabetic patients: computed tomog-
raphy and positron emission tomography applications.
Atherosclerosis. 2018;271:77–83.

14. Marso SP, et al. Liraglutide and cardiovascular outcomes in
type2 diabetes. NEngl J Med. 2016;375(4):311–22.

15. Marso SP, et al. Semaglutide and cardiovascular out-
comes in patients with type 2 diabetes. N Engl J Med.
2016;375(19):1834–44.

16. Pfeffer MA, et al. Lixisenatide in patients with type 2
diabetes and acute coronary syndrome. N Engl J Med.
2015;373(23):2247–57.

17. Holman RR, Bethel MA, HernandezAF. Once-weekly exena-
tide and cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. N Engl
J Med. 2017;377(25):2502.

18. Zinman B, et al. Empagliflozin, cardiovascular outcomes,
andmortality in type2 diabetes. NEngl J Med. 2015. https://
doi.org/10.1056/NEJMoa1504720.

19. Neal B, Perkovic V, Matthews DR. Canagliflozin and cardio-
vascular and renal events in type 2 diabetes. N Engl J Med.
2017;377(21):2099.

20. Wiviott SD, et al. Dapagliflozin and cardiovascular out-
comes in type 2 diabetes. N Engl J Med. 2018. https://doi.
org/10.1056/NEJMoa1812389.

21. Duckworth W, et al. Glucose control and vascular com-
plications in veterans with type 2 diabetes. N Engl J Med.
2009;360(2):129–39.

22. Group AC, et al. Intensive blood glucose control and vascu-
lar outcomes in patients with type 2 diabetes. N Engl J Med.
2008;358(24):2560–72.

23. Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes Study G,
etal. Effects of intensiveglucoselowering in type2 diabetes.
NEngl J Med. 2008;358(24):2545–59.

24. Hayward RA, et al. Follow-up of glycemic control and
cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. N Engl J Med.
2015;373(10):978.

25. Investigators OT, et al. Basal insulin and cardiovascu-
lar and other outcomes in dysglycemia. N Engl J Med.
2012;367(4):319–28.

26. Marso SP, et al. Efficacy and safety of degludec versus glargi-
nein type2 diabetes. NEngl J Med. 2017;377(8):723–32.

27. DormandyJA,etal.Secondarypreventionofmacrovascular
events in patients with type 2 diabetes in the PROactive
Study (PROspective pioglitAzone Clinical Trial In macro-
Vascular Events): a randomised controlled trial. Lancet.
2005;366(9493):1279–89.

28. Vaccaro O, et al. Effects on the incidence of cardiovascular
events of the addition of pioglitazone versus sulfonylureas
in patients with type 2 diabetes inadequately controlled
with metformin (TOSCA.IT): a randomised, multicentre
trial. LancetDiabetes Endocrinol. 2017;5(11):887–97.

29. Zoungas S, et al. Severe hypoglycemia and risks of vascular
events anddeath. NEngl J Med. 2010;363(15):1410–8.

30. Abudureyimu M, et al. Heart failure with preserved ejection
fraction (HFpEF) in type 2 diabetes mellitus: from patho-
physiology to therapeutics. J Mol Cell Biol. 2022; https://
doi.org/10.1093/jmcb/mjac028.

31. McDonagh TA, et al. 2021 ESC Guidelines for the diagnosis
andtreatmentofacuteandchronicheartfailure.EurHeartJ.
2021;42(36):3599–726.

32. McMurray JJV, et al. Dapagliflozin in patients with heart
failure and reduced ejection fraction. N Engl J Med.
2019;381(21):1995–2008.

33. Solomon SD, et al. Dapagliflozin in heart failure with mildly
reduced or preserved ejection fraction. N Engl J Med. 2022.
https://doi.org/10.1056/NEJMoa2206286.

34. Packer M, et al. Cardiovascular and renal outcomes
with Empagliflozin in heart failure. N Engl J Med.
2020;383(15):1413–24.

35. Andersson C, et al. Metformin treatment is associated with
a low risk of mortality in diabetic patients with heart fail-
ure: a retrospective nationwide cohort study. Diabetologia.
2010;53(12):2546–53.

36. Evans JM, et al. Effect of metformin on mortality in patients
with heart failure and type 2 diabetes mellitus. Am J Cardiol.
2010;106(7):1006–10.

37. CefaluWT,etal.Cardiovascularoutcomestrialsintype2dia-
betes:wheredowegofromhere?Reflectionsfromadiabetes
careeditors’expertforum.DiabetesCare.2018;41(1):14–31.

Hinweis des Verlags Der Verlag bleibt in Hinblick auf geo-
grafische Zuordnungen und Gebietsbezeichnungen in veröf-
fentlichten Karten und Institutsadressen neutral.

S206 Diabetes mellitus, koronare Herzkrankheit und Herzinsuffizienz (Update 2023) K



leitlinien für die praxis

Wien Klin Wochenschr (2023) 135 (Suppl 1):S207–S224
https://doi.org/10.1007/s00508-022-02118-8

Diagnose undManagement der Osteoporose bei Diabetes
mellitus (Update 2023)

Gemeinsame Leitlinie der Österreichischen Gesellschaft für Knochen- und
Mineralstoffwechsel und der Österreichischen Diabetes Gesellschaft

Christian Muschitz · Alexandra Kautzky-Willer · Yvonne Winhofer · Martina Rauner · Judith Haschka ·
Daniel Cejka · Robert Wakolbinger-Habel · Peter Pietschmann

Angenommen: 9. November 2022
© Der/die Autor(en) 2023

Zusammenfassung Diabetes mellitus und Osteopo-
rose zählen zu den häufigsten chronischen Erkran-
kungen und kommen deshalb beide häufig in ein und
demselben Individuum vor. Da die Prävalenz beider
mit steigendem Alter zunimmt, wird in Anbetracht der
Altersstruktur unserer Bevölkerung deren Häufigkeit
zunehmen.
Patient:innen mit Diabetes haben ein erhöhtes Risiko
für Fragilitätsfrakturen. Die Pathophysiologie ist un-
klar und vermutlich multifaktoriell.
Longitudinale Studien haben den Nachweis erbracht,
dass das Fracture Risk Assessment Tool (FRAX) und
die Knochendichte (BMD) mittels DXA (T-score) Mes-
sungen und einem eventuell vorhandenen Trabecular
Bone Score (TBS) das individuelle Frakturrisiko vor-
hersagen können. Hierfür muss allerdings eine Adjus-
tierung vorgenommen werden, um das Risiko nicht zu
unterschätzen.
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Es gibt derzeit aus osteologischer Sicht noch nicht den
optimalen Ansatz, da es keine Studien mit rein diabe-
tischen Patient:innen und Osteoporose gibt.
Patient:innen mit Diabetes mellitus und einem erhöh-
ten Frakturrisiko sollten genauso wie Patient:innen
ohne Diabetes und einem erhöhten Frakturrisiko be-
handelt werden.
Der Vitamin-D-Spiegel sollte auf jeden Fall immer op-
timiert werden und auf eine ausreichende Kalzium-
aufnahme (vorzugsweise durch die Nahrung) ist zu
achten.
Bei der Wahl der antihyperglykämischen Therapie
sollten Substanzen mit nachgewiesen negativem Ef-
fekt auf den Knochen weggelassen werden. Bei Vor-
liegen einer Fragilitätsfraktur ist auf jeden Fall – un-
abhängig von allen vorliegenden Befunden – eine
langfristige spezifische osteologische Therapie indi-
ziert.
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Zur Prävention von Fragilitätsfrakturen sind antire-
sorptive Medikamente die erste Wahl, entsprechend
den nationalen Erstattungskriterien auch anabole Me-
dikamente. Das Therapiemonitoring soll im Einklang
mit der nationalen Osteoporose Leitlinie erfolgen.

Schlüsselwörter Diabetes · Osteoporose ·
Fraktur · Medikation · Diabetes-vermittelte
Knochenerkrankung

Diagnosis and management of patients with
diabetes and co-existing osteoporosis (Update
2023)
Common guideline of the Austrian Society for
Bone and Mineral Research and the Austrian
Diabetes Society

Summary Fragility fractures are increasingly recog-
nized as a complication of both type 1 and type 2
diabetes, with fracture risk that increases with disease
duration and poor glycemic control. The identifica-
tion and management of fracture risk in these pa-
tients remains challenging. This manuscript explores
the clinical characteristics of bone fragility in adults
with diabetes and highlights recent studies that have
evaluated areal bone mineral density (BMD), bone
microstructure and material properties, biochemical
markers, and fracture prediction algorithms (FRAX) in
these patients. It further reviews the impact of dia-
betes drugs on bone tissue as well as the efficacy of
osteoporosis treatments in this population. An algo-
rithm for the identification and management of dia-
betic patients at increased fracture risk is proposed.

Keywords Diabetes · Diabetes-related bone disease ·
Fracture · Medication · Osteoporosis

Epidemiologie des Diabetes mellitus und
osteoporotische Fragilitäts-Frakturen

Diabetes mellitus und Osteoporose zählen zu den
häufigsten chronischen Erkrankungen und kommen
deshalb beide häufig in ein und demselben Individu-
um vor, weshalb davon ausgegangen wird, dass sie in
Zusammenhang stehen. Da die Prävalenz beider mit
steigendem Alter zunimmt, wird in Anbetracht der
Altersstruktur unserer Bevölkerung deren Häufigkeit
zunehmen.

Rezente Metaanalysen mit rund 140.000 Patient:in-
nen1 mit Typ 1 Diabetes (T1DM) zeigen ein gepool-
tes relatives Risiko (RR) für eine Fraktur von 3,16, für
eine Hüftfraktur von 3,78 und für eine vertebrale Frak-
tur von 2,88. Das RR einer hüftgelenksnahen Fraktur

1 Aus Gründen der besseren Lesbarkeit wird bei Personenbe-
zeichnungen und personenbezogenen Hauptwörtern auf dieser
Website die männliche Form verwendet. Entsprechende Begrif-
fe gelten im Sinne der Gleichbehandlung grundsätzlich für alle
Geschlechter.

Tab. 1 Einfluss antidiabetogener Medikamente auf BMD
(bone mineral density, Knochendichte) und Frakturrisiko in
T2DM. (From: Diagnose und Management der Osteoporo-
se bei Diabetes mellitus (Update 2019))
Antidiabetogene Medikation BMD Frakturrisiko

Metformin ↔/↑ ↓/↔
Sulfonylharnstoffe KD ↓/(↑a)

Thiazolidinedione ↓↓/↔ ↑↑

Inkretin Mimetika

DPP4 Inhibitoren ↔ ↓/↔
GLP1 Analoga ↑/↔ ↔
SGLT2 Inhibitoren ↔ ↔b

Insulin ↔/↓ ↑
↑ Verbesserung/Erhöhung, ↓ Verminderung, ↔ unverändert
KD keine Daten, DPP4 Dipeptidyl Peptidase-4 Inhibitor, GLP-1 Glucagon-like
peptide-1 Analoga, SGLT2 Natrium-Glucose Cotransporter 2, aHypoglykämie-
assoziiertes erhöhtes Sturzrisiko
bErhöhtes Frakturrisiko nur für Canagliflozin nachgewiesen

bei Frauen mit T1DM im Vergleich zu Frauen ohne
Diabetes beträgt 5,19 [1]. Das Frakturrisiko steigt mit
zunehmendem Lebensalter an, speziell Hüftfrakturen
treten bei T1DM etwa 10–15 Jahre früher auf [2].

Bei Typ 2 Diabetes (T2DM) weisen Populations-ba-
sierte Daten von rund 33.000 Patient:innen den T2DM
als stärksten Prädiktor für niedrig-traumatische (= os-
teoporotische) Frakturen bei Männern (RR 2,38) und
bei Frauen (RR 1,87) aus [3]. Mit einer durchschnitt-
lichen Odds-Ratio (OR) für Frakturen von 1,5 ist der
T2DM nur für rund 4 % aller osteoporotischen Frak-
turen ursächlich in Zusammenhang zu bringen. Dem
gegenüber ist allerdings die global steigende Inzidenz
von Patient:innen mit T2DM (rund 425 Mio. sowie
rund 320 Mio. mit einer gestörten Glucose-Toleranz)
gegenüber zu stellen. Zusätzlich zu diesem direkten
Risiko kommen noch weitere klinische Risikofaktoren
(clinical risk factors, CRF), die mit einem Diabetes ein-
hergehen (z. B. multiple Stürze, Neuro- und Retinopa-
thie, etc.) und das individuelle Frakturrisiko zusätzlich
erhöhen (Tab. 1 und 2; [4]).

Tab. 2 Effekte spezifischer Osteoporose Medikamente
bei Patient:innen mit einem T2DM auf BMD und Fraktur-
risiko [88]. (From: Diagnose und Management der Osteo-
porose bei Diabetes mellitus (Update 2019))
Spezifisches Osteoporose
Medikament

BMD
(T2DM)

Frakturrisiko in Bezug auf
T2DM

Alendronat ↑ KD/↔
Risedronat ↑ KD

Ibandronat KD KD

Zoledronat KD KD

Raloxifen KD ↓/↔
Denosumab KD KD

Teriparatid ↑ ↔
↑ Verbesserung/Erhöhung, ↓ Verminderung, ↔ unverändert
KD keine Daten
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Tab. 3 Risikofaktoren für Frakturen bei Patient:innen mit
Diabetes. (From: Diagnose und Management der Osteopo-
rose bei Diabetes mellitus (Update 2019))
Allgemeine
Risikofakto-
ren

FRAX CRF: Alter, Geschlecht, prävalente Fragilitätsfraktu-
ren, Hüftfraktur der Mutter oder des Vaters, gegenwärtiges
Rauchen, Alkohol (≥3 Einheiten/Tag), Glukokortikoide, Rheu-
matoide Arthritis, BMD Schenkelhals

Dauer des Diabetes >5 Jahre

Antidiabetogene Medikamente: Insulin, TZDs, Canagliflozin,
Sulfonylharnstoffe

HbA1c >7%

Krankheits-
spezifische
Risikofakto-
ren

Mikrovaskuläre Komplikationen: periphere und autonome
Neuropathie, Retinopathie, Nephropathie

FRAX Fracture Risk Assessment Tool der WHO, CRF clinical risk factors,
TZD Thiazolidindione, BMD „bone mineral density“

Diabetes assoziierte Risikofaktoren für Frakturen

Diabetes per se ist ein klinischer Risikofaktor für ein
erhöhtes Frakturrisiko (Tab. 3). Bei T2DM spielen das
Alter und die Dauer des Diabetes eine wichtige Rolle.
Sowohl bei Frauen als auch bei Männern > 40 Jahren
ist T2DM ein unabhängiger Risikofaktor für sämtliche
osteoporotische Frakturen (Hazard Ratio, HR 1,32).
Das Alter beeinflusst das Risiko dahin gehend, dass
jüngere Patient:innen ein höheres Risiko für Hüft-
frakturen haben (HR Alter < 60 Jahre: 4,67; HR Alter
60–69 Jahre: 2,68; HR Alter 70–79 Jahre: 1,57; HR Al-
ter > 80 Jahre: 1,42) [5]. Entscheidend ist außerdem
die Dauer der Erkrankung. In den ersten fünf Jahren
der Erkrankung kommt es zu keiner Erhöhung des
relativen Risikos (ein protektiver Effekt vermehrter
Fettmasse wird diskutiert), das Risiko folgt allerdings
einem biphasischen Verlauf mit einem zweiten Gipfel
jenseits von zehn Jahren Erkrankungsdauer (HR 1,47)
[6].

Die glykämische Kontrolle ist wichtig für die Be-
urteilung des individuellen Frakturrisikos. Ein HbA1c
> 7 % führt zu einem raschen Anstieg des Risikos mit
einer erhöhten Mortalität nach Frakturen [7]. Zusätz-
lich hat eine schlechte glykämische Kontrolle einen
negativen Einfluss auf die Mikroarchitektur des Kno-
chens mit mikrovaskulären Komplikationen in diesem
Organsystem [8].

Diabetes, Niere & Knochen

Diabetes mellitus (DM) ist eine häufige Ursache für
chronische Niereninsuffizienz (chronic kidney disease
– CKD) auf Basis einer diabetischen Nephropathie
(diabetic kidney disease – DKD). In Österreich ist
DM (Typ 1 und 2) die häufigste Ursache für termi-
nales Nierenversagen. Etwa 25 % aller Patient:innen,
die in Österreich eine Nierenersatztherapie benötigen
(Dialyse oder Transplantation), haben eine DKD als
Grunderkrankung [1]. Sowohl DM als auch CKD er-
höhen das Risiko für osteoporotische Frakturen. Im
Vergleich zu nierengesunden Patient:innen mit DM
haben Patient:innen mit DM und einer DKD ein etwa

1,4 bis 1,7-fach erhöhtes Risiko für osteoporotische
Frakturen, einschließlich Hüftfrakturen [2, 3].

Als Basis jeder Behandlung von Patient:innen mit
DKD wird eine Lebensstilmodifikation empfohlen [4].
Einige dieser Lebensstil-Empfehlungen wie sportli-
che Betätigung und Rauchstop sind auch aus os-
teologischer Sicht günstig. Darüber hinaus wird für
die meisten Patient:innen mit einer DKD eine The-
rapie mittels ACE-Hemmern/Angiotensin-Rezeptor-
Blockern (ACEi/ARB) in Kombination mit SGLT-2-
Inhibitoren empfohlen [4].

In den letzten Jahren haben mehrere randomisierte
prospektive Studien gezeigt, dass SGLT-2 Inhibitoren
sowohl in der Primärprävention (Vermeidung einer
DKD) als auch in der Sekundärprävention (Behand-
lung einer bestehenden DKD) signifikante und kli-
nisch relevante Vorteile bezüglich verlangsamter Pro-
gression der Niereninsuffizienz (verlangsamter GFR-
Verlust), Reduktion der Albuminurie, Reduktion von
akutem Nierenversagen und Reduktion des Auftretens
einer terminalen (dialysepflichtigen) Niereninsuffizi-
enz, bringen [5–11].

In einer SGLT-2-Inhibitor-Studie (Akronym: CAN-
VAS) wurde eine erhöhte Rate osteoporotischer Frak-
turen unter Canagliflozin versus Placebo (hazard ratio
1,53) beobachtet [9]. Interessanter Weise kommt es
unter SGLT-2-Inhibitor-Therapie zu einem (teilweise
passageren und inter-individuell stark variierendem)
Anstieg von Serum-Phosphat (vermutlich durch ver-
mehrte renale Re-Absorption), Parathormon (PTH)
und fibroblast growth-factor 23 (FGF-23) sowie einem
korrespondierenden Abfall von Calcitriol (1,25-OH-
D3) [12, 13]. Diese Auswirkungen einer SGLT-2-Inhi-
bitor-Therapie auf den Mineralstoffwechsel könnten
unter Umständen nachteilige Effekte auf die Kno-
chengesundheit haben und auch eine Erklärung für
die beobachtete Erhöhung der Frakturrate unter Ca-
nagliflozin sein.

In einer anderen prospektiven randomisierten Stu-
die mit Canagliflozin wurde jedoch keine erhöhte
Frakturrate gegenüber Plazebo gefunden [10], eben-
sowenig wie in allen weiteren Studien mit anderen
SGLT-2-Inhibitoren (Empagliflozin [5, 6], Dapagliflo-
zin [7, 8, 14], Ertugliflozin [15]). Auch in real-world-
Analysen basierend auf Verschreibungsdaten und Ge-
sundheitsdaten von Krankenversicherungen, Meta-
Analysen und Analysen von Pharmakovigilanzmel-
dungen findet sich kein Hinweis für eine erhöhte
Frakturrate unter einer Behandlung mit SGLT-2-Inhi-
bitoren [16–19].

Zusammengefasst sind SGLT-2-Inhibitoren eine
Standardtherapie zur Prävention und Behandlung
einer DKD und haben keinen Einfluss auf das Frak-
turrisiko.

K Diagnose und Management der Osteoporose bei Diabetes mellitus (Update 2023) S209



leitlinien für die praxis

Einfluss der Behandlung des Diabetes auf das
Frakturrisiko

Das Verhältnis zwischen Diabetes und Knochenfragi-
lität und die Identifizierung jener Patient:innen mit
einem erhöhten Risiko für Frakturen wird zusätzlich
durch die Eigenschaften antiglykämischer Medika-
mente auf das Skelett beeinflusst (Tab. 1). Obwohl es
keine einzige prospektive Studie mit einem primären
Studienziel in Bezug auf Therapie des Diabetes und
Knochenfragilität gibt, zeigen Daten aus epidemio-
logischen und Beobachtungsstudien ein heterogenes
Muster von teilweise positiven, aber auch negativen
Effekten auf den Knochenstoffwechsel.

Lebensstilfaktoren

Eine Veränderung des Lebensstils ist – nicht nur
bei der Erkrankung Diabetes – eine der Säulen der
nicht-medikamentösen Therapie. Grundsätzlich ist
ein Gewichtsverlust, sofern keine Gegenmaßnahmen
gesetzt werden, immer mit dem Verlust von Muskel-
und Knochenmasse verbunden. Sarkopenie und sar-
kopene Adipositas sind Risikofaktoren für Stürze und
Gebrechlichkeit, daher ist immer auf eine ausreichen-
de alimentäre Zufuhr von Proteinen und progressives
Widerstandstraining zu achten.

Körperliche Aktivität während einer gezielten Ge-
wichtsabnahme verbessert die Lebensqualität und
senkt gleichzeitig zirkulierende Sclerostin-Spiegel,
unabhängig vom Alter der Patient:innen [20].

Andere nicht-pharmakologische Maßnahmen sind
– wie bei vielen anderen Erkrankungen – die Vermei-
dung von Nikotin und übermäßigem Alkoholgenuss.

Ein Vitamin D Mangel ist sowohl beim T1DM als
auch beim T2DM mit hoher Prävalenz vorhanden.
Obwohl der direkte Beweis für die Wirksamkeit eines
optimierten Vitamin D Spiegels bei Adipositas bzw.
Diabetes und/oder Insulin-Resistenz noch nicht in
Studien als primärer Endpunkt nachgewiesen wurde,
ist doch davon auszugehen, dass Patient:innen mit
Diabetes ähnlich wie nicht-diabetische Kollektive da-
von profitieren. Ein adäquater Vitamin D Spiegel und
eine suffiziente Aufnahme von Calcium (vorzugsweise
über die Nahrung) sind daher eine Grundvorausset-
zung – auch im Hinblick auf die Prävention eines
sekundären Hyperparathyreoidismus. Möglicherwei-
se sind anfänglich höhere Einzeldosen von Cholecal-
ciferol notwendig, um einen suffizienten Spiegel zu
erreichen [21]. Eine Supplementation hat allerdings
keinen Schutz vor Frakturen, Sturz oder klinisch rele-
vante Effekte auf die Knochendichte gezeigt [22].

Glykämische Kontrolle

Bei Patient:innen mit Diabetes besteht zusätzlich ei-
ne Fallneigung, welche wahrscheinlich zum erhöh-
ten Frakturrisiko beiträgt. Die periphere Neuropathie,
die Retinopathie mit Visusverschlechterung, vermehr-

te Stürze in der Anamnese, die Tendenz zu hypogly-
kämen Episoden, die Hypo- oder Hypertension bzw.
die autonome Neuropathie sind hier beispielhaft zu
nennen.

Eine eng eingestellte glykämische Kontrolle (HbA1c
< 7 %) verringert das Frakturrisiko bei Diabetes, vor
allem bei älteren Patient:innen. Allerdings ist sowohl
die Hypoglykämie als auch die Hyperglykämie mit ei-
nem erhöhten Risiko für Fragilitätsfrakturen assozi-
iert, wahrscheinlich durch unterschiedliche Mecha-
nismen [23]. Vor allem bei älteren Patient:innen mit
Diabetes wird daher – um das Risiko für hypoglykäme
Episoden zu vermeiden – eine weniger stringente Ein-
stellung des Diabetes empfohlen, um das Sturzrisiko
zu senken (EASD/ADA Guidelines) [24].

Effekte antihyperglykämischer Therapie auf den
Knochen

Metformin
In vitro Studien zeigen einen positiven Effekt von Met-
formin auf den Knochen durch Steigerung der Kno-
chenmasse und Knochenstärke, einer Reduktion von
AGEs (Advanced Glycolysation Endproducts) sowie ei-
ner Stimulation der Osteoblastogenese und einer ver-
minderten Apoptose von Osteoblasten [25–27]. Prä-
klinische und klinische Daten bestätigen einen neu-
tralen bis positiven osteogenen Effekt in Bezug auf
Frakturen und bei ketogener Ernährung, sodass die-
se Medikation in Bezug auf die Knochenqualität als
sicher zu werten ist [28–32].

SGLT-2-Inhibitoren
Natrium-Glucose-Cotransporter 2 (SGLT2)-Inhibito-
ren gelten aufgrund ihrer zusätzlichen kardio-reno-
protektiven Effekte als wichtige Substanzen in der
Therapie des Typ 2 Diabetes. Sie hemmen im pro-
ximalen Tubulus die Reabsorption von Glucose und
führen gleichzeitig zu einer vermehrten Reabsorpti-
on von Phosphat. Damit kann es potenziell zu einer
Störung der Calcium-Phosphat-Homöostase kom-
men. Unter der Behandlung mit Dapagliflozin konn-
ten leichte Anstiege von Magnesium, Phosphat und
Parathormon gezeigt werden, jedoch ohne konse-
kutiven Effekt auf Serum-Calcium oder Vitamin D
[33, 34]. Unter Dapagliflozin konnte zudem kein ne-
gativer Effekt auf den Knochenstoffwechsel oder die
Knochendichte nachgewiesen werden 51. Sicherheits-
hinweise hinsichtlich verstärkter Knochenresorption
und erhöhtem Frakturrisiko fanden sich lediglich bei
der Behandlung mit Canagliflozin, wodurch eine FDA
Warnung erfolgte. Daher sollte, wie auch in der tägli-
chen Praxis üblich, einer Behandlung mit Dapagliflo-
zin und Empagliflozin der Vorzug gegeben werden
[35, 36]. Zusammenfassend fand sich in großen Meta-
Analysen kein negativer Einfluss auf die Knochen-
dichte sowie kein erhöhtes Frakturrisiko unter SGLT-
2-Inhibitor Therapie [37].
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Inkretinmimetika
GLP-1-Rezeptoragonisten GLP-1-Rezeptoragonis-
ten werden je nach Wirkdauer einmal täglich oder
einmal wöchentlich verabreicht. Neben ihrer aus-
geprägten blutzuckersenkenden Potenz, zeigen sie
zudem positive Effekte auf das Körpergewicht und
einen kardiovaskulären Benefit, weswegen jene mit
nachgewiesenem kardiovaskulärem Benefit vor allem
bei Patient:innen mit etablierten kardiovaskulären
Erkrankungen oder einem hohen Risiko hierfür ein-
gesetzt werden sollten.

Ein positiver Effekt der GLP-1R-Agonisten konnte
durch eine gesteigerte Proliferation mesenchymaler
Stammzellen, einer Adipozytendifferenzierung und
einer verminderten Sclerostin Exprimierung gezeigt
werden [38, 39]. Klinische Studien zeigten einen neu-
tralen Effekt auf die Knochendichte unter GLP-1R-
Agonisten Therapie [40]. Die aktuelle Datenlage zeigt
kein erhöhtes Frakturrisiko durch den Einsatz von
GLP-.1-RA; im Gegenteil, es gibt zunehmend Evi-
denz auf einen anti-osteoporotischen Effekt durch
Verbesserung der Knochendichte und Qualität sowie
Hemmung der Knochenresorption [41–43].

DPP-IV-Hemmer Dipeptidyl-Peptidase-4-Inhibito-
ren (DPP4-Inhibitoren) zeigen bei T2DM ein mehr-
heitlich neutrales Sicherheitsprofil für das Skelettsys-
tem. Während präklinische Studien eine Reduktion
der Knochenresorption und eine Zunahme von tra-
bekulärem und kortikalem Knochenvolumen unter
DPP4-Inhibitor Therapie zeigten [25, 26, 38–40, 44,
45], ist in klinischen Studien eine neutraler bis positi-
ver Effekt hinsichtlich Frakturprävention unter DPP-
4-Inhibitor Therapie beschrieben, wenngleich keine
dieser Untersuchungen die Frakturprävention als pri-
mären Endpunkt hatten und die Fallzahl an Frakturen
gering war [46–48]. Zusammenfassend zeigt die ak-
tuelle Datenlage einen neutralen bis positiven Effekt
auf die Reduktion des Frakturrisikos.

Sulfonylharnstoffe Unter Behandlung mit Sulfonyl-
harnstoffen wurde eine gesteigerte Osteoblastenpro-
liferation und Differenzierung in vitro gezeigt [25,
28]. Epidemiologische Daten wiederum zeigen unter-
schiedliche Ergebnisse in Bezug auf das Organsystem
Knochen, mit einem neutralen bis positiven Effekt
auf das Frakturrisiko. Daten zu Veränderungen der
Knochendichte liegen nicht vor. Eine Auswertung von
Hypoglykämie-assoziierten Events fand einen Zu-
sammenhang mit einem erhöhten Risiko für Sturz-
assoziierte Frakturen [46]. Zusammenfassend kann
daher das Frakturrisiko als reduziert, mit Ausnahme
des indirekt erhöhten Sturzrisikos bei Hypoglykämie,
zusammengefasst werden [28, 31, 47].

Thiazolidinedione Thiazolidinedione interagieren
mit dem peroxisome proliferator-activated receptor
(PPAR)γ, was zu einer Dysbalance zugunsten der Dif-
ferenzierung von Adipozyten und zu Lasten der Dif-

ferenzierung von Osteoblasten führt. Darüber hinaus
kommt es zu einer gesteigerten Osteoklastogenese
[25, 26, 48–50]. Eine große epidemiologische Aus-
wertung von über 32000 Patient:innen mit Diabetes
Mellitus Typ 2 bestätigte das erhöhte Frakturrisiko
unter Behandlung mit Thiazolidinedionen, insbeson-
dere für periphere Frakturen und bei Frauen unter
64 Jahren [28, 51]. Eine rezente Metaanalyse bestätigt
ebenfalls den negativen Einfluss sowohl von Rosigli-
tazon, als auch von Pioglitazon auf den Knochen [32].
Es wird daher empfohlen, bei allen Patient:innen mit
erhöhtem Risikoprofil für Fragilitätsfrakturen, insbe-
sondere bei postmenopausalen Frauen, primär nicht
einzusetzen [31, 52, 53].

Insulin In präklinischen Studien konnte ein ana-
boler Effekt von Insulin auf den Knochen nachge-
wiesen werden. Im Kontrast dazu findet sich jedoch
in klinischen Studien ein erhöhtes Frakturrisiko bei
Patient:innen mit T2DM unter Insulin Therapie, ins-
besondere für nicht-vertebrale Frakturen [54–57]. Eine
rezente epidemiologische Analyse in Österreich konn-
te das deutlich erhöhte Risiko für Hüftfrakturen bei
Patient:innen unter Insulintherapie bestätigen [58].
Ursächlich muss die längere Krankheitsdauer und/
oder eine schlechtere glykämische Kontrolle in Zu-
sammenhang mit allen Sekundärkomplikationen der
Erkrankung (Retinopathie, Neuropathie, Nephropa-
thie, etc.) berücksichtig werden. Patient:innen unter
einer Insulin-Therapie haben zudem indirekt durch
Hypoglykämie-induzierte Stürze ein erhöhtes Risiko
[59]. Wenig Evidenz liegt zu Veränderung der Kno-
chenmineraldichte vor, wobei hier ein neutraler bis
negativer Effekt insbesondere bei Männern zu be-
obachten war [60]. Zusammenfassend muss daher
die Insulin Therapie als Risikofaktor für ein erhöhtes
Frakturrisiko gesehen werden [28].

Diagnostik

DXA-Knochendichtemessung

Die Knochendichtemessung mittels DXA (dual ener-
gy x-ray absorptiometry) ist nach wie vor der Gold-
standard. Die Definition einer Osteoporose von einem
T-score ≤–2,5 basiert auf einer Definition der WHO
aus dem Jahr 1994 und definiert die Erkrankung, je-
doch nicht die individuelle Interventionsschwelle [61].

Die Mehrzahl der Studien bei Patient:innen mit
T1DM zeigen, dass die BMD bei dieser Patient:innen-
population deutlich vermindert ist [62]. Aufgrund der
meist vorherrschenden Adipositas als Risikofaktor bei
T2DM wäre grundsätzlich davon auszugehen, dass
ein hoher Body Mass Index (BMI) und eine hohe
BMD positiv miteinander korrelieren. Daher haben
Patient:innen mit einem T2DM in der Regel eine
5–10 % höhere BMD im Vergleich zur nicht-diabe-
tischen gesunden Population. Die höhere BMD ist
vor allem beim jüngeren männlichen Geschlecht vor-
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Abb. 1 Evaluation des Frakturrisikos bei Patient:innen mit
Diabetes. aBei Diabetes ist das Frakturrisiko bei einem T-score
≤–2,0 gleich hoch wie beim nicht-diabetischen Patient:innen
mit einem T-score ≤–2,5. bIn Österreich gilt folgende nationa-
le Interventionsschwelle im FRAX: 10-Jahreswahrscheinlich-
keit für major osteoporotic fracture: ≥20%, hip fracture: ≥5%.

z.B. mit TBS Korrektur oder der CRF „Rheumatoide Arthritis“
wird auf „Ja“ gesetzt. dZu diesen Frakturen zählen: Humerus-
fraktur, Schambeinastfraktur, Clavicula, Rippen (= nicht-verte-
brale, nicht-Hüft Frakturen) (From: Diagnose undManagement
der Osteoporose bei Diabetes mellitus (Update 2019))

herrschend – interessanter Weise auch bei höheren
HbA1c Werten. Die höhere BMD ist vor allem am
Gewichts-tragenden Knochen zu sehen, jedoch nicht
am Radius.

Die relativ höhere BMD bei T2DM schützt die Pa-
tient:innen jedoch nicht vor Frakturen. Die Mehrzahl
der Patient:innen mit Frakturen haben einen T-score
im osteopenen Bereich, also einem T-score > –2,5 [63].
Bei Frauen mit T2DM ist das individuelle Frakturrisi-
ko im Gegensatz zu Frauen ohne Diabetes in etwa
0,5 T-scores als Korrekturfaktor tiefer als der tatsächli-
che Messwert anzusetzen (Abb. 1). Obwohl zahlreiche
Studien in dieser Patient:innenpopulation bestätigen,
dass die DXA-Messung systematisch das Frakturrisi-
ko unterschätzt, werden unter Berücksichtigung die-
ses Korrekturfaktors vor allem ältere Patient:innen ad-
äquat stratifiziert [64].

Manche Studien bestätigen einen schnelleren Ver-
lust an BMD auch an Gewichts-tragenden Knochen
(z. B. Hüfte) unter T2DM als möglichen Grund für die
erhöhte Frakturrate [65].

Mit dem Trabecular Bone Score (TBS) steht eine
Methode zur Verfügung, um aus einer zweidimen-

sionalen DXA-Untersuchung Informationen über die
Knochenmikrostruktur der Lendenwirbelsäule zu ge-
nerieren. Diese einheitslose Zahl spiegelt anhand der
Analyse von Grauwert-Variogrammen der radiologi-
schen Messung der Lendenwirbelkörper L1–L4 mit
einer hohen Korrelation die trabekuläre Mikroarchi-
tektur bei Osteoporose unabhängig von der BMD wi-
der [66]. Der TBS-Software kann direkt im Rahmen
der Messung mit, oder auch retrospektiv den Score
berechnen, wodurch sich keine zusätzliche Strahlen-
belastung für den Patient:innen ergibt. Im Gegensatz
zur DXA-Methode ist der TBS bei Patient:innen mit
T2DM tiefer als in einer nicht-diabetischen Popula-
tion. In einer großen Populations-basierten Unter-
suchung wurden Patient:innen mit einem TBS von
< 1230 als Risikopatient:innen für Osteoporose-as-
soziierte Frakturen eingestuft, bei einem TBS von
1230–1310 ein mittleres Risiko. Bei T2DM fanden sich
in Studien TBS Werte zwischen 1100 und 1200 [67].

Der TBS ist bei Patient:innen mit guter glykämi-
scher Kontrolle höher und tiefer bei einem schlecht
eingestellten T2DM. Der TBS ist somit ein unabhän-
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giger Prädiktor für das Frakturrisiko bei Diabetes (HR
1,27) bzw. auch ohne Diabetes (HR 1,31) [68].

Alternative Methoden wie etwa der Ultraschall am
Calcaneus oder am Radius zeigen inkonklusive Ergeb-
nisse bei T2DM [69].

Mikroarchitektur und Knochenqualität

Die BMD alleine – vor allem beim T2DM – erklärt
nicht die erhöhte skeletale Fragilität. Sowohl in MRT-
Untersuchungen als auch mittels HR-pQCT (high re-
solution peripheral quantitative computed tomogra-
phy) am Radius (nicht Gewichts-tragender Knochen)
und an der Tibia (Gewichts-tragender Knochen) zeigt
sich beim T2DM eine verschlechterte Mikroarchitek-
tur. Die Trabekel beim T2DM sind im Vergleich zum
nicht-diabetischen Patient:innen eher hypertrophiert.
Im trabekulären Netzwerk finden sich allerdings auch
größere Löcher, zusätzlich ist die kortikale Porosität
(bis zu 16 %) gegenüber Patient:innen ohne T2DM er-
höht. Die strukturelle Alteration mit hoher Heteroge-
nität ist an der endokortikalen Übergangszone beson-
ders ausgeprägt („Trabekularisierung der Kortikalis“).
Zusätzlich gibt es einen geschlechtsspezifischen Un-
terschied mit schlechteren Werten beim weiblichen
Geschlecht [70, 71].

Aufgrund dieser strukturellen Defizite bei T2DM
ist die Knochenfestigkeit sowie die Steifigkeit und
die Elastizität des Knochens in virtuellen FEA (finite
element analysis) Untersuchungen vermindert. Mi-
croindentations-Untersuchungen zeigen zusätzlich
strukturelle Einschränkungen als Ausdruck verän-
derter Kollagenverlinkungen in der Knochenmatrix
aufgrund vermehrter AGEs (advanced gylcation end-
products). Diese Verlinkungen führen dazu, dass der
Knochen an Elastizität und Flexibilität verliert. In
Summe haben diese Untersuchungsergebnisse den
Begriff der „Diabetoporose“ geprägt ([72]; Abb. 2).

Knochenstoffwechsel: Histomorphometrie und
Serum Marker

Der Goldstandard zur Untersuchung des lokalen Kno-
chenstoffwechsels ist die Histomorphometrie aus bi-
optischen Proben. Zur Abschätzung der tatsächlichen
Aktivität ist einer der wichtigen Parameter die For-
mationsrate bezogen auf eine Referenzoberfläche der
Biopsie (BFR/BS, bone formation rate/bone surface).
Bei diabetischen Patient:innen ist dieser Parameter im
trabekulären, endokortikalen und intrakortikalen Be-
reich um bis zu 70–80 % vermindert [73].

In der Mehrzahl der Studien wurde bei Patient:innen
mit T2DM eine verminderte Aktivität von serologi-
schen Formationsmarkern (procollagen type I N-ter-
minal propeptide, PINP; osteocalcin OC) und Resorp-
tionsmarkern (C telopeptide, CTX; tartrate-resistant
acid phosphatase 5, TRAP5b) nachgewiesen [25]. Der
Zusammenhang zwischen dem low bone turnover
und der gleichzeitig nachgewiesenen strukturellen

Alteration (kortikale Porosität) ist zum gegenwärtigen
Zeitpunkt unklar.

Alternative (experimentelle) biochemische
Marker der Knochenfragilität

Bei Diabetes ist in der Knochenmatrix der Gehalt von
Pentosidin, dem am häufigsten vorhandenen AGE, im
Vergleich zu nicht-diabetischen Menschen deutlich
erhöht. Erhöhte Pentosidin-Spiegel im Knochen und
im Serum korrelieren negativ mit der biomechani-
schen Stärke des Knochens (Abb. 2). Untersuchungen
bestätigen erhöhte Werte von AGEs und auch von
sRAGE (soluble receptors for advanced glycation end-
products) als prädiktiven Faktor für eine erhöhte
Inzidenz von klinischen und vertebralen Frakturen
unabhängig von der BMD [74].

Sclerostin, der endogene Inhibitor des Wnt/β-Ca-
tenin Signalweges und somit der Knochenformation
durch Osteoblasten, ist bei T2DM deutlich erhöht

Abb. 2 Effekte des T2DM auf den Knochenstoffwechsel.
Auf systemischer Ebene ist T2DM mit einem niedrigen Vita-
min D-Spiegel, hoher Glukosewerte, sowie eingeschränkter
physischer Aktivität und einen erhöhten Sturzrisiko verbun-
den, alle, welche zu einer erhöhten Frakturrate führen. Auf
zellulärer Ebene ist vor allem die Anzahl der Adipozyten er-
höht, wobei die Anzahl der Osteoblasten sowie die Anzahl
und Funktion der Gefäße vermindert sind. Osteozyten werden
zur vermehrten Produktion von Sclerostin, DKK-1, Periostin,
FGF-23 und RANKL animiert, welche die Osteoblastendiffe-
renzierung hemmen und die Osteoklastengeneration fördern.
Zusätzlich fördern pro-inflammatorische M1-Makrophagen
die Osteoklastengeneration und hemmen Osteoblasten. Ver-
schieden miRNA-Signaturen sind auch bei Diabetes verändert
und könnten zur Pathogenese des Knochenverlusts beitra-
gen. T2DM hat auch direkte Effekte auf die Knochenmatrix.
So werden vermehrt advanced glycation endproducts (AGE)
in die Kollagenmatrix eingebaut, die so zur Versteifung der
Matrix beiträgt. Außerdem führt T2DM zur einer niedrigeren
Mineral:Matrix-Ratio und zu einer poröseren kortikalen Kno-
chenstruktur, welches die mechanische Stabilität des Kno-
chens beeinträchtigt. (From: Diagnose und Management der
Osteoporose bei Diabetes mellitus (Update 2019))
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(Abb. 2). Die Höhe der Sclerostin-Spiegel korreliert
bei diesen Patient:innen mit der Inzidenz von Fra-
gilitätsfrakturen [75]. Bei T1DM verhalten sich die
Sclerostin-Spiegel genau gegenläufig zur Inzidenz
von Frakturen. Patient:innen im obersten Drittel der
gemessenen Spiegel hatten ein um 81 % geringeres
Frakturrisiko verglichen mit Patient:innen mit Spie-
geln im untersten Drittel [76]. Ob nun eine Erhöhung
zirkulierender Sclerostin-Spiegel direkt die Dysfunkti-
on von Osteozyten widerspiegelt und/oder ein Marker
für eine zusätzliche Angiopathie sind, bleibt derzeit
noch unbeantwortet [77].

Neben Sclerostin scheint auch ein weiterer Wnt-
Inhibitor, Dickkopf-1 (DKK-1) eine Rolle beim Kno-
chenverlust bei Diabetes zu spielen (Abb. 2). Serum-
spiegel von DKK-1 sind sowohl bei Kindern mit T1D
also auch bei Erwachsenen mit T2DM erhöht [78–80].
Das Ausschalten von DKK-1 in osteogenen Zellen in
Mäusen führte zu einer Reduktion des durch T1DM-
mediierten [81] Knochenverlusts.

Serum Periostin bzw. dessen Fragmente sind mit
einem erhöhten Frakturrisiko bei nicht-diabetischen
Patient:innen vergesellschaftet. Derzeit laufen Studien
in großen diabetischen Populationen zur Evaluation
dieses Markers [82]. Die Bestimmung von Serum ex-
sosomalen microRNA (miRNA) Signaturen erscheint
nicht nur bei diabetischen Populationen zukünftig ei-
ne entsprechende Option zu werden ([83, 84]; Abb. 2).

Basisprophylaxe mit Vitamin D und Kalzium

Die Vitamin D- und Kalziumsubstitution ist sowohl
eine eigenständige Therapiemöglichkeit der Osteopo-
rose als auch die absolut notwendige Basis jeder spe-
zifischen Osteoporosetherapie.

Vitamin D

Eine ausreichende Versorgung mit Vitamin D ist ei-
ne wichtige Voraussetzung für die Knochengesund-
heit. Eine 25-OH-Vitamin D Serumkonzentration
< 20 ng/ml (50 nmol/l) ist mit einem erhöhten Risiko
für proximale Femurfrakturen und nichtvertebralen
Frakturen verbunden [85].

Zur Therapie eingesetzt wird Cholecalciferol (Vita-
min D3); 1μg Vitamin D3 entspricht 40 IE Vitamin D3.
Die Einnahme soll mit den Mahlzeiten erfolgen, da
dies die Resorption verbessert.

Die Tagesdosis (z. B. 800 IE) kann auch als Wochen-
äquivalent gegeben werden (entsprechend zB. 5600 IE
einmal wöchentlich). Im Einzelfall kann bei Malab-
sorption eine parenterale (intramuskuläre) Gabe von
100.000 IE Cholecalciferol notwendig sein. Die Gabe
der aktiven Form von Vitamin D – Calcitriol (1,25-
Dihydroxycholecalciferol) – ist nur bei schwerer Nie-
reninsuffizienz indiziert.

Es gibt Hinweise auf eine positive Beeinflussung der
diabetischen Insulinresistenz durch Vitamin D Sup-
plementierung [86].

Kalzium

Eine ausreichende Kalziumzufuhr, primär über die
Nahrung, ist sicherzustellen.

Patient:innen mit Osteoporose (mit und ohne spe-
zifischer Osteoporosetherapie) sollen daher täglich
1000 mg Kalzium aufnehmen, vorzugsweise über die
Nahrung. Ist dies nicht möglich, sind Kalziumsup-
plemente erforderlich. Pro Einnahme wird eine Dosis
von maximal 500 mg Kalziumsupplement empfohlen
[61].

Calcium-Supplementierung könnte bei Menschen
mit Diabetes möglicherweise zusätzliche positive Ef-
fekte bewirken, wie Linderung der Insulinresistenz,
Verbesserung der Insulinsekretion, sowie Reduktion
von Lipogenese und Entzündung [87].

Spezifische Osteoporosetherapie bei Diabetes

Keine einzige randomisierte Studie hatte bisher als
Endpunkt die Wirksamkeit einer spezifischen Osteo-
porosetherapie bei Patient:innen mit T2DM. Daher
basieren die Empfehlungen für das Management von
Patient:innen mit Diabetes und einem erhöhten Frak-
turrisiko auf empirischen Daten und der klinischen
Erfahrung. Die klinische Evidenz in Bezug auf die Ef-
fizienz einer antiresorptiven oder anabolen Osteopo-
rosetherapie bei gleichzeitigem Diabetes beruht da-
her auf post hoc Analysen von Subgruppen in großen
randomisierten Osteoporose Studien und auch einer
kleinen Anzahl von Observationsstudien [88].

Grundsätzlich sind sämtliche Medikamente zur Be-
handlung der Osteoporose auch bei Patient:innen mit
einem manifesten Diabetes möglich und zugelassen.
Da sowohl der Diabetes mellitus als auch die Osteo-
porose eine chronische Erkrankung mit einem dau-
erhaft erhöhten Risiko für sekundäre Komplikationen
sind, ist die Indikation für eine langfristige Behand-
lung indiziert.

Bisphosphonate

Bisphosphonate (Alendronat, Risedronat, Ibandronat,
Zoledronat) sind potente Inhibitoren der Knochenre-
sorption. Sie werden an metabolisch aktiven Umbau-
einheiten im Knochen abgelagert und bewirken ei-
ne Apoptose von Osteoklasten. Die Resorptionsaktivi-
tät wird im Gesamtskelett deutlich gedämpft und das
Frakturrisiko reduziert.

Oral werden Bisphosphonate nur in geringem Aus-
maß (maximal 3 %) resorbiert; die Einnahme erfolgt
stets nüchtern in ausreichendem Abstand zur Nah-
rungsaufnahme, mit ausreichend Wasser und in auf-
rechter Körperhaltung, um Irritationen der Ösopha-
gusschleimhaut zu vermeiden.

Bei intravenöser Bisphosphonatgabe kann, über-
wiegend bei erstmaliger Verabreichung, eine soge-
nannte „Akutphasereaktion“ – im Wesentlichen ein
grippeähnliches Zustandsbild mit Fieber und Mus-
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kelschmerzen – auftreten, die in der Regel innerhalb
von 36 h nach intravenöser Gabe beginnt und dann
24–48 h anhält.

Bei allen Bisphosphonaten stellen die Hypokalz-
ämie, eine erhebliche Nierenfunktionseinschränkung
oder eine Gravidität eine Kontraindikation dar.

Bisphosphonate haben eine lange Verweildauer im
Knochen. Residuale Wirkungen auf den Knochen-
stoffwechsel lassen sich auch nach Beendigung der
Bisphosphonattherapie nachweisen. Das Auftreten
von atypischen Femurfrakturen ist sehr selten, scheint
aber unter einer Langzeitgabe mit Bisphosphonaten
zuzunehmen. Kiefernekrosen sind bei dieser für Os-
teoporose zugelassenen Therapie eine mutmaßlich
seltene Nebenwirkung. Eine Kontrolle des Zahnstatus
ist allerdings vor Therapiebeginn empfehlenswert.

Es gibt keine durch Frakturdaten validierten indi-
viduellen Entscheidungskriterien für die Wiederauf-
nahme einer Therapie nach einer Therapiepause oder
einen weiteren Therapieverzicht in Abhängigkeit von
Veränderungen der BMD, der Knochenumbaumarker
oder anderer messtechnischer oder klinischer Kriteri-
en. Datenbankanalysen geben allerdings Hinweise auf
einen Wiederanstieg des Knochenbruchrisikos nach
Absetzen einer Bisphosphonattherapie [61].

Denosumab

Denosumab ist ein monoklonaler Antikörper gegen
RANKL, der die Reifung und Aktivierung der Osteo-
klasten hemmt. Es wird alle sechs Monate subkutan
verabreicht und wird nicht renal eliminiert.

Bei der Behandlung der postmenopausalen Os-
teoporose ist eine Reduktion von vertebralen und
nichtvertebralen Frakturen inklusive proximaler Fe-
murfrakturen in Studien bis zu 10 Jahre nachgewie-
sen. Die Wirkung ist unabhängig von einer even-
tuellen Vorbehandlung mit Bisphosphonaten [89].
Die Behandlungsdauer ist unklar. Nach Absetzen von
Denosumab scheint es im Gegensatz zu den Bisphos-
phonaten zu einem raschen Anstieg des Knochenum-
baus und in weiterer Folge zu einer Abnahme der
Knochenmineraldichte zu kommen. Kiefernekrosen
und atypische Femurfrakturen sind bei dieser für Os-
teoporose zugelassenen Therapie eine mutmaßlich
sehr seltene Nebenwirkung [61].

Raloxifen

Raloxifen ist ein selektiver Östrogenrezeptor-Modula-
tor (SERM), der die Knochenresorption hemmt und
das Frakturrisiko für vertebrale Frakturen reduziert
(nicht für nicht-vertebrale Frakturen und proxima-
le Femurfrakturen). Raloxifen ist zugelassen für die
Prävention und für die Therapie der Osteoporose bei
postmenopausalen Frauen.

Ein bedeutender zusätzlicher Effekt ist die Reduk-
tion des relativen Risikos eines invasiven (Östrogen-
rezeptor-positiven) Mammakarzinoms um 79 %. Ei-

ne unerwünschte Nebenwirkung ist die Erhöhung des
thromboembolischen Risikos [61].

Teriparatid

Teriparatid, ein aminoterminales Fragment des Para-
thormons, wird einmal täglich subkutan über 24 Mo-
nate angewandt. Der osteoanabole Effekt beruht auf
einer Beschleunigung der Reifung und Stimulierung
von Osteoblasten.

Im Anschluss an die anabole Reaktion des Kno-
chens kommt es nach Beendigung der Teriparatid-
Therapie wiederum zu einem gesteigerten Kno-
chenabbau, weshalb eine sofortige Anschlussbehand-
lung mit einem Antiresorptivum (Bisphosphonat,
Denosumab, SERM) unbedingt notwendig ist [61].

Neue/zukünftige Osteoporose Medikamente

Romosozumab, ein Anti-Sclerostin Antikörper, ver-
bessert die BMD und die Knochenstärke im diabeti-
schen Rattenmodell. Studiendaten bei postmenopau-
salen Frauen mit einem erhöhten Knochenbruchrisi-
ko zeigen eine außergewöhnlich starke Zunahme der
BMD bei monatlicher Applikation. Daher könnte die-
ser Antikörper, der derzeit in Österreich in der Roten
Box ist, zukünftig eine neue Behandlungsoption auch
bei T2DM in der entsprechenden Indikation darstel-
len [90, 91]. Vor Beginn einer Therapie mit Romoso-
zumab ist eine exakte Anamnese auf kardiovaskuläre
Events zu erheben, da diese eine Kontraindikation
darstellen.

Management einer erhöhten Knochenfragilität
bei Diabetes

Die Kriterien für den Beginn einer osteologischen
Therapie bei Diabetes basieren entweder auf einer
prävalenten Fragilitätsfraktur (unabhängig von der
BMD) und/oder auf einer verminderten BMD. Das
diagnostische Kriterium der Osteoporose in der DXA-
Messung (T-score < 2,5) ist nicht mit der individuellen
Therapieschwelle gleich zu setzen [61, 92].

Die wichtigste Entscheidungshilfe für den Beginn
einer Therapie ist auch beim Patient:innen mit Dia-
betes eine prävalente Fragilitätsfraktur. Das Ziel ist je-
doch, die Patient:innen vor der ersten niedrig-trauma-
tischen Fraktur zu schützen.

BMD Interventionsschwelle

Bei Patient:innen mit einem manifesten T2DM un-
terschätzt die DXA-Messung das individuelle Frak-
turrisiko. Aktuell wird daher bei diesen Patient:innen
eine Anhebung der Interventionsschwelle auf einen
T-score von –2,0 an der Lendenwirbelsäule (kumu-
lativ L1–L4) oder an der Hüfte (Schenkelhals bzw.
gesamte Hüfte) empfohlen, um der DXA-basierten
Unterschätzung der Knochenfragilität entgegenzu-
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Abb. 3 Strategien zur Be-
handlung von T2DM aus
diabetologischer und os-
teologischer Sicht.DPP4Di-
peptidyl Peptidase-4 In-
hibitor, GLP-1 Glucagon-
like peptide-1 Analoga,
TZD Tiazolidindione,
SGLT2 Natrium-Glucose
Cotransporter 2 – Cana-
gliflozin, CKD-MBD chronic
kidney disease – metabolic
bone disease, T2DM Diabe-
tes mellitus Typ 2, Vitamin D
25-OH Vitamin D3 Chole-
calciferol, GLP1-RA Gluca-
gon-like peptide-1-Rezep-
toragonisten, ÖDG LL Leit-
linie der Österreichischen
Diabetes Gesellschaft. aUnter
Berücksichtigung weiterer
klinischer Merkmale ent-
sprechend der ÖDG-LL
zur Antihyperglykämischen
Therapie bei T2DM. (From:
Diagnose und Management
der Osteoporose bei Diabe-
tes mellitus (Update 2019))

wirken (Abb. 3). Diese Anhebung ist jedoch nur in
westlichen Populationen zu empfehlen. Patient:innen
aus Asien oder dem Nahen/Mittleren Osten haben bei
Alters- und Geschlechts-adjustierter BMD niedrigere
Frakturraten, die sich auch bei manifestem Diabetes
auswirken.

Patient:innen mit einem ausgeprägten Verlust an
BMD in zwei konsekutiven Messungen (= > 5 % in zwei
Jahren) sollten schon bei Werten nahe der Interventi-
onsschwelle prophylaktisch behandelt werden.

FRAX®

FRAX, das WHO zertifizierte Fracture Risk Assessment
Tool, implementiert nationale Frakturdaten und be-
steht aus 12 dichotomisierten Fragen (die 12. Frage
zu BMD ist optional) [93]. Dem FRAX liegen klinische
Risikofaktoren (clinical risk factor, CRF) zugrunde, die
in randomisierten Studien ein erhöhtes individuelles
Risiko für Fragilitätsfrakturen sind. FRAX berechnet
zwei Werte: (a) eine 10-Jahreswahrscheinlichkeit für
alle osteoporotischen Frakturen und (b) eine 10-Jah-
reswahrscheinlichkeit für eine osteoporotische Hüft-
fraktur. Entsprechend der Österreichischen Leitlinie
zur Behandlung der Osteoporose wird ab einem Ri-
siko von (a)≥20 % bzw. (b)≥5 % prophylaktisch eine
knochenspezifische Therapie empfohlen.

Diabetes per se ist im FRAX kein eigener CRF, da-
her unterschätzt auch dieses diagnostische System die
Frakturwahrscheinlichkeit bei einem manifesten Dia-
betes. Diabetes per se ist allerdings ein starker Risi-

kofaktor für eine osteoporotische Fraktur, auch nach
Korrektur aller CRFs und BMD [94]. FRAX bietet auch
die Möglichkeit, die BMD-Werte mittels TBS-Korrek-
tur zu rechnen. Vor allem bei T2DM führt dies zu einer
Verbesserung der Vorhersagewahrscheinlichkeit.

Berechnungen mit dem FRAX Rechner haben ge-
zeigt, dass es weitere Korrekturmöglichkeiten gibt,
um sich bei T2DM unter Verwendung dieses Risi-
korechners dem individuellen Frakturrisiko zu nä-
hern. Eine Möglichkeit ist (a) die Erhöhung des Pa-
tient:innenalters um 10 Jahre, da der Risikofaktor
Diabetes bei dieser Korrektur in etwa dem Risiko-
faktor Alter (als etablierter CRF im FRAX) entspricht.
Die andere Möglichkeit ist (b) die Verminderung des
gemessenen T-cores am Schenkelhals um 0,5 Stan-
dardabweichungen zu verringern (z. B. T-core –2,4
statt den tatsächlich gemessenen –1,9). Eine weitere
Möglichkeit wäre es, (c) Rheumatoide Arthritis als
CRF zu nehmen. Der Untersucher sollte sich für eine
der drei Möglichkeiten entscheiden, jedoch nicht alle
drei Optionen verwenden.

Nach aktueller Datenlage bieten diese drei Optio-
nen trotz aller methodischen Limitationen derzeit die
beste Lösung, sich dem tatsächlichen individuellen
Frakturrisiko bei T2DM zu nähern. Die größte Tref-
ferwahrscheinlichkeit bietet die Verwendung des CRF
Rheumatoide Arthritis und wird daher derzeit auch
von der Task Force Diabetes der International Osteo-
porosis Foundation empfohlen ([88]; Tab. 3).
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Stellenwert der Physikalischen Medizin und
Rehabilitation bei Prophylaxe und Therapie

Rehabilitative Problemstellung

Diabetes birgt neben der erhöhten Gefahr für Frak-
turen ein Risiko für zahlreiche weitere Folgeerschei-
nungen, wie koronare Herzerkrankung, Schlaganfall,
periphere vaskuläre Komplikationen, Neuropathie,
oder Retinopathie [95, 96]. Diese Folgeerscheinungen
erhöhen nicht nur die Mortalität, sondern bewirken
auch Dekonditionierung, erhöhtes Sturzrisiko und
zunehmenden Verlust der Fähigkeit, Aktivitäten des
täglichen Lebens (ATLs) selbstständig durchzufüh-
ren. Deshalb ist es wichtig, die Krankheit möglichst
frühzeitig rehabilitativ zu beeinflussen.

Körperliche Aktivität resultiert generell in einer ge-
sundheitswirksamen Verbesserung der körperlichen
Leistungsfähigkeit, besonders profitieren jedoch Per-
sonen mit metabolischem Syndrom, da die positive
Beeinflussung der Insulinresistenz einen zentralen
Wirkungsmechanismus der Trainingstherapie dar-
stellt [97].

Es gilt bei der Planung und Durchführung der Be-
wegungstherapie einige potenzielle Folgen des Dia-
betes mellitus zu berücksichtigen, wie Retinopathie,
Neuropathie, kardiale Erkrankungen oder Hypoglykä-
mien [97].

In Tab. 4 findet sich eine „best practice“ Empfeh-
lung der Autoren dieser Leitlinie, die sich sowohl für
Prophylaxe als auch Therapie eignen.

Die folgenden Referenzen verweisen auf trainings-
therapeutische Empfehlungen weiterer nationaler
und internationaler Leitlinien: [85, 97–99].

Tab. 4 Trainingsvorschläge für Prophylaxe und Therapie
Trainingsart Umsetzung Beispiele

Krafttraining großer
Muskelgruppen

2–3× wöchentlich; 8 Wie-
derholungen; Widerstand,
mit dem 10 Wiederholungen
durchgeführt werden können;
2 Sets; 1min Pause

Kniestrecker, Kniebeuger
Gesäß-, Bauch-, Rücken-, Schulterblatt-, Arm- und Nackenmuskulatur

Ausdauertraining 4× wöchentlich 40min; Inten-
sität, bei der kurzes Sprechen
noch möglich ist

Flottes Gehen, Nordic Walking, Schwimmen, Radfahren, Skilanglauf, lockeres Wandern

Beweglichkeitsübungen 3–7× wöchentlich – täglich: Radfahren im Liegen, Vorfüße kreisen, Arme kreisen, Schultern kreisen, Kopf drehen und
Nicken

– 3×/Woche Dehnen, 2 × 30–60 sec halten dazwischen locker lassen: Waden, Hüftstrecker, Hüftbeu-
ger, Adduktoren, Rumpf, Pectoralis, Nacken

– 3×/Woche Mobilisieren: „Katzenbuckel“ für LWS/BWS, Rotation plus Nicken sowie Seitneigen für
HWS, Arme im Liegen über Kopf ablegen für Schultern, aufgestellte Beine im Liegen nach re/li able-
gen, Kopf dreht in die Gegenrichtung, jeweils 5 Wiederholungen

Koordinationstraining/
Sturzprophylaxe (insbe-
sondere bei Sturzrisiko)

3× wöchentlich Einbeinstand mit/ohne Anhalten, auf einem Strich gehen, rückwärtsgehen, Stehübungen auf labilen
Unterlagen, zB Therapiekreisel, Gehen auf Zehenspitzen, Gehen auf Fersen, 30 s bis 2 min pro Übung,
2–5 Wiederholungen

Die Tabelle enthält Trainingsempfehlungen für Prophylaxe und Therapie. Diese Empfehlungen sind als „best practice“ Vorschläge der Autoren dieser Leitlinie
zu sehen. Die Adaptierung (Widerstand) definiert sich durch die gewählte Belastung in Kilogramm. Die Frequenz (Einheiten pro Woche, Wiederholungsanzahl,
etc.) ist davon unbeeinflusst. Das Übungsniveau (z.B. offene oder geschlossene Augen bei Balancetraining) ist sowohl im präventiven als auch im rehabilitativen
Setting individuell anzupassen. Anzumerken ist, dass während des Trainings ein erhöhtes Sturzrisiko besteht und deshalb Sicherheitsvorkehrungen getroffen
werden sollten. Insbesondere kann ein zu hohes Übungsniveau zu Beginn (z.B. Balancetraining mit geschlossenen Augen oder dual-task Übungen) zu fordernd
sein kann und somit Stürze während des Trainings begünstigen

Krafttraining

Durch regelmäßiges Krafttraining kommt es über
einen zusätzlichen Glucosetransporter zu einer Stei-
gerung der zellulären Glucoseaufnahme, was in einer
Erhöhung des Grundumsatzes und somit günstigen
Gewichtsentwicklung resultiert. Dies ist insbesonde-
re bei sarkopenen adipösen („sarcopenic obesity“)
Patient:innen von Bedeutung [97].

Krafttraining steigert die Muskelmasse und wirkt
osteoanabol [100, 101]. Sollte aufgrund kardiorespira-
torischer Einschränkungen nur ein geringer Trainings-
umfang möglich sein, gilt Krafttraining im Vergleich zu
Ausdauertraining als leichter einsetzbar [97]. Zusätz-
lich scheint sich Krafttraining positiv auf das Sturzri-
siko auszuwirken [102].

In einem diabetischen Rattenmodell mit via Elek-
trostimulation simuliertem Krafttraining zeigten sich
Verbesserungen von Knochendichte und Mikroarchi-
tektur [103]. Bei diabetischen Kindern kam es nach
einem 9-monatigen Training (2 ×/Woche 90 min, Ball-
sport, springen, Gymnastik) zu einer Verbesserung
der Ganzkörper- und lumbalen Knochendichte [104].
Bei älteren Personen mit Typ 2 Diabetes wurden nach
12-monatigem Gewichtsreduktionsprogramm kom-
biniert mit progressivem Krafttraining (3 ×/Woche,
3 Sätze, 8–10 Wiederholungen mit 75–85 % des 1-Wie-
derholungsmaximums; erste 6 Monate supervidiert
mit freien Gewichten und Geräten, zweite 6 Monate
heimbasiert mit Kurzhanteln und Gewichtsmanschet-
ten) eine Stabilisierung der Knochendichte beschrie-
ben, verglichen mit reiner Gewichtsreduktion [105].
Bei postmenopausalen Frauen mit Prädiabetes und
Typ 2 Diabetes kam es durch ein 32-wöchiges Training
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(Gehen, Wassergymnastik und Krafttraining: Kurz-
hanteln, Gewichtsmanschetten, 6 Übungen, 3 Sät-
ze, 15–20 Wiederholungen) zu einer Verbesserung
der Knochendichte am Wardschen Dreieck [106]. Ei-
ne aktuelle Studie bei Personen mit Typ 2 Diabetes
fand nach einem 12-monatigem Trainingsprogramm
(5–6 ×/w aerobes Training, sowie 2–3 ×/w 30 min Kraft-
training ohne detailliertes Schema) von einer Stabili-
sierung der Knochendichte [107].

Ausdauertraining

Ausdauertraining bewirkt eine Effizienzsteigerung der
Aufnahme und Aufnahme und des Metabolismus von
Glukose in der Muskulatur. Dies resultiert in einer Ver-
besserung der Insulinresistenz [97].

Weiters könnte aerobes Ausdauertraining eine posi-
tive Wirkung auf Knochenstoffwechselparameter ha-
ben [108, 109]. Zudem könnte es den altersbedingten
Verlust an Knochenmasse verlangsamen, eine eindeu-
tige positive Wirkung auf die Knochendichte wurde
jedoch nicht berichtet [110, 111]. Jedenfalls scheint
regelmäßiges aerobes Training, welches in höherer ae-
rober Fitness resultiert, die Erholung nach intensiven
Aktivitäten zu beschleunigen [112].

Balancetraining

Balancetraining ist eine wirksame Strategie, um das
Risiko für Stürze zu reduzieren [113]. Dies ist insbe-
sondere bei Menschen mit Diabetes von großer Be-
deutung, da in dieser Personengruppe nicht nur ein
erhöhtes Sturzrisiko, sondern auch die Angst vor Stür-
zen weit verbreitet sind [114, 115]. Eine rezente Ar-
beit konnte zeigen, dass ein 3-monatiges Balancetrai-
ning eine deutliche Verbesserung zahlreicher Parame-
ter der Stabilität sowie des Sturzrisikos bewirkt [115].

Beweglichkeitstraining

Eine Verbesserung der Beweglichkeit geht mit einem
geringeren Risiko für Stürze einher [116].

Weitere Maßnahmen

Ergotherapeutische Interventionen können dabei hel-
fen, nicht nur die glykämische Kontrolle, sondern
auch die psychosoziale Situation zu verbessern. Ins-
besondere konnten Verbesserungen des HbA1c und
der Diabetes-bezogenen Lebensqualität gezeigt wer-
den [117].

Rehabilitation nach Frakturen

In der Rehabilitation von Personen mit osteoporoti-
schen Frakturen ist es wichtig, die orthopädisch-trau-
matologischen Aspekte mit den oben erwähnten Maß-
nahmen zu kombinieren. Menschen mit Diabetes wei-
sen hierbei eine hohe Vulnerabilität auf. Dies spie-

gelt sich nach operativer Versorgung von Schenkel-
halsfrakturen in einem häufigeren Transfer an ICU-
Einheiten, häufigerer Wiederaufnahme im Spital nach
erfolgter Entlassung sowie einer höheren ein-Jahres-
Mortalität wider [118].

Wirbelkörperfraktur

Bei osteoporotischen Wirbelkörperfrakturen sollten
eine multimodale Schmerztherapie (medikamentös
und physikalisch), bei unzureichender Stabilität ei-
ne Miederversorgung (meist für 8–12 Wochen) sowie
ein rasches Wiedererlangen der Mobilität erfolgen,
um Komplikationen der Immobilität, wie Pneumonie
oder Dekonditionierung, zu verhindern [119].

In der Frühphase erfolgen im Rahmen der Bewe-
gungstherapie neben der Remobilisierung auch In-
struktionen bzgl. Ergonomie (zB. en bloc Drehen), iso-
metrische Stabilisierungsübungen zur Verhinderung
einer Kyphosierung, sowie ggf. ein stufenweiser Ab-
bau des Mieders [120].

Weiters sollte ein Training der Balance erfolgen, um
das Risiko für weitere Stürze zu reduzieren, sowie die
Beseitigung von Stolperfallen und das Absetzen von
Sturz-begünstigenden Medikamenten [120].

Funktionelle Orthesen können Schmerzen lindern,
die Rückenmuskulatur aktivieren und die Aktivitäten
des täglichen Lebens (activities of daily living, ADL)
erleichtern [119].

Bei osteoporotischen Wirbelkörperfrakturen kommt
es im Allgemeinen gemäß radiologischer Kriterien
nach etwa drei bis vier Monaten zur Ausheilung [121].
Bei Diabetes mellitus besteht jedoch eine verzögerte
Frakturheilung [122]. Jedenfalls soll ab der radiolo-
gisch bestätigten Heilung auch an der Beweglichkeit
der Wirbelsäule gearbeitet werden.

Kommt es aufgrund der Fraktur zu funktionellen
Einschränkungen, sollten ergotherapeutische Inter-
ventionen bzgl. ADL und Hilfsmittel erfolgen, um die
Selbstständigkeit wiederzuerlangen. Bei schwerwie-
genden Einschränkungen ist ggf. eine pflegerische
Unterstützung und/oder psychosoziale Intervention
erforderlich [120].

Nach osteoporotischen Wirbelkörperfrakturen kann
eine individualisierte und supervidierte Trainingsthe-
rapie vorsichtig ab etwa 4–6 Wochen (in Abhängigkeit
der klinischen Beschwerden und dem radiologischen
Heilungsverlauf) begonnen werden [123, 124]. Hier-
bei soll in der Akutphase (erste 3 Monate) der Fokus
auf die Aktivierung und Verbesserung der Ausdau-
er der Rückenstrecker gelegt werden, sowie auf ein
Balancetraining. Zusätzlich können beispielsweise
die Kniestrecker und/oder Kniebeuger ohne fortge-
leitete Belastung der Wirbelsäule (z. B. mittels leg
extension bzw. leg curl) trainiert werden. Die Deut-
sche Gesellschaft für Orthopädie und Unfallchirurgie
(DGOU) empfiehlt bereits ab 6 Wochen mit einem
intensivierten Muskelaufbautraining mit Geräten zu
beginnen [124]. Jedenfalls soll in der subakuten Phase
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(ab ca. 3 Monaten, bzw. ab erfolgter Frakturheilung)
das Balancetraining intensiviert und um funktionelles
Training bzw. Krafttraining ergänzt werden [123].

Supervidiertes Krafttraining bei postmenopausalen
Frauen [125] und Männern [126] mit sehr niedriger
Knochendichte scheint sicher zu sein. Insbesondere
wurde in den LIFTMOR-Studien von einer Verbesse-
rung von Kyphosen berichtet, es traten keine neuen
Frakturen auf und es kam auch zu keinem Progress
prävalenter Frakturen.

Schenkelhalsfraktur

Die Schenkelhalsfraktur ist meist ein Zeichen für kom-
plexe Funktionsstörungen. Deshalb sind die rehabili-
tativen Ziele vielfältig und es sollten medikamentö-
se, diätetische, bewegungs- und ergotherapeutische
Maßnahmen sowie physikalische Modalitäten kombi-
niert werden [127, 128].

Eine Atemtherapie zur Pneumonieprophylaxe soll-
te frühzeitig zum Einsatz kommen, unserer Meinung
nach bereits präoperativ. Die Remobilisierung soll
rasch erfolgen, bereits ab dem ersten postoperativen
Tag und mindestens einmal täglich [129].

Die Belastbarkeit sowie die freigegebenen Bewe-
gungsumfänge variieren abhängig von der Operati-
onsmethode. Die Bewegungstherapie gestaltet sich
außerdem entsprechend den Phasen der Binde-
gewebsheilung [128, 130]: In der Akutphase (Tage
0–5) stehen Atemtherapie, entstauende Maßnahmen,
passiv/assistive Mobilisation und Stehversuche im
Vordergrund, wohingegen in der Proliferationsphase
(Tage 5–21) an der weiteren Mobilisierung, Koor-
dinations- und Sensomotoriktraining, Verbesserung
der Beweglichkeit, und des Ganges gearbeitet wird.
In der Konsolidierungsphase (Tage 21–60) erfolgen
v. a. Narbentherapie, Kräftigung und Sturzprophylaxe.
In der Umbauphase liegt der Schwerpunkt auf der
Medizinischen Trainingstherapie.
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27. Śmieszek A, Tomaszewski K, Kornicka K, Marycz K. Met-
formin promotes osteogenic differentiation of adipose-
derived stromal cells and exerts pro-osteogenic effect sti-
mulating bone regeneration. JCM. 2018;7(12):482. https://
doi.org/10.3390/jcm7120482.

28. Eller-Vainicher C, Cairoli E, Grassi G, et al. Pathophysiology
and management of type 2 diabetes mellitus bone fragility.
J Diabetes Res. 2020;2020:1–18. https://doi.org/10.1155/
2020/7608964.

29. Liu Q, Xu X, Yang Z, et al. Metformin alleviates the bone loss
induced by ketogenic diet: an in vivo study in mice. Cal-
cif Tissue Int. 2019;104(1):59–69. https://doi.org/10.1007/
s00223-018-0468-3.

30. Hidayat K, Du X, Wu M, Shi B. The use of metformin, insulin,
sulphonylureas,andthiazolidinedionesandtheriskoffrac-
ture: systematic review and meta-analysis of observational
studies. Obes Rev. 2019;20(10):1494–503. https://doi.org/
10.1111/obr.12885.

31. Jackuliak P, Kužma M, Payer J. Effect of antidiabetic treat-
ment on bone. Physiol Res. 2019;68(2):S107–S20. https://
doi.org/10.33549/physiolres.934297.

32. Zhang YS, Zheng YD, Yuan Y, Chen SC, Xie BC. Effects of
anti-diabeticdrugs on fracturerisk: asystematicreviewand
network meta-analysis. Front Endocrinol. 2021; https://
doi.org/10.3389/fendo.2021.735824.

33. List JF, Woo V, Morales E, Tang W, Fiedorek FT. Sodium-
glucose cotransport inhibition with dapagliflozin in type 2
diabetes. diabetes Care. 2009;32(4):650–7. https://doi.org/
10.2337/dc08-1863.

34. Nauck MA, Del Prato S, Meier JJ, et al. Dapagliflozin ver-
sus glipizide as add-on therapy in patients with type 2
diabetes who have inadequate glycemic control with met-
formin.diabetesCare.2011;34(9):2015–22.https://doi.org/
10.2337/dc11-0606.

35. Ljunggren Ö, Bolinder J, Johansson L, et al. Dapagliflozin
has no effect on markers of bone formation and resorption
or bone mineral density in patients with inadequately
controlled type 2 diabetes mellitus on metformin. Diabetes
Obes Metab. 2012;14(11):990–9. https://doi.org/10.1111/j.
1463-1326.2012.01630.x.

36. Watts NB, Bilezikian JP, Usiskin K, et al. Effects of canagliflo-
zin on fracture risk in patients with type 2 diabetes mellitus.

S220 Diagnose und Management der Osteoporose bei Diabetes mellitus (Update 2023) K



leitlinien für die praxis

J Clin Endocrinol Metab. 2016;101(1):157–66. https://doi.
org/10.1210/jc.2015-3167.

37. Li X, Li T, Cheng Y, et al. Effects of SGLT2 inhibitors on
fractures and bone mineral density in type 2 diabetes:
an updated meta-analysis. Diabetes Metab Res Rev. 2019;
https://doi.org/10.1002/dmrr.3170.

38. Sanz C, Vázquez P, Blázquez C, Barrio PA, Alvarez MDM,
Blázquez E. Signaling and biological effects of glucagon-
like peptide 1 on the differentiation of mesenchymal
stem cells from human bone marrow. Am J Physiol En-
docrinol Metab. 2010;298(3):E634–E43. https://doi.org/10.
1152/ajpendo.00460.2009.

39. KimJY,LeeSK,JoKJ,etal.Exendin-4increasesbonemineral
density in type 2 diabetic OLETF rats potentially through
the down-regulation of SOST/sclerostin in osteocytes. Life
Sci. 2013;92(10):533–40. https://doi.org/10.1016/j.lfs.2013.
01.001.

40. Gilbert MP, Marre M, Holst JJ, et al. Comparison of the long-
term effects of liraglutide and glimepiride monotherapy
on bone mineral density in patients with type 2 diabetes.
Endocr Pract. 2016;22(4):406–11. https://doi.org/10.4158/
EP15758.OR.

41. Zhang YS, Zheng YD, Yuan Y, Chen SC, Xie BC. Effects of
anti-diabeticdrugs on fracturerisk: asystematicreviewand
network meta-analysis. Front Endocrinol. 2021; https://
doi.org/10.3389/fendo.2021.735824.

42. Cheng L, Hu Y, Li Y, et al. Glucagon-like peptide-1 receptor
agonists and risk of bone fracture in patients with type 2
diabetes: a meta-analysis of randomized controlled trials.
Diabetes Metab Res Rev. 2019; https://doi.org/10.1002/
dmrr.3168.

43. XieB,ChenS,XuY,etal.Theimpactofglucagon-likepeptide
1 receptor agonists on bone metabolism and its possible
mechanisms in osteoporosis treatment. Front Pharmacol.
2021; https://doi.org/10.3389/fphar.2021.697442.

44. Mabilleau G, Mieczkowska A, Chappard D. Use of gluca-
gon-like peptide-1 receptor agonists and bone fractures:
a meta-analysis of randomized clinical trials. J Diabe-
tes. 2014;6(3):260–6. https://doi.org/10.1111/1753-0407.
12102.

45. Su B, Sheng H, Zhang M, et al. Risk of bone fractures
associated with glucagon-like peptide-1 receptor ago-
nists’ treatment: a meta-analysis of randomized controlled
trials. Endocrine. 2015;48(1):107–15. https://doi.org/10.
1007/s12020-014-0361-4.

46. Johnston SS, Conner C, Aagren M, Ruiz K, Bouchard J.
Associationbetweenhypoglycaemiceventsandfall-related
fracturesinmedicare-coveredpatientswithtype2diabetes.
Diabetes Obes Metab. 2012;14(7):634–43. https://doi.org/
10.1111/j.1463-1326.2012.01583.x.

47. Cortet B, Lucas S, Legroux-Gerot I, Penel G, Chauveau C,
Paccou J. Bone disorders associated with diabetes mellitus
and its treatments. Joint Bone Spine. 2019;86(3):315–20.
https://doi.org/10.1016/j.jbspin.2018.08.002.

48. v.SchwartzA,SellmeyerDE.Thiazolidinedionetherapygets
complicated.diabetesCare.2007;30(6):1670–1.https://doi.
org/10.2337/dc07-0554.

49. Lazarenko OP, Rzonca SO, Hogue WR, Swain FL, Suva LJ,
Lecka-Czernik B. Rosiglitazone induces decreases in bone
mass and strength that are reminiscent of aged bone. Endo-
crinology. 2007;148(6):2669–80. https://doi.org/10.1210/
en.2006-1587.

50. Shockley KR, Lazarenko OP, Czernik PJ, Rosen CJ,
Churchill GA, Lecka-Czernik B. PPARγ2 nuclear recep-
tor controls multiple regulatory pathways of osteoblast
differentiation frommarrowmesenchymal stemcells. J Cell

Biochem. 2009;106(2):232–46. https://doi.org/10.1002/
jcb.21994.

51. Chen HH, Horng MH, Yeh SY, et al. Glycemic control
with thiazolidinedione is associated with fracture of T2DM
patients. PLoS ONE. 2015;10(8):e135530. https://doi.org/
10.1371/journal.pone.0135530.

52. Paschou SΑ, Dede AD, Anagnostis PG, Vryonidou A, Mor-
ganstein D, Goulis DG. Type 2 diabetes and osteoporo-
sis: a guide to optimal management. J Clin Endocrinol
Metab. 2017;102(10):3621–34. https://doi.org/10.1210/jc.
2017-00042.

53. Viscoli CM, Inzucchi SE, Young LH, et al. Pioglitazone
and risk for bone fracture: safety data from a randomized
clinicaltrial.JClinEndocrinolMetab.2016;https://doi.org/
10.1210/jc.2016-3237.

54. Melton LJ, Leibson CL, Achenbach SJ, Therneau TM, Khos-
la S. Fracture risk in type 2 diabetes: update of a population-
based study. J Bone Miner Res. 2008;23(8):1334–42. https://
doi.org/10.1359/jbmr.080323.

55. Ivers RQ, Cumming RG, Mitchell P, Peduto AJ. Diabetes and
riskoffracture.diabetesCare.2001;24(7):1198–203.https://
doi.org/10.2337/diacare.24.7.1198.

56. Napoli N, Strotmeyer ES, Ensrud KE, et al. Fracture risk
in diabetic elderly men: the MrOS study. Diabetolo-
gia. 2014;57(10):2057–65.https://doi.org/10.1007/s00125-
014-3289-6.

57. v. Schwartz A, Sellmeyer DE, Ensrud KE, et al. Older women
with diabetes have an increased risk of fracture: a pro-
spective study. J Clin Endocrinol Metab. 2001;86(1):32–8.
https://doi.org/10.1210/jcem.86.1.7139.

58. BehanovaM,HaschkaJ,ZwerinaJ,etal.Thedoubledburden
of diabetic bone disease: hip fracture and post-hip fracture
mortality. Eur J Endocrinol. 2021;184(5):627–36. https://
doi.org/10.1530/EJE-20-1155.

59. Wallander M, Axelsson KF, Nilsson AG, Lundh D, Lorent-
zon M. Type 2 diabetes and risk of hip fractures and non-
skeletal fall injuries in the elderly: a study from the fractures
and fall injuries in the elderly cohort (FRAILCO). J Bone Mi-
ner Res. 2017;32(3):449–60. https://doi.org/10.1002/jbmr.
3002.

60. Leidig-BrucknerG,GrobholzS,BrucknerT,Scheidt-NaveC,
Nawroth P, Schneider JG. Prevalence and determinants of
osteoporosis in patients with type 1 and type 2 diabetes
mellitus. BMC Endocr Disord. 2014;14(1):33. https://doi.
org/10.1186/1472-6823-14-33.

61. Hauptverband der österreichischen Sozialversicherungs-
träger. Initiative „Arznei & Vernunft“ – ein gemeinsames
Projekt von Hauptverband der österreichischen Sozi-
alversicherungsträger, Pharmig, Österreichischer Ärz-
tekammer und Österreichischer Apothekerkammer..
www.arzneiundvernunft.at/DE/Thema/Osteoporose1.
aspx. Zugegriffen: 22. August2022.

62. Hough FS, Pierroz DD, Cooper C, Ferrari SL, IOF CSA
Bone and Diabetes Working Group. MECHANISMS IN
ENDOCRINOLOGY: mechanisms and evaluation of bone
fragility in type 1 diabetes mellitus. Eur J Endocrinol.
2016;174(4):R127–38. https://doi.org/10.1530/EJE-15-
0820.

63. Ma L, Oei L, Jiang L, et al. Association between bone mineral
density and type 2 diabetes mellitus: a meta-analysis of
observational studies. Eur J Epidemiol. 2012;27(5):319–32.
https://doi.org/10.1007/s10654-012-9674-x.

64. Schacter GI, Leslie WD. DXA-based measurements in dia-
betes: can they predict fracture risk? Calcif Tissue Int.
2017;100(2):150–64. https://doi.org/10.1007/s00223-016-
0191-x.

K Diagnose und Management der Osteoporose bei Diabetes mellitus (Update 2023) S221



leitlinien für die praxis

65. Leslie WD, Morin SN, Majumdar SR, Lix LM. Effects of obe-
sity and diabetes on rate of bone density loss. Osteoporos
Int. 2018;29(1):61–7. https://doi.org/10.1007/s00198-017-
4223-9.

66. MuschitzC, Kocijan R, HaschkaJ, etal. TBS reflects trabecu-
lar microarchitecture in premenopausal women and men
with idiopathic osteoporosis and low-traumatic fractu-
res. Bone. 2015;79:259–66. https://doi.org/10.1016/j.bone.
2015.06.007.

67. McCloskey EV, Odén A, Harvey NC, et al. A meta-analysis
of trabecular bone score in fracture risk prediction and its
relationship to FRAX. J Bone Miner Res. 2016;31(5):940–8.
https://doi.org/10.1002/jbmr.2734.

68. LeslieWD,Aubry-RozierB,LamyO,HansD.TBS (trabecular
bone score) and diabetes-related fracture risk. J Clin Endo-
crinolMetab.2013;98(2):602–9.https://doi.org/10.1210/jc.
2012-3118.

69. Yamaguchi T, Yamamoto M, Kanazawa I, et al. Quantitative
ultrasound and vertebral fractures in patients with type 2
diabetes. J Bone Miner Metab. 2011;29(5):626–32. https://
doi.org/10.1007/s00774-011-0265-9.

70. Nilsson AG, Sundh D, Johansson L, et al. Type 2 diabetes
mellitus is associated with better bone microarchitecture
but lower bone material strength and poorer physical func-
tion in elderly women: a population-based study. J Bone
Miner Res. 2017;32(5):1062–71. https://doi.org/10.1002/
jbmr.3057.

71. Patsch JM, Rasul S, Huber FA, et al. Similarities in trabe-
cular hypertrophy with site-specific differences in cortical
morphology between men and women with type 2 diabetes
mellitus. PLoS ONE. 2017;12(4):e174664. https://doi.org/
10.1371/journal.pone.0174664.

72. Ferrari S. Diabetes and bone. Calcif Tissue Int. 2017;100(2):
107–8. https://doi.org/10.1007/s00223-017-0234-y.

73. Manavalan JS, Cremers S, Dempster DW, et al. Circulating
osteogenic precursor cells in type 2 diabetes mellitus. J Clin
Endocrinol Metab. 2012;97(9):3240–50. https://doi.org/10.
1210/jc.2012-1546.

74. Tanaka S, Kuroda T, Saito M, Shiraki M. Urinary pentosi-
dine improves risk classification using fracture risk assess-
ment tools for postmenopausal women. J Bone Miner Res.
2011;26(11):2778–84.https://doi.org/10.1002/jbmr.467.

75. ArdawiMSM,AkhbarDH,AlShaikhA,etal. Increasedserum
sclerostin and decreased serum IGF-1 are associated with
vertebral fractures among postmenopausal women with
type-2 diabetes. Bone. 2013;56(2):355–62. https://doi.org/
10.1016/j.bone.2013.06.029.

76. Starup-Linde J, Lykkeboe S, Gregersen S, et al. Bone struc-
ture and predictors of fracture in type 1 and type 2 diabetes.
J Clin Endocrinol Metab. 2016;101(3):928–36. https://doi.
org/10.1210/jc.2015-3882.

77. Morales-Santana S, García-Fontana B, García-Martín A,
et al. Atherosclerotic disease in type 2 diabetes is associ-
ated with an increase in sclerostin levels. Diabetes Care.
2013;36(6):1667–74. https://doi.org/10.2337/dc12-1691.

78. Kurban S, Selver Eklioglu B, Selver MB. Investigation of
the relationship between serum sclerostin and dickkopf-1
protein levels with bone turnover in children and ado-
lescents with type-1 diabetes mellitus. J Pediatr Endo-
crinol Metab. 2022;35(5):673–9. https://doi.org/10.1515/
jpem-2022-0001.

79. Tsentidis C, Gourgiotis D, Kossiva L, Marmarinos A, Doul-
geraki A, Karavanaki K. Increased levels of Dickkopf-1 are
indicative of Wnt/β-catenin downregulation and lower os-
teoblast signaling in children and adolescents with type 1
diabetes mellitus, contributing to lower bone mineral den-

sity. Osteoporos Int. 2017;28(3):945–53. https://doi.org/10.
1007/s00198-016-3802-5.

80. Garcia-Martín A, Reyes-Garcia R, García-Fontana B, et
al. Relationship of Dickkopf1 (DKK1) with cardiovascular
disease and bone metabolism in caucasian type 2 diabetes
mellitus. PLoS One. 2014;9(11):e111703. https://doi.org/
10.1371/journal.pone.0111703.

81. Hildebrandt N, Colditz J, Dutra C, et al. Role of osteogenic
Dickkopf-1 in bone remodeling and bone healing in mice
with type I diabetes mellitus. Sci Rep. 2021;11(1):1920.
https://doi.org/10.1038/s41598-021-81543-7.

82. Pepe J, Bonnet N, Herrmann FR, et al. Interaction be-
tween LRP5 and periostin gene polymorphisms on se-
rum periostin levels and cortical bone microstructure. Os-
teoporos Int. 2018;29(2):339–46. https://doi.org/10.1007/
s00198-017-4272-0.

83. Heilmeier U, Hackl M, Skalicky S, et al. Serum miRNAsigna-
tures are indicative of skeletal fractures in postmenopausal
women with and without type 2 diabetes and influence os-
teogenic and adipogenic differentiation of adipose tissue-
derived mesenchymal stem cells in vitro. J Bone Miner Res.
2016;31(12):2173–92. https://doi.org/10.1002/jbmr.2897.

84. Feichtinger X, Muschitz C, Heimel P, et al. Bone-related cir-
culating MicroRNAs miR-29b-3p, miR-550a-3p, and miR-
324-3pandtheirassociationtobonemicrostructureandhi-
stomorphometry. Sci Rep. 2018;8(1):4867. https://doi.org/
10.1038/s41598-018-22844-2.

85. Dachverband Osteologie e. V.. Prophylaxe, Diagnostik und
Therapieder Osteoporose. 2017.

86. Li X, Liu Y, Zheng Y, Wang P, Zhang Y. The effect of vitamin
D supplementation on glycemic control in type 2 diabetes
patients: a systematic review and meta-analysis. Nutrients.
2018; https://doi.org/10.3390/nu10030375.

87. Hajhashemy Z, Rouhani P, Saneei P. Dietary calcium intake
in relation to type-2 diabetes and hyperglycemia in adults:
a systematic review and dose–response meta-analysis of
epidemiologic studies. Sci Rep. 2022; https://doi.org/10.
1038/s41598-022-05144-8.

88. Ferrari SL, Abrahamsen B, Napoli N, et al. Diagnosis and
management of bone fragility in diabetes: an emerging
challenge. Osteoporos Int. 2018;29(12):2585–96. https://
doi.org/10.1007/s00198-018-4650-2.

89. Tsourdi E, Makras P, Rachner TD, et al. Denosumab effects
on bone density and turnover in postmenopausal women
with low bone mass with or without previous treatment.
Bone. 2019;120:44–9. https://doi.org/10.1016/j.bone.2018.
10.001.

90. Hamann C, Rauner M, Höhna Y, et al. Sclerostin antibody
treatment improves bone mass, bone strength, and bone
defect regeneration in rats with type 2 diabetes mellitus.
J Bone Miner Res. 2013;28(3):627–38. https://doi.org/10.
1002/jbmr.1803.

91. Saag KG, Petersen J, Brandi ML, et al. Romosozumab or
alendronate for fracture prevention in women with osteo-
porosis. N Engl J Med. 2017;377(15):1417–27. https://doi.
org/10.1056/NEJMoa1708322.

92. World Health Organization (WHO). Assessment of fracture
risk and its application to screening for postmenopausal
osteoporosis : report of a WHO study group. 1994. Meeting
Heldin Romefrom22 to 25 June1992.

93. FRAX.. www.sheffield.ac.uk/FRAX. Zugegriffen: 8. Juni
2022.

94. Giangregorio LM, Leslie WD, Lix LM, et al. FRAX underesti-
mates fracture risk in patients with diabetes. J Bone Miner
Res. 2012;27(2):301–8. https://doi.org/10.1002/jbmr.556.

95. Kautzky-Willer A, Harreiter J, Pacini G. Sex and gender
differences in risk, pathophysiology and complications of

S222 Diagnose und Management der Osteoporose bei Diabetes mellitus (Update 2023) K



leitlinien für die praxis

type 2 diabetes mellitus. Endocr Rev. 2016;37(3):278–316.
https://doi.org/10.1210/er.2015-1137.

96. Harding JL, Pavkov ME, Magliano DJ, Shaw JE, Gregg EW.
Global trends in diabetes complications: areviewof current
evidence. Diabetologia. 2019;62(1):3–16. https://doi.org/
10.1007/s00125-018-4711-2.

97. Francesconi C, Niebauer J, Haber P, Weitgasser R, Lackin-
ger C. Lebensstil: körperliche Aktivität und Training in
der Prävention und Therapie des Typ 2 Diabetes mellitus
(Update 2019). Wien Klin Wochenschr. 2019;131(S1):61–6.
https://doi.org/10.1007/s00508-019-1457-x.

98. LeRoithD,BiesselsGJ,BraithwaiteSS,etal.Treatmentofdia-
betes in older adults: an endocrine society* clinical practice
guideline. J Clin Endocrinol Metab. 2019;104(5):1520–74.
https://doi.org/10.1210/jc.2019-00198.

99. International Osteoporosis Foundation. Exercise.. www.
osteoporosis.foundation/patients/prevention/exercise.
Zugegriffen: 22. August2022.

100. Beck BR, Daly RM, Singh MAF, Taaffe DR. Exercise and
sports science Australia (ESSA) position statement on exer-
cise prescription for the prevention and management of
osteoporosis. J Sci Med Sport. 2017;20(5):438–45. https://
doi.org/10.1016/j.jsams.2016.10.001.

101. Xu J, Lombardi G, Jiao W, Banfi G. Effects of exercise on bone
statusinfemalesubjects, fromyounggirlstopostmenopau-
sal women: an overview of systematic reviews and meta-
analyses. Sports Med. 2016;46(8):1165–82. https://doi.org/
10.1007/s40279-016-0494-0.

102. v. Papa E, Dong X, Hassan M. Resistance training for activity
limitations in older adults with skeletal muscle function de-
ficits:asystematicreview.ClinIntervAging.2017;12:955–61.
https://doi.org/10.2147/CIA.S104674.

103. Ikedo A, Kido K, Ato S, et al. The effects of resistance
training on bone mineral density and bone quality in type 2
diabetic rats. Physiol Rep. 2019; https://doi.org/10.14814/
phy2.14046.

104. Maggio ABR, Rizzoli RR, Marchand LM, Ferrari S, Beghet-
ti M, Farpour-Lambert NJ. Physical activity increases bone
mineral density in children with type 1 diabetes. Med Sci
Sports Exerc. 2012;44(7):1206–11. https://doi.org/10.1249/
MSS.0b013e3182496a25.

105. Daly RM, Dunstan DW, Owen N, Jolley D, Shaw JE,
Zimmet PZ. Does high-intensity resistance training main-
tain bone mass during moderate weight loss in older
overweight adults with type 2 diabetes? Osteoporos
Int. 2005;16(12):1703–12. https://doi.org/10.1007/s00198-
005-1906-4.

106. Bello M, Sousa MC, Neto G, et al. The effect of a long-
term,community-basedexerciseprogramonbonemineral
density in postmenopausal women with pre-diabetes and
type 2 diabetes. J Hum Kinet. 2014;43(1):43–8. https://doi.
org/10.2478/hukin-2014-0088.

107. Abildgaard J, Johansen MY, Skov-Jeppesen K, et al. Effects
of a lifestyle intervention on bone turnover in persons with
type 2 diabetes: a post hoc analysis of the U-TURN trial.
med Sci Sports Exerc. 2022;54(1):38–46. https://doi.org/10.
1249/MSS.0000000000002776.

108. Al Dahamsheh Z, Al Rashdan K, Al Hadid A, Jaradat R, Al
Bakheet M, Bataineh ZS. The impact of aerobic exercise on
female bone health indicators. Med Arch. 2019;73(1):35–8.
https://doi.org/10.5455/medarh.2019.73.35-38.

109. Alghadir AH, Aly FA, Gabr SA. Effect of moderate aerobic
training on bonemetabolismindices among adulthumans.
Pak J Med Sci. 2014;30(4):840–4. https://doi.org/10.12669/
pjms.304.4624.

110. BenedettiMG,FurliniG,ZatiA,MauroGL.Theeffectiveness
of physical exercise on bone density in osteoporotic pa-

tients.BiomedResInt.2018;https://doi.org/10.1155/2018/
4840531.

111. Martin D, Notelovitz M. Effects of aerobic training on
bone mineral density of postmenopausal women. J Bone
Miner Res. 1993;8(8):931–6. https://doi.org/10.1002/jbmr.
5650080805.

112. Tomlin DL, Wenger HA. The relationship between aerobic
fitness and recovery from high intensity intermittent exer-
cise. Sports Med. 2001;31(1):1–11. https://doi.org/10.2165/
00007256-200131010-00001.

113. Sherrington C, Fairhall NJ, Wallbank GK, et al. Exercise for
preventing falls in older people living in the community.
CochraneDatabaseSystRev.2019;1:204–5.https://doi.org/
10.1002/14651858.CD012424.pub2.

114. Hewston P, Deshpande N. Fear of falling and balance
confidence in older adults with type 2 diabetes mellitus: a
scoping review. Can J Diabetes. 2018;42(6):664–70.https://
doi.org/10.1016/j.jcjd.2018.02.009.

115. Stolarczyk A, Jarzemski I, Maciąg BM, Radzimowski K,
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Zusammenfassung Diabetes mellitus ist häufig mit
psychischen Erkrankungen assoziiert. Depressive Stö-
rungen kommen bei diabetischen Patient:innen dop-
pelt so häufig vor wie in der nicht-diabetischen Popu-
lation. Andere psychische Erkrankungen, die gehäuft
mit Prädiabetes und Diabetes mellitus vorkommen,
sind kognitive Dysfunktionen bis zur Demenz, auffäl-
liges Essverhalten, Angststörungen, Schizophrenie, bi-
polare Störungen und Borderline-Persönlichkeitsstö-
rungen. Die ungünstigen Auswirkungen dieser Koin-
zidenz auf den Stoffwechsel sind nachhaltig und ma-
nifestieren als schlechtere metabolische Kontrolle und
vermehrte mikro- und makroangiopathische Kompli-
kationen. Ziel dieses Positionspapieres ist die Sensi-
bilisierung aller involvierten medizinischen Fachkol-
leg:innen sowie aller anderen mit dem Thema Diabe-
tes befassten Berufsgruppen und Organisationen, um
eine Intensivierung der komplexen therapeutischen
Interventionen bei Patient:innen zu erreichen.
Positive Auswirkungen wären die Verringerung der In-
zidenz von Diabetes mellitus bei Patient:innen mit
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psychischen Erkrankungen, sowie die Reduktion von
Spätfolgen des Diabetes mellitus, insbesondere der
kardiovaskulären Morbidität und Mortalität und eine
verbesserte Lebensqualität der Betroffenen.
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Erkrankungen · Neurokognitive Erkrankungen ·
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Mental disorders and diabetes mellitus (Update
2023)

Summary Psychiatric disorders and psychological
problems are common in patients with diabetes mel-
litus. There is a twofold increase in depression which
is associated with suboptimal glycemic control and
increased morbidity and mortality. Other psychi-
atric disorders with a higher incidence of diabetes
are cognitive impairment, dementia, disturbed eating
behavior, anxiety disorders, schizophrenia, bipolar
disorders and borderline personality disorder. The
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coincidence of mental disorders and diabetes has un-
favorable influences on metabolic control and micro-
and macroangiopathic complications. Improvement
of therapeutic outcome is a challenge in the modern
health care system. The intentions behind this posi-
tion paper are to rise awareness of this special set of
problems, to intensify cooperation between involved
health care providers and to reduce incidence of dia-
betes mellitus as well as morbidity and mortality from
diabetes in this patient group.

Keywords Diabetes mellitus · Mental disorders ·
Depression · Anxiety disorders · Schizophrenia

Einleitung

Zwischen Diabetes mellitus und bestimmten psychi-
schen Erkrankungen besteht eine bidirektionale Be-
ziehung. Depressionen, Angststörungen, Essstörun-
gen und kognitive Defizite treten in der diabetischen
Population gehäuft auf [1]. Die Zusammenhänge sind
teilweise bekannt. Darüber hinaus können bestimmte
psychische Erkrankungen wie Schizophrenie, schizo-
type und wahnhafte Störungen sowie bipolare Störun-
gen zu einer erhöhten Inzidenz von Diabetes mellitus
führen. Die Ursache dürfte in charakteristischen Be-
sonderheiten der psychiatrischen Erkrankung und in
potenziellen Nebenwirkungen von bestimmten Psy-
chopharmaka begründet sein [1–3].

Menschen mit somatischer Morbidität in Kombi-
nation mit einer schweren psychischen Erkrankung
weisen eine signifikant kürzere Lebenserwartung und
eine zwei- bis dreifach erhöhte Mortalitätsrate im Ver-
gleich zu psychisch gesunden, nur somatisch erkrank-
ten Patient:innen auf [4]. Die Häufigkeit des Auftretens
von psychischen Komorbiditäten ist bei Typ 1 Dia-
betes und Typ 2 Diabetes unterschiedlich und hängt
unter anderem auch mit den jeweiligen pathophysio-
logischen und psycho-pathologischen Hintergründen
zusammen [4].

In einer aktuellen groß angelegten Studie (Treat-
ment Options for Type 2 Diabetes in Adolescents and
Youth (TODAY2) study) wurde die Prävalenz von De-
pression, Essstörungen und verringerter gesundheits-
bezogener Lebensqualität (Health related quality of
life = HRQOL) bei jungen Erwachsenen mit Manifes-
tation von Typ 2 Diabetes in der Jugend erhoben [5].
Des Weiteren wurde die longitudinale Assoziation der
genannten psychischen Störungen mit Glykämie und
Diabeteskomplikationen untersucht. Die Studienteil-
nehmer (n = 5514) wurden über einen definierten
Zeitraum von 6 Jahren beobachtet. Das Lebensal-
ter lag bei 21,7 ± 2,5 Jahren und die Diabetesdauer
bei 8,6 ± 1,5 Jahren. Die Symptome von Depression
und beeinträchtigter HRQOL waren initial häufig und
nahmen über die Beobachtungsdauer signifikant zu
(Depression von 14,0 % auf 19,2 %, P < 0,003; beein-
trächtigte HRQOL von 13,1 % auf 16,7 %, P < 0,009).
Depression und reduzierte HRQOL traten vermehrt

bei Frauen und bei Patient:innen mit niedrigerem
Familieneinkommen auf. Die Häufigkeit von Binge
Eating Störungen blieb über den Beobachtungszeit-
raum konstant, Fälle von selbst berichteten Insulin
Purging häuften sich. Symptome der Depression wa-
ren mit höheren HbA1c-Werten, mehr Hypertonie und
ebenso mit einer Progression der Retinopathie asso-
ziiert. Verringerte HRQOL wies eine Assoziation mit
höherem BMI, höherem systolischen Blutdruckwert
und ebenso mit Progression der Retinopathie auf. Die
TODAY2 Studie zeigt eindrucksvoll die Häufigkeit von
psychischen Beeinträchtigungen bereits bei jungen
Patient:innen mit in der Jugend manifestiertem Typ 2
Diabetes, sowie die ungünstigen Auswirkungen auf
den Verlauf des Diabetes mellitus [5].

Der Einfluss psychischer Erkrankungen auf die
Qualität der Stoffwechselkontrolle bzw. auf kardio-
vaskuläre Risikofaktoren bei Diabetes mellitus ist in
der Regel ungünstig und signifikant und beeinflusst
die Entwicklung von mikro- und makrovaskulären
Spätschäden [1, 4].

Ziel dieses Positionspapieres ist sowohl die Sen-
sibilisierung aller involvierten medizinischen Fach-
kolleg:innen sowie sonstiger mit diesem Thema be-
fasster Berufsgruppen und Organisationen als auch
die Intensivierung der komplexen therapeutischen
Interventionen bei Patient:innen mit der Koinzidenz
Diabetes mellitus und psychische Erkrankung. Analog
den Anforderungen des publizierten Position State-
ments der Amerikanischen Diabetes Gesellschaft soll-
te auch in Österreich eine umfassende psychosoziale
Betreuung in die Diabetesbehandlung integriert wer-
den und für alle Menschen mit Diabetes mellitus
zugänglich gemacht werden [1].

Positive Auswirkungen der Umsetzung dieses Po-
sitionspapieres wären die Verringerung der Inzidenz
von diabetischen Neuerkrankungen bei psychisch
kranken Menschen, die konsekutive Reduktion von
Spätfolgen bei an Diabetes erkrankten Menschen,
insbesondere der kardiovaskulären Morbidität und
Mortalität, sowie eine verbesserte Lebensqualität der
Betroffenen.

„Diabetes Distress“

Die Anforderungen und Belastungen, die die Erkran-
kung Diabetes mellitus durch das erforderliche Selbst-
management mit sich bringt, werden individuell un-
terschiedlich erlebt und bewertet und können zu ei-
ner erheblichen kognitiven und emotionalen Stress-
belastung mit psychischer Beeinträchtigung führen.
Das Auftreten von „diabetes distress“ („Diabetes spe-
zifischer Stress“) wird bei Typ 1 und Typ 2 Diabetes
beschrieben. Psychische Symptome entwickeln vor al-
lem Patient:innen, die durch das Selbstmanagement
des Diabetes mellitus kognitiv und emotional überfor-
dert sind. Häufig besteht ein Zusammenhang mit un-
günstigen Lebensumständen [1]. Die diagnostischen
Kriterien einer Depression werden dabei nicht erfüllt,
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obwohl teilweise überlappende Symptome bestehen.
Da sich Diagnostik, Verlauf und Therapie wesentlich
voneinander unterscheiden, ist eine klare Differenzie-
rung der Begriffe „Depression“ und „Diabetes spezi-
fischer Stress“ bzw. der klinischen Bilder erforderlich
[6].

Die Prävalenz von Diabetes spezifischem Stress
liegt mit 18–45 % aller an Typ 1 oder Typ 2 Diabe-
tes mellitus erkrankten Personen relativ hoch [1]. Da
negative Auswirkungen auf HbA1c, Selbsteffektivität,
Lebensqualität und Therapieadhärenz beschrieben
werden, ist einerseits die Diagnostik wichtig, ande-
rerseits zeitnah zur Diagnosestellung die Teilnahme
an einer Diabetesschulung erforderlich [1, 5, 7]. In
dieser Schulung soll der Umgang mit körperlichen,
psychischen und sozialen Anforderungen, die mit der
Erkrankung einhergehen, erlernt werden. Darüber hi-
naus ist zu prüfen, ob der Patient/die Patientin über
ausreichende personelle, soziale und ökonomische
Ressourcen verfügt und diese auch nutzen kann. Ein
bestimmtes Ausmaß an individueller Stressresilienz
ist erforderlich, um den eigenverantwortlichen Um-
gang mit der Erkrankung praktizieren zu können. Für
den Behandler stellt sich das Bild von hohem dia-
betesbezogenem, nicht bewältigbarem Stress häufig
auch als mangelnde Therapieadhärenz dar, wobei
Überlastung und Überforderung des Patienten/der
Patientin dabei im Vordergrund stehen. Ist die Ein-
schätzung bezüglich aktivierbarer Ressourcen und
Stressresilienz negativ, sollte eine psychotherapeu-
tische Intervention als begleitende Maßnahme zur
Seite gestellt werden.

Für die Diagnostik sind folgende Instrumente gut
validiert und zu empfehlen: Problem Areas In Diabe-
tes (PAID) umfasst 20 Fragen, die sowohl emotionalen
Stress als auch spezifische Belastungen des Diabetes
erfassen [1, 8]. Eine deutschsprachige Version steht
zur Verfügung. Die Diabetes Distress Scale (DDS) um-
fasst 17 Fragen und erlaubt durch die Einbeziehung
von 4 Bereichen wie emotionale Belastung, interper-
sonelle Belastung, Arzt-bezogener Stress und Thera-
pie-bezogener Stress eine umfassende Beurteilung mit
einer soliden Bewertungsmöglichkeit. Eine validier-
te Übersetzung in die deutsche Sprache liegt aktuell
nicht vor [1, 9].

Depression

Die Beziehung zwischen Depression und Diabetes
mellitus ist bidirektional und bildet damit eine Naht-
stelle zwischen den medizinischen Fachdisziplinen
[1, 10–14].

Nach der ICD-10-Klassifikation unterscheidet man
bei Patient:innen mit depressiven Symptomen leich-
te, mittelgradige und schwere depressive Episoden,
weiters rezidivierende depressive Störungen, anhal-
tende affektive Störungen und andere seltenere affek-
tive Störungen.

Das Risiko für das Erkranken an einer Depres-
sion ist für Patient:innen mit Diabetes mellitus etwa
doppelt so hoch im Vergleich zu einer nicht-diabeti-
schen Kontrollgruppe [15]. In einer Metaanalyse wird
die Häufigkeit der Depression bei Patient:innen mit
Diabetes mellitus Typ 2 mit 17,6 % angegeben. Das
entspricht einer deutlich höheren Prävalenzrate als
bei Patient:innen ohne Diabetes mellitus (9,8 %) [15].
Wie auch in der nicht-diabetischen Population sind
Frauen häufiger betroffen als Männer (23,8 % versus
12,8 %).

Als ursächlich werden psychische Belastungen
durch die Herausforderungen einer chronischen Er-
krankung sowie gemeinsame pathophysiologische
Mechanismen diskutiert. Die publizierten Daten
der Diabetes Attitudes Wishes and Needs Study 2
(DAWN2) bestätigen bei Patient:innen mit Diabetes
mellitus individuell empfundene Belastungen bezo-
gen auf Lebensqualität, Selbstmanagement, Einstel-
lungen zur Krankheit sowie Defizite durch mangelhaf-
te soziale Unterstützung über mehrere Länder hinaus
[16].

Subklinische Inflammation und Dysfunktion der
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren (HHN)-
Achse bzw. Aktivierung des sympathischen Nerven-
systems werden im Rahmen der Depressionsentste-
hung bei Diabetes mellitus und bei anderen chroni-
schen somatischen Erkrankungen als kausal diskutiert
[12, 15].

Die Interferenz der Depression mit der Qualität der
Stoffwechseleinstellung dürfte von der Anzahl und
Schwere der psychischen Symptome linear abhängig
sein [15, 17]. Daten der ACCORD (Action to Control
Cardiovascular Risk in Diabetes)-Studie zeigen, dass
bei diabetischen Patient:innen mit Depression die
Mortalität in Abhängigkeit vom Schweregrad der De-
pression signifikant um das 1,8- bis 2,2-Fache erhöht
ist [11].

Ein Screening auf das Vorliegen einer Depression ist
insbesondere bei Patient:innen mit problematischer
Diabeteseinstellung sinnvoll und zielführend. Hierfür
hat sich der Zwei-Fragen-Test bewährt [18]:

1. Gab es in den letzten 4 Wochen eine Zeitspanne,
während der Sie sich nahezu jeden Tag niederge-
schlagen, traurig und hoffnungslos fühlten?

2. Gab es in den letzten 4 Wochen eine Zeitspanne,
während der Sie das Interesse an Tätigkeiten verlo-
ren haben, die Ihnen sonst Freude machten?

Werden beide Fragen bejaht und wird ein durchge-
hender Zeitraum von mindestens zwei Wochen ange-
geben, sollte weiter untersucht werden, ob eine be-
handlungsbedürftige Depression vorliegt. Allerdings
ist zu beachten, dass zwar die Sensitivität dieses Scree-
ning-Tests hoch, jedoch die Spezifität bei positivem
Ergebnis niedrig ist, sodass neben einer ausführli-
chen Anamnese eine weiterführende Diagnostik, z. B.
mittels Beck Depression Inventory, Hospital Anxiety
and Depression Scale (HADS-D) und WHO-Five-Well-
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Being Index (WHO-5, http://who-5.org/) erforderlich
ist [19, 20].

Therapeutisch sollten Maßnahmen ergriffen wer-
den, die sowohl die depressiven Symptome als auch
die metabolische Situation auf Grund des Diabetes
mellitus günstig beeinflussen. Dabei können unter-
schieden werden: 1. psychologische Interventionen
(z. B. Psychoedukation – siehe auch Kapitel Schu-
lung innerhalb dieses Positionspapieres, Kognitiv-
Behaviorale Therapie), 2. (psycho)pharmakologische
Behandlung sowie 3. Methoden zur Modifikation des
Lebensstils.

1. Psychologische Interventionen

Hierzu ist ein systematisches Review über 13 kli-
nische Studien zur Behandlung von komorbid vor-
liegender Depression und Diabetes zu nennen [21,
22]. Die angewendeten Interventionen waren höchst
unterschiedlich in Bezug auf Zeitausmaß, Art der
Anwendung (z. B. persönlich, telefonisch, internetba-
siert), Inhalt (z. B. Kognitiv-behaviorale Therapie, Psy-
choedukation), intervenierende Berufsgruppe (z. B.
Ärzt:innen, Pflegekraft, Psychotherapeut:innen). Kog-
nitiv behaviorale Therapie (CBT) zeigte die höchste
Evidenz, in mehreren Studien konnten moderate bis
große antidepressive Effekte nachgewiesen werden.
Diese Effektivität lässt sich noch steigern, wenn CBT
mit weiteren psychologischen Techniken kombiniert
wird, wie z. B. Stress-Management-Strategien, Coping-
Skills-Training, Case-Management u. a. Eine solche
Vorgangsweise ist in Bezug auf die positive Beein-
flussung von depressiven Symptomen der alleinigen
Verordnung von Antidepressiva überlegen [21].

Die Studienergebnisse bezüglich positiver Effekte
von psychologischen Interventionen auf die glykämi-
sche Kontrolle sind sehr heterogen, es gibt keine klare
Evidenz. In der Mehrzahl der Untersuchungen ließen
sich jedoch positive Effekte nachweisen [22].

2. (Psycho)pharmakologische Behandlung

Bei mittelgradigen und schweren depressiven Episo-
den wird einerseits die Beiziehung von Fachärzt:innen
für Psychiatrie sowie die Verordnung von antidepres-
siver Medikation empfohlen. Es ist zu beachten, dass
das Nebenwirkungsprofil von antidepressiven Medi-
kamenten je nach Substanzklasse sowie auch inner-
halb derselben verschieden ist und eine an das Pa-
tient:innenprofil angepasste Auswahl des Therapeuti-
kums erfordert [23, 24]. Häufige, für Patient:innen mit
einer chronischen Stoffwechselerkrankung besonders
relevante Nebenwirkungen umfassen gastrointestina-
le Symptome wie Übelkeit, Erbrechen und Diarrhoe,
Sedierung, Agitation, Schlafstörung, Gewichtszunah-
me, Erhöhungen der Blutzuckerwerte, Verlängerung
der QT-Zeit (Citalopram und Escitalopram), Hyper-
prolaktinämie, Sexualfunktionsstörungen, Thrombo-
zyten-aggregationshemmung und andere [24, 25].

In rezenten systematischen Reviews und Metaana-
lysen lässt sich, wie für die allgemeine Bevölkerung,
die Effektivität aller häufig verordneten Antidepressiva
belegen [23]. Für selektive Serotonin Reuptake-Inhibi-
toren (SSRI) ergibt sich eine moderate Effektivität im
Vergleich zu Placebo sowie eine günstige Beeinflus-
sung des HbA1C, wobei letztere nicht generalisierbar
erscheint [21, 22].

Antidepressiva, welche eine signifikante Gewichts-
zunahme induzieren (z. B. Paroxetin, Mirtazapin, Tri-
zyklika), könnten die glykämische Kontrolle durch
Steigerung der Insulinresistenz verschlechtern. Se-
rotonin Noradrenalin Reuptake-Inhibitoren (SNRI)
sind gegenüber SSRI wegen des geringeren Risikos
der Nebenwirkungen sexuelle Dysfunktion und Ge-
wichtszunahme möglicherweise die zu bevorzugen-
den Substanzen. Eine Studie mit dem selektiven SNRI
Milnacipran zeigte gute Effekte sowohl auf die depres-
sive Symptomatik als auch sekundär auf Stoffwechsel-
parameter ohne Auswirkungen auf die Sexualfunktion
[13]. Agomelatin weist möglicherweise ein besonders
günstiges Nebenwirkungsprofil mit Gewichtsneutrali-
tät auf [26]. Bupropion als Dopamin- und Noradrena-
lin-Wiederaufnahmehemmer ist mit Gewichtsabnah-
me assoziiert und hat keine Nebenwirkungen auf die
Sexualfunktion, jedoch ein gering erhöhtes, dosisab-
hängiges Risiko für zerebrale Krampfanfälle [21, 22,
25].

Der Einsatz antidiabetischer Medikation gegen de-
pressive Symptome bei insulinresistenten Patient:
innen fußt auf dem theoretischen Wissen, dass kog-
nitive und affektive Störungen durch zentrale Insu-
linresistenz gefördert werden können [21, 27]. Die
Substanz Pioglitazon, die Insulinresistenz reduziert,
hat in zwei randomisierten kontrollierten Studien an-
tidepressive Effekte gezeigt. Zusätzlich werden intra-
nasales Insulin und Liraglutid in Bezug auf mögliche
antidepressive Effekte untersucht [21, 28].

3. Lebensstilmodifikation

Der Versuch einer positiven Beeinflussung des Le-
bensstils der Betroffenen ist entscheidend sowohl für
die Besserung einer Depression als auch des Diabetes
mellitus. Körperliche Aktivität, gesunde Ernährung,
Schlafhygiene und Tabakabstinenz verbessern das
psychische und das medizinische Outcome.

Als Ausdruck der bidirektionalen Beziehung zwi-
schen Diabetes mellitus und Depression zeigte sich
für depressive Patient:innen das Risiko an Diabetes
mellitus Typ 2 zu erkranken in etwa verdoppelt [14,
29, 30]. Als Ursache dafür werden ebenso inflamma-
torische Phänomene und eine Dysfunktion der HHN-
Achse als biologische Verbindungen zwischen Depres-
sion und Diabetes diskutiert. Die Therapie gestaltet
sich wie oben ausgeführt.

Auswirkungen von Antidepressiva auf den Stoff-
wechsel sind in Tab. 1 dargestellt.
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Tab. 1 Stoffwechselwirkungen von Antidepressiva. (Mo-
difiziert nach Ress et al. [31]). (From: Psychische Erkran-
kungen und Diabetes mellitus (Update 2019). Mental disor-
ders and diabetes mellitus (Update 2019))

Substanz Gewicht Plasma-
glukose

Trizyklische Antide-
pressiva

Amitriptylin, Nortriptylin ± ±

Phenelzin, Tranylcypromin ++ + –MAO-Inhibitoren

Moclobemid 0/– NA

SSRI Citalopram, Fluoxetin, Paroxe-
tin, Sertralin, u. a.

± 0/–

SNRI Duloxetin, Venlafaxine, Milna-
cipran

0/– 0

Bupropion 0/– 0Andere

Mirtazapin ++ 0/+

Gewicht: ++ + deutliche, ++ moderate, 0/+ minimale bis keine Gewichtszu-
nahme. 0/– minimale bis keine Gewichtsabnahme. ± uneinheitliche Angaben
Plasmaglukose: 0/+ nicht eindeutig nachgewiesener Anstieg, 0/– nicht ein-
deutig nachgewiesene Reduktion, – Reduktion, ± unterschiedliche Angaben
zu Auswirkungen auf die Plasmaglukose. 0 keine Auswirkungen
NA no data available

Angststörungen

Angststörungen werden nach ICD-10-Klassifikation
in phobische Störungen (Agoraphobie mit und ohne
Panikstörung, soziale Phobie, spezifische (isolierte)
Phobien), Panikstörung, generalisierte Angststörung,
Angst und depressive Stimmung gemischt, Zwangs-
störung sowie Reaktionen auf schwere Belastungen
(akute Belastungsreaktion, posttraumatische Belas-
tungsstörung) und Anpassungsstörungen eingeteilt.
Angststörungen treten bei Patient:innen mit Diabetes
häufiger auf als in der nicht-diabetischen Population,
wobei lediglich für generalisierte Angststörungen und
für Panikstörungen ausreichende Daten vorliegen [32,
33]. Speziell diabetesbezogene Ängste, wie verstärkte
und übermäßige Angst vor Hypoglykämien und vor
Spätschäden, müssen in der Anamnese berücksichtigt
werden, da sie zu ungünstigen Auswirkungen auf die
metabolische Kontrolle führen können.

Die Diagnostik der Angststörungen ist komplex und
erfordert die Anwendung strukturierter klinischer In-
terviews und psychometrischer Fragebögen. Für die
Therapie ist ein Gesamtbehandlungsplan zu entwer-
fen, der in der Regel Psychotherapie und medikamen-
töse Ansätze umfasst. Als Medikamente kommen je
nach Erkrankung und eventueller Komorbidität in ers-
ter Linie Antidepressiva, aber auch Pregabalin und ad-
juvant Benzodiazepine zum Einsatz. Bei letzteren ist
die Gefahr der Abhängigkeitsentwicklung zu beach-
ten, eine Dauerverordnung ist nicht indiziert.

Essstörungen

Die Klassifikation von Essstörungen erfolgt nach dem
ICD-10-Code in Anorexia nervosa, Bulimia nervo-
sa, Essattacken bei anderen psychischen Störungen,

nicht näher bezeichnete Essstörungen und andere.
Die häufig diskutierte Annahme der erhöhten Präva-
lenz von Anorexie und Bulimie konnte bei Diabetes
mellitus Typ 1 bis dato in Studien nicht bestätigt wer-
den. Allerdings kommt gestörtes Essverhalten, ohne
die Diagnosekriterien für eine Essstörung zu erfüllen,
in Kombination mit Diabetes mellitus Typ 1 häufiger
vor als in der nicht-diabetischen Population [34, 35].

Für Patient:innen mit Diabetes mellitus Typ 2 liegen
in der Literatur Hinweise vor, die auf ein vermehrtes
Auftreten von Bulimie, Binge Eating Disorder und an-
dere Essstörungen wie Night Eating Disorder schlie-
ßen lassen. Allerdings ist die Datenlage inkonsistent
[34, 35].

Zu beachten ist in jedem Fall, dass die Komorbi-
dität Essstörung zu einer Verschlechterung der Stoff-
wechselsituation, zu einem vermehrten Auftreten von
Retinopathie und Neuropathie und bei Menschen mit
Diabetes mellitus Typ 1 zu einer erhöhten Frequenz
von Krankenhausaufenthalten wegen diabetischer Ke-
toazidose führt [35].

Insbesondere bei jüngeren Patient:innen mit insta-
biler Metabolik und signifikanten Gewichtsschwan-
kungen sollte an Bulimie, Binge-Eating-Disorder oder
Insulin-Purging, das als Mittel zur Gewichtsreduktion
eingesetzt wird, gedacht werden.

Die Diagnostik erfolgt mittels Anamnese sowie
ergänzend durch strukturierte klinische Interviews
und/oder Fragebögen bzw. gibt es für Patient:innen
mit Diabetes mellitus adaptierte diagnostische Instru-
mente [35].

Die Therapie der Wahl bei Essstörungen besteht
in psychotherapeutischen Interventionen wie z. B.
systemische Familientherapie, Verhaltenstherapie,
Gesprächstherapie oder psychodynamische Therapie,
eingebettet in einen Gesamtbehandlungsplan.

Borderline-Persönlichkeitsstörungen

Der Verlauf einer kombinierten Erkrankung von Dia-
betes mellitus und Borderline-Persönlichkeitsstörung
wird durch die z. T. erhebliche Beeinträchtigung der
Impulskontrolle und die Schwierigkeiten bei der Be-
ziehungsgestaltung geprägt, was sich auch auf die
medizinische Betreuung auswirkt. Die Patient:innen
fallen z. B. durch besonders schlechte Therapieadhä-
renz, selbstschädigendes Verhalten oder Substanz-
missbrauch auf. In einer aktuellen Studie lag die
altersstandardisierte Prävalenz von metabolischem
Syndrom bei Borderline-Patient:innen 2-fach höher
als in der psychisch gesunden Kontrollgruppe (23,3 %
vs. 10,6 %) [36]. Die Prävalenz von Diabetes mellitus
wird mit 9 % angegeben [37]. Die Ursachen dafür
dürften multifaktoriell sein, wobei auch teilweise die
verordneten Psychopharmaka zur Diabetesmanifes-
tation beitragen können.

Die wichtigste Basis für das weitere ärztliche Ma-
nagement besteht in der Herstellung einer tragfähigen
Arzt-Patienten-Beziehung.
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Schizophrene und bipolare Erkrankungen

Die Prävalenz von Typ 2 Diabetes ist bei Patient:innen
mit schizophrenen, schizoaffektiven und bipolaren
Erkrankungen 2- bis 3-fach höher als in der Normal-
bevölkerung. Patient:innen mit einer schweren psy-
chischen Störung erkranken an Diabetes mellitus im
Durchschnitt 10–20 Jahre früher als die psychisch ge-
sunde Bevölkerung. Die Ursachen dafür dürften nach
aktuellem Wissensstand multifaktoriell sein, wobei
folgende zu nennen sind: krankheitsspezifische Fak-
toren, niedriger sozioökonomischer Status, in dessen
Folge ungesunder Lebensstil (Rauchen, ungesunde
Ernährung, Bewegungsmangel) [4, 38, 39], ungenü-
gende medizinische Versorgung und nicht zuletzt un-
günstige Nebeneffekte bestimmter Psychopharmaka
[4, 25]. Die meisten Studien zeigen, dass metaboli-
sche Auffälligkeiten bald nach Behandlungsbeginn
mit Neuroleptika auftreten, die bei ca. 12–13 % dieser
Patient:innen zu einem manifesten Diabetes mellitus
führen [36]. Ebenso kommt es zu einer Kumulation
weiterer kardiovaskulärer Risikofaktoren wie Adipo-
sitas, Dyslipidämie und metabolischem Syndrom.
In den Clinical Antipsychotic Trials of Intervention
Effectiveness (CATIE) wurde gezeigt, dass ein Drit-
tel der Patient:innen mit Schizophrenie signifikante
unbehandelte metabolische und kardiovaskuläre Ri-
sikofaktoren aufwies [38].

Neuere wissenschaftliche Daten weisen auf einen
gemeinsamen Vulnerabilitätsfaktor für Diabetes mel-
litus, metabolisches Syndrom und Schizophrenie hin.
Insbesondere wird eine aberrante Aktivierung des
Monozyten/Makrophagen-Systems mit abnormer Bil-
dung von Zytokinen und Adipokinen diskutiert [40].

In einer schwedischen Register-Studie wurde bei
1.736.281 Teilnehmern untersucht, wie viele von ih-
nen im Untersuchungszeitraum von max. 19 Jahren
(median 10,6 Jahre), eine Schizophrenie, eine schi-
zoaffektive Psychose und Typ 1 oder Typ 2 Diabetes
manifestierten [41]. Dabei zeigte sich, dass Individu-
en mit Schizophrenie ein deutlich höheres Risiko für
Typ 1 Diabetes aufwiesen als Individuen ohne Schi-
zophrenie (HR 2,84). Für schizoaffektive Psychosen
konnte diese Koinzidenz nicht bestätigt werden. Das
Risiko, Typ 2 Diabetes zu entwickeln war für beide
genannten psychiatrischen Krankheitsbilder signifi-
kant erhöht, für Menschen mit Schizophrenie HR
(95 % CI): 13,98 (8,70–22,46), p < 0,0001 und für Men-
schen mit schizoaffektiver Psychose HR (95 % CI):
14,27 (7,36–27,70), p < 0,0001. Bei den vielfältigen pa-
thophysiologischen Mechanismen, die für die häufige
Koinzidenz von Diabetes mellitus und Schizophre-
nie sowie schizoaffektive Psychose verantwortlich
sind, spielen sowohl genetische Faktoren als auch
Umweltfaktoren eine Rolle. Es ist anzunehmen, dass
ausgehend von gemeinsamen GEN-Funktionen im
Gehirn oder Pankreas, bestimmte Kaskaden und Me-
chanismen aktiviert werden, die für die Manifestation
der jeweiligen Komorbidität verantwortlich sind [41].

Die größte Herausforderung bei schwerverlau-
fenden Erkrankungen und in akuten Krisen ist die
mangelnde bis fehlende Krankheits- und Behand-
lungseinsicht der Betroffenen. Ziel ist immer die Her-
stellung einer tragfähigen Arzt-Patienten-Beziehung,
auf deren Basis alle weiteren diagnostischen und
therapeutischen Maßnahmen aufgebaut und koordi-
niert werden können. Dazu gehören im Sinne eines
Gesamtbehandlungsplans eine möglichst individuell
abgestimmte psychopharmakologische Behandlung,
eine somatisch-medizinische Diagnostik und Betreu-
ung sowie verschiedene unterstützende sozio- und
psychotherapeutische Maßnahmen.

Kognitive Störungen

Die Klassifikation der Demenz erfolgt nach dem ICD-
10-Code in Demenz bei Alzheimer Krankheit, vasku-
läre Demenz, Demenz bei andernorts klassifizierten
Erkrankungen, nicht näher bezeichnete Demenz und
andere Demenzformen. Sowohl mit Typ 1 Diabetes
als auch mit Typ 2 Diabetes werden strukturelle zere-
brale Veränderungen mit klinischen Manifestationen,
wie kognitive Defizite und Demenz, assoziiert. In gro-
ßen, epidemiologischen Studien wurde gezeigt, dass
vaskuläre und Alzheimer Demenz bei Patient:innen
mit Diabetes gehäuft auftreten. Bei Typ 2 Diabetes ist
das Risiko für eine vaskuläre Demenz 2- bis 4-fach er-
höht und das Risiko an einer Alzheimer Demenz zu
erkranken 1,5- bis 2-fach erhöht [42]. Der kausale Zu-
sammenhang mit Diabetes mellitus ist wahrscheinlich
durch das Auftreten von multiplen Risikofaktoren wie
Glykämie, Hypertonie, Dyslipidämie, kardiale Erkran-
kungen u. a. zu erklären. Persistierende Hyperglykä-
mie scheint eine wichtige Rolle bei der Entwicklung
einer zerebralen Dysfunktion zu spielen [43, 44]. Pas-
sagere kognitive Einschränkungen durch akute Blut-
zuckerveränderungen, wie Hypo- und Hyperglykämie,
sind bekannt und werden in diesem Kapitel nicht nä-
her bearbeitet.

Die Heterogenität sowohl der diagnostischen Me-
thoden als auch der untersuchten Populationen er-
schwert konklusive Aussagen über die Assoziation
zwischen Typ 1 Diabetes und der Entwicklung von
kognitiven Störungen. In der prospektiven Längs-
schnittstudie Epidemiology of Diabetes Interventions
and Complications (EDIC-Nachfolgestudie des DCCT)
über einen Zeitraum von 18 Jahren zeigten sich keine
substanziellen kognitiven Defizite [44]. In einer Stu-
die zu morphologischen Veränderungen des Gehirns
wurden 95 jugendliche Patient:innen mit Typ 1 Dia-
betes und 49 Geschwister als Kontrollpersonen, im
Alter zwischen 7–17 Jahren untersucht. Die Frequenz
von schweren Hypoglykämien und HbA1c-Werte als
Ausdruck der Glykämie-Exposition wurden doku-
mentiert und eine entsprechende Stratifizierung vor-
genommen. Patient:innen mit höherer Frequenz von
schweren Hypoglykämien wiesen ein größeres Hip-
pocampus-Volumen auf als Patient:innen mit einer
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niedrigeren Frequenz von schweren Hypoglykämien
[45].

In einer Substudie der ACCORD-Studie, der
ACCORD Memory in Diabetes (MIND)-Study, wurde
der Zusammenhang zwischen Glykämie und kogni-
tiver Funktion an einer großen Population mit Typ 2
Diabetes untersucht [46]. Der Glykämie-Status wurde
mittels Nüchternblutzucker und HbA1c ermittelt. Für
die Beurteilung der kognitiven Funktion wurde der
DSST-Score (Digit Symbol Substitution-Test) und für
die Evaluierung der Hirnstruktur wurde eine Mag-
netresonanztomographie durchgeführt. Obwohl das
totale Hirnvolumen in der Gruppe mit intensivierter
Diabetestherapie signifikant höher war, zeigte sich
kein Unterschied im DSST-Score zwischen intensi-
vierter und Standardtherapie.

Für die Praxis relevant ist die ungünstige Auswir-
kung der kognitiven Defizite auf das erforderliche
Selbstmanagement bei Diabeteserkrankungen. Für
die Diagnostik eignen sich unter anderem folgende
etablierte Tests: Demenz-Detektions-Test (DemTect),
Mini-Mental-Status-Test (MMST) und Uhrentest.

Psychopharmaka und Stoffwechsel

Für die erhöhte Morbidität und Mortalität von psy-
chisch kranken Patient:innen werden auch die teils
stark ausgeprägten metabolischen Nebenwirkungen
zahlreicher Psychopharmaka (viele Antipsychotika,
manche Antidepressiva, Phasenprophylaktika) ver-
antwortlich gemacht ([4, 25, 26]; Tab. 2). Zu den
wichtigsten metabolischen Nebenwirkungen zählen
Gewichtszunahme, eine Erhöhung des Risikos an
Diabetes zu erkranken und die Entwicklung eines
atherogenen Lipidprofils.

Generell liegt ausreichende Evidenz für den Zusam-
menhang zwischen antipsychotischen Medikamenten
und erhöhtem Risiko für Diabetes mellitus vor, aller-
dings ist dieses Risiko im Vergleich zu den traditionel-
len Diabetes-Risikofaktoren klein. In einer Metaanaly-
se wurde das Diabetesrisiko durch die atypischen im
Vergleich zu den konventionellen Antipsychotika mit
1,32 (95 % CI 1,15–15,1) angegeben [3, 4]. Die Evidenz

Tab. 2 Stoffwechselwirkungen von Antipsychotika. (Mo-
difiziert nach [24, 25, 31]). (From: Psychische Erkrankungen
und Diabetes mellitus (Update 2019). Mental disorders and
diabetes mellitus (Update 2019))
Substanz Gewichtszunahme DM-Risiko Dyslipidämie Risiko

Clozapine ++ + + +

Olanzapin ++ + (5,0kg) + +

Risperidon ++ (2,0kg) DI DI

Quetiapine ++ DI DI

Aripiprazol 0/+ – –

Ziprasidon 0/+ (0,6kg) – –

+ minimal, ++ moderat, ++ + stark steigernder Effekt. 0/+ möglicher ge-
ring steigernder Effekt. – kein Effekt
Zahlen in Klammern: Gewichtszunahme in Kilogramm
DI Datenlage inkonklusiv

Tab. 3 Monitoring von Risikofaktoren nach Initiierung ei-
ner psycho-pharmakologischen Therapie. (Modifiziert nach
De Hert et al. [2, 4]). (From: Psychische Erkrankungen und
Diabetes mellitus (Update 2019). Mental disorders and dia-
betes mellitus (Update 2019))

Therapiebeginn Woche 4 Woche 12–26 Jährlich

Vorerkrankungen X – – –

Familienanamnese X – – –

Bewegung X – – X

Ernährung X – – X

Nikotin X – – X

Beratung RF X X X X

Gewicht X X X X

BU X X X X

Blutdruck X X X X

BZ nüchtern X X X X

HbA1ca X – Xa Xa

Lipide X X X X

Prolaktin X – – X
aIn 3-monatigen Abständen

für unterschiedliche Effekte der verschiedenen aty-
pischen Antipsychotika ist weniger konklusiv, wobei
das Ausmaß der Gewichtszunahme eine Rolle spielen
dürfte. In der aktuellen Literatur finden sich nur we-
nige prospektive Studien zu diesem Thema. In einem
systematischen Review der vorhandenen prospekti-
ven randomisierten Studien zu der Frage: „Blutzu-
cker und Schizophrenie“, finden sich keine konsis-
tenten signifikanten Unterschiede [47]. Die kritische
Frage: „Welcher Anteil des Risikos für die Manifesta-
tion metabolischer Störungen ist den Medikamenten
zuzuordnen?“ kann bis dato nicht zufriedenstellend
beantwortet werden. Die einseitige Assoziation zwi-
schen kurzfristiger Gewichtszunahme unter Therapie
mit atypischen Antipsychotika und dem Diabetesrisi-
ko ignoriert alle anderen Ursachen von Gewichtszu-
nahme bei Patient:innen mit schizophrenen Erkran-
kungen, wie Umgebungsfaktoren oder spezielle Ver-
haltensmuster und Genetik (s. oben). In den meisten
Studien sind häufige Komorbiditäten von schizophre-
nen Störungen wie Alkohol- oder Drogenmissbrauch
bzw. -abhängigkeit und Depression nicht in die Über-
legungen einbezogen [48].

Die Mechanismen, durch welche Antipsychoti-
ka Gewichtszunahme induzieren, sind tatsächlich
weitgehend ungeklärt. Zahlreiche Hypothesen be-
schäftigen sich mit Effekten auf den Hypothalamus,
einem Antihistamineffekt, einem sedierenden Effekt
der Psychopharmaka mit Tagesmüdigkeit und daraus
resultierender verminderter körperlicher Bewegung,
einem Effekt auf die Leptinkonzentration und andere
[4, 25, 49].

Auch manche sogenannte Phasen-Prophylaktika
wie z. B. Lithiumsalze, Carbamazepin und Valproin-
säure können Auswirkungen auf den Stoffwechsel in
Form von Gewichtszunahme und Hyperglykämie ha-
ben. Sie werden einerseits zur Akutbehandlung und
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Rückfallprophylaxe bei bestimmten affektiven Er-
krankungen (bipolare Störung, unipolare Depression)
oder schizoaffektiven Erkrankungen eingesetzt, ande-
rerseits werden manche von ihnen auch bei anderen
Indikationen erfolgreich verwendet (z. B. Epilepsie).

Eine medikamentös bedingte ausgeprägte Ge-
wichtszunahme kann den Therapieerfolg entschei-
dend beeinflussen. Auf sozialer Ebene kann es durch
die ästhetische Beeinträchtigung zu einer Stigmati-
sierung der Patient:innen kommen, die eine weitere
Belastung darstellt. Daneben erfordern viele meta-
bolische Nebenwirkungen zusätzliche therapeutische
Maßnahmen, was in Summe zu Frustration, schlech-
ter Therapieadhärenz oder Therapieabbruch führen
kann. Abschließend ist noch zu erwähnen, dass so-
wohl typische als auch atypische Antipsychotika eine
hohe Potenz für die Entwicklung einer Hyperprolak-
tinämie haben [24, 25].

Compliance – Adhärenz – Konkordanz

Bei der Behandlung von Patient:innen mit Diabetes
mellitus wurde bereits vor geraumer Zeit festgestellt,
dass das Konzept der „Compliance“ (Befolgung, Füg-
samkeit) nicht geeignet ist bzw. nicht funktioniert [50].
Fünfundneunzig Prozent der Zeit ihres Lebens be-
handeln diese Patient:innen ihre Krankheit selbst und
entwickeln daher ihre ganz persönlichen Strategien
des Umgangs. Besser geeignet ist daher das Prinzip
der „Adhärenz“. Patient:innen sollen für ein sinnvol-
les Vorgehen und Verhalten gewonnen werden [51].
Das in der Sozialpsychiatrie bewährte Modell des Em-
powerments ist auch in der Behandlung von diabeti-
schen Patient:innen sehr geeignet [52]. Ziel ist es, die
Patient:innen in die Lage zu versetzen bzw. dabei zu
unterstützen, dass sie selbst ihr Leben und auch ih-
re gesundheitlichen Probleme meistern können. Nur
wenn es gelingt, eine „gemeinsame Landkarte“ zu ent-
werfen, wenn die Ziele von Arzt und Patient:innen
übereinstimmen, wird die Zusammenarbeit gut funk-
tionieren und in der Folge die Diabeteseinstellung zu-
friedenstellend sein. In diesem Sinne wird in der Lite-
ratur auch der Begriff „Concordance“ verwendet [53].

Diabetes und Selbstgefährdung

Generell ist bei allen Patient:innen mit Diabetes mel-
litus und psychischer Komorbidität mit einer potenzi-
ellen chronischen Selbstgefährdung zu rechnen, v. a.
durch mangelnde Therapieadhärenz. Ebenso ist ei-
ne erhöhte Suizidgefährdung anzunehmen, es gibt je-
doch keinen Konsens bezüglich der Höhe des Risi-
kos, z. B. stellte eine britische Studie fest, dass Pa-
tient:innen mit Typ 1 Diabetes eine 11-fach erhöhte
Rate von Suizidversuchen mit Insulin aufweisen [54].
Eine Untersuchung von Anfragen an eine Vergiftungs-
zentrale ergab, dass ca. 0,16 % aller Anfragen Überdo-
sierungen mit Insulin betrafen, davon 90 % in suizida-
ler oder parasuizidaler Absicht [55]. Immerhin beträgt

die Letalität der Verabreichung von sehr hohen Insu-
lindosen in suizidaler Absicht 3–10 %, als Dauerscha-
den kann es durch schwere Unterzuckerung zu einer
Enzephalopathie kommen. Depressive Patient:innen
mit Diabetes mellitus und Insulintherapie müssen da-
her ärztlich besonders sorgfältig geführt werden. Dazu
gehören nicht nur eine genaue Anamnese mit Erfas-
sung von Risikofaktoren, sondern auch eine psychia-
trische Mitbehandlung und Psychotherapie sowie bei
Bedarf Unterstützung durch andere Personen, z. B. zur
Insulinverabreichung.

Diabetesschulungen und psychotherapeutische
Begleitung

Sorgfältiges Selbstmanagement ist bei Patient:innen
mit Diabetes mellitus besonders wichtig, um Akut-
komplikationen, wie Hyper- und Hypoglykämie und
Langzeitschäden, wie Mikro- und Makroangiopathie
zu vermeiden. Der Erwerb von Kenntnissen über
Ursachen, Verlauf und Therapie der Krankheit und
von bestimmten Fertigkeiten ist Voraussetzung für
die effektive und dauerhafte Umsetzung von thera-
peutischen Maßnahmen im persönlichen Alltag. Eine
Diabetesschulung, die die besonderen Gegebenheiten
bei psychisch kranken Patient:innen berücksichtigt,
ist daher ein wesentlicher Grundstein für die Be-
handlung. Zu den besonderen Problemen bei dieser
Patientengruppe zählen Gewichtszunahme durch be-
stimmte Psychopharmaka, hohe Tagesmüdigkeit, un-
strukturierter Tagesablauf, wenig Krankheitseinsicht
und andere, die alle die Umsetzung gesundheitsför-
dernder Maßnahmen behindern können.

In der rezenten Literatur finden sich wenige Daten
zum Thema Diabetesschulung bei Patient:innen mit
psychischer Komorbidität. Eine ältere Untersuchung
zeigt, dass die Kombination aus Diabetesschulung
und kognitiver Verhaltenstherapie bei Patient:innen
mit Typ 2 Diabetes und Depression signifikant bessere
Auswirkungen auf den HbA1c-Wert zeigte als Diabe-
tesschulung allein [56]. In einer rezenten Studie konn-
te bei diabetischen Patient:innen mit Depression ein
ähnlicher integrativer Ansatz bestätigt werden [57].

Obwohl die positiven Auswirkungen von kognitiver
Verhaltenstherapie und anderen Psychotherapiefor-
men auf depressive Symptome außer Frage stehen,
sind Auswirkungen von psychotherapeutischer Be-
gleitung allein (ohne strukturierte Diabetesschulung)
auf Stoffwechselparameter weniger gut belegt. Studi-
en zu dieser Fragestellung weisen in der Regel kleine
Fallzahlen und kurze Dauer auf [58–60]. In einem
systematischen Review bestätigte sich, dass nicht
pharmakologische Therapien, wie psychologische Be-
handlung und Psychotherapie, zwar die depressiven
Symptome reduzierten, jedoch häufig nicht zu einer
Verbesserung der Metabolik führten [61].

Ein ideales Modell für psychisch kranke Patient:
innen würde aus einer Kombination von strukturier-
ter Diabetesschulung (mit Adhärenztraining) und Psy-
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chotherapie bestehen, wobei durch diesen integrati-
ven Ansatz sowohl eine Besserung der Depressions-
symptome als auch ein besseres Verständnis von Dia-
betes mellitus mit Steigerung der Therapieadhärenz
erreicht werden könnten.

Empfehlungen

Um bei Patient:innen mit der Koinzidenz somatische
und psychische Morbidität das metabolische und kar-
diovaskuläre Risiko zu reduzieren, sollten definierte
Screening- und Monitormaßnahmen wahrgenommen
werden [1, 4, 7, 25, 62, 63]:

1. Die Erhebung des psychosozialen Status sollte als
essenzieller Bestandteil in die Betreuung diabeti-
scher Patient:innen eingeführt werden. Dieser um-
fasst Lebenssituation und Lebensqualität, Stim-
mung, Einstellung zur Erkrankung, Erwartungen in
Hinblick auf Krankheitsverlauf und Therapie, Ver-
fügbarkeit von Ressourcen und andere.

2. Darüber hinaus sollten alle Patient:innen mit Dia-
betes mellitus einmal jährlich auf das Vorliegen fol-
gender psychischer Erkrankungen gescreent wer-
den: Diabetes-spezifischer Stress („diabetes dis-
tress“), Depression, Angststörung und Essstörung.
Ein jährliches Screening auf kognitive Dysfunktion
und Demenz empfiehlt sich bei Patient:innen über
65 Jahre.

3. Bei psychisch kranken Patient:innen mit antipsy-
chotischer oder antidepressiver Therapie ist die
Erhebung kardiovaskulärer und metabolischer Risi-
kofaktoren zu Beginn der Therapie und im Verlauf
sinnvoll [24, 25]. Folgende Screening- und Moni-
toring-Empfehlung hat sich in der Praxis bewährt:
zumindest einmal jährliches Screening in Hinblick
auf die Risikofaktoren Diabetes mellitus, Dyslipid-
ämie, viszerale Adipositas und Hypertonie. Mes-
sungen von Blutdruck, Bauchumfang und Gewicht
sollten einen Monat nach Beginn der Therapie mit
Psychopharmaka und anschließend in Abständen
von 3 bis 6 Monaten durchgeführt werden. Die Mes-
sung des HbA1c ist in 3-monatigen Abständen sinn-
voll. Bestimmungen von Prolaktin im Serum sind
bei für Hyperprolaktinämie prädisponierender Psy-
chopharmaka-Therapie ein bis zweimal jährlich
empfehlenswert ([25]; Tab. 3). Schulungen für diese
spezielle Patientengruppe sollten angeboten wer-
den.

Die prophylaktische Etablierung einer niedrig dosier-
ten Metformin-Therapie ist bei ungünstiger Entwick-
lung in Richtung metabolisches Syndrom unter Psy-
chopharmaka-Therapie in Erwägung zu ziehen, be-
deutet jedoch einen „Off-Label“-Einsatz.

4. Diese Screening- und Monitorleitlinie sowie the-
rapeutische Interventionen wie Umstellung der
Ernährung, regelmäßige körperliche Bewegung,
Motivation zu Tabak- und Alkohol-Karenz sollen
in interdisziplinärer Kooperation zwischen Allge-

meinmedizinern, Internisten-Endokrinologen und
Psychiatern umgesetzt werden.

5. Bei Menschen mit der Koinzidenz von Typ 2 Dia-
betes und psychischer bzw neurokognitiver Erkran-
kung ist die antihyper-glykämische Therapie so weit
wie möglich entsprechend den Leitlinien der ÖDG
umzusetzen. [s. Kapitel Antihyperglykämische The-
rapie bei Diabetes mellitus Typ 2] Insgesamt ist die
Studienlage zu antihyperglykämischer Therapie in
dieser Patientengruppe spärlich. Wie bereits oben
beschrieben, kann bei viszeraler Adipositas und
anderen Parametern des metabolischen Syndroms
unter antipsychotischer Therapie der frühe Einsatz
von Metformin in Erwägung gezogen werden. Die
gute Wirkung von GLP1-Analoga auf Blutzucker
und Gewicht bei Menschen mit Typ 2 Diabetes und
psychischer Komorbidität wird in mehreren Studien
bestätigt [64, 65]. Für SGLT2-Hemmer liegen für die
Anwendung bei psychisch kranken Menschen kei-
ne Daten vor. Die Frage nach einer möglicherwei-
se kumulativen Inzidenz von Ketoazidosen durch
die Kombination von SGLT2-Hemmern und Anti-
psychotika (beide Pharmaka weisen eine erhöhte
Inzidenz für Ketoazidosen auf) kann derzeit nicht
beantwortet werden [66, 67]. DPP4-Hemmer und
Glitazone können entsprechend den Leitlinien der
ÖDG eingesetzt werden. Bei der Komorbidität Typ 1
Diabetes und psychische Erkrankung ist zu beden-
ken, dass komplexe Insulintherapien zu Überforde-
rung und hyperglykämischen Entgleisungen führen
können.
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Zusammenfassung Akute Stoffwechselentgleisungen
können für Erwachsene in Abhängigkeit von ihrem
Ausmaß lebensbedrohlich sein. Dementsprechend
sind eine rasche umfassende Diagnostik und Thera-
pie sowie eine enge Überwachung der Vitalparameter
und Laborbefunde erforderlich. Bei der Therapie, die
sich bei der ketoazidotischen (DKA) und hyperglyk-
ämisch-hyperosmolaren (HHS) Form nicht wesentlich
unterscheidet, kommt dem Ausgleich des meist be-
trächtlichen Flüssigkeitsdefizits mit mehreren Litern
einer physiologischen kristalloiden Lösung eine vor-
rangige Rolle zu. Bei den Elektrolyten ist insbesondere
auf eine ausgeglichene Serum-Kalium-Konzentration
zu achten. Normal-Insulin oder rasch wirksame Ana-
loga können initial als i.v.-Bolus verabreicht werden,
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in der Folge jedoch kontinuierlich über einen Perfusor.
Die Umstellung auf eine subkutane Insulintherapie
soll erst bei ausgeglichenem Säure-Basen-Haushalt
und zufriedenstellender Glykämie erfolgen.

Schlüsselwörter Diabetische Ketoazidose ·
Hyperklämisch-hyperosmolare
Stoffwechselentgleisung · Serum-Osmolalität ·
Anionenlücke · Pseudohyponatriämie

Treatment of acute diabetic metabolic crises in
adults (Update 2023)
Hyperglycemic hyperosmolar state and
ketoacidotic metabolic disorder

Summary Diabetic ketoacidosis (DKA) and the hy-
perglycemic hyperosmolar state (HHS) represent po-
tentially life-threatening situations in adults. There-
fore, rapid comprehensive diagnostic and therapeutic
measures with close monitoring of vital and labora-
tory parameters are required. The treatment of DKA
and HHS is essentially the same and replacement of
the mostly substantial fluid deficit with several liters
of a physiological crystalloid solution is the first and
most important step. Serum potassium concentra-
tions need to be carefully monitored to guide its sub-
stitution. Regular insulin or rapid acting insulin ana-
logues can be initially administered as an i.v. bolus
followed by continuous infusion. Insulin should be
switched to subcutaneous injections only after correc-
tion of the acidosis and stable glucose concentrations
within an acceptable range.

Keywords Diabetic ketoacidosis · Hyperglycemic
hyperosmolar state · Serum osmolality · Anion gap ·
Pseudohyponatremia
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Tab. 1 Laborbefunde bei DKA – HHS. (Adaptiert nach [1,
2]. Aus [19])

DKA HHS

Plasmaglukose (mg/dl) >250 >600

Arterieller pH <7–7,3 >7,3

Serumbikarbonat (mmol/l) <10–18 >18

Harnketone Positiv Negativ oder schwach positiv

Serumketone (mmol/l) 3–>8 <0,6

Effektive Serumosmolalität Variabel >320

Anionenlücke >10 Variabel

Bewusstseinslage Klar–Koma Stupor–Koma

Ketoazidotische Stoffwechselentgleisungen (DKA)
sind wesentlich häufiger als hyperglykämisch-hy-
perosmolare (HHS). Erstere betreffen zu zwei Dritteln
Menschen mit Typ-1-Diabetes und überwiegend jün-
gere Patienten im Alter von 18 bis 44 Jahren [1]. Die
HHS tritt im Gegensatz dazu viel häufiger bei Men-
schen mit Typ-2-Diabetes auf und ist auch aufgrund
des höheren Alters des betroffenen Kollektivs und der
damit assoziierten häufigeren Komorbiditäten mit ei-
ner deutlich höheren Mortalität verbunden (weniger
als 1 % bei der DKA und 5–20 % bei der HHS) [1, 2].

Pathogenese, klinisches Bild und Befunde

Die Unterteilung der diabetischen Stoffwechselent-
gleisungen in DKA und HHS muss als grob schema-
tisch betrachtet werden, da die DKA stets mit einer
Azidose, oft aber nur mit einer mäßiggradigen Hy-
perglykämie und umgekehrt die HHS mit einem sehr
hohen Blutzuckerwert, aber einer meist nur gering
ausgeprägten Azidose verbunden ist (Tab. 1). Die
DKA ist durch absolutes Fehlen von Insulin gekenn-
zeichnet und infolgedessen fehlender Unterdrückung
der Lipolyse und Verwertung freier Fettsäuren. Bei
der HHS steht im Gegensatz dazu ein relativer In-
sulinmangel mit gesteigerter Glukoneogenese und
beeinträchtigter peripherer Glukoseverwertung im
Vordergrund. Im klinischen Alltag bestehen trotz-
dem weitgehend Überschneidungen, die HHS ist
meist durch einen pH > 7,3 und ein Bikarbonat von
> 18 mmol/l gekennzeichnet (Tab. 1). Aggravierend
für die Ausbildung der Stoffwechselentgleisung sind
zudem die Dehydrierung und der damit verbundene
Anstieg der gegenregulatorischen Stresshormone Ad-
renalin, Noradrenalin und Kortisol [3–6]. Stets sollte
an eine möglicherweise auslösende Ursache der Stoff-
wechselentgleisung gedacht werden, häufig ein Infekt,
und eine ggf. erforderliche Diagnostik veranlasst wer-
den. Weitere Ursachen für eine DKA sind häufig die
Erstmanifestation eines Diabetes mellitus Typ 1, un-
terlassene Insulinapplikation oder Insulinpumpende-
fekte. Insbesondere bei der DKA kann die manchmal
bestehende Pseudoperitonitis eine Herausforderung
darstellen und muss bei der Indikationsstellung für
eine Laparotomie unbedingt berücksichtigt werden.

Tab. 2 Typische Defizite von Flüssigkeit und Elektrolyten
bei DKA+HHS. (Nach [1, 2]. Aus [19])

DKA HHS

Flüssigkeit (l) 6 9

H2O (ml/kg) 100 100–200

Na (mmol/kg) 7–10 5–13

Cl (mmol/kg) 3–5 5–15

K (mmol/kg) 3–5 4–6

PO4 (mmol/kg) 5–7 3–7

Mg (mmol/kg) 1–2 1–2

Ca (mmol/kg) 1–2 1–2

Für das Auftreten einer Bewusstseinstrübung bzw.
eines Komas ist vorwiegend die Hyperosmolalität ver-
antwortlich. Bei einer Serumosmolarität < 320 mmol/l
muss jedenfalls nach einer anderen Ursache für das
Vorliegen des Komas gesucht werden, die ja auch
die Ursache für die Stoffwechselentgleisung darstel-
len kann. Für die Beurteilung der Serumosmolalität
ist die errechnete von größerer Bedeutung als die
gemessene, wobei hier die Formel

Serumosmolalität (mmol/l) = 2×Na+(mmol/l)

+K+(mmol/l)+Glukose (mg/dl) : 18

heranzuziehen ist, da BUN ungehindert zwischen Ex-
tra- und Intrazellulärraum diffundieren kann und in
diesem Fall nicht berücksichtigt werden muss.

Die Anionenlücke, die sich anhand der Formel

Anionenlücke=Na+(mmol/l)

− (
CI−(mmol/l)+HCO−

3 (mmol/l)
)

errechnet [7–10], ist bei der DKA aufgrund der Er-
höhung der Ketone ebenfalls vergrößert. Dabei ist
zu berücksichtigen, dass die Anionenlücke auch bei
Urämie, durch Salicylate, Methylalkohol/Äthanol,
Aldehyde, bei Laktatazidose und durch Ä(E)thylen-
glycol vergrößert ist (Merkwort: KUSMALE).

Zu beachten ist ferner, dass in Abhängigkeit vom
Ausmaß der Hyperglykämie auch eine Pseudohypo-
natriämie vorliegen kann: Pro 100 mg/dl über den
Normbereich erhöhte Blutzuckerkonzentration ist
die gemessene Serum-Natrium-Konzentration um
1,6 mmol/l niedriger [1].

Therapie

Für die Therapie von vordringlicher Bedeutung ist zu-
nächst der Ausgleich des Flüssigkeitsdefizits, da In-
sulin sonst nicht wirken kann. Durch die Hypergly-
kämie kommt es zu einer osmotischen Diurese, die
zunächst durch eine „Autotransfusion“ von Flüssig-
keit aus dem Intrazellulär- in den Extrazellulärraum
ausgeglichen wird. Sie bleibt so lange bestehen, wie
die Hyperglykämie besteht. Durchschnittliche Flüssig-
keits- und Elektrolytdefizite bei DKA und HHS sind in
Tab. 2 angeführt.
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Tab. 3 Elektrolytkonzentrationen verschiedener Infusionslösungen (im Vergleich zu Plasma). (Aus [19])
Plasma 0,9% NaCl Elo-Mel® isoton KADC Ringer Ringer-Laktat

Na 135–145 154 140 90 147 131

K 3,5–5,0 – 5 25 4 5,4

Ca 2,2–2,6 – 2,5 1,0 2,2 1,8

PO4 0,8–1,5 – – 10 – –

Mg 0,7–1,0 – 1,5 1,5 – 1

Cl 95–110 154 108 65 155 112

HCO3 21–26 – Acetat 45 Malat 23 – Laktat 28

Osmolalität 280–295 308 302 215 309 278

In zahlreichen Publikationen wird eine Flüssig-
keitssubstitution primär mit 0,9 % Kochsalzlösung
empfohlen [1, 4, 5, 8–12]. Aufgrund der unphysio-
logischen Zusammensetzung (Natriumkonzentration
154 mmol/l, Chloridkonzentration 154 mmol/l) be-
steht aus pathophysiologischer Sicht aber das Risiko
einer Verschlechterung der Azidose durch eine hy-
perchlorämische Azidose [13]. Besser geeignet für die
Flüssigkeitssubstitution scheinen daher kristalloide
Lösungen mit physiologischerer Zusammensetzung
z. B. Elo-Mel® isoton (Tab. 3) zu sein. Es liegen auch
Studien vor, die auf einen günstigeren klinischen
Verlauf der diabetischen Ketoazidose bei Therapie
mit einer kristalloiden Lösung mit einer dem Blut-
plasma ähnlicheren Elektrolyt-Zusammensetzung im
Vergleich zu einer Therapie mit einer 0,9 % Koch-
salzlösung hinweisen [14–17]. In der Regel sollte bei
schweren Stoffwechselentgleisungen in der ersten
halben Stunde bis Stunde 1 l Flüssigkeit verabreicht
werden und auch in den weiteren 1 ½ bis 2 h jeweils
etwa 1 l pro Stunde in Abhängigkeit von Hydratation,
Diurese, Körpergewicht, kardialer und renaler Funkti-
on sowie Elektrolyten. Falls ein zentraler Venenkathe-
ter vorhanden ist, kann die Flüssigkeitssubstitution
nach dem ZVD gegeben werden: < 0: 1000 ml/h, 0–3:
500 ml/h, 4–8: 250 ml/h, 9–12: 100 ml/h, > 12: keine
Flüssigkeitsgabe.

Auch auf die Kaliumsubstitution sollte von An-
fang an größte Aufmerksamkeit gerichtet sein: Bei
Kaliumkonzentrationen unter 3,3 mmol/l sollten vor
Beginn einer Insulintherapie 20–40 mmol Kaliumma-
lat (oder alternativ Kaliumchlorid) verabreicht wer-
den, da sonst eine Aggravierung der Hypokaliämie
durch den Shift von Kalium mit Insulin und Glukose
von extrazellulär nach intrazellulär und durch den
Ausgleich der Azidose verursacht werden kann und
die Patienten einer zusätzlichen Gefährdung ausge-
setzt werden. Bei Kaliumwerten zwischen 3,3 und
5,3 mmol/l sollten 20 mmol Kaliummalat zu jedem
Liter Flüssigkeit zugegeben werden. Lediglich bei ini-
tialen Kaliumkonzentrationen von > 5,3 mmol/l und
deutlichen Hinweisen für eine Hyperkaliämie (EKG:
Bradykardie, SA Block oder höhergradiger AV Block,
hohe, spitze T-Zacken) empfiehlt es sich, zunächst
mit der Kaliumsubstitution zuzuwarten [18] und kali-
umfreie Elektrolytlösungen zu verwenden.

Insulin, meist ein kurz wirksames Analogon, kann
initial als Bolus in einer Dosierung von 6 bis 8 Ein-
heiten (oder 0,1 IE/kgKG) i.v. gegeben werden, in der
Folge jedoch als kontinuierliche Infusion, die nach
aktuellen Blutzuckerwerten angepasst werden muss
(Tab. 4). Bei der DKA soll bei Blutzuckerwerten un-
ter 200 mg/dl und bei der HHS bei Werten unter
250 mg/dl mit der Infusion einer 5 % Glukoselösung
begonnen werden [8], um zu große und abrupte
Abfälle der Glukose zu vermeiden und die weitere
Insulininfusion zum Ketoazidoseausgleich ohne Hy-
poglykämie zu erlauben. Die Gefahr eines Hirnödems
durch rasche Blutzuckerabfälle ist vorwiegend bei
Kindern gegeben.

Für die Gabe von Bikarbonat besteht keine Evidenz
für einen positiven Effekt, es sind auch keine Studi-
en zu erwarten, die den Benefit einer solchen The-
rapie bei pH-Werten < 7 nahelegen. Es besteht aber
Übereinkunft, dass bei Patienten mit einem pH-Wert
< 6,9 50–100 mmol Natriumbikarbonat (50–100 mL ei-
ner 8,4 % Lösung) in 200–400 ml H2O über 2 h ver-
abreicht werden sollen [1]. Allerdings sollten die zur
Flüssigkeitssubstitution eingesetzten Infusionslösun-
gen ein organisches Salz enthalten, aus welchem Bi-
karbonat gebildet wird.

Für die Gabe von Phosphat gibt es keine Evidenz
für positive Effekte.

Die Therapie von schweren diabetischen Stoff-
wechselentgleisungen sollte, wenn möglich, zunächst
unter Monitoring auf einer Überwachungsstation er-
folgen. Blutzuckerwerte müssen anfangs stündlich
und im weiteren Verlauf 2- bis 3-stündlich kontrol-
liert werden, um die Insulindosis anpassen zu können.
Auch die Serumelektrolyte Natrium, Kalium, Chlorid
und Phosphat ebenso wie Kreatinin, BUN und pH
sollten anfangs in Abhängigkeit von den Ausgangs-
werten zunächst zumindest 2-stündlich und dann
4-stündlich kontrolliert werden. Da der venöse pH
nur um 0,03 Einheiten niedriger als der arterielle ist,
sind venöse Kontrollen des pH durchaus ausreichend,
wenn keine andere Indikation für eine arterielle Blut-
gasanalyse gegeben ist.

Die Umstellung auf eine subkutane Insulinthera-
pie sollte erst erfolgen, wenn die Azidose ausgeglichen
ist und stabile Blutzuckerwerte in einem akzeptablen
Bereich vorliegen. Der Ausgleich der Azidose bean-
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Tab. 4 Dosierungsschema für die kontinuierliche Insulin-
verabreichung mittels Perfusor. Zur Vorbereitung eines
Perfusors werden 0,5ml einer 10ml-Durchstechflasche ei-
nes rasch wirksamen Insulinanalogs (Apidra®, Humalog®,
NovoRapid®, FiAsp®, Lyumjev®; 100E/ml) zu 49,5ml 0,9%
NaCl zugegeben. 1ml dieser Infusionslösung entspricht
somit 1E des Insulinanalogs. (Aus [19])
Blutzuckerwerte Insulindosis

<80 mg/dl Pause, Kontrolle nach einer halben Stunde

81–120mg/dl 0,7ml/h (0,7E/h)

121–150mg/dl 1ml/h (1E/h)

151–180mg/dl 1,5ml/h (1,5E/h)

181–210mg/dl 2ml/h (2E/h)

211–240mg/dl 2,5ml/h (2,5E/h)

241–270mg/dl 3ml/h (3E/h)

271–300mg/dl 3,5ml/h (3,5E/h)

301–330mg/dl 4ml/h (4E/h)

331–360mg/dl 4,5ml/h (4,5E/h)

361–390mg/dl 5ml/h (5E/h)

391–420mg/dl 5,5ml/h (5,5E/h)

421–450mg/dl 6ml/h (6E/h)

Bei Werten über 450mg/dl kann eine Insulindosis von 8E/h gewählt werden,
darüber hinausgehende Dosen allenfalls in besonderen Ausnahmesituationen
N.B.: Sobald ein Patient/eine Patientin essen darf, sollten zusätzlich präpran-
dial 1–1,5E Insulinanalogon/BE verabreicht werden

sprucht mehr Zeit als die Korrektur der Blutzucker-
werte.
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Hospital diabetes management (Update 2023)

Summary This position statement presents the rec-
ommendations of the Austrian Diabetes Association
for diabetes management of adult patients during in-
patient stay. It is based on the current evidence with
respect to blood glucose targets, insulin therapy and
treatment with oral/injectable antidiabetic drugs dur-
ing inpatient hospitalization. Additionally, special cir-
cumstances such as intravenous insulin therapy, con-
comitant therapy with glucocorticoids and use of dia-
betes technology during hospitalization are discussed.
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Prävalenz von Hyperglykämien im Krankenhaus

Epidemiologische Daten zeigen, dass – vereinbart mit
der globalen Zunahme an Diabeteserkrankungen –
auch die Anzahl an Patient:innen mit Diabetes und
Hyperglykämien im Krankenhaus deutlich ansteigt,
wobei die amerikanische Diabetesgesellschaft (ADA)
eine Nüchternblutglukose über 140 mg/dl als Hyper-
glykämie definiert.

Die sogenannte Stresshyperglykämie beschreibt
den Zustand erhöhter Blutglukosewerte bei akuten
Erkrankungen und tritt als Folge von meist kurzfris-
tigen metabolischen, inflammatorischen und hor-
monellen Dysregulationen auf. Die Stresshyperglyk-
ämie stellt meist ein reversibles Begleitphänomen
einer akuten Erkrankung dar. Allerdings persistiert
die Hyperglykämie häufig, wenn sie eine Demaskie-
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rung einer vorbestehenden Glukosetoleranzstörung
darstellt. Unabhängig davon zeigte sich, dass die
Stresshyperglykämie in verschiedensten Populatio-
nen einen potenteren Risikofaktor für gesundheitli-
che Komplikationen im Krankenhaus darstellt als die
Hyperglykämie bei Patient:innen mit vorbekannter
Diabeteserkrankung [1].

Unabhängig vom Vorliegen eines vorbekannten
Diabetes mellitus wird die weltweite Prävalenz des
Auftretens von Hyperglykämien bei hospitalisierten
Patient:innen auf 20–40 % geschätzt [2, 3], wobei kri-
tisch kranke Patient:innen auf Intensivstationen in
bis zu 70 % Hyperglykämien aufweisen. Die Prävalenz
hyperglykämischer Episoden während eines Kran-
kenhausaufenthalts korreliert, wie auch die Diabete-
sprävalenz, stark mit dem Alter des Patient:innen. So
zeigte sich, dass über 75-Jährige mit einer 2,4-fach
höheren Wahrscheinlichkeit mit einer Diabetesdia-
gnose aus dem Krankenhaus entlassen werden als
eine Kontrollgruppe unter 65 Lebensjahren [4, 5].

Auswirkungen von Hyperglykämien im
Krankenhaus

Hyperglykämien bei Patient:innen im Krankenhaus
stellen sowohl auf Normalstationen als auch auf In-
tensivstationen einen erheblichen und unabhängigen
Risikofaktor für eine erhöhte Mortalität und gesund-
heitliche Komplikationen wie Infektionen (z. B. Pneu-
monien) [6] oder Operationskomplikationen [7] dar.
Diese Assoziation korreliert einerseits mit der Höhe
der Hyperglykämie bei Krankenhausaufnahme und
andererseits mit der mittleren Glukose während des
gesamten Krankenhausaufenthaltes [8–10].

Abgesehen von der Tatsache, dass hospitalisierte
Patient:innen mit Hyperglykämien höhere Kranken-
hauskosten verursachen [11, 12], besteht auch ein hö-
heres Risiko für längere Krankenhausaufenthalte [13,
14]. Zudem zeigte sich, dass Patient:innen mit Hyper-
glykämien während des stationären Aufenthalts häufi-
ger eine poststationäre Rehabilitation und/oder einen
Transfer in eine medizinisch betreute Wohneinrich-
tung (z. B. Pflegeheim) in Anspruch nehmen müssen
[15].

Neben den ungünstigen Auswirkungen von Hyper-
glykämien im Krankenhaus selbst benötigen Men-
schen mit Diabetes mellitus aufgrund der mit dem
Diabetes einhergehenden mikro- und makrovaskulä-
ren und neuropathischen Spätkomplikationen häu-
figer akute und geplante stationäre Aufnahmen [16,
17]. Darüber hinaus führen akute diabetische Kom-
plikationen wie das hyperglykämische Koma, die Ke-
toazidose und iatrogene Hypoglykämie häufig zur In-
dikationsstellung einer Krankenhauseinweisung [18].

Blutglukosezielwerte und Blutglukosemess-
frequenz bei hospitalisierten Patient:innen

Kritisch kranke Patient:innen

� Bei anhaltender Hyperglykämie > 180 mg/dl besteht
die Indikation für eine Insulintherapie.

� Ein Blutglukosezielbereich von 140–180 mg/dl ist
für die meisten Patient:innen anzustreben.

� Ausgewählte Patient:innen können von einer stren-
geren glykämischen Kontrolle mit einer Blutglukose
von 110–140 mg/dl profitieren, wenn diese ohne sig-
nifikante Hypoglykämien erreicht werden kann.

� Für die Entscheidung über mögliche Modifizierun-
gen der antidiabetischen Therapie während eines
Krankenhausaufenthaltes sind standardisierte Blut-
glukosezielwerte notwendig.

� Die Blutzuckerzielwerte sind individuell je nach Ko-
morbiditäten, Begleitmedikation, Ernährungsstatus
und Aufnahmegrund festzulegen. Durch eine strikte
Blutzuckerkontrolle (Blutglukoseziel: 80–110 mg/dl
vs. 180–200 mg/dl) konnte in der Leuven-Studie
auf einer chirurgischen Intensivstation eine Re-
duktion der Mortalität erreicht werden. Ein ähn-
licher Ansatz führte jedoch in der NICE-SUGAR-
Studie sogar zu einer höheren Mortalität in der
Patient:innengruppe mit niedrigeren Blutzucker-
zielwerten. Heterogene Patient:innenkollektive und
Therapieschemata sind diesbezüglich nach wie vor
für inkonklusive Empfehlungen verantwortlich. Ei-
ne Metaanalyse zeigte beispielsweise eine erhöhte
Mortalität bei hospitalisierten Patient:innen, bei
welchen die Blutzuckereinstellung zu strikt gewählt
wurde [19].

Nicht kritisch kranke Patient:innen

� Die Evidenz für einen eng definierten Blutzucker-
zielbereich nicht kritisch kranker Patient:innen ist
nur eingeschränkt verfügbar, daher musste man
sich bei der Definition von Zielbereichen für die
Normalstation an die Empfehlungen aus dem in-
tensivmedizinischen Bereich anlehnen.

� Ab einer Blutglukose > 140 mg/dl sollte eine Evaluie-
rung von Ernährung und antidiabetischer Medikati-
on erfolgen.

� Bei persistierender Blutglukose > 180 mg/dl besteht
bei hospitalisierten Patient:innen die Indikation
für eine Insulintherapie. Unter laufender Insulin-
therapie wird für den Großteil nicht kritisch kran-
ker Patient:innen ein Blutglukosezielbereich von
140–180 mg/dl angestrebt.

� Bei strengeren Blutglukosezielbereichen
(110–140 mg/dl) ist auf eine Vermeidung von si-
gnifikanten Hypoglykämien zu achten [20].

� Hypoglykämien 70 mg/dl sollten unter stationären
Bedingungen detektiert und dokumentiert werden,
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und etwaige Therapieadaptierungen sind durchzu-
führen. [21].

� Bei terminal kranken Patient:innen mit schweren
Begleiterkrankungen kann ein individuell höherer
Blutglukosezielbereich festgelegt werden.

� Für die Erreichung der Therapieziele im Kranken-
haus sind im Vergleich zur Therapieevaluierung zu
Hause meist engmaschigere Blutglukosekontrol-
len notwendig. Bei guter und stabiler Blutglukose-
einstellung auch unter stationären Verhältnissen
können die Empfehlungen aus dem Kapitel „Blut-
glukoseselbstkontrolle“ herangezogen werden. Eine
Kontrolle der Blutglukose vor den Mahlzeiten sollte
erfolgen. Wenn Patient:innen nicht essen, ist eine
Blutglukosemessung zumindest alle 4–6 h durch-
zuführen [22]. Bei ausgeprägten Hyperglykämien,
Hypoglykämien oder hoher glykämischer Variabili-
tät ist meist zumindest ein 7 –Punkt-Profil indiziert.
Eine intravenöse Insulintherapie ist alle 30–120 min
mittels Blutglukosemessung zu evaluieren.

Insulintherapie bei hospitalisierten Patient:innen

Ein großer Teil der Krankenhausaufenthalte von Pa-
tient:innen mit Diabetes mellitus erfolgt nicht wegen
der Diabeteseinstellung per se, sondern aufgrund
von Komorbiditäten. Eine Folge davon ist, dass wäh-
rend des stationären Aufenthaltes nicht genügend
auf die Diabeteseinstellung geachtet wird, speziell
wenn sich Patient:innen nicht auf internistischen Ab-
teilungen befinden. Eine dauerhafte Hyperglykämie
ist mit einem schlechteren Outcome bei stationären
Patient:innen assoziiert [23].

Die Art der Diabeteserkrankung (Diabetes mellitus
Typ 1, Diabetes mellitus Typ 2, „Maturity Onset Dia-
betes of the Young“ [MODY] etc.) sollte aus der Kran-
kenakte klar ersichtlich sein, nicht zuletzt auch damit
gravierende Fehler, wie z. B. das vollständige Abset-
zen/Pausieren einer Insulintherapie bei Patient:innen
mit Diabetes mellitus Typ 1, vermieden werden kön-
nen. Ein aktueller HbA1c-Wert sollte vorliegen bzw.
erhoben werden, da der HbA1c-Wert auch der Un-
terscheidung dient, ob eine längerfristige hyperglykä-
mische Situation besteht oder die Blutglukoseerhö-
hung auf eine akute Blutzuckererhöhung zurückzu-
führen ist. Bei der HbA1c-Bestimmung muss berück-
sichtig werden, dass durch Anämien, Erythrozyten-
konzentratgabe, schwere Nieren- oder Lebererkran-
kungen der Wert verfälscht sein kann [24].

Ein aktives Diabetesmanagement unter Einbezie-
hung der Fähigkeiten des Selbstmanagements des
Patient:innen wird dringend empfohlen. Bei Pa-
tient:innen mit nicht lebensbedrohlichen Erkran-
kungen sollte die Diabeteseinstellung entsprechend
den individuell vereinbarten Therapiezielen erfolgen.

Eine Insulintherapie ist aufgrund der Wirksamkeit,
der Steuerbarkeit und der fehlenden Medikamenten-
interaktionen der beste Weg, eine Hyperglykämie bei
hospitalisierten Patient:innen, im speziellen bei kri-

tisch kranken Patient:innen, zu behandeln, und ist da-
her das Mittel der Wahl.

Subkutane Insulintherapie

Die subkutane Insulintherapie ist der bevorzugte Weg
der Blutglukosesenkung bei nicht kritisch kranken
hospitalisierten Patient:innen außerhalb von Über-
wachungs- und Intensivstationen. Dabei ist eine ba-
salorientierte Insulintherapie mit zusätzlicher Gabe
von Bolusinsulin bei Patient:innen mit regelmäßiger
Nahrungsaufnahme zu bevorzugen [25, 26]. Obwohl
eine Mischinsulintherapie mit zweimal täglicher Ga-
be ebenfalls verwendet werden kann, zeigte sich in
Studien, dass es dabei zu einem höheren Hypoglyk-
ämierisiko kommt [27].

Vor jeder Mahlzeit sollte eine Blutglukosemessung
erfolgen. Der Insulintagesbedarf beginnt für die meis-
ten Patient:innen bei 0,3–0,5 IE/kg Körpergewicht [28,
29]. Startdosen über 0,6–0,8 IE/kg Körpergewicht sind
mit einem bis zu dreifach erhöhten Hypoglykämieri-
siko verbunden. Bei älteren Patient:innen (> 70 Jahre)
und Patient:innen mit eingeschränkter Nierenfunkti-
on verringert eine angepasste Dosis von 0,2–0,3 IE/kg
Körpergewicht das Hypoglykämierisiko [30]. Sollten
Patient:innen nüchtern bleiben müssen (z. B. vor ei-
ner Operation) oder nehmen Patient:innen nur sehr
kleine Mahlzeiten zu sich, ist es möglich nur Kor-
rekturinsulin zu verabreichen. Zu berücksichtigen
ist, dass auch eine stabile Basalinsulintherapie prä-
operativ nicht abgesetzt oder pausiert werden sollte
[31]. Ein möglicher Algorithmus wird in Abb. 1 dar-
gestellt. Computergesteuerte, automatisierte Systeme
haben durch einen computergestützten Algorithmus
zu einer schnelleren Verbesserung der Insulintherapie
geführt und zeigten bereits erste überzeugende Daten
[32, 33].

Management bei Insulintherapie im Krankenhaus

Die Durchführung unterschiedlicher Insulintherapie-
formen stellt v. a. auch für das Pflegepersonal eine gro-
ße Herausforderung dar. Bei vielen Abteilungen liegt
die Behandlung der Blutglukosewerte nicht im Fokus,
was häufig Schwierigkeiten in der korrekten Thera-
pieführung bedingt. Die folgende pragmatische An-
leitung soll als Anhaltspunkt für die Kooperation zwi-
schen den medizinischen Berufsgruppen dienen und
Fehlanwendungen der Therapie verhindern.

1. Grundregeln der Insulintherapie
– Lang wirksame (Basal-)Insuline (NPH-Insulin,

Insulin detemir, Insulin glargin, Insulin glargin
U300, Insulin degludec) zum verordneten Zeit-
punkt verabreichen. Diese Insuline werden typi-
scherweise täglich in derselben Dosierung verab-
reicht.

– Kurz wirksame oder ultrakurz wirksame (prandia-
le) Insuline (Humaninsulin, Insulin aspart, Insulin
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Abb. 1 Algorithmus für
das Blutzuckermanage-
ment im intrahospitalen
Bereich bei nicht kritisch
kranken Patient:innen (ad-
aptiert nach [33]. Zur wei-
teren Therapie mit oralen/
injizierbaren Antidiabetika
siehe nachfolgend im Text)

glulisin, Insulin lispro, faster Insulin aspart, ultra-
rapid Insulin lispro) immer unmittelbar vor der
Mahlzeit applizieren. Diese werden nach aktuel-
lem Blutglukosewert und Kohlenhydratgehalt der
geplanten Mahlzeit dosiert.

– Mischinsuline (z. B. biphasisches Insulin aspart/
Insulin aspart Protamin, biphasisches Insulin lis-
pro/Insulin lispro Protamin, biphasisches Hu-
maninsulin/Protamininsulin, Insulin degludec/
Insulin aspart; in verschiedenen Mischverhält-

nissen) immer unmittelbar vor der Mahlzeit des
Verordnungszeitpunktes applizieren.

– Bei Hypoglykämien (Blutglukosewerte < 70 mg/dl)
vor der Insulingabe rasche Korrektur der Hypogly-
kämie mit rasch wirksamen Kohlehydraten und
anschließend engmaschige Nachmessung der
Blutglukose (cave: protrahierte Hypoglykämien).
Bei Normalisierung Verabreichung der für die nun
folgende Mahlzeit festgesetzten Insulindosis.
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2. Blutglukosemessungen – Wie oft und bei wem?
– In den ersten Tagen nach der Aufnahme bei be-

stehendem Diabetes mellitus, bei Neudiagnose
eines Diabetes mellitus, Neueinstellung auf eine
Insulintherapie oder Wechsel des Therapiesche-
mas mindestens dreimal täglich vor den Mahlzei-
ten sowie vor dem Zubettgehen

– 15 min nach einer Hypoglykämie und getroffenen
Gegenmaßnahmen

– Bei stabilen Blutglukosewerten und einer Thera-
pie mit oralen/injizierbaren Antidiabetika kann
eine Reduktion der Messfrequenz auf ein- bis
zweimal täglich nach einigen Tagen in Erwägung
gezogen werden

– Bei Mischinsulintherapie – je nach Anordnung –
auch 2 h nach der Mahlzeit

– Bei intensivierter Insulintherapie (Basalinsulin +
kurz wirksames Insulin) Messungen optimaler-
weise vor den Mahlzeiten und 2 h danach

– Reduktion der Messfrequenz je nach Verlauf der
Blutglukosewerte

Intravenöse Insulintherapie

Kritisch kranke Patient:innen auf Intensiv- und Über-
wachungsstationen, aber auch Patient:innen mit dia-
betischer Ketoazidose und/oder hyperglykämischen,
hyperosmolaren Entgleisungen sollten primär mittels
einer kontinuierlichen intravenösen Insulingabe be-
handelt werden [34, 35]. Klare Vorteile der intravenö-
sen Insulingabe sind die bessere Steuerbarkeit, die ra-
schere Möglichkeit, auf Entgleisungen zu reagieren,
und die bessere kinetische Insulinwirkung mit einer
kurzen Halbwertszeit durch eine intravenöse Applika-
tion. In Österreich sind Human- und 4 Analoginsuline
mit schnellem Wirkeintritt für die intravenöse Verab-
reichung verfügbar (Humaninsulin, Insulin aspart, In-
sulin glulisin, Insulin lispro, Insulin faster lispro).

Die Verabreichung sollte mittels Perfusor mit 50 IE
kurz wirksamen Insulinanaloga oder Humaninsulin

Tab. 1 Insulininfusionsschema [38]. Aus: Supplement 1/19
Wiener klinische Wochenschrift/Diabetes mellitus – Anlei-
tungen für die Praxis; S200
Blutglukosewert (mg/dl) Insulindosis (ml/h = IE/h)

<80 Perfusorpause und Kontrolle in 30min

81–120 0,7

121–150 1,0

151–180 1,5

181–210 2,0

211–240 2,5

241–270 3,0

271–300 3,5

301–330 4,0

331–360 4,5

361–390 5,0

391–420 5,5

421–450 6,0

in 50 ml NaCl 0,9 % erfolgen. Zahlreiche intravenöse
Infusionsprotokolle zeigten sich als effektiv beim Er-
reichen der Zielwerte mit einem niedrigen Hypoglyk-
ämierisiko [32, 36–38]. Ein mögliches Protokoll wird in
Tab. 1 dargestellt [39]. Sollte eine orale Nahrungszu-
fuhr erfolgen, ist 1 Broteinheit ([BE] 12 g Kohlenhydra-
te) mit einer Insulineinheit als i.v.-Bolus abzudecken.
Sollte der Blutglukosespiegel nach 1 h um weniger als
10 % vom Ausgangswert fallen, kann die Insulinmenge
auf bis zu 0,15–0,20 IE/kg Körpergewicht pro Stunde
gesteigert werden [32, 40].

Bei Patient:innen ohne Ketoazidose und kontinu-
ierlicher Insulininfusionstherapie ist eine Umstellung
zu empfehlen, wenn eine Besserung des Gesundheits-
zustandes (Extubation, Aufnahme der enteralen Er-
nährung etc.) erreicht ist und die Höhe der Blutglu-
kosewerte eine Beendigung der intravenösen Insulin-
gabe erlaubt. Bei Patient:innen mit einer Ketoazidose
kann eine Umstellung erfolgen, wenn der pH sich nor-
malisiert hat und die Blutglukosewerte zufriedenstel-
lend sind. Weiters müssen bei einer DKA die Elektro-
lyte (insbesondere Kalium und Natrium) engmaschig
kontrolliert und gegebenenfalls substituiert werden.
Nähere Details sind in der Guideline zu diabetischer
Ketoazidose zu finden.

Eine Umstellung der intravenösen Insulingabe auf
eine subkutane Gabe sollte überlappend erfolgen.
Nach der ersten subkutanen Gabe eines Basalinsulins
sollte der Insulinperfusor noch für 2 h weitergeführt
werden.

Als subkutane Startdosis für das Basalinsulin wer-
den 60 % der letzten, kumulativen intravenösen Ta-
gesdosis (über die letzten 24 h) verwendet, wobei eine
eventuell durchgeführte Umstellung der Ernährung
(parenteral auf enteral) unbedingt bei der Abschät-
zung des Insulinbedarfs berücksichtigt werden muss.
Bei Beginn der enteralen Ernährung sind die anderen
40 % regelmäßig auf die Hauptmahlzeiten aufzuteilen
[34, 41].

Prä- bzw. intraoperatives Management

Für die prä- bzw. intraoperative Phase wird folgendes
Vorgehen empfohlen [42, 43].

Kurze Eingriffe

Subkutane Insulingaben können beibehalten werden,
wenn durch die Operation nicht mehr als 1 bis 2 Mahl-
zeiten versäumt werden.

Kleine Eingriffe am Morgen, durch die das Frühstück
nur verzögert wird
Insulingabe verschieben, erst vor dem Frühstück ap-
plizieren.

Bei 1 -mal täglicher Gabe eines lang wirksamen In-
sulins: keine Änderung erforderlich, wenn die Dosis
präoperativ adäquat war. Bei eher niedrigen präope-
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rativen Blutglukosewerten Dosisreduktion um 20 % er-
wägen.

Wenn Frühstück und Mittagessen ausfallen
Kein kurz wirksames Insulin am Morgen.

Bei Verwendung von lang wirksamem Basalinsulin:
Gabe der gesamten Morgendosis (bei zweizeitiger Ga-
be) bzw. der gesamten Tagesdosis (bei einzeitiger Ga-
be).

Am Morgen der Operation Glukose 5 % mit
75–125 ml/h (entsprechend 3,75–6,25 g Glukose/h),
um kataboler Stoffwechsellage entgegenzuwirken.

Blutglukose stündlich messen, häufiger bei Blutglu-
kose < 100 mg/dl oder bei raschem Absinken der Blut-
glukose. Bei kritisch kranken Patient:innen arterielle/
venöse Bestimmung der Blutglukose.

Lange und komplexe Eingriffe

In der Regel ist eine intravenöse Insulingabe notwen-
dig.

Kontrollen der Blutglukose in < 1-stündlichem Ab-
stand (häufiger bei Blutglukose < 100 mg/dl oder bei
raschem Absinken der Blutglukose).

Engmaschige Elektrolytkontrollen für die Dauer der
i.v.-Insulintherapie.

Beginn: früh am Morgen vor der Operation.

Cave Eine Insulingabe ist bei Menschen mit Typ-1-
Diabetes durchgehend erforderlich, um einer Ketoazi-
dose entgegenzuwirken. Der basale Insulinbedarf ist
immer sicherzustellen. Eine alleinige Korrekturinsu-
lingabe ist inadäquat.

Orale Antidiabetika/Therapie mit GLP-1-
Rezeptoragonisten im Krankenhaus

In den meisten Fällen erfolgt eine Spitalaufnahme
nicht zur Adaption einer oralen antidiabetischen The-
rapie/Therapie mit GLP-1-Rezeptoragonisten. Daher
sollte man prinzipiell bei einer Krankenhausaufnah-
me aufgrund der zur Aufnahme führenden Krank-
heit immer eine passagere Insulintherapie andenken,
da diese besser steuerbar ist als die antidiabetische
Heimtherapie [20]. Bei Umstellung von einer Insulin-
therapie auf die antidiabetische Heimtherapie sollte
allerdings die Heimtherapie 1 bis 2 Tage vor der ge-
planten Entlassung wieder initiiert werden, um eine
evtl. Minderversorgung rasch zu erkennen. Bei kur-
zen Krankenhausaufenthalten, fehlenden Kontraindi-
kationen und keiner akuten Stoffwechselentgleisung
kann die antidiabetische Heimtherapie auch beibe-
halten werden [44, 45].

Die Initiierung einer oralen antidiabetischen The-
rapie/Therapie mit GLP-1-Rezeptoragonisten zur
Behandlung vor allem einer Stresshyperglykämie
bzw. akuter Erkrankung wird bei hospitalisierten Pa-
tient:innen nicht empfohlen [20, 46]. Je klinischem

Verlauf kann dann eine derartige Therapie eingeleitet
werden.

Bei Patient:innen mit bekanntem Diabetes melli-
tus soll zum Zeitpunkt der Krankenhausaufnahme der
HbA1c-Wert bestimmt werden.

Prinzipiell können alle oralen Antidiabetika auch
beim hospitalisierten, nicht kritisch kranken Pa-
tient:innen weiterverwendet werden. Hervorzuheben
ist jedoch die Bedeutung der Vermeidung von Hy-
poglykämien bei Beibehaltung der Heimtherapie im
Krankenhaus sowie die häufig akut einsetzenden Be-
einträchtigungen der Eliminationsorgane Leber und
Niere.

Jedoch hat jede Substanzklasse bestimmte Ein-
schränkungen, die folgend aufgezählt werden.

Metformin

Metformin & Kontrastmittelgabe

Iod-basierte Kontrastmittel
Bei iod-basierten Kontrastmitteln ist folgende Vorge-
hensweise empfohlen [47, 48]:

1. Patient:innen mit eGFR > 60 ml/min/1,73 m2 kön-
nen Metformin normal weiternehmen.

2. Patient:innen mit eGFR 30–59 ml/min/1,73 m2:
i. Bei intravenöser Kontrastmittelgabe bei einer

eGFR ≥45 ml/min/1,73 m2 kann Metformin wei-
tergegeben werden.

ii. Bei intraarterieller oder intravenöser Kontrast-
mittelgabe und einer eGFR von 30–44 ml/min/
1,73 m2 sollte Metformin 48 h vor Kontrastmittel-
gabe pausiert werden und erst wieder begonnen
werden, wenn sich die Nierenfunktion nach-
weislich nicht verschlechtert hat.

3. Metformin ist im Notfall keine Kontraindikation für
notwendige Untersuchungen. Um das Risiko einer
Laktatazidose zu reduzieren, sollte nach der Unter-
suchung Metformin jedenfalls 48 h pausiert werden.

Gadolinium-basierte Kontrastmittel
Bei Gadolinium-basierten Kontrastmitteln sind keine
speziellen Vorkehrungen notwendig [47].

Metformin & Niereninsuffizienz

Metformin darf bei eingeschränkter Nierenfunktion
bis zu einer eGFR von 30 ml/min/1,73 m2 bei fehlen-
den anderen Risikofaktoren für eine Laktatazidose
eingesetzt werden [49]. Allerdings sollte es bei Pa-
tient:innen mit einer eGFR von 30–45 ml/min/1,73 m2

in reduzierter Dosis mit maximal 1000 mg täglich
verwendet werden.

Metformin-assoziierte Laktatazidose

Die Inzidenz der Metformin-assoziierte Laktatazido-
se (MALA; [48, 50]) wird mit 3 bis 10/100.000 Pa-
tient:innenjahre angegeben.
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Die Ursache einer MALA ist bis heute nicht rest-
los geklärt. Am Beginn dürfte ein plötzlicher rascher
Anstieg der Metforminkonzentration im Blut stehen,
welcher bei eingeschränkter Leberfunktion eine Lak-
tatproduktion triggern kann. Zur Akkumulation von
Laktat und Metformin, welche dann zu einer Laktat-
azidose führen, kommt es beim Vorliegen bestimmter
Begleitumstände wie einem akuten Nierenversagen,
Sepsis, Herz-Kreislauf-Versagen, Alkoholismus, Leber-
zirrhose und anderen hypoxischen Zuständen (z. B.
Schock).

An eine MALA sollte bei unspezifischen abdominel-
len Beschwerden in Verbindung mit Muskelkrämpfen
gedacht werden. Eine Blutgasanalyse bestätigt das Er-
gebnis bei vermindertem pH-Wert und erhöhten Lak-
tatspiegeln (> 5,0 mmol/l) [51].

Die Bestimmung von Serumkonzentrationen von
Metformin wird empfohlen, da dadurch die Ver-
dachtsdiagnose bestätigt werden kann, hat aber kei-
nen Einfluss auf die Therapie. Neben dem Absetzen
von Metformin steht die Behandlung der Grundkrank-
heit im Vordergrund. Da Metformin nicht an Albumin
gebunden ist, kann es durch eine Hämodialyse eli-
miniert werden. Allerdings hängt die Prognose der
Patient:innen nicht von der Höhe der Metforminkon-
zentration ab, sodass die Indikation zur Hämodialyse
eher aufgrund eines evtl. auch bestehenden Nieren-
versagens gestellt wird.

Metformin & Erkrankungen

Bei Patient:innen, die aufgrund von schweren Infek-
tionen, dekompensierter oder instabiler Herzinsuf-
fizienz, Leberversagen oder auch schwerer Diarrhö
und Exsikkose hospitalisiert wurden, muss Metformin
pausiert werden.

Pioglitazon

Pioglitazon darf nicht bei Patient:innen mit Herz-
insuffizienz (durch erhöhte Natriumrückresorption
kommt es zu einer Flüssigkeitsretention) und bei
eingeschränkter Leberfunktion (ALT > 2,5 × der Ober-
grenze des Normbereichs) angewandt werden.

Sulfonylharnstoffe und Glinide

Aufgrund ihres Wirkmechanismus kann es unter Sul-
fonylharnstofftherapie zu Hypoglykämien kommen.
Bei eingeschränkter Nierenfunktion kann die Akku-
mulation v. a. der lang wirksamen Sulfonylharnstoffe
zu Hypoglykämien führen. Diese sollten daher bei
hospitalisierten Patient:innen mit Vorsicht angewandt
werden. Eine Studie zeigte mehr Hypoglykämien bei
hospitalisierten Patient:innen unter Sulfonylharn-
stoffen verglichen zu Kontrollen [52]. Aber auch bei
Patient:innen, die aufgrund einer interkurrenten Er-
krankung im Krankenhaus weniger Nahrung zu sich

nehmen, sollte die Sulfonylharnstofftherapie reduziert
bzw. pausiert werden.

Bei Vorliegen einer Hyperglykämie unter Sulfonyl-
harnstofftherapie beim hospitalisierten Patient:innen
ist die Umstellung auf eine zumindest passagere In-
sulintherapie indiziert.

Bei eingeschränkter Leberfunktion kann durch die
gestörte hepatische Glukoneogenese das Hypoglyk-
ämierisiko deutlich erhöht sein. Glinide werden vor-
wiegend hepatisch eliminiert und sind daher bei Pa-
tient:innen mit Leberversagen kontraindiziert.

Dipeptidyl-Peptidase-IV-Inhibitoren

Dipeptidyl-Peptidase-IV (DPP-IV)-Inhibitoren haben
ein sehr geringes Hypoglykämierisiko und können da-
her auch bei Patient:innen mit eingeschränkter Nie-
renfunktion in adaptierter Dosis bei hospitalisierten
Patient:innen verwendet werden. Erste Studiendaten
zeigen auch, dass DPP-IV-Inhibitoren beim hospita-
lisierten Patient:innen gemeinsam mit einem Basal-
insulin eine gleich gute Blutglukosesenkung erzielten
wie Patient:innen mit einem lang und kurz wirksa-
men Insulin [53, 54]. Für Alogliptin und Saxagliptin
besteht eine Warnung der FDA bezüglich Herzinsuf-
fizienz [55]. Beide Substanzen sollten daher bei hos-
pitalisierten Patient:innen mit Herzinsuffizienz nicht
eingesetzt werden. Außerdem sollte bei Patient:innen
mit nicht biliärer Pankreatitis in der Anamnese oder
chronischer Pankreatitis eine DPP-IV-Inhibitorthera-
pie nicht eingeleitet werden bzw. die Therapie bei
Pankreatitisanamnese langfristig abgesetzt werden.

GLP-1-Rezeptoragonisten

GLP-1-Rezeptoragonisten (GLP-1-RA) haben ein sehr
geringes intrinsisches Hypoglykämierisiko. Aufgrund
positiver Endpunktdaten für Liraglutide, Albigluti-
de, Semaglutide und Dulaglutide (LEADER-Studie,
HARMONY-Studie, SUSTAIN-6-Studie, REWIND-Stu-
die) sollte eine bestehende GLP-1-RA-Therapie gerade
bei kardiovaskulär kranken Patient:innen aber auch
bei Patient:innen mit chronischer Niereninsuffizienz
nicht beendet werden [56–59].

Ausgenommen davon sind Aufnahmen aufgrund
gastrointestinaler Ursachen (z. B. Übelkeit, Erbrechen
etc.). Es ist zu berücksichtigen, dass GLP-1-RA zu
einer verzögerten Magenentleerung und folglich zu
gastrointestinalen Beschwerden führen können.

SGLT2-Inhibitoren

SGLT2-Inhibitoren sind klassische „sick day off“ Medi-
kamente und sollten daher in den meisten Fällen bei
hospitalisierten Patient:innen pausiert werden. Dies
gilt insbesondere vor Operationen, bei längeren Fas-
tenperioden oder auch bei interkurrenten, schwerwie-
genden Erkrankungen, wenn Ketonkörper vorhanden
sind. [60, 61].
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Generell haben SGLT2-Inhibitoren ein geringes Hy-
poglykämierisiko, und das auch nur, wenn sie in Kom-
bination mit Insulin und/oder Sulfonylharnstoffen/
Gliniden eingesetzt werden. Dies muss bei hospita-
lisierten Patient:innen bedacht werden. Eine seltene,
aber potenziell gefährliche Nebenwirkung unter die-
ser Therapie ist die euglykämische Ketoazidose, die
v. a. bei plötzlich erhöhtem Insulinbedarf oder aku-
ter Nierenfunktionsverschlechterung auftreten kann.
Durch eine venöse Blutgasanalyse kann dies sehr ein-
fach diagnostiziert werden, diese sollte bei allen Pa-
tient:innen mit klinischen Symptomen einer Ketoazi-
dose und einem SGLT2-Inhibitor in der Medikation
durchgeführt werden.

Steroidtherapie

Steroide können sowohl über eine Zunahme der In-
sulinresistenz als auch einer Betazellfunktionsstörung
zu einer Hyperglykämie führen [62].

Epidemiologische Studien zeigen, dass im Kranken-
haussetting bis zu 86 % jener, die orale oder intrave-
nöse Glukokortikoide erhalten, zumindest eine hyper-
glykämische Episode aufweisen [63]. Als Risikofakto-
ren für das Auftreten einer Hyperglykämie wurden ein
Alter > 65 Jahre, ein erhöhter BMI, eine positive Fami-
lienanamnese für Diabetes mellitus, ein HbA1c � 6,0 %
(42 mmol/mol) vor der Steroidtherapie oder auch ei-
ne hohe Steroiddosis identifiziert [64]. In verschiede-
nen Patient:innenpopulationen konnte eine Assozia-
tion zwischen dem Auftreten einer steroidassoziierten
Hyperglykämie und dem Outcome der Patient:innen
gezeigt werden [65, 66].

Nachdem kurz wirksame Glukokortikoide wie Pred-
nisolon eine Wirkspitze nach 4–8 h aufweisen, bietet
sich eine Therapie mit einem NPH-Insulin an (Tab. 2
zur Dosisempfehlung [67]). Für länger wirksame Ste-
roide wie Dexamethason oder bei mehrmalig tägli-
chen Gaben bieten sich länger wirksame Basalinsuli-
ne (Insulin degludec, Insulin glargin, Insulin glargin
U300) an. Bei höheren Glukokortikoiddosen können
zusätzliche prandiale Insulinapplikationen notwendig
sein. Liegt bereits ein Diabetes mellitus mit Insulin-
therapie vor der Steroidtherapie vor, so sollte die Insu-
lindosis unter Steroiden um zumindest 20 % angeho-
ben werden. Weitere Insulindosisanpassungen unter
regelmäßigen Blutglukosekontrollen sind essenziell.

Tab. 2 Mögliche NPH-Insulindosierung je nach Predniso-
lonäquivalentdosis. Aus: Supplement 1/19Wiener klinische
Wochenschrift/Diabetes mellitus – Anleitungen für die Pra-
xis; S200
Prednisolonäquivalentdosis (mg) Insulindosis (IE/kgKG)

≥40 0,4

30 0,3

20 0,3

10 0,1

Anwendung von Diabetestechnologie im
Krankenhaus

Insulinpumpen und kontinuierliche Glukosemonito-
ringsysteme finden eine zunehmend breitere Anwen-
dung bei Patient:innen insbesondere mit Typ-1-Dia-
betes, in selteneren Fällen werden sie auch von Pa-
tient:innen mit Typ-2-Diabetes angewandt. Eine Ver-
wendung derartiger Technologien setzt voraus, dass
die Anwender selbst mit der Bedienung vertraut sind
und allfällig auftretende Probleme eigenständig zu lö-
sen wissen. Randomisierte kontrollierte Studien, wel-
che untersuchen, ob es dadurch einen klinischen Be-
nefit gibt, sind rar und nur auf ein einzelnes CGM-
System beschränkt. Details zur Insulinpumpenthera-
pie und kontinuierlichen Glukosemessung sind in den
jeweiligen Kapiteln dargestellt, im Folgenden wird nur
die Sondersituation des stationären Aufenthaltes be-
handelt.

Insulinpumpentherapie im Krankenhaus

Durch die steigende Anzahl an Insulinpumpenträgern
nimmt auch die Zahl an hospitalisierten Patient:innen
mit Pumpentherapie zu, deshalb ist es notwendig sich
mit dieser Patient:innenpopulation genauer ausein-
anderzusetzen. Patient:innen, welche körperlich und
geistig in der Lage sind, ihre Insulinpumpentherapie
selbstständig fortzusetzen, können dies auch wäh-
rend des stationären Aufenthalts tun. Allerdings ist
es notwendig, dass die betreffenden Krankenhäu-
ser definierte Regeln für deren Anwendung haben,
dass auf die Selektion geeigneter Patient:innen geach-
tet wird und dass aktive Kommunikation zwischen
Patient:innen und medizinischem Personal bezüglich
der Insulinpumpentherapie erfolgt, damit eine sichere
Anwendung ohne Patient:innengefährdung gegeben
ist [68–71]. Des weiteren sollte nach Möglichkeit das
Personal Erfahrung im Umgang mit Insulinpumpen
haben [72]. Generell haben jedoch die Patient:innen
selbst meist mehr Erfahrung im Umgang mit Insu-
linpumpen als das betreuende Team auf der Betten-
station. Der Fokus sollte in dem Fall auf Pumpen-
selbstmanagement gelegt werden, welches auch zu
einer größeren Patient:innenzufriedenheit führt [73,
74]. Eine retrospektive Analyse zeigte eine geringe-
re Anzahl an schweren Hypoglykämien (< 40 mg/dl)
und Hyperglykämien (> 350 mg/dl) bei Fortsetzung
der Insulinpumpentherapie bei etwa gleicher Glu-
koseeinstellung [72]. Kannan et al. konnten zeigen,
dass unter Fortsetzung von Insulinpumpentherapie
eine vergleichbare Glukoseeinstellung ohne vermehr-
te Hypo- oder Hyperglykämien erreicht werden kann,
wenn sie in geeigneten Situationen und bei geeigne-
ten Patient:innen angewandt wird [75].

Die Abb. 2 stellt dar, unter welchen medizinischen
Bedingungen eine Insulinpumpentherapie stationär
fortgesetzt werden kann bzw. wann sie (zwischenzeit-
lich) beendet werden sollte.
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Abb. 2 Umgang mit vor-
bestehender Insulinpum-
pentherapie bei stationärer
Aufnahme. (Mod. nach
Mendez [40])

Wenn die Insulinpumpentherapie unter statio-
nären Bedingungen fortgesetzt wird, sollte auch das
Diabetesteam des betreffenden Krankenhauses im
Verlauf des Aufenthaltes hinzugezogen werden, um
die Therapie zu evaluieren. Des Weiteren sollten Pum-
pentyp, Insulintyp und Pumpeneinstellungen doku-
mentiert werden. Therapieempfehlungen bzw. Dosis-
änderungen (Basalrate, Bolusdosis, Korrekturfaktor,
Blutglukosemessfrequenz, Glukosezielbereich) müs-
sen dokumentiert werden, und die Umsetzung durch
die Patient:innen sollte in regelmäßigen Abständen
evaluiert werden. Es muss in zeitnahen Abständen
überprüft werden, ob die Patient:innen weiterhin in
der Lage sind, die Therapie selbst zu steuern [20,
76]. Patient:innen sollten keine Änderung der Pum-
peneinstellungen vornehmen, ohne diese mit dem
betreuenden Team zu besprechen. Des Weiteren wird
empfohlen die Patient:innen auf die Zielbereiche im
Krankenhaus hinzuweisen und wenn notwendig die-
se in den Pumpeneinstellungen für den Zeitraum des
stationären Aufenthalts anzupassen [77].

Während des stationären Aufenthalts ist sicher-
zustellen, dass ausreichend Bedarfsmaterial für die
Insulinpumpentherapie vorhanden ist. Katheterwech-
sel haben in gewohnter Regelmäßigkeit zu erfolgen.
Durch das nosokomiale Keimspektrum ist besonderes
auf Infektionen im Bereich der Setzstellen zu achten
[78].

Tab. 3 Kontraindikationen für eine Insulinpumpenthera-
pie unter stationären Bedingungen. Aus: Supplement 1/19
Wiener klinische Wochenschrift/Diabetes mellitus – Anlei-
tungen für die Praxis; S200
Veränderter Bewusstseinszustand (außer bei kurzer Anästhesie)

Patient*in zeigt sich nicht in der Lage, die Pumpe adäquat zu bedienen

Intensivpflichtigkeit

Psychiatrische Erkrankung (z.B. schwere Depression und/oder Suizidalität),
die ein Diabetes-Selbstmanagement unmöglich macht

Diabetische Ketoazidose oder hyperosmolarer hyperglykämischer Zustand

Unwillen der Patient*innen, die Insulinpumpentherapie fortzusetzen

Mangel an Insulinpumpenzubehör

Mangel an qualifiziertem Fachpersonal (Diabetolog*innen, Diabetesbera-
ter*innen)

Entscheidung aus medizinischen Gründen

Die Tab. 3 fasst die Kontraindikationen zur Fort-
setzung der Insulinpumpentherapie im Krankenhaus
zusammen.

Sollte eine Fortsetzung der Insulinpumpenthera-
pie nicht möglich sein, muss je nach Gesundheits-
zustand eine Umstellung auf eine subkutane Basis-
Bolus-Therapie erfolgen oder im Fall einer akuten Ver-
schlechterung (Intensivpflichtigkeit, größere Operati-
on, Ketoazidose) auf eine intravenöse Insulinthera-
pie umgestellt werden. Die Basalrate muss bei sub-
kutaner Insulintherapie entsprechend durch ein Ba-
salinsulin ersetzt werden. Die Bolusinsulindosis kann
entweder mit 1/6 der bisherigen Insulintagesdosis zu
den 3 Hauptmahlzeiten angenommen werden oder
errechnet nach Insulin/Broteinheiten-Verhältnis ver-
abreicht werden. Ein Korrekturschema sollte zudem
vorgegeben sein [79].

Während des stationären Aufenthaltes kommt es
immer wieder zu invasiven und nichtinvasiven Un-
tersuchungen oder Operationen. Welche Maßnahmen
hinsichtlich einer etablierten Insulinpumpentherapie
zu treffen sind, fasst Tab. 4 nach Mendez zusammen
[40].

Vor der Entlassung sollte eine Konsultation des
behandelnden Diabetesteams erfolgten, sodass Pum-
peneinstellungen überprüft und an die geänderten
Bedingungen nach dem Krankenhausaufenthalt an-
gepasst werden können [79].

Tab. 4 Umgang mit der Insulinpumpe während diagnos-
tischer Verfahren. Aus: Supplement 1/19 Wiener klinische
Wochenschrift/Diabetes mellitus – Anleitungen für die Pra-
xis; S200
Röntgen/CT Pumpe soll mit einer Bleischürze geschützt werden

MRT Pumpe und Infusionsset aus Stahl müssen entfernt
werden

Ultraschall Pumpe kann an Ort und Stelle bleiben, der Schall-
kopf soll nicht direkt auf die Pumpe zusteuern

Herzkatheterunter-
suchung

Pumpe soll mit einer Bleischürze geschützt werden

Schrittmacher-/Defi-
brillator-Implantation

Pumpe soll mit einer Bleischürze geschützt werden

Koloskopie/
Gastroskopie

Pumpe kann an Ort und Stelle bleiben

Laserchirurgie Pumpe kann an Ort und Stelle bleiben

CT Computertomographie, MRT Magnetresonanztomographie
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Kontinuierliche Glukosemessung im
Krankenhaus

Die kontinuierliche Glukosemessung (CGM) bietet
den Vorteil, dass sie im Gegensatz zu kapillären Blut-
glukosemessungen ein kontinuierliches Signal mit
Trends sichtbar macht und – abhängig vom System –
auch vor Blutzuckerentgleisungen warnt. Aktuell ist
keines der kommerziellen Systeme, welche die Glu-
kose im subkutanen Gewebe messen, für die Anwen-
dung im Krankenhaus zugelassen. Dennoch kann es
durchaus sein, dass Patient:innen ihr CGM-System
weiterverwenden möchten, um die Therapie best-
möglich fortzusetzen. Dem spricht nichts entgegen,
allerdings ist es forensisch sicherlich von Vorteil, an
definierten Zeitpunkten ergänzend kapilläre Messun-
gen über das hauseigene Point of Care (POC)-System
vorzunehmen.

Neben den generell bekannten Faktoren (Zeitver-
zögerung des subkutanen Signals, Sensordrift, Not-
wendigkeit der regelmäßigen Kalibration, Kalibration
unter stabiler Glykämie), welche die CGM-Genauig-
keit beeinflussen, kann die Genauigkeit des subkuta-
nen CGM-Signals insbesondere unter stationären Be-
dingungen durch bestimmte Situationen (Harnsäure-
konzentration, Dehydratation, Vasokonstriktion, Hy-
potonie, Hypothermie, Hypoxie, stark fallende Blut-
zuckerkonzentration) sowie Medikamente (Paraceta-
mol, Maltose, Ascorbinsäure, Mannitol, Heparin, Sali-
cylsäure, Hydroxyurea) zusätzlich beeinflusst werden
[80–82].

Studien zeigen allerdings eine gute Übereinstim-
mung von Werten, die mittels kapillärer POC-Mes-
sung und CGM gemessen wurden [83]. Insbesondere
die kritische Phase der Nacht könnte durch CGM
besser dargestellt werden und möglicherweise sonst
nicht erfasste Hypoglykämien darstellen [84]. Auch
für isCGM konnten vergleichbare Ergebnisse gezeigt
werden [85]. Aktuell liegen 2 randomisiert kontrol-
lierte Studien zum CGM Einsatz bei hospitalisierten
Patient:innen vor. Diese zeigten eine Verbesserung
der glykämischen Kontrolle anhand der Zeit im Ziel-
bereich, sowie eine Reduktion von Hypoglykämien
[86].

Nachdem die CGM-Systeme (insbesondere Pa-
tient:innengeräte, welche von zu Hause mitgebracht
wurden) zumeist nicht an das hausinterne Telemetrie-
system angeschlossen sind, werden Pflegekräfte vor
kritischen Blutzuckerentgleisungen nicht gewarnt,
wenn der Alarm nur lokal im Patient:innenzimmer
anschlägt. Dies könnte ein rechtliches Problem sein.
Telemetrie per CGM könnte möglicherweise in Zu-
kunft die stationäre Behandlung von Patient:innen
mit Diabetes verbessern. In einer Pilotstudie zeigte der
Einsatz eines CGM-Telemetriesystems nicht nur ei-
ne Verbesserung der glykämischen Kontrolle, sondern
auch Vorteile in Bezug auf Patient:innenschulung [87].
In einer randomisiert kontrollierten Studie konnten
Singh et al. zeigen, dass ein CGM-Telemetriesystem

bei Patient:innen mit erhöhtem Hypoglykämierisiko
die Rate an Hypoglykämien (< 70 mg/dl) verglichen
mit POC-Messungen reduzieren kann [88].

Hinsichtlich Entfernung von Sensoren vor bildge-
benden Untersuchungen ist hier dasselbe Vorgehen
wie bei der Insulinpumpentherapie indiziert (Tab. 4).

Hybrid Closed Loop im Krankenhaus

Hybrid Closed Loop Systeme (bestehend aus Insulin-
pumpe, CGM-System und Algorithmus zur Steuerung
der Insulinabgabe) kommen als Weiterentwicklung
der Sensor-unterstützten Pumpentherapie in den
letzten Jahren vermehrt zum Einsatz. Die derzeit
verfügbaren Modelle sind die Medtronic 670G/780G
und die Ypsopump mit dem CamAPS FX. Bei Pa-
tient:innen, die ein derartiges System zum Diabe-
tesmanagement verwenden, werden bei Aufnahme
in den stationären Bereich dieselben Anforderungen
wie an Insulinpumpenträger oder CGM-Nutzer:innen
gestellt. Auch hier wird darauf hingewiesen, dass nur
Patient:innen mit ausreichendem Wissen und Fähig-
keiten im Umgang mit ihrem Hybrid Closed Loop
System ihre Therapie während des stationären Auf-
enthalts fortführen sollten und diese Entscheidung
regelmäßig überprüft werden soll. Des Weiteren sollte
auch hier ein definiertes Prozedere im Umgang mit
derartigen Systemen festgelegt werden [89].

Für die Anwendung von Hybrid Closed Loop Syste-
men (Artificial Pancreas bzw. automatisierten Insulin-
dosierungssystemen) im stationären Bereich stehen
bisher keine kommerziellen Systeme explizit dafür
zur Verfügung. Jedoch wurden derartige Systeme be-
reits in der stationären Versorgung untersucht. Die
Anwendung eines Hybrid Closed Loop Systems bei
Patient:innen mit Typ-2-Diabetes auf der Normalsta-
tion zeigte deutlich bessere Glukoseeinstellung ohne
erhöhtes Hypoglykämierisiko, höhere Zeit im Ziel-
bereich und reduzierte Glukosevariabilität verglichen
mit subkutaner Insulintherapie [90, 91]. Ebenso zeigte
sich eine hohe Patient:innenzufriedenheit unter der
Therapie.

Entscheidungsunterstützungssysteme für
Diabetesmanagement im Krankenhaus

Bisher erfolgt in den meisten Fällen die Dokumen-
tation von Blutglukosewerten manuell auf den so-
genannten „Diabeteskurven“. Auf diesen wird auch
die jeweilige Insulindosis dokumentiert. Oft sind der-
artige Dokumente schwer leserlich geführt, es kann
zu Übertragungsfehlern (Glukosewerte, Insulindosen)
kommen, und trotz bestehender Guidelines werden
Insulindosen aus Angst vor Hypoglykämien nur zö-
gerlich gesteigert [92, 93]. Elektronische Diabetesma-
nagementsysteme mit integrierter Entscheidungsun-
terstützung können Blutglukosewerte direkt aus dem
Laborinformationssystem importieren, grafisch dar-
stellen und einen Insulindosisvorschlag für den jewei-
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ligen Zeitpunkt geben [94]. Durch derartige Systeme
wird das Diabetesmanagement besser visualisiert und
es kommt zu einer geringeren Fehlerhäufigkeit. Die
Anwendung der Insulindosisvorschläge führt zu einer
besseren Blutglukoseeinstellung, auch während in-
trahospitaler Fastenphasen [95, 96]. Aktuell gibt es in
Europa ein CE-zertifiziertes System (GlucoTab, decide
Clinical Software GmbH), in den USA ist ebenfalls ein
System (Glucommander, Glytec) von der Food and
Drug Administration (FDA) zugelassen.
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Zusammenfassung Das vorliegende Positionspapier
beschreibt die Sicht der Österreichischen Diabetes
Gesellschaft hinsichtlich des perioperativen Manage-
ments von Menschen mit Diabetes mellitus auf Basis
der verfügbaren wissenschaftlichen Evidenz. Dabei
wird Bezug genommen auf die präoperative Begut-
achtung und Vorbereitung sowie auf die perioperati-
ve Stoffwechselkontrolle mittels oraler Antidiabetika
und/oder injektabler Therapie (Insulin-/GLP-1-RA-
therapie).
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Position statement: surgery and diabetes
mellitus (Update 2023)

Summary This position statement reflects the per-
spective of the Austrian Diabetes Association concern-
ing the perioperative management of people with di-
abetes mellitus based on the available scientific evi-
dence. The paper covers necessary preoperative ex-
aminations from an internal/diabetological point of
view as well as the perioperative metabolic control by
means of oral antihyperglycemic and/or insulin ther-
apy.
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Abkürzungen
AGP ambulantes Glukose Profil
AID automatisierte Insulinzufuhrsysteme
AI künstliche Intelligenz
BMI Body Mass Index
BOT basalunterstützte orale Therapie
CRP C-reaktives Protein
CGM kontinuierliches Glukosemesssystem
CI Confidence Interval
CSII kontinuierliche subkutane Insulininfusi-

on, Insulinpumpentherapie
DMT1 Diabetes mellitus Typ 1
DMT2 Diabetes mellitus Typ 2
DMT3 Diabetes mellitus Typ 3
DPP4 Dipeptidyl-Peptidase-4
EDKA euglykäme diabetische Ketoazidose
GFR glomeruläre Filtrationsrate
GLP1-RA Glucagon like Peptid 1-Rezeptoragonis-

ten
GV Glukosevariabilität
GMI Glukose Management Indikator
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HbA1c Hämoglobin A1c
HR Hazard Ratio
IE Internationale Einheit
i.v. intravenös
MARD mittlere absolute relative Differenz
NOAK neue orale Antikoagulationen
NSAR Nichtsteroidale Antirheumatika
OR Odds Ratio
PI Predictive Interval
PONV Postoperative Übelkeit und Erbrechen
PPAR-y Peroxisom-Proliferator-aktivierter Re-

zeptor-y
SGLT-2 Sodium Glukose Co-Transporter-2
TIR Zeit im Zielbereich

Einleitung und Vorbemerkung

Das Thema „Operation und Diabetes mellitus“ um-
fasst die perioperative Periode des Managements
von Menschen mit Diabetes mellitus. Perioperativ
beinhaltet die präoperative (vor der Operation), intra-
operative (während der Operation) und postoperative
(nach der Operation) Phase. Hierbei wird insbesonde-
re auf die präoperative Evaluierung des Gesundheits-
status der Menschen mit Diabetes mellitus, die prä-
operative Stoffwechselkontrolle und das perioperative
Management inklusive medikamentöser Diabetesthe-
rapie und mögliche Komplikationen eingegangen.
Nachdem es zu einem globalen Anstieg der Diabetes
Prävalenz und Inzidenz kommt, ist konkordant auch
die Anzahl von Patient:innen mit Diabetes, die eine
Operation brauchen, zunehmend [1, 2].

Zu zahlreichen wichtigen Fragestellungen dieses
Themenkomplexes liegen nur vereinzelte oder gar
keine randomisierten prospektiven Studien bzw. Me-
taanalysen vor. Im Rahmen der prospektiven, multi-
zentrischen MOPED Studie sollen klinisch relevante
Fragestellungen aus anästhesiologischer Perspektive
hinsichtlich des perioperativen Managements von
Menschen mit Diabetes aufgearbeitet werden, da
insbesondere uneinheitliche internationale Empfeh-
lungen den Umgang erschweren [3]. Die folgenden
Erörterungen bzw. Empfehlungen beziehen sich daher
auf in der Literatur verfügbares Expert:innenwissen
(u. a. Buchbeiträge, Übersichtsartikel, Leitlinienemp-
fehlungen einschlägiger Fachgesellschaften, Original-
arbeiten) und auf die klinische Erfahrung der o. g.
Autor:innen. Das folgende Papier kann daher keinen
„imperativen“ Leitliniencharakter haben, sondern
stellt ein Positionspapier der Österreichischen Diabe-
tes Gesellschaft dar, welches versucht, das vorhande-
ne klinische Wissen bestmöglich zusammenzufassen.
Beim perioperativen Management von Menschen mit
Diabetes muss jeweils auf das Individuum und die
jeweilige Operation abgestimmt werden. Aus diesem
Grund beinhaltet das Positionspapier nur grobe An-
haltspunkte für das klinische Handeln, kann jedoch
im Einzelfall keine „Rechtssicherheit“ vermitteln.

Präoperative Evaluierung

Die präoperative Evaluierung eines Menschen mit
Diabetes mellitus ist prinzipiell analog zu nicht dia-
betischen Patient:innen zu sehen. Der Stellenwert
internistischer „Operationsfreigaben“ wird kontro-
versiell gesehen, da die primäre Verantwortung für
die Durchführung eines operativen Eingriffes bei den
behandelnden Chirurg:innen und narkoseführenden
Anästhesist:innen liegt. Zusammen mit den Opera-
teur:innen wird das perioperative Gesamtrisiko der
Patient:innen beurteilt und gemeinsam das optimale
chirurgische und anästhesiologische Vorgehen defi-
niert [4].

Die aus Sicht der Österreichischen Diabetes Ge-
sellschaft gebotene präoperative internistische Vor-
untersuchung des Menschen mit Diabetes mellitus
soll in erster Linie den allgemeinen Gesundheitssta-
tus dokumentieren und feststellen, ob vorbestehende
Gesundheitsstörungen oder Therapien eine absolu-
te oder relative Kontraindikation für den geplanten
Eingriff darstellen. Gegebenenfalls ist die internisti-
sche Ausgangssituation bzw. laufende medikamen-
töse Therapie bezüglich des geplanten Eingriffs zu
optimieren.

Die Indikation zur Durchführung eines Akuteingrif-
fes bei vitaler Bedrohung ergibt sich naturgemäß aus
der Zusammenschau der klinischen Situation.

Menschen mit Diabetes mellitus haben ein höheres
Risiko für Begleiterkrankungen als gleichaltrige Per-
sonen ohne Diabetes. Das Risiko für eine bestehende
Multimorbidität steigt allgemein mit dem Lebensalter
und insbesondere mit der Diabetesdauer. Zu erwar-
tende Begleiterkrankungen betreffen insbesondere
das kardiovaskuläre System (z. B. koronare Herz-
krankheit, zerebrovaskuläre Durchblutungsstörung,
periphere arterielle Verschlusskrankheit), die Nieren
und das urogenitale System (z. B. Nierenfunktionsein-
schränkung in Folge von Nephropathie, Infektionen)
sowie die Nerven und Sinnesorgane (periphere und
autonome Neuropathie, Retinopathie und Makulo-
pathie) [5–8]. Weiters bestehen häufig Zusatzerkran-
kungen im Sinne des metabolischen Syndroms (z. B.
arterielle Hypertonie und Hyperlipidämie) [9, 10].

Prinzipiell ist das Ausmaß der präoperativen Eva-
luierung und Abklärung abhängig von der Größe und
Schwere des geplanten operativen Eingriffes sowie der
bestehenden bzw. klinisch geschätzten Multimorbidi-
tät [4].

In der Regel umfasst eine internistische präopera-
tive Evaluierung eine Erhebung des klinischen Status
der Patient:innen (Schwerpunkte: Herz, Lunge, Caro-
tiden, Extremitäten inklusive Blutdruckmessung an
beiden Armen und Pulsstatus der Beine). Neben einer
erweiterten Diabetes-spezifischen Anamnese (Dia-
betestyp, Therapieregime, Frequenz von Hypo- und
Hyperglykämien, Hypoglykämiewahrnehmungsstö-
rung, diabetesassoziierte Spätkomplikationen), bietet
die Bestimmung von Routineparametern (komplettes
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Blutbild, Entzündungsparameter, Nierenfunktionspa-
rameter inklusive Elektrolyte, Leber- und Lipidbefun-
de, basales TSH, Harnbefund inklusive Albumin-Krea-
tinin-Ratio, Gerinnung) eine gute Abschätzung des
Gesundheitszustandes. Zudem ist die Bestimmung
des Hämoglobin A1c (HbA1c)-Wertes (sofern nicht
innerhalb der vergangenen drei Monate erfolgt) und
der Blutglukosekonzentration (nüchtern oder post-
prandial bzw. selbsterhobenes Profil oder alternativ
das ambulante Glukose Profil (AGP) von kontinuierli-
chen Glukosemesssystemen (CGM)) unabdingbar [4,
7, 11]. Anamnestisch ist das Auftreten von Hypoglykä-
mien abzufragen und hier insbesondere hinsichtlich
einer möglichen Hypoglykämiewahrnehmungsstö-
rung zu explorieren [12, 13]. Die Ableitung eines
Zwölfkanal-EKGs in Ruhe ist empfehlenswert bzw. bei
entsprechender Anamnese und Klinik erforderlich [4,
14].

Weiterführende präoperative Untersuchungen (Tho-
raxröntgen, Echokardiographie, Sonographie der Caro-
tiden, Ultraschalluntersuchung des Abdomens inklu-
sive Nieren, Ergometrie, bildgebende Diagnostik der
Koronararterien, Lungenfunktion) sind in Abhängig-
keit des Umfangs der geplanten Operation bzw. des
Gesundheitsstatus der Patient:innen zu erheben [4,
15].

Im Rahmen der präoperativen Evaluierung und der
Operationsvorbereitung ist aus diabetologischer Sicht
eine funktionierende Informationsübermittlung und
Kooperation zwischen vorbehandelnden Ärzt:innen,
Chirurg:innen und Anästhesist:innen zu gewährleis-
ten, da das gewählte Anästhesieverfahren einen we-
sentlichen Einfluss auf die erforderlichen präopera-
tiven Befunde respektive die prä- bzw. perioperative
Therapie hat [4, 6, 16]. Bei komplexen diabetologi-
schen Therapieregimen und/oder beim Vorliegen dia-
betischer Spätsyndrome ist die Beiziehung von diabe-
tologisch versierten Ärzt:innen geboten [17].

Präoperative Stoffwechselkontrolle

Im Rahmen eines operativen Eingriffes kann es auf-
grund der Auslenkung von antiinsulinär wirkenden
endogenen Hormonen (Glukagon, Kortisol, Soma-
tropin, Katecholamine) und des Auftretens von Ent-
zündungsmediatoren im Rahmen der Akute-Phase-
Reaktion zu einer Verschlechterung/Entgleisung ei-
ner diabetischen Stoffwechsellage kommen. Weiters
kann eine Diabeteserkrankung unter diesen Umstän-
den klinisch erstmanifestieren oder im Rahmen des
präoperativen Evaluierens zufällig erstdiagnostiziert
werden, weshalb die präoperative Evaluierung der
glykämischen Stoffwechsellage relevant ist [6, 7, 9,
18–20]. Perioperative Hyperglykämie (> 140 mg/dl) ist
bei Menschen mit und ohne Diabetes mellitus ein
Risikofaktor für schlechtere postoperative Resultate
und ist mit 20 bis 40 % bei allgemeinchirurgischen
und 80 bis 90 % bei kardiochirurgischen Patient:innen
häufig [21–25].

Menschen mit Diabetes mellitus weisen ein prin-
zipiell erhöhtes Risiko für Infektionen bzw. für post-
operative Infektionskomplikationen auf [21, 26–31].
Eine Metaanalyse von 14 prospektiven Kohortenstu-
dien (N = 91.094 Patient:innen) ergab eine signifikante
Erhöhung des Risikos für postoperative Wundinfektio-
nen bei Patient:innen mit Diabetes mellitus um 69 %
(RR 1,69; 95 % Confidence Interval (CI), 1,33–2,13)
[32]. Eine weitere Metaanalyse von 94 Studien, pu-
bliziert zwischen 1986 und 2015, ergab ebenfalls eine
Erhöhung des Risikos für postoperative Wundinfek-
tionen um 53 % (OR 1,53; 85 % Predictive Interval
(PI) 1,11–2,12), wobei die Operationslokalisation, das
Studiendesign und der Body-Mass-Index (BMI) der
Patient:innen keinen Einfluss hatte [33]. Das Auf-
treten postoperativer Infektionen war aber mit Hy-
perglykämie vor (OR 1,88; PI 0,66–5,34) und nach
der Operation (OR 1,45; 95 % 0,77–3,04) assoziiert.
Die Art des operativen Eingriffs ist nicht nur für
die präoperative Evaluierung, sondern auch für das
postoperative Komplikationsrisiko entscheidend: Bei
herzchirurgischen Eingriffen war das postoperative
Infektionsrisiko bei Diabetes mellitus mit einer OR
von 2,03 signifikant höher als bei den übrigen chi-
rurgischen Eingriffen [34]. Auch das Auftreten post-
operativer kardiovaskulärer Komplikationen ist bei
Patient:innen nach kardialen Eingriffen signifikant
erhöht [34]. Zusätzliche Risikofaktoren für Infektio-
nen stellen ausgeprägte Adipositas bzw. mikro- und
makroangiopathische Durchblutungsstörungen und
das Vorliegen einer diabetischen Nephropathie dar [6,
35–37].

Erhöhte präoperative Blutzuckerwerte sind mit er-
höhtem Risiko für postoperative Komplikationen as-
soziiert [38–40]. Daher sollten akute Blutzuckerent-
gleisungen mit Hyperglykämien über 300 mg/dl eine
elektive Operation postponieren bis sich die Blutglu-
kose zumindest für ein bis vier Stunden präoperativ
im Zielbereich (zumindest < 180 mg/dl) befindet und
Patient:innen metabolisch kompensiert sind [20, 39,
41].

Der HbA1c-Wert ist international als Surrogat Para-
meter der langfristigen glykämischen Kontrolle akzep-
tiert. Im perioperativen Kontext konnte eine Korrelati-
on zu schlechteren postoperativen Ergebnissen bei er-
höhten HbA1c-Werten gezeigt werden [42–47]. Es wird
jedoch kontroversiell diskutiert, ob das HbA1c als zu-
verlässiger Prädiktor postoperativer Komplikationen
tatsächlich geeignet oder ob nicht die akute periope-
rative Stoffwechsellage ein besserer Marker ist [48–52].
Eine retrospektive Subanalyse der BARI-2D-Studie er-
gab bei aortokoronaren Bypass-Operationen ein signi-
fikant höheres Risiko für kardiovaskuläre Komplikati-
onen (MACE) (HR 1,77) und instabile Angina Pectoris
(HR 5,21) bei präoperativen HbA1c-Werten über 8,0 %
(versus 6,1 bis 7,0 %), wohingegen ein HbA1c unter
6,0 % mit einem erhöhten Mortalitätsrisiko (HR 2,41)
assoziiert war [53]. Bei bariatrischen Operationen ge-
staltet sich das Erreichen präoperativer HbA1c-Ziele
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schwierig und langwierig, weshalb in diesem Kollek-
tiv Zielwerte differenziert betrachtet werden sollten
[50, 52]. Dennoch ist prinzipiell eine klare Assoziation
von chirurgischen Komplikationen zur vorbestehen-
den chronischen Stoffwechselkontrolle anzunehmen
[30, 46, 54].

Präoperativ sollte aus Sicht der Autor:innen ein
HbA1c-Wert von 7,0 % bzw. darunter angestrebt
werden. Bei Patient:innen, bei welchen eine der-
artig strikte Stoffwechselkontrolle nicht erzielbar
ist bzw. aufgrund von begleitender Multimorbidi-
tät und fortgeschrittenem Alter nicht geboten ist,
sollte der HbA1c-Wert vor geplanten Operationen zu-
mindest unter 8,0 % liegen. Operationen bei HbA1c-
Werten von über 10,0 % sollten nur bei vitaler bzw.
dringlicher Operationsindikation durchgeführt wer-
den (Expert:innenmeinung, Evidenzlage C). Bei Pa-
tient:innen, bei denen ein HbA1c-Wert präoperativ
unter 8,0 % nicht möglich erscheint, sollte die Blut-
glukose zumindest vier Stunden vor der Operation
unter 180 mg/dl liegen, um postoperative Kompli-
kationen zu minimieren [41]. Inwieweit moderne
Zielparameter (z. B. Zeit im Zielbereich (TIR), Glukose
Management Indikator (GMI) und Glukosevariabili-
tät (GV)) zukünftig in die präoperative Einschätzung
der Stoffwechsellage Einzug finden, ist in zukünftigen
Studien zu evaluieren.

Perioperative Stoffwechselkontrolle &
Komplikationen

Im Krankenhaus können für ein strukturiertes peri-
operatives Management von Menschen mit Diabetes
verschriftliche Standards qualitätsverbessernd sein [6,
55, 56]. Sinnvollerweise soll die Nüchternphase so
kurz wie möglich gehalten werden und wenn mög-
lich die Operation als erster Punkt im Operationsplan
stattfinden [6, 28, 57]. In der Pro-Diab Melbourne
Studie war ein strukturierter perioperativer Diabe-
tes Management Plan vor Aufnahme bei elektiven
Eingriffen mit einem sicheren Umgang antihypergly-
kämer Medikation sowie verbesserter perioperativer
Glykämie assoziiert [58].

Die perioperative Stoffwechselkontrolle soll primär
mittels kapillärer Blutzucker- oder venöser Plasmaglu-
kosemessung monitorisiert werden. Die perioperative
Messfrequenz ist abhängig von der Fähigkeit der Pa-
tient:innen im Selbstmanagement und der Vigilanz.
Präoperativ soll während Nüchternheitsphasen zu-
mindest alle zwei bis vier Stunden gemessen werden.
Im Falle von intravenöser (i.v.) Insulinzufuhr emp-
fiehlt sich eine Messung alle 30 bis 120 min [7].

Der Einsatz von CGM im intramuralen Bereich wird
im Kapitel Diabetesmanagement im Krankenhaus
diskutiert [59]. Für das perioperative Management
sollten potenziell interferierende Faktoren der CGM-
Messgenauigkeit (Hypothermie, Diathermie, Hypoxie,
Medikamente, Durchblutung, Lagerung, chronische
Nierenerkrankung) sowie die fehlende Zulassung in

Österreich kommerziell erhältlicher Systeme für die-
se Indikation beachtet werden [7, 60–64]. In einem
Kollektiv nach Kardiochirurgie (N = 60, 26,7 % mit Dia-
betes) konnte eine akzeptable CGM-Genauigkeit bei
kurzer Nachbeobachtung von 23 h gezeigt werden
[65]. Verglichen mit einem intravaskulärem Mikrodia-
lyse CGM zeigte ein subkutanes CGM im Vergleich
zur Referenzmethode bei kardiochirurgischen Pa-
tient:innen (N = 24, 25 % mit Diabetes) perioperativ
wiederholt niedrigere Werte (mittlere absolute rela-
tive Differenz (MARD) 6,5 % versus 30,5 %) [66]. Ein
Benefit der kontinuierlichen Messung (insbesondere
von Systemen mit Alarmfunktion) perioperativ könn-
te in der Erkennung von in punktuellen Messungen
unbemerkten Hypoglykämien liegen, die bereits au-
ßerhalb des perioperativen Kontexts mit erhöhter
Mortalität einhergehen [12, 67]. Im Umkehrschluss
birgt diese Situation jedoch auch eine rechtliche Pro-
blematik: Aufgrund fehlender telemetrischer Über-
wachungsmöglichkeit könnten Hypoglykämien zwar
aufgezeichnet, aber vom ärztlichen Personal nicht
wahrgenommen werden.

Ziele der perioperativen Glukosekontrolle sind das
strikte Vermeiden schwerer Hypoglykämien und aus-
geprägter hyperglykämischer Stoffwechselentgleisun-
gen, da diese mit erhöhter Komplikationsrate sowie
längerer Krankenhausaufenthaltsdauer und gesteiger-
ter Mortalität assoziiert sind [6, 7, 21, 58, 68–71]. Eine
stabile perioperative Einstellung des Blutzuckers ist
relevant, um das perioperative Risiko zu minimieren
[72, 73].

An dieser Stelle sei erwähnt, dass der Großteil des
Kollektivs vorhandener Studien Menschen mit Dia-
betes mellitus Typ 2 (DMT2) einschloss, sodass diese
Empfehlungen mangels Evidenz auch auf Menschen
mit Diabetes mellitus Typ 1 (DMT1) übertragen wer-
den. Eine striktere Einstellung unter Vermeidung von
Hypoglykämien wäre – insbesondere bei DMT1 –
möglicherweise sinnvoll [7, 12, 74]. Perioperativ sol-
len Blutzuckerwerte zwischen 110 und 140 mg/dl
angestrebt werden, wobei ein Zielbereich von 80 bis
180 mg/dl als adäquat anzusehen ist [6, 7, 28, 75,
76]. Blutzuckerwerte über 180 mg/dl auf Intensivsta-
tionen bzw. über 200 mg/dl auf der Normalstation
sind zu vermeiden und legen die Einleitung einer
Insulintherapie nahe [7, 77]. Bezüglich der Güte der
Stoffwechselkontrolle des (perioperativ) intensivme-
dizinisch zu betreuenden Patient:innen wird auf das
ÖDG-Positionspapier „Therapie der Hyperglykämie
bei kritisch kranken Patienten“ verwiesen [78].

Im Rahmen einer Operation kann es aufgrund einer
gesteigerten katabolen Stoffwechsellage durch prä-
operative Nüchternheit zum Postaggressionssyndrom
kommen. Durch die Ausschüttung von endogenen
Stresshormonen ist mit einem erhöhten Risiko für
postoperative Hyperglykämien bis potenziell lebens-
bedrohlichen diabetischen Ketoazidosen zu rechnen.
Da Menschen mit Diabetes mellitus keine adäquate,
körpereigene Gegenregulation besitzen, ist es ins-
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besondere in der postoperativen Phase wichtig die
Blutzuckerwerte engmaschig zu überwachen [6, 79].

Der Nutzen einer postoperativen nahe-normoglyk-
ämischen Blutzuckerkontrolle kritisch Kranker ist auf
Basis von Metaanalysen prospektiver Studien nicht für
alle Patient:innengruppen erwiesen [77]. Laut einer
rezenten Übersichtsarbeit ist das erhöhte Risiko für
postoperatives Delirium oder kognitive Dysfunktion
mit chronischer und/oder perioperativer Hypergly-
kämie positiv assoziiert [80]. Eine Analyse klinischer
Ergebnisse und medizin-ökonomischer Folgen ergab
bei Patient:innen ohne Diabetes eine höhere Kompli-
kationsrate, wenn postoperativ wiederholt Blutgluko-
sewerte über 180 mg/dl gemessen wurden, während
bei Menschen mit Diabetes mit vorbestehender In-
sulintherapie die geringsten postoperativen Kompli-
kationen in hyperglykämischen Bereichen zwischen
180 und 240 mg/dl auftraten [81]. Analoge Ergebnisse
zum Einfluss der perioperativen Glukosekontrolle er-
gab eine Cochrane Analyse aus dem Jahr 2012, welche
bei Patient:innen unter intensivierter perioperativer
glykämischer Kontrolle keine signifikante Verbesse-
rung der chirurgischen Ergebnisse, aber eine erhöhte
Hypoglykämierate fand [82]. In der randomisierten
Leuven-Studie wurde bei beatmeten Patient:innen
nach kardiochirurgischen Eingriffen – auch ohne
Diabetes mellitus – eine strikte Blutglukoseeinstel-
lung (80 bis 110 mg/dl) als günstig hinsichtlich der
Mortalität eingestuft [83]. Die multizentrische NICE-
SUGAR Studie dagegen ergab bei kritisch kranken
Patient:innen keinen signifikanten Vorteil durch strik-
tere glykämische Einstellung (81 bis 108 mg/dl versus
140 bis 180 mg/dl), sondern eine signifikant erhöh-
te Mortalität (27,5 % versus 25 %) [84]. Eine rezente
Metaanalyse zeigte reduzierte postoperative Wund-
infektionen bei strikteren Glukosezielbereichen für
kardiochirurgische und allgemeinchirurgische Popu-
lationen, jedoch war dies einhergehend mit zuneh-
menden Hypoglykämien und erhöhter Mortalität [85].
Eine zu strikte normnahe perioperative Glukoseein-
stellung ist möglicherweise wegen iatrogen bedingter
Hypoglykämien nachteilig, da diese intramural wie
perioperativ mit erhöhter Mortalität assoziiert sind
[86, 87]. Für isolierte herzchirurgische Eingriffe hin-
gegen scheinen günstige Ergebnisse (inklusive einer
verringerten postoperativen Frühmortalität) für eine
strikte perioperative Glukosekontrolle nachweisbar,
solange diese ohne signifikant erhöhte Hypoglyk-
ämierate erzielt werden kann [25, 88, 89]. Dies wird
auch durch eine rezente Analyse von über 7000 Pa-
tient:innen untermauert, bei welchen das Vorliegen
eines Diabetes mellitus und höherer HbA1c-Werte als
unabhängige Risikofaktoren mit einem schlechteren
postoperativen Ergebnis, u. a. höherer 6 -Monate Mor-
talität, schwerwiegenden Komplikationen und einem
längeren Spitalsaufenthalt assoziiert war [90]. Dies
mag unter anderem dadurch bedingt sein, dass laut
einer US-amerikanischen Studie mit mehr als 10 Mio.
Patient:innen, welche sich einer nicht kardiochirur-

gischen Operation unterzogen hatten, perioperative
kardiovaskuläre und zerebrovaskuläre Ereignisse bzw.
Komplikationen bei Menschen mit Diabetes mellitus
durchschnittlich um ca. 20 % höher lagen (3,3 versus
2,8 %, p < 0,001) und über den Beobachtungszeitraum
im Gegensatz zu den nichtdiabetischen Patient:innen
hinsichtlich der Frequenz zunahmen [91]. Zudem wei-
sen Daten von über 80.000 Menschen mit Diabetes
mellitus aus hausärztlichen Praxen in England darauf
hin, dass sowohl DMT1 als auch DMT2 in Abhän-
gigkeit von der Güte der glykämischen Kontrolle bei
hohen HbA1c-Werten mit einem gesteigerten Risiko
für das Auftreten von schwerwiegenden Infektionen
und konsekutiver Mortalität assoziiert sind [92].

Septische Patient:innen auf Intensivstationen ohne
vorbestehenden insulinbehandelten Diabetes melli-
tus zeigten bei ausgeprägter Hyperglykämie in den
ersten 24 h nach Aufnahme eine erhöhte Mortali-
tät, während diese bei insulinvorbehandelten Pa-
tient:innen – relativ gesehen – erniedrigt war [93]. Er-
höhte Glukosekonzentrationen im Sinne einer „Stress-
hyperglykämie“ bei Menschen ohne manifeste Diabe-
tesdiagnose sind möglicherweise mit einer erhöhten
Rate an postoperativen Komplikationen und Spitals-
mortalität verbunden [30]. Ob in diesem Kollektiv
eine therapeutische Intervention und Glukosesen-
kung durch i.v. Insulingabe die Prognose verbessern
kann, ist noch unklar und sollte Gegenstand zukünf-
tiger Studien sein. Möglicherweise ist die stress-ge-
triggerte Hyperglykämie hierbei Korrelat eines schwe-
ren Verlaufes [94]. Eine japanische Arbeitsgruppe
zeigte rezent, dass zwischen dem postoperativen In-
sulinbedarf nach Spinalkanalstenose-Operation bei
Menschen mit DMT2 eine positive Korrelation mit
dem Akut-Phase-Protein C-reaktives Protein (CRP)
bestehen könnte. In der Modellberechnung stieg der
Insulinbedarf um 0,60 Internationale Einheiten (IE)
täglich pro CRP-Anstieg um 1 mg/dL [95]. Eine zu-
nehmende Insulinresistenz durch Inflammation und
postoperative Stresshormone machen dies aus patho-
physiologischer Sicht erklärbar [94, 96].

Perioperative medikamentöse Diabetestherapie

Generell sollen orale Antidiabetika am Tag der Ope-
ration (zumeist morgens) pausiert werden. Für ein-
zelne Wirkstoffklassen wird ein längeres Pausieren
perioperativ empfohlen, was im Folgenden erläu-
tert wird. Bei kurzen operativen Eingriffen kann die
orale Therapie nach unkompliziertem chirurgischem
Verlauf und Aufnahme der Nahrungszufuhr wieder
angesetzt werden. Bei längeren Operationen sollte
frühestens am ersten postoperativen Tag die orale an-
tidiabetische Therapie zeitgleich mit der ersten oralen
Nahrungszufuhr bzw. Beginn des oralen Nahrungs-
aufbaus wieder begonnen werden. Die folgenden
Empfehlungen beziehen sich auf Menschen mit Dia-
betes mellitus und die entsprechende Indikation der
genannten Substanzklassen, nicht aber auf weitere
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Anwendungsbereiche außerhalb der antidiabetischen
Wirkung (insbesondere GLP1-RA und SGLT-2-Inhibi-
toren). Zum Diabetesmanagement im Krankenhaus
abseits von Operationen wird auf das entsprechende
Leitlinienkapitel verwiesen [59].

Biguanide: Metformin

Für Metformin wird ein Absetzen am Tag der Operati-
on mit Anästhesie (Allgemein-, Spinal- oder Epidural-
narkose) laut Zulassungstext empfohlen, wobei eine
allfällige Kumulation von Metformin aufgrund von
Nierenfunktionseinschränkung bzw. Nierenversagen
zu verhindern ist. Bei Nierenfunktionseinschränkung
mit Akkumulationsgefahr soll die Einnahme präope-
rativ 24 bis 48 h pausiert werden. Vor Wiederbeginn
muss eine stabile Nierenfunktion (glomeruläre Filtra-
tionsrate (GFR) > 30 ml/min) laborchemisch bestätigt
werden und entweder 48 h postoperativ vergangen
oder eine orale Nahrungsaufnahme möglich sein
[97]. Metformin verzögert den Abbau von Laktat in
der Leber, welches sich bei größeren Operationen
bzw. bei gastrointestinalen Eingriffen vermehrt bilden
kann. Das Risiko für eine Laktatazidose ist insbe-
sondere für andere Vertreter der Biguanide erhöht,
während bei Metformin eine Inzidenz in einem Kol-
lektiv ohne Akuterkrankung bei 0,03 bis 0,06 pro 1000
Patient:innenjahren beschrieben ist [98–100]. Bei nor-
maler Nierenfunktion beträgt die Plasmahalbwertszeit
von Metformin etwa 13 h. Bei sonst gesunden Men-
schen mit Diabetes genügt vor kleineren Eingriffen ein
Pausieren von Metformin am Operationstag [7, 9, 16].
Jedenfalls sollte Metformin postoperativ bis zur Si-
cherstellung einer adäquaten Nierenfunktion pausiert
bleiben. In einigen Publikationen wird das Fortführen
von Metformin perioperativ empfohlen [28, 69, 101].
In einer randomisiert kontrollierten Studie konnte
für nicht kardiochirurgische Eingriffe gezeigt werden,
dass das perioperative Einnehmen von Metformin
nicht mit verbesserter postoperativer Glukose oder si-
gnifikanten Unterschieden im Serumlaktat assoziiert
ist [102].

Inkretin-basierte Therapien

Dipeptidyl-Peptidase-4 (DPP4) -Hemmer (Gliptine)
und vor allem subkutan zu verabreichende Glucagon
like Peptid 1-Rezeptoragonisten (GLP1-RA) können
die Magenentleerung verzögern und gastrointestinale
Nebenwirkungen wie Übelkeit und Erbrechen auslö-
sen [103]. In einem systematischen Review von ran-
domisiert kontrollierten Studien zu Inkretin-basierten
Therapien im perioperativen oder intensivmedizini-
schen Bereich ergaben sich Hinweise für niedrigere
Blutglukosewerte ohne signifikante Zunahme von Hy-
poglykämien [104]. Der potenziell vorteilhafte Einsatz
von DPP4-Hemmern und GLP-1-RA bei Herz-Thorax-
chirurgie postoperativ wird postuliert, wobei weitere
großangelegte Studien gefordert werden [105].

DPP4-Hemmer
In einer prospektiven, randomisiert-multizentrischen
Studie wurde bei Menschen mit DMT2 mit nicht
kardiochirurgischen Eingriffen die Wirksamkeit und
Sicherheit von Linagliptin im Vergleich zu Basis-Bo-
lus-Therapie verglichen. In diesem Kollektiv zeigte
sich eine reduzierte Rate an Hypoglykämien (86 %
relative Risikoreduktion), wobei in einer Subgruppen-
analyse von Patient:innen mit Blutzuckerwerten über
200 mg/dl die mittlere Glukose mit Linagliptin höher
war als in der Vergleichsgruppe [106]. Eine andere
randomisierte Studie zeigte bei Patient:innen ohne
Diabetes mit allgemeinchirurgischen Operationen,
dass postoperative Stresshyperglykämie nicht durch
Therapie mit Sitagliptin vermieden werden konnte
[107]. Ähnliche Ergebnisse zeigte eine verblindete pla-
cebo-kontrollierte Studie mit Sitagliptin bei Menschen
mit DMT2 und kardiochirurgischen Eingriffen: Post-
operative Hyperglykämie konnte in diesem Kollektiv
nicht reduziert werden [108]. In der prospektiven
randomisierten Sita-Hospital Untersuchung konnte
für Sitapliptin plus Basalinsulin keine Unterlegenheit
hinsichtlich der glykämischen Kontrolle im Vergleich
zu Basis-Bolus-Therapie bei DMT2 gezeigt werden
[109]. Aufgrund der Abwesenheit von perioperativer
Hypoglykämiegefahr ist die perioperative Fortführung
von DPP4-Hemmern möglicherweise indiziert, auf-
grund mangelnder Evidenz ist ein Pausieren am Tag
der Operation empfehlenswert [7, 110].

GLP1-Rezeptoragonisten
In der placebo-kontrollierten GLOBE Studie an kar-
diochirurgischen Patient:innen mit und ohne DMT2
zeigte eine präoperative Gabe von Liraglutid einen
reduzierten i.v. Insulinbedarf und verbesserte gly-
kämische Kontrolle [111]. Auch die GLOLIA Studie,
in der Liraglutid bei Kardiochirurgie als Kombina-
tionstherapie zu Insulin bei Menschen mit DMT2
eingesetzt wurde, ergab perioperativ Hinweise für ei-
ne verbesserte Glykämie [112]. In einem Kollektiv von
Menschen mit DMT2 und nicht kardiochirurgischen
Eingriffen konnte eine randomisiert-kontrollierte Stu-
die mit Liraglutid (versus Glukose-Insulin-Kalium-
Infusion oder i.v. Insulinbolus) perioperativ stabilere
Glukosewerte und reduzierten Bedarf an zusätzli-
chem Insulin zeigen, wobei die Rate an präoperativer
Übelkeit zunahm [113]. Das PILGRIM-Studienpro-
tokoll soll den perioperativen Einsatz von GLP1-RA
bei Patient:innen mit DMT2 untersuchen, wobei bis
2022 keine Ergebnisse publiziert wurden [114]. Der
perioperative Einsatz von GLP1-RA ist somit nicht
ausreichend durch die vorhandene Datenlage ge-
stützt, eine Fortführung ist aus Sicht der Autor:innen
denkbar, sofern keine positive Anamnese für postope-
rative Übelkeit und Erbrechen (PONV) vorliegt [57].
Die Entscheidung diesbezüglich sollte interdisziplinär
mit den behandelnden Anästhesist:innen getroffen
werden.
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Sodium Glukose Co-Transporter-2 (SGLT-2)-
Inhibitoren

Aufgrund pharmakodynamischer Effekte der SGLT-
2-Inhibitoren (Gliflozine), kommt es zu einer gestei-
gerten Ketonreabsorption und iatrogen-induzierter
Glukosurie [115, 116]. In Kombination mit relativem
oder absolutem Insulinmangel mit daraus resultie-
render gesteigerter Ketogenese, kann es zur seltenen
Nebenwirkung der euglykämen diabetischen Keto-
azidose (EDKA) kommen, die aufgrund des Mangels
pathognomonischer Symptome und potenzieller Ab-
wesenheit von relevanter Hyperglykämie verzögert
erkannt werden kann. In der Literatur wurden Risiko-
faktoren für EDKA identifiziert: Stress, Infektion, akute
Erkrankung, Insulindosisreduktion, Nüchternheit und
perioperativer Kontext wurden hierbei als potenziel-
le Trigger beschrieben [116–120]. Hinsichtlich der
Art der Operation scheinen bariatrische und kardio-
chirurgische Eingriffe als besonders risikobehaftet
hinsichtlich EDKA [121–125]. Während in einer rezen-
ten Metaanalyse der Zulassungsstudien der Gliflozine
mit bewiesenem kardiorenalen Benefit unter ran-
domisiert-kontrollierten Bedingungen kein erhöhtes
Risiko für EDKA beschrieben wurde, zeigt sich in real-
world Populationen eine tendenziell höhere Frequenz
im perioperativen Kontext [126, 127]. Die SAPKA-
Studie wird prospektiv an Menschen mit DMT2 und
Eingriffen in Vollnarkose die Inzidenz von postope-
rativer EDKA bei Fortführen von SGLT2-Inhibitoren
evaluieren [128]. Ein Review aus anästhesiologischer
Sicht, der 42 Fälle von EDKA unter Gliflozintherapie
zusammenfasst, beschreibt 12 Fälle nach bariatri-
schen Operationen unter hypokalorischer Kost, aber
keinen klaren zeitlichen Zusammenhang zwischen
dem Zeitpunkt des Absetzens des SGLT-2-Hemmers
und des Auftretens der Ketoazidose. Hierbei wird
vor einer verzögerten Diagnosestellung aufgrund der
untypischen Präsentation gewarnt [121]. Da SGLT-
2-Hemmer immer breitere Verwendung finden und
auch bei chirurgischen Patient:innen ohne Diabetes
mit Herzinsuffizienz und/oder chronischer Nierener-
krankung Anwendung finden, erscheint eine adäquate
Medikamentenanamnese besonders wichtig.

SGLT-2-Inhibitoren haben eine Halbwertszeit von
8 bis 16 h, weshalb ein präoperatives Pausieren von
3 bis 5 Tagen rational begründbar ist [123, 129–131].
Internationale Empfehlungen einschlägiger Fachge-
sellschaften sind aufgrund der mangelnden Datenlage
uneinheitlich [7, 132–134]. Aus Sicht der Autor:innen
sollten SGLT-2-Inhibitoren bei Menschen mit DMT2
und langdauernden Operationen (> 2 h), mit erwart-
barer postoperativer Nahrungskarenz, bei größeren
Eingriffen in Allgemeinnarkose – insbesondere bei
Kardiochirurgie – sowie bei perioperativer Insulindo-
sisreduktion optimalerweise 72 h präoperativ pausiert
werden. Ein Wiederansetzen darf postoperativ erst bei
stabiler kardiovaskulärer und metabolischer Situation
erfolgen. Auch bei kurzdauernden Eingriffen in Re-

gionalanästhesie ist aus Sicherheitsgründen ein Pau-
sieren der SGLT2-Inhibitoren von zumindest 48 h prä-
operativ empfehlenswert [7, 135–137]. Bei notfallmä-
ßigen Operationen hingegen soll die SGLT2-Inhibitor
Einnahme so zeitnahe als möglich pausiert und peri-
operativ die metabolische Kontrolle und Möglichkeit
der seltenen Nebenwirkung einer EDKA beachtet wer-
den [110]. Wenn SGLT-2-Inhibitoren präoperativ 72 h
pausiert werden, ist eine Hyperglykämie (> 180 mg/dl)
vor der Operation kurzfristig denkbar. Internationale
Leitlinien und Fachgesellschaften geben diesbezüg-
lich noch keine klaren Handlungsempfehlungen ab,
es wird jedoch empfohlen andere antidiabetische Me-
dikation gegebenenfalls zu erhöhen [133]. Aus dem
Mangel verfügbarer Evidenz diesbezüglich, wird bei
perioperativer Hyperglykämie (> 180 mg/dl) der Ein-
satz von kurzwirksamen Insulinanaloga subkutan zur
Korrektur empfohlen. Diese Empfehlung wird auch
daraus abgeleitet, dass derzeit kein auf dem Markt
verfügbares orales antidiabetisches Medikament zur
perioperativen antihyperglykämischen Therapie tat-
sächlich empfohlen ist. Jedenfalls sollte das periope-
rative Management der Gliflozine nach individuellem
Ermessen in Abhängigkeit der Indikation (Diabetes
mellitus und/oder Herzinsuffizienz und/oder chro-
nische Nierenerkrankung), Diabeteseinstellung und
Therapieregime (Insulintherapie versus orale antidia-
betische Therapie) sowie Operationsart und -schwere
interdisziplinär mit dem Team der Anästhesie festge-
legt werden.

Peroxisom-Proliferator-aktivierter Rezeptor (PPAR)-y
Agonist: Pioglitazon

Pioglitazon kann vermehrte Flüssigkeitsretention be-
günstigen und somit zur Volumenüberlastung beitra-
gen. Aufgrund von mangelnder Evidenz wird entspre-
chend der Expert:innenmeinung das Pausieren von
Glitazonen am Operationstag empfohlen [138].

Insulinsekretagoga: Sulfonylharnstoffe und Glinide

Sulfonylharnstoffe und Glinide können bei mangeln-
der Nahrungszufuhr (z. B. 12-stündiges Fasten prä-
operativ) Hypoglykämien auslösen. Zudem deuten
tierexperimentelle Studien auf eine mögliche ungüns-
tige Interferenz auf Hypoxie-bedingte Vasodilatation
hin, was z. B. bei Patient:innen mit kritischer Koro-
nardurchblutung Probleme verursachen könnte [139].
Es herrscht in der vorhandenen Literatur einheitlich
die Empfehlung, Sekretagoga am Tag einer Operation
zu pausieren bis eine orale Nahrungszufuhr wieder
gewährleistet ist [57, 110, 138, 140].

Insulintherapie

Die klare Kennzeichnung und Dokumentation des
Diabetestyps (insbesondere DMT1, DMT2, Diabetes
mellitus Typ 3 (DMT3) und Gestationsdiabetes) im
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perioperativen Kontext ist sinnvoll und wichtig, da
insbesondere übergewichtige/adipöse Menschen mit
DMT1 und DMT3 fälschlicherweise als Menschen
mit DMT2 behandelt werden könnten [6, 74]. Es soll
an dieser Stelle Erwähnung finden, dass periopera-
tives Auslassen einzelner Insulindosen, speziell bei
Menschen mit DMT1, gravierende Akutkomplika-
tionen nach sich ziehen kann. Die Angst vor prä-
oder postoperativen Hypoglykämien und eine da-
raus resultierende ausgelassene Insulingabe kann bei
DMT1 zu potenziell lebensbedrohlichen perioperati-
ven diabetischen Ketoazidosen führen. Daher muss
bei diesem Kollektiv das vorrangige perioperative Ziel
sein, eine durchgängig adäquate Basalinsulinzufuhr
zu gewährleisten, die eine stabile Stoffwechsellage
ermöglicht und diabetische Akutkomplikationen ver-
meidet. Ein präoperativer Nüchternblutzucker im
normoglykämen Zielbereich darf kein Grund für ei-
ne unzureichende Substitution des Basalinsulins mit
konsekutiven absoluten, perioperativen Insulinman-
gelzuständen sein. Sollte es Hinweise für eine präope-
rativ zu hohe Basalinsulindosis geben (anamnestisch
gehäufte Hypoglykämien), kann eine Dosisreduktion
am Vorabend oder Tag der Operation sinnvoll sein. Im
Optimalfall ist präoperativ jedoch bereits eine Evalu-
ierung und gegebenenfalls Anpassung der Basaldosis
(z. B. Basalratentest, CGM-Verlauf über Nacht) erfolgt
[7, 59, 74, 138, 141].

Insulinpräparate sind vor allem bei schweren und
längeren Eingriffen mit protrahierter intensivmedizi-
nischer Betreuung derzeit in der Regel die einzige the-
rapeutische Option, perioperativ die Blutzuckerwerte
zu kontrollieren [9, 16, 18]. Die randomisierte Mul-
tizenterstudie Rabbit 2 Surgery verglich Basis-Bolus-
Therapie (Insulin Glargin und Glulisin) mit Korrek-
tur durch Humaninsulin nach Schema vier Mal täg-
lich hinsichtlich der Güte der Blutzuckereinstellung
und postoperativer Komplikationen (Composite aus
Wundinfektion, Pneumonie, Bakteriämie, Nieren- und
respiratorisches Versagen) bei allgemeinchirurgischen
Patient:innen mit DMT2. Hierbei zeigte sich, dass die
mittlere Blutglukose gesenkt und der zusammenge-
setzte Endpunkt mit Basis-Bolus-Therapie signifikant
seltener eintrat [142]. Auch eine später durchgeführte
randomisierte Studie bestätigte die Überlegenheit von
Basal-Bolus-Therapie oder Basal-Plus-Therapie (Ba-
salinsulin und zusätzliche Dosen von kurzwirksamem
Insulin Glulisin versus Korrektur durch Humaninsu-
lin nach Schema) bei nicht-kardiochirurgischen Pa-
tient:innen mit DMT2 [143].

Bei großen Operationen mit protrahierter intensiv-
medizinischer Betreuung ist eine an aktuell gemesse-
ne Blutglukosewerte adaptierte i.v. Verabreichung von
kurzwirksamen Insulinanaloga die Therapie der Wahl.
In der Regel sind Insulindosen von 1 bis 3 IE Insulin
pro Stunde ausreichend, um die Blutglukose zu kon-
trollieren. Empfehlenswert ist die gleichzeitige Bereit-
stellung von i.v. Glukoseinfusionen (ggf. mit Kalium-
zusatz), um hypoglykämische Werte rasch korrigieren

zu können [144, 145]. Ab Beginn einer (i.v.) Insulin-
therapie sollte der Zielbereich der Blutglukose 140 bis
180 mg/dl sein.

Bei Patient:innen mit basalunterstützter oraler The-
rapie (BOT) kann bei Routineoperationen das abendli-
che bzw. morgendliche Basalinsulin in unveränderter
Dosis appliziert werden, nachdem die orale Therapie
(s. oben) präoperativ pausiert wurde. Engmaschige
Blutglukose-Kontrollen perioperativ sind erforderlich,
um allfällige Korrekturen mittels i.v. Glukoseinfusion
bzw. subkutaner zusätzlicher Gabe von raschwirksa-
mem Insulin bzw. Insulinanaloga zu gewährleisten.
Eine Dosisreduktion des Basalinsulins um 20–25 %
kann bei präoperativ eher niedrigen Blutzuckerwer-
ten sinnvoll sein [21, 69, 146].

Patient:innen mit Basis-Bolus-Insulintherapie sol-
len bei Routineoperationen die vorgesehene Basalin-
sulindosis applizieren. Korrekturen der Blutglukose-
wertewerte erfolgen in Abhängigkeit von engmaschig
durchgeführten Kontrollen mittels Glukoseinfusion
oder kurzwirksamen Insulins [6, 144, 145].

Als Faustregel ist davon auszugehen, dass das
Kohlenhydratäquivalent einer Kohlenhydrateinheit
(KE = 10 g Kohlenhydrate [147]) den Blutglukosewert
um 25 bis 50 mg/dl hebt, eine zusätzlich gespritzte
Einheit kurzwirksames Insulin den Blutzucker um 25
bis 50 mg/dl senkt (in Abhängigkeit von Insulinresis-
tenz, Verteilungsvolumen und wirksamer Diabetes-
therapie). Somit müssen pro peroral oder intravenös
zugeführter KE etwa 1 bis 2 IE kurzwirksamen Insu-
lins (prandiales Insulin) zusätzlich zum Basalinsulin
verabreicht werden, um eine Euglykämie zu gewähr-
leisten.

Patient:innen unter konventioneller Insulinthe-
rapie mit einem Mischinsulin sollen bei Routine-
operationen auf ein langwirksames Insulin (1 oder
2 × täglich gespritzt) umgestellt werden, wobei die
zu veranschlagende Insulindosis des langwirksamen
Insulins etwa zwei Drittel der Standarddosis des ur-
sprünglichen Mischinsulins betragen soll. Entspre-
chende Korrekturen mit i.v. Glukose und kurzwirksa-
mem Insulin sind wie oben dargestellt durchzuführen
[21].

Perioperative Insulinpumpentherapie & Künstliche
Pankreassysteme

Bei großen bzw. langdauernden (> 2 h) Operationen
sollten Patient:innen unter Insulinpumpentherapie
(kontinuierliche subkutane Insulininfusion, CSII) pe-
rioperativ mittels einer i.v.-Insulininfusionstherapie
behandelt werden. Bei kurzdauernden (< 2 h), elekti-
ven Eingriffen ist eine Fortführung der CSII denkbar
[21, 148]. Die Steuerung der von Patient:innen benutz-
ten Insulinpumpe kann für nichtversierte Personen
komplex sein [149]. Die vorbekannte Basalrate der
Pumpe kann als Maßstab für die erforderliche Do-
sis an kurzwirksamen Insulinanaloga pro Stunde für
die i.v.-Infusion herangezogen werden. Alternativ ist
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die Umstellung präoperativ von einer Insulinpum-
pe auf eine Basis-Bolus-Therapie anzudenken, wobei
am Operationstag lediglich das Basalinsulin verab-
reicht wird [21, 148]. In Abhängigkeit von der Schwere
und Dauer des geplanten Eingriffs, Vigilanz der Pa-
tient:innen und potenziellen Flüssigkeitsshifts ist eine
Fortführung der CSII perioperativ denkbar. Eine klare
Empfehlung zur Fortführung kann aus der derzeitigen
Evidenzlage nicht abgeleitet werden, weshalb hier zu
einer individuellen Entscheidung geraten wird [59,
148, 150]. Retrospektive Ereignisse einer chinesischen
Arbeitsgruppe zeigten, dass eine CSII perioperativ
die Glukosekontrolle versus Insulinspritzentherapie
verbesserte und die postoperativen Infektionen ver-
ringerte, wobei der medizinische Gesamtaufwand
nicht zunahm [151]. Ein aktuell publizierter Review
postulierte die klinische Praktikabilität und Sicherheit
einer fortgesetzten perioperativen subkutanen Insu-
lininfusion unter bestimmten Rahmenbedingungen
prinzipiell, wobei weitere prospektive Studien einge-
fordert werden [152]. Der perioperative Stellenwert
von subkutanen automatisierten Insulinzufuhrsyste-
men (automated insulin delievery, AID) bzw. Hybrid
closed-loop Systemen ist unzureichend durch Evidenz
belegt. Hier soll jedenfalls erwähnt werden, dass der
Einsatz von Hybrid closed-loop Systemen im intra-
muralen Bereich wie auch bei Dialysepflichtigkeit im
Rahmen von Studien erfolgte und in diesen Kollek-
tiven mit einer verbesserten glykämischen Kontrolle
assoziiert war [153, 154].

Bezüglich künstlicher Intelligenz (AI) im periope-
rativen Kontext gibt es rezent interessante Arbeiten:
In Japan wird an sogenannten Bedside-Pankreassys-
temen geforscht, die perioperativ mittels AI Insulin
und Glukose intravenös zuführen und in dieser In-
dikation eine stabile glykämische Kontrolle und re-
duzierte postoperative Infektionsraten zeigen konn-
ten [155]. Die postoperative glykämische Kontrolle bei
Herz-Thoraxchirurgie konnte in einer weiteren Arbeit
mittels Bedside-AI verbessert werden, wobei die Er-
gebnisse unabhängig vom Diabetesstatus des einge-
schlossenen Kollektivs waren [156]. Es wird darüber
hinaus postuliert, dass durch den perioperativen Ein-
satz des oben angeführten künstlichen Pankreassys-
tems postoperative Komplikationen reduziert werden
könnten [157, 158]. Eine andere Studie zeigte bei ei-
nem kardiochirurgischen Kollektiv, dass automatisier-
te intravenöse Insulinzufuhr die Patient:innen im gly-
kämischen Zielbereich halten konnte ohne Hypogly-
kämien zu erhöhen [159].

Zusatzmedikation

Aufgrund der häufig bestehenden Multimorbidität
stehen viele Menschen mit Diabetes mellitus unter
Begleittherapie mit Herzkreislauf-wirksamen Medika-
menten (z. B. Präparate, welche das Renin-Angioten-
sin-System beeinflussen bzw. Betablocker) und unter
Therapie mit gerinnungshemmenden Medikamenten

(z. B. Thrombozytenaggregationshemmer in dualer
Therapie, neue orale Antikoagulationen (NOAKs),
Vitamin-K-Antagonisten, niedermolekulare Heparine
usw.). Die Umstellung bzw. Pausierung dieser Medika-
mente ist in enger Absprache mit den behandelnden
Teams der Chirurgie und Anästhesiologie zu bestim-
men und muss sich am geschätzten Nutzen-Risiko-
Profil für die Patient:innen orientieren. Im Zweifelsfall
sind spezialisierte Ärzt:innen (z. B. Kardiolog:innen
bei Zustand nach Stentimplantation) vor elektiven
Eingriffen beizuziehen, um einerseits den günstigsten
Operationstermin zu wählen bzw. ein optimales Ma-
nagement der gerinnungshemmenden Therapie fest-
zulegen [4]. Einzelne Studien zu einer perioperativen
Betablocker- bzw. Statintherapie werden kontroversi-
ell diskutiert und lassen zum derzeitigen Stand keine
klare Empfehlung zu [160–164].

Das international gängige Akronym „SADMANS“
umfasst Medikamentenklassen (Sulfonylharnstoffe,
ACE-Inhibitoren, Diuretika, Metformin, Angioten-
sinrezeptor-Blocker, Nichtsteroidale Antirheumatika
(NSAR), SGLT2-Inhibitoren), die im Krankheitsfall als
sogenannte „Sick Day Drugs“ pausiert werden sollten.
Aus Sicht der Autor:innen ist auch im perioperativen
Setting eine Pausierung dieser Klassen sinnvoll und
das Akronym eine praktische Merkhilfe für die Aufklä-
rung von Patient:innen. Jedoch sollte das präoperative
Pausieren von Medikamenten immer interdisziplinär
entschieden und jedenfalls Inhalt der präoperativen
Anästhesievisite sein [4, 165, 166].

Empfehlungen

1. Menschen mit Diabetes mellitus haben ein höhe-
res Risiko für Begleiterkrankungen als gleichaltrige
Menschen ohne Diabetes. Das Risiko für Multi-
morbidität steigt allgemein mit dem Lebensal-
ter und insbesondere mit der Diabetesdauer. Zu
erwartende Begleiterkrankungen betreffen ins-
besondere das kardiovaskuläre System, Nieren,
die Nerven und Sinnesorgane. Weiters bestehen
häufig Zusatzerkrankungen im Sinne des metabo-
lischen Syndroms (Empfehlungsgrad I, Evidenz-
klasse A).

2. Präoperative Untersuchungen sind in Abhängig-
keit vom Umfang der geplanten Operation bzw.
des Gesundheitsstatus der Patient:innen in en-
ger Kooperation mit Anästhesist:innen und Chi-
rurg:innen zu erheben (Empfehlungsgrad I, Evi-
denzklasse C).

3. Präoperativ sollte prinzipiell ein HbA1c-Wert von
7 % bzw. darunter angestrebt werden. Bei Pa-
tient:innen, bei welchen eine derartig strikte Stoff-
wechselkontrolle nicht erzielbar bzw. aufgrund
von begleitender Multimorbidität und fortge-
schrittenem Alter nicht geboten ist, sollte der
HbA1c-Wert vor geplanten Operationen zumin-
dest unter 8 % liegen. Operationen bei HbA1c-
Werten von über 10 % sollten nur bei vitaler bzw.
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dringlicher Operationsindikation durchgeführt
werden (Empfehlungsgrad IIb, Evidenzklasse C).

4. Generell sollen orale Antidiabetika am Tag der
Operation (zumeist morgens) pausiert werden.
Für Metformin wird bei Menschen mit Diabetes
ohne Nierenfunktionseinschränkung ein Pausie-
ren am Operationstag empfohlen, bei Nierenfunk-
tionseinschränkung mit Akkumulationsgefahr 24
bis 48 h präoperativ. SGLT-2 Inhibitoren bei Men-
schen mit DMT2 sollen vor größeren, langdauern-
den Eingriffen in Allgemeinnarkose sowie bei peri-
operativer Insulindosisreduktion 72 h präoperativ,
bei kurzdauernden Eingriffen in Regionalanästhe-
sie zumindest 48 h und bei notfallmäßigen Ope-
rationen so zeitnah wie möglich pausiert werden.
Ein Wiederbeginn der Therapie ist erst nach Stabi-
lisierung der klinischen Akutsituation, Abklingen
allfälliger Entzündungen und Normalisierung der
Nierenfunktion zulässig. Bei kurzen operativen
Eingriffen kann die orale Therapie nach unkom-
pliziertem chirurgischen Verlauf und Aufnahme
der Nahrungszufuhr wieder angesetzt werden. Bei
längeren Operationen sollte frühestens am ers-
ten postoperativen Tag die orale antidiabetische
Therapie wiederverordnet werden. Eine Kontrol-
le der Nierenfunktionsparameter vor neuerlicher
Gabe von Metformin ist dabei erforderlich (Emp-
fehlungsgrad IIa, Evidenzklasse C).

5. Insulinpräparate sind perioperativ (vor allem bei
schweren und längeren Eingriffen mit protrahier-
ter intensivmedizinischer Betreuung) derzeit die
einzige therapeutische Option, um Blutzucker-
wertewerte zu kontrollieren (Empfehlungsgrad I,
Evidenzklasse C).

6. Ziele der perioperativen Glukosekontrolle sind
das strikte Vermeiden schwerer Hypoglykämien
und ausgeprägter hyperglykämischer Stoffwech-
selentgleisung mit Blutglukosewerten zwischen
80 und 180 mg/dl. Bei kritisch Kranken (auf In-
tensivstationen) erfordern Blutglukosewerte über
180 mg/dl die Initialisierung einer kontinuierli-
chen, intravenösen Insulintherapie, unter welcher
in weiterer Folge die Blutglukose zwischen 140 und
180 mg/dl gehalten werden soll (Empfehlungs-
grad I, Evidenzklasse A).

7. Auf Normalstationen sollen perioperativ Blut-
zuckerwerte zwischen 80 und 180 mg/dl ange-
strebt werden. Blutzuckerwerte über 180 mg/dl
sind zu vermeiden bzw. über 200 mg/dl mittels In-
sulingabe zu therapieren (Empfehlungsgrad IIa,
Evidenzklasse C).

8. Der Einsatz von kontinuierlichen Glukosemess-
systemen (CGM) im perioperativen Management
kann derzeit nicht generell empfohlen werden. Po-
tenziell interferierende Faktoren der CGM-Mess-
genauigkeit sowie die fehlende Zulassung in Öster-
reich kommerziell erhältlicher Systeme für diese
Indikation müssen beachtet werden. Ein Vorteil
könnte bei Systemen mit Alarmfunktion in der

Erkennung von bei punktuellen Messungen un-
erkannten Hypoglykämien liegen. (Empfehlungs-
grad IIb, Evidenzklasse C)

9. Bezüglich der perioperativen Insulinpumpenthe-
rapie (CSII) soll immer in Abhängigkeit von der
Schwere und Dauer des geplanten Eingriffs, Vigi-
lanz der Patient:innen und potenziellen Flüssig-
keitsverschiebungen entschieden werden. Bei gro-
ßen bzw. langdauernden (> 2 h) Operationen soll
auf eine intravenöse Insulininfusion umgestellt
werden, während bei kurzdauernden (< 2 h), elek-
tiven Eingriffen eine Fortführung der CSII denkbar
ist. (Empfehlungsgrad IIa, Evidenzklasse C)

10. Der perioperative Stellenwert von subkutanen au-
tomatisierten Insulinzufuhrsystemen (automated
insulin delievery, AID) bzw. Hybrid closed-loop
Systemen ist derzeit unzureichend durch Evidenz
belegt. Auf individueller Entscheidungsbasis mit
den behandelnden Teams der Anästhesiologie und
Chirurgie werden im klinischen Alltag vorhandene
Systeme bereits teilweise belassen und fortgeführt.
(Empfehlungsgrad IIb, Evidenzklasse C)

11. Der Einsatz künstlicher Intelligenz (AI) könnte zu-
künftig im perioperativen Diabetesmanagement
(z. B. Bedside-Pankreassysteme mit stabiler glyk-
ämischer Lage) denkbar sein, jedoch ist aus der-
zeitiger Evidenzlage und Zulassungssituation eine
Empfehlung nicht möglich. (Empfehlungsgrad IIb,
Evidenzklasse C)
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Zusammenfassung Bei kritisch kranken PatientInnen
kommt es häufig zum Auftreten einer Hyperglykämie
welche eindeutig mit einer gesteigerten Mortalitäts-
rate assoziiert ist. Der aktuell verfügbaren Datenlage
entsprechend sollte eine intravenöse Insulintherapie
bei Blutzuckerwerten > 180 mg/dl begonnen werden
und ein Zielbereich zwischen meist 140–180 mg/dl an-
gestrebt werden.

Schlüsselwörter Hyperglykämie ·
Stresshyperglykämie · Kritisch Kranke ·
Blutzuckertherapie

Hyperglycemia in critically ill

Summary In critical illness hyperglycemia is asso-
ciated with increased mortality. Based on the cur-
rently available evidence, an intravenous insulin
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therapy should be initiated when blood glucose is
above 180 mg/dl. After initiation of insulin therapy
blood glucose should be maintained between 140 and
180 mg/dl.

Keywords Hyperglycemia · Stresshyperglycemia ·
Critically ill · Glucose management

Diese Leitlinie wurde für die Therapie von Erwachse-
nen, kritisch kranken PatientInnen erstellt. Seit dem
Jahr 2019 haben sich basierend auf der nun aktuel-
len Datenlage die prinzipiellen Empfehlungen nicht
wesentlich verändert.

Bei akut kranken PatientInnen kommt es häufig
zum Auftreten einer Hyperglykämie, welche die Mor-
talitätsrate unabhängig von einem vorbekannten Dia-
betes mellitus erhöht. Generell bewirkt die Hypergly-
kämie eine Vielzahl an Komplikationen wie beispiels-
weise eine erhöhte kardiovaskuläre Ereignisrate oder
eine erhöhte Inzidenz von Thrombosen. Weiters wirkt
die Hyperglykämie proinflammatorisch und verzögert
die Wundheilung [1].

Die Dekompensation eines bereits vorhandenen
Diabetes ist die häufigste Ursache für das Auftreten
von Hyperglykämien bei kritisch kranken Patienten.
Generell werden 3 unterschiedliche Ätiologien in der
Literatur beschrieben.

� Patienten mit bereits bekanntem Diabetes.
� Patienten mit noch unerkanntem Diabetes.
� krankheitsassoziierte Hyperglykämie, welche nach

Entlassung nicht mehr nachweisbar ist.

Eine Unterscheidung der beschriebenen Ätiologien
kann mit Hilfe der Anamnese, bzw. des HbA1c Wer-
tes erfolgen, wobei bei einem HbA1c-Wert > 6,5 %
mit hoher Sicherheit von einem primär unerkanntem
Diabetes auszugehen ist [2].
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Aus heutiger Sicht ist nicht eindeutig geklärt, ob die
Hyperglykämie während eines Aufenthaltes auf der In-
tensivstation immer als Prädiabetes zu werten ist, da
nur ein geringer Anteil dieser Patienten nach Entlas-
sung tatsächlich einen manifesten Diabetes mellitus
entwickelt. Dennoch ist nach vollständiger Genesung
eine formelle Diagnostik erforderlich.

In Analogie zu den aktuellen Leitlinien der Amer-
ican Diabetes Association sollte eine Insulintherapie
bei kritisch kranken Patienten ab Blutglukosewerten
≥180 mg/dl initiiert werden. Nach Beginn der In-
sulintherapie liegt der Glukose-Zielbereich zwischen
140 mg/dl und 180 mg/dl. Basierend auf der heute
verfügbaren Datenlage gilt die kontinuierliche In-
sulininfusion nach wie vor als Mittel der Wahl für
die optimale Blutzuckertherapie [2, 3]. Für die Aus-
wahl des Insulins (Human- oder Analoginsulin) gibt
es derzeit keine konklusiven Daten, welche vorteil-
hafte Effekte einer Therapie mit Analoginsulinen im
Vergleich zu Humaninsulinen belegen.

Die wissenschaftliche Evidenz für diese Empfeh-
lungen, wurde durch zahlreiche große Studien und
Metaanalysen geschaffen [4–6]. Dennoch wird die
Qualität der Daten darunter auch die der NICE-Sugar
Studie und der „Van den Berghe“ Studien in einer
Empfehlung des American College of Physicians als
mittelmäßig eingestuft [5]. Dieser Empfehlung zu
Folge existiert bis heute keine einzige Arbeit, deren
Evidenz als hochwertig zu beurteilen wäre.

Im Rahmen der NICE-Sugar Studie (6104 Patien-
ten), welche zu den aktuellsten, und auch größten
Studien zählt, wurden die Effekte unterschiedlicher
Blutzuckerzielwerte auf Mortalität untersucht. Am
Beginn der Studie wurden die Patienten in eine in-
tensivierte Therapiegruppe (81–108 mg/dl), und eine
Standard-Therapiegruppe (144–180 mg/dl) randomi-
siert. Die Patienten der intensivierten Therapiegruppe
hatten verglichen mit den Patienten der Standard-
gruppe eine signifikant höhere 90-Tage Mortalitätsra-
te (27,5 % vs. 24,9 %). Dieser Effekt war unabhängig
von der Art der Intensivstation (Intern oder Chirur-
gisch). Die Frequenz schwerer Hypoglykämien war
in der intensivierten Therapiegruppe mit 6,8 % sig-
nifikant höher als in der Vergleichsgruppe 0,5 %. Die
genauen Ursachen für die gesteigerte Mortalität in der
intensivierten Therapiegruppe sind allerdings unklar
[7].

Entgegen dieser Ergebnisse konnte eine Studie von
Van den Berghe und Kollegen eine Reduktion der Mor-
talität durch eine intensivierte Blutzuckertherapie bei
Patienten, einer chirurgischen Intensivstation darstel-
len [8]. In dieser Studie wurden Blutzuckerwerte zwi-
schen 80 und 110 mg/dl angestrebt.

Eine Metaanalyse von Griesdale und Kollegen, wel-
che die Daten aller wichtigen Studien beinhaltet,
konnte eine relative Mortalitätsreduktion von 7 % be-
wirkt durch eine intensivierte Insulintherapie zeigen
[4].

Die meisten Studien haben belegt, dass eine inten-
sivierte Therapie das Risiko für schwere Hypoglykä-
mien deutlich erhöht.

Entsprechend dieser Metaanalyse und den Daten
von Van den Berghe profitieren gerade Patienten chir-
urgischer Intensivstationen am meisten von einer
strikten Blutglukosekontrolle (Relatives Risiko 0,63).

Bei Patienten internistischer Intensivstationen lag
das relative Risiko bei 1,0. Somit konnten weder vor-
teilhafte noch negative Effekte dargestellt werden.

In jedem Fall sollte ein Blutzuckerwert von
110 mg/dl nicht unterschritten werden [2].

Dies gilt besonders deshalb, weil gerade bei inten-
sivpflichtigen PatientInnen zahlreiche Risikofaktoren
für das Auftreten von Hypoglykämien vorliegen. Zu
diesen Faktoren gehören ein reduzierter Ernährungs-
zustand, Komorbiditäten wie Herzinsuffizienz, Leber-
und Niereninsuffizienz, Malignome, Infektionen oder
Sepsis. Weiters können Hypoglykämien durch plötzli-
che Reduktion von hohen Glukokortikoidtherapiedo-
sen, Übelkeit und Erbrechen und Modifikationen der
enteralen und parenteralen Therapie getriggert wer-
den (z. B. Pausierung der kontinuierlichen, enteralen
Ernährung, bzw. vor Interventionen Gastroskopie, Ex-
tubationsversuch). Hypoglykämien sollten bereits vor
ihrem Auftreten antizipiert werden, und eine Modi-
fikation der Therapie noch vor Beginn der Episode
erfolgen.

Regelmäßige Blutglukosekontrollen sollten bei ora-
ler Ernährung alle 4–6 h erfolgen. Wird ein Patient
mittels kontinuierlicher Insulinsubstitution behan-
delt, sollte die Blutglukose je nach Blutzuckerspiegel,
Insulindosis und Stabilität des Verlaufs alle 30 min bis
3 h gemessen werden. Weiterhin liegen für Continuous
Glucose Monitoring Systeme (CGM) und Flash Glu-
cose Monitoring Systeme (FGM) keine Zulassungen
für die Anwendung bei kritisch kranken PatientInnen
vor. Dennoch existieren bereits eindrückliche Daten,
welche die Reduktion von schweren Hypoglykämien
belegen [9].

Zur Vermeidung von Hyperglykämien nach Been-
digung der intravenösen Insulintherapie wird die An-
wendung eines standardisierten Transitionsprotokol-
les empfohlen. Falls erforderlich soll ein entsprechen-
des Basalinsulin bereits 2–4 h vor der Beendigung der
intravenösen Insulingabe appliziert werden.

Empfehlungen

� Initiierung einer kontinuierlichen, intravenösen In-
sulintherapie bei Blutzuckerwerten um 180 mg/dl
(venöses Plasma) (Evidenzlevel A).

� Unter der Insulintherapie sollten Blutglukosewerte
zwischen 140–180 mg/dl angestrebt werden (Evi-
denzlevel A).

� In bestimmten Kollektiven (chirurgische Inten-
sivstation, elektive Eingriffe) sollten Blutzucker-
werte zwischen 110–140 mg/dl angestrebt werden
(Evidenzlevel C).
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� Die intravenöse Insulintherapie gilt als Mittel der
Wahl bei kritisch kranken PatientInnen.

� Regelmäßige Kontrollen der Blutzuckerwerte; be-
sonders bei Patienten mit hohem Risiko für Hyper-
glykämie (Evidenzlevel B)
– Parenterale Ernährung
– Glukokortikoidtherapie
– Immunsuppressive Medikamente
– Octreotid

� HbA1c-Bestimmung (bei Aufnahme)
� Formelle Glukosediagnostik nach Transfer oder

Entlassung
� Rasches, effektives Management von Hypoglykä-

mien
� Weiterhin liegen für Continuous Glucose Monito-

ring Systeme (CGM) und Flash Glucose Monitoring
Systeme (FGM) keine Zulassungen für die Anwen-
dung bei kritisch kranken Patienten vor.
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Zusammenfassung Metabolische Erkrankungen be-
einflussen das Leben von Männern und Frauen
in den verschiedenen Lebensabschnitten in unter-
schiedlicher und vielfältiger Weise und stellen eine
große Herausforderung für das Gesundheitssystem
dar. Die behandelnden Ärztinnen und Ärzte sind mit
den unterschiedlichen Bedürfnissen von Männern
und Frauen im klinischen Alltag konfrontiert. Ge-
schlechtsspezifische Unterschiede beeinflussen die
Pathophysiologie, das Screening und die Diagnose
von Krankheiten, sowie Behandlungsstrategien und
die Entwicklung von Komplikationen und die Mor-
talitätsraten. Veränderungen im Glukose- und Lipid-
stoffwechsel, die Regulation von Energiehaushalt und
Körperfettverteilung sowie damit assoziierte kardio-
vaskuläre Erkrankungen werden stark von Steroid-
und Sexualhormonen beeinflusst. Zusätzlich spielen
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Erziehung, Einkommen und psychosoziale Faktoren
eine wichtige Rolle bei der Entstehung von Adipositas
und Diabetes und müssen bei geschlechtsspezifischer
Betrachtung mitberücksichtigt werden. Männer wei-
sen im jüngeren Alter und bei niedrigerem BMI ein
höheres Risiko für Typ 2 Diabetes auf als Frauen, die
wiederum von einem starken Anstieg im Risiko für
Diabetes-assoziierte kardiovaskuläre Erkrankungen
nach der Menopause betroffen sind. Frauen dürften
durch Diabetes auch etwas mehr Lebensjahre verlie-
ren als Männer, wobei die höhere Mortalität haupt-
sächlich auf vaskuläre Komplikationen zurückgeführt
werden kann. Bei Männern mit Diabetes scheint da-
für der Mortalitätsanstieg durch Krebs gewichtiger
als bei Frauen zu sein. Bei Frauen sind Prädiabetes
und Diabetes meist mit mehr vaskulären Risikofakto-
ren assoziiert wie erhöhte Inflammationsparameter,
prothrombotische Veränderungen und höherem Blut-
druck. Sie weisen deshalb ein relativ höheres vasku-
läres Risiko auf. Frauen sind öfter stark übergewichtig
und weniger körperlich aktiv, obwohl sie sogar noch
mehr als Männer von einem höheren Bewegungs-
ausmaß in ihrer Gesundheit und Lebenserwartung
profitieren dürften. In Gewichtsreduktionsprogram-
men verlieren Männer häufig mehr Gewicht als Frau-
en. Frauen und Männern profitieren gleich gut von
Präventionsprogrammen mit etwa 40 % Risikoreduk-
tion für Typ 2 Diabetes nach 3 Jahren. Langzeitdaten
konnten bisher eine Reduktion der allgemeinen und
kardiovaskulären Mortalität nur bei Frauen zeigen.
Frauen weisen öfter eine gestörte Glukosetoleranz,
Männer hingegen erhöhte Nüchternblutzuckerspie-
gel auf. Eine Anamnese eines Gestationsdiabetes oder
polyzystischen Ovarsyndroms (PCOS) sowie höhe-
re Androgenspiegel, und erniedrigte Östrogenspiegel
stellen bei Frauen, das Vorhandensein einer erektilen
Dysfunktion oder erniedrigter Testosteronspiegel bei
Männern, wichtige geschlechtsspezifische Diabetes-
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risikofaktoren dar. Viele Studien zeigen des Weiteren,
dass Frauen in der Therapie weniger oft die Zielwerte
für HbA1c, LDL-Cholesterin oder Blutdruck erreichen,
wobei die Ursachen unklar sind. Generell sollen in der
medikamentösen Behandlung geschlechtsspezifische
Unterschiede in der Wirkung, Pharmakokinetik und in
den Nebenwirkungen mehr Beachtung finden.

Schlüsselwörter Geschlechterdifferenz ·
Diabetes · Kardiovaskluläre Erkrankungen ·
Diabeteskomplikationen · Prävention

Sex and gender-specific aspects in prediabetes
and diabetes mellitus—clinical
recommendations (Update 2023)

Summary Metabolic diseases dramatically affect the
life of men and women from infancy up to old age in
different and manifold ways and are a major challenge
for the healthcare system. The treating physicians are
confronted with the different needs of women and
men in the clinical routine. Gender-specific differ-
ences affect pathophysiology, screening, diagnostic
and treatment strategies of diseases as well as the de-
velopment of complications and mortality rates. Im-
pairments in glucose and lipid metabolism, regulation
of energy balance and body fat distribution and there-
fore the associated cardiovascular diseases, are greatly
influenced by steroidal and sex hormones. Further-
more, education, income and psychosocial factors
play an important role in the development of obesity
and diabetes differently in men and women. Males
appear to be at greater risk of diabetes at a younger
age and at a lower body mass index (BMI) compared
to women but women feature a dramatic increase
in the risk of diabetes-associated cardiovascular dis-
eases after the menopause. The estimated future
years of life lost owing to diabetes is somewhat higher
in women than men, with a higher increase in vas-
cular complications in women but a higher increase
of cancer deaths in men. In women prediabetes or
diabetes are more distinctly associated with a higher
number of vascular risk factors, such as inflammatory
parameters, unfavourable changes in coagulation and
higher blood pressure. Women with prediabetes and
diabetes have a much higher relative risk for vascular
diseases. Women are more often morbidly obese and
less physically active but may have an even greater
benefit in health and life expectation from increased
physical activity than men. In weight loss studies men
often showed a higher weight loss than women; how-
ever, diabetes prevention is similarly effective in men
and women with prediabetes with a risk reduction
of nearly 40%. Nevertheless, a long-term reduction
in all cause and cardiovascular mortality was so far
only observed in women. Men predominantly feature
increased fasting blood glucose levels, women often
show impaired glucose tolerance. A history of gesta-
tional diabetes or polycystic ovary syndrome (PCOS)

as well as increased androgen levels and decreased
estrogen levels in women and the presence of erecti-
le dysfunction or decreased testosterone levels in men
are important sex-specific risk factors for the develop-
ment of diabetes. Many studies showed that women
with diabetes reach their target values for HbA1c, blood
pressure and low-density lipoprotein (LDL)-choleste-
rol less often than their male counterparts, although
the reasons are unclear. Furthermore, sex differences
in the effects, pharmacokinetics and side effects of
pharmacological treatment should be taken more in-
to consideration.

Keywords Sex and Gender · Diabetes ·
Cardiovascular disease · Diabetes-related
complications · Prevention

Grundsatzstatement

Das Geschlecht beeinflusst das Gesundheitsbewusst-
sein und -verhalten in unterschiedlicher Weise. Ne-
ben den biologischen (genetisch und hormonell be-
dingten) geschlechtsspezifischen Unterschieden sind
auch jene als Folge des Einflusses von Gesellschaft,
Kultur, Geschlechterrollen und psychosozialen Fakto-
ren zu bewerten und in der Kommunikation, bei der
Prävention, der Diagnose und Therapie des Diabetes
zu berücksichtigen [1].

Epidemiologie

In Österreich liegt die Lebenserwartung der Frauen
2020 bei 83,7 Jahren und bei Männern bei 78,9 Jahren.
Die Diabetesprävalenz von 20- bis 79-jährigen Frauen
lag 2021 bei geschätzt 10,2 %, was geringfügig niedri-
ger ist als jene der Männer mit 10,8 %. Weltweit haben
etwa 17,7 Mio. mehr Männer Diabetes als Frauen [2].
Diabetes ist bei Frauen einer der stärksten Risikofak-
toren für Herz-Kreislauf-Erkrankungen, die insgesamt
38,7 % der Todesursachen der Frauen und 32,5 % der
Männer in Österreich 2020 ausmachten [3, 4]. In ei-
ner gepoolten Analyse prospektiver Studien war die
Mortalitätsrate bei Männern mit Diabetes krebsbe-
dingt und bei Frauen mit Diabetes vaskulär bedingt
besonders stark erhöht im Vergleich zu Gruppen oh-
ne Diabetes gleichen Geschlechts [5].

Ein niedriger Sozialstatus und schlechte Bildung
sind mit einem höheren Risiko für Diabetes verbun-
den. Auswertungen aus der Gesundheitsbefragung in
Österreich 2007 ergaben außerdem, dass der inverse
Zusammenhang zwischen Bildungsgrad und Auftre-
ten von Übergewicht und Diabetes bei Frauen stärker
ist als bei Männern [6].

Klassifikation und Diagnose

Die Prävalenz von Diabetes mellitus Typ 1 und Typ 2
ist bei beiden Geschlechtern annähernd gleich mit
einem leichten männlichen Überhang. Lediglich im
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Kindesalter sind bis zur Pubertät mehr Mädchen als
Buben von Typ 2 Diabetes (T2DM) betroffen. Ge-
nerell ist T2DM im Kindesalter in Österreich jedoch
selten. Ein zunehmendes Problem in der Jugend ist
die steigende Adipositasprävalenz und damit ver-
bunden auch ein erhöhtes Risiko für Störungen des
Glukosestoffwechsels. Eine rezente Studie zeigte, dass
im Kindesalter und in der Jugend mehr Buben als
Mädchen in Ländern mit hohen Einkommen von Adi-
positas betroffen sind [7]. Interessanterweise wurde
in einer rezenten Untersuchung eine höhere T2DM-
Prävalenz sowie NAFLD (nicht-alkoholische Fettleber-
erkrankung) bei Mädchen beobachtet [8]. Im Erwach-
senenalter scheinen Männer häufiger im mittleren
Lebensalter und bei niedrigerem Body Mass Index
(BMI) als Frauen einen Diabetes zu manifestieren [9].
Europäische populationsbezogene Verlaufsbeobach-
tungen weisen auf eine zwischen den Geschlechtern
vergleichbare (Bruneck Study) oder für Männer höhe-
re (KORA S4/F4 Cohort Study) Diabetesinzidenz hin
[9].

Bezüglich des Stadiums „Prädiabetes“ liegt bei
Frauen häufiger das Stadium der gestörten Gluko-
setoleranz vor, während bei Männern die erhöhte
Nüchternglukose überwiegt [9, 10]. Aufgrund dessen
ist die Durchführung eines OGTTs bei der Diagnos-
tik von Glukosestoffwechselstörungen vor allem bei
Frauen besonders wichtig. Bei Frauen nach Gestati-
onsdiabetes (GDM) zeigten Studien, dass sogar bei
einem Großteil eine Glukosetoleranzstörung nur an-
hand erhöhter 2-h-Blutzuckerwerte im oralen Gluko-
setoleranztest erkannt wurde [11]. Zur höheren Rate
an gestörter Glukosetoleranz (IGT) von Frauen könn-
ten deren geringere Körpergröße und fettfreie Masse
sowie eine verlängerte Darmglukoseaufnahme beitra-
gen [12]. Eine ausgeprägtere Insulinsekretionsstörung
in der frühen Phase sowie eine gesteigerte Gluko-
seausschüttung in der Leber kombiniert mit einer
geringeren Insulinsensitivität tragen zu bei Männern
häufiger vorkommenden erhöhten Nüchternglukose-
werten bei [9].

Metabolisches Syndrom

Adipositas betrifft häufiger Frauen als Männer, wäh-
rend das Vollbild des metabolischen Syndroms je nach
Definition bei beiden Geschlechtern unterschiedlich
häufig beschrieben wird. Während die IDF-Kriterien
annähernd gleich viele Männer und Frauen mit einem
metabolischen Syndrom klassifizieren, sind durch die
NCEP-ATP III oder WHO-Kriterien mehr Männer als
Frauen betroffen [9]. Bei allen Definitionen sind da-
bei die geschlechtsspezifischen Grenzwerte für HDL-
Cholesterin und den Bauchumfang bzw. die „Waist-
to-Hip-Ratio“ zu beachten. Unabhängig vom BMI ist
ein Bauchumfang über 102 cm bei Männern und über
88 cm bei Frauen mit einer Zunahme des Mortalitäts-
risikos um ungefähr 30 % bei den beiden Geschlech-

tern verbunden [13]. Bei Frauen ist der Bauchumfang
ein besserer Prädiktor für Diabetes als der BMI.

Sexualität

Die Ätiologie von Sexualfunktionsstörungen ist mul-
tikausal und betrifft vor allem vaskuläre, neurogene,
hormonelle und psychische Komponenten, deren
Zusammenwirken für eine intakte Sexualfunktion
Voraussetzung ist. Vaskuläre Funktionsstörungen wie
endotheliale Dysfunktion bis hin zur manifesten Athe-
rosklerose sind bei Männern als Ursache einer erekti-
len Dysfunktion (ED) sehr gut dokumentiert. Männer
mit Diabetes mellitus haben ein erhöhtes Risiko für
erektile Dysfunktion [9]. Da in der Regel sowohl eine
endotheliale Dysfunktion als auch Atherosklerose bei
Gefäßen mit kleinem Lumen früher klinisch manifest
werden als bei Gefäßen mit größerem Lumen, wie
z. B. Koronargefäßen, wird bei Vorliegen einer ED ein
umfassendes Screening auf Makroangiopathie, insbe-
sondere auf koronare Herzkrankheit, empfohlen [14].
Die ED stellt mit hoher Wahrscheinlichkeit einen un-
abhängigen Marker für das kardiovaskuläre Risiko dar
[9, 15]. Auch die diabetische Polyneuropathie kann zu
Sexualfunktionsstörungen bei Männern mit Diabetes
beitragen, sowohl als Manifestation im peripheren als
auch im autonomen Nervensystem. Oxidativer Stress,
gestörter Sorbitol-Stoffwechsel und Mangel an Ner-
venwachstumsfaktoren spielen unter anderem eine
wichtige Rolle [16]. Als hormonelle Ursache für Se-
xualfunktionsstörungen steht der Testosteronmangel
mit entsprechenden Auswirkungen auf Libido und
Erregung beim männlichen Geschlecht an erster Stel-
le. Viszerale Adipositas im Rahmen von Diabetes und
metabolischem Syndrom sowie die Gesamtfettmasse
sind wesentliche Faktoren eines Testosteronmangels
bei diesen Patienten [9, 15].

Bei Frauen mit Diabetes sind die kausalen patho-
physiologischen Zusammenhänge ähnlich wie bei
Männern mit Diabetes gelagert: endotheliale Dys-
funktion und Atherosklerose, Störungen der genitalen
Innervation und Veränderungen im Hormon- und
Neurotransmittermuster, sowie eine ED der Klitoris
wurden beschrieben. Darüber hinaus sind bei Frauen
auch noch mechanische Irritationen der Schleimhäu-
te durch unmittelbare Auswirkungen der Glykämie
mit Beeinträchtigungen der Lubrikation zu berück-
sichtigen [17]. Die Prävalenz weiblicher sexueller Dys-
funktion ist bei Frauen mit Diabetes erhöht, wird aber
meist im Diabetesmanagement nicht berücksichtigt
und dementsprechend nicht diagnostiziert oder be-
handelt [18]. Verminderte sexuelle Appetenz („hypo-
active sexual desire disorder“ [HSDD] oder „female
sexual interest/arousal disorder“ – Nomenklatur nicht
einheitlich) ist das am häufigsten geäußerte Problem.

Ein gering höherer, möglicherweise klinisch be-
deutsamer Benefit, wurde im Vergleich zu Placebo
unter Flibanserin beschrieben, jedoch ist zur opti-
malen Versorgung eine multidisziplinäre Vorgehens-
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weise erforderlich [18, 19]. Bei Verschreibung von Fli-
banserin muss eine Aufklärung zu möglichen Neben-
wirkungen wie schwere Hypotonie, Schwindel, Syn-
kope und Somnolenz v. a. in Zusammenhang mit Al-
koholeinnahme, erfolgen [18]. Studien zur Wirksam-
keit von Flibanserin bei Frauen mit Diabetes liegen
bisher nicht vor, weshalb eine Verschreibung vom be-
handelnden Arzt/von der behandelnden Ärztin in Ab-
sprache mit der Patientin hinsichtlich des geringen
zu erwartenden Effekts und der möglichen schweren
Nebenwirkungen und Kosten abzuwägen ist [18]. An-
dere Medikamente zur Verbesserung der weiblichen
Sexualfunktionsstörung wie Testosteron oder Bupro-
pion werden „off label“ eingesetzt und zeigen lediglich
moderate Effekte.

Sexuelle Dysfunktion als Nebenwirkung von Me-
dikamenten spielt sowohl bei Männern als auch bei
Frauen mit Diabetes eine Rolle. Dabei stehen vor al-
lem bestimmte Antidepressiva mit Auswirkungen auf
den Prolaktinstoffwechsel und reduzierter Bildung
von Sexualhormonen im Fokus des Interesses. Da bei
Patient:innen mit Diabetes bei ca. 18 % eine behand-
lungsbedürftige Depression vorliegt, bei Frauen mit
Diabetes häufiger als bei Männern mit Diabetes, ist
das jeweilige Antidepressivum sorgfältig auszuwählen,
um Nebenwirkungen abzuwenden [20].

Als Screeningmethode empfiehlt sich bei Patient:in-
nen mit Diabetes zumindest einmal jährlich das sorg-
fältige Erheben einer Sexualanamnese. Für die ergän-
zende Diagnostik bieten sich validierte Fragebögen
wie International Index of Erectile Function-5-Score
(IIEF5) für Männer [21] und Female Sexual Function
Index (FSFI) für Frauen an [22]. Beide enthalten Fra-
gen zu den wichtigen Dimensionen der Sexualität wie
Libido, Erektion, Lubrikation, Orgasmus, Befriedigung
und Schmerz. Bei Vorliegen einer Sexualfunktionsstö-
rung sollte ein kompletter Status der Sexualhormone
erhoben werden.

Die Therapie der Sexualfunktionsstörung orien-
tiert sich an den Ursachen, jedoch stehen generell
Lebensstilinterventionen und Tabakabstinenz im Vor-
dergrund des Therapieansatzes. Bei vaskulärer Ursa-
che empfiehlt sich die kontinuierliche Therapie der
Atherosklerose, bei neuropathischer Ursache ist die
Blutzuckereinstellung eine wichtige Maßnahme, bei
hormonellen Defiziten kann die Hormonsubstitution
in Erwägung gezogen werden. Der Einsatz von PDE-
5-Hemmern führt bei Männern zu einer Besserung
der Erektion durch Vasodilatation mit gesteigertem
Blutfluss durch erhöhte Bereitstellung von Stickstoff-
monoxid (NO). Der Einsatz bei Frauen zeigt kontro-
verse Ergebnisse und wird nur bei SSRI-induzierter
Sexualfunktionsstörung empfohlen [16].

Bei psychischer Ursache der Sexualfunktionsstö-
rung kommt psychotherapeutischen Interventionen
eine wesentliche Bedeutung zu.

Lebensstil und Prävention

Lebensstilmaßnahmen können bei beiden Geschlech-
tern zu einer Reduktion der Hyperglykämie und Ri-
sikoreduktion für Diabetes beitragen [15]. Acarbose
wirkte bei älteren normal- bis übergewichtigen Frau-
en ohne Hypertonie besser, Metformin vor allem bei
jüngeren adipösen Männern mit erhöhten Nüchtern-
blutzuckerwerten [11]. In einer Metaanalyse konn-
te gezeigt werden, dass eine Lebensstilintervention
das Diabetesrisiko bei Männern und Frauen nach
3 Jahren gleichermaßen um etwa 40 % senkt [23]. Im
Follow-up der Da-Qing-Studie nach 30 Jahren wurde
eine signifikante Reduktion der kumulativen Inzi-
denz von kardiovaskulären Events um 30 % und der
allgemeinen Mortalität um 41 % bei Frauen im Le-
bensstilinterventionsarm im Vergleich zu weiblichen
Kontrollen ohne Lebensstilmaßnahmen gesenkt. Bei
Männern konnte hinsichtlich kardiovaskulärer Events
und der allgemeinen Mortalität eine nicht signifikante
Reduktion um 20 % bzw. 15 % festgestellt werden[24],
obwohl die Senkung der kumulativen Diabetesinzi-
denz bei Männern (39 %) und Frauen (38 %) vergleich-
bar war. Interessanterweise zeigte sich in der LOOK-
AHEAD Studie, dass übergewichtige/adipöse Männer
mit T2DM durch Lebensstilmaßnahmen innerhalb
eines Zeitraums von 4 Jahren mehr Gewicht verloren
haben [25]. In der rezent publizierten randomisiert
kontrollierten T4DM Studie konnte gezeigt werden,
dass eine Testosteronsupplementation mit 1000 mg
Testosteron-undecanoate bei Männern mit niedrigen
Testosteronwerten aber keinem pathologischen Hy-
pogonadismus, IGT oder neudiagnostiziertem T2DM
und erhöhtem Bauchumfang im Vergleich zu Placebo
die Anzahl der Patienten mit T2DM nach 2 Jahren Be-
handlung signifikant um 41 % reduzieren konnte[26].

Bei Frauen scheinen bereits Prädiabetes und das
metabolische Syndrom stärker als bei Männern mit er-
höhten Inflammationsparametern, einer ungünstige-
ren Veränderung im Gerinnungssystem und höheren
Blutdruckwerten einherzugehen [9, 27]. Dies bestätigt
sich auch bei manifestem Diabetes und könnte zum
besonders stark erhöhten kardiovaskulären Risiko bei
Frauen beitragen [22, 28].

Des Weiteren wurde für Frauen bestätigt, dass an-
amnestisch erhobene reproduktive Faktoren (Parität,
Zyklusunregelmäßigkeiten, Präeklampsie, frühe Me-
nopause) sowie insbesondere die Anamnese eines frü-
heren GDM mit dem Ausmaß der aktuellen Stoffwech-
selstörung eng assoziiert sind [15]. Frauen mit einem
früheren GDM konvertierten bei vergleichbarer Studi-
enausgangslage bezüglich Insulinresistenz, Körperge-
wicht und Glukosetoleranzstatus fast doppelt so häu-
fig zu manifestem Diabetes wie jene ohne GDM in der
Anamnese. Durch Lebensstilmaßnahmen und Metfor-
min kann jedoch die Progression zu Typ 2 Diabetes
signifikant um fast 40 % im Vergleich zur Kontrolle
langfristig reduziert werden [29].
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Diese Daten unterstützen bei Frauen die Wichtig-
keit der gynäkologischen/geburtshilflichen Anamnese
und die Notwendigkeit regelmäßiger, engmaschiger
Nachuntersuchung nach GDM (s. auch Leitlinie Ge-
stationsdiabetes). Bei Frauen ist in diesem Zusam-
menhang noch das polyzystische Ovarsyndrom, das
ungefähr 10 % aller Frauen betrifft und durch er-
höhte Androgenspiegel, Zyklusunregelmäßigkeiten
und/oder polyzystisches Ovar charakterisiert ist und
häufig von Insulinresistenz begleitet wird [30], als
geschlechtsspezifischer Risikofaktor für einen Prädi-
abetes oder Diabetes hervorzuheben, der unbedingt
bezüglich einer Glukosestoffwechselstörung abgeklärt
werden soll. Demgegenüber stehen Männer mit nied-
rigem Testosteronspiegel, die ebenso ein erhöhtes
Risiko für Diabetes aufweisen und auch in Screening-
maßnahmen einbezogen werden sollten (siehe auch
Leitlinie Diabetes mellitus – Definition, Klassifikation,
Diagnose, Screening und Prävention) [15].

Krankheitsbewältigung

Psychosoziale Faktoren beeinflussen die Krankheits-
bewältigung und Coping-Strategien bei Männern und
Frauen unterschiedlich [31]. Frauen beschäftigen sich
generell intensiver mit ihrer Erkrankung und sind bes-
ser über Diabetes informiert als Männer. Zusätzlich
spielen bei Frauen emotionale Faktoren und der Be-
zug zum behandelnden Arzt/der behandelnden Ärz-
tin eine größere Rolle. Männer wiederum profitieren
besonders von strukturierten evidenzbasierten Diabe-
tes-Management-Programmen. Diabetes verschlech-
tert die gesundheitsbezogene Lebensqualität bei Frau-
en stärker als bei Männern [32].

Orale Antidiabetika, GLP-1-Analoga und Insulin

Frauen erreichen unter Therapie weniger häufig die
HbA1c-Ziele trotz höherem Risiko für Hypoglykämien
[33]. Unter einer Kombinationstherapie mit Metfor-
min- und Sulfonylharnstoffen wurde eine stärkere
HbA1c Senkung bei Männern berichtet [34, 35]. Im
Nebenwirkungsprofil einiger Medikamente gibt es
geschlechtsspezifische Unterschiede (Tab. 1). So wei-
sen postmenopausale Frauen unter Glitazontherapie,
trotz eines möglicherweise effektiveren blutzucker-
senkenden Effekts im Vergleich zu Männern bei Adi-
positas [34], häufiger Knochenbrüche auf. Die Ursa-
che für diesen Geschlechtsdimorphismus ist bisher
unklar. In der Substanzklasse der SGLT2-Hemmer sind
häufiger Ketoazidosen, insbesondere aber Harnwegs-
infekte und Genitalinfektionen, v. a. Pilzinfektionen,
bei Frauen beschrieben (Risiko für Frauen bereits vor
Beginn einer SGLT2-Inhibitortherapie 3-fach höher als
bei Männern, unter Therapie bei beiden Geschlech-
tern erhöht), v. a. wenn schon früher rezidivierend
Infektionen im Urogenitalbereich aufgetreten sind.

Unter Basalinsulintherapieeinsatz wurden beson-
ders bei nur leicht übergewichtigen Frauen häufiger

Tab. 1 Geschlechtsspezifische Unterschiede in der multi-
faktoriellen medikamentösen Therapie des Typ-2-Diabetes
[36, 76]
Substanz Bemerkungen

Glitazone Höheres Knochenfrakturrisiko bei postmenopausalen
Frauen

SGLT2-Hemmer Harnwegsinfekt, Vulvovaginitis und Balanitis und assoziier-
te genitale Infekte, mit größerem Risiko für Frauen
Höheres Risiko für Ketoazidose bei Frauen
Vergleichbarer Effekt auf kardiovaskuläre Mortalitäts-
reduktion und Reduktion der Hospitalisierungen wegen
Herzinsuffizienz

GLP1-Rezeptor-
agonisten

Höhere kardiovaskuläre Risikoreduktion bei Frauen im Vgl.
zu Männern, höhere Häufigkeit von GIT-Beschwerden bei
Frauen

Insulin Frauen: Hypoglykämierisiko nach Insulingabe höher,
besonders stark erhöht bei schlanken Frauen
Männer: Bei normalgewichtigen ebenso höheres Hypo-
glykämierisiko als bei stark übergewichtigen und adipösen
Männern

Lipidsenkende
Therapie

Atheromvolumenreduktion bei Frauen mit Rosuvastatin
und Evolocumabtherapie höher
Lipidsenkender Effekt bei Frauen unter Fenofibrat größer
Statine: Häufiger Nebenwirkungen bei älteren Frauen mit
niedrigem Körpergewicht

Thrombozyten-
aggregations-
hemmer

Primärprävention: Risikoreduktion von kardiovaskulären
Ereignissen um 11% bei Männern, nicht bei Frauen
Allgemein in der Primärprävention keine Empfehlung für
Patient:innen mit moderatem kardiovaskulären Risiko oder
hohem Alter

β-Blocker Erhöhte Blutdruck- und Herzfrequenzreduktion bei Sport
betreibenden Frauen

Kalziumkanal-
blocker

Stärkere Blutdrucksenkung bei Frauen
Erhöhte Ödeminzidenz bei Frauen

ACE-Inhibitoren Erhöhte Reizhusteninzidenz bei Frauen

SGLT2 Sodium-Glucose Co-Transporter 2, ACE Angiotensin Converting Enzy-
me

schwere Hypoglykämien beschrieben [33], vermut-
lich aufgrund höherer Insulindosen bezogen auf das
Körpergewicht. Dies trifft aber auch für normalge-
wichtige und leicht übergewichtige Männer zu. Bei
Exenatid werden häufiger gastrointestinale Beschwer-
den sowie tendenziell höherer Gewichtsverlust und
Reduktion von Nüchternglukose und Blutdruck bei
Frauen beschrieben. In allen kardiovaskulären Outco-
mestudien zu SGLT2-Hemmern oder GLP-1RA waren
insgesamt weniger Frauen eingeschlossen, die auch
im Beobachtungsverlauf weniger kardiovaskuläre Er-
eignisse zeigten. Die kardiovaskuläre Risikoreduktion
war bei Frauen mit Diabetes in allen diesen kardiovas-
kulären Outcome-Studien nicht signifikant, obwohl
keine Interaktion mit dem Geschlecht gefunden und
positive Trends bestätigt wurden [36]. Diese Unter-
schiede zwischen Männern und Frauen sind wohl
durch die geringere Anzahl an Studienteilnehmerin-
nen sowie der generell niedrigeren Rate an kardio-
vaskulären Ereignissen im Beobachtungszeitraum bei
den Frauen und der daraus resultierenden niedrige-
ren statistischen Power bedingt. Jedenfalls bestätigte
eine gepoolte Analyse von Outcome-Studien für beide
Substanzklassen eine signifikante Senkung des kar-
diovaskulären Risikos (primäre kardiovask. Outcomes)
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bei Männern wie auch bei Frauen [37]. Auch in ei-
ner systematischen amerikanischen Übersichtsarbeit
erwies sich der positive Effekt auf die kardiovasku-
läre Mortalität und Hospitalisierung wegen Herzin-
suffizienz bei Männern und Frauen als vergleichbar
[38]. Trotzdem wurde gezeigt, dass SGLT2-Hemmer
bei Frauen mit T2DM selbst bei bekannter KHK, Nie-
ren- oder Herzinsuffizienz, ebenso wie generell bei
sozial benachteiligten Menschen seltener angewen-
det wurden [39]. Im Vergleich zu Sulfonylharnstof-
fen waren sowohl DPP4-Hemmer, GLP1-Rezeptorago-
nisten als auch SGLT2-Hemmer mit weniger kardio-
vaskulären Ereignissen (Myokardinfarkt/instabile An-
gina, Schlaganfall oder Herzinsuffizienz) bei beiden
Geschlechtern assoziiert [40], wobei bei Frauen durch
GLP1-RA signifikant bessere kardiovaskuläre Effekte
erzielt wurden als bei Männern.

Multifaktorielles Risikomanagement

Frauen mit Diabetes erreichen weniger häufig die leit-
linienkonformen Therapieziele für HbA1c, Blutdruck
und/oder Lipide [36, 41]. Das könnte auf Unterschie-
de in der Rate an Komorbiditäten, an Krankheitssym-
ptomen, in der ärztlichen Einschätzung der Gefähr-
dung der Patientinnen und Patienten bzw. dem ärzt-
lichen Kommunikations- und Verordnungsmodus, in
der Therapieadhärenz oder aber auch in der allge-
mein höheren Nebenwirkungsrate in der Pharmako-
therapie bei Frauen zurückgeführt werden. Allerdings
reagieren Frauen auf bestimmte kardiovaskuläre Ri-
sikomarker sogar empfindlicher im Risikoanstieg für
Komplikationen als Männer. Frauen haben eine hö-
here Salzsensitivität und reagieren auf Salzzufuhr mit
einem deutlicheren Blutdruckanstieg, profitieren aber
auch stärker bei Salzrestriktion. Ebenso führen hohe
Serumtriglyzeride und niedrige HDL-Cholesterinwer-
te bei Frauen zu einem höheren Anstieg im kardiovas-
kulären Risiko. Rauchen ist bei Frauen mit einem um
25 % höheren Risiko für Myokardinfarkte verbunden
als bei Männern und sollte bei beiden Geschlechtern
bei Diabetes unbedingt vermieden werden (siehe Leit-
linie Diabetes und Rauchen, Alkohol). Unterschätzte
kardiovaskuläre Risikofaktoren sind ein der Gestati-
onsdiabetes, das PCOS und eine Schwangerschaftshy-
pertonie oder Präeklampsie, die bei Frauen mit Diabe-
tes öfter auftreten [4]. Junge Frauen mit Zustand nach
Gestationsdiabetes haben ein 2-fach höheres Risiko
für kardiovaskuläre Events [42].

Bei Frauen steigt das Risiko für Adipositas, Dysli-
pidämie, Hypertonie und Glukosestoffwechselstörun-
gen nach der Menopause deutlich an, weswegen ein
regelmäßiges Monitoring dieser Risikoparameter in
dieser Phase besonders wichtig ist [4, 43].

Besorgniserregend ist, dass insbesondere Hochri-
sikopatientinnen mit KHK eine schlechtere Kontrolle
modifizierbarer kardiovaskulärer Risikofaktoren auf-
weisen und weniger häufig eine intensive lipidsen-
kende Therapie erhalten als Männer mit KHK [10, 36,

44]. Eine rezente systematische Übersichtsarbeit mit
randomisiert kontrollierten kardiovaskulären Outco-
mestudien bei T2DM zeigte deutlich ein schlechteres
kardiovaskuläres Risikomanagement mit höheren sys-
tolischen Blutdruckwerten, höherem LDL-Cholesterin
und höherem HbA1c bei den Frauen [45]. Frauen er-
hielten auch weniger häufig Statine, Betablocker oder
Acetylsalicylsäure [45].

Statine wirken bei Frauen und Männern annä-
hernd gleich [46]. In einer rezenten und bisher größ-
ten Metaanalyse konnte für beide Geschlechter ein
vergleichbarer Benefit hinsichtlich vaskulärer und
nichtvaskulärer Outcomes durch Atorvastatin und
Rosuvastatin in der primären und sekundären Prä-
vention beobachtet werden [47]. In der SATURN Stu-
die konnte unter Hochdosis –Rosuvastatintherapie
eine signifikant höhere prozentuelle Atheromvolu-
menreduktion bei Frauen im Vergleich zu Männern
beobachtet werden [48]. Auch unter Evolocumabthe-
rapie wurden ähnliche Resultate berichtet [49]. Unter
einer Fenofibrattherapie im Vergleich zu Plazebo war
der lipidsenkende Effekt bei Frauen mit T2DM aus-
geprägter als bei Männern und mit einer – wenn
auch nicht signifikant unterschiedlichen – höheren
Reduktion kardiovaskulärer Events verbunden [50].
Bei den Antihypertensiva ist zu berücksichtigen, dass
Frauen für die Auslösung von Arrhythmien durch
QT-verlängernde Substanzen empfindlicher sind und
bei Betablockern oft niedrigere Dosen als Männer
benötigen. ACE-Hemmer scheinen bei Frauen die
kardiovaskuläre Mortalität weniger stark zu senken,
dafür aber eine Nephropathieentwicklung stärker zu
verzögern, während AT-Rezeptor-Antagonisten bei
Frauen besser wirksam sein könnten [51].

Thrombozytenaggregationshemmer

Eine Therapie mit ASS ist bei Frauen mit einer gerin-
geren antithrombotischen Wirkung und zudem auch
mit einem höheren Blutungsrisiko assoziiert. ASS
reduziert in der Primärprävention bei Frauen im Ge-
gensatz zu Männern nicht das Myokardinfarktrisiko,
wohl aber das Risiko für ischämische Insulte [52]. Ei-
ne rezente systematische Übersichtsarbeit zeigte bei
Männern in der Primärprävention kardiovaskulärer
Ereignisse eine signifikante relative Risikoreduktion
von kardiovaskulären Ereignissen (MACE) mit einer
Reduktion um 11 %, wohingegen bei Frauen der Effekt
nicht signifikant war [53].

Viele Studien zeigen, dass Frauen mit kardiovasku-
lärem Risiko seltener ASS erhalten als Männer, ob-
wohl für Frauen mit Diabetes in der Sekundärprä-
vention ebenso wie für Männer ASS empfohlen wird
(75–325 mg/Tag, Evidenzlevel A). In der Primärpräven-
tion sind die Daten weniger klar. Für Männer und
Frauen mit Diabetes kann zwischen 50 und 70 Jahren
auf individueller Basis und nach entsprechender Auf-
klärung und Nutzen-Risiko Abwägung eine Therapie
mit ASS (75–162 mg/Tag) überlegt werden (Evidenzle-
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vel B–C) [54, 55]. In der ASCEND Studie konnte zwar
eine Reduktion von vaskulären Ereignissen unter ASS
100 mg bei Menschen mit Diabetes mellitus in der Pri-
märprävention festgestellt werden, jedoch war auch
die Ereignisrate für Blutungen um 29 % erhöht. Ge-
schlechtsspezifische Unterschiede wurden weder bei
Risikoreduktion vaskulärer Ereignisse noch im Blu-
tungsrisiko festgestellt [56].

Aufgrund des erhöhten Blutungsrisiko und des ge-
ringen Nettobenefits in rezent publizierten RCTs und
Metaanalysen wird in internationalen Leitlinien die
Verwendung von ASS in der Primärprävention, vor al-
lem in höherem Alter (> 70 Jahre) und bei moderatem
Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse (auch bei Diabe-
tes mellitus) nicht empfohlen [57]. Bei Hochrisikopa-
tienten kann ASS in Erwägung gezogen werden.

Komplikationen und Komorbiditäten

Makrovaskuläre Komplikationen

Während bei Männern mit und ohne Diabetes melli-
tus die kardiovaskuläre Mortalität im letzten Jahrzehnt
abnahm, bleibt die Rate bei Frauen mit Diabetes un-
verändert hoch oder steigt sogar tendenziell an [9,
58]. Frauen mit Diabetes mellitus haben vor allem bei
Diagnosestellung häufiger eine fortgeschrittene Athe-

Tab. 2 Geschlechtsspezifische Unterschiede bei diabe-
tesassoziierten Komplikationen und Komorbiditäten. (Nach
[9, 77])
Parameter Anmerkungen

Komorbiditäten Frauen: allgemein höhere Belastung

Körperliche und kog-
nitive Einschränkung/
geriatrische Aspekte

Frauen: körperliche und kognitive Limitationen,
Depressionen und Stürze häufiger

Depression/Angst Frauen: höhere Depressions- und Angstprävalenz bei
Diabetes
Männer: stärkerer Zusammenhang zwischen Diabe-
tes und Depression

Schwangerschafts-
komplikationen (Frau-
en mit GDM oder
Typ-2-Diabetes melli-
tus)

Siehe Leitlinie Gestationsdiabetes und Gravidität bei
vorbestehendem Diabetes

Nephropathie Männer: schnellere Progression
Frauen: höheres Risiko einer Proteinurie und Nieren-
erkrankung

Retinopathie Männer mit Typ-1-Diabetes mellitus: bei Manifesta-
tion nach dem 15. Lebensjahr stärkeres Risiko für
Entwicklung einer proliferativen Retinopathie und
Nierenversagen, Männer: höheres Risiko bei T2DM

Sensorische Neuropa-
thie

Männer: höheres Risiko bei T2DM

Diabetischer Fuß Männer: höheres Risiko für Fußulzerationen, peripher
vaskulären Komplikationen und Neuropathie

Koronare Herzkrank-
heit

Frauen: 40% höheres relatives Risiko für koronare
Herzkrankheit, letale und nicht letale Events

Herzinsuffizienz Frauen: höheres relatives Risiko

Schlaganfall Frauen: 27% höheres relatives Risiko für Schlagan-
fall, letale und nicht letale Events

GDM Gestationsdiabetes

rosklerose verglichen mit Männern [34]. Ein höheres
Risiko für Tod durch KHK ist bei Frauen mit Diabetes
bekannt (Tab. 2). Neuere Studien konnten zeigen, dass
diese geschlechtsspezifischen Unterschiede hinsicht-
lich kardiovaskulärer Mortalität aber auch der Ent-
wicklung einer Herzinsuffizienz bei Diabetes mellitus
weiterhin bestehen und in jüngeren Altersgruppen so-
gar noch deutlich ausgeprägter sind [59–61]. Daher
scheinen auch Forderungen nach intensiveren Bemü-
hungen für Screeningmaßnahmen für Glukosestoff-
wechselstörungen und anderen kardiovaskulären Ri-
sikofaktoren, sowie der frühzeitigen Etablierung pro-
phylaktischer Maßnahmen gerechtfertigt [61].

Nach einem Myokardinfarkt haben Frauen eine
schlechtere Prognose. Dabei dürfte vor allem der feh-
lende protektive Effekt der weiblichen Geschlechts-
hormone eine Schlüsselrolle einnehmen. Die Sympto-
me eines akuten Koronarsyndroms sind bei Frauen
oft komplex und untypisch mit stärkerer vegetativer
Ausprägung (Müdigkeit, Abgeschlagenheit, Übelkeit,
Hals-, Kiefer- oder Rückenschmerzen etc.) und wer-
den deshalb häufiger fehlinterpretiert; Hypertonie ist
besonders bei Frauen mit Diabetes ein wichtiger Ri-
sikofaktor für KHK, aber auch für Herzinsuffizienz.
Daraus folgt, dass die Blutdruckkontrolle bei Frauen
strikt verfolgt werden muss. Eine Metaanalyse stellte
bei Frauen und Männer mit T1DM oder T2DM ein
höheres Risiko für Herzinsuffizienz im Vergleich zu
gesunden Frauen und Männern fest [62]. Im direk-
ten Vergleich zu Männern haben aber Frauen mit
T1DM oder T2DM das höhere relative Risiko (T1DM
47 %, T2DM 9 %). Auch das Risiko für eine Hospita-
lisierung wegen Herzinsuffizienz ist bei Frauen mit
T2DM höher [45, 63]. In einer niederländischen Ob-
servationsstudie wurde eine 25 % höhere Inzidenzrate
für den primären Endpunkt (Mortalität oder Hospi-
talisierung wegen Herzinsuffizienz) bei Männern mit
bekannter chronischer Herzinsuffizienz beobachtet.
Komorbiditäten wie Diabetes mellitus, Niereninsuffi-
zienz oder chronische Lungenerkrankungen zeigten
jedoch bei Frauen mit bekannter chronischer Herz-
insuffizienz stärkere Assoziationen mit dem primären
Endpunkt [64].

Frauen leiden öfter unter einer diastolischen, Män-
ner öfter unter einer systolischen Dysfunktion. Frauen
leiden auch wesentlich häufiger an einer HFpEF [4,
65]. Empagliflozin konnte auch in dieser Gruppe in
der EMPEROR-Preserved-Studie den primären End-
punkt, eine Kombination von kardiovaskulärem Tod
und Hospitalisierung aufgrund der Herzinsuffizienz,
erreichen. Eine geschlechtsspezifische gepoolte Me-
taanlyse ergab, dass die Effekte von SGLT2 Hemmern
auf vaskuläre Risiken und Tod, ebenso wie auf un-
erwünschte Nebenwirkungen zwischen Männern und
Frauen vergleichbar war [66]. Eine geschlechtsspezifi-
sche Analyse der TOPCAT-Studie (52 % Frauen) zeig-
te, dass Frauen im Gegensatz zu Männern über das
ganze Spektrum der Herzinsuffizienz von einer Spiro-
nolaktontherapie profitieren [67], im amerikanischen
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Studienarm war die Gesamtmortalität nur bei Frauen
signifikant vermindert [68]. In der PARAGON-HF Stu-
die (52 % Frauen) wurde unter Therapie mit ARNI (Sa-
cubitril valsartan) in einer präspezifizierten Subgrup-
penanalyse nur bei Frauen eine signifikante (–27 %)
Reduktion des primären Endpunkts (kardiovaskulärer
Tod und Hospitalisierung aufgrund der Herzinsuffizi-
enz) erreicht, auch wenn das Ergebnis der verminder-
ten Hospitalisierungsrate zuzuschreiben war [69, 70].
Die Frauen wiesen öfter Adipositas, weniger oft eine
koronare Herzkrankheit und Diabetes (40 vs. 46 %) auf
und waren stärker symptomatisch.

Die nichtinvasive Diagnostik der KHK hat bei Frau-
en eine besonders niedrige Sensitivität und Spezifität,
insbesondere die Ergometrie ist wenig aussagekräftig.
Oft liegen auch trotz Beschwerden blande Koronarien
im Katheter vor (MINOCA), da v. a. bei jüngeren Frau-
en mikrovaskuläre funktionelle Störungen oder Spas-
men überwiegen [71]. Provokationstests und Stress-
tests können pathologische Veränderungen aufzeigen.

Mikrovaskuläre Komplikationen

BMI, Alter und höhere Blutzuckerwerte scheinen bei
Männern stärkere Prädiktoren für einen Nierenfunkti-
onsverlust darzustellen. Zu beachten ist des Weiteren,
dass Frauen mit Diabetes ein besonders hohes Risiko
für Harnwegsinfekte haben, welche konsequent be-
handelt werden müssen.

Bei Retinopathie und Neuropathie sind bisher nur
wenige Geschlechtsunterschiede beschrieben (Tab. 2).
In der rezent publizierten Maastricht Studie konn-
te ein höheres Risiko für Nephropathie, Retinopathie
und sensorische Neuropathie bei Männer mit T2DM
im Vergleich zu gesunden Männern festgestellt wer-
den. Dies war bei Frauen mit T2DM im Vergleich zu
gesunden Frauen nicht der Fall [72].

Tumoren

Diabetes ist mit einem höheren Krebsrisiko verbun-
den, wobei Übergewicht eine zusätzliche wichtige
Rolle spielt. Frauen mit Diabetes haben ein höheres
Risiko für Brustkrebs und ein doppelt so hohes Risiko
für Endometriumkarzinome, während bei Männern
das Risiko für Prostatakarzinom etwas niedriger ist
[73]. Außerdem ist bei beiden Geschlechtern das
Risiko für Pankreaskarzinome, Darmkrebs und Leber-
krebs deutlich erhöht. Frauen mit Diabetes nehmen
seltener an Vorsorgeuntersuchungen (Mammogra-
phie) teil [74]. Bei beiden Geschlechtern ist auf die
Durchführung der allgemein empfohlenen Screening-
untersuchungen unbedingt zu achten.

Osteoporose

Diabetes ist mit einem höheren Osteoporose- und
Frakturrisiko assoziiert, wobei der Knochenstoffwech-
sel und die Knochenqualität – selbst bei erhaltener

Knochenmasse – ungünstig verändert sind. Männer
mit Neuropathie scheinen besonders gefährdet [75].
Männer und Frauen mit Diabetes sollen auf ihr indi-
viduelles Osteoporoserisiko untersucht werden.

Depressionen

Diabetes ist häufig mit depressiven Störungen verbun-
den, welche bei Frauen doppelt so häufig wie bei Män-
nern diagnostiziert werden, aber bei Männern häufig
nicht erkannt werden. Auch Angststörungen und kog-
nitive Einschränkungen werden häufiger bei Frauen
mit Diabetes mellitus beobachtet [9]. Es soll deshalb
bei beiden Geschlechtern regelmäßig auf das Vorlie-
gen einer Depression geprüft werden (siehe Leitlinie
psychische Erkrankungen).

Zusammenfassung

Auch wenn derzeit noch viele Fragen in Bezug auf
biologische und psychosoziale geschlechtsspezifische
Aspekte in der Entstehung, Prävention und Therapie
des Diabetes offen sind und eine wichtige Aufga-
be und Herausforderung für zukünftige Forschung
darstellen, muss dennoch auf Basis der derzeitigen
stetig zunehmenden Erfahrungen und Erkenntnisse
bereits eine geschlechtssensible medizinische Betreu-
ung der Patientinnen und Patienten in der Praxis
mit Ziel der Personalisierung der medizinischen Be-
treuung gewährleistet werden. Insbesondere ist auf
eine konsequente leitlinienkonforme Therapie modi-
fizierbarer kardiovaskulärer Risikofaktoren bei beiden
Geschlechtern zu achten. Dies sollte auch bereits in
jüngeren Altersgruppen konsequent umgesetzt wer-
den.
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Zusammenfassung Die nachfolgenden Empfehlun-
gen verstehen sich als Ergänzungen zu den generell
vorliegenden Leitlinienempfehlungen der Östereichi-
schen Diabetes Gesellschaft und beziehen sich auf Pa-
tienten mit Migrationshintergrund. Die allgemeinen
Zielwerte und Therapieprinzipen gelten auch bei die-
sen Personengruppen. Das Erreichen mancher Ziel-
werte kann aufgrund allgemeiner Barrieren (Sprache,
soziokultureller und -ökonomischer Hintergrund, Bil-
dungsgrad etc.) schwieriger sein. Der Artikel beinhal-
tet demographische Grundlagen, epidemiologische
Besonderheiten, weiters Empfehlungen hinsichtlich
der Patientenbetreuung und der Diabetesschulung
sowie Therapiedosierungsvorschläge während der
Fastenzeit Ramadan. Ein weiterer Bestandteil ist die
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mellitus and provides practical recommendations for
the diagnosis, therapy and care of people with di-
abetes mellitus who come from different linguistic
and cultural back-grounds. The article deals with
the demographic datas of migration in Austria and
Germany; with therapeutic advice concerning drug
therapy and diabetes education for patients with mi-
gration background. In this context socio-cultural
spezifics are discussed. These suggestions are seen
complementary to the general treatment guidelines of
the Austrian Diabetes Society and German Diabetes
Society. Especially for the fast months Ramadan thera
are a lot of informations. The most important point is
that the patient care must highly individualized and
the management plan may differ for each patient.

Keywords Migration · Diabetes mellitus · Drug
therapy · Education · Nutrition · Ramadan

Die vorliegende Praxisempfehlung der Österreichi-
schen Diabetes Gesellschaft (ÖDG) wurde in Ko-
operation mit der AG Diabetes und Migration der
Deutschen Diabetes Gesellschaft e. V. (DDG) erstellt.
Die Praxisempfehlung soll die bestehenden Leitlinien
zum Diabetes mellitus ergänzen und stellt praktische
Handlungsempfehlungen für die Diagnostik, Therapie
und Betreuung von Menschen mit Diabetes mellitus,
die aus anderen Sprach- und Kulturräumen stammen,
zur Verfügung.

1.1 Definition (Migrationshintergrund und
Generation)

Zur Bevölkerung mit Migrationshintergrund zählen
Menschen mit eigener Migrationserfahrung und alle,
die mindestens ein Eltern- bzw. Großelternteil haben,
auf den dies zutrifft [1]. Unterschiedliche Definitionen
bzw. Änderungen dessen, was unter Migrationshinter-
grund verstanden wird, erschweren eine einheitliche
und konsistente Betrachtung [2].

Im Rahmen der Therapie spielt neben dem reinen
Migrationshintergrund die Generationszugehörigkeit
bzw. der Ort der Sozialisation eine wichtige Rolle:

� Erste Generation: Sozialisierung fand im Herkunfts-
land statt, und die Immigration erfolgte im Erwach-
senenalter.

� Zweite Generation: Kinder der ersten Generation,
die in Deutschland geboren wurden oder deren Fa-
milienzuzug im Alter unter 18 Jahren erfolgt ist. Ihre
Sozialisierung hat zumindest in Teilen in Deutsch-
land stattgefunden.

� Dritte Generation: Enkelkinder der ersten Generati-
on und Kinder der zweiten Generation. Ihre Sozia-
lisierung hat vollständig in Deutschland stattgefun-
den.

1.2 Datenlage

In vielen amtlichen Statistiken und Routinedaten gilt
nach wie vor die Staatsangehörigkeit als vorherr-
schendes Unterscheidungsmerkmal, mit dem nur ein
selektiver Teil der Migrationsbevölkerung abgebildet
wird. Zudem fehlen soziodemografische Informatio-
nen. Menschen mit Migrationshintergrund unter-
scheiden sich in ihrer gesundheitlichen Lage häufig
schon aufgrund ihres jüngeren Durchschnittsalters
oder ihrer schlechteren sozialen Lage von Menschen
ohne Migrationshintergrund. Um aussagekräftige Ver-
gleiche ziehen zu können, muss der Einfluss dieser
Faktoren berücksichtigt werden [2].

Trotz einer lückenhaften Datenlage in Deutschland
ermöglichen es Studien aus vergleichbaren Ländern,
ein ungefähres Bild der Situation in Deutschland zu
gewinnen. Es kann heute von mehr als 600.000 an Typ-
2-Diabetes Erkrankten mit Migrationshintergrund in
Deutschland ausgegangen werden. Diese Zahl wird in
den nächsten Jahren vor allem aus zwei Gründen wei-
ter wachsen. Zum einen kommen die Migranten der
ersten Generation zunehmend in das Rentenalter, und
zum anderen stammen viele der nach Deutschland
kommenden Flüchtlinge aus Ländern mit einem ho-
hen Risiko, an Typ-2-Diabetes zu erkranken. Dieser
Effekt wird verstärkt, wenn sie in Industrieländer mi-
grieren [3].

1.3 Demografie für Österreich

Laut Statistik Austria leben in Österreich ca. 8,9 Mio.
Menschen, davon insgesamt 2,24 Mio. Menschen mit
Migrationshintergrund, um 51.900 mehr als 2017.
Das macht einen Anteil von etwa 25,4 % aus [17].
Die Gruppe der Zuwanderer erster Generation um-
fasst ca. 1.528.000 Personen, jene der Zuwanderer
zweiter Generation zählt ca. 542.000 Personen. Die
größte Gruppe kommt aus Deutschland mit 217.000,
gefolgt von 138.000 rumänischen Staatsangehörigen.
Diese haben im Laufe des Jahres 2019 die serbischen
(122.000) und türkischen Staatsangehörigen (117.600)
überholt. Platz fünf belegt Bosnien und Herzegowi-
na (96.600). Auf den Rängen sechs bis zehn finden
sich die Staatsangehörigen Ungarns, Kroatiens, Po-
lens, Syriens und Afghanistans. Zahlenmäßig stark
vertreten in Österreich sind des Weiteren Migranten
aus der Slowakei, der Russischen Föderation, Italien,
Bulgarien, dem Kosovo und Nordmazedonien [17].
Seit Februar 2022 flüchten vermehrt Menschen aus
der Ukraine nach Deutschland und Österreich. Da-
her wird die Behandlung dieser Bevölkerungsgruppe
relevant werden.

1.4 Prävalenz für Österreich

In Österreich wird die Gruppe der an Diabetes mel-
litus erkrankten Personen derzeit auf 515.000 bis
809.000 Menschen geschätzt (ca. 7–11 %). Die Sum-

K Diabetes und Migration (Update 2023) S287



leitlinien für die praxis

me inkludiert 368.000–515.000 ärztlich diagnostizierte
Diabetesfälle (ca. 5–7 %) sowie geschätzte 147.000–
294.000 Menschen mit Diabetes (ca. 2–4 %). In der
Gruppe der 0- bis 14-Jährigen wird für Österreich ein
Anteil der Menschen mit Diabetes von etwa 0,1 %
angenommen (ca. 1600 Kinder) [18]. Laut IDF (Inter-
national Diabetes Federation) liegt die Diabetespräva-
lenz in Österreich bei 9,3 %. Bei den Migranten liegt
die Prävalenz bei ca. 10–12 %, wobei von einer ho-
hen Dunkelziffer nicht diagnostizierter Patient:innen
ausgegangen wird [19]. In Wien konnte anhand einer
Patient:innenbefragung eine Diabetesprävalenz von
10 % bei türkischen Migranten bestätigt werden. Jeder
dritte Befragte hatte ein erhöhtes Risiko, innerhalb
der nächsten 5 Jahre an Diabetes zu erkranken [20].
Die Wahrscheinlichkeit, an Diabetes zu erkranken, ist
bei Migranten im Vergleich zu einheimischen Öster-
reichern bei den Männern 1,39-mal und bei Frauen
3,4-mal höher [21].

1.5 Demografie für Deutschland

Derzeit ist der Mikrozensus die einzig verfügbare amt-
liche Datenquelle zur Bevölkerungsgruppe mit Migra-
tionshintergrund. In 2020 wurde der Mikrozensus me-
thodisch überarbeitet. Daher sind die Ergebnisse ab
dem Berichtsjahr 2020 mit den Vorjahren nur bedingt
vergleichbar [4].

Im Jahr 2021 hatten etwa 22,3 Mio. (27,2 %) Men-
schen in Deutschland einen Migrationshintergrund.
Dies entsprach einem Zuwachs gegenüber dem Vor-
jahr von 2,0 %. Wichtigste Herkunftsländer sind nach
wie vor die Türkei (12 %), gefolgt von Polen (10 %) der
Russischen Föderation (7 %), Kasachstan (6 %) und Sy-
rien (5 %) [5].

Knapp zwei Drittel (62 %) aller Personen mit Migra-
tionshintergrund sind aus anderen europäischen Län-
dern Eingewanderte oder deren Nachkommen. Dies
entspricht 13,9 Mio. Menschen, von denen 7,5 Mio.
Wurzeln in anderen Mitgliedstaaten der Europäischen
Union haben. Die zweitwichtigste Herkunftsregion ist
Asien. Die 5,1 Mio. aus Asien Eingewanderte und ih-
re Nachkommen machen 23 % der Menschen mit
Migrationshintergrund aus; darunter haben 3,5 Mio.
einen Bezug zum Nahen und Mittleren Osten. Knapp
1,1 Mio. Menschen (5 %) haben Wurzeln in Afrika.
Weitere 0,7 Mio. Menschen (3 %) sind aus Nord-, Mit-
tel- und Südamerika sowie Australien Eingewanderte
und deren Nachkommen [4].

Von den 22,3 Mio. Personen mit Migrationshinter-
grund sprechen zu Hause 7,2 Mio. (32 %) ausschließ-
lich und weitere 3,1 Mio. (14 %) vorwiegend deutsch.
Dies entspricht zusammen knapp der Hälfte (46 %)
aller Menschen mit Migrationshintergrund. Neben
Deutsch sind die am häufigsten gesprochenen Spra-
chen Türkisch (8 %) gefolgt von Russisch (7 %) und
Arabisch (5 %). Knapp die Hälfte (49 %) aller Perso-
nen mit Migrationshintergrund ist mehrsprachig und
spricht zu Hause sowohl Deutsch als auch (mindes-

tens) eine weitere Sprache. Dies trifft nur auf 2 % der
Personen ohne Migrationshintergrund zu [6].

Die damit einhergehenden Besonderheiten der Be-
völkerungsstruktur bedeuten eine größere kulturelle
Vielfalt für Deutschland bei gleichzeitigen Herausfor-
derungen für das Gesundheitswesen.

1.6 Prävalenz für Deutschland

Das Risiko, an Typ-2-Diabetes zu erkranken, ist be-
zogen auf die einzelnen Migrantenpopulationen sehr
unterschiedlich. Menschen aus Süd- und Zentralame-
rika, Nord- und Subsahara-Afrika, Vorder-, Mittel- und
Südasien weisen teilweise sehr hohe Prävalenzen auf
[7].

Zahlreiche europäische und amerikanische Studi-
en bestätigen, dass Prävalenz und Inzidenz von Typ-
2-Diabetes und die damit verbundene Mortalität bei
Migranten meist höher sind als bei der einheimischen
Bevölkerung [8]. Des Weiteren erkranken Migranten
durchschnittlich 5–10 Jahre früher und häufiger an
Typ-2-Diabetes – sowohl im Vergleich zur Bevölkerung
ihrer Heimatländer als auch im Vergleich zur Bevölke-
rung in ihrer Wahlheimat [3, 9].

Eine aktuelle Metaanalyse zur Prävalenz bei eth-
nischen Minderheiten in Europa weist für Migranten
aus Süd- und Zentralamerika ein um 30 % erhöhtes Ri-
siko im Vergleich zur einheimischen Bevölkerung auf.
Dagegen liegt das Risiko bei Migranten aus dem Mitt-
leren Osten und Nordafrika fast um das dreifache und
bei Migranten aus Südasien nahezu um das Vierfache
höher [10–12].

Türkischstämmige Frauen in Schweden haben ein
3-fach höheres Diabetesrisiko im Vergleich zu schwe-
dischen Frauen, wohingegen es bei Männern kaum
einen Unterschied gibt. Dies gilt auch für das Hospi-
talisierungsrisiko aufgrund von Typ-2-Diabetes, wo-
bei sich dieser Effekt bei der zweiten Generation ab-
schwächt [13]. Eine in 7 europäischen Ländern für
30 Migrantengruppen durchgeführte Studie zeigt ei-
ne um 90 % bzw. 120 % höhere Diabetes-Mortalitäts-
rate für Männer und Frauen im Vergleich zur ein-
heimischen Bevölkerung [14]. Darüber hinaus haben
Menschen mit Typ-2-Diabetes aus Asien, dem Nahen
Osten und Subsahara-Afrika im Vergleich zu europä-
ischen Populationen ein besonders hohes Risiko für
mikrovaskuläre Komplikationen: diabetische Retino-
pathie, Nephropathie und periphere Neuropathie [15].

Erhöhte Erkrankungsraten zeigen sich auch bei
Schwangerschaftsdiabetes. Beispielsweise haben in
Deutschland türkischstämmige Frauen eine 33 % hö-
here Gestationsdiabetes-Inzidenzrate im Vergleich zu
einheimischen Frauen [16].

1.7 Besonderheiten in der Diagnostik und
Therapie von Migranten mit Diabetes

Migranten haben aufgrund des anderen kulturellen
und individuellen Hintergrunds (Bildungsgrad, Grund
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und Dauer der Migration etc.) häufig auch ein an-
deres Verständnis von Gesundheit, Gesundheitsvor-
sorge, Krankheit – insbesondere chronischer Erkran-
kung – als die einheimische Bevölkerung. Das Wissen
über die Zusammenhänge zwischen Lebensstil und
Krankheit sowie den Krankheitsverlauf beeinflussen-
de Faktoren unterscheidet sich häufig vom Kenntnis-
stand einheimischer Patient:innen [22]. Zudem verän-
dern sich sowohl Lebensstil als auch insbesondere Er-
nährungsgewohnheiten als Folge der neuen sozialen
und ökonomischen Bedingungen. Des Weiteren spie-
len externe Risikofaktoren – strukturelle Deprivation –
eine wichtige Rolle: Dazu zählen ortsspezifische (z. B.
hohe Arbeitslosigkeit), psychosoziale (z. B. unsichere
Arbeitsverhältnisse) und umweltbedingte (z. B. Lärm,
Luftverschmutzung, Klimawechsel etc.) Faktoren [23].

Der kulturelle Hintergrund und in manchen Fäl-
len mangelnde Sprachkompetenz, Analphabetismus,
niedriger sozioökonomischer Status sowie Schwierig-
keiten im kulturellen Anpassungsprozess (Akkultura-
tion) können daher den Zugang zu Vorsorge und Be-
handlung behindern. Dies zeigt sich auch in dem ge-
ringen Prozentsatz der Migranten, die eine Vorsorge-
untersuchung in Anspruch nehmen [21].

1.7.1 Besonderheiten in der Diagnostik

Bei Eingewanderten und ihren Nachkommen können
verschiedene Veränderungen den HbA1c-Wert beein-
flussen oder verfälschen [24, 25].

Ethnizität: Der durchschnittliche HbA1c-Wert ist
bei US-Amerikanern afrikanischer Herkunft höher
als bei US-Amerikanern europäischer Abstammung.
Gleiches gilt für Bevölkerungsgruppen aus Subsahara-
Afrika im Vergleich zu europäischen Bevölkerungen
[26–28]. Bei Erwachsenen in Südafrika sind Sensiti-
vität und Spezifität von HbA1c zur Detektion eines
Prädiabetes denkbar schlecht [29], sodass ein HbA1c-
Wert ≥6,0 % als neuer diagnostischer Grenzwert für
diese Bevölkerungsgruppe vorgeschlagen wird [30].

Die Inuit haben signifikant höhere HbA1c-Werte
als dänische Studienteilnehmer bei jedem gegebenen
Nüchtern- und 2-h-Glukose-Wert und für jede Kate-
gorie der Glukosetoleranz [31]. Weitere Forschung ist
nötig, um die optimale ethnisch spezifische Schnitt-
stelle für ein Screening zu finden [32].

Ursachen für die beobachteten ethnischen Unter-
schiede liegen unter anderem in häufig auftretenden
hämatologischen Veränderungen bei diesen Bevölke-
rungsgruppen. Eisenmangel (ID) ist mit bis zu 2 % er-
höhtem HbA1c-Wert in Abwesenheit von Hyperglykä-
mie assoziiert. Es ist zu empfehlen, die Eisenkonzen-
tration bei der Interpretation des HbA1c-Werts in afri-
kanischen Populationen zu berücksichtigen [26, 33].

Hämoglobinopathien sind die häufigsten vererbten
Einzelgenstörungen. Laut WHO tragen 5,2 % der Welt-
bevölkerung eine Variante [34].

HbS (Sichelzellanlage) tritt gehäuft in Afrika, im
Mittelmeerraum, im Nahen Osten und in Indien auf.

Es resultiert eine Verkürzung der Erythrozyten-Über-
lebensdauer. Der HbA1c-Wert kann aufgrund dieser
verkürzten Lebensdauer falsch höher sein [34]. Auf-
grund struktureller Veränderungen am Globin-Mole-
kül können jedoch auch erniedrigte HbA1c-Werte ge-
messen werden [27].

HbE ist eine Hämoglobinvariante mit einer Mutati-
on im Beta-Globin-Gen, die häufigste Hb-Variante in
Südostasien. Statistisch und klinisch signifikant höhe-
re Ergebnisse werden aufgrund des Vorhandenseins
des HbE-Merkmals beobachtet [31].

HbB (Veränderungen im Beta-Globin-Gen): β-Tha-
lassämien treten gehäuft im Mittelmeerraum, in Süd-
ostasien, Indien, China und dem Nahen Osten auf.
Im südlichen Afrika hat jeder Dritte eine Form der
α-Thalassämie; in Südostasien sind es mehr als 60 %
der Bevölkerung [35]. Auch die G202A-Variante im
X-chromosomal vererbten Gen der Glukose-6-Phos-
phat-Dehydrogenase (G6PD) hat eine T-Allel-Fre-
quenz von 11 % bei Afroamerikanern und von bis zu
25 % bei Bevölkerungsgruppen aus Subsahara-Afrika;
sie geht einher mit einem absoluten Rückgang des
HbA1c-Werts um 0,81 % Einheiten (95 %-KI 0,66–0,96)
pro Allel bei hemizygoten Männern und 0,68 % Ein-
heiten (95 %-KI 0,38–0,97) bei homozygoten Frauen
im Vergleich zu homozygoten Trägern des A-Allels
[33].

1.7.2 Besonderheiten in der Therapie

Es gibt Hinweise darauf, dass sich die Therapie ab-
hängig von der kulturellen Zugehörigkeit unterschei-
det. So zeigte eine Studie in UK, dass eine Therapie-
eskalation im Behandlungsverlauf bei Diabetes mel-
litus bei Menschen dunkler Hautfarbe und Südasia-
ten viel seltener erfolgt als bei der weißen Bevölke-
rung [36]. Die Ursachen dafür sind wissenschaftlich
noch nicht hinreichend untersucht, es ist aber von
einer multifaktoriellen Begründung auszugehen. Ein
wichtiger Faktor scheint die mangelhafte dauerhafte
ärztliche Betreuung zu sein. Die Häufigkeit der Ver-
ordnung von SGLT2-Inhibitoren ist gewachsen, wobei
die Häufigkeit der Anwendung und der Einsatz bei
Patient:innen mit Herzinsuffizienz, Nierenerkrankun-
gen und kardiovaskulären Krankheiten gering blieb.
Bei der dunkelhäutigen Bevölkerung, weiblichem Ge-
schlecht und geringerem Haushaltseinkommen wur-
de das Mittel weniger verordnet [37].

Weitere Ergebnisse legen nahe, dass eine standardi-
sierte Versorgung bestehende ethnische Ungleichhei-
ten bei Typ-2-Diabetes-assoziierter chronischer Nie-
renerkrankung (CKD) verringern kann [38]. So wur-
de zwar ein beschleunigter Rückgang der glomerulä-
ren Filtrationsrate bei Menschen nicht-europäischer
Herkunft festgestellt, die bereits Proteinurie und Blut-
hochdruck aufwiesen [39]. Allerdings konnte in einer
randomisierten, kontrollierten Studie gezeigt werden,
dass Teilnehmer afrikanischer Herkunft seltener CKD
entwickelten als europäische Teilnehmer, obwohl bei-
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Abb. 1 Zu berücksichtigende biopsychosoziale Einflussfaktoren beim Patient:innengespräch

de Gruppen ähnlich häufig Mikroalbuminurie, Ma-
kroalbuminurie und Nierenversagen zeigten [38]. Die
Autoren führen das auf die aktive Überwachung der
Nierenfunktion zurück und betonen, dass jüngere Er-
wachsene am meisten von den Maßnahmen profitie-
ren können [39].

Daten aus dem Jahr 2019 zeigen, dass die Nutzung
von Systemen zur kontinuierlichen Blutzuckermes-
sung (CGM) bei Patient:innen ohne Migrationshin-
tergrund 30 % häufiger ist als bei solchen mit Migra-
tionshintergrund [40]. Als Ursache werden fehlende
Spracheinstellungen der genutzten CGM-Systeme für
die Sprachen der größten Einwanderungsgruppen in
Deutschland genannt. Eine Erweiterung des Sprach-
angebots um Türkisch, Russisch und Arabisch wäre
sehr sinnvoll.

1.7.3 Besonderheiten in der Substanzauswahl

Für pharmakologische Hintergrundinformationen der
im Folgenden genannten Medikamente wird auf die
Fachliteratur bzw. Fachinformation verwiesen. An die-
ser Stelle wird lediglich auf die aus Studien bekannten
migrationsmedizinischen Unterschiede eingegangen.

Metformin Die Wirksamkeit kann bei Asiaten infol-
ge von Gen-Polymorphismen vermindert sein [41, 42].

DPP-4-Hemmer Ein systematisches Review ergab,
dass DPP-4-Hemmer bei Japanern stärker wirksam
sind als bei Nichtjapanern sowie generell bei Asiaten
stärker wirksam sind als bei Nichtasiaten [41, 43].

GLP1-Analoga In einer Metaanalyse (15 Studien)
konnte gezeigt werden, dass GLP1-Analoga den HbA1c-

Wert bei Asiaten stärker senken als bei Nichtasiaten
[44]. Die pharmakokinetischen Daten von Dulaglu-
tid unterscheiden sich nicht abhängig von Ethnizität,
Gewicht, Geschlecht und Alter [45]. Die Semagluti-
de-Behandlung führt zu einer gleichmäßigen HbA1c-
Wert-Senkung ohne Unterschiede in der Herkunft
oder Ethnizität (Sustain-posthoc-Analysen) [46].

SGLT2-Hemmer In der Subgruppe der Menschen
aus Asien mit Diabetes mellitus Typ 2 ergaben sich in
der EMPA-REG-Studie die gleichen positiven Effekte
(v. a. eine Reduktion von Inzidenz und Progredienz
der Nephropathie) wie in der restlichen Studienpo-
pulation. Auch für Menschen afrikanischer Herkunft
fanden sich keine signifikanten Unterschiede.

Alpha-Glukosidase-Hemmer (Acarbose) In einer
Metaanalyse gab es zwischen Asiaten und Nichtasia-
ten keine Unterschiede bei der HbA1c-Senkung [41].

Insulin Eine Metaanalyse zeigte bei Asiaten un-
ter Insulintherapie (Glargin) eine geringere HbA1c-
Senkung als bei Nichtasiaten, wobei in Bezug auf
Hypoglykämie und Nüchternblutglukose keine Un-
terschiede bestanden [41].
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1.8 Behandlung von Menschen mit
Migrationshintergrund und Diabetes in
der Praxis

1.8.1 Allgemeine Rahmenbedingungen

Ziele bei der Behandlung von Menschen mit Migrati-
onshintergrund und Diabetes sind die Ermöglichung
eines optimalen Wissenstransfers und die Stärkung
der Eigenverantwortung der Patient:innen. Um die
Kenntnisse über den Diabetes mellitus, die Folge-
und Begleiterkrankungen sowie den Zusammenhang

Abb. 2 DocCard – Sprachbarrieren

zwischen der Erkrankung, Ernährung und Lebensstil
zu verbessern, sind entsprechende Informationsver-
anstaltungen sinnvoll. Ansatzpunkte dafür finden sich
in den jeweiligen Gemeinschaften (Communities) un-
ter Einbeziehung aller beteiligten Interessengruppen
(z. B. Kulturvereine, Religionsgemeinschaften, Kran-
kenkassen, medizinische Fachgesellschaften, Medi-
en).

Im stationären und ambulanten Bereich – vor al-
lem in diabetologischen Schwerpunktpraxen – ist ein
kultursensibles Vorgehen mit entsprechend geschul-
tem Personal (mit speziellem Wissen und Verständnis
für den kulturellen Einfluss auf die Behandlung) eine
wichtige Voraussetzung für den Therapieerfolg.

Bei bestehender Sprachbarriere kann, wenn mög-
lich, ein muttersprachliches, dem Bildungsstand und
den Lebensgewohnheiten angepasstes Schulungs-
und Behandlungsangebot bereitgestellt werden.

Interkulturelle Inhalte sollten bei der Aus-, Weiter-
und Fortbildung der Angehörigen von Gesundheits-
berufen (Ärzt:innen, Diabetesberater:innen, Diabetes-
assistent:innen, Diätassistent:innen, Ernährungsbera-
ter:innen, Pflegepersonal etc.) eingebracht werden.
Zudem empfiehlt es sich, bikulturelles und mehr-
sprachiges Personal verstärkt in Gesundheitsdiensten
auszubilden und zu fördern. Bei der Anamnese und
der Therapie ist es wichtig, die biopsychosozialen
Einflussfaktoren zu berücksichtigen und somit die
religiös bedingten Einstellungen sowie interfamiliäre
und gesellschaftliche Hierarchien im Blick zu haben
(Abb. 1).

1.8.2 Sprache

Die Verständigung im Rahmen der Behandlung soll-
te in einer Sprache (Behandlungssprache) erfolgen.
Wenn nötig oder möglich, sollte das Dolmetschen
durch Fachdolmetscher oder Sprach- und Kulturmitt-
ler erfolgen.

Kinder als Übersetzer sind in der Regel ungeeig-
net. Sollte kein professioneller Dolmetscher zur Ver-
fügung stehen, können unter Einschätzung der Lage
auch erwachsene Angehörige miteingebunden wer-
den. Es empfiehlt sich, die Kommunikation mit kla-
ren, einfachen, kurzen Sätzen und allgemeingültigen
Begriffen zu gestalten. Es kann gegebenenfalls auf ei-
ne andere Sprache (auch Umgangssprache) ausgewi-
chen werden oder medizinisches Personal mit ent-
sprechenden Sprachkenntnissen unter Berücksichti-
gung der Schweigeverpflichtung mit einbezogen wer-
den.

Zum Vorgehen beim Arzt-Patient:innen-Gespräch
mit und ohne Dolmetscher sind die nachstehend ab-
gebildeten DocCards als praktische Orientierungshilfe
zu empfehlen (siehe unter DDG-Arbeitsmaterialien
DocCards http://migration.deutsche-diabetesgesell
schaft.de/arbeitsmaterialien/doccards.html) (Abb. 2
und 3).

K Diabetes und Migration (Update 2023) S291



leitlinien für die praxis

Abb. 3 DocCard – Dol-
metschen

Die Bedeutung von Online Übersetzungsdiensten
wächst auch im Gesundheitswesen. Derzeit können
bis > 100 Sprachen über Webseiten oder Apps über-
setzt werden. Die Nutzung dieser Hilfsmittel im Ge-
sundheitswesen ist wenig erforscht und es gibt sehr
viele Qualitätsunterschiede in der Übersetzung. Stu-
dien belegen eine starke Variabilität in der Genauig-
keit der Übersetzung medizinischer Inhalte. Während
die Genauigkeit für romanische Sprachen mit 80 %
am höchsten liegt, zeigt sich für slawische Sprachen
ca. 60 % Genauigkeit. Für afrikanische und asiatische
Sprachen erreicht sie jedoch nur 40–50 % [47].

Für die Zukunft ist eine rasche Weiterentwicklung
der Apps und Webseiten für den medizinischen Be-
reich zu erwarten. Zu den häufig genutzten Online-
Übersetzer-Diensten zählen:

� + Google Translator (App oder Webseite)
� + Bing (App und Webseite)
� + MediBabble (App für medizinische Übersetzung)
� + Canopy Speak Medical Translation (App für med.

Übersetzung)
� + CALD Assist (App speziell für Gesundheitsperso-

nal)

� + Naver Papago Translate (App)
� + SayHi Translate (App)

Auch existieren bereits Geräte für Simultanüberset-
zung.

Telefondolmetscherdienste ermöglichen eine bes-
sere Arzt-Patient:innen-Kommunikation, wenn Pa-
tient:innen und Ärzt:innen unterschiedliche Sprachen
sprechen. Dennoch kann es sein, dass der Dolmet-
scher den Patient:innen physisch sehen muss, um
den Arzt besser beraten zu können. Zu diesem Zweck
sollten Dolmetscherdienste, die Videokonferenzen
nutzen, weiter ausgebaut werden [48].

1.8.3 Ernährung

Unterschiedliche Kulturen und Regionen haben zum
Teil sehr individuelle Essgewohnheiten.

Esskultur wird von geografischen, historischen,
soziologischen, ökonomischen und psychologischen
Merkmalen einer Gesellschaft geformt und von den
entsprechenden Mitgliedern einer bestimmten Ge-
meinschaft geteilt. Kultur stellt eine grundlegende
Determinante zu „was wir essen“ dar [49].
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Tab. 1 Praxis-Tool zur Ernährung. Diese Tabelle ersetzt nicht die leitliniengerechten Empfehlungen für Ernährung
Zuordnung Mahlzeiten

k = kalt
w= warm

Hauptmahl-
zeit

Haupt-Kohlenhydratlieferanten Getränke Besonderheiten

Mediterrane Küche

z.B. Türkei, Mittel-
meerküste, Grie-
chenland, Spanien,
Frankreich, Italien,
Israelb,c

k-w-w Abends
(relativ spät)

Weizenbrot (Fladen-/
Sauerteigbrot), Nudeln, Reis,
Bulgur, Polenta (Italien), Kartoffeln

Tee (getrunken mit
oder ohne Zucker), Kaf-
fee + Milch + Zucker,
Mocca + Zucker, Wein
(ab mittags), Alkohol
mit Meze/Tapas

Ayran = Joghurtgetränk, hauptsächlich Joghurt-
soßen (TR), viel Gemüse, viel Obst (frisch und
getrocknet), Nüsse, Teigwarenspezialitäten (Pizza,
Croissant, Börek, Pita etc.), Fischa, Helva (gesüßte
Sesampaste), religionsbedingt koschere und halal
Zubereitungen
Fette: meist Olivenöl

Balkanküche (südosteuropäisch)

z.B. Bulgarien,
Serbien, Kosovo,
Montenegro, Al-
banien, Bosnien-
Herzegowina, Slo-
wenien, Kroatien,
Rumänien, Ungarn

k-w-w Abends Weizenbrot, Kartoffeln, Reis, Teig-
warenspezialitäten (Teigtaschen,
Burek)

Tee (getrunken mit
oder ohne Zucker),
Kaffee

Ähnlich der mediterranen Küche, fettbetont, sehr
viel Fleischa und Soßen, süßes Hefebrot (Povitica,
Kolachki), Polenta, Knödel (Rumänien, Ungarn), als
Nachtisch Pudding

Osteuropäische Küche

z.B. Russland,
Polen, Baltikumg

k-w-w Mittags und
abends

Roggenbrot, Buchweizen (Kasha,
Blinis), Knödel, Reis, Teigtaschen,
Kartoffeln, Weizenbrot

Tee (getrunken mit Zu-
cker, Honig, Milch oder
Marmelade), Wein,
Wodka, Weinbrand

Fetthaltig, zum Frühstück mit Milch zubereiteter
Grieß-/Haferbrei, viel Eintopf mit Fleischbrühe, viel
Soßen, Suppen mit Hauptbestandteil Kartoffeln, mit
Kondensmilch zubereitete Süßspeisen

Orientalische Küche

z. B. Iran, Afgha-
nistan, Syrien,
arabische Mittel-
meerländer, Südost-
Anatolienb,f

k-w-w Abends
(relativ spät)

Reis, Weizenbrot, Hülsenfrüchte
(vor allem Kichererbsen)

Tee (schwarzer, grüner
und Apfeltee) und
Kaffee (i. d.R. gesüßt
mit viel Zucker oder
Honig)

Obst: Granatapfel (Frucht und als Sirup), Datteln,
Feigen, Teigwarenspezialitäten herzhaft (wie Bö-
rek) und süß (wie Baklava), Nachtisch: Knefeh
(Weizenteig mit Käse, Rosenwasser und Zucker-
sirup), Baklava, Halawa (gesüßte Sesampaste),
viele Kräuter, kein Schweinefleisch, Reisgerichte
z. T. mit Fadennudeln, Tahin (Sesampaste), Humus
(Kichererbsenpaste), Nüsse
Fette: Olivenöl, Butter, Schafsschwanzfett (Delika-
tesse)

Nordafrikanische Küche

z.B. Marok-
ko/Maghreb,
Mauretaniend

w-w-w Abends Weizenbrot, Reis, Kartoffeln (in
Tajine), Hülsenfrüchte (Kichererb-
sen/Humus), Couscous, Shombi
(Milch, Reis oder Mais am Abend),
Baghrir (Grieß mit Honig oder Zu-
cker zum Frühstück), Makroudh
(Grieß mit Dattelfüllung)

Säfte, Minz-
tee + Zucker

Harira Suppe (u. a. mit Reis oder Fadennudeln,
serviert mit Datteln), Shombi (Milch, Reis oder
Mais/abends), Tajine mit karamellisierten Früchten
(Tajine Lahlou), Obst, Fleischa, Fischa

Fette: Olivenöl, Arganöl und Butter

Afrikanische Küche (ohne Nordafrika)

Länder Subsahara-
Afrikas

w-w-w Abends Yams (Stärkelieferant), Kochba-
nanen, Süßkartoffeln, Kartoffeln,
Maniok, Hirse

Hirsebier, Mageu (fer-
mentierter Maisbrei),
Bier, Zuckerrohr-
schnaps, Kaffeelikör,
aber auch Wein

Fufu (ein zäher Brei aus verschiedenen Zutaten wie
Kochbananen, Süßkartoffeln, Mais, Maniok und/
oder Yams), Curry mit Fleisch, Früchten, Fischa,
viel Fleischa, Koeksister (frittiertes, durch einen
speziellen Sirup gezogenes und getrocknetes
Gebäck als Nachtisch), Maroelas (die säuerlich
schmeckenden Früchte des Marula-Baums)

Ostasiatische Küche

z.B. Philippinen,
Indonesien, Japan,
Chinae,h

w-w-w Mittags und
abends

Reis (u. a. Sushi), Reisnudeln
(Thai), Eiernudeln (Indonesien),
Weizen, Weizennudeln (Udon),
auch von Buchweizen, Mungboh-
nen oder Süßkartoffeln

Tee, Reiswein Süß-saure Soßen, viele Sojabohnenprodukte, we-
nig Milchprodukte in China, Japan und Südkorea,
zu jeder Mahlzeit Kurzkornreis, viel (auch roher)
Fischa, frisches Gemüse, kurz zubereitet, Suppen

Südasiatische Küche

z. B. Indien, Sri
Lanka, Pakistanf

w-w-w Mittags Reis, Weizenbrot (Nan, Chapati),
gefüllte Teigtaschen (Roti)

(Mango-)Lassi (dick-
flüssiges und süßes
Joghurtgetränk), Tee
mit Milch und Honig/
Zucker (Chai)

Scharfes Essen, starke Gewürze, Kokosmilch, viel
Frittiertes und Paniertes, Joghurtsoßen, Hülsen-
früchte (u. a. Dal), Tee + Milch + Zucker, Früchte
eingelegt (Rayta, Pachadi), milchbasierte Desserts
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Tab. 1 (Fortsetzung)
Zuordnung Mahlzeiten

k = kalt
w= warm

Hauptmahl-
zeit

Haupt-Kohlenhydratlieferanten Getränke Besonderheiten

Südamerikanische Küche

z.B. Brasilien, Vene-
zuela, Argentinien,
Peru, Karibikf

k-w-w Abends Amaranth, Quinoa, Maiskorn,
Reis, Weizen, gebackene oder frit-
tierte Teigtaschen (Empanadas),
Tapiokastärke (gewonnen aus Ma-
niokwurzeln: Maniok-/Cassava-
Mehl), schwarze Bohnen, Kartof-
feln

Cachaça (Zuckerrohr-
schnaps), Kokosnuss-
saft, Tequila, Rum,
Wein, Mate-Tee

Viel Obst (z.B. Camu Camu, Guaven, Mango, Papa-
ya, Passionsfrucht), Suppen, Cuscuz (gedämpfte
Speise aus Maismehl, die süße Variante Kokos-
Couscous, in Brasilien), oft sehr scharf gewürzt.
Tacos (aus Maismehl, sind in Mexiko sehr beliebt),
Hülsenfrüchte (vor allem Bohnen), regional ggf.
fleischlastiga

aFisch und Fleisch werden nur berücksichtigt, wenn sie einen außerordentlichen Anteil an der Ernährung in der Region haben
bQuelle: [98]
cQuelle: [99]
dQuelle: [100]
eQuelle: [101]
fQuelle: [54]
gQuelle: [102, S. 184]
hQuelle: [102, S. 305, S. 326]

Migranten haben häufig ein anderes Ernährungs-
verhalten als Einheimische. Sie bevorzugen teilweise
andere Lebensmittel, ernähren sich häufig vermehrt
von Kohlenhydraten, haben andere Mahlzeitenkon-
zepte, ein anderes Portionsverständnis sowie ande-
re Essenszubereitungsformen und Lebensmittelkom-
binationen. Ihre Ernährungskonzepte beruhen in der
Regel auf der eigenen traditionellen Küche, persönli-
chen Gewohnheiten, und sie übernehmen auch die
Essgewohnheiten der einheimischen Bevölkerung; oft
resultiert eine neue „Mischküche“ [50, 51]. Nicht sel-
ten werden spezielle Lebensmittel aus den Heimatlän-
dern besorgt. Migranten aus einigen Kulturen können
beim Kochen mit den Gewichtsangaben in hiesigen
Rezepten wenig anfangen.

Menschen haben eine hoch variable postprandia-
le Glukoseantwort auf identische Nahrungsmittel. Ei-
ne individualisierte kultursensible Beratung verbes-
sert die Compliance [52] und wird als Maßnahme für
Gewichtsverlustinterventionen gut angenommen [53].

In diesem Kontext spielen das Fasten im Ramadan –
religiös beeinflusste Speisenauswahl und Fastenvor-
schriften (siehe unten) –, die Schwangerschaft und die
Schichtarbeit eine besondere Rolle.

Im Praxisalltag ist das Wissen um die Hauptkohlen-
hydratlieferanten und in welcher Form und wann die
Kohlenhydrate gegessen werden unentbehrlich. Das
nachstehende Praxis-Tool zur Ernährung (Tab. 1) von
Migranten soll eine erste Information und Hilfestel-
lung geben. Eine pragmatische regionale Aufteilung
mit Angaben zur gängigen Küche stellt die Basis dar.
Neben der Art (warm/kalt) und der Zahl der Mahl-
zeiten werden die Hauptlieferanten für Kohlenhydrate
und weitere regionale Besonderheiten vorgestellt.

Die Küchen sind weltweit vielfältig, und regional ist
ebenso eine große Verschiedenheit vorzufinden. Den-
noch ist zu berücksichtigen, dass bestimmte Getränke
inzwischen weltweit in viele Esskulturen vorgedrun-
gen sind, beispielsweise Softdrinks, Energydrinks, mit

Süßstoff angereicherte Getränke und einige Biersor-
ten.

1.9 Schulungen und Schulungsmaterial

Sowohl kultursensible Einzelschulungen als auch ziel-
gruppenadaptierte Gruppenschulungen ermöglichen
eine effektive Kommunikation von Informationen
über Diabetes mellitus, dessen Folge- und Begleiter-
krankungen, Wahrnehmung der Hypo- und Hypergly-
kämien sowie Therapie.

Therapien, die auf die kulturellen Bedürfnisse der
Studienteilnehmer von randomisierten kontrollierten
Studien zugeschnitten sind, belegen eine Reduktion
von HbA1c- und Körperfett-Werten [54].

Schulungsmaterialien mit kultursensiblen Beispie-
len sollten mindestens in den jeweiligen Mutterspra-
chen und optimalerweise bilingual zur Verfügung ste-
hen.

Nicht nur, um die illiteraten Menschen mit Diabe-
tes zu erreichen, sondern um eine effektive Schulung
durchzuführen, ist die Verwendung von Piktogram-
men, Abbildungen, Symbolen, Demonstrationsuten-
silien, insbesondere von Pen-Nadeln, Teststreifen,
Applikatoren, Blutzuckermessgeräten etc. zu emp-
fehlen. Es soll bei Bildern von Speisen u. Ä. darauf
geachtet werden, in Portionsgröße zu arbeiten. Bei
Illiteraten ist der Einsatz von Blutzuckermessgeräten
mit großem Display bzw. von sprechenden Messgerä-
ten zu empfehlen (auch in Fremdsprachen erhältlich).
Zurzeit gibt es allgemein zur Diabetestechnologie im
Kontext Migration kaum Schulungsmaterialien. Die
Gebrauchsanweisungen der Geräte können den Be-
darf an Schulungsmaterialien nicht ersetzen.

Auf der Homepage der Arbeitsgemeinschaft Dia-
betes und Migranten der DDG ist eine Auswahl von
fremdsprachigen Informations- und Schulungsma-
terialien zusammengestellt. Des Weiteren hat die
Arbeitsgemeinschaft Diabetes und Migranten der
DDG entsprechende Institutionen aktiv zusammen-

S294 Diabetes und Migration (Update 2023) K



leitlinien für die praxis

gebracht, um für die Behandler professionelle kul-
tursensibel angepasste Arbeitsmaterialien zur Ernäh-
rungsberatung bei Diabetes mellitus vorlegen zu kön-
nen.

Die Kommunikationsstrategien und Schulungen
sollen auf eine vulnerable Gruppe und/oder das
Geschlecht zugeschnitten sowie an alle bekannten
Hindernisse angepasst sein. Dabei spielen Familie
und Freunde eine große Rolle. So ist es beispiels-
weise denkbar, Familienmitglieder in Koch- oder
Bewegungskurse einzubeziehen [55]. In Schweden
wurde ein kulturell angepasstes Diabetes-Schulungs-
modell entwickelt, das die individuellen Überzeugun-
gen der Teilnehmer zu Gesundheit und Krankheit,
ihr Wissen über Diabetes und ihre Erfahrungen mit
Selbstversorgung aufgreift [56]. Tatsächlich scheinen
Lebensstil-Interventionen bei Migrantengruppen und
ethnischen Minderheiten nur mäßig wirksam bei der
Senkung des HbA1c-Wertes [55]. Auch neuere sys-
tematische Übersichtsarbeiten mit Meta-Analysen
stellen fest, dass Lebensstil-Interventionen mit Peer-
Unterstützung positive Auswirkungen auf klinische
Ergebnisse wie den HbA1c-Wert sowie auf das Wissen
und die Praktiken des Diabetes-Selbstmanagements
haben [57].

1.10 Schwangerschaft – Gestationsdiabetes
mellitus (GDM)

Bei Frauen mit Migrationshintergrund tritt GDM
überdurchschnittlich häufig auf [58]. Migrantinnen
oder allgemein Frauen mit Migrationshintergrund
bilden jedoch in ihrer Gesamtheit aufgrund der gro-
ßen Heterogenität keine einheitliche Risikogruppe
im engeren Sinne für GDM. Der Umfang des Ein-
flusses ist abhängig von der Prävalenz der einzelnen
Risikofaktoren, von der jeweiligen Ethnie sowie der
konkreten Migrationssituation [59].

Eine retrospektive Analyse, die in Österreich durch-
geführt wurde, zeigt deutlich die Unterschiedlichkeit
der einzelnen Migrantenpopulationen im Zusammen-
hang mit GDM. Zwischen 2013 und 2015 erhobene
Daten von 3293 Schwangeren einer Universitätskli-
nik wurden unter Berücksichtigung des Geburtslan-
des ausgewertet. Das GDM-Risiko für türkische zuge-
wanderte Frauen war ungefähr doppelt so hoch im
Vergleich zum Risiko von Schwangeren, die in Öster-
reich geboren waren. Ein ca. 1,5-fach höheres Risiko
gegenüber Einheimischen zeigte sich bei Frauen aus
Rumänien, Ungarn und Nordmazedonien [58].

Risikofaktoren, die die Entstehung von GDM be-
günstigen, wurden bei Migrantinnen aus der Türkei,
dem Nahen und Mittleren Osten sowie aus Afrika
deutlich häufiger beobachtet als bei Frauen, die in
Österreich geboren wurden, oder bei Migrantinnen
aus anderen europäischen Ländern. Dazu gehören
das genetisch bedingte höhere Risiko, im Lauf des Le-
bens an Typ-2-Diabetes zu erkranken, Übergewicht/
Adipositas, eine höhere Parität und ein höheres GDM-

Risiko. Ähnlich verhält es sich mit der Wahrscheinlich-
keit, im Lauf des späteren Lebens einen manifesten
Typ-2-Diabetes mellitus zu entwickeln.

GDM ist mit einem erhöhten Risiko für Frühge-
burten und Kaiserschnitt-Entbindungen verbunden,
während Migranten unabhängig von GDM ein hö-
heres Risiko für alle betrachteten Komplikationen
aufweisen. Der Anstieg all dieser Risiken, einschließ-
lich Makrosomie oder Large for Gestational Age (LGA)
bleibt jedoch marginal, wenn Frauen mit GDM mehr
Aufmerksamkeit durch das Gesundheitssystem und
eine gleichwertige Behandlung erhalten [60].

Frauen mit niedrigem sozioökonomischem Status
und Migrationshintergrund haben häufig Schwierig-
keiten, die Anforderungen an das GDM-Selbstma-
nagement zu verstehen. Um die Einhaltung von The-
rapieplänen zu verbessern, benötigen sie Bildungs-
und Unterstützungsdienste, die kulturell angemessen
sind und auf ein geringes Maß an Alphabetisierung
abzielen [61].

1.10.1 Adipositas/Übergewicht

Bei bestimmten Migrantenpopulationen – insbeson-
dere bei Frauen aus dem Mittleren Osten, der Türkei
sowie Nord- und Südafrika – haben zahlreiche Stu-
dien eine deutliche Prävalenz für Übergewicht und
Adipositas ermittelt. Für Schwangere aus der Tür-
kei und Nordafrika zeigte eine französische Gebur-
ten-Kohorten-Studie mit 18.000 Frauen ebenfalls ein
deutlich höheres Risiko für Übergewicht/Adipositas
und GDM. Frauen aus Osteuropa und Asien hingegen
haben demnach ein niedrigeres Gewichtsrisiko, aber
dennoch ein höheres Risiko, einen GDM zu entwi-
ckeln, als Schwangere ohne Migrationshintergrund
[62].

Eine bereits präkonzeptionelle Betreuung der Mi-
grantinnen senkt das Komplikationsrisiko.

1.10.2 Ernährung

Der Ernährung kommt in der Schwangerschaft ge-
paart mit kulturellen und traditionellen Besonderhei-
ten eine gesteigerte Bedeutung zu. Beispielsweise ist
häufig die Denkweise zu beobachten, Schwangere sol-
len „für zwei essen“. Meistens wird es bewusst unter-
stützt, den Schwangerschaftsgelüsten nachzugeben.

Es ist daher unbedingt wichtig, vor allem mit Mi-
grantinnen, die aus Risikoregionen stammen, im
Kontext einer geplanten oder bereits bestehenden
Schwangerschaft eine kultursensible Schulung durch-
zuführen, einen individuellen Ernährungsplan zu
entwickeln und dessen Umsetzung und Anpassung
eng zu begleiten. Zur Orientierung sowie als eine
erste Hilfestellung bezüglich der Hauptkohlenhydrat-
lieferanten in der jeweiligen Heimatküche kann das
Praxistool zur Ernährung (Tab. 1) dienen.
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1.10.3 Vitamin-D-Mangel

Die Sonneneinstrahlung ist im Herkunftsland für
Menschen aus Afrika, dem Nahen und Mittleren Os-
ten sowie dem indisch-asiatischen Raum sehr stark,
und sie sind in der Regel nach einer Migration nach
Europa hinsichtlich des Vitamin-D-Status unterver-
sorgt. Die Studienergebnisse zur Auswirkung eines
Vitamin-D-Mangels auf die GDM sind zwar nicht ein-
deutig [52]. Generell stellt ein Vitamin-D-Mangel aber
ein vermeidbares Gesundheitsrisiko dar.

Daher sollte insbesondere bei schwangeren Mi-
grantinnen aus den o. g. Regionen der Vitamin-D-
Status erhoben und an eine Risikominimierung ggf.
durch Substitution gedacht werden.

1.10.4 Stillen

Das Stillen des Neugeborenen für mindestens 3 Mo-
nate mindert das Diabetes-mellitus-Risiko der Mut-
ter [63]. Die World Health Organisation (WHO) emp-
fiehlt daher, mindestens 6 Monate lang voll zu stillen.
„Erste Analysen des in KiGGS erhobenen Stillverhal-
tens zeigen, dass Kinder mit Migrationshintergrund
häufiger und auch länger gestillt werden als jene oh-
ne Migrationshintergrund. Mit einem Anteil von 88,1
bzw. 79,3 % wurden sowohl russlanddeutsche Kinder
als auch Kinder türkischer Herkunft häufiger gestillt
als Kinder ohne Migrationshintergrund (76,2 %). Dass
lediglich 3 Viertel der Kinder, die unter ,sonstige‘ Mi-
granten zusammengefasst sind, Muttermilch erhiel-
ten, verweist eindrücklich auf die Heterogenität in-
nerhalb der Migrantenpopulation“ [64].

Migrantinnen sollten, insbesondere bei Überge-
wicht/Adipositas, zum Stillen über mindestens 6 Mo-
nate motiviert werden.

1.10.5 Behandlungen mit Antibiotika

Eine Antibiotikatherapie während der Schwanger-
schaft führt in der Postnatal-Periode zu gestörter
Ausbildung des Mikrobioms im Neugeborenendarm
[65]. Vor allem bei den Frauen, die seit 2015 nach
Deutschland geflüchtet sind, ist anzunehmen, dass sie
möglicherweise im Vergleich zu den einheimischen
Frauen mit und ohne Migrationshintergrund häufi-
ger einer Antibiotikatherapie ausgesetzt waren. Zum
einen trägt die oben beschriebene Gruppe häufiger
multiresistente Keime, die ein Indikator für Antibio-
tikaanwendung sein könnten, zum anderen kommen
kulturell bedingte Überzeugungen bzgl. der Thera-
pie mit Antibiotika hinzu. So stellt beispielsweise die
Therapie mit Antibiotika in der irakischen Bevölke-
rungsgruppe fast eine kulturelle Norm dar; die Pati-
enten betrachten die Verschreibung von Antibiotika
als adäquate Standardtherapie.

1.10.6 Therapieadhärenz und Schwangerschafts-
untersuchungen bei Migrantinnen

Wie einige andere Subgruppen sind auch Migrantin-
nen aufgrund des häufig niedrigen Bildungsniveaus,
Verständigungsdefiziten, geringer Gesundheitskom-
petenzen sowie hoher Erwerbslosigkeit mit einem
besonderen Risiko für GDM behaftet. Ohne profes-
sionelle Hilfe finden sie sich im Gesundheitswesen
schwer zurecht. Sie kennen oft weder die Versor-
gungsprozesse und die Bedeutung der Vorbereitung
auf eine Schwangerschaft noch die Geburtsvorsor-
ge- und Geburtsnachsorge-Untersuchungen, die in
Deutschland regelhaft zur Versorgung und Prävention
gehören. Ärzte sollen ihre Patient:innen mit Migra-
tionshintergrund frühzeitig über Vorsorgeoptionen
informieren. Ärzte aus dem niedergelassenen Bereich
berichten dagegen, dass jüngere Migrantinnen, die
die Versorgungstrukturen kennen, Vor- und Nach-
sorgeuntersuchungen regelmäßig wahrnehmen und
mindestens eine vergleichbare, wenn nicht sogar sig-
nifikant höhere Compliance im Vergleich zu einhei-
mischen Frauen ihres Alters zeigen. Auf der anderen
Seite gibt es Frauen, die mit Wehen in eine Geburts-
klinik oder ins Krankenhaus kommen und von denen
das behandelnde Team aufgrund von Verständigungs-
problemen kaum Informationen über den bisherigen
Schwangerschaftsverlauf bekommen kann, oder das
Team begegnet dieser Schwangeren zum ersten Mal,
während diese wiederum im Verlauf ihrer Schwan-
gerschaft keine oder kaum ärztliche Beratung bzw.
Begleitung erfahren hat. In Zusammenhang mit Dia-
betes, Schwangerschaft und Migration müssen darü-
ber hinaus weitere Faktoren wie Gesundheitskompe-
tenzen, Krankheits-/Gesundheitsverständnis, Einfluss
und Rolle der Familie, Traditionen, Bräuche sowie Ri-
tuale mitbedacht werden. Bei der Gruppe der Frauen,
die aus Fluchtgründen migrieren und ohne Identi-
tätsnachweis sind, können in diesem Kontext noch
weitere Aspekte wie Traumatisierung, Gewalt (u. a.
Vergewaltigungserfahrung) und eine höhere Zahl von
Schwangerschaftsabbrüchen hinzukommen [66].

Wünschenswert wären ein Grundverständnis der
Behandelnden zum Schwangerschafts- und Mutter-
schaftsverständnis der jeweiligen Kulturen sowie psy-
chosoziale Basiskenntnisse für den Umgang mit Trau-
mabetroffenen.

1.11 Prävention

Der Diabetes mellitus gehört in der jüngsten WHO-
Rangliste zu den zehn häufigsten Todesursachen. Die
Zahl der auf Diabetes mellitus zurückzuführenden To-
desfälle ist innerhalb von 20 Jahren um 70 % gestie-
gen – eine sehr ernstzunehmende Situation [19].

Gerade von Personen mit Migrationshintergrund
werden Vorsorgeuntersuchungen und Präventions-
maßnahmen seltener in Anspruch genommen. Bei
Cholesterin- und Blutzuckerbestimmungen hatten
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deutlich mehr als die Hälfte der Personen (unabhän-
gig vom Migrationsstatus) ab 15 Jahren (60,7 % bzw.
61,4 %) diese Untersuchungen im Jahr vor der Be-
fragung durchführen lassen. Ein geringer Teil dieser
Altersgruppe (8,8 % bzw. 8,1 %) hat sie noch nie in
Anspruch genommen. Wie für Blutdruck gilt auch
für Cholesterin und Blutzucker, dass Messungen bei
Frauen häufiger durchgeführt und mit zunehmendem
Alter häufiger in Anspruch genommen wurden [17].

Einer der wichtigsten Aspekte ist der mangelnde
bzw. nicht vorhandene Wissenstand, um Präventions-
sowie Therapiemaßnahmen anzunehmen.

In einem Projekt in Wien wurden türkische Migran-
ten in allgemeinmedizinischen Ordinationen in ih-
rer Muttersprache befragt, wobei es einerseits um die
Prävalenz von Übergewicht und Diabetes bzw. Diabe-
tesrisiko, und andererseits um die Gesundheitskom-
petenz, vor allem das Wissen um Risikofaktoren, ging.
Im Vergleich zu einer (kleineren) Gruppe von Öster-
reichern waren diese 115 Männer und 327 Frauen äl-
ter und hatten einen höheren BMI. Ca. 11 % hatten
bereits Diabetes mellitus; zwei Drittel hatten ein er-
höhtes bis sehr hohes Risiko, innerhalb der nächsten
5 Jahre an Diabetes mellitus zu erkranken. Frauen und
ältere Menschen waren davon stärker betroffen.

In dieser Studie fand sich weiterhin, dass mehr als
ein Drittel der Befragten übergewichtig und über die
Hälfte adipös waren. Vor allem die weiblichen Befrag-
ten waren adipöser als die männlichen Befragten und
im Vergleich auch adipöser als Migrantinnen anderer
Herkunft [17].

Die Adipositas-Epidemie ist ebenfalls zu einem
ernsten Problem der öffentlichen Gesundheit mit stei-
gender Tendenz geworden. Die Prävalenz des Über-
gewichts hat sich weltweit in den letzten 30 Jahren
mehr als verdoppelt und hat epidemische Ausmaße
angenommen [67].

Bei drei von den vier häufigsten nicht-übertragba-
ren Krankheiten spielt Übergewicht eine kausale Rolle
[73]. Mehr als die Hälfte der erwachsenen Österrei-
cherinnen und Österreicher sind übergewichtig oder
adipös. Kinder und Jugendliche sind ebenfalls von der
Epidemie betroffen.

1.11.1 Prävention im Kindesalter

Laut Schätzungen der WHO sind weltweit 22 Mio. Kin-
der unter 5 Jahren übergewichtig [68].

Die ersten 1000 Tage im Leben eines Kindes, von
der Empfängnis bis zum Alter von etwa 2 Jahren, sind
ein kritischer Zeitraum für die frühzeitige Prävention
von Fettleibigkeit. In dieser Zeit ist die Ernährung
von entscheidender Bedeutung. Oft als „metaboli-
sche oder entwicklungsbedingte Programmierung“
bezeichnet, kann ein Nährstoffungleichgewicht in der
Ernährung von Säuglingen und Müttern langfristige
Auswirkungen auf die Gesundheit im späteren Leben
haben [69].

Sechzig Prozent der Kinder, die vor der Pubertät
übergewichtig waren, tragen ein erhöhtes Risiko über-
gewichtig oder adipös im Erwachsenenalter zu blei-
ben [70].

Kinder und Jugendliche mit Übergewicht oder Adi-
positas leiden zudem überdurchschnittlich häufig an
psychischen Komorbiditäten, was auch schlechtere
schulische Leistungen sowie ein reduziertes Selbst-
wertgefühl zur Folge haben kann [71].

Bei Kindern mit Migrationshintergrund sind die
Daten noch bedenklicher. Daniel Segna konnte 2012
anhand von fast 25.000 Kindern (2 bis 16 Jahre) in
Wien zeigen, wie sich die Muttersprache des Kindes
zum Gewichtsstatus verhielt. Von diesen Kindern hat-
ten 46 % einen Migrationshintergrund. Vor allem Kin-
der mit türkischer Muttersprache, aber auch Kinder
mit anderer sprachlicher Herkunft, waren deutlich
übergewichtiger und adipöser als Kinder mit deut-
scher Muttersprache [72].

Ähnliches konnte an 12 Bielefelder Schulen gezeigt
werden. Dort wurden Daten von Kindern im Alter von
6–7 Jahren anhand der Messungen von Gewicht und
Größe, sowie Berechnung des BMI nach den IOTF-Kri-
terien ausgewertet. Auch bei dieser Studie wurde be-
schrieben, dass Kinder mit Migrationshintergrund im
Gegensatz zu Kindern mit deutscher Herkunft über-
gewichtiger und adipöser waren [73].

In einer weiteren Studie zeigte sich, dass Kinder mit
Migrationshintergrund weniger körperlich aktiver und
häufiger übergewichtig sind [74].

Der Kinder- und Jugendgesundheitssurvey (KiGGS)
wurde nicht nur im Hinblick auf Indikatoren und
Determinanten des Gesundheitszustands der 0- bis
17-Jährigen in Deutschland ausgewertet, sondern
es wurden aus diesen Erkenntnissen auch konkrete
Empfehlungen für ein prioritäres gesundheitspoliti-
sches Handeln abgeleitet und publiziert. Somit liefern
die KiGGS-Daten einen Beitrag zur „evidenzbasierten
Prävention“ [75].

Wertvolle Daten sind in der WHO – European
Childhood Obesity Surveillance Initiative zu finden,
welche in 23 Ländern bei Kindern zwischen 6–9 Jah-
ren durchgeführt wurde [76].

Die Planung und Durchführung von Maßnahmen
der Gesundheitsförderung und Prävention sollten ge-
stützt sein auf valide und aktuelle bevölkerungsbezo-
gene Daten. Wie die Studienlage zeigt, sollte dies be-
reits im Vorschulalter starten.

1.11.2 Verhältnisprävention und individuelle
Verhaltensprävention

Präventionsansätze unterscheiden sich hinsichtlich
der zeitlichen Perspektive im Krankheitsverlauf nach
Primärprävention (vor Krankheitsbeginn, beispiels-
weise Gewichtsverlust zur Prävention von Diabetes),
Sekundärprävention (im Frühstadium einer Erkran-
kung, beispielsweise zur Vermeidung von Diabetes-
Komplikationen) und Tertiärprävention (bei einer
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Krankheitsmanifestation, beispielsweise zur Verhin-
derung neu auftretender Komplikationserscheinun-
gen).

Wie aus dem Deutschen Gesundheitsbericht Dia-
betes 2022 hervorgeht, sind für die Prävention des
T2DM sowohl die Verhältnisprävention als auch die
individuelle Verhaltensprävention wichtig. Verhält-
nisprävention zielt dabei auf das Lebensumfeld der
Bevölkerung ab, um durch gesundheitsförderliche
Veränderungen Verhalten positiv zu beeinflussen.

Derartige Public-Health-Maßnahmen können viel-
schichtig sein: So kommen allein zur Förderung ge-
sunder Ernährungsgewohnheiten verschiedene Maß-
nahmen in Betracht, wie Werbebeschränkungen,
Lebensmittelkennzeichnungen, Produktreformulie-
rungen, das herausgestellte Platzieren gesunder Le-
bensmittel in bestimmten Settings wie Kantinen,
Subventionen und Steuern oder Abgabeverbote für
bestimmte Lebensmittel in spezifischen Settings wie
Schulen [77].

Die individuelle Verhaltensprävention zielt dagegen
auf die Beeinflussung des Verhaltens einzelner Risi-
kogruppen ab. Studien haben gezeigt, dass besonders
Personen, die ein erhöhtes Risiko für T2DM haben,
von der Früherkennung und von möglichen Interven-
tionen zur Änderung des Lebensstils profitieren [78].

1.11.3 Risikoscreening und Risiko-Scores

Die DDG propagiert zwei Risiko-Scores [79] zur Be-
stimmung des Erkrankungsrisikos. Zum einen den
DIfE – Deutsche Diabetes-Risiko-Test® (DRT) [80],
der als kulturell angepasster Test vom Robert-Koch-
Institut zur Verfügung gestellt wird, und zum anderen
den FINDRISK [81].

Risiko-Scores können die genaue Bestimmung des
absoluten Erkrankungsrisikos einzelner Personen un-
terstützen – eine „Präzisionsprognostik“. Die Senkung
des Diabetesrisikos ist ein erklärtes Ziel im Präven-
tionsgesetz [82]. Diese Präventionsmaßnahmen sind
unabhängig vom Migrationsstatus und gelten für alle.

1.11.4 Änderungen des Lebensstils: Je früher, desto
besser

Die Effekte einer dauerhaften Lebensstiländerung
sind mittlerweile durch verschiedene aufwändige In-
terventionsstudien gut belegt. Mit Hilfe vermehrter
körperlicher Bewegung und einer reduzierten Kalori-
enaufnahme mit dem Ziel einer moderaten Gewichts-
abnahme können die Neuerkrankungsrate und der
Verlauf eines bestehenden T2DM günstig beeinflusst
werden. Teilnehmer der amerikanischen Diabetes
Prevention Program (DPP)-Studie wurden zu einer
Gewichtsreduktion um 7 % und zu körperlicher Ak-
tivität von mindestens 150 min/Woche motiviert. Sie
verzeichneten nach einer mittleren Beobachtungs-
zeit von 2,8 Jahren gegenüber der Behandlung mit
Metformin und der Kontrollgruppe den deutlichs-

ten Gewichtsverlust (ca. –5,6 kg) und eine Diabetes-
Risikoverminderung um 58 %.

Dass Lebensstiländerungen einen nachhaltigen
Effekt haben, zeigen neuere Daten einer Nachun-
tersuchung derselben Teilnehmer, die 10 Jahre nach
Beginn der Studie durchgeführt wurde. Auch wenn
die Teilnehmer der Maßnahme „Lebensstiländerung“
wieder etwas Körpergewicht zugenommen hatten,
blieb der positive Einfluss auf das Neuerkrankungs-
risiko erhalten (ca. 34 % Risikoreduktion). Den Daten
zufolge lohnt es sich besonders in jungen Jahren, sich
vermehrt zu bewegen, sich gesund zu ernähren und
das Gewicht zu kontrollieren [83].

Es gibt Hinweise darauf, dass die ersten 5 Jahre
nach der Migration möglicherweise die Gelegenheit
bieten, gezielte Maßnahmen zur Aufrechterhaltung
gesunder Ernährungsgewohnheiten zu ergreifen [84].

1.11.5 Belegte Prinzipien einer Lebensstiländerung

Gleichzeitig geben einige Studien auch Aufschluss
darüber, welche Möglichkeiten einer Lebensstilände-
rung sinnvoll sind.

� Eine verringerte Kalorienzufuhr wirkt sich nach
24 Monaten günstig auf das Körpergewicht, den
Blutdruck, die Insulinsensitivität und den Nüch-
ternblutzucker aus, gleichgültig, wie die Nahrung
zusammensetzt ist [85]

� Eine Verminderung oder Modifizierung des Fett-
konsums geht mit einer zunächst geringen Reduk-
tion des kardiovaskulären Risikos einher, die mit
zunehmender Studiendauer immer deutlicher wird
[86]

� Mit Hilfe einfacher „Ernährungsmuster“ gelingt
es, das Gewicht stabil zu halten. Sie beinhalten
einen hohen Verzehr von Ballaststoffen, frischem
Obst, Gemüse sowie Zurückhaltung bei Fleisch und
Fleischwaren, Butter und fettreichem Käse [87]

� Für das Ziel einer Gewichtsabnahme sollten er-
höhte körperliche Aktivität mit der Einsparung von
Nahrungskalorien kombiniert werden. Experten
empfehlen, weniger Kalorien aufzunehmen und
sich gleichzeitig mehr zu bewegen, um einem Mus-
kelabbau vorzubeugen. Bewegung hilft, erzielte Ge-
wichtserfolge zu stabilisieren. Zu empfehlen ist eine
zusätzliche Bewegung von ca. 5 h pro Woche, was ei-
nem zusätzlichen Verbrauch von ca. 2500 Kalorien
pro Woche entspricht. Günstig ist dabei, sich mode-
rat, dafür regelmäßig zu bewegen: Entscheidend ist
die Dauer, nicht die Intensität.

1.12 Fasten allgemein

Als Fasten wird die freiwillige völlige oder teilweise
Enthaltung von Speisen, Getränken und Genussmit-
teln über einen bestimmten Zeitraum verstanden, im
Gegensatz zum Hungern, bei dem ein Mangel an Nah-
rung besteht. Es gibt unterschiedliche Gründe, warum
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Abb. 4 Risikoeinschätzung hinsichtlich des Eintretens einer und/odermehrerer Komplikationenwährend der Fastenzeit. (Quelle:
[103])

gefastet wird: u. a. gesundheitliche, mentale, religiöse
oder körperliche.

Fastenart und Fastendauer können je nach dem
Grund des Fastens sehr unterschiedlich sein.

Nachfolgend wird auf den Fastenmonat Ramadan
näher eingegangen.

1.13 Fastenmonat Ramadan

Weltweit leben ca. 1,6 Mrd. Menschen mit islami-
schem Religionsbekenntnis. Ramadan ist der Fas-
tenmonat der Muslime und der neunte Monat des
islamischen Mondkalenders [88]. Gefastet wird im
Monat Ramadan einen Monat lang. Während der Fas-
tenzeit darf vom Sonnenaufgang (Sahur = Mahlzeit bei
Sonnenaufgang bzw. Fastenbeginn) bis zum Sonnen-
untergang (İftar = Mahlzeit nach Sonnenuntergang
bzw. Fastenbrechen) keine Flüssigkeits- und Nah-
rungszufuhr erfolgen. Die Fastenzeit verschiebt sich
aufgrund des Mondkalenders jährlich um etwa 10 bis
11 Tage nach vorne. Menschen mit chronischen Er-
krankungen (unter anderem auch Schwangere und
Stillende) sind nicht zum Fasten verpflichtet. Viele

gläubige Moslems mit chronischen Erkrankungen be-
harren aber dennoch auf dem Fasten, sollten dies
jedoch nur unter ärztlicher Begleitung tun [89]. Laut
EPIDI-AR-Studie fasteten im Ramadan ca. 43 % der
Patient:innen mit Typ-1-Diabetes und ca. 79 % mit
Typ-2-Diabetes mindestens 15 Tage [90]. Eine retro-
spektive, 13 Länder umfassende Studie berichtet, dass
64 % der Patient:innen im Monat Ramadan täglich
und 94 % an mindestens 15 Tagen in diesem Zeitraum
fasteten [91]. Die Fastenzeit stellt eine besondere An-
forderung an Menschen mit Diabetes und ihre The-
rapeuten dar. Generell ist auf eine Anpassung bzw.
Änderung der bestehenden Therapie entsprechend
den aktuellen Leitlinienempfehlungen der DDG bzw.
ÖDG vor Beginn der Fastenzeit zu verweisen. Wenn
ein Mensch mit Diabetes fasten möchte, müssen
Einnahmen und Dosierungen sowie die Nebenwir-
kungen (v. a. Minimierung des Hypoglykämierisikos)
der Medikamente an die neuen Essgewohnheiten an-
gepasst bzw. beachtet werden. Da die Hauptmahlzeit
bei Sonnenuntergang stattfindet, kommt es zu ei-
ner Umkehr des Tag-Nacht-Rhythmus. Entsprechend
diesem Rhythmus bedarf es einer Umstellung bzw.
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Tab. 2 Therapiedosierungsvorschläge während der Fastenzeit Ramadan für die orale antidiabetische Therapie
AnpassungenMedikamente [37]

Dosis-
änderung

Einnahmezeiten

Besonderheiten

Metformin Ja Zum İftara und Sahurb Mittagsdosis auslassen, bei 2 × 1000 mg: Dosis zu İftar und Sahur belassen, bei
3× 500mg: zu İftar 1000mg und Sahur 500mg

Acarbose Keine Zum İftar und Sahur

Sulfonylharnstoff Ja Morgendliche Dosis zum
İftar, abendliche Dosis zum
Sahur

Vorzugsweise SH-Therapie auf eine andere Substanzgruppe mit geringem Hypoglykämieri-
siko wechseln. Falls SH-Therapie weiter verordnet wird, dann vorzugsweise Glimepirid oder
Gliclazid; Glibenclamid vermeiden.
Bei einmaliger Gabe: Einnahme zu İftar, ggf. bei guter Einstellung 25% Dosisreduktion.
Bei zweimaliger Gabe: Morgendosis zu Sahur ggf. 25% reduzieren

Glitazone Keine Zum İftar oder Sahur

DPP-4-Hemmer Keine Zum İftar

GLP1-Agonisten Keine Zum İftar oder Sahur

SGLT2-Hemmer Keine Zum İftar Auf ausreichende Flüssigkeitszufuhr nach dem Fastenbrechen (İftar) bis zu Sahur ist zu
achten!
Vorsicht bei Insulinmangel: Gefahr einer euglykämischen diabetischen Ketoazidose [37]

aİftar: Fastenbrechen bei Sonnenuntergang
bSahur: Fastenbeginn bei Sonnenaufgang

Dosisadaptierung einiger Medikamente, insbesonde-
re der Sulfonylharnstoffe und der Insulintherapie –
dabei hat vor allem die Vermeidung von Hypoglykä-
mien Vorrang. Weitere Komplikationen während des
Fastens sind Hyperglykämie, Dehydrierung, erhöhte
Thrombose- und Ketoazidosegefahr [92].

Da die Insulininjektion der Behandlung des Dia-
betes mellitus dient und nicht der Ernährung, also
das Essen und Trinken weder ersetzt noch unterstützt,
können Patient:innen während des Fastens ihre Insu-
lininjektionen, wie von ihren Ärzten verordnet, durch-
führen.

IDF und DAR haben 2021 eine Praxisempfehlung
für Patient:innen mit Diabetes, die in der Fastenzeit
Ramadan fasten möchten, herausgegeben [89]. Ent-
sprechend der Einschätzung des Risikos hinsichtlich
des infolge des Fastens möglichen Auftretens einer
oder mehrerer Komplikationen (wie oben erwähnt)
werden die Betroffenen unterschiedlichen Risikogrup-
pen zugeordnet (Abb. 4; [88]).

In der DAR-Global-Erhebung hatten nur 60,2 % der
Teilnehmer Zugang zu einer Diabetes-Schulung, wo-
bei nur 50,7 % (141/278) der Teilnehmer:innen im Al-
ter von unter 18 Jahren eine Schulung erhielten, ver-
glichen mit 63,6 % (490/771) der Teilnehmer:innen im
Alter von ≥18 Jahren.

Die mit dem Fasten verbundenen Risiken sind nicht
für alle Menschen mit T1DM – Jugendliche und Er-
wachsene – gleich hoch.

Fasten im Ramadan ist für Menschen mit T1DM
im Allgemeinen mit einem hohen Risiko für Hypo-
glykämie und Hyperglykämie verbunden. Mit gut
strukturierten Aufklärungsprogrammen vor dem Ra-
madan können die Risiken des Fastens verringert
werden, und geeigneten Personen kann das Fasten
unter strenger Überwachung und nach entsprechen-
der Anpassung der Insulindosis gestattet werden. Die
Behandlungsanpassungen sollten individuell vorge-

nommen werden. Dabei sollten folgende Faktoren
berücksichtigt werden: die Diabeteseinstellung vor
dem Ramadan, frühere Erfahrungen mit dem Rama-
dan, die Verfügbarkeit von Hilfsmitteln, das Bildungs-
niveau und die Motivation zur Selbstbehandlung.
Unterschiedliche demografische Merkmale, die sich
auf die Dauer des Fastens, den Zugang zu Insulin
und die Glukoseüberwachung auswirken, müssen
bei jeder Risikobewertung für das Sicherheitsfasten
berücksichtigt werden. Insulinanaloga sind während
des Fastens konventionellen Insulinregimen vorzuzie-
hen. Häufige SMBG war bisher unerlässlich und wird
inzwischen durch CGM/FGM oder sensorgestützte
Pumpentherapie unterstützt und teilweise ersetzt.
Die moderne Insulintechnologie scheint sehr vielver-
sprechend zu sein, um sicheres Fasten zu ermöglichen
[88].

Studien empfehlen auch die Zusammenarbeit von
Fachkräften des Gesundheitswesens für eine gemein-
same Entscheidungsfindung, um kulturelle Unter-
schiede und besondere kulturelle Bedürfnisse der
Patient:innen zu berücksichtigen. Eine systematische
Übersichtsarbeit zeigt, dass Patient:innen und An-
gehörige der Gesundheitsberufe über das Fasten im
Ramadan informiert werden sollten und dass das
Wissen in den wichtigsten regionalen Sprachen der
Welt verbreitet werden sollte, um die Informationen
in bildungsfernen Gemeinschaften zu verbreiten [92].

1.14 Therapiedosierungsvorschläge während der
Fastenzeit Ramadan

Die angegebene Reihenfolge der Substanzgruppen
entspricht nicht der Priorisierung des Einsatzes laut
aktueller Leitlinienempfehlung.
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Tab. 3 Therapiedosierungsvorschläge während der Fastenzeit Ramadan für die Insulintherapie
DosierungTherapie (Insulin)

[37]
Anpassung

Einmalige Dosie-
rung

Zweimalige Dosierung Dreimalige Dosierung

Besonderheiten

Dosisänderung Dosisreduktion
15–30%

Die Dosis zu İftara 15–30% reduzieren und zu
Sahurb um 50% reduzieren

BOT-basal un-
terstützte orale
Therapie Applikation Zum İftar Die morgendliche Dosis auf İftar verschie-

ben und die abendliche Dosis auf Sahur
verschieben

Dosisänderung Keine İftar-Dosis unverändert, Sahur-Dosis um
25–50% reduzieren

Sahurdosis um 25–50%
reduzieren

Kurzzeitinsulin-
funktionelle In-
sulintherapie Applikation Zum İftar İftar und Sahur Mittags auslassen

Analoginsuline empfoh-
len

Dosisänderung Keine Sahurdosis um 25–50% reduzieren Sahurdosis um 25–50%
reduzieren

Mischinsuline

Applikation Auf İftar verschie-
ben

Morgendliche Dosis auf İftar: verschieben,
abendliche Dosis auf Sahur verschieben

Mittagsdosis auslassen,
sonst wie Zweimal-Gabe

Insulinpumpe Dosisänderung Die Basalrate 3–4h vor demİftar: um 20–40% reduzieren, kurz nach İftar: um 0–30 % erhöhen Insulinbolus abhängig
von Kohlenhydratmenge
und Insulinsensitivität

aİftar: Fastenbrechen bei Sonnenuntergang
bSahur: Fastenbeginn bei Sonnenaufgang

1.14.1 Orale antidiabetische Therapie ([88]; Tab. 2)

Es gibt Hinweise darauf, dass sich die Therapie ab-
hängig von der kulturellen Zugehörigkeit unterschei-
det. So zeigte eine Studie im Vereinigten Königreich,
dass eine Therapieeskalation im Behandlungsverlauf
bei Diabetes mellitus bei Menschen aus Afrika und
Südasien viel seltener erfolgt als bei der europäischen
Bevölkerung [36]. Die Ursachen hierfür sind wissen-
schaftlich noch nicht hinreichend untersucht. Es ist
aber von einem multifaktoriellen Geschehen auszu-
gehen. Ein wichtiger Faktor scheint die diskontinuier-
liche ärztliche Betreuung zu sein.

1.14.1.1 Metformin
Die Dosierung kann belassen werden, die Einnahme
erfolgt zu Sahur und İftar. Bei einer zweimaligen Ein-
nahme (von z. B. 1000 mg Metformin) ist die Dosie-
rung zu belassen. Bei einer dreimaligen Einnahme
(von z. B. Metformin 500 mg) ist die Einnahme von
Metformin 500 mg zu Sahur und 1000 mg zum İftar
zu empfehlen.

1.14.1.2 Acarbose
Die Einnahme ist ohne Änderung der Dosierung zu
den Mahlzeiten zu empfehlen.

1.14.1.3 Sulfonylharnstoffe (SH)
Grundsätzlich ist ein Wechsel entsprechend den gel-
tenden Leitlinien der DDG bzw. ÖDG auf eine ande-
re Substanzklasse mit geringerem Hypoglykämierisiko
zu empfehlen.

Falls die SH-Therapie fortgeführt werden soll, wird
zu einem Wechsel auf die neueren Generationen der
Sulfonylharnstoffe (z. B. Gliclazid, Glimepirid) geraten.
Bei einer einmaligen Einnahme werden eine Dosisre-
duktion um 25 % sowie die Einnahme zum Fastenbre-

chen (İftar) empfohlen. Bei einer zweimaligen Einnah-
me empfiehlt es sich, die Morgendosierung ebenfalls
zu reduzieren (bzw. auszulassen, wenn zu Sahur keine
Mahlzeiteneinnahme erfolgt) und die zweite Einnah-
me zum Fastenbrechen ohne Dosisänderung vorzu-
nehmen.

1.14.1.4 Glitazone
Die Einnahme wird ohne Dosisreduktion zum İftar
oder Sahur empfohlen.

1.14.1.5 Dipeptidylpeptidase-4-Inhibitor (DPP-4-
Inhibitor)
Rezente Daten zeigen, dass DPP-4-Inhibitoren (v. a.
Vildagliptin, Sitagliptin) eine sichere Therapiealterna-
tive während der Fastenzeit sind. Es zeigte sich im
HbA1c-Wert keine signifikante Differenz zu SH [93]. Bei
Einnahme von DPP-4-Inhibitoren konnte ein geringe-
res Risiko sowohl für leichte, symptomatische als auch
für schwere Hypoglykämien im Vergleich zu SH ver-
zeichnet werden [93, 94]. Die Dosierung eines DPP-
4-Inhibitors wird nicht verändert, die Einnahme kann
zum İftar erfolgen [88].

1.14.1.6 Glucagon-like-peptid-1-Rezeptoragonist
(GLP1-RA)
In der Treat-for-Ramadan-Studie konnten unter Li-
raglutid ein geringeres Risiko für Hypoglykämien als
unter SH sowie eine Besserung des HbA1c-Werts und
eine Gewichtsreduktion gezeigt werden [89]. Des Wei-
teren konnten in der LIRA-Ramadan-Studie Effektivi-
tät und Sicherheit von Liraglutid über einen Beobach-
tungszeitraum von 52 Wochen inklusive der Fastenzeit
gezeigt werden [89]. Liraglutid bewirkte eine Verbes-
serung des Verlaufs der Nüchternblutzuckerwerte, ei-
ne anhaltende Gewichtsreduktion sowie eine HbA1c-
Wert-Senkung [94].
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1.14.1.7 Sodium-dependent glucose transporter-2-
Inhibitor (SGLT2-Inhibitor)

Dafür ist keine Dosisreduktion empfohlen, die Ein-
nahme kann zum İftar erfolgen. Auf eine ausreichende
Flüssigkeitszufuhr nach dem Fastenbrechen (İftar) bis
zu Sahur ist zu achten. Bei stabiler Stoffwechsellage
und guter Nierenfunktion sowie ohne erhöhtes Risi-
ko für eine Dehydration ist die Einnahme von SGLT2-
Inhibitoren möglich [95].

Das Hypoglykämierisiko ist prinzipiell gering, und
die durch die renale Glukosurie bewirkte Gewichtsre-
duktion von Vorteil. In Anbetracht der Gefahr einer
euglykämischen diabetischen Ketoazidose ist jedoch
bei Insulinmangel Vorsicht geboten [96]. Keton-Mes-
sungen sind erforderlich bei Unwohlsein bei allen Pa-
tient:innen, die sich für das Fasten entscheiden und
einer SGLT2-Hemmer-Therapie unterliegen [97].

1.14.1.8 Kombinationspräparate unterschiedlicher
Substanzklassen
Dabei bedarf es der Berücksichtigung der hypoglyk-
ämischen Effekte und entsprechender Dosierungs-
empfehlung bzw. -adaptierungen der jeweiligen Sub-
stanzgruppen, wie bereits oben erwähnt.

1.14.2 Insulintherapie während der Fastenzeit
(Tab. 3)

1.14.2.1 BOT – basal unterstützte orale Therapie
Es wird empfohlen, die einmalige Basalinsulin-Tages-
dosierung um 15 bis 30 % zu reduzieren und während
der Fastenzeit die Dosis entsprechend dem Glukose-
stoffwechselverlauf langsam anzupassen. Die zweima-
lige Gabe eines Basalinsulins ist, wie nachfolgend be-
schrieben, zu verteilen: Die übliche Morgendosierung
ist zum İftar (Sonnenuntergang) und die abendliche
Dosierung ist mit einer Reduktion um 50 % zu Sahur
(Sonnenaufgang) zu applizieren [88, 97].

1.14.2.2 Rasch oder kurz wirksame Prandial-/
Bolusinsuline
Die übliche Dosierung ist entsprechend der Kohlenhy-
dratzufuhr zum İftar zu verabreichen. Die Insulinap-
plikation zu Mittag ist auszulassen. Zu Sahur ist initial
eine Dosisreduktion um 25 bis 50 % zu empfehlen und
die Dosierung im Verlauf bedarfsentsprechend anzu-
passen. Aus der oben empfohlenen Dosisanpassung
der Basal- und Prandialinsuline ist die funktionelle In-
sulintherapie (FIT) abzuleiten.

1.14.2.3 Mischinsuline
Bei einmaliger Verabreichung: übliche Dosierung zum
İftar applizieren. Bei zweimaliger Verabreichung: übli-
che Morgendosierung zum İftar, übliche Abenddosie-
rung um 25–50 % reduzieren und zu Sahur applizieren.
Bei dreimaliger Verabreichung: die Mittagsgabe aus-
lassen, sonst wie bei der Empfehlung zu zweimaliger
Verabreichung applizieren und schrittweise die Dosis
anpassen. Eine Dosistitration (gegebenenfalls nach ei-

nem vorgegebenen Schema) sollte alle 3 Tage entspre-
chend dem Glukosewert durchgeführt werden. Dabei
ist eine engmaschige Kontrolle bzw. eine Rücksprache
mit dem betreuenden Arzt bzw. dem Diabetesteam
empfehlenswert.

1.14.2.4 Insulinpumpentherapie
Die Basalrate sollte in den letzten 3–4 h des Fastens
um 20–40 % reduziert werden. Kurz nach İftar wird
eine Basaldosiserhöhung um 0–30 % empfohlen. Die
Bolusdosis ist abhängig von der konsumierten Koh-
lenhydratmenge und der jeweiligen Insulinsensitivität
zu applizieren.

1.15 Fastenabbruch

Jeder Patient/jede Patientin sollte über die Möglich-
keit des Fastenabbruchs aufgeklärt werden, insbeson-
dere sollten Symptome einer Unter- oder Überzu-
ckerung ernst genommen und darauf entsprechend
reagiert werden. Bei einem unvorhersehbaren Ereig-
nis oder einer akuten Komplikation (z. B. akute Er-
krankung, massive Blutzuckerentgleisung) sollte das
Fasten sofort abgebrochen werden. Das Fasten kann
mit einer Zufuhr von kohlenhydrathaltiger Flüssigkeit
bzw. fester Nahrung beendet werden.

Bei einer Unterzuckerung mit typischen Sympto-
men ist nach entsprechender Zufuhr von schnellwirk-
samen Kohlenhydraten eine zeitnahe Glukosemes-
sung zu empfehlen.

Bei unklaren Symptomen der Blutzuckerentglei-
sung (unklare Differenzierung zwischen Unter- bzw.
Überzuckerung) und Ablehnung des Fastenabbruchs
ist eine sofortige Glukosemessung zu empfehlen und
entsprechend den unten angeführten Werten zu re-
agieren.

Alle Patient:innen sollten das Fasten unterbrechen,
wenn [88]:

1. der Glukosewert < 70 mg/dl (3,9 mmol/l)
2. der Glukosewert > 300 mg/dl (16,7 mmol/l) und/

oder
3. Symptome der Hypoglykämie oder eine akute Er-

krankung eingetreten sind.
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gibt folgende potenzielle Interessenkonflikte an: Vortragstä-
tigkeit für die Firmen Sanofi, Novo-Nordisk, Lilly, Astra-Zene-
ca; Forschungstätigkeit für Mitsubishi-Tanabe, Novo-Nordisk,
Novartis, Gan-Lee, Daiichi Sankyo, Innocoll. Vortragstätigkeit
und Forschungstätigkeit hatten keine Auswirkung auf die Er-
stellung der Praxisempfehlungen. I. Danquah gibt an, dass
ihre Stelle mit Mitteln der Robert-Bosch-Stiftung GmbH ge-
fördert wird. I. Danquah hat keine Interessenkonflikte. P. Fa-
sching hat von folgenden Unternehmen, die auch fördernde
Mitglieder der ÖDG sind, Forschungsunterstützungen und/
oder Honorare in den letzten 3 Jahren erhalten: Amgen, Astra
Zeneca, Bayer, Boehringer Ingelheim, Daiichi-Sankyo, Eli Lil-
ly, Merck Sharp & Dohme, Novartis, Novo Nordisk und Sanofi.
Zusätzlich gibt P. Fasching an, dass für ihn persönlich kein
Interessenkonflikt vorliegt. Er legt offen, dass er in diesem
Zeitraum von den genannten Firmen Honorare für Vorträge
und Consulting erhalten bzw. Fortbildungsunterstützung im
Rahmen der (dienst)rechtlichen Rahmenbedingungen bezo-
gen hat (Einladung zu Kongressen) bzw. klinische Studien als
PI mit einzelnen Firmen durchgeführt hat bzw. durchführt.
F. Berger und K. Schindler geben an, dass kein Interessen-
konflikt besteht.
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Zusammenfassung Es besteht eine hohe Prävalenz
an Diabetes mellitus Typ 2 bei über 70-Jährigen in in-
dustrialisierten Ländern. Dieser Artikel enthält Emp-
fehlungen für Diagnose, Prävention und Therapieziele
in der Behandlung älterer Menschen mit Diabetes an-
hand der aktuellen Evidenzlage.
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Summary There is a high prevalence of diabetes mel-
litus in the elderly population of industrial countries.
The present article provides recommendations for the
screening, prevention and treatment of elderly dia-
betic patients according to current scientific evidence.
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Demographie

Die Prävalenz an Diabetes mellitus Typ 2 liegt bei über
70-Jährigen in industrialisierten Ländern bei 20–25 %.
Werden systematisch auch Formen des „Prädiabetes“
(gestörte Nüchternblutglukose; pathologische Gluko-
setoleranz) erfasst, steigt der Prozentsatz der von Glu-
kosestoffwechselstörungen betroffenen älteren Perso-
nen auf annähernd 50 % [1, 2]. In der westlichen Welt
ist die bis 2030 prognostizierte Steigerung der Dia-
betesinzidenz vor allem durch den demographischen
Wandel bedingt. Der Anteil eines autoimmunbeding-
ten Diabetes (LADA-Diabetes) ist mit weniger als 5 %
bei über 70-Jährigen gering.

Screening

Generell sind zur Diagnose eines Diabetes die Be-
stimmung der Nüchternblutglukose, der 2 h Glukose
(nach oraler Gabe von 75 g im OGTT) oder des HbA1c
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als gleichwertig anzusehen [3, 4]. Durch ausschließ-
liche Erfassung der Nüchternblutglukose wird bei
über 70-Jährigen häufig eine postprandiale Hypergly-
kämie im Sinne eines manifesten Diabetes mellitus
übersehen, da mit zunehmendem Alter eine pro-
grediente β-Zell-Dysfunktion vorliegt [5]. Ein oraler
Glukosetoleranztest wird zwar zur Abklärung der
Stoffwechselsituation empfohlen, ist aber bei älteren
Menschen oft technisch nicht möglich. Ein HbA1c-
Wert von ≥6,5 % entspricht einem Diabetes mellitus
und kann für ein Screening herangezogen werden.
Ein HbA1c-Wert zwischen 5,7–6,4 % geht mit einem
erhöhtem Diabetesrisiko einher [3, 4]. Auch Personen
mit Erstdiagnose Diabetes im höheren Alter entwi-
ckeln makro- und mikrovaskuläre Komplikationen
und leiden unter einer höheren Morbidität und Mor-
talität als gleichaltrige Personen ohne Diabetes [6],
wobei dieser Effekt erst nach mehrjähriger Diabetes-
dauer nachweisbar ist [7]. Die Gesamtmortalität und
der kardiovaskuläre Tod waren in einer Auswertung
schwedischer Registerdaten in allen Altersgruppen
(von < 55 bis ≥75 Jahren) abhängig von der Höhe des
HbA1c (von ≤6,9 % bis ≥9,7 %) gesteigert. Die Hazard
Ratio für Ereignisse nahm jedoch mit zunehmenden
Alter ab [8].

Prävention

Laut prospektiver Diabetespräventionsstudien (DPP)
vermindert Lebensstilmodifikation (Ernährungsum-
stellung, geringe Gewichtsreduktion, Steigerung der
körperlichen Aktivität) auch bei Risikopersonen mit
gestörter Glukosetoleranz über dem 60. Lebensjahr
die Diabetesinzidenz [9]. Prospektive Daten für über
70-Jährige liegen dazu aber nicht vor. In einer lon-
gitudinalen Kohortenstudie mit einem männlichen
Kollektiv und durchschnittlichem Alter von 70 Jahren
konnte das Diabetesrisiko durch regelmäßige körper-
liche Aktivität deutlich gesenkt werden [10]. In einem
nicht-diabetischen adipösen Kollektiv mit einem Alter
von 65 Jahren und darüber konnte gezeigt werden,
dass vor allem eine Kombination von Gewichtsre-
duktion mit Diät und regelmäßiger körperlicher Ak-
tivität die körperlichen Funktionen verbesserte [11].
Regelmäßige körperliche Aktivität und Krafttraining
(wenn nicht kontraindiziert) sind bis ins höchste Alter
gesundheitsfördernd, aber aufgrund physischer Limi-
tationen im Alter häufig im Alltag nicht umsetzbar
[12].

Ernährung

Generell gelten auch für ältere und betagte Patienten
mit Diabetes mellitus die gleichen Ernährungsemp-
fehlungen wie für jüngere (s. Leitlinie Ernährung).
Auf die Problematik einer iatrogenen Mangelernäh-
rung bei über 70-Jährigen wird hingewiesen. Davon
sind vor allem multimorbide und pflegebedürftige
Menschen betroffen. Eine Ernährung die an den kul-

turellen Hintergrund, persönliche Ziele und Vorlieben
angepasst wird, erhöht die Lebensqualität, die Zu-
friedenheit mit den Mahlzeiten und verbessert den
Ernährungsstatus [13]. Eine einseitige strikte „Diabe-
teskost“ in Pflegeheimen ist somit obsolet. Die adä-
quate Deckung des Energiebedarfs und die Erhaltung
einer bestmöglichen Lebensqualität sind in dieser Be-
treuungssituation als vorrangige Ziele zu sehen. Die
tägliche Aufnahme an Energie wird mit ca. 30 Kcal pro
kg Körpergewicht empfohlen. Je nach Ernährungszu-
stand, körperlicher Aktivität, Stoffwechselsituation
und Toleranz muss dieser Wert individuell angepasst
werden [14]. Ältere Menschen benötigen aufgrund der
anabolen Resistenz und dem erhöhten Risiko für die
Entwicklung einer Sarkopenie einen erhöhten Prote-
inanteil (1–1,5 g/kg/KG pro Tag) vor allem wenn sie
körperliches Training (Muskelkräftigung) durchführen
und sofern keine höhergradige Niereninsuffizienz vor-
liegt [15]. Unterschreitet die tägliche Kalorienzufuhr
1500 Kcal, ist mittelfristig mit Defiziten an Vitaminen
und Spurenelementen zu rechnen. Eine entsprechen-
de Supplementation wird empfohlen. Besonders zu
beachten ist eine adäquate Zufuhr von Vitamin D und
Calcium (s. Leitlinie Ernährung).

Der geriatrische Patient, Frailty und Sarkopenie

Der geriatrische Patient ist durch seine Multimor-
bidität charakterisiert und hat meistens aber nicht
zwingend auch ein hohes biologisches Lebensalter.
Die Behandlung von alten Menschen mit Diabetes
ist komplex, da es sich um ein heterogenes Kollektiv
handelt. Manche sind weitgehend gesund, erkranken
an Diabetes im fortgeschrittenen Alter und entwi-
ckeln keine Komplikationen, andere wiederum leiden
an unterschiedlichen chronischen Erkrankungen und
entwickeln beträchtliche diabetes-assoziierte Kom-
plikationen, kognitive und funktionelle Einschrän-
kungen oder Frailty [16, 17]. Zur Definition der Be-
handlungsziele sollten beim geriatrischen Patienten
geriatrische Syndrome – und damit funktionelle und
kognitive Einschränkungen, eingeschränkte Mobili-
tät, Sturzneigung, chronische Schmerzen, Harnin-
kontinenz oder Depression – Berücksichtigung fin-
den. Diese geriatrische Multimorbidität stellt für den
betroffenen Menschen im Alltag eine große Beein-
trächtigung und darüber hinaus ein wichtiges Risiko
für verminderte Lebensqualität dar. Geriatrische Syn-
drome treten bei älteren Menschen mit Diabetes
mellitus signifikant häufiger auf als bei Gleichaltrigen
ohne Diabetes (in manchen Studien sogar doppelt so
häufig!) [7, 18–20].

Frailty („Gebrechlichkeit“) ist ein wichtiges ger-
iatrisches Syndrom, welches mit einem Verlust von
Selbständigkeit, einer funktionellen Beeinträchtigung
und Abhängigkeit, sowie einer verminderten Reserve
und Widerstandskraft gegenüber Stressoren verbun-
den ist. Folgen sind eine erhöhte Rate an Stürzen,
Pflegebedürftigkeit, Unterbringung in einer Pflegein-
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richtung und erhöhte Mortalität. Die häufig verwen-
dete Definition für Frailty nach Fried beschreibt einen
physischen Phänotyp mit 5 Kriterien: ungewollter
Gewichtsverlust (> 5 kg in 12 Monaten), muskulä-
re Schwäche (mit Handkraftmessung festgestellt),
subjektiv empfundene Erschöpfung, langsamer Gang
(Ganggeschwindigkeit < 0,8 m/s über mindestens 4 m),
niedriges physisches Aktivitätsniveau. Frailty besteht
wenn mindestens 3 Merkmale zutreffen [21, 22].

Sarkopenie ist durch einen Verlust an Muskel-
masse und Muskelfunktion im Alter gekennzeichnet
und kann durch Messung der Handkraft oder der
Ganggeschwindigkeit erkannt werden [23]. Sarkope-
nie und Frailty nach Fried überlappen sich in diesen
beiden Diagnosekriterien. Der Muskel spielt eine
wichtige Rolle für die Steuerung des Glukosestoff-
wechsels. Bei älteren Menschen mit Diabetes besteht
eine höhere Prävalenz für Sarkopenie, eine vermin-
derte Muskelmasse, eine verminderte Muskelqualität,
eine verminderte Muskelkraft, eine geringere Gang-
geschwindigkeit und ein beschleunigter Muskelabbau
verglichen mit Kontrollen ohne Diabetes [24, 25]. Es
wird empfohlen bei älteren Menschen mit Diabetes
ein Frailty/Sarkopenie Screening durchzuführen [22].
Für beide stehen praxistaugliche Fragebögen mit ei-
nem Aufwand von wenigen Minuten zur Verfügung
(SARC-F für Sarkopenie und FRAIL für Frailty) [26, 27].
Für die Praxis scheint die Diagnose nach den Euro-
päischen Sarkopenie-Kriterien bzw. nach den Frailty-
Kriterien nach Fried zu umfangreich und nur unter
stationären Bedingungen umsetzbar [28]. Für ältere
Betroffene mit Diabetes und Frailty wird neben einem
HbA1c von 7,5–8 % ein altersangepasstes körperliches
Trainingsprogram, das auch ein Krafttraining und
eine ausreichende Aufnahme von Energie bzw. Pro-
tein als therapeutische Intervention beinhalten soll,
empfohlen [29–32].

Tab. 1 Für die differenzierte Therapieplanung sollten älte-
reMenschen mit Diabetes in folgende funktionelle Gruppen
eingeteilt werden (übernommen und modifiziert nach [28])
Funktionell
unabhängig

Ältere Menschen mit Diabetes und gutem funktionellen Sta-
tus.
(weitgehend selbstständig und robust)
Patienten mit wenig Komorbidität, allenfalls geringer kogniti-
ver Einschränkung und guten Kompensationsmöglichkeiten

Funktionell
leicht abhän-
gig

Ältere Menschen mit Diabetes und eingeschränktem funktio-
nellen Status.
(geringer Pflege- bzw.-Betreuungsbedarf und gebrechlich
–„pre-frail“ oder „frail“)
Patienten mit Multimorbidität, funktionellen und kognitiven
Einschränkungen sowie geriatrischen Syndromen

Funktionell
stark abhän-
gig

Ältere Menschen mit Diabetes und extrem eingeschränktem
funktionellen Status oder terminal erkrankte Menschen.
(hochgradiger Pflege- und Betreuungsbedarf und/oder „End
of Life“)
Patienten mit Multimorbidität, geriatrischen Syndromen, aus-
geprägten funktionellen und kognitiven Einschränkungen und
Vorliegen von Erkrankungen mit limitierter Lebensprognose,
z. B. terminale Herz- Nieren- oder maligne Erkrankungen

Der Behandler muss die Heterogenität des älteren
Menschen bei der Wahl der individuellen Therapie-
ziele berücksichtigen. Zur Therapieplanung können
Patienten mit Diabetes im Alter in unterschiedliche
Gruppen mit unterschiedlichem Ausmaß an funktio-
neller Abhängigkeit eingeteilt werden (Tab. 1 und 2)
(übernommen von [28]).

Die Diagnose eines Typ 2 Diabetes erhöht das Ri-
siko eines kognitiven Abbaus in den Folgejahren [33]
bzw. das Risiko für die Entwicklung einer Demenz
[34]. Eine schlechte aber auch instabile glykämische
Kontrolle ist mit einem kognitiven Abbau assoziiert
[35, 36]. Das erhöhte Risiko einer nachlassenden kog-
nitiven Leistung kann aber durch Zielwerterreichung
von Risikofaktoren zusätzlich zum HbA1c schrittweise
reduziert werden [37]. Das Vorliegen einer kognitiven
Beeinträchtigung kann das Erreichen von Therapie-
zielen erschweren, da komplexere Therapieumset-
zungen, Selbstmanagement, Ernährungsumstellung,
Dosisanpassung einer Insulintherapie oder Gluko-
sekontrollen für den Patienten nicht durchführbar
sind. Es ist daher wichtig einfache Therapiestrategi-
en für Patienten mit Demenz zu wählen. Das Risiko
einer Depression ist bei Diabetes um das 2-fache er-
höht [38]. Diabetiker mit Depressionen wiesen ein
erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer Demenz
auf bzw. hatten eine erhöhte Gesamtmortalität und
kardiovaskuläre Mortalität [39–42]. Bei Erwachsenen
mit 65 Jahren oder älter wird ein Screening zur Erken-
nung einer kognitiven Beeinträchtigung, Demenz und
Depression bei Erstvorstellung und danach jährlich
je nach Bedarf empfohlen [43]. Für das Screening der
Kognition kann der Minimental State Examination
(MMSE) [44], der Mini-Cog [45] oder der Montreal
Cognitive Assessment Test (MOCA) [46] verwendet
werden. Bei Auffälligkeiten sollte eine diagnostische
Abklärung inklusive neuropsychologischer Begutach-
tung folgen [47].

Therapieziele (Glukose)

Generell gelten für ältere Menschen mit Diabetes die
gleichen Stoffwechselziele wie für jüngere, wenn diese
unter entsprechender Lebensstilführung und medika-
mentöser Therapie sicher und mit adäquater Lebens-
qualität erreicht werden können (s. Leitlinie Antihy-
perglykämische Therapie bei Diabetes mellitus Typ 2).
In einer retrospektiven Kohortenstudie bei über 60-
Jährigen kam es zu einem Anstieg der Mortalität bei
einem HbA1c-Wert von < 6 % und > 8 % [48]. Eine zu
aggressive Therapie bei älteren Patienten mit fortge-
schrittener Erkrankung und Komplikationen hat nicht
zu einer gesundheitlichen Verbesserung geführt, son-
dern eher geschadet [49]. Je höher das Lebensalter bei
Erstdiagnose eines Diabetes mellitus ist, desto gerin-
ger werden auch die Unterschiede im altersentspre-
chenden Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko im Ver-
gleich zu Menschen ohne Diabetes (gezeigt für über
70-Jährige) [50]. Demzufolge können im Alter, in Ab-
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Tab. 2 Zielkorridore für ältere Menschen mit Diabetes (modifiziert und übernommen avon [51], bnach [52], cvon [53], alle
anderen Zielwerte von [43, 54]). Vordergründig ist die Vermeidung von Hypoglykämien. Niedrigere HbA1c-bzw. präprandiale
Werte sollten nur bei Therapien ohne Hypoglykämierisiko angestrebt werden
Patientengruppe Begründung HbA1c Blutglukose vor den

Mahlzeiten
Blutdruck Lipide

Funktionell unabhängige
Patienten:
Wenig Begleiterkrankungen,
kognitiv nicht eingeschränkt

Lebenserwartung
>15 Jahre
Vorteile einer intensiven Therapie
können erlebt werden

< 7,0–7,5 % 100–130 c mg/dl <140/90 a mmHg [55] Statin beginnen wenn nicht
kontraindiziert oder nicht
toleriert,
zielwert-orientierter
Ansatz nach [56, 57]

Funktionell leicht abhängige
Patienten:
Sehr alte oder multimorbide
oder kognitiv leicht einge-
schränkte Patienten

Lebenserwartung
<15 Jahre
Vorteile einer intensiven Therapie
können nicht erlebt werden.
Erhöhtes Hypoglykämie- und
Sturzrisiko

≤8,0% b 100 a–150mg/dl < 140/90 mmHg Statin beginnen wenn nicht
kontraindiziert oder nicht
toleriert,
zielwert–orientierter Ansatz
[56]

Funktionell stark abhängige
Patienten:
Pflegeabhängige oder kog-
nitiv stark eingeschränkte
Patienten oder End of life

Begrenzte Lebenserwartung <8,5% b 100 c–180 c mg/dl < 150/90 mmHg
Individuelle Therapie-
entscheidung, die den
Gesamtkontext des Pati-
enten einbezieht (da keine
Zielwertevidenz)

Wahrscheinlichkeit eines
Nutzen durch eine Statin-
therapie abschätzen (eher
bei Sekundär – als bei Pri-
märprävention zu erwarten)

hängigkeit von individuell zu beurteilender Multimor-
bidität mit mehreren gleichzeitig bestehenden chro-
nischen Erkrankungen, bei eingeschränktem funktio-
nellen Status, funktioneller Abhängigkeit, bei Demenz
und damit einhergehender verkürzter Lebenserwar-
tung auch höhere HbA1c-Zielwerte toleriert werden
(Tab. 2).

Eine optimale Diabetestherapie älterer Patienten
sollte einerseits darauf abzielen, die Entwicklung
dieser geriatrischen Syndrome zu verhindern und
andererseits bei Vorhandensein dieser Problematik
adäquate ganzheitliche Betreuungskonzepte im inter-
disziplinären Kontext anzubieten. Gründe für eine An-
hebung der individuell festgelegten Stoffwechselziele
sind: hohes Risiko für Hypoglykämien laut Anamne-
se (da Sturzgefahr und verschlechterte Kognition),
Pflegebedürftigkeit, Multimorbidität, fortgeschrittene
Demenz, funktionelle Abhängigkeit sowie begrenz-
te Lebenserwartung aufgrund einer konsumierenden
oder progredienten Grundkrankheit (Tab. 2).

Eine chronische Erhöhung der Nüchternglukose-
werte über 180 mg/dl bzw. der postprandialen Wer-
te über 300 mg/dl erfordert jedenfalls eine Therapie-
intensivierung bzw. Therapieumstellung (z. B. Beginn
einer Insulintherapie), da mit manifester Glukosurie
und entgleister Hyperglykämie Dehydrierung, Infek-
tionen, eine Verschlechterung der Kognition und Ka-
chexie verbunden sind [53, 58].

Da gerade ältere Patienten nur eingeschränkt oder
gar nicht auf Hypoglykämien reagieren und die dabei
auftretenden Symptome oft unspezifisch (Schwindel,
Schwäche, Verwirrtheit, Stürze) sind [59], sollten diese
unbedingt vermieden werden. Schwere und häufigere
Hypoglykämien sind mit einem erhöhten Risiko einer
Demenzentwicklung assoziiert [60]. Umgekehrt führt
eine schlechte kognitive Leistung zu einem erhöhten
Risiko für schwere Hypoglykämien [61].

Therapieziele (Blutdruck)

Prinzipiell erscheinen im höheren Lebensalter der
systolische Blutdruck und der Pulsdruck (Blutdruck-
amplitude) als entscheidende Risikofaktoren für kar-
diovaskuläre Komplikationen [62]. Prospektive Inter-
ventionsstudien, welche ausschließlich alte diabeti-
sche Patienten eingeschlossen haben, liegen derzeit
nicht vor. Das mittlere Alter bei Einschluss der Pati-
enten in der ACCORD-Studie betrug 62 Jahre. In der
ACCORD-Studie brachte die Absenkung der Zielblut-
drucks auf systolisch unter 120 mm Hg im Vergleich zu
einem Zielblutdruck von systolisch unter 140 mm Hg
keine Reduktion kardiovaskulärer Endpunkte [49].
Ausschließlich über 80-jährige Patienten wurden in
der HYVET-Studie inkludiert, wobei der Anteil an
Personen mit Diabetes mit ca. 7 % und der Anteil
an kardiovaskulärer Vorerkrankung mit ca. 12 % sehr
gering war und die Patienten funktionell unabhän-
gig waren. Die Erreichung eines Zielblutdruckwer-
tes von < 150/90 mm Hg war mit einer signifikanten
Reduktion der Gesamtmortalität um 21 % und mit
einer signifikanten Reduktion der kardiovaskulären
Ereignisse um 34 % assoziiert [63]. Im Vergleich zur
HYVET Studie wurden in der SPRINT Studie ältere
Patienten mit erhöhter Vulnerabilität und reduzierter
Ganggeschwindigkeit rekrutiert. Die eingeschlosse-
ne Population hatte ein erhöhtes kardiovaskuläres
Risiko aber keinen Diabetes. Der Anteil der > 75-
jährigen lag bei 28 %. Eine stärkere Blutdrucksen-
kung auf 124/62 mm Hg führte zu einer signifikanten
Reduktion von kardiovaskulären Ereignissen, Herzin-
suffizienz und Gesamtmortalität um > 30 % bei allen
Endpunkten verglichen mit einer Standardbehand-
lung und einem durchschnittlichen Blutdruck von
135/67 mm Hg [64]. In einer Meta-Analyse konnte
gezeigt werden, dass es durch eine medikamentöse
blutdrucksenkende Therapie auch im höheren Alter
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zu einer Reduktion von kardiovaskulären Ereignis-
sen kam. Es sollte daher keine Differenzierung bei
den Blutdruckzielen aufgrund des Alters vorgenom-
men werden [65]. Die ESC Prevention Guidelines
2021 empfehlen in behandelten Patientin > 70 Jahre
einen systolischen Blutdruck generell auf < 140 mm Hg
und eine weitere Senkung auf bis zu 130 mm Hg. Der
diastolische Blutdruck soll auf < 80 mm Hg gesenkt
werden [57]. Die American Diabetes Association un-
terstützt diese Ziele und empfiehlt generell einen
Blutdruck von < 140/90 mm Hg. Bei multimorbiden
und funktionell stark abhängigen Patienten liegt das
Ziel bei < 150/90 mm Hg [43].

Die empfohlene Auswahl an Antihypertensiva ent-
spricht jener für jüngere Patienten und orientiert sich
an Komorbiditäten, Verträglichkeit, Nebenwirkungen
und Kontraindikationen [55, 66].

Therapieziele (Lipide)

Generell gelten für den älteren Diabetiker die glei-
chen Lipidzielwerte wie für den jüngeren, wenn die-
se unter entsprechender Lebensstilführung und me-
dikamentöser Therapie sicher erreicht werden kön-
nen. Dies trifft insbesondere auf funktionell unabhän-
gige, aktive und selbstständige Personen zu. Die Leit-
linien der ESC und des EASD empfehlen einen ziel-
wert-orientierten Therapieansatz [57, 67, 68], der sich
nach dem individuellen Risiko richtet (je nach Risi-
ko LDL < 100 mg/dl bzw. < 70 mg/dl oder < 55 mg/dl)
(Tab. 2). In prospektiven Interventionsstudien waren
die erzielten relativen Risikoreduktionen vergleichbar
mit denen jüngerer PatientInnen, die absolute Risi-
koreduktion gemäß dem höheren Hintergrundrisiko
sogar größer [69, 70]. Geriatrische Patienten im Alter
> 80 Jahren profitieren von einer Statintherapie in der
Sekundärprävention hinsichtlich kardiovaskulärer Er-
eignisse [68, 71]. Der Beginn mit einer Statintherapie
in der Primärprevention kann für Ältere > 70 Jahre in
Erwägung gezogen werden, wenn ein hohes oder sehr
hohes Risiko besteht [57]. Bei ausgeprägter Multimor-
bidität, fortgeschrittener Demenz und stark reduzier-
ter Lebenserwartung, ist die Indikation zur lipidsen-
kenden Therapie auf Basis des Behandlungszieles aus
Sicht des Patienten individuell und kritisch abzuwä-
gen.

Orale Diabetestherapie

Die empfohlene Auswahl an anti-hyperglykämischen
Präparaten entspricht jener für jüngere Patienten und
orientiert sich an Komorbiditäten, Verträglichkeit,
Nebenwirkungen und Kontraindikationen. Einmal
täglich zu verabreichende Präparate sowie sinnvolle
Kombinationspräparate sind Adhärenz-fördernd und
erhöhen somit die Therapieverlässlichkeit [72].

Bei Metformin sind allfällige Kontraindikationen
aufgrund reduzierter Organfunktionen zu beachten
(Niere, Leber, Herz). Metformin darf bei Patienten

mit eingeschränkter, aber stabiler Nierenfunktion bis
zu einer geschätzten GFR von 30 ml/min verwendet
werden. Bei einer GRF von < 30 ml/min ist Metformin
kontraindiziert. Bei einer GFR von 30–45 ml/min be-
trägt die maximale Tagesdosis 1000 mg aufgeteilt auf
zwei Dosen. Eine engmaschige Kontrolle der Nieren-
funktion sollte erfolgen (alle 3–6 Monate) [73, 74]. Ein
generelles Alterslimit besteht aber nicht. Metformin
eignet sich nicht zur Behandlung untergewichtiger
Patienten. Da es unter Langzeittherapie mit Metfor-
min zu einem Vitamin B12 Mangel kommen kann,
wird empfohlen, den Vitamin B12 Spiegel in regel-
mäßigen Abständen zu kontrollieren, vor allem wenn
eine Anämie oder eine periphere Neuropathie vor-
liegt. [75–79].

SGLT-2-Hemmer wirken durch eine Hemmung des
Natrium-Glukose-Cotransporters 2 im proximalen Tu-
bulus des Nephrons mit nachfolgender verminderter
Resorption von Glukose und vermehrter Ausschei-
dung über den Harn über einen insulinunabhängigen
Mechanismus und führen dadurch zu keiner Hypo-
glykämie in der Monotherapie [80]. In Studien zur
kardiovaskulären Sicherheit konnte der primäre kom-
binierte kardiovaskuläre Endpunkt (3-MACE) durch
die SGLT-2 Hemmer Empa- und Canagliflozin und der
primäre kombinierte Endpunkt aus kardiovaskulärem
Tod und Hospitalisierungen aufgrund von Herzinsuf-
fizienz durch Dapagliflozin signifikant gesenkt wer-
den. Auch die ältere Subgruppe (≥65 Jahre) profitierte
in ähnlichem Ausmaß verglichen mit < 65 Jährigen
[81–84]. Zusätzlich konnte bei Patienten mit chro-
nischer Niereninsuffizienz eine Verlangsamung der
Progression und bei Herzinsuffizienz ein Benefit ge-
zeigt werden [85–89]. Bei Vorliegen einer chronischen
Niereninsuffizienz oder Vorliegen einer Herzinsuffi-
zienz wird daher auch beim älteren Patienten der
Einsatz der SGLT-2 Hemmer unter Abwägung von
Nutzen und Risiko zur Organprotektion empfohlen
(siehe auch Leitlinie Antihyperglykämische Therapie
bei Diabetes mellitus Typ 2).

Aufgrund möglicher Nebenwirkungen, wie uroge-
nitaler Infekte oder einem vermehrten Volumenver-
lust [90–96], aber auch unter laufender Diuretikaga-
be, sollte der Einsatz der SGLT-2-Hemmer bei älteren
Patienten mit Vorsicht erfolgen. Vor größeren Opera-
tionen müssen SGLT-2-Inhibitoren wegen des Risikos
der Begünstigung der Entwicklung einer euglykämi-
schen Ketoazidose pausiert werden (siehe dazu auch
das Kapitel Perioperatives Diabetesmanagement). Ge-
nerell gelten SGLT-2-Inhibitoren als „Sick-Days-Off-
Drugs“ und sind daher bei schweren Krankheitszu-
ständen (z. B. fieberhaften Infekten) und bei längeren
Episoden der Nahrungskarenz ebenfalls zu pausieren.

GLP-1-Analoga müssen in der Regel subkutan ver-
abreicht werden, wodurch ein ausreichender Visus
sowie motorische und kognitive Fertigkeiten voraus-
gesetzt werden müssen. Sie führen über eine Verzö-
gerung der Magenentleerung und Verstärkung des
Sättigungsgefühls im ZNS zu einer Gewichtsredukti-
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on [97], welche bei älteren Menschen nicht immer
erwünscht ist. In einer Reihe von klinischen Studi-
en wurde ein kardiovaskulärer Nutzen gezeigt [98]
(siehe auch Leitlinie Medikamentöse Therapie des
Typ 2 Diabetes mellitus). Der Einsatz sollte somit
individuell abgewogen werden und ist bei Unterge-
wicht, ungewolltem Gewichtsverlust oder Kachexie zu
vermeiden.

DPP-4-Hemmer sind für ältere Patienten prin-
zipiell eine gut verträgliche Medikamentengruppe
und verursachen in der Monotherapie kein erhöh-
tes Hypoglykämierisiko. Bei Sitagliptin, Saxagliptin,
Vildagliptin und Alogliptin [99–103] muss ab einer
GFR < 50 ml/min die Dosis reduziert werden, da sie
zu einem Großteil renal ausgeschieden werden. Eine
Anwendung bei dialysepflichtiger Niereninsuffizienz
(GFR < 15 ml/min) wird nicht empfohlen. Linagliptin
hingegen wird größtenteils unverstoffwechselt über
die Galle und den Darm ausgeschieden, und muss
bei der Gabe nicht an die Leber- und Nierenfunktion
angepasst werden [104, 105].

Bezüglich Glitazonen ist in erster Linie auf Herz-
insuffizienz (NYHA 1–4) sowie auf Ödemneigung als
Kontraindikation für deren Einsatz beim älteren Pati-
enten zu achten. Weiters kann es zu einer erhöhten
Frakturrate vor allem bei postmenopausalen Frauen
kommen [106], weshalb eine Gabe bei bereits bekann-
ter Osteoporose nur kritisch erfolgen sollte. Ein er-
höhtes Hypoglykämierisiko liegt in der Monotherapie
nicht vor. Der Einsatz der Glitazone sollte beim geri-
atrischen Patienten aufgrund des Nebenwirkungspro-
files stets nach individueller Abwägung erfolgen.

Sulfonylharnstoffe und Glinide sollten aufgrund
des Hypoglykämierisiko bei geriatrischen Patienten
nur mit Vorsicht eingesetzt werden. Da die Rate an
schweren Hypoglykämien bei fortgeschrittener Nie-
reninsuffizienz zunimmt, sollte der Einsatz von Sul-
fonylharnstoffen generell ab einer GFR < 30 ml/min
vermieden werden.

Insulintherapie

Aufgrund oben angeführter Limitierungen der derzeit
verfügbaren oralen Antidiabetika sowie eines klinisch
relevanten Insulinmangels ist bei betagten Personen
mit Diabetes mellitus häufig der Beginn einer Insulin-
therapie geboten, vor allem dann, wenn eine chroni-
sche Glukosurie sowie ein ungewollter Gewichtsver-
lust auftreten. Die Insulintherapie sollte individuell
auf die Bedürfnisse und Möglichkeiten des Patienten
und seines sozialen Umfeldes abgestimmt werden. In
anderen Leitlinien wurde die Austestung der kogniti-
ven und motorischen Fähigkeiten mittels Durchfüh-
rung des Uhrentestes [12] oder Geldzähl-Tests [28]
empfohlen, um zu erkennen, welche Patienten bei
der Einschulung auf eine Insulintherapie Schwierig-
keiten haben könnten. Ein Screening auf kognitive
Beeinträchtigung sollte durchgeführt werden, wenn
z. B. Fehler bei der Umsetzung der Insulintherapie,

Schwierigkeiten bei der Berechnung der Kohlenhy-
dratmenge auftreten, Mahlzeiten ausgelassen werden
oder vermehrt Hypoglykämien auftreten [43]. Meist
empfiehlt sich ein möglichst einfaches und weitge-
hend sicheres Therapieregime. Entscheidende Fakto-
ren für eine erfolgreiche und sichere Insulintherapie
im Alter sind vor allem alterstaugliche Insulinspritzge-
räte (gute Ablesbarkeit durch große Displays; einfache
und möglichst fehlerfreie Bedienbarkeit; bei Bedarf
vorgefüllte „Fertigspritzen zum Einmalgebrauch“ mit
fixer Vordosierungsoption). Ebenfalls erforderlich sind
alters- bzw. blindentaugliche Blutzuckerselbstmessge-
räte.

Diabetesschulung im Alter

Schulungsinhalte und -präsentationen müssen alters-
gerecht sein [107]:

� Inhalte: Hypoglykämie; Insulinspritzen; Selbstmes-
sung; Ernährung; Füße;

� Präsentation: kompakte Botschaften, Praxisnähe,
kurze Lektionen, häufige Wiederholungen, Klein-
gruppe oder Einzelschulung;

� Einbeziehung Angehöriger und des sozialen Um-
felds.

Durch eine strukturierte geriatrische Schulung kann
eine signifikante Verbesserung des HbA1c und eine
deutliche Senkung der Häufigkeit von symptomati-
schen Hypoglykämien (ohne Fremdhilfe) um ungefähr
50 % erreicht werden [107].

Insulintherapie bei Typ 2 Diabetes

Eine Insulintherapie wird bei älteren Patienten mit
Typ 2 Diabetes sowohl von ärztlicher als auch von
Patientenseite oft zu zurückhaltend eingesetzt, aus
Angst, sie sei zu gefährlich oder zu kompliziert. Dabei
kann – unter Berücksichtigung angepasster Zielwer-
te – eine Insulintherapie bei entsprechender Indi-
kationsstellung helfen, Therapieziele zu erreichen
und die Zahl der täglichen Tabletten zu reduzieren.
Heute sind langwirksame Insulinanaloga mit flachem
Wirkprofil verfügbar (s. Leitlinie Insulintherapie), die
relativ einfach als Monotherapie oder zusätzlich zu
einer oralen Therapie auch bei älteren Menschen
eingesetzt werden können. Die Lebensqualität kann
durch den anabolen Effekt einer Insulintherapie oft
deutlich verbessert werden. Viele betagte Menschen
führen eine durch Hyperglykämie bedingte Müdigkeit
oft fälschlicherweise auf das Alter zurück. Vor dem
Beginn mit einer Insulintherapie muss geprüft wer-
den, ob der ältere Patient physisch und kognitiv in
der Lage ist, den Insulin Pen zu bedienen und die
Blutglukose selbst zu kontrollieren. Gegebenenfalls
muss dafür eine Unterstützung organisiert werden.
Auch die Fähigkeit, Hypoglykämien rechtzeitig wahr-
nehmen zu können, ist von großer Bedeutung. Die
Hypoglykämiewahrnehmung ist bei älteren Menschen
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reduziert und die gegenregulatorischen Mechanismen
sind im Alter weniger wirksam als bei jüngeren Pati-
enten [59]. Generell soll Insulin bei älteren Menschen
sehr vorsichtig titriert werden, um Hypoglykämien zu
vermeiden. Begonnen werden kann zum Beispiel mit
einer Morgendosis eines langwirksamen Insulins oder
mit einer Abenddosis eines intermediär lang wirk-
samen Insulins in einer Dosierung von 8 Einheiten
oder 0,1 Einheit/kg Körpergewicht, in manchen Fällen
auch niedriger. Von Vorteil ist bei den langwirksamen
Analoginsulinen die Möglichkeit der zeitlich flexiblen
Applikation. Die Dosierung kann dann zum Beispiel
einmal wöchentlich mittels eines einfachen Algorith-
mus angepasst werden. Bei schlechter Nierenfunktion
ist der Katabolismus von Insulin verlangsamt; ab einer
GFR < 50 ml/min wird weniger Insulin benötigt.

Es sollte die Insulintherapie möglichst einfach ge-
halten werden, z. B. mit einer basal unterstützten
oralen Therapie (BOT). Ist eine Basalinsulintherapie
aber nicht ausreichend, so sollte zunächst die Gabe
von GLP-1 Rezeptoragonisten in Erwägung gezogen,
falls sie noch nicht Teil des Therapieregimes sind. Bei
Nichterreichen des Therapiezieles kann die Insulin-
therapie je nach individueller Situation auf eine Basis-
Bolus Therapie erweitert oder auf eine Mischinsulin-
therapie umgestellt werden. Bei der Mischinsulinthe-
rapie sind Präparate mit einem niedrigen Anteil an

Wechsel von abendlicher auf morgentliche Gabe

Basalinsulin Prandiales Insulin

Patient mit Basalinsulin* und/oder prandialem Insulin**

Wenn prandiales Insulin >10 IE/Gabe

� Dosisreduktion um 50 % und Beginn mit 
nicht-insulinhältiger Substanz

Titration des prandialen Insulins nach unten 
und gleichzeitige Steigerung der nicht-
insulinhältigen Substanz mit dem Ziel das 
Insulin abzusetzen

Dosisanpassung basierend auf 
Nüchternblutzuckerwerten über 1 Woche

Ziel Nüchtern 90–150 mg/dl

� eventuell Änderung der Zielwerte je nach 
Gesundheitsstatus und Therapiezielen

� Wenn 50% der Nüchternblutzuckermessungen 
über dem Ziel liegen, dann Dosis um 2 IE erhöhen

� Wenn >2 Nüchternblutzuckermessungen/Woche 
<80 mg/dl liegen, dann Dosis um 2 IE reduzieren

Zusätzliche Empfehlungen

� Keine Gabe von prandialem Insulin vor dem Schlafengehen

� Bei der Anpassung des prandialen Insulins einfaches Dosierungsschema verwenden:
• Bei >250 mg/dl vor Mahlzeit – 2 IE prandiales Insulin

• Bei >350 mg/dl vor Mahlzeit – 4 IE prandiales Insulin

� Dosierungsschema beenden, wenn nicht jeden Tag notwendig

Zugabe von nicht-insulinhältiger Substanz:

� Wenn eGFR ≥45 mg/min, Start mit Metformin 500 mg täglich und 
Steigerung der Dosis alle 2 Wochen, wenn gut vertragen

� Wenn eGFR <45 ml/min, Patient nimmt schon Metformin oder 
Metformin wird nicht toleriert, dann 2.Substanz beginnen

Je nach Patienten- und Medikamentencharakteristik Auswahl der Substanzen treffen:

� Alle 2 Wochen Insulindosis und/oder blutzuckersenkende Substanzen anpassen 
je nach Blutzuckerwerten vor den Hauptmahlzeiten

� Ziel 90-150 mg/dl vor den Mahlzeiten, Werte ändern sich je nach 
Gesundheitszustand und Therapieziel

�Wenn 50% der Blutzuckerwerte vor den Mahlzeiten in 2 Wochen über dem Ziel, 
dann Dosissteigerung oder zusätzliche Substanz hinzufügen

� Wenn >2 Werte/Woche <90 mg/dl, dann Dosisreduktion der Medikation

Wenn prandiales Insulin ≤10 IE/Gabe, 

� dann absetzen und 
nicht-insulinhältige Substanz beginnen

70 % der Gesamtdosis als 
Basalinsulin morgens weitergeben

Patient mit Mischinsulin

Abb. 1 Algorithmus zur Vereinfachung einer komplexen In-
sulintherapie. *Basalinsulin: Glargin U100 und U300, Detemir,
Degludec und NPH-Insulin. **Prandiales Insulin: Kurzwirksa-

me Insulinanaloga (Aspart, Lispro, Glulisin), ultrakurzwirksame
Insulinanaloga (Ultra Rapid Lispro, ultrakurzwirksames Insulin
Aspart) oder Normalinsulin. Adaptiert von [43]

rasch wirksamem Insulin (30/70, 25/75) zu bevorzu-
gen, da im geriatrischen Setting Mahlzeiten oft nicht
vollständig eingenommen werden. Bei der Basis-Bo-
lus Therapie wird mit einer 1xtäglichen Gabe eines
prandialen Insulins zur größten Mahlzeit des Tages
begonnen. Wenn das HbA1c Ziel nicht erreicht wird,
erfolgt eine Erweiterung auf eine 2 × oder 3 × tägliche
Gabe eines prandialen Insulins.

Typ 1 Diabetes und LADA

In der Regel besteht ein Typ 1 Diabetes oder LADA bei
alten Menschen seit vielen Jahren. Das Ziel der Glu-
koseeinstellung muss an Allgemeinzustand, Lebens-
erwartung, Hypoglykämieneigung und Grad der Selb-
ständigkeit angepasst werden. Wichtig ist es, allfälli-
ge Defizite im Selbstmanagement des Diabetes recht-
zeitig zu erkennen und gegebenenfalls zu komplex
gewordene Insulinschemata zu vereinfachen. Zumin-
dest jährlich sollte deshalb auf kognitive bzw. funktio-
nelle Störungen bei älteren Patienten mit Typ 1 Diabe-
tes geachtet werden. Eine besondere Herausforderung
ist die Therapie dementer Patienten mit Typ 1 Diabe-
tes, die oft unkontrolliert Nahrung zu sich nehmen.
Wie auch bei Typ 2 Diabetes sollten Hypoglykämien
dringend vermieden werden.
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Deeskalation und Vereinfachung der Therapie

Individuell festgelegte Therapieziele sollten regel-
mäßig reevaluiert und angepasst werden, basierend
auf chronischer Begleiterkrankungen, der kognitiven
Funktion und dem funktionellen Status [43]. Daraus
können sich Reduktionen der Dosierung, Umstellun-
gen und ein Absetzen bei anti-diabetischen Medika-
menten ergeben. Ziel ist es eine Überbehandlung zu
vermeiden und eine Polypharmazie zu reduzieren.
Wenn eine Insulintherapie durch die Patienten nicht
mehr adäquat umsetzbar ist, muss eine Anpassung
auf die Fähigkeiten und das soziale Umfeld der Pati-
enten erfolgen. Die Reduktion der Therapieintensität
kann sicher und auch ohne Verschlechterung der Be-
treuung für ältere Patienten umgesetzt werden [108],
führt zu einer Reduktion von Hypoglykämien und
nicht zu einer Verschlechterung der glykämischen
Kontrolle. In der Abb. 1 sind Beispiele und Vorschläge
für eine Vereinfachung der Insulintherapie angeführt
[43].

Die Leitlinie „Geriatrie“ der ÖDG

ist als Ergänzung zu den bestehenden Leitlinien der
ÖDG mit Berücksichtigung der Besonderheiten älterer
und multimorbider Menschen mit Diabetes mellitus
zu sehen. Sie ist konform mit rezenten nationalen und
internationalen Empfehlungen zu „Diabetes im Alter“
[12, 28, 43, 81, 109, 110].
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Zusammenfassung Bei der Beurteilung der gesund-
heitlichen Eignung zum Lenken eines Kraftfahrzeuges
ist die öffentliche Sicherheit (Unfallprävention) das
vorrangige Ziel. Der generelle Zugang zu Mobili-
tät sollte jedoch nicht eingeschränkt werden, wenn
kein besonderes Risiko für die öffentliche Sicher-
heit besteht. Für Menschen mit Diabetes mellitus
sind im Führerscheingesetz (FSG) und in der Führer-
scheingesetz-Gesundheitsversorgung (FSG-GV) wich-
tige Aspekte zur Fahrsicherheit in Zusammenhang
mit akuten und chronischen Komplikationen der
Erkrankung geregelt. Zu den kritischen Komplikati-
onen, die für die Verkehrssicherheit relevant sind,
gehören schwere Hypoglykämie, ausgeprägte Hyper-
glykämie und Hypoglykämiewahrnehmungsstörung,
sowie schwere Retinopathie und Neuropathie, weiters
fortgeschrittene Nierenerkrankung und bestimmte
kardiovaskuläre Manifestationen. Bei Verdacht auf
Präsenz einer dieser Akutkomplikationen oder Folge-
schäden ist eine genaue Evaluierung erforderlich.

Formulare als Vorlage für die fachärztliche Stellungnahme
und für etwaige Kontrolluntersuchungen sind
abrufbar unter: https://www.oedg.at/formular-
fuehrerscheinuntersuchung.html
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Darüber hinaus ist die individuelle antihyperglykämi-
sche Medikation auf vorhandenes Potenzial für Hypo-
glykämien zu überprüfen. Sulfonylharnstoffe, Glinide
und Insulin gehören in diese Gruppe und sind daher
automatisch mit der Auflage einer 5-jährigen Befris-
tung des Führerscheines assoziiert. Metformin, DPP-
4-Hemmer (Dipeptidyl-Peptidase-4-Hemmer, Glip-
tine), SGLT2-Hemmer (Sodium-dependent-glucose-
transporter-2 inhibitors, Gliflozine), Glitazone und
die zu injizierenden GLP-1 Analoga (GLP-1 Rezeptor
Agonisten) weisen kein Hypoglykämiepotential auf
und sind daher nicht mit einer Befristung verbunden.
Die FSG-GV gibt Spielraum für Interpretation, sodass
im Folgenden spezifische Themen zur Fahrsicherheit
für Menschen mit Diabetes mellitus aus fachärztli-
cher und verkehrsrelevanter Sicht aufgearbeitet wur-
den. Dieses Positionspapier dient zur Unterstützung
von Personen, die mit dieser herausfordernden Mate-
rie befasst sind.
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Diabetes mellitus and road traffic—a position
paper of the Austrian Diabetes Association
(update 2023)

Summary Public safety (prevention of accidents) is
the primary objective in assessing fitness to drive
a motor vehicle. However, general access to mobility
should not be restricted if there is no particular risk
to public safety. For people with diabetes mellitus,
the Führerscheingesetz (Driving Licence Legislation)
and the Führerscheingesetz—Gesundheitsverordnung
(Driving Licence Legislation Health enactment) regu-
late important aspects of driving safety in connection
with acute and chronic complications of the disease.
Critical complications that may be relevant to road
safety include severe hypoglycemia, pronounced hy-
perglycemia and hypoglycemia perception disorder as
well as severe retinopathy and neuropathy, endstage
renal disease and certain cardiovascular manifesta-
tions. If there is a suspicion of the presence of one of
these complications, a detailed evaluation is required.
In addition, the individual antihyperglycemic medica-
tion should be checked for existing potential for hypo-
glycemia. Sulfonylureas, glinides and insulin belong
to this group and are therefore associated with the re-
quirement of a 5-year limitation of the driver’s license.
Other antihyperglycemic drugs without potential for
hypoglycemia such as Metformin, SGLT-2 inhibitors
(Sodium-dependent-glucose-transporter-2 inhibitors,
gliflozins), DPP-4-inhibitors (Dipeptidyl-Peptidase in-
hibitors, gliptins), and GLP-1 analogues (GLP-1 rezep-
tor agonists) are not associated with such a time lim-
itation.
The relevant laws which regulate driving safety give
room for interpretation, so that specific topics on driv-
ing safety for people with diabetes mellitus are elabo-
rated from a medical and traffic-relevant point of view.
This position paper is intended to support people in-
volved in this challenging matter.

Keywords Diabetes mellitus · Driving license ·
Driving safety · Legal regulations · Hypoglycemia ·
Hypoglycemia unawareness · Late complications

Einleitung

Bei der Beurteilung der gesundheitlichen Eignung
zum Lenken eines Kraftfahrzeuges (Kfz) ist die öf-
fentliche Sicherheit (Unfallprävention) das vorrangige
Ziel, jedoch sollte der generelle Zugang zu Mobilität
nicht eingeschränkt werden, wenn kein besonderes
Risiko für die öffentliche Sicherheit besteht.

Nach der österreichischen Straßenverkehrsunfall-
statistik sind rund 1 % aller Unfälle auf gesundheit-

liche Beeinträchtigungen zurückzuführen (Durch-
schnitt 2017–2021; Statistik Austria). Es ist aber wahr-
scheinlich, dass in vielen Fällen medizinische Ursa-
chen nicht in der Statistik erfasst werden. Generell
liegen wenige Studien zu diesem Thema vor, die Er-
gebnisse weichen auseinander [1, 2]. In einer schwe-
dischen Studie wurden im Straßenverkehr getötete
Pkw-Fahrer obduziert; dabei wurde festgestellt, dass
bei 6 % der Fahrer medizinische Faktoren wahrschein-
lich der Grund des Unfalls waren, bei 1,3 % war diese
Wahrscheinlichkeit hoch [3]. Eine australische Un-
tersuchung kam zu dem Ergebnis, dass 13 % aller
untersuchten Unfälle mit Personenschaden und 23 %
aller Unfälle mit Getöteten und Schwerverletzten auf
medizinische Ursachen zurückzuführen waren [4].
In Finnland, wo alle tödlichen Verkehrsunfälle ge-
nau analysiert werden, waren in dem Zeitraum von
2014–2018 16 % dieser Unfälle auf medizinische Ursa-
chen zurückzuführen. Die größte Rolle spielten Herz-
Kreislauferkrankungen (relevant bei 13 % aller tödli-
chen Unfälle), gefolgt von Diabetes mellitus (relevant
bei 3 % aller tödlichen Unfälle) [5].

Grundsätzlich kann man davon ausgehen, dass gut
eingestellte, stoffwechselstabile und ausreichend ge-
schulte Menschen mit Typ 1 und Typ 2 Diabetes melli-
tus ein Kfz sowohl der Gruppe 1 als auch der Gruppe 2
sicher lenken können. Dies gilt auch für die Personen-
beförderung mittels Taxis, Omnibus und anderen Kfz.
Es besteht also grundsätzlich eine Fahreignung.

Unabhängig davon gibt es durch Diabetes mellitus
bedingte ungünstige Einflüsse auf das Fahrverhalten,
die individuell abzuhandeln sind.

Das Auftreten von schweren Hypoglykämien mit
Bewusstseinstrübung oder -verlust ist die häufigste
Ursache von Unfällen bei Menschen mit Diabetes
mellitus [6].

Daher ist bei einer Behandlung mit Antidiabetika
die Hypoglykämien verursachen können, zu erheben,
ob und wie oft schwere Hypoglykämien mit Bewusst-
seinstrübung oder Bewusstseinsverlust auftreten.

Darüber hinaus kann eine Beeinträchtigung der
Hypoglykämiewahrnehmung bestehen, die das Spü-
ren von Unterzuckerungen reduziert oder unmöglich
macht. Daher stellen Hypoglykämiewahrnehmungs-
störungen im Straßenverkehr eine Gefahr dar. Auch
Hyperglykämien können ab einer bestimmten Hö-
he einen ungünstigen Einfluss auf das Fahrverhalten
nehmen [7]. Aus den genannten Gründen sind im
Rahmen der Anamnese neben schweren Hypoglykä-
mien auch Hyperglykämien, sowie das Bestehen einer
Hypoglykämiewahrnehmungsstörung zu erfassen.

Weiters können auch Spätfolgen des Diabetes mel-
litus in fortgeschrittener Form zur Einschränkung der
Fahrtauglichkeit führen. Dazu zählen vor allem dia-
betische Retinopathie, bestimmte Formen der diabe-
tischen Neuropathie sowie zerebro- und kardiovasku-
läre Erkrankungen [8].

Die Häufigkeit von Kfz-Unfällen bei Personen mit
und ohne Diabetes mellitus wurde in einer Metaanaly-
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Tab. 1 Relatives Risiko für Autounfälle bei verschiedenen
Erkrankungen [11]
DIAGNOSE RELATIVES RISIKO

Diabetes mellitus 1,12–1,19

Aufmerksamkeits-Defizit/Hyperaktivitätsstörung Ca. 4,0

Schlafapnoe-Syndrom Ca. 2,4

se untersucht. Dabei zeigte sich für Personen mit Dia-
betes ein relatives Risiko für einen Unfall im Vergleich
zu Personen ohne Diabetes von 1,12–1,19, also ein um
12–19 % erhöhtes Risiko [9–12]. Dieses gering erhöh-
te Risiko ist im Vergleich zu anderen Risikogruppen
zu betrachten. Menschen mit Schlafapnoe-Syndrom
weisen ein um ca. 140 % erhöhtes Risiko und Men-
schen mit ADHS (Aufmerksamkeits Defizit Hyperak-
tivitätsstörung) ein um ca. 340 % erhöhtes Risiko für
Kfz-Unfälle auf (Tab. 1; [11, 13, 14]).

Eine zumindest vorübergehende Entziehung der
Lenkberechtigung kann erforderlich sein, wenn die
Voraussetzungen für die gesundheitliche Eignung
zum Lenken eines Kfz nicht erfüllt werden, näm-
lich bei nicht kontrollierten Nebenwirkungen der
Behandlung oder bestimmten Komplikationen der
Erkrankung. Zu bedenken ist, dass eine Entziehung
der Lenkberechtigung eine Benachteiligung des Be-
troffenen in vielen sozialen Bereichen darstellt. Ge-
nerell ist es sinnvoll, Hochrisikogruppen herauszufil-
tern, eine entsprechende Bewertung bezüglich Selbst-
bzw Fremdgefährdung durch Teilnahme am Straßen-
verkehr zu erstellen und bei Erfordernis bestimmte
Auflagen zu erteilen.

Rechtliche Grundlagen

Grundlage für die gesetzlichen Regelungen über die
gesundheitliche Eignung ist die EU-Führerschein-
richtlinie 2006/126/EG. In deren Anhang III sind die
Anforderungen für das Erteilen einer Lenkberech-
tigung bei Vorliegen verschiedener Krankheiten im
Detail geregelt, darunter auch Diabetes mellitus.

In Österreich wurden die Vorgaben der Richtlinie
im Führerscheingesetz (FSG, BGBl I 1997/120) und
in der Führerscheingesetz-Gesundheitsverordnung
(FSG-GV, BGBl II 1997/322) umgesetzt. Aus Sicht der
Verordnung gilt eine Person als zum Lenken von
Kraftfahrzeugen hinreichend geeignet, wenn keine
der folgenden Krankheiten festgestellt wurde (§ 5
Abs. 1 FSG-GV):

1. Schwere Allgemeinerkrankungen oder schwere lo-
kale Erkrankungen, die das sichere Beherrschen des
Kraftfahrzeuges und das Einhalten der für das Len-
ken des Kraftfahrzeuges geltenden Vorschriften be-
einträchtigen könnten.

2. Organische Erkrankungen des zentralen oder peri-
pheren Nervensystems, die das sichere Beherrschen
des Kraftfahrzeuges und das Einhalten der für das

Lenken des Kraftfahrzeuges geltenden Vorschriften
beeinträchtigen könnten.

3. Erkrankungen, bei denen es zu unvorhersehbaren
Bewusstseinsstörungen oder -trübungen kommt.

4. Schwere psychische Erkrankungen gemäß § 13 FSG-
GV sowie

5. Alkoholabhängigkeit oder
6. andere Abhängigkeiten, die das sichere Beherr-

schen des Kraftfahrzeuges und das Einhalten der
für das Lenken des Kraftfahrzeuges geltenden Vor-
schriften beeinträchtigen könnten.

7. Augenerkrankungen, die das Sehvermögen beein-
trächtigen.

Somit werden gemäß § 5 Abs. 3 FSG-GV Erkran-
kungen, die zu Bewusstseinsstörungen oder -verlust
führen können, als erhebliches Gefahrenpotenzial
bewertet. Bei Diabetes mellitus kann unter Therapie
mit bestimmten blutzuckersenkenden Medikamenten
und unter besonderen sonstigen Voraussetzungen ei-
ne schwere Hypoglykämie mit Bewusstseinsstörung
oder -verlust auftreten. Auch Augenerkrankungen, die
das Sehvermögen beeinträchtigen, und organische
Erkrankungen des zentralen und peripheren Ner-
vensystems können das sichere Beherrschen eines
Kraftfahrzeuges im Sinne von § 5 einschränken.

Nähere Bestimmungen zu Diabetes („Zuckerkrank-
heit“) sind in den 4 Absätzen des § 11 FSG-GV geregelt:

(1) Zuckerkranken darf eine Lenkberechtigung nur
nach einer befürwortenden fachärztlichen Stel-
lungnahme erteilt oder belassen werden, aus der
insbesondere auch hervorgeht, dass der Zucker-
kranke die mit Hypoglykämie verbundenen Risi-
ken versteht und seinen Zustand angemessen be-
herrscht.

(2) Zuckerkranken, die mit Insulin oder bestimm-
ten Tabletten behandelt werden müssen, darf eine
Lenkberechtigung der Gruppe 1 nur für einen Zeit-
raum von höchstens fünf Jahren unter der Auflage
ärztlicher Kontrolluntersuchungen und amtsärzt-
licher Nachuntersuchungen erteilt oder belassen
werden.

(3) Zuckerkranken, die mit Insulin oder bestimm-
ten Tabletten behandelt werden müssen, darf eine
Lenkberechtigung der Gruppe 2 nur für einen Zeit-
raum von höchstens drei Jahren unter der Auflage
ärztlicher Kontrolluntersuchungen und amtsärztli-
cher Nachuntersuchungen und unter Einhaltung
folgender Voraussetzungen erteilt oder belassen
werden:
a. der Lenker gibt eine Erklärung ab, dass in den

letzten 12 Monaten keine Hypoglykämie aufge-
treten ist, die eine Hilfe durch eine andere Person
erforderlich macht (schwere Hypoglykämie);

b.es besteht keine Hypoglykämie-Wahrnehmungs-
störung;

c. der Lenker weist eine angemessene Überwachung
der Krankheit durch regelmäßige Blutzuckertests
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nach, die mindestens zweimal täglich sowie zu je-
nen Zeiten vorgenommen werden, zu denen die
Person üblicherweise Kraftfahrzeuge lenkt;

d.der Lenker zeigt, dass er die mit Hypoglykämie
verbundenen Risiken versteht;

e. es liegen keine anderen Komplikationen der Zu-
ckerkrankheit vor, die das Lenken von Fahrzeu-
gen ausschließen.

(4) Zuckerkranken, bei denen innerhalb von 12 Mo-
naten zwei Mal eine Hypoglykämie aufgetreten ist,
die eine Hilfe durch eine andere Person erforder-
lich macht (wiederholte schwere Hypoglykämien),
sowie Zuckerkranken, die an Hypoglykämie-Wahr-
nehmungsstörung leiden, darf eine Lenkberechti-
gung nur nach einer befürwortenden fachärztli-
chen Stellungnahme sowie unter der Auflage von
Kontrolluntersuchungen und Nachuntersuchun-
gen erteilt oder belassen werden. Bei wiederholten
schweren Hypoglykämien im Wachzustand darf
eine Lenkberechtigung erst drei Monate nach der
letzten Episode erteilt oder verlängert werden.

Abs. 1 und 4 gelten sowohl für Lenker der Gruppe 1 als
auch für Lenker der Gruppe 2, Abs. 2 nur für Lenker
der Gruppe 1 und Abs. 3 nur für Lenker der Gruppe 2.

Die Unterscheidung in Gruppe 1 und Gruppe 2 er-
gibt sich aus der Unterteilung der Kraftfahrzeuge in
Klassen, wobei mehrere Klassen zu einer Gruppe zu-
sammengefasst werden. Gruppe 1 umfasst Pkw sowie
Mopeds und Motorräder (Führerscheinklassen A, A1,
A2, AM, B, BE), Gruppe 2 Lkw und Busse (Führer-
scheinklassen C, CE, C1, C1E, D, DE, D1, D1E). Für die
beiden Gruppen gibt es unterschiedliche Vorgaben für
Menschen mit Diabetes, wobei die Vorgaben für Grup-
pe 2 deutlich strenger sind. Bei Gruppe 2-Lenkern,
die mit Insulin oder oralen Antidiabetika mit Hypo-
glykämierisiko behandelt werden, darf innerhalb der
letzten 12 Monate keine schwere Hypoglykämie aufge-
treten sein; bei Gruppe 1-Lenkern ist eine wiederholte
schwere Hypoglykämie ein Ausschlussgrund. Eine Be-
fristung erfolgt bei Gruppe 2 auf höchstens drei Jahre,
bei Gruppe 1 auf höchstens fünf Jahre.

Verkehrsrelevante akute Komplikationen des
Diabetes mellitus

Hypoglykämien

Bezüglich Diabetes mellitus wird im EU-Report (Dia-
betes and Driving in Europe) die schwere Hypoglykä-
mie mit Bewusstseinsbeeinträchtigung als elementa-
res Ereignis dargestellt, das für die Beschränkung des
Lenkens eines Kraftfahrzeuges relevant ist [15].

Die Beeinträchtigung des Bewusstseins bei Hypo-
glykämie erklärt sich dadurch, dass das Gehirn haupt-
sächlich Glukose als Energiequelle verwendet. Wenn
der Blutzucker unter 60 mg/dl fällt, entwickeln sich
Symptome der Neuroglukopenie wie kognitive Stö-
rungen, die die Fahrtüchtigkeit beeinträchtigen kön-

nen. Adrenerge Symptome beginnen jedoch in der Re-
gel bei höheren Glukosewerten, so dass der Patient
Zeit hat, auf diese Warnungen zu reagieren und Koh-
lenhydrate zu sich zu nehmen, um den Blutzucker an-
zuheben.

Für Fahrzeuglenker mit Diabetes mellitus, die mit
blutzuckersenkenden Medikamenten behandelt wer-
den, die zu einer schweren Hypoglykämie führen kön-
nen, wie Sulfonylharnstoffe, Glinide und Insulin, ist
eine besondere Achtsamkeit in Hinblick auf derartige
Ereignisse geboten. Sofern eine Schulung für das kor-
rekte Verhalten bei Auftreten von Symptomen der Hy-
poglykämie absolviert wurde und die Symptome einer
Hypoglykämie auch rechtzeitig erkannt und zugeord-
net werden können, sodass wirksame Gegenmaßnah-
men ergriffen werden können, besteht kein Grund,
eine Lenkberechtigung zu entziehen oder vorzuent-
halten. Kritisch wird es, wenn Kraftfahrzeuglenker die
Symptome der Hypoglykämie nicht ausreichend gut
oder gar nicht wahrnehmen. Dann besteht eine Hy-
poglykämiewahrnehmungsstörung, die aufgrund der
progredienten Neuroglukopenie mit erheblichen Ge-
fahren im Verkehr assoziiert ist.

Die Definition der Hypoglykämie ist generell kei-
ne einheitliche, sodass bei Fragen zur Eignung ein Kfz
zu lenken, zu berücksichtigen ist, bei welchen Glu-
kosewerten bereits kognitive Beeinträchtigungen und
Defizite in der Reaktionskette auftreten. Laut inter-
nationaler Definition ist ein Glukosewert von unter
70 mg/dl als Level 1 Hypoglykämie definiert, eine kog-
nitive Beeinträchtigung ist möglich jedoch individuell
unterschiedlich. Daher ist ein Glukosewert knapp da-
rüber als Interventionsschwelle für das Zuführen von
Kohlenhydraten zu betrachten [8]. Bei Hypoglykämien
kommt es auch zur Verschlechterung der visuellen
Wahrnehmung. Daher wird empfohlen bei grenzwer-
tig niedrigen Glukosewerten bereits vor Fahrtantritt
und während der Fahrt einen Kohlenhydrat-Snack zu
sich zu nehmen [8, 11].

Bei Gruppe-1-Lenkern muss die Lenkberechtigung
bei Auftreten von zwei schweren Hypoglykämien in-
nerhalb des letzten Jahres, die Fremdhilfe erforderten,
vorübergehend entzogen werden; bei Gruppe 2-Len-
kern bereits ab der ersten schweren Hypoglykämie in-
nerhalb der letzten 12 Monate. Erst wenn durch Schu-
lung, Therapieumstellung oder Einsatz neuer Tech-
nologien angenommen werden kann, dass Symptome
der Hypoglykämie wieder rechtzeitig erkannt werden,
kann die Lenkberechtigung unter Auflagen erneut er-
teilt werden. Der Einsatz eines Glukosesensors mit Hy-
poglykämiewarnung oder eines Hybrid Closed Loop
Systems bei einer Insulinpumpentherapie sowie die
Umstellung auf Antidiabetika ohne Hypoglykämierisi-
ko sind Optionen zur Wiederherstellung der gesund-
heitlichen Eignung. Generell empfiehlt sich in diesen
Fällen eine Befristung auf ein Jahr, mit Überprüfung
der Umsetzung der Auflagen bzw des Wiedererlan-
gens der Hypoglykämiewahrnehmung. Bei wiederhol-
ten schweren Hypoglykämien im Wachzustand darf
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erst drei Monate nach der letzten Episode wieder eine
Lenkberechtigung erteilt werden.

Für Kraftfahrzeuge der Gruppe 2, mit denen Perso-
nen befördert werden, also Autobusse (Klasse D), soll-
te die Erteilung einer Lenkberechtigung bei Therapien
mit Hypoglykämierisiko unter Bedachtnahme auf die
besonderen Anforderungen erfolgen. Zu bedenken ist,
dass es für den Buslenker realistisch nicht möglich ist,
die Fahrt eines Linienbusses zu unterbrechen, um den
Blutzucker zu messen oder bei Hypoglykämie Kohlen-
hydrate zuzuführen und daraufhin zumindest 15 min
abzuwarten, bevor die Fahrt fortgesetzt werden kann.
Umso mehr muss das Auftreten von Hypoglykämien
in dieser Personengruppe vermieden werden. Auch in
dieser Gruppe kann abhängig vom Diabetestyp durch
Einsatz eines Glukosesensors mit Hypoglykämiewar-
nung oder Hybrid Closed Loop Systemen bei einer In-
sulinpumpentherapie sowie durch die Umstellung auf
Antidiabetika ohne Hypoglykämierisiko die gesund-
heitliche Eignung hergestellt werden.

Auch für das Lenken von Einsatzfahrzeugen wie
Rettungswagen stellt eine Hypoglykämie „am Steuer“
eine ungünstige Situation dar, insbesondere da durch
den Zeitverzug bei Hypoglykämie-Intervention Scha-
den für den dringend zu transportierenden Patienten
entstehen kann. Auch in dieser Gruppe sollte obige
Forderung des Vermeidens von Hypoglykämien um-
gesetzt werden. Rechtlich gelten derzeit für Rettungs-
fahrzeuge bis 5500 kg, die mit einem Führerschein der
Klasse B allein oder in Verbindung mit einer spezi-
ellen, von der Rettungsorganisation ausgestellten Be-
rechtigung (§ 1 Abs. 3 4. Satz FSG) gelenkt werden,
nur die Anforderungen für Gruppe-1-Lenker.

Taxilenker benötigen einen Führerschein der Klas-
se B; es gelten daher in Österreich die Voraussetzun-
gen für Gruppe-1-Lenker. Die EU-Führerscheinricht-
linie enthält eine Bestimmung, dass auf Lenker der
Klasse B, die ihren Führerschein für berufliche Zwe-
cke verwenden (Taxis, Krankenwagen usw.), die Be-
stimmungen für Lenker der Gruppe 2 angewandt wer-
den können. Diese Möglichkeit wurde jedoch in Ös-
terreich nicht umgesetzt, obwohl der EU-Report dies
empfiehlt [15].

Hypoglykämiewahrnehmungsstörung

Die Hypoglykämiewahrnehmungsstörung wird mit ei-
ner Häufigkeit von 25 % bei Menschen mit Typ 1 Dia-
betes mellitus und von 10 % bei Menschen mit Typ 2
Diabetes mellitus angegeben, d. h. jede vierte Person
mit Typ 1 Diabetes mellitus und jede zehnte Person
mit Typ 2 Diabetes mellitus ist betroffen [16, 17].

Menschen mit einer Hypoglykämiewahrnehmungs-
störung erkennen aufgrund einer reduzierten oder
fehlenden Antwort der gegenregulatorischen Hormo-
ne nicht, dass der Blutzuckerspiegel absinkt. Kritisch
ist ein Absinken unter die Schwelle für Neurogluko-
penie die bei Typ 1 Diabetes in etwa bei 54 mg/dl
liegt [18]. In diesem Bereich und darunter kommt

es zu schwerwiegenden kognitiven Ausfällen und in
weiterer Folge zu Bewusstseinstrübung bis zum Be-
wusstseinsverlust. Das Risiko für eine schwere Hypo-
glykämie ist ca. 10-mal höher als das von Menschen
mit Diabetes ohne diese Störung. Die Hypoglykä-
miewahrnehmungsstörung kann in unterschiedlicher
Ausprägung auftreten, von einer geringen Wahrneh-
mungsstörung bis zum kompletten Fehlen von ad-
renergen Warnsymptomen. Aufgrund dieser Breite
wurde eine Einteilung in partielle/reversible und irre-
versible Hypoglykämiewahrnehmungsstörung getrof-
fen [19–21].

Die Beurteilung, ob eine Hypoglykämiewahrneh-
mungsstörung vorliegt, ist schwierig, da die Selbst-
einschätzung der Patienten eingeschränkt ist. In ei-
ner Studie von Cox et al., wurden 37 Studienteilneh-
mer mit Diabetes mellitus Typ 1 während progres-
siver Hypoglykämie einer Fahrsimulation unterzogen
und sollten ihre Fahrtauglichkeit bei drei unterschied-
lichen Blutzuckerbereichen bewerten [22]. Während
aller drei hypoglykämischer Blutzucker-Bereiche war
das Fahren signifikant beeinträchtigt, und die Pro-
banden waren sich ihrer Beeinträchtigung des Fah-
rens bewusst. Die Entscheidung für Korrekturmaß-
nahmen wurde jedoch erst bei einem Blutzucker von
< 50 mg/dl getroffen.

Bei Vorliegen einer Hypoglykämiewahrnehmungs-
störung ist wahrscheinlich von einer erheblichen
Fremd- und Selbstgefährdung im Straßenverkehr aus-
zugehen. Allerdings gibt es keine Evidenz für einen
gesicherten Zusammenhang zwischen Hypoglykä-
miewahrnehmungsstörung und Häufigkeit von Auto-
unfällen [6, 9].

Das Erheben einer genauen Anamnese, die die-
se Störung erfasst, ist unumgänglich. Die Anamnese
beschränkt sich nicht allein auf die Frage, ob eine
Hypoglykämiewahrnehmungsstörung vorliegt, son-
dern sollte auch Fragen beinhalten wie: „Bei welchem
Blutzuckerwert fühlen Sie sich noch fit?“ bzw. „Was
war der tiefste je von Ihnen gemessene Blutzucker-
wert, bei dem Sie sich noch fit fühlten?“ Da die
Möglichkeit besteht, dass den Betroffenen die Hypo-
glykämiewahrnehmungsstörung gar nicht bewusst ist,
können durch anamnestische Fragen wie den beiden
letzten, konkrete Informationen eingeholt werden.
Die Anwendung des Clarke-Scores ist ebenso eine
Möglichkeit eine gestörte Wahrnehmung von Hypo-
glykämien zu diagnostizieren (siehe später im Text)
[23].

Maßnahmen zur Abwendung von schweren
Hypoglykämien

Zur Abwendung von schweren Hypoglykämien sind
mehrere wirksame Maßnahmen verfügbar:

1. Wahl einer Therapieform die möglichst wenig Hy-
poglykämierisiko aufweist (siehe Kapitel Medika-
mente).
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2. Kontinuierliche Glukosemessung mit Warnfunkti-
on
Das kontinuierliche Glukosemonitoring (rtCGM)
zeichnet sich durch fortlaufende Messung von Ge-
websglukosewerten mit Hilfe eines Sensors aus, ver-
bunden mit einer Warnung vor Hypoglykämien ab
definierten Schwellenwerten. In der INCONTROL-
Studie, einer randomisierten, cross-over Studie mit
52 Typ 1 Diabetes Patienten mit einer eingeschränk-
ten Hypoglykämiewahrnehmung konnte durch An-
wendung von CGM im Vergleich zur üblichen Blut-
glukoseselbstkontrolle die Anzahl schwerer Hypo-
glykämien signifikant reduziert werden [24].

3. Sensorgestützte Insulinpumpentherapie
Die sensorgestützte Insulinpumpentherapie zeich-
net sich durch die Verbindung eines Glukosesensors
mit einer Algorithmus gesteuerten Insulinpumpe
aus. Bei älteren Systemen erfolgt lediglich eine au-
tomatische Unterbrechung der Insulinzufuhr, wenn
eine Hypoglykämie droht. Hybrid Closed loop Sys-
teme steuern zusätzlich die Basalinsulinzufuhr indi-
viduell und führen auch automatische Korrekturen
bei zu hohen Glukosewerten durch. Mahlzeiten-
bezogene Insulinboli müssen weiterhin manuell
abgegeben werden. Es sind Systeme verfügbar bei
denen der Algorithmus in die Pumpe integriert ist,
aber auch Systeme, welche über eine App gesteu-
ert werden. Studien mit solchen Systemen zeigen
eine verbesserte Stoffwechselkontrolle mit weniger
Hyper- und Hypoglykämien [25]. Mit Hilfe dieser
Systeme ist es möglich eine signifikant längere Zeit
im Glukosezielbereich (Time in Range TIR) zu errei-
chen [26].

4. Hypoglykämiewahrnehmungstraining
Dieses Training ist ein psychoedukativer Prozess, in
dem die verschiedenen Aspekte der Hypoglykämie
beleuchtet und den betroffenen Personen nahege-
bracht werden. Weiters wird durch die sorgfältige
Vermeidung von Hypoglykämien für 2-3 Wochen
die gegenregulatorische Kompetenz des Körpers in
vielen Fällen wiederhergestellt bzw verbessert. Die
Zielwerte für die Glukose werden während dieser
Periode höher angesetzt [27].

Hyperglykämien

Inwiefern hyperglykämische Zuckerwerte ab einer be-
stimmten Höhe zu Beeinträchtigungen des Lenkver-
haltens führen können, ist explizit nicht untersucht. In
einigen Studien konnten Auswirkungen der Hypergly-
kämie auf die Konzentrationsfähigkeit und Schnellig-
keit der Informationsverarbeitung nachgewiesen wer-
den [28, 29]. Eine Studie an Schulkindern mit Diabe-
tes mellitus Typ 1 zeigte, dass die Auswirkungen auf
die Ergebnisse kognitiver Tests vergleichbar waren bei
Blutzuckerwerten von 54 mg/dl und 400 mg/dl, also
sowohl starke Unterzuckerung als auch starke Blutzu-
ckererhöhung zu erheblichen Beeinträchtigungen der
kognitiven Leistung führten [30, 31]. Ein direkter Zu-

sammenhang zwischen Hyperglykämie und Häufig-
keit von Unfällen ist nicht dokumentiert, diesbezüg-
lich liegen auch keine Studien vor.

Bei starker hyperglykämischer Entgleisung mit
nachhaltigen Auswirkungen auf den Stoffwechsel wie
Elektrolytverschiebungen, Veränderungen im Säure-
Basenhaushalt und in der Osmolarität ist anzuneh-
men, dass auch eine ungünstige Beeinflussung des
Lenkverhaltens auftritt.

Verkehrsrelevante Spätfolgen des Diabetes
mellitus

Inwieweit vorhandene Spätfolgen des Diabetes mel-
litus die gesundheitliche Eignung zum Lenken eines
Kfz beeinträchtigen, ist individuell zu prüfen.

Diabetes mellitus und Augen

Einschränkungen des Sehvermögens im Rahmen ei-
ner proliferativen diabetischen Retinopathie, einer
Makulopathie, eines Kataraktes und in selteneren Fäl-
len einer diabetischen Optikusneuropathie können
sich verkehrsrelevant auswirken. Auch zumeist re-
versible Augenmuskellähmungen können auftreten,
und zu einer vorübergehenden Einschränkung der
gesundheitlichen Eignung führen.

Daher sind Augenuntersuchungen in regelmäßi-
gen Abständen erforderlich. Der fachärztliche Befund
des Augenarztes umfasst neben der Erfassung der
Sehschärfe insbesondere die Beurteilung des Augen-
hintergrundes, eine Gesichtsfelduntersuchung und
zusätzlich die Prüfung des Dämmerungssehens mit
Angabe der Kontraststufe. (siehe Leitlinien für die
gesundheitliche Eignung von Kraftfahrzeuglenkern;
Abschn. 3.4 Mängel des Sehvermögens [32]).

Diabetes mellitus und Niere

Die Nephropathie zeigt erst in einem sehr fortge-
schrittenen Stadium signifikante Auswirkungen auf
die Fahrtüchtigkeit. Durch die Bestimmung von Se-
rum-Kreatinin, dem Stadium der Albuminurie und
der glomerulären Filtrationsrate kann das Stadium
der Nierenfunktionsstörung beurteilt werden. Bei
fortgeschrittener Nierenerkrankung sind ärztliche
Kontrolluntersuchungen im Rahmen von Befristun-
gen in Erwägung zu ziehen. (siehe Leitlinien für die
gesundheitliche Eignung von Kraftfahrzeuglenkern;
Abschn. 3.11 Nierenerkrankungen [32]).

Diabetes mellitus und Nervensystem

Die periphere diabetische Polyneuropathie, insbe-
sondere die Schädigung der sensiblen Nervenfasern
mit Einschränkung des Berührungsempfindens, kann
zu verkehrsrelevanten Beeinträchtigungen führen,
sodass sich daraus Konsequenzen für die gesundheit-
liche Eignung ergeben können. Ein direkter Zusam-
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menhang zwischen Unfallhäufigkeit und Neuropathie
ist nicht dokumentiert. Die Untersuchung mit Mo-
nofilament und Stimmgabel gibt eine orientierende
Information zur Neuropathie. (siehe Kapitel: Diabeti-
sche Neuropathie und diabetischer Fuß. ÖDG Leitli-
nie 2023) Eine relativ neue Studie zu Neuropathie und
Fahrverhalten zeigt bei einer kleinen Fallzahl eine sig-
nifikante Verlängerung der Bremspedal-Bedienungs-
zeit bei Probanden mit diabetischer Neuropathie im
Vergleich zu Probanden mit Diabetes und ohne Neu-
ropathie [33, 34] (siehe Leitlinien für die gesundheitli-
che Eignung von Kraftfahrzeuglenkern; Abschn. 3.8.4
Diverse Erkrankungen des Nervensystems [32]).

Diabetes mellitus und kardiovaskuläre Erkrankungen

Bei Menschen mit Diabetes treten kardiovaskulä-
re Erkrankungen häufiger und früher auf als in der
gesunden Bevölkerung. Auswirkungen von makro-
vaskulären Spätfolgen wie koronare Herzkrankheit,
zerebrovaskuläre Erkrankung und periphere arterielle
Verschlusskrankheit auf die gesundheitliche Eignung
sind individuell zu beurteilen. Insgesamt ist die Fre-
quenz von Verkehrsunfällen, die durch kardiovaskulä-
re Erkrankungen auftreten gering [1] (siehe Leitlinien
für die gesundheitliche Eignung von Kraftfahrzeuglen-
kern; Abschn. 3.6. Herz-Kreislauf-Erkrankungen [32]).
Zu beachten ist weiters, dass Hypoglykämien das Risi-
ko für das Auftreten von kardiovaskulären Ereignissen
erhöhen können [35].

Risikofaktoren, die das Entstehen von atherosklero-
tischen Ereignissen begünstigen, wie Hypertonie, Hy-
perlipidämie und Glykämie sind laut Leitlinien der
Österreichischen Diabetesgesellschaft zu therapieren,
um Inzidenz und Progredienz von kardiovaskulären
Ereignissen hintanzuhalten [36].

Eine Herzinsuffizienz kann bei 10–20 % der Men-
schen mit Typ-2-Diabetes nachgewiesen werden. Re-
levant für die gesundheitliche Eignung ist eine Herz-
insuffizienz mit NYHA Stadium III–IV.

Diabetes mellitus und Schlafapnoe-Syndrom

Schlafapnoe tritt bei Menschen mit Diabetes melli-
tus gehäuft auf (23–58 %) und ist als verkehrsrelevant
einzustufen [11, 14]. Bei anamnestisch erhöhter Ta-
gesschläfrigkeit sollte eine gezielte Diagnostik initiiert
werden. Die bestätigte Diagnose der Schlafapnoe
steigert das Risiko für Verkehrsunfälle um das 1,2–4,9-
fache [14]. Zur gesundheitlichen Eignung beim ob-
struktiven Schlafapnoe-Syndrom wurden im Jahr 2014
in der EU-Führerscheinrichtlinie Vorgaben geschaf-
fen, die vorsehen, dass bei Personen mit Verdacht
auf ein mittelschweres oder schweres obstruktives
Schlafapnoe-Syndrom, eine Lenkberechtigung nur
nach Einholung einer fachärztlichen Stellungnahme
erteilt oder belassen werden kann (umgesetzt in § 12b
FSG-GV; s. Leitlinien für die gesundheitliche Eignung

von Kraftfahrzeuglenkern; Abschn. 3.2 Obstruktives
Schlafapnoesyndrom [32]).

Medikamente zur Blutzuckersenkung – Typ 1 und
Typ 2 Diabetes mellitus

Exogenes Insulin und bestimmte blutzuckersenken-
de Medikamente mit insulinotroper Wirkung können
zu Hypoglykämien führen und damit Einfluss auf die
Verkehrstüchtigkeit nehmen. Zu diesen Medikamen-
ten, die ein substanzeigenes Hypoglykämierisiko auf-
weisen, zählen Sulfonylharnstoffe, Glinide und Insu-
lin. Eine Aufklärung der Patient:innen über das mög-
liche Auftreten von Hypoglykämien ist bei Initiierung
dieser Therapien erforderlich, ebenso sind Informa-
tionen über damit verbundene mögliche Gefahren im
Straßenverkehr zu vermitteln.

Metformin, DPP-4-Hemmer (Dipeptidyl-Peptida-
se-4-Hemmer, Gliptine), SGLT2-Hemmer (Sodium-
dependent-glucose-transporter-2 inhibitors, Gliflozi-
ne), Glitazone und die zu injizierenden GLP-1 Analoga
(GLP-1 Rezeptor Agonisten) weisen kein substanzei-
genes Hypoglykämie-Risiko auf. Auch die in Kürze
zur Verfügung stehenden dualen GLP-1/GIP Agonis-
ten (Glucose-dependent insulinotropic Peptides (GIP)
kombiniert mit einem GLP-1 Analogon), verfügen
über kein substanzeigenes Hypoglykämiepotential.

Besonderheiten bei Typ 1 DM

Basalinsuline der ersten Generation (NPH-Insulin)
sollten aufgrund der erhöhten Hypoglykämiegefahr
bei Menschen mit Diabetes mellitus Typ 1 nicht mehr
angewendet werden. Basalinsuline der zweiten Gene-
ration (Insulin glargin, Insulin detemir) haben gegen-
über NPH-Insulin schon ein verbessertes Wirkprofil
sollten aber auch nur noch in speziellen Situationen
zur Anwendung kommen, da auch diese gegenüber
den Insulinen der 3. Generation (Insulin degludec, In-
sulin glargin U300) ein erhöhtes Hypoglykämierisiko
aufweisen [37]. Bezüglich der kurzwirkenden Insuline
gibt es aktuell keine Evidenz, die einem der derzeit
in Verwendung befindlichen Analoga einen Vorteil
zuspricht.

Neue Technologien wie Glukosesensoren und sen-
sorgestützte Insulinpumpentherapien reduzieren das
Auftreten von Hypoglykämien. Unabhängig davon,
welche Therapie oder welche technischen Hilfsmit-
tel angewendet werden, ersetzen diese aber nicht
eine konsequente und genaue Schulung betreffend
Verhaltensregeln beim Lenken eines KFZ.

Besonderheiten bei Typ 2 DM

Personen mit Typ 2 Diabetes mellitus stellen eine
heterogene Gruppe von Patient:innen dar. Einerseits
sind es jüngere Menschen, die wenig bis keine an-
tidiabetische Medikation brauchen (vor allem nur
Pharmaka mit geringem bis keinem Hypoglykämieri-
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siko), mit wenigen Spätfolgen und andererseits ältere
bis alte Patient:innen, mit multiplen Komorbiditäten
und Spätfolgen sowie einer deutlichen Polypharmazie.

Ma et al. konnten an einer kleinen Gruppe von
Männern mit Typ 2 Diabetes mellitus (Alter 52,7 Jahre)
zeigen, dass im Vergleich zu Probanden ohne Diabetes
deutlich schlechtere Fahrleistungen (Spurhaltung, Re-
aktionszeit) erbracht wurden. Interessanterweise wa-
ren in der diabetischen Population selbstberichtete
Hypoglykämien in der Anamnese (ohne Bedarf einer
Fremdhilfe) mit einer besseren Fahrleistung assoziiert
[38].

Für ältere Menschen (65–79 Jahre) konnten Hill
et al. im Rahmen der LongROAD Study (Longitudinal
Research on Aging Drivers) zeigen, dass einerseits in
dieser Gruppe eine deutliche Polypharmazie vorlag
(Median 7 Medikamente/Teilnehmer:innen) und an-
dererseits ein ungünstiger Zusammenhang zwischen
bestimmten Medikamenten und dem Fahrverhalten
in Bezug auf Beschleunigen und plötzliches Abbrem-
sen bestand [39]. Eine spezielle Auswertung für die
Gruppe mit Diabetes bezüglich antidiabetischer Me-
dikation wurde nicht durchgeführt.

Insgesamt ist die Datenlage bezüglich Auswirkun-
gen der Diabetesmedikation auf die Sicherheit beim
Lenken eines Kfz bei Menschen mit Typ 2 Diabetes
mellitus nicht ausreichend, um etwaige Schlussfolge-
rungen zu ziehen.

Publizierte nationale und internationale Richt-
bzw Leitlinien

Einige publizierte Richt- und Leitlinien sollen in die-
sem Kapitel kurz vorgestellt und kommentiert werden.

In Österreich wurden im Auftrag des Bundesmi-
nisteriums für Verkehr, Innovation und Technologie
(jetzt: Bundesministerium für Klimaschutz, Umwelt,
Energie, Mobilität, Innovation und Technologie, BMK)
unter der Leitung des Kuratoriums für Verkehrssi-
cherheit (KFV) und in Zusammenarbeit mit einer
Expertengruppe „Leitlinien für die gesundheitliche
Eignung von Kraftfahrzeuglenkern“, (Ein Handbuch
für Amts- und Fachärzte und die Verwaltung), erar-
beitet [32]. Die letzte Aktualisierung erfolgte 2019.
Die Leitlinien, die die Relevanz von unterschiedlichen
Erkrankungen für die gesundheitliche Eignung zum
Lenken eines Kfz erfassen, sollen für Amtsärzt:innen
als Unterstützung bei verkehrsrelevanten Entschei-
dungen dienen und mehr Klarheit für die betroffe-
nen Führerscheinwerber bringen. Auszug aus den
einleitenden Bemerkungen dieser Leitlinien zur Aus-
gangslage vor Erstellung: „Zahlreiche Fälle – vor allem
im Zusammenhang mit Diabetes und Hypertonie –
haben in der Vergangenheit gezeigt, dass den behörd-
lich verfügten Befristungen von Lenkberechtigungen
amtsärztliche Gutachten zu Grunde gelegen sind, die
im Lichte der Judikatur des Verwaltungsgerichtsho-
fes als nicht schlüssig, bzw. als unzureichend für die
betreffende Befristung anzusehen waren.“

Im Kapitel „Zuckerkrankheit“ werden unabhängig
vom Diabetestyp zwei Möglichkeiten der Diabetesthe-
rapie berücksichtigt und unterschiedlich bewertet.

Möglichkeit 1: Bei Menschen mit Diabetes, die mit
Medikamenten, die keine Hypoglykämien verursa-
chen können, behandelt werden, ist keine Befristung
vorgesehen, aber abhängig von den Umständen des
Einzelfalls möglich.

Möglichkeit 2: Bei Menschen mit Diabetes, die
mit Medikamenten wie Insulin, Sulfonylharnstoffen
oder Gliniden behandelt werden, die schwere Hypo-
glykämien verursachen können, ist in Abständen von
jeweils maximal 5 Jahren eine amtsärztliche Unter-
suchung einschließlich der Vorlage einer fachärztli-
chen Stellungnahme erforderlich. Bei Lenkberechti-
gungen der Gruppe 2 wird das Untersuchungsintervall
auf maximal 3 Jahre reduziert.

In den genannten Leitlinien werden auch andere
Erkrankungen berücksichtigt, die Einfluss auf die ge-
sundheitliche Eignung zum Lenken eines Kfz haben
können, wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Neuropa-
thie, Nephropathie und andere.

Die „Driver and Vehicle Licensing Agency“ (DVLA)
in Großbritannien hat Empfehlungen für Menschen
mit insulinpflichtigen Diabetes übersichtlich zusam-
mengefasst [40]. Allerdings wird zur Gewährleistung
der Fahrsicherheit wie in vielen anderen Ländern
auch gefordert, dass zusätzlich Untersuchungen hin-
sichtlich Augen- und Nervenschädigung, sowie Erhe-
bung eines kardiovaskulären Risikoprofils in regelmä-
ßigen Abständen erfolgen müssen.

Als Grundlage für die Vorgaben der EU-Führer-
scheinrichtlinie zu Diabetes diente der Bericht „Dia-
betes and Driving in Europe; a Report of the Second
European Working Group on Diabetes and Driving,
an advisory board to the Driving Licence Committee
of the European Union“ [15]. Die Empfehlungen wur-
den in der EU-Führerscheinrichtlinie umgesetzt und
waren damit auch Grundlage für die österreichische
Regelung in § 11 FSG-GV.

Relativ neu ist die Leitlinie der deutschen Diabe-
tesgesellschaft (DDG): S2e-Leitlinie Diabetes und
Straßenverkehr 1. Auflage 2017; AWMF-Register-
Nr. 057-026 [41]. Diese im Jahr 2017 erstellte Leit-
linie ist sehr ausführlich gehalten, basiert auf wis-
senschaftlichen Daten und spricht sowohl akute ver-
kehrsrelevante Komplikationen des Diabetes mellitus,
als auch Folgeschäden, sowie rechtliche Aspekte an.
Diese S2e-Leitlinie wurde auf Initiative der DDG mit
anderen Fachgesellschaften und Verbänden auf der
Grundlage sämtlich verfügbarer wissenschaftlicher
Evidenz erstellt. Die Leitlinie ist auf der Homepage
der deutschen Diabetesgesellschaft abrufbar.

www.deutsche-diabetes-gesellschaft.gesellschaft.
de/leitlinien/evidenzbasierte-leitlinien.html

Darüber hinaus wurde im Jahr 2019 eine „Patien-
tenleitlinie Diabetes und Straßenverkehr“ verfasst
(1. Auflage, Version 1 vom 06.11.2019, gültig bis No-
vember 2022) die auf der wissenschaftlichen Leitlinie
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basiert und sich in erster Linie an Menschen mit Dia-
betes mellitus richtet [42].

Auch die schweizerische Gesellschaft für Endokri-
nologie und Diabetologie hat im Jahr 2017 Richtlinien
bezüglich Fahreignung und Fahrfähigkeit bei Diabe-
tes mellitus publiziert [43]. Auszug: „Beim Vorliegen
eines Diabetes mellitus können akut auftretende oder
auch langfristig bestehende Einschränkungen Einfluss
auf das sichere Lenken eines Motorfahrzeuges haben,
wie beispielsweise das Auftreten einer Unterzucke-
rung, ein deutlich überhöhter Blutzuckerspiegel oder
ein vermindertes Sehvermögen als Folgekomplikation
des Diabetes. Daher bestehen in der Schweiz wie auch
in allen übrigen europäischen Ländern gesetzliche
Regelungen bezüglich Diabetes und Verkehrsteilnah-
me.“ Der Fokus dieser Leitlinie liegt auf dem indi-
viduellen Risiko für Hypoglykämien, welches in drei
Stufen eingeteilt wird: Hohes Hypoglykämierisiko, er-
höhtes Hypoglykämierisiko und niedriges Hypoglyk-
ämierisiko. Hohes Hypoglykämierisiko ist definiert
durch Vorkommen einer schweren Hypoglykämie in
den letzten 2 Jahren oder Diagnose einer Hypogly-
kämiewahrnehmungsstörung. In der Richtlinie wird
für die Diagnostik der Hypoglykämiewahrnehmungs-
störung die Anwendung des Clarke Scores (1994)
vorgeschlagen [23]. Die Frage „Wie häufig haben Sie
Symptome einer Hypoglykämie, wenn der Blutzucker
unter 54 mg/dl abfällt?“ wird auf einer Skala von 1–7
(1 = immer, 7 = nie) bewertet. Ein Wert von ≥4 (50 %
oder weniger) ergibt die Verdachtsdiagnose einer ver-
minderten Hypoglykämiewahrnehmung. Die Leitlinie
fordert weiters die Dokumentation von Folgeschäden
des Diabetes mellitus wie Retinopathie, Neuropathie,
Nephropathie und Herz-Kreislauferkrankungen.

Fachärztliche Stellungnahme, ärztliches
Gutachten und Befristung des Führerscheines

In § 1 FSG-GV wird zwischen ärztlichem Gutachten
und fachärztlicher Stellungnahme unterschieden.

Bei der Erstellung eines ärztlichen Gutachtens oder
einer fachärztlichen Stellungnahme als Grundlage für
die Entscheidung der Behörde, sind eine Anamnese
und eine körperliche Untersuchung durchzuführen.
Erforderlichenfalls ist eine fachärztliche Stellung-
nahme einzuholen, einschließlich der Erhebung von
Laborwerten sowie Befundeinholungen zu Spätfolgen
und Begleiterkrankungen. Das ärztliche Gutachten
bewertet die gesundheitliche Eignung zum Lenken
eines Kfz. Dabei spielen die Stabilität der Stoffwech-
seleinstellung, die Art der Diabetestherapie, bereits
eingetretene Spätfolgen und das sichere rechtzeitige
Erkennen und Behandeln von Hypoglykämien eine
zentrale Rolle.

Die Indikationsstellung für das Einholen eines ärzt-
lichen Gutachtens unter Einbeziehung einer fachärzt-
lichen Stellungnahme obliegt in Österreich der Behör-
de, Grund dafür sind Zweifel an der Fahrtauglichkeit.
Das Einholen einer fachärztlichen Stellungnahme ist

bei Diabetes mellitus nach Ablauf der Befristung al-
lerdings gesetzlich immer vorgeschrieben (§ 11 Abs 1
FSG-GV).

Ein ärztliches Gutachten ist ein von einer Amtsärz-
tin/einem Amtsarzt oder von einer/einem gemäß § 34
FSG bestellter/em sachverständigen Ärztin für Allge-
meinmedizin erstelltes Gutachten. Sind besondere
Befunde wie eine fachärztliche Stellungnahme erfor-
derlich, ist das Gutachten jedenfalls vom Amtsarzt
zu verfassen (§ 8 Abs 2 FSG). Ein von der Behörde
angefordertes amtsärztliches Gutachten dient als Ent-
scheidungsgrundlage und wird herangezogen, wenn
Unklarheiten bezüglich Bewertung der Fahreignung
bestehen.

Eine fachärztliche Stellungnahme wird vom Amts-
arzt angefordert und ist von einem Facharzt des
entsprechenden Sonderfaches abzugeben (Innere
Medizin, Innere Medizin mit Endokrinologie und
Stoffwechselerkrankungen, Innere Medizin und En-
dokrinologie und Diabetologie oder Modul Endokri-
nologie nach der neuen Ärzteausbildungsordnung
2015, Kinder- und Jugendheilkunde). In der Stellung-
nahme ist ein Krankheitsbild zu beschreiben und
dessen Auswirkung auf das Lenken von Kraftfahrzeu-
gen zu beurteilen. Ein standardisiertes Zuweisungs-
formular (siehe Anhang [32]) für die Fachärzt:innen
soll den Prozess vereinfachen. Auf Grundlage die-
ses Zuweisungsformulars wird durch die geforderten
Angaben der aktuelle Gesundheitszustand des Betrof-
fenen dokumentiert. Im Detail werden Kenntnisse zur
Abwendung von schweren Hypoglykämien, mögliche
verkehrsrelevante Einschränkungen, Durchführung
von Blutzuckerkontrollen und Präsenz von Spätfolgen
und Begleiterkrankungen erhoben. Weiters sind eine
Stellungnahme zur gesundheitlichen Eignung zum
Lenken eines Kfz, sowie Angaben zu Intervallen von
Kontrolluntersuchungen und Befristungen, die über
das gesetzliche Ausmaß hinausgehen, erforderlich.

Die fachärztliche Stellungnahme kann prinzipiell
auch von den behandelnden Ärzt:innen erstellt wer-
den, wenn die oben angeführten Voraussetzungen er-
füllt werden.

Das abschließende ärztliche Gutachten wird von
Ämtsärzt:innen unter Einbeziehung der fachärztli-
chen Stellungnahme erstellt.

Gutachten und fachärztliche Stellungnahme sind
mit nicht unerheblichen Kosten für den Fahrzeuglen-
ker verbunden. Die Frage der Zumutbarkeit dieser zu-
meist wiederholten Kosten für Betroffene bleibt vor-
erst offen.

Befristungen sind für Menschen mit Diabetes mel-
litus, die mit Insulin oder anderen Medikamenten
mit Hypoglykämierisiko behandelt werden, in der
FSG-GV ausdrücklich geregelt. In diesen Fällen ist
der Führerschein zwingend auf maximal fünf Jah-
re (Gruppe 1) bzw. 3 Jahre (Gruppe 2) zu befristen
(§ 11 Abs. 2 und 3 FSG-GV; siehe dazu auch die
zur vergleichbaren Regelung bei Epilepsie ergangene
Entscheidung des Verwaltungsgerichtshofs [VwGH]
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vom 11.04.2022, Ra 2020/11/0222 sowie im Hinblick
auf Diabetes das Landesverwaltungsgericht Niederös-
terreich, 06.12.2017, LVwG-AV-726/001-2017); bei kür-
zeren Befristungen muss die medizinische Notwen-
digkeit begründet werden.

In allen anderen Fällen (keine Medikamente mit
Hypoglykämierisiko) ist grundsätzlich keine Befris-
tung vorgesehen. Ist eine Befristung im Einzelfall
erforderlich, muss sie begründet werden. Dabei ist
allein die Tatsache, dass eine Verschlechterung des
Gesundheitszustandes möglich ist bzw. nicht aus-
geschlossen werden kann, laut Rechtsprechung des
VwGH als Begründung zum Zweck einer Befristung
nicht ausreichend. Auch die Betonung, dass es sich
um eine Erkrankung mit grundsätzlich progredien-
tem Verlauf handelt, reicht für eine Befristung nicht
aus. Eine Verschlechterung des Gesundheitszustandes
kann im Zeitverlauf generell bei niemandem ausge-
schlossen werden. Der VwGH verlangt eine konkrete
Darstellung, warum in dem speziellen Fall von ei-
ner Verschlechterung in absehbarer Zeit ausgegangen
werden muss. Eine Befristung „vorsichtshalber“ ist
nicht zulässig. Nach der Rechtsprechung des VwGH
ist im Rahmen einer chronischen Erkrankung eine
Befristung nur dann rechtmäßig, wenn nachgewiesen
werden kann, dass nach dem Stand der medizini-
schen Wissenschaft damit gerechnet werden muss,
dass es im konkreten Fall zu einer die Eignung zum
Lenken eines Kraftfahrzeuges ausschließenden oder
einschränkenden Verschlechterung des Gesundheits-
zustandes kommen wird [31, 32].

Regelmäßige ärztliche Kontrolluntersuchungen in-
nerhalb des Befristungszeitraums können in der fach-
ärztlichen Stellungnahme vorgeschlagen und als Auf-
lage durch die Behörde vorgeschrieben werden (§ 1
Z 5 FSG-GV). Bei Menschen mit Diabetes, die mit
Medikamenten mit Hypoglykämierisiko behandelt
werden, sind Kontrolluntersuchungen verpflichtend
vorzuschreiben (§ 11 Abs. 2 und 3 FSG-GV). Seit
01.10.2011 (5. FSG-GV-Novelle, BGBl II 2011/280)
dürfen Kontrolluntersuchungen außerdem niemals
alleine, sondern immer nur in Verbindung mit einer
Befristung der Lenkberechtigung und einer amtsärzt-
lichen Nachuntersuchung bei Ablauf dieser Befristung
verfügt werden (§ 2 Abs. 1 letzter Satz FSG-GV).

Konklusion

Sicherheit im Straßenverkehr ist für Menschen mit
Diabetes mellitus an mehrere Voraussetzungen ge-
knüpft. Bei Therapie mit Medikamenten mit Hypo-
glykämierisiko sind regelmäßige Selbstkontrollen der
Glukosewerte und die Absolvierung einer strukturier-
ten Diabetesschulung für eine stabile Stoffwechsel-
situation von großer Bedeutung. Im Rahmen dieser
Schulungen ist eine ausführliche Information über
verkehrsbezogene Aspekte wie Voraussetzungen für
die gesundheitliche Eignung ein Kfz zu lenken, sowie
über Verhaltensmaßnahmen, die sich auf das siche-

re Lenken eines Kfz auswirken, erforderlich. Ebenso
sind Kenntnisse über mögliche vorübergehende Ein-
schränkungen der Fahrtauglichkeit zu vermitteln, wie
z. B. im Zuge einer Neueinstellung oder einer Umstel-
lung der bisherigen Therapie. Die schriftliche Doku-
mentation dieser Maßnahmen in der Patientenakte
obliegt dem behandelnden Arzt.

Das Verhindern von schweren Hypoglykämien ist
an folgende Anforderungen gebunden:

1. Mitführen eines Blutzuckermessgerätes oder Tragen
eines Glukosesensors.

2. Messen des Blutzuckers oder Überprüfen der Sen-
sorglukose vor Antritt einer Autofahrt.

3. Wenn der Zuckerwert < 90 mg/dl liegt, vor Fahrtan-
tritt Kohlenhydrate zu sich nehmen.

4. Wenn der Zuckerwert < 70 mg/dl liegt, oder Sympto-
me der Hypoglykämie auftreten, STOP Autofahrt.
Zufuhr von Kohlehydraten, anschließend Glukose-
messung wiederholen. Die Autofahrt erst wieder
aufnehmen, wenn der Glukosewert ≥90 mg/dl liegt
und Symptome der Hypoglykämie vollständig auf-
gelöst sind. In der Regel nach 15–30 min.

5. Mitführen von rasch resorbierbaren Kohlehydraten
in unmittelbarer Reichweite.

6. Bei Umstellung des Behandlungsschemas ist beson-
dere Vorsicht geboten, eventuell bei instabiler Stoff-
wechsellage vorübergehend Aussetzen des Lenkens
von Kfz.

7. Vorsicht nach sportlicher Betätigung, eventuell häu-
figere Glukosemessungen.

8. Während einer längeren Autofahrt regelmäßige
Messpausen zur Kontrolle der Blutglukose oder
Kontrolle der Sensorglukose (2- bis 3-Stunden In-
tervalle). Mahlzeitenpausen einlegen.

9. Kein Alkohol vor und während Autofahrten.

Bei Auftreten von schweren Hypoglykämien sind
entsprechende Maßnahmen wie Absolvierung eines
Hypogkyämiewahrnehmungstrainings, Verordnung
eines kontinuierlichen Glukosemonitorings mit Hy-
poglykämiewarnfunktion oder einer sensorgestützten
Insulinpumpentherapie zu treffen. Auch die Umstel-
lung des Therapieschemas auf Medikamente ohne
bzw. mit niedrigerem Hypoglykämiepotential kann
notwendig sein, um die Fahrtauglichkeit wiederher-
zustellen. In der Folge sollte nach einem Ereignis
mit schwerer Hypoglykämie eine Kontrolle innerhalb
eines Jahres erfolgen, um die Umsetzung Hypoglykä-
mie-vermeidender Maßnahmen und die Therapiead-
härenz zu überprüfen.

Bei Menschen mit Diabetes mellitus, die mit Medi-
kamenten ohne Hypoglykämierisiko behandelt wer-
den, die über eine stabile Stoffwechsellage verfügen
und bei denen keine schweren Folgeschäden des Dia-
betes mellitus bzw Begleiterkrankungen vorliegen, ist
grundsätzlich keine Befristung vorzusehen.

Bei Menschen mit Diabetes mellitus, die mit Me-
dikamenten mit Hypoglykämierisiko behandelt wer-
den, die über eine stabile Stoffwechsellage verfügen,
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ausreichend geschult sind, um Hypoglykämien zu er-
kennen und zu behandeln (ggf. unter Einsatz eines
Glukosesensors), und bei denen keine schweren Fol-
geschäden des Diabetes mellitus bzw. Begleiterkran-
kungen vorliegen, ist entsprechend der gesetzlichen
Vorgabe (Kfz Gruppe 1) grundsätzlich eine Befristung
auf 5 Jahre vorzusehen.

Das Screening auf Spätfolgen des Diabetes melli-
tus soll durch die Betroffenen unabhängig von einer
Lenkberechtigung in Eigenverantwortung regelmä-
ßig veranlasst werden. Bei fortgeschrittenen Spätfol-
gen mit verkehrsrelevanten Auswirkungen können
auf Grundlage einer Stellungnahme einschlägiger
Fachärzt:innen je nach betroffenem Organ gezielte
Auflagen wie z. B. Kontrolluntersuchungen in be-
stimmten Abständen erteilt werden. Auch die Dauer
einer Befristung kann dadurch beeinflusst werden.

Zu bedenken ist, dass im Rahmen einer Entzie-
hung der Lenkberechtigung sowie bei Befristungen
und Auflagen auch sozialmedizinische Aspekte eine
Rolle spielen, ebenso sind ungünstige Auswirkungen
auf das Berufsleben möglich.

Die Entziehung der Lenkberechtigung ist für die
meisten Menschen ein einschneidendes und in vieler-
lei Hinsicht herausforderndes Ereignis mit negativen
Auswirkungen auf viele Bereiche im Alltag der Betrof-
fenen. Daher sollte die Entziehung der Lenkberechti-
gung bei Menschen mit Diabetes mit einer ausführli-
chen Aufklärung über die Möglichkeiten zur Wieder-
erlangung kombiniert sein. Zu diesen Möglichkeiten
gehören z. B. Absolvierung einer intensiven Schulung
zur Hypoglykämiewahrnehmung, Einsatz von Gluko-
sesensoren mit Hypoglykämiewarnfunktion, Umstel-
lung der Diabetestherapie (siehe Kapitel Maßnahmen
zur Abwendung von schweren Hypoglykämien), oder
auch Kontaktaufnahme mit Selbsthilfegruppen zum
Erfahrungsaustausch mit Gleichgesinnten.
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