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A különbözô antihipertenzív szerek, azonos
vérnyomáscsökkentô hatás mellett, szignifikán-
san és klinikailag is jelentôs mértékben eltérôen
befolyásolják a betegek vércukorszintjét, a szé-
rumlipidértékeket, az inzulin-, kálium-, kreati-
ninszintet, az albuminürítést, a szívfrekvenciát, a
centrális vérnyomást, a testsúlyt, valamint az
egyes hypertoniás szervkárosodásokat, nem is
szólva a 24 órás vérnyomás-dinamikáról. A
szakemberek egyetértenek abban, hogy az el-
sôként választandó antihipertenzív szerek car-
diovascularis hatásának jelentôs része a vérnyo-
más csökkentésével kapcsolatos. Egyes készít-
mények esetében azonban a hagyományos
módszerrel mért vérnyomáscsökkentô hatáson
túl, attól független és eltérô mértékû preventív és
protektív cardiovascularis hatás igazolódott bi-
zonyos betegcsoportokban.

antihipertenzív kezelés, klinikai vizsgálatok,
új keletû diabetes mellitus

ANTIHYPERTENSIVE THERAPY IN VIEW
OF RECENT CLINICAL STUDIES

Different antihypertensive agents, while having
the same blood pressure lowering effect, will
have significantly and clinically important dif-
ferent impact on the serum levels of glucose,
lipids, insulin, potassium, creatinine, as well as
on albumin excretion, heart rate, body weight,
central pressure, various hypertensive target or-
gan damages, and, in particular, 24-hour blood
pressure dinamics. There is agreement in that the
main benefits of first-line antihypertensive
agents are related to the lowering of blood
pressure itself. Some other drugs, however, have
shown preventive and protective cardiovascular
properties in certain patient groups, independent
of their blood pressure lowering effect as
measured traditionally.

antihypertensive treatment, clinical trials,
new-onset diabetes

Az antihipertenzív terápia változása az újabb
klinikai vizsgálatok alapján
Alföldi Sándor

A WHO legutóbbi jelentése szerint a magas vér-
nyomás világszerte az elsô számú halálok (1).
Az elmúlt 40 év orvostudományi fejlôdésének

mérföldköve volt annak igazolása, hogy az antihiper-
tenzív kezelés hatékony a hypertoniával összefüggô
morbiditás és mortalitás csökkentésében. 

Antihipertenzív terápia
és cardiovascularis prevenció

Hagyományos antihipertenzív kezelés 

A randomizált, placebóval kontrollált hypertoniavizs-
gálatok meggyôzôen bizonyították, hogy a hagyomá-
nyos – béta-receptor-blokkoló és thiazid diuretikum –
kezelés megfelelôen hatékony a stroke kockázatának
csökkentésében, de kevésbé a koszorúér-betegség
megelôzésében (2, 3).

A korábbi prospektív, megfigyeléses vizsgálatok
alapján történô becslés szerint a placebokontrollos
vizsgálatokban elért 10–12 Hgmm-es szisztolés és 5-6
Hgmm-es diasztolés vérnyomáscsökkentés várható
relatívkockázat-csökkentô hatása a stroke tekintetében
35–40%, a koszorúér-betegség tekintetében 20–25%
volt. A hagyományos kezeléssel folytatott vizsgálatok-
ban a stroke ténylegesen észlelt 42%-os relatívkocká-
zat-csökkenése megfelelt a várt értéknek, a koszorúér-
betegség relatív kockázatának 16%-os csökkenése
azonban jelentôsen elmaradt attól. 

A Medical Research Council által végzett rando-
mizált, placebokontrollos klinikai vizsgálat (4) volt az
elsô tanulmány, amelyben azt találták, hogy idôs
hypertoniás betegekben a thiazid diuretikumon alapu-
ló kezelés szignifikánsan csökkentette a koszorúér-ese-
mények relatív kockázatát a placebóhoz képest (7,7 vs.
12,7/1000 betegév), míg a béta-receptor-blokkoló ate-
nololon alapuló kezelés nem (12,8 vs. 12,7/1000 beteg-



év). A hatéves vizsgálat elsô két évében a diuretikus te-
rápia vérnyomáscsökkentô hatása kissé felülmúlta a
béta-receptor-blokkolóét, de ezt követôen már teljesen
azonos volt vele. 

Több, a közelmúltban publikált metaanalízis szerint
a béta-receptor-blokkoló terápia kevésbé csökkenti a
cardiovascularis események kockázatát, mint az egyéb
antihipertenzív szerek (diuretikumok, angiotenzin-
konvertáz-gátlók, angiotenzinreceptor-blokkkolók és
kalciumantagonisták) (5, 6).

Angiotenzinkonvertáz-gátlók
és kalciumantagonisták 

Miután a vérnyomáscsökkentés cardiovascularis elô-
nyei egyértelmûen igazolódtak, egyre nehezebbé vált
az újabb antihipertenzív szerek hatékonyságának pla-
cebokontrollos bizonyítása. Erre egy olyan vizsgálat
révén nyílt lehetôség, amelybe a betegeket – szemben

az eddig végzett tanulmányokkal – nem
a vérnyomás, hanem a bizonyított
cardiovascularis vagy renalis betegség
alapján választották be (szekunder pre-
venciós vizsgálatok) (7–10). A vizsgá-
latban az angiotenzinkonvertáz-
(ACE-) gátlók és a kalciumantagonis-
ták 30–40%-kal csökkentették a stroke
és 20%-kal a koszorúér-események re-
latív kockázatát, miközben mindössze
5/2 Hgmm-rel (ACE-gátlók) és 8/4
Hgmm-rel (kalciumantagonisták) csök-
kent a vérnyomás. Ez azt jelenti, hogy
nagy cardiovascularis kockázatú bete-
gek esetében az újabb szerekkel je-
lentôsen nagyobb rizikócsökkenés ér-
hetô el, mint amely a korábbi, hyper-
toniás betegekkel végzett vizsgálatok
alapján várható volt. 

A HOPE (7) tanulmányba 9297, bi-
zonyítottan vascularis betegségben szenvedô vagy dia-
beteses és egy további, coronariabetegségre predisz-
ponáló rizikófaktorral (hypertonia, dohányzás, micro-
albuminuria, hypercholesterinaemia) rendelkezô bete-
get vontak be. A randomizálást követôen a betegek na-
pi 10 mg ramiprilt vagy placebót kaptak egyéb rizi-
kócsökkentô gyógyszeres kezelés mellett, és 4,5 évig
követték ôket. A vizsgálat elsôdleges kombinált vég-
pontja a cardiovascularis halálozás, a myocardialis in-
farctus és a stroke volt. A ramipril az összevont vég-
pont relatív kockázatát 22%-kal, ezen belül az infark-
tust 20%-kal, a stroke-ot 32%-kal csökkentette. Szig-
nifikánsan, pozitív irányba befolyásolta a szekunder
végpontok széles körét is, így az összhalálozást, a
revascularisatio szükségességét, a szívelégtelenséget, a
diabeteses microvascularis szövôdményeket (diabete-
ses nephropathia, retinopathia, dialíziskezelés szüksé-
gessége), az új, 2-es típusú diabetes megjelenését, a hir-
telen szívmegállás elôfordulását és az angina pectoris
súlyosbodását egyaránt. A vérnyomás viszonylag kis-

mértékû csökkenése (3,3/2 Hgmm), a szerzôk számí-
tása szerint, az infarktus kockázatcsökkenésének alig
¼-ért tehetô felelôssé. 

Az EUROPA tanulmányban (8) az ACE-gátló ke-
zelés szekunder prevenciós hatását stabil koszorúérbe-
tegekben vizsgálták. A HOPE vizsgálatban résztve-
vôkhöz képest kisebb cardiovascularis kockázatú sta-
bil, a szívelégtelenség klinikai tüneteit nem mutató
12 218 koszorúérbeteg kapott véletlenszerûen naponta
8 mg perindoprilt vagy placebót és a HOPE tanul-
mányhoz képest intenzívebb, egyéb rizikócsökkentô
kezelést. Az utánkövetés ideje 4,2 év volt. A perin-
dopril szignifikánsan csökkentette a kombinált primer
végpont (cardiovascularis mortalitás, nem fatális myo-
cardialis infarctus, hirtelen halál) relatív kockázatát
(20%). Az aktív kezelés a nem halálos myocardialis
infarctus és a hospitalizációt igénylô szívelégtelenség
elôfordulását szignifikánsan, számos szekunder vég-
pont kockázatát (össz-, illetve cardiovascularis halálo-
zás) tendenciaszerûen csökkentette, de ez az eredmény
összefügghetett a betegek kisebb abszolútrizikó-státu-
sa miatti csökkent statisztikai erôvel is. Az EUROPA
tanulmányban a perindopril 5/2 Hgmm-rel csökken-
tette a vérnyomást. A preventív hatás megfigyelhetô
volt mind a hypertoniás, mind a normotenzív betegek-
ben, sôt, azoknál is, akik esetében az ACE-gátló egyál-
talán nem csökkentette a vérnyomást. Ez a tény meg-
erôsítette azt a feltevést, hogy a preventív hatás függet-
len a vérnyomás csökkentésétôl. 

A PEACE vizsgálat (11), amelyben 8290, igazoltan
stabil, normális balkamra-funkciójú koszorúérbeteget
kezeltek – intenzív rizikófaktor elleni terápia mellett –
véletlenszerûen 4 mg trandolaprillal vagy placebóval, és
4,8 évig követték ôket, nem támasztotta alá az ACE-
gátlás szekunder prevenciós hatását. A trandolapril
nem csökkentette sem a kombinált primer végpont
(cardiovascularis mortalitás, nem fatális myocardialis
infarctus, revascularisatio), sem az elôre meghatározott
szekunder végpontok kockázatát, miközben 3 Hgmm-
rel csökkentette a szisztolés vérnyomást. Figyelemre
méltó, hogy a bevont betegek cardiovascularis kocká-
zata kisebb volt, mint az EUROPA vagy a HOPE vizs-
gálatban résztvevôké, és intenzívebb antilipaemiás és
coronariarevascularisatiós kezelésben részesültek. 

Összefoglalva: Nagy cardiovascularis kockázat ese-
tén az ACE-gátlók közül a perindopril 8 mg-os és a
ramipril 10 mg-os adagban bizonyítottan protektív és
preventív hatású az atherothromboticus cardiovascu-
laris események tekintetében.

Az ACTION tanulmányban (12) a lassú kioldódási
nifedipin GITS 7797 stabil angina pectorisos betegben
nem, de a hypertoniás alcsoportban szignifikánsan
csökkentette a cardiovascularis események bekövet-
keztének valószínûségét az egyéb antianginás kezelés-
hez képest, placebokontroll mellett, miközben átlago-
san 7/4 Hgmm-rel csökkentette a vérnyomást. 

A CAMELOT vizsgálatban (13) az amlodipin 1991,
angiográfiával igazolt normotenzív koszorúérbetegben
szignifikánsan csökkentette az egyéb antianginás keze-
léshez képest a cardiovascularis események kockáza-
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tát placebokontroll mellett, miközben átlagosan 5/3
Hgmm-rel csökkentette a vérnyomást. 

Prospektív metaanalíziseket is végeztek a régebbi és
az újabb szerek közötti különbségek tisztázására. Ezek
azt mutatták, hogy a stroke kockázatának csökkenté-
sében mind a béta-receptor-blokkoló és diuretikum
kombinációja, mind a kalciumantagonisták egyformán
hatékonyak és minimálisan, de szignifikánsan hatéko-
nyabbak az ACE-gátlóknál. A koszorúér-események
kockázatát ugyanakkor az egyes antihipertenzív szerek
azonos mértékben csökkentették (10). Verdecchia és
munkatársai legújabb metaanalízisükben eltérést mu-
tattak ki az egyes gyógyszercsoportok között a vér-
nyomás, illetve a cardiovascularis kockázatcsökkentés
szempontjából: a kalciumantagonisták a stroke kocká-
zatát, az ACE-gátlók pedig a koszorúér-betegség koc-
kázatát csökkentik jobban, mint ami az általuk elért
vérnyomáscsökkentésbôl következne (14).

Angiotenzinreceptor-gátlók

Számos tanulmányban hasonlították össze a régebbi
– diuretikum- vagy béta-receptor-blokkoló – kezelés
hatékonyságát az újabb antihipertenzív szerekkel
(STOP-II, CAPPP, INSIGHT, INVEST, NORDIL,
CONVINCE, ALLHAT, ANBP-II). Ezen vizsgálatok
legtöbbjének statisztikai ereje azonban nem volt elég-
séges ahhoz, hogy érdemi eltérést lehessen kimutatni
az egyes szerek hatékonysága között a koszorúér-be-
tegség kockázatának csökkentésében. A régebbi és az
újabb szerek közötti különbségek mind a korábban
említett (5, 6), mind a késôbbiekben részletesen ismer-
tetésre kerülô újabb metaanalízisek alapján már egyér-
telmûen igazolhatók (10, 14).

Elsôként a LIFE vizsgálatban (15) több mint 9000
nagy kockázatú, EKG-val bizonyítottan balkamra-
hypertrophiás, hypertoniás betegben mutatták ki egy
angiotenzinreceptor-blokkolóval (ARB), a losartannal
végzett kezelés nagyobb hatékonyságát a cardiovascu-
laris események kockázatának csökkentésében a ha-
gyományos béta-receptor-blokkoló, atenololkezelés-
hez képest. A losartan szignifikánsan csökkentette a
kombinált primer végpont cardiovascularis eseményei-
nek kockázatát, amelyért a jelentôs, 25%-os stroke-
kockázat-csökkentés volt felelôs. A vizsgálat értékét
növeli, hogy az összehasonlító antihipertenzív gyógy-
szeres vizsgálatok történetében elôször, az újabb
antihipertenzív kezelés elônye gyakorlatilag azonos
vérnyomáskontroll mellett igazolódott. 

A legújabb összehasonlító vizsgálatok 

A VALUE tanulmányban (16) arra a kérdésre keresték
a választ, hogy azonos vérnyomáskontroll esetén az
ARB valsartanon vagy a kalciumantagonista amlodi-
pinen alapuló antihipertenzív kezelés csökkenti-e job-
ban a koszorúér-események kockázatát. Az eddigi leg-
nagyobb, ARB-vel folytatott hypertoniatanulmányban
a 15 245, fokozott cardiovascularis kockázatú hyper-

toniás beteg random módon napi 80, majd 160 mg
valsartant vagy 5, majd 10 mg amlodipint kapott. A
vizsgálat összetett primer végpontja a fatális és nem fa-
tális cardialis események együttese volt. Az amlodi-
pinkezelés szignifikánsan, átlagosan 3/2 Hgmm-rel
jobb vérnyomáskontrollt eredményezett, mint a val-
sartanon alapuló terápia. A vizsgálat eredményei sze-
rint a primer végpont és az összhalálozás kockázata
nem különbözött a két kezelési csoportban. A szekun-
der végpontok közül azonban a kalciumantagonista
csoportban 19%-kal kisebb volt a
myocardialis infarctus kockázata. A
szerzôk számos post hoc statisztikai
analízist is végeztek, amelyek azt su-
gallták, hogy a vizsgálat kezdeti szaka-
szában elért vérnyomáskülönbség a
felelôs az infarktus elôfordulási gyako-
riságában észlelt különbségekért. Az
idô elôrehaladtával ugyanis a különbség
csökkent, és az azonos vérnyomás-
kontrollt mutató betegcsoportokban
teljesen eltûnt. Ennek a post hoc, idô
szerinti analízisnek az eredményét
azonban vitatják, mivel az események
vérnyomás és kockázat szerinti újra-
rendezése eltünteti a randomizációt. A
valsartancsoportban ugyanakkor lénye-
gesen kevesebb volt az új diabetes
mellitus elôfordulása (–23%) és a szív-
elégtelenség kockázata, utóbbi azonban
csak a vizsgálat harmadik évétôl vált
szignifikánssá. 

Az ASCOT–BPLA vizsgálatba (17)
19 257 hypertoniás és legalább még há-
rom rizikófaktorral rendelkezô beteget
vontak be, akiket vagy napi 5–10 mg amlodipinre ala-
pozott és szükség szerint napi 4–8 mg perindoprillel
kiegészített, vagy 50–100 mg/nap atenololra alapozott
és szükség szerint tiaziddal kiegészített kombinációval
kezeltek. Az ASCOT vizsgálat betegei jelentôsen kü-
lönböztek a legtöbb nagy hypertoniatanulmány
betegeitôl, mivel a korábban lezajlott szívinfarktus
vagy az aktuális koszorúér-betegség itt kizárási kritéri-
um volt. Emiatt a bevont betegek cardiovascularis koc-
kázata kisebb volt, mint a VALUE vagy az ALLHAT
tanulmányban. Emellett a vizsgálat lipidcsökkentô ágá-
ban (ASCOT-LLA) 10 000 normális vagy alig emelke-
dett szérumkoleszterin-szintû (<6,5 mmol/l) beteg-
ben 10 mg-os atorvastatinkezelést is alkalmaztak
placebokontrollal. A vizsgálatot a tervezett idôpont
elôtt leállították, mert az amlodipin- és perindop-
rilágon számottevôen kevesebb cardiovascularis ese-
mény jelentkezett, és az aktív kontrollos hyperto-
niavizsgálatok történetében elôször az összhalálozás is
alacsonyabb lett. A vizsgálat elsôdleges végpontjának
relatív kockázata (összes coronariamortalitás és nem
halálos infarktus) az amlodipin- és perindoprilágon
10%-kal (NS), a stroke elôfordulása 23%-kal, az összes
cardiovascularis esemény 16%-kal, az összmortalitás
11%-kal, a cardiovascularis mortalitás 24%-kal, az
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újonnan kifejlôdô szívelégtelenség 16%-kal, a diabetes
mellitus 30%-kal volt kisebb, mint az atenolol- és
thiazidágon. A vizsgálat adatait abból a szempontból is
elemezték, hogy magyarázhatja-e a különbségeket a
két terápiás csoportban elért, a szisztolés vérnyomás-
csökkenésben kimutatható 2,7 Hgmm-es különbség. A
tanulmány szerzôi arra a következtetésre jutottak,
hogy a preventív hatás mintegy 50%-áért a vérnyomás-
különbség, a másik 50%-áért pedig egyéb vagy meta-
bolikus tényezôk (a vércukor-, a szérumtriglicerid-, a
-HDL-koleszterin- és szérumkáliumszint, valamint a
testsúly kedvezô befolyásolása), vagy a két kombináció
eltérô farmakodinámiai hatása lehet a felelôs. 

Az ASCOT CAFÉ alvizsgálatban
(18) az ASCOT tanulmányba beválasz-
tott betegek közül 2073 esetében végez-
tek nem invazív pulzusgörbe-analízist a
validált Sphygmocor-rendszerrel, és eb-
bôl becsülték a centrális (aorta) vérnyo-
mást az amlodipin és a perindopril, vala-
mint az atenolol és a thiazid kombináció-
ja esetében. Eltérôen a fô vizsgálattól, az
ASCOT CAFÉ betegeiben az amlodi-
pin- és az atenololalapú kezelés hatására
elért brachialis vérnyomás nem külön-
bözött egymástól. Az amlodipin- és pe-
rindoprilkezelés azonban 4,3 Hgmm-rel
jobban csökkentette a centrális sziszto-
lés és 3,0 Hgmm-rel a centrális diaszto-
lés nyomást, mint az atenolol és thiazid

kombinációja. Regressziós analízissel meghatározva, a
két vérnyomáscsökkentô kombinációja által okozott
centrális pulzusnyomás-csökkenésben észlelt különbség
szignifikánsan korrelált a cardiovascularis és renalis vég-
pontokkal. Ez a tény, feltéve, ha ezt más tanulmányok
megerôsítik, akkor a becsült centrális vérnyomásnak a
periférián detektálható vérnyomásét meghaladó patoge-
netikai jelentôségének lehetôségét támasztja alá. A vizs-
gálat a nagy antihipertenzív tanulmányok közül elsôként
igazolta, hogy a vérnyomáscsökkentô szerek centrális
vérnyomásra gyakorolt hatása jelentôsen eltérô lehet ha-
sonló mértékû perifériás vérnyomáscsökkenés esetén is.
Feltételezik, hogy ezt a jelenséget a perifériáról vissza-
verôdô pulzushullám sebességének eltérô szabályozása
magyarázza, az atenolol bradycardizáló és perifériás
vasoconstrictor hatásával növelhette a reflektálódó pul-
zushullám sebességét és amplitúdóját. 

A legújabb ASCOT 2×2 alvizsgálat (19) szerint az
amlodipin és perindopril kombináció és az atorvastatin
közötti szinergizmus is szerepet játszhatott az újabb
szerekbôl álló antihipertenzív kombináció rendkívül
elônyös hatásában. 

Az új keletû 2-es típusú
diabetes mellitus

A béta-receptor-blokkolók, még a kardioszelektívek is,
fokozhatják az inzulinrezisztenciát, amelyet a váziz-
mok ereiben kialakuló vasoconstrictio mellett az e

gyógyszerek által okozott testsúlynövekedés is magya-
rázhat. Ezen túlmenôen a pancreas béta-sejtjeire gya-
korolt közvetlen hatásként csökkenthetik az inzulin
szekrécióját. 

A prospektív kohorsz ARIC vizsgálat szerint 12 550
középkorú hypertoniás betegben az atenololkezelés
hat év alatt 28%-kal növelte a diabetes kialakulását a
kezeletlen hypertoniásokhoz képest (20).

A thiazid típusú diuretikumoknak dózistól függôen
ugyancsak vannak kedvezôtlen metabolikus mellékha-
tásai. Fôleg a szérumkáliumszintet csökkentô hatásuk
révén gátolhatják a pancreas inzulinszekrécióját.

A béta-receptor-blokkoló és diuretikumkezelés so-
rán fellépô új, 2-es típusú diabetes epidemiológiai
szempontból sem közömbös: 1000 hypertoniás beteg
egyéves kezelése során az abszolútkockázat-fokozódás
az újabb antihipertenzív szerekhez képest 2,3–5,6/1000
betegév (NNT: 190–440/1 év).

Az új, nem thiazid típusú diuretikum, az indapamid
a thiazidoknál lényegesen kevésbé fokozza a kálium-
és a magnéziumürítést, ugyanakkor diuretikus hatása
mellett egyrészt kifejezett vasodilatator hatása is van,
amelyet a prosztaglandinszintézis fokozása által ér el,
másrészt kalciumantagonista hatású, mivel gátolja az
intracelluláris kalciumfelszabadulást. Kifejezett elônye,
hogy nem okoz inzulinrezisztenciát, nem változtatja
meg sem a glükóz-, sem a lipidmetabolizmust, és nem
vagy csak jelentéktelen mértékben növeli a szérum-
húgysavszintet (21, 22).

Számos bizonyíték van arra, hogy a renin-angioten-
zin rendszer blokádja gátolja az inzulinrezisztencia ki-
alakulását, és megakadályozza vagy késlelteti a másod-
lagos végpontként vizsgált 2-es típusú diabetes melli-
tus kialakulását hypertoniában. 

Legújabban a randomizált, kettôs vak, placebokont-
rollos DREAM vizsgálatban tanulmányozták a ramip-
rilnek és a rosiglitazonnak az új, 2-es típusú diabetes
mellitus kockázatára kifejtett hatását dysglykaemiás
(csökkent glükóztoleranciájú vagy emelkedett éhomi
vércukorszintû), de nem diabeteses és cardiovascularis
betegségben nem szenvedô betegekben hároméves kö-
vetés során. A ramiprilkezelés nem befolyásolta a
diabetes kialakulásának kockázatát vagy a halálozást
mint primer végpontot, de szignifikánsan elôsegítette a
normoglykaemia helyreállását mint szekunder végpon-
tot (HR: 1,16, p=0,001), valamint szignifikánsan csök-
kentette a postprandialis vércukorszintet is (23).

A legújabb vizsgálatok szerint az ARB-k közül a
telmisartan szerkezeti hasonlóságot mutat az inzulin-
szenzitivitás fokozása útján ható antidiabetikumokkal,
a PPAR-gamma-receptor-agonista glitazonokkal, és
igazoltan PPAR-gamma-receptor-moduláló, ezáltal
közvetlen antidiabetikus hatása is van és a lipidprofilt is
kedvezôen befolyásolja. Ennek a klinikai jelentôségét
jelenleg több, folyamatban lévô nagy cardiovascularis
vizsgálatban (ONTARGET, TRANSCEND) tanulmá-
nyozzák (24).

A renin-angiotenzin rendszer (RAS) blokkolóival
végzett 12, randomizált vizsgálat metaanalízise azt mu-
tatta, hogy az ACE-gátló és az ARB-kezelés csökkenti
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a nem primer végpontként tanulmá-
nyozott új diabetes kockázatát (27, il-
letve 23%-kal), ami arra utal, hogy ez
a RAS blokádjának következménye
(25).

Az egyes antihipertenzív gyógy-
szerekkel végzett randomizált, kont-
rollált vizsgálatok eredményeit az új
diabetes kialakulásában az 1. táblázat
mutatja (35).

Noha a fenti vizsgálatokban a kö-
vetési idô viszonylag rövid ahhoz,
hogy lemérhetô legyen az antihiper-
tenzív kezelés során kialakuló, új ke-
letû diabetes okozta cardiovascularis
kockázatfokozódás, logikusnak tû-
nik, hogy az újonnan kialakult
diabetes hosszú távon növeli a
cardiovascularis események kockáza-
tát (36). Ennek bizonyítása azonban
további célzott vizsgálatokat igényel.

Összegzés

A különbözô antihipertenzív szerek
azonos vérnyomáscsökkentô hatás
esetén szignifikánsan és klinikailag is
jelentôsen eltérô mértékben befolyá-
solják a betegek vércukorszintjét, szé-
rumlipidértékeit, a széruminzulin-,
-kálium-, -kreatininszintet, az albuminürítést, a szív-
frekvenciát, a centrális vérnyomást, a testsúlyt, vala-
mint az egyes hypertoniás szervkárosodásokat, nem is
szólva a 24 órás vérnyomás-dinamikáról. Noha egyet-
értés van abban, hogy az elsôként választandó
antihipertenzív szerek cardiovascularis hatásának nagy

része a vérnyomás csökkentésével kapcsolatos, azon-
ban erôs bizonyítékok vannak arra is, hogy az egyes ké-
szítményeknek a hagyományos módszerrel mért vér-
nyomáscsökkentô hatáson túlmutató, attól független,
és eltérô mértékû preventív és protektív hatása van
egyes betegcsoportokban. 
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Az antihipertenzív szerek hatása az új, 2-es típusú diabetes mellitus kialakulásának
kockázatára a nagy, randomizált, kontrollált vizsgálatokban (26–34)

ACE: angiotenzinkonvertáló enzim; AT: angiotenzin; DHP: dihidropiridin; GITS: gastrointestinal
therapeutic system

1. TÁBLÁZAT

Tanulmány Vizsgált gyógyszerek Relatív kockázat p-érték

ACE-gátlók vs. egyéb kezelés
CAPPP captopril vs. béta-receptor-blokkoló –14% NS
HOPE ramipril vs. placebo –33% 0,001
PEACE trandolapril vs. placebo –17% 0,01
ALLHAT lisinopril vs. chlorthalidon –34% 0,001
ANBP2 enalapril vs. thiazid –31% 0,001
ASCOT amlodipin és perindopril vs. atenolol

és thiazid –34% 0,001

AT1-receptor-blokkolók vs. egyéb kezelés
LIFE losartan vs. atenolol –25% 0,001
CHARM candesartan vs. placebo –22% 0,02
VALUE valsartan vs. amlodipin –23% 0,001
ALPINE candesartan és felodipin vs. thiazid

és atenolol) –88% 0,03

DHP-kalciumantagonisták vs. konvencionális kezelés
ALLHAT amlodipin vs. chlorthalidon –9% 0,02
INSIGHT nifedipin GITS vs. thiazid –4% 0,02

Vasodilatator és béta-receptor-blokkoló vs. egyéb kezelés
COMET carvedilol vs. metoprolol –22% 0,04
SENIORS nebivolol vs. placebo –19% 0,05
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