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A 2-es típusú diabetes mellitust napjainkban jó-
részt cardiovascularis betegségnek tartjuk; a be-
tegek mintegy 80%-a keringési betegségben hal
meg, a vezetô halálok a szívinfarktus. Az opti-
mális megoldás – a fentiek figyelembevételével –
a betegség kialakulásának megelôzése lenne, er-
re több beavatkozás révén is lehetôségünk van.
Jelen közlemény az orális antidiabetikumoknak
és az angiotenzinkonvertáz-gátlóknak a 2-es tí-
pusú diabetes mellitus prevenciójában játszott
szerepét taglalja. 
A STOP-NIDDM vizsgálatban az akarbóz 36%-
kal, a Diabetes Prevention Programban a met-
formin 31%-kal csökkentette a diabetes mellitus
incidenciáját. Az angiotenzinkonvertáz-gátlók-
kal végzett tanulmányok közül az ALLHAT vizs-
gálatban az amlodipinnek és a lisinoprilnek az
újonnan kialakult cukorbetegség incidenciájára
kifejtett kockázatcsökkentô hatását vizsgálták, a
diuretikummal kezelt betegekkel összehasonlít-
va. Az amlodipinnel a vizsgálat második évének
végén 25%-os, negyedik évének végén 16%-os
kockázatcsökkenést mutattak ki; a lisinopril adá-
sát követôen ugyanezek az adatok még kedve-
zôbbnek mutatkoztak (a második év végén 40%,
a negyedik év végén 30%). A lisinopril inzulin-
érzékenységet javító hatásához feltehetôen hoz-
zájárul a szernek az inzulinszerû növekedési
faktor I (insulin-like growth factor I, IGF-I) kedve-
zôbb biohasznosulására kifejtett hatása is.
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THE ROLE OF ORAL ANTIDIABETIC AGENTS
AND ACE INHIBITORS IN THE PREVENTION
OF TYPE 2 DIABETES MELLITUS

Nowadays Type 2 diabetes is considered as a
cardiovascular disease,. The cause of death
among 80% of people with Type 2 diabetes is of
cardiovascular origin, with the most common
cause of death of myocardial infarction. Optimal
solution would be the prevention of the disease
and there are also some possibilities for inter-
vention. The present paper summarises the role
of antidiabetic agents and ACE inhibitors in the
prevention of Type 2 diabetes mellitus. 
The incidence rate of Type 2 diabetes decreased
by 36% using acarbose in the STOP NIDDM
Trial and by 31% using metformin in the Dia-
betes Prevention Program. The rate of risk re-
duction regarding the incidence of Type 2 dia-
betes during the ALLHAT Study compared the
subjects treated with thiazid diuretics among
those treated with amlodipine was 25% by the
end of the second year and 16% by the end of
the fourth year, while the corresponding data for
patients treated with lisinopril were 40% and
30%, respectively. The action of lisinopril on the
better bioavailability of Insulin like growth factor
I. (IGF-I) probably contributes to the beneficial
effect of lisinopril on insulin sensitivity.
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prevention of diabetes, oral antidiabetic agents,
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A 2-es típusú cukorbetegség gyakorisága világ-
szerte növekszik. Az International Diabetes 
Federation és a WHO 2004 májusában megje-

lent, becsült adatai szerint 2000-ben a világon 171 mil-
lió cukorbeteg élt; ez a szám 2030-ra várhatóan 366
millióra fog emelkedni (1). A prevalencia fokozódása
leginkább a fejlõdõ országokban várható. Az adatokat
életkorbontásban vizsgálva, a cukorbetegség elõfordu-
lása várhatóan a 65 évesnél idõsebbek körében fog a
legnagyobb mértékben emelkedni (1).

Cardiovascularis szövõdmények 

„A diabetes mellitus olyan hyperglykaemiával társuló
betegség, amely korai halálhoz vezet.” Miles Fisher
1996-ban megfogalmazott gondolatai napjainkban is
maradéktalanul érvényesek. A cukorbetegek meghatá-
rozó többsége – mintegy 75–80%-a – cardiovascularis
betegségben hal meg. Napjainkban ezért jogosan tart-
juk ezt a kórképet valójában kardiológiai betegségnek.
A cukorbetegek többsége, 90–95%-a 2-es típusú beteg-
ségben szenved, s közöttük a vezetõ halálok a myo-
cardialis infarctus. Löwel és munkatársai szerint az in-
farktus a cukorbeteg nõk között 5,7-szer, férfiak eseté-
ben 3,2-szer gyakrabban következik be a nem cukorbe-
tegekkel összehasonlítva (2). A vércukorszint emelke-
dése az infarktus kimenetelét is kedvezõtlenül befolyá-
solja: 1 mmol/l emelkedés a halálozást 5,65%-kal növe-
li (3). A FINMONICA vizsgálatban, cukorbetegek
esetében, a myocardialis infarctus kockázata a nem
diabeteseseknél megfigyelt érték kétszerese, a stroke
kockázata nõknél 4,9-szerese, férfiaknál 3,4-szerese
volt (4). Az elsõ myocardialis infarctuson átesett cu-
korbetegek körében kiugróan magasnak, 11,2-szeres-
nek bizonyult a stroke kockázata (4). A recidív agyi
vascularis események gyakoriságát cukorbetegeken ha-
zai felmérés során is magasabbnak találták, a nem cu-
korbetegekkel összehasonlítva (5). A cukorbetegek
körében kimutatott magas stroke-prevalenciát mutató
adatokkal jól korrelálnak a Hoorn vizsgálat eredményei:
e tanulmányban a carotisstenosis mértéke, valamint a

HbA1c-érték (HBA1c: glikozilált he-
moglobin) és a kétórás postprandialis
vércukorérték emelkedése között egy-
értelmû összefüggést tudtak kimutatni
(6). Cukorbetegeken valamennyi mac-
rovascularis szövõdmény gyakorisága
többszöröse a nem diabetesesekének,
ezen belül a nõk veszélyeztetettsége fo-
kozottabb. Már a fiatalon, 44. életévük
betöltését megelõzõen elhunyt, 2-es tí-
pusú cukorbetegségben szenvedõknél
is a cardiovascularis betegségek képezik
a vezetõ halálokot. Igazolható, hogy a
vércukorszint enyhe emelkedése is a

cardiovascularis halálozás fokozódásához vezet. Cou-
tinho és munkatársai 95 783, nem cukorbeteg egyén
12,4 éves követése során szerzett adatainak meta-
analízisébõl az derült ki, hogy akinél 6,1 mmol/l-nél

magasabb éhomi vércukorszintet mértek, a cardio-
vascularis események relatív kockázata 33%-kal volt
magasabb, mint azoknál, akiknél ez az érték 4,2 mmol/l
alatt maradt (7). Egy Norvégiában végzett vizsgálat-
ban 2014 egészséges, középkorú (40–59 éves) férfi 22
éves követése során szignifikánsan gyakrabban haltak
meg cardiovascularis ok következtében azok, akiknél
a vizsgálat kezdetén az éhomi vércukorszint >4,7
mmol/l volt, mint azok, akiknél a vizsgálat kezdetén
mért vércukorszint nem haladta meg ezt az értéket.
A normoglykaemiás tartományban észlelt vércukor-
emelkedés prediktív értéke az életkortól és a car-
diovascularis rizikófaktoroktól függetlennek bizo-
nyult (8).

Az utóbbi években befejezõdött számos nagy epide-
miológiai tanulmány eredményei arra utalnak, hogy a
postprandialis hyperglykaemia egyértelmûbb elõrejel-
zõje a cardiovascularis szövõdmények bekövetkezté-
nek és prognózisának, mint az éhomi vércukorszint
emelkedése (9).

Egy hazai felmérés adatai szerint hyperlipidaemiás
betegek körében a 2-es típusú cukorbetegség gyakori-
sága 29,7%, a 2-es típusú diabetes mellitus és a csök-
kent glükóztolerancia (impaired glucose tolerance,
IGT) összesített elõfordulása 47,4%, míg a glükózinto-
lerancia valamennyi formájának összesített elõfordulá-
sa 55,6% volt (10). A szénhidrátanyagcsere-zavar gya-
koriságát 805, kezelt hypertoniás beteg körében vizs-
gálva, az elõfordulási arányok az alábbiak szerint ala-
kultak: 2-es típusú diabetes: 24,6%, IGT és 2-es típusú
diabetes: 39,1%, glükózintolerancia összesen: 47,4%
(11) (1. ábra). Ezekbõl az eredményekbõl következik,
hogy a hyperlipidaemiás és a kezelt hypertoniás bete-
gek körében szükséges a szénhidrátanyagcsere-zavar
szûrése. Ezekben a betegcsoportokban a cukorbeteg-
ség elõfordulási aránya legalább ötszöröse az átlagpo-
pulációban észleltnek.

Prevenció

Orális antidiabetikumok

A 2-es típusú cukorbetegséghez társuló fokozott car-
diovascularis kockázatot figyelembe véve optimálisnak
a betegség megelõzését vagy kialakulásának késlelteté-
sét tarthatjuk. A betegség létrejöttének patomecha-
nizmusát tekintve a viszonylag korán kialakuló inzulin-
rezisztencia kompenzatorikus hyperinsulinaemiához
vezet; a fokozott inzulintermelés általában még éveken
keresztül biztosítja a normoglykaemiát. A β-sejtek
funkciójának fokozatosan kialakuló károsodása a szén-
hidrátanyagcsere-zavar manifesztációját eredményezi.
Jellemzõ módon általában elõször a postprandialis vér-
cukorszint emelkedik, ezt az éhomi vércukorszint
emelkedése követi, és végül kialakul a cukorbetegség.
A 2-es típusú cukorbetegség kialakulása tehát alapvetõ-
en két okra – az inzulinrezisztenciára és a β-sejtek ká-
rosodására – vezethetõ vissza. Ebbõl következik, hogy
a betegség kialakulását elsõként a fenti mechanizmuso-
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kat befolyásoló szerekkel próbálták megelõzni, ezek az
elsõként választandó készítmények a kórkép kezelésé-
ben.

STOP-NIDDM vizsgálat – akarbóz

Az akarbóz a postprandialis hyperglykaemia csökken-
tése révén védi a hasnyálmirigy β-sejtjeinek funkcióját.
Ebbõl logikusan adódott a következtetés, hogy a szer
megelõzheti, illetve lassíthatja a csökkent glükóztole-
rancia 2-es típusú cukorbetegséggé alakulását. A
STOP-NIDDM vizsgálatban ezt a hatást nagyszámú
betegen tanulmányozták (12). A Kanadában és Nyu-
gat-Európa nyolc országában végzett kettõs vak, place-
bóval kontrollált, randomizált vizsgálatban olyan
40–70 év közötti betegek vettek részt, akiknél halmo-
zottan fordultak elõ cardiovascularis rizikófaktorok.
Összesen 1429 beteget válogattak be, közülük 714 fõ
került az akarbóz-, 715 pedig a placebocsoportba; végül
az elsõ csoportból 682, a kontrollcsoportból 686 beteg
adatait analizálták. Az átlagosan 3,3 évig tartó vizsgála-
tot az akarbózterápiában részesült betegek közül töb-
ben (211 vs. 130 fõ) hagyták abba korábban. A vizsgá-
latban résztvevõk átlagéletkora az akarbózcsoportban
54,3, a placebocsoportban 54,6 év volt (12).

A vizsgálat elsõdleges végpontja a cukorbetegség ki-
alakulásának gyakorisága volt, ennek kimutatására az
évente végzett terheléses vércukorvizsgálat (oral
glucose tolerance test, OGTT) szolgált. A tanulmány-
ban a diabetes mellitus incidenciája 36,4%-kal csök-
kent.

A vizsgálat célkitûzései sorába tartozott a cardio-
vascularis végpontok vizsgálata is (13). A tanulmány
idõtartama alatt, az akarbózzal kezeltek körében szig-
nifikánsan ritkábban alakult ki újonnan hyperto-

niabetegség (140/90 Hgmm-t meghaladó vérnyomás-
érték), mint a placebocsoporban (p=0,0059).

Az akarbózcsoportban mindössze egy, a placebo-
kezelésben részesülõk közül 12 betegnél alakult ki
myocardialis infarctus, a kockázatcsökkenés mértéke
ennél a végpontnál volt a legnagyobb (91%,
p=0,0226). A gyógyszerrel kezelt betegek között ösz-
szesen 29, a placebót kapottaknál 60 cardiovascularis
esemény zajlott, az eltérés szignifikáns (p=0,0326). Az
akarbózkezelésben részesülõk körében bármilyen
cardiovascularis esemény (elsõ történés) bekövetkezé-
sének valószínûsége 49%-kal csökkent (13).

A STOP-NIDDM tanulmány alvizsgálatában igazol-
ták, hogy az arteria carotisban az intima-media megvas-
tagodás progressziója akarbózkezelés hatására lassult
(14). A tanulmány szerzõi azt a végkövetkeztetést
vonták le, hogy az akarbóz vasoprotectiv hatású szer-
nek tekinthetõ. Megjegyzendõ, hogy a STOP-NIDDM
vizsgálat adataival kapcsolatban a közelmúltban kritikai
észrevételeket is megfogalmaztak (15).

DPP vizsgálat – metformin

A Diabetes Prevention Program (DPP) keretében azt
vizsgálták, hogy az intenzív életmód-változtatás, illetve
a metforminkezelés alkalmas-e a 2-es típusú cukorbe-
tegség kialakulásának megelõzésére a csökkent glükóz-
toleranciában szenvedõ betegek esetében (16). A bete-
geket átlagosan 2,8 évig figyelték meg. Összesen 1079
beteg került abba a csoportba, ahol az intenzív élet-
mód-változtatás részeként 7%-os testsúlycsökkentést
és ennek fenntartását tûzték ki célul (ez 38%-ban bizo-
nyult eredményesnek). A napi kalóriabevitel 1200–
1800 kcal között változott, a heti fizikai aktivitás elér-
te a 150 percet (ez utóbbi 58%-ban volt
sikeres). A csoport betegei 24 hét
alatt, 16 alkalomból álló, úgynevezett
alapképzésen, egyénre szabott diétás,
sport- és magatartás-tanácsadáson vet-
tek részt; ennek keretében például in-
gyenes bérletet kaptak a fitneszcent-
rumba. A fenti feltételek betartását
minden beteg esetében külön-külön
személy (case manager) ellenõrizte. Az
sajnos egyértelmû, hogy ezek a körül-
mények nem egy átlagos magyar cu-
korbeteg életkörülményeit szimulálták.
Az intenzív életmód-változtatással ke-
zeltek csoportjában a betegek 4,8%-a
vált cukorbeteggé, a placebocsoportban észlelt 11%-os
elõforduláshoz képest. A diabetes mellitus incidenciája
58%-kal csökkent. 

A gyógyszeres ágra került 1073 beteg napi 2×
850 mg metforminkezelésben részesült, ezeknek a be-
tegeknek a fizikai aktivitása megegyezett a place-
bocsoport betegeiével. Az éhomi vércukorszint az in-
tenzív életmód-változtatás, illetve a metforminkezelés
mellett azonos mértékben csökkent. A HbA1c a meg-
figyelési idõtartam alatt az életmód-változtatással ke-
zelteken eleinte számottevõbb mértékben csökkent,

Magyarországi vizsgálat cukorbetegség szûrésére, hyper-
toniás betegeken (11). A vizsgálatban 805 kezelt hyper-
toniás beteg szûrõvizsgálatának eredménye szerepel

IFG: károsodott éhomi vércukor (impaired fasting glucose), IGT:
csökkent glükóztolerancia (impaired glucose tolerance), 2DM: 2-es
típusú diabetes mellitus
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mint metformin adása mellett, de a vizsgálat végére a
két csoport között már nem találtak különbséget. A
diabetes mellitus incidenciája – az újonnan felismert
esetek száma – a metforminkezelés hatására 31%-kal, a
placebocsoporthoz képest szignifikáns mértékben
(p<0,001) csökkent. 

A Diabetes Prevention Program keretében a csök-
kent glükóztoleranciában szenvedõ betegek körében a
2-es típusú diabetes mellitus kialakulásának kockázatát
az intenzív életmód-változtatás 58%-kal, a metformin-
kezelés 31%-kal csökkentette. A metformin adása kü-
lönösen magasabb éhomi vércukorértékek esetén, illet-
ve a nagyon kövér betegek esetén bizonyult hatékony-
nak (16).

TRIPOD vizsgálat – troglitazon

Az elsõ forgalomba került tiazolidindionszármazék, a
troglitazon szerepét a TRIPOD vizsgálatban értékel-
ték (17). E tanulmányban gestatiós diabetes mellitus-
ban szenvedõ spanyol (hispanoid) származású nõket
vizsgáltak. Az aktív ágon a betegek 400 mg troglitazont
kaptak. Ebben a csoportban a cukorbetegség éves átla-
gos incidenciája 5,4% volt, míg a placeboágon 12,1%
(p<0,01). A kockázatcsökkenés mértéke 50% feletti-
nek bizonyult. A késõbbiekben azonban a troglitazont
– elsõsorban hepaticus mellékhatásai miatt – kivonták a
forgalomból. Hazánkban a rosiglitazont és a pyogli-
tazont egyaránt forgalmazzák. Az inzulinérzékenység
fokozása révén ezek a készítmények is alkalmasak le-
hetnek a 2-es típusú cukorbetegség megelõzésére, de
ilyen irányú megfigyelések adatai egyelõre nem állnak
rendelkezésre.

Angiotenzinkonvertáz-gátlók 

A 2-es típusú cukorbetegség prevenciójára többféle le-
hetõség is rendelkezésünkre áll. A lehetséges beavatko-
zási pontokat a betegség rizikófaktorainak sorában kell

keresnünk. A betegség legfontosabb rizikófaktorait
– az Amerikai Diabétesz Társaság állásfoglalása alap-
ján – az 1. táblázatban mutatjuk be (18). Ebben a köz-
leményben a – cukorbetegeknél hypertonia esetén el-
sõként választandó szerek sorába tartozó – angioten-
zinkonvertáz- (ACE-) gátlóknak a 2-es típusú diabetes
mellitus kialakulását potenciálisan megelõzõ hatását
foglalom össze. Az ACE-gátlók ez irányú kedvezõ ha-
tása – többek között – a renin-angiotenzin rendszer ak-
tivitásának csökkentése, a hyperinsulinaemia mérséklé-
se, a káliumkínálat és a bradikininelválasztás fokozása,
a thrombocytaaggregáció-gátló hatás, az endogén fib-
rinolízis fokozása által érvényesül. 

CAPPP vizsgálat – captopril

A Captopril Prevention Project (CAPPP) tanulmány-
ba 10 985 hypertoniás beteget vontak be, az átlagos kö-
vetési idõ 6,1 év volt. A vizsgálat során új adatként me-
rült fel, hogy az újonnan felismert diabetes mellitus re-
latív kockázata a captoprilkezelésben részesült hyper-
toniás betegek körében 14%-kal csökkent a konvenci-
onális antihipertenzív – diuretikum-, β-receptor-blok-
koló – kezelésben részesültekhez képest (19).

HOPE tanulmány – ramipril

A HOPE tanulmányba olyan 55 évesnél idõsebb bete-
geket vontak be, akiknél a kórelõzményben coronaria-
betegség, stroke, perifériás érbetegség szerepelt, vagy a
cukorbetegségen kívül még legalább egy kockázati té-
nyezõt kimutattak (20). A véletlenszerû beválogatás-
kor a betegek ramiprilt vagy placebót kaptak, a napi
adagot 2,5 mg dózisról fokozatosan emelve 10 mg-ig.
A vizsgálat 2×2 faktoriális elrendezésû volt; a tanul-
mányban az E-vitamin potenciális hatását is tanulmá-
nyozták. Az újonnan felismert cukorbetegség kialaku-
lását a tanulmány kezdetén cukorbetegségben nem
szenvedõk alcsoportjában vizsgálták, ez azonban nem
képezte a tanulmány elsõdleges vagy másodlagos vég-
pontját. A ramiprillel kezeltek körében a vizsgált alcso-
portban az újonnan kialakult cukorbetegség elõfordu-
lása – 102 beteg a 2837-bõl; 3,6% – szignifikánsan ala-
csonyabb volt, mint a placeboágon – 155 beteg a 2883-
ból; 5,4% –; a relatív kockázat csökkenésének mértéke
34% (p <0,001). 

ALLHAT tanulmány – lisinopril

Az ALLHAT vizsgálatba (Antihypertensive and Lipid-
Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial)
33 357 olyan hypertoniás, 55 évesnél idõsebb beteget
vontak be, akik esetében legalább egy további cardio-
vascularis rizikófaktort kimutattak (21). A három
ágon a betegek vagy thiazid típusú diuretikum- (chlor-
talidon-), vagy kalciumantagonista- (amlodipin-), vagy
ACE-gátló (lisinopril-) kezelésben részesültek; a doxa-
zosinágat – a szívelégtelenség gyakoribb elõfordulása
miatt – a vizsgálat befejezését megelõzõen lezárták. Az
elsõdleges végpont tekintetében – halálos kimenetelû
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A 2-es típusú diabetes mellitus legfontosabb rizikófak-
torai (18)

A cukorbetegség családi halmozódása

Túlsúly (BMI ≥25 ttkg/m2)

A fizikai aktivitás hiánya

Etnikai tényezõk

Korábban kimutatott IFG vagy IGT

Hypertonia (≥140/90 Hgmm)

HDL-koleszterin-szint ≤0,90 mmol/l, illetve
trigliceridszint ≥2,82 mmol/l

Gestatiós diabetes mellitus vagy az anamnézisben nagy
magzat (>4,5 kg) kihordása

Polycystás ovarium szindróma

BMI: testtömegindex, IFG: károsodott éhomi vércukor (impai-
red fasting glucose), IGT: csökkent glükóztolerancia (impaired
glucose tolerance).

1. TÁBLÁZAT
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coronariabetegség és nem halálos kimenetelû akut myo-
cardialis infarctus – a három csoport között nem mutat-
kozott szignifikáns különbség. A bevonáskor nem cu-
korbetegek (éhomi vércukorszint <7,0 mmol/l) alcso-
portjában a követés negyedik évének végén a chlor-
talidont szedõ betegek között számottevõen több új
diabeteses eset (éhomi vércukor ≥7,0 mmol/l) fordult
elõ (11,6%), mint az amlodipin- (9,8%; p=0,04) vagy a
lisinoprilcsoportban (8,1%; p>0,001). Ezt a különbsé-
get már a követés második évében is igazolni tudták: a
chlortalidonnal kezelt betegek 9,6%-ánál, az amlodi-
pinnel kezeltek 7,4%-ánál (p=0,006), illetve a lisi-
noprillel kezeltek 5,8%-ánál (p<0,001) alakult ki a cu-
korbetegség. Az új cukorbetegség incidenciáját tekint-
ve a diuretikummal kezeltekhez viszonyított kockázat-
csökkenés mértéke az amlodipin esetében a vizsgálat
második évének végén 25%, a negyedik évének végén
16% volt, míg a lisinopril esetében ugyanezek az ada-
tok még kedvezõbben alakultak: 40%, illetve 30%
(20). Az eredményeket a 2. és 3. táblázat mutatja, fel-
tüntetve a diabetes mellitus kockázatcsökkenését né-
hány egyéb tanulmányban is.

Különbözõ ACE-gátlók (captopril, enalapril, quin-
april, ramipril, lisinopril) inzulinrezisztens, hyperto-
niás betegeken végzett összehasonlítása során az inzu-
linérzékenységet a lisinopril javította a legszámotte-
võbb mértékben (22).

Egy másik összehasonlító vizsgálatban hypertoniás
cukorbetegeken értékelték az ACE-gátló lisinopril és

az angiotenzinreceptor-blokkoló (ARB) losartan inzu-
linérzékenységre kifejtett hatását (23). A lisinopril
egyértelmûen javította az inzulinérzékenységet, míg a
losartan esetében hasonló effektust nem figyeltek meg.
Az eredmények jelentõségét még inkább aláhúzza,
hogy a LIFE vizsgálatban – e tanulmány keretében a
losartan és a hydrochlorotiazid hatását hasonlították
össze balkamra-hypertrophiával járó hypertoniás bete-
geken – a losartanágon az újonnan kialakult cukorbe-
tegség relatívkockázat-csökkenése 25%-nak adódott.
Megjegyzendõ, hogy kedvezõbb eredmények várhatók
olyan vizsgálatokban, ahol az összehasonlítás alapjául
szolgáló készítmények (β-receptor-blokkolók, diureti-
kumok) metabolikus hatása kedvezõtlen.

Ismert, hogy az inzulinszerû növekedési faktor
(IGF-I) biológiai tulajdonságai az in-
zulinra hasonlítanak. Az IGF-I-szint
és az inzulinrezisztencia mértéke kö-
zött essentialis hypertoniás betegeken
inverz összefüggés igazolható (24).
Lisinopril hatására az inzulinérzé-
kenység javult, e változást a szerzõk az
IGF-I biohasznosulásában bekövetke-
zõ kedvezõ irányú változással hozták
összefüggésbe (24). A lisinopril egye-
di sajátossága, hogy a hosszú hatású
ACE-gátlók között az egyetlen úgynevezett nem
prodrug, vagyis közvetlenül, metabolikus interferenci-
ák nélkül képes kifejteni hatását (25). Az adatok azt tá-
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Az ALLHAT vizsgálat eredményei

Gyógyszercsoportok A vizsgálat második éve A vizsgálat negyedik éve

Új cukorbetegek Relatívkockázat- Új cukorbetegek Relatívkockázat-
száma (az összes csökkenés száma (az összes csökkenés
vizsgált beteg vizsgált beteg 
számának számának 
százalékában) százalékában)

Diuretikum  (chlortalidon) 9,6 11,6

Kalciumcsatorna-blokkoló
(amlodipin) 7,4 (p=0,006) –25% 9,8 (p=0,04) –16%

ACE-gátló (lisinopril) 5,8 (p<0,001) –40% 8,1 (p=0,001) –30%

ACE-gátló: angiotenzinkonvertáz-gátló

2. TÁBLÁZAT

Angiotenzinkonvertáz-gátlóval és angiotenzinreceptor-blokkolóval végzett tanulmányok új cukorbetegség kialakulását
befolyásoló eredményei. Rizikócsökkentõ hatás

Vizsgálat

CAPPP STOP 2 HOPE LIFE SCOPE ALLHAT 
(captopril) (lisinopril, (ramipril) (losartan) (candesartan) (lisinopril)

enalapril)

A terápia relatív rizikót
csökkentõ hatása 14% 4% 34% 25% 20% 40%

3. TÁBLÁZAT

Az ACE-gátlók
csökkentik

a 2-es típusú
diabetes

incidenciáját.
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masztják alá, hogy a lisinopril hatékonyan és számotte-
võ mértékben javítja az inzulinérzékenységet, és e ked-
vezõ hatás érvényesül a cukorbetegség kialakulásának
megelõzésében is. E megfigyelések gyakorlati jelentõ-
ségét még inkább elõtérbe helyezi az a megfigyelés,
hogy a hypertoniás betegek körében gyakran alakul ki
a szénhidrát-anyagcsere zavara.

A 2-es típusú diabetes mellitus megelõzésével kap-
csolatban az elmúlt évben átfogó hazai tanulmány lá-
tott napvilágot (26), az antihipertenzív szerek anyag-
cserehatásait pedig ugyancsak kiváló közleményben
összegezték (27).

Összegzés
A jelenleg orális antidiabetikumként rendelkezésre álló
készítmények közül az akarbóz és a metformin a 2-es
típusú cukorbetegség megelõzésére is alkalmasnak tû-
nõ szerek. Cukorbetegeknél a magas vérnyomás keze-
lésére elsõként választandó szerek sorába tartoznak az
ACE-gátlók; ezek a szerek – a nem diabeteses betegek
hosszú távú megfigyelései alapján – csökkentik a 2-es
típusú diabetes incidenciáját. Ezt a hatást a cukorbeteg-
ség kialakulása szempontjából fokozott rizikójú bete-
gek kezelése során feltétlenül tekintetbe kell venni.
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