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Összefoglalás

A dipeptidil-peptidáz-4 (DPP-4) az inkretinrendszer szabályozásának kulcssze-
replője, mivel képes katalitikusan inaktiválni a glükagonszerű peptid-1-et (GLP-1) 
és a glükózdependens inzulinotróp peptidet. A DPP-4-gátlókat széles körben al-
kalmazzák 2-es típusú diabétesz (T2DM) kezelésére a mellékhatások, köztük 
a hipoglikémia kialakulásának alacsony kockázata miatt. A DPP-4-gátlók közül öt 
(szitagliptin, vildagliptin, alogliptin, szaxagliptin és linagliptin) alkalmazását hagy-
ták jóvá a hatóságok, melyek hazánkban is elérhetőek. Bár a preklinikai vizsgálatok 
a DPP-4-gátlók kifejezett terápiás potenciálját igazolták kardiovaszkuláris megbe-
tegedésekben, minden, a DPP-4-gátlókkal elvégzett hosszú távú kardiovaszkuláris 
biztonságossági tanulmány non-inferioritást támasztott alá a major kardiovaszku-
láris végpontok tekintetében. Ezzel szemben a legújabb gyógyszercsoportok, köz-
tük a nátrium-glükóz transzporter-2 (SGLT-2)-gátlók és a GLP-1-receptoragonisták, 
csökkentették a major kardiovaszkuláris események kialakulásának kockázatát. 
Ezért az utóbbi években a DPP-4-gátlók szerepe módosult; ezeket a szereket máso-
dik vonalbeli szerként ajánlják alkalmazni metforminnal, illetve SGLT-2-gátlóval 
kombinálva a glikémiás kontroll hatékonyságának növelése céljából, különösen 
krónikus vesebetegségben szenvedő és idős T2DM-es betegek esetén. Összességé-
ben a DPP-4-gátlók biztonságos, költséghatékony orális vércukorcsökkentő szerek, 
melyeknek továbbra is helye van a T2DM-es betegek kezelésében, és alkalmazásuk-
kal széles körű tapasztalattal rendelkezünk.
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The role of dipeptidyl peptidase-4 inhibitors 
in type 2 diabetes mellitus nowadays

Dipeptidyl peptidase-4 (DPP-4) is key modulator of the incretin system, due to its 
functions to catalytically inactivate glucagon-like peptide-1 (GLP-1) and glucose-de-
pendent insulinotropic polypeptide. DPP-4 inhibitors (DPP-4i) are commonly used 
treatments for patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) and are found to 
have a low risk of adverse events, including hypoglycemia. Five of the DPP-4i (sita-
gliptin, vildagliptin, alogliptin, saxagliptin and linagliptin) were approved by reg-
ulatory authorities and entered the market. Although results of preclinical studies 
proved prominent therapeutic potential of DPP-4i in cardiovascular diseases, all 
DPP-4i have undergone long-term cardiovascular outcome trials, showing non-in-
feriority for risk of major acute cardiovascular endpoints. Contrary, the newest 
class of drugs has been shown to reduce major adverse cardiovascular events, in-
cluding sodium-glucose transporter 2 inhibitors (SGLT-2i) and some glucagon like 
peptide 1 (GLP1) receptor analogues. Therefore, in recent years, the role of DPP-4i 
has been modified; these agents are suggested to be applied as second-line drugs 
in combination with other drugs such as metformin and SGLT-2i, to provide addi-
tional glycemic efficacy, especially to some types of chronic kidney disease patients 
and elderly patients with T2DM. Overall, DPP-4i, as a class of safe and cost-effec-
tive oral hypoglycemic agents, have a role in the management of T2DM patients, 
and there is extensive experience in their use.

A DPP-4-GÁTLÓK HATÁSMECHANIZMUSA

A bélhámsejtek által termelt inkretin hormonok az orális 
táplálékfelvételt követően az inzulin szekrécióját stimu-
lálják, a glükagon elválasztását pedig gátolják. Az elsősor-
ban az ileumban elhelyezkedő neuroendokrin L-sejtek 
a glucagon-like peptid-1 (GLP-1), míg a duodenális és ileá-
lis K-sejtek a glükózdependens inzulinotróp polipeptid 
(GIP) termeléséért felelősek. Mindkét hormon serken-
ti az inzulin szekrécióját a hasnyálmirigy β-sejtjeiben 
az intracelluláris ciklikus adenozin-monofoszfát szintjé-
nek emelésén keresztül. Emellett stimulálják a β-sejtek 
proliferációját, gátolják azok apoptózisát, ezáltal eme-
lik a β-sejt-tömeget. A GLP-1 gátolja emellett a gyomor-
ürülést, csökkenti az étvágyat, ezáltal a felvett táplálék 
mennyiségét.1 Míg a GLP-1 receptora a legtöbb szervben, 
ezen belül a kardiovaszkuláris rendszer szinte minden 
elemében megtalálható, a GIP szerepe a kardiovaszkulá-
ris szabályozásban nem jelentős.2 A szekréciót követően 

az aktív GLP-1 hormont a dipeptidil-peptidáz-4 (DPP-4) 
néhány percen belül hasítja, ezáltal inaktiválja.3 A DPP-4 
enzim két formája ismert: a keringő, szolúbilis forma 
(sDPP-4) enzimatikusan aktív, míg az extracelluláris, en-
zimatikusan inaktív forma aktivációt követően az intra-
celluláris jelátviteli folyamatokban vesz részt. A DPP-4-et 
alkotó homodimerhez az adenozin-dezamináz-kötő do-
mén és egy fibronektinkötő domén kapcsolódik (1. ábra).1 
A DPP-4 emellett számos egyéb peptid hasítását is végzi, 
melyek közül néhány a kardiális és a vaszkuláris sejtek 
működésében is szerepet játszik. Ide tartozik a B-típusú 
natriuretikus peptid (BNP), a strómasejteredetű faktor-1α 
(SDF-1α) és a P-anyag (neurokinin-1).4,5,6 Így a DPP-4-
gátlók kedvező kardiovaszkuláris hatásainak egy része 
független az GLP-1-től.

A DPP-4-gátlók tehát emelik a keringő GLP-1 szintjét, 
a hasnyálmirigy β-sejtjeinek GLP-1-receptorain keresztül 
serkentik az inzulinszekréciót, ezáltal csökkentik a vér 
cukorszintjét, ami az előrehaladott glikált végtermékek 
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(AGE), a protein-kináz-C csökkent képződésén és az alter-
natív anyagcsere-útvonalak, köztük a hexózamin-útvonal 
gátlásán keresztül mérsékli a reaktív oxigéngyökök (ROS) 
képződését, így az oxidatív stressz mértékét. A fokozott 
inzulintermelés önmagában is antiinflammatorikus, an-
tiapoptotikus és antioxidáns hatású, valamint fokozza 
az érfali kontraktilitást. A GLP-1 számos direkt kardio-
vaszkuláris hatással rendelkezik: csökkenti a gyulladá-
sos és oxidatív folyamatokat, a mitokondriális stressz 
mértékét, a fibrózist, a kardiális remodellinget és az ér-
fali lipidlerakódást. A BNP-szint emelése fokozza a diu-
rézist, a vizelettel történő nátriumürítést, vazodilatátor 
hatással rendelkezik, illetve csökkenti a renin és az al-
doszteron szintjét. Az SDF-1α fokozza az angiogenezist. 
A P-anyag pedig antiapoptotikus és antifibrotikus hatással 
rendelkezik.7 A DPP-4-gátlók emellett csökkentik a nitro-
gén-monoxid (NO) termelésében szerepet játszó peptid 

YY, az antiapoptotikus granulocita kolóniastimuláló fak-
tor és az angiogenezist fokozó eritropoietin hasítását is.8 
A DPP-4-gátlók kardioprotektív hatásmechanizmusát a 2. 
ábra mutatja be.

DPP-4-GÁTLÓ GYÓGYSZERES KEZELÉS 
2-ES TÍPUSÚ DIABETES MELLITUSBAN

Az elsőként bevezetett szitagliptin után az amerikai gyógy-
szerhatóság (FDA) engedélyezte a szaxagliptin, az aloglip-
tin és a linagliptin, az európai gyógyszerügynökség (EMA) 
a vildagliptin alkalmazását 2-es típusú diabéteszes be-
tegek gyógyszeres kezelésére. E szerek struktúrájukat, 
féléletidejüket, HbA1c-csökkentő hatékonyságukat, meta-
bolizmusukat és a kiürülésüket tekintve eltérnek egymás-
tól (1. táblázat). Európán kívül forgalomba kerültek egyéb 

cAMP

CO
OH

CO
OH

�b
ro

ne
kt

in

NH
₂

NH
₂

aktív GLP-1

inaktív GLP-1

szolúbilis DPP-4

DP
P-

4

ADA

GLP-1-receptor

PI3K

PKA

DP
P-

4

1. ábra. A dipeptidil-peptidáz-4 (DPP-4)-gátlók hatásmechanizmusa (Razavi M., et al.32 nyomán)

A DPP-4 fehérje egy rövid intracelluláris, egy transzmembrán és egy nagy extracelluláris domént tartalmaz. Az extracelluláris 
domén felelős a szubsztrátok megkötéséért és hasításáért, valamint a fibronektin és az adenozin-dezamináz megkötéséért. 

A DPP-4 az N-terminális His7Ala8 dipeptid lehasításával inaktiválja a glükagonszerű peptid-1 (GLP-1) molekulát, így az nem képes 
a receptorához kötődni. Az aktív GLP-1 kötődése a GLP-1-receptorhoz aktiválja a foszfatilidinozitol-3-kinázt (PI3K) és a protein-

kináz A (PKA) útvonalat az intracelluláris ciklikus adenozin-monofoszfát (cAMP) szintjének emelésén keresztül.

https://doi.org/10.24121/dh.2023.6
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2. ábra. A DPP-4-gátlók kardioprotektív hatásainak mechanizmusa (Zakaria EM, et al.7 és Rankovic M, et al.8 nyomán)

1. táblázat. A DPP-4-gátlók legfontosabb klinikai jellemzői10

kémiai szerkezet féléletidő Hba1c-csökkentés (%) metabolizmus elimináció

Alogliptin módosított 
pirimidindion 20 óra átlagosan 0,6 minimális elsősorban vesén 

keresztül (>70%)

Linagliptin xantin-bázisú kb. 12 óra (effektív),  
>100 óra (teljes) 0,5–0,7 minimális

elsősorban epén 
keresztül (<6% vesén 

keresztül)

Szaxagliptin cianopirrolidin 2,5 óra (eredeti),  
3 óra (metabolit) 0,5–1,0

hidrolízis (citokróm 
P450 3A5) során 
képződik az aktív 

metabolit

a metabolit a vesén 
keresztül

Szitagliptin β-aminosav-
bázisú 12,5 óra 0,5–1,0 minimális elsősorban a vesén 

keresztül (>80%)

Vildagliptin cianopirrolidin kb. 2 óra átlagosan 0,9

hidrolízis (citokróm 
P450 független) 
során képződik 

az aktív metabolit

a metabolit a vesén 
keresztül
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DPP-4-gátlók, köztük a teneligliptin, a trelagliptin, az oma-
rigliptin, a gemigliptin, az evogliptin és a  gozogliptin.9

Vércukorszint-csökkentő hatás

A DPP-4-gátlók az inkretin hormonok hasításának gátlá-
sán keresztül fokozzák a posztprandiális inzulinszekréciót, 
ezáltal a vércukorszintet csökkentik. Mindez szignifikáns 
mértékben csökkenti a HbA1c szintjét. Az átlagos HbA1c-
csökkenés mértéke 0,5–1,0% közé tehető (1. táblázat).10

Vérnyomáscsökkentő hatás

Egy korábban Nakamura és mtsai által elvégzett vizsgá-
latban a 12 hónapos szitagliptinkezelés szignifikáns mér-
tékben csökkentette a szisztolés és diasztolés vérnyomást 
2-es típusú diabéteszes, kardiovaszkuláris kockázati té-
nyezőkkel rendelkező betegekben.11 Később a SUSTAIN-6 
és LEADER vizsgálatok is igazolták a DPP-4-gátlók mér-
sékelt vérnyomáscsökkentő hatását.12,13 Ugyanakkor más 
kardiovaszkuláris biztonságossági vizsgálatok nem tá-
masztották alá a vérnyomásra gyakorolt érdemi hatást.

antioxidáns hatás a glükotoxicitás és 
a lipotoxicitás kontrollján keresztül

Számos korábbi vizsgálat igazolta, hogy a DPP-4-gátlók 
képesek csökkenteni a ROS-képződést, az RNS- és DNS-
fragmentációt, az AGE és a NADPH-oxidáz 4 (Nox4) 
szintjét, emellett növelik az antioxidánsok szintjét a leg-
több kardiovaszkuláris megbetegedéssel rendelkező ál-
latmodellben. Wang és mtsai a szitagliptin esetén direkt 
ROS scavenger aktivitást igazoltak a nukleáris faktor-κB 
(NFκB) útvonal gátlásával steatohepatitises, diabéteszes 
egérmodellben.14

gyulladáscsökkentő hatás

A preklinikai vizsgálatok eredményei alapján a DPP-4-
gátlók gátolják a gyulladásos citokinek termelését, 
a monociták aktivációját és kemotaxisát. A DPP-4 a mito-
génaktivált protein-kináz (MAPK) és az NFκB jelátviteli 
útvonalak aktiválásán keresztül elősegíti az érfali örege-
dés és funkciózavar kialakulását. A DPP-4-gátlók számos 

gyulladásos mediátor, köztük a tumornekrózisfaktor-α, 
NFκB, interleukinok, ciklooxigenáz, MAPK, toll-like re-
ceptor 4, monocita kemoattraktáns protein 1 és mátrix 
metalloproteázok (MMP) szintjét csökkentik. Az MMP-
aktivitás gátlása hozzájárul a remodelling és a fibrózis fo-
lyamatának mérsékléséhez.7

antiapoptotikus hatás

A DPP-4-gátlók csökkentik számos proaptotikus mar-
ker, köztük az MMP-2, a hősokkprotein-70 (hsp70) és 
a kaszpáz-3 szintjét, ugyanakkor emelik az antiapoptoti-
kus B-sejtes limfóma protein-2 (Bcl-2) szintjét. Másrészt 
a DPP-4-gátlók kedvezően befolyásolják a károsodott au-
tofágiás választ kardiovaszkuláris megbetegedésekben, és 
elősegítik a szöveti gyógyulás folyamatát. A DPP-4-gátlók 
kedvező hatása a sejthalálra megnyilvánul az infarktus 
során az elhalt terület mérete és a kardiális nekroenzim-
szintek csökkenésében.7

kedvező hemodinamikai hatás

A DPP-4-gátlók az NO-szintézis fokozásán keresztül va-
zodilatátor hatást fejtenek ki. Ugyanakkor emelik a BNP 
szintjét, ami szintén vazodilatátor hatású, emellett fokoz-
za a nátrium- és vízkiválasztást a vesékben. Mindezen 
hatások a keringő vérvolumen és a vérnyomás csökkené-
séhez vezetnek, hemodinamikai szempontból kedvezőek.15

A neuropeptid Y1 (NPY1) a posztganglionális szimpa-
tikus idegek kotranszmittere, mely a norepinefrinnel 
együtt szabadul fel, és elősegíti a norepinefrin által kivál-
tott vazokonstriktor választ az Y1 receptorhoz történő kö-
tődéssel. A 36 aminosav hosszúságú NPY1 N-terminális 2 
aminosavának DPP-4 általi lehasítása meggátolja a recep-
torhoz kötődést. Az ACE-gátló és a DPP-4-gátló kezelés 
együttes alkalmazása során ezért a megnövekedett szim-
patikus tónus és a csökkent NPY1-hasítás ellensúlyozza 
a nagy dózisú ACE-gátló antihipertenzív hatását.16

lipidszintekre gyakorolt hatás

A 2-es típusú diabetes mellitushoz társuló lipidanyag-
csere-eltérések többnyire az aterogén diszlipidémia for-
májában jelentkeznek, amit az emelkedett triglicerid- és 

https://doi.org/10.24121/dh.2023.6
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A dipeptidil-peptidáz-4-gátlók szerepe a 2-es típusú diabetes mellitus kezelésében napjainkban

2023. július DOI: 10.24121/dh.2023.6

alacsony high-density lipoprotein-koleszterin (HDL-C) 
szint jellemez, nem vagy csak mérsékelten emelkedett 
összkoleszterin- és low-density lipoprotein-koleszterin 
(LDL-C) szinttel. Az LDL-C-frakción belül a kicsi, denz 
LDL aránya jellemzően emelkedik.17 Természetesen azon 
antidiabetikumok, melyek egyúttal a lipidanyagcserére 
is kedvező hatást gyakorolnak, előnyt élveznek a kardio-
vaszkuláris szövődmények kialakulása szempontjából.

Egy 57 tanulmány adatait feldolgozó metaanalízis ered-
ményei alapján a DPP-4-gátlók nem befolyásolták az össz-
koleszterin, az LDL-C, a HDL-C és a triglicerid szintjét.18 
Egy másik, nagy betegszámú vizsgálatban a szitaglip-
tin (n=879), vildagliptin (n=253), teneligliptin (n=260), 
 alogliptin (n=237) és linagliptin (n=180) lipidparamé-
terekre gyakorolt hatását vizsgálva nem találtak érdemi 
különbséget az egyes DPP-4-gátlók között.19 Mindezek 
alapján a DPP-4-gátlók hatása a lipidszintekre neutrális-
nak tekinthető.

A DPP-4-GÁTLÓK KARDIOVASZKULÁRIS 
BIZTONSÁGOSSÁGI VIZSGÁLATAI

Az FDA javaslatának megfelelően, hasonlóan más anti-
diabetikus készítményekhez, a DPP-4-gátlók bevezetését 
megelőzően is történtek kardiovaszkuláris biztonságossá-
gi vizsgálatok (ún. CVOT tanulmányok). Ezek azt hivatot-
tak igazolni, hogy az adott új antidiabetikum alkalmazása 
nem jelent nagyobb kardiovaszkuláris kockázatot a bete-
gek számára, mint a placebo vagy a komparátor gyógy-
szer, azaz a non-inferioritás bizonyítását célozzák. 
A DPP-4-gátlókkal végzett CVOT vizsgálatok (EXAMINE, 
SAVOR-TIMI53, TECOS, CARMELINA és CAROLINA) 
igazolták a DPP-4-gátló kezelés non-inferioritását a pla-
cebo és a komparátorként alkalmazott glimepirid adásá-
val szemben (2. táblázat).20,21,22,23,24 Azonban, ellentétben 
az GLP-1-receptoranalógokkal és nátrium-glükóz transz-
porter-2- (SGLT-2)-gátlókkal végzett CVOT vizsgála-
tokkal, nem igazolódott szuperior hatás, igaz, ezeket 
a vizsgálatokat nem is ilyen célból tervezték. Ezért továb-
bi, kifejezetten a kardiovaszkuláris előnyöket célzó vizs-
gálatok megtervezése és elvégzése szükséges a jövőben. 
A glimepiriddel szemben elvégzett CAROLINA vizsgálat 
eredményei ugyanakkor aláhúzták a linagliptin nagyobb 

HbA1c-csökkentő hatékonyságát a hipoglikémiás esemé-
nyek számának szignifikáns csökkentése mellett.24

Ezen nagy vizsgálatok mellett történtek további nagy 
betegszámon elvégzett egyéb tanulmányok. Shih és mtsai 
több mint 400 000 65 év feletti 2-es típusú diabéteszes 
beteg bevonásával elvégzett vizsgálatukban azt igazolták, 
hogy a DPP-4-gátló kezelés 21%-kal csökkentette a major 
kardiovaszkuláris események kialakulásának kockáza-
tát, és 46%-kal csökkent az összhalálozás.25 Nozue és mtsai 
azt találták, hogy intravaszkuláris ultrahangvizsgálat-
tal a 2-es típusú diabéteszes betegek esetén a szitagliptin 
nem szignifikáns mértékben csökkentette a koronáriaar-
tériák plakktérfogatát.26 De Boer és mtsai igazolták, hogy 
a linagliptinkezelés csökkentette az aortapulzushullám-
terjedési sebességet, mely az artériás érfali merevség 
egyik legfontosabb paramétere.27

A DPP-4-GÁTLÓK HELYE A 2-ES TÍPUSÚ DIABETES 
MELLITUS KEZELÉSÉBEN AZ AKTUÁLIS HAZAI 
ÉS NEMZETKÖZI IRÁNYELVEK ALAPJÁN

A DPP-4-gátlók nagy utat jártak be az 1990-es években 
történt felfedezésük és az inkretinrendszer szabályozá-
sában betöltött szerepük tisztázása óta. A 2006-os beve-
zetésük óta kivívták a helyüket a 2-es típusú diabétesz 
kezelésében, és a kezelési irányelvekbe bekerülve a min-
dennapi klinikai gyakorlat részévé váltak. A CVOT vizsgá-
latok eredményei, valamint a GLP-1-receptoragonisták és 
az SGLT-2-gátlók bevezetése természetesen módosította 
a kezelésben betöltött szerepüket. A kezelés költségeit je-
lentősen csökkentő generikus készítmények megjelenése 
azonban ismét az előtérbe helyezte a DPP-4-gátlók alkal-
mazásának kérdését (3. ábra).

A 2020-ban megjelent hazai egészségügyi szakmai 
irányelv a diabetes mellitus kórismézéséről, a cukorbe-
tegek antihiperglikémiás kezeléséről és gondozásáról fel-
nőttkorban részletesen ismerteti a DPP-4-gátlók helyét 
a kezelési stratégiában.28 Az ajánlás alapján a metfor-
minterápia mellé a DPP-4-gátló javasolt vagy adható ké-
szítmény a mérlegelési körülménytől függően. Az ajánlás 
kiemeli, hogy a terápia megválasztásakor a legfontosabb 
mérlegelési körülmény az, hogy olyan készítménye-
ket kell választani, amelyek nem növelik a hipoglikémia 
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kockázatát, aminek a DPP-4-gátlók megfelelnek. Időskor-
ban a hipoglikémia (különösen a fel nem ismert éjszakai 
hipoglikémia) kognitív funkciózavart, maradandó cereb-
rális károsodást okozhat, de olykor fatális ritmuszavar, 
hirtelen szívhalál kialakulásához is vezethet. Az ajánlás 
alapján a DPP-4-gátlók mindegyike adható monoterápiá-
ban is, más vércukorcsökkentőkkel való kombinálhatósá-
guk szempontjából a törzskönyvi előírások a mérvadóak. 
Beszűkült veseműködés, valamint a májműködés káro-
sodása és annak mértéke a DPP-4-gátlók adagolhatósá-
gát eltérő mértékben befolyásolja, e tekintetben szintén 
a törzskönyvi előírásoknak megfelelően kell eljárni.

A 2022-ben megjelent nemzetközi irányelv, me-
lyet az Amerikai Diabetes Társaság (ADA) és az Európai 

Diabetes Társaság (EASD) közösen adott ki, alapvető 
szemléletbeli változásokat tükröz.29 Az ajánlás alapján 
a gyógyszeres terápia megválasztásának elsődleges szem-
pontja, hogy ateroszklerotikus vaszkuláris megbe-
tegedés jelenléte vagy annak nagy kockázata esetén 
GLP-1-receptoranalóg és/vagy SGLT-2-gátló készítmény 
adása javasolt. Szívelégtelenség esetén SGLT-2-gátló ké-
szítmény választandó. Idült vesebetegség esetén SGLT-2-
gátló készítmény (ellenjavallat vagy intolerancia esetén 
GLP-1-receptoragonista) választandó.

A DPP-4-gátlók mérsékelt vércukorcsökkentő haté-
konysága, testsúlyra gyakorolt neutrális hatása, jó tole-
rálhatósága és a hipoglikémia alacsony kockázata mellett 
az ajánlás kiemeli a CVOT tanulmányokban bizonyított 
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   inkretinek
   de�níciója
1930-as évek
   inkretinek
   leírása
1964
   inkretin-
   koncepció
1983
   GLP-1
   felfedezése

Első GLP-1-vizsgálat
T2DM-ben

Első klinikai vizsgálat
DPP-4-gátlóval

Első GLP-1-RA
engedélyezése

Első DPP-4-gátló
engedélyezése
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3. ábra. A DPP-4 felfedezése és a DPP-4-gátlók története (Ahrén B. ábrája33 nyomán)
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biztonságosságát. Megemlíti a linagliptin CARMELINA 
vizsgálatban igazolt albuminuriacsökkentő hatását.23 Ki-
emeli, hogy bár a DPP-4-gátlók általában jól tolerálha-
tóak, a szaxagliptin esetén észlelt szívelégtelenség miatti 
gyakoribb hospitalizáció szerepel a gyógyszer alkalmazá-
si előiratában, és azt, hogy az ízületi fájdalom és a hiper-
szenzitív reakciók ritkák, de előfordulhatnak DPP-4-gátló 
alkalmazása mellett.30 Megemlíti, hogy idős, bázisinzulin-
nal kezelt 2-es típusú diabéteszes betegek esetén a DPP-4-
gátlás hatékony és biztonságos, mivel a bázis-bólus inzulin 
adásának megfelelő hatékonyságú a vércukorszint-csök-
kentés tekintetében, ugyanakkor a glikémiás variabilitás 
és a hipoglikémiás események száma jelentősen csökken.31

KÖVETKEZTETÉSEK

Bár a DPP-4-gátlók hatásmechanizmusukból adódóan 
nem csupán hatékony vércukorszint-csökkentő szerek, 
hanem számos potenciális kardiovaszkuláris protektív 
hatással rendelkeznek, a hosszú távú kardiovaszkuláris 
biztonságossági vizsgálatok kardiovaszkuláris kockázat-
ra gyakorolt szuperior hatásukat nem igazolták. Mivel al-
kalmazásuk költséghatékony és biztonságos, ami főként 
a hipoglikémiás kockázat minimalizálása szempontjából 

előnyös, használatuk a 2-es típusú diabéteszes betegek ke-
zelésében továbbra is indokolt lehet, különösen krónikus 
vesebetegség és idős betegek esetén, metforminnal kom-
bináltan vagy monoterápiában alkalmazva. Amennyiben 
a 2-es típusú diabéteszes betegünk ismert ateroszkleroti-
kus megbetegedésben szenved, kontraindikáció hiányá-
ban elsősorban a GLP-1-receptoragonisták, másodsorban 
az SGLT-2-gátlók választandók a metformin mellé. Ugyan-
akkor egyértelmű az előnyük a még mai napig elterjed-
ten alkalmazott szulfanilureakészítményekkel szemben 
a biztonságosság és a kardiovaszkuláris védelem szem-
pontjából. Ezért, bár a kardiovaszkuláris prevenció szem-
pontjából a DPP-4-gátlók jelenleg nem az első vonalban 
választandó antidiabetikumok a metforminkezelés mellé, 
mint az inkretintengelyt befolyásoló, kardiometabolikus 
szempontból biztonságos és kedvező költségű kezelés to-
vábbra is helyük van a mindennapi klinikai gyakorlatban.

TÁmogaTÁs
A közlemény megjelenését az Egis Gyógyszergyár Zrt. támogatta. 

A közleményben szereplő adatok és információk a szerző(k) néze-

teit tükrözik. Bármely említett termék alkalmazásakor az érvényes 

alkalmazási előírás az irányadó.
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