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Zusammenhang zwi-
schen einer Therapie
mit SGLT2-Inhibitoren
und Demenz bei dlteren
Erwachsenen mit Typ-
2-Diabetes

Demenz stellt eine wachsende globale Herausforderung fiir
die offentliche Gesundheit dar; die Zahl der Betroffenen
wird bis 2030 auf 78 Millionen geschatzt. Mit der steigen-
den Lebenserwartung nimmt auch die sozio6konomische
und gesundheitliche Belastung durch Demenz erheblich zu.
Der Typ-2-Diabetes mellitus (T2DM) ist ein gut etablierter
Risikofaktor und erhoht die Wahrscheinlichkeit, eine Demenz
- einschliellich Alzheimer-Krankheit und vaskuldrer Demenz
- zu entwickeln, um bis zu 60% [Biessels & Despa, 2018]. Die
pathophysiologischen Mechanismen, die T2DM mit Demenz
verbinden, umfassen chronische Hyperglykamie, Insulinresis-
tenz, zerebrovaskulare Dysfunktion, Neuroinflammation und
oxidativen Stress - alles Faktoren, die zum kognitiven Abbau
beitragen [Beeri & Bendlin, 2020]. Trotz intensiver Forschung
existieren bislang keine krankheitsmodifizierenden Therapien
fiir Demenz, was die Notwendigkeit unterstreicht, modifi-
zierbare Risikofaktoren sowie pharmakologische Strategien
zur Verlangsamung des kognitiven Abbaus zu identifizieren
[Livingston et al., 2020].

>> Blutzuckersenkende Medikamente konnen das Demenzrisiko
beeinflussen, wobei sich die Effekte je nach Substanzklasse un-
terscheiden. SGLT2-Inhibitoren (Sodium-Glucose-Cotransporter-
2-Hemmer) haben iiber die glykdmische Kontrolle hinaus potenziell
neuroprotektive Effekte gezeigt [Low et al., 2022]. Prdklinische
Studien deuten darauf hin, dass SGLT2-Inhibitoren die zerebrovas-
kuldre Funktion verbessern, Neuroinflammation reduzieren und die
metabolische Effizienz des Gehirns steigern kdnnen [Pawlos et al.,
2021; Rizzo et al., 2022]. Diese Wirkstoffe senken den Blutzucker-
spiegel, indem sie die renale Glukoseausscheidung fordern. Zudem
legen einige préaklinische Befunde nahe, dass SGLT2-Inhibitoren
die Blut-Hirn-Schranke {iberwinden und dadurch direkte neuronale
Effekte entfalten kdnnen [Tahara et al., 2016, Gui et al., 2024].
Demgegeniiber zeigen DPP-4-Inhibitoren (Dipeptidyl-Peptidase-
4-Hemmer), eine weitere hdufig verwendete Klasse blutzuckersen-
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Zusammenfassung

Diese Studie zielte darauf ab zu priifen, ob die Anwendung von SGLT2-Inhi-
bitoren (SGLT2i) im Vergleich zu Dipeptidyl-Peptidase-4-Inhibitoren (DPP-4i)
mit einer geringeren Demenzinzidenz bei dlteren Erwachsenen mit Typ-2-Dia-
betes mellitus (T2DM) assoziiert ist.

Es wurde eine retrospektive Kohortenstudie auf Basis der IQVIA™ Disease
Analyzer-Datenbank in Deutschland durchgefiihrt. Eingeschlossen wurden
Patientinnen und Patienten im Alter von >60 Jahren mit T2DM, die Metformin
erhielten und zwischen 2012 und 2022 neu mit SGLT2i oder DPP-4i behandelt
wurden.

Zur Schétzung von Hazard Ratios (HR) fiir Demenz ber fiinf Jahre wurden
ein 1:1-Propensity-Score-Matching und Cox-Proportional-Hazards-Modelle
verwendet. Nach dem Matching wurden 38.140 Patientinnen und Patienten
eingeschlossen.

Die Demenzinzidenz war in der SGLT2i-Gruppe niedriger (5,4%) als in der
DPP-4i-Gruppe (6,4%) (p = 0,002). Die Anwendung von SGLT2i war mit einem
um 20% reduzierten Demenzrisiko assoziiert (HR: 0,80; 95%-KI: 0,70-0,93; p
=0,002), insbesondere bei Patientinnen und Patienten tiber 80 Jahren (HR:
0,75) sowie bei Mdnnern (HR: 0,77).

Insgesamt war die SGLT2i-Therapie mit einer geringeren Demenzinzidenz bei
dlteren Erwachsenen mit T2DM verbunden, insbesondere bei Mannern und
Hochbetagten.
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kender Medikamente, uneinheitliche Effekte auf die kognitive Funk-
tion, ohne dass ein schiitzender Einfluss gegen Demenz bislang
tiberzeugend belegt werden konnte [Biessels et al., 2019; Biessels
et al., 2021]. Ein Vergleich von SGLT2- mit DPP-4-Inhibitoren ist
daher ein sinnvoller Ansatz, um potenzielle kognitive Vorteile zu
beurteilen.

Beobachtungsstudien haben auf einen mdoglichen Zusammen-
hang zwischen SGLT2-Inhibitoren und einem verringerten Demenz-
risiko hingewiesen. So berichtete beispielsweise eine Analyse von
Daten des koreanischen National Health Insurance Service iiber
eine um 35% niedrigere Demenzinzidenz bei SGLT2-Inhibitor-An-
wendern im Vergleich zu DPP-4-Inhibitor-Anwendern [Shin et al.,
2024]. Friihere Studien konzentrierten sich jedoch {iberwiegend auf
jlingere Populationen (40-69 Jahre) und wiesen nur kurze Nachbe-
obachtungszeitraume auf, was die Generalisierbarkeit einschrankt
[Chuang et al., 2024, Mui et al., 2021].

0b die neu begonnene Anwendung von SGLT2-Inhibitoren tat-
sachlich mit einem geringeren Demenzrisiko verbunden ist, bleibt
unklar. Das Ziel unserer Studie ist es, (i) die Inzidenz von Demenz-
neuerkrankungen bei dlteren Erwachsenen (>60 Jahre) mit T2DM, die
SGLT2-Inhibitoren anwenden, im Vergleich zu Anwendern von DPP-
4-Inhibitoren {iber einen Zeitraum von fiinf Jahren in Deutschland zu
untersuchen. Dariiber hinaus soll (ii) gepriift werden, ob bestimmte
demografische und klinische Faktoren den Zusammenhang zwischen
SGLT2-Inhibitor-Anwendung und Demenzrisiko beeinflussen.

Methoden

Die Analyse basierte auf Daten der IQVIA™ Disease Analyzer-
Datenbank, die fallbasierte Informationen von rund 3.500 nieder-
gelassenen Arztinnen und Arzten (Hausdrzte und Fachirzte) in
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Deutschland enthilt. Verfiigbar sind Angaben zu Patientendemo-
grafie, Arzneimittelverordnungen und Diagnosen. Die Stichproben-
methodik zur Auswahl der Arztpraxen ist geeignet, eine reprdsen-
tative Datenbasis fiir allgemeindrztliche und fachdrztliche Praxen
in Deutschland zu gewdhrleisten [Rathmann et al., 2018].

Diese retrospektive Kohortenstudie schloss Patientinnen und
Patienten im Alter von >60 Jahren mit einer Diagnose eines T2DM
(ICD-10: E11) ein, die zwischen Januar 2012 und Dezember 2022
erstmals eine Verordnung entweder eines SGLT2-Inhibitors (ATC:
A10BK) oder eines DPP-4-Inhibitors (ATC: A10BH) zusitzlich zu
Metformin (ATC: A10BA) erhielten [20]. Ausgeschlossen wurden
Personen mit Verordnungen mehrerer blutzuckersenkender Medika-
mente am Indexdatum (erstmalige Verschreibung von SGLT2- oder
DPP-4-Inhibitoren). Die Zuweisung zu den Kohorten erfolgte an-
hand des friihesten Verschreibungsdatums wahrend des Studien-
zeitraums. Ausgeschlossen wurden auch Personen, die an diesem
Indexdatum beide Medikamente erhielten, zu Studienbeginn an-
dere Antidiabetika verordnet bekamen oder im Verlauf zwischen
SGLT2- und DPP-4-Therapie wechselten. Teilnehmende, die wah-
rend der Nachbeobachtung verstarben, wurden zum Todeszeitpunkt
zensiert. Ebenfalls ausgeschlossen wurden Patientinnen und Pati-
enten mit Diagnosen von Demenz jeglicher Ursache (ICD-10: FOO,
F01, G30), leichter kognitiver Stérung (ICD-10: F06.7), sonstigen
degenerativen Erkrankungen des Nervensystems (ICD-10: G31)
oder Symptomen/Storungen der kognitiven Funktionen und des
Bewusstseins (ICD-10: R41) vor oder am Indexdatum. SchlieBlich
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wurden die Studienteilnehmenden in zwei Kohorten eingeteilt: die
SGLT2-Kohorte und die DPP-4-Kohorte (siehe Abb. 1).

Als Kovariablen wurden beriicksichtigt: Alter, Geschlecht, Jahr
des Therapiebeginns (2012-2022), der letzte HbAlc-Wert inner-
halb von sechs Monaten vor oder am Indexdatum sowie Diagnosen
innerhalb der zwdlf Monate vor dem Indexdatum, die mit Demenz
in Verbindung gebracht werden, darunter: Hypertonie, Dyslipi-
damie, Adipositas, chronisch obstruktive Lungenerkrankung als
Surrogat fiir Rauchen (COPD), Horverlust, zerebrovaskuldre Erkran-
kungen, intrakranielle Verletzungen, Morbus Parkinson, Epilepsie,
Intelligenzminderung und Depression.

Primdrer Endpunkt war die Zeit bis zum Auftreten einer inzi-
denten Demenz. Die Nachbeobachtungszeit wurde als Differenz
zwischen Indexdatum (erste Verordnung eines SGLT2- oder DPP-
4-Inhibitors) und dem friihesten Eintritt eines der folgenden
Ereignisse berechnet: erste Demenzdiagnose, Modifikation der
antidiabetischen Therapie (Einleitung eines alternativen oder zu-
satzlichen Medikaments tiber die Studientherapie hinaus), Verlust
der Nachbeobachtung oder Ende des Beobachtungszeitraums (31.
Dezember 2023). Die Nachbeobachtungszeit wurde in Jahren ange-
geben und auf maximal fiinf Jahre pro Patientin/Patient begrenzt.

Ein Nearest-Neighbor-Propensity-Score-Matching (1:1) wurde
angewendet, um Patientinnen und Patienten mit SGLT2-Inhibitor-
Therapie mit solchen unter DPP-4-Inhibitor-Therapie zu paaren.
Beriicksichtigt wurden Alter, Geschlecht, HbAlc-Werte, Jahr des
Therapiebeginns und dokumentierte Komorbiditdten. Ein standar-
disierter Mittelwertunterschied (Standardized Mean Difference,
SMD) von <0,1 wurde als Schwellenwert fiir eine addqua-

Patientenauswahl: Matching und Stratifizierung der Kohorten
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te Kovariatenbalance definiert. Zur Analyse der kumulativen
Demenzinzidenz in beiden Kohorten iber bis zu fiinf Jahre
ab Therapiebeginn wurde die Kaplan-Meier-Methode verwen-
det. Eine univariate konditionale Cox-Regression diente zur
Untersuchung des Zusammenhangs zwischen SGLT2-Therapie
(vs. DPP-4-Therapie) und Demenzrisiko in den gematchten Ko-
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Abb. 1: Patientenauswahl: Matching und Stratifizierung der Kohorten. Eigene Dar-
stellung.

horten. Ergebnisse der Cox-Regressionen wurden als Hazard
Ratios (HR) mit zugehorigen p-Werten berichtet, wobei zur
Korrektur fiir multiple Vergleiche ein Signifikanzniveau von p <
0,01 angewandt wurde. Alle statistischen Analysen wurden mit
SAS Version 9.4 (SAS Institute, Cary, NC, USA) durchgefiihrt.

Ergebnisse

Nach dem 1:1-Propensity-Score-Matching wurden insge-
samt 38.140 Patientinnen und Patienten in die Analyse einge-
schlossen, davon 19.070 in der SGLT2-Kohorte und 19.070 in
der DPP-4-Kohorte (Abb. 1). Tabelle 1 zeigt die Basischarakte-
ristika der Studienpopulation. Das mittlere Alter betrug in bei-
den Kohorten 71,9 Jahre. Der Anteil weiblicher Patientinnen
lag in der SGLT2-Gruppe bei 39,4% und in der DPP-4-Gruppe
bei 42,2%. Die HbAlc-Werte waren in beiden Kohorten ver-
gleichbar und betrugen im Mittel 7,8%. (Tab. 1).

Uber einen Nachbeobachtungszeitraum von fiinf Jahren
zeigten mit SGLT2-Inhibitoren behandelte Patientinnen und
Patienten eine signifikant niedrigere kumulative Inzidenz von
Demenz jeglicher Ursache im Vergleich zu DPP-4-Anwendern
(p = 0,002) (Abbildung 2). Die kumulative 5-Jahres-Inzidenz
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Basischarakteristika der 1:1 Propensity-Score-gematchten Studienkohorten von Demenz betrug 6,4% in der DPP-
Variable SGLT2 Inhibi- | DPP-4 Inhibi- | Standardized 4-Kohorte und 5,4% in der SGLT2-
tor-Anwender tor-Anwender | Mean Difference Kohorte.
Anzahl der Patienten 19.070 19.070 .
Zusammenhang zwischen SGLT2-
Alter in Jahren (Mittelwert, Standardabweichung) 71,9 (8,1) 71,9 (8,2) Therapie und Risiko fiir Demenz
< 70 Jahre 8.609 (45,1) 8.784 (46,1) jeglicher Ursache
0,016 : ) :
71-80 Jahre 6.529 (34,2) | 6.415 (33,6) Die Cox-Regressionsanalyse (Tab.
2) zeigte, dass die Anwendung von
> 80 Jahre 3.932 (20,7) 3.871 (20,3) SGLT2-Inhibitoren mit einer signi-
Frauen 7.516 (39,4) 8.048 (42,2) fikant niedrigeren Inzidenz von De-
-0,028 . .
Minner 11.554 (60,6) | 11.022 (57,8) menz in der Gesamtpopulation asso-
ziiert war (HR: 0,80; 95%-KI: 0,70
HbA1c %, (Mittelwert, Standardabweichung) 7,8 (1,5) 7.8 (1,5) 0,000 - 0,93; p = 0,002). Besonders aus-
Jahr des Therapiebeginns: 2012-2015 695 (3,7) 697 (3,6) gepragt war die Assoziation bei Pati-
Jahr des Therapiebeginns: 2016-2019 5591 (29,3) | 5.583 (29,3) 0,000 entinnen und Patienten Giber 80 Jah-
re (HR: 0,75; 95%-KI: 0,61 - 0,91)
Jahr des Therapiebeginns: 2020-2022 12.784 (67,0) 12.790 (67,1) sowie bei mannlichen Patienten (HR:
Komorbiditdten 0,77; 95%-KI: 0,64 - 0,93). Ein Trend
Hypertonie 13.907 (72,9) 13.472 (70,6) -0,023 in Richtung einer Assoziation zeigte
. sich auch bei Patientinnen und Pati-
Dyslipidmie 9.313 (48,8) 8.584 (45,0) -0,038 enten <70 Jahre (HR: 0,66; 95%-K:
Adipositas 4.777 (25,1) 4.789 (25,1) 0,000 0,45 - 0,98) (p = 0,041).
COPD 2.884 (15,1) 2.501 (13,1) -0,020 . .
Diskussion
Horverlust 1.347 (7,1) 1.180 (6,2) -0,009
Zerebrovaskuldre Erkrankungen 3.268 (17,1) 2.802 (14,7) -0,024 Die Ergebnisse unserer Studie zei-
Intrakranielle Verletzung 164 (0,9) 128 (0,7) -0,002 gen ein ldngeres demenzfreies Uber-
Morbus Parki 225 (12 202 (11 0.001 leben bei dlteren Erwachsenen mit
orbus Farkinson (1.2) 1) il T2DM unter SGLT2-Inhibitoren. Im
Epilepsie 1.549 (8,1) 1.362 (7,1) -0,010 Vergleich zu DPP-4-Inhibitoren war
Intellektuelle Beeintrichtigungen 54 (0,3) 50 (0,3) 0,000 die Therapie mit SGLT2-Inhibitoren
. mit ca. 20% geringerem Demenzrisiko
Depression 3.578 (18,8) 3.416 (17,9) -0,009 .. . ..
assoziiert - am deutlichsten bei {iber

Tab. 1: Basischarakteristika der 1:1 Propensity-Score-gematchten Studienkohorten: SGLT2-Inhibitor- vs. DPP-
4-Inhibitor-Anwender. Daten werden als Anzahl und (Prozentangaben) dargestellt, sofern nicht anders angege-

ben. Eigene Darstellung.

Kaplan-Meier-Kurve fiir SGLT2- und DPP-4-Inhibitor-Anwender zum Vergleich
der kumulativen Demenzinzidenz

——DPP-4- Inhibitoren
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Patienten mit Demerz (%)
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—SGLT2- Inhibitoren

6,4

)

54
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3

Jahre ab Indexdatum

80-Jdhrigen und bei Mdnnern. Diese
Ergebnisse fiigen sich in die wachsen-
de Evidenzlage ein, die auf potenziell
neuroprotektive Effekte von SGLT2-
Inhibitoren und deren Bedeutung fiir
die Demenzpravention hinweist.
Unsere Befunde stimmen mit frii-
heren Beobachtungsstudien {berein,
die einen Zusammenhang zwischen
SGLT2-Inhibitoren und einer verrin-
gerten Demenzinzidenz nahelegen
[Jaiswal et al., 2024]. Eine popula-
tionsbasierte Studie aus Kanada be-
richtete beispielsweise {iber eine 20%
geringere Inzidenz von Demenz bei
tiber 60-Jahrigen [Wu et al., 2022].
Friithere prospektive Studien deuten
darauf hin, dass sich die kognitiven
Vorteile von SGLT2-Inhibitoren erst
nach etwa drei Jahren Anwendung

manifestieren [Low et al., 2022]. Un-
sere Daten stiitzen diese Annahme,

Abb. 2: Kaplan-Meier-Kurve fiir SGLT2- und DPP-4-Inhibitor-Anwender zum Vergleich der kumulativen Demenzin-
zidenz {iber einen Zeitraum von fiinf Jahren nach Therapiebeginn. Eigene Darstellung.
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Zusammenhang zwischen Demenzinzidenz und SGLT2- vs. DPP-
4-Inhibitoren

Kohorten H?gz;i-,r;, I:(alt)io P-Wert
Alle Patienten 0,80 (0,70-0,93) 0,002
<70-Jihrige 0,66 (0,45-0,98) 0,041
71-80-Jihrige 0,88 (0,71-1,10) 0,263
» 80-Jihrige 0,75 (0,61-0,91) 0,005
Frauen 0,87 (0,71-1,07) 0,192
Manner 0,77 (0,64-0,93) 0,006

Tab. 2: Zusammenhang zwischen Demenzinzidenz und SGLT2- vs. DPP-4-Inhi-
bitoren. Eigene Darstellung.

indem sie eine robuste Assoziation mit einem ldngeren demenz-
freien Uberleben bei ilteren Erwachsenen zeigen.

Unsere Untersuchung gehort zu den ersten, die SGLT2-Inhibi-
toren direkt mit DPP-4-Inhibitoren in einer groRen Real-World-
Kohorte vergleichen und sich ausschlieRlich auf eine &ltere europd-
ische Population (=60 Jahre) konzentrieren, um das Demenzrisiko
tiber fiinf Jahre differenziert zu bewerten. Damit liefern wir wich-
tige Erkenntnisse {iber den mdglichen Einfluss von SGLT2-Inhibi-
toren in einer Hochrisikogruppe fiir kognitiven Abbau.

Ahnliche Trends wurden auch bei jiingeren Populationen be-
schrieben. Eine koreanische Kohortenstudie fand eine um 35%
geringere Demenzinzidenz bei 49- bis 69-Jdhrigen unter SGLT2-
Inhibitoren im Vergleich zu DPP-4-Inhibitoren [Shin et al., 2024].
Eine nationale Studie aus Taiwan berichtete ebenfalls liber eine
signifikante Reduktion der Demenzhdufigkeit, wobei die Effektstar-
ken zwischen Subgruppen variierten [Chuang et al., 2024].

Die beobachteten geschlechtsspezifischen Unterschiede passen
teilweise zu bisherigen Erkenntnissen. Wahrend einige Studien
eine starkere Wirkung bei Frauen andeuten, berichten andere - wie
unsere Ergebnisse - liber ausgepragtere Effekte bei Mannern [Wu

et al., 2022]. Eine mdgliche Erklarung ist die hohere Pravalenz
kardiovaskuldrer Komorbiditaten bei Mdnnern, die zentrale Risi-
kofaktoren fiir Demenz darstellen [Low et al., 2022]. Da SGLT2-
Inhibitoren ausgeprédgte kardioprotektive Effekte besitzen, kdnnte
sich dies starker auf die Neuroprotektion von Mannern auswirken
[Rivera et al., 2023]. Zudem verlieren postmenopausale Frauen den
neuroprotektiven Einfluss von Ostrogen, was die Zusatzwirkung von
SGLT2-Inhibitoren abschwdchen kdonnte [Beeri & Bendlin, 2020].
Unterschiede in metabolischen Profilen, Hormonspiegeln sowie in
Therapieadhdrenz konnten weitere Erklarungen liefern. Zukiinftige
Studien sollten diese Unterschiede systematisch mit Biomarkern
und Subgruppenanalysen untersuchen.

Ein wesentlicher Vorteil unserer Studie ist die Nutzung einer
groRen, reprasentativen Datenbasis der hausdrztlichen Versorgung
in Deutschland. Dies ermdglicht robuste Real-World-Evidence zu
SGLT2-Inhibitoren und Demenzdiagnosen. Das Propensity-Score-
Matching reduzierte Confounding und sorgte fiir ausgewogene Ver-
gleichsgruppen. Einschrankend bleibt jedoch das Beobachtungsde-
sign, das keine kausalen Schliisse erlaubt. Zudem fehlen Angaben
zu Lebensstil und sozioSkonomischen Faktoren, genetischen Pra-
dispositionen sowie detaillierten kognitiven Testungen. Diagnosen
basierten auf ICD-10-Codes, die in der hausarztlichen Praxis erho-
ben wurden, wo strukturelle Barrieren die diagnostische Prédzision
einschranken kdnnen. Auch konkurrierende Risiken, insbesondere
Mortalitdt im hoheren Alter, kdnnten die Ergebnisse beeinflusst
haben.

Klinische Implikationen

Unsere Ergebnisse deuten darauf hin, dass SGLT2-Inhibitoren
tiber die glykdmische Kontrolle hinaus potenzielle neuroprotek-
tive Effekte entfalten und somit einen Nutzen fiir dltere T2DM-
Patientinnen und -Patienten mit hohem Demenzrisiko bieten
konnten. Angesichts ihrer etablierten kardio- und renoprotektiven
Wirkungen sollte ihr potenzieller Beitrag zur Demenzprdvention in
randomisierten kontrollierten Studien weiter untersucht werden.
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Dariiber hinaus kdnnten populationsspezifische Strategien im Dia- Association between SGLT2 inhibitor therapy
betesmanagement sowie neue pharmakologische Ansdtze Teil einer and dementia in older adults with
umfassenden Strategie sein, die Doppelbelastung durch Diabetes b > diabet

ype 1abetes

und Demenz zu verringern.
This study aimed to assess whether SGLT2i use is associated with a lower
incidence of dementia compared to dipeptidyl peptidase-4 inhibitors (DPP-4i)
SChl‘USSfOIgerung in older adults with T2DM. This retrospective cohort study used data from the
IQVIA™ Disease Analyzer database in Germany.

Diese Studie liefert weitere Evidenz fiir den Zusammenhang Patients aged >60 years with T2DM, receiving metformin and newly prescri-

swischen SGLT2-Inhibitoren und einer reduzierten Inzidenz von bed SGLT2i or DPP-4i §2012—2022), were included. Propens1Fy score matching
(1:1) and Cox proportional hazards models were used to estimate hazard

Demenz bei dlteren Erwachsenen mit T2DM. Die beobachteten al- ratios (HR) for dementia over five years. After matching, 38,140 patients

ters- und geschlechtsspezifischen Effekte unterstreichen die Be- were included. Dementia incidence was lower in the SGLT2i group (5.4%)
. . .. . . . . -4i 9 =|

deutung individualisierter Therapieansdtze. Weitere Forschung ist than the DPP-4i group (6.4%) (p=0.002).

erforderlich, um diese Befunde zu bestitigen und ihre Relevanz SGLT2i use was linked to a 20% reduced dementia risk (HR: 0.80; 95% CI:

. X . K K 0 0.70-0.93; p=0.002), especially in patients >80 years (HR: 0.75) and males
fur Strategien der Demenzprdvention im Diabetesmanagement zu (HR: 0.77). SGLT2i therapy was associated with a lower incidence of dementia

bewerten. << in older adults with T2DM, particularly in men and the very elderly.

Keywords

SGLT2 inhibitors, type 2 diabetes mellitus, dementia, real-world evidence,
retrospective cohort study
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