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Trotz guter Blutzucker- und Blutdruckeinstellung sind Patienten mit chronischer

Nierenerkrankung (CKD) und Typ-2-Diabetes gefahrdet*s
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ZERSTOREN DIE NIEREN IHRER PATIENTEN'"*

EntzUndung und Fibrose kdnnen Prozesse anstoflen, die die
Nierenstruktur verandern und zur Progression der CKD beitragen®

VERHINDERN SIE SCHADEN DURCH EINE
CKD-PROGRESSION BEI TYP-2-DIABETES



Belastung durch CKD in T2D
Das Bewusstsein fir CKD ist niedrig & Patienten werden vorwiegend fir T2D behandelt' ™

Viele Patienten wissen nicht, dass CKD
Ungefahr als Nebenerscheinung des T2D auftreten kann Art der

Erkrankung
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Erhebliche Belastung durch CKD in Patienten mit T2D*®

Der Arzt ist entscheidend fiir die
Sensibilisierung der Patienten fiir das

T2D+CKD CKD-Risiko und fiir die Uberwachung der Nierenfunktion Die jahrlichen LJAC R-Screening-Raten sind suboptimal
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Neue Behandlungen fiir CKD in T2D werden bendtigt’®
Beginn Nierenerkrankung Dialyse Transplantation
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J: Hamodynamische R atund CKD in T2D ist
auf dem Vormarsch.
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SCHADEN DURCH FORTSCHREITENDE CKD BEI
TYP-2-DIABETES HABEN IHREN URSPRUNG IN DEN
NIEREN - DOCH VON DORT BREITEN SIE SICH AUS™

Frihzeitiges Erkennen einer chronischen Nierenerkrankung bei Typ-2-Diabetes
ist der erste Schritt zur Pravention von Nieren- und Herz-Kreislauf-Schiaden47.8

e SO T SO TR - e L T - LI TR INET R SL T IR ¥ -
e R TR : 8 DIE KONTROLLE UBER HBA1C UND BLUTDRUCK REICHT NICHT IMMER AUS'™

= EntzUndung und Fibrose in den Nieren, in erster Linie hervorgerufen durch
eine Uberaktivierung des Mineralokortikoid-Rezeptors (MR), sind Prozesse,

DIE PROGRESSION DER CHRONISCHEN NIERENERKRANKUNG (CKD) die CKD-Progression begiinstigens
BEI TYP-2-DIABETES WIRD DURCH 3 FAKTOREN BEElNFLI,_.'SST""""l = Werden Entzindung und Fibrose in den Nieren nicht behandelt, besteht

weiterhin ein Restrisiko einer CKD-Progression*=

= CKD muss umfassend und frihzeitig behandelt werden, um eine tiefgreifende

Schadigung von Nieren und Herz-Kreislauf-System zu verhindern'®
ERFAHREN SIE MEHR UBER DIE CKD-PROGRESSION BEI TYP-2-DIABETES. EAE
0 BESUCHEN SIE WW W.CKD-INFO.DE
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METABOLISCHE HAMODYNAMSICHE ENTZUNDLICHE UND ;
PROZESSE PROZESSE FIBROTISCHE PROZESSE
» Erhohter Blutzucker- = Erhohter Blutdruck = Produktion proinflamma-
spiegel (HbA1c) = Hoher intraglomerularer torischer und pro-
Druck fibrotischer Mediatoren
\l/ in den Nieren
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Die Pathophysiologie von CKD in T2D

Hyperglykamie
-

o Hoher Salzgehalt

'.Q? Oxidativer Stress

Kofaktor

i Erhéhte Transkription =
MR-Uberaktivierung'* proinflammatorischer und BA\E(ER
profibrotischer Mediatorgene'256 R

Entzliindung und Fibrose mit einem héheren
Risiko flir das Voranschreiten der CKD und
das Auftreten kardiovaskularer Ereignisse'’?®

Bayer

CKD, chronische Ni: rkrankung; MR, Mineral

ptor; T2D, Typ-2-Diabstes
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