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A natrium-gliik6éz kotranszporter-2-inhibitoroknak
a diabetes mellitus kezelésén tdlmutaté reno- és

kardioprotektiv hatasai

AMBRUS CSABA, BENCZUR BELA

Az eredetileg antidiabetikumként alkalma-
zott SGLT2-gatl6k nem vart mértékben javi-
tottdk a szivbetegségek (elsGsorban a sziv-
elégtelenség) kimenetelét és kozel a felére
csokkentették a renalis események kocka-
zatét diabeteses betegekben. Késébb ezek-
nek a szereknek az addsa a primer renalis
végpontu vizsgalatokban és a szivelégtelen-
ségben szenvedd betegekben is jelentGsen
csokkentették a morbiditdst és mortalitast —
diabeteses és nem diabeteses betegekben
egyarant. Figyelembe véve ezeket az Gjabb
eredményeket, a nemzetkézi és hazai
iranyelvekben mind krénikus vesebetegség-
ben, mind a szivelégtelenség teljes spektru-
maban az SGLT2-gatlok elséként valasztan-
do6 szereknek mindsiilnek, melyeket minél
korabban kellene adni. 2024 elejétdl végre
mar nemcsak 2-es tipusi diabetesben, ha-
nem diabetes nélkul krénikus vesebetegség-
ben és csokkent ejectios frakcioval jard sziv-
elégtelenségben is emelt 6sszegli tdmoga-
tassal javasolhaték Magyarorszagon is ezek
a betegség kimenetelét jelentGsen javité ké-
szitmények.

SGLT2-gatlok, vesebetegség, HFrEF,
HFpEF, bazisgydgyszerek, ajanlasok

RENO- AND CARDIOPROTECTIVE
EFFECTS OF SODIUM-GLUCOSE
COTRANSPORTER 2 INHIBITORS
BEYOND TREATING DIABETES MELLITUS

SGLT2-inhibitors, originally used as anti-
diabetics, improved unexpectedly the out-
come of cardiac diseases (mainly heart
failure) and nearly halved the risk of renal
events of diabetic patients. More recently,
administering these drugs decreased signi-
ficantly the morbidity and mortality in pri-
mary renal endpoint studies and among
patients with heart failure — in diabetic and
non-diabetic patients respectively. Concer-
ning these recent outcomes and according
to international and domestic guidelines,
SGLT-2 inhibitors are considered as first
line medications in both chronic kidney
disease and the whole spectrum of chronic
heart failure, and they should be initiated
as early as possible in these conditions.
Since the beginning of 2024, these drugs
which changed significantly the outcome
of these diseases can be prescribed with
greater support of Hungarian public finan-
cing not only for type 2 diabetic patients
but non-diabetics too with chronic kidney
diseases and heart failure with reduced
ejection fraction.

SGLT2-inhibitors, kidney disease, HFrEF,
HFpEE, first-line treatment, guidelines
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kronikus vesebetegség (CKD) a vildgon
korilbelill 700 millié embert érint, Ma-
gyarorszagon koézel 1,5 millié ember él
beszikiilt vesefunkciéval (7-3). A krénikus ve-
sebetegség az egyik rizikétényezsje a cardiovas-
cularis (CV) haldlozdsnak, illetve az &sszmorta-
litdsnak is. A CKD kéovetkeztében jelent8s mér-

tékben nd a vesefunkcié tovabbi hanyatlisinak
rizik6ja, ami végil végstidiumt veseelégtelen-
séghez és a vesepotl6 kezelés elkezdésének szik-
ségességéhez vezethet. A vesefunkcié csokkené-
se egyben a CV riziké fokozéddsit is magéival
hozza. A kéros mértékii albuminuria vagy pro-
teinuria — diabetes fennéllasatol figgetleniil is —
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6nall6 rizikofaktora a CKD progresszidjanak és
a CV morbiditdsnak. Nem véletlen, hogy az
utébbi években cardiorenalis-metabolikus kap-
csolatrdl szokds beszélni, hiszen az egyik szerv
illapotanak romldsa egyiitt jirhat a masik szerv
funkci6janak és az anyagceserének a romlasaval, és
viszont. Ezek alapjan érthetd, hogy alapvets fon-
tossdgl a beszikiilt vesefunkcioval él6 betegek
vesefunkcidjdnak a stabilizdldsa, a vesebetegség
progresszidjanak a lassitisa. Az elmult 20-25 év-
ben a gyégyszeres terdpidk koziil elsdsorban az
ACE-gitlok és ARB-k élltak rendelkezésre a
CKD progressziéjanak csokkentésére, mivel
egyértelmtien csokkentik az albuminuria mérté-
két és lassitjak a CKD progressziéjat. Tekintettel
arra, hogy az alacsonyabb GFR, illetve nagyobb
mérték{i albuminuria fokozott CV rizikét jelent,
az albuminuria csékkentésével és a GFR hanyat-
lasdnak lassitdsdval kedvezs CV rizikécsokkentd
hatdsuk is van (4).

Ugyanakkor még a megfelels RAAS-gitlds mel-
lett is progredial a betegek jelent8s részének a vese-
betegsége, ezért nagy az igény a tovabbi nefropro-
tektiv szerekre. Orvendetes, hogy az elmult évek
kutatdsai eredményeként Gjabb gyégyszerek dllnak
rendelkezésre a CKD progresszidjanak csdkkenté-
sére: ide tartoznak az SGLT2-gitlok és a nem szte-
roid mineralokortikoid-antagonistak.

A kronikus szivelégtelenség incidencidja és
prevalencidja folyamatosan novekszik, jelenleg
mintegy 64,3 millié embert érint vildgszerte.
Morbiditdsa és mortalitdsa tovabbra is magas, igy
a korkép jelent8sége és megfelels kezelése ki-
emelt jelent8ségi.

Hogyan véltak az eredetileg antidiabetikum-
ként kifejlesztett és torzskonyvezett SGLT2-gat-
6k a CKD és a szivelégtelenség er8sen javasol-
hat6, a betegségek kimenetelét alapvetSen meg-
véltoztaté gydgyszereivé — a T2DM jelenlététs]
figgetlentil? Nem talzds azt dllitani, hogy ez a
gyogyszercsaldd — els@sorban a dapagliflozin és
az empagliflozin eredményei révén —a 21. szdzad
egyik legnagyobb nefroldgiai és cardiovascularis
sikertorténetét ,irta meg”. A jelen dsszefoglalé
az SGLT2-gatloknak a legfontosabb, a 2-es ti-
pust diabetestdl fiiggetlen renalis és cardiovascu-
laris kedvez& hatdsait és az ezeket bizonyité
tanulmanyokat tekinti 4t.

Renoprotektiv hatdsok
T2DM-ben

Szamos nagy, nemzetkdzi, véletlenszerd betegbe-
soroldsos klinikai vizsgalat és metaanalizis igazolta
az SGLT2-gitlok kedvez8 CV és renoprotektiv

ROVIDITESEK

ACE-gitlé: angiotenzinkonvertizenzim-
gitlé

ARNI: angiotenzinreceptor-blokkolé/nep-
rilysin-gatlé

CKD: kronikus vesebetegség (chronic kid-
ney disease)

CV: cardiovascularis

GLP1-anal6gok: gliikagonszer peptid-1-
anal6gok

HFmrEF: mérsékelten csdkkent ejectiés
frakcidval jar6 szivelégtelenség (heart failure
with mildly reduced ejection fraction)

HFpEF: megtartott bal kamrai ejectiés
frakciéval jir6 szivelégtelenség (heart
failure with preserved ejection fraction)

HFrEF: csokkent bal kamrai ejectiés frak-
ciéval jir6 szivelégtelenség (heart failure
with reduced ejection fraction)

MRA: mineralokortikoidreceptor-antago-
nista

RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron rend-
szer

SGLT2-gatlok: nitrium-gliikéz kotranszpor-
ter-2-gatlok

T2DM: 2-es tipust diabetes mellitus

hatdsat 2-es tipusa diabeteses, kéros mértékd al-
buminuridja vesebetegekben. A CREDENCE és
SCORED vizsgélatokat kifejezetten besz{ikiilt ve-
sefunkciéval rendelkez8 diabeteses vesebetegek
korében végezték.

A CREDENCE vizsgilatban (5) a canagliflozin-
csoportban 30%-kal kisebb volt a renalis végpon-
tok el6forduldsinak relativ rizik6ja (HR 0,715 95%
CI0,61-0,82, p<0,001): a végstadium veseelég-
telenség relativ rizikéja 32%-kal, a vesebetegség
jelent8s hanyatldsa (a kreatininszint megdupla-
z6dasa), illetve renalis eredetd haldlozds pedig
34%-kal volt kisebb a placebocsoporthoz képest
(6). A primer végpont tekintetében az NNT-
érték 22 volt (NNT: number needed to treat),
vagyis 22 beteget kell 2,5 évig kezelni canagliflo-
zinnal ahhoz, hogy egy renalis eseményt meg le-
hessen el8zni.

A SCORED vizsgilatba 2-es tipust diabete-
ses, beszikiilt vesefunkciéval él8 (25-60 ml/min
kozotti GFR), fokozott CV rizikéja betegeket
vontak be. A renalis végpontok tekintetében
(50%-0s GFR-hanyatlds és végstadiumt vesee-
légtelenség) ugyanakkor nem volt kiilonbség a
sotagliflozint (kett8s, SGLT1- és SGLT2-gitlo),
illetve placebét kapo betegek eredményei kdzott
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(HR 0,71; 95% CI 0,46-1,08) (7). Tekintettel
arra, hogy a gyogyszercsaldd masik két tagjaval,
a dapagliflozinnal és az empagliflozinnal diabe-
tesben és diabetestdl fiiggetleniil is vannak ked-
vez8 adatok, ezeket a kovetkezd fejezetben
ismertetjiik.

Az SGLT2-gatlok elényei
Vesebetegek%)en d1abetestol
figgetleniil

A DAPA-CKD és az EMPA-KIDNEY vizsgila-
tok voltak az elssk, melyeket kifejezetten kréni-
kus vesebetegek korében végeztek.

A DAPA-CKD vizsgilatban 10 mg dapagliflo-
zin renalis hatdsit nézték placebéval szemben
olyan betegekben, akiknek a becsiilt GFR-értéke
25-75 ml/min/1,73 m? kéz6tt volt és kéros mér-
ték{i albuminuridval rendelkeztek: ACR > 22,6
mg/mmol. A betegek harmadinak nem volt dia-
betese. Az 4tlagosan 28,8 hénapos kovetési id8
sordn az dsszesitett elsGdleges végpont (legalibb
50%-o0s tartés GFR-hanyatlas, vagy végstidiuma
veseelégtelenség, vagy renalis vagy CV eredetd
haldlozds) a dapagliflozincsoportban 9,2%-ban,
mig a placebé6t kapé csoportban 14,5%-ban for-
dult el8. A CV halélozason kiviil a fentebb felso-
rolt végpontok mindegyikében a dapagliflozint
szed8 csoport szignifikins mértékben jobban
jart, mint a kontrollcsoport. A DAPA-CKD volt
az els8 nagy klinikai vizsgilat, mely sorin igazol-
tak, hogy az SGLT2-gitl6k nem diabeteses bete-
gek korében, valamint 45 ml/min alatti eGFR-rel
él8k korében is nefroprotektiv hatissal bir, csok-
kenti a mortalitist, valamint hogy addsa 30 ml/
min alatti eGFR esetén is biztonsigos (8).

A kroénikus vesebetegeken végzett mésik nagy
vizsgilatba (EMPA-KIDNEY) olyan személyek
keriilhettek, akiknek a becsiilt GFR-értéke 20-45
ml/min kéz6tt volt, vagy 45-90 ml/min kozotti
GFR-érték mellett az albuminuridjuk kéros
(ACR >22,6 mg/mmol) mértéki volt. Az aktiv
vizsgilati 4gon a betegek 10 mg empagliflozint
kaptak (9). A vizsgilat jelent8sége a DAPA-CKD
vizsgalathoz képest, hogy alacsonyabb volt a be-
vonisi eGFR kiiszébértéke (20 ml/min), és a be-
tegek kevesebb mint fele volt cukorbeteg, vala-
mint a 45 ml/min alatti GFR-rel rendelkezd be-
tegek esetében nem volt feltétel a kéros mértéki
albuminuria. A vesebetegség progresszidja vagy a
CV eredetd haldlozis az empagliflozinnal kezelt
csoportban lényegesen ritkdbb volt, a kontroll-
csoporthoz képest.

Az empagliflozin 28%-kal csokkentette a ve-
sebetegség progresszidjit placebohoz képest (10,

11). Fontos megjegyezni, hogy a fenti vizsgila-
tok mindegyikében az SGLT2-gatlét mir meglé-
v ACE-gitl6 vagy ARB-terdpia mellett adtak.

Tizenhirom nagy, multicentrikus, vesebetege-
ket is vizsgdlé tanulmany adatait egy 6sszesitett
metaanalizisben dolgoztik fel, melynek sorin
90413 beteg (koztik 25 898, CKD-ban szenve-
d8 beteg) adatainak utélagos elemzése tortént
meg, a vizsgalt végpont a GFR 50%-o0s csokke-
nése volt.

Az SGLT2-gitl6val kezelt betegek esetében a
vesebetegség progresszidja 37%-kal kisebb volt a
placebohoz képest, fiiggetleniil a diabetes jelenlé-
tétdl, a kezdeti eGFR-t8l, vagy a vesebetegség
tipusat6l. Erdemes megemhtem hogy az akut ve-
sekdrosodis rizikéja is csokkent 23%-kal az
SGLT2-gitl6val kezelt csoportban (12).

A négy bazisgybgyszer a HFrEF
kezelésében

Azt mar 2021-ben is tudtuk, hogy a csékkent bal
kamrai ejectiés frakciéval jaré szivelégtelenség
kezelésében (HFrEF) négy elsd vonalbeli gy6gy-
szert kell egyszerre alkalmaznunk (ACE-gitlé/
ARNI, MRA, p-blokkols, SGLT2-gitl6) (13).
A STRONG-HF vizsgilat (14) bebizonyitotta,
hogy érdemes mielsbb céldézisig feltitralni az
elsd harom pillért jelentd szereket, mert javulnak
a betegek CV kildtdsai. A dézistitrdlast azonban
szamos klinikai kériilmény nehezitheti: hypoto-
nia, bradycardia, beszkiilt vesefunkcid, emiatt a
szivelégtelenségben szenveds betegek jelentés
része nem, vagy csak hosszti id8 utdn kapja meg
a bazisterdpia gybgyszereinek a céldézisait. Az
HFrEF kezelésének negyedik pillérét jelentd
SGLT2-gitlok alkalmazdsa sokkal konnyebb:
addsuk nem igényel titrildst és joval kevesebb
ellenjavallatuk van. Mér a
2022-es amerikai  sziv-
elégtelenség-ajénlis is (15)
a terdpia individudlis felépi-
tését javasolta a betegek
tiinetei, vitdlis paraméterei
(vérnyomas, pulzus, test-
stly), funkcionalis statusza,
vesefunkcidja, a kdliumszint
és a kisérébetegségek alap-
jan. Az igy kialakitott betegprofilok kozil a
hipotenzid, a krénikus vesebetegség (CKD) és a
hyperkalaemia jelentik a legnagyobb kihivast, de
az SGLT2-gitlok ezekben az esetekben is elss-
ként és biztonsiggal alkalmazhatéak. A 2023 nya-
rin megjelent eurdpai szivelégtelenség-ajanlas
val6jdban a 2021-es irdnyelv frissitése — amelyre
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A krénikus vesebetegség
a vilagon kortlbeldl

700 milli6, Magyarorsza-
gon kozel 1,5 millié
embert érint.
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Szamos nemzetkozi
vizsgalat igazolta
az SGLT2-gatlok kedvezé

kardio- és renoprotektiv
hatasat, nem csak
diabeteses begekben.

éppen az SGLT2-gitlokkal kapcsolatos 4j evi-
dencidk miatt volt szitkség — (16) a HFrEF négy
bazisgyogyszerének egyiittes addsat és a céldozis
miel8bbi elérését hangstlyozza (tgynevezett
gyorstitraldsi stratégia). A kozelmult eredmé-
nyei alapjin ugyanakkor mir a HFmrEF, s&t a
HFpEF kezelésében is végre rendelkeziink olyan
gyogyszercsaliddal, mely egy-
értelmiien javitja a betegek
életkildtdsait és csokkenti a
szivelégtelenség miatti kor-
hazi kezelések kockazatit.
A legtjabb irinyelvben I.
osztalyt ajinlisként szere-
pelnek az SGLT2-gatlék a
szivelégtelenség barmelyik
tipusdban, a bal kamrai ejec-
t16s frakciétol fuggetleniil.

Akut, dekompenzilt
szivelégtelenség

A szivelégtelenség kitjuldsa, a rehospitalizicié
igen nagy terhet ré az egészségiigyre és jelents-
sen rontja a betegek életmin8ségét, sot életki-
latsait is. A rekompenzilds, az intravénds, majd
per os diuretikum addsa mellett itt is el8nyds az
SGLT2-gitlok mielsbbi djrainditisa vagy folya-
matos addsa, majd a tovabbi hirom béazisgy6gy-
szer Ujrainditdsa és gyorstitraldsa (17). A négyes
terdpia Gjrakezdésének még a hazabocsités eldtt
meg kell térténnie, majd a szoros utinkdvetés
sordn 4-6 héten belill el kellene érni a sziikséges
gyogyszerek céldézisait. Az utinkdvetés tovabbi
lehet&ségét a haziorvosok (és a betegek) eduka-
cibja segitségével a titrilds telemedicinalis mo-
don, a beteg éltal odahaza t6rténd megvaldsita-
sa jelenthetné. Megfelels képzés utdn a testsily,
a vérnyomds és pulzusszdm, valamint az egy-
szer(i klinikai tiinetek alapjan a dézistitrdlds
elvégezhet8 lenne anélkiil is, hogy a betegnek
személyesen meg kellene jelennie a kardiol6-
gusnal (18).

SGLT2-gitlék —az elsd
bizonyitottan elnyos

gyogyszerek HFpEF-ben, illetve
HFmrEF-ben

A szivelégtelenségnek az a tipusa, amikor nem
csokkent a bal kamrai ejectiés frakcié (40% fe-
letti) egy rendkiviil heterogén klinikai entitst
jelent. Ebbe a csoportba a hypertonidn és/vagy
2-es tipusu diabetesen, obesitason alapulé sziv-

elégtelenség tartozik, gyakoriak a kisérdbeteg-
ségek, példdul a COPD, és jellemz8 a nSk domi-
nancidja. A HFpEF-ben szenveds betegek hala-
lozasa vetekszik a HFrEF-ben szenvedgkével (az
otéves haldlozds 22-65%), mig a rehospitalizicié
kockazata is igen nagy (19). A kozelmaltig nem
volt bizonyitékon alapulé gydgyszer a palettan,
mind@ssze annyit javasoltak az irdnyelvek, hogy
az alapbetegségeket (hypertonia, T2DM) kell
korszertien kezelni, illetve tiineti terdpiaként diu-
retikumot kell adni. Az EMPEROR-Preserved
(20) és a DELIVER (21) vizsgalatok azért szami-
tanak mérfoldkdnek a szivelégtelenség kezelé-
sében, mert els8ként bizonyitottdk be, hogy két
SGLT2-gitl6, az empagliflozin és a dapagliflozin
szignifikdns mértékben csokkentik a szivelégte-
lenség miatt korhdzi kezelések és a CV haldlozas
kockazatit HFmrEF-, illetve HFpEF- — diabete-
ses és nem diabeteses — betegekben egyarant (22).
Az emlitett 2022-es amerikai ajinlds még csak
ITa (megfontoland6) kategériaként javasolja az
SGLT2-gitlasst HFpEF-ben (hiszen akkor még
csak az EMPEROR-Preserved eredményei vol-
tak ismertek). Idskozben a DELIVER vizsgalat
eredményel is napvildgot lattak, és ezek a kedve-
28 () adatok vezettek a 2021-es eurdpai irdnyelv
2023-as frissitésére. Ebben 1. osztilyd ajinlds-
ként javasoljik az emlitett SGLT2-gatlok (empa-
gliflozin vagy dapagliflozin) addsit HFpEF-ben
szenvedd betegek szamdra (16). A terdpids dén-
téshozatalt ebben a fenotipusban is segiti az
egyes betegprofilok kialakitdsa, figyelembe véve
a tarsbetegségeket, és a terdpia kozéppontjiban
ill6 SGLT2-gatlok mellé ez alapjan lehet a meg-
felels tovabbi gydgyszeres kezelést (példaul vas-
hidny esetén az intravénids vaspétlist, COPD
esetén a LABA/LAMA kombiniciét, T2DM
esetén a metformin- és GLP1-RA-kezelést) kiva-
lasztani (23).

Mi allhat a kedvezd hatisok

mogott?

Szamos vesebetegségben, igy példdul diabeteses
nephropathiiban a progresszié {8 tényez&je az
intraglomerularis nyomds megnévekedése, ko-
vetkezményes glomerularis hiperfiltricié, mely-
nek egyik jele a kéros mértékd albuminuria. Is-
mert, hogy az ACE-gitlok és ARB-k csokkentik
az intraglomerularis nyomast és az albuminuriit.

A nefron perfazidjat a distalis tubulus kezdeti
szakaszan taldlhat6 macula densa szabilyozza. A
diabeteses hiperfiltrici6 alapja, hogy a glycosuria
kovetkeztében az SGLT2-molekula aktivitdsa
nd, igy a gliikézreabszorpcié mellett jelentds
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Na-reabszorpcié kovetkezik be, és a macula
densa alacsony tubularis natriumkoncentraciét
észlel. Ez szdmara a nefron hipoperftzidjinak a
jele, és ezt korrigiland6 az afferens arteriola
dilatici6jat valtja ki, mellyel n8 az intraglome-
rularis nyomds (tubuloglomerularis feedback
mechanizmus) és a nefron perfuziéja.

Az SGLT2 gatlisival csokken a proximilis
tubulusban a nitrium reabszorpcidja, igy a macu-
la densa nagyobb tubularis natriumkoncentriciét
észlel, mely szdméra a nefron hiperperfazoéjanak
jele. Ennek koévetkeztében a macula densa sejt-
jeibdl tobb adenozin szabadul fel, mely az affe-
rens arteriola konstrikcidjit okozza, igy csok-
kentve az intraglumerularis nyomdst. Ugyanak-
kor a lokalis RAAS gétlsa az efferens arteriola
dilaticiéjat okozza, tovibb csékkentve az intra-
glomerularis nyomast (24) (1. dbra).

Tovabbi elényds hatds, hogy a glikéz reab-
szorpcidjdnak gitldsival csokken az interstitialis
fibrosis progresszidja is. Szintén kedvezd lehet a
mérsékelt (3-6 Hgmm-es) vérnyomdscsékkentd
(25), és a szimpatikus aktivitdst csokkentd hata-
suk is (26). Diuretikus hatdsuk altal az SGLT2-k
fokozzik a RAAS aktivitdsit, ezért is fontos a
szereket minden esetben ACE-gitlé vagy ARB-
kezelés mellett adni, melyek ezt ellensalyozzik.

Az SGLT2-gitlok csokkentik a gyulladdsos
aktivitdst (27, 28), mig cukorbetegek kérében a
hyperglykaemia cstkkentése gitolja a microvas-
cularis kdrosodast, gliikotoxicitdst és inzulinre-
zisztencidt, igy ezek dnmagukban is csokkenthe-
tik a diabeteses nephropathia progressziéjat (29).

Az SGLT2-gatlok csokkentik a proximélis tu-
bulussejtek adenozin-5’-trifoszfat- (ATP-), azaz
kézvetve oxigénigényét. Emellett szdmos mole-
kularis mechanizmuson keresztiil javitjik a mi-
tochondrialis zsirsav oxidaciét, mely a tubulus-
sejtek {8 energiaforrisa (27).

Tovabbi el8nyeik, hogy fokozzak az eritropo-
etinképz8dést, mely kdzvetlen sejtprotektiv, oxi-
dativ stressz csokkentd, endothelfunkciét javité
hatdsan keresztiil jirulhat hozz4 a nefroprotek-
cidhoz (26). Az SGLT2-gitlok hugysavesskken-
t8 hatdsa is hozzdjirulhat a nefroprotekciéhoz.

A kedvez8 renalis hatdsokon tal szimos
tovabbi hatismechanizmus jirulhat hozzi az
SGLT2-gitlok elényeihez, {gy a hemodinamikai
és vascularis hatdsok (csékkend vérnyomds,
csdkkend artérids stiffness, javulé endothelfunk-
ci6, afterload és preload csdkkentés, a bal kamrai
terhelés csokkenése, az interstitialis oedema-
csokkenés, a szimpatikus ténus csékkenése), a
metabolikus eldnyok (a teststlycsokkenés, az
inzulinérzékenység javuldsa, zsirszévet mennyi-
ségének csokkenése, a hepaticus steatosis csok-

MD: macula densa
RAS: lokalis renin-angiotenzin-

‘ rendszer

»
P orens ar orens e TBLE
3\\“Uv art. l c\\uﬁ NS Glu.glukoz ) )
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glom

glomerulus

Pl

distalis
tubulus

tubulointerstitialis tér

1. dbra. Az SGLT2-gitlds elsédleges renalis hatdsai (a szerz sajdt dbrdja)

kentése, az izmok szabadzsirsav-felvételének
serkentése, gyulladdsgitl6 hatds), és a direkt car-
dialis hatdsok (reverz bal kamrai remodeling, bal-
kamra-hypertrophia és fibrosis csokkenése, a
cardialis Na/H enzimgatlds, a javulé myocardia-
lis energetikai helyzet, a myocardialis oxidativ
stressz csdkkentése, az epicardialis zsirszdvet
mennyiségének csokkentése) (30).

A 2-es tipust nitrium-glitk6z kotranszporter
igen jelent8s szidmban fordul el§ a kozponti
idegrendszerben, a pajzsmirigyben, a hasnyédlmi-
rigyben. Az SGLT2-gatl6knak az ezeknek a szer-
veknek a miikédésére gyakorolt tartés hatdsit,
annak jelent8ségét tovabbi vizsgilatokkal kell
tisztdzni.

Osszefoglalds

Az 0 ajinlisok erdteljesen kihangstlyozzék az
SGLT2-gitlok kitiintetett szerepét a szivelégte-
lenség teljes spektruméban, bal kamrai ejectids
frakcioedl figgetleniil (31), valamint a vesebe-
tegségek kezelésében. Nincs mire virni — ezek a
szerek az elény®s hatdsukat heteken beliil kifej-
tik, igy minden késedelem a sziv- és veseelégte-
lenség rosszabboddsinak, az ismételt korhazi
felvételeknek, végss soron a sziv-ér rendszeri
haldlozasnak a fokozott kockazatdval jarhat. Az
iranyelvek 1. osztdlyd, er8s evidenciin alapulé
ajénldsa azt jelenti, hogy kifejezetten javasolt,
indokolt adnunk — kontraindikacié hidnydban —
a szivelégtelenség barmelyik fenotipusiban szen-

https://doi.org/10.33616/lam.34.0025

LAM 2024;34(1-2):25-31.

Az aldbbi dokumentumot magancélra toltotték le az eLitMed.hu webportdlrdl. A dokumentum felhaszndldsa a szerzdi jog szabalyozdsa ala esik.



30

LAM-TUDOMANY | TOVABBKEPZES | OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

20%

SGLT2-i

HFrEF

40%

II|

MRA (ha tolerélja a beteg)

HFrEF: csokkent balkamra-funkciéval jaré6 szivelégtelenség

HFmrEF: mérsékelten csokkent balkamra-funkciéval jaré6 szivelégtelenség
HFpEF: megtartott balkamra-funkciéval jaré szivelégtelenség

HFnEF: normalis balkamra-funkciéval jaré szivelégtelenség

HFmrEF  HFpEF  HFnEF?

40% 50% 60%

2. dbra. A szivelégtelenség gydgyszeres kezelése 2023-ban (a szerzé sajdt

dbrdja)

Irodalom

1.

veds betegnek (2. dbra). 2024-t8] mir hazank-
ban is nemcsak a 2-es tipust diabeteses betegek
kaphatjik emelt tdimogatassal ezeket a gy6gysze-
reket, hanem a diabetestd] fiiggetleniil a krénikus
vesebetegek és azok a csdkkent ejectiés frakeié-
jG szivelégtelenségben szenvedd betegek is, akik
NYHA II-IV. stidiuma szivelégtelenségben
szenvednek, emelt 6sszegi timogatdssal juthat-
nak hozza ezekhez az igen fontos, a betegségek
lefolyasat jelent8s mértékben, kedvez8en médo-
sité gybgyszerekhez. A HFmrEF és a HFpEF
kezelésében is kedvezd hatistak az SGLT2-gat-
16k, azonban a jelenlegi druk miatt még nem egy-
értelm a koltséghatékonysiguk. Ne kapjon azon-
ban a beteg SGLT2-gitl6t akut (praerenalis) ve-
sekirosodas, valamint 20 ml/min alatti eGFR
esetén, illetve 1-es tipusi diabetes mellitusban
vagy koribbi diabeteses eredetli ketoacidézis
esetén sem. Tisztdzdsra vir az SGLT2-gitl6knak
a kozponti idegrendszer, a pajzsmirigy és a has-
nyalmirigy mtikddésére kifejtett tartés hatdsa is.
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7. Etikus orvosi magatartds — életvégi allapotok

7.2. Az orvos gyogyitdsra és a beteg szenvedésének enyhitésére tett eskiit és kapott felhatal-
mazast, és nem arra, hogy més ember életét kioltsa. Az orvos nem segédkezhet dngyilkossig-
ban és nem segitheti betegét a haldlba, még a beteg kérése vagy felhatalmazdsa esetén sem.
7.6. Nem etikdtlan, ha a betegség végstidiuméba jutott szenvedd betegnek az orvos a legki-
sebb, de hatékony dézist kabitészert adja, és a szenvedés fokozddasa esetén a dézist foko-
zatosan noveli, mert az orvos kotelessége a szenvedés enyhitése.

https://doi.org/10.33616/lam.34.0025

LAM 2024;34(1-2):25-31.

Az aldbbi dokumentumot magancélra toltotték le az eLitMed.hu webportdlrdél. A dokumentum felhasznaldsa a szerzdi jog szabdlyozasa ald esik.



