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A CARDILOPIN® (AMLODIPIN
HATASA A SZENHIDRAT- ES
IPIDANYAGCSERERE 2-ES TiPUSU
DIABETESZES, IZOLALT SZISZTOLES
HIPERTONIAS BETEGEKBEN

A szerzOK 72, 2-ES TiPUSU CUKORBETEGSEGBEN SZENVEDO, IZOLALT SZISZTOLES HIPERTONIAS BETEGEN VIZSGALTAK A
CARDILOPIN® (AMLODIPIN) HATASAT A VERNYOMASRA, VALAMINT A SZENHIDRAT- ES LIPIDANYAGCSERERE, 12 HETES KEZELES
SORAN. A VARAKOZASOKNAK MEGFELELOEN MIND A SZISZTOLES, MIND A DIASZTOLES VERNYOMAS SZIGNIFIKANSAN CSOKKENT
(156,6+21,1 Hemm vs. 128,8+8,5 Homm Es 84,6+8,8 Hemm vs. 78,4+4,7 Hemm; P<0,0001). A SZENHIDRAT-
PARAMETEREK KOZUL AZ EHOMI VERCUKOR A KEZDETI ATLAG 8,4+2,8 mmoL/L-ROL 6,9+1,5 mmoL/L-Re, A HbA, . PEDIG
7,2+1,2%-ROL 6,6+0,9%-RA, SZIGNIFIKANS MERTEKBEN (P<0,0001) CSOKKENT. A LIPIDOSSZETEVOK KOzZUL AZ
OSSZKOLESZTERIN (5,4+1,4 mmoL/L vs. 5,0+0,8 mmoL/L; p=0,0053) Az LDL-koOLESZTERIN (3,3+0,7 MmOL/L Vs.
2,9+0,6 mmoL/L; p<0,0001), VALAMINT A TRIGLICERID (2,3%1,5 mmoL/L vs. 1,9+0,8 mmoL/L; P=0,0146) SZINTEN
SZIGNIFIKANSAN MERSEKLODOTT. MELLEKHATASKENT LABDAGADAS 1 ESETBEN FORDULT ELO, AMELY AZONBAN NEM INDOKOL-
TA A KEZELES MEGSZAKITASAT. A VART VERNYOMASCSOKKENTO HATAS ES A VARTNAL KEDVEZOBB HATAS AZ ANYAGCSERE-PA-
RAMETEREKRE A SZER HATEKONYSAGA MELLETT A BETEGEK JO COMPLIANCE-EVEL MAGYARAZHATO.

Kulcsszavak: amlodipin, hiperténia, diabetes mellitus, dyslipidaemia

THe erFEcT OF CARDILOPIN® (AMLODIPINE} ON CARBOHYDRATE — AND LIPOPROTEIN
METABOLISM IN PATIENTS HAVING ISOLATED SYSTOLIC HYPERTENSION AND SUFFERING
FROM TYPE 2 DIABETES MELLITUS. THE AUTHORS INVESTIGATED THE EFFECT OF CARDILOPING
{AMLODIPINE)ON THE BLOOD PRESSURE AS WELL AS ON THE CARBOHYDRATE AND LIPOPRO-
TEIN METABOLISM WITH 72 PATIENTS HAVING ISOLATED SYSTOLIC HYPERTENSION AND SUF-

BETES MELLITUS IN A T2 WEEK TREATMENT PERIOD. ACCORDING TO
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sziv és érrendszeri megbetege-
Adések kézel fél évszdzada dlinak

az iparilag fejlett orszagok mor-
biditdsi — mortalitdsi statisztikai élén. A
ielentés eréfeszitések eredményeként
mdr szdmos orszdgban, de vdltozd
mértékben fokozatos csdkkenés ta-
pasztalhaté, azonban az elkévetkezd
évtizedekben tovdbbra is komoly nép-
egészségigyi probléméval kell sza-
molnunk (1). A mara meghatdrozé je-
lentéségl Framingham-vizsgdlat ered-
ményei egyértelmvé tették a rizikoté-
nyezék szerepét a szivkoszoriér-be-
tegségek kialakuldsédban és a folya-
mat progresszidjdban (2). A szémtalan
megismert kockdzati t#ényezé koézil to-
vébbra is megkilénboztetett figyelem
dvezi az Ggynevezett major rizikéfakto-
rokat, mint a dohdnyzdast, a hiperténi-
at, a diabetes mellitust és a dyslipid-
aemidt. Szembetind, hogy ezek kézil
kett®, a diabetes mellitus és a dyslipid-
aemia anyagcsere-betegség. Tudott
dolog, hogy a népbetegségnek szédmi-
16, a felnétt populdciéban kb. 25%-os
prevalencidjo hiperténia kezelésében
haszndlatos gydgyszerek kilonbsz8
maodon és irdnyba befolydsolhatidk az
anyagcsere-paramétereket. A kordbbi
vizsgdlatok arra hivték fel a figyelmet,
hogy a diuretikumok, elsésorban a
thiazid szdrmazékok, valamint a béta-
receptor-blokkolék kedvezdtlen irdny-
ba befolydsoljgk mind a szénhidrat-,
mind a zsiranyagcserét (3, 4). Az alfa-
blokkolék, a kalciumcsatorna-blokko-
|6k, az ACE-gatlék, az ARB-k, vala-
mint az imidazolinreceptor-agonistak
viszont vagy anyagcsere-semlegesek,
vagy kedvezd hatést gyakorolnak a
metabolikus paraméterekre (5-8). A
kalciumcsatorna-blokkolék, Gj gene-
récidjéba tartozé amlodipin hatékony
és tartés vérnyomdscsdkkentd hatésat
szémtalan vizsgdlat bizonyitotta. Ezek
kozil is kiemelkedd Levine és munka-
tarsai metaanalizise, amelyet tébb
mint 5000 monoterdpidban részesilt
beteg adataibsl dllitottak dssze. Meg-
gy6z6 vérnyomdscsdkkenés volt iga-
zolhatd id&sekben, izoldlt szisztolés hi-
perténidban, diabetes mellitusban és
veseelégtelenségben (9). Grimm és
Harano vizsgélatai arra hivtak fel a fi-
gyelmet, hogy az amlodipin kedvezé-
en befolydsolia a vércukorszintet, az
inzulinérzékenységet, valamint a lipid-
paramétereket (6, 7). Jelen vizsgdla-
tunkban arra kerestik a vélaszt, hogy
a Cardilopin® (amlodipin) hogyan be-
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1. TABLAZAT: A VIZSGALATBA BEVONT BETEGEK DEMOGRAFIAI JELLEMZO!
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ATLAGELEfKOR (EV) /76;5,0.{1 2,6 7
AucBMI o/ 295242
Dordis == - 21(9%)

35 3z

62,5+10,3 67,6+14.3
18 (51%) 3 (8%)

2. TABLAZAT: KARDIOVASZKULARIS MEGBETEGEDESEK ES VERNYOMASCSOKKENTO KEZELES AZ ELOZ-

MENYBEN

NG ‘
ST. . AMI 21
VERNYOMASCSOKKENTO Senan 67198%)
KEZELES

folydsolja a szénhidrat- és lipidanyag-
cserét, 2-es tipusy cukorbetegségben
szenvedd, izoldlt szisztolés hiperténids
betegekben.

BETEGEK ES MODSZER

A vizsgdlatba 3 kézpontban (Miskolc,
Gyula, Debrecen) 72, 2-tipust diabé-
teszes, izoldlt szisztolés hiperténids be-
teg kerult bevélasztdsra. Kizdrésra ke-
riltek az 1-es tipust cukorbetegek, a
veseelégtelenségben szenved&k, vala-
mint a 18 évnél fiatalabbak és a 80
évnél idésebbek. A betegek demogrd-
fiai adatai az 1. tébldzatban lathatdk.
A betegek jelentés részénél az eléz-
ményben mdr szerepelt valamilyen
kardiovaszkularis megbetegedés,
amelyre a jelenlegi ajanldsoknak meg-
felelé kombindlt kezelésben részesil-

1
10

33 (94%) 34 (92%)
tek. Doénté tébbségik mar ismert hi-
perténids volt, azonban a kordbban
bedllitott vérnyomdscsdkkentd keze-
lésre nem érték el a célvérnyomds-ér-
téket és ez indokolta a medikdcié
Cardilopin®-nal térténd  kiegészitését
(2. tébldzat). 12 héten keresztil vizs-
géltuk @ 2,5 mg, 5 mg, 10 mg
Cardilopin® (amlodipin) hatését a
szisztolés és diasztolés vérnyomdsra, a
pulzusszémra, az éhomi vércukorér-
tékre a HbA, -re, valamint a lipidpara-
méterekre. A betegek vérnyomdsét a
kontrollvizsgélatok soran mindig azo-
nos id8ben a domindns karon 5 perc
elteltével kétszer mértik és az eredmé-
nyeket dtlagoltuk. A szérum koleszte-
rinszintet és frigliceridszintet Roche Di-
agnosztika kittel, a HDL-koleszterint
foszfor-wolframsav magnézium preci-
pitdciés mddszerrel hatdroztuk meg.

1. ABRA: A VERNYOMAS ES PULZUS ALAKULASA A TELJES BETEGPOPULACIOBAN
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Az LDL-koleszterin értékét a Friedwald-
formula  alapjgn  szamitottuk ki
(triglicerid<4,5 mmol/l alatt). A vizs-
gdlat sordn nyert adatok statisztikai
analiziséhez a PC SAS-rendszert (6.12
verzid) haszndltuk (SAS Institute, Cary
NC, USA). Leiré statisztikat alkalmaz-
tunk a vizsgdalt paraméterekre (Gt-
lag=SD), mig a paraméterek idébeli
valtozdsat ANOVA-teszttel, illetve két-
mintds  t-prébdval  vizsgdltuk. A

p<0,05 valészinGségi szintet tekintet-
tUk szignifikansnak.

EREDMENYEK

A betegek kezdeti dtlag 156,6+21,1
Hgmm-es szisztolés és 84,6+8,8
Hgmme-es diasziolés vérnyomdsa a
12. hétre 128,8+8,5 Hgmm-re és
78,4+4,7 Hgmm-re szignifikans mér-
tékben (p<0,0001) csdkkent. Hason-

3. TABLAZAT: AZ ANYAGCSERE-PARAMETEREK VALTOZASA

TRIGLICERID 2:3+1,5 22412

Pz A 0.ES 12. HET PARAMETEREINEK OSSZEHASONLITASA

1,9£0,9

6 mértékd, szignifikdns véltozds
(p<0,0001) kovetkezett be a pulzus-
szdmban is (75,7+11,8/min. vs.
71,7=7,2/min.) (1. ébra). A férfiak és
nék kézétt szdmottevd kildnbség ezen
harom paraméter alakuldséban nem
volt, bar a nék magasabb szisztolés
atlagértékrél indultak (160,1+23,1
Hgmm), mint a férfiak (153,2+18,5
Hgmm) (2. dbra). A betegek kézil 18-
an (25%) nem érték el a kivanatos
<130/80 Hgmm-es célvérnyomds-ér-
tékeket. A szénhidrdtanyagcsere-para-
méterek kézil az éhomi vércukor a
kezdeti datlag 8,4%=2,8 mmol/I-rél
6,9+1,5 mmol/l-re, a HbA,,
7,2+1,2%-r6l 6,6+0,9%-ra szignifi-
kansan csdkkent (p<0,0001). A lipid-
paraméterek kézil az &sszkoleszterin
5,4%1,4 mmol/l-rél 5,0+0,8 mmol/I-
re (p=0,0053), a triglicerid pedig
2,3+1,5 mmol/I-rél, 1,9+0,9 mmol/I-
re (p=0,0146) szignifikdns mértékben
csokkent (3. téblazat). A HDL-kolesz-
terin esetében vdaltozast nem tapasztal-
tunk. Mellékhatasként ldbdagadést 1
esetben észleltink, de ez nem indokol-
ta a kezelés félbeszakitasat.

MEGBESZELES

A kordbbi vizsgdalatok bizonyitjak,
hogy az esszencidlis hiperténidhoz
gyakran tarsulnak metabolikus zava-
rok, mint az elhizds, inzulinreziszten-
cia, hiperinzulinizmus, valamint dysli-
pidaemia (10-15). Az elmilt évtizedek

gyogyszerkutatdsai olyan U haté-

anyagcsoportok bevezetését tették le-
hetévé, amelyek kedvezd iranyba be-
folyasoljgk a kedvezétlen metabolikus
eltéréseket (5-8). Az Uj generdciés
kalciumcsatorna-blokkolé  amlodipin
szdmos, mar ismertetett kedvezd hatd-
sa mellett bizonyftottan érelmeszese-
dést csokkentd tulajdonsdggal is ren-
delkezik (16, 17). Jelen vizsgélatunk-
ban arra kerestik a valaszt, hogy az
amlodipin hogyan befolyésolja a vér-
nyomds mellett a metabolikus para-
métereket egy nagy kockdzatl, rész-
ben mdar manifeszt érbetegséggel ren-
delkezd izoldlt szisztolés hiperténids
betegcsoportban. A varinak megfele-
|[6en hatékony vérnyomdscsdkkents
hatdst tapasztaltunk, amelynek mérté-
ke megfelelt a nagy nemzetkdzi vizs-
gdlatokban tapasztalt csokkenéssel,
bar figyelmet érdemld, hogy a bete-
gek negyede nem érte el a célértéket.
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A vartndl kedvezébb eredmények szi-
lettek az anyagcsere-vonatkozdsok te-
kintetében. 1,5 mmol/I-rel csdkkent az
éhomi vércukorérték, és 0,6%-kal
csokkent a HbA, ., amely a szénhidrat-
anyagcsere dllapotdnak talan legmeg-
bizhatébb markere.

Beer és munkatérsai mindéssze 0,3
mmol/l csékkenést tapasztaltak az
éhomi vércukor vonatkozésaban (18).
Vdltozé mértékben, de szignifikdns
csokkenés volt észlelhets a lipidpara-
méterekben.
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Legkifejezettebb vdltozds az LDL-
koleszterin esetében volt, amely 0,4
mmol/l-rel csokkent. Grimm és mun-
katdrsai a TOMHS-vizsgélatban az
LDL-koleszterin esetében 0,2 mmol/I-
es csékkenésrél szamolnak be (6).
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ték. A betegek kozil t6bben spontén
beszémoltak arrél, hogy a vizsgdlat
ideje alatt fokozottan Ugyeltek diétd-
jukra, és a mindennapi gydégyszerbe-
vételre.
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