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2. tipa cukura diabéta izplatiba musdienas strauji pieaug — 2014. gada pasaulé
tas diagnosticéts vidéji 387 miljoniem cilvéku. [1] Savukart 68% no 2. tipa cukura
diabéta pacientiem, kas vecaki par 65 gadiem, naves iemesls ir kardiovaskularie
notikumi. [2] Aprékinats, ka 2035. gada ar cukura diabétu pasaulé slimos aptuveni

592 miljoni cilvéku. [1]

2014. gada Latvija kopéjais uzskaité
eso3o diabéta pacientu skaits bija 84 683,
no kuriem 79 986 slimo ar 2. tipa cukura
diabétu. 2014. gada Latvija kopa registréti
7133 jauni diabéta gadijumi. No minéta-
jiem 84 683 cukura diabéta pacientiem
2014. gada 7019 slimniekiem attistijas
stenokardija, 1705 gadijumos — miokarda
infarkts, 1404 gadijumos - insults un
1724 pacientiem ir veikta koronara Sunté-
$ana vai angioplastika. [3] Pieradits, ka 50
gadus vecs cilvéks ar cukura diabétu un bez
kardiovaskularam slimibam nodzivo videji
par 6 gadiem isaku mdzu neka persona,
kas neslimo ar cukura diabétu. [4]

2013. gada Latvija registréti 213 termi-
nalas nieru mazspéjas gadijumi, no kuriem
61 pacientam sakta dialize, savukart 26 ga-
dijumos veikta nieru transplantacija. Videji
25-40% no pirmreizéji diagnosticétiem 2. ti-
pa cukura diabéta pacientiem konstaté mik-
roalbumindriju, savukart aptuveni 25% pa-
cientu ir hroniskas nieru mazspéjas 3.-5.
stadija (glomerulu filtracijas atrums < 60 ml/
min). Visbiezakie hroniskas nieru slimibas ie-
mesli 2. tipa cukura diabéta pacientiem ir
hroniska hiperglikémija, glikémijas svarsti-
bas, arteridlas hipertensijas inducéta nefroan-
gioskleroze,  urincelu infekcijas  (biezi
asimptomatiskas), nefrotoksiski medikamenti
(nesteroidie pretiekaisuma lidzekli u.c.), ka
ar fiziologiska novecoSanas (> 65 gadi). [20]

SGLT2 inhibitori (natrija-glikozes kotrans-
portvielas-2 inhibitori) ir saméra jauna oralo
antidiabétisko medikamentu grupa, kas efek-
tivi samazina glikéto hemoglobinu HbA, . ari
pacientiem ar samazinatu nieru funkciju (ap-
rékinatais glomerulu filtracijas atrums eGFA <
60 ml/min, bet ne mazaks par 45 ml/min).

Empagliflozins ir augsti selektivs SGLT2
inhibitors, kuru izmanto 2. tipa cukura dia-

béta arstésana. Monoterapija vai kombinéta
terapija tas efektivi samazina HbA; 2. tipa
cukura diabéta pacientiem [8-15]. Empa-
gliflozins pozitivi ietekmé ari kermena sva-
ru, visceralo adipozitati un arterialo asins-
spiedienu [8-15]. Ka batiski papildu iegu-
vumi minami ari albumindrijas [15] un urin-
skabes limena samazinasanas [8-14]. Em-
paglifiozins samazina ari oksidativo stresu,
simpatiskas nervu sistémas aktivitati [16] un
asinsvadu sienas rigiditati [16, 17]. Galve-
nas medikamenta blaknes ir urincelu un ge-
nitala trakta infekcijas [18].

SGLT2 inhibitoru
darbibas mehanisms

SGLT2 inhibitori (natrija-glikozes kon-
transportvielas-2 inhibitori) piedalas gliké-
mijas kontrolé, blokéjot glikozes atpakaluz-
suksanos nieru proksimalajos kanalinos, ka
rezultdta samazinas filtrétas glikozes reab-
sorbcija no kanalina limena, respektivi, no-
tiek pastiprinata glikozes ekskrécija ar uri-
nu. Tiei SGLT2 receptori ir atbildigi par lie-
lako dalu no glikozes atpakaluzsikSanas
nierés, tiem ir zema afinitate, augsta kapa-
citate, un tie izdalas gandriz tikai nieru
proksimalajos kanalinos.

SGLT2 receptora blokades dé| glikoze iz-
dalas ar urinu un samazinas tas limenis asi-
nis. Paréja atlikusi glikoze tiek reabsorbéta
caur SGLT1 receptoru, kas atSkiriba no
SGLT2 ir atrodams ari zarnu trakta, sirdi,
aknas un plausas, tacu ta svarigaka funkci-
ja ir glikozes un galaktozes absorbcija tieva-
jas zarnas [5, 6]. Citi SGLT saimes parstavji
ir mazak izpétiti — zinams, ka SGLT3 izda-
las tievo zarnu neironos un skeleta musku-
latdra, tacu tas nav iesaistits monosaharidu
transportésana; paréjie SGLT transportieri
(SGLT4, SGLT5 un SGLT6) izdalas nierés,

un pastav hipotéze, ka tie piedalas monosa-
haridu un/vai natrija reabsorbcija [7].

Empagliflozins ir selektivs natrija-gliko-
zes kotransportiera-2 inhibitors, kura poten-
cials un selektivitate, farmakologiskas Tpasi-
bas in vitro un farmakokinétiskas ipasibas
in vivo ir plasi pétitas. Ir zinamas divas
SGLT2 inhibitoru klases: C glikozida SGLT
inhibitori  (empagliflozins, dapagliflozins,
kanagliflozins, ipraglifiozins un tofogliflo-
zins), kam ir nedaudz augstaks potencials
inhibét SGLT 2 neka O glikozidiem (sergli-
flozinam, remogliflozinam, florizinam un
T-1095A). Lai gan visi SGLT inhibitori ir
strukturali lidzigi, tie atSkiras sava selektivi-
taté. Empagliflozinam bija augstaka selekti-
vitate starp visiem pétitajiem inhibitoriem,
pétot iedarbibu attieciba uz cSGLT2, sali-
dzinot ar cSGLT1 [24]. Minétais fakts ir |oti
vélams kliniskaja praksé, jo SGLT1 ir svari-
ga loma glikozes absorbcija zarnas, respek-
tivi, ta inhibésana varétu izraisit diareju un
izteiktu dehidrataciju, ka ari citus simpto-
mus, kas ir ari noverojami personam ar ie-
dzimtam SGLT-1 géna mutacijam [21, 22].
SGLT1 ekspresija konstatéta ari sirdi, tatad
neselektivu inhibitoru iedarbiba uz $o re-
ceptoru, var novajinat glikozes uznemsanu
kardiomiocitos [23].

EMPA-REG-OUTCOME  pétijuma tika
analizéta empagliflozina ietekme uz kardio-
vaskularo saslimstibu un mirstibu 2. tipa cu-
kura diabéta pacientiem ar augstu kardiovas-
kularo notikumu risku, salidzinot ar placebo.
Atseviska apaksgrupu analizé tika novértéta
ta ietekme uz kardiovaskularo saslimstibu un
mirstibu gan pacientiem, kam ir normala
nieru funkcija, gan pacientiem ar 2. un 3.a
klases hronisku nieru mazspéju.

Petijuma dizains. EMPA-REG-OUTCO-
ME® ir nejausinats, dubultakls, placebo
kontroléts pétijums, kur§ norisinajas no
2010. gada 15. septembra lidz 2013. ga-
da 13. aprilim un kura piedalijas 42 valstis
un 590 pétijuma centri. Pétijuma ieklava
7020 pacientu no Azijas, Ziemelamerikas,
Austrélijas, Jaunzélandes, Latinamerikas,
Eiropas un Afrikas. [19]
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Pétijuma pacienti sanéma empaglifiozi-
nu (10 mg — 2345 pacienti vai 25 mg em-
pagliflozina — 2345 pacienti) vai 2333 pa-
cienti placebo reizi diena. Pétijuma medika-
menti tika doti papildus standartterapijai
(glikozi pazemino3a terapija netika mainita
pirmas pétijuma 12 nedélas). [19]

Galvenie primarie notikumi, kas tika
analizéti, bija kardiovaskularu célonu izrai-
sita nave, nefatals miokarda infarkts, nefa-
tals insults, bet galvenais sekundarais noti-
kums — jebkur$ no primarajiem notikumiem
kombinacija ar hospitalizaciju nestabilas
stenokardijas dél. Pétijums tika turpinats,
kamér vismaz 691 pacients pieredzéja ka-
du primaro gala notikumu. [19]

Pétijuma pacienti. Pétijuma ieklava 2. ti-
pa cukura diabéta pacientus (> 18 gadus
vecus) ar kermena masas indeksu (KMI) 45
vai zemaku un ar aprékinato glomerulu filtra-
cijas atrumu (eGFA) vismaz 30 ml/min/1,73
m? (kuru noteica péc MDRD formulas — Mo-
dification of Diet in Renal Disease criteria).
Visiem pacientiem bija pieradita kardiovas-
kulara slimiba. Dala pétijuma pacientu nebi-
ja sanemusi nekadus hipoglikemizéjo$us me-
dikamentus vismaz 12 nedé|as pirms nejau-
Sinatas atlases, un pielaujamais glikétais he-
moglobins HbA;¢ viniem bija 7,0%-9,0%,
savukart otra pacientu dala bija sanémusi
stabilu un nemainigu hipoglikemizgjosu tera-
piju vismaz 12 nedélas pirms nejausinatas
atlases, un pielaujamais HbA; limenis $aja
grupa bija no 7,0% lidz 10,0%.

Pétijuma process. Pétijuma pacienti tika
nejausinati sadaliti tris vienlidzigas grupas.
Vini sanema 10 mg vai 25 mg empagliflozi-
na devu vai placebo reizi diena. Nejausinata
atlase tika veikta ar specialas datorprogram-
mas palidzibu, kur pétamie pacienti tika sa-

daliti sava starpa atbilstosi glikéta hemoglo-
bina limenim skrinésanas laika (< 8,5% vai
> 8,5%), KMI atlases laika (< 30 vai > 30),
nieru funkcijai skriné$anas laika (eGFA — no
30 ml lidz 59 ml, 60-89 ml vai 90 ml/
min/1,73 m?) un geografiskajam regionam
(Ziemelamerika (+ Australija un Jaunzélan-
de), Latinamerika, Eiropa, Afrika, Azija).
lepriek$éja glikozes limeni pazemino3a
terapija netika mainita pirmas 12 nedélas
péc nejausinatas atlases, tas intensificésa-
na bija atlauta tikai tad, ja pacientam kon-
stateja tukSas dusas glikozes limeni virs
240 mg/dl (> 13,3 mmol/L). Péc 12. nedé-
|as nepiecieSamibas gadijuma terapiju varé-
ja korigét ar mérki sasniegt optimalu gliké-
mijas kontroli atbilsto$i vietéjam vadlinijam.
Pétijuma laika pacienti sanéma ari terapiju,
kas korigéja un kontroléja citus kardiovas-
kularos riska faktorus, tostarp dislipidémiju
un hipertensiju. Pédéja pétijuma vizite tika
organizéta 30 dienas péc pétijuma beigam.

Pétijuma iznakumi (gala notikumi). Gal-
venie pétamie primarie gala notikumi bija
kardiovaskularu célonu izraisita nave, nefa-
tals miokarda infarkts (neieskaitot kluso
miokarda infarktu) vai nefatals insults.

Galvenais sekundarais iznakums bija
jebkur$ primarais iznakums kombinacija ar
hospitalizaciju nestabilas stenokardijas del.

DroSuma analizi veica, balstoties uz ne-
labvéligiem notikumiem, kas notika terapi-
jas laika vai vél 7 dienas péc pédéjas péti-
jama medikamenta devas un tika kodéta at-
bilsto$i Medical Dictionary for Regulatory
Activities 18.0 versijai.

Ipadu uzmanibu pievérsa tadiem nelab-
veligiem notikumiem ka apstiprinata hi-
poglikémija (plazmas glikozes limenis < 70
mg/dl (3,9 mmol/L), urincelu un genitala

trakta infekcijas, hipovolémija, akita nieru
mazspéja, kaulu ltzumi, diabétiska ketoaci-
doze un trombemboliski notikumi.

Rezultati

Pétijuma pacienti. Pétijumam nejausi-
nati atlasija 7028 pacientus laika perioda
no 2010. gada septembra lidz 2013. gada
aprilim. Kopuma pétijumu pabeidza 97,0%
pacientu, 25,4% priekslaikus partrauca pé-
tama medikamenta lietoSanu. Gala vitalie
raditaji bija pieejami 99,2% pacientu.

Petijuma demografiskie un kliniskie dati
tika lidzvertigi sabalanséti starp empagliflozi-
na pacientu grupu un placebo pacientu gru-
pam. Balstoties uz ieklauSanas kritérijiem,
vairak neka 99% pacientu bija apstiprinata
kardiovaskulara slimiba, vini sanema ari hi-
polipidemizéjosu un antihipertensivu terapi-
ju. Gan empaglifiozina, gan placebo grupa
vidéjais terapijas ilgums bija 2,6 gadi, savu-
kart vidgjais novérosanas laiks bija 3,1 gads.

Kardiovaskularie iznakumi

Primarais gala notikums tika konstatéts
statistiski ticami mazakam pacientu skaitam
empagliflozina terapijas grupa (490 no
4687 pacientiem jeb 10,5%), salidzinot ar
placebo grupu (282 no 2333 pacientiem jeb
12,1%,; izredZu attieciba empagliflozina gru-
pa 0,86; 95% ticamibas intervals (TI) 0,74—
0,99; P < 0,001 Ilidzvértigai efektivitatei un
P = 0,04 parakumam) (skat 1. attélu).

Sekundaro gala notikumu konstatéja
599 no 4687 pacientiem jeb 12,8% empa-
gliflozina grupa un 333 no 2333 pacien-
tiem jeb 14,3% placebo grupa (izredzu at-
tieciba 0,89; 95% TI 0,78-1,01; P <
0,001 lidzvertigai efektivitatei un P = 0,08
parakumam).

Kardiovaskularu célonu izraisitas naves kumulativa

1, attéls | Primara notikuma kumulativa incidence 2. attéls | incidence
PRIMARAIS NOTIKUMS KARDIOVASKULARU CELONU 1IZRAISITA NAVE
58 20| Empaglifiozins 10 mg  Empagliflozins 25 mg 32 9+ Empagliflozins 10 mg -~ Empaglifiozins 25 mg Placebo
= HR 0,85 HR 0,86 Placebis 2 3 HR 0,65 HR 0,59
2 2,
E 157 ins 10 mg ?
Kol E s 61 agliflozins 10 mg
£ Empagliflozins B 5
2 10 b &
= Aar) Empaglifiozins
3+ 25mg
5 -]
-
0 T T T T T T T 0 T T T T T T T T
6 12 18 2 36 42 48 6 12 18 24 30 36 42 et
anesi enesi
Pacientu skaits Whaeli Pacientu skaits
Empaglifiozins 10mg 2345 2292 2233 2167 1918 177 753 178 Empaglifiozins 10mg 2345 2327 2305 2274 2055 1542 1303 847 201
Empogifiozins 25 mg 2342 2288 2222 2161 1933 182 781 192 Empogifiozins 25mg 2342 2324 2303 2282 2073 1537 1314 875 213
Placebo 2333 2256 2194 2112 1875 1161 741 166 Placebo 2333 2303 2280 2243 2012 1503 1281 825 177
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Vidéjais glikéta hemoglobina limenis trijas pétijuma grupas

3. attéls | Hospitalizacijas sirds mazspéjas dé| kumulativa incidence 4. attéls | atkartotos merijumos
HOSPITALIZACIJA SIRDS MAZSPEJAS DEL HBA,¢
& 7| Empagiflozins 10 mg  Empaglifiozins 25 mg Placebo I 9“
= 62 HR 0,68 = |
£ 61 = 85—
= £ Plac
H
= 5+
s
Z 4 Empagliflozins
§ 25 mg
<4
) Empaglifiozins 10 mg 74
19 6,54
0 6
T T T T T T T T T T | I T T T T T T
6 12 18 2 30 36 42 48 0 12 28 40 52 66 80 94 108 122 136 150 164 178 192 206
Menesi Nede
Pacientu skaits Pacientu skaits
Empagifiozins 10mg 2345 2306 2256 2204 1981 1473 1240 804 188 Placebo 2294 2272 2188 2133 2113 2063 2008 1967 1741 1456 1241 1109 962 705 420 151
EmpogiffoZins 25mg 2342 2308 2267 2223 2007 1477 1247 830 207 Empagifozins 10mg 2296 2272 2218 2150 2155 2108 2072 2058 1805 1520 1297 1164 1006 749 488 170
Placebo 2333 2271 2076 2173 1932 1424 1202 775 168 Empogliflozins 25 mg 2296 2280 2212 2152 2150 2115 2080 2044 1842 1540 1327 1190 1043 795 498 195

Salidzinot ar placebo grupu, empagliflo-
Zina grupas pacientiem bija izteikti zemaks
kardiovaskularo célonu izraisitas naves
risks (izredZu attieciba 0,62; 95% TI 0,49-
0,77; P < 0,001) (skat 2. attélu).

Empagliflozina terapijas grupa konstate-
ja ari statistiski ticami zemaku jebkura ceé-
lona izraisitu naves risku (izredzu attieciba
0,68, 95% Tl 0,57-0,82, P<0,001) (skat.
3. attélu) un izteikti zemaku hospitalizaci-
jas risku sirds mazspéjas dél (izredZu attie-
ciba 0,65, 95% TI 0,50-0,85; P=0,002).

Netika konstatétas statistiski ticamas
starpgrupu atSkiribas miokarda infarkta un
insulta notikumos. Miokarda infarktu kon-
statéja 4,8% pacientu empagliflozina grupa
un 5,4% placebo grupa, savukart insultu —
3,5% pacientu empagliflozina un 3,0% pa-
cientu placebo grupas.

Analizéjot primaros un sekundaros gala
notikumus, izredzu attiecibas, salidzinot
10 mg empagliflozina terapijas grupu ar
placebo un 25 mg empagliflozina terapijas
grupu ar placebo, bija identiskas kopéja
analizé, respektivi — primarajam notikumam
0,85 (95% Tl 0,72 - 1,01; P = 0,07)
10 mg empagliflozina devas grupa attieciba
pret placebo un 0,86 (95% TI 0,73 -
1,02; P = 0,09) 25 mg empagliflozina de-
vas gadijuma attieciba pret placebo.

Glikemijas kontrole

Péc 12 pétijuma nedélam, kuru laika hi-
poglikemizéjosa terapija netika mainita,
pielagota vidéja glikéta hemoglobina atskiri-
ba starp pacientiem, kas sanéma 10 mg
empagliflozinu, un tiem, kas sanéma place-
bo, bija -0,54 procentpunktu (95% ticami-
bas intervals -0,58 lidz -0,49) un -0,60
procentpunktu (95% ticamibas intervals

-0,64 lidz -0,55) ar 25 mg empagliflozina
devu. 94. nedéla pielagota vidéja glikéta
hemoglobina atSkiriba starp pacientiem,
kas sanéma 10 mg empaglifiozinu, un
tiem, kas sanéma placebo, bija -0,42 pro-
centpunktu (95% ticamibas intervals -0,48
lidz -0,36), savukart -0,47 procentpunktu
(95% ticamibas intervals -0,54 lidz -0,41)
ar 25 mg empagliflozina devu.

206. nedéla atSkiriba starp pacientiem,
kas sanéma 10 mg empagliflozina, un pla-
cebo grupas pacientiem bija -0,24 procent-
punktu (95% ticamibas intervals -0,40 lidz
-0,08) un -0,36 procentpunktu (95% tica-
mibas intervals -0,51 lidz -0,20) starp pla-
cebo un 25 mg empaglifiozina grupu (skat.
4. ttélu).

Kardiovaskularie notikumi pacientiem
ar nieru darbibas traucéjumiem
(apaksgrupas analize pacientiem

ar izmainitu nieru funkciju)

EMPA-REG-OUTCOME  petijuma tika
analizéta ari kardiovaskularo notikumu sa-

5. attéls | Miokarda infarkts un insults

stopamiba pacientiem ar nieru darbibas
traucéjumiem, respektivi, ar GFA < 60 ml/
min. Rezultati apstiprinaja, ka empagliflio-
zins efektivi samazina kardiovaskularo navi,
visu iemeslu navi un hospitalizaciju sirds
mazspéjas dé| — ari pacientiem ar nieru dar-
bibas traucéjumiem.

Kardiovaskulara riska faktori

Pétijuma laika empaglifiozina terapijas
grupa salidzinajuma ar placebo konstatéja
nelielu svara, jostas dalas apkartméra, urin-
skabes limena samazinajumu, ka ari sistolis-
ka un diastoliska asinsspiediena samazinaju-
mu bez sirdsdarbibas frekvences palielinaa-
nas un ari nelielu ZBL un ABL holesterina Ii-
menu pieaugumu. Lielaka dala placebo gru-
pas pacientu pétijuma laika sanéma papil-
dus hipoglikemizéjoso terapiju (tostarp sulfo-
nilurinvielas grupas preparatus un insulinu),
antihipertensivos medikamentus (ieskaitot
diurétiskus lidzeklus) un antikoagulantus, sa-
vukart pétamo grupu starpa nebija atskiribas
lipidus pazemino$aja terapija.

PACIENTI AR NOTIKUMU

Empagliflozins Placebo HR —izredzu (95% TI) P vertibas

Miokarda infarkts attieciba 5.0
Visi pacienti 223/4687 126/2333 0.87 (0.70, 1.09) —— i
eGFA, ml/min/1,73 m? 1

< 60 83/1212  43/607 0.97  (0.67, 1.41) PO 1 S

> 60 140/3473 83/1726 0.83  (0.63, 1.08) —te
Insults 02120
Visi pacienti 164/4687 69/2333 118  (0.89, 1.56) -
eGFA, ml/min/1,73 m? .

< 60 50/1212  27/607 0.92  (0.58, 1.48) Pt

> 60 114/3473 42/1726 1.34  (0.94,1.91) ot

0.r25 o.vso 1.00 2.00

e
Paraks ir empaglifiozins  Paraks ir placebo
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6. attéls | Hospitalizacija sirds mazspéjas dé| un visu iemeslu mirstiba

PACIENTI AR NOTIKUMU
Empagliflozins Placebo HR —izredzu (95% TI) P vértibas
oY ST attieciba
Hospitalizacija sirds
mazspéjas dé| 05149
Visi pacienti 126/4687 95/2333 0.65 (0.50, 0.85) —— v
eGFA, ml/min/1,73 m? i
< 60 54/1212 43/607 0.59 (0.39,0.88) — o1
= 60 75/3473  52/1726 0.70 (0.49, 1.00) e ]
Visu iemeslu mirstiba 0.1824
Visi pacienti 269/4687 194/2333 0.68 (0.57,0.82) —— )
eGFA, ml/min/1,73 m2 :
-/ 1151212 72/607 080  (0.59.1.07) ————
B 154/3473 122/1726 0.62 (0.49,0.78) e
025 0.50 1.00 2.00

Paraks ir empaglifiozins  Paraks irBlacebo

7. attéls | Visu iemeslu hospitalizacija pacientiem ar sakotnéjo GFA < 60 ml/min

L HR 0,83
551 (95% C10,72, 0,95)
5o p=0,0082
45
40
35
30
251
20
15
10
5]

Pacienti ar notikumu (%)

Placebo
Empagliflozins

0 T T T
0 6 12 18

Pacientu skaits
Empaglifiozins 1212 1047 924 820
Placebo 607 500 435 370

DroSums un nelabveligi notikumi

Nelabvéligu notikumu, nopietnu nelab-
veéligu notikumu un notikumu, kuru dé| bija
japartrauc pétijama medikamenta lietosa-

Literatara

T T T T T 1

24 30 36 2 48 Menesi

679 476 372 240 64
302 205 154 100 21

na, sastopamiba bija lidziga gan empagli-
flozina grupa, gan placebo grupa. Empagli-
flozina terapijas grupa vairak konstatéja ge-
nitalas infekcijas. Dokumentétas hipoglike-

mijas, akdta nieru mazspéja, diabétiska ke-
toacidoze, trombembolijas, kaulu IGzumi un
hipovolémijas sastopamiba statistiski ticami
neatskiras abas pétijuma grupas. Urosepse
tika konstateta 0,4% empagliflozina grupas
pacientu un 0,1% placebo grupas pacientu,
nekonstatéja ticamu atSkiribu kopéja urin-
celu infekciju, komplicétu urintrakta infekci-
ju un pielonefrita sastopamibas gadijumu
skaita. Netika konstatétas nekadas elektro-
litu izmainas abas pétijuma grupas. Empa-
gliflozina grupa konstatéja lielaku hema-
tokrita limeni, salidzinot ar placebo grupu
(vidéjas izmainas no pamatlimena 4,8 +
5,6% 10 mg empagliflozina grupa, 5,0
5,3% 25 mg empagliflozina grupa un 0,9
4,7% placebo grupa).

H+

I+

Secinajumi

2. tipa cukura diabéta pacientiem ar
augstu kardiovaskularu risku, empagliflo-
zina terapijas grupa bija izteikti mazaks
primaru kardiovaskularu gala notikumu,
ka ari jebkura célona izraisitas naves
risks salidzinajuma ar placebo grupas
pacientiem, ordingjot medikamentu pa-
pildus standartterapijai. :

Empagliflozins samazinaja kopgjo prima-
ro gala notikumu risku (kardiovaskulara na-
ve, nefatals miokarda infarkts un nefatals
insults) par 14%, kardiovaskularas naves
risku par 38%, hospitalizaciju sirds maz-
spejas de| par 35% un visu iemeslu mirsti-
bas risku par 32%.

EMPA-REG-OUTCOME pétijums apstip-
rina empagliflozina ilgtermina efektivitati un
droSumu un sniedz stingrus pieradijumus
par kardiovaskulara riska mazinasanu 2. ti-
pa cukura diabéta pacientiem.
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