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V ORWORT

SEHR GEEHRTE DAMEN UND HERREN,
LIEBE FREUNDE DER DIABETES-AKADEMIE,

Das Jahr 2025 stand fir die Diabetes Akademie Bad Mergentheim in
besonderer Weise im Zeichen von Aufbruch und Weiterentwicklung.
Kaum ein Bereich der Diabetologie verdndert sich derzeit so dynamisch
wie die Digitalisierung — und kaum ein anderer erdffnet zugleich so
grofie Chancen fir eine individualisierte, sichere und wirksame Versor-
gung von Menschen mit Diabetes.

Von kontinuierlichem Glukosemonitoring und automatisierten Insulin-
dosierungssystemen Gber telemedizinische Betreuung, digitale Gesund-
heitsanwendungen und datenbasierte Therapieentscheidungen bis hin
zu den ersten Anwendungen kinstlicher Intelligenz in Prévention und
Versorgung: Digitale Innovationen préigen die moderne Diabetologie
zunehmend und verdndern unseren klinischen Alltag ebenso wie die
Schulung, Begleitung und Selbstbestimmung unserer Patientinnen und
Patienten. Digitalisierung ist dabei kein Selbstzweck, sondern dann be-
sonders wertvoll, wenn sie medizinische Exzellenz, menschliche Zuwen-
dung und praktische Umsetzbarkeit sinnvoll verbindet.

Unter dem Jahresmotto ,Diabetes und Digitalisierung — ein optimales
Zusammenspiel” hat die Diabetes Akademie diese Entwicklungen im
vergangenen Jahr in vielfaltiger Weise aufgegriffen. In unseren Veran-
staltungen konnten wir aktuelle wissenschaftliche Entwicklungen, pra-
xisnahe Anwendungen und gesundheitspolitische Perspektiven zusam-
menfihren. Hochkardtige Referentinnen und Referenten, engagierte
Diskussionen und ein breites Themenspekirum haben erneut gezeigt,
wie lebendig und zukunftsorientiert unsere Akademie aufgestellt ist.
Dieses Jahrbuch dokumentiert diese inhaltliche Vielfalt und ladt dazu
ein, zentrale Impulse noch einmal nachzuvollziehen.

Auch fir die Diabetes Akademie selbst war 2025 ein Jahr des Wandels.
Mit groBer Freude und Respekt habe ich in diesem Jahr den Vorsitz der
Akademie Ubernommen. Diese Aufgabe verbindet fir mich Tradition
und Verantwortung mit dem Anspruch, neue Entwicklungen aktiv mit-
zugestalten.

PD DRr. men. DomiNIk BERGIS

Ein wichtiger Meilenstein war zudem die Zusammenfihrung des vir-
tuellen Angebots der Akademie und der klassischen Diabetes Akade-
mie auf einer gemeinsamen Plattform. Damit ist es gelungen, digitale
und Présenzformate noch enger miteinander zu verzahnen, Zugénge zu
erleichtern und unser Fortbildungsangebot strukturell wie inhaltlich wei-
terzuentwickeln. Diese Integration steht exemplarisch fir das, was auch
unser Jahresthema beschreibt: das produktive Zusammenspiel bewdhr-
ter Konzepte und neuver Méglichkeiten.

2025 war somit ein Jahr mit vielen Verdnderungen — aber vor allem
eines mit vielen Chancen. Die Diabetes Akademie Bad Mergentheim
blickt deshalb mit Zuversicht und Neugier in eine spannende Zukuntft.
Unser Ziel bleibt es, ein Ort des wissenschaftlichen Austauschs, der
Weiterbildung und der Innovation zu sein — mit hoher fachlicher Qua-
litéit, Praxisndhe und Offenheit fir neuve Entwicklungen.

Mein herzlicher Dank gilt allen Referierenden, Teilnehmenden, Mitwir-
kenden und Partnern, die dieses Jahr gestaltet und begleitet haben.
Sie alle tragen dazu bei, dass die Diabetes Akademie ein lebendiges
Forum fir moderne Diabetologie bleibt.

Ich winsche lhnen eine anregende Lektire dieses Jahrbuchs.

M g =% C}wm{%;«:ﬁ S

PD Dr. med. Dominik“Bergis Sandra Recker
Vorsitzender der Diabetes-Akademie

Leiterin der Geschdéftsstelle
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PROGRAMM — PUMPEN-REFRESHER

ONLINE-SEMINAR ,,PUMPEN-REFRESHER"

INTENSIV-SEMINAR FUR ARZTE
UND SCHULUNGSPERSONAL

16:00 - 18:30 Uhr

Die Continuierliche Subcutane Insulin-Infusion (CSII)

Indikationen / Kontraindikationen

E-Learning zur EinfGhrung und Start einer konventionellen CSlI

Interne Algorithmen zum CSlI-Start und zur Korrektur
CSll im klinischen Alltag (mit und ohne AID)
CSll im praktischen Alltag (mit und ohne AID)

Besondere Situationen mit Fallbeispielen

Fragen und Diskussion im Chat

Zertifiziert durch die Landesdrztekammer Baden-Wirttemberg. Anerkannte
Pflichtveranstaltung fir Diabetesberater*innen und Diabetesassistenten
*innen DDG. Zertifiziert durch den VDBD. Anerkennung der KVB als medi-
zinische Regelfortbildung im Rahmen des DMP Diabetes mellitus Typ 2.

PROGRAMM — APOTHEKER-SEMINAR

Unter www.diabetes-akademie.de ist das Downloaden bzw.
Offnen der mit ® gekennzeichneten Préisentationen (PDF-Dateien) nur
mit einem Passwort méglich, welches Mitglieder und Tagungsteil-
nehmer bei der Geschéftsstelle der Akademie erhalten haben.

33. WEeB-DIABETES-TAG —
Uppate 2025

Eine gemeinsame Veranstaltung der
Diabetes-Akademie Bad Mergentheim e. V. und
der Landesapothekerkammer Baden-Wirttemberg

FUr pharmazeutisches Personal

15:00 Uhr  Begrufiung
Prof. Dr. med. Thomas Haak, Bad Mergentheim

15:05 Uhr U 100-U 200 -U 700 -
Zur Bedeutung unterschiedlicher
Insulinkonzentrationen?
Prof. Dr. med. Monika Kellerer, Stuttgart

15:50 Uhr  Indikationsimpfungen bei Diabetes mellitus -
Ein Update Uber aktuelle
Empfehlungen der STIKO
Dr. med. Bernhard Lippmann-Grob, Bad Mergentheim

16:35 Uhr  Pause

16:50 Uhr  Aktuelle technische Hilfsmittel
in der Diabetologie
Daniela Lanig, Wirzburg

17:35 Uhr  Inkretinbasierte Therapie -
Gestern — Heute — Morgen
Prof. Dr. med. Jochen Seufert, Freiburg

18:20 Uhr  Ende der Veranstaltung

Diese Veranstaltung wurde von der Landesapothekerkammer Baden-
Wirttemberg mit 4 Punkten fir pharmazeutisches Personal akkreditiert.

33. DIABETES- SEMINIAR FUR APOTHEKER — UPDATE 2025
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MITGLIEDERVERSAMMLUNG

JAHRESHAUPTVERSAMMLUNG —

JAHRESRUCKBLICK 2024 — JAHRESVORSCHAU 2025

Tagungsteilnehmer

Tagungsteilnehmer insgesomt

3118 tei

135 Veranstaltungen

Bei insgesamt 135 Ver-
anstaltungen kamen
3118 Teilnehmer an
die Diabetes-Akade-
mie Bad Mergentheim,
um sich in Sachen Fort-
bildung und Diabetes
auf den neuesten Stand

zu bringen.

Mitgliederzahlen

Die Gesamtmitglie- Das Jahr 2024

derzahl betrug am

31.12.2024 1505 o
Gesamimitgliederzahl

Mitglieder. 31.12.2024

1505

Treve M.i;gli eder in der Diabetes-Akademie

20 Jahre:
67 Mitglieder

30 Jahre:
30 Mitglieder

40 Jahre:
5 Mitglieder

Wir konnten viele Mit-
glieder der Diabetes-
Akademie fir ihre
Treue und langjéhrige
Mitgliedschaft ehren.

MITGLIEDERVERSAMMLUNG

Themenobersicht

Die Themenauswahl

* Tipps fir die Praxis 2025

Highlights 2025
* Innevatienen 2025

* Aktuelles Tur

* Neues zum Typ 1-Diabetes

* Interessante Themen
.. die elektronische Patientenalde

Dickwten & Leberarkrarkungen ... Dinhebes & Zahngesundhait ... Drobetes & Knachengasundheit

= UIISGFGI’SChU'UIIgeIIiSf
. mmnl‘
--1;‘: 3 Updates

wieder sehr vielseitig,
von der elektronischen
Patientenakte, Nierein
Gefahr und sinnvollen
Impfungen bis zu Dia-
betes und Zahngesund-

heit ist wiederum eine

grofle Vielfalt dabei.

Die Virtuelle Diabetes-Akademie bietet auch 2025 wieder ein wech-
selndes Schulungsangebot an.

Virtuelle Diabetes-Akademie

Wegen der grofien
Nachfrage gibt es ab
2025 sogar drei Koch-
veranstaltungen im
Studio K. Rezeptbei-
spiele hierzu finden Sie
im Jahrbuch verstreut
zwischen den anderen

Beitrégen

S;:hulung far Patienten und Angeharige

Studio K - Termine 2025

9. &pril:
Frihlingszauber

7. Mai:
MealPrep

22. Oktober:
So schrmeckt der
Herbst & Winter

... passend zur Jahreszeit

MITGLIEDERVERSAMMLUNG
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MITGLIEDERVERSAMMLUNG

JAHRESHAUPTVERSAMMLUNG —

VORSTANDSWAHLEN 2025

Vorstandswahlen - never Vorsitz

Bishar |
=
hot. Dr Tramos Hagk Nowmszender
i T . Bl
naime tonsacin]

- JZER

Es fanden Vorstands-
wahlen statt. Neuer
Vorsitzender ist PD
Dr. Dominik Bergis.
Prof.Dr. ThomasHaak
ist nun Stellvertreter.
Schatzmeister und
Schriftfohrer wurden
wieder gewdhlt.

Es wurden zwei neue | Vorstandswahlen - neue Beisi

Beisitzer gewdhlt: Dr. | b
Georg Guggenberger
und Dipl.-Kfm. Marc
Sommerrock. Prof. Dr.
Dr.Karl-Heinz Schmidt | ™
bleibt weiter im Amt.

V.ambscl;iadung aus dem Vorstand

Wir verabschiaden

: | y .
h: 3 :

Pk D O b Brhand 5 Bentsnd S Voraliardon) L ﬁ

Wir begrifien meu im Yarstend

und grotulieran ollen zur Wahi
s

Verabschiedet wurden
Prof. Dr. Dr. h. c. Rein-
hard G. Bretzel als
stellvertretender Vor-
sitzender sowie die
Beisitzer Volker Lenz
und Dr. Constantin

Sommer.

PROGRAMM — TYP 2-SEMINAR

Typ 2-DiABETES-SEMINAR 2025

,T1IPPS FUR DIE PrAxis 2025"

09:00 Uhr  Begrufiung

09:05 Uhr = Niere in Gefahr -
So ldsst sich die Dialyse vermeiden
Daniela Schmiedeke, Bad Mergentheim

09:45 Uhr = Infektionskrankheiten verhindern -
So helfen einfache Empfehlungen
Dr. med. Bernhard Lippmann-Grob, Bad Mergentheim

10:30 Uhr  Pause

10:45 Uhr = Die elektronische Patientenakte (ePA) -
Das sollten Sie wissen
Julia Harding, AOK Baden-Wrttemberg

11:30 Uhr = Kontinuierliche Glukosemessung
bei Typ 2-Diabetes sinnvoll nutzen
PD Dr. med. Katharina Laubner, Freiburg

12:15 Uhr Pause

12:45 Uhr = Warum ist es wichtig,
Arzneimittel richtig anzuwenden?
Dr. rer. nat. Eric Martin, Marktheidenfeld

13:30 Uhr Fragerunde

Unter www.diabetes-akademie.de ist das Downloaden bzw.
Offnen der mit ® gekennzeichneten Préisentationen (PDF-Dateien) nur
mit einem Passwort maglich, welches Mitglieder und Tagungsteil-
nehmer bei der Geschéftsstelle der Akademie erhalten haben.

Typ 2-DiABETES- SEMINIAR — TiPPs FUR DIE Praxis 2025
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NIERE IN GEFAHR:
SO LASST SICH DIE DIALYSE VERMEIDEN

DANIELA SCHMIEDEKE,
DIABETES ZENTRUM MERGENTHEIM

AuUSGANGSSITUTATION: WAS MACHT UNSERE NIEREN KRANK?

Die Nieren sind lebenswichtige Organe, die téglich Schadstoffe aus un-
serem Kérper filtern. Doch was schadet ihnen? Neben genetischen und epi-
genetischen Faktoren spielen vor allem Erkrankungen wie Bluthochdruck
und Diabetes eine zentrale Rolle. Auch Herz- und Lebererkrankungen kén-
nen die Nierenfunktion beeintrachtigen.

Doch nicht nur Krankheiten, sondern auch unser Lebensstil beeinflusst die
Nierengesundheit: Bewegungsmangel, ungesunde Erndhrung, Uberge-
wicht, Rauchen und Alkohol sind Risikofaktoren. Umweltfaktoren wie Larm,
Luftverschmutzung und die Erderwdrmung belasten die Nieren zusétzlich.
Selbst Harnabflussstérungen kénnen zu schweren Nierenschaden fihren.
AuBlerdem gibt es noch spezielle, seltene Nierenkrankheiten.

Der EiNFLUSS DES KLIMAWANDELS AUF DIE NIERENGESUNDHEIT

Der Klimawandel ist nicht nur ein Umweltproblem, sondern auch ein Ge-
sundheitsrisiko. Studien zeigen, dass Luftverschmutzung und extreme Hitze
das Risiko fur Nierenerkrankungen erhéhen. Hitze fhrt zu Dehydrierung
(Austrocknung) und belastet die Nieren, wéhrend Luftverschmutzung Ent-
zGndungen férdert und die Nierenfunktion verschlechtert.

ScHuTz DER NIEREN: WAS SIE SELBST TUN KONNEN

Jeder kann aktiv etwas fir seine Nierengesundheit tun. Hier sind die wich-
tigsten Mafinahmen:

Gesundheitsfirsorge

m  Stress reduzieren: Chronischer Stress schadet dem gesamten Kérper,
auch den Nieren.

®  Guter Schlaf: Ausreichender Schlaf férdert die Regeneration des Kér-
pers.

®  Arzttermine wahrnehmen: Regelméfige Kontrollen helfen, Nierener-

krankungen frijh zu erkennen.

= Empfehlungen folgen: Befolgen Sie die Ratschlége lhrer Arztin oder
lhres Arztes.

Erndhrung

®  Frische, unprozessierte Lebensmittel: Vermeiden Sie stark verarbeitete
Produkte.

®  Phosphatarme Erndhrung, v. a. bei bereits eingeschrankter Nierenfunk-
tion: Reduzieren Sie tierische und kinstliche Phosphate.

m  Verzicht auf UbermdBig Salz, Fett und tierische Produkte: Eine ausge-
wogene Ermndhrung entlastet die Nieren.

Bewegung und Sport

m  Steigert die GeféBBgesundheit: RegelméBige Bewegung stérkt das Herz-
Kreislauf-System.

®  Verbessert den Blutdruck: Ein gesunder Blutdruck schitzt die Nieren.

= Reduziert Ubergewicht: Ein gesundes Gewicht entlastet die Nieren.

DANIELA SCHMIEDEKE
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NIerRe IN GEFAHR

,Giftstoffe” vermeiden

RegelméaBige Einnahme von Schmerzmitteln: Keine Giftstoffe, aber Ibu-
profen, Voltaren und Diclofenac kénnen die Nieren schadigen. Para-
cetamol, Novaminsulfon oder, wenn notwendig, Opiate sind bei lén-

gerer Anwendung vorzuziehen.

Antibiotika: Keine Giftstoffe, aber manche Antibiotika belasten die Nie-
ren bzw. missen bei eingeschrédnkter Nierenfunktion in der Dosis redu-

ziert werden.

Tabak: Rauchen schadigt die Nieren Uberproportional. Versuchen Sie
das Rauchen zu stoppen oder zumindest deutlich zu reduzieren. Fragen

Sie in Arztpraxen nach Raucherentwdhnungprogrammen.

Alkohol: UberméBiger Alkoholkonsum kann lhren Kérper immer un-
giUnstig beeinflussen.

Selbstmedikation: Sprechen Sie die Einnahme von Nahrungsergén-
zungsmitteln u. . immer &rztlich ab. Z. B. kénnen manche speziellen
chinesischen Tees oder Nahrungsergdnzungsmittel in zu hohen Dosen
die Nieren schédigen.

Blutdruck

RegelméaBig messen: Kontrollieren Sie lhren Blutdruck.
Zielwerte kennen: Wissen Sie, welche Werte fir Sie optimal sind!
Werte steigen? Kontaktieren Sie lhre Arztin oder lhren Arzt.

Medikamente einnehmen: Bluthochdruck ist ein chronischer Zustand,
Medikamente missen meist lebenslang eingenommen werden, um die

Nieren durch eine optimale Blutdruckeinstellung zu schitzen

Diabetes optimieren

Blutzucker kontrollieren: Ein guter Blutzuckerspiegel schitzt die Nieren.
Herz-Kreislauf-Risiko optimieren: Cholesterinwerte im Zielbereich halten.

Kardiologische Kontrollen: RegelméfBige Untersuchungen sind wichtig.

DANIELA SCHMIEDEKE

MEDIKAMENTOSE UNTERSTUTZUNG

Moderne Medikamente kédnnen die Nierenfunktion erhalten und schitzen:

Nierenschitzende Blutdrucksenker: AT1-Rezeptorblocker und ACE-
Hemmer senken den Druck in den Nierenkérperchen und reduzieren
Narbenbildung.

SGLT2-Inhibitoren: Erhéhen die Zuckerausscheidung Uber die Niere,
optimieren den Druck und das Filtern in den Nieren und entlasten so
Herz und Nieren.

Mineralokortikoidantagonisten: Reduzieren Narbenbildung in der Nie-
re und verbessern die Herzleistung.

GLP1-Analoga: Optimieren den Blutzucker, senken das Gewicht, verbes-
sern den Fettstoffwechsel und wirken antientziindlich an den Nieren.

Diese Medikamente kdnnen in ihrer Kombination ihre Effekte noch verstér-

ken und das Auftreten oder Voranschreiten einer Nierenkrankheit verzé-
gern (Abb. 1).

Kidnay svent-iree survival (%

[} CKD event-free survival gains with combination
i therapy

Ioearm, o5

Kacinay eveRl 198 unten AR |£QS, 05% O
4

-\_\-‘_“-.__‘_\_ s ..
Projectad mesn svant-free survival
Comainason marapy: 24.9 years [23.4-26.1)
Conventional carec 194 yaars [17.5-20.8)
..} Dterence: 5.5 years (4.046.7)
- 50 o P 5 80 by S WS 62 83 B OB B &7 GB G0 B0 B ® @ M &
Age (veers] N )

Neuen BL et al. Circulation 2024

DANIELA SCHMIEDEKE
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NIerRe IN GEFAHR

Lassen Sie sich in der Sprechstunde erkléren, welche Medikamente auf |h-
rem Medikamentenplan Nierenschutz betreiben.

WERDEN SIE ZU IHREM EIGENEN EXPERTEN!
Sie haben das Ruder selbst in der Hand!

Kennen Sie lhre Werte:

®  Kreatinin (Nierenwert) und Nierenfunktion (GFR, Filterleistung der Niere):
Wichtige Indikatoren fir die Nierengesundheit. Ein hohes Kreatinin und
eine reduzierte GFR (< 60 ml/min) sprechen fir eine reduzierte Nieren-
leistung.

®  Fiweilausscheidung im Urin (UACR, Urin-Albumin-Kreatinin-Ratio):
Ein hoher Wert kann auf Nierenschéden hinweisen. Normal sind Werte
< 30 mg/g.

m  Zielgewicht: Ein gesundes Gewicht entlastet die Nieren.

®  Medikamente: Wissen Sie, welche Medikamente Sie einnehmen und

warum!

Fazit

Die Nieren sind lebenswichtige Organe, die durch einen gesunden Lebens-
stil und moderne Medizin geschitzt werden kénnen. Jeder kann aktiv etwas
fur seine Nierengesundheit tun — von der Erndhrung Uber Bewegung bis
hin zur regelmaBigen Kontrolle der Werte. Nutzen Sie die Méglichkeiten,
um lhre Nieren zu schitzen und die Dialyse zu vermeiden. |hr Team aus
Arzten und Diabetesberatern steht Ihnen dabei zur Seite (Abb. 2).

DANIELA SCHMIEDEKE

Weitere Informationen:

Deutsche Gesellschaft fir Nephrologie www.dgfn.eu/patienten

Bundesverband Niere e.V. www.bundesverband-niere.de/informationen/

die-niere

Safe your kidney (Informationen in 40 verschiedenen Sprachen verfig-
bar) www.kidneyeducation.com/english/home

NierenNavi (Informationen zur Dialyse) www.nieren-navi.de
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INFEKTIONSKRANKHEITEN

INFEKTIONSKRANKHEITEN VERHINDERN —
SO HELFEN EINFACHE EMPFEHLUNGEN

DRr. MED. BERNHARD LipPMaNN-GROB, FACHARZT FUR INNERE MEDIZIN,
DIABETOLOGIE UND MEDIZINHYGIENE, DIABETES ZENTRUM MERGENTHEIM

Das Risiko fur Infektionen ist bei Menschen mit Diabetes mellitus erhsht;
das hat nicht nur mit der Stérung bestimmter Funktionen des Immunsystems
zu tun, sondern hangt auch mit der Qualitét der Stoffwechseleinstellung
zusammen — bei besserer Stoffwechseleinstellung ist auch die Abwehrlage
besser!

INFEKTIONEN DER ATEMWEGE

Atemwegsinfektionen werden hauptséchlich durch Trépfchen und Aerosole
Ubertragen. Die Vermeidung dieser Infektionen stellt eine besondere He-
rausforderung dar, weil die Atemluft ein von den Menschen gemeinsam
genutztes Medium darstellt. In bestimmten Féllen kénnen Atemwegsinfekte
auch durch direkte oder indirekte Kontaktinfektionen (Héndeschitteln, Tir-
klinken) weitergegeben werden. Die vor allem in der Wintersaison auftre-
tenden Atemwegsinfekte werden durch Influenza-, COVID19-, RS-Viren,
Rhinoviren, Adeno-Viren oder auch bakterielle Erreger wie Pneumokokken
verursacht. Die Ubertragung erfolgt durch Husten, Niesen, Sprechen und
Atmen, weil beim Ausatmen im Rahmen der anderen erwédhnten Vorgénge
die Erreger in Trépfchen in die Umgebungsluft abgegeben werden. Die im
Winter trockene, kalte Luft nimmt beim Erwérmen Feuchtigkeit auf und fohrt
zur teilweisen Verdunstung der Feuchtigkeit in den Trépfchen, sodass diese
kleiner und leichter werden. Dadurch bleiben sie léinger in der Raumluft in
der Schwebe und kénnen ldnger und Gber weitere Entfernungen Infektionen
auslésen. Zudem kénnen die kleineren Trépfchen oder gar Trépfchenkerne

DRr. Mep. BERNHARD LiPPMANN-GROB

(noch kleiner und leichter) beim Einatmen in tiefere Lungenabschnitte ge-
langen, was das ,Angehen” eines Infekts beginstigt.

SCHUTZMABNAHMEN GEGEN ATEMWEGSINFEKTIONEN

B |n der Wintersaison eher Abstand halten, z. B. bei der Arbeit, im
Kollegenkreis oder bei der Nutzung von &ffentlichen Verkehrsmitteln
oder auch bei der Nutzung von Fahrgemeinschaften.

® Wenn kein Abstand eingehalten werden kann: Atemwege bedecken mit
medizinischem Mund-Nasenschutz.

m  HygienemaBnahmen beachten: Hénde waschen (im Alltag muss nicht
desinfiziert werden), Gesicht nur wenig berihren, Husten/Niesen in die
Ellenbeuge.

®  RegelmdafBig luften, idealerweise alle 20 Minuten mit Durchzug (um die
Zahl der Trépfchen bzw. der erregerhaltigen Trépfchenkerne zu ver-

mindern).

m  Superspreading events” vermeiden (sind Partys in engen RGumen mit
lautem Sprechen und/oder Singen)

®  |mpfungen gegen
Influenza, COVID-
19, RS-Viren und
Pneumokokken
wahrnehmen. Alle
erwdhnten Impfun-
gen werden Men-
schen mit Diabe-
tes empfohlen (ab

unterschiedlichem
Alter).

Bild: Diabetes Zentrum
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INFEKTIONSKRANKHEITEN

INFEKTIOSE MAGEN-DARM-ERKRANKUNGEN

Magen-Darm-Infekte sind fir Menschen mit Diabetes besonders heraus-
fordernd, weil sie durch ihre Begleiterscheinungen mit Erbrechen und
Durchfall wesentliche Méglichkeiten der Beeinflussung des Stoffwechsels
aushebeln, die sonst genutzt werden kénnen. Auch bei den Magen-Darm-
Infekten spielen Viren eine Rolle; da sind vor allem die Noro-Viren zu nen-
nen, weil sie weit verbreitet und nur wenige Viruspartikel nétig sind, um

eine Erkrankung auszulésen.

Neben diesen und anderen Viren kénnen aber auch bakterielle Erreger
(z. B. Salmonellen) eine Rolle spielen. Sie kénnen sich in Lebensmitteln
vermehren und bei unsachgeméfer Aufbewahrung von Lebensmitteln die-
se rasch verderben lassen. Wenn Eitererreger (z. B. aus einer infizierten
Wunde an einem Finger) auf Lebensmittel gelangen und sich dort vermeh-
ren, kann sich ein Brechdurchfall entwickeln, weil die Eitererreger einen
Giftstoff (Toxin) bilden, der auch durch anschlielendes Erhitzen des Lebens-
mittels nicht zerstdért wird. In Restaurants, Grofikichen und Kantinen sor-
gen Rahmenbedingungen des Infektionsschutzes und des Lebensmittel-
rechts dafir, dass solche Infektionen vermieden werden (wenn die Rah-
menbedingungen eingehalten werden).

Bild: pixabay.com (Morket)

DR. mep. BERNHARD LipPMANN-GROB

FOR IHRE PRIVATEN EINLADUNGEN, DIE GARTENPARTY IM SOMMER
ODER AUCH IHREN ALLTAG IN DER KUCHE BEACHTEN SIE AM BESTEN
FOLGENDE RICHTLINIEN:

®  Lebensmittelhygiene beachten: Auftauwasser (z. B. von Gefligel) auf-
fangen und sicher entsorgen

® Messer und Schneidebretter,
die fur Fleisch oder Gefligel
verwendet wurden, nur fir Salat
oder rohe Speisen verwenden,
wenn sie vorher gereinigt wur-
den

®m  Rohes und Gekochtes trennen

Bild: pixabay.com (Congerdesign)

m  Seien Sie vorsichtig mit rohen Lebensmitteln unbekannter Herkunft
(z. B. im tiefen Winter Tiefkihlobst aus Fernost)

m Speisen bei > 65 °C warmhalten; Speisen (zum Aufbewahren) még-
lichst rasch abkihlen

®  Bei Verletzungen an den Hénden sollen Wunden beim Zubereiten von
Speisen wasserdicht abgedeckt werden.

Sonderregel:

®  Medikamente, die Magensédure blockieren, sollen nur bei Bedarf ein-

genommen werden, da Magenséure eine Infektionsbarriere ist.

®  Menschen, die Séureblocker einnehmen, haben ein héheres Risiko, mit
multiresistenten Erregern (sogenannten ,Krankenhauskeimen”) besie-

delt zu sein.

DR. MED. BERNHARD LiPPMANN-GROB
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INFEKTIONSKRANKHEITEN

HAuTt- UND WEICHTEILINFEKTIONEN

Haut- und Weichteilinfektionen sind bei Menschen mit Diabetes héufig,
insbesondere im Bereich der Fifie, aber auch im Genitalbereich.

Verletzungen im Bereich der FiBe heilen oft schlecht, weil sie
®  wegen der Nervenschadigung nicht oder zu spét bemerkt

® nicht entlastet werden

Urogenitale Infektionen kénnen ebenfalls ohne Schmerzen aufireten oder
mit nur geringen Schmerzen verbunden sein; Weichteilinfektionen kénnen

sich in diesem Bereich rasant entwickeln.

Fofde

®  Verletzungen vermeiden: Druckstellen?2, Fremdk&rper im Schuh:
4Nicht auf das Gefihl vertrauen, sondern Uberprifen: Hinschauen,
Abtasten!”

®  Haut regelmaBig pflegen.

® FiBe untersuchen (lassen), um Verletzungen frihzeitig zu erkennen.
Wenn Sie ein Handy haben, lassen Sie sich von lhren Enkeln eine Sel-
fie-Stange schenken; damit kénnen Sie hervorragend lhre Fie unter.

suchen!

= Mit Verletzungen:
Sofort zum Arzt!

Bild: pixabay.com (Alexis)

DR. mep. BERNHARD LipPMANN-GROB

Urogenitale Infektionen
m  Ausreichend trinken, um Harnwegsinfekte zu verhindern.

m  Keine Desinfektionsmittel fir Intimhygiene verwenden, sondern eine

milde Seife oder Waschlotion.

m  Sauberkeit und Hygiene im Alltag sind entscheidend, insbesondere
dann, wenn Sie (evtl. neben anderen Medikamenten) einen SGLT2-
Hemmer einnehmen (das ist die Tablette, die fir eine Ausscheidung des
Zuckers Gber den Urin sorgt).

ALLGEMEINE EMPFEHLUNGEN ZUR INFEKTIONSVERMEIDUNG

Selbst einfache MaBBnahmen tragen zum Schutz bei; Sie sollen jetzt nicht

“)

im Alltagsleben mit Desinfektionsmitteln hre Umgebung ,misshandeln

®  Bei Krankheiten, gegen die geimpft werden kann, sollte die Impfung
ernsthaft in Betracht gezogen werden (vor allem betreffend Atemwegs-
infekte).

®  Gute Diabeteseinstellung férdert ein starkes Immunsystem.

®  Beziglich Atemwegsinfekten:
Abstand halten, ggf. Maske tragen.

®  Beziglich Magen-Darm-Infekten:
Grundregeln der Kiichenhygiene beachten

®  Beziglich Hautinfektionen:
Gute Hautpflege, Verletzungen vermeiden

Weil ein infektfreies Leben nicht méglich ist, wiinscht lhnen der Autor, dass
Sie moéglichst viele Infekte vermeiden kénnen!

DR. MED. BERNHARD LiPPMANN-GROB
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ELEKTRONISCHE PATIENTENAKTE

DiE ELEKTRONISCHE PATIENTENAKTE (EPA) —
DAs SOLLTEN SIE WISSEN

Juua HARDING,
AOK BADEN-WURTTEMBERG

PRESSEBERICHT
WICHTIGER SCHRITT FUR DIE DIGITALISIERUNG DES GESUNDHEITS-
WESENS

AOK informierte Uber die ePA fir alle / Handhabung fir Nutzer aufgezeigt

BAD MERGENTHEIM. Seit Beginn des Jahres missen die gesetzlichen Kran-
kenkassen allen Versicherten automatisch eine elektronische Patientenakte
(ePA) zur Verfigung stellen. Fir viele Menschen ist dies mit Unsicherheiten
und Informationsbedarf verbunden. Welche Services bietet die elektronische
Patientenakte? Wie sicher sind die Daten? Was ist bei der Anwendung zu
beachten? Diese Fragen standen im Mittelpunkt eines AOK-Vortrags am
29.03.2025 in Bad Mergentheim.

DIE ELEKTRONISCHE PATIENTENAKTE AOK®

Uberblick

Woas ist die ePA?
Die elektronische Patientanakte (ePA) dient als digitale Sammelstelle fir ihre
Gesundheitsdaten. Sie ermaglicht den sicheren Austausch von Informationen twischen
Ihnen und Ihren Arztinnen und Arzten, Apotheken und Krankenhausem.

Zentrale Funktionen:

+  Sichere Speicherung medizinischer Dokuments (Impfpass, Mutterpass, Medikationspldne, stc)
« Einsicht und Verwaltung dber ihr Smartphone oder direkt beim Arztbesuch

«  Optimierte medizinsche durch Vermaiclung von Doppeluntersuchungen

Datenschutz an erster Stelle:

+ Ihre Daten sind durch modernste Verschlisselung gesichert.

+ Sie behalten die volle Kontrolle Ober thre Gasundheitsinformationen.
*  Keine Datenweitergabe chne lhre explizite Zustimmung.

Dia ,AOK Msin Leben"-App - thr Zugang zur ePA:
Mit der  AOK Mein Leben®-App haben Sie Ihre ePA immes griffbereit und lhre Daten
salbst in der Hond,

JuLiA HARDING

Die Antworten gab Julia Harding, Leiterin des AOK-Kunden-Centers
in Bad Mergentheim. ,Die ePA dient als digitale Sammelstelle fir die
Gesundheitsdaten der Versicherten. Sie erméglicht den sicheren Austausch
von Informationen zwischen Patientinnen, Patienten sowie Arztinnen und
Arzten, Krankenhdusern und Apotheken. Ziel ist, alle Beteiligten digital
besser miteinander zu vernetzen und den Austausch der Daten zu be-
schleunigen,” so Julia Harding zu Beginn ihrer AusfGhrungen.

DIE ELEKTRONISCHE PATIENTENAKTE AOK @
Aufgaben

9 Zentraler Speicharort flr gesundheitsbezogens Daten

e Aktiv und passiv nutzbar (Nutzung auch ohne eigenes mobiles Endger&it méglich}

Viela niitzliche Funktionen (2 B. digital gestiitzter Medikationsprozess,
Dokumentenaustausch, medizinische Informationsobjekte (MIOs])

Durch die gebindelten Gesundheitsdaten kénnten sich Arztinnen und
Arzte viel schneller einen Uberblick tber die Krankengeschichte ihrer
Patienten machen und so fundiertere und schnellere Entscheidungen for
die Behandlung treffen. Zudem biete die ePA weitere Vorteile, wie mehr
Zeit fur Behandlungen, weniger Fehldiagnosen und die Versicherten hétten
alle Unterlagen immer griffbereit.

Nicht alle Behandlungsdaten wisrden automatisch in die ePA eingestellt,
lediglich die Abrechnungsdaten der Krankenkasse und E-Rezept-Daten
fur die Medikationsliste. Haus- und Fachdrzte, Krankenhduser und ande-
re Leistungserbringer missen ergdnzend Daten hinterlegen: Laborbefunde,
Daten zur Unterstitzung des Medikationsprozesses, Befunddaten aus bild-
gebender Diagnostik, Befundberichte und elektronische Arztbriefe.

JuuiA HARDING
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ELEKTRONISCHE PATIENTENAKTE

Auf Wunsch kénne die Hinterlegung weiterer Dokumente, wie beispiels-
weise Diagnosen, durchgefihrte und geplante Therapiemafinahmen und
Friherkennungsuntersuchungen erfolgen. ,Versicherte kénnen zudem ih-
ren Medikationsplan, sowie tagesaktuell gemessene Blutdruck- und Blut-
zuckerwerte und ihnen vorliegende Arztdokumente einstellen”, sagte Julia
Harding.

DIE ELEKTRONISCHE PATIENTENAKTE AOKS®

Welche Vorteile hat die ePA?

- Worbefunde anderer Arztinnen und Arzte liegen direkt vor AREENEN
+ Gesundheitsdaten werden gebiindelt

+» Doppeluntersuchungen werden vermisden

» Mehr Zeit fir die Behandlung

» Férderung einer rielgerichtetan Behandlung
» Versicherte haben Unterlngen griffbereit

* Schneller (berblick zur Krankengeschichze

+ Weniger Fehldiagnosen

+ Arztwechsel wird einfacher

+ Das Besorgen won Papierdokumenten entfillt

+ Wernstzung von Arztpraxen, Apotheken und KrankenhGuserm

Sie erwdhnte weiter: ,Der entscheidende Vorteil liegt auf Patientenseite.
Im Notfall stellt die ePA den behandelnden Arzten die wichtigsten Infor-
mationen Uber den Patienten zur Verfigung. Das kann lebensrettend seinl!
Auch wird die medizinische Versorgung optimiert und so Doppelunter-
suchungen vermieden.”

Wichtig war Julia Harding auch der Hinweis auf die App ,AOK Mein
Leben”. Damit hétten Versicherte zu jeder Zeit und an jedem beliebigen
Ort Zugriff auf ihre Gesundheitsdaten und kénnten diese eigensténdig
verwalten. Die ePA kénne auf drei verschiedenen Wegen genutzt werden:
Uber das Smartphone, auf PCs und Notebooks sowie offline in der Arzt-
praxis. ,Alle Dokumente werden verschlisselt abgelegt, die Krankenkasse
hat keinen Zugriff auf die Daten”, betonte Julia Harding. Sie ergénzte: ,Die

JuLiA HARDING

Versicherten haben jederzeit die volle Datenhoheit. Das heifit, sie entschei-
den selbst, welche Leistungserbringer welche Daten einsehen kénnen.”

DIE ELEKTRONISCHE PATIENTENAKTE AOK®

So kann ich die ePA selbst nutzen (=aktive Nutzung)

» F -
M |
———————
e —_
e T y
Uber die App AOK Mein Leben fikr Vertretung durch Angehixige, Auf dem PC oder Laptop
Smartphones und Tablets welche die App nutzen

Wer die App nicht selbst nutzt, kénne sich durch eine andere Person in der
App vertreten lassen. Einstellungen kénnen auch Uber die Ombudsstelle
der Krankenkassen durchgefihrt werden. Des Weiteren kann die ePA im
Behandlungskontext, das heiffit ohne Selbstverwaltung, Uber ein mobi-
les Endgerdt, durch Leistungserbringende und Apotheken passiv genutzt
werden.

Wer keine elektronische Patientenakte haben méchte, kénne in vier Be-
reichen widersprechen: Bei der Anloge der ePA, bei der Datenweiter-
gabe an das Forschungszentrum Gesundheit, bei der Einstellung des digi-
talgestitzten Medikationsprozesses sowie der Speicherung der Abrech-
nungsdaten.

Weitere Informationen:
https://www.aok.de/pk/thema/epa-fuer-alle

JuuiA HARDING
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WARUM IST ES WICHTIG, ARZNEIMITTEL RICHTIG AN-
ZUWENDEN?

DR. PHIL. NAT. ERIC MARTIN,
HUBERTUS-APOTHEKE, MARKTHEIDENFELD

Als Folge von Bauchfettsucht und metabolischem Syndrom liegen bei Typ-2-
Diabetikern neben der Zuckerkrankheit oft bereits frihzeitig mehrere
Diagnosen wie z. B. Feftstoffwechselstérungen und Bluthochdruck vor. De-
ren leitliniengerechte Behandlung fuhrt dazu, dass die Patienten viele Me-
dikamente verordnet bekommen, die sie sicher unterscheiden (was ist wo-
fore), korrekt (wie viel und wann?) und unter Beachtung von Nahrungs-
mittelwechselwirkungen (wie?) einnehmen missen. In meist bereits fortge-
schrittenem Alter kommt schliefilich mit einer Insulintherapie auch noch
eine in hohem Mafe erklérungsbedirftige Darreichungsform dazu.

Die konsequente und zielwertorientierte Behandlung kann die Prognose
verbessern und das Auftreten von Diabetesfolgeerkrankungen verhindern.
Umgekehrt steigt das Risiko fir eine Krankheitsprogression, wenn Zielwerte
dauerhaft verfehlt werden. Ursdchlich kénnen hierfir sowohl ein Nicht-
oder ein nicht ausreichendes Behandeln als auch Fehler bei der Um-

setzung der érztlichen Dosierungsanweisungen sein.

In diesem Zusammenhang ist die Unterscheidung zwischen unerwinsch-
ten Arzneimittelwirkungen (UAW, ,Nebenwirkungen”) und Medika-
tionsfehlern bedeutsam. Wahrend UAW bei bestimmungsgeméfiem Ge-
brauch auftreten, sind Medikationsfehler die Folge eines nicht-bestim-
mungsgemdfBen Gebrauchs. Beide fihren zu unerwinschten Arzneimittel-
ereignissen, die aber im Falle der Medikationsfehler vermeidbar sind.

Die richtige Anwendung von Arzneimitteln ist also eine wichtige Voraus-
setzung dafir, dass die drztlichen Behandlungsziele erreicht, Medikations-
fehler und Krankheitskomplikationen vermieden werden und die Lebens-
qualitat erhalten bleibt. In ihrer Komplexitét darf die Diabetestherapie die
Patienten aber auch nicht Uberfordern, weshalb diese auf die sachkundige
Anleitung durch den behandelnden Arzt, sein Praxisteam und auch auf die
Unterstitzung der Apotheke angewiesen sind.

WIE WERDEN ARZNEIMITTEL KORREKT EINGENOMMEN?

Eine gleichzeitige Nahrungsaufnahme kann die Wirksamkeit von Arznei-
mitteln verstérken oder abschwédchen und auch die Vertréaglichkeit modi-
fizieren. In der Praxis spielen Nahrungseinflisse jedoch nur in Ausnahme-
fallen eine Rolle, auf die sie I|hr Apotheker unaufgefordert hinweisen muss:

®  Vor dem Essen sollen Sulfonylharnstoffe wie Glibenclamid und Glime-
pirid, aber auch Blutdrucksenker wie z. B. Lercanidipin genommen wer-
den (bessere Aufnahme, bessere Wirksamkeit)

® Zum oder nach dem Essen sollen dagegen Metformin und DPP4-
Hemmer wie Sitagliptin, Saxagliptin oder Vildagliptin genommen wer-
den (bessere Vertraglichkeit).

Arzneimittel sollen stets mit einer ausreichenden Menge (100-250 ml) ei-
ner geeigneten Einnahmeflussigkeit geschluckt werden:

B Gut geeignete Einnahmeflussigkeiten sind: Trinkwasser geringer
Hérte (bei hoher Trinkwasserhdrte abkochen oder filtern) oder ein stilles
Mineralwasser mit geringem Mineralgehalt.

®m  Ungeeignete EinnahmeflUssigkeiten sind: Kaffee und Tee (in bei-
den Féllen ist neben der wassertreibenden Wirkung der Gerbstoffgehalt
stérend. Die bitteren Gerbstoffe &sen sich erst nach léngerem Ziehen
und kénnen Arzneistoffe binden und so an der Aufnahme hindern).

DR. PHIL. NAT. ERIC MARTIN
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ARZNEIMITTEL RICHTIG ANWENDEN

Fruchtsdffe weisen eine hohe Kaloriendichte auf und kénnen dariber
hinaus die Wirkungen von Arzneistoffen sowohl abschwéchen als auch

verstarken (siehe unten).

SPezIELLE NAHRUNGSMITTEL-WECHSELWIRKUNGEN:
GRAPEFRUIT UND GRAPEFRUITSAFT

Bild: pixabay.com (Explorerbob)

Die Bitterstoffe in Grapefruit und Grape-
fruitsaft hemmen Enzyme in der Darm-
wand bzw. der Leber, die for den Abbau
vieler Arzneistoffe relevant sind. Da die
irreversible Hemmung der Enzyme nach
einmaligem Konsum bis zu vier Tage anhélt, missen Sie bei Verordnung
betroffener Arzneimittel Grapefruit und Grapefruitsaft generell meiden.
Alle anderen Obstsorten und Obstséfte kénnen sie dagegen zu sich neh-
men (letztere wegen des relevant hohen Zuckergehaltes nur in verdinnter
Form und auch nicht als Einnahmeflissigkeit, Orangen- und Apfelsaft re-
duzieren die Resorption vieler Arzneistoffe).

lhr Apotheker wird Sie unaufgefordert ansprechen, wenn Sie von dieser
Wechselwirkung betroffene Medikamente einnehmen. Dies gilt z. B. for

m  Blutdrucksenker aus der Gruppe der Calciumkanalblocker: Felodipin,
Lercanidipin, Nifedipin, Nitrendipin (Amlodipin)

®m  Bestimmte Cholesterinsenker: Simvastatin, Lovastatin, Atorvastatin

®  Bestimmte Anfidiabetika: Saxagliptin

WAs TUN BEI SCHLUCKBESCHWERDEN?

Kapseln schwimmen auf Wasser auf und lassen sich daher leichter mit et-
was nach vorn gebeugter Kopfhaltung schlucken (ansonsten schluckt man
das Wasser und die Kapsel bleibt hangen).

DR. PHIL. NAT. ERIC MARTIN

Insbesondere nicht-befilmte und grofle Tabletten sind schlecht zu schlu-
cken. Hier hilft am ehesten die Trinkflaschen-Methode: Mundhdhle mit
einem Schluck Wasser befeuchten, Tablette in den Mund geben und aus
einer Wasserflasche trinken. Dann konzentriert man sich auf das Trinken
und nicht auf das Schlucken.

Mundtrockenheit, die als Krankheitsfolge (z. B. Wechseljahre) aber auch
durch Medikamente (einige Antidepressiva bzw. Schlafmittel, Mittel ge-
gen Ubelkeit) ausgeldst werden kann, lésst sich zumeist durch eine ausrei-
chende Trinkmenge entschérfen.

Das TEILEN VON TABLETTEN

Auch geteilte Tabletten mit zum Teil scharfen Bruchkanten erschweren das
Schlucken und machen einen, bei intakten Tabletten durch Befilmung ver-
deckten, bitteren Geschmack einiger Wirkstoffe (Metforminl) unangenehm
spurbar.

Das Teilen von Tabletten kann aber auch aus anderen Griinden den korrek-
ten Gebrauch erschweren. Da es nahezu alle Starken als Fertigarzneimittel
gibt, ist ein Teilen zur Dosisindividualisierung nur in Ausnahmefdllen er-
forderlich. Meist wird geteilt, weil die pharmazeutische Industrie falsche
Anreize schafft (eine halbe Tablette der néchst héheren Dosierung ist oft
deutlich preiswerter als die Wunschstérke und entlastet so das Budget des
Verordners). Aus diesem Grund wird nahezu ein Viertel aller Medikamente

zum Teilen verordnet:

= Wann darf nicht geteilt werden? Alle Zubereitungen ohne Bruch-
kerbe, alle Tabletten, die trotz Vorhandenseins einer Bruchkerbe nicht
dosisgleich zu teilen sind (hier dient das Teilen nur zum gleichzeitigen,
erleichterten Schlucken beider Tablettenhdélften; der Hersteller haftet

nicht dafir, dass beide Hélften die gleiche Wirkstoffmenge enthalten).

DR. PHIL. NAT. ERIC MARTIN
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ARZNEIMITTEL RICHTIG ANWENDEN

® Was kann nicht geteilt werden? Kapseln, Dragees, viele Retard-
préparate und Schmelztabletten.

B Was kann nur schwer geteilt werden? Kleine, runde Tabletten.

®  Welche Patientengruppe erfordert besondere Aufmerksamkeit?
Zum Teilen braucht man ein gutes Sehvermdégen, eine hinreichende
Fingerkraft und manuelles Geschick. Gerade Altere und Hochbetagte
sind daher von dieser Aufgabe schnell Gberfordert, was zu Einnahme-
fehlern und Fehldosierungen fihren kann.

®  Fazit: Das Teilen macht eine komplexe Therapie noch komplizierter und
es verbessert nicht die pharmazeutische Qualitét der Zubereitungen. Ein
Teilen sollte daher stets kritisch abgewogen und auf ein Minimum be-
schrankt werden. Soll im Einzelfall doch geteilt werden, muss dies stets
auf dem Verordnungsblatt oder dem E-Rezept vermerkt werden, damit
der Apotheker die Eignung des von den Krankenkassen vorgeschrie-
benen Medikaments prifen kann (nicht ,Dj” = ,Dosierung ja”). Fragen
Sie aktiv in der Apotheke nach!

EINNAHME- ODER MEDIKATIONSPLANE

Seit 2015 haben Patienten einen Rechtsanspruch auf einen bundeseinheit-
lich gestalteten, schriftlichen Medikationsplan, wenn sie mindestens drei
Dauermedikamente fir die innerliche Anwendung verordnet bekommen.
Das ist bei Diabetikern nahezu ausnahmslos der Fall. Zur Vermeidung von
Medikationsfehlern muss ein Medikationsplan den/die Wirkstoffe und das
konkrete Fertigarzneimittel benennen, ferner die Wirkstoffmenge je abgeteilte
Einheit, die Darreichungsform, die Zahl und den jeweiligen Zeitpunkt der
Einnahmen. Schliefilich sind im Hinweisfeld Besonderheiten wie z. B. még-
liche Nahrungseinflisse zu vermerken und in der letzten Spalte der Grund
der Verordnung (wofiir2). Der Wirkstoffname soll den Patienten bei einem
Préparatewechsel (etwa wegen Nichtverfigbarkeit oder bei gednderten
Rabattvertrégen) helfen, den Uberblick zu behalten und die nicht-namens-
gleichen Austauschpréparate sicher zuzuordnen.

DR. PHIL. NAT. ERIC MARTIN

Was ist besonders wichtig?

®  Fragen Sie aktiv nach einem Medikationsplan und bestehen sie da-
rauf, dass dieser tagesaktuell gehalten wird (bei jeder Dosis-Anderung
und bei Hinzufigen oder Absetzen von Medikamenten neu ausfertigen
lassen).

®  Firalle Beteiligten ist es wichtig, dass auch die von zugezogenen Fach-
drzten verordneten Medikamente und méglichst auch alle selbst erwor-
benen Arzneimittel aufgefihrt werden.

®m  Wenden Sie sich an lhren Arzt oder |hren Apotheker, wenn Sie Fragen
oder Versténdnisprobleme haben sollten.

EINNAHMEHILFEN

Missen viele Medikamente Uber den Tag
verteilt eingenommen werden, profitieren
nicht nur geriatrische Patienten von Medi-
kamenten-Dispensern. Das sind Gbersicht-
liche Tablettenboxen, mit getrennten und
genigend grofl dimensionierten Féchern
furverschiedene Tageszeiten (zumeist mor-
gens, mittags, abends, zur Nacht) in de-
nen Tabletten fir eine ganze Woche vor-

gerichtet werden kénnen.

Bild: pexels.com (Polina Tankilevitch)

Was ist bei deren Gebrauch zu beachten?

®  Medikamenten-Dispenser erleichtern die vollstdndige Einnahme aller
Tabletten zu einer bestimmten Tageszeit, nicht aber die differenzierte
Einnahme. Wichtige Informationen wie die Frage, ob Tableften im
Einzelfall vor, zum oder nach dem Essen zu nehmen sind, gehen hier-

bei unter.

DR. PHIL. NAT. ERIC MARTIN
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®  Die Entnahme von Tabletten aus Blister oder Original-Verpackung setzt
diese in erhdhtem Mafle Umwelteinflissen wie Feuchtigkeit, Temperatur
oder Licht aus und kann damit potenziell die Lagerstabilitét beeintréch-
tigen. Aus diesem Grund sollten Tabletten maximal fir eine Woche im
Dispenser gestellt werden.

m  Beim Stellen von Tabletten kénnen auch Angehérige helfen. Zur Fehler-
vermeidung sollte dies jedoch ungestért und nicht nebenbei zu ande-
ren Aktivitdten erfolgen.

m  Elektronische Hilfsmittel (akustische Signale auf dem Mobiltelefon u. &.)

kénnen an die anstehende Einnahme von Tabletten erinnern.

TypiscHE UAW UND WAS MAN TUN KANN, UM DAS RISIKO zU VER-
MINDERN?

Metformin, aber auch DPP4-Hemmer (Sitagliptin, Saxagliptin, Vildagliptin)
und insbesondere GLP-1-Agonisten (Semaglutid, Dulaglutid u. a.) sowie
Twinkretine (Tirzepatide) verzégern die Magenentleerung und schrénken
damit die Toleranz gegeniber gréBeren Essmengen ein. Essen fihrt rascher
zu Sattigungsgefihl. Wenn weiter gegessen wird, kommt es zu Ubelkeit,
wenn die Nahrungszufuhr immer noch fortgesetzt wird, droht Erbrechen.
Bei Metformin ist das ein Problem der Therapieeinleitung, die langsam
aufdosierend erfolgen sollte. Bei den Inkretin-basierten Therapien (DPP4-
Hemmer, GLP1-Agonisten) ist das frihe Sattigungsgefihl neben einer zen-
tral vermittelten Appetithemmung erwiinscht und wesentlich fir den ge-
wichtsreduzierenden Effekt.

Wolf-im-Schafspelz-Situationen: Die geschilderten, den meisten Patien-
ten vertrauten UAW kénnen aber auch Ausdruck dringend abklarungsbe-
durftiger Zusténde sein, wenn sie zusammen mit anderen, ungewdhnlichen
Stéreffekten oder nach einer bislang immer gut vertragenen Gabe auftre-
ten. Gastrointestinale Stérwirkungen unter Metformin treten insbesondere
bei Therapieeinleitung auf und bessern sich bei der Mehrzahl der Patienten

spontan. Treten diese Stéreffekte dagegen unerwartet nach einer monate-
oder jahrelang gut vertragenen Therapie auf, ohne dass die Dosierung
gesteigert worden wdre, sollte der Arzt konsultiert werden (Ausschluss ei-
ner beginnenden Lactatazidose). Ubelkeit bis hin zum Erbrechen sind auch
typisch fir die Therapieeinleitung mit DPP4-Hemmern oder GLP-1-Ago-
nisten. Treten diese Effekte aber gemeinsam mit starken Leibschmerzen auf,
muss vom Arzt zigig eine akute Bauchspeicheldrisen-Entzindung ausge-
schlossen werden.

INSULIN=-APPLIKATION

Typ-2-Diabetes fuhrt im Krankheitsverlauf zu einem sich immer mehr ver-
schérfenden relativen Insulindefizit. Die Aufnahme einer Insulintherapie
ist angezeigt, wenn sich der HbA, -Zielwert auch mit angemessen hoch
dosierten Tabletten-Kombinationen nicht mehr im Zielbereich einstellen
lésst. Auch ein spontaner Gewichtsverlust kann auf ein sich verscharfendes
Insulindefizit hinweisen. Die hierbei auftretenden, hohen Zuckerwerte fih-
ren infolge sténdiger Uberschreitung der Nierenschwelle von etwa 180-
200 mg/dI zur Zuckerausscheidung Gber den Urin und damit zu einem re-
levanten Energieverlust.

Bei Typ-2-Diabetes erfolgt die dann erforderliche Aufnahme der Insulin-
therapie zumeist in bereits fortgeschrittenem Alter, zu einem Zeitpunkt, zu
dem die Patienten fir diese komplexe Aufgabe oft nicht mehr die optima-
len Voraussetzungen mitbringen (Einschrénkung des Sehvermégens und
des manuellen Geschicks als Altersfolge oder aufgrund von Diabetes-
folge-Erkrankungen; eingeschrénkte Schulbarkeit). Insofern bedarf eine
Insulintherapie einer engmaschigen Begleitung. Die Handhabungskom-
petenz und die effektive Fehlervermeidung missen durch Monitoring-
MaBnahmen aktiv Gberprift werden. Therapieformen wie die konventio-
nelle Insulintherapie mit Mischinsulinen haben trotz schlechterer Stoff-
wechselfohrung bei Alteren Vorrang, weil sie leichter umsetzbar sind und

nicht engmaschig durch Blutzuckerkontrollen Gberwacht werden mussen.

DR. PHIL. NAT. ERIC MARTIN
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ARZNEIMITTEL RICHTIG ANWENDEN

INsULIN-PENS UND -KANULEN

Insulinpens erlauben die Einstellung und exakte Abgabe des Insulins in
festen Dosierungsschritten (Klicks), die manuell, akustisch und visuell Gber-

prift werden kénnen.

Wiederverwendbare Insulinpens funkfionieren in Analogie zu einem
Fillfederhalter, indem sie mit austauschbaren Insulinpatronen (zumeist 3 ml
Fassungsvermégen, U100 = 100 Einheiten pro ml: eine Penpatrone ent-
hélt 300 Einheiten Insulin) beschickt werden, die nach Aufbrauchen ge-
wechselt werden missen. Hauptfehlerquelle ist das manuelle Zuriickdrehen
oder -schieben der Kolbenstange beim Patronenwechsel. Wird dies nicht
sachgemd vorgenommen, droht eine Deformation der Kolbenstange
oder eine Beschddigung der Patronenhalterung. Modernere Pens erlauben
eine Dosiskorrektur, ohne dass Insulin austritt. Es kann keine héhere Dosis
eingestellt werden, als die noch in der Patrone verbleibende Restmenge.

Einwegpens sind nicht-wiederverwend-
bar. Hier bildet die Insulinpatrone und
das Pengehduse eine Einheit. Der Fertig-
pen wird nach Aufbrauchen entsorgt. Bei
Alteren sind Fertigpens daher wegen der
einfacheren Handhabung vorzuziehen.

Bild: pixabay.com (peter-facebook)

Insulinkantlen dirfen als sterile Einmalartikel nicht wiederholt verwen-
det werden. Sie sollen unmittelbar vor der Injektion auf- und unmittelbar
nach dem Spritzen wieder abgeschraubt werden, um eine Blasenbildung
als Folge von Temperatur- oder Luftdruckschwankungen zu vermeiden
(die Insulinpatrone ist mit aufgeschraubter Kanile nicht luftdicht abge-
schossen).

Da die Dicke der Oberhaut konstitutions- und altersabhéngig nicht mehr
als etwa 2 mm betrégt, kénnen alle Patienten mit 4 mm-Kanilen das Unter-

DR. PHIL. NAT. ERIC MARTIN

hautfettgewebe ohne Gefahr einer ungewollten intframuskuléren Gabe
sicher erreichen. Es gibt keinen medizinischen Grund fir die Verwendung

langerer Kanilen als 8 mm bei Erwachsenen bzw. 6 mm bei Kindern.

LAGERUNG VON INSULINEN UND GLP-1-AcoNISTEN Bzw. TWIN-
KRETINEN

Wahrend die Vorréte von Insulinen und Inkretinen im Kihlschrank zu la-
gern sind (Lagertemperatur < 8 °C, ohne direkten Kontakt mit den Kghl-
rippen), sollen und missen Anbriche bei Raumtemperatur und lichtge-
schitzt gelagert werden.

Die Aufbrauchfristen richten sich nach der Insulinkonzentration und der
PatronengréBe. Bei der Standardkonzentration U100 und bei einer Gréfie
von 3 ml (300 E/Patrone) betragt die Aufbrauchfrist 28 Tage (1 Monat).
Das heifit, dass die Patrone dann zuverléssig innerhalb dieser Frist auf-
gebraucht wird, wenn von der jeweiligen Insulinzubereitung mindestens

10 E/Tag gespritzt werden.

Abweichende Fristen gelten zum Teil fir andere Insulinkonzentrationen:

® Tresiba® U200 (Degludec): 3 ml = 600 E /
Aufbrauchfrist 2 Monate = = 10 E/Tag

® Toujeo U300 (Glargin): 1,5 ml = 450 E /
Aufbrauchfrist 45 Tage = = 10 E/Tag

®  Toujeo Doublestar U300 (Glargin) 3 ml = 900 E /
Aufbrauchfrist 45 Tage = = 20 E/Tag

= Humalog / Liprolog U200 (Lispro) 3 ml = 600 E /
Aufbrauchfrist T Monat = = 20 E/Tag

Bei niedrigeren oder grenzwertigen Tagesdosen muss das Anbruchdatum
vermerkt und die nach der Aufbrauchfrist in der Patrone/im Fertigpen ver-
bleibende Restmenge entsorgt werden.

DR. PHIL. NAT. ERIC MARTIN
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ARZNEIMITTEL RICHTIG ANWENDEN

TypPisCHE FEHLERQUELLEN BEI DER INSULINAPPLIKATION

Neue Insulinpatronen muissen vor dem erstmaligen Aufschrau-
ben einer Kanule auf Raumtemperatur temperiert werden.
Kihlschrank-kalte Patronen/Fertigpens weisen einen Unterdruck auf.
Wird ohne Temperieren eine Kanile aufgeschraubt, wird zum Druck-
ausgleich Luft angesaugt. Die resultierende Blasenbildung verzégert

die Insulinabgabe (siehe unten).
Bild: Wikipedia

Eine Mehrfachverwendung fihrt zu fort-
schreitender Deformation der Nadeln:
Injektion schmerzhafter, Verletzung der
Haut beginstigt die Entstehung von Fett-
beulen (Lipomen) = strikter Einmalge-

brauch!

Die verwendete Kanle ist nach der In-
iektion insulingefillt. Das enthaltene In-
sulin kann auch ohne Wiederaufsetzen der
inneren Verschlusskappe (Verletzungs-
gefahr! Unterlassen!) eintrocknen: Dies

verléngerte die Abgabezeit der einge-

stellten Dosis/erh&hte den Kraftautwand
bei gleicher Abgabezeit. Eintrocknendes Insulin verstopft schliefllich die
Kanile = Pen blockiert (zum Ausschluss: Prifen der Spritzbereitschaft
vor Injektion/strikter Einmalgebrauch der Kantlen).

Eine aufgeschraubte Insulinkanile beginstigt die Bildung von Luftbla-
sen in der Patrone, weil sich das Insulin bei jeder Abkihlung/bei je-
der Luftdrucksteigerung zusammenzieht bzw. zusammengedrickt wird
(steigt die Temperatur, féllt der Luftdruck tritt Insulin aus, die Blase wird
gréBer). Da Luftblasen komprimierbar sind, verzégern Luftblasen die
Abgabezeit fir die eingestellte Insulindosis um den Faktor 2-3 und kén-

nen so zu unbemerkten Unterdosierungen fihren.

DR. PHIL. NAT. ERIC MARTIN

m  Alle Risikofaktoren (Blutdruck, Blutfette, Blutzucker)

Abhilfe:

— Insulinanbriche (ebenso wie Anbriche von GLP1-Agonisten [z. B.
Semaglutid, Dulaglutid] und Tirzepatide) konsequent bei Raumtem-
peratur lagern,

— strikter Einmalgebrauch der Kanilen und

- nach Blasen fahnden und frei bewegliche Blasen sofort entfernen
(Pen hierzu genau senkrecht halten, Blase durch leichtes Klopfen
aufsteigen lassen und nach Einstellen von 3-4 E gegen ein vorgehal-
tenes Taschentuch abspritzen.)

Was 1sT wicHTIG? WAaAs MmUSSEN SIE UND IHR ARzT TUN?

vergleichbar gut kontrollieren, die Zielwerte ernst

nehmen und vom Arzt einstellen lassen.

In Therapie-Entscheidungen und in die Umsetzung
der Behandlung aktiv eingebunden werden: Fragen
Sie lhren Arzt und lhren Apotheker. Lassen Sie sich
lhren Einnahmeplan und die Einnahmezeiten erléu-
tern. Achten Sie auf Tagesaktualitét. Den Gesund-
heitspass Diabetes und die verschiedenen Messwer-
te verstehen, um die Qualitét der Versorgung beur-
teilen zu kénnen. Mit dafir sorgen, dass das Vor-
sorgeprogramm konsequent abgearbeitet wird.

Machen Sie die Therapie nicht noch komplizierter:
Nahrungssupplemente sind fast immer Gberflissig
(und kein Ersatz fir lhre aktive Mitwirkung bei Er-
ndhrung, Bewegung). Beschrénken Sie Blutzucker-

messungen auf ein vom Arzt festzulegendes, not-

wendiges Maf3.

Bilder: Wikipedia

DR. PHIL. NAT. ERIC MARTIN
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KocHsTUDIO — REZEPTE

KAROTTENBROTCHEN

Bild: Kathrin Kraus

ZUTATEN FUR 16 PORTIONEN:

400g Mehl
100 g zarte Haferflocken
1 Pck.  Backpulver

KATHRIN KRAUS

RHABARBER- ERDBEER- CRUMBLE

Bild: Kathrin Kraus

ZUTATEN FUR 6 PORTIONEN:

Follung
700 g Rhabarber
500 g Erdbeeren

1TL Salz
250 g Skyr
1EL Ol

100 g geraspelte Karotten
Kérner oder Haferflocken
zum Bestreuen

SO WIRD’S GEMACHT:
Den Backofen auf 220 °C vorheizen.

Mehl, Haferflocken, Backpulver und Salz in einer Schissel mischen. Skyr
oder Magerquark, Ol und die geraspelten Karotten dazugeben und zigig
zu einem Teig verarbeiten. Wenn der Teig zu fest ist, etwas Wasser hinzufi-
gen; wenn der Teig zu klebrig ist, etwas Mehl dazu geben. Die Konsistenz
héngt ganz davon ab, ob Skyr oder Magerquark verwendet wird, wie fein
die Karotten geraspelt sind oder welches Mehl verwendet wird.

Den Teig in ca. 70 g Portionen teilen (16 Stiick), zu Kugeln formen und die-
se zu ovalen Brétchen formen. Mit Wasser bestreichen, mit Kérnern oder
Haferflocken bestreuen und die Oberfléche tief einschneiden.

Die Brotchen bei HeiBluft 220 °C vorgeheiztem Backofen erst 10 Minuten
backen, dann den Ofen auf 180 °C herunterschalten und weitere 10 Mi-
nuten backen.

BERECHNUNG FUR 1 BROTCHEN:

Ew Fett Gesamt-KH keal KJ KE
10,1 g 2,79 36,7 g 214 898 2*

* Die KH von Gemse werden in der KE-Berechnung nicht beriicksichtigt, da ihre
Blutzuckerwirksamkeit gering ist.

1 Pck. Vanillezucker
50g Zucker
2 EL  Zitronensaft
Streusel
75 g Butter

75 g brauner Zucker
75 g zarte Haferflocken

50g Mehl
1 Prise  Salz
etwas  Zimt

SO WIRD’S GEMACHT:

Sechs hitzebestéindige Férmchen & 200 ml bereitstellen. Erdbeeren und
Rhabarber waschen und putzen. Erdbeeren wirfeln, Rhabarber abziehen
und in ca. 3 cm breite Sticke schneiden. Mit den restlichen Zutaten in ei-
ner Schissel vermengen und 45 Minuten ziehen lassen.

Férmchen mit Butter fetten. Backofen auf 180 °C (Umluft: 160 °C) vorhei-
zen. Fir die Streusel alle Zutaten zu einem bréseligen Teig kneten.

Die Fruchtfillung auf die Férmchen verteilen und grofzigig Streusel da-
rauf verteilen. Auf ein Kuchengitter mit Backpapier stellen und ca. 25 Mi-
nuten backen.

BERECHNUNG FUR 1 PORTION:

Ew Fett Gesamt-KH keal KJ KE
429 11,49 40,9 g 293 1287 4 *

* Die KH von Gemse werden in der KE-Berechnung nicht beriicksichtigt, da ihre
Blutzuckerwirksamkeit gering ist.

KATHRIN KRAUS
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PROGRAMM — DIABETISCHER FuB

ONLINE-SEMINAR ,,D1aBETISCHER FUB”/

INTENSIV-SEMINAR FUR ARZTE

16:00 - 18:30 Uhr

Auch heute werden in Deutschland bei noch viel zu vielen Menschen
Amputationen der unteren Extremitéten durchgefihrt, wenn sie nicht hei-
lende FuBBwunden durch einen langjéhrigen Diabetes erleiden. Die Zahl
der Amputationen erscheint Gber die letzten Jahre nahezu unverdndert,
wobei es fraglich ist, ob dies maglicherweise sogar ein Erfolg ist, da sich
die Zahl der Diabetiker in der Vergangenheit doch deutlich erhéht hat.

Um lhre Patienten optimal versorgen zu kénnen, werden Sie in diesem
Online-Seminar beispielhafte Falle aus unserer FuBsprechstunde sehen,
die aktuelle Diagnostik und Therapie des diabetischen Fuflsyndroms erler-
nen und Wundbehandlungen und Rezidivprophylaxe sowie die entspre-
chende Antibiose kennen lernen.

Zertifiziert durch die Landesdrztekammer Baden-Wirttemberg. Anerkannte
DMP-Fortbildung. Anerkannte Pflichtveranstaltung fir Diabetesberater
*innen und Diabetesassistenten*innen DDG, zertifiziert durch den VDBD.

PROGRAMM — FRUHJAHRSTAGUNG

FRUHJAHRSTAGUNG 2025 (HYBRID)
43. DIABETES-SEMINAR

09:00 Uhr  Begrufiung
Prof. Dr. med. Thomas Haak, Bad Mergentheim

09:00 Uhr = Aktuelle Strategien zur Prévention
des Typ-1-Diabetes
Prof. Dr. med. Olga Kordonouri, Hannover

09:45 Uhr = Prévention des Typ-1-Diabetes mellitus —
Psychologische Aspekte
Prof. Dr. phil. Bernd Kulzer, Bad Mergentheim

10:30 Uhr = Therapie mit Inkretinen bei Adipositas und
Typ-2-Diabetes — Gestern — Heute — Morgen
Prof. Dr. med. Thomas Forst, Mainz

11:15 Uhr  Pause

11:30 Uhr = Kontinuierliche Glukosemessung
bei Typ-2-Diabetes richtig nutzen
Prof. Dr. med. Jochen Seufert, Freiburg

12:15 Uhr = Diabetes 360 Grad -
ein Rundumblick der Therapie
PD Dr. med. Dominik Bergis, Wirzburg

13:00 Uhr  Pause

13:15 Uhr = Modernes Lipidmanagement effektiv einsetzen
Dr. med. Ksenija Stach-Jablonski, Mannheim

13:45 Uhr  Ende der Veranstaltung

Unter www.diabetes-akademie.de ist das Downloaden bzw.
Offnen der mit m gekennzeichneten Présentationen (PDF-Dateien) nur
mit einem Passwort moglich, welches Mitglieder und Tagungsteil-
nehmer bei der Geschdftsstelle der Akademie erhalten haben.

FRUHJAHRSTAGUNG 2025 — 43. DIABETES- SEMINAR
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PRAVENTION DES TYP-1-DIABETES

AKTUELLE STRATEGIEN ZUR PRAVENTION
DES Typ-1-DIABETES MELLITUS

ProF. DRr. MED. OLGA KORDONOURI,
KINDER- UND JUGENDKRANKENHAUS AUF DER BULT, HANNOVER

EINLEITUNG

Der Typ-1-Diabetes mellitus ist eine chronische Autoimmunerkrankung,
bei der das Immunsystem die insulinproduzierenden Betazellen der Bauch-
speicheldrise zerstért. Dadurch entsteht ein absoluter Insulinmangel und
der Blutzuckerspiegel steigt an. Die Erkrankung entwickelt sich Gber viele
Jahre und bleibt lange ohne Symptome (American Diabetes Association
2024).

URSACHEN UND RISIKOFAKTOREN

Die Entstehung des Typ-1-Diabetes ist multifaktoriell. Neben genetischen
Faktoren spielen auch immunologische und méglicherweise Umweltfak-
toren eine Rolle. Mehr als 50 genetische Risikoregionen wurden identifi-
ziert. Dennoch treten etwa 90 % der Erkrankungen bei Personen ohne fa-
milicre Vorbelastung auf (Maahs et al. 2010; Bonifacio et al. 2015).

STADIEN DER KRANKHEITSENTWICKLUNG

Typ-1-Diabetes entwickelt sich Gber mehrere definierten Stadien. Zunéchst
treten multiple (= 2) Inselautoantikérper auf, wihrend der Blutzucker noch
normal ist. In einem zweiten Stadium kommt es zu ersten Verénderungen
im Glukosestoffwechsel. Erst im dritten Stadium manifestiert sich die
Erkrankung klinisch mit Hyperglykémie und typischen Symptomen (Insel
et al. 2015).

ProF. DR. MED. OLGA KORDONOURI

Fortschreiten des Typ-1-Diabetes in 3 Stadien

AUTOIMMUN- STADIUM 1 T1D STADIUM 2 T1D STADIUM 3 T1D
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Abbildung 1: Schematische Darstellung der drei Stadien der Erkrankung

Autoantikérper kénnen bereits Jahre vor der klinischen Diagnose nach-
gewiesen werden. Bei ca. 80 % der Personen, die vor dem 18. Lebens-
jahr das Stadium 3 des Typ-1-Diabetes erreicht haben, hat dieser Auto-

immunprozess vor dem 5. Lebensjahr begonnen.

DiaBeTiscHE KETOAZIDOSE

Viele Kinder und Jugendliche erhalten die Diagnose erst im dritten Sta-
dium der Erkrankung. Haufig liegt zu diesem Zeitpunkt bereits eine dia-
betische Ketoazidose (DKA) vor. Dabei handelt es sich um eine schwere
Stoffwechselentgleisung, die lebensbedrohlich sein kann.

Bei einer Ketoazidose fehlt dem Ké&rper Insulin, sodass er zur Energie-
gewinnung verstérkt Fett abbaut. Dabei entstehen saure Stoffwechselpro-
dukte, die den Kérper stark belasten. Studien zeigen, dass etwa ein Drittel
der Kinder bei der Diabetes-Manifestation bereits eine Ketoazidose ent-
wickelt hat (Birkebaek et al. 2022). Daher ist eine méglichst frihe Diagno-
se besonders wichtig.

Pror. DRrR. MED. OLGA KORDONOURI
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PRAVENTION DES TYP-1-DIABETES

FRUHERKENNUNG UND SCREENING

Durch Screeningprogramme kénnen Inselautoantikérper frihzeitig erkannt
werden. Ein Beispiel ist die Fr1da-Studie in Deutschland, bei der Kinder im
frihen Kindesalter auf Autoantikérper getestet werden. Betroffene Kinder
werden anschliefend medizinisch Uberwacht (Ziegler et al. 2020).

Teplizumab ist ein humanisierter anti-CD3 mAK, der an CD3-
Antigene auf der Oberflache von CD4* und CD8* T-Zellen bindet

= Der T-Zell-Rezeptor signalislert nach Zusammen- T-Zsll-
fishrung seiner Komponenten durch Bindung nur durch Razeptor
1 it den CD3-Co-R an’d .
TEPLIZUMAB
= CD3 ist die dre Si te des T-

Zell-Rezeplorkomplexes)?

Teplizumab bindet an die CD3-Epsilon-Kette, was zur
Internalisierung des Rezeptorkomplexes und
dadurch zu Verdnderungen der Ganexprassion finrt T-Zet-Membran

* Dies fihrt zur partiellen Erschépfung der T-Zallen
gekennzeichnet durch einen Verlust der
Effektorfunktionen (Zytokinprodukiion und
Proliferation)*

T-Zell-Erschiptung Partielles agonistisches Signal
wurte a's nitzlicher Hemmi dan Immunangriff
Prognoseindikator el
mehreren Adimmun -
evkrariungen dentilzert

gy rasc Kk & Wsrmr, 2006% 1. Murpiy K & Wesrer . _laraway's frmimsbioizgy. 8, auf. Gar

Abbisung racs Kubn e 1. Muarpiry et Sk 3017: 36708 3. Shen L & Fles: G Natsrn Rk imesusslogy S073: 13
2372423, it © & Wesat HL (iinanoliivasy 2006, £ B95.008, & Leng A 840 S5 Wisnsl 306, 1: 4as7T0d.

Abbildung 2: Beispiel eines Friherkennungsscreenings (Fr1da-Studie).

NEeUE THERAPIEANSATZE

Ein innovativer Ansatz zur Verzégerung der Erkrankung ist die Immun-
therapie. Der monoklonale Antikérper Teplizumab wirkt auf T-Zellen und
kann den Autoimmunangriff auf die Betazellen abschwéchen. Studien zei-
gen, dass dadurch der Ausbruch des klinischen Diabetes um ca. 2-3 Jahre
verzdégert werden kann (Herold et al. 2019).

ProF. DR. MED. OLGA KORDONOURI

Fr1da-Studie zur Friiherkennung des friilhen T1D Fr‘]do‘
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Abbildung 3: Wirkmechanismus des Immuntherapeutikums Teplizumab.

Fazit

Typ-1-Diabetes entwickelt sich Uber viele Jahre und kann heute bereits
im Frihstadium erkannt werden. Screeningprogramme, genetische Risiko-
analysen und neue immunmodulatorische Therapien bieten wichtige Még-
lichkeiten, Komplikationen zu verhindern und den Krankheitsbeginn zu

verzégern.
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THERAPIE MIT INKRETINEN BEI ADIPOSITAS UND TYP-2-
DiABETES MELLITUS — GESTERN — HEUTE — MORGEN

ProF. DR. MED. THOMAS FORST
CUNICAL RESEARCH SERVICES MANNHEIM
JOHANNES GUTENBERG UNIVERSITAT MAINZ

UBERGEWICHT, ADIPOSITAS, DIABETES MELLITUS TYP 2

Ubergewicht und Adipositas sind ein weltweit stark zunehmendes Gesund-
heitsproblem mit zahlreichen tiefgreifenden Auswirkungen auf den gesam-
ten Kérper. Mit zunehmenden Kérpergewicht steigt das Risiko fir zahl-
reiche Komorbiditéten wie atherosklerotischen Komplikationen (Herzinfarkt
oder Schlaganfall), der Ausbildung einer Herzinsuffizienz, das Risiko fur
die Entwicklung verschiedener Krebsarten, eines obstruktiven Schlafapnoe-
syndroms, einer Psoriasis und verschiedener orthopddischer Komplikatio-
nen (1). Hierbei kommt der Ausbildung eines metabolischen Syndroms mit
einer Insulinresistenz, einer Fettstoffwechselstérungen, einer Hypertonie,
sowie einer akfivierten chronischen Inflammation eine zentrale krankheits-
férdernde Rolle zu (2). Der Ubergang von einem Ubergewicht mit der Aus-
bildung einer Insulinresistenz Gber eine gestérte Glukosetoleranz (Prédia-
betes) bis hin zu einem Diabetes mellitus Typ 2 (T2DM,) ist flieBend und ver-
lGuft dann auch parallel mit einem ansteigenden Risiko fir die Entwicklung
mikrovaskulédrer Komplikationen wie einer Nephropathie oder einer Neu-

ropathie.

Ubergewicht und Adipositas werden klassisch anhand des Kérpergewichts
und des daraus abgeleiteten Body Mass Index (BMI), als Kérpergewicht
in Kilogramm geteilt durch das Quadrat der Kérpergréfie in Metern defi-
niert (kg/m2). Ein BMI Gber 25 kg/m? gilt als Ubergewicht, iber 30 kg/m?
als Adipositas, und Gber 40 kg/m? als Adipositas Grad 3 oder auch als
maligne Adipositas. Das Risiko der verschieden Komorbiditdten steigt hier-

bei insbesondere ab einem BMI von 30 kg/m2 nahezu exponentiell an (3).
Bei der Klassifikation der Adipositas anhand des BMI bleibt die Fettver-
teilung im Kérper allerdings unbericksichtigt. Gerade im Hinblick auf die
Abschétzung des Risikos fir die Entwicklung der Komorbiditdten kommt je-
doch der Fettverteilung und Fettgewebsphysiologie eine bedeutende Rol-
le zu. Die Art und Weise, wie unser Kérper Fett speichert und verteilt,
ist von gréfiter Bedeutung fir die Abschétzung des daraus resultieren-
den Gesundheitsrisikos. Wéahrend die Speicherung von Triglyzeriden in
Adipozyten des weisen subkutanen Fettgewebes eine physiologische Form
der Energiespeicherung darstellt, kommt einer zunehmenden Abspeiche-
rung von Triglyzeriden in viszeralen Kompartimenten und einer ektopischen
Speicherung von Triglyzeriden in Organen wie Leber, Muskeln, Pankreas,
paravaskulér, epi- oder parakardial eine tragende pathophysiologische
Bedeutung in der Entwicklung zahlreicher Komorbiditéten der Adipositas
und des T2DM zu. Eine zunehmende Verénderung im Muster der Adipokin-
und Zytokinfreisetzung bedingt eine zunehmend proinflammatorische Ver-
schiebung der Homdostase in zahlreichen Kérperkompartimenten und
kann als kausaler Faktor in der Entwicklung zahlreicher Komplikationen
der Adipositas und des T2DM angesehen werden (4-6). Der Ubergang
von einer unbedenklichen Abspeicherung von Triglyzeriden in subkutanen
Kompartimenten zur ektopischen Fettablagerung (Lipid-Overflow) héngt
von zahlreichen genetischen und epigenetischen Faktoren ab und kann
durch einen sedentéren Lebensstil mit Uberernéhrung und zu geringer kér-
perlicher Aktivitat massiv geférdert werden.

Neben diesen gesundheitlichen Risiken steigt mit zunehmendem Uberge-
wicht auch die Belastung fir das Gesundheitssystem und die Gesellschaft
insgesamt. Die Kosten fir die Behandlung Adipositas bedingter Komorbidi-
téten nehmen stetig zu, sodass Prévention und innovative Therapieanscitze
eine immer wichtigere Rolle spielen. Psychosoziale Auswirkungen, wie Stig-
matisierung und Einschrénkungen im Alltag, verschérfen zudem die Le-
bensqualitdt der Betroffenen und erschweren eine nachhaltige Lebensstil-
dnderung.

Pror. DR. MED. THOMAS FORST
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BEHANDLUNG DER ADIPOSITAS

Lebensstilmodifikationen mit einer individuell angepassten Diét und einer
Intensivierung der kérperlichen Aktivitét standen und stehen nach wie vor
im Mittelpunkt der Intervention bei Patienten mit einem Ubergewicht oder
einer Adipositas. Durch eine kalorienreduzierte Ernghrung und vermehrte
kérperliche Aktivitét kann eine Gewichtsreduktion und eine Verbesserung
der Kérperfettverteilung erreicht werden. Ein nachhaltiger Erfolg Gber meh-
rere Jahre wird jedoch nur in seltenen Féllen erreicht. Unser Kérper und
insbesondere zentrale Bereiche des Nervensystems verfigen iber effektive
Kompensationsmechanismen und wirken einem langfristigen Verlust von
Fettgewebe meist sehr erfolgreich entgegen. Diese evolutiondr verankerten
Mechanismen umfassen eine massive Aktivierung zentraler Hungerneurone

im Hypothalamus, Nucleus arcuatus und Tractus paraventricularis.

Faktor Effekt

® Schilddrisenhormonwirkung Reduktion des Grundumsatzes
= Kortisol ca. 15 keal/kg Kérpergewichts-
= Fettoxidation reduktion

= Leptin Stimulation Hunger /

= PYY Nahrungsaufnahme

= Amylin

= |nsulin

= Cholezystokinin
= Ghrelin
= Pankreatisches Polypeptid

= GIP

Tabelle 1: Physiologische Adaptationseffekte bei Gewichtsverlust und einer Reduk-
tion des Fettgewebes

Wie in Tabelle 1 aufgefihrt, kommt es dariiber hinaus kommt es zu zahl-
reichen Verdnderungen des Verdauungshormonprofils (z. B. Anstieg von
Ghrelin), einer Abschwéchung der Schilddrisenhormonwirkung, ein Er-
hohung der Kortisol Konzentration und einer signifikanten Verringerung

des téglichen Grundumsatzes (7-9). Diese physiologischen Adaptations-
vorgéinge auf einen Verlust an Fettgewebe und damit Energiereserven
erkléren, warum eine langfristige Gewichtsabnahme fir viele Menschen
eine enorme Herausforderung darstellt und oft zu einem Jo-Jo-Effekt fGhrt.

PHARMAKOLOGISCHE THERAPIE

Wenn Lebensstilmafinahmen allein nicht erfolgreich sind, kommen pharma-
kologische Therapien in Betracht. Medikamente wie Orlistat, Phentermin/
Topiramat und Naltrexon/Bupropion unterstitzen eine Gewichtsreduktion
sind in Ihrer Effektivitét meist jedoch nur moderat. Eine neue Ara in der phar-
makologischen Therapie der Adipositas und deren Komplikationen wurde
mit der Erforschung entero-endokriner und entero-pankreatischer Peptide
erdffnet (9). Die Erkenntnisse in der Bedeutung dieser Darmhormone ha-
ben zur klinischen Entwicklung verschiedener Peptid-basierter Analoga zur
Therapie der Adipositas und metabolischer Erkrankungen gefihrt.

Peptid-basierte GLP-1-Rezeptor-Agonisten (GLP-1-RA) wurden als erste
Gruppe erfolgreich in die Therapie des Diabetes mellitus Typ 2 und der
Adipositas eingefihrt. Wie in Tabelle 2 dargestellt, entfaltet GLP-1 bei
ansteigenden Glukosewerten eine insulinotrope Wirkung auf die Beta-
zelle und einer glukagonostatische Wirkung auf die Alphazellen der Lan-
gerhans“schen Insel. In hdheren Konzentrationen fihrt GLP-1 auch zu ei-
ner Hemmung der Magenmotilitét.

Im zentralen Nervensystem induziert GLP-1 ein Séttigungsgefuhl Gberwie-
gend Gber die Aktivierung propopiomelanokortin haltiger Neurone im Nuc-
leus arcuatus und einer Aktivierung des Nucleus Tractus Solitarius (9).

Zu den bekannten Vertretern GLP-1-RA gehéren Exenatid, Lixisenatid, Lira-
glutid, Dulaglutid und Semaglutid. Die molekulare Struktur der GLP-1-RA
variiert, was die unterschiedlichen pharmakokinetischen und pharmako-
dynamischen Eigenschaften der verschiedenen GLP-1-RA bedingt. Exen-

Pror. DR. MED. THOMAS FORST
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din-basierte Analoga wie Exenatid und Lixisenatid waren die ersten ihrer
Art. Humane GLP-1-Analoga wie Liraglutid und Semaglutid sind durch Fett-
séureketten oder Fusionsproteine modifiziert, um eine léingere Halbwertszeit
zu erreichen, wéhrend Dulaglutid ein GLP-1-Analogon mit einer Kopplung
an ein IlgG4-FC-Fragment darstellt. Die lange Halbwertszeit von Semaglutid
und Dulaglutid erlauben eine einmal wéchentliche Applikation.

GLP-1 GIP Glukagon
Langer- Insulin T (bei Insulin T (bei Insulin T
hans’sche | hoher Glukose) | hoher Glukose)
Insel Glukagon { (bei | Glukagon T (bei
hoher Glukose) | niedriger Glukose)
Zentrales Sattigung ) Sattigung T Sattigung T
Nerven- Ubelkeit / Anti Emetisch Energieumsatz T
system Erbrechen T
Magen Magen- Magen-
entleerung ¥ entleerung ¥
Fettgewebe Blutfluss T

Insulin Sensitivitat T
Fettspeicherkapazitat T
Triglyzerid Speicher
Kapazitat T
Adipo-Inflammation 4

Leber Glykogenolyse T
Glukoneogenese T
Lipidmetabolismus T

Tabelle 2: Effekte von Glukagon Like Peptide 1 (GLP-1), Glukose Abhdngigem In-
sulinotropen Hormon (GIP) und Glukagon in verschiedenen Kérperarealen.

GLP-1-Rezeptoragonisten wurden sehr erfolgreich in die Therapie des
Typ-2-Diabetes mellitus und der Adipositas eingefihrt (10). Wie in Abbil-
dung 1 dargestellt, konnte dariiber hinaus eine signifikante Reduktion der
kardiovaskuléren Morbiditét und Mortalitét gemessen anhand eines kom-
binierten Endpunktes aus kardiovaskulérem Tod, nicht tédlichem Herzin-
farkt und nicht-tédlichem Schlaganfall (3-Punkte MACE) in zahlreichen
Studien mit unterschiedlichen GLP-1-RA belegt werden (11-20).

ELIXA Lidsenatida/Placebo IPMACE" 1.02 {0.88-1.4T) —|'I-I—

EXSCEL Exenatide/Placebo JPMACE 0,91 (0.83-1.000" ——

LEADER LiraglutidePlacebo J-P-MACE 0.87 {0.72-0.97" —— '

SUSTAING Semaglutide/Placebo 3P-MACE 0.74{0.58005) — g !

PIONEER & Onal Semaglutide/Placebo JP-MACE 0.79 [0.57-1.11)" =

HARMOMNY Albiglutide/Placebo FP-MACE 0.78 (0.63-0.90)" —_—

REWIND: Dntaglutide (1,5mg)Placebo IPMACE 0.88 {0,79-0.99)¢ —_—

AMPLITUDE EfpaglenatidPlace bo IPMACE 0.73 {0.58-0.92) ———————

Joul Oral SemaglutidePlacebo I-P-MACE 0,86 {0, 7740, 96)¢ —a
. . y "
06 s 19 12

Hazard Rasio {55% CIj

Abbildung 1: Priméar kombinierter Endpunkt aus kardiovaskuldrem Tod, nicht t6d-
lichem Myokardinfarkt und nicht tédlichem Schlaganfall in Endpunktstudien mit
GLP-1-RA (nach 11-14, 16-20)

Mit der SELECT Studie stehen nun auch erste Daten zur kardiovaskuléren
Protektion mit GLP-1-RA bei adipésen Patienten ohne manifesten Diabetes
mellitus Typ 2 zur Verfigung. In der SELECT-Studie wurde der Effekt einer
Therapie mit Semaglutid im Vergleich zu Placebo bei mehr als 17.500
Ubergewichtigen oder adipésen Patienten mit vorbestehender kardiovas-
kularer Erkrankung, aber ohne Diabetes untersucht (21). Es zeigte sich eine
beeindruckende 20%-ige Reduktion des kombinierten Endpunktes aus kar-
diovaskulérem Tod, nicht-tédlichem Herzinfarkt und nicht-tédlichem Schlag-
anfall unter 48 Wochen Therapie mit Semaglutid im Vergleich zu Placebo.

Neben den beschriebenen Peptid Molekilen sind verschiedene nicht-pepti-
dische GLP-1-RA zur oralen Einnahme in der klinischen Entwicklung. Klini-
sche Studien mit Orfoglipron zeigen auch hier eine signifikante Reduktion
des HbA, -Wertes bei Patienten mit einem Diabetes mellitus Typ 2 und
eine beachtliche Gewichtsreduktion bei adipdsen Personen mit und ohne
Diabetes mellitus Typ 2 (22, 23).

Neben GLP-1-RA konzentriert sich die klinische Forschung derzeit auf wei-
tere entero-endokrine und entero-pankreatische Peptide fir die Therapie

Pror. DR. MED. THOMAS FORST
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der Adipositas und verschiedener metabolischer Erkrankungen. Mit Tirze-
patid ist ein erster dualer GIP und GLP-1-RA fir die Therapie der Adipositas
und des T2DM zugelassen. Wie in Tabelle 2 dargestellt, weisen GLP-1 und
GIP teils additive, teils komplementére Effekte auf. Wahrend beide Peptide
insulinotrope Effekte auf die Betazelle ausiiben, supprimiert GLP-1 die Glu-
kagon Freisetzung aus der Alphazelle bei hohen Glukosewerten und GIP
glukagonotrope Effekte auf die Alphazelle bei niedrigen Glukosewerten
ausibt. Die Aktivierung von GIP Rezeptoren im Bereich des Hypothalamus
fohrt zur Séttigung und zu einer Reduktion der Nahrungsaufnahme. Wéh-
rend keine GLP-1 Rezeptoren im Fettgewebe nachweisbar sind, bedingt
die Aktivierung von GIP-Rezeptoren im weisen Fettgewebe eine Erhéhung
des Blutflusses im Fettgewebe, eine Verbesserung der Insulinsensitivitat
und Uber eine Stimulation der Lipoproteinlipase in der Gef&fiwand eine
Steigerung des Triglyzeridtransportes in die Adipozyten des subkutanen wei-
sen Fettgewebes. Hierdurch wird nach einer fettreichen Mahlzeit die Ab-
speicherung von Triglyzeriden im subkutanen weisen Fettgewebe gefor-
dert und somit einer ektopen Fettablagerung entgegengewirkt (24). Des
Weiteren werden GIP antiinflammatorische Wirkungen im Fettgewebe zu-
geschrieben (25). In einem ausfihrlichen Studienprogramm hat Tirzepatid
seine Wirksamkeit bei Patienten mit einem T2DM (SURPASS Studien) und
bei Patienten mit einer Adipositas (SURMOUNT Studien) im Hinblick auf
Stoffwechselkontrolle und eine signifikante Gewichtsreduktion belegt. In
einer Studie in Patienten mit einem T2DM und einem kardiovaskuléren
Ereignis in der Vergangenheit konnte eine Therapie mit Tirzepatid Gber eine
mittlere Behandlungsdauer von 4 Jahren seinen kardiovaskuléren Bene-
fit belegen (26).

Ein weiterer Ansatz zur Behandlung der Adipositas und seiner Komorbidi-
taten wird in der Kombination mit einer Aktivierung des Glukagon-Rezeptors
verfolgt. Wie weiterhin in Tabelle 2 dargestellt, kann Glukagon ebenfalls
die Insulinsekretion bei hohen Glukosespiegeln stimulieren. Wéhrend
GLP-1 und GIP anorektische Effekte Gber die Aktivierung zentraler GLP-1
und GIP Rezeptoren vermittelt entwickelt Glukagon seine Wirksamkeit

Uberwiegend an der Leber mit einer Stimulation der Glykogenolyse, Lipo-
lyse und einer Aktivierung der hepato-vagalen-hypothalamischen Achse.
Neben einer reduzierten Nahrungsaufnahme wir dies mit einer signifi-
kanten Steigerung des Grundumsatzes in Verbindung gebracht (9). Mit
Oxyntomodulin, Survodutid, Efinopegdutide und Pemvidutid befinden sich
verschiedene duale GLP-1 / Glukagon Agonisten und mit Retatrutide,
SAR441255 und HM15275 mehrere dreifach GLP1 / GIP / Glukagon
Agonisten in der klinischen Erprobung.

Neben den dargestellten dualen und Triple Agonisten

m GIP / GLP-1 - Agonisten

= GLP1 / Glukagon - Agonisten

m GLP- 1/ GIP / Glukagon - Agonisten
befinden sich zahlreiche weitere entero-endokrine und entero-pankrea-
tische Coagonisten wie

m GLP-T / PYY - Agonisten

m  GLP-1 / Sekretin - Agonisten

m GLP-1 / Gastrin - Agonisten

= GLP-1 / Amylin - Agonisten

= Amylin / Calcitonin - Agonisten

® GLP-1 / Amylin / Calcitonin - Agonisten
m GLP1 /FGF 21 - Agonisten

. GLP-1 / Leptin - Agonisten

m GLP-1 / NPY2- Agonisten

zur Therapie der Adipositas, der Leberverfettung und deren Komorbiditéten
in der préklinischen und klinischen Erforschung.

Pror. DR. MED. THOMAS FORST
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ZUSAMMENFASSUNG UND AUSBLICK

Ektopes Fettgewebe wird mit der Ausbildung einer Insulinresistenz, eines
metabolischen Syndroms, einer Lipidstoffwechselstérung, einem Bluthoch-
druck und einer aktivierten Inflammation als zentrale Komponente in der
Entwicklung kardialer und renaler Komplikationen bei Patienten mit ei-
ner Adipositas und einem T2DM eingestuft. Eine moderne Therapie der
Adipositas und des T2DM muss daher ein holistisches Risikomanagement
mit einer strikten Kontrolle des Blutzuckers, des Blutdrucks und des Lipid-
stoffwechsels in Verbindung mit einem strikten Gewichtsmanagements um-
fassen. Dabei sind nach Empfehlungen der Deutschen Diabetesgesellschaft
die in Tabelle 3 aufgefihrten Zielwerte anzustreben.

Lebensstil Blutdruck Glukose- Lipidstatus Kérper-
stoffwechsel gewicht

Schulung Systolisch HbA, LDL Gewichts-
Ernéhronas. 120-140 Ziel-korridor: | Cholesterin abnahme bei
therapie 9 mmHg 6,5 % bis Nach Risiko | Ubergewicht
Kéroerliche Diastolisch 7,5 % Hoch: BMI
Akﬁsw < 80 mmHG 50 % 27-35 kg/m?

Reduktion >5%
Raucher- Zielwert BMI
entwdhnung < 70 mg/d| = 35 kg/m?
Stress- Sehr hoch: <10%
bewdltigung 50 %

Reduktion

Zielwert

< 55 mg/dl

Tabelle 3: Empfehlungen zu MafBnahmen und Zielwerte zur Einstellung von Blutdruck,
HbA , Lipide und Kérpergewicht durch die Deutsche Diabetesgesellschaft (nach (27)

Eine moderne auf Inkretinen basierte Therapie mit GLP-1-RA oder dualen
GIP/GLP-1-RA kann hierbei mafigeblich zu einer verbesserten metaboli-
schen Kontrolle, einer Reduktion des Kérpergewichts, ektoper Fetteinlage-

rungen, und einer Verbesserung des holistischen kardiovaskuléren Risiko-
profils beitragen.

SchlieBllich versprechen weitere neue Entwicklungen entero-endokriner und
entero-pankreatischer Multi-Agonisten weitere Verbesserungen in der The-
rapie der Adipositas mit den daraus abgeleiteten metabolischen, kardio-
vaskuldren, renalen, onkologischen, dermatologischen und orthopédischen

Komplikationen.
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KocHsTuDIO — REZEPTE

HUTTENKASETALER

Bild: Kathrin Kraus

ZUTATEN FUR 8 PORTIONEN:

90g Gemise
(Tomate, Paprika)
200 g Hottenkése

KATHRIN KRAUS

ENCHILADA-SALAT IM GLAS

ZUTATEN FUR 4 PORTIONEN:

Fir das Fleisch Four den Salat

1 Ei
50 g Reibekdse
30 g Haferflocken
Salz
Pleffer
2 TL  Chilliflocken

400 g Hé&hnchenbrust 200g Kirschtomaten
2 EL  Olivendl 200 g Kidneybohnen
1TL  Pleffer 1 Bund  Frihlingszwiebeln
1TL Kreuzkimmel 2  Paprika
2 TL  Currypulver 50 ml Olivensl
1 Knoblauchzehe 1 TL  Paprikapulver
2 TL  Paprikapulver % TL Kreuzkimmel
1 Prise  Salz 2 TL  Cayennepfeffer
1TL  Mehl Salz, Pfeffer nach Belieben

200 g

Mais

SO WIRD’S GEMACHT:

Das Gemise fein wirfeln. Danach Hittenkédse, Ei und Reibekése verrih-
ren. Die Haferflocken mit dem Gemise, Kréuter und Gewirze hinzufigen
und vermengen.

Den Backofen auf 180 °C Umluft vorheizen.

Das Backblech mit Backpapier auslegen und mit einem Essléffel acht
Portionen auf das Blech setzen und flachdricken anschlieBend 20 Minuten
goldbraun backen. Perfekt als Meal-Prep — einfrieren und im Toaster
aufwarmen!

BERECHNUNG FUR 1 StUcK/PORTION:

Ew Fett Gesamt-KH keal KJ KE

59 lg 49 47 196 0,4*

* Die KH von Gemisse werden in der KE-Berechnung nicht bericksichtigt, da ihre
Blutzuckerwirksamkeit gering ist.

SO WIRD’S GEMACHT:

Zundchst das Fleisch in kleine Sticke schneiden, Olivendl, Gewirze und
Mehl mit dem Fleisch in eine Schissel geben, gut vermengen. Pfanne erhit-
zen, das Fleisch anbraten und von allen Seiten etwa 5-10 Minuten garen.

Tomaten vierteln, Kidneybohnen in ein Sieb geben und kurz abspilen.
Zwiebeln dinn schneiden, Paprika wirfeln. Das Olivensl mit dem Pap-
rikapulver, Cayennepfeffer, Kreuzkimmel, Salz und Pfeffer hinzugeben und
umrihren.

Bild: Kathrin Kraus

2-3 TL von der Olivensl-Masse in je
ein Glas geben, 2 EL Tomatenstiicke
in das Glas geben, darauf die Paprika
und die Kidneybohnen, dann das
Fleisch und den Mais, zum Schluss
den Salat on top geben.

BERECHNUNG FUR 1 PORTION:

Ew Fett Gesamt-KH kecal KJ KE

31g 22 g 21 g 413 1734 0,5 *

* Die KH von Gemise werden in der KE-Berechnung nicht beriicksichtigt, da ihre
Blutzuckerwirksamkeit gering ist.
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KocHsTuDIO — REZEPTE

FRUHSTUCKSMUFFINS

Bild: Kathrin Kraus

ZUTATEN FUR 12 STUCK:

200 g Naturjoghurt

2 Eier

2 EL  Honig
1 Banane
1 Apfel

250 g Haferflocken
50g Vollkornmehl

1 Pck. Backpulver
1TL  Zimt

100 g Himbeeren

SO WIRD’S GEMACHT:

Joghurt, Eier und Honig verrihren. Banane schélen und mit der Gabel zer-
dricken. Apfel waschen, mit einer Kiichenreibe grob raspeln und mit der
Banane unter den Joghurt-Mix rihren.

Backofen auf 160 °C (Umluft) vorheizen. Haferflocken, Mehl, Backpulver
und Zimt zum Joghurt-Apfel-Mix geben und alles zu einem Teig rihren.
Zuletzt die Himbeeren unterheben.

Ein Muffinblech mit Férmchen und den Teig gleichméfig verteilen. Muffins
20-25 Minuten backen.

BERECHNUNG FUR 1 PORTION:

Ew Fett Gesamt-KH keal KJ KE

5¢ 34 22 g 135 564 2,2

UNser KocHBUCH

CWohlfihlreaepte

Gesund essen und leben

O ohlfillrezepte

o
Gesun vacn und leten
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KocHsTuDIO — REZEPTE PROGRAMM — LANGZEITDIABETIKER

BANANENBROT HANs-CHRISTOPH HARTMANN-SYMPOSIUM
Bild: Kothrin Krous 37. LANGZEITDIABETIKERTREFFEN
ZUTATEN FUR 12 STUCKE:
INNOVATIONEN 2025
30g Rapssl
1 Ei 09:00 Uhr  BegruBung

200 g Banane

150 g Haferflocken
50g Mehl
2 TL Backpulver

50g gemahlene Mandeln
100 ml - Milch 09:45 Uhr = Gesund altern mit Diabetes -
Zimt So schitzen Sie Herz und Niere
Dr. med. Nina Bergis, DiaMedicum Wirzburg

10:30 Uhr  Pause

PD Dr. med. Dominik Bergis, Bad Mergentheim

09:15 Uhr = CGM und Messung der Blutketone -
Hilfreich oder doch nur verwirrend?
Dr. med. Guido Freckmann, Ulm
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SO WIRD'S GEMACHT: o
10:45 Uhr = Langzeitdiabetes — welche Krebsvorsorge-

untersuchungen sind besonders wichtig?

Den Ofen vorheizen auf 170 °C. Prof. Dr. med. Klaus Badenhoop, Frankfurt

37. LANGZEITDIABETIKERTREFFEN — H.-CHR. HARTMANN-SYMPOSIUM

Das Rapsél und das Ei in eine Schissel geben und mit dem Handrihrgerét 11:30 Uhr = Sinnvolle Impfungen bei Diabetes mellitus -
kurz auf héchster Stufe verquirlen. Die Banane mit einer Gabel gut zerdri- Ein Uberblick _
cken, in die Schissel geben und unterrihren. Prof. Dr. med. Thomas Haak, Bad Mergentheim

12:15 Uhr Ehrung der Jubilare

Die restlichen Zutaten dazugeben und alles zu einem geschmeidigen Teig
12:30 Uhr  Pause

verrihren.
13:00 Uhr = Gesund ernéhren im Alter -
In eine kleine Kastenform mit Backpapier auslegen und den Teig einfillen. Das sollten Sie wissen
Das Brot 30 Minuten backen. Das Brot halt sich 2-3 Tage. Dr. med. Paul Ammann, DiaMedicum Wirzburg

13:30 Uhr Fragen an PD Dr. med. Dominik Bergis

BERECHNUNG FUR 1 StUck/PORTION: . .
Unter www.diabetes-akademie.de ist das Downloaden bzw.

Ewe Feft Gesamt-KH keal K KE Offnen der mit m gekennzeichneten Présentationen (PDF-Dateien) nur

44 6g 14 g 133 539 1,4

mit einem Passwort méglich, welches Mitglieder und Tagungsteil-

nehmer bei der Geschdftsstelle der Akademie erhalten haben.
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CGM uND MESSUNG DER BLUTKETONE —
HILFREICH ODER DOCH NUR VERWIRREND?

DRr. Mep. GuIDO FRECKMANN,
INSTITUT FUR DIABETES-TECHNOLOGIE UM GmeH

KoNTINUIERLICHE GLUKOSEMESSUNG — CGM

Die kontinuierliche Glukosemessung (CGM) hat in den letzten Jahrzehn-
ten von der Ergénzung der Blutzuckermessung, Uber den Ersatz der Blut-
zuckermessung hin zur Grundlage fir die automatisierte Insulindosierung
immer mehr an Bedeutung gewonnen. Sie ist aus der heutigen Diabetes-
therapie, insbesondere fir Menschen mit Typ-1-Diabetes nicht mehr weg-
zudenken, aber auch die Anzahl an CGM-Nutzern mit Typ-2-Diabetes
steigt. Mit einer angemessenen Schulung und unter Bericksichtigung der
technischen Einschrénkungen wie der Zeitverzégerung kann durch CGM
die Therapie im Vergleich zur klassischen Blutzuckermessung weiter ver-
bessert werden.

Wahrend noch vor einigen Jahren eine eher Gberschaubare Anzahl an ver-
schiedenen CGM-Systemen verfiigbar war, werden inzwischen zahlreiche
neue Gerédte angekindigt oder kommen auf den Markt. Diese zunehmen-
de Konkurrenz sorgt auch dafir, dass die Genauigkeit der Systeme héaufig
als Verkaufsargument genutzt wird. Unabhéngige Studien zeigen jedoch,
dass die Herstellerangaben zur Genauigkeit oft nicht reproduzierbar sind.
Ein Grund dafir sind fehlende Standards, die zum einen definieren, un-
ter welchen Bedingungen CGM-Systeme getestet werden missen und zum
anderen klare Kriterien fir eine zu erreichende Genauigkeit beschreiben.
Letztendlich ist es so moglich, dass aktuell verfigbare Systeme hinsicht-
lich der Werte, die sie anzeigen, und abgeleiteten Parametern, wie bei-

spielsweise Time in Range, nicht vergleichbar sind. Die Entwicklung der
Standardisierung ist auf dem Weg, es wird aber vermutlich noch einige
Jahre dauern, bis verbindliche Standards etabliert sind. Bis dahin ist es
ratsam, Angaben zur Genauigkeit kritisch zu hinterfragen, sich aber auch

nicht zu sehr verunsichern zu lassen.

Eine scheinbare Weiterentwicklung in der kontinuierlichen Glukosemessung
sind nicht-invasive Verfahren, wie eine Messung durch die Haut (beispiels-
weise mit einer Smartwatch) oder im Atem. Aktuell sind, entgegen mancher
Werbeaussage, jedoch keine zuverl@ssigen Gerdte erhéltlich. Es sollte also
in keinem Fall eine Smartwatch mit angeblicher Glukosemessfunktion zur

Diabetestherapie genutzt werden.

KETONKORPERMESSUNG

Es gibt drei verschiedene Ketonkérper, Acetoactetat, 3-Hydroxybutyrat und
Aceton, die im Kérper bei ldngerer Nahrungskarenz, ketogener Digt oder
intensivem Sport aus Fettséuren gebildet werden und eine alternative Ener-
giequelle zu Glukose (z. B beim Fasten) darstellen. Bei Menschen mit Dia-
betes kann die Bildung von Ketonkérpern dariiber hinaus ein Zeichen fir
absoluten oder relativen Insulinmangel sein und zu einer lebensbedroh-
lichen Akutkomplikation, der diabetischen Ketoazidose (DKA), fihren.

Die DKA ist definiert durch das Vorliegen eines Diabetes, eine Ketose, so-
wie eine metabolische Azidose. Haufig liegt auch eine erhéhte Blutglukose-
konzentration vor. Ursachen sind hauptséchlich eine Unterbrechung der
Insulinzufuhr, Infekte oder die Erstmanifestation eines Typ-1-Diabetes. Die
Symptome, wie Bauchschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen, Kopfschmerzen
oder eine vertiefte Atmung, sind eher unspezifisch. Um diese frihen An-
zeichen richtig zu interpretieren und einer drohenden DKA entgegenzuwir-
ken, ist eine Ketonmessung notwendig.

DRr. MED. GUIDO FRECKMANN
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CGM & MEssUNG BLUTKETONE

Ketonkérper sind im Urin, im Blut, sowie im Atem messbar, wobei die Be-
stimmung von 3-Hydroxybutyrat im Kapillarblut fir die Selbstmessung der
Standard ist bzw. sein sollte. In der Praxis werden Ketonselbstmessungen
allerdings eher selten durchgefihrt. Eine mégliche Lésung verspricht die
kontinuierliche Ketonmessung (CKM) in der interstitiellen Flussigkeit, die,
wie die CGM, mittels eines Sensors, ohne aktives Zutun des Nutzers, stén-
dig Werte erfasst. Das erlaubt eine entsprechende Alarmierung bei kriti-
schen Werten.

o] 0 OH 0 0

Acetoacetat p-Hydroxybutyrat Aceton

| |

N

uinlia: Fltpa-teeaw koloscarmin.
productiketoscan e/ (Bildassschn

Ein Medizinprodukt, das CGM und CKM in einem Sensor kombiniert, wur-
de bereits entwickelt und wird vermutlich bald verfigbar sein. Details dazu,
wie die Werte angezeigt werden sollen und welche Alarmgrenzen definiert
wurden, sind bisher nicht bekannt. Das Potential eines solchen Geréts wird
aber bereits unter den Fachleuten und potentiellen Anwendern diskutiert.
Es besteht durchaus das Potential, die Sicherheit der Insulintherapie fir
verschiedene Patientengruppen, die ein erhéhtes DKA-Risiko haben, wie
beispielsweise Insulinpumpennutzer, Menschen mit wiederkehrenden DKA-
Episoden oder Kinder und Jugendliche, zu erhéhen.

DRr. mep. GuIDO FRECKMANN

Jedoch ist, wie fir CGM, auch fir einen sinnvollen Einsatz von CKM die
Schulung der Anwender unerlésslich, damit die gemessenen zusétzlichen
Werte hilfreich sind und nicht verwirren. Aktuell ist jedoch die Datengrund-
lage zur Interpretation von Ketonverléufen und sinnvollen Grenzwerten
noch beschrénkt. Entsprechend ist auch die Gestaltung der Schulungen zur
Diabetestherapie mit CKM aktuell eine Herausforderung.

Fazit

Hilfreich oder doch nur verwirrend?2 CGM ist nun schon viele Jahre
etabliert und ein essentieller Baustein der Diabetestherapie. Durch viel For-
schung, Erfahrung und konsequente Umsetzung der Erkenntnisse in Schu-
lungen und Praxis konnten anféingliche Schwierigkeiten im Umgang mit
der Datenmenge minimiert werden. Beim Thema CKM ist die technische
Machbarkeit ein wichtiger Schritt, um die Grundlagen fir einen ersten
Einsatz zu schaffen und Erfahrungen zu sammeln. In den ndchsten Jahren
ist noch ein weiter Weg zu gehen, um aus den aktuellen Unklarheiten
durch die begrenzte Datenlage einen hilfreichen und evidenzbasierten kli-

nischen Einsatz zu definieren.

Kontinuierliche interstitielle Messung
. Emplangs:
™~ [ 2
- |_‘—,I_,|~— Transmitter
i \
Unterhautgewste — Sormor
CGM - Glukose CKM - Ketone
v Gut etabliert + Wird bald verfligbar sein
+ Viel Erfahrung und Nutzerschulung + Wenig Erfahrung und Nutzerschulung
Essentiell fir Diabetestherapie » Verbesserungen werden kommen

DRr. MeED. GUIDO FRECKMANN




(NN
oL
w
Z
)
Z
)
N
oz
(NN
I
LEl
n
4
L
N
'—
D
T
0
(%]
(@]
n
|
(%]
(NN
'—
(NN
4]
<
o
=
=
4
oL
L
o
<
)
Z
)
wn
L
O

So scHUTZEN Sie HErz & NIERE

GESUND ALTERN MIT DIABETES —
So scHUTZEN Sie HERZ UND NIERE

Dr. Mep. NiNa BEras,
DiaMebicum WURZBURG

GESUND ALTERN MIT DIABETES —
EINE HERAUSFORDERUNG MIT GUTEN PERSPEKTIVEN

Gesund zu altern ist ein zentrales Ziel vieler Menschen. Die Weltgesund-
heitsorganisation (WHQO) definiert gesundes Altern als einen Prozess, bei
dem funktionale Fahigkeiten erhalten und weiterentwickelt werden, die fir
Wohlbefinden, Selbststdndigkeit und Lebensqualitét im héheren Alter not-
wendig sind. Dabei geht es nicht nur um kérperliche Gesundheit, son-
dern ebenso um geistige Fitness, soziale Teilhabe und ein selbstbestimm-
tes Leben. Bei Menschen mit chronischen Erkrankungen wie dem Diabe-
tes mellitus erhélt dieses Konzept eine besondere Bedeutung, da die Er-
krankung mit einem erhéhten Risiko fir Folgeerkrankungen und funktio-
nelle Einschrénkungen assoziiert ist.

Diabetes mellitus ist eine systemische Stoffwechselerkrankung, die lang-
fristig nahezu alle Organsysteme betreffen kann. Insbesondere Herz und
Nieren stehen im Fokus, da kardiovaskulére Erkrankungen die haufigste
Todesursache bei Menschen mit Diabetes darstellen und die diabetische
Nephropathie eine der fihrenden Ursachen fir chronisches Nierenversa-
gen ist. Ziel moderner Diabetestherapie ist daher nicht allein die Blutzucker-
senkung, sondern ein umfassender Organ- und Risikoschutz.

WAs BEDEUTET ,,GESUND ALTERN”’ MIT DIABETES?

Gesund altern mit Diabetes heifit vor allem, den eigenen Kérper gut zu

kennen, Warnzeichen ernst zu nehmen und medizinisch gut begleitet zu

DRr. mep. NINA BErGIs

sein. Im Mittelpunkt stehen Sicherheit im Alltag, Erhalt der Selbststéndigkeit
sowie Lebensfreude. Dabei verdndert sich der Fokus der Therapie mit zu-
nehmendem Alter: Nicht mehr perfekte Laborwerte stehen im Vordergrund,
sondern alltagstaugliche und sichere Lésungen.

Eine strenge glykédmische Kon- Gute Blutzuckereinstellung

trolle ist im Alter nicht zwangs- ®. a?hutZ)vor Komplikationen (z, B, Augen,
leren,
l&éufig mit einem besseren Out- g - RegelmaBige Kontrolle von HbATc,
Blutzucker

come verbunden. Vielmehr zei- = Arigepasia Thanis

gen Studien, dass schwere Hy- RegelméBige medizinische Vorsorge
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* + Unterstiitzung bei Bedarf

ziell. * Psychische Gesundhelt

BLUTZUCKERZIELE IM HOHEREN ALTER

Mit zunehmendem Lebensalter veréindert sich die Zielsetzung der Diabetes-
therapie grundlegend. Wéhrend bei jingeren Patientinnen und Patienten
die méglichst normnahe Blutzuckereinstellung zur Prévention mikrovas-
kularer Folgeerkrankungen im Vordergrund steht, riicken im héheren
Lebensalter andere Aspekte in den Fokus. Entscheidend sind hier vor
allem die Vermeidung von Hypoglykémien, der Erhalt der funktionellen
Selbststéndigkeit, der Schutz von Herz und Nieren sowie die Sicherung ei-
ner guten Lebensqualitét.

Zahlreiche Studien zeigen, dass schwere Hypoglykédmien bei élteren
Menschen mit einem erhdhten Risiko fur Stirze, Frakturen, kognitive Ein-
schrankungen, Herzrhythmusstérungen, Krankenhausaufenthalte und er-
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hohter Mortalitat assoziiert sind. Ein sehr niedriger HbA, -Wert ist daher
im Alter nicht automatisch prognostisch giinstig. Daraus ergibt sich ein
Paradigmenwechsel: Weg von starren Zielwerten, hin zu einer individuali-

sierten, sicherheitsorientierten Therapie.

Bei dlteren Menschen mit guter funktioneller Reserve, hoher Selbststéindig-
keit und geringer Hypoglykdmieneigung kann ein HbA, -Zielbereich von
etwa 6,5 bis 7,5 % angestrebt werden. Nichternblutzuckerwerte liegen in
diesem Fall typischerweise zwischen 100 und 130 mg/dl, postprandiale
Werte sollten 180 mg/dI nicht Gberschreiten. Bei Nutzung kontinuierlicher
Glukosemesssysteme gilt eine Time-in-Range (70-180 mg/dl) von Uber
70 % als realistisch und sinnvoll.

Bei Patientinnen und Patienten mit mehreren Begleiterkrankungen, einge-
schréinkter Mobilitdt oder erhéhter Hypoglykémiegefdhrdung sind weni-
ger strenge Ziele angezeigt. Hier wird ein HbA, -Bereich von etwa 7,5
bis 8,0 % empfohlen, mit besonderem Fokus auf die Vermeidung von
Blutzuckerwerten unter 70 mg/dl.

Bei hochbetagten, gebrechlichen oder pflegebedirftigen Menschen kann
ein HbA, -Wert bis etwa 8,5 % akzeptabel sein. In dieser Gruppe steht
nicht mehr die Optimierung von Laborwerten im Vordergrund, sondern die
Vermeidung von Symptomen durch Hyperglykémien, die Prévention von

Hypoglykémien und der Erhalt von Komfort und Lebensqualitét.

WaRUM HERZ UND NIEREN BESONDERS GESCHUTZT WERDEN MUSSEN

Herz und Nieren zdhlen zu den am HERZ UND NIEREN
héufigsten und zugleich am schwerwie- SCHUTZEN m
gendsten betroffenen Organen bei Men- BEI DIABETES v

schen mit Diabetes mellitus. Die beson-
dere Vulnerabilitét dieser Organsysteme erklart sich aus der zentralen
Rolle, die sie im GeféB- und Stoffwechselgeschehen einnehmen, sowie

aus ihrer hohen Sensitivitét gegentber chronischer Hyperglykamie, arte-
rieller Hypertonie und metabolischen Begleitstérungen. Epidemiologische
Daten zeigen, dass etwa zwei Drittel aller Menschen mit Diabetes an kar-
diovaskuléren Erkrankungen versterben. Gleichzeitig stellt die diabetische
Nephropathie eine der héufigsten Ursachen fir chronisches Nierenversagen
und Dialysepflicht dar. Damit sind Herz- und Nierenerkrankungen nicht nur
Haupttreiber der Mortalitét, sondern auch der Morbiditat und des Verlustes
an Lebensqualitét im hdheren Lebensalter.

Diabetes mellitus wirkt als eigensténdiger kardiovaskulérer Risikofaktor. Be-
reits unabhéngig von klassischen Risikofaktoren wie Hypertonie oder Dys-
lipidémie ist das Risiko fir Myokardinfarkt, Schlaganfall und Herzinsuffi-
zienz bei Menschen mit Diabetes deutlich erhdht. Pathophysiologisch filhren
chronisch erhdhte Blutzuckerwerte zu endothelialer Dysfunktion, gesteiger-
ter oxidativer Stressbelastung, inflammatorischen Prozessen und einer be-
schleunigten Atherosklerose. Die Folge ist eine zunehmende Versteifung
und Einengung der Blutgefafie, insbesondere der Koronararterien. Klinisch
manifestieren sich diese Verénderungen héufig friher und in schwererer
Ausprdgung als bei Menschen ohne Diabetes, wobei kardiale Ereignisse
nicht selten atypisch oder sogar asymptomatisch verlaufen. Gerade im ho-
heren Lebensalter werden kardiovaskuldre Komplikationen daher oft spat

erkannt und sind mit einer unginstigen Prognose verbunden.

Die Nieren sind in besonderem Mafle anféllig fir die schadigenden Effekte
des Diabetes, da sie kontinuierlich hohen Blutflussraten ausgesetzt sind
und eine zentrale Rolle in der Regulation von Blutdruck, Volumenhaushalt
und Stoffwechsel einnehmen. Chronische Hyperglykdmie fihrt zu struk-
turellen Veréinderungen der glomeruléren Filtereinheiten, darunter Ver-
dickung der Basalmembran, mesangiale Expansion und Verlust funktio-
neller Nephrone. Diese Verdnderungen entwickeln sich héufig schleichend
und Uber Jahre hinweg ohne klinisch wahrnehmbare Symptome — die Nie-
re leidet still und heimlich. Ein frihes und sensibles Zeichen der diabeti-
schen Nierenschadigung ist das Auftreten von Albumin im Urin, das bereits
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lange vor einem messbaren Abfall der glomeruléren Filtrationsrate nach-

weisbar sein kann.

Albuminurie ist dabei nicht nur ein Marker fir eine beginnende Nieren-
erkrankung, sondern auch ein starker Pradiktor fir kardiovaskulére Ereig-
nisse und Gesamtmortalitét. Zahlreiche Studien belegen, dass selbst ge-
ringe Mengen von Albumin im Urin mit einem signifikant erhéhten Risiko
for Herzinfarkt, Schlaganfall und Tod einhergehen. Die Niere fungiert so-
mit als ,Frihwarnorgan” fir das kardiovaskuldre Gesamtrisiko. Eine unbe-
handelte diabetische Nephropathie kann im weiteren Verlauf in eine chro-
nische Niereninsuffizienz Ubergehen, die ihrerseits das kardiovaskulére
Risiko weiter potenziert und im Endstadium zur Dialysepflicht fihrt. Gerade
im héheren Lebensalter ist die Dialyse mit erheblichen Einschrénkungen
der Lebensqualitét, erhdhter Pflegebedirftigkeit und hoher Mortalitat ver-
bunden. Vor diesem Hintergrund ist der gezielte Schutz von Herz und Nie-

ren ein zentrales Element des gesunden Alterns mit Diabetes.

Die frihzeitige Identifikation von Risikofaktoren, regelmaflige Kontrolle von
Blutdruck, Blutzucker, Lipidwerten und Albuminurie sowie der Einsatz mo-
derner, organprotektiver Therapien kénnen das Fortschreiten von Herz-
und Nierenerkrankungen deutlich verlangsamen. Ziel ist es, nicht nur das
Uberleben zu verléngern, sondern vor allem die funktionelle Selbststén-
digkeit, Mobilitét und Lebensqualitét bis ins hohe Alter zu erhalten.

DREI ZENTRALE STELLSCHRAUBEN:
BLuTZUCKER, BLUTDRUCK UND BLUTFETTE

Der langfristige Schutz von Herz und Nieren bei Menschen mit Diabetes
mellitus beruht auf der konsequenten Kontrolle dreier eng miteinander
verknipfter Risikofaktoren: Blutzucker, Blutdruck und Blutfette. Diese drei
Stellschrauben wirken nicht isoliert, sondern beeinflussen sich gegensei-
tig in ihrer pathophysiologischen Wirkung auf Geféfle, Herz und Nieren.

Der Blutzucker stellt die zentrale metabolische Stellgréfie bei Diabetes dar.
Chronisch erhdhte Glukosewerte fihren zu einer Vielzahl schadlicher Pro-
zesse auf zelluldrer und vaskulérer Ebene, darunter die Bildung sogenann-
ter ,advanced glycation end products”, eine Aktivierung inflammatorischer
Signalwege sowie eine Stérung der endothelialen Funktion. Gleichzeitig ist
im hoheren Lebensalter zu bericksichtigen, dass eine zu aggressive Blut-

zuckersenkung mit einem erhdhten Hypoglykémierisiko verbunden ist.

Der Blutdruck stellt eine zweite, ebenso bedeutsame Stellschraube dar. Ar-
terielle Hypertonie ist bei Menschen mit Diabetes besonders héufig und
wirkt als wesentlicher Beschleuniger sowohl kardiovaskulérer als auch rena-
ler Folgeerkrankungen. Erhéhte Blutdruckwerte steigern die mechanische
Belastung der GeféBwénde, férdern die Atherosklerose und erhdhen den
intraglomeruléren Druck in den Nieren. Insbesondere bei bestehender Al-
buminurie trégt Hypertonie mafBgeblich zum Fortschreiten der diabetischen
Nephropathie bei. Studien zeigen, dass eine konsequente Blutdruckkontrol-
le einen der starksten protektiven Effekte auf die Nierenfunktion besitzt.
Gleichzeitig ist im hdheren Lebensalter Vorsicht geboten, da eine zu starke
Blutdrucksenkung mit Schwindel, Stirzen und orthostatischen Beschwerden
einhergehen kann. Ziel ist daher eine ausgewogene Blutdruckeinstellung,
die sowohl Geféf- als auch Organschutz gewéhrleistet, ohne die funk-
tionelle Sicherheit im Alltag zu gefghrden. In der Regel gelten systolische
Zielwerte im Bereich von etwa 130 bis 140 mmHg als sinnvoll, wobei auch
hier eine individuelle Anpassung erforderlich ist.

Die Blutfette bilden die dritte zentrale Stellschraube im Gesamtkonzept des
Organ- und Gefdfischutzes. Menschen mit Diabetes weisen héufig eine
charakteristische Dyslipidémie auf, die durch erhéhte LDL-Cholesterin-
werte, erniedrigtes HDL-Cholesterin und erhéhte Triglyzeride gekennzeich-
net ist. Diese Konstellation férdert die Entwicklung atherosklerotischer
GefaBveréinderungen und trégt wesentlich zum erhdhten Risiko fir Myo-
kardinfarkt, Schlaganfall und periphere arterielle Verschlusskrankheit bei.
Zahlreiche Studien belegen, dass eine Senkung des LDL-Cholesterins das

DRr. MeD. NINA BErRGIS
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kardiovaskulére Risiko bei Menschen mit Diabetes signifikant reduziert —
unabhdngig vom Ausgangswert des Cholesterins. Besonders im héheren
Lebensalter ist dabei zu bericksichtigen, dass der Nutzen einer Lipidsen-
kung in der Regel die potenziellen Risiken Gberwiegt, insbesondere bei be-
stehender kardiovaskulérer Erkrankung oder hohem Risikoprofil. Neben
medikamentésen MaBinahmen spielt auch die Ernghrung eine wichtige
Rolle, wobei ungesdttigte Fettséuren und ballaststoffreiche Kost ginstige
Effekte auf das Lipidprofil haben.

Entscheidend fur den langfristigen Therapieerfolg ist das Zusammenspiel
dieser drei Stellschrauben. Eine gute Blutzuckereinstellung kann den scha-
digenden Einfluss von Hypertonie und Dyslipidémie auf die Geféfe nicht
vollsténdig kompensieren, ebenso wenig kann eine alleinige Blutdruck-
oder Lipidsenkung die negativen Effekte einer chronischen Hyperglykémie
ausgleichen. Erst die gleichzeitige, ausgewogene Kontrolle aller drei Fakto-
ren fihrt zu einer nachhaltigen Reduktion von Herz- und Nierenerkran-
kungen. Moderne Therapiekonzepte tragen diesem Umstand Rechnung,
indem sie Medikamente bevorzugen, die mehrere Stellschrauben gleich-
zeitig positiv beeinflussen, etwa durch blutdruck- oder lipidmodulierende
Zusatzeffekte.

SGLT2-HemMER UND GLP-1-REZEPTORAGONISTEN —
EvIDENZBASIERTER ORGANSCHUTZ IM ALTER

Die EinfGhrung der SGLT2-Hemmer und GLP-1-Rezeptoragonisten markiert
einen entscheidenden Wendepunkt in der Diabetestherapie. Erstmals konn-
ten antidiabetische Medikamente in groBen randomisierten Endpunki-
studien nicht nur eine sichere Blutzuckersenkung, sondern auch eine sig-
nifikante Reduktion kardiovaskulérer und renaler Endpunkte nachweisen.
Diese Erkenntnisse sind insbesondere fir éltere Menschen mit Diabetes
von zentraler Bedeutung, da Herz-Kreislauf-Erkrankungen und chronische
Nierenerkrankungen die Hauptursachen fir Morbiditét, Mortalitét und
Verlust an Selbststandigkeit darstellen.

SGLT2-Hemmer senken den Blutzucker durch eine Hemmung der rena-
len Glukoserickresorption im proximalen Tubulus und wirken damit insu-
linunabhdngig. Bereits frih wurde deutlich, dass die klinischen Effekte die-
ser Substanzklasse nicht allein durch die moderate HbA, -Senkung er-
klgrbar sind. In der wegweisenden EMPA-REG-OUTCOME-Studie konnte
bei Menschen mit Typ-2-Diabetes und bestehender kardiovaskuldrer Er-
krankung erstmals gezeigt werden, dass Empagliflozin die kardiovasku-
lére Mortalitdt um 38 % und die Hospitalisierungsrate wegen Herzinsuffi-
zienz um 35 % reduziert. Dariber hinaus zeigte sich eine signifikante Ver-
langsamung der Verschlechterung der Nierenfunktion. Diese Effekte traten
frih nach Therapiebeginn auf und waren weitgehend unabhéngig von der
Blutzuckersenkung.

Weitere Studien bestatigten diese Befunde und erweiterten sie auf Patienten-
gruppen mit und ohne Diabetes. In der DAPA-CKD-Studie reduzierte
Dapagliflozin das Risiko fir ein Fortschreiten der chronischen Nierener-
krankung, terminales Nierenversagen oder renalen Tod signifikant — auch
bei Menschen ohne Diabetes. Diese Ergebnisse unferstreichen, dass SGLT2-

Hemmer als genuin organoprotektiv zu verstehen sind.

Renal-Specific Composite Outcome
209 Hazard ratio, 0.56 (95% Cl, 0.45-0.68)
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Fur cltere Patientinnen und Patienten bedeutet dies eine substanzielle Re-
duktion von Herzinsuffizienz-Episoden, Dialysepflicht und Hospitalisierun-
gen, was sich direkt auf Lebensqualitét und funktionelle Selbststéndigkeit

auswirkt.

GLP1-Rezeptoragonisten entfalten ihre Wirkung Uber die Nachahmung de
endogenen Inkretinhormons GLP1 und verbessern die glykédmische Kon-
trolle durch eine glucoseabhéngige Insulinsekretion bei gleichzeitig gerin-
gem Hypoglykémierisiko. Auch fir diese Substanzklasse liegen Uberzeu-
gende Daten aus kardiovaskuldren Endpunkistudien vor. In der SUSTAIN-6-
Studie fuhrte die Behandlung mit Semaglutid bei Menschen mit Typ-2-Dia-
betes und hohem kardiovaskulérem Risiko zu einer Reduktion schwerer
kardiovaskularer Ereignisse um 26 %, insbesondere durch eine Abnahme
von Schlaganféllen. Zusétzlich zeigte sich ein geringerer Anstieg der Albu-
minurie, was auf einen nephroprotektiven Effekt hinweist.

Monfatal Stroke
100+
90
20

59 Hazard ratio, 0.61 (95% CI, 0.38-0.99)

Patients with Event (%)
u
=

204
10

Weeks since Randomization

Literatur: No. at Risk
Placebo 1649 1629 1611 1597 1571 1548 1528

NEJM 2016; Sernaglutide 1643 1630 1619 1606 1583 1572 1558

375:1834-1844

Weitere Studien mit unterschiedlichen GLP1-Rezeptoragonisten bestétig-
ten diese Ergebnisse und zeigten konsistent eine Reduktion atheroskleroti-
scher Ereignisse wie Myokardinfarkt und Schlaganfall. Die zugrunde lie-
genden Mechanismen sind multifaktoriell und umfassen ginstige Effekte
auf Kérpergewicht, Blutdruck, Lipidstoffwechsel sowie antiinflammatorische
und anti-atherosklerotische Wirkungen. Im héheren Lebensalter tragen

diese Effekte wesentlich zur Entlastung des Herz-Kreislauf-Systems bei und

kénnen funktionelle Einschréinkungen verzégern.

Im direkten Vergleich zeigen sich unterschiedliche, sich ergénzende Stérken
der beiden Substanzklassen. SGLT2-Hemmer entfalten ihre gréfiten Vor-
teile insbesondere bei Herzinsuffizienz und chronischer Nierenerkrankung,
wihrend GLP-1-Rezeptoragonisten vor allem das atherosklerotische kar-
diovaskulére Risiko reduzieren. Beide Medikamentengruppen weisen ein
niedriges Hypoglykdmierisiko auf und eignen sich daher besonders fur 4l-
tere Menschen, bei denen Sicherheit und Stabilitét der Therapie im Vorder-
grund stehen.

Zusammenfassend belegen die Ergebnisse grofier randomisierter Studien,
dass SGLT2-Hemmer und GLP-1-Rezeptoragonisten weit Gber klassische
Antidiabetika hinausgehen. Sie erméglichen einen evidenzbasierten, or-
ganprotektiven Therapieansatz, der nicht nur die Lebenserwartung verlén-
gert, sondern vor allem dazu beitréigt, Herz- und Nierenfunktion zu erhal-
ten, Krankenhausaufenthalte zu vermeiden und ein gesundes, selbstbe-
stimmtes Altern mit Diabetes zu férdern.

Fazit: Mit WisSEN UND VORSORGE GESUND ALTER WERDEN

Diabetes muss kein Hindernis fir ein erfilltes und selbstbestimmtes Leben
im Alter sein. Wer seinen Kérper kennt, regelmaflig Vorsorgeuntersuchun-
gen wahrmimmt und moderne Therapieoptionen nutzt, kann Herz und Nie-
ren gezielt schitzen. Eine bewusste Lebensfihrung, kombiniert mit einer in-
dividuell angepassten medikamentdsen Therapie, erméglicht es, auch mit
Diabetes gesund zu altern.

Wissen, Achtsamkeit und eine gute medizinische Begleitung sind dabei die
wichtigsten Voraussetzungen fir Lebensqualitéit bis ins hohe Alter.

DRr. MeD. NINA BerGIS
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SINNVOLLE IMPFUNGEN BEI DIABETES MELLITUS —
EiNn UBERBLICK

PrOF. DR. MED. THOMAS HAAK,
DiABETES ZENTRUM MERGENTHEIM

In Abhéngigkeit von der Gite der Diabeteseinstellung sind Menschen mit
Diabetes mellitus anfalliger fir Infektionskrankheiten, da eine ungeni-
gende Kontrolle des Glukosewerte das Immunsystem schwécht. Dies fohrt
dazu, dass man sich nicht vollsténdig darauf verlassen kann, dass bakte-
rielle oder virale Infektionen vom kérpereigenen Immunsystem abgewehrt
werden kénnen. Aber auch bei einer guten Kontrolle der Glukosewerte
sind viele Krankheitserreger hoch infektiés und damit risikoreich. Dies sind
gute Grinde, sich durch Impfungen vor Infektionskrankheiten zu schitzen.
Doch auch Impfungen bieten keinen 100 %igen Schutz vor einer Anstec-
kung, jedoch mildern Impfungen die Schwere des Krankheitsverlaufs.

Dies gilt insbesondere fir Infektionen mit
= |nfluenza-Viren
= COVID-19
®  RS-Viren
®  Pneumokokken

®  Herpes zoster-Viren

INFLUENZA-IMPFUNG

Influenza-Viren kommen als Influenza A und Influenza B vor und finden

sich sowohl| bei Menschen als auch in verschiedenen Tierspezies. Sie ver-

ursachen die sogenannte echte Grippe und kénnen tédliche Verlaufe
nehmen. Hier ist die Vorbeugung durch eine Impfung mehr als sinn-
voll. Ein Problem ist die Wandlungsfghigkeit der Viren durch Antigen-
Shift und Antigen-Drift. Bei ersterem kommt es zum Austausch von viralen
Erbinformationen zwischen unterschiedlichen Virusstdmmen im Fall, dass
ein Mensch oder ein Tier von unterschiedlichen Virussttmmen gleichzeitig
infiziert ist. Beim Antigen-Drift veréindern sich Viren zuféllig im Rahmen der
Virusvermehrung. Beides zusammen fihrt zu immer neuen Virus-Varianten,
sodass die Impfung jéhrlich mit aktuell angepassten Impfstoffen wieder-
holt werden muss. Je regelmdfiger die j@hrlichen Impfungen erfolgen, de-
sto besser wird der Impferfolg gegen Influenza. Dariber hinaus gibt es
spezielle Hochdosis-Impfstoffe, die fir Menschen ab 60 Jahren angewen-
det werden.

Die Influenza-Impfung wird empfohlen fur
= Personen > 60 Jahre

®  gbdem 1. Trimenon einer Schwangerschaft

m  Bei Geféhrdung durch
— Chronische Erkrankungen
- Diabetes mellitus und andere Stoffwechselkrankheiten
— Personen mit Immunschwéche

— Bewohner von Alten- oder Pflegeheimen

® Personen mit erhdhter Geféhrdung
- medizinisches Personal
— Personen in Einrichtungen mit umfangreichem Publikumsverkehr

— Angehérige von Risikopersonen

Pror. DR. MED. THOMAS HaAK
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SINNVOLLE IMPFUNGEN BEI DIABETES

Covip-19-ImpPFUNG

Covid-19 wird &hnlich wie das Influenza-Virus durch Trépfchen-Infektion
beim Sprechen, Niesen oder Husten Ubertragen und ist ebenfalls hoch in-
fektiés. Covid-19 verursacht Atemwegserkrankungen mit teils schwerem
und langanhaltendem Verlauf.

Abbildung 1: Covid-19-Virus

Bild: Wikipedia

Das Robert-Koch-Institut erklart die Grinde fir eine Impfung wie folgt:

O Warum ist es wichtig sich gegen COVID-18 impfen zu lassen?

Da SARS-Cov-2 Jurm Schutz vor schwenen Usr Beschitftigte in der mediznischen und

‘weeiterhin zirkuBert COVID-18-Verlaufen pllegerischen Versorgung und die von iinen
betreuten Personen 2u schitzen
- ;@
d .& A=)
[=]=Y
U Risikogruppen 2 Urn e Gafahr maglicher Langzeit-
schizen WNWWWI!M‘MZU ROBERT KOCH INSTITUT
redutiren

X

Abbildung 2: Warum ist es wichtig, sich gegen COVID-19 impfen zu lassen?

Pror. DR. MeD. THOMAS HAAK

Die sténdige Impfkommission am Robert-Koch-Institut (STIKO) spricht da-
her eine Impfempfehlung fir folgenden Personen aus:

Q Wer solite sich gegen COVID-19 impfon lassen?

JS— bl:Sﬁ-JahngQ Pwservm ab& wl&nﬂtahw Bmulmm | med undﬂﬂﬂm
inkl. Schwangere ab wJahNn Monaten mit won Personenmit | in Binrichiungen | Personad mit dieekiem
Grunderkesn kungen hohem Rlsiks | der Pllege | Patbentinnenkontakt
Basizimmunitit .luhrliehe impfuu{ im Hnrbn
ts. FAQ Rilchseite) (Easksimmanitit vorassgesatzt

Abbildung 3: Wer sollte sich gegen COVID-19 impfen lassen?

Je mehr Personen sich impfen lassen, desto geringer ist die Gefahr einer
Epidemie. Man schitzt also durch das Impfen nicht nur sich selbst, sondern
auch seine Mitmenschen.

PNEUMOKOKKEN-IMPFUNG

Pneumokokken sind Bakterien, die durch Trépfcheninfektion bertragen
werden und Krankheiten wie Lungenentziindung, Hirnhautentzindung oder
Hals-Nasen-Ohren-Entzindungen mit teils schwerem Verlauf hervorrufen.
Die STIKO empfiehlt die Impfung ab einem Alter von 60 Jahren oder bei
Risikopersonen bereits ab 16 Jahren. Das Vorliegen eines Diabetes melli-
tus gehért zu den Risiken, die eine Impfung in jungen Jahren sinnvoll

machen.

Pror. DR. MED. THOMAS HaAK
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SINNVOLLE IMPFUNGEN BEI DIABETES

RSV-ImpruNG

Das Humane Respiratorische Synzytial-Virus (RS-Virus) befdllt die
Schleimhaute des Atemtraktes, vor allem der oberen Atemwege wie das
Flimmerepithel der Luftréhre und der Bronchien mit all seinen Folgen.

a Abbildung 4: RS-Virus

Bild: Wikipedia

Die Impfung wird einmalig vor der im Herbst beginnenden Erkéltungssaison
(Oktober bis Mérz) empfohlen fir Menschen ber 75 Jahren oder ab dem
60. Lebensjahr mit chronischen oder das Immunsystem beeintrdchtigen-
den Erkrankungen. Der Impferfolg liegt bei etwa 80 %, was einem guten,
aber eben keinem vollstéindigen Schutz entspricht. In jedem Fall schitzt die
Impfung in der Mehrzahl der Félle vor einem schweren Verlauf.

HEerPES ZOSTER IMPFUNG .

Das Varizella-Zoster-Virus fihrt zumeist v

im Kindesalter zu Windpocken. Das .

Virus verbleibt jedoch lebenslang in

den menschlichen Nervenzellen.

Abbildung 5: Kind mit Windpocken

Bild: Freepik

Pror. DR. MeD. THOMAS HAAK

Im héheren Lebensalter und bei ge-
schwdchtem Immunsystem kann das
Virus erneut aktiv werden und die
Gurtelrose auslésen. Die Gurtelrose
kann zu langanhaltenden schmerz-

haften Verléufen fGhren. Daher ist die

rechtzeitige Impfung gegen Girtel-

rose mehr als ratsam.

Bei dieser Impfung werden zwei Impf-
dosen im Abstand von ca. 1T Monat
notwendig. Die Impfung wird ab ei-
nem Alter von 60 Jahren und bei Ri-
Abbildung é: sikopatienten zehn Jahre friher emp-

Gdrtelrose (Herpes zoster) fohlen

Bild: Wikipedia

Fazit

Es gibt eine Vielzahl von Impfempfehlungen durch die sténdige Impfkom-
mission (STIKO), die wissenschaftlich begrindet sind. Es ist ratsam, die
Empfehlungen gemeinsam mit dem behandelnden Arzt zu besprechen und
korrekt durchfihren zu lassen. Ein Impfpass sollte sorgféltig gefihrt sein,
damit man den Uberblick
nicht verliert. Es ist erwie-

sen, dass Impfungen schit-
zen. Dies gilt um so mehr,
wenn ein Diabetes mellitus

vorliegt.

Abbildung 7:
Impfbuch (WHO)

Bild: Diabetes Zentrum Mergentheim

Pror. DR. MED. THOMAS HaAK
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PrRoGrRAMM — WoORKSHOP FuB

WorksHor ,,DiABETISCHER FuB”

INTENSIV-SEMINAR FUR MEDIZINISCHES FACHPERSONAL

08:30 - 13:00 Uhr

Auch heute werden in Deutschland bei noch viel zu vielen Menschen Am-
putationen der unteren Extremitéten durchgefihrt, wenn sie nicht heilende
FuBwunden durch einen langjéhrigen Diabetes erleiden. Die Zahl der
Amputationen erscheint Gber die letzten Jahre nahezu unveréndert, wobei
es fraglich ist, ob dies méglicherweise sogar ein Erfolg ist, da sich die Zahl
der Diabetiker in der Vergangenheit doch deutlich erhéht hat.

Um lhre Patienten optimal versorgen zu kénnen, werden Sie in diesem Work-
shop in einer Kleingruppe in unserer Fulsprechstunde am Patienten mit-
arbeiten, die aktuelle Diagnostik und Therapie des diabetischen Fu3syn-
droms erlernen und Wundbehandlungen und Rezidivprophylaxe sowie die
entsprechende Antibiose kennen lernen.

Zertifiziert durch die Landesdrztekammer Baden-Wirttemberg. Anerkannte
DMP-Fortbildung. Anerkannte Pflichtveranstaltung fir Diabetesberater-
*innen und Diabetesassistenten*innen DDG, zertifiziert durch den VDBD.

PROGRAMM — HERBSTKONGRESS

HEerBSTKONGRESS 2025 (HYBRID)

, HIGHLIGHTS 2025"

09:00 Uhr  Begrufiung

09:05 Uhr = Quo Vadis Adipositas Therapie
Prof. Dr. med. Matthias Bliher, Leipzig

09:45 Uhr = Lebererkrankungen im Fokus -
Ursachen und Behandlung der MASH
Prof. Dr. med. Heiner Wedemeyer, Hannover

10:30 Uhr  Pause

10:45 Uhr = Zur Bedeutung von Kardio-CT und Kardio-MRT
in der zeitgemdBen Herzdiagnostik
Prof. Dr. med. Sebastian Buf3, Heidelberg

11:30 Uhr = Genetische Diagnostik bei Diabetes mellitus -
Sinnvoll oder Gberflussig?
Prof. Dr. med. Klaus Badenhoop, Frankfurt

12:15 Uhr  Pause

12:45 Uhr = Osteoporose und Diabetes mellitus
Prof. Dr. med. Franz Jakob, Wirzburg

13:30 Uhr  Ende der Veranstaltung

Unter www.diabetes-akademie.de ist das Downloaden bzw.
Offnen der mit m gekennzeichneten Présentationen (PDF-Dateien) nur
mit einem Passwort moglich, welches Mitglieder und Tagungsteil-
nehmer bei der Geschdftsstelle der Akademie erhalten haben.

HerBsTKONGRESS 2025 — HigHLIGHTS 2025
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LEBERERKRANKUNGEN IM FOKuUS

LEBERERKRANKUNGEN IM FOkus —
URSACHEN UND BEHANDLUNG DER MASH

DR. RER. NAT. KATJA STEPPICH,
ProF. DRr. MED. HEINER WEDEMEYER,
MEDIZINISCHE HOCHSCHULE HANNOVER

Patienten mit Typ-2-Diabetes weisen ein deutlich erhéhtes Risiko fir die
Entwicklung metabolisch bedingter Lebererkrankungen auf. Die zentrale
pathophysiologische Grundlage bildet eine ausgeprégte Insulinresistenz,
die sowohl den Glukose- als auch den Lipidstoffwechsel der Leber tiefgrei-
fend verdndert und zur hepatozelluldren Fetteinlagerung fihrt. Diese me-
tabolische Dysfunktion begiinstigt die Entstehung einer metabolischen Dys-
funktions-assoziierten steatotischen Lebererkrankung (MASLD, Metabolic
Dysfunction-Associated Steatotic Liver Disease) und deren progrediente
Verlaufsform, der metabolischen Dysfunktion-assoziierten Steatohepatitis
(MASH, metabolic dysfunction-associated steatohepatitis). Bei der MASH
kommt es durch einen veréinderten Stoffwechsel zur Leberverfettung. Uber
die Zeit fuhrt die Gberméfige Fetteinlagerung zu einer dauerhaften Ent-
zGndung der Leber. Dies wiederum hat zur Folge, dass funktionale Leber-
zellen absterben und durch Bindegewebe ersetzt werden — man spricht dann
von einer Leberfibrose. Bei Fettlebererkrankungen schreitet die Fibrose
héufig fort und kann sich im Laufe der Jahre zu einer Leberzirrhose oder
einem hepatozelluldren Karzinom (HCC) weiterentwickeln. Leberfibrose ist
ein wichtiger prognostischer Faktor fir eine hepatische Dekompensation
und eine frihe Mortalitét [1]. Dabei gilt: Je weiter die Leberfibrose fort-
geschritten ist, desto wahrscheinlicher sind Leberkomplikationen und Tod.
Bei Patienten mit Typ-2-Diabetes ist die Krankheitsprogression deutlich
schneller als bei Patienten ohne Typ-2-Diabetes [2].

DRr. KatiA StepricH / PrRor. DR. HEINER WEDEMEYER

mietabol.
Genelische  Risilo-
Faktoren fakrae

Fettakkumulation

|y é‘f}@i =

Gesund Steatose Steatohepatitis Fibrose Zirrhose Krebs

Abbildung 1:

Progredienter Verlauf einer Fettlebererkrankung. Durch Faktoren wie genetische
Pridisposition, kardiometabolische Faktoren (wie Ubergewicht oder Diabetes) so-
wie ungesunde Ernghrung und Alkoholkonsum kann es zu einer vermehrten Fett-
einlagerung in der Leber (Steatose) kommen. Diese fihrt zu einer dauerhaften Ent-
ziindung der Leber (Steatohepatitis), die mit der Zeit zur Leberfibrose fihrt. Eine
fortschreitende Leberfibrose kann sich zu einer Leberzirrhose entwickeln und letzt-
lich zum hepatozelluldren Karzinom fihren. Die Leber verfigt jedoch Uber eine
hohe Regenerationsfihigkeit, weshalb frihe Stadien der Erkrankung teilweise rever-

sibel sind. Adaptiert aus [3]. Erstellt in BioRender.

Eine frihzeitige Diagnose ist von entscheidender Relevanz, um die Entwick-
lung schwerwiegender Spétfolgen von Lebererkrankungen, wie beispiels-
weise Zirrhose und Krebs, zu verhindern beziehungsweise zu minimieren.
Zur |dentifizierung von Patienten mit einem erh&hten Fibroserisiko erweist
sich der FIB-4-Wert als ein wichtiges Instrument. Die Berechnung erfolgt
auf Basis der Werte fir Aspartat-Aminotransferase (AST) und Alanin-Ami-
notransferase (ALT), der Thrombozytenzahl sowie des Alters des Patienten.
Mittels des FIB-4-Wertes besteht die Méglichkeit, Patienten in Kategorien
mit differierenden Fibroserisiken einzuteilen. Bei einem FIB-4-Wert von
< 1,3 besteht eine hohe Wahrscheinlichkeit, dass keine Leberfibrose vor-
liegt. Patienten mit einem FIB-4-Wert von > 2,67 weisen demgegeniber
mit hoher Wahrscheinlichkeit eine Leberfibrose oder -zirrhose auf. Zwischen
diesen beiden Kategorien befindet sich ein Graubereich, in dem weitere
diagnostische MaBnahmen erforderlich sind, um eine prézise Diagnose zu
stellen. Insbesondere bei Patienten mit Typ-2-Diabetes, welche ein hohes

DR. RER. NAT. KATJA STEPPICH / PROF. DR. MED. HEINER WEDEMEYER
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Risiko fir eine Leberfibrose aufweisen, empfiehlt sich die Bestimmung des
FIB-4-Wertes. So kénnen bei Bedarf frihzeitig therapeutische Mainahmen
ergriffen werden, um das Fortschreiten der Leberfibrose zu begrenzen [4].

Dariber hinaus ist zu beriicksichtigen, dass neben metabolischen Faktoren,
wie beispielsweise Typ-2-Diabetes, auch genetische Risikofaktoren fir die
Entwicklung einer Fettlebererkrankung existieren. Anstee QM et al. konn-
ten in einer genomweiten Assoziationsstudie nachweisen, dass spezifische
Sequenzen in vier verschiedenen Bereichen des menschlichen Genoms mit
dem Auftreten einer Fettlebererkrankung assoziiert sind. Mittels dieser Se-
quenzen besteht die Méglichkeit, Patienten mit einem Risiko fir eine pro-
gressive Erkrankung zu identifizieren [5].

Im Rahmen der medikamentésen Therapie von Fettlebererkrankungen emp-
fiehlt sich die Anwendung von Statinen, da sie ein geringes Risiko fir eine
akute Hepatotoxizitit aufweisen und eine erhdhte Uberlebensrate bei ei-
ner Vielzahl von Lebererkrankungen dokumentiert werden konnte [6]. Des
Weiteren konnte in einer Studie zu Patienten mit Hepatitis B und Hepa-
titis C Virusinfektion nachgewiesen werden, dass die Einnahme von ASS
das Risiko, an Leberkrebs zu erkranken, senken kann [7]. Generell rich-
tet sich die Therapie von metabolischen Fettlebererkrankungen nach dem
Ausmaf} der Leberfibrose und welche weiteren Komorbiditéten vorliegen.
Die aktuelle S2k-Leitlinie wurde im Marz 2024 Gberarbeitet und um neue
Therapien ergéinzt [8-10].

Ein wichtiger Aspekt in der Therapie der MASH ist die Ernghrung. Eine An-
passung hin zu einer gesunden, abwechslungsreichen, fettarmen Erndh-
rung ist essenziell. Eine ausgezeichnete Hilfestellung bietet in diesem Zu-
sammenhang das von der Deutschen Leberstiftung entwickelte Kochbuch
,Das grofie Kochbuch fir die Leber” mit Gber 100 verschiedenen leberge-
sunden Rezepten [11]. Zusétzlich positiv auf die Fettlebererkrankung wir-
ken sich Akfivitat und Bewegung aus [12]. Neben einer ungesunden Er-
ndhrung ist Alkoholkonsum ein weiterer Faktor, der den Verlauf einer Fett-

lebererkrankung negativ beeinflussen kann. Israelsen et al. konnten zeigen,
dass erhshter Alkoholkonsum zusétzlich zu einer metabolischen Fettleber-
erkrankung ein héheres Risiko fur eine hepatische Dekompensation birgt
als eine metabolische Fettlebererkrankung alleine [13]. Aus diesem Grund
sollte bei einer vorliegenden Fettlebererkrankung auf den Konsum von Al-

kohol verzichtet werden.

Abbildung 2:

MaBnahmen zur Thera-
pie von Fettlebererkran-
kungen. Die wichtigsten
MaBnahmen sind eine
Ernghrungsumstellung =
hin zu einer gesunden I__
Ernéhrung, die Aufnah- R Gesunde
me von Aktivitét und Be- Aktivitat Erndhrung
wegung sowie der Ver-

zicht auf Alkohol. Die me- v\ -y ’%
dikamentése Behand- _ )

lung richtet sich nach
dem Schweregrad der Er-
krankung und nach vor-
liegenden Komorbiditd-
ten. Erstellt in BioRender.

Medikamentdse
Therapie

Alkoholverzicht

Im Juni 2023 hat die Europdéische Lebergesellschaft (EASL, European Asso-
ciation for the Study of the Liver) neue Fachbegriffe fir die verschiedenen
Fettlebererkrankungen beschlossen. Die bisher verwendeten Begriffe gal-
ten als zu ungenau und stigmatisierend. Der Uberbegriff ,Steatotic Liver
Disease (SLD)” umfasst alle Fettlebererkrankungen, die dann nach Ur-
sache unterteilt werden. Als metabolische Dysfunkfions-assoziierte stea-
totische Lebererkrankungen (MASLD, Metabolic Dysfunction-Associated
Steatotic Liver Disease) werden Fettlebererkrankungen bezeichnet, die im
Zusammenhang mit dem metabolischen Syndrom auftreten. Die MASH
ist eine entzindete Form der Fettleber, die ebenfalls durch ein metaboli-

DR. RER. NAT. KATJA STEPPICH / PROF. DR. MED. HEINER WEDEMEYER
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sches Syndrom verursacht wurde. Kommt zum metabolischen Syndrom zu-
sdtzlich ein erhdhter Alkoholkonsum hinzu, so spricht man von einer me-
tabolisch-dysfunktionsassoziierten steatotischen Lebererkrankung mit er-
héhtem Alkoholkonsum (MASLD and increased alcohol intake — MetALD).
Eine durch einen deutlich erhdhten Alkoholkonsum verursachte Fettleber-
erkrankung wird als alkoholassoziierte Lebererkrankung (Alcohol-Related
Liver Disease, ALD) bezeichnet. Dariiber hinaus unterscheidet man SLD mit
spezifischer Atiologie, bei denen die Fettlebererkrankung durch eine an-
dere besondere Erkrankung verursacht wurde, sowie kryptogene SLD, bei
denen die Ursache der Fettlebererkrankung unbekannt ist [9].
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OSTEOPOROSE UND DIABETES MELLITUS

Prof. Dr. med. Franz Jakob
Internist, Endokrinologe, Osteologe
Univ.-Prof. i.R. fur Osteologie
Universitét Wirzburg

EINLEITUNG

Osteoporose wird verursacht durch einen Verlust an Knochenmasse und
-struktur, der zu einer verminderten Frakturresistenz fihrt und so Fragili-
tatsfrakturen bei Niedrig-Energie-Belastung bedingt. Die Prévalenz der
Osteoporose in Deutschland wird mit 24 % bei Frauen und 6 % bei Man-
nern angegeben. Am Ende der zweiten Dekade dieses Jahrtausend ver-
ursachte die Behandlung von Osteoporose Kosten von mehr als 13 Mil-
liarden Euro jdhrlich und neben dieser rein wirtschaftlichen ,burden of
disease” auch eine erhebliche nur schwer messbare Beeintrdchtigung der
Lebensqualitét der Betroffenen und deren Féhigkeit, Alltags-Erfordernisse
zu leisten. Das Auftreten einer Osteoporose fihrt somit friher zu vermin-
derter Selbsténdigkeit und am Ende héufiger zu Pflegebedirtigkeit und
Institutionalisierung, als es durch Erkrankungen anderer Organsysteme
alleine erforderlich wére. Trotz intensiver Aufklérung und Anhebung der
Awareness kam es in der zweiten Dekade dieses Jahrtausends zu einem
deutlichen Anstieg der Héaufigkeit von Frakturen von Wirbelkérpern und
Schenkelhals um mehr als 20 %, so traten alleine in 2016 in Deutschland
258.957 neue Wirbelkérperfrakturen und Schenkelhalsfrakturen auf '3,

RISIKOFAKTOREN UND FRAKTURWAHRSCHEINLICHKEITEN

Die Fragilitatsfraktur ist ein kritischer Endpunkt der Erkrankung und die
adéquate Therapie besteht in der Prévention und Behandlung des er-

héhten Risikos vor der ersten Fraktur und des Risikos von Folgefrakturen
nach der ersten Fraktur. Der Schwellenwert wird durch den errechneten
Wert des Risikos fur das Auftreten einer Niedrig-Energie-Fraktur in den
néchsten drei Jahren in hochwertigen Leitlinien festgelegt 4, determiniert
an erster Stelle anhand von klinischen Risikofaktoren inklusive der Mes-
sung der Knochendichte. Risikofaktoren sind in verschiedenen Populatio-
nen und Nationen unter Umsténden unterschiedlich bewertet und ihre
Relevanz wird durch individuelle modulierbare und nicht-modulierbare
Faktoren stark veréndert. Wenig modulierbar sind genetische Faktoren,
sowie unter Umsténden schicksalhafte Begleiterkrankungen, die Osteo-
porose beginstigen. Modulierbar sind in erster Linie Faktoren wie Ernéh-
rung und Lebensweise, aber auch medikamentése Therapien fir andere
Erkrankungen, sowie bis zu einem gewissen Grad Beseitigung und Be-

kampfung von Sturzursachen.

Die Leitlinien fir die Diagnostik und Therapie der Osteoporose sind hoch-
wertige S3-Leitlinien, die auf den Portalen der AWMF und des Dachver-
bands Osteologie verfigbar sind (https://leitlinien.dv-osteologie.org/)*. In
den letzten drei bis vier Dekaden wurden immer mehr Risikofaktoren besser
quantifizierbar und auf dieser Grundlage ist es heute méglich, das Drei-
Jahres-Risiko fir osteoporotische Frakturen individuell zu berechnen, das
als Grundlage fir die Indikation préventiver MaBBnahmen, diagnostischer
Basis-Untersuchungen und fir die therapeutischen Interventionen dient
(Abbildung 1 zeigt eine Liste der wichtigsten Risikofaktoren, weitere finden
sich in den Leitlinientexten). Eine bereits stattgehabte Fragilitétsfraktur ist
dabei ein erheblicher Risikofaktor fir Folgefrakturen, der zudem in einer
ausgeprdgten zeitlichen Dynamik ein imminentes, ein unmittelbar bedroh-
liches, Frakturrisiko bedingt, das in den ersten Jahren besonders hoch
ist (Abbildung 2)°. Einige Risikofaktoren sind assoziiert an bestimmte
Lebensphasen, allen voran das Alter und das Geschlecht, hier besonders
der Verlust der Hormonproduktion mit der Menopause, akut bei der Frau,
eher chronisch beim Mann. Im héheren Alter kommt je nach kérperlicher
Verfassung im Sinne von Gebrechlichkeit das zunehmende Sturzrisiko zur
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OsTEOPOROSE UND DIABETES

Pror. DR. MED. FRANZ JAKOB

Risikafaktor Alters adjustiertes
RR v v Fae ¢ e
Das imminente Risiko ist nach Frakturereignis

oo e TV - (hip fracture after humerus fracture) im ersten

abetas mallitus Ty) ; _ #

f lahr deutlich erhoht
Vernerige Hilftiraktur 33
M.Parkinsan 30 Zeitrawm alters.und BMD adj. Hi
Beckenfraktur 26
W Alzhsimer 25 Gesam ! .8 lahrs 183
iaht 1 6.8

Glukakortikolde, Mittaiwart 23 1ah 98 118
vartebrale Fraktur, Mittalwart 22 »5di 08
Muitiple xlerose 21
Miedrigar BMI 2.0
Hyponatriimie 20
Epilepsie 20
Humerusfraktur 1.8

Abbildung 1: Risikofaktoren der Osteoporose nach den Leitlinien des DVO
(https://leitlinien.dv-osteologie.org)

Frakturvorgeschichte

Hiiftfraktur im letzten Jahr 41
Huftfraktur, Zeitabstand > 12 Monate 2,5
Wirbelkérperfraktur im letzten Jahr 29

Wirbelkérperfraktur (en), Zeitabstand > 12 Monate:

Anzahl=1 2,0
Anzahl =2 2,9
Anzahl >=3, mindestens eine Grad 2 5.0
Nur Grad 1 Genant 2,0
Auch und max, Grad 2 Genant 2,9
Auch Grad 3 50
Humerusfraktur 1,7
Beckenfraktur 1,7
Unterarmfraktur 16

Jede Fraktur postmenopausal und beim Mann ab 60 Jahren mit Risikoindikator fiir

Ausnahme von Finger-, Zehen- und Schidelfrakturen Basisdiagnostik

Abbildung 2: Gewichtung friherer Frakturen als Risikofaktoren fir Osteoporose
gemdf Leitlinien DVO (https://leitlinien.dv-osteologie.org)

Geltung, das bei verringerter Frakturresistenz umso mehr ein Risiko fur
Fragilitétsfrakturen darstellt ¢7. Bewegung ist in jedem Lebensalter eine
ausgesprochen wichtige Grundlage fir den Aufbau und den Erhalt des
Knochens, und die moderne Lebensweise vermehrt sitzender Téatigkeiten
und Lebensweisen ist Uber die Jahrzehnte eine deletére Bedingung fir den
UberméBigen Verlust an Knochenmasse, die zudem oft durch krankheits-
bedingte Immobilisierung verstérkt zum Tragen kommt 8,

Das Vorgehen bei der Diagnostik und Therapie der Osteoporose ist sehr gut
zusammengefasst in den Leitlinien des Dachverbands Osteologie (DVO),
Langversion und Kurzversion gehéren zu den besten Publikationen zu die-
sem Thema in deutscher Sprache (https://leitlinien.dv-osteologie.org/).

DIABETES ALS RISIKOFAKTOR

Diabetes mellitus ist eine metabolische Systemerkrankung, die praktisch
jedes Organ und Gewebe des Organismus betrifft 7. Insulinmangel/man-
gelnde Insulinwirkung als Hauptursache der krankmachenden Folgen des
Diabetes bedeutet in allen Geweben inklusive Knochen einen Verlust an
geregelter Energieversorgung. Dies wiirde am ehesten den Knochenaufbau
im Rahmen der Entwicklung, sowie die Kapazitéten der lebenslangen Ge-
webeerneuerung einschréinken, die auch fir die Knochen-Regeneration
die Prinzipien des Aufbaus situativ wiederholen. Der Untergang der Pank-
reas-Inseln beim Typ-1-Diabetes hat jedoch noch mehr Folgen als nur
den Verlust an Insulin, so ist die Insulin/IGF-1 Achse gestért und behindert
Knochenformation und Ausbildung einer addquaten Knochendichte be-
sonders im Kindes- und Adoleszenten-Alter '°. Daher wird das Frakturrisiko
beim Typ-1-Diabetes nicht selten als sehr hoch (bis zu vierfach) eingestuft,
wobei die angegebenen Zahlen eine grofie Streubreite haben ''. Mikro-
strukturelle Verénderungen nehmen bei dlteren T1D Patientinnen zu, be-
sonders wenn Sekundérschéden auftreten und Stoffwechselparameter wie
HbA,_ und AGEs (advanced glycation end products) insuffiziente Kontrolle
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anzeigen, und diese determinieren wohl das ansteigende Frakturrisiko 2.
Beim Diabetes Typ 2 liegt das krankmachende Prinzip hauptséchlich bei
der auftretenden Insulinresistenz. Bei beiden, Typ-1- und Typ-2-Diabetes,
gibt es auch gemeinsame Schédigungsprinzipien fir den Knochen, dies
sind die Folgeschéddigungen durch die erhshte Blutglukose und durch
Entzindungsvorgédnge, die vor allem durch glykierte Eiweifle, AGEs aus-
geldst werden 1314, AGEs induzieren Uber den RAGE-Rezeptor Entzindung
in vielen Geweben. Sie spielen auch eine wichtige Rolle bei der physio-
logischen und bei der pathologischen Kalzifizierung, was besonders bei
Verkalkungen des Bindegewebes relevant wird, die beispielsweise die
Media und das Endothel von Geféaflen betreffen, aber auch Bénder und
Ligamente um die knéchernen Strukturen 3. Diese Vorgénge werden bei
T2D frihzeitig relevant und sind eine Ursache dafir, dass die Messung
und Wertung der Knochendichte mittels DXA héufig wenig verlasslich ist,
weil pathologisch verkalkte Strukturen eine falsch hohe Knochendichte
vortduschen, wahrend im Knochen selbst pathologische mikrostrukturelle
Veréinderungen bestehen. Bessere diagnostische Methoden fur die struk-
turellen Verdnderungen bei Diabetes sind in Entwicklung, bereits jetzt — so
verfugbar — ist die Anwendung von TBS und hochauflésende CT-Verfahren
bei der Einschétzung des Risikos im Einzelfalle hilfreich 1617

Umso wichtiger sind derzeit die klinisch erfassbaren Faktoren. Besonders
die Folgen einer langfristig ungeniigenden Stoffwechseleinstellung sind
zum Teil als unabhéngige Risikofaktoren fir Fragilitétsfrakturen beschrie-
ben. Der Knochen hat eine sehr spezifische und empfindliche Geféfversor-
gung und offenbar auch eine wichtige neurogene Netzwerkversorgung, die
erst jingst wieder in einer neuen Facette beschrieben wurde '6. Bei Méan-
nern mit T2D erhéhen klinische Charakteristika wie Insulin-Gebrauch
(HR 1,62), Mikro- und Makrovaskulére Schadigungen (HR 1,52) und das
HDL-Cholesterol (HR 2,20) als unabhdngige Faktoren das Frakturrisiko,
bei Frauven sind es ebenso der Insulingebrauch (HR 1,55) und die peri-
phere Polyneuropathie (HR 2,04), die ein unabhéngiges Risiko beschrei-
ben (wobei wohl der notwendig gewordene Insulinverbrauch auch hier ein

Symptom fir schwierige Stoffwechseleinstellung darstellt). Die periphere
Polyneuropathie erhdht das Risiko unter Umsténden betréchtlich, da sie
(berichtet fir T1D) die Mechano-Response des Knochens alteriert und am
Ende auch bei allen Betroffenen das Sturzrisiko mit determiniert und so auf
eine weitere Facette des Osteoporoserisikos einwirkt. Das Sturzrisiko ist
nicht selten auch durch Entgleisungen der Glykdmie erhsht 1721, Auch und
gerade beim Diabetes manifestieren sich Wirbelkérperfrakturen héufig un-
erkannt, so dass der opportunistischen Diagnose einer Fraktur im Rahmen
anderweitig indizierter radiologischer Diagnostik eine grofie Bedeutung als

Risikofaktor zukommt 22,

ALLGEMEINE EMPFEHLUNGEN FUR PRAVENTION UND THERAPIE

Die allgemeinen Empfehlungen fir alle Osteoporose-Geféhrdeten beinhal-
ten eine recht detaillierte Anleitung fir die Lebensfihrung, Ernéhrung und
die Durchfihrung entsprechender kérperlicher Trainingsprogramme 2324

(https://leitlinien.dv-osteologie.org).

Es seien hier direkt einige Auszige daraus mitgeteilt, die vollstandigen
Empfehlungen sind unter der oben genannten Internetadresse einzusehen.

m  Erstrebenswert ist ein Body Mass Index (BMI) > 20 kg/m? ohne Zu-
nahme des Gewichts in den Bereich der Adipositas.

®  Sicherstellung von 1000 mg Kalzium Gesamtzufuhr téglich (Empfeh-
lungsgrad A), wenn notwendig auch durch Hinzunahme von Supple-
menten (Empfehlungsgrad B).

= Vitamin D soll in einer Mindestmenge von 800 |.E./Tag mit der Ernéh-
rung oder vor dem 70. Lebensjahr durch Sonnenlichtexposition zuge-
fhrt werden (Empfehlungsgrad A). Die Vitamin D-Supplementierung
soll, bei einer generell empfohlenen Tagesdosis von 800 I.E. Chole-
calciferol, 2.000 - 4.000 I.E. Cholecalciferol nicht Uberschreiten (A).

Pror. DRr. MED. FRANZ JakOB
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Bolusgaben sollen die Héhe der maximalen Einzeldosis 20.000 I.E.
nicht Uberschreiten (A).

®  Cave: Ausnahmen fir die Empfehlungen zu Kalzium und Vitamin D3
gelten u. a. fir den priméren Hyperparathyreoidismus, Nierensteine,
eine Hyperkalziurie und aktive granulomatése Erkrankungen.

THERAPIE DER DIABETES-ASSOZIIERTEN OSTEOPOROSE

Das diagnostische und therapeutische Vorgehen folgt im Prinzip den Leit-
linien des DVO (https://leitlinien.dv-osteologie.org), die in den meisten
Empfehlungen mit internationalen Einschétzungen konform gehen 2. Alle
medikamentdsen Therapeutika wirken auch bei Diabetes mellitus *. Die
Strategie fur Therapie-Sequenzen besteht im Wesentlichen darin, dass bei
niedrigem bis mittleren Risiko (3-5 % und 5-10 % Drei-Jahres-Fraktur-
Risiko) der Einsatz von Antiresorptiva zur Erhaltung der Knochenmasse
und der Verbesserung der Frakturresistenz zu empfehlen ist. Bei inadé-
quatem Outcome dieser Therapie empfiehlt sich der Ubergang von einem
»milden” auf ein stérkeres Antiresorptivum oder auf eine anabole Be-
handlung. Eine solche ist dann primér empfohlen, wenn das Risiko Gber
10 % for die Drei-Jahres-Fraktur-Wahrscheinlichkeit steigt. Die anabo-
len Medikamente sind nur Gber ein bis zwei Jahre indiziert und zuge-
lassen, fir alle anabolen Medikamente soll eine Erhaltungstherapie mit
einem Antiresorptivum erfolgen wie fir Teriparatid und Romosozumab be-

schrieben 2627

. Grundséatzlich gibt es kein Osteoporose-Medikament, das
fur eine lebenslange Therapie geeignet ist, die Anwendungsdauer limitiert
sich gem&B Zulassungs-Status, Indikation, Kontraindikation und (Langzeit-)
Nebenwirkungen. Eine symbolhafte Darstellung solcher Therapiesequenzen
stellt Abbildung 3 dar (modifiziert nach F. Jakob 2021 28), Informationen
zu den moderneren anabolen Substanzen finden sich auch in der frei zu-
gdnglichen Literatur 2. Eine differenzierte Beschreibung der individualisier-

ten Therapie nach Patientinnen-Préferenz, klinischen Kontraindikationen,

Arzneimittelinteraktionen etc. Ubersteigt diesen kurzen Abriss, es wird auf
die Kurzfassung und die Langfassung der Leitlinien verwiesen.

Sequenzschema Klinische Situation
Exkalgtionsstratagie
Risiko 3-<5%, anstelgand auf »5% mit dem Alwer
Risiko =5%, "anabol second” gefolgt won Erhaltungstherapie bel inaddquatem Qutcome

Induktions/Erhaltungs- Strategie
Risiko »10%, "anabol first" mit Erhaltung, wiederholt bai persistierend sehr hohem Risiko

Legends
Antiresarptiva wia (Anti-10strogene und orale Bisphosphonate

Antiresorptiva wie pi erale ate d D b
-Anahnl wirkiame Medkamente wie Teriparatid, Aba loparatid und Romosoewnab

: Die T i ientiert sich an 55 tadaten | Mebenwitkungen / (Kantra)indikati fiir die jeweiligen Medk mente
[antliGstrogens gemin fislko {Tumore ader Thrembosen) bls zu 10 lahre, BP 3-5 Jahre
Parenterale BP 3-5 lahre, Dencsumab bis zu 10 Jahee
-Teriparalid bis 2 Jahre, Abaloparatid bis 2 Jabre, Romosozumab 1 Jakr

Abbildung 3: Grob schematische Darstellung von Beispielen des therapeutischen
Vorgehens im Sinne von risikoadaptierten Sequenzen (modifiziert nach %).

ANTIDIABETISCHE MEDIKAMENTE UND KNOCHEN

Antidiabetische Medikamente haben ebenso Auswirkungen auf den Kno-
chen. Die verfigbaren Daten zeigen aber eine grofie Streubreite. Eine Aus-
nahme zeigen die SGLT2 Inhibitoren, die eine signifikante protektive Aus-
wirkung auf das Frakturrisiko haben (OR 0,85) (Abbildung 4) . Wir wis-
sen allerdings von den Daten fir Insulin und Metformin, dass die Dauer
des Diabetes und die Qualitét der Stoffwechseleinstellung erhebliche Aus-
wirkungen auf das Frakturrisiko haben und dass sie bei erfolgreichem

(fréhzeitigem) Einsatz eine Schutzwir-

- 7
kung fur den Knochenverlust haben, Theropeutikum | OR | 95 %-Cl
die bei insuffizienter Stoffwechselein- |20 2. 0.741082-1,73
" . .. GLP1RA 0,43 | 0,04 -5,11
stellung ,verloren” geht, weil sché-
. e . . Insulin 1,53 |0,13-18,43
digende Einflisse dann Gberwiegen.
Metformin 1,1 0,26 - 4,63
Placebo 1
Abbildung 4: Darstellung der Relevanz .
SLGLT2 0,85 0,74 -0,98
der Auswirkungen antidiabetischer Medi- :
kamente auf den Knochen. Sulfonylurea 0,7510,45-1,23
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Die OR (Odds Ratio) stellt sich zwar fir einige der Medikamente als pro-
tektiv dar, man beachte aber die teilweise extreme Streuung der Ergeb-
nisse. Wie im Text ausgefihrt sind die Medikamente in unterschiedlichem
MaBe mit einer Osteoprotektion assoziiert, die wohl starke Abhéngigkeit
vom Ausmaf der schédigenden Einflisse bei langer Diabetes-Dauer zeigt.
Die Auswirkungen auf das Osteoporose-Risiko (dargestellt nach ) repré-
sentieren wohl immer einen Mix aus intrinsischen Wirkungen auf den Kno-

chen und Schadigung durch insuffizient eingestellten Stoffwechsel.

ZUSAMMENFASSUNG

Diabetes Mellitus ist eine Stoffwechselerkrankung, die ein Risiko fur das
Auftreten der Osteoporose mit sich bringt. Grund dafir ist einerseits die
fehlende/gestérte anabole Wirkung Gewebe-aufbauender Signale, und
andererseits die zunehmende Gewebe-schédigende Auswirkung einer ge-
stérten Stoffwechseleinstellung mit Entzindung, Regenerationsdefizit und
sogar Gewebe-Abbau. Wegen der Komplexitét der Signalwirkungen und
der Interaktionen der gestérten Stoffwechsel-Einstellung mit der Gewebe-
Regeneration sowie der Zeitabhdngigkeit der akkumulierenden Knochen-
schadigung ist es beim Diabetes Mellitus nicht ganz einfach, das Frak-
turrisiko abzuschétzen. Gewebeverkalkungen ersetzen teilweise die kontrol-
lierte Mineralisierung und verfremden die Messungen der Knochendichte,
die unter anderen Umsténden immer noch einen wichtigen Risikofaktor re-
prasentiert. Dem differenzierten Verstéindnis der Besonderheiten der Risiko-
kalkulation beim Diabetes kommt demgeméf eine sehr grofie Bedeutung
zu. Ist dieser wichtige Schritt einer Diabetes-spezifischen Risikoabschétzung
einmal getan, kann sich der/die behandelnde Arzt/Arztin sehr gut im Rah-
men der Leitlinien des Dachverbands Osteoporose bewegen. Danach ist
eine osteologische Betreuung beim Diabetes angezeigt, eine Basis-Emp-

fehlung fir die Lebensfihrung praktisch immer auszusprechen (siehe oben).

Eine medikamentdse Therapie wird als Kann-Bestimmung bis zu einem
Drei-Jahres-Frakturrisiko von 3-5 % und als Soll-Bestimmung bei einem
Risiko Uber 5 % empfohlen. Medikamentése Osteoporose-Therapie ist im-
mer eine Sequenztherapie, keines der verfigbaren Medikamente kann mit
unbeschrankter Dauer verordnet werden. Das Therapieschema folgt im
Allgemeinen der priméren Einleitung einer antiresorptiven Therapie und
setzt — im Sinne einer Eskalationsstrategie — intermittierend bei inaddqua-
tem Outcome und /oder Risikosteigerung Episoden mit anabol wirksamen
Medikamenten ein (Abbildung 3). Es besteht Einigkeit in den Leitlinien welt-
weit, dass bei sehr hohem Drei-Jahres-Risiko von > 10 % die Option der
Wahl eine Induktions-/Erhaltungs-Strategie ,Anabol First” ist. Dabei spielt
for die Risiko-Einschatzung das besonders erhéhte ,imminente” Risiko in
den ersten Jahren nach einer Indikator-Fraktur eine wichtige Rolle. Einen
sehr wichtigen Beitrag fir eine anabole Knochenwirkung und gleichzei-
tig fur die Stoffwechselkontrolle leistet die kdrperliche Bewegung. Sie ist
eigentlich Bestandteil der allgemeinen Empfehlungen der Lebensfihrung,
kann aber natirlich auch intensiviert therapeutisch eingesetzt werden im

Rahmen geeigneter Trainingsprogramme 2324,

Die fur die Behandlung des Diabetes eingesetzten Medikamente haben
Auswirkungen auf den Knochen. Den besten Effekt auf den Knochen hat
ohne Zweifel die gute Stoffwechselkontrolle, unabhéngig davon auf wel-
chem Weg sie erzielt wurde. Glitazon-Therapie brachte einmal eine erhdhte
Frakturgefahr, die modernen Medikamente sind zumindest neutral, wenn
nicht sogar férderlich, letzteres gilt besonders fir die SGLT2-Inhibitoren. Last
not least ist die Vermeidung von krisenhafter Entgleisung des Blutzuckers
nach oben und unten von Bedeutung, weil solche Episoden das Sturzrisiko
beeinflussen. Dies gilt auch fir die Entstehung der peripheren Neuropathie
als Spétschadigung durch Diabetes. Die Beachtung des Osteoporose-
Risikos bei Diabetes und die Versorgung bei Osteoporose gehdren zum
Diabetes-Management und tragen dazu bei, die Lebensqualitét und Selbst-
stéindigkeit Betroffener wesentlich zu verbessern.
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KocHsTuDIO — REZEPTE

GEFULLTER BuTTERNUT-KURBIS

Bild: Kathrin Kraus

ZUTATEN FUR 4 PORTIONEN:

2 kleine Butternut-Kirbisse

4 EL  Olivensdl
400 g Kirschtomaten
2 Zwiebeln

100 g Hirtenkéase/Feta
1 TL Zitronensaft

4 TL frische Petersilie
Krautersalz

Pfeffer

SO WIRD’S GEMACHT:

Den Backofen auf 180 °C Umluft vorheizen und ein Backblech mit Back-
papier auslegen.

Die Kurbisse schalen, halbieren und entkernen. Die Kirbishéalften waschen,
abtrocknen und auf das Backblech legen. Anschlielend quer einschnei-
den, sodass ein Gittermuster entsteht. Ein Esslaffel Ol mit Salz und Pfeffer
vermengen und die Marinade auf dem Kirbis verteilen. AnschlieBend den
Kirbis fir 40-50 Minuten im Ofen backen.

Die Kirschtomaten waschen und h.glbieren. Die Zwiebel schélen, wirfeln
und kurz andinsten. Das restliche Ol zusammen mit Pfeffer, Salz und Zitro-
nensaft vermengen. Tomaten hinzugeben und kurz durchziehen lassen.

Nach der Backzeit mit einem Messer in die Kirbisse stechen. Sind diese
fast durch, die Tomaten-Fillung in die Mulden der Kirbishélften geben.
Den Feta dariiber bréseln. Die Kirbisse anschliefend weitere 8-10 Minu-
ten garen lassen. Zum Servieren mit Petersilie bestreuen.

BERECHNUNG FUR 1 PORTION:

Ew Fett Gesamt-KH kecal KJ KE
11g 14 g 28 g 291 1221 2%

* Die KH von Gemise werden in der KE-Berechnung nicht bericksichtigt, da ihre
Blutzuckerwirksamkeit gering ist.

PROGRAMM — PUMPENKOLLOQUIUM

40. PUMPENKOLLOQUIUM

,»AKTUELLES ZUR INSULINPUMPEN-
UND SENSORTECHNIK 2025"

09:00 Uhr  Begrufiung
Dr. med. Antje Preisler, Ltd. Oberédrztin

09:10 Uhr = Zu viel Technik in der Diabetestherapie?
Ein Uberblick 2025!
Dr. med. Antje Preisler, Ltd. Oberdrztin

10:00 Uhr = Meine Daten teilen?
Mit wem? Warum? Wie?
Simone Hofmann, Diabetesberaterin DDG

10:30 Uhr  Pause

10:50 Uhr = Aktuelles vom Technik-Marki
(Pumpe, Sensor, Pen, App & Co.)
Pr&sentationen verschiedener Anbieter

12:15 Uhr  Pause

12:45 Uhr = Pumpen-Systeme im Alltag und in der Klinik
= AID-Systeme und Notfallmanagement
mit Beispielen
Simone Hofmann, Diabetesberaterin DDG
Dr. med. Antje Preisler, Ltd. Oberédrztin

13:30 Uhr  Ende der Veranstaltung

Unter www.diabetes-akademie.de ist das Downloaden bzw.
Offnen der mit ® gekennzeichneten Présentationen (PDF-Dateien) nur
mit einem Passwort méglich, welches Mitglieder und Tagungsteil-
nehmer bei der Geschdftsstelle der Akademie erhalten haben.

40. PUMPENKOLLOQUIUM — INSULINPUMPEN- UND SENSORTECHNIK
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MEINE DATEN TEILEN?

MEINE DATEN TEILEN?
MiT wem? Warum? WIE?

SIMONE HOFMANN, DIABETESBERATERIN DD G,
DIABETES ZENTRUM MERGENTHEIM

Im Rahmen des Pumpenkolloquiums wurde das Thema Teilen von
Diabetesdaten vorgestellt. Dabei wurde aufgezeigt, mit wem Patientin-
nen und Patienten ihre Daten teilen kénnen und welche Vorteile dies fur
die Therapie haben kann.

Diabetesdaten kénnen zum Beispiel mit Partnern, Familienangehéri-
gen, dem behandelnden Diabetesteam oder wéhrend eines Aufent-
halts in einer Diabetesklinik geteilt werden. Dadurch erhalten sowohl
die Betroffenen selbst als auch das medizinische Personal einen besse-
ren Uberblick ober den Verlauf der Therapie und kénnen schneller auf

Verénderungen reagieren.

In der Prasentation wurden auch verschiedene Systeme vorgestellt, mit
welchen Diabetesdaten gesammelt, analysiert und geteilt werden kénnen.
Ein Beispiel ist Glooko, eine Plattform zur Verwaltung von Diabetesdaten.
Sie erméglicht es medizinischem Personal, Patientendaten Ubersichtlich
darzustellen und auch aus der Ferne auszuwerten. Zusétzlich gibt es eine
Glooko-Mobile-App, mit der Patienten Daten aus Blutzuckermessgerd-
ten, CGM-Systemen, Insulinpumpen oder AID-Systemen synchronisieren

kénnen.

Ein weiteres Beispiel ist Medtronic Carelink Clinic, das von medizini-
schem Personal genutzt wird, um Patientendaten in Form von Dashboards,
Diagrammen und Berichten zu analysieren. Fir Patienten gibt es aufler-

SimoNE HOFMANN

dem die CarelLink Connect App, mit der sie ihre Daten in Echtzeit mit
Vertrauenspersonen oder der behandelnden Praxis teilen kénnen.

AuBerdem wurde die Webanwendung YourLoops von Diabeloop vorge-
stellt. Dieses System stellt automatisch hochgeladene Daten von DBLG-
Gerdten Ubersichtlich dar und erméglicht ebenfalls das Teilen der

Informationen mit medizinischen Teams oder unterstitzenden Personen.

Mit diesen Systemen lassen sich viele wichtige Informationen darstellen
und dokumentieren, zum Beispiel Glukoseverlédufe, Insulinabgaben,
Mahlzeiten, kérperliche Aktivitéat, Hypo- oder Hyperglykémien sowie
Sensor-, Katheter- und Reservoirwechsel. Auch wichtige Einstellungen
der Insulinpumpe wie Kohlenhydrat-Faktoren, Korrekturfaktoren, Ziel-
werte oder die Insulinwirkzeit kénnen eingesehen und bei Bedarf aus-
gedruckt werden, zum Beispiel fir Arzttermine oder Reisen.

Abschliefend wurde deutlich, dass das Teilen von Diabetesdaten die The-
rapie erleichtern und die Zusammenarbeit mit Arzten, Klinikpersonal und
Angehérigen verbessern kann. Gleichzeitig bleibt es jedoch eine persén-
liche Entscheidung, ob und mit wem diese Daten geteilt werden.

——
FCE
Pro und Contra? ALl
m _
s Visugle Darstellung meines Glukoseverlauts « Motwendigkeit von Kontenerstellung mit
mit meinem System (Pumpe/AlD) Fasswirtern nidtig
» FEffizientere Beratung durch mein ¢ Einrfchtung von Verknipfungen als
Dicbetesteam mbglich Herausforderung fir den Nutzer

s [igene Anpassungen moglich = FOhle ich mich als Fatient dann
Uberwacht?

+ Keine schriffiche Tagebuchfihrung mehr s Was sieht man wenn ich mal foul auf dem
Sofa sitze? Was sieht man wenn ich aktiv
bin?

s VerknOpfung mit Partner/Familienmitglied,

medizinischen Team

SIMONE HOFMANN
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AID-SYSTEME Im ALLTAG

AID-SYSTEME IM ALLTAG UND NOTFALLMANAGEMENT

SIMONE HOFMANN, DIABETESBERATERIN DD G,
DIABETES ZENTRUM MERGENTHEIM

Behandelt wurde das Thema AID-Systeme (Automated Insulin Deli-
very) und deren Bedeutung im Alltag von Menschen mit Diabetes. Da-
bei ging es vor allem darum, wie moderne Insulinpumpen zusammen mit
kontinuierlichen Glukosesensoren die Therapie erleichtern und die Blut-

zuckerkontrolle verbessern kénnen.

Zu Beginn wurde ein Uberblick tber die Entwicklung der Insulinpumpen-
therapie gegeben — von den ersten Pumpen bis zu den heutigen automa-
tisierten Systemen. Moderne AID-Systeme verbinden einen Glukosesensor,
einen Algorithmus und eine Insulinpumpe miteinander. Der Sensor misst
kontinuierlich den Glukosewert, wihrend ein Algorithmus diese Daten
auswertet und die Insulinabgabe automatisch anpasst.

Der Algorithmus bericksichtigt dabei verschiedene Faktoren, zum Beispiel
den aktuellen Glukosewert, den Trend der Werte, bereits abgegebenes
Insulin sowie aufgenommene Kohlenhydrate. Auf dieser Grundlage kann
das System eine Prognose iber den zukinftigen Glukoseverlauf erstellen
und entsprechend reagieren. Dennoch bleibt die aktive Mitarbeit der
Anwenderinnen und Anwender wichtig, etwa beim Eingeben von Mahlzeiten
oder kdrperlicher Aktivitét.

Ein weiterer Schwerpunkt der Présentation war das Notfallmanagement
bei der Pumpentherapie. Dabei wurde erléutert, welche Situationen als
Notfdlle gelten kénnen, beispielsweise technische Probleme wie eine Ka-
theterverstopfung oder eine unterbrochene Insulinabgabe. Anhand von
Praxisbeispielen wurde gezeigt, wie solche Situationen erkannt und richtig
behandelt werden kénnen.

SimoNE HOFMANN

AbschlieBend wurde deutlich, dass moderne AID-Systeme den Alltag von
Menschen mit Diabetes deutlich erleichtern kénnen. Gleichzeitig ist es
wichtig, dass Anwenderinnen und Anwender sowie medizinisches Perso-
nal die Funktionsweise der Systeme verstehen und im Notfall richtig han-

deln kénnen.

—~
Beispiel eines Patienten mit DBLG1 Kaleido — Problem 2
Katheterverstopfung

| e Fatwrver bebardrmatees Enisiam O o Deietess « U Ouse

Beispiel aus Glooko Sensorprobleme/Sensorverlust t:slim mit Control-IQ, bei Ver-
lust der Sensorverbindung schaltet das System in den manuellen Modus.

SIMONE HOFMANN
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WEITERBILDUNG ZUM WUNDASSISTENT DD G

LEITUNG: Dr. med. Karl Zink, Oberarzt

20. - 24. November 2023

5 Tage & 8 Stunden = 40 Stunden

Die Weiterbildung zum Wundassistenten DDG richtet sich an die
Angehérigen der folgenden Berufsgruppen:

®  Gesundheits- und Krankenpfleger
= Medizinische Fachangestellte (MFA)
= Altenpfleger

= Diabetesassistenten DDG

= Diabetesberater DDG

= Podologen

Sie sind mit der Prévention und Behandlung von Patienten mit dia-
betischem FuBsyndrom betraut. Uber die Zulassung Angehériger
anderer Berufsgruppen wird durch eine Einzelfallprifung der Ein-
stiegsqualifikation in der Weiterbildungsstétte entschieden. Die Teil-
nehmer erwerben in diesem Fall nach Abschluss jedoch ausschlief3-
lich das Zeugnis und nicht das Zertifikat.

Ziel der Weiterbildung ist es, Angehérige von Fachberufen im Ge-
sundheitswesen mit abgeschlossener Ausbildung und Berufserfah-
rung zu befdhigen, Menschen mit Diabetes mellitus und einem dia-
betischen FuB3syndrom professionell betreuen zu kénnen.

Diese Weiterbildung erfillt die Voraussetzung fir den Nachweis der
Kompetenz in der Wundversorgung, die von der DDG zur Aner-
kennung einer Behandlungseinrichtung gefordert wird.

DAUER DER WEITERBILDUNG:

Die Weiterbildung umfasst einen Zeitraum von maximal vier Mona-
ten. Dem theoretischen Teil der Weiterbildung, der 40 Unterrichts-
einheiten umfasst, folgt als verbindlicher Teil eine 24-stindige Hos-
pitation in einer von der AG Diabetischer Ful der DDG zertifizierten
FuBBbehandlungseinrichtung. Hieriber ist ein Hospitationsbericht,
der vier bis funf Seiten nicht Uberschreiten sollte, anzufertigen. Er
beinhaltet Beschreibung eines Wundverlaufs sowie den hierzu aus-
gefillten Dokumentationsboden der AG Fu3. Dariber hinaus wird
in der Anlage eine Fotodokumentation erwartet. Der Hospitations-
bericht ist in dem Zeitraum von maximal vier Monaten nach Ab-
schluss der Weiterbildung in der Weiterbildungsstétte einzureichen.
Nach Begutachtung erfolgt dann die Ubersendung des Zertifikates.

ABSCHLUSS:

Die Weiterbildung endet mit einer schriftlichen Prifung im Anschluss
an den theoretischen Teil. Uber das Ergebnis erhalten die Teil-
nehmer ein Zeugnis. Das Zertifikat ,Wundassistent/in DDG” erhdlt
ieder Teilnehmer erst nach Abschluss des praktischen Teils der Wei-
terbildung und fristgerechtem, vollsténdigen Eingang der erforder-
lichen Unterlagen und deren Prifung durch die Weiterbildungsstétte.

WEITERBILDUNG ZUM WUNDASSISTENT DDG
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KocHsTUDIO — REZEPTE

MatcHA-MAacADAMIA-KUCHEN

Bild: Kathrin Kraus

ZUTATEN FUR 12 PORTIONEN:

300 g weifle Schokolade
80g Macadamia-Nisse

100 g Butter
100 g Zucker
3 Eier
80 g Dinkelmehl
4TL Matcha

PrRoGRAMM — NIKOLAUS-SEMINAR

1 Prise Salz
1 EL  Puderzucker
4 EL  Granatapfelkerne

SO WIRD’S GEMACHT:

Den Backofen auf 180 °C vorheizen und eine Backform (20 cm) einfetten
und mit Mehl ausstduben.

Die weifle Schokolade grob hacken. 100 g in einer Schissel mit den Maca-
damia-Nissen mischen. Die restlichen 200 g Schokolade mit der Butter
Uber einem Wasserbad langsam schmelzen.

Die Mischung anschlieBend vom Herd nehmen, Zucker hinzugeben und
die Eier einzeln unterrihren. Mehl, Matcha und Salz hinzufigen und alles
zu einem glatten Teig verrihren.

Die Macadamia-Schokoladen-Mischung zum Teig geben und unterheben.
Den Teig fur 25-30 Minuten backen, bis der Kuchen goldbraun ist. An-
schlieBend vollstdndig auskihlen lassen.

Mit Puderzucker bestreut und Granatapfelkernen servieren.

BERECHNUNG FUR 1 PORTION:

Ew Fett Gesami-KH kecal KJ KE
3g 19¢g 31 g 308 1289 3

NIKOLAUS-SEMINAR
FUR Typ 1-DiABETIKER (HYBRID)

09:00 Uhr  Begrifiung
Prof. Dr. med. Thomas Haak, Bad Mergentheim

09:05 Uhr = Diabetes und Zahngesundheit
Dr. med. dent. Andreas Kanev, Bad Mergentheim

09:45 Uhr = Diabetes und Vitamine
Prof. Dr. med. Klaus Badenhoop, Frankfurt

10:30 Uhr  Pause
10:45 Uhr = Der Tribsal entfliehen -
Wege aus der Depression

PD Dr. rer. nat. Arne Schéfer, Bad Mergentheim

11:30 Uhr = Diabetes und Leistungssport
Dr. med. Simon Strobel, Wiesbaden

12:15 Uhr  Pause
12:45 Uhr = Trinken Sie Wasser um den Blutzucker
zu korrigieren — Entwicklungsschritte einer Ki

Prof. Dr. phil. Dominic Ehrmann, Bad Mergentheim

13:30 Uhr  Zusammenfassung PD Dr. med. Dominik Bergis

Unter www.diabetes-akademie.de ist das Downloaden bzw.
Offnen der mit ® gekennzeichneten Présentationen (PDF-Dateien) nur
mit einem Passwort méglich, welches Mitglieder und Tagungsteil-
nehmer bei der Geschdftsstelle der Akademie erhalten haben.

NIKOLAUS-SEMINAR FUR TYP 1-DIABETIKER
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DIABETES UND ZAHNGESUNDHEIT

DR. MED. DENT. ANDREAS KANEV,
BAD MERGENTHEIM

EINLEITUNG

Diabetes mellitus und Parodontitis sind beides chronische, multifaktorielle
Geschehen, die sich gegenseitig stark beeinflussen kénnen. Wahrend die
Parodontitis lange Zeit als die wichtigste orale Wechselwirkung des Diabetes
galt, wissen wir heute, dass sich ein erhéhter Blutzuckerspiegel auf nahe-
zu alle Bereiche der Zahngesundheit auswirken kann. Dazu zéhlen neben
dem Zahnhalteapparat auch die Zéhne selbst, die Mundschleimhaut so-
wie die Speichelproduktion.

Viele dieser Verdnderungen verlaufen tber Jahre hinweg unbemerkt und
werden von den Betroffenen héufig nicht direkt mit dem Diabetes in Verbin-
dung gebracht. Gleichzeitig kann eine Erkrankung im Mundraum wiede-
rum einen negativen Einfluss auf die Stoffwechsellage haben. Es entsteht
somit eine wechselseitige Beziehung, die sowohl fir die Zahnmedizin als
auch fir die Diabetologie von grofier Bedeutung ist.

Angesichts der steigenden Prévalenz des Diabetes mellitus in der Bevél-
kerung erscheint es daher sinnvoll, dieser Verbindung eine erhéhte Auf-
merksamkeit zu widmen und die Mundgesundheit als integralen Bestandteil
der allgemeinen Gesundheit zu betrachten.

EiNFLUSS DES DIABETES AUF DIE ZAHNGESUNDHEIT

Die Auswirkungen eines Diabetes mellitus auf die Mundhéhle sind viel-
faltig und betreffen unterschiedliche Gewebe und Funktionen. Eine der
bekanntesten und am besten untersuchten Folgeerkrankungen ist die Pa-
rodontitis, eine entzindliche Erkrankung des Zahnhalteapparates, die un-
behandelt zum Abbau von Bindegewebe und Knochen sowie letztlich zum
Zahnverlust fihren kann. Diabetiker haben ein etwa drei- bis vierfach er-
hohtes Risiko, an einer Parodontitis zu erkranken, wobei insbesondere
schlecht eingestellte Patienten haufiger schwerere und schneller fortschrei-
tende Verlgufe zeigen.

Die Ursachen hierfir liegen unter anderem in einer gestérten Immunab-
wehr sowie in Verénderungen der BlutgeféBe. Erhdhte Blutzuckerwerte
kénnen die kleinen Geféfle schédigen und so die Versorgung des Gewe-
bes mit Sauerstoff und Néahrstoffen beeintréchtigen. Gleichzeitig ist die
Fahigkeit des Kérpers, bakterielle Infektionen zu kontrollieren, reduziert.
Entzindungen kénnen sich dadurch leichter ausbreiten und heilen lang-

samer ab.

Neben der Parodontitis spielt auch die Karies eine wichtige Rolle. Ein er-
héhter Glukosespiegel im Speichel kann das Wachstum kariogener Bak-
terien beginstigen, da diese Zucker als Energiequelle nutzen. In Kombina-
tion mit einer méglicherweise verénderten Mundflora und héufigeren Nah-
rungsaufnahmen kann dies das Risiko fir Zahnhartsubstanzdefekte erhé-
hen. Besonders im Bereich freiliegender Zahnhélse kann es vermehrt zu

Wourzelkaries kommen.

Ein weiterer bedeutsamer Faktorist die Mundtrockenheit, die bei Diabetikern
héufig auftritt. Eine reduzierte Speichelproduktion fihrt zu einer vermin-
derten Selbstreinigung der Mundhéhle sowie zu einer Abnahme der im
Speichel enthaltenen Abwehrstoffe. Dadurch steigt nicht nur das Risiko fur

DR. MED. DENT. ANDREAS KANEV
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DIABETES UND ZAHNGESUNDHEIT

Karies und Parodontitis, sondern auch fir Schleimhautinfektionen, bei-
spielsweise durch Pilze. Gleichzeitig kénnen Beschwerden wie Schluck-
oder Sprechprobleme auftreten, die die Lebensqualitét der Betroffenen zu-
sdtzlich beeintréchtigen.

Auch die Wundheilung ist bei Diabetes mellitus hdufig eingeschrénkt. Dies
betrifft sowohl alltégliche kleine Verletzungen der Mundschleimhaut als
auch gréBere Eingriffe, etwa nach Zahnextraktionen oder chirurgischen-
MaBnahmen. Durch die gestérte Durchblutung und die verénderte Immun-
reaktion kann es zu verzdégerten Heilungsverléufen und einem erh&hten

Infektionsrisiko kommen.

Zusétzlich werden bei Diabetikern vermehrt Schleimhautverédnderungen,
ein brennendes Mundgefihl oder Geschmacksstérungen beschrieben.
Diese Symptome sind oft unspezifisch, kénnen jedoch in ihrer Gesamtheit
einen wichtigen Hinweis auf eine beeintréchtigte Mundgesundheit geben.

Medizinische
Faktoren
Rauchen
Schlechte Emahrung
Witamin C Mangel
Stresc

Bakterien

sonstige : Geschlecht
Faktoren =

Frauen wiihrend
Schwangerschaft
und Menopause
haufiger betroffen

Genetische Faktoren als Manner

Abbildung 1: Parodontitis Risikofaktoren

DRr. MeD. DENT. ANDREAS KANEV

WECHSELWIRKUNGEN ZWISCHEN ZAHNGESUNDHEIT UND DIABETES

Die Beziehung zwischen Diabetes und Zahngesundheit ist jedoch keine
Einbahnstrafle. Ebenso wie der Diabetes die Mundgesundheit beeinflusst,
kénnen Erkrankungen im Mundraum den Verlauf des Diabetes negativ

verdndern.

Insbesondere die Parodontitis spielt hierbei eine zentrale Rolle. Entzindli-
che Prozesse im Zahnhalteapparat fihren zur Freisetzung von Entzindungs-
mediatoren, die Gber die Blutbahn in den gesamten Kérper gelangen kén-
nen. Diese Botenstoffe kénnen die Insulinwirkung herabsetzen und so zu
einer erhéhten Insulinresistenz beitragen. In der Folge verschlechtert sich
die Blutzuckereinstellung, was sich unter anderem in erhohten HbA, -Wer-
ten widerspiegeln kann.

Schlaganfall

Herz- und
GefdBkrankheiten

Lungenentziindung

Zuckerkrankheit

Gelenk-
erkrankungen

Frihgeburt

Abbildung 2: Mégliche Folgeerkrankungen einer Parodontitis (Bild: proDente)
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Es entsteht somit ein sich selbst verstérkender Kreislauf: Ein schlecht ein-
gestellter Diabetes beginstigt orale Erkrankungen, wéhrend diese wiede-
rum die Stoffwechsellage weiter verschlechtern kénnen. Umgekehrt zeigen
Studien, dass eine erfolgreiche Behandlung von Parodontalerkrankungen

zu einer messbaren Verbesserung der Blutzuckerwerte fihren kann.

Dariber hinaus wird ein Zusammenhang zwischen parodontalen Entziin-
dungen und systemischen Erkrankungen wie kardiovaskuldren Erkrankun-
gen oder diabetischen Folgekomplikationen diskutiert, was die Bedeutung
einer guten Mundgesundheit zusétzlich unterstreicht.

* Verstarkte Insulinresistenz durch
parodontalpathogene Keime in Blutbahn

» Zunehmende Sondierungstiefe flhrt
zu erhéhtem HbA, bei Diabetikern

Wechselwirkung * Verschlechterte Blutzuckerkontrolle
Parodontitis » Erhihtes kardiovaskuléres Risiko
9 Diabetes *» Sterblichkeit auf Grund einer

ischdmischen Herzkrankheit um das
2,3-fache und einer diabetischen
Mephropathie um das 8,5-fache
gegeniiber parodontal gesunden
Diabetikern

Abbildung 3: Wechselwirkung Parodontitis > Diabetes

THERAPIE UND PROGNOSE

Wie bei vielen chronischen Erkrankungen kommt auch hier der Prévention
eine entscheidende Bedeutung zu. Da insbesondere die Parodontitis mit
einem irreversiblen Abbau von Knochen einhergeht, ist ein frihzeitiges Er-
kennen von grofer Wichtigkeit.

Die Behandlung zielt in erster Linie darauf ab, bakterielle Beldge und
Konkremente von den Zahnoberfldchen zu entfernen und entziindliche
Prozesse zu kontrollieren. Dies erfolgt in der Regel durch eine Kombination

aus professioneller Zahnreinigung, parodontaler Therapie und einer kon-
sequenten héduslichen Mundhygiene. Der langfristige Erfolg hdngt dabei
mafigeblich von der Mitarbeit der Patienten ab.

RegelmaBige zahnérztliche Kontrollen sowie individuell angepasste Pro-
phylaxeintervalle sind notwendig, um ein Fortschreiten der Erkrankung zu
verhindern oder zumindest zu verlangsamen. Gleichzeitig sollte ein beson-
deres Augenmerk auf die Einstellung des Blutzuckers gelegt werden. Es ist
bekannt, dass gut eingestellte Diabetiker kein wesentlich héheres Risiko
fir parodontale Erkrankungen aufweisen als stoffwechselgesunde Perso-
nen, wéhrend schlecht eingestellte Patienten deutlich geféhrdeter sind.
Auch allgemeine Faktoren wie Ernéhrung, Rauchverhalten und Lebensstil
spielen eine wichtige Rolle und sollten im Rahmen der Therapie beriick-
sichtigt werden.

Insgesamt zeigt sich, dass Patienten selbst einen erheblichen Einfluss auf
ihre Mundgesundheit und den Verlauf ihres Diabetes haben. Durch eine
gute Zusammenarbeit zwischen Patient, Zahnarzt und behandelndem Arzt
lassen sich sowohl die orale als auch die allgemeine Gesundheit nach-
haltig positiv beeinflussen.

Fazit

Diabetes mellitus und Zahngesundheit stehen in einer engen und komple-
xen Wechselbeziehung. Der Diabetes kann eine Vielzahl von Verdanderun-
gen im Mundraum hervorrufen, wéihrend umgekehrt Erkrankungen der
Mundhéhle den Verlauf des Diabetes negativ beeinflussen kénnen.

Eine ganzheitliche Betrachtung beider Erkrankungen ist daher unerlass-
lich. Mit einer guten Stoffwechseleinstellung, einer konsequenten Mund-
hygiene und regelméfiger zahnarztlicher Betreuung l@sst sich jedoch auch
bei Diabetes eine stabile und langfristig gute Mundgesundheit erreichen.

DR. MED. DENT. ANDREAS KANEV
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DER TRUBSAL ENTFLIEHEN

DEeR TRUBSAL ENTFLIEHEN — WEGE AUS DER DEPRESSION

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER,
BEREICH PSYCHODIABETOLOGIE, DIABETES ZENTRUM MERGENTHEIM

1. EINLEITUNG

Diabetes und Depression — auf den ersten Blick zwei véllig verschiedene
Erkrankungen. Auf den zweiten Blick zeigt sich jedoch: Sie bilden ein ge-
fahrliches Duo, das sich gegenseitig verstarkt und die Lebensqualitét der
Betroffenen erheblich beeintrachtigt.

Der Beitrag soll ein Bewusstsein dafir schaffen, warum Depressionen bei
Diabetes so haufig auftreten, wie sie erkannt werden kénnen und welche
Behandlungsméglichkeiten zur Verfigung stehen. Dabei steht eine zentrale
Botschaft im Mittelpunkt: Diabetes betrifft nicht nur den Kérper, Depression
nicht nur die Seele — behandelt man beides, erzielt man die besten Effekte.

2. Die UNSICHTBARE LAST: DIABETESSPEZIFISCHE BELASTUNGEN

Menschen mit Diabetes — hier am Beispiel des Typ-1-Diabetes — tragen
eine enorme Verantwortung fir ihre tdgliche Therapie. Die folgenden Zah-
len verdeutlichen das Ausmaf3 dieser Belastung bei einer intensivierten In-
sulintherapie eindrucksvoll: Pro Jahr werden durchschnittlich etwa 2.100
Blutzuckermessungen und rund 1.700 Insulininjektionen durchgefihrt.
An 365 Tagen im Jahr missen mehrfach eigenverantwortliche Therapie-
entscheidungen getroffen und Alltagsaktivitdten wie Ernéhrung, Bewegung
und Stress reflektiert werden — ein Aufwand von geschétzt 6.000 Stunden
iahrlich. Dem gegeniber steht ein arztlicher Kontakt zur Besprechung der
Blutzuckerwerte von durchschnittlich nur etwa einer Stunde pro Jahr.

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER

Selbstverantwortlichkeit fiir tagliche Therapieentscheidungen

Typ-1-Diabetes:

Arztkontakt wegen Diobetes /
Besprechung der Blutzucker-
Werte

Therapieanforderungen fir den
Patienten pro Jahr:

* Ca. 2100 Blutzuckermessungen = Ca. 1 Stunde

= (a. 1700 Insulininjektionen = Umfang einer Schulung:
12 x 90 Min = 18 Stunden

* 365 Tage: Mehrfache
eigenverantwortliche
Therapieentscheidungen

* 365 Tage Reflektion dber
Alltagsaktivitdten
(Erndhrung, Bewegung, Stress ...)
- ca. 6000 Stunden

v
|
mhR

Abbildung 1: Therapieanforderungen bei Typ-1-Diabetes im Uberblick

Diese Diskrepanz zwischen der enormen Eigenverantwortung und der ver-
gleichsweise kurzen Zeitrédume, in denen sich unmittelbare professionelle
bzw. medizinische Begleitung im direkten Kontakt vollzieht, erklért, wa-
rum das Diabetesmanagement psychisch so belastend sein kann. Die
Hauptbelastungsbereiche umfassen dabei nach Snoek et al. (2000) vor
allem die Angst vor Folgeerkrankungen, die Uberforderung durch die The-
rapieanforderungen sowie die Angst vor Hypoglykémien.

Neue Technologien: Entlastung und neue Herausforderungen

Moderne Diabetestechnologien wie kontinuierliche Glukosemesssysteme
(CGM) und Insulinpumpen sowie zunehmend der Einsatz von AID-Syste-
men bringen zwar unbestreitbar Erleichterungen und verbesserte Therapie-
ergebnisse, schaffen aber gleichzeitig neue Belastungen: Alarmmudigkeit,
technische Stérungen, die Komplexitét der Systeme und Schwierigkeiten in

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER
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DER TRUBSAL ENTFLIEHEN

der Handhabung kénnen dazu fihren, dass Betroffene Technologien ab-
lehnen oder abbrechen. Es gilt daher, diese ambivalente Wirkung ernst zu

nehmen.

Mégliche Therapiebarrieren

Neben den unmittelbaren Belastungen der Diabetestherapie gibt es eine
Reihe von psychologischen Barrieren, die eine optimale Behandlung er-
schweren kénnen. Dazu zéhlen Essstérungen, Nadelphobie, die bereits er-
wahnte Hypoglykémie-Angst, Frustration und Angste vor Medikamenten-
nebenwirkungen wie Gewichtszunahme. Depressionen stellen dabei eine
besonders bedeutsame Barriere dar, da sie den Antrieb und die Motivation
for das Selbstmanagement massiv beeintrdchtigen kénnen.

3. DepressioN BEl DIABETES: HAUFIGKEIT UND ERKENNUNG

Daten aus Deutschland zeigen, dass ein erheblicher Anteil von Menschen
mit Diabetes unter eingeschrdnktem Wohlbefinden und depressiven Symp-
tomen leidet. Laut einer Untersuchung von Kulzer et al. (2015) berichten
29 % aller Menschen mit Typ-1-Diabetes ber ein eingeschréinktes Wohl-
befinden, bei 9 % besteht wahrscheinlich eine klinische Depression. Bei
Typ-2-Diabetes liegen die Zahlen sogar bei 35 % bzw. 14 %.

Anzeichen einer Depression

Depressionen dufiern sich vielféltig und betreffen verschiedene Lebensbe-
reiche. Auf der Gefihlsebene zeigen sich Niedergeschlagenheit und Trau-
rigkeit, auf der kognitiven Ebene Gribelneigung, Konzentrationsprobleme
und Antriebsverlust. Hinzu kommen Verhaltensverénderungen wie Rickzug
und Apathie sowie kérperliche Anzeichen wie Schlafstérungen und Appetit-
losigkeit. Wichtig fir Angehérige ist: Depressionen sind fir Aulenstehende

in vielen Fallen schwer zu erkennen.

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER

1
Wohlbefinden: WHO-5 (Deutschland) _l.?_’

% der Patienten mit eingeschranktern Wohlbefinden, Verdacht auf Depression

Typ 1: 29 % aller Typ-1-Diabetiker haben ein schlechtes Wohlbefinden,

Yy O/ i 5
9 /0 wahrscheinlich eine Depression

Typ 2: 35 % alter Typ-2-Dizbetiker haben ein schlechles Wohlbelinden,

A 0/ . .
‘| 1 /0 wahrscheinlich eine Depression

Kulzer, B, et al. (2015, Der Diabetologe 11,211-218

Abbildung 2: Wohlbefinden bei Menschen mit Diabetes in Deutschland (WHO-5-
Daten, Kulzer et al., 2015)

Suizidalitét als ernstzunehmendes Symptom

In schweren Féllen kénnen depressive Erkrankungen bzw. Episoden auch
mit Suizidgedanken einhergehen. Betroffene und Angehérige sollten wis-
sen: Das direkte, offene Ansprechen von Suizidgedanken erhéht das Risiko
nicht — im Gegenteil, es kann Entlastung schaffen.

Bei akuter Suizidgeféhrdung ist sofortiges Handeln geboten: Betroffene
kénnen die Telefonseelsorge (0800 111 0 111, kostenlos, 24/7) anrufen
oder direkt eine psychiatrische Notaufnahme aufsuchen; bei unmittelbarer
Gefahr gilt Notruf 112. Angehérige, die sich Sorgen machen, kénnen die-
selben Anlaufstellen nutzen — auch um Rat zu erhalten, wie sie mit der Si-
tuation umgehen sollen. Der behandelnde Hausarzt bzw. Diabetologe ist
in jedem Fall frihzeitig einzubeziehen.

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER
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DER TRUBSAL ENTFLIEHEN

Diagnostische Kriterien

Fur die klinische Diagnose einer Depression missen definierte Kriterien er-
follt sein. Es werden drei Hauptsymptome unterschieden: depressive Stim-
mung, Verlust von Interesse und Freude sowie verminderter Antrieb. Dane-
ben gibt es eine Reihe von Zusatzsymptomen, darunter Schlafstérungen,
Appetitverénderungen, Schuldgefihle, Konzentrationsprobleme und ver-
minderte Selbstachtung. Mindestens zwei Hauptsymptome und zwei Zu-
satzsymptome missen Uber mindestens zwei Wochen bestehen, um von

einer depressiven Episode sprechen zu kénnen.

Kriterien fiir die Feststellung einer Depression

Suizidgedanken

suizidhandlungen Vermis

Schiaf

storungen -
g // Verlust von
/ Interesse und Freude

Schuldgefiihle % :
ind G Depressive Stimmung

Verminderter / -

fihle von

Wertlosigkeit

Antrieb

MNegative

und pessimistische

Zukunftsperspektiven

mindestens 2 Hauptsymptome
+ mindestens 2 Zusatzsymptome
uber mehr als 2 Wochen kénnen ein Hinweis auf eine Depression sein.

Abbildung 3: Haupt- und Zusatzsymptome der Depression (nach ICD-10)

Screening: Wie erkennt man eine Depression frihzeitig?

Fur das Screening eignen sich bereits zwei einfache Fragen (nach Arroll
et al., 2003): Erstens, ob man sich wéhrend des letzten Monats héufig
niedergeschlagen, hoffnungslos oder depressiv gefihlt hat, und zweitens,

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER

ob man deutlich weniger Interesse an Dingen hatte, die einem norma-
lerweise Freude bereiten. In der Originalstudie zeigten diese beiden Fra-
gen eine Sensitivitdt von 97 % bei einer Spezifitét von 67 %. Metaana-
lytisch ermittelte Werte fir derartige Kurzinstrumente liegen bei einer Er-
kennungsrate von etwa acht von zehn Betroffenen (Mitchell & Coyne,
2007). Die beiden Screening-Fragen werden in klinischen Leitlinien — un-
ter anderem vom britischen NICE — als erste Screening-Stufe empfohlen.
Dariber hinaus stehen validierte Instrumente wie der WHO-5-Fragebogen
zum Wohlbefinden und der PAID-Fragebogen (Problem Areas in Diabetes)
zur Verfigung, die auch im Gesundheitspass Diabetes verankert sind.

Risikofaktoren

Risikofaktoren fur depressive Stérungen bei Menschen mit Diabetes lassen
sich in allgemeine und diabetesspezifische Faktoren unterteilen. Zu den all-
gemeinen Risikofaktoren zéhlen weibliches Geschlecht, das Alleinleben,
jngeres Lebensalter und ein niedriger soziookonomischer Status (Peyrot
et al., 1997; Hermanns et al., 2005). Diabetesspezifisch erhéhen ein ho-
her HbA, -Wert, das Vorhandensein von Folgekomplikationen, Hypoglyka-
mieprobleme und — bei Typ-2-Diabetes — die Notwendigkeit einer Insulin-
therapie das Depressionsrisiko.

4. Der TeureLskrels: WIE DiABETES UND DEPRESSION SICH GE-
GENSEITIG VERSTARKEN

Von zentraler Bedeutung ist die Erkenntnis, dass ein bidirektionaler Zu-
sammenhang zwischen Diabetes und Depression besteht: Eine grofie
Meta-Analyse (Anderson et al., 2001) zeigte, dass Menschen mit Diabetes
ein etwa doppelt so hohes Risiko haben, an einer Depression zu erkran-
ken (Odds Ratio 2,0; 95 %-KlI: 1,8-2,2). Gleichzeitig verschlechtert eine
Depression die Stoffwechsellage und das Selbstmanagement. Es entsteht
ein regelrechter Teufelskreis: Die Belastungen des Diabetes (Therapie-

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER
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DER TRUBSAL ENTFLIEHEN

anforderungen, Angste, Uberforderung) férdern depressive Symptome,
und die Depression fiohrt durch Antriebslosigkeit, Vernachldssigung der
Therapie und Rickzug zu einer weiteren Verschlechterung der Stoffwech-
sellage.

Der Teufelskreis:
Wenn sich Diabetes und Depression gegenseitig verstarken

Ein Teufelskreis
aus Belastung und
Resignation.

Diabetes Depression

Abbildung 4: Der Teufelskreis aus Diabetes und Depression

Der Zusammenhang zwischen Depression und Diabetes lésst sich auf
mehreren Ebenen beschreiben:

Verhalten und Kognition: Depressive Gedanken wie ,es bringt eh nichts”,
Antriebslosigkeit und Uberforderung fihren zu weniger Blutzuckerkontrol-
le, chaotischer Insulingabe und Vermeidungsverhalten — was wiederum

Stress und Stimmungseinbriche erzeugt.

Entzindungsaktivitéat: Sowohl Diabetes als auch Depression gehen mit
einer chronischen, niedriggradigen Entzindung einher. Entzindungsmar-
ker wie hsCRP IL-6 und TNF-a spielen bei beiden Erkrankungen eine Rolle.
Chronische Entzindungen férdern Insulinresistenz und stéren gleichzeitig
Neurotransmitter wie Serotonin und Dopamin (Herder et al., 2025; Luo et
al., 2025).

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER

Stressachse (HPA-Achse): Der hohe Alltagsstress durch Diabetes, Hy-
poglykémie-Angst und die stéindigen Therapieentscheidungen aktivieren
dauverhaft die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse. Die resul-
tierende Cortisol-Dysregulation verschlechtert sowohl die Stimmung als
auch den Schlaf.

Insulinresistenz im Gehirn: Neuere Forschung zeigt, dass zentrale Insu-
linresistenz die Synapsenplastizitét und BDNF-Spiegel beeintréchtigt. Dies
erklart Symptome wie Anhedonie und Fatigue bei Depression — eine Art
,Gehirn-Diabetes” (Baranova et al., 2025).

Darm-Hirn-Achse (Mikrobiom): Mikrobielle Dysbiose — etwa eine Re-
duktion Butyrat-produzierender Bakterien — moduliert die HPA-Achsen-Ak-
tivitat und die Neuroinflammation, was sowohl Depression als auch Dia-
betes verstérken kann.

Ein wichtiger Paradigmenwechsel zeichnet sich dabei ab: Die lange vor-
herrschende Vorstellung, Depression sei vor allem ein ,Serotonin-Mangel,
wird zunehmend durch ein komplexeres Modell abgelést. Depression wird
heute eher als Stérung eines Netzwerks aus Stress-, Immun-, Neuroplastizi-
tats- und Entzindungsprozessen verstanden — eine Systemstérung, nicht
nur ein Botenstoff-Mangel.

5. BEHANDLUNGSMOGLICHKEITEN: ANSATZPUNKTE UND ,,STELL-
SCHRAUBEN"

Die gute Nachricht lautet: Es gibt zahlreiche und vielféltige Behandlungs-
ansdtze, die sowohl auf die depressive Symptomatik als auch auf die Stoff-
wechsellage positiv wirken kénnen. Die zentrale Botschaft an dieser Stelle
ist, dass idealerweise mehrgleisig vorgegangen werden sollte.

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER
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Behandlung von Depression (bei Menschen mit Diabetes)

+ Psychotherapie (kVT, Third-Wave-Therapien)

+ DiGA-digitale Gesundheitsanwendungen O Psychotherapy

@A

rJPharmacuthelapy

» Stoffwechselnormalisierung

+ |ebensstilanderungen: Bewegung
+ |ebensstilanderungen: Ernahrung
* Medikation (Antidepressiva)

* Medikation (GLP-1-Agonisten)

* Mikrobiom-orientierte Strategien

* Malnahmen zur Stress-Reduktion

Abbildung 5: Ubersicht der Behandlungsansétze bei Depression und Diabetes

Leichte depressive Episoden: Die Rolle des Behandlungsteams

Bei leichtgradiger depressiver Symptomatik kann bereits der behandelnde
Hausarzt, Internist oder Diabetologe im Rahmen der psychosomatischen
Grundversorgung wirksam intervenieren. Zentrale Elemente sind dabei der
Autbau einer vertrauensvollen, verlésslichen Beziehung, die Entwicklung
eines gemeinsamen Krankheitskonzepts, die Aufklérung Uber den Zusam-
menhang von Depression und Diabetes, die Vermittlung von Hoffnung so-
wie die Entlastung von Schuldgefihlen. Das Prinzip des ,Watchful Waiting”
sieht vor, dass bei ausbleibender Besserung innerhalb von vier Wochen
eine psychotherapeutische Behandlung angeboten werden sollte.

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER

Psychotherapie

Die kognitive Verhaltenstherapie (kVT) hat sich als besonders wirksam bei
Depressionen erwiesen. Zu ihren Kernbestandteilen zéhlen der Aktivitéts-
aufbau, das Training sozialer Kompetenz, die Schaffung angenehmer Er-
fahrungen und die sogenannte kognitive Umstrukturierung — also das Er-
lernen, negative Denkmuster zu erkennen und durch hilfreichere Gedan-
ken zu ersetzen. Dariber hinaus gewinnen sogenannte ,Third-Wave”-The-
rapien wie die Akzeptanz- und Commitment-Therapie (ACT) zunehmend
an Bedeutung.

Digitale Gesundheitsanwendungen (DiGAs)

Ein innovativer Ansatz sind die vom Bundesinstitut fir Arzneimittel und
Medizinprodukte (BfArM) zugelassenen Digitalen Gesundheitsanwendun-
gen, die auf Rezept verordnet werden kénnen. Besonders hervorzuheben
ist die DiGA ,HelloBetter Diabetes und Depression”, die speziell fur die
Reduktion depressiver Symptome bei Menschen mit Diabetes entwickelt
wurde. Eine randomisierte kontrollierte Studie (Balzus et al., 2021) zeigte
eine signifikante Reduktion depressiver Symptome mit einer grofien Effekt-
stéirke (d = 0,94). Weitere zugelassene DiGA fir Depression sind z. B.
Selfapy, Deprexis und Novego.

Weitere Behandlungsansdize

Neben der Psychotherapie und den digitalen Angeboten spielen Lebensstil-
veréinderungen eine wichtige Rolle: RegelmdBige kérperliche Bewegung
hat eine nachgewiesene antidepressive Wirkung und verbessert gleichzei-
tig die Stoffwechsellage. Auch eine angepasste Erndhrung, Medikation
mit Antidepressiva bei mittelschweren bis schweren Depressionen sowie
— bei Diabetes — die Stoffwechselnormalisierung gehéren zu den Behand-
lungsséulen. Neuere Forschungsansétze untersuchen dariber hinaus das
Potenzial von GLP-1-Agonisten und Mikrobiom-orientierten Strategien.

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER
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DER TRUBSAL ENTFLIEHEN

6. VORBEUGUNG: STRESSBEWALTIGUNG UND RESILIENZ

Bei der Frage, wie man einer Depression vorbeugen kann, wird u. a. zwi-
schen zwei eng verwandten, aber unterschiedlichen Konzepten unterschie-
den: Stressbewdltigung und Resilienz.

Stressbewdltigung bezeichnet hierbei kurzfristige, spezifische Mafinah-
men zur Linderung akuter Belastungen — vergleichbar mit einem ,Notfall-
koffer”. Resilienz hingegen beschreibt die langfristige, Ubergeordnete
Fahigkeit, erfolgreich mit belastenden Lebensumsténden umzugehen —
das ,Immunsystem der Psyche”.

Die ,Stress-Ampel” nach Kaluza

Das Modell der Stress-Ampel (Kaluza, 2011) bietet einen anschaulichen
Rahmen fir die Stressbewdltigung. Es unterscheidet drei Ebenen, an denen

angesetzt werden kann:

Instrumentelles Stressmanagement setzt direkt an den Stressoren an,
etwa durch Zeitplanung, Prioritdtensetzung und das Lernen, Grenzen zu
setzen. Mentales Stressmanagement zielt auf die persénlichen Stress-
verstarker, beispielsweise durch Einstellungsénderungen, positive Selbst-
instruktion und Distanzierung. Regeneratives Stressmanagement schlief3-
lich adressiert die Stressreaktion selbst, zum Beispiel durch Entspannungs-
training, Sport, Pflege von Hobbys und bewusste Pausen.

Resilienztraining

Resilienztraining fokussiert auf die langfristige Stérkung der psychischen
Widerstandsféhigkeit. Zentrale Methoden umfassen Achtsamkeitstraining,
kognitive Umstrukturierung, den Aufbau sozialer Unterstitzung und die
Forderung von Selbstwirksamkeit. Resilienztraining ist préventiv und lang-
fristig ausgerichtet — und es ist wichtig zu betonen, dass es keine Psycho-

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER

therapie darstellt, aber eine wertvolle Ergénzung sein kann. Angebote fin-
den sich sowohl online (z. B. Uber Apps und Kurse der Krankenkassen)
als auch in Prasenz. Eine hilfreiche Ubersicht Gber evaluierte Selbsthilfe-
literatur bietet die Webseite des Leibniz-Instituts fir Resilienzforschung

(li-mainz.de).

IM’

»otress-Ampe

Instrumentelles Stressmanagement
Stressoren z.B.: Zeitplanung, Prioritdten setzen,
Grenzen setzen (»Nein« sagen), Fort- und
Weiterbildung

Mentales Stressmanagement

Person I“:h e <:I z.B.: Einstellungsanderung, positive

Stre.ss- Selbstinstruktion, Relativieren und
Verst'arkef Distanzieren, Sinngebung
Regeneratives Stressmanagement

Al z.B.: Entspannungstraining, Sport und
Bewegung, euthymes Verhalten, Pflege
von Hobbys, Pausen

G. Kaluza, "Stressbewdltigung”, 2011

Abbildung 6: Die ,Stress-Ampel” nach Kaluza (2011)

7. ZUSAMMENFASSUNG UND KERNBOTSCHAFTEN

Frohzeitig handeln: Depressive Symptome sollten bei Menschen mit Dia-
betes ernst genommen und frihzeitig behandelt werden — auch nieder-
schwellige Angebote wie DiGAs oder Selbsthilfe-Anséize kénnen durch-

aus wirksam sein.

PD DR. RER. NAT. ARNE SCHAFER
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Doppelt ansetzen: Idealerweise sollte gleichzeitig sowohl an der depres-
siven Symptomatik als auch an der Stoffwechsellage gearbeitet werden.

Synergien nutzen: Viele Interventionen wirken doppelt — Bewegung,
Stressbewdiltigungstechniken und eine gesunde Ernéhrung verbessern so-
wohl die Stimmung als auch die Blutzuckereinstellung.

UnterstUtzung suchen: Diabetes betrifft nicht nur den Kérper, Depression
nicht nur die Seele. Wer beides behandelt, lebt besser. Scheuen Sie sich

nicht, professionelle Hilfe in Anspruch zu nehmen.
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DIABETES UND LEISTUNGSSPORT

DR. MED. SIMON STROBEL,
WIESBADEN

1. EINLEITUNG: DIABETES UND LEISTUNGSSPORT

Typ-1-Diabetes (T1D) wird haufig als Einschrénkung fir intensive sportliche
Aktivitét wahrgenommen. Moderne Therapieformen und Technologien zei-
gen jedoch, dass auch Leistungssport auf hohem Niveau méglich ist. Viele
Athleten mit T1D nehmen erfolgreich an internationalen Wettkémpfen und
Olympischen Spielen teil.

2. PosiTive EFFEKTE VON SPORT BEI DIABETES

RegelméBige korperliche Aktivitét hat zahlreiche gesundheitliche Vorteile
for Menschen mit Diabetes.

Physiologische Effekte
®  Verbesserung der kardiopulmonalen Leistungsfahigkeit
m  Steigerung der Muskelleistung
m  Erhdhte Insulinsensitivitat
®  Reduzierter Insulinbedarf
®  Unterstitzung der Gewichtskontrolle
®  Verbesserung des Lipidprofils

DR. MED. SIMON STROBEL

Psychologische Effekte
Sport verbessert auch das Wohlbefinden und die Féhigkeit zur Stressbe-
wiltigung. Dadurch kann langfristig die Lebensqualitét steigen.

Langfristige gesundheitliche Effekte
Langfristig fohrt regelmé&Bige Bewegung zu:
®  Reduzierter Mortalitét
®  Weniger diabetischen Folgeerkrankungen
®  Entwicklung eines stérkeren Gesundheitsbewusstseins

Besonders effektiv ist eine Kombination aus Ausdauer- und Kraftiraining,
die zu einer deutlichen Verbesserung des HbA, -Wertes fihren kann.

3. ENTWICKLUNG DER DIABETES-THERAPIE IM SPORT

Situation zu Beginn der 2000er Jahre

Friher war die Diabetesbehandlung im Sport deutlich schwieriger:
= Messung des Blutzuckers meist nur punktuell
®  weniger prézise Insulintherapien
®m  kaum digitale Auswertung der Daten
m  groflere Gefahr von Hypoglykdmien wéhrend des Sports

Athleten mussten daher héufig sehr konservative Strategien anwenden.
Moderne Technologien

Heute stehen zahlreiche technische Hilfsmittel zur Verfigung:
1. CGM — kontinuierliche Glukosemessung
Sensoren messen den Glukosewert kontinuierlich und zeigen Trends an.

2. Insulinpumpen

Sie erméglichen eine flexible Anpassung der Basalrate.

DR. MED. SIMON STROBEL
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DIABETES UND LEISTUNGSSPORT

3. AID-Systeme (Automated Insulin Delivery)
Diese Systeme kombinieren Sensor, Algorithmus und Insulinpumpe und
kénnen die Insulinabgabe automatisch anpassen.

4. Smartpens
Digitale Insulinpens speichern Dosierungen und erleichtern die Therapie-
analyse.

Diese Technologien ermdglichen eine deutlich stabilere Blutzuckerkontrolle
auch bei intensiver kérperlicher Belastung und die Analyse der Blutzucker-
verléufe verbessert sich.

4. GLUKOSEKONTROLLE IM LEISTUNGSSPORT
Zielbereiche

Bei sportlicher Aktivitat wird ein Glukosebereich von etwa 70-180 mg/dl
angestrebt.

Die optimale Strategie hdngt jedoch von mehreren Faktoren ab:
®  Sportart
B [ntensitGt
® Daver

®  Trainingszustand

B |nsulinmenge im Kérper

Einfluss von Sport auf den Glukosestoffwechsel

Sport veréindert den Stoffwechsel stark:
®  Muskelarbeit erhéht die Glukoseaufnahme
B |nsulin wirkt stérker (erhéhte Insulinsensitivitét)

m  Stresshormone kénnen gleichzeitig aber auch den Blutzucker erhdhen

Dadurch entstehen komplexe Blutzuckerreaktionen, die individuell sehr un-
terschiedlich sein kénnen.

DR. MED. SIMON STROBEL

5. KOHLENHYDRATE IM LEISTUNGSSPORT

Ein wichtiger Punkt ist die Energieversorgung wéhrend des Sports. Athle-
ten mit Diabetes missen ausreichend Kohlenhydrate aufnehmen, um lei-
stungsfahig zu bleiben.

Typische Strategien:
®  Carboloading vor langen Wettkémpfen
®  regelmdBige Kohlenhydratzufuhr wéhrend der Belastung
®  Anpassung der Insulindosis

6. BEISPIEL: VORBEREITUNG AUF EINEN 90-Kkm-Ski-WETTKAMPF

Ein Praxisbeispiel aus einer Studie ist die Vorbereitung auf den Vasalauf
(90 km Langlauf).

Vorbereitung
®  Trainingscamp Uber mehrere Tage
®  Kohlenhydrataufnahme ca. 1 g/kg Kérpergewicht/Stunde im Training

Carboloading
m zysatzliche 100 g Kohlenhydrate pro Tag Gber 48 Stunden vor Wett-
kampf
®  Anpassung der Basalrate entsprechend der Kohlenhydratmenge
®  nachts schrittweise Erhéhung der Basalrate um bis zu 30 %

Wettkampftag
® Frihsticksbolus +50 % zur Vermeidung stressbedingter Hyperglykdmie
®  keine Basalreduktion wahrend des Wettkampfs und maximal még-
liche Kohlenhydrataufnahme

DR. MED. SIMON STROBEL
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7. ANPASSUNG DER INSULINTHERAPIE BEIM SPORT
Allgemeine Empfehlungen

Vor kérperlicher Aktivitdt werden héufig folgende Anpassungen empfohlen:
®  Bolusinsulin zu Mahlzeiten vor Sport reduzieren (ca. 25 %)
®  Basalinsulin bei ICT-Therapie reduzieren, auch bei insulinwirksa-
men modernen Insulinen
B bei Pumpentherapie temporéare Basalrate oder Sportmodus
B zysdtzliche Sport-BE (Kohlenhydrate) abhéngig vom Glukosetrend

Die richtige Strategie héngt jedoch stark vom individuellen Stoffwechsel ab.

8. MODERNE STRATEGIEN mMIT AID-SYSTEMEN

Automatisierte Insulinabgabesysteme bieten neue Méglichkeiten:
®  gutomatische Anpassung der Insulinzufuhr
®  spezielle Sport- oder Aktivitdtsmodi
®  bessere Vorhersage von Hypoglykdmien

Neue Leitlinien empfehlen:
m  Aktivitétsmodus mindestens 60-90 Minuten vor Sport
®  Bolusreduktion bei Mahlzeiten bis 2 Stunden vor dem Training
B Nutzung von CGM-Trendpfeilen zur Entscheidungsunterstitzung.

9. FakTOREN mIT EINFLUSS AUF DEN BLUTZUCKER

Neben Training selbst beeinflussen weitere Faktoren den Glukosespiegel:
®  Stresshormone
®  Verletzungen

m  Erkrankungen

Jetlag oder Zeitverschiebung

Athleten missen diese Faktoren bei der Therapieplanung beriicksichtigen.

DR. MED. SIMON STROBEL

10. BLICK IN DIE ZUKUNFT

Die Zukunft der Diabetes-Therapie im Sport liegt in:
®  verbesserten AID-Algorithmen
®  siérkerer Automatisierung
®  |ntegration von Fitness- und Herzfrequenzdaten

Ziel ist eine Therapie, die sich automatisch an kérperliche Aktivitét anpasst
und damit die Belastung fir Athleten reduziert. Langfristig kénnte Diabetes
dadurch im Leistungssport immer weniger Einschréinkung darstellen.

Fazit

Leistungssport mit Typ-1-Diabetes ist heute deutlich besser méglich als

noch vor zwanzig Jahren.

Wichtige Erfolgsfaktoren sind:

= moderne Technologien (CGM, Pumpen, AID)
individuelle Anpassung der Insulintherapie
ausreichende Kohlenhydratzufuhr

kontinuierliche Datenanalyse

Mit der richtigen Strategie kénnen Menschen mit Diabetes auf héchstem

sportlichen Niveau trainieren und Wettkdmpfe bestreiten.
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DANKESCHON AN UNSERE HELFER

Fur die vielen Veranstaltungen braucht es in der Vorbereitung und Durchfihrung et-
liche helfenden Hénde. Wir méchten uns an dieser Stelle bei den zahlreichen Hel-
fern aus den verschiedenen Bereichen bedanken (Chefarzisekretariat & Grafik,
Diabetesberatung & Sport, Ernéhrung & Versorgung, Haustechnik und iDiaZ). Wir
sehen ein paar Schnappschisse vor, wéhrend und nach den Tagungen: Pumpen-
kolloquium (mit Oberérztin Dr. Preisler oben links), Geschéftsstellenleitung Sandra
Recker und Melanie Heinz (oben rechts), Chefarzt-Team, Kochstudio, Langzeit-
diabetikertreffen mit Ehrung der Jubilare (unten links),

Vorstandsitzung mit neuem Vorstand (unten rechts).

Zusammen fur Kinder!

Jede noch so kleine Spende kann etwas bewegen
und einem Kind helfen, schneller gesund zu werden.

Insulin]Aﬁ

Theodor-Klotzbiicher-StraBe 12
97980 Bad Mergentheim
Telefon 07931 594-119

Telefax 07931 594-891 18
E-Mail info@insulinja.de
Internet www.insulinja.de

Bankverbindung:

InsulinjA e. V.

IBAN 96 60050101 0004 1188 88
BIC SOLADEST600

Steuer-Nummer: 52001/95579

Forderverein
fiir junge Menschen
mit Diabetes mellitus

Melli Sugar ®

... damit das Leben mit Diabetes gelingt!
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