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Therapieziele bei M. Crohn

Klinische und Patienten-orientierte Remission Therapieziel: Endoskopische Remission

Definition:
Ausbleiben von Bauchschmerzen und [ Sis Definition:
Normalisierung der Stuhlgewohnheiten Abheilung von Geschwiiren im Darm

+ individuelle Ziele des Patienten

Weitere Patienten-bezogene Therapieziele (PRO)

Wichtigstes PRO:  Normalisierung der Lebensqualitat

Weitere PRO: ,mood disorders” (Depression, Angststorung)
Fatigue
Arbeitsproduktivitat
erfiilltes Sexualleben




Therapieziele bei Colitis ulcerosa

Klinische und Patienten-orientierte Remission Endoskopische Remission

Definition: Definition:
Ausbleiben rektaler Blutabgange und [ = Normalisierung der Schleimhaut
Normalisierung der Stuhlgewohnheiten

Keine Entziindung im Darm (Mayo 0-1)

+ individuelle Ziele des Patienten

Weitere Patienten-bezogene Therapieziele (PRO)

Wichtigstes PRO:  Normalisierung der Lebensqualitat

Weitere PRO: ,mood disorders” (Depression, Angststorung)
Fatigue
Arbeitsproduktivitat
erfiilltes Sexualleben




Ein Schnitt durch den Darm




Die Barriere des Darms und das Immunsystem

Darminnere
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B cell
Killing of bacteria that
penetrate epithelium

Quelle: HooperNature Reviews Microbiology,2009.

Epithelzellschicht (oberste Zell (Schutz-) schicht)

Schleim
 Gerust aus Eiwelld/Zuckerketten
* mechanische Barriere

Defensine
= antimikrobielle Peptide (korpereigene Antibiotika)
« Hemmen die Durchlassigkeit von Mikroorganismen

Antikorper



Intestinale Barrierestorung bei CED

Epithelzellschicht ‘

Schleim
 Gerust aus Eiweild/Zuckerketten
* mechanische Barriere
Defensine

= antimikrobielle Peptide (korpereigene Antibioti
« Permeabilisierung von Mikroorganismen

* Produktion: Paneth-Zellen im Dinndarm

IgA Antikdrper‘

Killing of bacteria that
penetrate epithelium



Was passiert im Darm?
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Colitis ulcerosa und M. Crohn — Die Entzindung im Darm
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Modifiziert nach Coskin M et al. Trends Pharm Sci 2017; 38: 127-42. Modifiziert nach Nielsen OH et al. Expert Opin Investig Drugs 2016; 25: 709-18.



Bel der CED besteht ein Ungleichgewicht an
entzundungs-regulierenden Botenstoffen (Zytokinen)




Ansatzpunkte von Biologica und small molecules im Darm
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Therapiemaoglichkeiten bei MC und CU

Aminosalicylate Immunmodulation Biologika J Small Molecules*
1 | ‘ 1 1

Mesalazip topische | Qzee:g;gg:onurin TNF -a Blocker ﬂ
Sulfasalazin e Infllx_lmab Inhibitoren
Olsalazin systemische Adgllmumab Tofacitinib
Golimumab* Filgotinib
Upadacitinib
1 l Anti-Integrine
_ Vedolizumab S1P-Rezeptor
Budesonid b gnisolon modulator
: Anti-Zytokine Ozanimod
Klysmen Prednison Ustekinumab
Schaume

Probiotika* ) E. coli Nissle

. VSL#3
*nur fir CU zugelassen



Unterschiedlich schnelle Wirkeintritte der Medikamente
erfordern haufig Therapiekombinationen

Woche 0 Woche 8-12 Woche 14

Remissionserhalt
Steroide

Azathioprin
Remissionsinduktion

Biologica



- OO -

Leichtes Bild
Fisteln oder

Mittlere extraintestinale
(moderate) Manifestationen
Negative
pradiktive
Faktoren

Erkrankung

Komplizierter
Krankheits-

Schwere
verlauf

Erkrankung

Therapieentscheidungen missen entsprechend dem bekannten oder
erwarteten Krankheitsverlauf getroffen werden

Budenosid

Steroide

Immunsuppressiva

Biologika

Small molecules

OP



Anti-TNF bindende Proteine

Infliximab

chimarer Ak

5 mg/kg KG i.v.
Woche 0O, 2, 6,
dann alle 8 Wochen

#
A

\#

Adalimumab Golimumab
Human Human
160 oder 80 mg s.c. erstmalig, 200 und 100 mg s.c. erstmalig,
dann 80 oder 40 mg s.c. dann 100 oder 50 mg s.c.
alle 2 Wochen alle 4 Wochen

(nur bei C. ulcerosa)



Neues zu AntiI-TNF-Substanzen

Alle TNF-a Blocker sind fur die Remissionserhaltung auch subkutan
verfugbar, die Wirkung ist vergleichbar

Es ist eine Therapieoptimierung durch Spiegel- und
Antikorpermessungen maglich

Verlust von Biologica Uber die Darmschleimhaut oder eine hohe
Entzindungsaktivitat kann die Wirkung vermindern (oft raschere
Dosisoptimierung notwendig)

Kombination von Biologica mit Immunsupressiva oder evt. auch small
molecules verbessert die Ansprechrate

Biosimilars konnen ausgetauscht werden



Anti-Integrine

Entyvio' 300mg

T-cell

I I E-selectin
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Vedolizumab versus Adalimumab zur Behandlung
einer aktiven Colitis ulcerosa

B Adalimumab W Vedolizumab

A Clinical Remission
100+

90+
80+
70+

60- Difference, 8.8 percentage points

(95% Cl, 2.5 to 15.0)
P=0.006

—

304

Patients (&)

40
31.3

304
204
10+

(N=386) (N=383)
Overall

Vedolizumab versus Adalimumab for Moderate-to-Severe Ulcerative Colitis

Sands BE., Peyrin-Biroulet L, Loftus Ev, et al. N Engl J Med 2019; 381:1215-1226

Woche 52
Difference, 9.9 percentage points Difference, 4.2 percentage points
(95% Cl, 2.8 to 17.1) (95% Cl, -7.8 to 16.2)
——1 e——

34.2

(N=305) (N=304) (N=81)  (N=79)
No Previous TNF Inhibitor Therapy  Previous TNF Inhibitor Therapy

DRK Kliniken Berlin Westend



P =
DRK KLINIKEN == BERLIN

DRK-Schwesternschaft V Berlin e.V.

Vedolizumab versus Adalimumab zur Behandlung
einer aktiven Colitis ulcerosa
-kortisonfreie Remisison nach 1 Jahr -

\
< C Corticosteroid-free Clinical Remissinn)
\

90- Woche 52
80+
70—

£ 60

g 50

E 404 Difference, -9.3 percentage points Difference, -6.8 percentage points Difference, -18.1 percentage points

(95% Cl, 189 to 0.4) (95% CI, ~18.1 to 4.5) (95% Cl, —44.2 to 10.0)
30+
21.8 21.7 22,2

(N=119) (N=111) (N=92)  ([N=87) (N=27)  [N=24)
Overall Mo Previous TMF Inhibitor Therapy  Previous TNF Inhibitor Therapy

Vedolizumab versus Adalimumab for Moderate-to-Severe Ulcerative Colitis M l
Sands BE., Peyrin-Biroulet L, Loftus Ev, et al. N Engl J Med 2019; 381:1215-1226 DRK Kliniken Berlin Westend




Vedolizumab fiir die Behandlung einer Pouchitis
- Klinisches Ansprechen -

Figure 1. mPDAI/PDAI endpoints (Full Analysis Set)

B Placebo (N=51) mVedolizumab (N=51)

100
p=0.013* p=0.043 _ =0.003 p=0.026 p=0.004 p=0.027
80 {4 A=21.6pp. A=17.6p.p. i A=29.4 p.p. A=21.6 p.p. Ah=25.5p.p. £=19.8 p.p.
(95% CI, 4.9-37.5) (95% CI, 0.3-35.1) (95% CI, 8.0-47.6) (95% Cl, 1.9-39.8) | (95% CI, 8.0-41.4) (35% Cl, 1.9-37.0)
I 1 [ 1 | ] [ [ |
62.7
=
]
£
2
a

Week 14 Week 34 Week 14 Week 34 Week 14 Week 34
mPDAI remission® rates mPDAI response® rates PDAIl remission® rates

DRK Kliniken Berlin Westend



Vedolizumab fiir die Behandlung einer Pouchitis
- Abheilen der Entziindung in der Endoskopie -

Figure 2. Endoscopy endpoints (Full Analysis Set)
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Anti-Zytokine

IL-12-/IL-23-
Hemmer




IL-23 Inhibitoren bel CED

Risankizumab 10.6 v AbbVie v (PSO)
Guselkumab 11.4 v v v Janssen v (PSO)
Mirikizumab 10.7 v v v Lilly

LY2525623 ? stopped Lilly

Brazikumab >11.4 v v Astra Zeneca

Tildrakizumab 9.5 v v Sun Pharma v (PSO)

Singh et al., 2015, MAbs, 7 (4): 778-91. [PMID:25905918]
https://www.ema.europa.eu/en/documents/assessment-report/skyrizi-epar-public-assessment-report_en.pdfhttps://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/nda/2017/7610610rig1s000MultidisciplineR.pdf
Beidler 2015; Patent number: US9023358B2

Towne 2011, Patent number: W0O2011056600

Presta et al., 2015, Patent number: US20110142853.;



Risankizumab erhalt klinische Remission und endoskopisches Ansprechen zur Woche 52

bei M. Crohn
CDAI Clinical SF/APS Clinical Endoscopic
Remission Remission Response
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100= | 100 0=0.004 100— p<0.001
|
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Ferrante M et al. UEGW 2021 Late breaker.



Wie wirken eigentlich Biologica oder small molecules?

Copyright © Laura Boccuni

Die Zelle im Menschen
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Prozent der Patienten mit

Remission

Tofacitinib (Xeljanz®)
Remission bei Colitis ulcerosa in Woche 8

OCTAVE Induction 1 OCTAVE Induction 2
Placebo (N=122) Placebo (N=112)
50 - M Tofacitinib 10 mg 2x tgl. (N=476) M Tofacitinib 10 mg 2x tgl. (N=429)
50 -
40 A=13,3
= A=154
30 + A_10,3 24*,8 A=13’0 *kk

*% 20,7
16,6

36 5,4

Zentrale Beurteilung  Lokale Beurteilung  Zentrale Beurteilung  Lokale Beurteilung

n 10 88 14 118 4 71 6 89

N 122 476 122 476 112 429 112 429

Wirksamkeitsdaten: FAS (full analysis set) mit Nonresponder Imputation (NRI).
*P<0.05; ** P<0.001; *** P<0.0001 vs. Placebo. P-Werte basieren auf dem Cochran-Mantel-Haenszel chi-square test, stratifiziert nach voriger Behandlungen mit TNFi,,
Gebrauch von Kortikosteroiden bei Baseline, und geografischer Region.



Tofacitinib (Xeljanz®)
Remission bei Colitis ulcerosa in Woche 52

" Placebo M Tofacitinib 5 mg 2x tgl. M Tofacitinib 10 mg 2x tgl.
A=34.6

%] A=295 '
;\?' = | A=26,3 I *kk
g N=23,2 Xk 47,7
s **'* 40,6
©» 40 4
£
Q
(14
£
5 20 -
I= 11,1 13,1
9
©
o

0
Zentrale Beurteilung Lokale Beurteilung
n 22 68 80 26 78 94
198 198 197 198 198 197

Wirksamkeitsdaten: FAS (full analysis set) mit Nonresponder Imputation (NRI).
*** P<0.0001 vs. Placebo. P-Werte basieren auf dem Cochran-Mantel-Haenszel chi-square test, stratifiziert nach Behandlung wahrend

der Induktionsstudien und Remission zu Baseline.
***P<(0,0001



Tofacitinib (Xeljanz®) (Januskinase (JAK) Hemmer)

Zugelassen fur die Behandlung von erwachsenen Patienten mit
mittelschwerer bis schwerer aktiver Colitis ulcerosa.

Voraussetzung ist, dass die Patienten auf eine konventionelle
Therapie oder ein Biologikum unzureichend angesprochen
haben, nicht mehr darauf ansprechen oder eine Unvertraglichkeit
gegen eine entsprechende Behandlung gezeigt haben.

2 x taglich 10 mg oral Gber einen Zeitraum von 8 Wochen.

Wird bis Woche 8 kein ausreichender Therapieerfolg erzielt, kann die
Einleitungsdosis von 2 x taglich 10 mg um weitere 8 Wochen verlangert
werden (insgesamt 16 Wochen), gefolgt von 2 x taglich 5 mg als
Erhaltungstherapie.



Wie ist die Wirksamkeit von Tofacitinib gegentber Vedolizumab bei Patienten mit
Colitis ulcerosa? Straatmijer et.al.

Table 2. Effectiveness of tofacitinib compared to vedolizumab in the weighted analysis
Propensity scores were regressed based on the following covariates: disease duration [continuous),

disease location at initiation of therapy (proctitis vs other), previous ustekinumab use, SCCAI,
concomitant corticosteroid use and the amount of previous anti-TNF treatments

5.87 (3.55-9.70)

2.96 (1.85-4.73) <0.01
2.96 (1.85-4.73) <0.01

2.96 (1.85—4.73) <0.01

1.68 (0.99-2.86) 0.05




Selektive Januskinasen-Inhibition

JAK1 JAK2

JAK Inhibition

e Anamie und _ @ NK-Zelldefizite und
Thrombozytopenie erhdhte Infektanfilligkeit

Die praferenzielle Hemmung von JAK1 konnte ein glinstiges Nutzen-Risiko-Profil aufweisen, da die

Auswirkungen auf die physiologische Funktion im Vergleich zu einer nicht
praferenziellen JAK1-Hemmung begrenzt sind

1. Danese S, et al. Gut 2019; 10:1893-1899. 2. Virtanen AT, et al. BioDrugs 2019; 33:15-32. 3. Akada H, et al. Stem Cells 2014; 32:1878-1889.
4. Vainchenker W & Favale F. Leukemia 2013; 27:1219-1223. 5. Robinette ML, et al. Mucosal Immunol 2018; 11:50-60. 6. O’Shea JJ. Ann Rheum Dis 2004;
63(suppl. 1):ii67-ii71.



Patients, %

10 -

20 -

Filgotinib (Jyseleca®)
Remission bei Colitis ulcerosa in Woche 10

Induction Study A: Biologic naive

A10.8
p =0.0157*

AlE
p=03379 26.1

19.1

»  Placebo

Patients, %

Induction Study B: Biologic experienced

50 -

40 4

30 4

20 -

10 4

6/142

0 -

B Filgotinib 100 mg

A7.2
p=0.0103*

AS5.2
p = 0.0645 ]

9.5 11.5

4.2

2771285 30/262

M Filgotinib 200 mg

Clinical remission: Mayo endoscopic subscore=0 or 1, rectal bleeding subscore=0, and z1-point decrease in stool frequency from baseline
to achieve a subscore=0 or 1

*Statistically significant difference for filgotinib v placebo



Filgotinib (Jyseleca®) (Januskinase (JAK)-1 Hemmer)

Zugelassen fur die Behandlung von erwachsenen Patienten mit
mittelschwerer bis schwerer aktiver Colitis ulcerosa.

Voraussetzung ist, dass die Patienten auf eine konventionelle
Therapie oder ein Biologikum unzureichend angesprochen
haben, nicht mehr darauf ansprechen oder eine Unvertraglichkeit
gegen eine entsprechende Behandlung gezeigt haben.

1 x tgl. 200 mg per 0s



Auftreten von schwerwiegenden Infektionen und Herpes zoster
bei JAK-Inhibitoren (am Beispiel Filgotinib)

Wichtigsten Risiken, die bei Patienten unter Einnahme von Filgotinib auftreten kbnnen:
Infektionen (Herpes zoster, Gurtelrose), Fruchtschadigung, Auswirkungen auf die

mannliche Fertilitat, venése Thromboembolien (VTE), Schwere kardiovaskulare
Ereignisse, Krebse

https://www.ema.europa.eu/documents/
product-information/jyseleca-epar-product-information_de.pdf



Upadacitinib (Rinvog®) (Januskinase (JAK)-1 Hemmer)

Zugelassen fur die Behandlung von erwachsenen Patienten mit
mittelschwerer bis schwerer aktiver Colitis ulcerosa.

Voraussetzung ist, dass die Patienten auf eine konventionelle
Therapie oder ein Biologikum unzureichend angesprochen
haben, nicht mehr darauf ansprechen oder eine Unvertraglichkeit
gegen eine entsprechende Behandlung gezeigt haben.

15 mg oder 30 mg einmal taglich, je nach individuellem Krankheitsbild des
Patienten

Bei Patienten = 65 Jahre betragt die empfohlene Dosis 15 mg einmal taglich.



Eine neuer Wirkmechanismus:
die Blockade von weil3en Blutkdrperchen (Lymphozyten) im Lymphknoten

Sphingosine-1-phosphate (S1P) Rezeptor Modulation
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Ozanimod bel der
moderaten bis schweren Colitis ulcerosa

Week 10
100 -

@ Placebo B Ozanimod
90 - (n=216) (n=429)

80 + 21.9
70 - P<0.0001

60 - ]

15.7
50 A g (;26301 47.8 P<0.0001
<V.

8.9
I I P<0.001

40 +
30 +
20 -

Patients (%)

Clinical Clinical Endoscopic Mucosal
Remission? ResponseP Improvement ¢ Healingd

Sandborn W, LB02, UEG 2020 DRK Kliniken Berlin Westend




Ozanimod in der Remissionserhaltung der moderaten bis schweren
Colitis ulcerosa

Week 52
100 .
BPlacebo BOzanimod
90 - (n=227) (n=230)
80 = 19.2
P<0.0001 23.9
70 + | | 9.4 P=0.0025
— 60.0 X | |
£ 60 -
S
c 50 -
.
-—
S 40 -
30
20 +
10 +
0 -
Clinical Clinical Endoscopic Maintenance Corticosteroid-free Mucosal Durable
Remission?® Response® Improvement® of Remissiond Remission® Healing f Remission ®

Sandborn W, LB02, UEG 2020 DRK Kliniken Berlin Westend




Ozanimod (Zeposia®)

Zugelassen fur die Behandlung erwachsener Patienten mit
mittelschwerer bis schwerer aktiver Colitis ulcerosa, wenn sie auf
eine konventionelle Therapie oder ein Biologikum unzureichend
angesprochen haben, nicht mehr darauf ansprechen oder eine
Unvertraglichkeit auf eine entsprechende Behandlung aufweisen.

Dosierung bei Behandlungsbeginn

Beginnen Sie die Behandlung mit einer Starterpackung, die fur 7 Tage ausreicht. Nach der 7-tagigen Dosissteigerung
betragt die Erhaltungsdosis 0,92 mg einmal taglich, beginnend mit Tag 8.

Tag 1-4 0,23 mg einmal taglich ; y \
| ¢
i gL .
Tag 5-7 0,46 mg einmal taglich 9, Q 7
a g q 1" 4 "-/_/

)
Ab Tag 8 0,92 mg einmal taglich “ :



Ozanimod (Zeposia®)

https://www.bfarm.de/SharedDocs/Downloads/DE/Arzneimittel/Pharmakovigilanz/R
Isikoinformationen/EducationMaterial/Anlagen/ozanimod-zeposia-
aerzte.pdf?__ blob=publicationFile

Ozanimod ist kontraindiziert bei Patienten mit;

Immunschwache, schweren aktiven Infektionen, aktiven malignen Erkrankungen,
Child-Pugh-Klasse C, Myokardinfarkt (MI), instabiler Angina pectoris, Schlaganfall,
transitorischer ischamischer Attacke (TIA), dekompensierter Herzinsuffizienz, AV-
Block 2. Grades, Typ |l, oder AV-Block 3. Grades oder Sick-Sinus-Syndrom, es sel
denn, der Patient tragt einen funktionierenden Herzschrittmacher, ...



Zusammenfassung

Die Therapieziele bei der Behandlung einer CED sind die Einleitung und Erhaltung
einer klinischen, steroidfreien Remission (Symptomkontrolle), das Abheilen von
Entzindungszeichen im Darm und das Wiederherstellen einer normalen
Lebensqualitat.

Alle Biologica sind jetzt fur die Erhaltungstherapie auch subkutan verfligbar.

Neue Biologica mit neuen Wirkmechanismen sind Vedolizumab, Ustekinumab und
Risankizumab.

Vedolizumab kann sinnhatft fir die Pouchitis eingesetzt werden.

Neue Tabletten (Small molecules) sind fir die Behandlung der Colitis ulcerosa zugelassen (JAK-
Inhibitoreren, Lymphozytenhemmer) Sind wirken rasch und sind erfolgsversprechend, haben
aber auch ihre Nebenwirkungen.



Kontaktinformationen und Teilnahme

DRK Kliniken Berlin Westend

@ Klinik fiir Innere Medizin - Schwerpunkt
Gastroenterologie
Chefarzt, Prof. Dr. med. Andreas Sturm
CED-Ambulanz, Sr. Christina Koenig
Spandauer Damm 130, 14050 Berlin

ﬁ Kontakt
Telefon: (030)3035-4350

Fax: (030)3035-4359
E-Mail: ced-ambulanz-westend@
drk-kliniken-westend.de

Link zur Online-Teilnahme

Scannen Sie den QR-Code und nehmen Sie
unkompliziert und sicher an unseren
Veranstaltungen teil. Bitte schreiben Sie uns
eine E-Mail, wenn Sie sich nicht einloggen
konnen. Wir freuen uns auf Sie.

Auf unseren ,rezidivierenden®, jahrlich stattfindenden
Patientendialog muss nicht verzichtet werden. Er findet
am 05.10.2023 (voraussichtlich als Prasenzveranstaltung)
in Kooperation mit der DCCV eV. an den DRK Kliniken
Berlin Westend statt. Eine gesonderte Einladung folgt.

DRK-Schwesternschaft Berlin eV.
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Eine Informationsreihe

fur CED-Betroffene

Chronisch Informativ

Einladung und Programm
zur chronisch-informativen Stunde via MS Teams
mit Expertinnen und Experten

Jeden 1. Donnerstag von
17.30 Uhr bis 18.30 Uhr

Klinik fir Innere Medizin —
Schwerpunkt Gastroenterologie
DRK Kliniken Berlin Westend

b 1

Prof. Dr. med. Andreas Sturm
Chefarzt, Klinik fur Innere Medizin -
Schwerpunkt Gastroenterologie

Herzlich willkommen!

Sr. Christina Koenig
Klinik fiir Innere Medizin -
Schwerpunkt Gastroenterologie

Liebe Betroffene und Interessierte,

die Diagnose CED: was ist das, was passiert in und mit
mir? 1.000 Fragezeichen im Kopf. Gut informiert und ohne
Tabus iiber die Erkrankung sprechen zu kénnen, macht
es oft einfacher, die Herausforderung CED zu akzeptieren.
Daher wollen wir mit unserer Informationsreihe ,Chro-
nisch Informativ" aufkldaren und hilfreich zur Seite stehen.
Was ist schlimmer, als das Gefiihl eines unendlich tiefen
schwarzen Loches und nicht mehr so leben zu kGnnen wie
fruher..?

Wir setzten unsere erfolgreiche Reihe ,Chronisch Informativ*
im Jahr 2023 fort und sprechen mit Expertinnen und Ex-
perten, aber auch Betroffenen, einmal im Monat, jeweils
jeden 1. Donnerstag von 17.30 Uhr bis 18.30 Uhr offen iiber
relevante und oft tabuisierte Themen der Erkrankung.
Dabei gibt es immer die Maglichkeit, Fragen an die Refe-
rentinnen und Referenten zu stellen.

Wir laden Sie hierzu ganz herzlich ein, iiber Microsoft
Teams an der Veranstaltung teilzunehmen und den Link
(via QR-Code auf der Riickseite) an alle Interessierten
weiterzugeben.

Wir freuen uns mit Ihnen auf einen chronisch-informativen,
interessanten und vor allem hoffentlich hilfreichen Aus-
tausch.

Prof. Dr. med. Andreas Sturm und Sr. Christina Koenig

Programm 2023

05.01.2023

02.02.2023

02.03.2023

06.04.2023
auch als
Prisenzver-
anstaltung

04.05.2023

01.06.2023

06.07.2023

03.08.2023

07.09.2023

05.10.2023
auch als
Prisenzver-
anstaltung

02.11.2023

07.12.2023

Neue Therapiemdglichkeiten
Prof. Dr. med. Andreas Sturm,
DRK Kliniken Berlin Westend

Wie gehe ich mit Stress um?
Robert Jittner, Berlin

Kinder und Teens
Dr. med. Stephan Henning, Charité, CVK

Alltagsmanagement mit CED und meine
Arbeitswelt mit CED
Eva Maria Tappe, Chronisch gliicklich eV.

Nebenwirkungen von Medikamenten
Dr. med. Johannes Meier,
DRK Kliniken Berlin Westend

Uberwachung und Krebsvorsorge bei CED
Priv.-Doz. Dr. med. UIf Helwig, Oldenburg

Depressionen, Schmerzen und Fatique
Priv.-Doz. Dr. med. Tobias Hofmann,
DRK Kliniken Berlin Wiegmann Klinik

Altere Patient*innen mit CED
Prof. Dr. med. Andreas Sturm,
DRK Kliniken Berlin Westend

Die Bakterien und der Darm - Welche
Rolle spielt das Mikrobiom bei CED
Priv.-Doz. Dr. med. Irina Blumenstein,
Frankfurt am Main

17. Patientendialog: Vererbung von CED,
sexualitdt und Angst vor Fortpflanzung.
In Kooperation mit der DCCV eV.

Inkontinenz

Dr. med. Rildiger Biirmann,
DRK Kliniken Berlin Westend
Gelenkschmerzen und Rheuma

Dr. med. Hans Bastian,
Immanuel Krankenhaus, Berlin



