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Összefoglalás

A 2-es típusú cukorbetegség egy krónikus anyagcsere-betegség, melyben jelentő-
sen emelkedik a szív- és érrendszeri betegségek, a szívelégtelenség és a krónikus 
veseelégtelenség kockázata. A nátrium-glükóz kotranszporter-2 (SGLT-2)-gátlók 
csökkentik a szívelégtelenség miatt bekövetkező kórházi kezelést és a diabéteszes 
vesebetegség progresszióját is, valamint a kardiovaszkuláris betegségek előfordulá-
sát is mérséklik. A jelen munka célkitűzése az SGLT-2-gátlókkal rendelkezésre álló 
kardiovaszkuláris, szívelégtelenséggel és vesebetegséggel kapcsolatos vizsgálatok 
rövid összegzése és az eredmények áttekintése. Az eredmények értékelése során fi-
gyelembe kell venni a különböző tanulmányok tervezéseinek sajátosságait, az elté-
rő betegpopulációkat és kiindulási gyógyszeres terápiát is, így a kardiovaszkuláris, 
renális és szívelégtelenséggel kapcsolatos kimenetelek közvetlen összehasonlítása 
különböző SGLT-2-gátló készítmények esetén ilyen módon nem lehetséges.
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The effects of SGLT-2 inhibitors on cardiovascular diseases, heart 
failure, and kidney disease – a review of large clinical trials

Type 2 diabetes mellitus is a chronic metabolic disorder that significantly increas-
es the risk of cardiovascular diseases, heart failure, and chronic kidney disease. 
Sodium-glucose cotransporter-2 (SGLT-2) inhibitors reduce hospitalization due to 
heart failure and the progression of diabetic kidney disease, as well as moderate 
the occurrence of cardiovascular diseases. The objective of this study is to provide 
a brief summary of the cardiovascular, heart failure, and kidney disease outcomes 
associated with SGLT-2 inhibitors and to review the results. However, when eval-
uating the results, the peculiarities of the design of different studies, the different 
patient populations and initial drug therapies must be taken into account, so di-
rect comparison of cardiovascular, renal, and heart failure outcomes for different 
SGLT-2 inhibitors is not possible in this way.

A 2-es típusú cukorbetegség (T2DM) multifaktoriális 
anyagcsere-betegség, mely jelenleg a népesség kö-
zel 10%-át érinti. Krónikus hiperglikémia jellemzi, 

a kóros inzulinelválasztás és inzulinrezisztencia foko-
zott endogén glükóztermeléssel és glükagonszekréció-
val társul. A T2DM-es betegek esetén 2-3-szoros eséllyel 
alakulhatnak ki szív- és érrendszeri betegségek, a kocká-
zat tovább nő krónikus veseelégtelenség esetén.1 Az athe-
rosclerotikus eredetű kardiovaszkuláris betegségeken túl, 
a T2DM-ben szenvedő betegeknél fokozott a diabéteszes 
vesebetegség és a szívelégtelenség kialakulásának kocká-
zata is. A cukorbetegség modern gyógyszeres terápiája 
mind a makrovaszkuláris (szívizominfarktus, stroke, pe-
rifériás artériás betegség), mind a mikrovaszkuláris szö-
vődmények (diabéteszes vesebetegség, retinopathia és 
neuropathia), a szívelégtelenség kezelésére és az összha-
lálozás csökkentésére irányul.2,3

A nátrium-glükóz kotranszporter-2 (SGLT-2)-gátlók 
hatékony és jól tolerálható készítményeknek bizonyultak, 
a vércukorcsökkentő hatásukon túlmutatva a szívelégte-
lenség miatt bekövetkező kórházi kezelést és a diabéte-
szes vesebetegség progresszióját is csökkentik, valamint 
a fő kardiovaszkuláris események (MACE) előfordulá-
sa is mérséklődött. Az SGLT-2-gátlók kardiovaszkuláris 
előnyeit először az EMPA-REG OUTCOME vizsgálatban 
figyelték meg, ahol az empagliflozin esetén a 3 pon-
tos MACE (nem halálos szívizominfarktus, nem halálos 

stroke, kardiovaszkuláris halálozás) és önállóan a kar-
diovaszkuláris halálozásra vonatkozó kockázat szignifi-
káns csökkenése igazolódott placebóhoz képest ismert 
kardiovaszkuláris betegségben szenvedő T2DM-es bete-
geknél.4 A kanagliflozin kardiovaszkuláris vizsgálatának 
programja magában foglalta a CANVAS és a CANVAS-R 
vizsgálatokat, szintén kimutatta a 3 pontos MACE szigni-
fikáns csökkenését meglévő kardiovaszkuláris betegség-
gel rendelkező vagy magas kardiovaszkuláris kockázatú 
betegeknél, de itt nem igazolódott szignifikáns csökke-
nés külön a kardiovaszkuláris halálozás tekintetében.5,6 
A dapagliflozinnal végzett DECLARE-TIMI 58 vizsgálat 
során a kardiovaszkuláris biztonságosságon túl statisz-
tikailag értékelhető módon nem csökkentette a 3 pontos 
MACE gyakoriságát, azonban a vizsgálat kiindulási jel-
lemzői tekintetében jelentősen eltérőek voltak az EMPA-
REG OUTCOME és a CANVAS tanulmányokhoz képest.7 
Az ertugliflozinról szóló VERTIS CV tanulmányban min-
den T2DM-es beteg ismert kardiovaszkuláris betegséggel 
rendelkezett, azonban ezzel az SGLT-2-gátlóval nem iga-
zolódott előny sem a 3 pontos MACE-ben, sem a kardio-
vaszkuláris halálozásban.8

Mind a dapagliflozin, mind az empagliflozin jóváha-
gyást kapott Európában és az USA-ban a krónikusan 
csökkent ejekciós frakcióval jellemezhető szívelégtelen-
ségben (HFrEF) szenvedő betegek kezelésére a DAPA-HF 
és az EMPEROR-Reduced eredményei alapján, melyek 
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szerint a szívelégtelenség miatti kórházi kezelések szá-
ma és az ezzel összefüggésben álló kardiovaszkuláris 
halálozás kockázatának szignifikáns csökkenése igazoló-
dott T2DM-ben és nem diabéteszes betegek esetén egy-
aránt.9,10,11 Az empagliflozin és dapagliflozin előnyös 
hatása a megtartott ejekciós frakciójú szívelégtelenség 
(HFpEF) esetén T2DM-ben és nem diabéteszes betegek-
ben is igazolódott az EMPEROR-Preserved és DELIVER 
tanulmányokban, így ez a két készítmény a diabétesz stá-
tuszától függetlenül alkalmazható a HFpEF-es betegcso-
port kezelése során12,13

A nagy kardiovaszkuláris kimeneteli vizsgálatok kimu-
tatták, hogy az SGLT-2-gátlók csökkentik a vesebetegség 
előrehaladásának kockázatát diabéteszes vesebetegségben 
és nem diabéteszes, proteinuriával járó krónikus vesebeteg-
ségek esetében is. A CREDENCE és a SCORED vizsgálatok 
kizárólag krónikus vesebetegséggel és 2-es típusú diabé-
tesszel rendelkező betegeket vizsgáltak,14,15 és a DAPA-CKD 
és az EMPA-Kidney vizsgálatokban a proteinuriás króni-
kus vesebetegséggel küzdő cukorbetegeken kívül nem cu-
korbetegek esetén is vizsgálták a renális végpontokat.16,17

AZ SGLT-2-GÁTLÓK ELŐNYEI 
A KARDIOVASZKULÁRIS BETEGSÉGEK 
SZEMPONTJÁBÓL

A különböző SGLT-2-gátlókkal végzett kardiovaszkulá-
ris vizsgálatok fő kiindulásai adatait és beválasztási krité-
riumait, valamint eredményeit az 1. táblázatban foglaltuk 
össze. Az SGLT-2-gátlók kardioprotektív előnyeit először 
az EMPA-REG OUTCOME vizsgálatban figyelték meg is-
mert kardiovaszkuláris betegséggel rendelkező T2DM-es 
betegek esetén, az SGLT-2-gátló empagliflozin a 3 pontos 
MACE kockázatának 14%-os csökkenését mutatta (esély-
hányados – HR: 0,86, 95%-os konfidenciaintervallum – CI: 
0,74–0,99, p=0,04) placebóhoz képest. A bevont szemé-
lyek 99%-ánál volt igazolt kardiovaszkuláris betegség, így 
az eredmények erre a szekunder prevenciós betegcsoport-
ra vonatkoztathatóak. Az empagliflozin alkalmazásával a 3 
pontos MACE összetevői közül a kardiovaszkuláris halá-
lozás kockázata 38%-kal csökkent (HR: 0,62, 95%-os CI: 
0,49–0,77, p<0,001), míg a nem halálos stroke és nem halá-
los szívizominfarktus kockázatára semlegesnek bizonyult.4

A kanagliflozin kardiovaszkuláris kimenetelét 
a CANVAS vizsgálatban elemezték, az elsődleges ös�-
szevont végpont a kardiovaszkuláris halálozás, a nem 
végzetes szívizom infarktus vagy nem végzetes stroke 
előfordulása volt. A kanagliflozin esetén szintén kimu-
tatható volt a 3 pontos MACE szignifikáns, 14%-os csök-
kenése (HR: 0,86, 95%-os CI: 0,75–0,97, p=0,02) meglévő 
kardiovaszkuláris betegséggel rendelkező vagy magas 
kardiovaszkuláris kockázatú betegeknél, bár szignifikáns 
csökkenés a kardiovaszkuláris halálozásban nem igazoló-
dott (HR: 0,87, 95%-os CI: 0,72–1,06), ahogy a nem halá-
los stroke és a nem halálos szívizominfarktus esetén sem. 
A betegek többségénél, 65,6%-ánál volt ismert kardiovasz-
kuláris betegség a kórelőzményben, így ez a vizsgálat is 
szekunder prevenciós vizsgálatnak minősül.5 A kanaglif-
lozin kedvező hatását a 3 pontos MACE-re a T2DM-es és 
krónikus veseelégtelenségben szenvedő betegeknél ké-
sőbb a CREDENCE-ben is igazolták (HR: 0,80, 95%-os CI: 
0,67–0,95, p=0,01), és ebben a vizsgálatban a kardiovasz-
kuláris halálozás csökkenése a szignifikancia határán volt 
(HR: 0,78, 95%-os CI: 0,61–1,00, p=0,05).14

A dapagliflozin kardiovaszkuláris biztonságosságát 
igazoló DECLARE-TIMI 58 vizsgálatban két elsődleges, 
egyenrangú végpont szerepelt: a 3 pontos MACE és a kar-
diovaszkuláris halál vagy szívelégtelenség összevont vég-
pontja. A vizsgálatban a kardiovaszkuláris halálozás és 
a szívelégtelenség miatti kórházi kezelések összevont vég-
pont 17%-os, jelentős csökkenése igazolódott (HR: 0,83, 
95%-os CI: 0,73–0,95, p=0,005), de nem mutatkozott szig-
nifikáns előny sem önmagában a 3 pontos MACE-ben 
(HR: 0,93, 95%-os CI: 0,84–1,03), sem a kardiovaszkulá-
ris halálozásban (HR: 0,98, 95%-os CI: 0,82–1,17).7 Azon-
ban a DECLARE-TIMI 58 vizsgálat cukorbeteg-populációja 
a kiindulási jellemzők tekintetében eltérő volt az EMPA-
REG OUTCOME és a CANVAS-hoz képest, mivel a bete-
gek többsége (59,4%, primer prevenciós csoport) magas 
kardiovaszkuláris kockázatú volt, kisebb arányban (40,6%, 
szekunder prevenciós csoport) volt ismert kardiovaszku-
láris betegség, és kevesebb krónikus veseelégtelen beteg 
került beválasztásra a másik két vizsgálattal szemben.7,18 
Ezért a DECLARE-TIMI 58 tanulmányban észlelt ered-
mények, összehasonlítva az EMPA-REG OUTCOME és 
a CANVAS tanulmányokkal, a vizsgálat tervezésében és 
a vizsgált populáció összetételében mutatkozó eltérésekből 
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adódhatnak, nem pedig az alapvető hatásbeli különbségek-
ből a vizsgált SGLT-2-gátló készítmények között.

Az ertugliflozin kardiovaszkuláris hatásait megíté-
lő VERTIS CV tanulmányban kiinduláskor minden be-
teg meglévő kardiovaszkuláris betegséggel rendelkezett, 
ennek ellenére nem igazolódott szignifikáns előny a 3 
pontos MACE-ben (HR: 0,97, 95%-os CI: 0,85–1,11) vagy 
a kardiovaszkuláris halálozásban (HR: 0,92, 95%-os CI: 
0,77–1,11).8 A szotagliflozinnal végzett SCORED vizsgálat 
tervezettnél korábbi zárása miatt az eredeti elsődleges 
klinikai végpontot módosították, és a vizsgálat elsődle-
ges végpontjaként a kardiovaszkuláris halálozás, a szív-
elégtelenség miatti hospitalizáció és sürgős orvosi vizit 
összevontan szerepelt. A vizsgálat során 3 pontos MACE-
nek megfelelő végpontelemzést végeztek, ami 23%-os re-
latívkockázat-csökkenést mutatott (HR: 0,77, 95%-os CI: 
0,65–0,91), azonban az elemzés során a kardiovaszkulá-
ris halál végpontját önállóan értékelve a statisztikai erő 
elveszett, így a hierarchikus statisztikai értékelés mód-
szere szerint további szignifikanciameghatározást már 
nem végeztek.19 Ezek az eredmények arra utalnak, hogy 
a kardiovaszkuláris eredmények jelentős javulása az em-
pagliflozin és a kanagliflozin esetén a 2-es típusú cukor-
betegek szekunder prevenciójában igazolódtak és nem 
minden SGLT-2-gátlóra érvényesek, így csoporthatás-
ról sem beszélhetünk. Azonban az eredmények értékelé-
se során figyelembe kell venni a különböző tanulmányok 
tervezéseinek sajátosságait, az eltérő betegpopulációkat 
és kiindulási gyógyszeres terápiát is, így a kardiovaszku-
láris kimenetelek közvetlen összehasonlítása különböző 
SGLT-2-gátló készítmények esetén nem lehetséges.

AZ SGLT-2-GÁTLÓK ELŐNYEI 
AZ ÖSSZHALÁLOZÁS TEKINTETÉBEN

A DECLARE-TIMI 58-ban nem volt kimutatható szignifi-
káns csökkenés az összhalálozásban dapagliflozin hasz-
nálatával (HR: 0,93, 95%-os CI: 0,82–1,04),7 azonban 
az összhalálozás csökkentése volt megfigyelhető a DAPA-
HF (HR: 0,83, 95%-os CI: 0,71–0,97)9 és a DAPA-CKD 
(HR: 0,69, 95%-os CI: 0,53–0,88, p=0,004)16 vizsgála-
tokban, olyan 2-es típusú cukorbeteg- és nem cukorbe-
teg-populációk esetén, akik csökkent ejekciós frakcióval 

jellemezhető szívelégtelenséggel vagy krónikus vesebe-
tegséggel rendelkeztek. Ezek az összhalálozásban észlelt 
kedvező eredmények összhangban állnak a kardiovaszku-
láris halálozási kimenetellel a DAPA-HF (HR: 0,82, 95%-
os CI: 0,69–0,98) és a DAPA-CKD (HR: 0,81, 95%-os CI: 
0,58–1,12) vizsgálatokban.10,20,21

Az EMPA-REG OUTCOME vizsgálatban szignifikánsan 
csökkent az összhalálozás (HR: 0,68, 95%-os CI: 0,57–0,82, 
p<0,001), ami elsősorban a CV halálozás 38%-os kocká-
zatcsökkenésének volt köszönhető.4 Az empagliflozin ha-
tását HFrEF-fel rendelkező 2-es típusú cukorbetegek vagy 
nem cukorbetegek esetén értékelő EMPEROR-Reduced 
vizsgálatban tendenciaszerű csökkenés igazolódott a kar-
diovaszkuláris halálozás szempontjából (HR: 0,92, 95%-
os CI: 0,75–1,12).11

A kanagliflozin csak T2DM-es betegeket vizsgáló kar-
diovaszkuláris programjában (CANVAS és CANVAS-R) 
nem volt kimutatható szignifikáns csökkenés sem 
az összhalálozásban (HR: 0,87, 95%-os CI: 0,74–1,01), sem 
a kardiovaszkuláris halálozásban (HR: 0,87, 95%-os CI: 
0,72–1,06)5,6 A kanagliflozin renális kimeneteli vizsgá-
lata, a CREDENCE sem igazolta az összhalálozás relatív 
kockázatának jelentős csökkenését (HR: 0,83, 95%-os CI: 
0,68–1,02).14,22

A kardiovaszkuláris és renális vizsgálatok metaanalízi-
se kimutatta, hogy az SGLT-2-gátlók alkalmazása esetén 
a 3 pontos MACE 12%-kal és a kardiovaszkuláris halálo-
zás 16%-kal csökkent a placebóhoz képest.23 Azonban 
az eredmények értékelése során itt is figyelembe kell ven-
ni a tanulmányok tervezési sajátosságait, az eltérő beteg-
populációkat és kiindulási gyógyszeres kezelést is, így 
a kardiovaszkuláris és összhalálozási kimenetelek össze-
hasonlítása különböző SGLT-2-gátló készítmények esetén 
ezen vizsgálatok alapján közvetlenül nem lehetséges.

SGLT-2-GÁTLÓK ELŐNYEI 
A SZÍVELÉGTELENSÉG SZEMPONTJÁBÓL

A különböző SGLT-2-gátlókkal végzett szívelégtelen-
séggel kapcsolatos vizsgálatok fő kiindulásai adatait és 
beválasztási kritériumait, valamint eredményeit az 2. táb-
lázatban foglaltuk össze. A különböző SGLT-2-gátlókkal 
végzett kardiovaszkuláris vizsgálatok során csökkent 
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Az SGLT-2-gátlók hatásai a kardiovaszkuláris betegségekre, a szívelégtelenségre és a vesebetegségre – a nagy klinikai vizsgálatok áttekintése

2023. szeptember� DOI: 10.24121/dh.2023.15

a szívelégtelenség miatti kórházi kezelések száma és 
a szívelégtelenség progressziója is, beleértve az em-
pagliflozint (EMPA-REG OUTCOME, HR: 0,65, 95%-os 
CI: 0,50–0,85, p=0,002),4 a dapagliflozint (DECLARE-
TIMI 58, HR: 0,73, 95%-os CI: 0,61–0,88),7 a kana
gliflozint (CANVAS/CANVAS-R, HR: 0,67, 95%-os CI: 
0,52–0,87]; CREDENCE, HR: 0,61, 95%-os CI: 0,47–0,80, 
p<0,001),5,6,14, a szotagliflozint (SOLOIST-WHF, HR: 0,64, 
95%-os CI: 0,49–0,83, p<0,001; SCORED, HR: 0,67, 95%-
os CI: 0,55–0,82, p<0,001)15,19 és az ertugliflozint (VERTIS 
CV, HR: 0,70, 95%-os CI: 0,54–0,90).8 Az SGLT-2-gátlók 
esetén a szívelégtelenség progressziójára kifejtett ked-
vező eredmények alapján csoporthatásról beszélhetünk, 
azonban a vizsgálatok összehasonlítása nehezített lehet 
azáltal, hogy a kardiovaszkuláris vizsgálatok betegcso-
portjainál a kiindulási szívelégtelenségi státusz nem volt 
pontosan meghatározva, valamint a tanulmányok eltérő 
kiindulási jellemzői és a szívelégtelenség miatti kórházi 
kezelésre való hatás kimutatásához szükséges statiszti-
kai erő elégtelensége miatt. Ezeket a hiányosságokat javí-
tották ki az SGLT-2-gátlók szívelégtelenségre való hatását 
vizsgáló tanulmányok.

A DAPA-HF tanulmány HFrEF-ben szenvedő betegei-
nek csak 40%-a volt T2DM-es. A vizsgálat elsődleges ös�-
szevont végpontjaként a kardiovaszkuláris halál vagy 
a szívelégtelenség progressziója (szívelégtelenség miat-
ti kórházi kezelés vagy szívelégtelenség miatti sürgős or-
vosi ellátás) szerepelt. A vizsgálat során a dapagliflozin 
esetén 30%-os relatívkockázat-csökkentés igazolódott 
a szívelégtelenség miatti kórházi kezelés előfordulása 
szempontjából az összes betegre vonatkozóan (HR: 0,70, 
95%-os CI: 0,59–0,83),9 csak a T2DM-es betegeket nézve 
az észlelt kockázatcsökkenés 24% volt (HR: 0,76, 95%-os 
CI: 0,61–0,95, p=0,018).10 Nagyon hasonló eredményeket 
találtak a HFrEF-es betegpopuláció esetén az EMPEROR-
Reducedban, ahol elsődleges végpontként a kardio-
vaszkuláris halálozást vagy szívelégtelenség miatti 
hospitalizációt értékelték. Az összes betegre vonatkozóan 
az empagliflozin 31%-kal csökkentette a szívelégtelen-
ség miatti kórházi kezelés kockázatát (HR: 0,69, 95%-os 
CI: 0,59–0,81,11 és T2DM-es betegek esetén a kockázat-
csökkenés 33% volt (HR: 0,67, 95%-os CI: 0,54–0,83).12 
Egy metaanalízis a DAPA-HF és az EMPEROR-Reduced 
HFrEF-es betegeinek adatait elemezte, és az összetett 

szívelégtelenség miatti hospitalizáció és kardiovaszku-
láris halálozási arányszámok függetlennek bizonyultak 
a cukorbetegség fennállásától vagy hiányától, valamint 
a becsült GFR kiindulási értékétől is.24

Az EMPEROR-Preserved vizsgálatba HFpEF-es be-
tegeket vontak be, az elsődleges összetett végpont 
(kardiovaszkuláris okból bekövetkezett halál vagy szív-
elégtelenség miatti kórházi kezelés) relatív kockázatá-
nak jelentős csökkenése igazolódott empagliflozin esetén 
(HR: 0,79 [95%-os CI: 0,69–0,90], p<0,001). A szívelég-
telenség miatti kórházi kezelés relatív kockázata is szig-
nifikánsan csökkent (HR: 0,71, 95%-os CI: 0,60–0,83), 
a kardiovaszkuláris okból bekövetkezett halálozás esetén 
azonban nem igazolódott különbség a placebóhoz képest 
(HR: 0,91, 95%-os CI: 0,76–1,09). A primer végponti ese-
mények gyakorisága megegyezett a diabéteszes és nem 
diabéteszes alcsoportokban.25,26 A DELIVER vizsgálatban 
szintén HFpEF-es cukorbetegeket és nem cukorbetege-
ket vontak be. A vizsgálat elsődleges összevont végpont-
jaként a szívelégtelenség progressziója (szívelégtelenség 
miatti hospitalizáció vagy szívelégtelenség miatti sürgős 
orvosi ellátás) vagy a kardiovaszkuláris halálozás szere-
pelt. Az elsődleges összetett végpont (a szívelégtelenség 
progressziója vagy kardiovaszkuláris halálozás) szignifi-
káns, 18%-os csökkenése (HR: 0,82, 95%-os CI: 0,73–0,92, 
p<0,001), a szívelégtelenség miatti kórházi kezelések és 
a szívelégtelenség miatti sürgősségi ellátás kockázatá-
nak 21%-os csökkenése (HR: 0,79, 95%-os CI: 0,69–0,91) 
igazolódott. A kardiovaszkuláris halálozás és az első, va-
lamint ismétlődő szívelégtelenségi események száma 
szintén jelentősen alacsonyabb volt a dapagliflozin cso-
portjában (HR: 0,77, 95%-os CI: 0,67–0,89), de a kardio-
vaszkuláris halálozás relatív kockázata szignifikánsan itt 
sem változott (HR: 0,88, 95%-os CI: 0,74–1,05). A vizsgá-
lat eredményeiben itt sem volt különbség a T2DM-es be-
tegek és a nem cukorbetegek között.13

A SOLOIST-WHF vizsgálatot a tervezett idő előtt le-
zárták (a további támogatástól üzletpolitikai okokból 
eredően elálltak), így csak a rendelkezésre álló adato-
kat lehetett értékelni és a tervezettnél korábbi befejezés 
miatt az elsődleges klinikai végpontot is módosították, 
a kardiovaszkuláris halálozást, a szívelégtelenség miatti 
kórházi kezelést és sürgős orvosi vizitet összevontan ke-
zelték. Az elsődleges végpont előfordulási gyakorisága 
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Az SGLT-2-gátlók hatásai a kardiovaszkuláris betegségekre, a szívelégtelenségre és a vesebetegségre – a nagy klinikai vizsgálatok áttekintése

2023. szeptember� DOI: 10.24121/dh.2023.15

szignifikánsan alacsonyabb volt a szotagliflozin ágon (HR: 
0,67, 95%-os CI: 0,52–0,85, p<0,001).15

Az SGLT-2-gátlók esetén a kardiovaszkuláris halálozás 
és a szívelégtelenség miatti kórházi kezelések együttes 
előfordulásának jelentős csökkenését a legtöbb kardio-
vaszkuláris, renális és szívelégtelenség-kimeneteli vizs-
gálat támasztotta alá, azonban csak az empagliflozin és 
a dapagliflozin esetén igazolódott a kardiovaszkuláris 
halálozás mint egyedüli kimeneteli változó szignifikáns 
mérséklődése, az EMPA-REG vizsgálatban 38%-os4 és 
a DAPA-HF-ben 18%-os relatívkockázat-csökkentés (HR: 
0,82, 95%-os CI: 0,69–0,98) igazolódott.9

AZ SGLT-2-GÁTLÓK ELŐNYEI 
A VESEBETEGSÉGEK TEKINTETÉBEN

A különböző SGLT-2-gátlókkal végzett vesevégpontú vizs-
gálatok fő kiindulásai adatait és beválasztási kritériumait, 
valamint eredményeit a 3. táblázatban foglaltuk össze. 
Az SGLT-2-gátlókkal végzett kardiovaszkuláris vizsgála-
tok közül a különböző veseeredetű összevont végpontok 
relatív kockázatának csökkenése 47% volt a dapagliflo-
zinnal (DECLARE-TIMI, HR: 0,53, 95%-os CI: 0,43–0,46),7 
46% az empagliflozinnal (EMPA-REG, HR: 0,54, 95%-
os CI: 0,40–0,75, p<0,001)27,28 és 40% a kanagliflozinnal 
(CANVAS-R, HR: 0,60, 95%-os CI: 0,47–0,77),6 az ertu
gliflozin esetén tendenciaszerű csökkenés igazolódott a fő 
renális végpontok szempontjából.29 A DAPA-CKD rená-
lis eredményei alapján a dapagliflozin Európában az első 
olyan SGLT-2-gátló volt, amely jóváhagyást kapott a ve-
sebetegségben szenvedő betegek kezelésére, függetlenül 
a cukorbetegségük státuszától. A standard kezelés mel-
lett alkalmazott dapagliflozin jelentős előnyt, 39%-os re-
latívkockázat-csökkenést (HR: 0,61, 95%-os CI: 0,51–0,72, 
p<0,001) igazolt egy kardiorenális összetett kimenet-
re vonatkozóan (a becsült GFR ≥50%-os csökkenése, 
a végstádiumú vesebetegség, kardiovaszkuláris és re-
nális eredetű halálozás együttes előfordulása).16 Ezenkí-
vül a DAPA-HF eredményeihez hasonlóan a DAPA-CKD 
vizsgálatban is szignifikánsan csökkent a kardiovaszku-
láris halálozás és a szívelégtelenség miatti hospitalizá-
ció együttes előfordulása (HR: 0,71, 95%-os CI: 0,55–0,92, 
p<0,01) és az összhalálozás relatív kockázata (HR: 0,69, 

95%-os CI: 0,53–0,88, p<0,01).20,21 A CREDENCE tanul-
mány kifejezetten a renális kimenetelre vonatkozott 
T2DM-es betegekben fennálló CKD esetén és megerősí-
tette a kanagliflozinnal kapcsolatosan a CANVAS kardio-
vaszkuláris vizsgálat alapján valószínűsített előnyöket, 
az elsődleges összevont végpont (a becsült GFR-érték 
<15 ml/perc/1,73 m2 alá csökkenése, a szérumkreatinin 
kettőződése, hemodialízis vagy vesetranszplantáció, re-
nális vagy kardiovaszkuláris halálozás) jelentősen csök-
kent (HR: 0,70, 95%-os CI: 0,59–0,82, p<0,001), ahogy 
a kardiovaszkuláris halálozás és a szívelégtelenség miatti 
hospitalizáció együttes előfordulása is (HR: 0,69, 95%-os 
CI: 0,57–0,83, p<0,001).14,22,30

Az empagliflozin esetén az EMPA-KIDNEY vizsgálatban 
meghatározott összetett elsődleges végpontként a vesebe-
tegség progresszióját vagy a kardiovaszkuláris halálozást 
értékelték, ahol progrediáló vesebetegségként értékel-
ték a becsült GFR tartós csökkenését 10 ml/perc/1,73 m2 
alá vagy legalább 40%-os tartós csökkenését a kiindulá-
si értékhez képest, hemodialízist, vesetranszplantációt 
vagy veseeredetű halálozást. A vizsgálat során az elsőd-
leges végpont jelentős csökkenése igazolódott (HR: 0,72, 
95%-os CI: 0,64–0,82, p<0,001) a cukorbetegség jelenlé-
tében és hiányában egyaránt, valamint a különböző GFR-
tartományokban is. Azonban a vizsgálatban nem találtak 
szignifikáns csökkenést a szívelégtelenség miatti kórházi 
kezelés vagy a kardiovaszkuláris halálozás, sem az össz-
halálozás relatív kockázatában.17 A szotagliflozinnal vég-
zett SCORED kardiorenális tanulmányban tendenciaszerű 
csökkenés (HR: 0,71, 95%-os CI: 0,46–1,08) mutatkozott 
az összetett veseeredmények esetén (a kiindulási becsült 
GFR értéke legalább 50%-kal csökken, hemodialízis, ve-
seátültetés, vagy legalább 30 napig fennállóan a becsült 
GFR <15 ml/perc/1,73 m2) T2DM és krónikus vesebeteg-
ség társulásakor.15

Az SGLT-2-gátlók esetében a fenti vizsgálatokban 
a vesefunkció értékelése során az albuminuria javulására 
vonatkozóan is következetesen kedvező eredményeket fi-
gyeltek meg, az albuminuria progressziója is következete-
sen lassul az SGLT-2-gátlók (dapagliflozin, empagliflozin, 
kanagliflozin, szotagliflozin és ertugliflozin) alkalmazása 
esetén.14,15,16,17,22,29 A négy renális vizsgálat metaanalízise 
alapján elmondható, hogy az SGLT-2-gátlók biztonságo-
san csökkentik a vesebetegség progressziójának, az akut 
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Összefoglaló közlemény� Diabetologia Hungarica | XXXI. évfolyam 4. szám

veseelégtelenségnek, a kardiovaszkuláris halálozásnak és 
a szívelégtelenség miatti kórházi felvételnek a kockázatát 
krónikus vesebetegségben szenvedő betegeknél, a cukor-
betegség jelenlétében vagy hiányában egyaránt.31

ÖSSZEFOGLALÁS

A jelenleg rendelkezésre álló különböző kimene-
ti végpontú vizsgálatok eredményei alapján az SGLT-2- 
gátlók kedvező hatást fejtenek ki a kardiovaszkulá-
ris betegségek kialakulása, a kardiovaszkuláris halálo-
zás, az összhalálozás, a szívelégtelenség és a különböző 

eredetű vesebetegségek progressziójának szempontjából 
is. A szívelégtelenség progressziójának csökkenése tekin-
tetében csoporthatásról beszélhetünk, a vesebetegségek 
esetén a dapagliflozin, az empagliflozin és a kanagliflozin 
esetén igazolódott szignifikáns előny. A kardiovaszkuláris 
halálozás és az összhalálozás kockázatának jelentős mér-
séklésére az empagliflozinnal és a dapagliflozinnal állnak 
rendelkezésünkre megbízható adatok.

A klinikai vizsgálatok eredményei alapján krónikus 
vesekárosodásban az SGLT-2 gátlók alkalmazása is mó-
dosult, a dapagliflozin 25 ml/perc feletti GFR-érték,32 
az empagliflozin 20 ml/perc feletti GFR-érték33 esetén in-
dítható lehet.

RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE

ACR: albumin/kreatinin hányados (albumin-to-creatinine ratio); CI: megbízhatósági tartomány (confidence interval); eGFR: becsült glomelurális filt-
rációs ráta (estimated glomerular filtration rate); HFpEF: megtartott ejekciós frakciójú szívelégtelenség (heart failure with preserved ejection fraction); 
HFrEF: csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelenség (heart failure with reduced ejection fraction); HR: esélyhányados (hazard ratio); LVEF: bal kamrai 
ejekciós frakció (left ventricular ejection fraction); MACE: fő kardiovaszkuláris események (major adverse cardiovascular events); NT-proBNP: N-ter-
minális prohormon agyi natriuretikus peptid (N-terminal pro B-type natriuretic peptide); RAS: renin-angiotenzin rendszer (renin angiotensin system); 
SGLT-2: nátrium-glükóz kotranszporter-2 (sodium-glucose co-transporter-2); T2DM: 2-es típusú cukorbetegség (type 2 diabetes mellitus)
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