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A diabetes mellitus és a hipertonia okozta
veseelégtelenség megelozése

Osszefoglalds: A diabetes melli-
tus és a hyperténia jelenleg a diali-
zist igénylS kronikus veseelégtelen-
ség vezetd okai. A diabetes mellitus,
a krénikus veseelégtelenség és a
kardiovaszkularis betegségek leg-
tobbszor egymadssal kombindlédva
jelentkeznek, a statisztikai elGrejel-
zések szerint a jov6ben noévekedé-
siik kritikus mértékii lehet. A véde-
kezés elsé fazisa a betegek riziko-
kategoridkba soroldsa, cél-értékeket
figyelembe vevls kezelése. Tovébbi
lehet8ség a mikroalbumintiria szt-
résével a veszélyeztetettek korai fel-
ismerése. Diabetoldgiai-nefrolégiai
kombindlt ambulancidk feldllitasa-
val megval6sithaté a betegek multi-
diszciplindris gondozdsa, lassithaté
a veseelégtelenség progresszidja. A
kedvezétlen genetikai faktorok azo-
nositdsa, hatdsuk blokkoldsa tjabb
alternativat jelent ezen a teriileten.

A miivese-kezelést igényl$ bete-
gek korulbeliil haromnegyed részé-
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nél a vesekdrosodasért a diabetesz
mellitus és a hypertonia a felel§s. Az
amerikai vesebeteg-regiszter 2005-6s
adatai alapjdn a veseelégtelenség-
hez vezet§ kéroki tényezSk kozott
vezetS szerepe a diabetesznek és
a hiperténidnak van, jelentésnek
mondhaté6 még a glomerulonefri-
tisz, illetve a vesék cystds elfajuldsa-
val jellemezhetd betegségcsoport (1.
dbra). A cukorbetegség el6fordulasa
a kovetkez§ években, évtizedekben
az egész foldkerekségen ugrasszerti
novekedést fog mutatni. Az IDF
(International Diabetes Federation)
2025-re becsiilt diabetesz — gyakori-
sdgot mutaté atlasza szerint a K6zép-
Eurdpai orszagokra, igy hazdnkra is
a diabetesz 11-14%-o0s el6fordulasi
aranya lesz jellemzs, ezen betegek
mintegy egyharmaddban lehet nef-
ropétia kialakuldsdval szdmolni.

A cukorbetegség okozta veseban-
talom kezdeti fdzisdra a vizeletben
megjelend mikroalbumin jellem-
28, el6rehaladottabb stadiumokban
makroproteinuria és a vesefunkcié
besztikiilése alakul ki. A vese tel-
jesitményének szdmszer(i jellemzé-
sére az un. glomeruldris filtracids
ratdt (GFR) haszndljuk, melyet az
egyes egyéneken torténd Osszeha-
sonlithat6sdg érdekében testfelszin-

re vonatkoztatunk. Mivese-keze-
lés kb. 20-10 ml/perc/1,73 m*> GFR
érték elérésekor jon szoba. A GFR
érték alapjdn a kronikus veseelég-
telenséget stadiumokba soroltdk. A
90-60ml/perc kategéria Il-stadium-
nak felel meg, ez alatt mar a nef-
rolégiai gondozést igényls III-IV,
illetve a dializist igényl$ V. stadium
kovetkezik. A nefrolégiai gondo-
zéast igényl6 betegek gyakorisdgat
egy dtlag-populécién beliil —ameri-
kai felmérés (NHANES III) szerint!
- 4,6%-ra becsiilik. Ez azt jelenti,
hogy koriilbeliil minden 20. ember-
nek nefrolégiai gondozést igényld
krénikus veseelégtelensége van.

A vesebetegség és a hipertonia
tarsadalmi megitélését javito, figye-
lemfelkelt6 kampédnyok kezd&dtek.
Hazdnkban a Magyar Hypertonia
Téarsasag ,éljen 140/90 alatt” c.
programjdnak célja az volt, hogy az
érintett betegekben tudatositsak a
helyes vérnyomadsérték fenntartdsa-
nak jelent8ségét a késébbi szovad-
mények megelSzése szempontjabol.
A nemzetkozi nefrolégiai szerveze-
tek dontése nyomdn ,vese-vildg-
nap”-ot tnnepelhettiink marcius
9-én. A kiilonb6z8 orszdgokban a
2-es tipusi cukorbetegség, a sziv-
érrendszeri betegségek, és vesebe-
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NCD:

NON COMMUNICABLE DISEASE

G

T2DM- 2-es tipusu
diabetesz mellitus

CVD-
cardiovaszkularis
betegség

CKD- kroénikus
veseelégtelenség

KOZOS GENETIKAI HATTER ?

tegségek vezetik a morbiditdsi listat,
nem egyszer ezek kombindcigjaval®
allunk szemben. Megfogalmazodott
egy nem fert6z6 ,vildgjarvany”, az
elhizottsag (obezitds) és a kovetkez-
ményes betegségek hipotézise (2.
dbra). Valészintileg a felsorolt beteg-
ségcsoportok hatterében egy kozos
genetikai kornyezet all.

A halalos sziv- és érrendszeri
betegségek el6forduldsanak kocka-
zatat 10 éven beliili idGtartamra
vonatkoztatottan specidlis score-
rendszer segitségével becsiilhetjitk
meg. Az életkor, a nem, a dohdny-
z4s, a szisztolés vérnyomds és a
koleszterin értékek alapjan kiilon-
bo6z§ riziké-kategoridk allithatok fel.
Hasonl6 célokat szolgdl a Framing-
ham tdbldzat, melynek segitségével
a koszoruiér-betegségek miatti ese-
mények 10 éves el6forduldsi koc-
kazatat adhatjuk meg. A rizikoéfak-
torok kozott szintén a nem, életkor,
koleszterin-érték, a HDL-koleszte-
rin, és a szisztolés vérnyomdsérté-
kek szerepelnek.

A hiperténia a veséken kiviil
f6ként a szivet (kardidlis decompen-
Z4cio, szivinfarktus) és az agyat (isz-
kémids, vagy hemorrhagids CVL)
kérosithatja.

Az dn. metabolikus szindréma
el6forduldsa a civilizalt tarsadal-
makban igen magas (~20-60%) ara-
nyokat mutat. A 2005-6s definicié®
megallapodds szerint a {8 tiinetet a
hasi elhizds jelenti, melyhez egyéb
rizik6faktorok (3. dbra) is tarsulnak,
pl. emelkedett triglicerid, vagy csok-
kent HDL-koleszterin-szint, magas-
vérnyomds és emelkedett éhgyomri
vércukorérték.

A cukorbetegség lehetséges sz06-
védmeényei kozott szerepel a szem-
fenék elvéaltozdsa, a vesék érintettsé-
ge, jellemz6bb azonban a nagyere-
ken kialakulé stlyos arterioszklero-
zis, mely elsGsorban az alsévégtagi
ereket érinti. Polyneuropatidval tér-
sulva gyakran talpi ulcust, lagyrész-
gyulladast, esetleg gangréndt* okoz.
Diabeteszes beteg esetében ezért a
labdpolas is kiilonleges jelent8ség-
gel bir. A szivkoszorierek megbe-
tegedése és az agyi erek érintettsé-
ge szintén a diabeteszes makroan-
giopdtia részjelenségének tarthato.
A cukorbetegség szov6dményei
kozil az életmindséget legmélyeb-
ben a nefropétia befolydsolja, mely
a kronikus veseelégtelenség egyre
stlyosabb fazisain a4t miivese-keze-
lést igénylS allapot kialakuldsahoz
vezethet.

A 2-tipusd cukorbetegség kiala-
kuldsdnak kezdeti fazisdban az

3. dbra

inzulin-hatds csokkenésével kell
szamolnunk®, melyet kompenzato-
rikus inzulin szekrécié és szérum
inzulin koncentrdcié fokozddas
kovet. Ezalatt a vércukorszint gya-
korlatilag még valtozatlan. Ha a
B3-sejtek kimeriilnek, nem képesek
a fokozott inzulin-szekrécio igényé-
nek megfelelni, az insulin elvélasz-
tds és a szérumban mérhetd szint
is csokken, mindez hiperglikémia
kialakuldsdhoz vezet. Ezen gondo-
latmenet szerint tehat a 2-es tipu-
st cukorbetegség kétfazist hibanak
tarhat6, mely els6dlegesen az inzu-
linra vonatkozé érzékenység csok-
kenésével, mdsodsorban a $3-sejtek
kimeriilésével hozhaté kapcsolatba,
a funkciézavar ardnya betegenként
eltérd. A 2-es tipusu diabetesz diag-
nosztizdldsakor mdr a 8-sejtek kb.
50%-a kdarosodott, nyilvanvaléan
csak rovid ideig tudjuk szekreta-
gbg szerekkel a sziikséges bazdlis
és prandidlis inzulin-igényt bizto-
sitani, a miel6bbi inzulin kezelés
elinditdsa a gliik6z-toxicitds meg-
sziintetése mellett a f3-sejtek jobb
prezervécidjat® is jelentheti.

Az elbrehaladott krénikus vese-
elégtelenség kialakuldsdnak megeld-
zésében a kardiovaszkuldris beteg-
ségek preventiv kezelésére vonatko-
z6 II. Magyar Terdpids Konszenzus
Konferencia ajanldsait” kell figye-
lembe venniink. A 40-70 év kozot-
ti magyar lakossdg kb. 25-50%-a
szenved hiperténidban, emelkedett
éhgyomri vércukorértéket 13-35%-
ban tapasztaltak. Az 5 mmol/L felet-
ti éhgyomri Osszkoleszterin-szintet
minden mdésodik-harmadik ember
esetén tapasztalhatunk, az emelke-
dett triglicerid-szint ardnya hasonlé.
A jelenlegi kedvezsStlen morbiditasi

* IDF Consensus in Metabolic
Syndrome 2005

Sir G. Alberti

* Centralis obesitas
haskorfogat 94 cm férfi/80 cm né

+ 2 rizik6faktor :

- triglcerid > 1,7 mmol/L
-HDL-kol < 1,0 ; ill. 1,3 mmol/L
-vérnyomas > 130/85 Hgmm

- éhgyomri vércukor>5,6 mmol/l
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aranyok javitdsa szoros hdziorvosi,
diabetologusi, hipertonia gondozéi
és nefroldgiai egytittmunkélkoddést
igényel.

A betegek edukicidjdnak a sajat
betegségiikre vonatkoz6 ismeret-
anyag elsajatitasat nevezziik. A
gondozds kezdetén sziikséges lenne
minden beteget egy alap-oktatdsban
részesiteni, melynek részét képez-
né a betegség lényegére vonatkozé
informdciok mellett a diétara, gyogy-
szerszedésre, életmoédra vonatkozd
tandcsok megaddsa. Jelenleg ezt a
tevékenységet leggyakrabban szak-
asszisztensek végzik (esetleg kony-
vekbdl, kiadvanyokbdl tdjékozod-
nak a betegek), a jovében taldn
a nagyobb gyodgyszertdrak feladata
lesz ez a felvilagosité tevékenység.
A gondozéds kovetkezd alappillére
a beteg ongondoskoddsédnak fejlesz-
tése. Nagy fegyelmet igényel a mar
megszerzett ismeretek gyakorlatban
torténd folyamatos alkalmazdsa, az
eldirt gydgyszerek rendszeres sze-
dése, az inzulin pontos és megfelels
dozisti beaddsa. Nem hangstlyoz-
hat6 eléggé a megfelel§ orvos-beteg
kapcsolat szerepe.

Gondozasban részt vev§ betegek
esetén, a diétds tandcsadds sordn
megtanultak ellendérzésére, a beteg
diétas ismereteinek® tovabbi gya-
rapitdsara szolgdl a diétds naplo
vezetése. Az alapvetd étrendi javas-
latokat minden esetben az adott
egyénre szabott médon, a meglévs
betegségekhez adaptdlva célszerii
alkalmazni. A jelent6s vesefunkcio-
besztikiiléssel €16 betegeknél kali-
um, foszfor, fehérje megszoritds is
sz6ba jon. Sok esetben maga a diéta
nem drdga, ellenben odafigyelést
és folyamatos intenziv szamoldst
igényel a betegek részérél. A nem
tilsdgosan megerdltets, de rend-
szeres testmozgds elényds hatdsu-
nak bizonyult. Legaldbb 30 perc
gyaloglasnak megfelel napi fizikai
aktivitds javasolhat6, minimdlisan
hetente 5 alkalommal. N&knél 50
év, férfiaknal 40 év felett inten-
ziv fizikai tevékenység tervbe véte-
le elstt terheléses EKG elvégzése
sziikséges. A dohanyzés el6nytelen
hatasait szdmos vizsgdalatban igazol-
tdk. A 30 kg/m? feletti BMI esetén
mindenképpen beavatkozdsra van
sziikség. A 27 kg/m?feletti BMI ese-
tén a nagy kockazatd csoport igé-
nyel orvosi kezelést. A metabolikus
szindromads, vagy diabeteszes, illet-
ve kardio-vagy cerebrovaszkuldris

és periférids érbetegségben szenve-
déknél pedig a 25 kg/m?alatti BMI
a célérték. Optimadlis esetben a has-
korfogat férfiakndl 94 cm, néknél 80
cm alatti.

A zsiranyagcsere célértékeit a
beteg kockazat-kategoridja szabja
meg. Kis kockazatu kategoria esetén
a koleszterin célértéke 6,5 mmol/
L, kozepes kockazati kategdridban
5,2 mmol/L. A kardiovaszkuléris
tiinetekt6l mentes, nagy kockdza-
td csoportban az Osszkoleszterinre
5 mmol/L, az LDL-koleszterinre 3
mmol/L a megfelel6 érték. Ebbe
a kategoéridba sorolhaté példaul a
GFR 60 ml/perc alatti értéke, illet-
ve a 30-300 mg/L kozotti tarto-
ményba es§ mikroalbumindria is.
A nagy rizikékategéridji csoporton
beliil a szénhidrat-tolerancia-zavar-
ral, vagy nagyérbetegséggel szovo-
dott esetekben az Gsszkoleszterin-
érték 4,5 mmol/l alatt, az LDL 2,5
mmol/L alatt tarhaté optimalisnak.
A triglicerid célértéke 1,7 mmol/L
alatt, a HDL-koleszterin férfiakon
1,0 illetve n6kon 1,3 mmol/L felett
megfelel6. Az igen nagy kockazatu
dllapot esetén, ahol meglévS kar-
diovaszkuldris betegség mellett még
legalabb egy tovabbi tarsallapot is
szerepel (diabetesz mellitus vagy
metabolikus szindréma, dohanyzas,
vagy akut szivkoszoruér-betegség)
az Osszkoleszterin-érték optimalis
tartomdnya 3,5 mmol/L alatti, az
LDL-koleszteriné 1,8 mmol/L alat-
ti. Ha az életmdd-valtoztatds utan
a koleszterin-értékek nem érik el a
céltartomanyt és a score rendszerek
alapjan szamitott riziké (5% illetve
20%) magas, gyogyszeres kezelés
javasolt, szoba jonnek a statin-szar-
mazékok, az ezetimib, a fibrat-szér-
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mazékok, a nikotinsav, vagy ezek
kombindciéi.

A vérnyomds célértékeit szintén a
rizikébesorolds alapjan hatdrozhat-
juk meg, dltaldban a nagy kockdzatd
csoportban a tensio 140/90 Hgmm
alatt tartdsa javasolt. Metabolikus
szindroma és diabetesz esetén ez
130/80 Hgmm, amennyiben 1 g/
nap feletti mérték(i proteindridval
jaré nefropatia all fenn, a vérnyo-
mads célértéke 125/75 Hgmm. Azon-
nal antitenziv kezelés sziikséges, ha
180/110 Hgmm feletti vérnyomast
mériink, egyéb esetekben el&szor
életmdd-valtoztatast indikdlunk. Ha
célszervkdrosodds, vagy a score-
rizik6é 5, illetve 20% feletti értéke
megallapithat6, valamint a vérnyo-
mds 150/95 Hgmm felett marad,
minden esetben antitenziv kezelés
javasolt. A hipertonids, illetve dia-
beteszes betegek szdmdra rendsze-
res otthoni vérnyomadsellendrzés,
vérnyomds-naplé vezetése ajanlott.
A célszervkarosodasokkal a legjobb
korrelaciét az otthoni, betegek altal
mért vérnyomads-adatok mutattak.

Diabeteszes betegek szénhidrat
anyagcseréjének bedllitdsakor a
HgbA1C 6,5%, éhgyomri vércukor-
érték 6,0 mmol/L (vénds plazmabd],
enzimatikus mddszerrel mérve), az
étkezés utdn 2 6raval mért érték 7,5
mmol/L alatt tekinthet§ megfeleld-
nek. Onellendrzés kapcsan, kapilla-
ris vérbdl 5,5 mmol/L-es éhgyomri
érték fogadhat6 el. Az elmult évek
a diabetolégidban jelentSs fejlédést
hoztak, szamos tj inzulin-készit-
mény jelent meg, illetve az inzulin
pumpa alkalmazasa elterjedtté valt.
A {8 célkitlizés azonban nem valto-
zott, optimadlis szénhidrat-anyagcse-
re korrekciét kell elérniink, amely
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CELKITUZESEIGONDOZAS

kezelése
Diétéds edukacié / kovetés
Transzplantdcié mérlegelése

zése

PREDIALITIKUS NEPHROLOGIAI-DIABETOLOGIAI GONDOZAS

* DNP diagnézis / addiciondlis vesebetegségek
e CVD riziké modifikdcié - DM szévédmények
CKD progresszi6 lassitdsa , az uraemids szévédmények prevencidja /

El6készités vesepotld kezelésre ( HD vagy PD)
Nephrotoxikus hatdsok keriilése / acut on chronic epizédok megels-

egyel6re a legbiztosabb titja a szo-
védmények elkeriilésének, a késdb-
bi veseelégtelenség kialakuldsanak.

Az amerikai nefroldgiai regisz-
terek adatainak feldolgozdsa alap-
jan modellezhetd a veseelégtelenség
statisztikai paramétereinek jovO&-
beli alakuldsa. A dializist igényld
veseelégtelenség 1 millié lakosra
vonatkoztatott incidencidja 2015-re
32%-kal, prevalencidja 70%-kal fog
névekedni’. Kérdéses ezen beteglét-
szam megfelel§ nefroldgiai ellatasa-
nak — elsGsorban személyzet szem-
pontjabdl - megoldhatdsdga. A vildg
vezet6 nefrologusainak a 2004-es
Bellagio-i deklardciéban® megfogal-
mazott véleménye szerint a diabe-
teszes veseelégtelen betegek sza-
maénak jovébeli varhaté névekedése
nehéz feladat elé allitja a vesep6tld
kezelésben résztvevs egészségiigyi
hélézatot, a helyzet egyik lehet-
séges megolddsa a veseérintettség
korai észlelése, és rosszabboddsa-
nak megel&zése.

A mikroalbumin a vesekarosodds
legkoraibb fazisdban, a vizeletben
megjelend, szokdsos laboratériumi
vizsgdlattal még ki nem mutatha-
té fehérje, specidlis vizelet teszt-
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csikokkal és laboratériumi médsze-
rekkel észlelhetd. Jelent8ségét az
adja, hogy a vesebetegséget ebben a
fazisban intenziven kezelve a mik-
roalbumintria megsziintethets, a
betegek kiiriilbeliil egyharmaddnal
megel&zhetd" a stlyosabb stadiu-
mu veseelégtelenség kialakuldsa. A
mikroalbumintria sztirésére a vildg
kiilonb6z8 orszdgaiban egészség-
tigyi programok indultak, a szfird-
vizsgélatok protokolljagt az IDF
2005-6s utmutatdsdban" szabdlyoz-
ta. A pozitiv betegeket intenziv
haziorvosi vagy nefroldgiai gondo-
zéasban kell részesiteni.

A nefrolégiai gondozds minden-
képpen indokolt (4. dbra), ha a beteg
GFR-ja 60ml/perc alatt van, nehezen
uralhaté magasvérnyomads-betegsé-
ge, illetve gydgyszerszedéssel vagy
szélséséges diétaval kapcsolatba
nem hozhaté magas kédlium érté-
ke van. 2-es tipusu cukorbetegek
csoportjdban, a mikroalbumintria
fazisaban multifaktoridlis kezelést
inditva a fehérjetirités megsziinését,
a vesefunkcié tovabbi rosszabbo-
dasdnak elkeriilését lehetett elérni.
Multidiszciplindris, diabetoldgiai és
nefrolégiai szemléleti gondozas (5.

* AGFR - rata a ,,slow-progresszor” betegek (~64%)
esetében multidiszciplinaris ,,diabetic-renal clinic”
rendszeri gondozassal jelentosen mérsékelheto.

FR

~0,1-0,2 ml/perc/1,73m?/hénap ‘

|Dt':'JT

dbra) a dializis el6tti fazisban meg-
hatdroz6 a késébbi éllapot alaku-
lasdban a miivese-kezelés idején.
Alkalom nyilhat a diabeteszben mar
70-80 ml/perc/1,73 m* GFR-beszii-
kiilésnél jelentkez5™ rendlis anaemia
erythropoetin-kezelésének megkez-
désére, illetve a jelentds GFR-csok-
kenést kisér6 hypoglikémia-hajlam
miatt TIDM-betegek egy részénél
insulin-pumpa bedllitdsdra®™ a vese-
elégtelenség progresszidjdnak las-
sitdsa céljabdl. Dializis programba
keriil§ betegeket vizsgdlva a bete-
gek dltalanos éallapota lényegesen
jobbnak mondhaté, ha részesiiltek
a mivese-kezelés elinditdsat meg-
el6z6en nefrolégiai gondozasban.
A szovetek mintegy ,emlékeznek”
a hosszan tart6 hiperglikémidra,
magas vérnyomds okozta keringési
elvéltozadsokra, a magas vérzsirszin-
tek okozta bantalomra, és barmilyen
szovetkdrosit6 hatdsra.

A krénikus veseelégtelenség el6re
haladdsdval a glomerulus filtracids
rata (GFR), a vesék sztir6funkcidja-
nak teljesitménye fokozatosan csok-
ken. A csokkenés sebessége alapjan
a betegeket lassti és gyors progresz-
szi6t mutat6 csoportokba oszhatjuk.
A lassan rosszabbod¢ vesefunkciéji
betegek, akik kortilbelil a gondo-
zott beteganyag kétharmadat teszik
ki, multidiszciplindris gondozéssal™
tartésan kielégitd allapotba hoz-
haték. A GFR csokkenésének f{ite-
mét tekintve megadhat6 egy olyan
elméleti idSpont, amikor el kell
majd kezdeni a dializist. Ameny-
nyiben azonban a beteg rizikéfak-
torait intenziv gondozassal kedvezd
irdnyba tudjuk befolydsolni, a GFR-
csokkenés gorbéjének meredeksége
lényegesen csokkenthets, a miive-
se-kezelés inditdsdnak varhat6 id6-
pontja (6. dbra) akdr 15-20 évvel
is kitolhat6. A lasst rosszabbodast
mutaté betegek csoportjaban a 0,1-
0,2 ml/perc/1,73m?/ hénap GFR-
csokkenési réata elérhetd, mely alig
haladja meg az Oregedéssel jard
GFR-csokkenés sebességét.

A vesefunkcié rosszabbodasi
titeme azonban nemcsak kornyeze-
ti, tehat befolydsolhat6 rizikéfak-
torokon milik, hanem a genetikai
hattéren is. Jelen években béviilnek
a diabeteszes nefropdtia progresz-
szidjat meghatdrozo genetikai isme-
retek’, ez magdban hordozza azt a
lehet&séget is, hogy a jovében gén-
technolégiai moddszerek segitségé-
vel lassithassuk a veseelégtelenség
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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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