Metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

Provided by Repository of the Academy's Library

Cardiologia Hungarica

7 B Osszefoglalé kézlemény

DOI: 10.26430/CHUNGARICA.2018.48.3.221

Prediabétesz és kardiovaszkularis kockazat

Jarai Zoltan" 2, Wittmann Istvan®

1Szt. Imre Egyetemi Oktatékdrhaz, Kardioldgiai Profil, Budapest

2Semmelweis Egyetem, Altalanos Orvostudomanyi Kar, Varosmajori Sziv- és Ergydgyaszati Klinika, Ersebészeti
Tanszék, Angiolégiai Tanszéki Csoport, Budapest

3Pécsi Tudomanyegyetem Altalanos Orvostudomanyi Kar, 1.sz. Belgydgyaszati Klinika és Nephrolégiai Centrum,
Klinikai Kbzpont, Pécs

Levelezési cim:
Jarai Zoltan dr., Kardioldgiai Profil, Szt. Imre Egyetemi Oktatokorhaz, Budapest, 1115 Budapest, Tétényi ut 12—-16.
kardiologia@szentimrekorhaz.hu

A prediabétesz (az emelkedett éhomi vércukor és/vagy csokkent glikéztolerancia) a cukorbetegség eléallapota. Gya-
kori korallapotrdl van szd: felmérések szerint a felnétt lakossag 25-35%-a lehet érintett, de idésekben (65 éves kor
felett) ez az arany elérheti akar a 45-50%-ot. A prediabéteszes személyek tinetmentessége miatt felismerése ritkan
torténik meg, annak ellenére, hogy a veszélyeztetett betegek szlirésére vonatkozéan egyértelm( ajanlas ismert. A
prediabétesz felismerése azért fontos, mert ez az allapot fokozott kardiovaszkularis rizikéval jar. Egyértelm( adatok
bizonyitjak a tiinetmentes (szubklinikus) szervkarosodas fokozott kockazatat és gyakorisagat, akarcsak a manifeszt
sziv- és érrendszeri betegségek, igy a koronariabetegség, a stroke, a szivelégtelenség és a kardiovaszkularis halalozas
nagyobb rizikéjat a prediabéteszes személyek kérében. Egyre tobb adat igazolja, hogy a prediabétesz életmodbeli- és
metforminnal torténé kezelése nemcsak a diabétesz kockazatat, de veégs6 soron a kardiovaszkularis szovédmeények
kockazatat is képes csokkenteni.

Kulcsszavak: prediabétesz, kardiovaszkularis kockazat, mortalitas, metformin

Prediabetes and cardiovascular risk

Prediabétesz (impaired fasting glucose and/or impaired glucose tolerance) is the preceding state of diabetes mellitus.
Prediabetes is a prevalent disease: according to epidemiological studies 25-35% of the adult population is affected,
but in elderly (65 years old and above) the prevalence can be even higher (45-50%). The subjects with prediabetes are
usually asymptomatic, and this is the reason why this condition rarely diagnosed in spite of clear suggestions of the re-
levant guidelines for screening of population at high risk. However, the recognition of prediabetes is important, because
it causes increased cardiovascular risk. Unequivocal data proves the increased hazard and frequency of subclinical
organ damage, and manifest cardiovascular endpoints, like coronary heart disease, stroke and heart failure among pati-
ents with prediabetes. More and more data suggests that the treatment of prediabetes with lifestyle measures and phar-
macotherapy decreases not only the risk of manifest type 2 diabetes, but also the risk of cardiovascular complications.

Keywords: prediabetes, cardiovascular risk, mortality, metformin

Bevezetés jellemzink. A plazmaglikéz és a HBA,, azonban folyto-

nos paraméter, a prediabéteszre és a diabéteszre meg-

A prediabéteszt a diabétesz elballapotanak tartjuk. A
prediabétesz és a diabetes mellitus diagnézisa (mind-
végig a 2-es tipusu cukorbetegségre utalunk) a szén-
hidrat-anyagcsere romlasan alapszik, amit a vénas
plazmaglikéz és a hemoglobin-A,, (HBA,,) mérésével

allapitott kiszobértékek dnkényesek, leginkabb valame-
lyik vaszkularis szév6dmény mérhetéen megemelkedett
kockazatahoz viszonyitjuk. Akkor, amikor igy teszunk,
elvalaszthatatlanul 6sszekapcsoljuk a prediabéteszt és
a diabéteszt a vaszkularis betegségekkel (és az egyéb
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Igényeket meghaladd energiabevitel

Dysbacteriosis

\

Bakterialis termékek a bélfalon atjutva fenotipusvaltasra
késztetik az abdominalis zsirsejteket

\

Az abdominalis zsirsejtek altal termelt citokinek a keringésben
szubklinikus gyulladast okoznak

A szubklinikus gyulladas, intracellularis oxidativ stressz keltése
révén, egyszerre okoz inzulinrezisztenciat, inzulinszekrécios
zavart és érfalkarosodast

\

Prediabétesz, diabétesz, ateroszklerozis

1. ABRA. A tllzott energiabevitel, a szubklinikus gyulladas, a
prediabétesz-diabétesz és az ateroszklerézis 6sszefliggése

tarsuld allapotokkal is, pl. szem-, vese, tumor stb.). Mi-
vel igy definidljuk a kéros szénhidratanyagcsere-értéke-
ket, nem biztos, hogy a szénhidratanyagcsere-zavar és
a szévédmeény kozott direkt ok-okozati 6sszefliggés all
fenn. Sokkal elfogadhatébbnak tlinik egy k6z6s ok felté-
telezése mindkett6 hatterében (1. abra).

Ez az dsszefliggés-sorozat azonban nem zarja ki azt,
hogy a prediabéteszes és a diabéteszes hypergly-
kaemia és hipertriglyceridaemia altal okozott gliko-,
illetve lipotoxicitas, hosszu fennallas esetén, additiv té-
nyez6ként ne rontana tovabb a szubklinikus gyulladas
altal kivaltott karosodasokat.

A prediabétesz fogalma, definicidja, sziirése

Eleinte a prediabétesz mellett a ,diabétesz magas koc-
kazata” megnevezés volt hasznalatban. Ahogy azon-
ban megismertik a prediabétesz és a kardiovaszku-
laris kockazatnOvekedés 0Osszefliggését, a szakmai
kdzvélemény mindinkabb elfogadta a prediabétesz ter-
minoldgiat. Amikor bekerllt a nemzetkdzi ajanlasokba
az, hogy prediabéteszben az életmddi kezelés mellett a
metformin (amely jelenleg az egyetlen torzskdnyvezett
gyogyszeres terapia prediabétesz indikacioban) terapia
is szoba jon, a prediabétesz terminus technicus altala-
nosan elfogadotta valt. igy tehat maganak a fogalom-
nak a kialakulasaban jelent6s szerepet jatszott a kar-
diovaszkularis sz6v6dményekkel valé kapcsolata és a
gyogyszeres kezelés indikacidjanak elfogadasa.

A prediabétesz definicioja kétféle mérési modszerre
alapozott: az egyik a vénas plazmabal térténé, standard
laboratériumi modszerekkel végrehajtott glikdézmérés-
re, a masik pedig a Diabetes Control and Complication
Trial (DCCT) szerint kalibralt HBA,,-meghatarozasra
alapozott. A diagndzis felallitasara a vénas plazmaglu-
kdéz-meghatarozésra alapozott modszer felhasznéldsa
esetén két idépontban torténd mérés szikséges: éh-

gyomorra és az oralis glikéztolerancia-teszt (OGTT)
soran a 2. 6raban. A Magyar Diabetes Tarsasag 2017.
évi szakmai iranyelve szerint prediabétesznek nevez-
zuk az emelkedett éhomi vércukorszintet (IFG-t) és a
csokkent glukéztoleranciat (IGT-t). IFG esetében az
éhomi plazmaglikoz értéke 6,1 mmol/l vagy anndl na-
gyobb, de kisebb, mint 7,0 mmol/Il. IGT csak oralis glu-
kéztolerancia-teszttel ismerhet6 fel, és akkor igazolha-
t6, ha az éhomi vércukor <7,0 mmol/l, és az OGTT 2
oras értéke min. 7,8 mmol/l, de kisebb, mint 11,1 mmol/l
(1. tablazat) (1).
Gyakran el6fordul, hogy az OGTT soran egyéb id6-
pontokban is mérnek vércukrot, vagy az is, hogy inzu-
linszintet is meghataroznak. Hangsulyozni sziikséges,
hogy a prediabétesz éllapotainak diagndzisahoz az
OGTT soran csak az éhomi- és a kétoras plazmagli-
koz-szint szikséges, sem mas idépontban levett vércu-
kor, sem inzulinszint-mérés nem kell.
Diagnosztizélhatjuk azonban a prediabéteszt a
HbA, -értékek alapjan is. Amennyiben a HbA, -ér-
ték <5,7%, normalis glikoztolerenciarol, amennyiben
26,5% cukorbetegségrél és amennyiben 5,7-6,4% ko-
z06tti, prediabéteszrél beszéliink. Fontos megjegyezni,
hogy a vénas plazmaglikdzzal és a HbA,-vel megjeldlt
prediabéteszes populacié nem egyezik meg, habar je-
lentés az atfedés.
A prediabétesz felismerése viszonylag ritkan torténik
meg, mert a betegek panaszmentesek és az orvosok
nem veszik figyelembe azokat a kérilményeket, ame-
lyek mellett a sz(irés elvégzése szikséges. Szirést kell
végezni (2), amennyiben:
1. A beteg BMI-je >25 kg/m?.
2. A beteg els6foku rokonai kdzt 2-es tipusu cukorbe-
tegség van.
3. A beteg anamnézisében CVD szerepel.
4. A beteg hipertonias.
5. A beteg HDL-koleszterinje alacsony és/vagy ma-
gas a trigliceridszint.
6. Policisztas ovarium szindrémas né.
7. A beteg fizikailag inaktiv.

1. tablazat. A prediabétesz diagnosztizélasa a vénas plazma-
glukézmérés felhasznalasaval a Magyar Diabetes Tarsasag és
az EMMI kozos 2017-es ajanlasa alapjan (1)
Vénas plazmagliikoz-
koncentraciéo (mmol/l)

Normalis glukéztolerancia:

Ehomi vércukorszint <6,0
OGTT kétoéras érték <78
Emelkedett éhomi vércukor (IFG)

Ehomi vércukorszint és 6,1-6,9
OGTT kétoras érték <78
Csokkent glikoztolerancia (IGT)*

Ehomi vércukorszint és <7,0
OGTT kétoéras érték 7,8-11,0

*=Amennyiben a kétdras érték megfelel az IGT-nek és az éhomi vércukor-
érték < 6,0 mmol/l, akkor izolalt IGT all fenn, ha az éhomi plazmagliik6z-
szint > 6,1 mmol/l, akkor IFG és IGT egyiittes fennallasa allapithaté meg.
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8. Azoknél a néknél, akiknél gesztaciés cukorbeteg-
ség volt, élethosszi ellenérzés kell 3 évente.

9. A szlirést 45 éves korban kell kezdeni.

10. Normaleredmények utan 3 évente kell ismételni a
szlrést.

Epidemiolégiai adatok

A prediabétesz el6fordulasardl kevés és meglehetésen
eltérd adat talalhatd. Hazankban kb. masfél-kétmillio
ember szenvedhet diabéteszben, illetve kérmegel6z6
allapotaiban (1). Kinaban 2010-ben a kéros glukozregu-
lacié (emelkedett éhomi glukoz [IFG] + csdkkent glikoz-
tolerancia [IGT]) prevalencigjat 27,2%-ra becsulték (3).
Az Amerikai Egyesiilt Alamokban, egy 2015-re torténd
becslés szerint, a 18 évnél idésebb lakossag 33,9%-a
szenvedhetett prediabéteszben, de csak 11,6% tudott
errél. A 65 év folotti életkorban a prediabétesz eléfor-
dulasa 48,3% lehet (4). Az International Diabetes Fede-
ration (IDF) legfrissebb, 2017-ben megjelent 6sszefog-
laléja szerint az IGT-vel él6k szama a vilagon jelenleg
352 milliéra tehet6 és 2045-re szamuk elérheti az 587
millio fét (5).

Prediabétesz és tlinetmentes vaszkularis
karosodas

Az ateroszklerdzis korai szakaszara jellemz8, hogy mind
a mikrocirkulacio, mind pedig a makroerek szintjén klini-
kai tinetek és események nélkil alakulnak ki jellegzetes
vaszkularis eltérések. E tinetmentes kdrosodasok ko-
rai kimutatasa segithet a rizikéstratifikacioban csakugy,
mint a veszélyeztetett betegek felkutatdsaban.

Az emelkedett vércukorszint az endothelium karoso-
dasat eredményezi a kapillarisok és az arteriolak szint-
jén egyarant. A kdrosodas f6 strukturalis eleme a szub-
endothelidlis membran megvastagodasa. A Kkivaltd
mechanizmusok k6zo6tt szamos olyan folyamat (pl. pro-
tein-kinaz C-aktivacié, elérehaladott glikaciés veégter-
mékek [advanced glycation end products] — AGEs) for-
macioja, reaktiv oxigéngyokok felszabadulasa, polyol
ut aktivacio, hexézamin ut aktivacio, ndvekedési faktor
overexpresszio, gyulladasos citokin felszaporodasa, hi-
bas inzulin jelutvonal-aktivacio stb.) allhat, amelynek
kapcsolata ismert a hyperglykaemiaval, de sem a karo-
sitd hatas kezdeti id6pontja, sem pedig pontos moleku-
laris mechanizmusa nem teljesen tisztazott (6).

Ugy tiinik, hogy a mikrocirkulacioban bekdvetkezd jel-
legzetes diabéteszes eltérések, illetve a szubklinikus
ateroszklerdzis mar prediabéteszben is kimutathatéak.
A vizsgalatok alapjan a szénhidratanyagcsere-zavar
Osszefluiggése szorosabbnak tlinik a strukturalis eltéré-
sekkel, mint a funkciondlis karosodassal.

A koronariesemények szempontjabdl kulon fontos az
a megfigyelés, hogy prediabéteszes személyekben a

coronaria-ateroszklerézis mértéke és a plakk vulnera-
bilitas is a diabéteszes betegekéhez hasonléan alakult,
és sulyosabb mértékd volt, mint a normoglykaemias
kontrollszemélyekben. Multivarians logisztikus regresz-
szidés analizis soran a vulnerabilis plakk el6fordulas
kockazata 10-szeres volt diabéteszesekben (esélyha-
nyados [OR]: 10,8 [95% CI: 2,09-55,6], p=0,005) és
négyszeres prediabéteszesekben (OR: 4,13 [95% CI:
1,01-17,0], p=0,049). Mindezek alapjan a szerz6k a ko-
ronariabetegség szempontjabdl mar a prediabéteszt is
rizikotényezének vélik (7) és korai statinkezelést java-
solnak (8).

Scicali és munkatarsai 272 nem diabéteszes (éhomi
vércukorérték <5,6 mmol/l) személy vizsgalatakor azt
talaltak, hogy kézullk a prediabéteszesek (HbA,-érték:
5,7-6,4%) esetében magasabb a koronaria kalcium
(coronary artery calcium [CAC]) score (131,7£295,6
vs. 62,4+178,8 AU, p<0,001), és nagyobb a carotis in-
tima-media vastagsag (cIMT) (0,77£0,14 vs. 0,61£0,15
mm, p<0,001). Raadasul a carotis plakk-kal rendel-
kez6k aranya is nagyobb volt a prediabéteszes cso-
portban (p<0,01). Tébbszdrds linearis regressziéval
vizsgalva az cIMT a HbA,.-szintt6l fuggott (p<0,001), lo-
gisztikus regresszié alapjan pedig a magasabb HbA,-
szint a CAC és a carotis plakk jelenlétével mutatott 6sz-
szefuggést (p for trend for all <0,001) (9).

Egy prospektiv vizsgalatban a prediabétesz és olyan
korai ateroszklerdzis markerek, mint epikardialis zsir-
vastagsag (EFT) és cIMT kapcsolatat vizsgaltak. A
162 prediabéteszes személyt 3 csoportba osztottak
az American Diabetes Association definicidja alapjan
(IFG, IGT és IFG+IGT). Mind az EFT, mind az cIMT
nagyobb volt a prediabéteszes csoportokban a normal
kontrollokhoz képest (EFT: 7,042,0 mm versus 5,6+1,6
mm, p <0,001, cIMT: 0,81+0,20 mm versus 0,68+0,16
mm, p<0,001). A kilénbséget elsésorban az IGT-s be-
tegek eredményezték, és mind a cIMT, mind az EFT
esetében a 2 6ras vércukorérték fuggetlen prediktor
volt (10). A carotis ateroszklerdzis prevalenciaja és su-
lyossaga (carotis plakk vagy stenosis) valamint a gliké-
mias statusz kdzotti szoros dsszefliggést tébb nagyobb
populécion végzett vizsgalat is igazolta (11, 12).

Prediabétesz és a kardiovaszkularis
megbetegedések kockazata

Prediabéteszben a tinetmentes vaszkularis kdrosodas
fokozott kockazata mellett a klinikai események na-
gyobb rizikdja is kimutathaté.

2010-ben két nagy metaanalizis is foglalkozott ezzel a
kérdéssel. Sarwar és munkatarsai (Emerging Risk Fa-
ctors Collaboration) kézel 700 000 f8bdl allé popula-
cidban kimutattdk, hogy a koronariabetegség rizikdja
mintegy 25%-kal nagyobb azoknal, akiknek az éhomi
vércukor 5,6—6,09 mmol/l kbz6tt van, azokhoz képest,
akiknek a 3,9-5,59 mmol/l kézott van (13). Ford és
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munkatarsainak metaanalizise pedig az 1997 és 2008
kdzott megjelent publikaciok alapjan azt mutatta, hogy
fugg6en a prediabétesz meghatarozasatol, a kardio-
vaszkularis betegség (koronariabetegség, szélités, ce-
rebrovaszkularis megbetegedés, valamint mortalitas)
kockazata nemtdl figgetlenll prediabétesz esetén 10-
20%-kal nagyobb, mint normoglykaemia esetén (IFG
[110-125 mg/dl] [18 vizsgalat]: RR 1,2 [95% CI: 1,12—
1,28], IFG [100—125 mg/dI] [8 vizsgalat]: RR 1,18 [95%
Cl: 1,09-1,28], IGT [8 vizsgalat]l: CVD RR 1,2 [95%
Cl: 1,07-1,34], IFG+IGT [6 vizsgalat]: RR 1,1 [95% CI:
0,99-1,23]) (14).

Egy nemrégiben megjelent, 53 prospektiv kohortvizs-
galatot tartalmazdé és tébb mint 1,6 millidé személy
adatait feldolgozé tanulmany szintén igazolta predi-
abéteszben (csdkkent glikoztolerancia — IGT — vagy
emelkedett éhomi vércukor — IFG) a sziv- és érrend-
szeri megbetegedés, valamint az dsszhalalozas foko-
zott kockazatat (15). Koszoruér-betegség esetében a ri-
zikonovekedés kb. 10% volt IGT és 20% IFG esetében.
Ugyancsak fokozott rizikot taléltak szélutésre vonatko-
zban is (IGT esetében 6%-os, IFG esetében 17-20%-0s
rizikbndvekedéssel). Kiemelten fontos megallapitasa
volt az elemzésnek, hogy a kockazat ndvekedését az
5,5 mmol/l-es éhomi vércukorérték felett mar észlelték,
amely a szigorubb (American Diabetes Association)
prediabétesz definicié hasznalatat tamogatja.

Tobb vizsgélat is felhivja a figyelmet a szénhidrathaz-
tartds vizsgalatanak fontossagara akut eseményen
atesett betegek esetében. igy példaul ismert, hogy a
prediabétesz és a nem diagnosztizalt diabétesz aranya
akut koronaria szindréma miatt kezelt betegekben igen
magas. Egy prospektiv vizsgalatban akut Ml miatt ke-
zelt betegekben a kérhazi elbocsataskor 35%-ban di-
agnosztizaltak IGT-t, amely még a 3 honapos kontroll
soran is 31%-nak adodott (16).

A prediabéteszes személyek ugyanakkor szamos
egyéb olyan rizikdval is rendelkez(het)nek, amely szin-
tén atherogen hatasuak (hiperténia, obesitas, kéros li-
pidszintek, krénikus gyulladas stb.), igy erre is fokozott
figyelemmel kell lenni. Lopez-Gonzalez és munkatarsai
példaul azt talaltédk, hogy az altaluk vizsgalt kozel
60 000 spanyol munkas kdzott azok, akiknél IFG igazo-
|6dott nagyobb volt a kilénb6zé CV-rizikdbecsld rend-
szerrel (REGICOR, SCORE) szamitott CV kockazata
a normoglykaemiasokhoz képest (17), Martinez-Larrad
és munkatarsai pedig IGT esetében bizonyitottak ezt
egy kozel 4000 f8s, véletlenszerlien kivalasztott ko-
hortban (18).

Kérdés, hogy az inzulinrezisztencidnak milyen szerepe
van az ateroszklerozis és igy a fokozott CV-kockazat ki-
alakulasaban. Egy 10 éves utankdvetéses vizsgalatban
az inzulinrezisztenciaval szoév6édott prediabétesz tobb,
mint kétszeres CV-eseményrata rizikot eredményezett
a nem inzulinrezisztens prediabéteszes betegeknél ta-
pasztaltakhoz képest (19).

Prediabétesz és szivelégtelenség

A kardiovaszkularis mortalitas jelents hanyadat a sziv-
elégtelenséggel kapcsolatos haldlozas adja, igy érde-
mes attekinteni a prediabétesz és a szivelégtelenség
kapcsolatardl ismert néhany adatot.

Egy német munkacsoport megtartott ejekcios frak-
cidju személyekben sziv MR-vizsgalattal 6sszeha-
sonlitottdk a balkamra-funkciot és morfologiat, illetve
remodellaciot jellemz8d kilénbdz6 indexeket normo-
glykaemias (n=218), prediabéteszes (n=78) és diabé-
teszes (n=47) személyekben (atlagéletkor 56,1 év,
57% férfi). Azt talaltak, hogy a testtdbmegindextél, hi-
pertdnia meglététdl kortdl és nemtdl figgetlendl a di-
abéteszes és prediabéteszes betegek esetében korai
remodellaciés kdrosodas mutathaté ki (20). A Can-
desartan in Heart failure Assessment of Reduction in
Mortality and morbidity programme (CHARM) részt-
vevli kozott utdlagos analizissel felmérték a predi-
abétesz és a diabétesz prevalenciajat és azt talaltak,
hogy az ejekcios frakciotdl figgetlendl figyelemremél-
téan magas a prediabétesz és a nem diagnosztizalt
diabétesz prevalenciaja ebben a betegcsoportban és
a dysglykaemia rosszabb klinikai kimenetellel jar (21).
A GISSI-HF-vizsgélat posthoc analizise soran a di-
abetes mellitus (DM), valamint a prediabétesz prog-
nosztikus erejét vizsgaltak szivelégtelen betegekben.
A vizsgalat soran kozel 7000 szivelégtelen beteg 3,9
éves utankovetése soran a résztvevOket a kiindulasi
anyagcsere-paraméterek alapjan harom csoportba
osztottak:

* DM (n=2852),

* pre-DM (n=2013), és

* nem-DM (n=2070).

A nem-DM csoporthoz képest az 6sszhalalozas a
cukorbetegekben joval nagyobb volt (34,5% versus
24,6%), akarcsak az 6sszetett végpont (6sszhalalo-
zas és kardiovaszkularis hospitalizacio) (63,6% versus
54,7%), ugyanakkor ezen végpontok tekintetében nem
talaltak kuldonbséget a pre-DM-csoportban a nem DM
csoporthoz képest (22).

Prediabétesz és halalozas kockazata

Nagy populacion végzett metaanalizisek bizonyitottak
a prediabétesz mortalitast fokozo hatasat is. igy példaul
a korabban mar idézett tanulmany szerint a prediabé-
tesz (csdkkent glikoztolerancia [IGT] vagy emelkedett
éhomi vércukor [IFG]) az 6sszmortalitas tekintetében
fokozott rizikét jelent (a kockdzatndvekedés mértéke
IGT esetében 13%, IFG esetében 13-32% volt) (15).
Egy nemrégiben megjelent, nagy koreai kohortban pe-
dig tdbb mint 12 millié személy 10 éves utankdvetésével
azt talaltak, hogy az éhomi vércukorértékek 1 mmol/I-
es emelkedése a prediabétesz vércukortartomanyban
a vizsgalt korosztalytdl figgbéen a mortalitds 10-32%-
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0os novekedésével jar (fiatalokban er6sebb Osszefiig-
geést talaltak, mint id6sekben) (23).

A prediabétesz kezelése jar-e kockazat-
csokkento hatassal?

Ha az emelkedett vércukorszint fokozza az érbeteg-
ségek kockazatat, akkor logikusnak tinik, hogy annak
csOkkentése pedig visszafordithatja ezen kockazatno-
vekedést. Ezzel kapcsolatban az eddig végzett klinikai
vizsgalatok, illetve a jov6ben lezaruld és jelenleg folyd
klinikai vizsgalatok szolgaltathatnak némi tampontot.

A Diabetes Prevention Program soran azt vizsgaltak,
hogy életmdédbeli valtoztatasok, metformin, vagy egy
thiazolidindion késlelteti-e a prediabétesz allapot atala-
kulasat manifeszt diabétesszé (24). S bar ez bizonyitast
nyert, arra nem szolgaltatott adatot a vizsgalat, hogy
a kardiovaszkularis események kockazata is csdkkent-
het6-e prediabéteszben.

Egy 2011-ben publikalt prediabéteszes adatait feldolgo-
z6 metaanalizis azt mutatta, hogy akar nem farmakolé-
giai, akar farmakoldgiai intervencio torténik a vércukor-
szint csokkentésére a fatélis és nem fatélis szélitések
rizikoja jelentésen csokkentheté (HR: 0,76, 95% CI:
0,58-0,99) ahhoz képest, ha nem tortént beavatkozas
(25).

Miutén az inzulinrezisztencia a rendelkezésre all6 ada-
tok szerint egyértelmien fokozza a kardiovaszkularis
kockazatot, az inzulinrezisztenciat csdkkentd életmdéd-
beli intervenciok, illetve az inzulinérzékenységet foko-
z6 gybdgyszerek alkalmazasa egyarant csokkenthetik a
kockéazatot.

Ezt tikrézi a Magyar Diabetes Tarsasag ajanlasa is,
hiszen prediabétesz fennallasa esetén az iranyelv
életmod-terapias tanacsok adasat javasolja (,A”) és e
mellett megfontolandénak javasolja (,E”) a metformin
adasat a 2-es tipusu diabétesz visszaszoritasa érde-
kében (1).

Kovetkeztetések

Osszefoglalé kdzleményiinkben a prediabétesz felis-
merésének fontossagat kivantuk kiemelni. A latszolag
jéindulatu eltérés az ismertetett tanulmanyok szerint
egyértelmien hozzajarul ahhoz, hogy vilagszerte, igy
hazankban is sziv- és érrendszeri betegségek adjak a
mortalitas dontd részét. A prediabétesz ugyanis rendki-
vul gyakori eltérés, a populacié harmada-fele is érintett
lehet. Rdadasul minden tanulmany arra utal, hogy n6-
veli a kardiovaszkularis kockazatot. igy a sziv- és ér-
rendszeri betegségekkel foglalkozé orvosok szaméra
fontos tudatositani, hogy kik azok a személyek, akiknél
fontos a prediabétesz sziirés elvégzése és a sziksé-
ges életmodbeli és/vagy farmakoldgiai intervencio el-
kezdése.
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