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A nátrium-glükóz kotranszporter-2-inhibitoroknak 
a diabetes mellitus kezelésén túlmutató reno- és 
kardioprotektív hatásai 
AMBRUS CSABA, BENCZÚR BÉLA

Az eredetileg antidiabetikumként alkalma-
zott SGLT2-gátlók nem várt mértékben javí-
tották a szívbetegségek (elsôsorban a szív -
elégtelenség) kimenetelét és közel a felére
csökkentették a renalis események kocká-
zatát diabeteses betegekben. Késôbb ezek-
nek a szereknek az adása a primer renalis
végpontú vizsgálatokban és a szívelégtelen-
ségben szenvedô betegekben is jelentôsen
csökkentették a morbiditást és mortalitást –
diabeteses és nem diabeteses betegekben
egyaránt. Figyelembe véve ezeket az újabb
eredményeket, a nemzetközi és hazai
irány elvekben mind krónikus vesebetegség-
ben, mind a szívelégtelenség teljes spektru-
mában az SGLT2-gátlók elsôként választan-
dó szereknek minôsülnek, melyeket minél
korábban kellene adni. 2024 elejétôl végre
már nemcsak 2-es típusú diabetesben, ha -
nem diabetes nélkül krónikus vesebetegség-
ben és csökkent ejectiós frakcióval járó szív -
elégtelenségben is emelt összegû támoga-
tással javasolhatók Magyarországon is ezek
a betegség kimenetelét jelentôsen javító ké -
szítmények.

SGLT2-gátlók, vesebetegség, HFrEF,
HFpEF, bázisgyógyszerek, ajánlások

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

SGLT2-inhibitors, originally used as anti -
dia  betics, 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. Con cer -
ning these recent outcomes and according
to international and domestic guidelines,
SGLT-2 inhibitors are considered as first
line medications in both chronic kidney
dis ease 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,
HFpEF, first-line treatment, guidelines
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Akrónikus vesebetegség (CKD) a világon
körülbelül 700 millió embert érint, Ma -
gyar országon közel 1,5 millió ember él

beszûkült vesefunkcióval (1–3). A krónikus ve -
sebetegség az egyik rizikótényezôje a cardiovas-
cularis (CV) halálozásnak, illetve az összmorta-
litásnak is. A CKD következtében jelentôs mér-

tékben nô a vesefunkció további hanyatlásának
rizikója, ami végül végstádiumú veseelégtelen-
séghez és a vesepótló kezelés elkezdésének szük-
ségességéhez vezethet. A vesefunkció csökkené-
se egyben a CV rizikó fokozódását is magával
hozza. A kóros mértékû albuminuria vagy pro-
teinuria – diabetes fennállásától függetlenül is –
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önálló rizikófaktora a CKD progressziójának és
a CV morbiditásnak. Nem véletlen, hogy az
utóbbi években cardiorenalis-metabolikus kap-
csolatról szokás beszélni, hiszen az egyik szerv
állapotának romlása együtt járhat a másik szerv
funkciójának és az anyagcserének a romlásával, és
viszont. Ezek alapján érthetô, hogy alapvetô fon-
tosságú a beszûkült vesefunkcióval élô betegek
vesefunkciójának a stabilizálása, a vesebetegség
progressziójának a lassítása. Az elmúlt 20-25 év -
ben a gyógyszeres terápiák közül elsôsorban az
ACE-gátlók és ARB-k álltak rendelkezésre a
CKD progressziójának csökkentésére, mivel
egy értelmûen csökkentik az albuminuria mérté-
két és lassítják a CKD progresszióját. Tekintettel
arra, hogy az alacsonyabb GFR, illetve nagyobb
mértékû albuminuria fokozott CV rizikót jelent,
az albuminuria csökkentésével és a GFR hanyat -
lásának lassításával kedvezô CV rizikócsökkentô
hatásuk is van (4).

Ugyanakkor még a megfelelô RAAS-gátlás mel-
lett is progrediál a betegek jelentôs részének a vese-
betegsége, ezért nagy az igény a további nefropro-
tektív szerekre. Örvendetes, hogy az el múlt évek
kutatásai eredményeként újabb gyógy szerek állnak
rendelkezésre a CKD progressziójának csökkenté-
sére: ide tartoznak az SGLT2-gátlók és a nem szte-
roid mineralokortikoid-antagonisták. 

A krónikus szívelégtelenség incidenciája és
pre valenciája folyamatosan növekszik, jelenleg
mintegy 64,3 millió embert érint világszerte.
Mor biditása és mortalitása továbbra is magas, így
a kórkép jelentôsége és megfelelô kezelése ki -
emelt jelentôségû.

Hogyan váltak az eredetileg antidiabetikum-
ként kifejlesztett és törzskönyvezett SGLT2-gát -
lók a CKD és a szívelégtelenség erôsen javasol -
ható, a betegségek kimenetelét alapvetôen meg-
változtató gyógyszereivé – a T2DM jelenlététôl
függetlenül? Nem túlzás azt állítani, hogy ez a
gyógyszercsalád – elsôsorban a dapagliflozin és
az empagliflozin eredményei révén – a 21. század
egyik legnagyobb nefrológiai és cardiovascularis
sikertörténetét „írta meg”. A jelen összefoglaló
az SGLT2-gátlóknak a legfontosabb, a 2-es tí -
pusú diabetestôl független renalis és cardiovascu-
laris kedvezô hatásait és az ezeket bizonyító
tanulmányokat tekinti át. 

Renoprotektív hatások 
T2DM-ben

Számos nagy, nemzetközi, véletlenszerû beteg be -
sorolásos klinikai vizsgálat és metaanalízis igazolta
az SGLT2-gátlók kedvezô CV és reno protektív

hatását 2-es típusú diabeteses, kóros mértékû al -
buminuriájú vesebetegekben. A CREDENCE és
SCORED vizsgálatokat kifejezetten beszûkült ve -
sefunkcióval rendelkezô diabeteses vesebetegek
kö rében végezték.

A CREDENCE vizsgálatban (5) a canag li flo zin -
 csoportban 30%-kal kisebb volt a renalis végpon-
tok elôfordulásának relatív rizikója (HR 0,71; 95%
CI 0,61–0,82, p<0,001): a végstádiumú veseelég-
telenség relatív rizikója 32%-kal, a vesebetegség
jelentôs hanyatlása (a kreatininszint megduplá-
zódása), illetve renalis eredetû halálozás pedig
34%-kal volt kisebb a placebocsoporthoz képest
(6). A primer végpont tekintetében az NNT-
ér ték 22 volt (NNT: number needed to treat),
va gyis 22 beteget kell 2,5 évig kezelni canagliflo-
zinnal ahhoz, hogy egy renalis eseményt meg le -
hessen elôzni. 

A SCORED vizsgálatba 2-es típusú diabete-
ses, beszûkült vesefunkcióval élô (25–60 ml/min
közötti GFR), fokozott CV rizikójú betegeket
vontak be. A renalis végpontok tekintetében
(50%-os GFR-hanyatlás és végstádiumú vesee-
légtelenség) ugyanakkor nem volt különbség a
sotagliflozint (kettôs, SGLT1- és SGLT2-gátló),
illetve placebót kapó betegek eredményei között
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RÖVIDÍTÉSEK

ACE-gátló: angiotenzinkonvertázenzim-
gátló

ARNI: angiotenzinreceptor-blokkoló/nep-
rilysin-gátló

CKD: krónikus vesebetegség (chronic kid-
ney disease)

CV: cardiovascularis
GLP1-analógok: glükagonszerû peptid-1-

analógok 
HFmrEF: mérsékelten csökkent ejectiós

frakcióval járó szívelégtelenség (heart failure
with mildly reduced ejection fraction)

HFpEF: megtartott bal kamrai ejectiós
frakcióval járó szívelégtelenség (heart
failure with preserved ejection fraction)

HFrEF: csökkent bal kamrai ejectiós frak -
cióval járó szívelégtelenség (heart failure
with reduced ejection fraction) 

MRA: mineralokortikoidreceptor-antago-
nista

RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron rend-
szer

SGLT2-gátlók: nátrium-glükóz kotranszpor -
ter-2-gátlók

T2DM: 2-es típusú diabetes mellitus
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(HR 0,71; 95% CI 0,46–1,08) (7). Tekintettel
arra, hogy a gyógyszercsalád másik két tagjával,
a dapagliflozinnal és az empagliflozinnal diabe-
tesben és diabetestôl függetlenül is vannak ked-
vezô adatok, ezeket a következô fejezetben
ismertetjük.

Az SGLT2-gátlók elônyei
vesebetegekben – diabetestôl
függetlenül
A DAPA-CKD és az EMPA-KIDNEY vizsgála-
tok voltak az elsôk, melyeket kifejezetten króni-
kus vesebetegek körében végeztek.

A DAPA-CKD vizsgálatban 10 mg dapagliflo-
zin renalis hatását nézték placebóval szemben
olyan betegekben, akiknek a becsült GFR-értéke
25–75 ml/min/1,73 m2 között volt és kóros mér-
tékû albuminuriával rendelkeztek: ACR > 22,6
mg/mmol. A betegek harmadának nem volt dia-
betese. Az átlagosan 28,8 hónapos követési idô
során az összesített elsôdleges végpont (legalább
50%-os tartós GFR-hanyatlás, vagy végstádiumú
veseelégtelenség, vagy renalis vagy CV eredetû
halálozás) a dapagliflozincsoportban 9,2%-ban,
míg a placebót kapó csoportban 14,5%-ban for-
dult elô. A CV halálozáson kívül a fentebb felso-
rolt végpontok mindegyikében a dapagliflozint
szedô csoport szignifikáns mértékben jobban
járt, mint a kontrollcsoport. A DAPA-CKD volt
az elsô nagy klinikai vizsgálat, mely során igazol-
ták, hogy az SGLT2-gátlók nem diabeteses bete-
gek körében, valamint 45 ml/min alatti eGFR-rel
élôk körében is nefroprotektív hatással bír, csök-
kenti a mortalitást, valamint hogy adása 30 ml/
min alatti eGFR esetén is biztonságos (8). 

A krónikus vesebetegeken végzett másik nagy
vizsgálatba (EMPA-KIDNEY) olyan személyek
kerülhettek, akiknek a becsült GFR-értéke 20–45
ml/min között volt, vagy 45–90 ml/min közötti
GFR-érték mellett az albuminuriájuk kóros
(ACR >22,6 mg/mmol) mértékû volt. Az aktív
vizsgálati ágon a betegek 10 mg empagliflozint
kaptak (9). A vizsgálat jelentôsége a DAPA-CKD
vizsgálathoz képest, hogy alacsonyabb volt a be -
vonási eGFR küszöbértéke (20 ml/min), és a be -
tegek kevesebb mint fele volt cukorbeteg, vala-
mint a 45 ml/min alatti GFR-rel rendelkezô be -
tegek esetében nem volt feltétel a kóros mértékû
albuminuria. A vesebetegség progressziója vagy a
CV eredetû halálozás az empagliflozinnal kezelt
csoportban lényegesen ritkább volt, a kontroll -
csoporthoz képest. 

Az empagliflozin 28%-kal csökkentette a ve -
sebetegség progresszióját placebóhoz képest (10,

11). Fontos megjegyezni, hogy a fenti vizsgála-
tok mindegyikében az SGLT2-gátlót már meglé-
vô ACE-gátló vagy ARB-terápia mellett adták. 

Tizenhárom nagy, multicentrikus, vesebetege-
ket is vizsgáló tanulmány adatait egy összesített
metaanalízisben dolgozták fel, melynek során
90 413 beteg (köztük 25 898, CKD-ban szenve-
dô beteg) adatainak utólagos elemzése történt
meg, a vizsgált végpont a GFR 50%-os csökke-
nése volt. 

Az SGLT2-gátlóval kezelt betegek esetében a
vesebetegség progressziója 37%-kal kisebb volt a
placebóhoz képest, függetlenül a diabetes jelenlé-
tétôl, a kezdeti eGFR-tôl, vagy a vesebetegség
típusától. Érdemes megemlíteni, hogy az akut ve -
sekárosodás rizikója is csökkent 23%-kal az
SGLT2-gátlóval kezelt csoportban (12).

A négy bázisgyógyszer a HFrEF
kezelésében

Azt már 2021-ben is tudtuk, hogy a csökkent bal
kamrai ejectiós frakcióval járó szívelégtelenség
kezelésében (HFrEF) négy elsô vonalbeli gyógy -
szert kell egyszerre alkalmaznunk (ACE-gát ló/
ARNI, MRA, β-blokkoló, SGLT2-gátló) (13).
A STRONG-HF vizsgálat (14) bebizonyította,
hogy érdemes mielôbb céldózisig feltitrálni az
elsô három pillért jelentô szereket, mert javulnak
a betegek CV kilátásai. A dózistitrálást azonban
számos klinikai körülmény nehezítheti: hypoto-
nia, bradycardia, beszûkült vesefunkció, emiatt a
szívelégtelenségben szenvedô betegek jelentôs
része nem, vagy csak hosszú idô után kapja meg
a bázisterápia gyógyszereinek a céldózisait. Az
HFrEF kezelésének negyedik pillérét jelentô
SGLT2-gátlók alkalmazása sokkal könnyebb:
adásuk nem igényel titrálást és jóval kevesebb
ellenjavallatuk van. Már a
2022-es amerikai szív -
elégtelenség-ajánlás is (15)
a terápia individuális felépí-
tését javasolta a betegek
tünetei, vitális pa ra méterei
(vérnyomás, pulzus, test -
súly), funkcionális státusza,
vesefunkciója, a káliumszint
és a kísérôbetegségek alap-
ján. Az így kialakított be tegprofilok közül a
hipotenzió, a krónikus vesebetegség (CKD) és a
hyperkalaemia jelentik a legnagyobb kihívást, de
az SGLT2-gátlók ezekben az esetekben is elsô-
ként és biztonsággal al kalmazhatóak. A 2023 nya -
rán megjelent európai szívelégtelenség-ajánlás
valójában a 2021-es irányelv frissítése – amelyre
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A krónikus vesebetegség
a világon körülbelül 
700 millió, Magyarorszá -
gon közel 1,5 millió
embert érint.
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éppen az SGLT2-gát lókkal kapcsolatos új evi-
denciák miatt volt szükség – (16) a HFrEF négy
bázisgyógyszerének együttes adását és a céldózis
mielôbbi elérését hangsúlyozza (úgynevezett
gyorstitrálási stratégia). A közelmúlt eredmé -
nyei alapján ugyanakkor már a HFmrEF, sôt a
HFpEF kezelésében is végre rendelkezünk olyan

gyógyszercsaláddal, mely egy -
értelmûen javítja a be tegek
életkilátásait és csök kenti a
szívelégtelenség miatti kór-
házi ke zelések kockázatát.
A legújabb irányelvben I.
osztályú ajánlásként szere-
pelnek az SGLT2-gátlók a
szívelégtelenség bármelyik
típusában, a bal kamrai ejec-
tiós frakciótól függetlenül.

Akut, dekompenzált
szívelégtelenség

A szívelégtelenség kiújulása, a rehospitalizáció
igen nagy terhet ró az egészségügyre és jelentô-
sen rontja a betegek életminôségét, sôt életki -
látásait is. A rekompenzálás, az intravénás, majd
per os diuretikum adása mellett itt is elônyös az
SGLT2-gátlók mielôbbi újraindítása vagy folya-
matos adása, majd a további három bázisgyógy -
szer újraindítása és gyorstitrálása (17). A né gyes
terápia újrakezdésének még a hazabocsátás elôtt
meg kell történnie, majd a szoros utánkövetés
során 4–6 héten belül el kellene érni a szükséges
gyógyszerek céldózisait. Az utánkövetés to vábbi
lehetôségét a háziorvosok (és a betegek) eduká-
ciója segítségével a titrálás telemedicinális mó -
don, a beteg által odahaza történô megvalósítá-
sa jelenthetné. Megfelelô képzés után a test súly,
a vérnyomás és pulzusszám, valamint az egy -
szerû klinikai tünetek alapján a dózistitrálás
elvégezhetô lenne anélkül is, hogy a betegnek
személyesen meg kellene jelennie a kardioló-
gusnál (18).

SGLT2-gátlók – az elsô
bizonyítottan elônyös
gyógyszerek HFpEF-ben, illetve
HFmrEF-ben
A szívelégtelenségnek az a típusa, amikor nem
csökkent a bal kamrai ejectiós frakció (40% fe -
letti) egy rendkívül heterogén klinikai entitást
jelent. Ebbe a csoportba a hypertonián és/vagy
2-es típusú diabetesen, obesitason alapuló szív -

elégtelenség tartozik, gyakoriak a kísérôbeteg -
ségek, például a COPD, és jellemzô a nôk domi-
nanciája. A HFpEF-ben szenvedô betegek halá-
lozása vetekszik a HFrEF-ben szenvedôkével (az
ötéves halálozás 22–65%), míg a rehospitalizáció
kockázata is igen nagy (19). A közelmúltig nem
volt bizonyítékon alapuló gyógyszer a palettán,
mindössze annyit javasoltak az irányelvek, hogy
az alapbetegségeket (hypertonia, T2DM) kell
kor szerûen kezelni, illetve tüneti terápiaként diu -
retikumot kell adni. Az EMPEROR-Pre served
(20) és a DELIVER (21) vizsgálatok azért számí-
tanak mérföldkônek a szívelégtelenség kezelé -
sében, mert elsôként bizonyították be, hogy két
SGLT2-gátló, az empagliflozin és a dapagliflozin
szignifikáns mértékben csökkentik a szívelégte-
lenség miatt kórházi kezelések és a CV halálozás
kockázatát HFmrEF-, illetve HFpEF- – diabete-
ses és nem diabeteses – betegekben egyaránt (22).
Az említett 2022-es amerikai ajánlás még csak
IIa (megfontolandó) kategóriaként javasolja az
SGLT2-gátlást HFpEF-ben (hiszen akkor még
csak az EMPEROR-Preserved eredményei vol-
tak ismertek). Idôközben a DELIVER vizsgálat
eredményei is napvilágot láttak, és ezek a kedve-
zô új adatok vezettek a 2021-es európai irányelv
2023-as frissítésére. Ebben I. osztályú ajánlás-
ként javasolják az említett SGLT2-gátlók (empa-
gliflozin vagy dapagliflozin) adását HFpEF-ben
szenvedô betegek számára (16). A terápiás dön-
téshozatalt ebben a fenotípusban is segíti az
egyes betegprofilok kialakítása, figyelembe véve
a társbetegségeket, és a terápia középpontjában
álló SGLT2-gátlók mellé ez alapján lehet a meg-
felelô további gyógyszeres kezelést (például vas-
hiány esetén az intravénás vaspótlást, COPD
esetén a LABA/LAMA kombinációt, T2DM
ese   tén a metformin- és GLP1-RA-kezelést) kivá-
lasztani (23).

Mi állhat a kedvezô hatások
mögött?

Számos vesebetegségben, így például diabeteses
nephropathiában a progresszió fô tényezôje az
intraglomerularis nyomás megnövekedése, kö -
vetkezményes glomerularis hiperfiltráció, mely-
nek egyik jele a kóros mértékû albuminuria. Is -
mert, hogy az ACE-gátlók és ARB-k csökkentik
az intraglomerularis nyomást és az albuminuriát.

A nefron perfúzióját a distalis tubulus kezdeti
szakaszán található macula densa szabályozza. A
diabeteses hiperfiltráció alapja, hogy a glycosuria
következtében az SGLT2-molekula aktivitása
nô, így a glükózreabszorpció mellett jelentôs 
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Számos nemzetközi
vizsgálat igazolta 

az SGLT2-gátlók kedvezô
kardio- és renoprotektív

hatását, nem csak
diabeteses begekben.
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Na-reabszorpció következik be, és a macula
densa alacsony tubularis nátriumkoncentrációt
észlel. Ez számára a nefron hipoperfúziójának a
jele, és ezt korrigálandó az afferens arteriola
dilatációját váltja ki, mellyel nô az intraglome -
rularis nyomás (tubuloglomerularis feedback
me chanizmus) és a nefron perfúziója.

Az SGLT2 gátlásával csökken a proximális
tubulusban a nátrium reabszorpciója, így a macu-
la densa nagyobb tubularis nátriumkoncentrációt
észlel, mely számára a nefron hiperperfúzójának
jele. Ennek következtében a macula densa sejt-
jeibôl több adenozin szabadul fel, mely az affe-
rens arteriola konstrikcióját okozza, így csök-
kentve az intraglumerularis nyomást. Ugyan ak -
kor a lokális RAAS gátlása az efferens arteriola
dilatációját okozza, tovább csökkentve az intra-
glomerularis nyomást (24) (1. ábra).

További elônyös hatás, hogy a glükóz reab -
szorpciójának gátlásával csökken az interstitialis
fibrosis progressziója is. Szintén kedvezô lehet a
mérsékelt (3–6 Hgmm-es) vérnyomáscsökkentô
(25), és a szimpatikus aktivitást csökkentô hatá-
suk is (26). Diuretikus hatásuk által az SGLT2-k
fokozzák a RAAS aktivitását, ezért is fontos a
szereket minden esetben ACE-gátló vagy ARB-
kezelés mellett adni, melyek ezt ellensúlyozzák. 

Az SGLT2-gátlók csökkentik a gyulladásos
ak tivitást (27, 28), míg cukorbetegek körében a
hyperglykaemia csökkentése gátolja a microvas-
cularis károsodást, glükotoxicitást és inzulinre-
zisztenciát, így ezek önmagukban is csökkenthe-
tik a diabeteses nephropathia progresszióját (29).

Az SGLT2-gátlók csökkentik a proximális tu -
bulussejtek adenozin-5’-trifoszfát- (ATP-), azaz
közvetve oxigénigényét. Emellett számos mole-
kuláris mechanizmuson keresztül javítják a mi -
tochondrialis zsírsav oxidációt, mely a tubulus-
sejtek fô energiaforrása (27).

További elônyeik, hogy fokozzák az eritropo-
etinképzôdést, mely közvetlen sejtprotektív, oxi-
datív stressz csökkentô, endothelfunkciót javító
hatásán keresztül járulhat hozzá a nefroprotek-
cióhoz (26). Az SGLT2-gátlók húgysavcsökken -
tô hatása is hozzájárulhat a nefroprotekcióhoz. 

A kedvezô renalis hatásokon túl számos
további hatásmechanizmus járulhat hozzá az
SGLT2-gátlók elônyeihez, így a hemodinamikai
és vascularis hatások (csökkenô vérnyomás,
csökkenô artériás stiffness, javuló endothelfunk-
ció, afterload és preload csökkentés, a bal kamrai
terhelés csökkenése, az interstitialis oedema-
csökkenés, a szimpatikus tónus csökkenése), a
metabolikus elônyök (a testsúlycsökkenés, az
inzulinérzékenység javulása, zsírszövet mennyi-
ségének csökkenése, a hepaticus steatosis csök-

kentése, az izmok szabadzsírsav-felvételének
serkentése, gyulladásgátló hatás), és a direkt car-
dialis hatások (reverz bal kamrai remodeling, bal-
kamra-hypertrophia és fibrosis csökkenése, a
cardialis Na/H enzimgátlás, a javuló myocardia-
lis energetikai helyzet, a myocardialis oxidatív
stressz csökkentése, az epicardialis zsírszövet
mennyiségének csökkentése) (30). 

A 2-es típusú nátrium-glükóz kotranszporter
igen jelentôs számban fordul elô a központi
ideg rendszerben, a pajzsmirigyben, a hasnyálmi-
rigyben. Az SGLT2-gátlóknak az ezeknek a szer -
veknek a mûködésére gyakorolt tartós hatását,
annak jelentôségét további vizsgálatokkal kell
tisztázni. 

Összefoglalás

Az új ajánlások erôteljesen kihangsúlyozzák az
SGLT2-gátlók kitüntetett szerepét a szívelégte-
lenség teljes spektrumában, bal kamrai ejectiós
frakciótól függetlenül (31), valamint a vesebe -
teg ségek kezelésében. Nincs mire várni – ezek a
szerek az elônyös hatásukat heteken belül kifej-
tik, így minden késedelem a szív- és veseelégte-
lenség rosszabbodásának, az ismételt kórházi
felvételeknek, végsô soron a szív-ér rendszeri
halálozásnak a fokozott kockázatával járhat. Az
irányelvek I. osztályú, erôs evidencián alapuló
ajánlása azt jelenti, hogy kifejezetten javasolt,
indokolt adnunk – kontraindikáció hiányában –
a szívelégtelenség bármelyik fenotípusában szen-

1. ábra. Az SGLT2-gátlás elsôdleges renalis hatásai (a szerzô saját ábrája)
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vedô betegnek (2. ábra). 2024-tôl már hazánk-
ban is nemcsak a 2-es típusú diabeteses betegek
kaphatják emelt támogatással ezeket a gyógysze-
reket, hanem a diabetestôl függetlenül a krónikus
vesebetegek és azok a csökkent ejectiós frakció-
jú szívelégtelenségben szenvedô betegek is, akik
NYHA II–IV. stádiumú szívelégtelenségben
szen vednek, emelt összegû támogatással juthat-
nak hozzá ezekhez az igen fontos, a betegségek
lefolyását jelentôs mértékben, kedvezôen mó do -
sító gyógyszerekhez. A HFmrEF és a HFpEF
ke zelésében is kedvezô hatásúak az SGLT2-gát -
lók, azonban a jelenlegi áruk miatt még nem egy -
értelmû a költséghatékonyságuk. Ne kapjon azon -
ban a beteg SGLT2-gátlót akut (praerenalis) ve -
se károsodás, valamint 20 ml/min alatti eGFR
esetén, illetve 1-es típusú diabetes mellitusban
vagy korábbi diabeteses eredetû ketoacidózis
ese tén sem. Tisztázásra vár az SGLT2-gátlóknak
a központi idegrendszer, a pajzsmirigy és a has -
nyálmirigy mûködésére kifejtett tartós hatása is.
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RÉSZLETEK AZ ORVOSI ESKÜSZÖVEGEKBÔL, 
a lapunk Aszklepion rovatában Karsai Dániel alkotmányjogásszal
készült interjú kapcsán  

Egészségügyi Tudományos Tanács – Orvosetikai Kódex (hatályos 2023. 07. 11-tôl)
https://ett.okfo.gov.hu/orvosetikai-kodex/ 

7. Etikus orvosi magatartás – életvégi állapotok
7.2. Az orvos gyógyításra és a beteg szenvedésének enyhítésére tett esküt és kapott felhatal-
mazást, és nem arra, hogy más ember életét kioltsa. Az orvos nem segédkezhet öngyilkosság-
ban és nem segítheti betegét a halálba, még a beteg kérése vagy felhatalmazása esetén sem.
7.6. Nem etikátlan, ha a betegség végstádiumába jutott szenvedô betegnek az orvos a legki-
sebb, de hatékony dózisú kábítószert adja, és a szenvedés fokozódása esetén a dózist foko-
zatosan növeli, mert az orvos kötelessége a szenvedés enyhítése.
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