Arzneistoff

WAS GAB ES NEUES AUF DEM ARZNEIMITTELMARKT 2024

Mechanismus

Indikation

Zusatznutzen>

Capivasertib (Trugap®)

Elranatamab
(Elrexfio®)

Fruquintinib
(Fruzagla®)

Futibatinib
(Lytgobi®)

Lutetium(177Lu)
vipivotidtetraxetan
(Pluvicto®)

Mirvetuximab-
Soravtansin
(Elahere®) [§

Pirtobrutinib
(Jaypirca®)

Quizartinib
(Vanflyta®)

Tislelizumab
(Tevimbra®)

Zolbetuximab
(Vyloy®) @

Artesunat (Artesunate
Amivas®)

Crovalimab
(Piasky®)

Zytostatika

bindet kompetitiv an die ATP-Bindestelle der
Serin/Threonin-spezifischen Proteinkinasen
AKT1, AKT2 und AKT3 und verhindert die
Phosphorylierung von Effektorproteinen, die
u.a. Zellteilung und Tumorwachstum fordern

bispezifischer, 4-kettiger Antikdrper der an B-
Zell-Reifungsantigen der Myelomzellen und an
CD3 von T-Zellen bindet, 16st eine T-Zell ver-
mittelte Zytotoxizitéat an Myelomzellen aus

hemmt selektiv die Tyrosinkinase-Aktivitat von
vaskularen endothelialen Wachstumsfaktor
(VEGF)-Rezeptoren VEGFR-1, VEGFR-2 und
VEGFR-3, und damit die Angio- und Lymph-
angiogenese und das Tumorwachstum

hemmt selektiv und irreversibel Fibroblasten-
Wachstumsfaktor-Rezeptoren (FGFR)1-4 durch
Bindung an die ATP-Bindestelle der Kinase-
Doméane und damit das Tumorwachstum

das Prostata-spezifisches-Membranantigen
(PSMA)-617-Molekil besteht aus dem auf
PSMA abzielenden Pharmakophor Glutamat-
Harnstoff-Lysin, dem Metallchelator DOTA und
einem verbindenden Linker, Uber die spezifi-
sche Bindung an PSMA gibt 177Lu-PSMA-617
therapeutische Strahlung an Krebszellen ab

Konjugat aus Folatrezeptor-alpha (FRa)
Antikdrper und dem Mikrotubuli-Inhibitor
Soravtansin, Bindung des AK an FRa
ermdoglicht Steuerung der Zytotoxizitat

hemmt kompetitiv den Wildtyp der Bruton-
Tyrosinkinase (BTK) und die Mutanten C481S,
C481T, C481G, C481R, und somit die Signal-
ibertragung und das Uberleben von B-Zellen

hemmt kompetitiv die ATP-Bindung an die
intrazellulare Tyrosinkinase-Domé&ne der inakti-
ven Form der Feline McDonough Sarcoma-like
tyrosine kinase 3 internal tandem duplication
(FLT3-ITD) und somit die Zellproliferation bei
akuter myeloischer Leukamie (AML)

humanisierter Antikérper der an die extra-
zelluldare Doméane von humanem Programmed
Cell Death Protein-1 (PD-1) auf T-Zellen bindet
und kompetitiv die T-Zell-hemmende Bindung
des auf Tumorzellen exprimierten Liganden
(PD-L1) blockiert (Immunstimulanz).

chimérer (Maus/Mensch-IgG1) monoklonaler
Antikdrper gegen das Tight-Junction-Molekdil
CLDN18.2, dezimiert CLDN18.2-positive Zellen
durch antikérperabhangige zellulare Zytotoxi-
zitat (ADCC) und komplementabhangige Zyto-
toxizitat (CDC) und hemmt damit das Wachs-
tum der Tumore und Metastasen

Estrogenrezeptor(ER)-positives,
HER2-negatives, lokal fortge-
schrittenes oder metastasiertes
Mammakarzinom in Kombination
mit Fulvestrant

Multiples Myelom

vorbehandeltes metastasierendes
kolorektales Karzinom

vorbehandeltes lokal fortgeschrit-
tenes oder metastasiertes Cho-
langiokarzinom mit FGFR2-Fusion
oder FGFR2-Rearrangement

in Kombination mit Androgende-
privationstherapie mit oder ohne
Inhibition des Androgenrezeptor-
Signalwegs zur Behandlung von
progredientem PSMA-positiven,
metastasierten kastrationsresis-
tentem Prostatakarzinom

vorbehandeltes FRa-positives
Ovarial-, Tuben- oder Peritoneal-
karzinom bei Frauen

nach Vorbehandlung mit einem
BTK-Hemmer rezidiviertes oder
refraktares Mantelzelllymphom

in Kombination mit einer Stan-
dard-Induktions- und Konsoli-
dierungschemotherapie gefolgt
von einer Mono-Erhaltungs-
therapie nach Erstdiagnose einer
FLT3-ITD-positiven AML

Adenokarzinom des Magens oder
des gastro-6sophagealen
Ubergangs, Nicht-kleinzelliges
Lungenkarzinom, Plattenepithel-
karzinom des Osophagus (nur bei
erhéhter PD-L1-Expression)

in Kombination mit Chemothera-
pie bei Claudin (CLDN) 18.2
positivem lokal fortgeschrittenen
inoperablen oder metastasierten
HER2-negativen Adenokarzinom
des Magens oder des gastrodso-
phagealen Ubergangs

Seltene Erkrankungen (ohne Zytostatika)

in-vivo aktiver ist Metabolit Dihydroartemisinin,
in den parasitaren Vakuolen infizierter Erythro-
zyten entstehen durch Fe?* des Hamoglobins
induzierter reduktiver Spaltung Kohlenstoff-
zentrierte die Parasiten schadigende Radikale

humanisierter monoklonaler IgG1-Antikdrper,
gegen das Komplementprotein C5, verhindert
dessen Spaltung in die Untereinheiten C5a und
C5b und die Bildung des Membran-Angriffs-
komplexes, und damit die Membranruptur und
die Lyse von Erythrozyten (Hémolyse)

initiale Behandlung von schwerer
Malaria bei Erwachsenen und
Kindern

ab 12 Jahren (Gewicht >40 kg)
bei paroxysmaler nachtlicher
Hamoglobinurie mit hoher Krank-
heitsaktivitat oder klinischer
Stabilitat nach 6-monatiger The-
rapie mit anderen C5-Inhibitoren
(wie Eculizumab, Ravulizumab)

nicht belegt

nicht belegt

Anhaltspunkt flr einen
geringen Zusatznutzen

nicht belegt

Hinweis auf einen
betrachtlichen
Zusatznutzen

noch nicht festgelegt

noch nicht festgelegt

nicht belegt

noch nicht festgelegt

noch nicht festgelegt

noch nicht festgelegt

nicht belegt

oder

Anhaltspunkt fir einen
geringen Zusatznutzen
(IQWIG)
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Danicopan
(Voydeya®) [@

Efanesoctocog alfa
(Altuvoct®)

Elafibranor
(Igirvo®) @

Iptacopan
(Fabhalta®) [§

Momelotinib
(Omijjara®) [@

Omaveloxolon
(Skyclarys®) [@

Pegzilarginase
(Loargys®) @

rADAMTS13
(Adzynma®) [@

Rezafungin
(Rezzayo®) [§

Rozanolixizumab
(Rystiggo®) (¢

Sotatercept
(Winrevair®) [§

Seltene Erkrankungen (ohne Zytostatika)

hemmt selektiv die Protease ,Komplement-
faktor D" und damit die durch den alternativen
Weg vermittelte Ablagerung von C3-Fragmen-
ten auf Erythozyten mit konsekutiver extra-
vaskularer Hdmolyse bei PNH

Rekombinante mit einer von Willebrand-Faktor
Domane und weiteren Peptiden fusionierte
Faktor VIII Variante mit verlangerter
Halbwertszeit (1 Woche)

Dualer Agonist an Peroxisomen-Proliferator-
aktivierten Rezeptoren (PPAR), Aktivierung von
PPARa verringert Synthese von Gallensauren,
erhoéht deren Entgiftung und moduliert die Aus-
scheidung; Aktivierung von PPARJ reguliert
Transporter, die Gallenbestandteile absorbieren
und ausscheiden und reduziert so die
Gallentoxizitat und verbessert die Cholestase

hemmt das Akute-Phase-Protein Komplement-
faktor B und die Aktivierung der C3 Konver-
tasen C3bBb und C3(H20)Bb und damit den
alternativen Weg der Komplementaktivierung
sowie die intra- und extravaskulare Hdmolyse

Momelotinib und der Metabolit M21 hemmen
die Januskinasen 1 und 2 (JAK1/JAK2), die
JAK2-V617F-Mutante und die Aktivin-Rezeptor-
ahnliche Kinase 2 (ALK-2), die bei Myelofibrose
Uberaktiviert sind, zur Selektivitat gegenlber
anderen Kinasen sind mehr Daten erforderlich

bindet selektiv und reversibel an Keap1l und
aktiviert Nuclear Factor Erythroid 2-related
Factor 2 (Nrf2), der die Transkription von
Genen moduliert, die an der Regulierung der
Mitochondrienfunktion, oxidativem Stress und
Entziindung beteiligt sind, Nrf2 ist wegen des
Ausldsers Frataxin-Defizienz herunterreguliert

Kobalt-substituiertes, PEGyliertes rekombinan-
tes menschliches Arginase-1-Enzym mit erhéh-
ter Stabilitat, starkerer katalytischer Aktivitat
und langerer Halbwertszeit im Vergleich zum
nativen Enzym (Enzymersatztherapie)

rADAMTS13, ein Gemisch rekombinanter
nativer ADAMTS13 (Apadamtase alfa) und der
Q97R Variante (Cinaxadamtase alfa), spaltet
von Willebrand Faktor (VWF)-Multimere zum
physiologisch aktiven Protein und vermindert
so die Akkumulation groBer an Thrombozyten
bindende vWF-Multimere mit Bildung von
Mikrothromben (verursacht Thrombozytopenie)

hemmt selektiv die 1,3-B-D-Glucansynthase
bei verschiedenen Candida-Arten wie C.
albicans und C. glabrata, destabilisiert die
Zellwand und wirkt fungizid (Echinocandin)

Humanisierter (IgG)4-Antikdrper gegen den
neonatalen kristallisierbaren Fc-Rezeptor, fiuhrt
zu einem verstarkten Abbau von IgGs, mit dem
Ziel, pathogene Autoantikdrper zu reduzieren

rekombinantes humanes homodimeres
Fusionsprotein, das aus der extrazellularen
Domane des humanen Aktivinrezeptors Typ IIA
(ActRIIA) und der Fc-Doméne von humanem
IgG1 besteht, bindet Aktivin-A und vermindert
Hyperproliferation von vaskularen Zellen,
pathologisches Remodeling pulmonaler Arterien
und den pulmonalen GefaBwiderstand

Zusatztherapie zu Ravulizumab
oder Eculizumab bei paroxysma-
ler nachtlicher Hdmoglobinurie
(PNH) und hd@molytischer Anamie
wegen extravaskuldrer Hamolyse

Behandlung und Prophylaxe von
Blutungen bei Patienten mit
Hamophilie A bei allen
Altersgruppen

Behandlung der primar bilidaren
Cholangitis (PBC) in Kombination
mit Ursodeoxycholsdure (UDCA)
oder als Monotherapie

Monotherapie bei Erwachsenen
mit paroxysmaler nachtlicher
Hamoglobinurie und
hamolytischer Andmie

krankheitsbedingte Spleno-
megalie oder Symptome bei
Erwachsenen mit primarer oder
sekundarer Myelofibrose und
Anamie

Behandlung der Friedreich-Ataxie
bei Erwachsenen und Jugend-
lichen ab 16 Jahren

Behandlung von Arginase-1-
Mangel (auch Hyperargininamie)
bei Erwachsenen, Jugendlichen
und Kindern ab 2 Jahren.

Enzymersatztherapie (EET) zur
Behandlung eines ADAMTS13-
Mangels bei kongenitaler
thrombotisch-thrombozyto-
penischer Purpura (cTTP)

Behandlung der invasiven
Candidainfektion bei
Erwachsenen

Zusatzbehandlung bei
erwachsenen Patienten mit
generalisierter Myasthenia
gravis, die Antikdrper-positiv
beziglich Anti-AChR (Acetyl-
cholin-Rezeptor)- oder Anti-
MuSK(Muskelspezifische Tyrosin-
kinase) sind

in Kombination mit anderen
Therapien gegen pulmonale
arterielle Hypertonie (PAH) zur
Behandlung von PAH bei
Erwachsenen mit der WHO-
Funktionsklasse (FK) II bis III zur
Verbesserung der kérperlichen
Leistungsfahigkeit

Anhaltspunkt fir einen
nicht quantifizierbaren
Zusatznutzen

nicht belegt

noch nicht festgelegt

Anhaltspunkt flr einen
nicht quantifizierbaren
Zusatznutzen

Anhaltspunkt flr einen
nicht quantifizierbaren
Zusatznutzen

Anhaltspunkt flr einen
nicht quantifizierbaren
Zusatznutzen

Anhaltspunkt flr einen
nicht quantifizierbaren
Zusatznutzen

noch nicht festgelegt

Anhaltspunkt flr einen
nicht quantifizierbaren
Zusatznutzen

Anhaltspunkt fir einen
betrachtlichen Zusatz-
nutzen

oder

Anhaltspunkt flr einen
nicht quantifizierbaren
Zusatznutzen

nicht belegt
(IQWIG)
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Sparsentan
(Filspari®) [§

Tofersen

(Qalsody®) [

Vamorolon
(Agamree®) [@

Zilucoplan
(Zilbrysq®)

Enmetazobactam
(Exblifep®)

RSV-mRNA-Impfstoff
(mResvia®)

Tollwut-Impfstoff
(Verorab®)

Vaborbactam/
Meropenem
(Vaborem®)

Etrasimod
(Velsipity®)

Ublituximab (Briumvi®)

Abaloparatid
(Eladynos®)

Seltene Erkrankungen (ohne Zytostatika)

hochselektiver Antagonist fiir den Endothelin-
Typ-A-Rezeptor und den Angiotensin-II-(Ang-
I1)-Typ-1-Rezeptor, die beide an der
Pathophysiologie seltener proteinurischer
glomeruldrer Erkrankungen beteiligt sind

DNA-Antisense-Oligonukleotid (Gapmer-ASO),
komplementéar zu einem Teil der mRNA fir
menschliche Superoxid-Dismutase 1 (SOD1),
die Bindung (Hybridisierung) bewirkt den
Abbau der mRNA fir SOD1 und verringert die
SOD1-Proteinsynthese unabhdngig von allen
bekannten SOD1-Mutationen.

Vamorolon ist ein Steroid und wirkt als
selektiver Agonist des Glukokortikoid-
Rezeptors und als Antagonist des
Mineralokortikoid-Rezeptors

Peptid mit 15 Aminosauren, bindet an Komple-
mentfaktor(C)5 und hemmt die Spaltung in
C5a und C5b sowie die Zell-Zytolyse initiiert
durch Autoantikérper gegen den nikotinergen
AChR, die Bindung an C5b von C5 blockiert
auch die Bindung von gebildetem C5b an C6

Behandlung von Erwachsenen
mit primarer Immunglobulin-A-
Nephropathie (IgQAN) mit einer
Ausscheidung von Eiwei3 im Urin
von >= 1,0 g/Tag

Behandlung von Erwachsenen
mit amyotropher Lateralsklerose
(ALS), die mit einer Mutation im
Superoxid-Dismutase 1 (SOD1)-
Gen assoziiert ist

Behandlung von Duchenne-
Muskeldystrophie (DMD) bei
Patienten ab 4 Jahren

als Zusatztherapie zur Standard-
behandlung der generalisierten
Myasthenia gravis bei erwach-
senen Patienten, die Anti-Acetyl-
cholinrezeptor-(AChR)-
Antikdrperpositiv sind

Impfstoffe/Antiinfektiva

Kombination des bekannten bakterizid wirk-
samen Cephalosporins Cefipim (Zellwandsyn-
these-Hemmer) mit dem neuen Betalacta-
mase(BL)-Hemmer Enmetazobactam (hemmt
nicht BLs der Klassen B, C oder D)

mRNA-basierter Impfstoff, kodiert flur das F-
Protein des Respiratorischen Synzytial-Virus in
der Préfusionskonformation und stimuliert die
Bildung neutralisierender Antikdrper gegen
RSV-A und RSV-B

die dreimalige (PrEP) sowie die zweimalige
(PEP) i.m. Gabe inaktivierter Viren des
WISTAR-Tollwut-PM/WI38 1503-3M-Stamms
induziert die Bildung von Tollwutvirus-neutra-
lisierenden Antikérpern, PEP soll auch nach
vollsténdiger PrEP Immunisierung erfolgen

Kombination des bekannten bakterizid wirksa-

men Carbapenems Meropenem (Zellwandsyn-

these-Hemmer) mit Vaborbactam, einem neu-

en Nicht-Beta-Lactam-Hemmer der Serin-Beta-
Lactamasen der Klassen A und C, einschlieBlich
Klebsiella pneumoniae Carbapenemase

Behandlung von komplizierten
Harnwegsinfektionen und von
nosokomialen Pneumonien bei
Erwachsenen

aktive Immunisierung ab 60
Jahren zur Pravention von RSV
Erkrankungen der unteren
Atemwege

zur pra-expositionellen (PrEP)
und post-expositionellen (PEP)
Prophylaxe gegen Tollwut in allen
Altersgruppen

Behandlung von komplizierten
Harnwegs- und abdominellen In-
fektionen und von nosokomialen
Pneumonien bei Erwachsenen

Autoimmunerkrankungen

Etrasimod ist ein Modulator der Aktivitat von
Sphingosin-1-Phosphat (S1P)-Rezeptor 1 (auch
S1P 4,5), wirkt nach Bindung an S1P1 als funk-
tioneller Antagonist, der die Internalisierung
des Rezeptors auslost und aufrechterhélt, dies
blockiert teilweise und reversibel den Austritt
von Lymphozyten, aus den Lymphoidorganen

chimarer monoklonaler Antikdérper gegen ein
Zelloberflachenantigen (CD20) auf Pra-B-
Zellen, reifen B-Zellen und B-Gedachtniszellen
(CD20), Bindung induziert Lyse von B-Zellen,
Uberwiegend durch antikérperabhangige
zellvermittelte Zytotoxizitat (ADCC)

Andere

Peptid mit 34 Aminosauren, das den Parat-
hormon 1-Rezeptor aktiviert, bewirkt eine
vorubergehende und begrenzte Zunahme der
Knochenresorption und eine Erhéhung der
Knochendichte

mittelschwere bis schwere aktive
Colitis ulcerosa (CU), nach fehl-
geschlagener konventioneller
Therapie

Behandlung von erwachsenen
Patienten mit schubférmiger
Multipler Sklerose (RMS) mit
aktiver Erkrankung
[unabhangig von Progredienz]

Behandlung der Osteoporose bei
postmenopausalen Frauen mit
erhdéhtem Frakturrisiko

noch nicht festgelegt

Anhaltspunkt flr einen
nicht quantifizierbaren
Zusatznutzen

Anhaltspunkt flr einen
nicht quantifizierbaren
Zusatznutzen

nicht belegt

kein Eintrag

kein Eintrag, Impfstoffe
ausgenommen

kein Eintrag, Impfstoffe
ausgenommen

kein Eintrag

nicht belegt

Hinweis auf einen
geringen Zusatznutzen,
bei schwerem Verlauf
oder erfolgloser
Vorbehandlung:

nicht belegt

nicht belegt
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Delgocitinib
(Anzupgo®)

Efbemalenograstim alfa
(Ryzneuta®)

Fezolinetant
(Veoza®)

Insulin icodec

(Awigli®)

Linzagolix (Yselty®)

Vadadustat (Vafseo®)

Vibegron (Obgemsa®)

Andere

hemmt die Aktivitdt der 4 Tyrosinkinasen (TK)
Januskinase (JAK)1, JAK2, JAK3 und die TK 2
(TYK2) und damit die Wirkung von entzilin-
dungsfordernden Zytokinen wie Interleukine,
Interferone und koloniestimulierende Faktoren
(Multizytokin-Inhibitor)

rekombinantes Fusionsprotein, nicht pegylierte
Form von Granulozyten-koloniestimulierenden
Faktor (G-CSF) mit verlangerter Wirkdauer
aufgrund verminderter renalen Elimination,
erhoht die Bildung neutrophiler Granulozyten

Fezolinetant ist ein nicht-hormoneller selektiver
Neurokinin(NK)-3 NK3-Rezeptor-Antagonist,
hemmt NK-B Signale und die Aktivierung von
Hitzeschutzreaktionen wie Schwitzen und
GefaBerweiterung (Hitzewallungen)

rekombinantes modifiziertes Humaninsulin,
lange Wirkdauer durch Bindung an Albumin
langsame Abgabe aus dem Interstitium sehr,
lange Wirkdauer (HWZ ca. 1 Woche), daher
nur einmal wdéchentliche Injektion

selektiver, nicht peptidischer Gonadotropin-
Releasing-Hormon(GnRH)-Rezeptorantagonist,
reduziert follikelstimulierendes und luteinisie-
rendes Hormon und die Bildung von Estradiol

hemmt die Hypoxie-induzierbarer-Faktor (HIF)-
Prolylhydroxylase, verstarkt die Wirkung des
Transkriptionsfaktor HIF, der u.a. die Erythro-
poietin-Produktion in der Niere stimuliert

selektiver Agonist am Gs-Protein gekoppelten
Beta-3-Adrenorezeptor (33-R), relaxiert die
Detrusormuskulatur der Blase und erhéht die
Blasenkapazitat

Behandlung von mittelschwerem
bis schwerem chronischem
Handekzem (CHE) bei Erwach-
senen, bei denen topische Korti-
kosteroide nicht ausreichen oder
nicht geeignet sind

Verkilrzung der Dauer von
Neutropenien, Verminderung der
Haufigkeit neutropenischen
Fiebers bei zytotoxischer
Chemotherapie bei Erwachsenen

Hitzewallungen bei Menopause

Diabetes mellitus (Typ 1 und 2)
bei Erwachsenen

erwachsenen Frauen im gebar-
fahigen Alter zur Behandlung
maBiger bis starker Symptome
von Uterusmyomen und zur
symptomatischen Behandlung
der Endometriose

zur Behandlung von symptoma-
tischer Andmie infolge chroni-
scher Nierenerkrankung bei
chronischer Erhaltungsdialyse

symptomatische Therapie Uber-
aktiver Blase bei Erwachsenen

noch nicht festgelegt

nicht belegt

nicht belegt
(IQWIG)

nicht belegt
(IQWIG)

noch nicht festgelegt

nicht belegt

Verfahren ausgesetzt

Autor: Prof. Dr. Georg Kojda, Fachpharmakologe DGPT, Fachapotheker fiir Arzneimittelinformation, Institut fir Pharmakologie,
Universitatsklinikum Dusseldorf, kojda@uni-duesseldorf.de , Herausgeber ,Fortbildungstelegramm Pharmazie®" (siehe
www.kojda.de), [@=Orphan Drug (nach EMA-Status), B=seltene Erkrankung nach www.orpha.net, kein Orphan Drug Status,

*nach www.g-ba.de (Bewertungen des IQWIG sind nicht bindend), Stand 20.01.2025. Bitte beachten Sie die Nutzungsbedingungen:

https://kojda-pharmalehrbuch.hhu-hosting.de/FortbildungstelegrammPharmazie/impressum.html
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