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Zusammenfassung Diabetes mellitus bezeichnet ei-
ne Gruppe von heterogenen Erkrankungen, deren
gemeinsamer Befund die Erh6hung der Blutglukose-
konzentration ist. Die gegenwértige Klassifikation des
Diabetes mellitus wird dargestellt, und die wesentli-
chen Merkmale von Typ 1, Typ 2 und der héufigsten
Form des monogenetischen Diabetes (MODY) werden
gegeniibergestellt. Dariiber hinaus werden die Krite-
rien fiir die korrekte biochemische Diagnose unter
Niichternbedingungen und im oralen Glukosetole-
ranztest sowie die Anwendung von Hdmoglobin A;c
(HbA,c) zusammengefasst. Die zunehmende Préva-
lenz des Diabetes erfordert zudem gezieltes Scree-
ning zur Erkennung von Diabetes und Pradiabetes
in Risikogruppen. Dies bildet die Grundlage fiir die
frithzeitige Einleitung von Lebensstilinderung und
medikamentdsen Malnahmen zur Privention der
Manifestation des Diabetes in Risikogruppen und
Verzdgerung der Diabetesprogression.
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Diabetes mellitus —definition, classification,
diagnosis, screening and prevention (Update
2026)

Summary Diabetes mellitus comprises of a group of
heterogeneous disorders, which have an increase in
blood glucose concentrations in common. The cur-
rent classification for diabetes mellitus is presented
and the main features of type 1, type 2 and mono-
genic diabetes (maturity onset diabetes of the young
[MODY]) are compared. Furthermore, the criteria
for the correct biochemical diagnosis during fasting
and oral glucose tolerance tests as well as the use
of hemoglobin Alc (HbAlc) are summarized. The
increasing prevalence of diabetes requires targeted
screening for detecting diabetes and prediabetes in
risk groups. This forms the basis for the early initi-
ation of lifestyle- or drug-based measures to prevent
the onset of diabetes in these risk groups and to delay
the progression of diabetes.

Keywords Hyperglycemia - Glucose intolerance -
Impaired fasting glucose - Prediabetes - Obesity

Im Jahr 2025 wurde die weltweite Priavalenz von Dia-
betes mellitus bei Erwachsenen zwischen dem 20. und
79. Lebensjahr auf 589 Mio., v. a. bedingt durch Typ-
2-Diabetes mellitus, geschétzt [1]. Bis zum Jahr 2050
soll diese Zahl um 45% auf 853 Mio. zunehmen, wo-
bei dieser Anstieg in besonderem Mal$ strukturdrmere
Regionen betreffen soll (erwartete relative Steigerung:
10-142 %) [1].

In Landern mit niedrigen und mittleren Einkom-
men wird zudem eine hohe Pridvalenz an nicht dia-
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gnostiziertem Diabetes angenommen (46-59%) [2].
Die in Osterreich aufgrund fehlender nationaler Re-
gister geschitzte Diabetesprdvalenz betrdgt gemil
dem Osterreichischen Diabetesbericht aus 2017 etwa
5-7% [3]. Eine neuere populationsbezogene Oster-
reichische Kohortenstudie (LEAD study) mit mehr
als 11.000 Teilnehmern im Alter von 6 bis 80 Jah-
ren ergab eine Privalenz von Vorstufen des Diabetes
(,Pradiabetes“) von 20,2% (Méanner: 23,6 %; Frauen:
17,1 %) und Diabetes von 5,4 % (Manner: 7,3 %; Frau-
en: 3,7%) [4]. Da bereits Pradiabetes mit erhohtem
Risiko fiir vaskuldre Erkrankungen (koronare Herz-
krankheit, Schlaganfall) und allgemeine Mortalitét
assoziiert ist, sind effiziente Strategien zu Friiherken-
nung und Privention von Prddiabetes und Typ-2-
Diabetes erforderlich [5].

Definition

Diabetes mellitus bezeichnet eine Gruppe von Stoff-
wechselerkrankungen, deren gemeinsames Merkmal
die Erhohung des Blutglukosespiegels, die Hypergly-
kdmie, ist. Schwere Hyperglykdmie fiihrt von klassi-
schen Symptomen wie Polyurie, Polydipsie, Miidig-
keit und Leistungsabfall, unerkldrbarer Gewichtsver-
lust tiber Sehstérungen und Infektanfélligkeit bis hin
zu Ketoazidose oder nichtketoazidotischem, hyperos-
molarem Syndrom mit Gefahr des Komas. Eine chro-
nische Hyperglykdmie bewirkt des Weiteren Stérun-
gen der Sekretion und/oder Wirkung von Insulin und
ist mit Langzeitschdden und Funktionsstérungen ver-
schiedener Gewebe und Organe (Augen, Nieren, Ner-
ven, Herz und Blutgefif3e) assoziiert.

Klassifikation

Die Klassifikation des Diabetes mellitus erfolgt in 4 Ty-
pen [6, 7].

Typ-1-Diabetes mellitus

Storung der Insulinsekretion durch iiberwiegend im-
munologisch vermittelte Zerstérung der pankreati-
schen Betazellen mit meist absolutem Insulinmangel.
LADA (latenter autoimmuner Diabetes der Erwach-
senen) bezeichnet einen autoimmun-bedingten Dia-
betes mellitus, der durch das Auftreten im Erwach-
senenalter und den langsameren Verlust der Insu-
linsekretion gekennzeichnet ist, dem Typ-1-Diabetes
zugeordnet wird und keinen eigenstédndigen Subtyp
darstellt. Auch Checkpointinhibitor-induzierter Dia-
betes mit und ohne Autoantikdrper wird dieser Klasse
zugezdhlt [6, 7]. Das Vorhandensein von Diabetes-
assoziierten (auch: Inselzell-)Autoantikérpern ist ein
starker Préadiktor fiir die Entwicklung eines Typ-1-Dia-
betes. Dabei scheinen Alter bei Feststellung, Titerhohe
sowie Anzahl und Spezifitdt der Autoantikdérper mit
der Progression des Typ-1-Diabetes assoziiert zu sein
[6]. Die schrittweise Progression zur Manifestation

Tab. 1 Klinische Charakteristika und spezifische Diagno-
sekriterien der Stadien des Typ-1-Diabetes. (Nach [6-8])

Stadium 1 Stadium 2 Stadium 3
Eigenschaften

Normoglykdmie  Dysglykdmie Manifeste Hyper-

glykédmie

Klinik Asymptomatisch ~ Asymptomatisch Symptomatisch
Diagnose-  >2 Diabetesauto- >2 Diabetesautoanti- > 2 Diabetesauto-
kriterien antikorper korper antikorper
Glukose
Niichtern <100 mg/dl 100-125mg/dl >126mg/dl

(5,6 mmol/I) (5,6—6,9mmol/l) (7,0mmol/I)
2h post- <140mg/dl 140-199 mg/al >200mg/dl
prandial (7,8 mmol/I) (7,8-11,0mmol/l) (11,1 mmol/I)
HbA1¢ <5,7% 5,7-6,4% >6,5%

(39 mmol/mol) (39-47 mmol/mol) (48 mmol/mol)

des Typ-1-Diabetes wird in Stadien eingeteilt (Tab. 1;
[6, 71). Das Screening auf prasymptomatischen Typ-1-
Diabetes durch Nachweis von Autoantikdérpern gegen
Insulin, GAD, IA-2 oder Zinktransporter-8 wird der-
zeit in Screeningprogrammen, bei klinischen Studien
und Familienangeho6rigen von Menschen mit Typ-1-
Diabetes empfohlen [6, 7].

Typ-2-Diabetes mellitus

Verminderung der Insulinwirkung (Insulinresistenz)
mit fortschreitendem Verlust der Betazellfunktion, bei
zundchst hiufig relativem Insulinmangel und typi-
scherweise Storung der glukoseabhéngigen Insulinse-
kretion. Die Funktionsstérungen sind in unterschied-
licher Auspriagung schon lange vor der klinischen
Manifestation des Diabetes allein oder im Rahmen
eines metabolischen Syndroms mit erhdhtem Risiko
fiir makrovaskuldre Folgen vorhanden. Die Tab. 2 lis-
tet Hinweise zur klinischen Differenzialdiagnose zum
Typ-1-Diabetes und Maturity Onset Diabetes of the
Young (MODY) auf.

Rezente Studien schlagen eine weitere Klassifizie-
rung des Typ-2-Diabetes in Subtypen (Endotypen) auf
Basis unterschiedlicher Phédnotypen [9, 10] oder auch
Genotypen [11, 12] vor, die Unterschiede im AusmafR
der Insulinresistenz und Betazellfunktion sowie Risi-
ken fiir Diabetes-bedingte Komplikationen aufweisen.
Eine solche Klassifikation kénnte zukiinftig als Basis
einer neuen Typisierung des Diabetes dienen und ei-
ne stratifizierte bzw. prézisere Pravention und Thera-
pie erméglichen. Dies erfordert allerdings weitere Stu-
dien, sodass derzeit eine solche Klassifizierung fiir die
klinische Praxis aktuell noch nicht empfohlen werden
kann.

Andere spezifische Diabetestypen

Erkrankungen des exokrinen Pankreas (z.B. Pankrea-
titis, Traumen, Operationen, Tumoren, Hamochro-
matose, zystische Fibrose), endokriner Organe (z.B.
Cushing-Syndrom, Akromegalie), medikamentds-che-
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Tab. 2 Differenzialdiagnostische Uberlegungen zur Unterscheidung von Typ-1-, Typ-2-Diabetes und MODY. (Nach [7])

Kriterium? Typ-1-Diabetes Typ-2-Diabetes
Atiologie und Patho- ~ Autoimmun

genese Genetische Pradisposition Umwelt)

Klinik Autoantikérper

Absoluter Insulinmangel

Haufigkeit 5-10% der Diabetesfélle 90-95 % der Diabetesfalle
Manifestationsalter ~ Meist in Kindheit oder Jugend
(Ausnahme: LADA) on
Korpergewicht Meist normalgewichtig Meist {ibergewichtig, adipos
Symptome
re Hyperglykamie, Ketoazidose
Neigung zur diabeti- Ja Selten
schen Ketoazidose
(DKA)

Begleiterkrankun-  Andere Autoimmunerkrankungen  Viszerale Adipositas, Hypertonie, Dyslipidémie, Arterio-

Genetische Pradisposition, multifaktoriell (Lebensstil,

Insulinresistenz und -sekretionsstorung bis hin zum
(absoluten) Insulinmangel

MODY

Monogenetisch (Transkriptionsfaktoren,
Glucokinase), autosomal-dominant

variabel, je nach genetischem Defekt

Ca. 2% der Diabetesfélle

Meist im hoheren Alter, zunehmend friihnere Manifestati-  Adoleszenz bis friihes Erwachsenenalter

Meist normalgewichtig

Akut: Polyurie, Polydipsie, schwe-  Langsamer Beginn, hdufig bereits Begleiterkrankungen ~ Langsam einsetzende, variable Hypergly-
zum Zeitpunkt der Diagnose, moderate Hyperglykémie kamie

Nein

Nierenzysten, Pankreasatrophie, Augen-

gen (z.B.: Hashimoto-Thyreoiditis, sklerose, MASLD beteiligung abhéngig von MODY-Typ
Zoliakie)

Plasma C-Peptid Meist niedrig bis fehlend Meist normal bis erhoht Normal bis niedrig

Insulinresistenz Meistens nein Meistens ja Nein

Diabetes-assoziierte Ja (GAD, ICA, IA-2, IAA, ZnT8) Keine Keine

Antikorper

HLA-Assoziation HLA-DR/DQ Keine Keine

Therapie Insulin Lebensstilmodifikation, orale Glukosesenker, Inkretinago-  Oft keine erforderlich, orale Glukosesen-

nisten, Insulin

ker, Insulin (je nach MODY-Typ)

aSymptome, Klinik und Verlauf der Diabetestypen weisen aber eine hohe Variabilitit auf, die eine Differenzialdiagnose im Einzelfall erschweren kann. Bei unkla-
rem Diabetestyp oder untypischer Klinik sollte immer auch an andere seltene Diabetesformen (z. B. MODY) gedacht werden

misch (z.B. Glukokortikoide, a-Interferon, Posttrans-
plantationsdiabetes, HAART bei HIV/AIDS), geneti-
sche Defekte der Insulinsekretion (z.B. Formen des
MODY) und der Insulinwirkung (z.B. lipoatropher
Diabetes), andere genetische Syndrome (z.B. Down-,
Klinefelter-, Turner-Syndrome), Infektionen (z. B. kon-
genitale Roteln) und seltene Formen des autoimmun-
vermittelten Diabetes (z.B. ,Stiff-man“-Syndrom). De-
tails finden sich in der Leitlinie ,Andere spezifische
Diabetesformen und exokrine Pankreasinsuffizienz”.

Gestationsdiabetes (GDM)

Erstmals im zweiten oder dritten Schwangerschafts-
trimester aufgetretene bzw. diagnostizierte Glukoseto-
leranzstérung. Voraussetzung ist, dass aulerhalb der
Schwangerschaft kein Diabetes mellitus bestanden
hat. (siehe: Leitlinie ,Gestationsdiabetes®).

Aufgrund einer oft unklaren Vorgeschichte ist eine
Unterscheidung zwischen den einzelnen Diabetesty-
pen zum Zeitpunkt der Diagnosestellung vor der not-
wendigen ausfiihrlichen Anamnese und dem Eintref-
fen aller erforderlichen Befunde nicht immer moglich.

Insulinabhéngigkeit stellt keine Klassifikation dar.

Diagnose

Die Diagnose des Diabetes erfolgt anhand von Niich-
ternglukose, Gelegenheitsglukose, oralem Glukose-
toleranztest (OGTT) oder Hadmoglobin Aic (HbA,.).
Die Hyperglykdmie entwickelt sich kontinuierlich,
und die Stérungen von Niichtern- und postprandialer

Glykdmie weisen unterschiedliche Zeitverlaufe auf.
Die etablierten Grenzwerte sind daher nicht in kom-
pletter Ubereinstimmung in der Identifizierung von
Menschen mit Diabetes, des Weiteren unterliegen alle
Tests einer Variabilitidt, sodass eine zeitnahe Testwie-
derholung oder Bestdtigung eines Testresultates durch
einen anderen Test — auller bei Vorliegen klassischer
klinischer Symptome — immer erforderlich ist.

Ndchternglukose, Gelegenheitsglukose und OGTT

Die Diagnose wird unabhéngig von Alter und Ge-
schlecht durch Messung mehrfach erhéhter Blutg-
lukosewerte an mindestens 2 verschiedenen Tagen
gestellt (Tab. 3). Bei klinischem Verdacht und wider-
spriichlichen Ergebnissen wird die Diagnose mittels
OGTT gestellt. Als ,normal“ gelten derzeit Niichtern-
glukosewerte im vendsen Plasma von <100mg/dl
(<5,6mmol/l) bzw. postprandiale Werte <140mg/dl
(<7,8mml/]). Niedrigere Werte schlieBen das Vor-
liegen einer Glukosestoffwechselstérung oder Folge-
schidden aber nicht aus. Die Grundlage fiir die Wahl
der Grenzwerte liegt in der {iberwiegend kontinuierli-
chen Beziehung zwischen héheren Blutglukosewerten
(niichtern und 2 h nach oraler Glukosebelastung) und
der Zunahme des Risikos fiir Folgeschdden.

Fir die Diagnose des Gestationsdiabetes (GDM)
gelten andere als die in Tab. 3 gelisteten Kriteri-
en (s. ODG-Management der Hyperglykimie in der
Schwangerschaft [Update 2026] fiir detaillierte Infor-
mationen) [13]. Die Durchfithrung eines 75g-OGTT
wird in der 24. bis 28. Schwangerschaftswoche bei
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Tab. 3 Standarddiagnostik des Diabetes mellitus und des erhdhten Diabetesrisikos

Manifester Diabetes mellitus

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

Nicht-Niichtern, Gelegenheitsglukose (,,Ran-
dom-Glucose*, vends oder kapillér)
Symptome¢

Niichternglukose (vendses Plasma)

2-h-Glukose nach 759 OGTT (vendses Plasma)

HbA1c

>126mg/dl (7,0mmol/l) an 2 Tagen®

>200mg/dl (11,1 mmol/l) an 2 Tagen®

>6,5% (48 mmol/mol) an 2 TagenP

Erhohtes Diabetesrisiko (Pradiabetes)?

>100mg/dl (5,6 mmol/l), aber <126 mg/dl (7,0 mmol/I)
(abnorme Niichternglukose, ,impaired fasting glucose*
[IFG])

Glukose >140mg/dl (7,8 mmol/l), aber <200 mg/dl

(11,1 mmol/l) (gestorte Glukosetoleranz, ,impaired gluco-
se tolerance* [IGT])

>5,7% (39 mmol/mol), aber <6,5% (48 mmol/mol)d

aEin erhohtes Diabetesrisiko kann auch ohne Nachweis von Stérungen der Glykémie bestehen und I&sst sich mittels definierter Risikotests erheben (s. unter:

Pravention)

bSind 2 unterschiedliche Tests positiv, ist die Diagnose Diabetes gegeben, sodass auf die Testwiederholung verzichtet werden kann. Ergeben unterschiedliche
Tests unterschiedliche Ergebnisse, dann ist der Test mit erhdhtem Ergebnis zu wiederholen
¢Bei Vorliegen von Hyperglykdmie und klassischen Symptomen ist die Diagnose ohne Testwiederholung gegeben, da z.B. bei Erstmanifestation des

Typ-1-Diabetes das HbA1c normal sein kann

dWeiterfiihrende Diagnostik mittels Niichternglukose oder OGTT ist erforderlich

allen Frauen ohne bereits vorbestehenden Diabetes
mellitus empfohlen. Die Grenzwerte lauten niich-
tern <92mg/dl (5,1mmol/l), nach 1h<180mg/dl
(10,0mmol/l) und nach 2h<153mg/dl (8,5mmol/l)
[13]. Bereits ab einem erhdhten Plasmaglukosewert
wird die Diagnose GDM gestellt. Bei erh6htem Ri-
siko fiir GDM wird jedoch eine frithere Testung vor
der 20. Schwangerschaftswoche empfohlen (s. ODG-
Leitlinien Management der Hyperglykdmie in der
Schwangerschaft [Update 2026] fiir detaillierte Infor-
mationen) [14].
Voraussetzungen zur Glukosebestimmung sind:

e ausschlielllicher Einsatz qualitdtsgesicherter MaR-
nahmen oder Tests;

e vorzugsweise Bestimmung im vendsen Plasma (Zu-
satz von Lithium-Heparin oder besser EDTA + Natri-
um-Fluorid). Serumproben sind nur zu verwenden,
wenn ein Glykolysehemmstoff zugesetzt wurde;

e keine Bestimmung mit Blutglukosemessgeriten, die
zur Selbstkontrolle verwendet werden;

e ,Niichtern“ bedeutet eine Zeit von >8h ohne jegli-
che Kalorienaufnahme;

e bei der Durchfiihrung ist auf die mégliche Verfil-
schung der Diagnose durch interkurrente Erkran-
kungen (z.B. Infektionen, Dehydratation, gastroin-
testinale Krankheiten) oder Medikamenteneinnah-
me (z.B. Glukokortikoide) zu achten;

HbA;.

Diabetes mellitus kann auch anhand der HbA.-
Grenzwerte =6,5% (48 mmol/mol) diagnostiziert wer-
den (Tab. 3). Grundlage dafiir ist die Zunahme des
Risikos fiir diabetische Retinopathie ab HbA,.-Werten
von >6,5% (48 mmol/mol) [15]. Fiir HbA.-Werte von
5,7 % (39 mmol/mol) bis einschlieflich 6,4 % ist ein er-
hohtes Diabetesrisiko anzunehmen, sodass in diesem
Fall eine Abklarung mittels Niichternglukosemessung
und OGTT empfohlen wird. Ein starker, kontinuierli-
cher Zusammenhang zwischen dem HbA,.-Wert und
der spiteren Entwicklung eines Diabetes mellitus und

erhohtem kardiovaskuldrem Risiko besteht [6]. Dia-
betes mellitus kann bei erwachsenen Personen, Kin-
dern und Jugendlichen auch auf Basis eines erhéhten
HbA,.-Wertes diagnostiziert werden [16]. Die Vorteile
der Messung des HbA,.-Wertes liegen in der hoheren
prédanalytischen Stabilitdt und geringerer tdglicher
Varianz [6]. Nachteile sind die geringere Sensitivitt,
hohere Kosten (somit weltweit nicht tiberall verfiig-
bar) und geringere Korrelation zwischen HbA,. und
durchschnittlichen Blutglukosewerten. Die Bestim-
mung des HbA,. entspricht einer indirekten Messung
der durchschnittlichen Blutglukosewerte {iber mehre-
re Wochen hinweg und kann durch Einflussfaktoren
wie Alter, Ethnizitdt und Andmie/H@moglobinopathie
von den tatsdchlich gemessenen Glukosewerten ab-
weichen [6]. Der HbA,.-Wert eignet sich nicht zur Dia-
gnose von Diabetes bei Neugeborenen (HbF ca. 90 %),
Schwangeren zur Diagnose von Gestationsdiabetes,
Frauen bis ca. 2 Monate nach der Geburt, bei Einnah-
me von Blutglukose-steigernden Medikamenten, wie
z.B. Glukokortikoiden, bestimmten Psychopharma-
ka, wenn die Einnahme <2 Monate zuriickliegt, bei
Erkrankungen der Bauchspeicheldriise einschliel3lich
Pankreasoperationen, Bluttransfusionen, Blutspen-
den und starken Blutungen (Operationen, Unfille)
[7]. Von besonderer Bedeutung ist die eingeschrénkte
Aussagekraft des HbA,.-Wertes unter den folgenden
Umsténden (nach [7]): Faktoren, die zu einem Anstieg
fithren:

o Andmie, z.B. aufgrund von Eisen- oder Vitamin-
mangel (B,, Folsdure),

o Splenektomie,

e zunehmendes Alter,

o Ethnizitit: z.B. hohere HbA;.-Werte bei Afroameri-
kanern und Siidasiaten.

Faktoren, die zu einer Senkung fiihren:

o himolytische Andmie, verursacht z. B. durch immu-
nologische Prozesse, Medikamente wie Cephalo-
sporine,
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e Behandlung einer Eisen- oder Vitaminmangelan-
dmie mit geeigneten Medikamenten,

e schwere Leber- oder Niereninsuffizienz,

e bei Situationen/Erkrankungen mit erhohtem Ery-
throzytenumsatz (z.B.: Schwangerschaft, Hamo-
dialyse, Bluttransfusion, grof3er Blutverlust, Sichel-
zellandmie, Thalassdmie, hereditdre Sphérozytose)
sollte nur die Plasmaglukosekonzentration zur Dia-
gnose des Diabetes mellitus herangezogen werden,
da der HbA,.-Wert in diesen Féllen falsch niedrig
sein kann.

Labortechnische Probleme: Unerkldrliche Abwei-
chungen zwischen HbA,;. und Plasmaglukose soll-
ten an labortechnische Diskrepanzen bei der HbA,,-
Bestimmung denken lassen. Nihere Informationen
zu Faktoren, die mit HbA,.-Ergebnissen interferieren
konnen, und Assay-Interferenzen sind im Internet un-
ter ngsp.org (http://ngsp.org/factors.asp, http://ngsp.
org/interf.asp) nachzulesen. Weitere Verfdlschungen
von HbA,, sind durch hdmatologische Erkrankungen,
die den Erythrozytenumsatz erh6hen (Thalassdmien,
pathologische Hdmoglobine [HbS, HbE, HbE HbC,
HbD]) und Hamodialyse, HIV-Behandlung oder Ery-
thropoietin-Therapie moglich.

Zur besseren Vergleichbarkeit der Methoden zur
Bestimmung des HbA,. sollen ausschliefdlich Metho-
den verwendet werden, die nach dem neuen Standard
der International Federation of Clinical Chemistry
(IFCC) referenziert sind [17, 18]. Diese Werte sollen,
um Verwechslungen zu vermeiden, nach dem IFCC-
Standard in mmol/mol ausgegeben werden. Die Um-
rechnung in den HbA,.-Wert in Prozent nach dem
National Glycohemoglobin Standardization Program
(NGSP) bzw. dem Diabetes Control and Complica-
tions Trial (DCCT) ist wie folgt:

. . mmol
HbAlcin Prozent = |0,09148 * HbAlcin ] +2,152
mo

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

Oraler Glukosetoleranztests (OGTT) nach WHO-
Richtlinien

Indikationen

Risikogruppen (s. unten), dltere Menschen (aber nicht
routineméilig), gestérte Niichternglukose, Schwan-
gerschaft in der 24. bis 28. Schwangerschaftswoche
(s. auch: Leitlinie Management der Hyperglykdmie in
der Schwangerschaft [Update 2026]).

Durchfihrung

e >3 Tage kohlenhydratreiche (=150g/Tag) Ernéh-
rung, 8-12h Nahrungs- und Alkoholkarenz vor dem
Test

o Testung am Morgen im Liegen/Sitzen (kein Rau-
chen vor/wéhrend des Tests, keine {ibermaRige kor-
perliche Aktivitit)

o Glukosebestimmung (Zeitpunkt 0 min)

e Trinken von 75 g Glukose (oder dquivalente Menge
Stirke) in 250-300 ml Wasser (Kinder: 1,75 g/kg bis
maximal 75 g Glukose) innerhalb 5min

o Glukosebestimmung (Zeitpunkt 60 min nach Glu-
koseaufnahme): nur bei Abkldrung von Gestations-
diabetes notwendig

o Glukosebestimmung (Zeitpunkt 120 min nach Glu-
koseaufnahme)

Kontraindikationen

Interkurrente Erkrankungen, St. p. Magen-Darm-Re-
sektion/bariatrische Operation, Resorptionsstérun-
gen, bereits diagnostizierter Diabetes mellitus.

Einflussfaktoren

Léangeres Fasten und Kohlenhydratmangelerndhrung,
korperliche Aktivitidt oder akuter Stress konnen auch
bei Gesunden zur pathologischen Glukosetoleranz
fihren. Eine Reihe von Medikamenten, wie z.B.
Glukokortikoide, Adrenalin (Epinephrin), Phenyto-
in und Furosemid, konnen die Glukosetoleranz ver-
schlechtern. Auch Glykolyse ist ein oft unterschétztes
Problem, wodurch Glukosekonzentrationen félsch-
licherweise zu niedrig gemessen werden [19]. Bei
der Blutabnahme kann ohne Zusatz von Glykolyse-
hemmern die Glukose durch zelluldren Stoffwechsel
rasch abgebaut werden. Fiir eine prizise Bestimmung
des Blutglukosespiegels sind daher die Verwendung
geeigneter Abnahmerdhrchen oder die sofortige Zen-
trifugation und Abtrennung des Plasmas essenziell.

Screening

Personen mit erhohtem Diabetesrisiko sollten durch
systematisches Screening auf Pradiabetes und Typ-2-
Diabetes untersucht werden. Die Risikofaktoren v. a.
fir Typ-2-Diabetes umfassen unter anderem einen
Mangel an korperlicher Aktivitdt und unausgewogene
hyperkalorische Erndhrung, die hdufig die Basis fiir
Ubergewicht und Adipositas und in weiterer Folge
Hyperlipiddmie, arterielle Hypertonie, metabolische
Dysfunktion-assoziierte steatotische Lebererkrankun-
gen (MASLD, vormals nichtalkoholische Fettleber-
erkrankungen) [20] bilden (Tab. 4). Weitere Risiko-
faktoren stellen eine genetische Pradisposition bzw.
positive Familienanamnese, eine gewisse ethnische
Herkunft, zunehmendes Lebensalter sowie Sexual-
hormonstdérungen und Gestationsdiabetes dar [21].
Zystische Fibrose und Zustand nach Transplantati-
on von Organen sind ebenso Risikofaktoren fiir die
Entstehung einer Hyperglykdmie.

Vor Durchfithrung von Labortests empfehlen na-
tionale Diabetesorganisationen wie die ADA oder die
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Tab. 4 Kriterien zur Durchfiihrung des Diabetesscree-
nings bei asymptomatischen erwachsenen Personen. (Ad-
aptiert und erweitert nach [6])

1. Ein Hyperglykémiescreening sollte bei Vorliegen folgender Risikofaktoren
erfolgen:

BMI > 25 kg/m? (bei asiatischer Herkunft 23 kg/m2) mit einem oder mehre-
ren der folgenden Risikofaktoren

— Positive Familienanamnese bei erstgradigen Verwandten

— Ethnizitat mit erhohtem Diabetesrisiko (asiatische, afrikanische, latein-
amerikanische Herkuntft)

— Vaskuldre Erkrankungen

— Arterielle Hypertonie (= 130/80 mmHg oder antihypertensive Therapie)
— HDL-Cholesterin <35mg/dl und/oder Triglyzeride > 250 mg/dI

— Polyzystisches Ovarsyndrom (PCOS)

— Hypogonadismus

— Korperliche Inaktivitat

— Acanthosis nigricans

— MASLD*

— Chronischer Tabakkonsum**

2. Bei bekanntem Pradiabetes sollte ein jahrliches Screening erfolgen

3. Bei Zustand nach GDM sollte zumindest alle 1 bis 3 Jahre ein Screening
erfolgen**

4. Hochrisikogruppen (Menschen mit HIV, Exposition gegeniiber risikorei-
chen Medikamenten, Anzeichen einer Parodontitis, Vorgeschichte einer
Pankreatitis) sollten regelmaBig tiberwacht werden [6]

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

6. Bei unauffalligen Screeningresultaten sollte ein weiteres Screening alle
3 Jahre erfolgen. Engmaschigere Kontrollen sollten den Screeningergebnis-
sen und Risikofaktoren entsprechend geplant werden

* Umfasst einfache Fettleber (Steatosis hepatis oder nichtalkoholische Fettle-
ber [NAFL]), nichtalkoholische Steatohepatitis (NASH), ,,kryptogene“ Formen
der Leberfibrose, -zirrhose und des hepatozelluléren Karzinoms [20]

** Chronischer Tabakkonsum ist mit erhéhtem Risiko fiir Typ-2-Diabetes
assoziiert [22]

*** Spezielle Risikofaktoren und Screening fiir GDM (s. Management der
Hyperglykdmie in der Schwangerschaft [Update 2026])

DDG die Durchfithrung von Diabetesscreeningtests
zur besseren Risikobewertung (z.B.: FINDRISK, ADA
Diabetes Risk Test, Deutscher Diabetesrisikotest). Bei
Vorliegen einer der oben genannten Risikofaktoren
sollte eine Testwiederholung in einem minimalen In-
tervall von 3 Jahren, bei Pradiabetes jahrlich stattfin-
den.

Als Risikofaktor fiir Typ-1-Diabetes gelten Diabetes-
assoziierte Antikdrper, wobei das Vorliegen von 2 oder
mehr dieser Autoantikoérper auf ein >80 %iges Risi-
ko fiir die Entwicklung eines manifesten Typ-1-Dia-
betes innerhalb von 15 Jahren bei Kindern hinweist
[6]. Durch Screeningprogramme fiir Typ-1-Diabetes
fiir Personen mit hohem Risiko (z.B.: Familienangeho-
rige von Menschen mit Typ-1-Diabetes) kénnen Kin-
der und junge Erwachsene mit Typ-1-Diabetes oder
einem Risiko dafiir frithzeitig identifiziert werden [8]
(s. Leitlinie Diagnostik und Therapie des Typ 1 Dia-
betes mellitus und Diabetes mellitus im Kindes- und
Jugendalter).

Bei Verdacht auf das Vorliegen eines monoge-
netischen Diabetes mellitus ist eine unmittelbare

molekulargenetische Testung empfohlen. Dies sollte
v. a. bei Auftreten von Hyperglykdmie in den ersten
6 Lebensmonaten oder bei in mehreren Generatio-
nen auftretendem Diabetes mellitus mit nicht zu
Typ-1- oder Typ-2-Diabetes passenden Symptomen/
Charakteristika erfolgen. Ein darauf spezialisiertes
Zentrum sollte in die Versorgung dieser Personen
zur Abschidtzung der Signifikanz der Mutation, zur
fachgerechten genetischen Beratung und Therapie-
planung einbezogen werden [6]. Die Aufklirung des
Betroffenen und ein genetisches Beratungsgespréach
miissen entsprechend den Richtlinien des Gentech-
nikgesetzes erfolgen (s. auch Leitlinie ,Genetische,
endokrine und medikamentdse Diabetesformen®).

Bei Zustand nach Transplantation eines Organs
und dementsprechend erforderlicher immunsuppres-
siver Therapie sowie bei zystischer Fibrose ist das
Screening der Wahl ein OGTT [6]. Bei zystischer
Fibrose und noch nicht diagnostiziertem zystische
Fibrose-bedingtem Diabetes (CFRD) sollte der OGTT
ab dem 10. Lebensjahr jahrlich und bei Zustand nach
Transplantation nach Stabilisierung der immunsup-
pressiven Therapie durchgefiihrt werden.

Bei asymptomatischen Kindern und Jugendlichen
sollte ebenfalls ein Typ-2-Diabetes-Screening erfol-
gen, wenn eine Adipositas (BMI >95. Perzentile,
geschlechts- und altersadjustiert) oder ein Uberge-
wicht (BMI >85. Perzentile) und zusétzlich ein oder
mehrere Risikofaktoren wie miitterlicher GDM in der
Schwangerschaft des Kindes oder Typ-2-Diabetes bei
Verwandten 1. bis 2. Grades, Hinweis auf Insulinre-
sistenz oder mit ihr assoziierte Verdnderungen oder
Ethnizitdt mit erh6htem Risiko vorliegen [6].

Pravention
Préavention des Typ-2-Diabetes

Zahlreiche prospektive Studien zur Prdvention des
Typ-2-Diabetes, unter anderem die Diabetes Pre-
vention Study (DPS) und das Diabetes Prevention
Program (DPP), zeigten, dass Verdnderung des Le-
bensstils oder medikamentose MalSnahmen eine Re-
duktion des Risikos der Manifestation von Typ-2-
Diabetes mellitus erméglichen (Tab. 5; [23, 24]). Mit-
tels Lebensstilmodifikation konnte das Diabetesrisiko
um 39 % und mit medikament6sen Interventionen um
36 % reduziert werden, jedoch konnte eine langfristi-
ge Risikoreduktion (28 %, durchschnittliche Beobach-
tungszeit 7,2 Jahre) nur mit Lebensstilverdnderung
beobachtet werden [23, 24]. Nach medikamentdser
Intervention war keine nachhaltige Reduktion des
Diabetesrisikos zu erkennen [23]. Auch die Kosten-
Nutzen-Rechnung zeigt deutlich die ldngerfristigen
positiven Effekte von Lebensstilintervention auf. In
einer britischen Berechnung zur Kosteneffektivitét
waren sowohl Lebensstiimafnahmen mit niedriger
als auch hoher Intensitdit und medikamentose In-
tervention mit Metformin im Vergleich zu keiner
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Tab.5 Ausgewahlte Studien zur Pravention des Typ-2-Diabetes mittels Lebensstiimodifikation. Die Auswahl erfolgte nach
Teilnehmerzahl (zumindest 100), Interventionsdauer (zumindest 2 Jahre) und Ethnizitat (Schwerpunkt europaisch/kaukasisch)

auf Basis von 2 Metaanalysen. (Nach [23, 24])

Studie Studienarme Teilnehmer Beobachtungs-  Diabetesrisikoreduktion Refe-
dauer renz

DPP Erndhrung+Bewegung, Metformin, Plazebo 3234 mit IFG oder IGT 3 Jahre 58 % [34]

DPS Ernahrung+Bewegung, Kontrolle 552 Manner und Mittelwert 58 % [35]
Frauen mit IGT 3,2 Jahre

DaQing  Erndhrung, Bewegung, Erndhrung+Bewegung 577 Ménner und 6 Jahre Bewegung: 37 %, Erndhrung: 33 %, [36]
Frauen mit IGT Erndhrung+Bewegung: 32 %

IDPP Erndhrung-+Bewegung, Metformin, Ernahrung, 531 Méanner und Median 30 Mo-  Erndhrung+Bewegung: 28,5 % [37]

Bewegung-+Metformin, Kontrolle Frauen mit IGT nate

SLIM Erndhrung+Bewegung, Kontrolle 147 Ménner und 3 Jahre 58 % [38]
Frauen mit IGT

EDIPS Erndhrung+Bewegung, Kontrolle 102 Manner und 3,1 Jahre 55% [39]
Frauen mit IGT

Zensha-  Erndhrung+Bewegung, Kontrolle 641 Manner und 3 Jahre 44% [40]

ren Frauen mit IFG

JDPP Erndhrung+Bewegung, Kontrolle 304 Ménner und 3 Jahre 47% [41]

Frauen mit IGT

Intervention bei Anwendung an Personen mit IFG,
IGT oder erhohtem HbA,. (Prédiabetes) kosteneffek-
tiv [25]. Bislang zeigte nur die chinesische DaQing
Diabetes Prevention Study eine Reduktion der kardio-
vaskuldren und allgemeinen Mortalitdt bei Menschen
mit IGT [26]: In der Interventionsgruppe wurde nach
einem 6-jdhrigen Lebensstilinterventionsprogramm
die kardiovaskuldre Mortalitit um 41% (n=51/430;
12% vs. n=27/138; 20%; HR 0,59, 0,36-0,96) und
die allgemeine Mortalitdt um 29% (n=121/430; 28 %
vs. n=53/138; 38%, HR 0,71, 0,51-0,99) im Follow-
up nach >20 Jahren gesenkt. Eine Follow-up-Analyse
der Da Qing Diabetes Prevention Study nach 30 Jah-
ren zeigte eine Risikoreduktion fiir Typ-2-Diabetes
um 39% durch Lebensstil- und Gesundheitsverhal-
tensdnderung [26]. Neuere Daten aus der Da Qing
Diabetes Prevention Study weisen darauf hin, dass
eine Regression von IGT zu normaler Glukosetoleranz
oder eine Verhinderung einer Progression zu Typ-2-
Diabetes nach 6 Jahren Intervention auch zu einem
niedrigeren Risiko fiir kardiovaskuldre und mikrovas-
kuldre Ereignisse nach iiber 30 Jahren Follow-up fiihrt
[27]. Auch in der Diabetes Prevention Study wurde
gezeigt, dass das Erreichen von Normoglykdmie wéh-
rend der Intervention mit einem niedrigeren Risiko
fiir Diabetes und mikrovaskuldren Komplikationen in
Zusammenhang steht [28]. Langzeitdaten des Dia-
betes Prevention Programs mit 21 Jahre Follow-up
zeigten zwischen Metformin-, Lebensstil- oder Plaze-
bogruppen keine Unterschiede hinsichtlich Gesamt-,
krebsbedingter oder kardiovaskuldrer Mortalitédt [29].

Da sowohl Rauchen als auch Passivrauchen die
Inzidenz fiir Diabetes erhoht, tridgt eine rauchfreie
Umgebung unmittelbar zur Diabetesprdvention bei
[30]. Ein Rauchstopp kann zwar iiber die mégliche
Gewichtszunahme das Diabetesrisiko mittelfristig er-
hoéhen, senkt aber gleichzeitig die erhohte Mortalitédt
um nahezu 50%. Details s. Leitlinie ,Rauchen, er-
hitzte Tabakprodukte, Alkohol und Diabetes“ [30].

Schlafmangel und schlechte Schlafqualitidt konnen zu
Insulinresistenz und Glukoseerh6hung fithren [31].

Beziiglich der bariatrischen (metabolischen) Chir-
urgie ergab eine Metaanalyse von Studien mit insge-
samt fast 95.000 Betroffenen eine Diabetesremission
von >70% [32]. Eine weitere Metaanalyse mit 39 pro-
spektiven und retrospektiven Kohortenstudien zeig-
te nach bariatrischer Operation Risikoreduktionen bei
kardiovaskuldren Ereignissen und Mortalitdt (Reduk-
tion: Myokardinfarkt 42 %, Schlaganfall 36 %, Herzin-
suffizienz 50 %, kardiovaskuldre Mortalitdt 41 %, Ge-
samtmortalitdt 45 %) [33].

Aufgrund dieser Daten erscheint es sinnvoll, mit
Personen mit erhohtem Typ-2-Diabetes-Risiko MaR3-
nahmen (Anderung des Essverhaltens, regelmiRige
korperliche Aktivitit) zu vereinbaren, die bei Uberge-
wicht und Adipositas zu langfristiger Reduktion des
Korpergewichts um 5-10% fiithren (s. Leitlinie ,Kor-
perliche Aktivitat und Training bei Menschen mit Dia-
betes [Update 2026]“). Um mehr Personen an einem
Praventionsprogramm teilhaben zu lassen, sollten zu-
sdtzliche Angebote mithilfe neuer Technologien, z.B.:
webbasierter, virtueller oder mobiltelefongestiitzter
Programme, neben den traditionellen gecoachten
Programmen geschaffen werden [42]. Eine rezente
Metaanalyse ergab, dass durch technologiebasierte
Préventionsprogramme signifikant Gewicht reduziert
und auch die glykdmische Kontrolle verbessert wer-
den kann [43].

Da bereits bei Pradiabetes hdufig ein erhohtes kar-
diovaskuldres Risiko und Komorbidititen des Diabe-
tes mellitus wie Dyslipiddmie oder arterielle Hyperto-
nie vorliegen, sollten alle modifizierbaren Risikofakto-
ren regelmiQig kontrolliert und ggf. optimiert werden
[42] (s. Leitlinien ,Lipidtherapie bei Diabetes [Update
2026]“ sowie ,Antihypertensive Therapie bei Diabetes
mellitus [Update 2026]).
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Ernéhrung

In den Lebensstilinterventionsstudien beinhaltete die
erndhrungsbezogene Beratung zur Gewichtsreduktion
eine Reduktion der Gesamtfett- und Kalorienzufuhr
[34]. Allerdings zeigen wissenschaftliche Erkenntnis-
se, dass es keine allgemeingiiltige, ideale Verteilung
der Makronédhrstoffe — also Kohlenhydrate, Proteine
und Fette — zur Prévention des Diabetes mellitus gibt
[44]. Vielmehr sollte die Auswahl und Verteilung dieser
Néhrstoffe individuell erfolgen, basierend auf den ak-
tuellen Erndhrungsgewohnheiten, persénlichen Vor-
lieben sowie metabolischen Zielsetzungen [44].

Unterschiedliche Erndhrungsformen wie mediter-
rane Erndhrung oder kohlenhydratreduzierte Didten
konnen bei Personen mit Préddiabetes wirksam sein
[42]. Pflanzenbasierte Erndhrungsweisen mit geringen
Mengen tierischer Produkte, vegetarische Kostformen
sowie das DASH-Konzept (Dietary Approaches to Stop
Hypertension) stehen laut Beobachtungsstudien mit
einem verringerten Risiko fiir die Entwicklung eines
Typ-2-Diabetes in Zusammenhang [42, 45-48].

Besondere Bedeutung kommt dabei der Gesamt-
qualitédt der verzehrten Nahrung zu. Ein hoherer Score
im Healthy Eating Index, im Alternative Healthy Eat-
ing Index oder im DASH-Score - jeweils Kennzahlen
fiir gesunde Erndhrungsmuster — korreliert mit einem
reduzierten Diabetesrisiko [42]. Charakteristisch fiir
diese Erndhrungsformen ist ein hoher Anteil an Voll-
kornprodukten, Hiilsenfriichten, Niissen, Obst und
Gemiise sowie ein moglichst geringer Verzehr von
raffinierten und hochverarbeiteten Lebensmitteln
[42, 46] (fur weitere Informationen s. Leitlinie Er-
nidhrungsempfehlungen fiir Menschen mit Diabetes
[Update 2026]).

Kdrperliche Aktivitat

Regelmillige moderate korperliche Aktivitdat (mindes-
tens 30min/Tag, 5-mal/Woche bei moderater Inten-
sitdt, 2-mal muskelkréftigendes Training/Woche) wird
bei erhohtem Diabetesrisiko und manifestem Typ-2-
Diabetes empfohlen. Durch moderate kérperliche Ak-
tivitdt verbessert sich die Insulinsensitivitdt und ver-
ringert sich das abdominale Fett. Durch Aktivitdtspha-
sen unterbrochenes lédngeres Sitzen fiihrte in Studien
zu geringeren postprandialen Glukosewerten [42] (fiir
weitere Informationen s. Leitlinie Korperliche Aktivi-
tdt und Training bei Menschen mit Diabetes [Update
2026]).

Medikamente

Bisher zeigten sich Metformin, Alpha-Glukosidase-
hemmer, Orlistat, Thiazolidindione (Glitazone), In-
sulin Glargin, SGLT2-Hemmer, , Glucagon-like Pepti-
de 1“(GLP1)-Rezeptoragonisten, GIP/GLP1-Rezeptor-
agonisten und Testosteron (bei Testosteronmangel)
effektiv in der Diabetespravention [23, 24, 49, 50], wo-

bei einige dieser Medikamente nicht mehr oder nur
mehr limitiert eingesetzt werden (z.B. Alpha-Gluko-
sidasehemmer, Orlistat, Rosiglitazon). Metaanalysen
konnten eine Risikoreduktion fiir eine Progression des
Typ-2-Diabetes mit SGLT2-Hemmern und GLP-1RAs
im Vergleich zu Plazebo zeigen. SGLT2-Hemmer und
GLP-1RAs waren signifikant mit einem geringeren
Risiko fiir die Typ-2-Diabetes-Entstehung verbun-
den (RR 0,79; 95%-KI 0,68-0,93 und RR 0,28, 95 %-
KI 0,19-0,43) [51, 52]. In 2 Metaanalysen wurden eine
Reduktion des Diabetesrisikos durch ACE-Hemmer
und Sartane um ca. 25% und eine Steigerung des
Risikos durch Statine um etwa 10% beschrieben [53,
54]. In Metaanalysen ergab sich eine moderate Re-
duktion des Diabetesrisikos unter Supplementation
mit Vitamin D, die aber in keinem einzelnen RCT im
Vergleich zu Plazebo statistisch signifikant war [55,
56]. Metformin ist das am besten untersuchte Me-
dikament hinsichtlich Effektivitdt, Langzeitsicherheit
und Kosteneffizienz. Bei fritherem Gestationsdiabetes,
Niichternplasmaglukosekonzentrationen >110mg/dl
(=6mmol/1), HbA;>6,0% (=42mmol/mol), Adiposi-
tas mit BMI >35kg/m? und Alter 25 bis 59 Jahre sollte
eine Verordnung von Metformin zur Senkung des
Risikos der Progression von Typ-2-Diabetes iiberlegt
werden [42]. Aufgrund der Assoziation von ldngerer
Einnahme von Metformin mit Vitamin-B;,-Mangel
sollte die Serumkonzentration von Vitamin B,. regel-
mailig kontrolliert werden [42].

Ansatze zur Pravention des Typ-1-Diabetes

Die Pravention des Typ-1-Diabetes kann auf verschie-
denen Ebenen stattfinden: MaRnahmen zur Verhinde-
rung der Entstehung einer Autoimmunitit werden als
Primérpravention bezeichnet, wihrend Bemiihungen,
das Fortschreiten von Stadium 1 oder 2 zu Stadium 3
des Typ-1-Diabetes zu verzogern, als Sekundérpré-
vention gelten [8]. Derzeit laufen klinische Studien mit
Medikamenten, die auf folgende Mechanismen abzie-
len: Autoimmunreaktionen, Antigenprasentation, Sto-
rungen der Blutglukoseregulation, Stress oder Funkti-
onsstorung der Betazellen.

Primére Prédvention

Etablierte Methoden sind derzeit noch nicht entwi-
ckelt, jedoch werden primire Praventionsmethoden
in Studien erprobt. Auch Impfstoffstudien in frithen
Studienphasen werden durchgefiihrt. Enterovirusin-
fektionen, insbesondere CVB (Coxsackie-Virus B), ste-
hen im Verdacht, Typ-1-Diabetes auszulésen. Impf-
stoffe sollen Infektionen mit bestimmten Enteroviren
und somit der Entstehung eines Typ-1-Diabetes vor-
beugen [57]. Neuartige Impfstoffe auf mRNA-Basis,
die z. B. GAD65 codieren, sollen gezielt eine Immunto-
leranz gegen Typ-1-Diabetes auslésende Autoantigene
induzieren [58].
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Primérprédventionsstudien bei genetisch gefdhrde-
ten Kindern setzen bisher sehr sichere — meist dii-
tetische — MaBnahmen ein. Neuere Ansétze priifen
die orale Gabe von Insulin zur frithen Toleranzinduk-
tion [59]. Orale Insulinimmuntherapie bei genetisch
gefihrdeten Kleinkindern erwies sich als sicher, zeig-
te jedoch keinen Effekt auf das primdre immunologi-
sche Studienziel [60]. Ein laufender RCT versucht dies
nun bei Kleinkindern mit erh6htem Risiko fiir Typ-1-
Diabetes zu untersuchen [61]. Beobachtungsstudien
wie DAISY oder TEDDY stellten fest, dass geringere
korperliche Aktivitdt, ein hoherer glykdmischer Index
und eine hohere Gesamtaufnahme von Kohlenhydra-
ten mit einer rascheren Entwicklung zu klinischem
Diabetes in Zusammenhang stehen [62, 63].

Sekundére Pravention

Einige internationale randomisierte multizentrische
Studien zur Prévention von Typ-1-Diabetes waren
nicht erfolgreich (z.B. DENIS, ENDIT, DIAMYD, DPT-
1) [59].

In der sekundédren Priavention ist Teplizumab, ein
monoklonaler Antikdrper gegen das T-Zell-Oberfld-
chenprotein CD3, die einzige von Zulassungsbehor-
den (FDA) genehmigte Therapie, die das Fortschreiten
von Stadium 2 zu Stadium 3 des Typ-1-Diabetes ver-
zogern kann [64]. Teplizumab zeigte bei Angehérigen
von Menschen mit Typ-1-Diabetes eine Progressions-
verzogerung im Vergleich zu Plazebo (mediane Zeit
bis Erreichen von Stadium 3: 48,4 vs. 24,4 Monate)
[64].

Mehrere Substanzen haben gezeigt, dass sie den
Riickgang des C-Peptids im Stadium 3 des Typ-1-Dia-
betes verzégern konnen, darunter: Cyclosporin, Tepli-
zumab, Abatacept, Alefacept, Rituximab, Golimumab,
niedrig dosiertes Anti-Thymozyten-Globulin, Verapa-
mil, Imatinib und Baricitinib [8]. Die rezent publizier-
te PROTECT-Studie zeigt, dass Teplizumab bei Kin-
dern und Jugendlichen mit neu diagnostiziertem Typ-
1-Diabetes den Verlust der Insulinproduktion (C-Pep-
tid) signifikant verlangsamen kann [65].
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