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Reverzibilis polyglobulia SGLT-2-
gatlo-kezelés elhagyasat
kovetoen — esetbemutatas
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Kulcsszavak Osszefoglalas

= 2-es tipust diabétesz

- eritropoetin A nitrium-glitkkéz kotranszporter-2 (SGLT-2)-gatlék eldnyds sziv- és érrendsze-
= polyglobulia ri hat4sat szdmos nemzetkozi vizsgélat igazolta. Az EMPA-REG OUTCOME post-
» SGLT-2-g4tl6 hoc analizisében az empagliflozin mellett megnétt hematokritértéket 52%-ban

hoztak 6sszefiiggésbe a kedvezd kardiovaszkularis hatassal. A szerzék az SGLT-2-
gatlé mellett fellép6 reverzibilis polyglobulidra hivjak fel a figyelmet esetismerte-
tésiikkel. A klinikdn gondozott 64 éves férfi beteg anamnézisében 25 éve ismert
2-es tipusu diabétesz, hiperténia, dyslipidaemia, obezitds, majsteatosis szerepelt.
A szévédmények koziil diabéteszes neuropathia, nephropathia (hiperfiltracié, mac-
roalbuminuria) és koncentrikus balkamra-hipertréfia volt jelen. A magasabb kar-
diovaszkularis kockézat, az idiilt vesebetegség és tarsbetegségei miatt a betegnél
SGLT-2-gatlét inditottak 2015-ben. A beteg 2,5 éves rendszeres kévetése soran a gli-
kémids értékek javultak, a kiindulési hemoglobin (Hb) A, értéke 7,9%-r8l 5,4%-ra
csokkent, ezzel egyidejiileg a Hb-koncentracié egyértelmti novekedését észlelték,
a kezdeti Hb értéke 148 g/1-r61 170 g/1-re, majd 190 g/1 értékre nétt. A polyglobulia
primer és egyéb szekunder okait kizarték. A jelentds polyglobulia (Hb: 190 g/1) és
annak esetleges kovetkezményei miatt az SGLT-2-gatl6t elhagytak 5,5 éves kezelést
kévetéen. Masfél hénap mulva fokozatosan csékkend Hb-szinteket figyeltek meg
(Hb: 188 g/1, 170 g/1, 161 g/1). Az SGLT-2-g4tlék novelhetik a vordsvértest-képz8dés
hatékonysagat, feltehetden az inzulin- és az eritropoetin-rezisztencia csokkenté-
se, illet6leg az eritropoetin-szekrécié névelése révén. Az erythropoesis fokozédasa
hozzdjarulhat az SGLT-2-gatl6k kardiovaszkularis mortalitast csokkentd hatdsahoz,
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= erythropoietin

= polyglobulia

= SGLT-2-inhibitor
= type 2 diabetes

ugyanakkor a hematokrit nagyaranyt névekedése mar artalmas is lehet, és ez a ke-
zelés elhagyasaval visszafordithaté.

Reversible polyglobulia with SGLT-2-inhibitor therapy - case report

Positive cardiovascular effects of the sodium-glucose cotransporter-2 (SGLT-2) in-
hibitors have been shown in a number of international, multicenter trials. In a post-
hoc analysis of the EMPA-REG OUTCOME, elevated hematocrit with empagliflozin

has been linked to a beneficial cardiovascular effect in 52%. Authors draw attention

to a reversible polyglobulia that occurred with SGLT-2-inhibitor treatment in their

case report. Medical history of a 64-year-old male patient, managed at the clinic in-
cluded type 2 diabetes known since the age of 39, with hypertension, dyslipidemia,
obesity, and hepatic steatosis. Of complications, diabetic neuropathy, nephropathy
(hyperfiltration, macroalbuminuria), and concentric left ventricular hypertrophy
were present. Due to higher cardiovascular risk, chronic kidney disease and co-
morbidities, SGLT-2-inhibitor therapy was initiated in 2015. During the 2.5 years

of regular follow-up, beside improving glycemic control, where baseline hemoglo-
bin (Hb) A, value of 7.9% decreased to 5.4%, simultaneously, Hb levels were grad-
ually and clearly increased, as the baseline Hb value of 148 g/l increased to 170 g/1,
then to 190 g/l. Primary and other secondary causes of polyglobulia were exclud-
ed. SGLT-2-inhibitor therapy was terminated after 5.5 years due to severe poly-
globulia (Hb: 190 g/1) and its possible adverse effects. One and a half months later,
gradual decreases of Hb levels (Hb: 188 g/1, 170 g/1, 161 g/1) were observed. SGLT-2-
inhibitors could lead to increased red blood cell formation, presumably via reduced

insulin- and erythropoietin resistance, and increased erythropoietin secretion. Im-
proved erythropoiesis may contribute to the positive cardiovascular outcomes with

SGLT-2-inhibitors; however, significant hematocrit increases may be detrimental,
which appears reversible by the cessation of therapy.

natrium-glitkéz kotranszporter-2 (SGLT-2)-gatlék

a 2-es tipusti cukorbetegség korszerd kezelésének

alapveté gydgyszercsoportjava valtak. Pozitiv sziv-
és érrendszeri (CV), valamint renélis hatdsukat szdmos
nemzetkézi, multicentrikus vizsgélat eredménye igazolta.
Az SGLT-2-g4tlék a CV haldlozas, a szivelégtelenség miat-
ti hospitaliz4ci6 és az Gsszetett vesevégpontok csokkenté-
sében bizonyultak egyértelmiien kedvezének."

Az SGLT-2-gatlék reverzibilisen gatoljdk a vese pro-
ximdlis tubulusaiban expresszalédé SGLT-2-molekulat,
igy csokkentik a filtralt glikdz reabszorpciéjat, mig fo-
kozzdk a glikdéz rendlis kivdlasztdsat. A csokkent

glukdzreabszorpcié kovetkeztében csokken a tubulus-
sejtek glitkotoxicitdsa, valamint a vércukorszint jelentés
csokkentésével a béta-sejtek glikotoxicitdsa is csokken.®*®
A cukor- és zsiranyagcserére kifejtett hatdsaik révén fo-
kozédik a lipolizis a zsirszévetben, a glitkoneogenezis
a majban és a vesében, javul a nem észterifikdlt szabad
zsirsavak felhasznéldsa a szivben és a majban, né a keto-
genezis és ketonfelhaszn4lds.®

Az SGLT-2-gatl6k klinikai hatdsai koziil - melyek kii-
16nésen 2-es tipust cukorbetegekben elényosek - ki-
emelendd, hogy csokkentik a vérnyomast és a testsulyt,
javitjak a dyslipidaemidt és a mdjsteatosist, csokkentik
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a hugysavszintet."® Ezeken tdlmenden nefroprotektivek,
csokkentik az albuminuriat és vesefunkcié-stabilizal6 ha-
tasuk van, a tubulo-glomeruldris feedback javitasa révén
arteriola afferens vazokonstrikciét okoznak, ezdltal csok-
kentik az intraglomeruldris nyomést és a hiperfiltricidt,
ami a diabéteszes nephropathia kialakuldsdnak egyik
kulesfontossagu lépcséje.*®

Az SGLT-2-gatlék pleiotrop hatdsainak eredményekép-
pen csokken a szubklinikus gyulladds és az oxidat{v stressz,
melyek a 2-es tipusd cukorbetegség legfébb patogenetikai
tényez6i, ezéltal a hormonrezisztencigk (pl. inzulin, inkre-
tin, eritropoetin [EPO]) csdkkenését eredményezhetik.®

Tehat, az SGLT-2-gétl6-kezelés okozta CV kockizat-
cs6kkentés szdmos mechanizmus 4sszetett eredménye-
ként valésulhat meg, {gy metabolikus, hemodinamikai és
remodelling-gatlé hatdsokat egyardnt feltételeznek a hat-
terében.>” Példdul a fokozott ozmotikus diurézis csok-
kenti a preloadot, csékken a bal kamra falfesztilése, {gy
javul a sziv oxigenizdcidja. Vérnyomascsokkentd hatdsuk
révén az afterloadot is cs6kkentik. A ketontestek felsza-
porodasa miatt effektivebb energiafelhasznalds jon 1ét-
re. A 2-es tipusd cukorbetegségben gyakori megtartott
ejekciés frakciéju szivelégtelenség (HFpEF) hatterében
a megnovekedett intracelluldris kalciumion-koncentra-
ciénak tulajdonitanak szerepet. Hiperglikémidban megné
a natrium-hidrogén cseréld (NHE) szintje a szivizomsej-
teken, ennek hatdséra megné a nitrium és a kalcium sej-
ten beliili koncentraciéja is. Az SGLT-2-gatlok kozvetlentil
blokkoljék az NHE-t, ezéltal csokken a kalciumion intra-
celluldris szintje, ami kardioprotektiv hatdsa. Az SGLT-2-
gatlék csokkentik a szivben 1évé fibroblasztok aktivaciéjat,
és ezdltal az extracellularis fibrézist, igy lassul a kardialis
remodelling, javul a kamrafunkci6.?”

Tovébbi hipotézis szerint az SGLT-2-gatlék hemokon-
centraciét okozé hatdsuk révén a szévetek oxigenizacidja-
nak javitdsan keresztiil is hozzajarulhatnak a CV kockazat
csokkentéséhez. A CREDENCE vizsgalat post-hoc anali-
zise sordn azt talélték, hogy az atlagos hemoglobin (Hb)-
koncentracié 7,1 g/1-rel volt magasabb a kanagliflozinnal
kezelt betegekben, és az anaemia kompozit végpont-
ja joval kevesebbszer fordult el a kontrollcsoporthoz
képest az 4tlagosan 2,4 évig tarté kévetés sordn (HR:
0,65; CI: 0,55-0,77; p<0,0001).> Az EMPA-Heart Cardio-
Link-6 tanulményban az empagliflozinnal (10 mg) kezelt
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csoportban 6 hénapos kezelést kovetSen a kiindulési at-
lagos 42,6%-0s értékhez képest 3%-os hematokrit (Htc)-
emelkedés volt megfigyelheté, mig a placebét szed$
betegekben ez csak 0,4% volt (p=0,0003).° Az EMPA-REG
OUTCOME post-hoc analizisében az empagliflozin mel-
lett megemelkedett Htc-értéket 52%-ban hoztdk dssze-
fiiggésbe a kedvez4 CV hatdssal.'

Esettanulmanyunkban az SGLT-2-gatl6-kezelés mellett
fellépé reverzibilis polyglobuliara szeretnénk felhivni a fi-
gyelmet, mely stlyos esetben a vérviszkozitas és a trom-
boembolids riziké fokozédédsaval jarhat, igy az artalmas
is lehet tromboembolids, kiilénésen az egyéb hajlamosité
kérallapotokban szenvedd 2-es tipusi cukorbetegek esetén.

ESETISMERTETES

A klinikdnkon gondozott, 64 éves férfi beteg anamnézisében 39
éves kora Gta ismert 2-es tipust diabétesz és 54 éves kora 6ta fenn-
416 hiperténia, dyslipidaemia, obezités (testémegindex: 36 kg/m?),
maéjsteatosis is szerepelt. 16-41 éves kora kdzétt dohdnyzott (50 cso-
magév), alkoholt alkalmanként fogyaszt, nyugdijas (kordbban m-
vezetbként dolgozott).

A krénikus érszévédmények kozul fajdalmas diabéteszes poly-
neuropathia, jelentds mérték(i kéros albuminuria (albumin/krea-
tinin hédnyados: 36,3 mg/mmol) volt jelen. A beteg vesefunkciéja
hiperfiltr4ciét jelzett (24 6ras kreatininclearance: 136-175 ml/min
kozott), ami korai diabéteszes vesebetegségnek felel meg. Hasi ult-
rahangleletén hepatomegalia, diffiz méjparenchyma-16zi6 és na-
gyobb vesék keriiltek leirdsra. Ez utébbi szintén a hiperfiltracié
valészinliségét timogatta. Szemfenékvizsgdlata retinopathidt nem
talalt. Echokardiografia sordn kissé tdgabb bal kamra, j6 szisztolés
balkamra-funkci6, koncentrikus balkamra-hipertréfia, relaxdciés
zavar dbrdzolédott, falmozgdszavar nem volt. Egyéb makrovasz-
kularis sz6v6dmény nem keriilt felismerésre. Gyégyszerelésében
perindopril, eplerenon, indapamid, lercanidipin, nebivolol, acetil-
szalicilsav, alfa-liponsav, gabapentin, pentoxifillin, szilimarin szere-
pelt. Antidiabetikus kezelése 1998 6ta inzulinkezelésbdl (Humulin R
napi 138 egység, Humulin N napi 42 egység) és metformin szedésé-
bél (napi 2x1000 mg) allt. A beallitott kezelés mellett vérnyomdsa
elfogadhaté volt. Tébb mint kétszeresen emelkedett transzamindz-
értékek miatt sztatinkezelésben nem részestlt.

A Dbetegnél 2015-ben kiegészitésként SGLT-2-gatlé dapagliflo-

zin (napi 10 mg) ad4s4t kezdtiik, tekintettel az elégtelen glikémids
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1. abra. A hematolégiai paraméterek valtozasa az SGLT-2-gatl6-kezelés
elkezdését (piros vonal) és elhagyasat (zold vonal) kdvetden

statuszdra és figyelembe véve krénikus vesebetegségét, tarsbetegsé-
geit (pl. nem alkoholos zsirméj) és magasabb CV kock4zatét. A tera-
pia inditdsakor HbA,-értéke 7,9%, a Hb koncentraciéja 148 g/1 volt.
A beteg hematoldgiai paramétereinek az SGLT-2-gatl6-kezeléshez
viszonyitott idébeli valtoz4sat az I. dbrdn tintettiik fel.

A beteg tovabbi kovetése sordn, ahogy azt vartuk, javulé gliké-
mids statuszt értiink el, HbA,.-értéke 5,4%-ra csékkent 2,5 év eltel-
tével. Ezzel egyidejiileg a Hb-koncentracid fokozatos és egyértelm
ndvekedését észleltiik (1. dbra). A beteg polyglobulidja 5,5 éves keze-
1ési id8 utén valt jelentds mértékiivé (Hb: 190 g/1).

Differencidldiagnosztikai szempontbél a Htc-emelkedéssel jard
egyéb kérallapotokat fontos elktloniteni. A beteg esetében a pri-
mer és szekunder polycythaemia kéroki tényezéi kizérasra kertiltek.
Primer polycythaemia sordn normalis EPO-szintek mellett fokozott
csontveldi eritropoézis zajlik, ennek legismertebb példaja a mielop-
roliferativ betegségek csalddjaba tartozé polycythaemia vera. A kér-
kép hétterében leggyakrabban a JAK-2-receptor mutéciéja all, ennek
kovetkeztében a JAK/STAT jelatviteli ut aktivaci6ja és kontroll4latlan
sejtoszt6dds jon létre.”t A polycythaemia vera kizardsa céljabdl vég-
zett genetikai vizsgalat sordn JAK-2-mutdcié nem igazolddott.

Szekunder polycythaemia leggyakrabban krénikus obstruktiv
tiidébetegség (COPD)-ben szenveds és elhizott betegekben fordul

Kazuisztika

elé.** Mindkét kérképben jellegzetesen hipoventilacid 1ép fel, a kré-
nikus hipoxia hatdsdra pedig megné az EPO-szint, és fokozédik
a vorosvértestek (VVT) képzése az eritroid-progenitorsejtekbdl
a csontvelében.’® A betegnek 1égzdszervi panasza egyaltaldn nem
volt, fizikdlisan COPD-re utald jele (megnyult kilégzés, sipolds-bu-
gés, bronchilis zérej) nem volt, képalkotd sordn emphysema vagy
krénikus bronchitis nem kerilt leirasra.

Az éjszakai elégtelen oxigenizaci6 OSAS-ban (obstruktiv alvési
apnoe szindréma) hasonlé mechanizmussal idézhet el8 szekunder
polcythaemidt.”® Tajékoz4d6 jellegl éjszakai pulzoximéteres vizsgd-
lat az OSAS lehet8ségét nem tdmogatta.

Hemodinamikai tényez8k is szerepet jatszhatnak a szekunder
polycythaemia kialakuldsdban, mint példdul az arteria renalis ste-
nosis ritka eseteiben, amikor a rendlis vératdramlds csokkenése
miatt lokdalis hipoxia 1ép fel, és a peritubuldrisan elhelyezkedé in-
tersticialis sejtekben fokozddik az EPO szintézise.’” Veseartéria-
sziikiiletre utald jelek nem voltak észlelhet8k az elvégzett duplex
ultrahangvizsgalat soran.

EPO-termeld tumorok esetén (pl. vesesejtes tumor, phaeoch-
romocytoma) a megndvekedett sejtszdm felelds a nagyobb
EPO-koncentraciéért.' Hasi térfoglalé folyamat irdnyéba tortént ult-

rahangvizsgélat negativ eredményt adott, a beteg normotenziés volt.
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Bizonyos gyégyszerek is okozhatjdk az EPO-szint emelkedését.
Péld4ul anabolikus szteroidok hosszabb ideig tart6 alkalmazédsakor
szekunder polycythaemia alakulhat ki.’* A beteg nem szedett ana-
bolikus szteroidokat.

A dapagliflozinkezelést a beteg jél tolerdlta, adverz mellékhatést
nem észleltiink, genitélis infekcié nem fordult elé. A kezelés teljes
ideje alatt akut vesekarosodds vagy exsiccosis nem lépett fel, a beteg
vesefunkciéja nem romlott, kéros albuminiiritése csékkent (albu-
min/kreatinin hdnyados 10,1 mg/mmol), teststlya csékkent, kiin-
dulési emelkedett majfunkcids eltérései normalizdlédtak, tovdbb4,
a beteg balkamra-hipertréfidja nem progredialt. Polyglobulidhoz
tarsult panasza nem volt, illetve ahhoz kéthetd szov6dményt nem
észleltiink.

A stilyos polyglobulidra (Hb: 190 g/1) tekintettel a vérviszkozitas
novekedése, esetleges ischaemids szévédmény veszélye és fokozott
trombdzishajlam miatt az SGLT-2-g4tlé adasat 5,5 év kezelést kove-
téen felfuggesztettitk. A dapagliflozin elhagyédsat kovetden, legko-
rabban masfél hénap mulva, a Hb-szintek fokozatos csékkenését
(Hb: 188 g/1, 170 g/1, 161 g/1) figyeltitk meg (1. 4bra).

MEGBESZELES

A 2-es tipust cukorbetegségben alkalmazott SGLT-2-
gatldk jelentésen csokkentik a betegek megnovekedett CV
kockdzatat, aminek hétterében, legaldbbis részben, a Htc-
emeld hatasukat vetették fel. Az EMPA-REG OUTCOME
post-hoc analizisében az empagliflozin mellett megemel-
kedett Htc-értéket 52%-ban hoztédk 6sszefiiggésbe a ked-
vez6 CV hatassal.'

Az SGLT-2-géatlék mellett észlelt tartéds Htc-emelke-
dés hatterében szamos tényezd jatszhat szerepet. Min-
denekel6tt a diurézis fokozdddsa és kovetkezményes
hemokoncentracié 6nmagaban ezt nem magyardzza, mi-
vel a vizelet mennyisége az SGLT-2-gatl6-kezelés beveze-
tését kovetd egy héten belil az eredeti szintre esik vissza,
tovabbé a potensebb vizhajték (pl. kacsdiuretikumok) al-
kalmazasakor nem irtak le Htc-emelkedést.”> A Hb-kon-
centraciék hosszan tartd, egy hénapon tali névekedése
pedig arra utalhat, hogy inkébb az eritropoézis stimulala-
sa és nem a hemokoncentricié hatdsa érvényesil.

Az SGLT-2-g4tl6k szelektiven gétoljék a vese proximalis
tubuldris sejtjeiben 1év8 SGLT-2-t, ezért 2-es tipust dia-
béteszben a fokozott mértékben miik6ds, megnévekedett
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energiaigényll enzim aktivitdsa lecsokken, oxigénigé-
nye mérséklddik, igy a tubulusok oxigénellatottsaga javul.
A szoveti oxigénszint emelkedésének koszénhetden a ko-
rabban hipoxids kérnyezetben miofibroblasztokka alakult
sejtek ismételten EPO-termel6 sejtekké alakulhatnak, ez-
altal megnovekszik az EPO mennyisége, ami végsé soron
fokozott VVT-képzést eredményez.* A hipoxia csokken-
tésével az SGLT-2-gatlok hozzajarulhatnak a veseremo-
delling csékkentéséhez is.

Hiperglikémids miliben a vese proximélis tubulu-
sainak héamsejtjei fokozott mennyiségben termelnek
proinflammatorikus mediatorokat. A TNF-a (tumornek-
rézisfaktor-a) és az interleukin-1 szupprimalja az EPO
génexpressziéjat, az interleukin-6 az EPO-termelést
csokkenti a vesében.’® SGLT-2-gatlé hatdsdra lokalisan
a filtralt gltikéz intratubuldrisan marad, igy a hipergliké-
mia mérséklédik, ami a gyulladasos citokinek cs6kkent
termelédéséhez, végsé soron az EPO fokozott génexpresz-
szidjahoz vezethet.

Ezzel 6sszhangban éll az, hogy az SGLT-2-gatlé-kezelés
mellett eleinte az EPO szintjének emelkedése figyelhe-
t6 meg, ami a kezelés kezdete utdn 2-4 héten beliil éri el
a csucsot.'® Az EPO azonban hipoxia hatdsdra termelédik,
igy ajavulé oxigenizaltsag a vesében a késébbiekben mar
nem lehet az oka a megnévekedett Htc-szintnek.

Az SGLT-2-gatlé-kezelés hatdsdra a szervezetben mér-
séklédik a hiperglikémia, csokken a glitkotoxicitds, ez csok-
kenti a szubklinikus gyulladast, ami az EPO-rezisztencia
cs6kkenését okozhatja.>® Véleménytink szerint a Htc-
emelkedés nem kozvetlen oka az SGLT-2-gatlék sziv- és
vesevédd hatdsdnak, hanem csupdn annak a jele, hogy
az SGLT-2-gatl6-kezelés csokkenti a hormonalis reziszten-
ciat, és a javul6 inzulin- és EPO-érzékenységbdl fakaddan
hatékonyabb VVT-képzés johet 1étre.>

A dapagliflozinnal kapcsolatban irtak le, hogy csokken-
ti a keringé hepcidin szintjét.”” A hepcidin egy proinflam-
matorikus fehérje, mely a vékonybélsejtek bazolaterdlis
membranjan taldlhatd ferroportin membranfehérjéhez
kétdve gatolja a vas bejutdsat a szervezetbe. A vas azon-
ban létfontossdgli elem az eritropoézis biztositdsahoz
is, {gy alacsony szintje esetén a VVT-képzés is csokken.
Napi 10 mg-os dapagliflozinkezelés hatdsdra, 12 héttel
a vizsgalat inditasat kovetben szignifikdnsan nétt az at-
lagos Hb-koncentracié (13,2 g/1-r81 13,8 g/l1-re, p<0,05) és
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az 4tlagos Htc-érték (40,2%-181 41,9%-ra), mig a kontroll-
csoportban nem véltoztak a hematoldgiai paraméterek.”
Az SGLT-2-gétlék alkalmazasa elényos lehet anaemid-
ban, amely korai és gyakori szévédményként jelentkezik
cukorbetegekben, kiiléndsen egyidejii veseérintettség ese-
tén. A dapagliflozinkezelés a Hb-szint fokozatos emelke-
dését okozta anaemids 2-es tipust cukorbetegekben, ami
a 4. héttél volt megfigyelheté és mindvégig fennmaradt
a 24 hetes kovetés soran. A dapagliflozin az anaemids cu-
korbetegek 52%-4dban hatdsosan korrigalta az anaemiat
a placebéhoz (26%) képest, tovdbbd az Gjonnan kialakulé
anaemia is kevesebb (2,3%) volt a dapagliflozinnal kezelt
betegekben a placebéval kezelt betegekhez (6,5%) képest.'®
Ugyanakkor a Htc talzott emelkedése, a hemokoncent-
racié a vérviszkozitds jelentésebb noévelésén keresztiil
mar hatranyos kovetkezményekkel is jarhat. Egyrészt né
a redukalt Hb koncentraciéja, romlik a gazcsere, klinikai-
lag a betegek csgkkent terhelhetéségében, faradtsidgban
nyilvdinulhat meg. Masrészt a vér megnévekedett visz-
kozitasa és a lassult keringési sebesség miatt a vénas és
artérids trombézishajlam fokozédik, igy megné a mélyvé-
nés trombdzis, valamint az ischaemids stroke kock4zata.”

Betegiinknél hasonlé szévédmény nem lépett fel. Meg-
jegyzendd, hogy az EMPA-REG OUTCOME vizsgdlatban
a Htc-emelkedés ellenére sem nétt a stroke kockézata."

Osszefoglalva, az SGLT-2-gatlé-kezelés bevezetését ko-
vetéen a Hb és a Htc tartds emelkedésére kell szdmitani,
aminek hatterében a kezdeti hemokoncentracién tilme-
néen a fokoz4dé ertiropoézis jatszik szerepet. A bemu-
tatott beteg esetében a polyglobulia olyan mértékii volt,
amely mdr jelentés CV szovédményeket okozhatott vol-
na, igy biztonsigossdgi szempontokat figyelembe véve
az SGLT-2-gatlé-kezelés elhagydsa mellett dontottink.
Az SGLT-2-gatlék addsa el6ny6s lehet anaemids 2-es tipu-
st cukorbetegek kezelésében, ugyanakkor az eleve poly-
globuli4s vagy arra hajlamosité térsbetegségekben (pl.
COPD, OSAS, mieloproliferativ betegség) szenvedd bete-
gekben az adasuk megfeleld koriiltekintést igényel. Sziik-
ségessé valhat a hematolégiai paraméterek rendszeres
kovetése, hiszen betegiink esetében is progressziv hemo-
koncentraciét figyelhettiink meg a kezelés elérehaladta-
val. Az SGLT-2-gatl6-kezelés elhagyasat kovetden, rovid
idén belul felléps Hb- és Htc-csokkenés a polyglobulia re-
verzibilitdsat bizonyitja.

COPD: krénikus obstruktiv tiidébetegség (chronic obstructive pulmonary disease); CV: sziv- és érrendszeri (cardiovascular); EPO: eritropoetin;
Hb: hemoglobin; Htc: hematokrit; JAK/STAT: Janus-tirozinkinaz/jelatvivé és transzkripciét aktivald faktor (Janus kinase/Signal transducer and acti-
vator of transcription); NHE: natrium-hidrogén cseréld (sodium-hydrogen exchanger); OSAS: obstruktiv alvasi apnoe szindréma (obstructive sleep
apnea syndrome); SGLT-2: natrium-gliik6z kotranszporter-2 (sodium-glucose cotansporter-2); TNF-a: tumornekrézisfaktor-alfa; VVT: vorosvértest
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