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Az empagliflozin szerepe a 2-es
tipusti cukorbetegség kezelésében
(The role of empagliflozin in the
management of type 2 diabetes by
patient profile) Hedrington, M. S.,
Davis, S. N. (Levelez6: Stephen N.
Davis, Department of Medicine,
University of Maryland School of
Medicine, 22 South Greene Street,
Room N3W42, Baltimore,

MD 21201,

Amerikai Egyesiilt Allamok; e-mail:
s.davis@medicine.umaryland.edu):
Ther. Clin. Risk Manag.,

2015, 11,739-749.

Metformin-monoterapia mellett  észlelt
clégtelen glykaemids kontroll esetén az
American Diabetes (ADA)
miésodik antihyperglykaemias szer hozzai-

addsat javasolja: a legfrissebb dllasfoglalas

Association

szerint észszerd kiegészités a ndtriumglii-
kéz-kotranszporter-2 (SGLT-2) gatlosze-
reinek alkalmazdsa. Arra val6é tekintettel,
hogy a T2DM-betegek megkozelitbleg
80%-a talstlyos, a kezelés megvilasztasanal
fontos szempont, hogy az alkalmazott szer
a testsilyt ne befolydsolja kedvezétleniil.

Az empagliflozin (EG) filtrdlt gliikéz re-
abszorpcidjiért felelés SGLT-2 gatlasa ré-
vén hat. Hatdsira a felesleges gliikéz a
szervezetbdl kitiril, és korilbelil 1%-kal
csOkken a HbA, -szint, mikézben a hypo-
glykaemia kockdzata csekély. Az SGLT-
2-gatlok inzulintdl fiiggetlenil fejtik ki
hatdsukat, ¢és széles doézistartominyban
(1-100 mg) gyorsan felszivodnak (koriil-
beliil 2 6ra), tél életids 7,8-11,7 6ra.

Az EG klinikai batékonysigat monote-
rapia formajaban, valamint mds antihyper-
glykaemias szerekkel kombinaciéban és in-
tesztelték
olyan betegeken, akiknek glykaemids kont-

zulinterapia  kiegészitéseként
rollja a korabban alkalmazott terdpids séma
mellett nem volt megfeleld:

1. Metforminkezelés kiegészitéseként (EG
napi 10 mg vagy 25 mg adagban): szignifi-
kinsan nagyobb HbA, -csokkenést tapasz-
taltak, mint a placebocsoportban, emellett
jelentésen csokkent az ¢homi vércukor-
szint (FGP, masodlagos végpont), a test-
stly, valamint a szisztolés és a diasztolés
vérnyomas.

2. Harmas kombindcios kezelésnél met-
Sformint és azulfonilurea mellett adtdk napi
40 mg-os vagy 25 mg-os adagban az EG-¢
(52 hét kovetés): jelentSsen csokkent a

FOLYOIRAT-REFERATUMOK

HbA, -szint, az FPG, a 2 6ras postprandia-
lis glitkk6zszint, a testsuly, a derékkorfogat
¢s a szisztolés vérnyomas.

3. Masik harmas kombindcids kezelésnél
(metforminboz és/vagy pioglitazonhoz ad-
tak napi 10 mg vagy napi 25 mg PG-t) ha-
sonléan j6 eredményt észleltek.

4. Inzulinkezelés kiegészitéseként (napi
10 mg vagy 25 mg EG-t adtak a bazalis
inzulinhoz): szignifikinsan
HbA, -plazmaszint, az EPG, a testsuly a
szisztolés vérnyomads, és a 78. héten mar

csokkent a

kisebb inzulindé6zisokra volt sziikség.

5. A komorbiditdsokat vizsgilva:

a) idlt vesebetegséy 2. és 3. stidiumdban
25 mg EG-t adva lényegesen javult a
HbA, -szint;

b) T2DM és hypertonin egyiittes fenndl-
lisakor 10 vagy 25 mg EG-t adva kiegészi-
tésként a glykaemias kontroll és a vérnyo-
mds javuldsit észlelték.

6. Egy tervezett vizsgédlatban a cardio-
vascularis (CV) kimenetelt elemzik (EMPA
REG OUTCOME) EG-kezelés (25 mg/
nap) kapcsan.

Az EG biztonsigos és altalaban jol tole-
rilhat6. Nem fokozza a hypoglykaemia
kockazatat

Osszefoglaldsként a szerz8k konstataljak,
hogy az empagliflozin 6nmagiban vagy
mis szerekkel (koztiik inzulinnal) alkotott
kombinacié részeként biztonsagos, jol to-
lerdlhaté és hatdsos gyodgyszer, amelynek
jarulékos klinikai el6nye, hogy csokkenti a
testsalyt és a vérnyomast.

Fischer Tamds dr.
Lipidologia

Familiaris hypercholesterinaemia
diagnosztikai score-ja a
gyakorlatban (Diagnostic scoring
for familial hypercholesterolaemia
in practice) Haralambos, K.,
Ashfield-Watt, P, McDowell, I. F.
(Levelez§ szerzd: 1. F. McDowell,
Cardiff University School of
Medicine, ¢/0 Department of
Medical Biochemistry,

University Hospital of Wales,
Heath Park, Cardiff CF14 4XW,
Egyesiilt Kiralysag):

Curr. Opin. Lipidol.,

2016, 27(4), 367-374.

A familidris hypercholesterinaemia (FH)
soran hasznalt diagnosztikai score alkalmas
az FH-betegek sziirésére, valamint annak a

megéllapitasira, hogy kinél érdemes gene-
tikai vizsgdlatot végezni. Az FH-score
egyes orszagokban kiilénbozhet egymas-
tol. Az Egyesiilt Kirdlysigban, Japanban,
Spanyolorszigban, Walesben, az Amerikai
Egyesiilt Allamokban ¢és Danidban is hasz-
nélnak FH-kritériumrendszereket. Japin-
ban példaul alacsonyabb koleszterinértéket
jeloltek meg, Gsszehasonlitva az tgyneve-
zett Simon Broome kritériumrendszerében
(Egyesiilt Kirdlysig) hasznilt értékhez ké-
pest. Ennek az a magyardzata, hogy a japan
lakossig koleszterinszintje alacsonyabb.

A Simon Broome-féle kritériumrendszer
szerint egyértelmtien FH-beteg, ha magas
koleszterinszinttel rendelkezik (felndtt ese-
tében >7,5 mmol/I; gyermek esetében 6,7
mmol /1) és az inak felett xanthomdk taldl-
hatok, vagy ezek az eltérések megtalilhatd-
ak az elss-, illetve a masodfoka rokonoknal
is; vagy genetikai vizsgalattal kimutathaté
az LDL-receptor muticidja.

Kiilonboz6 vizsgilatokat végeznek an-
nak megallapitdsira, hogy melyik kritéri-
umrendszer hasznalhaté leginkabb a min-
dennapi gyakorlatban. Egy din vizsgalat
azt mutatta, hogy a Simon Broome- és a
Dénidban haszndlt (Dutch Lipid Clinic
Network — DLCN) kritériumrendszer
jobban alkalmazhat6, mint a MEDPED
rendszer (Amerikai Egyesiilt Allamok).
A DLCN kritériumédnak 3 alappillére van,
amelyek a kovetkez8k: 1. inak feletti xan-
thomdk jelenléte; 2. a magas triglicerid-
szint hidnya; 3. a koszoruér-betegség kiala-
kulasa fiatal korban. A DLCN rendszerét
ajanlja a European Atherosclerosis Soci-

ety is.

Abel Tatjina dr.

Pulmonolégia

Az inflammasoma-titvonal stabil
COPD-ben és akut exacerbatioban
(The inflammasoma pathway

in stable COPD and acute
exacerbations) Faner, R., Sobradillo,
P, Noguera, A., et al. (Fundacié
Clinic per a la Recerca Biomédica,
Barcelona, Spanyolorszig):

ERJ Open Res., 2016, 2(3), 2016.

A krénikus  obstruktiv - tiidSbetegség
(COPD) pulmonalis és szisztémds gyulla-
ddssal jar, amely exacerbatiéban fokozodik.
Molekularis mechanizmusa nem teljesen
ismert. A szerzSk 68 lokalizilt tiid6rik-re-

szekeid vagy bilateralis tiidd6transzplanticid
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tidGszovetét vizsgiltak. Koziilik 38 beteg
COPD-s volt. Kontrollként 15 beteg do-
hényos (t6bb mint 10 csomag/év), de nor-
milis spirometrids eredményd és 15, soha
nem dohdnyzott péiciens szolgalt. 56,
COPD-exacerbatio miatt kérhdzi kezelt
COPD-s beteg plazma- és spontinkopet-
mintdjit is vizsgdltik, valamint ezek koziil
41 betegét, akik az exacerbatio utin 2 hé-
nappal stabil fizisban voltak.

Az NLRP3 inflammasoma-mRNS szig-
nifikinsan nagyobb szintd volt a stabil
COPD-ben, mint a nemdohdnyosok, vala-
mint a dohdnyos, de normalis spirometrid-
ja csoporté. COPD-ben az NLRP3-ex-
presszi6é korreldlt az NLRP3-nak mind a
kanonikus, mind a nem kanonikus medid-
tor szintjével (IL-1-béta, IL-18, IL-1-alfa,
IL-8, neutrofil elasztiz, CCL20, IL-2).
Az IL-1-béta-expresszié korreldlt stabil
COPD-ben a légati dramlds limitalasaval,
de nem korreldlt vele az IL-18. Stabil
COPD-ben nem mutatkozott a tiid8szo-
vetben a kaszpaz-1-aktivicid, utdbbi inak-
tiv proformédban volt a tiid6hamsejtekben
és a gyulladdsos sejtekben (macrophagok,
lymphocytik). Az ASC (adaptor protein
apoptosis-associated speck-like protein) {6-
leg monomer formédban volt.

Akut exacerbatiéban leukocytosis, neut-
rophilia, lymphopenia, emelkedett CRP
volt észlelhetd. A kaszpiz-1, IL-1-béta,
1L-18 a kopetben hasonlé volt az exacer-

FOLYOIRAT-REFERATUMOK

batio alatt és a remisszidban. Az exacerba-
tio természete szerint csoportositottik a
betegeket. Infektiv exacerbatiénak vették,
ha a baktériumtenyésztés vagy a virus-PCR
pozitiv volt. (Az infektiv exacerbatiok
53%-a bakteridlis, 41%-a virus, 6%-a kevert
volt.) A kopet kaszpiz-1-, IL-1-béta-,
IL-18-szintje az infektiv exacerbatikban
szignifikinsan megemelkedett. Az inflam-
masomaaktiviciot jelz6 extracellularis oli-
gomer ASC ezen exacerbatibkban kimutat-
hat6 volt.

Az inflammasoma egy multimer prote-
inkomplex, amelynek gyakran az NLR a
szenzor molekuldja.

A legjobban ismert NLRP3, amely kii-
16nb6z8 patogének, partikulumok és ve-
szély hatdsdra aktivilédik. Ehhez két szig-
ndl sziikséges. Az egyik a pro-IL-1-béta
novekedése és az NLRP3-transzkripcié fo-
kozodasa. A masodik maga a kaszpaz-1 ak-
tivdlodasa és proinflammacios IL-1-béta és
IL-18 felszabaduldsa. Az aktivacié sordn az
NLRP3 az ASC-vel oligomerizalodik.

A szerz6k a szakirodalomban els§ alka-
lommal mutattik ki, hogy COPD infektiv
exacerbatiéiban a humdn tiidében az in-
flammasoma aktivilodik, amelyet a kopet-
ben a kaszpaz-1, IL-1-béta és IL-18 kon-
centrici6jinak emelkedése mutat.

Nayy Liszlo Béla dr.

Sziilészet-nogyogyaszat

A cervix adenocarcinoméjinak
attéte a csikloban (Metastatic
adenocarcimoma to the clitoris
from the cervix) Papoutsis, D.,
Hacefner, H. K. (Department of
Obstetrics and Gynaecology,
Shrewsbury and Telford Hospitals
NHS Trust, Shrewsbury,

Egyesiilt Kiralysig;

¢-mail: dimitrios.papoutsis@nhs.net):
Am. J. Obstet. Gynecol., 2015,
213(5), 738.el.

A 61 éves nébeteg IV. staidiumt cervix-
adenocarcinomdban szenvedett. Egy ho-
napja clitorisa megduzzadt és fijdalmassa
vélt. Orilis antibiotikumokat kapott, de al-
lapota nem javult. Altatisban megillapitot-
tik, hogy a clitoris 1,75 x 1 cm méretd,
tomott, erezett. Clitoridectomidt végez-
tek, hogy a fijdalmait csokkentsék. Szovet-
tanilag clitorismetasztazist, mérsékelt, jol
differencidlt adenocarcinomat éllapitottak
meg. A miitét a beteg fajdalmait csékken-
tette, ezt kovetSen kemoradioterdpidban
részesiilt. A beteg 7 hénappal késébb az
attéti betegségben meghalt. A clitorisdttét
ritkasaga tette az esetet kozlésre érdemessé.

Jakobovits Antal dr.

A rendezvények és kongresszusok hiranyaganak leadasa

a lap megjelenése elétt legalabb 40 nappal lehetséges, a 6 hetes nyomdai atfutas miatt.
Kérjik megrendeldink szives megértését.

A hiranyagokat a kdvetkez6 cimre kérjlk:
Orvosi Hetilap titkarsaga: Budai.Edit@akkrt.hu

Akadémiai Kiado Zrt.

2016 m 157. évfolyam, 48. szam

ORVOSI HETILAP



