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Die verblindete, randomisierte, multi-

zentrische, placebokontrollierte Studie 

schloss 138 Patienten mit MS im Alter 

zwischen 18 und 55 Jahren ein. Die Re-

krutierung der Studienteilnehmer erfolg-

te zwischen August und Dezember 2010. 

Diese wurden im Verhältnis 2 : 1 randomi-

siert und erhielten für 12 Wochen täglich 

entweder 0,5 mg Fingolimod oder Place-

bo. In der 6. Woche erfolgte die Verabrei-

chung eines saisonalen Grippeimpfstofs 
sowie des Tetanus-Toxoids. Die Antikör-

pertiter wurden jeweils zu Studienbeginn 

sowie 3 und 6 Wochen nach der Impfung 

bestimmt. Als primäre Efektivitätsvaria-

ble wählten die Autoren die Responserate 

(Anteil der Patienten mit einer Serokon-

version bzw. einer signiikanten Zunahme 
[≥ 4-fach] der Antikörpertiter gegen min-

destens 1 Inluenzastamm) 3 Wochen 
nach der Impfung.

Geringere Responseraten in der  
Fingolimod-Gruppe

 ▼
95 Patienten gehörten der Fingolimod-  

und 43 der Placebo-Gruppe an. Von den 

ursprünglich 138 Patienten vollendeten 

136 die Studie. Die Responseraten betru-

gen 3 Wochen nach Verabreichung des In-

luenza-Vakzins in der Fingolimod- und 
Placebo-Gruppe 54 bzw. 85 % (Odds Ratio 

[OR] 0,21) und nach 6 Wochen 43 bzw. 75 % 
(OR 0,25). Im Fall des Tetanus-Toxoids wa-

ren die entsprechenden Raten nach 3 Wo-

chen 40 bzw. 61 % (OR 0,43) und nach 

6 Wochen 38 bzw. 49 % (OR 0,62).

Die prozentuale Inhibierung der 

Immunantwort unter Fingolimod belief 

sich 3 Wochen nach der Impfung für die 

Inluenza-Virusstämme „California“ und 
„Brisbane“ auf jeweils 41 und 44 % (nach 

6 Wochen 38 und 48 %). Für das Tetanus-

Toxoid ermittelten die Autoren nach 

3 Wochen eine Inhibierung von 35 % (nach 

6 Wochen 27 %). 86,3 % der Patienten der 

Fingolimod-Gruppe zeigten unerwünsch-

te Ereignisse gegenüber 79,1 % der Patien-

ten der Placebo-Gruppe.

Fazit
Die Studienergebnisse zeigen, dass mit 

Fingolimod behandelte MS-Patienten 

prinzipiell in der Lage waren, eine Im-

munantwort gegen Grippeimpfstofe 
sowie das Tetanus-Toxoid zu initiieren. 

Allerdings iel diese unter Fingolimod im 
Vergleich zu Placebo deutlich geringer 

aus. Die Autoren empfehlen bei der Imp-

fung von Patienten, die mit dem S1P-Re-

zeptor-Modulator behandelt werden, 

diese Studienergebnisse im Hinterkopf 

zu behalten.

Dr. Frank Lichert, Weilburg

Multiple Sklerose

Beeinlusst Fingolimod die 
Immunantwort?
Der Sphingosin-1-Phosphat-(S1P-)Rezeptor-Modulator 

Fingolimod ist in 70 Ländern zur Behandlung der schubförmig 

verlaufenden Multiplen Sklerose (MS) zugelassen. Er wirkt der 

Migration bestimmter Lymphozyten aus den Lymphknoten 

entgegen. L. Kappos et al. haben nun bei mit Fingolimod 

behandelten MS-Patienten die Immunantwort auf einen 

Grippeimpfstof sowie Recall-Antigene (Tetanus-Toxoid) 
untersucht.
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Demenz

Antidiabetikum 
wirkt schützend

Von dem Typ-2-Diabetes ist schon länger 

bekannt, dass er sich auf die geistige Ge-

sundheit auswirken kann: So sind Diabe-

tes-Patienten stärker gefährdet, eine De-

menz zu entwickeln, als Nicht-Diabetiker. 
Wie Antidiabetika dieses Risiko beeinlus-

sen, haben M. Heneka, A. Fink und G. Dobl-

hammer vom Deutschen Zentrum für 

Neurodegenerative Erkrankungen (DZNE) 
in einer Studie untersucht. Ihre Arbeits-

grundlage waren Krankenkassen-Daten 

aus den Jahren 2004–2010 mit Angaben 

über Erkrankungen und Medikationen 

von mehr als 145 000 Personen über 

60 Jahren. Die Studie wurde im Mai in der 

Fachzeitschrift Annals of Neurology veröf-
fentlicht.

Die Analyse bestätigte bisherige Befunde 

für ein erhöhtes Demenzrisiko bei Diabe-

tikern. Sie zeigte außerdem, dass Pioglita-

zon dieses Gefahrenpotenzial maßgeblich 

beeinlussen kann. „Die Behandlung mit 
Pioglitazon zeigte einen bemerkenswer-

ten positiven Nebenefekt. Sie konnte das 
Risiko einer Demenz wesentlich verrin-

gern“, so Doblhammer. Am deutlichsten 

sank das Risiko, wenn der Wirkstof mind. 
2 Jahre verabreicht wurde. „Das Erkran-

kungsrisiko war um 47 % geringer als bei 

Nicht-Diabetikern“, erklärt Doblhammer. 

Pioglitazon verbessert die Wirkung des 

körpereigenen Insulins. Aus Laborunter-

suchungen gibt es seit längerem Hinweise 

dafür, dass es auch die Nervenzellen 
schützt. „Pioglitazon ist entzündungs-

hemmend und hemmt auch die Ablage-

rung schädigender Eiweiße im Gehirn“, so 

Heneka. „Unsere Untersuchung deutet da-

rauf hin, dass Pioglitazon eine vorbeugen-

de Wirkung hat. Dieser Efekt tritt auf, 
wenn der Wirkstof eingenommen wird, 
noch bevor sich die Symptome einer De-

menz bemerkbar machen. Demnach 

schützt Pioglitazon insbesondere vor Alz-

heimer. Die Ursachen dafür, ob der pro-

tektive Efekt nur für Diabetiker gilt oder 
auch bei Nicht-Diabetikern auftreten 
würde – das alles sind noch ofene Fragen. 
Der nächste Schritt wären daher klinische 

Studien, die die Wirkung von Pioglitazon 

und die anderer Antidiabetika in Hinblick 

auf eine Demenz gezielt untersuchen.“

Nach einer Mitteilung des DZNE, Bonn
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