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Az empagliflozin javitja a hepatikus
dysfunctiot, csokkenti a majsteatosist
2-es tipusu cukorbetegekben

Fllop Gabor dr., Dezs6 Laszl6 dr., Wittmann Istvan dr.

Osszefoglalas

A nem-alkoholos zsirmdj kialakuldsa és a 2-es tipusu cukorbetegség szoros Gsszefliggést mutat. A zsirmdj diagnézisdnak
feldllitdsdhoz az arany standard eljdrds a szévettani vizsgdlat. A klinikumban haszndlt, a biomarkerekbdl szamolt pontér-
tékek (HSI, ZJU score) jol korreldInak a sz6vettani eredményekkel. A diabetes kezelési lehetéségei kéziil ismeretesek olyanok,
amelyek kedvezéen befolydsoljdk a mdjsteatosist. A ndtrium-glukéz kotranszporter-2 inhibitorok is javitidk a mdjsteatosist
hatdsmechanizmusuk alapjdn. Vizsgdlatunk célja az empagliflozin-kezelés mdjsteatosisra gyakorolt hatdsdnak az érté-
kelése volt a metabolikus és klinikai hatdsai mellett. A vizsgdlatba 38 2-es tipusu cukorbeteget vontunk be, akik a kordbbi
antidiabetikus kezelésiik mellé 10-25 mg empagliflozint kaptak. Laboratdériumi és klinikai vizsgdlat tértént az empaglif-
lozin-kezelést megel6zGen és a kbvetés sordn. Az dtlagos kdvetési id6 32 hét volt. A mdjsteatosis megitélésére a hepatikus
steatosis indexet (HSI) és a Zhejiang University (ZJU) score-t alkalmaztuk. Az eredményeket Student-prébdval értékeltiik. Az
empagliflozin-kiegészités hatdsdra a HbA,-érték 8,39+1,24%-rdl 7,33+0,71%-ra (p<0,001), a testtémegindex 33,16+4,85
kg/m?-r6l 32,02+4,78 kg/m?-re cs6kkent (p<0,001). A trigliceridérték 0,16 mmol/I-rel cs6kkent, mig a HDL-koleszterin értéke
0,02 mmol/I-rel nétt, azonban ezek a vdltozdsok nem voltak szignifikdnsak. A HS1 46,73+5,51-r61 45,45+5,94-re (p=0,001),
mig a ZJU index értéke 50,92+6,84-r6l 47,83+5,77-re csékkent (p<0,001). Az empagliflozin-kezelés jelent6s szénhidrdt-
anyagcsere-javuldst, testsulycsékkenést eredményezett, és csékkentette a mdjsteatosist 2-es tipust diabetesben.

B Kulcsszavak: nem-alkoholos zsirmdj betegség, 2-es tipusu cukorbetegség, ndtrium-glukoz kotranszporter-2
inhibitor

Empagliflozin improves hepatic dysfunction, reduces

hepatic steatosis in type 2 diabetic patients

Summary: The development of non-alcoholic fatty liver disease and type 2 diabetes is closely related. The gold standard
method of diagnosing fatty liver is the histology. Nevertheless, in clinical situation calculated score values correlate well
with the histological results. Among the known treatment options for diabetes, there are some which positively affect he-
patic steatosis. Sodium glucose co-transporter-2 inhibitors also may improve hepatic steatosis on the basis of their mech-
anism of action. The goal of our study was to evaluate the empagliflozin’s effect on hepatic steatosis. The study includ-
ed 38 patients with type 2 diabetes, who were treated with daily 10-25 mg empagliflozin in addition to standard therapy.
Laboratory and clinical parameters were tested before and during the follow-up of empagliflozin treatment. The average
follow-up time was 32 weeks. For the assessment of the liver steatosis we used the hepatic steatosis index (HSI) and the
ZJU score. The results were evaluated by Student's test. The effect of add-on empagliflozin therapy reduced the HbA,_ val-
ue from 8.39+1.24% to 7.33+0.71% (p<0.001) and the BMI from 33.16+4.85 kg/m? to 32.02+4.78 kg/m? (p<0.001). The val-
ue of triglyceride was reduced by 0.16 mmol/l, while the value of the HDL-cholesterol increased, but these changes were
not significant. The HSI score decreased from 46.73+5.51 to 45.45+5.94 (p=0.001), and the ZJU index from 50.92+6.84 to
47.83+5.77 (p<0.001). The empagliflozin treatment causes significant improvement in glycemic control, weight loss and
reduces the hepatic steatosis in type 2 diabetes.

Eredeti kozlemény
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Roviditések
ALT: alanin-aminotranszferaz; AST: aszpartat-aminotranszferaz, AUROC: ROC gorbe alatti teriilet (area under the re-

ceiver operating characteristic curve); GGT: gamma-glutamil transzferaz; HSI: majsteatosis-index (hepatic steatosis
index); NAFLD: nem-alkoholos zsirmdj betegség (non-alcoholic fatty liver disease); ROC: vevé mUkddési karakterisz-

tika (receiver operating characteristic); TG: triglicerid

nem-alkoholos zsirméj betegség (NAFLD)
Akialakulésa és a 2-es tipusu cukorbeteg-

ség szoros Osszefiiggést mutat, a diabe-
tes szovédményeként 40-70%-os gyakorisaggal
fordul el6.! A nem-alkoholos zsirméj kovetkez-
ményeként a 2-es tipusu diabetesben €s obesitas-
ban kronikus méjbetegség alakulhat ki, amelynek
legsulyosabb formédja a cirrhosis, illetve a hepa-
tocellularis carcinoma lehet. Az NAFLD-t eld-
szor 1980-ban irtak le kovér, diabeteses ndkben.

Kialakuldsaban az inzulinrezisztencia a f6 patoge-
netikai tényez6, amelynek kovetkezményeként a
majban lipidlerakddas keletkezik és inflammatori-
kus folyamatok indulnak el, kovetkezményes méj-
sejtkarosodassal, -pusztuldssal. A méajba irdnyuld
fokozott zsirsavtranszport és fokozott hepatikus
zsirszintézis, valamint a csokkent zsirsavlebontas,
dbra).* A trigliceridakkumulacié a méajban harom
forrasbdl szarmazik: 59%-ban a keringé szabad

Fokozott energiabevitel (zsirban és szénhidratban gazdag étrend), mozgéshiany
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zsirsavakbol, 26%-ban a de novo lipogenezisbdl
€s 14%-ban az étkezéssel bevitt zsirokbol.** Kli-
nikai megjelenése a hepatomegalia és a mérsé-
kelten emelkedett transzaminazértékek normalis
bilirubinszint mellett.! A nem-alkoholos zsirmaj
progresszidja soran, a gyulladisos folyamat ko-
vetkezményeként nekrézis és fibrozis indul el, igy
nem-alkoholos steatohepatitis. illetve méjcirrhosis
alakulhat ki. Az NAFLD hozzéjarul a kardiovasz-
kuléris betegségek kialakuldsdhoz is 2-es tipusu
diabetesben.” Nemcsak markere a sziv-érrend-
szeri betegségeknek, hanem direkt vagy indirekt
modon részt vesz a kialakuldsaban, progresszidja-
ban. Lehetséges kapcsolatot jelent az NAFLD és
a sziv-érrendszeri betegségek kozott a proathero-
gen molekuldris faktorok felszabaduldsa a majbdl,
mint példaul a C-reaktiv protein, interleukin-6,
plazminogénaktivitor-inhibitor-1.* Az NAFLD
noveli a mortalitast (OR: 1,57, 95% CI: 1,18-2,10)
a kovetkezményes mdj-, illetve kardiovaszkularis
betegségek miatt.’

A zsirméj diagnodzisanak felallitisdban az arany
standard eljaras a szvettani vizsgalat. A képalkot6
vizsgalatok mellett a klinikai paraméterekbdl sza-
mitott steatosis indexek (HSI: majsteatosis-index
[hepatic steatosis index], ZJU: Zhejiang Univer-
sity index) is jol korreldlnak a szdvettani ered-
ményekkel, alkalmasak a steatosis diagnézisanak
felallitasara. Fedchuk és munkatdrsai 324 NAFLD
miatt végzett majbiopszids szovettani lelet ered-
ményeit vetették Ossze a betegek biomarkerei-
vel.® A hepatikus steatosis index, mint a steatosis
egyik biomarkere, linearis trendet mutatott a ste-
atosis hisztologiai fokozataival, a ROC gorbe alat-
ti teriilet, az AUROC 0,81-nek bizonyult.” A HSI
a steatosis megjelenését megfeleld pontossaggal
mutatta, szorosan korrelalt az inzulinrezisztenci-
aval (HOMA-IR), fiiggetleniil a steatosis hiszto-
16giai salyossagatol.’ Wang és munkatdrsai a ZJU
indexet vezették be, amelynek a szamitasanal mar
az éhgyomri plazmaglukdz és a trigliceridérték is
szerepel a testtomegindex és az ALT/AST mel-
lett. A ZJU score — a HSI-hoz hasonl6 — szoros
korrelaciot mutatott a szdvettani eredményekkel
(AUROC: 0,896). A validalas 148 beteg szovettani
eredménye alapjén tortént."” A ZJU-érték 32 alatt
92,2%-o0s szenzitivitas mellett kizarja az NAFLD-t,
mig 38 feletti érték esetén 93,4%-os specificitissal
utal NAFLD-re.

Az SGLT-2-inhibitorok hatdsai és az NAFLD

A nem-alkoholos zsirmdj el6fordulési gyakorisdga
egyre nagyobb egészségiigyi gondot okoz, azonban
a kezelése nem megoldott. Tobb antidiabetikum
esetében leirtdk a majsteatosisra gyakorolt ked-
vezd hatést, a pioglitazon és liraglutid esetében
hisztoldgiailag is igazoltdk az elényods hatasukat.'!
Az 1ujabb fejlesztésli antidiabetikumok koziil az
SGLT-2-gatlok esetében igazoltak kedvezd ered-
ményeket a majsteatosis tekintetében. A szelektiv
SGLT-2-gatlé empagliflozin esetében azonban ke-
vés ilyen irdnyt adat létezik."! Az SGLT-2-gatlok
gatoljak a glukdz reabszorpcidjat a vese proxima-
lis tubulusaiban és ezaltal glucosuriat és egyben
energiavesztést eredményeznek, aminek kovet-
kezményeként vércukor- és teststilycsokkenést
okoznak, csokkentik a vérnyomast, javitjak az in-
zulinérzékenységet is.

Al Jobori és munkatdrsai 15 {6 2-es tipust cu-
korbeteg hyperglykaemids clamp vizsgalata soran
igazoltak, hogy az empagliflozin-kezelés a plazma-
glukdz-koncentracio csokkentése mellett fokozza a
béta-sejtek glukdzérzékenységét és javitja a béta-
sejt-miikodést (IS/IR index)."

A III. fazist human klinikai vizsgalatok ered-
ményei alapjan az empagliflozin szignifikansan
javitotta a glykaemids kontrollt, csokkentette a
testsulyt, emelte a HDL-koleszterin értékét pla-
cebdhoz viszonyitva mind monoterdpidban, mind
kombinacioban metformin-, szulfanilurea-, illetve
pioglitazon-kezelés mellett 2-es tipusu cukorbete-
gekben. Nem okozott érdemi valtozast az dsszko-
leszterin, az LDL-koleszterin illetve a triglicerid
értékében.”

Ezen tényezdk és egyéb pleiotrop hatasok ko-
vetkezménye a kedvezd sziv-€rrendszeri hatas,
amit randomizalt klinikai vizsgalatban igazol-
tak is. Az EMPAREG Outcome kardiovaszkula-
ris kemény végpontu vizsgalatban az empagliflozin
szignifikansan javitotta a primer Osszetett kardio-
vaszkularis végpontként meghatarozott eseménye-
ket (nem fatalis szivinfarktus, nem fatalis stroke,
sziv-érrendszeri haldlozés), a kardiovaszkularis ha-
ldlozast és az dsszhaldlozast is."

Allatkisérletek soran a vércukorcsokkentés mel-
lett a gliflozinok csokkentették a hepatikus trigli-
ceridakkumuléaciot és mérsékelték a gyulladasos
biomarkerek mértékét."! Az empagliflozin-kezelés
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egereken végzett és szOvettani vizsgalattal értékelt
vizsgalatban kedvez6 eredményt mutatott a stea-
tosis vonatkozdsdban. Streptozotocinnal indukalt
diabeteses egereket 4 héten at magas zsirtartal-
mu étrenden tartottak, ennek kovetkezményeként
majsteatosis alakult ki. Hat hét empagliflozin, li-
nagliptin és kombinaciojuk, illetve placebokeze-
1ést kovetden majbiopszia és szovettani vizsgalat
tortént. Az empagliflozinnal monoterapidban, il-
letve kombinacidéban kezelt allatok esetében szig-
nifikans szOvettani javuldst tapasztaltak szemben
a linagliptin-, illetve placebokezeléssel.”” Ipraglif-
lozin-kezelés szintén javitotta a méjsteatosist sz0-
vettani vizsgalattal igazolva inzulinrezisztens ob/ob
egerekben, a hatas fiiggetlennek bizonyult a test-
stilycsokkenéstdl. '

Az SGLT-2-inhibitorok a human vizsgilatokban
is kedvezden befolyasoltak a majaminotranszferaz
enzim értékeket. Canagliflozinnal 52 hetes vizsga-
latban — f6ként magasabb gyogyszerddzisok mellett
— a mjaminotranszferaz enzim értékek csokkené-
sét figyelték meg."” Bailey és munkatdrsai 24 hetes
vizsgalatban igazoltak a dapaglifiozin alanin-ami-
notranszferdz (ALT) enzim szintet csdokkentd ha-
tasat.'® Hisztoldgiai vizsgalatok nem torténtek,
amelyek meger6sithették volna a kedvezd hatast.

Vizsgalatunk célja: A 2-es tipust cukorbeteg-
ségben alkalmazott empaglifiozin-kezelésnek a
majsteatosisra gyakorolt hatasa értékelése volt a
mindennapi klinikai gyakorlat soran.

Modszerek

A retrospektiv, obszervacids vizsgalatban 38 f6 2-es
tipusu cukorbeteg eredményeit elemeztiik a Pécsi
Tudomanyegyetem, Klinikai K6zpont Regionalis

1. tdbldzat. A standard antidiabetikus kezelésben
szereplé antidiabetikumok eléforduldsa vizsgdlatunk-
ban

Antidiabetikum Gyakorisag

Metformin 88,2%
Szulfanilurea 26,4%
Dipeptidil-peptidéz-4-inhibitor 20,5%
Glukagonszerii peptid-1 agonista 23,5%
Inzulin 44,1%

és Intézményi Kutatasetikai Bizottsaga engedélye
(7097/PTE 2018) alapjan. A betegek atlagéletko-
ra 63,4 év, a n6k aranya 63,1% volt. A vizsgalatba
bevont betegek a korabbi antidiabetikus kezelé-
stik mellé napi 10-25 mg empagliflozint (atlagdo-
zis 12,7 mg) kaptak a nem megfelel§ glykaemids
kontroll (HbA,. >7%) miatt. A standard terapia-
ként alkalmazott antidiabetikumok el6fordula-
si gyakorisagat az 1. tdbldzat mutatja. Az atlagos
megfigyelési id6 32 hét volt. A vizsgalat soran
meghatdroztuk a testtdomegindexet, a hemoglobin
A, a lipid- és majfunkcios paramétereket és sza-
mitottuk a HSI-t, ZJU score-t.

Azon betegek adatai nem keriiltek feldolgozas-
ra, akik a kiindulaskor alkalmazott gydgyszereken
kiviil a szénhidrat-anyagcserét, zsiranyagcserét, il-
letve majmikoddést befolyasold kezelést kaptak,
illetve jelentds alkoholfogyasztas volt igazolhat6
a vizsgalat alatt. Az eredményeket statisztikailag
(Student-teszt) értékeltiikk. A hepatikus steatosis
indexet, illetve a ZJU score-t az aldbbi képletek
alapjan hataroztuk meg.

e HSI = 8 x [ ALT (IU/) / AST (IUN1) ] +

BMI (kg/m?)

(+2 ndk esetén, illetve +2 diabetes esetén)
— normalis: <30 (93,1% szenzitivitas mellett)
— koros: >36 (92,4% specificitas mellett)

* ZJU = BMI (kg/m*) + FPG (mmol/l) + TG
(mmol/l) + 3 x [ ALT (IU/1) / AST (IU/) |
(+2 ndk esetén)

— normalis: <32 (92,2% szenzitivitas mellett)
— koros: >38 (93,4% specificitas mellett)

Eredmények

A megfigyelés kezdetén és végén végzett vizsgala-
tok eredményeit a 2. tdbldzat mutatja. A szénhid-
rat-anyagcsere megitélésére az éhgyomri vércukor
€s a hemoglobin A, értékét alkalmaztuk. Mind-
kettd esetében jelentds javulast eredménye-
zett az empagliflozin-kezelés (HbA, -valtozas:
—1,06+0,9%, p<0,001; éhgyomri vércukoratlag:
—1,7%2,7 mmol/l, p<0,001). A testsuly, illetve
a testtomegindex (BMI) esetében is statisztika-
ilag szignifikdns javulast eredményezett az em-
pagliflozin-kiegészités (testsulyvaltozas: —3,2+2.9
kg, p<0,001; BMI: —1,14%1,0 kg/m?, p<0,001).
A mjj alanin-aminotranszferdz (ALT) enzim
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2. tabldzat. Vizsgdlati eredmények

A vizsgalat kezdetén

A vizsgalat végén

Ehgyomri vércukor (mmol/l) 10,08+3,2 8,3+1,9 <0,001
Hemoglobin A, (%) 8,39+1,2 7,33+0,7 <0,001
Testsuly (kg) 93,7+15,5 90,5+14,9 <0,001
Testtomegindex (kg/m?) 33,1+4,8 32,0+4,7 <0,001
Koleszterin (mmol/I) 5,09+1,28 5,04+£1,1 =0,65
HDL-koleszterin (mmol/l) 1,21£0,3 1,23+0,3 =0,66
Triglicerid (mmol/l) 2,48+1,2 2,32+1,0 =0,69
Alanin-aminotranszferaz (U/l) 41,3£35 28,4+13,4 =0,026
ALT/AST 1,21+0,2 1,15+0,2 =0,04
Gamma-glutamil-transzferaz (U/1) 64,8+48 45,8+29 =0,03
Hepatikus steatosis index 46,7+5,5 45,4+5,9 =0,001
ZJU score 50,9+6,8 47,8+5,7 <0,001

értéke jelentdsen csokkent (AALT: —12,9+28,5
U/l, p=0,026), az ALT/AST arany is kedvezden
véltozott, a szamitott hepatikus steatosis index
és ZJU score a kiinduldsnal minden beteg ese-
tében steatosisra utalt, a kezelés hatasara szigni-
fikdnsan javult (HSI: —1,3%£2,0, p=0,001; ZJU:
—3,1=3,7, p<0,001). A gamma-glutamil-transz-
ferdz (GGT) enzim értéke szintén érdemi javu-
last mutatott (AGGT: —21,5+39,7 U/l, p=0,03).
A koérosan magas kiinduldsi ALT-értékkel rendel-
kezd betegek adatait kiilon elemezve jelent8sebb,
kozel 50%-os csokkenést tapasztaltunk (77,7+42,4
1U/1-r81 39,3+15,8 1U/I-re) magasabb szignifikan-
cia mellett (p=0,01). A lipidparaméterek tekinte-
tében nem talaltunk jelentds valtozast.

Megbeszélés

A 2-es tipusu diabeteshez és obesitashoz tarsuld,
az inzulinrezisztencia talajan kialakul6 NAFLD, az
egyre novekvd eléfordulasi gyakorisdgaval, a ko-
vetkezményeként 1étrejové fokozott kardiovasz-
kularis és mortalitasi kockazattal, komoly kihivast
jelent.” Jelenleg specifikus kezelési lehetdség nem
all rendelkezésre, azonban az antidiabetikumok
kozil tobb esetében is kedvezd hatast igazoltak.
Miel6tt azonban a gyogyszerekre térnénk ra,
meg kell jegyezni, hogy az életmdd, mint ahogy
a majsteatosis kialakuldsaban, ugy a kezelésében
is fontos szerepet jatszik. Az egészséges életmod
kulcsfontossdgi a zsirmdj kezelésében. Pragma-
tikusan a testsuly, a bevitt energia csOkkentése

— fiiggetleniil a taplalék Osszetételétdl —, a testmoz-
gas fokozasa sziikséges. Az 5-10%-os teststlycsok-
kentés a maj trigliceridtartalmat szignifikdnsan,
kozel 40%-kal csokkenti® és szovettani javulds is
igazolhato.”!

A metformin mint a 2-es tipust cukorbetegség
kezelésének els6ként valasztandd gydgyszere a ko-
rai vizsgalatok alapjan el6nyosnek tlint — hisztold-
giai vizsgalatokkal igazolva is — a méjelzsirosodas
kezelésében, de a késébbi kontrollalt vizsgalatok
azt mutattak, hogy a kedvezd hatas elsésorban a
kovetkezményes testsulycsokkenéssel volt szoros
Osszefiiggésben. Azdta tobb metaanalizis is meg-
erdsitette, hogy a metformin-kezelés nem javitja
a majsteatosist.

A tiazolidindionok csoportjaba tartozé piogli-
tazon viszont egyértelmu eldnyt jelent a steatosis
kezelésében. Jelentdsen csokkenti a hepatikus ste-
atosist és mérsékli a majban a gyulladast, nekrozist
és a fibrozist is.”” Széleskord alkalmazasanak a biz-
tonsagossagi és tolerabilitdsi profilja szab hatart.

A dipeptidil-peptidaz-4-gatlok allatkisérletek-
ben csokkentették a maj trigliceridtartalmat.”
Mind a sitagliptin, mind a vildagliptin révidebb
tava human vizsgalatokban csokkentette a plazma
aminotranszferdz enzim szintjét.*** Osszességében
azonban a hatasuk mérsékelt, és hianyoznak a sz6-
vettani bizonyitékok, valamint a nagy randomizalt
klinikai vizsgalatok eredményei ahhoz, hogy teljes
képet kapjunk hatdsukrol.

A glukagonszerti peptid-1 (GLP-1) receptor
agonistak kitlind lehetdséget jelentenek a 2-es ti-
pusu diabetes kezelésében, tekintve, hogy tobb
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tdmadasponton hatnak a szénhidrat- és lipid-
anyagcserére. Allatkisérletekben igazoltak, hogy
a GLP-1-anal6gok javitjdk a majban az inzulinér-
z€kenységet, csokkentik a steatosist €s a fibrozist.
Csokkentik a de novo lipogenezist, amely koz-
ponti szerepet jatszik a steatosis kialakuldsaban.
A liraglutiddal végzett LEAD (Liraglutide Efficacy
and Action in Diabetes) vizsgalatok metaanalizi-
se a steatosis a plazmaaminotranszferdz mérésé-
vel és komputertomografidval igazolt szignifikans
javulasat mutatta. A javulds elsésorban a teststly
valtozasaval és a glykaemias kontrollal volt dssze-
figgésben. A legatfogdbb klinikai vizsgalat ez idaig
a LEAN (Liraglutide Efficacy and Action in Non-
alcoholic steatohepatitis).”® A 48 hetes, placebo-
kontrollalt klinikai vizsgalat soran elhizott, illetve
2-es tipusu cukorbetegekben az 1,8 mg napi dozisu
liraglutid a betegek 39%-aban javulast eredménye-
zett a steatohepatitis szovettani képében, mérsé-
kelte a fibrézis progresszidjat.

A legujabb orélis antidiabetikum csoport a natri-
um-glukdz kotranszporter-2 inhibitorok csoportja.
Igéretes terapias lehetGséget jelentenek, nemcsak
a glykaemids kontrollt befolydsoljak elényosen,
hanem t6bb kardiovaszkularis kockazati tényezot
is. Az empagliflozinnal és canagliflozinnal végzett
kardiovaszkularis kemény végpontu vizsgalatok
is kedvez6 eredménnyel zarultak. Az NAFLD-re
gyakorolt el6nyos hatasukat allatkisérletekben iga-
zoltak, a vércukorcsokkentés mellett csokkentet-

c sz

gyulladdsos biomarkereket,”” aminek eredménye-

ként javult a szovettani kép is. Human vizsgalatok
azonban csak kisebb beteglétszammal, tobbségiik-
ben rovidebb kovetési iddvel torténtek, elsGsorban
dapagliflozinnal és canagliflozinnal.">'*** Az ami-
notranszferaz enzim szintjének javulasat észlelték,
féként magasabb gyogyszerddzisok mellett.
Vizsgalatunk alapjan a 2-es tipusu cukorbetegek
kezelésében a standard antidiabetikum-kezelés ki-
egészitéseként alkalmazott empaglifiozin mar ala-
csonyabb ddzisban is érdemi vércukorcsokkentd €s
testsulycsokkentd hatast eredményezett. Az ami-
notranszferazok mellett a hepatikus steatosis meg-
itélésére alkalmazott klinikai paraméterekbdl
szamitott steatosis-indexeket is javitotta. A tulsu-
lyos 2-es tipust cukorbetegek esetében a glukdz
eltavolitasa a szervezetbdl nemcsak a vércukorér-
tékekre és a testsulyra hat elénydsen, hanem ez

altal csokkentheti az inzulinrezisztenciat, mobili-
zalja a raktarakban 1év6 zsirokat, csokkenti a méj-
steatosist is.

Azok az antidiabetikumok, amelyek az anti-
diabetikus hatasuk mellett csokkentik a kardio-
vaszkularis betegségek kockazatat, a haldlozast,
elényben részesitend6k mar az 4j ajanlasok alap-
jan is. Az empagliflozin is kozéjiik tartozik, a ked-
vezd kardiovaszkuldris hatdsa mellett egy jabb
szempont lehet az alkalmazdsaban a majsteatosis-
ra kifejtett kedvezd hatdsa a metabolikus és hemo-
dinamikai hatdsai mellett. Azonban még tovabbi
human klinikai vizsgalatok sziikségesek az eddigi
kedvez6 eredmények megerdsitéséhez.
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Az empagliflozin javitja a hepatikus dysfunctiét, csokkenti a majsteatosist...
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