
PUBLIC-HEALTH-STRATEGIEN ZUR PRÄVENTION DES
DIABETES MELLITUS TYP II IN ÖSTERREICH
APPENDIX 1 ZUM „ERSTEN ÖSTERREICHISCHEN DIABETES-BERICHT“



PUBLIC-HEALTH-STRATEGIEN ZUR PRÄVENTION 
DES DIABETES MELLITUS (DM) TYP II IN ÖSTERREICH

1. EINLEITUNG

Die steigende Prävalenz des Diabetes mellitus Typ 2 einerseits sowie dessen bedeutendster Risikofaktoren Adipositas und

Bewegungsmangel andererseits machen Maßnahmen auf allen Ebenen der Prävention notwendig. 

Die amerikanischen Centers for Disease Control and Prevention (CDC) veröffentlichten im Juni 2004 ein Sonderheft der

Annals of Internal Medicine mit dem Titel „Diabetes Translation and Public Health: 25 Years of CDC Research and

Programs“, in dem sie die Möglichkeiten und Herausforderungen der Prävention von DM erläutern (Narayan et al., 2004).

Auch anlässlich des „Österreichischen Diabetes-Berichtes 2004“ stellte sich die Frage nach Public-Health-Strategien, die

der epidemiologischen Tragweite des Problems angemessen sind. Um Anregungen für eine verbesserte Prävention und

Therapie des Diabetes mellitus Typ 2 zusammenzustellen, Impulse für die Qualitätssicherung in diesen Bereichen zu geben,

die Defizite in der Datenerfassung zu identifizieren und Vorschläge für die Reduktion dieser Defizite zusammenzustellen,

haben österreichische ExpertInnen in den Gebieten Endokrinologie, Ernährungswissenschaften und Sozialmedizin sowie

ÄrztInnen für Allgemeinmedizin die nachstehend aufgelisteten Maßnahmen als Konsensus erarbeitet und herausgege-

ben.  

TeilnehmerInnen: OA Dr. Heidemarie Abrahamian*, Krankenhaus der Stadt Wien Lainz; Prim. Univ.-Prof. Dr. Georg

Biesenbach, A.ö. Krankenhaus der Stadt Linz; Dr. Thomas Dorner, Institut für Sozialmedizin d. Med. Univ. Wien; Prim.

Univ.-Prof. Dr. Peter Fasching, Geriatriezentrum der Stadt Wien, Baumgarten und St. Rochus; Dr. Reinhold Glehr, Referent

für Qualitätssicherung der ÖGAM, Arzt für Allgemeinmedizin, Hartberg; Dr. Peter Grafinger, A.ö. Krankenhaus der Stadt

Linz; Peter P. Hopfinger, Pressesprecher Diabetes Austria – Initiative Soforthilfe für Menschen mit Diabetes, Wien; Prim.

Univ.-Prof. Dr. Friedrich Hoppichler, Krankenhaus der Barmherzigen Brüder Salzburg; Univ.-Doz. Dr. Ingrid Kiefer, Institut

für Sozialmedizin d. Med. Univ. Wien; Univ.-Prof. Dr. Michael Kunze, Institut für Sozialmedizin d. Med. Univ. Wien; Univ.-

Prof. Dr. Monika Lechleitner, Präsidentin der Österreichischen Adipositasgesellschaft, Univ.-Klinik für Innere Medizin,

Innsbruck; Univ.-Prof. Dr. Bernhard Ludvik, Univ.-Klinik für Innere Medizin III, Wien; Univ.-Prof. Dr. Manfred Maier,

Allgemeinmedizin, Mediz. Univ. Wien; Univ.-Prof. Dr. Thomas Pieber, Medizinische Universtätsklinik Graz; Prim. Univ.-Prof.

Dr. Rudolf Prager, Krankenhaus der Stadt Wien Lainz; Mag. Theres Rathmanner, Institut für Sozialmedizin d. Med. Univ.

Wien; Dr. Birgit Rami, Univ.-Klinik für Kinder- und Jugendheilkunde, Wien; Dr. Erwin Rebhandl, Präsident der ÖGAM, Arzt

für Allgemeinmedizin, Haslach; Prim. Univ.-Prof. Dr. Angelika Reiner-Concin, Donauspital im SMZ Ost, Wien; Univ.-Prof. Dr.

Anita Rieder, Institut für Sozialmedizin d. Med. Univ. Wien; Prim. Univ.-Prof. Dr. Michael Roden, Präsident der Österrei-

chischen Diabetesgesellschaft, Hanuschkrankenhaus Wien; Prim. Univ.-Prof. Dr. Guntram Schernthaner, Krankenanstalt

Rudolfstiftung, Wien; Dr. Karin Schindler, Univ.-Klinik für Innere Medizin III, Wien; Univ.-Prof. Dr. Edith Schober, Univ.-

Klinik für Kinder- und Jugendheilkunde, Wien; Univ.-Prof. Dr. Hermann Toplak, Medizinische Universitätsklinik Graz; Univ.-

Prof. Dr. Werner Klaus Waldhäusl, Univ.-Klinik für Innere Medizin III, Wien; Univ.-Prof. Dr. Thomas C. Wascher,

Medizinische Universitätsklinik Graz; Univ.-Prof. Dr. Kurt Widhalm, Univ.-Klinik für Kinder- und Jugendheilkunde, Wien

* Teilnehmerin des Konsensus-Meetings und Gastautorin im Diabetes-Bericht 

Ausgangspunkt dieses Maßnahmen-Katalogs ist die weltweit prognostizierte Diabetesepidemie, die in den westlichen

Industrieländern eine der Präventionsprioritäten definieren lässt. 

Die Klärung der Frage, welche Präventionsstrategien (aufgrund des bisherigen Wissens über die Situation des Diabetes

mellitus in Österreich) für Österreich zu definieren sind, ist Ziel dieses Konsensus-Statements. 

Für die Erstellung von Präventionsstrategien sind Datenerhebungen notwendig, ebenso für deren Evaluierung. Im

Rahmen der Datenerhebung können auch die Defizite der derzeitigen Datenlage zum Tragen kommen.

Aus diesem Grund ist eine zentrale Forderung dieses Maßnahmen-Kataloges die einheitliche und verpflichtende Erfassung

und Dokumentation von Daten zum Diabetes mellitus, zu dessen unterschiedlichen Formen, Risikofaktoren und

Komplikationen sowie Spätschäden. Hierfür geeignete Quellen sind die Spitalsentlassungsdaten, Mortalitätsstatistiken,

Daten aus Gesundenuntersuchungen, Schul-, Lehrlings- und Stellungsuntersuchungen, Untersuchungen im Rahmen des

Mutter-Kind-Passes, die Verschreibungsdaten der Sozialversicherungen und vor allem in Hausarztpraxen erhobene Daten.
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Für die weitere Beobachtung der Epidemiologie des Diabetes in Österreich, aber auch für Evaluierungsmöglichkeiten von

Diabetesprävention und effektiver Diabetesbetreuung ist für Österreich ein einheitliches Diabetesregister anzustreben.

Die Dokumentation muss möglichst einfach sein, trotzdem müssen vermehrt Ressourcen für die exakte Dokumentation

der diabetesassoziierten Diagnosen geschaffen werden (z.B.: eigener Codierungsarzt in Krankenhäusern, Aufwands-

entschädigung im niedergelassenen Bereich etc.), um die Umsetzung im niedergelassenen, ambulanten und stationären

Bereich zu gewährleisten.  

1.1. Übergeordnete Ziele 

Die übergeordneten Ziele der Prävention des Diabetes mellitus Typ 2 in Österreich müssen sein:

- Reduktion der Diabetesinzidenz

- Verringerung der durch die demographischen Veränderungen steigenden Diabetesinzidenz und -prävalenz

- Steigerung der Lebensqualität von Diabetespatienten

- optimierte Therapie des Diabetes

- Senkung der Morbidität und Mortalität durch Folgeerkrankungen wie Augenerkrankungen, Nephropathie,

Neuropathie, Diabetisches Fußsyndrom und Erkrankungen der großen Gefäße (Koronare Herzkrankheit, Schlaganfall,

periphere arterielle Verschlusskrankheit) sowie der damit verbundenen (frühzeitigen) Pflegebedürftigkeit

- Reduktion der Prävalenz des metabolischen Syndroms

- Volkswirtschaftlich verträgliche Kostensteigerung für die Behandlung trotz der demographischen Entwicklung durch

optimales Management der Risikofaktoren 

- Ausreichende Infrastruktur für Lebensstilmaßnahmen und für die Patientenbetreuung

- Strategien für die Kostenerfassung

Für die Zielevaluierung ist die Schaffung folgender Gegebenheiten notwendig:

- Dokumentation der epidemiologischen Daten zum metabolischen Syndrom sowie zum Diabetes mellitus Typ 1 und vor

allem Typ 2

- Kenntnis der Epidemiologie der Spätfolgen

- einheitliche Dokumentation der Maßnahmen und damit Erfolgskontrolle –› Dokumentation der Patientenkarrieren 

- Trendbeobachtungen der Diabetes-Inzidenz 

- Erfassung von Prävalenz und Inzidenz im niedergelassenen Bereich zusätzlich zur Spitalsentlassungsstatistik

2. PRIMÄRPRÄVENTION

2.1. Ziele 

- Definition und Identifikation von Risikopersonen in Österreich

- Personen mit hohem Risiko für Typ-2-Diabetes sollen durch entsprechende Interventionen in eine niedrige

Risikokategorie überführt werden. 

- Personen mit niedrigem Diabetesrisiko sollen einen risikoarmen Lebensstil beibehalten bzw. entwickeln.  

2.2. Strategien 

• Verhaltensmodifikation: Änderung des Risikoverhaltens bzw. Beibehalten des präventiv günstigen Verhaltens 

(vor allem in Hinblick auf Bewegung, Ernährung und Rauchen)

• Lebensstilinterventionen: Implementierung in die Gesundheitspolitik bzw. in das medizinische System 

(„Major Policy Challenge“), wobei folgende Punkte anzustreben sind: 

- die Implementierung auf regionaler und nationaler Ebene

- alters- und geschlechtsspezifische Aktivitäten und Angebote für Kinder, Jugendliche und Erwachsene 

- die besondere Berücksichtigung sozioökonomischer Faktoren

- die Etablierung eines Vorsorgesystems und einer kontinuierlichen Betreuung von Risikopatienten

- Ärztefortbildung im Bereich Präventionsmanagement von Risikogruppen

- Bewusstseinsbildung und Öffentlichkeitsarbeit

- generell fiskalische und sozialpolitische Initiativen zur Förderung eines gesunden Lebensstils, insbesondere in

Hinblick auf Ernährung, Bewegung und Rauchen 
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• Vernetzung: übergeordnete und einheitliche Koordination der Ressourcen (z.B. bereits vorhandener Projekte zur

Gesundheitsförderung)

• Schaffung der für eine Umsetzung erforderlichen Resourcen im niedergelassenen Bereich

Eine Grundlage der Diabetesprävention stellt das Salutogenese-Modell nach Antonovsky dar, welches in Abkehr von einer

traditionell pathogenetisch ausgerichteten Medizin die Frage nach den Bedingungen für Gesundheit in den Mittelpunkt

rückt. Dieses Modell greift Ergebnisse der Stressforschung auf, postuliert ein so genanntes Kohärenzgefühl (v.a. die

Fähigkeit, Zusammenhänge des Lebens zu verstehen; Überzeugung von der freien Gestaltungsmöglichkeit und der

Sinnhaftigkeit des Lebens) als zentralen salutogenen Faktor und beschreibt einzelne Widerstands- bzw. Schutzfaktoren

gegen potenziell gesundheitsschädigende Stressoren (Antonovsky, 1987). 

Die WHO gibt in ihrem Bericht „Diet, Nutrition and the Prevention of Chronic Diseases“ einen Überblick über Risiko- sowie

protektive Faktoren für DM-2. Ein Großteil dieser Faktoren ist Lebensstil assoziiert und damit der Primärprävention

zugänglich (WHO, 2003). 

Tabelle 1: Risiko- und protektive Faktoren für die Entstehung von DM-2 (modifiziert nach: WHO, 2003)

Zusammenhang Risikofaktoren Protektive Faktoren

Überzeugend Übergewicht, Adipositas 

abdominelle Adipositas 

Bewegungsarmut 

Positive Familienanamnese 

Mütterlicher Diabetes (inkl. Gestationsdiabetes)

Bluthochdruck ≥135/85 mm Hg Gewichtsreduktion (bei Übergewichtigen und Adipösen)

Regelmäßige körperliche Aktivität

Wahrscheinlich Gesättigte Fettsäuren 

Intrauterine Wachstumsretardation und niedriges Geburtsgewicht Ballaststoffe, v.a. Getreideballaststoffe

Lebensmittel mit einem niedrigen glycämischen Index 

MöglichGesamtfettzufuhr 

Trans-Fettsäuren Omega-3-Fettsäuren

Ausschließliches Stillen in den ersten sechs Lebensmonaten

Unzureichend Hoher Alkoholkonsum Vitamin E

Beta-Carotin

Kalzium

Kalium

Magnesium

Chrom

Moderater Alkoholkonsum

Die American Diabetes Association definiert darüber hinaus noch ein Alter > 45 Jahre, einen vorbekannten abnormen

Nüchternglukosewert oder pathologischen oralen Glukosetoleranztest, Gestationsdiabetes oder Geburt eines Kindes über

4 kg, Hypertonie (RR > 140/90 mm Hg), Dyslipidämie (HDL-Cholesterin <35 mg/dL und/oder Plasmatriglyceride > 250

mg/dL), polyzystisches Ovarsyndrom sowie eine manifeste kardiovaskuläre Erkrankung als Risikofaktoren für DM-2

(American Diabetes Associaton, 2004b). 

Entsprechend dieser Definitionen der Risikofaktoren konnten für Österreich folgende Risikoregionen bzw. -populationen

identifiziert werden:

- Die österreichische Bevölkerung ist als eine regional unterschiedliche Risikopopulation zu betrachten, wobei in 

unserem Land die Prävalenz von Adipositas, Übergewicht und Teilfaktoren des metabolischen Syndroms in allen

Regionen – wenn auch von unterschiedlichem Niveau aus – zuzunehmen scheint.

- Besondere Risikoregionen sind jedoch die östlichen Bundesländer und die Großstadt Wien. Hier sind sowohl 

Übergewicht und Adipositas als auch ungünstige Lebensgewohnheiten (Bewegungsarmut, geringeres

Ernährungsbewusstsein) weiter verbreitet als in den westlichen Bundesländern.
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- Ein besonders hohes Risiko für DM-2 haben aufgrund der hohen Prävalenz von Übergewicht und Adipositas 

sozioökonomisch schwächere Schichten, die städtische Bevölkerung und u.a. die weibliche ländliche Bevölkerung. 

In der in der Einleitung genannten Publikation der CDC werden ebenso wie von der American Diabetes Association eini-

ge Fragen zur Primärprävention von DM aufgeworfen und zu beantworten versucht (Narayan et al., 2004; American

Diabetes Association, 2004c). 

2.3. Art und Wirksamkeit der Primärprävention

Die Wirksamkeit von Lebensstilinterventionen zur Prävention von DM-2 ist durch eine Reihe von Interventionsstudien

belegt: Durch Gewichtsreduktion und körperliche Aktivität kann die Inzidenz von DM-2 bei Hochrisikopersonen bis zu

60% verringert werden (Eriksson und Lindgärde, 1991; Pan et al., 1997; Tuomilehto et al., 2001; Knowler et al., 2002;

Simpson et al., 2003). 

In einer schwedischen Studie mit 217 Männern mittleren Alters mit gestörter Glucosetoleranz entwickelten während eines

Zeitraums von fünf Jahren 10,6% der Teilnehmer des Interventionsprogramms DM-2, aus der Kontrollgruppe 28%

(Eriksson und Lindgärde, 1991). 

In der chinesischen Da Qing IGT and Diabetes Studie mit 110.660 TeilnehmerInnen mit Glucosetoleranzstörung betrug die

kumulative Inzidenz von DM-2 nach 6 Jahren 44% in der Gruppe mit Ernährungsintervention, 41% in der

Bewegungsgruppe, 46% in der Ernährungs-Bewegungsgruppe und 68% in der Kontrollgruppe (Pan et al., 1997).

In der Finnish Diabetes Prevention Study mit 522 TeilnehmerInnen mittleren Alters mit gestörter Glucosetoleranz betrug

die kumulative Inzidenz von DM-2 nach vierjährigem Follow-Up 11% in der Interventions- und 23% in der Kontrollgruppe.

Die Risikoreduktion für DM-2 betrug 58% (Tuomilehto et al., 2001). 

Das amerikanische Diabetes Prevention Program umfasste 3.234 TeilnehmerInnen mit hohem Risiko für DM-2, die im

Mittel 2,8 Jahre betreut wurden. Die Inzidenz von DM-2 betrug 4,8 Fälle pro 100 Personenjahre in der Interventions- und

11,0 Fälle pro 100 Personenjahre in der Placebogruppe. Die Reduktion der Inzidenz durch die Lebensstilintervention

betrug 58% (Knowler et al., 2002). 

(Eine detaillierte Beschreibung von zwei der genannten Programme siehe weiter unten unter „Beispiele für

Präventionsprogramme“).

Die American Diabetes Association empfiehlt, dass eine Gewichtsreduktion um 5–10% und moderate körperliche Aktivität

im Ausmaß von 30 Minuten pro Tag die Methoden der ersten Wahl in der Prävention des DM-2 sein sollten (American

Diabetes Association, 2004c). 

Wirksam, wenn auch der Lebensstilintervention unterlegen, scheint auch die medikamentöse Prävention zu sein:1

Im Diabetes Prevention Program erwies sich Metformin insgesamt als nur halb so wirksam wie die Lebensstilintervention.

Während es bei älteren Teilnehmern (≥ 60 Jahre) und bei Nicht-Adipösen (BMI < 30 kg/m2) nahezu unwirksam war, wurde

mit jüngeren Teilnehmern (24–44 Jahre) und Teilnehmern mit BMI ≥ 35 kg/m2 mit Metformin eine ähnliche Reduktion der

Diabetesinzidenz erreicht wie mit Lebensstilinterventionen (Knowler et al., 2002). In der STOP-NIDDM-Studie wurden 700

Personen mit gestörter Glucosetoleranz mit dem Alpha-Glucosidasehemmer Acarbose oder einem Placebo behandelt.

Nach einem Follow-Up von durchschnittlich 3,3 Jahren betrug die Reduktion der Inzidenz von DM-2 in der Acarbose-

Gruppe 25% (Chiasson et al., 2002). In der TRIPOD-(Troglitazone In the Prevention Of Diabetes)-Studie wurde bei hispa-

nischen Frauen mit positiver Anamnese für Gestationsdiabetes nach durchschnittlicher Behandlungsdauer von 31

Monaten mit einem Glitazon eine Risikoreduktion von 56% verzeichnet (Buchanan et al., 2002).  

Lebensstilmodifikation ist der medikamentösen Prävention im direkten Vergleich überlegen: Das Diabetes Prevention

Program ist bisher die einzige Studie, die diese beiden Präventionsmöglichkeiten direkt miteinander verglich: Nach einem

Follow-Up von durchschnittlich 2,8 Jahren betrug die relative Risikoreduktion durch Lebensstilintervention 58%, jene

durch Metformin lediglich 31% (Knowler et al., 2002).

2.4. Zielbevölkerung für Primärprävention

Für die Wirksamkeit der Primärprävention von DM-2 bei normoglycämischen Adipösen, schlanken Personen oder Kindern

liegen keine Daten vor (Narayan et al., 2004).

Die CDC merken weiter an, dass die Identifizierung der Zielbevölkerung für die Primärprävention von DM-2 auch im Zuge
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allenfalls durchgeführter Vorsorgeuntersuchungen und in Public-Health- sowie Gemeindezentren  durchgeführt werden

sollte. Dabei ergibt sich allerdings das Problem, dass einer eventuellen Diagnose auch eine entsprechende Betreuung fol-

gen müsste (Narayan et al., 2004). 

2.5. Umsetzung in die Praxis

Die größte Herausforderung der Primärprävention durch Lebensstilmodifikation ist die Umsetzung in die Praxis, d.h. im

niedergelassenen Bereich v.a. beim Hausarzt. 

Die CDC geben zu bedenken, dass die Verschreibung von Medikamenten nach wie vor die Intervention der Wahl in der

aktuellen Praxis darstellt und dass der Großteil der Mediziner weder eine entsprechende Ausbildung noch Zugang zu

Ressourcen für Lebensstilinterventionen hat. Es wäre notwendig, dass ÄrztInnen Zugang zu wirksamen Programmen und

zu Personal haben, welches mit dem Arzt/der Ärztin im multidisziplinären Team die PatientInnen betreut und

Interventionen durchführen kann. Möglicherweise wird dafür zusätzlich eine neue Gruppe von Gesundheitsberufen not-

wendig. Die Intervention selbst muss die sozialen, ethnischen und kulturellen Gegebenheiten berücksichtigen. Unklar ist

schließlich auch, wie die Qualität der durchgeführten Programme gesichert und evaluiert werden soll und wer für die

Kosten der Programme aufkommt (Narayan et al., 2004). 

3. SEKUNDÄRPRÄVENTION

3.1. Ziele

• Früherkennung des DM-2

• Senkung der Rate an derzeit unbekannten Diabetikern (Dunkelziffer: Annahme derzeit ~ 50%)

• Früherkennung des metabolischen Syndroms

• rechtzeitige Therapie des DM-2 und des metabolischen Syndroms

• Prävention der Spätschäden (kardiovaskuläre Erkrankungen, Retinopathie, Nephropathie, Neuropathie, 

diabetischer Fuß)

3.2. Strategien

• Screening 

- im Rahmen der Vorsorgeuntersuchung, durch Diagnostik des metabolischen Syndroms 

- Bei Patienten mit Nüchternblutzucker > 100 mg/dl und bei Patienten mit entsprechendem Risiko ist ein oraler

Glucosetoleranztest mit einem standardisierten Testverfahren (d.h. chemische Analyse von venösem oder kapillärem

Plasma/Vollblut) durchzuführen.

- Wünschenswert sind einheitliche (österreichweite) Standards für das Screening auf Laborwerte.    

• Therapie für Risikoreduktion bzw. Remission

• Lebensstilmedizin und entsprechende Maßnahmen

• metabole Evaluation von Patienten mit makrovaskulären Komplikationen/Erkrankungen (z.B. KHK, Schlaganfall) 

in Hinblick auf das Vorliegen einer pathologischen Glucosetoleranz bzw. eines DM, da Personen mit einer kardiovasku-

lären Erkrankung bzw. mit manifester Atherosklerose häufig auch Glucosetoleranzstörungen aufweisen.

3.2.1. Früherkennung, Screening

DM-2 zeigt einen meist schleichenden, lange symptomlosen Krankheitsverlauf; die bestehende Hyperglycämie führt aller-

dings dazu, dass Spätschäden häufig schon bei der Diagnose des Diabetes bestehen (Norhammar et al., 2002; Harris et al.,

1992). 

Umso wichtiger ist es, DM-2 möglichst früh zu diagnostizieren, um eine entsprechende Behandlung einleiten zu können. 

Ob und wie Screenings erfolgen sollen, ist Gegenstand vieler Diskussionen. Unbestritten ist, dass jeder im Rahmen eines

Screenings erkannte Diabetiker einer geeigneten Behandlung zugeführt werden muss.

Eine ganz einfache und gleichzeitig effiziente Möglichkeit, Hochrisikopersonen für DM-2 (und Herz-Kreislauf-

Erkrankungen) zu identifizieren, ist die Messung des Bauchumfangs. Die Höhe des Bauchumfangs korreliert stark mit der

Menge an viszeralem Körperfett, einem bedeutenden Risikofaktor für DM-2 (Lemieux et al., 1996). 
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Screening-Empfehlungen

Die American Diabetes Association weist in ihrem Positionspapier „Screening for Type 2 Diabetes“ (American Diabetes

Association, 2004b) darauf hin, dass einige Kriterien für das Screening in einer asymptomatischen Bevölkerung hinsicht-

lich des DM-2 zwar erfüllt seien, einige weitere allerdings nicht: Die Krankheit stellt ein bedeutendes Gesundheitsproblem

in der Bevölkerung dar, ihr natürlicher Verlauf ist bekannt, die präklinische, asymptomatische Phase ist meist lange, und

es existieren angemessene Tests, um die Erkrankung in der präklinischen Phase zu entdecken. 

Unklar sei in Bezug auf DM-2 allerdings, ob von einer frühzeitigen Behandlung Vorteile ausgehen, inwieweit die Kosten

für das Screening und die frühzeitige Behandlung zu den Gesamtkosten in Relation stehen und ob das Screening ein syste-

matischer Prozess und nicht lediglich ein einmaliges Unterfangen ist. Die letzten drei Bedingungen für ein Screening in

einer asymptomatischen Bevölkerung seien noch nicht vollständig durch randomisierte klinische Studien abgesichert.

Dennoch liege genug indirekte Evidenz vor, opportunistisches Screening bei Hochrisikopersonen im klinischen Bereich zu

empfehlen. Screening außerhalb des klinischen Bereichs sei aufgrund fehlender wissenschaftlicher Evidenz nicht zu emp-

fehlen (American Diabetes Association, 2004b). 

Screening-Population 

Das Screening sollte ab einem Alter von 45 Jahren im Abstand von jeweils drei Jahren durchgeführt werden. Das gilt

besonders für Personen mit einem BMI ≥ 25 kg/m2. Personen mit einem oder mehreren Risikofaktoren (Tabelle 2) sollten

bereits in jüngerem Alter oder häufiger getestet werden (American Diabetes Association, 2004b).

Die österreichischen Richtlinien zur Früherkennung des Diabetes mellitus Typ 2 (bei Erwachsenen) im Rahmen der

Vorsorgeuntersuchung Neu werden derzeit gerade abgestimmt. Personen mit Adipositas, Hypertonie, Hyperlipidämie und

Diabetes mellitus bei Verwandten 1. Grades werden als besondere Risikogruppen genannt.

Tabelle 2: Screening relevante Risikofaktoren für DM-2 (American Diabetes Association, 2004b)

Alter ≥ 45 Jahre

Übergewicht (BMI ≥ 25 kg/m2)

Positive Familienanamnese für DM-2

Körperliche Inaktivität 

Zugehörigkeit zu einer bestimmten Ethnie (Native Americans, Afro-Amerikaner, Hispanier oder Asiaten)

Vorbekannter abnormer Nüchternglukosewert oder pathologischer oraler Glukosetoleranztest

Positive Anamnese für Gestationsdiabetes oder Geburt eines Kindes mit einem Geburtsgewicht > 4 kg 

Bluthochdruck (≥ 140/90 mm Hg)

HDL-Cholesterin ≤ 35 mg/dl und/oder Triglycerid-Konzentration ≥ 250 mg/dl

Polyzystisches Ovarialsyndrom

Positive Anamnese für eine Gefäßerkrankung

Übergewichtige Kinder und Jugendliche mit zwei der folgenden Risikofaktoren sollten ab dem Alter von 10 Jahren oder

ab dem Einsetzen der Pubertät alle zwei Jahre getestet werden. Die Risikofaktoren sind: positive Familienanamnese für

DM-2, Zugehörigkeit zu einer bestimmten Ethnie (Native Americans, Afro-Amerikaner, Hispanier oder Asiaten) sowie

Zeichen einer Insulinresistenz. Übergewicht bei Kindern und Jugendlichen wird wie folgt definiert: BMI > 85; Perzentile

für Alter und Geschlecht oder ein Verhältnis von Gewicht zu Größe > 85; Perzentile oder Gewicht > 120% des

Normalgewichts (American Diabetes Association, 2004b). 

Screening-Methoden

Prinzipiell stehen mit der Messung der Nüchtern-Plasmaglucosekonzentration (NPG) und dem oralen Glucosetoleranztest

(OGGT) mit 75 g Glucose (im Kindesalter 1,75 g/kg; max. 75 g) zwei geeignete Tests zur Verfügung. In der klinischen Praxis

wird meist die Messung der Nüchtern-Glucosekonzentration im Plasma verwendet, weil sie schneller, einfacher, billiger

und für den Patienten angenehmer ist.

Bei einer NPG von ≥ 126 mg/dl sollte, um die Diabetes-Diagnose zu bestätigen, an einem anderen Tag noch einmal gemes-

sen werden. Bei einer NPG < 126 mg/dl und dem starken Verdacht auf Diabetes sollte ein OGTT durchgeführt werden. 2-

Stunden-Blutglucosewerte ≥ 200 mg/dl deuten auf Diabetes hin und sollten an einem anderen Tag bestätigt werden.

Personen, deren Testergebnisse zwischen den diagnostischen Werten für Diabetes und Normoglycämie liegen, haben eine
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verminderte Glucosetoleranz oder „Prä-Diabetes“ und damit ein hohes Risiko, Diabetes zu entwickeln (siehe auch Kapitel

„Klassifikation und Diagnose“) (American Diabetes Association, 2004b).

4. TERTIÄRPRÄVENTION

4.1. Ziele 

• Früherkennung bzw. Postponieren von Spätschäden/Folgeerkrankungen

• Reduktion der Schwere der Spätschäden

• Impfungen: Bei Diabetikern ist der Impfschutz gegen Influenza und Pneumokokken von besonderer Bedeutung

(Kunze M., 2004). Die Erhöhung des Anteils an Personen, die die empfohlenen Impfungen erhalten, ist auch ein Ziel 

der CDC für das Jahr 2008 (Narayan et al., 2004).

4.2. Strategien

Schaffung von wissenschaftlich fundierten und strukturierten Betreuungskonzepten mit begleitender und abschließender

Evaluierung, Umsetzung v.a. in Hausarztpraxen  

• Strukturen zur Qualitätssicherung und entsprechende Honorierung von Qualität, insbesondere in der hausärztlichen

Praxis („Incentives“ bzw. Anreizsystem) 

• Therapieleitlinien: Gefordert werden klare Therapieleitlinien. Dafür stehen in Kürze in Österreich folgende

Publikationen zur Verfügung: die „Leitlinien für die Praxis“ der Österreichischen Diabetesgesellschaft sowie die unter

Einbeziehung pharmakoökonomischer Aspekte zusammengefasste „Arznei & Vernunft – Diabetes mellitus Typ 2“. 

• Patientenschulung

• Zusammenarbeit mit Selbsthilfegruppen

• Erfolgskontrolle

• Dokumentation der Maßnahmen und Evaluierung der Zielerreichung sind erforderlich

• Verbesserung der Datenlage aus dem niedergelassenen Bereich

• Erweiterung der Erfassung der Patienten mit kardiovaskulären Komplikationen in der Spitalsentlassungsstatistik

• Schaffung von Voraussetzungen für eine bessere Kostenabschätzung

4.2.1. Lebensstilmaßnahmen

Auch in der Tertiärprävention des DM-2 kommt Lebensstilmaßnahmen große Bedeutung zu. 

Regelmäßige körperliche Aktivität trägt entscheidend dazu bei, die glycämische Kontrolle zu verbessern: Ausdauer orien-

tierte Bewegungsformen erhöhen die Insulinsensitivität, verbessern die Glycogensyntheseleistung und erhöhen die

Glucoseverwertung der Muskulatur. Moderates Training mit 50%-iger Intensität scheint dabei ebenso wirksam zu sein wie

Training mit hoher Intensität (Van Dam et al., 2002b; Eriksson, 1999; Zinker, 1999). 

Da die Insulinsensitivität am stärksten von der Masse der Skelettmuskulatur beeinflusst wird, kann diese durch

Vergrößerung der Muskelmasse durch Krafttraining verbessert werden (Castaneda et al., 2002; Dunstan et al., 2002;

Eriksson et al., 1999): In einer australischen Studie hatten jene 60–80-jährigen Typ-2-Diabetiker, die über einen Zeitraum

von sechs Monaten drei Mal pro Woche ein jeweils 45-minütiges Krafttraining absolvierten, eine signifikant größere

Abnahme des HbA1c-Wertes (-1,2%, Endwert: 6,9%), gleichzeitig war der Anteil an Muskelmasse signifikant gestiegen

(Dunstan et al., 2002). Eine amerikanische Studie ähnlichen Designs brachte ähnliche Ergebnisse: Jene durchschnittlich 66-

jährigen Typ-2-Diabetiker, die über 16 Wochen drei Mal pro Woche jeweils 45 Minuten Krafttraining absolvierten, hatten

ebenfalls ein signifikant niedrigeres HbA1c (-1,1%, Endwert: 7,6%) und eine größere Muskelmasse als die Kontrollgruppe

(Castaneda et al., 2002). 

In der dänischen Steno-2-Studie erwies sich eine intensive Therapie von Typ-2-Diabetikern im Alter von durchschnittlich

55 Jahren über durchschnittlich 7,8 Jahre als bedeutend wirksamer, Spätschäden zu vermeiden, als herkömmliche

Therapie. Die intensive Therapie bestand aus einer Modifikation des Ernährungs- und Bewegungsverhaltens und – wenn

das nicht ausreichte – aus einer schrittweise zusätzlich eingeführten medikamentösen Therapie. Die Risikominimierung für

Spätschäden betrug in der Gruppe mit der intensiven Therapie durchschnittlich 50%: Die relativen Risiken betrugen 0,47

für Herz-Kreislauferkrankungen, 0,39 für Nephropathie, 0,42 für Retinopathie und 0,37 für autonome Neuropathie (alle

signifikant; p < 0,05) (Gaede et al., 2003). 

4.2.2. Medikamentöse Therapie
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Die Pharmakotherapie der Hyperglycämie spielt eine wesentliche Rolle bei Diabetes mellitus Typ 1 und Typ 2. Der Diabetes

Control and Complications Trial zielte darauf ab, die Effektivität intensiver Insulinbehandlung zur Reduktion der Inzidenz

und Schwere von Komplikationen bei DM-I zu überprüfen. 1.441 Typ-I-DiabetikerInnen im Alter von 19-34 Jahren wurden

entweder einer konventionellen oder einer intensiven Therapiegruppe zugeteilt. Die konventionelle Therapie bestand aus

1–2 täglichen Insulininjektionen. Bei der intensiven Therapie wurde mindestens drei Mal pro Tag Insulin verabreicht,

wobei die Dosierung den äußeren Gegebenheiten wie Ernährungsweise und körperlicher Aktivität sowie dem jeweils

zuvor vom Patienten selbst gemessenen Blutzuckerwert angepasst wurde. Ziel der intensiven Therapie waren

Blutzuckerkonzentrationen von 70–120 mg/dl präprandial, < 180 mg/dl postprandial sowie HbA1c-Werte von < 6,05%. Das

Follow-Up dauerte im Mittel 6,5 Jahre. 

In der Untergruppe der Patienten ohne Retinopathie zu Studienbeginn wurde in der Gruppe mit der intensiven Therapie

eine 76%-ige Risikoreduktion für das Entstehen einer Retinopathie erreicht. In der Untergruppe mit milder Retinopathie

zu Studienbeginn konnte mit der intensiven Therapie das Fortschreiten derselben um 54% verlangsamt werden. Im

gesamten Kollektiv betrugen die Risikoreduktionen durch die intensive im Vergleich zur konventionellen Therapie 39%

für Mikroalbuminurie, 54% für Albuminurie sowie 60% für Neuropathie. Aufgrund des jungen Alters der

Studienteilnehmer konnten keine signifkanten Unterschiede hinsichtlich makrovaskulärer Spätschäden gemacht werden.

Die Entstehung einer Hypercholesterinämie war allerdings in der Gruppe mit der intensiven Therapie um 34% seltener.

Der Nachteil der intensiven Therapie lag im zwei bis drei Mal so hohen Auftreten von schweren Hypoglycämien (DCCT-

Research-Group, 1993). 

In der United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) wurden 3.667 neu diagnostizierte Typ-2-Diabetiker im Alter

von 48–60 Jahren (61% Männer) randomisiert einer von zwei Behandlungsgruppen zugeteilt: Die Kontrollgruppe erhielt

Ernährungstherapie, die zweite Gruppe intensive medikamentöse Therapie mit Sulphonylharnstoffen oder Insulin.

Therapieziel war eine Blutglucosekonzentration von < 108 mg/dl. Um die Unterschiede der beiden Therapien zu beurtei-

len, wurden Diabetes bedingte Ereignisse (Tod, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Nierenfunktionsstörungen, Amputationen,

diverse Symptome einer Retinopathie), Diabetes bedingter Tod und die Gesamtsterblichkeit herangezogen. Nach zehn

Jahren betrug der HbA1c-Wert der Intensiv-Therapie-Gruppe 7,0%, jener der Ernährungstherapie-Gruppe 7,9% (+11%).

Die Risiken der Intensiv-Therapie-Gruppe für ein Diabetes bedingtes Ereignis, für Diabetes bedingten Tod und für die

Gesamtsterblichkeit waren um 12%, 10% bzw. 6% niedriger als jene der Kontrollgruppe. Der Großteil der Risikoreduktion

war auf die 25%-ige Risikoreduktion von mikrovaskulären Spätschäden zurückzuführen. Bei makrovaskulären

Spätschäden gab es keine Unterschiede zwischen den beiden Therapiegruppen. Ebensowenig waren Unterschiede zwi-

schen den einzelnen Medikamenten bzw. Insulin feststellbar. Hypoglycämien traten in der Gruppe mit der intensiven

Therapie häufiger auf, am häufigsten bei der Behandlung mit Insulin. Auch die Gewichtszunahme war in der Gruppe mit

der intensiven Therapie höher, am größten war sie bei Patienten mit Insulin-Therapie (UKPDS Group, 1998). 

Eine weitere Publikation aus der UKPDS macht deutlich, welcher Stellenwert der Blutglucosekontrolle in der

Diabetestherapie zukommt. Im Regressionsmodell sanken mit jeder Abnahme des HbA1c-Wertes um 1% die Risiken für

ein Diabetes abhängiges Ereignis um 21%, für Diabetes abhängigen Tod um 21%, für Herzinfarkt um 14%, für mikrova-

skuläre Komplikationen um 37% und für Amputation bzw. Tod aufgrund einer peripheren Verschlusskrankheit um 43%

(alle signifikant; p < 0,0001). 

Abbildung 1 zeigt die Inzidenz verschiedener Komplikationen in Abhängigkeit von der Höhe des HbA1c-Wertes (Stratton

et al., 2000). 

– 8 –



Abbildung 1: Inzidenz von Komplikationen bei Typ-2-Diabetikern nach Höhe des HbA1c-Werts in 1.000 Beobachtungsjahre

(UKPDS) (Stratton et al., 2000)

5. ZUSAMMENFASSUNG 

Für die Primärprävention ist unser Wissen ausreichend, um Risikoregionen und -populationen in Österreich zu identifizie-

ren. Für die Möglichkeit einer Primärprävention liegen glaubhafte Daten vor. Bisher fehlen jedoch adäquate Strategien

für die Umsetzung dieses Wissens und für die langfristige Aufrechterhaltung der notwendigen Patientenmit-

arbeit/Compliance.

In der Sekundärprävention stellen die größten Herausforderungen die steigenden Zahlen an Diabetikern, an Angehörigen

der Hochrisikogruppen sowie an früherkannten Patienten dar.

Für die Tertiärprävention ergeben sich folgende Herausforderungen: Durch die demographische Entwicklung steigt die

Zahl an älteren und damit einem höheren Diabetesrisiko ausgesetzten Personen. Gleichzeitig steigen die Zahlen an neu-

erkrankten jüngeren Diabetikern und – aufgrund der Qualität der Behandlung und damit höheren Lebenserwartung – an

älteren Diabetikern. 

Nicht-medikamentöse Maßnahmen zur Erreichung der Ziele auf den drei Ebenen der Prävention beim DM-2 sind in unten

stehender Tabelle zusammengefasst. 
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Tabelle 3: Ziele und Maßnahmen zur Prävention von Diabetes mellitus Typ 2 und dessen Folgeerkrankungen in Bezug auf

Bewegung und Ernährung (nach: American Diabetes Association, 2004c und 2003c; WHO, 2003)

E% = % der Tagesenergie

1 Hochrisikopersonen sind z.B. Personen mit Dyslipidämien

2 Kohlenhydrate sollten in erster Linie aus Vollkorngetreideprodukten, Obst und Gemüse stammen; diese haben einen niedrigen 

glycämischen Index. 

3 Gesättigte Fettsäuren sind in erster Linie, Cholesterin ausschließlich in tierischen Fetten enthalten. Reich an einfach ungesättigten

Fettsäuren sind Raps-, Erdnuss- und Olivenöl, reich an mehrfach ungesättigten Fettsäuren Keimöle, Samen, Nüsse und Fisch (Omega-3-

Fettsäuren).
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