Nefrolégia

progresszidjat. Kedvezbtlen geneti-
kai adottsdgokkal magyarazhatjuk
a relative j6 szénhidrdt-anyagcsere,
vérnyomds, és vérzsirszintek mel-
lett is gyors progressziét mutato
veseelégtelen betegek eseteit. A dia-
beteszes nefropatia rosszabboddsat
meghatdrozé gének azonositdsa, a
kéros hatdsok blokkoldsa a szovet-
tani elvdltozdsok reverzibilitdsdval
tarsulhat.

Osszefoglaléan tehat elmondhat-
juk, hogy a dializist igényl6 betegek
csoportjét tekintve a tartésan jo élet-
mindség jelentds mértékben attdl
is fiigg, hogy joval a miivese-keze-
16s inditdsa elStt, a kronikus vese-
elégtelenség fazisaban milyen mér-
tékben sikertilt a kardiovaszkuldris
rizikéfaktorokat megfeleléen befo-
lyasolni. A cukorbetegség, a magas-
vérnyomds, és a sziv-érrendszeri
betegségek, valamint a kovetkezmé-
nyes krénikus veseelégtelenség nép-
egészségiigyi szintli megel&zésében
elsd és legfontosabb 1épésnek tlinik
az étkezési szokdsok befolydsoldsa.
Az egyes specidlis szakrendelések
és a haziorvosi gondozés 9sszehan-
golt munkdja, az orvos-beteg kap-
csolat megerd&sitése hozhat javuldst
a morbiditdsi 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 | Med Sci 2003
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A DREAM Study

A DREAM (Diabetes REduction Assessment with ramipril
and roziglitazone Medication) egy nemzetkozi, multicentri-
kus, randomizélt, duplavak, 2x2 faktoridlis vizsgalat, melyben
21 orszag 5269 csokkent glukéz tolerancids (IGT) és/vagy
emelkedett éhomi vércukor értékii (IFG) betege vett részt, akik
prediabéteszesek lévén fokozott kockdzattal birnak 2-es tipusi
diabétesz kialakuldsdra. A DREAM vizsgélatot a McMaster
Egyetem Népegészségiigyi Kutato Intézete folytatta le (Hamil-
ton, Ontario). A vizsgalat végzését a Kanadai Egészség Kutato
Intézet (a Collaborative Research Program 4ltal), tovabba a
GlaxoSmithKline, a Sanofi-Aventis és a King Pharmaceuticals
finansziroztak.

A vizsgalatba bevont betegek roziglitazont (napi 8 mg)
vagy placebot, illetve ramiprilt (napi 15 mg) vagy placebot
kaptak, és 3-5 éven 4t félévente kontroll vizsgélatokon vettek
részt annak felmérésére, hogy a roziglitazon vagy a ramipril
képes-e csokkenteni a 2-es tipusti diabétesz kialakuldsanak
rizikdjét prediabéteszes egyénekben, az egészséges étkezést és
testmozgdst elGsegits életmddkezelésre raépitve. A McMaster
Egyetem Népegészségiigyi Kutaté Intézete (Population Health
Research Institute) 4ltal tervezett és lefolytatott vizsgalatban a
roziglitazont szedd egyének 10,6%-a, mig a placebot szedk
25%-a vélt diabéteszessé. A diabétesz kialakuldsat vagy bar-
mely eredetii haldlozdst magdba foglalé primer kombindlt
végpont vonatkozdsdban a roziglitazon 60%-os riziké csok-
kenést eredményezett a placebohoz képest (p<0,0001).

Az étlag 3 éves vizsgdlati periédusban a roziglitazont szed6

egyének 51%-a nyerte vissza normél vércukorszintjét, szemben
a placebo csoport 30%-dval, ami annyit jelent, hogy a roziglita-
zont szedGknek kb. 70%-kal nagyobb az esélye a normadl vér-
cukorszint visszanyerésére. Ahogy az varhaté volt, a placebo
csoportban a nagyobb testtomeg indexti (BMI) egyének (azaz
a kovérebbek) nagyobb valdszinliséggel valtak diabéteszessé,
mint a kisebb BMI-vel rendelkezdk. Ezzel szemben a roziglita-
zon csoportban nem nétt a diabétesz kialakuldsanak rizikGja a
BMI fiiggvényében. Ezek az eredmények arra utalnak, hogy a
roziglitazon az elhizdsnak tulajdonithaté fokozott diabétesz
rizikét cs6kkenthette.

A vizsgdlat sordn a rosiglitazont altaldban jol tolerdltak.
Nem volt kiilénbség a placebo és a roziglitazon csoportok
kozott, sem a vizsgalatbdl valé idGel6tti kivonds, sem a kar-
diovaszkuldris (CV) események dltal képzett mdsodlagos
kombindlt végpont vonatkozasaban. Kevés haldleset tortént a
vizsgdlatban, és e tekintetben nem volt szignifikdns kiilonbség
a két csoport kozott. Leggyakrabban jelentett CV események
a revaszkularizéciés beavatkozasok voltak. Igazolt szivelégte-
lenséget tobbszor jelentettek a roziglitazont szedSknél, mint a
placebo csoportban. A szivelégtelenséget minden esetben haté-
konyan kezelték a vizsgalat soran.

A rosiglitazon alkalmazédsa hatésag altal jévahagyott 2-es
tipust diabétesz kezelésére. Javitja a vércukorkontrollt, igy el6-
segiti a javasolt vércukor célértékek elérését. Jelenleg egyetlen
gyogyszer sem, igy a roziglitazon sincs engedélyezve predia-
bétesz kezelésére.
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