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Diabetes

Eine Krankheit mit vielen Gesichtern
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Definition Diabetes mellitus

,diabainain® (altgriechisch) hindurchfliessen

,mellitus®  (lateinisch) zuckersuss

- Patienten mit grossem Durst und Polyurie
—> Der Urin ist zuckersuss!



Medizinhistorik

600 v. Chr.:
Indischer Chirurg
Sushruta: , klebrig
siisser Urin“

200 n. Chr.:
Charaka:

,,Du hast einen
Patienten der Harn
|lasst wie ein
brinstiger Elefant...”

100 n. Chr.:
Aretaios:
,Diabetes ist eine
furchtbare
Erkrankung, ein
Schmelzen des
Fleisches und der
Glieder zu Harn. Der
Durst ist unstillbar
und der Tod
unausweichlich.”

1675:

Thomas Willis:
Geschmacksprobe
des Urins: , it tasted
as if it has been
mixed with honey”



Diabetes Einteilung

Diabetes mellitus Typ

Zunehmender Verlust der Insulinproduktion bei
Insulinresistenz

* Diabetes mellitus Typ 1
autoimmune Zerstorung der Betazellen = absolutes
Insulindefizit

e Gestationsdiabetes (GDM)

Diabetesentwicklung im 2. / 3. Trimenon bei nicht
vorbekanntem DM

* Spezifischer Diabetes

genetisch, Steroid-induziert



Epidemiologie

* Schweiz
— ca. 500000 Patienten mit DM Typ 2 (6%)
— ca. 40000 Patienten mit DM Typ 1
— Hohe Dunkelziffer (>100°000)
— Manner > Frauen
— Ab 40 j. nimmt die Haufigkeit markant zu

 Weltweit
— Ca. 425 Mio Patienten mit DM Typ 2

Kaiser et al.; Diabet Med 2012



Personen mit Diabetes

Bevolkerung ab 15 Jahren in Privathaushalten

Manner Frauen
0,2 _ 0,8
06 I 15—24 Jahre F 09
0,4 _ 0,3
118 25-34 Jahre F 08
1,3 _ 0,7
13 35—44 Jahre 10
4554 Jahre g 111
8,0 _ 4.4
N 55-64 Jahre 5'6P
65—74 Jahre

75+ Jahre
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Quelle: BFS — Schweizerische Gesundheitsbefragung (SGB) © BFS 2018



Diagnhose

Venose Plasma-Glucose
(nicht niichtern) oder
2h-Wert des oGTT

Venose Plasma-
Glucose niichtern

Normwert <5.6 mmol/I <7.8 mmol/I

Gestorte nlichtern-

Glucose 5.6-6.9 mmol/I

Gestorte Glucose-

Toleranz 7.8-11 mmol/I

Pradiabetes 5.7-6.4%

Diabetes mellitus >11.1 mmol/I

Diabetes Care 2011 34: 11-61



Pathogenese DM Typ 2

e Genetische Defekte:
— Insulinwirkung =2 Insulinresistenz
— Insulinsekretion = Betazellfunktion W

e Umweltfaktoren:

— Falsche Ernahrung mit erhohter Kalorienzufuhr

— Korperliche Inaktivitat, Adipositas
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Umweltfaktoren

Genetik ——

 —
 —

Insulinresistenz

Kompensatorische
Steigerung der
Insulinsekretion

Typ 2 Diabetes mellitus

gestorte
Insulinsekretion
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Insulinresistenz

e Erstes messbares Zeichen fur die Pradisposition
fur Diabetes mellitus Typ 2

- HOMA Index
(Beziehung ni BZ und Insulinspiegel)

e Ca. 10-20 Jahre vor Manifestation von DM2 schon
vorhanden

* Die Muskulatur ist nicht in der Lage, auf einen
normalen Insulinspiegel zu reagieren

- Aufnahme der Glucose in Muskelzelle gestort



Betazelldefekt

* |nsulinresistenz fihrt zur kompensatorischen
Hyperinsulinamie, damit BZ im Normbereich
gehalten werden kann

* Im Verlauf kdnnen die Betazellen die hohe
Insulinproduktion nicht mehr aufrecht
erhalten. Die Betazellen gehen zugrunde.

- BZ AN, Diabetes mellitus Typ 2
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Spatfolgen

 Makroangiopathie:

— Koronare Herzerkrankung

— Cerebrovaskulare Erkrankung

— Periphere arterielle Verschlusskrankheit
 Mikroangiopathie:

— Diabetische Retinopathie

— Diabetische Nephropathie

— Neuropathie



Diabetische Retinopathie

,Cotton wool*-Herd—

s o

A

Mikroaneurysmen,

Blutungen

Normale Netzhaut

Nicht proliferative diabetische
Retinopathie

Proliferative diabetische Retinopathie

Andere: Katarakt 2.5-3x erhohtes Risiko
Glaukom 2.5x erh6htes Risiko
Makuladegeneration 3.5x erhdhtes Risiko



Diabetische Nephropathie

Diabetes mellitus verursacht strukturelle
Veranderungen in den Nieren mit Zunahme des
Bindegewebes in den Glomeruli




Diabetische Nephropathie

e Screening: Mikroalbuminurie (MAU)

* MAU = Ausdruck der Endotheldysfunktion
- Indikator fiir hohes cv Risiko

— Schlechter Blutzuckerkontrolle, Herzinsuffizienz,
Harnwegsinfektion, akute Erkrankung

* Falls der Patient auch eine diabetische
Retinopathie hat, ist die Wahrscheinlichkeit
fur eine Nephropathie sehr hoch.



Neuropathie

« Sensorisch:
— vermindertes Bertuhrungsempfinden

— vermindertes Vibrationsempfinden
— Schmerzen

* Motorisch: El\mi
— Muskelschwund |
— Fehlstellung, z.B. Krallenzehen

« Autonom:
— Vollegefihl des Magens, Durchfall
— Schwindel
— rascher Puls, fehlende Herzfrequenzvariation
— Erektionsstorung




Diabetischer Fuss

Sensorisch motorisch autonom
Schmerz muskulare Imbalance trockene Haut
Tiefensensibilitat Krallenzehen







UKPDS:
Risikoreduktion pro HbAlc-Abfall

um 1%
Alle Diabetes- Myocard- Mikrovasculéare
diabetischen assoz. Tod Infarkt Komplikationen

Komplikationen

~ p 0.052

UKPDS 35. BMJ 2000;321:405-12.



Nicht nur der Zucker ist wichtig...

* Arterielle Hypertonie
* Dyslipidamie
* Adipositas, Bewegungsmangel, Nikotin

Konsequente Behandlung ALLER Risikofaktoren
verbessert die Prognose bezlglich
mikrovaskularer und makrovaskularer
Komplikationen!

Steno2 Studie: NEJM 2008; 358:580-591



Jahreskontrolle

Screening / Behandlung von Spatfolgen und
weiteren Risikofaktoren:

* Augenarzt

e Status:

— Blutdruck

— Gewicht

— Fusse: Sensibilitat, Druckstellen, Verletzungen
e Labor

— HbA1c (alle 3 Monate)

— Lipid-Profil

— Kreatinin und MAU



Diabetes mellitus Typ ED: Grosse: Etikette

Komplikationen: Retinopathie: Erndahrung / KH-Verteilung:
Neuropathie: Injektion mit:
Nephropathie: BZ-Messung mit:
Diabetischer Fuss: cv Risikofaktoren:art. Hypertonie seit:
PAVK: Dyslipidamie seit:
KHK: Nikotin (PY): stopp:
Hypowahrnehmung: andere Diagnosen:
Datum | HbAlg MAU Krea Chol HDL LDL TG BD B Gew BMI BU Lipodyg Hypo | Basalinsulin Essensinsulin
% mg/mmol| pmol/l | mmoll | mmol/l | mmol/l | mmol/l | mmHg| /min | kg kg/m? | cm Grad Il Uhr Uhr | Schema? E/10g KH?
Mo Mi Ab
Augenarzt: 3,6,12 monatlich Fussinspektion: jahrlich re/li Neuropathie: jahrlich Medikamente:
Datum Datum Datum Name Start/Stopp
Visus ASR Impotenz
Laser Fusspulse Gastropar.
Injektion Vibration Kardial
Diagnose Monofil. Orthostase
Lisionen




Behandlungsziel

 Wo liegt das HbAlc Ziel?
 Moglichst tiefes HbAlc anstreben?
* Hat ein tiefes HbAlc eine Kehrseite?

- individuelle Ziele setzen!



HbA,.-Ziele bei individuellen Patienten

sehr
streng

Patienten: Einstellung und

Motivation fur Therapie hoch motiviert, adhérent

kiimmert sich exzellent
um sich

Risiko fir Hypoglykamien,

andere Nebenwirkungen tief

Abb. 2

weniger
streng

eniger motiviert, nicht
dharent, kiimmert sich
schlecht um sich

Diabetesdauer

neu diagnostiziert
Lebenserwartung

lang
Wichtige zusatzliche Krank-
heiten (Komorbiditaten) keine
Bestehende vaskulare
Komplikationen keine

Resourcen, Unterstutzung

lange Diabetesdauer

kurz

wenige/mild schwer

wenige/mild schwer

alles vorhanden

limitiert

Individuelles HbA,-Ziel I I
55 6.0

6.5

7.0 1.5 8.0



Therapie

Mit welchen Hilfsmitteln konnen wir unsere
Patienten unterstutzen, lhre Ziele zu erreichen?




£ A.H @, .6 »’&A—

HEALTHY LIFESTYLE

Lifestyle el 2
Qi.
* Regelmassige korperliche Betatigung

* Ausgewogene Ernahrung
mit eher wenig Kohlenhydrate (viel
Gemiuse/Salat, wenig Beilage, keine
Sussgetranke)

e /wischenmahlzeiten minimieren

* Multifaktorielle Behandlung:
— Hypertonie
— Lipide
— Rauchstopp



Auswirkung von gutem Lifestyle

12.0
= _10.0+
Kombination Training £._ £,,.
E3Es
Und Dlat g ‘-g"-‘-;‘ 6.0
- 61% hohere IS £i
© T E 4.0
p<0.01 £ 3
g &
2.0
0.0
EXERCISE DIET EXERCISE
+ DIET
GROUP

Diabetes 2003, Vol 52:2191-2197



Medikamentodse Therapie

3 wichtige Fragen:
e Braucht der Patient Insulin?
e Besteht eine Nierenschwache?

e Besteht eine Herzinsuffizienz?



SChema fu I AI |tag (,normale Patienten” ©)

W

Schon rasch kombinieren: .|.1

GLP-1 Agonist SGLT2-Hemmer
BMI >28 oder | v.a. bei KHK oder
v.a. bei KHK Herzinsuffizienz

Ziel HbA1c nicht erreicht: llll

Gliclazid ret. | oder Basalinsulin

Ziel HbA1lc nicht erreicht: Wechsel auf

Basis-Bolus-Insulin
Mischinsulin
+ Metformin / SGLT2-Hemmer




Metformin edomiaph 5

* GuUnstig we mepha [
* Keine Hypoglykamien

* Keine Gewichtszunahme

* Nebenwirkungen:

— Blahungen/Durchfall (ev. Dosis reduzieren)

— cave Laktatazidose
e GFR <60 ml/min = bei Volumenmangel absetzen
 GFR 30-45 ml/min = Dosis halbieren
* GFR <30 ml/min - stopp

* Es gibt viele Kombi-Praparate



Metformin

\ — -
Metformin-Mepha® 85(

leicher Wirkstoff - Neue Hilfsstoffe

* Hemmt Gluconeogenese in der Leber wo  mepha [f

 Reduziert Insulinresistenz, verbessert
Glucoseaufnahme in Muskulatur und Fettgewebe

s

Leber

Glukoneogenese | |

Glukoseaufnahme 11
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Metformin

Schon rasch kombinieren: .|.1

GLP-1 Agonist SGLT2-Hemmer
BMI >28 oder | Cave: DM1, GFR<45
v.a. bei KHK v.a. bei KHK oder Herzinsuff.

Ziel HbA1c nicht erreicht: llll

Gliclazid ret. | oder Basalinsulin

Ziel HbA1lc nicht erreicht: Wechsel auf

Basis-Bolus-Insulin
Mischinsulin
+ Metformin / SGLT2-Hemmer




GLP1-Agonist

* Keine Hypoglykamien

* Gewichtsverlust

* Gastrointestinale NW (mit tiefer Dosis starten!)
* Hohe Kosten, aber gute Wirksamkeit

* Senkung des kardiovaskularen Risikos

* Die 4 wichtigsten Vertreter:

— Victoza® / Xultophy® 1x taglich
— Ozempic® 1x wochentlich
— Trulicity® 1x wochentlich

— Rybelsus® (einziger oraler Vertreter!) 1x taglich




GLP1-Agonist

J ¥, =

fNeuroprotection
. Appetite
Heart Stomach
_ § Gastric emptying -
- Cardioprotecﬁon\ & e
" Cardiac output

¥ Glucose production

Insulin biosynthesis
B3 cell proliferation
' B3 cell apoptosis

Insulin secretion

Liver

Adapted from Drucker DJ. Cell Metab. 2006;3:153-165.



SChema fu I AI |tag (,normale Patienten” ©)

Metformin

Schon rasch kombinieren: .|.1

GLP-1 Agonist SGLT2-Hemmer
BMI >28 ode Cave: DM1, GFR<45
v.a. bei KHK v.a. bei KHK oder Herzinsuff.

Ziel HbA1c nicht erreicht: llll

Gliclazid ret. | oder Basalinsulin

Ziel HbA1lc nicht erreicht: Wechsel auf

Basis-Bolus-Insulin
Mischinsulin
+ Metformin / SGLT2-Hemmer




\ Ve
[nvoxono TEE N, SHEE .
Caragiilozin 3

o Jardiance’

* Keine Hypoglykamien
* Gewichtsreduktion
 NW: Genitalinfekt, Dehydratation, Ketoazidose
* Hohe Kosten

* Senkung des kardiovaskularen Risikos

* Die 3 wichtigsten Vertreter:

— Invokana® / Vokanamet®
— Forxiga® / Xigduo®
— Jardiance® / Jardiance Met®



SGLT2-Hemmer

B e \ 238 Ve
?  Invokonn \ | B --
Canagiinzin 3%
Q

i ..
3 7.7 Jardiance
|& forxiga
. dapaglifiozinum A
:,ii\ [;'L

* Hemmung des Natrium-Glucose-Co-
Transporters in der Niere

Ham UL
7

Na>]é;<

SGLT2-Hemmer ——] SGLT2
Glucose

Ausscheidung
mit dem Harn

Proximaler Tubulus

_;l,'l Blut
4

MNa+

Glucose

» Glucosekonzentration ",
{Blut)

(
t

= ey



T ivonemm ) .
§ o Jardiance”
= i N B2
SGLT2-Hemmer

* Blutzuckersenkung / HbAlc-Senkung

e Blutdrucksenkung

* Reduktion einer Albuminurie
 Nachlassender Effekt bei GFR < 45ml/min
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Metformin

Schon rasch kombinieren: .|.1

GLP-1 Agonist SGLT2-Hemmer
BMI >28 oder | Cave: DM1, GFR<45
v.a. bei KHK v.a. bei KHK oder Herzinsuff.

Ziel HbA1c nicht erreicht: llll

Gliclazid ret. Boder Basalinsulin

Ziel HbA1lc nicht erreicht: Wechsel auf

Basis-Bolus-Insulin
Mischinsulin
+ Metformin / SGLT2-Hemmer




Gliclazid MR

Sulfonylharnstoft | Sondor O

Orales Antidiabetikum

22 6100s965

* Hypoglykdmie-Gefahr! :
 Gewichtszunahme
e Gute Wirksamkeit

* Gunstig

* Einziger empfehlenswerter SU: Diamicron MR®
(Gliclazid MR®) > weniger Hypoglykdmien

* Nicht empfehlenswert: Daonil®, Amaryl®
— zu viele Hypoglykdamien



%0 Gliclazid MR

Sulfonylharnstoff | i o

Orales Antidiabetikum

o
(e —ai
e

i% s SANDOZ

* Anregung der Insulinproduktion im Pankreas
unabhangig vom Blutzucker

Pankreas

Insulin 11
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Metformin

Schon rasch kombinieren: .|.1

GLP-1 Agonist
BMI >28
v.a. bei KHK

Exkurs:
DPP-4 Hemmer

oder

SGLT2-Hemmer
Cave: DM1, GFR<45
v.a. bei KHK oder Herzinsuff.

Ziel HbA1c nicht erreicht: llll

Gliclazid ret.

oder

Basalinsulin

Ziel HbA1lc nicht erreicht: Wechsel auf

Basis-Bolus-Insulin
Mischinsulin
+ Metformin / SGLT2-Hemmer




| yms0 o p—

S o,

D I I 4— I I e I I l rr] e r NUVIQ 100mg =
‘ “  Trajentas
i o
i - - ; Filmtabletten/
o lomprinlés;)ellv.;uies
Asgliptin aglipt e

 FUr Patienten mit tiefem cv Risiko oder Patienten mit
Niereninsuffizienz

e Keine Hypoglykamien
* Gewichtsneutral, selten Nebenwirkungen
 Kosten eher hoher, Wirksamkeit Uberschaubar

Die 3 wichtigsten Vertreter:
e Januvia® /Janumet®
 Galvus® / Galvumet®

e Trajenta® / Jentadueto®



s g e e " h
= L .

gy EOEE
~ Januvia 100ma @ R

' eI = ot
D P P4_ H e m m e r . - | Trajenta

vl

mtabletten!
comprimés pellicuiés
asgliprindfiazgliptos

" @Galvu; s0mg|
z 2 yidaglptn

L '

* Hemmt Abbau des endogenen GLP-1

e verbesserte Insulinfreisetzung in der Betazelle

Intestinal
GLP-1

Freisetzung

GLP-1(7-36) o
AKTIV Rasche Inaktlw'erung
... HWZ1-2Min
Plasma

Renale
Ausscheidung

-_“

GLP-1 Wirkung

DPP-1V = didpeptidylpeptidase-IV

Deacon et al. Diabetes 1995; 44:1126
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Metformin

Schon rasch kombinieren: .|.1

GLP-1 Agonist SGLT2-Hemmer
BMI >28 oder | Cave: DM1, GFR<45
v.a. bei KHK v.a. bei KHK oder Herzinsuff.

Ziel HbA1c nicht erreicht: llll

Gliclazid ret. | oder Basalinsulin

Ziel HbA1lc nichtgeraichi- /o ch oo

Basis-Bolus-Insulin
Mischinsulin

+ Metformin / SGLT2-Hemmer



Indikationen fur Insulin

* HbAlc Uber dem Zielbereich bei bekanntem
DM Typ 2 und 2er/3er-Kombination mit oAD
und ev. GLP1-Agonist

ODER AUCH BEI

* Polyurie, Polydipsie, Gewichtsverlust,
Ketonurie

e Labor: HbAlc > 10%, BZ >15 mmol/
* Verdacht DM Typ 1 oder St. n. Pankreas-OP




Besondere Situationen

e Akuterkrankung (z.B. Myokardinfarkt, Infekt,
perioperativ, TPN)

e Schwangerschaft
* hochdosierte Steroide
* Schmerzhafte Polyneuropathie

 andere antidiabetische Medikamente nicht
moglich (Niereninsuffizienz, Unvertraglichkeit)



Naturliches Insulinprofil
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Insulin Wirkprofile

Insulin Serum-
Konzentration

Q Insulinkurve Nichtdiabetiker

Humalog ultrarapid (coming soon)
l Fiasp (2017)

schnelle Insulinanaloga (Humalog, NovoRapid, Api

Normalinsulin (actrapid)

Basal- oder Verzégerungsinsulin
(Insulatard)

Langwirksames (Lan

ra)

fus, lLevemir,

\ Insulinanalogo

Tres

ba, Toujeo)

1 2 3 45 6 7 8 9 std
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Heute erhaltliche Insuline

* Bolusinsuline:
— Novorapid
— Humalog
— Apidra
— Fiasp
— Humalog ultrafast
e Basalinsuline:
— Insulatard
— Lantus
— Levemir
— Tresiba
— Toujeo
e Mischinsulie:
— Humalog mix
— Ryzodeg




Plasmainsulin
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Basis Bolus Insulintherapie

Uhr



Basalinsulintherapie

 Einfachste Art der
Insulintherapie

* bei erhohten Niichtern BZ
* geringe Hypoglykamiegefahr
/ 13 22 * Geeignet bei Spitexbedarf

. Lantus

* Dosisanpassung alle 3-4 Tage bis nii BZ im Zielbereich
» Ziel stabiler bis leicht abfallender BZ tber die Nacht
* Beginn mit Lantus oder Levemir, bei Hypoglykamiegefahr Tresiba oder Toujeo




Mischinsulin-Therapie

Vorteile:

* Logistisch einfach, gut geeignet auch bei Hilfsbedrftigkeit / Spitex

* Bei Skepsis von Arzt u. Patient ggb. haufigen Insulinapplikationen
Nachteile:

* Fixe Mischung = keine adaquate BZ- Korrektur moglich

* Hypoglykamiegefahr Vormittag, 1. Nachthalfte bei Insulatard-Praparat
* Geregelte Mahlzeiten, Mittagessen maoglichst Kohlenhydrat-arm


http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjzuPG_qP_UAhWDPRQKHUkkACoQjRwIBw&url=http://www.erlebnisgeschenke.de/trabi-fahren/potsdam/&psig=AFQjCNFJaBVwRLTDOj-NgF14owHOAgJojg&ust=1499796763034921
http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjzuPG_qP_UAhWDPRQKHUkkACoQjRwIBw&url=http://www.erlebnisgeschenke.de/trabi-fahren/potsdam/&psig=AFQjCNFJaBVwRLTDOj-NgF14owHOAgJojg&ust=1499796763034921

oo
£100 T ! ] Kurzwirksame Analoga zu
7 den Mahlzeiten
C |
£ 80 .
g f Erméglicht Flexibilitit
T 60 ﬁ und Korrekturen gem. BZ-
o n Wert
40 ’
\ Vor allem geeignet bei
20 \° o "Poo, | | %00 Steroiddiabetes
o o% 9 oo 6 9°
o 1 l \ O ©
O I l | | l l l l l | I I | | I I l | l l l l l I ™ | | |


https://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwj7upLdpP_UAhXDuRQKHS0WCaIQjRwIBw&url=https://nah.wikipedia.org/wiki/Opel_Corsa_B&psig=AFQjCNFuhbFJ95urtdeRJfP00SA2c4zVUA&ust=1499795754072084
https://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwj7upLdpP_UAhXDuRQKHS0WCaIQjRwIBw&url=https://nah.wikipedia.org/wiki/Opel_Corsa_B&psig=AFQjCNFuhbFJ95urtdeRJfP00SA2c4zVUA&ust=1499795754072084

Basis Bolus Insulintherapie
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Basis Bolus Insulintherapie

Vorteile:

naturgetreue Abbildung des
Insulinprofils

Geeignet bei unregelmassigem
Lebensstil bzw. Arbeitszeiten

Einfach modifizierbar in bes.
Situationen wie Sport, nichterner
Zustand vor OP, Vorliebe flr
Zwischenmahlzeiten

Nachteil:

haufige BZ-messungen (3-4x/d)
und Injektionen (Freestyle libre)

Fixe Insulin-Bolusmengen,
Einnahme konstanter KH-
mengen notig. Die hoheren
Insulinboli kommen nur bei
hoherem BZ zum Zuge, dies ist
also Korrekturinsulin.

Gute Schulung nétig
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Freestyle libre Sensor 3) /

e Sehr wertvoll fir die Beratung des Patienten,
da man eine 24-Stunden-Kurve des
Blutzuckers auslesen kann.



FreeStyle Libre y Glukose
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Fallbeispiele




45-jahriger Herr Stutz

* Sitzende Tatigkeit auf der Bank

 Familie, 3 Kinder

e ,Mag kein Sport”

* Leichte arterielle Hypertonie seit 3 Jahren
* Ubergewicht

* Nichtraucher

* Medikamente: 1x taglich Blutdrucktablette



45-jahriger Herr Stutz -
e Jahrlicher Check-up beim Hausarzt

— Blutdruck 145/90 mmHg

— Gewicht +5 kg im letzten Jahr, BMI 32.5 kg/m?

— Kardiopulmonal kompensiert

— Labor:
* HbAlc 7.5% (Vorwert vor 1 Jahr: 5.9%)
 Dyslipidamie (LDL 3.5 mmol/Il)
* Nierenfunktion normal



45-jahriger Herr Stutz

* Diagnose:
— Metabolisches Syndrom
* Arterielle Hypertonie
* Dyslipidamie
* Adipositas
* Neu: zusatzlich Diabetes mellitus Typ 2

e Wie weiter?



45-jahriger Herr Stutz

e Lifestyle:
— Ernahrungsberatung
— Regelmassige korperliche Bewegung
* Andere Risikofaktoren behandeln:
— Arterielle Hypertonie strenger einstellen
— Dyslipidamie medikament®s angehen
— Ubergewicht reduzieren
* Diabetes mellitus behandeln

— Diabetesberatung: Blutzucker-Selbstmessung
— Medikamente



45-jahriger Herr Stutz

e Welche Medikamente?

. . SChema fur A“tag (,normale Patienten” ©)
 Start mit Metformin -

e Bald + GLP1-Agonist: Son s ot e
Dies hilft sehr gut beim S T
Gewichtsverlust

v.a. bei KHK Herzinsuffizienz
Ziel HbAlc nicht erreicht: 'I'l

Gliclazid ret. oder Basalinsulin

Ziel HbAlc nicht erreicht: Wechsel auf

Basis-Bolus-Insuiln
Mischinsulin
+ Metformin / SGLT2-Hemmer



45-jahriger Herr Stutz

 Weitere Empfehlungen:
— Jahreskontrolle durchfthren:
* Augenarzt
* Fuss-Status
* Mikroalbumin im Urin
— HbA1c-Kontrolle alle 3 Monate
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84-jahrige Frau Muller
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* Sie lebt im Pflegeheim
* DM Typ 2 seit 35 Jahren
* Seit 6 Monaten AZ-Verschlechterung, Nykturie

 Medikamente: 3x taglich Metformin und
Amaryl (alter Sulfonylharnstoff)



84-jahrige Frau im PH ‘2@(

.
* Befunde: Gewicht 51kg, BD 135/80mmHg,

Puls 84/min, regelmassig, cp kompensiert
e Labor: Niereninsuffizienz, HbAlc 9.5%

* BZ-Werte: morgens 9-12 mmol/l, mittags 14-
17 mmol/l, abends 13-15 mmol/



Braucht es Insulin?

JA

— ungenugende Kontrolle

— Niereninsuffizienz und Kl fir gegebene OAD
— kataboler Zustand und Nykturie
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Wie behandeln wir sie?
Metformin / Amaryl stopp wegen der Niere
Verschiedene Optionen denkbar

— Basalinsulin: schwierig bei postprandialer
Hyperglykamie

— Mischinsulin: gut, da regelmassige Mahlzeiten und
whs. pp hohe BZ-Werte

— Basis-Bolus-Insulintherapie: fur altere Patienten
oft schwierig zu lernen. Wenn Patienten
regelmassig essen, ist Mischinsulin auch gut.



50-jahriger Herr Stutz

Herr Stutz.... 5 Jahre spater

* Weiterhin Sitzende Tatigkeit auf der Bank,
geht jedoch mit dem Fahrrad zur Arbeit und
geht abends mit der Ehefrau spazieren.

* Der Blutdruck und das Cholesterin werden
behandelt und sind gut eingestellt.

* Gewicht war initial ricklaufig, im weiteren
Verlauf wieder etwas angestiegen.



50-jahriger Herr Stutz

* Medikamente:
— Blutdrucktablette
— Cholesterintablette
— Ozempic 1.0 mg 1x pro Woche
— Metformin 1000 mg 1-0-1

— Labor:
 HbA1lc 7.9% (vor 1 Jahr: 7.2%, vor 3 Monaten 7.6%)
* Nierenfunktion weiterhin normal



50-jahriger Herr Stutz

* Wie weiter?
SChema fur A”tag (,normale Patienten” ©)

Metformin

Schon rasch kombinieren: -l-l

¢ 2 O pt i O n e n : GLP-1 Agonist SGLT2-Hemmer

BMI >28 oder | v.a. bei KHK oder
. . v.a. bei KHK Herzinsuffizienz
— Gliclazid retard dazu
Ziel HbA1c nicht erreicht: '.'l
Od e r Gliclazid ret. | oder Basalinsulin
. . Ziel HbA1c nicht erreicht: Wechsel auf

- Ba Sa I I n S u I I n d a Z u ‘ Basis-Bolus-Insuiln

Mischinsulin

+ Metformin / SGLT2-Hemmer

* Entscheidung hangt etwas vom BZ Verlauf ab



55-jahrige Frau Suter

* DM Typ 2 seit ca. 15 Jahren

* Spritzt Basis-Bolus-Insulintherapie seit einigen
Jahren

* Blutzucker-Tagesprofil mit vielen
unerklarlichen Blutzucker-Schwankungen

—> Griunde fur schwankende Blutzuckerwerte?



55-jahrige Suter

itternacht Mittag

* Ernahrungsgewohnheiten (ZMZ?)

 Wann wird der Bolus gespritzt? (Spritz-Ess-
Abstand)

* |njektionstechnik kontrollieren
e Spritzstellen kontrollieren (Lipodystrophie)
* Korrekte Insulinlagerung



Mogliche Losung

* Versorgung mit Glucosesensor Freestyle libre
(ev. nur diagnostisch)

* Erndahrungsberatung hinzuziehen

* Diabetesberatung fir erneute Schulung der
Spritz-Technik und Umgang mit dem Insulin
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Vielen Dank!

Diane Moller



Kosten HOMA Bestimmung

Hier kommt noch meine Pendenz bzgl. Kosten des HOMA Index. Ich lag zum Glick nicht so sehr
daneben:

*Glucosebestimmung 2.5 CHF

Insulinbestimmung 21.- CHF

Somit als 23.50 CH Laborkosten und noch etwas Kopfrechnen (Insulin in mU/ml x Blutzucker in
mmol/l / 22.5).

Resultat >2.5 = Insulinresistenz wahrscheinlich.

Herzliche Grusse, Diane Moller



