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A telmisartan az angiotenzinreceptor-gátló típu-
sú vérnyomáscsökkentôk hatékony képviselôje.
A csoport más képviselôivel egyezôen cardio-,
vaso- és renoprotectiv tulajdonságú, emellett e
származékok egyedüli képviselôjeként a peroxi-
szómaproliferátor-aktivátor- (PPAR-) γ-t is ser-
kenti. E parciális agonista hatás a molekulának
elônyös – döntôen a szénhidrát-, kisebb mérték-
ben a zsíranyagcserét érintô – hatástani sajátsá-
gokat kölcsönöz. E tulajdonságai folytán alkal-
mazása különösen szerencsésnek látszik a meta-
bolikus szindrómához, illetve 2-es típusú diabe-
teshez társuló hypertonia kezelésében.

renin-angiotenzin rendszer,
angiotenzinreceptor-gátlás,

cardioprotectiv hatás, renoprotectiv hatás,
PPAR-γγ-aktiváció

CARDIOMETABOLIC EFFECTS
OF THE ANGIOTENSIN RECEPTOR BLOCKER
TELMISARTAN

Telmisartan, an angiotensin receptor blocker, is a
potent antihypertensive drug. Similarly to other
members of the drug family, it has cardio-, vaso-
and renoprotective properties; in addition,
uniquely in the group, it stimulates the per-
oxisome proliferator activated receptor (PPAR) -γ.
This partial agonist activity results in favourable
effects mainly in carbohydrate metabolism and,
to a lesser extent, in lipid metabolism. Based on
this pharmacological profile, telmisartan seems
to be especially useful in the treatment of hy-
pertension associated with metabolic syndrome
or type 2 diabetes. 

renin-angiotensin system,
angiotensin receptor blocking,
cardioprotective effects, renoprotective effects,
PPAR-γγ activation 

Jól ismert, hogy a renin-angiotenzin rendszer (re-
nin-angiotensin system, RAS) meghatározó szere-
pet tölt be az artériás hypertonia patogenezisében. 
A hypertoniával járó állapotok egy részét – külö-

nösen a metabolikus szindrómához társultan fellépô
formákat – inzulinrezisztencia kíséri (1, 2). A követ-
kezményes hyperinsulinaemia a renin-angiotenzin
rendszert aktiváló hatású szimpatikus idegrendszeri
stimulációt eredményez. A vasculatura simaizomsejt-
jeinek proliferációja, az érfali tónus fokozódása, a
hyperinsulinaemia nátriumretineáló hatásával össze-
függô volumenexpanzió a patogenetikai történések el-
mélyülését eredményezi, ami végsô soron a szimpati-
kus aktivációnak és a renin-angiotenzin rendszer izgal-
mának circulus vitiosusszerû fokozódásához vezet. A
renin-angiotenzin rendszer aktivációja jelentôs ténye-
zô az atherogenesis, a folyamatot kísérô lokális gyulla-
dás és oxidatív stressz fenntartásában (3–5), s fontos
szerepet játszik a diabeteses nephropathia patogenezi-

sében is (1, 6, 7). E vázolt összefüggések jól magyaráz-
zák az angiotenzinképzôdés [ACE- (angiotenzinkon-
vertáló enzim) bénítás], illetve az angiotenzin-II-re-
ceptor-gátlás klinikai jelentôségét.

A renin-angiotenzin rendszer aktivitásának gátlása
cardio-, vaso- és renoprotectiv tulajdonságú (4, 6, 7).
Ezenfelül az inzulinhatást is javítja: részben az inzu-
linreceptor jelátvitelének in vitro vizsgálatokban iga-
zolt erôsítésével – a jelátviteli interferenciák mérséklé-
sével –, részben a szöveti véráramlás fokozásával, vala-
mint az oxidatív stressz mérséklésével (8, 9). Az inzu-
linhatás fokozására vezethetô vissza az ACE-gátlóknak
(9–11) és az angiotenzinreceptor-blokkoló [ARB (cso-
portú)] szereknek (9, 12, 13) a szénhidrát-anyagcseré-
re gyakorolt, nem cukorbeteg személyeken végzett,
több randomizált, prospektív vizsgálatban is igazolt, a
diabetes incidenciáját csökkentô hatása. [A teljesség-
hez tartozik, hogy néhány hasonló elrendezésû tanul-
mány, mint a CHARM Alternative (14), a CHARM
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Added (15), a SCOPE (16), illetve az ALPINE vizsgá-
lat (17) nem tudta szignifikáns mértékben megerôsí-
teni a vizsgált készítménynek a diabetes elôfordulását
csökkentô természetét.]

Az ACE-gátlók és az ARB típusú készítmények
vérnyomáscsökkentô hatása sok egyezés mellett né-
hány tekintetben – jól ismert módon – különbözik is
egymástól (3, 9, 18–20). Ez utóbbi származékok egyik
képviselôjének, a telmisartannak, a csoport egészét jel-
lemzô sajátosságok mellett – új keletû megfigyelések
szerint – a szénhidrát-anyagcserével kapcsolatban egy
további elônyös tulajdonsága a peroxiszómaprolife-
rátor aktiválta receptor-gamma (PPAR-γ) aktiválása
(21–23). Rövid összefoglalásom ennek jelentôségét,
klinikai vonatkozásait tekinti át.

Az angiotenzinreceptor-
blokkolók hatásai

A renin-angiotenzin rendszer hatásai döntôen két re-
ceptor, az angiotenzin-II (AT-II) 1-es és 2-es recepto-
ra közvetítésével érvényesülnek (1. táblázat). Leírták
ugyan 3-as, 4-es és renalis receptorát is, a megfigyelé-
sek döntô része azonban experimentális adatokból
származik, így e receptorok élettani szerepe ez idô sze-
rint kevéssé tisztázott. Az érfali simaizomsejtek
proliferációjának serkentése, az értónus fokozása (2.
táblázat), a hormonális hatások, valamint a szimpatikus
neurotranszmisszió erôsítése az AT-II 1-es receptorá-
nak közvetítésével valósul meg. A ma ARB típusú szer-
ként használt vérnyomáscsökkentôk is e receptor akti-
vitását függesztik fel, lehetôvé téve az élettani viszo-
nyok között alárendelt jelentôségû, a vasodilatatiót
segítô, a simaizmok proliferációját és migrációját gátló
2-es AT-II-receptor aktiválódását (2, 4, 7). 

Vérnyomáscsökkentés 

Az ACE-gátlók és az ARB típusú szerek vérnyomás-
csökkentô hatása számos egyezés mellett eltéréseket is
mutat (3. táblázat). A fontosabb különbségek közé tar-

tozik, hogy angiotenzinreceptor-blokkoló kezelés során
nem kell számolni az ACE-gátlók adását potenciálisan
kísérô „angiotensin escape” jelenséggel, azaz azzal a
ténnyel, hogy az angiotenzin-II csökkent mértékû
képzôdése a – kompetitíve, részlegesen – gátolt ACE he-
lyett alternatív reakcióutakon keresztül folytatódik, így
hatása továbbra is érvényesül. ARB típusú szer adásával
az 1-es AT-II-receptor hatékonyabb gátlása érhetô el,
ezáltal jobban biztosítható a keringési hatások szem-
pontjából kedvezô 2-es AT-II-receptor aktiválódása. Bár
kétségtelen, hogy e szerek alkalmazása során elmarad a
szérum bradikinintartalmának emelkedése, a 2-es AT-II-
receptor fokozott mûködése a bradikinin-nitrogén-
monoxid-ciklikus guanozin-monofoszfát (GMP) kasz-
kád aktiválódását eredményezi, hozzájárulva az e szerek
adását kísérô értónuscsökkenéshez (20, 25). 

Cardio- és vasoprotectio

Mindkét RAS-aktivitást gátló gyógyszercsoportról iga-
zolták a vascularis remodelling és a vérnyomás-emelke-
dést kísérô balkamra-hypertrophia erélyes mérséklését
(26). Az angiotenzin-II-nek a prokoaguláns, proin-
flammatoricus, reaktív vegyületek, adhéziós molekulák,
metalloproteinek képzôdését serkentô, endotelinterme-
lôdést fokozó hatása a már említett receptorgátlással elv-
ben hatékonyabban biztosítható, nagy klinikai tanulmá-
nyok azonban a két gyógyszercsoport között e tekintet-
ben értékelhetô különbséget eddig nem igazoltak. Újabb
in vitro vizsgálatok alapján felmerült, hogy az angio-
tenzinreceptor-blokkolók endothelvédô hatása részben
az endothelialis progenitorsejtek képzôdését serkentô

RÖVIDÍTÉSEK

ACE: angiotenzinkonvertáló enzim. 
ADA: Amerikai Diabetes Társaság. 
ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló. 
AT: angiotenzin. 
DAG: diacil-glicerin. 
GMP: guanozin-monofoszfát. 
IP3: inozitol-trifoszfát. 
ICAM: intracelluláris adhéziós molekula. 
IRS: inzulinreceptor-szubsztrát. 
JAK: Janus-kináz. 
JNK: c-jun aminoterminális kináz. 
MAPK: mitogénaktivált proteinkináz. 
NAD: nikotinamid adenin-dinukleotid. 
NADPH: nikotinamid dinukleotid-foszfát. 
PI3’K: foszfatidil-inozitol 3’-kináz. 
PKC: proteinkináz C. 
PPAR: peroxiszómaproliferátor aktiválta receptor. 
RAS: renin-angiotenzin rendszer. 
STAT: jelátvitelt és transzkripciót szabályozó

mechanizmus. 
TGF: transzformáló növekedési faktor. 
VCAM: vascularis sejtadhéziós molekula.

Az 1-es és 2-es angiotenzin II-receptor közvetítésével érvényesü-
lô fôbb élettani folyamatok

AT-II 1-es receptor AT II 2-es receptor

Vasoconstrictio, az érfali – a fetalis életben: a sejt- 
és a szívizomsejtek és szövetdifferenciálódás 
proliferációja, a perifériás serkentése 
szimpatikus aktivitás – a születés után: a vasodilatatio 
fokozása, a renalis elôsegítése, az érfali és 
renintermelés gátlása, szívizomsejtek proliferációjának 
az aldoszteronszekréció gátlása, az extracelluláris mátrix 
fokozása, a vazopresszin- növekedésének irányítása 
szekréció fokozása,
a vesekeringés szabályozása

1. TÁBLÁZAT
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tulajdonságuk következménye – ACE-gátlók alkalmazá-
sa kapcsán ezt még nem mutatták ki –, a megfigyelés
azonban még további megerôsítést igényel (27). 

Renoprotectio

A RAS-aktivitás mérséklése vagy gátlása mind diabe-
tessel társult hypertoniában, mind a nem cukorbetegek
magasvérnyomás-betegségében renoprotectiv hatású.
Hátterében részben a mesangialis sejtproliferációt fo-
kozó és a glomerularis sejtek apoptózisának szabályo-
zásában is részt vevô transzformáló növekedési faktor-
béta (TGF-β) képzôdésének csökkentése, részben az
efferens arteriola tágítása és az intraglomerularis nyo-
más csökkentése áll. E hatások szoros következménye-
ként mérséklôdik a fenesztrált epithel pórusnagyságát
– s így funkcióját – végsô soron meghatározó podocy-
ták pusztulása (28, 29), ez a proteinuria mérséklô-
désének egyik tényezôje.

A metabolikus szindróma talaján kialakuló 2-es típusú
diabetes egyik állatmodelljének tekinthetô kövér Zucker
patkányokban igazolták az 1-es AT-II-receptor fokozott
mûködését, valamint gyulladásos mediátorok és az
arachidonsav anyagcseretermékeinek következményes
felszaporodását (1). Ez a megfigyelés megerôsíti az
Amerikai Diabetes Társaság (ADA) legújabb ajánlásában
foglaltakat (30), miszerint hypertoniával, macroalbu-
minuriával és beszûkült vesemûködéssel társuló 2-es tí-
pusú diabetesben angiotenzinreceptor-blokkoló típusú
szerek alkalmazása javasolt, mert mérsékelhetik a neph-
ropathia progresszióját; microalbuminuria és hypertonia
esetén angiotenzinreceptor-blokkoló szerek és ACE-
gátlók azonos hatékonysággal adhatók. Hypertonia és
klinikai (overt) nephropathia fennállása esetén 2-es típu-
sú diabetesben más vélemények is az ARB típusú készít-
mény kedvezôbb hatását támasztják alá (31, 32). (A tel-
jességhez tartozik, hogy 1-es típusú diabetesben – hyper-
toniával vagy a nélkül – az ACE-gátlók microalbumin-
uriát csökkentô hatása dokumentált jobban.) A losartan

egyik metabolitjával kapcsolatban, in vitro vizsgálatból
származó megfigyelés kapcsán (33) felmerült, hogy az
angiotenzinreceptor-blokkolók kedvezô renalis hatásai-
ban e szerek AT-II-receptortól független, a ciklooxige-
náz-tromboxán rendszer aktivitását gátló, s ennek révén
thrombocytaaggregációt mérséklô és gyulladáscsökken-
tô tulajdonsága is közrejátszhat. 

A RAS aktivitását mérséklô, illetve gátló szerek kö-
zös tulajdonsága az alkalmazást potenciálisan kísérô
szérumkáliumszint-emelkedés. Bár irodalmi adatok
szerint az ACE-gátlók és az angiotenzinreceptor-blok-
koló csoportú szerek között e tekintetben nincsen ér-
demi különbség (34, 35), saját tapasztalatunk szerint
angiotenzinreceptor-blokkoló csoportú készítmények
esetében e mellékhatás ritkább, és ha be is következik,
az emelkedés kisebb mértékû. 

Az ARB-csoportú szerek cardio-, vaso- és renopro-

Az angiotenzin-II vasculaturát érintô hatásai (24)

Remodelling Gyulladás Thrombosis Vasoconstrictio Rugalmasság

A mátrix glikoproteinek gyulladásos mediátorok fokozott thrombocyta- fokozott nátrium- és vasodilatativ hatású 
és metalloproteinázok fokozott termelôdése aktiváció, -aggregáció, endotelinfelszabadulás PG-k csökkent 
képzôdésének serkentése -adhézió képzôdése

A VSMC-migráció és a NAD/NADPH- a PAI-1-termelés a nitrogén-monoxid- fokozódó fibrosis
-proliferáció oxidáz aktiválása fokozása felszabadulás 
serkentése csökkenése

Növekedési faktorok a monocyták és csökkent PA-képzôdés vasodilatativ hatású gyulladásos 
fokozott termelôdése macrophagok citokin- PG-k csökkent tényezôk fokozott 

termelésének fokozása képzôdése érvényesülése

Fokozott fibrosis szuperoxid anionok a gyulladásos csökkent baroceptor-
fokozott képzôdése folyamatok felerôsödése érzékenység

PG: prosztaglandin, VSMC: érfali simaizomsejtek, PA: plazminogénaktivátor, PAI-1: plazminogénaktivátor-inhibitor, NO: nitrogén-monoxid, NAD:
nikotinamid adenin-dinukleotid, NADPH: nikotinamid dinukleotid-foszfát

2. TÁBLÁZAT

A RAS-aktivitást csökkentô két vegyületcsoport, az ACE-gátlók
és az ARB típusú szerek fôbb hatástani sajátosságai (25)

ACE- ARB típusú
gátlók szerek

Plazmarenin-aktivitás ↑ ↑
Szérumangiotenzin-II-tartalom ↓ ↑
Aldoszterontermelôdés ↓ ↓
Az 1-es angiotenzin-II-receptor

aktivitása ↓ ↓
A 2-es angiotenzin-II-receptor

aktivitása ↓ ↑
Bradikinintermelôdés ↑ nv/↑
Nitrogén-monoxid-termelôdés nv ↑
Teljes perifériás ellenállás (TPR) ↓ ↓

Mindkét vegyületcsoport képviselôinek alkalmazásakor csökken a vérnyo-
más, a szív utóterhelése, a balkamra-hypertrophia mértéke és a proteinuria.
↑: fokozódás, ↓: csökkenés, nv: nincs érdemi változás.
RAS: renin-angiotenzin rendszer

3. TÁBLÁZAT
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tectiv természete nem mond ellent an-
nak a ténynek, hogy nagy klinikai vizs-
gálatok tanúsága szerint a vizsgáltak
egészére vonatkozóan a renin-angio-
tenzin rendszer aktivitásának gátlása
statisztikailag értékelhetô módon nem
csökkentette a halálozás, a stroke, a
myocardialis infarctus, illetve a nem fa-
tális myocardialis infarctus elôfordu-
lását (a kedvezô hatást csak tendencia
jelleggel tudták igazolni) (36, 37). En-
nek magyarázataként részben a tanulmá-
nyokban résztvevôk már fennálló kerin-
gési betegségei, fokozott keringési koc-
kázata, részben a cardiovascularis mor-

talitás összetett patogenetikai háttere, soktényezôs vol-
ta állhat.

A renin-angiotenzin rendszer
aktivitásának összefüggése
az inzulinhatással 
A renin-angiotenzin rendszer aktivitásának mérséklé-
se-gátlása az inzulinhatást több úton is javíthatja. Kö-
zülük a jelátviteli interferencia csökkentése, az oxidatív
stressz mérséklése, valamint a szöveti átáramlás foko-
zása a legjelentôsebbek. 

Az AT-II-receptorok jelátvitele több útvonalon tör-
ténhet, s ezek mindegyike interferálhat az inzulinre-

ceptor jelátvitelével. Az egyik, az úgy-
nevezett foszfoinozitol reakcióút során
aktiválódik a foszfolipáz D és A2, majd
ezek következményeként a foszfolipáz
C, aminek közremûködésével diacil-
glicerin (DAG) és inozitol-trifoszfát
(IP3) keletkezik. Az IP3 hatására a kal-
ciumcsatornákon keresztül fokozódik a
kalciumbeáramlás, a DAG pedig a
proteinkináz C-t (PKC) aktiválja. Ez
utóbbi megváltoztatja a sejten belüli
foszforilációs folyamatokat, érintve az
ugyancsak foszforilációs kaszkádon ke-
resztül megvalósuló inzulinreceptor-
jelátviteli utat is. Egy másik reakcióút a
mitogénaktivált proteinkináz (MAPK)
és c-jun aminoterminális kináz (JNK)
részvételével zajlik, egy harmadik pedig
a Janus-kináz (JAK) foszforilálódását,
valamint a jelátvitelt és transzkripciót
szabályozó (STAT) mechanizmus akti-
válódását eredményezi. Ez utóbbiak az
inzulinreceptor-szubsztrát-1 (IRS-1)

rendellenes foszforilációjához vezethetnek, illetve a
foszfatidil-inozitol 3’-kináz (PI3’K) p85-ös reguláto-
ros alegységének mûködését gátolják. E vázolt, experi-
mentális adatokból származó megfigyelések alapján jól
magyarázható a RAS-aktivitást csökkentô vagy gátló
gyógyszerek inzulinhatást erôsítô, s ezen keresztül a
szénhidrát-anyagcserét javító természete (8, 9).

A kedvezô hatás egy másik lehetséges mechanizmusa
az AT-II oxidatív stresszt fokozó hatásának csökkenté-
se. Az AT-II ugyanis aktiválja a membránoxidázok egyi-
két, a nikotinamid adenin-dinukleotid (NAD)/nikotin-
amid dinukleotid-foszfát- (NADPH-) oxidázt, ami a
szuperoxidanion-képzôdés, végsô soron a hidrogén-
peroxid-termelôdés fokozódását eredményezi. Károso-
dik az endothelmûködés, csökken a nitrogén-monoxid-
termelôdés, az endothelfüggô vasodilatatio. A szöveti
perfúzió romlása az inzulindiffúzió károsodását, az in-
zulinhatás csökkenését okozza. A RAS-aktivitás csök-
kentése mérsékli, illetve kikapcsolja e káros folyamato-
kat (9, 24). Az ACE-gátlók és az angiotenzinreceptor-
blokkolók már említett új, diabetesincidenciát csökken-
tô hatása is e mechanizmusokra vezethetô vissza.

A telmisartan PPAR-aktiváló hatása

2004-ben jelentek meg az elsô megfigyelések az angio-
tenzinreceptor-blokkolók egyik képviselôje, a telmi-
sartan transzaktivációs esszékben PPAR-γ-aktiválónak
bizonyult sajátosságáról (21, 22, 38, 39), a molekulát
azonnal az érdeklôdés középpontjába helyezve. Továb-
bi vizsgálatok megerôsítették, hogy serkenti az adipo-
genezist, fokozza a praeadipocyta-fibroblastok PPAR-
γ-válaszelemeinek expresszióját, ami valódi PPAR-ago-
nista hatást támasztott alá (39). Azt is igazolták, hogy
erre a PPAR-aktiváció mértéke elmarad az elsôdlegesen
erre a receptorstruktúrára ható vegyületekétôl, így a
pioglitazonétól – azaz a vegyület parciális PPAR-ago-
nistának tekinthetô (40) –, de jóval nagyobb, mint
bármelyik a RAS-aktivitást befolyásoló származéké.
Az angiotenzinreceptor-blokkolók más képviselôit szisz-
tematikusan vizsgálva megállapították, hogy az irbesar-
tan – telmisartanhoz viszonyított – enyhe PPAR-γ-ser-
kentô voltától eltekintve a vegyületcsoport más képvi-
selôi nem rendelkeznek e tulajdonsággal (9). Valószí-
nûsítették azt is, hogy a telmisartan ezen hatása a cso-
port más képviselôitôl eltérô szerkezetének – nem bife-
nil-tetrazol gyûrûs voltának – tulajdonítható (1. ábra).

A telmisartan vércukorszintet és széruminzulinszin-
tet mérséklô hatását klinikai tanulmányokban is bizo-
nyították. Vitale és munkatársai 20-20 metabolikus
szindrómás, hypertoniás, különbözô mértékû szénhid-
rátanyagcsere-zavarban szenvedô személy három hó-
napos, napi 80 mg telmisartannal, illetve 50 mg losar-
tannal folytatott kettôs vak, párhuzamos elrendezésû
vizsgálatában kimutatták, hogy a telmisartant szedôk
átlagos vércukor- és széruminzulinszintje szignifikáns
mértékben (p<0,05) csökkent a losartancsoportban
lévôkéhez képest, s csökkent HOMA-indexük is (41).
Honjo és munkatársai 38 japán, 2-es típusú diabeteses
hypertoniás személyen hasonlították össze telmisartan
(20, illetve 40 mg/nap adagot adva), valamint candesar-
tan (8 mg/nap) vérnyomásra és anyagcsere-paraméte-
rekre gyakorolt hatását. Azt találták, hogy a napi 40 mg
telmisartant kapó csoportban a harmadik havi ellenôr-
zéskor azonosan hatékony vérnyomáscsökkenés mel-
lett szignifikáns mértékben javult a szénhidrát-anyag-
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csere a 20 mg telmisartant, illetve candesartant kapó
csoportéhoz képest (42). Derosa és munkatársai 119
hypertoniás, zsíranyagcsere-zavarban szenvedô, 2-es
típusú diabeteses beteget követtek 12 hónapon át.
Kettôs vak, három ágon folytatott, paralelcsoportos
vizsgálatukban az egyik ágon a szokásos étrendi és élet-
módbeli útmutatás mellett napi 40 mg telmisartant, a
másik ágon 600 mg eprosartant, a harmadik ágon place-
bót adtak (itt a vérnyomás kezelésére más, nem a
renin-angiotenzin rendszerre ható szereket alkalmaz-
tak). A követés lezárásakor nem találtak eltérést a há-
rom csoport glykaemiás mutatóiban, a telmisartancso-
portban lévôk diasztolés vérnyomása azonban az epro-
sartancsoportéhoz képest valamivel alacsonyabb volt
– a szisztolés vérnyomásérték azonosan kedvezô válto-
zása mellett –, s kedvezôbben alakult a szérum össz- és
LDL-koleszterin-, valamint trigliceridszintje is (22).
Bár a PPAR-γ-aktiváló szerek, származékonként eltérô
mértékben csekély PPAR-α-serkentô hatással is ren-
delkeznek – sôt, legújabban leírták a statinok enyhe
PPAR-aktiváló természetét is –, a készítmény koleszte-
rinszintet csökkentô hatását nem erre, hanem a 3-
hidroxi-3-metilglutaril (HMG) -koenzim A reduktázt
gátló természetére vezetik vissza. 

A vegyület parciális agonista természetével függhet
össze, hogy miközben rendelkezik a PPAR-γ-aktiváto-
rok szénhidrát-anyagcserét érintô kedvezô hatásával,
az eddigi tapasztalatok szerint klinikai alkalmazás so-
rán nem serkenti az adipocytogenesist, nem okoz érde-
mi súlygyarapodást és folyadékretenciót (23). (Az
angiotenzinreceptor-blokkoló típusú szereknek egyéb-
ként is közös vonása, hogy csökkentik az aldoszteron
szekrécióját, aminek következtében a tubulusokban
mérséklôdik a nátriumreabszorpció, sôt, a vízvisszaszí-
vás is, így végsô soron kismértékben csökkentik az
extracelulláris folyadéktérfogatot.) 

A PPAR-aktiváció további kedvezô hatása gyulladá-
sos mediátorok (tumornekrózis-faktor, interleukinok,
metalloproteázok stb.), adhéziós molekulák (ICAM,
VCAM stb.) képzôdésének csökkenése, valamint az
érfali simaizomzat proliferációs aktivitásának gátlása.
Mindez additív módon erôsítheti a vérnyomáscsökke-
nés, valamint a glykaemiás, illetve lipidparaméterek ja-
vulásának atherogenesist mérséklô szerepét. A telmi-
sartan e tulajdonságai alapján az angiotenzinreceptor-
blokkoló típusú szerek egyedi sajátosságú, ígéretes
„kardiometabolikus” hatású képviselôjének tartható
(43). Kettôs, az 1-es AT-II-receptort gátló, illetve a
PPAR-γ-receptort parciálisan aktiváló természetével
különösen a metabolikus szindrómához, illetve diabe-
teshez társuló hypertonia kezelésében jelenthet külö-
nös elônyt (23, 44). Hosszú hatástartama, anyagcsere-
hatásaitól független lipofil természete, más angioten-
zinreceptor-blokkolókhoz képest nagyobb megoszlási
térben való jelenléte a hypertoniák egyéb formáiban is
biztonságos és hatékony alkalmazását teszi lehetôvé
(45). 

Összegzés
A telmisartan az angiotenzinreceptor-blokkoló típusú
vérnyomáscsökkentôk olyan új képviselôje, amely a
renin-angiotenzin rendszer gátlásának elônyei – az
inzulinreceptor jelátvitelével kapcsolatos potenciális
interferencia mérséklése, endothelvédô hatás, gyulladá-
sos mediátorok képzôdésének gátlása stb. – mellett a
PPAR-γ-receptorra kifejtett részleges aktiválóhatással
is rendelkezik. További kutatások és fejlesztések, a mo-
lekulaszerkezet változtatásai, a PPAR-aktiváció még
erôteljesebb érvényesülése elôrelépést jelenthet a vér-
nyomáscsökkentô kezelésben. 
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A telmisartan és az angiotenzinreceptor-blokkoló típusú vérnyomáscsökkentõk más képviselõinek szerkezeti eltérése. A
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