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Egy kongresszusi beszamoldé mindig szubjektiv, er0sen fligg attdl, hogy mi a beszdmolot készitdé f6
érdeklodése teriilete, hol rendezik a tudoményos taldlkozot (most jartam el6szor Stockholmban) és
természetesen attol, is hogy ki/mi tette lehetové a kongresszusi részvételt.

A kongresszus ideje alatt 6 parhuzamos szekcid koziil lehetett valasztani az eléadasok kozott, és 48 poszter
megbeszélés sordn lehetett megvitatni az 1209 kiallitott posztert.

Szamomra (sokakkal egylitt, a [épcs6kon is alltak, pedig az eléadas reggel 9 orakor kezdddott) a kongresszus
egyik legizgalmasabb el6adasa DeFronzo és Pieber vitdja volt: Sziikségiink van-e kombinacios kezelésre?
DeFronzo: Igen, Pieber: Nem.

DeFronzo — akinek a nevéhez fiizddik tobbek kozott a T2DM kialakuldsédban szerepet jatsz6 omindzus oktett
felvetése - nagyon izgalmas eldadasban érvelt a patofiziologiai folyamatokat megcélzo, korai, kombinalt
kezelés mellett, amely az életmodvaltast egésziti ki. A UKPDS vizsgélat 6ta tudjuk, hogy a T2DM egy
progressziv betegség, melynek soran folyamatosan nd (évente 0,75%-kal) a HbAlc, aminek legfébb oka a
folyamatosan romlo béta-sejt funkci6. DeFronzo szamara a UKPDS vizsgalat adatai azt is jelentették,
hogy a metformin és/vagy a glibenclamid kezelés nem képes befolyasolni a béta-sejt funkcio romlasat.
Az intenziv 4gon a 10. kdvetési év végén észlelhetd alacsonyabb HbAlc-szint (7,0% intenziv ag vs. 7,9%
konvencionalis 4g)— amelyhez a kedvezd kockazat-csokkenések tarsultak — ugyanis tulajdonképpen az elsd
¢v eredményes gyogyszeres kezelésének a kovetkeztében alakult ki; a tovabbiakban a HbAlc a
konvencionalis csoporttal parhuzamosan, csak lejjebb futva, a konvencionalis csoporthoz hasonléan
emelkedett. DeFronzo azzal érvelt, hogy a GLP-1RA és glitazon terapia ugyanakkor szamos
vizsgalatban bizonyitotta a béta-sejt funkcio 3-5 éven at tartd megorzését, amit a terapia kezdetén
elért HbAlc-csokkenés megtartasa mutat. Ennek alapjan tervezték meg a korai, harmas kombinacio
(exenatid+met.+pio.) kezelés Osszehasonlitdsat a konvenciondlis kezeléssel (metformin, majd elégtelenség
esetén 1 honap mulva + SU, majd a kettdés kombinacié elégtelensége esetén 1 hénap mulva + bazis inzulin).
Jelenleg mar haroméves eredmények is rendelkezésre allnak: HbAlc 5,8% vs. 6,7 %, teststly —3 kg vs. +3,7
kg, jobb éhomi és posztprandialis vércukorszint a harmas kombinacié mellett a hagyomanyos kezeléssel
Osszehasonlitva. Véleménye szerint a korai kombiniciot az SGLT2 inhibitorok adéasaval is ki lehet
egésziteni: SGLT?2 inhibitor + metformin vagy pioglitazon + GLP-1RA vagy DPP4-gtlo.

Pieber eldadasdban zommel Osszefoglalta a T2DM kezelésben tapasztalt ,kidbrandité” eredményeket,
melyek szerint a szoros glikémias kontrollnak 6énmagaban nincs meghatarozé szerepe a T2DM-hez tarsulo
szovédmények kialakulasaban, sét a kiilonb6zd gyogyszerek kombinécidja veszélyes lehet a beteg szamara,
rdadasul az 0j készitményekrdl nem bizonyitott (még az EMPA-REG vizsgalat eredményének ismertetése
el6tt voltunk), hogy cardiovascularis szempontbol hatékonyabbak a régieknél.

A két eldadas utan parazs vita alakult ki, majd szavazis kovetkezett arrol, hogy hallgatosdg melyik
allaspontot tdmogatja: DeFronzo véleménye kapott tobb szavazatot, kb. 75-25 % aranyban.

Mivel folytassuk a 2-es tipusu cukorbetegség kezelését a bazis inzulin (BOT) alkalmazasanak
elégtelensége utan? Egy dan munkacsoport (Nerrelund H. et al.) a terapiamodositds harom lehetoségét
hasonlitotta dssze, obszervacios, ,real life” vizsgélat soran. Tobb mint 7000 betegnél (atlag életkor 64 év,
diabetes-tartam 5,3 év) a kiindulasi 9,2 %-0s HbAlc 7,6 %-ra csokkent 3-6 honappal a bazis inzulin
bevezetését kdvetden. Kozilik tobb mint 3000 betegnél (HbAlc 8,2-8,9%) kellett 11-23 honappal a bazis
inzulin inditasa utan a BOT kezelést ,,intenzifikalni”. Ez alapvetéen 3 mddon tortént: valtas premix inzulinra
(n=1786) vagy kiegészités bolus inzulinnal (n=893) vagy a bazis inzulin mellé GLP-1-receptor-agonista



(GLP-1RA) adasa (n=326). A terapiavaltas utan 3-6 honappal a premix csoportban 0,9%-kal, a bazis-bolus
csoportban 0,4%-kal, a bazis inzulin+GLP-1RA csoportban 0,8%-kal csokkent a HbAlc. Osszességében a
betegek 22%-a érte a 7% alatti és 38%-a 7,5% alatti HbAlc értéket. Ez az obszervacios vizsgalat is
mutatja, hogy a BOT kezelés elégtelensége esetén sikerrel egészithetjiik ki a terapiat GLP-1RA
adasaval.

A DUAL V vizsgalatban (Buse JB et al.) az IDegLira kezelés hatékonysagat és biztonsagossagat
hasonlitottak Ossze a glarginnal torténo kezeléssel (mindkét csoportban a metformin addsanak folytatasa
mellett), olyan T2DM betegekben, akik glargin+tmetformin terapiaval nem érték el a 7 % alatti HbAlc-
értéket; az atlagos diabetes-tartam 11 év koriil volt, a kiindulasi HbAlc 8,4% volt az IDegLira és 8,2% a
glargin inzulint a tovabbiakban is kapo csoportban. A vizsgalat soran az éhomi vércukorszint alapjan
valtoztattak az alkalmazott dozisokat, a cél éhomi vércukorszint 4-5 mmol/l volt. A 26-hetes vizsgalatban az
IDegLira csoportban (n=278) 1,8%-kal, a glarginnal kezelteknél (n=279) 1,1%-kal csokkent a HbAlc.
Az IDegLira+metformin kezelés mellett a betegek 71,6%-a érte el a 7% a-alatti HbAlc-értéket, ami betegek
50%-aban testsuly-novekedés, 38,8%-aban testsuly-ndvekedés és hypoglykaemia nélkiil valosult meg
(kiilonbség a kezelés végén atlagosan 3,2 kg). E paraméterek mindegyike szignifikansan feliilmulta a
glargin+metfromin kezelést.

A Kongresszuson két magyar elsé-szerzds (Kun Attila, Tabak Gy. Addm és mtsai illetve Tamas Gabor
professzor és mtsai) €s négy tars-szerzOs eldadas (Kerényi Zsuzsa, Jermendy Gyorgy, Ivanyi Tibor),
valamint tobb poszter - koztiik munkacsoportunké - képviselte a hazai kutatast, kutatokat. Halmos Tamas,
Jermendy Gyorgy és Kempler Péter professzor urak iiléselnokok voltak.

Stockholm nagyon tetszett, az id6 is elfogadhatod volt, a Varoshazat beliilr6l nem tudtam megnézni, majd
legkozelebb...

Utamat a Novo Nordisk tAmogatta.



