
Bevezetés

A diabetes mellitus (DM) olyan trombogén és aterogén
állapot, melyben a véralvadási paraméterek aktivációja
és az érszövôdmények kialakulása összefügg a poszt-
prandiális vércukor emelkedésmértékével. A fiziológiás-
tól eltérô vércukorszintek a szénhidrát anyagcsere
kezdeti zavarát jelentik. Az IFG (impaired fasting gly-
caemia) az éhomi, az IGT (impaired glucose tolerance)
az étkezést követô vércukornál magasabb, de a diabetes
mellitus kritériumait el nem érô értékeket jelent. Az IGT
és az IFG együttes megnevezése károsodott glukóz-
reguláció (impaired glucose regulation) (17). Tekintettel
arra, hogy mindkettô kardiovaszkuláris (CV) rizikó-
tényezô, de az IGT 2–3-szor rosszabb prognózist jelent,
ennek szûrése és korai gondozása meghatározó a
késôbbi makroangiopátiás kockázat csökkentése szem-
pontjából (1, 5, 6, 8, 13, 15). A DM szûrése, a rizikó-
csoportba tartozók figyelemmel kísérése alapellátási
feladat, így a széleskörû szûrés, és a kiszûrt betegek
további vezetése, diétás nevelése, a szükséges gyógy-
szerek beállítása is a háziorvosi praxisban lehet a legha-
tékonyabb (14). Tekintettel arra, hogy a DM terápiás
algoritmusa az Európai és Amerikai Diabetes Társaság
(EASD és ADA) ajánlásai alapjánmódosult, ez az akarbóz
tartalmú készítmény felírhatóságának változását is maga
után vonta. Érdemes ennek a hatóanyagnak a helyét
keresve áttekinteni egy több éves követéses vizsgálatot,
mely, mivel egy praxis betegeit érinti, következtetések
levonására nem alkalmas, csak a nagy vizsgálatok ta-
pasztalatainak figyelembe vételével esetleg néhány
gondolat felvetésére, illetve megbeszélésére.

Beteganyag és módszer

2001-ben DM irányában szûrôvizsgálatot végeztünk egy
háziorvosi praxis keretei között. DM szempontjából
rizikócsoportba tartozó 300 személybôl 14-nél 2TDM,
34-nél IFG és 15-nél IGT vált ismertté (1. ábra). A 15 IGT-
s beteg közül a további követésbôl 1 együttmûködés

hiányában kiesett. Eredetileg 8 beteg került az akarbóz
(Glucobay) kezelésre beállított csoportba, de egy beteg
mellékhatások miatt a gyógyszert nem tolerálta, ô a
másik csoportba került át, így a követés 7 akarbózt is
szedô, és 7 csak diéta- és életmód-terápiát folytató
beteggel indult.

Eredmények

A 6 éves követési idô alatt az akarbózt szedôk között 2
beteg (a követett 7 beteg 28%-a), míg a csak diétázó
5 beteg közül 3 (60%) lett cukorbeteg. Az átmenet ideje
az elôbbi csoportban 4,5 év, míg az utóbbiban 2,6 év
volt. A 2TDMdiagnózisa után szulfanilurea illetve inzulin
alkalmazására került sor az akarbóz adása mellett.
A kontrollcsoportban a követés ideje alatt 2 beteg
elhunyt, más betegség miatt (malignus tumor, illetve
oesophagus varix ruptura).
Mellékhatások miatt a betegeink 12%-a hagyta el a
gyógyszert, a többi beteg a vizsgálati idôszak végéig
(2007. évig) szedte 3x50mg-os adagban. Ezután az IGT-
s betegeknél az akarbóz adását beszüntettük.
A követési idô végén az 5 akarbózt szedô betegnek az
éhomi (2. ábra) és posztprandiális (3. ábra) vércukor-
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értéke, HbA1c (4. ábra) és BMI (5. ábra) értéke csökkent,
a kezdeti értékhez viszonyítva. A megmaradt 2 kontroll
beteg posztprandiális vércukorértéke, HbA1c és BMI
értéke növekedett, éhomi vércukorértéke változatlan
maradt.

Megbeszélés

Az akarbóz egy keményítôhöz hasonló molekula, mely
az ileumfal mikrovillusaiban található alfa-glukozidáz-
hydroxiláz enzimet kompetitív antagonizmus révén
reverzibilisen gátolja, ezáltal mérsékli, ill. elhúzódóvá
teszi az oligo- és diszacharidok átalakulását mono-
szacharidokká, malabsorptiot okoz (3). Lassítja az elfo-
gyasztott szénhidrátok felszívódását. Fô hatása a poszt-
prandiális vércukorszint csökkentése, és a vércukorszint-
ingadozás kiegyenlítése (smoothing effect). Emellett
fokozza a glukagon-like peptid elválasztást, melynek
következménye az éhségérzet és az inzulin rezisztencia
csökkenése (10). Az akarbóz segíti a béta sejtfunkció
megôrzését, és az IGT – 2TDM átalakulást lassítja (1, 11,
12, 13, 16, 17). Emellett javítja az IGT-bôl a normál
glukóztolerancia visszaalakulását is (7). A 6 éves követési
idô alatt a HbA1c szint az akarbózt szedô csoportban
egyenletes csökkenést mutatott, mely a követési idô
végén is a normál tartományban maradt, míg a csak
diétával kezelt csoportban átmeneti és 24 hónap után
jelentôs HbA1c csökkenést követôen hosszú távon a
HbA1c szint a kezdeti értéknél is magasabbra emel-
kedett (4. ábra). Ezt az adatot tartjuk vizsgálatunkban
a legfontosabbnak.
A posztprandiális hyperglykaemia a CV kockázatot úgy
fokozza, hogy az LDL oxidációja glykaemiafüggô, és az
alvadási rendszerben trombogén irányú változások
alakulnak ki, rövidül a fibrinogén fél életideje, fokozódik
a trombinszintézis és a trombocita-aggregáció. Az így
kialakuló sejtkárosító folyamatok összességében a
hyperglykaemia mértékével összefüggô endotél-
diszfunkcióhoz, és az oxidatív stressz fokozódásához
vezetnek (13).
Az akarbóz kezelés aMERIA-7 vizsgálat szerint csökkenti
a miokardiális infarktus kialakulását (64%-kal), szignifi-
kánsan csökkenti az 1 és 2 órás posztprandiális vér-
cukrot és az éhomi vércukrot is, csökkenti a HbA1c-t
(0,5–0,8%-kal), a trombinfragmens posztprandiális
emelkedését, csökkenti a D-dimer koncentrációját, a
testsúlyt és a szisztolés vérnyomást (12, 13, 15). Javítja
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2. ábra Az éhomi vércukor változása
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3. ábra Az étkezés utáni vércukor változása
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4. ábra A HbA1c változása
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5. ábra A BMI változása

6. ábra A koleszterinszint változása
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a lipid-paramétereket, emeli a HDL-koleszterint, és
csökkenti az LDL-koleszterin és a triglicerid szintjét (9).
Kis esetszámú vizsgálatunkban nagy CV esemény egyik
betegcsoportban sem következett be, a koleszterin- (6.
ábra) és triglicerid-szint (7. ábra) az akarbózt szedô
csoportban lényegében nem változott, de a kontroll-
csoportban a kezdeti kedvezôbb értékrôl jelentôs
növekedést mutatott. A vérnyomás változásában a két
vizsgált csoport között nem volt lényeges különbség, a
csak diétával kezelt csoportban a 72 hónapos követési
idô végén kisfokú diasztolés vérnyomás emelkedés volt
(8. ábra). A BMI az akarbózt szedô csoportban kisfokú
csökkenést, míg a kontroll-csoportban emelkedést
mutatott.

A gyógyszer mellékhatásai a puffadás, flatulentia, tenez-
mus, hasmenés. Oka, hogy a baktériumok a bélben
lebontják az oligo- és diszaccharidákat. Fokozatos
adagemelés mellett a vékonybélben enzimindukció
indul meg, így a mellékhatások gyakorisága és inten-
zitása csökken (12, 16). A betegek 31%-ban (17), más
vizsgálatok eredménye alapján 20%-ban (16) a mellék-
hatások miatt a gyógyszert elhagyta. Vizsgálatunkban
az akarbózt csak 12%-ban kellett mellékhatás miatt
leállítani. Ennek oka lehet az igen lassú „panaszfüggô”
adagemelés (volt olyan beteg, akinél a napi 150 mg-os
mennyiséget 3 hónapon túl értük el, mivel panasz
jelentkezése esetén csökkentettük az elôzô adagra
újabb két heti idôtartamra), valamint, hogy a szakiro-
dalomban jelzett vizsgálatokban a 3x100 mg-os ada-
golást érték el, bár az is megjegyzendô, hogy a gyógy-
szer elhagyását mindig a kezdeti stádiumban jelentkezô
jelentôs tünetek okozták, napi 150mg-osmennyiségnél
már lényegében minden beteg panaszmentes volt,
illetve az enyhe tünetekkel együtt élt, azokatmegszokta.
A STOP-NIDDM vizsgálat eredményei alapján az új
hipertónia kialakulása 34%-kal, az AMI 91%-kal, bár-
mely CV esemény kialakulása 49%-kal csökken (9, 11,
12, 17).
Mint a bevezetésben említettük, az akarbóz megvál-
tozott rendelhetôsége az ADA és az EASD konszenzusos
terápiás algoritmusának eredménye (2), mely az ADA

álláspontját tükrözi, és a posztprandiális hyperglykaemia
csökkentésének szükségességét nem veszi figyelembe.
Megjegyzendô, hogy az Egyesült Államokban az OGTT
elvégzését sem javasolják (12). Így továbbra sem rendel-
kezünk olyan készítményekkel, melyek a rizikócsopor-
tokat célozzák, és a prediabétesz stádiumában hatva
késleltetnék a DM kialakulását.

Fontos, hogy a krónikus betegségek gondozásának
szükségessége mellett ismételten felhívjuk a figyelmet
a rizikócsoportba tartozók szûrôvizsgálatára is, mivel a
sok DM mellett jelentôs számú prediabéteszre is fény
derült, amellett, hogy a praxisban a vizsgálat idején már
5 éve következetesen felépített diabétesz gondozás volt.
A prediabéteszes betegek követése, ismételt oktatása
(diéta és mozgás szükségességének hangsúlyozása), és
a DM kialakulása után idôben elkezdett gyógyszeres
kezelés az alapellátás fontos feladata. A prediabétesz az
a stádium, amikor megfontolandó a természetgyó-
gyászati lehetôségek (bio-króm) alkalmazása. Az ehhez
szükséges stratégia kialakításához diabetológus, házi-
orvos és természetgyógyász szoros együttmûködésére
lenne szükség.
Kockázatbecslés után a dizlipidémia kezelése, a diabe-
togén gyógyszerek lehetôség szerinti kerülése, a vérnyo-
más kezelése és mikroalbuminúria fennállása esetén
ACE-gátlók, illetve ARB-k alkalmazása (elsôsorban a
telmisartan, ismert PPAR-gamma aktiváló hatása miatt,
mellyel csökkenti az inzulin-rezisztenciát, így késleltet-
heti a DM kialakulását, illetve a betegség súlyosbodását
lassíthatja). Ha diuretikum adása szükséges, az indapa-
mid elônyben részesítendô (1). Ismert az imidazolin I1
receptor agonista rilmenidin kedvezô hatása az inzulin-
rezisztenciára, a terápia választásakor ezt is figyelembe
lehet venni, különösen a fokozott szimpatikus tónusú
betegeknél (4).

ÖSSZEFOGLALÁS

Az akarbóz az alfa-glukozidáz enzim gátlásával lassítja
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7. ábra A triglicerin-szint változása
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8. ábra Avérnyomás változása
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az oligoszacharidok lebontását, és csökkenti a poszt-
prandiális vércukor emelkedését. A nagy esetszámú
vizsgálatok alapján vazoprotektív és kardioprotektív
hatású, csökkent glukóz toleranciában a diabétesz
kialakulását megelôzi, illetve késlelteti. Egy háziorvosi
praxis keretei között végzett kis esetszámú vizsgálatban
ezzel megegyezô eredmények születtek. A jelenlegi
szabályozás szerint sem csökkent glukóz toleranciában,
sem a terápiás algoritmus szerint cukorbetegségben a
kezdeti stádiumban elsô gyógyszerként nem javasolt az
adása. Ezért a háziorvosi praxisban igen fontos a rizikó-
csoport szûrôvizsgálata során felfedezett, a prediabétesz
stádiumában lévô betegek folyamatos követése, a diéta
oktatása, a mozgás szükségességének hangsúlyozása,
és a társbetegségeknek a diabétesz kialakulását kés-
leltetô kezelésének megtervezése.
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