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Ist die Nephropathie von Bedeutung?

Relatives adjustiertes Risiko

-

B Todesflle insgesamt
M kardiovaskulirer Tod

Hospitalisation

CKD1 CKD2

CKD3
Erkrankungsstadium

CKD4

CKD5

CKD1= GFR>59 ml/min/1,73 m?
CKD2= 45 to 59 ml/min

CKD3= 30-44 ml/min

CKD4= 15-29 ml/min

CKD5= <15 ml/min
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KiskiD, et al: Herz und Niere. Internist 2010, 51; 856



Welchen Einfluss hat Diabetes?
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Welchen Einfluss hat Diabetes?

HRs

HRs
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Early DKD had higher mortality across all eGFR levels
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Early DKD had higher mortality across all fasting glucose levels
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Early DKD had higher mortality across all levels of proteinuria
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Early DKD had higher mortality across all systolic blood pressure levels
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NodulareKimmelstielWilson
Glomeruloskleroséaufiger bei Typ 1

7L 7 7 = g T — >
', ‘&y ) l;"i : S = ' = :
/ y .’ > 'J' . N3 <> \
N e ’ L - s : 2. & N
.“./’ ' : / s A ‘.6;, -3 2 %
v 4 ; R { - PO e . 3
o % - >)/ 3 ! -.'.' s ."-.‘ 2

. -
3.
- !
[T o |
i lA-

NDT (1998) 13: 25474552
DMW 2002; 127: 1324327 - C. Hader, Blum Diabetische Nephropathie



R ProtéinuReGNJ

Abb.2a, b » Mikroelektropho-
rese des Urins eines Gesun-
den (a) und eines Patienten
mit diabetischer Nephropa-
thie (b). a Auch im Urin des
asunden ist Albumin nach-

enge liegt bei
ar Mikro-

negativ

Nitrit
Leukozyten
pH
Spez. Gewicht 1,010 den (O
trischer Peak link$
min, z. B. Praalbumin, Pféne

i I sowie Proteine groB3er als Al-
U rn Stlx bumin, die rechts vom Albu-

min gefunden werden (z. B.
Transferrin, Pfeil 3)

SchulzeLohoffE. et al.: Frihdiagnostik von chronischen Nierenerkrankungen, Internist 2005, 488378



REVEA4.CKD in Deutschland

Kohorte

-
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Kohorte mit CKD-Stadium 3: 26.767 Patienten

o

CKD-Diagnose:
4.210 Patient:innen

o

Undiagnostizierte CKD:
22 557 Patient:innen

84,3%

- Geschlecht

41,9%
Manner

58,1%
Frauen

B CKD-Diagnose M Undiagnostizierte CKD /

s Alter ~N
100 - Medianes Alter: 79 Jahre
S E g
= [y}
SSE o)
N
B3 69,7%
s & & 40
o o E
Fs= 20
- Ean
i 0 -
© Alter (Jahre)
H<45 u45-64 16574 >75
. J
4 CKD-Stadium N
CKD-Stadium 3a CKD-Stadium 3b
(eGFR 30 -<45 mL/min/1,73m?2)
B CKD-Diagnose M Undiagnostizierte CKD
\ S

Modifiziert nach: Schneider MP, et al. prasentiert auf dem YW@Ngress 2022



Klassifikation einer Nierenerkrankung

Albuminausscheidung im Urin (mg/l)

Glome-
ruldre
Filtrati-
onsrate
(GFR)
(ml/min/
1,73m?

Al A2 A3
normal bis maBig schwer er-
leicht erhéht erhoht hoht
<30 30-300 <300
normal oder
G1 bk =290
G2 | leichterniedrigt | 60-89
leicht bis maig
=38 erniedrigt #a=33
G3b malig F)ls s.chwer 30-44
erniedrigt
Ga schwen: ernied- 15-29
rigt
G5 | Nierenversagen <15

ChatzikyrkolC., et al: Albuminurie. Internist 2012, 53:-38

Prognosekriterien einer
chronischen
Nierenerkrankung
bezuglich

AGesamtmortalitét
ACVMortalitat
ADialysepflichtigkeit
AAkutem Nierenversagen

AProgredienz der
Niereninsuffizienz



S G LTZ H e m m e r(sodiumglucose:o—transporterZ)

A

A

Hemmung des N&lukose
Transporters im proximalehubulus

A Ausscheidung von Glukose/Na

der Transporter ist fur die
Ruckresorption von ca. 5A.00
Glukose taglich verantwortllch%ca.
1/3 der taglichen
Kohlenhydratmenge)

die antidiabetischeWirksamkeit ist
von der Nierenfunktion abhangig und
sinkt mit dem Grad der
Niereninsuffizienz (bei GFR < 60
ml/min)

DapagliflozifForxig®),
Empa%hﬂqm Jardianc®)
Ertuglifiozin(Stegluja®)

Glomerulum Proximaler Tubulus

Glukosefiltration

S1

W

o ){

~10%

Glukosereabsorption

S2

S3

Sammelrohr

Verstarkte Ausscheidung von
Glukose tiber den Urin
(,Therapeutische Glukosurie®)

Laubneret al., DMW 2016, 141: 757760



S G LTZ H e m m e r(sodiumglucose:o—transporterZ)

A A_us_scheidung von ca. 70 g Glukose Nebenwirkungen:
taglich (ca. 280 keal/Tag) A vermehrteHarnwegsinfektionen

A Gewichtsabnahme in einem Jahf 2 & \erstarkte Urinausscheidung (ca. 375

A 2’5 kkg des HbA1l 0,63% (bel mitag)
enkung des c um 0,63% (bel
mormaler Nierenfunktion) A SBIlé%glriLé(éﬁenkung t2 mmHg
A KI: schwere Nierenfunktionsstorung A By n g bei d |
A bei Dapa und Empagliflozirauch eschwerden el der Harnentleerung
nachgewiesener kardialer und A ein tatsachlicher Zusammenhang mit
renaler Uberlebensvortell vermehrten Blasenund

A Zulassung aktuell bis GFR 30 ml/min Eé%%ilfirgetbv:\s/feé}lcllee% konnte bislang nicht

(vermutlich Erweiterung bis GFR 20 :
ml/min) A KetoazidoséKIl: DM Typ 1)



A Primary Outcome B Death from Cardiovascular Causes
20+ En Placebo
: . . _ ~ &
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: - = 154 = T
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g T
kard lovas ku Iaren & Hazard ratio, 0.86 {95.02% Cl, 0.74-0.99) o & 6 Hazard ratio, 0.62 (95% Cl, 0.49-0.77) Empagliflozin
. - o E iflozi -
Begle”:erkran ku ngen -Fé ol P=0.04 for superiority mpagliflozin -F;. 54 P<0.001
a g 1
5 5 3-
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h m Month Month
m el No. at Risk No. at Risk
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fd C Death from Any Cause D Hospitalization for Heart Failure
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D : e
@ ‘é 104 E e
I @ Hazard ratio, 0.68 (95% Cl, 0.57-0.82) o @ Hazard ratio, 0.65 (95% Cl, 0.50-0.85)
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I m paKi d n ey Herrington WG, et al. Engld Med 2022d0i 10.1056/NEJM0a2204233

Doppeltblinde, placebokontrollierte Studie
um dieEffekteeiner SGLR2-Hemmung ireinergrol3enGruppevon ca. 600®atientenmit chronischer
NierenerkrankunCKD) auf die Progressisbmnmessen

A Erwachsenenit CKBEPIgeschatzter .
Intervention

GFR (eGFR): Primarerkombinierter Endpunkt
- 20-<45 mL/min/1.73m%der s _ _ A CV Todder
= 45' <90 mL/mIn/173m3’nlt UACR A Nierenfunktionsver
XHAn Y3Ak3I O0XHHPc YIKYY U schlechterung
A keineTransplantierteroder - Endstage kidney disease
Zystennierenpatienten (DE'SIR[;,S)I:\I‘
Axmkid5 A 6 Si S dohaey R MK O BIECINIETETIERE
)K- y 4 |— plantation,renalerTod
Diabetes hlech
A Renin und AngiotensiAnhibitoren eGFR{erSC echierung
9 1,070primare Endpunkte 90%Powerbei X N neGFRAbnahme oder
warennachMal3gabedes 2p=0.05 uneine 18%igerelative Risikoreduktion auf <10 mL/min/1.73
Untersucherserlaubt zudetektieren

In der Endauswertung: 54% ohne Diabetes, 34,5% mit GFR <30 ml/min, 48,3% mit UACR <300 mg/g



Participants with event (%)

EmpaKidney

Nierenfunktionsverschlechterung

40
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10

384 (11.6%)

HR (95% ClI)
0.71 (0.62; 0.81)
Empagliflozin
| | | |
0 0.5 1 15 2 2.5

Jahre follow-up
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0

Kardiovaskularer Tod

HR (95% Cl)
0.84 (0.60; 1.19)

Herrington WG, et al. Engld Med 2022d0i 10.1056/NEJM0a2204233

59 (1.8%)

0.5 1
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1.5

2

___Fz‘—c-ﬂ:“"érdn‘pagliflozin
| | | |

2.5

40
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0

ESRD oder CYbd

HR (95% CI)
0.73 (0.59; 0.89)

163 (4.9%)

J./gp:miﬂozin

| | | | |
1.5 2 2.5

Jahre follow-up



Herrington WG, et al. Engld Med 2022d0i 10.1056/NEJM0a2204233

EmpaKidney

Hazard Ratio for Progression of Kidney Disease

Subgroup Empagliflozin Placebo or Death from Cardiovascular Causes (95% Cl)

no. of patients with event/total no.

Diabetes mellitus |
Present 218/1525 306/1515 + 0.64 (0.54-0.77)
Absent 214/1779  252/1790 —l— 0.82 (0.68-0.99)
Estimated GFR :
<30 ml/min/1.73 m? 247/1131  317/1151 —— 0.73 (0.62—0.86)
>30 to <45 ml/min/1.73 m? 140/1467  175/1461 - 0.78 (0.62—0.97)
=45 ml/min/1.73 m?2 45/706 66/693 - 0.64 (0.44—0.93)
Urinary albumin-to-creatinine ratio E
<30 42/665 42/663 : - 1.01 (0.66-1.55)
>30 to =300 67/927 78/937 m 0.91 (0.65-1.26)
>300 323/1712 4381705 — = 0.67 (0.58-0.78)
All patients 432/3304  558/3305 <> 0.72 (0.64-0.82)
0.5 1.0 1s 20
-t -

Empagliflozin Better Placebo Better



E m p aKi d n ey Herrington WG, et al. Engl Med 2022¢doi 10.1056/NEJM0a2204233

40 -
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\
\ el
)= 35 — e
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:' ~L...- N ————
s TR e .
= o T % Empagliflozin
_EI 30 4 T | Placebo
r \ ' J
LL
2 Abfall in mL/min/1.73m? pro Jahr
s Empagliflozin Differenz(95% ClI)
5( -1.37 (0.08) -2.75 (0.08) 1.37 (1.16; 1.59)
| | | | | | | |
0 2 6 12 18 24 30 36
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SGLT-hibitoren: kardiovaskulare Effekte

Number of
events/
participants

CARDIOVASCULAR DEATH

Rate per 1000
patient years

SGLT2i Placebo

Relative risk
(95% CI)

Number of
events/
participants

NON-CARDIOVASCULAR DEATH

Rate per 1000
patient years

SGLT2i Placebo

Relative risk
(95% CI)

Heart failure
DAPA-HF

EMPEROR-REDUCED

SOLOIST-WHF

EMPEROR-PRESERVED

All heart failure trials

Type 2 DM at high ASCVD risk

EMPA-REG OUTCOME
CANVAS Program

DECLARE-TIMI58

VERTIS CV

500/4744
389/3730
109/1222
463/5988
1461/15684

309/7020
453/10142
494/17160

525/8246

All type 2 DM at high ASCVD risk trials 1781/42568

Chronic kidney disease

CREDENCE
DAPA-CKD
SCORED

All chronic kidney disease trials

OVERALL

250/4401
145/4304
325/10584
720/19289

3962/77541

65 79
76 81
106 125
34 38
12 20
12 13
7 7.1
18 19
19 24
14 17
22 24

S

0.5 0.75 1

1.251.5

0.82 (0.69-0.98)
0.92 (0.75-1.12)
0.84 (0.58-1.22)
0.91 (0.76-1.09)
0.88 (0.79-0.97)

0.62 (0.49-0.77)
0.87 (0.72-1.06)
0.98 (0.82-1.17)
0.92 (0.77-1.11)
0.86 (0.78-0.95)

0.78 (0.61-1.00)
0.81(0.58-1.12)
0.90 (0.73-1.12)
0.84 (0.73-0.97)

0.86 (0.81-0.92)

SGLT2i better Placebo better

1056/4744
126/3730
3211222
386/5988
649/15684

154/7020
228/10142
605/17160

202/8246

1189/42568

119/4401
102/4304
167/10584
388/19289

2226/77541

14 16
25 26
29 38
32 29

7 8.4
5.7 6.7
8.1 9.3

6 7
10 11

8 14
13 11

<

0.5 0.75
SGLT2i better

1

1.251.5

0.87 (0.60-1.28)
0.97 (0.69-1.37)
0.79 (0.39-1.57)
1.11 (0.91-1.34)
1.02 (0.88-1.19)

0.85 (0.61-1.17
0.87 (0.67-1.13
0.88 (0.76-1.03
0.94 (0.71-1.25
0.89 (0.79-0.99)

)
)
)
)

0.94 (0.66-1.35)
0.54 (0.36-0.81)
1.20 (0.89-1.62)
0.91 (0.75-1.12)

0.93 (0.86-1.01)

Placebo better

€9TT0T (T202) TRUIPaAERIUNDT/ e 1auldelS N



SGLT2nhibitoren: CKEProgression.... e s

Rate per 1000

Nur:\?:r:tgj patient years Relative risk
participants SGLT-2i Placebo (95% Cl)
Heart failure ‘
DAPA-HF 67/4744 12 L 0.71 (0.44-1.16)
EMPEROR-REDUCED 88/3730 16 31 —I— 0.50 (0.32-0.77)
SOLOIST-WHF §
EMPEROR-PRESERVED 220/5988 21 22 —a— 0.95(0.73-1.24)
All heart failure trials 375/14462 <::> 0.78 (0.64-0.96)
Type 2 DM at high ASCVD risk
EMPA-REG OUTCOME 152/6968 6.3 12 —I—'— 0.54 (0.40-0.75)
CANVAS Program 249/10142 5.5 + 0.60 (0.47-0.77)
DECLARE-TIMI58 365/17160 3.7 —I—-— 0.53 (0.43-0.66)
VERTIS CV 283/8246 9 12 1—l— 0.81(0.63-1.04)
All type 2 DM at high ASCVD risk trials 1049/42516 <:> 0.61 (0.54-0.69)
Chronic kidney disease
CREDENCE 377/4401 27 40 + 0.66 (0.53-0.81)
DAPA-CKD 385/4304 33 58 —I—-— 0.56 (0.45-0.68)
SCORED 89/10584 5 7 — w1 0.71 (0.46-1.08)
All chronic kidney disease trials 851/19289 <3> 0.62 (0.54-0.71)
OVERALL 2275/76267 <> 0.64 (0.59-0.70)
0.25 0.5 075 1 1.25

SGLT-2i better

Placebo better

Die Progressions
hemmung durch
SGLT2nhibitoren
funktioniert auch
bei Glomerule
nephritiden.



SGLT2nhibitoren: CKEProgression.... e s

o € CKDmit Diabetes CKDohne Diabetes
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B AkutesNierenversagen [ ] Ketoazidose



Nephroprotektiordurch ACEemmer

B Maximum Dose ®Submaximum Dose #®Discontinued

CKD 3-4 or HF or DM, N = 100,907 22% 62% 15%
CKD 3-4 or HF or DM, age >65yr, N = 54,779 23% 61% 15%
o CKD 3-4 or HF or DM, age <65 yr, N = 45,901 22% 64% 14%
E DM+HF+CKD 3-4, N = 4072 21% 63% 15%
:;- DM+HF2 N = 7980 21% 63% 14%
E DM+CKD 3-4,> N = 18,876 26% 58% 15%
g DM,® N = 75,349 23% 62% 14%
© CKD 3-4 + HF¢ N = 7839 19% 64% 16%
HF, no CKD 3-4,9 N = 9653 19% 65% 15%
CKD 3-4, no HF¢ N = 30,850 VA 58% 16%
0% 20% 40% 60% 80% 100%
205108 Patienten % Patients

M. Ebstein Am ManagCare. 2015;21:5213220



ProblemHyperkaliamie

M Figure 2A. Among Patients on RAAS Inhibitor at B Figure 2B. Among Patients on RAAS Inhibitor at
Maximum Dose Submaximum Dose
B Maintained Dose B Down-titrated Dose Discontinued ® Maintained Dose Discontinued
75% 75%
[72] (/2]
+ -
; :
3 60% g 0%
2 8
E 47% £
2 4% S 4%
X 38% X
[ S
4] [+}]
S S
30% 30% 61%
= 52% I 55%
(=] (=]
- et
g 15% S 1su
(2] ° o (o}
Y -
o 16% -
0% 0%
Mild Hyperkalemia Moderate-to-Severe Mil‘:.l Hyperkalemia Moderate-to-Severe
(Potassium 5.1-5.4 mEq/L) Hyperkalemia (Potassium 5.1-5.4 mEq/L) Hyperkalemia
23,556 events {Potassium 5.5 mEq/L) 85,567 events (Potassium 5.5 mEq/L)
11,608 events 43,170 events

M. Ebstein Am ManagCare. 2015;21:5212220



RAASBIockade NICHT beenden ... conows

B Figure 3. Percent of Patients Who Experienced Adverse Outcomes or Mortality by Prior RAAS Inhibitor Dose

® Maximum Dose ®m Submaximum Dose m Discontinued

60.0%

40.0%

20.0%

Percent of Patients

v B 34.3%
29.9% ° 24.9% | 24.9%

0.0%
CKD Stages 3-4 Heart Failure Diabetes Total Population

(N = 43,288 total patients (N = 20,529 total patients (N = 79,087 total patients (N = 201,655 total patients
across dose categories) across dose categories) across dose categories) across dose categories)



STORACEIACEHemmer bei hochgradiger
Nierenfunktionseinschrankung

A x mJahre: PriméarerEndpunkt
A é}é?zgtiggjmffrsf/l 73N RAASI Blutdruckkontrollemit allen A eGFRiach3 Jahren
A keineDial : leitliniengerechterAntihypertensiveaul3er
eineDialyse beenden RAAS SekundarerEndpunkt
A keinevorausgehende A ZeitbisESRD
Nierentransplantation A eGFRAbfallx p /82 =
A Abfallder eGFR - : ESRD, RRT
>2 mL/min/1.73rdin den - .Blutdruckkontrqllemlt alleq A Hospit’alisation
beidenvorausgehenden — IeltI|n|engerechterAnt|hypertenswe plus A Cystatin C und RR
Jahren . S A Lebensqualitét
A Behandlungnit ACE A Belastbarkeit
Hemmeroder ARBoder ; A CV events und Tod
beidenfiir >6 Monate ZielblutdrucRKMmn nky p YYI 3
Followupalle » 3Jahre
3 Monate

multizentrische, open-label, randomisierte Studie

BhandariS, et al. N Engl J Med 202®j 10.1056/NEJM0a2210639



STORCEI

PrimarerEndpunkt eGFRhach3 Jahren SekundareteEndpunkt ESRD or RRT

Least-squares mean eGFR (mL/min/1.73 m?)

22
20 100+
18 Discontinuation group
*17.9 v 75-
16 |17.7 5 68% (95% Cl, 61; 75)
2 = o _
Continuation group S ,-"' 63% (95% Cl, 55; 70)
14 S 50+ o
@ i
% : i
12 = I Continuation group
) et
o ~
10 $ 257 e
i Discontinuation group /,,ﬂ"
¥
8 | A Baseline empirical mean value e
0:)( 0 T T T T T T T T T T 1
0 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30 33 36

Monate

18 21

24 27

T T T
30 33 36

Number at risk

Discontinuation group 206 190 165 145 129 119 106 97 86 77

Continuation group

Months

70 61 35

205 190 175 162 142 131 115 107 97 90 85 71 43

DasAbsetzervonRAASKVar auf 3Jahrebetrachtetnicht mit einemsignifikanterlnterschiedn der Rate

des GFRAbfallsassoziiert

BhandariS, et al. N Engl J Med 202®j 10.1056/NEJM0a2210639



TwinkretinTirzepatid

AGIP (glukoseabhangiges
InsulinotropesPolypeptid oder
Gastricinhibitory Polypeptid)

Awird glukoseabhangig aus den K
Zellen des Dinndarms sezerniert

Averstarkt dielnkretineffekteder
GLP1-Agonisten

Ascheint eine starkere
Gewichtssenkung zu erreichen

Aist im Herbst 2021 in der EU
zugelassen worden
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Glucagon-like Peptide-1 Receptor Agonism | Glucose-dependent Insulinotropic Polypeptide Receptor Agonism
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. Glucose-dependent Insulinotropic Polypeptide Receptor Agonism

@ Glucagon-like Peptide 1 Receptor Agonism
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Ti rzepatidls. SemaQIUtidhase Htudie, 1879 Patienten

A Change in Glycated Hemoglobin Levels from Baseline B Glycated Hemoglobin Level
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FriasJP et al.N Engl J Med 2021;385:505. DOI: 10.1056/NEJM0a2107519



Ti rzepatidls. SemaQIUtidhase Htudie, 1879 Patienten

A Change in Body Weight
ETD -1.9 kg (-2.8 to -1.0), P<0.001
I

|
ETD -3.6 kg (-4.5 to -2.7), P<0.001

I 1
ETD -5.5 kg (~6.4 to -4.6), P<0.001
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B Change in Body Weight from Wk 0 to Wk 40
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TwinkretinTirzepatid
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7 Hat
= I Glucose-Sensor
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B o W o _inestiell Fiissigket
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Sensor misst Glucose-Konzentration im
Interstitium (wird am Bauch, dem oberen
GesaRbereich oder dem Oberarm angebracht)

Transmitter Gibertragt Glucose-Werte an
Empfanger (wird direkt am Sensor ange-
schlossen oder dariiber geklebt)

Empfanger zeigt Glucose-Werte an (Insulin-
pumpe, Empfangergerat oder mobiles
Kommunikationsgerat)

Kontinuierliche
Blutzucker
messung:
Piksen ade?

www.deutscheapothekerzeitung.de/dazaz/2018/daz39-2018/piksenrade



https://www.uspharmacist.com/article/eversenseontinuousglucosemonitoring-system
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Eversense Continwons Glucose Momitoring System.

https://lwww.diabetesnews.de/wissen/selbstkontroll@/kontinuierliche
blutglukosemessunggm

https://www.dexcom.com/deDE/dedexcomg6-cgmsystem

https://suesshappyfit.blog/2021/06/10/ersterfahrungenmit-dem-freestylelibre-3-darfs-ein-bisscherwenigersein/




Wie beurteilen Sie die Lage?

Momentaufnahme
8. Juni 2021 - 7. September 2021 (92 Tage)

@ Glukose Geschitzter HbA1c 6,3% oder 45 mmol/mol




Gleiches HbA1c von 7%

22,2 58% 29%
400

(mg/dl)
N

10,0
180

Glukoseverlauf (mmol/I)

39
70

00:00 12:00 00:00

Tageszeit
TAR (>10 mmol/l bzw. >180 mg/dl) I TIR (3,9-10,0 mmol/l bzw. 70-180 mg/dl) I TBR (<3,9 mmol/l bzw. <70 mg/dl)

Diabetologie 20221 18:894;901, https://doi.org/10.1007/s11428022-009639



Ziel

ereiche im Ambulanten Glukoseprofil

T1D' und T2D

Ziel

>13,9 mmol/I <5 %,
>250 mg/d| <1 h, 12 min
>10,0-13,9 mmol/l <25 %*,
>180-250 mg/d| <6h
TIR:
3,9-10,0 mmol/I
70-180 mg/dI

>70 %,

>16 h 48 min
3,0-3,8 mmol/I <4 %**,
<70-54 mg/d| <1h
<3,0 mmol/I <1%,
<54 mg/d| <15 min

Altere/Hochrisikopopulation:

>13,9 mmol/I
>250 mg/dl|

>10,0-13,9 mmol/I
>180-250 mg/dl|

TIR:
3,9-10,0 mmol/I
70-180 mg/dI

T1D und T2D

<3,9 mmol/I
<70 mg/dl

Ziel

<10 %,
<2 h, 24 min

<50 %%,
<12 h

>50 %,
>12 h

<1%,
<15 min

Schwangerschaft: Schwangerschaft:
TiD?* GDM und T2D?¢
Ziel
>7,8 mmol/|
>140 mg/dI
>7,8 mmol/l <25 %,
>140 mg/d| <6h
TIR:
3,5-7,8 mmol/|
63-140 mg/d|
TIR:
3,5-7,8 mmol/I >70 %,
63-140 mg/dl >16 h 48 min
<3,5-3,0 mmol/I <8 %**, <3,5-3,0 mmol/I
<63-54 mg/dI <1h <63-54 mg/dl
<1
<3,0 mmol/I <15%r,nin <3,0 mmol/I
<54 mg/dl <54 mg/dl

Diabetologie 20221 18:894;901, https://doi.org/10.1007/s11428022-009639



AGP-Bericht

5 Oktober 2022 - 3 Dezember 2022 (60 Tage)

GLUKOSESTATISTIK UND -ZIELE
5 Oktober 2022 - 3 Dezember 2022 60 Tage
Zeit (in %), in der der Sensor aktiv ist 70%

Tagesprotokoll LibreView

5 Oktober 2022 - 3 Dezember 2022 (60 Tage)

Bereiche und Ziele fur

Diabetes Typ 1 oder Typ 2

Glukosebereiche

Zielbereich 70-180 mg/dL

Unter 70 mg/dL
Unter 54 mg/dL
Uber 180 mg/dL
Uber 250 mg/dL

Ziele % der Messwerte (Zeit/Tag)
Grélker als 70% (16h 48min)

Kleiner als 4% (58min)
Kleiner als 1% (14min)
Kleiner als 25% (6h)
Kleiner als 5% (1h 12min)

Jeder 5%ige zeitliche Anstieg im Bereich (70-180 mg/dL) ist klinisch von Nutzen

Glukose-Durchschnitt 129 mgiaL
Glukosemanagementindikator (GMI) 6,4% bzw 47 mmol/mol
Glukosevariabilitat 32,5%

Definiert als prozentualer Variationskoeffizient (% CV)

Glukosemuster (60 Tage)
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Auswirkungen der TIR auf Folgeerkrankungen

Tab. 1

Auswirkungen von TIR-Werten auf die kumulative 10-Jahres-Wahrscheinlichkeit fiir dia-
betesassoziierte Komplikationen. (Adaptiert auf Befugnis von IQVIAInc.[ 1)

Komplikation TIR 80% TIR70% TIR 58%
T1D|T2D T1D |T2D T1D|T2D
Herzversagen 0,45-0,55 | 7,43-7,52 0,55-0,61|7,51-7,58 0,68 7,55
Herzinfarkt 2,25-2,7011,37-1197 | 2,65-2,97|11,99-12,39 3,29]12,76
Schlaganfall 0,38-0,47 | 6,74-7,03 0,45-0,516,97-7,14 0,57|7,37
Mikroalbuminurie | 1,56-3,23]10,26-12,63 | 3,07-3,23|12,54-14,05 6,90| 15,85
PAVK 1,59-1,97 | 7,29-8,15 1,95-2,16|8,11-8,54 2,469,05
Retinopathie 1,46-3,100,68-0,88 2,92-4,4110,88-1,02 6,67 1,21
Neuropathie 5,24-8,65|20,04-24,11 | 8,32-10,93|23,76-26,13 | 14,38 28,84
Ulkus 1,38-1,920,92-1,03 1,83-2,43|1,01-1,06 3,00]1,12

range”

pAVK periphere arterielle Verschlusskrankheit, T1D Typ-1-Diabetes, T2D Typ-2-Diabetes, TIR ,time in

Diabetologie 20221 18:894;901, https://doi.org/10.1007/s11428022-009639



Closedoop-Systeme

Hybrid Closedloop-Systeme

A erfordern vom Nutzer
mahlzeitenabhéangige
Bolusabgabe

A derzeit sind 3 Systeme
kommerziell erhaltlich

FullyClosedloop-Systeme

A sie funktionieren autonom,
die Mitwirkung des Nutzers
Ist nicht erforderlich

A bislang sind solche Systeme
noch nicht kommerziell
erhaltlich

Steuer-
gerat mit
Kontroll-
algorithmus

T

X Insulinpumpe

https://medicalforum.ch/de/detail/doi/smf.2022.08974



FullyClosedoop bel HEPatienten

a¢ A Yréngal Yy g dZNRS @2y o1zt | d

26 Typ2Diabetiker Gber 20 Tage CKBoughtonet al, NatureMedicing Vol 27, August 2021, 1421476



