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« Schwere Hypoglykamien und jegliche Retinopathien

EINLEITUNG O POSTER HIGHLIGHT: Bemiihungen um den Erhalt der endlichen Betazellfunktion im Frihstadium oder Makulopathien waren in der Gruppe mit dem

des T1D kénnten das langfristige Risiko fir schwere akute und chronische Komplikationen von T1D niedrigsten BL-C-Peptid (< 5 pmol/l) am haufigsten
und in der Gruppe mit dem hochsten BL-C-Peptid

(2 200 pmol/l) am seltensten. Ein weniger stark aus-
| | | | gepragter Trend zeigte sich fur HKE, Myokardinfarkt,
— Der C-Peptid-Spiegel spiegelt die endogene Beta- Herzinsuffizienz und CNI im Stadium 3 (Tabelle 2)

« Die C-Peptid-Sekretion spiegelt die verbleibende
Betazellfunktion wider:

in klinisch bedeutsamer Weise beeinflussen

zellfunktion wider und wird klinisch zur Uberwa- L. . o : . : : : .
. : Tabelle 1: BL-Charakteristika der Studienkohorte Tabelle 2: BL-Komplikationen (akut und chronisch)  Hoheres BL-C-Peptid war mit reduzierten Ereignisra-
P g
chung der Krankheitsprogression und als Ersatz- stratifiziert nach BL-C-Peptid der Studienkohorte stratifiziert nach BL-C-Peptid ten alvkamischer und mikrovaskularer Komplikationen
endpunkt in klinischen Studien zu T1D verwendet™ assgz¥iert einschlliJeBIich DKA.c I;ereits niedFr)ige
- F_ruhere Studpn haben kllplsche_ Auswwkungen P ———— S ——— C—Pept|d—Sp|ege_I (5 bis <.3o pmol/l) fuhrte-n zu signifi-
einer C-Peptld-Restsekret!on bei T1I? auf die gly- L nsgesamt <5 sbis<a PP 5 _ nsgesamt <5 sbis<a 9B 500 kanten Unterschieden bei DKA, SSH und jeglichen
kamische Kontrolle und mikrovaskulare Komplika- erkmal [Median] (N=5630) (1=3.568) (n=684) (770 (n=600) ST [LASELET (N=5.630) (n=3568) (n=684) (n<=2$$8) = &00) Retinopathien oder Makulopathien (Abbildung 2)
tionen gezelgt2,4 Alter [Jahre] 45 46 44 42 40 Schwere? Hygoglykémie im 60 = 57 39 o « FEin héheres BL-C-Peptld war nicht mit makrovaskula-
. - . . Alter bei T1D-Beginn [Jahre] 20 17 20 26 31 S0 ST 1) o . . .
— Selbst eine minimale C-Peptid-Restsekretion T1D-Daver ahel . s s . , Jegliche » 50 0 o 28 ren Ereignissen assoziiert. Die Auswirkungen des
. . . . . B Reti thie/Makulopathie [% . . . .
konnte bei T1D einen klinischen Nutzen haben, BMI [kg/m] 263 264 2.0 2.0 2.3 Hi';?f? eitailopathie [ > p - o - C-Peptid-Spiegels auf den kombinierten Endpunkt
aber die Persistenz der C-Peptid-Sekretion variiert Insulindosis [E/d] 49 50 51 50 38 Myokardinfarkt %] ‘o o - i ) wurden durch DKA und SSH bestimmt? (Abbildung 3)
j i ili 4,5 HbAc /mol 69 70 69 70 64 : ’ : : : . . L . L.
stark zwischen den jeweiligen Personen 1 EEZTO el 8,5 8,6 8,5 8,6 8,0 Herzinsuffizienz [%] 1,0 1,0 16 0,8 0,8 » Es fand sich eine signifikante inverse Assoziation
— In der schottischen Type-1-Bioresource-Kohorte il 102 101 109 s Ul CNI Stadium 3 [%] i 3 2 73 77 zwischen BL-C-Peptid und HbA,_bzw. eGFR.” Perso-
[ " " - - - - - > -
haben er Zuvor elnen Zusammenhang ZWISChen BL: Basej_ine; _BMI:. Body-Mass-Index; E_/d: Einh__eiten/Tag; eGFR: estimatedglomerularﬁltration rate, geschatzte # Selbstberichtete Hypoglykamien. BL: Baseline; CNI: chronische Niereninsuffizienz; HKE: Herz-Kreislauf-Erkrankung nen mlt elnem BL C Peptld - 200 meI/I hatten elnen
Basellne' (BL')C'Peptld'SplegeIn mlt SChwerer glomerulare Filtrationsrate; HbA.: glykiertes Hamoglobin A;¢; T1D: Typ-1-Diabetes im Mlttel um 0,8 % nledrlgeren HbA1C und eine um
stationarer Hypoglykamie und Retinopathie nach 10 ml/min/1,73 m? niedrigere eGFR als Personen mit

_ < . . "~ .
S Jahren Nachbeobachtungszeit gezeigt Abbildung 2: Zusammenhang von BL-C-Peptid-Spiegel und glykamischen sowie mikrovaskularen nicht nachweisbarem BL-C-Peptid (Tabelle 3)

T1D-Komplikationen  Wenn der BL-C-Peptid-Wert als kontinuierliche Variab-
le behandelt wurde, war jeder log10 pmol/I-Anstieg

STUDIENZIELE BN | - | des C-Peptids mit geringerer Inzidenz von DKA, SSH
5 bis < 30 p = 0,027 @ ! Diabetische Ketoazidose (DKA) . . . i
30 bis<§88 p <0,001 —e—— | (p < 0,001)? und retinalen Ereignissen verbundenc (Abbildung 4)
= <0,001 —@— !
1. Untersuchung des Zusammenhangs - —— :
- C- id- - © 5 bis < 30 = 0,029 O : Sch tationgre Hypoglvkamie (SSH
zwischen BL-C-Peptid-Spiegeln und 2 50 bis < 200 p=0,016 — @ 5 b bonay o ypeshamie (B3
dem Auftreten von glykdmischen und = 200 200K ® 5 ERGEBNISSE STUDIENZIEL 2
chronischen T1 D-Komplikationen im ‘§ 5 bis <30 p=0,010 @ i Jegliche Retinopathie oder Makulopathie
. .- o 30bis =200 p<0,001 —@— | (p < 0,001)2 : . .
langfristigen Follow-Up O =200 p<0,001 —@— : | « 407 Teilnehmer hatten wahrend der gesamten Studie
52 . | Follow-Up-C-Peptid-Messungen, davon 212 Teilneh-
S bis < 30 P=0.5 T Retinopathieprogression um = 1 Grad oder Ereignis einer Makulopathie . : . .
Untersuchung des Zusammenhangs 30 bis < 200 L g0l 20— i : mer mit nachweisbarem C-Peptid (Abbildung 5)
_ ST > 200 p=0,005 —@— ! =0,

# - . i . . .
zwischen dem C-Peptid” im Follow-Up 0 0.25 05 0.75 : 1.25 15 - Die Assoziation von C-Peptid zu einem bestimmten
und dem Auftreten von Komplikationen IRRP Zeitpunkt mit nachfolgenden Ereignissen zeigt,
in einer Patienten-Subgruppe mit i i e e s A Bl i el s - s dass wahrend der gesamten Nachbeobachtung das

zeitlich aktualisierte Diabetesdauer-Interaktion angepasst. BL: Baseline; DKA: diabetische Ketoazidose; IRR: incidence rate ratio, Inzidenzratenverhaltnis; SSH: schwere stationare Hypoglykamie; T1D: Typ-1-Diabetes aktue”e C-Pept|d S|gn|f| kant Invers m|t naCthIQender

C-Peptid-Messungen nach BL

DKA und SSH assoziiert warc (Abbildung 6)
* Viele Studienteilnehmer hatten einen etablierten T1D,

Abbildung 3: Zusammenhang von BL-C-Peptid-Spiegel und zusammengesetzten Endpunkten glykamischer und

S RS Al s e A mikrovaskulirer T1D-Komplikationen d. h., das C-Peptid verénderte sich bei diesen weniger
Ereignissen durchgefuihrt. stark pro Jahr. In einem Modell, das BL- und Follow-
<5 | DR Up-C-Peptid® einbezog, war die Gesamtveranderung
METHODEN 20 b 200 "ot — e o gy Erenkung (S des C-Peptids nicht signifikant mit den auftretenden
2200 p=056 —e Ereignissen assoziiert. Der Plausibilitatsquotiententest
<5 | . . . .
i ) i ) i i = 5 bis < 30 p=0,2 @ : Ubergang zu chronischer Niereninsuffizienz (CNI) im Stadium 3 fur Modelle mit BL- und FO”OW'Up'C'PeptId im Ver-

* Die vorliegende Stgdle war eine Iongltudlnale 3 30bis <200 P T (p=0.4)° gleich zu denen ohne C-Peptid war jedoch signifikant
Beobachtungsstudie des Scottish Diabetes Research £ . — fiir DKA (p = 0,0004) und SSH (p = 0,005) (Tabelle 4)
Network Type 1 Bioresource (SDRNT1BIO). T 5bis<30 0=0,8 ® Tod
Gemessene Komplikationen schlossen ein: g 30bis =200 p=04 o~ (p=08)

o = 200 p - 0,7 I .
— Glykamische Ergebnisse O <5 |
y J 5 bis < 30 p=03 —@—— Zusammengesetzter Endpunkt? D IS KU SS I ON
o HbA, 30 bis < 200 _ p=014 —e—- (b = 0,019)°
> 200 . p=0002 —e— | |
o Diabetische Ketoazidose (DKA) 0 0.25 05 0.75 1 125 15 * Hoheres BL-Zufalls-C-Peptid (d. h. nicht nlchtern)
IRR® war mit geringerer Inzidenz von DKA, SSH, Retino-

Schwere stationare Hypoglykamien (SSH
- yPogly ( ) pathie oder Makulopathie im Langzeit-Follow-Up

a Vorab definierter zusammengesetzter Endpunkt, bestehend aus dem ersten Ereignis von: DKA, SSH, Progression der Retinopathie um = 1 Grad oder Makulopathie-Ereignis, HKE-Ereignis, Ubergang zu CNI im Stadium 3 oder Tod. P Globale p-Werte, die

— C h rO n |SCh e E rg e b n |Sse prifen, ob die Ereignis-Inzidenz nach C-Peptid-Kategorie signifikant variiert, sowie der p-Wert fir den Test, ob sich die Haufigkeit fiir jede spezifische Kategorie signifikant von der mit nicht nachweisbarem (d. h. < 5 pmol/l) BL-C-Peptid unterscheidet, sind —~ 1 1 J h H- t
angegeben. ¢ Die angezeigten Bereiche sind 95 %-Konfidenzintervalle. 9 Die generalisierten linearen Poisson-Modelle werden nach Geschlecht, Alter bei Eintritt, zeitlich aktualisierter Diabetesdauer, Jahr des Eintritts und Alter bei Eintritt/zeitlich aktualisierte ( a re) aSSOZI Ier
. . . Diabetesdauer-Interaktion angepasst. BL: Baseline; CNI: chronische Niereninsuffizienz; DKA: diabetische Ketoazidose; IRR: incidence rate ratio, Inzidenzratenverhaltnis; HKE: Herz-Kreislauf-Erkrankung; SSH: schwere stationare Hypoglykamie; T1D: Typ-1-
o Retinopathie und Makulopathie Piabetes « Hoheres BL-C-Peptid war auch mit einem

o Chronische Nierenerkrankung (eGFR) niedrigeren HbA, _assoziiert, was ein besseres
Blutzuckermanagement widerspiegelt

o Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Myokardinfarkt, Tabelle 3: Zusammenhang von BL-C-Peptid und HbA, _ Abbildung 4: Zusammenhang von BL-C-Peptid als

Herzinsuffizienz, Schlaganfall) bzw. eGFR im Follow-Up kontinuierlicher Variable und T1D-Komorbidit:it  Das akt_gelle C-Peptid zu einem begim_mten _Zelt-
o Tod punkt wahrend des Follow-Up war signifikant invers
. L . C-Peptid [pmol/l] Beta® (95 %-KI) p-Wert Diabetische Ketoazidose |  ——@— p < 0,001 | mit nachfolgenden Ereignissen assoziiert
 Einschlusskriterien waren: T1D-Diagnose, Alter Schwere stationre | _ _ _ _
2 16 Jahre, Beglnn der Insullngabe < 1 Jahr nach s =< Hypoglykémie p < 0,001 ® E ® Dlese Daten Zelgen dle BedeUtung deS C'Peptld'
; : Q9. Jegliche Retinopathie oder ! H i ¥ -
Diagnose, Insulinverwendung und BL-C-Peptid- 5 bis < 30 2,1 (-3,2;-1,0) p < 0,001 T et p<0,001 —&— : Slpl:(e_g_jel_s u|r11d f(elner AI\qurec.hte1rhaItung fur die
i - 45 - etinopathieprogression 2 - PN '
Messung am AUfnahmetag 20 bis =200 34 (4.5:-24) P < 0,001 Grad oder wahrscheinlich M2 P =0,020 i g y amische Kontrolle bel T D
. : C . . 2200 -8,7 (-10; -7,5) p < 0,001 Herz-Kreislauf-Erkrankung p=0,7 B
« Das Studiendesign ist in Abbildung 1 wiedergegeben .. |
eGFR <5 Ubergang zu CNI im Stadium 3 p=0,3 *—i
_ _ _ 5 bis < 30 1,9 (-3,1; -0,61) p = 0,004 Tod p=0,7 ®
Abbildung 1: Studiendesign 30 bis < 200 5,8 (-7,0; -4,6) p < 0,001 Zusammengesetzter Endpunkt® p=0,003 —@— | SC H LU SS FO LG E RU N G
N =5.630 > 200 10 (-11; -8,7) p < 0,001 0.6 0.8 1 1.2 . .
Nachbeobachtungszeitraum IRR® Bemuhungen um den Erhalt der endlichen
Im Median ~ 11 Jahre - i _ .
Index-Datum . _ : . ' i di intion ) i o : i eichu a Vgrab de_f|n|erte>r zusammengesetzter En<_jpunktl, bgstehend aqs d_em__ersten Ereignis v_on. DKA, SSH, Progressblon_ der - - an "
C-Peptid-Messung zu BL N 07 dos Kontinuerichen Ergebrissse (Einhetton des Ergsbrisses angegeben) f die jowsiigo C.Peplid-Kategor im Vergleich Retinopatte um = 1 Grad oder Melcuopathis Ereighie, HKE Ereighie, Dberging 2 GN|im Stadium 3 oder Tod, Die Betazellfunktion im Fruhstadium des T1D
_ _ : : zu der Kategorie mit nicht nachweisbarem C-Peptid (d. h. < 5 pmol/l) an. ® Lineare gemischte Modelle wurden fiir d , i Eintritt, zeitli ualisi [ uer, intritts u i Eintritt/zeitli ualisi nn = = == 1]
+ BL-HbA,, und BL-eGFR C-Peptid gemessen in 1.174 Geschlecht. das Alter bei it e aetlich atalisiort Diabetasdauer, das Jaht dos Einfrits nd e Intorakton Ater el Gt el e T B N S e G konnten das langfristige Risiko fiir schwere
gsproben, die Eintritt/zeitlich aktualisierte Diabetesdauer angepasst. eGFR: estimated glomerular filtration rate, geschatzte glomerulare IRR: incidence rate ratio, Inzidenzratenverhéltnis; HKE: Herz-Kreislauf-Erkrankung; M2: Makulopathie eingestuft als M2;
isch Jahr 2 d Jahr 11 t d Filtrationsrate; HbA.: glykiertes Hamoglobin A4.; T1D: Typ-1-Diabetes SSH: schwere stationare H lykdmie; T1D: Typ-1-Diabet: = - =
* Zwischen Janr 2 un anr entnommen wurden gly ¢} yp schwere stationare Hypoglykamie yp abetes akute und chronlsche Kompllkatlonen von
Ende d - .
beginnen beenden -eGFR erfasst achtung ] ] ] ] ] ]
1. Dez. 2010 29. Nov. 2013 31. Dez. 2022 Abbildung 5: Verteilung der Teilnehmer mit und ohne Abbildung 6: Zusammenhang von aktuellem C-Peptid
Komplikations-Ereignisse erfasst C-Peptid-Messungen im Follow-Up als kontinuierlicher Variable und T1D-Komorbiditat
ABKURZUNGEN
eGFR: estimated glomerular filtration rate, geschatzte glomerulare Filtrationsrate; HbA,.: glykiertes Hamoglobin A4, . U U G
5.630 Teilnehmer mit og;]zezg_?e"nt?:_wﬂzg_ Diabetische Ketoazidose p <0,001 —&— | BL: Baseline; BMI: Body-Mass-Index; CNI: chronische Niereninsuffizienz; DKA:
BL-C-Peptid-Messung SuRglm Fgll e Schwere stationére b= 0,015 ~ : diabetische Ketoazidose; eGFR: estimated glomerular filtration rate, geschatzte
» Alle Personen mit einem Diagnose-Code fiir Diabetes Jogliche Retinoatns anor el glomeruiére Filtafionsrate; HoA,: gykiertes Hamoglobin A,; HKE: Herz-Kreisiauf
. C . . _ _ — : Makulopathi p=03 —@&— rkrankung; : Hazard-Ratio, Risikoverhaltnis; . incidence rate ratio,
in der Primar- oder Sekundarversorgung In SChOttIand .407 Teinehmer mit 1.174 C- Peptid wurde in 412 : : 2 qua;e _ | Inzidenzratenverhaltnis; Kl: Konfidenzintervall; M2: Makulopathie eingestuft als
. . . . . Wiederholungs-Blutentnahmen , Wiederholungsproben Retinopathieprogression 2 1 p=014 —@—
haben einen Eintrag im Register Scottish Care e BLCharakterictika disser h;t?::r;rgﬂnSETf:Lt gemessen Grad oder wahrscheinlich M2 : M2; NHS: National Health Service; SCI: Scottish Care Information; SDRNT1BIO:
i - isti i i . = d : ; : . . A A
Information-Diabetes (SCI-Diabetes) Teilnehmer-Subgruppe waren nachweisbares ﬁ"avclicgin j;h; UZ t;’:;i ;t?gher: Herz-Kreislauf-Erkrankung p =011 ® : ﬁcottlslh kDulat?e.t?rs1 S.e_ls_eaqcth.\let;tvvtork Type 1 Bioresource; SSH: schwere stationare
- : : mit denen der Gesamt-Teil- C-Peptid dass der Status weiterhin Ubergang zu CNI im Stadium 3 p=02 *— ypoglykamie, - lyp-1-LDiabetes.
. SCl-DIabetes Ze|Chnet dle fOlgenden Daten nehmergruppe vergleichbar auf nicht nachweisbar blieb Tod b = 0,065 Py | LITERATUR
o e 1
des National Health Service (NHS) auf, die von - ——
Zusammengesetzter Endpunkt? p=0,075 - . . u
. . . : : : : , ! 1. Palmer JP et al. Diabetes 2004; 50 (3): 250-64
SDRNT1BIO vor der Aufnahme in die Studie und Bei 212 Teilnehmern mit nach- 05 0 05 1 15 | . _ _
wahrend des Follow-Up erfasst wurden: das C-Peptid in 762 Follow-Up- IRR® 3. Latres E et al. Diabetes 2024; 73 (6): 823-33
L. . Blutproben gemessen, die . : : N
— HDbA, , Serumkreatinin und eGFR aus Routine- zwischen Jahr 2 und Jahr 11 B P e e e e o 54317(2&')3?258
angezeigten r_i in %-Konfidenzinterv .’° i nerali i’ n linearen Poisson- wer nnéc - ’ c elgue etal. e : :
Blutuntersuchungen durch NHS-Labore nach Bk enfnommen warden e e el e b e
Diabetesdauer-Interaktion angepasst. BL: Baseline; CNI: chronische Niereninsuffizienz; DKA: diabetische Ketoazidose; OFFEN LE G U N G EN
_ Ausgefertlgte u nd ausgegebene Med i kamenten - o Bl g?sﬁ:izgﬁiﬁgfssrggorsgfe, E;Fi)ci)zr;;gﬁ?;e;qéDIfn_Ii_?/;pl:IEII:E);al-gz:(za-sKreislauf—Erkrankung; M2: Makulopathie eingestuft als M2;
Verschreibungen JHM, LAKB, SUMG und PMMK haben keine Offenlegungen. DMW erhielt
Referentenhonorare von Amarin, Amgen, AstraZeneca, Bayer, Boehringer Ingelheim,
— Scottish Diabetic Eye Service-Daten zur Einstufung gaiiC?_i gantkyo, GfﬁosmithK"er,BLi"y,tM?P,k'\lf?tv_ariz, Novo gord(ijsk, Saxoﬁ, |
i i 5ali ' Tabelle 4: Um BL-Werte bereinigtes C-Peptid war nicht signifikant mit Komorbiditatsereignissen assoziiert anofi-Pasteur und Honorare fur Beratertatigkeit in Advisory Boards von Amarin,
von Retlnopathle und mogIICher Makulopathle g P g g Amgen, AstraZeneca, Bayer, Boehringer Ingelheim, Daiichi Sankyo, EvivaMed,

GlaxoSmithKline, Lilly, MSD, Novartis, Novo Nordisk, Sanofi, Sanofi Pasteur; JZ, OG

Outcome? Pe;sﬂ“e"{j‘hre Ereignis [n] 95 %-Kl und NC sind Mitarbeiter von Sanofi und kénnten Aktien und/oder Aktienoptionen des
ollow-Up

— Nierentransplantationen und Dialyse

_ Krankenhausaufenthalte . . . Unternehmens halten. HMC erklart, dass diese Arbeit von Sanofi unterstutzt wurde
Diabetische Ketoazidose 3.751 92 0,73 0,47; 1,12 0,15 (Zuschussfinanzierung); sonstige Forschungsfinanzierung (Zuschiisse) innerhalb der
— Nationales Todesregister Schwere stationare Hypoglykamie 4.169 28 0,56 0,16; 1,96 0,4 letzten 36 Monate: Juvenile Diabetes Research Foundation (JDRF), DiabetesUK,
Jegliche Retinopathie oder Makulopathie 1.041 129 0,91 0,67; 1,24 0,6 IQVIA, Chief Scientist Office (CSO), Medical Research Council (MRC)/UKRI, EU
Retinopathieprogression = 1 Grad oder wahrscheinlich M2 2.284 174 0,91 0,68; 1,23 0,5 Commission/IMI HORIZON; Referentenhonorare (letzte 36 Monate): Novo Nordisk;
Herz-Kreislauf-Erkrankung 3.475 57 0,72 0,40; 1,30 0,3 ;‘z””lart‘”t‘e ;‘g &i”e”t‘ A_dXEt‘_’ryP_oard fUI;NOk:’O F':'hordiSk bz‘i‘_" Aldvisoqu/BPane'IA\fér Bayer
E RG E B N ISS E STU D I E NZI E L 1 Chronische Niereninsuffizienz im Stadium 3 3.440 58 1,10 0,51; 2,39 0,8 (letzte onate), lonarih von roche armaceuticals un ayer ’
o 4.278 44 0,65 0.26; 1,62 04 DANKSAGUNGEN
Zusammengesetzter Endpunkt? 1.656 164 0,88 0,65; 1,17 0,4
e Gru ppen mit hoherem BL_C_Peptid hatten ein hoheres Redaktionelle Unterstitzung fr die Vortragsfolien des Originalvortrags wurde von
. . . . . a Qutcomes gezeigt fiir Follow-Up-C-Peptid; sowohl BL- als auch Follow-Up-C-Peptid wurden in das Modell eingeschlossen. ® Vorab definierter zusammengesetzter Endpunkt, bestehend aus dem ersten Ereignis von: DKA, SSH, Progression der Retinopathie Lauren POppi, PhD, von IMPRINT Science, New YOI'k, NY, USA, geleistet.
med |a neS Alter bel T1 D' Beg I n n . Dle G rU ppe m |t um = 1 Grad oder Makulopathie-Ereignis, HKE-Ereignis, Ubergang zu CNI im Stadium 3 oder Tod. ¢ Die generalisierten linearen Poisson-Modelle werden nach Geschlecht, Alter bei Eintritt, zeitlich aktualisierter Diabetesdauer, Jahr des Eintritts und Alter bei
. . . Eintritt/zeitlich aktualisierte Diabetesdauer-Interaktion angepasst. BL: Baseline; CNI: chronische Niereninsuffizienz; DKA: diabetische Ketoazidose; IRR: incidence rate ratio, Inzidenzratenverhaltnis; HKE: Herz-Kreislauf-Erkrankung; Kl: Konfidenzintervall; M2:
dem hOChSten BL-C-Pept|d (2 200 meI/I) hatte d|e Makulopathie eingestuft als M2; SSH: schwere stationire Hypoglykamie; T1D: Typ-1-Diabetes FINANZ'ERUNG
nledrlgste mediane T1 D-Dauer, Insulindosis und HbA1C Diese Studie wurde von Sanofi, Paris, Frankreich, finanziert. Redaktionelle
(Tabe"e 1 ) Unterstitzung von IMPRINT Science wurde von Sanofi finanziert.

Die Daten wurden erstmals prasentiert als Oral Abstract #340 beim 20. Immunology of Diabetes Society IDS Congress, 04.—08. November 2024, in Brtgge, Belgien. Prof. Muller-Wieland prasentiert die Daten im Namen der Autoren.




