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A hypertoniás cukorbetegek vérnyomáscsök-
kentô kezelését az evidenciák alapján számos
ajánlás tárgyalja. A vérnyomáscsökkentô keze-
lést úgy kell kiválasztani, hogy elérhetô legyen a
célvérnyomás (<130/80 Hgmm), csökkenjen a
célszervkárosodások és a cardiovascularis mor-
talitás kockázata. A tanulmányok alapján úgy
tûnik, hogy az angiotenzinkonvertáz-gátlók, az
angiotenzin II-receptor-blokkolók és kis dózis-
ban a thiazid típusú diuretikumok ajánlhatók
elsô választásként – azonnal kombinációjuk is –
diabetes mellitusban a hypertonia kezelésére. A
β-receptor-blokkolók és a kalciumantagonisták
hatékonyabbak a placebónál, kiválóan kombi-
nálhatók angiotenzinkonvertáz-gátlókkal, an-
giotenzin II-receptor-blokkolókkal és diuretiku-
mokkal. Ez azért fontos, mert a cukorbetegek ha-
tékony vérnyomáscsökkentése és a szövôdmé-
nyek megelôzése ritkán sikeres monoterápia for-
májában.
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ANTIHYPERTENSIVE TREATMENT
OF DIABETIC PATIENTS

There are several evidence-based recommenda-
tions for the antihypertensive treatment of
diabetic patients. The treatment should be
chosen in such way that the target blood
pressure (<130/80 Hgmm) is reached and the
risk of target organ failure and cardiovascular
mortality is minimized. Based on the studies, it
seems that the angiotensin converting enzyme II
receptor blockers and low-dose thiazide diu-
retics, along with their combinations can be
recommended as first-line treatment in diabetes
mellitus. Beta-receptor blockers and calcium-
channel inhibitors are more effective than pla-
cebo and may be can be combined with an-
giotensin converting enzyme inhibitors, angio-
tensin converting enzyme II blockers and diu-
retics. This is important, because the effective
antihypertensive treatment and the prevention of
complications in diabetic patients can rarely be
achieved with monotherapy only.
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Mai ismereteink nem teszik még lehetõvé azt, 
hogy a nyugati típusú társadalmak életvite-
lének és táplálkozási szokásainak megválto-

zásából egyértelmûen levezessük a hypertonia, a dia-
betes mellitus, a zsíranyagcsere-zavar kialakulását, de
azt világosan kell látni, hogy ezekben az országokban a
statisztikai véletlent meghaladóan kombinálódnak egy-
mással és alkotják a vezetõ halálokoknak, a szív- és ér-
rendszeri megbetegedéseknek a legfõbb veszélyeztetõ
tényezõit. 

A magasvérnyomás-betegség és a cukorbetegség
együttes jelenléte a micro- és macrovascularis szövõd-
mények növekvõ száma és gyorsuló progressziója kö-
vetkeztében különösen rossz prognózist jelent. A

hypertoniás cukorbetegek érrendszere olyan patológi-
ás átalakuláson (remodelling) megy keresztül, amely
végeredményét illetõen fiatalabb életkorban, nagyobb
fokú célszervkárosodáshoz vezet, mint a két betegség
külön-külön. Elsõsorban a Framingham tanulmányon
alapuló megfigyelések szerint a cardiovascularis morbi-
ditás és mortalitás a teljes lakossághoz viszonyítva ez
esetben 2,5–7,2-szer nagyobb. Ez a szám annál maga-
sabb, minél kevésbé sikerült elérni a célvérnyomást.
Feltételezhetõ ugyanakkor az is, hogy a magyar lakos-
ság diabetes mellitussal és hypertoniával kapcsolatos
epidemiológiai adatai – a cukorbetegség 3,5%-os, a
hypertonia 25%-os prevalenciája – vagy alábecsültek,
vagy az elmúlt 15–20 év során fokozatosan romlanak.
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A cukorbetegségen belül a 2-es típus gyakorisága
85–90%. Fontos kiemelni azt, hogy e betegcsoportban
a hypertonia elõfordulása átlagosan 50%, de ha a bete-
gek már macroalbuminuriások és a szérumkreatinin-
szintjük meghaladja a 116 μmol/l-t, akkor a hypertonia
prevalenciája a 85%-ot is meghaladhatja (1–4).

Cukorbetegek hypertonia okozta
célszervkárosodása

Bár számos ponton eltérõek a cukorbetegség 1-es és 2-
es típusa okozta, továbbá a hypertonia által elõidézett
vesekárosodás kialakulásának glomerulusdinamikai – és
általában hemodinamikai – mechanizmusai, a végered-
mény tekintetében mégis hasonlóak. A progrediáló
vascularis remodelling következtében az arteriolák és a
glomerulus szerkezete átalakul, endothelfunkció-zavar
alakul ki, albuminuria lép fel, a mesangialis térben mak-
romolekulák rakódnak le. A diabetes mellitus kezdeti
stádiumában egyrészt beszûkül a vas afferens válasz-
készsége az emelkedõ szisztémás nyomással szemben,
másrészt pedig az angiotenzin II nagyobb kontrakciót
vált ki a vas efferensben (5). Ez a hemodinamikai vál-

tozás megnöveli az intraglomerularis
nyomást, végsõ soron a finoman ki-
egyensúlyozott renalis autoregulációt
károsítva. A következmény a glome-
rulusok filtrációs rátájának fokozatos
csökkenése, különbözõ mértékû albu-
minuria kialakulása. A végstádiumú
veseelégtelenség ötször-hatszor gyor-
sabban alakul ki e két betegség együt-
tes fennállásakor, mint a nem diabe-
teses hypertoniás betegeknél (6). 

A vascularis remodelling következ-
ményeként nõ a teljes vascularis re-
zisztencia is. Részben ez az alapja
a balkamra-hypertrophia, majd az
ischaemiás szívbetegség kialakulásá-
nak; azonban nagyot téved az, aki le-
egyszerûsítve csak hemodinamikai
okot lát ezek hátterében. Hiszen az

életkor, a nem, a testtömeg, a hormonok, a legkülönbö-
zõbb humorális növekedési faktorok (például: az inzu-
lin, az inzulinszerû növekedési faktor, a tumornekró-
zis-faktor), a szervezet kicserélhetõ nátriumtartalmá-
nak megváltozása stb. – véletlenszerûen, de mindig in-
dividuálisan kombinálódva – eltérõ mértékû szívizom-
tömeg-növekedést és változó idõpontú (halálos) végsõ
kimenetelt okoznak (7).

Nem elhanyagolható a cerebrovascularis érintettség
sem. A koponya-CT-vizsgálatok során detektálható
néma cerebralis infarktusok száma és kiterjedése mint-
egy elõre jelzi a stroke fellépését. A cukorbetegség ket-
tõ-négyszeresére növeli a stroke fellépésének rizikóját,
de egyéb rizikófaktorok – elsõsorban hypertonia –
együttes fennállása esetében tovább romlanak az esé-
lyek (8).

A vázlatosan leírt célszervkárosodások közös hátte-

re a vascularis remodelling, valamint az ehhez társuló
neurohumorális hatások: a merevebb és szûkebb ér-
rendszer mint egyszerû mechanikus marker kiegészül
az endothelium funkciózavarával. Mivel mindkettõ
hátterében a sympathoadrenerg és a szöveti renin-
angiotenzin rendszer túlmûködése fedezhetõ fel, a ke-
zelés felépítése egyszerûnek tûnik: olyan gyógyszer-
kombinációt kell alkalmazni, amelynek egyik összete-
võje gátolja a renin-angiotenzin és a sympathoadrenerg
rendszert, a másik pedig megteremti a folyadék-elekt-
rolit egyensúlyt, illetve további vasodilatator hatást is
kifejt. 

A hypertoniás cukorbeteg vérnyomáscsökkentõ ke-
zelése fontos lépés ugyan, de mégsem egyenlõ csak a
vérnyomás normalizálásával. A mortalitás mérséklése
érdekében csökkenteni kell a proteinuriát, a végstádiu-
mú veseelégtelenség, a szélütés, a balkamra-hyper-
trophia, az ischaemiás szívbetegség, tehát általában a
célszervkárosodások kialakulásának kockázatát is. 

A vérnyomáscsökkentõ kezelés
haszna 

A hypertoniás cukorbeteg vérnyomáscsökkentõ keze-
lése kiemelkedõen fontos. A kezelés két sarkalatos
pontja: a célvérnyomás elérésének fontossága és az al-
kalmazott gyógyszerek hierarchiája. 

Számos tanulmányban vizsgálták az erélyes és kevés-
bé erélyes vérnyomáscsökkentés hasznát. A Systolic
Hypertension in the Elderly Program (SHEP) (9), a
Hypertension Detection and Follow-up Program
(HDFP) (10) és a Systolic Hypertension in Europe
(Syst-Eur) (11) tanulmányokban a diabeteses betegek-
bõl alcsoportot képeztek, majd a vizsgált szer haté-
konyságát összehasonlították az „ahogyan szoktuk”
kezeléssel, illetve a placebo adásával. Az aktív kezelés-
sel kettõször-négyszer erõteljesebb vérnyomáscsök-
kentés mellett a cardiovascularis események relatív ri-
zikója szignifikáns mértékben csökkent. 

A Heart Outcomes and Prevention Evaluation
(HOPE) (12) tanulmányban az ACE-gátló ramipril
szív- és érrendszeri hatását vizsgálták placebóhoz ké-
pest, nagy kockázatú – pozitív cardiovascularis anam-
nézisû vagy ismerten diabetesben szenvedõ és még egy
kimutatott rizikófaktorú – betegeken. A két betegcso-
portban a kazuális módszerrel mért vérnyomáskülönb-
séget csak 2,4/1 Hgmm-nek találták – a résztvevõk
normális vérnyomásúak voltak –, a ramiprilcsoportban
mégis szignifikáns mértékben kedvezõbben alakultak a
diabeteses microvascularis szövõdmények, a cardio-
vascularis status és az összmortalitás. A kapott adatok
azt sugallták, hogy az ACE-gátló adásának a kisebb
cardiovascularis kockázatot eredményezõ haszna – leg-
alábbis részben – független a vérnyomás szintjétõl. 

A Hypertension Optimal Treatment (HOT) tanul-
mányban három betegcsoportban három diasztolés
célvérnyomás-tartományt kellett elérni: <90 Hgmm,
<85 Hgmm, <80 Hgmm (13). A három betegcsoport-
ban a diasztolés vérnyomás átlagosan 20,3 Hgmm-rel,
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22,3 Hgmm-rel és 24,3 Hgmm-rel csökkent. Az összes
beteg valamivel kevesebb mint egytizede (n=1501) cu-
korbetegségben is szenvedett. A kezelés alapját a
kalciumantagonista felodipin képezte, ezt elsõsorban
enalaprillal, illetve metoprolollal bõvítették. A véletlen-
szerû beválogatáskor a <80 Hgmm-es célcsoportba
került cukorbetegeken a súlyos cardiovascularis szö-
võdmények gyakorisága 51%-kal (p<0,005), a cardio-
vascularis halálozásé 67,5%-kal (p=0,016), a szívin-
farktusoké 51%-kal (nem szignifikáns mértékben), a
szélütésé 30%-kal (nem szignifikáns mértékben)
csökkent, a <90 Hgmm-es csoportéhoz képest. A
80 Hgmm-t nem meghaladó diasztolés célvérnyomású
betegcsoportban a diabeteses betegek cardiovascularis
mortalitása és összmortalitása a nem diabeteses bete-
gek szintjére csökkent, a súlyos cardiovascularis szö-
võdmények, valamint a szívinfarktus és a stroke száma
megközelítette azt. Eközben a legmagasabb (<90
Hgmm) diasztolés vérnyomású cukorbetegek csoport-
jában az említett események száma több mint kétsze-
resnek bizonyult a nem diabeteses betegekénél. 

Talán a legnagyobb bizonyító erejû tanulmányban
– United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS) – a 2-es típusú diabetesben és hypertoniában
szenvedõ betegeket (n=1148) a vérnyomás beállítása
szempontjából két csoportba sorolták (14). A kezelés
az ACE-gátló captopril, illetve a β-receptor-blokkoló
atenolol adásán alapult. A pontosan beállított tenziójú
betegek vérnyomását 150/85 Hgmm alá kellett csök-
kenteni, míg kevésbé pontos beállítás esetén megelé-
gedtek a vérnyomás 180/105 Hgmm alá mérséklésével.
Viszonylag hosszú idõtartamú – 8,4 év – követés után a
két csoport átlagvérnyomása 144/82 Hgmm versus
154/87 Hgmm volt (p <0,0001). A pontosabban beál-
lított vérnyomású csoportban a cukorbetegséggel kap-
csolatos összes szövõdmény – halál és szélütés – rizi-

kója, valamint a retinopathia progressziója szignifikáns
mértékben, a teljes mortalitás nem szignifikáns mérték-
ben csökkent (1. ábra). Az UKPDS vizsgálat azt is de-
monstrálta, hogy a végpontok tekintetében a captopril
nem jelentett elõnyt az atenololhoz képest; tehát eb-
ben a tanulmányban nem a kezelés fajtája, hanem a vér-
nyomás megfelelõ csökkentése volt a döntõ. 

Bár az erélyes vérnyomáscsökkentés révén nem
mindegyik tanulmányban javultak szignifikánsan a
cardiovascularis végpontok, mégis azok az adatok van-
nak túlnyomó többségben, amelyek szerint 2-es típusú
cukorbetegségben az erélyes vérnyomáscsökkentés
haszna szinte felbecsülhetetlen. Ma azt tartjuk, hogy
cukorbetegségben az elérendõ célvérnyomás <130/80
Hgmm (1, 15–18). 

Elsõnek választott
vérnyomáscsökkentõ 

Az Appropriate Blood pressure Control in Diabetes
(ABCD) tanulmányban azonos vérnyomáscsökkentõ
hatás mellett a nisoldipincsoportban több szívinfarktus
fordult elõ, bár az egyéb események és az összmorta-
litás terén nem mutatkozott különbség (19). 

A Fosinopril versus Amlodipine Cardiovascular
Events Trial (FACET) vizsgálatban fosinopril- vagy
amlodipinkezelést alkalmaztak (20). A vizsgálat befe-
jezésekor az amlodipin erõteljesebben csökkentette a
szisztolés vérnyomást (a különbség: 4 Hgmm), a diasz-
tolés értékben viszont nem adódott különbség. A ma-
gasabb szisztolés vérnyomás ellenére a szívinfarktussal,
szélütéssel és angina pectoris miatti hospitalizációval
definiált cardiovascularis események száma a fosinop-
rilcsoportban szignifikáns mértékben csökkent. A
FACET vizsgálói érdekes megfigyelést tettek: ameny-

Az erõteljes vérnyomáscsökkentés haszna a kevésbé erõteljeshez képest, az UKPDS (UK Prospective Diabetes Study)
eredményei alapján (14)

DM: diabetes mellitus
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nyiben a fosinoprilt amlodipinnel adták együtt, akkor a
fosinopril monoterápiához képest – a várt romlással el-
lentétben – javult a betegek 30. hónapos túlélése.

A Swedish Trial in Old Patients with
Hypertension-2 (STOP-2) (21) és az
Antihypertensive and Lipid-Lowering
treatment to prevent Heart Attack Trial
(ALLHAT) (22) tanulmányban a régi
és az új gyógyszerek hatását több keze-
lési ágon hasonlították össze. A STOP-
2-ben post hoc végeztek diabeteses al-
csoportvizsgálatot. A három kezelési
ág (β-receptor-blokkoló, illetve diure-
tikum, ACE-gátló, kalciumcsatorna-
blokkoló) között nem találtak különb-
séget az összes cardiovascularis ese-
ményben, illetve az összmortalitásban;
azonban az ACE-gátlóval kezeltek
körében – a kalciumantagonista-cso-
porthoz képest – szignifikánsan keve-
sebb szívinfarktus következett be. Az
ALLHAT tanulmányban ACE-gátló,

kalciumantagonista és thiazid típusú diuretikum hatá-
sát vetették össze. A vizsgálat befejezésekor a vérnyo-
más kismértékben, de szignifikánsan eltért: a szisztolés
vérnyomás a thiazid, a diasztolés pedig a kalcium-
antagonista kezelési ágon csökkent a legerõteljesebben.
A betegeknek valamivel kevesebb mint harmada
(n=12 063) 2-es típusú diabetesben szenvedett, körük-
ben elõre definiálva alcsoport-analízist is végeztek. A
szívelégtelenség rizikója a thiazidcsoportban – a másik
két kezelési ághoz képest – szignifikáns mértékben ki-
sebb volt. A kombinált cardiovascularis betegségek
(halálos és nem halálos szívinfarktus, coronariarevas-
cularisatio, angina pectoris miatti hospitalizáció, egyéb
kezelt angina pectoris, szélütés, szívelégtelenség, peri-
fériás artériabetegség) kockázata szintén a thiazidcso-
portban alakult kedvezõbben az ACE-gátlóval kezel-
tekhez képest; az érték súrolta a szignifikancia határát
(relatív rizikó: 1,08; konfidenciaintervallum: 1–1,17).

A Captopril Prevention Project (CAPPP) diabeteses
alcsoportjának analízise szerint a captoprilcsoportban
– a diuretikumot és a β-receptor-blokkolót kapó cso-

porthoz képest – azonos vérnyomáscsökkentés mellett
kisebbnek bizonyult az összmortalitás, a cardiovas-
cularis események és a szívinfarktus rizikója (23). 

Az angiotenzinreceptor-blokkolók cardiovascularis
kimenetelre kifejtett hatékonyságát is tanulmányozták
2-es típusú diabetesben. A Reduction of Endpoints in
NIDDM with the Angiotensin II Antagonist Losartan
(RENAAL) (24), az Irbesartan Diabetic Nephropathy
Trial (IDNT) (25) és a MicroAlbuminuria Reduction
with VALsartan (MARVAL) (26) tanulmányban a
losartan, az irbesartan, illetve a valsartan nephropro-
tectio szempontjából elõnyösebbnek bizonyult a place-
bónál (RENAAL, IDNT) és az amlodipinnél (IDNT,
MARVAL). 

A Losartan Intervention for Endpoint Reduction
(LIFE) vizsgálatban elõre meghatározott diabeteses-al-
csoportot képeztek (27). A 9193 beteg közül 1195 volt
diabeteses. A losartankezelés az elsõdleges végpont
– cardiovascularis morbiditás és mortalitás – tekinteté-
ben 24,5%-os rizikócsökkenést, az összmortalitásban
39%-os korrigált kockázatcsökkenést eredményezett
az atenolollal kezeltekhez képest, de szignifikáns mér-
tékben csökkent a cardiovascularis mortalitás és a szív-
elégtelenség miatti hospitalizáció, valamint a microal-
buminuria is. Kiderült továbbá, hogy a diabeteses bete-
gek losartankezelése a LIFE vizsgálat teljes populáció-
jához képest is elõnyösebb. 

A Natrilix SR versus Enalapril Study in Type 2 dia-
betic hypertensives with micrOalbuminuRia (NESTOR)
(28) tanulmányban olyan hypertoniás, diabeteses bete-
geket kezeltek thiazidszerû diuretikummal (indapa-
middal), illetve az ACE-gátló enalaprillal, akiknél már
microalbuminuria is fellépett. A kiinduláshoz képest
– azonos vérnyomáscsökkenés mellett – az indapamid
és az enalapril egyaránt 35%-kal csökkentette az albu-
min-kreatinin arányt és így a microalbuminuriát. 

Vérnyomáscsökkentés
cukorbetegségben

Az epidemiológiai vizsgálatok alapján egyre inkább úgy
tûnik, hogy ha a vérnyomás 120/70 Hgmm, vagy e fö-
lé emelkedik, már nõ a cardiovascularis események rizi-
kója (15). Diabetes mellitusban a vérnyomáscsökken-
tõ kezelést – a progresszív célszervkárosodások gát-
lása érdekében – már a 140/90 Hgmm-es határérték el-
érése elõtt meg kell kezdeni; a fennálló ajánlások a
130/80 Hgmm alatti érték elérését javasolják. Elõreha-
ladott veseszövõdmények esetén – ha az albuminuria
>1 g/nap – 125/75 Hgmm alatti vérnyomás biztosítá-
sa szükséges. Ennek az optimálisnak tûnõ célvérnyo-
másnak az elérése kedvezõen csökkenti a cardiovas-
cularis morbiditást – ezen belül a microvascularis szö-
võdményeket jelentõ retinopathiát, illetve nephro-
pathiát – és mortalitást (1, 15–18). 

Cukorbetegségben alapvetõ követelmény az
euglykaemia elérése. Kiderült azonban, hogy a jól beál-
lított vércukorszint csak a microvascularis szövõdmé-
nyeket csökkenti; az UKPDS tanulmányban a mortali-
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A betegek
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A vérnyomáscsökkentô kezelés elvi felépítése diabetes mellitus-
ban. Az Amerikai Diabetes Társaság 2003-as ajánlása alapján

Szisztolés Diasztolés 
vérnyomás vérnyomás 

Célérték* <130 Hgmm <80 Hgmm

Kizárólag nem gyógyszeres
kezelés (maximum
három hónapig) 130–139 Hgmm 80–89 Hgmm

Nem gyógyszeres
és gyógyszeres kezelés ≥140 Hgmm ≥90 Hgmm

*Ha a proteinuria mértéke >1 g naponta, akkor a célvérnyomás: <125/75
Hgmm
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tást – az erõteljes vérnyomáscsökkentéssel ellentét-
ben – a 8,4 éves követés során nem befolyásolta szigni-
fikáns mértékben (14). Ez természetesen nem azt je-
lenti, hogy a vércukorszint csökkentésére nem kell tö-
rekedni, hanem azt, hogy az euglykaemia és a normális
vérnyomás biztosítása közül – a megszokott, minden-
napos gyakorlattal ellentétben – ez utóbbira sokkal na-
gyobb hangsúlyt kell fektetni. 

Kedvezõ egybeesés, hogy a nem gyógyszeres kezelés
a hypertonia és a diabetes mellitus prevenciójában egy-
aránt jelentõs szerephez jut. A cukorbeteg hypertoniás
ugyanis általában elhízott és fizikailag inaktív. A meg-
felelõ diétával elért fogyás és a tervezetten felépített di-
namikus fizikai aktivitás a vérnyomást és a vércukor-
szintet egyaránt csökkenti, ezért alkalmazásuk elkerül-
hetetlen (1, 15–18). Addig, amíg a nátriumbevitel csök-
kentése hasznosnak tartható, nephropathia esetében
naponta maximum 3–5 g konyhasó fogyasztása enged-
hetõ meg. 

A lezárt, minõsített nemzetközi vizsgálatok alapján
körvonalazódik a gyógyszeres kezelés elsõ lépcsõje.
Ezeken alapul az orvosi munkát nagymértékben segítõ
nemzetközi és magyar tudományos társaságok állás-
pontjának megjelenése. A hypertoniás cukorbetegek
vérnyomáscsökkentõ kezelését a következõ ajánlások
tárgyalják: a JNC-7 (15), az ESH/ESC 2003 (16), az
ADA 2004 (1), valamint az MHT 2003-as (17) és az
MDT 2003-as állásfoglalása (18). 

Mindig szem elõtt kell tartani, hogy minél bonyolul-
tabban közlünk egy kiemelten fontos témát, betartha-
tósága annál inkább kérdéses. Ezért e felsorolt vezérfo-
nalakra építve egyszerû sémát mutatok be. Az 1. táblá-
zat a cukorbetegségben alkalmazott vérnyomáscsök-
kentõ kezelés elvi felépítését tartalmazza, különbözõ
vérnyomásszintek esetén.

Diabetes mellitusban a vérnyomás csökkentésére ál-
talában gyógyszer-kombinációt kell alkalmazni. A 2.
ábrán jól látható, hogy az elmúlt évek nagy nemzetkö-
zi tanulmányaiban – bár több gyógyszert alkalmaztak –
gyakorlatilag nem sikerült a szisztolés vérnyomást 130
Hgmm alá csökkenteni (6).

Monoterápiával csak akkor érdemes kísérletezni, ha
a kiindulási vérnyomás nem haladja meg a célvérnyo-
mást több mint 20/10 Hgmm-rel (15). Ez esetben az
ACE-gátlók, az AT1-receptor-blokkolók, vagy kis dó-
zisban thiazid típusú diuretikumok választandók. Ha
viszont a szérumkreatinin-szint már magas, akkor
kombinációs kezelés szükséges, kis dózisú ACE-gátló
vagy AT1-receptor-blokkoló és kacsdiuretikum alkal-
mazásával. Ha a vérnyomáscsökkenés elégtelen vagy a
kiindulási vérnyomás több mint 20/10 Hgmm-rel meg-
haladja a célvérnyomást, akkor a három szer bármely
kombinációja – kivételesen ACE-gátló és AT1-
receptor-blokkoló együttadása is! – javasolt. A kezelés
késõbb bõvíthetõ β-receptor-blokkolóval, majd kalci-
umcsatorna-gátlóval is; ezt követhetik a centrális sze-
rek, az α-receptor-blokkolók vagy a direkt vasodila-
tatorok alkalmazása (3. ábra) (1, 29, 30). 

A β-receptor-blokkolók adása során – bár a placebó-
nál hatékonyabbak és az UKPDS tanulmányban a vég-
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A vérnyomáscsökkentõ gyógyszerek átlagos száma és az elért
szisztolés átlagvérnyomás a különbözõ tanulmányokban

AASK: African American Study of Kidney Disease and Hypertension;
Appropriate Blood Pressure Control in Diabetes; ALLHAT: Antihyper-
tensive Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack; ABCD:
Diabetes Mellitus with the Angiotensin II Antagonist Losartan; HOT:
Hypertension Optimal Treatment; IDNT: Irbesartan Diabetic Nephro-
pathy Trial; MDRD: Modification of Diet in Renal Disease; RENAAL:
Reduction of Endpoints in Non-insulin-dependent; UKPDS: UK Prospec-
tive Diabetes Study

2. ÁBRA

Vizsgálat Elért szisztolés
vérnyomás

ALLHAT

IDNT

RENAAL

UKPDS

ABCD

MDRD

HOT

AASK

az alkalmazott vérnyomáscsökkentôk
száma

(138 Hgmm)

(138 Hgmm)

(141 Hgmm)

(144 Hgmm)

(132 Hgmm)

(132 Hgmm)

(138 Hgmm)

(128 Hgmm)

1 2 3 4

A vérnyomáscsökkentõ szer kiválasztásának szempontjai hyper-
toniában 

ARB: angiotenzin II AT1-receptorának blokkolója

3. ÁBRA
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pontokat illetõen nem különböztek az ACE-gátlótól –
a testsúly nagyobb mértékben nõtt, rosszabb volt a te-
rápiahûség és a megfelelõ vércukorszint beállításához
általában (még) egy per os antidiabetikum hozzáadása

is szükségessé vált (14). A dihidro-
piridin típusú kalciumantagonisták ha-
tékonyak és biztonságosak, erõteljesen
csökkentik a szélütés rizikóját, mind-
azonáltal – az ACE-gátló kezeléssel
összehasonlítva – több végpontot ille-
tõen rosszabbul szerepeltek (30, 31).
Kombinációban tehát jól alkalmazható-
ak, de elsõ választásra nem ajánlottak.
A nem dihidropiridinek kedvezõ mó-
don csökkentik a coronariaeseménye-
ket és a nem diabeteses microalbu-
minuriát is (32).

A vérnyomáscsökkentõ kezelés so-
rán fontos szempont az új cukorbeteg-
ség kialakulása. Kevesebb új diabeteses
megbetegedés alakult ki: 

– az ALLHAT vizsgálatban a lisi-
nopril- és amlodipin- vs. chlorthali-
donkezelés (22),

– a LIFE-ban a losartan- vs. atenololterápia (27),
– a HOPE-ban a ramipril- vs. placebo adása (12),
– az INSIGHT-ban a nifedipin GITS- vs. co-ami-

lozid-terápia (33),

– a CAPPP-ban a captopril- vs. diuretikum- és β-
receptor-blokkoló kezelés (23),

– valamint a SCOPE-ban a candesartanterápia vs.
„megszokott” kezelés (34) során. 

Jelenleg még vita tárgyát képezi az eredmények ext-
rapolálása a nagy tanulmányok primer végpontjaira, bár
kétségtelen, hogy metabolikus szindrómával sújtott vi-
lágunkban a logika olyan gyógyszer alkalmazását su-
gallja, amelyik a vérnyomást és a vércukorszintet egy-
szerre csökkenti hatékonyan.

Fix gyógyszer-kombinációk 

A JNC-7 ajánlásában jelent meg elõször, hogy vérnyo-
máscsökkentõ kezelésre – a hatáserõsség növelése és a
betegek jobb együttmûködése céljából – elsõ lépcsõben
megengedhetõ a fix gyógyszer-kombináció alkalmazá-
sa (15). Diabetes mellitusban azért válhat szükségessé
azonnal a fix kombináció alkalmazása, mert a cukorbe-
tegek vérnyomáscsökkentõ kezelése monoterápia for-
májában általában reménytelen. 

Az MDT 2003-as ajánlása szerint elsõsorban hosszú
hatású és kevés mellékhatást okozó készítményeket
kell választani (18). Az angiotenzinreceptor-blokkolók
közül kedvezõ hatást értek el a már említett irbesar-
tannal, losartannal és valsartannal, továbbá ígéretes a
candesartan, eprosartan és telmisartan is. Az ACE-

Azért válhat
szükségessé
azonnal a fix
kombináció
alkalmazása,
mert a cukor-

betegek
vérnyomáscsök-
kentô kezelése
monoterápia
formájában
általában

reménytelen.
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Az ACE-gátlók és a kalciumcsatorna-blokkolók kedvezô hatásai kombináció esetén

Célszerv Gyógyszer

DHP CaA Nem DHP CaA ACE-gátló

Vese

Vérátáramlás (RBF) fokozódik fokozódik fokozódik

A vas efferens dilatatiója kismértékben nô nô nô

A vas afferens dilatatiója nô nô nô

Microalbuminuria kismértékben csökken mérséklôdik mérséklôdik

Veseprotekció nem ismert lehetséges kifejezett

Az érfalra gyakorolt hatás

Endotelin által mediált vasoconstrictio csökken csökken nem csökken

NO-felszabadulás nem nô nem nô fokozódik

Artériacompliance fokozódik fokozódik fokozódik

Remodelling csökken csökken csökken

Atherogenesis mérséklôdik mérséklôdik mérséklôdik

Szív

LVH csökken csökken csökken

LV-beáramlás nô nô nem változik

Kontraktilitás nem fokozódik nem fokozódik fokozódik

Coronariaátáramlás fokozódik fokozódik némelyik gyógyszer
esetében fokozódik

Szekunder prevenció nem alkalmas némelyik alkalmas alkalmas

ACE-gátló: angiotenzinkonvertáz-gátló; DHP CaA: dihidropiridin típusú kalciumcsatorna-blokkoló; LV: bal kamra; LVH: balkamra-
hypertrophia; nem DHP CaA: nem dihidropiridin típusú kalciumcsatorna-blokkoló; NO: nitrogén-monoxid; RBF (renal blood flow): ve-
se-vérátáramlás
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gátlók közül a benazepril, enalapril, lisinopril, fosi-
nopril, ramipril, trandolapril alkalmazásával gyûlt össze
a legtöbb kedvezõ tapasztalat. A captopril adása, bár
számos nagy vizsgálatban bizonyították elõnyös hatá-
sát, viszonylag rövidebb hatástartama és számos mel-
lékhatása miatt háttérbe szorult. A kalciumcsatorna-
gátlók közül a tartós hatású verapamil, illetve az
amlodipin, a felodipin, a lacidipin, a lercandipin és a tar-
tós hatású nifedipin, nitrendipin ajánlható. A diureti-
kumok közül a hydrochlorothiazid, a chlorthalidon és
az indapamid, a β-receptor-blokkolók közül a kevert,
α- és β-receptor-blokkoló hatású carvedilol és a vaso-
dilatator β-receptor-blokkoló labetalol preferálandó;
nem kizárt a szelektív hatású β1-receptor-gátló mole-
kulák (atenolol, betaxolol, bisoprolol, metoprolol) al-
kalmazása sem, hiszen e szerek mögött is több évszá-
zadnyi betegév kipróbálás áll. Tehát a felsorolt vegyüle-
tek mindegyike szerepelhet fix gyógyszer-kombináció
összetevõjeként. 

Az ACE-gátlók eredményesen kombinálhatók diu-
retikumokkal és kalciumcsatorna-gátlókkal. A 2. táblá-
zat bemutatja ez utóbbi kombinációban rejlõ sziner-
gista hatásokat. A diabetes mellitus okozta célszerv-
károsodás megelõzésére kiváló hatású a trandolapril és
a verapamil, vagy a lisinopril és az amlodipin kombiná-
ciója. Bár a trandolapril és a verapamil monoterápia
egyaránt csökkenti a diabeteses nephropathia során je-
lentkezõ microalbuminuriát, a két szer kombinációja
– a vérnyomáscsökkenés mértékébõl már nem kö-
vetkezõen – erõteljesen tovább csökkentette a micro-
albuminuriát és a balkamra-hypertrophiát (32). Az
ALLHAT tanulmány befejezésekor azt találták, hogy
szignifikánsan kisebb mértékben alakult ki új diabetes
mellitus az amlodipin- és a lisinoprilcsoportban, a
chlortalidonnal kezeltekhez képest (4. ábra) (22). Fel-
tételezhetõ, hogy ezek az elõnyök az amlodipin és a
lisinopril fix kombinációjának alkalmazása során is ér-
vényre jutnak. 

Összegzés

Megfigyelések szerint hazánkban a hypertoniás bete-
gek mintegy 27,8%-ánál csökkenthetõ a vérnyomás
tartósan 140/90 Hgmm-re vagy az alá (35). Miközben
a 130/80 Hgmm-es célvérnyomás elérésérõl nincsen
regionális adat, azt tudjuk, hogy a nagy nemzetközi ta-
nulmányokban a diabeteses betegek szisztolés vérnyo-
mását általában nem tudták 130 Hgmm alá csökkente-
ni, és a 80 Hgmm-es diasztolés határt is meglehetõsen
kevesen érték el. A nemzetközi klinikai gyakorlatban
tehát a diabeteses hypertoniás betegek vérnyomását
még az optimálishoz közelítõen jól sem kezelik; a be-
tegek több mint kétharmadánál késõn kezdik el a keze-
lést, hiszen a túlzottan alacsonynak tûnõ határértékre
nem figyel oda sem a beteg, sem az orvos. A cukorbe-
tegek hatékony felvilágosítása és rendszeres ellenõrzé-
se mellett tehát a kifejezetten erõteljes, kombinált vér-
nyomáscsökkentõ kezelés a feladat. 
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IRODALOM

Frissen kialakult 2-es típusú diabetes mellitus három
vérnyomáscsökkentõ ágon, az ALLHAT tanulmány-
ban 
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– családorvosok: prof. dr. Ilyés István, DEOEC, Családorvosi Tanszék. Telefon: (52) 314-388,
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