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Therapieziele bei M. Crohn

Klinische und Patienten-orientierte Remission Therapieziel: Endoskopische Remission

Definition:
Ausbleiben von Bauchschmerzen und [ =

. . 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 Sexual- Freundes und Familienleben




Therapieziele bel Colitis ulcerosa

Klinische und Patienten-orientierte Remission Endoskopische Remission

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

Definition:

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 Sexual- Freundes und Familienleben




Die Darmbarriere und das Darmimmunsystem
Ein Schnitt durch den Darm
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Wie entsteht die Entzindung bei M. Crohn und
Colitis ulcerosa?

Oder

Warum wirken Medikamente und wie?



Die Barriere des Darms und das Immunsystem

Darminnere

o e O o
- o 0 O o -
o
0 OO CDQ [ O gf,‘"
c:> o 9D 09|
oo o Z,,e,"
protEe N\ mucus
00 O layer
o Q0 e
oE;;altheltal OO 5 |

- 5 a

3 ’ e

3 ; & » -~ o

nduction o &€
b ; )

B cell
Killing of bacteria that
penetrate epithelium

Quelle: HooperNature Reviews Microbiology,2009.

Epithelzellschicht (oberste Zell (Schutz-) schicht)

Schleim
 Gerust aus Eiweilld/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 Antibiotika)

 Permeabilisierung von Mikroorganismen
* Produktion: Paneth-Zellen im Dunndarm ‘

IgA Antikdrper‘

Killing of bacteria that
penetrate epithelium



Was passiert im Darm?

Darm

Epithelzellschicht

Enterocyte

Immunschicht

des Darmes
(lamina propria)

Genetische
Empfindlich-

Tight
junctions

IL-6
IL-23

Vermehrte
Mikroflora

Verlust der Darmbarriere Panethzelle

Gewebezerstorung (Antikorper-

Schleimhautentziindung produktion)
TNF
L6

P18
N

Gesteigertes

Immunsystem




Colitis ulcerosa und M. Crohn — Die Entzindung im Darm
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Bel der CED besteht ein Ungleichgewicht an
entzundungs-regulierenden Botenstoffen (Zytokinen)




Ansatzpunkte von Biologica und small molecules im Darm
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Was ist der Unterschied zwischen

Biologika und small molecules
(kleine Teilchen)

https://mwww.dotmatics.com/blog/blending-two-worlds-small-molecule-drugs-vs-biologics



N
DRK KLINIKEN BERLIN

DRK-Schwesternschaft V Berlin e.V.

Biologische Unterschiede zwischen Biologika und Small Molecule Drugs

Table 1 Differences between small-molecule drugs (SMDs) and biologics®? 34 37
SMDs Biologics
Molecular weight (Da) =1000 ==1000
Chemical structure Small organic compounds Proteins
Location of target Intracellular Extracellular
Mechanism of action Receptor or enzyme inhibition Depletion
Route of administration Oral Parenteral
Distribution Variable Limited to plasma and
extracellular fluids
Degradation Metabolism Proteolysis
Serum half-life Short Long
Antigenicity Non-antigenic Potentially antigenic
Drug—drug interactions Possible Infrequent
Toxicity Specific toxicity due to the parent compound Receptor-mediated toxicity
or metabolites. Possible "off-target’ effects
Production Chemical synthesis Biological production
Cost of production Variable High
Generics Identical Biosimilar

Olivera P, et al. Gut. 2017 Feb;66(2):199-209.

DRK Kliniken Berlin Westend




Therapiemaoglichkeiten bei MC und CU

Aminosalicylate Immunmodulation Biologika j| Small Molecules
'
1 | } 1

Mesalazin
Sulfasalazin
Olsalazin

Operation

Probiotika*

E ———

topische
systemische

b

Budesonid Prednisolon
Prednison

Klysmen

Schaume

E. coli Nissle
VSL#3

Azathioprin
Mercaptopurin
Methotrexat

TNF-a Blocker
Infliximab
Adalimumab
Golimumab*

Anti-Integrine
Vedolizumab

Anti-Zytokine

Ustekinumab
Mirikizumab*
Risankizumab*

JAK-
Inhibitoren
Tofacitinib*
Filgotinib *
Upadacitinib
S1P-Rezeptor

modulator

Ozanimod*®

*nur fir CU zugelassen
+nur fir MC zugelassen



Unterschiedlich schnelle Wirkeintritte der Medikamente
erfordern haufig Therapiekombinationen

Woche 0 Woche 8-12 Woche 14

Remissionserhalt
Steroide

Azathioprin
Remissionsinduktion

Biologica
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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

\# \#

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 Anti-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 maoglich

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

Vedolizumab

a4f7

Activation

Adhesion

OOOOOOOOOO

Migration

£ 3

Intestinal Endothelium
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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
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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)
\

%0- 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, ~18.9 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 Ml 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)
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Anti-Zytokine

IL-12-/IL-23-
Hemmer

omvoh together-

©One 1 mL Single-Dose Prefilied Syringe NDC 0074-1050-01 (ml rl kIE u ITIEI b'm rkE
) ' infusion/injection
Skyrizie

risankizumab-rzaa
lﬂ]ectlon Return to pharmacy if carton
perforations are broken
ATTENTION PHARMACIST:
Each patient Is required to receive
. the enclosed Medication Guide.
- ‘ . The entire carton is to be

dispensed as a unit.

FOR SUBCUTANEOUS USE ONLY

Rx only
wWWW.SKYRIZ).com V¥ TO OPEN abbvie

© 2021 Elsevier, Inc



Risankizumab erhalt klinische Remission und endoskopisches Ansprechen
zur Woche 52 bei M. Crohn

CDAI Clinical SF/APS Clinical Endoscopic
Remission Remission Response
p=0.005
100= | 100 0=0.004 100— p<0.001
|
p=0.003 |
80— 80— p=0.124 ‘ 80— p<0.001 ‘ Withdrawal
Placeb
2 ‘ 55.4 gpo 2 ‘ | 18 [% (Placebo)
C 604 qc) 60— 46.5 C  60- 47.1 46.5 g Risankizumab
L 40.9 = 39.6 2 180 mg SC
E © © Risankizumab
O 40- I Q40— I A 40- ™ 350 mg SC
=X 9 S 22.0
20+ 20— 20—
67/ 67/ 36/
01164 0 164 0 164
Week 52 Week 52 Week 52

Ferrante M et al. UEGW 2021 Late breaker.



Zytokin-vermittelte
Rezeptordimerisierung

Zytokin-
Rezeptor
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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)
60 - M Tofacitinib 10 mg 2x tgl. (N=476) M Tofacitinib 10 mg 2x tgl. (N=429)
50 -
40 A=133
_ 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 W Tofacitinib 5 mg 2x tgl. M Tofacitinib 10 mg 2x tgl.
A=34.6

] A=29,5 |
;\?' = | 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 wéahrend

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 welitere 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



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

Zugelassen fur die Behandlung von erwachsenen Patienten mit
mittelschwerer bis schwerer aktiver CU und MC.

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.



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, venose Thromboembolien (VTE), Schwere kardiovaskulare
Ereignisse, Krebse

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



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

Sphingosine-1-phosphate (S1P) Rezeptor Modulation

Lymph Multiple §clerosls
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Ozanimod bei 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 \
| ¢
e 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 “ :



DRK KLINIKEN == BERLIN
MOderne Medlkam ente bel CED DRK-Schwesternschaft V Berlin e.W.

= Phase 3 M Licensed

S1P receptor agonists Amiselimod (UC,CD completed) | Etrasimod (UC, CD I1/111) Ozanimod (UC)
LC51-0255 (UC) Ozanimod (CD)
CBP-307 (UC)

Anti-IL-23 agents Brazikumab (UC) Brazikumab (CD II/11) Ustekinumab (UC/CD)

Guselkumab (UC, CD 11/1ll)
Mirikizumab (UC, CD)
Risankizumab (UCII/III, CD completed)

Anti-lymphocyte trafficking agents PN-943 (UC) AJM300 (UC) Natalizumab (CD)
AJM347 (UC) Etrolizumab (UC completed, CD) Vedolizumab (UC/CD)
MORF-057 (UC) Ontamalimab (UC, CD)
Vedolizumab SC (UC, completed)
JAK inhibitors SHR0302 (UC, CD) Filgotinib (UC completed, CD) Tofacitinib (UC)
TD-1473 (UC, CD) Upadacitinib (UC, CD)
PF-06651600 (UC, CD)

Brepocitinib (UC, CD)
BMS-986165 (UC, CD)
0ST-122 (UC)

Anti-TNF agents OPRX-106 (UC) CT-P13 SC(UC, CD) Adalimumab (UC/CD)
AVX-470 (UC) Certolizumab pegol (CD)
V565 (CD) Golimumab (UC)
Infliximab (UC/CD)

DRK Kliniken Berlin Westend



_WW Bemerkung

Infliximab TNF-Blocker Schnell Bei schwerer CU 1. Wahl, geht jetzt auch s.c.
Adalimumab TNF-Blocker Mittelschnell Wirkt besser bei MC als bei CU
Entyvio Anti-Integrin Langsam Wenig NW, nicht bei CED aulRerhalb des Darms
wirksam, Daten zu Pouchitis
Ustekinumab Zytokinblocker Mittelschnell Teuer, oft erst 2/3. Wahl
Risankizumab Zytokinblocker Mittelschnell Nur bei MC, Neu, wenig Erfahrung
Mirikizumab Zytokinblocker Mittelschnell Nur bei CU, Neu, wenig Erfahrung
Jak-Hemmer Small molecule Schnell Bei CU: Noch wenig Erfahrung, wirkt schnell, Angst

vor Thrombosen , oft 2.-3. Wahl
Filgotinib (Rinvoy® auch bei MC): Scheint nicht so
stark wie bei CU zu sein

Ozanimod Lymphozytenblocker  Langsam Wenig Erfahrung, wenig eingesetzt

DRK Kliniken Berlin Westend
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Unsere Informationsseite fur Fachassistenz und Patienten
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Online-Teilnahme

Link zur Online-Teilnahme g

Sconnen Sie den OR-Code und nehmen

Sig unhompliziert wnd sicher an urseren Veransial-
tungen teil Bitte schreiten Sie uns eine E-Moil, wenn
See sich mot einioggen Roanen.

Auf unseren residnderenden”, jahrlich stattfindenden
Patientendislog muss micht versichtet werden. Er findet
am 07112024 in Kooperation mit der DOCV &V, an den
DRX Kliniken Berlin Westend statt. Eine gesonderte
Einladung folgt.

Kontaktinformationen

DRX Kliniken Beriin Westend

@ Kinik fir Innere Medizin - Schwerpunkt
Gastroenterologie
Chefarzt, Prof Dr. med. Andreas Sturm
CED-Ambulanz, Sr. Chrstina Koenig
Spandaver Damm 30, 14050 Berlin

ﬁ Kontakt
Teleforc (030)3035-4350

Fuc  (030)3035-4359
E-Mail: ced-ambulans-westend@drk-kdiniken-
westend de

N
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Eine Informationsreihe
fur CED-Betroffene

Chronisch Informativ 2024

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

jeden 1. Donnerstag von
1730 Uhr bis 1830 Uhr

Klinik fur Innere Medizin -
Schwerpunkt Gastroenterologie
DRX Kliniken Berlin westend
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I bwrTpacin Granreemercicos
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Liehe Betroffere und Inleressieris,

die Diogrose CHE was ist dos, was passert in und mit
mir? 1.000 Frogessichen im Kopf. Gt informient oed ahne
Tabes dber ofie Erironéasg sprachen sy bonnen, moc

&= aft einfacher, die Herousforderung CED 2 akespticen.
Dby wollen wit mit preserer Informationsmihe Chronisch
infermetiv” oufeldren und hilfrsich sur Sefte stehen. Was st
soibiimmer; als des Gefuld eines unendifch tiefen sobwarren
Loches und nicht mefy 5o leben oy Ronren wie friber.

Wiy selxien unsere erfolgreiche Baise JTaonisch Informativ®
im Jahr 7024 fort und sprechen mit Epent i, ober auch
Betrofferen, einmal im Monot, jeweils jeden L Donrersiog
worm T730 W s 1830 War offen dber relamnte urd oft
tnbwisierie Themen der Erkrombung. Dobe gite &5 immer
diz Miglichémit, Fogen an die Referent‘innen oy stellzn.

Wir ey Sie herfich min, Ghey Mirmosoft Teams o der
Veransiaiieng teilumefmen oed den Livk (OR-Code ouf
der Rilchseite) on olle imemererfen weilersugeben. Gemse
smpfehien wir thnen auch pnsere Homepage oed.care. auf
der sie die Vortrige nochiesen Bannen urmd weiten: bnfior-
maifonen erfieiien

Wi frowen uns ouf einen chronBch-nformotiven, imenes-
santer wnd vor affem hoffenilich hilfreichen Arstowsch.

Prof D med. Andreas Stvem ored 5o Christing Koenig

Programm 2026

Wansm entscheiden wir Arrt*innen uns
Prod Dr. mes Andreas Sturm
Abzeits der Schulmedizin -
Maturtseibeerfahren umd Probiotiks
Frof Or. med. jost Langhorst

Fur immer Medikamente? Wann kinmten
Madikaments beendet werden?

Or. med. Johannes Mejer

Sl bertfiebes, Achtsamikeit wmd
Erankheitsakzeptan:

Janina Dietrich-Grof
Darmbskterien und Stuhitansplantation
Privw-Doe. Dr. med. Irina Blumensiein
Wann muss operiert werden —
Chirurgie unid OED im Einkdsng
Maiks Graser

Fatique und CED —Was kanm ich tun®
Dr. med. Alexandns Kraneder
Elimische Studien und meus
Therapiemaglidukeiten

Or. med. Johannes Mejer

Gibt e die ridstige Emakmung?
Fhilip Suk

Wie entsichen sigentiich Morbus Crofn
wnd Colitis Mosrosa?

Frof Or. med. Andreas Sturm

17. Patientendislog: Mein Leben rund
mm die CED

=+ Macht mich Social-Media krank?
<+ Sport urd CED

= Furiick rum E=nsfol=ben

=+ Reisen urd Impfen

OS12 202  Partmerschaft, SexusliEst und

Ettemmechaft
or. meed. Stephanie Exssos

Referemt®innen

Prof. Dr. med. Andress Sturm, Chefars der Elinik fir
Inners Medizin — Schwerpunid Gastroent=miogie,
DRE Klindken Berdin Westend
lﬁﬂk-‘.nmw der
Klinik fiir ImMegrative Medizin und Haturhs=iliunde,
Sozial=tiftung BEamberg, Klinikum am Brudersakd
Dr. med. jobssnnes Meier, L=iendsr Oberard, der
Klinik fibr Imnzre Medisin - Schassrpunkt Gasbre-
enteroiogie, DEK Kliniken Berlin Westend
Priv-Doz. Dr. meed. Irina. Blumenstein, Leitsrin der
CED Hochsshulamibulans urd der CED Studiensmbu-
lang, Goethe-Universitat Frandfurl am Main

Maike Griser, Dberarrlin der Elinik fir Allgemein-,
Visreral- und Minimalimesive Chirurgie,

DR Klindken Berlin Westend

Dr. med. Alesandrs Kranzeder, Oberartinf Facharsdin
fir Pepchosomatische Medizin und Psychotherapie,
Fachdrztan fir Eimder- und Jugendpesychiatrie wnd
Psychotherapie, Teamibsferin, Unikdinik Uim

Philip 588, B, Gkotoghologe, Diabstesherater
(ODiGE), Diztassstend, Emahnungsberasier (VD)
Hechor-Center fir Emahneng, Bassgung wnd Sport
Medirinische Klinik 1 - Gastroenbernlogie, Pneumo-
logie und Endokrinologie, Universitaksklinikum
Erlangen

Dr med. Shephanies Kosoow, Frisatpraxis fir Secat-
medizin, Faartherapie und Psychotherapie Beriin
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DRK-Schwesternschaft V Berlin e.V.

Ambulante spezialfachéarztliche Versorqung (ASV) CED

Teamleitung: Prof. Dr. med. Andreas Sturm

Klinik fir Innere Medizin — Schwerpunkt Gastroenterologie
DRK Kliniken Berlin Westend

Spandauer Damm 130, 14050 Berlin

Telefon: (030) 30 35 - 43 53; Fax: (030) 30 35 - 43 59
ced-ambulanz-westend@drk-kliniken-berlin.de
www.drk-kliniken-berlin.de/gastroenterologie-westend

Weitere Teamarzte: Dr. Johannes Meier, Dr. Philip Scholz

Fachassistenz: Susanne Drescher, Sr. Christina Koenig

DRK Kliniken Berlin Westend


http://www.drk-kliniken-berlin.de/gastroenterologie-westend

