
A lisinopril az egyik legerõsebb szöveti hatású
ACE-gátló, amely a célszervkárosodások szem -
pont jából jelentõs. Két vizsgálat is igazolta,
hogy a vérnyomás mérséklése mellett a bal-
kamra-hipertrófiát is képes csökkenteni. Sú lyos
szívelégtelenségben szenvedõ betege ken is
igazolták a kedvezõ hatását: különösen a nagy
dózissal kapcsolatos eredmények voltak ked ve -
zõek. A szívinfarktust elszenvedett betegek
lisinopril kezelése már 6 hetes kezelés kap csán
mortalitás javulást eredményezett, amely hatás
tartósan is fennállt. Az 1-es típusú diabéteszes
betegeknek adott lisi nopril csökkentette mind
a nefropátia, mind a retinopátia progresszióját.
A 2-es típusú diabéteszben szenvedõknél bizo-
nyítást nyert a mikroalbu mi nuriát csök ken tõ, a
vesebetegség progresszió ját mérséklõ hatás,
amit a hazai multicentri kus vizsgálat is meg -
erõ sített.
A primer hipertónia patomechanizmusában a
renin–angiotenzin–aldoszteron-rendszer
(RAAS) fokozott aktivitása kiemelkedõ je len -
tõséggel bír. Ugyanakkor az is ismert, hogy a
szöveti RAAS túlmûködése is kedve zõt len ha-
tású, mivel célszervkárosodások kialakulásához
vezet. Az elmúlt évtizedekben bizonyítást
nyert, hogy a RAAS tevékenységének a gátlása
– akár angiotenzin konvertáló enzim gátlókkal
(ACE-gátló), akár angio ten zin-recep tor-blok -
ko lókkal (ARB) – ked ve zõ hatású. A folyamat
középpontjában az an gio tenzin-II áll, amely a
szervezet egyik potensebb vazo konst rik tor (és

ezáltal vérnyo más emelõ) anyaga. Az ACE-gát-
lók az angio ten zin-I angio ten zin-II átalakulást
gátolják, jelentõsen csökkentik a képzõdõ an -
gio tenzin-II mennyiségét, míg az ARB-k re -
cep toriális szinten akadályozzák az egyébként
jelentõs mennyiségû angio tenzin-II hatásának
az érvényesülését. A ke rin gõ RAAS gátlása
vér nyomáscsökkenést eredményez, míg a szö-
veti aktivitás mérséklése a célszervkáro so dá sok
megelõzése vagy ked vezõ befolyásolása
szempontjából jelentõs. 
Elsõként 1977-ben sikerült Ondettinek a cap -
top rilt szintetizálni (1). A következõ évek ben
az ACE-gátlók igazi sikertörténetet futottak
be: régóta közel sem „csak” vérnyo más csök -
ken tõ gyógyszerekként tekintünk rájuk. A szá-
mos napvilágot látott vizsgálat evidenciái az
indiká ció folyamatos bõvüléséhez vezettek.
Mindazok mellett, hogy az ACE-gát lók a ma -
gas vérnyomás-betegség kezelésében a legszéle-
sebb körben alkalmazott készítmények, a ren -
del kezésre álló kedvezõ adatok alapján az ak-
tuális európai (2) és hazai (3) ajánlás javasolja
alkalmazásukat szívelégtelenségben, balkamra-
diszfunkció esetén, szívizominfarktus utáni ál-
lapotban, veseérintettség esetén (mind diabé-
teszes, mind nem-diabéteszes nefropá tia ese-
tén), balkamra-hipertrófiában, carotis ate -
roszkleró zis ban, és proteinuria, illetve mik ro -
albumi nuria észlelésekor is. A legújabb ajánlás
metabolikus szindrómában, és pitvar fib rillá ciót
követõen a szinuszritmus fenntartása érdeké-
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Évtizedek óta ismert a lisinopril tartós és egyenletes vérnyomáscsök -
ken tõ hatása, amely napi egyszeri alkalmazást tesz szükségessé. Spe-
ciális populációban is bizonyított effektivitása. Az erõs szöveti hatás a
célszervkárosodások befolyásolása szempontjából jelentõs. Bizonyí-
tott a balkamra-hipertrófiát mérséklõ hatása, illetve a nef ro pá tia és a
retinopátia progressziója szempontjából is kedvezõ. Mindezek mellett
szívinfarktust követõen és szívelégtelenségben történõ alkalmazása
is egyértelmû evidenciákon alapul. 
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ben is ajánlja az ACE-gátlók alkalmazását. A
hazai palettán több mint 10 ACE-gátló mole-
kula áll rendelkezésünkre. Jelen összefoglaló a
lisinoprillel kapcsolatos legfontosabb nemzet-
közi és hazai eredményeket igyekszik összefog-
lalni.

A L IS INOPRIL

Két évtizede ismert, hogy a naponta egy alka-
lommal adott lisinopril tartós és egyenletes
vérnyomáscsökkenést eredményez mind a nap -
pali, mind az éjszakai órákban (4). Az egyen le -
tes tenziócsökkentést jellemzõ paraméter az
ún. simasági (smoothness) index. Értéke lisi -
nop ril esetén kedvezõbb, mint biso pro lol vagy
lacidi pin vonatkozásában (5). A ked ve zõ vér -
nyo más csök kentõ hatás mellett az egyik leg -
erõsebb szöveti ACE-gátló, amely a cél szerv ká -
ro so dá sok kedvezõ befolyásolását vetíti elõre.
A lisinoprillel kapcsolatos nemzetközi tanul-
mányokat és hazai vizsgálatot az alkalmazási
terület alapján csoportosítottuk (1. táblázat). 

HIPERTÓNIA

A L L H AT
Az ALLHAT-vizsgálatban (The Antihyper ten -
sive and Lipid Lowering Treatment to Pre vent
Heart Attack Trial) több mint 42.000, 55 év fe-
letti hipertóniás, legalább egy további rizikó-
faktorral bíró beteget követtek átlagosan közel
5 évig (6). A lisinopril, illetve az am lo di pin ha-
tását hasonlították össze a konvencionális ke-
zeléssel (klortalidon). A lisinoprilt szedõ bete-
gek vérnyomása szignifikánsan, a többi vizsgá-
lati szerhez közel hasonló mértékben csökkent,
illetve a primer végpont (fatális ko ro -
náriabetegség és nem-fatális szívizominfark-
tus) vonatkozásában is hasonlónak bizonyult.

S TO P - 2
Több mint 6500, 70 év feletti hipertóniás bete-
gen tanulmányozta a STOP-2-vizsgálat (Swe -
dish Trial in Old Patients with Hyper tension 2)
a hagyományos kezelés (diureti kum, béta-
blokkoló) és a korszerû terápia – ACE-gátló,
kalciumantagonista (CAA) – hatékonyságát

(7). Mindkét csoportban szignifikáns mértékû
vérnyomáscsökkenést észleltek, és a kardio- és
cerebrovaszkuláris események száma sem kü-
lönbözött a két csoportban. Az eredmények
egyértelmûen ked ve zõbbek voltak a STOP-
vizsgálat placebo ágá ban észlelteknél. A vizsgá-
lat azt is megállapította, hogy ACE-gátló (lisi -
nopril vagy enalapril) mellett kevesebb szív-
elégtelenség alakult ki, mint CAA mellett. 

T RO P H Y
Obez hipertóniás betegeken a TROPHY-vizs -
gálat (Treatment in Obese Patients with Hyper -
tension) bizonyította a lisinopril hidro klo ro ti -
azid dal megegyezõ vérnyomáscsök ken tõ haté -
kony ságát (8). Megemlítendõ, hogy a kaukázu-
siak jobban reagáltak a lisino prilre. 

S AM P L E
A SAMPLE-tanulmány (Study on Ambula to ry
Monitoring of Blood Pressure and Lisi nopril
Evaluation) hipertóniás és balkamra-hipertró-
fiás betegein 1 éves lisinopril kezelés hatására
ambuláns vérnyomás-monitorozással szignifi-
káns vérnyomáscsökkenést, illetve a bal kam rai
izomtömeg index mérséklõdé sét észlelték (9).
Minél nagyobb volt a vizsgálat kezdetén a bal-
kamra-hipertrófia mértéke, annál kifejezettebb
csökkenést tapasztaltak. 

E LV E R A
Az ELVERA-study (Effects of amlodipine and
lisinopril on left ventricular mass and dias tolic
function) hasonló beteganyagon 2 éves lisino pril
kezelés során hasonló eredményt észlelt (10). A
kedvezõ vérnyomáscsökkenés mellett a balkam-
ra-hipertrófia mértéke a második évben tovább
mérsék lõ dött. 

SZÍVELÉGTELENSÉG

AT L A S
Több mint 3000, súlyos szívelégtelenségben
szen vedõ (ejekciós frakció <30%) beteget von -
tak be az ATLAS-tanulmányba (Assess ment of
Treatment with Lisinopril and Sur vi val Study)
(11). A vizsgálat célkitûzése az alacsony (2,5-5
mg/nap) és a magas (32,5-35 mg/nap) dózisú
lisinopril hatásának az összehasonlítása volt. 
A kombinált primer végpontnak a halált, vagy
a szívelégtelenség miatti hospitalizáció együt-
tesét tekintették. Az átlagosan közel 4 éves
után követés bizonyította a nagyobb dózis ked -
ve zõbb hatását: a végpontot el nem érõk ará-
nya a 32,5-35 mg rendszeres szedése esetén
szignifikánsan magasabb volt. 

67

K L I N I K A I  V I Z S G Á L A T © 1 9 9 6 – 2 0 1 0  T H E  P R O M E N A D E    †††

1. táblázat: 
A lisinoprillel kap-
csolatos vizsgálatok
csoportosítása 
az indikáció alapján

† Hipertónia: ALLHAT, STOP-2, TROPHY,
SAMPLE, ELVERA

† Szívelégtelenség: ATLAS
† Szívinfarktus utáni állapot: GISSI-3
† Diabéteszes nefropátia: EUCLID, BRILLIANT,

CALM, LAURA
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SZÍVINFARKTUS UTÁNI ÁLLAPOT

G I S S I - 3
A lisinoprillel kapcsolatos elsõ mérföldkõ ta-
nulmány az 1994-ben megjelent GISSI-3
(Grup po Italiano per lo Studio della Soprav -
vivenza nell’Infarto) volt, amely közel húszezer,
miokardiális infarktust elszenvedett betegen, a
panaszok jelentkezését követõen 24 órán belül
kezdte meg a lisinopril alkalmazását a betegek
egyik felénél (12). Már a hat he tes halálozási
adatok kedvezõbbek voltak lisi nop ril esetén: a
mortalitás rizikója 11%-kal csökkent, amely
1000 kezelt betegbõl 8 megmentését jelentette.
A hat hónapos adatok szintén szignifikáns
mor talitáscsök ke nés rõl számoltak be, a lisi nop -
ril terápiában nem részesült betegekhez
képest. Különösen ked ve zõ eredményt észlel-
tek a diabéteszesek esetén, míg hasonló morta -
li tás csök kenést észleltek a további, magas rizi -
kó jú alcsoportokban (idõs betegek, elsõfali
szívinfarktuson átesettek, nõk). A több mint
tízezer normo tó niás beteg nél is jelentõsen
csök kentette a lisinopril a mortalitást, mind-
össze az aktuálisan alacsony vérnyomással bí-
ró, egyébként hipertóniás bete geknél kerülen -
dõ az alkalmazásuk. 

DIABÉTESZES NEFROPÁTIA

E U C L I D
Az 1997-ben megjelent, 530, 1-es típusú dia be -
tes mellitusban szenvedõ normotenzív beteget
két évig követõ EUCLID-vizsgálat (Euro diab
Controlled Trial of Lisinopril in Insu lin De pen -
dent Diabetes) óta ismert, hogy a lisinopril a
vesebetegség progresszióját gátolja, amely külö-
nösen kifejezett volt a mik ro al buminuriás
(MAU) alcsoport esetén (13). Szintén e vizsgá-
lat bizonyította, hogy a lisi nopril a retinopátia
progressziójának az esélyét közel 50%-kal ké-
pes csökkenteni (14). 

B R I L L I A N T
A BRILLIANT-vizsgálat (Blood pressure, Re -
nal effects, Insulin control, Lipids, Lisi nop ril

and Nifedipine Trial) 2-es típusú cukor beteg -
ség ben szenvedõ, enyhe nefropátiás betegeken
hasonlította össze a lisinopril és a retard nife -
di pin vérnyomáscsökkentõ, illetve mikro al bu -
minuriát befolyásoló hatását (15). A ten zió vál-
tozásának mértéke a két csoportban nem kü-
lönbözött, ugyanakkor a MAU szignifikánsan
kifejezettebben csökkent a lisi nopril hatására,
mint tartós hatású nife di pin alkalmazása ese-
tén. 

C A LM
Szintén 2-es típusú diabetes mellitusban szen -
vedõ hipertóniás, mikroalbuminuriás betegeket
vontak be a CALM-tanulmányba (The Can -
desartan and Lisinopril Micro albu mi nuria
study) (16). A közel 200 beteg 12 hetes követé-
se során a két monoterápia esetén azonos vér-
nyomáscsökkenést és MAU mér sék lõdést ész-
leltek.

L AU R A
A lisinoprillel kapcsolatos hazai multicent ri kus
vizsgálatba több mint 600 hipertóniás beteget
vontak be Ábrahám és munkatársai (17). A
LAURA-vizsgálatban (Lisopress kezelés hatá-
sa az ambuláns vérnyomásra és a vizelet mik -
roalbumin ürítésre essentialis hipertóniás és di-
abéteszes betegek körében) a vérnyomás és a
mikroalbumin ürítés változását elemezték 3, il-
letve 12 hónapos kezelés során. Külön elemez-
ték a 2-es típusú cukorbetegségben szen ve dõ
359 beteg paramétereit. A vizsgálat kezdetekor
a diabéteszes hipertóniások 82%-ánál, míg a
normális szénhidrát-anyagcseréjû ma gas vér -
nyo más-betegségben szenvedõk 51%-ánál ész-
leltek mikro al bu minuriát. A diabétesz fennál-
lásától függetlenül hasonló mér té kû és szigni-
fikáns vérnyomáscsökkenést észleltek mindkét
csoportban. A vizsgálat végén mindkét cso-
portban a MAU gyakoriságának csökkenését
tapasztalták: a diabéteszes és hipertóniás bete-
geknél 49%-ban, illetve cukorbetegség hiányá-
ban 37%-ban volt kimutatható. A változás
mértéke is nagyobb volt a diabé tesz ben szen ve -
dõk esetén (1. ábra). 

ÖSSZEFOGLALÁS

Jól ismert tény, hogy az ACE-gátló lisinopril
hatékonyan és biztonságosan alkalmazható a
hipertónia kezelésében. Bizonyított a tartós és
egyenletes vérnyomáscsökkentõ hatása, amely
napi egyszeri alkalmazást tesz lehetõ vé. Vizs-
gálatok bizonyították, hogy speciális populá -
ciók ban – mind elhízott, mind idõs betegeken
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1. ábra: 
A mikroalbuminuria
változása a 12 hetes
lisinopril kezelés ha-
tására
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– is hatékonyan alkalmazható. A lisinopril az
egyik legerõsebb szöveti hatású ACE-gátló,
amely a célszervkárosodások szempontjából
jelentõs. Két vizsgálat is igazolta, hogy a vér-
nyomás mérséklése mellett a balkamra-hiper-
trófiát is képes csökkenteni. Súlyos szívelégte -
len ségben szenvedõ betegeken is igazolták a
kedvezõ hatását: különösen a nagy dózissal
kapcsolatos eredmények voltak kedvezõek. A
szívinfarktust elszenvedett betegek lisinopril
kezelése már 6 hetes kezelés kapcsán mortali-

tás javulást eredményezett, amely hatás tartó-
san is fennállt. Az 1-es típusú diabéteszes bete-
geknek adott lisinop ril csökkentette mind a
nefropátia, mind a retinopátia progresszióját.
A 2-es típusú diabéteszben szenvedõknél bizo-
nyítást nyert a mikroalbuminuriát csökkentõ, a
vesebetegség progresszióját mérséklõ hatás,
amelyet a hazai multicentrikus vizsgálat is
megerõsí tett. Fentiek alapján a lisinopril széles
körû alkalmazása nagyszámú beteg számára
biztosít jelentõs elõnyt. 
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