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Van: Arjan
Verzonden: maandag 10 november 2025 15:22

Aan: Anne-Margreeth Krijger <j.m.krijger@apotheekstevenshof.nl>

Onderwerp:
Goedemiddag Anne-Margreeth,

Uiteindelijk heeft hij een telefoontje gehad met de mededeling dat hij inderdaad diabetestype 1B heeft.
Het is fijn voor hem dat hij nu eindelijk duidelijkheid heeft .

Hij is nu onder behandeling/blijft onder behandeling van de endocrinoloog.

Beste groet, Arjan

copyright J.M. Krijger




Waarom diabetestypering?
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Voorbereiding

4 onderwerpen Kennisclips:
1. Insuline resistentie
Hyperinsulinemie
Metingen insuline/Geptide

~

2
3
4. Diabetestypering
b FNIA]TSt WldzAialNIa Sy 2S4S

U Zijn hier nog vragen over?

U Welke andere vragen hebben jullie op dit
moment?

Dan nu: kennistoets




Kennistoets diabetes

\
AVraag 1: Welke van de onderstaande stellingen is\

WAAR/JUIST? Op het moment van de diagnose van
? ~ =

A. Is er meestal sprake van verminderd functioneren van de

betacellen
B. is er meestal sprake van insuline resistentie
C. Is er meestal sprake van een overproductie van insuline
D. is er meestal sprake van antistoffen die déetacelfunctie

aantasten
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Diabetes subtyperingM?2

ABeoordeling van méér variabelen dan alleer
bloedglucose (o0.a. nuchtere insuline/G
peptide waarden)

Alnzicht in oorzaken/drijfveren verhoogde
glucosesbij DM21.2:

Insuline
resistentie

Insuline
deficiéntie

1. Insuline deficiéntie (16-25%) Hyper
2. Insuline resistentie insulinemie
U 15-22 % i.c.m.overproductie
Insuline

mengvorm

1: Ahlgvist, E. e.a. The lancet Diabetes & endocrinology (2018).
2: Werkman, N. e.a.Diabetologia (2024).https://doi.org/10.1007/s00125-023-06082-4
3: Gerichtere behandeling diabetes type 2 door diabetestypering | Huisarts & Wetenschap (henw.org)



https://doi.org/10.1007/s00125-023-06082-4
https://doi.org/10.1007/s00125-023-06082-4
https://doi.org/10.1007/s00125-023-06082-4
https://doi.org/10.1007/s00125-023-06082-4
https://doi.org/10.1007/s00125-023-06082-4
https://doi.org/10.1007/s00125-023-06082-4
https://doi.org/10.1007/s00125-023-06082-4
https://www.henw.org/artikelen/gerichtere-behandeling-diabetes-type-2-door-diabetestypering
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Acute Insuline respons: normaal vs DM2
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Flow chart for investigation of suspected type 1 diabetes in newly
diagnosed adults, based on data from White European populations

[ Adult with suspected type 1 diabetes’ ]

) 4

Islet autoantibody negative ]

(5-10% of adult-onset type 1 diabetes)

Diagnose T - )
diabetes type 1 == (==
(EASD/ADA)> e
anti-stoffen, - =

Islet autoantibody positive [

Trial of non-insulin therapy may
] Yes be appropriate®

i ’
n ~ . Are there features of Consider C-peptide® test after
zoals anti-GAD e ) e
[r— " v,
>200 pmol/l <200 pmol/l l No | <200 pmol/l 200-600 pmol/l >600 pmol/l

Type 1

diabetes




Let op: Antistoffen blijven niet altijd aantoonba

Stage 0 Stage 1 Stage 2 Stage 3 Long-standing

Normal B cell function + Islet autoantibodies + Islet autoantibodies +/- Islet autoantibodies
+ Scattered insulitis + Increased insulitis No insulitis
+ B cell loss + B cell loss +/- Residual B cells

C-peptide level

Normoglycemia Dysglycemia >> Hyperglycemia >

The pathophysiology, presentation and classification of Type 1 diabetesAamodt- 2025 - Diabetes, Obesity and Metabolism Wiley Online Library

copyright J.M. Krijger
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Diabetes type 1: verschillen in presentatie

Functional B cell mass

Triggering
)

Event(s

Developmental

Factors

B cell mass
B cell function
Pancreas size

Stage 0

Sub
Sahara !

Stage 1

Environmental Factors
Genetic Factors
Autoimmune Process
Variability in presentation due to heterogeneity:

@ starting B cell mass
9 Intensity of autoimmune attack

3

dysglycemia & hyperglycemia
earlier in disease process

D

Stage 2 Stage 3 Hyperglycemp,

Time (months or years)

The
pathophysiolog
y, presentation
and
classification of
Type 1 diabetes
- Aamodt - 2025
- Diabetes
Obesity and
Metabolism -
Wiley Online
Library
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YoungOnsetDiabetes in su{bahararAfrica
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Figure 1: Proportion of individuals in the sub-Saharan African cohorts, by
number of islet autoantibodies

The first set of bars (0) show the proportions of participants who have no islet
autoantibodies (islet autoantibody negative), which is the majority of
sub-Saharan African participants with clinically defined type 1 diabetes.

Error bars represent 95% confidence intervals.

Islet autoantibody Islet autoantibody | pvalue
negative (n=582)  positive (n=312)
Sex
Male, n (%) 293 (50-3%) 161 (51-6%) 073
Female, n (%) 289 (49-7%) 151 (48-4%) 073
Rural residence*, n/N (%) 164/432 (37-9%) 61/186 (32-8%) 024
Parental history of diabetes, n/N (%) 112/567 (19-7%) 37/307 (12-1%) 0-0040
Age at diabetes diagnosis, years 15 (12-20) 14 (10-18) 0-0058
Diabetes duration, years 6 (3-10) 5(2-9) 0-0235
Height, cm 162 (154-168) 162 (154-170) 076
BMI, kg/m’ 217 (19-7-24-2) 217 (19-2-23-8) 022
HbA,, mmol/mol 90 (67-114) 90 (70-114) 036
HbA,, % 10-4% (8-3-126)  104% (8-6-126) 036
Plasma C-peptide, pmol/L 103 (8-308) 25 (3-145) <=0-0001
Severe insulin deficiencyt, n/N (%) 346/528 (65-9%) 225(272 (827%) <0.0001
Unless indicated otherwise, data are median (IQR) and are for Cameroon, Uganda, and South Africa study populations
combined. Islet autoantibody positive represents participants positive for one or more islet autoantibody. * Data for
Cameroon and Uganda only. tSevere insulin deficiency is defined as plasma C-peptide <200 pmeol/L.
Table 2: Comparison of characteristics of sub-Saharan African participants diagnosed with type 1
diabetes by islet autoantibody status

www.thelancet.com/diabetes -endocrinology Published online July 21, 2025 https://doi.org/10.1016/S2218587(25)001202




2,5 tot 3x meer kans op type 1 bij andere
auto-immuunziekte

31 december 2024 | Diabetes bype 1 fen LADMA)

Heb je met een andere auto-immuunziekte meer kans op diabetes type 17 Ja, zegt
Amerikaans onderzoek. Het risico hierop is 2.5 tot 3x hoger. Ook krijg je gemiddeld eerder

diabetes type 1. Onderzoekers presenteerden deze resultaten op een Europees congres.

Bi] diabetes type 1 valt het afweersysteem je eigen lichaam aan. Daarom noemen we het een
auto-immuunziekte. Er zijn nog veel meer auto-immuunziekten. Denk aan coeliakie, of
problemen met je schildklier. Bij al deze ziekten valt het afweersysteem opeens een deel van je

lichaam aan.

Diabetes type 1 en andere auto-immuunziekten

Wist je dat diabetes type 1 vaak samengaat met andere auto-immuunziekten? Wetenschappers
keken naar de kans op diabetes type 1 bij mensen die z20'n andere auto-immuunziekte hebben.

Haoe zit dit precies? Hier was nog niet veel onderzoek naar gedaan.

Onderzoek bij mensen met coeliakie en schildklierproblemen

Die wetenschappers onderzochten mensen met deze auto-immuunziekten:

= Coeliakie. Je kunt niet tegen gluten in voeding. Gluten is een stof die in granen zit, zoals
tarwe.

= Schildklierproblemen. le schild klier werkt te hard, bijvoorbeeld bij de ziekte van
Graves. De schildklier maakt dan te veel hormonen. Of je schildklier werkt juist te

langzaam, zoals bij de ziekte wan Hashimoto. Je schildklier maakt dan te weinig hormaonen.

Hoeveel van deze mensen krijgen uiteindelijk diabetes type 17 En wanneer dan? De
onderzoekers bekeken dit. Ze vergeleken de gegevens met die van mensen zonder auto-

immuunziekten.

G’El hoger risico op diabetes type 1

Die onderzoekers zagen dat mensen met coeliakie en schildklierproblemen meer kans hebben op

diabetes type 1. Het risico op type 1 was:

= 2.5 hoger bij coeliakie, dit betekent dat mensen met coeliakie 2,5x meer risico lLopen op
diabetes type 1
= bijna 3x hoger bij mensen bij wie de schildklier te hard werkt

K meer dan 3= hoger bij mensen bij wie de schildklier te langzaam werkt

~N

J

Ook sneller diabetes type 1

FMensen met coelizkie of schildklisrproblemen lopen dus veel meer risico op diabetes type 1,
zagen de onderzoekers. Ook duurt het minder lang voordat zij diabetes type 1 krijgen. Dit

gebeurde bij de deelnemers zan het onderzoek gemiddeld 2 tot 5 maanden eerder.

Let op klachten van type 1

Heb je geen diabetes type 1, maar wel een andere auto-immuunziekte? Dan is het dus goed om

te letten op mogelijke symptomen van diabetes type 1. Denk aan vaak plassen, veel drinken en

maoe zijn. Zo kun je op tijd beginnen met een behandeling met insuline. Je voorkomt dan ook

ernstige situaties, zoals ketoscidose (= verzuring van je bloed).

https://www.diabetes.nl/nieuws/2-5-tot-3x-meer-kans-op-type-1-bij-andere-auto-immuunziekte




Differentiaal Diagnose Diabetes DDD-poster (diabetesfederatie.nl)

DM typel j Type 1A TypelB § LADA J
DM type 2 g Obesitas gerelateerd j Niet obesitas gerelateerd j Ketosis prone type 2 DMz
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Diabetes hyperinsulinemie anderzijds
Mellitus
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DM
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Differentiaal Diagnose Diabetes

DMtypel g

DM type 2 g
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DM gravidarum j

DM type 3C- Pancreas gerelateerde ziekte 7

Endocriene ziekte 7

Pancreatitis

Stapelings ziekte j

Cushing g Acromegalie 7
Hemochromatose jJ

i Cystic fibrose f Partiéle/totale pancreasresectie f

Glucagonoom j
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Kennistoets diabetes

AVraag 2 :Welke van de onderstaande factoren speelt
GEENTrol bij de bloedglucoseregulatie?

A. De insuline gevoeligheid van de hersencellen
B. Vervetting van de alvleesklier

C. De insuline gevoeligheid van de spieren
D. Vervetting van de lever
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GEENTrol bij de bloedglucoseregulatie?

A. De Insuline gevoeligheid van de hersencelleirlees
bloedhersenbarriere

. Vervetting van de alvleesklier
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Diabetes diagnhose
= verhoogde glucose waarden ..|.|.L|.|.I.u|.

ADe diagnose diabetes wordt gesteld bij (2x) nuchtere glucose
waarden > 7/mmol/Il.

AProbleem diagnose stelling = overschrijding van de
drempelwaarde van een symptoom , geen eindpunt.
Oorzaken kunnen per persoon heel verschillend zijn.

A3 factoren/omstandigheden spelen een belangrijke rol bij de
glucoseregulatie (1):
1. Mate van functioneren van dalvleesklier
2. Mate van nsulineresistentie van spieren, lever en vetcellen
3. Hoeveelheidspiermassa & gebruikervan.




Long-term positive calorie balance
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Taylor R, Understanding the cause of type 2 diabétescet Diabetes

Endocrinok024,hitps://doi.org/10.1016/S22138587(24)00158

Twincyclus hypothese DM2:

Inname vanmeer voedselenergie dan nodig is gedurende een
lange periode leidt tot verhoogdevervet, m.n. name in
aanwezigheid van verbeterdele novolipogenesea.g.v.
spierinsulineresistentie. (AKD: e/of geringe spiermassa)

De stijgende levervetconcentraties veroorzaken een gestaag
toenemende leverinsulineresistentie met eenafname van de
effectiviteit van insuline bij hetonderdrukken van de
leverglucoseproductie (gluconeogenese)

De resulterende lichte toename van de nuchtere plasma
glucoseconcentraties induceert eencompenserende toename
van denuchtere plasma -insulineconcentraties . Insuline
stimuleert verder denovo lipogenese, waardoor een cyclus in de
lever ontstaat.

Naarmate de levervetconcentraties gestaag toenemen, neemt
de snelheid vanexport van triglyceriden naar de rest van het
lichaam toe.

Zodra desubcutane vetreserves vol zijn, wordt er te veel vet
aangevoerd naar ectopische plekkenwaaronderde pancreas.
Dit remt de door glucose gestimuleerdansulinesecretie .

Dit is een proces van interacterende vicieuze cirkels die

kunnen leiden tot zowel leverinsulineresistentie als

__-celdisfunctie .
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The ectopic fat hypothesis

Potentiating factors

* Subcutaneous fat storage
capacity depends on age, genes,
gender, family history and ethnicity

* These factors determine the
point at which fat accumulation
‘spills over' into ectopic fat

Retroperitoneal ———————>

Visceral

Subcutaneous

Insuline resistentie

Hepatic lipid accumulation
(Higher TG / lower HDL-c)

vet op de
h21J1 t 13131

- Muscle

Blood vessels
N Perlvascular fat

I

Vasocrine S|gnaII|ng
Higher BP

Pancreatic beta cells

Factors leading to the onset of type 2 diabetes EASD el earning (easdelearning.eu)
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Roy Taylor: pathofysiologie diabetes type 2

Positive calorie balance over years™7*7" >

¢ Yes

Subcutaneous fat capacity exceeded'> 171121124126 L),

¢ Yes

B-cell susceptibility to excess fatty acid® 3552343557 | 4,

Genetically
determined

sajaqelp z adAy oN

Genetically
determined

Type 2
diabetes

Taylor R, Understanding the cause of type 2 diabétescet DiabeteEndocrinok024,
https://doi.org/10.1016/S22138587(24)00158

People who take in more
energy than they expend
over many years could
exceedtheir genetically
determinedcapacity for
safe subcutaneous
storage

I Only those who also
havei OSf f a & dz
excess fatty acid delivery
will developtype 2
Diabetes !!.

For susceptible individuals,
the sole modifiable factor
Ad SyYySNHé& ol f
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De centrale/cruciale rol van spieren b
metabole gezondheld

Amino acid reserve

Structural functions 4—‘ y—b Metabolic functions

‘ Movement

Synthesis and storage of glutamine

g wnfh.
Myokine ///'

Balance
% production ——»
/ i \ ',‘.",-JI- Lipolysis and

browning

: t ea ;:.«.._::1-'
.u,"' 4 ':.,:.-:; i i i
: i~ Bone mineralisation
|_'_l|

» & Immune
function

Glycaemic

regulation
Posture

'

b N Strength

=)

LAppetite
TBDNF

Endothelial
function

Metabole functie van spieren (o0.a.) :

A De belangrijkste speler bij de
glucosehomeostase: zowel
opname van glucose (insulineafh
en Tonafhankelijk) als snelle opslag

(glycogeen)

Functioneel gezien zijn spieren essentieel voor:
beweging, evenwicht, houding en kracht,
-> van vitaal belang voor fysieke functies van het lichaam

A eenreservoir voor aminozuren die
cruciaal zijn voor stressrespons,
traumaherstel en infectiebeheer.

www.thelancet.com/diabetesndocrinologyPublished online September 9, 2024 https://doi.org/10.1016/S228387(24)00272




De cruciale rol van spieren iy
bl | JWh 2131 NIJa U LW ¢ Hpee

A Spieren zijn de stofzuigers van de bloedglucose & een
belangrijke opslagplaats van glucose (in de vorm van
glycogeen)

A Spieren zijn voor 75% verantwoordelijke voor postprandiale
bloedglucose daling.

A Spieren kunnen op 2 manieren de glucose opnemen uit het
bloed: (-> volgende dia)

1. Via GLUT-4 (glucose transporters) = afhankelilk van insuline

2. Via contractie spieren = Onafhankelijk van insuline !!

A Dus: spiermassa is cruciaal voor een goede glucose regulatie
-> |et op (verandering van) lichaamssamenstelling & regelmatig
gebruik van spieren.




Glucose uptake during exercise: 50-100 fold !

GLUT4 Glucose
translocation .

uptake

111 Beweging/
Spiercontractie
verhoogt de
opname van
glucose in de spier
onafhankelijk van
insuline.

_‘_\_/

Acute + 2-fold = % 100-fold

exercise

Tijdens intensieve inspanning
kunnen spieren tot 2 gram
glucose per minuut verbruiken.

Glucose uptake

GLUT4 translocation

I B

Rest Exercise Rest Exercise

Bron: EASD learningexercise




We verliezen allemaal spiermassa Dbij
het ouder worden

Spiermassa Veroudering en spiermassaverlies

Body 100 :
composition T
% 33% Non-muscle FFM gematched voor lengte en gewicht

Jonge man, 25 jaar Oudere man, 63 jaar

Short and Nakr, 2000 Doorsnede bovenbeen




Verschillende lichaamstypen
Spieren =

I JWh 2131 NDIJaqldl oo e
glucose regulatie

A Kijk altijd naar de lichaamsbouw/-
samenstelling van een diabetespatient

A Wees alert bij langdurige immobiliteit of
bedlegerigheid (bijv. na ziekenhuis
opname) of bij gebruik rolstoel/
scootmobielé

A 1 week bedlegerig = 3-4% afname
spiermassa en 30% afname B
iInsulinegevoeligheid spieren. E

Lichaamsvet percentage
Gemiddeld

Focus op behoud & toename spiermassa +

regelmatig gebruik ervan. Risico sarcopenie/ [™< Hoog
sarcopene obesitas hassa-index




Conclusie t.a.v. spieren bij DM2

Belangrijk voor een goede bloedglucose regulatie:

: | |
AVoldoende spiermassa L(:))
ABehoud van spiermassa (1% afname/jaar na je 50ste, let
op na zkh opname 3-4% afname/week) r j

ARegelmatig gebruiken van de spieren (zodat glycogeen
voorraad opraakt & geen insuline nodig voor glucose
opname)

AAfname_spierinsuIine resistentie  (vervetting), indien
aanwezig.

Zowel duur als kracht training zinvol !

Krachttraining T ook bij 80 plussers- geeft na 6 maanden ca. 12 kg

toename spiermassa en 40% toename spierkracht!!




SAMEN THUIS BEWEGEN!

Thuiswerken is topsport!
Alle oefeningen 10x per arm of been
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Kennistoets diabetes

AVraag 3: In de herziene NHG standaard diabetes (dec
2024) wordt starten met een SGL-2Z remmer afgeraden,
iIndien bij diagnose de nuchtere glucose > 10mmol/l is.

A. Ditis juist
B. Ditis onjuist
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Diabetes mellitus type 2

Wijziging versie 5.7
Revisiedatum: 16-12-2024

In december 2024 is het medicamenteus stappenplan voor patiénten zonder zeer hoog risico gelipdatet.

Daarnaast zijn er twee wijzigingen toegevoegd voor de zeerhoogrisicopatiénten:
« alle patiénten met hartfalen behoren ongeacht de ejectiefractie tot de groep zeerhoogrisicopatiénten
« bij zeerhoogrisicopatiénten die al bloedglucoseverlagende medicatie gebruiken wordt nu geadviseerd

om bij HbA1c <53 mmol/mol ook een SGLT2-remmer (bij contra-indicatie: GLP1-agonist) te overwegen

Het beleid bij hypoglykemie en hyperglykemie is herzien. Er is een paragraaf toegevoegd met een
toelichting voor behandeling bij nuchter glucose =210 mmol/l op het moment van diagnose eneris

aandacht gekomen voor diabetes mellitus type 2 in remissie.

Tenslotte zijn zowel de paragraaf Beleid bij koorts, braken of diarree als de paragraaf Achtergronden

geiipdatet.

Update
NHG
standaar

Diabetes mellitus

type 2 | NHG
Richtlijnen
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» Overweeg bij patiénten met klachten van hyperglykemie, maar zonder zeer hoog risico op hart- en

d | ag Nnose vaatziekten, direct te starten met medicatie:
NUcC hte I o metformine bij nuchter glucose 10-15 mmol/L

o metformine en gliclazide bij nuchter glucose 15-20 mmol/L

D ue 1: Y 'I' IJ U « Overweeg bij patiénten met klachten van hyperglykemie én een zeer hoog risico op hart- en vaatziekten direct

m m O I/I te starten met medicatie:

o starteen GLP1-agonist bij nuchter glucose =10 mmol/L

B e h an d e | | n @ |J Bloedglucoseverlagende therapie (exclusiefinsuline)

o start geen SGLT2-remmer. Bij een hoog nuchter glucose op moment van diagnose is er een verhoogde kans
op LADA of diabetes type 1; bij beide is er een (relatieve) contra-indicatie voor een SGLT2-remmer vanwege
hetrisico op ketoacidose. Zodra in een later stadium duidelijk is dat er geen sprake is van LADA of diabetes
type 1 kan de GLP1-agonist gestaakt worden en de SGLT2-remmer gestart

» Zie Aandachtspunten bij bloedglucoseverlagende middelen.

Diabetes mellitus type 2 | NHGRichtlijnen
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B e h an d e | | n @ |J Bloedglucoseverlagende therapie (exclusiefinsuline)

» Overweeg bij patiénten met klachten van hyperglykemie, maar zonder zeer hoog risico op hart- en

d | ag Nnose vaatziekten, direct te starten met medicatie:
NUcC hte I o metformine bij nuchter glucose 10-15 mmol/L

o metformine en gliclazide bij nuchter glucose 15-20 mmol/L

D ue 1: Y 'I' w « Overweeg bij patiénten met klachten van hyperglykemie én een zeer hoog risico op hart- en vaatziekten direct
mm O I/I te starten met medicatie:

o starteen GLP1-agonist bij nuchter glucose =10 mmol/L

4 O

o start geen SGLT2-remmer. Bij een hoog nuchter glucose op moment van diagnose is er een verhoogde kans

op LADA of diabetes type 1; bij beide is er een (relatieve) contra-indicatie voor een SGLT2-remmer vanwege

hetrisico op ketoacidose. Zodra in een later stadium duidelijk is dat er geen sprake is van LADA of diabetes

\_ type 1 kan de GLP1-agonist gestaakt worden en de SCLT2-remmer gestart .

» Zie Aandachtspunten bij bloedglucoseverlagende middelen.

Diabetes mellitus type 2 | NHGRichtlijnen
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Een nieuwe diabetespatient
heeft soms direct insuline
nodig

Door Bertien Hart, Suzanne Bakker, Pascal Franssen, Henk Bilo, Bas Houweling

Gepubliceerd 3 september 2024

Niet alle patiénten bij wie de diagnose diabetes wordt gesteld,
hebben diabetes mellitus type 2 [DM2]. Soms voldoen patiénten
niet aan het kenmerkende DM2-profiel. Wees daarom altijd alert
op insulinedeficientie, want die kan levensbedreigend zijn. En
(" dat de patiént ouder is dan 40 jaar of overgewicht heeft, sluit )
niet uit dat hij diabetes mellitus type 1 heeft. Diagnostische
aanwijzingen vormen hyperglykemische klachten en de snelheid
van het ontstaan daarvan, en de hoogte van de glucosewaarden.

Hoge glucose

waarden




Flowchart DM 7]

Flowchart Differentiaal Diagnose Diabetes

Verhoogd glucose

Aouurt ziek, Ketonen+
(3] % 1 I . ] .
inischevercening [T e —
LADA I /DMtypel I

NEE+

Diagriose DM leeftijd
< 35 jaar én BMI = 25 kg/m32
&n Familie anamnese DM +

Doofheid < 40 jaar
Immmunotherapie
Pancreas aandoeningen

Miet acuut ziek Crhverweeg GAD antistoffen

Laba 1

o
—

Cwverleg met
kaderhuisarts / intermist
of verwijzing en diagnostiek

3 zimvol is
L} Owverige zeldzame vormnen DM i

Zie ook de overzicht-poster Differentiazl Diagnose Diabetes ==

Let op:
MDF Expartgraep Dishates type ardars @ Hederandss Disbetes Federatia Dit is verwerkt in het

diabetes typering
invulformulier !!



https://diabetesfederatie.nl/ndf-toolkit-persoonsgerichte-diabeteszorg/flowchart-dm-type-anders

Kennistoets diabetes g \
Wit '@,

AVraag 4: Welke van de onderstaande stellingen over
remissie van DM2 is WAAR/JUIST?

A. De kans op langdurige remissie van DM2 is het grootst bij >15%
gewichtsreductie

B. Bij mensen met DM2 die insulinetherapie krijgen, is de kans op
remissie nihil.

C. Als door het starten met GLFL de glucoseregulatie onder
controle Is, spreek je van remissie van DM2

D. Strenge koolhydraatbeperking is voldoende om mensen met
DM2 in remissie te krijgen
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Q

Taylor:persoonlijkevet drempel .

(onafhankelijky BMI !! S oo
'E f.m.
o
: [ ]
b s
A= normale verdeling voor typische groep met DM2 o

B=Dblauw isverdeling voordat er gewichtstoename was, rood
iIsnadat DM2 ontwikkeld is (zie A)

Individuals

[P
Rl Al ST NP .

&.L&J._ALL-LA.

C= 3 individuen met verschillend BMI. Persoonlijke vetdrempel

isstippellijn . In alle gevallen heeft d15% geleid tot C : :
normalistatie glucosemetabolisme !! . :3
iy . © T
Boven de persoonlijke vetdrempel wordt overmatig vet 3 Tt > 15%
opgeslagen in lever en pancreas, wat tot DM2 zal leiden als 'S _ ewichts
de betacellen gevoelig zijnvoor vet -geinduceerde stress = g )
S| s - verlies
' |
’ ,j : | .
Taylor R .J Intern Med 2021; 289: 764 20 25 30 35 40

770.https://doi.ora/ MO PMMMMK 22 AYDPMOHMN BMI
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Taylor: Bet@elherstelis de
sleuteltot remissie

Substantieegjewichtsverliekande

onderliggendgrocessefpathosfysiologidij
DM 2omkeren

Dit resulteertin afnamevan vet in de levezn
de alvleesklier

Maar: deterugkeernaarniet-diabetische
glucoseregulati¢remissi¢ isafhankelijkvan
het vermogernvanherstelvan de
betacelrespons

Bron: Taylor R, etal. Cell Metab. 2018; 28: 5471 56.

Type 2 diabetes:

FatARATA

Effective weight loss l

Responders —
Non-diabetic HbA1c

i 14 14 14

HbA1c remains high

Liver fat falls in both

Pancreas fat falls in both Gy

%
s % o //" 47
2
ey

Glucose-stimulated acute -
I
- - : 3
insulin secretion returns nﬁﬁ%‘,
only in responders ::g#

V. " e




Kans opemissias groter bij korterediabetesduur

DeCounterpoint, Counterbalanes Direct studiesaten ziendat:
A herstelvanbetacelfunctidangduurt: na5 maandenrenigherstelen pascompleetna 12 maanden
A Kans ogompleetherstelafhankelijis van diabeteduur (lipotoxiciteid

Aanvullendaenfo vananderestudies:

A Look Aheadtansop remissiewas <50%ij diabetesduu2-7 jaarivm duurvan G2 jaar En
kansop remissiecirca 20%bij diabetesduur> 7jaat

A 10 jaarnabariatrischéngreep 60%remissiebij diabetesduuxljaar 20%remissiebij
diabetesduur-3 jaar 15%remissiebij diabetesduur 4jaar

Let op er iscasuistieldat ook navelejaren(>24jaardiabetesyemissiebereiktis,dushet is
niet uit te sluiten Maar dekansop remissieais groter bij eenkortere diabetesduur

Taylor R .J Intern Med 2021; 289: 784
770.https://doi.ora/ MO PMMMMK 22 AYDPMOHMN
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Conclusidaylort.a.v betacelcapaciteitblij DM2

1. DM2 isprogressiehlshet lichaamsgewichbp moment van de diagnose
gelijkblijft of toeneemt (!!!) (tenzijtoenamespiermassa

2. Alsovermatigintra-orgaanvet verdwijnttgv gewichtsverlieszullende
onderliggendgrocesserbi) DM2omkerentot ‘normaal, zonder
progressiezan DM2.Herstelvanbetacelfunctickanmaandenduren

(uitgezonderayroepmet echtebetaceldysfunctie...)

Taylor R .J Intern Med 2021; 289: 784
770.https://doi.ora/ MO PMMMMK 22 AYDPMOHMN
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Kennistoets diabetes

AVraag 5: Er zijn 5 factoren waarvan bewezen is dat ze een
belangrijke marker zijn van metabole gezondheid.

AWelke van de onderstaande factoren is GEEN marker?

A. Bloeddruk
B. LDL

C. Triglyceriden
D. Buikomvang
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Markers voor metabole gezondheid

Afkapwaarden markers metabole gezondh&id

M® 9SSy BuRdvaRg RS Q |
A <102 cm bij mannen * i @
A < 88 cm bij vrouwen
HO 9SSy DbléegdeukidvlBOiISS Q
od 9SYy Wy 2NXIIfk3IST2YyRQ f ALARSY LN
A HDL> 1 mmol/l bij mannen & HDL > 1,3 mmol/l bij vrouwen
A TG< 1,7 mmol/l

nd® 9SSy Wy 2 Nboedsuke&< 5/6dnn&l/li S NB

Oy X®d O0SAIASY YSYyAy3D

U0 Wy 2NXIFLFEQ 3ASP2St A3 022 NdHRA, yoaddzt Ay S 0 b dzOKG SNB
diabetes)

U Lichamelijk fit (lees: goed&#atus spiermassa)

* Voor mensen van Aziatische afkomst geldt buikomtrek 80/90cm voor vrouw/man




Risico huidige diagnose stelling diabetes:
we zien niet de hele olifant

A »
. A
7 i

a Snake!




Risico huidige diagnose stelling diabetes:
we zien niet de hele olifant

Risico focus op
bloedglucose bij
diagnose:

It’s a! s- o Bloed Behandeling
Spear’! e 4 “ glucose primair gericht op
glucoseverlaging,

niet op metabole
gezondheid

a Snake! |




Doel diabetes behandeling:
metabole gezondheid verbeteren/optimaliseren

Bloed 5 bewezen markers
druk metabool syndroom:
" - TG
HDL

Buik Buikomvang

. omvang ! Bloeddruk
ﬁy (gewicht)

Bloed Bloedglucose

glucose Opvallend/let op:

1. LDL is geen marker
(tip: interpreteer
h21IJ1 6 YYDI Wx
relatie tot hoogte TGvm
% smalldense LDL)

2. BMlicm buikomvang
bepaalt het GGR
(volgende dia!)

a Snake!




Doel diabetes behandeling:
metabole gezondheid verbeteren/optimaliseren

Bloed Al deze
druk - parameters
| : moeten
Buik verbeteren,
~ | omvang ! Niet alleende

bloedglucose!!

glucose En met name
de cruciale rol
van despier-
massais een
vergeten pijler
in glucose
regulatie!!

samenstelling
(spiermassal)




; Weight regain following the cessation
thebmj Visual abstract € e .
e LS of medication for weight management

g€ Ssummar People return to their baseline weight within 1.7 years on average
y o after stopping treatment with any weight management medication,
and just 1.5 years after using semaglutide or tirzepatide

: i Systematic review | Trials (randomised, non-randomised, single arm)
A
B Study design pﬁj and meta-analysis | and cohort studies (prospective or retrospective)

ﬁ‘ Data sources B 37 studies | 9341 participants 218 years old with overweight or obesity

§[° Comparison WLICRZLIEET! Control

Pharmacological interventions currently § Non-pharmacological weight
or previously licensed for weight loss loss interventions or placebos

" " 6322 s
8 januari :

80

l'l Outcomes — All medication — — Newer incretin mimetics
2026 ---= All incretin mimetics —— Behavioural programmes
5

Weight loss phase

10 14

1y, |
I"’”-’lmlnll\“‘

Extension of model
prediction beyond
available data

Change in body weight
from baseline (kg)

52 76 104
Time since end of intervention (weeks)

& https://bit.ly/bmj-weight © 2025 BM) Publishing Group Ltd

n after cessation of medication for weight management: systematic review and me#malysis | The BMJ
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ot
I And weight gain wasn't the only issue, as the rebound
also negated the positive impact GLA medications had
on heart and metabolic health markers, including
cholesterol and blood pressure.These cardiometabolic
markers (including HbA1lc, fasting glucose, cholesteral,
triglycerides and blood pressure) returned to baseline
even earlier than weight , at around 1.4 years after

_ _ stopping treatment. !!
8 Januari el Vv

— All medication — — Newer incretin mimetics

2026 th outcomes ---= Allincretin mimetics —— Behavioural programmes TS0
S

Weight loss phase
0

-9

R Extension of model
-10 >’ prediction beyond
available data

Change in body weight
from baseline (kg)

_15 1 1 1 1
24 38 52 76
Time since end of intervention (weeks)

& https://bit.ly/bmj-weight © 2025 BM] Publishing Group Ltd

n after cessation of medication for weight management: systematic review and me#malysis | The BMJ
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Samengevat:

A Leefstijl is altijd ondersteunend aan een
betere metabole gezondheid bij DM2 en kan
zelfs tot remissie leiden, maar niet bij iedereen

A Bij (gebleken)deficiéntie is T tijdig - starten
met insuline gewenst, bijhyperinsulinemieis
juist geen extra insuline nodig.

A De huidige vorm vardiagnose stellingbij
diabetes isontoereikend om een behandeling
op maat te geven> tijd voor een update !

N\

A De keuzevan diabetesbehandeling, zowel t.a.v.

leefstijl als medicatie, dient gericht te zijn op
verbetering van dealgehele metabole
gezondheid, niet alleen de bloedglucose.

A Vergeet de belangrijke rol van (voldoende)
spieren niet!!
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