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Az empagliflozin javítja a hepatikus 
dysfunctiót, csökkenti a májsteatosist 
2-es típusú cukorbetegekben
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Összefoglalás

A nem-alkoholos zsírmáj kialakulása és a 2-es típusú cukorbetegség szoros összefüggést mutat. A zsírmáj diagnózisának 
felállításához az arany standard eljárás a szövettani vizsgálat. A klinikumban használt, a biomarkerekből számolt pontér-
tékek (HSI, ZJU score) jól korrelálnak a szövettani eredményekkel. A diabetes kezelési lehetőségei közül ismeretesek olyanok, 
amelyek kedvezően befolyásolják a májsteatosist. A nátrium-glukóz kotranszporter-2 inhibitorok is javítják a májsteatosist 
hatásmechanizmusuk alapján. Vizsgálatunk célja az empagliflozin-kezelés májsteatosisra gyakorolt hatásának az érté-
kelése volt a metabolikus és klinikai hatásai mellett. A vizsgálatba 38 2-es típusú cukorbeteget vontunk be, akik a korábbi 
antidiabetikus kezelésük mellé 10–25 mg empagliflozint kaptak. Laboratóriumi és klinikai vizsgálat történt az empaglif-
lozin-kezelést megelőzően és a követés során. Az átlagos követési idő 32 hét volt. A májsteatosis megítélésére a hepatikus 
steatosis indexet (HSI) és a Zhejiang University (ZJU) score-t alkalmaztuk. Az eredményeket Student-próbával értékeltük. Az 
empagliflozin-kiegészítés hatására a HbA1c-érték 8,39±1,24%-ról 7,33±0,71%-ra (p<0,001), a testtömegindex 33,16±4,85 
kg/m2-ről 32,02±4,78 kg/m2-re csökkent (p<0,001). A trigliceridérték 0,16 mmol/l-rel csökkent, míg a HDL-koleszterin értéke 
0,02 mmol/l-rel nőtt, azonban ezek a változások nem voltak szignifikánsak. A HSI 46,73±5,51-ről 45,45±5,94–re (p=0,001), 
míg a ZJU index értéke 50,92±6,84–ről 47,83±5,77-re csökkent (p<0,001). Az empagliflozin-kezelés jelentős szénhidrát-
anyagcsere-javulást, testsúlycsökkenést eredményezett, és csökkentette a májsteatosist 2-es típusú diabetesben.

 ■ Kulcsszavak: nem-alkoholos zsírmáj betegség, 2-es típusú cukorbetegség, nátrium-glukóz 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 HbA1c val-
ue from 8.39±1.24% to 7.33±0.71% (p<0.001) and the BMI from 33.16±4.85 kg/m2 to 32.02±4.78 kg/m2 (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.
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Rövidítések

ALT: alanin-aminotranszferáz; AST: aszpartát-aminotranszferáz; AUROC: ROC görbe alatti terület (area under the re-
ceiver operating characteristic curve); GGT: gamma-glutamil transzferáz; HSI: májsteatosis-index (hepatic steatosis 
index); NAFLD: nem-alkoholos zsírmáj betegség (non-alcoholic fatty liver disease); ROC: vevő működési karakterisz-
tika (receiver operating characteristic); TG: triglicerid

A nem-alkoholos zsírmáj betegség (NAFLD) 
kialakulása és a 2-es típusú cukorbeteg-
ség szoros összefüggést mutat, a diabe-

tes szövődményeként 40–70%-os gyakorisággal 
fordul elő.1 A nem-alkoholos zsírmáj következ-
ményeként a 2-es típusú diabetesben és obesitas-
ban krónikus májbetegség alakulhat ki, amelynek 
legsúlyosabb formája a cirrhosis, illetve a hepa-
tocelluláris carcinoma lehet. Az NAFLD-t elő-
ször 1980-ban írták le kövér, diabeteses nőkben. 

Kialakulásában az inzulinrezisztencia a fő patoge-
netikai tényező, amelynek következményeként a 
májban lipidlerakódás keletkezik és inflammatori-
kus folyamatok indulnak el, következményes máj-
sejtkárosodással, -pusztulással. A májba irányuló 
fokozott zsírsavtranszport és fokozott hepatikus 
zsírszintézis, valamint a csökkent zsírsavlebontás, 
-eltávolítás vezet a zsírok akkumulációjához (1. 
ábra).2 A trigliceridakkumuláció a májban három 
forrásból származik: 59%-ban a keringő szabad 

Fokozott energiabevitel (zsírban és szénhidrátban gazdag étrend), mozgáshiány

Inzulinrezisztencia

Hyperinsulinaemia
Hyperglykaemia

Kövér adipocyták

Plazma-FFA ↑

Hepatikus FFA ↑↑Fokozott FFA-szintézis

VLDL-termelés nő

Hypertriglyceridaemia

Májsejt

Májsteatosis

Fokozott β-oxidáció
Zsírdepozitum

TG-akkumuláció

1. ábra. A májsteatosis kialakulásának patofiziológiája a lipotoxicitási modell alapján (D. Pessayre és mtsai alap-
ján, módosítva)2
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zsírsavakból, 26%-ban a de novo lipogenezisből 
és 14%-ban az étkezéssel bevitt zsírokból.3,4 Kli-
nikai megjelenése a hepatomegalia és a mérsé-
kelten emelkedett transzaminázértékek normális 
bilirubinszint mellett.1 A nem-alkoholos zsírmáj 
progressziója során, a gyulladásos folyamat kö-
vetkezményeként nekrózis és fibrózis indul el, így 
nem-alkoholos steatohepatitis. illetve májcirrhosis 
alakulhat ki. Az NAFLD hozzájárul a kardiovasz-
kuláris betegségek kialakulásához is 2-es típusú 
diabetesben.5 Nemcsak markere a szív-érrend-
szeri betegségeknek, hanem direkt vagy indirekt 
módon részt vesz a kialakulásában, progressziójá-
ban. Lehetséges kapcsolatot jelent az NAFLD és 
a szív-érrendszeri betegségek között a proathero-
gen molekuláris faktorok felszabadulása a májból, 
mint például a C-reaktív protein, interleukin-6, 
plazminogénaktivátor-inhibitor-1.6 Az NAFLD 
növeli a mortalitást (OR: 1,57, 95% CI: 1,18–2,10) 
a következményes máj-, illetve kardiovaszkuláris 
betegségek miatt.7

A zsírmáj diagnózisának felállításában az arany 
standard eljárás a szövettani vizsgálat. A képalkotó 
vizsgálatok mellett a klinikai paraméterekből szá-
mított steatosis indexek (HSI: májsteatosis-index 
[hepatic steatosis index], ZJU: Zhejiang Univer-
sity index) is jól korrelálnak a szövettani ered-
ményekkel, alkalmasak a steatosis diagnózisának 
felállítására. Fedchuk és munkatársai 324 NAFLD 
miatt végzett májbiopsziás szövettani lelet ered-
ményeit vetették össze a betegek biomarkerei-
vel.8 A hepatikus steatosis index, mint a steatosis 
egyik biomarkere, lineáris trendet mutatott a ste-
atosis hisztológiai fokozataival, a ROC görbe alat-
ti terület, az AUROC 0,81-nek bizonyult.9 A HSI 
a steatosis megjelenését megfelelő pontossággal 
mutatta, szorosan korrelált az inzulinrezisztenci-
ával (HOMA-IR), függetlenül a steatosis hiszto-
lógiai súlyosságától.5 Wang és munkatársai a ZJU 
indexet vezették be, amelynek a számításánál már 
az éhgyomri plazmaglukóz és a trigliceridérték is 
szerepel a testtömegindex és az ALT/AST mel-
lett. A ZJU score – a HSI-hoz hasonló – szoros 
korrelációt mutatott a szövettani eredményekkel 
(AUROC: 0,896). A validálás 148 beteg szövettani 
eredménye alapján történt.10 A ZJU-érték 32 alatt 
92,2%-os szenzitivitás mellett kizárja az NAFLD-t, 
míg 38 feletti érték esetén 93,4%-os specificitással 
utal NAFLD-re.

Az SGLT-2-inhibitorok hatásai és az NAFLD

A nem-alkoholos zsírmáj előfordulási gyakorisága 
egyre nagyobb egészségügyi gondot okoz, azonban 
a kezelése nem megoldott. Több antidiabetikum 
esetében leírták a májsteatosisra gyakorolt ked-
vező hatást, a pioglitazon és liraglutid esetében 
hisztológiailag is igazolták az előnyös hatásukat.11 
Az újabb fejlesztésű antidiabetikumok közül az 
SGLT-2-gátlók esetében igazoltak kedvező ered-
ményeket a májsteatosis tekintetében. A szelektív 
SGLT-2-gátló empagliflozin esetében azonban ke-
vés ilyen irányú adat létezik.11 Az SGLT-2-gátlók 
gátolják a glukóz reabszorpcióját a vese proximá-
lis tubulusaiban és ezáltal glucosuriát és egyben 
energiavesztést eredményeznek, aminek követ-
kezményeként vércukor- és testsúlycsökkenést 
okoznak, csökkentik a vérnyomást, javítják az in-
zulinérzékenységet is.

Al Jobori és munkatársai 15 fő 2-es típusú cu-
korbeteg hyperglykaemiás clamp vizsgálata során 
igazolták, hogy az empagliflozin-kezelés a plazma-
glukóz-koncentráció csökkentése mellett fokozza a 
béta-sejtek glukózérzékenységét és javítja a béta-
sejt-működést (IS/IR index).12

A III. fázisú humán klinikai vizsgálatok ered-
ményei alapján az empagliflozin szignifikánsan 
javította a glykaemiás kontrollt, csökkentette a 
testsúlyt, emelte a HDL-koleszterin értékét pla-
cebóhoz viszonyítva mind monoterápiában, mind 
kombinációban metformin-, szulfanilurea-, illetve 
pioglitazon-kezelés mellett 2-es típusú cukorbete-
gekben. Nem okozott érdemi változást az összko-
leszterin, az LDL-koleszterin illetve a triglicerid 
értékében.13

Ezen tényezők és egyéb pleiotróp hatások kö-
vetkezménye a kedvező szív-érrendszeri hatás, 
amit randomizált klinikai vizsgálatban igazol-
tak is. Az EMPAREG Outcome kardiovaszkulá-
ris kemény végpontú vizsgálatban az empagliflozin 
szignifikánsan javította a primer összetett kardio-
vaszkuláris végpontként meghatározott eseménye-
ket (nem fatális szívinfarktus, nem fatális stroke, 
szív-érrendszeri halálozás), a kardiovaszkuláris ha-
lálozást és az összhalálozást is.14

Állatkísérletek során a vércukorcsökkentés mel-
lett a gliflozinok csökkentették a hepatikus trigli-
ceridakkumulációt és mérsékelték a gyulladásos 
biomarkerek mértékét.11 Az empagliflozin-kezelés 
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egereken végzett és szövettani vizsgálattal értékelt 
vizsgálatban kedvező eredményt mutatott a stea-
tosis vonatkozásában. Streptozotocinnal indukált 
diabeteses egereket 4 héten át magas zsírtartal-
mú étrenden tartottak, ennek következményeként 
májsteatosis alakult ki. Hat hét empagliflozin, li-
nagliptin és kombinációjuk, illetve placebokeze-
lést követően májbiopszia és szövettani vizsgálat 
történt. Az empagliflozinnal monoterápiában, il-
letve kombinációban kezelt állatok esetében szig-
nifikáns szövettani javulást tapasztaltak szemben 
a linagliptin-, illetve placebokezeléssel.15 Ipraglif-
lozin-kezelés szintén javította a májsteatosist szö-
vettani vizsgálattal igazolva inzulinrezisztens ob/ob 
egerekben, a hatás függetlennek bizonyult a test-
súlycsökkenéstől.16

Az SGLT-2-inhibitorok a humán vizsgálatokban 
is kedvezően befolyásolták a májaminotranszferáz 
enzim értékeket. Canagliflozinnal 52 hetes vizsgá-
latban – főként magasabb gyógyszerdózisok mellett 
– a májaminotranszferáz enzim értékek csökkené-
sét figyelték meg.17 Bailey és munkatársai 24 hetes 
vizsgálatban igazolták a dapagliflozin alanin-ami-
notranszferáz (ALT) enzim szintet csökkentő ha-
tását.18 Hisztológiai vizsgálatok nem történtek, 
amelyek megerősíthették volna a kedvező hatást.

Vizsgálatunk célja: A 2-es típusú cukorbeteg-
ségben alkalmazott empagliflozin-kezelésnek a 
májsteatosisra gyakorolt hatása értékelése volt a 
mindennapi klinikai gyakorlat során.

Módszerek

A retrospektív, obszervációs vizsgálatban 38 fő 2-es 
típusú cukorbeteg eredményeit elemeztük a Pécsi 
Tudományegyetem, Klinikai Központ Regionális 

és Intézményi Kutatásetikai Bizottsága engedélye 
(7097/PTE 2018) alapján. A betegek átlagéletko-
ra 63,4 év, a nők aránya 63,1% volt. A vizsgálatba 
bevont betegek a korábbi antidiabetikus kezelé-
sük mellé napi 10–25 mg empagliflozint (átlagdó-
zis 12,7 mg) kaptak a nem megfelelő glykaemiás 
kontroll (HbA1c >7%) miatt. A standard terápia-
ként alkalmazott antidiabetikumok előfordulá-
si gyakoriságát az 1. táblázat mutatja. Az átlagos 
megfigyelési idő 32 hét volt. A vizsgálat során 
meghatároztuk a testtömegindexet, a hemoglobin 
A1c-t, a lipid- és májfunkciós paramétereket és szá-
mítottuk a HSI-t, ZJU score-t.

Azon betegek adatai nem kerültek feldolgozás-
ra, akik a kiinduláskor alkalmazott gyógyszereken 
kívül a szénhidrát-anyagcserét, zsíranyagcserét, il-
letve májműködést befolyásoló kezelést kaptak, 
illetve jelentős alkoholfogyasztás volt igazolható 
a vizsgálat alatt. Az eredményeket statisztikailag 
(Student-teszt) értékeltük. A hepatikus steatosis 
indexet, illetve a ZJU score-t az alábbi képletek 
alapján határoztuk meg.

• HSI = 8 × [ ALT (IU/l) / AST (IU/l) ] + 
BMI (kg/m2)
(+2 nők esetén, illetve +2 diabetes esetén)
– normális: <30 (93,1% szenzitivitás mellett)
– kóros: >36 (92,4% specificitás mellett)

• ZJU = BMI (kg/m2) + FPG (mmol/l) + TG 
(mmol/l) + 3 × [ ALT (IU/l) / AST (IU/l) ]
(+2 nők esetén)
– normális: <32 (92,2% szenzitivitás mellett)
– kóros: >38 (93,4% specificitás mellett)

Eredmények

A megfigyelés kezdetén és végén végzett vizsgála-
tok eredményeit a 2. táblázat mutatja. A szénhid-
rát-anyagcsere megítélésére az éhgyomri vércukor 
és a hemoglobin A1c értékét alkalmaztuk. Mind-
kettő esetében jelentős javulást eredménye-
zett az empagliflozin-kezelés (HbA1c-változás: 
−1,06±0,9%, p<0,001; éhgyomri vércukorátlag: 
−1,7±2,7 mmol/l, p<0,001). A testsúly, illetve 
a testtömegindex (BMI) esetében is statisztika-
ilag szignifikáns javulást eredményezett az em-
pagliflozin-kiegészítés (testsúlyváltozás: −3,2±2,9 
kg, p<0,001; BMI: −1,14±1,0 kg/m2, p<0,001). 
A máj alanin-amino transzferáz (ALT) enzim 

1. táblázat. A standard antidiabetikus kezelésben 
szereplő antidiabetikumok előfordulása vizsgálatunk-
ban

Antidiabetikum Gyakoriság
Metformin 88,2%

Szulfanilurea 26,4%
Dipeptidil-peptidáz-4-inhibitor 20,5%

Glukagonszerű peptid-1 agonista 23,5%
Inzulin 44,1%
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értéke jelentősen csökkent (ΔALT: −12,9±28,5 
U/l, p=0,026), az ALT/AST arány is kedvezően 
változott, a számított hepatikus steatosis index 
és ZJU score a kiindulásnál minden beteg ese-
tében steatosisra utalt, a kezelés hatására szigni-
fikánsan javult (HSI: −1,3±2,0, p=0,001; ZJU: 
−3,1±3,7, p<0,001). A gamma-glutamil-transz-
feráz (GGT) enzim értéke szintén érdemi javu-
lást mutatott (ΔGGT: −21,5±39,7 U/l, p=0,03). 
A kórosan magas kiindulási ALT-értékkel rendel-
kező betegek adatait külön elemezve jelentősebb, 
közel 50%-os csökkenést tapasztaltunk (77,7±42,4 
IU/l-ről 39,3±15,8 IU/l-re) magasabb szignifikan-
cia mellett (p=0,01). A lipidparaméterek tekinte-
tében nem találtunk jelentős változást.

Megbeszélés

A 2-es típusú diabeteshez és obesitashoz társuló, 
az inzulinrezisztencia talaján kialakuló NAFLD, az 
egyre növekvő előfordulási gyakoriságával, a kö-
vetkezményeként létrejövő fokozott kardiovasz-
kuláris és mortalitási kockázattal, komoly kihívást 
jelent.19 Jelenleg specifikus kezelési lehetőség nem 
áll rendelkezésre, azonban az antidiabetikumok 
közül több esetében is kedvező hatást igazoltak.

Mielőtt azonban a gyógyszerekre térnénk rá, 
meg kell jegyezni, hogy az életmód, mint ahogy 
a májsteatosis kialakulásában, úgy a kezelésében 
is fontos szerepet játszik. Az egészséges életmód 
kulcsfontosságú a zsírmáj kezelésében. Pragma-
tikusan a testsúly, a bevitt energia csökkentése 

– függetlenül a táplálék összetételétől –, a testmoz-
gás fokozása szükséges. Az 5–10%-os testsúlycsök-
kentés a máj trigliceridtartalmát szignifikánsan, 
közel 40%-kal csökkenti20 és szövettani javulás is 
igazolható.21

A metformin mint a 2-es típusú cukorbetegség 
kezelésének elsőként választandó gyógyszere a ko-
rai vizsgálatok alapján előnyösnek tűnt – hisztoló-
giai vizsgálatokkal igazolva is – a májelzsírosodás 
kezelésében, de a későbbi kontrollált vizsgálatok 
azt mutatták, hogy a kedvező hatás elsősorban a 
következményes testsúlycsökkenéssel volt szoros 
összefüggésben. Azóta több metaanalízis is meg-
erősítette, hogy a metformin-kezelés nem javítja 
a májsteatosist.

A tiazolidindionok csoportjába tartozó piogli-
tazon viszont egyértelmű előnyt jelent a steatosis 
kezelésében. Jelentősen csökkenti a hepatikus ste-
atosist és mérsékli a májban a gyulladást, nekrózist 
és a fibrózist is.22 Széleskörű alkalmazásának a biz-
tonságossági és tolerabilitási profilja szab határt.

A dipeptidil-peptidáz-4-gátlók állatkísérletek-
ben csökkentették a máj trigliceridtartalmát.23 
Mind a sitagliptin, mind a vildagliptin rövidebb 
távú humán vizsgálatokban csökkentette a plazma 
aminotranszferáz enzim szintjét.24,25 Összességében 
azonban a hatásuk mérsékelt, és hiányoznak a szö-
vettani bizonyítékok, valamint a nagy randomizált 
klinikai vizsgálatok eredményei ahhoz, hogy teljes 
képet kapjunk hatásukról.

A glukagonszerű peptid-1 (GLP-1) receptor 
agonisták kitűnő lehetőséget jelentenek a 2-es tí-
pusú diabetes kezelésében, tekintve, hogy több 

2. táblázat. Vizsgálati eredmények

A vizsgálat kezdetén A vizsgálat végén p-érték
Éhgyomri vércukor (mmol/l) 10,08±3,2 8,3±1,9 <0,001

Hemoglobin A1c (%) 8,39±1,2 7,33±0,7 <0,001
Testsúly (kg) 93,7±15,5 90,5±14,9 <0,001

Testtömegindex (kg/m2) 33,1±4,8 32,0±4,7 <0,001
Koleszterin (mmol/l) 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-aminotranszferáz (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-transzferáz (U/l) 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
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támadásponton hatnak a szénhidrát- és lipid-
anyagcserére. Állatkísérletekben igazolták, hogy 
a GLP-1-analógok javítják a májban az inzulinér-
zékenységet, csökkentik a steatosist és a fibrózist. 
Csökkentik a de novo lipogenezist, amely köz-
ponti szerepet játszik a steatosis kialakulásában. 
A liraglutiddal végzett LEAD (Liraglutide Efficacy 
and Action in Diabetes) vizsgálatok metaanalízi-
se a steatosis a plazmaaminotranszferáz mérésé-
vel és komputertomográfiával igazolt szignifikáns 
javulását mutatta. A javulás elsősorban a testsúly 
változásával és a glykaemiás kontrollal volt össze-
függésben. A legátfogóbb klinikai vizsgálat ez idáig 
a LEAN (Liraglutide Efficacy and Action in Non-
alcoholic steatohepatitis).26 A 48 hetes, placebo-
kontrollált klinikai vizsgálat során elhízott, illetve 
2-es típusú cukorbetegekben az 1,8 mg napi dózisú 
liraglutid a betegek 39%-ában javulást eredménye-
zett a steatohepatitis szövettani képében, mérsé-
kelte a fibrózis progresszióját.

A legújabb orális antidiabetikum csoport a nátri-
um-glukóz kotranszporter-2 inhibitorok csoportja. 
Ígéretes terápiás lehetőséget jelentenek, nemcsak 
a glykaemiás kontrollt befolyásolják előnyösen, 
hanem több kardiovaszkuláris kockázati tényezőt 
is. Az empagliflozinnal és canagliflozinnal végzett 
kardiovaszkuláris kemény végpontú vizsgálatok 
is kedvező eredménnyel zárultak. Az NAFLD-re 
gyakorolt előnyös hatásukat állatkísérletekben iga-
zolták, a vércukorcsökkentés mellett csökkentet-
ték a májban a trigliceridek akkumulációját és a 
gyulladásos biomarkereket,27 aminek eredménye-
ként javult a szövettani kép is. Humán vizsgálatok 
azonban csak kisebb beteglétszámmal, többségük-
ben rövidebb követési idővel történtek, elsősorban 
dapagliflozinnal és canagliflozinnal.15,17,28,29 Az ami-
notranszferáz enzim szintjének javulását észlelték, 
főként magasabb gyógyszerdózisok mellett.

Vizsgálatunk alapján a 2-es típusú cukorbetegek 
kezelésében a standard antidiabetikum-kezelés ki-
egészítéseként alkalmazott empagliflozin már ala-
csonyabb dózisban is érdemi vércukorcsökkentő és 
testsúlycsökkentő hatást eredményezett. Az ami-
notranszferázok mellett a hepatikus steatosis meg-
ítélésére alkalmazott klinikai paraméterekből 
számított steatosis-indexeket is javította. A túlsú-
lyos 2-es típusú cukorbetegek esetében a glukóz 
eltávolítása a szervezetből nemcsak a vércukorér-
tékekre és a testsúlyra hat előnyösen, hanem ez 

által csökkentheti az inzulinrezisztenciát, mobili-
zálja a raktárakban lévő zsírokat, csökkenti a máj-
steatosist is.

Azok az antidiabetikumok, amelyek az anti-
diabetikus hatásuk mellett csökkentik a kardio-
vaszkuláris betegségek kockázatát, a halálozást, 
előnyben részesítendők már az új ajánlások alap-
ján is. Az empagliflozin is közéjük tartozik, a ked-
vező kardiovaszkuláris hatása mellett egy újabb 
szempont lehet az alkalmazásában a májsteatosis-
ra kifejtett kedvező hatása a metabolikus és hemo-
dinamikai hatásai mellett. Azonban még további 
humán klinikai vizsgálatok szükségesek az eddigi 
kedvező eredmények megerősítéséhez.
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