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komplex­kArdiovASzkuláriS
rizikócSökkentéS­diAbéteSz­ben
A­2018.­évi­AdA,­vAlAmint­A­2017.
évi­mAgyAr­kArdiovASz­ku­láriS
konSzenzuS­konferenciA
AjánláSAinAk­tükrében
a Diabetes mellitus magyarországon a lakosság közel 8%-át érinti. a betegek 90-95%-a 2-es típusú Diabéteszes,
akiknek több, mint 80%-a elhízott. a fő problémát a Diabétesz során a karDiovaszkuláris szövőDmények aDják.
Diabéteszben 2-4-szer gyakrabban forDulnak elő a karDiovaszkuláris betegségek. a nem traumatikus alsóvégtagi

amputáció több mint 70%-áért felel a Diabétesz és a krónikus vesebetegség jelentős százalékában a Diabétesz áll,
mint kiváltó ok. ezek az aDatok is arra utalnak, hogy a karDiovaszkuláris betegségek rizikójának csökkentése

fontos a cukorbetegek gonDozása során. a szerzők a 2018. januári Diabetes care-ben megjelent cikk alapján

részletezik a Diabéteszes betegek karDiovaszkuláris rizikócsökkentésével kapcsolatos legújabb ismereteket.
hangsúlyozzák azt, hogy a Diabéteszes betegeknél évente legalább egy alkalommal szisztematikus karDiovaszku-
láris rizikószűrést kell végezni a DyslipiDaemia, hipertónia, Dohányzás, albuminuria, valamint a csaláDi anamnézis

karDiovaszkuláris betegségre való pozitivitása irányában (1). ezen kívül kiemelik azon új antiDiabetikumok hatá-
sát, amelyek a prospektív, multicentrikus, kettős vak ranDomizált vizsgálatokban jelentős karDiovaszkuláris ese-
mény-csökkenést mutattak.
k u l c s s z a v a k : ­l d l , ­ f e n o f i b r á t , ­h i p e r t ó n i a , ­a C e - g á t l ó , ­ t r o m b o c i t a -
a g g r e g á c i ó - g á t l ó , ­ l e a d e r , ­e m p a - r e g - o u t C o m e

Complex CardiovasCular risk reduCtion in type 2­diabetes aCCording to the ameriCan diabetes assoCiation

2018­and the hungarian CardiovasCular Consensus ConferenCe guidelines 2017.­Diabetes mellitus affects

approximately 8% of the hungarian population. 90-95% of Diabetics have type 2 Diabetes anD more than 80%
of them are obese. carDiovascular complications relateD to Diabetes are mainly responsible for mortality.
carDiovascular Diseases are 2-4 times more common in Diabetics compareD to the general population. Diabetic

complications are responsible for more than 70% of non-traumatic lower limb amputations. Diabetes is also

the major cause of chronic kiDney Disease. the reDuction of carDiovascular risk is therefore a primary goal

During the course of the Disease. the authors woulD like to summarize the latest information about

carDiovascular risk reDuction in Diabetics baseD on an article publisheD in january 2018 in Diabetes care. they

woulD also like to emphasize that in Diabetics at least an annual carDiovascular risk stratification – regarDing

DyslipiDemia, hypertension, smoking habits, albuminuria anD a positive carDiovascular family history – is

essential. furthermore they point out the role of new antiDiabetic agents in carDiovascular risk reDuction

observeD in prospective, multicenter, Double-blinD, ranDomizeD trials.
k e y w o r d s : ­ l d l , ­ f e n o f i b r a t e , ­h y p e r t e n s i o n , ­a n g i o t e n s i n ­ c o n v e r t i n g
e n z y m e ­ i n h i b i t o r , ­p l a t e l e t ­a g g r e g a t i o n ­ i n h i b i t o r s , ­ l e a d e r , ­e m p a - r e g -
o u t C o m e

A cikk online változata megtalálható 

a www.metabolizmusonline.hu weboldalon
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lipiDcsökkentő terápia

A­dyslipidaemia­hátterében­2-es­típu-
sú­cukorbetegeknél­döntően­az­in­zu­-
lin­rezisztencia­áll,­amelynek­következ-
tében­fokozódik­az­endogén­lipid­szin­-
tézis­és­csökken­a­trigliceridben­gaz-
dag­ lipoproteinek­ lebontása.­ ennek
eredményeként­hypertriglyceridaemia,
a­kicsi­denz­ldl-partikulumok­felhal-
mozódása,­a­hdl-szint­csökkenése­és
posztprandiális­ hypertriglyceridaemia
figyelhető­meg.­A­korábbi­vizsgálatok
kimutatták­ azt,­ hogy­ a­ non-hdl­ a
magas­triglicerid-értékkel­és­alacsony
hdl-lel­ rendelkező­ egyének­ esetén
jobb­ markere­ a­ dyslipidaemiának,
mint­az­ldl,­hiszen­a­non-hdl­tartal-
mazza­mindazokat­a­lipoprotein­frak-
ciókat,­amelyek­elősegítik­az­érelme-
szesedés­kialakulását.­A­korábbi­sta­-
tin-vizsgálatokban­a­4S­(2)­tanulmány-
ba­202,­míg­a­cAre­(3)­tanulmányba
586­ 2-es­ típusú­ diabéteszes­ beteget
vontak­ be.­ ezek­ a­ tanulmányok­ azt
iga­zolták,­ hogy­ a­ simvastatin,­ illetve
pra­vastatin­ kezelés­ ugyanolyan­ elő-
nyös­ volt­ a­ diabéteszes­ betegekben,
mint­a­nem­diabéteszes­populációban.
A­ nagyobb­ beteganyagot­ magába
foglaló­hpS­(4)­tanulmányban­mintegy
6000­diabéteszes­beteget­vizsgáltak­és
ez­ a­ tanulmány­ azt­ igazolta,­ hogy­ a
ma­jor­ kardiovaszkuláris­ események
22%-kal­csökkentek­a­diabéteszes­be­-
tegcsoportban­is.­A­cArdS­(5)­tanul-
mányban­ napi­ 10­ mg­ atorvastatin
adá­sát­követően­az­első­major­kardio-

vaszkuláris­ esemény­ kialakulásának
esélye­37%-kal­csökkent.­ugyanilyen
mértékű­ csökkenést­ találtak­ a­ 2838
diabéteszes­betegnél­is.­A­cholesterol
treatment­trialist­(cttc)­(6)­meta­ana­-
lízis­14­statinnal­történt­vizsgálat­ered-
ményét­elemzi.­több­mint­18­000­dia-
béteszes­beteg­adatát­használták­fel­az
elemzésben,­ebből­1466­fő­1-es­típu-
sú,­17­220­fő­2-es­típusú­diabéteszes
volt.­A­4,3­éves­átlagos­követési­ idő
alatt­azt­tapasztalták,­hogy­1­mmol/l-
es­ ldl-c-csökkenés­a­major­kardio-
vaszkuláris­ eseményeket­ 21%-kal,­ az
összhalálozást­ 9%-kal,­ az­ Ami,­ vagy
koronária­eredetű­halálozást­22%-kal,
a­ koronária-revaszkularizációt­ 25%-
kal,­míg­a­ stroke­gyakoriságát­21%-
kal­csökkentette.­ezek­a­tanulmányok
azt­támasztották­alá,­hogy­a­cukorbe-
tegekben­alkalmazott­statinalapú­ldl-
csökkentésnek­létjogosultsága­van.­A
fibrátokkal­ végzett­ vizsgálatok­ ered-
ménye­azonban­nem­ilyen­egyértelmű.
A­helsinki­heart­(hhS)­tanulmányban,
valamint­a­vA-hit­(the­veterans­Affairs
cooperative­ Studies­ program­ high-
density­ lipoprotein­ cho­lesterol
intervention­ trial)­ tanulmányban­ a
fibrátok­alkalmazása­mellett­a­kardio-
vaszkuláris­ események­ csökkenését
észlelték.­ugyanakkor­a­bip,­a­field-
tanulmányok­ezt­nem­erősítették­meg,
sőt­ az­ Accord-tanulmányban­ 2-es
típusú­diabéteszes­be­te­gek­körében­a
simvastatin­mono­te­rá­piát­a­sim­va­sta­-
tin­+­fenofibrát­kombinációs­kezelés-
sel­összehasonlítva­nem­csökkent­szig-

nifikánsan­ a­ kardiovaszkuláris­ ese-
mény­ előfordulása.­ Az­ alcsoport-
elemzéseket­ elvégezve­ azt­ találták,
hogy­ a­ fenti­ kombinációs­ ke­zelést
alkalmazva­csak­a­2,3­mmol/l­ feletti
kiindulási­ triglicerid-értékkel­ és­ 0,8
mmol/l­alatti­hdl-értékkel­rendelkező
egyének­ körében­ volt­ kedvezőbb­ a
kardiovaszkuláris­ kimenetel­ (7)­ (1.
ábra).­ez­felvetette­annak­a­lehetősé-
gét,­hogy­a­magasabb­kiindulási­trigli-
cerid-értékkel­ és­ alacsonyabb­ hdl-
értékkel­rendelkező­egyének­számára
létjogosultsága­lehet­a­fibrát­terápiá-
nak.
A­sikeres­kezelés­alapját­jelenti­az­élet-
mód-változtatás,­ amelyben­ –­ túlsúly
ese­tén­ –­ koncentrálni­ kell­ a­ testsúly-
csökkentésre.­csökkenteni­kell­a­telí-
tett­zsírsav­és­transzzsírsav,­valamint­a
koleszterin­ bevitelét.­ növelni­ kell­ az
n3­zsírsavbevitelt,­valamint­a­viszkó-
zus­rostok­(hüvelyesek,­citrusfélék,­zab)
táplálékban­ való­ nagyobb­ mértékű
alkalmazását,­ ezen­ kívül­ a­ növényi
szta­nolok­és­sztenolok­bevitelét.­A­die­-
toterápia­mellett­szükséges­a­rendsze-
res­fizikai­aktivitás,­amelynek­igazodni
kell­a­beteg­általános­állapotához.­Az
életmód-terápia­ jelentős­ mértékben
képes­csökkenteni­a­trigliceridszinteket
és­emelni­a­hdl-értéket­(1).­A­gyógy-
szeres­terápiában­az­előző­prospektív
multicentrikus,­kettős­vak­tanulmányok
eredményei­ alapján­ elsődleges­ a
statin­ alkalmazása.­ Amennyiben­ a
diabéteszes­ beteg­ lipidértékei­ miatt
nem­ részesül­ lipidcsökkentő­ kezelés-

1.­áBRA:­ACCORD­LIPID-vIZSGáLAT EREDMéNyEI MEGEGyEZNEK A KORáBBI FIBRáT vIZSGáLATOK EREDMéNyEIvEL.­A­FIBRáTOK Cv­PRO-
TEKTív HATáSA A DySLIPIDAEMIáS ALCSOPORTBAN KIFEJEZETTEBB

metab_03_2018_jav_metab2009_1.qxd  2018. 07. 19.  15:55  Page  184



2 0 1 8 .  j ú l i u s •  X V i .  É V  F O  lYA M  •  3 .  s Z Á M  • M E  T A  B O  L I Z  M U S

d
ia

b
e
t
o

l
ó

g
ia

­

­185

ben,­40­éves­életkor­alatt­legalább­5
évente­ szükséges­ a­ koleszterin,­ ldl,
hdl,­triglicerid­szérumszintjeinek­vizs-
gálata.­ A­ statinterápia­ elkezdését
követően­4-12­hét­múlva­a­lipidprofil
kontrollja­javasolt­a­szükséges­gyógy-
szer­ hatékonyságának­ megítélésére,
illetve­ a­ mellékhatások­ tisztázására
(1).­minden­ kardiovaszkuláris­ beteg-
ségben­szenvedő­cukorbetegnek­nagy
dózisú­ statin­adása­ javasolt,­ ami­azt
jelenti,­hogy­a­kiindulási­ldl-c­szintjé-
nek­legalább­50%-os­csökkenését­éri
el­a­kezelés.­40­évnél­fiatalabb,­egyéb
kardiovaszkuláris­ rizikófaktorral­ ren-
delkező­ egyének­ számára­ mérsékelt
intenzitású­statinkezelés­javasolt,­ami
30-50%-os­ ldl-c-csökkenést­ ered-
ményez.­ 40–75­ év­ között,­ ha­ nincs
kardiovaszkuláris­betegség,­mérsékelt
intenzitású­statin­javasolt,­hasonlóan­a
75­év­ feletti­diabéteszes­betegekhez,
akiknél­nincs­igazolható­kardiovaszku-
láris­betegség­(1)­(2. ábra).­A­klinikai
gyakorlatban­a­statinkezelés­intenzitá-
sát­ növelni­ kell­ attól­ függően,­ hogy
milyen­ a­ beteg­ terápiás­ válasza­ a
kezelésre.­Azon­betegek­számára,­akik
nem­ tolerálják­ a­ tervezett­ intenzitású
statin­dózisát,­a­még­tolerálható­maxi-
mális­adagú­statinkezelést­kell­alkal-
mazni.­ A­ statinkezelés­ kontraindikált
terhesekben­(1).
A­ kombinált­ kezelés­ lehetővé­ teszi­ a
lipidcsökkentő­ hatás­ fokozását­ úgy,
hogy­a­mellékhatások­száma­ne­növe-
kedjen.­Az­improve-it-tanulmányban
a­simvastatin­+­ezetimib­kombináció
mellett­ a­ tanulmányba­ bevont­ 27%
diabéteszes­beteg­haszna­ugyanolyan
volt,­mint­a­nem­diabéteszes­populáci-
ónak­(8).­A­reveAl­(9)­(randomized

evaluation­of­the­effects­of­Anace­tra­-
pib­through­lipid-modification)­tanul-
mányba­ bevont­ 11­ 320­ diabéteszes
beteg,­akik­a­betegek­37%-át­adták,­a
statin­+­ anacetrapib­ kezelés­ ugyan-
olyan­ kedvező­ eredményt­ mutatott,
mint­a­nem­diabéteszes­populációban.
A­fourier­(10)­(further­cardiovascu­-
lar­outcomes­research­with­pcSk9­in­-
hibition­in­Subjects­with­elevated­risk)
vizsgálatba­bevont­11­031­cukorbeteg
klinikai­végpontjai­megegyeztek­a­nem
diabéteszes­ betegek­ végpontjaival,
ami­arra­utalt,­hogy­a­statin­+­evo­lo­-
cu­mab­együttes­alkalmazásával­létre-
hozott­ldl-csökkentés­kedvező­hatású
(3. ábra).­ezen­három­tanulmányban
összesen­mintegy­75 000­diabéteszes
betegek­ vizsgáltak,­ 250 000­ beteg-
évet­követtek­és­a­tanulmányokban­a
betegek­1/3-a­diabéteszes­volt.­mind­-
három­tanulmány­igazolta­a­kombiná-
ciós­kezelés­hasznát­a­diabéteszes­be­-

teg­csoporton.­5,7­mmol/l­feletti­ého­-
mi­triglicerid-értékkel­rendelkező­bete-
gek­körében­az­akut­pancreatitis­rizi-
kójának­ csökkentése­ érdekében­ az
életmód-terápia­mellett­a­gyógyszeres
kezelés­megfontolandó,­elsősorban­a
fibrát­származékok­és­halolaj­alkalma-
zása­javasolt.­ezen­betegeknél­feltétle-
nül­ indokolt­ az­ alkoholfogyasztás
meg­szüntetése.­Az­alacsony­hdl-szint-
tel­és­mérsékelt­trigliceridszint-emelke-
déssel­rendelkező­diabéteszes­betegek
számára­ az­ első­ választandó­ lipid­-
csök­kentő­terápia­a­statin­(1).­A­statin
alkalmazása­ mellett­ növekszik­ az­ új
diabétesz­megjelenése.­A­korábbi­ta­-
nul­mányok­ elemzése­arra­ hívja­ fel­ a
figyelmet,­hogy­ezt­a­mindennapi­gya-
korlatban­ túlbecsülik.­5­éves­követés
során­ a­ placebocsoportban­ 1,2%-
ban,­ míg­ a­ rosuvastatint­ szedő­ cso-
portban­ 1,5%-ban­ nőtt­ az­ újonnan
kialakult­diabétesz­(11).­13­rando­mi­-

2.­áBRA:­STATINKEZELéS

statinkezelés evidenCia típusa

a klinikai gyakorlatban a statinkezelés intenzitását növelni kell attól

függően, hogy milyen a beteg válasza a kezelésre (mellékhatás,
tolerabilitás, ldl-C szint, ldl %-os Csökkenése). azon betegek számá-
ra, akik nem tolerálják a tervezett intenzitású statin dózisát, a maximáli-
san tolerálható statin adása javasolt.

e

azon diabéteszes betegek számára, akik kardiovaszkuláris betegségben

szenvednek, ha az ldl-C 1,8 mmol/l felett van, a maximálisan tolerált

statindózis mellett egyéb ldl-Csökkentő kezelés javasolt, ezetimib vagy

PCsk9 gátló.

a

statinteráPia kontraindikált terhesekben. b

azon diabéteszes betegek számára, akik kardiovaszkuláris betegségben

szenvednek, ha az ldl-C 1,8 mmol/l felett van, a maximálisan tolerált

statindózis mellett egyéb ldl-Csökkentő kezelés javasolt, ezetimib vagy

PCsk9 gátló.

a

Diabetes Care 2018; 41(suppl. 1): s86–s104. 

3.­áBRA:­KOMBINáLT KEZELéS

improve-it
18 144 akut

koronária szindróma

utáni beteg <10 naPon

belül

simvastatin + ezetimib

simvastatin

követési idő

6 év

6,4%-kal Csökkent a major Cv-esemény

a betegek 27%-a diabéteszes abszolút

rizikó 5%-kal Csökkent relatív rizikó

14%-kal Csökkent

Cannon CP:  N Engl j Med
2015; 372: 2387–2397

reveal
30 449, 50 évnél

idősebb érbeteg

maximálisan tolerálható

statin+anaCetraPib

maximálisan tolerálható

statin+PlaCebo

átlagos követési idő

4,1 év

Primer végPont: koronária-halálozás,
ami, koronária-revaszkularizáCió. 9%-
os Csökkenés 11 320 diabéteszes beteg

(37%). rizikóCsökkenés megegyezett a

nem diabéteszes PoPuláCióéval. 

Bowman l:  N Engl j Med
2017; 377: 1217–1227

fourier
27 564 Cv-beteg, 
nagy rizikójú betegek

maximálisan tolerálható statin

+ evoloCumab 140 mg 2 heten-
te, vagy 420 mg havonta

maximálisan tolerálható

statin+PlaCebo

követési idő

2,2 év

Primer végPont: Cv-halálozás, ami,
stroke, hosPitalizáCió, angina vagy

revaszkularizáCió 15%-kal Csökkent.
szekunder végPont: Cv-halálozás, ami,
stroke 20%-kal Csökkent. 11 031 diabé-
teszes (40%): az eredmények megegyez-
tek a többi beteg eredményeivel. 

sabatine Ms:  N Engl j Med
2017; 376: 1713–1722

metab_03_2018_jav_metab2009_1.qxd  2018. 07. 19.  15:55  Page  185



M E  T A  B O  L I Z  M U S •  2 0 1 8 .  j ú l i u s •  X V i .  É V  F O  lYA M  •  3 .  s Z Á M
d

ia
b

e
t
o

l
ó

g
ia

­

­186

zált­statin­tanulmány­–­ami­több­mint
90 000­egyén­adatait­elemezte­–­azt
mutatta,­hogy­255­egyént­4­évig­kell
statinnal­ kezelni­ ahhoz,­ hogy­ egy­ új
diabétesz­jöjjön­létre,­míg­5,4­egyén-
nél­előzi­meg­a­kardiovaszkuláris­ese-
ményt­(12).­minden­1-es­típusú­diabe-
tes­mellitusban­ szenvedő­ egyénnél­ –
mikroalbuminuria­ vagy­ vesebetegség
társulása­ esetén­ –­ legalább­ 50%-os
kiin­dulási­ ldl-szint-csökkenést­ kell
elérni­(13).­A­2-es­típusú,­kardiovasz-
kuláris­betegségben,­vagy­krónikus­ve­-
sebetegségben­ szenvedő­ diabéteszes
egyéneknél,­és­azoknál,­akik­40­év­fe­-
lettiek­ és­ nincs­ kardiovaszkuláris­ be­-
tegségük,­de­egynél­több­kardiovasz-
kuláris­rizikófaktoruk­van,­vagy­szerv-
károsodásra­való­eltéréseik­igazolha-
tók,­a­javasolt­ldl-c-célérték­a­<1,8
mmol/l.­A­másodlagos­célérték­a­non-
hdl-c­<2,6­mmol/l.­minden­olyan­2-
es­típusú­dm-betegnél,­akiknek­nincs
egyéb­ kardiovaszkuláris­ rizikófaktora
és­nincs­szervi­károsodásra­utaló­elté-
rése,­az­ldl-célérték­<2,6­mmol/l,­a
non-hdl-c-célérték­ <3,6­ mmol/l
(13–15).

hipertónia

2-es­típusú­diabéteszben­az­inzulinre-
zisztencia­miatt­ a­ vesék­nátriumkivá-
lasztó­képessége­csökken,­ezzel­együtt
vízretenció­alakul­ki,­amelynek­követ-
keztében­növekszik­a­ szervezet­ nátri-
um-­ és­ víztartalma.­ A­ sejtmembrán
nát­rium-transzport­mechanizmusai­ak­-
tiválódnak,­ennek­eredményeként­nő
az­intracelluláris­nátrium-­és­kalcium-
koncentráció.­Az­ intra­cellu­lá­ris­kalci-
um­szintjének­növekedése­elősegíti­az
akto-miozin­ komplex­ aktiválásán
keresztül­a­perifériás­vaszku­lá­ris­rezisz-
tencia­fokozódását.­ezen­kívül­megfi-
gyelhető­ az­ angiotenzin-2­ és­ norad­-
renalin­fokozott­termelődése,­va­lamint
az­ intracelluláris­nátrium­és­kalcium-
ban­gazdag­sejtek­fokozott­ér­zé­keny­-
sége­ a­ katekolaminok­ iránt.­ ezek
együttesen­elősegítik­a­hipertónia­kia­-
lakulását­diabetes­mellitusban.­Amikor
észleljük­a­hipertóniát­a­cukorbetegek-
nél,­ már­ gyakran­ megfigyelhető
nephropathia­ vagy­ neuropathia,
amelynek­ következményeként­ a­ vér-
nyomás­diurnális­ ritmusa­eltűnik­ (ún.
„non-dipper”­jelenség).­A­nocturnalis
hipertónia­ önálló­ kardiovaszkuláris
rizikófaktor.­A­szimpatikus­tónus­foko-

zódása­miatt­gyakori­a­ fehérköpeny-
hipertónia,­ ami­ azt­ jelenti,­ hogy­ a
hagyományos­ vérnyomásmérés­ ön­-
ma­­gában­ nem­ mindig­ elegendő­ a
diagnózis­felállításához.
A­korábbi,­nagy­esetszámú,­diabéte-
szes­betegek­körében­végzett­vizsgála-
tok­arra­keresték­a­választ,­hogy­mi­-
lyen­ szisztolés­ és­ diasztolés­ vérnyo­-
más­érték­mellett­a­legkedvezőbbek­a
kardiovaszkuláris­ végpontok.­ Az
Accord­bp­(Action­to­control­car­-
diovascular­risk­in­diabetes)­(16)­vizs-
gálatba­4733­olyan­2-es­típusú­cukor-
beteget­vontak­be,­akiknek­korábban
kardiovaszkuláris­ betegségük­ volt
vagy­több­kardiovaszkuláris­rizikófak-
torral­ rendelkeztek.­ A­ betegek­ egyik
része­intenzív­kezelésben,­másik­része
standardkezelésben­ részesült.­ Az­ in­-
ten­zíven­ kezelt­ betegek­ számára­ a
szisztolés­ célvérnyomás­ érték­ 120
hgmm­alatt­volt.­A­betegek­átlag­vér-
nyomásértéke­119,3/64­hgmm­volt.

A­ standardcsoportban­ az­ átlag­ vér-
nyomásérték­133,5/70,5­hgmm­volt.
nem­találtak­kedvező­hatást­az­inten-
zív­ kezelésben­ részesült­ csoportnál­ a
klinikai­ végpontokat­ illetően,­ míg­ a
nem­kívánt­mellékhatás,­mint­a­káli-
umszint­növekedése­és­a­kreatininszint
emelkedése­ szignifikánsan­gyakoribb
lett.­Az­AdvAnce­bp­(17)­vizsgálatba
11 140,­ korábban­ kardiovaszkuláris
be­tegségben­szenvedő,­vagy­több­kar­-
diovaszkuláris­rizikófaktorral­rendelke-
ző­2-es­típusú­cukorbeteget­vontak­be.
Az­ intenzíven­ kezelt­ csoportban­ az
átlag­vérnyomás­136/73­hgmm­volt,
míg­a­standard­módon­kezelt­kontroll-
csoportban­ 146/75­ hgmm­ volt.­ Az

intenzív­ vérnyomáscsökkentő­ kezelés
jelentősen­mérsékelte­a­primer­össze-
sített­végpontokat,­a­major­makro-­és
mik­ro­vaszkuláris­ eseményeket.­ A­ 6
éves­követési­idő­alatt­ez­a­különbség
mérséklődött,­de­szignifikáns­maradt.
A­hot­(hypertension­optimal­treat­-
ment)­ (18)­ tanulmányba­ 18 790
egyént­vontak­be,­ebből­1501­egyén-
nek­ volt­ diabetes­mellitusa.­ A­ tanul-
mányban­a­diasztolés­vérnyomás­vál-
tozásának­hatását­vizsgálták­a­kardio-
vaszkuláris­végpontokra.­Az­intenzíven
kezelt­csoportban­a­diasztolés­vérnyo-
másérték­ kevesebb,­ mint­ 80­ hgmm
volt,­ míg­ a­ standard­ csoportban­ 90
hgmm­volt­a­határ.­A­teljes­tanulmány
alatt­az­intenzív­kezelés­nem­bizonyult
kardiovaszkuláris­ szempontból­ elő-
nyösnek­ a­ standard­ kezeléshez
képest.­A­Sprint­(19)­tanulmányban
9361­nem­diabéteszes­egyént­vizsgál-
tak.­A­szisztolés­vérnyomás­célérték­az
intenzíven­ kezelt­ csoportban­ 120
hgmm­alatt,­míg­a­standard­módon
kezelt­ csoportban­ 140­ hgmm­ alatti
érték­ volt.­ Az­ intenzív­ csoportban
121,4­hgmm-es­átlag­szisztolés­vér-
nyomásértéket­értek­el,­míg­a­szokvá-
nyosan­ kezelt­ csoportban­ 136,2
hgmm­értékes­ szisztolés­ vérnyomást.
Az­intenzíven­kezelt­csoportban­a­pri-
mer­kardiovaszkuláris­események­és­a
halálozás­ rizikója­ is­ csökkent,­ azon-
ban­ egyúttal­ fokozódott­ az­ elektro­-
litzavar­(magas­szérum­káliumszint)­és
az­akut­ vesekárosodás­ rizikója.­ ezen
tanulmányok­adatait­figyelembe­véve
a­140/90­hgmm­feletti­vérnyomásér-
tékkel­rendelkező­diabéteszes­betegek
körében­ az­ életmód-terápiával­ egy-
idejűleg­el­kell­kezdeni­a­gyógyszeres
kezelést.­A­160/100­hgmm­feletti­vér-
nyomásértékkel­rendelkezők­esetén­az
életmód-terápia­mellett­kettős­kombi-
nációs­ vérnyomáscsökkentő­ kezelést
kell­alkalmazni­ (1)­ (4. ábra).­Az­ala-
csonyabb­szisztolés­és­diasztolés­vér-
nyomás-célértékek­ elérését­ a­ magas
kardiovaszkuláris­ rizikójú­ betegeknél
kell­forszírozni­abban­az­esetben,­ha­ez
nem­ okoz­ jelentős­ terápiás­ terhet.
ebben­az­esetben­a­célérték­130/80
hgmm­(1).
A­ gyógyszeres­ kezelés­ bázisa­ Ace-
gátló,­vagy­angiotenzinreceptor-blok-
koló­(Arb),­thiazid-szerű­diuretikumok
(preferálandó­a­metabolikusan­semle-
ges­ indapamid),­dihidropiridin­ típusú
kalciumcsatorna-gátlók.­Azonban­Ace-

Í!140/90 hgmm feletti vér-
nyomásértéknél: aZ életmód-
teráPiával egy időBen el kell
keZdeni a farmakológiai
teráPiát a célvérnyomás eléré-
se érdekéBen.

Í!160/100 hgmm feletti vér -
nyomásértéknél:   aZ életmód-
teráPiával egy időBen, kettős
komBinációs keZelést kell
elkeZdeni a kardiovasZkulá-
ris esemény csökkentése érde-
kéBen.

4.­áBRA:­A-TíPUSú EvIDENCIA

Diabetes Care 2018; 41 (suppl. 1): s86–s104.
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gátló­és­Arb­kombinációját­nem­java-
solják.­ Ace-gátló­ vagy­ Arb­ direkt
reningátlóval­ történő­ kombinációját
szintén­nem­javasolják­a­hyperkalae­-
mia,­ syncope,­ akut­ veseelégtelenség
kialakulásának­fokozott­veszélye­miatt
(20).­Az­Ace-gátlókat­vagy­angio­ten­-
zin­receptor-blokkolókat­ a­ maximáli-
san­ tolerálható­ dózisban­ kell­ adni­ a
célvérnyomás­eléréséig­azon­diabéte-
szes­betegek­számára,­akiknél­a­vizelet
albumin/kreatinin­ arány­ nagyobb,
mint­300­mg/g­(1)­(5. ábra).­A­korábbi
tanulmányok­ azt­ igazolták,­ hogy
albuminuriával­nem­szövődött­diabe-
tes­ mellitusban­ az­ Ace-gátló­ vagy
angiotenzinreceptor-blokkoló­nem­fejt
ki­nagyobb­kardiovaszkuláris­preven-
ciós­hatást,­mint­a­dihidropiridin­típusú
kalciumcsatorna-gátló,­vagy­a­thiazid
szerű­ diuretikumok­ (elsősorban­ az
anyagcsere-semleges­indapamid).
A terhes­cukorbetegeknél,­amennyiben
a­szisztolés­érték­120–160­hgmm,­a
diasztolés­érték­80–105­hgmm­között
van,­ a­ kezelés­ célja,­ hogy­ hosszú
távon­biztosítsák­ az­ anya­ egészségét
és­minimalizálják­ a­magzati­ károso-
dást.­ ilyen­ esetekben­ nem­ szükséges
az­életmód-terápián­kívül­gyógyszeres
kezelés.­Abban­az­esetben,­ha­a­dia-
béteszes­ gravida­ kardiovaszkuláris
betegségben­ vagy­ vesebetegségben
szenved,­ilyen­esetben­az­alacsonyabb
szisztolés­(110–119­hgmm)­és­diasz-
tolés­(65–79­hgmm)­vérnyomás­eléré-
sére­kell­ törekednünk­annak­érdeké-
ben,­hogy­javítsuk­az­anya­hosszú­távú
egészségét­és­gátoljuk­az­alapbeteg-
ség­ progresszióját­ (1).­ terhességben
alkalmazott­antihipertenzív­gyógysze-
rek­alfa-metildopa,­labetalol,­hidrala­-
zin­és­a­hosszú­hatású­nifedipin­(21).

trombocitaaggregáció-
gátló kezelés

diabetes­ mellitusban­ alkalmazott
trom­­bocitaaggregáció-gátló­ kezelés
javasolt­szekunder­prevencióban­min-
den­ olyan­ cukorbetegnek,­ akiknek
kar­dio­vaszkuláris­betegségük­van.­Az
aszpirint­ 65–162­ mg/napi­ dózisban
ajánlott­ alkalmazni.­Azon­ateroszkle­-
ro­tikus­kardiovaszkuláris­betegek­szá-
mára,­akiknél­ dokumentált­ az­aszpi-
rinallergia,­ napi­ 75­ mg­ clopidogrel
adása­javasolt.­Akut­koronária­szind-
rómát­ követően­ kettős­ trombocita-
gátló­kezelés­javasolt­1­évig.­b-típusú

evidencia­szól­amellett,­hogy­ezt­köve-
tően­is­fenntartható­a­kettős­trombo­ci­-
taaggregáció-gátlás.­ Aszpirin­ nem
aján­lott­azon­50­évnél­fiatalabb,­ala-
csony­kardiovaszkuláris­rizikóval­ren-
delkező­diabéteszes­egyének­számára,
akiknél­a­vérzés­veszélye­potenciálisan
nagy.­ellenben­azon­50­évnél­fiatalabb
egyének­ körében,­ akik­ többszörös
kardiovaszkuláris­ rizikófaktorral­ ren-
delkeznek­megfontolandó­az­aszpirin-
kezelés.­21­éves­életkor­előtt­aszpirin
alkalmazása­ kontraindikált­ a­ Reye-
szindróma rizikója­miatt­(1)­(6. ábra).

karDiológiai 
vizsgálatok

A­ cukorbetegek­ gondozása­ során,
amennyiben­a­betegnek­típusos­kardi-
ológiai­ tünetei­ vannak,­ vagy­ kóros
ekg­észlelhető,­szükséges­a­részletes
kardiológiai­ vizsgálat.­ ennek­ hiányá-
ban­ nem­ feltétlenül­ szükséges­ ezek
elvégzése,­ mivel­ a­ korábbi­ tanulmá-
nyok­ azt­ mutatták,­ ha­ a­ diabéteszes
betegek­ rizikófaktorai­ megfelelően
vannak­kezelve,­a­rendszeres­kardioló-
giai­vizsgálatok­nem­javítják­a­klinikai

5.­áBRA:­DIABéTESZ ANTIHIPERTENZív KEZELéSéNéL

evidenCia

típusa

aCe-gátlók vagy angiotenzinreCePtor-
blokkolók, - thiazidszerű diuretikumok -
dihidroPiridin kalCiumCsatorna-gátlók.
aCe-gátló és angiotenzinreCePtor-blok-
koló kombináCiója nem javasolt. 

a

aCe-gátló vagy angiotenzin-reCePtor-blok-
koló kombináCiója direkt reningátlóval nem

javasolt. (ninCs Cv-rizikót Csökkentő kedve-
ző hatás, növekedett mellékhatás, hyPerkalae -
mia, synCoPe, akut veseelégtelenség). 

a
Yusuf s: N Engl j Med 2008; 358: 1547–1559.
Fried lF: N Engl j Med 2013; 369: 1892–1903.
Makani H: BMj 2013; 346: f360. 

aCe-gátlókat vagy angiotenzinreCePtor-
blokkolókat maximálisan tolerálható

dózisban kell adni a Célvérnyomás eléréséig

azon diabéteszes betegeknek, akiknél a vize-
let albumin/kreatinin arány nagyobb, mint

300 mg/g .

a

aCe-gátlókat vagy angiotenzinreCePtor-
blokkolókat maximálisan tolerálható dózis-
ban kell adni a Célvérnyomás eléréséig azon

diabéteszes betegeknek, akiknél a vizelet albu-
min/kreatinin, 30-299 mg/g kreatinin

b

Diabetes Care 2018; 41(suppl. 1): s86–s104. 

6.­áBRA:­TROMBOCITA-GáTLó KEZELéS

evidenCia típusa

aszPirin 65-162 mg/naPonta:  szekunder PrevenCióban,  diabéteszes

betegekben,  és azoknál, akiknél Cv-betegségre Pozitív előzmény van.
a

azon ateroszklerotikus Cv-betegek számára, akiknél dokumentált

aszPirinallergia van:  CloPidogrel 75 mg/naP javasolt.
b

akut koronária szindrómát követően: kettős tromboCita-gátló kezelés

javasolt 1 évig.
a

egy évet követően történő kettős tromboCitaaggregáCió-gátlás. b

aszPirin nem ajánlott a Cv-PrevenCióra azon felnőtteknek, akik

50 évnél fiatalabbak és alaCsony Cv-rizikóval rendelkeznek. akiknél a

vérzés veszélye PotenCiálian nagy. 
C

50 évnél fiatalabb betegek számára aszPirinteráPia megfontolandó, 
többszörös Cv-rizikófaktorok esetén, de a klinikai megerősítés szükséges.

e

Diabetes Care 2018; 41(suppl. 1): s86–s104. 
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kimenetelt.­jellegzetes­tünetek­esetén­a
terheléses­ekg,­40­év­feletti­diabéte-
szes­ betegeknél­ a­ koronária­ kalcium
score­ vizsgálata­ hasznos­ lehet,­ és
gyak­ran­szükséges­lehet­a­farmakoló-
giai­ stressz-echokardiográfia­ vagy­ a
nukleáris­képalkotó­vizsgálat­(1).­2-es
típusú,­stabil,­pangásos­szívelégtelen-
ségben­szenvedő­diabéteszes­betegnél,
amennyiben­a­gfr­nagyobb,­mint­30
ml/min/1,73­m2 metformin­alkalmaz-
ható­ (30–45­ml/min/1,73­m2 kö­zötti
gfr­esetén­napi­500­mg,­45–60­ml/
min/1,73­m2 közötti­gfr­esetén­napi
2×500­mg­dózisban).­pangásos­szív-
elégtelenség­miatti­hos­pi­talizáció,­illet-
ve­a­beteg­instabil­állapota­esetén­ke­-
rülni­kell­a­metformin­adását­(1).­is­mert
kardiovaszkuláris­betegségben­szenve-
dő­diabéteszes­egyének­számára­asz-
pirin-­és­statinterápia­javasolt­abban­az
esetben,­ha­ezek­nem­kontraindikáltak.
ismert­ kardiovaszkuláris­ betegségben
szenvedő­ cukorbetegek­ számára­ az
Ace-gátló­ megfontolandó­ a­ kardio-
vaszkuláris­rizikó­csökkentése­céljából.
Azon­diabéteszes­egyéneknél,­akiknek
korábban­szívinfarktusuk­volt­a­béta­re­-
cep­tor-blokkoló­kezelést­ legalább­két
évig­folytatni­kell­az­ in­farktus­után.­A
szívelégtelenség­ tüneteit­ produkáló
dia­béteszes­betegek­számára­a­thia­zo­-
li­­dindion­alkalmazása­ tilos!­A­ tiazoli­-
din­dionok­ (döntően­ a­ rosiglitazon
2007-ben­kimutatott)­kedvezőtlen­kar-
diológiai­hatásai­miatt­az­új­antidia­be­-
ti­kumok­ forgalmazása­ előtt­ igazolni
kell­ a­ kardiovaszkuláris­ előnyt,­ vagy
legalább­ a­ neutralitást­ (1).­ A­ dpp4-
gátlókkal­ végzett­ SAvor-timi­ –­ the
Saxagliptin­ Assessment­ of­ vascular
outcomes­ recorded­ in­ pati­ents­ with
dia­betes­mellitus­ (SAvor)­ thrombo­-
lysis­ in­myocardial­ infarction­ (timi)­–
53­ (22),­ az­ alogliptinnel­ végzett
exAmine­(examination­of­car­dio­vas­-
cular­outcomes­with­Alogliptin­versus
Standard­of­care)­(23),­valamint­a­sita­-
glip­tinnel­végzett­tecoS­(trialeva­lua­-
ting­ cardiovascular­ out­co­mes­ with
Sitagliptin)­ (24)­ tanulmányok­azt­mu­-
tat­ták,­ hogy­ ez­ a­gyógyszercsoport­ a
hármas­ összevont­ kardiovaszkuláris
ke­ményvégpontot­ (kardiovaszkuláris
ha­lálozás,­nem­fatális­szívinfarktus­és
nem­halálos­iszkémiás­stroke)­tekintve
neutrális,­ jóllehet­ a­ saxagliptin­ és­ az
alogliptin­esetén­szignifikánsan­növe-
kedett­ a­ pangásos­ szívelégtelenség
miatti­hospitalizációs­igény.

A­glp1-receptor-agonistákkal­végzett
vizsgálatok,­úgymint­az­elixA­(25),­a
leAder­(26),­a­SuStAin­6­(27)­és­az
exScel­ (28)­ azt­ mutatták,­ hogy­ a
leAder­és­a­SuStAin­6-vizsgálatban
a­ glp1-receptor-agonisták­ közül­ a
liraglutid­és­a­semaglutid­szignifikán-
san­javították­a­kardiovaszkuláris­ke­-
mény­végpontokat.­ ezzel­ szemben­ az
exScel-vizsgálatban­nem­szignifikáns
javulást­észleltek,­a­lixisenatiddal­vég-
zett­elixA-vizsgálat­nem­mutatott­ked-
vező­hatást.­ezek­az­eredmények­arra
utalnak,­hogy­a­glp1-agonisták­kar­-
dio­vaszkuláris­végpontokra­gyakorolt
hatása­ nem­ csoportspecifikus,­ az
egyes­ glp1-receptor-agonisták­ ilyen
téren­különböznek­egymástól.
A­ nátrium­ glükóz-kotranszporter-2
(Sglt-2)­gátlók­–­2015.­szeptember-
ben­ közölt­ –­ kardiovaszkuláris­ vég-
pontokra­kifejtett­igen­kedvező­hatása
az­elsők­között­hozta­lázba­a­diabe­to­-
ló­giával­ foglalkozókat.­ A­ 99%-ban
do­kumentált­ koronáriabeteg­ 2-es­ tí­-
pu­sú­ diabéteszes­ egyének­ körében
végzett­ empA-reg­ outcome-vizs-
gálat­ (7020­ betegen,­ átlagosan­ 3,1
éves­követés­során)­azt­mutatta,­hogy
az­összevont­3­pontos­major­kardio-
vaszkuláris­események­szignifikánsan,
egyaránt­14%-kal­csökkentek­az­em­-
pagliflozin­napi­10­és­25­mg-os­adag-
ban­ történő­ alkalmazása­ során,­ a
kardiovaszkuláris­ halálozás­ is­ 38%-
kal,­az­összhalálozás­32%-kal,­a­szív-

elégtelenség­ miatti­ kórházi­ felvételi
igény­35%-kal,­míg­a­renális­végpont-
ként­ szereplő­ szérum­ kreatininszint
megkettőződése­ 44%-kal,­ egyaránt
szignifikáns­ mértékben­ csökkent.­ A
67%-ban­dokumentált­koronáriabeteg
2-es­típusú­diabéteszes­egyének­köré-
ben­végzett­cAnvAS-vizsgálatban­ca­-
na­gliflozinnal­ szintén­ szignifikáns,
14%-os­major­kardiovaszkuláris­ese­-
ménycsökkenést­észleltek,­míg­a­szív-
elégtelenség­ miatti­ hospitalizációs
igény­szintén­szignifikánsan,­33%-kal
lett­ kisebb­az­aktív­betegcsoportban.
ezek­ az­ eredmények­ arra­ utalnak,
hogy­ az­ antidiabetikumok­ közül­ az
Sglt2-gátlók­ és­ a­ glp1-receptor-
agonisták­nemcsak­a­hbA1c normali-
zálásán,­hanem­egyéb­patomechaniz­-
mu­son­keresztül­is­jelentősen­képesek
megelőzni­a­kardiovaszkuláris­szövőd-
ményeket­(29).­Az­Sglt2-gátlók­és­a
glp1-receptor-agonisták­eltérő­hatás-
mechanizmussal­kifejtett­kedvező­kar­-
dio-­és­nefroprotektív­hatásai­felvetik
ezen­két­gyógyszercsoport­elvi­kombi-
nációs­lehetőségét­(30).
ezeket­az­eredményeket­is­figyelembe
véve­a­vii.­magyar­kardiovaszkuláris
konszenzus­ konferencia­ úgy­ foglalt
állást,­ hogy­az­ antidiabetikumok­ kö­-
zött­előnyben­kell­részesíteni­azokat­a
készítményeket­(empagliflozin,­lira­glu­-
tid),­ amelyeknek­ kardiovaszkuláris
elő­­nyét­ randomizált,­ kontrollált­ klini-
kai­tanulmányok­igazolták.­A­kardio-

Í HBA1C:­6,0-8,0%­CéLTARTOMáNy,­EGyEDI KEZELéSI CéLéRTéK,
Í éHOMI véRCUKOR <6,0­MMOL/L,
Í éTKEZéS UTáNI véRCUKOR <7,5­MMOL/L*,
Í véRNyOMáS:­<140/85­HGMM (DE <130/80­HGMM NAGy,­IGEN NAGy Cv-KOCKáZAT,

KüLöNöSEN NEPHROPATHIA/KóROS ALBUMINURIA ESETéN),
Í öSSZKOLESZTERIN <4,5­MMOL/L (IGEN NAGy KOCKáZAT ESETéN <3,5­MMOL/L),
Í! LDL-KOLESZTERIN <2,5­MMOL/L (IGEN NAGy KOCKáZAT ESETéN <1,8­MMOL/L),

*1,5­óRávAL AZ éTKEZéST KövETőEN MéRT éRTéK (váRANDóSOK KIvéTELévEL!).

MANIFESZT 2-ES TíPUSú DIABéTESZBEN AZ éLETMóD-TERáPIávAL EGyüTT LEGTöBBSZöR AZ

ANTIDIABETIKUS GyóGySZERES TERáPIA MEGKEZDéSE IS INDOKOLT,­SZüKSéG ESETéN A véRCUKOR-
éS A HBA1C-CéLéRTéK ELéRéSéHEZ MONOTERáPIáBAN vAGy KOMBINáCIóBAN ANTIDIABETIKUS KEZE-
LéS JAvASOLT.
AZ ANTIDIABETIKUMOK KöZöTT ELőNyBEN RéSZESíTENDőK AZOK A KéSZíTMéNyEK (HAZáNKBAN

2017­véGéN:­EMPAGLIFLOZIN,­LIRAGLUTID),­AMELyEKNEK Cv­ELőNyéT RANDOMIZáLT,­KONTROL-
LáLT KLINIKAI TANULMáNyOK IGAZOLTáK.

A­Cv-BETEGSéG KORAI SZAKASZáBAN BIZTOSíTOTT CéLéRTéK-ORIENTáLT KEZELéS NEMCSAK AKTUá-
LIS,­HANEM KéSőI JELENTőSéGGEL IS BíR (vASZKULáRIS MEMóRIA).

7.­áBRA:­vII.­MKKK –­2017.­CéLéRTéKEK DIABETES MELLITUSBAN

jermendy Gy.: Metabolizmus 2018; (1): 17–21. 
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vaszkuláris­ rizikó­ szempontjából­ az­
1-es­és­2-es­típusú­diabéteszes,­szerv-
károsodással,­ vagy­ kettőnél­ több
kardiovaszkuláris­ rizikófaktorral­ ren-
delkező­ egyéneket­ a­ nagyon­ nagy
rizikókategóriába,­ míg­ a­ 0-1­ nagy
kardiovaszkuláris­ rizikófaktorral­ ren-
delkező­egyéneket­a­nagy­rizikókate-
góriába­sorolta.­A­nagyon­nagy­rizikó-
kategóriában­ célértéknek­ az­ 1,8
mmol/l-es­ldl-célértéket,­míg­a­nagy
rizikókategóriában­ a­ 2,6­ mmol/l-es
ldl-célértéket­ javasolt­ a­ konszenzus

konferencia.­A­hbA1c céltartományá-
nak­6-8%-ot­ja­va­sol.­ezen­a­tartomá-
nyon­ belül­ kell­ kialakítani­ az­ egyedi
célértéket.­Az­éhomi­vércukor­tekinte-
tében­6­mmol/l­alatti­értéket­ajánl.­A
posztprandiális­vércukorérték­pedig­ne
haladja­meg­a­7,5­mmol/l-es­értéket.
A­célvérnyomásnak­140/85­hgmm-t
javasol.­Az­igen­nagy­kardiovaszkulá-
ris­kockázatú­nephropathiás,­albumin­-
u­riás­ betegeknél­ pedig­ 130/80
hgmm-es­célértéket­(31).­Amennyiben
a­fenti­terápiás­célértékeket­a­diabéte-

szes­betegeinknél­elérjük,­megelőzhet-
jük­vagy­kés­leltethetjük­a­kardiovasz-
kuláris­szö­­vődményeket,­egyúttal­javít-
hatjuk­a­betegek­életminőségét­és­túl-
élését­(7. ábra).
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