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Nefrológia

progresszióját. Kedvez"tlen geneti-
kai adottságokkal magyarázhatjuk 
a relative jó szénhidrát-anyagcsere, 
vérnyomás, és vérzsírszintek mel-
lett is gyors progressziót mutató 
veseelégtelen betegek eseteit. A dia-
beteszes nefropátia rosszabbodását 
meghatározó gének azonosítása, a  
kóros hatások blokkolása a szövet-
tani elváltozások reverzibilitásával 
társulhat.

Összefoglalóan tehát elmondhat-
juk, hogy a dialízist igényl" betegek 
csoportját tekintve a tartósan jó élet-
min"ség jelent"s mértékben attól 
is függ, hogy jóval a m%vese-keze-
lés indítása el"tt, a krónikus vese-
elégtelenség fázisában milyen mér-
tékben sikerült a kardiovaszkuláris 
rizikófaktorokat megfelel"en befo-
lyásolni. A cukorbetegség, a magas-
vérnyomás, és a szív-érrendszeri 
betegségek, valamint a következmé-
nyes krónikus veseelégtelenség nép-
egészségügyi szint% megel"zésében 
els" és legfontosabb lépésnek t%nik 
az étkezési szokások befolyásolása. 
Az egyes speciális szakrendelések 
és a háziorvosi gondozás összehan-
golt munkája, az orvos-beteg kap-
csolat meger"sítése hozhat javulást 
a morbiditási eredményekben.

#Improvements in outcomes for patients 
receiving dialysis will in large part be 
dependent on improving the cardiovascu-
lar health of patients with chronic kidney 
disease long before they require dialysis.$

 Sarah Prichard   Am J Med Sci 2003
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A DREAM (Diabetes REduction Assessment with ramipril 
and roziglitazone Medication) egy nemzetközi, multicentri-
kus, randomizált, duplavak, 2x2 faktoriális vizsgálat, melyben 
21 ország 5269 csökkent glukóz toleranciás (IGT) és/vagy 
emelkedett éhomi vércukor érték% (IFG) betege vett részt, akik 
prediabéteszesek lévén fokozott kockázattal bírnak 2-es típusú 
diabétesz kialakulására. A DREAM vizsgálatot a McMaster 
Egyetem Népegészségügyi Kutató Intézete folytatta le (Hamil-
ton, Ontario). A vizsgálat végzését a Kanadai Egészség Kutató 
Intézet (a Collaborative Research Program által), továbbá a 
GlaxoSmithKline, a Sanofi-Aventis és a King Pharmaceuticals 
finanszírozták.

A vizsgálatba bevont betegek roziglitazont (napi 8 mg) 
vagy placebot, illetve ramiprilt (napi 15 mg) vagy placebot 
kaptak, és 3!5 éven át félévente kontroll vizsgálatokon vettek 
részt annak felmérésére, hogy a roziglitazon vagy a ramipril 
képes-e csökkenteni a 2-es típusú diabétesz kialakulásának 
rizikóját prediabéteszes egyénekben, az egészséges étkezést és 
testmozgást el"segít" életmódkezelésre ráépítve. A McMaster 
Egyetem Népegészségügyi Kutató Intézete (Population Health 
Research Institute) által tervezett és lefolytatott vizsgálatban a 
roziglitazont szed" egyének 10,6&-a, míg a placebot szed"k 
25&-a vált diabéteszessé. A diabétesz kialakulását vagy bár-
mely eredet# halálozást magába foglaló primer kombinált 
végpont vonatkozásában a roziglitazon 60%-os rizikó csök-
kenést eredményezett a placebohoz képest (p<0,0001). 

Az átlag 3 éves vizsgálati periódusban a roziglitazont szed" 

egyének 51&-a nyerte vissza normál vércukorszintjét, szemben 
a placebo csoport 30&-ával, ami annyit jelent, hogy a roziglita-
zont szed"knek kb. 70%-kal nagyobb az esélye a normál vér-
cukorszint visszanyerésére. Ahogy az várható volt, a placebo 
csoportban a nagyobb testtömeg index% (BMI) egyének (azaz 
a kövérebbek) nagyobb valószín%séggel váltak diabéteszessé, 
mint a kisebb BMI-vel rendelkez"k. Ezzel szemben a roziglita-
zon csoportban nem n"tt a diabétesz kialakulásának rizikója a 
BMI függvényében. Ezek az eredmények arra utalnak, hogy a 
roziglitazon az elhízásnak tulajdonítható fokozott diabétesz 
rizikót csökkenthette. 

A vizsgálat során a rosiglitazont általában jól tolerálták. 
Nem volt különbség a placebo és a roziglitazon csoportok 
között, sem a vizsgálatból való id"el"tti kivonás, sem a kar-
diovaszkuláris (CV) események által képzett másodlagos 
kombinált végpont vonatkozásában. Kevés haláleset történt a 
vizsgálatban, és e tekintetben nem volt szignifikáns különbség 
a két csoport között. Leggyakrabban jelentett CV események 
a revaszkularizációs beavatkozások voltak. Igazolt szívelégte-
lenséget többször jelentettek a roziglitazont szed"knél, mint a 
placebo csoportban. A szívelégtelenséget minden esetben haté-
konyan kezelték a vizsgálat során. 

A rosiglitazon alkalmazása hatóság által jóváhagyott 2-es 
típusú diabétesz kezelésére. Javítja a vércukorkontrollt, így el"-
segíti a javasolt vércukor célértékek elérését. Jelenleg egyetlen 
gyógyszer sem, így a roziglitazon sincs engedélyezve predia-
bétesz kezelésére.

A DREAM Study


