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Gute Griinde fiir den Einsatz von DPP4-Hemmern

Erstmals wurde 1973 belegt: Das In-
kretinhormon GLP wirkt beim Gesunden
insulinotrop. Grof3 war aber die Enttdu-
schung, als feststand, dass GLP 1 im Kor-
per viel zu schnell abgebaut wird, um als

A Die Waage sagt es
?\ deutlich: Sein

Antidiabetikum
sollte gewichts-
neutral sein!

W

Antidiabetikum nutzbar zu sein. Schuld
daran ist die Dipeptidylpeptidase(DPP) 4.
Wird sie aber durch Substanzen wie Si-
tagliptin (z.B. Januvia®) gehemmt, fiihrt
dies zu der erhofften signifikanten Blut-
zucker- und HbA, -Wert-Senkung. Er-
freulicherweise stellte sich heraus, dass
die Patienten dabei nicht wesentlich zu-
nehmen und die Autoregulation der In-
selzellen bei Typ-2-Diabetes weiterhin ein
Abrutschen in die Hypoglykdmie verhin-
dern kann, wie Prof. Michael Nauck,
Bochum, ausfiihrte.

Es kam die Zeit der kardiovaskuldren
Outcomestudien der FDA. Fiir Sitaglip-
tin wurde in TECOS im Jahr 2015 das
belegt, wofiir die Studie konzipiert war:
Das Gliptin ist kardiovaskuldr sicher.
Dariiber hinaus wurde in TECOS der
Verdacht auf ein erhohtes Risiko fiir Ent-
ziindungen oder Karzinome des Pank-
reas ausgeraumt.

l.v. Eisen starkt das Herz

Eisenmangel tritt bei etwa 50% der
Patienten mit chronischer Herzinsuffizi-
enz (HI) auf und geht mit einer ungiins-
tigen Prognose einher. Die Leitlinien der
European Society of Cardiology (ESC)
empfehlen daher bei allen HI-Patienten
ein diagnostisches Screening auf Eisen-
mangel.

Klinische Studien wie FAIR-HF und
CONFIRM-HEF zeigen, dass die intrave-
nose Eisensubstitution mit Eisencar-
boxymaltose (ferinject®) die HI-beding-
te Symptomatik, die Lebensqualitit so-
wie die Leistungsfdhigkeit verbessern
kann. Diese Studien waren die Basis fir
die ESC-Empfehlungen, einen Eisen-
mangel bei HI intravends mit Eisencar-
boxymaltose zu substituieren.

Neue Erkenntnisse aus der Grund-
lagenforschung zur Eisenregulation in
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Herzmuskelzellen stiitzen die klini-
schen Daten. ,,Bei Eisenmangel konnen
die Mitochondrien nicht geniigend
Energie fiir die Kardiomyozyten bereit-
stellen®, erlduterte Prof. Tibor Kempf,
Hannover.

Die intravenose Gabe von Eisencar-
boxymaltose normalisiert in Experi-
menten den kardialen Eisengehalt und
die Energieproduktion: ,Der Eisenman-
gelim Herzen scheint reversibel zu sein,
fasste Kempf zusammen. ,,Das zusitzli-
che Eisen gelangt in die Herzmuskelzel-
len, fullt die Eisenspeicher auf und stérkt
die Mitochondrien.” -

Dagmar Jager-Becker

= Pressekonferenz ,Eisenmangel und Herzinsuffizienz - Klini-
sche Betrachtungen und leitliniengerechte Therapie”; Hanno-
ver, September 2017 (Veranstalter: Vifor Pharma)

In den Studien EMPA REG Outcome
(Empagliflozin) und LEADER (Liraglutid)
gelang der Nachweis einer kardiovaskuld-
ren Ereignisreduktion nur bei Typ-2-Dia-
betikern, die eine manifeste kardiovasku-
lare Erkrankung hatten, wie Prof. Nicolaus
Marx, Aachen, betonte. Es liege keine Evi-
denz dafiir vor, dass die beiden Substanzen
auch bei den tibrigen Typ-2-Diabetikern
die Ereignisrate senken, immerhin 75-80%
der Patienten, fiir die Sitagliptin infrage
kommt [7]. Allerdings gebe es noch andere
Kriterien fiir die Auswahl eines Antidiabe-
tikums, etwa eine geringe Hypoglykdmie-
gefahr, keine Verschirfung der Gewichts-
probleme und keine Gefiahrdung bei Herz-
insuffizienz - alles Argumente, die fiir den
Einsatz von Sitagliptin sprechen. -

Sarah Louise Pampel

= Satellitensymposium 10 Jahre DPP4-Hemmer: wo stehen
wir heute?”, Diabetes-Kongress 2017; Hamburg, Mai 2017
(Veranstalter: MSD)

Alpha-1-Antitrypsinmangel
rechtzeitig behandeln

Beim  Alpha-1-Antitrypsin(A;-AT)-Mangel
handelt es sich um eine genetisch bedingte
Stoffwechselerkrankung, in deren Verlauf
meist das Lungengewebe zerstort wird. Hau-
fig sind ein Emphysem und ein voranschrei-
tender Verlust der Lungenfunktion. Daher
wird ein A,-AT-Mangel oft mit einer chro-
nisch-obstruktiven Lungenerkrankung ver-
wechselt. Bei schwerem A,-AT-Mangel emp-
fehlen Leitlinien eine Therapie mit A,-AT. Wie
sich in der randomisierten, doppelblinden,
placebokontrollierten RAPID-Studie zeigte,
wurde unter humane, A,-AT (Respreeza®) das
Lungengewebe von A,-AT-Mangel-Patienten
iber den Behandlungszeitraum von 24 Mo-
naten im Vergleich zu Placebo deutlich bes-
ser erhalten (p = 0,03). In der Extension-Stu-
die wurde zusatzlich ein krankheitsmodifizie-
render Effekt nachgewiesen. -

Gudrun Girrbach

= Satellitensymposium ,Aktenzeichen COPD: Klare Sache oder
Verdacht auf Alpha-1-Antitrypsin-Mangel?”, 123. Internisten-
kongress; Mannheim, Mai 2017 (Veranstalter: CSL Behring)





