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farmacokinetiek van atovaquon beïnvloedt. Inname met vetrijk 
voedsel lijkt van veel groter belang [12, 13] en de inname met 
voedsel was in deze studie strikt gestandaardiseerd.
De conclusie van dit onderzoek luidt dat, in vergelijking met  
gezonde vrijwilligers, zowel atovaquon- als proguanilspiegels 
duidelijk verlaagd waren bij hiv-patiënten die werden behandeld 
met lopinavir + ritonavir en efavirenz, terwijl patiënten die ataza-
navir + ritonavir gebruikten, matig verlaagde spiegels atovaquon 
en proguanil hadden. Gezien deze resultaten is het essentieel het 
belang van therapietrouw (dagelijkse inname gedurende de hoofd-
maaltijd) van atovaquon + proguanil te benadrukken bij patiënten 
die behandeld worden met lopinavir + ritonavir, atazanavir + rito-
navir of efavirenz. Daarnaast dient een verhoging van de dosering 
atovaquon + proguanil te worden overwogen bij patiënten die 
worden behandeld met efavirenz of lopinavir + ritonavir, in het 
bijzonder bij patiënten met een hoog lichaamsgewicht. Ten slotte 
is extra alertheid geboden op het falen van malariaprofylaxe bij 
hiv-patiënten die atovaquon + proguanil gebruiken.
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Genetische risicofactoren voor diabetes voorspellen ook  
respons op sulfonylureumderivaten
Bart van den Bemt

Dankzij genome-wide association studies is de kennis van de gene-
tische achtergrond van diabetes mellitus type 2 (DM2) verder  
toegenomen. Zo zijn 20 single nucleotide polymorphisms (SNP’s) op 
19 genen geassocieerd met een verhoogd risico op DM2. Veel van 
deze SNP’s zijn betrokken bij de afgifte van insuline door de bèta-
cellen van de pancreas. Gezien het feit dat sulfonylureumderivaten 
insulinevrijgifte beïnvloeden, is het denkbaar dat deze genen ook 
het effect van sulfonylureumderivaten kunnen beïnvloeden. Op 
basis van deze redenering hebben Swen en collega’s in een cohort 
van 207 DM2-patiënten gekeken of DM2-risicogenen ook invloed 
hebben op de respons op sulfonylureumderivaten in de eerste lijn.
Voor alle patiënten die behandeld werden met sulfonylureum-
derivaten, werd een cumulatieve genetischerisicoscore berekend: 
Hierbij kon elke patiënt voor elke SNP 0, 1 of 2 punten krijgen, 
waardoor het maximale cumulatieve risico bij 20 SNP’s 40 was.  
Op basis van deze score werden groepen met een laag, een matig 

en een hoog risico onderscheiden. Bij patiënten met een hoog 
risico werd minder snel een stabiele dosis sulfonylureumderivaten 
bereikt (in 61,3 % van de gevallen) dan bij patiënten met een matig 
(74,1%) of laag risico (84,7%). De bereikte dosis verschilde niet 
tussen de verschillende groepen. Het onderzoek van Swen c.s. 
geeft met deze resultaten een duidelijke aanwijzing dat DM2-
risicoallelen ook invloed kunnen hebben op het effect van genees-
middelen bij DM2.
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