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HbA1c-Wert weiter wichtiger Zielparameter

Prof. Kaser begann ihre Präsentation mit der Frage nach den Ziel-
werten und nahm gleich einleitend vorweg, dass der HbA1c-Wert in 
allen Leitlinien ein ganz wesentlicher Parameter in der Einstellung 
von Diabetespatienten bleibt. Die Strenge der HbA1c-Einstellung 
hänge allerdings von der jeweiligen Situation ab: Patienten mit kurzer 
Diabetesdauer, also relativ kurz nach der Diagnose, brauchen eine 
strengere Einstellung – hier empfiehlt die ÖDG einen HbA1c < 6,5 %. 
Für den Großteil der Patienten, also jene mit bereits längerer Diabe-
tesdauer, die meist auch schon Komorbiditäten aufweisen, ist laut 
ÖDG-Leitlinien ein HbA1c von < 7 % für einen mikro- und makrovas-
kulären Schutz ausreichend. Für Patienten mit schweren Hypogly-
kämien, eingeschränkter Lebenserwartung 
und/oder multiplen Spätkomplikationen 
hingegen kann ein höherer HbA1c von < 8 % 
festgesetzt werden. Darüber sollte der HbA1c 
nicht liegen, weil es sonst zu Symptomen 
und auch zu akuten Komplikationen (z. B. 
zu akutem Nierenversagen) kommen könne, 
so Prof. Kaser. Bezüglich der Blutzuckerwer-
te liegen die Empfehlungen der ÖDG bei der 
Nüchternglukose bei < 130 mg/dl (ideal  
< 110 mg/dl) und zwei Stunden postprandi-
al bei < 180 mg/dl.
Um die Relevanz des HbA1c-Wertes in Bezug 
auf die Entstehung mikrovaskulärer Erkran-
kungen hervorzuheben, verwies Prof. Kaser 
auf zahlreiche Studien, die zeigen konnten, 
dass das Risiko für mikrovaskuläre Kompli-
kationen stark ansteigt, je höher der HbA1c-
Wert ist. Auch für den Zusammenhang mit 
makrovaskulären Ereignissen sowie mit der 
Mortalität gebe es ausreichend aussagekräf-
tige Daten.

Allgemeine Therapie-Guidelines

Sehr wohl Änderungen gebe es allerdings bei den Guidelines 
zum Lipidmanagement: Für den Großteil der Patienten mit sehr 
hohem bzw. extrem hohem Risiko lautet die Empfehlung weiter-
hin LDL-Cholesterin < 70 mg/dl. Für Patienten mit bereits klinisch 
manifester kardiovaskulärer Erkrankung (Myokardinfarkt) wird 
dieser Wert allerdings auf < 55 mg/dl revidiert.
Auch hinsichtlich des Blutdruckmanagements wurden die rezen-
ten Entwicklungen in den aktualisierten Leitlinien berücksichtigt: 
Eine medikamentöse antihypertensive Therapie soll bei Menschen 
mit Diabetes ab einem Blutdruck von ≥ 140/90 mmHg begonnen 
werden. Die Zielwerte liegen für den Großteil der Patienten 
zwischen 120 und 130 mmHg (für ältere Patienten ≥ 65 Jahre 
bei 130–139 mmHg) systolisch bzw. bei < 80 mmHg diastolisch. 

Es wird empfohlen, die Behandlung mit 
einer Kombination von RAS-Blockern und 
Kalziumkanalblockern bzw. einem Thiazid- 
bzw. Thiazid-ähnlichen Diuretikum zu 
beginnen.

Glukosesenkende Therapie bei 
Typ-2-Diabetes

Hier verwies Prof. Kaser auf die bereits seit 
zwei Jahren gültigen Empfehlungen der 
ADA und EASD. In diesen wurde nach Erst-
linientherapie bisher zwischen Patienten 
mit und ohne manifeste atherosklerotische 
Erkrankung oder chronischer Niereninsuf-
fizienz unterschieden, genauere Definitio-
nen suchte man in den Guidelines bisher 
allerdings vergeblich. Das wurde in den 
neuen Leitlinien geändert: Nach der (unver-
änderten) Erstlinientherapie wurde die 
„manifeste atherosklerotische Erkrankung“ 
nun ersetzt durch „Hochrisikofaktoren 

	� Im Zuge des Ende Juni von der Österreichischen Diabetes Gesellschaft organisierten Webinars  
„Wrap-Up Diabetologie“ gab Univ.-Prof. Dr. Susanne Kaser, Präsidentin der Österreichischen Diabetes 
Gesellschaft, einen Überblick zu den aktualisierten Leitlinien der Europäischen, Amerikanischen und 
Österreichischen Diabetes Gesellschaften (EASD/ADA/ÖDG).

Wesentliche Änderungen der 
ADA/EASD- herapieempfehlungen 
bzgl. Substanzklasse
•  kardiovaskuläre Vorerkrankung 

oder hohes kardiovaskuläres 
 Risiko  präferenziell GLP-1-RA 
oder SGLT-2-Inhibitor mit 
 nachgewiesenem kardio-
vaskulärem  Benefit 

•  Herzinsuffizienz (besonders 
HFrEF)  SGLT-2-Inhibitoren mit 
nachgewiesener HI-Reduktion 
oder GLP-1-RA mit nachgewiese-
nem kardiovaskulärem Benefit

•  chronische Niereninsuffizienz 
Stadium III und/oder Albuminurie 
 SGLT-2-Inhibitoren mit nachge-
wiesener Nephroprotektion 
 (Reduktion des eGFR-Abfalls) 
oder GLP-1-RA mit nachgewiese-
nem kardiovaskulärem Benefit
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Abb.1: Vorgehen zur blutzuckersenkenden Therapie bei Diabetes mellitus Typ 2 

Lebensstilmodifizierende Therapie – Gewichtsmanagement, körperliche Aktivität

Anamnestisch bekannte kardiovaskuläre Erkrankung oder CKD Keine bekannte kardiovaskuläre Erkrankung oder CKD

Metformin als Basistherapie (wenn keine Kontraindikationen)

Kardiovaskuläre Erkrankung  
im Vordergrund

•  Nachgewiesene atherosklerotische 
kardiovaskuläre Erkrankung

•  Hohes Risiko für eine atherosklerotische 
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

 - Albuminurie

Minimierung des Risikos für HypoglykämienHI oder CKD im Vordergrund

HbA1c über dem Zielbereich

HbA1c über dem Zielbereich

HbA1c über dem Zielbereich

HbA1c über dem Zielbereich

HbA1c über dem Zielbereich

Therapieeskalation mit einem weiteren Wirkmechanismus

Therapieeskalation mit Basalinsulin oder modernem 
 Sulfonylharnstoff

GLP1-A mit 
 kardiovaskulärem 

 Benefit

Medikament mit dokumentierter 
 kardiovaskulärer Sicherheit
• GLP1-A, SGLT2-H
• DPP4-H, falls kein GLP1-A
• Basalinsulin
• Pioglitazon
• Sulfonylharnstoff

Medikament mit dokumentierter 
kardio vaskulärer Sicherheit

• GLP1-A
•  DPP4-H (nicht Saxagliptin), 

falls kein GLP1-A
• Basalinsulin
• Sulfonylharnstoff

SGLT2-H mit 
 kardio vaskulärem 
Benefit solange  

die eGFR die 
Verschreibung 

zulässt

SGLT2-H mit Evidenz zur 
 Reduktion von HI und/oder 

Progression einer CKD

Wenn eine SGLT2-H-Therapie 
nicht möglich ist (Kontra-

indikation, Unverträglichkeit, 
eGFR), dann GLP1-A mit 

kardiovaskulärem Benefit

DPP4-H

SGLT2-H  
oder 

 Pioglitazon

SGLT2-H  
oder 

 Pioglitazon

GLP1-A  
oder  

DPP4-H 
oder 

Pioglitazon

SGLT2-H 
oder  

DPP4-H 
oder 

GLP1-A

GLP1-A SGLT2-H Pioglitazon

GLP1-A = GLP-1-Analogon; SGLT2-H = SGLT-2-Hemmer; DPP4-H = DPP-4-Hemmer; HI = Herzinsuffizienz; CKD = chronische Niereninsuffizienz
Adaptiert nach: Clodi M et al., Wien Klin Wochenschr 2019; 131 [Suppl 1]: S27–S38

Abb. 2: Insulintherapie nach aktuellen ÖDG-Leitlinien

Modifiziert nach: Inzucchi et al., Diabetes Care 2015;
Standards of Medical Care in Diabetes 2018, Diabetes Care 2018

≥ 2 Injektionen eines kurzwirksamen
Insulins vor Hauptmahlzeit

Kurzwirksames Insulin
prandial zur Hauptmahlzeit

Wechsel auf Mischinsulin 2-mal täglich
(konventionelle Insulintherapie)

•  Beginn: 4 U, bzw. 0,1 U/kg KG  
bzw. 10 % der Basalinsulindosis

•  Hypoglykämien: Ursache evaluieren; 
Dosisreduktion um 2–4 U bzw. 10–20 %

•  Beginn: 4 U bzw. 0,1 U/kg KG bzw.  
10 % der Basalinsulindosis

•  Dosisanpassung: 1–2 U bzw. 10–15 %  
bis Blutzuckerzielwerte erreicht

•  Hypoglykämien: Ursache evaluieren; 
Dosisreduktion um 2–4 U bzw. 10–20 %

•  Beginn: Tagesdosisaufteilung  
2/3 morgens und 1/3 abends

•  Dosisanpassung: 1–2 U bzw. 10–15 %  
bis Blutzuckerzielwerte erreicht

•  Hypoglykämien: Ursache evaluieren; 
Dosisreduktion um 2–4 U bzw. 10–20 %

Falls keine Zielwerterreichung: Erweiterung
Basis-Bolus-Insulinregime/funktionelle
Insulintherapie

Falls keine Zielwerterreichung: eventuell
Basis-Bolus-Insulinregime/funktionelle
Insulintherapie

Basalinsulin
(meist in Kombination mit Metformin oder einer weiteren antidiabetischer Substanz)

• Beginn: 10 U/Tag oder 0,1–0,2 U/kg KG/Tag
• Dosisanpassung: 10–15 % oder 2–4 U unter Bezugnahme auf die Nüchternblutzuckerwerte
• Hypoglykämien: Ursache evaluieren, Dosisreduktion um 4 U bzw. um 10–20 %

Falls keine Zielwerterreichung oder 
 Basalinsulindosis über 0,5 U/kg KG/Tag:  

Erweiterung der Insulintherapie  
(prandiales Insulin oder GLP-1-Analogon)
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ODER atherosklerotische Erkrankung, chronische Niereninsuffi-
zienz oder Herzinsuffizienz“. Sowohl die Hochrisikoindikatoren 
als auch atherosklerotische Erkrankung, chronische Nierenin-
suffizienz und Herzinsuffizienz werden nun noch genauer defi-
niert. Bei allen Patienten, die in diese Gruppe fallen, soll nach 
den neuesten EASD/ADA-Guidelines HbA1c-unabhängig ein 
SGLT-2-Inhibitor (Herzinsuffizienz und/oder Niereninsuffizienz) 
bzw. ein GLP-1-Agonist oder SGLT-2-Inhibitor (sehr hohes kardio-
vaskuläres Risiko oder manifeste kardiovaskuläre Erkrankung) 
mit Metformin kombiniert werden. Abhängig von der im Vorder-
grund stehenden Erkrankung wird in den neuen EASD/ADA-
Guidelines nun auch die bevorzugt zu verwendende Substanz-
klasse genau definiert (siehe Kasten).
Die ÖDG-Richtlinien wurden entsprechend angepasst (Abb. 1), die 
Hochrisikofaktoren für eine atherosklerotische, kardiovaskuläre 
Erkrankung wurden zusätzlich genauer definiert:
• Alter ≥ 55 Jahre und eines der folgenden Kriterien:
• linksventrikuläre Hypertrophie
• 50 % Stenose der Koronarien, Carotiden oder Beinarterien

• eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 
• Albuminurie
Außerdem empfiehlt die ÖDG, die entsprechende Therapie in Ergän-
zung zu Metformin rasch zu beginnen, da GLP-1-Rezeptoragonisten 
und SGLT-2-Inhibitoren massive Vorteile für die entsprechenden 
Patienten bringen.
Für Patienten ohne bekannte kardiovaskuläre Erkrankungen oder 
Herz- bzw. Niereninsuffizienz (z. B. bei Erstmanifestation) habe sich 
gegenüber den Leitlinien von 2019 nichts geändert. „Metformin bleibt, 
ebenso der HbA1c als ganz wesentliches Target, und es ist bestmög-
lich dafür zu sorgen, dass diese Patienten keine Hyperglykämien 
bekommen. Die Kombinationspartner, die hier zur Auswahl stehen, 
sind DPP4-Hemmer, GLP-1-Analoga, SGLT-2-Hemmer und Pioglitazon. 
Erst danach werden Insulin und Sulfonylharnstoff erwogen, da diese 
Substanzen das Risiko für Hypoglykämien potenziell erhöhen können“, 
so Prof. Kaser. Der Algorithmus zur Verabreichung von Insulin wurde 
aus den ÖDG-Leitlinien von 2019 beibehalten (Abb. 2); auch dies in 
Übereinstimmung mit ADA und EASD. Die aktuellen Leitlinien der 
ÖDG sind abrufbar unter: www.oedg.at/oedg_leitlinien.html ■


