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flach verlduft und sogar abfillt, auch bei
Koronargesunden. In der aktuellen Stu-
die ist das aber sehr deutlich herausge-
kommen. Insofern hat mich das Ergebnis
schon ein bisschen tiberrascht.

MMW: Wie lasst sich die schlechtere Pro-
gnose erklaren?

Parhofer: Verschiedene Ursachen sind
denkbar. Das hohe HDL kénnte ein Mar-
ker fiir einen anderen Faktor sein. Eskann
auch sein, dass HDL-Partikel, die so viel
Cholesterin tragen, in irgendeiner Form
tatsdchlich schddlich sind. Moglich ist
auch eine Verzerrung des Studienergeb-
nisses, weil Menschen mit hohem HDL,
unter der Annahme, dass sie geschiitzt
sind, eventuell nicht so gut behandelt wur-
den. Vielleicht tragen auch verschiedene
Faktoren zu dem Befund bei. Die Ergeb-
nisse zeigen, wie komplex der Zusammen-
hang zwischen HDL und Atherosklerose
ist. Das mussten wir auch durch die fehl-
geschlagenen Studien zur HDL-Erhohung
lernen. HDL ist ein komplexes Lipopro-
tein, und hohes HDL-Cholesterin ist nicht

unbedingt gleichbedeutend mit viel Cho-
lesterin-Riicktransport.

MMW: Sollte es fiir HDL zukiinftig au-
ler einer Unter- auch eine Obergrenze
geben?

Parhofer: So weit wiirde ich nicht gehen.
Die Datenlage wire auch noch zu
schwach, um eine Grenze einzuziehen.
Ich glaube auch, man sollte nicht so sehr
die Schédlichkeit sehr hoher HDL-Spie-
gel in den Vordergrund riicken, sondern
die mangelnde Schutzwirkung. Wir diir-
fen nicht denken: Der Patient hat ja ein
HDL von 90 mg/dl, das ist supergut, dem
kann tiberhaupt nichts mehr passieren.
Vielmehr miissen wir davon ausgehen,
dass sehr hohes HDL nicht mehr so pro-
tektivist und dass andere Risikofaktoren
wie zum Beispiel Rauchen und das LDL
dann ernster genommen werden miissen.

MMW: Manche Scores zur Abschétzung
des kardiovaskuldren Risikos beriick-
sichtigen das HDL. Unterschatzen sie bei
hohem HDL das Ereignisrisiko?
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Parhofer: Viele Scores haben fiir HDL-
Werte iiber 70, 80 mg/dl nur eine einzige
Kategorie. Insofern glaube ich, dass der
Fehler nicht sehr grofd ist, zumal es nur
wenige Menschen betrifft. Es ist aber ein
weiteres Argument, von den Quotienten
LDL zu HDL und Gesamtcholesterin zu
HDL wegzukommen, von denen man frii-
her meinte, wenn sie in einer bestimmten
Groflenordnung bleiben, ist es unproble-
matisch. Das trifft mit Sicherheit nicht zu.

MMW: Was sollten Hausdrztinnen und
Hausérzte bei
einem HDL tiber 80 mg/dl unternehmen?
Parhofer: Der Fokus muss weiter auf der
LDL-Senkung liegen, da haben wir ja die
guten Daten. Man darf nur nicht den Feh-
ler machen zu denken: Der Patient hat ja
ein 80er-HDL, dann reicht auch ein nicht
ganz so niedriges LDL. Es kann sein, dass
wir hohes HDL kiinftig als Risikofaktor be-
trachten und LDL dann strenger einstellen,
aber noch haben wir diese Daten nicht. =

Koronarkranken mit

Das Interview fiihrte Dr. Beate Schumacher.

Moderne Antidiabetika mit Potenzial fiir Demenzschutz?

Koénnen moderne Antidiabetika das De-
menzrisiko senken? Dieser Frage sind
nun US-Forscher in einer Metaanalyse
von 21 randomisierten und placebokon-
trollierten Studien nachgegangen.

Uber 160.000 Personen waren an den
analysierten Studien beteiligt gewesen,
mehr als 96% davon waren an Typ-2-Dia-
betes erkrankt. Im Laufe des medianen
Follow-up von 2,2 Jahren entwickelten
108 Teilnehmer eine Demenz, darunter
22 Fille mit vaskuldrer Ursache.

Insgesamt war weder fiir Gliptine (DPP-
4-Hemmer) noch fir Inkretinmimetika
oder Gliflozine (SGLT-2-Hemmer) eine
Reduktion des allgemeinen Demenzrisi-
kos festzustellen. Allerdings zeigte sich
ein Einfluss speziell auf die vaskulare De-
menz. Gliflozine hatten hier einen statis-
tisch signifikanten Vorteil gegeniiber Pla-
cebo, das Risiko war im Mittel um 89%

reduziert, bei allerdings relativ breiter
Streuung (Odds Ratio, OR 0,11; 95%-Kon-
fidenzintervall 0,02-0,66). Tendenziell
erwiesen sich auch Inkretinmimetika
und Gliptine als demenzprotektiv.
»Neuere Blutzuckersenker, besonders die
Gliflozine, sind woméglich als erfolgver-
sprechend in der Privention vaskularer
Demenz von Typ-2-Diabetikern anzuse-
hen®, folgern die Forscher. Ihre Befunde
unterliegen jedoch Vorbehalten: Es gab
z.B. keine Daten zum kognitiven Zu-
stand der Probanden zu Studienbeginn,
die Follow-up-Periode war fiir die Erfas-
sung von Demenzdiagnosen zeitlich zu
knapp bemessen, um langfristige Effekte
einzuschitzen und es traten nur wenige
Fille von Demenz auf (0,06% aller Teil-
nehmenden, vaskuldre Demenz 0,01%).
Weitere Studien zu diesem Thema konn-
ten sich durchaus lohnen. Denn die Fra-
ge, wie sich die Gabe der modernen An-

Vor Demenz konnten Gliflozine schiitzen.

tidiabetika auf das Risiko fiir das Auftre-
ten der verschiedenen Demenzformen
bei Individuen mit Typ-2-Diabetes — und
vielleicht auch in der nichtdiabetischen
Population - auswirkt, ist durchaus inte-
ressant. rbm
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