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Das mochte ich vorstellen:

...... vor 1,5 Millionen Jahren( (Evolution und Diabetes)

...... und heute (von der Sel3haftigkeit bis zur
Industriekultur)

» Diabetes — was heute in der Medizin bekannt ist
« Diabetes — gesundheitsokonomische Aspekte

 Diabetes eine chronische Krankheit mit vielen Facetten
(sog. diabetische Spatsyndrom)



Evolution und Diabetes
' ....vor 1,5 Millionen Jahren

... waren wir: Jager, Sammler und Nomaden und
machten uns auf von Ostafrika aus die Welt zu
erobern...mit anderen Worten wir wurden zu
Langstreckenlaufern in eine ungewisse Zukuntft......
Das bedeutete genetisch eine Stoffwechsel zu
entwickeln:
 der sich energetisch fur die ,Jange Strecke fit war
» gleichzeitig in der Lage war Hunger- und
Kalteperioden zu uberstehen
« und auch noch Kraft fur die Fortpflanzung zu haben
....... mit anderen Worten Menschen die ,diabetische
Gene* hatten waren im Uberleben einen Vorteil......



Evolution und Diabetes

....als der Mensch sesshaft wurde......und folgende
| Erfindungen und Entdeckungen gemacht wurden:

Feuer

Korner von Grasern schmecken suf}
Agrikultur

Prinzip der Garung

Grundung von Dorfern/Stadten/Staatsgebilden
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Evolution und Diabetes

....als der Mensch sesshaft wurde......

| ...veranderte er seine Lebensweise grundlegend:
Aus dem Jager, Sammler und Marathonlaufer wurde
....ein Bauer, Handwerker, Schreiber, Dienstleister
(Verwaltung)
...mit anderen Worten weniger Bewegung, weniger
Energieaufwand (Beispiel: der Schreiber war ein
,otubenhocker*
..... gleichzeitig wird in alle ersten Hochkulturen
(z.B. Sumerer; Agypter, Maya) das massenhafte
Auftreten von Diabetes (=Suldfluss) und Fettleibigkeit
berichtet.....



Evolution und Diabetes
....und heute......
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Verbreitung von diagnostiziertem Diabetes mellitus - Anteile an der gleichaltrigen
Bevolkerung, aufgeschlisselt nach Altersgruppen sowie nach Sozialstatus Quelle: ©
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Evolution und Diabetes
| ....und heute......

Im Laufe letzten 10 Jahre ist die Anzahl der
Menschen mit Diabetes mellitus Typ Il um
1,3 Millionen angestiegen



| volution und Diabetes

~...und heute......
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Basierend auf Routinedaten der Gesundheitsversorgung haben im Jahr 2010
bis zu 9,9 % der Versicherten der gesetzlichen Krankenkassen eine Diabetes-
diagnose erhalten.

Gegenuber dem Vorjahr (2009) war ein leichter Anstieg in allen Altersgruppen
Zu verzeichnen.

Die geschétzte Inzidenz des Typ-2-Diabetes ist mit 24 (Frauen) beziehungs-
weise 26 (Manner) pro 1 000 Personenjahre in der Altersgruppe um das 85.
Lebensjahr am hdchsten.

Bei einer Pravalenz von rund 24 % bei Menschen ab 80 Jahren wére von circa
1 Millionen Patienten mit Typ-2-Diabetes in dieser Altersgruppe in Deutschland
auszugehen.

Ob ein besonderer Versorgungsbedarf, ein erhéhtes Risiko flir Komplikationen
oder die Notwendigkeit fiir ein spezifisches Screeningangebot flur die Perso-
nengruppe ab 80 Jahren besteht, ist bislang kaum untersucht. Hierzu werden
weitere Studien bendtigt.




Evolution und Diabetes
....und heute......
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Pravalenz und Inzidenz des Typ-1-Diabetes bei
Kindern und Jugendlichen

' Ca. 15.000 Kinder und Jugendliche im Alter bis zu 14
Jahren waren 2007 an Typ-1-Diabetes erkrankt.

Jahrlich werden zwischen 2100 und 2300
Neuerkrankungen in dieser Altersgruppe registriert.

Dabei wurde in mehreren Studien ein Ansteigen der
Neuerkrankungsrate fur Typ-1-Diabetes um 3—4 % pro
Jahr nachgewiesen.



Weltweite Entwicklung fur Typ-1-Diabetes

Der Typ 1 kann in jedem Lebensalter erstmals auftreten, auch ein
. greiser Mensch kann noch einen Typ-1-LADA entwickeln. Die IDF
' (International Diabetes Federation) schatzt fur 2003 eine weltweite
Pravalenz von 0,02 % der kindlichen Bevolkerung, das sind
430.000 der insgesamt 1,8 Milliarden Kinder

Die Inzidenz — das ist die Rate der Neuerkrankungen — ist weltweit
im Steigen begriffen. Weltweit werden jahrlich 65.000 neue Falle
bekannt, die jahrliche Steigerungsrate wird auf 3 % geschatzt.

Das Land mit der bisherig hochsten bekannten Inzidenz des
Typ-1-Diabetes ist Finnland. Jedoch hat die Rate der
Neuerkrankungen bei den unter 15-Jahrigen zumindest in den
letzten 15 Jahren nicht mehr weiter zugenommen. Forscher
bringen dies mit einer Vitamin-D-Anreicherung der Milch in
Verbindung.



Was ist eigentlich Diabetes mellitus?

Der Diabetes mellitus (DM) (,honigsulder
Durchfluss®, griechisch diaf3nrng¢, von altgriechisch
diafaivelv diabainein, ,hindurchgehen”,

| hindurchflieRen“ und lateinisch mellitus ,honigsuR®),
umgangssprachlich kurz: Diabetes,
Zuckerkrankheit oder seltener
Blutzuckerkrankheit, bezeichnet eine Gruppe von
Stoffwechselkrankheiten.
Das Wort beschreibt deren Hauptsymptom, die
Ausscheidung von Zucker im Urin.
Thomas Willis diagnostizierte 1675 die Krankheit,
wie bereits Arzte der Antike in Indien, Alexandria und
Rom, anhand einer Geschmacksprobe des Urins,
denn der Harn von Personen mit Diabetes weist bei
erhohtem Blutzuckerspiegel einen suflichen
Geschmack auf.



Was ist eigentlich Diabetes mellitus?

E10 Primar insulinabhangiger Diabetes mellitus
(Typ-1-Diabetes)

E11 Nicht primar insulinabhangiger Diabetes
mellitus

(Typ-2-Diabetes)

E12 Diabetes mellitus in Verbindung mit Fehl- oder
Mangelernahrung

(Malnutrition)

E13 Sonstiger naher bezeichneter Diabetes mellitus
E14 Nicht naher bezeichneter Diabetes mellitus



Wie wird Diabetes mellitus diagnostiziert ?

' Diabetes mellitus liegt laut Definition der

- Weltgesundheitsorganisation (WHO) von 1999[6] vor,

| wenn eines der folgenden Kriterien erfullt ist (Glukose

jeweils gemessen im Blutplasma, venos):

. Nuchternblutzucker = 126 mg/dl (7 mmol/l)

. Blutzucker = 200 mg/dl (11,2 mmol/l) zwei
Stunden nach der Gabe von 75 g Glukose im
oralen Glukose-Toleranztest (0GTT)

. Blutzucker 2 200 mg/dl (11,2 mmol/l) in einer
zufalligen Blutentnahme.

Zur Diagnosestellung muss entweder mindestens zweimal

ein definiert erhohter Blutzuckerwert vorliegen (nuchtern

uber 126 mg/dl oder nach dem Essen (=postprandial)
uber 200 mg/dl bei Zufallskontrollen) oder ein
pathologischer oraler Glukosetoleranztest.



Diabetes-Typen nach den Leitlinien der DDG 2009

. Typ-1-Diabetes mellitus: Zerstorung der Betazellen der Langerhans-Inseln des
Pankreas fuhrt zu absolutem Insulinmangel.

. Typ-2-Diabetes mellitus: Kann sich erstrecken von einer (genetisch bedingten)
Insulinresistenz mit relativem Insulinmangel bis zu einem absoluten Insulinmangel
im spateren Krankheitsverlauf. Er ist haufig assoziiert mit anderen Problemen des
metabolischen Syndroms.

. Andere spezifische Diabetes-Typen

Erkrankungen des exokrinen Pankreas (z. B. Pankreatitis, zystische Fibrose,

Hamochromatose)
. Endokrinopathien (z. B. Cushing-Syndrom, Akromegalie, Phaochromozytom)
. Medikamentos-chemisch induziert (z. B. Glukokortikoide, Neuroleptika, Alpha-

Interferon, Pentamidin)

Genetische Defekte der -Zell-Funktion (z. B. MODY-Formen)
. Genetische Defekte der Insulinwirkung

Andere genetische Syndrome, die mit einem Diabetes assoziiert sein konnen

Seltene Formen eines autoimmun vermittelten Diabetes.

Gestationsdiabetes: Erstmals wahrend der Schwangerschaft aufgetretene oder

diagnostizierte Glukosetoleranzstorung. Dies schlief3t ein:

Erstmanifestation eines Typ-1-Diabetes

Erstmanifestation eines Typ-2-Diabetes

Erstmanifestation anderer spezifischer Diabetes-Typen

Prakonzeptionell manifester, aber nicht diagnostizierter Diabetes mellitus (Typ
2), vor allem anzunehmen bei Glukosetoleranzstorung bereits im 1. Trimenon



Weitere Begriffe

Jugendlicher Diabetes (engl.: juvenile Diabetes mellitus) oder ,juveniler
Diabetes mellitus® ist die veraltete Bezeichnung fur Typ-1-Diabetes.

Altersdiabetes (engl.: Adult-Onset Diabetes mellitus) oder
,Erwachsenendiabetes” wurde friUher der Typ-2-Diabetes genannt. Beide
Begriffe sind noch weit verbreitet, entsprechen jedoch nicht dem Stand der
Wissenschaft und sind deshalb auch in den aktuellen Klassifikationen nicht
mehr enthalten.

LADA: Zum Diabetes mellitus Typ 1 gehort auch der LADA (latent
autoimmune diabetes with onset in adults). Diese Form betrifft den sich im
hoheren Erwachsenenalter entwickelnden Autoimmun-Diabetes, der nach
relativ kurzer Zeit nicht mehr auf orale Medikation reagiert und
insulinpflichtig wird. Typisch ist der Nachweis des GAD(=Glutamat-
Decarboxylase)-Antikorpers.

MODY: Der MODY (maturity onset diabetes of the young) entspricht der
Verlaufsform des Typ-2-Diabetes, allerdings ohne das Auftreten von
Ubergewicht und Insulinresistenz, dafir tritt sie bereits bei Kindern und
Jugendlichen auf.

IDDM: Abkiirzung fur insulin dependent diabetes mellitus. Uberkommene,
aber noch verbreitete Klassifizierung nach der notwendigen Therapieform.

NIDDM: Abkurzung fur non insulin dependent diabetes mellitus.
Uberkommene, aber noch verbreitete Klassifizierung nach der notwendigen
Therapieform.



Was haben Stan Laurel und Oliver Hardy gemeinsam?

‘|

EBeide sind Diabetiker: Hardy Typ |l Diabetes, Laurel: LADA Diabetes



Patienten in Millionen
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Diabetes mellitus

Verbreitung, sozialmedizinische
und
volkswirtschaftliche Bedeutung



Diabetes mellitus

Versorgungsstrukturen,
Berufsbilder
und
professionelle Diabetesorganisationen
iIn Deutschland



Diabetes mellitus
Stand September 2014

| Hausirzte ca 60.000
Diabetologen/innen DDG (ca. 4000)
Diabetesberater/innen DDG (ca. 3500 )
Diabetesassistent/innen DDG (ca. 7300)
Wundassistent/innen DDG (ca. 2400 )

Zusatzlich: FulRpflegefachkrafte (Podologen); Apotheker,
Psychologen, Diabetesfachkliniken



Diabetes mellitus

In Deutschland werden bereits 20 % der Ausgaben
der gesetzlichen Krankenversicherungen fur die
Behandlung des Diabetes und seiner Begleit- und
Folgeerkrankungen aufgewendet.

Die Ausgaben fur die Behandlung der
Zuckerkrankheit und inrer Folgen beliefen sich
2005 auf rund 25 Milliarden Euro.

Sie sind bis 2010 auf circa 40 Milliarden
angestiegen.

Diabetes (Typ 1 und 2) ist einer der haufigsten
Beratungsanlasse in allgemeinmedizinischen
Praxen.



Diabetes mellitus

Die Kostensituation bei den Typ-2-Diabetikern stellt
sich wie folgt dar: Gemal der CODE-2-Studie
beliefen sich 1998 in Deutschland die durch Typ-2-
Diabetes entstandenen volkswirtschaftlichen
Gesamtkosten auf 16,05 Milliarden Euro (31,4
Milliarden DM). Hiervon trugen die gesetzlichen
und privaten Krankenversicherungen mit 61 % den
Lowenanteil.

Heute (2015/16) haben sich die Kosten nahezu
verdoppelt.



Diabetes mellitus

« Ein Patient mit Typ-2-Diabetes verursacht
abhangig von seinem Komplikationsstatus
(sekundare durch den Diabetes verursachte
Erkrankungen) 1,3- (keine Komplikationen) bis 4,1-
fach (makro- und mikrovaskulare Komplikationen)
hohere Kosten als durchschnittlich fur gesetzlich
Krankenversicherte ausgegeben wird.

Die Halfte der Gesamtkosten wird durch die
stationare Behandlung verursacht, weitere 27 %
der Ausgaben entfallen auf die medikamentose
Behandlung (davon Insulin und orale Antidiabetika:
7 %) und schlief3lich 13 % auf die ambulante
Behandlung.



Diabetisches Spatsyndrom

Herausforderungen
fur das

Dritte Jahrtausend



Diabetisches Spatsyndrom
Klinische Bilder:

« Metabolisches Syndrom

* Arteriosklerose mit Folgekrankheiten wie:
,Sstumme” Koronare Herzkrankheit
,Sstummer® Herzinfarkt
Transitorisch ischamische Attacke
Schlaganfall
periphere arterielle Verschlul3krankheit

* Arterielle Hypertonie

« diabetische Nephropathie

« Diabetische Retinopathie

« Schlaf-Apnoe Syndrom

» diabetische Polyneuropathie

« diabetische Gastropathie

« diabetischer Ful3syndrom

« diabetische Gangran
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Diabetisches Spatsyndrom
-diabetische Retinopathie-

Die diabetische Retinopathie ist in Europa und Nordamerika die
haufigste bei Menschen zwischen 20 und 65
Jahren. Nach 20 Jahren Krankheitsdauer zeigen sich bei 90 % der
Diabetiker Zeichen der Erkrankung am Augenhintergrund. Bei Typ-I-
Diabetikern treten erste Veranderungen im Mittel nach 10-13 Jahren
auf. Bei optimaler Kontrolle und Behandlung fihrt die Erkrankung nur
in 5 % der Falle zu einer schweren Einschrankung des Sehvermogens.
Im Schnitt erblinden daflir 2 % aller Diabetiker an der Retinopathie.
Typ-I-Diabetiker erkranken mit 40 % rund doppelt so haufig wie Typ-II-
Diabetiker. Allerdings zeigen 5 % aller Altersdiabetiker bei
Erstdiagnose der Zuckerkrankheit bereits retinopathische
Veranderungen.



Diabetisches Spatsyndrom
-diabetische Retinopathie-

NB: diabetische Retinopathie und diabetische Nephropathie
bedingen sich gegenseitig: wird eine diabetische Retinopathie als
Ursache fir eine Sehverschlechterung diagnostiziert, so mul3

der Patient unverziglich dem Nephrologen vorgestellt werden;
Meist mul3 schon —traurigerweise- die Tatsache einer drohenden
oder bereits schon manifesten dialysepflichtigen Niereninsuffizienz
festgestellt werden; Gleiches gilt auch umgekehrt

N D e N D e N D e :
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Diabetisches Spatsyndrom
Diabetische Neuropathie

Typische Symptome:

» sockenformiges ,Brennen” der Fil3e,

» Verletzungen der Ful3e werden nicht bemerkt

» Brandnarben an den Fingern

» Computerschreiben ist erschwert

» ,Qustatorisches Schwitzen”

» ,Verdauungsstorungen” (Verstopfung, Blahungen, Durchfall)
» Potenzstorungen bei beiden Geschlechtern

» ,Monotonie” in der Herzrhythmus-Varianzanalyse



Diabetisches Spatsyndrom
Diabetische Neuropathie

Therapieoptionen:

» Optimierung der Bz — Einstellung zwingend notwendig!

» Alpha Liponsaure als iv oder orale Medikation bis 1200mg/d

» Optimierung des Vitamin B-Haushaltes

» Optimierung des intraezelluaren Minerhalhaushaltes

» Gaben von Gabapentin (gamma Aminobuttersaure)

» Gabe von Carbamazepin bei schmerzhaften Neuropathien

» Behandlung der Impotenz/erektilen Dysfunktion mit Viagra
(cave Herz-Kreislauf Probleme bei Diabetes!!)

» Behandlung des Leaky gut Syndroms

» Physiotherapie (zB. Stangerbader)



Diabetisches Spatsyndrom
Diabetisches Ful3syndrom
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Diabetisches Ful3syndrom

,Frihwarn” Checkliste

« Hat sich das Empfinden von Warme, Kalte, Schmerzen oder
Druck in letzter Zeit verandert?

« Treten oder traten schon einmal Missempfindungen oder
Gefuhllosigkeit in den Beinen oder Zehen auf?

 Treten bei Warme oder nachts ein taubes Gefuhl,
JAmeisenlaufen oder brennende, stechende Schmerzen auf?

« Sind die Fulde des Patienten Ubermalig trocken und bildet
sich auffallig wenig Schweil}?

« Zeigen die FulRe starke Schwielen oder markante
Druckstellen?



Diabetisches Ful3syndrom

Was kann der Patient beitragen?

Es ist sehr wichtig, die Fule taglich auf
bestimmte Veranderungen hin zu untersuchen. Neben kleinen
Bagatellverletzungen kommen namlich auch Hornhautschwielen,
rissige Haut sowie Nagel- oder Ful3pilz als Ausloser fur ein
diabetisches Fulisyndrom in Frage.2 Das tagliche Eincremen der
FURe kann einer trockenen und rissigen Haut vorbeugen.

. Auf der sicheren Seite: Die medizinische Ful3pflege bei einem

kann den Patienten Verletzungen und
Komplikationen ersparen. Neben der regelmaldigen Ful3pflege
behandelt der Podologe kurzfristig auch eingewachsene Nagel oder
Druckstellen, ehe sie zum Problem werden.

. Patienten mit einem Diabetes sollten die
wichtige jahrliche Kontrolluntersuchung der Fuflde durchfihren
lassen. Je nach Risikofaktoren erfordern deformierte FulRe mit
Missempfindungen etwa alle drei bis sechs Monate eine
Untersuchung.

. : Gut passende und nicht einengende Schuhe
sind wichtig. Spezielle orthopadische Schuhe fur Diabetiker lassen
sich individuell anpassen und entlasten die Ful3e durch eine
Abrollhilfe. Auch Zuhause sollte gutes Schuhwerk getragen werden
und nicht barfuld oder nur mit Strumpfen gelaufen werden.



Diabetisches Ful3syndrom

........ lasst sich anhand folgender Kennzeichen
diagnostizieren:

Messung des Knochel-Arm-Druck-Index
Angiographie

Rontgen des Fuldes bei Verdacht auf Osteomyelitits
Stumpfe Sondierung von Wunden (bis zum Knochen)
Abstrich

Laborwerte



Diabetisches Ful3syndrom
Klassifikation nach Wagner

. Diabetisches Fullssyndrom — Grad 0
kleine Lasion, ggf. FulRdeformation oder Cellulitis

| Diabetisches Fullsyndrom — Grad |
oberflachliche Ulzeration

Diabetisches Fulissyndrom — Grad I
tiefes Ulcus bis zur Gelenkkapsel, zu Sehnen oder Knochen

Diabetischer Fuldssyndrom — Grad Il
tiefes Ulcus mit Abszedierung, Osteomyelitis, Infektion oder
Gelenkkapsel

Diabetisches Fulissyndrom — Grad IV
begrenzte Nekrose um Vorful3- oder Fersenbereich

Diabetisches Fulisyndrom — Grad V
Nekrose des gesamten Fuldes



Diabetisches Ful3syndrom
Behandlungsmaoglichkeiten

Einfache Wunden:

infizierte Wunden mit Wund-Antiseptika von aulden nach innen
reinigen (Bitte langere Einwirkzeit beachten; ca. 10 — 15 min.)
nicht infizierte Wunden mit NaCl 0,9 % oder Ringerlosung von
innen nach aulden reinigen

Debridement bei komplexen Wunden/Nekrosen:

Das Entfernen von abgestorbenem Gewebe dient der
Verbesserung der Wundbedingungen und der
Infektionsprophylaxe.

Es gibt verschiedene Moglichkeiten ein Debridement
durchzufuhren:

Autolytisch
Mechanisch
Chirurgisch
Biochirurgisch



Diabetisches Ful3syndrom

Behandlungsmaoglichkeiten
Debridement
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Diabetisches Ful3syndrom
Behandlungsmaoglichkeiten

Offensive Therapiestrategien:

| Bypass-Operationen

« femora-popliteal

« popliteo-fibular

« popliteo-tibilar

« Mehretagen-Bypasse

Als letzte Moglichkeit: Amputationen regionenadaptiert:
* ,Minor® ,Major® Amputationen (Zehen/Vorful})

« Unterschenkelamputationen (oberhalb/unterhalb des
Kniegelenkes)



Diabetisches Spatsyndrom
Diabetisches Ful3syndrom — Charcot Fuss




Diabetisches Spatsyndrom
Charcot Fuss - Therapie

Jean-Marie Charcot *1825- +1893 franz. Pathologe
und Neurologe; Begrunder der modernen Neurologie

Die Charcot-Fuld Therapie ist aufwendig und kann
zu langen Ausfallszeiten (1- 2Jahre ) fuhren.
Daher muld das Ziel sein einen Charcot-Ful}

a. zu verhindern

b. fruhzeitig zu erkennen und sofort zu behandeln

Ein unbehandelter Charcot-Ful}
..... fuhrt zu vorzeitiger 100% iger Invaliditat
..... Ist mit vorzeitigem Ableben assoziiert!
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Nierenpatient auf der Dialyse-Station: ,, [

Internisten schlagen Alarm: Viele Nnerenerkrankungen werden iibersehen, zu spat entdeckt und
falsch behandelt. Oft wiirden schon blutdrucksenkende Mittel helfen, um das schleichende
Versagen der Organe zu stoppen. Tausenden Deutschen konnte dadurch die Dialyse erspart werden.



......die stille Katastrophe ist eine globale
~ Katastrophe!

; « WHO 2001: Nierenkiller Nr. 1 ist Diabetes und Hypertonie

K progressive Tendenz von Diabetes und Hypertonie in den sog.
- Schwellenlandern: Indien und China

-« Indien und China stellen 2016 ca 50% der Weltbevolkerung!

. *machen Indien und China in der Gesundheitspolitik dieselben Fehler
1 wie die
westlichen Industrienationen, so mussen in wenigen Jahren taglich
ca. 30 Millionen Menschen in 2 Landern dialysiert werden



Die stille Katastrophe in Deutschland.............

...sind 80.000 Dialysepatienten (Stand 2015)
....davon sind 40% Diabetiker = 32.000 Patienten mit

Diabetischer Nephropathie

Die Kosten sind enorm:

durchschnittliche Kosten/Dialysesitzung

ca. 310 € (287-509€)

d.h. Kosten/Woche bei 3-4x/Dialyse/Woche:
930 - 1240€

pro Jahr sind das: 48.360 — 64.480 €

bei 32.000 dialysepflichtigen Diabetikern:

1,5 -2,06 Milliarden € reine Behandlungskosten
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Verlauf des Typ 2 Diabetes
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.,; 70% der Hypertoniepatienten habe eine verminderte Nierenleistung!
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Merke:

Jeder Diabetiker mit Bluthochdruck

bzw.

Jeder Bluthochdruckpatient bei dem ein Diabetes
bekannt wird

bzw.
Bluthochdruckpatienten,die ein metabolisches Syndrom

haben
und dadurch dialysepflichtig werden.............c.ccoc........

dokumentieren das Versagen
der bisherigen Medizin/Gesundheitspolitik



 WHO-Definiton des metabolischen Syndroms

-~ ...liegt vor bei Personen mit Diabetes T R T T
Typl v 1. Hypertonie definiert als antihypertensive
| oder gestorte Glucosetoleranz Therapie und/oder Blutdruck > 160/90
- oder gestorter Nuchternglucose mmHg
....mindestens 2 Kriterien

o 2, Dyslipidimie definiert als erhhte Plasma-

..... bei Personen mit normaler trighyzeride (2 1,7 mmol/l) undfoder HDL-
| Glucosetoleranz Cholesterol (< 0,9 mmol/l bei Mannern bz,
neben dem Kriterium der < 1,0 mmol/l ber Fraven)
' Insulinresistenz . atle

. -.mindestens 2 Kriterien o 3, Adipositas (BM1 > 30 kefm®) und/oder ei-
nen Taillen-Hiftumfangsquotienten > 0,85
bet Frauen und > 0.9 ber Mannern

o 4, Mikroalbuminurie (Albuminexkretionsrate
2 20 pgfM)
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Leptinresistenz

Erhohtes hypothalamisches

Neuropeptid Y (NPY)
Erhéhte Verminderte Erhéhtes Erhéhte

Nahrungszufuhr| |Thermogenese | | Plasmainsulin| | Cortisolspiegel

v ! ' '

Adipositas und Insulinresistenz




Tab. 1. Periphere Effekte von Leptin.

— Hemmung der Insulinsekretion im Pankreas
- Angiogenese

- Proliferation von hamopoetischen Zellen

~— Aklivierung von Lymphozyten
- Sauerstoffradikalproduktion

- Stimulation der Wundheilung
-~ Aktivierung des Sympathikus

- Kalzifizierung von Gefalzellen

- Thrombozytenaggregation
- Hemmung des Knochenaufbaus

— Mitwirkung bei der Induktion der Pubertat



Das Insulinresistenz-Syndrom:
Faktoren und Risiko-Cluster

Faktor 2 Faktor 1

Faktor 3

TG

Nuchtern-
Glukose

2h-
Glukose

Bauch-/
Huft-
Umfang

Adaptiert von: Rett K, Diabetes, Obesity, and Metabolism 1/1 (1999),
S8-S16






ekretorische Leistungen von Praadipozyten und Adipozyten

Praadipozyt Adipozyt A Leptin

x TNFo

> Angiotensinogen

" > Komplement-Faktoren B, C3, D

*  Acylation stimulating protein

h AdipoQ



Hotamisligil GS et al, J Intern Med 245 (1999) 621-625
Steppan CM et al, Nature 409 (2001) 307-312
Saltiel AR, Nature Medicine 7 (2001) 887-888



\lererbung Umwelt

~ Adipositas Diabetes |

Freie Oxidierte

Fettsduren Lipide Freie Hyperglykamie

Radikale

Gestorte
\ -

* Fibrinolyse mmsssP Bluthochdruck

* Vasodilatation wms——p> |y verkoagulabilitit

* GefaBpermeabilitit
| inm— Albumin-Austritt

* Funktion der glatten
Muskelzellen

' .
* Leukozyten-/Monozyten- *
- Adhasion

Zunehmende Dicke der
Basalmembran

Baumgartner-Parzer SM et al, Exp Clin Endocrinol Diabetes 109, Suppl 2 (2001) S166-S179



Relative und attributable Risiken ubergewichtiger Personen
fur ausgewahlte Krankheiten

Relatives  Attribu-
Risiko tables
Risiko

Hypertonie 2,9 66%
Herzinfarkt 1,9 47%
Angina pectoris 2,5 60%
Schlaganfall 3,1 68%
Typ-2-Diabetes
mellitus 2,9 66%
Hyperlipidamie 1,5 33%
Gicht 2,5 60%
Gallenerkrankungen/
Gallensteine 2,0 50%
Dickdarmkrebs 1,3 23%
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Wann und wie kommen Diabetiker zum Nephrologen ?

Alter 67 Jahre
Geschlecht 90 m, 83 f
Diabetes Typ1/2 16/15 J
Diabetesdauer Typ1/2 19/11 J
Body-Mass Index(kg/m?)| Typ1 23,1 /Typ2 28,7
HbA1c 7,9 %
Orale Antidiabetika 33%
Insulintherapie 49%
Lipidsenker 7,5%




Wann und wie kommen Diabetiker zum Nephrologen ?

Gesamtcholesterin mg/dl 244
LDL mg/dl 170
HDL mg/dl 34
Triglyceride mg/l 228
Chol/HDL 7,2 (<5)
LDL/HDL 5,0 (<3,0)
RR systolisch 170 mmHg




~ Wann und wie kommen Diabetiker zum
| | Nephrologen ?
-Kreatinin-Clearance ml/min-




- Eg L L
A |

Problematik der "leichten bis mittleren Kreatininerhohung" fur
Diabetiker und Hypertoniker
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\Nann und wie kommen Diabetiker zum Nephrologen ?
ertellung art.Hypertonie und zusatzliche Risikofaktoren-




Wann und wie kommen Diabetiker zum Nephrologen ?
- Ambulanzstudie 1995 Teil V -

* nur 52% aller Diabetiker waren mit einem
- ACE-Hemmer behandelt

* nur 33% aller hypertensiven Diabetiker fuhrten
eine Blutdruckselbstmessung durch

» nur 18% dokumentierten ihre Ergebnisse



Neuer Parameter zur besseren Einschatzung der
Nierenfunktion

Cystatin C

* neue Klasse von Proteinen: housekeeping Proteine

e wird glomerular filtriert und tubular degradiert

* in allen Korperzellen vorhanden

® 95% Korrelation zum Goldstandard Inulin

e wertvolle Zusatzinformation bei sog. , grenzwertigen”
e Kreatinin bei Diabetikern/Hypertonikern

® unabhangig von Alter/Geschlecht



Kumulative Sterblichkeit be1 diabetischer Nephropathie
in Abhangigkeit der Qualitat der Hypertoniebehandlung

Kumulative Mortalitat (%)
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— CRP < 3,3 mg/l

—— CRP 3,3 -7,4 mg/l

—— CRP 7,5 -15,8 mg/l
CRP >15,8 mg/1

50 v T T )
O 6 12 18 24

Follow-up (Monate)
CRP = C-reaktives Protein




Fibrinogen (g/l)

B NG

A

CRP {mg/l)

Leukozyten-
zahl (GPt/1)

Diabetes



// Konsensus Hypertonie & Diabetes
| Medikamentengruppen

AT1-Rezeptorantagonisten

* metabolische Neutralitat
o Alternative zu ACE-Hemmern bei
Problemen

e antihypertensive Wirkung mit ACE-
Hemmern vergleichbar




/Physiologische Funktionen des
AT, -und AT, - Rezeptors

AT, - Rezeptor

Vasokonstriktion

Flussigkeits- und Na*-Retention

Hypertrophie glatter Muskelzelle

Fibrose des Myokards und
der GefaBwand

Hypertrophie des Myokards
Vermehrte Endothelinsekretion

Bahnung der sympathiko-
adrenergen Aktivierung

Stimulierung der
Sauerstoff-Radikalbildung

Negativer Einfluss auf

AT, - Rezeptor

Vasodilatation
Antiproliferative Effekte
Hemmung von Zellwachstum

Reparative Vorgange am
Gewebe

Vermehrte Bildung von
Stickstoffmonoxid (NO)

Vermehrte Sensitivitat von
Bradykinin 2-Rezeptoren



Einfluss von AT1-Blocker
auf die
Mikroalbuminurie bei Typ-2-Diabetikern

vor Therapie
B nach 52 Wochen Gabe
von Plazebo

B nach 52 Wochen
Therapie mit AT1-Blocker

nach 52 Wochen
Therapie mit ACE-
Hemmer

Plazebo AT1-Blocker 80 mg ACE-Hemmer3x25 mg

|
|
|
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Diabetes mellitus

aktueller Stand der Behandlung -
aktuelle Behandlungsleitlinien

Was ist evidenzbasiert?



Titel der Leitlinie Klasse Erscheinungsdatum  Gultig bis

NVL Therapie des Typ-2-Diabetes
Langversion, Kurzversion
S3 8/2013 8/2018

NVL Diabetes Strukturierte Schulungsprogramme
Langversion, Kurzversion
S3 12/2012  11/2017
NVL Nierenerkrankungen
bei Diabetes im Erwachsenenalter
Langfassung, Kurzfassung
S3 9/2010 12/2017

NVL Neuropathie bei Diabetes im Erwachsenenalter
Langfassung, Kurzfassung

S3 11/2011
1/2020
NVL Pravention und Therapie von Netzhautkomplikationen (Typ 2)
Langfassung, Kurzfassung S3 9/2015 9/2020

NVL Praventions- und
Behandlungsstrategien fur
FulRkomplikationen

Langfassung, Kurzfassung S3 11/2006  ***
NVL Chronische Herzinsuffizienz
Langfassung, Kurzfassung S3 12/2009

12/2014



Diabetes mellitus

| Grundlegende evidenzbasierte Therapiemassnahmen:

| Lebensstilanderung:
a. Bewegung
b. Gewichtsreduktion

c. Umstellung der Ernahrungsgewohnheiten
d. Einstellen des Nikotinkonsums

Diese 4 Faktoren + eine gute
Patientenschulung (Diabetikerschulung) machen
90% einer effektiven Diabetestherapie aus !!



Diabetes mellitus

Therapie-Zielwerte (optimal) fiir erwachsene
Diabetikerinnen/Diabetiker:

Hamoglobin A, (HbA,.-Wert): unter 7,0%
Blutzucker vor dem Essen: unter 120 mg%
Blutzucker nach dem Essen: unter 160 mg%
: unter 100 mg%
: Uber 40 mg%
Neutralfette im Serum: unter 150 mg%
Kein Albumin im Urin



Diabetes mellitus

Therapie-Zielwerte (optimal) fiir erwachsene
Diabetikerinnen/Diabetiker:

Hamoglobin A, (HbA,.-Wert): unter 7,0%
Blutzucker vor dem Essen: unter 120 mg%
Blutzucker nach dem Essen: unter 160 mg%
: unter 100 mg%
: Uber 40 mg%
Neutralfette im Serum: unter 150 mg%
Kein Albumin im Urin



Diabetes mellitus

Was ist HbA1c¢?
Was sind AGE’s?

HbA,. ist ein , das heil3t eine Form des
roten Blutfarbstoffs (Hamoglobin), an den

gebunden ist ( . Die Kopplung von Glukose an
das findet ohne Enzyme statt (Amadori-

Umlagerung), daher handelt es sich nicht um eine

Der Anteil des HbA,. am gesamten Hamoglobin (Hb) kann
bei Blutuntersuchungen festgestellt werden. Er gibt Auskunft
uber die Blutzuckerwerte der letzten vier bis zwolf Wochen
(im Durchschnitt acht Wochen, das ist ungefahr das mittlere
Alter der Erythrocyten) und wird daher umgangssprachlich
auch als Langzeit-Blutzucker oder Blutzuckergedachtnis
bezeichnet.



Diabetes mellitus
HbA1c zur Qualitat der Diabeteseinstellung

HbAIlc % Mittlerer Blutzucker mg/dl

4,7 70

5,0 80

5,3 90

5,6 100
59 |10
6,2 120
6,8 140
7,4 160
8,0 180
8,6 200
9,2 220
9,8 240
10,4 260

11,6 300



Diabetes mellitus
Was sind AGE’'s?

Endogene Glykation entsteht auch 1m Korper,
besonders 1im Blutkreislauf. Hierbe1 reagieren im
Wesentlichen korpereigene Zuckerstoffe und in
geringerem Umfang auch Glukose unkontrolliert mit
korpereigenen Proteinen ohne Beteiligung von
Enzymen. Man nennt diese Molekiile

Problematisch 1st
hierbei die Anreicherung der AGE iiber die Zett,
insbesondere bei einem erhohten , bei
der Zellen und Gewebe geschiadigt werden konnen.



Diabetes mellitus Therapieziele

Gefahrliche vermeiden (z. B.
diabetische Ful3, diabetische Retinopathie)
Akute Komplikationen verhindern (z. B. diabetisches
Koma, Infektionen, Unterzuckerung)
Beschwerdefreiheit erreichen - die Lebensqualitat
wiederherstellen

verringern.
Diese Therapieziele werden je nach Lebensalter,
Lebenserwartung und Begleiterkrankungen durch
den Arzt zusammen mit dem Patienten individuell
angepasst.



Diabetes mellitus

| a. Bewegung: was ist notwendig?

| *» Ausdauersport: 3x 45min/Woche sind ausreichend
. und notwendig zur gleichen Zeit!

Effekte des Ausdauersports bei Diabetiker:

* Verbesserung der ,Cardio-ockonomie”

* Verbesserung der FlieBeigenschaften des Blutes
* Optimierung des Immunsystems

« Senkung der systemischen Entziindung

« Senkung des LDL-Cholesterins

« Senkung des Blut(hoch)drucks

....... und das kostet: Nichts, nur Eigeninitiative !!
....und eine gute Motivation



Diabetes mellitus

b. Gewichtsreduktion:
| ...bei einer Gewichtsreduktion von ,nur” 2kg
.+ senkt den Blutdruck um 5mmHg syst/2mmg diast
« senkt das LDL Cholesterin
* beugt dem diabetischen Ful3 vor
» senkt das Risiko fur Schlaf-Apnoe
 senkt die systemische Entziindung



Diabetes mellitus

' c. Erndhrungsumstellung: die richtige Ernahrung
...sollte enthalten:

« Schwerverdauliche Kohlenhydrate
« Hochwertiges Eiweil3

« Ausgewogene Mineralstoffe/Spurenelemente
und Vitamine

Alles das ist enthalten in einer , mediterranen Kost”



Diabetes mellitus

d. Nikotinverzicht bewirkt:

...... Verbesserung der Durchblutung aller Organe
...... Verbesserung der coronaren Reserve

...... Verbesserung der pulmonalen Reserve

...... beugt Schlaf-Apnoe Syndrom vor

..... senkt den Blut(hoch)druck

..... senkt Cholesterin/Triglyceride

..... reduziert chronische Entziindung



Diabetes mellitus

....wenn die Basistherapie nicht mehr ausreicht.....
|......nach den Empfehlungen der nationalen
Versorgungsleitlinien.......

« Tabletten
* Insulin (bei Erschopfung der Inselzellen)



Diabetes mellitus

Tabletten:

Bei Metforminunvertraglichkeiten und
Nebenwirkungen konnen versucht werden:

 Sulfonylharnstoffe der 2.+3.Generation
* QGlitazone (Insulinsensitizer)

* Alpha-Glucosidasehemmer

« Glinide

* Inkretin-Analoga




Diabetes mellitus

Tabletten:

 Sulfonylharnstoffe der 2.+3.Generation

....... regen die Bauchspeicheldrise zur Bildung von an. Sie
werden vor allem bei normalgewichtigen Typ-2-Diabetikern
eingesetzt, meist erst dann, wenn andere Mal3nahmen erfolglos
waren.

Da sie haufig zu einer Gewichtszunahme fiihren und eine
bestehende Insulinresistenz verstarken, sind sie flr
Ubergewichtige Patienten weniger geeignet.

Sulfonylharnstoffe fordern die Freisetzung von kérpereigenem
Insulin aus der Bauchspeicheldrise.

Um eine Unterzuckerung zu vermeiden, sollten die Patienten
regelmallig Kohlenhydrate aufnehmen.

Cave bei fortschreitender Niereninsuffizienz verlangert sich die
Halbwertzeit der Sulfonylharnstoffe mit der Gefahr einer
plotzlichen Hypoglycamie.



Diabetes mellitus

Tabletten:

« Glinide

....... regen die Insulinproduktion nach Mahlzeiten an
und werden deshalb vor den Hauptmahlzeiten
eingenommen.

Sie sollten bei Nieren- und Leberschwache nicht
eingesetzt werden, aul3erdem kdnnen sie eine
Unterzuckerung auslosen.




Diabetes mellitus

Tabletten:

* Alpha-Glucosidase Hemmer

Sie verlangsamen die Aufnahme von Zucker im Darm. Dadurch
steigen die Blutzuckerwerte nach den Mahlzeiten nicht mehr so
stark an.

Meist werden Alpha-Glukosidasehemmer zu Beginn einer
Diabetesbehandlung eingesetzt.

Sie konnen auch mit anderen Medikamenten wie z. B.
Sulfonylharnstofft oder mit Insulin kombiniert werden.
Alpha-Glukosidasehemmer rufen keine Unterzuckerung
(Hypoglycamie) hervor, senken die Blutzucker- und Insulinspiegel
nach dem Essen und sind deshalb fir Diabetiker mit kurzer
Krankheitsdauer geeignet.



Diabetes mellitus

Tabletten:

* Inkretin-Analoga

........ sind Darmhormone (z. B. GLP-1 und GIP), die
die Bildung von Insulin bei der Nahrungsaufnahme
bedarfsabhangig regulieren. Inkretin-Analoga ahneln
den nattrlichen Inkretinen und imitieren deren
Wirkung.

Da der Korper von Diabetikern zu wenig Inkretine
bildet, konnen Inkretin-Analoga den Blutzuckeranstieg
bei diesen Patienten begrenzen.



Diabetes mellitus

Tabletten:

Inkretin-Verstarker (DPP-4-Inhibitoren)
Inkretin-Verstarker erhohen die Konzentration von
Inkretinen, indem sie verhindern, dass sie durch das
Enzym DPP-4 abgebaut werden.



Diabetes mellitus

{ ...... und wenn alles nicht mehr hilft und die Zielwerte
' nicht
| erreicht werden so mul3

Insulin

eingesetzt werden.
...das setzt eine intensive Schulung des Patienten auf

* Insulininjektionstechnik inkl. Hygienemal3nahmen
* Blutzuckerselbstkontrolle (Hypo/Hyperglycamie)
* ,Krisenmanagement”
« Selbstorganisation inkl. Dokumentation

voraus.



Diabetes mellitus
- Konventionelle Insulintherapie -

Normalinsulin

]‘ Verzogerungs-
' insulin




Diabetes mellitus
- Konventionelle Insulintherapie -

Bei einer herkommlichen Therapie spritzt sich der
Patient ein Mischinsulin (30% Normal-, 70%
Verzogerungsinsulin) 30 Minuten vor dem Frihstuck
und 15 Minuten vor dem Abendessen.
Mischungen aus schnellwirksamen Insulin-Analoga
konnen dagegen auch direkt zum Essen gespritzt
werden.

Bei hohen Nuchternblutzuckerwerten konnen
Patienten auch morgendlich ein Mischinsulin und
spat abends ein reines Verzogerungsinsulin
einsetzen.




Diabetes mellitus
- Intensivierte Insulintherapie -

Normalinsulin

l, ] l i Verzoégerungs-
y insulin




Diabetes mellitus
- Intensivierte Insulintherapie -

Bei der intensivierten Insulintherapie wird der
Grundbedarf an Insulindurch Verzégerungs- oder lang
wirksame Insuline gedeckt.

Vor den Mahlzeiten nimmt der Patient ein schnell
wirksames Insulin (Normalinsulin oder Insulin-
Analogon), vor dem Schlafengehen ein Verzogerungs-
oder lang wirksames Insulin zu sich.

Mit diesem Behandlungsschema konnen Patienten die
Einnahmezeit und die Menge an Kohlenhydraten, die
sie zu sich nehmen muUssen, variieren.

AulBerdem sollten die Patienten mindestens 4-mal
taglich ihre Blutzuckerwerte bestimmen.

Sie ist deshalb besonders fir jingere, motivierte Typ-2-
Diabetiker geeignet.



Diabetes mellitus
- Insulintherapie Nebenwirkung -

C Die wichtigste Insulinnebenwirkung ist die

Hypoglycamie (Unterzuckerung)




Diabetes mellitus
- Insulintherapie Nebenwirkung -
Zeichen der Hypoglycamie:

Ist der Patient ansprechbar und zeigt Anzeichen von leichter
Unterzuckerung, wie z. B.

HeiBhunger, Ubelkeit, Erbrechen, Angst, Blasse, Zittern,
Unruhe

Kopfschmerzen, Nervositat, weiche Knie, Verwirrtheit

muss er sofort zu sich nehmen

Ist der Patient nicht ansprechbar und treten Zeichen von
schwerer Unterzuckerung auf, wie

Sehstorungen, Sprach- und Riechstérungen,
Konzentrationsmangel, Aggressivitat, Verwirrtheit,
Krampfantalle, Bewusstlosigkeit:

unverziglich Notarzt/Rettungsdienst via 112 anfordern!,
stabile Seitenlage, bei Kreislaufstillstand: sofortige Herz-
Lungen-Wiederbelebung solange bis Notarzt/Rettungsdienst
eintrifft! NB Ist ein Notfallset mit Glucagon vorhanden meist
jugentiche typ 1 Diabetiker) so ist dies unverztglich in die
Bauchdecke zu injizieren.



Diabetes mellitus
- Insulintherapie Nebenwirkung -
Zeichen der Insulinmangelcomas
(ketoacidotisches Koma):

Patient ist bewuBtseins getriibt bzw tribt langsam ein. Er
reagiert auf Ansprache verlangsamt. Auffallig ist der Geruch
der Ausatemluft nach Aceton bzw , Obstler”. Der wirkt
ausgetrocknet, meist hat er spontan uribniert was ebenfalls
nach , obster” riecht. Dieser Patient schwebt in Lebensgefahr
und ist kein Mensch der libe den ,Durst” getrunken hat. Nicht
zu Handeln und Aufmerksamkeit zu zeigen ist der sichere Tod
fir diesen Menschen

Patienten im diabetischen Koma mussen sofort auf einer
Intensivstation behandelt werden. Ersthelfer kénnen lediglich
den Notarzt rufen und den Patienten in stabiler Seitenlage
lagern.




Diabetes mellitus
- Insulintherapie Nebenwirkung -
| Zeichen der Insulinmangelcomas (ketoacidotisches Koma):

. Bei der Behandlung eines diabetischen Komas ist es wichtig,
| dass der Blutzuckerwert langsam gesenkt wird, da sonst
leicht ein Gehirnddem entstehen kann.

Aul3erdem muss der Arzt dem Korper des Patienten Wasser
und Salzlosung (v. a. Kalium) zufihren.

Insulin wird bei einem diabetischen Koma in die Vene
gespritzt, da es so besser dosiert und die Wirkung exakter
gesteuert werden kann.

Mit speziellen Medikamenten (Bikarbonaten) kann der Arzt
einer Ubersiduerung des Bluts entgegenwirken.

Nicht zuletzt muss der behandelnde Arzt auch die
komaauslosenden Erkrankungen behandeln.
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s alli Typ-2-
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Kosten in der ambulanten Behandlung —
insulinresistente und insulinsensitive Patienten im
Vergleich zum Durchschnitt aller Typ-2-Diabetiker
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TEMPO-Studiengruppe 2002; eingereicht bei ,Der Allgemeinarzt’



Dauer von stationaren Aufenthalten und
Arbeitsunfahigkeitsdauer — insulinresistente und

 “ “Insulinsensitive Patienten im Vergleich zum Durchschnitt

weichung 20
’ vom
Du hschnitt
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Dlabe iker (%)
M gesame = 5.245
>l
i 20
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aller Typ-2-Diabetiker

B insulinresistent n=2.819
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8,8

Stationare Tage AU-Dauer

TEMPO-Studiengruppe 2002; eingereicht bei ,Der Allgemeinarzt’



Zusammenfassung
| Aktueller Stand der Bluthochdruckbehandlung bei Diabetes

- fruhzeitige Entdeckung der Albumin/Proteinurie

* konsequente Blutdrucksenkung bestandig auf < 130/80
» fruhzeitiger Einsatz von ACE-Hemmern /AT 1-Blockern

» die Blutdrucksenkung muss metabolisch neutral erfolgen



Hinweise fiir Diabetiker
folgende Untersuchungen sind notwendig:

Viertel- bis halbjahrlich
Gewicht
Blutdruck
Blutzucker/HbA1c
FuBinspektion

Halbjahrlich bis jahrlich
Bluttfette (HDL und LDL, Neutralfette), Homocystein
Halbjahrliche Spiegelung des Augenhintergrunds (wenn der
Diabetes schon langer als 10 Jahre besteht), ansonsten jahrlich
Harnstatus (z. B. Albumin-Werte)
Nierenfunktionstest: Blutdruck (1x/Jahr LZ-RR), Albumin-,
Harnstoff- und Kreatinin-Werte (besser Cystatin C Wert)
Jahrliche Untersuchungen
Elektrokardiogramm (EKG), Abhoren der Brustorgane,
Blutdruckmessung (auch LZ-EKG und HRV Messung)
Pulsmessung an den Beinen und am Hals
Untersuchung des Nervensystems



Zusammenfassung und Ausblick

Diabetes in allen Aspekten jetzt und fur die Zukunft kann beherrscht
‘werden

..... wenn sich der Lebenswandel und die Einstellung der
'Industriegesellschaft zu Gesundheit und Pravention andert der
‘verandert hin zu:

mehr Bewegung (z.B.Betriebsport),

weniger Kohlenhydrate,

mehr Gemuse

hochwertiges Eiweild (die Zukunft liegt in Insekteneiweil})

im Bildungssystemen: Gesundheits/Praventionsunterricht mufd Pflicht
werden.

in den Gesundheitssystemen: die Fruherkennung bzw
Vermeidungsstrategien mussen mehr finanziell attraktiver
sein als die Behandlung von Spatschaden (zB Dialyse)

fur die Erkrankten: Mitarbeit und Schulung sind das A&O um
Spatschaden zu verhindern bzw fruhzeitig zu behandeln.
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Vielen Dank fm




