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Vom 07. bis 08. November 2025 fand die 19. Diabetes Herbsttagung der Deutschen Diabetes Gesellschaft
(DDG) im Congress Center Rosengarten Mannheim mit mehr als 3.500 Teilnehmern statt. Die
Veranstaltung brachte Expertinnen und Experten aus Forschung, Praxis und Wissenschaft rund um das
Thema Diabetes zusammen. Der Fokus lag auf den vielfaltigen Aspekten der Diabeteserkrankung - von
endokrinen Wirkungen Uber Stoffwechselgesundheit bis hin zu kardiovaskuldren und neurodegenerativen
Komplikationen. Dabei standen sowohl neue Therapiekonzepte als auch die Behandlung in besonderen
Lebenslagen im Mittelpunkt der wissenschaftlichen Diskussion.

Auch Sanofi war wieder mit dabei, mit einem Stand in der Industrie- und Ausstellungshalle, der ganz im
Zeichen der ,BETA-Perspektive auf Typ-1-Diabetes” stand, und mit einem Symposium, das die Zukunft des
Typ-1-Diabetes (T1D) durch Friherkennung und Betazellerhalt beleuchtete.

Sie waren nicht vor Ort oder konnten nicht am Symposium teilnehmen? Kein Problem, im Folgenden
fassen wir es gerne flr Sie zusammen!
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Friiherkennung und Betazellerhalt: Die Zukunft des Typ-1-Diabetes

Auf dem Symposium am 07.11.2025 wurde Uber die Erweiterung des T1D-Managements von der
metabolischen Therapie zu Fraherkennung, Erhalt der Betazellen und Immunmodulation berichtet.

Friherkennung durch Inselautoantikérper-Messung kann diabetische
Ketoazidosen von 20-30 % auf 2,5 % senken. Der Erhalt der Betazellfunktion ist
bedeutsam, da endogene Insulinsekretion mit besserer Stoffwechselkontrolle und
gefasst: weniger Komplikationen verbunden ist. Es gibt einen Wandel vom metabolischen
zum immunologischen Krankheitsverstandnis sowie immunmodulatorische
Therapieansatze, die an verschiedenen Krankheitsstadien ansetzen.

Kurz

In ihrem Vortrag Vorausschauende Diagnostik: Typ-1-Diabetes friihzeitig erkennen und handeln machte
Dr. Isa Mayer eindricklich an drei Patientenbeispielen klar, was eine ,Crash-Landung®, aber auch eine
,harte Landung® im Vergleich zu einer ,sanften Landung“ bei klinischem Beginn eines T1D fir die
Betroffenen und ihre Familien bedeuten. Ein optimaler Einstieg in die klinische Phase des T1D ist am
besten durch Friherkennung des T1D mittels Inselautoantikdrper (1Ak)-Messung maoglich, da das
Vorhandensein von zwei oder mehr |Ak eine Diagnose des T1D bereits in Stadium 1 (Normoglykamie) oder
Stadium 2 (Dysglykamie) ermoglicht und so Zeit fir die Vorbereitung auf das Leben mit T1D verschafft,
bevor die klinische Manifestation (Stadium 3) eintritt."? So kénnen diabetische Ketoazidosen (DKA) bei
Manifestation erheblich von 20-30 %? auf 2,5 % gesenkt werden, wie die Fr1da-Studie bei 2-10jahrigen
Kindern eindrucksvoll zeigte.* Demgegentiber erreichte Aufklarung tiber Diabetessymptome ohne 1Ak-
Testung eine Senkung der DKA-Rate auf 16 %.° Zudem ist durch Vermeiden von DKA ein Einstieg mit
einem besseren HbA.-Wert und dessen langjahriger Erhalt méglich® und kann langjahrige kognitive
Defizite bei Kindern vermeiden’®. Entgegen weitlaufigen Annahmen ist T1D keine ,Kinderkrankheit*,
sondern beginnt haufiger im Erwachsenenalter > 20 Jahre als in Kindheit und Jugend.'® Méglichkeiten, bei
pradiabetischen Erwachsenen T1D von Typ-2-Diabetes (T2D) zu unterscheiden, bietet das AABBCC-
Schema der Amerikanischen Diabetesgesellschaft ADA."" Erwachsene unterscheiden sich von Kindern
darin, dass bei ihnen haufiger GAD65-Autoantikérper und seltener mehrere IAk vorkommen, wahrend bei
Kindern haufiger der IA-2A-Autoantikdrper vorkommt,'? der mit einem rascheren Verlauf des T1D
verbunden ist"'*. Insgesamt lag die 5-Jahres-Progressionsrate von T1D Stadium 2 in T1D Stadium 3
Uiberzugehen, bei Kindern bei ca. 44 % und bei Erwachsenen bei ca. 15 %.""® Friiherkennung durch 1Ak-
Bestimmung ermdglicht bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen Mal3nahmen zum Erhalt der
Betazellrestfunktion zu ergreifen.

Prof. Robert Ritzel aus Miinchen hob in seinem Vortrag Jede Betazelle zahlt — auch bei Typ-1-Diabetes!
die besondere Relevanz kleiner Unterschiede in der Betazellfunktion bei ausgepragtem Betazellmangel
hervor."” Er machte zudem die fundamentalen Unterschiede zwischen endogenem und exogenem Insulin
deutlich: Endogenes Insulin wirkt durch parakrine Sekretion direkt von den Betazellen zu den Alphazel-
len'®'° wird in Pulsen alle 3-6 Minuten abgegeben®®?' und gelangt direkt Uiber die Pfortader zur Leber, wo
es effizient die Glukoneogenese unterdriickt'®'?. Die Abgabe erfolgt innerhalb weniger Minuten nach
Glukosereiz'®2" und ist abhangig vom Glukosespiegel®®. Im Gegensatz dazu wird exogenes Insulin liber
Pen oder Pumpe ins Unterhautfettgewebe verabreicht, umgeht die Pfortader und zeigt eine verzbgerte
Wirkung, was ein Risiko fur Hypoglykamien birgt. Die DCCT-Studie zeigt, dass intensive Insulintherapie bei
T1D zum Erhalt der endogenen Insulinsekretion fiihrte*> und mit besserer Glukosekontrolle sowie
geringerem Risiko fiir Hypoglykéamien? und chronische Komplikationen?® einhergeht. Ein niedrigerer HbA.
Uber 9 Jahre® in der DCCT/EDIC-Studie reduzierte kardiovaskulare Ereignisse um 30 % nach 30
Jahren.® Daten aus 2025 zeigen, dass Patienten mit T1D und einer Diabetesdauer unter 15 Jahren bei
vorhandener Betazellrestfunktion bessere CGM-Ergebnisse aufwiesen.?’ Die Danish Study Group for
Childhood Diabetes dokumentiert einen klaren Zusammenhang zwischen residualem C-Peptid und
verbesserter Glykamiekontrolle sowie reduziertem Risiko fiir schwere Hypoglykdmien.? Ein niedrigerer
HbA+. Uber 9 Jahre®® in der DCCT/EDIC-Studie reduzierte kardiovaskulare Ereignisse um 30 % nach 30
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Jahren.® Daten aus 2025 zeigen, dass Patienten mit T1D und einer Diabetesdauer unter 15 Jahren bei
vorhandener Betazellrestfunktion bessere CGM-Ergebnisse aufwiesen.?’ Die Danish Study Group for
Childhood Diabetes dokumentiert einen klaren Zusammenhang zwischen residualem C-Peptid und
verbesserter Glykamiekontrolle sowie reduziertem Risiko fiir schwere Hypoglykamien.?® Prof. Ritzel stellte
verschiedene Methoden zur C-Peptid-Messung vor, hob aber hervor, dass in der Praxis vorwiegend
Nuchtern-C-Peptid-Bestimmung und Zufalls-C-Peptid-Bestimmung, letzterer ggf. bis zu vier Stunden nach
einer kohlenhydrat-reichen Mahlzeit, verwendet werden. In einer Metaanalyse von 21 Studien, die
verschiedene Ansatze zu immunmodulierenden Interventionen untersuchten, zeigten sich bei Praparaten,
die Wirkung zeigten, Effekte auf die Betazellfunktion, gemessen anhand der Flache unter der Kurve des C-
Peptids nach Mischmahl-zeit-Toleranztests, und den Insulinbedarf bei Menschen mit neu manifestiertem
T1D, die bei guter Response langanhaltend waren.?® Zusammengefasst unterstreichen diese Ergebnisse
die Bedeutung einer friihen ldentifizierung betroffener Personen fiir verbesserte Moglichkeiten zum Erhalt
der Betazellfunktion.

Im Anschluss legte Dr. Felix Reschke aus Hannover in seinem Vortrag Perspektivwechsel Typ-1-
Diabetes: Vom Metabolismus zur Immunintervention den grundlegenden Wandel im Verstandnis und der
Behandlung des T1D von der primar metabolischen Stérung hin zur Autoimmunerkrankung dar. Trotz
verbesserter Stoffwechselkontrolle durch moderne Technologien und Insuline fihren diese
Verbesserungen nicht zu einem besseren Erhalt der Betazellfunktion.*® Praventionsansatze bei T1D
werden in drei Stufen eingeteilt: Primarpravention (vor Entstehung von Autoantikdrpern),
Sekundarpravention (nach Auftreten von Autoantikdrpern, aber vor klinischer Manifestation) und
Tertidrpravention (nach klinischer Manifestation).®' Die potenziellen Ziele einer immunmodulatorischen
Therapie zur Sekundarpravention des T1D sind vielfaltig und umfassen verschiedene Komponenten des
Immunsystems wie antigenprasentierende Zellen, T-Zell-Rezeptoren, kostimulatorische Molekile wie CD28
und CD80/86, verschiedene Interleukine und Zytokine sowie die Betazellen selbst. Die verschiedenen
Therapieansétze greifen an unterschiedlichen Punkten in diese immunologischen Prozesse ein.*'*? Eine
neue europaweite Initiative ist EDENT1FI, die verschiedenen Ansatze zur Pravention und Behandlung des
Typ-1-Diabetes koordiniert und vorantreibt.>®
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