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Diagnose

1. DIAGNOSE T2D

1.1 Voraussetzungen fiir die Diagnose T2D

Die Diagnose erfolgt anhand der Bestimmung der Blutglukosekonzentration (niichtern, nicht-niichtern,
2 Stunden nach Aufnahme von 75 g Glukose (0GTT)) oder anhand der Bestimmung des HbA1..2

Fiir eine ausreichend sichere Diagnose sollte die Bestimmung der oben genannten Parameter in veno-
sem Plasma (Zusatz von EDTA (Ethylendiamintetraessigsaure) + Natrium-Fluorid oder Lithium Heparin)
durchgefiihrt werden. Die Bestimmung der Blutglukosekonzentration muss ausschlieRlich durch Einsatz
von qualitdtsgesicherten MalRnahmen und Tests erfolgen. Blutglukosemessgerate die zur Selbstkontrolle
verwendet werden, sind hierfiir nicht geeignet. Bestehende Erkrankungen (z. B. Infekte, Dehydration,
gastrointestinale Erkrankungen) oder Medikamenten-Einnahme (z. B. Kortison) kdnnen die Bestimmung
verfélschen.? Bei Vorliegen von Himoglobinopathien, Verinderung der Erythrozytenlebensdauer (hdmo-
lytische Andmie, Eisenmangel-Anamie, Leber- und Nierenerkrankungen), Modifikationen des Hamoglob-
ins (z. B. Urdmie) und in Situationen, in denen die Glykierung des Hamoglobins gehemmt wird (z. B.
Dauertherapie mit Vitamin C oder E), erfolgt die Diagnose nur durch die Bestimmung der Blutglukose.3?

1.2 Kriterien fiir die Diagnosestellung eines T2D

Um moglichen Laborfehlern und der Testvari- Kriterien fiir die Diagnosestellung eines T2D
abilitdt Rechnung zu tragen, ist es notwendig Typische Symptome der
die Tests zur Diagnosesicherung zu wiederho- Hyperglykimie oder +BG =200
len.2? hyperglykdamischen mg/dl
Wenn fiir eine Person Resultate aus zwei un- Entgleisung
terschiedlichen Tests vorliegen, die beide (iber oder: | Nicht-niichtern Blutglukose | 2200 mg/dI?
den Grenzwerten liegen, kann die Diagnose 4 . Bluteluk > 126 mg/dl >
. . oder: | Niichtern Blutglukose 2 m b
Diabetes mellitus gestellt werden, ohne dass g g
einer der Tests wiederholt werden muss.? 2 Stunden Blutgluk
i T ) oder: |; STEE DL EEE 2200 mg/dl®
Liegen fur eine Person Resultate aus zwei un- im oGTT
terschiedlichen Tests mit divergierenden Re- NP - > 48 mmol/mol
sultaten vor, sollte jener Test wiederholt wer- ’ ¢ (6,5%) ©
den, dessen Ergebnis lber dem Grenzwert aan 2 Tagen
liegt.23 b letzte Kalorienaufnahme mindestens 8 Stunden vor Testung
Bei Personen. bei denen ein Test wiederholt ¢ Wenn das Vorliegen eines DM nicht zweifelsfrei ist, Wiederho-
ird d . ! tes R ltat Gber d G lung des Tests, sobald das Ergebnis des Erst-Tests vorliegt.
wird, da sein erstes _esu at uber dem Grenz- Eine Blutglukosekonzentration unterhalb der genannten Grenz-
wert und das zweite Resultat unter dem werte ist mit einer geringen, eine Konzentration oberhalb der
Grenzwert liegt, sollte die Testung in 3 bis 6 Grenzwerte, mit einer erhéhten Hdufigkeit von Retinopathie
Monaten wiederholt werden.? Nachfolgend assoziiert. Der Risikoanstieg (iber dem Grenzwert scheint linear zu
erfo/gen.3

werden die Diagnosekriterien des Diabetes

llitus d .23 Tabelle 1: Diagnosekriterien des Diabetes mellitus
mellitus dargestellt:~

Zu den typischen Symptomen fiir einen Diabetes mellitus zahlen:

e Leistungsabfall o Gehaufte Infekte e Mykosen

e Nicht beabsichtigte e Schlechte Wundheilung e Visusveranderungen
Gewichtsabnahme e Rezidivierende e Depressive Storungen

e Polyurie, Polydipsie Harnwegsinfekte
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1.3 Aquivalenz-Werte der Glukosekonzentration in Plasma und Voll-
blut

In der nachfolgenden Tabelle werden die Aquivalenz-Werte der Glukosekonzentration in Plasma und
Vollblut angefiihrt (Angaben in mg/dl). Weiters werden die vorgeschlagenen klinischen Konsequenzen
beschrieben.

Vorgehensweise

Vollblut
Nichternwert
Normal <100 <90 -
All ine M h
Gestorte Niichternglukose 100-125 90-109 . gerr?e‘me aBnahmen
intensivierter Vorsorge
Diabetes mellitus >126 >110 Therapie (z. B. Disease

Management Programm)

2-h Wert (75 g oGTT) bei Nichtschwangeren

Normal <140 <120 -
All ine M h
Gestorte Glukosetoleranz 140-199 120-179 . gerr?e‘me aBnahmen
intensivierter Vorsorge
Th i .B. Di
Diabetes mellitus > 200 >180 erapie (z Is€ase

Management Programm)
Tabelle 6: Aquivalenz-Werte der Glukosekonzentrationen in Plasma und Vollblut

2. INDIVIDUELLE THERAPIEVEREINBARUNG & LEBENSSTILIN-
TERVENTIONEN

Die Vereinbarung von Therapiezielen zwischen dem Therapie Aktiv-Arzt und dem Patienten bildet ein
Kernstiick des Disease Management Programms. Die individuelle Situation des Patienten spielt dabei
ebenso eine Rolle, wie die Entscheidung des Patienten dieses Therapieziel mitzutragen. Es gilt, die Risi-
koeinschatzung mit der Lebenssituation und -planung des Patienten abzugleichen und danach gemein-
sam Ziele zu formulieren.

Neben der Vereinbarung von Zielen und der weiteren Therapieplanung fir die Bereiche ,Blutzucker”,
,Blutdruck”, , Lipide” und der diabetischen Begleit- und Folgeerkrankungen spielt ein gesunder Lebens-
stil eine wichtige Rolle, damit Patienten mit T2D ihre Krankheit in den Griff bekommen. Entscheidend
ist, dass die Betroffenen Uber ihre Erkrankung Bescheid wissen. Dies kann im Rahmen strukturierter
Diabetesschulungen erfolgen. Patienten mit T2D lernen so, die nétigen Schritte zu setzen, um einen
gesunden Lebensstil zu fihren und dadurch ihre Erkrankung positiv zu beeinflussen. Konkret geht es um
ein effizientes Gewichtsmanagement, ein gesundes Ernahrungs-, Bewegungs- und Stressverhalten, einen
Rauchstopp und einen moderaten bis abstinenten Alkoholkonsum.

2.1 Diabesity und Gewichtsmanagement

Adipositas spielt bei der Entstehung vieler Krankheiten eine Rolle und gilt als groRter Risikofaktor fiir die
Entwicklung des T2D. Aufgrund des sehr starken Zusammenhangs wird das gemeinsame Auftreten der
beiden Erkrankungen vermehrt als , Diabesity” bezeichnet.*
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Durch Diabesity erhoht sich das Mortalitatsrisiko auf BMI (kg/m?) ‘ Kérpergewicht

das 7-Fache®. Risiko-MaRe fiir Atherosklerose und < 18,5 Untergewicht
Mortalitdt sind der BMI (Body-Mass-Index) und der 18,5-24,9 Normalgewicht
Bauchumfang. Zwar liegt bei einem adipésen BMI 25,0-29,9 Ubergewicht

(von mehr als 30 kg/m?) nahezu immer ein erhéhter 30,0-34,9 Adipositas Grad |
Fettanteil vor, aber auch ein Drittel der Personen mit 35,0-39,9 Adipositas Grad Il
einem BMI der im Normalgewichtsbereich liegt, kann > 40 Adipositas Grad IlI
einen erhdhten Fettanteil aufweisen®. Dies tritt dann Tabelle 2: BMI-Einteilung und Klassifizierung des
auf, wenn Muskelmasse und Muskelkraft abnehmen Koérpergewichts®®

und sich dadurch das Verhaltnis zum Fettanteil ver-

schlechtert”®°, Daher stellt die Messung des Bauch- Grenzwerte des Bauchumfangs ‘

umfanges eine weitere wichtige MessgroRRe dar, die Manner >102 cm
selbst bei einem ,normalen BMI“ Hinweise auf ein Frauen > 88 cm
etwaiges Risiko fur Atherosklerose und eine friihzei- Tabelle 3: Grenzwerte des Bauchumfangs!!

tige Mortalitit geben kann.*

Ein erfolgreiches Gewichtsmanagement, mit dem Ziel Muskelmasse auf- und Korperfett abzubauen be-
notigt zwei entscheidende Komponenten — zum einen die Komponente Erndhrung und zum anderen die
Komponente Bewegung. Bei einem sehr ungilinstigen Verhaltnis zwischen Muskelmasse und Koérper-
fettmasse (Sarkopenie) sollte ein Muskelaufbau angestrebt werden. Dabei ist eine eiweiRreiche Erndh-
rung und Krafttraining zu kombinieren.'? Bei der Erndhrung wird eine energie- und fettreduzierte Diat
empfohlen, um das Korpergewicht zu verringern. Empfohlen wird eine mediterrane Erndhrungs-

fO rm 13,14,15

2.2 Bewegung

2.2.1 Bewegungsempfehlungen fiir Patienten mit T2D

Regelmalige Bewegung flhrt zur Verbesserung der kérperlichen Leistungsfahigkeit und ist flr alle Men-
schen gesundheitswirksam. Patienten mit T2D profitieren im Besonderen von Bewegung als Erganzung
zur herkémmlichen Therapie, denn durch Ausdauer- und Krafttraining lasst sich die Insulinresistenz posi-
tiv beeinflussen?®17,18,19,20,21,22.

Die Amerikanische Diabetesgesellschaft (ADA) empfiehlt:

e RegelmiRige moderate korperliche Aktivitit (30 min/Tag, bzw. 150 min/Woche):%
Moderate korperliche Aktivitat bedeutet, dass wahrend der Bewegung noch gesprochen wer-
den kann. Singen ist nicht mehr méglich.?* Die Bewegung soll an 3—7 Tagen/Woche stattfinden,
wobei dazwischen nicht mehr als zwei Tage ohne korperliche Aktivitat vergehen sollten.

e Zusatzlich sollte 3 x/Woche Krafttraining aller groBen Muskelgruppen durchgefiihrt werden
(bis zu 3 Satze mit 8—10 Wiederholungen). Das jeweilige Gewicht ist so zu wahlen, dass bis zur
Erschépfung 8—10 Wiederholungen méglich sind.2

Im Rahmen der Therapie Aktiv-Zielvereinbarung sollte mit dem Patienten ein individuell erreichbares
Ziel zu korperlicher Aktivitat gesteckt werden. Es gilt: Jede Bewegung ist besser als keine Bewegung, weil
der Wechsel vom Zustand , korperlich inaktiv zum Zustand ,,geringfligig kdrperlich aktiv” ein wichtiger
erster Schritt ist.%> Zu empfehlen sind beispielsweise:
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e Radfahren oder Training am Ergometer o Treppensteigen statt Lift benutzen
e Nordic Walking, wandern, spazieren gehen e Schwimmen, Wassergymnastik
e Eine Haltestelle friiher aus dem Bus aussteigen e Ubungen mit einem Therapieband

e Gartenarbeit

Wichtig ist, dass die Zielvereinbarung mit dem Patienten méglichst genau besprochen wird. Art, Dau-
er, Intensitdt und der Umfang der Bewegung sollten genau festgelegt, dokumentiert (Therapie Aktiv
Zielvereinbarung oder Diabetespass) und regelmiBig motivierend zwischen dem Arzt und Patienten
besprochen werden.

2.2.2 Beriucksichtigung von Komorbiditaten

Wahrend es nur voriibergehende Griinde, wie akute Erkrankungen (z. B. fieberhafte Infekte) gibt, die bei
Patienten mit T2D gegen korperliche Aktivitat sprechen, miissen allerdings Folgeerkrankungen beachtet
werden?®?’, Dazu gehéren mikro- und makrovaskuldre Komplikationen: 2

e Proliferative Retinopathie (cave: Blutdruckspit- o Maéaglichkeit der Hypoglykdamie: bei Thera-

zen: Kraftausdauer- statt Hypertrophietraining; pie mit Insulinsekretagoga und/oder Insulin
moderates statt intensives Ausdauertraining) muss der Patient (iber die Moglichkeit ei-

e Periphere Diabetische Neuropathie (cave: ner durch Bewegung ausgelosten Unterzu-
Druckstellen und Charcotfrakturen), autonome ckerung aufgeklart und die entsprechenden
Neuropathie Gegenmalinahmen besprochen werden

¢ Klinisch symptomatische koronare Herzerkran- (ADA ohne Angabe von Evidenzgrad, CDA
kung/Herzinsuffizienz (Ergometrie, Herzfre- Grad D+Consensus).

quenzgesteuertes Training)

Bei Patienten mit T2D ohne koronare Herzkrankheit werden keine routinemaRigen Belastungsuntersu-
chungen empfohlen?,

2.3 Ernahrung

Ernahrungstherapeutische Mallnahmen kénnen helfen, den Glukose- und Fettstoffwechsel, die Normali-
sierung des Korpergewichts und die Pravention bzw. Verzégerung von diabetes-assoziierten Komplikati-
onen positiv zu beeinflussen.3°

Kohlenhydrate und Ballaststoffe:

e Patienten mit T2D kdénnen zwischen 45 und 60 % der aufgenommenen Gesamtenergie in Form
von Kohlenhydraten aufnehmen — bevorzugt in Form von Gemiise, Vollkornprodukten, Hiilsen-
friichten und kleinen Mengen Obst.3!

e Lebensmittel, die reich an Kohlenhydraten sind, sollten gleichzeitig ballaststoffreich sein. Emp-
fohlen wird eine tagliche Aufnahme von mindestens 25—-29 g. Anzustreben ist eine Ballaststoff-
aufnahme von 30-40 g/Tag (entspricht > 20 g pro 1.000 kcal) 2. WeiRmehlprodukte sollten ver-
mieden werden. Vollkorngetreideprodukte werden empfohlen. Der Anteil der 16slichen Ballast-
stoffe (z. B. Pektine, Inulin) sollte 50 % betragen. Diese finden sich vor allem in Gemiise und
Obst. Ballaststoffe sollten vor allem Uber natiirliche Lebensmittel und weniger tGber Nahrungs-
erganzungsmittel aufgenommen werden.>°

e Bei Ubergewicht ist eine Gewichtsreduktion vorrangig, welche durch eine kalorienreduzierte,
kohlenhydratarme und fettarme Erndhrung, oder Mediterrane Kost erreichbar ist?. Alternativ
zur mediterranen Kost werden andere Erndhrungsmuster empfohlen, die reich an Gemiise, zu-
ckerarmen Obst und Vollkornprodukten sind.
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e Weiters ist bei einer kohlenhydratreichen Erndahrung die Beriicksichtigung des Glykdamischen In-
dex bzw. der Glykdamischen Last wichtig. Das bedeutet in der Praxis z. B. die Verwendung von
ballaststoffreichen Kohlenhydrattragern, Kombination von siiRen Obstsorten mit Milchproduk-
ten, Vermeidung von Fruchtzubereitungen wie Fruchtsaften und Smoothies (auch ungesiRt).
Ebenso sollten Getrdnke, die mit Zucker versetzt sind, vermieden werden.?

Zucker:
Ein vollstandiger Verzicht auf Zucker wird nicht mehr gefordert. Zucker kann bei befriedigender Blutglu-
koseeinstellung in Form von Mono- und Disacchariden (max. 50 g/Tag) aufgenommen werden. Die Zu-
ckeraufnahme sollte 10 % der Gesamtenergie nicht iiberschreiten. Das bedeutet fiir die Praxis:?
e  Zucker nur in ,verpackter” Form — beispielsweise in einer Rippe Schokolade, einer Kugel Eis, ei-
nem kleinen Stiick Mehlspeise — bevorzugt im Anschluss an eine Mahlzeit
e Zucker in Getranken bzw. in purer Form wie beispielsweise Zuckerl, Gummibarchen etc. sollte
gemieden werden. Zu beachten ist, dass nicht nur SiiRigkeiten Zucker enthalten sondern auch
diverse Lebensmittel wie Fruchtjoghurt, Musli etc.

Sustoffe:

Das Erreichen einer negativen Energiebilanz kann durch die Verwendung von SiuiRstoffen positiv beein-
flusst werden.3? Nach aktuellem Stand der Wissenschaft sind SiiRstoffe unbedenklich, wenn die Auf-
nahmemenge die erlaubte Tagesdosis (ADI — Acceptable Daily Intake) nicht tibersteigt.3® Unklar ist mo-
mentan jedoch, ob es einen negativen Einfluss auf das Mikrobiom und die Glukosetoleranz gibt.
Nahrungsfette und Fettsduren:

Die Gesamtenergie, die taglich aufgenommen wird, sollte aus maximal 35 % Fetten bestehen. Hier gilt

»,Qualitdt vor Quantitat”, wobei zwischen gesattigten Fettsduren, Transfettsauren und einfach (MUFA)
sowie mehrfach ungesattigten Fettsduren (PUFA) zu unterscheiden ist: 33
e Pro Tag sollten max. 10 % in Form von gesattigten Fettsauren aufgenommen werden. Das be-
deutet in der Praxis®:
o Verwendung von mageren Milchprodukten, fettarmem Kase, mageren Wurstwaren, ...
o als Streichfett eine kleine Menge Butter (ca. 5 g bzw. 1 TL/Tag) oder hochwertige pflanzli-
che Margarine
e Pro Tag sollten max. 10 % mehrfach ungesattigter Fettsauren aufgenommen werden. Empfoh-
len wird die Verwendung von hochwertigen Olen (z. B. Rapsdl, Olivendl, Walnussdl oder Kernél
anstatt Schmalz und Butter) zum Kochen und fiir Salate.3?
e Die Aufnahme von > 5 g Transfettsiuren pro Tag erhéht das kardiovaskuldre Risiko um 25 %3,
Hocherhitzte Backwaren wie Croissant, Plundergeback aber auch Fast Food, wie Pommes, sind
relativ reich an Transfetten und sollten daher gemieden werden!

Cholesterin: 3°
e Die gleichzeitige Reduktion der Aufnahme von Nahrungsfett, gesattigten Fettsduren und Choles-
terin (maximal 300 mg/Tag) fiihrt zu einer sehr deutlichen Abnahme des LDL-Cholesterins. Da-
bei kommt es ebenso zu einer geringfligigen Abnahme des HDL-Cholesterins. Der positive Effekt
der Senkung des LDL-Cholesterins tGiberwiegt jedoch.
e Eine fettreduzierte Kost, die zusatzlich reich an pflanzlichen Lebensmitteln ist, kann Gesamt- und
LDL-Cholesterin deutlicher senken als eine lediglich fettreduzierte Di&t3>3,

Protein:

Bei Patienten, bei denen keine Hinweise fiir eine Nephropathie bestehen, kann die Gesamtenergieauf-
nahme pro Tag aus 10 bis 20 % Protein bestehen. Laut D-A-CH liegt die empfohlene Proteinzufuhr bei
0,8 g/kg Kérpergewicht. Jedoch werden im Durchschnitt 1-2 g/kg Kérpergewicht pro Tag von den Oster-
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reichern aufgenommen. Ausgenommen bei Didten mit einer Energiereduzierung kann daher davon aus-
gegangen werden, dass auch Patienten mit T2D ausreichend mit Proteinen versorgt sind. Im Zweifelsfall
sind Erndhrungsfachkrafte zu konsultieren.

Mikronahrstoffe (Vitamine und Spurenelemente):
Patienten mit T2D sollten die gleichen Mengen an Mikronadhrstoffen aufnehmen wie gesunde Men-
schen. Lebensmittel mit einem hohen Anteil an Vitaminen und Spurenelementen sind zu bevorzugen.°

Pflanzliche Nahrungsergénzungen:3°

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

2.4 Alkohol

Prinzipiell ist der Konsum von Alkohol Alkoholmengen pro Tag:
fir Patienten mit T2D gleich zu sehen,

Frauen: max. 10 g Alkohol

wie fir gesunde Menschen. Dabei ist Manner: max. 20 g Alkohol

auf einen maRigen Konsum zu ach-

Alkoholmengen in Getrdanken:
ten.®® Die Entscheidung, ob einem gen |

Patienten mit T2D Alkohol empfohlen 1/8 1 Wein: 11 g Alkohol
werden kann, ist jedoch immer indivi- 0,11Sekt: 8,8 g Alkohol
duell zu treffen®, 0,3 | Bier: 11,5 g Alkohol

Tabelle 4: Alkoholmengen3®

2.5 Rauchen

Therapie Aktiv-Arzte sollten im Rahmen der Therapie Aktiv-Zielvereinbarung in regelméaRigen Abstinden
das Thema Rauchen und Rauchstopp ansprechen. Werden Raucher bei ihrem Arztbesuch nicht auf ihr
Rauchverhalten angesprochen, wird dies als Akzeptanz und Billigung ihres Verhaltens interpretiert. Be-
reits Minimalinterventionen sind wirksam, um bei einem Raucher eine Verhaltensdanderung zu erwirken.
Fir eine arztliche Kurzberatung wird die Anwendung des ,,ABC-Modells“*° empfohlen:

A ‘ Ask Abfragen des Rauchstatus, Dokumentation

B \ Brief advice oder intervention | Individuelle und motivierende Empfehlung zum Rauchstopp
Qualifizierte Unterstiitzung bei Aufhérwunsch, Weiterleitung
an ein anerkanntes Entwohnungsangebot

C Cessation support

Nachfolgend werden exemplarisch einige Angebote angefiihrt, die helfen rauchfrei zu werden:
e Die Website www.rauchfrei.at bietet umfassende Hilfestellungen und Informationen:
o Osterreichweites , Rauchfrei-Telefon“: 0800 810 013
o Informationen zu Unterstiitzungsangeboten (z. B. ambulante und stationdre Angebote)

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



http://www.rauchfrei.at/
http://www.endlich-aufatmen.at/

Therapie — Blutzucker

3. BLUTZUCKER

3.1 Blutzucker-Zielwerte

Das HbA1.stellt die primare RichtgroBe der Stoffwechselkontrolle dar:

Patientencharakteristika HbA1.-Zielwerte
S . . <6,5%
Bei Patienten mit kurzer Diabetesdauer und langer Lebenserwartung:
(48 mmol/mol)
Fir einen ausreichenden mikrovaskularen, makrovaskularen und zel- <7%
luldren Schutz gilt generell fiir die meisten Patienten: (53 mmol/mol)
Bei Patienten mit mehreren schweren Hypoglykdmien und/oder ein- bis zu 8,0 % ausreichend
geschrankter Lebenserwartung sowie multiplen Spatkomplikationen: (64 mmol/mol)
Tabelle 5: HbA1-Zielwerte der blutzuckersenkenden Therapie
Quelle: ODG-Leitlinie 2019
Sekundare RichtgroBen neben dem HbA1.sind:
. <130 mg/dl
Nich luk
uchternglukose (ideal < 110 mg/dl)
Postprandiale Glucose (2 h nach einer Mahlzeit) max. 180 mg/dI

Tabelle 6: Sekundére RichtgréRen neben dem HbA1.
Quelle: ODG-Leitlinie 2019

3.2 Blutzuckersenkende Therapie

Neben der Lebensstilmodifizierenden Therapie spielt die medikamentdse Therapie eine zentrale Rolle.

Basismedikation:

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

Zu berlcksichtigen ist eine etwaige kardiovaskuldare Komorbiditdt, ein hohes Risiko fiir eine athero-
sklerotisch-kardiovaskuldre Erkrankung, eine bekannte Herzinsuffizienz (HI) oder eine chronische Nie-
renerkrankung (CKD). Die Moglichkeiten der Therapiemodifikation sind nachfolgend sowie in Abbildung
1 bis Abbildung 4 dargestellt.

Blutzuckersenkende Therapie OHNE anamnestisch bekannte kardiovaskuladre Erkrankung, hohes Risi-

ko fiir atherosklerotisch-kardiovaskulare Erkrankung, bekannte HI oder CKD (Abbildung 1):

Wird der HbA1.-Zielwert unter der Metformintherapie bzw. unter einer anderen Medikation nach 3—-6

Monaten nicht erreicht, so ist eine Therapieerweiterung entsprechend der Leitlinienempfehlungen indi-

zZiert:

e Pioglitazon (wenn mit Metformin keine ausreichende Blutzuckereinstellung erreicht werden konn-
te; EKO: griine Box)

e DPP4-H (EKO: gelbe Box; Zweitlinientherapie)

e SGLT2-H (EKO: gelbe Box, Zweitlinientherapie (RE2))

e GLP1-A (EKO: gelbe Box; Drittlinientherapie (RE1))

Wird der Zielwert nach weiteren 3 bis 6 Monaten noch immer nicht erreicht, so ist die Uberweisung zum

Facharzt oder zu einer Diabetesambulanz zu erwagen.
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Diagnose Diabetes mellitus Typ 2
OHNE kardiovaskuladre Erkrankung, Herzinsuffizienz oder CKD

Ziel: Minimierung des Risikos flir Hypoglykdmien

+ unter Beriicksichtigung Medikamentdse bei Kontraindikation
der substanz- eine andere

Le:ﬁq:'s':_'l' —»| spezifischen potentiellen Baskthecaple Medikation
modifikation Vor-/Nachteile
Metformin
Y
AAlc
JA

Schulung nach 3—6 Monaten
erreicht?

Erndhrung NEIN
; Kombination mit 2. blutzuckersenkender
Gewichts- b
Medikation
management —
DPPAH | GLPLA? | SGLT2H' | Pioglitazon |
Bewegung

JA

nach 3—-6 Monaten

bei Ketonurie
(auBer Hunger-
azetonurie):
Einweisung in
Krankenanstalt

Uberweisung
zum Facharzt oder Diabeteszentrum erwigen

Abbildung 1: Blutzucker-Therapie ohne kardiovaskulares Risiko, Herzinsuffizienz od. CKD
griin = griine Box im EKO gelb = gelbe Box im EKO
Lim EKO in Zweitlinientherapie / 2 im EKO als Drittlinientherapie unter definierten Kriterien erstattet

Blutzuckersenkende Therapie MIT nachgewiesener atherosklerotisch-kardiovaskularer Erkrankung

oder einem hohen Risiko dafiir (Abbildung 2):

Liegt ein hohes Risiko fiir eine atherosklerotisch-kardiovaskuldre Erkrankung vor oder steht bereits eine

kardiovaskulare Erkrankung im Vordergrund so wird rasch in Erganzung zur Basistherapie eine Medikati-

on mit nachgewiesenem kardiovaskuldrem Benefit notwendig:*

e SGLT2-Hemmer (EKO: Zweitlinientherapie, gelbe Box, RE2 erstattet) — SGLT2-Hemmer kénnen so-
lange verschrieben werden, solange es die eGFR zuldsst.
oder

e GLP1- Rezeptoragonisten (EKO: Drittlinientherapie, gelbe Box, RE1).

Wenn der HbAl.-Zielwert nach 3—6 Monaten nicht erreicht wird, wird eine Therapieerweiterung mit

dokumentierter kardiovaskularer Sicherheit notwendig. Zur Verfligung stehen:

e Sulfonylharnstoff (EKO: griine Box)

e Pioglitazon (wenn mit Metformin keine ausreichende Blutzuckereinstellung erreicht werden konn-
te; EKO: griine Box)

e Basalinsulin (EKO: griine Box)

e DPP4-Hemmer (EKO: gelbe Box; Zweitlinientherapie)
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e SGLT2-Hemmer (EKO: gelbe Box; Zweitlinientherapie (RE2))

e GLP1-Analogon (EKO: gelbe Box: Drittlinientherapie (RE1))

Spatestens dann, wenn der HbA1.-Zielwert nach 3 bis 6 Monaten noch nicht erreicht wird ist eine Uber-
weisung zum Facharzt oder zu einer Diabetesambulanz zu erwagen.

Diagnose Diabetes mellitus Typ 2
UND nachgewiesene atherosklerotische kardiovaskulidre Erkrankung
ODER hohes Risiko fiir eine atherosklerotische kardiovaskulare Erkrankung

Alter = 55 Jahre & eines der folgenden Kriterien:

* linksventrikuldre Hypertrophie

* >50 % Stenose der Koronarien, Karotiden oder Beinarterien

» eGFR <60 ml/min/1,73 m2 (nicht diabetische Nierenerkrankung)
* Albuminurie

+ Medikamentose Basistherapie
Lebensstil- T : —
modifikation unter Berucksichtigung ) bei Kontraindikation
der substanzspezifischen Metformin eine andere Medikation
potentiellen Vor-/
Nachteile +
Rasch in Ergdanzung zur Basismedikation Kombination
Schulung = mit 2. blutzuckersenkenden Medikation
SGLT2-H!
solange die eGFR die
Verschreibung zuldsst. MTeKamanE mit
Ernahrun
- <ol kardiovask. Benefit
GLP1-A?
Gewichts- A HbA1,
management nach 3—6 Monaten
erreicht?
NEIN
Kombination mit 3. blutzuckersenkenden Medikation
""""""""""" Medikament mit
—> .| H _A2
Bewegung Sulfonylharnstoff DPP4-H, falls ke|:n GLP1-A kb entiorior
Pioglitazon SGLTZ-HI, | GLP1-AZ kardiovaskularer
Basalinsulin Sicherheit
JA
nach 3-6 Monaten
bei Ketonurie
(auBer Hunger- = n
azetonurie): Uberweisung zum Facharzt oder Diabeteszentrum erwagen
Einweisung in : - - e -
Krankenanstalt Bei Neudiagnose und HbA1c > 9,0 % (75 mmol/mol) Start einer Kombinationstherapie.
Transfer in ein Krankenhaus bzw. zu einem Spezialisten bei symptomatischer
Hyperglykdmie/ metabolischer Dekompensation.

Abbildung 2: Blutzucker-Therapie mit nachgewiesener atherosklerotisch-kardiovaskularer Erkrankung oder hohem Risiko
griin = griine Box im EKO gelb = gelbe Box im EKO
Lim EKO in Zweitlinientherapie / 2 im EKO als Drittlinientherapie unter definierten Kriterien erstattet
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Blutzuckersenkende Therapie MIT Herzinsuffizienz — insbesondere HFrEF (Abbildung 3):

Steht eine Herzinsuffizienz im Vordergrund so sind zusatzlich zur Basistherapie (Metformin) SGLT2-
Hemmer mit Evidenz zur Reduktion von Herzinsuffizienz als Zweitlinientherapie zu erwagen.

Wird der HbA1l.-Zielwert nach 3—-6 Monaten nicht erreicht, so ist die Uberweisung des Patienten zum
Facharzt oder zu einem Diabeteszentrum zu erwagen.

Diagnose Diabetes mellitus Typ 2

Herzinsuffizienz

fchiensstil + Medikamentdse Basistherapie
modifikation
unter Berlicksichtigung . bei Kontraindikation
der substanz- Metformin eine andere
spezifischen Medikation
potentiellen Vor-
/Nachteile +
—>
Schulung Kombination mit 2. blutzuckersenkender
Medikation
SGLT2-H!
Erndhrung mit Evidenz zur Reduktion
von Herzinsuffizienz,
solange die eGFR die
Verschreibung zuldsst
Gewichts-
management
HbA1
JA .
nach 3—-6 Monaten
erreicht?
Bewegung
. . Uberweisung zum Facharzt oder
bei Ketonurie . -
Diabeteszentrum erwagen
(auRer Hunger-
azetonurie):
Einweisung in
AL Bei Neudiagnose und HbA1c > 9,0 % (75 mmol/mol) Start einer Kombinationstherapie.
Transfer in ein Krankenhaus bzw. zu einem Spezialisten bei symptomatischer
Hyperglykdmie/ metabolischer Dekompensation.

Abbildung 3: Blutzucker-Therapie bei Herzinsuffizienz
griin = griine Box im EKO gelb = gelbe Box im EKO
1im EKO in Zweitlinientherapie

Blutzuckersenkende Therapie MIT chronischer Niereninsuffizienz mit Albuminurie (Abbildung 4):
Steht eine chronische Niereninsuffizienz mit Alouminurie im Vordergrund so ist zusatzlich zur Basisthe-
rapie (Metformin, WICHTIG: Anpassung der Metformindosierung) eine Therapieerweiterung notwendig:
e BEVORZUGT:
SGLT2-Hemmer mit Evidenz zur Progressionsreduktion einer chronischen Niereninsuffizienz —
solange es die eGFR zuldsst.
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e ALTERNATIV:
SGLT2-Hemmer mit nachgewiesenem Benefit in CVOTs von Patienten mit T2D — solange es die
eGFR zulasst.
e  WENN SGLT2-HEMMER NICHT MOGLICH SIND:
GLP1-A mit kardiovaskuldarem Benefit.
Wird der HbA1.-Zielwert nach 3 bis 6 Monaten nicht erreicht, so ist die Uberweisung des Patienten zum
Facharzt oder zu einem Diabeteszentrum zu erwagen.

Diagnose Diabetes mellitus Typ 2
&

Chronische Nierenerkrankung mit Albuminurie

Lebensstil- + Medikamentdse Basistherapie
maodifikation R . o
unter Beriicksichtigung bei Kontraindikation
der substanzspezifischen Metformin eine andere
potentiellen Vor-/ Medikation
Nachteile

g

Kombination mit
Schulung 2. blutzuckersenkender Medikation

BEVORZUGT

SGLT2-H!
| mit Evidenz zur Progression einer
Ernshrung chronischen Niereninsuffizienz

ALTERNATIV

SGLT2-H*
mit nachgewiesenem Benefit in
Gewichts- CVOTs von Patienten mit T2D

management

Wenn SGLT2-H nicht méglich
(Kontraindikation, Unvertraglichkeit, eGFR):

GLP-1 Rezeptoragonist?
mit kardiovaskularem Benefit

Bewegung l

HbA1,
nach 3—6 Monate
erreicht?

JA

bei Ketonurie
(auRer Hunger-
azetonurie):
Einweisung in
Krankenanstalt Bei Neudiagnose und HbA1c > 9,0 % (75 mmol/mol) Start einer Kombinationstherapie.
Transfer in ein Krankenhaus bzw. zu einem Spezialisten bei symptomatischer
Hyperglykdmie/ metabolischer Dekompensation.

Uberweisung zum Facharzt oder
Diabeteszentrum erwagen

Abbildung 4: Blutzucker-Therapie bei einer chronischen Niereninsuffizienz
griin = griine Box im EKO gelb = gelbe Box im EKO
1im EKO in Zweitlinientherapie / 2 als Drittlinientherapie unter definierten Kriterien erstattet
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3.2.1 Antidiabetika im Uberblick

HbAlc'
Klasse Senkung
(%)

Hypo- . .
y?o . Vorteile Nachteile
glykdamie

Gewichtsneutralitat, Re- Kontraindikationen (KI),
1-2 duktion makrovaskularer gastrointestinale (Gl)
Ereignisse Nebenwirkungen

Hinzufiigen eines Wirkstoffes, der fiir den einzelnen Patienten auf Basis der unten angefiihrten
Vor- und Nachteile am besten geeignet ist:

Empagliflozin und Canag-
liflozin reduzieren Kardi-
ovaskulare Ereignisse, Re-
duktion der Mortalitat
SGLT2- durch Empagliflozin; Dapa-

genitale Infekte,
sehr selten Ausloser
normoglykamischer

0,5-1 nein . . Ketoazidosen, Hinweise
Hemmer gliflozin reduziert den N .
L auf erhéhtes Amputati-
kombinierten Endpunkt . . .
o onsrisiko (fuir Canagliflo-
(Tod und Hospitalisierung 2in)
wegen Hl); Gewichtsreduk-
tion
Gewichtsreduktion, Reduk-
tion kardiovaskularer Er-
GLP1- - . .
. eignisse unter Liraglutid, Nausea, subkutane In-
Rezeptor- 1-2 nein . _—
) Dulaglutide und Semaglu- jektion
agonisten

tid; Mortalitatsreduktion
unter Liraglutid

. . .. Gewichtszunahme, pe-
Pioglitazon 1-2 nein Reduktion kardiovaskuldrer riphere Odeme, HlI,

Ereigni .
reignisse Frakturen bei Frauen

Gefahr der Hospitalisie-

DPP4-
0,5-1 nein gewichtsneutral rung wegen Hl
Hemmer s
(Saxagliptin)
Sulfonyl- . mogliche Gewichtszu-
harnstoffe 1-2 ja rasche Blutzuckersenkung nahme, Hypoglykamien
. dreimal tagliche Dosie-
. . . verbesserte postprandiale .
Glinide 1-2 ja rung, mogliche Ge-
BZ-Kontrolle .
wichtszunahme
keine Dosisobergrenze, .
Insulin 2 ja viele Arten, flexible Rege- Gewichtszunahme, Hy-

poglykamie

lungen

Tabelle 7: Bewertung von Antidiabetika inklusive Insulin
Quelle: ODG-Leitlinie 2019
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3.2.2 Substanzgruppen und ihr Boxenstatus

Boxenstatus im Erstattungskodex
Der Groliteil der Substanzen kann dem hier angefiihrten Boxenstatus zugeordnet
werden. Ausnahmen sind maoglich!

‘ GLP1-Analoga ‘

Thiazolidindion

‘ Biguanide ‘ Insulinanaloga SGLT2-Hemmer

‘ Sulfonylharnstoffe ‘ ‘ Gliptine ‘
‘ Glinide ‘

| |

‘ Insulin ‘

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

‘ Biguanide + Thiazolidindion ‘

‘ Biguanide + Gliptine ‘

‘ Biguanide + SGLT2-Hemmer ‘

‘ Sulfonylharnstoffe + Thiazolidindion ‘ bk

| Gliptine + SGLT2-Hemmer | e

Griin = griine Box im EKO

‘ Thiazolidindion + Gliptine ‘ Gelb = gelbe Box im EKO (RE1, RE2)

Abbildung 5: Substanzgruppen und ihr Boxenstatus im Erstattungskodex

4. BLUTDRUCK

4.1 Definition und Diagnosestellung

Eine Hypertonie besteht, wenn bei mindestens zwei Gelegenheitsblutdruckmessungen an zwei unter-
schiedlichen Tagen Blutdruckwerte von 2 140 mmHg systolisch und/oder 2 90 mmHg diastolisch vor-
liegen.*?

4.2 Blutdruck-Zielwerte

International werden fiir Patienten mit Diabetes unterschiedliche Blutdruckzielwerte empfohlen (ADA:
< 140/90 mmHg, AHA und ESH/ESC: < 130/90 mmHg). Zumindest sollte das Erreichen der konservativen
Blutdruckzielwerte von < 140/90 mmHg angestrebt werden. Zudem werden flr Patienten mit Diabetes
in Abhdngigkeit von Komorbiditdt und Alter die in Abbildung 6 dargestellten individuellen Zielwerte
empfohlen.

Durchfiihrung der Blutdruckmessung:

Die Messung erfolgt nach drei bis finf Minuten Ruhe im Sitzen. Der Arm liegt dabei entspannt in Herz-
hohe auf. Die Blutdruckmanschette muss hinsichtlich der GréRe fir den Patienten geeignet sein. Fir
Patienten mit besonders kraftigen Oberarmen wird eine besondere, breitere Manschette bendtigt.
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4.3 Blutdrucksenkende Therapie

RR = 140/90 mmHg oder = individueller Zielwert

Individuelle Zielwerte fiir Patienten mit DM2 in Abhangigkeit
von der Komorbiditat:

Patientenspezifika Blutdruckzielwert

Junge Patienten 130/80 mmHg
Alte Patienten < 150/85 mmHg
Nephropathie ohne Albuminurie < 140/90 mmHg
Nephropathie mit Alouminurie < 130/80 mmHg
Schlaganfall 120/80 mmHg
PAVK < 145/90 mmHg
KHK 130/80 mmHg

i Medikamentése

\haapie?

NEIN

r

* Einleitung medikamentdse
Therapie

*  Empfehlung
Lebensstilmalnahmen

Einleitung Therapie

Zielwert nach JA

1-3 Monaten
erreV

NEIN

* Dosiserhdhung, ev.
Kombinationstherapie

* Lebensstilmanahmen

* Compliance liberpriifen

L 4

Therapieanpassung

Medikamentose
Dauertherapie
Zielwert nach Beibehaltung der
1-3 Monaten empfohlenen
erreicht? LebensstilmaBnahmen
RegelmiRige RR-
Kontrollen

Uberweisung erwigen

Abbildung 6: Blutdrucksenkende Therapie

Neben der Initilerung von Le-
bensstilmalnahmen ist mit der
pharmakologischen blutdruck-
senkenden Therapie zu begin-
nen.

In erster Linie wird ein ACE-
Hemmer® oder AT2-Blocker®,
Thiazid-Diuretikum oder Kalzi-
umkanal Blocker, bzw. eine
Kombination von Medikamen-
ten dieser Substanzklassen
gegeben. Etwaige Komorbidita-
ten sind zu bericksichtigen (z.
B. R-Blocker bei koronarer
Herzkrankheit).

Kontrollen hinsichtlich  des
Erreichens des Therapieziels
sollten monatlich erfolgen.

Bei Nichterreichen des Thera-
pieziels hat eine Intensivierung
der blutdrucksenkenden The-
rapie durch Dosiserhohung
bzw. Kombinationstherapie*
(primar Kombination der first-
line blutdrucksenkenden Sub-
stanzen, dann bei Notwendig-
keit andere Substanzen, bzw. je
nach Komorbiditdt) zu erfol-
gen.

Wenn trotz Mehrfachkombina-
tion das Therapieziel nicht er-
reicht wird, ist eine Uberwei-
sung zu erwagen.
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5. LIPIDE

5.1 Lipid-Zielwerte

Nachdem der Nutzen der LDL-C-Reduktion (unabhangig vom Ausgangswert) umso deutlicher ausfillt, je
hoher das vaskuldare Gesamtrisiko ist, gelten laut neuer ESC-Leitlinie fir die verschiedenen Risikokatego-
rien abgestufte Zielwerte fir das unter Lipidtherapie anzustrebende LDL-C: #°

Kategorie Risikoevaluation LDL-C Ziel
e Diabetes mit manifester Atherosklerose LDL-C Reduktion = 50 %
e Diabetes mit Endorganschaden des Ausgangswertes und
Sehr (Albuminurie, Retinopathie, Neuropathie) ein LDL-C Ziel < 55 mg/dI
hohes e Diabetes mit > 3 weiteren Risikofaktoren LDL-C Ziel < 40 mg/dI bei 2
Risiko (Alter: Manner > 50 Jahre, Frauen > 60 Jahre; Hyperto- kardiovaskularen Ereignis-
nie; Rauchen; Adipositas) sen im Abstand von weni-
e T1D mit friiher Manifestation und > 20 Jahren Dauer ger als 2 Jahren
Hohes e Diabetes ohne Endorganschaden aber einer Krankheits- LDL-C Reduktion = 50 %
Risiko dauer von = 10 Jahren oder zumindest mit einem weite- des Ausgangswertes und
ren Risikofaktor ein LDL-C Ziel < 70 mg/dI
e Junge Patienten (T1D < 35 Jahre, T2D < 50 Jahre) mit
Mittleres Diabetes-Dauer < 10 Jahren ohne weiterem Risikofaktor )
. . - . . . LDL-C Ziel < 100 mg/dI
Risiko e Die jeweiligen Zielwerte fir das Non-HDL Cholesterin
liegen um 30 mg/dl Gber jenen fiir das LDL-C

Tabelle 8: Lipidzielwerte bei Personen mit mittlerem, hohem und sehr hohem Risiko*®

Lipidstatus:

Folgende Parameter sind Bestandteil einer kompletten Lipiddiagnostik und sollten erhoben werden: %’

e Gesamtcholesterin e LDL-Cholesterin e Nicht-HDL Cholesterin (sollte

o Triglyzeride e Lp(a) einmalig zu bestim- bei Triglyzeriden > 200 als The-
e HDL-Cholesterin men rapieziel verwendet werden)

5.2 Lipidsenkende Therapie*’

In den meisten Fallen wird ein Statin zur initialen Therapie herangezogen. Die initiale Auswahl ist jeden-
falls aber vom Lipidstatus abhangig. Wenn nach Einleitung einer Statintherapie der TG-Wert nicht unter
200 mg/dl sinkt, sollte die zuséatzliche Gabe eines Fibrates erwogen werden. Eine Fibrattherapie sollte
bei extrem hohen TG-Werten (900 mg/dl) in Erwdgung gezogen werden.
Als Startdosis sollte bei Statinen mit evidenzbasierten Dosierungen (dquivalent zu 40 mg Simvastatin)
begonnen werden. Eine Statintherapie sollte nach o.a. Zielwerten bzw. bis zur héchsten tolerierten Do-
sis gesteigert werden (Evidenzklasse A). Moglichkeiten der sequentiellen Erweiterung einer Statinthera-
pie sind bei nicht Erreichen des Therapiezieles:
e Ezetimib: senkt LDL-C um ca. weitere 15 %
e PCSK9-Inhibitoren: Alirocumab 150 mg oder Evolocumab 140 mg jede zweite Woche s.c. senken
LDL-C > 50 %. Erstverordnung laut EKO nur bei Vorliegen definierter Kriterien durch spezielle
endokrinologische Stoffwechselzentren.

Die Uberweisung an eine Lipidambulanz wird empfohlen, wenn die Lipidzielwerte (Tabelle 8) unter
maximal vertraglicher Statin/Ezetimib Therapie nicht erreicht werden.

16



Therapie — Lipide

Diagnose Diabetes mellitus Typ 2

—»| Jahrliche Kontrolle

LebensstilmaRnahmen lahrliche Kontrolle <t

&

Mittleres Risiko
Zielwert:

LDL Ziel
< 100 mg/dl

v

Abschatzung der
notwendigen LDL-C
Reduktion in Prozent

NEIN

LDL Ziel
> 100 mg/d|

' N

Sehr hohes Risiko

Hohes Risiko
Zielwerte:

Zielwert:

Reduktion 2 50 % des Ausgangswertes
und LDL Ziel < 55 mg/dI
LDL-C-Ziel < 40 mg/dl bei 2
kardiovaskuldren Ereignissen im
. Abstand von < als 2 Jahren

v v
Abschdtzung der Abschitzung der
notwendigen LDL-C notwendigen LDL-C
Reduktion in Prozent Reduktion in Prozent

Reduktion 2 50 %
des Ausgangs-
wertes und
LDL Ziel < 70 mg/d|

NEIN

Reduktion < 50 %
des Ausgangswertes + > 55

NEIN

Reduktion < 50 %

mg/dl
LDL-C-Ziel = 40 mg/dI

des Ausgangswertes +
> 70 mg/dl

JA

Boxenstatus EKO fiir z. B.:
Statin Standarddosis = : : 3
Simvastatin 40 mg i Rosuvastatin 5/10 mg

A 4

JA

Zielwert fiir
mittleres/hohes/sehr hohes Risiko nach
4-6 Wochen erreicht?

NEIN

Y
Boxenstatus EKO:
Statin Hochdosis :
Atorvastatin 80 mg

Y

JA

Zielwert fiir
mittleres/hohes/sehr hohes Risiko nach
4-6 Wochen erreicht?

Boxenstatus EKO:

N| Ergdnzung der Statin Hochdosis

rl

JA

Gegebenenfalls Uberweisung an eine Lipidambulanz

Zielwert fir
mittleres/hohes/sehr hohes Risiko nach
4—6 Wochen erreicht?

zur Evaluation PCSK9 Hemmer

Abbildung 7: Lipidsenkende Therapie
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6. DIABETISCHES FUSSSYNDROM (DFS)

6.1 Screening auf DFS

Ein Screening auf das DFS sollte so oft wie nétig, aber zumindest einmal jahrlich durchgefiihrt werden.
Die jahrliche FuBuntersuchung umfasst:

¢ Anamnese (Symptome, Ulkus):
Hier sind gezielt Symptome einer sensorischen Neuropathie, wie brennende oder stechende
Schmerzen, Parasthesien (Kribbeln oder Taubheitsgefiihl), Temperaturmissempfindungen und
Hyperasthesien zu erfragen.

e Inspektion (Callus, Deformitéten):
Die FuBinspektion beinhaltet die Inspektion und Palpation der FiiRe hinsichtlich Hautstatus (In-
tegritat, Turgor, SchweilRbildung), Muskelatrophie, Deformitdten, Hyperkeratosen, Nagelauffal-
ligkeiten, Temperatur und Pulsstatus.

o Neuropathiepriifung:
Es handelt sich um eine neurologische Untersuchung, welche die Uberpriifung des Reflexstatus,
sowie des Vibrations-, Schmerz- und Druckempfindens umfasst. Das Vibrationsempfinden kann
semiquantitativ mit der Stimmgabel nach Rydel-Seiffer bestimmt werden. Die Drucksensibilitat
wird mit Hilfe des 10 g Monofilaments nach Semmes-Weinstein getestet. Alle Untersuchungen
zur Erfassung einer sensomotorischen Neuropathie sind stets beidseits durchzufiihren.*4°

e FuBpulse:
Die klinische Untersuchung inkludiert die Palpation der Pulse des FuRes (A. dorsalis pedis und A.
tibilis posterior). Die Tastung des arteriellen Pulses dient der Lokalisation von eventuellen Ge-
faBverschliissen, macht aber keine Aussage (ber das Ausmal} einer dadurch bedingten Durch-
blutungsminderung. Gut tastbare FuRpulse schlieRen eine pAVK nicht sicher aus, sind jedoch ein
relativ sicheres Zeichen dafiir, dass keine kritische Mangeldurchblutung vorliegt.*® Bei einem be-
stehenden Ulkus hat immer eine weiterfiihrende angiologische Abklarung zu erfolgen.

e Zusatzlich Schuhinspektion:
Die Schuhe sind an der Innen- und AuRenseite zu inspizieren. Ungeeignete Schuhe sind eine
Hauptursache fur die Ulkusentwicklung bei Patienten mit Polyneuropathie (PNP). Geeignetes
Schuhwerk (das an die veranderte Biomechanik und Deformitdten angepasst ist) ist wesentlich
fur die Pravention.*

Bei der Kontrolle des Schuhwerks sollten folgende Fragen gestellt werden:*!
o Tragt der Patient Alltagsschuhe oder Schuhe, die er nur gelegentlich anzieht?
Ist der Schuh geniigend groR (= FuBlange + 1-1,5 cm)?

o Ist der Schuh Uber den Zehen ausgebeult?
o An welchen Stellen ist das Innenfutter abgerieben?
o Haben die Socken die richtige GroRRe und sind sie aus weicher Baumwolle?

6.2 Management des DFS

Beim Vorliegen eines RisikofuBes (bei vorhandener PNP und/oder pAVK sowie bei stattgehabtem Ulkus)
muss in weiterer Folge geprift werden, ob eine Osteoarthropathie oder ein akutes Ulkus vorliegt. Ist
dies nicht der Fall, dann sollte die Fulluntersuchung alle 3 Monate wiederholt werden. Hier sollte zudem
eine Information beziiglich FuBpflege und Schuhversorgung durchgefiihrt werden.
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Therapie — Diabetisches FulRsyndrom

Bei Verdacht auf eine Osteoarthropathie sollte sofort eine Uberweisung in eine spezialisierte Einrich-
tung erfolgen. Klinisch prasentiert sich der Patient mit einem roten, geschwollenen, tiberwarmten Full
mit FuBdeformitaten.

Liegt ein akutes Ulkus vor, muss eine Wundklassifikation anhand der Wagner-Armstrong Klassifizierung
vorgenommen werden:

e Ulzerationen nach Wagner-Armstrong-Stadium IA, das heilSt oberflachliche Ulzera (ohne Infek-
tion), konnen durch den Hausarzt betreut werden. Bei fehlender Abheilung erfolgt eine Uber-
weisung in eine spezialisierte Einrichtung.

e Ab einer Ulzeration im Wagner-Armstrong-Stadium IB und immer bei nicht beherrschbaren In-
fektionen (innerhalb von 2—3 Wochen) und Anzeichen einer kritischen Ischamie ist die sofortige
Einweisung in eine auf die Behandlung des diabetischen FuRsyndroms entsprechend spezialisier-
te Einrichtung vorzunehmen.

Therapie des akuten Ulkus im Wagner-Armstrong Stadium IA (ohne Infektion) in der Ordination

Grundvoraussetzung fiir die Heilung von FuBwunden bei Patienten mit Diabetes ist die vollstandige und
andauernde Druckentlastung. Diese kann durch therapeutisches Schuhwerk (z. B. Verbandschuh), Or-
thesen, durch Benutzung von Gehstiitzen, eines Rollstuhles oder durch strikte Bettruhe erzielt werden.*®

Es sollte regelmaRig ein mechanisches Débridement von Hornhaut und nekrotischen Beldgen vorge-
nommen werden. Weitere Wundreinigung erzielt man mit dem Einsatz von Hydrogelen (Prinzip der
feuchten Wundbehandlung). Nach jeder Manipulation ist eine Wundreinigung mit Antiseptika zu emp-
fehlen. Der Einsatz lokaler Antibiotika ist aufgrund vermehrter Resistenzbildung obsolet.

FuRbader (auch Betaisodona-FuRbéader) sind kontraindiziert, da sie zu Hautmazerationen und schlechte-
rer Beurteilbarkeit der lokalen Wundsituation fiihren. Auch Duschen sollte vermieden werden — Infekti-
onsgefahr!

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

6.3 Diabetesschulung

Neuropathie flihrt zu Wahrnehmungsverlust und erfordert erhéhte Aufmerksamkeit, Schaffung eines so
genannten FulRbewusstseins. Der Patient sollte daher motiviert werden an einer Diabetesschulung teil-
zunehmen. Hier lernt er MalRnahmen kennen, die er selbst ergreifen kann und die das Risiko, Ulzeratio-
nen zu erleiden, vermindern helfen.
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Therapie — Diabetisches FuRsyndrom

6.4 Flow-Chart Diabetisches FuBsyndrom

Diagnose Diabetes mellitus Typ 2

\ 4 +  Anamnese (Symptome, Ulcus)
Jahrliche * Inspektion (Callus, Deformitdten, ...)
4 FuBuntersuchung *  Neuropathieprifung
*  FuBpulse
* Zusatzlich Schuhinspektion
Allgemeine v
Schulung
Ein Risikoful liegt vor, bei:
Risikoful3? *  Vorhandenem PNP und /oder pAVK
NEIN * Stattgehabtem Ulkus
JA
v
o FuBuntersuchung ¢  Fulpflege
i alle 3 Monate *  Schuhversorgung
A
NEIN Verdacht auf NEIN

Osteoarthropathie

JA

JA

JA

Wundklassifikation

Wagner-
ArmstrongIB
oder héher?

NEIN

Y

Wagner-
ArmstrongIA

Stadiengerechte
Lokaltherapie durch Hausarzt

Ulkus-Heilung?

S

Uberweisung

Ab Wagner-Armstrong 1B:
Uberweisung an
Diabeteszentrum

Koordination der weiteren Behandlung
bis zur Verbesserung des Zustandes;
dann Riickiiberweisung

Abbildung 8: Diabetisches FuBsyndrom
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Therapie — Diabetische Retinopathie

7. DIABETISCHE RETINOPATHIE

Screening auf diabetische Retinopathie:**>3

Menschen mit Typ-2-Diabetes sollten gleich nach der Diagnose auf das Vorliegen einer diabetischen
Retinopathie gescreent werden. Die Screeningmethode der Wahl ist die Augenhintergrunduntersu-
chung nach Pupillenerweiterung.

Bei unauffalligem Befund und beim Vorliegen einer diabetischen Retinopathie werden Kontrolluntersu-
chungen jahrlich empfohlen.

Bei Progression einer diabetischen Retinopathie oder bei Auftreten von der Sehfahigkeit gefahrdenden
Veranderungen sind kiirzere Kontrollintervalle indiziert. Ebenso sind kirzere Intervalle bei rascher Ab-
senkung des HbA1. bei vorbestehender langdauernder Hyperglykdamie und nach Kataraktoperationen
indiziert. Die Fristsetzung erfolgt dabei individuell durch den Augenarzt.

Diagnose Diabetes

mellitus Typ 2

A 4
> Screening auf diab. Das Screening erfolgt gleich nach
Retinopathie 1x jahrlich Diagnosestellung und danach 1 x jahrlich
4
NEIN ngnbefund

auffallig?

* Progression einer diabetischen
Retinopathie oder

v h 4 * Auftreten von die Sehfdhigkeit
Diabetische Andere gefdhrdenden Verdnderungen
Retinopathie Auffilligkeiten oder
* Bei rascher Absenkung des HbAlc

bei bevorstehender
langandauernder Hyperglykdamie
und Kataraktoperation

Kontrolluntersuchung
Jihrliche mind. 1x jahrlich

Kontrolluntersuchung Fristsetzung durch den
Augenarzt

Abbildung 9: Diabetische Retinopathie
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Therapie — Diabetische Nierenerkrankung

8. DIABETISCHE NIERENERKRANKUNG

Diagnose

Diabetes mellitus Typ 2

1.) Blutzucker-Optimierung
2.) RR < 140/90 mmHg ohne Albuminurie
3.) RR < 130/80 mmHg bei Albuminurie

el

e Screening auf Albuminurie M't_ Be_rgchnung der
> S Albumin- Kreatinin-Clearance **
1 x jahrlich i : RS
Kreatinin-Ratio eGFR 1 x jahrlich
* Falsch positiv:
*  Akut fieberhafte
Erkrankung I
NEIN * Harnwegsinfekt | ** Keine Berechnung bei:
Positiv * * Ausgeprigte * Akutem Nierenversagen
Hyperglykdmie { = Schwankenden Kreatininwerten
* Unbehandelter { * BMI>35
arterieller Hypertonus |« Starken Odemen
*  Manifeste |
Herzinsuffizienz
* Korperliche Anstrengung
h 4 L4 .
Albuminurie Proteinurie Krea-Clearance:
Albumin-Kreatinin-Ratio Albumin-Kreatinin-Ratio eGFR < 60 ml/min
30-300 mg/g >300 mg/g
Kontrolle in 24
Wochen
NEIN
JA
ACE-Hemmer
oder
AT lI-Blocker

Nephrologische Begutachtung

Abbildung 10: Diabetische Nierenerkrankung
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Therapie — Diabetische Nierenerkrankung

8.1 Diagnostik der diabetischen Nierenerkrankung

Das Screening auf Albuminurie er-
folgt mit der Diagnosestellung des

T2D. Bei negativem Befund wird das Bei zwei positiven Tests

Screening einmal jahrlich wieder- innerhalb von 2-4

holt. Albuminurie 30-300 mg/g | Wochen: Therapie mit

Zur Diagnostik der Albuminurie sind ACE-Hemmer oder AT II-

mindestens zwei positive Befunde Blocker -

innerhalb von 2—4 Wochen erforder- Proteinurie >300 mg/g Nephrologische
Begutachtung

lich. Zur Bestimmung ist die Al-
. . . & Tabelle 9: Bestimmung der diabetischen Nierenerkrankung mittels
bumin-Kreatinin-Ratio aus dem  AcgrimHamn

Spontanharn zu verwenden.

8.2 Bestimmung der Kreatinin-Clearance

Die gebrauchlichsten Formeln zur Abschatzung der GFR sind:

MDRD-Formel:>*
€GFR [mi/min/1,73m2 = 175 X (sKrea mg/an) >4 x (Alter) 2% (x 0,742 bei Frauen)

CKD-EPI- Formel:>3
€GFR [mi/min/1,73m? = 141 x (sKrea mg/ai / K) &P x 0,993 A'e" (x 1,018 bei Frauen) (x 1,159 bei Schwarzen)

sKrea .... Serum-Kreatinin

K «oeeeeeeeee. 0,7 bei Frauen; 0,9 bei Mannern

exp ........ Frauen: -1,209 bei sKrea > 0,7 mg/dl; -0,329 bei sKrea < 0,7 mg/dI
......... Manner: -1,209 bei sKrea > 0,9 mg/dl; -0,411 bei sKrea < 0,9 mg/dI

Tabelle 10: Formeln zur Abschatzung der GFR

Generell gilt: eGFR nach CKD-EPI ist besser bei GFR-Werten > 60 ml/min. eGFR nach MDRD ist eher bes-
ser bei GFR < 60 ml/min. Eine generelle Bestimmung der Kreatinin-Clearance aus dem 24h-Harn ist in
der Routine nicht notwendig und oft auch fehleranfallig (Sammelfehler durch den Patienten). Sie sollte
daher nur nach nephrologischer Indikationsstellung erfolgen (kann im Einzelfall sinnvoll sein).

8.3 Management der diabetischen Nierenerkrankung

Die Entwicklung und Progression der diabetischen Nierenerkrankung kann durch Optimierung der Blut-
zucker- und Blutdruckeinstellung, durch Vermeidung von Nikotinkonsum sowie Normalisierung erhéhter
EiweiBzufuhr zumindest verlangsamt werden. Da die Nephropathie bereits im Stadium der Albuminurie
mit einem erhohten kardiovaskularen Risiko assoziiert ist, sollte zusatzlich bei diesen Patienten auf eine
konsequente Behandlung der Ubrigen kardiovaskuldren Risikofaktoren, insbesondere der Dyslipidamie
und der erhéhten Thrombozyten-Aggregationsneigung geachtet werden. Ebenso ist konsequent eine
Optimierung der diabetischen Stoffwechselsituation und des Blutdrucks anzustreben. Bei Patienten, bei
denen eine Albuminurie vorliegt, wird ein individueller Blutdruckzielwert von < 130/80 mmHg empfoh-
len. Bei nachlassender Nierenfunktion ist zusatzlich das erhdhte Hypoglykdmierisiko zu bericksichtigen.
Zur adaquaten Blutdrucksenkung ist meist eine Kombinationstherapie notwendig. Bei Patienten mit
Albuminurie sind ACE-Hemmer und AT II-Blocker zu erwagen. Bei diabetischer Nierenerkrankung sollte
eine Therapie mit niedrig dosierter Azetylsalizylsaure (100 mg taglich) eingeleitet werden.
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Therapie — Psychische Erkrankungen

8.4 Mitbetreuung durch den Nephrologen

Betreffend der nephrologischen Mitbetreuung gibt es folgende ADA-Empfehlungen:°623

Glomerulare
Filtrations-Rate

MaRBnahme

Alle Patienten e Bestimmung von GFR, Albuminausscheidungsrate und Kalium 1x pro Jahr

e Nephrologische Erstvorstellung
e Screening nach Komplikationen der chronischen Nierenerkrankung (d. h.
Bestimmung von Sidure-Basen-Haushalt, Phosphat, Ca®*, Hb, Vitamin D,

A=l il Elektrolyte)
e Kontrolle der eGFR alle 6 Monate
e ggf. Anpassung der Medikamentendosierungen an die Nierenfunktion
30-44 ml/min e Kontrolle der eGFR alle 3 Monate, ansonsten wie oben
< 30 ml/min e Uberweisung an den Nephrologen

Tabelle 11: Management der chronischen Nierenerkrankung bei Patienten mit T2D nach ADA

9. PSYCHISCHE ERKRANKUNGEN & DIABETES MELLITUS

Zwischen Diabetes mellitus und psychischen Erkrankungen, wie , Diabetes Distress” und Depression
besteht eine wechselseitige Beziehung.

9.1 , Diabetes Distress” — diabetesspezifischer Stress

Bei Patienten mit Diabetes mellitus kann es aufgrund von Uberforderung im Selbstmanagement der
Erkrankung zur Entwicklung von psychischen Symptomen kommen, die als , diabetesspezifischer Stress”
bezeichnet werden. Rund 18-45 % aller Patienten mit T2D sind davon betroffen.>” Da ,Diabetes Dis-
tress” den HbA1,, die Selbsteffektivitdt, die Lebensqualitdt und die Therapiecompliance negativ beein-
flusst, ist die Diagnostik und die Behandlung von groRer Bedeutung®”°8. Wichtig ist hierbei, dass diabe-
tesspezifischer Stress nicht mit Depression gleichgesetzt wird, da Diagnose und Therapie voneinander
abweichen.®

Therapie und Diagnose des ,Diabetes Distress”:>°
e Patientenschulung, um der Uberforderung im Selbstmanagement entgegenzuwirken.

e Erhebung der psychischen Widerstandsfahigkeit (Stressresilienz) mittels PAID-Fragebogen (Problem
Areas In Diabetes)®”®® und der DDS (Diabetes Distress Scale).

e Bei geringer Stressresilienz ist eine psychotherapeutische Begleitung zu erwagen.

9.2 Depression

Patienten, die an einer Depression leiden, haben ein doppelt so hohes Risiko an T2D zu erkranken®:. Und
auch Patienten mit T2D haben ein doppelt so hohes Risiko an einer Depression zu erkranken, als Perso-
nen ohne Diabetes. So leiden ca. 17,6 % der Patienten mit Diabetes an einer Depression®. Zudem be-
steht eine um 1,8- bis 2,2-fach signifikant erhéhte Mortalitit.®

Ein Screening auf Depression sollte vor allem bei Patienten durchgefihrt werden, bei denen sich die
Diabeteseinstellung schwierig gestaltet. Empfohlen wird, den ,Zwei-Fragen-Test” anzuwenden:5
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Therapie — Parodontale Erkrankungen

1. Gab esin den letzten 4 Wochen eine Zeitspanne, wahrend der Sie sich nahezu jeden Tag nieder-
geschlagen, traurig und hoffnungslos fiihlten?
2. Gab es in den letzten 4 Wochen eine Zeitspanne, wahrend der Sie das Interesse an Tatigkeiten
verloren haben, die Ihnen sonst Freude machten?
Wenn beide Fragen mit einem ,ja“ beantwortet werden und ein durchgehender Zeitraum von mindes-
tens 2 Wochen angefiihrt wird, dann sollte eine weiterfihrende Abklarung hinsichtlich einer méglichen
Depression stattfinden. Diese kénnte beispielsweise mittels Beck Depression Inventory, Hospital Anxiety
and Depression Scale (HADS-D) oder WHO-Five-Well-Being Index (WHO-5, http://who-5.org/) erfol-
gen®s:66,

10. PARODONTALE ERKRANKUNGEN & DIABETES MELLITUS

Parodontitis und Diabetes wirken bidirektional®’. Das chronische Entziindungsgeschehen bei einer Paro-

dontitis beeinflusst die Blutzuckereinstellung von Menschen mit Diabetes negativ®®. Zusatzlich nimmt
aufgrund einer parodontalen Erkrankung auch die Rate anderer Komplikationen zu. So ist beispielsweise
bei Menschen mit Diabetes mit schwerer Parodontitis gegenliber parodontal gesunden Menschen mit
Diabetes die Sterblichkeit aufgrund von Herzkrankheiten verdoppelt und aufgrund diabetischer Nie-
renerkrankung 9-fach erhéht®. Bei schlechter Blutzuckereinstellung steigt das Risiko fiir Entstehung,
AusmaR und Schweregrad einer Parodontitis exponentiell an%"%,

10.1 Screening auf parodontale Erkrankungen

Ein Screening auf parodontale Erkrankungen (parodontale Grunduntersuchung; PGU) kann einfach und
schnell von jedem Zahnarzt durchgefiihrt werden?. Patienten mit Diabetes sollten daher vom Therapie
Aktiv Arzt zu regelmaRBigen Zahnarztbesuchen aufgefordert werden.

10.2 Pravention und Therapie parodontaler Erkrankungen

Die Pravention parodontaler Erkrankungen umfasst eine gute hausliche Mundhygiene und regelmafige
Zahnarztbesuche. Eine allfdllig notwendige Therapie parodontaler Erkrankungen kann je nach Schwere-
grad von einem Zahnarzt oder einem Spezialisten (Parodontologen) durchgefiihrt werden®. Im Rahmen
der Parodontitistherapie von Patienten mit Diabetes mellitus gilt es zahnmedizinisch folgendes zu be-
achten’>7374;

e Zusétzlich zu den TherapiemalRnahmen sollte (iber die Zusammenhange zwischen Diabetes mel-
litus und Parodontitis aufgeklart werden.

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

e Die lege artis durchgefiihrte nicht-chirurgische Parodontaltherapie fiihrt zu einer leichten Ver-
besserung der Blutzuckereinstellung (der HbA1l. Wert kann um zirka 0,4-0,6 % sinken). Dies ist
bislang vor allem auf kurze Sicht belegt (< 12 Monate)’.

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

a Parodontale Grunduntersuchung: https://www.oegp.at/aerztinnen/pgu-die-grunduntersuchung/
b Eine Suche nach Spezialisten ist moglich unter: https://www.oegp.at/patientinnen/oegp-spezialisten-mitglieder/
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_ Therapie Akt

Diabetes mellitus Typ 2 - Arzthandbuch (Kurzfassung)

Die Kurzfassung zum Arzthandbuch stellt eine kompakte Ubersicht der Behandlungspfade dar. Sie gibt
Orientierungshilfe und unterstiitzt die Therapie Aktiv-Arzte bei der Versorgung der Patienten. Dadurch
wird eine wissenschaftlich abgesicherte Vorgehensweise bei der Behandlung von Patienten mit Diabetes
mellitus Typ 2 sichergestellt.

Die Inhalte der Kurzfassung basieren auf dem Arzthandbuch von Therapie Aktiv (Langfassung,
Stand Dezember 2020) und der Beilage zum Arzthandbuch (Juli 2021). Beide Dokumente sind unter
www.therapie-aktiv.at abrufbar und wurden mit der Osterreichischen Diabetesgesellschaft (ODG)
akkordiert. Wir bedanken uns bei der ODG, insbesondere bei Frau Univ.-Prof. Dr. Susanne Kaser und bei
Herrn Univ.-Prof. Priv.-Doz. Dr. Harald Sourij fur die gute Zusammenarbeit im Rahmen der Abstimmung
der Behandlungspfade.
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